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ÖZET 

 

SAHİN, B. Periferal Nöropatili Hastalarda Lumbal Stabilizasyon Egzersizleri 

ve Konnektif Doku Masajının Nöropatik Ağrı, Fonksiyonel Kapasite ve Yaşam 

Kalitesi Üzerine Etkilerin İncelenmesi, Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü Nöroloji Fizyoterapistliği Programı, Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 

2019. Bu çalışmanın amacı; nöropatik ağrılı hastalarda ağrı şiddeti, fonksiyonel 

kapasite ve yaşam kalitesi üzerine lumbal stabilizasyon egzersizleri ve konnektif 

doku masajının etkinliğini kontrol grubu ile karşılaştırarak araştırmaktı. Çalışmaya 

ince lif nöropati tanılı, nöropatik ağrısı bulunan 22 olgu dâhil edildi. Birinci grup 

(n=8) lumbal stabilizasyon egzersizleri, ikinci grup (n=8) konnektif doku masajı 

(KDM) ve üçüncü grup (n=6) sadece medikal tedavi uygulanan kontrol grubu olarak 

belirlendi. Olgular, 6 hafta haftada 2 gün tedavi programına alındı. Tedavi öncesi ve 

sonrası, ağrı şiddeti (sayısal değerlendirme ölçeği), ağrı niteliği (Nöropatik Ağrı 

Ölçeği (NAÖ)), fonksiyonel kapasite (Kısa Ağrı Envanteri (KAE)) ve yaşam kalitesi 

(Nöropatik Ağrının Yaşam Kalitesi Üzerindeki Etkisi Anketi) değerlendirildi. 

Egzersiz ve KDM gruplarında, tedavi sonrası “ortalama ve en şiddetli ağrı” 

şiddetinde azalma anlamlı iken (p<0.05), kontrol grubu ile karşılaştırıldığında “en 

şiddetli ağrı” şiddetinde azalma anlamlıydı (p<0.05). Olguların NAÖ sonuçlarında 

tedavi sonrasında egzersiz grubunda ‘keskin ve monoton’, KDM grubunda ‘keskin 

ve yanıcı’ parametrelerinde iyileşme görüldü (p<0.05). Gruplar arasında ‘şiddet’ 

parametresinde kontrol grubuna kıyasla egzersiz ve KDM grupları lehine fark 

görüldü (p<0.05). KAE sonuçlarında tedavi sonrası egzersiz grubunda ‘yürüme ve 

hayattan zevk alma’, KDM grubunda ‘ruh hali ve insan ilişkileri’ parametrelerinde 

ağrının olumsuz etkisi azaldı (p<0.05). Sadece egzersiz grubunda tedavi sonrası 

yaşam kalitesi düzeyinde artış görüldü (p<0.05). Gruplar arasında KAE ve yaşam 

kalitesi düzeyleri açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Sonuç olarak, bu 

tedavilerin nöropatik ağrılı kişilerde medikal tedaviyi destekleyen bir yaklaşım 

olarak klinikte ağrı şiddetini azaltmada etkili bir tedavi seçeneği olarak 

kullanılabileceği düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Nöropatik ağrı, egzersiz, stabilizasyon, konnektif doku masajı. 
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ABSTRACT 

 

SAHİN, B. Investigation of the Effects of Lumbar Stabilization Exercises and 

Connective Tissue Massage on Neuropathic Pain, Functional Capacity and 

Quality of Life in Patients with Peripheral Neuropathy, Hacettepe University 

Graduate School of Health Sciences Neurology Physiotherapy Program, Master 

Thesis, Ankara, 2019. The purpose of this study was to investigate the effectiveness 

of lumbar stabilization exercises and connective tissue massage on pain severity, 

functional capacity and quality of life in patients with neuropathic pain by comparing 

with a control group. Twenty-two patients with neuropathic pain diagnosed with 

small fiber neuropathy were included in the study. The first group (n=8) consisted of 

lumbar stabilization exercises, the second group (n=8) consisted of connective tissue 

massage (CTM) and third group (n=6) was a control group receiving only medical 

treatment. Patients were included in the treatment program twice a week for six 

weeks. Pain intensity (numerical assessment scale), pain quality (Neuropathic Pain 

Scale (NAI)), functional capacity (Brief Pain Inventory (BPI)) and quality of life 

(Neuropathic Pain Impact on Quality-of-Life Questionnaire) were evaluated before 

and after treatment. In the exercise and the CTM groups, “average and most severe 

pain” intensity decreased statistically, but only “most severe pain” intensity was 

significant when compared with the control group. There was an improvement in 

‘sharp and dull’ parameters in exercise group and in ‘sharp and hot’ parameters in 

the CTM group in NPS (p<0.05). There was a difference between groups in favor of 

exercise and CTM groups (p<0.05). After treatment, the negative effect of pain on 

‘walking and enjoyment of life’ parameters in exercise group and negative effect of 

pain on ‘mood and relations with other people’ parameters in CTM group decreased 

in BPI (p<0.05). Only in exercise group showed an increase in quality of life after 

treatment (p<0.05). There was no significant difference between groups both BPI and 

quality of life results (p>0.05). In conclusion, it is thought that these treatments can 

be used as an effective treatment option to reduce the intensity of pain in the clinic as 

an approach that supports medical treatment in people with neuropathic pain.  

 

Key Words: Neuropathic pain, exercise, stabilization, connective tissue massage. 
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1. GİRİŞ 

Periferal nöropati, periferik sinir sisteminin herhangi bir bozukluğunu 

gösteren, çeşitli sistemik hastalıklar, ilaçlar, enfeksiyon ve kalıtsal hastalıklardan 

kaynaklanan ve çeşitli formları olan yaygın bir nörolojik hastalıktır. Periferal 

nöropatiler tutulan lif yapısına göre sınıflandırıldığında, büyük lif nöropati; eklem 

pozisyonu ve vibrasyon hissi kaybı ve duyusal ataksi ile kendini gösterirken, ince lif 

nöropati ise; ağrı, ısı duyusu kaybı ve otonomik işlevlerde bozulma ile ortaya çıkar. 

İnce lif nöropati, fizyolojik veya anatomik olarak, özellikle küçük çaplı miyelinli ve 

miyelinsiz (A delta ve C) lifleri etkiler. En bilinen nedenleri diyabet, amiloidoz, 

toksinler ve kalıtsal duyu ve otonomik nöropatileri içerir (1, 2). İnce lif nöropatide 

hastalarda sıklıkla ekstremitelerde karıncalanma, iğne batması hissi, yanma, 

zonklayıcı ve acılı ağrı gibi semptomlar görülmektedir. Semptomlar çoğunlukla 

simetrik ve distaldedir (1, 3). Terleme ve deri kan akışındaki değişiklikler gibi 

otonomik disfonksiyonlar da klinik olarak ortaya çıkmaktadır (4). 

Medikal tedavinin ağrı gidermede yetersiz kalması, yan etkilerinin olması ve 

tolerans geliştirmesi nedeniyle nöropatik ağrı tedavisi için alternatif yöntemlere 

ihtiyaç vardır (5). Nöropatik ağrı için medikal tedaviye alternatif veya destekleyici 

olarak kullanılan fizik tedavi modalitelerinden Transkutaneal Elektrik Sinir 

Stimulasyonu (TENS) ve vibrasyon uygulamaları yapılmıştır (6, 7).  Kluding ve ark. 

diyabetik periferal nöropatili hastalarda yaptığı çalışmada 10 haftalık aerobik ve 

kuvvetlendirme egzersizlerinin ağrı ve nöropatik semptomları azalttığını 

bildirmişlerdir (8). Ahn ve ark. nöropatisi bulunan 59 diyabet tanılı yetişkinde 

yaptıkları çalışmada 12 haftalık Tai Chi egzersiz programı sonucunda nöropati 

semptomlarını değerlendiren total semptom skorunda iyileşmeler bulmuşlardır (9). 

Ancak egzersizlerle ilgili bu sonuçlar periferal nöropatik hastalara genellenemez ve 

egzersizin etkinliğini anlamak için yeterli değildir. Bu nedenle nöropatik ağrı 

üzerindeki etkisini anlamak için daha fazla araştırma gerekmektedir.  

Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal bölümlerine kuvvet ve hareketin 

üretimi, aktarımı ve kontrolünü sağlayan gövde dinamik kontrolünün temelidir (10). 

Günlük aktivitelerin kinetik zincir şeklinde olması nedeniyle distal ucun 

etkilenimiyle zincirdeki tüm segment etkilenir (11, 12). Omurganın spinal 
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stabilizasyon sistemi üç alt sistemden oluşmaktadır. Bunlar pasif kas-iskelet sistemi, 

aktif kas-iskelet sistemi ve nöral kontrol sistemidir (13). Core bölgesi zayıfsa, normal 

kinematik değişir ve bu değişiklikler nöromusküler kontrolü etkiler (14). Spinal 

stabilizasyon sadece kas kuvvetine bağlı değildir, aynı zamanda merkezi sinir 

sistemini, vücut ile çevre arasındaki etkileşim hakkında uyararak sürekli geri bildirim 

sağlayan ve hareketin iyileştirilmesine olanak veren uygun duyusal girdidir (15). 

Kronik ağrı beyinde koruyucu bir ağrı hafızası meydana getirerek kişinin duygusal, 

fiziksel, iletişimsel fonksiyonlarını etkilemektedir. Merkezi sinir sisteminin 

hipereksitabilitesi ile değişen ağrı nöromatrisi aşırı aktiftir ve hafıza merkezi olan 

amigdala ile bağlantılıdır (15, 16). Nefes egzersizleri, çeşitli imgelemelerle dikkati 

başka yöne çekme ile ağrı tecrübesi azaltılabilir (17). Stabilizasyon egzersizleri, 

dikkatin vücut düzgünlüğüne verilmesi ile ağrının limbik sistemle olan bağlantısını 

kullanarak ağrıyı hafifletebilir.  

Konnektif doku masajı, bağ dokusu refleks bölgelerinin belirli bir sırayla 

hafif bir kesme kuvveti ile uyarıldığı bir masaj tekniğidir ve genel vücut gevşemesi 

üreterek, kas spazmını ve bağ dokusu hassasiyetini azaltarak ve analjezik etki 

sağlayan plazma β-endorfinlerini arttırarak etkili bir terapi olduğu düşünülmektedir 

(18). Konnektif doku masajı santral sensitizasyonla ilişkili olan fibromiyaljide 

uygulanmış ve ağrı ve yaşam kalitesinde olumlu yanıtlar alınmıştır (19). Nöropatik 

ağrı fibromyalji ile benzer mekanizmalara sahiptir (20). Çalışmamızda konnektif 

doku masajının bu etkisinden yararlanarak nöropatili hastalarda da ağrıyı 

azaltabileceğini düşünüyoruz. 

Literatürde periferal nöropatili hastalarda ağrı şiddetini azaltmaya yönelik 

medikal tedaviye ek olarak uygulanabilecek yöntemler sunan çalışmalar sınırlıdır. Bu 

nedenle çalışmamız literatürdeki bu alandaki boşluğu doldurmak üzere planlanmıştır. 

Çalışmamızın amacı, periferal nöropati tanısı almış kişilerde ağrı şiddeti, 

fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesi üzerine konnektif doku masajı ve lumbal 

stabilizasyon egzersiz tedavisinin etkinliğini araştırmaktır. 
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Çalışmamızın hipotezleri şunlardır: 

H1: Periferal nöropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ağrı şiddeti 

üzerine etkisi vardır  

H2: Periferal nöropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin yaşam kalitesi 

ve fonksiyonel kapasite üzerine etkisi vardır. 

H3: Periferal nöropatili hastalarda konnektif doku masajının ağrı şiddeti üzerine 

etkisi vardır  

H4: Periferal nöropatili hastalarda konnektif doku masajının yaşam kalitesi ve 

fonksiyonel kapasite üzerine etkisi vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Periferal Nöropati 

2.1.1. Tanım 

Periferal nöropati, periferik sinir sisteminin herhangi bir bozukluğunu ifade 

etmektedir. Çok sayıda nedenden kaynaklanabilir ve çeşitli formları olan yaygın bir 

nörolojik hastalıktır (2).  Tek bir sinir hasarı söz konusu olduğunda mononöropati, 

hasar düzensiz bir şekildeyse ve komşu olmayan sinirler etkilendi ise multipl 

mononöropati olarak tanımlanır. Periferik sinirler simetrik olarak etkilendiğinde 

(genelde uzunluğa bağımlı olarak) ise, bu sürece polinöropati denmektedir (21). 

Periferal nöropatide çoğunlukla sinir hasarı simetriktir ve proksimalden 

başlayan bir ilerleyişle distali etkilemektedir. Periferal nöropatiye çeşitli sistemik 

hastalıklar, toksik nedenler, ilaçlar, enfeksiyonlar ve kalıtsal bozukluklar neden 

olabilir. En yaygın nedenleri olarak diyabet, hipotiroidi ve beslenme yetersizlikleri 

gösterilmektedir (22). Periferal nöropatilerin genel prevalansı % 2,4 olmakla birlikte 

55 yaşından büyük bireylerde % 8’e kadar yükselmektedir (23). 

Periferal nöropatiler, farklı sinir liflerinin fonksiyonuna, çapına ve iletim 

hızlarına göre sınıflandırılabilir. Sinir lifleri fonksiyonel olarak motor lifler, duyusal 

lifler ve otonomik lifler içermektedir (24). Etkilenen sinir lifine göre ortaya çıkan 

duyusal semptomlar, ellerde ve ayaklarda olmak üzere pozitif (yanma, karıncalanma, 

iğne batma hissi, ağrı) ve negatif (uyuşukluk, duyu kaybı) semptomlardır. Motor 

semptomlarda distalde kuvvet kayıpları vardır ve anahtar çevirme, düğme ilikleme, 

şişe kapağı açma gibi aktivitelerde zorlanma gibi belirtiler gösterir. Otonomik 

semptomlar ise postüral hipotansiyon, ishal, kabızlık, kuruluk veya aşırı terleme gibi 

belirtiler verir (2).  

Sinir lifleri çaplarının büyüklüklerine göre büyük çaplı ve miyelinli (A alfa ve 

A beta), küçük çaplı ve miyelinli (A delta) ve miyelinsiz (C) lifler içermektedir. A 

alfa ve A beta sinir lifleri motor kuvvet, vibrasyon ve dokunma duyularından; A 
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delta ve C lifleri sıcaklık ve ağrı duyusu ile otonomik fonksiyonlardan sorumludur. 

Tutulan sinir lifinin büyüklüğüne göre sınıflandırıldığında nöropatiler ince lif 

nöropati ve büyük lif nöropati olarak ikiye ayrılmaktadır (24). İnce lif nöropatisi 

özellikle küçük çaplı miyelinli ve miyelinsiz (A delta ve C) lifleri etkiler ve ağrı, ısı 

duyusu kaybı ve otonomik işlevlerde bozulma ile ortaya çıkar. Büyük lif nöropati ise 

eklem pozisyonu ve vibrasyon hissi kaybı ve duyusal ataksi ile kendini gösterir (2). 

Sinir liflerinin etkilenimine göre nöropatiler sadece duyusal veya motor 

semptomlar ortaya çıkarabilir veya birden fazla sinir lifini etkileyerek motor-duyusal 

etkilenim olabilir. Bazılarında ise otonom disfonksiyon veya ağrı semptomları öne 

çıkmaktadır (22). Sinir liflerinin etkilenimine göre periferal nöropatilerin klinik 

tipleri ve nedenleri Şekil 2.1.’de gösterilmektedir (22, 25, 26).  

 

Şekil 2.1. Periferal Nöropatinin Klinik Tipleri (22, 25, 26) 

2.2. İnce Lif Nöropati 

İnce lif nöropati, yalnızca veya büyük ölçüde ince lifleri ve bunların 

fonksiyonlarını etkileyen tipik olarak ağrılı parestezi ile kendini gösteren duyusal 
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veya kombine duyusal ve otonomik bulgular ile karakterize duyusal nöropatinin alt 

tipi olarak tanımlanabilir (1, 21).  

 2.2.1. Anatomisi 

Periferal sinirlerde sayıca ince lifler daha fazladır ve somatik sinirlerin 

çoğunda miyelinsiz aksonlar, miyelinli aksonların dört katı fazla bulunmaktadır (1). 

İnce lifli A delta ve C lifleri potansiyel olarak dokuya zarar verebilecek duyusal 

bilgiyi -ağrı- duyusunu taşımaktadır. İletim hızı 5-15 ms-1 olan, çapları 2-5 µm 

arasında değişen küçük ve miyelinli A delta lifleri mekanik ve termal uyarana cevap 

verir. A delta liflerine cevap veren soğuk reseptörleri yaklaşık 20°C’de maksimum 

tepkiyi verirler. A delta lifleri hızlı, keskin ağrıyı taşır ve akut ağrının ilk refleks 

cevabından sorumludur. İletim hızı 2 ms-1’den az olan, çapları 2 µm’den küçük ve 

miyelinsiz C lifleri termal, mekanik ve kimyasal uyaranı taşır. Sıcak reseptörleri 

miyelinsizdir ve 30–50°C’lik sıcaklığa cevap verir. Ayrıca aşırı soğuğa cevap veren 

küçük bir kısım C lifleri de vardır. Miyelinsiz C liflerinin aktivasyonu yavaş, yanıcı 

ağrıya neden olur (27, 28). 

Otonom sinir sistemi, iç fizyolojik homeostazı sürdüren, özellikle 

kardiyovasküler, termoregülatör, gastrointestinal, genitoüriner, ekzokrin ve pupiller 

ile ilgili görevleri olan kompleks bir sinir ağıdır. Otonomik liflerin birçok fonksiyonu 

bulunmaktadır (29). Otonomik sinir sistemi sempatik ve parasempatik olmak üzere 

ikiye ayrılmaktadır (30). Sempatik sinir sistemi, spinal kordun torakolumbal 

bölgesinden çıkar ve prevertebral ile paravertebral ganglionlarda sinaps yapar.  

Parasempatik sinir sistemi 3, 7, 9 ve 10. kranial sinirler ve sakral spinal kökler ile yol 

alır. Çapları 1.5-4.7 µm arasında değişen sempatik ve parasempatik preganglionik 

efferent lifler kolinerjik ve miyelinlidir. Postganglionik lifler ise miyelinsizdir (29). 

Vagus ve karotid sinüs sinirindeki afferent liflerin çoğu ve kalbe giden vagal 

efferent liflerin çoğu küçük miyelinli veya miyelinsiz liflerden oluşmaktadır. Bu 

nedenle, kardiyovasküler kontrol mekanizmalarına katılan sempatik ve parasempatik 

lifler, küçük miyelinli ve miyelinsiz liflerdir ve ince liflerin etkilenmesiyle otonomik 

disfonksiyon oluşmaktadır (31). 
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 2.2.2. Patoloji 

Epidermal inervasyonu etkileyen nöropatilerde en sık bildirilen anormallik, 

sinir lifi sayısındaki azalmadır. Nöropatiler çoğunlukla uzunluk bağımlı olduğundan, 

sinir lifi kaybı distalde daha fazla görülür. Epidermal sinir lifi kaybı, sural sinir 

biyopsilerde ince liflerin kaybı ile ilişkilendirilmiştir (1). 

 2.2.3. Semptomları 

İnce lif nöropatide, semptomlar negatif ve pozitif belirtiler olarak ortaya 

çıkmaktadır. İnce lif nöropatinin duyusal alt tipinde, disestezi, yanma, karıncalanma, 

iğnelenme ağrısı ve acı hisleri olarak ortaya çıkan pozitif bulgular daha belirgindir. 

