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OZET

Amac: Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu, tetikleyici faktor olmadan veya tetikleyici faktor
ile orantisiz siddette agr1 ile ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Gelisimi genellikle 6ngériilemez
ve ¢ogu tedavi kismen etkilidir. Prizma Adaptasyon Terapisi ise genellikle inme sonrasi yari-
uzaysal ihmaldeki dikkat eksikligini azaltmak i¢in kullanilan, KBAS tedavisinde ise yeni
kullanilmaya baglanan sensorimotor bir egitim teknigidir. Kor olmayan, az sayida hasta
tizerinde yapilan sinirh sayidaki ¢caligmalarda agr1 ve semptomlari azalttigi gosterilmistir.
Calismamizda KBAS’ta kronik agr1 ile bag etmenin zorluklar1 nedeniyle akut donemde
uygulanan prizma adaptasyon terapisinin agr1 ve diger parametreler lizerine etkinligini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Prospektif randomize kontrollii ¢calismamiza Etlik Sehir Hastanesi Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi polikliniklerine bagvuran, Budapeste tan1 kriterlerine gore
KBAS Tip-1 tanist koydugumuz ve calismamizin dahil edilme-hari¢ tutulma kriterlerine uyan
toplam 54 hasta alindi. Hastalar kapali zarf yontemi ile 27 hasta prizma adaptasyon terapisi
grubunda, 27 hasta kontrol grubunda olacak sekilde 2 gruba randomize edildi. Kontrol
grubuna giinde 1 kez, toplam 20 seans rutin fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarina ek
olarak notr lensli gozliikler ile doktor/fizyoterapist gézetimi esliginde isaretleme protokolii
uygulanirken, prizma grubuna rutin fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarina ek olarak
prizmatik lensli gozliikler ile isaretleme protokolii uygulanmistir. Hastalarin tamami tedavi
oncesi (To), tedavinin hemen bitiminde (T1), tedavi bitiminden 6 hafta sonra (T>) klinik
parametreler, degerlendirme testleri (VAS, LANNS, SW, NHPT, Q-DASH, SF-36, Duruoz el
indeksi, Tampa Kinezyofobi Skalas1) ve USG ile degerlendirildi.

Bulgular: Her iki grupta da tiim hastalarda tedavi dncesine kiyasla tedavi sonrasinda VAS,
LANNS, SW, NHPT, Q-DASH, SF-36, Durudz el indeksi, Tampa Kinezyofobi Skalasi, el
kavrama giicii (etkilenen ve saglam ekstremite), parmak lateral kavrama giicii (etkilenen
ekstremite), etkilenen ekstremitenin el bilek gevresi ve el-el bilek voliimi, el bilegi fleksiyon,
ekstansiyon, pronasyon, supinasyon, radial ve ulnar deviasyon agis1 ile USG evre ortanca
degerleri incelendiginde anlamli iyilesme oldugu saptanmistir (p<<0,05). Prizma ve kontrol
grubu dl¢iimler arasindaki degisim agisindan karsilastirildiginda SF-36, DHI, TKS, etkilenen
ekstremite el kavrama giicii, VAS degerleri incelendiginde prizma grubundaki degisim
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir(p<0,05).

Sonug: Prizma adaptasyon terapisi KBAS Tip-1’de erken donemde konvansiyonel fizik
tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarina ek olarak uygulanabilecek, hastalik semptomlarinin
iyilesmesinde, agrinin yonetiminde, hastalarin giinliik yagam aktivitelerinde ve yasam
kalitesinde etkili, non-invaziv bir tedavi yontemi olarak degerlendirmelidir.

Anahtar Kelimeler: kompleks bolgesel agri sendromu, prizma adaptasyon terapisi, KBAS,
distal radius kirig1, rehabilitasyon
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ABSTRACT

Aim: Complex Regional Pain Syndrome is a clinical situation that occurs without a triggering
factor or with pain that is disproportionate to the triggering factor. Its development is often
unpredictable and most treatments are only partially effective. Prism Adaptation Therapy is a
sensorimotor training technique that is generally used to reduce attention deficit in semi-
spatial neglect after stroke and has recently started to be used in the treatment of CRPS. It has
been shown to reduce pain and symptoms in limited studies on a small number of non-blind
patients. In our study, we aimed to evaluate the effectiveness of prism adaptation therapy
applied in the acute period on pain and other parameters in CRPS due to the difficulties of
coping with chronic pain.

Materials and Methods: A total of 54 patients who applied to the Etlik Sehir Hospital
Physical Therapy and Rehabilitation Hospital outpatient clinics, who were diagnosed as
CRPS Type-1 according to the Budapest diagnostic criteria, and who met the inclusion-
exclusion criteria of our study were included in our prospective randomized controlled study.
The patients were randomized into two groups by the sealed envelope method: 27 patients in
the prism adaptation therapy group and 27 patients in the control group. While the control
group was applied a marking protocol with neutral lens glasses under the supervision of a
doctor/physiotherapist, in addition to routine physical therapy and rehabilitation practises
once a day for a total of 20 sessions, the prism group was applied a marking protocol with
prismatic lens glasses in addition to routine physical therapy and rehabilitation practises. All
patients were evaluated with clinical parameters, evaluation tests (VAS, LANNS, SW, NHPT,
Q-DASH, SF-36, Duru6z Hand Index, Tampa Kinesiophobia Scale) and USG before
treatment (To), immediately at the end of treatment (T1), and 6 weeks after the end of
treatment (T>).

Results: VAS, LANNS, SW, NHPT, Q-DASH, SF-36, Duru6z Hand Index, Tampa
Kinesiophobia Scale, hand grip strength (affected and unaffected extremity), finger lateral
grip after treatment compared to before treatment in all patients in both groups. When strength
(affected extremity), wrist circumference of the affected extremity and hand-wrist volume,
wrist flexion, extension, pronation, supination, radial and ulnar deviation angle and USG
stage median values were examined, a significant improvement was found (p <0.05). When
the prism and control group are compared in terms of the change in measurements, when the
SF-36, DHI, TKS, affected extremity hand grip strength and VAS values are examined, the
change in the prism group shows a statistically significant difference compared to the control
group (p <0.05).

Conclusion: Prism adaptation therapy should be evaluated as a non-invasive treatment
method that can be applied in addition to conventional physical therapy and rehabilitation
practices in the early stages of CRPS Type-1, and is effective in improving disease symptoms,
pain management, daily living activities and quality of life of patients.
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1.GIRIS VE AMAC

Kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS), genellikle dokudaki hasarin siddeti ile uyumsuz
sekilde ortaya ¢ikan bir agr1 bozuklugudur (1). Klinik bulgular1 da agr ile duyusal
bozukluklar (allodini, hiperaljezi, parestezi), motor bozukluklar (gii¢siizliik, tremor, distoni,
kas spazmlar1), vazomotor (cilt 1s1sinda ve renginde degisiklik), sudomotor (6dem, terleme),
otonomik ve trofik degisikliklerden (cilt atrofisi, kil/tirnaklarda asir1 uzama veya kisalma)
meydana gelmektedir (2).

Spontan gelisimi nadir goriilmekle birlikte siklikla travma veya yapilan bir cerrahi operasyon
sonrasi gelisir. Semptomlar genellikle etiyolojide yer alan olay ile orantisiz siddette
seyretmekte ve distal ekstremitede izlenmektedir (3). Sinir lezyonunun varligina gore tip I
veya tip II olarak ayrilir; tip I daha sik goriilmektedir ve sinir lezyonu icermemektedir (4).

Yilda 100.000 kisi de 5,5-26,2 arasinda goriilmektedir. Kadinlarda erkeklere gore 3,4-4 kat
fazla gozlenmektedir. Baglangic yasi ortalama 46,9-52,7 yildir.

Etiyoloji de en sik travmaya rastlanmaktadir (5). Ust ekstremite kirig1 olan hastalar KBAS
gelisimi agisindan yiiksek risklidir; distal radius kirigi (DRK) sonrasi insidans %1-37 arasinda
degismektedir (6). Ayak-ayak bilegi kiriklarindan sonra %4,36 goriiliir (5).

KBAS tanis1 ve tedavisi genellikle zor bir hastaliktir. Giiniimiizde kabul gormiis olan en
yaygin klinik tan1 kriterleri Budapeste kriterleridir (7). Erken teshis ve tedavi, basari
ihtimalini artirmaktadir. KBAS belirti ve semptomlar1 olan hastalar, mutlaka uzman bir
hekime yonlendirilmelidir.

Tedavide farmakolojik tedavi ile fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari yer almaktadir.
Agr1 yonetimi i¢in NSAII, glukokortikoidler, zay1f opioidler, antidepresan ve antikonviilzan
ilaclar kullanilmaktadir.

Direncli, kronik agr1 gelisen ve fizik tedavi ile psikolojik destegi de i¢ceren multidisipliner bir
yaklagima ihtiya¢ duyan kiiciik bir hasta yiizdesi de bulunmaktadir (8). Son bilimsel veriler,
otonom sinir sisteminin hiperreaksiyonu sonucu oldugu diisiiniilen hastaligin, sinir sisteminin
farkli seviyelerinde ortaya ¢ikan karmasik bir sendrom oldugunu goéstermektedir (3).

KBAS’ta en 6nemli 6ziirliiliikk nedenlerinden birisi agridir (9). Bunun yani sira goriilen motor
semptom ve bulgular bu hastalig1 diger néropatik agr1 sendromlarindan ayirmaktadir ve motor
fonksiyon bozukluklar1 da 6nemli bir 6ziirliiliik nedenlerinden birisidir.

Hastalarin hareketle ortaya ¢ikan agriyr minimalize etmek icin etkilenen ekstremitelerini
biling¢li olarak koruduklar diisiiniilmektedir ancak bu konudaki farkl bir goriis de hastalarin
etkilenen uzuvlarini kendi viicutlarinin bir parcasi degilmis gibi algiladiklar1 yani kendilerine
yabanci hissettikleridir. Bu durum bilissel ihmal olarak isimlendirmektedir. Hastalarin
ekstremitelerini hareket ettirmek icin zihinsel ve gorsel dikkatlerini ekstremitelerine
odaklamalar1 gerekir. Bu durum ise motor ihmal olarak isimlendirilir ve hastalarda ortaya



cikan motor disfonksiyonu agiklayabilir (10). Rehabilitasyonda yeni tekniklerinin
gelistirilmesi i¢in bu hastaligin norolojik ihmal benzeri bir sendrom oldugu diistintilebilir (11).

Prizma adaptasyon terapisi, yeni gelistirilen sensorimotor egitim tekniklerinden birisi olup
hemispasyal ihmalde kullanilmaktadir. KBAS’ta goriilen benzer semptomlar dikkate
alindiginda, bu semptomlar1 da hafifletebilme potansiyeline sahiptir. Hizli, ucuz ve kendi
kendine uygulanabilir bir tedavi yontemi olabilecegi i¢in diger terapi yontemlerine gore ilgi
cekicidir. Bununla birlikte, bu tedavi yontemi ile yapilmis olan ¢aligmalar kiiciik
orneklemlerde test edildiginden ve korleme olmaksizin yapildigindan elimizde olan kanitlarin
giicli sinirhidir (12).

Calismamizda da buradan yola ¢ikilarak DRK sonrasinda Budapeste tani kriterlerine gore
KBAS tip I tanist koydugumuz hastalarda prizma adaptasyon terapisinin etkinligini
degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 KOMPLEKS BOLGESEL AGRI SENDROMU
2.1.1 Tamim

KBAS sensoriyel (hiperestezi, allodini), motor (fonksiyonlarin kisitlanmasi veya islev
bozukluklari), vazomotor (cilt rengi yada sicaklik asimetrisi) ve trofik ozellikler ile 6dem ve
etkilenen ekstremitede terleme degisikliklerinin goriildiigi, tetikleyici olaydan sonra ortaya
cikan ve bu olay ile orantisiz siddette olan devamli agr1 olarak tanimlanir (13).

2.1.2 Tarihge ve Terminoloji

16. yiizyilda Fransiz cerrah Ambroise Pare’nin, Kral Charles IX’1n kan vermesinden sonra
goriilen kalict agr1 ve ortaya ¢ikan kontraktiirleri anlatan raporu KBAS’1in tanimlanmis en eski
belgesidir.

Hunter, eklem yaralanmas1 sonrasi agri sendromunu 1766'da tanimlamistir (14).

[k ayrintili tanimlama 1864°te Silas Weir Mitchell tarafindan yapilmistir (15). Mitchell,
Morehouse ve Keen ile, Amerikan i¢ savasi sirasinda atesli silah yaralanmasi olan hastalarda
periferik sinir hasarindan kaynaklanan agrinin yaralanma ile iliskisiz sekilde ve abartili olarak
ortaya ¢iktigini belirtmistir (14). Yakict agriy1 anlatan nedensellik yani kozalji [Kausis (ates)-
Algos (ac1)] terimi ilk kez Mitchell tarafindan tiiretilmistir (16, 17).

1900 yilinda Almanya’da Sudeck, Mitchell ve arkadaslarinin bazi 6zelliklerini daha 6nce
tanimlanmis oldugu, vazomotor ve trofik degisiklikleri iceren posttravmatik agri sendromunu
trabekiiler kemikte daha ¢ok periartrikiiler bolgede goriilen agrili, hizli ve siddetli seyirli,
temelinde inflamasyonun oldugu bir kemik atrofisi [Sudeck atrofisi (morbus Sudeck)] olarak
tanimlamistir (16-18).

1916°da Fransiz cerrah Leriche, cerrahi sempatektomi ile kozaljinin tedavisinin miimkiin
oldugunu bildirmistir.

Bununla birlikte 1946'da Evans, hiperaktif sempatik sinir sisteminden kaynaklanan kozalji ve
benzer durumlari tanimlamak i¢in “refleks sempatik distrofi (RSD)” terimini kullanmistir
(17).

1994°te Uluslararas1 Agr1 Calismalar1 Birligi (IASP) tarafindan, Kronik Agr
Siniflandirmasinda KBAS terimi tanitilmistir. Onceden RSD olarak adlandirilan KBAS, tip 1
ve kozalji olarak adlandirilan KBAS, tip 2 olarak iki alt kategoride siniflandirtlmistir (19).
Her iki tipte de noropatik karakterde agr1 goriilmesinin yan sira aslinda iki tipte bir
spektrumun farkli pargalarini temsil etmektedir. Tip 1 veya tip 2 kriterlerini tamamen
kargilamayan ama semptomlari ve bulgulari i¢in KBAS’tan daha iyi bir agiklama da
bulunmayan hastalar i¢in {igiincii bir tip (Aksi belirtilmedikge KBAS) 6nerilmistir (20).



Patogenezinin ve etyolojisinin tam olarak aydinlatilamamasi ile klinik semptomlarin
cesitliliginden dolay1 literatiirde yaklasik 100’e yakin ismi bulunmaktadir (17). KBAS
sinonimlerinden bazilarina asagida yer verilmistir (Tablo 1)(21, 22).

Tablo 1. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (KBAS) Farkli Adlandirmalari

Major Travmatik Distrofi
Kozalji

Posttravmatik Sempatik Distrofi
Sempatik Algodistrofi
Gegici Gezici Osteoporoz
Sudeck Atrofisi

Kronik Travmatik Odem
Minér Kozalji

Refleks Sempatik Distrofi
Algodistrofi
Algonorodistrofi
Noérodistrofi
Sudeck-Lerich Sendromu
Mitchell Kozaljisi

Sempatik Norodistrofi

2.1.3 Epidemiyoloji ve Etiyoloji

1989-1999 seneleri arasinda Minnesota, Olmsed County’de IASP kriterlerini temel alan bir
caligmada tip I insidansinin yilda 100.000 kiside 5,46 ve prevalansinin 100.00 kisi basina
20,57 oldugu goriilmiistiir (23). Tip II goriilme orani ise yilda 100.000 kiside 0,82 olarak
saptanmistir. Baslangi¢ yasinin 46 oldugu ve kadinlarda 4 kat fazla goriildiigli belirlenmistir
(24).

Hollanda'da yapilan bagka bir arastirmada, insidansinin yilda 100.000 de 26,2 oldugu
(Olmsted County'deki tek popiilasyona dayali caligmada saptanan insidans oranindan dort kat
daha fazla) ve kadinlarin en az 3,4 kat daha sik etkilendigi saptandi. Insidansin en yiiksek
saptandig1 grup 61-70 yas arasindaki kadinlardi. En sik tetikleyici %44 oranda kirikt1 ve {ist
ekstremite alt ekstremiteye kiyasla daha sik etkilenmisti. En yiiksek risk grubu postmenopozal
kadinlardi (25). Yiiksek hane geliri, beyaz irk ve 6zel saglik sigortasi (daha yakin takip ve
saglik hizmetlerine ulagimin daha iyi olmasi) diger risk faktorleri olarak belirlendi ancak bu
faktorlerin nasil bir iligkisinin oldugu ve biyolojik bir risk faktdriiniin olup olmadigi
belirlenememistir. Uyusturucu kullanimi, bas agris1 ve depresyon gibi ¢esitli komorbiditelerin



de hastaligin olusumunu etkiledigi goriilmiistiir. Hipotiroidi, anemi, obezite ve diyabet gibi
hastaliklarin bu sendromla iligkili olmadigina iligskin veriler de vardir. En sik etkilenen
bolgenin list ekstremite oldugu her iki calismada da gosterilmistir (26).

Bean ve arkadaglar1 (ark.) psikolojik nedenlerin hastalarin iyilesmesini nasil etkiledigini
arastirmistir ve 6ziirliliigiin, agriya bagh korku ve kayginin kétii bir iyilesmeye sebep oldugu
belirtmislerdir (27).

ABD'de, 20072011 arasinda yapilan bir ¢aligmada, hastaneden taburculukta 100.000°de 70
oraninda KBAS saptanmistir (26).

Calismalarda insidans oraninin bu kadar degisiklik gdstermesinin nedeni vaka tespit
yontemlerindeki farkliliklar ve veri tiirtidiir. Yapilan ¢alismalarda IASP kriterlerinin
kullanimini degerlendirmeyi amaglayan bir arastirmada, yayinlarin sadece %38’1 bu
kriterlerin uygulanmasindan bahsetmis ayrica gosterilen referanslarin sadece %15°1 kriterleri
karsilamistir (21).

Yapilmis cesitli caligmalarda KBAS tiplerinin goriilme siklig1 ve prevalanslari farklilik
gostermekte olup, Tablo 2’de gosterilmistir (28).

Tablo 2. Cesitli Calismalarda KBAS Insidans1 ve Prevalansi

Yazar, Yil Bolge, Dénem Insidans (10%/y1l) Prevalans (/10°)
. . Tip 1: 5,46 .
Sandroni P, 2003(24) Minnesota, 1989—1999 Tin 2: 0.82 Tip 1: 20,57
P Tip 2: 4,20
De Mos M, 2007(25) Hollanda, 19962005 26.2
Elsharydah A, 2017 (26) ABD, 2007-2011 KBAS Tani Orant: 17,5/10°

DRK sonras1 KBAS insidanst %0-37 arasindadir. Bu insidans aralig1 hangi tan1 kriterinin
kullanildigina gore degiskenlik gostermektedir. Tibial saft ve ayak-ayak bilegi kirigi, total diz
artroplastisi ve karpal tiinel serbestlestirme ameliyatlarindan sonra gelisen KBAS yo6niinden
belirlenen insidans da benzer araliktadir.

Ayak bilegi kirig1 sonrasinda KBAS tip I gelisme ihtimali el, el bilek veya ayak kiriklarina
gore anlamli yiiksek bulunmustur ve eklem igi kiriklar ile kirikli ¢ikiklarda insidans daha
yiiksektir ancak bu bulgular tamamen tutarli degildir. KBAS tip I insidansinin en 6nemli
belirleyicisi tani i¢in kullanilan kriterlerdir (IASP, Bruehl, Veldman) (17).

KBAS c¢ocukluk ve ergenlik doneminde nadir olarak ortaya ¢iksa da her yasta goriilebilir (24,
25). Pediatrik hastalar 3. basamak merkezlerde goriillen KBAS hastalarinin %10'dan azini
olusturur (17). Bu hasta grubunun yas araliginin alt sinirin1 7-9 yas olustururken en sik
ergenlik doneminde goriiliir (29-31). En kiiciikleri 2,5-3 yasinda olmak iizere izole KBAS
olgular kiigiik ¢ocuklarda da tanimlanmistir (32, 33).



Ortalama baslangic yas1 37-52 arasindayken en yiiksek insidansin goriildiigli yas grubu 4.-7.
dekatlardir (17). Bilinen bir tetikleyici ya da travma olmadan KBAS Tip I gézlenen ve daha
geng baslangic yasinda goriilen ailesel KBAS Tip I vakalar1 da tanimlanmistir (34-36).

Eriskin KBAS vakalarinda sag-sol viicut yarimi esit etkilenirken iist ekstremitenin alt
ekstremiteye gore daha sik etkilendigi bulunmustur. Pediatrik vakalarda ise alt ekstremite
tutulumu {ist ekstremiteye gore daha fazladir (%80 ve lizerinde). Yetiskin gruba gore tutulum
tarafi daha az belirtilse de bir¢cok ¢alismada taraf farki izlenmedigi belirtilmistir (17).

2.1.4 Patofizyoloji

KBAS’1n patogenezi halen tam olarak bilinmemekle birlikle hem periferik hem de santral
sinir sistemindeki bozukluklardan olusan multifaktoriyel bir tablo oldugu kabul edilir (37, 38).

2.1.4.1 inflamasyon

KBAS’1n baglangi¢ asamasina bakildiginda goriilen agri, 6dem, sicaklik ve kizariklik gibi
inflamatuar belirtiler patofizyolojide inflamasyonun rol oynadigini diistindiirmiistiir (38).

Inflamasyon iyilesme siirecinin bir pargasi olsa da bu hastalikta abartili olarak gériilmektedir.
KBAS’ta goriilen cilt renginde degisiklik, etkilenen ekstremitenin digerlerine gore sicak
olmasi, 6dem ve agr1, kizariklik inflamasyonun belirtileri olarak sayilabilir (39). Etkilenen
ekstremiteden alinan sivida TNF-a, IL-6 ve triptazda (mast hiicrelerinin ekstraseliiler salgilar1)
artis gozlenmistir (40, 41). BOS’ta IL-6 ve IL-1 de artis saptanmustir (42). Bu hastaligin
patofizyolojisinde proinflamatuar sitokinlerin etkisi oldugu bilinmektedir (40, 41). Klasik
inflamasyonun KBAS’1n sadece sicak evresinde degil soguk evresinde de yer aldig1
diisiiniilmektedir (43). Ilgili ekstremitede TNF-a ve IL-6 seviyeleri sicak ve soguk evre
arasinda karsilastirilabilir seviyede farklidir. Ayrica vazodilator tedavi sonras1 vazomotor
aktivite, inflamasyonu golgeliyor olabilir. Ek olarak vazodilatdr (6rnegin; nitrojen oksit) ve
vazokonstriktdr maddelerin (6rnegin; endotelin-1) dengesizliginden vazokonstriksiyon
meydana gelir ve bu da proinflamatuar sitokinler tarafindan indiiklenir (44).

KBAS’ta norojenik inflamasyonun da klasik inflamatuar siirece eslik ettigi gosterilmistir (45-
49). Klasik inflamatuar siiregten sitokinler sorumluyken ndrojenik inflamasyondan
noropeptitler sorumludur (50). Norojenik inflamasyon, periferik sinir u¢larindan
noropeptitlerin salinmasi ile ortaya ¢ikan saglikli bir siirectir (51). Noropeptit Y (NPY),
Substans P (SP), Vazoaktif Bagirsak Proteini (VIP) ve Kalsitonin Geniyle ilgili Protein
(CGRP), Bradikinin (BK) ve en 6nemli sorumlu olarak Notr Endopeptidaz (NEP) ve
Anjiyotensin Doniistiirlicii Enzim (ACE) olarak sayilabilir (52). Salinan molekiiller vaskiiler
sistemi, sinir sistemini ve immiin sistemi etkileyerek ciltte eritemli ve kizariklik bir goriiniime
ve 6deme yol agar. KBAS’ta néropeptitlerin salinimina bagli olarak ndrojenik inflamasyonun
abartili ortaya ¢ikmasi s6z konusudur. Bu molekiiller nosiseptorleri aktive ederek periferik
sensitizasyona yol acarlar ve bu durum karsimiza allodini/hiperaljezi olarak ¢ikar (53, 54).



KBAS patofizyolojisinde serbest radikallerin, hipoksik degisikliklerin ve endotel
disfonksiyonunun da yer aldig1 diisiiniilmiistiir (55-59). Inflamasyona ek olarak iskemi,
serbest radikal olusumuna, asidoza ve nitrik oksit (NO) sentezinin degigsmesine neden olur
(60). NO mikrosirkiilasyonu etkileyerek oksijenlenmeyi bozabilir ve ekstremitenin
soguklugundan mikrosirkiilasyon bozuklugu sorumlu olabilir (38, 60).

2.1.4.2 Sempatik Sinir Sistemi

Ciltteki vazomotor degisiklikler (cilt renginde degisiklikler, 6dem, hiperhidroz/hipohidroz,
osteopeni, ekstremitenin soguklugu) periferik sinir sitemindeki miyelinsiz liflerde goriilen
otonomik bozukluklar ile agiklanabilir (61-63). Dejeneratif noral degisiklikler KBAS ta
goriilen otonomik bozukluklardan (kalp hizinda artma veya kalp hiz1 degiskenliginde azalma,
kardiyak debide ortostatik yanitin bozulmasi) sorumlu olabilir (61, 64). Bu degisiklikler
hastalik siiresi ile iliskilidir (65).

Noroinflamatuar molekiillerin fazla salinmasi sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna yol
acar. KBAS’1n soguk evresinde katekolaminlere bagl olarak nosiseptorler (a-
adrenoreseptorler) uyarilir (61-63). Bu da vazokonstriksiyona ve kan akiginin azalmasina
ayrica agr1 yogunlugunda artisa neden olur (28).

KBAS’1n sicak evresinde sempatik sinir liflerinden noradrenalin salinim1 azalir, noradrenerjik
reseptorlerin duyarliligi ve yogunlugu etkilenen bolgede artar. Kutan6z kan akist artmasi gibi
sempatik sinir sistemi kaynakli semptomlardan noradrenerjik reseptorlerdeki bu degisiklik
sorumlu olabilir (28, 66).

Etkilenen ekstremite de daha az sempatik terleme yanit1 ve ciltte vazomotor refleks goriiliir.
Bu durum sempatik postganglionik liflerdeki anormalliklerle agiklanabilir (65).

Sempatik sinir sistemine yonelik tedavilerin (lokal anestezikler ile yapilan sempatik bloklar
gibi) etkili olmasi, KBAS patofizyolojisinde sinir sisteminin yer aldigina dair kanit
saglamaktadir (67).

2.1.4.3 Santral Sinir Sistemi

KBAS patofizyolojisinde periferik sinir sistemiyle birlikte santral sinir sistemi de
bulunmaktadir (39). Erken donemde periferik dokulardaki hasar ardindan proinflamatuar
durum ortaya ¢ikarken, ge¢ donemde ortaya ¢ikan motor disfonksiyon ve hastanin
ekstremitesini viicudunun bir parcasi degilmis gibi hissetmesinde (motor ve biligsel ihmalde)
santral sinir sistemi 6nemli rol almaktadir (68).

Ihmal, genellikle viicudun sol yarisinda olmak {izere bir viicut yarismin sensoriyel, motor
veya viicut temsilindeki dikkat eksikligidir ve tamamen sensoriyel ya da motor kayip
olmasina baglanamaz. Cogunlukla sag parietal lob ve temporoparietal bileske lezyonlarinda
ortaya ¢ikmakla birlikte bazal ganglion ve kortikal-subkortikal alan lezyonlarina bagl
olarakta goriilebilir. Inmeye sekonder parietal lob lezyonlarinda ihmal bulgularinin gériilmesi
de bu iligkiyi ortaya koymaktadir. KBAS’ta goriilen ihmal benzeri semptomlar inme sonrast
goriilen gorsel-uzaysal ihmalden farkli olarak viicut algis1 bozukluguna daha spesifiktir.



Ihmal, KBAS’taki néropsikolojik semptomlari tanimlamak i¢in uygun gériilen bir terim
olmustur. %75’ten fazla KBAS hastasi etkilenen ekstremitelerine dikkat etmediklerini,
ekstremitelerini viicutlarinin bir pargasi gibi hissetmediklerini ve ancak dikkatlerini
odaklayarak ekstremitelerini hareket ettirebildiklerini (ihmal benzeri semptomlar)
belirtmektedirler (69).

Bazal gangliyonlar da KBAS gelisiminde rol oynar, hareket bozuklugu hastaliklarinda
goriildiigl gibi tremor veya distoni goriilebilir (70).

Primer somatosensoriyel korteksin fonksiyonel reorganizasyonunun KBAS gelismesi ve
ilerlemesinde yeri oldugu bir¢ok ¢alismada ileri siiriilmiistiir (71). Yapilan bir ¢caligmada
KBAS hastalarinda kontrol grubuna gore etkilenen bolgeyi temsil eden primer
somatosensoriyel korteksin daha kiiciik temsil edildigi goriilmiistiir (72). Sensoriyel ve
nosiseptif uyaranlarin primer somatosensoriyel ve motor kortekste reorganizasyon sagladigi
gosterilmistir.

Santral sinir sisteminin bu hastalikta yeri oldugu yapilan fonksiyonel MR ile kanitlanmistir
(73).

2.1.4.4 Otoimmiinite

Otoimmiinitenin hastaligin gelisiminde ve ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadig1 gézlenmistir
(74). B-2 adrenerjik ve muskarinik-2 reseptorlere karsi Ig-G otoantikorlar1 gdsterilmistir (75).

Kronik KBAS hastalarinda alfa-1a reseptdriine karsi otoantikorlar tespit edilmistir ve diisiik
doz intravendz immiinglobulinin semptomlart iyilestirebilecegi bildirilmistir (76-79).

Goebel ve ark. KBAS’1 “’travma ile tetiklenen, bolgesel olarak kisitlanmig, minimal yikici
seyreden otoantikor aracili otoimmiin bir hastalik’” (injury-triggered, regionally-restricted
autoantibody-mediated autoimmune disorder with minimally-destructive course (IRAM))

olarak tanimlamislardir (74).

2.1.4.5 Psikolojik Faktorler

Hastalarda psikolojik faktorlerin KBAS gelisimine yatkinlik yarattigini gosteren kanitlar
mevcuttur (23). Psikolojik faktorler varligi hastaligin seyri ve ciddiyeti ile iliskilendirilmistir.
Anksiyete seviyesi diisiik olan ve agr1 ile iliskili korkusu olmayanlar da iyilesme daha
belirginken, anksiyete ve kinezyofobisi olan hastalarda dizabilite belirgindir (80). Travma
sonrasi stres bozuklugu olan hastalarda insidansin artmis oldugu ve hastaligin
progresyonunun kolaylastigi bulunmustur. Kaygi diizeyinin, dizabilite algisinin ve agri ile
iligkili korkunun yiiksek oldugu hastalarda, hastaligin daha kotii seyrettigi goriilmiis ve bu
durum katekolamin saliniminin artisi ile nosiseptif duyarliligin ve adrenerjik semptomlarin
artmasina sekonder olarak degerlendirilmistir (23). Kronik kas iskelet sistemi agrisi olan
hastalarda da agr1 ile iligkili korkunun ekstremitelerini daha az kullanmalarina neden oldugu
ve daha fazla agriya yol actig1 gosterilmistir. Bu nedenle kullanilmayan ekstremitede
semptomlar belirginlesir. Bu durum korkudan ka¢ginma modeli (The Fear Avoidance Model)
olarak tanimlanir (81). Katastrofik diisiincenin de hastalik gelisiminde 6nemli yeri oldugu



bulunmus ve hastalarin ileri donemdeki agr1 skorlariyla iliskilendirilmistir (23). Yapilan ¢ok
merkezli prospektif bir caligmada ise agorafobi, depresyon ve somatizasyonun hastaligin
gelisimini ongdrmedigi sonucuna varilmstir (82). Psikolojik faktorlerin hastaligin baglangici
ve gelisiminde rol alip almadig: tartismalidir (83).

2.1.4.6 Genetik

Genetigin hastalik tizerindeki etkisi halen arastirilmaktadir. 2009°da yapilan arastirmada
erken baslangi¢ ve birden ¢ok ekstremitenin etkilenme insidansiyla ilgili oldugu saptanmustir.
Insan I6kosit antijeni (HLA) alt tiplerinden B62 ve DQ8’nun hastaligin gelisimi ile ilgili
oldugu ve HLA-A29.1, matriks metaloproteinaz 9 (MMP9), alanin aminopeptidaz N
(ANPEP), I-histidin dekarboksilaz (HDC), graniilosit koloni uyarici faktor 3 reseptorii (G-
CSF3R) ve sinyal transdiiserinin ve transkripsiyon aktivatorii 3 (STAT3) gen ekspresyonunun
arttig1 goriilmiistiir. KBAS gelisimi ve genetik iliskisi hakkinda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyac
vardir (23).
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2.1.5 Klinik bulgular

KBAS’1n temel 6zellikleri agr1 ile duyusal anormallikler, otonomik (vazomotor/sudomotor),
motor ve trofik bozukluklardir (84). Tipik olarak tetikleyici olaydan sonrasinda 4-6 hafta
icinde semptomlar baslar (85).



2.1.5.1 Duyusal Semptomlar

Genel olarak baslangic semptomu ekstremite distalinde goriilen ve tetikleyici olay ile orantisiz
siddette olan, hastalarin uyusma, yanma, batma, karincalanma, elektrik carpmasi veya sizlama
olarak tanimladig1 agridir (86).

IASP tarafindan nosiseptif, nosiplastik ve ndropatik olarak ti¢ tip kronik agr1 tanimlanmigtir.
Nosiseptif agrida doku hasari, ndropatik agrida sinir hasari, nosiplastik agrida ise sinir
sisteminin sensitizasyonun agrinin temelinde yer aldig1 diistintilmektedir. Agri, KBAS 1n
temelinde yer alan patofizyolojik mekanizmalardaki degisiklige bagl olarak, nosiseptif,
ndropatik ve nosiplastik karakterde olabilir, farkli karakterdeki agrilar bir arada gortilebilir
veya sendromun seyri boyunca agrinin karakteri degisebilir ancak en dnemli noktalardan
birisi agrinin bir siireklilik olarak goriilmesidir. KBAS hastalarinda agr1 nosiseptif, néropatik
ve nosiplastik agr1 arasinda, herhangi bir kombinasyonla karmasik bir sekilde, ayn1 anda
ve/veya es zamanli olarak goriilebilir. Bu durum karigik (mikst) agr1 olarak tanimlanmaktadir.
Mikst agriy1 tespit etmek ve multimodal bir tedavi planiyla hastanin tedavisini
bireysellestirmek tedaviyi daha etkin hale getirebilir.

Tablo 3°’de KBAS’taki agr tiirlerine, tanimlarina ve agrinin olast tipine iligkin bilgilere yer
verilmistir (87).

