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OZET

SAHIN, B. Periferal Noropatili Hastalarda Lumbal Stabilizasyon Egzersizleri
ve Konnektif Doku Masajinin Noropatik Agri, Fonksiyonel Kapasite ve Yasam
Kalitesi Uzerine Etkilerin incelenmesi, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Noroloji Fizyoterapistligi Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara,
2019. Bu ¢alismanin amact; noropatik agrili hastalarda agri siddeti, fonksiyonel
kapasite ve yasam Kkalitesi lizerine lumbal stabilizasyon egzersizleri ve konnektif
doku masajinin etkinligini kontrol grubu ile karsilastirarak arastirmakti. Caligmaya
ince lif noropati tanili, ndropatik agrisi bulunan 22 olgu dahil edildi. Birinci grup
(n=8) lumbal stabilizasyon egzersizleri, ikinci grup (n=8) konnektif doku masaji
(KDM) ve dclnci grup (n=6) sadece medikal tedavi uygulanan kontrol grubu olarak
belirlendi. Olgular, 6 hafta haftada 2 giin tedavi programina alindi. Tedavi 6ncesi ve
sonrast, agri siddeti (sayisal degerlendirme Olgegi), agri niteligi (Noropatik Agri
Olgegi (NAO)), fonksiyonel kapasite (Kisa Agr1 Envanteri (KAE)) ve yasam kalitesi
(Noropatik Agrinin Yasam Kalitesi Uzerindeki Etkisi Anketi) degerlendirildi.
Egzersiz ve KDM gruplarinda, tedavi sonrasi “ortalama ve en siddetli agr”
siddetinde azalma anlamli iken (p<0.05), kontrol grubu ile karsilastirildiginda “en
siddetli agr1” siddetinde azalma anlamliydi (p<0.05). Olgularin NAO sonuglarinda
tedavi sonrasinda egzersiz grubunda ‘keskin ve monoton’, KDM grubunda ‘keskin
ve yanicl’ parametrelerinde iyilesme goriildii (p<0.05). Gruplar arasinda ‘siddet’
parametresinde kontrol grubuna kiyasla egzersiz ve KDM gruplar1 lehine fark
gorildii (p<0.05). KAE sonuglarinda tedavi sonrasi egzersiz grubunda ‘yurime ve
hayattan zevk alma’, KDM grubunda ‘ruh hali ve insan iliskileri’ parametrelerinde
agrinin olumsuz etkisi azaldi (p<0.05). Sadece egzersiz grubunda tedavi sonrasi
yasam kalitesi dlzeyinde artis goriildii (p<0.05). Gruplar arasinda KAE ve yasam
kalitesi duzeyleri agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sonu¢ olarak, bu
tedavilerin noropatik agrili kisilerde medikal tedaviyi destekleyen bir yaklasim
olarak Klinikte agri siddetini azaltmada etkili bir tedavi secenegi olarak

kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Noropatik agri, egzersiz, stabilizasyon, konnektif doku masaji.
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ABSTRACT

SAHIN, 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. GIRIS

Periferal noropati, periferik sinir sisteminin herhangi bir bozuklugunu
gosteren, cesitli sistemik hastaliklar, ilaglar, enfeksiyon ve kalitsal hastaliklardan
kaynaklanan ve g¢esitli formlar1 olan yaygin bir norolojik hastaliktir. Periferal
noropatiler tutulan lif yapisina gore siniflandirildiginda, biiyiik lif néropati; eklem
pozisyonu ve vibrasyon hissi kayb1 ve duyusal ataksi ile kendini gosterirken, ince lif
ndropati ise; agri, 1s1 duyusu kayb1 ve otonomik islevlerde bozulma ile ortaya ¢ikar.
Ince lif néropati, fizyolojik veya anatomik olarak, dzellikle kiiglik capli miyelinli ve
miyelinsiz (A delta ve C) lifleri etkiler. En bilinen nedenleri diyabet, amiloidoz,
toksinler ve kalitsal duyu ve otonomik noropatileri igerir (1, 2). Ince lif noropatide
hastalarda siklikla ekstremitelerde karincalanma, igne batmasi hissi, yanma,
zonklayic1 ve acili agri gibi semptomlar gorilmektedir. Semptomlar gogunlukla
simetrik ve distaldedir (1, 3). Terleme ve deri kan akisindaki degisiklikler gibi
otonomik disfonksiyonlar da klinik olarak ortaya ¢ikmaktadir (4).

Medikal tedavinin agr1 gidermede yetersiz kalmasi, yan etkilerinin olmasi ve
tolerans gelistirmesi nedeniyle noropatik agr1 tedavisi igin alternatif yontemlere
ihtiyag vardir (5). Noropatik agr icin medikal tedaviye alternatif veya destekleyici
olarak kullanilan fizik tedavi modalitelerinden Transkutaneal Elektrik Sinir
Stimulasyonu (TENS) ve vibrasyon uygulamalar1 yapilmistir (6, 7). Kluding ve ark.
diyabetik periferal ndropatili hastalarda yaptig1 calismada 10 haftalik aerobik ve
kuvvetlendirme egzersizlerinin agr1  ve ndropatik semptomlar1 azalttigini
bildirmislerdir (8). Ahn ve ark. noropatisi bulunan 59 diyabet tanili yetiskinde
yaptiklart calismada 12 haftalik Tai Chi egzersiz programi sonucunda noropati
semptomlarin1 degerlendiren total semptom skorunda iyilesmeler bulmuslardir (9).
Ancak egzersizlerle ilgili bu sonuclar periferal ndropatik hastalara genellenemez ve
egzersizin etkinligini anlamak i¢in yeterli degildir. Bu nedenle ndropatik agr

uzerindeki etkisini anlamak igin daha fazla arastirma gerekmektedir.

Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal boltimlerine kuvvet ve hareketin
tiretimi, aktarimi ve kontroliinii saglayan gévde dinamik kontroliiniin temelidir (10).
Gunliik aktivitelerin kKinetik zincir seklinde olmasi nedeniyle distal ucun

etkilenimiyle zincirdeki tim segment etkilenir (11, 12). Omurganin spinal



stabilizasyon sistemi ti¢ alt sistemden olusmaktadir. Bunlar pasif kas-iskelet sistemi,
aktif kas-iskelet sistemi ve noral kontrol sistemidir (13). Core bolgesi zayifsa, normal
kinematik degisir ve bu degisiklikler néromuskiler kontroll etkiler (14). Spinal
stabilizasyon sadece kas kuvvetine bagli degildir, ayn1 zamanda merkezi sinir
sistemini, viicut ile ¢evre arasindaki etkilesim hakkinda uyararak siirekli geri bildirim
saglayan ve hareketin iyilestirilmesine olanak veren uygun duyusal girdidir (15).
Kronik agr1 beyinde koruyucu bir agr1 hafizasi meydana getirerek kisinin duygusal,
fiziksel, iletisimsel fonksiyonlarmi etkilemektedir. Merkezi sinir sisteminin
hipereksitabilitesi ile degisen agri néromatrisi asiri aktiftir ve hafiza merkezi olan
amigdala ile baglantilidir (15, 16). Nefes egzersizleri, ¢esitli imgelemelerle dikkati
baska yone ¢ekme ile agri tecriibesi azaltilabilir (17). Stabilizasyon egzersizleri,
dikkatin viicut diizgiinliigline verilmesi ile agrinin limbik sistemle olan baglantisin

kullanarak agriy: hafifletebilir.

Konnektif doku masaji, bag dokusu refleks bolgelerinin belirli bir sirayla
hafif bir kesme kuvveti ile uyarildigi bir masaj teknigidir ve genel viicut gevsemesi
tireterek, kas spazmini ve bag dokusu hassasiyetini azaltarak ve analjezik etki
saglayan plazma B-endorfinlerini arttirarak etkili bir terapi oldugu diisiiniilmektedir
(18). Konnektif doku masaji santral sensitizasyonla iligkili olan fibromiyaljide
uygulanmis ve agr1 ve yasam kalitesinde olumlu yanitlar alinmistir (19). Noropatik
agr1 fibromyalji ile benzer mekanizmalara sahiptir (20). Calisgmamizda konnektif
doku masajinin bu etkisinden vyararlanarak noropatili hastalarda da agriy:

azaltabilecegini diisiiniiyoruz.

Literatiirde periferal noropatili hastalarda agri siddetini azaltmaya yonelik
medikal tedaviye ek olarak uygulanabilecek yontemler sunan ¢alismalar sinirlidir. Bu

nedenle ¢alismamiz literatiirdeki bu alandaki boslugu doldurmak tizere planlanmustir.

Calismamizin amaci, periferal noropati tanisi almis kisilerde agri siddeti,
fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi lizerine konnektif doku masaji ve lumbal

stabilizasyon egzersiz tedavisinin etkinligini aragtirmaktir.



Calismamizin hipotezleri sunlardir:

H1: Periferal noropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin agri siddeti
Uzerine etkisi vardir

H2: Periferal noropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin yasam kalitesi
ve fonksiyonel kapasite iizerine etkisi vardir.

H3: Periferal noropatili hastalarda konnektif doku masajinin agr1 siddeti Uzerine
etkisi vardir

H4: Periferal noropatili hastalarda konnektif doku masajinin yasam Xkalitesi ve
fonksiyonel kapasite tizerine etkisi vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Periferal Noropati
2.1.1. Tanim

Periferal noropati, periferik sinir sisteminin herhangi bir bozuklugunu ifade
etmektedir. Cok sayida nedenden kaynaklanabilir ve ¢esitli formlar1 olan yaygin bir
norolojik hastaliktir (2). Tek bir sinir hasar1 s6z konusu oldugunda monondéropati,
hasar diizensiz bir sekildeyse ve komsu olmayan sinirler etkilendi ise multipl
monondropati olarak tanimlanir. Periferik sinirler simetrik olarak etkilendiginde

(genelde uzunluga bagimli olarak) ise, bu surece polinéropati denmektedir (21).

Periferal noropatide cogunlukla sinir hasari simetriktir ve proksimalden
baslayan bir ilerleyigle distali etkilemektedir. Periferal ndropatiye ¢esitli sistemik
hastaliklar, toksik nedenler, ilaglar, enfeksiyonlar ve kalitsal bozukluklar neden
olabilir. En yaygin nedenleri olarak diyabet, hipotiroidi ve beslenme yetersizlikleri
gosterilmektedir (22). Periferal noropatilerin genel prevalansi % 2,4 olmakla birlikte

55 yasindan biiyiik bireylerde % 8’e kadar ylikselmektedir (23).

Periferal noropatiler, farkli sinir liflerinin fonksiyonuna, ¢apina ve iletim
hizlarma gore siniflandirilabilir. Sinir lifleri fonksiyonel olarak motor lifler, duyusal
lifler ve otonomik lifler icermektedir (24). Etkilenen sinir lifine gore ortaya ¢ikan
duyusal semptomlar, ellerde ve ayaklarda olmak iizere pozitif (yanma, karincalanma,
igne batma hissi, agr1) ve negatif (uyusukluk, duyu kaybi) semptomlardir. Motor
semptomlarda distalde kuvvet kayiplar1 vardir ve anahtar ¢evirme, diigme ilikleme,
sise kapagi agcma gibi aktivitelerde zorlanma gibi belirtiler gosterir. Otonomik
semptomlar ise postlral hipotansiyon, ishal, kabizlik, kuruluk veya asir1 terleme gibi

belirtiler verir (2).

Sinir lifleri ¢aplarmin biiyiikliiklerine gore biiyiik ¢apli ve miyelinli (A alfa ve
A beta), kiiglik ¢apli ve miyelinli (A delta) ve miyelinsiz (C) lifler icermektedir. A

alfa ve A beta sinir lifleri motor kuvvet, vibrasyon ve dokunma duyularindan; A



delta ve C lifleri sicaklik ve agr1 duyusu ile otonomik fonksiyonlardan sorumludur.
Tutulan sinir lifinin biiylikligline gore siniflandirildiginda ndéropatiler ince lif
ndropati ve biiyiik lif ndropati olarak ikiye ayrilmaktadir (24). Ince lif ndropatisi
ozellikle kiiclik capli miyelinli ve miyelinsiz (A delta ve C) lifleri etkiler ve agri, 1s1
duyusu kaybi1 ve otonomik islevlerde bozulma ile ortaya ¢ikar. Biiyiik lif ndropati ise

eklem pozisyonu ve vibrasyon hissi kaybi ve duyusal ataksi ile kendini gosterir (2).

Sinir liflerinin etkilenimine gdére noropatiler sadece duyusal veya motor
semptomlar ortaya ¢ikarabilir veya birden fazla sinir lifini etkileyerek motor-duyusal
etkilenim olabilir. Bazilarinda ise otonom disfonksiyon veya agri semptomlart 6ne
cikmaktadir (22). Sinir liflerinin etkilenimine gore periferal noropatilerin klinik
tipleri ve nedenleri Sekil 2.1.’de gosterilmektedir (22, 25, 26).

‘ Periferal Noropati

1
Cogunlukla duyu

Cogunlukla PO
motor etkilenimli | etkilenimli Agrili noropatiler Otﬂgg? :fiﬂ];kh
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veya tiamin sendromu
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Charcot-Marie- néropati Amiloid Diyabet
Toothdisease | pjyabet (distal | |HIV enfeksiyonu | porfiria hastalig
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Sekil 2.1. Periferal N6éropatinin Klinik Tipleri (22, 25, 26)

2.2. Ince Lif Noropati

Ince lif noéropati, yalnizca veya biiyiik 6lciide ince lifleri ve bunlarin

fonksiyonlarmi etkileyen tipik olarak agrili parestezi ile kendini gdsteren duyusal



veya kombine duyusal ve otonomik bulgular ile karakterize duyusal ndropatinin alt

tipi olarak tanimlanabilir (1, 21).
2.2.1. Anatomisi

Periferal sinirlerde sayica ince lifler daha fazladir ve somatik sinirlerin
¢ogunda miyelinsiz aksonlar, miyelinli aksonlarin dort kati fazla bulunmaktadir (1).
Ince lifli A delta ve C lifleri potansiyel olarak dokuya zarar verebilecek duyusal
bilgiyi -agri- duyusunu tasimaktadir. iletim hiz1 5-15 ms? olan, caplar1 2-5 pm
arasinda degisen kiglk ve miyelinli A delta lifleri mekanik ve termal uyarana cevap
verir. A delta liflerine cevap veren soguk reseptorleri yaklagik 20°C’de maksimum
tepkiyi verirler. A delta lifleri hizli, keskin agriyr tasir ve akut agrinin ilk refleks
cevabindan sorumludur. iletim hiz1 2 ms™*’den az olan, ¢aplar1 2 um’den kiiciik ve
miyelinsiz C lifleri termal, mekanik ve kimyasal uyarani tasir. Sicak reseptOrleri
miyelinsizdir ve 30—50°C’lik sicakliga cevap verir. Ayrica asirt soguga cevap veren
kiigiik bir kisim C lifleri de vardir. Miyelinsiz C liflerinin aktivasyonu yavas, yanici

agriya neden olur (27, 28).

Otonom sinir sistemi, i¢ fizyolojik homeostazi siirdiiren, Ozellikle
kardiyovaskdiler, termoreglator, gastrointestinal, genitotriner, ekzokrin ve pupiller
ile ilgili gorevleri olan kompleks bir sinir agidir. Otonomik liflerin bir¢ok fonksiyonu
bulunmaktadir (29). Otonomik sinir sistemi sempatik ve parasempatik olmak tzere
ikiye ayrilmaktadir (30). Sempatik sinir sistemi, spinal kordun torakolumbal
bolgesinden ¢ikar ve prevertebral ile paravertebral ganglionlarda sinaps yapar.
Parasempatik sinir sistemi 3, 7, 9 ve 10. kranial sinirler ve sakral spinal kokler ile yol
alir. Caplar1 1.5-4.7 um arasinda degisen sempatik ve parasempatik preganglionik

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

Vagus ve Karotid siniis sinirindeki afferent liflerin ¢cogu ve kalbe giden vagal
efferent liflerin ¢ogu kii¢iik miyelinli veya miyelinsiz liflerden olusmaktadir. Bu
nedenle, kardiyovaskiiler kontrol mekanizmalarina katilan sempatik ve parasempatik
lifler, kiiglk miyelinli ve miyelinsiz liflerdir ve ince liflerin etkilenmesiyle otonomik

disfonksiyon olusmaktadir (31).



2.2.2. Patoloji

Epidermal inervasyonu etkileyen ndropatilerde en sik bildirilen anormallik,
sinir lifi sayisindaki azalmadir. Noropatiler cogunlukla uzunluk bagimli oldugundan,
sinir lifi kayb1 distalde daha fazla goriiliir. Epidermal sinir lifi kaybi, sural sinir

biyopsilerde ince liflerin kaybi ile iliskilendirilmistir (1).
2.2.3. Semptomlar1

Ince lif noropatide, semptomlar negatif ve pozitif belirtiler olarak ortaya
ctkmaktadir. Ince lif néropatinin duyusal alt tipinde, disestezi, yanma, karincalanma,
ignelenme agrist ve act hisleri olarak ortaya ¢ikan pozitif bulgular daha belirgindir.
Bazen gecici hissedilen siddetli elektrik ¢arpmasi hissi de goriilmektedir. Ayrica
allodini ve kramplar da olusabilir. Agrilar genelde geceleri koétiileserek uykuyu da
etkilemektedir (1, 21, 32). Hastalarda uyusukluk ve sogukluk hissi gibi negatif
belirtiler de goriilebilir. Semptomlar daha ¢ok distalde ortaya c¢ikar ve uzunluga
bagldir, ancak bazen sikdyetler diizensiz ve dagmik da olabilir (1). ince lif
ndropatinin otonomik alt tipinde terlemede artma veya azalma, cilt renginde ve
sicakliginda degisiklikler, gozlerde ve agizda kuruma, tiriner sikayetler gibi belirtiler
g6zlenmektedir (33, 34). Otonomik noropatiler ince lif noropatiler grubuna dahil
olmasina ragmen genelde duyusal ince lif noropatiden ayr1 olarak incelenmektedir.
Bu nedenle ince lif néropati (ILN) terimi genelde sadece veya otonomik bulgularla
birlikte seyreden duyusal belirtiler gosteren big¢imleri tartismak igin kullanilir.
Norolojik muayene hastalifin baslangicinda normal olabilir ancak siire¢ ilerledikce
agri ve termal duyuda azalma ortaya c¢ikmaktadir. Motor muayene tamamen
normaldir. Muayenede terleme, deri sicakligi ve rengindeki degisiklikler de dahil

olmak Uzere otonom anormallikler gorilebilir (21).
2.2.4. Degerlendirme ve Tam

Ince lif noropatinin degerlendirilmesi diger noropatilere kiyasla daha zordur.
Diger noropatilerde tan1 i¢in sinir iletim ¢alismalar1 ve elektromiyografik ¢alismalar

yeterli olabilirken ince lif noropatide bu degerlendirmeler genellikle normal veya



minimal olarak anormaldir. Bu nedenle, otonomik ve miyelinsiz sinir liflerinin

islevini degerlendirmek igin 6zel testler gelistirilmistir (21, 35).
Kantitatif Duyu Testi (Quantitative Sensory Testing - QST)

Kantitatif duyu testi, duyusal sinir liflerinin (A delta, A beta ve C lifleri)
fonksiyonel bozuklugunu degerlendirmek icin kullanilmaktadir. QST, duyusal
fonksiyon kazancinin ve kaybiin degerlendirilebildigi ve ndropatik agrinin
Ozelliklerini degerlendirmek igin kullanilabilen, ancak bazi limitasyonlara sahip

invazif olmayan bir yontemdir (36).

