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1. OZET

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromlu (KBAS-Tip 1) Hastalarda Ayna Tedavisinin
Etkinliginin Klinik Olarak Degerlendirilmesi

Amac: Ayna tedavisi ayna esliginde yapilan nororehabilitatif bir egzersiz uygulamasi
olup ve diger rehabilitasyon yontemlerine tamamlayici olarak kullanilmaktadir. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS-Tip 1) tanili hastalarda ayna
tedavisinin olumlu etkileri gosterilmistir. Travmatik nedenlere bagli KBAS-Tip 1°li hastalarda
ayna tedavisinin etkinligini arastiran sinirli sayida ¢aligma mevcuttur. Bu ¢alismanin amaci
travmaya sekonder elde KBAS-Tip 1 tanist ile fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR)
programina alinan hastalarda rutin FTR’ye ek olarak uygulanacak ayna tedavisinin klinik

sonuclar tizerindeki etkilerini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif randomize kontrollii tek kor ¢alismaya Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal1 El Rehabilitasyon
Unitesi’ne basvuran, Budapeste tan1 kriterlerine gére KBAS-Tip 1 tanist alan toplam 40
hasta alindi; ayna grubunda 20, kontrol grubunda 20 olacak sekilde 2 gruba randomize
edildi. Tiim hastalara haftada 5 giin, giinde 45-60 dakika siireyle toplam 4 hafta boyunca
rutin FTR programi (kontrast banyo, sicak torba, TENS, egzersiz, ig-ugrasi terapisi)
verildi. Ayna grubuna bu tedaviye ek olarak giinde 30 dakika ayna tedavisi uygulandi.
Calismaya katilan tiim hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavinin bitiminden 1 ay
sonraki kontrollerde degerlendirildi. Primer sonu¢ degiskeni agr1 siddeti olup Numerik
Degerlendirme Skalas1 (0-10) ile 6l¢iildii. Sekonder sonug degiskenleri ise kavrama giicii,
lateral kavrama giicii, el / el-bilek g¢evresi dlgiimleri, el becerisi (Moberg toplama testi),
giinliik yasam aktivitelerinde elin islevselligi (Durudz El Indeksi) ve saglikla iliskili

yasam kalitesi (Nottingham Saglik Profili) idi.

Bulgular: Her iki tedavi grubunda da tedavi ile agn siddeti, kavrama giicii, lateral
kavrama giicii, el bilek cevresi Ol¢limii, el becerisi, glinlilk yasam aktivitelerinde elin
islevselligi ve saglikla ilgili yasam kalitesi baglaminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
iyilesme saptandi (p<0. 0167). Fakat tedavideki iyilesme agisindan tiim degerlendirme
parametrelerinde iki grup arasinda bir farklilik saptanmadi (p>0. 0167).



Sonug: Sonug olarak travmatik nedenlere bagli elinde KBAS-Tip 1 gelisen hastalarin
tedavisinde, rutin FTR programina ek olarak uygulanan ayna tedavisinin KBAS’mn klinik

bulgularindaki iyilesmeye ek bir katki saglamadigi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Ayna tedavisi, kompleks bolgesel agri sendromu, KBAS, fizik tedavi



2. ABSTRACT

Clinical Evaluation of the Effects of Mirror Therapy in Patients with Complex Regional
Pain Syndrome (CRPS-Type 1)

Aim: Mirror therapy is a neurorehabilitative exercise performed by using a mirror and
is used as complementary to other rehabilitation methods. In recent studies, the positive
effects of mirror therapy have been shown in patients diagnosed with Complex Regional Pain
Syndrome (CRPS) Type 1. There are limited studies examining the effects of mirror therapy
in patients with CRPS-Type 1 developed secondary to traumatic factors. This study aims to
investigate whether mirror therapy prescribed in addition to a conventional physical therapy
and rehabilitation program is effective on clinical outcomes in patients with CRPS type-1 of
the hand.

Materials and Methods: This prospective randomized controlled single-blind study
included 40 patients diagnosed as CRPS- Type 1 according to the Budapest criteria, who were
referred to the Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Hand Rehabilitation Unit
at the Medical Faculty of Ankara University. Participants were allocated randomly into two
groups. All patients received routine physical therapy and rehabilitation program (contrast
bath, hot pack, TENS, exercises, occupational therapy) for 20 sessions (5 sessions per week,
45-60 minutes a day, total 4 weeks). The mirror group received additional mirror therapy to
the affected hand for 30 minutes a day. All patients were assessed before and after the therapy
as well as at the first-month follow-up. The primary outcome measure was pain intensity by
0-10 Numeric Rating Scale. Secondary outcome measures were grip strength, lateral pinch
strength, hand/wrist circumference, hand dexterity (Moberg pickup test), hand functioning in
activities of daily living (Duruéz Hand Index) and health-related quality of life (Nottingham
Health Profile).

Results: Both groups showed significant improvements in terms of pain severity, grip
strength, lateral pinch strength, wrist circumference, hand dexterity, hand functioning and
health-related quality of life (p<0. 0167). When the groups were compared regarding the
improvements in assessment parameters, no statistically significant difference was found

between the two groups in any of the outcomes (p>0. 0167).



Conclusion: Mirror therapy applied in addition to routine physical therapy and
rehabilitation program did not provide extra benefit for the improvement of clinical outcomes

in patients with acute CRPS-Type 1 of the hand due to traumatic causes.

Keywords: Mirror therapy, complex regional pain syndrome, CRPS, physical therapy



3. GIRIS VE AMAC

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS) siklikla travma, periferik sinir hasari
veya immobilizasyon sonucu ortaya ¢ikan agrili bir klinik tablodur (1, 2). Baslica klinik
bulgulart duyusal bozukluklar (allodini, hiperaljezi, parestezi), motor bozukluklar (gii¢siizliik,
tremor, distoni, kas spazmlar1), vazomotor (cilt 1sisinda ve renginde degisiklik), sudomotor
(6dem, terleme) ve trofik degisikliklerden (cilt atrofisi, kil/tirnaklarda asir1 uzama veya
kisalma) olugmaktadir (1). KBAS sinir hasarinin varligina gore 2’ye ayrilir. KBAS-Tip 1’de
sinir hasart bulunmazken, KBAS-Tip 2’de vardir. KBAS patofizyolojisindeki baslica
mekanizmalar; klasik ve norojenik inflamasyon, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, santral
sensitizasyon, glial hiicre aktivasyonu ve beyin plastisitesidir (3). KBAS tanisi temel olarak
klinik belirti ve bulgularla konulmaktadir; fakat bunun yaninda direkt grafi, kemik sintigrafisi,
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), termografi gibi diagnostik yontemler tan1 ve ayirici
tanida yardimei olarak kullanilmaktadir (4). KBAS tanisinda 2003 Budapeste tani kriterleri
kullanilmaktadir (4). Taninin erken konulmasi ve tedaviye hemen baslanilmasi tedavi

sonuclarinin daha iyi olmasi agisindan ¢ok énemlidir.

Tedavide amag agriy1 azaltmak ve etkilenen ekstremitenin fonksiyonel restorasyonunu
saglamaktir (5). Baslica tedavi uygulamalar fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR) ve agriya
yonelik medikal tedavidir (2). Gerekli durumlarda ek olarak psikoterapi uygulanabilir (2).
Konservatif yontemlere yanit1 olmayan hastalarda ise girisimsel agr tedavileri denenmelidir.
FTR uygulamalart KBAS’ta tedavinin temelini olusturur (6). Kullanilan FTR uygulamalarinin
baslicalari; agri, hassasiyet ve ddemi azaltmaya yonelik fizik tedavi modaliteleri, masaj ve
benzeri duyarsizlastirma teknikleri ve elin fonksiyonlarini artirmaya yonelik egzersiz ve is

ugrasi tedavisi uygulamalaridir (2).

Ayna tedavisi ayna esliginde yapilan bir egzersiz uygulamasidir. Ayna tedavisi
yenilik¢i bir tedavi yaklasimi olup ucuz, hasta tarafindan anlasilmasi ve uygulanmasi kolay
bir yontemdir. Bu tedavinin, cesitli rehabilitasyon alanlarinda diger rehabilitasyon
yontemlerini tamamlayici bir tedavi olabilecegi diisiiniilmektedir. Ilk olarak Ramachandran ve
arkadaglar tarafindan ampiitasyon sonrasi olusan fantom agrisinda kullanilmistir (7). Daha
sonra inme, KBAS, periferik sinir yaralanmasi olanlarda, brakial pleksus aviilziyonu
olanlarda, donuk omuz gegirenlerde ve ele yonelik yapilan cerrahi islemler sonrasi
kullanilmistir (8-10).



Son yillarda yapilan galismalarda KBAS-Tip 1 tanili hastalarda ayna tedavisinin
olumlu etkileri gosterilmistir. Inme sonrasi gelisen KBAS-Tip 1°li hastalarda ayna
tedavisinin etkinligini gosteren ii¢ randomize kontrollii ¢alisma vardir (8, 11, 12).
Travmatik nedene bagli KBAS-Tip I’li hastalarda 2 ¢alisma yapilmistir (13, 14). McCabe
ve arkadaglarmin yaptigi pilot calismada akut, subakut ve kronik KBAS-Tip 1 tanili 8
hastada ayna tedavisinin etkinligi arastirilmig; akut ve subakut donemdeki hastalarda
agrinin azaldigi gosterilmistir. Fakat calisma az sayida hasta ile yiiritilmiis olup
randomize kontrollii bir ¢alisma degildir (13). Kotiuk ve arkadaslar1 yapmis olduklar
randomize kontrollii ¢alismada distal radius kirigi sonrasi KBAS-Tip 1 tanili hastalarda
ayna tedavisinin beden algi bozuklugu iizerinde olumlu etkileri oldugunu rapor etmislerdir
(14). Sonug olarak travmatik KBAS-Tip 1 tanili hastalarda ayna tedavisinin agri ve
islevsellik iizerine etkinligine dair yapilmis yeterli sayida calisma bulunmamaktadir. Bu
calismanin amaci travmaya sekonder KBAS-Tip 1 tanisi konulan hastalarda ayna
tedavisinin etkinligini aragtirmaktir. Bu amagla elinde KBAS-Tip 1 tanisiyla fizik tedavi ve
rehabilitasyon programina alinan hastalarda rutin FTR’ye ek olarak uygulanacak ayna

tedavisinin klinik etkileri degerlendirilmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu
4.1.1. Terminoloji ve Tarihge

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS) tetikleyici zararli bir uyaran veya
immobilizasyon sonucu siklikla distal ekstremitede ortaya ¢ikan agri, otonomik vazomotor ve
sudomotor bozukluklar, duyusal, motor ve trofik degisiklikler ile karakterize klinik tablodur
(5). KBAS-Tip 1 eski adiyla refleks sempatik distrofide tetikleyici faktorler siklikla travmalar,
cerrahi uygulamalar, santral sinir sistemi bozukluklar1 veya miyokard iskemisidir (5). KBAS-
Tip 1’de tetikleyici neden, vakalarin yaklasik yarisinda kiriktir. KBAS-Tip 2 eski adiyla

kozalji ise periferik sinir lezyonunu takiben gelisir.

[k defa 1872 yilinda Dr. Weir Mitchell Amerikan Sivil Savasi sirasinda askerlerde
travmatik periferik sinir yaralanmasi sonrasi distal ekstremitede goriilen agri sendromunu
“kozalji” olarak isimlendirmistir (5). 1900’lerin baslarinda Sudeck; sinir hasarinin eslik
etmedigi kemik kiriklar1 sonrasi ekstremitelerde gelisen kozalji benzeri bulgular tariflemistir
(5). 1946 yilinda Evans patofizyolojide sempatik sinir sisteminin 6nemini belirterek “refleks
sempatik distrofi” terimini ortaya koymustur (5). Bugiine kadar KBAS’a ¢esitli isimler
verilmistir. Bu isimlendirmeler tablo 1’de sunulmustur (15). 1994 yilinda Uluslararasi Agri
Calisma Birligi (International Association for the Study of Pain: IASP) tarafindan bu
taksonomiyi standardize etmek amaciyla sendromun ana semptomunun agri olmasi ve
bolgesel dagilim gostererek cesitli kompleks sendromlari icermesi nedeniyle KBAS terimi

kullanilmistir (16).

Tablo 1. Kompleks Bolgesel Agrt Sendromunun diger isimleri

Kozalji Posttravmatik sempatalji
Sudeck atrofisi Norodistrofi

Travmatik vazospazm Posttravmatik Agr1 Sendromu
Omuz-el sendromu Sempatetik Trofondrozis
Refleks norovaskiiler distrofi Gegici Osteoporoz
Algodistrofi Sudeck-Leriche Sendromu
Algonérodistrofi Steinbrocker Sendromu
Volkman kontraktiirii Barbitiirat romatizmasi
Sempatik distrofi Postenfeksiyonel sklerodaktili
Major ve Mindr Kozalji Mimokozalji




4.1.2. Etiyoloji ve Epidemiyoloji

KBAS’in insidans1 net olarak bilinmemektedir. iki farkli popiilasyonda yapilan
caligmalardaki sonuclar birbirinden farkli ¢ikmistir. ABD’de yapilan caligmada insidans
5.5/100000 bulunurken; Hollanda’da yapilan c¢alismada insidans1 26.2/100000 olarak
saptanmigtir (17). Kadinlarda goriilme sikligi erkeklere gore 2-5 kat fazladir (18). Ust
ekstremite tutulumu alt ekstremiteye gore 2 kat fazladir (18). KBAS siklikla yetigkinlerde
goriilmesine ragmen g¢ocuklarda da goriilebilmektedir. Cocuklarda siklikla alt ekstremiteyi
tutmakta ve yetiskinlerden farkli olarak norolojik ve sempatik sinir sistemi bulgular1 daha az

izlenmektedir (19).

KBAS etiyolojisinde baslica travmalar, cerrahi uygulamalar, santral sinir sistemi
hastaliklari, spinal kord hasar1 ve visseral bozukluklar yer alir (19). Tetikleyici neden
vakalarin yaklasik yarisinda (%45) kiriklardir (17). Yapilan bir ¢alismada el bilegi, skafoid,
ayak bilegi ve 5. metatars kiriklarinin cerrahisi sonrast KBAS gelisme riski %7 olarak
saptanmistir (18). Baska bir ¢alismada distal radius kirigi sonrasi kapali rediiksiyon ve
al¢ilama yapilan hastalarda %32 oraninda KBAS gozlenmistir (18). Yine bagka bir ¢alismada
alcilama yapilmadan sadece opere edilen distal radius kiriklarinda KBAS gelisme oran1 %8. 8
saptanmigtir (18). Cerrahi islemler sirasinda uygulanan anestezi teknigi ile KBAS insidansi
arasinda iligki bulunmamistir (18). Hastalarin ¢ok az bir kisminda (<%10) KBAS-Tip 1’i
baslatan bir olay tespit edilememistir (17).

KBAS etiyolojisinde psikolojik faktorler ve kisilik 6zelliklerinin rol oynayabilecegi
diistiniilmiis; fakat yapilan ¢aligmalarda psikolojik faktorlerin (anksiyete, depresyon) KBAS’a
yol agmadigi saptanmistir (17). Bunun yaninda KBAS gelisen ve agrisi kroniklesen vakalarda

daha ¢ok anksiyete, depresyon tespit edilmistir (17).

KBAS etiyolojisinde suglanan bir diger faktor de genetiktir. HLA-DQ1 KBAS-Tip 1 ile
iligkili bulunmustur (3). Bir baska ¢alismada TNF-alfa gen polimorfizminin abartili immiin
cevaba yol agarak KBAS’a zemin hazirladigi distnilmistir. Ek olarak anjiotensin
konverting enzim (ACE: Angiotensin Converting Enzyme) gen delesyonunun da bradikinin

salinimina yol acip inflamasyonu tetikleyerek KBAS ile iliskili olabilecegi saptanmistir (17).



4.1.3. Klinik Bulgular

KBAS’l1 hastalarda goriilen baslica klinik bulgular etkilenen ekstremitede agri ve

iliskili duyusal degisiklikler, vazomotor, sudomotor, motor ve trofik bozukluklardir.

4.1.3.1. Agn ve Iliskili Duyusal Bozukluklar

KBAS’mn en 6nemli semptomu yanici karakterde agridir (19). Agrinin siddeti baslatici
olaydan bagimsizdir. Genellikle hareket etmekle, basing artisi, duygusal stres ve 1s1 degisimi
ile artar. Agr1 belirli bir dermatoma uygun dagilim gostermez. Hastalar agri nedeniyle
etkilenmis ekstremitesini hareket ettirmekten korkarlar. Bu durum bazi yazarlar tarafindan
kognitif ihmal olarak adlandirilir (20). KBAS’ta agriya eslik eden bir¢ok duyusal semptom
vardir. Bu bozukluklar siklikla etkilenen ekstremitenin distalinde olur ve eldiven ¢orap
tarzinda hissedilebilir. Duyusal semptomlardan en sik goriileni hiperaljezidir. Agrili bir
uyarana abartilmig, artmis agri yaniti alinmasma “hiperaljezi” denilir. Genellikle mekanik
uyaranlarla tetiklenir ve igne ucu ile agrili uyaran verme testinde asirt agrili yanit alinir (21).
Normalde agr1 olusturmayan bir uyaranin agri olarak algilanmasina ise “allodini” denilir.
Allodini ise mekanik, termal ve derin somatik yollarla ortaya ¢ikabilir (22). Hiperpati;
uyaranin uzaklastirilmasindan sonra da devam eden, normal dokunma veya tekrarlayan
dokunmaya kars1 artmis duyarliliktir (23). Herhangi bir uyarana kars1 duyarliligin azalmasi
(hipoestezi), artmasi (hiperestezi) goriilebilmektedir. Ek olarak kendiliginden veya uyari ile
ortaya ¢ikan anormal veya hos olmayan duyu (parestezi) seklinde duyusal semptomlar da

olabilir (17).

