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1. GIRIS VE AMAC

Kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS), siklikla tetikleyici zararli bir
uyaranin baslattigi, ekstremitede lokal agri, vazomotor ve sudomotor bozukluklar,
duysal, trofik ve degisikliklerle karakterize bir klinik tablodur (1). KBAS Tip 1 yani
eski adiyla refleks sempatik distrofide periferik sinir lezyonu olmayip, tetikleyici
faktorler siklikla travmalar, cerrahi uygulamalar ya da santral sinir sistemi
bozukluklaridir. KBAS Tip 2 yani eski adiyla kozalji ise periferik sinir lezyonunu
takiben gelisir. KBAS, el yaralanmalar1 ve el cerrahisini takiben sik rastlanan bir
klinik agr1 sendromu olup, elde fonksiyonel iyilesmeyi olumsuz etkilemektedir.
Patofizyolojisinde rol oynadig1 diisiiniilen baslica mekanizmalar ndrojenik
inflamasyon, otonomik disfonksiyon, mikrovaskiiler disfonksiyon, santral sinir
sisteminde noroplastik degisiklikler olarak &zetlenebilir (2). Tani, esas olarak klinik
belirti ve bulgularla konmakta, bunun yaninda X-ray, kemik sintigrafisi, manyetik
rezonans goriintiileme (MRG), termografi gibi diagnostik yontemler tan1 ve ayirici
tanida yardimci olarak kullanilmaktadir (3, 4). Halen KBAS tanisinda 2003
Budapeste tani kriterleri kullanilmaktadir. Fonksiyonelligin saglanmasinda erken tani
ve tedavi Onem tagimaktadir. Tedaviye baslamada gecikme olursa, kisinin el
fonksiyonlar1 olumsuz olarak etkilenir ve kalict 6ziirliiliige yol agar (5).

Tedavide amag¢ agriyr azaltmak ve KBAS’li ekstremitenin fonksiyonel
onarimint saglamaktir. Erken tam1 konmasi ve tedaviye hemen baglanmasi tedavi
sonucunun yiiz giildiiriici olmasi ac¢isindan ¢ok Onemlidir. Baslica tedavi
uygulamalari; fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR), agriya yonelik medikal tedavi,
psikoterapi ve girisimsel agri tedavileridir. FTR uygulamalari KBAS’ta tedavinin
temelini olusturur. Kullanilan FTR uygulamalarimin baglicalari, erken donemde
oncelikle agri, hassasiyet ve 6demi azaltmaya yonelik olarak kontrast banyo,
analjezik akimlar (6rnegin TENS), masaj ve benzeri duyarsizlastirma yontemleri,
yiiksek frekansli akimlar ve el fonksiyonlarini arttirmaya yonelik egzersizler ve is-
ugrasi teknikleridir (5).

Elektromanyetik alan tedavisi (EMT), bircok kas iskelet sistemi sorunu ve
hastaliginin tedavisinde fizik tedavi modalitesi olarak kullanilmaktadir. Gecikmis

veya kaynamamis kirik iyilesmesi, yara iyilesmesi, konjenital psddoartroz, sinir



rejenerasyonu, osteoartrit (OA), fibromyalji, osteoporoz (OP) ve daha birgok kas
iskelet sistemi hastaliklarinda yararli etkileri bulunmustur (6-11). Cerrahi veya
yaralanma sonrast gelisen agri ve Odemi azaltmada kullanilir (12). Meme
augmentasyon operasyonlarinda gelisen cerrahi sonrasi 6demde agri ve 6demi
azalttig1 gosterilmistir (13). Kronik yaralarda ve iyilesmeyen kiriklarda etkilidir (14).
Basi iilserlerinin tedavisinde, akut ayak bilegi yaralanmalar1 sonrasi gelisen 6dem
tedavisinde, akut whiplash yaralanmalar1 Sonras1 gelisen agr1 ve tutukluk tedavisinde
kullanildig1 gosterilmistir (12).

Elektromanyetik alan tedavisinin KBAS’l1 hastalarda etkinligini gosteren bir
calisma yoktur. KBAS’ta EMT etkinligini arastiran tek calismada EMT tedavisiyle
KBAS’li hastalarin osteoporozlarindaki iyilesme degerlendirilmistir (15). Bu
calismanin amac1 KBAS’l1 hastalarda EMT nin terapétik etkilerini arastirmaktir. Bu
amagla elinde KBAS tip 1 tanisiyla fizik tedavi ve rehabilitasyon programina alinan
hastalarda rutin FTR’ye ek olarak uygulanacak EMT nin klinik ve ultrasonografik

etkileri degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. KOMPLEKS BOLGESEL AGRI SENDROMU

2.1.1. Terminoloji ve Tarihge

Kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS), etkilenen el veya ekstremitenin
agir fonksiyon kaybina yol agan agr1, sislik ve vazomotor instabilite (terleme, 1s1 ve
renk degisiklikleri) ile karakterize kompleks semptom ve bulgular i¢in kullanilan
tanimlayici bir terimdir (16). KBAS; sinir hasarlinin varligina gore tip 1 ve tip 2 diye
ikiye ayrilir. Tip 1 KBAS’ta agikar sinir hasar1 bulunmazken, tip 2 ‘de bulunur. Buna
ek olarak KBAS tanimi, akut KBAS, kronik KBAS, kozalji, omuz-el sendromu ve
sempatik agri gibi olduk¢a genis klinik formlari igerisinde barindirir. Bu klinik
formlar semptomlara gore, uygun tedavi ve prognoza gore ayr1 ayr1 isimlendirilmistir
ve tablo 1’de gosterilmistir (17). 1995 yilinda Uluslararast Agri Calisma Birligi
(IASP) tarafindan bu taksonomiyi standardize etmek amaciyla KBAS terimi
kullanilmasi 6nerilmistir (18). Genellikle cerrahi veya travma sonrasi ortaya ¢ikan ve
travmanin siddetinden daha agir olan bu semptom ve bulgular; sadece iist
ekstremitede degil, ayak, diz ve kalcada basta olmak iizere viicudun diger
bolgelerinde de goriilebilir (16, 17).

Daha onceleri de KBAS gibi hastaliklar hakkinda raporlar sunulmus olmasina
ragmen; KBAS hakkindaki ilk detayl bilgiler 1864 yilinda Mitchell, Morehouse ve
Keen tarafindan sunulmustur (19). Bu arastiricilar Amerikan Sivil Savasi’nda silah
yaralanmas1 sonrasi askerlerde goriilen yanici agri, sislik, deri renk ve sicaklik
degisiklikleri, dokunmaya kars1 hassasiyet, eklemlerde tutukluk ve hassasiyet
semptomlarini ilk kez tanimlamislardir. Hastaligin sinir hasarma bagli oldugunu
tespit eden Silas Weir Mitchell, yanici agr1 anlamina gelen kozalji terimini ilk kez
kullanmstir (19, 20). KBAS tarihg¢esinde doniim noktalarindan biri1901 yilidir. Bu
tarinte Sudeck; yumusak doku travmasi veya daha baska travmalar sonras1 goriilen
agrili, hizla ilerleyen, agir kemik atrofisi ile seyreden ve Mitchell tarafindan tespit
edilen bulgularin goriildiigii hastalig: ilk kez tamimlamistir. Bu hastalik bu tarihten
itibaren Sudeck atrofisi olarak anilmaya baslamigtir (19, 20). Sudeck, bu hastaligin

patogenezinde inflamasyon oldugunu 6ne slirmiistiir. 1916 yilinda Fransiz cerrah



Leriche, kozaljinin sempatektomi ile basarili bir sekilde tedavi edildigini
gostermistir. Bu tarihten itibaren kozalji ve benzeri periferik sinir lezyonlarinda
sempatik sinir sisteminin (SS) 6nemi anlasilmistir. Hastaligin patofizyolojisinde
sempatik sinir sistemi disfonksiyonun oldugu {izerinde diisiiniilerek “refleks
sempatik distrofi (RSD)” terimi ortaya atilmistir. Ge¢miste kullanilmis olan en sik
ve popiiler isimlendirme RSD olmasina ragmen, son yillarda yapilan ¢aligmalarda
sempatik sinir sisteminin patofizyolojideki rolii net olarak ortaya ¢ikarilamamustir.
Bu yiizden RSD terminolojisi terk edilmis olup, onun yerine KBAS kullanilmaya
baslanilmistir. Etyoloji ve patogenezisin yeterince aydinlatilamamasi ve oldukca
heterojen bir kliniginin olmasi sebebiyle sadece Ingiliz dilinde 67-80 adet ismi
bulunmaktadir (19, 20). Tablo 1’de sik kullanilan isimlerinden bazilar

goriilmektedir.

Tablo 1. Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (KBAS) nun diger isimleri

Refleks sempatetik distrofi

Sudeck atrofisi

Omuz-el sendromu Kozalji

Sempatik agr1 sendromu Minor kozalji

Mimo-kozalji Algodistrofi
Algonorodistrofi Agrili post-travmatik distrofi

Post-travmatik agr1 sendromu

Agrili post-travmatik osteoporoz

Gegici migratuar osteoporoz

Norodistrofi

Barbiturat romatizmasi

Volkman kontrakturu

Sempatik trofonorozis

Post-travmatik sempatalji

Mitchell kozaljisi

Sudeck-Lerich Sendromu

Refleks norovaskiiler distrofi

Posttravmatik sempatik distrofi

Travmatik vazospazm

Postenfarksiyonel sklerodaktili

Sudeck osteodistrofisi

Posttravmatik anjiospazm




2.1.2. Etyoloji ve Epidemiyoloji

KBAS etyolojisinde en sik goriilen sebep travmadir. Kirik gelisen travmalari
takiben % 43 oraninda KBAS gelisimi izlenirken, kirik gelismeyenlerde (yani
sprainlerde) bu oran %10-12 civarindadir (21). Distal radius kirigi sonrast KBAS
gelisme ihtimali oldukca degiskenlik gosterir. Radius alt u¢ kirigr sonrasi gelisen
KBAS genellikle hafif seyreder ve kendini sinirlama egilimindedir (20). Fraktiir tipi
veya radiusun yerinden ¢ikmasi gibi faktorler hastaligin siddetini etkilemektedir.
KBAS gelisiminde etkili oldugu bilinen bir diger faktor iyatrojenik sebeplerdir.
Yapilan bir ¢alismada cerrahi sonrasi %16 hastada KBAS gelisimi izlenmistir (20).
Karpal tiinel dekompresyonu sonrasi gelisen KBAS oran1 %5 ile 25 arasinda degisir
(22) .Bu yiizden KBAS gelisiminde onemli bir risk faktorii de st ekstremite
cerrahisidir. KBAS gelisimine yol agabilecek diger durumlar; inme, myokard
infarktiisti, inflamatuar hastaliklar, sigara i¢imi, sinir basisi, kiriklar, doku
yaralanmas1 ve iskemidir (20, 23). Immobilizasyon &nemli bir risk faktoriidiir.
Saglikli bireylerde istemli olarak immobilizasyon uygulamasi1 KBAS benzeri duyusal
semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol acar (24). Tablo 2’de etyolojide onemli rol
oynayan hastaliklar yer almaktadir.

Yapilan klinik ve hayvan ¢alismalarina gére KBAS, bir santral sinir sistemi
hastaligidir.  KBAS’mm kronik doneminde meydana gelen mikrosirkiilasyon
bozuklugu vazokonstriksiyon, doku hipoksisi ve metabolik asidoz ile iliskili
bulunmustur (25). Ekstremitenin farkindaligindaki degisimler, karsi ekstremitede
goriilen semptomlar, yiiz veya ¢ene gibi iliskisiz bolgelerde goriilen semptomalar,
KBAS etyolojisinde bazi psikolojik hastalik konseptlerinin varligin1 da kanitlar. Bazi
aragtirmacilar hastaligin primer olarak psikolojik kokenli oldugunu savunurlar (20).
Ancak bunun aksine savunan arastirmacilar da vardir. Baz1 ¢alismalarda radius alt ug
kirigr sonrast KBAS gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda psikolojik profil
acisindan bir fark tespit edilememistir (26). Hastaligin psikolojik hastaliga yatkinlik
yarattig1 diisiiniilmektedir. KBAS gelisen ve gelismeyen hastalar karsilagtirildiginda
kisisel profil ve depresyon diizeyi agisindan da bir fark tespit edilememistir (20, 27).

KBAS etyolojisinde suclanan bir diger faktdr de genetiktir. Yapilan bir¢ok
caligma genetik faktorlerin KBAS etyolojisinde rol oynadigini gostermistir. Ailesel

KBAS vakalart mevcuttur ve bunlarda hastalik daha erken baslar ve semptomlar



daha agir seyreder. Ayrica bu vakalarda KBAS sik tekrarlar, sik rekiirrens ve, distoni
goriiliir. Tek yumurta ikizlerinde KBAS goriilme sikligr normal popiilasyona gore
daha fazladir. Bu hastalarla ilgili yapilan g¢alismalarda benzer Human Lokosit
Antijen (HLA) profilleri tespit edilmistir (19). Fikse distonisi olan hastalarda HLA-
DR13, motor semptomlar1 olmayan hastalarda HLA-DR15 tespit edilmistir. HLA-
DQ1 pozitif KBAS’I1 hastalarda otoimmiin hastaliklara yatkinlik vardir (23, 28).

Tablo 2. KBAS etyolojisinde énemli olan hastaliklar (19)

Ekstremitede goriilen Crush yaralanmalari, | Major ve minor travma

kontlizyon, burkulma, kirik

Iskemik kalp hastaliklari Yaniklar

Spinal kord ve servikal omurga hastaliklar1 | Konvulzif hastaliklar

Primer santral sinir sistemi hastaliklari ve Post-operatif

periferik sinir lezyonlar1

Emosyonel bozukluklar Enfeksiyonlar (HSV, VZV,
tiiberkiiloz)
Ilaglar (ACE inh.) Serebrovaskiiler hastaliklar

Epidemiyolojik ¢aligmalara gore KBAS insidansi yillik olarak 100 bin kiside
5,5 ile 26,2 arasinda degismektedir (29). KBAS tip 1 insidans1 ise 100 000 kiside
5.46, prevelansi ise 100 000 kiside 20.57°dir (30). Radius alt ug kirig1 sonrasi KBAS
tip 1 insidanst ise % 0-37 arasinda degisir (19). Bu farkliik kullanilan tani
kriterlerinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir (20). Karpal tiinel sendromu, tibia
kirigi, total diz artroplastisi sonrast KBAS insidans oranlari da benzerdir. Ayak
bilegi kiriklarindan sonra KBAS goriilme sikligi daha yiiksek bulunmustur (31).
Cocuklarda KBAS gelisimi herhangi bir yasta goriilebilmesine ragmen, erken
cocukluk ve adolesan dénemde biraz daha az goriiliir (21, 30).

Her iki cinsiyeti ve her yastan insani etkileyebilen bir hastalik olan KBAS,
ozellikle 40-60 yas aras1 kadinlari etkiler (21, 25). Kadinlarda iki ila dort kat daha
fazla izlenir (19, 20, 32, 33). Ailesel vakalar ise daha erken yaslarda goriiliir. Bu
hastalarda spontan KBAS gelisme olasiligi da yiiksektir (28, 34, 35). Kalitsal




mitokondriyal hastaliklara sahip hastalar da dogumdan sonra birkag ay i¢cinde KBAS
geligebilir (36). Beyaz irkta daha sik olarak goriiliir (30). Postmenopozal kadinlarda
goriilme siklig1 daha fazladir (20). Ust ekstremitleri alt ekstremitelerden daha fazla
tutar (37, 38). Viicudun sag veya sol yarisinda goriilme siklig1 esittir (19).

Giinliik fiziksel aktiviteleri etkileyen bu sendromun maliyeti oldukca
yiiksektir. KBAS Kisisel iligkilere, kariyer ve mental sagliga olumsuz etkilerinden
dolayr 6nemli bir halk sagligi sorunudur (39, 40). Her yil Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)’nde 80 bin yeni KBAS vakasi goriiliirken, bunlarin 50 bini KBAS
tip 1°dir. ABD’de her yil biit¢eye 1 milyar dolarlik ek maliyet olusturur (19, 41).

2.1.3. Klinik Bulgular

2.1.3.1. Semptomlarin Baslamasi ve Hastaligin Ortaya Cikmasi

KBAS’ta semptomlarin baglamasi i¢in gegen siire genelde birka¢ giin ile bir
ay arasinda degisir (38, 42). Kirik sonrasi gelisen KBAS’ta, tani kriterlerini en
yiiksek oranda karsilayan hasta orani 3. ayda en yiiksektir (31). KBAS’a bagh
gelisen agr1, sensoryal, otonomik, trofik ve motor semptomlar genellikle tek
ekstremitede goriilir, ancak iki veya li¢ ekstremiteye de yayilabilir (38, 43).
Hastaligin 6nemli bir 6zelligi semptom ve bulgularin distal dagilim gostermesidir.
Etkilenen bolgenin distaline dogru semptom ve bulgular yayilir. Semptom ve
bulgular distalde {ist ekstremite tutulumunda el parmaklarina, alt ekstremite
tutulumunda ayak parmaklarma kadar yayilir. Duyusal semptomlar ayni
ekstremitenin proksimaline dek uzanir (44-46). Ancak semptom ve bulgular ayni
veya kars1 ekstremite proksimaline, bas ve boyun bolgesine veya tiim viicuda
yayilabilir (47-49). Farkli bir veya daha fazla ekstremiteye yayilmasi spontan olarak
gergeklesebilecegi gibi, hastalarin %23-48’nde ayr1 bir travma Oykiisii vardir (19).

2.1.3.2. Agn ve lliskili Duyusal Bozukluklar

KBAS’ta en oOnemli semptom agridir. Agrinin derecesi, yaralanmanin
derecesinden bagimsizdir. Agr1 ekstremitenin derinliklerinden kaynaklanir. Siklikla
hareket etmekle, 1s1 degisimi, temas ve stres ile artig gosterir. Dermatomal bir

dagilim gostermez. Uyku genellikle agriyr keser ve opiyatlara cevapsiz olabilir.



Etkilenmis ekstremite oldukca agrilidir ve hasta ekstremitesini hareket ettirmekten
korkar. Bazi yazarlar bu durumu kognitif ihmal olarak tanimlarlar (50). Agr
spontan, aralikli, devamli, dalgali veya artis gosteren bir karakterde olabilir. Fiziksel
veya duygusal stimiilasyonlara gore artip azalabilir. Genelikle KBAS tip 2’de
goriilen ancak tip 1’de de goriilebilecek yanici tarzda agri siktir (42, 51). Hastalar
agrisiz elleriyle diger ellerini korumaya ¢alisirlar. Gliriiltiilii ortamlar, ani giiriiltiiler
ve beklenmeyen hareketler gibi agrili olmayan uyarilar agr1 olusturabilir. Agrinin
hastalar tizerinde oldukea katastrofik etkileri vardir. Ayrica agrili olmayan uyaranin
agr1 seklinde algilanmasi olan allodini (agrili dokunma) veya agrili bir uyarana
abartilmig, artmis agr1 yaniti olan hiperaljezi de siklikla goriiliir. Allodoni mekanik,
termal ve derin somatik seklinde goriilebilir. (32). Hiperaljezi ise genellikle
mekaniktir.

Basing agr1 ve hiperaljezisi KBAS’ta en sik goriilen somatosensoryal
semptomdur (52). KBAS tip 1 hastalarmin %66’sinda goriiliir. Ust ekstremite
KBAS’1 olan hastalarin %55’inde izlenir. Hareketle ortaya ¢ikan agri hastalarin
%60°’nda izlenir (53). Ortostatik agr1 (Ornegin hastalarin ellerini sarkitmasi)
hastalarin yarisinda izlenir (52, 54). Yanici, rahatsiz edici, ¢ekilme, yanma ve aci
seklinde agr1 genellike yaygin bir sekilde ve ekstremitenin derinliklerinde hissedilir.
KBAS’ta derin somatik agrt major rol oynar (20, 52, 54). Bir uyarana kars1 asiri
hassasiyete de hiperestezi ad1 verilir. KBAS hastalarinda bu durum da izlenmektedir.

KBAS’ta sinkri de goriilebilir. Sinkri (synchiria), hastanin etkilenmis
ekstremitesine dokunuldugunda diger ekstremitede agri ortaya c¢ikmasidir. Alt
ekstremite  KBAS’inda genital organ ve mesane etkilenirken; iist ekstremite
KBAS’da agiz ve yiiz etkilenebilir. Bu durumun sebebi, motor humunkulusta alt
ekstremite ile genitallerin; el ile agzin yakin komsulugu olarak diisiiniilmektedir
(20).

2.1.3.3. VVazomotor Bozukluklar

KBAS hastalarinda vazomotor bozukluklar olduk¢a sik goriiliir. Vazomotor
bozukluklar etkilenmis ekstremite bolgesinin cilt renginde kizariklik ya da morarma,

cilt sicakliginda artis ya da azalma seklinde goriiliir. Bu bulgular saglam taraf



ekstremite ile karsilastirilarak degerlendirilmelidir. Cilt sicakliginda 1 °C’tan fazla
asimetri olmasi Onemlidir. Sekill’de KBAS’li bir hastanin sol elindeki renk
degisikligi ve 6dem goriilmektedir. Hastalarin %71-97’sinde renk asimetrisi, %79-
98’nde sicaklik asimetrisi gozlenir (4, 38, 47, 55). Hasta ekstremitede goriilen renk
degisiklikleri (genellikle kirmizi veya pembe, mavi de olabilir) ve 1s1 degisiklikleri
erken donemlerden itibaren goriilmektedir (20). Baslangigta soguk deri sicakligi olan
primer soguk KBAS hastalarinin oran1 %10 kadardir (38, 54). Hastalik siiresi
uzadik¢a deri renk ve sicaklik degisiklikleri degisken ozellikler gosterir (56, 57).
Vazomotor semptomlardan etkilenen ve etkilenmeyen ekstremiteler damarlarindaki

vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon sorumludur.

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



2.1.3.4. Sudomotor Bozukluklar

Etkilenmis  ekstremite bolgesinde goriilen o6dem ve/veya terleme
degisikligiveya iki ekstremite arasinda terleme asimetrisi gibi semptomlar sudomotor
semptomlardir. Etkilenmis ekstremitede terleme artis1 (hiperhidrozis) daha sik
goriilmesine ragmen, terlemede azalma (hipohidrozis) da goriilebilir. KBAS’ta
hiperhidrozis ve hipohidrozis (insidental, genellikle kronik KBAS) hastalarin hemen
hemen yarisinda goriiliir [3, 15, 36, 44].

Akut KBAS hastalarinin %55-89’da saptanan 6dem otonomik semptom
olarak kabul edilir ve inflamasyona sekonder gelisir. Ligaman yaralanmasi veya
zorlanmas1 sonrasi daha fazla goriiliir. Odem disaridan gelen uyarilarla, agr1 ve
ortostatik durumlardan etkilenir (52). Hastaligin gidisati boyunca 6demin agirhigi
geriler ve tamamen diizelir. Ancak hastalarin %90°nda, 15 y1l sonrasinda bile sislik
tespit edilmistir (47). Odem dolayisiyla parmaklarda sosis parmak gelisimi olur.
Viicut persepsiyonunun bozulmasindan dolayr édemin gerilemesine ragmen bazi

hastalarda 6dem ve ekstremite biiyiimesi hissi devam eder (58).