Tablo 3. Nosiseptif, Noropatik ve Nosiplastik Agrinin Tanimi ve Derecelendirme Sistemi
(87)

Nosiseptif Agr1 Néropatik agr1 Nosiplastik Agr

Tanim . Noral olmayan . Somatosensoriyel sinir . Periferik nosiseptorlerin aktivasyonuna

dokuya verilen
gergek veya olasi
hasardan
kaynaklanan ve
nosiseptorlerin
aktivasyonundan
kaynaklanan agr
Aktif
inflamasyonla
iliskili agr1

sistemindeki bir lezyon
veya hastaligin neden
oldugu agr

neden olan gergek veya tehdit altindaki
doku hasarina veya agriya neden olan
somatosensoriyel sistemdeki hastalik
veya lezyona dair kanit olmamasina
ragmen degisen nosisepsiyondan
kaynaklanan agri

Miimkiin flgili nérolojik lezyon veya Agr1 >3 ay
hastaligin gegmisi Bolgesel agr
Agr1 dagilimi néroanatomik Nosiseptif veya noropatik agrinimn
olarak uygun yoklugu
Uyarilmis agr1 asir1 duyarlilign
fenomeni
Fizik muayene sirasinda Agr1 asir1 duyarlilig: ve eslik eden
Olasi noroanatomik olarak makul hastaliklarin gegmisi
dagilima sahip duyusal
bulgular
Kesin Somatosensdriyel sinir

sisteminde bir tani testiyle
dogrulanmis lezyon veya
hastalik
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KBAS Tip 2’de agr1 genellikle yanma seklinde tarif edilirken tip I’de daha ¢ok derin doku
lokalizasyonunu diisiindiiren donma, yirtilma gibi tanimlanir. Agr siirekli veya aralikli
olabilir (17). KBAS Tip I’de agriya sinir hasar1 eslik etmez ve dermatomal 6zellik izlenmez
(86). Narkotik analjeziklere yanit vermeyen, uykuyu bdlen siddetli agr1 goriilebilir.

Hasta siddetli agr1 nedeniyle ekstremitesine temastan ve hareketten kacinabilir. Hastalar
etkilenen ekstremilerini diger ekstremiteleri ile korur. Yiiksek veya ani sesler, beklenmedik
hareketler agriya sebep olabilir. Etkilenen ekstemiteye dokunuldugunda diger ekstremitede
agr1 ortaya ¢ikmasi sinkri (synchiria) olarak adlandirilir. KBAS alt ekstremite de
goriildiiglinde mesane ve genital organlari, iist ekstremite de goriildiigiinde agiz ¢evresi ve
yiizii etkileyebilir. Bunun nedeni homonculusta iist ekstremite ile yiiziin ve alt ekstremite ile
genital organlarin yakin komsulugudur.

Ug terim ile agr1 klinik olarak tanimlanabilir: hiperpati, hiperaljezi, allodini.
1. Hiperpati: Agrisiz uyaranin tekrarlanmasi ile agrinin artmasi (18)

2. Hiperaljezi: Agrili bir uyarana kars1 hassasiyetin artmasi, agrili uyaranin daha ¢ok agri
yaratmasi veya agrisiz uyaran algisinin azalmasi (17)

3. Allodini: Agrisiz uyaranin agr1 yaratmasidir. Hafif dokunma, vibrasyon, sicak ya da soguk,
basing veya eklem hareketi gibi uyaranlardan sadece birisi allodininin var olup olmadigini
dogrulamak i¢in yeterlidir (88).

Hiperaljezi en sik goriilen durumdur. Allodini ve/veya hiperaljezi KBAS Tip 1°de %34,6
goriilirken KBAS Tip 2’de bu oran %15,4'tiir. Bir¢ok hasta allodini ve/veya hiperaljeziden
sikayet etmektedir, ancak hastalarin bazilarinda mekanik ve termal uyaranlardan kaynaklanan
hipoaljezi de mevcuttur (17).

KBAS hastalarinda tedaviyi optimize etmek amaciyla altta yatan patofizyolojiye bagli olarak
en belirgin agr tipinin tedavisi hedeflenmelidir. Farkli agr1 tipleri kisiye 6zel tedavi stratejisi
gelistirilmesini gerektirmektedir. KBAS’taki farkli agri tiplerinin baglantili olabilecegi temel
mekanizmalar ile tanida kullanilabilecek araglar ve tedaviler Tablo 4’de belirtilmistir (87).
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Tablo 4. KBAS’ta Nosiseptif, Noropatik ve Nosiplastik Agr1 ile Baglantili Olabilecek Temel
Mekanizmalar, Tanisal Araglar ve Tedaviler (87)

IASP
Tarafindan
Tanman Agri
Tirleri

Nosiseptif Agri

Noropatik Agri

Nosiplastik
Agn

KBAS’taki
Kanitlar

Enflamasyon

Kontraktiirler

Distoni

Biiyiik Sinir
Lezyonlari

Kiigiik Lif
Noropatisi

Merkezi
Duyarlilagtirma

Teshis

Fizik Muayene: Ttimor, Dolor, Kalori, Rubor ve
Functio Laesa

Enflamasyon Biyobelirtegleri

Fizik Muayene: Sabit Fleksiyon Duruslar:

Fizik Muayene: Sabit Fleksiyon Duruslar1.
Etkilenen parmaklarin pasif olarak gerilmesi,
gerilmis kasin kasilmasini tetiklemelidir, bu da
gerilme refleksinde asir1 uyarilabilirlik anlamina
gelir

Fizik Muayene: Noroanatomik Dagilimda Agr1
Paindetect ve DN4 Anketi

Elektromiyografi, Manyetik Rezonans
Goriintiileme

Kantitatif Duyusal Testler, Cilt Biyopsisi

Fizik Muayene: Daha Yaygin
Allodini/Hiperaljezi

Michigan Viicut Haritasi

Nicel Duyusal Test, Zamansal Toplam
Kosullu Agr1 Modiilasyonu

12

Tedavi

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Psikolojik Tedavi
Diinya Saglik Orgiitii
Analjezik Merdiven
ilac1
Immiin-Modiilator
ilaglar

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Psikolojik Tedavi

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Anti-spazmolitikler
Psikolojik Tedavi

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Psikolojik Tedavi
Antidepresanlar veya
Antikonviilzanlar

Norostimiilasyon

Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon
Psikolojik Tedavi
Antidepresanlar veya
Antikonviilzanlar
Intravenéz Ketamin
Norostimiilasyon
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Temel Mekanizmalar (87)

2.1.5.2 Vazomotor Semptomlar

Otonomik semptomlar, vazomotor ve sudomotor semptomlar1 kapsamaktadir. Vazomotor
bulgular etkilenen ekstremitenin saglikli ekstremiteye gore cilt renginde kizarma/morarma
veya sicakliginda artma/azalma olarak goriiliir. %97 hastada renk, %79 hastada ise sicaklik
asimetrisi gozlenir (89). Hastalar genellikle 6demli, sicak ve cilt rengi kirmizi (sicak KBAS)
bir ekstremite ile doktora basvururlar (17). Bununla birlikte, doktora bagvuru sirasinda
hastalarin %10’unda etkilenen ekstremite daha soguktur (soguk KBAS) (90, 91). 1 °C
izerinde goriilen sicaklik asimetrisi 6nem tagimaktadir. Hastalik siiresi uzadik¢a ekstremite
soguklugu olan hastalarin sayis1 artar. Hastalar siklikla etkilenen ekstremitede {isiime
hissinden sikayet etmektedir (17). Tiim hastalarda cilt rengi ve sicakligindan bagimsiz
semptomlarin baglangicinda 6dem goriiliir (90, 91). Pediatrik olgularda ilgili ekstremite
yetiskinlere gore baslangigta ¢ok daha soguk ve mavidir, 6dem daha nadir saptanmaktadir
(17).

2.1.5.3 Sudomotor Semptomlar

KBAS hastalarinda hipohidroz ya da hiperhidroz gibi sudomotor bozukluklara da rastlanabilir
(17). %50 hastada hiperhidroz gériiliir (86). Odem genellikle hastaligin erken doneminde,
etkilenen elin tiimiinde ortaya ¢ikar ve parmaklar sosis seklinde goriiniir. Hastalar genel
olarak ekstremitelerini hareket ettirmeye isteksizdir (18). Hasta 6dem azaldiktan sonra da
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elinin sis ya da diger eline gore daha biiylik oldugunu algisina sahip olabilir. Bu durum
‘bozulmus viicut algis1’ olarak isimlendirilir (92).

2.1.5.4 Motor Semptomlar

KBAS hastalarinda en sik goriilen motor bozukluklar kas gli¢siizliigii ve eklem hareket
acikligimin azalmasidir (17). %70-95 oraninda kas gii¢siizliigii goriilebilir (18). Agr1 ve 6dem
nedeniyle hareketlerde tutukluk goriilebilir (17). Agrinin azalmastyla hareket kisitlilig1 ve kas
giicsiizliigli azalir (86). Genellikle bradikinezi (hareketi baglatmada yavaslama) goriilmektedir
ve/veya hastaliktan etkilenen ekstremite ile hedeflenen hareketi gergeklestirmek de daha
yavas ve hatalidir.

Bazi ¢aligmalarda etkilenmeyen ekstremite de benzer bozukluklar saptanmigtir (17).
Hastalarin %50’sinde tremor, %10’unda ise distoni goriilebildigi belirlenmistir (18). Kas
spazmlari, distoni ve miyoklonus gibi hareket bozukluklarinin nadir gériilmektedir.

379 KBAS Tip I hastasinda yapilan bir calismada 58 hastada postiiral tremor ve distonik
spazmlar gibi anormal hareketlerin oldugu gézlemlenirken KBAS Tip 2 tanist koyulan 307
hastanin hi¢birinde bu hareketlerin olmadig1 goriilmiistiir. Bu ¢alismanin aksine yapilan bagka
bir ¢alismada ise anormal motor hareketlerin KBAS Tip 2’de %48 oraninda goriildiigii ancak
KBAS Tip 1’de %27 oraninda saptandig1 goriilmiistiir.

Derin tendon refleksleri (DTR) siklikla artmistir (17). 6 ay sonrasinda kronik doneme gecen
hastalarda, uygun tedavi almadiysa eklem kontraktiirleri gelisebilir (18). Kontraktiirler bazi
durumlarda tedaviden bagimsiz olarak kalici olabilir. Iyi tedavi edilmemis olan akut
(baslangicindan itibaren 3-6 aydan daha az zaman gegen) KBAS hastalarinda tendonlarda
kisalma ile eklem kapsiiliinde fibrozis gelisebilir (86). Eklem sertliginin veya motor
anormalliklerin goriilmesinin nedeni tam olarak aydinlatilamamistir. Hareket sonucunda
nosiseptorlerin uyarilmasi ile agrinin ortaya ¢ikmasi, hastanin agridan kaginmak icin etkilenen
ekstremitesini hareket ettirmemesine ve ekstremitesini korumasina neden olur (18). KBAS’ta
hareketi hayal etmek (motor imgeleme) bile agriya sebep olabilir (18, 93).

2.1.5.5 Distrofik Degisiklikler

Cildin ince ve parlak goriiniimii, sa¢ ve tirnaklarda uzamanin artmasi veya azalmasi,
tirnaklarin kirilganliginin artmasi veya donuk goriiniimii distrofik degisiklikler arasinda yer
alir. Yamal1 osteoporoz veya osteopeni direkt grafilerde saptanabilir (17).

2.1.6 Smiflandirma ve Klinik Seyir

KBAS sinir hasarimin varligina veya yokluguna gore iki alt tipte incelenebilir (23). Her iki
formun da travma sonrasinda goriilmesi tipik olsa da, birbirinden ayirt etmede goz oniine
alinan temel 6zellik, Tip 2’de norolojik muayene, elektrodiagnostik veya diger objektif
testlerle oldugu kesin olarak kanitlanmais bir sinir lezyonudur (20, 88). Diger agr1
sendromlarindan farkli 6zellikleri arasinda otonomik disfonksiyonun eslik etmesi, gdzlenen
inflamatuar degisikliklerin kalic1 olabilmesi ve agrinin dermatomal bir yayilim 6zelligi
gostermemesi sayilabilir (23).
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Ik kez 1949°da Steinbrocker ve ark. ile 1990°da Bonica, KBAS 1 pes pese olan ii¢ klinik
evreyi izleyen bir siirec olarak gelistigini belirtmistir. 1. evre, akut faz; 2. evre, distrofik faz;
3. evre ise atrofik faz olarak isimlendirilmistir (94). Belcher ise hafif, orta ve ciddi olarak
isimlendirilen bir evreleme sistemi Onermistir (95).

Evre 1: Akut evre olarak da isimlendirilir. Hastaligin 3. aya kadar olan dénemidir. En belirgin
ozelligi agridir (22). Gode birakan bir 6dem, kizariklik, eklem hareket agikliginda azalma,
terleme, cilt sicakliginda artig goriiliir (89).

Evre 2: Distrofik evre olarak da isimlendirilir (22). Hastaligin 3-9. aylar1 arasindadir (96).
Agri, eklemde katilik, sertlik, 6dem belirginlesir (89). Benekli osteoporoz belirgin hale gelir.

Evre 3: Atrofik donem olarak isimlendirilir. Hastaligin baslangicindan 9 ay sonra baslar (96).
Agr1 belirgindir ancak onceki evrelere gore azalmis olabilir. Cilt soguk, siyonotik
gorlinlimdedir, ayrica piiriizsiiz, parlak, ¢izgilerini kaybetmis goriinebilir. Genellikle eklem
hareket aciklig1 kisitlidir, kontraktiirler ve ankiloz gelisimi goriilebilir (22). Kaslarda
giigsiizliik, osteoporoz goriilebilir (95).

Resim 1. KBAS Evreleri

Akut evrenin 6-12 ay, distrofik evrenin 1-2 yil, kronik evrenin ise yillarca devam edebilecegi
bildirilse de bu siireler olduk¢a degiskendir (96).

KBAS’ta bu evreleme kavrami yeterli kanit olmamasi nedeniyle artik kullanilmamaktadir
(97).

Sendromun tanimlanmis birbirinden farkli iki klinik tablosu vardir. Ekstremitede inflamasyon
bulgularinin goriildiigli akut donem sicak evre olarak isimlendirilirken, 6 ay sonra
inflamasyonun azalmasiyla baslayan, kemiklerde ve yumusak dokularda trofik degisikliklerin
goriildiigii donem soguk evre olarak isimlendirilir (28). Sicak evrede cilt inflamasyona bagl
eritemli ve 6demli goriiniir (98). Agr1 daha ¢ok ekstremitenin distalinde ve eldiven-corap
tarzindadir. Sicaklik degisiklikleriyle ve hareketle siddetlenen, derin ve siirekli bir agr1 vardir.
Soguk evre de ise agr1 hareketten bagimsiz olarak istirahatte de devam eder, zor tedavi edilir.
Agriya spazmlar, cilt, cilt alt1 ve kaslarda meydana gelen atrofiler, osteopeni veya osteoporoz
eslik edebilir (28). Soguk evrede prognoz daha kétiidiir (98).

15



KBAS Ciddiyet Skoru (CSS), hastaligin ciddiyetini belirlemek ve ilerleyisini izlemek i¢in
gelistirilmistir. 16 belirti ve semptomun varligina gore her birine 1 puan verilir ve en yiiksek
skor 16’dir. Toplam puan ¢ok diisiik ise ayirici tani diistintilmelidir (97).

Tablo 5. KBAS Ciddiyet Skoru ©7

Semptomlar Bulgular

1. Devamli agn 1. Pin prick ile muayenede hiperpati
2. Allodini veya hiperaljezi 2. Allodini

3. Sicaklik asimetrisi 3. Palpasyona gore sicaklik asimetrisi
4. Ten rengi asimetrisi 4. Ten rengi asimetrisi

5. Terleme asimetrisi 5. Terleme asimetrisi

6.  Trofik degisiklikler 6.  Asimetrik 6dem

7. Motor degisiklikleri 7.  Trofik degisiklikler

8. Asimetrik 6dem 8. Motor degisiklikler

2.1.7 Tam Kriterleri

Hastalarin heterojenligi, tedavi sonuglarini degerlendirmeyi ve fizyolojik mekanizmalari
aciklamay1 zorlastirsa dahi KBAS tanisi klinik olarak konmaktadir (17, 89). Bu nedenle tani
da standardizasyonu saglamak ve iletisimi kolaylastirmak i¢in 1994 yilinda Orlando’da bir
tani kriterleri dizisi dnerilmistir ve IASP tarafindan onaylanmstir. (Tablo 6)17- 19

Tablo 6. 1994 TIASP (Orlando) KBAS Tani Kriterleri

1. Baglatic1 bir olaym veya immobilizasyonun varlig:

2. Tetikleyici olayla orantisiz agri, allodini veya hiperaljezi

3. Agr bolgesinde 6dem, ciltte kan akisinda degisiklikler veya anormal sudomotor aktiviteye ait kanitlar

4. Agrinm ve islev bozuklugunun derecesini agiklayabilecek diger durumlarin yoklugu

2-4. kriter karsilaniyor ise hasta KBAS tanisi alir. Tani igin 1. kriter sart1 aranmaz. Ciinkii
hastalarin %5-10'unda bu 6ykii bulunmamaktadir. Major sinir hasarmin yok ise KBAS Tip 1,
var ise KBAS Tip 2 tanist konur (99).

Bu kriterler giinliik pratikte kolay uygulanmistir ve duyarlilig: yiiksektir (0,98) ancak
ozgilligii zayif (0,36) oldugundan yanlis tan1 konulmasina neden olabilecegi bir¢ok
caligmada gosterilmistir. KBAS tanist konmus olan hastalarin sadece %40'inda tan1
dogrudur (100). Diyabetik noropatisi olan hastalar %37'ye varan oranda KBAS tan
kriterlerini karsilamaktadir (101). Semptomlarin 6znel yorumlanmasi (6rnegin; orantisiz
siddette agr1) bu durumun nedeni olarak degerlendirilebilir (13).

Bu karisiklig1 gidermek amaciyla 2003°te Modifiye IASP kriterleri (Budapeste Kriterleri)
yayilanmigtir. (Tablo 7)13)
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Tablo 7. Budapeste Tan1 Kriterleri

1. Baslatan olay ile orantisiz siirekli agri

2. Asagidaki 4 kategorilerden en az 3'iinde en az 1 semptom;
Duyusal: Hiperestezi ve/veya allodini
Vazomotor: Sicaklik asimetrisi ve/veya cilt rengi degisiklikleri ve/veya cilt rengi asimetrisi
Sudomotor: Odem ve/veya terleme degisiklikleri ve/veya terleme asimetrisi
Motor/Trofik: Hareket acikliginda azalma ve/veya motor fonksiyon bozuklugu (zayiflik, tremor, distoni) ve/veya trofik
degisiklikler (sag, tirnak, cilt)

3. Asagidaki 4 kategorilerden en az 2'sinde degerlendirme sonucunda en az 1 bulgu;
Duyusal: Hiperaljezi (igne batmasina kadar) ve/veya allodini (hafif dokunma ve/veya sicaklik hissi ve/veya derin somatik
basing ve/veya eklem hareketi) kaniti
Vazomotor: Sicaklik asimetrisi (>1°C) ve/veya cilt rengi degisiklikleri ve/veya asimetri kaniti
Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terleme degisiklikleri ve/veya terleme asimetrisinin kaniti
Motor/Trofik: Hareket acikliginda azalma ve/veya motor fonksiyon bozuklugu (zayiflik, titreme, distoni) ve/veya trofik
degisikliklerin (sag, tirnak, cilt) kaniti

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

Hastanin KBAS tanis1 almasi i¢in 4 kategoriyi de karsilamasi, kategorilerin her birinden en az
1 semptom ve en az 2 bulgu olmasi gerekir.

Kriterlerin yenilenmesi ile motor/trofik degisiklikler kriterler arasina alinmig, semptom ve
bulgular ayr1 ayr1 degerlendirilmeye baslanarak semptom sayis1 arttirilmig, bulgularin
kanitlanmas1 gerekliligi getirilmistir. Bu sayede kriterlerin duyarliliginin yine yiiksek olmasi
(0,99) saglanmis, dzgiilliigii de (0,68) arttirilmistir. Ozgiilliigiin artmasi ile birlikte dnceki
kriterlere gére KBAS tanis1 konmus olan hastalardan %15 inin yeni kriterleri
saglayamadiklari i¢in tan1 alamadiklar1 goriilmiistiir (13).

Tam olarak tan1 konulamayan, kriterleri karsilamayan hastalar i¢cin yeni KBAS alt tipleri
Onerilmistir. Bu alt tipler “’ Aksi Belirtilmemis’> KBAS (CRPS-NOS: not otherwise specified)
ve “’Tam Tanimlanamamis’’ KBAS olarak adlandirilmaktadir (98). Hastalardan tani
kriterlerini yerine getirdigi kesin olarak belgelenmemis olanlar *’Aksi Belirtilmemis KBAS™’
olarak smiflandirilabilir. Bu gruptaki hastalarda KBAS’1n tan1 kriterlerinin tiimii olmasa bile
bazilar1 goriiliir ve hastalarin mevcut durumlarini daha iyi agiklayan bir tan1 yoktur. “’Tam
Tanimlanamamis KBAS’’ sinifina dahil olan hastalar ise daha dnceden tani kriterlerini tam
olarak karsilayan ancak su an da KBAS ozellikleri gosterseler de bu 6zelliklerin tant
kriterlerini tam olarak karsilamaya yetmedikleri hastalardir (88).

Tani kriterlerinin daha objektif olmasi i¢in Perez ve ark., gonyometre ile eklem hareket
acikligini, VAS ve McGill skorlari ile agriy1, infrared timpanik termometre ile 1s1y1
degerlendirmislerdir. Vollimetrik degisimleri ise voliimetre ile 6l¢gmiislerdir. VAS’1n 3’ten,
Mcgill skorunun 6 kelimeden, 1s1 farkinin 0,4 °C, voliimiin %6,5’ten, eklem hareket aciklig1
farkinin %15°ten fazla olmasi durumunda tani koyulabilecegi belirtilmistir (102).

2.1.8 Degerlendirme Teknikleri

KBAS tanis1 koymay1 saglayan bir test yoktur. Tani1 klinik olarak konulmaktadir ama
bulgular1 dogrulamaya yardimci teknikler kullanilabilir (8).
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2.1.8.1 Laboratuvar Testleri

KBAS tanis1 i¢in spesifik bir test yoktur. Akut faz reaktanlari ayirict tanida 6nem tagir. (103)
Diger parametreler altta yatan bir patoloji yoksa normaldir (104).

2.1.8.2 Radyografik Goriintiileme (X-RAY)

Etkilenen ekstremite de direkt grafide diffiiz benekli periartrikiiler osteoporoz goriiliir.
Benekli osteoporoz semptomlarin baglamasindan 2 ila 8 hafta sonra kemik metafizlerinde
gozlenir ancak tani i¢in sensitif degildir. Hastalarin %40’1nda goriilebilir (8). Subkondral
kemikte lizis erken ortaya ¢ikan bulgulardandir. Laminal veya homojen olabilir. Erken evrede
yumusak doku sisligi de goriilebilir (105).

[leri donemde kemikte genis mediiller kanal ve ince korteks goriiniimii ortaya ¢ikar, kortikal
erozyonlar ve yaygin buzlu cam goriiniimii mevcuttur (8). Eklem araliklar1 ve marjinleri;
romatoid artritten ve enfektif olaylardan farkli sekilde, korunur ancak ileri evrelerde eklem
araliginda daralma ile ankiloz goriilebilir (105). Etkilenen bolgede osteopeni goriilmesi
kemigin mineral igeriginde minimum %30-50 azalma oldugunu gosterir (106). Bilateral
ekstremite grafisinin ¢ekilmesi taniya yardimeidir (107). Direkt grafi bulgularinin sensitivitesi
diisiiktiir (%30) ve hastalarin %30’unda radyografik bulgu yoktur (105).

Resim 2. Direkt grafide sag distal radius kirigindan 3 ay sonra KBAS ile uyumlu olarak kirik
bolgesi distalinde tiim eklemlerde izlenen yaygin periartrikiiler osteopeni gdsterilmistir.
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Resim 3. Direkt grafide distal radius kirig1 sonrasi volar kilitli plak ve karpal kemikleri
etkileyen yaygin subperiosteal osteopeni goriiniimii gosterilmistir.

2.1.8.3 U¢ Fazh Kemik Sintigrafisi

Teknesyum Tc-99m ile yapilir (17, 108, 109). Sensitivitesi yiiksek bir testtir (%96) ama
spesifik degildir (110). Bu yiizden tani i¢in kullanimi kisithdir ancak taniya oldukca
yardimcidir. Kemikteki degisiklikleri diiz grafiden daha erken tespit edebilir (17, 108, 109).
Erken donemde (ilk 1 y1l) li¢ faz boyunca da periartrikiiler radyoizotop tutulumun artmasi
tipiktir (8). Tutulum goériilmemesi taniy1 dislatmaz (17, 108, 109). Bifosfonat tedavisinden
yarar gorecek olan hastalarin tespit edilmesinde de yararlidir (111, 112).
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Resim 4. Tipik KBAS goriiniimii. Kan akis1 ve kan havuzu fazinda sag el bileginde fokal ve
sag elde diffiiz olarak artan aktivitenin ok ile gosterimi (A ve B) (112).
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Resim 5. Gecikmis goriintiiler de etkilenen elin metakarpofalangeal ve interfalangeal
ekleminde periartikiiler tutulumun siyah ok ile ve kirik ile uyumlu olan sag el bilek
tutulumunun mavi ok ile gosterimi (112).
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2.1.8.4 Kemik Dansitometrisi

Kemik dansitometrisi ise KBAS’l1 ekstremitede azalmis kemik mineral yogunlugunu gosterir
ve bolgesel osteoporozun tespitinde yarar saglayabilir. Tedavi sonrast sonuglar
iyileseceginden tedavinin etkinligini izlemek i¢in kullanilabilir (8).

2.1.8.5 Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG endikasyonu yoktur (110).Yumusak doku ve periartrikiiler kemik 6demini ile eklem
efiizyonunu saptamada yararhidir. Sensitivitesi yiiksek, spesifitesi diisiiktiir. KBAS’ta iskelet
kaslarini inceleyen bir ¢alismada akut donemde sempatik disfonksiyon ve mikroanjiyopati
nedeniyle kaslardaki iskemiye bagli vaskiiler permeabilite artis1 ve interstisyel 6dem, kronik
donemde ise yagli infiltrasyon, fibrozis ve atrofi oldugu goriilmustiir (105).

2.1.8.6 Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Ultrasonografik Goriintiileme (USG)

BT de Isvigre peyniri benzeri gériiniim denilen lokal osteoporotik alanlar saptanabilir (107,
112).

USG, 6demi ve distrofik degisiklikleri gostermek icin kullanilabilir (37).

Gorilintiilemeler 6zellikle inflamatuar ve enfektif patolojilerle, KBAS’1n ayirici tanisinda
kullanilabilir (107, 112).

2.1.8.7 Otonomik Disfonksiyon Degerlendirme Testleri
2.1.8.7.1 Termografi

Kizilotesi termografi (dogruluk +£0,1 °C) ile iki ekstremite {izerinde simetrik noktalardan
ol¢tim yapilir (113). Sicaklig1 nétr bir ortamda yapilan 6l¢iimlerde; 1,0°C farkin anlamh
oldugu, 0,5°C'lik farkin hafif asimetrik oldugu kabul edilir. Yapilan 6l¢iimlerde bircok
asimetrik sicaklik bolgesi varsa testin tan1 degeri yiikselir (8). %90 hastada ekstremiteler arasi
sicaklik farkt saptanmugtir (113). Sicakligin simetrik saptanmasi tanty1 dislanmaz (8).
Sensitivite ve spesifisitesi yliksektir (113).

2.1.8.7.2 Kutanoz Doppler ol¢iimii

Periferik damar hastaliklar1 ile KBAS ayiric1 tanisinda yer alir (103). Lazer doppler flowmetri
periferik vazokonstriktor refleksleri ve kan akimini 6lger (112).

2.1.8.7.3 Ter Testi

KBAS seyrinde sudomotor disfonksiyon goriilmektedir. Buna dayanarak yapilan
caligmalarda, ter testlerinin hastaligin klinigiyle ilgili oldugu kanitlanmistir. Subjektif ter testi
alt ve iist ekstremiteye nisasta uygulanarak yapilir. Terleme ile nisastanin rengi degisir (8).
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2.1.8.7.4 Sudomotor Akson Refleks Testi

Sudomotor akson refleks testinde ise, asetilkolin veya metakolin iyontoforezi ile kolinerjik
uyari verilerek provokasyon uygulanir ve istirahatteki ile provokasyona bagli olusan ter
miktar1 higrometre ve ¢cok bolmeli ter hiicresiyle hesaplanir (8).

2.1.8.7.5 Voliimetrik Olgiim
2.1.8.8 Sempatik Blokaj Testleri

Sempatik blokaja yanit olmasi agrinin sempatik sistemden kaynaklandigini gosterse de KBAS
icin diagnostik degildir (114).

2.1.8.9 Somatosensoriyel Testler

Hiperaljezi, allodini veya hiper/hipoesteziyi degerlendirmek amaciyla yapilir. Agri, 1s1, basing
ve vibrasyon ileten sinir liflerinin degerlendirir ve normal tarafla karsilastirilmasi yapilir.
Olusturulmus standart bir duyu testi yontemi yoktur (113, 115, 116).

2.1.8.10 Elektrodiagnostik Inceleme

Elektromiyografi (EMG), KBAS Tip 2 hastalarin tanisinda yararl olabilir (8). Baz1
caligmalara gore igne EMG agrili oldugu ve tedaviyi degistirmedigi i¢in yapilmasi gereksizdir
(117).

2.1.8.11 Psikolojik Testler
2.1.8.12 Turnike iskemi Testi

Tan1y1 desteklemek amaciyla nadir de olsa kullanilan yeni bir testtir. Etkilenen ekstremiteye
tansiyon mangonunun uygulanmasi ve sisirilip sondiiriilmesini, ekstremitenin yatay bir sekilde
konumlandirilarak agrinin yogunlugun ve tarzinin degisip degismediginin degerlendirilmesi
esasina dayanir. 78 KBAS hastasinda yapilan bir ¢alismada %49 duyarli, %88 6zgiil oldugu
ve %85 pozitif ongorii sagladigi tespit edilmistir. KBAS siiphesinde dogrulama amaciyla
kullanilabilir (118).

2.1.9 Ayiric1 Tam

KBAS patofizyolojisi kesin olarak belirlenemeyen bir hastaliktir ve bu sendroma ait belirtilere
ve semptomlara bir¢ok hastalikta rastlanabilir (17). Tan1 koyabilmek i¢in, mevcut belirti ve
semptomlar agiklayabilecek diger tanilarin kapsamli olarak degerlendirilmesi ve diglanmasi
gerekir (13, 17). Enfeksiydz, inflamatuar, vaskiiler patolojiler ile fokal veya multifokal
noropatiler ayirici tanida diisiiniilmelidir (17). Ayirict tanida diisiiniilmesi gereken patolojiler
Tablo 8’de belirtilmistir.
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Tablo 8. KBAS Ayirici Tanm

Kemik veya yumusak doku yaralanmasi Stres fraktiirleri,

Ligament hasari

Noropatiler Periferik sinir hasari/ kompresyonu,
Santral sinir sistemi veya spinal lezyonlar
Diyabetes mellitus
Enfeksiyoz hastaliklar (Lyme, post-herpetik nevralji)
Guillain Barre Sendromu
Eritromelaljiler
Vaskiiler Hastaliklar Raynaund Hastalig1

Ateroskleroz, travma veya Burger hastaligina bagl arteriyel

yetmezlik

Tromboflebit

Anjiyomatozis
Torasik outlet sendromu
Infeksiyonlar (kemik, yumusak doku, eklem, deri) Bakteriyel, viral veya fungal
inflamatuar/Otoimmiin hastaliklar Artritler, reaktif artrit, romatoid artrit (RA)
Kompartman Sendromu
Nadir hastaliklar Gardener-Diamond Sendromu
Toksik ajan maruziyeti Agir metaller, vinka alkaloidleri
Psikolojik durumlar Konversiyon, somatoform bozukluklar

2.1.10 Tedavi

KBAS etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen farkli semptom ve bulgular1 olan bir hastaliktir.
Tetikleyici olaydan sonra hastaligin ne zaman basladigi kesin olarak bilinmemekle birlikte
erken tedaviye ragmen hastalik kotiilesebilmektedir (18). Bu yiizden tedavisi genellikle zor
bir hastaliktir ve kronik dénemde prognoz daha kétii oldugu i¢in tedavi geciktirilmemelidir
(18, 28, 72). Farmakolojik tedavi, fizik tedavi ve rehabilitasyon, psikiyatrik yaklagimlar ve
girigsimsel tedavilerden olusan tedavi segcenekleri mevcuttur (72).

2.1.10.1 Hastanin Bilgilendirilmesi ve Egitim

Hastalara ve ailelerine hastaligin klinigini ve seyrini anlayabilmeleri, rehabilitasyon siirecinde
gerekli bilgiye sahip olmalari, rehabilitasyon ekibine giiven duymalar1 ve siirecin yonetimine
aktif katilim saglamalari ile tedaviye bagliliklarini gelistirmeleri i¢in durumlari hakkinda bilgi
verilmeli, hasta egitimi 6nemsenmelidir (28, 119).
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Farmakolojik tedavi yontemleri oral medikal tedavi ve sempatik sinir bloklar1, sempatektomi,
spinal kord stimiilatorii gibi girisimsel tedavileri igerirken, tedavide farmakolojik yontemlere
ek olarak cerrahi yontemler, fizik tedavi ve rehabilitasyon yaklasimlar ile psikolojik tedavi
yaklasimlar1 da yer almalidir. Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari; girdap banyolari,
sicak-soguk paketler, kontrast banyo, fludoterapi, TENS, diadinamik akim, ultrason ile
hastaya 6zel planlanmis uygun egzersiz programina ek olarak masaj, splintleme ve elevasyon
gibi yontemleri igermelidir (120).

2.1.10.2 Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Uygulamalari

Fizik tedavi ve ergoterapi KBAS tedavisinde birinci basamakta yer almaktadir (117, 121,
122). Akut KBAS tedavisinde fizik tedavi ve rehabilitasyona erken baglamanin yararli oldugu
kabul edilmistir ancak gerek hasta sayilarinin azlig1 gerekse kontrol grubu olmamasi, degisik
tedavi yontemlerinin kullanilmasi gibi nedenlerle yapilan ¢alismalarin giicii sinirlidir (123,
124). Fizik tedavi ve rehabilitasyon, agriy1 azaltmada ve eklem hareket kisithiligini arttirmada
etkilidir (114). Oncelikle etkilenen ekstremiteye verilen nosiseptif uyarilarla desensitizasyona
baslanmali, kortikal organizasyon yeniden saglanmaya ¢aligilmalidir. Odem kontrolii igin
etkilenen ekstremitenin kalp seviyesi lizerinde tutulmalidir, elevasyon, masaj ve diger fizik
tedavi uygulamalari ile egzersizlerden de yararlanilabilir (105). Agriy1 azaltmak ve islevselligi
saglamak tedavinin esas amacidir (28).