4.1.3.2. Vazomotor Bozukluklar

Vazomotor bozukluklar renk (kirmizi, mor, mavi) ve 1s1 (sicak, soguk) anormalliklerini
icermektedir. Bu bulgular mutlaka saglam ekstremite ile karsilastirilarak degerlendirilmelidir.
Cilt sicakliginda saglam tarafa kiyasla 1°C’tan fazla fark olmas: onemlidir (24). Sekil 1°de
KBAS’l1 bir hastanin sag elindeki renk degisikligi ve 6dem goriilmektedir. Siklikla etkilenen
ekstremite akut donemde kirmizi ve sicak; kronik donemlerde ise soluk, mor renkte ve

soguktur. Bu degisiklikler santral sempatik vazokonstriiktor refleks ile ilgilidir (17).



Sekil 1. KBAS’l1 bir hastanin sag elindeki renk degisikligi ve 6dem

4.1.3.3. Sudomotor Bozukluklar

Etkilenen ekstremitede ortaya ¢ikan ddem ve/veya terleme degisiklikleridir. Hastalarda
genellikle terleme artis1 (hiperhidrozis) terleme azalmasindan (hipohidrozis) daha ¢ok goriiliir (5).
KBAS erken donemde ortaya ¢ikan 6dem siklikla inflamasyona sekonderdir ve zamanla bu

6dem geriler hatta tamamen kaybolabilir.

4.1.3.4. Motor ve Trofik Bozukluklar

Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda agriya sekonder kas giicsiizliigii olur. Erken dénemde
O0dem ve agriya bagli eklem hareket acikliginda tutukluk vardir. Tedavi almayan hastalarda
kronik donemde kontraktiir ve santral motor semptomlar nedeniyle eklem hareketinde
tutukluk devam edebilir. KBAS’ta santral sinir sistemi degisikliklerine bagli santral motor

semptomlar goriliir. Bunlar baslica; tremor, bradikinezi, distoni ve myoklonustur (25).
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KBAS’ta izlenen motor bozukluklar maldaptif noral plastisite sonras1 ortaya ¢ikar. Distoni en
stk goriilen motor bozukluktur. Yapilan bir ¢aligmada distoni ile spinal GABAerjik yolak
arasinda baglanti oldugu gésterilmistir. Intratekal baklofen (GABA-B agonisti) verilmesinden

sonra distonide iyilesme gozlenmistir (26).

Trofik bozukluklar kronik dénemde izlenir. Bu kapsamda etkilenmis ekstremitede killanmada
artis ya da azalma, tirnaklarda asirt uzama, kirllma, atrofik cilt, kas, kemik ve subkutanéz doku

degisiklikleri gozlenebilir (17). Kemikte benekli osteoporoz gériintimii tipiktir (27).

4.1.4. Siiflandirma ve Klinik Seyir

KBAS’mn iki alt tipi vardir. KBAS-Tip 1’de sinir hasar1 yoktur ve refleks sempatik
distrofi olarak bilinir. KBAS-Tip 2 kozalji olarak bilinir ve sinir hasari esglik eder. KBAS
tedavi edilmediginde birbirinden farkli semptom ve bulgularin oldugu klinik seyirde 3 farkli
evre izlenir (28).

Evre 1 (akut evre): Bu donemde belirgin olarak agri, duyusal bozukluklar (hiperaljezi,
allodini), vazomotor ve sudomotor degisiklikler ve belirgin 6dem mevcuttur. Radyografi

genellikle normaldir.

Evre 2 (distrofik / subakut evre): Baslangigtan sonra 3 ile 6 ay iginde gelisir. Bu evrede
agri, duyusal bozukluklar, vazomotor disfonksiyon, motor ve trofik degisiklikler izlenir.

Radyografide periartikiiler benekli osteoporoz izlenir.

Evre 3 (atrofik / kronik evre): Bu evrede agr ve iliskili duyusal bozukluklar azalir,
vazomotor disfonksiyon devam ederken motor ve trofik degisiklikler artar. Kemikte ciddi

mineralizasyon kaybi mevcuttur.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda bu evrelerin siirelerinin hastadan hastaya oldukca
degiskenlik gostermesi ve evrelerin net simirlarla birbirinden ayrilamamasi nedeniyle bu
evrelemenin klinik olarak anlamli olup olmadigi net olarak bilinmemekte ve gegerliligi

sorgulanmaktadir (29).

KBAS tanisi konulan hastalarin ¢ok azinda kroniklesme izlenir (19). Prognostik faktor
olarak soguk KBAS’in sicak KBAS’a kiyasla daha kotii seyrettigi gosterilmistir (17). Erken
tan1 konulmas1 ve tedaviye hemen baslanilmasi tedavi sonucunun olumlu olmasi agisindan

oldukga 6nemlidir (2).
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4.1.5. Tan1 ve Ayiric:1 Tam

KBAS tanis1 temel olarak klinik semptom ve bulgularla konur. IASP, 1994 yilinda tani
ve isimlendirmeyi netlestirmek icin klinik durumu agiklayan tablolar1 “KBAS” terimi altinda
toplamis ve tani kriterlerini sunmustur (16). (Tablo 2’de gosterilmistir.) Fakat bu tani
kriterlerinin sensitivitesinin yiiksek (1.00), spesifitesinin diisiik (0.41) olmasi nedeniyle 2003
yilinda Budapeste’de yeni tani kriterleri belirlenmistir. Harden tarafindan 2007 ve 2010
yillarinda bu tani kriterleri yeniden gézden gegirilmistir. Tablo 3’de KBAS tanisin1 koymada

yararlanilan Budapeste tani kriterleri gosterilmistir (30).

Tablo 2. Uluslararast Agr1 Calismalar1 Birligi (IASP) KBAS* tani kriterleri— 1994

1. Baslatici zararli bir olay veya immobilizasyona yol agan neden varligi**

2. Tetikleyici olayla uyumlu olmayan sekilde siirekli agri, allodini (agrili olmayan uyaranin

agn seklinde algilanmasi) veya hiperaljezi (asir1 agr1 hissi) olmasi

3. Agnli bolgede 6dem, cilt kan akiminda degisiklik veya anormal sudomotor aktivitenin

gosterilmesi (belirti veya bulgu olabilir)

4. Bu agn ve disfonksiyonu agiklayacak baska durumun mevcut olmamasi

* Major sinir hasart yoksa KBAS I; major sinir hasari varliginda KBAS II tamsi konur,

**Tant i¢in gerekli degildir, hastalarin % 5-10"unda bulunmamaktadir (16). KBAS: Kompleks bolgesel agr1 sendromu
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Tablo 3. KBAS tanisinda kullanilan Budapeste Tani Kriterleri (30)

1. Bagslatic1 olaydan bagimsiz siirekli devam eden bir agr1

2. Asagidaki 4 kategoriden 3’ilinde en az 1 semptom rapor edilmesi (Arastirma amagh 4

kategorinin her birinden en az 1 semptom)

a. Duyusal: Hiperestezi ve/veya allodini varligi

b. Vazomotor: Ciltte 1s1 ve/veya renk degisikligi/asimetrisi
c. Sudomotor: Odem ve/veya terleme degisikligi/asimetrisi

d. Motor/trofik: Motor disfonksiyon (zayiflik, tremor, distoni) ve/veya hareket
kisitlilig1 ve /veya trofik degisiklikler (cilt, kil, tirnak)

3. Asagidaki 4 kategoriden 2 ya da fazlasinda en az 1 bulgu rapor edilmesi (Arastirma
amagcli 4 kategoriden 2 ya da fazlasinda en az 1 bulgu rapor edilmesi)

a. Duyusal: Hiperaljezi (pinprick testi ile) ve/veya allodini (hafif dokunma, derin

somatik basing, eklem hareketi) varlig
b. Vazomotor: Is1 asimetrisinin (>1°C) ve/veya cilt renk degisikligi/asimetrisinin kaniti
c¢. Sudomotor: Odem ve/veya terleme degisikligi ve/veya terleme asimetrisinin kanit:

d. Motor/trofik: Eklem hareket kisitliligi ve/veya motor disfonksiyon (zayiflik, tremor,
distoni) ve/veya trofik degisikliklerin (cilt, kil, tirnak) kanit1.

4. Semptom ve bulgular1 daha iyi agiklayacak bagka bir taninin olmamasi

KBAS’ta goriilen semptom ve bulgular diger birgok farkli hastaliklarda da
goriilebileceginden ayirici tani dikkatli yapilmalidir. KBAS ayiric1 tanisinda; artritler, kirik ya
da eklem burkulmalari, yumusak doku enfeksiyonlari, tromboflebit, vazospastik hastaliklar,
torasik cikis sendromu, alerjik reaksiyonlar, psikojenik bozukluklar, bocek isiriklart ve

ekstremite immobilizasyonu diisiintilmelidir (31).

KBAS’a spesifik tanisal bir test bulunmamakla birlikte bazi yontemler taniy1
desteklemek agisindan yararhidir. KBAS tan1 ve ayirici tanisinda kullanilan yardimer tanisal

yontemler asagida 6zetlenmistir (19).

13



4.1.6. Yardimci Tam Yontemleri:

4.1.6.1 Direk radyografiler

Hastaligin erken donemlerinde yumusak doku sisligi goriilebilmektedir. Baglangigtan
4-8 hafta sonra uzun kemiklerde periartikiiler, kisa kemiklerde diffiiz benekli osteoporoz
gozlenebilir; fakat KBAS’a 6zgii degildir (19). Grafiler kiyaslamali olmasi i¢in bilateral
¢ekilmelidir. Hastaligin ileri donemlerinde ise eklem araliginda daralma, ankiloz ve kortikal

kemik rezorpsiyonu gozlenebilir.

4.1.6.2. Kemik Sintigrafisi

Teknisyum (Tc)-99m’le isaretli 3 fazli kemik sintigrafisi kemikteki vaskiiler
degisiklikler ve mineralizasyon hakkinda bilgi vermektedir. Radyofarmasotik intravendz
verilmesinden sonra 1.faz: arteriyal faz, 2.faz: yumusak doku fazi, 3.faz: kemik,
mineralizasyon fazidir. Enjeksiyondan sonra saniyeler, dakikalar ve saatler i¢erisinde tutulum
incelenir. Ozellikle akut ve subakut (ilk 1 y1l) dénemdeki hastalarda radyoizotop tutulumunda
artts goriilmektedir (5). Metakarpofalengeal eklemler ve metakarpal kemiklerdeki her iig
fazda da olan patolojik sinyal artist KBAS i¢in tipiktir (5). Kemik sintigrafisinin KBAS i¢in
sensitivitesinin %80 gibi oldukca yiiksek oranda oldugu bildirilmektedir (19).

4.1.6.3. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

KBAS’11 hastalarda inflamatuar artrit veya enfeksiyonu ekarte etmek amagli kullanilir.
MRG’nin kullanimina dair yapilan ¢alisma sayis1 oldukca azdir. KBAS erken doneminde yani
sicak KBAS’lilarda MRG bulgular: periartikiiler kemik 6demi, eklem efiizyonu ve yumusak
doku sisgligi olarak saptanmistir. Kronik donemde ise kaslarda atrofi, fibrozis, yagh

degisiklikler saptanmistir (19).

4.1.6.4. Kemik dansitometrisi

Siklikla etkilenen bdlgede kemik mineral yogunlugunda ve iceriginde azalma saptanir

(6). Tan1 amagli degil, bolgesel osteoporozu gostermede faydali olabilir.
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4.1.6.5. Termografi

Infrared termografi ekstremitelerin yiizeyel sicakligin1 gériintiiler ve 6lcer. KBAS’I1 hastalarin
bliyiik cogunlugunda sicaklik farki vardir ve bu farkin 1° C’den fazla olmasi anlamlidir.

Termografi siklikla arastirma amacli kullanilmaktadir (32).

4.1.6.6. Kantitatif Duyusal Inceleme

Spinotalamik yolaga agr1 ve 1s1 ileten miyelinsiz ve ince miyelinli lifler ile dorsal kolona
vibrasyon ileten kalin miyelinli lifleri test eder. Fakat KBAS i¢in spesifik bir duyusal profil
yoktur (5).

4.1.6.7. Sudomotor testler

Kantitatif Sudomotor Akson Refleks Testi (Q-SART) ve sempatik deri yanitin1 igeren
testlerdir. Sudomotor akson refleks testi ile ter bezleri ile ilgili ince sinir lifleri
degerlendirilirken, sempatik deri yaniti ile postganglionik sempatik miyelinsiz sinirler test
edilir (19).

4.1.7. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu Patogenezi

KBAS patofizyolojisi halen net olarak aydinlatilamamasina ragmen yapilan klinik
calismalar santral ve periferik mekanizmalarin etkili oldugunu gostermistir. KBAS

patofizyolojisinde rol oynadig: diisiiniilen baslica mekanizmalar agagida 6zetlenmistir.

4.1.7.1. Norojenik inflamasyon

Yapilan in vivo ve in vitro deneylerde travma sonrasi pro-inflamatuar sitokinler ve sinir
biiyiime faktorii (NGF: nerve growth factor) seviyesi plazmada artar. Pro-inflamatuar
sitokinler (IL-1, IL-8, IL-6, TNF-alfa) ve NGF kutan6z nosiseptorleri uyarirlar. Sonrasinda
primer afferent noronlarda (A-delta ve C liflerinde) depolarizasyon ger¢ekleserek Substans-P
ve Kalsitonin Gen iliskili Protein (CGRP: Calcitonin gene related protein) gibi ndropeptitler
salgilanir. Bu noropeptidler vazodilatasyon ve protein ekstravazasyonuna yol agarak dokuda
kizariklik, 1s1 artis1 ve 6dem ile sonuglanan ndrojenik inflamasyona neden olurlar. Etkilenen
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dokuda anti-inflamatuar sitokinler (IL-4, IL-10 ve TGF-betal) azalmistir. Sitokinlerdeki bu
degisimler hastalik siiresi ve klinik semptomlarla baglantili bulunmazken, mekanik hiperaljezi
siddeti ile baglantili bulunmustur. Mekanik hiperaljezi santral sensitizasyonun 6nemli bir
gostergesidir. Bu durumdan yola ¢ikilarak inflamatuar sitokinlerin etkisinin sadece travma
olan dokuda degil spinal kordda sekonder nosiseptdr sensitizasyonu veya glial hiicre

aktivasyonu yoluyla santral sensitizasyonda da var oldugu anlasilmaktadir (33).

Yapilan bir ¢alismada KBAS’ta total monosit sayisinda degisme gézlenmezken pro-

inflamatuar subgrup olan CD14+CD16+ monosit oraninda artis saptanmustir (17).

4.1.7.2. Otonomik Disfonksiyon

KBAS’l1 hastalarda goriilen, agri (sympathetically maintained pain), 1s1 ve terleme
degisiklikleri patofizyolojide sempatik sinir sisteminin rolii oldugunu diisiindiirmektedir (1).
KBAS’in erken doneminde ciltte 1s1 artist gozlenirken, ileri donemlerde sogukluk
izlenmektedir. Bu degisiklikler vazokonstriiktor noronlardaki degisim ile ilgilidir. Travma
sonrast spinal kord, beyin sap1 ve beyindeki termoregiilatuar merkezlerin disfonksiyonuna
bagli olarak KBAS erken déneminde kutanz sempatik vazokonstriiktor noronlarda unilateral
inhibisyon olur ve ciltte vazodilatasyona bagl olarak sicaklik artigi izlenir (17). Yapilan
caligmalarda kronik donemde vazokonstriiktor aktivitenin normale donmesine ragmen cilt
isisinin - diismesi, ciltteki alfa adrenerjik reseptorlere artmig hassasiyet veya reseptor

yogunlugundaki artig ile iliskili bulunmustur (17).

Normal kosullarda sempatik sinir sistemi ile afferent nosiseptif sistem arasinda baglanti
yoktur. Fakat yapilan ¢alismalar gostermistir ki, periferik sinir kesisi sonrasi primer afferent
noronlarin  plazma membranlarinda alfa adrenoreseptorler eksprese olur, sempatik
postganglionik sinir uglarindan salinan ndradrenalin bu reseptdrlerle ndroma veya dorsal kok
ganglionda etkilesime girerler (5). Boylece sempatik sinir sistem aktivasyonu nosiseptif
noronlar1 uyararak agri ortaya ¢ikarmis olur. Bu durum periferik sinir hasar1 goriilen KBAS-
Tip 2’li hastalardaki agriy1 agiklar. KBAS-Tip 1’de ise afferent noron ile sempatik néron
arasinda sinir hasart olmadigi igin direkt bir etkilesim olmaz. Burada farkli bir etiyoloji vardir.
Doku inflamasyonu sonrasinda sempatik postganglionik sinir ucundan salinan prostaglandin,
primer afferent nérondaki ndradrenalin sensitizasyonunu arttirir. Sonrasinda bradikinin ve

NGF sensitizasyonun daha da artmasina yardimci olarak agri ortaya ¢ikarmis olur (5).
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4.1.7.3. Santral Sinir Sistemi Degisiklikleri

Kronik agr1 sendromlarinda santral sinir sistemi (SSS) yapisal ve fonksiyonel degisime
ugrar. Bu durum ozellikle KBAS’ta daha belirgindir (34). Magnetoensefalografi ve
fonksiyonel MRG (f MRG) ile yapilan ¢alismalarda KBAS’ta etkilenen ekstremitenin kortikal
topografik haritasinin degistigi gosterilmistir (35).

KBAS-Tip 1 tanili hastalarda gézlenen motor ve hareket bozukluklarinin primer motor
korteks, suplementer motor alan ve posterior parietal korteksteki degisimler sonrasi ortaya
ciktigr bildirilmistir (36). Fakat yapilan bir meta-analiz sonrasit KBAS-Tip 1 tanili hastalarda
etkilenen elin temsil edildigi primer motor korteks (M1) represantasyonunda degisiklik

saptanmamustir (37).

KBAS-Tip 1 tanili hastalarda beyindeki haritalamada etkilenen elin somatosensoriyal
korteks represantasyonunda azalma oldugu saptanmustir (38). EK olarak somatosensoriyal
korteksteki bu degisimler ile agr1 siddeti ve mekanik hiperaljezinin baglantili oldugu
bildirilmistir (39). Hastalarda goriilen eldiven-gorap tarzi duyu bozukluklari, refere duyular,
neglect benzeri viicut algilama bozukluklar1 ile primer ve sekonder somatosensoriyal korteks

aktivasyon alanlar arasinda iligki oldugu gosterilmistir (35).

KBAS-Tip 1 tanili hastalar saglikli bireylerle kiyaslandiginda agrinin emosyonel
komponentinden sorumlu beyin bdolgelerinde (insula ve singulat korteks) gri cevher

voliimiinde azalma saptanmistir (40).