2.1.3.5. Motor ve Trofik Bozukluklar

KBAS’li tiim hastalarda; agriya bagh kas giigsiizligi goriliir. Erken
donemde 6dem ve agridan dolay1r eklem hareketleri tutuktur. Hastaligin tim
evrelerinde hareket etmeye karsi direng goriiliir. Sekil 2’de KBAS’I1 hastanin sol
elinde pronasyon kisithligi goriilmektedir. Kronik donemde hareket kisitliliginin
sebebi ise, fibrotik kontraktiirler ve santral motor semptomlardir. Hastalar kronik
evreye genellikle 6 ay sonunda gegerler. Kroniklesen hastalar genellikle uygun
tedavi almayan hastalardir (20). Hastalarda santral reorganizasyona bagh gelisen
santral motor semptomlar da goriilebilir. Bunlar; bradikinezi, tremor, diizensiz
myoklonuslar ve fikse distoni benzeri semptomlardir (52, 59).

Hastalarin %75 ile 88’nde motor anormallikler bulunmaktadir (4, 55).
Hastalarin  %80’inde eklem hareket aciklifinda azalma, %75’inde etkilenen
ekstremitede gii¢siizliik bulunur (4). Hastalar yumruk yapmada ve birinci parmagi
oppozisyona getirmede sorun yasarlar. Hastalarin az bir kisminda (yaklasik %10)
distoni gelisir (1). Hastalarin derin tendon reflekslerinde artis veya azalma

goriilebilir. Bazi hastalarda derin tendon refleksleri kaybolabilir (19, 60). Hastalar
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etkilenmis uzuvlariyla hareketi baslatmada ve yapmada zorluk yasarlar. Hedefe
yonelik hareketleri yaparken daha fazla hata yaparlar. Etkilenmemis ekstremitede de

benzer semptomlar goriilebilir (48, 49).

Sekil 2. KBAS’l1 hastanin sol elinde pronasyon kisitliligi

Hastalarda goriilen trofik bozukluklar bag dokusu ile ilgilidir. Sa¢ ve tirnak
uzamasi artar veya azalir. Cok erken evrelerden itibaren, eklem veya fasiada
kontraktiir ve fibrozis geligebilir. Kronik dénemde ise atrofi olur (32). Diger trofik
degisiklikler; kalin veya parlak atrofik deri degisiklikleri, kemik, subkutandz doku ve
kas degisiklikleridir. Kemikte benekli osteoporoz goriintimii tipiktir (19, 52).

2.1.4. Simiflandirma ve Klinik Seyir

Farkli etyolojiler sonucunda olusan, ayni semptom ve bulgularla seyreden bu
hastaligin 2 farkl tipi vardir. Refleks sempatik distrofi olarak da bilinen KBAS Tip
1’de major sinir hasar1 yokken, KBAS Tip 2 (eski ismi kozalji), 6zellikle sinir hasari
ile iliskilidir (61, 62). KBAS, ayrica cilt 1sisinin diisiik (soguk KBAS) veya yiiksek
(sicak KBAS) olmasina gore de ikiye ayrilir (33). Sicak KBAS’ta ekstremitlere
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genellikle sicak, agrili ve ddematdz iken; soguk KBAS’ta ekstremiteler soguk ve
atrofiktir (20).

Gelencksel yaklasima gore hastaligin akut, distrofik ve atrofik (evre I-111)
olmak {iizere 3 farkli evresi bulunmaktadir. Bu simiflandirmaya gore akut evre
(hiperemik); ilk 3 ile 6 ayda goriilir. KBAS semptomlar1 ile karekterize bir
donemdir. Hastalik tedavi edilmedigi takdirde ikinci evre olan distrofik iskemik
doneme gegilir. Bu donemde genellikle 3 ile 6 ay siirer. Agr1 kroniklesir. Cilt ve
tirnaklarda distrofik degisiklikler goriilmeye baslar. Bu donemde direkt grafide
benekli osteoporoz goriiniimii tipiktir. Agri ve duyu bozukluklariin azaldigi tiglincii
donem atrofik donemdir. Bu donemde trofik degisiklikler kalici hale gelir. Uzun
yillar devam eder (4). Bu evrelerin siirelerinin ¢ok degisken oldugu, akut evrenin 6-
12 ay, distrofik evrenin 1-2 wyil, atrofik evrenin ise yillarca siirebilecegi
bildirilmektedir. Son yillarda KBAS’in seyrinde bdyle bir evrelemenin gecerli
olmadigi, ancak sendromun farkli klinik alt gruplart oldugu da ileri siiriilmistiir.
Buna gore hastaligin sadece iki evresi (akut/erken ve kronik/gec) bulunmaktadir. Bu
hastalik formlarin1 belirleyen hastaligin semptomatolojisi, tedavi yaklasimi ve
prognozudur (16, 63). Akut evreden kronik evrege gegis siiresi tam olarak
bilinemese de, bu siire genellikle 3 ile 6 ay arasinda olur. Tedavi yaklasimlar1 bu
stireyi degistirebilmektedir (3, 5, 64).

KBAS gelisen hastalarin 6nemli bir boliimiinde kendiliginden iyilesme
goriiliir ve bu hastalarin prognozu olduk¢a yiiz giildiiriictidiir. Bu hastalar tedavi
gormeseler bile hastalik kendiliginden diizelir (30). Ancak bir kisim hastada, hastalik
istedigimiz sekilde ilerlemez ve olduke¢a katastrofik sonuglara yol acar. Bu hastalarin
tedavi maliyetleri saglik sistemlerine oldukg¢a fazla yiik getirir. Bu hastalarin erken
doénemde taninip, etkin bir sekilde tedavi edilmeleri oldukga 6nemldir (65).

KBAS’da; hastanin tarifledigi semptomlar, hastanin klinik agirlik skoru,
komplikasyon gelisimi, hastalik siiresi ve ise doniis gibi birgok parametrenin
hastaligin prognozu etkiledigi daha 6nce yapilmis ¢aligmalarda ifade edilmesine
ragmen bunlar igerisinde sadece soguk deri sicaklifi ve sensoryal bozukluklarin
varlig1 kotii prognozla ilgili bulunmustur (65). Kirik sonrasi gelisen KBAS tip 1’in
prognozu diger sebeplerle gelisen KBAS’a gore daha iyidir (30). KBAS gelisen

ekstremiteye, operasyon gibi yeni bir travma meydana gelmesi hastalifi yeniden
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aktive edebilir (20). Spontan olarak rekiirrens izlenebilir. Tiim tedavi segeneklerine
ragmen 5 yilin sonunda hastalarin yarisinda semptomlar devam eder veya daha da

kotiilesir (66).

2.1.5. Tam ve Ayiric1 Tani

KBAS tanis1 koyacak altin standart bir tani testi olmamasina ragmen
hastalikla ilgili bir¢ok tani kriteri bulunmaktadir. Bunun sebebi, olduk¢a heterojen
bir yapiya sahip olan bu hastalik patofizyolojisini net olarak aydinlatmak ve tedavi
secenekleri gelistirmek amaciyla yapilacak ¢aligmalari standardize etmektir. Oldukca
heterojen bir yapiya sahip olan KBAS’ta c¢esitli siniflandirma ve tani kriterleri
bulunmaktadir. 1994 yilinda IASP yeni bir siniflandirma ve ilizerinde fikir birliginin
oldugu bir tan1 kriterleri yayinlamak zorunda kalmistir. Tiim KBAS isimlerini tek
cat1 altinda, “KBAS” adi altinda, toplamistir (18, 19, 67, 68). Ancak bu tan1 kriterleri
yaygin bir sekilde kabul gormemistir (69). Bu tan1 kriteleri tablo 3’de gosterilmistir.
Bu tan1 kriterlerinin sensitivitesi yiliksek (0.98) olmakla birlikte, spesifitesi diisiiktiir
(0.36). Bu tani kriterlerine gore; KBAS tanisi basit bir sekilde konulduktan sonra
ayirici tanilar diglanmalidir. Bu tani kriterlerinin spesifitesinin diisiikk olmasi ve tani
koyarken sadece hasta bildirimine dayali semptomlar1 igermesinden dolayr 2003
yilinda Budapeste’de yapilan bir ¢alistay sonrasinda KBAS i¢in yeni tani kriterleri
Onerilmistir. Budapeste tani kriterleri olarak da bilinen bu kriterlerin sensitivitesi
0.99, spesifisitesi 0.68 bulunmustur (32, 33). Harden tarafindan 2007 ve 2010
yillarinda bu tani kriterleri yeniden gézden gecirilmistir. Tablo 4’te KBAS tanisini
koymada yararlanilan Budapeste tani kriterleri yer almaktadir. Bu tanmi kriterleri
hastaligin prognozunu veya agirhigini degerlendirmekte kullanilmamaktadir (20).
KBAS tanisi klinik semptom ve bulgulara gére konulur. Sadece agr1 ve tutukluk

olmasi, KBAS tanisi i¢in yeterli degildir.
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Tablo 3. Uluslararast Agri Calismalari Birligi (IASP) KBAS* tani kriterleri— 1994

1. Baslatici zararli bir olay veya immobilizasyona yol agan neden varligif

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

uyaranin agri seklinde algilanmasi) veya hiperaljezi (asir1 agri hissi) olmast

3. Agrili 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 hasar1 yoksa KBAS I; major sinir hasar1 varliginda KBAS II tanis1 konur, 1 Tani i¢in
gerekli degildir, hastalarin % 5-10"unda bulunmamaktadir (68).

Tablo 4. Modifiye Uluslararast Agri Calisma Birligi (IASP) KBAS tanisinda
kullanilan Budapeste Tan1 Kriterleri

Genel tanim: KBAS, bilinen herhangi bir travma ya da lezyonun seyriyle uyumlu olmayan
stire ve siddette siirekli (spontan veya uyarilmis) bolgesel agri ile karakterize bir dizi agrili
durumdur. Agr1 bolgeseldir (6zel bir sinir dagiliminda ya da dermatomunda degildir) ve
genellikle distal agirlikli anormal duysal, motor, sudomotor, vazomotor ve/veya trofik

bulgular mevcuttur. Sendrom zaman iginde degisken bir seyir gosterir.

Baslatici olaydan bagimsiz asir1 devam eden bir agri

Her 4 kategorinin her birinden en az bir semptom olmasi*
e Sensoryal- Hiperaljezi ve/veya allodini
e Vazomotor- Is1 asimetrisi ve/veya deri renk degisikligi ve/veya deri renk asimetrisi
e Sudomotor/Odem- Odem ve/veya sislik asimetrisi ve/veya sislik degisiklikleri

e Motor/Trofik- Eklem hareket acikligi azalmasi ve/veya motor disfonksiyon
(kuvvetsizlik, tremor, distoni) ve/veya trofik degisiklikler (deri, sag, tirnak)

Her 4 kategorinin her birinden en az bir bulgu olmasi

e Sensoryal- Hiperaljezi (igne batirma testine) ve/veya allodini (hafif dokunma,
sicaklik hissi, derin somatik basing ve/veya eklem hareketine)

e Vazomotor-Isi asimetrisi (bir dereceden fazla) ve/veya deri renk degisikligi ve/veya
deri renk asimetrisi

e Sudomotor/Odem- Odem ve/veya sislik asimetrisi ve/veya sislik degisiklikleri

e Motor/Trofik- Eklem hareket acikligi azalmasi ve/veya motor disfonksiyon
(zay1iflik, tremor, distoni) ve/veya trofik degisiklikler (deri, sag, tirnak)

Semptom ve bulgular ac¢iklayacak daha iyi bir ayirici taninin olmamasi

*- Arastirmalarda dort kategorinin her birinden sart1 gereklidir. Klinik amagli degerlendirmelerde ise
dort kategorinin en az 3’1 yeterlidir (55).
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KBAS tanis1 koymak icin spesifik bir test bulunmamakla birlikte, bazi
goriintiileme ve labaratuar yontemleri taniyr desteklemek agisindan faydalidir.
Tanisal testlerin bir diger 6nemi ise KBAS’la karisabilecek diger patolojilerin ekarte
edilmesidir. Ornegin vaskiiler patolojilerin ayiric1 tanis1 icin Doppler ultrasonografi
gibi vaskiiler tanisal incelemelerin yapilmasi, enfeksiyon ya da inflamatuar
romatizmal hastaliklar1 ekarte etmek icin tam kan ve akut faz reaktanlarinin normal
oldugunun gosterilmesi gerekebilir. Kemik ve yumusak doku patolojilerini ayirt
etmek icin bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme gibi
goriintiileme yontemlerine basvurmak gerekebilir. KBAS tan1 ve ayirici tanisinda
kullanilan yardimci diagnostik yontemler asagida 6zetlenmistir.

Norolojik muayene ve elektromyelografi: KBAS tanisi diisiiniilen hastalara

oldukca dikkatli bir norolojik muayene yapilmalidir. Sinir iletim hiz1 ve
elektromyelografi (EMQG) sinir lezyonlarmi ekarte etmek i¢in kullanilabilir. Kiigtik
sinir liflerinin  disfonksiyonunu degerlendirmek amaciyla, yatakbasi yapilan
sensoryal test veya kantitatif sensoryal test yapilabilir. Buna ek olarak,
somatosensoryal uyarilmig potansiyel ¢caligsmalari ve santral yolaklar1 degerlendirmek
icin motor yolaklarin transkraniyal manyetik stimiilasyonu kullanilabilir (19). Bazi
klavuzlara gore oldukga agrili bir test olan EMG, hastalara ac1 vermesi ve hastalara
verilecek tedaviyi etkilemeyeceginden dolay1 gereksiz bir test olmaktadir (70). Lokal
anestezik madde ile yapilan tanisal periferal sinir blokaji da taniy1 koymada yardimei
olabilir. Bu blokaj ile hastanin semptomlarinda gerileme olmamasi kraniyal patoloji
varligmm dislindiirtir. Blokaj sonrasi hastanin semptomlarinda gerileme olmasi,
agrinin sinir kaynakli oldugunu distindiirtir (19, 71, 72).

Direk radyografiler: Direkt grafide goriilen periartikiiler diffiiz osteopeni

tanty1 koymada yardimei olabilir. Bu goriiniime “benekli osteoporoz” goriiniimii adi
da verilir. Her iki ekstremite karsilagtirmali olarak ¢ekilmesi daha anlamhidir. Direkt
radyografi sensetif bir test degildir (%30) ve hastalarin %30’da radyolojik bulgular
tamamen normaldir. KBAS’l1 hastalarin %40’nda goriilebilen benekli osteoporoz
goriiniimii genellikle hastalik basladiktan 4-8 hafta sonra ortaya ¢ikar. Erken evre
KBAS’ta grafilerde yumusak doku sisligi de goriiliir. Eklem araliklari genellikle

korunmustur. Ancak ileri evredeki kroniklesmis vakalarda eklem araliginda daralma
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ve ankiloz goriilebilir (73). Sekil 3’de KBAS’l1 bir hastanin sol el grafisinde

periartikiiler benekli osteoporoz goriilmektedir.

Sekil 3. KBAS’I1 bir hastanin sol el grafisinde periartikiiler benekli osteoporoz

gorunimu

Kemik sintigrafisi: Taniyr koymada en fazla yardimeci olan goriintiileme

teknigi Teknisyum (Tc)-99m’le isaretli fazli kemik sintigrafileridir. Tipik bulgusu,
travma ile iligkisi olmayan eklemlerde goriilen mineralizasyon aliminda artistir. Akut
ve subakut donemde (genellikle ilk yilda) etkilenmis ekstremitede goriilen
periartikiiler radyoizotop tutulumundaki artig tipiktir. Bu goriiniim taniy1 koymaya
yardimc1 olsa da, goriilmemesi taniy1 ekarte ettirmez. Erken donemlerde kullanilan
bu testin sensetivitesi yiiksektir (%96) ancak spesifitesi olduk¢a diistiktiir (74-76).
Tanisal amagcla kullanimi kisitlidir. Etkilenmis ekstremite eklemlerinde her ii¢ fazda
da artmis tutulum olmasi veya gec fazda goriilen diffiiz periartikiiler tutulum artist
olmasi, ilk 6 ayda KBAS tanis1 igin Karekteristiktir. Bu yiizden birgok kilavuzda ii¢
fazli kemik sintigrafisi yapilmasi Onerilmemektedir (19). Kemik sintigrafileri

bifosfonat tedavisinden fayda gorebilecek hastalarin tespitinde de onemlidir. Ust
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ekstremitede oOzellikle metakarpofalangeal ve metakarpal kemiklerdeki tutulum
tipiktir (73).
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): KBAS’l1 hastalarda enfeksiyon

veya inflamatuar artriti ayirt etmek i¢in kullanilabilecek bir tani1 yontemidir.
KBAS’li hastalarda MRG ile etkilenmis bolgeyi degerlendiren c¢alisma sayisi
oldukga azdir. Periartikiiler kemik 6demi, yumusak doku 6demi ve eklem effiizyonu
goriilebilir. Bu bulgular sadece sicak KBAS’lilarda (yani erken donemde)
gozlendigi, soguk KBAS’lilarda gozlenmedigi belirtilmistir. MRG’da kemik 6demi
goriilebilir, ancak kemik dansitometresi gibi spesifitesi diislik, sensetivitesi yiiksektir
(73, 76). Yapilan bir ¢alismada KBAS’ta iskelet kasindaki bulgular incelenmis; akut
evrede muskuler interstisyel 6dem ve vaskiiler permeabilite artis1 saptanmistir. Bu
bulgularin mikroanjiyopati ve sempatik disfonsiyon sonucu kaslarda gelisen
iskemiye bagl olabilecegi disiiniilmistiir. Kronik déonemde ise etkilenmis kaslarda
fibrozis, atrofi ve yagl infiltrasyon bulgular1 gézlenmistir (73). MRG, PET, SPECT
gibi cesitli goriintilleme yontemleri, ayirict tanilar1 dislamak amaciyla kullanilabilir.

Kemik dansitometrisi: Etikilenmis ekstremitede siklikla kemik mineral

yogunlugu ve igeriginde azalma tespit edilir (77). Tan1 amagl kullanilmayan kemik
dansitometresi, lokal osteoprozun monitorizasyonunda yararli olabilir.

Termografi: Ekstremitelerin yiizeyel sicakligini simetrik olarak dlgen ve
goriintlileyen bir yontem olan infrared termografi ile degerlendirilen KBAS’li
hastalarin  %90°mnda etkilenmis eksremitede sicaklik farki saptanmstir. ki
ekstremite arasinda 1° C’den fazla fark olmasi anlamli kabul edilir. Infrared
termografinin KBAS tanisinda sensitivite ve spesifisitesi olduk¢a yiiksektir (78).

Kantitatif _duysal inceleme: Hipo/hiperestezi, hiperaljezi ve allodiniyi

degerlendirmede kullanilan bir testtir. Ince myelinli ve myelinsiz agr1 ve 1s1 ileten
afferent sinir lifleri ile kalin miyelinli basing ve vibrasyon ileten affarent sinir
liflerinin degerlendirilmesini saglar. Agr1 esikleri ve termal ve mekanik algilama
normal tarafla karsilagtirilarak saptanir. Halen KBAS i¢in tipik bir duysal profil
bildirilmemistir (1, 78, 79).

Sudomotor__testler: Sudomotor bozukluklari gostermede yararlanilan

yardimer testler, sudomotor akson refleks testi ve sempatik deri yanitidir (78).

Sudomotor akson refleks testi, ter bezleriyle iligkili ince sinir fibrillerini
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degerlendirir. Test kapsaminda cilt 1s1s1n1 Slger. Istirahatteki ve uyarilma ile olusan
ter miktarin1 Kantitatif olarak tespit eder. (73, 77). Sempatik deri yanitlari ile
myelinsiz postgangliyonik sudomotor sempatik sinirlerin fonksiyonlar: test edilir
(73, 80).

KBAS’ta goriilen semptom ve bulgular birgok farkli hastalikta da
goriilebileceginden dolayr hastaligin ayirict tanisinin yapilmasi olduk¢a 6nemli bir
konudur. Ayirict tanida diisiintilmesi gereken birgok hastalik bulunmaktadir. KBAS;
ayirici tanisinda basta enfeksiyon, akut artritler, tenosinovit, akut karpal tiinel
sendromu ve ihmal benzeri sendromlar akla gelmeldir. Tablo 5’de KBAS’n ayirict

tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar listelenmistir.

Tablo 5. Kronik Boélgesel Agrt Sendromu (KBAS) ayirict tanisinda diiiiniilmesi

gereken hastaliklar

Kemik veya yumugak doku Stres kiriklart

yaralanmalari .
Ligaman yaralanmalari

Noropatiler Periferal sinir hasari, tuzaklanmasi veya kompresyonuna
sekonder

Santral sinir sistemi veya spinal lezyonlara sekonder
Diyabet

Infeksiyonlar (6rnegin; Lyme hastaligi, Post-herpetik
nevralji)

Guillain Barre sendromu
Eritromelalji

Torasik Outlet Sendromu

Vaskiiler Hastaliklar Raynoud hastalig1

Ateroskleroz, travma veya Burger hastaligina sekonder
geligen arteryal yetmezlik

Flebotrombozis
Anjiomatozis

Kompartman Sendromu

Infeksiyonlar (kemik, yumusak doku, | Viral, fungal veya bakteriyel

eklem, deri)

Inflamatuar/Otoimmiin hastaliklar Artritler, reaktif artrit, romatoid artrit (RA), multipl skleroz
Nadir hastaliklar Gardener-Diamond Sendromu

Toksik ajan maruziyeti Vinka alkaloidleri, agir metaller

Psikolojik durumlar Somatoform hastaliklar, konversiyon, kendi kendine zarar

verme
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2.1.6. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu Patogenezi

Olduk¢a karmasik bir gidisati bulunan KBAS’in nasil basladigini
aciklayabilecek tek bir patofizyolojik sebep yoktur. Kimi hastalarda KBAS gelisimi
izlenirken; kimilerinde izlenmemesinin sebebi de tam olarak bilinmemektedir. Hangi
hastalarda KBAS gelisecegini oOnceden tahmin edebilmek de olanaksizdir.
Patofizyolojide hem periferik hem de santral mekanizmalarin rolii bulunmaktadir.
Gorilintiileme yontemlerindeki gelismelere paralel olarak KBAS patogenezinde
santral sinir sisteminin énemli roliiniin oldugu ortaya ¢ikarilmistir (81). Bugiin i¢in
en yaygin kabul edilen goriis, birgok farkli mekanizmanin KBAS gelismesi ve
ilerlemesine yol agtigi ve bunlarin patofizyolojiye birlikte katkida bulundugu
seklindedir (82-84). KBAS patofizyolojisinde rol oynadigi diistiniilen baglica

mekanizmalar asagida 6zetlenmistir.

