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OZET

OZKUL, C. Gorsel illizyon Uygulamasmmn Agn Siddeti, Niteligi ve
Fonksiyonel Kapasite Uzerine Etkileri. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programm Yiiksek Lisans Tezi,
Ankara, 2013. Bu calisma, spinal kord yaralanmasi sonrasi noropatik agrisi olan
hastalarda, gorsel illiizyon ve TENS uygulamalarimin agri siddeti, agri niteligi ve
fonksiyonel kapasite iizerine etkilerinin karsilastirilmasi amaciyla planlanmastir.
Calismaya 24 hasta dahil edilerek 2 gruba ayrildi. 1.gruba ilk 2 hafta gorsel illiizyon
uygulandi ve 1 haftalik arinma doneminden sonra 2 hafta TENS uygulandi. 2.gruba
ise ilk 2 hafta TENS ve 1 haftalik arinma doneminden sonra 2 hafta gorsel illiizyon
uygulandi. DN4 anketiyle noropatik agriya ait isaret ve semptomlar, Gorsel Analog
Skalas1 (GAS) ile simdiki, en siddetli, en az ve ortalama agr1 siddetleri, Noropatik
Agr1 Olcegi (NAO) ile agrilarinin niteligi, Kisa Agr1 Envanteri ile (KAE) agrinin
fonksiyonel kapasiteye etkileri degerlendirildi. Degerlendirmeler, her iki uygulama
oncesinde ve sonrasinda olmak iizere 4 kez yapildi. Her iki uygulamadan hemen
sonra agr1 siddetinde anlamli azalma goriildii (p<0,05). Iki haftalik TENS
uygulamasi sonrasinda en kotii ve en az agn siddetinde anlamli azalma oldugu
goriiliirken (p<0,05); gorsel illiizyon uygulamasi sonunda agr1 siddetlerinde anlamli
azalma olmadi (p>0,05). NAO sonuclar1 incelendiginde, gorsel illiizyon sonrasinda
agrinin siddeti, keskinligi, yaniciligl, sevimsizligi ve derinliginde anlamli derecede
azalma olurken (p<0,05); TENS uygulamasi sonunda agri1 niteliginde anlamh
farklilik olusmadi (p>0,05). KAE sonuclart incelendiginde, gorsel illiizyon
sonrasinda agrinin hareket etme yetenegi listiinde olusturdugu olumsuz etkinin;
TENS sonrasinda ise agrinin ruh haline, insan iligkilerine ve uykuya olan olumsuz
etkilerinin anlamli derecede azaldig goriildii (p<0,05). Sonug¢ olarak, her iki
uygulamanin da medikal tedavi ile istenilen sonuclara ulagilamadigr durumlarda,
alternatif bir secenek olarak ya da medikal tedaviyi destekleyen bir yaklasim olarak

klinikte kullanilabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gorsel illiizyon, Transkutaneal Elektrik Sinir

Stimiilasyonu (TENS), Noropatik Agri, Spinal Kord Yaralanmasi
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ABSTRACT

OZKUL, C. Effects of Visual Illusion Application on Pain Intesity, Pain Quality
and Functional Capacity. Hacettepe University Institute of Health Sciences
Physical Therapy and Rehabilitation Program Master Thesis, Ankara, 2013.
This study was planned to compare the effect of visual illusion and TENS on pain
intensity, pain quality and functional capacity in spinal cord injury patients with
neuropathic pain. In the study, twenty four patients were included and randomly
categorized into two groups. In the first group, visual illusion was applied for first
two weeks and 1 week wash out period and then TENS was applied for 2 weeks. In
second group, TENS was applied for first 2 weeks and 1 week wash out period and
then visual illusion were applied for last 2 weeks. The signs and symptoms of the
neuropathic pain was assessed with DN4 scale; present, mean, the most and less pain
was evaluated with visual analog scale (VAS), quality of the pain was evaluated with
the neuropathic pain scale (NPS), the effect of pain on functional capacity was
assessed with Brief Pain Inventory (BPI). All assessments were performed four times
before and after both treatments. It was observed that pain intensity decrease
immediately after both applications (p<0,05). After TENS application for 2 weeks, it
was observed that significant decrease in most and less pain intensity (p<0,05); while
there was no significant decrease in pain intensity after 2 weeks for visual illusion
application (p>0,05). When findings of NPS were analyzed, pain intensity, heat,
sharpness, unpleasant, deepness decreased after visual illusion application (p<0,05);
while there was no significant difference after TENS apllication (p>0,05). When the
results of BPI were detected, they were observed that the negative effect of pain on
moving ability after visual illusion application and the negative effect of pain on
mood, relationships with others and sleep after TENS application decreased
significantly (p<0,05). In conclusion, both applications may be used as an alternative
approach in the conditions of the desired results cannot be provided with medical

treatment or as a supporting approach to the medical treatment in clinic.

Key words: Visual Illusion, Transcutaneal Electrical Nerve Stimulation

(TENS), Neuropathic Pain, Spinal Cord Injury
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1. GIRIS

Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Tegkilati (IASP) noropatik agriyr “periferik
veya santral sinir sisteminde primer bir lezyon ya da disfonksiyon veya gegici
rahatsizliginin neden oldugu veya baglattigi agri” olarak tanimlamaktadir (1).
Noropatik agrinin baslica sebebi bir malfonksiyondur ve bu durum periferik ya da

santral nedenlerden koken alabilir (2).

Spinal kord yaralanmasi (SKY) sonrasi 6. ayda hastalarin %64’iinde agri
goriilmekte ve bu vakalarin %36’sinin yaralanma seviyesinde noropatik agridan,
%19’unun yaralanma seviyesi altinda noropatik agridan yakindiklar1 ve yillar icinde

bu oranlarin arttig1 goriilmektedir (3, 4).

Hastalar agn ile birlikte genellikle elektrik carpmasi, yanma, soguk, batici,
gidiklayici, kasinti gibi hislerden ve uyusuk alanda hissettikleri dokunma ile artan

elektrik carpmasi, sicaklik artmasi gibi anormal hislerden endise duyarlar (5).

Noropatik agrili hastalar yalnizca agridan degil, agrinin giinlik yasam

fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilemesinden de sikayet ederler (6).

Avrupa Noroloji Dernekleri Federasyonu’ nun (EFNS), noropatik agri
tedavileri ile ilgili kilavuzunda, ndropatik agri iizerine yapilan ¢alismalarin sayisinin
giderek artmakta oldugunu; ancak tedavilerin heniiz tatmin edici seviyede olmadigin

belirtmektedir (7).

EFNS’in noropatik agrida noérostimiilasyon terapisinin etkileri ile ilgili olarak
hazirladigi kilavuzunda, noropatik agrida yiiksek frekansli TENS’in akapunktur
benzeri stimiilasyondan daha etkisiz ama plasebo TENS’den daha etkili oldugu

belirtilmektedir (8) .

Spinal kord yaralanmas: sonrast duyu uyariminin kesilmesi, yetiskin
beyninde kortikal ve subkortikal duyu haritasinin yeniden organizasyonuna neden
olur. Fantom hissi ve agr1 olusumunda da bu kortikal plastisitenin patofizyolojisi rol
oynuyor olabilir. Bozulmus kortikal proprioseptif sema, duyusal geri bildirim ile
motor sonug¢ arasinda uyumsuzluga yol acarak agriya neden olur. Paralize ekstremite

hareketinin gorsel girdisi araciligi ile duyusal geribildirim ve motor sonug arasindaki



uyumsuzluk diizeltilebilir ve bu sayede kortikal somatosensoriyal harita normal
duruma getirilerek agrida azalma saglanir. Bu bilgiye dayanarak, yaralanma sonrasi
somatosensorial organizasyonu diizenlemek icin gorsel illiizyon uygulamalar

noropatik agr1 tedavisinde kullanilmaktadir (9, 10, 11, 12).

Bu calisma SKY sonrasi noropatik agrisi olan hastalara gorsel illiizyon ve
TENS uygulamalarmin agri siddeti, agr1 niteligi ve agrinin fonksiyonel kapasite

tizerine etkilerini aragtirmak amaciyla planlandi.
Calismanin hipotezleri asagidaki sekilde belirlenmistir:

e Spinal kord yaralanmali hastalarda gorsel illiizyon ve TENS uygulamasinin
noropatik agr1 siddetine, niteligine ve fonksiyonel kapasite iizerine etkileri
yoktur.

e Spinal kord yaralanmali hastalarda gorsel illiizyon ve TENS’in noropatik agri

siddeti, niteligi ve fonksiyonel kapasite iizerine etkileri benzerdir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. Agn

Agr en eski saglik problemden biridir. Efsanelere gore Yunan tanricasi
Poine, oOliimliileri cezalandirmak icin yeryiiziine yollanmistir ve “pain-agrn’”
sOzcligliniin kaynagi da Poine’e atfedilmistir. Albert Schweitzer agr1 igin
“insanoglunun Oliimden dahi korkun¢ efendisidir” tarifini kullanmistir (13).
Uluslararas1 Agr1 Aragtirmalar1 Teskilat1 (International Association for the Study of
Pain - IASP)’ na gore agri: “Var olan veya olas1 doku hasarina eslik eden veya bu
hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel bir deneyim” dir. Bu
tanima gore agri, bir duyum veya hosa gitmeyen yapida oldugundan her zaman

Ozneldir ve her birey yasami boyunca edindigi deneyimlerle agriyr algilar (14).

2.1.1. Agrimin Simiflandirilmasi

Agrt:
a- Baslama siiresine gore,
b- Mekanizmalarina gore,

c- Kaynaklandigi bolgeye gore siniflandirilabilir.

2.1.1.1. Baslama Siiresine Gore Agr1 Simiflamasi

1. Akut agri: Daima nosiseptif nitelikte olup, viicuda zarar veren bir olayin
varligin1 gosterir. Neden olan lezyon ile agr1 arasinda yer, siddet ve zaman
bakimindan yakin iligki vardir. Nedenleri arasinda, travma, enfeksiyon, doku
hipoksisi ve enflamasyon sayilabilir. Akut agri, iizerinden 3-6 ay siire gectiginde
kronik agr1 ozellikleri kazanir (15).

2. Kronik agri: Cogu kez nosiseptif nitelikte olup uyarici islevi gectikten
sonra, kisinin hayat kalitesini degistiren, kisiyi anormal davraniglara yonelten,
psikolojik etkenlerin rol oynadigi kompleks bir tablodur. Akut agridaki kadar
otonomik cevaplar yoktur. Sempatik tonusta ve noroendokrin fonksiyonda artis

belirgindir (15).



2.1.1.2. Mekanizmalarma Gore Agr1 Simflamasi

1. Nosiseptif agri: Deri, kas, bag dokusu ve i¢ organlarda yaygin olarak
bulunan nosiseptorlerin uyarilmasi ile ortaya ¢ikan doku hasarina bagli agrilardir
(14).

2. Noropatik agri: Periferik veya santral sinir sisteminde primer bir lezyon ya
da disfonksiyon veya gecici rahatsizligin neden oldugu veya baslattig1 agridir (1).

3. Deafferantasyon agri: Periferik ve santral sinir sistemi yaralanmalari
sonucunda somatosensoryal uyaran iletiminin merkezi sinir sistemine gidisinin
kesilmesi ile ortaya ¢ikar. Talamik agrilar ve fantom agrilar1 bu tip agrilara 6rnektir
(15).

4. Reaktif agri: Motor ya da sempatik afferentlerin refleks aktivasyonuyla
nosiseptorlerin uyarilmasi sonucu olusur. Miyofasyal agri bir 6rnegidir (15).

5. Psikosomatik agr1 (Psikojenik agr1): Anksiyete ve depresyon gibi

psikolojik sorunlarda doku hasar1 varmig gibi algilama olmaktadir (15).

2.1.1.3. Kaynaklandig1 Bolgeye Gore Agr1 Simiflamasi

1. Somatik agri: Somatik sinirlerden kaynaklanan, ani baslayan, keskin, iyi
lokalize edilebilen agridir (15).

2. Visseral agri: I¢c organlardan kalkan agrili uyaranlar, otonom sinir
sistemine ait afferent yollarla taginirlar. Kolon, rektum ve mesaneden kalkan uyarilar
sakral parasempatik sinirlerle medulla spinalise tasinir. Farenks, trakea ve
Osefagusun iist kismindan kalkan uyarilar, glossofaringeus ve vagus sinirleri ile geri
kalan biitiin organlardan kalkan uyarilar sempatik sinirlerle medulla spinalise
taginirlar. Kimyasal irritanlar, organlarin ani gerilmesi, asir1 kasilmalar ve kan
akiminin azalmasi nedenler arasinda sayilabilir. Bu tip agr1 yaygin, lokalizasyonu
gii¢, yansiyan sekilde olabilir. Kan basinci ve nabiz sayisinda degisme, kas rijiditesi
ve hiperestezi ile birliktedir (15).

3. Sempatik agri: Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile ortaya c¢ikan
damarsal kokenli agrilar, kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS) ve kozaljiler

ornek olarak verilebilir (15).



4. Periferal agri: Kaslar, tendonlar veya bizzat periferik sinirlerin kendisinden

koken alabilir (15).

2.1.2. Agr1 Mekanizmalan

Nosisepsiyon, bedenin bir bolgesinde olusan doku hasarinin, sinir uglari
(nosiseptor) ile alinarak santral sinir sistemine gotiiriilmesi, belirli bolge ve noral
yapilarla entegrasyonu sonucunda bu zararlt durumun (noksiyus uyarim) algilanmast;
buna kars1 gereken fizyolojik, biyokimyasal ve psikolojik Onlemlerin harekete
gecirilmesidir. Agr1 ise nosisepsiyon i¢inde bir algilama durumudur (16). Tim
nosiseptor uyarilar agri olusturur, fakat tiim agrilar nosisepsiyondan kaynaklanmaz

(17).

Bir duyu sistemi olarak nosiseptif sistemi diger duyu sistemlerinden ayiran
baz1 Ozellikler vardir. Bunlardan biri, nosiseptif sistemin noronlarinin uyarilma
esiginin diger duyu sistemlerinden daha yiiksek olmasidir. Uyarilma esigi
dokunmaya ve basinca karsi olan cevap esiginden yiiksek, ama doku hasar1 icin
gereken diizeyden diisiiktiir. Bu da alarm fonksiyonunun bir geregidir. Nosiseptif
sistemi diger duyu sistemlerinden ayiran bir diger o6zelligi de hassaslagsmasidir.

Yeterli giicteki tekrarlayan uyarilar nosiseptif noronlarin hassasiyetini artirir (18).
Agr1 4 asamada algilanir;

1. Transdiiksiyon: Sinirlerin sensoryal uclarinda, stimulusun elektriksel
aktiviteye doniistiiriildiigii asamadir.

2. Transmisyon: Impulslarin sensoryal sinir sistemi boyunca yayildig
agsamadir.

a) Primer sensoryal afferent noronlarin, elektriksel aktiviteyi spinal korda
iletmesi

b) Uyarinin spinal kordda, assendan ileti sistemi ile beyin sap1 ve talamusa
iletilmesi

¢) Talamokortikal projeksiyon

3. Modiilasyon: Nosiseptif transmisyonun noral etkenlerle modifiye

olmasidir.



4. Persepsiyon: Bireyin psikolojisi ile etkilesimi ve subjektif emosyonel

deneyimleri sonucu gelisen, uyarinin algilandigi son asamadir (15).
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Sekil 2.1. Agr1 olusum siiregleri (18)

Agrinin norofizyolojisinde rol oynayan bolge ve sistemler baglica 5 grupta

incelenir:
1-Nosiseptorler ve cevresi

Agr1 duyusu deri veya deri alti dokulardaki serbest sinir uglartyla alinir. Bu
reseptorler morfolojik olarak en az degisiklige ugramis reseptorlerdir. Deri, kemik,
kas, tendon, kan damari, bobrek ve diger i¢ organlarda yaygin olarak bulunurlar.
Primer afferent noronlarin hiicre govdeleri arka kok gangliyonu ile trigeminal

gangliyonlarda bulunur (19-21).

A-delta liflerinin uclan genellikle uyarildiklar tipe gore termal veya mekanik
nosiseptorler adimi alir ve 30 m/sn hizda ileti olustururlar. Dolayisiyla bu
nosiseptorlerin aktivasyonu keskin, igneleyici ve iyi lokalize edilebilen bir agr
olusturur. C liflerinin uglar1, polimodal nosiseptor adini alir ve siddetli mekanik,
kimyasal, sicak ve soguk uyaranlarla aktive olurlar. Impulslar1 0.5-2 m/sn gibi ¢ok
yavas olarak iletirler. Dolayisiyla daha donuk, daha yaygin agri ve hiperestezi
olustururlar (22, 23).



Sessiz nosiseptorler; normalde aktif degildirler, uyarilmalari yalnizca belirgin
doku hasar1 yapacak giicteki uyarilar ile miimkiindiir ve sadece kimyasal uyarilara

hassastirlar (24).
I. Nosiseptorlerin dogrudan aktive edilmesi

a) Fiziksel olarak, mekanik nosiseptorler eksite edilir. Olusan doku hasari
sirasinda hiicre zar1 permeabilitesi, hiicre biitiinliigii bozulmasi ve lokal hiicre yikimi
sonucu proteolitik enzimlerin agiga ¢ikmasiyla hiicre disina ¢ikan maddelerin hizh
biyokimyasal reaksiyonlar1 sonunda bradikinin meydana gelir. Bradikinin dogrudan
nosiseptorii uyarir, damarlarda vazodilatasyon yapar ve hiicre zarmna etki edip
prostaglandin olugmasina yol acar. Prostaglandin tek basina agri olusturmaz,
nosiseptorleri diger uyaranlara karsi hassaslastirir, lokal hiperemi ve vaskiiler
permeabilite artisina neden olur (25).

b) Trombosit kaynakli serotonin de nosiseptorii dogrudan aktive eder.
Vaskiiler orijinli agrilarin patogenezinde rol oynar. Hiicre zarina etkisi ile de
prostaglandin salgilanmasina yol acar. Proteolitik enzimler nosiseptorleri dogrudan
aktive ederler (25).

¢) Doku hasari ile parcalanan hiicrelerden intraselliiler potasyum (K*)
iyonlar1 da disan ¢ikar. Potasyum, dogrudan nosiseptor aktive edici 6zellige sahiptir
(25).

d) Mast hiicresinden salinan histamin nosiseptorii dogrudan aktive eder (25).
I1. Nosiseptorlerin duyarhliginin artirilmasi

Doku travmasi sirasinda dogrudan hiicre membranina olan etki ile ayrica
serotonin ve bradikininin hiicre membranindaki fosfolipidler {iizerine etkisi ile
prostaglandinler ve Iokotrienler serbestlesir. Prostaglandin ve Idkotrienlerin
olusmasinda arasidonik aside siklooksijenaz enziminin etkisi ile siklik
endoperoksitler ve takiben prostaglandinler, lipooksijenaz enziminin etkisi ile
Iokotrien olusur. Sempatomimetik aminler, prostaglandinler ve lokotrienler;

nosiseptorlerin duyarliginin artmasina neden olurlar (26).



II1. Vazodilatasyon ve ekstravazasyon yaparak;

Odemin yayilmasma ve hiperaljeziye yol acilmasi prostaglandinler,
nosiseptor duyarligini artirmalar1 yaninda lokal dolasimda vazodilatasyonu artirarak
daha fazla aljezik madde birikmesine yol agarlar. P maddesi mast hiicrelerinden
histamin serbestlesmesine de yol acar. Sonucta nosiseptorlerin dogrudan veya dolayl
aktivasyonlarinin yaninda, bolgede édem ve inflamasyon artarak kisir dongii olusur.
[k uyar1 devam etmezse, algojenik maddeler dokudaki deaktivasyon enzimleri ile

yikilir ve agr1 olay1 biter (26).

2- Omurilik dorsal boynuz noronal sistemi

Primer afferent noronlarin santral uclari, ipsilateral olarak spinal korda arka
kok yolu ile girer. Spinal korda giriste primer afferent noronlar biiyiikliiklerine ve
fonksiyonlarina bagh olarak farkli yol izlerler. Bir cogu ayn1 segmentte hemen dorsal
boynuza girerken, bir kismi1 ise Y-seklinde kaudal (kisa) ve kranial (uzun) olarak iki
dala ayrilarak, birka¢ segment boyunca Lissauer’s trakt’ta yol aldiktan sonra dorsal
boynuza girerler. A-delta lifleri 3-6 segment, C-lifleri sadece 2-3 segment kranial ve

kaudal yol alip dorsal boynuza girerler (27).

Primer nosiseptif noronlar Rexed tarafindan spinal korda tanimlanmis olan
laminalarda sonlanirlar ve hiicre gévdeleri bu laminalarda bulunan spinal néronlar
(projeksiyon noronlari) ile sinaps yaparlar. A-delta afferent noronlar lamina I-1I-V’
de ve non-nosiseptif A-delta néronlar lamina III-IV’ de, C afferent noronlar I-1I" de
sonlanirlar. Lamina I’ de A-delta ve C liflerinin sinaps yaptig1 nosiseptif spesifik
projeksiyon noronlari, lamina V’ de tiim afferent néronlarin direkt veya internoéronlar
araciligl ile sinaps yaptigi “wide dynamic range” projeksiyon noronlart (WDR)

bulunmaktadir (28, 29).
Arka boynuzdaki noronlar 3 ¢esittir.

a) Projeksiyon noronlart (santral gecis hiicreleri); olusan sinyal ve impulslari
anterolateral afferent sistemden iist merkezlere iletirler. Projeksiyon noronlarini

baslica iki grupta incelemek olasidir. Lamina I' de yogun olarak bulunan ve sadece



A-delta ve C-lifleri ile uyarilan projeksiyon noronlari “nosiseptif spesifik” dir.
Lamina I ve V' de bulunan ikinci grup projeksiyon noronlari, hem nosiseptorlerden
hem de diisiik esikli mekanoreseptorlerden lif uyarimi alan ‘wide dynamic range
(WDR) noronlandir (30).

b) Eksitatuar néronlar; Nosiseptif impuls ayni1 zamanda spinal kord eksitatuar
internoronlar ile 6n boynuzdaki motor cekirdekleri ve preganglioner sempatik
noronlar1 uyararak spinal refleks cevaba (sempatik refleks cevap motor refleks

cevap) yol acar (30).

Sekil 2.2. Agr iletim yollar1 (13)

¢) Inhibitér noéronlar; genis capli liflerle eksite olduklarinda projeksiyon
noronlarinda inhibisyona neden olurlar. Genellikle C ve A-delta liflerinden gelen
sinyallerle aktive olan bu ara noronlar, agrili sinyalleri projeksiyon néronuna
gecirirler. Agrili uyarilar iist merkezlere gecirmede, dorsal boynuzda baslica iki tip
norotransmitter rol almaktadir. Bunlar glutamat ve néropeptidlerdir (22, 23, 30).

Glutamat, A-delta terminal uclarindan salginabilen, ayrica motor ndronlarla
sinaps yapan afferentlerden salgilanan eksitator bir aminoasittir. Glutamat dorsal
boynuz projeksiyon hiicrelerinde cok kisa siireli veya ¢ok uzun siireli depolarizasyon

yaratabilir. Cok kisa eksitan etkisi, ‘Ligand-gated” Na'/K" iyonlar®’ m1 agcmasi ile;
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uzun siireli depolarizasyon etkisi ise N-Metil-D-Aspartik Asit (NMDA) reseptoriinii

kullanmasi sureti ile olur (30, 31).

Nosiseptif enformasyonu tasiyan 2. grup norotransmiter ise noropeptitlerdir.
Bunlar 6zellikle C lifleri eksitasyonu ile meydana gelir ve projeksiyon hiicrelerinde
cok yavas ve ¢ok uzun siireli depolarizasyona yol acarlar. Bu néropeptitler arasinda P
maddesi, norokinin-A, kolesistokinin, ve Calsitonin-Gene Releated Peptid (CGRP)
sayilabilir. C liflerinin santral uglarindan birden fazla ndropeptid ayni anda

salgilanabilir (31, 32).
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Sekil 2.3.Agr iletimi (18)

3- Cikan nosiseptif yollar

1. Spino-talamik yol: Nosiseptif uyar1 geldiginde lamina I, V ve VIL
noronlarindan koken alir, orta hatt1 geger, anterolateral ¢ikici sistem icinde ilerler ve
spinal kordun kars1 tarafinda, talamusun ventral posterolateral (VPL) cekirdeginde
(3. noronda) sonlanir. Bu niikleus viicudun 6zel bolgeleri i¢in boliimlere ayrilmistir.
Her bolge kendi primer duyusal korteksinin boliimiine projekte olur. Talamusdan

cikan uzantilar da kortekse giderek postsentral gyrusda sonlanir. Bu yol agrinin yer,
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siddet ve zaman gibi Ozellikleri ile birlikte algilanmasini saglar. Bu tanimlayici

yolak, agrinin yeri hakkindaki bilgiyi bilin¢ diizeyine ulastirir (15).

2. Spino retikiiler yol: Anterolateral ¢ikici sistem icinde ilerler ve capraz
yapmis dorsal boynuz aksonlarindan olusur. Bulbus ve ponstaki retikiiler cekirdek
gruplarina uzanir veya kollateraller verir. Spinal kordun iki tarafindaki sag ve sol
talamus intralaminar ¢ekirdeklerine ¢ikar. Daha sonra noéronal bilgi singulat gyrusun
on pargasit (emosyon), amigdala (hafiza ve emosyon), hipotalamus (emosyon ve
emosyona vaskiiler yanit) gibi bircok beyin bolgesine ulasir. Aci yolagi olarak da
isimlendirilir. Korteksi ve subkortikal yapilar1 (limbik sistem ve diensefalon) genel
bir uyaniklik i¢inde tutmak ve zararli uyarana karsi genel bir alarm hali yaratmakla

gorevlidir (15).

3. Spino-mezensefalik yol: Dorsal boynuz lamina I ve V' teki nosiseptif
projeksiyon noronlar1 anterolateral sistem icinde yer alir ve spino-retikiiler yola ¢ok
yakin olarak mezensefalik periaquaduktal gri cevhere dek yiikselir. Bu beyin
kokiindeki parabrakial niikleusa giden yolakla ayn1 veya ilgili olabilir. On beyindeki
parabrakial cekirdek, amigdala, hipotalamus ve diger limbik sistem yapilarina
projekte olur. Bu yolun periaquaduktaya baglanti yapmasi nosisepsiyonda ¢ok
onemlidir. Ciinkii burada analjezik etki saglayan enkefalinerjik noronlar vardir.
Periaquaduktal gri cevher antinosiseptif mekanizmalarin tetiklendigi en ©Onemli

bolgelerden biridir (15).

4. Dorsal kolon yolu: Damarsal (visseral) nosisepsiyonu ve ayni zamanda

somatik dokunma ve pozisyon duyusunu talamusa tasidig1 sanilmaktadir (33).

5. Spino-hipotalamik yol: Retikiiler formasyonda sinaps yapmayan, yeni
tanimlanmis bir yoldur. Deri, dudak, genital organlar, gastrointestinal traktus,
intrakranial kan damari, dil ve korneadan emosyonel Oonem tasiyan bilgiyi direkt

olarak hipotalamusa tasir (34).
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Sekil 2.4.Cikan agn yollari, ARAS: Assendan retikiiler aktive edici sistem (15)

4- Talamokortikal projeksiyon ve korteks

Lateral talamusdan projekte olan ndronlar primer ve sekonder kortekste (S1
ve S2) (somatosensoryal korteks) sonlanirlar. Neospinotalamik yol noronlar1 ve
sinaps yaptiklar1t S1 ve S2’de sonlanan III. ndron grubu beraberce lateral sistem
olarak isimlendirilir. Bu sistem agrinin sensoryal-diskriminatif komponentinin
(agrnin siddeti, lokalizasyonu ve niteligi) olusumunda pay sahibidir. Medial
talamusdan projekte olan noronlar ise limbik sisteme ugrayarak (emosyonel cevap)
anterior singulat korteks ve prefrontal kortekste sonlanirlar. Paleospinotalamik yol
noronlart ve sinaps yaptiklar1 anterior singulat kortekste ve prefrontal kortekste
sonlanan III. grup noronlar beraber medial sistem olarak isimlendirilir ve agrinin

affektif-motivasyonel komponentinden sorumludur (35).

Serebrumda agr ile ilgili boliimler; I. ve II. duyusal alanlar, frontal lob, 9 ve
12. alanlar, posterolateral bolgelerle beyinin ¢esitli boliimlerini birbirine baglayan
assosiyasyon lifleridir. Agr1 olayindaki karmasik iligkilerin kismen kortikal
mekanizmalarla ortaya ¢iktig1 ve ozellikle frontal lobun bu iist diizeydeki islevlerde

rol aldig1 diistiniilmektedir (15).

I. duysal alanin lezyonlarinda, duyum tipinde bozulma ile beraber

hipoaljezide ortaya cikar. Posterior parietal ve frontal lob lezyonlarinda ise, kisi agrili
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uyaranlari algiladig1 halde 6nemini kavrayamaz ve uygun bir davranis i¢ine giremez.
Buna “agr1 asembolisi” denir. Frontal lob ile talamus arasindaki iliskinin kesilmesi
durumlarinda, kisilik degisiklikleri ile birlikte agridan yakinma gibi affektif
reaksiyonlar ortadan kalkar (16).

5- Antinosiseptif inici sistemler

Ozellikle endojen opioid peptidlerin kesfi ile agrili uyaranlara kars: spinal ve
supraspinal diizeyde enkefalinerjik ve monoaminerjik bir inhibisyon varligi

gosterilmistir. Bunlar 3 gruba ayrilirlar (Sekil 2.5).

1. Mezensefalik periaquaduktal gri cevherde yer alan enkefalinerjik
noronlardir. Bunlar serebral korteks ve hipotalamus ile baglanti icindedirler.
Muhtemelen hipotalamus kokenli ndronlar endorfin tagimaktadir. Mezonsefalonda,
sylvius kanalinin cevresine yerlesmis noronlarin olusturdugu periaquaduktal gri
cevherden baslayan yol, bulbustaki retikiiler formasyona giderek niikleus rafe
magnus ve niikleus retikiilaris gigantosellularisteki serotoninerjik ndronlarla sinaps
yaparlar. Boylece diensefalik endorfin ve mezonsefalik enkefalin noronlari
bulbustaki serotonin noronlarim1 uyarirlar. Buradan kalkan uyarilar da medulla
spinalis arka boynuzu ve trigeminal sinirin sensoriyal ¢ekirdegine giderek presinaptik
ve postsinaptik baglantilarla inhibisyon olusturur (17, 23, 36). Supraspinal

inhibisyondan sorumludurlar (17).