KBAS’Ii hastalarda agrinin temel sebebinin fantom agrisinda oldugu gibi parietal
kortekse giden gorsel ve duysal girdiler ile motor korteks arasindaki uyumsuzluktan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (2). Kronik agrida primer afferent néronlardaki protein kinaz

C’nin epsilon izoformunun da rolii oldugu diisiiniilmektedir (41).

KBAS’l1 hastalarda tetikleyici olay sonrasinda baslayan nosiseptdr uyarisinin uzun siire
devam etmesi, tekrarlayici olmasi santral sensitizasyona (SS) yol acar (17). Ayrica KBAS’ta
gozlenen somatosensoriyal korteksteki degisimler, maladaptif noral plastisite, hem asenden
yolaktaki uyarmin amplifikasyonu hem desenden yolagin inhibitér aktivitesinde azalma
santral sensitizasyona katki saglar (42). KBAS’I1 hastalarda fMRG goriintiilemelerinde
desenden inhibitor rol oynayan periakuaduktal gri cevherin aktivitesinde azalma oldugu

gosterilmistir (42). Santral sinir sistemindeki bu degisiklikler ise klinige normalde agrisiz olan
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uyaranlara karsi agri cevabi olusmasi (allodini), agrili uyaranlara karst siddetli ve uzamis
cevap (primer hiperaljezi), hasar olmayan bolgelerde de agr1 duyarliliginda artma (sekonder

hiperaljezi) olarak yansir.

4.1.7.4. Mikrovaskiiler Disfonksiyon

Hem noérojenik inflamasyon hem de sempatik kutanéz vazokonstriiktor yanita sekonder
olarak arteriolar kan akiminda bozulma goriiliir. Sonug olarak kapiller beslenmede bozukluk
ortaya ¢ikar (24, 43). KBAS’1n kronik donemde endotelyal endojen nitrik oksit diizeylerinde
diisme, bunun yaninda vazokonstriiktor endotelin-1 diizeylerinde artmasina sekonder periferik
vazokonstriiksiyon goriiliir. Bunun sonucunda doku hipoksisi daha da belirginlesir ve serbest

oksijen radikalleri artar (44).

4.1.8. Tedavi

KBAS tedavisi multidisipliner bir yaklasimla, etkilenen ekstremitenin fonksiyonel
restorasyonunu saglamay1 hedeflemelidir. Tedavideki temel ama¢ agriy1 azaltmak, fiziksel
rehabilitasyon yaparak fonksiyonel iyilesmeyi saglayip giinlik yasam aktivitelerinde
ekstremitenin normal kullanimini saglamaktir (3). Tedaviye erken baglanilmasinin sonuglari
olumlu etkileyecegi bilinmektedir. KBAS sendromunda goriilen klinik bulgular her hastada
ayni derecede olmadig i¢in tedavi de hastaya 6zgli olmalidir. Tedaviye baslandiktan sonra
hastanin klinik tablosu izlenip gerekli modifikasyonlar yapilmadir. Tedavinin temelini fizik
tedavi ve rehabilitasyon olusturmaktadir. Farmakolojik tedaviler baslica agriy1 azaltarak
rehabilitasyon programina hastanin uyumunu arttirmak amagh verilmektedir (3). Asagida

KBAS’ta kullanilan koruyucu 6nlemler ve baslica tedavi secenekleri anlatilmistir.

4.1.8.1. Koruyucu Onlemler

C vitamininin antioksidan mekanizma ile proinflamatuar yolagi inhibe ederek KBAS
gelisimini 6nledigi diisiiniilmiistiir. Bununla ilgili yapilan ¢alisma sonuglari ¢eliskilidir. 2007
yilinda yapilan ¢alismada el bilek kirig1 sonrast C vitamininin 500mg/giin 50 giin siire ile
verilmesinin KBAS riskini azalttigi gosterilmistir (45). 2014 yilinda yapilan g¢aligmada

herhangi bir etkisi saptanmamistir (46). 2015 yilinda yapilan meta-analizde distal radius
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kiriklarinda KBAS gelisiminde 6nleyici etkisi saptanmamistir (47). Farkli bir ¢alismada ise
ayak-ayak bilegi cerrahi sonrasi verilen C vitaminin KBAS gelisme riskini azalttigi
gosterilmistir (48). Mevcut ¢eliskili sonuglara ragmen bazi otorler tarafindan C vitamini

vermenin bir sakincasi olmadigi diisiiniilerek onerilmektedir.

Genel anestezi alan hastalarda KBAS gelisimi gozlenirken, rejyonel anestezi alan
hastalarda KBAS gozlenmemistir (49).

4.1.8.2. Fizik tedavi ve rehabilitasyon

KBAS tedavisinin ilk basamaginda fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR) uygulamalari yer
almaktadir (3). FTR uygulamalarinda amag¢ agriyr azaltmak, 6demi kontrol altina almak,
kontraktiirleri onlemek ve ekstremitenin giinliik yasamda islevselligini arttirmaktir. Fizik tedavi
ve rehabilitasyon programi hastaya 6zgii olarak planlanmalidir (4). FTR uygulamalari KBAS
evresine uygun olarak verilir. Kontrast banyo, ultrason, desensitizasyon teknikleri, TENS erken
donemde uygulanir. Erken donemde hastaya agri esiginde aktif hareket yaptirilir. Sonrasinda
izometrik giliglendirme egzersizlerine gegilir. Elevasyon, aralikli basing uygulama, fluidoterapi
ve retrograd masaj, 6dem ve hassasiyeti azaltmak amaglh Onerilir. Tedavi esnasinda agriyi
agreve edecek hareketlerden uzak durulmalidir. Tedavi Oncesi yapilan sicak uygulama agriy1
azaltarak egzersize uyumu daha ¢ok arttirmaktadir. Hot pack, parafin, infraruj gibi yiizeyel
isiticilar kas spazmini ¢ozerler. TENS ise hem analjezik hem de desensitizasyon amach
uygulanir. KBAS’li  hastalarda splint kullanimi  mobilizasyonu engelleyecegi igin
onerilmemektedir. Ayrica hipersensitif elde uygulanmasi miimkiin olmayabilir. Ancak

kontraktiirlii hastalarda pozisyon vermek amagl gece ateli kullanilabilir (23).

Tedavide olumlu ilerlemeler kaydedildik¢e egzersiz siddeti ve yogunlugu arttirilir.
[zometrik egzersizlerden izotonik giiglendirme egzersizine ve aerobik egzersizlere gegilir.
KBAS’li ekstremitenin mental farkindaligin1 arttirmak icin biyofeedback uygulamasi
yapilabilir. Proprioseptif noromuskiiler fasilitasyon teknikleri normal paternlerin yeniden
kazanilmasina yardimci olur. Is-ugras: terapisi kapsaminda giinliik yasam aktiviteleri ve ise
yonelik caligmalar, denge-koordinasyon ve beceri ¢alismalari ile farkli objeleri (dijifleks
yaylari, egzersiz hamuru, farkli boyutlarda baklagiller) kavramaya yonelik caligmalar igerir.
Mental imgeleme ve ayna tedavisi KBAS’ta maladaptif noroplastik aktivite sonrast olusan

kortikal degisiklikler i¢in oldukga etkili tedavi yontemleridir (4).
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4.1.8.3. Farmakoterapi
4.1.8.3.1. Antiinflamatuar Tedavi

Nonsteroidal antiinflamatuar (NSAI) ilaglar, kortikosteroidler, serbest radikal

temizleyiciler bu gruptadir.

NSAI ilaglar: Siklooksijenaz (COX: Cyclooxygenase) enzimini inhibe ederek
prostaglandin salinimini baskilayarak antiinflamatuar ve analjezik etki gosterirler. Bugiine
kadar yapilan az sayidaki ¢alisma sonuglar1 ¢eligkilidir. 2011 yilinda yapilan bir ¢alismada
ketorolak uygulanmis olup agrida azalma saptanmistir (50). 2014 yilinda COX-2

inhibitorlerinden parekoksib ile yapilan ¢alismada etkisiz oldugu saptanmistir (51).

Kortikosteroidler: Antiinflamatuar ilaglar igerisinde klinik ¢aligmalarla kanit 1
diizeyinde etkinligi gosterilen tek gruptur. Calismalar genellikle inflamasyonunun yogun
oldugu KBAS erken dénemindeki hastalarda yapilmustir. Iki prospektif randomize kontrollii
calismada 12 hafta siire ile pulse 30mg/giin oral kortikosteroidin plaseboya gore etkili oldugu
gosterilmis (52, 53). Fakat daha sonra yapilan sistematik derlemede bu calismalarin kanit
diizeyinin diisiik oldugu ileri siiriilmiistiir (54). 2016 yilinda yapilan ¢alismada inme sonrasi
KBAS-Tip 1 gelisen hastalarda prednizolonun 2 aya kadar etkili ve giivenli oldugu saptanmustir
(55). 2010 yilinda ise kronik KBAS’11 hastalara tek doz intratekal 60 mg metilprednizolonun
agr1 lizerinde herhangi bir etkisi saptanmamistir (56). Sonug olarak kortikosteroidler KBAS
erken doneminde kisa siireli olarak inflamasyonu baskilamak amacl verilebilirler. Kronik

donemdeki etkisi heniiz kanitlanmamustir.

Serbest Radikal Temizleyicileri: Dimetil Stilfoksit (DMSO) ve N-asetilsistein KBAS-
Tip 1’de etkili bulunmuslardir. Topikal DMSO’nun 2 ay siire ile kullanimi sonrasi agrida
azalma saptanmistir. Hollanda’da serbest radikal temizleyiciler tedavide oldukca sik

kullanilmaktadir (57).

4.1.8.3.2. Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlarin (amitriptilin, imipramin, klomipramin, desipramin) néropatik
agrn tedavisinde etkinligi kanitlanmistir. Duloksetin ve venlafaksin gibi selektif noradrenalin
gerialim inhibitorii (SNRI: selective norepinephrine reuptake inhibitor) grubu ilaglarin da

noropatik agr tedavisindeki etkinligi gosterilmistir. Simdiye kadar KBAS’a 6zgii olarak
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tedavi amacglh sadece amitriptilin ¢alisilmistir. 2016 yilinda KBAS-Tip 1 tanili ¢ocuklarda
10mg/giin amitriptilin ile 900mg/giin gabapentin 6 hafta siireli kullanimlar1 sonrasi her iki
grupta da agrn diizeyinde azalma ve uyku bozukluklarinda diizelme saptanmis olup,

birbirlerine istiinliikleri gosterilmemistir (58).

4.1.8.3.3. Antikonviilzanlar

Noropatik agrida kullanilirlar. Gabapentin voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin alfa-2
delta subiinitlerine baglanarak etki gosterir ve KBAS-Tip 1 tanili hastalarda etkinligi
gosterilmistir (59). Karbamazepin voltaj bagimli sodyum kanallarimi bloke eder ve bir
calismada 8 giin siire ile 600mg/giin kullaniminin KBAS’ ta agriy1 azalttigi saptanmistir (60).

Diger antikonviilzanlarla ilgili kontrollii calisma yapilmamistir.

4.1.8.3.4. Opioidler

Noropatik ve nosiseptif agrida kullanilirlar. KBAS’l1 hastalarda yapilan bir randomize
Kontrollii ¢alismada morfinin agri lizerinde etkisi olmadig1 gosterilmistir (60). Opioidlerin
uzun kullanimi hem olas1 ciddi yan etkileri hem de allodini, hiperpati gibi semptomlari
kotiilestirebileceginden dolayr Onerilmemektedir. Diger ilaglara higbir yaniti olmayan

hastalarda kisa siireli analjezik amacli kullanabilecegi 6nerilmektedir (61).

4.1.8.3.5. Anti-rezorbtif flaclar

KBAS’ ta bifosfonatlar dnerilmektedir; fakat agr1 lizerindeki mekanizmasi net degildir.
Baglica teoriler, inflamasyonu modiile etmeleri, kemik iligi hiicrelerinin biiylime ve
migrasyonunu inhibe etmeleri ve son olarak kemik cevresindeki asidikligi azaltmalari
seklindedir (62). Kronik KBAS, soguk KBAS veya kemik sintigrafisi negatif ¢ikan hastalarin
bifosfonatlara yanitinin kotii oldugu disiinilmektedir (63). 2017 yilinda yapilan bir meta-
analizde 4 calisma incelenmistir. Calismalarda dort farkli bifosfonat verilmis olup, 8 hafta
boyunca 40mg/giin oral alendronat, tek doz iv pamidronat, 10 giin boyunca 300mg/giin iv

klodronat ve 1, 4, 7 ve 10. giinlerde 100mg/giin iv neridronat kullanilmistir. Meta-analiz
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sonucunda bifosfonatlarin KBAS-Tip 1 tanili hastalarda agr1 tzerinde etkili oldugu

saptanmustir (62).

4.1.8.3.6. NMDA Reseptor Antagonistleri

Ketamin, amantadin ve dekstrometorfan bu gruptaki ilaglardir. Bu grup ilaglarla
omurilikteki santral sensitizasyonda aktive olan ve sayilarinda artis oldugu disiiniilen N-metil
D-Aspartat (NMDA\) reseptorlerini bloke ederek, allodini ve agr1 gibi semptomlar1 azaltmak
hedeflenmektedir (64).

KBAS tanili hastalarda ketaminin etkinliginin bakildig1 bir derlemede tedavi tizerindeki

kanit diizeyi diisiik saptanmistir (65).

4.1.8.3.7. Antihipertansifler ve Alfa Adrenerjik Antagonistler

Antihipertansiflerden alfa-2 adrenerjik agonist olan klonidin gegmiste sempatik kokenli
agr1 oldugu distiniilerek KBAS’l1 hastalarda kullanilmistir; fakat yapilan bir sistematik
derlemede etkisi olmadigi gosterilmistir (4) Kalsiyum kanal blokeri olan nifedipinin giinliik
60 mg’a kadar olan dozunun ise iki vaka serisinde etkili oldugu gosterilmistir, fakat kontrollii
calisma yoktur (4). Fenoksibenzamin ve fentolamin alfa adrenerjik antagonistlerdir.
KBAS’taki etkileri vazokonstriiksiyonu kontrol etmeleri ve kan dolagimini arttirmalari

nedeniyledir.

4.1.8.3.8. Topikal Tedaviler

Lidokain, kapsaisin ve Dimetil Siilfoksit (DMSOQ) topikal kullanilan ilaglardir (4). %5
lidokainin kanit 4 diizeyinde KBAS’in allodini gibi semptomlarinda etkili oldugu
diistiniilmektedir (4, 66). Kapsaisin nosiseptif primer sensoriyal ndronlarin santral ve periferik
uclarindan salgilanan Transient reseptor potansiyel vaniloid 1 (TRPV1) reseptor agonistidir. P
maddesi ve bradikinin salinmasini azaltarak analjezik etki gosterir (4). Lokal anesteziye ek
olarak uygulanan yiiksek doz kapsaisinin (%8 kapsaisin) KBAS tedavisinde etkinligi kanit 3
diizeyinde gosterilmistir (4, 67).
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4.1.8.3.9. Diger Farmakolojik Ajanlar

Intravendz Immiinglobulin (IVIG: Intravenous Immunoglobulin Therapy): Yakin
zamanda yapilan randomize plasebo kontrollii bir ¢calismada kronik KBAS tanili hastalarda
diisiik doz IVIG tedavisinin etkinligi degerlendirilmis olup sonuglar, IVIG tedavisinin KBAS

tedavisinde analjezik etkisi olmadigini gostermistir (68, 69).

Baklofen: Konservatif tedavilere direngli KBAS tanili hastalarda intratekal baklofen

kullanim1 agr1 ve distonide etkili bulunmustur (70).

Tadalafil: Fosfodiesteraz 5’i inhibe ederek vazodilatasyona yol acar. Fizik tedavi
modalitelerine ek olarak 12 hafta boyunca tadalafil alan soguk alt ekstremite KBAS’l1 bir

hasta grubunda, tadalafilin agr lizerine etkili oldugu gosterilmistir (71).

Botulinum Toksin Tip A: TRPV reseptorlerini inhibe ederek glutamat ve P maddesinin

salgilanmasini azaltmasi nedeniyle néropatik agrida kullanilabilecegi ileri siiriilmistiir (4).

4.1.8.4 Psikolojik Tedavi

KBAS’ta uygulanan psikolojik tedavi yaklagimlari; psikolojik degerlendirme /
danigmanlik, relaksasyon tedavisi, grup ve aile tedavisi, davranigsal tedavi, biligsel tedavi,
agriyla basa ¢ikma teknikleri, hipnoz, biyofeedback ve stres yonetimidir (19, 23). Psikolojik
tedavinin amaci; agr1 ve engellilige yol agan psikososyal faktorleri tanimlamak, anksiyete ve
depresyonu tedavi etmek, problem ¢6zme konusunda hasta ve aileye destek vermektir (72).
Direngli agris1 olan kronik KBAS’li hastalar biligsel davranigsal tedavilerden fayda
gorebilmektedir (73).

4.1.8.5. Girisimsel Tedavi Uygulamalari
4.1.8.5.1. Sempatik Blokaj

Patofizyolojide otonomik disfonksiyon ve katekolaminlere artmis asir1 cevap sonucu
sempatik kokenli agr1 olustugu goriisiine dayanarak sempatik sinir sistemi blokaj1 yillardir
denenmistir. Ust ekstremitede stellat ganglion blokaj1 yapilirken, alt ekstremite igin lomber

sempatik ganglion blokaji yapilir. 2016 yilinda yapilan derlemede 12 g¢alisma incelenmistir,
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sonucta sempatik blokajin KBAS tedavisinde etkinligi kesin belirlenememistir (74). IKi
randomize kontrolli ¢alismada ise sempatik blokajin plaseboya istiinliigi
gosterilememistir (63). Kanit diizeyi diisiik olsa da bazi girisimsel agr1 uzmanlari tarafindan

siddetli agris1 olan KBAS’I1 hastalarda sempatik sinir blokaj1 yapilmaktadir.