Bazen geçici hissedilen şiddetli elektrik çarpması hissi de görülmektedir. Ayrıca 

allodini ve kramplar da oluşabilir. Ağrılar genelde geceleri kötüleşerek uykuyu da 

etkilemektedir (1, 21, 32). Hastalarda uyuşukluk ve soğukluk hissi gibi negatif 

belirtiler de görülebilir. Semptomlar daha çok distalde ortaya çıkar ve uzunluğa 

bağlıdır, ancak bazen şikâyetler düzensiz ve dağınık da olabilir (1). İnce lif 

nöropatinin otonomik alt tipinde terlemede artma veya azalma, cilt renginde ve 

sıcaklığında değişiklikler, gözlerde ve ağızda kuruma, üriner şikâyetler gibi belirtiler 

gözlenmektedir (33, 34). Otonomik nöropatiler ince lif nöropatiler grubuna dâhil 

olmasına rağmen genelde duyusal ince lif nöropatiden ayrı olarak incelenmektedir. 

Bu nedenle ince lif nöropati (İLN) terimi genelde sadece veya otonomik bulgularla 

birlikte seyreden duyusal belirtiler gösteren biçimleri tartışmak için kullanılır. 

Nörolojik muayene hastalığın başlangıcında normal olabilir ancak süreç ilerledikçe 

ağrı ve termal duyuda azalma ortaya çıkmaktadır. Motor muayene tamamen 

normaldir. Muayenede terleme, deri sıcaklığı ve rengindeki değişiklikler de dâhil 

olmak üzere otonom anormallikler görülebilir (21). 

2.2.4. Değerlendirme ve Tanı 

İnce lif nöropatinin değerlendirilmesi diğer nöropatilere kıyasla daha zordur. 

Diğer nöropatilerde tanı için sinir iletim çalışmaları ve elektromiyografik çalışmalar 

yeterli olabilirken ince lif nöropatide bu değerlendirmeler genellikle normal veya 
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minimal olarak anormaldir. Bu nedenle, otonomik ve miyelinsiz sinir liflerinin 

işlevini değerlendirmek için özel testler geliştirilmiştir (21, 35).  

Kantitatif Duyu Testi (Quantitative Sensory Testing - QST)  

Kantitatif duyu testi, duyusal sinir liflerinin (A delta, A beta ve C lifleri) 

fonksiyonel bozukluğunu değerlendirmek için kullanılmaktadır. QST, duyusal 

fonksiyon kazancının ve kaybının değerlendirilebildiği ve nöropatik ağrının 

özelliklerini değerlendirmek için kullanılabilen, ancak bazı limitasyonlara sahip 

invazif olmayan bir yöntemdir (36).  

QST, termal ağrı ve vibrasyon hissinin değerlendirilmesi için eşik 

sağlayabilmekte ve nöropatinin klinik çalışmalarında yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Testin limitasyonları, merkezi ve periferik sinir sistemindeki anormallikleri aynı 

bozukluk gibi gösterebilmesinden kaynaklanır. Ayrıca QST yapabilmek için hastayla 

bilinçli iletişim gerekmektedir ve bilişsel bozukluğu bulunuyorsa test sonuçlarının 

güvenilirliği azalmaktadır. Termal veya termal-ağrı eşikleri, ince lif nöropatinin 

değerlendirilmesi için en spesifik ölçüt olarak kabul edilir. Soğuk ve soğuk-ağrı 

eşikleri, küçük miyelinli A delta lifleri yoluyla iletilirken, vibrasyon eşikleri büyük 

miyelinli A alfa ve A beta duyusal lifleri ile tespit edilir (32).  

Kantitatif Sudomotor Aksonal Refleks Testi (Quantitative Sudomotor Axon 

Reflex Testing - QSART) 

Sudomotor fonksiyonunu ölçmek için çeşitli yöntemler vardır. En sık 

kullanılan ve iyi bilineni, postganglionik sempatik kolinerjik fonksiyonun bir ölçütü 

olan kantitatif sudomotor akson refleks testidir. Lokal terleme, asetilkolinin 

iyontoforezi ile üretilir. Bu yöntem, deride asetilkolini çekmek için hafif elektrik 

akımı kullanır ve bu da lokal ter bezlerinin aktivasyonuna neden olur. Stimülasyon 

ayrıca, ter üretmesi için asetilkolin tarafından uyarılmayan komşu ter bezlerini 

uyaran akson refleksini tetikler. Akson refleksi aracılı ter üretimi, uyarılmamış bölge 

üzerinden kuru gaz geçirilerek gazın nem oranındaki değişimin ölçülmesiyle tespit 

edilir. İnce lif nöropatili hastaların incelenmesi ile kantitatif sudomotor aksonal 

refleks testinin hastaların % 74'ünde anormal olduğunu ve sudomotor 
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disfonksiyonun, ince lif nöropatinin en erken belirtisi olabileceğini ortaya koymuştur 

(32).  

Deri Biyopsisi 

Deri biyopsisi, küçük sinir liflerinin yapısal bütünlüğünü araştırmak için 

yaygın olarak kabul edilen bir tekniktir. Standart 3 mm dermatolojik punch biyopsisi, 

vücut üzerindeki herhangi bir noktadan alınabilir, ancak tipik olarak, ince lif 

nöropatinin değerlendirilmesinde uzunluğa bağlı paterne bakmak için lateral distal 

bacak, lateral distal uyluk ve lateral proksimal uyluk bölgeleri üzerinde 

gerçekleştirilir. İnce lif nöropatinin tanılanmasında deri biyopsisinin duyarlılığı ve 

hassaslığı tüm çalışmalarda oldukça yüksektir (32). 

Elektromiyografi ve Sinir İleti Çalışmaları 

Elektromiyografi ve sinir ileti çalışmaları, daha büyük miyelinli duyusal ve 

motor liflerin bütünlüğünü değerlendirmek için kullanılan köklü nörofizyolojik 

tekniklerdir. Bu çalışmalar, saf ince lif nöropatilerde genellikle normal 

sonuçlanmaktadır. Semptomlara neden olan veya İLN ile birlikte ortaya çıkan 

muhtemel büyük lif tutulumu söz konusu ise, bu testler büyük duyusal ve/veya motor 

sinir liflerinin dâhil olup olmadığını netleştirmektedir (32). 

İnce Lif Nöropati Tanısı  

 Francisco de Assis Aquino Gondim, daha önce geçerli bulunmuş çalışmalara 

göre klinik semptomlar, bulgular ve belirtiler doğrultusunda diyabetik nöropatilerde 

İLN derecesini üç aşamada belirtmiştir (21):  

• Tanının ‘olası’ denilebilmesi için nöropatinin uzunluğa bağımlı olduğunu 

gösteren semptomlar ve ince lif hasarını gösteren klinik işaretler. 

• Tanının ‘muhtemel’ denilebilmesi için nöropatinin uzunluğa bağımlı 

olduğunu gösteren semptomlar, ince lif hasarını gösteren klinik işaretler ve 

normal sinir iletim çalışmaları. 

• Tanının  ‘kesin’ koyulabilmesi için nöropatinin uzunluğa bağımlı olduğunu 

gösteren semptomlar, ince lif hasarını gösteren klinik işaretler, normal sinir 
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iletim çalışmaları ve ayak bileğinde değişmiş epidermal sinir lifi yoğunluğu 

ve/veya ayaktaki anormal kantitatif duyusal testlerdeki termal eşik değeri. 

2.2.5. İnce Lif Nöropati Etyolojisi  

Birçok sonradan edinilen veya kalıtsal periferal nöropatide ince lifler 

etkilenmektedir. İLN bazı durumlarda altta yatan hastalığın bir parçasıdır ve özellikle 

60 yaş üstü bireylerde İLN nedeni bilinmemekle beraber altta yatan neden genellikle 

Diabetes Mellitus’tur (DM) (1). İnce lifleri etkileyen nöropatiler aşağıda 

listelenmiştir.  

Metabolik   

 DM, İLN ile en sık ilişkili hastalıktır. DM öyküsü 25 yıl veya fazlası olan 

hastaların % 50’den fazlasında hem büyük hem ince liflerin etkilendiği periferal 

nöropati görülmektedir. İLN, diyabetin sebep olduğu periferal nöropatinin farklı 

çeşitlerinden, vakaların % 10'unu oluşturur. Genel olarak diyabetik nöropati, yavaş 

ilerleyişli distal simetrik sensorimotor polinöropati olarak gelişir. Temelde duyusal 

sinir lifleri etkilenmekte ve otonomik lifler de etkilenmektedir (35-37). 

Hiperlipidemi, İLN ile ilişkili olabilen tipik olarak orta yaşta ortaya çıkan yaygın bir 

metabolik hastalıktır. İLN ile ilişkilendirildiğinde, otonom tutulumu olmayan hafif, 

ağrılı, distal duyusal periferal nöropati gelişir. (38). İdiopatik ince lif nöropatisi olan 

hastalarla yapılan çalışmalarda anormal glikoz tolerans testleri görülmüş ve ağrı ile 

anormal glukoz metabolizması arasında bir bağlantı olduğu tespit edilmiştir. 

Metabolik sendrom, insülin direncine sahip anormal glukoz metabolizması ile 

hiperlipidemi, hipertansiyon ve obeziteden oluşur. Bu faktörlerin her biri, İLN 

geliştirme riskini arttırmaktadır (39). Beslenme eksiklikleri periferal nöropatiye 

neden olmaktadır. Tiamin eksikliği, ince liflerin etkilenmesiyle yanma ve saplama 

tarzı ağrıların yanı sıra ortostatik hipotansiyona neden olabilir. B12, riboflavin ve 

nikotinik asit gibi diğer vitaminlerin eksikliği de İLN ile sonuçlanmaktadır (1, 40).  

İdiopatik  

İdiopatik nöropati İLN’nin en çok karşılaşılan şeklidir (41). Bu hastalarda 

paresteziler genellikle ağrılıdır ve uyuşma gibi negatif semptomlar eşlik eder. 
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Genelde ince lif fonksiyon bozukluğu baskın veya tek özelliktir. Muayene bulguları 

genelde minimaldir.  Büyük duyusal lif fonksiyon bozukluğu genelde oluşmaz (1). 

İmmün Kaynaklı ve Enfeksiyon  

İmmün kaynaklı hastalıklar da İLN’ye neden olabilmektedir. Bu duruma 

sebep olarak bağışıklık sisteminin etkisiyle ince liflerin dejenerasyonu muhtemel 

görünmektedir. Bağışıklık sisteminin periferdeki aktivasyonunun ve santral sinir 

sistemindeki duyusal bilgilerin işlenmesindeki değişimin, periferal nöropati ile 

ilişkili ağrıda rolü vardır (42). 

HIV ve retroviral tedavileri ince lif tutulumuyla periferal nöropati ile 

sonuçlanabilir. HIV ile ilişkili olarak en yaygın distal duyusal nöropati görülür. 

Vaskülit nadir olarak da olsa İLN’ye neden olabilmektedir. Tipik olarak vaskülit, 

ağrılı multipl mononöropatilere veya ağrılı sensorimotor polinöropatiler ile 

sonuçlanmaktadır (43). Guillain-Barré sendromu, arefleksi ile birden fazla uzuvda 

ilerleyen ve simetrik motor zayıflık ile karakterize bir hastalıktır. Farklı klinik 

görünümleri olan sendromun çeşitli varyantları tanımlanmıştır. Akut inflamatuar 

demiyelinizan nöropati en sık görülen tipidir. Vaka çalışmalarında, Guillain-Barré 

sendromunun küçük sinir liflerini baskın olarak etkileyebileceği, Guillain-Barré tipik 

ve varyantlarıyla karşılaştırıldığında klinik olarak atipik bir şekilde ortaya çıktığı 

tespit edilmiştir (44, 45). 

Cüzzam dünyadaki periferal nöropatinin en yaygın nedenlerinden biridir, 

ancak ABD ve diğer batı ülkelerinde nadiren görülür. Baskın olarak çok küçük 

kutanöz sinir dallarını etkileyen İLN’ye neden olur (43). 

Kalıtsal  

Kalıtsal bozukluklar ince lif nöropatiye neden olmaktadır. Novak ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada hastaların % 26’sında ağrılı nöropatilerde aile öyküsü 

rapor edilmiştir (33). Kalıtsal duyusal otonomik nöropati (Hereditary sensory and 

autonomic neuropathies-HSAN) tip I, IV ve V baskın ince sinir lif tutulumu ile 

karakterizedir. HSAN tip I, otozomal dominant bir hastalıktır. Klinik olarak, 

hastalarda ayak komplikasyonlarına yol açan distal alt ekstremitede ağrı kaybı ve 
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termal duyu kaybı görülür. Bazı hastalarda motor kayıplar görülse de baskın olarak, 

ince miyelinli ve miyelinsiz lif tutulumları gözlenir. HSAN tip IV otozomal resesif 

bir hastalıktır. Hastalarda erken yaşamda ağrıya duyarsızlaşma, hafif zekâ geriliği, 

vücut sıcaklığı kontrolünde bozulma ve anhidrozis gibi belirtilerle ortaya çıkar. 

HSAN tip V, doğuştan ağrıya duyarsızlaşma ile semptom gösterir. Sinir biyopsisinde 

küçük miyelinli liflerde belirgin kayıp olduğu kaydedilmiştir (42, 43). 

Amiloidoz, amiloid proteininin periferik sinir de dâhil olmak üzere farklı 

dokularda birikmesiyle oluşur. Primer ince lif disfonksiyonu ile ortaya çıkabilen 

nadir bir hastalıktır. Hastalık ilerledikçe tüm sinir lifler tutularak duyusal modaliteler 

etkilenir, motor tutulumu meydana gelir ve otonomik disfonksiyon gelişir. Sinir 

hasarı mekanizmasının nedeni anlaşılamamıştır (1, 35). 

Toksik Ağır Metaller ve Alkol 

Birçoğu çoğunlukla ince lif fonksiyon bozukluğu olan periferal nöropatilere 

yol açan çok sayıda ilaç vardır. Antiretroviral ve nörotoksik ajanlar, bazı antibitotik 

grup ilaçlar, arsenik ve talium İLN’ye neden olmaktadır (35). 

Alkol kullanımı çoğu zaman periferal nöropati ile sonuçlanmaktadır. 189 

alkolik hastayla yapılan çalışmada hastaların % 26'sında duyusal nöropati tespit 

edilmiş ve % 25'inde ince lif bozukluğu baskın bulunmuştur (46). Alkolik nöropati 

bulunan hastalarda ayrıca idrar retansiyonu, kabızlık, terleme ve ortostatik 

hipotansiyon gibi otonomik bozukluklarda bulunabilir (35). 

Kanser  

Kanser hastalarında paraneoplastik etki veya kemoterapinin yan etkileri 

olarak İLN görülmektedir. Duyusal nöronopati, genelde asimetrik, büyük ve ince 

lifleri etkiler (35). 

 2.3. Nöropatik Ağrı 

Uluslararası Ağrı İnceleme Derneği (International Association for the Study 

of Pain-IASP), nöropatik ağrıyı, sinir sisteminin primer lezyon veya 

disfonksiyonunun başlattığı veya neden olduğu ağrı olarak tanımlanmıştır (47). 
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Nöropatik ağrı, periferik veya merkezi sinir sisteminde ağrıya neden olan yaralanma 

veya işlev bozukluğundan kaynaklanan anormal sinyalleşmedir. Nöropatik ağrı, 

görünür yaralanma veya klinik olarak ölçülebilir inflamasyon yokluğunda da devam 

edebilmektedir (48). Sinir hasarı ile uyarılan nöroplastisite, devam eden santral 

sensitizasyon oluşturur ve sinir hasarının iyileşmesine rağmen kalıcı ağrı üretir (5). 

Nöropatik ağrıyı açıklayan mekanizmalar karmaşıktır ve hem merkezi hem de 

çevresel patofizyolojik temelleri vardır. Nöropatik ağrı, tek bir hastada farklı 

mekanizmalarla bir arada bulunabilir ve tek bir etyolojik nedenle açıklanamayabilir 

(49). 

2.3.1. Nedenleri 

Nöropatik ağrı, etyolojik olarak geniş ölçüde değişir ve klinik olarak 

heterojen bir bozukluktur (50). Sinir sisteminin etkilenmesindeki nedene veya 

lezyonun anatomik yerine göre sınıflandırılmıştır. Sinir dokusuna zarar veren veya 

işlevini bozan herhangi bir durum nöropatik ağrıya neden olabilir. Bunlar arasında 

travma, inflamasyon, iskemi, metabolik bozukluklar, toksinler, tümör ve primer 

nörolojik hastalıklar bulunmaktadır (49). 

Sinir tutulumu olan bel ve boyun ağrısı, nöropatik ağrının yaklaşık 2/3'ünü 

oluştururken % 10'unu diyabetik nöropati ve geri kalanında HIV ile ilişkili nöropati, 

inme sonrası merkezi ağrı, omurilik yaralanmaları, postherpetic nevralji, MS gibi 

bozukluklar oluşturmaktadır (5). Nöropatik ağrı oluşturan nedenler aşağıda 

listelenmiştir (Şekil 2.2.) (50). 
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Şekil 2.2. Nöropatik Ağrı Nedenleri (50) 

2.3.2. Semptomları 

Nöropatik ağrının bağımsız ağrı ve uyarı ile tetiklenen ağrı olmak üzere 2 tipi 

vardır (50). Nöropatik ağrısı olan çoğu hasta, uyarıcıdan bağımsız kalıcı veya 

paroksismal ağrı tanımlarlar. Uyarandan bağımsız ağrı; yanıcı, zonklayıcı veya delici 

nitelikte ve sürekli veya herhangi bir zamanda ortaya çıkabilen şekilde olabilir. 

Nosiseptör C liflerindeki spontan aktivitenin sürekli yanıcı ağrıdan sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Büyük miyelinli A liflerindeki spontan aktivite, uyarandan 

bağımsız paraestezi, dizestezi ve ağrı ile ilgilidir. Uyarıyla tetiklenen ağrı, periferik 

sinir hasarının bir sonucudur ve mekanik, termal veya kimyasal bir uyarandan 

kaynaklanan allodini ve hiperaljezi olmak üzere iki bileşeni vardır.  Hiperaljezi, 

normal ağrılı uyarana karşı (iğne batması gibi) aşırı ağrı tepkisidir ve nosiseptör 

girdinin anormal şekilde işlenmesinin sonucudur. Allodini, zararsız bir uyarana karşı 

(hafif dokunma gibi) ortaya çıkan ağrı hissidir (50, 51). Primer hiperaljezi, periferal 

nosiseptörlerin hassasiyetinin bir sonucu olarak yaralı dokuda meydana gelirken 
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sekonder hiperaljezi, santral sinir sistemi içindeki hassasiyete bağlı olarak komşu 

hasarsız dokuda görülür (52). Nöropatik ağrı ayrıca saplama şeklinde ağrı, elektrik 

çarpması şeklinde ağrı, keskin ağrı, acıma ve kaşınma şeklinde ağrı olarak da ortaya 

çıkabilir (5).  

Ağrının sıklığı, yoğunluğu ve şekli kişiler arasında değişkenlik gösterebilir ve 

etyolojiye göre değişebilir. Ağrının şiddeti hafiften dayanılmaz şiddetliye varan 

şekilde değişken olabilir. Ağrı aynı kişide gün içerisinde değişiklik gösterebilir. 

Çoğu nöropatik ağrının başlangıcı, yaralanmadan sonraki birkaç gün içinde olmasına 

rağmen, ortaya çıkan nöral travma ile ağrı haftalar, aylar veya yıllar sonra da 

oluşabilir. Tekrarlanan uyaranlarla birlikte ağrı yoğunluğunda artış olabilir ve 

uyaranın uzaklaşması sonucu ağrı devam edebilir (49, 53).  

2.3.3. Nöropatik Ağrı Mekanizmaları 

Nöropatik ağrıyı açıklayan tek bir mekanizma bulunmamaktadır ve 

patofizyolojisi henüz tam olarak anlaşılamamıştır. Bu mekanizmaların çoğu 

hastalığın nedenine bağlı gelişmemektedir. Aynı mekanizma farklı hastalıklarda 

bulunabilir veya bir hastada ağrıyı oluşturan farklı mekanizmalar dâhil olabilir. 