2.1.6.1. Nérojenik Inflamasyon

Ekstremitede meydana gelen travma ya da diger tetikleyici faktorler Ad ve C
liflerini uyararak KBAS siirecini baslatir (82). Uyarilan bu primer affarent liflerin
sinir uglarindan (genellikle etkilenmis ekstremitenin distal kisimlarinda bulunurlar)
immiinolojik ve vazoaktif immunolojik etkileri bulunan Substans-P ve Kalsitonin
Gen iligkili Protein (CGRP: Calcitonin gene related protein) gibi noropeptitler
salgilanir. Bu noropeptitler norojenik inflamasyona yol acar. Sonucta lokal
vazodilatasyon, vaskiiler permeabilite artist ve odem geligir. Akut ve subakut
dénemde gozlenen cilt 1sinda artig, kizariklik, 6dem, hiperhidrozis ve kil
degisiklikleri gibi bulgular bu mediator ndropeptitlerin etkileri sonucu olusur (82).
Primer affarent liflerin uyarilmasiyla hem periferdeki sinir uglarindan hem de
omurilik arka boynuzdaki santral sonlanmalardan néropeptit salgilanimi olur (83).
Ozellikle omurilikte salgilanan Substans-P agrinin santral sensitizasyonunda dnemli
bir mediatordiir. Yapilan son ¢aligmalar, KBAS’li hastalarda travma sonucu
salgilananaciga ¢ikan TNF-a, IL-2, IL-4, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin de
norojenik inflamasyonu fasilite ettigini gostermektedir. Nitekim KBAS’I1 hastalarda
infliksimab, talidomid gibi immiinmodiilator etkili ilaglara cevap alinmasi bu goriisii
desteklemektedir. Tiim bunlara ragmen hastalarda sistemik inflamasyonu gosteren

akut faz reaktanlarinda yiikselme gozlenmemistir (84).

19



2.1.6.2. Otonomik Disfonksiyon

KBAS seyrinde izlenen otonomik bozukluklar, hastalik patogenezinde
sempatik sinir sisteminin etkili olabilecegini gosterir. KBAS’in evresine gore
sempatik sinir sisteminin etkisi degisir. Ornegin, hastaligin erken doneminde goriilen
ciltte 1s1 artisi ve kizariklik sadece ndrojenik inflamasyondan kaynaklanmayip,
sempatik kutandz vazokonstriktér ndronlarin fonksiyonel inhibisyonu ve buna bagl
gelisen vazodilatasyon sonucu da ortaya ¢ikmaktadir (73). Akut donemde goriilen
terleme artisinda da sempatik sudomotor aktivite artis1 rol oynar. Sonug olarak akut
evre KBAS’li hastalarda sempatik sudomotor aktivitede artis saptanmasi ile
sempatik kutanéz vazokonstriktor aktivitede azalma goriilmesi santral orijinli bir
termoregiilasyon bozuklugunun varligimi diisiindiiriir (85). Ancak olay kroniklestikge
kutan6z sempatik vazokonstriktor etkide artis ortaya cikar ve ciltte soguma goriiliir.
Bu artmig vazokonstriktor etki alfa-adrenoreseptér sensitivitesinde artistan
kaynaklanir. KBAS’ta goriilen yumusak doku ya da sinir lezyonu sonrasi nosiseptif
sinirlerde alfa-adrenoreseptor ekspresyonunda artis olur. Bu reseptorlerin sempatik
aktivite artisina yol actigi One siiriilmektedir (73). KBAS’ta gorillen agn
mekanizmalarinin  bir digeri ise sempatik sistem araciligiyla olusan agridir
(=sympathetically mediated pain). Mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte, bu
agrinin sempatik efferentlerle nosiseptif afferentler arasindaki baglanti yoluyla
olustugu, bu baglantinin da hem periferde nosiseptorlerdeki alfa-adrenoreseptor
ekspresyonunda artistan, hem de artmis nosiseptif inputun normal sempatik uyar: ile
siipresyonunu  saglayan  santral spinal ~mekanizmalarin  inhibisyonundan

kaynaklandig: diistiniilmektedir (73, 83, 84).

2.1.6.3. Mikrovaskiiler Disfonksiyon

Yapilan ¢alismalar KBAS’I1 hastalarda mikrovaskiiler bozukluk oldugunu da
gostermektedir (73). Hem norojenik inflamasyon hem de sempatik kutanoz
vazokonstriktor yanita sekonder olarak arteriolar kan akiminda redistribiisyon
goriiliir. Sonug olarak kapiller beslenmede bozukluk ortaya g¢ikar (82, 83). Kronik
KBAS’I1 hastalarda endotel disfonksiyonu gelistigi, vazodilatatif endojen nitrik oksit
diizeylerinde diisme, bunun yaninda vazokonstriktor endotelin-1 diizeylerinde artma

oldugu da goézlenmistir (85). Sonugta periferik vazokonstriksiyon ve Kkapiller
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beslenme bozukluguna bagl olarak gelisen doku hipoksisi ve asidoz, serbest oksijen
radikallerinde artig yapar. Oksidatif stres endotelyal hiicre hasarini arttirarak kisir
dongiiyle perfiizyon bozuklugunu tetikler. Kronik KBAS’ta goriilen soguk distrofik

ekstremitenin gelismesinde bu durum 6nemli rol oynar (85).

2.1.6.4. Santral Sinir Sisteminde Noroplastik Degisiklikler

KBAS’ta artmis nosiseptif input veya sinir hasarina bagl olarak spinal korda
santral sensitizasyon gelismekte, hipereksitabilite ve disinhibisyona bagl uyari esigi
diismekte ve klinik olarak allodini tablosu goriilmektedir. Santral sensitizasyon
mekanizmasinda spinal kord arka boynuzdaki postsinaptik N-methyl-D-aspartate
(NMDA) reseptorlerinin 6nemli rolii vardir. Aktive olan ve sayilart artan bu
reseptorler hastalik patogenezinde olduk¢a dnemlidir (84). Spinal sensitizasyona ek
olarak supraspinal degisiklikler de gozlenmektedir. KBAS’li hastalarda yapilan
fonksiyonel goriintiileme caligmalari, patofizyolojide santral somatosensoryal ve
motor sistemlerin énemli oldugunu ortaya koymustur (81). Santral sinir sistemine
persistan taktil ve nosiseptif uyar1 girisi, motor ve somatosensoryal kortekste
reorganizasyona yol agmaktadir (82). Nitekim hastalarda goriilen yansiyan duyular,
hipoestezi ve ihmal benzeri viicut algilama bozukluklariyla primer ve sekonder
somatosensoryal korteksteki aktivasyon alanlari ve sensoryal haritalama arasinda
iliski oldugu gosterilmistir (81). Ayni sekilde distoni, tremor, kas giligsiizliigi
seklindeki motor bozukluklarin da kortikal motor alanlardaki noroplastik
degisikliklerle baglantili oldugu kanaatine varilmistir (86). KBAS patofizyolojisinin

ozeti sekil 4’de gosterilmistir.
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Sekil 4. KBAS patofizyolojisinin 6zeti (87)

2.1.7. Tedavi

Hastalikla ilgili birgok tedavi seceneginin olmasina ragmen etkili bir tedavi
secenegi yoktur. Bir¢ok patofizyolojik olayin bu siirecte dnemli rol oynamasindan
dolayr ve hastaligin patofizyolojisinin net olarak aydinlatilamamasindan dolayi,
hastalig1 tedavi etmeye yonelik (yani hedefe yonelik) bir tedavi secenegi yoktur. Bu
sebeplerden dolay1 tedavi ile ilgili meta-analiz veya kilavuzlar yoktur. Buna ragmen,
hastaligin erken tani ve tedavisinin 6nemi hakkinda bir fikir birligi vardir. Akut
KBAS hastalar1 fizik tedavi modaliteleri, steroidler, kalsitonin, bifosfonatlar ve
serbest radikal temizleyicileri (mannitol, Dimetil Siilfoksit (DMSO) ve N-
asetilsistein) ile etkili bir sekilde tedavi edilmektedirler. Kronik doneme gegen
hastalar etkili bir sekilde tedavi edilemez ve bu hastalarin prognozu kotidiir.
KBAS’ta mevcut olan tedavi secenekleri ayna tedavisi, agirlik verme gibi fizik
tedavi modaliteleri, medikal tedavi (steroidler, anti-konviilzanlar, anti-depresanlar ve
kalsiyum kanal blokerleri) ve transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonudur (TENS)
(88, 89). Intravendz infiizyonlar (6rnegin ketamin), sinir blokajlari, sempatik blok,

spinal kord stimiilasyonu, periferal sinir stimiilasyonu, implante edilen spinal tedavi
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pompalari, kimyasal ve cerrahi sempatektomi gibi invaziv ve pahali tedavi
secenekleri de mevcuttur (90, 91). Bu tedavi segeneklerinin yiiksek maliyetleri ve
haklarinda yeterince ¢alisma olmamasi sebebiyle giivenilirligi sorgulanmaktadir
(92). Asagida KBAS’ta kullanilan tedavi segenekleri ayrmtili bir sekilde

sunulmaktadir. Sekil 5’de bu tedavi segeneklerinin bir 6zeti yer almaktadir.

2.1.7.1. Koruyucu Onlemler

Hastaligin gelismesini Onleyebilecek oldukg¢a az sayida kanit vardir. Distal
radius kirig1 sonrasi veya el bilek kirig1 sonrasi opere olan hastalarda C vitamini
takviyesinin KBAS gelisimini onleyebilecegi gosterilmistir. El bilegi kirig1 sonrasi
opere olan hastalarda C vitamini takviyesi KBAS gelisimini %8 oraninda azaltirken;
distal radius kirigi sonrast C vitamini kullanimi %15 oraninda azaltir. Travmayi
takiben 50 giin boyunca giinde 500 mg kullanilmistir (73, 93, 94).

KBAS gelisimi lokal anestezi alan hastalara gore genel anestezi alan
hastalarda daha sik gorilir (20). Kalsitonin, karnitin, kortikosteroid, ketanserin ve
mannitol gibi tedavide kullanilan ilaglarin profilaktik olarak kullaniminin etkinligi
gosterilmemistir (20).

Hastalik gelistikten sonra kroniklesmesini onleyen en 6nemli yaklasim erken

ve saldirgan tedavidir (65).
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Sekil 5. KBAS tedavisinde kullanilan tedavi segeneklerini i¢eren tedavi algoritmasi

2.1.7.2. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalar1 KBAS tedavisinin temelini

olusturur. Erken donemde FTR uygulamalarinda hedef; agr1 ve 6demi kontrol altina

almaktir. Ge¢ donemdeki hedefler ise; gelisebilecek kontraktiirleri engellemek,

hastaliga bagli gelisebilecek ikincil gii¢ kaybini dnlemek, bozulmus olan kortikal




organizasyonu yeniden saglamaktir. KBAS’in her evresinde uygun FTR yontemleri
uygulanir (95, 96). Erken donemde agr1 ve O6demi azaltmak amaciyla; kontrast
banyo, analjezik akimlar (6rnegin TENS), masaj ve benzeri duyarsizlastirma
yontemleri, yiiksek frekansli akimlar, ultrason, el fonksiyonlarini arttirmaya yonelik
egzersizler ve ig-ugrast teknikleri kullanilir (77, 97). Egzersiz uygulamalar1 agri
simirinda uygulanmali ve etkilenmis ekstremite Semptomlar1 kotiilestirmeyecek
derecede kullanilmaya zorlanmalidir. Terapist tarafindan uygulanacak agrili
miidahalelerden kagmilmalidir. Aksi takdirde olusturulacak yeni bir travma hastada
anksiyeteyi artirarak semptomlar kotiilesmesine yol acar. Is-ugrasi tedavisi de,
tedavide kullanilan &nemli bir tedavi secenektir. Is-ugrasi tedavisi; kavrama
aktiviteleri, koordinasyon ve beceri calismalari, giinlilk yasam aktiviteleri ve ise
yonelik pekistirme aktivitelerini kapsar (73).

Agrmin giderilmesi ve kaybolan fonksiyonlarin tekrar kazanilmasi igin
tedaviye en kisa zamanda baglamak olduk¢a Onemlidir. Hasta tedavi uyumu
acisindan cesaretlendirilmeli ve hasta dikkatlice izlenmelidir. Fizik tedavi programi
hastanin semptom ve bulgularina gore baslanir. Eger hastanin semptom ve
bulgularinda artig goriiliirse tedavi yeniden diizenlenir.

FTR uygulamalarn ¢esitli basamaklarda uygulanir. Hassas ve agrili elde 6nce
hafif kontrollii nosiseptif uyar1 verilerek yapilan desensitizasyon uygulamalari ile
baslanir. Desensitizasyondaki amag¢ bozulmus olan kortikal organizasyonu tekrar
saglamaktir. Ayrica hareket ettirme korkusu da yenilmeye calisilir. Tedavi 6dem
kontroliinii saglanmasi ile devam ettirilir. Bu amagla genelde elevasyon, retrograd
masaj, cesitli elektriksel stimiilasyonlar ve egzersiz programlari uygulanir. Elin
fonksiyonlarmi gelistirmek ve kontraktiir gelisimini 6nlemek amaciyla egzersiz
programina gecilir. Tedavi, etkilenmis ekstremitenin normallestirilmesi, hastanin
normal hayatina donediiriilmesi ve gerekirse psikoterapik yaklagimlarla bitirilir.

Erken donemden itibaren etkilenmis ekstremite kalp seviyesinin iizerinde
tutulmalidir. Odem c¢oziicii etkilerinden dolay: elastik eldiven, elavasyon yaninda
uygulanabilir (73). Odemi azaltmak, ekstremiteyi desensitize etmek ve var olan skar
dokusunu ¢6zmek igin aralikli masaj uygulamalari kullanilir (98).

KBAS tedavisinde hotpack, parafin, infraruj gibi yiizeyel 1sitic1 ajanlar kas

spazmint azaltmak amaciyla kullanilmaktadir. Egzersiz Oncesi uygulanan sicak
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tedavisi daha az agrihidir. Odemi azaltmak igin uygulanabilecek soguk terapisi
hastalar tarafindan pek tolere edilememektedir. Bu yontemler uygulanirken asir
sicak veya soguk uygulamaktan kagimilmalidir (98). Asiri sicak ve soguktan
kagmilarak yapilan kontrast banyo; agr1i ve Odemde azalmaya yol acar. Cilt
sicakliginda uygulanan fluidoterapi uygulamalar1 desensitizasyon amaciyla
uygulanir. Girdap banyolar1 da, desensitizasyon, agri ve 6dem geriletici olarak
kullanilmaktadir (73, 98). Bu yontemlerin uygulanmasi ile distal 6demde azalma
goruliir.

Algak Frekansli Akimlar, analjezik ve desensitizasyon amaciyla
kullanilabilir. Bunlarin baginda TENS gelmektedir. TENS; derideki kalin ¢apli sinir
liflerini uyararak, omurilik diizeyinde inen inhibitér yolaklar1 aktive edip agri
kontrolii saglar (Kapi-kontrol teorisi). Boylece agri-tutukluk kisir dongiisiinii kirarak
etki gosterir (99). TENS ile agrinin kontroliinde anlamli sonuglar elde edilmistir.
Interferansiyel akim ve diadinamik akimlar da kullanilabilir. Analjezik akimlarin
yaninda ultrason, kisa dalga diatermi gibi derin 1siticilar da gerek 1sitic1 gerekse diger

terapotik etkileri nedeniyle kullanilabilmektedir.

2.1.7.3. Psikoterapi

Tiim KBAS hastalar1 i¢in ayrintili bir psikolojik degerlendirme gereksizdir.
Eger hastayla ilgili psikolojik faktorler varsa ve somatik tedavi segeneklerinden
yeterince fayda goremediyse, bu hastalarda erken psikoterapdtik yaklagimlar 6nem
kazanir. Psikoterapinin etkinligi hakkinda yeterince yaymn olmasa da, kronik agrili
durumlarda psikoterapinin etkinligi bu hastalikta da olumlu olabilecegini diistindiriir
(32). KBAS’ta uygulanan psikolojik tedavi  yaklagimlari;  psikolojik
degerlendirme/danismanlik, relaksasyon tedavisi, grup ve aile tedavisi, davranissal
tedavi, kognitif tedavi, agriyla basa c¢ikma teknikleri, biyofeedback ve stres
yonetimidir (73).

2.1.7.4. Farmakoterapi

KBAS’ta kullanilan medikal tedavi yaklagimi igerisinde ¢ok ¢esitli
farmakolojik ajanlar yer alir. Bunlar igerisinde bulunan bifosfonatlar; agr1 ve sislikte

azalmaya yol agarken, eklem hareket agikliginda artisa yol agar. Kalsitoninle ilgili
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yapilan bircok caligmada; kalsitoninin yararli etkileri oldugu gosterilememistir.
Serbest radikal temizleyici ajanlarin etkileri ise degiskendir. Mannitolun etkili
olmadig1r gosterilmesine ragmen, DMSO’nun eklem hareket agikliginda ve
vazomotor instabilitede orta diizeyli yararl etkilerinin oldugu gosterilmistir. Tedavi
maliyetine ragmen, saguk KBAS’ta en etkili tedavi secenegidir. Kisa siireli steroid
kullaniminin (prednisolon veya metilprednisolon) agr1 kontroliinde, 6dem ve eklem
hareket acikliginin iyilestirilmesinde etkili olabilecegi gosterilmistir. Yeni denenen
ilaglardan gabapentin, sarpogrelat ve tadalafilin kullanimi esnasinda dikkatli

olunmalidir

2.1.7.4.1. Anti-inflamatuar Tedavi

Ozellikle inflamasyonun belirgin oldugu erken donem tedavisinde tercih
edilirler. Bu gruptaki ilaclarin baslicalar1 nonsteroidal antiinflamatuar (NSAII)
ilaglar, kortikosteroidler ve serbest radikal temizleyicileridir.

NSAI ilaglar, antiinflamatuar ve analjezik etkili bu ilaglar tedavinin birinci
basamaginda sik kullanilmakla birlikte KBAS’ta etkinliklerinin sistematik olarak
degerlendirildigi c¢aligmalar bulunmamaktadir [81, 106]. KBAS’l1 hastalarda hafif
derecede bir analjezi saglar [81].

Kortikosteroidler, inflamasyonun KBAS patofizyolojisindeki ~ 6nemi
anlasildiktan sonra steroidlerin hastalik tedavisinde kullanilabilecegi diisiintilmiistiir.
Posttravmatik inflamasyonu baskilar. Optimal doz yeterince bilinmemektedir.
Yiiksek baslangic dozu (100 mg/giin prednisolon) etkili oldugu gdsterilmistir.
Ozellikle hastahigin ilk 6-9 ayinda steroidler etkili tedavi segenekleridir. KBAS
hastalarinda klinik yanit elde edilene dek yiiksek doz steroid baglanmasi agri, 6dem,
volar siglik ve eklem hareketlerinde iyilesmeye yol acar [107]. Baska bir ¢alismada;
4 hafta metilprednisolon kullanimi ile omuz el sendromu skorunda (agri/hiperaljezi,
distal 6dem ve pasif humeral abduksiyon/ eksternal rotasyon temeline dayanan)
tyilesme gozlenmistir. 6. ayda bu iyilesmeler devam etmistir [108].

Serbest Radikal Temizleyicileri, KBAS patofizyolojisinde goriilen yogun
inflamasyondan dolayr kullanilir. Bu inflamasyonun sonucunda ¢ok yogun bir
serbest radikal olusumu goézlenir. Serbest oksijen radikallert KBAS’ta goriilen yogun

doku hasarindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bu yiizden, olusan bu serbest

27



radikalleri ortadan kaldirmak hastalik progresyonunu ortadan kaldirabilir [8]. Bu
amacla kullanilan ilaglar; dimetil siilfoksit, N-asetilsistein ve mannitoldiir.

Topikal Dimetil Siilfoksit (DMSO): Primer sicak KBAS’l1 hastalarin agri
ve diger semptomlarina pozitif etkileri vardir. Akut KBAS hastalarinda fizik tedavi
modalitelerinin yaninda topikal DMSO tedavisinin; agri, 6dem, eklem hareket
acikligi, sicaklik ve renk degisikligi iizerine olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir
[109, 110]. Ekstremiteler arasinda 0.4 dereceden fazla fark olan sicak KBAS’ta
DMSO tedavisinin yasam kalitesinde olumlu etkileri oldugu da gosterilmistir [111].

Mannitol: KBAS tedavisinde kullanimi arastirilan bir diger serbest oksijen
radikali temizleyicisidir.

N-Asetilsistein: Ekstremiteler arasinda 1s1 farkinin 0.4 dereceden fakh

oldugu soguk KBAS’ta NAC’1n biiyiik iyilesmeler yaptig1 gosterilmistir [111].

2.1.7.4.2. Antidepresif flaclar

Amitriptilin,  imipramin,  klomipramin,  desipramin  gibi  trisiklik
antidepresiflerin noropatik agri tedavisinde etkinligi kanitlanmigtir. Analjezik etki
mekanizmasi, noradrenalin ve seratonin geri alimini inhibe etmeleri sayesndedir.
Bunun yaninda noradrenerjik desandan inhibitor yolaklar fasilite ederler ve kismen
sodyum kanallarini bloke ederler (100). Duloksetin ve venlefaksin gibi seratonin ve
noradrenalin geri alim inhibitorleri (SNRI) de noropatik agrida etkin bulunmus,
birinci basamakta onerilen ilaglardir (101). Selektif seratonin geri alim
inhibitorlerinin (SSRI) noropatik agridaki etkinlikleri daha azdir ve diger
antidepresanlarin  kullanilamadigi durumlarda denenebilir. KBAS tedavisinde
antidepresif ilaglarin etkinliklerini gosteren kontrollii c¢alismalar bulunmamakla
birlikte, noropatik agriya sahp KBAS’I1 hastalarda kullanimlar1 6nerilmektedir (100,
102). Analjezik etkileri ile beraber sedatif, antidepressif ve uyku diizenleyici etkileri

de KBAS’I1 hastalar i¢in tercih edilir 6zellikleridir.

2.1.7.4.3. Anti-Konviilzan Ilaclar

KBAS’ta goriilen agrimin 6nemli Ozelliklerinden birisi, ndropatik agri
komponentinin olmasidir. Yapilan c¢alismalarda, noropatik agr1 tedavisinde

kullanilan gabapentinin, KBAS’ta analjezik olarak kullanilabilecegini gostermistir.
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Bazi calismalarda etkili olmadig1 gosterilse de agr1 iizerine olumlu etkilerini gésteren
calismalar da bulunmaktadir (18). Pregabalin ile beraber primer affarentlerin
sonlanmalarindaki  kalsiyum kanallarim1  modiile ederek etki gosterirler.
Karbamezapine, fenitoin, lamotrigin gibi diger antikonviilsanlar da bu amaglar
kullanilabilecek diger ilaglardir (103). Bu gruptan sadece gabapentinin KBAS tip
1°de, kisa donemde etkili oldugunu dair yaymlar bulunmaktadir (96). Sodyum kanal
blokorleri de noropatik agri tizerine etkilidirler. Periferik néropatik agrida ve KBAS
tip 2’de kullanilabilirler (100).

2.1.7.4.4. Opioidler

Nosiseptif ve noropatik agri tedavisinde kullanilan opioidler; p-
reseptorleriyle etkileserek santral nosiseptif ndronlar iizerinde giiglii inhibitor etki
gosterirler. Opioidlerin KBAS’ta etkinligine dair yeterli kanit bulunmamaktadir (96).
Gigclii opiodler, yan etkileri de dikkate alindiginda akut donemde, kisa siireli, diger

ilaglara yaniti olmayan hastalarda kullanilabilirler (100).