2.1.10.2.1 Kontrast Banyo

KBAS tedavisinde kullanilan yontemlerden biridir (122). Uygulama programi degiskenlik
gostermektedir. Sicak ve soguk su icerisine ekstremitenin pes pese birka¢ kez daldirilmasi
seklinde uygulanir ancak sicak- soguk derecesi, orani, ekstremitenin suda kalma siiresi
hakkinda farkli 6neriler mevcuttur. 10 dakika (dk) sicak ardindan 1 dk soguk uygulandiktan
sonra 4 dk sicak, 1 dk soguk uygulanmasini ve 30 dk’y1 gegmemesi Onerilmektedir. Sicak-
soguk uygulama oraninin 4:1 veya 3:1 oraninda olmasini 6neren uygulamalar en ¢ok kabul
edilenlerdir. Soguk suyun 7.22-22°C, sicak suyun 37-45°C veya soguk su i¢in de 10-15 °C,
sicak suyun 40-42 °C olarak kullanilmasi 6nerilmektedir. En az 20 dk’lik uygulama
onerilmektedir (125). Dontisiimlii uygulanan sicak ve soguk su uygulamasinda, sicak su
vazodilatasyona neden olurken soguk su vazokonstriksiyona neden olur. Kontrast banyonun
(KB), tam olarak kanitlanmamis olsa da pompalama hareketini arttirarak vendz doniisii
arttirdig1 ve desensitizasyonu sagladigi diisiiniilmektedir (122).
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Resim 6. Kontrast banyonun temsili gosterimi.
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2.1.10.2.2 Parafin

KBAS’1n akut asamasinda kullanilmasi dnerilmemektedir. Genellikle kronik KBAS (soguk
evre) evresindeki hastalarda eklem kontraktiirlerin agilmasini saglamak amacli miyorelaksan
olarak kullanilir.

2.1.10.2.3 Kriyoterapi

Akut KBAS hastalarinda tolere edilemez, kronik donemde kullanilabilir. Soguk paketler,
soguk su, buz havlulari, keseleri, paketleri, sogutucu spreyler gibi uygulamalarin
antiinflamatuar, dekonjestan ve analjezik etkinligi vardir ancak ¢ogunlukla hastalar tarafindan
tolere edilmesi zordur (126).

2.1.10.2.4 Girdap Banyosu

Yapilan ¢alismalar girdap banyosunun agr1 ve 6dem tedavisinde kullanilabilecegini, doku
perflizyonunu, beslenmeyi ve oksijenlenmeyi arttirdigini ve ciltteki sertligi giderdigini
belirmistir (127, 128). Yapilan baska bir ¢alismada analjezik etkinligi gosterilmistir (129).

Ayrica hidroterapi kullaniminin KBAS hastalarinda 6nemli oldugu goriilmiistiir (130).
Hidrostatik basing sayesinde ekstremiteye bir kompresyon kuvveti uygulanir ve bu kuvvet
O0demi, sempatik sinir sisteminin aktivitesini ve agriy1 azaltabilir (130-132). Ek olarak
ekstremitenin yiikiinii azaltir ve fonksiyonelligin kazanilmasini kolaylastirabilir (130, 133).
KBAS hastalarinda noropatik agr1 ve 6deminde su i¢i aktif eklem hareket agiklig1
egzersizlerinin faydali oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (134).

2.1.10.2.5 Fludoterapi

Fludoterapi, talas ve sicak havanin birlestirilip girdap olusturularak uygulandig: bir fizik
tedavi yontemidir. Taktil stimiilasyon olusturdugu i¢in hipersensitivite iizerine olumlu etkileri
vardir. KBAS ta agri, sertlik ve hipersensitiviteyi azaltmayi saglayan bir fizik tedavi yontemi
olsa da bu konuda yeterli ¢aligma yapilmamstir (133).

2.1.10.2.6 Galvanik Akim

Islak pedler araciligiyla uygulanabilirken, su i¢i (iki hiicre veya dort hiicre) seklinde de
uygulanmast miimkiindiir. Analjezik etkinligi vardir.

Iyontoforez yéntemiyle prednizolon veya hidrokortizon gibi antiinflamatuar ve non-steroid
antiinflamatuar ilaglar tedavide kullanilabilir. Opiodlerin veya lokal anesteziklerinde
kullanilmas1 denenebilir (105, 135).

2.1.10.2.7 Transkutanoz Elektriksel Stimiilasyon

Transkutanoz elektriksel stimiilasyon (TENS) kap1 kontrol teorisi ile etki etmekte olan, KBAS
tedavisinde agrinin azaltilmasi ve rehabilitasyon ile fonksiyonelligin geri kazanilmasinda
kullanilabilen bir fizik tedavi ajanidir. Agrinin ekstremite hareketlerini engellemesinden 6tiirti
immobil kalan ekstremitede agr1 ortaya ¢ikar. Bu kisir dongii TENS yardimi ile kirilabilir.
TENS’in akut kas-iskelet sistemi agrilarinda, kronik bel ve boyun agrilar1 ile postoperatif
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agrilarda etkinliginin kanitlanmis olmasina ragmen KBAS Tip 1 hastalarinda tek basina etkin
olduguna dair kanitlar yeterli degildir. KBAS’ta goriilen néropatik agr1 da konvansiyonel
veya akupunktur benzeri TENS kullaniminin yararh oldugu belirtilmis olsa da tam olarak
nasil kullanilmasi gerektigi hakkinda net bir goriis ortaya konulamamaistir (136). Kisa yogun
veya burst akim TENS kas kontraksiyonuna yol agabildiginden tolerasyonu zordur, bu yiizden
genellikle kullanilmaz (120).

2.1.10.2.8 interferansiyal Akim

Interferansiyal akimlar, KBAS rehabilitasyonunda sik kullanilmaktadir. 400 KBAS tip I
hastasinda yapilan ultrason, interferansiyal akim ve diadinamik akimin etkinligini
karsilastiran bir ¢alismada, erken evrede interferansiyal akimin daha etkili oldugu
gosterilmistir (137).

2.1.10.2.9 Ultrason (US)

Tedavide farkl sekillerde uygulanabilir. Stellar veya lomber sempatik gangliyon {izerinde
sempatik aktiviteyi baskilamak amaciyla kullanilabilir ayrica terapdtik dozda membranin
gecirgenligi ile periferik kan dolagimini arttirarak 6demi azaltir, agr1 ve spazm giderir. Akut
hastalikta kisa siireli diisiik dozda, kronik hastalikta uzun siireli yiiksek dozda kullanilir (120).
Derin 1s1tict etkisi i¢in 800 kHz ila 3 MHz frekanslarda kullanilmalidir. Etki prensibi farkli
yogunluklardaki (yag-kas dokusu gibi) doku sinirlarinda ses dalgalarinin 1siya doniismesidir.
Ileri evre hastalarda 6zellikle eklem tutulumu varsa, etkilenen ekstremitenin mobilizasyonunu
ve fonksiyonelligini arttirmak i¢in 1sitic1 etkisi kullanilabilir (126). Su i¢i uygulama da
yapilabilir (120).

2.1.10.2.10 Lazer

Lazer terapisi norolojik ve kas-iskelet sisteminin birgok rahatsizliginda agrinin azalmasini
saglamak hem akut hem de kronik donem de kullanilmaktadir (137).

Diistik yogunluklu lazer tedavisinin (LLLT) antiinflamatuar, anti-6dem ve analjezik etkinligi
vardir, sempatik sinir sisteminin hiperaktivitesini diizenler (138-141). Bu nedenle tedavide
siklikla kullanilmaktadir (141). 32 hastada yapilan ¢ift kor bir calismada hastalarin 1/3’{inde
agrida %50’den daha fazla azalma oldugu goriilmiistiir (142).

2.1.10.2.11 Ekstrakorporeal Sok Dalgas1 Terapisi (ESWT)

Radyofrekans dalgalarini kullanarak etkilenen ekstremitede metabolik ya da rejeneratif
stirecleri etkinlestirmek i¢in kullanilir. Akut evresinde agridan dolay1 hastalar tolere
edemedigi i¢in kullanilmaz. Kronik evrede ESWT kullanimina dair bilgi yoktur (126).
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2.1.10.2.12 Elektromanyetik Alan Tedavisi

2.1.10.2.12.1 Transkortikal Manyetik Stimiilasyon (TMS)/Transkranial Dogru Akim
Stimiilasyonu (tDCS)

TMS, manyetik bir alan olusturan ve korteksi stimiile etmek i¢in hastanin basina yerlestirilen
bir elektromanyetik bobin igeren bir yontemdir (143, 144). Kronik agr1 bozukluklarinda agriy1
azaltmada diisiik frekanslardaki etkinligini gosterilmistir (145). Yapilan bir ¢alismada KBAS
hastalarinda agriy1 azalttig1 gézlemlenmistir ancak kanitlar hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle sinirhidir (146). Invaziv bir tedavi yontemi degildir, giivenlidir ancak kronik
alkolizm gibi ndbet esiginin diisiik oldugu durumlar ve ndbet Oykiisii olan hastalarda dikkatli
uygulanmalidir. Diger tedavilerden fayda gérmeyen kronik direngli agris1 olan hastalarda
kullanilabilir ancak bu konuda daha ¢ok randomize ve kontrollii ¢alisma yapilmalidir (147,
148). Tip 1 KBAS’ta agril tarafin kontralateral korteks (M1) ytiksek frekansl repetetif TMS
(HF rTMS) uygulamasinin analjezik etkisi C diizeyinden (olast etkililik) kanit almistir (149).

tDCS KBAS tedavisinde gelecek vaadetmektedir. TMS’e gore daha diisiik yogunluklu bir
elektrik akimi ile stimiilasyon saglar. Bir KBAS tip I hastasina uygulanan tedavide TENS ile
kombinasyonunun agrinin azalmasini sagladigi gosterilmistir (147). Yine kronik bel agrisinda
kombine kullanimin daha etkili oldugu kanitlanmistir (150). Agrinin diger tedavilere direngli
oldugu durumlarda kullanilabilir (147).

2.1.10.2.12.2 Darbeli Elektromanyetik Alan Terapisi (PEMF)
PEMF’in kullaniminin KBAS’ta yaygin bir kullanim1 yoktur (126).
2.1.10.2.13 Manuel Lenfatik Drenaj (MLD)

MLD, 1936 yilinda Vodder tarafindan gelistirilmis bir masaj teknigidir. MLD nin
sempatolitik etkili oldugu ve kronik inflamasyonu azalttig1 bildirilmigtir. KBAS’1n
patofizyolojisi géz dniinde bulunduruldugunda MLD terapisinin KBAS’a sekonder 6demin
tedavisinde kullanilabilecegi diistiniilmiistiir. MLD, lenf damarlarini uyarir, pompalama etkisi
yaratir ve reabsorbsiyonu arttirir. Yapilan bir calismada KBAS’a sekonder 6demin
tedavisinde etkili oldugu goriilmiistiir ancak ¢alismada daha fazla sayida hasta ile yapilacak
daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ duyuldugu da belirtilmistir (151).

2.1.10.2.14 Karbondioksit (CO;) Terapisi
CO; banyolar1 bir tiir hidroterapi ¢esididir. Islak veya kuru banyo olarak uygulanabilir.

Kapillerlerde ve arteriyollerde vazodilatasyon saglar, doku perfiizyonunu ve
mikrosirkiilasyonu arttirir. Kemik defektleri tizerinde iyilestirici etkisi oldugu in-vitro olarak
gosterilmistir. Kronik KBAS’ta demineralizasyonu azaltabilecegi diistiniilmiistiir ancak
randomize kontrollii bir ¢alisma yoktur. CO; tedavisinin desensitizasyonu azaltabilecegi ve
analjezik etkinligi oldugu gdsterilmistir bu yiizden KBAS tedavisinde analjezik olarak
kullanilabilir ama bu konuda da yeterli ¢calisma yoktur (126).
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2.1.10.3 Egzersiz

Eklem hareket aciklig1 (EHA) egzersizleri, germe, kademeli yiik verme ve giiglendirme
egzersizleri tedavide onerilmektedir (105, 152). Tedaviye pasif EHA egzersizleri ve izometrik
giiclendirme egzersizleri ile baslanir. Pasif germe egzersizleri de hareket kisitlilig1 olmasi
halinde tedaviye eklenebilir (114). Izometrik egzersizlerin agriya yol agmamasi tedavide
avantaj saglar (105, 152). Terapi siklig1 hastanin ihtiyaclarina gore belirlenmelidir ve akut
donemde olabildigince sik uygulanmalidir. Terapi programi genellikle her giin, seans bagina
20-30 dakika, haftada en az 2-5 seans olarak diizenlenmelidir (153).

Aerobik egzersizlerin 6demi azaltmaya ve eklem hareket agikligini artirmaya katkida
bulundugu goriilmiistiir. Yapilan bir ¢calismada 4 haftalik aerobik egzersiz programi
uygulanan hastalarda KBAS belirti ve semptomlarinda azalma gézlemlenmistir (154).

Agresif fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari, inflamasyonu ve sempatik aktiviteyi
arttirarak agriya neden olabilir (117). Kontraktiir olugsmasin1 engellemek ve hareket acikligini
korumak icin hareket kisitlilig1 olusmadan once fizik tedaviye akut donemde baglanmalidir.
Kontraktiirleri engellemek amaciyla istirahat splintleri kullanilabilir ama splintlemenin
etkinligi kanitlanmamistir (114).

2.1.10.4 Ergoterapi

Ergoterapistler hastalarin etkilenen ekstremitelerinin mevcut fonksiyonel kullanimini
degerlendirerek giinliik yasam aktivitelerinde kullanmalari i¢in yonlendirirler, tedavide
onemli yer almaktadirlar. Hastaya 6zel belirlenmis olan egzersiz programinin uygulanmasina
rehberlik ederler. Hastalar KBAS semptomlar1 geriledikce aktif EHA, koordinasyon ve
giiclendirme egzersizlerini daha kolay yapabilir hale gelirler. Ayrica 6zel giysilerin ya da
sargilarin kullanilmasi etkilenen ekstremitedeki hiperestezi ve 6demin azalmasini saglayabilir
(130).

2.1.10.5 Ayna Terapisi

Ayna terapisinde hasta etkilenen elini aynanin arkasina koyar. Saglikli olan tarafi ise aynanin
Ontine yerlestirir. Boylece saglikli elini ¢aligtirdiginda ve aynadaki yansimayi gordiigiinde,
saglanan gorsel feedback ile sanki hasta elini hareket ediyormus gibi goriir. Bu goriintii
hastay1, etkilenen ekstremitesini hareket ettirmeye yonlendirir (18). Ayna terapisinin
KBAS’taki etkinligi dogrulanmigtir (155). Ayna terapisini kademeli motor imgeleme
teknikleri ile birlestirerek yapilan ¢aligmalar da vardir (93).

2.1.10.6 Kademeli Motor Imgeleme

Kademeli motor imgeleme, el lateralizasyonunu tanimayla (Hastalara sag-sol el resimleri
gosterilerek, resmi gosterilen elin hangi taraf oldugunu tanimlamalar1 istenir.) baslayan el
hareketlerinin hayal edilmesi (Farkli pozisyonlardaki el resimleri gosterilerek kendi ellerinin
bu yone hareketini hayal etmeleri istenir.) ve ayna terapisi ile sonlanan ii¢ egzersiz grubundan
olusur (156). Her asamanin 2 hafta boyunca uygulandigi, toplam 6 hafta boyunca kademeli
motor imgeleme egitimi alan hastalarda fonksiyonel bozuklugun ve agr1 siddetinin azaldig: ve
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6 ay boyunca bu iyilesmenin devam ettigi gosterilmistir. Hem ayna terapisi hem de kademeli
motor imgeleme, hastanin etkilenen ekstremitesine odaklanmasini saglar ve ekstremitenin
kendisine ait oldugu algisini arttirir, kinezyofobiyi ciddi dl¢lide azaltir. Duyu ve motor
sistemler arasindaki uyumsuzlugu diizelterek agriy1 azaltabilir, motor fonksiyonlari
iyilestirebilir. Desensitizasyon ve 6demi gidermek i¢in dncelikle nazik EHA egzersizleri
yapilabilir. KBAS Tip 1 ile takip edilen bir hastada 20 seans EHA egzersizleri sonrasinda
agr1, 6dem ve fonksiyonel durumda iyilesme oldugu goriilmiistiir (157).

KBAS hastalarinda yiik verme ve aerobik egzersizlerin uygulanmasi da tavsiye edilir. H. Kirk
Watson ve Lois Carlson tarafindan belirlenen yiik verme egzersizleri etkilenen ekstremitede
eklem hareketi en az olacak sekilde zorunlu aktif egzersizleri yaptirmay1 amaglar. Baslangic
asamasinda agr1 ve 0demi arttirabilir ama genelde birkag giin sonra azalttig1 goriilmiistiir.

Yapilan bir ¢calismada 41 KBAS hastanin 3 yillik uzun dénem takibinde giinliik yasam
aktivitelerinin cogunu geri kazandiklari, kas giiclerinin artt1g1, agr1 ve fonksiyonel islev
bozuklugunun iyilestigi gosterilmistir (130, 158).

Kademeli maruz kalma terapisi (Pain Exposure Physical Therapy- PEPT), KBAS hastalarinda
herhangi bir analjezik veya ila¢ kullanmadan asamal1 yiik verme egzersizleri ve agridan
kacinma davranisinin 6nlenmesi ile yapilir. Yapilan ¢aligmalarda 4 hafta-3 ay arasinda
kademeli maruz kalma terapisi uygulanan hastalarda agrinin azaldig1 ve fonksiyonelligin
arttigi bulunmustur (159, 160).

Fizik tedaviyi videolu oyunlarla ve kademeli maruz kalma terapisini birlestiren egzersiz
oyunlar1t KBAS i¢in yeni tedavi yontemleri arasindadir (161).

Akupunktur ve Cigong terapisi alternatif KBAS tedavileri arasindadir ancak bu terapilerin
agriy1 azalttiklarina dair ¢ok diisiik kalitede kanit vardir (122).

2.1.10.7 Psikoterapi

Psikolojik ve davranissal faktorler, agriyla birlikte fonksiyonel bozuklugu arttirabilir (162).
Hastalarin travma sonrasi stres bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu ve major depresyon
gibi rehabilitasyonu engelleyebilecek durumlar agisindan degerlendirilmesi ve tedavisi
onemlidir (163). Akut KBAS hastalarinin psikolojik yardima ihtiyaci olmayabilir

ancak kronik KBAS tanisi konan biitlin hastalara detayli bir psikolojik degerlendirme
yapilmali ve agr1 yogunlugunu azaltmak ve agr1 kontroliinii saglamak amaciyla biligsel
davranise1 terapi, biyo-feedback ile gevseme teknikleri gibi yontemler 6gretilmelidir (162,
163).

2.1.10.8 Farmakolojik Tedavi
2.1.10.8.1 Non-steroid Antiinflamatuar ilaclar (NSAII)

Inflamasyonu tedavi etmek ve analjezi saglamak icin NSAII denenmistir (28).
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KBAS Tip 1 ve 2 tanis1 alan 20 hastanin dahil edildigi ¢ift kor, randomize, plasebo kontrollii
bir ¢alismada hastalarin 2 giin, 80 mg/glin parecoxib kullaniminin plaseboya gore 6dem ve
agriya etkisi gosterilememistir (164).

Hemipleji sonrasinda CSS 8 veya iizerinde olan yani orta-siddetli KBAS’1 olan 60 hastada
yapilan bir ¢caligmada hastalara 40 mg/giin prednizolon ile 20 mg/giin piroksikam verilerek bir
aylik tedavinin etkinligi karsilastirilmistir. Prednizolon dozu 10 mg/hafta azaltmistir.
Prednizolon kullanan hastalarda CSS’de anlamli bir iyilesme gézlemlenmistir (165).

KBAS tedavisinde NSAII kullanimi1 destekleyen bir kanit yoktur (28).
2.1.10.8.2 Glukokortikoidler

Akut evrede (sicak evre) inflamasyonun dnemli bir yeri oldugu diisiiniildiiglinden
glukokortikoidler tedavide kullanilmaktadir (166). Ancak yapilmis olan ¢aligmalarda dahil
edilen hastalarin 6zellikleri, hastaligin tanim1 ve kullanilmis olan glukokortikoidlerin
formiilleri ile dozlar1 oldukga heterojendir ve ¢aligmalar az sayida hasta lizerinden yapilmistir
(28). Yine de elde edilen kanitlar KBAS’ta oral glukokortikoid kullanimini desteklemektedir
(167).

Yapilan bir ¢calismada 100 mg metilprednizolonun 4 giinde bir 25 mg azaltilarak uygulanmasi
onerilmistir (166).

Yapilan baska bir ¢aligmada akut donem KBAS’ta 30 mg/giin glukokortikoid ile baglanan ve
dozu azaltilarak 2-12 hafta siiresince takip edilen hastalarda iyilesmeler saptanmistir (168).

Prospektif baska bir ¢calisma da ise 3 aydan daha uzun siiredir KBAS Tip 1 tanis1 olan 31
hasta incelenmistir ve 60-100 mg/giin prednizolon kullanimt ile 16-22. giinlerde agrida
azalma oldugu ancak bu azalmanin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu ortaya konmustur
(169).

Glukokortikoidlerin uzun vadede etkisi ve kronik KBAS’taki rolii tartismalidir. Uzun siire
kullanilmas1 yan etki nedeniyle 6nerilmemektedir (122).

2.1.10.8.3 Antioksidanlar

KBAS patofizyolojisinde serbest radikallerin fazla iiretildigi diisiincesine bagli olarak
tedavide kullanilmis olan ii¢ antioksidan vardir ve bunlar; dimetilsiilfoksit (DMSO), N-
asetilsistein (NAC) ve mannitoldiir (28).

2.1.10.8.3.1 Dimetilsiilfoksit (DMSO)

Topikal uygulamada agriya, eklem hareket agikligina, sicaklik ve renk degisikligine ve 6deme
olumlu etkisi gdsterilmistir (170). Sicak evre KBAS Tip 1 de ve alt ekstremitenin etkilendigi
KBAS’ta daha etkilidir.

2.1.10.8.3.2 N-asetilsistein (NAC)

Soguk evre KBAS tedavisinde daha etkili bulunmustur (171).
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2.1.10.8.3.3 Mannitol

Randomize, ¢ift kor bir ¢alismada %10 mannitol infiizyonunun plaseboya gore anlamli etkisi
bulunamamustir (28).

2.1.10.8.4 Antidepresanlar

Noropatik agrinin tedavisinde risiklik antidepresanlar (TCA) ve segici serotonin-noradrenalin
geri alim inhibit6rleri (SNRI) kullanilmaktadir ancak KBAS tedavisinde kullanimlarina
yonelik az sayida ¢alisma vardir (161). Yapilan bir ¢calismada pediatrik KBAS olgularinda
amitriptilin, gabapentin ile karsilastirilmistir, agriy1 azaltma ve uykuyu kalitesinde artma her
iki ilagla da saglanmistir ancak aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir (23). KBAS
tedavisinde segici serotonin geri alim inhibitdrlerinin (SSRI) analjezik etkinliginin zay1f olugu
goriilmistiir (172). Bu gruptaki ilaglar kullanilirken yan etki konusunda da dikkatli
olunmalidir (173).

2.1.10.8.5 Antikonviilzanlar

Noropatik agr1 KBAS’ta belirgin bir 6zellik oldugundan ve néropatik agri sendromlarinda
pregabalin ve gabapentin gibi antikonviilzanlar agriy1 hafifletmek icin kullanildigindan KBAS
Tip 1’de de gabapentin kullanilarak randomize kontrollii bir ¢alisma yapilmistir. Caligma
sonucunda agr1 skorlarinda anlamli bir degisiklik olmadig1 ama gabapentinin hastalarin
algiladig1 agriy1 azalttig1 gosterilmistir. Bununla birlikte bu grupta uyku hali, bag donmesi,
uyusukluk gibi yan etkiler plaseboya gore fazla izlenmistir (174). Pregabalin, fenitoin veya
karbamazepin gibi ilaglarin KBAS {iizerindeki etkinlikleri halen bilinmemektedir (28).

KBAS i¢in uzun dénemde antikonviilzan tedavinin etkinligi bilinmemekle birlikte, akut
evrede agri tedavisinde faydalidir (163).

2.1.10.8.6 Opioidler

Noropatik agrida etkinlikleri ve giivenlikleri kanitlanmistir, ikinci basamak tedaviyi
olustururlar ancak yiiksek dozda ve uzun siire ile kullanilmalar1 gerekmektedir. Uzun siireli
yiiksek doz kullanim bagimlilik, tolerans veya asir1 doza bagli olarak 6liim gibi yan etkilerle
sonuclanabilecegi i¢in kullanimlar1 sinirlidir. KBAS’ta da etkinlikleri heniiz belirlenememistir
(163).

2.1.10.8.7 Bifosfonatlar

Bifosfonatlar Paget hastaligi, metastatik kemik hastaliklari, miyelom ve vertebra fraktiirii gibi
kemik ile iligkili hastaliklar da agri iizerine etkidir. Osteoklast hiperaktivitesinin KBAS
patofizyolojisinde yer aldig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle KBAS’ta goriilen agr1 lizerine de
etkili olabilecekleri diisiiniilmiistiir. Ayrica bifosfonatlar kemik rezorpsiyonunu
engellediginden KBAS’ta goriilen osteoklast hiperaktivitesi ve immobilizasyona sekonder
gelisen osteoporozda da etkili olabilecekleri diistiniilmektedir (175).

Yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda bifosfonatlarin motor fonksiyon, agri ve 6dem
iizerine etkili oldugu gosterilmistir (166). Bifosfonatlar osteoklast aktivitesini inhibe eder ve
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inflamasyonu baskilar (175). Randomize, ¢ift kor ve kontrollii bir calismada alendronat 3 giin
boyunca 7,5 mg/giin intravendz olarak uygulanmistir ve plaseboyla kiyaslandiginda eklem
hareket agikligi, agr1 ve ddemde iyilesme oldugu gézlemlenmistir (176).

8 haftalik 40 mg/giin oral alendronat tedavisinin plaseboyla karsilastirildig1 baska bir ¢ift kor,
kontrollii bir ¢alisma ile sonuglar dogrulanmistir. Alendronat kullaniminin 20 haftaya kadar
uzatildig1 ¢alismalar vardir ve hastalarda ortaya ¢ikan {ist gastrointestinal semptomlar
haricinde, arttirilmis alendronat dozu nedeniyle beklenmedik bir yan etkiyle
karsilagilmamistir. Bu yilizden alendronat tedavisi etkili ve giivenli bir tedavi olarak kabul
edilmektedir. (177)

Pamidronatin 60 mg olarak tek doz, Neridronatin ii¢ giinde bir olmak {izere 100 mg 4 kez ve
Klondronatin 10. Giin boyunca 300 mg/giin iv olarak uygulanmasi sonrasinda da benzer
yararl etkiler gosterilmistir ancak kullanimlar1 yaygin degildir (175, 178-180).

Hemipleji sonrast KBAS goriilen hastalarda yapilan randomize bir ¢aligmada 60 mg
Pamidronat (giinasir1 ii¢ inflizyon) ile 1 mg/kg oral prednizolon tedavisi karsilastirilmais.
Prednizolon tedavisi 2 haftada doz azaltilarak kesilirken Pamidronat tedavisi 6 giinde
tamamlanmis ve tedaviden 1,2 ve 4 hafta sonra yapilan muayenelerde Pamidronatin agri
kontroliinde prednizolona benzer etki gosterdigi kanitlanmig (175).

Kronik evre KBAS i¢in bifosfonatlarin uygun olup olmadig: kesin degildir ancak
patofizyolojisi akut KBAS i¢in daha uygundur (28).

2.1.10.8.8 Kalsitonin

Kalsitoninin B-endorfin salinimini arttirir ve kemik rezorpsiyonunu azaltir. KBAS’taki agriy1
bu mekanizma ile hafiflettigi diisiiniilmektedir (181).

Yapilan randomize bir ¢caligmada 3 haftalik 100 mg/giin subkutan kalsitonin tedavisi alan
hastalarda, tedavi almayanlara gore agrinin daha hizli azaldig gortilmiistiir (182).

Giinde 300 UI intranazal kalsitonin verilen baska bir grup hastada plaseboya gore eklem
hareket acikliginda ve agrida daha hizl iyilesme gozlemlenmistir ama yapilan baska bir
randomize, prospektif, ¢ift kor calismada 400 Ul/giin intranazal kalsitoninin KBAS klinigi
tizerine higbir etkisi olmamigtir (183, 184).

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulanan iki hasta grubuyla karsilastirildiginda parasetamole
gore etkili olmadigin1 gésteren ¢aligmalar da vardir (185). Tiim bulgular géz 6niinde
bulunduruldugunda KBAS tedavisinde kullanilmasi tartismalidir ve artik 6nerilmemektedir
(186).

2.1.10.8.9 NMDA Reseptor Blokorleri

Inflamasyon nedeniyle N-metil-D-aspartik asit (NMDA) reseptorlerinin sayilari ve
duyarliliklar artar (187). Bir NMDA reseptor antagonisti olan ketamin (topikal veya
intravendz), reseptorleri bloke ederek agriy1 azaltir ve tedavi yaniti olmayan hastalarda
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remisyon saglar (188-191). Bulanti, kusma, bas agrisi, sersemlik gibi yan etkileri nedeniyle
KBAS tedavisinde kullanilmamaktadir (192).

2.1.10.8.10 Vazoaktif ilaclar

KBAS patofizyolojisinde sempatik sisteminin de rolii oldugu diisiiniildiigii i¢in agriy1
onlemek amaciyla sempatolitik ilaglar tedavide kullanilmistir (163). Fenoksibenzamin (a
sempatik bloker), bir kalsiyum kanal blokeri olan nifedipine goére daha etkin bulunmustur,
akut evrede agriy1 azaltmada faydali oldugu goriilmiistiir (193-195). Iki tedavinin de akut
evrede, kronik evreye gore daha yararli oldugu izlenmistir (28). Ayrica nifedipinin kronik
evrede vazokonstriksiyonu azaltmada etkili oldugu gosterilmistir (163).

Transdermal patch olarak uygulanan klonidinin (a2 adrenerjik reseptdr agonisti) hiperaljezide
etkili oldugu kanitlanmistir (196).

2.1.10.8.11 Oral Baklofen

Baklofen gama-aminobiitirikasit reseptor (tip B) agonistidir ve distoni tedavisinde etkin
oldugu goriilmiistiir (197). Kronik evre KBAS hastalarinda yasam kalitesini iyilestirmis,
agriy1 azaltmada etkili oldugu goriilmiistiir (197-199).

2.1.10.8.12 TNF-a inhibitorleri

TNF-a inhibitorlerinin kullanimina dair bir¢ok ¢aligma yapilmistir ancak halen randomize
kontrollii caligmalar ihtiya¢ vardir (200, 201).

2.1.10.8.13 Tadalafil

Tadalafil, fosfodiesteraz 5 inhibitorii olan, pulmoner arteriyel hipertansiyon ve erektil
disfonksiyon tedavisinde kullanilan bir vazodilatordiir. Alt ekstremite soguk evre KBAS’1
olan 24 hastada yapilan randomize bir ¢alismada tadalafil alan hasta grubunda plaseboya gore
VAS skorlar1 daha diisiik saptanmistir (202).

2.1.10.8.14 Sarpogrelat Hidrokloriir

Vazokonstriksiyonu ve serotonin aracili indiiklenen trombosit agregasyonunu inhibe eden,
periferik dolasimi diizenleyen bir selektif bir SHT-2 antagonistidir. Randomize bir ¢aligmada
yanici agrida azalma sagladig1 gosterilmistir (174).

2.1.10.8.15 Kapsaisin

KBAS hastalarina %5-10 kapsaisin uygulanan bir ¢calismada agrida %90 azalma oldugu
gosterilmistir ancak KBAS hastalarinda etkisini gdsteren yeterli diizeyde kanit hentiz yoktur
(203, 204).

2.1.10.8.16 intravenz Immiinglobulin Tedavisi

KBAS’1n patofizyolojisinde adrenerjik reseptdrlere karsi otoantikorlarin da yeri oldugu
kesfedilmistir ve intravendz immiinglobulin (IVIG) tedavisi denenmistir (76, 205). Diisiik doz
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IVIG tedavisi uygulanan kronik evre KBAS hastalarinda tedavi sonrasi 6-19. giinler arasinda
hastalarin agrisinin azaldigi gosterilmistir (77).

KBAS tedavisinde bir¢ok ila¢c denenmistir ancak yapilan ¢aligmalar yeterli degildir. Agr1
yonetiminde 12 aydan kisa siireli KBAS semptomlari olan hastalar i¢in bifosfonatlarin ve
glukokortikoidlerin, 12 aydan uzun siireli olanlar i¢in kalsitonin, bifosfonatlar ve
vazodilatorlerin en iyi tedavi oldugu diisiiniilmektedir (206).

2.1.10.9 Girisimsel Tedavi Stratejileri
2.1.10.9.1 Sempatik Blokajlar

Agrinin sempatik kdkenli oldugu diisiildiigii icin tan1 ile tedavide kullanilmistir ve botulinum
toksin Tip A ile birlikte de kullanilabilir (207-209). Sempatik blokaj ile agrinin ¢ok azaldigi,
analjezi siiresinin uzadig1 ve hastalarin fonksiyonelliklerinin arttig1 goriilmiistiir ancak
etkinligi halen kesin kanitlanamamaistir (210). Yapilan bir vaka analizinde ise 53 yasinda bir
kadin hastaya etkilenen elin palmar yiiziindeki 10 noktadan intramiiskiiler olarak uygulanan 5
mL %0,9 sodyum klortir ile seyreltilmis 50 IU botulinum toksin Tip A’nin agriy1 azalttigi, el
EHA ile kavrama giiclinde artis sagladigi ve etkisinin 6 ay boyunca devam ettigi goriilmiistiir
(211).

2.1.10.9.2 Stellat veya Lomber Sempatik Gangliyon Blokaji

Stellat gangliyon iist, lomber ganglion ise alt ekstremitenin sempatik innervasyonundan
sorumludur. Lokal anestezikler ile blokaj, kimyasal maddeler araciligryla noroliz veya
radyofrekans yardimiyla nérotomi uygulanabilir. Lokal anestezikler ile sempatik gangliyon
blokaj1 yapilan hastalarda daha uzun siireli analjezi saglandig1 goriilmiistiir.

6 aydan uzun stiredir alt ekstremite KBAS’1 olan oral tedaviye direcli (gabapentin,
karbamezepin, amitriptilin) ama sempatik bloklara yanit veren 19 hastada yapilan bir
caligmada %7°1ik fenol aracili noroliz ile radyofrekans yardimli nérotomiyi karsilagtirilmigtir.
Bu caligmanin sonucunda her iki uygulamada da agr1 da azalma oldugu goriilmiis ancak
aralarinda anlaml fark saptanmamagtir.

