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OZET

Amag: Subakut ve kronik inme sonrasi gelisen Kompleks Bolgesel Agri
Sendromu (KBAS) hastalarinda, hemiplejik ekstremiteye yonelik verilen
konvansiyonel fizik tedavi programina ek olarak ultrason esliginde uygulanan stellat
ganglion blokajinin (SGB) agri, fonksiyonellik ve yasam kalitesi tizerine etkisinin

arastirilmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya dahil edilen 32 subakut ve kronik inmeli ve
KBAS’1 hasta bilgisayar temelli randomizasyon programi yoluyla esit olarak iki
gruba ayrilmistir. Grup 1 (16 hasta), yalnizca 10 seans etkilenen ekstremiteye yonelik
konvansiyonel fizik tedavi programina alinmis olup; Grup 2 (16 hasta), 10 seans
konvansiyonel fizik tedavi programina ek olarak tek seans SGB uygulamasina tabii
tutulmustur. Hastalar tedavi oncesi (T0), tedavi sonrasi 2. Hafta (T1) ve 12.
Haftalarda (T2) agr igin viziiel analog skala (VAS) ile, motor fonksiyonlar icin
Brunnstrom motor evrelemesi (BR) ve Fugl-Meyer {list ekstremite degerlendirmesi
(FMUE) ile yasam kalitesi degerlendirmesi igin ise Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi
Olgegi (I0YKO) ile degerlendirilmistir.

Bulgular: T1 ve T2 zaman dilimlerinde gruplararas: karsilagtirmalarda Grup
2’de hareketle ortaya ¢ikan VAS degerleri anlamh sekilde daha yiiksektir. Her iki
gruptaki iyilesme hizi ise Grup 2 lehine anlamli saptanmistir (p<0,05). Yasam kalitesi
skorlart gruplararasinda anlamli bir farklilik gostermemis olmasima ragmen, Grup
2’deki iyilesme hizi anlamh bir sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Agr1 skorlari,
fonksiyonellik ve yasam kalitesi skorlar1 degisimine gore karsilastirma sonuglarinda
ise, istirahat VAS ve hareketle ortaya ¢ikan VAS degerlerinde Grup 2’de yani ek
olarak SGB uygulanan grupta degisim anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Sonug¢: Arastirma sonuglarina gore ek olarak uygulanan SGB, hastalarin agri
skorlar1 iizerinde 12. Hafta kontroliinde bile anlamli bir diislis yapmistir. Ayrica
zaman i¢inde yasam kalitesi iyilesmesi ek olarak SGB uygulanan grupta daha hizl

bulunmustur. Buna ragmen fonksiyonellik ve motor evreleme agisindan ek olarak
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uygulanan SGB’nin herhangi bir katkisi saptanmamistir. Arastirmamizda ultrason
esliginde uygulanan SGB’nin herhangi bir komplikasyonu veya yan etkisine
rastlanmamistir, giivenli oldugu diisiiniilmektedir. inme sonrast KBAS gelisen
hastalarda agr1 kontroline ve yasam Kkalitesinin gelismesine katki saglamasi

acisindan konvansiyonel fizik tedavi programina ek olarak uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: inme, Kompleks Bolgesel Agri Sendromu, Stellat Ganglion

Blokaji, Agr1, Fonksiyonel Iyilesme



ABSTRACT

Aim: To evaluate the effects of ultrasound guided stellate ganglion blockade
(SGB), applied in addition to conventional physical therapy programs targeting the
hemiplegic extremity, on pain, functionality, and quality of life in patients with
Complex Regional Pain Syndrome (CRPS) developing after subacute and chronic

stroke.

Materials and Methods: Thirty-two patients with subacute and chronic
stroke and CRPS included in the study were equally divided into two groups using a
computer-based randomization program. Group 1 (16 patients) received only 10
sessions of conventional physical therapy targeting the affected extremity; Group 2
(16 patients) received 10 sessions of conventional physical therapy in addition to one
session of SGB application. Patients were evaluated for pain using the visual analog
scale (VAS), for motor function using Brunnstrom motor staging (BR), Fugl-Meyer
upper extremity assessment (FMUE) and for quality of life using the Stroke-Specific
Quality of Life Scale (SSQoL) at pre-treatment (T0), 2nd week (T1) and 12th week
(T2) after treatment.