2.1.7.4.5. Anti-rezorbtif ilaclar

Bu grupta kalsitonin ve bifosfonatlar yer almaktadir. Kalsitonin: Kalsitonin
kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek ve B-endorfin diizeyini artirarak, analjezik
ozellikleri tizerinden KBAS tedavisinde kullanilan 6nemli bir ajandir. Agr1 ve
tutukluk tizerine olumlu etkileri vardir (18, 104). Bifosfonatlar: Osteoklast hiicre
aktivitesini inhibe ederler. Akut donemde etkili olur. Agri, sislik ve eklem hareket

acikliginda iyilesme oldugu goriilmistiir (105-107).

2.1.7.4.6. NMDA Reseptor Antagonistleri

Bu grup ilaglarla, omurilikteki santral sensitizasyonda aktive olan ve
sayilarinda artis oldugu disiiniilen NMDA reseptorlerini bloke ederek, santral
sensitizasyona bagli allodini ve agr1 gibi semptomlar1 azaltmak hedeflenmektedir.
Ketamin, amantadin ve dekstrometorfan bu gruptaki ilaclardir. Bunlardan ketamine,

uzun siireli analjezik etkiler gosterir (96).
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2.1.7.4.7. Anti-hipertansifler

Kalsiyum kanal blokdrleri ve a-adrenerjik antagonistler gibi antihipertansif
ilaglarin KBAS’taki etki mekanizmasi vazokonsriksiyonu kontrol etmek ve kan
dolasimimi arttirmak seklindedir. Bu amagla kullanilan ilaglar nifedipin,

fenoksibenzamin ve fentolamindir (100).

2.1.7.4.8. Topikal Ilaclar

Transdermal Klonidin (a2-adrenergik agonist): Presinaptik etkiyle
katekolamin salinimini Onleyerek etki gosteren klonidin hiperaljezi ve allodini
tizerine etkili oldugu disiiniilmektedir (100). Kapsaisin: Myelinsiz nosiseptif
affarent sinir sonlanmalarinda SP ve benzeri noropeptitlerin 6nce salinimini sonra
geri alimini indiiklemektedir. KBAS’ta etkin oldugu diisiiniilmektedir (92).
Lidokain patch: Lokal anestezik etkili olan lidokain KBAS taki allodini gibi lokal
semptomlarda etkili oldugu bildirilmektedir (100).

2.1.7.4.9. Diger Ajanlar

Tadalafil: Fosfodiesteraz 5’1 inhibe ederek vazodilatasyona yol agan tadalafil
erektil disfonksiyon ve pulmuner arter hipertansiyonunda kullanilir (108). Fizik
tedavi modalitelerine ek olarak 12 hafta boyunca tadalafil alan soguk alt ekstremite
KBAS’li bir hasta grubunda, tadalafilin agr1 tizerine etkili oldugu gosterilmistir
(108). Sarpogrelat Hidoklorid: Selektif 5HT-2 antagonisti olan sarpogrelat
hidroklorid serotonin ile indiiklenen platelet agregasyonu ve vk’y1 inhibe ederek

periferik dolagimi regiile eder. Yanici agri duyusunda azalmaya yol agar (18).
2.1.7.5. Girisimsel Tedavi Yaklasimlari

2.1.7.5.1. Sempatik Bloakaj

Gegici sempatik blokaj 2 sekilde yapilmaktadir.

1. Paravertebral stellat ya da lomber sempatik gangliyon blokaji: Satellit
gangliyon ve lumbar sempatik gangliyonlar alt ve {iist ekstremite sempatik
inervasyonunu saglar. Lokal anestezik blokaj, kimyasal néroliz ve/veya radiofrekans

norotomi ile bu sempatik iletimin kesilmesi KBAS tedavisinde kullanilmaktadir.
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Lokal anestezik madde ile satellit gangliyon blokajinin agrida rahatlama siiresini
arttirdigr gosterilmistir (109). Manjunath ve arkadaslar1 fenol norolizisini lombar
sempatik zincir termal radyofrekans ile karsilagtirmistir. Bu calismada oral
medikasyonlara (gabapentin, amitiriptin, karbamazepin) yanit alinamayan, sempatik
blokajdan fayda goren ve 6 aydan uzun siire agrist olan 19 hasta alinmistir. Hastalar
randomize olarak 2 gruba ayrilmis, bir gruba fenol ile norolizis yapilirken; diger
gruba radyofrekans tedavisi uygulanmistir. Her iki grupta da agrida azalma
goriilmiistiir, ancak iki grup arasinda fark tespit edilememistir (110).

2. Intravenéz rejyonel blokaj: Etyolojisinde sempatik SS disfonksiyonu
olan KBAS’1n tedavisinde lokal anestezikler, guanetidin (presinaptik norepinefrin
(NE) inhibitorii), reserpin (NE sentez inhibisyonu ve NE depolarint bosaltma)
ve/veya droperidol (alfa adrenerjik antagonist) igeren intravendz rejyonel blokaj
(IVRB) ile yapilan sempatik blokaj etkili bir tedavi segenegidir. Etkileri
néromodiilasyon yoluyla gosteren ketanserin (serotonin tip 2 reseptdr antagonisti) ve
atropin de bu amagla kullanilir. Kettler ve arkadaslari, lokal anestezikler ile yapilan
sempatik blokajin kisa siireli etkili oldugu gostermislerdir (111). Blanchard ve
arkadaglari, KBAS tedavisinde guanetidin ve reserpinin agri iizerine etkilerinin
olmadig1 gostermislerdir (112). Jadad ve arkadaslari guanetidinin agr1 yogunlugu,
agr1 azalma, analjezi siliresi ve mod durumu {izerine etkili olmadig1r gosterilmistir
(113).

IVRB tedavisinde guanetidin, reserpin, droperidol, ketanserin, atropin veya
lidokain kullanim1 destekleyen kanit yoktur. Plasebo grubuna gore lokal anestezik
ajanlar ile yapilan satellit gangliyon blokaji veya lombar sempatik blokajin uzun
stireli agrida azalma yaptigi tespit edilmistir. Fenol norolizisi ve termal radyofrekans
ile yapilan lombar sempatik blokajin birbirine listlinliigii olmamasina ragmen, uzun

stireli sempatolizis saglarlar.

2.1.7.5.2. Diger Rejyonel Bloklar

Epidural Klonidin: KBAS hastalarinda sempatik SS etkilerini azaltmak
amaciyla epidural bolgeye verilen klonidin ile ilgili ¢alismada, klonidin tedavisinin
agriy1 azaltmakta (VAS ve McGill Agr1 Anketi) etkili oldugu gosterilmistir (114).

300 ve 700 pg dozlarinda epidural mesafeye uygulanan klonidinin agriy1 azaltmada
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aralarinda fark bulunamazken; sedasyon yapici etkisi 700 pg’da ortaya ¢ikmustir.
Intratekal Baklofen: Distonili hastalarin tedavisinde kullanilan intratekal baklofen
tedavisinin KBAS’ta etkili olabilecegi diistintilmiistiir. Distonili KBAS hastalar1 ile
yapilan bir c¢alismada intratekal baklofenin, distoniyi azaltmada etkili oldugu

gosterilmistir (115).

2.1.7.5.3. Cerrahi Sempatektomi

Cerrahi sempatektomi gegici sempatik blokaj uygulamis ve bu uygulamadan
fayda goren hastalarda yapilmasi Onerilmektedir (92). Acik etiketli ¢alismalarda
etkili oldugu gosterilmis olup; cerrahi sempatektomi sonrasi bir yillik izlemde
hastalarin %25’inde belirgin derecede, %50’sinde ise orta derecede agri azalmasi
saglanmistir (102). Erken donemde (ilk 3 ay) yapildiginda sonuglar daha iyidir (96).
Alfa-adrenoreseptorlerdeki  denervasyon siipersensitivitesinden  dolayr  post-

sempatektomi agr1 sendromu gelisme riski yiiksektir (82).

2.1.7.5.4. Spinal Kord Stimiilasyonu

Non-invaziv tedaviler yetersiz kalirsa, spinal kord stimiilasyonu alternatif
tedavi yaklasimi olarak diisiiniilebilir. Ozellikle alt ekstremite KBAS’mnda iyi
calisilmis alternatif bir tedavi segenegidir. Bu tedavi yaklasiminda elektrotlar agrili
alanin inervasyonunu saglayan sinir koklerinin yakinina yerlestirilir. Elektrottan
kaynaklanan uyarilar, parestezi olusturarak agriyr baskilar. Uyar1 olusturan yapilar
subkutandz olarak karm ©on duvarina yerlestirilir. Spinal kord stimiilasyonu ile
yapilan c¢alismalarda, agriyr iki yila kadar azalttigi gosterilmistir (18). Ancak
etkinligi iki ile bes yi1l arasinda kalir. Hayat kalitesi veya fonksiyonel son durum

tizerine etkili olmadig: diislintilmektedir.
2.2 ELEKTROMANYETIK ALAN TEDAVISi

2.2.1. Elektromanyetik Alan Tedavisi

Elektromanyetik alan tedavisi (EMT, diger adiyla magnetoterapi) diinyada ve

tilkemizde oldukga yaygin kullanilan, dogal ve yan etkisi olmayan, manyetik alan
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etkilesimine dayanan bir fizik tedavi modalitesidir. Pulse veya alternan olarak
uygulanan elektromanyetik alanlar sonucunda dokularda elektriksel akimlar
meydana gelir. Bu yilizden manyetik alan tedavisi aslinda bir elektroterapi tiirtidiir
(116). Basta agri, yaralanma ve inflamasyon olmak tizere birgok hastaligin
tedavisinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Son yillarda 6zellikle osteoartrit,
omuz problemleri ve kirik iyilesmesi olmak iizere bircok hastaligin tedavisinde
EMT’nin kullanimu ile ilgili yayinlar artmaktadir. Agrili veya inflame bolgeye direkt
olarak uygulanan EMT oldukg¢a giivenilir, kolay uygulanabilen bir tedavi

yaklagimidir.

2.2.2. Elektromanyetik Alan Tedavisinin Tarihgesi

Hastaliklarin miknatis veya manyetizmayla tedavisi olarak adlandirilan
magnetoterapi antik caglardan beri uygulanmaktadir. inanisa gore, antik caglarda
tilkemizde bulunan Magnesia Kdyii’nde bir ¢oban tarafindan bulunan ve manyetik
ozellik gosteren bazi taslarin tedavi amaciyla kullanildigi bilinmektedir. M.O. 8.
yiizyillda eski Yunanlhlar manyetik demir pargaciklarinin ¢ekim o6zelligini
farketmislerdir. 16. yiizyilda Avrupa’da Paracelcius miknatisin, yara iyilesmesi
tizerine olumlu etkiler yaptigini bildirmistir. Ayn1 zamanda EMT nin; epilepsi, diare
ve kanamalarin tedavisinde kullanilabilecegini sdylemistir (117). Daha sonralar
EMT gut, artrit, zehirlenme ve alopesi tedavisinde kullanilmistir (118).

1778 yilinda, evrende ve viicudumuzda manyetik bir sivinin mevcudiyetini
ilk kez iddia eden Franz Mesmer, viicut kutuplarinin diinyanin normal manyetik
alaninin disina ¢ikmasi durumunda hastaliklarin gelisebilecegini savunmustur.
Mesmer, viicudun manyetik alaniin diizenlenmesi i¢in ylizeyel bazi manyetleri
kullanarak mesmerizim adinda bir hipnotizma formu icat etmistir (117). William
Gilbert “De Magnete” adli kitabinda insanlarin eski ¢aglardan beri manyetik alan
materyallerini tedavi i¢in kullanidigini tariflemistir.

Son yillarda, 6zellikle II. Diinya Savasi’ndan sonra, EMT ile ilgili gelismeler
artmigtir (117). 1970 yilinda Albert R. Davis elektromanyetik alanin kanser
hiicrelerini 6ldiirebilecegini, kisirlik, glokom ve diger hastaliklarin tedavisinde
kullanilabilecegini iddia etmistir. ABD’de tedavi amagli elektromanyetik

stimiilasyon ilk olarak 1974 yilinda Basset tarafindan kullanilmistir (119). EMT
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Amerika Birlesik Devletleri’nde 6zellikle iyilesmemis kiriklart ve yiizeyel yumusak
doku 6demi tedavisinde Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (U.S. Food and Drug
Administration, FDA) onay1 almistir (120). 1982 yilinda Bulgar Todorov, manyetik
alan tedavisi ile ilgili olduk¢a kapsamli bir kitap yaymlamistir (120). Bu Kitapta
EMT’nin 33 farkli hastalikta ve 2700 hasta iizerinde kullanimi ile ilgili bilgiler

verilmektedir.

2.2.3. Elektromanyetizma

Icerisinden elektrik akimi gegen bir iletkenin etrafinda olusan manyetik alan
cesitli sekillerde olusabilir. Diiz bir iletkenden gecen akimin olusturdugu manyetik
alanin kuvvet ¢izgileri dairesel iken, bobin halinde sarili bir iletkenden gegen akim
halkalarinin yiizeyine diktir. Bobinlerin igerisinde kuvvetli bir manyetik alan
meydana gelirken, disarda olusan alan zayiftir. Igerisinden elektrik akimi gecen bir
iletken manyetik alan meydana getirirken, manyetik alana maruz kalan bir iletkenin
icerisinde de akim meydana gelir. Manyetik alan uygulamalarinda daha ¢ok solenoid
sistemi segilir. Bir telin heliks biciminde sikica sarilmasiyla elde edilen akim
makaralar1 olan solenoidlerin i¢inde gii¢lii, disinda zayif bir manyetik alan meydana
gelir. Solenoid igerisinde olusan manyetik alanin siddeti, solenoid ¢ap1 ve
uzunluguna bagl degildir. Solenoid icerisindeki manyetik alan her iki u¢ arasinda
homojen olarak dagilir (121). Insan viicudunda en giiclii manyetik alan olusturan
elektrotlar, viicudu ¢ember seklinde saran (coil veya selenoid) spiral elektrotlardir
(122).

Normalde elektromanyetik enerji hizi 151k hiz1 kadardir. Bir telden gegen
akimin gecisine kars1 cevap olarak olusan manyetik alanin amplitiidii (veya manyetik
akis dansitesi) metrede amper (A/m) olarak Olgiiliir. Ancak giiniimiizde manyetik
alan siddetini 6lgmek icin daha ¢ok Gauss (G) veya Tesla (T) (10.000 G, 1T ye
esittir) Unitesi kullanilir (116). Ayn1 zamanda, manyetik alan cihazlarmin giiglerini
karsilastirmada da kullanilan G birimi, bir {iriiniin sahip oldugu giicii gosterir (123).
Tedavi amaciyla kullanilan cihaz giigleri 500-3000 G arasinda degisirken, pulse
manyetik alan tedavi cihazlarimin giicii ise 1-2 T arasinda degisir. Bu cihazlarda;
enerji girisi, kapasitor olarak adlandirilan enerji depolama yeri, agma-kapama

diigmesi ve igerisinden akimin gectigi bir stimiilator bobin bulunur. Akimin gegmesi
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ile meydana gelen bu manyetik alan ¢evresindeki iletken dokularda akim meydana
getirir. Akim pulse veya alternan olabilir ve sinir dokularda depolarizasyona yol
acar. Dokularda meydana gelen akim ile bobinden geg¢en akim zitttir. Akim
amplitiitii en ¢ok bobin kenarlarinin hemen altindadir. Olusan akim bobinin dokuya
uzakligina baghdir. Giiney ve kuzey kutuplardan olusan elektromanyetik alanin
polaritesi, enerji sirkulasyonunun yoniinii gosterir. Enerji devinim hizini (titresim
tekrar hizi) gosteren frekans arttikca, 1s1 etkisi artar ve manyetik alan etkisi
baskilanir. Manyetik alanlar 0-1022 Hz arasinda genis bir frekans araligina sahip
olsa da, yukarida bahsedilen sebepten 6tiirii, cihazlarin ¢ogunun frekansi, 100 Hz
altindadir. Freakans 3 Hz ile 3 KHz arasinda oldugu durumlara olduke¢a diisiik
frekans araligi denir (122, 123).

Olusan elektromanyetik alan 6 gruba ayrilir;

1. Statik (devamli) manyetik alan: Bobinden devamli direkt akim gecer.

2. Diisiik frekanslh siniizoidal (siniis) dalga: 50-60 Hz frekansinda olusan
manyetik alandir.

3. Pulse elektromanyetik alan: Diisiik frekansli ancak spesifik dalga
sekillerinde ve amplitiitlerindedir. En sik kullanilan cihazlar pulse
elektromanyetik alan meydana getiren cihazlardir.

4. Pulse radyofrekans alan: 27.12 Mhz frekansinda kullanilan bu
modaliteler; devamli uygulanirsa derin dokular 1sitir, pulse uygulanirsa
yumusak doku stimiilasyonu saglar.

5. Transkraniyal manyetik/elektrik stimiilasyonu: 8 T’ya kadar ¢ikabilen
cok kisa manyetik dalgalardir. Beynin secilmis bolgelerine kisa ancak
yogun stimiilasyon vermek amaciyla kullanilir.

6. Milimetrik dalgalar: Onlarca yildir birgok hastaligin tedavisinde
kullanilan bu modalite, 30-100 GHz araliginda ¢ok yiiksek bir frekansa
sahiptir (116).

2.2.4. Elektromanyetik Alan Tedavisi

Agrn veya inflamasyonlu bdlgelere uygulanan elektromanyetik alan tedavisi
esnasinda elektrotlarin viicuda temas etmesine veya implante olmasina gerek yoktur.

Ancak, agrili veya inflamasyonlu bolge manyetik alan igerisinde olmalidir. Derin
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yerlesimli noronal dokular stimiile etmek i¢in pulse uygulamalar tercih edilir. Statik
manyetik alan noronal dokularda depolarizasyona yol agmamaktadir. Sinir
dokularinda meydana gelen depolarizasyonun sebebi, manyetik alanin iletken
dokularda elektriksel akima doniismesidir. Analjezik etkileri igin hem pulse hem de
statik manyetik alan kullanilabilir. Pulse uygulamalarda, manyetik alanin siirekli yer
degistirmesine bagli olarak dokularda kiigiik elektriksel (Faradey) akimlar meydana
gelir (116). Pulse tedavi genellikle 5-300 Hz gibi olduk¢a diisiik frekanslarda
uygulanir (120). Pulse uygulamalar sinusidial, diisiik frekansli veya statik olarak
kullanilabilir. ~ Sinyal sekilleri daha ¢ok monopolar veya bipolar dikddrtgen
seklindedir. Ayn1 zamanda periyodik olarak tekrarlayan iki veya daha ¢ok patlama
(burst) seklinde pulse uygulamalar da verir. Her bir patlamadaki pulse sayisi, pulse
genigligi, patlamanin sekansi vs cihazdan cihaza veya uygulamadan uygulamaya
degisir.

EMT, agrili olan bolgeye direkt temas ile veya direkt temas olmadan
uygulanabilir. EMT uygulamasinin temelinde indiikleyici birlestirme vardir. Bir
bobin tarafindan {iretilen elektrik akimi, eksternal bolge jeneratorii tarafindan
stirdriiliir. Uygulanan bolge dokularinda ikinci bir elektriksel akim meydana gelir.
Bu ikinci alanda meydana gelen elektriksel akim manyetik alan tipine ve uygulanan
dokunun 6zelliklerine gore degisir (82, 84, 124).

Hiicre tamiri, migrasyonu, proliferasyonu gibi bir¢ok hiicresel biyolojik
aktivite lizerine etkili olan manyetik alan tedavisinin etkili olabilmesi i¢in; tedavinin
uygun slire, bliyiiklik ve bolgede yapilmasi gerekir. 1987 yilinda Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan, manyetik alanlar uygulamalar1 i¢cin 20.000 G kadar
kullanilabilecegi tavsiye edilmektedir. Statik manyetik alanlar i¢in ¢esitli pencereler
vardir. Bunlar genellikle 5-20 G, 150-200 G, 450-500 G akim siddetlerinden
meydana gelir ve iyilesme iizerine oldukea fazla katkida bulunurlar (83, 116). Kolay
uygulanabilen, ucuz ve rahat bir tedavi modalitesi olan EMT, al¢1 veya elbise
tizerinden uygulanabilir.

Giliniimiizde her endikasyon i¢in farkli frekans ve gili¢ uygulamalar

belirlenmistir.
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2.2.5. Elektromanyetik Alan Tedavisinin Etki Mekanizmalari

EMT’nin etki mekanizmasi, biyolojik dokularla diisiik enerjili sinyalin
etkilesimine bagli oldugu bilinmektedir (84). Ancak bunun tam olarak ne sekilde
gerceklestigi konusunda yeterince bilgi yoktur. Manyetik alan etkilerini hiicresel ve
molekiiler diizeyde gosterir. Hiicresel diizeyde etkilerini transmembran reseptorleri
veya iyon kanallarinin iizerinden gerceklestirir. Hiicre icerisinde bir veya birkag
sinyal yolagini1 aktive ettigi one siiriilmektedir. Bu aktivasyon sonucunda hiicre
fonksiyonlar1 degisir (85). Hiicre zarinda bulunan parathormon, insiilin, IGF-2, LDL
ve kalsitonin reseptorleri lizerine etkiler yapar (84). Direkt olarak gen
stimiilasyonunu aktive ederek ekstraselliiler matriks proteinlerinin sentezini stimiile
eder (83). Hiicrelerde protein sentezini artirir. Antioksidan ozellikleri vardir. Yeni
damar olusumunu (anjiyogenezis) artirarak dolasimi aktive edip dokularin
oksijenizasyonunu saglarken, immiinolojik fonksiyonlar1 da stimiile eder (82). Hiicre
membran potansiyelini ve iyon transportunu etkileyerek anti-inflamatuar, hiicre
koruyucu ve 6dem ¢oziicii etkiler gosterir (85). Hiicre membranina etki ederek,
madde aligverigini artiran manyetik alan tedavisi dokulardan artik maddeleri ve
toksinleri de uzaklastirir. Dokulara gelen kan akimini artirarak; besin maddeleri,
oksijen ve mineralleri hiicreye taginmasini saglar. Hiicresel diizeyde lizozom ve
diger organellerin stabilizasyonu saglar, enzimatik aktivite ve kalsiyum
hemostazisinin diizenler ve hiicre ¢cogalmasinin uyarir (125).