2. Retikiiler formasyonun bazi c¢ekirdeklerinden baslayip, medulla spinalis
arkaboynuzunda sonlanan noradrenerjik nitelikteki liflerdir. Bunlarin temel
norotransmitteri noradrenalindir. Bu yollarin baslangicindaki opioid reseptorlerin

aktivasyonu ile supraspinal analjezi elde edilir (17, 23).

3. Antinosiseptif spinal segmental mekanizmada ozellikle spinal yerlesimli
enkefalinerjik noronlar rol oynar. Dinorfin tasiyan néronlar bu bolgede yogundur

(15).
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Sekil 2.5. Inen agr1 yollar1 ED: Endorfin, EK: Enkefalinerjik, NA: Noradrenalin, 5-
HT: 5 Hidroksitriptamin (15)

Tiim bu monoaminerjik ve enkefalinerjik antinosiseptif etkiler; hiicresel
diizeyde, lamina I ve II' de bulunan nosiseptif projeksiyon noronlar1 iizerinde K+
iyonu membran iletkenligini arttirarak ve hiperpolarizasyon olusturarak ortaya ¢ikar.
Ayrica genel bir inhibitor madde olarak gama amino butirik asit (GABA)' nin da
antinosiseptif mekanizmalara katildig1 diisiiniilmektedir. Projeksiyon noronlar
tizerinde hizli ve kisa siireli inhibisyon, en ¢cok monoaminerjik transmitterler GABA
ve kismen de enkefalin ile olmaktadir. Daha uzun siireli inhibisyon endorfin, kismen
enkefalin ve somatostatin ile olusmaktadir. Glisin ve GABA' nin medulla
spinalisdeki segmental agr1 inhibisyonunda 6nemli rolleri vardir (17). Bunlar disinda

somatostatin ve bombesin gibi noropeptidler de inhibitor etki yapar (23).
Diger agr diizenleyen inici yolaklar;

e Korteksten niikleus gracilis ve kuneatusa, retikiilar formasyona, talamusa inenler,
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e Periaquaduktal gri cevherden kalkan ve direkt olarak dorsal boynuza, medullanin
raphe cekirdegini gecip ve ardindan dorsal boynuza gecenler,

e Lokus seruleus'tan kalkan ve spinal kordun dorsal boynuzuna gecenler (15).

2.1.3. Agn Teorileri

Agnyla ilgili geleneksel goriis, hasar veya diger somatik patolojinin, agri
reseptorleri ile mesajlart direkt olarak spinal kord ve beyne ileten agr liflerini aktive
ettigi yoniindedir. Bu goriis, agr1 algilamasini her zaman altta yatan fiziksel bir
neden, hasar, enfeksiyon veya somatik hastalik siireclerine bagli oldugunu destekler.
Boyle bir nedenin yoklugunda agr genellikle psikolojik bir rahatsizlikla
iliskilendirilir (37).

19. ylizyilda anatomik, fizyolojik ve histolojik ¢alismalar sonucu 2 agri teorisi

tizerinde odaklanilmistir. Bunlar spesifik teori ve sumasyon teorisidir (38).

Spesifik teoriyi Descartes ileri siirmiis, Miieller gelistirmistir. Spesifik teoriye
gore agri, agri iletimine Ozel bir alanda sonlanmir. Agr1 duyusu dokunma ve diger
duyulardan bagimsizdir. Agriy: lireten sinir uyarilart deriden gelen uyarilarin dorsal
boynuz hiicresine iletilmesi ile olusmaktadir. Max Von Frey, spesifik teoriyi
gelistirmis, ciltte sicak-soguk, dokunma ve agr1 duyularini algilayan agn
reseptorlerinin varligim ileri siirmiis ve bu teori ‘‘reseptor spesifik teorisi’’ adim

almistir (39).

Sumasyon teorisine gore ise agri, dokunmaya bagli meydana gelen asiri
impulstan kaynaklanir. Termal taktil stimiilasyonla normal olarak uyarilan veya
patolojik durumda normal zararsiz uyarilarla uyarilan nosiseptorlerden gelen asiri
uyart kritik seviyeye ulastigt zaman agri olusur. Buna gore bilgi yalnizca duyu
sinirleri ile beyne iletilir ve duyunun niteligi beyinde sonlanan sinirler tarafindan

belirlenir (38).

Bir baska teori ise ‘‘Patern’’ teorisidir. Bu teoriye gore agri; nosiseptif
reseptorlerin yogun stimiilasyonu sonucunda olusur. Agr1 duyusunun son ve kritik

belirleyicisinin, uyarinin siiresi ve uyarilarin yogunlugu oldugunu ileri siirer (40).
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1943 yilinda Livingstone, sumasyon teorisini destekleyen santral sumasyon
teorisini One siirmiistiir. Yogun stimiilasyon, sinir ve doku yaralanmalari, spinal
kordaki interniikleal néron havuzundaki lifleri aktive eder. Bu uzamis anormal
aktivite spinal korddaki transmisyon hiicrelerini uyarir, buradan da ileti beyne gider.

(41). Bu teorilerden en ¢ok kabul goreni “spesifik teori” olmustur.

Hary Wolf ve Goodel 1950’li yillarin basinda 4. agn teorisi olarak bilinen
teoriyi giindeme getirmislerdir. Bu teori, agrinin 2 komponenti oldugu, bunlardan
birinin agrinin algilanmasi digerinin ise agriya verilen cevap oldugu one siiriilmiistiir.
Agn algilanmasi dokunma ve sicaklik gibi duyularin algilanmasi gibi 6zel duyulari,
fonksiyonu ve 6zellikleri olan norofizyolojik bir siirectir. Agriya cevap bilissel yeti
gerektiren ve kisinin deneyimleri, kiiltiiri ve psikolojik tepkilerine bagli olan

karmasik bir siirectir (42).

1965 yilinda Wall ve Melzack kap:r kontrol teorisini ileri siirdiiler. Bu teori,
agrinin ilk olarak medulla spinaliste kontrol edildigi diisiincesini ortaya koyar.

Teoriye gore:

1. Afferent liflerle omuriligin V. laminasindaki T (transmisyon) hiicrelerine
gelen uyarilar, arka boynuzun II ve III. laminasinda bulunan substantia gelatinosa
hiicrelerinin aktivitesi tarafindan diizenlenir, hafifletilir ve ayarlanir. Bu bir spinal
kapidir. Substantia gelatinosa hiicreleri afferent uyarinin T hiicrelerine gegisini iki
muhtemel yolla;

a) Presinaptik olarak; A-delta ve C lifi aksonlarinda impulsu bloke
ederek
b) Postsinaptik olarak; kimyasal transmitter salinimin1 inhibe ederek

ve gelen eksitator impulslarin algilanma seviyesini degistirerek etkiler.

2. Kap1 mekanizmasi esas olarak genis capli A-alfa ve A-beta liflerinin
aktivitesi ile kontrol edilir. Kalin liflerin uyarilmasi, substantia gelatinosa hiicrelerini
stimiile ederek (kap1 kapanir) T hiicrelerine uyar1 gegisini inhibe eder. ince liflerin
uyarilmasi ise substantia gelatinosa hiicrelerini inhibe ederek (kap1 acilir) T

hiicrelerine uyar1 gecisini artirir.
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3. Arka boynuzdaki lamina V hiicreleri enformasyonun iletiminde santral bir
rol oynar ve transmisyon hiicreleri olarak adlandirilir. Dokunma veya 1s1 ile kalin
liflerin aktive edilmesi yalnizca bu lifleri uyarmaz, fonksiyonu bu sistemi inhibe
etmek olan substantia gelatinosa hiicrelerini de uyarir. Bu nedenle T hiicrelerinin
uyarilmasi kisa siirer. Bunun tersine ince liflerin agrili stimiilusla aktive edilmesi
lamina V' teki T hiicrelerini uyarir, ancak ayn1 zamanda substantia gelatinosa (lamina
IT ve III) hiicrelerini de inhibe eder, boylece T hiicrelerinden uyar1 ¢ikis1 onlenemez,
uzun siirer ve gelen uyari ile orantili siddette olur.

4. A-delta liflerinin (kalin liflerin) stimiilasyonu aynm1 zamanda hizla santral
kontrol mekanizmasini aktive eder. Bu liflerle gelen uyari, spinal dorsal kolon ve
dorsolateral yollardan yukari c¢ikar medial lemniskal traktustan gegerek posterior
talamusun ventrobazal niikleusuna ulasir. Bu, neospinotalamik traktus sistemidir. Bu
sistemle iletim ¢ok hizlidir ve yavas iletim hizina sahip yollardan gelen uyarilar
(agr1) algilanmadan c¢ok Once kortekse uyarinin cinsi, lokalizasyonu ve siddeti
hakkinda bilgi verir. Bundan dolay1 bu sistem, santral alic1 bolgeleri alarma gecirme
ve daha Onceki deneyimler, emosyonlar, algilama ve cevap gibi selektif santral
mekanizmalar1 aktive etme isini goriir. Bundan sonra, kortikal enformasyonu tasiyan
efferent lifler spinal kapiy1 ve daha tam aktive olmadan 6nce T hiicrelerini etkiler.

5. Arka boynuz lamina V' teki T hiicrelerine inen yollar arasinda; retikiilo
spinal sistem, frontal korteksten gelip algilama enformasyonunu tasiyan inen
retikiiler formasyon, gorme ve isitme ile ilgili inen spinal sistemler ve direkt kortiko
spinal sistem yer alir. Bu inen yollar esas olarak on boynuz motor hiicrelerinde
santral aktiviteyi saglar.

6. Periferik afferent uyar1 ile substantia gelatinosanin ayarlanmasi ve inen
impulslar tarafindan santral kontroliin saglanmasi kombinasyonu, medulla
spinalisteki T hiicrelerinin net uyarimini olusturur. T hiicrelerinin bu uyarimi kritik
bir seviyeyi gectiginde ve beyin mekanizmalart bombardiman edildiginde,
aktivasyon sistemi adi verilen kompleks bir cevap elde edilir. Aktivasyon sisteminin
ateslenmesi ile refleksler, davranis, istemli aktivite ve karakteristik agr1 duyulur (39,

43).

Kap1 kontrol teorisinin agrn siireclerinde beynin dinamik rolii {izerine vurgusu

giiclii bir bilimsel ve klinik etki olusturmustur. Daha Onceleri ciddiye alinmayan
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agriya reaksiyon gibi bakilan psikolojik faktorler simdi agri siirecinin ayrilmaz bir
parcasi olarak goriilmektedir. Benzer bicimde spinal sensoryal modulasyon kavrami,
agr1 tedavisi icin Transkutaneal Elektrik Sinir Stimulasyonu (TENS) ve diger
stimulasyon tekniklerini kullanan saglik profesyonelleri i¢in fizyolojik temel

olusturmustur (44, 45).

Merkezi Kontrol

v

A Delta Kap Kontrol Sistemi
Lifleri ™

+ Eksitasyon :
» AKsivon

T 1 Sistemi

— Inhibisyon

C Liflerip

Sekil 2.6. Kap1 kontrol mekanizmasi

Agr1 teorisinin smirlar1 beyinden Oteye gegmistir. Simdi, beyindeki
Ozellesmis sistemlerin bir arada ve koordineli olarak calistigi, kisiye ozel agr
deneyiminin sensoryal-diskriminatif, affektif-motivasyonel ve bilissel-degerlendirme
boyutlariyla ilgili oldugu kabul gormektedir. Agriyla ilgili beyin yapilari;
somatosensoryal projeksiyon alanlari, anterior singulat korteks ve diger limbik
sistem yapilari, prefrontal ve posterior paryetal korteks, insula, hipotalamus ve orta
beyin periakuaduktal gri bolge, talamusun bir boliimii ve yaygin baglanti yollarin

icerir. Bu beyin alanlar1 bir santral agr1 matriksi olustururlar (46).

Son yillarda immun sistemin patolojik agriy1 olusturmakta onemli rolii
oldugu ileri siiriilmektedir. Anatomik olarak glia hiicreleri spinal kordda nosiseptif
sistemin birinci sinapsinda etki saglayabilecek kadar yakin konumlanmistir. Glia
hiicrelerinin subkutan inflamasyonda, néropatide ve spinal immiin reaksiyonda

aktive olduklar1 gosterilmistir (47). Glial aktivasyonun yayginligi oraninda spinal
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kord sensoryal noronlarinda eksitasyon olmakta ve eksite olan spinal noronlarin
sorumlu oldugu hasarlanmis boélgede hiperaljezi ve allodini olusmaktadir. Glial
aktivasyonun komsu glialar1 da aktive etmesi ile kisa siire i¢inde eksitasyon tiim
spinal kord segmentine yayilabilmektedir. Ileri siiriilen bu mekanizma ile atipik yiiz
agrisi, kompleks bolgesel agr1 sendromlarinda goriilen anatomik olmayan agri

lokalizasyonlart ile ilgili bilgiler netlik kazanmaktadir (48).

2.2. Noropatik Agri

Agr1 siklikla doku hasarinin dogal bir sonucu olup, doku hasarinin
yilesmesiyle birlikte agri ve hassasiyet de giderek azalir. Buna karsin kimi hasta
grubunda belirgin hasar olmadan aylarca hatta yillarca siiren, noéropatik kaynakli agr
sikayeti ortaya ¢ikmaktadir. Uluslararast Agri Cemiyeti noropatik agriy1 “periferik
veya santral sinir sisteminde primer bir lezyon ya da disfonksiyon veya gegici
rahatsizliginin neden oldugu veya baslattigi agr1i” olarak tanimlamaktadir (1).
Noropatik agrinin nosiseptif agridan en onemli farki, siirekli bir nosiseptif uyaranin
bulunmamasidir. Sorunun baglica sebebi bir malfonksiyondur ve bu durum periferik
ya da santral nedenlerden de koken alabilir (2). Noropatik agri olusturan bu nedenler
Tablo 2.1’ de Ozetlenmistir (1). Norojenik agr1 ise periferal veya santral sinir
sisteminin “gecici” bozukluklarindan veya lezyonlarindan kaynaklanan agrilar
icerirken, noropatik agr1 “gecici bozukluklar1” icermez ve bu sebeple doniisiimsiiz,

uzun siireli durumlar isaret eder (49).

Tablo 2.1. Noropatik agr1 olusturan durumlar

Periferik nedenler Santral nedenler
¢ Travmatik sinir yaralanmasi e Inme
e Iskemik noropati ¢  Omurilik yaralanmasi
¢ Sinir basisi/tuzaklanma e Multiple skleroz
e Trigeminal ve glossofarengeal nevralji ® Siringomyeli
e Pleksus yaralanmalari e Epilepsi
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e Kok basisi e Yer kaplayan lezyonlar

¢ Amputasyon sonrasi giidilk veya fantom
agrisi

e Herpes zoster/postherpetik nevralji

¢ Polindropatiler

e Kansere bagli noropatiler

2.2.1. Noropatik Agr1 Mekanizmalar:

Noropatik agrinin ortaya cikmasinda ikisi periferde olmak iizere bes farkli

mekanizma sorumludur.
Noropatik agrt mekanizmalari:

1- Periferik sensitizasyon

2- Ektopik desarj

3- Ap liflerinin reorganizasyonu

4- Santral sensitizasyon

5- Spinal korddaki inen modulatuar agr1 yollarindaki degisiklikler seklinde

siralanabilir.

1- Periferik sensitizasyon

Periferik sensitizasyon stimuluslar tarafindan nosiseptorlerin uyarildigi
fonksiyonel bir plastisite formunu gosterir. Periferik sensitizasyona yol agan
mekanizmalar bir periferik sinir ya da doku hasarindan sonra gelisen olaylar
kaskadim izler. ilk olarak hasarli periferik sinir/dokudan H (hidrojen) iyonlar1 ve
ATP agiga cikar. H', asite duyarli iyon kanali (ASIC-1) reseptorii ile etkileserek
transient reseptor potansiyel vanilloid (TRPV-1) reseptorlerinin sensitizasyonuna
neden olur (50). Periferik hasarin sonraki asamasindaki inflamatuar siireclerde
salgilanan histamin, bradikinin, prostaglandin, Iokotrienler,  proinflamatuvar

sitokinler ve noron biiylime faktorii (NGF)’de periferik sensitizasyonun gelisiminde
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rol oynarlar. Bu mediyatorler kendilerine ait reseptorlere baglanarak sinirin aktive

olmasina neden olurlar ve primer hiperaljeziye yol acar (51).

Nosiseptorlerin aktivasyonu sonucu olusan sinyaller ise bir yandan santral
sinir sistemine dogru ilerlerken diger yandan akson refleksi yoluyla komsu periferik
sinir uclarindan P maddesi (SP) salgilanmasina neden olur. Bu salgilanan P maddesi
ise primer lezyon bolgesinden uzakta bulunan mast hiicreleri iizerindeki norokinin
(NK1) reseptorlerine baglanarak vazodilatasyon, damar permeabilitesinde artis,
damar disinda plazma sizmasi ve histamin salgilanmasina yol acar. Bunun sonucu
olarak enflamatuvar yanitlarda artis ve komsu sinir uglarinin yayilan aktivasyonu ile

lezyon bolgesinden giderek yayilan sekonder hiperaljeziye neden olur (52).

Periferik sensitizasyon allodini ve hiperaljezi gibi zararli veya zararsiz
uyaranlara kars1 abartilmis ya da uzamis yanitlar seklinde stimulus bagimli anormal
agr1 yanitlarina yol acsa da bu artmis duyarlilik reseptorlerin uyarilma esiklerini
disiirerek atmosfer 1s1 degisiklikleri ve kan damarlarinin pulsasyonu ile
tetiklenebilen ve goriiniiste stimulustan bagimsiz spontan agr1 durumlarina da neden
olur. Buna ek olarak periferik sensitizasyonda calisan mekanizmalar diger kanallarin
aktivasyonu yoluyla periferik sinir terminallerinde bir aksiyon potansiyeli
olusturmak ic¢in yeterli olan depolarizasyon olusturarak da spontan agrinin ortaya

cikmasina yol acabilir (52).
2- Ektopik desar;j

Nosiseptorler sadece periferik sinir sonlanmalarinda aktivite baslatmak iizere
diizenlenmis yapilardir. Akson ya da sinir hiicre govdesinden koken alan bir akson
potansiyeli patolojik bir ektopik ateslenmeyi gosterir ve her hangi bir duyusal uyaran
ya da periferik lezyon olmadan da duyusal akimlara neden olur. Ektopik desarjlar
hem periferik sinirden, hem de sinir hiicresinin gévdesinden kaynaklanabilir (53, 54).
Periferden koken alan ektopik desarjlar ya periferik sinir hasarindan sonra iyon
kanallarinin ~ kinetiklerinin ~ degismesi sonucu gelisen anormal membran
eksitabilitesinden kaynaklanir ya da komsu saglam sinir lifleri bu spontan aktivitenin
kaynag olabilir (55, 56). Sinir hasar1 esik alt1 ossilasyonlu dorsal kok gangliyonu

(DRG) noronlarinin sayisinda belirgin artisa yol acar. Ektopik desarjlarin ortaya
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cikisinda potasyum kanallar1 da sodyum kanallarina yardimct olur. Sinir hasarindan
sonra potasyum akimlarindaki diigmeler sinirin hipereksitabilitesini arttirir (57).
Ektopik desarjlar sadece hasarli sinirden degil komsu saglam C liflerinden de
cikabilir. Bu durum olasilikla lezyon bolgesindeki inflamatuar mediyatorlerin
etkisine baghdir. Cevredeki miyelinli lifler bu mediyatorlerin etkisinden myelin
tabakas1 sayesinde korunduklari icin bu tip ektopik desarjlar sadece myelinsiz C-

liflerinde goriiliir (56).

Ektopik desarjlara yol acan bir diger olay ise periferik sinir hasarindan sonra
deri basta olmak {izere denerve dokulardan salgilanan NGF’nin sinir uclarinda hedef
dokuyu innerve etmek iizere gelisen yeni kollaterallerin neden oldugu efaptik

gecisler olabilir (58).
3- AB-liflerinin reorganizasyonu

Sinir hasarindan sonra afferent noronlarin hem periferik, hem de santral
kisimlarinda aksonal filizlenmeler ortaya c¢ikar. Bu durum sinirin hedefine tekrar
ulagmasi icin gereklidir. Eger bu siirec kesintiye ugramazsa, rejenerasyon basarili
olur. Ancak aksonun hedefiyle baglanmasi engellenirse periferik sinir ucundaki
filizlenme bir néroma olusumuna neden olarak ektopik desarjlar gibi spontan
aktiviteye yol agabilir. Bu rejenerasyon mekanizmasinda hasarlt sinirin ¢evresindeki
dokulardan ve schwann hiicrelerinden, denerve olan yapilara tekrar bir sinir baglanti
kurmasini saglamak amaciyla kompansantris bir mekanizma olarak salgilanan NGF
onemli bir rol oynar. Ancak ortamdaki NGF sadece lokal etkilere sahip degildir.
Saglam sinirlerin tizerindeki tirozin kinaz (TrkA) reseptorleri araciligi ile DRG’nin
hiicre govdesine taginir ve burada bir¢ok protein yani sira beyin kaynakli ndrotrofik
faktor (BDNF) ve glial hiicre kaynakli norotrofik faktor (GDNF) gibi, diger
nosiseptorler icin ©Onemli olan norotrofinlerin yapimimmi ve DRG’ nin arka
boynuzundaki santral sonlanmalarindan salgilanmasini saglar. Bu trofik faktorlere
maruz kalan arka boynuzun derin laminalarindaki A-beta liflerinde aynen periferde
oldugu gibi filizlenme siireci baslar ve A-beta liflerinin santral terminallerinde
yapisal bir reorganizasyon gelisir (59, 60). Lamina III-V gibi arka boynuzun derin
tabakalarinda sonlanmasi gereken terminaller siiperfisiyal tabakalara dogru uzanarak

burada normalde A-delta ve C liflerinden nosiseptif input alan ve asil olarak zararl
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bilgileri supraspinal merkezlere tasiyan ikinci duyusal néronlar ile sinaps yaparlar
(61). Bunun sonucu diisiik uyarilma esigi olan ve hizl iletilen A-beta liflerinden
gelen taktil inputlar arka boynuzun siiperfisiyal tabakasina ulagarak buradan agr1 algi
ile ilgili kortikal merkezlere iletilir. Sonucta klinik olarak taktil allodini seklinde

karsimiza ¢ikar (62).
4- Santral sensitizasyon

Nosiseptorlerin - santral sonlanmalar1 spinal kordun siiperfisiyal arka
boynuzunda bulunurlar ve periferik zararli uyaranlar hakkinda bilgiyi ikinci duyusal
noronlara gecirmek icin sinaptik olaylar1 yonetirler. Periferden gelen nosiseptif
sinyaller arka boynuzdaki sinir sonlanmalarinda bulunan kalsiyum kanallarinin
acilmasina neden olurlar. Presinaptik sinir ucuna kalsiyum girisi ise P maddesi ve
glutamat gibi norotransmitterlerin sinaptik araliga bosalmasina yol acar. P maddesi
postsinaptik membran iizerinde bulunan NK1 reseptorlerine, glutamat ise N-metil-D-
aspartat (NMDA) basta olmak iizere AMPA ve metabotropik glutamat reseptorlerine
baglanarak postsinaptik sinir ucundaki yolaklarin aktivasyonunu saglarlar. Bu
sinaptik etkilesim GABAerjik inhibitor ndronlarin etkisi altindadir. Eger periferden
nosiseptif sinyal gelisi kronik bir hal alirsa postsinaptik membran iizerindeki
reseptorlerin belirmesi gibi plastik degisikliklere neden olur. Sinaptik aralia yiiksek
diizeylerde glutamat salgilanmasi GABAerjik inhibitor noronlarin apoptosisine de
yola acar. Bu evreden sonra periferden sinyal gelisi kesilse bile postsinaptik sinir ucu
spontan aktivasyon gosterir ve santrale agr1 seklinde algilanan sinyaller yollamay1

siirdiiriir (52).
5- Spinal korddaki inen modulatuar agr1 yollarindaki degisiklikler

Noropatik agr1 durumlarinda frontal lob, anterior singulat korteks, insula,
amigdala ve hipotalamus gibi beyin merkezleri ile periakuaduktal gri cevher, Raphe
niikleusu ve lokus seruleus gibi beyin sap1 merkezlerinin rostral ventromediyal
medulla araciligl ile spinal kord arka boynuzu iizerinde uyguladiklar1 kontroldeki
degisiklikler de noropatik agr1 gelisimine katkida bulunur. Bu yollarin bir bolimii

agr iletimi iizerinde inhibitor etkiliyken, diger boliimii agn iletimini arttirici etki
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gosterirler. Bu eksitator ve inhibitor yollar arasindaki denge, agrinin iletiminde ve

agriya kars1 verilecek emosyonel yanitlarin belirlenmesinde 6nemlidir (62).

Inen modulasyon yollarindan salgilanan serotonin, norepinefrin ve dopamin
gibi monoaminler primer nosiseptif afferentler, arka boynuz projeksiyon noronlari,
lokal eksitator ve inhibitor internoronlar ve glia hiicrelerinde bulunan farklh

reseptorler aracilig ile nosisepsiyonu kontrol ederler (63).

Agrinin spinal kontroliinde bu monoaminerjik sisteme ek olarak opiod
reseptorlerinin de onemli etkisi vardir. Ozellikle beyin sap1 yapilarinda ve spinal
kord arka boynuzundaki opioid reseptorler antinosisepsiyonda rol oynar. Bir
periferik sinir hasarindan sonra arka boynuzdaki opioid reseptorlerin sayisinda

belirgin bir diigsme goriiliir (64, 65).

Noropatik agr1 yukaridaki mekanizmalarin hangisiyle baslarsa baglasin,
nosiseptif sistemin dinamik 6zelliklerinden dolay1 zamanla diger mekanizmalarin da
gelismeye baglayacagi ve er gec mevcut noropatik agri tablosunun agirlasmasina

neden olacagi unutulmamalidir (52).

2.2.2. Noropatik Agr1 Semptomlari

Agr1 disindaki semptomlar arasinda tanidaki Onemi nedeniyle allodini ve
hiperaljezi aranmalidir. Allodini agrisiz uyaranlara verilen agri cevabidir. Ayni
sekilde nahos duyu algilanmasi ise disestezi olarak tanimlanir. Allodini mekanik ve
termal uyaranlarla ortaya cikar. Mekanik uyaranlar sonucu gelisen allodiniden A beta
lifleri veya yiiksek esikli mekanoreseptorler sorumludur. Allodininin gelismesinde
santral ~ sensitizasyon  gereklidir.  Hiperaljezi ise periferik reseptorlerin
sensitizasyonuna bagli olup agrili uyarana verilen cevabin artisidir ve lezyon
bolgesinde gelisir. Hiperaljezinin aym1 bolgede daha genis alanlara yayilmasi ile
tanimlanan sekonder hiperaljezi gene santral sensitizasyon sonucudur. Diger
semptomlardan hiperpati allodini ve hiperaljezinin bir varyantidir. Hiperpati deriden
gelen ani ve patlayict bir agr1 cevabidir. Lezyon bolgesinde agri uyarimina karsi

artmis bir duysal esik vardir ve uyarimin siddeti bu esigi gecince ortaya cikar (66).
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Noropatik agrinin tanimlanmasinda, diger agrilarin tanimlanmasindan farkli

olarak degisik terminolojiler kullanilmaktadir (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Noropatik agri

mekanizmalar (52).

semptom terminolojisi,

tanimlamalar1 ve

Semptom -
Tamm Mekanizma
Terminoloji
Karincalanma, ignelenme gibi anormal duyular.
Parestezi Ektopik desarj
Spontan veya bir uyaran varliginda ortaya cikabilir.
Ignelenme, karincalanma gibi anormal duyularin agrili
Ektopik desarj, santral
Dizestezi veya nahos olarak hissedilmesi. Spontan veya bir o
. sensitizasyon
uyaranla ortaya cikabilir.
Elektrik ] ] ] )
Saniyeler veya dakikalar siiren genellikle orta siddette ) S
carpar gibi ] ] Ektopik desarjlar, inhibitor
siddetli agrili duyular. Spontan ortaya c¢ikar. Bazen )
veya mekanizmalarin kayb1

saplanic1 agri

uyaran ile goriiliir.

Agrili bir uyaranin olmasi gerektiginden veya daha
onceki tecriibelere veya normal bolgelere kiyasla daha

siddetli bir agr1 uyandirmasi. Uyaran ile ortaya ¢ikar.

Alt tipleri mevcuttur. Basing hiperaljezisi; kiint bir | Periferik ve santral
Hiperlajezi

prob cisim ile tonik uyariya karsi olusan hiperaljezi. | sensitizasyon

Dinamik hiperaljezi; pamuk veya firca ile ortaya cikan

hiperaljezi. Punktat hiperaljezi; noktasal bir uyaran ile

ortaya ¢gikan (Or. Von-Frey problari)

Normal olarak agri yaniti uyandirmayan bir uyaranin | Santral sensitizasyon (Afp

agr1 uyandirmasi (Or. giysinin viicuda temasinda agri | liflerine  kars1),  santral
Allodini uyandirmasi). Allodinide hiperaljeziye benzer sekilde | reorganizasyon (AR lifleri),

alt tiplere ayrilarak tanimlanir (dinamik,  statik, | inhibitér ~mekanizmalarin

basing) kayb1

Uyaranin gecikmis olarak algilanmasini, sumasyonu

(es deger uyaranlarin giderek artan bir agri seklinde | Periferik ve santral
Hiperpati hissedilmesi) ve wuyaranin ortadan kalkmasindan | sensitizasyon, inhibitor

sonrada devam eden agriy1 iceren kompleks duyusal | mekanizmalarin kaybi

bir deneyimdir.
Siirekli Periferik sensitizasyon,

spontan agri

(yanicy)

ektopik desarj, inhibitor

mekanizmalarin kayb1
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Noropatik agri semptomlar1 arasinda refere (yansiyan) agri ve anormal agri
yaytlimi vardir. Normalde agrinin siddeti, siiresi ve yayillim alani arasinda bir
baglant1 vardir ve derin agrida siddetin artisi ile deride yansima goriiliir. Buna karsin
travmatik sinir yaralanmasinda agri her hangi bir innervasyon alanina veya
dermatoma bagimlilik gostermez. Bu tiir agri yayilimi medulla spinaliste agrili
uyaranlara kodlayan dorsal boynuz hiicrelerinde degisimlere baglidir. Bu hiicreler dig
laminalarda bulunurlar ve agrili inputun devamiyla bunlarin reseptif alanlar1 genisler,
uyarilma esikleri diiser. WDR noronlar ise derin laminalarda bulunurlar ve agril,
agrisiz stimuluslarla uyarilabilirler. Agrili stimulusun devami ile bunlarin orta
kisminda bulunan ve agrili uyaranlara cevap veren alanlar genisledigi gibi bunlar
birbiri iizerine yayilirlar. Bu sekilde bir agrili uyaran birkac WDR noronu aktive
ettigi gibi stimulus siddeti arttikca daha fazla WDR noéron aktive olur ve agrinin

yayilimi goriiliir (66, 67).