Periferal ve santral sensitizasyon nöropatik ağrıyı açıklayan temel mekanizmalardır 

(53). 

Periferal Sensitizasyon 

Periferal sensitizasyon, nosiseptör aktivasyonu için uyaran (ağrı) eşiğinin 

düşmesi ve stimülasyona yanıt olarak sinir impulslarının ateşleme sıklığının 

artmasıdır (hipereksitabilite). Sinir hasarı meydana geldiğinde inflamasyonun 

başlaması, periferal sensitizasyon denilen hipereksitabiliteye neden olur. Yaralanma 

veya hastalık devam ettikçe tekrarlanan uyaran birincil afferent nöronlarda 

değişikliklere sebep olur. Periferal sensitizasyona çeşitli faktörler katkıda bulunur. 

Nosiseptif terminallerden salınan kalsitonin geni ile ilişkili peptit ve P maddesi gibi 

inflamatuar mediatörler damar geçirgenliğini arttırır, lokalize ödeme sebep olur ve 

inflamatuar maddelerin uzaklaşmasına neden olur. Bu mediatörler, ektopik deşarjlara 

sebep olarak nosiseptörleri uyarır ve hassaslaştırır. Ektopik deşarjlar spontan ağrıya 
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yol açar ve dorsal kök ganglionundan etkilenmiş sinir boyunca veya komşu 

etkilenmemiş sinir lifinden kaynaklanabilir. Periferal sensitizasyonun sonucu olarak 

yaralanmış dokularda primer hiperaljezi meydana gelir (52). 

Santral Sensitizasyon 

Santral sensitizasyon, periferal nosiseptör girdi tarafından tetiklenerek düşük 

eşikli mekanoreseptörlerden gelen girdilerle karşılaştığında ağrıyı bildiren santral 

sinir sistemi nöronlarının artan cevabı olarak tanımlanır. Santral sinir sistemi 

nöronlarının unimodal ve polimodal reseptörlerden gelen girdilere duyarlılığı artar ve 

aşırı duyarlılık ile karakterize santral sensitizasyonun oluşmasına neden olur (54, 55).  

Periferik sinir hasarı sonrasında tekrarlanan zararlı stimülasyon, omurilik arka 

boynuzdan nörokinin, P maddesi, glutamat gibi bazı nörotransmitterlerin salınmasına 

sebep olur. Bu nörotransmitterler N-metil-D-aspartat reseptörlerini etkileyerek hücre 

içine kalsiyum girişine sebep olur. Bu durum spontan deşarjlara ve sinaptik 

değişikliklere neden olur. Bu değişiklikler, düşük eşikli mekanik duyarlılığı olan A 

beta ve A delta liflerinde nöronal hipereksitabilite ile sonuçlanır. Tekrarlanan zararlı 

stimülasyonun neden olduğu nöronların uzun süreli veya güçlü aktivitesi daha sonra 

nöronal duyarlılık veya santral sensitizasyona neden olabilir. Bu durum, allodini ve 

sekonder hiperaljeziye neden olur (49, 56, 57).  

Santral sensitizasyon, yalnızca aferent impulsların periferden gelen uyarana 

cevabının artmasını ifade etmez. Ayrıca, beyindeki duyusal işlemelerin değişikliği, 

azalan antinosiseptif mekanizmaların kaybı, anterior singulat kortekste nöronal 

sinapsın uzun süreli güçlenmesi gibi mekanizmalar da santral sensitizasyona katkıda 

bulunur. Santral sensitizasyonun altında yatan patofizyolojik mekanizmalar çok 

sayıdadır. Ancak net etki, santral sinir sistemi içindeki ağrıya aşırı duyarlılığı ortaya 

çıkaran nöral sinyalleşmenin değişimidir (54). 
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 2.3.4. Değerlendirmesi  

Ağrı Hikâyesi 

Kronik ağrı fiziksel, duygusal ve bilişsel işlevleri, sosyal ve aile yaşamını ve 

çalışma yeteneğini çok fazla etkilemektedir. Bu durum, uzun süreli ağrı 

değerlendirmelerinin akut ağrıyı değerlendirmekten daha zor olmasına sebep olur. 

Bu nedenle herhangi bir kronik kompleks ağrı, kapsamlı bir değerlendirmeyi 

gerektirir ve ağrı hikayesi ile klinik muayeneye özen gösterilmelidir. Ağrı hikayesi; 

genel tıbbi öykü ve spesifik olarak ağrının yeri, yoğunluğu, ağrı tanımlayıcıları, 

ağrının zamansal yönleri ve etyolojik kısmının derinlemesine araştırılmasını 

gerektirir. Ağrı hikâyesi için aşağıdaki sorular kullanılabilir (58). 

• Ağrı nerede? 

• Ağrının şiddeti nedir? 

• Ağrıyı tanımlayınız (yanma, acıma, delici, zonklama gibi) 

• Ağrı nasıl başladı? 

• Ağrınız ne kadar süredir devam ediyor? 

• Ağrınızı neler hafifletir?  

• Ağrınızı neler artırır? 

• Ağrınızı uykunuzu, fiziksel aktivitelerinizi, iş hayatınızı, ekonomik 

durumuzu, ruh halinizi, aile ve sosyal hayatınızı, cinsel hayatınızı nasıl 

etkiler? 

• Hangi tedavileri aldınız? Tedavilerin etkileri neler oldu? Tedavilerden 

herhangi bir yan etki oluştu mu?  

• Depresyonda mısınız? 

• Ağrı durumunuzla veya genel sağlığınızla ilgili endişeli misiniz? 

Klinik Muayene 

 Ağrılı bir hastada klinik muayenenin temel amacı, altta yatan hastalığı ve ağrı 

tipini belirlemektir. Nöropatik ağrılı bireylerde, anormal duyusal bulgular lokalize 

lezyon bölgesi ile uyumlu olmalıdır. Duyusal testler muayenenin en önemli kısmıdır. 

Her duyusal modalite basit testlerle ayrı ayrı değerlendirilebilir. Bir parça pamuk 
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veya parmakla hafif dokunma duyusu, sivri uçlu maddeler kullanarak sivri-künt 

duyusu, sıcak ve soğuk nesnelerle sıcak-soğuk duyusu ve 128 Hz.’lik diyapazon 

kullanılarak vibrasyon duyusu test edilir. Her uyarana tepki seviyesi normal, azalmış 

veya artmış olarak derecelendirilir veya ağrısız uyarana ağrı cevabı yani allodini 

varlığı ortaya çıkabilir (59). 

Tek bir semptom varlığı, nöropatik ağrı teşhisi için yeterli değildir. Ancak 

bazı semptomlar, ağrı tanımlayıcıları ve yatak ucu bulgularının kombinasyonları 

nöropatik ağrı varlığını tespit etmeyi sağlar. Bu belirti ve semptomları 

değerlendirmek amacıyla klinikte kullanılmak üzere bazı sözlü tarama araçları 

geliştirilmiştir (59). 

Nöropatik Ağrıda En Sık Kullanılan Skalalar 

Görsel Analog Skalası (GAS), yatay 100 mm’lik çizgide ağrıyı 

değerlendiren en eski ve en iyi geçerliliğe sahip ölçektir. Çizgi üzerinde en sol taraf 

‘ağrı yok’, en sağ taraf ‘hayal edilebilecek en şiddetli ağrı’ şeklinde belirlenir. 

Hastalar hissettikleri ağrıya göre çizgi üzerinde bir noktayı işaretlerler. Ağrı seviyesi 

soldan başlayarak işaretlenen noktaya kadar milimetrik olarak ölçülür (50). 

McGill Ağrı Anketi (McGill Pain Questionnaire - MPQ), Melzack ve Katz 

tarafından geliştirilen birçok ağrı tanımlayıcısı ile ağrı kalitesini ve miktarını ölçen 

çok boyutlu, geçerli ve güvenilir bir ağrı anketidir.  Ağrı deneyiminin duyusal, 

davranışsal ve değerlendirici boyutları hakkında bilgi sağlar. Anket 4 bölümden 

oluşmaktadır. İlk bölümde vücut şeması üzerinde ağrının yerinin işaretlenmesi ve 

ağrı derinde hissediliyorsa ‘D’, yüzeyel hissediliyorsa ‘Y’ harfleri ile belirtilmesi 

istenir. İkinci bölümde ağrıyı tanımlamak amacıyla 2-6 kelimeden oluşan 20 kelime 

grubu bulunur. 1-10 arası grup ağrıyı duyusal olarak, 11-15 arası ağrıyı algısal 

olarak, 16. grup ağrıyı değerlendirmek amacıyla ve 17-20 arası ağrıyı çeşitli 

yönleriyle tanımlar. Hasta hissettiği ağrıya göre kelime gruplarından kendine uygun 

olanı işaretler. Üçüncü bölümde ağrının zamanla ilişkisi sorgulanır. Ağrının süresi, 

devamlılığı, azaltıp artıran faktörlerin belirtilmesi istenir. Dördüncü bölümde ağrının 

şiddetini belirlemek amacıyla sorular vardır. McGill Ağrı Anketi, ağrı 



19 
 

müdahalelerinin etkisini ve geçerliliğini değerlendirmek amacıyla farklı nosiseptif 

bozukluklarda ve nöropatik ağrıda kullanılabilir (60).  

LANSS Ağrı Anketi (The Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & 

Signs Pain Scale - LANNS), ağrı semptomlarını sorgulamak için 5 madde ve klinik 

muayeneyi içeren 2 maddeden oluşan, nöropatik ağrı ile nosiseptif ağrıyı ayırabilen 

ve klinik ortamlarda puanlaması kolay, geçerliliği onaylanmış bir ankettir. Ölçeğin 

ilk kısmı ağrının semptomlarını sorgulayan ve evet-hayır şeklinde cevaplanan 5 

maddeden oluşur. Hastadan, geçen hafta boyunca hissettiği ağrıyı düşünmesi ve 

hissedilen ağrıyı tam olarak açıklaması halinde soruya evet olarak yanıtlaması istenir. 

İkinci kısımda duyusal muayene ile allodini varlığı ve sivri-künt eşik değeri 

değerlendirilir. Anket 0-24 puan arasında hesaplanır ve 12’den büyük puan alınması 

halinde nöropatik ağrı olabileceği düşünülür (61, 62).  

Nöropatik Ağrı Ölçeği (Neuropathic Pain Scale - NPS), nöropatik ağrı 

kalitesini değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş bir ölçektir. Ölçek, ağrının şiddetini 

ve ağrı hissinin rahatsızlığını değerlendiren 2 madde ve nöropatik ağrının karakterini 

sorgulayan 8 madde içermektedir. Her madde 0-10 puan arasında sayısal ölçek ile 

değerlendirilir. NPS, nöropatik ağrı çalışmalarında primer ve sekonder sonuç ölçütü 

olarak kullanılmıştır (63, 64).  

Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4), skorlaması kolay ve 

geçerliliği onaylanan toplam 10 sorudan oluşan bir ankettir. 7 madde ağrı 

semptomları ile ilgilidir ve kalan 3 madde klinik muayene içermektedir. 

Puanlanmasında her madde için 1 puan verilirken 4 veya üstü puan nöropatik ağrı 

varlığını göstermektedir (61). 

Pain Detect, klinik muayene gerektirmeyen 9 maddeden oluşan uygulaması 

kolay, güvenirliği yapılmış hastanın kendinin de uygulayabildiği bir ankettir. Ağrı 

paterninin mekânsal ve zamansal özelliklerine ilişkin 2 madde ve duyusal olarak 

tanımlayıcı 7 madde içermektedir (61). 
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Kısa Ağrı Envanteri (Brief Pain Inventory- BPI), uygulaması kolay, 

hastaların kendi kendine uygulayabileceği çok yönlü bir değerlendirme anketidir. 

BPI, 0–10 arası numaralandırma kullanarak ağrı şiddetini değerlendiren 4 soru ve 

ağrının fonksiyona etkisini değerlendiren 7 sorudan oluşur.  Anket temel olarak 

hastadan geçen haftayı düşünerek mevcut, en kötü, en az ve ortalama ağrı 

yoğunluğunun belirtmesini ister. Ayrıca hastadan ağrının genel aktivite, yürüyüş, 

normal çalışma, diğer insanlarla ilişkiler, ruh hali, uyku ve hayattan zevk almayı 

nasıl etkilediğini değerlendirmesi istenir (58). 

2.3.5. Tedavi  

Nöropatik ağrılı hastalarda tedavinin hedefi belirti ve bulgularla altta yatan 

mekanizmalara yönelik olmalıdır. Öncelikli hedef olarak ağrı azaltılmalı ve yaşam 

kalitesi yükseltilmelidir. Nöropatik ağrı tedavi stratejileri geniş kapsamda şu şekilde 

sınıflandırılabilir (65).  

• Farmakolojik Tedavi 

• Girişimsel Tedavi 

• Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 

Farmakolojik Tedaviler 

Nöropatik ağrının mekanizmasının tamamen anlaşılamaması nedeniyle 

tedavisi oldukça zordur. Basit analjezikler nöropatik ağrı üzerinde genelde etkili 

olmamaktadır ve ek tedaviler gerekmektedir. Farmakolojik tedavide hedef alçak 

dozlarla başlayarak zamanla dozun artırılması ve tolere edilebilecek seviyede en 

yüksek doza yükseltilmesidir. İlaçların hızla uygulanması yan etkilerin oluşmasına 

ve etkin doza ulaşılmadan önce tedavinin yarıda bırakılmasına sebep olmaktadır (53, 

66).  

Antidepresanlar 

Antidepresanlar trisiklik antidepresanlar, selektif seronotin gerialım 

inhibitörleri ve seratonin-noradrenalin gerialım inhibitörleri olmak üzere gruplara 

ayrılır. Trisiklik antidepresanlar ve seratonin-noradrenalin gerialım inhibitörleri 
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nöropatik ağrı tedavisinde etkinliği daha fazla olan antidepresanlardır. Selektif 

seronotin gerialım inhibitörleri alt grubundaki antidepresanların etkinliği daha azdır 

(53). 

Antikonvülzanlar 

Antiepileptik ilaçlar içinde karbamazepin ve fenitoin tedavide önemli yer 

tutmaktadır. Semptomların paroksismal olduğu allodini ve/veya hiperaljezinin 

görüldüğü ağrılarda karbamazepin ilk tedavi seçeneğidir. Ancak son çalışmalara göre 

trigeminal nevralji dışında bu durumlarda gabapentin tavsiye edilmektedir. Yan 

etkilerinin trisiklik antidepresanlara göre daha az olması ve ileri yaşlarda da güvenle 

kullanılması sebebiyle kullanımı yaygınlaşmıştır (66). 

 Opioidler 

Opioid tedavisinin genelde nöropatik ağrıda etkin olmadığı fakat yüksek 

dozlarda kullanıldığında etkili olduğu düşünülmektedir. Yan etkileri sebebiyle opioid 

ilaçlar tercih edilmemektedir. Ancak son yıllarda transdermal uygulanan fentanil ile 

olumlu sonuçlar alınmıştır.  Opioid ajanlar arasında, zayıf opioid afinitesi tramadol 

hidrokloridle yapılan klinik çalışmalarda başarılı sonuçlara ulaşılmıştır (66).   

 Diğer Ajanlar 

Bahsedilen ilaçların yetersiz kaldığı veya tolere edilemediğinde membran 

stabilizanları, lokal anestezik ve antiaritmik ilaçlar aksiyon potansiyelini inhibe 

ederek nöronların eksitabilitesini azaltması hedeflenerek önerilmektedir (66). 

Girişimsel Tedaviler  

Periferik Sinir Blokajları 

Periferik nöralji tedavisinde tanı, prognoz ve tedavi amacıyla sinir blokajları 

uygulanabilir. Kimyasal veya fiziksel nöroliz oluşturulur. Lokal anestezik ajanlarla 

gerçekleştirilen geçici sinir bloğuyla tedavinin verdiği cevap öğrenilebilir. Tanı ve 

tedavi amaçlı sinir blokları mikst somatik sinir ya da pleksuslara, saf duyusal 

sinirlere, sempatik sinir ya da visseral sinir ve gangliyonlara uygulanabilir (65). 
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Kimyasal ve Fiziksel Nörolizis 

Periferik sinir nöromalarında alkol veya fenol enjeksiyonları ile uzun süreli 

düzelme sağlanabilir. Radyofrekans veya kriyorizotomi teknikleri ile uzun süreli 

analjezi sağlanabilir. Radyofrekans akım uygulaması termal lezyon oluşturmak için 

kullanılır. Radyofrekans nörotominin trigeminal nevralji, sinir kökü avulsiyonu ve 

spinal ağrı tedavisinde önemli rolü bulunmaktadır (65). 

Santral Nöroaksiyal Farmakolojik Tedavi  

Santral nöroaksiyal farmakolojik tedavi ile santral sinir sisteminde önceden 

bilinen reseptör yerlerine ilaç verilmektedir. Uygulama ile ilacın çok düşük dozlarda 

alınması sağlanır. İntratekal morfin en yaygın olarak kullanılanıdır ve oral morfinden 

yaklaşık 100 kat daha kuvvetlidir. Uygulamalar çoğunlukla kanser ağrısı üzerine 

yapılmaktadır. Hidromorfon, sufentanil, fentanil, metadon ve petidin (meperidin) 

intratekal şekilde uygulanmaktadır. İntratekal bupivakain nöroaksiyal opioidlerle 

sinerjistik aktiviteye sahiptir ve kombinasyonları nöropatik ağrıda etkilidir. Ancak 

implante cihazların pahalı ve invaziv olması sebebiyle sadece konservatif ve diğer 

tedavilerin başarısız olduğu takdirde uygulanmalıdır (65). 

Spinal Cerrahi Teknikleri  

Fonksiyonel nörocerrahi yöntemleri bazı hastalarda ağrı miktarını ciddi 

ölçülerde azaltır. Bu yöntemler postherpetik nevralji, periferik vasküler hastalığa 

bağlı iskemik ağrı ve refrakter anjinada kullanılabilir (65).  

Nöropatik Ağrıda Fizyoterapi Yaklaşımları 

Medikal tedavinin ağrı gidermede yetersiz kalması, yan etkilerinin olması ve 

tolerans geliştirmesi nedeniyle alternatif tedaviler kullanılmaktadır (5, 67). Nöropatik 

ağrı için medikal tedaviye ek olarak fizik tedavi modalitelerinden TENS ve 

vibrasyon uygulamaları kullanılmaktadır.  

TENS’in etkisinin ağrılı diyabetik periferal nöropatili hastalarda araştırıldığı 

çalışmada 4 hafta boyunca uygulama yapılmıştır. Sonuç olarak TENS tedavisinin 

plaseboya kıyasla ağrıyı daha iyi azalttığı bildirilmiştir (6). Üç randomize kontrollü 
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çalışmanın incelendiği meta analizde ağrılı diyabetik nöropatili hastalarda 4-6 

haftalık TENS uygulamasının plasebo TENS’e göre ağrının anlamlı derecede 

azaldığı bildirilmiştir (68). Plaseboya kıyasla TENS uygulanan gruplarda ağrılı 

diyabetik nöropatide görülen hiperaljezi ve uyuşukluk gibi semptomların iyileşme 

göstermesi ve sonucunda yaşam kalitesinin artması TENS kullanımını 

desteklemektedir (69, 70). Tip 2 DM’li hastalarda TENS’in amitriptilin ile 

kombinasyonunun etkinliğinin değerlendirildiği bir çalışmada hastalar, 4 hafta 

amitriptilin ile tedavi edilmiştir. Bu süre sonunda, yanıt alınamayan veya kısmi 

rahatlama olan hastalara TENS veya plasebo uygulanmıştır. TENS ve amitriptilin ile 

kombine TENS’in ağrı semptomlarını azalttığı bildirilmiştir (71). 