QST, termal agri ve vibrasyon hissinin degerlendirilmesi igin esik
saglayabilmekte ve noropatinin klinik ¢calismalarinda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Testin limitasyonlari, merkezi ve periferik sinir sistemindeki anormallikleri ayni
bozukluk gibi gosterebilmesinden kaynaklanir. Ayrica QST yapabilmek i¢in hastayla
bilingli iletisim gerekmektedir ve biligsel bozuklugu bulunuyorsa test sonuglarinin
giivenilirligi azalmaktadir. Termal veya termal-agr1 esikleri, ince lif noropatinin
degerlendirilmesi igin en spesifik 6l¢iit olarak kabul edilir. Soguk ve soguk-agri
esikleri, kiicik miyelinli A delta lifleri yoluyla iletilirken, vibrasyon esikleri biiyiik
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 6lgmek icin ¢esitli yontemler vardir. En sik
kullanilan ve iyi bilineni, postganglionik sempatik kolinerjik fonksiyonun bir 6l¢iitii
olan kantitatif sudomotor akson refleks testidir. Lokal terleme, asetilkolinin
iyontoforezi ile Uretilir. Bu yontem, deride asetilkolini ¢cekmek igin hafif elektrik
akimi kullanir ve bu da lokal ter bezlerinin aktivasyonuna neden olur. Stimiilasyon
ayrica, ter Uretmesi icin asetilkolin tarafindan uyarilmayan komsu ter bezlerini
uyaran akson refleksini tetikler. Akson refleksi aracili ter liretimi, uyarilmamis bolge
tizerinden kuru gaz gecirilerek gazin nem oranindaki degisimin Sl¢lilmesiyle tespit
edilir. Ince lif ndropatili hastalarm incelenmesi ile kantitatif sudomotor aksonal

refleks testinin hastalarin % 74'linde anormal oldugunu ve sudomotor



disfonksiyonun, ince lif néropatinin en erken belirtisi olabilecegini ortaya koymustur
(32).

Deri Biyopsisi

Deri biyopsisi, kiiciik sinir liflerinin yapisal biitiinliigiinii arastirmak igin
yaygin olarak kabul edilen bir tekniktir. Standart 3 mm dermatolojik punch biyopsisi,
viicut lizerindeki herhangi bir noktadan alinabilir, ancak tipik olarak, ince lif
noropatinin degerlendirilmesinde uzunluga bagli paterne bakmak i¢in lateral distal
bacak, lateral distal uyluk ve lateral proksimal uyluk bolgeleri Uzerinde
gerceklestirilir. Ince lif ndropatinin tanilanmasinda deri biyopsisinin duyarlilig1 ve

hassaslig1 tiim ¢aligmalarda oldukga yiiksektir (32).
Elektromiyografi ve Sinir Ileti Calismalar

Elektromiyografi ve sinir ileti ¢alismalari, daha biiyiik miyelinli duyusal ve
motor liflerin biitiinliigiinii degerlendirmek i¢in kullanilan k&klii norofizyolojik
tekniklerdir. Bu ¢alismalar, saf ince lif noropatilerde genellikle normal
sonuglanmaktadir. Semptomlara neden olan veya ILN ile birlikte ortaya cikan
muhtemel buyik lif tutulumu s6z konusu ise, bu testler blyiik duyusal ve/veya motor

sinir liflerinin dahil olup olmadigini netlestirmektedir (32).
Ince Lif Noropati Tanist

Francisco de Assis Aquino Gondim, daha 6nce gecerli bulunmus caligmalara
gore klinik semptomlar, bulgular ve belirtiler dogrultusunda diyabetik ndropatilerde

ILN derecesini ii¢ asamada belirtmistir (21):

e Tanmin °‘olas’’ denilebilmesi i¢in noéropatinin uzunluga bagimli oldugunu
gosteren semptomlar ve ince lif hasarin1 gosteren klinik isaretler.

e Tanimnin ‘muhtemel’ denilebilmesi i¢in ndropatinin uzunluga bagimh
oldugunu gosteren semptomlar, ince lif hasarin1 gosteren klinik isaretler ve
normal sinir iletim ¢alismalari.

e Taninin ‘kesin’ koyulabilmesi i¢in noéropatinin uzunluga bagiml oldugunu

gosteren semptomlar, ince lif hasari gosteren klinik isaretler, normal sinir
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iletim ¢alismalar1 ve ayak bileginde degismis epidermal sinir lifi yogunlugu

ve/veya ayaktaki anormal kantitatif duyusal testlerdeki termal esik degeri.
2.2.5. ince Lif Noropati Etyolojisi

Bir¢ok sonradan edinilen veya kalitsal periferal ndropatide ince lifler
etkilenmektedir. ILN bazi durumlarda altta yatan hastaligin bir parcasidir ve 6zellikle
60 yas iistii bireylerde ILN nedeni bilinmemekle beraber altta yatan neden genellikle
Diabetes Mellitus’tur (DM) (1). Ince lifleri etkileyen néropatiler asagida

listelenmistir.
Metabolik

DM, ILN ile en sik iliskili hastaliktir. DM &ykiisii 25 y1l veya fazlas1 olan
hastalarin % 50°den fazlasinda hem biiylik hem ince liflerin etkilendigi periferal
noropati gorilmektedir. ILN, diyabetin sebep oldugu periferal ndropatinin farkli
cesitlerinden, vakalarin % 10'unu olusturur. Genel olarak diyabetik noropati, yavas
ilerleyisli distal simetrik sensorimotor polindropati olarak gelisir. Temelde duyusal
sinir lifleri etkilenmekte ve otonomik lifler de etkilenmektedir (35-37).
Hiperlipidemi, ILN ile iliskili olabilen tipik olarak orta yasta ortaya ¢ikan yaygin bir
metabolik hastaliktir. ILN ile iliskilendirildiginde, otonom tutulumu olmayan hafif,
agrili, distal duyusal periferal ndropati gelisir. (38). Idiopatik ince lif ndropatisi olan
hastalarla yapilan calismalarda anormal glikoz tolerans testleri goriilmiis ve agr ile
anormal glukoz metabolizmasi arasinda bir baglanti oldugu tespit edilmistir.
Metabolik sendrom, insiilin direncine sahip anormal glukoz metabolizmasi ile
hiperlipidemi, hipertansiyon ve obeziteden olusur. Bu faktdrlerin her biri, ILN
gelistirme riskini arttirmaktadir (39). Beslenme eksiklikleri periferal néropatiye
neden olmaktadir. Tiamin eksikligi, ince liflerin etkilenmesiyle yanma ve saplama
tarzi agrilarin yani sira ortostatik hipotansiyona neden olabilir. B12, riboflavin ve

nikotinik asit gibi diger vitaminlerin eksikligi de ILN ile sonuglanmaktadir (1, 40).
Idiopatik

Idiopatik noropati ILN’nin en c¢ok karsilasilan seklidir (41). Bu hastalarda

paresteziler genellikle agrilidir ve uyusma gibi negatif semptomlar eslik eder.
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Genelde ince lif fonksiyon bozuklugu baskin veya tek 6zelliktir. Muayene bulgulari
genelde minimaldir. Buyuk duyusal lif fonksiyon bozuklugu genelde olusmaz (1).

Immiin Kaynakli ve Enfeksiyon

Immiin kaynakli hastaliklar da ILN’ye neden olabilmektedir. Bu duruma
sebep olarak bagisiklik sisteminin etkisiyle ince liflerin dejenerasyonu muhtemel
goriinmektedir. Bagisiklik sisteminin periferdeki aktivasyonunun ve santral sinir
sistemindeki duyusal bilgilerin islenmesindeki degisimin, periferal noropati ile

iliskili agrida rolii vardir (42).

HIV ve retroviral tedavileri ince lif tutulumuyla periferal noropati ile
sonuglanabilir. HIV ile iligkili olarak en yaygin distal duyusal noropati goriiliir.
Vaskiilit nadir olarak da olsa ILN’ye neden olabilmektedir. Tipik olarak vaskilit,
agrili multipl monondropatilere veya agrili sensorimotor polindropatiler ile
sonuglanmaktadir (43). Guillain-Barré sendromu, arefleksi ile birden fazla uzuvda
ilerleyen ve simetrik motor zayiflik ile karakterize bir hastaliktir. Farkli klinik
goriinlimleri olan sendromun cesitli varyantlari tanimlanmistir. Akut inflamatuar
demiyelinizan noéropati en sik goriilen tipidir. Vaka ¢aligmalarinda, Guillain-Barré
sendromunun kictk sinir liflerini baskin olarak etkileyebilecegi, Guillain-Barreé tipik
ve varyantlariyla karsilagtirildiginda klinik olarak atipik bir sekilde ortaya ciktig
tespit edilmistir (44, 45).

Clizzam diinyadaki periferal noropatinin en yaygin nedenlerinden biridir,
ancak ABD ve diger bati iilkelerinde nadiren goriiliir. Baskin olarak cok kiigiik

kutandz sinir dallarini etkileyen ILN’ye neden olur (43).
Kalitsal

Kalitsal bozukluklar ince lif néropatiye neden olmaktadir. Novak ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada hastalarin % 26’sinda agrili noropatilerde aile dykiisii
rapor edilmistir (33). Kalitsal duyusal otonomik noéropati (Hereditary sensory and
autonomic neuropathies-HSAN) tip I, IV ve V baskin ince sinir lif tutulumu ile
karakterizedir. HSAN tip I, otozomal dominant bir hastaliktir. Klinik olarak,

hastalarda ayak komplikasyonlarina yol acan distal alt ekstremitede agr1 kaybi ve
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termal duyu kayb1 goriiliir. Baz1 hastalarda motor kayiplar goriilse de baskin olarak,
ince miyelinli ve miyelinsiz lif tutulumlar1 gézlenir. HSAN tip IV otozomal resesif
bir hastaliktir. Hastalarda erken yasamda agriya duyarsizlasma, hafif zeka geriligi,
vicut sicakligi kontroliinde bozulma ve anhidrozis gibi belirtilerle ortaya ¢ikar.
HSAN tip V, dogustan agriya duyarsizlagsma ile semptom gosterir. Sinir biyopsisinde
kiiciik miyelinli liflerde belirgin kayip oldugu kaydedilmistir (42, 43).

Amiloidoz, amiloid proteininin periferik sinir de dahil olmak {izere farkli
dokularda birikmesiyle olusur. Primer ince lif disfonksiyonu ile ortaya ¢ikabilen
nadir bir hastaliktir. Hastalik ilerledikce tiim sinir lifler tutularak duyusal modaliteler
etkilenir, motor tutulumu meydana gelir ve otonomik disfonksiyon gelisir. Sinir

hasar1 mekanizmasinin nedeni anlasilamamustir (1, 35).
Toksik Agir Metaller ve Alkol

Bir¢ogu ¢ogunlukla ince lif fonksiyon bozuklugu olan periferal néropatilere
yol acan ¢ok sayida ila¢ vardir. Antiretroviral ve norotoksik ajanlar, bazi antibitotik

grup ilaglar, arsenik ve talium ILN’ye neden olmaktadir (35).

Alkol kullanimi ¢ogu zaman periferal ndropati ile sonuglanmaktadir. 189
alkolik hastayla yapilan calismada hastalarin % 26'sinda duyusal néropati tespit
edilmis ve % 25'inde ince lif bozuklugu baskin bulunmustur (46). Alkolik noropati
bulunan hastalarda ayrica idrar retansiyonu, kabizlik, terleme ve ortostatik

hipotansiyon gibi otonomik bozukluklarda bulunabilir (35).
Kanser

Kanser hastalarinda paraneoplastik etki veya kemoterapinin yan etkileri
olarak ILN goriilmektedir. Duyusal ndronopati, genelde asimetrik, biiyiik ve ince
lifleri etkiler (35).

2.3. Noropatik Agr

Uluslararas1 Agr1 Inceleme Dernegi (International Association for the Study
of Pain-IASP), noropatik agriyl, sinir sisteminin primer lezyon veya

disfonksiyonunun baslattigt veya neden oldugu agri olarak tanimlanmistir (47).
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Noropatik agri, periferik veya merkezi sinir sisteminde agriya neden olan yaralanma
veya islev bozuklugundan kaynaklanan anormal sinyallesmedir. Noropatik agri,
gorliniir yaralanma veya klinik olarak 6l¢iilebilir inflamasyon yoklugunda da devam
edebilmektedir (48). Sinir hasari ile uyarilan néroplastisite, devam eden santral
sensitizasyon olusturur ve sinir hasarinin iyilesmesine ragmen kalic1 agr tretir (5).
Noropatik agriyr agiklayan mekanizmalar karmasiktir ve hem merkezi hem de
cevresel patofizyolojik temelleri vardir. Noropatik agri, tek bir hastada farklh
mekanizmalarla bir arada bulunabilir ve tek bir etyolojik nedenle agiklanamayabilir

(49).
2.3.1. Nedenleri

Noropatik agr1, etyolojik olarak genis Ol¢iide degisir ve klinik olarak
heterojen bir bozukluktur (50). Sinir sisteminin etkilenmesindeki nedene veya
lezyonun anatomik yerine gore smiflandirilmigtir. Sinir dokusuna zarar veren veya
islevini bozan herhangi bir durum néropatik agriya neden olabilir. Bunlar arasinda
travma, inflamasyon, iskemi, metabolik bozukluklar, toksinler, tumér ve primer

norolojik hastaliklar bulunmaktadir (49).

Sinir tutulumu olan bel ve boyun agrisi, noropatik agrinin yaklasik 2/3'Gnu
olustururken % 10'unu diyabetik noropati ve geri kalaninda HIV ile iliskili noropati,
inme sonrasi merkezi agri, omurilik yaralanmalari, postherpetic nevralji, MS gibi
bozukluklar olusturmaktadir (5). Noropatik agr1 olusturan nedenler asagida

listelenmistir (Sekil 2.2.) (50).
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Sekil 2.2. Noropatik Agri1 Nedenleri (50)

2.3.2. Semptomlar

Noropatik agrinin bagimsiz agri1 ve uyari ile tetiklenen agr1 olmak tzere 2 tipi
vardir (50). Noropatik agrist olan ¢ogu hasta, uyaricidan bagimsiz kalici veya
paroksismal agri1 tanimlarlar. Uyarandan bagimsiz agr1; yanici, zonklayici veya delici
nitelikte ve siirekli veya herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilen sekilde olabilir.
Nosiseptor C liflerindeki spontan aktivitenin siirekli yanici agridan sorumlu oldugu
diigiiniilmektedir. Biiyilk miyelinli A liflerindeki spontan aktivite, uyarandan
bagimsiz paraestezi, dizestezi ve agri ile ilgilidir. Uyariyla tetiklenen agri, periferik
sinir hasarmin bir sonucudur ve mekanik, termal veya kimyasal bir uyarandan
kaynaklanan allodini ve hiperaljezi olmak {izere iki bileseni vardir. Hiperaljezi,
normal agrili uyarana karsi (igne batmasi gibi) asir1 agr1 tepkisidir ve nosiseptor
girdinin anormal sekilde islenmesinin sonucudur. Allodini, zararsiz bir uyarana karsi

(hafif dokunma gibi) ortaya ¢ikan agr1 hissidir (50, 51). Primer hiperaljezi, periferal

nosiseptorlerin hassasiyetinin bir sonucu olarak yarali dokuda meydana gelirken
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sekonder hiperaljezi, santral sinir sistemi ig¢indeki hassasiyete bagli olarak komsu
hasarsiz dokuda goriiliir (52). Noropatik agri ayrica saplama seklinde agri, elektrik
carpmasi seklinde agri, keskin agri, acima ve kaginma seklinde agr1 olarak da ortaya

¢ikabilir (5).

Agrimin siklig1, yogunlugu ve sekli kisiler arasinda degigkenlik gosterebilir ve
etyolojiye gore degisebilir. Agrinin siddeti hafiften dayanilmaz siddetliye varan
sekilde degisken olabilir. Agr1 ayni kiside giin icerisinde degisiklik gosterebilir.
Cogu noropatik agrinin baslangici, yaralanmadan sonraki birkag¢ giin icinde olmasina
ragmen, ortaya c¢ikan noral travma ile agri haftalar, aylar veya yillar sonra da
olusabilir. Tekrarlanan uyaranlarla birlikte agri yogunlugunda artig olabilir ve

uyaranin uzaklagmasi sonucu agr1 devam edebilir (49, 53).
2.3.3. Noropatik Agr1 Mekanizmalar:

Noropatik agriyt aciklayan tek bir mekanizma bulunmamaktadir ve
patofizyolojisi heniliz tam olarak anlagilamamistir. Bu mekanizmalarin ¢ogu
hastaligin nedenine bagli gelismemektedir. Ayni mekanizma farkli hastaliklarda
bulunabilir veya bir hastada agriyt olusturan farkli mekanizmalar dahil olabilir.

Periferal ve santral sensitizasyon noropatik agriy1 agiklayan temel mekanizmalardir
(53).

Periferal Sensitizasyon

Periferal sensitizasyon, nosiseptor aktivasyonu i¢in uyaran (agri) esiginin
diismesi ve stimiilasyona yanit olarak sinir impulslarinin atesleme sikliginin
artmasidir (hipereksitabilite). Sinir hasar1 meydana geldiginde inflamasyonun
baslamasi, periferal sensitizasyon denilen hipereksitabiliteye neden olur. Yaralanma
veya hastalik devam ettikge tekrarlanan uyaran birincil afferent nodronlarda
degisikliklere sebep olur. Periferal sensitizasyona cesitli faktorler katkida bulunur.
Nosiseptif terminallerden salinan kalsitonin geni ile iligkili peptit ve P maddesi gibi
inflamatuar mediatorler damar gegirgenligini arttirir, lokalize 6deme sebep olur ve
inflamatuar maddelerin uzaklasmasina neden olur. Bu mediatorler, ektopik desarjlara

sebep olarak nosiseptorleri uyarir ve hassaslastirir. Ektopik desarjlar spontan agriya
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yol acar ve dorsal kok ganglionundan etkilenmis sinir boyunca veya komsu
etkilenmemis sinir lifinden kaynaklanabilir. Periferal sensitizasyonun sonucu olarak

yaralanmis dokularda primer hiperaljezi meydana gelir (52).
Santral Sensitizasyon

Santral sensitizasyon, periferal nosiseptor girdi tarafindan tetiklenerek diisiik
esikli mekanoreseptorlerden gelen girdilerle karsilastiginda agriyr bildiren santral
sinir sistemi noronlarmin artan cevabi olarak tanimlanir. Santral sinir sistemi
noronlarinin unimodal ve polimodal reseptdrlerden gelen girdilere duyarlilig: artar ve

asir1 duyarlilik ile karakterize santral sensitizasyonun olusmasina neden olur (54, 55).