Findings: In inter-group comparisons at T1 and T2 time intervals, Group 2
showed significantly higher motion VAS scores. The rate of recovery was also
significantly higher in Group 2 (p<0.05). Although quality of life scores did not show
a significant difference between the groups, the rate of recovery was significantly
higher in Group 2 (p<0.05). In comparisons based on changes in pain scores,
functionality, and quality of life scores, the change in rest VAS and motion VAS
scores were significantly higher in Group 2, the group that received additional SGB

(p<0.05).

Conclusion: According to the study results, additional SGB significantly
reduced patients' pain scores even at the 12-week follow-up. Furthermore,
improvement in quality of life over time was faster in the group that received

additional SGB. However, no contribution of additional SGB was found in terms of



functionality and motor staging. Current study did not observe any complications or
side effects of ultrasound-guided SGB; it is considered safe. It can be applied in
addition to conventional physical therapy programs to contribute to pain control and

improvement of quality of life in patients who develop post-stroke CRPS.

Keywords: Stroke, Complex Regional Pain Syndrome, Stellate Ganglion Blockade,

Pain, Functional Recovery
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, vaskiiler kaynakli serebral fonksiyonlarda 24 saatten uzun siiren
bozulma ile karakterize, 6lim veya uzun sureli engellilikle sonuglanabilen bir
Klinik tablodur. Kardiyak sorunlardan sonra tim dinyadaki ikinci 6lim sebebi
olan ciddi bir durumdur. Yaslanan niifusla birlikte yetiskinlerde uzun siireli
engelliligin en 6nemli nedenlerindendir (1). Uzun sureli engellilikle birlikte gelen
bircok inme komplikasyonu mevcuttur. inme sonrasi iist ekstremitede en sik
goriilen komplikasyonlar rotator kaf lezyonlari, adheziv kapsiilit, omuz
subluksasyonu, kompleks bolgesel agris1 sendromu (KBAS) ve brakial pleksus

yaralanmalaridir (2, 3).

Inme sonras1 goriilen KBAS, Tip 1 KBAS kategorisindedir. Tip 2 KBAS ise
sinir hasar1 sonras1 gelismektedir. KBAS tanis1 Modifiye Budapeste Kriterleri ile
klinik olarak konur. Bu kriterler 2012 yilinda International Association for the Study
of Pain (IASP) tarafindan revize edilmis ve 2021 yilinda Valencia Konsensusu
tarafindan adapte edilmistir. KBAS semptomlar: etkilenen ekstremitede agri, 6dem,
vazomotor, sudomotor degisiklikler ile birlikte tedavisiz kalan ileri vakalarda

kontraktiirlerin gelismesidir (4, 5).

KBAS patofizyolojisi heniiz net bir sekilde ortaya konamamis olup klinik
tablodan bazi mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Sempatik sinir sistemi
disregulasyonu, periferik sensitizasyon, nosiseptif disinhibisyon, santral sinir
sisteminde gelisen uygunsuz plastisiteye bagli gelisen santral sensitizasyonun rol
oynadig1 distiniilmektedir (5, 6). Sempatik sinir sisteminin merkezi torakalomber
bolgede yer almaktadir, {ist ekstremite, bas ve boyun bolgesi sempatik innervasyonu
servikal bolgelerdeki ganglionlardan ¢ikan sempatik liflerle gergeklesir. Servikal
bolgede 3 adet sempatik ganglion bulunmakla birlikte inferior servikal ganglion
(stellat ganglion) (st ekstremite sempatik sinir sistemi innervasyonundan
sorumludur. Ust ekstremite sempatik sinir sistemi regiilasyonunun saglanmasinda
stellat ganglion blokajinin (SGB) faydali olacagini ortaya koyan bir¢ok c¢alisma

mevcuttur (7). SGB uygulamasi sempatik sinir sistemi regiilasyonu amaglanan birgok



hastalikta kullanilmakla birlikte uygulama kor, ultrasonografi esliginde veya
floroskopi esliginde uygulanabilir. Ultrasonografi (US) esliginde yapilan SGB
yumusak doku ve vaskiiler yapilarin rahatca goriintiilenmesi ve islem sirasinda

korunmas1 agisindan avantaj sagladig1 diistiniilmektedir (8).