Manyetik alan uygulamalarinin etkileri direkt ve indirekt olarak ortaya
¢ikabilmektedir. Direkt olarak sinir dokusunu, hiicre membranlarini, ndrotransmitter
ve hormonlar etkileyebilmeketedir. Noron ateslemesini ve iyilesmesini hizlandirir.
Dokularda endorfin salinimina yol agar (126). Vaskiiler sistemde yeni damar
olusumunu ve endotel hiicre proliferasyonunu artirir (127). Biyolojik dokular
izerine uygulandiginda, uygulanan bolgede nitrik oksit (NO) aktivitesini artirarak
antiinflamatuar etki gosterir (128). Bu etkisinden 6ncelikle kan ve lenf dolasimin
artmast sorumludur. Sonu¢ olarak agri ve 6demde azalma olur. Uzun zamanl
etkilerinden de NO sorumludur. NO, biiyiime faktorlerinde artisa yol acarak
anjiogenezise, kollajen ve graniilasyon dokusu olusumuna ve remodellinge yol agar
(129-131). Sinir ve kas fonksiyonunu etkilemeden veya lokal 1s1 artis1 yapmadan

hasarli dokuya etki eder ve bu sayede yan etki olusturmaz.
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Kemik dokusu iizerine de remodelling yapici etkileri vardir. Osteoblastlari ve
kondrositleri stimiile eder (84). Kan kalsiyum diizeyini ve kemik yogunlugunu
artirarak etki gosteriremik hiicrelerinde ¢esitli yolaklar1 aktive ederek kemik
stimiilasyonuna yol agar (132). Kondrosit proliferasyonunu artirarak kemik
formasyonunu artirir. Osteoblast membraninda bulunan kalsiyum kanallarini aktive
ederek hiicre i¢i kalsiyum miktarimi artirir (81). Kemik hiicrelerinde adenozin
reseptoriinii up-regiile ederek ve biiylime faktorlerinin sentezini artirarak yeni kemik
olusumunu stimiile eder (81, 82, 86). Hayvan calismalarinda, kemik yikimini ve
osteoporoz gelisimini Onledigi gosterilmistir. Kemikte osteoblastlar1 aktive ederek
kemik morfojenik faktorlerin ve TGF-B’nin sentezlenmesini artirir (82, 100). 1L-6
gibi anti-inflamatuar sitokinlerin konsantrasyonlar1 degistirerek kemik formasyonu
tizerine olumlu etkiler yapar. Kartilaj matriks sentezini uyarir (100). IL-1 sentezini
azaltarak, TGF-beta sentezini artirarak, kartilajin yapisal elementleri olan agrekan,
tip-1l kollajen ve proteoglikan sentezini artirir.  Yiiksek frekansta uygulanan
tedavilerin Kkartilaja etkileri zararhidir (101). Disiik frekanshi pulse uygulamalarda
termal etkiler goriilmez (102). Kan beyin bariyerine uygulanan EMT, bu bariyerin
gecirgenligini degistirir (96). Bu etkisini ekstraselliiler matrikste yikim enzimleri
olan matriks metalloproteinazlarinin ekspresyonunu artirarak yapar (100).

Hasarli ve inflame dokulara da etki eden manyetik alan, uygulandigi bolgede
cilt ve cilt alti dokulara penetre olur. Hasarli dokularin iyilesmesini hizlandirir ve
agrinin azalmasin saglar. Degisik manyetik alan uygulamalar ile derin dokularda 1s1
artis1 olusur. Inflame dokularda yer alan hasarli hiicrelerde bozulmus iyon dengesini
yeniden saglar ve hiicreleri restore eder (133). Boylece hasarli bolgede agri ve

tutuklukta azalmaya yol agar.

2.2.6. Manyetik Alanin Klinik Kullanim

EMT ile ilgili yapilan ¢alismalarin biiyiik ¢ogunlugu osteoartrit, romatoid
artrit, kirik iyilesmesi gibi kronik agrili kas-iskelet sistemi hastaliklaridir. 1979
yilinda ABD’de FDA kaynamamis veya yanlis kaynamis kirik tedavisinde ve
konjenital psddoartroz tedavisinde bolgesel olarak uygulanan EMT kullanimina onay
vermistir (96, 103). Son yillarda tiim viicuda uygulanan EMT uygulamalar1 popiiler

olmustur. EMT cihazlari; insomnia, bel agrisi, osteoporoz, artritler, kardiyovaskiiler
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hastaliklar ve norodejeneratif hastaliklar basta olmak iizere oldukca fazla sayida
endikasyonda kullanilmaktadir (100).

EMT nin klinikte uygulamalarina bakilacak olursa, kirik iyilesmesini stimiile
ettigi ile ilgili ¢ok sayida makale bulunmakatadir (96). Ito ve Shirai kaynamamis
tibia kiriginda magnetoterapinin kan akimini artirarak iyilesmeyi hizlandirdigim
gostermiglerdir (100). Kirik bolgesine uygulanan magnetoterapi mekanik yiiklenme
saglayarak kemik yapimini stimiile eder (124). Yanlis kaynamis veya kaynamamis
tibia kiriklarinda % 45-87 arasinda bir iyilesme goriiliir (82, 96). Assiotis ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, tedaviye baslama zamanindan bagimsiz olarak
uygulanan magnetoterapinin  %77,3 oraninda kirik iyilesmesini  arttirdigi
gosterilmistir (92). Osteoid formasyonu ve anjiogenezisi stimiile ederek, osteoklast
rezorbsiyonunu azaltarak kirik iyilesmesini hizlandirir (68, 87). lyilesmemis
kiriklarda cerrahiye alternatif bir tedavi yaklagimidir (6, 7). Das Sarkar ve Bassett
kaynamamis humerus kiriklarinda EMT uygulamasmin kirik kaynamasini
sagladigin1 gostermiglerdir (102). Tibia saft kiriklarinda iyilesme iizerine olumlu
etkileri vardir (92). Tibia ve metatars kiriklarinda kontrol grubuna gore daha hizli bir
iyilesme yapar (24). Enfeksiyon, kirik hattinda vida, kirik hattinda 5 mm’den fazla
kirik boslugu varliginda ve kirik sonrasi yeterli immobilizasyonun saglanamadigi
durumlarda manyetik alan uygulamasinin etkinligini azalir (8). Bu durumlarin
varliginda manyatik alan tedavisi onerilmemektedir. Konjenital psodoartrozu olan
hastalarda da, magnetoterapi kemik iyilesmesi ve fonksiyonlari {lizerine onemli
etkiler yapar (55).

Magnetoterapi uygulamalariin sik yapildigi bir diger hastalik osteoartrittir
(OA). Diz OA hastalarinda agr1, tutukluk ve fiziksel fonksiyonlarda iyilesme yapar
(11). Diz OA hastalarinda yiirlime mesafesinde artis yapar (13). Gansen ve
arkadaglari, magnetoterapinin artrit tedavisinde alternatif bir tedavi yaklasimi
olabilecegini savunurlar (10). Magnetoterapinin diz OA’s1 haricinde el ve servikal
OA tedavilerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir (15, 134). Baz1 aragtirmacilara
gore, OA tedavisinde EMT agrida yeterince azalma yapmaz ve eklem tutuklugunda
tam olarak diizelme izlenmez (14, 15).

Tendon ve ligaman yaralanmalarinda da EMT nin olumlu etkileri vardir.

EMT ayak bilek zorlanmalar1 sonrasi goriilen 6demde hizli bir iyilesme yapar (135).
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Ozellikle ayak bilegi inversiyon tipi yaralanmalarda iyilesmeyi hizlandirir (136).
Pateller ligaman yaralanmalar1 ile ilgili yapilan hayvan calismalarinda erken
donemde iyilesmeyi arttirdigi gosterilmistir (137, 138). lyilesme mekanizmasinin
etkilenen bolgede kan akimi degisiklikleri ve kollajen iiretimindeki artisa
baglanabilir (139). Lateral epikondilitte de agriy1 kontrol etmede etkili bulunmus bir
tedavi yaklasimidir (140). Fibromyalji hastalarinda hastalik agirligt ve agn
yogunlugunda azalma yapar (141).

EMT, osteoporoz (OP) hastalarinda kemik mineral yogunlugunu artirarak
kemik dansitometresinde iyilesmalere yol acar (142, 143). Kemik dansitometresinde
goriilen bu iyilesme uzun siire devam eder (12, 144). Vertebral deformiteye sahip
postmenopozal OP’li hastalarda agriyr azaltmada yeterince etkili olmadigi da
gosterilmistir (145). Hayvan calismalarda osteoporotik kirik iyilesmesi {izerine de
etkili bulunmustur (140).

Kalp damar hastaliklarinda da EMT kullanimi denenmistir. EMT esansiyel
hipertansiyonlu hastalarda arteryel kan basincinda azalmaya yol acar. Kan glikoz
diizeylerini normalize eder. iskemik kalp hastalarinda kan akimi iizerine olumlu
etkiler yapar. Ayrica serebral iskemide iskemik noronal hasari ve iskemiye bagl
gelisen 6demi azaltir (139).

EMT’nin norolojik hastaliklarda da kullanildigina dair yaymlar vardir.
Alzheimer hastalarinda kullanilan EMT; kisa donem hafiza, gorsel hafiza, uzaysal
oryantasyon, ¢izim performansi, mod ve sosyal iliskiler {izerine olumlu etkilerinin
oldugu gosterilmistir (144). Multipl skleroza bagli yorgunlugu azaltir ve yasam
kalitesinde artisa yol agar (139, 146). Post-polio sendromlu hastalarda agrili bolgeye
uygulanan statik manyetik alan tedavisinin hastalarin agrilarinda azalmaya yol agtig1
gosterilmistir (147). Norolojik hastaliga sahip bireylerde gelisen basi yarasi iizerine
olumlu etkileri tespit edilememistir (148).

Diyabetik ayaga sahip hastalarda standart tedavi yaklasimlarinin yaninda
diisiik yogunluklu manyetik alan tedavisinin daha hizli iyilesmeye yol agtigi
gosterilmistir  (149). Diyabet hastalarinda sinir iyilesmesini  arttirir  ve
mikrosirkulasyonda iyilesmelere yol agar (150). Diyabetik néropati tedavisinde

kullanilan EMT’nin 3. ayda agri, yanma, uyusma ve karincalanma semptomlarinda
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azalmaya yol agtigi gosterilmistir (151). Ancak noropatik agrida etkisiz oldugunu
gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (152).

Meme augmentasyon operasyonlarini takiben gelisen agr1i ve 0O6dem
tedavisinde basariyla kullanilmistir (13). Abdominoplasti sonrasi postoperatif agr1 ve
6demi azaltici etki yapar (153). Yanikli hastalarda agr1 ve 6dem {izerine koruyucu
etkilerinin oldugu gosterilmistir (139). Total diz artroplastisi sonrasi agri, diz sisligi

ve fonksiyonel durumda iyilesmeye yol agar (154).

2.2.7. Kontrendikasyonlar ve Yan Etkiler

Tedaviye bagh gelisen akut yan etki nadirdir ve hastalarda tedaviyi birakma
oranlar1 oldukca diisiiktiir. Hastalar tedaviyi oldukga iyi tolere eder. Uzun siire sonra
ortaya ¢ikabilecek yan etkiler ile ilgili ¢alisma bulunmamaktadir. Zayif analizlere
gore cocukluk cagi losemilerinde artis olusturabilir. Bu yiizden oldukca diisiik
frekanslarda uygulanan manyetik alanin insanlara kanserojenik oldugu bilinmektedir.
Bu yiizden 6zellikle hamile ve ¢cocuklara manyetik alan kullanimi 6nerilmemektedir.
Pacemaker veya otomatik implant kardiyoverter defibrilatorii olan hastalarda da
kullanilmas: kontraendikedir. Segmental kemik kaybi, infekte kaynamamis kirik,
sinovyal psodoartroz ve fraktiriin kot stabilize oldugu durumlarda kemige

uygulanmasi kontraendikedir (155, 156).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALAR

Bu c¢alismaya Mart 2013 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Ankara Universitesi

Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal1 El Unitesi poliklinigine
elinde agri, sislik veya kizariklik yakinmalari ile bagvuran, IASP 2003 KBAS

Budapeste tan1 kriterlerine gore KBAS tip 1 tanis1 konulan, fizik tedavi ve egzersiz

almas1 uygun goriilen ve galismaya katilmayi kabul eden 32 hasta alind1 (Ek-1).

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

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

Arteryel/vendz yaralanmasi olan ve/veya arter/ven tamiri operasyonu
geciren hastalar

Budapeste tani kriterlerine gore elde KBAS tip 2 tanisi alan hastalar
Kisinin islevselligini ve saglikla iliskili yasam Kkalitesini bozacak
komorbid durumlarin (dekompanze kalp yetmezligi, kronik bobrek
yetmezligi, malignite) mevcudiyeti

El fonksiyonlarimi etkileyen komorbid hastalik varligi (romatoid artrit,
psoriyatik artrit veya el tutulumu yapan diger inflamatuar hastalik)

Primer veya sekonder tendon tamiri yapilmis olan akut donemdeki
hastalar

Tedavi uygulanacak el-el bilegi bolgesinde manyetik alan uygulamasina

uyumlu olmayan metal implant igeren hastalardir.

Calisma Helsinki deklarasyonuna uygun sekilde yapildi ve tiim hastalardan

calismaya katilmalar ile ilgili olarak bilgilendirilmis yazili onam alindi. Calisma

i¢in Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan ve Tiirkiye ilag ve Tibbi

Cihaz Kurumu’ndan onay alindi.
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3.2. HASTA DEGERLENDIRIMi

Calismaya katilan her kisiden anamnez alindi. Yas, cinsiyet, egitim diizeyi,
KBAS’a yol acan etyolojik faktor, operasyon gegcirip geg¢irmedifi, operasyon
gecirdiyse yapilan operasyon ve operasyonun tarihi, olaydan sonra klinigimize
bagvurana kadar gegen siire, immobilizasyon yapilip yapilmadigi ve yapildiysa siiresi
sorgulandi. Arastirmaya alinan tiim hastalarin KBAS ile iligkili yakinmalarinin
varlig1 ve siddeti sorgulandi. Calismaya katilan tiim bireyler tedavi Oncesi, tedavi
sonrasi ve tedavi bitiminden 1 ay sonraki kontrollerde degerlendirildi. Bu
degerlendirmelerde agri1 siddeti, kavrama giicii, el g¢evresi Olglimleri, el becerisi,
giinliik yasam aktivitelerinde elin islevselligi, saglikla iliskili yasam kalitesi
degerlendirildi. Ayrica ultrasonografik olarak subkutan doku kalinhigi Ol¢timi

yapildi. Degerlendirme parametreleri asagida agiklanmistir.

3.2.1. Agni Siddetinin Degerlendirimi

Agn siddetinin degerlendirilmesinde “0-10 Numerik Degerlendirme Skalasi
(= Numeric Rating Scale =NRS)” kullanildi. Skorlar 0 (agr1 yok) ile 10 (en siddetli
agr1) arasinda degismekteydi (Ek-2). Hastaya “agri ve sislik yakinmasi olan
elinizdeki agrinin siddeti ne kadardir?” sorusu yoneltildi. Hastadan agri siddetini

belirten en uygun rakami isaretlemesi istendi.

3.2.2. Kavrama Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kavrama giiciinii 6lgmek icin Jamar Dinamometresi kullanildi. Hastalar
dirsekleri 90 derece fleksiyonda olacak sekilde, her iki el i¢in ayr1 ayr1 olarak tiim
giicleriyle Jamar dinamometresini siktilar. Bu islem 3 kez tekrarlandi ve hastalarin
en yiiksek puanlar1 sag ve sol el i¢in ayr1 ayr1 kg cinsinden kaydedildi. Sekil 6’de
kavrama giicli 6l¢timii i¢in kullanilan Jamar dinamometresi goriilmektedir. Lateral
kavrama giiciinii 6lgmek i¢in pingmetre kullanildi. Hastalar ilk iki parmagim
(bagparmak ve isaret parmagi) kullanarak, her iki el icin ayr1 ayr1 olarak tiim

giicleriyle pingmetreyi siktilar. Bu islem 3 kez tekrarlandi ve hastalarin en yiiksek
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puanlar1 sag ve sol el i¢in ayr1 ayr1 kg cinsinden kaydedildi. Sekil 7°de kavrama

giicli i¢in kullanilan pingmetre goriilmektedir.

Sekil 6. Kavrama giiciinii degerlendirmek i¢in kullanilan Jamar dinamometresi

Sekil 7. Lateral kavrama giiciinii degerlendirmek i¢in kullanilan pingmetre
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3.2.3. El Cevresi Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin el bilegi ve el diizeyindeki gevre
Olglimleri mezura kullanilarak yapildi. Bilek ¢evresi Olgiimlerinde mezura radius ve
ulnanin stiloid proseslerine tam uydurulmus olarak en dar bdlgeden 6lcii alinarak
yapildi. El cevresi Ol¢iimii ayrica 3. metakarpofarengeal eklem diizeyinde yapildi.
Olgiimlerin giivenilir olmas1 i¢in arka arkaya toplam 3 kez olgiim yapildi ve

ortalamalar1 alind1. Olgiimler santimetre cinsinden kaydedildi.

3.2.4. EIl Beceri Testi

El becerisi Moberg toplama testiyle degerlendirildi (6). Moberg toplama
testinde, vida, kiigiik boy madeni para, biiyiik boy madeni para, anahtar, ¢ivi, kelebek
somon, ¢engelli igne, atag, orta boy altigen conta, biiylik boy altigen conta ve kiigiik
boy kare conta ve ortasi delik madeni paradan bulunmaktadir. Bu materyaller
hastanin kolay ulagbilecegi 30x45 cm’lik bir tahta {izerine dagitildi. Hastalardan
sadece etkilenmis elleri ile materyalleri toplayip kutuya atmalari istendi. Sonuclar
saniye cinsinden not edildi. Sekil 8’de Moberg toplama testi materyalleri

goriilmektedir.

Sekil 8. El becerilerini degerlendirmek amaciyla kullanilan Moberg Toplama Testi

materyalleri
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3.2.5. Giinliik Yasam Aktivitelerinde Elin Islevselligi

Giinliik yasam aktivitelerinde elin islevselligi Duruéz El Indeksi (Durudz
Hand Index=DHI) ile degerlendirildi (8). DHI, mutfak, temizlik, giyim, is yeri ve
diger alanlarda giinliik yasam aktiviteleri ile ilgili 18 sorudan olusan bir dl¢ektir. Bu
Olcege gore hastanin bu etkinlikleri higbir alet kullanmadan (bir veya iki eli ile)
gerceklestirirken zorlanma derecesi ayr1 ayri sorularla degerlendirilir. Hi¢ 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 her bir
sorunun puanlarmin toplami ile elde edilir (minimum O-maksimum 90 puan).
Yiiksek puan, hastanin islevsellik durumunun daha kotii oldugunu gostermektedir.

Degerlendirme formu Ek-3’te sunulmustur.

3.2.6. Saghkla iliskili Yasam Kalitesi Degerlendirimi

Saglikla iliskili yasam kalitesinin degerlendiriminde Nottingham Saglik
Profili (Nottingham Health Profile=NHP) kullanildi. NHP, kisinin kendisinin
algiladigr saglik durumunu fiziksel, emosyonel ve sosyal acilardan olgmeyi
amaglayan bir saglik durumu o6lcegidir. Bu degerlendirme Olgegi; enerji, agri,
emosyonel durum, uyku, sosyal izolasyon ve fiziksel mobilite bagliklarindan olusan
6 bolimden meydana gelmektedir. Enerji bolimi 3, agr1 bolimi §, emosyonel
durum bolimi 9, uyku bolimii 5, sosyal izolasyon bolimii 5, fiziksel mobilite
bolimi 8 maddeden olusur. Toplam 38 madde igermektedir. Olgek
cevaplandirilirken evet/hayir seklinde iki segenek kullanilir. Olgegin 6 boliimii de
ayr1 ayr1 puanlanir. Olgek puanlanirken ilgili bdliimiin puani (o boliimdeki evet
denilen madde sayis1) / O bdliimdeki toplam madde sayis1 X 100 olarak hesaplanir.
Yiiksek puan yasam kalitesinin kotii, diisiik puan ise iyi oldugunu gostermektedir.
NHP’nin Tiirk¢e versiyonun gecerlik ve giivenilirligi Kiiciikdeveci ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir (157). NHP Ek-4’te gosterilmistir.
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3.2.7. Ultrasonografik Olarak Subkutan Doku Kalinhgi Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin el bilegi ve el subkutan doku
kalmliklar1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’nda bulunan
Toshiba Aplio 80 Japan ultrasonografi cihazi ile yapildi. Ultrasonografik 6lgtimler
etkilenmis el dorsumundan 3. metakarpofalangeal eklem ve el bilegi diizeyinden ayr1
ayrt degerlendirildi. Cihazin frekansi goriintii kalitesine gore 7-12 Mhz olacak
sekilde ayarlandi ve lineer prop kullanildi. Prop el bilegine transvers ve kemik
yiizeyine dik olacak sekilde ulnar ve radial prosesus stiloideus hizasina yerlestirildi.
Prop el dorsumunda ise 3. metakarpofalangeal eklemin hemen iizerine yerlestirildi.
Subkutan doku kalinlik Olglimlerinin  glivenilir olmast i¢in her el 3.
metakarpofalangeal eklem diizeyinden ve el bilegi diizeyinden toplam 3 o&lglim

yapilarak, 6lgiimlerin ortalamalar1 alindi. Olgiimler milimetre olarak kaydedildi.

3.3. CALISMA DIiZAYNI

Calisma kapsamina alinan hastalar randomize olarak EMT ve kontrol grubu
olarak 2 gruba ayrildilar. Hastalar tedavi gruplarina “blok rastgele dagitim” yontemi
ile atandi ve randomizasyon semasinin olusturulmasinda Random Allocation
Software (RAS) programi kullanildi. Tiim hastalar klinigimizde uygulanan rutin FTR
programi kapsaminda kontrast banyo, sicak torba, TENS ve rutin egzersiz tedavileri
aldilar. EMT grubuna bu tedaviye ek olarak EMT uygulamas: yapildi. Hastalara
toplam 20 seans tedavi uygulandi. Uygulanan tedavi yontemleri asagida

aciklanmustir.

Anti-inflamatuar Tedavi: Tim hastalara anti-inflamatuar ve analjezik

amagl 90-120 mg/giin oral asemetazin regete edildi.

Kontrast Banyo: Calismaya katilan tiim hastalardan evde kontrast banyo
yapmalari istendi. Giinde iki kez yapilacak olan kontrast banyo uygulamasi su
sekilde onerildi. Hastalardan, biri banyo sicakliginda su (40-43 °C) igeren, digeri de
icinde buz pargaciklar1 olan soguk (18-21°C) su iceren iki kap su hazirlamalar:
istendi. Hastalar sirasiyla ellerini 4 dk sicak, 1 dk soguk, 4 dk sicak, 1 dk soguk ve 4
dk sicak suya koymasi seklinde tembihlendi.
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Sicak Torba (Hotpack): El ve el bilek ¢evre yumusak dokulara 20 dakika
stireyle havlu i¢ine sarilmis sicak torbalar uygulandi. Hastanin eli ¢cok 6demli oldugu
donemde sadece kontrast banyo uygulamasi yapilirken, 6dem gerileyince once 1lik

hotpack, daha sonra hotpack 20 dk boyunca uygulandi.

TENS uygulamasi: iki elektrodla el, el bilek gevresine, 20 dakika siireyle
konvansiyonel TENS uygulamasi yapildi. Frekanst 100 Hz, akim siiresi 40
mikrosaniye olup akimin siddeti kas kontraksiyonu olusturmayan uyusma ve
karmmcalanma hissi olusturan amplitiidde uygulandi. Uygulamalarda Intelect
advenced marka TENS cihazi kullanildi.

Egzersiz Programi: Bu program kapsmaninda agri, hassasiyet ve 0demi
azaltmaya yonelik kontrast banyo ve desensitizasyon uygulandi. Desensitizasyon
amactyla masaj ve degisik Ozellikleri olan c¢esitli materyaller (diiz, kaba, piiriizli;
ornegin pamuk, kagit havlu gibi materyaller) kullanildi. Materyaller hipersensitif
bolgeye 1-2 dk siireyle nazik¢e uygulandi. Tedaviye daha yumusak ve hastayr daha
az irrite edici materyalle baslandi. Uygulanan materyale desensitizasyon gelisince
daha irritan materyale gecildi. Hastalara yapilan retrograd masaj ile hem 6demin hem

de hassasiyetin azaltilmas1 amaglandi.