Yapilan bagka bir ¢caligmada alt ekstremite KBAS’1 olan hastalarda radyofrekans yardimli
ndrotomiyle fenol aracili noroliz kiyaslanmistir. Her iki grupta da agrida anlamli azalma
goriilememistir ancak fenol aracili néroliz uygulanan grupta 8. haftada dahi hastalarin
%89’unda sempatektominin etkinliginin devam etmekte oldugu goriilmiistiir. Her iki grupta
da nevralji goriilme prevalansi ayn1 saptanmustir (174).

2.1.10.9.3 intraven6z Rejyoner Blokaj

KBAS patofizyolojisinde sempatik sinir sitemi yer aldig1 i¢in lokal anestezikler, guanetidin
(presinaptik norepinefrinin salinim inhibitérii), rezerpin (Norepinefrinin sentezini engeller ve
depolarint tiiketir.) veya droperidol (a-adrenerjik reseptor antagonist) gibi ajanlarla intravendz
rejyonel blok uygulanmasinin tedavide etkili olabilecegi diistiniilmiistiir. Ketanserin

33



(serotonin tip 2 reseptdr antagonisti) ve atropinin de néromodiilasyon araciligiyla etkili
olabilecekleri gosterilmistir (174).

2.1.10.10 Diger Tedavi Yaklasimlar:
2.1.10.10.1 Intratekal Baklofen

Baklofen, gama-aminobiitirikasit reseptor (Tip B) agonistidir ve distoni tedavisinde etkin
oldugu goriilmiistiir. KBAS, distoniye sebep olabilir ve bu distoni siklikla tedaviye
yanitsizdir. Bu yiizden baklofen tedavi de denenmistir. Benzodiazepinlere, botulinum toksine,
antiepileptik ilaclara ve levodopaya yanitsiz distonisi olan 7 hastada yapilmis olan bir
aragtirmada 50-75 pg/gilin dozda intratekal baklofenin distonide anlamli bir azalma saglandigi
gbzlemlenmistir (197).

2.1.10.10.2 Epidural Klonidin

a2 adrenerjik reseptor agonisti olan klonidin, sempatik sinir sistemi aktivitesini baskilayarak
agriy1 azaltir. Yapilan bir calismada sempatik bloklara yanit vermeyen 26 KBAS Tip 1
hastasinda C7-T1 ve L2-L3 epidural katater takilarak 300 pg, 700 pg klonidin ve salin
enjeksiyonu yapilmistir. Klonidin uygulanan her iki grupta da salin uygulanan gruba gore
agrida (McGill Agr1 Anketi ve VAS) anlamli azalma saptanmistir ama iki grup arasinda fark
izlenmemistir. Buna ragmen 700 pg klonidin uygulanan grupta sedasyon yan etkisi daha fazla
goriilmistiir (174).

2.1.10.10.3 Spinal Kord Stimiilatorii

Batin 6n duvarinda cilt altina bir stimiilator ve agrili bolgeyi innerve eden sinir koklerinin
yakinina, epidural boslugu bir elektrot yerlestirilir. Gelen uyarilar ile elektrodun etrafinda
agriy1 suprese eden bir parestezi olusturulur. Sempatik blokaj etkisiz oldugunda
kullanilabilecek tedavi se¢eneklerindendir. Hastalarin fonksiyonellikleri ile yasam kaliteleri
izerine etkisiz oldugu ama depresyon ve agr1 diizeyleri lizerinde azalma sagladigi
goriilmiistiir. Elektrodun yer degistirmesi, liretecin revizyon gerektirmesi veya bozulmasi,
enfeksiyon gibi komplikasyonlarin goriilme siklig1 yiiksektir. Hem maliyetler hem de
komplikasyonlar goz oniine alindiginda daha fazla randomize kontrollii caligmaya gereksinim
duyulmaktadir (174).

2.1.10.10.4 Cerrahi Sempatektomi

Sempatik blokajdan yarar goren ancak etkisi gecen hastalarda kimyasal maddeler,
radyofrekans veya acik cerrahi ile sempatektomi uygulanabilir. Alkol veya fenol kullanarak
yapilmasina kimyasal sempatektomi denir. Radyofrekans sempatektomi ile agrida daha uzun
stireli ve daha fazla azalma oldugu goriilmiistiir (212). Sempatektomi sonrasi nevralji,
anhidroz ve Horner sendromu gibi komplikasyonlar yaygindir. Bu ylizden diger tedavilerin
basarisiz oldugu vakalarda diisiiniilmelidirler (163).
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2.1.10.10.5 Amputasyon

Agr1, enfeksiyon, disfonksiyon, gangren ya da iilser nedeniyle amputasyon endikasyonu
konulabilir (213). Amputasyon sonrasinda agrida azalma, uykuda iyilesme ve etkilenen uzvun
hareketliliginde artma oldugu goriilmiistiir ancak fantom agr1 ve kalan uzuvda niikste
bildirilmigtir (213, 214).

2.1.10.11 Yeni Tedavi Yaklasimlari
2.1.10.11.1 immiinomodiilasyon

Inflamasyon hastaligin baslamasinda ve ilerlemesinde énemli rol oynamaktadir (215, 216).
Proinflamatuar sitokinler artarken, IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinler azalir (217).
Talidomid ve lenalidomid gibi malignite tedavisinde kullanilan ilaglar ayn1 zamanda
immiinmodulator ve antiinflamatuar ilaglardir.

Talidomid ile yapilan bir ¢alismada hastalarin {igte birinde 4-6. haftalar arasinda agrinin
azaldig1 goriilmistiir (218).

Lenalidomid kullanilan hastalarda 12 hafta takipte agr1 ve fonksiyonellikte olumlu iyilesmeler
goriilmekle birlikte Faz 2B ¢aligmasinda plaseboya gore anlamli fark olmadig: ortaya
konulmustur (219, 220). Yiiksek diizeyde inflamatuar sitokin seviyeleri olan hastalar bu
ilaglar denenmelidir (163).

2.1.10.11.2 Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBOT)

HBOT, anti-nosiseptif etkilidir (221). HBOT etkinligini degerlendirmek amaciyla yapilan 71
travmatik KBAS hastasinin dahil edildigi bir calismada hastalarin 37 tanesine 90 dakika
boyunca giinde 1 kez hiperbarik oksijen, 34'line ise normal basinct hava uygulanmistir.
Hastalara toplam 15 seans tedavi verilmistir. 45 giin sonra VAS skorlarinda diisme, EHA’da
artma ve 0demde azalma izlenmistir (222). HBOT etkinliginin anlasilmasi i¢in daha fazla
caligmaya ihtiya¢ vardir (163).

2.1.10.11.3 Plazmaferez

KBAS’1n etyolojisinde otoimmiinite diisliniildiigii i¢in diger otoimmun bozukluklarin
tedavisinde kullanilan plazmaferez KBAS tedavisinde de denenmistir (163). Plazmaferez
yapilmis olan 33 hastadan olusan retrospektif bir ¢alismada, hastalarin %91’inde agrida
anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir (223). Plazmaferezin KBAS tedavisinde kullanilmasi
icin daha fazla ¢aligmaya ihtiyac vardir (163).

2.1.10.12 Diger Tedaviler

KBAS’1n patofizyolojisinde yer alan norojenik inflamasyon, Toll-like resoptorlerin (TLR)
aracilif1 ile mikroglia aktivasyonuna dayandirilabilir. Naltrekson, inflamasyonu baskilayan
bir TLR-4 antagonistidir. 2 hasta ile yapilan bir ¢alismada diisiik doz naltrekson tedavisinin
agrinin azalmasini sagladigr goriilmiistiir. Bu konuda daha kapsamli kontrollii randomize
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (224, 225).
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Kanabinoid reseptor-2 (CB-2) ve kemokin fraktalkin reseptorii (CX3CR1) norojenik
inflamasyonda ve mikroglialarin aktivasyonunda yer alir (226, 227). CB-2 agonisti bir tedavi
ajaninin agr1 ve inflamasyonu diizenleyebilecegi diisiiniilmektedir. Hayvanlarda yapilan
caligmalarda CB-2 agonisti MDA7'nin 6demi baskiladigi, reseptorlerin ve mikroglial
hiicrelerin inhibisyonunu sagladigi bulunmustur (228). KBAS’ta bu tedavinin etkin olup
olmadigini belirlemek i¢in insan lizerinde uygulanmis ¢alismalara ihtiyag¢ vardir (163).

Polideoksiriboniikleotid, adenozin A2A reseptdriine karsi secici bir agonist olan bir
deoksiriboniikleik asit kompleksidir. IL-10 seviyelerini arttirip ve proinflamatuar sitokinlerin
salgilanmasini azaltan anti-inflamatuar bir ajandir (229). Endotelyal hiicrelerin ¢cogalmasini ve
migrasyonunu saglar (230, 231). Hizli analjezi saglayan bir molekiil olmasi ile KBAS
tedavisinde gelecek vaadetmektedir (232).

2.1.11 Prognoz

KBAS genel olarak 3-13 ay igerisinde, bazen de tedavi gerektirmeden diizelir (98). Prognoz
belirsizdir (114). Remisyonun tam goriilmesi nadirdir. Yetiskin grup KBAS hastalarinin
%350’den daha fazlasinda agr1 ve motor semptomlar basta olmak {izere belirti veya bulgularin
bazilar1 devamlidir. Hastalarin %7’sinde diger uzuvlara da semptomlarin yayilimi goriiliir.
Hastalarin 1/3’1 isi birakmaktadir, cogu ise donse de ise donenlerin 1/3’linde igyerine yeniden
uyum saglamalari i¢in ¢esitli diizenlemeler gereklidir (98).

2.1.12 Onleme

Travmasi veya kirik sonrasi ekstremitenin erken mobilizasyonu, hastaligin gelisme riskini
azaltabilir. Kirikl1 hastalarda uygun kirik iyilesmesini saglayan immobilizasyon siiresi ile
komplikasyon ihtimalini arttiran immobilizasyon siiresi dengeli olmalidir (114).

2.1.12.1 C vitamini

Antioksidan etkisi nedeniyle inflamatuar yolaklarin inhibisyonunu saglayarak hastalig
onledigi diisiiniilmektedir (28). Ug calismadan yapilan bir meta-analizde konservatif veya
cerrahi tedavi edilen el bilek kiriklarindan sonra 500 mg/giin C vitamini 50 giin boyunca
kullanildiginda KBAS Tip 1 riskini azaltmaktadir (233). Perioperatif olarak siklikla
kullanilmaktadir ve KBAS gelismesini 6nlemede en etkin tedavi olarak goriilmektedir (163).

2.1.12.2 ikincil 6nleme

KBAS’ta niiksiin yillik insidans1 %1,8 olarak saptanmistir. Niiks riski %10-30 arasinda
degismekte ve sik goriilmektedir (234, 235). Geng ve ¢ocuk hastalarda niiks riski daha
yiiksektir. Niiksler spontan olabilecegi gibi soguga maruziyet, mekanik veya psikolojik
travma, etkilenen ekstremiteye veya etkilenmeyen bir bolgeye uygulanan cerrahi gibi
tetikleyici sebepler ile olabilir. Niiksiin nasil engellenecegi konusunda yeterli veri yoktur
(114). Perioperatif analjezi saglamak, dolasimi arttirmak i¢in vazodilator kullanmak,
sempatik/rejyonel blok ve intravendz mannitol veya kalsitonin profilaksisi uygulanmasi gibi
yontemler aragtirilmistir ancak yapilan ¢aligmalar yetersizdir. Stellat gangliyon blokaji,
parasetamol, NSAII, lidokain, klonidin kullanilarak yapilan ¢calismalar da mevcuttur ancak
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sonrasinda hastaligin niiksettigi vakalar goriilmiistiir (204). Yeterli kanit olmasa dahi
hastaligin niikslinii engellemek icin elektif cerrahiler hasta stabillestiginde ve KBAS
semptomlar1 en aza indiginde veya diizeldiginde yapilmalidir (114). Turnike hemostazi
onlenmeli ve ekstremitenin perflizyonuna dikkat edilmelidir. Brakial pleksus blokaj1 ve
epidural anestezi gibi tekniklerin kullanimi 6nerilmektedir. Multimodal analjezi ve kalsitonin
kullaniminin sekonder 6nlemede etkili olduguna dair gostergeler mevcuttur (204). Ek olarak
preoperatif yogun rehabilitasyona, postoperatif ise ndromodiilasyona yer verilebilir (114).

2.2 PRIZMA ADAPTASYON TERAPISi

KBAS hastalarinda gesitli ndropsikolojik semptomlar goriilebilir (236). Tani1 kriterleri
arasinda yer almamasina ragmen viicudun benlik algisinin bozulmasi, ekstremite yanalliginin
ve kontroliiniin kayb1 gibi semptomlar goriilmektedir (237). Galler ve ark., ilk kez bu durumu
“’thmal benzeri sendrom’’ olarak tanimlamislardir (10, 11). Bu tanim Frettloh ve ark.,
tarafindan da desteklenmistir (238). Inme sonrasinda hastalarda uzaysal ihmal gériilebilir ve
uzaysal ihmalin tedavisi i¢in prizma adaptasyon terapisinin kullanimina iliskin ¢aligmalar
mevcuttur. KBAS hastalarinda beyin lezyonu olmamasina ragmen iki durum arasinda
benzerlik oldugu diisiiniilmiis ve arastirilmistir. Yapilan arastirmalarda KBAS’ta uzaysal
thmal yoniindeki veriler geligkilidir. KBAS hastalarinda uzaysal yani algisal bir ihmal
olmadig1, motor bir ihmal oldugu diisiiniilmektedir (239). Motor ihmal, “giig, refleks veya
duyu kusuru olmaksizin bir tarafin yetersiz kullanim1” olarak tanimlanabilir (240). Hastalarin
etkilenen uzuvlarini yetersiz kullanimi, motor ihmal ile iligkili olarak da aciklanabilmektedir.
Frettloh ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ihmal benzeri sendromun iist ve alt
ekstremite KBAS hastalarinda diger agrili sendromlara gore daha fazla oldugunu
gosterilmistir (237).

Prizma Adaptasyon Terapisi, genellikle inme sonras1 yari-uzaysal ihmaldeki dikkat eksikligini
azaltmak icin kullanilan KBAS tedavisinde ise yeni kullanilmaya baslanan sensorimotor bir
tekniktir. Kor olmayan, az sayida hasta iizerinde yapilan ¢aligmalarda agr1 ve semptomlari
azalttig1 gosterilmistir (12).

Hastanin beyin lezyonunun kontralateralinden gelen uyaranlar1 anlayarak cevap verememe ve
bunlara yonelememesine uzaysal ihmal denir. Genellikle sag beyin hasarinda, kontrlateral
hemipleji/hemipareziyle iligkilidir. Sol gorsel-mekansal ihmal, motor fonksiyonlarin
tedaviden yarar gormesini ve iyilesmesini zayiflatir (241).

Prizma adaptasyon terapisi, yanal bir optik kayma yaratan prizmatik lensli gozliikler takarken
isaretleme hareketlerinin gerceklestirilmesini igerir. Bu yanal optik kayma prizmatik lenslerin
goriintliyli kaydirdig1 yone dogru olur, bu nedenle katilimcilar genellikle bu yonde
isaretlemede hata yaparlar. Isaretlemedeki bu hatalar hareketler tekrarlandikga azalir ve
isaretleme daha dogru hale gelir. Baslangigta isaretlemenin diizelmesi katilimcilarin kaymay1
diizeltmek i¢in bilingli olarak zihinlerinde diizenledikleri ‘’stratejik kalibrasyon’” olarak
adlandirilan bir siirecini igerir. 50-100 isaretleme sonrasinda ise prizmalarin sebep oldugu
optik kayma sensorimotor reorganizasyon ile diizenlenir. Katilimeilar gozliikleri ¢ikardiktan
sonra igaretleme yaptiklarinda ise optik kaymanin tersi yonde isaretleme hatasi yaparlar. Bu
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durum ise prizma adaptasyonu sonrast etki olarak adlandirilir. Bu etki sensorimotor
reorganizasyonun korundugunu gdosterir (242).

A B C D E

Hedef
Amag
Hareket
5 Prizmatik Kayma

Sekil 3. Prizma Adaptasyon Terapisinin Sematik Gosterimi
A. Baglangic
B. Prizmatik lens igeren gozliik takarken katilimeimin yaptigi isaretleme hatasi

C. Stratejik kalibrasyon siirecinde isaretleme (Katilimci bilingli olarak isaretlemesini sola
kaydirmaya baslar, kasith olarak yanlis igsaretleme yapar.)

D. Sensorimotor reorganizasyon siirecinde isaretleme (Katilimeinin duyu-motor
reorganizasyon sonrasinda isaretlemesi dogru hale gelir, kasitli yanlis isaretleme yapmaya
gerek duymaz.)

E. Art etkiler (Katilime1 gozIiigil ¢ikardiktan sonra igaretleme yoniiniin tersi yonde hata yapar,
bu 6rnekte sola dogru.)

Yine bu art etkileri tetiklemenin inme sonrasinda hemispasial ihmali azalttigin1 gosteren
kanitlar mevcuttur. (12)

Prizma adaptasyon terapisi, beyin hasar1 sonrasinda uzaysal ihmalin tedavisinde umut
vaadetmektedir. Bu durum prizma adaptasyon terapisinin, KBAS hastalarinda dikkatin
etkilenen ekstremiteden uzaklastig1 goz oniine alindiginda KBAS tedavisi icin de
arastirilmasina yol agmustir (242).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma 04.10.2023-30.05.2024 tarihleri arasinda Etlik Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Hastanesinde gercgeklestirilmis prospektif, randomize ve kontrollii bir
miidahale ¢aligsmasi olup Etlik Sehir Hastanesi Etik Kurulu tarafindan 04.10.2023 tarihinde
2023-590 karar numarasi ile onaylanmistir (Ek-1). Tiim katilimcilarin aydinlatilmis goniillii
onami alinmistir (Ek-2).

3.1 Calismanin Tasarim

Bu ¢aligmaya Etlik Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesine FTR
poliklinigine 30.09.2023-30.05.2024 tarihleri arasinda basvuran, distal radius kirig1 veya algt,
cerrahi, immobilizasyon gibi etiyolojik faktorler sonrasinda 1 ay icerisinde Budapeste Tan1
Kriterlerine gére KBAS Tip 1 tanis1 kondugumuz 18-75 yag araliginda 54 goniillii hasta dahil
edilmistir. Hastalar kapali zarf yontemi ile randomize edilmistir. 27 hasta prizma adaptasyon
grubu, 27 hasta kontrol grubu olarak 2 gruba ayrilmigtir. Tiim hastalar ayn1 hekim tarafindan
degerlendirilmis ve egzersiz programlar1 ayni fizyoterapist tarafindan uygulanmistir.

3.1.1 Dahil Edilme Kriterleri

18-75 yas arast yetigkin bireyler

IASP 2003 KBAS Budapeste tani kriterlerine gore KBAS-Tip 1 alan hastalar
Etiyolojide travmatik nedenlerin (cerrahi islemler, kiriklar, immobilizasyon) olmasi
Calismaya katilmay1 kabul edip bilgilendirilmis onam alinan hastalar

O O O O

3.1.2 Hari¢ Tutulma Kriterleri

Inflamatuar, otoimmun, hematolojik veya neoplastik hastalik dykiisii
Diyabet, tiroid hastaligi, hepatik veya renal yetmezligi olan hastalar

Son 6 ay igerisinde kranial travma veya kranial cerrahi gegiren hastalar
Son 2 ay igerisinde diliretik, antienflamatuar, antineoplastik, kortikosteroid,
immiinsupresif, antidepresan veya anksiyolitik ila¢ kullanimi olan hastalar

O O O O

Son 7 giin igerisinde antikolinerjik ila¢ kullanimi olan hastalar

Aktif bir okiiler enfeksiyon, inflamasyon, alerji veya oftalmik damla kullanimi/temas1
Son 3 ay igerisinde lens veya goz cerrahisi gegirmis olmak

Gozliik/lens kullanim1/6ykiisii veya kirma kusuru tanisi olmak (0,5 derece veya iizeri)
Elinde periferik sinir yaralanmasi olan hastalar (Budapeste tan1 kriterlerine gore elde
KBAS Tip 2 tanisi alanlar)

Bilinen progresif/non-progresif periferik/santral sinir sistemi hastalig1 olan hastalar
Santral sinir sistemi hasar1 (inme) sonrasi ortaya ¢ikan KBAS-Tip 1 tanili hastalar

O O O O O

Primer veya sekonder tendon tamiri yapilmis olan akut donemdeki hastalar

Kisinin islevselligini ve saglikla iligkili yasam kalitesini bozacak komorbid durumlarin
(dekompanse kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, malignite) mevcudiyeti

o El fonksiyonlarini etkileyen komorbid hastalik varligi (romatoid artrit, psoriatik artrit
veya el tutulumu yapan diger inflamatuar hastalik)

O O O O

39



o Etkilenen ekstremitede harekete engel olacak eklem kisitliligi/kas zayifligi bulunan
hastalar

o Oykiisiinde iist ekstremitede akut derin ven trombozu ve arteriyel tromboz olan
hastalar
Arteriyel/vendz yaralanmasi olan ve/veya arter/ven tamiri operasyonu geciren hastalar
Asirt alkol ve uygunsuz opioid kullanim 6ykiisii olan hastalar
Yeterli tedavi edilmemis psikiyatrik hastalik/sorunu olan hastalar (major depresyon,
anksiyete, sizofreni vb.)

o Tekrarlayan KBAS-Tip 1 tanili hastalar

Daha 6nce yapilan ¢alismalardan elde edilen veriler dikkate alinarak 6rneklem biiyiikligiini
saptamak icin istatistiksel bir gii¢ analizi yapildi. G-power 3.1.9.2 paket programinda yiizde
80 gii¢, 0.8 etki biiytikliigii, yiizde 5 hata pay1 ile hesaplanan gerekli olan 6rneklem biiytikligi
en az 52 kisi olarak saptandi.

3.1.3 Tedavi Uygulamalar:

Tiim hastalara haftada 5 giin, giinde 30 dakika siire ile toplam 4 hafta boyunca klinigimizde
uygulanan toplam 20 seans rutin hidroterapi, analjezik akim ile eklem hareket agiklig1, germe,
giiclendirme, yiik verme ve ergoterapi egzersizleri ile desensitizasyon tekniklerinden olusan
fizik tedavi programi uygulanmistir. Asagida uygulanan programlar agiklanmaktadir.

3.1.4 Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programi
3.1.4.1 Kontrast Banyo

Tiim hastalarin giinde iki kez evde kontrast banyo uygulamasi yapmasi istendi. Birisi 40-42
°C sicak su, birisi ise 17-20 °C soguk su igeren iki kap hazirlamalar1 ve ellerini 10 dk sicak ile
baslayip 1 dk soguk sonrasinda 4 dk sicak, 1 dk soguk seklinde suya daldirmalar1 ve 30 dk
boyunca tekrarlamalar1 istendi.

3.1.4.2 Suici Galvanik Banyo Uygulamasi

Galvanik akim elektrotlarin su igerisine yerlestirilmesi esasina dayanan iki hiicre banyosu
olarak kullanildi. Hastalarin etkilenen ekstremitelerini su i¢ine sokmalari istendi, sonrasinda
akim uygulandi. Hastalar hafif bir karincalanma duyana kadar akim arttirildi. 20 dakika
boyunca uygulama yapildi.

3.1.4.3 Egzersiz Program ve Ergoterapi

Gerekli hastalarda skar masaji uygulandi. Tiim hastalara omuz, dirsek ve el parmak eklem
hareket agikligin1 korumak i¢in egzersiz Onerilerinde bulunuldu ve tedavi baslangicinda 6nce
pasif sonra aktif yardimli ve aktif EHA egzersizleri yaptirildi.

Onkolun rotasyonunu korumak i¢in hastalara supinasyon-pronasyon egzersizleri gosterilerek
egzersiz programina baslandi. Aktif el bilek eklem hareket aciklig1 egzersizleri i¢in el bilegini
once dorsifleksiyona getirmeleri, sonrasinda avug i¢ine dogru el bilegini yay seklinde
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germeleri istendi. 10 tekrar igeren 3 set ve her set 10-15 dakika olacak seklinde egzersiz
programi diizenlendi.

Sonrasinda lastik top ile kavramay1 giiclendirme egzersizlerine baslandi, el yaylar
kullanilarak giiclendirme egzersizlerine devam edildi. Gii¢lenen hastalara 1 kg agirliklar
kullanilarak 6nce avug i¢i yukar1 bakacak sekilde el bilegi fleksiyonda sonrasinda ise avug ici
yere bakacak sekilde el bilegi dorsifleksiyonda 2 saniyelik 5 tekrarli egzersiz yaptirildi.

Gerekli goriildiigii durumlarda nazik germe egzersizleri verildi ve en az 20 saniye, 10 tekrarli
3 set germe egzersizi uygulandi. Hastalarin takiplerine gore ylik verme egzersizlerine gegildi.
Tiim hastalara giinliik yasam aktivitelerine yonelik koordinasyon ve el beceri ¢aligmalari
yaptirildi. Kavrama aktiviteleri ¢calistirildi. Egzersizler 10 tekrar, 3 set seklinde uygulandi.

3.1.4.4 Desensitizasyon Tedavisi

Hastalara retrograd masaj ve desensitizasyon amactyla farkli 6zellikteki materyaller ile 1-2
dakika boyunca hipersensitif bolgeye nazik uygulama yapildi. Uygulanan materyale
desensitizasyon gelistikten sonra daha irritan bir materyal ile desensitizasyona devam edildi.

Kontrol grubuna alinan hastalara fizik tedavi protokoliine ek olarak nétr lensler iceren gozliik
ile isaretleme protokolii uygulandu. Isaretleme protokolii asagida anlatilmistir.

3.1.4.5 Prizma Adaptasyon Terapisi Program

Prizma adaptasyon terapisi grubuna alinan hastalara tiim hastalara uygulanan fizik tedavi
protokoliine ek olarak giinde tek seans prizmatik lens (19° yanal optik sapmay1 indiikleyen 25
diyoptri Fresnel lens) iceren gozliik ile, kontrol grubuna ise notr lensler i¢eren gozliik ile
isaretleme protokolii uygulanmistir. Prizma adaptasyon grubundaki 1 hastada gozliik
nedeniyle kisa siireli gecici bir bag donmesi izlenmistir. Hicbir hastada bir yan etki
saptanmamistir.
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3.1.4.5.1 isaretleme ProtoKolii

Resim 7. Isaretleme Protokoliiniin Temsili Gosterimi

Her tedavi seansinda, hastalar bir duvardan yaklasik 50 cm uzaga oturtuldular (gercek mesafe,
katilimcinin tamamen uzatilmis koluna karsilik gelecek sekilde ayr1 ayr1 ayarlanmistir ve bu
nedenle denemede 6n goriilen 50 cm mesafeden farklidir.). Bir A4 sayfasi, goz hizasinda ve
viicutlarmin orta ¢izgisiyle aym hizada yatay yonde duvara yerlestirildi. Isaretleme kagidinda
hastalarin viicut orta hattinin 12,5 cm saginda ve 12,5 cm solunda yer alan iki hedefi (2 cm
capinda kirmizi daireler) isaretlemeleri istendi. Hastalar etkilenen kollarini kullanarak
etkilenmeyen tarafa dogru optik kaymay1 saglayan prizmatik lensli gozliik veya notr gozlik
ile sag ve sol hedef arasinda doniisiimlii olarak miimkiin olan en hizli sekilde 50 isaretleme
hareketi gerceklestirdiler.

Hastalar tedavi dncesinde, 20 seans fizik tedavi ve isaretleme protokoliiniin uygulanmasindan
hemen sonra ve tedavi bitiminden 6 hafta sonra muayene, degerlendirme parametreleri ve
USQG ile degerlendirildi.

3.2 Verilerin Toplanmasi

Etlik Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi polikliniklerine bagvuran 389
hasta degerlendirildi, Budapeste Tan1 Kriterlerine gére KBAS Tip-1 tanis1 koydugumuz dahil
edilme ve hari¢ tutulma kriterlerine uyan 18-75 yas araliginda 59 goniillii hasta kapali zarf
yontemi ile 2 gruba randomize edilerek 30 hasta kontrol, 29 hasta ise prizma adaptasyon
terapisi grubuna alindi. Prizma adaptasyon terapisi grubunda 1 olgu is yogunlugu, 1 olgu da
maddi yetersizlikler nedeniyle arastirma dis1 kaldi. Kontrol grubunda ise 1 olgu ulasim
sorunu, 1 olgu is yogunlugu nedeniyle ¢calismaya dahil edilemedi, 1 olgu da katilim
yetersizligi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Her iki grupta da 27 hasta ile aragtirma
tamamlandi. Tlim hastalardan s6zlii ve yazili aydinlatilmig goniillii onam alindu.
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3.2.1 Demografik Veriler

(Calismaya dahil edilen tiim hastalar sorgulanarak tiim hastalarin yas (y1l), cinsiyet
(kadin/erkek), medeni durum (evli/bekar), meslek, egitim durumu, birlikte yasama durumu,
alkol ve sigara kullanim1 sorguland1 ve kaydedildi.

3.2.2 Klinik ve Hastalik ile iliskili Veriler

Hastalarin boy (cm), viicut agirlig (kg), viicut kitle indeksi (kg/mz), komorbiditeleri ve
kullandiklar1 ilaglarin yani sira hastaligin etiyolojisi (kirik, operasyon, immobilizasyon, alg1),
kirik ise sekli, eklemi icerip igermedigi, algilama yapilip yapilmadigi, operasyon gegirip
gecirmedigi, immobilizasyon yapilip yapilmadigi ve yapilmis ise siiresi ile tiim bunlardan
sonra FTR poliklinigine basvurana kadar gegen siire sorgulandi. Agri, 6dem, renk degisikligi,
sicaklik degisikligi, terleme degisikligi, tirnak ve tiiylerde degisiklik, istemsiz hareket, tremor,
giicstizliik, el-el bilek hareketlerinde kisitlilik olup olmadig1 degerlendirildi. Pamuk ile
hiperaljezi, 22G siyah uglu igne ile allodini degerlendirildi.

3.2.3 Hastalarin Degerlendirmesi
3.2.3.1 Agn Siddetinin Degerlendirilmesi

Hastalarin agr1 yogunlugunu 6l¢mek i¢in gorsel analog skor (VAS), néropatik agri
yogunlugunu 6lgmek i¢in Leeds Noropatik Semptomlar ve Belirtiler Degerlendirmesi Anketi
(LANNS) kullanildi.

3.2.3.1.1 Gorsel Analog Skor (Visual Analog Scale-VAS)

Agriy1 6lgmek i¢in kullanilan gorsel bir 6lgektir. Dikey veya yatay olabilir. Hastaya “’10
hayal edebilecegin en kotii agriysa ve 0°da hi¢ agrin yoksa su an da ne kadar agriniz var?*’
sorusu sorulur. Hastanin sikayetlerinin siddetini isaretleyebilecegi 100 mm’lik diiz bir ¢izgi
bulunur. Sol tarafa "agr1 yok”, sag tarafa ise "hayal edilebilecek en kotii agr1" yazilabilir.
Hastanin ¢izgi iizerinde agrisin1 yansitan noktayi isaretlemesi istenir. Bu noktanin sol uca
uzaklig1 6l¢iiliir ve bu 6l¢ili puan olarak ifade edilir (243, 244).

Sekil 4. Gorsel Analog Skala (VAS)

3.2.3.1.2 Leeds Noropatik Semptomlar ve Belirtiler Agr1 Olcegi Degerlendirmesi
(LANNS)

LANNS, noropatik agriy1 degerlendirmek icin kullanilir. Michael Bennett ilk kez nosiseptif
ve ndropatik agr1 ayrimini yapabilmek i¢in kullanmigtir. Kisa slirede uygulanabilen kolay bir
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degerlendirmedir. Agriy1 degerlendiren 5 soru ve 2 duyu degerlendirmesinden meydana gelir.
Bu sorular sunlardir;

1. “Agriniz, cildinizde tuhaf ve hos olmayan duygular olusturuyor mu?”,

2. “Agrili bolgede cildinizin normalden farkli bir renk ve goriiniimii var m1?”,

3. “Agrmiz o cilt bolgesini dokunmaya duyarl hale getiriyor mu?”,

4. “Agriniz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden ve ¢ok
siddetli ortaya ¢ikiyor mu?”,

5. “Agrli bolgenizdeki cildin 1sisinda bir degisiklik hissediyor musunuz?”

Olgegin duyu degerlendirmesi kisimda ise allodini ve pin-prick degerlendirilir. Puan 12 ve
izerinde ise agrinin ndropatik karakterde oldugu sdylenebilir. Toplam puan 24’tiir. Tiirk¢e
gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmistir (245).

3.2.3.2 Eklem Hareket Acikhi@inin Degerlendirilmesi

Gonyometre yardimu ile el bilegi (fleksiyon, ekstansiyon, radial deviasyon, ulnar deviasyon,
supinasyon ve pronasyon) eklem hareket agikliklart 6l¢iildii. Her 6l¢iim 3 kez tekrarlanarak
ortalama deger kayit altina alind1.

3.2.3.3 Hafif Dokunma Duyusunun Degerlendirilmesi

Hafif dokunma duyusu Semmes Weinstein Monofilamentleri (SWM) ile degerlendirildi.
Median, radial ve ulnar sinir dermatomlarina gore 7 noktaya uygulama yapildi. Uygulama
esnasinda hastalarin uygulama bolgesine bakmamalari istendi. Filamentler dik sekilde
bastirilarak bombelesene kadar 1,5 saniye uygulandi. Hastalarin hissettiklerinde s6ylemeleri
istendi. 1.65-4.08 araligindaki filamentler 3 kez, 4.17-6.65 araligindaki filamentler 1 kez
uygulanarak hastanin cevabi kaydedildi. 1,65-2,83(yesil) arasindaki degerler normal, 3,22-
3,6(mavi) arasindaki degerler azalmis hafif dokunma, 3,84-4,31(mor) arasindaki degerler
azalmis koruyucu duyu, 4,56-6,65(kirmiz1) arasindaki degerler koruyucu duyu kaybi1 ve 6,65 e
yanit yok ise derin basing algis1 olarak kabul edildi (246).

3.2.3.4 Kavrama ve Lateral Kavrama Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kavrama ve lateral kavrama giicli Lafayette marka dijital el dinamometresi kullanilarak
ol¢iildii. Bu dinamometre dijital gdstergeli LCD ekranli, degistirilebilir 3 tane baslig1 olan
tagiabilir bir cihazdir. Pik gii¢, pik giice ulagsma siiresi, ortalama kuvvet ve total test siiresi
gibi verileri kg veya libre cinsinden gdsterebilmektedir.
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Resim 8. Lafayette El Dinamometresi

Kavrama gii¢lerinin 6l¢limii Amerikan El Terapistleri Dernegi (AETD) tarafindan onerilen
oturma pozisyonunda el bilegi ndtr, 6nkol destekli ve midrotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda,
omuz noétral pozisyonda ve adduksiyonda tutulurken yapildi. Her hastada 6l¢iim 3 kez
tekrarlandi ve ortalama deger kayit altina alindu.