Inme sonrasi gelisen Tip 1 KBAS tedavisinde fizik tedavi ajanlari,
farmakolojik tedavi, non-invaziv beyin stimiulasyon yontemleri gibi birgok tedavi
yontemi kullanilmaktadir. Fizik tedavi ajanlari ile tedavi yontemi birgok ek sistemik
hastalig1r ve ¢oklu ilag kullanim1 olan hastalarda giivenli ve etkin bulunmustur (6).
Fizik tedavi ajanlar ile tedavi giinlik fizik tedavi pratiginde oldukc¢a yogun
kullanilmaktadir. Konvansiyonel fizik tedavi program ic¢inde bulunan transkutandz
elektrik sinir stimilasyon tedavisi (TENS), terapotik kesikli ultrason tedavisi,
kontrast banyo ve terapotik egzersiz tedavisi ile kap1 kontrol teorisi mekanizmasi ile
indiiklenen analjezi, sicak- soguk uygulama ile saglanan analjezi, endorfin aracili
analjezi gibi mekanizmalarla agriy1 restore etmek, eklem hareket acikligim

gelistirmek (EHA) ve noromuskiiler fonksiyonlari gelistirmek amaglanir (9).

Daha once yapilmis calismalarda KBAS iizerine SGB’nin etkinligi
arastirilmistir ancak bu ¢alismalarin birgogu metodolojik olarak retrospektiftir ayrica
konvansiyonel fizik tedavi programina olan ek katkis1 aragtirilmamistir. Simdiki
arastirmanin amaci inme sonrasi gelisen Tip 1 KBAS’ta konvansiyonel fizik tedavi
programima (TENS, terapotik kesikli ultrason, kontrast banyo ve terapotik
egzersizler) ek olarak US esliginde uygulanan SGB’nin agri, motor gelisme,

fonksiyonellik ve yasam kalitesi {izerine etkisinin arastirilmasi amag¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME

2.1.1. inme Tanim

Inme vaskiiler kaynakli serebral fonksiyonlarin ani bir sekilde 24 saatten uzun
siireli fokal veya global olarak bozulmasiyla karakterize, engellilik ve Oliimle
sonuglanabilen klinik tablodur (2). Tiim diinyada kronik engelliligin en yaygin
nedenleri iginde yer almaktadir (3). Inme tamimi, klinik olarak benzerlik gosteren
beynin travma, tiimor veya enfeksiyona bagli gelisen hasarlar1 gibi damarsal olmayan

durumlar1 tanimlamak i¢in kullanilmamaktadir (1).

Klinik semptomlarin benzerlik tasidigi ancak semptomlarin 24 saatten kisa

siirdiigii durumlar ise gecici iskemik atak (TIA) olarak adlandirilir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Inme Organizasyonu’nun verilerine gére tiim diinyada inme halen

6liimiin en sik 2. ve engelliligin 3. en sik nedeni kabul edilmektedir (10).

Tiirkiye’de 2019 yilina ait verilerde her yil inmeye bagl 6liim orani saglik
hizmetlerinin iyilesmesine bagli olarak %6,5 azalmistir (11). Dolayisiyla kronik
engellilik ile yasanacak yasam siiresi her gecen giin artmaktadir. Engellilige
uyarlanmis yasam yili (Disability Adjusted-life Year-DALY)’nin uzun oldugu
hastaliklar ac¢isindan bakildigt zaman Tirkiye’de {igiincii siradadir (12). Son
donemde iilkemizde yapilan ve inme insidansin1 ortaya koyan bir caligmada ise

insidans 100.000°de 93-108 olarak raporlanmistir (12).

2.1.3. Inme icin Risk Faktorleri

Inme icin bazi risk faktoriileri tanimlanmustir. Bu risk faktorleri daha 6nce
inme gecirmemis hastalar i¢in ne kadar Onemli ise inme Oykiisii olan bireyler
acisindan da tekraralayan inme riski agisindan son derece Onemlidir (13).

Tekrarlayan inmelerin oraninin ilk inmesini gegiren hastalarda %5,7-%51,3 arasinda



degistigi bildirilmistir. Tekrarlayan inmelerin ise en sik biiylik arter aterosklerozu ve

kardiyoembolik durumlar nedeniyle gelistigi de raporlanmistir (13).

Inme ile iliskili risk faktdrleri degistirilebilen ve degistirilemeyen risk

faktorleri olarak siniflandirilmaktadir (13).