Vibrasyon tedavisinin etkisinin araştırıldığı çalışmalarda ise diyabetik 

periferal nöropatili hastalara 4 hafta tüm vücut vibrasyon uygulaması sonucunda 

ağrının azaldığı ve yürüyüşün iyileştiği rapor edilmiştir (7).  

Kronik Ağrı ve Egzersiz 

Kronik ağrı insanlarda tipik olarak depresyon, anksiyete, uyku bozukluğu, 

insan ilişkilerinde problemler, toplumdan soyutlanma ve ilgili ilaçların aşırı 

kullanımı gibi çoklu problemlere sebep olabilmektedir (72). Biliş, duygular, dikkat, 

motivasyon, stres gibi faktörlerin klinik ağrı deneyimini etkileyebileceği kabul 

edilmiştir (73). Santral sensitizasyonla ilişkili sendromlar, hastalığın biyopsikososyal 

modelini de içine alan önemli bir yeni kavramdır. Buna göre tedavide; biyolojik, 

psikolojik ve sosyal faktörler göz önünde bulundurulmalıdır (54).  

Kronik kas-iskelet sistemi ağrı durumları, genelde merkezi sinir sisteminin 

hipereksitabilitesine (santral sensitizasyon) yol açan beyin plastisitesi ile 

karakterizedir. Böyle durumlarda, ağrının kasların ve eklemlerin ötesinde 

düşünülmesi ve tedavi edilmesi gerekir. Kronik ağrı yönetiminde, santral 

sensitizasyonu da içeren merkezi ağrı mekanizmaları kavramını göz önünde 

bulundurmak önemlidir (15).  Santral sensitizasyon ağrısının, ağrı nöromatrisini aşırı 

aktif hale getirdiği düşünülmektedir. Limbik sistem, prefrontal korteks, çeşitli beyin 

sapı çekirdeği, dorsolateral frontal kortekste artmış aktivite mevcuttur. Ağrı 

nöromatrisinde bulunan amigdala, beynin korku-hafıza merkezi olarak görev alarak 
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olumsuz duygular ve acı ile ilgili hatıralarda kilit role sahiptir. Ek olarak anterior 

singulat korteks de beyindeki merkezi korku ağının bir parçasıdır. Santral 

sensitizasyon dâhil kronik ağrı gelişimine katkı sağlayıcı olarak amigdalanın rolü 

büyüktür. Kronik ağrılı hastalarda egzersiz tedavisinin önemi, amigdalanın ağrı 

hafızasındaki rolüdür. Kronik kas iskelet sistemi ağrısı olan hastalarda tipik koruyucu 

bir ağrı hafızası oluşmaktadır. Bu durum, beyinde ağrı oluşturan hareketlerle 

ilişkilendiren uzun vadeli bir ağrı hafızasının edinilmesi ile ilişkilidir.  Biliş-hedefli 

egzersizler kronik kas-iskelet sistemi ağrısı ve santral sensitizasyonu olan hastalarda 

ağrı hafızasını değiştirerek ağrıyı azaltmaktadır (15).   

Kronik ağrı yönetiminde dikkat dağıtma yöntemi de kullanılmaktadır. Ağrı 

odağını başka yöne çekerek dikkat dağıtmak ağrıyı azaltabilmektedir. Zihinsel 

imgeleme ya da ritmik solunum teknikleri ağrı toleransını artırabilir ve ağrıyı dikkat 

odağı olmaktan çıkarttığı için algılanan ağrı yoğunluğu azalabilmektedir (74).  

Teorik olarak egzersiz, santral sensitizasyon sürecini tedavi etme 

potansiyeline sahiptir. Egzersiz, beyin tarafından yönetilen endojen analjeziyi aktive 

etmektedir (54). Egzersizin neden olduğu endojen analjezinin, endojen opioidleri ve 

büyüme faktörlerinin salınması ve beynin düzenlediği supraspinal nosiseptif inhibe 

edici mekanizmaların aktivasyonu nedeniyle olduğu varsayılmaktadır. Egzersiz, 

opioid reseptörlerini aktive ederek analjezik etki sağlayan hipofiz ve hipotalamustan 

β-endorfin salınımını tetikler. Egzersiz sırasında oluşan kardiyovasküler değişiklikler 

(terleme, kalp hızı artışı gibi), dikkati ağrılı uyarıcılarından uzaklaştırarak endojen 

analjeziyi sağlar (75). Merkezi sinir sistemi tarafından düzenlenen endojen opioidler, 

büyüme faktörleri ve diğer güçlü inhibitör mekanizmaların salınması nedeniyle 

fiziksel aktivite sırasında ağrı eşiği artmaktadır (73). 

Diyabetik nöropatik ağrılı hastalarda yapılan aerobik egzersiz programı 

çalışmasında hastaların günlük yaşam fonksiyonlarına ağrının etkisinin azaldığı ve 

bu sayede yaşam kalitesinin artabileceği bildirilmiştir (76). DM’li ağrılı hastalarda 

yapılan başka bir çalışmada egzersiz programı sonrasında nöropatik semptomlarda ve 

kutanöz sinir lifi dallanmasında iyileşmeler görülmüştür (8). 
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Egzersizin ağrıyı azaltmada etkili olduğu kanıtlanan bir gerçektir ancak bu 

sonuçlar ağrılı periferal nöropatili hastalara genellenememektedir. Bu genellemenin 

sağlanabilmesi için yapılan çalışmaların sayısı yeterli değildir. Literatüre bakarak 

nöropatik ağrıda egzersiz çalışmalarının yetersiz olması nedeniyle egzersizin 

nöropatik ağrı üzerindeki etkisinin araştırılması gerekmektedir. 

Stabilizasyon Egzersizleri 

Araştırmacılar tarafından spinal stabilizasyon kavramı ilk olarak 1970'lerde 

tanımlanmaya başlanmıştır. Çeşitli teoriler sonucu zaman içinde stabilitenin, statik 

pozisyonları ve kontrollü hareketi içeren dinamik bir süreç olduğu anlaşılmıştır (77). 

Panjabi’ye göre omurganın spinal stabilizasyon sistemi üç alt sistemden 

oluşmaktadır (Şekil 2.3.). Bunlardan ilki iç stabiliteyi sağlayan pasif kas-iskelet 

sistemidir ve vertebraları, faset eklemleri, bağları, eklem kapsüllerini, vertebralar 

arası diskleri kapsamaktadır. Bu yapılar asıl olarak hareket aralığının sonuna doğru 

stabiliteyi sağlamakla görevlidir. Nötral pozisyondayken stabiliteye katkıları az 

miktardadır. İkinci alt sistem, aktif kas-iskelet sistemidir. Spinal kolonu çevreleyerek 

dinamik stabiliteyi sağlayan spinal kaslar ve tendonlardan oluşur. Kaslar, üzerlerine 

binen kuvvetleri karşılamak üzere vertebralar arası düzeyde destek ve sağlamlık 

sağlamaktadır. Üçüncü alt sistem stabilite gereksinimlerini değerlendiren, belirleyen 

ve kas cevabını koordine eden nöral kontrol sistemidir. Bu sistem, doğru kasları 

aktive eder ve doğru zamanda omurgayı yaralanmaya karşı koruyarak hareketi 

sağlar. Normal koşullarda, bu üç sistem uyum içinde çalışarak gereken mekanik 

dengeyi sağlar ve fonksiyonel olarak birbirlerine bağlıdırlar (13, 77, 78). 

 

Şekil 2.3. Omurganın spinal stabilizasyonunda görevli alt sistemler (13) 



26 
 

Bergmark’a göre, omurga stabilitesinin korunmasında iki kas sistemi rol 

oynamaktadır. 

 1. Global kas sistemi, omurgaya direk bağlantısı olmayan, gövde ve omurga 

üzerine etki eden kaslardan oluşmaktadır. Genel gövde stabilizasyonunu sağlarlar 

ancak omurga üzerinde segmental etkileri yoktur. Bu kaslar arasında başlıca rektus 

abdominus, obliquus abdominis externus, lumbal iliocostalis bulunur.  

2. Lokal kas sistemi, doğrudan lumbal vertebralara bağlanan kaslardan oluşur. 

Segmental stabilitenin sağlanması ve lumbal segmentin kontrol edilmesinden 

sorumludur. Lokal kas sistemi lumbal multifidus, psoas major, quadratus lumborum, 

lumbal iliocostalis ve longissimus'un lumbal kısımları, transversus abdominis (TrA), 

diyafram ve obliquus abdominis internus’un arka liflerinden oluşmaktadır (79). 

Fonksiyonel aktiviteler sırasında global kas sistemi ve lokal kas sistemi 

arasındaki koordineli kas kontraksiyonları, mekanik stabilitenin korunmasını sağlar 

(79). Lokal kas sistemi tüm hareketin başladığı yerdir ve ekstremiteler için ana 

stabilizatör kaslardır (10). Önde TrA, arkada multifidus, çatı kısmında diyafram ve 

alt kısımda pelvik taban kasları bulunan bir kutu olarak tanımlanır. Bu kutu ile 

fonksiyonel hareketler sırasında omurga, pelvis ve kinetik zincir stabilize edilir. Core 

bölgesi olarak da adlandırılan bu kutu olması gerektiği gibi çalıştığında, kinetik 

zincirde uygun kuvvet dağılımı ve maksimum kuvvet üretimi oluşur. Core bölgesi 

distal hareketlilik için proksimal stabilite prensibinden dolayı özellikle sporda önemli 

rol oynamaktadır (14, 15). 

Core stabilizasyon programlarının birçoğunun odak noktası da lokal derin kas 

sistemidir. Araştırmalarda ve klinik literatürde en çok bahsedilen lokal kaslar; 

eklemler arası yapıları, diskleri ve bağları aşırı bükülme gerilimine ve yaralanmaya 

karşı korumak için postür ve omurga hareketleri sırasında vertebraları kontrol eden 

multifidus kası ve torakolumbal fasya ile vertebralara bağlanan ve intraabdominal 

basıncı artırarak omurgayı kuvvetlendiren Transversus Abdominis kasıdır. 

Multifidus kası derin ve yüzeyel liflere sahiptir. Sağlıklı deneklerde yapılan 

çalışmada, ekstremiteler bir uyarana yanıt olarak hareket ettirildiğinde, multifidusun 

derin lifleri ile TrA’nın birlikte aktif hale gelen ilk kaslar olduğu ve omurga 
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hareketini kontrol etmek için ekstremite hareket yönünden bağımsız olarak uyarıldığı 

görülmektedir. Bu liflerin aynı zamanda ayakta sabit dururken ve boyun fleksiyonu 

gibi ince postüral görevlerde de aktive oldukları tespit edilmiştir (77). TrA’nın 

kontraksiyonu karın içi basıncını arttırır ve torakolumbal fasyayı gerer. Bu 

fonksiyonu ile TrA, lumbar omurganın sertliğini artıran rijit bir silindir oluşturmaya 

yardımcı olur. Karın içi basıncı artıran kontraksiyonlar, ekstremite hareketlerinin 

başlamasından önce meydana gelerek omurganın stabilize edilmesini sağlar (10). 

Yapılan bir çalışmada, uyarana karşı omuz hareketleri sırasında TrA kasının 

ekstremite hareketinden bağımsız ilk aktive olan kas olduğu ve lumbal omurga ile 

sakroiliak eklemlerde sertliği arttırdığı gösterilmiştir. Bir başka çalışmada, uyarana 

cevap olarak hızlı kalça hareketleri ile ekstremite hareket yönünden bağımsız olarak 

TrA ilk aktive olan kas olmuştur (77).  

Omurga stabilitesi sadece multifidus ve TrA'ya bağlı değildir. Quadratus 

lumborum, omurganın önemli lateral stabilizatörüdür. Lumbal omurgaya 

torakolumbal fasya içinden bağlanır ve lumbal sertliği artırır. Pelvik taban kasları da 

lumbal stabilizasyon için önemli role sahiptir. Pelvik taban, karın boşluğunun 

temelini oluşturur, bu nedenle pelvik taban kasları, kontinansı devam ettirmek ve 

basınç artışlarına katkıda bulunmak için karın içi basıncını yükselten görevler 

sırasında kasılır. Omurgayı saran ve stabiliteye yardımcı olan kas silindirinin çatısı 

olarak diyafram, karın içi basınca ve lumbal stabiliteye önemli katkıda bulunur. 

TrA'nın torakolumbal fasyadaki gerginliği arttırması ve abdominal iç organların yer 

değiştirmesini önlemek için diyafram aktivitesi gereklidir. Diyafram, spinal 

stabiliteye yardımcı olmak için ekstremite hareketlerinden önce solunum fazından 

bağımsız olarak karın içi basıncına katkıda bulunur (77).  

Bir fonksiyon, distal segmentleri optimum zamanlama ve hızda en uygun 

pozisyona yerleştiren vücut segmentlerinin koordineli, sıralı aktivasyonu olan kinetik 

zincir tarafından üretilir. Core bölgesi, distal segmentlerin hareketi için bir anatomik 

temel görevindedir (10). Etkili bir core bölgesi, fonksiyonel agonist ve antagonist 

kasların normal uzunluk gerilim ilişkisinin ve lumbo-pelvik kalça kompleksi içinde 

normal kuvvet çifti ilişkilerinin korunmasını sağlar. Normal uzunluk gerginlik 

ilişkileri ve kuvvet çifti ilişkilerinin sürdürülmesi, fonksiyonel kinetik zincir 
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hareketleri sırasında lumbo-pelvik kalça kompleksinde optimal eklem kinematiğinin 

korunmasına izin verir. Bu durum, tüm kinetik zincirin optimal nöromusküler 

etkinliğini sağlar ve fonksiyonel hareketler sırasında kinetik zincirin optimal 

hızlanmasına, yavaşlamasına ve dinamik stabilizasyonuna olanak sağlar. Ek olarak 

alt ve üst ekstremite hareketleri için proksimal stabilite sağlar. Core bölgesi 

ekstremiteler ile entegre işlevsel bir birim olarak çalışır ve böylece kinetik zincirin 

tamamına kuvvet üretir, kuvveti azaltır ve anormal kuvvete karşı dinamik stabiliteyi 

sağlar. Bu birbirine bağımlı sistemin, dinamik kinetik zincir aktiviteleri sırasında 

verimli çalışmasını sağlamak için uygun şekilde eğitilmesi gerekir (14). 

Kinetik zincirde oluşabilecek bir patoloji kinetik zincirdeki bazı kilit bağları 

ve çok sayıda adaptasyonu içeren zincir reaksiyonunun bir parçasıdır. Core zayıfsa, 

normal kinematik değişir. Normal uzunluk-gerginlik ve kuvvet-çift ilişkilerinde 

meydana gelen değişiklikler, nöromusküler kontrolü etkiler (14). Spinal stabilizasyon 

sisteminin kas elemanları ve nöromusküler kontrol sistemini birlikte içermesi bu 

sistemin sadece kas kuvvetine bağlı olmadığını göstermektedir. Spinal stabilizasyon 

sistemi; aynı zamanda merkezi sinir sistemini, vücut ile çevre arasındaki etkileşim 

hakkında uyararak sürekli geri bildirim sağlayan ve hareketin iyileştirilmesine olanak 

veren uygun duyusal girdilere de bağlıdır. Böylece, core stabilizasyon programı ile 

duyusal ve motor bileşenler birlikte çalışacaktır (15). 

Periferal nöropatiler, yürüyüş ve dengede fonksiyon bozukluğuna, düşme 

korkusuna ve düşmeye sebep olmaktadır. Duyusal periferal nöropatili hastalarda 

yapılan elektrofizyolojik çalışmalarda, tibialis anterior ya da medial gastrocnemius 

iğne elektromiyografisinde anormallikler bulunmuştur (80). Diyabetik nöropatisi 

bulunan bireylerde sağlıklı kontrollere kıyasla yürüyüş hızı ve adım uzunluğu gibi 

yürüyüş parametrelerinde azalma tespit edilmiştir. Nöropatideki bu düşük yürüme hızı, 

azalmış propriosepsiyon veya motor zayıflığın sonucu olarak görülmüştür. Ayrıca 

meta analiz sonuçlarında diyabetik nöropatili bireylerde sağlıklı kontrollere göre diz 

ve ayak bileği eklemi açılarının daha az olduğu tespit edilmiştir (81). Kalça hareket 

aralığındaki değişiklikler belirsiz olmakla birlikte bu değişikliğin distal eklemlerdeki 

hareket kaybından kaynaklandığına inanılmaktadır (82). Gomes ve ark. diyabetik 

nöropatili hastalarda kalça fleksiyonunda artış bulmuşlardır (83). Yavuzer ve ark. ise 
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diyabetik nöropati hastalarında, diyabetik olmayan kişilere kıyasla kalça fleksiyon 

aralığında azalma bulmuşlardır (84). Diyabetik nöropatisi bulunan hastaların dorsi-

plantar fleksiyonda ayak bileğinde ve fleksiyon ve ekstansiyonda diz hareketinde daha 

az hareket aralığına sahip olduğu tespit edilmiştir (82). Ağrılı diyabetik nöropatili 

kişilerde, ağrıyı önlemek veya azaltmak için “antaljik yürüyüş” olarak adlandırılan 

yürüme davranışı vardır. Bu yürüyüş paterni, ağrısız tarafa kıyasla daha az ritmik ivme 

paterniyle birlikte yürüme hızını, kadansını ve adım uzunluğunu azaltır. Ağrılı 

diyabetik nöropatili kişilerde ağrısız nöropatiye kıyasla yürüyüş stabilitesinin daha 

fazla etkilendiği ve düşme riskinin daha fazla olduğu bildirilmiştir (85). Nöropatili 

bireylerde ayaktan kalçaya hareket aralıklarının değişmesi ve yürüyüş parametrelerinin 

bozulması bu kişilerde kinetik zincirin distalden proksimale etkilendiğini 

göstermektedir. Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal bölümlerine kuvvet ve 

hareketin üretimi, aktarımı ve kontrolünü sağlayan gövde dinamik kontrolünün 

temelidir (10). Stabilizasyon egzersizleri ile kinetik zincirin distal bölümlerindeki 

bozukluğa etki etmek kişilerin yürüyüş parametrelerini düzeltebilir. Bu sayede kişiler 

günlük fonksiyonları üzerinde ağrının etkisini daha az hissedebilirler.    

Kronik ağrı, beyinde primer ve sekonder somatosensoriyel korteksler, insüler 

korteks, anterior singulat korteks, talamus ve prefrontal kortekste aktivasyon yaratarak 

bu alanlar arasında ağ oluşturan ağrı matrisi yaratır (86). Farklı kronik ağrı tiplerindeki 

görüntüleme çalışmalarında prefrontal korteks, en sık aktive olduğu bildirilen alandır. 

Periferik sinir hasarı bulunan hayvan çalışmalarında medial prefrontal korteks, anterior 

singulat korteks gibi kognitif fonksiyonu bulunan yapılarda morfolojik ve fonksiyonel 

değişiklikler gözlemlenmiştir (39, 87). Bu nedenle, diğer kronik ağrı tiplerinde olduğu 

gibi, nöropatik ağrı da, anterior lob aktivitesi ile bağlantılı olan ağrının 

kognitif/değerlendirme boyutuyla ilişkili alanları içerebilir (88).  

Fiziksel aktivite beyinde hipokampus, amigdala, frontal korteks gibi duyusal 

beyin bölgelerinde nöroplastisite ile kognitif fonksiyonları artırdığı araştırmalarda 

gösterilmiştir (89). Buna göre stabilizasyon egzersizlerinin duyusal-motor 

komponentler içermesi ve dikkatin vücut düzgünlüğüne verilmesi ile ağrının limbik 

sistem ve duyusal beyin bölgeleri ile olan bağlantısı etkilenebilir ve beyindeki 

kognitif alanları etkilemesi ile ağrı hafızası değişebilir. Bu şekilde santral 
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sensitizasyonu azaltarak egzersizlerin ağrı üzerinde olumlu etkilerinin olabileceğini 

düşünüyoruz. 