Noropatik agrida “wind-up” benzeri agr1 ve anormal duyum vardir. Wind-up
benzeri agri C liflerinden inputun (frekans nedeniyle) siddeti degismeksizin bazi
dorsal boynuz hiicrelerinde asir1 derecede artan cevaba yol agmasidir. C liflerinden
devamli akan input frekansi nedeniyle iist {iste binen bir uyarim olusturur ve input
siddeti degismeden dorsal boynuz hiicrelerinde cevap iist iiste binmeden otiirii artar,

inputun kesilmesine ragmen devam eder (68).
2.2.3. Noropatik Agri Degerlendirme

Treede ve arkadaslari, noropatik agriy1r somatosensoriyel sistemi etkileyen bir

hastalik veya lezyon sonucu ortaya ¢ikan agr1 olarak tarif etmektedir (35).

Noropatik agrist olan her hastada noropatik agriyr degerlendirirken su

kriterler uygulanmalidir:

1- Kesin ndroanatomik dagilimi bulunan agri

2- Periferik veya santral somatosensoriyel sistemi etkileyen hastalik veya
lezyonu diisiindiiren hikaye

3- Kesin ndroanatomik dagilimin en az bir teyit edici testle gosterilmesi

4- Noropatik agr1 yapabilecek hastalik veya lezyonu en az bir teyit edici testle

gosterilmesi
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e Kesin noropatik agri: 4 kriterin birlikte olmasi
e Muhtemel noropatik agri: 1. ve 2. kriter ile 3. ve 4. kriterden birinin
olmasi

e [htimal dahilinde: 1. ve 2. kriterin olmasi 3. ve 4. kriterin olmamasidir

(69).

2.2.3.1. Hikaye

Noropatik agrili hastanin degerlendirilmesinde anamnez, fizik muayene ve
radyolojik incelemeler ©nemli yer tutar. Anamnezde agrimin niteligi, siddeti,

yerlesimi ve bicimi mutlaka sorgulanmalidir (70).

Sekil 2.7°de yer alan agr1 matriksini g6z Oniine alarak sorulacak asagidaki

sorular hikayeye 151k tutabilir:

® Agriniz nerede?

e Agrinizin siddeti ne kadar?

®  Agrimiz1 tammmlayimiz (yanici, delici)

e Agrimiz nasil bagliyor?

e Agriniz hangi saatlerde basliyor?

e Agrimiz1 rahatlatan seyler nelerdir?

® Agriniz1 artiran seyler nelerdir?

e Hangi tedaviler agrinizi rahatlatir?

e Agrinmiz; uykunuzu, fiziksel fonksiyonlarimizi, is performansinizi,
ekonomik durumunuzu, moralinizi, aile ve sosyal yasaminizi, cinsel
hayatinizi ne ol¢iide etkiler?

® Agriniz sizde depresyona neden oldu mu?

* Agriniz ve genel sagliginiz i¢in endise duyuyor musunuz? (71)



28

Yerlesimi

Etkileyen

Analjezikler
faktorler

e cevap

Siddeti

Sekil 2.7. Agr1 Matriksi (72)

Hikaye ile agr siddeti, lokalizasyonu ve niteligi saptandiktan sonra negatif ve
pozitif duyusal semptomlarin degerlendirilmesine gecilir. Parestezi, dizestezi,
hiperaljezi, hiperpati ve allodini gibi semptomlarin varligi ¢esitli agr1 olceklerinin

uygulanmasi1 ya da klinik ortamda yapilan ol¢iimlerle saptanabilir (70). Allodini ve

hiperaljezi degerlendirmeleri ile ilgili ayrintili bilgiler Tablo 2.3” de verilmistir.

Tablo 2.3. Allodini ve hiperaljezi duyularinin degerlendirilmesi (67).

Allodini

Degerlendirme

Yanit

Mekanik-statik

El ile cilde hafif basing

Hafif agr

Mekanik-delici

Igne batirma

Keskin yiizeyel agri

Mekanik-dinamik

Cilde pamuk ile dokunma

Yiizeyel,keskin, yanici agri

Sicak Cildin 40°C tiiple temast Agril1 yanict his
Soguk Cildin 20°C tiiple temasi Agnili Yanici His
Hiperaljezi Degerlendirme Yamt
Mekanik igne El ile cilde igne batirilmas1 | Keskin, ylizeyel agr1
Soguk Cildin aseton vb. ile temas1 | Agrili, yanici his
Sicak Cildin 20°C tiiple temasi Agnl Yanici His
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2.2.3.2. Noropatik agr1 skalalar:

Klinik izlemde agrimin baslangictaki yogunlugunu ve tedaviye yanitini

degerlendirmek amaclanir.

Noropatik  agrili  hastalarda  agr1 degerlendirme  yontemlerinin

siniflandirilmast:

1. Tek boyutlu bireysel agr1 degerlendirme yontemleri
a. Gorsel analog skalasi
b. Sozel tarif skalalar
c. Sayisal degerlendirme skalalari
d. Yiiz ifadesi skalasi
e. Dermatomal agr ¢izimi

2. Cok boyutlu bireysel agr1 degerlendirme yontemleri
a. McGill agn anketi
b. Noropatik agrida kullanilan ¢ok boyutlu skalalar
c. Noropatik agrida kullanilan tarama testleri
d. Kisa agr envanteri
e. Hautrlatic1 agn degerlendirme karti
f. Karsit yontem karsilagtirmast

3. Objektif kriterli agr1 derecelendirme yontemleri
a. Davranigsal dl¢iimler
b. Fizyolojik dl¢iimler
c. Norofarmakolojik yontemler
d. Norolojik dl¢iimler (70, 73)

1-Tek boyutlu bireysel agr1 degerlendirme yontemleri

a. Gorsel Analog Skalasi

Gorsel Analog Skalas1 (GAS) agrinin siddetini belirlemede ve agrinin klinik
takibinde kullanilan bir skaladir. GAS sayisal olarak olgiilemeyen degerleri sayisal
hale ¢evirmek icin kullanilmaktadir. 10 cm’ lik bir c¢izginin iki u¢ noktasina

degerlendirilmek istenen parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan kendi



30

durumunun bu c¢izgide nereye uygun oldugunu belirtmesi istenir. GAS kolay
uygulanabilir olmasi, kisa siirede yapilabilmesi, tekrar edilebilmesi ve testin
anlagilabilirliginin kolay olmasi nedeniyle klinisyenler tarafindan agr takibinde sik
tercih edilen bir yontemdir. GAS’1n kullanilmasi oldukc¢a kolay olmakla beraber
giivenilir verilerin elde edilebilmesi icin GAS’1n 6zellikle de u¢ noktalarin hastalara
tyice agiklanmasi sarttir. (0: agrim yok, 10:olabilecek en siddetli agri veya hayal
edilebilen en siddetli agr1) (70).

b. Sozel Tarif Skalasi

Agn siddeti hafiften dayanilmaz dereceye kadar siddetli, orta, hafif ve yok

olarak 4 kategoriye ayrilir. Hasta bu 4 kategoriden kendine en uygun olani secer (70).

c. Sayisal Degerlendirme Skalasi

Skala agr1 yoklugu (0) ile baslayip, dayanilmaz agr1 (10 veya 100) diizeyine
varir (70).

d. Yiiz ifadesi Skalasi

Hastanin agris1 yiiz ifade goriintiileriyle eslestirilir ve agr1 skorlanir. Bu
skalalar 6zellikle GAS yonteminin uygulanamadigi ¢cocuklarda, konugma sorunu olan

kisilerde ve mental retardasyonu olan hastalarda kullanilir (70).

~ N — - ~ o~

) () (F) () (@) (&

—/ ~—~ —— — N\ of“\"
3 4

0 1 2 5
Acitmiyor Cok az aciyor Az aciyor Aciyor Cok aciyor En fazla
acitiyor

e. Dermatomal Agr1 Cizimi

Viicudun dermatomlara ayrilmis olarak bulunan kart agrinin siddetine gore
ayni rengin farkli tonlarinda boyanir. Farkli degerlendirmeler icin farkli renkler
kullamilir. Ornegin his kaybinda mavi, yanici agrida kirmizi gibidir. Basit ve

uygulamasi kolay bir yontemdir (70).
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2. Cok Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Yontemleri

a) McGill Agr1 Anketi

Melzack ve Katz tarafindan ilk kez 1971°de gelistirilmistir. Dort boliimden
olusur. McGill Agn anketinin (MPQ) ilk boliimiinde, hastanin agrisinin etkiledigi
viicut bolgesi veya bolgelerini isaretlemek iizere 6n ve arkadan goriiniimii cizilmis
iki viicut resmi vardir. Hastanin agrisinin yerini, viicut semasi iizerinde isaretlemesi
ve agr1 derinden geliyorsa ‘‘D’’ viicut yiizeyinde ise ‘“Y’’ harfi ile belirtmesi istenir.
Ikinci boliimde agriniz neye benziyor diye sorulur. Agriyr duyusal, algisal ve
degerlendirme yoniinden tanimlayan 2 ile 6 arasinda degisen tanimlayici kelimenin
yer aldig1 20 kelime grubu vardir. ilk 10 kelime grubu duyusal boyutu, sonraki 5°i
algisal boyutu, 16. grup degerlendirmeyi, son dort grup ise agrinin farkli yonlerini
gosteren cok yonlii kelimelerden olusur. Hasta kendine uygun olan gruptan uygun
olan kelimeleri isaretler. Her gruptan uygun olan bir kelime isaretlenebilir veya eger
uygun degilse grup tiimiiyle gecilebilir. Uciincii boliimde, agrinin zamanla iliskisi
sorulur. Ayrica agriy1 nelerin azaltip nelerin artirdigl sorulur. Dordiincii boliimde ise;
hastadan agr1 siddetini belirlemeye yonelik sorular sorulur. Agr siddetini tanimlayan
kelimelerden olusan bir derecelendirme skalasi iizerinde degerlendirilir. MPQ’nun
Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Kuguoglu S. ve arkadaglar tarafindan 2003 yilinda
yapilmistir (74).

b) Noropatik Agrida Kullamilan Cok Boyutlu Skalalar

. Noropatik Agr1 Olcegi (Neuropathic Pain Scale-NPS): 4 ana
boliimden olusmaktadir. Siddet, agrin uyandirdigi hosnutsuzluk, agrinin 8 karakteri
ve zamansal profili ayr1 basliklar halinde irdelenmektedir. Hastanin hafif dokunma
veya kiyafet nedeniyle olusan hassasiyeti de sorgulanmaktadir. Tiim sorular O ila 10
arasinda degerlendirilerek elde edilen toplam puana gore karar verilmektedir (73,
75).

. Noropatik Agr1 Anketi (Neuropathic Pain Questionnaire-NPQ):
12 baslik igerir. Duyarliligi %66, 6zgiilliigii %74 tiir. Bu 12 bashigmn 3’tinden olusan

bir de kisa form gelistirilmistir. Bu 3 0zelligin digerlerine gore daha belirleyici
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oldugu idda edilmektedir. Bu 6zellikler uyusma, karincalanma ve dokunma ile agr
olarak belirlenmistir (73, 76).

o Noropatik Agr1 Semptom Envanteri (Neuropathic Pain Symptom
Inventory-NPSI): 12 bashk icermektedir. 10 bashk farkli semptomlarin
saptanmasina yonelik iken 2 baghk siirekli ve paroksismal agr1 siirelerini

sorgulamaktadir (73, 77).

¢) Noropatik Agrida Kullanilan Tarama Testleri

Noropatik agri sorgu formlarinin yatak bast muayene kisimlarinin eksikligi,
hem semptom siddetini hem de sorgu formlarinin iceren yeni skalalar1 giindeme
getirmistir. Uluslar aras1 Agr1 Arastirmalar1 Orgiitii (International Association for the
Study of Pain-IASP) Noropatik Agri Calisma Grubu, noropatik agri konusunda
yapilan klinik c¢alismalarda bu skalalarin yapilmasin1 Onermistir (73, 78). Bu

testlerden siklikla kullanilanlar:

. LANSS Agr1 Anketi: LANSS toplam 7 maddeden olusmaktadir.
Bunlardan 5’1 agr1 semptomlarini sorgulayan sorulart igerir. Diger 2 si ise allodini ve
igne batmalar1 (pin-prick) testini iceren duysal muayeneye yoOneliktir. Sorulara
cevaplar evet-hayir seklindedir. Skala 0-24 arasinda skorlanir ve 12 ve iistii néropatik
agriy1 disiindiiriir (70). LANSS agn skalasinin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirligi
Yiicel A. ve arkadaslari tarafindan 2004 yilinda yapilmistir. Buna gore LANSS
Olceginin toplam tanilardaki dogruluk oranm1 %92 olarak bulunmustur (79).

o S-LANSS: Ogzellikle allodini ve pinprik testlerinin yapilmasinin
zorlugunu ortadan kaldirmak {iizere gelistirilmis, hasta tarafindan doldurulan 7
sorudan olusan bir soru formu seklinde hazirlanmistir (73).

. Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4): Douleur
Neuropathique en 4 questions (DN4) ise her bir sorunun 1 puan ve ¢ok basit olarak
degerlendirilebildigi, 7°si semptom, 3’ii klinik muayeneden olusan 10 sorudan
olusur. Toplamda 4 ve iizeri puan alan vakalarda noropatik agri kabul edilir.
Sensivitesi %83, spesifisitesi %90 olarak belirlenmistir (80). DN4 anketinin Tiirkge
gecerlilik ve giivenilirlik c¢alismasi ile birlikte DN4 ile LANSS olgeklerinin
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karsilastirlldigi calismada, DN4’iin LANSS’a gore cok daha hizli, kolay bir test
oldugu ve sensivitesinin de LANSS’a gore daha yiiksek oldugu saptanmustir (81).

d) Kisa Agri Envanteri

Kisa Agri Envanteri (KAE) cok boyutlu bir agr1 degerlendirme yontemidir.
Bu test hastalarda 6zellikle son 1 haftalarin1 baz alarak agr1 varligi, siddeti, karakteri,
tedavileri, bu tedaviye yanitlar1 ve sosyal-emosyonel yonden etkilenimi belirleyen ve
ilgili maddelerde siddeti O ile 10 arasinda derecelendiren bir ankettir. Toplam 32
sorudan olusmaktadir. Ilk 9 soru hastanin demografik o6zelliklerini, gegirilmis
operasyon varligim1 ve hastalik oncesi agrisim1 sorgular. 10. soru; son 1 hafta icinde
agrisinin olup olmadigi, agn kesici kullanip kullanmadigi ve hergiin olan, tedavi
gerektiren bir agrisinin bulunup bulunmadigini igeren 3 alt sorudan olusmaktadir ve
hasta 3 alt sorudan herhangi birine evet olarak cevap vermisse teste devam edilir,
devamindaki 22 soruda ise agrinin siddeti, klinik 6zellikleri, ila¢ kullanimi, bas etme

yontemleri, etyolojiye yonelik cevaplar aranir (82).

e) Hatirlatic1 Agr1 Degerlendirme Karti

Gorsel Analog Skalasi’nin biraz daha genis igeriklisidir (70).
f) Karsit Yontem Karsilastirmasi

Agrinin sozel tanimi, her ne kadar fiziki Olciilerle tanimlanamaz ise de bu
yontemde bazi tamimlayicilar tarafindan dolayli anlatimi ile boyutlarinin
biiytikliigini dogrulamada ve skalalarda kullanilabilecegi belirtilmektedir.

Tanimlayici olarak sunulan; bir sesin siiresi veya bir 1s181n parlakligi olabilir (70).

3. Objektif Kriterli Agr1 Degerlendirme Yontemleri

Bu yontemlere davranigsal Olctimler, fizyolojik ol¢timler (kalp hizi, 1s1,
solunum), norofarmakolojik yontemler (plazma beta endorfin diizeyi, cilt 1sisindaki
degisim miktar1), norolojik Sl¢timler ornek olarak verilebilir. Agri nedeniyle beyin,
kan ve beyin omurilik sivisinda meydana gelebilecek hormon diizeylerindeki

degisikliklerin kullanilmas1 da biyokimyasal 6l¢iimlere 6rnektir (70).
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2.3. Spinal Kord Yaralanmasi

Spinal kord yaralanmasi (SKY); yikicit fonksiyonel ve psikolojik etkilerle
iliskili ciddi bir medikal ve sosyoekonomik problemdir (83). Spinal kord
yaralanmalar1 ile ilgili en eski kayitlar yaklasik 5000 yillik Edwin Smith
papiruslarindadir. Bu kayitlarda “tedavi edilemez bir hastalik” olarak tanimlanan
omurga travmasi sonrasi ortaya ¢ikan yumusak doku ve kemik dokusu yaralanmalari
ile bunlarin noral dokuda yarattiklart degisikliklerin  fizyopatolojisi  ve
biyomekaniginin aydinlatilmasina yonelik ¢aligmalar siirmektedir (84). 1930’lardan
sonra SKY hastalara erken rehabilitasyon yaklasimlarinda gelisme nedeniyle yasam
siiresi uzamistir. Giiniimiizde SKY olan pek ¢ok hastanin sadece hayatta kalmasi

degil, ayn1 zamanda iiretken ve toplumsal bir yasam siirmesi saglanabilmektedir (85).
2.3.1. Epidemiyoloji

SKY iilkelere gore farkli oranlarda, farkli yas araliklarinda ve farkl
nedenlerle goriilmektedir. SKY insidansi Portekiz’ de milyonda 57,8 (86), Rusya’da
milyonda 44 (87), Italya’da milyonda 2,3 kisidir (88). Ulkemizde ise 1992 yilinin
verilerine gore SKY insidans1 milyonda 12,7°dir (89). Travmatik SKY’ I1 hastalarin
yas ortalamas1 Amerika Birlesik Devletleri’'nde 55,5 (90) iken iilkemizdeki 1974-
1985 yillart arasindaki verilere gore yas ortalamasi 26,8 (91), 1992 yilindaki veriler
incelendiginde ise 35,5 (89) oldugu goriilmektedir.

Dinger ve arkadaslarmmin yayinladiklart ¢alismada, Tiirkiye’de 1974-1985
yillar1 arasinda 1694 yeni SKY’li vaka oldugu ve bunun %75,68’ini erkeklerin,
%24,32°sini  ise kadinlarin olusturdugu belirtilmektedir. Bu yaralanmalarin
%35,41’in1 trafik kazalari, %29,51’ini yiiksekten diisme, %21,95’ini kursun
yaralanmasi olusturmaktadir (91). Karacan ve arkadaslarimin Tiirkiye’deki bir¢ok
saglik merkezinin 1992 yilindaki verilerini inceleyerek hazirladiklar1 calismaya gore
ise SKY etyolojilerin %48,8’ini motorlu ara¢ kazalari, % 36,5’ini diisme, %3,3’linii
bicakli yaralanma, %1,9’unu silahli yaralanma ve %]1,2’sini suya dalig
olusturmaktadir (89). Diger iilkelerdeki veriler incelendiginde de trafik kazalar ve
diismeler iilkemizdeki gibi travmatik SKY ‘sinin baslica nedenleri arasinda yer

almaktadir (92).
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2.3.2. Klinik

Giintimiizde spinal kord yaralanma tanisi ve prognoz tayini American Spinal
Injury Association (ASIA) tarafindan tanimlanan standart muayene yontemleriyle

gerceklestirilmektedir (93).
2.3.2.1. ASIA terimleri

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

seviyedir.

Manuel kas testi ile klinik olarak degerlendirilemeyen miyotomlarda (C1-4,

T2-L1, S2-S5) motor seviye duyusal seviye ile ayn1 kabul edilir.

e Duyusal seviye: Viicudun her iki tarafinda igne ve hafif dokunma

duyusunun normal oldugu en kaudal seviyedir.

e Norolojik seviye: Motor ve duyusal fonksiyonlarin normal oldugu en

kaudal seviyedir.
ASIA Skalasi:

A= Komplet: Sakral segmentlerde (S4-5) hi¢bir motor veya duyusal

fonksiyon korunmamustir.

B= Inkomplet: Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon yoktur, duyusal

fonksiyon devam eder ve sakral segmentlere kadar uzanir.

C= Inkomplet: Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmustur ve
bu seviyenin altindaki anahtar kaslarin en az yarisindan fazlasinda kas giicii 3/5’in

altindadir.

D= Inkomplet: Norolojik seviyenin altinda motor fonksiyon korunmustur ve
bu seviyenin altindaki anahtar kaslarin en az yarisindan fazlasi kas giicii 3/5 ve

ustiindedir.

E= Normal: Motor ve duyusal fonksiyon normaldir (93).
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2.3.2.2. inkomplet Spinal Kord Yaralanmasi Sendromlar1

1. Santral Kord Sendromu: Spinal kordun servikal bolgede direkt mekanik
kompresyon altinda kaldigi durumlarda gelisebilir. Motor kayip bacaklardan cok
kollarda belirgindir (94).

2. Brown-Sequard Sendromu: Siklikla servikal hiperekstansiyon ve kesici
alet yaralanmalarindan sonra gozlenir. Spinal kordun lateral yarisi yaralanmustir.
Ipsilateral tarafta motor ve propriyoseptif, kontralateral tarafta ise igne ve 1s1
duyusunda bozukluk olusur (94).

3. Anterior Kord Sendromu: Kordun anterior kisminda major yaralanma
varken, arka kolonlar nispeten korunmustur. Boylece propriosepsiyon etkilenmez
ancak degisik derecelerde motor ve duyusal bozukluklar olusur (94).

4. Posterior Kord Sendromu: Nadir tiptir. Spinotalamik traktus korunurken,
kordun arka yarisindaki lezyona bagli olarak motor fonksiyon ve propriosepsiyon
kaybi1 vardir (94).

5. Konus Medullaris Sendromu: Anatomik olarak, lomber segmentler T12
vertebral korpusu karsisindayken, sakral kord segmentleri L1 vertebra korpusu
karsisindadir ve kord L1-L2 disk araliginda sonlanir. T11-T12 ve T12-L1 bolgesi
torasik segmentlere gore daha hareketli olduklar1 icin, bu bolgede yaralanmalar ve
konus medullaris lezyonlar1 siktir. Baslangicta bacaklarda ve anal sfinkterdeki flask
paraliziyi, kronik evrede bir miktar kas atrofisi ve spastisite veya ekstansor plantar
yanitlarla birlikte refleks hiperaktivite izler (94).

6. Kauda Ekina Sendromu: L1-L2 disk araligt veya daha altindaki
yaralanmalar kauda ekina koklerini tutar. Motor lifler travmadan daha kolay etkilenir
ve inkomplet olgularda duyu korunurken motor korunma olmayabilir. Medulla
spinalis yaralanmalarina gore kauda ekina yaralanmalarinda prognoz daha iyidir
(94).

7. Serviko-Meduller Sendrom: Ust servikal kord ve beyin sapini etkileyen
lezyonlarda goriiliir. Kaudal yonde C4 vertebra seviyesine kadar ilerleyebilir. Ayirt
edici 0zelligi duyu kayb1 olmasi ve iist ekstremitelerdeki motor kuvvet kaybinin alt

ekstremitelerden daha fazla olmasidir (94).
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2.3.2.3. Komplikasyonlar

1. Kardiyovaskiiler komplikasyon: SKY’ de egzersiz kapasitesi, bazal
metabolizma ve vendz doniis azalir. Torakal 6 ve iizeri SKY’ de ise ortostatik
hipotansiyon goriiliir. Sistolik ve diastolik kan basing¢larinda ani diisiis ve tasikardi

saptanir (95, 96).

2. Otonomik disrefleksi: TS5 ve T6 seviyesinde veya daha yukarida omurilik
lezyonu olanlarda, lezyon seviyesinin altindan kaynaklanan, rahatsiz edici olan veya
olmayan herhangi bir uyarana cevap olarak gelisen, kan basincinda ani yiikselme ve
eslik eden diger semptomlarla ortaya c¢ikan bir klinik tablodur (97). Otonomik
disrefleksi atagi esnasinda, lezyon seviyesinin iistiinde yilizde, boyunda, kollarda
kizarma, asir1 terleme, deri 1sisinda artma goriiliir. Lezyon seviyesinin altinda ise,
vazokonstriksiyon nedeni ile kan akiminda azalma sonucu Ozellikle alt
ekstremitelerde hakim sogukluk, solukluk, kil folikiillerinin sempatik stimiilasyonu
sonucu piloereksiyon ortaya c¢ikar (98). En yaygin etkenlerden birisi ise mesane
distansiyonudur (99).

3. Derin ven trombozu: Klinik olarak akut SKY hastalarda derin ven
trombozu %15 oraninda goriiliirken, yaklasik olarak %35 hastada pulmoner emboli
gelisir. Pulmoner emboli, SKY sonrasi ilk bir yil i¢inde 3. en sik goriilen 6liim
nedenidir (100).

4. Pulmoner komplikasyonlar: SKY sonrasi ilk yilda mortalitenin 6nde
gelen sebebidir. Inspiratuvar ve ekspiratuvar kas gruplarinin yetersizligi ve
paradoksal gogiis duvari hareketinin sonucu olarak atelektazi, pndmoni ve ventilatore

bagli respiratuar yetmezlik gelisebilir (101, 102).

5. Osteoporoz: Kemik Kkiitlesinin korunmasinda mekanik yiikk ve fiziksel
aktivite Onemlidir (103). Paralitik viicut bolgelerinin hareketsizligine bagh
osteoporoz olustugu ve tiim kemik kiitlesinin %30-40’1nin kisa siirede kayboldugu
bilinmektedir (104, 105, 106). Sonraki aylarda da kemik mineral yogunlugu

azalmaya devam eder ve 1-9 yil sonra kirik esigine varan degerlere ulasir (107, 108).

6. Basi yaralari: Basi yaralarinin etiyolojisi cok boyutludur, bir veya daha

fazla faktoriin katkist vardir. Eksternal faktorler (basing, makaslama kuvveti,



38

siirtinme ve nem) etiyolojiye direkt katkida bulunurken, internal faktorler (ates,
malnutrisyon, anemi ve endoteliyal disfonksiyon) dolayli olarak katki saglar (109,
110). Bas1 yaralar1 klasik olarak sakral, trokanterik, iskial, lateral malleol ve
kalkaneus bolgelerinde goriiliirken parapleji hastalarinda ise iskial bolge ilk sirayi
almustir (110).

7. Gastrointestinal disfonksiyon: Ust gastrointestinal disfonksiyonlar1 mide
bosaliminda, mide hareketlerinde ve bagirsak hareketlerinde bozulmadir. Alt
gastrointestinal disfonksiyonlar ise digkilamay1 baslatmada istemli kontroliin kaybu,
diskilama ihtiyacini hissetmeme, uzamis gecis zamani, kabizlik, inkontinans ve
diskilamada zorlanmadir. SKY sonrasi goriilen bagirsak disfonksiyonlarini
yaralanmanin seviyesine gore siniflariz. Yaralanma konus medullaris {izerinde ise iist
motor noron bagirsak sendromuna, yaralanma konus medullaris veya kauda ekuina
hizasinda ise alt motor noron bagirsak sendromuna neden olur (111).

8. Uriner disfonksiyon: SKY sonras1 goriilen iiriner sisteme ait nérolojik
sorun ozellikle mesaneyi ve iiretray1 ilgilendirmektedir. Uriner sistem disfonksiyonu
sonucu otonom disrefleksi, idrar yollar1 enfeksiyonlari, {iriner taslar, bobrek
yetmezligi, mesane kanseri olugabilir (112).

9. Spastisite: Inen spinal yollarin kontroliiniin bozulmas: ve spinal diizeyde
yapisal ve fonksiyonel reorganizasyonun olmasi spastisiteye neden olan iki ana
mekanizmadir (113). Akut SKY’ I hastalarda yapilan bir caligmada hastalarin
%67’ sinde spastiste gelismis ve bir y1l sonra bu oran1 %78° e yiikselmistir (114).

10. Seksiiel sorunlar: SKY’ 1i hastalarda ereksiyon kismen olabildigi gibi
hi¢ olmayabilir. Orgazm degiskenlik gostermekte ve bazen hi¢ olmamaktadir.
Fertilite ise ciddi bi¢imde etkilenmektedir (115).

11. Heterotopik ossifikasyon: Multipotent bag dokusu hiicrelerinde, doku
oksijenizasyonunun azalmasi veya bilinmeyen bazi faktorlerin, kondroblast ve
osteoblast metaplazisini uyarmasi ile ortaya ciktifi diisiiniilmektedir. SKY olan
hastalarda heterotopik ossifikasyon lezyon seviyesinin altinda gelismekte ve
genellikle yaralanmadan sonra 1-4’iincii aylarda ortaya ¢ikmaktadir. Bununla birlikte
en erken 19 giinde ve en geg birkag yil icinde gelistigi bildirilmistir (116).

12. Psikolojik sorunlar: SKY kalici fiziksel kisitliliga neden olabilmekte ve

onemli psikososyal sorunlar1 beraberinde getirebilmektedir. Bireylerin yasamlarinm
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kalic1 engelliliklerle devam ettirmek zorunda olmalari, basa ¢ikilmasi gereken 6nemli
sorunlardandir (117).

13. Agri: Kronik agri, SKY sonrasi olgularin yaklasik iicte ikisinde gelisen,
yeti yitimine katkida bulunan baglica komplikasyonlardan biridir. Agr1 yasam
kalitesini olumsuz yonde etkileyerek depresyona yol acabilmekte ve rehabilitasyon
girisimlerine engel olabilmektedir (118). SKY sonrasinda goriilen agri tipleri,
goriilme sikliklart ve noropatik agn sikayetinde basvurulacak tedavi secenekleri ile

bilgiler yazinin devamindan derlenmistir.

2.4. Spinal Kord Yaralanmasinda Agri

Travmatik SKY iki zaman diliminde gelisen patofizyolojik degisikliklerle
sonuglanir: sekonder doku kaybini iceren akut evre ve kronik evredir. Ilk birkag giinii
asan akut evrede mekanik lezyonlar néronal kanalda acil hasar olusturur. Serbest
radikallerin {iretiminin artmasi ve eksitator norotransmitterlerin asirt salinimlarini
izleyen yaralanmis omurilikte biiyiik ol¢iide iskemi gelisir ve kan akimi kesintiye
ugrar. Ek olarak notrofiller (6-24 saat), makrofajlar (24 saat-2 hafta) ve T hiicreleri
gibi periferik olarak iiretilen immiin hiicrelerin yeniden yaratilmasi ile paralel olarak
astrosit ve mikroglianin da aktivasyonu akut evrede ve sekonder hasar sirasinda
zamanlamasi, siiresi ve siddetine bagli olarak ya yararl ya da zararli olabilen giiclii
bir néroimmiin yanit olusturur. Bu siireclerin tiimii ekseri yaralanmay1 takip eden
aylar icinde kronik santral noropatik agri gelisimine katkida bulunabilen agr

yollarinda hipereksitabilite ve ileti defisitlerine neden olur (119).