Lateral kavrama giicii i¢in ise bagparmak distal falanks1 ile dinamometreye basilirken igaret
parmagin ikinci falakasinin laterali ile dinamometre desteklendi. Hastalarin 6l¢iimler sirasinda
dinamometreye giiclii sekilde basmalari istendi. Her 6l¢iimde 3 tekrar yapilarak ortalama
deger kayit altina alind1.

3.2.3.5 El Cevresi Olciimii

Tiim hastalarin el bilek ¢evresi mezura ile radius ve ulnanin stiloid proseslerine tam uyacak
sekilde 6lciildii. Olgiimlerin giivenilirligi icin 3 kez 6l¢iim yapilarak ortalama deger
kaydedildi. Ol¢iimler santimetre cinsinden belirlendi.

3.2.3.6 EI-El Bilek Voliimiiniin Degerlendirilmesi

Ekstremite hacmini degerlendirme de altin standart voliimetrik 6l¢iimler olarak kabul
edilmektedir. Her hasta i¢in voliimetri tasacak duruma gelene kadar su ile dolduruldu ve
hastalarin 6l¢tim yapilacak ekstremiteleri, bagparmak voliimetrinin agzina bakacak sekilde ve
2.-3. parmak web aralig1 voliimetrinin isaretli orta noktasina gelecek sekilde daldirildi. Tasan
suyun hacmi dereceli kap ile her hasta bazinda saglam ve etkilenen ekstremite i¢in 6l¢iildil,
Olciimler 3 kez tekrarlanarak ayr1 ayri kaydedildi ve ortalama deger mililitre (ml) cinsinden
belirlendi.
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3.2.3.7 El Becerilerinin Degerlendirilmesi

Ust ekstremitenin fonksiyonelligi dokuz delik-gubuk testi (Nine Hole Peg Testi) ile
degerlendirildi. Hastalardan en kisa siire icinde yan bélmede bulunan dokuz tane ¢ubugu teker
teker alip blok tizerindeki dokuz delige teker teker yerlestirmesi ve geri toplamasi istendi,
gecen siire kronometre ile kaydedildi.

Teste katilanlarin yas, cinsiyet ve dominant eline gore testi tamamlama stireleri standardize
edilmistir. Ust ekstremite fonksiyonlarmin degerlendirilmesi igin standart olarak
kullanilmaktadir (247, 248). Yapilan bu ¢aligmada test her hasta i¢in 3 kez tekrarlanmis ve
ortalama stire kaydedilmistir.

3.2.3.8 Giinliik Yasam Aktivitelerinde Islevselligin Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan hastalarin gilinliik yasam aktivitelerinde ellerinin islevselligi Duruéz El
Indeksi (Duruéz Hand Index=DHI) ile degerlendirildi. DHI 1996°da ilk kez romatoid artritli
hastalarda el fonksiyonlarinin degerlendirilmesi i¢in kullanilmis, sonrasinda gegerlilik ve
giivenilirligi iist ekstremiteyi ilgilendiren bir¢ok hastalik i¢in yapilmistir. Egitim ve materyal
gerektirmeyen 18 sorudan olusan bir testtir. Giinliik yasam aktiviteleri mutfak, giyim,
temizlik, is yeri ve diger giinliikk yasam aktiviteleri olarak boliimlere ayrilmigtir. Likert skalasi
ile puanlanir, total skor 0-90 puan arasindadir. Diisiik skor fonksiyonel durumun daha iyi
oldugunu gosterir (249).

3.2.3.9 Dizabilitenin Degerlendirilmesi

Tiim katilimcilarin dizabilitesi Kol, Omuz ve El Sorunlar1 Hizli Anketi (QDASH) ile
degerlendirildi ve aktivite ile katilim kisithigini belirlendi. Bu ankette hastalarin 11 soru da
giinliik yasam aktivitelerinde karsilagtiklar1 zorluk derecesini, likert skalasi ile 1 ve 5 arasinda
iyiden kotiiye dogru puanlamalart istenir. Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi
yapilmistir (250).

3.2.3.10 Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Yasam kalitesini degerlendirmek icin tiim hastalara Kisa Form 36 (Short Form 36-SF 36)
uygulanmistir. Test 1992°de RAND Corporation tarafindan gelistirilerek kullanilmaya
baslanmistir. 1999’da 149 maddeden olusurken yapilan ¢alismalar ile dncelikle 20 maddeden
olusan sekli SF-20 olusturulmustur ancak testin kapsaminin arttirilmasi ve psikometri
kapsaminin da olmasi i¢in 36 maddeden olusan hali hazirlanmistir. 36 madde, 8 tane alt
baslikta toplanmistir.

Bunlar;
1. Fiziksel fonksiyon (10 madde)
2. Sosyal fonksiyon (2 madde)
3. Fiziksel sorunlara bagli rol kisitliliklar1 (4 madde)
4. Duygusal sorunlara bagli rol kisithliklar1 (3 madde)
5. Mental saglik (5 madde)
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6. Enerji/zindelik (4 madde)
7. Agr (2 madde)
8. Genel saglik algis1 (5 madde) olarak siralanabilir (251).

Hastadan son 4 haftay1 dikkate alarak cevaplamasi istenir. Akut donemdeki degisiklikler i¢in
son 1 haftay1 degerlendiren sekli de vardir (252). 4. ve 5. maddeler evet/hayir seklinde,
digerleri ise Likert tipi (3-6) degerlendirilir. Alt 6l¢eklerin hepsine ayr1 ayr1 puan verilir (253).
Puan aralig1 0-100 arasindadir. 0’dan 100’e dogru saglik durumu iyilesmektedir. Tiirk¢e
halinin gegerlilik ve giivenilirlik caligmasi Kogyigit ve arkadaslar: tarafindan yapilmistir
(254). Hasta tarafindan kisa stirede uygulayabilecek sagligin hem iyi hem de koétii yonlerini
gosterebilen bir ankettir (253, 255).

3.2.3.11 Kinezyofobinin Degerlendirilmesi

Hastalar TAMPA Kinezyofobi Olgegi (Tampa Scale for Kinesiophobia- TKO) ile
degerlendirildi. TKO 1991°de Miller ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis, Tiirk¢e gecerlilik
ve glivenilirligi Yilmaz ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (256). Tekrar yaralanma yada
harekete karst duyulan korkuyu 17 soruda dlger. Minimum 17 maksimum 68 puan alinabilir.
Skor yiikseldik¢e hareket ve diisme ile ilgili korkular artar (257).

3.2.3.12 Ultrasonografik Degerlendirme

(Caligmaya alinan tiim hastalarin ultrasonografik 6l¢timleri Etlik Sehir Hastanesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Hastanesi’nde bulunan G.E. LOGIQ P5 ultrasonografi cihazi ile yapildi.
Cihazin frekans1 7-12 Mhz olacak sekilde ayarlandi, lineer prob etkilenen ekstremitedeki 3.
metakarpofalangeal eklemin iizerine yerlestirilerek 6lgtimler yapildi ve ekojenite, cilt alt1
doku yapis1 ile 6demin 6zelligi degerlendirilerek ultrasonik deri alt1 ddem derecesi (USEG)
Olgegine gore siiflandi.
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Tablo 9. USEG Olgegi *5)

.
Y B fEEE EEEE EEEE

Grade 0 1 2 3 4
Ekojenite Normal Minimal Artma Onemli 6l¢iide Onemli 6lgiide
artma artma artma
Subkutan Normal Normal Belirsiz ama Tanimlanamaz Tanimlanamaz
Doku Yapisi tanimlanabilir
Odem Anekoik Az sayida Anekoik bantlarda Anekoik bantlarmn Masif adalagma ve
Ozelligi bant yok anekoik artis ve ve adalarin anekoik bantlarin
bant adalagsmanin birlesmesi birlesmesi
baglamasi

3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20 yazilimi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram grafikleri) ve analitik yontemlerle (Shapiro-Wilk
testleri) ile incelendi. Varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadigi Levene
testiyle arastirildi. Tanimlayicr istatistikler; siirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama =+ standart
sapma veya ordinal degiskenler i¢in ortanca (25.ylizdelik-75.ylizdelik) bi¢ciminde ifade
edilirken kategorik degiskenler olgu sayisi ve yiizde (%) kullanilarak verildi. Normal dagilim
gosteren parametreler gruplar arasinda Student t testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik
verilerin analizlerinde aksi belirtilmedikce Pearson ki kare testi kullanildi. 2x2'lik ¢apraz
tablolarda gozelerin en az Y4’linde beklenen frekansin 5'in altinda olmasi durumunda s6z
konusu kategorik veriler Fisher'in kesin sonuglu olasilik testiyle degerlendirildi. Degiskenlerin
zamanla degisimi tekrarli 6l¢limler varyans analizi kullanilarak degerlendirildi. Sferisite
varsayiminin saglanmadigi durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi kullanildi. Istatistiksel
anlamlilik i¢in toplam tip-1 hata diizeyi %5 olarak belirlendi. Geregi halinde ikili
karsilastirmalar, eslestirilmis 6rnek t-testi ile tip-1 hatay1 kontrol altina alabilmek i¢in
Bonferroni diizeltmesi kullanilarak yapildu.
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4.BULGULAR

Calisma kapsaminda hastanemiz polikliniklerine bagvuran ve Kompleks Bolgesel Agri
Sendromu (KBAS Tip-1) tanis1 almis olan dahil edilme ve diglama kriterlerine uygun 59
hastanin 30 tanesi kontrol grubuna, 29 tanesi prizma grubuna olmak {izere 2 gruba randomize
edildi. Kontrol grubundan toplam 2, prizma grubundan toplam 3 kisi takipte c¢esitli nedenlerle
caligma dis1 kalarak her iki grupta 27’ser hasta ¢alismay1 tamamladi. Akis semasi Sekil 5°te

ifade edilmistir.

Olgular kapal zarf
yontemi ile 2 gruba
randomize edildi.

TO

Etlik Sehir Hastanesi
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Hastanesi Polikliniklerine
Distal Radius Kingi Sorasinda
Bagvuran 400 Hasta

Budapeste Tani Kriterlerine
gbre KBAS Tip-1Tanisi Alan 59
Hasta

TO

Prizma Adaptasyon Terapisi
« 10lgu is yogunlugu Grubu ety « 10lguulagim sorunu
« 10lgu maddi yetersizlik =30 . : 2: :‘:"""‘ SRR
nedeniyle galismaya dahil n=29 nedeni Y"Gl‘“ﬂ"n .y.'““
edilemedi. edilemedi.
m T
20 Seans Fizik Tedavi
20 Seans Fizik Tedavi
Prowm’:uslonn::(omrol Programi Sonrasi Kontrol
Prizma Adlp:::yon Terapisi B
Kontrol Grubu
Grubu 27
n=27 =
T2 T2
AT o Fizik Tedavi Programi Sonrasi
8. Hafta Kontrol Muayenesi 6. Hafta Kontrol Muayenesi
Prizma Adaptasyon Terapisi . Kontrol Grubu
Grubu n=27
n=27
.
Sekil 5. Akis Semasi
1.Degerlendirme 2.Degerlendirme 3. Degerlendirme
>
To vrviirerenrernrenrnns » T (6 Hafta) T
| Tedavi Sureci (4 Hafta) l

Takip Suresi (10 Hafta)

Sekil 6. Akis Semasinin Zamansal Gosterimi

4.1 Olgularin Demografik Ozellikleri

Prizma Grubu
- Kontrol Grubu

Calismaya Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu Tip-1 tanisi alan 54 olgu dahil edilmistir.
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Tablo 10. Her Iki Gruptaki Olgularin Demografik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Yas(yi)*

Cinsiyet”

Kadin

Erkek

Medeni Durum*
Evli
Bekar

Boy*

Viicut Agirhgr*

Viicut Kitle indeksi (kg/m?)*
Egitim Durumu*

ilkokul ve altr

Ortaokul- Lise
Universite- Yiiksek Lisans
Calisma Durumu®

Ev Hammm

Cahsiyor

Emekli

Yalniz Yasama Durumu®
Yalmz
Es/Cocuk/Ebeveyn/Bakici
Alkol Oykiisii*

Evet

Hayir

Sigara Oykiisii*

Evet

Hayir

Ek Hastalik Varhg*

Yok

Var

Tanimlayicr istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, #: Say1 (Siitun Yiizdesi%) bi¢imind

KONTROL (n=27)

55,37 411,943

19(%70,4)

8 (%29.6)

18 (%66,7)

9 (%33.3)

163,59+9,13

75,89+12,20

29,67+ 6,55

13 (%48.1)

11 (%40,7)

3 (%l1,1)

14 (%51,9)

8 (%29.6)

5(%18,5)

4 (%14,8)

23 (%85,2)

4 (%14,8)

23 (%85,2)

9 (%33.3)

18 (%66.7)

17 (%63.0)

10 (%37,0)

PRIZMA (n=27)

57,59 11,820

16 (%59.3)

11 (%40,7)

20 (%74,1)

7(%25.9)

164,19+9,34

73,48+13,01

27,13+ 3,44

15 (%55,6)

8 (%29.6)

4 (%14,8)

13 (%48,1)

9 (%33.3)

5(%18,5)

3 (%l1,1)

24 (%88,9)

13.7)

26 (%96,3)

5(%18,5)

22 (%81.,5)

11 (%40,7)

16 (%59.3)

Pearson Ki Kare testi, y: Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi

50

0,495¢

0,393°

0,551°

0,815¢

0,486

0,081¢

N/A

0,953°

1,000

0,351

0,214F

0,102°

p degeri

e verilmistir. a: Student t testi, B:



Tablo 11. Her Iki Gruptaki Olgularm Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
Kirik Tarafi
Sag 13 (%48,1) 14 (%51,9) 0,785°
Sol 14 (%51,9) 13 (%48,1)
Dominant EF*
Sag 23 (%85,2) 25(%92,6) 0,669 °
Sol 4 (%14,8) 2 (%7,4)
Dominant El Tercihinde Degisiklik”
Evet 14 (%51,9) 11 (%42,3) 0,487°
Hayir 13 (%48,1) 15 (%57,7)

Tanimlayicr istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, #: Say: (Siitun Yiizdesi%) bigiminde verilmistir. o: Student t testi, f3:
Pearson Ki Kare testi, y: Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi

Tablo 10 ve 11°de her iki gruptaki olgularin demografik ve klinik 6zelliklerinin
degerlendirilmesi sunulmustur.

Kontrol ve prizma tedavi gruplari arasinda yas, cinsiyet, boy, viicut agirligi, viicut kitle
endeksi ortalamalari, medeni durum, ¢alisma durumu, yalniz yasama durumu, alkol ve sigara
oykiisti, ek hastalik varligi, kirik tarafi, dominant el ve dominant el tercihinde degisiklik
dagilimlan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamigtir
(p>0,05).

4.2 Olgularin Baslangi¢c Degerlendirmeleri

Tablo 12. Her Iki Gruptaki Olgularin Baslangigta Alg1 Siiresi, Immobilizasyon Siiresi, FTR
Poliklinigine Basvurana Kadar Gegen Siire Degerleri ve Gruplar Arasi Karsilastirmalari

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
Alq Siiresi (gin)* 40,22 + 15,10 36,52+ 19,18 0,458¢
immobilizasyon Siiresi (giin)* = 44,58 + 13,46 42,19+13,80 0,534 ¢
FTR Poliklinigine Bagvurana = 15,7948,46 15,11+10,28 0,797

Kadar Gegen Siire (giin)*
Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. a: Student t testi

Tablo 12°de her iki gruptaki olgularin baslangicta alg1 siiresi, immobilizasyon siiresi, FTR
poliklinigine bagvurana kadar gecen siire (giin) degerleri ve gruplar arasi karsilastirmalari
sunulmustur. Kontrol ve prizma gruplari arasinda baslangi¢ alg1 siiresi, immobilizasyon siiresi
ve FTR poliklinigine basvurana kadar gecen siire ortalamalar1 a¢isindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik saptanmamisgtir (p>0,05).
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Tablo 13. Her Iki Gruptaki Olgularm Kirikla Ilgili Baslangig Ozelliklerinin Gruplar Arasi
Degerlendirilmesi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
Kirik Nedeni”
Frajilite 23(%85,2) 24 (%88.9) N/A
Yiiksekten Diisme 3 (%l11,1) 2 (%7,4)
ADTK 1(%3,7) 1(%3,7)
Travma Tipi*
Diisiik Enerjili Diisme 23(%85,2) 24 (%88.9) N/A
Yiiksek Enerjili Diisme 3 (%l11,1) 2 (%7,4)
Travma 1 (%3,7) 1 (%3,7)
Eklemi icerme Durumu®
Igeriyor 6 (%22,2) 4 (%14,8) 0,484°
icermiyor 21 (%77,8) 23 (%385,2)
Operasyon Oykiisii*
Var 9 (%33,3) 6 (%22,2) 0,362°
Yok 18 (%66,7) 21 (%77,8)

Tanimlayici istatistikler #: Sayi(Siitun Yiizdesi%) bigiminde verilmistir. B: Pearson Ki Kare testi

Tablo 13°te her iki gruptaki olgularin kirikla ilgili baslangi¢ 6zelliklerinin gruplar arasi
degerlendirilmesi sunulmustur. Tedavi gruplari arasinda eklemi icerme durumu ve operasyon
Oykiisii dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir(p>0,05).
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Tablo 14. Her Iki Gruptaki Olgularn Baslangigtaki Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
Agrr’ 27 (%100,0) 27 (%100,0) N/A
Odem*
Yok 1(%3,7) 0 (%0,0) N/A
Var 26 (%96.3) 27 (%100,0)
Renk Degisikligi’
Yok 4 (%14,8) 1 (%3,7) 0,3517
Var 23 (%85,2) 26 (%96,3)
Sicakhk Degisikligi*
Yok 11 (%40,7) 5(%18,5) 0,074"
Var 16 (%59,3) 22 (%81,5)
Terleme Degisikligi*
Yok 23 (%85,2) 17 (%63,0) 0,062°
Var 4(%14,8) 10 (%37,0)
Giigsiizliik*
Var 27 (%100,0) 27 (%100,0) N/A
Istemsiz Hareket"
Yok 24 (%88.,9) 21 (%77.8) 0,467
Var 3 (%l11,1) 6 (%22,2)
Tremor*
Yok 20 (%74,1) 15 (%55,6) 0,154°
Var 7 (%25.9) 12 (%44,4)

Dokunmaya Kars1 Hassasiyet Degisikligi*

Yok 4 (%14,8) 5 (%18,5) 1,000 7
Var 23 (%85,2) 22 (%81,5)

Tiiylerde veya Tirnak Uzamasinda Degisiklik?

Yok 22 (%81,5) 20 (%74,1) 0,513°
Var 5 (%18,5) 7 (%25.9)

El- El Bilek Hareketlerinde Kisithhik*

Var 27 (%100,0) 27 (%100,0) N/A

Tanimlayicr istatistikler #: Sayi(Siitun Yiizdesi%) bi¢iminde verilmistir. B: Pearson Ki Kare testi, y: Fisher’in kesin sonuglu
olasilik testi
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Tablo 14°te her iki gruptaki olgularin baslangigtaki klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesi
sunulmustur. Tedavi gruplari arasinda renk degisikligi, sicaklik degisikligi, terleme
degisikligi, istemsiz hareket, tremor, dokunmaya kars1 hassasiyet, tiiylerde veya tirnak
uzamasinda degisiklik dagilimlart incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 15. Her iki Gruptaki Olgularin VAS, LANNS, Q-DASH, NHPT, SW Baslangic
Degerlerinin Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
VAS* 6,56 £1,78 7,59 £ 1,90 0,044
LANSS Agri Skalas: * 17,44 £527 21,15 3,80 0,005
Q-DASH 66,23 £20,75 78,78 £20,07 0,028
NHPT (Etkilenen El)* 30,51+ 11,16 36,38 +£20,04 0,191
NHPT (Etkilenmeyen El)* = 21,51 +5,28 21,64 £8,54 0,945
Semmes Weinstein 2,44(2,36-3,22) 2,44(1,65-2,83) 0,099 «

Monofilament Testi+

Tanimlayicr istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bi¢iminde verilmistir. o
Student t testi

Tablo 15°te her iki gruptaki olgularin VAS, LANNS, Q-DASH, NHPT, SW baslangi¢
degerlerinin karsilagtirilmasi sunulmustur. Kontrol ve prizma tedavi gruplari arasinda VAS,
LANSS agr1 skalasi, Q-DASH baslangi¢ degerleri ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamh bir farkhihik saptanmstir (p<0,05).

NHPT, Semmes Weinstein monofilament testi baglangi¢ degerleri ortalamalar1 bakimindan
tedavi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamstir (p>0,05).
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Tablo 16. Her Iki Gruptaki Olgularin Baslangic SF-36 Parametreleri ile Gruplar Arasi
Karsilastirmalari

KONTROL(n=27) PRIZMA (n=27) p degeri

SF 36

Fiziksel Fonksiyon* 63,51 £19,74 52,39 ++ 16,77 0,033°
Fiziksel Rol Kisithhgr* 17,59 £26,68 11,11 +2334 0,347
Emosyonel Rol Kisithhg* 29,63 £38,49 8,64 2373 0,020°
Enerji* 51,29 + 21,01 32,22 £17,00 0,001
Emosyonel Durum* 52,29 + 19,49 40,59 +17,80 0,025
Sosyal Fonksiyon* 52,31 427,95 32,40 £32,38 0,019
Agr 41,48 £24,49 38,05 £72,41 0,817¢
Genel Saglik Algisi* 61,48 £15,05 53,33+ 21,79 0,116
Genel Saglik Durumunda 46,29 +20,45 37,03+24,38 0,137¢
Degisiklik*

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. a: Student t testi

Tablo 16°da her iki gruptaki olgularin baslangi¢ SF-36 parametreleri ile gruplar arasi
karsilagtirmalari sunulmustur. Kontrol ve prizma gruplari arasinda fiziksel fonksiyon,
emosyonel rol kisitlilig1, enerji, emosyonel durum, sosyal fonksiyon parametreleri baslangi¢
degerleri ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhihik
saptanmistir(p<0,05).

Fiziksel rol kisitlilig1, agri, genel saglik algist ve genel saglik durumunda degisiklik
parametreleri baslangi¢ degerleri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 17. Her Iki Gruptaki Olgulari Durudz El Indeksi, Tampa Kinezyofobi Skalasi, E1
Bilek Cevresi, EI-El Bilek Voliimii, El Kavrama Giicii, Parmak Lateral Kavrama Giicii ve
USG Evresi Baglangi¢ Degerleri ile Gruplar Aras1 Karsilastirmalari

KONTROL(n=27) PRIZMA (n=27) p degeri
Duruéz El indeksi* 49,96 +28,69 74,48 + 17,48 <0,001“
TKS* 42,00 + 7,05 47,96 + 7,63 0,004
TKS-AA* 17,40 + 4,29 19,66 +3,24 0,034
TKS-SF* 12,22 +1,94 13,29 +3,07 0,132¢
El Bilek Cevresi (Saglam 17,32 + 1,46 17,32 +1,23 0,995¢
Ekstremite)*
El Bilek cevresi (Etkilenen 18,81 +1,68 24,68 +30,86 0,328¢
Ekstremite)*
EI-El Bilek Voliimii 606,70 £126,66 539,55 +123,65 0,054
(Etkilenen Ekstremite)*
EI-El Bilek Voliimii (Saglam 485,03 116,81 437,18 85,97 0,093 ¢
Ekstremite)*
El Kavrama Giicii(Saglam 20,61 +9,07 23,25+9,12 0,292
Ekstremite)*
El Kavrama Giicii (Etkilenen 13,91 £10,42 9,23 +5,12 0,041
Ekstremite)*
Parmak Lateral Kavrama 14,01 + 4,86 14,90 +6,52 0,576 “
Giicii (Saglam Ekstremite)*
Parmak Lateral Kavrama 7,44 + 424 5,39 +£2,45 0,035
Giicii (Etkilenen
Ekstremite)*
USG Evresi#
Evre 1 5(%18,5) 2 (%7,4) N/A
Evre 2 16 (%59.,3) 8 (%29,6)
Evre 3 6 (%22,2) 16 (%59,3)
Evre 4 0 (%0,0) 1 (%3,7)
El Bilegi Fleksiyon Ac¢is1* 31,59 16,02 35,93 +15,20 0,313¢
El Bilegi Ekstansiyon A¢is1* 30,07 + 18,72 26,11 + 17,99 0,431¢
El Bilegi Pronasyon A¢isi* 79,41 £18,85 75,37 £30,31 0,559¢
El Bilegi Supinasyon Ag¢is1* 52,85+ 29,55 47,15+ 35,51 0,524¢
El Bilegi Ulnar Deviasyon 17,85+ 10,91 25,19 +16,61 0,061
Acisr*
El Bilegi Radial Deviasyon 14,74 + 8,25 20,93 + 16,61 0,089
Acis1*

Tanimlayicr istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, #: Say1(Siitun Yiizdesi%) bigiminde verilmistir. a: Student t testi
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Tablo 17°de her iki gruptaki olgularin Durudz El Indeksi, Tampa Kinezyofobi Skalasi, el
bilek ¢evresi, el-el bilek voliimii, el kavrama giicii, parmak lateral kavrama giicli ve USG
evresi baglangic degerleri ile gruplar aras1 karsilagtirmalart sunulmustur. Duruéz el indeksi,
TAMPA Kinezyofobi Skalas1 (TKS), TKS-AA, etkilenen ekstremite el kavrama giicii ve
parmak lateral kavrama giicii baglangi¢ degerleri ortalamalar1 agisindan kontrol ve prizma
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhihik bulunmaktadir (p<0,05).

TKS-SF, el bilek cevresi, el-el bilek voliimii, saglam ekstremite el kavrama giicii ve parmak
lateral kavrama giicti, el bilegi fleksiyon, ekstansiyon, pronasyon, supinasyon, radial ve ulnar
deviasyon a¢is1 baslangic degerleri tedavi gruplari arasinda karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 18. Olgularin Baglangigtaki SW, NHPT, El Bilek Cevresi, EI-El Bilek Voliimii, El
Kavrama Giicii, Parmak Lateral Kavrama Giicii Ol¢iim Degerleri ile Etkilenen ve Saglam
Ekstremite Aras1 Karsilastirmalari

Etkilenen Ekstremite (n=54) Saglam Ekstremite (n=54) p degeri®

Semmes Weinstein 2,44(2,36-2,83) 2,83(2,83-3,22) <0,001
Monofilament Testi*

NHPT* 33,45+16,34 21,58+7,03 <0,001
El Bilek Cevresi * 18,76+1,52 17,32+1,34 <0,001
El- El Bilek Voliimii* 573,124+128,53 461,11£104,42 <0,001
El Kavrama Giicii* 11,5748,47 21,93+9,10 <0,001
Parmak Lateral Kavrama 6,41+3,58 14,45+5,72 <0,001

Giicii*

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bi¢iminde verilmistir. &
Eslestirilmis Ornek t testi

Tablo 18’de olgularin baslangictaki SW, NHPT, el bilek ¢evresi, el-el bilek voliimii, el
kavrama giicii ve parmak lateral kavrama giicli 6l¢iim degerleri ve etkilenen ve saglam
ekstremite aras1 karsilagtirmalar1 sunulmustur. Etkilenen ve saglam ekstremite baslangi¢
degerleri arasinda Semmes Weinstein Monofilament testi ortancalari, NHPT, el bilek ¢evresi,
el-el bilek voliimii, el kavrama giicli, parmak lateral kavrama giicii ortalamalar1
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik saptanmstir (p<0,01).
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4.3 Olgularin Grup ici ve Gruplar Aras1 Degerlendirmeleri

Tablo 19. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) VAS ve LANSS Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar
Arasi1 Kargilagtirmalari

Tedavi Oncesi (To) = Tedavi Sonrast Tedavi Sonras1 6. | p degeri® p degeri®:8
(Ty) Hafta (T2)

VAS*

KONTROL (n=27) 6,56 + 1,78 3,70 £2,35 3,33 4£2,63 0,071 <0,001

TO-T1: <0,001

T1-T2: 0,100

TO- T2: <0,001
PRIZMA (n=27) 7,59 £1,90 3,96 £2,22 2,85 +£2,89 <0,001

TO-T1: <0,001

T1-T2: 0,046

TO- T2: <0,001
Tiim Hastalar 7,07+1,90 3,83 £2,27 3,09 £2,74 <0,001 TO0-T1: <0,001
(n=54)

T1-T2: 0,100

TO- T2: <0,001
LANSS*
KONTROL (n=27) 17,44 £ 5,27 8,74 +6,14 6,41 +£5,.87 0,295 <0,001

TO-T1: <0,001

T1-T2: 0,095

TO- T2: <0,001
PRIZMA (n=27) 21,15 £3,80 12,11 46,76 7,74 + 6,98 <0,001

TO-T1: <0,001

T1-T2: 0,001

TO- T2: <0,001
Tiim 19,30+ 4,92 10,43 6,62 7,07 + 6,42 <0,001 TO-T1: <0,001
Hastalar(n=54)

T1-T2: <0,001

TO- T2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir
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Tablo 19°da her iki tedavi grubundaki olgularin baslangic (To), tedavi sonrasi (T1), tedavi
sonrasi 6. Hafta (T2) VAS ve LANSS grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar
arasi karsilagtirmalar1 sunulmustur.

Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (To) tedavi sonrasi (T2) VAS ve LANSS
degerleri istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir. Tiim olgularda To-T> degerleri
ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh bir azalma saptanmistir
(p<0,05). Tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0,05).

VAS
7,59
6,56
— —SHAM 396
/) —
PRIZMA 3,33
2,85
T0 T1 T2

Grafik 1. Her Iki Gruptaki Olgularm To, T1, T> Zamanlarinda VAS Ortalama Degerlerinin
Karsilagtirilmasi

LANSS
17,4
8'74 
6,41
TO T1 T2
= = SHAM Prizma

Grafik 2. Her Iki Gruptaki Olgularm To, T, T> Zamanlarinda LANSS Ortalama Degerlerinin
Karsilagtirilmasi
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Tablo 20. VAS Degisimi Ac¢isindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
VAS*
To-Ti 2.85+1,81 23,6242.18 0,161
To- T2 -3,22+42.40 -4,74+2,71 0,034
T, -T, -0,37+2,71 -1,1142,22 0,278

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi dncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi sonras1 6. Hafta ile tedavi dncesi 6l¢timler arasindaki degisim agisinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkhilik saptanmistir. Buna gbre prizma grubundaki
azalma, kontrol grubuna gore anlamh olarak daha fazladir (p<0,05). Tedavi 6ncesi-tedavi
sonrasi ve tedavi sonrasi 6. Hafta-tedavi sonrasi ol¢timleri arasindaki VAS degisimi agisindan
gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur(p>0,05).

Tablo 21. LANSS Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmast

Kontrol Grubu (n=27) PRIZMA Grubu (n=27) p degeri®
LANSS*
To-Ti -8,70+6,19 -9,03+6,40 0,847
To- T> -11,03+6,65 -13,40%5,69 0,165
T -T2 -2,33+5,34 -4,37+5,61 0,178

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi dncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta LANSS degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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Tablo 22. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T>) SWM Degerleri, Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar

Aras1 Kargilagtirmalari

SEMMES WEINSTEIN MONOFILAMENT TESTI (SWM) *

KONTROL (n=27) 2,44(2,36-3,22) 2,83(2,44-3,22) 2,83(2,44-3,22) 0,064
PRIZMA (n=27) 2,44(1,65-2,83) 2,44(2,36-2,83) 2,83(2,44-3,22)
Tiim Hastalar(n=54) 2,44(2,36-2,83) 2,83(2,44-3,22) 2,83(2,44-3,22) 0,039

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bi¢iminde verilmistir.

0,295

0,014

TO-T1
T1-T2
TO-T2
TO-T1
T1-T2

TO-T2

&.

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser

diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmistir. Bonferroni diizeltmes
uygulanmistir

i

Tablo 22°de her iki tedavi grubundaki olgularin baglangi¢ (T0), tedavi sonrasi (T1), tedavi
sonras1 6. Hafta (T2) SWM degerleri, grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar

arasi karsilagtirmalar1 sunulmustur.

SWM ortanca degerleri prizma grubunda zamanla istatistiksel olarak anlamh olarak
azalmistir. Tiim olgularda To-T> degerleri ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamh bir azalma saptanmstir (p<0,05). Tedavi gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).
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Grafik 3. Her Iki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda SW Dagilimlarinin

Karsilagtirilmasi

62



Tablo 23. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangi¢(To), Tedavi Sonrasi (T1), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T,) El Bilek Cevresi ve EI-El Bilek Voliimii, Grup I¢i Degisimlerinin
Degerlendirilmesi ile Gruplar Aras1 Karsilastirmalari

Tedavi Oncesi (T0) Tedavi Sonrasi (T1) Tedavi Sonrasi 6. Hafta p degeri® p degeri®8
(T2)

EL BiLEK CEVRESI (ETKILENEN EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 18,81+1,68 17,94+1,31 17,66+1,34 0,876 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,005
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 18,72+1,36 17,74+1,05 17,44+0,98 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) 18,76+1,52 17,84+1,18 17,55+1,17 <0,001 TO-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
EL-EL BiLEK VOLUMU (ETKILENEN EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 606,70+126,66 546,48+130,53 514,48+134,28 0,482 <0,001
TO-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 539,55+123,65 468,07+101,50 437,51+95,79 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) 573,12+128,53 507,27+122,39 476,00+121,88 0,001 T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmistir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymmimin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir

Tablo 23’te her iki tedavi grubundaki olgularin baglangic (TO0), tedavi sonrasi (T1), tedavi
sonras1 6. Hafta (T2) el bilek ¢evresi ve el-el bilek voliimiiniin grup i¢i degisimlerinin
degerlendirilmesi ve gruplar arasi karsilastirmalar1 sunulmustur.
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Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (T0) tedavi sonrasi (T2), etkilenen ekstremite
el bilek cevresi ve el-el bilek voliimii ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamh bicimde
azalmistir(p<0,05). Tiim olgularda el bilek ¢evresi, el- el bilek voliimii TO-T2 ortalama
degerleri baslangica gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamh bicimde
azalmistir(p<0,05).

Tiim olgularda gruplar arasinda El Bilek Cevresi ve El- El bilek voliimii degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir(p>0,05).