Periferik sinir hasar1 sonrasinda tekrarlanan zararl stimiilasyon, omurilik arka
boynuzdan nérokinin, P maddesi, glutamat gibi bazi norotransmitterlerin salinmasina
sebep olur. Bu noérotransmitterler N-metil-D-aspartat reseptorlerini etkileyerek hiicre
icine kalsiyum girisine sebep olur. Bu durum spontan desarjlara ve sinaptik
degisikliklere neden olur. Bu degisiklikler, diisiik esikli mekanik duyarliligi olan A
beta ve A delta liflerinde néronal hipereksitabilite ile sonuglanir. Tekrarlanan zararli
stimiilasyonun neden oldugu néronlarin uzun siireli veya giiclii aktivitesi daha sonra
noronal duyarlilik veya santral sensitizasyona neden olabilir. Bu durum, allodini ve

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

Santral sensitizasyon, yalnizca aferent impulslarin periferden gelen uyarana
cevabinin artmasini ifade etmez. Ayrica, beyindeki duyusal islemelerin degisikligi,
azalan antinosiseptif mekanizmalarin kaybi, anterior singulat kortekste ndronal
sinapsin uzun siireli gliglenmesi gibi mekanizmalar da santral sensitizasyona katkida
bulunur. Santral sensitizasyonun altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar ¢ok
sayidadir. Ancak net etki, santral sinir sistemi i¢cindeki agriya asir1 duyarlilig1 ortaya

¢ikaran noral sinyallesmenin degisimidir (54).
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2.3.4. Degerlendirmesi
Agr Hikayesi

Kronik agr1 fiziksel, duygusal ve bilissel islevleri, sosyal ve aile yasamini ve
calisma yetenegini ¢ok fazla etkilemektedir. Bu durum, uzun siireli agn
degerlendirmelerinin akut agriy1 degerlendirmekten daha zor olmasina sebep olur.
Bu nedenle herhangi bir kronik kompleks agri, kapsamli bir degerlendirmeyi
gerektirir ve agr hikayesi ile klinik muayeneye 6zen gosterilmelidir. Agr1 hikayesi;
genel tibbi 0ykii ve spesifik olarak agrinin yeri, yogunlugu, agr1 tanimlayicilari,
agrinin  zamansal yonleri ve etyolojik kisminin derinlemesine arastirilmasini

gerektirir. Agr1 hikayesi i¢in agagidaki sorular kullanilabilir (58).

e Agri nerede?

e Agrinin siddeti nedir?

e Agny: tanimlayniz (yanma, acima, delici, zonklama gibi)

e Agri nasil bagladi?

e Agrimiz ne kadar siiredir devam ediyor?

e Agrinizi neler hafifletir?

e Agrinizi neler artirir?

e Agrmzi1 uykunuzu, fiziksel aktivitelerinizi, is hayatimizi, ekonomik
durumuzu, ruh halinizi, aile ve sosyal hayatinizi, cinsel hayatinizi nasil
etkiler?

e Hangi tedavileri aldimz? Tedavilerin etkileri neler oldu? Tedavilerden
herhangi bir yan etki olugtu mu?

e Depresyonda misiniz?

e Agr durumunuzla veya genel sagliginizla ilgili endiseli misiniz?
Klinik Muayene

Agril1 bir hastada klinik muayenenin temel amaci, altta yatan hastalig1 ve agri
tipini belirlemektir. Noropatik agrili bireylerde, anormal duyusal bulgular lokalize
lezyon bolgesi ile uyumlu olmalidir. Duyusal testler muayenenin en 6nemli kismidir.

Her duyusal modalite basit testlerle ayr1 ayr1 degerlendirilebilir. Bir parca pamuk
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veya parmakla hafif dokunma duyusu, sivri uclu maddeler kullanarak sivri-kint
duyusu, sicak ve soguk nesnelerle sicak-soguk duyusu ve 128 Hz.’lik diyapazon
kullanilarak vibrasyon duyusu test edilir. Her uyarana tepki seviyesi normal, azalmis
veya artmis olarak derecelendirilir veya agrisiz uyarana agri cevabi yani allodini

varligi ortaya ¢ikabilir (59).

Tek bir semptom varligi, noropatik agri teshisi igin yeterli degildir. Ancak
bazi semptomlar, agr1 tanimlayicilar1 ve yatak ucu bulgularinin kombinasyonlari
noropatik agr1  varligimi tespit etmeyi saglar. Bu belirti ve semptomlari
degerlendirmek amaciyla klinikte kullanilmak {izere bazi sozlii tarama araglar

gelistirilmistir (59).
Noropatik Agrida En Stk Kullanilan Skalalar

Gorsel Analog Skalas1 (GAS), yatay 100 mm’lik ¢izgide agriy1
degerlendiren en eski ve en iyi gecerlilige sahip 6lcektir. Cizgi tzerinde en sol taraf
‘agrt yok’, en sag taraf ‘hayal edilebilecek en siddetli agri’ seklinde belirlenir.
Hastalar hissettikleri agriya gore ¢izgi lizerinde bir noktay: isaretlerler. Agr1 seviyesi

soldan baglayarak isaretlenen noktaya kadar milimetrik olarak 6l¢iiliir (50).

McGill Agr1 Anketi (McGill Pain Questionnaire - MPQ), Melzack ve Katz
tarafindan gelistirilen bir¢ok agr1 tanimlayicisi ile agr1 kalitesini ve miktarini dlgen
cok boyutlu, gecerli ve giivenilir bir agr1 anketidir. Agr1 deneyiminin duyusal,
davranigsal ve degerlendirici boyutlar1 hakkinda bilgi saglar. Anket 4 bdliimden
olusmaktadir. Ik boliimde viicut semasi {izerinde agrinm yerinin isaretlenmesi ve
agr1 derinde hissediliyorsa ‘D’, yiizeyel hissediliyorsa ‘Y’ harfleri ile belirtilmesi
istenir. Ikinci boliimde agriy1 tanimlamak amaciyla 2-6 kelimeden olusan 20 kelime
grubu bulunur. 1-10 arast grup agriy1 duyusal olarak, 11-15 arasi agriy1 algisal
olarak, 16. grup agriy1 degerlendirmek amaciyla ve 17-20 arasi agriy1 ¢esitli
yonleriyle tanimlar. Hasta hissettigi agriya gore kelime gruplarindan kendine uygun
olam isaretler. Ugiincii béliimde agrinin zamanla iliskisi sorgulanir. Agrinn siiresi,
devamliligi, azaltip artiran faktorlerin belirtilmesi istenir. Dordiincii boliimde agrinin

siddetini  belirlemek amaciyla sorular vardir. McGill Agr1 Anketi, agn
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mudahalelerinin etkisini ve gecerliligini degerlendirmek amaciyla farkli nosiseptif

bozukluklarda ve noropatik agrida kullanilabilir (60).

LANSS Agnr1 Anketi (The Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms &
Signs Pain Scale - LANNS), agr1 semptomlarini sorgulamak i¢in 5 madde ve klinik
muayeneyi i¢eren 2 maddeden olusan, noropatik agr1 ile nosiseptif agriy1 ayirabilen
ve klinik ortamlarda puanlamasi kolay, gecerlili§i onaylanmis bir ankettir. Olgegin
ilk kism1 agrinin semptomlarini sorgulayan ve evet-hayir seklinde cevaplanan 5
maddeden olusur. Hastadan, gecen hafta boyunca hissettigi agriyr diisiinmesi ve
hissedilen agriy1 tam olarak aciklamasi halinde soruya evet olarak yanitlamasi istenir.
Ikinci kisimda duyusal muayene ile allodini varligi ve sivri-kiint esik degeri
degerlendirilir. Anket 0-24 puan arasinda hesaplanir ve 12°den biiyiik puan alinmasi

halinde noropatik agri olabilecegi diistiniiliir (61, 62).

Néropatik Agr1 Olcegi (Neuropathic Pain Scale - NPS), noropatik agr1
kalitesini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir dlgektir. Olgek, agrinin siddetini
ve agr1 hissinin rahatsizligin1 degerlendiren 2 madde ve noropatik agrinin karakterini
sorgulayan 8 madde icermektedir. Her madde 0-10 puan arasinda sayisal olgek ile
degerlendirilir. NPS, noropatik agr1 calismalarinda primer ve sekonder sonug ol¢iitii

olarak kullanilmistir (63, 64).

Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4), skorlamasi kolay ve
gecerliligi onaylanan toplam 10 sorudan olusan bir ankettir. 7 madde agr
semptomlar1 ile ilgilidir ve kalan 3 madde klinik muayene igermektedir.
Puanlanmasinda her madde i¢in 1 puan verilirken 4 veya {stli puan noropatik agri

varhigimi gostermektedir (61).

Pain Detect, klinik muayene gerektirmeyen 9 maddeden olusan uygulamasi
kolay, glivenirligi yapilmis hastanin kendinin de uygulayabildigi bir ankettir. Agri
paterninin mekansal ve zamansal Ozelliklerine iliskin 2 madde ve duyusal olarak

tanimlayici 7 madde igermektedir (61).
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Kisa Agr1 Envanteri (Brief Pain Inventory- BPI), uygulamasi kolay,
hastalarin kendi kendine uygulayabilecegi ¢ok yonlii bir degerlendirme anketidir.
BPI, 0—10 aras1 numaralandirma kullanarak agr1 siddetini degerlendiren 4 soru ve
agrinin fonksiyona etkisini degerlendiren 7 sorudan olusur. Anket temel olarak
hastadan gecen haftayr diisiinerek mevcut, en kotii, en az ve ortalama agr
yogunlugunun belirtmesini ister. Ayrica hastadan agrinin genel aktivite, yiriyis,
normal g¢alisma, diger insanlarla iligkiler, ruh hali, uyku ve hayattan zevk almayi

nasil etkiledigini degerlendirmesi istenir (58).
2.3.5. Tedavi

Noropatik agrili hastalarda tedavinin hedefi belirti ve bulgularla altta yatan
mekanizmalara yonelik olmalidir. Oncelikli hedef olarak agri azaltilmali ve yasam
kalitesi yiikseltilmelidir. Noropatik agr1 tedavi stratejileri genis kapsamda su sekilde
smiflandirilabilir (65).

e Farmakolojik Tedavi
e Girisimsel Tedavi

e Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Farmakolojik Tedaviler

Noropatik agrinin  mekanizmasinin tamamen anlasilamamas1 nedeniyle
tedavisi oldukga zordur. Basit analjezikler noropatik agri iizerinde genelde etkili
olmamaktadir ve ek tedaviler gerekmektedir. Farmakolojik tedavide hedef algak
dozlarla baglayarak zamanla dozun artirilmasi ve tolere edilebilecek seviyede en
yiiksek doza yiikseltilmesidir. Ilaglarin hizla uygulanmas: yan etkilerin olusmasina
ve etkin doza ulagilmadan Once tedavinin yarida birakilmasina sebep olmaktadir (53,

66).
Antidepresanlar

Antidepresanlar trisiklik antidepresanlar, selektif seronotin gerialim
inhibitorleri ve seratonin-noradrenalin gerialim inhibitorleri olmak iizere gruplara

ayrilir. Trisiklik antidepresanlar ve seratonin-noradrenalin gerialim inhibitorleri
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noropatik agr1 tedavisinde etkinligi daha fazla olan antidepresanlardir. Selektif
seronotin gerialim inhibitorleri alt grubundaki antidepresanlarin etkinligi daha azdir

(53).
Antikonvulzanlar

Antiepileptik ilaclar iginde karbamazepin ve fenitoin tedavide onemli yer
tutmaktadir. Semptomlarin paroksismal oldugu allodini ve/veya hiperaljezinin
gorildiigli agrilarda karbamazepin ilk tedavi segcenegidir. Ancak son ¢aligmalara gore
trigeminal nevralji disinda bu durumlarda gabapentin tavsiye edilmektedir. Yan
etkilerinin trisiklik antidepresanlara gore daha az olmasi ve ileri yaslarda da giivenle

kullanilmasi sebebiyle kullanimi yayginlasmistir (66).
Opioidler

Opioid tedavisinin genelde ndropatik agrida etkin olmadigi fakat yiiksek
dozlarda kullanildiginda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Yan etkileri sebebiyle opioid
ilaglar tercih edilmemektedir. Ancak son yillarda transdermal uygulanan fentanil ile
olumlu sonuglar alinmigtir. Opioid ajanlar arasinda, zayif opioid afinitesi tramadol

hidrokloridle yapilan klinik ¢alismalarda basarili sonuglara ulagilmistir (66).
Diger Ajanlar

Bahsedilen ilaglarin yetersiz kaldigi veya tolere edilemediginde membran
stabilizanlar1, lokal anestezik ve antiaritmik ilaglar aksiyon potansiyelini inhibe

ederek noronlarin eksitabilitesini azaltmasi hedeflenerek onerilmektedir (66).
Girisimsel Tedaviler
Periferik Sinir Blokajlar

Periferik noralji tedavisinde tani, prognoz ve tedavi amaciyla sinir blokajlar
uygulanabilir. Kimyasal veya fiziksel noroliz olusturulur. Lokal anestezik ajanlarla
gerceklestirilen gecici sinir bloguyla tedavinin verdigi cevap Ogrenilebilir. Tan1 ve
tedavi amacli sinir bloklar1 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 Norolizis

Periferik sinir ndromalarinda alkol veya fenol enjeksiyonlari ile uzun siireli
diizelme saglanabilir. Radyofrekans veya kriyorizotomi teknikleri ile uzun siireli
analjezi saglanabilir. Radyofrekans akim uygulamasi termal lezyon olusturmak icin
kullanilir. Radyofrekans ndrotominin trigeminal nevralji, sinir koki avulsiyonu ve

spinal agr1 tedavisinde 6nemli rolii bulunmaktadir (65).
Santral Noroaksiyal Farmakolojik Tedavi

Santral noroaksiyal farmakolojik tedavi ile santral sinir sisteminde dnceden
bilinen reseptor yerlerine ilag verilmektedir. Uygulama ile ilacin ¢ok diisiik dozlarda
alinmas1 saglanir. Intratekal morfin en yaygin olarak kullamlanidir ve oral morfinden
yaklasik 100 kat daha kuvvetlidir. Uygulamalar ¢ogunlukla kanser agrisi iizerine
yapilmaktadir. Hidromorfon, sufentanil, fentanil, metadon ve petidin (meperidin)
intratekal sekilde uygulanmaktadir. Intratekal bupivakain néroaksiyal opioidlerle
sinerjistik aktiviteye sahiptir ve kombinasyonlart néropatik agrida etkilidir. Ancak
implante cihazlarin pahali ve invaziv olmasi sebebiyle sadece konservatif ve diger

tedavilerin basarisiz oldugu takdirde uygulanmalidir (65).
Spinal Cerrahi Teknikleri

Fonksiyonel norocerrahi yontemleri bazi hastalarda agr1 miktarini ciddi
Olciilerde azaltir. Bu yontemler postherpetik nevralji, periferik vaskiiler hastaliga

bagli iskemik agr1 ve refrakter anjinada kullanilabilir (65).
Noropatik Agrida Fizyoterapi Yaklasimlar

Medikal tedavinin agr1 gidermede yetersiz kalmasi, yan etkilerinin olmas1 ve
tolerans gelistirmesi nedeniyle alternatif tedaviler kullanilmaktadir (5, 67). NOropatik
agr1 icin medikal tedaviye ek olarak fizik tedavi modalitelerinden TENS ve

vibrasyon uygulamalar1 kullanilmaktadir.

TENS’in etkisinin agrili diyabetik periferal noropatili hastalarda arastirildig:
calismada 4 hafta boyunca uygulama yapilmistir. Sonug olarak TENS tedavisinin
plaseboya kiyasla agriy1 daha iyi azalttig1 bildirilmistir (6). Ug randomize kontrolli
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calismanin incelendigi meta analizde agrili diyabetik noropatili hastalarda 4-6
haftalik TENS uygulamasinin plasebo TENS’e gore agrinin anlamli derecede
azaldig1 bildirilmistir (68). Plaseboya kiyasla TENS uygulanan gruplarda agrili
diyabetik noropatide goriilen hiperaljezi ve uyusukluk gibi semptomlarin iyilesme
gostermesi  ve sonucunda yasam kalitesinin artmast TENS kullaniminm
desteklemektedir (69, 70). Tip 2 DM’li hastalarda TENS’in amitriptilin ile
kombinasyonunun etkinliginin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalar, 4 hafta
amitriptilin ile tedavi edilmistir. Bu siire sonunda, yanit alinamayan veya kismi
rahatlama olan hastalara TENS veya plasebo uygulanmistir. TENS ve amitriptilin ile

kombine TENS’in agri semptomlarini azalttig bildirilmistir (71).

Vibrasyon tedavisinin etkisinin arastirildigi caligmalarda ise diyabetik
periferal noropatili hastalara 4 hafta tim viicut vibrasyon uygulamasi sonucunda

agrinin azaldig1 ve yiiriiyiisiin iyilestigi rapor edilmistir (7).
Kronik Agri ve Egzersiz

Kronik agr insanlarda tipik olarak depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu,
insan iligkilerinde problemler, toplumdan soyutlanma ve ilgili ilaglarin asir1
kullanim1 gibi ¢oklu problemlere sebep olabilmektedir (72). Bilis, duygular, dikkat,
motivasyon, stres gibi faktorlerin klinik agri deneyimini etkileyebilecegi kabul
edilmistir (73). Santral sensitizasyonla iligkili sendromlar, hastaligin biyopsikososyal
modelini de i¢ine alan 6nemli bir yeni kavramdir. Buna gore tedavide; biyolojik,

psikolojik ve sosyal faktorler goz oniinde bulundurulmalidir (54).

Kronik kas-iskelet sistemi agri durumlari, genelde merkezi sinir sisteminin
hipereksitabilitesine (santral sensitizasyon) yol acan beyin plastisitesi ile
karakterizedir. BoOyle durumlarda, agrinin kaslarin ve eklemlerin Gtesinde
diisliniilmesi ve tedavi edilmesi gerekir. Kronik agri yonetiminde, santral
sensitizasyonu da igeren merkezi agri mekanizmalar1 kavramini g6z Oniinde
bulundurmak 6nemlidir (15). Santral sensitizasyon agrisinin, agri néromatrisini agiri
aktif hale getirdigi diisiiniilmektedir. Limbik sistem, prefrontal korteks, ¢esitli beyin
sap1 c¢ekirdegi, dorsolateral frontal kortekste artmis aktivite mevcuttur. Agr

noromatrisinde bulunan amigdala, beynin korku-hafiza merkezi olarak gorev alarak
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olumsuz duygular ve aci ile ilgili hatiralarda kilit role sahiptir. Ek olarak anterior
singulat korteks de beyindeki merkezi korku agmin bir parcasidir. Santral
sensitizasyon dahil kronik agri gelisimine katki saglayici olarak amigdalanin rolii
buyiiktiir. Kronik agrili hastalarda egzersiz tedavisinin 6nemi, amigdalanin agri
hafizasindaki roliidiir. Kronik kas iskelet sistemi agrisi1 olan hastalarda tipik koruyucu
bir agr1 hafizasi olugmaktadir. Bu durum, beyinde agri olusturan hareketlerle
iliskilendiren uzun vadeli bir agr1 hafizasinin edinilmesi ile iligkilidir. Bilis-hedefli
egzersizler kronik kas-iskelet sistemi agris1 ve santral sensitizasyonu olan hastalarda

agr1 hafizasini degistirerek agriy1 azaltmaktadir (15).

Kronik agri yonetiminde dikkat dagitma yontemi de kullanilmaktadir. Agri
odagin1 baska yone c¢ekerek dikkat dagitmak agriyr azaltabilmektedir. Zihinsel
imgeleme ya da ritmik solunum teknikleri agr1 toleransini artirabilir ve agriyr dikkat

odagi olmaktan ¢ikarttigi igin algilanan agr1 yogunlugu azalabilmektedir (74).

Teorik olarak egzersiz, santral sensitizasyon slrecini tedavi etme
potansiyeline sahiptir. Egzersiz, beyin tarafindan yonetilen endojen analjeziyi aktive
etmektedir (54). Egzersizin neden oldugu endojen analjezinin, endojen opioidleri ve
biiylime faktorlerinin salinmasi ve beynin diizenledigi supraspinal nosiseptif inhibe
edici mekanizmalarin aktivasyonu nedeniyle oldugu varsayilmaktadir. Egzersiz,
opioid reseptorlerini aktive ederek analjezik etki saglayan hipofiz ve hipotalamustan
B-endorfin salinimini tetikler. Egzersiz sirasinda olusan kardiyovaskiiler degisiklikler
(terleme, kalp hizi artis1 gibi), dikkati agrili uyaricilarindan uzaklastirarak endojen
analjeziyi saglar (75). Merkezi sinir sistemi tarafindan diizenlenen endojen opioidler,
bliylime faktorleri ve diger giliclii inhibitér mekanizmalarin salinmasi nedeniyle

fiziksel aktivite sirasinda agri esigi artmaktadir (73).