4.1.8.5.2. Spinal Kord Stimiilasyonu

Bu yontemde, spinal kord arka boynuzu elektriksel olarak uyarilarak agrinin algilanmasi
ve sonugta agrida azalma olmasi hedeflenmektedir. Bu amacla elektrotlar epidural araliga
yerlestirilirken, elektrotlarin bir ucu subkutandz yerlestirilmis pulse jeneratdre baglanir.
Spinal kord stimiilasyonu nosiseptif, néropatik ve radikiiler kokenli agrilarda 6zellikle KBAS
ve basarisiz bel cerrahi sendromunda etkili bulunmustur. 2017 yilinda yapilan bir sistematik
derlemede spinal kord stimiilasyonunun KBAS’I1 hastalarda agr1 ve yasam kalitesinde olumlu
etkileri oldugu gosterilmistir (75). 2013 yilindaki bir derleme sonucunda ise spinal kord
stimiilasyonun etkinlik, maliyet ve giivenligi gbz oniline alindiginda, bu tedavinin KBAS’I1

hastalarda son segenek degil erken dénemde uygulanabilecegi savunulmustur (76).

4.1.8.5.3. Dorsal Kok Gangliyon Stimiilasyonu

Dorsal kok gangliyon stimiilasyonu yeni bir tedavi yaklagimidir. Periferik sensoriyal
noronlarin hiicre goévdesi dorsal kok gangliyonunda bulunurlar ve tedavide buraya elektrik
stimiilasyonu uygulanir. 2015 yilinda yapilan vaka serisinde bu tedavi sonrasi hastalarda
agrida azalma ve fonsiyonel iyilesme saptanmis, 1 yil sonraki kontrolde de olumlu etkilerin
devam ettigi gosterilmistir (77). 2017 yilinda yapilan prospektif randomize ¢ok merkezli
calismada alt ekstremite KBAS tanili hastalarda dorsal kok stimiilasyonu ile spinal kord
stimiilasyonu karsilagtirllmistir. Calisma sonunda 3. ve 12. ay kontrollerde dorsal kok
gangliyon stimiilasyonu uygulanan hastalarin agrisinda daha fazla azalma oldugu

saptanmistir (78).
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4.1.8.5.4. Cerrahi Sempatektomi

Gecici sempatik blokaj yapilmis olup bu tedaviden fayda goren hastalarda uygulanmasi
onerilmektedir. KBAS erken donemde yapildiginda daha iyi sonuglar elde edilmektedir.
Ancak islem sonrasi alfa-adrenoreseptorlerdeki denervasyon siipersensitivitesinden dolayi

agr1 tekrar artabilir (19).

4.2. Ayna Tedavisi

Ayna Tedavisi ayna esliginde yapilan bir egzersiz uygulamasidir. Ayna tedavisi
yenilik¢i bir tedavi yaklasimi olup ucuz, hasta tarafindan anlagilmasi ve uygulanmasi kolay
bir yontemdir. Bu tedavinin diger rehabilitasyon yontemlerini tamamlayici tedavi olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ilk olarak Ramachandran ve arkadaslar1 tarafindan amputasyon sonrasi
olusan fantom agrisinda kullamilmistir (7). Daha sonra inme, KBAS, periferik sinir
yaralanmasi olanlarda, brakial pleksus aviilziyonu, donuk omuz ve ele yonelik yapilan cerrahi

islemler sonras1 kullanilmistir.

Ayna tedavisinde hasta vertikal olarak yerlestirilmis ayna karsisinda olacak sekilde
oturur. Etkilenen el aynanin arka kismina, saglam el aynanin 6n tarafina yerlestirilir. Hasta
saglam ekstremitedeki el hareketlerinin yansimasini ayna araciligi ile etkilenen elin
hareketleri gibi izler ve es zamanh olarak ayna arkasindaki etkilenen el ile aynada gordigi
yansiyan hareketleri yapmaya c¢alisir. Bu durum etkilenen elde hareket varmis gibi gorsel bir
geri bildirim ortaya koyar (79). Gorsel geri bildirimler yardimiyla etkilenen elde proprioseptif
girdiler artar. Gorsel ve proprioseptif geri bildirimler beyinde ndoral plastisiteyi degistirerek
agriy1 azaltir ve motor korteksin uyarilabilirligini arttirir (80-82). Ayna tedavisi ayrica ayna
noron sistemi iizerinden de etkili olur (79, 83, 84). Ayna noronlar frontoparietal bolgede
bulunurlar (84). Bunlar hem belirli bir hareket yapilma esnasinda hem de baska birinin yaptigi
bir hareket izlenirken desarj olan bimodal vizuomotor néronlardir (80, 84). Ayna ndronlar
kortikospinal yolagi aktive ederler, motor 68renme ve motor aktiviteyi arttirirlar. Ayna
tedavisi beyinde motor ve duyusal korteks arasindaki iletisimi arttirir (11, 82-84). Ayna
tedavisi ile beyinde siiperior temporal girus (STG), prekuneus ve posterior singulat korteks

aktive olarak kisinin kendi farkindalig1 ve uzaysal dikkati arttirtlmis olur (85).

Fantom agrisinin diger kronik agr1 sendromlarinda (kronik bel agrisi, KBAS) oldugu
gibi motor korteks ve proprioseptif geribildirimler arasindaki uyumsuzluktan kaynaklandigi

25



diistiniilmektedir (86). Ekstremite ampute edildiginde parietal loba proprioseptif girdi
ulasmazken, motor korteks tarafindan ampute edilen yere siirekli motor komut gider. Bunun
sonucunda da agr1 olusur. Ramachandran ve arkadaslari ayna tedavisi ile gorsel ve

proprioseptif geri bildirimler sonrasi fantom agrisindaki azalmay desteklemistir (7).

Inmeli hastalarda ise ayna tedavisi ile agri, fonksiyonel durum ve ihmal sendromunda

gerileme oldugu gosterilmistir (79, 83, 87, 88).

KBAS’ta agr1 veya gii¢siizlik nedeniyle etkilenen ekstremitenin hareket kisitliligi
kortekse yetersiz, uygunsuz proprioseptif geri bildirimlerin ulasmasina yol agar. Bunun
sonucunda agr1 ve beden algi bozuklugu (yabanci el) goriiliir. Ayna tedavisi ile saglam elin
izlenmesi sonucu diizeltilmis gorsel geri bildirimler kortikal noroplastisiteyi degistirerek
semptomlarin  diizelmesini saglayabilir. KBAS’ta, etkilenen ekstremitenin kontrlateral
hemisferdeki primer ve sekonder somatosensoriyal korteksteki represantasyonunun azaldigi
gosterilmistir (14). Immobilizasyon da somatomotor kortekste reorganizasyona yol acarak agriya
sebep olur (14). Ayna tedavisinin beyindeki somatosensoriyal korteksteki reorganizasyonu

diizelterek KBAS semptomlarini diizeltebilecegi diistiniilmektedir.

Matthys ve arkadaslari saglikli bireylerde fMRG ile yaptiklari ¢alismada ayna tedavisi
sonrasinda beyinde siiperior temporal girus (STG) ve siiperior oksipital girusun aktive
olduklarin1 saptamiglardir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda STG’nin frontoparietal bolgedeki
ayna noéronlarla baglantili oldugu savunulmustur; fakat Matthys ve arkadaslar1 ayna tedavisi
sonras1 STG aktive olmasina ragmen frontoparietal bolgede aktivite gdzlememislerdir. Sonug
olarak hasta popiilasyonda ayna kaynakli gorsel illiizyonlarin mekanizmasini daha ayritili

arastirmak icin ileri galigmalara ihtiyag¢ oldugu belirtilmistir (84).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Calisma Dizaym

Prospektif randomize kontrollii tek kor olarak dizayn edilmis olan bu c¢alismaya Mart
2017 ile Nisan 2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali El Rehabilitasyonu poliklinigine elinde agri, sislik veya
kizariklik yakinmalari ile basvuran, IASP 2003 KBAS Budapeste tani kriterlerine gore elde
KBAS-Tip 1 tanist konulan, fizik tedavi ve rehabilitasyon almasi1 uygun goriilen ve ¢aligmaya
katilmay1 kabul eden 40 hasta alindi. Caligmaya katilan tiim hastalardan bilgilendirilmis yazili
onam alind1. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 17.02.2017 tarih, 03-109-17

numarali onayi ile ¢calismaya baslandi.

5.2. Hastalar

Dahil olma kriterleri:
- 18 yas lizeri yetiskin bireyler

- IASP 2003 KBAS Budapeste tani kriterlerine gore elde KBAS-Tip 1 tanisinin

konulmasi

- Etiyolojisinde travmatik nedenlerin (cerrahi islemler, kiriklar, immobilizasyon)

olmast
- Calismaya katilmayi kabul edip bilgilendirilmis onam formunu imzalayan hastalar
Dahil olmama kriterleri:

- Elinde periferik sinir yaralanmasi olan hastalar (Budapeste tani kriterlerine gore elde

KBAS-Tip 2 tanis1 alanlar)
- Santral sinir sistemi hasar1 (inme) sonrasi ortaya ¢ikan KBAS-Tip 1 tanili hastalar
- Primer veya sekonder tendon tamiri yapilmis olan akut donemdeki hastalar

- Kisinin islevselligini ve saglikla iliskili yasam Kkalitesini bozacak komorbid
durumlarin (dekompanze kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, malignite)

mevcudiyeti
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- El fonksiyonlarmi etkileyen komorbid hastalik varligi (romatoid artrit, psoriyatik

artrit veya el tutulumu yapan diger inflamatuar hastalik)

- Oykiisiinde iist ekstremitede akut derin ven trombozu ve arteriyel tromboz olan

hastalar
- Arteryel/vendz yaralanmasi olan ve/veya arter/ven tamiri operasyonu gegiren hastalar
- Asirt alkol ve uygunsuz opioid kullanim 6ykiisii olan hastalar

- Yeterli tedavi edilmemis psikiyatrik hastalik/sorunu olan hastalar (Major depresyon,

anksiyete, sizofreni vb)

- Tekrarlayan KBAS-Tip 1 tanili hastalar

5.3. Tedavi Uygulamalari

Calisma kapsamina alinan hastalar randomize olarak ayna grubu ve kontrol grubu
olarak 2 gruba ayrildi. Hastalar tedavi gruplarina “blok rastgele dagitim” yontemi ile atand1 ve
randomizasyon semasinin olusturulmasinda Random Allocation Software (RAS) programi
kullanildi. Randomizasyon siireci ve gizlilik sorumlu fizyoterapist (BO) tarafindan koordine
edildi. Tek kor olarak planlanan bu ¢aligmada tiim hastalar ayn1 hekim (ECO) tarafindan
degerlendirildi ve degerlendirici hastalarin tedavi gruplarindan habersizdi. Tiim hastalara
haftada 5 giin, giinde 45- 60 dakika (dk) siireyle toplam 4 hafta boyunca klinigimizde
uygulanan rutin FTR programi uygulandi. Ayna grubuna bu tedaviye ek olarak giinde 30 dk
ayna tedavisi uygulandi. Hastalara toplam 20 seans tedavi uygulandi. Uygulanan tedavi

yontemleri asagida agiklanmistir.

5.3.1. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) Program

Kontrast Banyo: Caligmaya katilan tiim hastalardan evde kontrast banyo yapmalari
istendi. Giinde iki kez yapilacak olan kontrast banyo uygulamasi su sekilde oOnerildi.
Hastalardan, biri banyo sicakliginda su (40-43 C) igeren, digeri de soguk (18-21 C) su igeren
iki kap su hazirlamalar1 ve etkilenmis ellerini sirasiyla 4 dk sicak, 1 dk soguk, 4 dk sicak, 1 dk

soguk ve 4 dk sicak suya koymalari istendi.

28



Sicak Torba (Hotpack): El ve el bilek ¢evre yumusak dokulara 20 dakika siireyle havlu
icine sarilmis sicak torbalar uygulandi. Hastanin eli ¢ok 6demli ise sadece kontrast banyo
yapmasi Onerilirken, 6dem gerileyince once 1lik hotpack, daha sonra sicak hotpack 20 dk

boyunca uygulandi.

TENS: Analjezik amagh olarak el ve el bilek bolgesine, 20 dakika siireyle
konvansiyonel TENS uygulamasi yapildi. Frekansi 100 Hz, akim siiresi 40 mikrosaniye
olarak belirlendi. Akimin siddeti kas kontraksiyonu olusturmayan, uyusma ve karincalanma
hissi olusturacak sekilde ayarlanip uygulandi. Uygulamalarda Intelect advenced marka TENS

cihazi kullanildi.

Desensitizasyon tedavisi: Elinde hassasiyeti olan hastalara desensitizasyon amaciyla
retrograd masaj ve degisik ozellikleri olan gesitli materyallerle (diiz, kaba, piiriizlii; 6rnegin
pamuk, kagit havlu gibi materyaller) tedavi uygulamasi yapildi. Materyaller hipersensitif
bolgeye 1-2 dk siireyle nazik¢e uygulandi. Tedaviye hastaya daha az rahatsizlik veren
yumusak materyalle baslandi, uygulanan materyale desensitizasyon gelisince daha irritan bir

materyale gegcilerek desensitizasyona devam edildi.

Egzersiz ve is-ugrasi terapisi: Calismaya katilan tiim hastalara egzersiz programi
kapsaminda erken donemde aktif veya aktif yardimli eklem hareket acikligi egzersizleri
(6demin yogun oldugu donemde), yavas fleksibilite ve izometrik giliclendirme egzersizleri
yaptirlldi. Bu egzersizlerle gelisme saglandiginda yiik verme (stres loading) egzersizlerine
gecildi. Bu kapsamda hastalara fircalama ve lateral kavramay1 gelistirmek icin ¢anta tasima
gibi aktiviteler yaptirildi. Kontraktiirlii eklemlere agr1 esiginde germe yapildi. Daha sonra
izotonik gliclendirme egzersizlerine (yay, top, hamur sikma egzersizleri) gecildi. Tim
hastalara egzersiz programina ek olarak is-ugrasi terapisi de uygulandi. Bu tedavi kapsaminda
etkilenmis ekstremitenin giinliik yasamda kullanimini saglamaya yonelik koordinasyon ve el
beceri ¢aligmalari, farkli nesneleri kavrama aktiviteleri ¢alistirildi. Giyinme, beslenme, kisisel
bakim, tuvalet aktivitesi, evle ilgili aktiviteler gibi giinliik yasam aktivitelerine yonelik egitim

verildi.
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5.3.2. Ayna Tedavisi

Ayna grubundaki hastalara rutin FTR programinin ardindan 30 dk siirecek olan ayna
tedavisi uygulandi. Hastalar masa iizerine vertikal olarak yerlestirilen boyutlar1 35X50 cm
olan ayna diizenegi karsisina oturdular. Hastanin etkilenmis kolu aynanin arkasina hasta
gormeyecek sekilde yerlestirilirken, saglam eli aynanin Oniinde hasta tarafindan rahatca
goriilecek sekilde yerlestirildi (Sekil 2). Hastanin saglam tarafina aktif olarak el bilek
fleksiyon, ekstansiyon, ulnar/radial deviasyon; el parmak fleksiyon, ekstansiyon, abduksiyon,
adduksiyon; basparmak opozisyon, 6n kol supinasyon, pronasyon hareketleri ve hasta elinin
durumu dikkate alinarak cesitli objeleri kavrama aktiviteleri yaptirildi (Sekil 3). Es zamanl

olarak ayna arkasindaki ekstremitede de eliyle ayni hareketleri olabildigince yapmasi istendi.

Medikal Tedavi: Tiim hastalara anti-inflamatuar ve analjezik amagli oral asemetazin 60-

120 mg/giin regete edildi.

Sekil 2. Ayna tedavisinde hastanin pozisyonlanmasi
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Sekil 3. Ayna tedavisinde uygulanan el parmak egzersizi

5.4. Degerlendirme

Calismaya katilan her hastadan detayli anamnez alindi. Yas, cinsiyet, meslek, dominant
el tercihleri, hastaliklar, kullandig: ilaglar, egitim diizeyi, mevcut olan semptomlar, olaydan
sonra klinigimize bagvurana kadar gegen siire, KBAS’a yol agan etiyolojik faktor, operasyon
gecirip gegirmedigi, operasyon gecirdiyse yapilan operasyon ve operasyonun tarihi,
immobilizasyon yapilip yapilmadigi ve yapildiysa siiresi sorgulandi ve kaydedildi. Calismaya
katilan tiim hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi bitiminden 1 ay sonraki
kontrollerde degerlendirildi. Bu degerlendirmelerde agri1 siddeti, kavrama giicii, el ¢evresi
Olctimleri, el becerisi, giinlilk yasam aktivitelerinde elin iglevselligi, saglikla iligkili yasam

kalitesi degerlendirildi (EK-1).
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5.4.1. Agn Siddetinin Degerlendirilmesi

Primer sonu¢ degiskeni olan agri siddetinin degerlendirilmesinde “0-10 Numerik
Degerlendirme Skalas1 (Numeric Rating Scale =NRS)” kullanildi (89). Skorlar 0 (agr1 yok) ile
10 (en siddetli agr1) arasinda degismekteydi (Ek-2). Hastadan agr1 siddetini gosteren en uygun

rakami skala tizerinde isarctlemesi istendi.

5.4.2. Kavrama Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kavrama giiciinii 6lgmek icin Jamar Dinamometresi kullanildi. Hastalar dirsekleri 90
derece fleksiyonda olacak sekilde, etkilenen el ile dinamometreyi tiim gligleriyle siktilar
(Sekil 4). Bu islem 3 kez tekrarlandi ve hastalarin en yiiksek degeri kg cinsinden kaydedildi.
Lateral kavrama giiciinii 6lgmek i¢in pingmetre kullanildi. Hastalar bagparmak ve isaret
parmagini kullanarak, tiim gii¢leriyle pingmetreyi siktilar (Sekil 5). Bu islem 3 kez tekrarland1
ve en yliksek deger kg cinsinden kaydedildi.

Sekil 4. Kavrama giiciinii degerlendirmek i¢in kullanilan Jamar dinamometresi
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Sekil 5. Lateral kavrama giiclinli degerlendirmek i¢in kullanilan pingmetre

5.4.3. El Cevresi Ol¢iimii

Caligmadaki tiim hastalarin el bilegi ve metakarpofalengeal (MKF) eklem diizeyindeki
cevre Olgiimleri mezura kullanilarak yapildi. Bilek g¢evresi dlglimlerinde mezura radius ve
ulnanin stiloid proseslerine tam uydurulmus olarak en dar bdlgeden Slgii alinarak yapildi.
MKF eklem 6l¢iimii ise 3. MKF eklem diizeyinde yapildi. Olgiimlerin giivenilir olmast igin
arka arkaya toplam 3 kez 6l¢iim yapildi ve ortalamalar1 alindi. Olgiimler santimetre cinsinden

kaydedildi.