EL BILEK CEVRESI (ETKILENEN EKSTREMITE)

185
17'94\1
17,74\17,66
7,84
TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 4. Her Iki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda El Bilek Cevresi (Etkilenen
Ekstremite) Ortalamalarinin Karsilastirilmast

EL-EL BILEK VOLUMU
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539,55\446,-", s
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—437,51
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— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 5. Her Iki Gruptaki Olgularm To, T1, T> Zamanlarinda El- El Bilek Voliimii
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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Tablo 24. Etkilenen Ekstremite El Bilek Cevresi Degisiminin Tedavi Gruplar1 Arasi
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BiLEK CEVRESI (ETKILENEN EKSTREMITE) *

To-T1 -0,87+1,00 -0,98+0,55 0,630
To-T> -1,14+1,08 -1,27+0,64 0,606
T -T2 -0,27+0,40 -0,29+0,32 0,854

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta etkilenen ekstremite el bilek ¢evresi
degisimi agisindan gruplar karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur (p>0,05).

Tablo 25. El-El Bilek Voliimii Degisiminin Tedavi Gruplar1 Arast Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
EL-EL BILEK VOLUMU*
To-T1 -60,22+37,13 -71,48+42,17 0,303
To- T, -92,22+52 00 -102,03+52,52 0,493
T, -T; -32,00+27,61 -30,55+24,60 0,840

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta el-el bilek voliimii degisimi agisindan
gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur
(p>0,05).
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Tablo 26. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (To), Tedavi Sonrasi (T1), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) NHPT Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ile Gruplar Arasi
Karsilastirmalari

NHPT (ETKILENEN EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 30,51 11,16 20,48+8,31 17,90 +6,18 0,327 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,028
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 36,38 + 20,04 25,09+11,35 19,72 £9,14 <0,001
T0-1: 0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) 33,45 + 16,34 22,78+10,12 18,81 7,78 <0,001 T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
NHPT (SAGLAM EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 21,51+5,28 17,89 + 4,14 16,99 + 4,33 0,883 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,618
T0-2: 0,001
PRIZMA (n=27) 21,64 + 8,54 18,56 + 7,41 17,60 + 7,56 0,001
T0-1: 0,072
T1-2:0,714
T0-2: 0,001
Tiim Hastalar(n=54) 21,58 £7,03 18,23 +5,95 17,30 £ 6,11 <0,001 TO-1: <0,001
T1-2: 0,243
T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymmimin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir

Tablo 26’da her iki tedavi grubundaki olgularin baglangi¢ (T0), tedavi sonras1 (T1), tedavi
sonrasi 6. Hafta (T2) NHPT grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar arasi
karsilagtirmalar1 sunulmustur.
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Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore(T0) tedavi sonras1 (T2) NHPT etkilenen ve
saglam ekstremite degerleri istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir. Tiim olgularda
TO-T2 degerleri NHPT ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml bir
azalma saptanmistir (p<0,05). Tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmamistir(p>0,05).

NHPT-ETKILENEN EKSTREMITE

36,3
30,5
5,0
0,48— 9.72
17,9
TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 6. Her Iki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda NHPT-Etkilenen Ekstremite
Ortalama Degerlerinin Karsilastirilmasi

NHPT-SAGLAM EKSTREMITE
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3= =5
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Grafik 7. Her Iki Gruptaki Olgularin Ty, Ti, T> Zamanlarinda NHPT-Saglam Ekstremite
Ortalama Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Tablo 27. Etkilenen Ekstremite NHPT Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

NHPT (ETKILENEN EKSTREMITE) *

To-T1 -10,03+7,71 -11,28+14,55 0,695
To-T> -12,61+8,10 -16,65+16,08 0,249
T -T2 -2,57+4,75 -5,36+6,17 0,069

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta etkilenen ekstremite NHPT degisimi
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).

Tablo 28. Saglam Ekstremite NHPT Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmast

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

NHPT (SAGLAM EKSTREMITE) *

To-T: -3,61+3,74 -3,08+6,11 0,698
To- T2 -4,515,44 -4,04+4,88 0,740
T, -Ty -0,89+3,58 -0,96:4,14 0,948

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta saglam ekstremite NHPT degisimi
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).
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Tablo 29. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) Q-DASH Degerleri, Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve
Gruplar Arasi Karsilagtirmalari

Tedavi Oncesi (T0) Tedavi Sonrasi (T1) Tedavi Sonrasi p degeri® p degeri®®

6. Hafta (T2)

Q-DASH*

KONTROL (n=27) 66,23 + 20,75 38,08 £16,41 25,94 + 16,68 0,823 <0,001

TO-1:

T1-2:

TO-2:

<0,001

0,004

<0,001

PRIZMA (n=27) 78,78 £20,07 47,39 £19,74 35,86 +24,31 <0,001

TO-1:
T1-2:
TO-2:
Tiim Hastalar(n=54) 72,50 £ 21,19 42,74 £18,58 30,90 + 21,25 <0,001 TO-1:
T1-2:

TO-2:

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir

Tablo 29°da her iki tedavi grubundaki olgularin baslangi¢(T0), tedavi sonrasi(T1), tedavi
sonrasi 6. Hafta (T2) Q-DASH testi grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar arasi
karsilagtirmalar1 sunulmustur.

Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (TO0) tedavi sonrasi (T2) Q-DASH degerleri
istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir (p<0,05). Tiim olgularda TO-T2 degerleri
ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh bir azalma saptanmistir
(p<0,05). Tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik
saptanmamistir(p>0,05).
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Q-DASH
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Grafik 8. Her Iki Gruptaki Olgularm To, T1, T> Zamanlarinda Q-DASH Ortalama
Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Tablo 30. Q-DASH Degisimi Agisindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
Q-DASH*
To-Ti -28,14+18,85 -31,38420,03 0,543
To-T: -40,28+23,24 -42,924+22 33 0,673
Ti-T, -12,14+17,57 -11,53+18,78 0,904

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi dncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta QDASH degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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Tablo 31-a. Her Iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) SF-36 Degerleri, Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar

Aras1 Kargilagtirmalari

SF36 Tedavi Oncesi (T0)
FiZIKSEL FONKSiYON*

KONTROL (n=27) 63,51+19,74
PRIZMA (n=27) 52,59+16,77

Tiim Hastalar(n=54) 58,05+18,96

FiZIKSEL ROL KISITLILIGI*

KONTROL (n=27) 17,59+26,68
PRIZMA (n=27) 11,11£23,34
Tiim Hastalar(n=54) 14,354+25,04

Tamimlayic istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmistir. *: Tekrarlayan

Tedavi Sonrasi (T1)

70,92+23,24

62,03+£21,76

66,48+22,75

37,96+37,57

25,00£36,69

31,48+37,36

Tedavi Sonrasi p degeri®

6. Hafta (T2)

75,74 £22,47 0,460
70,92 £24,18

73,33 £23,25 <0,001
55,55+41,79 0,835
43,51+44,71

49,53+43,29 <0,001

p degeri &8

0,005
TO0-1: 0,095
T1-2: 0,408
T0-2: 0,022
<0,001

TO0-1: 0,013
T1-2: 0,091
T0-2: <0,001
TO0-1: 0,001
T1-2: 0,024

T0-2: <0,001

<0,001
TO0-1: 0,036
T1-2: 0,203
T0-2: <0,001
0,001

T0-1: 0,353
T1-2: 0,072
T0-2: 0,002
TO0-1: 0,012
T1-2: 0,011

T0-2: <0,001

Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsayimiin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi uygulanmistir) 8: Tkili

karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmistir. Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir
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Tablo 31-b. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (Ty), Tedavi Sonras1 (T1),
Tedavi Sonrasi 6. Hafta (T,) SF-36 Degerleri, Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve
Gruplar Arasi Karsilagtirmalari

. Tedavi Sonrasi
SF36 Tedavi Oncesi (T0) Tedavi Sonrasi (T1) p degeri® p degeri &8
6. Hafta (T2)
EMOSYONEL ROL KISITLILIGI*
0,017
TO-1: 0,017
KONTROL (n=27) 29,63+38,49 49,37+41,73 58,024+43,94
T1-2: 1,000
T0-2: 0,061
0,606
<0,001
. TO-1: 0,002
PRIZMA (n=27) 8,64+23,73 41,97+45,84 44,44+46,22
T2-3: 1,000
TO0-2: 0,004
TO-1: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) @ 19,13+33,40 45,67+43,58 51,234+45,19 <0,001 T1-2: 1,000
T0-2: <0,001

ENERJi*
KONTROL (n=27) | 51,29+21,01 59,07+19,80 58,70+24,04 0,178

<0,001

0,069 TO-1: 0,021

PRIZMA (n=27) 32,22+17,00 47,96+24.06 55,18+21,28
T1-2: 0,280
T0-2: <0,001
TO-1: 0,004
Tiim Hastalar(n=54) | 41,75+21,23 53,51422,54 56,94+22.55 <0,001 T1-2: 0,732
T0-2: <0,001
EMOSYONEL DURUM*
0,01
TO-1: 0,012
KONTROL (n=27) | 52,29+19,49 65,33+20,06 64,74422,68
T1-2: 1,000
T0-2: 0,025
0,167
<0,001
) TO-1: 0,084
PRIZMA (n=27) 40,59+17,30 52,74+23.16 64,14+15,59
T1-2: 0,125
T0-2: <0,001
TO-1: 0,001
Tiim Hastalar(n=54) | 46,44+19.41 59,03+22,38 64,44+19,28 <0,001 T1-2: 0,491

T0-2: <0,001

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmistir. & Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsayiminin saglanamadig
durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar i¢in Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmistir. Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir
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Tablo 31-c. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (Ty), Tedavi Sonras1 (T1), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) SF-36 Degerleri, Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar
Aras1 Kargilagtirmalari

. Tedavi Sonrasi
SF36 Tedavi Oncesi (T0) Tedavi Sonrasi (T1) p degeri® p degeri &8
6. Hafta (T2)

SOSYAL FONKSiYON*
<0,001
TO-1: 0,005
KONTROL (n=27) | 52,31%27,95 69,90+23,06 84,72421,46
T1-2: 0,030
T0-2: <0,001
0,087
<0,001
) TO-1: <0,001
PRIiZMA (n=27) 32,40+32,38 68,05+22,01 81,94+24.83
T1-2: 0,104
T0-2: <0,001
TO-1: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) | 42,36+31,60 68,98+22,35 83,33+23,03 <0,001 T1-2: 0,003
T0-2: <0,001
AGRI*
<0,001
TO-1: <0,001
KONTROL (n=27) | 41,48+24,49 67,68+18,68 73,33£19,10
0,799 T1-2: 0,587
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 38,05+72,41 58,61+23.91 68,14+26,94 0,063
TO-1: 0,004
Tiim Hastalar(n=54) | 39,76+53,57 63,14+21,74 70,74+23,28 <0,001 T1-2: 0,048
T0-2: 0,001
GENEL SAGLIK*
KONTROL (n=27) | 61,48+15,05 61,29+18,73 62,22+17,55 0,956
0,764
PRIiZMA (n=27) 53,33+21,79 56,66+13,08 56,48+17,14 0,593
Tiim Hastalar(n=54) | 57,40+19,00 58,98+16,17 59,35+17.43 0,698
GENEL SAGLIK DURUMUNDA DEGIiSIKLiK*
KONTROL (n=27) | 46,29+20,45 52,77+24,35 50,92+24,49 0,519
0,201
PRIiZMA (n=27) 37,03+24,38 36,85+22,45 49,07425,45 0,097
Tiim Hastalar(n=54) | 41,66+22,77 44,81424,55 50,00+24,76 0,103

Tamimlayic istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmistir. ¢: Tekrarlayan
Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsayimimin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser diizeltmesi uygulanmistir) 8: Tkili
karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmistir. Bonferroni diizeltmesi uygulanmistir
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Tablo 31(a-b-c)’de her iki tedavi grubundaki olgularin baslangi¢ (TO0), tedavi sonras1 (T1),
tedavi sonras1 6. Hafta (T2) SF-36 degerleri, grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve
gruplar arasi karsilagtirmalar1 sunulmustur. Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore
(TO) tedavi sonrasi (T2) fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitliligi, emosyonel rol kisitliligi,
emosyonel durum, sosyal fonksiyon ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamh bi¢imde
artmistir. Prizma grubunda enerji, kontrol grubunda agr1 ortalama degerleri istatistiksel
olarak anlamh bicimde artmstir. Tiim olgularda TO-T2 degerleri fiziksel fonksiyon, fiziksel
rol kisitliligi, emosyonel rol kisithiligi, enerji, emosyonel durum, sosyal fonksiyon, agri
parametreleri ortalamalar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh bir artma
saptanmustir (p<0,05).

Tedavi gruplari arasinda degerlendirilen parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmamistir(p>0,05).

Tiim olgularda genel saglik ve genel saglik durumunda degisiklik parametreleri TO-T2
ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir (p>0,05).

SF-36 FiZIKSEL FONKSIYON

r/ 0,92
63,5

—75,74

TO T1 T2

= =—SHAM PRIZMA

Grafik 9. Her Iki Gruptaki Olgularm To, T, T> Zamanlarinda SF-36 Fiziksel Fonksiyon
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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SF-36 FiZIKSEL ROL KISITLILIGI
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Grafik 10. Her ki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T» Zamanlarinda SF-36 Fiziksel Rol Kisitlilig
Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi
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Grafik 11. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda SF-36 Emosyonel Rol
Kisithiligi Ortalamalarinin Karsilastirilmast
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SF-36 ENERJI
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Grafik 12. Her ki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T» Zamanlarinda SF-36 Enerji Ortalamalarinin
Karsilagtirilmasi
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Grafik 13. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T» Zamanlarinda SF-36 Emosyonel Durum
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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SF-36 SOSYAL FONKSIYON
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Grafik 14. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda SF-36 Sosyal Fonksiyon
Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi
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Grafik 15. Her ki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda SF-36 Agr1 Ortalamalarinin
Karsilagtirilmasi

Tablo 32. SF-36 Fiziksel Fonksiyon Puani Degisimi Agisindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

SF-36 FiZiKSEL FONKSiYON*

To-T1 7,40+£16,94 9,44+15,64 0,648
To- T2 12,22+21,85 18,33+19,21 0,280
Ti -T2 4,18+16,26 8,88+20,15 0,417

Tanimlayicr istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2: Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi
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Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta SF-36 fiziksel fonksiyon puani degisimi
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).

Tablo 33. SF-36 Fiziksel Rol Kisitlilig1 Puan1 Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

SF-36 FiZIKSEL ROL KISITLILIGI*

To-T1 20,37+£39,24 13,88+44,57 0,573
To- T2 37,96+41,81 32,40+43,19 0,633
Ti -T2 17,59+47,94 18,51+40,18 0,939

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi dncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta SF-36 fiziksel rol kisitlilig1 puani
degisimi agisindan gruplar karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur(p>0,05).

Tablo 34. SF-36 Emosyonel Rol Kisitlilig1 Puan1 Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

SF-36 EMOSYONEL ROL KISITLILIGI*

To-T1 19,74+42,63 33,33+45,29 0,262
To- T2 28,39+59,70 35,80+52,23 0,629
Ti -T2 8,64+48,56 2,47+48,85 0,643

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta SF-36 emosyonel rol kisitlilig1 puan
degisimi agisindan gruplar karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur(p>0,05).

Tablo 35. SF-36 Enerji Puani Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmast

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
SF-36 ENERJi*
To-T1 7,774£22,41 15,74+27,93 0,253
To- T2 7,40+28,39 22,96+24,34 0,035
T:-T, -0,37+20,89 7,22+21,54 0,194

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi
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Tedavi sonrasi, tedavi dncesi SF-36 Enerji puani degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk saptanmistir(p<0,05). Buna gore
prizma grubu SF-36 Enerji puanindaki artis kontrol grubundan daha fazladir. Tedavi dncesi-
tedavi sonrasi ve tedavi sonrasi 6. Hafta-tedavi sonrasi 6lgtimleri arasindaki SF-36 Enerji
puani degisimi acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 36. SF-36 Emosyonel Durum Puani Degisimi A¢isindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
SF-36 EMOSYONEL DURUM*
To-Ti 13,03421,47 12,14+27,11 0,894
To-T: 12,44+22.63 23,55+26,90 0,107
Ti-T, -0,59+27,83 11,40+27,63 0,118

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta SF-36 emosyonel durum puani degisimi
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).

Tablo 37. SF-36 Sosyal Fonksiyon Puan1 Degisimi Ac¢isindan Tedavi Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
SF-36 SOSYAL FONKSIYON*
To-Ti 17,59+26,00 35,64431,71 0,026
To-T: 32,40+38,01 49,53+38,68 0,107
Ti-T, 14,81+27,74 13,88+32,39 0,911

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi sonrasi, tedavi dncesi SF-36 Sosyal Fonksiyon puani degisimi agisindan gruplar
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farkhilik saptanmistir(p<0,05). Buna gore
prizma grubu SF-36 Sosyal Fonksiyon puanindaki artig kontrol grubundan daha fazladir.
Tedavi sonras1 6. Hafta, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6. Hafta, tedavi sonrasi dl¢timleri
arasindaki SF-36 Sosyal fonksiyon puani degisimi agisindan gruplar karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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Tablo 38. SF-36 Agr1 Puan1 Degisimi Ac¢isindan Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
SF-36 AGRI*
To-T: 26,20+26,19 20,55+67,10 0,685
To- T2 31,85+31,31 30,09+74,89 0,911
T:-T: 5,64+22,09 9,53+22,99 0,529

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta SF-36 agr1 puan1 degisimi agisindan
gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).

Tablo 39. SF-36 Genel Saglik Puani Degisimi Ac¢isindan Tedavi Gruplariin Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
SF-36 GENEL SAGLIK*
To-Ti -0,18419,08 3,33£18,65 0,496
To-T: 0,74+16,21 3,14421,12 0,641
Ti-T, 0,92+15,44 -0,18+16,78 0,301

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta SF-36 genel saglik puan1 degisimi
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur(p>0,05).

Tablo 40. SF-36 Genel Saglik Durumunda Degisiklik Puan1 Degisimi A¢isindan Tedavi
Gruplarinin Karsilastirilmasi
KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

SF-36 GENEL SAGLIK DURUMUNDA DEGISIKLIK*

To-T1 6,48+32,21 -0,18+21,94 0,378
To- T2 4,62+32,54 12,03£29,71 0,387
Ti -T2 -1,85+24,92 12,22+29,16 0,062

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonras1 6. Hafta SF-36 genel saglik durumunda
degisiklik puan1 degisimi acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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Tablo 41-a. Her Iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) Durudz El Indeksi Grup i¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar
Aras1 Kargilagtirmalari

Tedavi Oncesi (T0) Tedavi Sonrasi (T1) Tedavi Sonrasi p degeri® p degeri®®

6. Hafta (T2)

DURUOZ EL INDEKSI*
KONTROL (n=27) 49,96+28,69 23,19+15,39 14,59+16,19 0,006 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,027
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 74,48+17,48 32,81+23,92 18,59+20,36 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,013
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) | 62,22+26,59 28,00+20,51 16,5918,33 <0,001 T0-1: <0,001
T1-2: <0,001

T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir
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Tablo 41-b. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (Ty), Tedavi Sonras1 (T1),
Tedavi Sonras 6. Hafta (T2) TKS, TKS AA ve TKS SF Grup I¢i Degisimlerinin
Degerlendirilmesi ve Gruplar Arasi Karsilastirmalari

. Tedavi Sonrasi
Tedavi Oncesi (T0) | Tedavi Sonrasi (T1) p degeri® p degeri®:8
6. Hafta (T2)

TKS*

KONTROL (n=27) | 42,00+7,05 40,77+8,13 41,1445,59 0,676
0,001

] 0,059 TO-1: 0,004

PRIZMA (n=27) 47,96+7,64 42,3346,34 42,62+7,31
T1-2: 1,000
T0-2: 0,007
TO-1: 0,008

Tiim Hastalar(n=54) | 44,98+7,88 41,55+7,26 41,88+6,49 0,003 T1-2: 1,000
T0-2: 0,015

TKS AA*

KONTROL (n=27) | 17,40+4,29 16,81+4,34 17,2942,50 0,722

0,289

PRIZMA (n=27) 19,66+3,24 17,92+3,23 17,9243,39 0,052

Tiim Hastalar(n=54) | 18,53+3,93 17,37+3,83 17,6142,97 0,071

TKS SF*

KONTROL (n=27) | 12,22+1,94 11,3742,54 11,59+1,84 0,252
0,004

] 0,295 TO-1: 0,010

PRIZMA (n=27) 13,29+3,07 11,18+1,79 11,9242,26
T1-2: 0,613
T0-2: 0,097
TO-1: 0,003

Tiim Hastalar(n=54) | 12,75+2,60 11,2742,18 11,7542,05 0,001 T1-2: 0,708
T0-2: 0,032

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminmin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir

Tablo 41(a-b)’de her iki tedavi grubundaki olgularin baslangi¢ (T0), tedavi sonrasi (T1),
tedavi sonras1 6. Hafta (T2) Durudz El Indeksi, TKS, TKS AA ve TKS SF testlerinin grup igi
degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar arasi karsilastirmalari1 sunulmustur.

Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (TO0) tedavi sonrasi (T2) Durudz el indeksi
degerleri istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir. Tedavi gruplar1 arasinda Durudz el
indeksi acisindan istatistiksel olarak anlamh bir farklhihk saptanmistir(p<0,05).
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Buna gore prizma tedavi grubunda baslangi¢ degerine gore tedavi sonrasi degerdeki azalma
istatistiksel olarak anlaml olarak daha fazladir.

Prizma grubunda TKS, TKS-SF ortalama degerleri baslangica gore tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir.

Tiim olgularda Duruéz El Indeksi, TKS, TKS SF T0-T2 ortalama degerleri baslangica gore
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamh bicimde azalmistir(p<0,05).

Tiim olgularda TKS AA, TO-T2 ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Tiim olgularda gruplar arasinda TKS, TKS AA ve TKS SF degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir(p>0,05).

DURUOZ EL INDEKSI

49,9

3’19\1
4,59

TO T1 T2

= =—SHAM PRIZMA

Grafik 16. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda Durudz El Indeksi
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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TAMPA KINEZYOFOBI SKALASI

47,96

42,33— —42,62

42
\0’777 41,14

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 17. Her ki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda TKS Ortalamalarinin
Karsilagtirilmasi
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Grafik 18. Her ki Gruptaki Olgularin To, T1, T» Zamanlarinda TKS AA Ortalamalarinin
Karsilagtirilmasi
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TKS SF
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Grafik 19. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda TKS SF Ortalamalarinin
Karsilagtirilmasi

Tablo 42. Durudz El Indeksi Degisiminin Tedavi Gruplar1 Aras1 Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
DURUOZ EL INDEKSI*
To-T: -26,77+24,79 -41,66+£22,39 0,025
To- T2 -35,37+28,79 -55,88+24,84 0,007
T:-T: -8,59+15,85 -14,22423,70 0,310

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi sonrasi, tedavi Ooncesi ve tedavi sonrasi 6. hafta, tedavi dncesi Durudz El indeksi
degisimi agisindan gruplar karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir farkhihik
saptanmustir(p<0,05). Buna gére prizma grubu Durudz El Indeksi puanindaki azalma kontrol
grubundan daha fazladir. Tedavi sonras1 6. Hafta, tedavi sonrasi dl¢iimleri arasindaki Durudz
elindeksi degisimi agisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 43. TKS Degisiminin Tedavi Gruplar1 Arasi Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
TKS*
To-Ti -1,2247,11 -5,624821 0,040
To-T: -0,85+6,83 -5,33+8,14 0,033
Ti-T, 0,37+7,98 0,29+8,51 0,974

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi
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Tedavi sonrasi, tedavi dncesi ve tedavi sonrast 6. hafta, tedavi oncesi TKS degisimi agisindan
gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farkhhk saptanmistir(p<0,05).
Buna gore prizma grubu TKS puanindaki azalma kontrol grubundan daha fazladir. Tedavi
sonras1 6. Hafta, tedavi sonrasi 6l¢iimleri arasindaki TKS degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 44. TKS AA Degisiminin Tedavi Gruplar1 Arasi Karsilastirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
TKS AA*
To-Ti -0,59+4,05 -1,7443,73 0,284
To-T: -0,11%4,03 -1,7443,54 0,121
Ti-T, 0,48+4,04 0,00+3,85 0,656

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi dncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi dncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta TKS-AA degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 45. TKS SF Degisiminin Tedavi Gruplar1 Aras1 Karsilastirilmast

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®
TKS SF*
To-Ti -0,85+2,82 2,113,38 0,144
To-T: -0,62+2,33 -1,3743,15 0,331
Ti-T, 0,22+2,97 0,74+2,95 0,524

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta TKS-SF degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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Tablo 46-a. Her Iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonras1 6. Hafta (T2) El Kavrama Gicii, Parmak Lateral Kavrama Giicii, USG Evre Degerleri,
Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar Aras1 Karsilastirmalari

Tedavi Oncesi (T0) = Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi p degeri® p degeri®8
(TD)
6. Hafta (T2)
EL KAVRAMA GUCU (ETKIiLENEN EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 13,91+10,42 16,73+6,54 18,69+9,53 0,069 0,127
PRIZMA (n=27) 9,23+5,12 15,086,39 20,60+9,61 <0,001
T0-1: 0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) 11,57+8,47 15,91+6,46 19,65£9,53 <0,001 TO-1: 0,011
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
EL KAVRAMA GUCU (SAGLAM EKSTREMITE) *
KONTROL (n=27) 20,61+9,07 25,21+8,61 25,99+10,82 0,496 0,006
T0-1: 0,005
T1-2: 1,000
T0-2: 0,034
PRIZMA (n=27) 23,25+9,12 25,90+11,26 28,85+12,36 0,004
T0-1: 0,288
T1-2: 0,043
T0-2: 0,012
Tiim Hastalar(n=54) 21,93+9,10 25,55+9,93 27,42+11,60 <0,001 TO-1: 0,002
T1-2: 0,083
T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:

Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir
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Tablo 46-b. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (Ty), Tedavi Sonras1 (T1),
Tedavi Sonras1 6. Hafta (T2) El Kavrama Gicii, Parmak Lateral Kavrama Giicii, USG Evre
Degerleri, Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ve Gruplar Aras1 Karsilastirmalar

. Tedavi Sonrasi
Tedavi Oncesi (T0) | Tedavi Sonrasi (T1)
6. Hafta (T2)

PARMAK LATERAL KAVRAMA GUCU (ETKIiLENEN EKSTREMITE) *

KONTROL (n=27) | 7,44+4,24 11,80+9,15 12,19+4,73
PRIZMA (n=27) 5,39+2,45 9,18+4,85 11,86+7,69
Tiim 6,41+3,58 10,49+7,38 12,03+6,33

Hastalar(n=54)

PARMAK LATERAL KAVRAMA GUCU (SAGLAM EKSTREMITE) *

KONTROL (n=27) | 14,01+4,86 19,45+20,08 18,34+13,61
PRIZMA (n=27) 14,90+6,52 15,52+7,13 16,38+9,31
Tiim 14,45+5,72 17,49+15,05 17,36£11,59

Hastalar(n=54)

USG EVRE*

KONTROL (n=27) | 2,00(2,00-2,00) 2,00(1,00-2,00) 1,00(1,00-2,00)

PRIZMA n=27) | 3,00(2,00-3,00) 1,00(1,00-2,00) 1,00(1,00-1,00)

Tiim

Hastalar(n=54) 2D

2,00(1,00-2,00) 1,00(1,00-2,00)

p degeri®

0,222

<0,001

0,458

0,239

<0,001

<0,001

p degeri®:8

0,015

TO0-1: 0,055
T1-2: 1,000
T0-2: <0,001
<0,001

TO0-1: <0,001
T1-2: 0,008
T0-2: <0,001
TO0-1: <0,001
T1-2: 0,393

T0-2: <0,001

0,324

0,395

<0,001
TO0-1: 0,008
T1-2: 0,151
T0-2: <0,001
<0,001

TO0-1: <0,001
T1-2: 0,050
T0-2: <0,001
TO0-1: <0,001
T1-2: 0,006

T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi

uygulanmistir
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Tablo 46 (a-b)’da her iki tedavi grubundaki olgularin baglangi¢(TO0), tedavi sonrasi(T1), tedavi
sonrasi 6. Hafta (T2) El Kavrama Giicii, Parmak Lateral Kavrama Giicii, USG evre degerleri,
grup ici degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar arasi karsilastirmalar1 sunulmustur.

Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (T0) tedavi sonrasi (T2) el kavrama giicii
(saglam ekstremite), parmak lateral kavrama giicii (etkilenen ekstremite) ortalama degerleri
istatistiksel olarak anlamh bicimde artmistir.

USG evre ortanca degerleri istatistiksel olarak anlamh bi¢imde azalmistir. Tedavi gruplari
arasinda USG evre ortanca degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh bir farkhihk
saptanmistir(p<0,05). Buna gore prizma tedavi grubunda baslangi¢ degerine gore tedavi
sonrasi azalma istatistiksel olarak anlamli bicimde daha fazladir.

Prizma grubunda el kavrama giicli (etkilenen ekstremite) ortalama degerleri baslangica gore
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamh bicimde artmistir.

Tiim olgularda el kavrama giicii (etkilenen ve saglam ekstremite), parmak lateral kavrama
giicii (etkilenen ekstremite) TO-T2 ortalama degerleri baglangica gore tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlaml bicimde artmstir (p<0,05).

Tiim olgularda parmak lateral kavrama giicii (saglam Ekstremite) TO-T2 ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Tiim olgularda gruplar arasinda el kavrama giicii, parmak lateral kavrama giicii ortalama
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmamistir(p>0,05).

EL KAVRAMA GUCU-ETKILENEN EKSTREMITE

_——— 18,69

1/16,7/
13,9

TO T1 T2

— =—SHAM PRIZMA

Grafik 20. Her iki Gruptaki Olgularmn Ty, T1, T» Zamanlarinda El Kavrama Giicii-Etkilenen
Ekstremite Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi
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EL KAVRAMA GUCU-SAGLAM EKSTREMITE

l/28'85
¥ 25,99

7+
23,273}
20,6

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 21. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda El Kavrama Giicii-Saglam
Ekstremite Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

PARMAK LATERAL KAVRAMA GUCU (ETKILENEN
EKSTREMITE)

d]

11,3/:2558
%9,18

7,44
5,39

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 22. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, Ti, T Zamanlarinda Parmak Lateral Kavrama
Glicii-Etkilenen Ekstremite Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi
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Tablo 47. Etkilenen Ekstremite El Kavrama Giiclindeki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL KAVRAMA GUCU (ETKIiLENEN EKSTREMITE)*

To-T1 6,08+21,09 5,85+7,06 0,957
To- T2 4,77+13,96 11,37+9,40 0,047
Ti -T2 -1,30+18,23 5,52+6,23 0,018

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi sonrasi 6. hafta, tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 6. hafta, tedavi sonrasi etkilenen
ekstremite el kavrama giicli degisimi agisindan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhilik saptanmistir(p<0,05). Buna gore prizma grubu etkilenen ekstremite el
kavrama giiciindeki artig kontrol grubundan daha fazladir. Tedavi sonrasi, tedavi dncesi
Olgtimleri arasindaki etkilenen ekstremite el kavrama giicii degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 48. Saglam Ekstremite El Kavrama Giiclindeki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL KAVRAMA GUCU (SAGLAM EKSTREMITE) *

To-T1 4,59+6,85 2,64+7,95 0,339
To- T2 5,37+10,25 5,5949,21 0,932
Ti -T2 0,77+6,13 2,95+5,85 0,188

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi dncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta saglam ekstremite el kavrama giiciindeki
degisim acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur (p>0,05).

Tablo 49. Etkilenen Ekstremite Parmak Lateral Kavrama Giiciindeki Degisimin Tedavi
Gruplar1 Aras1 Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

PARMAK LATERAL KAVRAMA GUCU (ETKILENEN EKSTREMITE) *

To-T1 4,36+9,00 3,78+3,69 0,761
To- T2 4,74+3,07 6,47+6,75 0,232
Ti -T2 0,38+9,48 2,68+4,19 0,255

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi
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Tedavi Oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta etkilenen ekstremite parmak lateral
kavrama giiciindeki degisim acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05).

Tablo 50. Saglam Ekstremite Parmak Lateral Kavrama Giiclindeki Degisimin Tedavi
Gruplar1 Aras1 Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

PARMAK LATERAL KAVRAMA GUCU (SAGLAM EKSTREMITE) *

To-T1 5,43+19,84 0,62+5,50 0,230
To- T2 4,32+13,75 1,48+7,71 0,353
Ti -T2 -1,11£25,07 0,85+4,05 0,689

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta saglam ekstremite parmak lateral
kavrama giiciindeki degisim agisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05).
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Tablo 51-a. Her Iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangic (To), Tedavi Sonrasi (T)), Tedavi
Sonrasi 6. Hafta (T2) El Bilegi Fleksiyon, Ekstansiyon, Pronasyon, Supinasyon, Radial ve
Ulnar Deviasyon Agis1 Degerleri, Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ile Gruplar Arasi
Karsilastirmalari

Tedavi Oncesi (T0) = Tedavi Sonrasi Tedavi Sonrasi p degeri® p degeri®:8
(TD)
6. Hafta (T2)
EL BILEGi FLEKSIYON ACISI*
KONTROL (n=27) 31,59+16,02 49,70+15,14 56,78+11,09 0,142 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,040
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 35,93+15,20 45,00£13,78 56,89+16,38 <0,001
TO-1: 0,033
T1-2: <0,001
T0-2: 0,003
Tiim Hastalar(n=54) 33,76:15,62 47,35+14,53 56,83+13,86 <0,001 T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001
EL BiLEGi EKSTANSIYON ACISI*
KONTROL (n=27) 30,07+18,72 50,56+18,60 60,33+16,35 0,808 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,069
T0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 26,11£17,99 47,26+14,82 59,59+16,09 <0,001
T0-1: <0,001
T1-2: 0,003
T0-2: <0,001
Tiim Hastalar(n=54) 28,0918,29 48,91+16,74 59,96+16,07 <0,001 T0-1: <0,001
T1-2: <0,001
T0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir
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Tablo 51-b. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (Ty), Tedavi Sonras1 (T1),
Tedavi Sonras1 6. Hafta (T2) El Bilegi Fleksiyon, Ekstansiyon, Pronasyon, Supinasyon, Radial
ve Ulnar Deviasyon Agis1 Degerleri, Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ile Gruplar
Arasi1 Kargilagtirmalari

Tedavi Sonrasi
Tedavi Oncesi (T0) | Tedavi Sonrasi (T1) p degeri® p degeri®8
6. Hafta (T2)

EL BILEGi PRONASYON ACISI*

KONTROL (n=27) | 79,41+18,85 87,41+£6,00 86,67+7,72 0,051
0,904
PRIZMA (n=27) 75,37+30,31 84,81+13,33 82,70+20,79 0,104
TO-1: 0,009
Tim 77,39+25,08 86,11+£10,32 84,69+15,66 0,008 T1-2: 1,000
Hastalar(n=54) ’ ’ ’ ’ ’ ’ > Y
T0-2: 0,092

EL BILEGi SUPINASYON ACISI*
<0,001

TO-1: <0,001
KONTROL (n=27) | 52,85+29,55 74,37£19,85 74,00+22,50
T1-2: 1,000

T0-2: 0,001
0,887
0,001

. TO0-1: 0,001
PRIZMA (n=27) 47,15435,51 68,33+27,30 70,67+27,73
T1-2: 1,000

TO0-2: 0,002

TO-1: <0,001

Tiim
+ + + T1-2: 1,000
Hastalar(n=54) 50,00+32,49 71,35+23,83 72,33+25,07 <0,001 ,
TO0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir
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Tablo 51-c. Her iki Tedavi Grubundaki Olgularin Baslangig (To), Tedavi Sonras1 (T1), Tedavi
Sonrasi 6. Hafta (T2) El Bilegi Fleksiyon, Ekstansiyon, Pronasyon, Supinasyon, Radial ve
Ulnar Deviasyon Agis1 Degerleri, Grup I¢i Degisimlerinin Degerlendirilmesi ile Gruplar Arasi
Karsilastirmalari

Tedavi Sonrasi
Tedavi Oncesi (T0) | Tedavi Sonrasi (T1) p degeri® p degeri®8
6. Hafta (T2)

EL BILEGI ULNAR DEVIASYON ACISI*

<0,001
KONTROL (n=27) | 17,85+10,91 28,37+10,68 32,37+11,41 105l <UL
0,243 T1-2: 0,212

TO0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 25,19+16,61 32,30+10,41 32,93+11,53 0,104

TO-1: 0,001
AL 21,52+14,40 30,33+10,63 32,65+11,37 <0,001 T1-2: 0,480
Hastalar(n=54) ’ ’ ’ ’ ’ > ’ T

TO0-2: <0,001
EL BILEGi RADIAL DEVIASYON ACISI*

<0,001

TO-1: <0,001
KONTROL (n=27) | 14,74+825 26,70+8,65 27,07+7,81

0,06 T1-2: 1,000

TO0-2: <0,001
PRIZMA (n=27) 20,93+16,61 24,30+8,51 26,59+8,53 0,196

TO-1: 0,002
Tiim 17,83+13,36 25,50+8,59 26,83+8,10 <0,001 T1-2: 1,000
Hastalar(n=54) ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’

TO0-2: <0,001

Tammlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma, +: ortanca (25. yiizdelik- 75. yiizdelik) bigiminde verilmigtir. &:
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi testi (Sferisite varsaymminin saglanamadig1 durumlarda Greenhouse-Geisser
diizeltmesi uygulanmistir) 8: ikili karsilastirmalar icin Eslestirilmis Ornek t testi kullanilmustir. Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir

Tablo 51 (a-b-c)’de her iki tedavi grubundaki olgularin baslangi¢ (T0), tedavi sonrasi (T1),
tedavi sonras1 6. Hafta (T2) el bilegi fleksiyon, ekstansiyon, pronasyon, supinasyon, radial ve
ulnar deviasyon agis1 degerleri, grup i¢i degisimlerinin degerlendirilmesi ve gruplar arasi
karsilagtirmalar1 sunulmustur.