Diyabetik noropatik agrili hastalarda yapilan aerobik egzersiz programi
caligmasinda hastalarin giinliik yasam fonksiyonlara agrinin etkisinin azaldigi ve
bu sayede yasam kalitesinin artabilecegi bildirilmistir (76). DM’li agrili hastalarda
yapilan bagka bir ¢aligmada egzersiz programi sonrasinda noropatik semptomlarda ve

kutandz sinir lifi dallanmasinda iyilesmeler goriilmiistiir (8).
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Egzersizin agriy1 azaltmada etkili oldugu kanitlanan bir ger¢ektir ancak bu
sonuclar agrili periferal noropatili hastalara genellenememektedir. Bu genellemenin
saglanabilmesi i¢in yapilan calismalarin sayis1 yeterli degildir. Literatiire bakarak
noropatik agrida egzersiz calismalarinin yetersiz olmasi nedeniyle egzersizin

noropatik agri lizerindeki etkisinin arastirilmasi gerekmektedir.
Stabilizasyon Egzersizleri

Arastirmacilar tarafindan spinal stabilizasyon kavrami ilk olarak 1970'lerde
tanimlanmaya baslanmistir. Cesitli teoriler sonucu zaman i¢inde stabilitenin, statik

pozisyonlari ve kontrollii hareketi igeren dinamik bir siire¢ oldugu anlasilmistir (77).

Panjabi’ye gore omurganin spinal stabilizasyon sistemi {i¢ alt sistemden
olugsmaktadir (Sekil 2.3.). Bunlardan ilki i¢ stabiliteyi saglayan pasif kas-iskelet
sistemidir ve vertebralari, faset eklemleri, baglari, eklem kapsiillerini, vertebralar
aras1 diskleri kapsamaktadir. Bu yapilar asil olarak hareket araliginin sonuna dogru
stabiliteyi saglamakla gorevlidir. Notral pozisyondayken stabiliteye katkilari az
miktardadir. Ikinci alt sistem, aktif kas-iskelet sistemidir. Spinal kolonu gevreleyerek
dinamik stabiliteyi saglayan spinal kaslar ve tendonlardan olusur. Kaslar, {izerlerine
binen kuvvetleri karsilamak iizere vertebralar arasi diizeyde destek ve saglamlik
saglamaktadir. Ugiincii alt sistem stabilite gereksinimlerini degerlendiren, belirleyen
ve kas cevabini koordine eden ndral kontrol sistemidir. Bu sistem, dogru kaslar
aktive eder ve dogru zamanda omurgay:r yaralanmaya karsi koruyarak hareketi
saglar. Normal kosullarda, bu ii¢ sistem uyum i¢inde calisarak gereken mekanik

dengeyi saglar ve fonksiyonel olarak birbirlerine baghdirlar (13, 77, 78).

Kontrol Alt Sistem
Né&ral Kontrol
Pasif Alt Sistem Aktif Alt Sistem
Spinal kolon Kas ve tendonlar

Sekil 2.3. Omurganin spinal stabilizasyonunda gorevli alt sistemler (13)
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Bergmark’a gore, omurga stabilitesinin korunmasinda iki kas sistemi rol

oynamaktadir.

1. Global kas sistemi, omurgaya direk baglantis1 olmayan, gévde ve omurga
lizerine etki eden kaslardan olugmaktadir. Genel gévde stabilizasyonunu saglarlar
ancak omurga Uzerinde segmental etkileri yoktur. Bu kaslar arasinda baslica rektus

abdominus, obliquus abdominis externus, lumbal iliocostalis bulunur.

2. Lokal kas sistemi, dogrudan lumbal vertebralara baglanan kaslardan olusur.
Segmental stabilitenin saglanmasi ve lumbal segmentin kontrol edilmesinden
sorumludur. Lokal kas sistemi lumbal multifidus, psoas major, quadratus lumborum,
lumbal iliocostalis ve longissimus'un lumbal kisimlari, transversus abdominis (TrA),

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

Fonksiyonel aktiviteler sirasinda global kas sistemi ve lokal kas sistemi
arasindaki koordineli kas kontraksiyonlari, mekanik stabilitenin korunmasini saglar
(79). Lokal kas sistemi tiim hareketin basladigi yerdir ve ekstremiteler igin ana
stabilizatdr kaslardir (10). Onde TrA, arkada multifidus, cati kisminda diyafram ve
alt kisimda pelvik taban kaslari bulunan bir kutu olarak tanimlanir. Bu kutu ile
fonksiyonel hareketler sirasinda omurga, pelvis ve kinetik zincir stabilize edilir. Core
bolgesi olarak da adlandirilan bu kutu olmasi gerektigi gibi ¢alistiginda, kinetik
zincirde uygun kuvvet dagilimi ve maksimum kuvvet liretimi olusur. Core bolgesi
distal hareketlilik i¢in proksimal stabilite prensibinden dolay1 6zellikle sporda dnemli
rol oynamaktadir (14, 15).

Core stabilizasyon programlarinin birgogunun odak noktasi da lokal derin kas
sistemidir. Arastirmalarda ve klinik literatiirde en cok bahsedilen lokal kaslar;
eklemler aras1 yapilari, diskleri ve baglar asir1 biikiilme gerilimine ve yaralanmaya
kars1 korumak icin postiir ve omurga hareketleri sirasinda vertebralart kontrol eden
multifidus kas1 ve torakolumbal fasya ile vertebralara baglanan ve intraabdominal
basinct artirarak omurgayr kuvvetlendiren Transversus Abdominis kasidir.
Multifidus kas1 derin ve ylizeyel liflere sahiptir. Saglikli deneklerde yapilan
caligmada, ekstremiteler bir uyarana yanit olarak hareket ettirildiginde, multifidusun

derin lifleri ile TrA’nin birlikte aktif hale gelen ilk kaslar oldugu ve omurga
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hareketini kontrol etmek i¢in ekstremite hareket yoniinden bagimsiz olarak uyarildig
gorulmektedir. Bu liflerin ayn1 zamanda ayakta sabit dururken ve boyun fleksiyonu
gibi ince postiiral gorevlerde de aktive olduklari tespit edilmistir (77). TrA’nin
kontraksiyonu karin i¢i basincini arttirir ve torakolumbal fasyay1r gerer. Bu
fonksiyonu ile TrA, lumbar omurganin sertligini artiran rijit bir silindir olusturmaya
yardimct olur. Karm i¢i basinci artiran kontraksiyonlar, ekstremite hareketlerinin
baslamasindan 6nce meydana gelerek omurganin stabilize edilmesini saglar (10).
Yapilan bir calismada, uyarana karsi omuz hareketleri sirasinda TrA kasinin
ekstremite hareketinden bagimsiz ilk aktive olan kas oldugu ve lumbal omurga ile
sakroiliak eklemlerde sertligi arttirdigi gosterilmistir. Bir baska ¢alismada, uyarana
cevap olarak hizli kalga hareketleri ile ekstremite hareket yoniinden bagimsiz olarak

TrA ilk aktive olan kas olmustur (77).

Omurga stabilitesi sadece multifidus ve TrA'ya bagh degildir. Quadratus
lumborum, omurganin Onemli lateral stabilizatoriidiir. Lumbal omurgaya
torakolumbal fasya i¢inden baglanir ve lumbal sertligi artirir. Pelvik taban kaslar1 da
lumbal stabilizasyon icin onemli role sahiptir. Pelvik taban, karin boslugunun
temelini olusturur, bu nedenle pelvik taban kaslari, kontinans1 devam ettirmek ve
basing artislarina katkida bulunmak i¢in karin i¢i basincini ylikselten gorevler
sirasinda kasilir. Omurgay1 saran ve stabiliteye yardimci olan kas silindirinin ¢atisi
olarak diyafram, karin i¢i basinca ve lumbal stabiliteye onemli katkida bulunur.
TrA'nin torakolumbal fasyadaki gerginligi arttirmasi ve abdominal i¢ organlarin yer
degistirmesini Onlemek i¢in diyafram aktivitesi gereklidir. Diyafram, spinal
stabiliteye yardimci olmak igin ekstremite hareketlerinden 6nce solunum fazindan

bagimsiz olarak karin i¢i basincina katkida bulunur (77).

Bir fonksiyon, distal segmentleri optimum zamanlama ve hizda en uygun
pozisyona yerlestiren viicut segmentlerinin koordineli, siral1 aktivasyonu olan kinetik
zincir tarafindan iretilir. Core bolgesi, distal segmentlerin hareketi i¢in bir anatomik
temel gorevindedir (10). Etkili bir core bolgesi, fonksiyonel agonist ve antagonist
kaslarin normal uzunluk gerilim iliskisinin ve lumbo-pelvik kalca kompleksi iginde
normal kuvvet c¢ifti iliskilerinin korunmasini saglar. Normal uzunluk gerginlik

iliskileri ve kuvvet c¢ifti iligskilerinin strdurtlmesi, fonksiyonel Kkinetik zincir
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hareketleri sirasinda lumbo-pelvik kalca kompleksinde optimal eklem kinematiginin
korunmasina izin verir. Bu durum, tim Kinetik zincirin optimal néromuskdiler
etkinligini saglar ve fonksiyonel hareketler sirasinda kinetik zincirin optimal
hizlanmasina, yavaslamasina ve dinamik stabilizasyonuna olanak saglar. Ek olarak
alt ve lst ekstremite hareketleri icin proksimal stabilite saglar. Core bolgesi
ekstremiteler ile entegre islevsel bir birim olarak g¢alisir ve boylece kinetik zincirin
tamamina kuvvet iiretir, kuvveti azaltir ve anormal kuvvete kars1 dinamik stabiliteyi
saglar. Bu birbirine bagimli sistemin, dinamik kinetik zincir aktiviteleri sirasinda

verimli ¢aligmasini saglamak i¢in uygun sekilde egitilmesi gerekir (14).

Kinetik zincirde olusabilecek bir patoloji kinetik zincirdeki bazi kilit baglari
ve ¢ok sayida adaptasyonu igeren zincir reaksiyonunun bir parcasidir. Core zayifsa,
normal kinematik degisir. Normal uzunluk-gerginlik ve kuvvet-¢ift iligkilerinde
meydana gelen degisiklikler, néromuskuler kontroll etkiler (14). Spinal stabilizasyon
sisteminin kas elemanlar1 ve noromuskiiler kontrol sistemini birlikte icermesi bu
sistemin sadece kas kuvvetine bagli olmadigini gostermektedir. Spinal stabilizasyon
sistemi; ayn1 zamanda merkezi sinir sistemini, viicut ile ¢evre arasindaki etkilesim
hakkinda uyararak stirekli geri bildirim saglayan ve hareketin iyilestirilmesine olanak
veren uygun duyusal girdilere de baglidir. BOylece, core stabilizasyon programi ile

duyusal ve motor bilesenler birlikte ¢alisacaktir (15).

Periferal noropatiler, ylirllylis ve dengede fonksiyon bozukluguna, diigme
korkusuna ve diismeye sebep olmaktadir. Duyusal periferal noropatili hastalarda
yapilan elektrofizyolojik ¢aligsmalarda, tibialis anterior ya da medial gastrocnemius
igne elektromiyografisinde anormallikler bulunmustur (80). Diyabetik ndropatisi
bulunan bireylerde saglikli kontrollere kiyasla yiiriiylis hiz1 ve adim uzunlugu gibi
yiirliyiis parametrelerinde azalma tespit edilmistir. Noropatideki bu diisiik yiiriime hizi,
azalmig propriosepsiyon veya motor zayifligin sonucu olarak goriilmiistiir. Ayrica
meta analiz sonuclarinda diyabetik noropatili bireylerde saglikli kontrollere gore diz
ve ayak bilegi eklemi agilarmin daha az oldugu tespit edilmistir (81). Kalga hareket
araligindaki degisiklikler belirsiz olmakla birlikte bu degisikligin distal eklemlerdeki
hareket kaybindan kaynaklandigina inanilmaktadir (82). Gomes ve ark. diyabetik
noropatili hastalarda kalca fleksiyonunda artis bulmuslardir (83). Yavuzer ve ark. ise
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diyabetik noropati hastalarinda, diyabetik olmayan kisilere kiyasla kalga fleksiyon
araliginda azalma bulmuslardir (84). Diyabetik néropatisi bulunan hastalarin dorsi-
plantar fleksiyonda ayak bileginde ve fleksiyon ve ekstansiyonda diz hareketinde daha
az hareket araligina sahip oldugu tespit edilmistir (82). Agrili diyabetik noropatili
kisilerde, agriy1 onlemek veya azaltmak ic¢in “antaljik yiiriiyiis” olarak adlandirilan
yuriime davranis1 vardir. Bu yiiriiyiis paterni, agrisiz tarafa kiyasla daha az ritmik ivme
paterniyle birlikte yiirime hizini, kadansimi ve adim uzunlugunu azaltir. Agrili
diyabetik noropatili kisilerde agrisiz ndropatiye kiyasla yiirliyiis stabilitesinin daha
fazla etkilendigi ve diisme riskinin daha fazla oldugu bildirilmistir (85). Noropatili
bireylerde ayaktan kal¢aya hareket araliklarinin degismesi ve yliriiylis parametrelerinin
bozulmast bu kisilerde kinetik zincirin distalden proksimale etkilendigini
gostermektedir. Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal bolimlerine kuvvet ve
hareketin iretimi, aktarimi ve kontroliinii saglayan gdvde dinamik kontroliiniin
temelidir (10). Stabilizasyon egzersizleri ile kinetik zincirin distal bolimlerindeki
bozukluga etki etmek kisilerin yiirliylis parametrelerini diizeltebilir. Bu sayede kisiler

giinliik fonksiyonlari iizerinde agrinin etkisini daha az hissedebilirler.

Kronik agri, beyinde primer ve sekonder somatosensoriyel korteksler, insiiler
korteks, anterior singulat korteks, talamus ve prefrontal kortekste aktivasyon yaratarak
bu alanlar arasinda ag olusturan agr1 matrisi yaratir (86). Farkli kronik agr tiplerindeki
goriintliileme ¢alismalarinda prefrontal korteks, en sik aktive oldugu bildirilen alandir.
Periferik sinir hasar1 bulunan hayvan ¢aligmalarinda medial prefrontal korteks, anterior
singulat korteks gibi kognitif fonksiyonu bulunan yapilarda morfolojik ve fonksiyonel
degisiklikler gozlemlenmistir (39, 87). Bu nedenle, diger kronik agr tiplerinde oldugu
gibi, noropatik agr1 da, anterior lob aktivitesi ile baglantili olan agrinin

kognitif/degerlendirme boyutuyla iliskili alanlar1 igerebilir (88).

Fiziksel aktivite beyinde hipokampus, amigdala, frontal korteks gibi duyusal
beyin bolgelerinde noroplastisite ile kognitif fonksiyonlar1 artirdigi arastirmalarda
gosterilmistir  (89). Buna g0re stabilizasyon egzersizlerinin  duyusal-motor
komponentler icermesi ve dikkatin viicut diizgiinliigiine verilmesi ile agrinin limbik
sistem ve duyusal beyin bolgeleri ile olan baglantisi etkilenebilir ve beyindeki

kognitif alanlar1 etkilemesi ile agri hafizas1 degisebilir. Bu sekilde santral
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sensitizasyonu azaltarak egzersizlerin agr iizerinde olumlu etkilerinin olabilecegini

diisiiniiyoruz.
Masaj

Saghigi ve iyi hissetmeyi arttirmayir amaclayan yumusak dokunun manuel
manipiilasyonu olarak kabul edilen masaj terapisi, birkag¢ bin y1l 6ncesine uzanan bir
gecmise sahiptir. Glinlimiizde masaj terapisine olan ilgi tamamlayict ve alternatif
tibbi tedavi alaninda hizla biiylimektedir. Terapatik masaj, terapistin elleriyle
dokunarak kaslarin ve bag dokusunun ritmik olarak kasilip gevsetilmesine
dayanmaktadir. Amerikan Masaj Terapi Birligi masaj terapisinin dolagimin
diizenlenmesi, gevseme, anksiyete ve agrida azalma gibi etkileri oldugunu
onaylamistir. Ayn1 zamanda, psikoloji, tip, hemsirelik ve kinezyoloji gibi bir¢ok
alanda yapilan caligmalarda masajin terapatik etkisi desteklenmistir. Caligmalarda
masajin anksiyete ve depresyonu azaltmada, agriyr rahatlatmada, ruh halini
iyilestirmede ve uykuyu desteklemede etkili oldugu bildirilmistir (90, 91). Ayrica
masajin vendz ve lenfatik drenaji uyarma, kas dokusu metabolizmasin1 ve
elastikiyetini artirma, sempatik sinir sistemi aktivitesini baskilayip parasempatik

aktiviteyi artirarak gevsemeyi uyarma gibi etkileri oldugu bilinmektedir (92).

Konnektif doku masaji, organ ve dokularda refleks etki ortaya ¢ikartan bir
masaj teknigidir. Genel viicut gevsemesini saglayan, anksiyete ve kaygiy1 azaltan,
kas spazmi ve bag dokusu hassasiyetini azaltan ve plazma B-endorfinlerini artiran
etkili bir tedavi oldugu disiiniilmektedir (93, 94).

Konnektif Doku Masaji

Konnektif doku masaji (KDM), otonom sinir uglarin1 uyarmak ve otonom
sinir sisteminin sempatik ve parasempatik bilesenleri arasindaki dengeyi yeniden
saglamak icin ciltteki bag dokusuna ¢ekme kuvveti uygulanan bir refleks terapidir
(95). Uygulama yontemi ve fizyolojik etkileriyle geleneksel masajdan farkli bir
manipilatif uygulamadir. KDM’nin etkisi ylizeyel bag ve deri alt1 dokulara yoneliktir
ve lokal stimiilasyon bolgesinden uzaktaki organlari etkilemektedir. KDM teknigi ilk
olarak 1928'de Alman fizyoterapist E. Dicke tarafindan gelistirilmistir. Lumbosakral



31

agr1 ¢ekmesi lizerine, sirtina kuvvetli germe ¢ekmeleri uygulamistir. Bacaklarindaki
dolasim bozuklugundan kaynaklanan, karincalanma ve sicaklik hissinin sirt
tedavisini takip ettigini gdzlemlemistir. Diizenli uygulama ile kan akisinda kademeli
tyilesme gergeklesmis, geri doniisii olmayan kangren baslangicini Onlemistir. Bu

uygulama zamanla arastirilarak giintimiizde kullanilan teknikler gelistirilmistir (96).

KDM’de tedavi siireci bolgelerin pozisyonuna gore sekillenir. Cekmeler; sinir
kokii agrilar1 icin dermatomal olarak, mekanik agrilar i¢in lokal olarak, visseral
problemler icin segmental olarak ve anksiyete, hormonal bozukluklar igin

suprasegmental olarak uygulanir (95).
Refleks Alanlar

Segmental sinir inervasyonu icindeki vicut yuzeyi, konnektif doku ve
organlar birbirlerine refleks yollar ile baglidirlar. Segment tizerindeki bir degisiklik,
ayni spinal sinir tarafindan inerve edilen diger yapilarin islevini etkilemektedir. Bu

rekleks alanlar soyle siniflandirilmistir.
Head Boélgeleri

1898°de Ingiliz norolog Henry Head tarafindan tanimlanan bélgelerdir. Bu
bolgeler hastalikli i¢ organda ve bu organlara uyan segmental diizeydeki deri
sahalarinda dokunma, basing, sicak-soguga kars1 duyarl olan bolgelerdir. Hastaligin

akut evresinde ortaya ¢ikarak hastaligin normale donmesi ile kaybolurlar (97).
Mackenzie Bolgeleri

Hasta organin segmentine uygun olarak kaslarda asir1 duyarlilik ve tonus
artisin1 gosteren sahalardir. Kaslardaki gerilim, duyarlilik ve hareketteki kisitlanma

ile hasta bu bolgelerin farkina varabilir (97).
Konnektif Doku Bolgeleri

Fonksiyonu bozuk olan organa uygun segmentteki bag dokudaki gergin
sahalardir. Ozel olarak palpasyonla incelenmediginde bir rahatsizlik dogurmadig

icin hasta bu sahalarin farkinda olmayabilir (97).
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Konnektif Doku Masajinin Endikasyon ve Kontraendikasyonlar

KDM; kalp ve solunum hastaliklari, periferal dolasim bozukluklari, nérolojik
patolojiler, jinekolojik ve obstetrik problemler, sindirim ve idrar yollar
rahatsizliklar1, spinal ve periferik eklem disfonksiyonu, osteoartrit ve romatoid
hastalik, sinir kokii agrisi, siyatik ve nevralji semptomlarinda kullanilabilmektedir.
KDM’nin malignite, akut inflamasyon veya kapali apseler ve gebeligin tigiincii ii¢

aylik doneminde kullanilmamasi tavsiye edilmektedir (96).
Konnektif Doku Masajinin Etkileri

Terapatik etkiler, derin dokulardaki kan akisindaki degisimden veya agrinin
azalmasmin bir sonucu olarak ortaya g¢ikmaktadir. Derin ve yilizeyel dokular
arasindaki etkilesimlere, otonomik yollar ve deri-deri alt1 dokularda bulunan zengin
somatik duyusal pleksuslar1 igeren kutaneoviseral refleksler olarak bilinen ndoral

mekanizmalar aracilik etmektedir (96).