Inme igin degistirilemeyen risk faktdrleri yas, cinsiyet, aile hikayesi ve
genetik faktorlerdir. Diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), sigara kullanima,
hiperlipidemi (HL), obezite, diyet, sedanter yasam tarzi, karotis arter okliizyonlari,
karotis arter stenozlar1 degistirilebilen risk faktorleridir. Risk faktorii oldugu
diisiiniilen ancak yeterli kanit diizeyine ulasmamis durumlar ise, oral kontraseptif
kullanimi, hiperkoagiilabilite, migren, kronik inflamatuar durumlar, lipoprotein A

yuksekligi, hiperhomosisteinemi, obstriiktif uyku apnesidir.

2.1.4. inme Patofizyolojisi ve Simiflandirilmasi

Inme patofizyolojisi iskemik inme ve hemorajik inme olmasina gére farklilik
gostermesine ragmen temelde serebral dokunun perfiizyon bozuklugu yani hipoksi

sonucu gelisen bir dizi olay sonucu klinik tablo ortaya ¢ikar (14).

Tiim inmelerin %75’i iskemik inme tipindedir. Iskemik inme tromboz,
emboli veya lakiiner inme seklinde gergeklesir. Serebral dokunun hipoperfiizyonu
sonucu noronal dokuda infraktiis meydana gelir. Baglangicta geri dontistimlii olan bu
slire¢ ortaya c¢ikan mediatorler ve oksidatif stres parameteleri ile geri doniislimsiiz bir
hal alir (14). Bu siirece eksitatér aminoasit toksisitesi, iyon dengesizligi de katilir
apoptozis ve inflamasyon artig gosterir. Bu siirecte rol oynaya onemli diizenleyiciler
belirlenmistir. Son donemdeki yayinlarda bu siirecte non-coding RNA’nin 6nemli
rolii oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte MALATI1, IncRNA H19 ve Beta-2
mikroglobulin gibi mediatérlerin kan duzeylerinin de prognozu belirlemede yol

gosterici olabilecegi diistiniilmektedir (15).

Hemorajik inme subaraknoid hemoraji ve intraserebral hemoraji seklinde
gelisebilir. Intraserebral hemoraji daha sik bir hemorajik inme nedeni olmakla

birlikte tiim inme vakalarmin %10-20’sini olusturur. Hemorajik inmede de benzer



sekilde wvaskiiler riiptiir sonucu serebral dokunun perfiizyonu bozulur sonrasinda
ortaya ¢ikan mediyatdrler noronal hasari artirir ve apoOptoz siireci geligir. Ancak
hemorajik inmede gelisen hematom da kafai¢i basinci artirarak serebral perflizyonun

bozulmasina katkida bulunur. Noronal hasar artar ve klinik durum agirlasir (16).

2.1.4.1. iskemik inme

2.1.4.1.1. Tromboza bagl gelisen iskemik inme

Iskemik inmelerin yaris1 tromboza bagli olarak gelismektedir. Arteryel
trombozlar perflizyonu distal bolgelerde azaltir. Boylece iskemik inme gerceklesir.

Trombotik inmelerin etyolojisinde ateroskleroz bas rol oynar (17, 18).

2.1.4.1.2. Emboli kaynakli gelisen iskemik inme

Cogunlukla kardiyak kokenli bir emboliye bagl olarak serebral perfiizyon
bozulur. Arteryel kan akis1 belirgin kesintiye ugrar, dolayisiyla ani bir sekilde
semptomlar ortaya ¢ikar (17).

2.1.4.1.3. Lakiner inme

Lakiiner inmelerin tiim inmelerin yaklasik olarak %25’ini olusturur. Serebral
kiiciik damar hastaligmin gostergesi sayilabilir. Genelde intrakraniyal perforan
arterterin kiiclik dallarinin oblitere olmasi ile ortaya ¢ikan infarkt alanlarinin ¢apt 20
mm’den kiiciiktiir. Lakiiner infarkt i¢in risk faktorleri diger inme tipleriyle benzerdir
ancak basta HT olmak {izere DM ve sigara ile yakindan iligkili oldugunu gosteren

calismalar mevcuttur (19).

2.1.4.2. Hemorajik inme

Hemorajik inme, intraserebral kanama veya subaraknoid kanama nedeniyle
gerceklesir. Intraserebral hemoraji daha siktir. Hemorajik inme iskemik inmeye
kiyasla daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip olmakla birlikte ilk bir ayda
6liim oran1 %40 olarak bildirilmistir (16).