5.4.4. El Becerilerinin Degerlendirilmesi

El becerisini degerlendirmek amaciyla Moberg toplama testi uygulandi (90). Moberg
toplama testinde vida, anahtar, orta boy altigen conta, kii¢ciik boy madeni para, biiyiikk boy
madeni para, ¢ivi, kelebek somon, ¢engelli igne, atag, biiylik boy altigen conta, kiigiik boy

kare conta ve vida pulu bulunmaktadir (Sekil 6). Bu materyaller hastanin kolaylikla
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ulagabilecegi sekilde masa iizerine dagitildi. Hastalardan sadece etkilenmis elleri ile

materyalleri toplayip kutuya atmalar1 istendi. Sonuglar saniye cinsinden not edildi.

Sekil 6. El becerilerini degerlendirmek amaciyla kullanilan Moberg Toplama Testi

materyalleri

5.4.5. Giinliik Yasam Aktivitelerinde Elin islevselligi

Giinliik yasam aktivitelerinde elin islevselligi Durudz El Indeksi (Durudéz Hand
Index=DHl) ile degerlendirildi (91). DHI, mutfak, giyim, temizlik, is yeri ve diger alanlardaki
giinliik yasam aktiviteleri ile ilgili 18 sorudan olusan bir dlgektir. Olgekteki her bir sorudaki
aktiviteyi hastanin yaparken zorlanma derecesi 0O ile 5 arasinda puanlanir. Buna gore hig
zorluk ¢ekmeden cevabina 0, ¢ok az zorlukla 1, biraz zorlukla 2, ¢ok zorlukla 3, hemen
hemen imkansiz 4 ve hi¢ yapamiyorum cevabina 5 puan verilir. Toplam puan tiim sorularin
puanlarmin toplamu ile elde edilir (minimum 0-maksimum 90 puan). Yiiksek puan, hastanin

islevsellik durumunun daha koétii oldugunu gostermektedir. DHI formu Ek-3’te sunulmustur.
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5.4.6. Saghkla Iliskili Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Saglikla iligkili yasam kalitesinin degerlendiriminde Nottingham Saglik Profili
(Nottingham Health Profile=NHP) kullanildi. NHP’nin Tiirk¢e versiyonun gegerlik ve
giivenilirligi Kiigiikdeveci ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (92). NHP, bireyin saglik
durumunu emosyonel, fiziksel ve sosyal acgilardan 6lgmeyi amaglayan bir Olgektir. Bu
degerlendirme olgeginde; enerji, agri, sosyal izolasyon, duygusal durum, uyku ve fiziksel
mobilite basliklarindan olusan 6 boliim bulunmaktadir. Enerji bolimi 3, agr1 bolimii 8,
emosyonel durum bolimii 9, uyku bolimii 5, sosyal izolasyon boliimii 5, fiziksel mobilite
boliimii 8 maddeden olusur. Toplam 38 madde igermektedir. Olgek cevaplandirilirken hasta
her bir sorunun kendisinde olup olmadigin1 diisiindiikten sonra evet/hayir seklindeki iki
segenekten birini kullanir. Olgekteki her bir boliim ayri ayri puanlanir. Puanlama yapilirken
ilgili boliimiin puani (o boliimdeki evet denilen madde sayisi / 0 boliimdeki toplam madde
sayis1)) X 100 olarak hesaplanir. Yiiksek puan saglik durumunun koti, disiik puan ise iyi

oldugunu gostermektedir. NHP Ek-4’te gosterilmistir.

5.5. istatistiksel Analiz

Primer sonug¢ degiskeni olarak tedavi sonrasi ve Oncesi arasindaki Numerik
Degerlendirme Skalasi ile 6l¢iilen agr1 farki esas alindi. Ayna grubunda kontrol grubuna gore
agridaki en az 1 puanlik farkin Mann Whitney U testi ile anlamliligim1 incelemek i¢in grup
standart sapmas1 1 olarak varsayildiginda %81 gii¢ ve %5 yanilma diizeyinde her bir grupta
18 olmak {lizere toplamda 36 hasta olarak alinmasi gerektigi saptandi. %10 oraninda hasta
kayb1 olabilecegi goz oniinde bulundurularak toplam 6rneklem sayisi 40 olarak belirlendi.

Eslestirilmis 6rneklerde Mann Whitney U ve Wilcoxon testi kullanilmasi planlandi.

Siirekli sayisal degiskenlerin dagilimmin normale yakin dagilip dagilmadigi Shapiro-
Wilk testiyle incelenirken, varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadigi
Levene testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler; stirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama =+
standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edilirken; kategorik

degiskenler olgu sayisi ve yiizde seklinde gosterildi.

Yapilan uyum 1iyiligi testleri sonucunda parametrik test istatistigi varsayimlarinin

saglanmadig siirekli sayisal degiskenler yoniinden kontrol ve ayna gruplar1 arasindaki
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farklarin 6nemliligi Mann Whitney U testi ile incelendi. Kategorik degiskenler; Siireklilik

diizeltmeli Ki-Kare ya da Olabilirlik oran testi ile degerlendirildi.

Kontrol ve ayna grubu igerisinde izlem zamanlar1 arasinda sirasiyla; agri, kavrama
giicii, lateral kavrama giicii, el bilek ve MKF eklem gevresi, Moberg toplama testi, Durutz El
indeksi ve Nottingham Saglik Profili diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim olup
olmadig1 Friedman testi ile aragtirildi. Friedman test istatistigi sonuclarmin énemli bulunmasi
halinde ise Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi kullanilarak farka neden olan izlem

zaman(lar)1 tespit edildi.

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17. 0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA)
paket programinda yapildi. Aksi belirtilmedikge p<0,05 igin sonuclar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol edebilmek
icin Bonferroni Diizeltmesi (p<0,0167) yapilda.
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6. BULGULAR

Tarama sirasinda 46 hasta degerlendirildi. Degerlendirilen 46 hastadan 1 tanesi KBAS-
Tip 2 tanili olmasi nedeniyle, 2 tanesi primer tendon tamiri yapilan akut donemdeki hasta
olmasi sebebiyle ve 3 tanesi ayaktan tedaviye devam edemeyecek hasta olmasi sebebiyle
calismaya dahil edilmedi. Toplamda 40 hasta, ayna grubunda 20, kontrol grubunda 20 olacak
sekilde 2 gruba randomize edildi. Hastalarin calismadaki akis semas: Sekil 7' de

gorilmektedir.

Uygunluk Agisindan

Degerlendirilen Hasta Sayisi
(n=46)

« KBAS Tip 2 tanisi (n=1)

« Ayaktan tedaviye

Galismaya dahil edilmeyen (n=6)

Primer tendon tamiri yapilan
akut donemdekiler (n=2)

gelemeyenler (n=3)

Randomizasyon (n=40)

Ayna Grubu (n=20)

Gruplara Dagilm

Kontrol Grubu (n=20)

Ayna Grubu (n=20)

izleme gelmedigi iin diglanan (n=0)

Tedavi Sonrasi

Kontrol Grubu (n=20)

izleme gelmedigi igin diglanan (n=0)

Analizden diglanan (n=0)

Ayna Grubu (n=20) . Kontrol Grubu (n=20)
Izlem _
izleme gelmedigi icin diglanan (n=0) Izleme gelmedigi igin diglanan (n=0)
Ayna Grubu (n=20) Kontrol Grubu (n=20)
Analiz

Analizden diglanan (n=0)

Sekil 7. Calismanin akis semasi




Hastalarin baglangigtaki demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4°te gosterilmistir.

Tablo 4. Calismaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
n 20 20
50,85+18,81 52,55+16,21
Yas (yil) 0,799
54,5 (19,0 - 77,0) 55,5 (25,0 - 80,0)

Cinsiyet >0,9991

Erkek 5 (%25,0) 6 (%30,0)

Kadin 15 (%75,0) 14 (%70,0)
Meslek 0,5549

Ev hanimi 10 (%50,0) 11 (%55,0)

Is¢i 5 (%25,0) 5 (%25,0)

Memur 3 (%15,0) 1 (%5,0)

Emekli 2 (%10,0) 3 (%15,0)
Sag el dominasyonu 19 (%95,0) 20 (%100,0) -
Pregabalin kullanimi 7 (%35,0) 5 (%25,0) 0,730%
Olaydan sonra basvurana kadar 56,05+17,09 71,00+49,11 03014
gecen siire (giin) 57,5(30,0-90,0) 60,0 (43,0 - 270,0)

38,5+15,84 38,1+£16,75
Semptom siiresi (giin) 0,968
35,0 (14,0-70,0) 35,0 (14,0-90,0)

Immobilizasyon 20 (%2100,0) 19 (%95,0) -
Etkilenen taraf 0,527%

Sag 12 (%60,0) 9 (%45,0)

Sol 8 (%40,0) 11 (%55,0)
Etiyoloji 0,886

Distal Radius kur1g: 13 (%65,0) 12 (%60,0)

Diger iist ekstremite kirigi 5 (%25,0) 5 (%25,0)

Diger (TFFC onarimi, dorsal

ekstansor tendon tamiri)
Operasyon 8 (%40,0) 13 (%65,0) 0,205%

+ Mann Whitney U testi, § Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, § Olabilirlik oran testi. TFCC: Triangular fibrokartilaj kompleks
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Kontrol grubunun % 25°i erkek, %75’1 kadindi. Ayna grubunun %30’u erkek, %70’
kadindi. Kontrol grubunun yas ortalamasit 50,85+18,81, ayna grubunun ortalama yasi
52,55+16,21 idi. Yas ve cinsiyet acgisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu. iki grup meslek agisindan karsilastirildiginda; kontrol grubunda 10 hasta
(%50,0) ev hanimi, 5 hasta (%25,0) is¢i, 3 hasta (%15,0) memur, 2 hasta (%10,0) emekliydi.
Ayna grubunda ise 11 hasta (%55,0) ev hanimi, 5 hasta (%25,0) is¢i, 1 hasta (%5,0) memur
ve 3 hasta (%15,0) emekliydi. Meslek a¢isindan iki grup benzerdi. Ayna grubunda tiim
hastalarin sag eli dominant (%100) iken, kontrol grubunda 19 hastanin (%95) sag eli
dominantti. Kontrol grubunda 7 hastada (%35), ayna grubunda 5 hastada (%25) FTR
programi dncesinden baslayan pregabalin kullanim 6ykiisii mevcuttu ve hastalar bu ilaglarin
tedavi boyunca ayni dozda almaya devam ettiler. Olaydan sonra tedavi programina alinana
kadar gegen siire, kontrol grubunda 56 giin iken, ayna grubunda 71 giindii. Bu {i¢ degisken
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. KBAS semptom
stiresi kontrol grubunda ortalama 38.5 glin (minimum 14, maksimum 70 giin), ayna grubunda
ortalama 38.1 glin (minimum 14, maksimum 90 giin) olup bu agidan da gruplar benzerdi.
Tim hastalar klinik olarak akut donem KBAS bulgularina sahipti. Kontrol grubundaki
hastalarin hepsinde (%100), ayna grubunda 19 hastada (%95) immobilizasyon Oykiisii
bulunmaktaydi ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml fark yoktu. Kontrol grubunda
etkilenen taraf 12 hastada (%60) sag el, 8 hastada (%40) sol el iken; ayna grubunda 9 hastada
(%45) sag el, 11 hastada (%55) sol eldi ve gruplar arasinda istatiksel anlamli farklilik yoktu.
Kontrol grubunda 8 hastada (% 40) operasyon gegirme Oykiisti bulunurken, ayna grubunda 13

hastada (% 65) operasyon gecirme dykiisii bulunmaktaydi.

KBAS’a neden olan etiyolojik faktorler agisindan da gruplar benzerdi. Kontrol
grubunda 13 hasta (%65) radius alt u¢ kirigi, 1 hasta (%5) ulnar stiloid kirigi, 3 hasta (%15)
metakarpal kemik kirigi, 1 hasta (%5) skafoid kemik kirigi, 1 hasta (%5) TFFC onarimi ve 1
hasta (%5) dorsal radiokarpal ligaman tamiri etiyolojisine sahipti. Buna kargin ayna grubunda
12 hasta (%60) radius alt ug kir1g1, 2 hasta (%210) metakarp kirigi, 1 hasta (%5) distal humerus
kirigi, 1 hasta (%S5) skafoid kirigi, 1 hasta (%5) radius ve ulna proksimal kirigi, 1 hasta (%5)
rotator kilif tamiri, 1 hasta (%5) TFFC onarimi, 1 hasta (%5) kronik donem ekstansor tendon

tamiri etiyolojilerine sahipti.
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Tablo 5. Tedavi ile agr siddetinin tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
P- karsilastirmalar I
To Ts Tk degeri
To- Ts-
i T6-Tk
Ts Tk
6,10+£2,71 3,65+2,66 4,10+2,92
Kontrol  7,0(0,0 - 3,0 (0,0 - 5,0 (0,0 - 0,005 0,003 0,022 0,527
10,0) 9,0) 9,0)
2,95+2,06 2,25+2,38
5,15+£2,23
Ayna 3,0 (0,0 - 1,5 (0,0 - <0,001 0,004 <0,001 0,343
5,5(0,0 - 8,0)
7,0) 7,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, T Friedman testi (p<0,05), i Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi ile agr1 siddetinin tedavi gruplarinda degisimi incelendiginde; Kontrol grubu
icerisinde izlem zamanlarma gore agr1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli degisim olup
(p=0,005), s6z konusu degisimin kaynagi tedavi oncesine gore tedavi sonrast agr1 diizeyinde
meydana gelen azalma idi (p=0,003). Ayna grubu igerisinde de izlem zamanlari arasinda agri
diizeyi baglaminda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis olup (p<0,001), s6z konusu
farka neden olan durum tedavi 6ncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1.ay

kontroliindeki agr1 diizeyinin daha diisiik olmasi idi (p=0,004 ve p<0,001) (Tablo 5).

Tablo 6. Agr siddetindeki azalma agisindan tedavi gruplarinin karsilagtiriimasi

Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
-2,45+2,24 -2,20+£2,12
Ts-To 0,698
-2,0 (-8,0-1,0) -2,0 (-8,0-1,0)
-2,00£3,55 -2,90+2,59
Tk-To 0,547
-3,0(-8,0-5,0) -3,0 (-8,0-2,0)
0,45+2,80 -0,70+1,72
TKk-Ts 0,221
0,0 (-5,0-6,0) -0,5 (-5,0- 2,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bigiminde ifade edildi, To:
Tedavi Oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonras: l.ay kontrolli, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ayda agri siddetindeki azalma
acisindan gruplar karsilastirildiginda, Bonferroni diizeltmesine gore iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167) (Tablo 6).

Tablo 7. Tedavi ile kavrama giiciiniin tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
b- karsilastirmalar
To Ts Tk degeri -
s_
i T5-Ts  To-Tk
Tk
12,95+7,81 15,80+£7,93
6,53+4,66
Kontrol 105(3,5-  14,0(70- <0001 <0,001 <0,001 0,033
5,0 (0,0 - 21,0)
29,5) 40,0)
11,25+45,98  15,60+10,15
5,48+5,12
Ayna 10,5 (3,0 - 12,2(5,0- <0,001 <0,001 <0,001 0,018
4,0 (0,0 - 20,0)
21,0) 43,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, ¥ Friedman testi (p<0,05), I Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Kavrama giicli 6l¢lim sonuglarina gore; Kontrol grubu igerisinde izlem zamanlari
arasinda kavrama giicli agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis olup (p<0,001),
s0z konusu farka neden olan durum tedavi Oncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi ve tedavi
sonrast 1.ay kontroliindeki kavrama giiciiniin artmis olmasi idi (p<0,001). Tedavi sonras: ile
tedavi sonrasi 1.ay arasinda ise istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,033). Ayna grubu
icerisinde de izlem zamanlar1 arasinda kavrama giicli agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark olup (p<0,001), s6z konusu farka neden olan durum tedavi dncesine gore sirasiyla; tedavi
sonrast ve tedavi sonrasi 1.ay kontroliindeki kavrama giiciinlin artmis olmasi idi (p<0,001).
Tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1.ay arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p=0,018).
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Tablo 8. Kavrama giiciinde artis agisindan tedavi gruplarinin karsilagtiritlmasi

Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
6,43+5,50 5,78+3,20
Ts-To 0,968
5,0 (0,0 - 23,5) 5,0(1,0-12,0)
9,28+4,74 10,13+5,89
Tk-Té 0,758
8,2 (2,0-19,0) 8,5(2,0-23,0)
2,854+4,48 4,35+5,09
Tk-Ts 0,820
3,5(-11,5-10,5) 3,2(-2,0-22,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi Oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1l.ay kontroli, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 1. ayda kavrama giliciindeki artis
acisindan gruplar karsilastirildiginda, Bonferroni diizeltmesine gore iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167).

Tablo 9. Tedavi ile lateral kavrama giiciiniin tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
p- karsilastirmalar i
To Ts Tk oo
degeri T Ts-
T6-Ts T6-Tk
Tk
4,83+2,20 5,58+1,73
Kontrol ~ 3,26+1,89 45 (1,5 - 55(3,0-  <0,001 0,001 <0001 0,022
3,0(0,75-9,5) 11,5) 10,0)
6,19+2,35

2,88+1,86 4,69+1,66
Ayna 60(25- <0001 0001 <0,00L 0,007

22(05-75) 45(25-8,0) 10.0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii,  Friedman testi (p<0,05), £ Dunn testi, 9
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Pingmetre ile Olciilen lateral kavrama giicii 6l¢iim sonuglart degerlendirildiginde;
kontrol grubu igerisinde izlem zamanlari arasinda lateral kavrama giicii baglaminda
istatistiksel olarak anlamli fark olup (p<0,001), s6z konusu farka neden olan durum tedavi
Oncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1.ay kontroliindeki lateral kavrama
giiclinlin artmig olmasi idi (p=0,001 ve p<0,001). Tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1l.ay
arasinda ise istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,022). Ayna grubu igerisinde de izlem
zamanlar1 arasinda lateral kavrama giicli diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
olup (p<0,001), sdz konusu farka neden olan durum tedavi Oncesine gore sirasiyla; tedavi
sonrast ve tedavi sonrasit l.ay kontroliindeki lateral kavrama gliciiniin artmis olmas1 idi
(p=0,001 ve p<0,001). Ayrica, tedavi sonrasina gore tedavi sonrasi 1.ay kontroliindeki lateral

kavrama giicli diizeyi de istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,007).