Masaj 

Sağlığı ve iyi hissetmeyi arttırmayı amaçlayan yumuşak dokunun manuel 

manipülasyonu olarak kabul edilen masaj terapisi, birkaç bin yıl öncesine uzanan bir 

geçmişe sahiptir. Günümüzde masaj terapisine olan ilgi tamamlayıcı ve alternatif 

tıbbi tedavi alanında hızla büyümektedir. Terapatik masaj, terapistin elleriyle 

dokunarak kasların ve bağ dokusunun ritmik olarak kasılıp gevşetilmesine 

dayanmaktadır. Amerikan Masaj Terapi Birliği masaj terapisinin dolaşımın 

düzenlenmesi, gevşeme, anksiyete ve ağrıda azalma gibi etkileri olduğunu 

onaylamıştır. Aynı zamanda, psikoloji, tıp, hemşirelik ve kinezyoloji gibi birçok 

alanda yapılan çalışmalarda masajın terapatik etkisi desteklenmiştir. Çalışmalarda 

masajın anksiyete ve depresyonu azaltmada, ağrıyı rahatlatmada, ruh halini 

iyileştirmede ve uykuyu desteklemede etkili olduğu bildirilmiştir (90, 91). Ayrıca 

masajın venöz ve lenfatik drenajı uyarma, kas dokusu metabolizmasını ve 

elastikiyetini artırma, sempatik sinir sistemi aktivitesini baskılayıp parasempatik 

aktiviteyi artırarak gevşemeyi uyarma gibi etkileri olduğu bilinmektedir (92).  

Konnektif doku masajı, organ ve dokularda refleks etki ortaya çıkartan bir 

masaj tekniğidir. Genel vücut gevşemesini sağlayan, anksiyete ve kaygıyı azaltan, 

kas spazmı ve bağ dokusu hassasiyetini azaltan ve plazma β-endorfinlerini artıran 

etkili bir tedavi olduğu düşünülmektedir (93, 94). 

Konnektif Doku Masajı  

Konnektif doku masajı (KDM), otonom sinir uçlarını uyarmak ve otonom 

sinir sisteminin sempatik ve parasempatik bileşenleri arasındaki dengeyi yeniden 

sağlamak için ciltteki bağ dokusuna çekme kuvveti uygulanan bir refleks terapidir 

(95). Uygulama yöntemi ve fizyolojik etkileriyle geleneksel masajdan farklı bir 

manipülatif uygulamadır. KDM’nin etkisi yüzeyel bağ ve deri altı dokulara yöneliktir 

ve lokal stimülasyon bölgesinden uzaktaki organları etkilemektedir. KDM tekniği ilk 

olarak 1928'de Alman fizyoterapist E. Dicke tarafından geliştirilmiştir. Lumbosakral 
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ağrı çekmesi üzerine, sırtına kuvvetli germe çekmeleri uygulamıştır. Bacaklarındaki 

dolaşım bozukluğundan kaynaklanan, karıncalanma ve sıcaklık hissinin sırt 

tedavisini takip ettiğini gözlemlemiştir. Düzenli uygulama ile kan akışında kademeli 

iyileşme gerçekleşmiş, geri dönüşü olmayan kangren başlangıcını önlemiştir. Bu 

uygulama zamanla araştırılarak günümüzde kullanılan teknikler geliştirilmiştir (96).  

KDM’de tedavi süreci bölgelerin pozisyonuna göre şekillenir. Çekmeler; sinir 

kökü ağrıları için dermatomal olarak, mekanik ağrılar için lokal olarak, visseral 

problemler için segmental olarak ve anksiyete, hormonal bozukluklar için 

suprasegmental olarak uygulanır (95). 

 Refleks Alanlar 

Segmental sinir inervasyonu içindeki vücut yüzeyi, konnektif doku ve 

organlar birbirlerine refleks yollar ile bağlıdırlar. Segment üzerindeki bir değişiklik, 

aynı spinal sinir tarafından inerve edilen diğer yapıların işlevini etkilemektedir. Bu 

rekleks alanlar şöyle sınıflandırılmıştır. 

Head Bölgeleri 

1898’de İngiliz nörolog Henry Head tarafından tanımlanan bölgelerdir. Bu 

bölgeler hastalıklı iç organda ve bu organlara uyan segmental düzeydeki deri 

sahalarında dokunma, basınç, sıcak-soğuğa karşı duyarlı olan bölgelerdir. Hastalığın 

akut evresinde ortaya çıkarak hastalığın normale dönmesi ile kaybolurlar (97).  

Mackenzie Bölgeleri 

Hasta organın segmentine uygun olarak kaslarda aşırı duyarlılık ve tonus 

artışını gösteren sahalardır. Kaslardaki gerilim, duyarlılık ve hareketteki kısıtlanma 

ile hasta bu bölgelerin farkına varabilir (97). 

Konnektif Doku Bölgeleri 

Fonksiyonu bozuk olan organa uygun segmentteki bağ dokudaki gergin 

sahalardır. Özel olarak palpasyonla incelenmediğinde bir rahatsızlık doğurmadığı 

için hasta bu sahaların farkında olmayabilir (97). 
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Konnektif Doku Masajının Endikasyon ve Kontraendikasyonları 

KDM; kalp ve solunum hastalıkları, periferal dolaşım bozuklukları, nörolojik 

patolojiler, jinekolojik ve obstetrik problemler, sindirim ve idrar yolları 

rahatsızlıkları, spinal ve periferik eklem disfonksiyonu, osteoartrit ve romatoid 

hastalık, sinir kökü ağrısı, siyatik ve nevralji semptomlarında kullanılabilmektedir. 

KDM’nin malignite, akut inflamasyon veya kapalı apseler ve gebeliğin üçüncü üç 

aylık döneminde kullanılmaması tavsiye edilmektedir (96).  

Konnektif Doku Masajının Etkileri  

Terapatik etkiler, derin dokulardaki kan akışındaki değişimden veya ağrının 

azalmasının bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. Derin ve yüzeyel dokular 

arasındaki etkileşimlere, otonomik yollar ve deri-deri altı dokularda bulunan zengin 

somatik duyusal pleksusları içeren kutaneoviseral refleksler olarak bilinen nöral 

mekanizmalar aracılık etmektedir (96).  

KDM’nin lokal etkileri arasında mast hücrelerinden histamin salınımı, lokal 

akson reflekslerinin aracılık ettiği lokal büyüme ve arteriyel dilatasyon bulunur. 

Bölgeye artan kan akımı, subakut veya kronik enflamasyonun çözülmesine yardımcı 

olur ve ağrıyı azaltır. KDM çoğunlukla parasempatik sistemi etkilemektedir (96). 

Yapılan bir çalışma sakral bölgeye uygulanan KDM’nin ayaktaki kan akışını 

arttırdığını bildirmektedir (96). Deri mekanoreseptörlerinin KDM ile uyarılması 'ağrı 

kesici' mekanizmayı harekete geçirerek, yani ağrı duyusunu spinal korddaki çıkan 

yollara taşıyan küçük çaplı periferal duyusal lifler boyunca bilginin iletilmesini 

engelleyerek, ağrı hissini azaltmaktadır (96, 98).  

Literatürde Elizabeth A. Holey klinik deneyim ve gözlemlerine göre 

KDM’nin ağrı üzerinde güçlü etkileri olduğunu belirtmektedir. Buna göre inatçı, 

tedaviye cevap vermeyen radiküler ağrının periferden omurgaya çekilerek 

merkezileştirebileceğini ve bu şekilde azaltılabilir veya tamamen çözülebilir 

olduğunu söylemektedir (95). 

MI Jayson, kadavra üzerinde yaptığı çalışmalarda dejeneratif disk 

hastalığının, sinir kökünü besleyen damarlarda venöz tıkanma ve genişlemeye sebep 
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olarak sinir kökü atrofisi ve ağrıya neden olduğu sonucuna ulaşmıştır. KDM’nin 

dermatomal olarak uygulandığında segmental reflekslerle sinir kökü bölgesine kan 

akışını geri sağlayacağını ve ağrının azalacağını savunmaktadır (99). 

Semptomlarının oluşmasında santral sensitizasyonun etkili olduğu 

fibromiyalji üzerine KDM’nin etkilerinin araştırıldığı çalışmalarda analjezik 

tüketimini azaltmasının yanısıra ağrıyı rahatlattığı ve depresyonu azaltarak yaşam 

kalitesinin olumlu etkilediği rapor edilmiştir (93, 94, 100) 

Konnektif doku masajı santral sensitizasyonla ilişkili olan hastalıklar üzerinde 

uygulanmış ve ağrı ve yaşam kalitesinde olumlu yanıtlar alınmıştır (93, 94). 

Literatürde KDM’nin nöropatik ağrıda kullanımı ile ilgili bir çalışma 

bulunmamaktadır. Ancak konnektif doku masajının yukarda belirtilen etkilerinden 

yararlanarak nöropatik ağrıda da olumlu gelişmeler elde edeceğimizi düşünüyoruz. 

Literatürde periferal nöropatili bireylerde medikal tedaviye ek olarak 

kullanılan fizik tedavi uygulamaları kısıtlıdır. Nöropatik ağrının hastanın 

fonksiyonlarını ve buna bağlı yaşam kalitesini büyük ölçüde etkilediğini 

düşündüğümüzde başka tedavi yöntemlerinin de bu hasta grubunda tedavi 

çeşitliliğini arttırmak açısından önemli olabileceğini söyleyebiliriz. Çalışmamızın 

amacı, periferal nöropati tanısı almış kişilerde ağrı şiddeti, fonksiyonel kapasite ve 

yaşam kalitesi üzerine konnektif doku masajı ve lumbal stabilizasyon egzersiz 

tedavisinin etkinliğini araştırmaktır.  
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3. BİREYLER ve YÖNTEM 

 3.1. Bireyler 

Çalışma, ince lif nöropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizleri ve 

konnektif doku masajının nöropatik ağrı ve fonksiyonel kapasiteye etkisini 

incelemek amacıyla yapıldı. Çalışmaya Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Ana Bilim Dalı tarafından ince lif nöropati tanısı ile izlenen ve Hacettepe 

Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Fakültesine fizyoterapiye yönlendirilen 

22 hasta dâhil edildi.  

Çalışmamızın yapılabilmesi için Hacettepe Üniversitesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan, 31.10.2018 tarihinde onay alınmış olup, karar no’su 

KA180024’tür. Ek 1’de gösterilmiştir. 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri; 

• Nörolog tarafından ince lif nöropati tanısı konulan, 

• 18-65 yaş arası yetişkin bireyler, 

• Çalışmaya katılmak için gönüllü olanlar olarak belirlenmiştir.  

Çalışmaya dâhil edilmeme kriterleri 

• Farklı etyolojiden ağrı şikâyeti olan,  

• Başka nörolojik hastalığı bulunan, 

• Egzersiz yapmayı engelleyecek kas iskelet sistemi problemleri ve/veya 

kardiyopulmoner hastalığı bulunanlar çalışmaya dâhil edilmedi. 

        Çalışmaya başlamadan katılımcılardan çalışmaya katılmaya gönüllü 

olduklarına dair imzalanmış aydınlatılmış onam formu alındı ve yapılacak 

değerlendirmeler, uygulamalar hakkında bilgi verildi.  

3.1.1. Randomizasyon  

Araştırmanın başlangıcında, periferal nöropatili hastalarda yapılan egzersiz 

çalışmaları baz alınarak ve primer ölçüm yöntemi VAS kabul edilerek % 80 güç 
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ve 0.05 anlamlılık düzeyinde her grup için minimum gerekli hasta sayısı 12 olarak 

belirlendi (8). Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Ana Bilim Dalı 

tarafından ince lif nöropati tanısı ile izlenen, çalışmaya alınma kriterlerine uyan 24 

hasta çalışmaya dahil edilerek kapalı zarf yöntemi ile randomize edildi ve üç gruba 

ayrıldı. Tüm hastalar medikal tedavilerine devam ederken birinci gruba lumbal 

stabilizasyon egzersizleri, ikinci gruba konnektif doku masajı uygulandı ve üçüncü 

grup sadece medikal tedavi ile takip edilen kontrol grubu olarak belirlendi. Tüm 

gruplara 8 kişi dâhil edilirken kontrol grubunda 2 hasta ilk değerlendirmeleri 

yapıldıktan sonra iletişim kurulamadığı için takiplerini yapılamadı ve çalışma dışı 

bırakılarak istatistiksel değerlendirmeye alınmadı. 

 3.2. Yöntem  

Çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Ana Bilim Dalı 

tarafından ince lif nöropati tanısı konulan 22 nöropatik ağrılı hasta üzerinde 

gerçekleştirildi. Birinci grup (n=8) lumbal stabilizasyon egzersizlerinin, ikinci grup 

(n=8) konnektif doku masajının ve üçüncü grup (n=6) ise sadece medikal tedavinin 

uygulandığı kontrol grubu olarak belirlendi. Tüm hastalar 6 haftalık uygulamanın 

başında ve sonunda olmak üzere toplam 2 kez çalışmaya kör olan bir araştırmacı 

tarafından değerlendirildi. Tedavi grubundaki olgular 6 hafta boyunca haftada 2 gün 

45 dk’lık seanslardan oluşacak şekilde fizyoterapist tarafından tedaviye alındı. 

Çalışmanın akış diyagramı Şekil 3.1.’de gösterildi. 
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Şekil 3.1. Çalışmanın Akış Diyagramı 

Çalışmaya dâhil edilen tüm olgulara aşağıda belirtilen değerlendirme 

yöntemleri uygulandı.   

3.2.1. Demografik Bilgiler 

Olguların yaş (yıl), cinsiyet, boy uzunluğu (cm), vücut ağırlığı (kg), meslek 

ve eğitim durumu bilgileri kaydedildi. 

3.2.2. Hikâye 

Olgulardan ağrı hikâyesi alınırken aşağıdaki sorular sorulmuştur: 

• Ağrınız nerede? 

• Ağrınızın şiddeti nedir? 

• Ağrıyı tanımlayınız (yanma, acıma, delici, zonklama gibi) 

• Ağrınız nasıl başladı? 

• Ağrınız ne kadar süredir devam ediyor? 

• Ağrınızı neler hafifletir?  

• Ağrınızı neler artırır? 

• Ağrınız uykunuzu, fiziksel aktivitelerinizi, iş/sosyal hayatınızı nasıl etkiler? 
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• Ağrınızla baş etmek için hangi tedavileri aldınız? Tedavilerin olumlu veya 

olumsuz etkileri oldu mu?  

• Şu anda ağrı için ilaç kullanıyor musunuz? İlaçların olumlu etkileri var mı? 

Varsa ne kadar devam ediyor? 

• Depresyonda olduğunuzu düşünüyor musunuz? 

• Ağrı durumunuzla veya genel sağlığınızla ilgili endişeli misiniz? 

• Ağrı dışında başka şikâyetiniz var mı?(58) 

3.2.3. Ağrı değerlendirmesi 

Ağrı lokalizasyonu  

Olgulardan ağrı hissettikleri bölgelerinin yerlerini vücut şeması üzerinde 

işaretlemeleri istendi.  

Ağrı şiddeti 

Olguların ağrı şiddeti Kısa Ağrı Envanteri (KAE) içinde bulunan sayısal 

derecelendirme ölçeği kullanılarak değerlendirildi. Olgulardan geçen hafta içinde 

hissettikleri ortalama, en şiddetli, en az şiddetli ve değerlendirme anındaki ağrı 

şiddetini 0-10 arası sayıları olan bir sayısal değerlendirme ölçeği ile yatay çizgi 

üzerinde işaretlemeleri istenmiştir. 0 ‘ağrı yok’ iken 10 ‘dayanılmaz ağrı’yı ifade 

etmektedir (Şekil 3.2.) (58).  

 

Şekil 3.2. Sayısal Derecelendirme Ölçeği  

Ağrı niteliği 

Ağrı niteliği, Nöropatik Ağrı Ölçeği (NAÖ) kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Olguların ağrı nitelikleri ağrının şiddetini ve ağrı hissinin rahatsızlığını değerlendiren 

2 madde ve nöropatik ağrının karakterini (lokasyonu ve kalitesi) sorgulayan 8 madde 

ile değerlendirildi (101). 

NAÖ ölçeğinin Türkçe versiyonu EK 2’de verilmiştir.  
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Ağrının Günlük Fonksiyonlara Etkisi 

Olguların ağrı taraması ve klinik özelliklerinin değerlendirilmesi KAE 

kullanılarak yapıldı. Bu test ile olgulardan son 1 haftalarındaki - ağrı varlığı, şiddeti, 

karakteri, tedavileri, bu tedaviye yanıtları ve ağrının sosyal ve emosyonel yönden 

etkilerini, ilgili maddelerle şiddetini 0-10 arasında olacak şekilde derecelendirmeleri 

istenmiştir (58). 

KAE ölçeğinin Türkçe versiyonu EK 3’de verilmiştir. 

3.2.4. Sağlıkla ilgili yaşam kalitesi 

Olguların sağlıkla ilgili yaşam kalitesinin değerlendirilmesinde Nöropatik 

Ağrının Yaşam Kalitesi Üzerindeki Etkisi Anketi (Neuropathic Pain Impact on 

Quality-of-Life Questionnaire – NePIQoL) kullanılmıştır. Ankette altı parametrede 

42 madde bulunmaktadır. Anketten toplamda alınabilecek en düşük puan 42, en 

yüksek puan 210'dur. Her madde için puan aralığı 1-5 arasındadır. Alınan toplam 

puanın artması yüksek yaşam kalitesini göstermektedir (102). Türkçe geçerlik ve 

güvenirliği 2014 yılında Betül Acar tarafından yapılmıştır (103). 

NePIQoL’nin Türkçe versiyonu EK 4’te verilmiştir.  

 3.3. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Programı   

Çalışmaya alınan olgular değerlendirme yöntemleri uygulandıktan sonra 

randomizasyon ile 8 hasta egzersiz grubuna, 8 hasta konnektif doku masajı grubuna, 

8 hasta kontrol grubuna dâhil edildi. Ancak kontrol grubuna dahil edilen 2 hastaya 

iletişimsizlik nedeniyle son değerlendirmeleri yapılamadı ve çalışma dışı bırakıldı.  

Tüm olgular standart medikal tedavilerine devam ederken, iki değerlendirme 

arasında tedavi dozlarının değişmemesine dikkat edildi.  

Egzersiz grubuna lumbopelvik motor kontrolün yeniden eğitimine yönelik 

oluşturulan stabilizasyon egzersizleri uygulandı. Tedavi yöntemleri 6 hafta boyunca 

haftada 2 gün 45 dk olmak üzere fizyoterapist tarafından yapıldı.   
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3.3.1. Egzersiz Grubu  

Lumbal stabilizasyon programının ilk aşaması olgulara lumbal 

stabilizasyonda görev alan TrA ve Multifidus kaslarını aktive eden “abdominal 

hallowing” hareketinin (Abdomenin yukarı ve içe çekilmesi) öğretilmesidir. 

Hareketin başarılı bir şekilde yapılması için istenen kontraksiyon, kasın resmi 

gösterilerek anlatıldı. Kasın temel anatomisinin bir resimle örneklemesi, istenen 

harekete yardımcı bir araç olarak kullanıldı. Kontraksiyon sırasında tam performans 

için hastadan sırtüstü çengel poziyonunda alt abdominal parçaya konsantre olması, 

gövde ve pelviste hareket olmaksızın alt abdominal parçayı omurgaya doğru içe ve 

yukarı çekmesi istendi.  