KDM’nin lokal etkileri arasinda mast hiicrelerinden histamin salinimi, lokal
akson reflekslerinin aracilik ettigi lokal biiylime ve arteriyel dilatasyon bulunur.
Bolgeye artan kan akimi, subakut veya kronik enflamasyonun ¢oziilmesine yardimei
olur ve agriy1 azaltir. KDM ¢ogunlukla parasempatik sistemi etkilemektedir (96).
Yapilan bir calisma sakral bolgeye uygulanan KDM’nin ayaktaki kan akisim
arttirdigini bildirmektedir (96). Deri mekanoreseptérlerinin KDM ile uyarilmasi 'agri
kesici' mekanizmay1 harekete gecirerek, yani agr1 duyusunu spinal korddaki ¢ikan
yollara tasiyan kiiciik ¢apli periferal duyusal lifler boyunca bilginin iletilmesini
engelleyerek, agr1 hissini azaltmaktadir (96, 98).

Literatirde Elizabeth A. Holey Kklinik deneyim ve gozlemlerine gore
KDM’nin agr iizerinde giiclii etkileri oldugunu belirtmektedir. Buna gore inatgi,
tedaviye cevap vermeyen radikiler agrimin periferden omurgaya c¢ekilerek
merkezilestirebilecegini ve bu sekilde azaltilabilir veya tamamen ¢Ozulebilir

oldugunu soéylemektedir (95).

MI Jayson, kadavra Tzerinde yaptigt c¢aligmalarda dejeneratif disk

hastaliginin, sinir kokiinii besleyen damarlarda vendz tikanma ve genislemeye sebep
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olarak sinir kokii atrofisi ve agriya neden oldugu sonucuna ulagmistir. KDM’nin
dermatomal olarak uygulandiginda segmental reflekslerle sinir kokii bolgesine kan

akisini geri saglayacagii ve agrinin azalacagini savunmaktadir (99).

Semptomlarmin  olusmasinda santral sensitizasyonun etkili oldugu
fibromiyalji tizerine KDM’nin etkilerinin arastirildigni ¢aligmalarda analjezik
tilkketimini azaltmasinin yanisira agriyr rahatlattigi ve depresyonu azaltarak yasam

kalitesinin olumlu etkiledigi rapor edilmistir (93, 94, 100)

Konnektif doku masaj1 santral sensitizasyonla iliskili olan hastaliklar iizerinde

uygulanmis ve agr1 ve yasam kalitesinde olumlu yanitlar alinmistir (93, 94).

Literatiirde KDM’nin ndropatik agrida kullanimi ile ilgili bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Ancak konnektif doku masajimnin yukarda belirtilen etkilerinden

yararlanarak noropatik agrida da olumlu gelismeler elde edecegimizi diigiiniiyoruz.

Literatiirde periferal noropatili bireylerde medikal tedaviye ek olarak
kullanilan fizik tedavi uygulamalar1 kisithdir. Noropatik agrinin  hastanin
fonksiyonlarin1 ve buna baghh yasam kalitesini biiyilk o6l¢iide etkiledigini
diisiindiigiimiizde bagka tedavi yoOntemlerinin de bu hasta grubunda tedavi
cesitliligini arttirmak agisindan onemli olabilecegini sOyleyebiliriz. Calismamizin
amaci, periferal noropati tanis1 almis kisilerde agr1 siddeti, fonksiyonel kapasite ve
yasam kalitesi iizerine konnektif doku masaji ve lumbal stabilizasyon egzersiz

tedavisinin etkinligini aragtirmaktir.
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3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Bireyler

Calisma, ince lif noropatili hastalarda lumbal stabilizasyon egzersizleri ve
konnektif doku masajinin noropatik agr1 ve fonksiyonel kapasiteye etkisini
incelemek amaciyla yapildi. Calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji
Ana Bilim Dali tarafindan ince lif noropati tanisi ile izlenen ve Hacettepe
Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Fakiiltesine fizyoterapiye yonlendirilen
22 hasta dahil edildi.

Calismanzin yapilabilmesi icin Hacettepe Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’'ndan, 31.10.2018 tarihinde onay alinmis olup, karar no’su
KA180024°tlr. Ek 1°de gosterilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

e Norolog tarafindan ince lif ndropati tanist konulan,
e 18-65 yas arasi yetiskin bireyler,

e (alismaya katilmak i¢in goéniillii olanlar olarak belirlenmistir.

Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri

e Farkli etyolojiden agr sikayeti olan,
e Bagka norolojik hastalig1 bulunan,
o Egzersiz yapmayr engelleyecek kas iskelet sistemi problemleri ve/veya

kardiyopulmoner hastaligi bulunanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya baslamadan katilimcilardan c¢alismaya katilmaya goniillii
olduklarina dair imzalanmig aydinlatilmis onam formu alindi ve yapilacak

degerlendirmeler, uygulamalar hakkinda bilgi verildi.
3.1.1. Randomizasyon

Arastirmanin baglangicinda, periferal noropatili hastalarda yapilan egzersiz

caligmalar1 baz alinarak ve primer 6l¢im yontemi VAS kabul edilerek % 80 gug
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ve 0.05 anlamlilik diizeyinde her grup i¢in minimum gerekli hasta sayis1 12 olarak
belirlendi (8). Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Ana Bilim Dali
tarafindan ince lif néropati tanisi ile izlenen, calismaya alinma kriterlerine uyan 24
hasta ¢alismaya dahil edilerek kapali zarf yontemi ile randomize edildi ve (¢ gruba
ayrildi. Tiim hastalar medikal tedavilerine devam ederken birinci gruba lumbal
stabilizasyon egzersizleri, ikinci gruba konnektif doku masaji uyguland: ve ii¢lincii
grup sadece medikal tedavi ile takip edilen kontrol grubu olarak belirlendi. Tim
gruplara 8 kisi dahil edilirken kontrol grubunda 2 hasta ilk degerlendirmeleri
yapildiktan sonra iletisim kurulamadigi i¢in takiplerini yapilamadi ve c¢alisma disi

birakilarak istatistiksel degerlendirmeye alinmadi.
3.2. Yontem

Calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Ana Bilim Dali
tarafindan ince lif noropati tanisi konulan 22 noropatik agrili hasta iizerinde
gergeklestirildi. Birinci grup (n=8) lumbal stabilizasyon egzersizlerinin, ikinci grup
(n=8) konnektif doku masajinin ve tiglincii grup (n=6) ise sadece medikal tedavinin
uygulandig1 kontrol grubu olarak belirlendi. Tiim hastalar 6 haftalik uygulamanin
basinda ve sonunda olmak Uzere toplam 2 kez ¢alismaya kor olan bir arastirmaci
tarafindan degerlendirildi. Tedavi grubundaki olgular 6 hafta boyunca haftada 2 giin
45 dk’lik seanslardan olusacak sekilde fizyoterapist tarafindan tedaviye alindi.

Calismanin akis diyagrami Sekil 3.1.’de gosterildi.



Uygunluk I¢in
Degerlendirilen
N=24
Randomizasyona
Alinan
N=24
|
| | |
Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol grubu
N=8 N=8 N=8
Calismayi yarida Calismayi yarida Calismay1 yarida
birakan birakan birakan
N=0 N=0 N=2
L Analiz edilen L Analiz edilen L Analiz edilen
N=8 N=8 N=6

Sekil 3.1. Caligmanin Akis Diyagrami
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Calismaya dahil edilen tum olgulara asagida belirtilen degerlendirme

yontemleri uygulandi.

3.2.1. Demografik Bilgiler

Olgularmn yas (y1l), cinsiyet, boy uzunlugu (cm), viicut agirhig (kg), meslek

ve egitim durumu bilgileri kaydedildi.

3.2.2. Hikaye

Olgulardan agr1 hikayesi alinirken asagidaki sorular sorulmustur:

e Agriniz nerede?

e Agrmizin siddeti nedir?

e Agriy1 tanimlayiniz (yanma, acima, delici, zonklama gibi)

e Agrimiz nasil bagladi?
e Agriniz ne kadar siiredir devam ediyor?
e Agrinizi neler hafifletir?

e Agrinizi neler artirir?

e Agrimiz uykunuzu, fiziksel aktivitelerinizi, is/sosyal hayatinizi nasil etkiler?
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Agrinizla bas etmek i¢in hangi tedavileri aldiniz? Tedavilerin olumlu veya

olumsuz etkileri oldu mu?

e Su anda agr icin ilag¢ kullantyor musunuz? Ilaglarin olumlu etkileri var mi1?
Varsa ne kadar devam ediyor?

e Depresyonda oldugunuzu diisiiniiyor musunuz?

e Agr durumunuzla veya genel sagligimizla ilgili endigeli misiniz?

e Agn disinda bagska sikayetiniz var m1?(58)
3.2.3. Agni degerlendirmesi
Agri lokalizasyonu

Olgulardan agn hissettikleri bolgelerinin yerlerini viicut semasi iizerinde

isaretlemeleri istendi.
Agn siddeti

Olgularin agr1 siddeti Kisa Agri Envanteri (KAE) i¢inde bulunan sayisal
derecelendirme o6lgegi kullanilarak degerlendirildi. Olgulardan gegen hafta iginde
hissettikleri ortalama, en siddetli, en az siddetli ve degerlendirme anindaki agri
siddetini 0-10 arasi sayilar1 olan bir sayisal degerlendirme Olgegi ile yatay ¢izgi
tizerinde isaretlemeleri istenmistir. 0 ‘agr1 yok’ iken 10 ‘dayanilmaz agri’y1 ifade

etmektedir (Sekil 3.2.) (58).

0 ] 2 3 4 5 i 7 8 9 10
Afn Dayamimaz
Yok Agin

Sekil 3.2. Sayisal Derecelendirme Olgegi
Agrt niteligi
Agrn niteligi, Noropatik Agr1 Olgegi (NAO) kullamilarak degerlendirilmistir.
Olgularmn agr nitelikleri agrinin siddetini ve agr1 hissinin rahatsizligin1 degerlendiren

2 madde ve noropatik agrinin karakterini (lokasyonu ve Kkalitesi) sorgulayan 8 madde
ile degerlendirildi (101).

NAO 6lgeginin Tiirkge versiyonu EK 2°de verilmistir.
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Agrimin Giinliik Fonksiyonlara Etkisi

Olgularin agr1 taramasi ve klinik ozelliklerinin degerlendirilmesi KAE
kullanilarak yapildi. Bu test ile olgulardan son 1 haftalarindaki - agr1 varligi, siddeti,
karakteri, tedavileri, bu tedaviye yanitlar1 ve agrinin sosyal ve emosyonel yonden
etkilerini, ilgili maddelerle siddetini 0-10 arasinda olacak sekilde derecelendirmeleri

istenmistir (58).
KAE 6l¢eginin Tiirkge versiyonu EK 3’de verilmistir.
3.2.4. Saghkla ilgili yasam kalitesi

Olgularin saglikla ilgili yasam kalitesinin degerlendirilmesinde Noropatik
Agrmin Yasam Kalitesi Uzerindeki Etkisi Anketi (Neuropathic Pain Impact on
Quality-of-Life Questionnaire — NePIQoL) kullanilmistir. Ankette alt1 parametrede
42 madde bulunmaktadir. Anketten toplamda alinabilecek en diisiik puan 42, en
yuksek puan 210'dur. Her madde i¢in puan araligi 1-5 arasindadir. Alinan toplam
puanin artmasi yiiksek yasam kalitesini gostermektedir (102). Tlrkge gecgerlik ve
giivenirligi 2014 yilinda Betiil Acar tarafindan yapilmistir (103).

NePIQoL’nin Tiirkge versiyonu EK 4’te verilmistir.
3.3. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Programi

Calismaya alman olgular degerlendirme yontemleri uygulandiktan sonra
randomizasyon ile 8 hasta egzersiz grubuna, 8 hasta konnektif doku masaji grubuna,
8 hasta kontrol grubuna dahil edildi. Ancak kontrol grubuna dahil edilen 2 hastaya
iletisimsizlik nedeniyle son degerlendirmeleri yapilamad: ve ¢alisma dig1 birakildi.
Tum olgular standart medikal tedavilerine devam ederken, iki degerlendirme

arasinda tedavi dozlarinin degismemesine dikkat edildi.

Egzersiz grubuna lumbopelvik motor kontroliin yeniden egitimine yonelik
olusturulan stabilizasyon egzersizleri uygulandi. Tedavi yontemleri 6 hafta boyunca

haftada 2 giin 45 dk olmak {izere fizyoterapist tarafindan yapildi.



39

3.3.1. Egzersiz Grubu

Lumbal stabilizasyon programimin ilk asamast olgulara lumbal
stabilizasyonda goérev alan TrA ve Multifidus kaslarini aktive eden “abdominal
hallowing” hareketinin (Abdomenin yukart ve ice g¢ekilmesi) o6gretilmesidir.
Hareketin basarili bir sekilde yapilmasi igin istenen kontraksiyon, kasin resmi
gosterilerek anlatildi. Kasin temel anatomisinin bir resimle 6rneklemesi, istenen
harekete yardimci bir arag¢ olarak kullanildi. Kontraksiyon sirasinda tam performans
icin hastadan sirtiistii cengel poziyonunda alt abdominal pargaya konsantre olmasi,
govde ve pelviste hareket olmaksizin alt abdominal par¢ayr omurgaya dogru ice ve

yukari ¢gekmesi istendi.
Egzersiz programi olusturulurken asagidaki prensipler dikkate alindi;
1. Egzersiz program kisinin stabilizasyon kabiliyetini asmamalidir.

2. Lumbal stabilizasyondan sorumlu kaslarin aktivasyonunun artmasi ig¢in

egzersizlere baglanmadan lumbopelvik bolgenin dogru pozisyonlanmasi gerekir.

3. “Abdominal hallowing” manevrasi sirasinda dikkatli gézlem ile yiizeyel
kaslarda agir1 aktivasyon engellenmelidir. Posterior pelvik tilt, gogiis kafesi
depresyonu, alt abdomende hareket gézlenmemesi, abdominal duvarin lateral ¢apinin
artmasi, hastanin istemli sekilde abdominal duvari gevsetememesi, anormal nefes

alip verme yiizeyel kaslarin asir1 aktive oldugunun gostergesidir.

4. TrA’nmin izole c¢alismasinin basarilabilmesi i¢in hastanin dikkati
diyafragmatik solunuma yonlenmelidir. Hastalarin nefes alma paternlerinde oblik
abdominaller aktive olursa izole TrA’nin aktivasyonu zor ger¢eklesir. Bu nedenle

nefes alip vermenin diyafragmatik paternini ¢calismak énemlidir.

5. Yapilan egzersizin tekrar sayisindan c¢ok kalitesi goz Oniinde
bulundurulmalidir. Her egzersiz performansinda derin kaslarin bilingli aktivasyonu
devam ettirilmelidir. Dikkat her zaman kontrol {izerinde olmali, ilerleme ¢ok hizh

olmamalidir.
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6. Agn, kas inhibisyonuna neden olacagindan secilen pozisyon ve yapilan

egzersiz agrisiz olmalidir.

7. Baslangigta hafif yiikleme ile derin kas ko-kontraksiyonunun devam
ettirilmeye c¢alisilmasi hedeflenirken ilerleyen asamalarda normal nefes alip verme
paterni devam ederken global kas sisteminin aktivitesinin varliginda derin kas ko-

kontraksiyonunun korunmasi amagclanir.
8. Egzersizler basitten zora dogru ilerlenmelidir.

9. Pozisyon duyusunu artirmak icin destek ylizeyi ve temas noktalarinin sayisi

azaltilmalidir.

10. Kademeli olarak baglanilmali ve program rahat yapildikca yeni

egzersizler eklenmelidir (104).

Her bir egzersiz sirasinda hastalara TrA ve Multifidus kaslarinin
aktivasyonun korunmast gerektigi hatirlatilarak ve kontraksiyonun devamliligi

fizyoterapist tarafindan takip edildi.

Lumbal stabilizasyon egzersizlerine baglarken olgularin fiziksel olarak
egzersize hazirlanmasini saglamak i¢in, 1sinma periyodu olarak germe egzersizleri ile
baglandi. Programinin sonunda ise, soguma periyodu olarak germe egzersizleri tekrar

edildi. Isinma ve soguma periyotlar1 5’er dk stirdii.

Uygulanan egzersiz programi, asagida gosterilmistir. (Sekil 3.3.)



1. Hafta egzersizlerinden 6rnekler

Ayakta TrA kas
aktivasyonu ile
kalca diz
fleksiyonu

Emekleme pozisyonunda TrA kas
aktivasyonu ile kol fleksiyonu ve kalga
ekstansiyonu

2. Hafta egzersizlerinden 6rnekler

TrA kas aktivasyonu ile koprii TrA kas aktivasyonu ile gluteus medius
pozisyonunda kol fleksiyonu aktivasyonu

aktivasyonu ile
kalca diz
fleksiyonu

Yiiziistii TrA kas aktivasyonu ile
gluteus maksimus aktivasyonu

Ayakta TrA kas
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3. Hafta egzersizlerinden 6rnekler

TrA kas aktivasyonu ile képrii Emekleme pozisyonunda TrA kas

pozisyonunda kol fleksiyonu ve diz aktivasyonu ile kalca ekstansiyonu

. Oturma pozisyonunda

| | dinamik TrA aktivasyonu

Emekleme pozisyonunda TrA kas
aktivasyonu ile kalca ekstansiyonu-kol

fleksiyonu

4. Hafta egzersizlerinden drnekler

TrA kas aktivasyonu ile gévde TrA kas aktivasyonu ile dinamik képrii ve

ekstansiyonu kol fleksiyonu

l TrA aktivasyonu ile
6ne dogru adim alma

TrA kas aktivasyonu ile emekleme

pozisyonunda kalca ekstansiyonu ve kol

fleksivonu
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Ayakta TrA kas
aktivasyonu ile
kalca diz

fleksiyonu

TrA kas aktivasyonu ile kalca

ekstansiyonu ve kol fleksiyonu

5. ve 6. Hafta Egzersizlerinden 6rnekler

TrA aktivasyonu ile abdominal

TrA kas aktivasyonu ile gévde ekstansiyonu

kuvvetlendirme

Ayakta TrA kas
aktivasyonu ile
kalca diz

fleksiyonu

TrA kas aktivasyonu ile ters képrii

pozisyonunda kol fleksiyonu ve diz

ekstansiyonu

TrA kas aktivasyonu ile dinamik k&prii ve

TrA aktivasyonu ile 6nkollar ve parmak

kalca fleksiyonu ucunda képrii

Sekil 3.3. Lumbal stabilizasyon egzersizlerine érnekler
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3.3.2. Konnektif Doku Masaji Grubu

Konnektif doku masaji (KDM) uygulamasi sirasinda hastalar sirt ve sakral
bolgeleri agik olacak sekilde bir taburede kalga, diz ve ayak bilegi 90° derecelik ag1
yapacak pozisyonda ayaklar yer ile temasta olacak sekilde oturtulmustur (96, 105).
Hastanin belden hafif 6ne egilmis durumda ve sirtinin dik olmasina dikkat edilmistir.
Bu sayede konnektif dokuda hafif bir gevseme elde edilmistir. Hastanin elleri uyluk
tizerinde desteklenmistir (105). KDM temel bdlge, alt torakal, skapular,

interskapular, alt ekstremite uyluk, bacak ve ayak bolgelerine uygulanmistir.