Calismaya katilan tiim hastalara egzersiz programi verildi. Bu program
kapsaminda erken donemde aktif veya aktif yardimli eklem hareket agikligi
egzersizleri (6demin yogun oldugu donemde), yavas fleksibilite ve izometrik
gliclendirme egzersizleri yaptirildi. Bu egzersizlerle gelisme saglandiginda yiik
verme (stres loading) egzersizlerine gegildi. Yik verme egzersizleri kapsaminda
hastalara firgalama ve lateral kavramayi gelistirmek i¢in ¢anta tasima gibi aktiviteler
yaptirildi. Kontraktiirlii eklemlere agri sinirinda germe yapildi. Daha sonra izotonik

giiclendirme egzersizlerine (yay, top, hamur sikma egzersizleri) gecildi.

Egzersiz programina ilaveten giinliik yasam aktivitelerini gelistirmeye
yonelik tliim hastalara is-ugrasi terapisi de uygulandi. Bu tedavi kapsaminda
etkilenmis ekstremitenin giinlik yasamda kullanimin1 saglamaya yonelik olarak
farkli kavrama aktiviteleri, koordinasyon ve el beceri c¢aligmalari, giinlik yasam
aktivitelerinin gelistirilmesine (giyinme, beslenme, kisisel hijyen, tuvalet aktivitesi,

evle ilgili aktiviteler gibi) yonelik ¢alismalar verildi.
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Elektromanyetik alan tedavisi uygulamasi: Siinni deri kapli slinger ig¢inde
bir ¢ift bobinden olusan manyetik alan el ve el bilek g¢evresi lizerine uygulandi.
Cihazin kullanom kilavuzuna gore Sudeck atrofisi i¢in Onerilen sekilde %40
intensitede ve 10 Hz frekansinda uygulandi. Tedavi siiresi hafta i¢i her giin her
seansta 20 dk olacak sekilde verildi. EMT tedavisi klinigimizde mevcut olan ASV

adli magnetoterapi cihazi ile uygulandi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler icin SPSS 11.5 paket programi kullanildi. Kategorik
degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak frekans (yiizde), Ol¢iimle elde edilen
degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak “ortalama =+ standart sapma” Yya da
“ortanca (minimum-maksimum)” kullanildi. Kategorik degiskenler agisindan
bagimsiz iki grup karsilastirilmasinda ki-kare testi ya da Fischer’in ki kare testi,
Olciimle elde edilen degiskenlerde bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda student t
testi veya Mann-Whitney U testinden yararlanildi. Nominal degiskenlerin gruplar
arasinda karsilastirilmasinda  ki-kare testi kullamldi. Olgiimle elde edilen
degiskenlerde ayni grubun tekrarli dlgtimleri arasindaki farkililigin incelenmesinde
Bonferroni diizeltmeli Friedman testi kullanildi. Friedman testi sonucunda anlamli
bulunan degiskenler i¢in hangi zamanin hangisinden farkli oldugunu belirlemek
amaciyla ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi (157). Tekrarli olglimler {izerinden
hesaplanan degisimler agisindan bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda Bonferroni
diizeltmeli Mann-Whitney U testi kullanildi. p degeri 0.05’ten kiigiikk olanlar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.

BULGULAR

Calismaya alinan hasta sayisi; EMT grubunda 16, Kontrol grubunda 16

toplam 32’ydi. Hastalarin tiimii ¢alismay1 tamamladi. Calismanin akis semasi sekil

9’da gosterilmektedir.

Uygunluk Agisindan Degerlendirilen Hasta

Sayisi [n=33)

Degerlendirme

Randomizasyon (n=32)

Galismaya dahil edilmeyen(n=20}
1. KBAS tip 2 tanisi (n=11)
2. Damar tamiri yapilan (n=3)
3. Primer tendon tamiri yapilan (n=3)
4. Komorbif hastalik (n=1)
Gahgmaya katilmayi kabul etmeyen (n=3)

EMT grubu (n=16)

Gruplara Dagilim

EMT grubu (n=16)
Izlemlere gelmedigi icin diglanan (n=0]

Kontrol grubu (n=16}

Tedavi Sonrasi

Tedavi hittikten 1ay sonra EMT grubu (n=16)
lzlemlere gelmeyen (n=0)

Kontrol grubu [n=16)
lzlemlere gelmediiicin diglanan (n=0]

[zlem

Analiz edilen (n=16)
Analiz nedeniyle diglanan (n=0)

Tedavi bittikten 1ay sonra kontrol grubu
(n=16]
Izlemlere gelmeyen (n=0)

Analiz

Sekil 9. Calismanin akis semasi

Analiz edilen [n=16)
Analiz nedeniyle diglanan (n=0)
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Hastalarin baglangigtaki demografik ve klinik &zellikleri tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Calismaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

EMT Kontrol p

Yas, yil (ort + ss) 49.5+14.2 50.6 +12.3 p>0.05*

Egitim diizeyi, n (%)

Okuryazar degil 1 (%6.3) 0 (%0) p>0.054
ilkokul 5 (%31.3) 10 (%62.5)

Lise 3 (%18.8) 1 (%6.3)

Universite 7 (%43.8) 5 (%31.3)

Dominant el, sag (%) 16 (%100) 15 (%93.8) p>0.05%

Operasyon oykiisii, var 10 (%62.5) 9 (% 56.3) p>0.054
(%)

Etyoloji (n)
Radius alt u¢ kirigi (10) Radius alt u¢ kirigi (10)
Diger iist ekstremite Diger iist ekstremite p>0.05*
kirigi (2) kirigi (2)
Rotator kilif lezyonu (1) Rotator kilif lezyonu (1)
Tendon tamiri (3) Tendon tamiri (1)
Diger (0) Diger (2)

n, hasta sayisi; EMT, Elektromanyetik Alan Tedavi Grubu; ¥ t testi, A ki-kare testi, [ Mann-Whitney U testi
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EMT ve Kontrol grubunun % 50°si kadindi. EMT grubunun ortalama yasi
49.5 + 14.2, kontrol grubunun yas ortalamasi 50.6 + 12.3°tii. Yas ve cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (tablo 13). EMT grubunda 1
hasta (%6.3) okur-yazar degil, 5 hasta (%31.3) ilkokul mezunu, 3 hasta (%18.8) lise
mezunu, 7 hasta (%43.8) iiniversite mezunuydu. Kontrol grubunda ise okur-yazar
olmayan hasta bulunmazken, 10 hasta (%62.5) ilkokul mezunu, 1 hasta (%6.3) lise
mezunu, 5 hasta (%31.3) {iniversitt mezunuydu. Iki grup meslek acisindan
karsilastirildiginda; EMT grubunda 4 hasta (%25) serbest meslek sahibi, 4 hasta
(%25) emekli, 5 hasta (%31.3) ev hanimi, 3 hasta (%18.8) memurdu. Kontrol
grubunda ise 2 hasta (%12.5) serbest meslek sahibi, 4 hasta (%25) emekli, 6 hasta
(%37.5) ev hanimi, 3 hasta (%18,8) memur ve 1 hasta (%6.3) is¢ydi. Egitim diizeyi
ve meslek agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklik yoktu (tablo 13).
EMT grubunda tiim hastalarin sag eli dominant (%100) iken, kontrol grubunda 15
hastanin (%93.8) sag eli dominantti. EMT grubunda 15 hastada (%93.8), kontrol
grubunda 14 hastada (%87.5) immobilizasyon Oykiisii bulunmaktaydi. EMT
grubunda 10 hastada (% 62.5) operasyon ge¢irme Oykiisii bulunurken, kontrol
grubunda 9 hastada (% 56.3) operasyon gecirme Oykiisii bulunmaktaydi. Bu iig
degisken ac¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(tablo 13). Olaydan sonra tedavi programina alinana kadar gegen siire, EMT
grubunda 60 giin iken, kontrol grubunda 58.8 giin olup, gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark yoktu (tablo 6).

KBAS’a neden olan etyolojik faktorler agisindan da gruplar benzerdi. EMT
grubunda 10 hasta (% 62.5) radius alt u¢ kirigi, 3 hasta (%18.8) tendon tamiri, 1
hasta (%6) rotator kilif tamiri, 2 hasta (%12.5) kirik (klavikula ve metakarp kirigi)
etyolojisine sahipti. Buna karsin kontrol grubunda 10 hasta ( %62.5) radius alt ug
kirigi, 2 hasta (%12.5) humerus kirig1 operasyonu ve birer hasta da (%6) rotator kilif

tamiri, artrit, elde yabanci cisim yaralanmasi ve tendon tamiri etyolojilerine sahipti.
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Tablo 7. Hastalarin baslangigtaki degerlendirme parametrelerinin karsilastirilmasi (Mann

Whitney U)

Parametre EMT Kontrol p
Agr1 (NRS) 59+2.1; 5 (4-10) 6.1+1.4;6 (4-9) p>0.05
Kavrama giicii (kg) 3.9+5.4; 1.5 (0-20) 5.8+5.2;5(0-16) p>0.05
Lateral kavrama giicii (kg) 1.8+2.1;1.5(0-7.5) 2.7+1.7; 2.5 (0-7) p>0.05
El cevresi (cm)

Bilek 17.7 +2.8; 17.5 (9-22) 17.9+1.6;17.8 (15-21.5)  p>0.05

3.MKF 19.1+4.5; 19.8 (14-24.5) 19.7 +1.3; 19.8 (18-22)

p>0.05

Moberg toplama testi (sn) 80.6 = 73; 45 (14-200) 454 +449; 33 (13-200) p>0.05
DHIi (0-90) 59.8 £26.1; 67 (8-90) 57.1 £18.5;53 (26-90)  p>0.05
NHP
Enerji 41.5+39.4;33.3(0-100)  47.9+45.5;33.3(0-100) p>0.05
Agr1 37.5 +33.9; 31.3 (0-100) 37.5+35.9; 25 (0-100)  p>0.05
Emosyonel 39.6 + 39.3; 27. 8 (0-100) 34 +33.5; 27.8 (0- 78) p>0.05
Uyku 51.3+37.2; 60 (0-100) 37.5+29.1; 40 (0-100) p>0.05
Sosyal izolasyon 27.5 + 34.9; 20 (0-100) 18.8 +£22.5; 10 (0-60) p>0.05
Fiziksel Mobilite 28 +27.3; 18.8 (0-87.5) 31.3+18.8;31.3 (0-62.5) p>0.05
Ultrason (mm)

3.MKF 5.82 +2.85;10.7 (7.4-14.9) 5+1.6; 12 (7.5-13.7) p>0.05

Bilek 10.8 £2.5; 4.6 (3-13.9) 10.9+2.2;4.85(3.5-10.2) p>0.05

NHP, Nottingham Saghk Profili; DHI, Durudz El Olgegi; NRS, Numerik Degerlendirme Olgegi; 3. MKF, 3.
Metakarpofalangeal Eklem; EMT, Elektromanyetik Alan Tedavi Grubu; degerler ortalama + standart sapma;
ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.

Iki grup arasinda baslangi¢ degerleri agisindan agr1 siddeti, kavrama giicii,
lateral kavrama giicii, el-el bilek ¢evresi dl¢limleri, Moberg toplama testi siiresi,

Duruéz el indeksi puanlari, Nottingham Saglik Profili puanlar1 ve ultrason ile
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subkutan doku kalinlig1 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(tablo 7).

Tedavi ile agr siddetinin tedavi gruplarinda degisimi incelendiginde; her iki
grupta da tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi arasinda ve tedavi oncesi ile 1. ay kontrolii
arasinda agri siddetinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmistir. Tedavi
sonrast ile tedavi sonrast 1. ay kontrolii arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmemistir, yani agr1 siddetindeki azalma korunmustur (tablo 8). Tedavi
oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ayda agr1 siddetindeki azalma agisindan
gruplar karsilagtirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

gozlenmemistir (tablo 9).

Tablo 8. Tedavi ile agr siddetinin tedavi gruplarinda degisimi (Friedman testi)

Grup NRSw NRSts NRSi« Pts-ts Pts-tk Pts-tk
59+2.1 2+1.8 1.1£1.2
EMT p<0.001 p<0.001 p>0.05
5(4-10) 2(0-5) 0,5(0-3)
6.1+14 3.1+2.2 1.5+2.1
Kontrol p<0.05 p<0.001 p>0.05
6(4-9) 3(0-8) 0(0-7)

NRS, Numerik degerlendirme 6lgegi; to, tedavi oncesi; ts, tedavi sonrasi; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol; EMT,
Elektromanyetik alan tedavi grubu; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde
verilmistir.

Tablo 9. Agn siddetindeki azalma agisindan tedavi gruplarinin karsilagtirilmasi

(Mann Whitney U)
EMT grubu Kontrol grubu p
-39+25 -3+24
To-Ts p>0.05
- 3.5 (-10-0) -4 (-6-3)
48+2.7 46+£2.2
To-Tk p>0.05
-4 (-10-(-2)) -4.5 (-10-(-1))
-09+2 -1.6+24
Ts-Tk p>0.05
-0.5 (-4-3) -2 (-5-4)

NRS; Numerik degerlendirme 6lgegi; EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; to, tedavi ncesi; ts tedavi
sonrast; tk tedavi sonrasi 1. ay kontrol; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum)
seklinde verilmistir.
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Hastalarda kavrama giiciinii degerlendirmek amaciyla hastalara etkilenen elde
kavrama giicli ve lateral kavrama giicii 6l¢iildii. Kavrama giicii 6l¢lim sonuglarina
gore gruplarda tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi arasinda ve tedavi Oncesi ile 1. ay
kontrolii arasinda istatistiki olarak anlamli artis saptanmistir (tablo 10). Tedavi
sonras1 ile tedavi sonrasi 1. ay arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilememis, yani iyilesme korunmustur. Pingmetre ile dlgiilen lateral kavrama giicii
Olclim sonuclar1 da benzer sekilde; her iki grupta da tedavi 6ncesine gore istatistiksel
olarak anlamli artis gostermistir (tablo 10). Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi
sonrast 1. ayda goriilen kavrama giicli ve lateral kavrama giicii artislar1 agisindan
gruplar karsilagtirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

tespit edilememistir (tablo 11).

Tablo 10. Tedavi ile kavrama giicii ve lateral kavrama giicliniin tedavi gruplarinda
degisimi (Friedman testi)

Kavrama giicii (kg) ve lateral kavrama giicii (kg) olciimleri
Grup
kavramagg kavramays kavramaux Pts-ts Ptk-ts
39+54 10.5+7.9
EMT 122489 P<0.01 P<0.001 0>0.05
1.5(0-20) 7.8(3.5-32) 9(4.5-35)
Kontrol 5.8+5.2 11.8+8.1 14.248.6
e P<0.05 <0.001 >0.05
5(0-16) 13.5(2-28) 15.5(4-31) 2 2
LatKavis LatKavis LatKavik Pts-ts Ptk-ts
EMT 1.8+2.1 4.9+2.1 6.4+3.4
P<0.05 p<0.001 p>0.05
1.5(0-7.5) 4.3(2-9) 5.8(2.5-14)
Kontrol 2,7+1.7 . .
4.7+2.15(05- 5.7+2.36(2 P<0.05 6<0.001 650,05
2.5(0-7) 8.5) 10)

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; t6, tedavi oncesi; ts, tedavi sonrasi; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol;
LatKav, lateral kavrama; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.
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Tablo 11. Kavrama giicii ve lateral kavrama giliciinde artis agisindan tedavi
gruplarinin karsilagtiritlmasi (Mann Whitney U)

Grup EMT grubu Kontrol grubu p
Kavrama Giicii
To-Ts 6.7+5; 6.5 (-1-18) 6 +5; 6.5 (-1-16) p>0.05
To-Tk 8.3+ 6.7; 6.5 (0-26) 8.5+6.3; 7 (-1-19) p>0.05
Ts-Tk 1.7+4.7; 2 (-9-8) 25+3.38;7(-1-19) p>0.05
Lateral Kavrama Giicii
To-Ts 3.1+2.3;2.5(0-7) 2.06+1; 25 (0.5-3) p>0.05
To-Tk 4.6 +3.5; 3 (1.5-14) 3.06 +1.9; 2.8 (0-7) p>0.05
Ts-Tk 1.5+2.3;0.8 (-2.5-8) 1.00 +£1.5; 1 (-2-4) p>0.05

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; K, kontrol grubu; t6, tedavi Oncesi; ts tedavi sonrasi; tk tedavi sonrasi
1. ay kontrol; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.

Hastalarda el bilek ¢evresi dl¢iimlerinde her iki grupta da tedavi ile bir
degisiklik saptanmamistir. 3. MKF eklem diizeyinde yapilan el cevresi Ol¢iim
sonuclarina gore ise, her iki grupta da tedavi sonrast 1. ayda tedavi dncesine gore
anlamli azalma tespit edilmistir (tablo 12). Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi
sonrast 1. ayda ¢evre Ol¢limlerindeki degisim agisindan gruplar karsilastirildiginda

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilememistir (tablo 13).

Tablo 12. Tedavi ile el-el bilek gevresi dlgiimlerinin tedavi gruplarinda degisimi
(Friedman testi)

G El Bilek ve El Cevresi Ol¢iimleri (cm)
rup Bilekss Bilekis Bilekik Pts-to Ptk-to Pitk-ts
EMT 17.7+2.8 17.8£2.2 17,6+1.9 6>0.05 6>0.05 0>0.05
17.5(9-22)  17(15-24)  17(15-22)
17.9£1.6 17.7+1,4 17.6£1.3
Kontrol | 12 e522)  17.5(1621) 175016200 P 005 P005  px005
3MKF 3MKFs 3SMKFtk Pts-t Ptk-to Pik-ts
19.1+4,5 19.6+1.5 19.1£2
EMT 1081425  19317-22) 191624y P 00> P05 pr0.05
Kontrol 19.7+1.3 19413 19+1.2 5005 0001  ps005
19.8(18-22)  19.5(18-22)  19(18-21)

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; 3.MKF, 3.Metakarpofalangeal eklem; degerler ortalama + standart
sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.
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Tablo 13. El-¢l bilek ¢evresi olgtimlerindeki degisim yoniinden tedavi gruplarinin
karsilagtirilmasi (Mann Whitney U)

EMT grubu Kontrol grubu p
El Bilek Cevresi
To-Ts -0.2+2.7;-0.5 (-2-9.5) -0.2+0.9; -0.3(-2.5-2) p>0.05
To-Tk -0 + 3; -0.5 (-3-10.5) -0.3 £ 1.4;-0.3 (-4-2) p>0.05
Ts-Tk -0+ 1.3;-0.3 (-3.5-2) -0+0.9; -0.3 (-1.5-2.5) p>0.05
3.Metakarpofalangeal Eklem Cevresi
T6-Ts -0.5+4.1; -0.3(-3.5-15.5) -0.3+0.6; -0.5 (-1-1) p>0.05
To-TK -0 +3.8; -1 (-2-14) -0.7+0.5; -0.5 (-1.5-0) p>0.05
Ts-Tk -0.5+1.4;-0.8 (-3-3) -0.3+0.5; -0.5 (-1-0.5) p>0.05

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; t0, tedavi dncesi; ts, tedavi sonrasi; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol,
degerler ortalama =+ standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.

El beceri testi olan Moberg toplama testi sonuglarina gore; her iki grupta da
gerek tedavi oncesi ile tedavi sonrasi arasinda, gerekse de tedavi oncesi ile 1. ay
kontrolii arasinda istatistiki olarak anlamli iyilesme tespit edilmistir. Tedavi sonrasi
ile tedavi sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir, yani
iyilesme korunmustur (tablo 14). Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1.
ayda goriilen iyilesmeler agisindan gruplar karsilastirildiginda, iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (tablo 15).

Tablo 14. Tedavi ile Moberg toplama testine ait dlgtimlerin (sn) tedavi gruplarinda
degisimi (Friedman testi)

Grup MPT¢ MPTts MPTw Pts-té Ptk-to Pik-ts

80.6+73 24.8+16.8 182 +£6.7
EMT p<0.01  p<0.001 p>0.05
455(14-200) 19.4(11-71)  16.6(12-40)

45.4+45 24.9+14 .4 21.5+13.4

<0.05 p<0.001 p>0.05
33(13-200)  14.4(11-57)  13.4(10-57) P P P

Kontrol

MPT; Moberg toplama testi; t6, tedavi Oncesi; ts tedavi sonrasi; tk tedavi sonrast 1. ay kontrol EMT,
Elektromanyetik alan tedavi grubu; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde
verilmistir.
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Tablo 15. Moberg toplama testine ait siire Olgimlerindeki azalma yoniinden iki

grubun karsilastirilmasi: (Mann Whitney U)

Moberg T.Testi | EMT grubu Kontrol grubu p

T6-Ts -55.8+68.1;-17.5(-184-0.7)  -20.5+35.7;-9.5(-143-6)  p>0.05
To-Tk -62.4+23; -23(-188-(-1,3))  -23.9+35.2;-15(-143-4)  p>0.05
Ts-Tk -6.6 + 14.3; -2.6 (-56-4) 3.4+5.1; -2 (-21-2.5) p>0.05

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; t6, tedavi oncesi; ts tedavi sonrasi; tk tedavi sonrasi 1. ay kontrol;
degerler ortalama =+ standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.

Giinlik yasamda elin fonksiyonelligini degerlendirmek icin kullanilan
Duruéz El Indeksi sonuclarina gore; hem tedavi oncesi ile tedavi sonrasi arasinda
hem de tedavi Oncesi ile 1. ay kontrolii arasinda istatistiki olarak anlamli iyilesme
tespit edilmistir. Tedavi sonrasi ile tedavi sonras1 1. ay arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamustir, yani iyilesme korunmustur (tablo 16). Tedavi
Oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 1. ayda goriilen iyilesmeler agisindan gruplar
karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemistir (tablo 17).

Tablo 16. Tedavi ile Duruéz El Indeksi skorlarmin tedavi gruplarinda degisimi

(Friedman testi)

Grup DHI DHIys DH I Pts-to Pik-ts Pk-ts

59.8+26 22.3+£17.3 13.2+15.1

2l 67(8-90)  17.5(0-47)  6(0-51)

p<0.01 p<0.001  p>0.05

57.1+18.5 29.8+23.8 18.2+14.6

Kontrol | g306.00) 275(2-78)  18.5(0-55)

p=0.05 p<0.001  p>0.05

DHI; Duruéz El Olgegi; to, tedavi dncesi; ts tedavi sonrasi; tk tedavi sonrasi 1. ay kontrol EMT, Elektromanyetik
alan tedavi grubu; degerler ortalama =+ standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.
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Tablo 17. Durudz El Indeksi skorlarindaki degisme yoniinden tedavi gruplarmin

karsilastiritlmasi (Mann Whitney U)

Duruéz El indeksi EMT grubu Kontrol grubu p
-37.6 £23.8 -27.3+18.6

To-Ts p>0.05

-40.5 (-77-(-2)) -30.5 (-62-5)

-46.6 +29.7 -38.9+20.4

To6-Tk p>0.05
-55 (-86-9) -39.5 (-83-(-8))
91+114 -11.6+ 15

Ts-Tk p>0.05
-8 (-34-11) -11 (-43-17)

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; t6, tedavi dncesi; ts tedavi sonrasi; tk tedavi sonrasi 1. ay kontrol;
degerler ortalama =+ standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.