Kontrol ve prizma gruplarinda baslangica gore (T0) tedavi sonrasi (T2) el bilegi fleksiyon,
ekstansiyon, supinasyon agisi ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamh bicimde
artmistir.

Kontrol grubunda el bilegi ulnar ve radial deviasyon agis1 ortalama degerleri baslangica gore
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamh bicimde artmistir.
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Tiim olgularda el bilegi fleksiyon, ekstansiyon, pronasyon, supinasyon, radial ve ulnar
deviasyon ac¢is1 TO-T2 ortalama degerleri baglangica gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak
anlamh bicimde artmistir (p<0,05).

Tiim olgularda gruplar arasinda incelenen parametreler agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik saptanmamaistir(p>0,05).

EL BILEGI FLEKSIYON ACISI

6,28
49,7
45
35,9
31,5

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 23. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda El Bilegi Fleksiyon Agist
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi

EL BILEGI EKSTANSIYON ACISI

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 24. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda El Bilegi Ekstansiyon Agist
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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EL BILEGI PRONASYON ACISI

7,41—

—86,67

4[8 
82,7

79,4

75,37

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 25. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T Zamanlarinda El Bilegi Pronasyon Agisi
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi

EL BILEGI SUPINASYON ACISI

4,37 -
/ 8,33— 767
52,8/

47,1

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 26. Her ki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T» Zamanlarinda El Bilegi Supinasyon Agisi
Ortalamalariin Karsilagtirilmasi
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EL BILEGI ULNAR DEVIASYON ACISI

32,3 —33,33
/ 8,37/
25,1

17,8

TO T1 T2

— —SHAM — —PRIiZMA

Grafik 27. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, T1, T>» Zamanlarinda El Bilegi Ulnar Deviasyon
Agis1 Ortalamalarinin Karsilastirilmast

EL BILEGI RADIAL DEVIASYON ACISI

26,7 /23,93
24,3
20,9
14,74
T0 T1 T2
— —SHAM — —PRiZMA

Grafik 28. Her iki Gruptaki Olgularin Ty, Ti, T» Zamanlarinda El Bilegi Radial Deviasyon
Agis1 Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Tablo 52. El Bilegi Fleksiyon Agisindaki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi Karsilagtirilmasi
KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGI FLEKSIYON ACISI*

To-T1 18,11£14,32 9,07+17,21 0,041
To- T2 25,18+16,72 20,96+20,10 0,405
Ti -T2 7,07+13,82 11,88+16,92 0,258

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi
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Tedavi sonrasi, tedavi dncesi el bilegi fleksiyon agis1 degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk saptanmistir(p<0,05). Buna gore
kontrol grubu el bilegi fleksiyon acisindaki artis prizma grubundan daha fazladir. Tedavi
sonrasi 6. Hafta, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 6. Hafta, tedavi sonrasi dl¢limleri arasindaki
el bilegi fleksiyon acis1 degisimi agisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 53. El Bilegi Ekstansiyon Ac¢isindaki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGI EKSTANSIYON ACISI*

To-T1 20,48+16,91 21,14£15,33 0,880
To- T2 30,25+22,47 33,48+20,81 0,527
Ti -T2 9,77+£21,00 12,33£17,12 0,626

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta el bilegi ekstansiyon agisindaki degisim

acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktur (p>0,05).

Tablo 54. El Bilegi Pronasyon Ag¢isindaki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi Karsilastirilmasi
KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGi PRONASYON ACISI*

To-T1 8,00+18,61 9,44+22 .88 0,800
To- T2 7,25+20,37 7,33+£27,84 0,991
Ti -T2 -0,74+7,32 -2,11£16,06 0,668

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi dncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrast 6. Hafta el bilegi pronasyon acisindaki degisim
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur (p>0,05).
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Tablo 55. El Bilegi Supinasyon Agisindaki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arasi Karsilagtirilmasi
KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGI SUPINASYON ACISI*

To-T1 21,51£21,60 21,18+26,95 0,960
To- T2 21,14+26,12 23,51£31,23 0,764
Ti -T2 -0,37+15,53 2,33+25,06 0,636

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta el bilegi supinasyon ag¢isindaki degisim
acisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur (p>0,05).

Tablo 56. El Bilegi Ulnar Deviasyon Ac¢isindaki Degisimin Tedavi Gruplart Arasi
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGI ULNAR DEVIASYON ACISI*

To-T1 10,51£12,07 7,11£19,22 0,439
To- T2 14,51£13,31 7,74+17,86 0,120
Ti -T2 4,00£11,02 0,62+12,76 0,304

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi oncesi, tedavi sonrasi, tedavi sonrasi 6. Hafta el bilegi ulnar deviasyon agisindaki
degisim acisindan gruplar karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktur (p>0,05).

Tablo 57. El Bilegi Radial Deviasyon Ag¢isindaki Degisimin Tedavi Gruplar1 Arast
Karsilagtirilmasi

KONTROL (n=27) PRIZMA (n=27) p degeri®

EL BILEGi RADIAL DEVIASYON ACISI*

To-T1 11,96+9,04 3,37£19,11 0,040
To- T2 12,33£12,33 5,66+16,51 0,099
Ti -T2 0,37+£12,01 2,29+11,15 0,544

Tanimlayici istatistikler *: Ortalama + Standart Sapma bi¢iminde verilmistir. TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi sonrasi, T2:
Tedavi sonrasi 6. hafta a: Student t testi

Tedavi sonrasi, tedavi dncesi el bilegi radial deviasyon agis1 degisimi agisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk saptanmistir(p<0,05). Buna gore
kontrol grubu el bilegi radial deviasyon ag¢isindaki artig prizma grubundan daha fazladir.
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Tedavi sonras1 6. Hafta, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6. Hafta, tedavi sonrasi dl¢timleri
arasindaki el bilegi fleksiyon agisi degisimi agisindan gruplar karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur(p>0,05).
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5.TARTISMA

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu, tetikleyici faktdr olmadan veya tetikleyici faktor ile
orantisiz siddette ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Gelisimi genellikle 6ngdriilemez ve
tedavilerin ¢ogu kismen etkilidir (239). insidans: tanida kullanilan kriterlere bagli olarak
degismekle birlikte ABD’de de 4 yil1 kapsayan bir ¢alismanin sonucuna gore hastaneden
taburculukta 100.000°de 70 oraninda goriilmektedir ve ortalama baglangi¢ yas1 37-52
arasindayken, en yiiksek insidansin goriildiigli yas grubu 4.-7. dekattir (17, 26). Hollanda da
yapilan bir ¢caligmaya gore en sik tetikleyici faktor %44 oraninda kiriktir (25). Eriskin KBAS
vakalarinda sag-sol viicut yarimi esit etkilenirken iist ekstremitenin alt ekstremiteye gore daha
sik etkilendigi bulunmustur (17). En yiiksek risk grubu ise postmenopozal kadinlar olarak
belirlenmistir (25). Bizim ¢alismamizda tiim katilimcilarda temel tetikleyici faktor kirikt.
Calismamiza dahil edilen hastalarin %64,85’1 kadin, %35,15°1 erkekti. Prizma grubunun yas
ortalamast 57,59+11,820 iken kontrol grubunun yas ortalamasi 55,37 £11,943’idi ve
hastalarin %50’sinde sag, kalan %50’sinde sol distal radiusta kirik vardi. Calismamiz
demografik ve klinik veriler yoniinden literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Hastalarin cinsiyet, yas, medeni durum, boy, viicut agirligi, viicut kitle indeksi, egitim
durumu, ¢alisma durumu, birlikte yagama durumu, alkol ve sigara kullanim dykdisii, ek
hastalik varligi, kirik tarafi, dominant el ve dominant el tercihinde degisiklik, al¢ida kalma
stiresi, immobilizasyon siiresi, FTR poliklinigine bagvurana kadar gecen siire, operasyon
oykiisii, kirigin eklemi igcerme durumu, ¢alisma baglangicinda gosterdikleri klinik bulgularin
siklig1 yoniinden degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu. Gruplar demografik ve klinik veriler yoniinden homojen olarak dagilmisti. VAS,
LANNS, Q-DASH, SF-36’nin alt parametreleri (fiziksel fonksiyon, emosyonel rol kisitliligi,
enerji, emosyonel durum, sosyal fonksiyon), Durudz el indeksi, TKS, etkilenen ekstremitenin
el kavrama ve parmak lateral kavrama giicii agisindan ise gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktaydi. Bu durumu randomizasyonun basarili oldugunun bir kaniti
olarak degerlendirmekteyiz.

KBAS tedavisinde agriy1 yonetirken eklem hareket acikligini korumay1 amaclayan fizik
tedavi ve rehabilitasyon uygulamalar1 esastir ancak fizik tedavi ve rehabilitasyon
uygulamalarina ragmen bazi hastalarda daha invaziv miidahaleler gerekir, tiim uygulamalara
ragmen bazi hastalarda ise agr1 kroniklesir. Kronik agrinin yani sira hastalarin motor
becerilerindeki yetersizlikleri sosyal ve mesleki hayatlarini etkilemekte, uyku bozukluklarina,
depresyona neden olabilmekte ayrica belirgin dizabiliteye yol acabilmektedir (239).

Bu ¢aligma prizma adaptasyon terapisinin etkinligini degerlendirmek amaciyla Budapeste tani
kriterlerine gore KBAS Tip-1 tanisi alan ve hastalik siiresi bir ay1 gegmeyen akut donemdeki
hastalar tizerinde yapildi. KBAS hastalarinda kronik agr1 ile bas etmek olduk¢a zordur, bu
yiizden ¢alismamizda akut donemde uygulanan prizma adaptasyon terapisinin agr1 ve diger
parametreler lizerindeki etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi. DRK sonrasi, kirik tedavisi
biten ve polikliniklerimize yonlendirilmis olan 389 hasta degerlendirildi. KBAS Tip-1 tanis1
koydugumuz ve ¢alismamizin dahil edilme-hari¢ tutulma kriterlerine uyan 54 hasta caligmaya
dahil edildi. Hastalar sadece konvansiyonel tedaviyle birlikte notr lensli gozliikler ile
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isaretleme protokolii uyguladigimiz (kontrol grubu) ve konvansiyonel tedaviyle birlikte
prizma adaptasyon terapisi uyguladigimiz (prizma grubu) iki gruba ayrildi. Kontrol ve prizma
gruplarinin her birine 27 hasta alindi, hastalar kapali zarf yontemi ile randomize edildi.
Kontrol grubuna giinde 1 kez, toplam 20 seans rutin fizik tedaviye ek olarak notr lensli
gozliikler ile doktor gézetiminde isaretleme protokolil uygulanirken, prizma grubuna rutin
fizik tedaviye ek olarak prizmatik lensli gozliikler ile isaretleme protokolii uygulandi.
Hastalarin tamami tedavi dncesi (To), tedavinin hemen bitiminde (T1), tedavi bitiminden 6
hafta sonra (T2) klinik parametreler, degerlendirme testleri ve USG ile degerlendirildi. Her iki
grupta da tiim hastalarda tedavi dncesine kiyasla tedavi sonrasinda tiim parametrelerde
anlamli iyilesme oldugu saptandi. Prizma grubunda VAS (To.2), DHI (To.1 ve To-2) ve TKS
(To-1 ve To-2) skorundaki azalma ile etkilenen elin kavrama giictindeki (T1.2 ve To-2), SF-36
sosyal fonksiyon (To-1) ve enerji alt 6lgegindeki (To-2) artisin kontrol grubuna gére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi. USG evrelerinin degerlendirmesinde ortanca degerleri
karsilastirildiginda kontrol grubuna gore prizma grubu lehine istatistiksel olarak anlaml
azalma saptandi. Bu durum konvansiyonel fizik tedavi uygulamalarinin yararlarina ek olarak
prizma adaptasyon terapisinin tabloyu daha da iyilestirdigini gostermektedir. Ek olarak
subkutan doku 6demini USG ile degerlendiren birgok ¢aligsma bulunsa da KBAS’ta etkilenen
ekstremiteyi USG ile degerlendiren olduk¢a az sayida ¢calisma bulunmaktadir. Bizim
calismamiz bu yonii ile de 6nem tasimaktadir.

KBAS’da en yaygin ve dizabiliteye yol agan semptomlardan birisi, bir tiir motor ihmalle de
iligkilendirilmis olan etkilenen uzvun yeterli kullanilmamasidir. Galer ve ark. tarafindan
KBAS’tan etkilenen uzuv ile gerceklestirilen hareketler kinik olarak hipokinetik, bradikinetik
ve hipometrik olarak tanimlanmistir. KBAS hastalarinda goriilen bu durumu nitelendirmek
icin “’ihmal benzeri’’ terimi se¢ilmistir ancak bu terim ile tam anlamiyla inme sonrasinda
goriilen uzaysal ihmal kastedilmemektedir, bununla birlikte KBAS hastalarinin viicut
temsilindeki bozulma ile inme sonrasi goriilen uzaysal ihmal arasindaki benzerlik bu konunun
daha fazla arastirilmasini saglamistir.

Uzaysal ihmalin ¢esitli semptomlarindan birisi de algisal ihmaldir; algilama, tepki verme veya
dikkatini alanin sol yarisindan gelen uyarilara yonlendirmede zorluklar algisal ihmal
kapsaminda degerlendirilebilir. Hastalarin yiizlerinin sol tarafini tirag etmeyi ihmal etmesi,
tabaklariin sol tarafindaki yemegi yememeleri, kapidan gecerken sol kollarini incitmeleri
veya sol taraflarma daha az isitsel dikkat gdstermeleri 6rnek verilebilir. Inme sonrasi goriilen
thmal i¢in prizma adaptasyon terapisinin kullanimina iliskin ¢aligmalar mevcut olmakla
birlikte KBAS sonrasi prizma adaptasyon terapisi ile ilgili arastirma az sayidadir. KBAS
hastalarinda beyin lezyonu olmamasina ragmen iki durum arasinda benzerlik oldugu
diisiiniilmiis ve aragtirllmigtir. Yapilan arastirmalarda KBAS’ta uzaysal ihmal yoniindeki
veriler geliskilidir. Ornegin Férderreuther ve ark. tarafindan yapilan bir calismada sag
etkilenimli KBAS hastalarinin ¢izgiyi ikiye bolme testinin agrili tarafa dogru (sag) sapma
gosterdigi ancak sol etkilenimli KBAS hastalarinda gdstermedigi saptanirken Reinersmann ve
ark. KBAS’ta gorsel sapmanin etkilenen ekstremitenin tarafina bakilmaksizin sol tarafa
oldugunu, Sumitani ve ark. ise agril tarafa dogru bir gorsel sapma oldugunu bulmuslardir.
Sumitani ve ark. buldugu bu durum ihmal hipotezini desteklememektedir. KBAS hastalarinin
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uzaysal algisi ile ilgili bagka bir hipotez ise bu durumun algisal bir ihmal olmadigi, motor bir
thmal oldugudur (239). Motor ihmal, “gii¢, refleks veya duyu kusuru olmaksizin bir tarafin
yetersiz kullanim1” olarak tanimlanabilir (240). Hastalarin etkilenen uzuvlarini yetersiz
kullanim1, motor ihmal ile iligkili olarak da ag¢iklanabilmektedir. KBAS 1n yalnizca periferik
bir bozukluk olmadig1 konusunda fikir birligine varilmistir ancak santral sistemin etkilenimi,
etkilenen uzuv agisindan uzayin hangi tarafinin ihmal edildigi veya bu ihmalin ne tiir bir
ihmal oldugu konusunda bir fikir birligi yoktur.

KBAS’1n uzaysal ihmal ile arasindaki benzerliklere dayanarak tedavide kullanilan
yontemlerden birisi de non-invaziv uygulanabilen prizma adaptasyon terapisidir. Bu teknigin
thmal ve gorsel-uzaysal bozukluklarda etkinligi kanitlanmistir (239).

Frassinetti ve ark. yapmis oldugu bir ¢caligmada sag hemisfer lezyonu olan hastalarda prizma
adaptasyon terapisinin 6nceki ¢aligsmalarda kanitlanmis olan kisa vadeli iyilesmenin yani sira
uzun vadeli terapotik bir iyilesme saglayip saglamadig arastirilmistir. Sol ihmalin, prizmatik
tedaviye (saga kayma) kisa bir slire uyumun ardindan énemli dlgiide iyilestigi gosterilmistir
ancak bu ¢alismadan 6nce hi¢bir ¢alismada prizma adaptasyonu ile tedaviyi takiben uzun
stireli etkiler olduguna dair bir kanita rastlanmamistir. Sag hemisfer lezyonu (serebrovaskiiler
olay) ve sol gorsel-uzaysal ihmali olan 7 hasta ¢alismaya dahil edilmistir, 2 hafta boyunca
giinde 2 kez goérme alaninda 10° prizmatik saga sapmaya neden olan gozliikler ile isaretleme
protokolii uygulanmistir. Tedaviden 6nce, tedaviden 2 giin, 1 hafta ve 5 hafta sonra gérme
thmalinin varlig1 ve elde edilen iyilesme degerlendirilmistir. Prizma ve kontrol grubundaki
hastalarda tedavi sonrasi ihmali degerlendirmek icin standart ndropsikolojik testler (¢izgi
bdlme, daire ¢izme) ile bir¢ok gorsel-uzaysal test yapilmistir ve prizma grubunda iyilesme
oldugu goriilmiistiir, tedaviden sonraki 5 haftalik donemde de bu iyilesmenin devam ettigi
gosterilmistir. Kontrol grubunda ise ihmalde herhangi bir iyilesme gosterilmemistir. Prizma
adaptasyon terapisi, etkilerin kisa siireli bir egitimle (2 hafta) elde edilebilmesi, non-invaziv
olmasi, hastane yatis1 gerektirmemesi, doktor veya terapist yardimi olmadan evde de
uygulanabilir olmasi nedeniyle olduk¢a avantajlidir (259). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismadan
farkli olarak prizma adaptasyon terapisinin KBAS tedavisinde etkinligi degerlendirilmis olup
ozellikle agr1, VAS ile degerlendirildiginde kontrol grubu ve prizma grubunda iki grupta da
anlamli farklilik bulunmakla beraber prizma grubunda grup i¢i degerlendirmede T:.T2 zaman
araliginda anlamli farklilik bulunurken kontrol grubunda grup i¢i degerlendirmede T -T>
zaman araliginda anlamli farklilik bulunmamaktadir. Bu durumun prizma adaptasyon
terapisinin tedavi bitiminden sonra da etkinliginin devam etmesine bagli oldugunu
diistinmekteyiz. Ek olarak To.T> zaman araliginda iki grup karsilastirildiginda agrida (VAS)
prizma grubunda kontrol grubuna gore anlamli azalma oldugu goriilmustiir.

Sumitani ve ark. KBAS tedavisinde prizma terapisini ilk kez tanimlamislardir ve 5 hastada
yapilan aragtirmada hastalarin tamaminda agrinin 6nemli dl¢lide azaldigini géstermislerdir.
Ayrica bir hasta ilizerinde yaptiklar1 baska bir calismada agrili tarafa dogru gorsel kaymaya
neden olan prizmalar kullanildiginda agr1 artma egilimindeyken notr prizmalarin agri
seviyesine etkisi olmamistir.(260)
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Cristophe ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, 18-90 yas arasinda travma veya cerrahi sonrasi
Budapeste tani kriterlerine gore el, el bilek ve 6nkol KBAS (Tip 1-2) tanisi alan ve 2 aydan
uzun siiredir kronik agris1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Siddetli psikiyatrik
bozukluk ve girisimsel bir ¢alismaya dahil edilme veya sempatik sinir blokaj1 tedavisi almakta
olan hastalar ¢caligmaya dahil edilmemistir. Takiplerde konversiyon ve geri ¢cekilme nedeniyle
2 hasta daha calismadan diglanmistir. Hastalardan viicudun saglikli tarafina dogru 15° optik
sapmaya neden olan bir ¢ift prizmatik gozliik takilarak, viicudun orta hattinin 10 derece
saginda ve solunda bulunan gorsel hedeflere rasgele bir sirayla etkilenen uzvu kullanarak 80
hizl1 igaretleme yapmalari istenmistir. Her hastaya en az 5 saat ara ile giinde 2 seans, toplam 8
seans prizma adaptasyon terapisi uygulanmistir. Hastalarin tiimii hizli isaretleme hareketini
gerceklestirebilmistir. i1k isaretlemede sirasinda biiyiik isaretleme hatalar1 goriilmiistiir ancak
sonrasinda igaretleme dogru hale gelmistir, bu da sensorimotor adaptasyonun saglandigini
gostermektedir. Calismanin sonunda hastalar agr1 yoniinden degerlendirildiginde
baslangigtaki agrinin prizma grubunda terapi haftasindan baslayarak kademeli olarak azaldig,
adaptasyondan 2 hafta sonra takip muayenesinde de bu azalmanin devam ettigi saptanmigtir.
Agrida ortalama %36 oraninda bir azalma saglanmistir, azalma hem klinik hem de istatistiksel
acidan anlamlidir. Agrinin yogunlugunun yani sira yayilim yiizeyinin de azaldig1 goriilmiistiir.
Prizma rehabilitasyonu sona erdikten sonra agridaki iyilesmenin daha fazla olmasi, prizma ile
tetiklenen plastisite etkisinin tedavi bitiminden sonra bile devam ettigini gostermektedir (239).
Biz ¢aligmamiza bu ¢alismadan farkli olarak yalnizca KBAS Tip-1 tanis1 almis olan ve
hastalik stiresi maksimum 1 ay olan hastalar1 dahil ettik. Hastalarimizin higbirisine daha 6nce
veya ¢aligma sirasinda sempatik sinir blokaji gibi girisimsel agr1 tedavileri uygulanmamustir.
Optik sapma derecemiz, isaretleme sayimiz ve seans sayimiz bu ¢alismadan farklilik
gostermektedir. Bu caligmaya benzer olarak biz de hastalarda ilk isaretlemelerde isaretleme
hatalar1 oldugunu ancak daha sonra igaretlemenin dogru hale geldigini gozlemledik.
(Calismamizda prizma grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda VAS da To.> zaman
araliginda prizma grubundaki azalmanin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamli
olmasi, bize de prizma adaptasyon terapisinin plastisiteyi tetikleyerek tedavi bittikten sonra
bile iyilesmeyi devam ettirdigini diisiindiirmistiir.

Halicka ve ark., yaslar1 18-80 arasinda, 3 ay ve daha uzun siiredir Budapeste tan1 kriterlerine
gore bir list ekstremiteyi etkileyen KBAS Tip-1 tanisi olan ve ilk muayenede VAS 2 ve
iizerinde olan 52 hastay1 randomize edilerek iki gruba ayrilmistir. Hastalarm yeterli ingilizce
dil becerisine sahip olmasi, inme, nérodejeneratif hastalik veya travmatik beyin hasar1 gibi bir
norolojik hastaliklarinin olmamasi, Budapeste aragtirma veya klinik tan1 kriterlerini karsilayan
kontralateral ekstremitede KBAS olmamasi, bilinen sinir hasari1 (KBAS Tip-2) olmamasi,
uygulamay1 engelleyecek siddete distoni ya da fiziksel bozukluk veya ciddi psikiyatrik
komorbidite olmamasi gibi diglama kriterleri g6z 6niinde bulundurulmustur. 26 hasta prizma,
26 hasta da kontrol grubuna ayrilmistir, her iki grupta da 19 hasta ile calisma tamamlanmugtir.
Prizma grubundaki hastalara gérme alanini etkilenmeyen tarafa dogru kaydiran, yaklasik 19°
yanal optik sapmaya (gorsel kayma) neden olan 35 diyoptrilik Fresnel lensli gozliikler ile
isaretleme protokolii uygulanmistir. Hastalar kol boyu mesafeye oturtulup A4 kagidi duvara
yatay olarak g6z hizasinda ve viicut orta ¢izgisine paralel olarak yerlestirilmistir. Isaretleme
kagidi tizerinde katilimeinin viicut orta hattinin 12,5 cm solunda ve 12,5 cm saginda yer alan
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2 hedef (2 cm ¢apinda kirmizi daireler) arasinda prizma gozliiklerini takarken, etkilenen
ekstremite ile sol ve sag hedef arasinda ge¢is yaparak miimkiin oldugunca hizli 50 isaretleme
hareketi gerceklestirmesi istenmistir. Hastalara bir seanslik egitim semineri sonrasinda
hastalara isaretleme kagidi, yazili talimatlar, bir prizma gozIigii ve bir egitim videosu
baglantisi verilmistir. Toplam tedavi siiresi 29 seans olarak belirlenmistir. Giinliik seans say1s1
ve tedavi glinleri daha dnceden yapilmis olan inme sonras1 hemispasyal ihmali azalttig1
diistintilen rejimlere gore secilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin ise tiim bu uygulamalari
notr lensli gozliik araciligi ile yapmalar: saglanmistir. Primer hedef olarak giinde 2 kez, 2
hafta boyunca uygulanan prizma adaptasyon terapisinin, kontrol grubuna gore agri
kontroliinde ve KBAS ciddiyetindeki azalmaya etkisi VAS ve KBAS ciddiyet skoru
kullanilarak arastirilmistir. Sekonder olarak ise KBAS 1n psikolojik ve néropsikolojik
semptomlarinda iyilegsme olup olmadig: her iki tedavi grubu i¢in degerlendirilmistir. Prizma
ve kontrol grubu karsilastirildiginda hastalarin prizma adaptasyon terapisi kullanilan diger
caligmalardaki agr1 siddeti ortalamasi (5,8-6/10) ve diger norobilissel tedaviler ile ilgili
caligmalarda belirtilen agr1 ile (5,3-7/10) karsilastirilabilir derecede orta dereceli agri
yogunlugu (6/10) goriildigli saptanmistir. Calismaya dahil edilen hastalardaki ortalama
KBAS ciddiyet skorunun (13) diger ¢calismalarda rapor edilen ortalama ciddiyet skorundan
(11,2) yiiksek olmasinin nedenin kat1 uyguladiklar1 Budapeste tan1 kriterleri oldugunu
belirtmislerdir. Calismaya dahil edilen hastalarin diger ¢calismalardaki hastalara gore ortalama
hastalik siiresinin daha uzun oldugu (58'e kars1 5-24 ay) saptanmistir. Calismanin demografik
ve klinik 6zellikleri, ortalama hastalik siiresinin uzun olmasi disinda genel popiilasyonu temsil
ediyor gibi goriinmektedir. Bu ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer olarak allodini, 6dem gibi
klinik parametreler ile kavrama giicli gibi motor fonksiyonlar da degerlendirilmistir ancak bu
parametreler {izerinde prizma terapisi lehine anlamli etki goriilmemistir. Calismanin
sonucunda prizma grubunda tedaviden hemen sonra mevcut agr1 yogunlugunda bir miktar
azalma gosterilmesine ragmen zaman igerisinde grup igerisinde ve gruplar arasinda anlamli
bir degisim goriilmemistir. KBAS ciddiyet skorunda ise her iki grupta da zaman igerisinde
anlamli bir degisim goriilmiistiir ancak prizma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli degisim saptanamamistir. Bunun yani1 sira prizma adaptasyon terapisinin
psikolojik ve ndropsikolojik semptomlarda da etkinligi kanitlanamamistir. Arastirmacilar
onceki KBAS c¢aligmalarinda daha az siklikta, daha az seans sayisinda ve evde uygulanan
prizma terapilerinde semptomlarda iyilesme oldugu bildirilmesinden 6tiirii, ¢aligmalarinda
prizmanin evde uygulanmasinda uyumluluk ihmali, tedavi protokoliinden sapmalar
olabilecegini belirtmiglerdir (261). Bu ¢alisma ile ¢galismamiz arasinda uygulama protokolii
acisindan benzerlik olsa da hem uygulama protokoliinde hem de degerlendirme parametreleri
yoniinden farkliliklar bulunmaktadir. Calismamiza dahil edilen hastalarin tamaminin hastalik
stiresi maksimum 1 aydir. Prizma adaptasyon terapisinin konvansiyonel fizik tedaviye
sagladigi ek yararlar goz 6niinde bulunduruldugunda erken dénemde miidahalenin etkili
oldugunu diistinmekteyiz. Bizim ¢aligmamizda prizma adaptasyon terapisi doktor
gdzetiminde, kontrollii olarak hastane ortaminda, giinde 1 kez toplam 20 seans olarak
uygulandi. Tedavi protokoliinden sapma olmamasi ve seans sayimizin daha fazla olmasinin
tedavinin etkinliginde biiyiik rol aldigini diisiiniiyoruz. Calismamizda prizma grubunda
kontrol grubuna gore VAS da (To-2) azalma ve etkilenen elin kavrama giiciinde (To-> ve Ti-2)
artma istatistiksel olarak anlamlidir. Her iki grupta da saglam ekstremite kavrama giiciinde
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olan anlaml1 artmay1 hastalarin “’motor ihmal’’ nedeniyle etkilenen ekstremitelerini
kullanmamalarindan 6&tiirii, saglikli ekstremiteni giinliik yasam aktivitelerinde daha fazla
kullanmalarina bagli oldugunu diistinmekteyiz. Ayrica saglam ekstremiteye uygulanan
NHPT de her iki grupta da anlamli farklilik saptandi, bu durumun da hastalarin saglam
ekstremitelerini glinliik yasam aktivitelerinde daha fazla kullanmalari nedeniyle oldugunu, el
becerilerinin gelistigini diislinliyoruz. Bizim ¢alismamizda hastalarda el bilek ¢evresi ve el-el
bilek voliimii degerlendirildiginde tedavi dncesine gore tiim hastalarda anlamli iyilesme
saptandi. Gruplar aras1 degerlendirmede bizim ¢alismamizda da istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamis olsa da ortalama degerler gozetildiginde prizma grubundaki iyilesmenin
daha fazla oldugu goriilmektedir. Yine USG ortanca degerlerinde prizma lehine anlaml
azalma saptandi. Prizma adaptasyon terapisinin 6dem iizerinde konvansiyonel tedaviye ek
yarar sagladigi gosterildi.

Sumutani ve ark. yaptig1 baska bir calismada goérme alanini etkilenmeyen tarafa dogru
kaydiran 20° prizmatik yer degistirmenin patolojik agriy1 hafifletebileceklerini gosterilmistir.
Giinde bir kez yapilan 2 hafta uygulanan prizma adaptasyon terapisi 5 KBAS hastasinda
agrinin %50 azalmasi, 6dem ve cilt rengi degisikliklerinde azalma ile sonug¢lanmigtir. 5°
prizmatik yer degistirmenin agriy1 anlamli 6lgiide etkilemedigi, etkilenen tarafa dogru 20°
prizmatik yer degistirme uygulandiginda ise agrinin siddetlenme egiliminde oldugu
belirtilmistir. Bulgularinin, gérmenin patolojik agriy1 etkileyebilecegini ve ilk olarak prizma
adaptasyonunun sadece patolojik agriy1 degil ayn1 zamanda KBAS’1n diger patolojik
ozellikleri lizerinde yone 6zgii ve tekrarlanabilir bir etkiye sahip oldugunu belirtmislerdir. Bu
nedenle prizma adaptasyonunun KBAS i¢in gegerli bir biligsel tedavi olabilecegini
bildirmislerdir (260). Prizma adaptasyon terapisinin agr1 ve 6dem {izerinde etkinligi bu
caligmayla paralel olarak bizim ¢alismamizda da goriilmektedir, bunun yani sira hasta ve
seans sayimiz bu ¢alismaya gore ¢cok daha fazladir.