Noropatik agri, omurilik icindeki agr1 olusturan néronlardaki degisikliklerden
kaynaklanir (120). Gec¢mis dekadda glial hiicrelerin (primer olarak astrosit ve
mikroglia) patolojik agr1 gelisimine katkida bulunabildigi biiyilk 0l¢iide
kanitlanmastir (121).
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2.4.1. Spinal Kord Yaralanmasinda Agri Epidemiyolojisi

SKY sonrasi 6. ayda hastalarin % 64’ iinde agr1 goriilmekte ve bu vakalarin
% 40’ 1 kas-iskelet sistemi agrilarindan, % 36’ s1 yaralanma seviyesinde noropatik
agridan, % 19’ u yaralanma seviyesi altinda noropatik agridan yakinmaktadir (3).
Ayni hastalarin 5. yildaki takibinde ise hastalarin agr1 sikayeti % 81° e ylikselmekte
ve bu vakalarin % 59’ u kas-iskelet sistemi agrilarindan, % 41’ i yaralanma
seviyesinde noropatik agridan, % 34’ ii yaralanma seviyesinin altindaki noropatik

agridan, % 5’ 1 ise visseral agridan yakinmaktadir (4).

Yaralanma seviyesindeki ndropatik agri, yaralanma seviyesinin altindaki
noropatik agridan daha once ortaya ¢ikmaktadir. SKY’ de noropatik agr1 genellikle

yaralanma sonrasi 3-6 ay i¢inde baslamaktadir (4).

SKY’ 11 erkek hastalarda noropatik agr1 prevalanst % 39, kadinlarda % 46
olarak saptanmustir. Tetraplejik hastalarda %41, paraplejik hastalarda % 40 oraninda
noropatik agr1 saptanmamistir. Komplet (ASIA-A) hastalarda % 42 ve inkomplet
(ASIA B-E) hastalarda % 39 oraninda noropatik agri goriilmiistiir. Yas gruplar
icinde degerlendirildiginde ise 20 yas alt1 hastalarda prevelansin daha diisiik oldugu
goriilirken (% 26), 50 yas lizeri hastalarda ise prevalansin yiiksek oldugu (% 60)
saptanmistir (122).

2.4.2. Spinal Kord Yaralanmasinda Agri1 Siniflandirmasi

Uluslararas1 Agr1 Arastirmalart Teskilati (IASP) SKY agr calisma grubu
spinal kord yaralanmali hastalarda ortaya ¢ikan agriy1 nosiseptif ve noropatik olarak
ikiye ayirmis ve noropatik agriyr da seviye iizeri, yaralanma seviyesinde ve seviye

alt1 olarak 3’ e ayirmistir (Tablo 2.4).
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Tablo 2.4. Uluslararasi Agr1 Arastirmalar1 Teskilat1 (123).

Agn tipi Kaynaklandig: yer Spesifik tip / mekanizma
Kemik,eklem, kas travmasi veya
inflamasyon

Kas-iskelet Mekanik instabilite
Nosiseptif Kas spazmi

Asir1 kullanima bagli sendromlar

Visseral Barsak-mesane disfonksiyonu vb.

. Tuzak noropatiler
Seviye listii

Kompleks bolgesel agr1 sendromu

Sinir kokii kompresyonu

Siringomiyeli
Yaralanma

Noropatik o Spinal kord travma ve iskemi
seviyesinde
(segmental deafferentasyon vb.)

Iki seviyeli kord ve kok travmasi

) Spinal kord travma ve iskemi (santral
Seviye altinda . _
dizestezi, santral agr1 vb.)

1. Kas-iskelet sistemi agrilari: Genellikle yaralanmaya komsu bolgelerde yer
alan yapilarin (kemik, eklem veya disk) o bolgedeki kas gruplarinin asir1 kullanimina
veya spazmina ikincil hasarlanmasi sonucu olusan agrilardir (124).

2. Visseral agri: Daha cok kuadriplejik hastalarda goriiliir. Ozellikle mesane
ve bagirsak fonksiyon bozuklugu olan kuadriplejik hastalarda intraabdominal
patolojinin diglanmasi gereklidir (124).

3. Radikiiler agri: Yaralanma meydana geldikten hemen sonra lezyon
seviyesi veya iizerinde olusan ve dermatomal paternde bir dagilim gosteren agridir.
Periferik kokenli olup yaralanma alanina komsu dorsal sinir koklerinin etkilenmesi

sonucu olur (124).
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4. Segmental agri: Duyu kaybinin oldugu seviye ile 1-3 segment yukarisinda
olusan agridir. Yanici, keskin veya vurucu bir karakteri vardir. Siklikla hiperaljezi ile
iliskilidir. Spinal kord yaralanmasi sonrasi gecikmis segmental agris1 ve oOzellikle
yukar1 dogru ilerleyici bir duyu kaybi bulunan hastalarda siringomiyeli akla
gelmelidir. Siringomiyeli, segmental agr1 gelisimi gecikmis spinal kord yaralanmali
hastalarin % 65’ inde goriilmektedir (124).

5. Disestezik agri: Deaferentasyon agrisi1 olarak da bilinen santral néropatik
agridir. Lezyonun distalinde spontan veya uyarana bagl olarak gelisir. Yanici,
sizlayici, delici bir agridir ve siklikla hiperaljezi ve allodini ile birliktedir. Onemli
ozelligi, genellikle lezyonun meydana gelmesinden hemen sonra degil, belirli bir

zaman gecmesinden sonra olugmasidir (124).

2.5. Noropatik Agr1 Tedavisi

Noropatik agrinin tedavisi oldukca zor olup, hastalarin cogu tedaviye
direncglidir. Bu konuda yapilmis randomize kontrollii ¢alismalarda hastalarin ancak
yarisindan azmin diizelme gosterdigi goriilmektedir (125). Noropatik agri ¢ok
siddetli ve 1srarli olabilir, bu nedenle anksiyete ve depresyon gibi komorbid
durumlar1 degerlendirmek ve tedavi etmek gerekir. Agr1 disinda, uyku bozuklugu,
yasam kalitesi gibi ikincil tedavi hedefleri de 6nemlidir. Cogu hastada agriy1 ortadan
kaldirmaktan ziyade amac¢ agriyr “sikict” olmaktan ‘“‘dayanilabilir” sekle

doniistiirmektir (126).

2.5.1. Farmakolojik Tedavi

Noropatik agr1 tedavisinde kullanilan ilaglarin ¢ogu adjuvan analjezikler
olarak tanimlanirlar. Bu ilaglar primer endikasyonlar1 analjezi olmayan ilaclardir.
Bunlarin  kullanimlar1  Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (Food and Drug
Administration-FDA) tarafindan onaylanmamakla birlikte ilging olarak amitriptilin
ve gabapentin dahil bircok adjuvan ila¢ son yillarda primer olarak agrn tedavisinde
kullanilmaktadir. Buradan hareketle trisiklik antidepresanlar ve antiepileptik ilaclar

noropatik agr1 tedavisinin ana iiriinleri olmustur. Son on yil i¢inde kontrollii
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caligmalar diger bircok ilacin noropatik agriy: iyilestirdigini géstermistir. Noropatik

agrinin primer olarak olusumunda hizli sodyum kanallar1 ve ektopik desarjlar katkida

bulunurlar. Farmakolojik tedavideki ilerlemelerin ¢ogunlugu bu bozukluklar

diizeltme girisimlerine odaklanmistir. Bu bozukluklar ya sodyum kanal antagonistleri

ile ya da spinal ndrotransmisyonu inhibe eden ilaglarla diizeltilir (1).

2.5.2. Girisimsel Tedavi

Bu tedavi sistemik tedavi gereksinimini azaltabilir ya da ortadan kaldirabilir.

Sinirl bir role sahiptir. Tedavi segenekleri Tablo 2.5° de verilmistir (1).

Tablo 2.5. Girisimsel tedavi modaliteleri

Periferik sinir bloklari

Pleksus, mikst somatik sinirler, saf duysal sinirler
(pleksus ya da ganglion), visseral sinirler (pleksus ya

da ganglion)

Kimyasal noroliz

Alkol fenol %5 lidokain

Fiziksel noroliz

Kriyoanaljezi, radyofrekans lezyon

Santral noral blokaj

Epidural, intratekal

Noroaksiyal ilag Opioidler, lokal anestezikler, adrenerjik antagonistler,
uygulamasi baklofen
Noroaugmentasyon Spinal kord stimiilasyonu, periferik sinir stimiilasyonu

Norocerrahi teknikler

Dekompressif laminektomi, mikrovaskiiler

dekompresyon, foraminotomi

2.5.3. Bilissel ve Davramssal Tedaviler

Kronik agriya bagli uyku bozuklugu ve agri ile yasamanin olumsuz

sonuclarindan kaynaklanan anksiyete ve depresyondur. Depresyon en yaygin

olamidir. Bu baglamda davranissal tedaviler, biyofeedback, gevseme egitimi ve

meditasyon, dikkati baska yone ¢cekme teknikleri kullanilmaktadir (127).
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Hayal giicii yoluyla dissosiyasyon teknigi: Agrili semptomdan ayrilip
uzaklastiginin hayal edilmesi veya halliisinasyon olarak yasatilmasi miimkiindiir.
Cocuk veya eriskin, agr1 ¢ceken bedenini orada birakip, o sirada baska bir yerde ve
eglenceli bir sekilde mesgul oldugunu diisiinmesi, miimkiinse bunun haliisinasyon

olarak yasatilmasi ¢ok etkili olabilmektedir (128).

2.5.4. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Amag; baslangicta saptanan disfonksiyonu diizeltmek, hastanin yasam
kalitesini ve aktivitesini arttirmak, agriy1 ve ila¢ kullanimi azaltmak, hastanin agrisim
gidermede en etkili tedavi modalitesini belirlemektir. Rehabilitasyon kronik agri icin
onemli bir tedavi modalitesidir. Rehabilitasyon hastalarin agr1 baglamadan Once
sahip olduklan fiziksel, psikolojik ve sosyal becerilerin kaybina optimal bicimde
uyum saglamalarina yardimci olur. TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik
stimiilasyonu, masaj, kontrast banyo, yiizeyel ve derin 1siticilar agrinin

azaltilmasinda kullanilan yontemlerdir (129).

« Infraruj, Hotpack, Hidroterapi: Bu yontemler yiizeyel 1siticilardir ve cilt
altinda etkilidirler. Lokal etkileriyle agr1 ve kas spazmini azaltirlar. Spinal hareket
acikligimi korurlar. Dolasimi arttirirlar, metabolik atiklarin atilmasini kolaylastirirlar

(129).

* Ultrason: Derin 1siticidir ve kaslar, kemik ve ligamanlar gibi daha derin
dokular1 etkiler. Kollajenin uzayabilme yetenegini, enzim aktivitesini, lokal kan
dolasimini, agr1 esigini ve sinir iletim hizim arttirir. Bununla birlikte periferik sinir
ve pleksuslarda kortizol seviyesini arttirir, boylece spinal agriyr azaltip hareket

acikligin arttirir (129).

* Masaj: Agrili kas spazmini hafifletir, dolasimi arttirir, varsa kontraktiirleri
azaltir ve hastaya psikolojik rahatlik verir. Cesitli tekniklerle uygulanan masaj,
afferent fibrilleri stimiile ederek, dolasimi ve relaksasyonu arttirarak agriy1 azaltir.

Uygulama siklikla elle yapilir (129).
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2.5.5. Stimulasyon Teknikleri
a. Transkutaneal Elektrik Sinir Stimulasyonu (TENS)

Transkutaneal elektrik sinir stimulasyonu Amerika Birlesik Devletlerinde
FDA onay1 almig ve biitiin diinyada agr1 tedavisi i¢in kullanilan, agrili bolge veya o
bolgeyi inerve eden sinir lizerine yerlestirilen ylizeyel elektrotlar araciligiyla sinir
sistemine yiiksek frekansh diisiik siddetli (agr1 esiginin altinda) elektrik akimi

uygulama yontemi olarak tanimlanir (44, 45).
TENS’ in agn {izerindeki etkisini aciklayan cesitli teoriler bulunmaktadir:

Birinci teori, TENS’ in gelisiminde de pay1 olan Kap1 Kontrol Teorisi’dir.
Bilindigi gibi agr1 duyusu iki tip afferent lif tarafindan iletilir: A delta lifleri; 3-15
m/sn ileti hizina sahiptir, reseptorleri ciltte bulunur ve oldukca yiizeyeldir, yiiksek
siddette mekanik uyariya ve kismen de yiiksek derecede sicaklia duyarhidir. C
lifleri; 0.5-2 m/sn hiza sahiptir, reseptorleri ciltte ve daha derinde sinir dokusu harig
hemen her dokuda bulunur , %90 agr1 duyusunu tasir. Mekanik, termal ve kimyasal
uyaranlara kars1 duyarlidir. Kiint ve yanici agri bu lifler tarafindan tasinirken, batici

agr1 A delta lifleri tarafindan tasinir (44, 45).

Melzack ve Wall tarafindan gelistirilen bu teori, agri duyusunun,
nosiseptorlerden baslayarak, algilandigi beynin yiiksek merkezlerine kadar
tasinmasinin engellendigini soyler. Bu teoriye gore TENS agri duyusu ile ilgisi
olmayan propriyosepsiyon duyularini tagiyan, duyusal A alfa ve beta liflerini yiiksek
frekans stimulasyonu ile uyarir. Bu stimulasyonun impulslar1 beyne giden yolu
kaplar (medulla spinalis seviyesinde substansiya gelatinozada) ve kapiyr agrinin
gecisine kapatir. Kisaca TENS tercihen periferal A alfa ve beta liflerini aktive
ederek dorsal boynuz seviyesinde agriyi ileten A delta ve C liflerini modiile eder (44,

45).

Ikinci teori ise viicuttaki dogal opiyatlarin (agr1 supresorlerinin) varligina
dayanir. Bu opiyatlar hipofiz bezi tarafindan (beta-endorfinler) ve spinal kordda
(enkafelinler) iiretilirler. Duyusal sinirlerin diisiik frekansli TENS ile uyarilmasi bu

opiyatlarin salinimin1 baglatir ve boylece de agrinin algilanmasini etkiler (44, 45).
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Ugiincii teori ise TENS stimiilasyonunun miyofasiyal semptomlu hastalarda
lokal vazodilatasyon olusturdugu yoniindedir. Bu teoride tetik noktalar tarafindan

olusturulan agriy1 lokal vazodilatasyonun etkiledigi iddia edilmektedir (44, 45).

Dordiincii teori akupunktur ile iligkilidir. Akupunktur kisaca enerji hatlar
(meridyenler) ve giris noktalarina (akupunktur noktalari) dayanir. Bu teoride
TENS’in enerji akisini etkileyecek akupunktur noktalarini stimiile etmek igin
kullanildig1 ve boylece agriya neden olan durumu degistirdigi savunulmaktadir (44,
45).

TENS Uygulama Yontemleri

1. Konvansiyonel (Geleneksel) Yontem: En yaygin kulllanilan tiptir.
Yiiksek frekansh kisa akim gecis siireli ve diisitk amplitiidlii uyar verir. Frekansi
genellikle 50-100 Hz, dalga genisligi 200 mikrosaniye kadar ve amlitiid yogunlugu
kontraksiyon olugsmadan, asir1 rahatsizlik hissi vermeden, hafif karincalanma
olusturacak siddetle 1-100 mA arasindadir. Esas olarak kalin miyelinli afferent A
alfa ve beta liflerini etkileyerek kapi kontrol teorisi ile agrinin iletimini etkiler.
Konvansiyonel TENS’in etkisi hizli baglar (uygulamanin 10-15 inci dakikalarinda
agr1 azalir) ve benzer sekilde tedavi kesildikten kisa bir siire sonra da kaybolur.

Tedavi siiresi 30 dakika ve iizerinde olabilir (44, 45).

2. Akupunktur Benzeri TENS: Diisiik frekans ve yiiksek siddette uyar1 verir
(1-10Hz, dalga genisligi 0-200 mikrosaniye). Akim siddeti hastanin tolere
edebilecegi yiiksekliktedir ve genellikle gozle goriiliir bir kontraksiyona yol agar. Bir
bakima akupukturun elektrotlarla uygulanmasidir. Kiigiik capli C liflerini etkiler.
Agrinin kontrol altina alinmasi bir kag saate kadar gecikebilir, ancak bu olumlu etki
tedavi kesildikten sonra bir ka¢ saat daha devam eder. Tedavi siiresi genellikle 30-60
dakikadir. Bu tip stimiilasyonun endorfin salinimini etkiledigi ve hastanin daha uzun

siire rahatlamasinin bu 6zellige bagli oldugundan s6z edilmektedir (44, 45).

3. Kisa, Siddetli TENS: Kisa giiclii stimiilasyon verildiginden dayanilmasi
zor bir yontemdir. Frekans 50-150 Hz, dalga genisligi 100-200 msn, amplitiid
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tetanik veya belirgin kas kontraksiyonu olusturan, hastanin dayanabilecegi siddette
uygulanir (yliksek frekans, yliksek siddette stimiilasyon). Tedavi siireleri nadiren 15-

30 dakikadan fazla tolere edilebilir (44, 45).

4. Puls TENS (Patlayic1 Uyarim Yontemi): Bu yontemle zaman zaman
yiiksek (50-100 Hz) ve zaman zaman alcak frekansta (1-10 Hz) birbirini izleyen
uyarilar verilir. Amplitiid de hem yiiksek hem diisiik kullanilir. Bu tip stimiilasyonda
gozle goriliir kas kontraksiyonuna neden olur. Akupunktura benzer TENS’te de
belirtildigi gibi agrida azalmanin baslamasi birka¢ saate kadar gecikebilir ve tedavi
kesildikten sonra saatlerce devam edebilir. Tedavi siiresi 30-60 dakika arasindadir

(44, 45).

5. Modiile Edilmis TENS: Stimiilasyon esnasinda olusan akomodasyon ve
duyusal adaptasyona engel olabilmek icin gelistirilen bu TENS {initelerinde, frekans

ve amplitiid otomatik olarak degisir (44, 45).

6. Hiperstimiillasyon Yontemi Noninvazif elektroakupunktur diye de
adlandirilan bu yontem kas kontraksiyonu yapmaksizin ciltte keskin ve yanici
karakterde uyar1 meydana getirir. Bu amagla kiiciik kalem tipi elektrotlarla uygulanir

(44, 45).
b. Spinal Kord Stimulasyonu

Spinal kord stimiilasyonu; elektrotlarin lokal veya genel anestezi altinda
torasik ve servikal omurgadaki posterior epidural araliga yerlestirilmesi seklinde

uygulanir. Parsiyel spinal kord yaralanmasi icin basarili sonuclar gosterilmistir (8).
¢. Derin Beyin Stimulasyonu

Derin beyin stimiilasyonunda elektotlar manyetik goriintiilleme kullanilarak
talamusun duyu bolgesi ve periventrikiiler gri madde hedeflenerek lokal anestezi

altinda subkortikal serebruma yerlestirilir (8).
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d. Motor Korteks Stimulasyonu

Motor kortekse epidural elektrotlar genel anestezi ile frontopariyetal
kraniotomi yapilarak veya lokal anestezi ile bu bolgede basit bir delik acilarak

yerlestirilir (8).
e. Tekrarh Transkranial Manyetik Stimulasyon

Kafa derisinde hedeflenen kortikal bolge iizerine manyetik uyarict koyularak
yapilan ve non invaziv Kkortikal uyar1 aracilifi ile analjezik etki olusturmasi
hedeflenen bir yontemdir. Etkisi az ve kisa siireli oldugu icin kronik noropatik agri

tedavisinde tek basina kullanilmas1 onerilmemektedir (8).

2.5.6. Tamamlayic1 Tip Yontemleri

Noropatik agr1 tedavisinde mevcut yontemler cogu zaman etkili olmayabilir
ve kronik noropatik agrisi olan hastalar konvansiyonel bati tibbi harici arayislara
girebilmektedir. Bu baglamda alternatif ve tamamlayici tip yontemleri de ndropatik
agr tedavisinde kullanilmaktadir. Tamamlayici tip (alternatif tip, non-konvansiyonel
tip) kanita dayali tibbin erisim alan1 disindaki diger her tiirlii yeni tedavi yontemini

tanimlayan bir terimdir (130).
Bu yontemleri;

a. Enerji Tibb1: Biyoenerji, akupunktur, reiki, terapotik dokunma, biyo-

elektromanyetik bazli tedavilerdir.

b. Zihin-Viicut Tibb1: Meditasyon, yoga, vizualizasyon, sanat, miizik, dans

gibi uygulamalar

¢. Manipulatif ve Viicut Temelli Uygulamalar: Kriyopraktik manipulasyon,

masaj, refleksoloji gibi yontemler

d. Biyolojik Temelli Uygulamalar: Bitkisel tedaviler, diyet destekleri seklinde
siralayabiliriz (130).
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SKY sonras1 noropatik agris1 olan bireylerde akupunktur ve iyilestirici

dokunma yontemleri kullanilmistir.

Akupunktur: En eski tedavi yontemlerinden biri olup 2500 yildir
Uzakdogu’da uygulanmaktadir. Akupunkturda ana felsefe qi denen enerjinin viicutta
meridyen denen 6zel yolaklarda dolastifi ve agrinin ya da hastaligin bu dolasimin
bloke edilmesiyle olustugudur. Tedavide meridyen denen viicudun belirli noktalarina
tedavi amaciyla igneler uygulanmaktadir. Akupunktur viicuttaki anatomik
akupunktur noktalarint uyarmak i¢in 1s1 basing ya da elektromanyetik enerji
uygulamasini da icerebilir (131). Noropatik agrisi olan SKY’ li hastalarda (23 erkek
13 kadin) yapilan retrospektif bir calismada kafatas1 Yintang noktalarindan haftada 5
kez 30 dk uygulanan elektro-akapunktur sonrasi hastalarin agrilarinin azaldigi ve
herhangi bir yan etki izlenmedigi gOsterilmistir. Hastalarin medikal tedavilerine
devam ettikleri bu calismada tedavi gruplari homojenize olmayip, korleme

yapilmamis ve kontrol grubu dahil edilmemistir (132).

Iyilestirici dokunma; Vital enerji alanlarindaki imbalanstan kaynaklanan
hastalik veya semptomlari iyilestirme amaciyla, ellerle dokunarak enerji alanlarim
etkileyip, enerjiyi diizenleme, arttirma ve korumaya yonelik holistik bir yaklasimdir
(133). Kronik noropatik agrisi olan spinal kord yaralanmali 2 hastada enerji alanlar
olan auralar belirlenmis ve bir hafta arayla farkli tekniklerle 6 seans iyilestirici
dokunma terapisi uygulanmistir. Seanslar sonrasinda hastalarda cakralarda acilma
oldugu, agrilarin azaldigt ve uykunun diizeldigi goézlenmistir (134). Baska bir
calismada kronik noropatik agrisi olan 12 SKY’ 1i hastada dokunma terapisi

uygulanmis ve kontrol grubuna gore daha olumlu sonuglar elde edilmistir (135).

2.5.7. Gorsel Illiizyon

Gorsel illiizyon, agrisiz ekstremiteyi kullanarak kaybedilmis, agrili veya
fonksiyonel olmayan ekstremitenin agrisin1 rahatlatmak ve fonksiyonel kazanim
saglamak icin bagvurulan tedavi yontemlerinden biridir. Ayna terapisi, asamali motor
imgeleme (hayal etme) ve sanal illizyon giiniimiizde kullamilan gorsel illiizyon

teknikleridir (136). Kronik bolgesel agri sendromu (KBAS), fantom ekstremite
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agrisi, periferal sinir hasari, fibromiyalji, el osteoartrit ve inme tedavilerinde gorsel

illizyon yontemleri uygulanmistir ( 137-142).

Ayna tedavisi, ilk kez 1995 yilinda Ramachandran tarafindan amputasyon
sonrasi fantom ekstremite agrisini azaltmada kullanilmistir. Bu uygulamada, hastanin
sagital orta hattina ayna yerlestirilir ve etkilenmis ekstremite aynanin arkasina
gizlenerek hasta etkilenmemis ektremitesinin aynadaki yansimasiyla etkilenmis
ekstremiteye goOrsel bilgi saglar (11). Hasta rahatsizligina ve rahatsizliginin
seviyesine gore yumruk yapma, el bilegini biikiip-diizeltme, bir objeyi tutma gibi
hareketlerden uygun olanlarini etkilenmemis ekstremitesi ile yapar ve ayni1 anda bu

hareketlerin aynadan yansimasi izler (136).

Asamali motor imgeleme, ayna tedavisinin 2 basamak daha eklenerek
gelistirilmis halidir. Ik basamakta hasta, sag-sol ekstremitelerini tanir ve ikinci
basmakta ise etkilenmemis ekstremitesini hareket ettirdigini hayal eder. Bu iki

asamadan sonra ayna terapisine gegilir (143).

Sanal illiizyon da ise sanal gerceklik teknolojisinden faydalanilmaktadir. Bu
yontemde hasta bilgisayarda diizenlenmis sanal bir ¢evre i¢cindedir ve ekstremitesinin
agrisiz ve fonksiyonel oldugu diisiincesini olusturan illiizyon araciligiyla agrisinda
rahatlama saglanir. Bu yontemle ayna tedavisinin 6zelligi olan agrisiz ve fonksiyonel
bir ekstremite illiizyonu olusturmanin yaninda hasta bulundugu ortamdan ve agrili
viicudundan uzaklasarak dikkatini baska yone odaklar. Sanal illiizyonun, dikkati
baska yone ¢ekme teknigini de barindirmasi onu ayna tedavisinden farkli kilar.
Ayrica sanal illizyon ayna terapisinde miimkiin olmayan saglam ekstremite ile
etkilenmis ekstremitenin asenkronize hareketlerine miisaade eder ve ayna terapisiyle

olusturulamayacak bir ¢ok aktivitenin illiizyonuna da imkan tanir (136).

Gorsel illizyon uygulamalarinin temeli ise agrinin plastisite mekanizmasina
dayanmaktadir. Amputasyona ve SKY’ na bagl olarak ekstremitesini kaybetmis
veya ektremitesi paralize olmus bireylerdeki agrinin sorumlusu, motor komut ve
duyu geribildirimi arasindaki uyumsuzluk olabilir. Motor komut ve duyu
geribildirimi arasindaki uyumsuzluk diizeltilir ve kortiko somatosensoriyel harita

normallestirilirse agr1 da rahatlama saglanabilir. Bunun i¢in de hastada agrih
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ekstremitesini hareket ettirdigi etkisini uyandiran gorsel illiizyon teknikleri

kullanilabilir (10-12).

Gorsel iliizyonun spinal kord yaralanma sonrast olusan noropatik agridaki
etkisini ise ilk kez G.Lorimer Moseley, 2007 yilinda yayimnladigi bir c¢alismada
gostermistir. Bu calismada 5 parapleji hastasina 3 hafta boyunca haftaici hergiin 10
dakika gorsel illiizyon uygulamis ve 4 hastanin agr1 seviyesinde azalma saglamistir.
Uygulamada ayna terapisinde kullanilan yontem parapleji hastalarina uygun olacak

sekilde modifiye edilmistir. Bu uygulama su sekilde gerceklestirilmigtir:
- Hasta vertikal bir ekranin 2,5 metre Oniinde oturur.

- Bir aktoriin yiiriime bandindaki yiiriiyiisiiniin kaydedildigi film projeksiyon

aleti araciligiyla ekrana yansitilir.

- Hastanin kendi iist govdesini gorecegi sekilde bir ayna ekranin iist kismina

yerlestirilir.

- Projeksiyonun yeri, ekranin iist kisminda goriilen hastanin iist govdesi ve
ekranin alt kisminda goriilen aktoriin alt govdesiyle uyumlu olacak bigcimde

ayarlanir.

- Hasta, aktoriin alt gdvde hareketiyle yani yiirlimesiyle uyumlu olacak
bicimde aymi anda iist govdesini hareket ettirir ve bacak hareketleriyle de kol

hareketlerinin uyumlu olmasini saglanir (12).

G.L. Moseley [ Pain 130 (2007) 294-298
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Sekil 2.8. Spinal kord yaralanmasinda gorsel illiizyon uygulamasi (12).
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3. BIREY VE YONTEM
3.1. Bireyler

Calisma Ankara Fizik Tedavi Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Hastanesinde tedavi goren, noropatik agri tanis1t konmus spinal kord yaralanmali 24

hasta tizerinde yapildi.

Calismaya travmatik SKY’ s1 olan, lezyon seviyesi veya altinda noropatik
agris1 olup Douleur Neuropathique en 4 Questions (DN4) puan1 en az 4 olan, gorsel
analog skalasina (GAS) gore agr siddeti 4 veya iizeri olan hastalar dahil edildi.
Noropatik agri disinda agr1 yakinmasi olan, Modifiye Ashworth Skalasinda (MAS)
spastisite siddeti 3 ve iizeri olan, klinik durumu stabil olmayan ve Beck Depresyon

Olceginden 14 iizeri puan alan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Calismanin yapilabilmesi icin Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurul’'undan gerekli onay ve izin alind1 (28.11.2012/ LUT
12/108-30).

3.2. Yontem

Gorsel illizyon ve TENS’in SKY’li hastalarda noropatik agri {izerine
etkilerini aragtirmak amaciyla planladigimiz 5 haftalik calismamiza 24 hasta dahil
edildi. Calismamizi capraz gecisli (cross over) planladik ve bu sayede 2 uygulamanin
etkisi ayn1 hastalar iizerinde incelendi. Hastalar rastgele 2 gruba ayrildi. 1.gruba ilk 2
hafta gorsel illiizyon uygulandi ve 1 haftalik arinma déneminden sonra 2 hafta TENS
uygulandi. 2.gruba ise ilk 2 hafta TENS ve 1 haftalik arinma doneminden sonra 2

hafta gorsel illiizyon uygulandi. Calisma plam Sekil 3.1° de gosterildi.
3.2.1 Kisisel Ozellikler

Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, egitim seviyesi, meslek, 6zgecmis ve soy
gecmis bilgileri kaydedildi. Hastalarin yaralanma tarihi, agrinin baslama tarihi,
gecirdigi cerrahi operasyonlar, kullanmakta oldugu ilaglar sorgulandi. Yaralanma

seviyesini ve klinik durumunu belirlemek i¢in ASIA (American Spinal Injury



Association) skalas1 kullanildi. Degerlendirmeler uygulanan tedavilerin 6ncesinde ve

sonrasinda yapildi.