Saglikla iligkili yasam kalitesi degerlendiriminde gruplara ait skorlar tablo

18°de gosterilmistir. Buna gore Nottingham Saglik Olgegi’nin tiim alt gruplaridaki

skorlarda her iki grupta da azalma saptanmistir. Sadece kontrol grubunda fiziksel

mobilitede tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay karsilagtirildiginda istatistiksel

olarak anlamli diizelme saptanmustir (tablo 18). Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi ve

tedavi sonras1 1. ayda goriilen iyilesmeler agisindan gruplar karsilastirildiginda, iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (tablo 19).
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Tablo 18.

Tedavi ile Nottingham Saglik Profili skorlarinin tedavi gruplarinda

degisimi (Friedman testi)

NHP
Grup
ENts ENts ENik Pts-to Ptk-to Ptk-ts
EMT 41.6+39.4 35.4+43 33.3+42.2
>0.05 >0.05 >0.05
33.3(0-100) 16.7(0-100) 0(0-100) P P P
47.9+£45.5 39.6+40.8
Kontrol L p>0.05 p>0.05 p>0.05
33.3(0-100) 33.3(0-100) 0(0-100)
Paine Paints Painu Pts-to Ptk-té Ptk-ts
37.5£33.9 24.2+29 4 19.5+22.4
EMT e el >0.05 >0.05 >0.05
31.3(0-100) 12.5(0-75) 18.8(0-63) P P P
37.5435.9 25+31.6 18.84+27.4
Kontrol p>0.05 p>0.05 p>0.05
25(0-100) 12(0-88) 0(0-88)
EM¢s EMyzs EMw Pts-to Ptk-té Ptk-ts
39.6+39.3 31.2435.4 19+26.6
EMT 27.8(0-100) 33.3(0-100) 7.8(0-78) p>0.05  p>0.05 p>0.05
34433.5 29.1+35.3 16+25
Kontrol y y >0.05 >0.05 >0.05
27.8(0-78) 5.6(0-100) 0(0-89) g 2 >
SLt SLts SLi Pts-to Ptk-té Ptk-ts
51.3£37.2 37.5+38.6 28.8+34.2
EMT OO >0.05 >0.05 >0.05
60(0-100) 20(0-100) 10(0-100) g o .
37.5429.1 31.3+31 20429.2
Kontrol p>0.05 p>0.05 p>0.05
40(0-100) 20(0-100) 0(0-100)
SOxs SOts SOt Pts-to Ptk-té Ptk-ts
27.5+34.9 25+34.6 10+16.3
EMT p>0.05 p>0.05 p>0.05
20(0-100) 10(0-100) 0(0-60)
18.8422.5 18.8428.7 10+21.9
Kontrol p>0.05 p>0.05 p>0.05
10(0-60) 0(0-100) 0(0-60)
PM¢s PMs PMu Pts-to Pik-ti Ptk-ts
28+273 19.5+26.6 10.2+14.6
EMT o P >0.05 >0.05 >0.05
18.8(0-89) 12.5(0-89) 0(0-38) P P P
31.3+18.8 23.4+23.7 16.4+18.1
Kontrol 31.3(0-63) 18.8(0-63) 12.5(0-50) p>0.05 P<0.05 p>0.05

NHP, Nottingham Saglik Profili; EN, enerji; pain, agri; EM, emosyonel; SL, uyku; SO, sosyal izolasyon; FM,
fiziksel mobilite; to, tedavi dncesi; ts, tedavi sonrasi; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol EMT, Elektromanyetik alan

tedavi grubu; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum) seklinde verilmistir.
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Tablo 19.

Nottingham Saglik Profili skorlarindaki degisim yoniinden gruplarin

karsilagtirilmasi (Mann Whitney U)

EMT grubu Kontrol grubu p
Enerji
To-Ts -6.2+£27.8; 0 (-66.7-33.4) -8.3 +£28.5; 0 (-100-33.3) p>0.05
To-Tk -8.3+31; 0 (-66.7-66.7) -18.8 +32.1; 0 (-100-33.3) p>0.05
Ts-Tk -2.1+31;0(-100-33.4) -10.4 £ 16; 0 (-33.4-0) p>0.05
Agr
To-Ts -13.3 +27.1; -12.5(-87.5-25) -12.5 +33.4; 0 (-87.5-25) p>0.05
To-Tk -18 + 26.2; -12.5 (-75-25) -18.8 + 45; 0 (-75-62.5) p>0.05
Ts-Tk -4.7 £24.5; 0 (-50-50) -6.3 £ 30; 0 (-62.5-62.5) p>0.05
Emosyonel Durum
To-Ts -8.3 + 26.7; 0 (-66.7-55.5) -4.8 + 21.8; 0 (-66.6-33.4) p>0.05
To-Tk -20.6 + 37.3; -16.7(-100-55.5) -18 + 26.9;-5.5(-66.6-22.3) p>0.05
Ts-Tk -12.2 +19.5; 0 (-66.7-11.1) -13.2 + 18.2; 0-6(-55.5- 0) p>0.05
Uyku
To-Ts -13.8 = 27; 0 (-80-20) -6.3 +31.6; -10 (-60-60) p>0.05
To-Tk -22.5 + 34.2; -20 (-100-25) -17.5 + 34.2; -20 (-100-40) p>0.05
Ts-Tk -8.8 + 34.2; -20 (-60-80) -11.3 +29.2; 0 (-80-40) p>0.05
Sosyal izolasyon
To-Ts -2.5 + 20.5; 0 (-60-40) -0 +23.1; 0 (-20-80) p>0.05
To-Tk -17.5 + 27.2; 0 (-80-0) -8.8 + 33.4; 0 (-60-60) p>0.05
Ts-Tk -15+ 22.5; 0 (-80-0) -8.8 = 28.2; 0 (-60-60) p>0.05
Fiziksel mobilite
To-Ts -8.5 + 15; 0 (-50-12.5) -7.8 +21.3; -12.5 (-37.5-50) p>0.05
To-Tk -17.9 + 28.6; -12.5 (-87.5-13.9) -14.8 + 23.4;-12.5 (-62.5-37.5) p>0.05
Ts-Tk -9.4 + 25.2; 0 (-87.5-12.5) -7 +£12.9; 0 (-25-12.5) p>0.05

NHP, Nottingham Saglik Profili; EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; to, tedavi dncesi; ts tedavi sonrast; tk

tedavi sonrasi 1. ay kontrol; degerler ortalama =+ standart sapma;ortanca (minimum-maksimum) seklinde

verilmistir.
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“Ultrason ile el bilek subkutan doku kalinlig1” 6l¢iimlerinde tedavi sonrasi 1.

ayda tedavi oncesine gore anlamli azalma tespit edilmistir (tablo 20). Tedavi Oncesi,

tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 1.ayda ultrason ile el-el bilek subkutan doku kalinlik

Olctimlerindeki degisim acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda

anlamli fark tespit edilmemistir (tablo 21).

Tablo 20. Tedavi ile el-elbilek ultrasonografik subkutan doku kalinlik 6lgtimlerin

tedavi gruplarindaki degisimi (Friedman testi)

Ultrasonografik el-el bilek subkutan doku kalinhigi (mm)
Grup
Bileks Bilekis Bilekix Pis-to Pik-to Pii-ts
10.8+25 9.1+21 8+15
EMT p>0.05 p<0.01 p>0.05
10.7 (7.4-14.9)  9.3(4.8-13)  8.1(3.6-10)
Kontrol 109+2.2 9.8+2
83+1984 005  p<0.001  p>0.05
12 (7.5-13.7) 10 (5-12.3) (4.7-10.9)
3MKF 3MKFs 3MKFw« Pts-t Ptk-ts Pik-ts
EMT 58+2.9 46+1 42+1.1
p>0.05 p<0.01 p>0.05
4.6 (3-13.9) 4.6(3-7) 4.1 (3-6.8)
Kontrol 51+16 42+14
43+08 p>0.05  P<0.01  p>0.05
4.9(3.5-10.2) 4.3(3.2-6) 3.7(3-8.5)

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; to, tedavi oncesi; ts, tedavi sonrasi; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol;
3MKF 3. Metakarpofalangeal eklem; degerler ortalama + standart sapma; ortanca (minimum-maksimum)

seklinde verilmistir.
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Tablo 21.

El-el bilek gevresi ultrasonografik subkutan doku kalinliklarindaki

degisim yoniinden tedavi gruplarinin karsilastiriimas: (Mann Whitney U)

EMT grubu Kontrol grubu p

Ultrasonografik el bilek subkutan doku kalinhigr (mm)

-1.6 £2.5 -1.1 £1.3
To-Ts p>0.05
-1 (-5.7-1.5) -1.1 (-3.8-1.7)
-2.8 £2.8 -26 £2.6
To-Tk p>0.05
-2.3 (-7-0.7) -2 (-9-0.7)
12 +£1.6 1.5 £2
Ts-Tk p>0.05
-0.9 (-4.8-1.9) -1.1 (-7.6-1.8)
Ultrasonografik 3. MKF subkutan doku kalinhigi (mm)
-12 £25 07 £1.6
Ts-To p>0.05
-0.6 (-8.6-1.3) -0.3 (-6.3-0.4)
-16 £2.6 -09 £2
Tk-To p>0.05
-0.6 (-8.8-1.1) -0.5 (-6.5-3.2)
-0.1 £0.7 01 £13
Ts-Tk p>0.05
-0.2 (-2-0.7) -0.2 (-2.6-3.9)

EMT, Elektromanyetik alan tedavi grubu; to, tedavi 6ncesi; ts, tedavi sonrast; tk, tedavi sonrasi 1. ay kontrol;
3MKEF 3. Metakarpofalangeal eklem; degerler ortalama =+ standart sapma; ortanca (minimum-maksimum)
seklinde verilmistir.
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada KBAS tip 1 hastalarinda magnetoterapinin klinik bulgular
tizerine etkinligi aragtirilmistir. Bu amagla iki grupta 16’sar hasta olmak iizere
toplam 32 hasta calismaya alinmistir. Hastalarimizin hepsi akut KBAS’li hastalar
olup EMT grubunda 15, kontrol grubunda 14 hastada immobilizasyon 6ykiisii vardi
ve etyolojik olaydan sonra bize basvurana kadar gecen siire ortalama EMT grubunda
60 kontrol grubunda 59 giin idi. Tiim hastalara hotpack, TENS ve egzersiz
uygulamasi verilirken bir gruba ek olarak PEMF tedavisi verildi. Tiim hastalar
medikal tedavi kapsaminda oral asemetazin kullandi. Magnetoterapi verilmeyen grup
kontrol grubu olarak kabul edildi. Hastalar 20 seans fizik tedavi programi sonrasinda
agri, 6dem, kavrama giicii, el becerisi, giinliik yasam aktiviteleri ve saglikla iliskili

yasam kalitesi yoniinden degerlendirildiler.

Sonuglarimiz her iki tedavi grubunda da tedavi ile agri, kavrama giicii el
becerisi ve gilinliikk yasam aktivitelerinde elin islevselligi yoniinden istatistiksel
anlamli gelisme oldugunu gostermistir. Ancak magnetoterapinin kontrol grubuna bir
Ustiinliigi saptanmamistir. Saglikla iligkili yasam kalitesi (NHP) yoniinden her iki
grupta da gelisme goriilmekle birlikte bu gelisme, kontrol grubundaki fiziksel
mobilite alan1 diginda istatistiksel anlamlili§a erismemistir. Tedavi ile saglikla ilisgkili

yasam kalitesindeki gelisme yoniinden de iki grup birbirine benzer bulunmustur.

KBAS’la yapilan ¢alismalarda elde 6dem degerlendirimi ya ¢evre dlgiimii ya
da elin tasirdigi suyun hacminin 6lgiilmesi ile yapilmaktadir (15). Calismamizda
O6dem degerlendigimi i¢in elde MKF diizeyinden ve el bileginden hem ¢evre 6l¢iimii
hem de ultrasonla subkutan doku kalinlig1 6l¢timii yapildi. Hastalarda el bilegi ¢evre
Olgtimlerinde tedavi ile herhangi bir degisiklik izlenmezken; el bileginde ultrason ile
subkutan doku kalinlik 6lc¢limlerinde tedavi sonrasi 1. ay kontrollerinde anlamli
azalma saptandi. Tedavi ile MKF ¢evre dl¢limleri ile MKF diizeyinde ultrason 6l¢iim
sonuglar1 ise benzer sekilde her iki tedavi grubunda da anlamli azalma gosterdi.
Sonuglarimiz KBAS’I1 hastalarda ultrasonla subkutan doku kalinliginin 6l¢iimiiniin

de oOnemli bir yontem olarak kullanilabilecegini diislindiirmektedir. Bunu
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dogrulamak i¢in bu yontemin 6dem Ol¢limiinde sensetivitesini arastiran ileri

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Bizim calismamiz KBAS tip 1 hastalarinda magnetoterapinin farkli klinik
bulgular iizerine etkinligi arastiran ilk calismadir. Daha once KBAS tip 1
hastalarinda magnetoterapinin etkinligini arastiran sadece bir c¢alisma yapilmistir
(15). Ancak bu calismadaki klinik degerlendirme parametreleri sadece agri ve
O0demdir; el becerisi, islevsellik ve yasam kalitesi degerlendirilmemistir. Durmus ve
arkadaslarinin yaptig1 bu ¢alismada; 40 KBAS tip 1 hastasi iki gruba ayrilmistir. Bir
grup PEMF tedavisini haftada 5 kez 6 hafta boyunca 100 Gauss yogunlugunda ve 50
Hz frekansinda almistir. Diger grup ise sham (arastirmalarda sham tedavisi alan
hastalar tedavi grubu gibi tedavi almalamna ragmen tedavinin asil etkisinden
faydalanamaz) PEMF uygulamasi verilen kontrol grubudur. Tiim hastalar ek olarak 6
hafta boyunca egzersiz ve Kkalsitonin tedavisi almiglardir. Hastalar klinik
parametreler agisindan (agr1 ve 6dem), biyokimyasal parametreler agisindan (kemik
alkalen fosfat, osteokalsin, prokollojen 1) ve sintigrafik (3 fazli kemik sintigrafisi)
olarak degerlendirilmislerdir. Calismanin sonucunda her iki grupta da tiim
degerlendirme parametrelerinde iyilesme olmakla birlikte, hicbir parametre
yoniinden magnetoterapinin kontrol grubuna iistiinliigii saptanmamistir. Bu calisma
gerek degerlendirme parametreleri gerekse hastalara uygulanan bazal tedavi
acisindan bizim ¢alismamizdan biraz farkliliklar gostermektedir. Bizim bazal
tedavimiz hotpack, TENS ve asemetazin iken; Durmus ve arkadaslarinin bazal
tedavisi kalsitonin ve egzersizden olusmaktaydi. Her iki c¢aligmadaki ortak
degerlendirme parametreleri olan agr1 ve 6dem agisindan sonugclar ise iki ¢alismada
da benzerlik gostermekteydi. Sonug olarak, her iki ¢alismada da PEMF tedavisi
KBAS tip 1 hastalarinda mevcut tedaviye ek bir katki saglamamastir.

KBAS’l1 hastalarda magnetoterapinin etkinligi ile ilgili baska calisma
bulunmamakla beraber farkli fizik tedavi modalitelerinin etkinligini arastiran
calismalar bulunmaktadir. KBAS’I1 hastalarda noéromiiskiiler elektrik stimiilasyonu
ile girdap banyosunun etkisini karsilastiran bir ¢alismada; Devrimsel ve arkadaslar
60 KBAS’I1 hastay1 iki grup halinde 15 seans tedaviye almislar her iki gruba da ek
olarak terapdtik ultrason ve egzersiz tedavisi de vermislerdir (134). Hastalar agri,

6dem, EHA, kavrama giicii ve lateral kavrama giicii agisindan degerlendirilmislerdir.
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Tiim parametrelerde her iki grupta da anlamli iyilesme tespit edilmistir. Genel olarak
girdap banyosu tiim parametreler acisindan néromiiskiiler elektrik stimiilasyonuna
gore daha etkili bulunmustur. Sonugcta her iki tedavinin de KBAS’ta kullanilabilecegi
vurgulanmistir. Bu ¢alismada sadece ultrason ve egzersiz uygulan bir kontrol grubu

bulunmamaktadir.

Hazneci ve arkadaglarinin 30 refleks sempatik distrofili (RSD) hastalarda
yaptiklar1 bir calismada TENS ve terapotik ultrasonun etkilerini arastirmislardir. Tlk
gruba TENS, kontrast banyo ve egzersiz programi verilirken; ikinci gruba satellit
ganliyon tizerine US, kontrast banyo ve egzersiz tedavileri verilmistir. Hastalar agri,
kavrama giicii ve ddem agisindan degerlendirilmistir. Her iki hasta grubunda da
odem haric tiim parametrelerde iyilesme tespit edilmistir. Odem agisindan her iki
grupta da anlamli iyilesme goriilmemistir. Agr1 ve el kavrama giicii agisindan TENS
grubu iistiin bulunmus, 6dem ve mobilite dl¢timlerinde ise iki grupta benzer iyilesme

gozlenmistir (135).

Fialka ve arkadaglar1 14 hasta {lizerinde yaptiklar1 randomize kontrollii bir
calismada 3 haftalik haftada 5 giin siireyle uygulanan akupunktur tedavisinin
RSDS’li hastalarda sham akupunktura {istiin oldugunu saptamiglardir (136). Ancak
bu caligma az sayida hasta {izerinden yapilmis pilot bir ¢alisma olup, RSDS siiresi 4
aya kadar olan hastalar alinmistir. Yani kronik donemdeki hastalar da c¢alisma

kapsamindadir

Oerlamans ve arkadaglarinin 135 KBAS hastasini ii¢ gruba ayirarak yaptiklar
randomize kontrollii calismada bir gruba fizik tedavi (TENS, egzersiz) bir gruba is-
ugrasi tedavisi (etkilenmis ekstremiteyi agrisiz fonksiyonel durumda pozisyonlama,
taktil ve proprioseptif egitim) kontrol grubuna da sadece sosyal hizmet destegi
verilmistir (137). Degerlendirme parametreleri agr1 ve aktif eklem hareket acgikligi
Olctimiidiir. Sonugta hem fizik tedavi hem de is-ugrasi tedavisi kontrol grubuna iistiin
bulunmustur. Agr agisindan degerlendirmede fiziksel tedavi grubundaki iyilesme is-
ugrasi tedavisi grubu ve kontrol grubuna iistiin bulunmustur. EHA agisindan hem
fizik tedavi hem is-ugrasi tedavisi kontrol grubuna iistiin bulunmustur. Sonug olarak
fizik tedavi ve daha az olarak is-ugrasi tedavisi agr1 ve eklem hareket agiklig

acisindan yararli oldugu saptanmis.
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Yukarida bahsedilen tiim calismalarda KBAS’I1 hastalara farkl fizik tedavi
ve rehabilitasyon modalitelerinin beraber uygulandigi dikkati ¢ekmektedir. Bizim
calismamizda da hastalara sadece magnetoterapi degil bunun yaninda hotpack,
TENS, egzersiz ve is ugrasi tedavisi de verilmistir. Magnetoterapinin KBAS’ta
etkinligini arastiran ideal bir calismada hastalara bagka bir tedavi uygulanmadan
sadece magnetoterapi ve sham magnetoterapi uygulanmasi gerekirdi. Ancak akut
KBAS hastalarinda bu sekilde bir ¢alismay1 planlamak etik ve klinik agidan pek
miimkiin goziikmemektedir. Zira KBAS’l1 hastalara akut donemde uygun tedavi

verilmemesi daha sonra geriye doniisii olmayan islev bozukluklarina yol agabilir
(138).

Magnetoterapi ¢esitli kas iskelet sistemi hastalik ve sorunlarinda 6zellikle son
yillarda oldukga sik kullanilan bir tedavi uygulamasidir. Agr1 ve 6dem tedavisi, kirik
ve ligaman iyilesmesi ve sinir rejenerasyonunda etkinligi ile ilgili ¢esitli yayinlar
mevcuttur (139). Diz osteoartritli hastalarda yapilan randomize kontrollii bir¢ok
calismada magnetoterapinin agri, tutukluk, yiliriime mesafesi ve gilnliik yasam
aktiviteleri lizerinde etkili oldugu saptanmistir (140, 141, 158, 159). Bunun yaninda
osteoartritte magnetoterapinin etkinligini desteklemeyen yayinlar da mevcuttur.
Ozgiiclii ve arkadaslarmin diz osteoartritli 40 hasta iizerinde yaptiklari randomize
kontrollii bir g¢aligmada magnetoterapinin mevcut fizik tedavi modalitelerine
(hotpack, ultrason ve egzersiz) ek tstiinliigiiniin olmadig1 saptanmistir (160). Benzeri
sekilde Ay ve Evcik de 55 diz osteoartritli hastada yaptiklari bir randomize kontrollii
bir ¢alismada hotpack, TENS, egzersiz tedavisine ek olarak verilen magnetoterapinin
agri, fonksiyonel kapasite ve tutukluk agisindan kontrol grubundan bir farklilii
olmadigimi gostermislerdir (143). Bu iki ¢alismanin dizayni da bizim ¢alismamiza
benzer olup ve sonugta magnetoterapinin mevcut tedavi programina ek yarar

saglamadig1 gosterilmistir.

Magnetoterapi iskelet sisteminin iki Onemli hiicresi olan osteoblast ve
kondrosit lizerine hiicresel diizeyde etki ederek anabolik etkiler yapar. Kikirdak
tamirinde Onemli bir sitokin olan TGF-f salinimin1 artirarak kondrosit
proliferasyonunu saglar. Mekanik sinyallerle (yiiriime ve ziplama gibi) osteoblastlar
iizerine anabolik etkiler yapar. Bu etki mekanizmalar1 sayesinde doku iyilesmesini

hizlandirarak agr1 ve fonksiyon bozukluklari tamir eder (12, 140). Osteoartrit
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hastalarinda oldugu gibi KBAS’da da ana semptom agridir. Osteoartritte agr1 ve
fonksiyonel durum iizerine etkili olan magnetoterapi, bizim c¢alismamizda mevcut
tedaviye ek tstiinliik saglamamistir. Bunun ¢esitli sebepleri olabilir. Birincisi, KBAS
ile osteoartrit patofizyolojilerinin farkli olmasidir. Osteoartrit patofizyolojisinde
kemik ve kikirdak harabiyeti 6n planda rol oynarken; KBAS’ta norojenik
inflamasyon, sempatik ve mikrovaskiiler disfonksiyon rol oynar. Ayrica oldukg¢a
karmasik olan KBAS patofizyolojisinde, santral mekanizmalar da énemli rol oynar.
Osteoartritten daha komplike bir patofizyolojiye sahip KBAS’ta bu yiizden
magnetoterapi etkisiz kalmis olabilir. Bir diger neden ise, hastalara agri, 6dem ve
fonksiyonel durum iizerine etkili olan diger tedavi modalitlerinin (hotpack, TENS,
egzersiz vs) de verilmis olmasi magnetoterapinin etkisini golgelemis olabilir. Bu
hipotez, Ozgiiclii ve ark. ile Ay ve Evcik’in yapmis olduklari ¢calismalarin sonuglar

ile ortiismektedir.