Tedaviye ilk seanslarda parasempatik tonusun uyarildigi sakro-iliak ve
lumbal bolgeyi icine alan temel bolge ile baslanmistir. Uygun vaskiiler cevap olan
¢ekme yapilan sahadaki kirmizi ¢izginin (hiperemi) elde edilmesiyle ilerleyen

seanslarda daha proksimaldeki bolgelere ¢ikilmstir.

Hastalarimizda ¢ekmeler sonucu olusan vaskiiler cevabin iyi olmasi nedeniyle
ilk seansta temel bolge ve alt torakal bolgeler alinmistir. 5. seanstan itibaren skapular
bolge ve 7. seanstan itibaren interskapular bolge dahil edilmistir. 9. seanstan itibaren
alt ekstremite bolgeleri birlikte alinmistir. Tedavi 15 dk’dan baglayarak tum bolgeler
dahil edildiginde tedavi siiresi 45 dk siirmiistiir.

KDM uygulamasi, orta parmagin distal falanksinin dokuya dik agiyla yaptig
¢ekmeleri igermistir (95). Cekmeler yavas hizda, kutan ve subkutan doku arasinda
traksiyon olusturacak sekilde yapilmistir. BOylece superfisiyal fasyada friksiyon

olusturulmus ve mekanoreseptorler uyarilmigtir.

Olgular tedavi dncesinde KDM uygulamasinin ilerleyisi ve etki mekanizmasi
hakkinda bilgilendirilmistir. KDM uygulanan olgular, agrili olmayan hafif¢e kesilme
ve tirmalanmaya benzer bir his duyacaklari konusunda uyarilmislardir. Cekmelerin
uygulandigr sahada hiperemi olusumunun KDM sonucu ortaya ¢ikan lokal
reaksiyona bagli oldugu olgulara tedaviden once agiklanmistir (106). Yapilan KDM

uygulamasi 6rnegi Sekil 3.4.°te gosterilmistir.
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Sekil 3.4. Konnektif doku masajina 6rnek

3.3.3. Kontrol Grubu

Kontrol grubunda bulunan hastalar izlem 6ncesi ve 6. hafta sonunda diger iki
grupla ayn1 parametrelerle degerlendirildi. Kontrol grubu hastalarina herhangi bir

fizik tedavi modalitesi uygulanmadi.
3.4. Istatistiksel Analiz

Istatistik analiz icin IBM SPSS Statistics 21.0 paket programi kullanildi.
Degiskenler ortalama + standart sapma (X+£SS) ve yiizde (%) olarak ifade edildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun degerlendirilmesinde Kolmogorov-
Smirnov  testi kullanildi. Verilerin tedavi Oncesi ve sonrast grup ici
karsilastirmasinda, Wilcoxon testi; gruplar arasi karsilastirmasinda ise Kruskal-
Wallis varyans analizi kullanildi. Kategorik degiskenler arasi iligkiyi incelemek icin
Ki-kare testi (Pearson ki-kare testi) kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda

degerlendirilerek, yanilma olasilig1 (p<0.05) olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Ana Bilim Dali
tarafindan ince lif noropati tanisi ile izlenen ve Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Bolimine yonlendirilen 22 birey dahil edildi. Dahil edilen bireylerden 8’i 6 hafta
boyunca stabilizasyon egzersizleri uygulanan gruba, 8’i KDM uygulanan gruba, 6’s1
kontrol grubuna rastgele ayrilmistir. Uygulama 6ncesinde ve sonrasinda bireylerden

elde edilen bulgular grup i¢i ve gruplar arasinda karsilagtirilmistir.
4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri ile lgili Bulgular

Egzersiz grubundaki bireylerin yas ortalamasi 56,87+7,45 yil (7 erkek, 1
kadin), KDM grubundaki bireylerin yas ortalamasi 59,5045,73 yil (6 erkek, 2 kadin)
kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi ise 51,83+11,39 yild1 (2 erkek, 3 kadin).
Uc grup arasinda olgularin demografik 6zellikleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Olgularin demografik o6zellikleri Tablo
4.1.°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Calismaya katilan bireylerin demografik 6zellikleri

Egzersiz grubu | KDM grubu Kontrol grubu
(n=8) (n=8) (n=6) p
X+SS X+SS X£SS
Yas (y1l) 55,3745,31 58,00+4,00 52,16+10,43 0,60?
Cinsiyet (n=%)
Kadm 1 (%12,5) 2 (%25) 4 (%66,7) 0,13°
Erkek 7 (%87,5) 6 (%75) 2 (%33,3)
Boy (cm) 172,87£10,13  169,75+13,02  170,66+11,07 0,672
Viicut agirhgi (kg)  85,00+20,21 79,62+12,01 69,83+£11,99 0,13?
Agri Siiresi(y1l) 2,94+2 48 1,71+0,68 1,21+0,47 0,382

X:ortalama, SS:standart sapma, n:hasta sayis1, p*: Kruskal Wallis testi, p° Ki-kare testi (Pearson ki-kare
testi)

Olgularin egitim durumlarina bakildiginda egzersiz grubunda en ¢ok
universite ve ilkokul mezunu, KDM grubunda en ¢ok ilkokul ve ortaokul mezunu,
kontrol grubunda ise en ¢ok liniversite ve ilkokul mezunu bulunmaktadir. Detaylar

ayrintili olarak Grafik 4.1.’de verilmistir.
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Calisma durumlart goz Oniine alindiginda egzersiz grubunda olgularin 4’1

emekli, 1’1 ev hanimi1 ve 3’1 aktif olarak ¢alismakta, KDM grubundaki olgularin 4’

emekli, 2’si ev hanimi ve 2’si aktif olarak calisirken, kontrol gurubundaki olgularin

2’si emekli, 2’si ev hanimi ve 2’sinin aktif olarak ¢alistigi kaydedilmistir.

Olgularin, ince lif ndropati nedenleri incelendiginde egzersiz grubunda 5

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

diyabet, 5 idiopatik ve kontrol grubunda 2 diyabet, 4 idiopatik oldugu goriilmiistiir.

Olgularin hikayeleri alinirken hissettikleri agrinin niteligi soruldugunda her

lic grupta da en ¢ok ‘yanici’ daha sonra ‘karincalanma’ seklinde agr tarifledikleri

goriilmustiir. Olgularin agriy1 tariflerken kullandiklari nitelemeler Grafik 4.2.’dedir.

Grafik 4.2. Olgularin agri tariflemeleri
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4.2. Bireylerin Agr1 Ozellikleri
4.2.1. Agn Lokalizasyonu

Hastalarin viicut diyagrami kullanarak isaretledikleri agrili bolgelerinde
egzersiz grubundaki olgulardan 7’si ayak ve 1’1 ayak ve bacaginda agri tariflerken,
KDM grubundaki olgulardan 5°i ayak ve 3’1 ayak ve bacaginda, kontrol grubundaki

olgularin ise 6’sinin ayaginda agr sikayetinin oldugu goriilmiistiir.
4.2.2. Agn Siddetine Ait Bulgular

Olgularin tedavi Oncesi ve sonrasinda sayisal derecelendirme oOlgegi ile
Olciilen ve gecen hafta hissettikleri, ortalama, en ¢ok, en az ve degerlendirme
anindaki agri siddeti degerlerinin grup icerisinde karsilastirilmasi Tablo 4.2.°de
verilmigtir. Egzersiz grubunda ve KDM grubunda ortalama ve en siddetli agr
siddetinin tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi
gorulirken (p<0.05), kontrol grubunda ortalama, en ¢ok, en az ve degerlendirme

anindaki agr1 siddeti degerlerinde bir degisim bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama, en ¢ok, en az ve
degerlendirme anindaki agr1 siddetlerinin grup i¢inde karsilastirilmasi

Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol Grubu
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi p Tedavi Tedavi p
oncesi sonrasi p oncesi sonrasi oncesi sonrasi
XSS XSS XSS X+SS X+SS XSS

Ortalama  5,62+2,55 3,62+1,84 0,041* | 500£1,06 3,25+2,31 0,050* | 5,33+1,21 5,66+1,50 0,577

En 7,12+2,79 4,75%2,12 0,027* | 7,00+1,92 4,87+2,85 0,042* | 7,50+1,64 8,33x1,75 0,357
siddetli
En az 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
siddetli

Anlk 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
siddet

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

Tablo 4.3.°te hastalarin sayisal derecelendirme 6lgegi ile dlgiilen agr1 siddeti
degerlerinin tedavi oncesi ve sonrasi gruplar aras1 karsilastirilmasi verilmistir. Her Ug¢
grup arasinda tedavi Oncesi degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Tedavi sonras1 egzersiz grubu ve KDM grubundaki olgularin en siddetli

agr1 degerinin kontrol grubundaki olgulardan istatistiksel olarak daha az oldugu
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bulunurken (p<0.05), diger parametrelerde anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05)

(Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama, en ¢ok, en az ve
degerlendirme anindaki agr1 siddetlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Tedavi 6ncesi

Egzersiz KDM Kontrol

Grubu Grubu Grubu p Post-hoc(p)

X+SS X+SS X+SS
Ortalama 5,62+2,55 5,00£1,06 5,33+1,21 0,543 -
En siddetli 7,1242,37 7,00£1,92 7,50+1,64 0,985 -
En az siddetli 3,87+3,13  2,75+1,58 3,83+0,98 0,519 -
Anlik siddet  5,00+2,50 3,87+2,41 5,50+3,88 0,578 -

Tedavi sonrasi
Ortalama 3,62+1,84 3,25+2,31 5,66+1,50 0,083 -
En siddetli 4,75+2,12 4,87+2,85 8,33t+1,75 0,020 Egzersiz-kontrol(p=0,009)
* KDM-kontrol(p=0,022)

En az siddetli 2,50+2,13 1,37+1,68 3,50+1,87 0,131 -
Anlik giddet  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. Agrmn Niteligine Ait Bulgular

Noropatik agr1 6lcegi ile degerlendirilen agr1 nitelemeleri tedavi 6ncesi ve

sonrasi grup i¢i karsilagtirilmasi1 Tablo 4.4.’te verilmistir. Egzersiz grubunda ‘keskin’

ve ‘monoton’ parametrelerinde anlamli iyilesme gorulirken, KDM grubunda

‘keskin’ ve ‘yanici’ parametrelerindeki iyilesme istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermistir (p<0.05). Kontrol grubunda herhangi bir degisiklik bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Olgularn tedavi 6ncesi ve sonrast néropatik agr1 dlgegi sonuglariin grup
i¢i karsilastirilmasi

Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol Grubu

Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi

oncesi sonrast p dncesi sonrasl p oncesi sonrasl p

X£SS X+SS X+SS X+SS X£SS X£SS
Siddet 487+2,35  3,75%+2,25 0,201 5,25+2,37  3,75+2,86 0,088 6,33+t1,96 6,66+x1,96 0,157
Keskin 4,75+2,96  2,62+3,42 0,043* 4,75+¥2,31  2,50+2,50 0,044* 533+3,20 5,83+2,65 0,450
Yanict 537+2,72  3,75%3,24 0,089 550+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
Soguk 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
Kasint1 0+0 00 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
Yuzeyel 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
Korkung 3,12+3,97  2,37+3,46 0,197 2,6243,11  2,37+3,46 0,581 2,66+4,32  3,50+3,67 0,285
Oldiiricii 2,12+2,47  0,50+1,41 0,131 0,87+1,80 00 0,180 2,83+£3,71  2,16x2,78 0,102
Yirtict 2,1242,35  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 olgularin noropatik agri Olcegi ile degerlendirme

sonuglariin gruplar arasi karsilastirilmasi verilmistir. Her {i¢ grup arasinda tedavi

oncesi parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo

4.5.). Tedavi sonrasi egzersiz grubu ve KDM grubundaki olgularin agr1 siddeti

parametresinin kontrol grubundaki olgulardan istatistiksel olarak daha az oldugu

bulunurken diger parametrelerde anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.6.).
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karsilastirilmasi

Egzersiz Grubu KDM Grubu Kontrol Grubu

X+SS X+SS X+SS p
Siddet 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
Yanici 5,3742,72 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
Soguk 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
Kasint1 0+0 1,87+2,58 00 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
Yizeyel 2,50+3,11 1,12+1,64 3,00+2,52 0,346
Korkung 3,1243,97 2,62+3,11 2,66+4,32 0,951
Olduriici 2,12+2 47 0,87+1,80 2,83+3,71 0,437
Yirtict 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. Olgularin tedavi sonrasi noropatik agri 6lgegi sonuglarinin gruplar arasi

karsilastirilmasi
Egzersiz KDM Kontrol p Post-hoc(p)
Grubu Grubu Grubu
X+SS X+SS X+SS
Siddet 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 -
Yanict 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 -
Soguk 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 -
Kasinti 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 -
Yizeyel 1,37+2,55 0,50+1,41 2,66+2,33 0,139 -
Korkung  2,37+3,46 2,37+3,46 3,50+3,67 0,721 -
Oldurticti  0,50+1,41 0+0 2,16+2,78 0,064 -
Yirtict 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. Agrinin Giinliik Fonksiyonlar Uzerine Etkisine Ait Bulgular

Agr1 varligl ve siddetinin olgularin genel aktiviteleri, ruh halleri, yiirtimeleri,
giinliik calismalari, diger insanlarla iligkileri, uykular1 ve hayattan zevk almalarim
etkileme miktar1 KAE ile degerlendirilmistir. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasit KAE
sonuglarinin grup i¢i degerlendirmesi Tablo 4.7.’de verilmistir. Egzersiz grubunda
agrmin ‘ylrime’ ve ‘hayattan zevk alma’ parametrelerine etkisi istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde gelisme gosterirken (p<0.05), KDM grubunda ‘ruh hali’ ve ‘insan
iliskileri” parametrelerinde anlamli gelisme kaydedilmistir (p<0.05). Kontrol
grubunda herhangi bir degisiklik kaydedilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi sonuglarinin grup i¢i karsilagtirilmasi

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p
X+SS X+SS

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
Yiriime 6,75+1,66 2,87+2,90 0,021*
Giinliik Calisma 4,75+2,25 2,37+2,82 0,074
Insan Iliskileri 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*
Yiriime 4,50+2,50 2,37+2,44 0,180
Ginliik Calisma 2,87+3,13 1,37+2,55 0,279
Insan iliskileri 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
Yirime 5,00+2,82 4,83+2,85 0,854
Giinlik Calisma 3,66+2,33 3,33+2,25 0,414
Insan Tliskileri 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 Oncesi ve sonrasi gruplar arasi Kisa agri envanteri

sonuclarina bakildiginda tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark

gorulmedi (p>0.05) (Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi KAE sonuglarinin gruplar arasi

karsilastirilmast

Tedavi oncesi

Egzersiz Grubu  KDM Grubu  Kontrol Grubu p
X+£SS X+£SS X+£SS
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
Yurime 6,75+1,66 4,50+2,50 5,00+2,82 0,146
Glinliik Calisma 4,75+2,25 2,87+3,13 3,66+2,33 0,233
Insan Iliskileri 1,75+2,43 3,753,73 1,334£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 sonrasi
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
Yurime 2,87+2,90 2,37+2,44 4,83+2,85 0,572
Giinliik Calisma 2,37+2,82 1,37+2,55 3,33+2,25 0,289
Insan Iliskileri 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. Yasam Kalitesi Bulgular
Olgularm  NePIQL ile degerlendirilen saglikla ilgili yasam kalitesi

sonuglarinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi grup ici karsilastirilmasi1 Tablo 4.9.’da

verilmistir. Tedavi sonrasinda saglikla ilgili yasam kalitesinde egzersiz grubunda

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

grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim kaydedilmedi (p>0.05) (Tablo 4.9.).
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Tablo 4.9. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi yasam kalitesi bulgularinin grup igi

karsilastirilmasi
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi p
X£SS X+£SS
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 degerlendirilen saglikla ilgili yasam kalitesi
sonuglarinin gruplar arasi karsilastirilmasina bakildiginda her ii¢ grup arasinda tedavi

oncesi ve sonrast istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi yagam kalitesi bulgularinin gruplar
arasi karsilastirilmasi

Tedavi oncesi

Egzersiz Grubu  KDM Grubu Kontrol Grubu p
X+SS X+SS X+SS
NePIQL  130,62+27,11 132,25+22,37 131,83+£23,53 0,831

Tedavi sonrasi

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. TARTISMA

Calismamizda ince lif noropatisi bulunan ndropatik agrili bireylerde lumbal
stabilizasyon egzersizleri ve KDM’nin agr1 siddeti, agrinin fonksiyonel kapasite ve
yasam kalitesine etkisini bir kontrol grubu ile karsilastirarak inceledik. Ug grubun
karsilastirildigi calismamizda agri1 siddeti boyutunda anlamli farkliliklar oldugu
bulundu. Hem stabilizasyon egzersizlerinin hem de KDM’nin noropatik agrili

bireylerde agr1 siddetini olumlu yonde etkiledigi goriilmistiir.

Calismaya 18-65 yas arast 22 olgu dahil edildi. Calismaya dahil edilen
bireyler arasinda yas, boy, viicut agirligi ve agri siiresi agisindan anlamli bir fark

olmamas1 gruplarin benzer 6zellikte oldugunu géstermektedir.

Periferal ndropatinin bir¢ok alt tipi olmakla birlikte periferal noropati
vakalarinin % 30'unun idiyopatik oldugu ve hastalik vakalarinin ¢ogunlugunun DM
ile gelistigi tahmin edilmektedir. Diyabetik ndropatinin ayirt edici 6zelligi, agri
duyusunun iletimini saglayan A delta ve C liflerini iceren ince sinir liflerinin simetrik
dejenerasyonudur (107). ince lif néropati (ILN) tanis1 konulmus 88 hasta ile yapilan
calismada dahil edilen hastalarin % 52’sinde altta yatan bir neden tanimlanmadigi ve
% 35’nin agriy1 ‘yanma’ seklinde tarifledigi belirtilmektedir (108). Baska bir
aragtirmada 67 ILN tamli hastadan 28’i idiopatik iken 17°sinin DM nedenli oldugu
ve hastalarin % 53’iiniin yine yanma hissi tarifledigi belirtilmektedir (109). ILN
etyolojisini arastiran bir ¢alismada noropati i¢in % 34 ile en biyuk risk faktérinin
DM oldugu ve hastalarin % 22’sinde altta yatan bir neden bulunmadig: belirtilmistir
(110). Agrili noropatisi bulunan 160 hastanin incelendigi baska bir ¢alismada % 26
ile en cok orani alarak ‘yanma’ tariflendigi belirtilmistir (111). Idiyopatik néropati
olarak kodlanan 121 hastanin elektromiyografik verileri ve kan degerleri incelemesi
sonucunda hastalarin % 31’inde DM ve kalan hastalarin % 25’inde bozulmus glikoz
tolerans1 tespit edilmistir. Ayrica bu hastalardan noropatik agr tarifleyenlerin %
35’inde bozulmus glikoz tolerans1 bulunmustur (112). Idiopatik duyusal néropatili
hastalar1 inceleyen baska bir caligma, 48 katilimcidan 28’inde noropatik agr
bulundugunu ve bu hastalarin % 29’unun DM ve % 65’inin anormal glikoz

metabolizmasina sahip oldugunu sdylemektedir (113).
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Literatiirde ince lif noropatisi bulunan bireylerde ¢ogunlukla altta yatan bir
neden bulunmazken hastalik nedeni olarak en ¢ok DM ve bozulmus glikoz
metabolizmasi gosterilmektedir. Buna gore calismamiza dahil edilen 22 hastanin
11’inde herhangi bir neden yok iken 10’unda DM tanist vardi. Diyabet,
calismamizda ILN icin en ¢ok karsilasilan risk faktoriidiir. Ayrica, ¢alismamiza
katilan bireyler literatlr ile uyumlu olarak agrilarin1 en ¢ok ‘yanma’ seklinde

tariflemislerdir.