Sekil 3.1. Caligsma plan1

26 hasta
calismaya dahil edildi

y

2 hasta
calismadan ayrildi
(taburcu olmalar1
sebebiyle)

\ 4

24 hasta
calismaya devam etti

1.grup
12 hasta
Gorsel Illiizyon

(2 hafta)

\

2.grup
12 hasta

TENS
(2 hafta)

\

1.Grup
12 hasta

TENS
(2 hafta)

Arinma donemi
(1 hafta)
2. grup
12 hasta
Gorsel Illiizyon
(2 hafta)
24 hasta

calismay1 tamamladi
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3.2.2. Degerlendirme
3.2.2.1. Noropatik Isaret ve Semptomlarin Degerlendirilmesi

Hastalarin noropatik agr1 semptomlart 7’si semptom, 3’ii klinik muayeneden
olusan 10 soruluk DN4 agr anketiyle belirlendi. Sorulara cevaplar evet/hayir
seklinde olup her soru 1 puandir. 4 ve istii puanlar ndropatik agri varhigini

diistindiiriir (81).
3.2.2.2. Agrinin Ozellikleri ve Lokalizasyonu

Agrinin 6zelliklerini belirlemek i¢in McGill-Melzack agr1 anketi uygulandi.
Anketin ilk boliimiinde, hastanin agrisinin etkiledigi viicut bolgesi veya bolgelerini
isaretlemek iizere on ve arkadan goriiniimii cizilmis iki viicut resmi vardir. Ikinci
boliimde “agrimiz neye benziyor?” diye sorulur. Uciincii boliimde, agrinin zamanla
iliskisi sorulur. Dordiincii boliimde ise; hastadan agri siddetini belirlemeye yonelik
sorular sorulur (74). Calismamizda agrinin 6zellikleri ve siddeti McGill — Melzack
agr1 anketi ile degerlendirilmedi. Noropatik agriya ait ozellikler DN4 anketiyle
degerledirildi. Agrt siddetinin degerlendirmesinde ise hassas olmasi nedeniyle GAS

tercih edildi.
3.2.2.3. Agn Siddeti

Hastalarda olusan agri siddetini belirlemek amaciyla Gorsel analog skalasi
(GAS) kullanildi. Hastalardan 100 milimetrelik (10 cm) yatay bir ¢izgi lizerinde
hissettikleri agr1 derecelerini isaretlemeleri istendi. O: hi¢ agr1 yok, 10: maksimum,
dayanilmayacak kadar ¢ok agriy1 ifade eder. Her bir tedavi seansi Oncesinde ve
sonrasinda hastalarin agr siddeti GAS ile sorgulanarak tedavilerin anlik etkisi
degerlendirildi. Ayrica hastalarin her iki tedavi dncesi ve sonrasinda son hafta icinde
hissettikleri en siddetli (kotii), en az, ortalama agr1 siddeti ve simdiki (o an) agn

siddetlerinin degerlendirmesi de GAS ile yapildi.

3.2.2.4. Agn Niteligi

Noropatik Agr1 Olgegi (NAO) kullamlarak hastalarin  agr1  niteligi
degerlendirildi. NAO ile 2 genel (agn siddeti ve agridan hosnutsuzluk), 8 spesifik
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parametre ile agrilarinin lokasyonu (derin/yiizeyel) ve kalitesi (keskin, sicak, soguk,

hassas, uyusma ve kasinma gibi) degerlendirildi (144).
3.2.2.5. Agrmin Giinliik Yasam Fonksiyonlaria Etkisi

Hastalarin agri varligi ve siddetinin genel aktivitelerini, ruh hallerini,
yiirimelerini, giinliik caligmalarini, diger insanlarla iliskilerini, uykularimi ve
hayattan zevk almalarin1 ne Ol¢iide etkiledigi Kisa agr1 envanteri (KAE) ile
degerlendirildi. KAE’nin agrinin giinliik yasam fonksiyonlarina etkisini belirlemek
icin sorulan “agriniz yiiriime yeteneginizi ne kadar etkiledi?” sorusu, hastalarimizin
yiirime yeteneklerini kaybetmeleri nedeniyle ‘“hareket etme yeteneginizi ne kadar

etkiledi?” olarak degistirildi (145).
3.2.2.6. Gorsel illiizyon Gercekciligi

Tedavide uyguladigimiz gorsel illiizyon gercekgiligini belirlemek igin,
hastalara bu gorsel illizyonu ne kadar gercekc¢i bulduklarimi gorsel illiizyon
uygulamasinin ilk seansinda bir defaya mahsus GAS ile degerlendirmeleri istendi. O:

hic gercekei degil, 10: gercege cok yakin ifade etmektedir (12).

3.2.3. Tedavi Yontemleri
3.2.3.1. Gorsel illiizyon

Giinde 15 dakika haftada 5 giin olmak iizere 2 hafta boyunca uygulandi.
Calismada Moseley (12) tarafindan tasarlanmis protokol ve sistem kullanildi.
Hastalar lezyon seviyelerine uygun tekerlekli sandalye veya normal sandalye veya
yatakta oturdu ve vertikal ayna (150cm&S52 cm) hastalarin 2,5 metre Oniine
yerlestirildi. Hastanin karsisindaki alt boliime projektorle bir aktoriin yiiriime
bandindaki yiirliyiisiinii gosteren film yansitildi. Hasta iist boliimde aynadan kendi
viicudunun yansimasin1 gormekteyken asagi boliimde yiiriiyiis filmini gordii. Hasta

asagiya yansitilan yiiriiylisiin ritmine uygun olarak kollarin1 hareket ettirdi.
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Sekil 3.2. Gorsel illiizyon uygulamasi sirasinda hastanin kendi goriintiisii

Sekil 3.3. Gorsel illiizyon uygulamasi sirasinda hastanin aynaya yansiyan goriintiisii

3.2.3.2. TENS Uygulamasi

Transkutaneal Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS) uygulamasi viicuda
yiizeyel olarak yapistirilan dort elektrotun (4x6 cm kablolu diiz igne uclu karbon)
yaralanma seviyesinin iistiindeki his kaybi olmayan spinal bolgenin iki yanina
yerlestirilmesi ile baslad1 (146). Uygulamada kare dalganin frekansi her sn. icin 80
Hz., atim genisligi 180us ve akim genisligi 0-100 mA araliginda ayarlandi.
Uygulama 2 kanalli 4 ¢ikish, asimetrik, bifazik kare dalga olusturan intelect TENS
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cihazi ile gerceklestirildi. Akim siddeti, hastalarda kisinin hissettigi ancak rahatsiz
olmadig1 diizeye kadar artirildi. Uygulama giinde 30 dakika haftada 5 giin olmak
tizere 2 hafta siirdii. TENS uygulamasinin ¢ok nadir olarak basit yaniklara neden

oldugu rapor edilmekle birlikte bunun disinda herhangi bir riski bulunmamaktadir.

Sekil 3.4. TENS Uygulamasi

3.3. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 11.5 istatistik paket programi
kullanilarak yapilmigtir. Olgiimle belirlenen degiskenler, aritmetik ortalama *
standart sapma (X+SD) olarak ifade edilmis, sayimla belirlenen degiskenler icin (%)
degeri hesaplanmistir. Gruplarin ve bolgelerin kendi icindeki tedavi dncesi ve sonrasi
degerler arasindaki degisimlerin istatistigi ‘Wilcoxon testi’ ile degerlendirilmis olup
p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplarin tedavi Oncesi ve
sonrast degerlerinin yiizdelik degisimi hesapland1 ve gruplar arasi degerlendirmede

yiizdelik degisimler karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Gorsel illizyon ve TENS’in SKY’li hastalarda noropatik agri {izerine
etkilerini arastirmak amaciyla planladigimiz calismamizda 26 hasta degerlendirildi. 2
hasta taburcu olmalar1 nedeniyle caligmadan ayrildi. Sonugta calismaya tedavi
kriterlerine uygun 24 hasta dahil edildi. Hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildi.
Capraz gecisli olarak planladigimiz calisma ile 24 hastamiza gorsel illizyon ve
TENS tedavisi uygulandi ve tedavilerin etkileri tedavi oncesi ve sonrasi degerler

karsilastirilarak belirlendi.

4.1. Bireylerin Tammlayic1 Ozellikleri ile ilgili Bulgular
Hastalarin yas, boy ve viicut agirh@ ortalamalar1 ile yaralanmanin
gerceklestigi zamandan bugiine kadar gecen siire ve noropatik agrinin basladigi

zamandan bugiine kadar gecen siirelerin ortalamalar1 Tablo 4.1 ‘de gOsterilmistir.

Tablo 4.1. Bireylerin tanimlayic1 6zellikleri

X+£SS (n:24)

Yas (y1l) 32,33£12,97

Boy (cm) 171,4548,71
Viicut agirhg (kg) 66,45+8,37
Yaralanma siiresi (ay) 18,96+26,94
Agr siiresi (ay) 12,46+17,83

Hastalar cinsiyet bakimindan incelendiginde 6’ simnin (% 25) kadin, 18’ inin
(% 75) erkek oldugu goriilmektedir. Hastalarin 3’ii ( % 12,5) okuryazar, 10° u (%
41,7) ilkokul mezunu, 4’ i (% 16,7) ortaokul, 5 i (% 20,8) lise, 2" si (% 8,3)

universite mezunudur.

ASIA smiflandirmasina gore incelendiginde, hastalarin 17’ sinin (% 70,8) ASIA
A, 4’ tiniin (% 16,7) ASIA B, 3’ iiniin (% 12,5) ASIA C oldugu goriildii (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Hastalarin ASTA siniflandirmasi

Hastalarin 6’ sinin (% 25) servikal, 13’ tiniin (% 54,16) torakal, 5’ inin (%21)
lumbal bolgede yaralanmasi oldugu goriildii (Sekil 4.2).

14

12

10

Hasta sayisi

Servikal Torakal Lumbal

Sekil 4.2. Hastalarin yaralanma bolgesi

4.2. Bireylerin Agrilan ile Tlgili Bulgular

4.2.1. Noropatik Isaret ve Semptomlarma Ait Bulgular

Hastalarin agr sikayetlerinin noropatik kokenli olup olmadigi DN4 6lcegiyle
belirlendi. Hastalarin agrilartyla uyumlu bulduklart DN4 6lceginde belirtilen
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semptomlar Sekil 4.3’ de yiizdeleri hesaplanarak gosterildi. Noropatik agri
semptomlarindan hastalarin ¢ogunu rahatsiz eden yanma ve karincalanma

hisleriyken, elektriklenme ve ignelenme hissinin de bir¢ok hastayi etkiledigi goriildii.
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Sekil 4.3. Hastalarin noropatik agrilariyla iligkili isaret ve semptomlari

Hastalar her bir tedavi uygulamasi 6ncesi ve sonrasinda olmak iizere 4 defa
DN4 olcegiyle degerlendirildi. Hastalarin her birinin 4 degerlendirme sonucunda da
ilk yapilan degerlendirmedeki ayni noropatik agri isaret ve semptomuna ‘“‘evet’
yanitin1 verdikleri ve degerlendirme sonucu aldiklari puanlarin da aymi oldugu

goriildii (p=1).

4.2.2. Agrinin Ozellikleri ve Lokalizasyonuna Ait Bulgular
Hastalarin agr lokalizasyonu ve agrinin zamanla iliskisi McGill-Melzack agri
anketiyle degerlendirildi. Degerlendirmede, hastalar viicudun hangi bolgelerinde agri
hissettiklerini resimler iizerinde isaretlediler. Tiim hastalarin ndropatik agriy:
yaralanma seviyesinin altinda hissettigi ve agrimin Ozellikle topuk bolgesinde

yogunlastig1 goriildii.
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Hastalar agrilarinin zamanla iligkisini ise “devamli” veya “aralikli” seklinde

ifade ettiler (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4.

Agrinin zamanla iligkisi

Hastalarin “agriniz1 neler rahatlatiyor?” sorusuna verdikleri cevaplar Sekil

4.5 de gosterilmektedir. Ayrica hastalarin %62,5’ i egzersizin agrilarini hafiflettigini

belirtmistir.
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Hastalarin “agrimizi neler artirtyor?” sorusuna verdikleri cevaplar Sekil 4.6°
de gosterilmektedir. Hastalarin %45,83” i agrilarinin artmasini belirli bir nedene

baglamamaktadir.

50 1 46 (n:11)
45 -
40 -
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30 -
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20 4 17 (n:4)

15 - 12,5 (n:3) 12,5 (n:3)

10 4 8 (n 2)
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0 ]

Uyku Soguk Sicak Oturmak Egzersiz Yok

Hastalarin yiizdesi

Sekil 4.6. Agriy1 artiran nedenler

Calismamizda agrinin ozellikleri ve siddeti McGill — Melzack anketi ile
degerlendirilmedi. Noropatik agriya ait 6zellikler DN4 anketiyle degerledirildi. Agr1

siddetinin degerlendirmesinde ise hassas olmasi nedeniyle GAS tercih edildi.

4.2.3. Agn Siddetine Ait Bulgular
4.2.3.1. Anlik agn siddetindeki degisiklikler

Her bir tedavi seans1 oncesinde ve sonrasinda yapilan GAS ile hastalarin o
anda hissettikleri agr siddetleri olgiildii. 15 dakikalik gorsel illiizyon uygulamasi ve
30 dakikalik TENS uygulamasindan hemen sonra yapilan 6l¢iimlerde tiim seanslarda
agr siddetinde anlamli azalma oldugu goriildii (p<0,05). Gorsel illiizyon ve TENS
uygulamalar1 sonrasi iyilesme oranlart karsilastirildiginda, 2. haftadan itibaren (6.
seans) TENS’in gorsel illiizyondan daha etkili sonuclar sagladig:r goriildii. Gorsel
illizyon ve TENS tedavileri 6ncesi ve sonrasi giinliik agr1 siddeti ol¢iimlerinin grup
ici karsilastirma sonuglart Tablo 4.2°de; gorsel illizyon ve TENS tedavileri
sonrasindaki iyilesme oranlar1 ve gruplar arasi karsilastirma sonuglar1 Tablo 4.3’de

gosterilmektedir.
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Tablo 4.2. Gorsel illizyon ve TENS tedavileri dncesi ve sonrasi giinliikk agr1 siddeti

Olctimlerinin grup i¢i karsilastirmalari

Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)
(zﬁ)s Tedavi | Tedavi Tedavi | Tedavi
cm) oncesi | sonrasi z p oncesi | sonrasi zZ p
(X£SS) | (X£SS) (X£SS) | (X=£SS)

1. 6,50+ | 4,79+ |-3,745 | <0.001 | 6,58+ | 445+ | -3,981 |<0,001
giin 1,71 1,91 1,63 1,53

2. 6,20+ | 4,54+ | -3,720 | <0,001 | 6,12+ | 4,04+ | -3,861 | <0,001
giin 1,17 1,71 1,45 1,39

3. 6,29+ | 4,62+ |-3,8067 | <0,001 | 6,00+ | 441+ | -3,368 | <0,001
giin 1,30 1,71 1,61 1,64

4. 6,29+ | 4,79+ | -3,688 | <0,001 6,37+ | 421+ | -3,917 | <0,001
giin 1,48 1,76 1,46 1,64

5. 6,79+ 5,16+ | -3,759 | <0,001 6,29+ | 4,08+ | -4,043 | <0,001
giin 1,66 1,99 1,80 1,81

6. 6,41+ 5,12+ | -3,563 | <0,001 6,21 £ | 4,08+ | -4,140 | <0,001
giin 1,47 1,51 1,74 1,95

7. 6,29+ 491+ | -3,575 | <0,001 6,29+ | 4,16+ | -3,946 | <0,001
giin 1,36 1,63 1,26 2,07

8. 6,45+ 491+ | -3,774 | <0,001 6,33 + 4,12 -4,042 | <0,001
giin 1,28 1,66 1,63 +1,80

9. 6,29+ 4,75+ | -3,555 | <0,001 6,21 £ | 395+ | -4,340 | <0,001
giin 1,42 1,64 1,64 1,68

10. | 6,00 | 4,66+ |-3,219 | 0,001 6,04+ | 3,66+ | -4,041 | <0,001
giin 1,56 1,37 1,45 1,52

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi

Her iki uygulamanin tedavi 6ncesi ve sonrasi agri siddetindeki degisimleri Sekil

4.7’ de gosterilmektedir.
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—fi—TENS tedavi sonrasi
—&—Gorsel illizyon tedavi dncesi
—li— Gorsel illizyon tedavi sonrrasi

9.glin

10.glin

Sekil 4.7. Gorsel illizyon ve TENS uygulamalari 6ncesi ve sonrasi giinliik agri

siddeti ortalamalar1

Tablo 4.3. Gorsel illiizyon ve TENS tedavileri sonrasindaki giinliik agr1 siddetindeki

tyilesme oranlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmalari

Gorsel illiizyon TENS
iyilesme oram (n:24) | iyilesme oram (n:24) z p
(% +SS) (% +SS)
1. giin 25,81£23,15 31,50£21,09 -1,22 0,22
2.giin 26,82+23,10 32,90+22,62 -0,94 0,35
3.giin 26,70£20,70 23,91+33,67 -0,11 0,91
4.giin 23,77+£20,18 32,87£25,05 -1,73 0,08
5.giin 24,41+18,48 35,30+25,67 -1,62 0,10
6.giin 19,75+17,03 36,37+23,57 -2,59 0,01*
7.giin 22,07£19,29 36,04+27,08 -2,16 0,03*
8.giin 23,76£19,98 36,37+23,50 -1,95 0,05
9.giin 23,70+21,28 36,69+22,96 -2,16 0,03*
10.giin 20,03+21,28 38,83+24,55 -2,70 0,01*

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi
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4.2.3.2. iki hafta sonunda agn siddetindeki degisiklikler

Hastalarin 2 haftalik tedavileri sonunda son hafta icinde hissettikleri en
siddetli, en az, ortalama ve simdiki agr1 seviyeleri GAS ile sorgulandi. 2 haftalik
gorsel illiizyon uygulamasi sonunda hastalarin agr1 siddetlerinde anlamli azalma
olmazken (p>0,05); TENS tedavisi sonrasinda hastalarin son hafta i¢inde hissettikleri
en kotii ve en az agn siddetinde anlamli azalma oldugu goriilmektedir (p<0,05).
Gorsel illizyon ve TENS tedavi oncesi ve 2 haftalik uygulama sonrasi agr1 siddeti
sonuglar1 Tablo 4.4°de, iyilesme oranlar1 ve gruplar arasi karsilastirma Tablo 4.5’da

gosterilmektedir.

Tablo 4.4. Gorsel illiizyon ve TENS tedavisi 6ncesi ve 2 hafta sonrasindaki agr

siddeti sonuglar1

Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)
GAS Tedavi | Tedavi Tedavi | Tedavi
(10 em) oncesi | sonrasi z p oncesi | sonrasi zZ p
(X£SS) | (X£SS) (X£SS) | (X£SS)
Simdiki 6,33+ 591+ 6,21+ 6,08+
agn 1.85 171 -1,897 | 0,06 161 171 -0,641 | 0,52
En
. . 8,75+ 8,66+ 8,92+ 8,41+ *
::gdgeth 1.64 1.49 -0,425 | 0,67 117 1.66 -2,097 | 0,04
5 2,37+ 2,41+ 2,62+ | 2,00+ *
En az agn 1.66 1.69 -0,363 | 0,72 1.61 1.58 -2,425 | 0,02
Ortalama | 5,33% 4,91+ 5,33+ 491+
agn 137 121 -1,815 | 0,07 1.20 124 -1,727 | 0,08

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi
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Tablo 4.5. Gorsel illizyon ve TENS tedavilerinin 2 hafta sonrasindaki iyilesme

oranlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmalari

Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)
iyilesme oram iyilesme oram V/ p
(% +SS) (% +SS)
Simdiki agr 5,10+£14,99 1,31+£16,13 -0,71 0,48
En siddetli agr -0,06£11,36 5,88+12,30 -1,40 0,16
En az agn -3,82+38,77 20,35+42,86 -1,65 0,10
Ortalama agri 5,82+18,17 5,53+23,40 -0,08 0,94

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi

24 hastanin GAS ile degerlendirdigimiz agr1 seviyelerinde her iki uygulama
sonucunda meydana gelen degisimler Sekil 4.8- Sekil 4-11°de her bir parametre i¢in
ayrintili olarak gosterilmistir (Grafikte pozitif yondeki degisimler, tedaviden
beklenilen sonucun yani agridaki azalmanin derecesini gosterirken; negatif yondeki
degisimler agrida artis oldugunu gostermektedir. Ayrica her %10’luk degisim gorsel
analog skalasinda yer alan 100 mm’lik degerlendirme c¢ubugunda 10 mm’lik

degisime denk gelmektedir).
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Sekil 4.8. Gorsel illiizyon ve TENS sonras1 simdiki agr1 siddetindeki degisimler
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Sekil 4.9. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi en siddetli agr1 siddetindeki degisimler
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Sekil 4.10. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi en az agri siddetindeki degisimler
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Sekil 4.11. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi ortalama agri siddetindeki degisimler
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4.2.4. Agn Niteligine Ait Bulgular

Agrinin niteligini degerlendirdigimiz NAO sonuglarma gore gorsel illiizyon
sonrasinda agrinin siddetinde, keskinliginde, yanicilifinda, sevimsizliginde ve
derinliginde anlamli derecede azalma olmustur (p<0,05). TENS Oncesi ve sonrasi
degerler karsilastirildiginda ise NAO’ nin higbir parametresinde anlamli farklilik
goriilmemigtir (p>0,05). Gorsel illiizyon ve TENS tedavi 6ncesi ve sonrasi sonuglari
Tablo 4.6’de, gorsel illizyon ve TENS tedavi sonrasi iyilesme oranlar1 ve gruplar

arasi karsilastirmalar1 Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.6. Gorsel illiizyon ve TENS tedavisi Oncesi ve sonrast noropatik agr1 6lgegi

sonuglari
Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)
NAO Tedavi | Tedavi Tedavi | Tedavi
(10 em) oncesi | sonrasi z p oncesi | sonrasi z p
(X£SS) | (X£SS) (X£SS) | (X£SS)
Siddeti 61’475; 51’96131’ 2,588 | 0,01 61’2611* 61’06861 0,604 | 055
Keskin 43;3575 33;8232* 2392 | 0,02+ 43;239(;-' 43’23161' 0272 | 0.78
604+ 5.62+ .| so1x 571+
Yania 5 52 o6 | 1983 | 0,047 5 Sae | 0997 | 032
Monoton 43;038; 42’090; 0,53 | 0,60 43;313; 33’9214i 119 | 023
3 0,95+ 0.54+ 1.00+ 0.79+
Soguk B D | clsst | oo 510 56 | 1342 | 0.8
Hassas 23’ 14631' 13’81721' 1633 | 0.10 13’807; 250381' 1342 | 0.8
125+ 125+ 141+ 125+
Kasintih 232 213 -0,368 0,71 241 23 0,535 | 0,59
. 5.12+ 4.50% . | 487+ 495+
Sevimsiz 3.53 337 22,232 | 0,03 330 339 -0,707 | 0,48
. 6,08+ 5,66+ . | 600+ 5.05+
Derin 60 S5 | 1983 | 0,047 e | 0280 | 077
} 5,50+ 5,20+ 5,58+ 537+
Yiizeyel 2.97 2.44 -1,065 | 0,29 2.50 282 0,641 | 0,52
2.79+ 2.58+ 2.62+ 2.62+
Korkung | 75 77 351 | 1633 0.0 3,58 3,86 0 !
.| 021% 0,00+ 000+ | 000+
Oldiiriici | |, 0.00 -1 0.32 0.00 0,00 0 !
0,58+ 0,33+ 0375+ | 0375+
Yirtica 2,06 1,63 -1,342.10,18 1,83 1,83 0 !

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi
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Tablo 4.7. Gorsel illiizyon ve TENS tedavileri sonrasinda noropatik agri 6lgegine ait

tyilesme oranlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmalari

Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)
NAO iyilesme oram iyilesme oram V/ p
(% +SS) (% +SS)
Siddeti 7,55+11,86 1,31£13,80 -1,18 | 0,24
Keskin 10,19+22,30 -0,25+20,55 -2,52 | 0,01%*
Yanici 4,63+14,02 2,98+15,89 -0,31 | 0,76
Monoton 2,41+12,13 6,18+27,12 -0,41 | 0,68
Soguk 11,46+35,93 6,25+£22,42 -0,77 | 0,44
Hassas 6,81+21,77 -1,98+7,29 -1,84 0,07
Kasintih 3,89+10,93 2,08+25,21 -0,73 | 0,47
Sevimsiz 8,80+21,82 -1,29+10,11 -1,86 | 0,06
Derin 4,63+14,02 0,59+14,76 -0,92 | 0,36
Yiizeyel 4,63+14,02 3,92+24,89 -0,46 | 0,65
Korkung 2,69+7,97 1,74£22,52 -0,37 | 0,72
Oldiiriicii 4,17£20,41 0,00+0 -1,00 | 0,32
Yirtic 4,63+20,44 0,000 -1,34 | 0,18

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi

24 hastanin NAO ile degerlendirdigimiz agri seviyelerindeki her iki
uygulama sonucu olusan degisimler Sekil 4.12 — Sekil 4.24‘de her bir parametre i¢in
ayrintili olarak gosterilmistir (Grafikte pozitif yondeki degisimler, tedaviden
beklenilen sonucun yani agridaki azalmanin derecesini gosterirken; negatif yondeki
degisimler agrida artis oldugunu gostermektedir. Ayrica her %10’luk degisim gorsel
analog skalasinda yer alan 100 mm’lik degerlendirme c¢ubugunda 10 mm’lik

degisime denk gelmektedir).
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Sekil 4.12. Gorsel illiizyon ve TENS sonras1 agrinin siddetindeki degisimler
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Sekil 4.13. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin keskinligindeki degisimler
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Sekil 4.14.

Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin yanicilifindaki degisimler
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Sekil 4.15. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agr1 monotonlugundaki degisimler
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Sekil 4.16. Gorsel illiizyon ve TENS sonrast agrinin soguklugundaki degisimler
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Sekil 4.17. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agr1 hassasiyetindeki degisimler
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Sekil 4.18. Gorsel illiizyon ve TENS sonrast agrinin kasintililigindaki degisimler
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Sekil 4.19. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin sevimsizligindeki degisimler
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Sekil 4.20. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin derinligindeki degisimler
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Sekil 4.21. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin yiizeyselligindeki degisimler

oo  TENS

(a]

< 0923 45%7 8 9101112131415161718192021222324  [Gérsel illiizyon

-50%
Hastalar
Sekil 4.22. Gorsel illiizyon ve TENS sonrast agrinin korkunclugundaki degisimler
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ekil 4.23. Gorsel illiizyon ve TENS sonras1 agrinin dldiiriciilugiindeki degisimler
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Sekil 4.24

. Gorsel illiizyon ve TENS sonras1 agrinin yirticiligindaki degisimler
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4.2.5. Agrimin Giinliik Yasam Fonksiyonlarina Etkisi

Hastalarda agn varligt ve siddetinin genel aktivitelerini, ruh hallerini,
hareketlerini, giinliik ¢aligsmalarini, diger insanlarla iliskilerini, uykularin1 ve hayattan
zevk almalarini ne olgiide etkiledigi Kisa Agr1 Envanteri (KAE) ile degerlendirilmis
olup gorsel illiizyon sonrast “hareket etme yetenegi” boliimiinde istatiksel agidan
anlamli gelisme bulunmustur (p<0,05). TENS ise agrimin ruh haline, insan
iliskilerine ve uykuya olan olumsuz etkilerinin anlamli derecede azalmasim
saglamistir  (p<0,05). Gorsel illizyon ve TENS tedavi Oncesi ve sonrasi
degerlendirme sonuclar1 Tablo 4.8 ‘da, gorsel illizyon ve TENS tedavi sonrasi

iyilesme oranlar1 ve gruplar arasi kasilastirmalari ise Tablo 4.9° da gosterilmistir.

Tablo 4.8. Gorsel illizyon ve TENS tedavisi Oncesi ve sonrasi kisa agr1 envanteri

sonuglart
Gorsel illiizyon (n:24) TENS (n:24)

KAE r{‘edav.i Tedavi Tedav.i Tedavi
(1 0 Cm) oncesi sonrasli Z P oncesi sonrasli Z P

(X£SS) | (X£SS) (X£SS) | (X£SS)
aGlf:;s: " 35?2591 33’?29;5 0921 | 036 35?3141 33”6225* 11,033 | 0,053
Ruh hali 45?5591 33’?27(;—’ 1225 | 022 45?5961 33”518:’ 2,132 | 0,03*
;Iei:lellzg 43’?2081 3;‘11; 2,06 | 0,04 3§?3651 33;?177* 1,841 | 0,07
(;Galll:;lm“: 35?2()51 33’?38(;-' 1,581 | 0,11 35?541 33(’)331' 1,633 | 0,10
iilli';l?;liaﬂa % }2221 33?381 0271 | 0,79 33”24?8* 2;;; 2,032 | 0,04%
Uyku 35;; 33;?73; 0368 | 071 3§?97f 33;’260; 2,032 | 0,04
i?l;a;ﬁ:'a V| AN osie [ oar | e 2O san | o7

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi
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Tablo 4.9. Gorsel illizyon ve TENS tedavileri Oncesi ve sonrast kisa agri

envanterinde iyilesme oranlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalart

Gorsel illiizyon (n:24) | TENS (n:24)
iyilesme oram iyilesme oram V/ p
(% +SS) (% +SS)
Genel aktivite 2,01+19,86 5,73+15,60 -0,68 | 0,50
Ruh hali 1,39+25,29 9,03+21,87 -0,98 | 0,33
Hareket yetenegi 10,56+24,70 4,93+11,71 -0,83 | 0,41
Giinliik calisma 8,09+26,02 3,65+11,35 -0,85 | 0,40
Insan iliskisi 4,86+31,65 9,38+23,09 -0,52 | 0,60
Uyku -0,35+24,88 9,38+23,09 -1,37 | 0,17
Hayattan zevk alma 8,33+28,23 7,29+21,47 -0,11 | 0,91

*n<0,05, Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi

24 hastanin KAE sonuglarina gore her iki uygulama sonucu olusan degisimler

Sekil 4.25 — Sekil 4.31°de her bir parametre i¢in ayrintili olarak gosterilmistir.