Shupak ve arkadaslari 13 romatoid artrit ve 18 fibromyalji hastasinda,
magnetoterapinin etkinligini arastirdiklari randomize kontrollii bir c¢alismada,
magnetoterapinin agriy1 azalttigini bulmuslardir (144). Hastalar randomize olarak iki
gruba ayrilmis, bir grup sadece bir seans 30 dk siireyle magnetoterapi alirken, diger
grup sham magnetoterapi almistir. Sonu¢ olarak magnetoterapinin Ozellikle
fibromyalji hastalar1 olmak {izere, her iki grupta da agrida uzun donemde azalma
yaptig1 gosterilmistir. Akut déonemde goriilen bu etki plasebo etkisi ve hastalarda
goriilen relaksasyona baglanmistir. Siitbeyaz ve arkadaslar1 46 fibromyalji hastasi ile
yaptiklart bir randomize kontrollii ¢alismada, bir gruba 3 hafta boyunca giinde iki
kez 30 dk siireyle magnetoterapi tedavisi verirken, diger gruba sham magnetoterapisi
uygulamiglardir (145). Hastalar1 agri1, yorgunluk, fonksiyon ve global degerlendirme

parametreleri ile degerlendirmisler ve tiim parametrelerde iyilesme gozlemislerdir.

KBAS, fibromyalji gibi agr1 patofizyolojisinde santral mekanizmalarin rol
aldig1 hastaliklardan birisidir. Agriy1 azaltmak amaciyla kullanilan magnetoterapi,
hiicresel diizeyde kalsiyum ve cAMP diizeylerini degistirerek dokular tizerine etkili
olmaktadir. Hiicrelerde kollajen, proteoglikan, DNA ve RNA sentezini artirir. Ayni
zamanda nitrik oksit gibi ¢esitli enzim ve hormon diizeylerini artirir (12).
Magnetoterapinin  agr1 persepsiyonunu etkileyerek, agr1 esigini degistirerek,

inflamasyon ve 0demi azaltarak ve vaskiiler degisiklikler yaparak etki gosterdigi
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distiniilmektedir (144). Yukarida belirtilen Shupak ve Siitbeyaz’in ¢aligmalarinda
bizimkinden farkli olarak hem ek tedavi uygulamasi yapilmamis hem de
magnetoterapi tim viicuda uygulama seklinde verilmistir. Bizim hastalarimiz ise
magnetoterapi sadece etkilenmis ekstremiteye verilmisti. Tim viicuda verilen

magnetoterapi santral ndroplastik degisikliklerle agr1 {izerine etkili olmus olabilir.

Magnetoterapinin etkili oldugu bir diger alan kirik iyilesmesidir. De Haas ve
arkadaglar1 17 kaynamamis veya yanlis kaynamis tibia kirigi olan hastada
magnetoterapinin % 88.2 oraninda iyilesme yaptigini tespit etmislerdir (146). Bassett
ve arkadaslart 127 kaynamamis veya yanlis kaynamis tibia kirigi olan hastada
ortalama 5.2 ay magnetoterapi tedavisi uygulamislar ve % 87 oraninda iyilesme
tespit etmislerdir (161). Gupta ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da benzer
sonuglar vardir (162). Ito ve Shirai kaynamamuis tibia kiriklarinda magnetoterapinin
vaskiiler kan akimimi artirarak kirik iyilesmesini hizlandirdigini gostermislerdir
(139). Bizim g¢alismamizda hastalarimizin ¢ogunda KBAS etyolojisi kirik olmakla
birlikte ¢aligmamizin amaci magnetoterapinin kirik iizerindeki etkisini saptamak
degildi. Dolayisiyla bu yonde bir degerlendirme yapilmadi. Magnetoterapini kirik
lyilesmesindeki etkisi mekanik stimiilasyona ve kan akimi artigina bagldir.
Magnetik stimulusun osteoblastlar iizerinde bulunan PTH, insiilin, IGF-2, LDL ve
kalsitonin reseptorleri uyararak gesitli proteinlerin ekspresyonunu artirir. Kemik ve
kikirdak tamirinde etkili olan BMF-2, BMF-4 ve TGF-f gibi ¢esitli sitokinlerin
salgilanmasina yol agar (156). Kirik bolgesine vaskiiler kan akimini artirir. KBAS
onemli bir kismini radius alt uc¢ kingr olusturmasina ragmen, hastaligin
patofizyolojisi kirikla iligkili degildir. Ancak KBAS’ta goriilen mikrovaskiiler
disfonksiyon tizerine etki etmesi beklenirdi. Bu etkinin gozlenmeme sebebi kirik

iyilesmesinde verilen tedavi siiresinin ¢ok daha uzun olmasi olabilir.

Magnetoterapinin sinir iyilesmesi ve néropatik agri tizerine de olumlu etkileri
bulunmaktadir (148). Birg¢ok in vitro ve in vivo ¢alismada magnetoterapinin sinir
rejenerasyonunu sagladigini gostermistir. Weintraub ve Cole periferal ndropatiye
sekonder gelisen refrakter noropatik agrili 24 hastada magnetoterapinin etkili bir
tedavi segenegi oldugunu gostermislerdir (148). Bu c¢alismada hastalara
magnetoterapi sadece 9 giin uygulanmis ve hastalar tedavi bitimi ile tedavi

bitiminden 3 ay sonra agri parametreleri ile degerlendirilmistir. Shupak ve
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arkadaglart magnetoterapinin agri esigini yiikselttigini saptamiglardir (155). Longo
ve arkadaglari magnetoterapinin sinir rejenerasyonunu istiine etkisinin salinan
biiyiime faktorlerine baglamislardir (163). Ito ve Bassett magnetoterapinin siyatik
sinir transeksiyonu yapilan hastalarda sinir iyilesmesini iki kat arttirdigim
bulmuslardir (153). KBAS tip 1°de asikar sinir hasart olmasa da norojenik
inflamasyona sekonder gelisen ndropatik agri goriilebilir. Bizim ¢aligmamizda tim
hastalara verilen bazal tedavi ile agrida azalma gergeklesmistir. Bu iyilesmeye
magnetoterapinin ek faydasi olmamistir. Hastalara verilen ek tedavinin de néropatik
agn iizerine etkili olmus olabilecegi diisiiniilmiistiir. Magnetoterapi, sinir iyilesmesi
tizerinde yukarida bahsedilen etki mekanizmalar1 ile KBAS tip 2 hastalarinda daha

etkili bir tedavi secenegi olabilir.

Bir¢ok c¢alismada magnetoterapinin 6dem ¢oziici ve anti-inflamatuar
etkilerinden bahsedilmistir. Adravanti ve arkadaslar1 total diz artroplastisi sonras1 33
hastada magnetoterapinin etkilerini incelemislerdir (154). Hastalar operasyon sonrasi
60 giin boyunca magnetoterapi almislar ve agri, sislik ve fonksiyonel parametreler
acisindan degerlendirilmislerdir. Bu c¢alismada magnetoterapinin, degerlendirilen
parametreler agisindan etkin bir tedavi oldugu gosterilmistir. Etkinligi 6. ay
kontrollerinde de devam etmektedir. Bu caligmanin bizim sonuglara gore farkli
¢ikmasinin birkag¢ sebebi olabilir. Birincisi bu ¢alismada sadece magnetoterapi
uygulamas1 yapilmistir. Ikincisi magnetoterapiye hemen post-operatif dénemde
baslanmustir. Ugiinciisii magnetoterapi uzun siireyle (60 giin boyunca) uygulanmustir.
Gerek post-operatif donemde gerekse KBAS’ta inflamasyon goriilmesine ragmen,
KBAS etyopatogenezinde sadece inflamasyon yoktur. inflamasyon yaninda santral
sensitizasyon ve sempatik disfonksiyon da 6dem ve agri olusumuna katkida

bulunmaktadir.

Aktas ve arkadaslar1 subakromiyal sikisma sendromlu 46 hastada
magnetoterapinin PEMF’in etkinligini arasgtirmiglardir (164). Hastalar1 iki gruba
ayirmig, bir gruba soguk uygulama ve egzersiz tedavisi verirken diger gruba bu
tedaviye ek olarak 3 hafta magnetoterapi tedavisi vermiglerdir. Hastalar agri, glinliik
yasam aktiviteleri ve fonksiyonel durumlarina gore tedavi Oncesi ve sonrasinda
degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonuglar1 da bizimkine benzer sekilde

magnetoterapininek bir iistiinliik saglamadigin1 gostermistir.
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Calismamizin ¢esitli kisithiliklart bulunmaktadir. Bunlarda birincisi hasta
sayisinin az olmasidir. Saglikla iligkili yasam profilinin bazi parametrelerde her iki
grupta da iyilesmeler goriilmesine ragmen hasta sayisinin az olmasindan dolay1
istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine ulasilamamistir. Calismamizin ikinci
kisitlilig1 ise magnetoterapiye ek olarak verilen bazal tedavidir. Magnetoterapiye ek
olarak verdigimiz diger tedavi uygulamalar1 magnetoterapinin etkinligini saglikli bir
sekilde degerlendirmemize olanak saglamamistir. Calismanin bir diger kisithligi da

kontrol grubuna sham magnetoterapi verilmemis olmasidir.

Sonug olarak ¢aligmamizda KBAS tip 1°li hastalarda akut donemde rutin
uygulanan fizik tedavi egzersiz programina ilave olarak verilen magnetoterapinin ek
bir Ustiinliik saglamadigi gosterilmistir. Sadece magnetoterapinin etkinligi kronik

donemdeki hastalarda denebilir.
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2)

3)

4)

6. SONUCLAR

Bu c¢alismada gerek magnetoterapi grubunda gerekse de kontrol
grubunda agr1, kavrama giicii, el ¢evresi ol¢iimii, el beceri testi, giinliik
yasam aktivitelerinde elin iglevselligi ve ultrasonografik olarak subkutan
doku kalinligi olgtimii yoniinden istatistiksel anlamli gelisme oldugu

gosterildi.

Iki grup yukaridaki parametreler agisindan karsilastirildiginda iyilesme

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi.

Saglikla iliskili yasam kalitesi (NHP) acisindan hem magnetoterapi
grubunda hem de kontrol grubunda olumlu gelisme goriilmekle birlikte
bu gelisme kontrol grubundaki fiziksel mobilite alan1 disinda istatistiksel

anlamlilik diizeyine erigememistir.

Saglikla iligkili yasam kalitesindeki (NHP) gelisme yoniinden iki grup
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit

edilmedi.
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OZET

Kompleks Bolgesel Agr1  Sendromlu (KBAS tip 1) Hastalarda
Elektromanyatik Alan Tedavisinin Etkilerinin Klinik ve Ultrasonografik Olarak

Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS), genellikle
tetikleyici zararli bir uyaranin baslattigi, ekstremitede lokal agri, vazomotor ve
sudomotor bozukluklar, duysal, motor ve trofik degisikliklerle karakterize bir klinik
tablodur. Tedavide amag¢ agriy1 azaltmak ve KBAS’li ekstremitenin fonksiyonel
onarimin1 saglamaktir. Elektromanyetik alan tedavisi (EMT), bircok kas iskelet
sistemi hastaliginda oldukga sik kullanmilan bir fizik tedavi modalitesidir. Odem
azaltici, anti-inflamatuar, kirik iyilestirici etkileri bulunmaktadir. Bu ¢alismanin
amact KBAS’I1 hastalarda EMT’nin terapotik etkilerini aragtirmaktir. Bu amagla
elinde KBAS tip 1 tanisiyla fizik tedavi ve rehabilitasyon programina alinan
hastalarda rutin fizik tedavi ve egzersiz programina ek olarak uygulanan EMT nin

Klinik ve ultrasonografik etkileri degerlendirilmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip
ve Rehabilitasyon Anabilim Dali El Rehabilitasyon Unitesi’ne bagvuran, Budapeste
tan1 kriterlerine gére KBAS tip 1 tanisi alan 32 hasta alindi. Hastalar iki gruba
randomize edildi. Kontrol grubuna 16 hasta alinarak TENS, hotpack ve egzersiz
programi uygulandi. EMT grubuna bu tedavilere ek olarak elektromanyetik alan
tedavisi uygulandi. Hastalarin degerlendirmeleri, tedaviye baslamadan once, tedavi
sonras1 ve tedavi sonrast 1. ayda yapildi. Degerlendirme parametreleri olarak; agri
siddeti, kavrama giicii, el/el bilek g¢evresi Olclimii, el beceri testi, giinlilk yasam
aktivitelerinde elin islevselligi, saglikla iligkili yasam kalitesi degerlendirimi ve

ultrasonografik olarak subkutan doku kalinligr 6l¢timii kullanilda.

Bulgular: Tedavi ile gerek EMT grubunda gerekse kontrol grubunda agri,
kavrama giicii, el ¢evresi Ol¢limii, el beceri testi, glinliikk yasam aktivitelerinde elin
islevselligi ve ultrasonografik olarak subkutan doku kalinligr Ol¢iimii ydniinden
istatistiksel anlamli gelisme oldu. Saglikla iligkili yasam kalitesi agisindan her iki

grupta da istatistiksel anlamlilik diizeyine erisen iyilesme saptanmadi. Sadece
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kontrol grubunda fiziksel mobilite alaninda anlamli iyilesme gdzlendi. Iki tedavi
grubu, tiim degerlendirme parametrelerindeki iyilesme agisindan karsilastirildiginda

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi.

Sonu¢: Sonu¢ olarak KBAS tip 1 tedavisinde, fizik tedavi ve egzersiz
programina ek olarak uygulanan EMT’nin tedaviye ek bir katki saglamadig

kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Elektromanyetik alan, kompleks bdlgesel agri
sendromu, ultrasonografi, KBAS, fizik tedavi, refleks sempatik distrofi sendromu.
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SUMMARY

The Evaluation of Clinical and Ultrasonographic Effect of Electromagnetic

Field Therapy in Complex Regional Pain Syndrome (CRPS type 1) patients

Introduction and aim: Complex regional pain syndrome (CRPS), usually
initiated by exposure to a harmful stimulus, is characterized by a clinical picture with
pain, vasomotor and sudomotor abnormalities, sensory, motor, and trophic changes.
In CRPS, the goal of the treatment is to reduce pain and to provide functional repair
of the extremities. Electromagnetic field therapy (EMT) is a commonly used
physical therapy modality in various musculo-skeletal disorders. It has anti-
inflammatory, anti-edema and fracture healing effects. The aim of this study was to
investigate the therapeutic effects of EMT in type 1 CRPS patients. For this aim,
clinical and ultrasonographic effects of EMT applied in addition to routine physical
therapy and exercise programme were evaluated in patients with CRPS type 1 in the
hand.

Materials and methods: This study included 32 patients with CRPS type 1
who were referred to the Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Hand
Rehabilitation Unit at the Medical Faculty of Ankara University. Patients were
randomized into two groups. The treatment modalities used were TENS, hotpack and
exercise programme for the first group including 16 patients, whereas EMT, TENS,
hotpack and exercise programme for the second group including 16 patients.
Assessments were performed before treatment, just after treatment and at first month
following the treatment. Assessment parameters were pain intensity, grip strength,
hand/wrist circumference, hand dexterity, hand function in activities of daily living,
health related quality of life and ultrasonographic measurement of subcutan tissue
thickness.

Results: There were statistically significant improvements by therapy in both
EMT and control groups regarding pain, grip strength, hand/wrist circumference,
hand dexterity, hand function and ultrasonographic measurements. There was no
statistically significant improvement regarding health related quality of life in both

groups except physical mobility in control group. When both therapy groups were

75



compared regarding the improvements in all assessment parameters, no statistically
significant difference was found between the groups.

Conclusion: It was concluded that EMT applied in addition to physical
therapy and exercise programme did not provide extra benefit in the treatment of
CRPS type 1.

Key Words: Electromagnetic field, complex regional pain syndrome,
ultrasound, CRPS, ultrasonography, physical therapy, reflex sympathetic dystrophy

syndrome.
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EKLER

EK-1. OLGU RAPOR FORMU

KBAS’LI HASTALARDA ELEKTROMANYETIK ALAN TEDAVIiSININ
ETKILERININ KLIiNiK VE ULTRASONOGRAFIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

1) Adi Soyadz:
2) Yas:
3) Cinsiyet:
4) Egitim diizeyi:
5) Meslegi:
6) Dominant el:
7) Tani (etiyoloji):
8) Operasyon gecirdi mi? VAR YOK
9) Operasyon tarihi:
10) Yapilan operasyon:
11) Olaydan sonra bagvurana kadar gecen giin sayisi:
12) immobilizasyon yapildi ise siiresi:
13) Tedaviye basladig: tarih:
14) Tedavinin bittigi tarih:
15) Seans sayist:
16) Tedavi Oncesi
a) Agr1 (NRS) (ilk)
b) El ¢evresi dl¢timil (ilk)
c¢) Kavrama giicii (ilk)
d) Lateral ping (ilk)
e) Moberg Pick up (ilk)
f) DHI Skoru (ilk)
g) Ultrasonografik Degerlendirme
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El dorsumu cilt kalinlig1
3. Metakarp distal diizeyinde dorsal el cilt kalinlig
h) NHP Skoru (ilk)
I) EN
I P
) EM
V) SI
V) SO
VI) PM
18) Tedavi Sonrast
a) Agr1 (NRS) (son)
b) El ¢evresi 6l¢iimii (son)
c¢) Kavrama giicii (son)
d) Lateral ping (son)
e) Moberg Pick up (son)
f) DHI Skoru (son)

g) Ultrasonografik Degerlendirme

El dorsumu cilt kalinligi
3. Metakarp distal diizeyinde dorsal el cilt kalinlig1

h) NHP Skoru (son)
1) EN
1) P
1) EM
V) SI
V) SO
V1) PM

Sag el(cm)

il

Sol el(cm)

[ 1]
[ 1]

Sol el(cm)

[ 1]
[ 1]

95



19) Kontrol
a) Agr1 (NRS) (kontrol)
b) El ¢evresi dl¢iimii (kontrol)
c¢) Kavrama giicii (kontrol)
d) Lateral ping (kontrol)
e) Moberg pick up (kontrol)
f) DHI Skoru (kontrol)

g) Ultrasonografik Degerlendirme

Sag el(cm)
El dorsumu cilt kalinlig I:I
3. Metakarp distal diizeyinde dorsal el cilt kalinlig1 I:I
h) NHP Skoru (kontrol)

I) EN

I P

1) EM

V) SI

V) SO

V1) PM

Sol el(cm)

[ ]
[ ]
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EK-2. 0-10 Numerik Degerlendirme Skalasi

Agri ve sislik yakinmasi olan elinizdeki agrinin siddeti ne kadardir?
Liitfen agrinizin siddetini belirten en uygun rakami isaretleyiniz

010101010104010101010

4

.

Agn Yok

En siddetli agn
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Ek 3. Duruéz El Olgegi

DURUGZ EL INDEKSI [DURUGZ'S HAND INDEX -DHI )

Asagidaki ginlik etkinlikleri higbir yardimer  alet  kullanmadan (bir veya iki elinizle)
gergeklestirdiginizde karsilagtiginiz zorluk derecesini belirten cevalbn liitfen isaretleyiniz.
(Uygun cevabi kargilayan kareye carpi igareti koyunuz: x }

Hig zoaluk Cokaz Biraz Cok Hemen heman

cekmedan  zorukla  Zorlukla zarukla imhkansiz Imiansiz
MUTFAKTA:
1-Dolu bir kasey tutabiliyor muswnuz? ] o ] u] a] u]
2-Doly bir gisey tubup kaldirabiliyor muswnuz? o o o o ] a
3-Dolw bir labad tulabayor musunuz? o o o o a a
4-Sigedeki suyu bardaga begaltabiliyor musunuz? r] o r] o o o
SDaha tnce aglp kapatilmig kavanozun kagagin o o o o a a
agabiliyor musunuz?
GBigakla el kesebiliyor musunuz? ] D o o o o
TCatal yiyvecekiers elkili okarak batirabdyor o o
musunuz?
BMeyve soyabiliyor musunuz? o o o o a a
Givim:
SGambedinizin digmelerind ilikleyebiliyor musume? o
1-Fermuar agip kapatabiliyor musunuz? o
TEMIZLIK:
11-Yeni dis macunu Wpdndskabiiyor musunue? o
12-Dig firgamz elkill olarak tutabiliyor musunuz? o
i5 YERINDE:
13-Mormal kursun veya Wkenmez kabkembe kisa bir o o o o a a
cimle yazabiliyor musunuz?
Ta-Hormal kursun veya tikenmez kalembe mekiup o o o o a a
yazabiliyor musunuz?
DIGER:
15-Yuvarak kapl veya pencens okmagini gevirebiliyor o i] o o a a
musunuz?

16-Makagla bir parca kagil kesebdyor musumue?

17-Masamn dzerindeki bozuk paray alabiliyor

musunuz?

18-Anahtan kikte cevirebiliyor musunuz? o o o o o o



Ek 4. Nottingham Saghk Profili

ASAGIDA INSANLARIN GUNLUK YASANTILARINDA KARSILASABILECES] BAZ1 SORUNLARDAN
BEAHSEDILMEKTEDIR. HER BiR SORUNUN SIZDE MEVCUT OLUP OLMADIGINI DU SUNDN,

OLANLARA EVET, OLMAYANLARA HAYIR CEVABINI VERIN

Kendimi sirekli yorgun hissediyorum

Gecelerd agnm oluyor

Her sey moralimi bozuyor

Dayanilmaz giddette agnm var

Lyuyabilmek igin ilag aliyorum

Artik eglenmeyi unuttum

kendimi cok sinirli hissediyorum

Hareket etmek, pozisyon degigtirmek bana agn veriyor
Kendimi yalnz hissediyorum

Sadece ev iginde yurtyebiliyorum

One edilmek benim igin zor oluyor

En basit igler igin bile ¢aba gdstermem gerekiyor
Sabahlan gok erken saatte uyaniyorum

Hig ylrlyemiyorum

insanlaria iliski kurmakta zordamysrum

Ginler gegmek bilmiyormusg gibi geliyor
Merdiven inip ¢ikmakta zodaniyorum

Baz geyiere, yerlers uzanmak, yetigmek zor oluyor
YWirdrken agnm oluyor

Bugiinierde gok kolay Gfkeleniveryorum

Bana yakin hig kimse yokmusg gibi hissediyorum

Geceleri goguniukla uyamk oluyorum

EVET

[]

OO OO L
OO0 DOO000 00000000000

HAYIR

[]

99



Bazen kontrolimi kaybediyormus gibi hissediyorum
Ayakta durunca agnm oluyor

Kendi kendime giyinmek zor oluyor

Cabucak yoruluveriyorum

Uzun sire ayakta durmak bana zor geliyor
(Gmegin muifakta veya otobis beklerken gibi)

Sirekli agnm oluyor

Liykuya dalabilmek igin uzun sdre beklyorum
Cevremdeki insanlara yik oluyormusgum gibi geliyor
Geceleri endigelerim yizinden uyuyamiyorum
Hayat yagamaya degmez gibi geliyor

Gece uykulanm ¢ok kSt

insanlaria getinmek bana zor geliyor

Diganda yinimek igin yardima ihtiyacim var
{@rnegin baston veya bir kisi gibi)

Merdiven inip gikarken agnm cluyor
Sabahlan moralim bozuk ve keyifziz uyaniyorum

Otururken agnm oluyor

EVET

HAYIR

HiNiNEn
HiNnnE

00 CJOO
00 dod
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