Agn ile iliskili noropatilerde agri, yasam kalitesini ve kisilerin giinliik
fonksiyonlarimi1 6nemli miktarda etkilemektedir (114, 115). Tedavide birincil amag
agrinin tolere edilebilir diizeye indirilmesi ve semptomlarin kontrol edilebilmesidir.
Avrupa Noroloji Dernekleri Federasyonunun (EFNS), noropatik agr1 tedavileri ile
ilgili kilavuzuna goére medikal tedavi alaninda periferik sinir fonksiyonunu
iyilestirmek i¢in uygun tedavi ¢alismalar1 devam etmektedir. Bu alanda yeterli tedavi
heniiz bulunamamistir (116, 117). Bu nedenle noropati semptomlarini azaltacak veya
ilerlemesini 6nleyecek medikal tedaviye ek uygulanabilecek yontemlere ihtiyag
vardir. Noropatili bireylerde noropatik agriya yonelik cesitli fizik tedavi modaliteleri
ve egzersiz uygulamalar1 denenmistir ancak bu calismalar yeterli sayida degildir.
Noropati alaninda fizyoterapi uygulamalarinin cergevesinin ¢ok genis olmadigi

sOylenebilir.

Amacimiz, periferal ndropati tanis1 almis kisilerde agr1 siddeti, fonksiyonel
kapasite ve yagsam kalitesi tizerine KDM ve lumbal stabilizasyon egzersiz tedavisinin
etkinligini arastirarak bu alandaki gesitliligi arttirmaktir. Calismamiz noropatik agri
Uzerinde egzersizin etkinliginin genellenebilmesi ve farkli tedavi ydntemlerinin
etkinliginin gosterilebilmesi adina literatirde bu alandaki bosluga katkida

bulunacagini diisiinmekteyiz.

Noropatik agrili kisilerde egzersiz ¢alismalar1 aerobik egzersiz ve Tai Chi
egzersizleri ilizerinde yogunlasmistir. Aerobik egzersizin etkinliginin arastirildigi
caligmalarda, egzersizin artan kan basinci ve kalp hizi ile kisinin agr1 duyarliliginin
azaldigina ve kandaki HbAlc diizeyindeki iyilesme ile glukoz metabolizmasina

olumlu etki etmesine odaklanilmistir (8, 76). Tai Chi egzersiz programinin
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uygulandigi ¢alismalarda ise semptomlardaki iyilesmeler daha iyi glukoz

metabolizmasi kontrolii ve daha az insiilin direncine baglanmistir (9, 118).

Lumbal stabilizasyon, kinetik zincirin distal bélimlerine kuvvet ve hareketin
iretimi, aktarimi ve kontroliinii saglayan govde dinamik kontrolin temelidir (10).
Kinetik zincirde olusabilecek bir patoloji, kinetik zincirdeki bazi1 kilit baglar1 ve ¢ok
sayida adaptasyonu iceren zincir reaksiyonunun bir parcasidir. Core zayifsa, normal
Kinematik degisir. Normal uzunluk-gerim ve kuvvet-¢ift iliskilerinde meydana gelen

degisiklikler néromuskdler kontroll etkiler (14).

Periferal noropatik agrt varliginda, postural instabilite ve yiriyis
degiskenliginin arttig1 belirtilmektedir. Diyabetik noropatisi bulunan hastalarin dorsi-
plantar fleksiyonda ayak bileginde ve fleksiyon-ekstansiyonda diz hareketinde daha
az hareket araligina sahip oldugu tespit edilmistir (82). Ayrica diyabetik ndropatili
bireylerde distal eklemlerdeki hareket kaybindan kaynaklandigina inanilan kalga
hareket araliginda da degisiklikler tespit edilmistir (81, 82). Lalli ve ark. agrili ve
agrisiz diyabetik noropatisi olan bireylerde yiiriiyiis ve diisme riskini incelemislerdir.
Agrili diyabetik noropatili kisilerin agriyr dnlemek veya azaltmak amaciyla antaljik
yiirliyiis davranisi gelistirdigini, bu yiirliylis paterni ile yiirime hizi, kadansi ve adim
uzunlugunun azaldigini belirtmislerdir. Bu yiiriiyiis paterni ile yiiriiylis daha stabil ve
diismelere daha az sebep olur gibi goziikse de daha yavas hizlarda yliiriiyen
bireylerde daha fazla yiiriiylis degiskenligi ve daha fazla potansiyel diismelerin
olustugu gosterilmistir. Sonuclarinda agrili diyabetik noéropatili kisilerde diger
diyabetli gruplara kiyasla yiirliyiis stabilitesinin daha fazla etkilendigi ve daha fazla
agr1 siddetinin daha az adim uzunlugu ve diismeler ile iliskili oldugu bildirilmistir
(85). Calismamizda, stabilizasyon egzersizleri ile core bdlgesinin dinamik motor
kontrolini artirarak kinetik zincirin distal bolimlerine etki etmek ve bu sayede
noropatik agrili bireylerin glinlik fonksiyonlar1 {izerinde agrinin etkisini daha az
hissedebilir duruma  getirebilmek amaglandi. Calismamizin  sonuglarinda
stabilizasyon egzersizleri ile ndropatik agrili bireylerin agr1 siddetinde azalma ve kisa
agr1 envanteri ile degerlendirilen yiiriiylis parametresinde de bir iyilesme goriildii.
Egzersiz mudahalesi sonucunda noropatik agrili bireylerin yasam kalitelerinin de

daha az engellendigi bulundu. Bu sonuglar, stabilizasyon egzersizlerinin kinetik
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zincirin distal boliimlerine etki ederek noropatik agrili bireylerde agrinin daha az

hissedilebilir duruma gelebildigini gostermektedir.

Kronik agrinin beyinde olusturdugu koruyucu bir mekanizma olan agri
hafizasi; kisinin duygusal, fiziksel ve iletisimsel fonksiyonlarini etkiler (16, 119).
Agrimin beyin aktivitesindeki degisiklikleri aragtiran goriintiilleme sonuglarina gore
agr1 algis1 beyindeki fonksiyonel alanlar arasi ag olusturan bir agr1 matrisi yaratir.
Agriya yanit olarak primer ve sekonder somatosensoriyel korteksler, insiiler korteks,
anterior singulat korteks, talamus ve prefrontal korteks aktivasyonunda artis
bildirilmistir (86). Kronik agri durumlari, santral sensitizasyona yol agan beyin
plastisitesi ile karakterizedir ve agri ndromatrisini asir1 aktif hale getirdigi
diistiniilmektedir (120, 121). Boyle durumlarda agrinin kaslarin ve eklemlerin
Otesinde diisiiniilmesi ve tedavi edilmesi gerekir. Agri ndromatrisinde bulunan
amigdala, beynin korku-hafiza merkezi olarak gorev alarak olumsuz duygular ve aci
ile ilgili hatiralarda kilit role sahiptir. Kronik agrili hastalarda egzersiz tedavisinin
Onemi, amigdala'nin agr1 hafizasindaki roltidur. Bu nedenle, bilis-hedefli egzersizler,
kronik kas-iskelet sistemi agrisi ve santral sensitizasyonu olan hastalarda agri
hafizasin1 degistirerek agriy1 azaltmaktadir (15). Zihinsel imgeleme ya da ritmik
solunum teknikleri agr1 toleransini arttirabilir ve agr1, dikkatin odagi olmaktan ¢iktigi
icin algilanan agri yogunlugu azalabilmektedir (74). Tai Chi; motor O6grenme
teorisine dayanan, zihin ile bedenin biitiinlesmesini igererek fiziksel ve ruhsal iyilik
halini artiran bir metottur (122, 123). Prensiplerinde gugcli bir core bdlgesi,
diyafragmatik solunum ve kuvvetin alt ve iist govdeden ekstremitelere dagilmasi ve
tim vicudun katilimi vardir (123). Tai Chi egzersizlerinin prefrontal korteks,
temporal korteks ve insula gibi bolgelerde kortikal kalinligi arttirdigi, anterior
singulat kortekste islevsel fonksiyonelligi gelistirdigi ve hipokampus ile medial
prefrontal korteks arasi baglantilar1 arttirdigi ¢alismalarda bildirilmistir. Tai Chi
egzersizlerinin bu islevi, zihin ve bedeni biitlinlestiren, nefes kontrolii saglayan

metoduna baglanir (124-126).

Tai Chi ile benzer prensiplere sahip lumbal stabilizasyon egzersizleri motor
o0grenme ilkelerini kullanan ve diizenli solunum kontroliinii iceren motor kontrol

egzersizleridir (127). Stabilizasyon egzersizleri sirasinda hareketlerin diizgiinliigiiniin
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saglanmasinda TrA kas aktivasyonu ve nefes kontrolii 6nemlidir. Kisi, bilingli olarak
her hareketi kontrol etmeyi Ogrenir ve egzersizler sirasinda sirekli bir egitim
altindadir. Stabilizasyon egzersizlerinin basaris1 kisinin o ana odaklanmasin
gerektirir ki bu da hem psikolojik hem de fiziksel iyilesme ile sonuglanir (104).
Caligmamizda stabilizasyon egzersizleri ile nodropatik agrili bireylerin agri
siddetlerinde azalma ve kisa agri envanteri ile yliriime ve hayattan zevk alma
parametrelerinde iyilesme bulunmustur. Ayrica yasam kalitesinde olumlu iyilesme
goriilmiistiir. Tai Chi ile benzer prensiplere sahip lumbal stabilizasyon egzersizleri de
kortikal alanlarda yapisal degisikliklere sebep olarak ndropatik agrinin neden oldugu

agr1 matrisini etkilemis olabilir.

Egzersize bagh hipoaljezi, zararli stimiilasyona kars1 azalan hassasiyet veya
agr1 algisindaki azalma ile karakterizedir ve agr1 kesici peptidlerin (serotonin,
norepinefrin, endojen opioid maddeler) uyarilmasindan dolay1 egzersizin sonucu
olarak ortaya ¢iktigi disiiniilmektedir. Sokunbi ve ark. 44 kronik bel agrili hastada
lumbal stabilizasyon egzersizleri ile serotonin plazma konsantrasyonunda bir artis
oldugunu bildirmislerdir (128). Paungmali ve ark. 24 kronik bel agrili hastada core
stabilizasyon egzersizleri ile B-endorfin seviyesinde artis tespit etmislerdir (129).
Calismamizda noropatik agrili bireylerin egzersiz tedavisi boyunca her seans sonrasi
genel iyilik hallerinin arttig1 gozlemlenmis ve 6 hafta sonunda da egzersizlerini evde
devam etmek istediklerini belirtmislerdir. Lumbal stabilizasyon egzersizlerinin
saglamig oldugu agr siddetindeki azalmanin literattrde belirtilen genel bir aneljezik
etkiden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Sonu¢ olarak, lumbal stabilizasyon
egzersizlerinin noropatik agrili bireylerde agri yonetimi i¢in kullanilabilecegini

diistinmekteyiz.

Benbow ve ark. 41 agrili diyabetik noéropatili, 38 ndropatisi bulunmayan DM
tanihh ve 37 saglkli kontrolle yaptiklari ¢alismada Nottingham saglik profili ile
hastalarin saglikla 1ilgili yasam kalitelerini degerlendirmislerdir. Sonuglarda
noropatik agrili grupta Slgegin 6 parametresinden 5’inde diger iki gruba gore azalmis
yasam kalitesi tespit etmislerdir (130). Van Acker ve ark. 1111 hastay1 i¢eren kesitsel
caligmalarinda noropatisi bulunan DM tanili hastalarda yasam kalitesinin olumsuz

etkilendigi, tek basina DM’nin yasam kalitesi skorlarmma anlamli bir etkisinin
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olmadig1 sonucunu ortaya koymuslardir (131). Galer ve ark. 105 hastada agrili
diyabetik noropatinin yasam kalitesi lizerindeki etkisini 6lgmek i¢in yaptiklari
calismada hastalar agrinin uyku ve hayattan zevk almaya ciddi etkisi oldugunu ve
yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkiledigini bildirmislerdir (114). Smith ve ark. 1420
yetiskinin dahil oldugu calismada katilimcilar kronik agrist bulunmayan, kronik
agrisi bulunan ve noropatik kronik agrist bulunan seklinde ayrilmistir. SF-36 yasam
kalitesi anketinde noropatik kronik agris1 bulunan hastalarin en diisiik puani alarak
daha koti yasam Kkalitesine sahip oldugu gosterilmistir (132). Noropatik agri,
kisilerin giinlik yasamlari1 etkileyerek yasam kalitelerini diistirmektedir.
Caligmamizda lumbal stabilizasyon egzersizleri ile ndropatik agrili bireylerin yasam
kalitesi artmistir. Bu gruptaki bireylerin hissedilen en siddetli ve ortalama agr
diizeylerindeki azalmanin yasam kalitesinde artisa sebep olabilecegi dngoriilebilir.
Ayrica fiziksel aktivitenin sedanter kisilerde genel iyilik halini artirdig: ile ilgili
caligmalar vardir (133-135). Calismamizda Iumbal stabilizasyon egzersizleri
uygulanan grupta yasam kalitesinde anlamli degisiklik olurken KDM uygulanan
grupta anlaml bir degisiklik bulunmamaistir. Bu sonug, agrinin azalmasinin yan1 sira

sedanter kisilerde egzersizin kisilerin psikolojik iyilik halini artirmasina baglanabilir.

Calismamizda noropatik agrili kisilerde konnektif doku masajinin etkisini
inceledik. Konnektif doku masaji daha dnce santral sensitizasyon mekanizmasi olan
fibromiyalji gibi hastaliklarda denenmistir. Ancak yine mekanizmasi santral
sensitizasyon olan noropatik agri lizerinde etkili oldugunu bildiren bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Bu nedenle c¢alismamiz literatiirde bu etkiyi arastiran ilk

caligmadir.

Fibromiyalji i¢in tek bir etyoloji tanimlanmamisken, hipotezlerde merkezi
sinir sisteminin hassasiyetinin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Noropatik agri ile
ortak semptomlar1 hiperaljezi, allodini ve parestezidir. Santral sensitizasyon ile
baglantili olan bu klinik ozellikler, literatiirde arastirmacilara fibromiyalji ile
noropatik agrinin ortiisen bir patofizyolojiye sahip olduklari fikrini vermektedir (20).
Simms ve ark. 161 fibromiyalji tanili hastanin % 84’iinde uyusma veya karincalanma
sikayetlerinin bulundugunu belirtmislerdir. Hastalarin ¢ogunlugunda bilateral {ist

vel/veya alt ekstremitede parestezi varlig:r bildirilmistir (136). Fibromiyalji ve
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ndropatik agr1 modellerinin stres ile kotiilestigi ve santral sensitizasyona ek olarak
degismis limbik ve kortikal fonksiyon oldugu bilinmektedir. Agrinin modiile
edilmesinde yer alan devre, stres ve ruh halini diizenleyen yapilarla ortak elemanlara
sahiptir. Amigdala ve hipokampusta fonksiyonel ve yapisal degisiklikler fibromiyalji

ve noropatik agrida ortak olarak tanimlanmigtir (20).

Ekici ve ark. fibromiyalji tanis1 bulunan 50 katilimer ile yaptiklar calismada
katilimcilart iki gruba ayirarak bir gruba KDM, diger gruba lenf drenaj terapisi
uygulamiglardir. KDM yapilan grupta temel bolge, alt torasik, skapulalar,
interskapulalar ve serviko oksipital bolgelere 3 hafta slreyle haftada 5 kez tedavi
uygulamiglardir. Calismanin sonuglarinda KDM’nin agr1 yogunlugu, saglikla ilgili
yasam Kkalitesi parametrelerinde iyilesme bulunmustur. Bu sonuclar ile KDM’nin
genel doku gevsemesi sagladigi ve plazma B-endorfinlerini artirdigr igin etkili bir
yontem oldugu disiiniilmektedir (19). Brattberg ve ark. 48 fibromiyaljili hastada 10
hafta 15 seans tedavi uygulayarak KDM’nin etkisini arastirmiglar. Calismada
KDM’nin hastalarda agriy1 rahatlatarak agr1 kesici kullanimini azaltan, depresyonu

azaltan ve yasam kalitesini artiran bir tedavi oldugunu ortaya koymuslardir (93).

Kaada ve ark. 12 kronik agrili hastada 12 seanslik KDM uygulamasindan
sonra B-endorfin seviyelerinde ortalama % 16'lik bir artis oldugunu bildirmislerdir.
B-endorfin saliniminin agr ile rahatlama ve tedavi ile iyilik hissiyle iligkili oldugu
varsayllmaktadir (137). Literatlirde, KDM ile mekanoreseptorler ve kuten dokuya
verilen kuvvetli uyarilan ile kapi-kontrol mekanizmasinin aktive oldugu ve spinal
kordda ¢ikan yollarla agriy1 tasiyan periferik kiigiik ¢apli sinir liflerinin iletimi
bloklanarak agri hissinin azaldigi bildirilmektedir. KDM’nin bu sekilde analjezi
olusturdugu da belirtilmektedir (95, 96, 138).

Calismamizin sonuglarinda KDM ile hastalarin hissettikleri en siddetli ve
ortalama agrilarinda azalma bulunmustur. Bu sonuglarin literatlirde belirtilen
KDM’nin genel iyilik hali ve agrida rahatlama saglamasi ile plazma p-endorfinlerini
artirmasi etkileri nedeniyle oldugu disiiniilebilir. Ayrica ¢alismamizda uygulama
yapilan hastalarda herhangi bir olumsuz bir durum veya yan etki bildirilmemistir.
Calismamizda KDM, KAE ile Olcilen agrinin ruh hali ve diger insanlarla iligkileri

parametrelerine etkisini olumlu olarak iyilestirmistir. Buradan yola ¢ikarak KDM’nin
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fibromiyaljili hastalarda stres ve yasam kalitesini olumlu yonde etkilemesi, ayni
etkilerin noropatik agrisi bulunan periferal noropatili hastalarda da olusabilecegi
ongorulebilir. Sonug olarak, KDM noéropatik agrili bireylerde agr1 siddetini azaltan

bir yaklasim olarak klinikte kullanilabilir.

Calismamizda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM’nin bir kontrol
grubu ile karsilastirilarak noropatik agr1  lizerindeki etkisi aragtirilmustir.
Calismamizin sonuglarinda lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM’nin en
siddetli agr1 diizeyini kontrol grubundan daha fazla azalttig1 goriilmistiir. Olgularin
NAO ile degerlendirilen agr1 nitelemeleri ii¢c grup arasinda karsilastirildiginda ise
yine lumbal stabilizasyon programinin ve KDM’nin kontrol grubuna kiyasla ‘siddet’
parametresinde daha fazla iyilesme yarattigi bulundu. Noéropatik agri, diger agri
tiirlerine kiyasla medikal tedaviye tam olarak cevap vermeyen hala ¢6ziimiiniin
arandig1 bir bulgudur. Sonuglarimiz egzersiz ve KDM’nin periferal ndropatisi olan
bireylerde noropatik agri diizeylerini olumlu ydnde etkileyebilecek alternatif
yontemler oldugunu gostermektedir. Bu uygulamalarin medikal tedaviye cevap
vermeyen agrili durumlarda tedaviyi destekleyen bir yaklasim olarak Klinikte
kullanilabilecegi ve gelecekte bu alanda yapilacak aragtirmalara 11k tutacagi
diisiiniilmektedir. Ayrica, bu arastirma klinikte noropatik agrili hastalarda fizyoterapi
programina karar verirken, hastalarin gereksinimlerine gore uygun yaklasimi tercih

etme konusunda da ¢esitlilik saglayacaktir.