Egzersiz programı oluşturulurken aşağıdaki prensipler dikkate alındı;  

1. Egzersiz programı kişinin stabilizasyon kabiliyetini aşmamalıdır. 

2. Lumbal stabilizasyondan sorumlu kasların aktivasyonunun artması için 

egzersizlere başlanmadan lumbopelvik bölgenin doğru pozisyonlanması gerekir.  

3. “Abdominal hallowing” manevrası sırasında dikkatli gözlem ile yüzeyel 

kaslarda aşırı aktivasyon engellenmelidir. Posterior pelvik tilt, göğüs kafesi 

depresyonu, alt abdomende hareket gözlenmemesi, abdominal duvarın lateral çapının 

artması, hastanın istemli şekilde abdominal duvarı gevşetememesi, anormal nefes 

alıp verme yüzeyel kasların aşırı aktive olduğunun göstergesidir.  

4. TrA’nın izole çalışmasının başarılabilmesi için hastanın dikkati 

diyafragmatik solunuma yönlenmelidir. Hastaların nefes alma paternlerinde oblik 

abdominaller aktive olursa izole TrA’nın aktivasyonu zor gerçekleşir. Bu nedenle 

nefes alıp vermenin diyafragmatik paternini çalışmak önemlidir.  

5. Yapılan egzersizin tekrar sayısından çok kalitesi göz önünde 

bulundurulmalıdır. Her egzersiz performansında derin kasların bilinçli aktivasyonu 

devam ettirilmelidir. Dikkat her zaman kontrol üzerinde olmalı, ilerleme çok hızlı 

olmamalıdır.  
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6. Ağrı, kas inhibisyonuna neden olacağından seçilen pozisyon ve yapılan 

egzersiz ağrısız olmalıdır.  

7. Başlangıçta hafif yükleme ile derin kas ko-kontraksiyonunun devam 

ettirilmeye çalışılması hedeflenirken ilerleyen aşamalarda normal nefes alıp verme 

paterni devam ederken global kas sisteminin aktivitesinin varlığında derin kas ko-

kontraksiyonunun korunması amaçlanır.  

8. Egzersizler basitten zora doğru ilerlenmelidir.  

9. Pozisyon duyusunu artırmak için destek yüzeyi ve temas noktalarının sayısı 

azaltılmalıdır.  

10. Kademeli olarak başlanılmalı ve program rahat yapıldıkça yeni 

egzersizler eklenmelidir (104). 

Her bir egzersiz sırasında hastalara TrA ve Multifidus kaslarının 

aktivasyonun korunması gerektiği hatırlatılarak ve kontraksiyonun devamlılığı 

fizyoterapist tarafından takip edildi. 

Lumbal stabilizasyon egzersizlerine başlarken olguların fiziksel olarak 

egzersize hazırlanmasını sağlamak için, ısınma periyodu olarak germe egzersizleri ile 

başlandı. Programının sonunda ise, soğuma periyodu olarak germe egzersizleri tekrar 

edildi. Isınma ve soğuma periyotları 5’er dk sürdü.  

Uygulanan egzersiz programı, aşağıda gösterilmiştir. (Şekil 3.3.) 
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1. Hafta egzersizlerinden örnekler 

 

2. Hafta egzersizlerinden örnekler 
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3. Hafta egzersizlerinden örnekler 

 

 

4. Hafta egzersizlerinden örnekler 
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5. ve 6. Hafta Egzersizlerinden örnekler 

 

 

Şekil 3.3. Lumbal stabilizasyon egzersizlerine örnekler  
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3.3.2. Konnektif Doku Masajı Grubu 

Konnektif doku masajı (KDM) uygulaması sırasında hastalar sırt ve sakral 

bölgeleri açık olacak şekilde bir taburede kalça, diz ve ayak bileği 900 derecelik açı 

yapacak pozisyonda ayaklar yer ile temasta olacak şekilde oturtulmuştur (96, 105). 

Hastanın belden hafif öne eğilmiş durumda ve sırtının dik olmasına dikkat edilmiştir. 

Bu sayede konnektif dokuda hafif bir gevşeme elde edilmiştir. Hastanın elleri uyluk 

üzerinde desteklenmiştir (105). KDM temel bölge, alt torakal, skapular, 

interskapular, alt ekstremite uyluk, bacak ve ayak bölgelerine uygulanmıştır.   

Tedaviye ilk seanslarda parasempatik tonusun uyarıldığı sakro-iliak ve 

lumbal bölgeyi içine alan temel bölge ile başlanmıştır. Uygun vasküler cevap olan 

çekme yapılan sahadaki kırmızı çizginin (hiperemi) elde edilmesiyle ilerleyen 

seanslarda daha proksimaldeki bölgelere çıkılmıştır.  

Hastalarımızda çekmeler sonucu oluşan vasküler cevabın iyi olması nedeniyle 

ilk seansta temel bölge ve alt torakal bölgeler alınmıştır. 5. seanstan itibaren skapular 

bölge ve 7. seanstan itibaren interskapular bölge dâhil edilmiştir. 9. seanstan itibaren 

alt ekstremite bölgeleri birlikte alınmıştır. Tedavi 15 dk’dan başlayarak tüm bölgeler 

dâhil edildiğinde tedavi süresi 45 dk sürmüştür. 

KDM uygulaması, orta parmağın distal falanksının dokuya dik açıyla yaptığı 

çekmeleri içermiştir (95). Çekmeler yavaş hızda, kutan ve subkutan doku arasında 

traksiyon oluşturacak şekilde yapılmıştır. Böylece superfisiyal fasyada friksiyon 

oluşturulmuş ve mekanoreseptörler uyarılmıştır.  

Olgular tedavi öncesinde KDM uygulamasının ilerleyişi ve etki mekanizması 

hakkında bilgilendirilmiştir. KDM uygulanan olgular, ağrılı olmayan hafifçe kesilme 

ve tırmalanmaya benzer bir his duyacakları konusunda uyarılmışlardır. Çekmelerin 

uygulandığı sahada hiperemi oluşumunun KDM sonucu ortaya çıkan lokal 

reaksiyona bağlı olduğu olgulara tedaviden önce açıklanmıştır (106). Yapılan KDM 

uygulaması örneği Şekil 3.4.’te gösterilmiştir. 
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Şekil 3.4. Konnektif doku masajına örnek 

 3.3.3. Kontrol Grubu 

Kontrol grubunda bulunan hastalar izlem öncesi ve 6. hafta sonunda diğer iki 

grupla aynı parametrelerle değerlendirildi. Kontrol grubu hastalarına herhangi bir 

fizik tedavi modalitesi uygulanmadı. 

 3.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistik analiz için IBM SPSS Statistics 21.0 paket programı kullanıldı. 

Değişkenler ortalama ± standart sapma (X±SS) ve yüzde (%) olarak ifade edildi. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunun değerlendirilmesinde Kolmogorov-

Smirnov testi kullanıldı. Verilerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi 

karşılaştırmasında, Wilcoxon testi; gruplar arası karşılaştırmasında ise Kruskal-

Wallis varyans analizi kullanıldı. Kategorik değişkenler arası ilişkiyi incelemek için 

Ki-kare testi (Pearson ki-kare testi) kullanıldı. Sonuçlar % 95 güven aralığında 

değerlendirilerek, yanılma olasılığı (p<0.05) olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Ana Bilim Dalı 

tarafından ince lif nöropati tanısı ile izlenen ve Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 

Bölümüne yönlendirilen 22 birey dâhil edildi. Dâhil edilen bireylerden 8’i 6 hafta 

boyunca stabilizasyon egzersizleri uygulanan gruba, 8’i KDM uygulanan gruba, 6’sı 

kontrol grubuna rastgele ayrılmıştır. Uygulama öncesinde ve sonrasında bireylerden 

elde edilen bulgular grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılmıştır. 

 4.1. Bireylerin Demografik Özellikleri ile İlgili Bulgular  

Egzersiz grubundaki bireylerin yaş ortalaması 56,87±7,45 yıl (7 erkek, 1 

kadın), KDM grubundaki bireylerin yaş ortalaması 59,50±5,73 yıl (6 erkek, 2 kadın) 

kontrol grubundaki bireylerin yaş ortalaması ise 51,83±11,39 yıldı (2 erkek, 3 kadın). 

Üç grup arasında olguların demografik özellikleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Olguların demografik özellikleri Tablo 

4.1.’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Çalışmaya katılan bireylerin demografik özellikleri   

 Egzersiz grubu 

(n=8) 

X±SS 

KDM grubu 

(n=8) 

X±SS 

Kontrol grubu 

(n=6) 

X±SS 

 

p 

Yaş (yıl) 55,37±5,31 58,00±4,00 52,16±10,43 0,60a 

Cinsiyet (n=%) 

Kadın 

Erkek  

 

1 (%12,5) 

7 (%87,5) 

 

2 (%25) 

6 (%75) 

 

4 (%66,7) 

2 (%33,3) 

 

0,13b 

Boy (cm) 172,87±10,13 169,75±13,02 170,66±11,07 0,67a 

Vücut ağırlığı (kg) 85,00±20,21 79,62±12,01 69,83±11,99 0,13a 

Ağrı Süresi(yıl) 2,94±2,48 1,71±0,68 1,21±0,47 0,38a 

X:ortalama, SS:standart sapma, n:hasta sayısı, pa: Kruskal Wallis testi, pb Ki-kare testi (Pearson ki-kare 

testi)  

Olguların eğitim durumlarına bakıldığında egzersiz grubunda en çok 

üniversite ve ilkokul mezunu, KDM grubunda en çok ilkokul ve ortaokul mezunu,  

kontrol grubunda ise en çok üniversite ve ilkokul mezunu bulunmaktadır. Detaylar 

ayrıntılı olarak Grafik 4.1.’de verilmiştir. 
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Grafik 4.1. Olguların eğitim durumları 

 

Çalışma durumları göz önüne alındığında egzersiz grubunda olguların 4’ü 

emekli, 1’i ev hanımı ve 3’ü aktif olarak çalışmakta, KDM grubundaki olguların 4’ü 

emekli, 2’si ev hanımı ve 2’si aktif olarak çalışırken, kontrol gurubundaki olguların 

2’si emekli, 2’si ev hanımı ve 2’sinin aktif olarak çalıştığı kaydedilmiştir. 

Olguların, ince lif nöropati nedenleri incelendiğinde egzersiz grubunda 5 

diyabet, 2 idiopatik, 1 Guillain-Barré Sendromu görülürken, KDM grubunda 3 

diyabet, 5 idiopatik ve kontrol grubunda 2 diyabet, 4 idiopatik olduğu görülmüştür.  

Olguların hikâyeleri alınırken hissettikleri ağrının niteliği sorulduğunda her 

üç grupta da en çok ‘yanıcı’ daha sonra ‘karıncalanma’ şeklinde ağrı tarifledikleri 

görülmüştür. Olguların ağrıyı tariflerken kullandıkları nitelemeler Grafik 4.2.’dedir.  

Grafik 4.2. Olguların ağrı tariflemeleri  

 

 

https://www.noroloji.org.tr/TNDData/Uploads/files/GBS%20Tedavi%20Rehberi.pdf
https://www.noroloji.org.tr/TNDData/Uploads/files/GBS%20Tedavi%20Rehberi.pdf
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 4.2. Bireylerin Ağrı Özellikleri 

4.2.1. Ağrı Lokalizasyonu 

Hastaların vücut diyagramı kullanarak işaretledikleri ağrılı bölgelerinde 

egzersiz grubundaki olgulardan 7’si ayak ve 1’i ayak ve bacağında ağrı tariflerken, 

KDM grubundaki olgulardan 5’i ayak ve 3’ü ayak ve bacağında, kontrol grubundaki 

olguların ise 6’sının ayağında ağrı şikâyetinin olduğu görülmüştür. 

4.2.2. Ağrı Şiddetine Ait Bulgular 

Olguların tedavi öncesi ve sonrasında sayısal derecelendirme ölçeği ile 

ölçülen ve geçen hafta hissettikleri, ortalama, en çok, en az ve değerlendirme 

anındaki ağrı şiddeti değerlerinin grup içerisinde karşılaştırılması Tablo 4.2.’de 

verilmiştir. Egzersiz grubunda ve KDM grubunda ortalama ve en şiddetli ağrı 

şiddetinin tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azaldığı 

görülürken (p<0.05), kontrol grubunda ortalama, en çok, en az ve değerlendirme 

anındaki ağrı şiddeti değerlerinde bir değişim bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.2. Olguların tedavi öncesi ve sonrası ortalama, en çok, en az ve 

değerlendirme anındaki ağrı şiddetlerinin grup içinde karşılaştırılması  

Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol Grubu 

 Tedavi 

öncesi 
X±SS 

Tedavi 

sonrası 
X±SS 

 

p 

Tedavi 

öncesi 
X±SS 

Tedavi 

sonrası 
X±SS 

p Tedavi 

öncesi 
X±SS 

Tedavi 

sonrası 
X±SS 

p 

Ortalama 5,62±2,55 3,62±1,84 0,041* 

 

5,00±1,06 3,25±2,31 0,050* 

 

5,33±1,21 5,66±1,50 0,577 

En 

şiddetli 
7,12±2,79 4,75±2,12 0,027* 

 

7,00±1,92 4,87±2,85 0,042* 

 

7,50±1,64 8,33±1,75 0,357 

En az 

şiddetli 
3,87±3,13 2,50±2,13 0,114 2,75±1,58 1,37±1,68 0,161 3,83±0,98 3,50±1,87 0,680 

Anlık 

şiddet 
5,00±2,50 3,87±2,79 0,230 3,87±2,41 3,12±1,72 0,340 5,50±3,88 5,00±3,03 0,581 

X:ortalama, SS:standart sapma, Willcoxon Testi, *p<0.05 

Tablo 4.3.‘te hastaların sayısal derecelendirme ölçeği ile ölçülen ağrı şiddeti 

değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası gruplar arası karşılaştırılması verilmiştir. Her üç 

grup arasında tedavi öncesi değerlerde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). Tedavi sonrası egzersiz grubu ve KDM grubundaki olguların en şiddetli 

ağrı değerinin kontrol grubundaki olgulardan istatistiksel olarak daha az olduğu 
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bulunurken (p<0.05), diğer parametrelerde anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 4.3.). 

Tablo 4.3. Olguların tedavi öncesi ve sonrası ortalama, en çok, en az ve 

değerlendirme anındaki ağrı şiddetlerinin gruplar arasında karşılaştırılması 

                                   Tedavi öncesi  

 Egzersiz 

Grubu 

X±SS 

KDM 

Grubu 

X±SS 

Kontrol 

Grubu 

X±SS 

 

p 

 

Post-hoc(p) 

Ortalama  5,62±2,55 5,00±1,06 5,33±1,21 0,543 - 

En şiddetli 7,12±2,37 7,00±1,92 7,50±1,64 0,985 - 

En az şiddetli 3,87±3,13 2,75±1,58 3,83±0,98 0,519 - 

Anlık şiddet 5,00±2,50 3,87±2,41 5,50±3,88 0,578 - 

                                   Tedavi sonrası  

Ortalama  3,62±1,84 3,25±2,31 5,66±1,50 0,083 - 

En şiddetli 4,75±2,12 4,87±2,85 8,33±1,75 0,020 

*  

Egzersiz-kontrol(p=0,009) 

KDM-kontrol(p=0,022) 

En az şiddetli 2,50±2,13 1,37±1,68 3,50±1,87 0,131 - 

Anlık şiddet 3,87±2,79 3,12±1,72 5,00±3,03 0,528 - 

X:ortalama, SS:standart sapma Kruskal Wallis Testi *p<0.05 post-hoc (Mann Whitney U testi) 

4.2.3. Ağrının Niteliğine Ait Bulgular 

Nöropatik ağrı ölçeği ile değerlendirilen ağrı nitelemeleri tedavi öncesi ve 

sonrası grup içi karşılaştırılması Tablo 4.4.’te verilmiştir. Egzersiz grubunda ‘keskin’ 

ve ‘monoton’ parametrelerinde anlamlı iyileşme görülürken, KDM grubunda 

‘keskin’ ve ‘yanıcı’ parametrelerindeki iyileşme istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermiştir (p<0.05). Kontrol grubunda herhangi bir değişiklik bulunmamıştır 

(p>0.05) (Tablo 4.4.).  
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Tablo 4.4. Olguların tedavi öncesi ve sonrası nöropatik ağrı ölçeği sonuçlarının grup 

içi karşılaştırılması  

Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol Grubu 

 Tedavi 
öncesi 

X±SS 

Tedavi 
sonrası 

X±SS 

 
p 

Tedavi 
öncesi 

X±SS 

Tedavi 
sonrası 

X±SS 

 
p 

Tedavi 
öncesi 

X±SS 

Tedavi 
sonrası 

X±SS 

 
p 

Şiddet 4,87±2,35 3,75±2,25 0,201 5,25±2,37 3,75±2,86 0,088 6,33±1,96 6,66±1,96 0,157 

Keskin 4,75±2,96 2,62±3,42 0,043* 4,75±2,31 2,50±2,50 0,044* 5,33±3,20 5,83±2,65 0,450 

Yanıcı  5,37±2,72 3,75±3,24 0,089 5,50±2,87 3,37±2,92 0,038* 4,50±2,58 4,33±2,33 0,564 

Monoton  5,62±2,72 3,25±3,80 0,041* 3,37±4,10 1,87±3,48 0,102 3,50±3,67 3,00±2,96 0,257 

Soğuk  1,00±2,82 0,75±2,12 0,317 1,87±3,56 1,37±2,87 0,593 0±0 0±0 1,000 

Hassas 4,50±3,66 3,50±3,16 0,223 2,50±2,20 2,00±2,56 0,599 3,83±2,63 2,16±2,99 0,068 

Kaşıntı  0±0 0±0 1,000 1,87±2,58 1,37±2,87 0,458 0±0 0±0 1,000 

Sevimsiz  5,00±3,29 3,37±3,81 0,126 6,12±2,16 5,87±3,31 0,726 5,83±2,71 7,00±1,78 0,066 

Derin  3,87±3,83 3,50±3,25 0,786 3,87±2,23 3,37±2,44 0,609 2,83±4,49 3,50±4,46 0,180 

Yüzeyel  2,50±3,11 1,37±2,55 0,102 1,12±1,64 0,50±1,41 0,180 3,00±2,52 2,66±2,33 0,414 

Korkunç  3,12±3,97 2,37±3,46 0,197 2,62±3,11 2,37±3,46 0,581 2,66±4,32 3,50±3,67 0,285 

Öldürücü  2,12±2,47 0,50±1,41 0,131 0,87±1,80 0±0 0,180 2,83±3,71 2,16±2,78 0,102 

Yırtıcı  2,12±2,35 0,37±1,06 0,102 1,00±1,92 0,50±1,41 0,593 2,16±4,02 2,00±4,00 0,317 

X:ortalama, SS:standart sapma, Willcoxon Testi, *p<0.05 

 Tablo 4.5. ve 4.6.’da olguların nöropatik ağrı ölçeği ile değerlendirme 

sonuçlarının gruplar arası karşılaştırılması verilmiştir. Her üç grup arasında tedavi 