Tablo 10. Lateral kavrama giiciinde artis agisindan tedavi gruplarinin karsilastiriimasi

Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
1,56+1,04 1,81+0,96
Ts-To 0,355
1,5(0,0 - 4,5) 1,7(0,5-3,5)
2,311,111 3,31+1,33
Tk-To 0,024
2,6 (0,2-4,2) 3,5(1,0-6,2)
0,75+1,02 1,50+1,09
TKk-Ts 0,086
0,7 (-1,5-2,0) 1,5(0,0 - 4,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi l.ay kontrolii, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 1. ayda goriilen lateral kavrama giicii
artiglar1 agisindan gruplar karsilastirildiginda, Bonferroni diizeltmesine gore iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167).
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Tablo 11. Tedavi ile el-el bilek ¢evresi 6l¢iimlerinin tedavi gruplarinda degisimi

D- Coklu
Té Ts Tk degeri karsilastirmalar I
T 15Ts T6-Tk Ts-Tk
17,75+1,39 17,30+1,28 17,15+1,36
Kontrol 17,2 (16,0 - 17,0 (15,5 - 17,0 (15,5- <0,001 0,018 <0,001 0,155
X 21,0) 20,5) 20,0)
5
W 17,85+1,25 17,30+1,28 17,03+1,22
Ayna 18,0 (16,0 - 17,0 (15,5 - 16,7 (15,5- <0,001 0,004 <0,001 0,155
20,5) 20,5) 19,5)
19,88+1,69 19,65+1,68 19,78+1,69
Kontrol 195(17,0- 19,2(165- 19,2(17,0- 0218 - - -
" 23,0) 22,5) 23,5)
X
2 19,85+1,28 19,43+1,13 19,43+1,16
Ayna 19,5 (18,5 - 19,0 (18,0 - 19,2 (17,5- <0,001 0,018 0,018 >0,999
22,5) 22,5) 22,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, ¥ Friedman testi (p<0,05), I Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. MKF:
metakarpofalengeal eklem

Hastalarda el bilek cevresi dlgiimlerinde; kontrol grubu igerisinde izlem zamanlarina
gore el bilek cevresinde istatistiksel olarak anlamli degisim olup (p<0,001), s6z konusu
degisimin kaynagi tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi l.ay kontroldeki el bilek cevresinde
meydana gelen azalma idi (p<0,001). Ayna grubu igerisinde de izlem zamanlar1 arasinda el
bilek g¢evresi baglaminda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis olup (p<0,001), soz
konusu farka neden olan durum tedavi dncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi ve tedavi sonrast

1.ay kontroliindeki el bilek ¢evrelerinin daha diisiik olmasi idi (p=0,004 ve p<0,001).
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MKF eklem diizeyinde yapilan el ¢evresi dl¢giim sonuglarina gore ise, kontrol grubu
icerisinde izlem zamanlarina gére MKF diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmedi (p=0,218). Ayna grubu igerisinde ise (Friedman test istatisti§i sonucunda)
izlem zamanlarina gore MKF diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmesine ragmen (p<0,001), daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma
testi sonucunda ikili izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamistir (p>0,0167).

Tablo 12. El-el bilek ¢evresi oOlglimlerindeki degisim yoniinden tedavi gruplarinin

karsilastirilmast
Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
-0,45+0,43 -0,55+0,54
Ts-To 0,678
-0,5(-1,0-0,0) -0,5(-2,0-0,0)
S -0,60+0,85 -0,83+0,69
'S Tk-T6 0,968
O -1,0(-1,5-2,0) -0,7 (-3,0-0,0)
-0,15+0,69 -0,28+0,47
Tk-Ts 0,947
-0,5(-1,0-2,0) 0,0 (-1,0-0,5)
-0,23+0,41 -0,43+0,52
Ts-To 0,242
0,0 (-1,0-0,5) -0,5(-1,5-0,5)
" -0,10+0,64 -0,43+0,65
¥ Tk-To 0,072
= 0,0 (-2,0-1,0) -0,5(-2,5-0,5)
0,13+0,53 0,00+0,40
Tk-Ts 0,478
0,0(-1,0-1,0) 0,0 (-1,0-1,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bigiminde ifade edildi, To:
Tedavi Oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonras: l.ay kontrolli, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. MKF: metakarpofalengeal
eklem

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ayda goriilen el bilek ¢evresi ve MKF
diizeyinde meydana gelen degisim acisindan gruplar karsilagtirildiginda, Bonferroni

diizeltmesine gore iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167).
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Tablo 13. Tedavi ile Moberg toplama testine ait 6lgiimlerin (sn) tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
p- karsilastirmalar
To Ts Tk degeri
Ts-
Y rsTs 15Tk

Tk

34,10+£34,27 18,90+9,34 16,15+5,23
Kontrol 192 (13,0 - 18,0 (10,0 - 16,0 (9,0 - <0,001 0,004 <0,001 0,236
150,0) 52,0) 26,0)

58,08+62,21  20,78+11,34  16,99+5,32
Ayna 28,0 (12,5 - 17,5 (10,0 - 15,5 (8,0 - <0,001 <0,001 <0,001 0,114
217,0) 60,0) 27,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, ¥ Friedman testi (p<0,05), I Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

El beceri testi olan Moberg toplama testi sonuglarina gore; kontrol grubu igerisinde
izlem zamanlar1 arasinda Moberg toplama testi sonuglar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmig olup (p<0,001), s6z konusu farka neden olan durum tedavi Oncesine goére
sirastyla; tedavi sonrast ve tedavi sonrasi 1.ay kontroliindeki Moberg toplama testi siiresinin
kisalmis olmasi idi (p=0,004 ve p<0,001). Tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi 1.ay arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,236). Ayna grubu igerisinde de izlem zamanlari
arasinda Moberg toplama testi sonuclari yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark olup
(p<0,001), s6z konusu farka neden olan durum tedavi 6ncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi
ve tedavi sonrasit 1.ay kontroliindeki Moberg toplama testi siiresinin kisalmis olmasi idi
(p<0,001). Tedavi sonrast ile tedavi sonrasi 1.ay arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p=0,114).
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Tablo 14. Moberg toplama testine ait siire Ol¢iimlerindeki azalma yoniinden iki grubun

karsilastirilmast
Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri
-15,20+31,30 -37,30+57,80
Ts-To 0,049
-5,2 (-131,0 - 3,5) -10,0 (-190,0 - -0,5)
-17,95+£31,82 -41,09+61,45
Tk-To 0,142
-6,5 (-128,0 - 1,0) -11,5 (-200,0 - 0,5)
-2,75+6,92 -3,79+8,91
Tk-Ts 0,718
-1,7 (-28,0- 7,0) -2,0 (-33,0 - 8,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1l.ay kontrolii, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ayda gorillen Moberg toplama testi
sliresi agisindan gruplar karsilastirildiginda, tedavi 6ncesine gore sonrasinda ayna grubunda
test siiresi daha fazla kisalmig olmasina ragmen, Bonferroni diizeltmesine gore kontrol ve

ayna gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167).

Tablo 15. Tedavi ile Durudz El Indeksi skorlarmin tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
p- karsilastirmalar
To Ts Tk degeri
Ts-
Y mTs 16Tk

Tk

52,95+23.46  26,55+17,58  20,65+15,59
Kontrol 580 (14,0 - 22,0 (1,0 - 18,0 (0,0- <0001 <0,001 <0,001 0,133
90,0) 66,0) 54,0)

54,45+23.13  28,00£15,82  14,15+12,22
Ayna 51,0 (12,0 - 29,0 (0,0 - 12,5(0,0- <0001 0,004 <0,001 0,004
90,0) 58,0) 47,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bigiminde ifade edildi, To:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, ¥ Friedman testi (p<0,05), £ Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Giinlik yasamda elin fonksiyonelligini degerlendirmek i¢in kullanilan Duruéz El
Indeksi sonuglarina gore; kontrol grubu icerisinde izlem zamanlari arasinda Durudz el
indeksinde istatistiksel olarak anlamli fark olup (p<0,001), s6z konusu farka neden olan
durum tedavi Oncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi l.ay kontroliindeki
Duru6z el indeksi dl¢limlerinin azalmis olmasi idi (p<0,001). Tedavi sonrasi ile tedavi sonrasi
l.ay arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,133). Ayna grubu igerisinde de
izlem zamanlar1 arasinda Durudz el indeksi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark olup
(p<0,001), s6z konusu farka neden olan durum tedavi oncesine gore sirasiyla; tedavi sonrasi
ve tedavi sonrasi l.ay kontroliindeki Duruéz el indeksi skorlarnin azalmis olmasi idi
(p=0,004 ve p<0,001). Ayrica, tedavi sonrasina gore tedavi sonrasi l.ay kontroliindeki
Duruéz el indeksi de daha diisiik idi (p=0,004).

Tablo 16. Duruéz El Indeksi skorlarindaki degisme yoniinden tedavi gruplarmnin

karsilastiriimasi
Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri T
-26,40+20,34 -26,45+19,78
Ts-To 0,659
-22,0(-81,0--1,0) -28,0 (-78,0 - 5,0)
-32,30+24,48 -40,30+17,67
Tk-To 0,301
-29,5 (-84,0 - 23,0) -44,0 (-86,0 - -12,0)
-5,90+£14,32 -13,8549.,41
Tk-Ts 0,046
-4,0 (-35,0 - 24,0) -15,5 (-27,0 - 5,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T6:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi l.ay kontrolii, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tedavi Oncesi, tedavi sonras1 ve tedavi sonrasi 1. ayda goriilen iyilesmeler agisindan
gruplar karsilastirildiginda, Bonferroni diizeltmesine gére kontrol ve ¢alisma gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,0167).
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Tablo 17. Tedavi ile Nottingham Saglik Profili skorlarinin tedavi gruplarinda degisimi

Coklu
p- karsilastirmalar i
To Ts Tk degeri
+ To- ..
To-Tk Ts-Tk
Ts
65,00+33,29 61,67+34,67 50,00+31,53
Kontrol 0,103 - - -
= 66,7 (0,0 - 100,0) 66,7 (0,0 - 100,0) 50,0 (0,0 - 100,0)
[«5)
c
w 38,33+32,94 26,67+33,51 23,33+26,71
Ayna 0,030 0,133 0,069 0,752
33,3(0,0-100,0) 16,7 (0,0-100,0) 16,7 (0,0-66,7)
46,88+36,92 31,254+31,80 37,50+30,35
Kontrol 0,023 0,027 0,114 0,527
= 50,0 (0,0 - 100,0) 18,7 (0,0 - 100,0) 37,5 (0,0 - 100,0)
N
< 35,63+30,42 28,75+32,72 16,88+25,42
Ayna 0,015 0477 0,018 0,097
37,5(0,0 - 100,0) 18,7 (0,0-100,0) 6,2(0,0-100,0)
43,33+30,99 35,55+28,29 26,114+22,88
o Kontrol 0,235 - - -
§ 50,0(0,0-88,9) 33,3(0,0-88,9) 27,8(0,0-77,8)
(%2}
g 31,11+£33,55 23,334+36,21 13,33+18,94
L Ayna 0,004 0,179 0,014 0,268
22,2 (0,0-100,0) 0,0 (0,0-100,0) 0,0 (0,0 - 55,6)
51,00+£27,13 40,00+33,09 38,00+:34,27
Kontrol 0,021 0,097 0,033 0,635
5 50,0 (0,0 - 100,0) 40,0 (0,0 -100,0) 40,0 (0,0-100,0)
X
>
= 36,67+35,11 30,00+£31,46 16,00+23,93
Ayna 0,004 0,343 0,009 0,097
20,0 (0,0-100,0) 20,0(0,0-100,00 0,0(0,0-80,0)
S 25,00+£28,19 16,00+£24,79 9,00£17,74
2 Kontrol 0,009 0,133 0,022 0,429
<_g 20,0 (0,0-100,0)0 0,0(0,0-80,0) 0,0 (0,0 - 60,0)
N
T 23,00+31,30 18,00+29,66 14,00+20,62
% Ayna 0,169 - - -
& 10,0 (0,0 - 100,0) 0,0 (0,0 - 100,0) 0,0 (0,0 - 60,0)
pe 40,00+28,85 25,63+£23.,46 21,88+25,29
Z  Kontrol 0,004 0,048 0,006 0,429
g 37,5(0,0-100,0) 25,0(0,0-87,5) 12,5(0,0-100,0)
g 30,63+£24,16 15,63£17,62 12,50+16,72
T Ayna <0,001 0,014 0,001 0,429
iT 25,0(0,0-875) 125(0,0-62,5 12,5(0,0-62,5)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bigiminde ifade edildi, To:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1.ay kontrolii, ¥ Friedman testi (p<0,05), £ Dunn testi,
Bonferroni diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Nottingham Saglik Profili sonuglarinda; kontrol grubunda (Friedman test istatistigi
sonucunda) izlem zamanlarina gore NHP-enerji boliimiinde istatistiksel olarak anlamli
degisim goriilmemistir (p=0,103). Ayna grubunda ise (Friedman test istatistigi sonucunda)
izlem zamanlarina gore NHP-enerji boliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmesine ragmen (p=0,030) daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi
sonucunda izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir fark tespit

edilememistir (p>0,0167).

Kontrol ve ayna grubu igerisinde (Friedman test istatistigi sonucunda) izlem
zamanlarina gore NHP-agri boliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmesine
ragmen (p=0,023 ve p=0,015), daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi
sonucunda ikili izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir fark tespit

edilememistir (p>0,0167).

Kontrol grubunda izlem zamanlar1 arasinda NHP-emosyonel bolimiinde istatistiksel
olarak anlamli degisim goriilmemistir (p=0,235). Ayna grubu igerisinde ise (Friedman test
istatistigi sonucunda) izlem zamanlarina gore NHP-emosyonel bolimiinde istatistiksel olarak
anlaml degisim goriilmiistir (p=0,004), daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu
karsilastirma testi sonucunda ise izlem zamanlar1 arasinda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi

1. ay kontroldeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0,014).

Kontrol grubu igerisinde (Friedman test istatistigi sonucunda) izlem zamanlarina gore
NHP-uyku béliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmesine ragmen (p=0,021)
daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilagtirma testi sonucunda iKili izlem zamanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir fark tespit edilememistir (p>0,0167). Ayna
grubu igerisinde (Friedman test istatistigi sonucunda) izlem zamanlarina gére NHP-uyku
boliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmiistiir (p=0,004). Daha sonra yapilan
Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi sonucunda ise izlem zamanlar1 arasinda tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi 1.ay kontroldeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmistir (p=0,009)
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Kontrol grubu igerisinde (Friedman test istatistigi sonucunda) izlem zamanlarina gore
NHP-sosyal izolasyon boliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmesine ragmen
(p=0,009), daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi sonucunda iKili
izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir fark tespit edilememistir
(p>0,0167). Ayna grubunda izlem zamanlari arasinda NHP-sosyal izolasyon boliimiinde

istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmemistir (p=0,169).

Kontrol ve ayna grubu igerisinde izlem zamanlarma gore NHP-fiziksel mobilite
boliimiinde istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmistir (p=0,004 ve p<0,001). Kontrol
grubunda daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi sonucunda tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi 1. ay kontroldeki degisim anlamli bulunurken (p=0,006); ayna
grubunda yapilan Dunn testi sonucunda tedavi dncesine gore sirasiyla tedavi sonrasi ve tedavi

sonrasi 1.ay kontroldeki degisimler istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,014 p=0,001).
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Tablo 18. Nottingham Saglik Profili skorlarindaki  degisim ydniinden gruplarin
karsilastirilmast
Kontrol grubu Ayna grubu p-degeri ¥
-3,33+£35,71 -11,67+£32,94
Ts-To 0,289
0,0 (-100,0 - 66,7) 0,0 (-66,7 - 66,7)
= -15,00+29,57 -15,00+22,88
o Tk-T6 00 >0,999
N 0 (-66,7 - 33,3) 0,0 (-66,7 - 33,3)
-11,67+27,09 -3,33+23,94
Tk-Ts 0,314
0,0 (-66,7 - 33,3) 0,0 (-66,7 - 33,3)
i -15,63+31,64 -6,88+32,06
Ts-To 0,355
-6,25 (-100,0 - 37,5) 0,0 (-75,0 - 62,5)
g s -9,38+17,15 -18,75+26,44 0253
< ? 12,5 (-50,0 - 25,0) 12,5 (-75,0 - 37,5) !
6,25+34,29 -11,88+34,53
Tk-Ts ’ ’ ’ ’ 0,068
0,0 (-62,5 - 100,0) -12,5 (-100,0 - 75,0)
. -7,78+35,89 -7,78+15,34
Ts-To 0,547
= 5,6 (-77,8 - 44,4) 0,0 (-55,6 - 11,1)
s . 117,22+33,33 117,78+22,91
2 Tk-To 0,602
c 0,0 (-88,9 - 22,2) -22,2 (-55,6 - 22,2)
u -9.44+21,41 -10,00+24,16
Tk-Ts 0,841
-11,1 (-55,6 - 33,3) 0,0 (-55,6 - 44,4)
T-T5 -11,00+£21,98 -6,67+20,63 0.659
- 0 1
0,0 (-60,0 - 20,0) 0,0 (40,0 - 40,0)
2 . -13,00+£17,50 -20,67+38,69
> Tk-To 0,602
3 -20,0 (-40,0 - 20,0) -20,0 (-80,0 - 80,0)
-2,00+20,42 -14,00+33,15
Tk-Ts 0,127
0,0 (-40,0 - 40,0) 0,0 (-80,0 - 80,0)
c - -9,00+32,75 -5,00+£20,39 0383
- 0 1
S -10,0 (-100,0 - 80,0) 0,0 (-60,0 - 40,0)
©
° -16,00+30,85 -9,00+21,00
= Tk-T5 e e 0,341
= -20,0 (-100,0 - 40,0) 0,0 (-60,0 - 20,0)
P
3 -7,00£17,50 -4,004+23,03
%} Tk-Ts 0,841
0,0 (-60,0 - 20,0) 0,0 (-60,0 - 40,0)
. -14,37+24,76 -15,00+18,41
] Ts-To 0,968
E -12,5 (-50,0 - 37,5) -12,5 (-62,5 - 12,5)
g ) -18,12+22,02 -18,12+20,47
E Tk-T6 0,862
3 -12,5 (-50,0 - 25,0) -12,5 (-75,0 - 0,0)
N -3,75+11,54 -3,12+12,08
i Tk-Ts 0,947

0,0 (-25,0 - 12,5)

0,0 (-25,0 - 25,0)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma, medyan (minimum - maksimum) bigiminde ifade edildi, To:
Tedavi oncesi, Ts: Tedavi sonrasi, Tk: Tedavi sonrasi 1l.ay kontrolii, ¥ Mann Whitney U testi, Bonferroni
diizeltmesine gore p<0,0167 ise sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrast 1. ayda; NHP alt gruplarinda meydana
gelen degisim ag¢isindan gruplar karsilastirildiginda, Bonferroni diizeltmesine gore kontrol ve
calisma gruplar1 arasinda tiim NHP boliimlerinde istatistiksel olarak anlamlhi fark

saptanmamustir (p>0,0167).