Bultitude ve ark. yaptig1 bir calismada KBAS Tip-1 hastasi olan bir hastaya 3 hafta boyunda
giinde 1 seans prizma adaptasyon terapisi uygulanmis ve hastanin agrisi etkili bir sekilde
giderilmistir. Agr1 nedeniyle eklem hareket acikliginda olan hareket kisithiliginin azalmistir ve
uzuv islevselligi geri kazanmistir. Ek olarak otonomik semptomlarin azaldig1 ve motor
fonksiyonlarin iyilestigi goriilmiistiir. Sumitani ve ark.'nin elde ettigi sonuglar ile uyumlu
sonuglar elde edilmistir. Ancak prizma adaptasyonunun faydalarinin tedaviye devam
edildiginde devam ettigini, tedavi kesildiginde semptomlarin kétiilestigini ve sol el
kullanilarak sola kayan prizmalara adaptasyonun etkisiz oldugunu belirtmislerdir. Bu
caligmanin, prizma adaptasyon terapisinin agrida siirekli bir rahatlama saglayabilecegini,
engellilik oranini azaltabilecegini ve yasam kalitesini iyilestirebilecegini gostermekte
oldugunu belirtmislerdir (262). Bizim ¢alismamizda da prizma grubundaki tiim hastalarda
grup i¢inde agri, NHPT, eklem hareket aciklig1 (pronasyon, radial ve ulnar deviasyon harig),
giinliik islevlerde elin islevselligi (DHI), SF-36 yasam kalitesi (genel saglik ve genel saglik
durumunda degisiklik harig), dizabilite (Q-DASH) ve motor fonksiyonlarda (etkilenen
ekstremite el kavrama ve parmak lateral kavrama giicii) istatistiksel olarak anlamli iyilesme
goriildii. Farkli olarak prizma adaptasyon terapisi sonlandiktan sonra da etkilerinin devam
ettigini, semptomlarda kotiilesme olmadigini saptadik. Biz aragtirmamizda bu ¢alismada
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yapilmis olan sag/sol ve dominant/non-dominant el ayrimina gore prizma adaptasyon
terapisinin etkinligini degerlendirmedik.

KBAS hastalarinda son zamanlarda viicut orta hattinin subjektif olarak etkilenen tarafa dogru
kaydigi rapor edilmistir ancak heniiz tam olarak kanitlanamamistir. Yapilan bir calismada 24
KBAS Tip-1 hastast ile {ist ekstremitesinde baska bir neden kaynakli agrist olan 21 hasta (agr1
kontrol grubu) ve 24 saglikli kontrol hastasi ile aydinlik ve karanlik ortamda viicut orta hatti,
cizgi ikiye ayirma, el lateralitesini tanima, ihmali degerlendiren kapsamli bir degerlendirme
yapilmistir. KBAS hastalari ile agr1 kontrol grubundaki hastalar mevcut veya ortalama agr1
yogunlugu agisindan karsilastirildiginda farklilik gézlenmedi. Ancak iki grup arasinda KBAS
hastalarinda hastalik siiresi anlaml1 olarak kisayken motor disfonksiyon daha fazla, el bilegi
eklem hareket agiklig1 6nemli 6l¢iide daha kisitli, parmak-avu¢ mesafesi daha fazla ve DASH
skoru 6nemli dl¢iide daha yiiksekti. KBAS hastalarinda ihmal benzeri semptomlarin siddeti,
agr1 kontrol grubuna gore ortalama olarak daha ytiksekti ancak istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamisti. Bununla birlikte, sag KBAS hastalarinin, sol KBAS hastalarina veya
sol veya sagdan etkilenen agr1 kontrollerine gore 6nemli 6l¢iide daha yiiksek siddette ihmal
benzeri semptomlar sergiledigi ve el bilek hareket agikliginda ve avug i¢i-parmak mesafesinde
daha fazla kisithilik oldugunu saptandi. KBAS hastalari, karanlikta agr1 kontrolleri ve saglikli
deneklerle karsilastirildiginda viicut orta hatlarini tahmin ederken 6nemli l¢iide daha biiyiik
bir sola dogru uzaysal sapma sergilediler. Yalnizca sag KBAS hastalari i¢in viicut orta hatti
sapmasi, bozulmus viicut algisi ciddiyeti ile anlamli diizeyde iliskiliydi. Sonuglar, KBAS
hastalarinda, bu sendroma supraspinal mekanizmalarin katiliminin bir sonucu olabilecek,
bozulmus gorsel-uzaysal algiya iliskin dnceki bulgular1 dogrulamaktadir (263).

Tiim veriler incelendiginde, prizma adaptasyon terapisinin KBAS’ta agriy1 hafifletmek i¢in
non-invaziv bir tedavi olarak kullanim1 6nerilebilir. Prizma adaptasyon terapisinin uzun
donem etkilerini de arastirmaya yonelik ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. KBAS
hastalarinda ihmal benzeri semptomlarin degerlendirilmesinde, temel ihmal degerlendirme
testlerinden daha spesifik olan testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Ciinkii bu testler daha ¢ok inme
sonrasi1 olusan hemisfer hasarina sekonder goriilen ihmal semptomlarini agiklamak i¢in
standardize edilmistir, KBAS sendromunda goriilen motor ihmal i¢in ayr1 degerlendirme
testlerine ihtiyag vardir (264).

Calismamizda ndropsikiyatrik degerlendirmelerin yer almiyor olmasini, ¢aligmamizin zayif
yonlerinden birisi olarak degerlendirmekteyiz ancak bununla birlikte SF-36 testinin enerji ve
sosyal fonksiyon alt 6lgekleri ile kinezyofobide (TKS) prizma grubunda kontrol grubuna gore
anlamli iyilesme saptanmis olmasi prizma adaptasyon terapisinin psikolojik parametreler
izerine de etkili oldugunu diisiindiirebilir. Tedavi baglangicinda gruplar arasindaki klinik
degerlendirmelerde her grubun homojen dagilim gostermiyor olmasi da zayif yonlerimizden
birisi olarak degerlendirilebilir ancak bu durumu yaptigimiz randomizasyonun dogrulugunun
bir kanit1 olarak gdrmekteyiz. Istatistiksel analizi cetrefilli bir hale getirecek olmasi nedeniyle
thmal benzeri tablo yoniinden hastalarimizi sag/sol veya dominant/non-dominant KBAS
olarak degerlendirmeye tabi tutmamis olmamiz ve hastalarimizin ge¢ dénem takiplerinin
olmamasi da ¢alismamizin limitasyonlari arasindadir.
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Calismamizin giiglii yonleri randomize ve kontrollii bir ¢alisma olmasinin yani sira hasta
sayimizin fazla olmasi, prizma adaptasyon terapisinin isaretleme protokoliiniin doktor
gozetiminde her hastaya uygulanmasi, takip siiremiz, hastalarimizin ortalama hastalik
stiresinin kisa olmasinin erken miidahaleye imkan saglamasi ve kroniklesmenin oniine
geemesi, degerlendirme parametrelerimizin ¢esitliligi ve USG ile daha objektif bir
degerlendirme sunmamizdir. SW monofilamentleri ile yaptigimiz degerlendirmeyi prizma
adaptasyon terapisinin allodini iizerinde kontrol grubuna gore daha etkin oldugunun bir kanit1
olarak gormekteyiz. Ayrica literatiirde KBAS hastalarinda kinezyofobiyi degerlendiren ve
TKS ile derecelendiren oldukga az sayida ¢alisma mevcuttur. Ek olarak KBAS hastalarinda
USG ile yaptigimiz degerlendirmede kullandigimiz parametreler yoniinden de ¢aligmamiz
Onem tagimaktadir.

Sonug olarak prizma adaptasyon terapisinin KBAS hastalarinda erken donemde
konvansiyonel fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarina ek olarak hastalik
semptomlarinin iyilesmesinde, agrinin yonetiminde, hastalarin giinliik yasam aktivitelerinde,
yasam kalitesinde etkili, non-invaziv bir tedavi yaklasimi oldugunu diisiinmekteyiz.
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6.SONUCLAR

Calismamiz KBAS Tip-1 hastalarinda kontrol ve prizma gruplarinin her birinde 27 hasta
olmak {izere 54 hasta ile tamamlanmistir. Elde ettigimiz veriler istatistiksel olarak uygun
yontemlerle analiz edilmis ve asagidaki sonuclara ulasilmistir.

1.

Hastalarin baslangi¢ (T0) degerlendirmeleri incelendiginde gruplar arasinda dagilim
acisindan bir farklilik yoktu.

Prizma grubunda baslangi¢ (T0), tedavi sonrasi (T1) ve tedavi sonras1 6. Hafta (T2)
Ol¢iimleri degerlendirildiginde agri, duyusal, vazomotor, sudomotor, motor
semptomlar, elin ince becerileri, yasam kalitesi, dizabilite, giinliik hayatta elin
islevselligi ile kinezyofobi de anlamli iyilesme goriildii.

Kontrol grubunda baslangi¢ (T0), tedavi sonrasi (T1) ve tedavi sonras1 6. Hafta (T2)
Ol¢iimleri degerlendirildiginde agri, vazomotor, sudomotor, motor, elin ince becerileri,
yasam kalitesi, dizabilite, glinliik hayatta elin islevselliginde anlamli iyilesme goriildii.

Prizma ve kontrol grubu karsilastirildiginda baslangig(TO0), tedavi sonrasi (T1) ve
tedavi sonras1 6. Hafta (T2) dl¢limleri degerlendirildiginde giinliik hayatta elin islevsel
kullanim1 ve USG ile yapilan degerlendirmenin prizma grubu lehine anlamli oldugu
goriildii.

Prizma ve kontrol grubu tedavi 6ncesi (T0) ve tedavi sonrasi (T1) 6l¢iimleri arasindaki
degisim acisindan karsilastirildiginda yasam kalitesi, gilinliik hayatta elin islevselligi
ve kinezyofobide, tedavi sonrasi (T1) ve tedavi sonrasi 6. hafta (T2) dl¢timleri
arasindaki degisim agisindan karsilastirildiginda motor semptomlarda, tedavi dncesi
(TO) ve tedavi sonrasi 6. hafta (T2) ol¢timleri arasindaki degisim agisindan
karsilagtirildiginda agr1, motor semptomlar, yagam kalitesi, glinliik hayatta elin
islevselligi ve kinezyofobi agisindan prizma grubunun kontrol grubuna {istiin oldugu
saptandi.

KBAS kronik donemde belirgin dizabiliteye yol agabilmektedir, agr1 ve hastalik
semptomlari ile bas etmek oldukca zordur, kroniklesmenin 6niine gegmek i¢in erken
tedavi dnem tagimaktadir. Konvansiyonel fizik tedavi yontemleri KBAS tedavisinde
etkili ve bagarilidir. Calismamizda erken donemde uygulanan konvansiyonel fizik
tedaviye ek olarak prizma adaptasyon terapisinin KBAS tedavisine katki sagladigini,
motor ihmale ait semptomlar1 belirgin 6l¢iide azalttigini ve fonksiyonel agidan
iyilesmeyi arttirdigini saptadik. Akut donemde uygulanan prizma adaptasyon
terapisinin hastaligin kroniklesmesini engelligini gézlemledik. Bu sebeple prizma
adaptasyon terapisinin konvansiyonel fizik tedaviye ek olarak uygulanmasin
oneriyoruz.
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Ek-1 Etik Kurul Karari

9. EKLER

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (Tip-1) Tamsi Alan Hastalarda Prizma

Adaptasyon Terapisinin Etkinliginin Degerlendirilmesi

CALISMAYA ETIK KURUL TARAFINDAN VERILEN

NUMARAKOD AESH-EK1-2023-590
z Belge Adi Tarihi Ncron Dili
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§ ¥ | OLGU RAPOR FORMU 08/09/2023 0 Tirke [ Ingilizce ] Diger []
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) i Tiirkee [] ingilizce [] Diger []
Belge Ad1 Agiklama
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= BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER |
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A DIGER: O

KARAR BILGILERI

Karar No:AESH-EK1-2023-590

Tarih: 04/10/2023

Yukarida bilgileri verilen basvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmanin/calismanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate
alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/¢alismanin basvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde
gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul iiyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.
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Ek-2 Aydinlatilmis Onam

AYDINLATILMIS ONAM VE GONULLU BILGILENDIRME FORMU

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (Tip-1) tamisi alan hastalarda prizma adaptasyon terapisinin etkinligini
degerlendirmek amaciyla bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmamzin ismi “Kompleks Bolgesel Agri Sendromu (Tip-1)
Tams1 Alan Hastalarda Prizma Adaptasyon Terapisinin Etkinliginin Degerlendirilmesi™dir. Sizin de bu aragtirmaya
katilmanizi 6neriyoruz. Aragtirmaya katilip katilmamak konusunda 6zgiirsiiniiz. Caliymaya katilim géniilliiliik esasina
dayalidir. Kararimzdan 6nce aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
aragtirmaya katilmak isterseniz liitfen formu imzalayimz. Bu aragtirmay: yapmak istememizin nedeni, Kompleks
Bolgesel Agr1 Sendromu (Tip-1) tanisi alan hastalarda prizma adaptasyon terapisinin etkinliginin degerlendirebilmek.
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon hastanesi katilimu ile gergeklestirilecek bu galismaya katiliminiz aragtirmanin bagaris
i¢in onemlidir. Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dr. Ayse Elif Sen tarafindan muayene edileceksiniz ve
bulgularimz kaydedilecek. Muayene sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu galigmaya almacaksmiz. Caliymada
oncelikle hastalar rutin uygulanan fizik tedavi protokoliine alinacak, ardindan gozliik yardimiyla hastalara ¢aliymada
planlanan egzersiz protokoliinii uygulayacaktir. Caligmada g6zliik kullanimindan sonra 10-15 saniye kadar siiren kisa
siireli bag donmesi olabilir. Bu galigmaya katilmaniz igin sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Calismaya
katildigimiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aliymanin
kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu ¢aligmaya
katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢aligmanm herhangi bir agamasida onaymiz ¢gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilimecimnin/Hastanin Beyani)

Saymn Dr. Ayse Elif Sen tarafindan Etlik Sehir Hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi’nde tibbi bir
aragtirma yapilacag belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukandaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir
aragtirmaya “katihmer” olarak davet edildim. Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Aragtirma
sonuglarimin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimu sirasinda kigisel bilgilerimin ihtimamla korunacag konusunda bana
yeterli giiven verildi. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden aragtirmadan gekilebilirim. (Ancak
aragtirmacilar1 zor durumda birakmamak i¢in aragtirmadan gekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun olacaginin
bilincindeyim.) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan aragtirma dis:
tutulabilirim. Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da
bir 6deme yapilmayacaktir. Ister dogrudan ister dolayh olsun aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya gikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacag1
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dr. Ayse Elif Sen’i Etlik Sehir Hastanesi
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi adresinden arayabilecegimi biliyorum. Bu aragtirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilagmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum. Bana yapilan tiim agiklamalar: ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diigiinme siiresi
sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer alma kararim aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik
bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilime1 Katilime: ile goriigen hekim
Ady, soyadt: Adi Soyadi, Unvani:
Adres: Dr. Ayse Elif Sen
Tel. Adres: Etlik Sehir Hastanesi
imza Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Hastanesi
imza
Goriigme tamg1
Ady, soyadt:
Adres:
Tel.
imza:
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Ek-3 Gorsel Analog Skala

01 2 3 4 5 6 7 '8 9 10

Adri Adn
Yok En Siddetli
Ek-4 LANNS

LANSS Agr Skalasi

The Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Scale

Hastanin Adi Soyad:: Tarih: / /

Bu agni skalasi agn sinyallerini tagtyan sinirlerin normal calisip ¢alismadigini anlamaya ¢alismaktadir. Bunu anlamak agniy
kontrol altina almak igin verilecek tedavileri degistireceginden 6nemlidir.

A. Agri Anketi
Gegen hafta boyunca gektiginiz agrinizi diigiiniin. Tanimlamalarin ¢ektiginiz agriya tam olarak uyup uymadigini belirtin.
Agriniz, cildinizde tuhaf ve hog olmayan hisler olugturuyor mu? Bu hisler batma, karincalanma ve sizlama olarak
tarif edilebilir.
1 Qo HAYIR, - Agrimi bu sekilde hissetmiyorum.
Qs EVET, - Bunlan yogun olarak hissediyorum.

Agn, o bolgede cildinizin normalden farkli gériinmesine neden oluyor mu? Bu gériiniim benekli, lekeli veya daha
kirmizi ya da pembe olarak tarif edilebilir.
2 Q, HAYIR, - Agrim cildimin renginde degisiklige neden olmuyor.
Qs EVET, -Agrim cildimin normalden farkli gériinmesine neden oluyor.

Agniniz, o cilt bolgesini dokunmaya duyarli hale getiriyor mu? Bu anormal duyarlilik, cildinize hafif bir dokunmayla
hos olmayan bir his olusmasi veya siki bir giysi giydiginizde agn hissetmeniz olarak tarif edilebilir.
3 Q, HAYIR, - Agrim nedeniyle, ilgili cilt bolgemde anormal bir duyarllik yok.
Q, EVET, - ilgili cilt bélgemde dokunmaya karsi anormal bir duyarlilik var.

Agriniz ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden, ve ok siddetli ortaya gikiyor mu? Bu
durum elektrik ¢arpmasi, sigrama, zonklama ve patlama seklinde tarif edilebilir.
4 Qo HAYIR, - Agnim bu sekilde ortaya ¢ikmiyor.
Q, EVET, -Siklikla boyle hissediyorum.

Agnli bélgenizdeki cildin 1sisinda bir anormallik hissediyor musunuz? Bu anormallik sicaklik veya yanma hissi
olarak tarif edilebilir.
5 Q, HAYIR, - Béyle bir farklilik hissetmiyorum.
Q, EVET, -Siklikla béyle hissediyorum.

B. Duyu Degerlendirmesi
Cilt duyusunu degerlendirirken agnli bélge, kars taraf veya hemen yanindaki agrili olmayan balgeler ile karsilastirilarak
allodini ve pin-prick esik degerinde (PPT) degisiklik olup olmadigi arastirilir.
Bir pamuk parcasi 6nce agrili olmayan bolgeye ardindan agril bolgeye hafifce dokundurularak hastanin yaniti deger-
A"O lendirilir. Eger agnl olmayan bélgede duyu normal ancak agrili bolgede agri veya hos olmayan bir his (karincalanma,
sizlama) olusuyor ise allodini vardir.
dini Qe HAYIR, - Iki bélgede de duyu normal.

Qs EVET, -Agnli bolgede allodini var (agrili olmayan bolge normal).

Pin-prick esik degerini belirlemek amaciyla, 2 ml'lik enjektériin igine yerlestirilen 23 G (mavi) bir igne (ignenin ucu
enjektorden gikacak sekilde) nazikce, 6nce agnli olmayan sonra da agnil bélgede cildin Gizerine konarak iki bélge
kiyaslanir. Eger agnsiz bolgede keskin bir batma hissi alinirken agrili bolgede farkli bir his varsa; 6rnegin his yok ya da
Pin kaba, kiint bir his (yiiksek PPT) veya ok agrili bir his (diistik PPT), PPT degismistir.
P i k Eger iki alanda da ignenin batisi hissedilmezse, igne enjektoriin ucuna takilarak agirlik etkisi artinlir ve inceleme
FICK  tekrarlani.
Qo HAYIR, - iki bélgede de esit his.
Qs EVET, -Agril bolgede PPT degismis.

Toplam Puan (0-24): (<12puan = Néropatik Agri Yok | >12puan = Néropatik Agri Var)
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Ek-5 Duruéz El Indeksi

Duru6z El indeksi
Duruoz Hand Index (DHI)

Hastanin Adi Soyad::

Asagidaki giinliik etkinlikleri hichir yardimci alet kullanmadan (bir veya iki elinizle) gerceklestirdiginizde karsilastiginiz
zorluk derecesini belirten cevab liitfen isaretleyiniz.

Hemen
Hig zorluk Cokaz Biraz Hemen
cekmeden  zorlukla  Zorlukla  Olduk@aZor jykansz  Imkansiz
1-Dolu bir kaseyi tutabiliyor musunuz? g, Q, Q. Q. Q. Qs
2-Dolu bir siseyi tutup kaldirabiliyor musunuz? 3, Q, Q, Q, Q. Q.
3-Dolu bir tabag: tutabiliyor musunuz? Q, Q, 0, Q. Q. Q.
o 4-Sisedeki suyu bardaga bosaltabiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q. Q. Q.
§ 5-Daha 6nce acilip kapatilmis kavanozun kapagini Q, Q, 0, Q. Q. Q.
= acabiliyor musunuz?
6-Bicakla et kesebiliyor musunuz? Q, Q, Q. Q. Qs
7-Catali yiyeceklere etkili olarak batirabiliyor O, Q, Q, o, Q. Q.
musunuz?
8-Meyve soyabiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q, Q. Qs
9-Gomleginizin diigmelerini ilikleyebiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q, Q. m
E
é‘ 10-Fermuar acip kapatabiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q, Q. Qs
% 11-Yeni dis macunu tiipiind sikabiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q; Q, Qs
= 12-Dis fircanizi etkili olarak tutabiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q; Q, Qs
13-Normal kursun veya tiikenmez kalemle kisa bir Q, Q, Q, Q, Q, Q,
:E climle yazabiliyor musunuz?
R 14-Normal kursun veya tiikenmez kalemle mektup g, Q, Q, Q, Q. Q.
yazabiliyor musunuz?
15-Yuvarlak kapi veya pencere tokmagini Q, Q, Q, Q. Q. =
gevirebiliyor musunuz?
g 16-Makasla bir parca kagit kesebiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q. Qs
= 17-Masanin lizerindeki bozuk paray! alabiliyor Q, o, Q, Q, Q. Q.
musunuz?
18-Anahtari kilitte gevirebiliyor musunuz? Q, Q, Q, Q, Q. Q,
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Ek-6 Tampa Kinezyofobi Skalasi

Tampa Kinezyofobi Yorgunluk Olcegi
Tampa Scale of Kinesiophobia-Fatigue (TSK-F)

HastaninAdeSoyadit owmsnnms smms s s ne s s e s e Tarih: ____. / / _______

Bu 6lcek agri nedeniyle viicudunuzu hareket ettirmekten ne kadar korktugunuzu 6lgmeyi
amaclamaktadir. Lutfen asagidaki ifadeleri size en uyan sikliga gore isaretleyiniz.

Redintkle KatilMiyorum  Katiliyorum Jamamen

Katilmiyorum Katiliyorum

1 ig;;:’lsaizls;i?j:.am kendi kendimi sakatlanim diye B o, 0, a,
2 :::;%Tmlugumla bas etmeye ¢alisacak olsam, yorgunlugum ) Q, 0, @,
3 onus gicen i eperalutonu soipor, P = A
4 :gz;ros:z yaparsam sanki yorgunlugum hafifleyecekmis gibi Q, Q, 0, Q.
5 Lr:rs:;::;?nim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiye Q, o, D; )
6 glat?:\:‘: g;l::kbu olay nedeni ile viicudum hayat boyu risk O, Q, 0, Q.
T cokauianginyti problamib ao s s L Q. Q, Q. Q.
8 conliet puklan amammagelmez. o G . o @ Q
©  Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum. O, 4, [ Q.
10 /o Gorbos orsketor yepraktanbogommae, o, o Q
LDt = R
12 :3:3:?”[::‘9::’1133 r;ig?lzr:aﬁziksel olarak aktif olsaydim, Q, Q, 0, Q,
AB | e dereki] uowsunda bave oo, Q, Q. Q
14 s::i;?jg:r:nrzz;ﬁ;rolan birinin, fiziksel olarak aktif olmasi ), Q, 0, Q.
15 r(i;n;ilaikn:ta[;{l::;.yaptlgl her seyi yapamam, giinkii gok )} o, 0, Q.
16 o oe bl oltukianm dagammem. G G G O
17 Hig kimse yorgunluk hissederken egzersiz yapmak zorunda Q, 0, Q. Q.

olmamali.

131



Ek-7 SF-36

SF'36 (Kisa Form 36)

Hastanin Adi Soyadi:

Asagidaki sorular sizin kendi saghigimiz hakkindaki goriisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve giinliik
aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Size en uygun yaniti verin.

1) Genel olarak saghginiz icin asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

Miikemmel Gok iyi lyi Orta Kéti
g, Q, Q, . O,
2) Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda su anki genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
- Cok daha iyi Biraz iyi Hemen hemen ayni Biraz daha kotii Cok daha kot
. . a, a, (8

Asagidaki sorular bir giin icinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle] ilgilidir. Sagliginiz bu
akftiviteleri kisithyor mu? Eger kisitlyorsa, ne kadar?
Evet, Cok Evet, Biraz Hayir, Hic Kisith

Kisith Kisith Degil

3) Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler Q, Q, Q,

4) Bir masayi cekmek, elektrik stipiirgesini itmgk ve agir olmaxan spoylan Q. Q, Q,
yapmak gibi orta dereceli etkinlikler

B 3 5) Market posetlerini kaldirmak veya tasimak 0, Q, Q,

6) Birkag kat merdiven ¢ikmak Q, Q, Q,

7) Bir kat merdiven ¢ikmak Q, Q, Qs

8) Egilmek, diz ¢okmek, comelmek, diz ¢okmek a, Q, ;s

9) Bir kilometreden fazla ytirimek a, Q, Q,

10) Birkag yiiz metre yiiriimek Q, Q, Q;

11) Yiiz metre yiiriimek Q, Q, Q,

12) Kendi basina banyo yapmak ve giyinmek mp Q, Qs

Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya diger ginlik
etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?

Evet Hayir
B4 13) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zamani kisalttiniz mi? o, Q,
14) Arzu ettiginizden daha az seyi mi tamamlayabildiniz? a, a,
15) Calisma veya diger yaptiginiz islerin cesidinde kisitlama yaptiniz mi? d, a,
16) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta gicliik ¢ektiniz mi? (Asiri efor - caba Q, Q,

sarf ettiniz mi?)

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (8rnegin cékkinliik veya kaygi) sonucu olarak
isiniz veya diger gunlik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilastiniz mi?

Evet Hayir
B 5 17) Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gecirdiginiz zamani kisalttiniz mi? O, a,
18) Arzu ettiginizden daha az isi mi tamamlayabildiniz? O, Q.
19)isinizle veya diger aktivitelerinizle ilgili igleri her zamanki kadar dikkat vererek yapamadiniz mi? a, Q.
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SF-36 (Kisa Form 36) Sayfa-2

20) Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas veya
Bb komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

Hig Etkilemedi Cok Az Orta Derecede Epeyce Cok Fazla
Q, Q, [ Q. Qs
21) Son 4 hafta icinde viicudunuzda ne kadar agr oldu?
B7 Hig Olmadi Cok Az Hafif Orta Cok Pek Cok
a, Q. m B Q. Qs Qs

22) Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem ev islerinizi hem ev disi isinizi diistiniiniiz)
Ba ne kadar etkiledi?
Hig Etkilemedi Biraz etkiledi Orta Derecede Epey Etkiledi Cok Etkiledi
a, Q. Qs Q. Qs

Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin, sizin
duygularinizi en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligini géz éniine alarak seciniz.

Strekli zg?,?:n zifneayn Bazen Ara sira ;ig,‘l;';
23) Kendinizi yasam dolu olarak hissettinizmi? [, Q, (. Q. (B O
24) Cok sinirli biri oldunuzmu? Q, Q, Q. O Qs
B9 e i borkve koo @ @ Q0 QO
26) Kendinizi sakin ve huzurlu hissettinizmi? O, Q, Q, Q, s [
27) Gok enerjik oldunuzmu? Q. Qs Q. Qs Qs
28) Kendinizi kalbi kirik ve {izgiin hissettinizmi? ~ Q, Q. Qs Q. Os Qe
29) Kendinizi yipranmis, bitkin hissettinizmi? [, Q, Qs Q. Os Qe
30) Mutlu, sevingli birinsan oldunuzmu? (1, Q, Q, Q. Os Qs
31) Yorgunluk hissettinizmi? Q. Qs Q. Qs Qs

32) Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal etkinliklerinizi
B10 (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne siklikta etkiledi?

Surekli Cogu zaman Bazen Arasira Hig bir zaman
Dl D) D3 DA Ds

Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanlistir? Her bir ifade icin en uygun
olanini isaretleyiniz.

Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla  Kesinlikle

dogru dogru Emin degilim yanls yanlis
Bl l 33) Ben diger insanlara gore daha kolay hastalaniyorum (1, Q, a, Q. Qs
34) Tanidigim kisiler kadar saghkhyim.  Q, Q, O, Q. Qs
35) Saghgimin kotiilesmekte oldugunu saniyorum. (1, Q, Q, Q, O
36) Saghgim mitkkemmeldir. [, Q. Q, Q. Qs

Ware JE Jrl, Sherbourne CD (1992) Med Care. 1992 Jun;30(6):473-83
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Ek-8 Q-DASH

Q u ic k DAS H (Kol, Omuz ve El Sorunlari Hizh Anketi)

Hastanin Adi Soyad: Tarih: / /

Bu anket bazi bedensel etkinlikleri yerine getirmenizin yani sira hastalik belirtilerinizi sorgulamaktadir.
Her soruyu son haftadaki durumunuzu géz éniine alip, sadece bir adet uygun sikki isaretleyerek
cevaplayiniz. Son hafta i¢inde bedensel etkinlikte bulunma firsatiniz olmadiysa liitfen hangi cevabin en
dogru olacagina gore en iyi tahmininizi yapiniz. Hangi el veya kolunuzun yaralandigini dikkate almadan
sadece bedensel etkinligi yapabilme becerinize gore uygun cevabi verin.

LB Haﬁ&?;;e;ede De?e?ede (L Yapalllr:fama
1- Siki kapatiimis ya da yeni bir kavanozu agmak Q, Q. (m Q. Qs
2 - Aqir ev isleri yapmak (duvar silmek, yer silmek, tamirat yapmak vs. ) a, Q, Q, Q, Q.
3 - Alisveris cantasi ya da evrak ¢antasi tagimak a, Q. Qs Q. Qs
4 - Sirtinizi yikamak. Q, Q. Q, Q. Qs
5 - Yiyecekleri kesmek icin bigak kullanmak Q, Q. Q, (= Qs
6 - Kol, omuz veya elinizden giic aldiginiz veya darbe
vurdugunuz eglenceye yonelik etkinlikler ( tenis oynamak, Q, a, Q, Q, B
pinpon oynamak.)
Engel yok Azengel  Ortaderecede  Bir hayli Asirt

7 - Son hafta stiresince kol omuz ya da el probleminiz aile
arkadaslar, komsular veya gruplarla normal sosyal Q, Q, Q, Q, s
etkinliklerinize ne 6lglide engel oldu?

Higkisitlanma  Hafif derecede  Orta derecede
yok kisitlt kisith

Hig

Cok kisith yapamadim

8 - Son hafta siiresince kol omuz ya da el sorununuz
nedeniyle isinizde ya da diger giinliik etkinliklerde Q, Q. Q, Q, Q;
kisitlandiniz mi?

Yok Hafif Orta Bir hayli Asin
9 - Gegen haft.a u;ensm.d.e olan el, omuz ya da kol agrinizin Q, Q, o, Q. =)
yogunlugunu isaretleyiniz.
10- Gegen hafta igerisinde olan el, omuz ya da
kolunuzdaki karincalanma (ignelenme) yogunlugunu Q, a, Q, Q, Qs
isaretleyiniz.
Hafif Derecede Orta Hig
Zorluk yok Zorluk Derecede  AMMZOMUk yaamama
11 - Gegen hafta iginde el, omuz ya da kol agniniz
nedeniyle uyumakta ne kadar zorlandiniz? Q Q. 9 Q. Q
Dorcas E. Beaton (2005) J Bone Joint Surg Am, 2005 May; 87 (5):1038 Toplam
| ) QDASH
Quick Dash Skoru = [( saretlen.en ma'ddelerm toplam puam) _ 1] % 25 Skoru:
isaretli madde sayisi
(Eger biden fazla cevaplanmamis soru varsa Quick DASH skoru hesaplanmamahdir.) |
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Ek-9 Hasta Degerlendirme Formu

Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu (Tip-1) Tanis1 Alan Hastalarda Prizma Adaptasyon
Terapisinin Etkinliginin Degerlendirilmesi

YAS:
CINSIYET: Kadin/ Erkek

BOY (cm) : AGIRLIK (kg): BMI:
MEDENI DURUM: Evli/ Bekar/ Diger

MESLEK:

EGITIM DURUMU:
Okuryazar degil/ Okuryazar /ilkokul/ Ortaokul/ Lise/ Universite/ Yiiksek Lisans/ Doktora

BIRLIKTE YASAMA DURUMU:

Es ve/veya ¢ocuklarimla yasiyorum

Yardimcli veya bakicl ile yasiyorum

Yalniz yasiyorum

Diger

ALKOL: Evet / Hayir

SIGARA: Evet/Hayir

HASTALIK ONCESI DOMINANT EL KULLANIMI: Sag/ Sol
ETKILENEN EL: Sag/ Sol

DOMINANT EL TERCIHINDE DEGISIKLIK VAR MI? : Evet/ Hayir
KOMORBIDITE:

KULLANDIGI ILACLAR:

KBAS-1'E YOL ACAN ETYOLOJIK OLAYIN TARIHI:
KBAS-1 TANISI ALMA TARIHi:

TEDAVININ BASLADIGI TARIH:

TEDAVI BITIMINDE iLK MUAYENE TARIHI:

TEDAVI BITIMINDEN 6 HAFTA SONRA/SON MUAYENE TARIHI:
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KBAS-1'E YOL ACAN ETYOLOJIK OLAY VE TARIHi:

KIRIK SONRASI

KIRIK ISE SEKLI:

KIRIK ISE EKLEMI ICERIYOR MU? Evet/ Hayir
OPERASYON GECIRDI Mi? Evet/ Hayir

AMELIYAT SONRASI

OPERASYON GECIRDI ISE YAPILAN OPERASYONUN ADI:
OPERASYON GEGIRDI ISE YAPILAN OPERASYONUN TARIHi:
IMMOBILIZASYON SONRASI

IMMOBILIZASYON YAPILDI MI? Evet/ Hayir
IMMOBILIZASYON YAPILDIYSA SURESI:

ALCI SONRAS

MEVCUT OLAN SEMPTOMLAR:

SEMPTOM SURESI

Elde uyusma, karincalanma

Elde sislik

Elde kizarikhik, morarma

Elde sicaklik artisi

Elde asiri veya az terleme

Elde gligsuzlik

Elde istemsiz hareket

Elde titreme

Elde dokunmaya karsli asiri hassasiyet

Elde tirnaklarda veya killarda asiri uzama veya dokilme

Elde hareket kisithlig

OLAYDAN SONRA FTR POLIKLINIGINE BASVURANA KADAR GECEN SURE:

DEGERLENDIRME

TEDAVi ONCESI

TEDAVi
SONRASI

TEDAVIDEN 6
HAFTA SONRA

0-10 Numerik Degerlendirme Skalasi

Lanns Agri Olcegi
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Semmes Weinstein Testi

Quick DASH Anketi

Nine Hole Peg Testi

SF-36

Durudz El indeksi

Tampa Kinezyofobi Yorgunluk Olcegi

El Bilek Cevresi Olcimii

El- El Bilek VolimU

TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI TEDAVIDEN 6
HAFTA SONRA
Fleksiyon
Ekstansiyon
Pronasyon
Supinasyon
Ulnar Deviasyon
Radial Deviasyon
DINAMOMETRIK OLCUMLER
TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI TEDAVIDEN 6
HAFTA SONRA

Kavrama Gucu

Lateral Kavrama Gucl
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usG

TEDAVi ONCESI

TEDAVi SONRASI

TEDAVIDEN 6
HAFTA SONRA

Grade
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