öncesi parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 

4.5.). Tedavi sonrası egzersiz grubu ve KDM grubundaki olguların ağrı şiddeti 

parametresinin kontrol grubundaki olgulardan istatistiksel olarak daha az olduğu 

bulunurken diğer parametrelerde anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4.6.). 
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Tablo 4.5. Olguların tedavi öncesi nöropatik ağrı ölçeği sonuçlarının gruplar arası 

karşılaştırılması  

 Egzersiz Grubu 

X±SS 

KDM Grubu 

X±SS 

Kontrol Grubu 

X±SS 

 

p 

Şiddet 4,87±2,35 5,25±2,37 6,33±1,96 0,703 

Keskin 4,75±2,96 4,75±2,31 5,33±3,20 0,894 

Yanıcı  5,37±2,72 5,50±2,87 4,50±2,58 0,668 

Monoton  5,62±2,72 3,37±4,10 3,50±3,67 0,307 

Soğuk  1,00±2,82 1,87±3,56 0±0 0,419 

Hassas 4,50±3,66 2,50±2,20 3,83±2,63 0,477 

Kaşıntı  0±0 1,87±2,58 0±0 0,055 

Sevimsiz  5,00±3,29 6,12±2,16 5,83±2,71 0,758 

Derin  3,87±3,83 3,87±2,23 2,83±4,49 0,680 

Yüzeyel  2,50±3,11 1,12±1,64 3,00±2,52 0,346 

Korkunç  3,12±3,97 2,62±3,11 2,66±4,32 0,951 

Öldürücü  2,12±2,47 0,87±1,80 2,83±3,71 0,437 

Yırtıcı  2,12±2,35 1,00±1,92 2,16±4,02 0,586 

X:ortalama, SS:standart sapma Kruskal Wallis Testi  

Tablo 4.6. Olguların tedavi sonrası nöropatik ağrı ölçeği sonuçlarının gruplar arası 

karşılaştırılması  

 Egzersiz 

Grubu 

X±SS 

KDM 

Grubu 

X±SS 

Kontrol 

Grubu 

X±SS 

p Post-hoc(p) 

Şiddet 3,75±2,25 3,75±2,86 6,66±1,96 0,049* KDM-kontrol (p=0,035) 

Egzersiz-kontrol (p=0,029) 

Keskin 2,62±3,42 2,50±2,50 5,83±2,65 0,123 - 

Yanıcı  3,75±3,24 3,37±2,92 4,33±2,33 0,788 - 

Monoton  3,25±3,80 1,87±3,48 3,00±2,96 0,601 - 

Soğuk  0,75±2,12 1,37±2,87 0±0 0,419 - 

Hassas 3,50±3,16 2,00±2,56 2,16±2,99 0,537 - 

Kaşıntı  0±0 1,37±2,87 0±0 0,160 - 

Sevimsiz  3,37±3,81 5,87±3,31 7,00±1,78 0,246 - 

Derin  3,50±3,25 3,37±2,44 3,50±4,46 0,980 - 

Yüzeyel  1,37±2,55 0,50±1,41 2,66±2,33 0,139 - 

Korkunç  2,37±3,46 2,37±3,46 3,50±3,67 0,721 - 

Öldürücü  0,50±1,41 0±0 2,16±2,78 0,064 - 

Yırtıcı  0,37±1,06 0,50±1,41 2,00±4,00 0,548 - 

X:ortalama, SS:standart sapma Kruskal Wallis Testi *p<0.05 post-hoc (Mann Whitney U testi) 
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4.2.4. Ağrının Günlük Fonksiyonlar Üzerine Etkisine Ait Bulgular 

Ağrı varlığı ve şiddetinin olguların genel aktiviteleri, ruh halleri, yürümeleri, 

günlük çalışmaları, diğer insanlarla ilişkileri, uykuları ve hayattan zevk almalarını 

etkileme miktarı KAE ile değerlendirilmiştir. Olguların tedavi öncesi ve sonrası KAE 

sonuçlarının grup içi değerlendirmesi Tablo 4.7.’de verilmiştir. Egzersiz grubunda 

ağrının ‘yürüme’ ve ‘hayattan zevk alma’ parametrelerine etkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde gelişme gösterirken (p<0.05), KDM grubunda ‘ruh hali’ ve ‘insan 

ilişkileri’ parametrelerinde anlamlı gelişme kaydedilmiştir (p<0.05). Kontrol 

grubunda herhangi bir değişiklik kaydedilmemiştir (p>0.05) (Tablo 4.7.).  

Tablo 4.7. Olguların tedavi öncesi ve sonrası sonuçlarının grup içi karşılaştırılması  

 Tedavi öncesi 

X±SS 

Tedavi sonrası 

X±SS 

p 

Egzersiz Grubu    

Genel Aktivite 3,87±3,27 3,25±3,15 0,750 

Ruh Hali  4,62±4,06 3,87±4,29 0,892 

Yürüme 6,75±1,66 2,87±2,90 0,021* 

Günlük Çalışma 4,75±2,25 2,37±2,82 0,074 

İnsan İlişkileri 1,75±2,43 1,12±2,10 0,414 

Uyku  3,62±3,24 3,50±3,85 0,854 

Hayattan Zevk Alma 3,62±3,50 2,00±2,97 0,026* 

KDM Grubu 

Genel Aktivite 5,12±2,99 2,50±3,16 0,072 

Ruh Hali  5,75±3,77 3,25±3,01 0,042* 

Yürüme 4,50±2,50 2,37±2,44 0,180 

Günlük Çalışma 2,87±3,13 1,37±2,55 0,279 

İnsan İlişkileri 3,75±3,73 0,50±1,41 0,041* 

Uyku  4,75±3,01 3,00±2,50 0,144 

Hayattan Zevk Alma 5,50±4,59 1,87±3,72 0,080 

Kontrol Grubu 

Genel Aktivite 6,00±2,52 5,50±2,25 0,414 

Ruh Hali  5,83±3,60 5,50±3,67 0,317 

Yürüme 5,00±2,82 4,83±2,85 0,854 

Günlük Çalışma 3,66±2,33 3,33±2,25 0,414 

İnsan İlişkileri 1,33±3,26 1,16±2,85 0,317 

Uyku  4,50±2,58 3,66±1,75 0,180 

Hayattan Zevk Alma 3,33±4,13 3,00±4,00 0,157 

X:ortalama, SS:standart sapma, Willcoxon Testi, *p<0.05 
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 Tablo 4.8.’de tedavi öncesi ve sonrası gruplar arası Kısa ağrı envanteri 

sonuçlarına bakıldığında tüm parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası KAE sonuçlarının gruplar arası 

karşılaştırılması  

 Tedavi öncesi 

 Egzersiz Grubu 

X±SS 

KDM Grubu 

X±SS 

Kontrol Grubu 

X±SS 

p 

Genel Aktivite 3,87±3,27 5,12±2,99 6,00±2,52 0,488 

Ruh Hali  4,62±4,06 5,75±3,77 5,83±3,60 0,707 

Yürüme 6,75±1,66 4,50±2,50 5,00±2,82 0,146 

Günlük Çalışma 4,75±2,25 2,87±3,13 3,66±2,33 0,233 

İnsan İlişkileri 1,75±2,43 3,75±3,73 1,33±3,26 0,289 

Uyku  3,62±3,24 4,75±3,01 4,50±2,58 0,729 

Hayattan Zevk Alma 3,62±3,50 5,50±4,59 3,33±4,13 0,555 

 Tedavi sonrası 

Genel Aktivite 3,25±3,15 2,50±3,16 5,50±2,25 0,268 

Ruh Hali  3,87±4,29 3,25±3,01 5,50±3,67 0,528 

Yürüme 2,87±2,90 2,37±2,44 4,83±2,85 0,572 

Günlük Çalışma 2,37±2,82 1,37±2,55 3,33±2,25 0,289 

İnsan İlişkileri 1,12±2,10 0,50±1,41 1,16±2,85 0,804 

Uyku  3,50±3,85 3,00±2,50 3,66±1,75 0,860 

Hayattan Zevk Alma 2,00±2,97 1,87±3,72 3,00±4,00 0,742 

 X:ortalama, SS:standart sapma Kruskal Wallis Testi 

4.2.5. Yaşam Kalitesi Bulguları 

Olguların NePIQL ile değerlendirilen sağlıkla ilgili yaşam kalitesi 

sonuçlarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası grup içi karşılaştırılması Tablo 4.9.’da 

verilmiştir. Tedavi sonrasında sağlıkla ilgili yaşam kalitesinde egzersiz grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunurken (p<0.05), KDM grubunda ve kontrol 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir değişim kaydedilmedi (p>0.05) (Tablo 4.9.). 
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Tablo 4.9. Olguların tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesi bulgularının grup içi 

karşılaştırılması  

 Tedavi öncesi 

X±SS 

Tedavi sonrası 

X±SS 

p 

Egzersiz Grubu 130,62±27,11 143,37±33,93 0,050* 

KDM Grubu 132,25±22,37 138,00±28,62 0,225 

Kontrol Grubu 131,83±23,53 133,83±26,72 0,344 

X:ortalama, SS:standart sapma, Willcoxon Testi *p<0.05 

 Tablo 4.10.‘da NePIQL ile değerlendirilen sağlıkla ilgili yaşam kalitesi 

sonuçlarının gruplar arası karşılaştırılmasına bakıldığında her üç grup arasında tedavi 

öncesi ve sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.10.). 

Tablo 4.10. Olguların tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesi bulgularının gruplar 

arası karşılaştırılması 

 Tedavi öncesi 

 Egzersiz Grubu 

X±SS 

KDM Grubu 

X±SS 

Kontrol Grubu 

X±SS 

p 

NePIQL 130,62±27,11 132,25±22,37 131,83±23,53 0,831 

 Tedavi sonrası 

NePIQL 143,37±33,93 138,00±28,62 133,83±26,72 0,891 

X:ortalama, SS:standart sapma Kruskal Wallis Testi 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda ince lif nöropatisi bulunan nöropatik ağrılı bireylerde lumbal 

stabilizasyon egzersizleri ve KDM’nin ağrı şiddeti, ağrının fonksiyonel kapasite ve 

yaşam kalitesine etkisini bir kontrol grubu ile karşılaştırarak inceledik. Üç grubun 

karşılaştırıldığı çalışmamızda ağrı şiddeti boyutunda anlamlı farklılıklar olduğu 

bulundu. Hem stabilizasyon egzersizlerinin hem de KDM’nin nöropatik ağrılı 

bireylerde ağrı şiddetini olumlu yönde etkilediği görülmüştür. 

Çalışmaya 18-65 yaş arası 22 olgu dahil edildi. Çalışmaya dâhil edilen 

bireyler arasında yaş, boy, vücut ağırlığı ve ağrı süresi açısından anlamlı bir fark 

olmaması grupların benzer özellikte olduğunu göstermektedir.  

Periferal nöropatinin birçok alt tipi olmakla birlikte periferal nöropati 

vakalarının % 30'unun idiyopatik olduğu ve hastalık vakalarının çoğunluğunun DM 

ile geliştiği tahmin edilmektedir. Diyabetik nöropatinin ayırt edici özelliği, ağrı 

duyusunun iletimini sağlayan A delta ve C liflerini içeren ince sinir liflerinin simetrik 

dejenerasyonudur (107). İnce lif nöropati (İLN) tanısı konulmuş 88 hasta ile yapılan 

çalışmada dâhil edilen hastaların % 52’sinde altta yatan bir neden tanımlanmadığı ve 

% 35’nin ağrıyı ‘yanma’ şeklinde tariflediği belirtilmektedir (108). Başka bir 

araştırmada 67 İLN tanılı hastadan 28’i idiopatik iken 17’sinin DM nedenli olduğu 

ve hastaların % 53’ünün yine yanma hissi tariflediği belirtilmektedir (109). İLN 

etyolojisini araştıran bir çalışmada nöropati için % 34 ile en büyük risk faktörünün 

DM olduğu ve hastaların % 22’sinde altta yatan bir neden bulunmadığı belirtilmiştir 

(110). Ağrılı nöropatisi bulunan 160 hastanın incelendiği başka bir çalışmada % 26 

ile en çok oranı alarak ‘yanma’ tariflendiği belirtilmiştir (111). İdiyopatik nöropati 

olarak kodlanan 121 hastanın elektromiyografik verileri ve kan değerleri incelemesi 

sonucunda hastaların % 31’inde DM ve kalan hastaların % 25’inde bozulmuş glikoz 

toleransı tespit edilmiştir. Ayrıca bu hastalardan nöropatik ağrı tarifleyenlerin % 

35’inde bozulmuş glikoz toleransı bulunmuştur (112). İdiopatik duyusal nöropatili 

hastaları inceleyen başka bir çalışma, 48 katılımcıdan 28’inde nöropatik ağrı 

bulunduğunu ve bu hastaların % 29’unun DM ve % 65’inin anormal glikoz 

metabolizmasına sahip olduğunu söylemektedir (113).  
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Literatürde ince lif nöropatisi bulunan bireylerde çoğunlukla altta yatan bir 

neden bulunmazken hastalık nedeni olarak en çok DM ve bozulmuş glikoz 

metabolizması gösterilmektedir. Buna göre çalışmamıza dâhil edilen 22 hastanın 

11’inde herhangi bir neden yok iken 10’unda DM tanısı vardı. Diyabet, 

çalışmamızda İLN için en çok karşılaşılan risk faktörüdür. Ayrıca, çalışmamıza 

katılan bireyler literatür ile uyumlu olarak ağrılarını en çok ‘yanma’ şeklinde 

tariflemişlerdir. 

Ağrı ile ilişkili nöropatilerde ağrı, yaşam kalitesini ve kişilerin günlük 

fonksiyonlarını önemli miktarda etkilemektedir (114, 115). Tedavide birincil amaç 

ağrının tolere edilebilir düzeye indirilmesi ve semptomların kontrol edilebilmesidir. 

Avrupa Nöroloji Dernekleri Federasyonunun (EFNS), nöropatik ağrı tedavileri ile 

ilgili kılavuzuna göre medikal tedavi alanında periferik sinir fonksiyonunu 

iyileştirmek için uygun tedavi çalışmaları devam etmektedir. Bu alanda yeterli tedavi 

henüz bulunamamıştır (116, 117). Bu nedenle nöropati semptomlarını azaltacak veya 

ilerlemesini önleyecek medikal tedaviye ek uygulanabilecek yöntemlere ihtiyaç 

vardır. Nöropatili bireylerde nöropatik ağrıya yönelik çeşitli fizik tedavi modaliteleri 

ve egzersiz uygulamaları denenmiştir ancak bu çalışmalar yeterli sayıda değildir. 

Nöropati alanında fizyoterapi uygulamalarının çerçevesinin çok geniş olmadığı 

söylenebilir. 

Amacımız, periferal nöropati tanısı almış kişilerde ağrı şiddeti, fonksiyonel 

kapasite ve yaşam kalitesi üzerine KDM ve lumbal stabilizasyon egzersiz tedavisinin 

etkinliğini araştırarak bu alandaki çeşitliliği arttırmaktır. Çalışmamız nöropatik ağrı 

üzerinde egzersizin etkinliğinin genellenebilmesi ve farklı tedavi yöntemlerinin 

etkinliğinin gösterilebilmesi adına literatürde bu alandaki boşluğa katkıda 

bulunacağını düşünmekteyiz. 

Nöropatik ağrılı kişilerde egzersiz çalışmaları aerobik egzersiz ve Tai Chi 

egzersizleri üzerinde yoğunlaşmıştır. Aerobik egzersizin etkinliğinin araştırıldığı 

çalışmalarda, egzersizin artan kan basıncı ve kalp hızı ile kişinin ağrı duyarlılığının 

azaldığına ve kandaki HbA1c düzeyindeki iyileşme ile glukoz metabolizmasına 

olumlu etki etmesine odaklanılmıştır (8, 76). Tai Chi egzersiz programının 
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uygulandığı çalışmalarda ise semptomlardaki iyileşmeler daha iyi glukoz 

metabolizması kontrolü ve daha az insülin direncine bağlanmıştır (9, 118).  

Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal bölümlerine kuvvet ve hareketin 

üretimi, aktarımı ve kontrolünü sağlayan gövde dinamik kontrolün temelidir (10). 

Kinetik zincirde oluşabilecek bir patoloji, kinetik zincirdeki bazı kilit bağları ve çok 

sayıda adaptasyonu içeren zincir reaksiyonunun bir parçasıdır. Core zayıfsa, normal 

kinematik değişir. Normal uzunluk-gerim ve kuvvet-çift ilişkilerinde meydana gelen 

değişiklikler nöromüsküler kontrolü etkiler (14).  

Periferal nöropatik ağrı varlığında, postural instabilite ve yürüyüş 

değişkenliğinin arttığı belirtilmektedir. Diyabetik nöropatisi bulunan hastaların dorsi-

plantar fleksiyonda ayak bileğinde ve fleksiyon-ekstansiyonda diz hareketinde daha 

az hareket aralığına sahip olduğu tespit edilmiştir (82). Ayrıca diyabetik nöropatili 

bireylerde distal eklemlerdeki hareket kaybından kaynaklandığına inanılan kalça 

hareket aralığında da değişiklikler tespit edilmiştir (81, 82). Lalli ve ark. ağrılı ve 

ağrısız diyabetik nöropatisi olan bireylerde yürüyüş ve düşme riskini incelemişlerdir. 

Ağrılı diyabetik nöropatili kişilerin ağrıyı önlemek veya azaltmak amacıyla antaljik 

yürüyüş davranışı geliştirdiğini, bu yürüyüş paterni ile yürüme hızı, kadansı ve adım 

uzunluğunun azaldığını belirtmişlerdir. Bu yürüyüş paterni ile yürüyüş daha stabil ve 

düşmelere daha az sebep olur gibi gözükse de daha yavaş hızlarda yürüyen 

bireylerde daha fazla yürüyüş değişkenliği ve daha fazla potansiyel düşmelerin 

oluştuğu gösterilmiştir. Sonuçlarında ağrılı diyabetik nöropatili kişilerde diğer 

diyabetli gruplara kıyasla yürüyüş stabilitesinin daha fazla etkilendiği ve daha fazla 

ağrı şiddetinin daha az adım uzunluğu ve düşmeler ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

(85). Çalışmamızda, stabilizasyon egzersizleri ile core bölgesinin dinamik motor 

kontrolünü artırarak kinetik zincirin distal bölümlerine etki etmek ve bu sayede 

nöropatik ağrılı bireylerin günlük fonksiyonları üzerinde ağrının etkisini daha az 

hissedebilir duruma getirebilmek amaçlandı. Çalışmamızın sonuçlarında 

stabilizasyon egzersizleri ile nöropatik ağrılı bireylerin ağrı şiddetinde azalma ve kısa 

ağrı envanteri ile değerlendirilen yürüyüş parametresinde de bir iyileşme görüldü. 

Egzersiz müdahalesi sonucunda nöropatik ağrılı bireylerin yaşam kalitelerinin de 

daha az engellendiği bulundu. Bu sonuçlar, stabilizasyon egzersizlerinin kinetik 
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zincirin distal bölümlerine etki ederek nöropatik ağrılı bireylerde ağrının daha az 

hissedilebilir duruma gelebildiğini göstermektedir.  

Kronik ağrının beyinde oluşturduğu koruyucu bir mekanizma olan ağrı 

hafızası; kişinin duygusal, fiziksel ve iletişimsel fonksiyonlarını etkiler (16, 119). 

Ağrının beyin aktivitesindeki değişiklikleri araştıran görüntüleme sonuçlarına göre 

ağrı algısı beyindeki fonksiyonel alanlar arası ağ oluşturan bir ağrı matrisi yaratır. 