(Grafikte pozitif yondeki degisimler, tedaviden beklenilen sonucun yani agridaki

azalmanin derecesini gosterirken; negatif yondeki degisimler agrida artis oldugunu

gostermektedir. Ayrica her %10’luk degisim gorsel analog skalasinda yer alan 100

mm’lik degerlendirme ¢ubugunda 10 mm’lik degisime denk gelmektedir).
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Sekil 4.25. Gorsel illizyon ve TENS sonras1 agrinin genel aktiviteye etkisi
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Sekil 4.26. Gorsel illiizyon ve TENS sonrast agrinin ruh haline etkisi
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Sekil 4.27. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin hareket yetenegine etkisi
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Sekil 4.28. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasi agrinin giinliik ¢calismaya etkisi
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Sekil 4.29. Gorsel illiizyon ve TENS sonrasit agrinin insan iliskilerine etkisi
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Sekil 4.30. Gorsel illiizyon ve TENS sonras1 agrinin uykuya etkisi
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Sekil 4.31. Gorsel illiizyon ve TENS sonrast agrinin hayattan zevk almaya etkisi
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4.2.6. Gorsel Illiizyon Gercekgiligi

Hastalar, gorsel illiizyonu ne kadar gergekci bulduklarimi 0-10 arasi puan
vererek GAS ile degerlendirdiler. Bu sonuglara gore uyguladigimiz gorsel illiizyonun
gercekeiligi 7,041,398 (X £ SS) olup; hastalarin verdigi en diisiik puan 4 iken, en
yiiksek puan 8’dir.
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TARTISMA

Avrupa Noroloji Dernekleri Federasyonu (EFNS), noropatik agn tedavileri
ile ilgili kilavuzunda, noropatik agr iizerine yapilan caligmalarin sayisimin giderek
artmakta oldugunu; ancak tedavilerin heniiz tatmin edici seviyede olmadiginm
belirtmektedir (7). Noropatik agr1 tedavisinde amag¢ agriyr ortadan kaldirmaktan

ziyade “‘sikic1” olmaktan “dayanilabilir” sekle doniistiirmektir (126).

Calismamizin sonuglari, SKY sonrasi noropatik agri problemi bulunan
hastalarda gorsel illizyon ve TENS uygulamalarinin hemen sonrasinda agr
siddetinde anlamli derecede azalma oldugunu gostermektedir (p<0,05). Her iki
tedavi yonteminin de 15-30 dakikalik kisa uygulama siireleri i¢inde agr1 siddetini
azalttigr diisiiniildiigiinde, SKY’l1 hastalarin noropatik agrilarinin en siddetli oldugu
donemde hizl etki saglamak amaciyla her iki tedavi yonteminin de kullanilabilecegi

goriilmektedir.

Calismamizda, iki haftalik uygulama sonuglar1 incelendiginde gorsel illiizyon
uygulamasinin agr1 siddeti {izerinde bir etkisi goriilmezken (p>0,05), TENS
uygulamasinin en siddetli ve en az agn siddetlerinde anlamli azalmaya yol actigi
goriilmiistiir (p<0,05). TENS’in 2 hafta icinde olusturdugu bu etkilerin hastay:
giinlik yasaminda oldukc¢a rahatlatacagini diisiinmekteyiz. Diger yandan gorsel
illizyon uygulamalar1 sonunda anlamli iyilesme olusmasa dahi, TENS’in etkili
olmadig1 baz1 hastalarda (1, 2, 7 ve 20. hastada) gorsel illiizyonun agr1 siddetini
azaltabildigi goriilmekte ve bu durum gorsel illizyon uygulamasinin SKY’li
hastalarda agr1 siddeti kontroliinde kullanilabilir bir secenek oldugunu

diistindiirmektedir.

Calismamizin bir diger Onemli bulgusu, gorsel illiizyon uygulamasi
sonrasinda agrinin niteliginde olumlu yondeki degisimdir (p<0,05). TENS
uygulamasinin ise agrinin niteliginde bir etki yaratmadii gorilmiistiir (p>0,05).
Agrinin  “hos olmayan his” olarak algilanmasinda payr olan nitelikle ilgili
parametrelerde olusan bu degisimler, gorsel illiizyon uygulamasinin agriyr daha

dayanilabilir sekle doniistiirerek tedaviye katki saglayabilecegini gostermektedir.
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Calismamuz, yillardir agr tedavisinde oldukca sik kullanilan TENS ile giincel
calismalarda dikkat cekilen gorsel illiizyon uygulamasinin etkilerinin karsilastirildigi
ilk calisma olmasi nedeniyle onemlidir. Calismamizda her iki uygulama sonucu
olusan etkilerin, ayni hastalar iizerinde incelenmesinin de c¢alismamiza deger

kattigin diisiinmekteyiz.

Onceki ¢alismalarda, TENS’in noropatik agrili hastalarda agri siddetini
azalttig1 gosterilmistir. Davis ve Lentini, 1975 yilinda yayinladiklari ¢aligmaya farkli
bolgelerinde agrilar1 olan 31 SKY’li hastayr dahil etmistir. TENS uygulamasi
sonrasinda spinal kolonda agris1 bulunan 11 hastanin 7’sinde, zedelenen sinir kokii
dermatomu boyunca agrisi bulunan 9 hastanin 2’ sinde ve lezyon seviyesinin altinda
noropatik agrist olan 11 hastanin 2’ sinin agrilarinda azalma oldugu belirtilmistir.
Servikal bolgede lezyonu olan 4 hastanin agrilarinda degisme olmadig: goriiliirken,
torakal bolgede lezyonu olan 11 hastanin 5’ inde, kauda ekuna yaralanmasi olan 16
hastanin 6’ sinda sonuglar basarili bulunmustur (147). 1978 yilinda yayinlanan ve
spinal kolonunda agris1 bulunan 22, radikiiler agris1 olan 11 ve noropatik agris1 olan
6 SKY’li hastaya TENS uygulanmistir. Tedavi sonrasinda hastalarin % 49’ unun
agrilarinin azaldigi belirlenirke; tedaviden en fazla fayda gorenlerin spinal kolonunda
agrisi olan hastalar, en az fayda goren hastalarin ise noropatik agrili hastalar oldugu
belirtilmistir (148). TENS ‘in SKY’l1 hastalarin agrisindaki etkinliginin incelendigi
bu ilk c¢alismalarda, TENS’in etki mekanizmasinin agri mekanizmalarinin

aydinlanmasiyla anlasilacagi belirtilmistir.

Celik ve arkadaglar1 33 noropatik agrili SKY’s1 olan hastada akapunktur
benzeri TENS ile plasebo TENS’in etkilerini karsilastirmistir. 17 hastaya akapunktur
benzeri TENS uygulanirken, 16 hastaya TENS elektrotlar1 agrili bolgeye
yerlestirilmis fakat akim verilmemistir. 12 seans uygulanan tedavinin etkileri GAS
ile degerlendirilmis ve plasebo TENS grubunda agrida azalma gozlenmezken,
akapunktur benzeri TENS uygulamasi sonrasinda agrida anlamli azalma goriilmiistiir

(149).

2009 yilinda Norrbrink’in capraz gegisli olarak planladigi arastirmasinda
SKY sonras1 noropatik agrisi olan 24 hastaya 2 hafta boyunca giinde 3 defa 30-40
dakika TENS uygulanmistir. Yiiksek ve alcak frekansli akimlarin etkisini
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karsilastirma amaciyla yapilan bu calismanin sonunda, her iki yontemde agn
siddetinde istatiksel olarak anlamli bir gelisme saglamamis olsa dahi hastalarin % 21’
inin genel agr1 yogunlugunda, % 29’ unun ise en siddetli agr1 yogunlugunda azalma
oldugu goriilmiistiir. Global agr1 rahatlama 6lgegi ile degerlendirme sonuglarinda ise
hastalarin % 29’ u yiiksek frekansli TENS’den, % 38’ i alcak frekansli TENS
uygulamalarindan fayda gordiikleri ve iki yOntemin de birbirine iistiinliigiiniin

olmadig1 belirtilmistir (146).

Fattal ve arkadaslarinin 2009 yilinda yayinladiklar1 ¢aligmalarinda, SKY’li
hastalarda noropatik agrinin tedavisinde kullanilan manyetik veya elektrik
transkranial stimiilasyon, TENS ve akapunkturun etkinlikleri karsilastirilmistir.
Calismanin sonucunda, TENS’in de i¢cinde bulundugu fizik tedavi ajanlarinin heniiz
kesin kanmitlanmig etkilerinin olmadigi; ancak TENS’in kolay uygulanabilir olmasi ve
yan etkisinin olmamasi nedeniyle SKY’l1 hastalarda kullanilmasinin uygun oldugunu

belirtmislerdir (150).

Giincel bir calismada, Kilin¢ ve arkadaslar periferik ve santral noropatik
agrili hastalarda TENS’in etkilerini arastirmislardir. Calismaya 20 periferal ndropatik
agrisi, 20 santral noropatik agrisi olan hasta dahil edilmistir. 5 SKY, 8 inme, 6
multiple skleroz ve 1 parkinson hastasindan olusan santral néropatik agrili gruba 20
seans konvansiyonel TENS uygulanmis ve simdiki agr1 siddetinde % 31, en az agn
siddetinde % 29, en siddetli agr1 siddetinde % 16, ortalama agr1 siddetinde % 15
oraninda azalma saglanmistir. Ayni tedavi yonteminin kullanildig1 periferal
noropatik agris1 olan hastalarda ise agridaki azalma oranlarinin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir. 2 grubun sonuglar1 arasindaki farklilik, santral noropatik agrili
hastalarda gelisen duyu kaybinin TENS’in etki gOstermesini engelleyebilecegi

seklinde agiklanmustir (151).

Kronik agrili durumlar i¢in sayisal degerlendirme skalasinda (0-10 arasi) 2
birimlik veya % 30’luk azalma klinikte anlamli bir azalmay: ifade ederken, kronik
noropatik agrida farmakolojik tedavilerin % 30-40 oraninda basarili oldugu
belirtilmistir (7, 152). SKY sonrasinda olusan noropatik agrinin giiniimiizde

kullanilan tedavilere cevabi ise ¢cok daha zayiftir (153).
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Calismamizda TENS uygulamasinin, hastalarin % 41’ inin en siddetli agri
seviyesinde, % 45’ inin de en az agn siddetinde 1 veya 2 birimlik azalma sagladigi
goriilmektedir. Calismamiza katilan hastalarin tedavi Oncesi en siddetli agri
seviyelerinin 10 iizerinden 8,91 birim oldugu goriilmektedir. Bu siddette bir agriya
dayanmanin ¢ok gii¢ oldugu diisiiniildiigiinde, TENS’in en siddetli agr1 seviyesinde
sagladigr bu azalma hastalar i¢in olduk¢a degerlidir. Hastalarimizin % 58’ i (n:14)
agrilarinin devamli oldugunu belirtmekte ve en az agri1 siddeti seviyelerinin 2,62
birim oldugu goriilmektedir. Hastalarimizin devamli olarak en az bu derecede bir
agriya maruz kaldiklar1 diisiiniiliirse, bu durumun ne kadar yorucu ve de usandirici
oldugu daha iyi anlasilir. TENS sonrasi en az agr siddetindeki bu azalmanin,
hastalarin giin icindeki enerjilerini bir miktar koruyarak giinliik yasamlarina katki

saglayacagini diistinmekteyiz.

Literatiir incelendiginde, TENS uygulamasinda tercih edilen akim
frekanslarinin  olusturdugu etkiler {izerine calismalar yapildigr goriilmektedir..
Hayvanlar iizerinde yapilan deneysel calismalarda, diisilk frekansli TENS
uygulamas! sonrasinda serotonin, noradrenalin ve p-opioid reseptorlerinin; yiiksek
frekansli TENS sonrasinda ise GABA, noradrenalin ve 6-opioid reseptorlerinin
ortaya ¢ikmasinin hiperaljezi olusumunu engellendigi gosterilmistir (154-157). Sluka
ve arkadagslari, eklem inflamasyonu olan farelere uygulanan yiiksek frekansli TENS
uygulamasi sonrasinda opioid reseptorlerin aktivasyonun artarak spinal kordun arka
boynuzundaki glutamat ve aspartat konsantrasyonunun diistiigiinii belirtmektedir

(158).

Kara ve arkadaglarinin 2010 yilinda yaptiklari beyin goriintiileme
calismalariyla da TENS’in ikincil somatosensorial bolge, birincil motor korteks,
suplementer motor korteks ve parahipokampal girus gibi beynin agriyla iligkili

bolgelerinin aktivasyonunda azalma sagladigi gosterilmistir (159).

TENS’in agn siddetini azaltmasinin temelinde, yiizeyel elektrotlar aracigiyla
periferal duyusal lifleri uyarip periferik ve santral sinir sisteminde degisiklikler
yaratmak vardir. Noropatik agr {izerinde etkili olmasinda da bu periferal, spinal ve
supraspinal yapilar iizerinde olusturdugu fizyolojik siireclerin rol oynadig: ileri

suiriilmektedir.
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EFNS’nin ndropatik agr1 lizerinde norostimiilasyon terapisinin etkileri
tizerine hazirladig1 kilavuzda, noropatik agrida yiiksek frekansli TENS’in akapunktur
benzeri stimiilasyondan daha etkisiz ama plasebo TENS’den daha etkili oldugu
belirtilmektedir (8). Sonu¢ olarak, calismamizda da gosterildigi gibi TENS
giiniimiizde noropatik agrimin  kontroliinde ve tedavisindeki Onemli roliinii

korumaktadir.

Calismamizda kullandigimiz bir diger yaklasim olan gorsel illiizyon
uygulamasinin SKY sonrasi gelisen noropatik agri iizerine etkileri ilk kez Moseley
tarafindan incelenmistir. 2007 yilinda yayinlanan bu ¢alismada, néropatik agrisi olan
5 SKY’Ih hastada gorsel illiizyon araciligiyla sanal yiirimenin agri iizerine etkisi
arastirtlmigtir. Birinci asamada sanal yiiriime, rehber esliginde hayal kurma ve
komedi filmi izlemenin agn iizerine etkileri karsilastirilmis ve sanal yiiriime agriy1
azaltmada en etkili yontem olarak rapor edilmistir (GAS’da 42 mm azalma).
Calismaya katilan 5. hastada heniiz birinci asamadayken, gorsel illiizyon sonrasi agri
siddetinde ve agrili bolgelerinde artis oldugu goriillmiis ve ikinci asamadaki
calismaya alinmanustir. kinci asamada ise 4 hastaya 3 hafta boyunca 10 dakikalik
15 seans gorsel illiizyon uygulanmis ve 3 haftanin sonunda agr1 siddetinde énemli
derecede azalma saglanirken, 3. ayda yapilan hasta takibinde de bu etkinin devam

ettigi goriilmiistiir (3. hafta sonunda GAS’da 53 mm, 3. ayda 43 mm azalma) (12).

Bu konuda yapilan ikinci c¢alisma ise Soler ve arkadaslari tarafindan
yapilmigtir. Gorsel illizyon ve transkranial dogru akim stimiilasyonun (tDCS)
etkilerini belirlemek icin noropatik agrili 40 SKY’ I hasta 10’ ar kisilik 4 gruba
ayrilmig ve 1. gruba her iki tedaviyi ayn1 anda uygulanirken 2. gruba tDCS ve sahte
gorsel illiizyon, 3. gruba gorsel illiizyon ve sahte tDCS, 4. gruba sahte gorsel illiizyon
ve sahte tDCS uygulanmistir. 2 haftalik tedavi sonrasinda yapilan degerlendirme
sonuglarinda 1. ve 3. grubun genel agn siddetinde anlamli azalma goriiliirken; 4. ve
12. hafta yapilan takiplerin sonucunda yalnizca 1. grupta etkilerin devam ettigi

goriilmiistiir (160).

Spinal kord yaralanmasi sonrasi beynin paralize ekstremitelere gonderdigi
motor komutla duyu geribildirimi arasinda bir uyumsuzluk vardir. Gorsel illiizyonla

olusturulan sanal yiiriime ile bu motor-duyu uyumsuzlugun ortadan kaldirildig: ileri
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siriilmektedir. Moseley, gorsel illizyon uygulamasi sirasinda hastanin dikkatini
baska yone cekme tekniginin de kullamildigim1 ve bu analjezik stratejinin de agr

siddetindeki azalmada payinin olabilecegini belirtmektedir (12).

Bizim ¢alismamizin sonunda da, gorsel illiizyon uygulamasinin yapildigi tiim
seanslarin hemen sonrasinda agr1 siddetinde anlamli azalma oldugu (p<0,05)
goriilmekle birlikte; birbirini takip eden seanslarda etkinin yavas yavas azaldig1 goze
carpmaktadir. Calismamizda ki 2 haftalik gorsel illiizyon uygulamasinin sonunda ise
agr1 siddetindeki azalmamin korunmadigr goriilmektedir (p>0,05). Bizim
calismamizdan farkli olarak Moseley’in calismasinda gorsel illizyonun 15 seans
uygulanmasi, hastalarin lumbal seviye ve inkomplet yaralmalarinin bulunmasinin
daha basarili sonuglar elde edilmesinde etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Bizim
calismamiza katilan hastalarin ise %70,8” inin ASIA A, % 16,7° sinin ASIA B, %
12,5’ inin ASIA C ve % 25’ ini servikal, %54,16’ mn torakal, %21’ nin lumbal
bolgede yaralanmasi oldugu goriilmektedir. Ayrica Moseley, calismasina katilan 5.
Hastanin agr1 siddetinin artmasi nedeniyle gorsel illiizyon uygulamalarina devam
etmedigini bildirilmekte ve bu durumun hastanin T12 seviyesinde yaralanmasinin
olmast yani daha {ist seviyede lezyonu olmasi nedeniyle olabilecegini
aciklamaktadir.

Gorsel illizyon uygulamasi sirasinda hayal etme mekanizmasinin da
uyarildigr belirtilmektedir (160). 2010 yilinda yapilan bir ¢calismada, noropatik agrisi
olan SKY’ I1 hastalarda hareketi hayal etme fMRI ile incelenmistir. Bu ¢alismada,
hastalardan 1 hafta boyunca ayak dorsi-plantar fleksiyon hareketini hayal etmeleri ve
bu siirecteki agr1 degisimlerini kaydetmeleri istenmistir. 11 hastanin 9’ unda agn
siddetinde artma olurken; 8. Giinde yapilan fMRI calismasi ile hareketin hayali
sirasinda beynin agriyla iligkili olan baz1 bolgelerinde de aktivasyon artisi

gozlenmistir (161).

Bir diger calismada ise, hareketi hayal etmenin SKY’l1 hastalarda néropatik
agriyr azaltacagi diisiincesiyle 15 komplet torasik SKY’ i (noropatik agrili 7,
noropatik agrisiz 8) hastada 1 hafta boyunca ayaklariyla dorsi-plantar fleksiyon
yaptiklarin1 hayal etmeleri istenmis ve sonucta 7 noropatik agrisi olan SKY’I

hastanin 6’ sinin agrisinda artis olurken, noropatik agrisi olmayan 8 SKY’ 11 hastanin
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2’ sinde agr1 olusmustur (162). Arastirmacilar, hayal etme sirasinda agriy: tetikleyen
beyin bolgelerinin aktivasyonunda artistn bu durumun sebebi olabilecegini

aciklamaktadir (161, 162).

Gorsel illiizyonu tamamen hayal etme ile esdeger tutmak dogru olmayabilir.
Hayal etme, gorsel illizyonun bir komponenti olmakla birlikte gorsel illiizyon
uygulamasinda kisinin zihniyle olusturdugu hayalden farkli olarak, kiside yiiriidiigii
sanris1 olusturmak amaclanmaktadir. Bu yiizden, iki yaklasimin mekanizmalar
farklidir. Bizim c¢alismamizda, gorsel illizyonun gercekciligine hastalarimizin 10
tizerinden en diisiik 4, en yiikksek 8 puan verdikleri goriilmektedir. Moseley’in
calismasindaki degerler ise 7,3-8,3 araligindadir (12). Ozellikle lezyon seviyesi
yiiksek olan hastalarda (3, 4, 6, 10, 15, 24. hastalar) gorsel illiizyon uygulamasindaki
sanal yiirimeye eslik etmek i¢in goriintiiyli izlemek yeterli olmamis ve hayal etme
yontemini de kullanmak gerekmistir. Bu nedenle, calismamiza katilan ve gorsel
illizyon gercekeiligini diisiik bulan hastalarda, uygulama sirasinda hayal etme
yonteminin agir basmis ve bu durumun da agr siddetindeki degisimlerde rol oynamis

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Ayrica calismamiza dahil ettigimiz hastalar, literatiirdeki benzer iki ¢aligmaya
dahil edilen hastalarla karsilastirildiginda yaralanma zamanlarinin ve agrilarinin
baslama zamanlarinin ¢cok daha yakin zamanda oldugu goriilmektedir (yaralanma
siiresi ort:18,96 ay, agr1 baslama siiresi: 12,46 ay). Hasta secimindeki bu farkliligin

da sonuclarda etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamiz sonunda, TENS ve gorsel illiizyon uygulamasinin hastalarin
agrilarimin lokalizasyonu ve zamanlamasinda etkili olmadig1 goriilmektedir. TENS’in
agrinin lokalizasyonu ve zamanlamasi iizerine etkinligi ile ilgili bilgiler eksik
olmakla birlikte; Moseley calismasinda gorsel illiizyonun agrili bolgelerde azalma
sagladigint belirtmistir (12). Calismamiz da gorsel illiizyonun agri siddetinde etkili
olmamas1 nedeniyle agrili bolgelerin  azalmasinda da etkili olamadigim

diisiinmekteyiz.

Literatiirde noropatik agr1 {izerine yapilan c¢alismalarin agr1 siddetine

odaklandig1 ve agrinin niteligi ile ilgili calismalarin daha az oldugu goriilmektedir.
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Norrbrink, noropatik agrisi olan SKY 11 hastalarda yaptig1 calismasinda, agri
siddetine ek olarak agrinin sevimsizligini de degerlendirmis ve agrinin bu niteliginde
yiiksek ve alcak frekansli TENS uygulamalarinin iyilesme saglamadigini belirtmistir

(146).

Kiling ve arkadaglarinin ¢alismasinda, santral noropatik agrili hastalara 20
seans uygulanan TENS sonrasinda agrinin siddetinde, yaniciliginda, hassasiyetinde

ve sevimsizliginde anlamli azalma oldugu belirtilmistir (151).

Calismamiz incelendiginde, agrinin niteliginde 2 haftalik TENS uygulamalari
sonunda anlamli bir azalma olmadigr goriilmektedir. Kiling ve arkadaslarinin
calismasinin daha basarili sonu¢lanmasinda santral noropatik agrili grupta SKY’Ii
hastalardan farkli hastalarinda bulunmasinin ve TENS’in uygulandigi seans sayisinin
daha fazla olmasmin etkili olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica TENS’in etki
mekanizmasinin daha ¢ok agrili uyarinin beyine iletimini engelleme yoniinde oldugu;
agr1 niteliginin ise agrili uyaranin beyin tarafindan nasil algilandigiyla iliskili oldugu
bilinmektedir. Calismamizda, TENS’in agr niteliginde degisiklik yapmamasinda bu

durumun etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gorsel illizyon uygulamasinin agri niteligine etkisi literatiirde 2 calisma ile
incelenmistir.  Moseley calismasinda, 15 seanshik gorsel illiizyon sonunda
ekstremitenin yabancilik ve agirlik hissinde ve ekstremitenin hissedilen boyutunda
azalma oldugunu belirtmistir (12). Soler ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise
gorsel illizyon ve tDCS uygulanan 1.grubun devamli (yanma gibi), paroksismal
(elektriklenme gibi), mekanik allodini (fircalama ile artan), disestezi (ignelenme,
karincalanma gibi) agrilarinda anlamli azalma goriiliirken, sadece tDCS uygulanan 2.
grupta devamli ve paroksismal agrilarinda, sadece gorsel illiizyon uygulanan 3.

grupta devamli ve disestezi agrilarinda anlamli azalma goriilmiistiir (160).

Bizim calismamizin sonuclarinda da gorsel illiizyon uygulamasin agrinin
siddetinde, keskinliginde, yanicilifinda, sevimsizliginde ve derinliginde anlamli
azalma sagladig1 goriilmektedir. Gorsel illiizyon ile somatosensoriyal bilgideki
yetersizligin kompanse edilmesi ve etkilenmis ekstremitede derin dokulardan gelen

duysal bilgi olmaksizin beyindeki kinestetik deneyimlerin giincellenmesi saglanir.
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Bu sekilde gorsel illizyonun agn niteliginde etkili bir yontem oldugu

diistiniilmektedir.

SKY sonrast gelisen noropatik agrinin giinliilk yasam fonksiyonlar1 iizerine
etkilerinin incelendigi calismalar kisith olmakla birlikte; cesitli tedavilerin etkinligi
izerine yapilan ¢aligsmalarda da agridaki iyilesmenin giinliik aktivitelere ne derecede

yansidiginin degerlendirilmedigi de goriilmektedir.

2007 yilinda yayinlanan ve 191 hastanin degerlendirildigi bir calismada,
agris1 olan SKY 11 hastalarin agrisiz olanlara gore yasam memnuniyetlerinin daha az;

anksiyete ve depresyon seviyelerinin de daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (163).

SKY’ Ii hastalarda agrimin uykuya ve giinlilk aktivitelerine etkisinin
incelendigi bir c¢alismada ise 217 hasta degerlendirilmistir. Degerlendirme
sonuglarina gore agr1 siddetindeki artisin uykuya dalmayi zorlastirdigi, uykunun
bolinme sikligim1 arttirdifi ve boylece hastalarin yasam kalitesini etkiledigi
belirtilmistir. Ayrica agrinin hastalarin egzersizlerini, basit ev islerini, diger giinliik

aktiviteleri yapmalarini ve ¢alismalarin1 6nemli derecede engelledigi belirtilmektedir

(6).

Norrbrink® in yaptig1 calismada ise hastalarin uyku kaliteleri, anksiyete ve
depresyonlari, yasam memnuniyetleri ve agrilarinin yasamlarin1 ne kadar engelledigi
sorgulanmistir. Calisma sonunda yiiksek ve algak frekansli TENS uygulamalarinin

bu dl¢iimlerde anlamli bir fark olusturmadigi goriilmiistiir (146).

Kilin¢ ve arkadaglarinin ¢aligmasinda agrimin giinliik yasam fonksiyonlarina
etkisi degerlendirilmis ve 20 seanlik TENS uygulanan santral noropatik agrili
hastalarda agrinin genel aktivitelere, ruh haline, yiirimeye, giinlikk calismaya,
uykuya ve hayattan zevk alma iizerindeki olumsuz etkilerinin azaldigi gosterilmistir

(151).

Agrinin  giinlik yasam fonksiyonlarmma etkisini de inceledigimiz
calismamizda, TENS uygulamasi sonrasinda agrinin ruh haline, insan iliskilerine ve
uykuya olan olumsuz etkilerinde azalma oldugu goriilmektedir (p<0,05). Bu sonucun

TENS’in agr siddetinde sagladigi azalmanin bir sonucu oldugunu diisiinmekteyiz.
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SKY’ nin yol ac¢tig1 engeller ruh halini ve insan iliskilerini fazlasiyla olumsuz
etkilerken, bu duruma agrimin da eklenmesi hastalarin hayatlart iyice
zorlastirmaktadir. Uykunun ise yasam kalitesinde, zihnin ve viicudun yenilenmesinde
onemli yeri bulunmaktadir. Ayrica bu aktiviteler ile agr1 arasindaki kisir dongii
diistintiliince, aktivitelerdeki gelismelerin de agr1 siddetinin azalmasina katki

saglayacagi beklenmektedir.

Gorsel illizyon uygulamasi ile elde edilen gelisimi, giinlik yasam
fonksiyonlartyla iligkilendiren tek calisma Soler ve arkadaslarmin caligmasidir.
Calismada, tDRC ve gorsel illiizyonun beraber uygulandigi 1. grupta agrinin ruh
haline, giinliik ¢alismaya, uykuya, hayattan zevk almaya ve hareket yetenegine olan
olumsuz etkisinin azaldig1, sadece gorsel illiizyon uygulanan 3. grupta ise yalnizca

ruh haline olan olumsuz etkinin azaldig1 goriilmiistiir (160).

Bizim caligmamiz sonunda ise gorsel illiizyon uygulamalar1 sonunda agrinin
hareket yetenegi iistiindeki olumsuz etkisinin azaldig1 goriilmektedir. Bu sonucta,
gorsel illiizyon uygulamasinin hemen sonunda hizli etki ile olusan agr1 siddetindeki
azalma ve agri niteliklerindeki iyilesme etkili olmus olabilir. Ancak, gorsel illiizyon
sirasinda iist ekstremite hareketlerinin de sanal yiiriimeye eslik etmesinin bu sonugta
daha ¢ok pay1 oldugunu diisiinmekteyiz. Her seansin 15 dakika siirdiigii ve hastalarin
bu siire boyunca iist ekstremitlerini olabildigince hareket ettirdikleri g6z Oniinde
bulundurulursa, hastalarin gorsel illiizyon sirasinda iist ekstremiteleriyle gergek, alt
ekstremiteleriyle ise sanal egzersiz yaptiklari diisiiniilebilir. Calismamiza katilan
hastalarin % 62,5 ‘inin, egzersizin agrilarimi azalttig1 belirtmesi de noropatik agri

kontroliinde egzersizin de rolii olabilecegine dikkat cekmektedir.

SKY sonrasinda olusan fiziksel engellerin giinliik yasamda olusturdugu
bagimliliga, agrinin sebep oldugu olumsuz etkilerin de eklenmesi hastalarin hayat
sartlarin1 daha da zorlastirmaktadir. SKY’ 11 hastalarin rehabilitasyonundaki oncelikli
amacimiz bagimsizlik seviyesini artirmaktir. Bu bakimdan, agrinin fonksiyonlar
tizerinde olusturdugu engelin ortadan kaldirilmasi, hastanin rehabilitasyonu ve en

onemlisi hastanin giinliilk yasama adaptasyonu acisindan oldukca onemlidir.
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TENS uygulamalar1 sonunda agri siddetindeki azalma, gorsel illiizyon
uygulamalar1 sonunda ise agri niteliklerindeki iyilesme hastalar tizerinde her iki
tedavinin de farkli yonlerde olumlu etkiler olusturdugunu gostermektedir. Yine her
iki uygulamanin da farkli giinlilk yasam aktiviteleri {izerinde agrinin olusturdugu
olumsuz etkileri azalttig1 goriilmektedir. Calismamizin bu sonuglari, TENS ve gorsel
illizyonun benzer ve karsilastirmaya miisait iki tedavi olmasindan ziyade farkl iki
mekanizmaya sahip ve farkli hedeflere ulasarak noropatik agri tedavisine hizmet

eden ve aslinda birbirini destekleyen iki uygulama oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, her iki tedavi sirasinda da istenilmeyen bir etki olugsmamistir.
Calismamiza katilan hasta sayisinin az olmasi ve tedavi siiresinin kisa olmasi
calisgmamizin limitasyonlaridir. Gelecekte yapilacak calismalarda tedavi siirelerinin
daha uzun olmasi durumunda, iki uygulamanin da etkilerinin daha iyi anlasilacagini
ve hasta takibinin de etkilerin kaliciligi hakkinda fikir verecegini diisiinmekteyiz.
leride SKY’ 1i hastalarin noropatik agrilarinda egzersizin etkinligi {izerine

calismalara da ihtiya¢ duyulmaktadir.