53



7. TARTISMA

Bu c¢alismada travma sonrasi elinde KBAS-Tip 1 gelisen hastalarda ayna tedavisinin
klinik bulgular tizerindeki etkinligini arastirdik. Caligmaya kontrol ve ayna gruplarinda 20’ser
hasta olacak sekilde toplam 40 hasta alindi. Hastalarin hepsi akut donem KBAS-Tip 1’li
hastalardi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara rutin FTR programi uygulanirken bir gruba
ek olarak ayna tedavisi verildi. Ayrica tiim hastalara medikal tedavi kapsaminda oral
asemetazin verildi. Calismaya katilan tim hastalar tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi
bitiminden 1 ay sonraki kontrollerde degerlendirildi. Bu degerlendirmelerde primer sonug
degiskeni agr1 siddeti olup Numerik Degerlendirme Skalasi (0-10) ile 6l¢iildii. Sekonder
sonug degiskenleri ise kavrama giicii, lateral kavrama giicii, el / el-bilek ¢evresi dlgtimleri, el
becerisi (Moberg toplama testi), glinlikk yasam aktivitelerinde elin islevselligi (Duruéz El

Indeksi) ve saglikla iliskili yasam kalitesi (Nottingham Saglik Profili) idi.

Sonuglarimiz, her iki tedavi grubunda da tedavi ile agr siddeti, kavrama giicii, lateral
kavrama giicli, el bilek cevresi Ol¢iimii, el becerisi, glinlilk yasam aktivitelerinde elin
islevselligi ve saglikla ilgili yasam kalitesi baglaminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
iyilesme oldugunu gosterdi (p<0. 0167). Fakat tedavideki iyilesme agisindan tim
degerlendirme parametrelerinde iki grup arasinda bir farklilik saptanmadi (p>0. 0167). Yani
rutin FTR programina ek olarak uygulanan ayna tedavisinin ek bir klinik iyilesme/katki

saglamadig1 sonucuna varildi.

Bu calisma, travma sonrasi gelisen KBAS-Tip 1 hastalarinda ayna tedavisinin agri ve
farkli klinik bulgular {izerinde etkinligini arastiran ilk randomize kontrollii calismadir. Daha
Once, travmaya bagli KBAS-Tip 1 hastalarinda motor imgeleme programi kapsaminda
olmadan izole ayna tedavisinin etkinligini aragtiran sadece bir randomize kontrollii ¢aligma
yapilmis ve bu c¢alismada sadece viicut sekil algisi degerlendirilmistir (14). Kotiuk ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 bu ¢alismaya tedavi grubunda 30, kontrol grubunda 20 olacak
sekilde semptom siiresi 3 yila kadar olan kronik KBAS-Tip 1 tanili hastalar dahil edilmis,
kontrol grubuna 6 hafta boyunca egzersiz ve medikal tedavi (gabapentin, liizum halinde
deksketoprofen, vazoaktif ilag, dimetilsiilfoksit, deksametazon) verilirken, tedavi grubuna ek
olarak giinde 1-2 kez 10’ar dakika ayna tedavisi uygulanmistir. Ayna tedavisi kismen hastalar
tarafindan evlerinde uygulanmistir. Calismanin sonuglart KBAS-Tip 1 tanili hastalarda ayna

tedavisinin viicut sekil algis1 baglaminda kontrol grubuna iistiin oldugunu gdstermistir. Sonug
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olarak arastiricilar, gelecekte ayna tedavisinin uzun donem etkilerine ve KBAS’in farkl
semptomlari tizerindeki etkilerine bakilmasi gerektigini vurgulamislardir. Bu ¢alisma, gerek
hastalara uygulanan tedavi protokolii gerekse degerlendirme parametresi yoniinden bizim
calismamizdan farklidir. Bizim ¢alismamizda KBAS-Tip 1 tanili hastalarda ayna tedavisinin
primer olarak agr1 ve bireyin giinliikk yasama katilimini etkileyen diger klinik bulgularina
bakilmistir. Ek olarak bizim ¢aligmamizda ayna tedavisi diizenli olarak 4 hafta boyunca 30
dk/giin verilirken, bu calismada ayna tedavisinin uygulanma siiresi ve yeri degiskenlik

gostermektedir.

Ayna tedavisinin saglam elden ¢ikan gorsel geribildirimler sayesinde duyusal girdi ile
duyusal ve motor korteks arasindaki baglantiyr arttirarak agrida azalma sagladigi
diisiiniilmektedir. Bu durum ilk olarak Ramachandran ve ark. tarafindan fantom agrisinda
saptanmig olup KBAS’l1 hastalarda da ayn1 mekanizma oldugu diisiiniilmiis ve bu tedavi
KBAS’lilarda da denenmistir. McCabe ve arkadaslarinin yapmis olduklari pilot ¢alismaya 3
akut, 2 subakut ve 3 kronik KBAS-Tip 1 tanili toplamda 8 hasta ve 2 kontrol hasta dahil
etmislerdir (13). Kontrol grubuna sham ayna tedavisi, tedavi grubuna ayna tedavisi
uygulanmistir. Calisma sonucunda akut ve subakut donemdeki hastalarda ayna tedavisi ile
agrida azalma saptanirken; kronik donemdeki hastalarda agrida degisiklik saptanmamustir.
McCabe ve arkadaslar1 kronik donemde trofik degisiklikler olabilecegi veya kronik donemde
beyindeki degisikliklerin daha fazla yerlesmis olabilecegi icin ayna tedavisinin akut donemde
etkili oldugunu savunmuslardir. Fakat bu ¢aligma randomize kontrollii bir ¢alisma olmayip az

hasta sayist ile yapilmis bir pilot ¢aligmadir.

Inme sonrast KBAS-Tip 1 gelisen hastalarda ayna tedavisinin etkinligini arastiran 3
randomize kontrollii ¢alisma vardir (8, 11, 12). Cacchio ve arkadaslarinin yapmis olduklar ilk
calismaya ayna grubunda 24, kontrol grubunda 24 hasta olacak sekilde subakut KBAS-tip 1
tanis1 konulan 48 inmeli hasta dahil edilmis ve klinik olarak agr1 ve list ekstremite motor
fonksiyonlar1 degerlendirilmistir (11). Kontrol grubuna 4 hafta boyunca haftada 5 giin 1 saat
klasik inme rehabilitasyonu ve sham ayna tedavisi (aynanin yilizeyi kapatilmis olup, hasta
yanstyan hareketleri izleyememektedir) verilirken, ayna grubuna ek olarak ilk 2 hafta glinde
30 dakika, sonraki 2 hafta giinde 1 saat ayna tedavisi verilmistir. Hastalar tedavi Oncesi,
tedaviden 1 hafta sonra ve 6 ay sonra degerlendirilmis olup ¢alisma sonucunda ayna grubunda
agr1 ve motor fonksiyon agisindan anlamli iyilesme saptanmustir. Ikinci ¢alisma, yine ayni
arastiricilar tarafindan yapilmis olup kronik dénem (6 aydan uzun) KBAS’l1 24 inmeli hasta 3

gruba ayrilmis, birinci gruba ayna tedavisi, ikinci gruba sham-ayna tedavisi, ti¢lincii gruba ise
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mental imgeleme tedavisi uygulanmistir (12). Calismanin sonunda agr1 ve motor fonksiyon
acisindan sadece ayna grubunda anlamli iyilesme olmus, mental imgeleme grubunda ise
tersine agrida artis saptanmustir (12). Cacchio ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ayna tedavisinin,
inmeli hastalarda duyusal geri bildirim yoluyla motor kortekste uyarilabilirligi arttirdigini ve
buna bagli inmeli hastalarda etkili oldugunu vurgulamislardir. Aslinda bu teori KBAS
patofizyolojisi ile benzerlik gostermektedir. Ayna tedavisi gerek inme rehabilitasyonu gerekse

KBAS tedavisinde ayni yolak tizerinden etki yapmaktadir.

Inme sonrasi gelisen KBAS-Tip 1 hastalarinda yapilan iigiincii randomize kontrollii
calismaya ise subakut donemdeki 30 KBAS-Tip 1°1i hasta dahil edilmis, hastalar kontrol ve
ayna grubu olarak 2’ye ayrilmislardir (8). Kontrol grubuna 4 hafta boyunca haftada 5 giin
giinde 2-4 saat klasik inme rehabilitasyonu uygulanirken, ayna grubuna ek olarak giinde 30
dakika ayna tedavisi verilmistir. Caligsma sonucunda ayna tedavisinin agr1 ve motor fonksiyon
tizerinde etkili oldugu saptanmistir. Arastirmacilar, KBAS’in akut doneminde kendiliginden
iyilesme olabilecegini ve verilen tedavinin etkinliginin net saptanmasi igin subakut
donemdeki hastalar1 dahil ettiklerini belirtmislerdir. Sonug olarak her ii¢ inme ¢alismasinda da
ayna tedavisinin KBAS’ta etkili oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmalardan ikisinde hastalarin
KBAS evrelerinin subakut doneminde, birinde ise kronik doneminde olduklar1 dikkati
¢ekmektedir. Bizim ¢alismamizda hastalarimizin ortalama KBAS siireleri 38 giin (ortanca 35,
minimum 14, maksimum 90 giin) olup, hastalarimiz klinik olarak akut evredeydi. Bizim
sonuclarimizin bu ii¢ ¢aligmanin sonucglarindan farklilik gostermesi, hem KBAS siirelerinin
hem de KBAS etiyolojilerinin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir. inme sonras1 beyinde
zaten bir degisiklik olmasi ve bunun lizerine KBAS eklenmesiyle belki de kortikal
degisikliklerin daha belirgin olup ayna tedavisinin subakut/kronik KBAS-Tip 1’li hastalarda
daha etkili oldugu diistiniilebilir.

KBAS’I1 hastalarda ayna tedavisinin de bir bileseni oldugu motor imgeleme tedavisinin
degerlendirildigi ¢alismalar da mevcuttur. Motor imgeleme programi 3 agamali olup sirasiyla
once sag/sol el ayrimi, sonra gosterilen el hareketlerinin hayal edilmesi ve en son ayna
tedavisini icermektedir. Moseley ve arkadaslari yapmis olduklart randomize kontrolli
caligmaya el bilegi kirig1 sonrast KBAS-Tip 1 gelisen 13 kronik donemdeki hastay:r dahil
etmisler, kontrol grubuna medikal tedavi ve haftada 2-3 kez fizik tedavi verirken, tedavi
grubuna 6 hafta boyunca motor imgeleme programi uygulamiglardir (93). Klinik olarak agri,
el gevresi Olclimleri ve sag/sol el tanima zamani Sl¢iilmiistiir. Calisma sonucunda tedavi

grubunda her 3 parametrede de anlamli azalma saptanmistir. Moseley ve arkadaslar1 motor
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imgeleme programinda ilk asamada sag/sol el ayriminda premotor korteksin uyarildigini,
sonraki asamalarda ise premotor ve primer motor korteksin uyarildigini sdylemislerdir.
Moseley ve arkadaglarinin yapmis olduklart bir diger calismada motor imgeleme
programindaki bilesenlerin belirli sirayla uygulanmasi gerektigi sonucuna varmislar ve motor
imgeleme programinin ilk iki bileseninin agr1 tizerinde etkisi olmayip hareket etme kabiliyeti
tizerine etkili oldugunu; son bilesen ayna tedavisinin ise agri iizerine etkili oldugunu
belirtmislerdir (94). Klinik olarak agrida azalma olmasi i¢in tedavinin belirlenen sirayla
yapilmasi gerektigini vurgulamislardir. Moseley ve arkadaslar1 daha 6nce McCabe ve
arkadaslarinin ayna tedavisinin kronik KBAS’li hastalarda etkili olmadigi goriisiine
katilmamaktadirlar. Motor imgeleme programinin son basamagi ayna tedavisi olup kronik

KBAS’I1 hastalarda etkili bulunmustur.

Johnson ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 gozlemsel galismayla kronik KBAS-Tip 1
tanili hastalarda motor imgeleme tedavisinin etkinligini arastirmiglardir (95). Calisma iki
farkli merkezde 35 hasta iizerinde yiiriitiilmiis olup primer sonug¢ degiskeni agri olarak
belirlenmistir. Motor imgeleme tedavisi Moseley ve arkadaslarinin 6nerdigi sirayla 3 asamada
uygulanmistir. Sonug¢ olarak bu tedavi ile agrida anlamli iyilesme saptanmamistir. Bu
calismanin sonuglar1 daha 6nce yapilan galismalarin sonuglariyla gelismektedir. Ancak bu
calisma deneysel bir calisma olmayip gercek yasam verisini yansitmaktadir ve baglamda
onemlidir. Arastirmacilar, Moseley ve arkadaslari tarafindan Onerilen 3 asamali motor
imgeleme tedavisinin hangi bileseninin aktif oldugunun ve bu bilesenin diger terapotik
stratejileri nasil etkilediginin heniiz bilinmedigini vurgulayarak, bu protokoliin rutin giinliik
uygulamaya gegirilebilmesi ve diger tedavi uygulamalariyla uygun etkilesimi igin klinik
tabanl arastirmalara gerek oldugunu belirtmislerdir (95). Maihofner ve arkadaslari, bu
calismanin sonuglari iizerinde yapmis olduklar1 yorumlamada; motor imgeleme ile yapilan
onceki c¢aligmalarda agr1 degerlendiriminde néropatik agri skalasinin kullanildigini ve bu
skalanin sadece agr1 siddetini degil agrinin diger komponentlerini de igermesi nedeniyle
sonuglarin farklt olmasima yol acgabilecegini ileri siirmiisler, ayrica dnceki ¢aligsmalarin tek
merkezde tek terapist ile yapildigini, bu durumun da dikkat ve beklenti etkileri ile gézlenen
sonuglar {izerinde yanlilik olusturabilecegini ifade etmislerdir (96). Gelecekte motor
imgeleme tedavisinin  kortikal reorganizasyona yol acan potansiyel patofizyolojik
mekanizmalarin1 ve buna bagli agri tizerindeki etkilerini agiklayacak ileri ¢alismalara ihtiyag

duyuldugu belirtilmistir.
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Smart ve arkadaglar1 2016 yilinda yayinladiklart KBAS’ta fizyoterapinin etkinligini
arastiran bir Cochrane derlemesinde, motor imgeleme ve ayna tedavisini degerlendirmislerdir
(97). Sonuglar gerek motor imgeleme programi ve gerekse ayna tedavisinin (sadece inme
grubunda) KBAS-Tip 1 hastalarinda agr1 ve fonksiyon tizerindeki olumlu etkisinin ¢ok diisiik
kanit diizeyinde oldugunu gostermis olup, yazarlar gelecekte daha genis 6lgekli ¢calismalarin
yapilmas: ile tedavi etkinligi hakkinda daha dogru sonuglara ulasilabilecegini
vurgulamiglardir (97). KBAS-Tip 1°de motor imgeleme ve ayna tedavisinin incelendigi diger
bir derleme Mendez-Rebolledo ve arkadaslarinin ayni yil yaymlamis olduklar1 bir ¢alismadir
(98). Arastirmacilar sonugta her iki tedavinin de agrida iyilesme sagladigini; fakat az hasta
say1s1 ve segilen hastalarin heterojen olmasi nedeniyle diger tedavilere kiyasla iistiin oldugunu
belirtmek i¢in yeterli kanit olmadigini belirtmislerdir (98). Halen literatirde KBAS’li
hastalarda ayna tedavisinin izole verilmesi ile motor imgeleme programinda 3. basamakta
verilmesinin tedavi etkinligi agisindan farkli olup olmadigina dair yapilmis bir ¢aligma

bulunmamaktadir.

KBAS’I1 hastalarda beyindeki degisiklikleri incelemek amaciyla ¢esitli goriintiileme
caligmalar1 yapilmistir. Maihdfner ve arkadaslari, magnetoensefalografi (MEG) kullanarak
travmaya bagli KBAS-Tip 1 gelisen akut donemdeki (4-36 hafta, ort 15 hafta) 12 hastanin
korteksindeki degisiklikleri incelemislerdir (39). Calisma sonucunda etkilenen elin temsil
edildigi primer somatosensoriyal korteks (S1) alaninda kii¢iilme saptanmistir. Ayrica kortikal
degisikliklerin agr1 ve mekanik hiperaljezi ile baglantili oldugu savunulmustur.
Arastirmacilar, KBAS evrelerine gore beyindeki degisiklikleri incelemenin Onemli
olabilecegini, kendilerinin akut donemdeki hastalar1 incelediklerini, kronik KBAS’ta ise
kortikal reorganizasyonun ya daha belirgin ya da tam tersi daha azalmis olabilecegini ve
verilecek tedavilerin santral degisiklikler iizerinde daha etkili olabilecegini vurgulamiglardir.
Calismamizda ayna tedavisinin akut donemdeki KBAS’li hastalarda kontrol grubuna bir
Ustiinliigii saptanmadi; belki de kronik donemdeki hastalar secilmis olsaydi ayna tedavisi

etkili bulunabilirdi.