Ağrıya yanıt olarak primer ve sekonder somatosensoriyel korteksler, insüler korteks, 

anterior singulat korteks, talamus ve prefrontal korteks aktivasyonunda artış 

bildirilmiştir (86). Kronik ağrı durumları, santral sensitizasyona yol açan beyin 

plastisitesi ile karakterizedir ve ağrı nöromatrisini aşırı aktif hale getirdiği 

düşünülmektedir (120, 121). Böyle durumlarda ağrının kasların ve eklemlerin 

ötesinde düşünülmesi ve tedavi edilmesi gerekir. Ağrı nöromatrisinde bulunan 

amigdala, beynin korku-hafıza merkezi olarak görev alarak olumsuz duygular ve acı 

ile ilgili hatıralarda kilit role sahiptir. Kronik ağrılı hastalarda egzersiz tedavisinin 

önemi, amigdala'nın ağrı hafızasındaki rolüdür. Bu nedenle, biliş-hedefli egzersizler, 

kronik kas-iskelet sistemi ağrısı ve santral sensitizasyonu olan hastalarda ağrı 

hafızasını değiştirerek ağrıyı azaltmaktadır (15). Zihinsel imgeleme ya da ritmik 

solunum teknikleri ağrı toleransını arttırabilir ve ağrı, dikkatin odağı olmaktan çıktığı 

için algılanan ağrı yoğunluğu azalabilmektedir (74). Tai Chi; motor öğrenme 

teorisine dayanan, zihin ile bedenin bütünleşmesini içererek fiziksel ve ruhsal iyilik 

halini artıran bir metottur (122, 123). Prensiplerinde güçlü bir core bölgesi, 

diyafragmatik solunum ve kuvvetin alt ve üst gövdeden ekstremitelere dağılması ve 

tüm vücudun katılımı vardır (123). Tai Chi egzersizlerinin prefrontal korteks, 

temporal korteks ve insula gibi bölgelerde kortikal kalınlığı arttırdığı, anterior 

singulat kortekste işlevsel fonksiyonelliği geliştirdiği ve hipokampus ile medial 

prefrontal korteks arası bağlantıları arttırdığı çalışmalarda bildirilmiştir. Tai Chi 

egzersizlerinin bu işlevi, zihin ve bedeni bütünleştiren, nefes kontrolü sağlayan 

metoduna bağlanır (124-126).  

Tai Chi ile benzer prensiplere sahip lumbal stabilizasyon egzersizleri motor 

öğrenme ilkelerini kullanan ve düzenli solunum kontrolünü içeren motor kontrol 

egzersizleridir (127). Stabilizasyon egzersizleri sırasında hareketlerin düzgünlüğünün 
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sağlanmasında TrA kas aktivasyonu ve nefes kontrolü önemlidir. Kişi, bilinçli olarak 

her hareketi kontrol etmeyi öğrenir ve egzersizler sırasında sürekli bir eğitim 

altındadır. Stabilizasyon egzersizlerinin başarısı kişinin o ana odaklanmasını 

gerektirir ki bu da hem psikolojik hem de fiziksel iyileşme ile sonuçlanır (104). 

Çalışmamızda stabilizasyon egzersizleri ile nöropatik ağrılı bireylerin ağrı 

şiddetlerinde azalma ve kısa ağrı envanteri ile yürüme ve hayattan zevk alma 

parametrelerinde iyileşme bulunmuştur. Ayrıca yaşam kalitesinde olumlu iyileşme 

görülmüştür. Tai Chi ile benzer prensiplere sahip lumbal stabilizasyon egzersizleri de 

kortikal alanlarda yapısal değişikliklere sebep olarak nöropatik ağrının neden olduğu 

ağrı matrisini etkilemiş olabilir.  

Egzersize bağlı hipoaljezi, zararlı stimülasyona karşı azalan hassasiyet veya 

ağrı algısındaki azalma ile karakterizedir ve ağrı kesici peptidlerin (serotonin, 

norepinefrin, endojen opioid maddeler) uyarılmasından dolayı egzersizin sonucu 

olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. Sokunbi ve ark. 44 kronik bel ağrılı hastada 

lumbal stabilizasyon egzersizleri ile serotonin plazma konsantrasyonunda bir artış 

olduğunu bildirmişlerdir (128). Paungmali ve ark. 24 kronik bel ağrılı hastada core 

stabilizasyon egzersizleri ile β-endorfin seviyesinde artış tespit etmişlerdir (129). 

Çalışmamızda nöropatik ağrılı bireylerin egzersiz tedavisi boyunca her seans sonrası 

genel iyilik hallerinin arttığı gözlemlenmiş ve 6 hafta sonunda da egzersizlerini evde 

devam etmek istediklerini belirtmişlerdir. Lumbal stabilizasyon egzersizlerinin 

sağlamış olduğu ağrı şiddetindeki azalmanın literatürde belirtilen genel bir aneljezik 

etkiden kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. Sonuç olarak, lumbal stabilizasyon 

egzersizlerinin nöropatik ağrılı bireylerde ağrı yönetimi için kullanılabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Benbow ve ark. 41 ağrılı diyabetik nöropatili, 38 nöropatisi bulunmayan DM 

tanılı ve 37 sağlıklı kontrolle yaptıkları çalışmada Nottingham sağlık profili ile 

hastaların sağlıkla ilgili yaşam kalitelerini değerlendirmişlerdir. Sonuçlarda 

nöropatik ağrılı grupta ölçeğin 6 parametresinden 5’inde diğer iki gruba göre azalmış 

yaşam kalitesi tespit etmişlerdir (130). Van Acker ve ark. 1111 hastayı içeren kesitsel 

çalışmalarında nöropatisi bulunan DM tanılı hastalarda yaşam kalitesinin olumsuz 

etkilendiği, tek başına DM’nin yaşam kalitesi skorlarına anlamlı bir etkisinin 
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olmadığı sonucunu ortaya koymuşlardır (131). Galer ve ark. 105 hastada ağrılı 

diyabetik nöropatinin yaşam kalitesi üzerindeki etkisini ölçmek için yaptıkları 

çalışmada hastalar ağrının uyku ve hayattan zevk almaya ciddi etkisi olduğunu ve 

yaşam kalitesini önemli ölçüde etkilediğini bildirmişlerdir (114). Smith ve ark. 1420 

yetişkinin dâhil olduğu çalışmada katılımcılar kronik ağrısı bulunmayan, kronik 

ağrısı bulunan ve nöropatik kronik ağrısı bulunan şeklinde ayrılmıştır. SF-36 yaşam 

kalitesi anketinde nöropatik kronik ağrısı bulunan hastaların en düşük puanı alarak 

daha kötü yaşam kalitesine sahip olduğu gösterilmiştir (132). Nöropatik ağrı, 

kişilerin günlük yaşamlarını etkileyerek yaşam kalitelerini düşürmektedir. 

Çalışmamızda lumbal stabilizasyon egzersizleri ile nöropatik ağrılı bireylerin yaşam 

kalitesi artmıştır. Bu gruptaki bireylerin hissedilen en şiddetli ve ortalama ağrı 

düzeylerindeki azalmanın yaşam kalitesinde artışa sebep olabileceği öngörülebilir. 

Ayrıca fiziksel aktivitenin sedanter kişilerde genel iyilik halini artırdığı ile ilgili 

çalışmalar vardır (133-135). Çalışmamızda lumbal stabilizasyon egzersizleri 

uygulanan grupta yaşam kalitesinde anlamlı değişiklik olurken KDM uygulanan 

grupta anlamlı bir değişiklik bulunmamıştır. Bu sonuç, ağrının azalmasının yanı sıra 

sedanter kişilerde egzersizin kişilerin psikolojik iyilik halini artırmasına bağlanabilir.  

Çalışmamızda nöropatik ağrılı kişilerde konnektif doku masajının etkisini 

inceledik. Konnektif doku masajı daha önce santral sensitizasyon mekanizması olan 

fibromiyalji gibi hastalıklarda denenmiştir. Ancak yine mekanizması santral 

sensitizasyon olan nöropatik ağrı üzerinde etkili olduğunu bildiren bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bu nedenle çalışmamız literatürde bu etkiyi araştıran ilk 

çalışmadır. 

Fibromiyalji için tek bir etyoloji tanımlanmamışken, hipotezlerde merkezi 

sinir sisteminin hassasiyetinin bir sonucu olduğu düşünülmektedir. Nöropatik ağrı ile 

ortak semptomları hiperaljezi, allodini ve parestezidir. Santral sensitizasyon ile 

bağlantılı olan bu klinik özellikler, literatürde araştırmacılara fibromiyalji ile 

nöropatik ağrının örtüşen bir patofizyolojiye sahip oldukları fikrini vermektedir (20). 

Simms ve ark. 161 fibromiyalji tanılı hastanın % 84’ünde uyuşma veya karıncalanma 

şikâyetlerinin bulunduğunu belirtmişlerdir. Hastaların çoğunluğunda bilateral üst 

ve/veya alt ekstremitede parestezi varlığı bildirilmiştir (136). Fibromiyalji ve 
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nöropatik ağrı modellerinin stres ile kötüleştiği ve santral sensitizasyona ek olarak 

değişmiş limbik ve kortikal fonksiyon olduğu bilinmektedir. Ağrının modüle 

edilmesinde yer alan devre, stres ve ruh halini düzenleyen yapılarla ortak elemanlara 

sahiptir. Amigdala ve hipokampusta fonksiyonel ve yapısal değişiklikler fibromiyalji 

ve nöropatik ağrıda ortak olarak tanımlanmıştır (20). 

Ekici ve ark. fibromiyalji tanısı bulunan 50 katılımcı ile yaptıkları çalışmada 

katılımcıları iki gruba ayırarak bir gruba KDM, diğer gruba lenf drenaj terapisi 

uygulamışlardır. KDM yapılan grupta temel bölge, alt torasik, skapulalar, 

interskapulalar ve serviko oksipital bölgelere 3 hafta süreyle haftada 5 kez tedavi 

uygulamışlardır. Çalışmanın sonuçlarında KDM’nin ağrı yoğunluğu, sağlıkla ilgili 

yaşam kalitesi parametrelerinde iyileşme bulunmuştur. Bu sonuçlar ile KDM’nin 

genel doku gevşemesi sağladığı ve plazma β-endorfinlerini artırdığı için etkili bir 

yöntem olduğu düşünülmektedir (19). Brattberg ve ark. 48 fibromiyaljili hastada 10 

hafta 15 seans tedavi uygulayarak KDM’nin etkisini araştırmışlar. Çalışmada 

KDM’nin hastalarda ağrıyı rahatlatarak ağrı kesici kullanımını azaltan, depresyonu 

azaltan ve yaşam kalitesini artıran bir tedavi olduğunu ortaya koymuşlardır (93).  

Kaada ve ark. 12 kronik ağrılı hastada 12 seanslık KDM uygulamasından 

sonra β-endorfin seviyelerinde ortalama % 16'lık bir artış olduğunu bildirmişlerdir. 

β-endorfin salınımının ağrı ile rahatlama ve tedavi ile iyilik hissiyle ilişkili olduğu 

varsayılmaktadır (137). Literatürde, KDM ile mekanoreseptörler ve kuten dokuya 

verilen kuvvetli uyarılan ile kapı-kontrol mekanizmasının aktive olduğu ve spinal 

kordda çıkan yollarla ağrıyı taşıyan periferik küçük çaplı sinir liflerinin iletimi 

bloklanarak ağrı hissinin azaldığı bildirilmektedir. KDM’nin bu şekilde analjezi 

oluşturduğu da belirtilmektedir (95, 96, 138).  

Çalışmamızın sonuçlarında KDM ile hastaların hissettikleri en şiddetli ve 

ortalama ağrılarında azalma bulunmuştur. Bu sonuçların literatürde belirtilen 

KDM’nin genel iyilik hali ve ağrıda rahatlama sağlaması ile plazma β-endorfinlerini 

artırması etkileri nedeniyle olduğu düşünülebilir. Ayrıca çalışmamızda uygulama 

yapılan hastalarda herhangi bir olumsuz bir durum veya yan etki bildirilmemiştir. 

Çalışmamızda KDM, KAE ile ölçülen ağrının ruh hali ve diğer insanlarla ilişkileri 

parametrelerine etkisini olumlu olarak iyileştirmiştir. Buradan yola çıkarak KDM’nin 
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fibromiyaljili hastalarda stres ve yaşam kalitesini olumlu yönde etkilemesi, aynı 

etkilerin nöropatik ağrısı bulunan periferal nöropatili hastalarda da oluşabileceği 

öngörülebilir. Sonuç olarak, KDM nöropatik ağrılı bireylerde ağrı şiddetini azaltan 

bir yaklaşım olarak klinikte kullanılabilir. 

Çalışmamızda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM’nin bir kontrol 

grubu ile karşılaştırılarak nöropatik ağrı üzerindeki etkisi araştırılmıştır. 

Çalışmamızın sonuçlarında lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM’nin en 

şiddetli ağrı düzeyini kontrol grubundan daha fazla azalttığı görülmüştür. Olguların 

NAÖ ile değerlendirilen ağrı nitelemeleri üç grup arasında karşılaştırıldığında ise 

yine lumbal stabilizasyon programının ve KDM’nin kontrol grubuna kıyasla ‘şiddet’ 

parametresinde daha fazla iyileşme yarattığı bulundu. Nöropatik ağrı, diğer ağrı 

türlerine kıyasla medikal tedaviye tam olarak cevap vermeyen hala çözümünün 

arandığı bir bulgudur. Sonuçlarımız egzersiz ve KDM’nin periferal nöropatisi olan 

bireylerde nöropatik ağrı düzeylerini olumlu yönde etkileyebilecek alternatif 

yöntemler olduğunu göstermektedir. Bu uygulamaların medikal tedaviye cevap 

vermeyen ağrılı durumlarda tedaviyi destekleyen bir yaklaşım olarak klinikte 

kullanılabileceği ve gelecekte bu alanda yapılacak araştırmalara ışık tutacağı 

düşünülmektedir. Ayrıca, bu araştırma klinikte nöropatik ağrılı hastalarda fizyoterapi 

programına karar verirken, hastaların gereksinimlerine göre uygun yaklaşımı tercih 

etme konusunda da çeşitlilik sağlayacaktır. 

Çalışmamızın limitasyonlarından biri vaka sayısının az olmasıdır. Uygulama 

yapılan gruplarda ağrı düzeyinde azalma bulunmasına rağmen kontrol grubu ile 

farklılık bulunamaması buna bağlanabilir. Ayrıca 6 haftalık stabilizasyon eğitimi 

önemli gelişmeler elde etmek için yeterli süre olmasına rağmen sürenin daha uzun 

olmasının sonuçlar için daha anlamlı olabileceğini düşünmekteyiz.  

Bulgularımızın tedaviye dirençli nöropatik ağrı prevalansı nedeniyle klinik 

olarak anlamlı olduğunu düşünüyoruz. Bu bulguları desteklemek ve daha geniş bir 

popülasyonda uygulanabilirliklerini test etmek için gelecekte çalışmalar yapılmalıdır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamıza nöropatik ağrısı bulunan 22 olgu dâhil edildi. Altı hafta boyunca 

haftada 2 gün olmak üzere bir gruba stabilizasyon egzersizlerinden oluşan bir 

program, diğer gruba KDM uygulandı. Kontrol grubu ise medikal tedavi ile takip 

edildi. Ağrı şiddeti, ağrının fonksiyonel aktivitelere ve yaşam kalitesine etki 

düzeylerinin karşılaştırıldığı çalışmamızın sonuçları aşağıda özetlenmiştir. 

• Olguların klinik hikâyelerinde her üç grupta da en çok ‘yanıcı’ daha sonra 

‘karıncalanma’ şeklinde ağrı tarifledikleri görülmüştür. Her üç grupta da 

olgular ağrılarının en çok ayaklarında olduğunu belirtmişlerdir.  

• Egzersiz ve KDM grubundaki olguların “ortalama ve en şiddetli” ağrı 

şiddetinin tedavi sonrasında azaldığı bulundu. Bu sonuçlar egzersiz ve 

KDM’nin nöropatik ağrılı bireylerde ağrı ile baş etmek amacıyla 

kullanılabileceğini düşündürmektedir.  

Kontrol grubunda ise herhangi bir değişiklik bulunmadı.  

Egzersiz ve KDM’nin ağrı şiddetine etkisi üç grup arasında 

karşılaştırıldığında kontrol grubuna kıyasla “en şiddetli” ağrı şiddetinde daha 

fazla iyileşme görüldü.  

• Olguların NAÖ ile değerlendirilen ağrı nitelemeleri sonuçlarına bakıldığında, 

egzersiz grubunda tedavi sonrasında ‘keskin’ ve ‘monoton’, KDM grubunda 

‘keskin’ ve ‘yanıcı’ parametrelerinde iyileşme bulundu. Kontrol grubunda ise 

herhangi bir değişiklik bulunmadı.  

Gruplar arası karşılaştırmada ise lumbal stabilizasyon programının ve 

KDM’nin kontrol grubuna kıyasla ‘şiddet’ parametresinde iyileşme yarattığı 

görüldü.  

• Bu sonuçlar, lumbal stabilizasyon egzersizleri ve KDM’nin nöropatik ağrılı 

bireylerde medikal tedaviyi destekleyen bir yaklaşım olarak klinikte ağrı 

şiddetini azaltmada etkili bir tedavi seçeneği olarak kullanılabileceğini 

göstermektedir. 

• Egzersiz tedavisi sonrasında KAE ile değerlendirilen fonksiyonel aktivitelerin 

‘yürüme’ ve ‘hayattan zevk alma’ parametrelerinde, KDM grubunda ise ‘ruh 

hali’ ve ‘insan ilişkileri’ parametrelerinde iyileşme kaydedilmiştir. Bu 
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sonuçlar nöropatik ağrılı hastalarda ağrının fonksiyonel kapasite üzerindeki 

etkisini ve egzersiz ile KDM’nin sadece ağrı şiddetini değil aynı zamanda 

fonksiyonel aktiviteleri geliştirdiğini göstermesi açısından değerlidir. KAE 

bulguları gruplar arasında karşılaştırıldığında ise bir değişiklik 

bulunmamıştır. Lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM‘nin nöropatik 

ağrılı bireylerde hastalığın kronik sürecinden dolayı daha uzun süre 

uygulanmasının daha etkili sonuçlar ortaya çıkaracağını düşünmekteyiz.  

• Olguların tedavi öncesi ve sonrası sağlıkla ilgili yaşam kalitesi sonuçları 

değerlendirildiğinde egzersiz grubunda NePIQL puanlarında tedavi 

sonrasında anlamlı bir gelişme kaydedildiği görülmüştür. Kişilerin ağrı 

düzeylerindeki azalmanın yaşam kalitesinde artışa sebep olabileceği 

öngörülebilir. Ayrıca fiziksel aktivitenin sedanter kişilerde genel iyilik halini 

arttırdığı bilinmektedir. Lumbal stabilizasyon egzersizleri ile yaşam 

kalitesindeki artış, ağrının azalmasının yanı sıra sedanter kişilerde egzersizin 

kişilerin psikolojik iyilik halini artırmasına bağlanabilir.  

Gruplar arası karşılaştırmada ise üç grup arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Bu sonuç, nöropatik ağrılı bireylerde yaşam kalitesini etkileyen daha önemli 

faktörlerin olmasına bağlanabilir. 

• Literatürde stabilizasyon egzersizleri ve KDM uygulamalarının nöropatik ağrı 

üzerinde etkili olduğunu bildiren bir çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle 

çalışmamız literatürde bu etkiyi araştıran ilk çalışmadır. 

• İnce lif nöropatisi bulunan nöropatik ağrılı hastalarda egzersiz uygulaması ve 

konnektif doku masajı, ağrı yoğunluğunu azaltmak, ağrının günlük 

aktivitelere ektisini azaltmak ve yaşam kalitesinde iyileşme sağlamak 

konusunda yararlı olabilir. Ancak, hangi yaklaşımın nöropatik ağrı için daha 

yararlı olduğu açık değildir. Bu araştırmada kullanılan her iki yöntemin de, 

ağrı şiddetini azaltmada yararlı olduğu görülmüştür. Klinikte nöropatik ağrılı 

hastalarda fizyoterapi programına karar verirken, hastaların gereksinimlerine 

göre uygun yaklaşımı tercih etme konusunda çeşitlilik sağlayacaktır. 

• Çalışmaların objektif kanıtlarla desteklenerek, hasta grupları çeşitlendirilerek 

ve hasta sayısı artırılarak hastalara daha etkili tedaviler sunacak çalışmaların 

yapılması gerekliliğine inanılmaktadır. 
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