SKY sonrast uzun siire noropatik agriyla bas eden hastalarla yapilan
goriigmelerde hastalar ¢ektikleri agrinin hayatlarim cehenneme cevirdigini, giinliik
enerjilerinden biiylik kismini caldigimi belirterek agrinin hayatlarinda biiyiikk bir
problem oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica hastalar saglik profesyonelleri tarafindan
anlasilmadiklarin1 ve yan etkileri nedeniyle ila¢ kullanmak istemedikleri halde tek
onerilen tedavinin ila¢ olmasindan memnun olmadiklarimi ifade etmislerdir (164).
Agriy1, yasayanlarin goziinden anlatan bu calisma, noéropatik agrinin hastalar i¢in ne
kadar biiyiik bir problem, etkili bir tedavinin ise ne kadar biiyiik bir ihtiya¢c oldugunu

biz klinisyenlere ve arastirmacilara hatirlatmaktadir.

Sonug olarak; calismamiz SKY sonrasi noropatik agrisi olan hastalara
uygulanan TENS ve gorsel illizyonun yararli ve umut verici etkilerinin oldugunu
gostermistir.  Bu nedenle, her iki uygulamanin da medikal tedavi ile istenilen
sonuglarin alinamadig durumlarda alternatif bir secenek olarak ya da medikal
tedaviyi destekleyen bir yaklasim olarak klinikte kullanilabilecegi ve bu konuda

yapilacak kanita dayali ¢calismalara 151k tutabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

Gorsel illizyon ve TENS tedavilerinin, spinal kord yaralanma sonrasi
noropatik agris1 olan hastalardaki agr1 siddeti, agr niteligi ve fonksiyonel kapasite
(agndaki degisime bagl olarak) iizerine etkilerini belirlemek amaciyla planlanan

calismamizin sonuglari asagida 6zetlenmistir:

o Hastalarin %70,8 ASIA A, %16,7 ASIA B ,%12,5 ASIA C’dir. Noropatik
agrist olan spinal kord yaralanmali hastalarimizin biiyliik cogunlugunu komplet
yaralanmal1 hastalar olusturmaktadir.

. Calismamiza katilan tiim hastalarin néropatik agrilar1 yaralanma seviyesinin
altinda olup, agr1 zamanlamasinin ise ‘“devamli” veya “aralikli” seklinde ifade
edildigi goriinmektedir. TENS ve gorsel illiizyon uygulamalar sonrasinda agrinin
lokalizasyonu ve zamanlamasinda degisiklik saptanmamaistir.

° Hastalarin  %62,5’1 egzersizin agrilarim azaltti@ini  belirterek, SKY* s1
sonrasinda gelisen noropatik agr1  iizerinde egzersizin etkinligine dikkat
cekmektedirler.

. Agniyr arttiran etmenler soruldugunda ise hastalarimizin bir kismi uyku,
soguk ve sicak cevaplarimi verirken, bircogu agrinin artmasim1i bir nedene
baglayamadiklarini belirtmistir.

. Gorsel illizyon ve TENS uygulandiktan hemen sonra agrida azalma
saglamast her iki tedavi yOnteminin de agri1 siddetini kisa siire i¢inde anlamli
derecede azalttigim1 gostermektedir. Gorsel illiizyon ve TENS uygulamalari 6ncesi ve
sonrasinda belirtilen agr1 siddetleri incelendiginde ise TENS’ in etkisinin giinler
icinde arttig1, gorsel illiizyon etkisinin ise azaldigi goze ¢carpmaktadir.

. 2 haftalik TENS uygulamalar1 sonunda, hastalarin en siddetli ve en az agrn
siddetinde anlamli azalma oldugu goriilmekte, gorsel illiizyon uygulamalar1 sonunda
ise agn siddetinde anlamli farklilik goriilmemektedir. Bu sonuclar, agr1 siddetini
azaltmakta TENS’ in daha etkili bir yontem oldugunu gostermektedir.

o Agrinin niteligini degerlendirdigimiz NAO sonuglarma gore gorsel illiizyon
sonrasinda agrinin siddetinde, keskinliginde, yanicilifinda, sevimsizliginde ve

derinliginde anlamli derecede azalma oldugu; TENS oOncesi ve sonrasi degerler
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karsilastirlldiginda ise agr1 niteliginde anlamli farklilik olmadigi goriilmektedir. Bu
sonuglar agri niteliginin iyilesmesinde, gorsel illizyonun daha etkili bir yontem
oldugunu gostermektedir.

o Gorsel illizyon uygulamalari sonrasinda agrinin hareket etme yetenegine
olumsuz etkisinde azalma saglanirken, TENS uygulamalar1 sonrasinda agrinin ruh
haline, insan iligkilerine ve uykuya olan olumsuz etkilerinde azalma saglanmaktadir.
Her iki uygulamanin da agrimin giinlik yasam fonksiyonlar: iizerinde olusturdugu
engelleri azalttig1 goriilmektedir.

. Calismamizin bu sonuglari, TENS ve gorsel illizyonun benzer ve
karsilagtirmaya miisait iki tedavi olmasindan ziyade farkli iki mekanizmaya sahip ve
farkli hedeflere ulasarak noropatik agri tedavisine hizmet eden ve aslinda birbirini

destekleyen iki uygulama oldugunu gostermektedir.



10.
11.

92

KAYNAKLAR

Irdesel, J. (2005). Noropatik agr tedavisi. Tiirkive Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Dergisi, 51 (Ozel Ek A), 6- 15.

Jensen, T. S., Gottrup, H. (2003). Assesment of neuropathic pain. Jensen T. S.,
Wilson P. R., Rice A. (Ed.). Clinical Pain Management; Chronic Pain (s. 113-
124). London: Arnold.

Siddall, PJ., Taylor, DA., McClelland, JM., Rutkowski, SB., Cousins, MJ.
(1999). Pain report and the relationship of pain to physical factors in the first six
months following spinal cord injury. Pain, 81, 187-197.

Siddall, PJ., McClelland, JM., Rutkowski, SB., Cousins, MJ. (2003). A
longitudinal study of the prevalenceand characteristics of pain in the first 5 years
following spinal cord injury. Pain, 103(3), 249-57.

Cutler, E.D., Furukawa, K.T. (2006). Neuropathic pain: Treatment Options
Report. California Health Care Foundation, 4-24.

Widerstrom-Noga, EG., Felipe-Cuervo, E., Yezierski, RP. (2001). Chronic pain
after spinal injury: interference with sleep and daily activities. Archives of
Physical Medicine and Rehabilitation, 82,1571-7.

Attal, N., Cruccu, G., Haanpii, M., Hansson, P., Jensen, TS., Nurmikko, T. ve
arkadaslari. (2006). EFNS guidelines on pharmacological treatment of

neuropathic pain. European Journal of Neurology, 13(11), 1153-69.

Cruccu, G., Aziz, TZ., Garcia-Larrea, L., Hansson, P., Jensen, TS., Lefaucheur,
JP. ve arkadaslar1.(2007). EFNS guidelines on neurostimulation therapy for
neuropathic pain. European Journal of Neurology, 14(9), 952-70.

Wrigley, PJ., Press, SR., Gustin, SM., Macefield, VG., Gandevia, SC.,Cousins,
MlJ. ve arkadaslari. (2009). Neuropathic pain and primary somatosensory cortex
reorganization following spinal cord injury. Pain, 141, 52-9.

Harris, JA. (1999). Cortical origin of pathological pain. Lancet, 354, 1464—66.
Ramachandran ,VS., Rogers-Ramachandran, D. (1996). Synaesthesia in
phantom limbs induced with mirrors. Proceedings of the Royal Society

Biological Sciences, 263, 377-86.



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

26.

93

Moseley, G. (2007). Using visual illusion to reduce at-level neuropathic pain in
paraplegia. Pain, 130, 294-298.

Tan E. Néropatik agrinin tarihi. E. Tan (Editor). Noropatik Agri (s.1-4). Istanbul:
Nobel Tip Kitapevleri.

Erdine S. Agr taksonomisi. S. Erdine (Editor) Agr (s.19-25). istanbul: Nobel
Tip Kitapevleri

Aydm, O. (2007). Agr1 ve Agri Mekanizmalarma Giincel Bakis. ADU Tip
Fakiiltesi Dergisi, 3(2), 37 - 48

Durmaz, B. (1998). Agri Mekanizmalari. Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Dergisi, 1(2), 14-20.

Morgan,GE., Mikhail, MG. (1996). Pain Management. Clinical Anesthesiology
(s. 274-316). New Jerse:. Prenttice- Hall Interntional.

Aydinli, L. (2005). Agrinin Fizyopatolojisi. Tiirkiye Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Dergisi, 51(Ozel Ek B) 8-13.

Brown, AC. (1989). Pain and itch. Fuchs AF. Hille B. Scher A. Sleiner R. (Ed.).
Textbook of Physiology. (s. 346- 364). London: W.B. Saunders.

Collins, WF. Nulsen, FE. Randt, CT. (1960). Relation of peripheral nevre fiber

size and sensation in man. Archives of Neurology, 3,381-385.

Raja, SN., Meyer, RA., Campbell, JN. (1988) Peripheral mechanism of somatic
pain. Anesthesiology, 68, 571-590.

Yiicel, A. (1997). Akut Agrn Norofizyolojisi. Hasta kontrollii analjezi (PCA)(s.
5-19). Istanbul: MER Matbaacilik Yayncilik.

Ertekin, C.(1993). Agrinin No6roanatomisi ve Norofizyolojisi. 1.Yedigiil (Ed.)
Agr1 ve tedavisi(s. 1-18). Izmir: Yapim Matbaacilik.

Xu, GY., Huang, LY., Zhao, ZQ. (2000). Activation of silent mechanoreceptive
cat C and A sensory neurons and their sustance P expression following
peripheral inflammation. The Journal of Physiology, 528, 339-48.

Machelska, H., Cabot, PJ., Mousa, SA., Zhang, Q., Stein, C. (1998). Pain control
in inflammation governed by selectins. Nature Medicine, 4,1425-1428.

De Camili, P., Mirsky, R. (1997). Neuronal and glial cell biology. Current
Opinion Neurobiology, 7, 595-597



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

3S.

36.

37.

38.
39.

40.

94

Terman,GW., Bonica, JJ. (2001). Spinal mechanisms and their modulation.
Loeser JD (Ed.). Bonica’s management of pain (s. 75-152). Philadelphia:
Lippincott Williams&Wilkins.

Beaulieu, P., Rice, ASC. (2003). Applied physiology of nociception.
Rowbotham, DJ., Macintyre, PE. (Ed.) Acute pain (s. 3-6). London: Arnold.
Matthews, EA., Dickenson, AH. (2004). Pain pathophysiology. Dolin, SJ.,
Padfield, NL. (Ed). Pain medicine manual. Edinburg: Butterworth-Heinemann.
Heavner, JE.,Willis, WD. (2000). Pain pathways: Anatomy and physiology. Raj,
PP. (Ed.). Practical Management of Pain (s. 17-45). St Louis: Mosby Inc.
Dickenson, AH. (1994). NMDA receptor antagonits as analgesics. Fields HL,
Liebeskind (Ed). Pharmocolgical Approaches to the Treatment of Pain (s.173-
87). Seattle: IASPPress.

Price, DD., Mao, J., Mayer, DJ. (1994). Central neural mechanisms of normal
and abnormal pain states. Fields, HL.(Ed.). Pharmocological Approaches to the
Treatment of Pain (s. 61-84). Seattle: IASP Press.

Hirshberg, RM., Al-Chaer, ED., Lawand, NB., Westlund, KN., Willis, WD.
(1996). Is there a pathway in the posterior funiculus that signals visceral pain?
Pain, 67, 291-305

Sorkin, LS. (1997). Basic pharmacology and physiology of acute pain
proccessing. Wallace, MS., Dunn, JS., Yaksh, TL. (Ed). Anesthesiology Clinics
of North America (s. 235-50). Philadelphia: W.B. Saunders Company.

Treede, RD. (2003). Pain and the somatosensory cortex. Bountra, C., Munglani,
R., Schmidt, WK. (Ed). Pain (s. 87-99). New York: Marcel Dekker.

Merskey, HM., Bogduk, N. (1994). Classification of Chronic Pain, Seattle:
IASPPress, 211-8

Melzack, R. (2006) Giris: Agr1 Devrimi. Melzack, W., Wall M. (Ed.) S.Erdine
(Ceviri ed.) Agr: Tedavisi El Kitabi (s. 1-9). Giines Yayinevi.

Wall, MA. (1982) The challange of pain. New York: Basic Books.
Geylan,l.(t.y).Erisim: 27.02.2013 http://lokman.cu.edu.tr/anestezi/anestezinot/
agri.htm

Sneyder, RL. (1977). The organisation of dorsal root entry zone in roots and

monkeys. Neurologia, 174,47



41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

S1.

52,

53.

95

Quoex, S. (1974). Fiber organisation at the posterior spinal cord rootlet junction

in man. Journal of Comparative Neurology, 153:15.

Peschanski, P. (1982). Spinalprojections from the periaqueductal grey and dorsal
raphe in rat, cat and monkey. Neuroscience, 7:2769.

Melzack, R., Wall, PD. (1967). The Gait Control Theory. Survey of
Anesthesiology, 11(2), 89-90.

Akyiiz, G. (2000). Transkiitaneal Elektriksel Sinir Stimiilasyonu. Tuna N.(Ed.),
Elektroterapi, 163-176.

Johnson M. (2002). Transcutaneus Electrical Nerve Stimulation (TENS).
Kitchen,C. Bazin, S. (Editor). Electrotherapy: Evidence Based Practice (s. 259-
286). Churchill: Livingstone.

Ingvar, M., Hsieh, J.H. (1999). The Image of Pain. Melzac & Wall. Textbook of
Pain (s. 215-233). Edinburg: Churchill Livingstone.

Watkins, LR., Maier, SF. (2000). The pain of being sick: Implications of
immune- to-brain communication for understanding pain. Annual Review

of Psychology, 51,29-57.

Watkins, LR., Milligan, ED., Maier, SF. (2003). Immune and glial involvemet in
psychological and patological exaggerated pain states. Dostrovsky, JO., Carr,
DB., Koltzenburg, M., (Ed.). Proceeding of the 10th World congress on Pain (s.
369-85). IASP Press.

Hansson, P. (2002). Neuropathic pain: clinical characteristics and diagnostic
workup. Euroupen Journal Pain, 6, 47-50.

Coutaux, A., Adam, F., Willer, JC., Le, Bars D. (2005). Hyperalgesia and
allodinia: peripheral mechanisms. Joint Bone Spine, 72, 359-371.

Bautista, DM., Jordt, SE., Nikai, T., Tsuruda, PR., Read, AJ., Poplete, J. ve
arkadaslari. (2006). TRPA1 mediates the inflamatory actions of environmental
irritants and proalgesic agents. Cell, 124,1269-1282.

Sengiil, 1. (2009). Néropatik agr1 mekanizmalari. Tan E. (Ed.). Noropatik Agri
(s. 25-46). Istanbul: Nobel tip kitapevleri.

Woolf, CJ., Ma, Q. (2007). Nociceptors-noxious stimulus detectors. Neuron, 55,
353-364.



54.

5S.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

96

Lai, J., Porreca, F., Hunter, JC., Gold, MS. (2004). Voltagegated sodium
channels and hyperalgesia. Annual Review Pharmacology Toxicology, 44,371-
397.

Liu, CN., Devor, M., Waxman, SG., Kocsis, JD. (2002). Subtreshold oscillations
induced by spinal nevre injury in dissociated muscle and cutaneous afferent of
Mouse DRG. Journal of Neurophysiology, 87, 2009-2017.

Djouhri, L., Koutsikou, S.,Fang, X., McMullan, S., Lawson, SN. (2006).
Spontaneous pain, both neuropathic and inflammatory, is related to frequency of
spontaneous firing in intact C- fiber nociceptors. Journal of Neuroscience,
26,1281-1292.

Chung, JM., Chung, K. (2002). Importance of hyperexcitability of DRG neurons
in neuropathic pain. Pain Practice, 2, 87-97.

Ueda, H. (2006). Molecular mechanisms of neuropathic pain-phenotypic switch
and initiation mechanisms. Pharmacology&Therapy, 109, 57-77.

Campbell, JN., Meyer, RA. (2006). Mechanisms of neuropathic pain. Neuron,
52,77-92.

Kohama, I., Ishikawa, K., Kocsis, JD. (2000). Synaptic reorganizastion in the
substantia gelotinosa after peripheral nevre neuroma formation: aberrant
innervation of lamina II neurons by A afferents. Journal of Neuroscience, 20,
1538-1549.

Woolf, CJ., Shortland, P., Coggeshall, RE. (1992). Peripheral nevre injury
triggers central sprouting of myelinated afferents. Nature, 355(6355), 75-78.
Vanegas, H., Schaible, HG. (2004). Descending control of persistent pain:
inhibitory or facilitatory? Brain Research Reviews, 46, 295-309.

Benarroch, EE. (2008). Descending monoaminergic pain modulation.
Neurology, 71, 217-221.

Dickenson, AH., Suzuki, R. (2005). Opioids in neuropathic pain: clues from
animal studies. Euroupen Journal of Pain, 9, 113-116.

Tracey, 1., Mantyh, PW. (2007). The cerebral signature for pain perception and
its modulation. Neuron, 55, 377-390.

Attal, N., Bouhassira, D. (1999). Mechanisms of pain in peripheral neuropathy.
Acta Neurologica Scandinavica, 73,12-24.



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

97

Baron, R. (2000). Peripheral neuropathic pain: From mechanisms to symptoms.
Clinical Journal of Pain, 16, 12-20.

Berker, E. (2005). Noropatik Agr1 ve Fizyopatolojik Mekanizmalar. Tiirkiye
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dergisi, 51 (Ozel Ek A), A1-AS.

Tan E. (2009). Noropatik Agr1i Tanimi. Tan E. (Ed.) Noropatik Agr1 Tam ve
Tedavi Kilavuzu (s.12).

Selcuki, D. (2009). Noropatik Agr1 Skalalar ile Klinik Degerlendirme. E.Tan
(Ed.). Noropatik Agri (s. 99-108). Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri.

Breivik, H., Borchgrevink, P.C., Rosseland, L.A., Romunstad, L., Hals, E.K.B.,
Kvarstein, G., ve arkadaslari. (2008). Assessment of Pain. British Journal of
Anaesthesia, 101(1),17-24.

Davis, M.P. (2007). What is new in Neuropathic Pain. Support Care Cancer, 15,
363-372.

Yiicel, A. (2011). Noropatik Agri Tanmisinda Kullanilan Skalalar. Clinical
Medicine, 7(4), 19-22.

Kuguluoglu, S., Aslan, F.E. (2003). McGill Melzack Agr1 soru formunun
Tiirk¢e’ye uyarlanmasi. Agri, 15, 47-51.

Galer, B., Jensen, M. (1997). Development and preliminary validation of a pain
measure specific to neuropathic pain: the Neuropathic Pain Scale. Neurology,
48, 332-338

Backonja, MM., Krause, SJ. (2003). Neuropathic pain questionnaire-short form.
Clinical Journal of Pain ,19(5), 315-6.

Bouhassira, D., Attal, N., Fermanian, J., Alchaar, H., Gautron, M., Masquelier,
E. ve arkadaslari. (2004). Development and validation of the Neuropathic Pain
Symptom Inventory, 108(3), 248-57.

Attal, N. (2010). Clinical outcome measures in neuropathic therapeutic trials.
European Journal of Pain Supplements, 4(1), 37.

Yiicel, A., Senocak, M., Orhan, E., Cimen, A., Ertas, M. (2004). Results of
Leeds assessments of neuropathic symptoms and signs pain scale in Turkey: A
Validation Study. Journal of Pain, 5, 427-432.

Bouhassira, D., Attal, N., Alchaar, H., Boureau, F., Brochet, B., Bruxelle, J. ve

arkadaslari. (2005). Comparison of pain syndromes associated with nervous or



81.

82.

83.

84.

8s.

86.

87.

88.

89.

90.

98

somatic lesions and development of a new neuropathic pain diagnostic
questionnaire (DN4). Pain, 114:29-36

Unal-Cevik, I., Sarioglu- Ay, S., Evcik, D. (2010). A Comparison of the DN4
and LANSS questionnaires in the assesment of the neuropathic pain: Validity

and reliability of the Turkish version of DN4. Journal of Pain, 11(11), 1129-35

Jensen, M.P., Abresh, R.T., Carter, G.T., McDonald, C.M. (2005). Chronic Pain
in Neuromucular diseases. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation,

86.

Oncii, J. (2011). Spinal Kord Yaralanmasma Akut Dénem Yaklasim. Tiirkiye
Klinikleri Journal of Physical Medicine Rehabilitation Special Topics, 4(2), 34-
40

Berker, M. (2004). Spinal Kord Yaralanmalari. Yogun Bakim Dergisi, 4(4), 220-
226

Kirshblum, S. (2007). Spinal kord hasar1 rehabilitasyonu. Erhan B. Bardak
(Ceviri editorii) AN. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon (s. 1715-51). Giines tip
kitapevi.

Martins, F., Freitas, F., Martins, L. et al. (1998). Spinal cord injuries—
epidemiology in Portugal’s central region. Spinal Cord, 36, 574 — 8.

Kondakov, EN., Simonova, IA., Poliakov, IV. (2002). The epi- demiology of
injuries to the spine and spinal cord in Saint Petersburg. Zh Vopr Neirokhir Im N
N Burdenko, 2, 50 — 2.

Celani, MG., Spizzichino, L., Ricci, S. et al. (2001). Spinal cord injury in Italy: a
multicenter  retrospective  study.  Archives of  Physical = Medicine
and Rehabilitation, 82, 589 — 96.

Karacan, 1., Koyuncu, H., Pekel, O., Siimbiiloglu, G., Kimap, M. Ve arkadaslari.
(2000). Travmatic spinal cord injuries in Turkey: a nation-wide epidemiological
study. Spinal Cord, 38(11), 697-701.

Price, C., Makintubee, S., Herndon, W., Istre, GR. (1994). Epidemi- ology of
traumatic spinal cord injury and acute hospitalization and rehabilitation charges
for spinal cord injuries in Oklahoma, 1988 — 1990. American Journal of

Epidemiology,139, 37 — 47.



91.

92.

93.

9.

9s.

96.

97.

98.

99.

99

Dincer, F., Oflazer, A., Beyazova, M., Celiker, R., Basgoze, O., Altioklar, K.
(1992). Traumatic spinal cord injuries in Turkey. Paraplegia, 30: 641 — 6.
Hagen, EM., Rekand, T., Gilhus, NE., Grgnning, M. (2012). Traumatic spinal
cord injuries incidence, mechanisms and course. Tidsskr Nor Laegeforen,
132(7), 831-7

American Spinal Injury Association. International Standards for Neurological
Classification of Spinal Cord Injury. Chicago: American Spinal Injury
Association, revised 2002.

Giizel, R., Uysal, FG. (2004). Spinal Kord Yaralanmalari. Oguz H (Ed.). Tibbi
Rehabilitasyon (s. 627-647). Istanbul, Nobel Tip Kitapevi

Dursun, E., Cakici, A. (1995). Medulla Spinalis Yaralanmalari. Oguz H (Ed.).
Tibbi Rehabilitasyon (5.407-427). Istanbul, Nobel Tip Kitapevi

Denise, 1., Campagnolo ve Geno J. (2002). Autonomic and cardiovascular
complications of spinal cord injury. Kirshblum S, Campagnolo D L, Delisa J A

(Ed.). Spinal Cord Medicine (123;134). Philadelphia: Lippincott Williams

Krassioukov, AV., Karlsson, AK., Wecht, JM., Wuermser, LA., Mathias, CJ.,
Marino, RJ., ve arkadaglari. (2007). Assessment of autonomic dysfunction
following spinal cord injury:Rationale for additions to International Standarts for
Neurological Assessment. Journal of Rehabilitation Research & Development,

44, 103-11.

Bardak, A. (2012). Otonom Disrefleksi. Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Dergisi, 58 (Ozel Sayi 1), 6-9.

Shergill, IS., Arya, M., Hamid, R., Khastgir, J., Patel, HR., Shah, PJ. (2004). The
importance of autonomic dysreflexia to the urologist. Bob Jones University, 93,

923-6.

100.Y1lmaz, B. (2006). Derin ven trombozu. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bilimleri

Dergisi, 9, 60-63.



100

101.Wuermser, L., Chester, H. (2007). Spinal cord injury medicine. 2. acute care
management of traumatic and nontraumatic 1njury. Archives of Physical

Medicine and Rehabilitation, 88, 55-61.

102.Cotton, BA., Pryor, JP. (2005). Respiratory complications and mortality risk

associated with thoracic spine injury. The Journal of Trauma, 59, 400-149.

103.Kannus, P., Haapasalo, H., Sankelo, M., Sievanen, H., Pasanen, M., Heinonen,
A. ve arkadaslar1. (1995). Effect of starting age of physical activity on bone
mass in the dominant arm of tennis and squash players. Annals of Internal

Medicine, 123, 27-31.

104.Demirel, G., Yilmaz, H., Paker, N., Onel, S. (1998). Osteoporosis after spinal
cord injury. Spinal Cord, 36, 822-5.

105.Finsen, V., Indredavik, B., Fougner, KJ. (1992). Bone mineral andhormone
status in paraplegics. Paraplegia, 30, 343-7.

106.De Bruin, ED., Frey-Rindova, P., Herzog, RE., Dietz, V., Dambacher, MA.,
Stussi, E. (1999). Changes of tibia bone properties after spinal cord injury:
effects of early intervention. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation,

80, 214-20.

107.Biering-Sorensen, F., Bohr, HH., Schaadt, OP. (1990). Longitudinal study of

bone mineral content in the lumbar spine, the forearm and the lower extremities

after spinal cord injury. European Journal of Clinical Investigation, 20, 330-5.

108.Lazo, MG., Shirazi, P., Sam, M., Giobbie-Hurder, A., Blacconiere, MJ.,
Muppidi, M. (2001). Osteoporosis and risk of fracture in men with spinal cord
injury. Spinal Cord, 39, 208-14.

109.Bansal, C., Scott, R., Stewart, D., Cockerell, CJ. (2005). Decubitus ulcers: a

review of the literature. International Journal of Dermatology, 44, 805-810.

110.0Ozcan, O. (1995). Basing yaralar1. Oguz, H. (Ed.). Tibbi Rehabilitasyon (s. 507-
514). Ankara, Nobel Tip Kitabevleri.

111.Demir, K., (2012). Spinal Kord Yaralanmasi - Gastrointestinal Disfonksiyon.
Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dergisi, 58 (Ozel Say1 1), 28-32.



101

112.Koger, S., Erhan, B. (2012). Omurilik Yaralanmalarinda Uriner Disfonksiyonlar.
Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dergisi, 58(Ozel Say1 1), 10-5.

113.Pierrot-Deseilligny, E., Mazieres, L. (1995). Spinal mechanism underlying
spasticity. Delwaide, PJ., Young, RR., (Ed.). Clinical Neurophysiology in
spasticity (s. 308-15). Amsterdam: Elsevier Science Publisher.

114.Maynard, FM., Karunas, RS., Waring, WP. (1990). Epidemiology of spasticity
following traumatic spinal cord injury. Archives of Physical Medicine
and Rehabilitation, 71, 566-9.

115.Demirdag, C., Alici, B. (2012). Spinal Kord Yaralanmali Hastada Cinsellik ve
Fertilite. Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dergisi, 58 (Ozel Say1 1), 33-7.

116.Staas, WE., Formal, CS., Freedman, MK.. (1998). Spinal cord injury and spinal
cord injury medicine. De Lisa, JA., Gans, BM. (Ed.). Rehabilitation Medicine:
Principles and Practice (s. 1259-1291). Philadelphiai: Lippincott-Raven
Publishers.

117.Eisenberg, MG., Saltz, CC. (1991). Quality of life among aging spinal cord

injured persons: long term rehabilitation outcomes. Paraplegia, 29, 514-520.

118.Sivrioglu, K. (2005). Omurilik Yaralanmas1 ve Agri. Tiirkiye Klinikleri Tip
Bilimleri Dergisi, 1(10), 19-27.

119.Richards, JS., Meredith, RL., Nepomuceno, C., Fine, PR., Bennett, G. (1980).
Psycho-social aspects of chronic pain in spinal cord injury. Pain, 8, 355-66.
120.Woolf, CJ., Salter, MW. (2000). Neuronal plasticity: increasing the gain in pain.

Science, 288,1765-9.

121.Ji, RR., Strichartz, G. (2004). Cell signaling and the genesis of neuropathic pain.
Science Signaling, 252,14

122.Werhagen, L., Budh, CN., Hultling, C. (2004). Neuropathic pain after traumatic
spinal cord injury: relations to gender, spinal level, completeness, and age at the
time of injury. Spinal Cord, 42 (12), 665-73.

123.Siddall, PJ., Yezierski, RP., Loeser, JD. (2000). Pain following spinal cord
injury: clinical features, prevalence, and taxonomy. IASP Newsletter .

124.Ulug, K. (2011). Noropatik Agr1 Etiyolojisi. Clinic Medicine Dergisi, 7(4), 4-11.



102

125.Ara¢, N. (2011). Noropatik Agrida Giincel Tedavi ve Tedavi Algoritmalart.
Clinic Medicine,7(4), 53-59.

126.Ertas, M. (2009). Noropatik Agr1 Tedavisine Genel Bakis. E. Tan (Ed.).
Noropatik Agri (s. 273-287). Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri.

127.Teng, J., Mekhail, N. (2003). Neuropathic pain: mechanisms and treatment
options. Pain Practice, 3, 8-21.

128.Doksat, M. (2007). Agr1 ve Psikiyatri. S. Erdine (Ed.). Agri (s. 765-773). Nobel
Tip Kitapevleri.

129.Ay, S., Evcik, D. (2007). Noropatik Agr1 ve Tedavisi. Yeni Tip Dergisi, 24, 70-
74.

130.Borman, P. (2009). Noropatik Agr1 Tedavisinde Tamamlayici1 ve Alternatif Tip
Yontemleri. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bilimleri Dergisi, 12, 151-6.

131.Kalyon, TA. (2005). Akupunktur ve agri. Tiirkiye Klinikleri Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Dergisi, 10, 60-4.

132.Rapson, LM., Wells, N., Pepper, J. (2003). Acupuncture as a promosing
treatment for below level central neuropathic pain: a retrospective study. Journal
of Spinal Cord Medicine, 26, 21-6.