Maihofner ve arkadaslari yapmis olduklar1 bir bagka calismada daha 6nce MEG
kullanarak S1’de kiiglilme saptadiklart 10 akut KBAS-Tip 1 tanili hastaya medikal tedavi
verdikten 1 yil sonra korteksteki degisiklikleri incelemislerdir (99). Calisma sonucunda
hastalarin  tedavi ile agrilarinda azalma, mekanik hiperaljezilerinde de diizelme
gozlemislerdir. Ek olarak beyinde etkilenen elin temsil edildigi kii¢iilmiis olan primer

somatosensoriyal korteks (S1) alaninda artig tespit edilmistir. Her ne kadar S1°de artis tespit
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edilse de bu artisin saglam elin kapladigi alan kadar olmadigi, bu durumun da agrinin azalmig
olsa da hala devam etmesinden kaynaklandigi diisiiniilmiistiir. Bu ¢alismanin sonuglari, akut
KBAS’l1 hastalarda nororehabilitatif yontem (ayna tedavisi vb.) uygulanmadan sadece

medikal tedavi ile de kortikal degisikliklerin diizeldigini desteklemektedir.

Mancini ve arkadaglar1 yakin zamanda yapmis olduklari ¢aligmada, semptom siiresi 3
aydan fazla olan 18 kronik KBAS-Tip 1 tanili hasta ve 17 saglikli kontrolden olusan bireylerin
fMRG sirasinda her iki el parmak uglarimi uyararak primer somatosensoriyal korteksteki
degisiklikleri incelemislerdir (100). Calisma sonucunda hastalarin etkilenen ellerinin primer
somatosensoriyal korteksteki reprezentasyonlarinin, kapladiklar alan, lokasyon ve geometrileri
acisindan saglam ellerine ve saglikli kontrollerin ellerine benzer oldugu gosterilmistir. EK
olarak beyinde degisiklik olsa bile, bu degisikliklerin direkt olarak hastaliktaki semptom siddeti
ve agr ile baglantili olmadigi belirtilmistir. Bu ¢alismanin sonuglart daha 6nceki goriintiileme
sonuglariyla ¢elismektedir. Mancini ve arkadaslari, daha 6nce yapilan goriintiilemelerin diisiik
¢oziiniirlikte oldugunu ve dlgiimlerin indirekt yapildigini belirterek dnceki galigmalarin aksine
KBAS’l1 hastalarda etkilenen tarafta S1°de kiiclilme olmadigmi ve bu sebeple hastalara
uygulanan kortikal sensorimotor restoratif tedavilerin (ayna tedavisi de dahil) tekrar gézden

gecirilmesi gerektigini vurgulamislardir (100).

Strauss ve arkadaslari, motor imgeleme tedavisine alinan kronik KBAS’l1 hastalarda
fMRG ile yaptiklar1 goriintiileme c¢alismasinda tedavi sirasinda hareketle iliskili agridaki
azalmanin somatosensoriyal korteksteki aktivasyonla korele oldugunu saptamislardir (101).
Shokouhi ve arkadaglari, erken ve ge¢ donem KBAS’Ii hastalarda beyindeki yapisal ve
fonksiyonel degisikleri incelemiglerdir (102). Erken KBAS’lilarda gri cevher voliimiinde ve
somatosensoriyal korteks ve limbik sistem perfiizyonunda azalma goriilirken; ge¢ donem
KBAS’lilarda motor korteks perflizyonunda artis gozlenmis, gri cevher volliimiinde ise
degisiklik saptanmamustir. Ayrica ge¢ donem hastalarda siiregelen agrinin bir gostergesi
olarak, agr siddeti ile gri cevherdeki agriy1 isleyen alanlarin hacmi arasinda negatif iliski
gozlenmistir. Bu calisma, erken ve ge¢ donem KBAS’lilarin beyin yapilarindaki

degisikliklerin farkli oldugunu gostermektedir (102).

Sonug olarak KBAS’l1 hastalarda yapilmis olan tiim bu goriintiileme ¢aligmalari, gerek
KBAS’in klinik donemlerine gore gerekse tedaviye yanitlarina gore beyinde ne tiir
degisiklikler oldugu konusunda net bir fikir vermemektedir. Ayrica kortikal degisikliklerin
etiyolojiye gore farklilik gosterip gostermedigi de arastirilmamistir; drnegin santral etiyolojili
inmeye bagl gelisen KBAS’taki norogoriintiileme bulgularinin periferik kokenli travmatik
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KBAS’taki bulgulara benzer olup olmadig:1 bilinmemektedir. Yine KBAS’1n klinik evrelerine
gore farkli tedavi stratejileriyle (6rnegin medikal, nororehabilitatif, girisimsel) beyindeki
reorganizasyon siire¢lerinin nasil degisim gosterdigi de belirsizdir. Gelecekte KBAS-Tip 1
tanil1 hastalarda yapilacak olan, klinik evre, sebep olan etiyoloji (santral ya da periferik) ve
tedavi stratejisini géz 6niinde bulundurarak, hem klinik hem de nérogoériintiilemeyi igeren,
uzun donem takipli iyi tasarlanmis ¢alismalar bu belirsiz noktalar1 aydinlatacak ve belki de

tedaviye yeni bakis agilar1 saglayabilecektir.

Calismamizin ¢esitli giicli  yOnleri bulunmaktadir. Bunlarin basinda randomize
kontrollii tek kor olarak tasarlanmis olmasi gelmektedir. ikincisi istatiksel olarak Tip 2 hatay
kontrol etmek i¢in gili¢ analizi yapilarak yeterli sayida hasta alinmasi ve Tip 1 hatay1 kontrol
edebilmek i¢in Bonferroni diizeltmesi (p<0,0167) yapilmis olmasidir. Son olarak da
calismaya dahil edilen tiim hastalarin KBAS’a sebep olan etiyolojilerinin benzer olmasi yani
travmatik kokenli KBAS-Tip 1’li bireylerin ¢alismaya alinmasidir. Daha Once ayna
tedavisinin  KBAS-Tip 1’deki agr1 ve fonksiyonellik iizerindeki etkinligini arastiran
randomize kontrollii ¢calismalar sadece inmelilerde yapilmis oldugundan bizim ¢alismamiz bu

baglamda ilk ¢alisma olma 6zelligine sahiptir.

Calismamizin bazi kisitliliklar1 da bulunmaktadir. Bunlarin basinda nérogoriintiileme
yapilmamis olmasi gelmektedir. Tedavi siirecinde klinikle es zamanli olarak beyindeki
kortikal degisikliklerin incelenmesi altta yatan patofizyolojinin agiklanmasi ve tedaviye
yanitin izlenmesi agisindan daha yol gésterici olabilirdi. Ikincisi hastalarin tedavi sonrasi uzun
donem takiplerinin yapilmamis olmasidir. Ugiinciisii ise ¢alismanin rnekleminin sadece akut
donemdeki KBAS-Tip 1°1i hastalardan olusmasidir. Aslinda dahil edilme kriterlerinde Klinik
doneme gore bir kisitlama olmamakla birlikte, ¢alismanin analiz siirecinde, dahil edilen
hastalarin hepsinin klinik evrelerinin akut donemle uyumlu oldugu tespit edilmistir. Orneklem
icinde kronik donemdeki travmatik KBAS’l1 hastalarin da olmasi, ayna tedavisine yanitin
erken ve ge¢ evrede farklilik gdsterip gostermeyecegi agisindan fikir verici olabilirdi.
Calismamizin son zayif yonii ise kontrol grubunda sham ayna tedavisinin uygulanmamasidir.
Sham ayna tedavisinde ayna diizeneginde aynanin yiizeyi kapatilmig olup, hasta yansiyan
hareketleri izleyememektedir. Ancak bu uygulamada hasta tarafindan aktif tedavi verilmedigi
rahatca anlasilabilecegi igin sham ayna tedavisinin plasebo baglaminda ne kadar uygun
oldugu tartisilmalidir (103).

Sonug olarak randomize kontrollii tek kor olarak gerceklestirdigimiz bu ¢alismamizda,
travmatik nedenlere bagli gelisen akut donem KBAS-Tip 1 tanili hastalarin tedavisinde, rutin
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fizik tedavi ve rehabilitasyon programina ek olarak uygulanan ayna tedavisinin, agri ve diger
klinik degiskenlerin olumlu yonde gelismesine ek bir katki saglamadig1 sonucuna varilmaistir.
Gelecekte klinik evre, etiyolojik neden ve tedavi stratejisini kontrol ederek yapilacak olan
norogoriintiilemeyi de iceren, uzun dénem takipli ¢alismalarin KBAS-Tip 1°li hastalarin

tedavisine daha ¢ok 151k tutabilecegini diisiinmekteyiz.
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8. SONUC

Bu calismada gerek ayna grubunda gerekse de kontrol grubunda tedavi ile agri
siddeti, kavrama giicii, lateral kavrama giicii, el bilek ¢evresi ol¢limii, el becerisi,
giinlik yasam aktivitelerinde elin islevselligi baglaminda istatistiksel olarak

anlaml diizeyde iyilesme saptand1 (p<0. 0167).

MKF eklem diizeyinde yapilan el ¢evresi Ol¢lim sonuglarina gore ise, kontrol
grubu icerisinde izlem zamanlarina gore istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmedi (p=0,218). Ayna grubu igerisinde ise (Friedman test istatistigi
sonucunda) izlem zamanlarina gére MKF diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
degisim goriilmesine ragmen (p<0,001), daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni
coklu karsilastirma testi sonucunda ikili izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli herhangi bir fark tespit edilmedi (p>0,0167).

Saglikla ilgili yasam Kkalitesi baglaminda agri, uyku, fiziksel mobilite alt
boliimlerinde her iki grupta da istatiksel olarak anlamli diizeyde iyilesme
saptanirken (p<0,05); kontrol grubunda enerji ve emosyonel boliimlerinde, ayna
grubunda ise sosyal izolasyon boliimiinde istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Enerji alt boliimiinde ayna grubunda, agr1 alt boliimiinde her
iki grupta, uyku alt boliimiinde kontrol grubunda ve sosyal izolasyon alt
boliimiinde kontrol grubunda daha sonra yapilan Dunn-Bonferroni c¢oklu
karsilastirma testi sonucunda ikili izlem zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 herhangi bir fark tespit edilmedi (p>0,0167).

Tedavideki iyilesme agisindan tiim degerlendirme parametrelerinde iki grup

arasinda bir farklilik saptanmadi (p>0. 0167).
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EKLER

Ek-1. Hasta Degerlendirme Formu

Kompleks Bilgesel Agr Sendromu Tip 1 tamsi almis hastalar icin degerlendirme formu

Ads-sovad: Tarih:
TC kimlik no: Protokol No:
Yas: Telefon No:
Cinsivet:
Meslegi:
Dominant el:
Kullandig ilaclar:
Hastahklar:
Meveut olan semptomlar (Asaguda belirtilen maddelerdeki sikavetler meveutsa bir veva
birden cok isavetleme vapmiz)
Elde uyvusma, karmcalanma Elde dokunmayva karsiasm

hassasivet

Elde sislik FElde morarma, kxzarma
Elde asm terleme faz terleme Elde sacakhk artin
Elde giicsiizliik Elde titreme

Elde istemsiz hareket Elde hareket ksithhg

El tunaklarmda veva kallarda asm

uzama veva dikiilme

Semptomlarm siiresi:

Tani alma tarihi:



EBAS" tetikleven etivolojik olay:

amelivat sonras:

evet ise operasvon tarihi:
vapilan operasvon:

krik zonrasm

immobilizasyon (hareketsizlik ) sonras:
evet ise immobilizasyon siivesi:

alcilama sonrasi

Tedaviyve baslad:g tarih:

Tedavinin bittigi tarih:

Seans sayisn

Tedavi Oncesi (15)

1

Agn (NRS) (1)

El cevresi dlciimii (tG)

Kavrama giicii (td)

| L

L

Maberg Fick up (ti)

DHI Skoru (td)

| =]

NHP Skoru (td)

EN P EM SI S0 PM

Tedavi Sonu 4. Hafta (t3)

Agn (NES)(ts)

El cevresi dlciimii (t5)

Kavrama giicii (t3)

Lateral ping (ts)

Moberg Pick up (ts)

DHI Skoru (tz)

| = LY L I (L R S ]

NHP Skoru (ts)

EN P EM SI S0 PM

Tedavi Sonrasil. Ay kontrol (tk)

(==

Agn (NES) (tk)

[ &= ]

El cevresi olctimii (tk)

Kavrama giicii (tk)

et

Lateral ping (tk)

Moberg Pick up (tk}

DHI Skoru (tk)

e | =T L]

NHP Skoru (tk)

EZ\'| P |E'_"|.I|SI|SD|PM
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Ek-2. 0-10 Numerik Degerlendirme Skalasi

Agr Siddeti Degerlendirimi
Numerik Degerlendirme Skalasi
Su anda elinizdeki agrinin siddetini

asagidaki cizgi lizerinde 0ile 10 arasinda isaretleyiniz.

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agn Dayanilmaz
yok agri
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Ek-3. Duruéz El indeksi

DURUOZ EL INDEKSI

ASAGIDAKI GUNLUK ETKINLIKLERI HICBIR YARDIMCI ALET KULLANMADAN (BIR
VEYA IKi ELINIZLE) GERCEKLESTIRDIGINIZDE KARSILASTIGINIZ ZORLUK
DERECESINI BELIRTEN CEVABI LUTFEN ISARETLEYINIZ.

(Uvgun cevabi karsilavan kareve carpa isareti kovunuz: =)

Hic zorlak Cokaz Biraz Cok Hemen hem
Cekmeden Zorlukla ZorloHa Zorlukla imkansz Imkanse

-0- -1- -2- -3- -4- -5-
MUTFAKTA:
1-Dolu bir kiseyi tutabiliyor musunuz? ] ] ] [} ] ]
1-Dolu bir siseyi tutup kaldhrabilivor musunuz? (] (] (] [m} (] (]
3-Dolu bir tabag: tutabiliyor musunuz? ] ] ] ] ] ]
4-Sisedeki suyu bardaga bosaltabiliyor musunuz? (] (] (] [m} (] (]
5-Daha dnce acihp kapatilmis bir kavanozun kapagim
acabilivor musunuz? (] (] [m} (] (]
6-Bicakla et kesebiliyor musunuz? (] (] (] [m} (] (]
7-Catah yiveceklere etkili olarak batirabiliver musunuz? OO0 ] ] [} ] ]
8-Mevyve soyabiliyer musunuz? ] ] ] [} ] ]
Givin:
9- Gimleginizin diigmelerini ilikleyebilivor musunuz? O (] (] [m} (] (]
10-Fermuar acip kapatabiliyor musunuz? ] ] ] [} ] ]
TEMIZLIK:
11-Yeni dis macunu tipini sikabiliver musunuz? ] ] ] [} ] ]
12-Dis fircamz etkili olarak tutabiliyer musunuz? [} [} [} ] [} [}
1S YERINDE:
13-Normal kursun veya tilkenmez kalemle kasa
bir ciimle yazabilivor musunuz? (] (] (] [m} (] (]
14-Normal kursunveya tilkenmez kalemle mektup
yazabilivor musunuz? (] (] (] [m} (] (]
DIGER:
15-Yuvarlak kap veya pencere tolkmagim
cevirebilivor musunuz? ] ] ] [} [} [}
16-Makasla bir parca kagit kesebiliyor musunuz? ] ] ] [} [} [}
17-Masamn iizerindeld bozuk paray: alabiliyor musunuz? 1 (] (] [m} [m} [m}
158-Anahtan kilitte cevirebiliyor musunuz? (] (] (] [m} [m} [m}
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Ek-4. Nottingham Saghk Profili

ASAGIDA INSANLARIN GUNLUK YASANTILARINDA KARSILASABILECEGI BAZI SORUNLARDAN
BAHSEDILMEKTEDIR. HER BIR SORUNUN SiZDE MEVCUT OLUP OLMADIGINI DUSUNON,

OLANLARA EVET, OLMAYANLARA HAYIR CEVABINI VERIN

Kendimi sorekli yorgun hissediyorum

Geceleri agrnim oluyor

Her sey moralimi bozuyor

Dayanilmaz siddette agnm var

Uyuyabilmek igin ilag aliyorum

Artik eglenmeyi unuttum

Kendimi ¢ok sinirli hissediyorum

Harekel etmek, pozisyon dedistirmek bana agn veriyor
Kendimi yalniz hissediyorum

Sadece ev iginde yOrOyebiliyorum

One egilmek benim igin zor oluyor

En basit igler icin bile caba gastermem gerekiyor
Sabahlan gok erken saatte uyaniyorum

Hig ylriyemiyorum

Insanlarla iligki kurmakta zordaniyorum

Gunler gecmek bilmiyormus gibi geliyor
Merdiven inip gikmakta zordaniyorum

Baz gseylers, yerlere uzanmak, yetigmek zor oluyor
Yirirken agrim oluyor

Bugiinlerde ¢ok kolay tfkeleniveriyorum

Bana yakin hi¢ kimse yokmus gibi hissediyorum

Geceleri gogunlukla uyanik oluyorum

EVET

LOOoOoooboouoioodbdbod
LODOdoooooodbodododododn

HA

=
a
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Bazen kontrolim( kaybediyormus gibi hissediyorum
Ayakta durunca agrim oluyor

Kendi kendime glyinmek zor oluyor

Cabucak yoruluveriyorum

Uzun slre ayakta durmak bana zor geliyor
(armegin mutfakta veya otob(s beklerken gibi)

Sdrekli agrim oluyor

Uykuya dalabilmek igin uzun sire beklivorum
Cevremdeki insanlara yik oluyormugum gibi geliyor
Geceleri endigelerim ydzinden uyuyamiyorum
Hayat yasamaya degmez gibi geliyor

Gece uykulanm ok kiti

Insanlarla gecinmek bana zor geliyor

Diganda yardmek icin yardima ihtiyacim var
(Brnedin baston veya bir kisi gibi)

Merdiven inip ¢ikarken agrim oluyor
Sabahlan moralim bozuk ve keyifsiz uyaniyorum

Otururken agrim aluyor

000 00000000 OoOogs
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=
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