Caligmamizin limitasyonlarindan biri vaka sayisinin az olmasidir. Uygulama
yapilan gruplarda agri1 diizeyinde azalma bulunmasina ragmen kontrol grubu ile
farklilik bulunamamasi buna baglanabilir. Ayrica 6 haftalik stabilizasyon egitimi
onemli gelismeler elde etmek icin yeterli siire olmasina ragmen siirenin daha uzun

olmasinin sonuglar i¢cin daha anlamli olabilecegini diistinmekteyiz.

Bulgularimizin tedaviye direngli noropatik agri1 prevalansi nedeniyle klinik
olarak anlamli oldugunu diisiiniiyoruz. Bu bulgular1 desteklemek ve daha genis bir

popiilasyonda uygulanabilirliklerini test etmek icin gelecekte calismalar yapilmalidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiza néropatik agrisi bulunan 22 olgu dahil edildi. Alt1 hafta boyunca
haftada 2 giin olmak {izere bir gruba stabilizasyon egzersizlerinden olusan bir
program, diger gruba KDM uygulandi. Kontrol grubu ise medikal tedavi ile takip
edildi. Agrn siddeti, agrinin fonksiyonel aktivitelere ve yasam kalitesine etki

duzeylerinin karsilastirildigi ¢alismamizin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir.

e Olgularin klinik hikayelerinde her ti¢ grupta da en ¢ok ‘yanici’ daha sonra
‘karincalanma’ seklinde agr tarifledikleri gorilmistiir. Her ¢ grupta da
olgular agrilarinin en ¢ok ayaklarinda oldugunu belirtmislerdir.

e Egzersiz ve KDM grubundaki olgularin “ortalama ve en siddetli” agr
siddetinin tedavi sonrasinda azaldigi bulundu. Bu sonuclar egzersiz ve
KDM’nin noéropatik agrili  bireylerde agri ile bas etmek amaciyla
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Kontrol grubunda ise herhangi bir degisiklik bulunmadi.

Egzersiz ve KDM’nin agrt siddetine etkisi ¢ grup arasinda
karsilastirildiginda kontrol grubuna kiyasla “en siddetli” agr1 siddetinde daha
fazla iyilesme goriildii.

e Olgularin NAO ile degerlendirilen agri nitelemeleri sonuglarina bakildiginda,
egzersiz grubunda tedavi sonrasinda ‘keskin’ ve ‘monoton’, KDM grubunda
‘keskin’ ve ‘yanic1’ parametrelerinde iyilesme bulundu. Kontrol grubunda ise
herhangi bir degisiklik bulunmadi.

Gruplar aras1 karsilastirmada ise lumbal stabilizasyon programinin ve
KDM’nin kontrol grubuna kiyasla ‘siddet’ parametresinde iyilesme yarattig
goralda.

e Bu sonuglar, lumbal stabilizasyon egzersizleri ve KDM’nin noropatik agrili
bireylerde medikal tedaviyi destekleyen bir yaklasim olarak klinikte agr
siddetini azaltmada etkili bir tedavi secenegi olarak kullanilabilecegini
gOstermektedir.

e Egzersiz tedavisi sonrasinda KAE ile degerlendirilen fonksiyonel aktivitelerin
‘yiirlime’ ve ‘hayattan zevk alma’ parametrelerinde, KDM grubunda ise ‘ruh

hali’ ve ‘insan iligkileri’ parametrelerinde iyilesme kaydedilmistir. Bu
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sonuglar noropatik agrili hastalarda agrinin fonksiyonel kapasite tizerindeki
etkisini ve egzersiz ile KDM’nin sadece agri siddetini degil ayn1 zamanda
fonksiyonel aktiviteleri gelistirdigini gostermesi agisindan degerlidir. KAE
bulgular1  gruplar arasinda karsilastirildiginda ise  bir  degisiklik
bulunmamustir. Lumbal stabilizasyon egzersizlerinin ve KDM ‘nin noropatik
agrili bireylerde hastaligin Kkronik siirecinden dolayr daha uzun sire
uygulanmasinin daha etkili sonuglar ortaya ¢ikaracagini diistinmekteyiz.
Olgularin tedavi oncesi ve sonrasi saglikla ilgili yasam kalitesi sonuglari
degerlendirildiginde egzersiz grubunda NePIQL puanlarinda tedavi
sonrasinda anlamli bir gelisme kaydedildigi goriilmiistiir. Kisilerin agri
diizeylerindeki azalmanin yasam kalitesinde artisa sebep olabilecegi
ongorulebilir. Ayrica fiziksel aktivitenin sedanter kisilerde genel iyilik halini
arttirdigi  bilinmektedir. Lumbal stabilizasyon egzersizleri ile yasam
kalitesindeki artig, agrinin azalmasinin yani sira sedanter kisilerde egzersizin
kisilerin psikolojik iyilik halini artirmasina baglanabilir.

Gruplar arasi karsilastirmada ise ii¢ grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi.
Bu sonug, ndropatik agrili bireylerde yasam kalitesini etkileyen daha énemli
faktorlerin olmasina baglanabilir.

Literatiirde stabilizasyon egzersizleri ve KDM uygulamalarinin ndropatik agri
uzerinde etkili oldugunu bildiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle
calismamiz literatiirde bu etkiyi aragtiran ilk ¢alismadir.

Ince lif noropatisi bulunan néropatik agrili hastalarda egzersiz uygulamas1 ve
konnektif doku masaji, agri yogunlugunu azaltmak, agrinin giinlik
aktivitelere ektisini azaltmak ve yasam kalitesinde iyilesme saglamak
konusunda yararlt olabilir. Ancak, hangi yaklagimin noropatik agr1 i¢in daha
yararli oldugu acik degildir. Bu arastirmada kullanilan her iki yontemin de,
agr siddetini azaltmada yararli oldugu goriilmiistiir. Klinikte néropatik agrili
hastalarda fizyoterapi programina karar verirken, hastalarin gereksinimlerine
gore uygun yaklasimi tercih etme konusunda ¢esitlilik saglayacaktir.
Calismalarin objektif kanitlarla desteklenerek, hasta gruplart gesitlendirilerek
ve hasta sayis1 artirilarak hastalara daha etkili tedaviler sunacak calismalarin

yapilmasi gerekliligine inanilmaktadir.
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EK 2. Néropatik Agr1 Olcegi

Nioropatik Agn Olgegi

Biitiin maddeler icin agrimizi 0- 10 arasinda puanlayiniz.

Siddeti
Agnim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrim Var
0 1 4 5 6 8 9 10
Keskin
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agnim Var Kadar Agrm Var
0 1 4 5 6 g8 9 10
Yama
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrm Var
0 1 4 5 6 g8 9 10
Monoton
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrim Var
0 1 4 5 6 8 9 10
Soguk
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrm Var
0 1 4 S5 6 g8 9 10
Hassas
Agrim Orta Dereceds Dayanamayacsk
"r'ﬂ. fgrim "l"_lr LELETS Ainm Var
0 1 4 5 &6 B 9% 10



Kasintih

Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Vﬂ Aﬂm Var Kadar Aztm Var
0 1 4 5 6 9 10
Sevimsiz
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
vg Aﬂm Var Kadar At-n Var
0 1 4 5§ 6 9 10
Derin
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Vﬂ .f‘.' Var Kadar Az-n Var
0o 1 4 5 &6 9 10
Yiizeyel
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrun Var
0 1 4 5 6 9 10
Korkung
Agnm Orta Derecede Dayanamayacak
Yok Agrim Var Kadar Agrim Var
0 1 4 5 6 9 10
Oldiiriicii
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
Vﬂ Az'm Var Kadar Az-n Var
0 1 4 § 6 9 10
Yirtica
Agrim Orta Derecede Dayanamayacak
v* Agrim Var w Var
0 1 4 § 6 9 10



EK 3. Kisa Agr1 Envanteri

KISA AGRI ENVANTERI
Ad1 Soyadr:

Yas: Tel: Tarih:

1- Medeni durumunuz
Bekar Evli Bosannus Ayr1 yasiyor

2- Egitim seviyesi )
Ilkokul Orta okul Lise  Universite Yiiksek lisans

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

a) Full time c¢alistyor
b) Part tume ¢alisiyor
¢) Evhanim

d) Emekli

e) Calismiyor

f) Diger
6- Hastahgimaz ilk ne zaman 6grendiniz?
.................. ay once
7- Su an ki hastahg@imiza bagh olarak hic agr sikayetiniz oldu mu?
Evet Hayir Kismen

8- Hastahgimz ile ilk tamstigimizda agrimin hastaliginizin semptomlarindan
biri oldugunu biliyor muydunuz?
Evet Hayir Kismen

9- Gecen ay ameliyat oldunuz mu?
Hayir Evet ameliyati

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

10-a) Gectigimiz 7 giinde agr1 Kkesici ila¢ kullandiniz mm?

Evet Havir

10-b) Su anda agn kesici ila¢ kullanacak kadar agr1 cekiyorum

Evet Havir



10, 10 a, 10b sorularma haywr cevab1 verdiyseniz son sayfaya geciniz, aksi
takdirde devam ediniz.

11-Asagidaki sekilde viicudunuzda ki agrih boélgeleri isaretleyiniz. En
siddetli agrimizin oldugu bailgeye carpi isareti koyun

12- Liitfen gecen hafta hissettiginiz en siddetli agrimiz1 asagidaki sayilardan en
uygun olamini daire icerisine alarak isaretleyiniz
Agri yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr

13- Liitfen gecen hafta hissettiginiz en az siddetli agrmz asagidaki
sayilardan en uygun olanim daire icerisine alarak isaretleyiniz
Agri yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr

14-  Liitfen gecen hafta hissettiginizi ortalama agrimz1 asagidaki sayilardan
en uygun olamim daire icerisine alarak isaretleyiniz

Agri yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr
15-  Liitfen su anda hissettiginiz agrmiz1 asagidaki sayilardan en uygun

olanimi daire icerisine alarak isaretleviniz

Agri yok Hayal edilemeyecek kadar siddetli agr
16-  Ne tiir seyler agrimzi daha az hissetmenizi saglar (sicak,dinlenme, ilac)

17-  Ne tiir seyler agrinizi arttirir (viiriime, ayakta durma, agirhk kaldirma)

19-  Gecen hafta icerisinde kullandigimiz agi tedavileri ya da ilaclar ne kadar
rahatlamanizi sagladi? Daire icerisne alarak isaretleyiniz.
%10 %20 %30 %40 %50 %60 %70 %80 %90 %100

20- Eger agn kullamiyorsamiz , agr Kkesici kullandiktan kag¢ saat sonra
agrimz tekrar bashyor
Agrinu gecirmiyor

1 saat 5-12 saat
2 saat 12 saaten fazla
3 saat Agr1 kesici kullanmiyorum

4 saat



21-  Asagidaki sorular cevaplaymiz;
Bence agrim;

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

22-  Asagidaki agr nitelemelerinden size uygun olanlan isaretleyiniz

Aciyor Zonkluyor  Vurulmus gibi Delinmis gibi

Yaniyor Hassas Tiiketici Yorucu

Yarici Rahat vermeyven Uyusuk

Berbat Dayanilmaz

23-  Liitfen gecen hafta icerisinde agrmizin iliskili oldugu durumlar

asagidaki sayilardan en uygun olamini daire icerisine alarak isaretleyiniz

A- Genel Aktivite

Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi
B- Ruh Hali
Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi

C- Yiirtime (Hareket yetenegi)

Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi

D- Giinlitk Calisma (is ve ev)

Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi

E- Diger insanlarla iliskiler

Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi
F- Uyku
Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi

G- Hayatttan zevk alma

Etki etmedi 0 10 Tamamen engelledi



24-  Agn tedavisinde kullandigim ilacimi;
Diizenli olarak kullanmak isterim

Gerektiginde kullanmak isterim
Ilag almak istemem

25-  Agn tedavsinde kullandigim ilacimi;
Her giin kullanmam

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

26-  Daha giiclii bir agn kesici ilag ihtiyaciniz oldugunu diisiiniiyormusunuz?
Evet Hayr Kismen

27-  ilacmzi  doktorunuzun recete ettigi sayidan daha fazla almamz

gerektigini diisiinityor musunuz?
Evet Hayr Kismen

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

Evet Haywr Kismen

29-  Kullandiginiz agri kesici ilaclarimizin yan etkilerini
gozlemlivormusunuz?

Evet Hayr

30- Kullandigmmz agr kesici ilacinizla ilgili daha fazla bilgive ihtivacimz
oldugunu diisiinityor musunuz?

Evet Hayr
31- Asagidaki yontemlerden agrimiz ile basetmek amaciyla kullandiklarimizi
isaretleyiniz?
Sicak kompres Soguk kompres Gevseme teknikleri
Distraksiyon Hipnoz Diger...ccveeeeee

32-  Doktorumun énermedigi halde kullandigim agr kesici ilaclar



EK 4. Noropatik Agrinin Yasam Kalitesi Uzerindeki Etkisi Anketi

NOROPATIK AGRININ YASAM KALITESi UZERINDEKI ETKiSi ANKETI (NePIQolL)

Bu anket, sizin néropatik agrinizi ve bu agrinin sizin yasam kaliteniz Gzerindeki etkilerini
degerlendirmemize yardimci olmak igin hazirlanmisgtir. Anket bélimlere aynimigtir. Liitfen bitin
maddelere cevap veriniz. Her maddeyi okuduktan sonra lltfen size en uygun cevabi asagidaki 6rnekte
gosterildigi gibi yuvarlak igine aliniz.

Ornek:

Eger asagidaki maddeye cevabiniz kesinlikle katiliyorum ise “kesinlikle katiliyorum”u asagida gosterildigi
gibi yuvarlak igine almalisiniz.

Agrimi diger insanlardan saklamaya galisiyorum.

Kesinlikle katiliyorum Katiliyorum  Emin degilim  Katilmiyorum  Kesinlikle katilmiyorum

AGRI VE DIGER BELIRTILER

Burada insanlarin agrilariyla ilgili bazi ifadeleri var. Ayrica sizin de yasadiginiz ya da yagamadiginiz bagka
belirtilerle ilgili ifadeler de var. Asagidaki ifadelerin her biri i¢in litfen uygun cevabi isaretleyerek onlara
katilip katilmama oraninizi belirtiniz.

1. Asinisoguk agriyi daha kotiilestiriyor.

Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim Katilmiyorum  Kesinlikle katilmiyorum
2. Hafif ya da nazik bir dokunus agriyi kétiilestiriyor.

Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
3. Siddetli ya da sert bir dokunus agriyi kotulestiriyor.

Kesinlikle katiliyorum Katilyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
4. Yeniden agnh bir atak gecirmekten korkuyorum.

Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
VE ASAGIDAKIi DURUMLARIN HER BiRi iCiN TANIMLANAN BELIRTILERI NE SIKLIKLA YASADIGINIZI
LUTFEN BELIiRTiNiZ

5. Agnh bolge(ler)de karincalanma hissediyorum.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
6. Agrilh bolge(ler)de uyusukluk hissediyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
7. Agnh bolge(ler)de sogukluk hissediyorum.

Evet her zaman Evet ¢cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
8. Agnh bolge(ler)de sicakhk hissediyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
9. Agn vyiiziinden denge problemi yasiyorum. (dengemi saglayamiyorum)

Evet her zaman Evet ¢cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla



ILISKILER

Burada néropatik agrinin insanlara etkisi ve onunla iliskili belirtilerin kisilerin yakin arkadaslari, aile
tyeleri ve esleri gibi yakinlariyla olan iligkilerindeki etkilerini tarif eden bazi ifadeler var. Yakinlarinizi
diigunerek agagidaki ifadelere ne oranda katildiginizi liitfen belirtiniz.

10. Agn yakinlarimla iliskimi etkiliyor.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
11.Agn yiiziinden yakinlarima bagimliyim.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
12.Agriya ragmen yakinlarimla iliskime eskiden oldugu gibi devam ediyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
13.Yakinlarim agrimdan dolayi eskisi gibi goriismemizin zor olacagini diisiiniiyorlar.

Kesinlikle katiliyorum Katiliyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
GUNLUK AKTIVITELER/ETKINLIKLER

No&ropatik agri ve buna bagh belirtilerin glinlik islerinizi nasil etkileyebilecegini biliyoruz. Gunliik igler
icinde calisma hayati, hobiler,ev isi, bahce isi, génullilik isleri olabilir. Litfen asagidaki ifadelere ne
oranda katildiginizi belirtiniz.

14.Agn gunliik isimi yapma becerimi etkiliyor.[ Bu is, meslek, génulli bir is ya da evde yapilan bir is
olabilir]

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
15.Agrnya ragmen hobilerimle ya da bos zaman etkinliklerimle hala ugrasabiliyorum.
Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
16.Agn yolculuk yapmamu sinirlandiriyor. Grnegin;arabayla,otobiisle, trenle vb.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
17.Fiziksel aktivite agriyi kotiilestiriyor.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
18.Eskisi kadar cok yiirilyemiyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
19.Agn yiziinden ayakta durmakta zorlaniyorum.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
20.Agn yiiziinden oturmakta zorlaniyorum.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
21.Uykuya dalmakta giicliik ¢cekiyorum.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla



22.Agn uykumu baéliyor.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla

23.Agn yiiziinden yoruluyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
24.Agn cinsel hayatimi etkiliyor.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla

25.Agn yiiziinden bir is yapmam (eskiye gore) ¢ok daha fazla zamanimi aliyor.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla

26.Agn yliziinden uzun zamandir tatile gitmiyorum.

Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emindegilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
27 .Eskisi kadar ¢ok disar ¢ikmiyorum.

Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum

AGRININ SiZE HISSETTIRDIKLERI

Néropatik agri ve iliskili belirtilerin duygulariniz Gizerinde etkisinin olabilecegini biliyoruz. Asagidaki
ifadeler néropatik agrinin bazi insanlari nasil etkiledigini tarif ediyor. Sizin de benzer duygularinizin olup

olmadigiyla ilgileniyoruz. Agrinizi ve size etkilerini distinerek asagidaki ifadelere ne oranda katildiginizi
belirtiniz.

28.Eskiden yapabildigim seyleri yapamadigim zaman sinirleniyorum.

Evet her zaman Evet ¢cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
29.Agn yiziinden kendime kiziyorum.

Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
30. Agn yiziinden kendimi diglanmig hissediyorum.

Evet her zaman Evet ¢cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla

31.A3n siddetli oldugunda yalmiz kalmak istiyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
32.A3n siddetli oldugunda konsantre olmakta zorlaniyorum.

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
33.Kendimi agridan uzaklastirabiliyorum. (Agridan baska seylerle ilgileniyorum)

Evet her zaman Evet ¢ogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla



34.Agnyla basa gikabiliyorum.
Evet her zaman Evet cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
35. Gelecekteki tedavi siirecimle ilgili endiseleniyorum.

Evet her zaman Evet ¢cogu zaman Bazen Nadiren Hayir asla
KiSISEL/OZ BAKIM

36.Uyusukluk yuziinden el-yiiz yikamak/dus almak/tras olmak zor gelir.
Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
37.Agn yiziinden el-yiiz yikamak/dus almak/tras olmak zor gelir.
Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
38. El-yiiz yikamak/dus almak/tras olmak agriy1 kétilestirebilir.
Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
39.Tuvalete gitmek benim icin zor olabilir.
Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
40.Dar ya da bol gibi bazi kiyafet tipleri agriyi kotiilestirir.
Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim  Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
41.Agn yizinden giyinmek/soyunmak zor olabilir.
Kesinlikle katiliyorum Katiiyorum  Emin degilim Katilmiyorum Kesinlikle katilmiyorum
42 .Agn yiziinden ekonomik olarak daha kétii durumdayim.

Kesinlikle katiliyorum Katihyorum  Emin degilim Katilmiyorum  Kesinlikle katilmiyorum
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