133.So, PS., Jiang, Y., Qin, Y. (2008). Touch therapies for pain relief in adults.
Cochrane Database of Systematic Reviews, Issue 4.

134.Wardell, DW., Rintala, D., Tan, G. (2008). Study descriptions of healing touch
with veterans experiencing chronic neuropathic pain from spinal cord injury.
Explore, 4,187-95.

135.Wardell, DW., Rintala, DH., Duan, Z., Tan, G. (2006). A pilot study of healing
touch and progressive relaxation for chronic neuropathic pain in persons with
spinal cord injury. Journal of Holistic Nursing, 24, 231-40.

136.Plumbe, L., Peters, S., Bennett, S., Vicenzino, B., Coppieters, MW. (2013).
Mirror therapy, graded motor imagery and virtual illusion for the management of
chronic pain (Protocol). The Cochrane Library.

137.Moseley, G. L. (2004). Graded motor imagery is effective for long-standing
complex regional pain syndrome: a randomised controlled trial. Pain, 108, 192—

198.



103

138.Murray, CD., Pettifer, S., Howard, T., Patchick, E., Caillette, F., Murray, J.
(2010). Virtual solutions to phantom problems: using immersive virtual reality to
treat phantom limb pain. Murray, CD. (Ed.). Amputation, Prosthesis Use, and
Phantom Limb Pain (s. 175-96). Springer New York.

139.Gruenert-Pluess, N., Hufschmid, U., Santschi, L. ve Gruenert, J. (2008). Mirror
therapy in hand rehabilitation: a review of the literature, the St Galen protocol
for mirror therapy and evaluation of a case series of 52 patients. British Journal
of Hand Therapy, 13, 4-9.

140.Ramachandran, VS., Seckel, EL. (2010). Using mirror visual feedback and
virtual reality to treat fibromyalgia. Medical Hypotheses, 75(6), 495-6.

141.Preston, C., Newport, R. (2011). Analgesic effects of multisensory illusions in
osteoarthritis. Rheumatology, 50(12), 2314-5.

142.Thieme, H., Mehrholz, J., Pohl, M., Behrens, J., Dohle, C. (2012). Mirror
therapy for improving motor function after stroke. Cochrane Database of
Systematic Reviews, Issue 3.

143.Moseley, GL. (2006). Graded motor imagery for pathologic pain: a randomized
controlled trial. Neurology, 67(12), 2129-34.

144.Galer, B., Jensen, M.P., Mark, P., Tina, M., Pamela, D., Rowbotham, M. (2002).
The Lidocaine 5% Effectively Treats all Neuropathic Pain Qualities: Results of a
Randomized, Double Blind, Vehicle-Controlled, 3-week Efficacy Study with use
of Neuropathic Pain Scale. Clinical Journal of Pain, 18, 297-301.

145.Bryce, TN., Budh, CN., Cardenas, DD., Dijkers, M., Felix, ER., Finnerup, NB.
(2007). Pain after spinal cord injury: an evidence-based review for clinical
practice and research. Report of the National Institute on Disability and
Rehabilitation Research Spinal Cord Injury Measures meeting. Journal of Spinal
Cord Medicine, 30, 421-40.

146.Norrbrink, C. (2009). Transcutaneous electrical nerve stimulation for treatment
of spinal cord injury neuropathic pain. Journal of Rehabilitation Research
Development, 46(1), 85-94.

147.Davis, R., Lentini, R. (1975). Transcutaneous nerve stimulation for treatment of

pain in patients with spinal cord injury. Surgical Neurology, 4(1), 100-1.



104

148.Hachen, HJ. (1978). Psychological, neurophysiological and therapeutic aspects
of chronic pain: preliminary results with transcutaneous electrical stimulation.
Paraplegia, 15, 353-367.

149.Celik, E. (2005). Medulla Spinalis Yaralanmali Hastalardaki Noropatik agriya
Akapunktur Benzeri TENS’in Etkisi. Uzmanlhk Tezi, Istanbul 70. Yil Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastima Hastanesi, Istanbul.

150.Fattal, C., Kong-A-Siou, D., Gilbert, C., Ventura, M., Albert, T. (2009). What
is efficacy of physical Therapeutics for treating neuropathic pain in spinal cord
injury patients. Annals of Physical and Rehabilitation Medicine, 52, 149-166.

151.Kiling, M. (2012). Periferik ve Santral Noropatik Agrili Hastalarda
Transkutaneal Elektrik Sinir Stimiilasyon Tedavisinin Agri, Fonksiyonel
Kapasite ve Yasam Kalitesi Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi. Doktora Tezi,
Hacettepe Universitesi, Ankara.

152.Farrar, JT., Young, JP., LaMoreaux, L., Werth, JL., Poole, RM. (2001). Clinical
importance of changes in chronic pain intensity measured on an 11-point
numerical pain rating scale. Pain, 94(2), 149-58.

153.Finnerup, NB., Baastrup, C., Jensen, TS. (2009). Neuropathic pain following
spinal cord injury pain: mechanisms and treatment. Scandinavian Journal of
Pain, 1:3-11.

154.Sabino, GS., Santos, CM., Francischi, JN., de Resende, MA. (2008). Release of
endogenous opioids following transcutaneous electric nerve stimulation in an
experimental model of acute inflammatory pain. Journal of Pain, 9, 157— 163.

155.Sluka, KA., Lisi, TL., Westlund, KN. (2006). Increased release of serotonin in
the spinal cord during low, but not high, frequency transcutaneous electric nerve
stimulation in rats with joint inflammation. Archives of Physical Medicine
and Rehabilitation, 87, 1137-1140.

156.Kalra, A., Urban, MO., Sluka, KA. (2001). Blockade of opioid receptors in
rostral ventral medulla prevents antihyperalgesia produced by transcutaneous
electrical nerve  stimulation (TENS).  Journal of Pharmacology and

Experimental Therapeutics, 298(1), 257-263.



105

157.Sluka, KA., Deacon, M., Stibal, A., Strissel, S., Terpstra, A. (1999). Spinal
blockade of opioid receptors prevents the analgesia produced by TENS in
arthritic rats. Journal of Pharmacology and Experimental Therapeutics, 289,

840-846.

158.Sluka, KA., Vance, CG., Lisi, TL. (2005). High-frequency, but not low-
frequency, transcutaneous electrical nerve stimulation reduces aspartate and
glutamate release in the spinal cord dorsal horn. Journal of Neurochemistry, 95,

1794-1801.

159.Kara, M., Ozcakar, L., Gokcay, D. (2010) Quantification of the effects of
transcutaneous electrical nerve stimulation with functional magnetic resonance
imaging: a double-blind randomized placebo-controlled study. Archives of
Physical Medicine and Rehabilitation, 91(8), 1160-1165.

160.Soler, MD., Kumru, H., Pelayo, R., Vidal, J., Tormos, JM., Fregni, F. ve
arkadaslari. (2010). Effectiveness of transcranial direct current stimulation and
visual illusion on neuropathic pain in spinal cord injury. Brain, 133(9), 2565-77.

161.Gustin, SM., Wrigley, PJ., Henderson, LA., Siddall, PJ. (2010). Brain circuitry
underlying pain in response to imagined movement in people with spinal cord
injury. Pain, 148(3), 438-45.

162.Gustin, SM., Wrigley, PJ., Gandevia, SC., Middleton, JW., Henderson, LA.,
Siddall, PJ. (2008). Movement imagery increases pain in people with
neuropathic pain following complete thoracic spinal cord injury. Pain, 137(2),
237-44.

163.Budh, NC. (2007). Life satisfaction in individuals with a spinal cord injury and
pain. Clinical Rehabilitation, 21, 89-96.

164.Lofgren, M., Norrbrink, C. (2012). “But I know what works” — patients’
experience of spinal cord injury neuropathic pain management. Disability &

Rehabilitation, 34(25), 2139-2147.



EK. 1. Genel Degerlendirme Formu

Tarih:

Ad- Soyad:

Yas:

Tani:

Cinsiyet:

Boy:

Kilo:

Ogrenim durumu:
Meslek:

Yaralanma tarihi:
Agrilarim1 baglama tarihi:
Kullandigi ilaglar:

Daha 6nce gordiigii tedaviler:

Diger hastaliklar:

Adres:

Telefon:
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EK. 2. ASIA Spinal Kord Yaralanmali Hastalarda Norolojik Degerlendirme

Hastanin Adi Soyad| =

Formu dolduran; Dr.

OMURILIK YARALANMALARINDA

.. Tarh/Saat: ...........

STANDART NOROLOQJIK SINIFLANDIRMA

MOTOR
ANAHTAR KASLAR Sag
(Shomams arka sayfada )

8ag Sol
cs Dirsek figksonen
CB& El biledi ekstansarler
c7 Dirsek ekstansérier
cs8 Parmak Neksarien (ora parmak, distal falanks) (ol
m™ Parmak abdiktarleri (kiigiik parmak) cr

05T EKSTREMITE = I:I
TORLAM

IMAKSIMUN  (25)  (25) (50)

HAFIF IGNE
DOKUMMA  BATIRMA
Sag  Sol

Yorumlar:

L2 Kalga fleksoreri
L3 Diz ekstanstrleri

L4 Ayak biledi dorsifieksdrleri
LS uzun parmak ekstansoren
s1 Ayakbitegi plantar feksorleri

Istemli anal koniraksiyon :’ 84-5

(EvetHayir)

ERNRRNNNNANNNNRANERRNEANEEE:
ENRRERNRRRANRRNRRRRRNRENEN

IRRNNNRRNRRRRRRRNNNRRNEENE

ISCe:S

DuYu
ANAHTAR DUYU NOKTALARI

0= kayip

1= bozuk

2 = nomal

TE = test edilemiyor

I:H:|= I:l IGNE BATIRMA SKORU (maks.112}

Herhangibir anal duyu
(EvetiHayr)

l 1 @ Anahtar
) : TOPLAM duyu
(MAKSIMUN  (25)  (25) (50) I:H:l _— - I:I HAFIF DOKUNMA SKORU (maks.112) noklalart
(MAKSIMUM) (56 (55)  (56) (56)
NOROLOJIK SEVIYE Sal _Sol  KOMPLET VEYAINKOMPLET? [ | PARSIYEL KORUNMUS BOLGE sag _sol
- i 1 nkompist = S4-557 horunmug . s DUYU |
Mo fonksiyon giisteren en i ke K khion Barsiys! innerve segmentierin
el feprnent woror [ [ ] ASIABOZUKLUK SKALASI —1 ey woror [ [
* Bu form 1. Tibbi Reh: 1, Kurs Di Kurulu fi Tarkge'ye ¢ ir. Ankara 2006
KAS KUVVETI ASIA BOZUKLUK SKALASI (ABS) SINIFLANDIRMA BASAMAKLARI
DERECELENDIRMESI Omurilik hasarli hastalann siniflandinimasinda asadidaki yol izlenir

0 ftotal paralizi

1 palpabl veya gériilebilir kasiima

2 yergekimi ortadan
kaldinldiginda, eklem hareket
genisligi boyunca aktif hareket

3 yercekimine karsi eklem
hareket genisligi boyunca aktif
hareket

4 yergekimine ve kismi dirance
karsi eklem hareket genigligi
boyunca aktif hareket

5 yergekimine ve normal dirence
karsi eklem hareket genisligi
boyunca aktif hareket

5% muayene edenin gériisine
gére, bilinen inhibe edic
faktdrler ortadan kalktiginda,
kasta normal sayilabilecek
yeterli direng olusturulabilir

TE =Test edilemiyor. Immobilizasyon,
adn yada kontraktdr nedeniyle hasta
guvenilir sekilde kuwvet uygularmiyor
yada kasini kasamiyor.

" Bu form 1. Tiobki on

A= Komplet: En alt sakral segmentlerde
(S4-55) hicbir motor veya duyusal
fonksiyon korunmarmistir.

B = inkomplet: Nérolgjik seviyenin
altinda motor fonksiyon yoktur, duyusal
fonksiyon sakral segmentler dahil olmak
Uzere korunmustur.

C = inkomplet: Narolgjik seviyenin
altinda motor fonksiyon korunmustur ve
bu seviyenin altindaki anahtar kaslarin
codu < 3 gictndedir

D = inkomplet: Nérolgjik seviyenin
altinda motor fonksiyon korunmustur ve

bu seviyenin altindaki anahtar kaslarin
cogu = 3 gucindedir.

E = Normal: Motor ve duyusal fonksiyon

normaldir.

KLiNiK SENDROMLAR (OPSiYONEL)
O santral Kord Sendromu

O Brown-Sequard Sendromu
O Anterior Kord Sendromu
O Konus Medullaris Sendromu

O Kauda Ekina Sendromu

, Kurs Do

Kurulu Turkge'ye ¢

istir. Ankara 2008

1.

2

Sag ve sof duyu seviyeleri saptanir.

Sag ve sol motor seviyeler saptanir

Not: degerlendiri K tomlarir I

maotor seviye duyy seviyvesi ile aymi kabuwl edilir.

Tek bir ndrolajik seviye saptanir.

Her iki taraffa motor ve duyu fonksiyonlarinin normal oidugu en ait
viyedir, ve 1 ve 2. &n kraniyal motor ve duyy

seviyslerdir.

“varalanmanin Komplet veya inkomplet oldugunun saptanmasi
{sakral korunma)

istemii anal kontraksiyon = Hayir, tim S4-5 duyu skerlar = 0
VE herhangibir anal duyu = Hayir ise yaralanma KOMPLETtir.
Alksi taktirde INKOMPLET fir.

ASIA Bozukluk Skalasi (ABS) derscesinin saptanmas::

Yaralanma Komplet'mi? EVETise ABS=A
Parsiyel korunmus bélge (PKB)

HA&YIR kaydedilir.

HAYIR ize ABS =B
(EVET = istemii anal kontraksiyon

motor Inkomplet'mi?
WEYA bir tarafta belirtilen seviyenin
alinda Og seviyeden fazla motor

EVET l
fonksiyon)

3. b kta sapt ndrolojik iy
anahtar kaslardan en az yansi = 3 giiciinde mi?

HAYIR l EVET l

ABS=C ABS=D

Yaralanma

altinda

Eger tiim segmentlerde duyu ve motor fonksiyonlar normal
ise, ABS=E

Not- ABS = E; omurilik hiasar izlemi ivilegm
sonuct normal fonksiyon dazeyi i dur d it
itk defisit sa, hasta ik olarak intaketir,

ASIA bozukiuk skalasi uygulanmaz.
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EK. 3. Beck Depresyon Olcegi

Hastanin Soyadi, Adi:...........c.coooiiiiniiinine
Tarih:........ocooiii,

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yonelik
21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin karsisindaki dort cevabi dikkatlice
okuduktan sonra, size en ¢cok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani
isaretlemeniz gerekmektedir.

1 (0) Uzgiin ve sikintil1 degilim.

(1) Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

(2) Hep iiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

(3) O kadar iizgiin ve sikintiliyyim ki, artik dayanamiyorum.

2 (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.

(1) Gelecek i¢in karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3 (0) Kendimi basarisiz biri olarak gormiiyorum.

(1) Bagkalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.

(2) Ge¢cmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

4 (0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Bir¢ok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.

(2) Artik hi¢bir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(3) Herseyden sikiliyorum.

5 (0) Kendimi herhangi bir bi¢imde suclu hissetmiyorum.

(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

6 (0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.

(2) Kendime kizgimim.

(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7 (0) Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diisiinmiiyorum.

(2) Hatalarimdan dolay1 kendimden utaniyorum.

(3) Herseyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep kendimi kabahat buluyorum
8 (0) Kendimi dldiirmek gibi diisiinciilerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindii§iim oluyor ama yapmiyorum.
(2) Kendimi oldiirmek isterdim.

(3) Firsatin1 bulsam kendimi oldiiriiriim.

9 (0) icimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.

10 (0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hersey canimui sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.

(3) Canimu sikan seylere bile artik kizamiyorum.



11 (0) Bagkalariyla goriisme, konusma istegimi kaybetmedim.

(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle goriisiip konusmak hi¢ icimden gelmiyor.

(3) Artik ¢cevremde hickimseyi istemiyorum.

12 (0) Karar verirken eskisinden fazla gii¢liik cekmiyorum.

(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢cok giicliik ¢ekiyorum.

(3) Artik hi¢bir konuda karar veremiyorum.

13 (0) Her zamankinden farkli goriindiigiimii sanmiyorum.

(1) Aynada kendime her zamanklinden kotii goriiniiyorum.

(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve ¢irkinlesmis buluyorum.
(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14 (0) Eskisi kadar 1yi i§ gii¢ yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi goziimde biiyiiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.

(3) Artik higbir is yapamiyorum.

15 (0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay kolay tekrar uykuya
dalamiyorum.

(3) Sabahlar1 ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.

16 (0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha cabuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hicbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.
17 (0) Istahim her zamanki gibi.

(1) Eskisinden daha istahsizim.

(2) Istahim ¢ok azald1.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

18 (0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 2 Kg verdim.

(2) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 4 Kg verdim.

(3) Zayiflamaya c¢alismadigim halde en az 6 Kg verdim.

19 (0) Saghgimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni
tasalandirtyor.
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(2) Sagligimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami bagka seylere vermekte

zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, bagka hicbir sey diistinemiyorum.

20 (0) Sekse kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.

(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istegim cok azaldi.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

21 (0) Cezalandirilmasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklarimdan dolay1 cezalandirilabilecegimi diistiniiyorum.
(2) Cezam1 ¢ekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.
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EK.4. Modifiye Ashworth Skalasi
0. (0) Tonus artis1 yok

1. (1) Hareket agikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile
karakterize hafif tonus artis1 mevcut

1+ (2) Eklem hareket acikliginin yaridan azi boyunca, minimal direncin izlendigi
hafif kastonusu artis1 mevcut

2. (3)Kas tonusu tiim eklem hareket aciklifi boyunca ve daha fazla artmis, fakat
eklemler kolayca hareket ettirilebiliyor

3. (4) Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artig1 mevcuttur

4. (5) Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir
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EK 5. DN4 Noropatik agri anketi (Douleur Neuropathique en 4 Questions)
HASTA iLE GORUSME

Sorul. Agri, asagidaki bir veya daha fazla 6zellige sahip mi?

1- Yanma evet hayir
2- Agnili soguk hissi evet hayir
3- Elektrik carpmasi evet hayir

Soru2. Agri, ayni1 bolgede asagidaki yakinmalardan bir veya daha fazlasiyla iliskili
mi?

4- Karincalanma evet hayir
5- Ignelenme evet hayir
6- Hissizlik evet hayir
7- Kasinma evet hayir
HASTANIN MUAYENESI

Soru3. Agr, fizik muayenenin yapildigi bir alana lokalize ve asagidaki 6zelliklerden
bir veya daha fazlasini aciga cikariyor mu?

8- Dokunma hipoestezisi evet hayir

9- Igne hipoestezisi evet hayir

Sorud. Agrili bolgede, agriya neden olabiliyor ya da artirabiliyor mu?
10- Fircalama evet hayir

Sonug: “evet” isaretlerinizin toplami 4 ve iizeri ise hastanizin yakindig: agrinin
“noropatik agri”olma olasiligi ¢ok yiiksektir.
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EK 6. McGill-Melzack agri soru formu

IL BOLUM: AGRINIZIN OZELLIGE
Agadjrdaki kelimeleris Banlin gu arelaki sgomn Bmlamaksde, Sacee
agrmg s byl Wearnlingan kelirmsden diire igire Az Uygun gelmeyenker

MCGILL-MELZIACK

AGRI SORU FORMU

bog birakiniz. Her grupta uygun olan sadece bir kelime garetheyiniz

. 1 & 11 17
HAstanin Bdil .o imiimssiee - Cokigtiri) Vorue yaplan
Titreyen Strukksyici Tliketici Dadjilan
CArpan Buarkutucy 12 1w igheyen
Zonklayan 7 Tkzindinci Darbiery
Yuran Sicaklk vieren Bosjucu 18
Dt vakyor gibl - 13 Sakinty wrici
2 Haglaneyor gibi  Korku viren Uyissuklagtran
Sigrayan Dadlayici Korkurg HissiZisgtiren
kil
Hastanin alglama  BIC0tu: En iyl tahmini :I:'::::ﬂ t;ﬂqum ::"M' ;::u ':ﬂ"
:‘;“:u HI:)‘:M :Ialr; W:* almgl k) 3 Kaginkl Cezalanding Yirtic
- " Diker: clikwn Acber Witap dujiricy 19
Bu dlqek; agnniza iligkin bize daha fazla bilgi oyulayar gini lq;m batar g Cayanimaz Orperien
verrmek  Ufere  hanrlanmeg olup dart Balumden Oudiyoriar gib 8 Cikdetl Uyaten
chgnugir, (1) Mooyt (3) Ol ()] o e b Kun Bl Danduran
Zamania ikgsisi (4) giddet
i e o o | SO G e
rrlichir, Lo I h I
::h;:rmhln:::m:w belamen hagnd flinan G ok kukin Sirlayan K scliri Rahatu wchen
’ Kasslliyor gibl Yofun 16 Bulant vern
[
1. BOLOM AGRINZ NEREDE? o gl ‘:_“ :::::,'*" Pt
Lutfen agadidaki gekil Ozerinde adninizi nenede / '
rusreharcle  hissettdinis ipretheaniy, Cier  sjone :::::::::drfl ﬁ::‘ \ ::;::n wdden Iql-c::;:dur
derinde s D harll, yizeyde ise ¥ hari| ol T o Dvardiar

iarecledidiniz yerin yan afna yazniz. Sayet hem
cherindle hwim dy ylitwyde b DY haflerinl pasn,

IIL. BULUM: ZAMANLA AGRINIZIN tLigKISE
1. Afnrn tammlimak igin hangl keleresdkelimehan kollarrsne?

F§ 3
Desvarmia Ritmik Gyl

m ' Kararh Poriyixclik Anihk

T - Sabit Aralibli Gaxici
A o= 2. Mesler agnini rahatiatyor?
£ 3. Meher SG0mn MIEOPET e
Ly & IV. BOLOM: AGRINIZIN SIDDETE
] ol . O ¥, linsanlar artan yegunludga gire afrilarnn bilirten ey

Vo kallimicle bicleyider. Bunlar
W Il '.'1\':' 1 2 3 4 5
¥ N g AN Wafif  Fabater edicl  Siekleth  Cok giddeti | Dayalmaz
sy bl \ e e | "1 Asafjielaki her soroyu  yamtlamak igln  seronun pamndakl
e i W L J W bosluda, size en uygun rakam yarmz.
I 1 . 1. Su ancaki sdnre hang! kelimwe Limlarc
L U 2, Agrnien en kot halind hang keline tammle?
Py 3. agrnz en az oldujunda hangl kelime Gammiar?  .o..cue
| ' 4, Su ard ks geeirdifinig en kot dig agrm hangl kelime tasmlare
AN L vl PPN
i { I. i 5. Su ana kadar gecirdiginiz en kétl bag adnsin hangi kalime tarimiar?
L:.-’I\'\_.: C"H, perenrrereres

6. Su ana kadar gegirdiginiz en Kt kann agnsin hangi kelime amlar?



EK 7. Noropatik Agr1 Olcegi

Noropatik Agr1 Olcegi

Biitiin maddeler icin agrimizi 0- 10 arasinda puanlayiniz.

Siddeti
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agl'lm Var
0 1 2 3 4 5 6 9 10
Keskin
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrnm Var Kadar A§|_r|m Var
0 1 2 d 4 5 6 9 10
Yanici
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yn_k Agrim Var Kadar Agl’lm Var
0 1 2 s 4 5 6 9 10
Monoton
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yn_k Agrim Var Kadar Agl’lm Var
0 1 2 s 4 5 6 9 10
Soguk
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agl'lm Var
0 1 2 3 4 5 6 9 10
Hassas
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrnm Var Kadar A§|_r|m Var
0 1 2 d 4 5 6 9 10
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Kasintih

Agrim
Yok

Orta Derecede
Agrnm Var

Dayanamayacak
Kadar Agrnm Var

0o 1

Sevimsiz

Agrim
Yok

<G B

Orta Derecede
Agrnm Var

2 10

Dayanamayacak
Kadar Agrim Var

0o 1

Derin

Agrim
Yok

& gt B

Orta Derecede
Agrnm Var

9 10

Dayanamayacak
Kadar Agrim Var

Yiizeyel

Agrnim
Yok

R

Orta Derecede
Agrim Var

9 10

Dayanamayacak
Kadar Agrnim Var

0o 1

Korkung

Agrim
Yok

S L

Orta Derecede
Agrnm Var

9 10

Dayanamayacak
Kadar Agrim Var

0o 1

Oldiiriicii

Agrim
Yok

& gt B

Orta Derecede
Agrnm Var

9 10

Dayanamayacak
Kadar Agrim Var

0o 1

Yirtic

Agrnim
Yok

R

Orta Derecede
Agrim Var

9 10

Dayanamayacak
Kadar Agrnim Var

0o 1

S L

9 10
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EK 8. Kisa agr1 envanteri
KISA AGRI ENVANTERI

Ad1 Soyadi:
Yas: Tel: Tarih:
1- Medeni durumunuz
Bekar Evli Bosanmis Ayr1 yasiyor
2- Egitim seviyesi )
Tlkokul Orta okul Lise  Universite Yiiksek lisans
3- Meslek

4- Esinizin meslegi
5- Asagidakilerden hangisi su an ki is durumunuzu aciklar

a) Full time calisiyor

b) Part time calisiyor

¢) Ev hanim

d) Emekli

e) Calismiyor

f) Diger
6- Hastaligimz ilk ne zaman 6grendiniz?
.................. ay once

7- Su an ki hastaligimiza bagh olarak hi¢ agn sikayetiniz oldu mu?
Evet Hayir Kismen

8- Hastalhiginiz ile ilk tamstiZimizda agrimin hastaligimzin semptomlarindan
biri oldugunu biliyor muydunuz?
Evet Hayir Kismen

9- Gecen ay ameliyat oldunuz mu?
Hayir Evet . ameliyat

10- Giinliik hayatimizda hepimiz zaman zaman agri sikayeti cekeriz, (hafif
basagrisi, dis agrisi, gerilim agris1), siz gecen hafta boyunca bu giindelik
agr1 disinda agn sikayeti ¢cektiniz mi?
Evet Hayir

10-a) Gectigimiz 7 giinde agn kesici ila¢ kullandiniz m?

Evet Hayir

10-b) Su anda agn kesici ila¢ kullanacak kadar agri ¢cekiyorum

Evet Hayir
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10, 10 a, 10b sorularina hayir cevab1 verdiyseniz son sayfaya geciniz, aksi
takdirde devam ediniz.

11- Asagidaki sekilde viicudunuzda ki agrihi bolgeleri isaretleyiniz. En
siddetli agrimzin oldugu bolgeye carpi isareti koyun

12- Liitfen gecen hafta hissettiginiz en siddetli agrimz1 asagidaki sayilardan en
uygun olanim daire icerisine alarak isaretleyiniz
Agr1 yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr

13- Liitfen gecen hafta hissettiginiz en az siddetli agrimz1 asagidaki
sayllardan en uygun olanin daire icerisine alarak isaretleyiniz
Agr yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr

14-  Liitfen gecen hafta hissettiginizi ortalama agrimzi1 asagidaki sayilardan
en uygun olamini daire icerisine alarak isaretleyiniz

Agr1 yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr1

15- Liitfen su anda hissettiginiz agrimiz1 asagidaki sayillardan en uygun
olanim daire icerisine alarak isaretleyiniz

Agr1 yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr

16-  Ne tiir seyler agrimiz1 daha az hissetmenizi saglar (sicak,dinlenme, ilac)

19-  Gecen hafta icerisinde kullandiginiz agn tedavileri ya da ilaclar ne kadar
rahatlamamz sagladi1? Daire icerisne alarak isaretleyiniz.
%10 %20 %30 %40 %50 %60 %70 %80 %90 %100

20- Eger agn kullamyorsamiz , agr1 Kesici kullandiktan ka¢ saat sonra
agrimz tekrar bashyor
Agrimi gegirmiyor

1 saat 5-12 saat
2 saat 12 saaten fazla
3 saat Agr kesici kullanmiyorum

4 saat



21-  Asagidaki sorular cevaplayimz;
Bence agrim;

Tedavinin sonucu olarak meydana geliyor (6rnegin ameliyat, radyasyon, protez)
Esas hastaligimin sonucu olarak meydana geliyor
Esas hastaligimin disinda medikal bir durumla alakal1 olarak meydana geliyor

22-  Asagidaki agr nitelemelerinden size uygun olanlari isaretleyiniz

Actyor Zonkluyor  Vurulmus gibi Delinmis gibi
Yaniyor Hassas Tiiketici Yorucu

Yarici Rahat vermeyen Uyusuk

Berbat Dayanilmaz
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23-  Liitfen gecen hafta icerisinde agrimzin iliskili oldugu durumlar:

asagidaki sayillardan en uygun olanim daire icerisine alarak isaretleyiniz

A- Genel Aktivite

Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi
B- Ruh Hali
Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi

C- Yiirtime (Hareket yetenegi)

Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi

D- Giinliik Calisma (is ve ev)

Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi

E- Diger insanlarla iliskiler

Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi
F- Uyku
Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi

G- Hayatttan zevk alma

Etki etmedi O 10 Tamamen engelledi
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24-  Agn tedavisinde kullandigim ilacimi;
Diizenli olarak kullanmak isterim

Gerektiginde kullanmak isterim
Ila¢ almak istemem

25-  Agn tedavsinde kullandigim ilacimu;
Her giin kullanmam

Giinde 1-2 kez kullanirim
Giinde 3-4 kez kullanirim
Giinde 5-6 kez kullanirim
Giinde 6 kez’den fazla kullanirim

26- Daha giiclii bir agr kesici ila¢ ihtiyaciniz oldugunu diisiiniityormusunuz?
Evet Hayir Kismen

27-  Qlacimz1 doktorunuzun recete ettigi sayidan daha fazla almamz
gerektigini diisiiniiyor musunuz?

Evet Hayir Kismen

28-  Cok fazla agn kesici ila¢ kullanmaniz sizi endiselendiriyor mu?

Evet Hayir Kismen

29-  Kullandigimz agri kesici ilaclarimzin yan etkilerini
gozlemliyormusunuz?

Evet Hayir

30- Kullandigimz agr1 kesici ilacimzla ilgili daha fazla bilgiye ihtiyacimiz
oldugunu diisiinityor musunuz?
Evet Hayir

31- Asagidaki yontemlerden agriniz ile basetmek amaciyla kullandiklarimz
isaretleyiniz?
Sicak kompres Soguk kompres Gevseme teknikleri

Distraksiyon Hipnoz Diger.....cccceeeneenne.

32-  Doktorumun onermedigi halde kullandigim agr kesici ilaclar