2.1.4.2.1. Intraserebral kanama

Tam inme tipleri icerisinde en yiksek mortaliteye intraserebral hemoraji
sahiptir. Ayrica norolojik hastaliklar igerinde en yiiksek DALY oranina sahip
durumdur. HT en sik risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Hastalarin %70’1
hipertansiftir ve antihipertansif tedavi ile risk azaltilabilir. Son yillarda hayvan
modellerinde gosterilmis ve olusumunu Onleyici yontemlerden bahsedilse de tam
olarak intraserebral hemorajiyi ©nleyecek bir tedaviden bahsetmek mimkin
degildir (20).

2.1.4.2.2. Subaraknoid kanama

Mortalite orani (%19-26) tim diinyada hospitalizasyon dncesi ve sonrasi ¢ok
degismeyen moratlitesi yiiksek baska bir inme sebebidir. Kadin ve 50 yas iisti
kisilerde insidans1 daha yiiksek bulunmustur. En 6nemli risk faktorleri HT ve sigara

kullanimi olarak bildirilmistir (21).

2.1.5. inme sonras1 Goriilen Norolojik Bozukluklar

Inme sonras1 hastalarda degisen derecelerde etkilenime sahip birgok nérolojik
bozukluk gelismektedir. Norolojik bozukluklar serebral hemisferin etkilenen
bolgesine ve etkilenim alaninin biiytlikliigline gore farklilik gosterir. Benzer sekilde
etkilenen hemisfere gore de norolojik semptomlar farklilik gosterebilmektedir. Sol
hemisfer lezyonlarinda hastalarda iletisim bozukluklar1 ve apraksi ortaya ¢ikarken,

sag hemisfer lezyonlarinda algi ve dikkat sorunlari ortaya ¢ikmaktadir (22).

Inme sonrast ortaya ¢ikan en Onemli bozukluklardan birisi bilissel
bozukluklardir. Yaklasik olarak inmeli hastalarin %75’inde biligssel fonksiyon
bozukluklar1 saptanir. Bilissel bozukluklar diisiinme, karar verme, sorun ¢dzme,
dikkat, bellek ve lisan fonksiyonlar1 gibi iist diizey fonksiyonlar: igerir. Bununla
birlikte yuratuct fonksiyonlar, gorsel-uzamsal beceriler, konsantrasyon becerileri gibi
fonksiyonlar da biligsel fonksiyon bozukluklarinda ciddi sekilde etkilenir (22). Motor
ve duyu fonksiyonlari normal olmasmna ragmen, hedefe uygun olarak planh
hareketlerin yerine getirilememesi durumu apraksi olarak adlandirilmaktadir. Sol

hemisfer lezyonlarinda daha sik gdzlenmektedir. Inme sonrasi siklikla goriilen ihmal



fenomeni dominant olmayan hemisfer lezyonu sonucu gelisirken, dominant hemisfer
lezyonlarinda ise apraksi goriiliir. Apraksi biligsel bozukluklar igerisinde sayilmakla
birlikte esasinda non-kognitif motor fonksiyon bozuklugudur. Ancak apraksi ve ihmal

fenomeni inme hastalari i¢in kotii prognoz kriterleri icerisinde sayilmaktadir (22).

Inme sonrasi ortaya c¢ikan baska bir nérolojik bozukluk ise iletisim
bozukluklaridir. Mutizm, dizartri ve afazi bu bozukluklar iginde sayilabilir. Mutizm
norolojik bozuklugun yanisira psikojenik nedenlerle de gelisir. Hastalarda genelde
konusma veya ses ¢ikarma girisimi olmaz. Inmeli hastalarda nadiren de olsa rastlanir
(22, 23). Dizartri, konusmanin tonlamasinda ve artikiilasyondaki bozukluklar1 igerir.
Hemiplejik hastalarda siklikla beyin sapi lezyonlarinda ve serebellar lezyonlarda
ortaya cikar. Afazi ise direk olarak dil fonksiyonunda yani konusmanin igeriginde

bozulmayla karsimiza ¢ikar. Etkilenen hemisfer bolgesine gore birgok farkli tipi

vardir (23, 24).

Inme sonras1 birgok hastada motor fonksiyon bozukluklari goriiliir. Motor
fonksiyon bozukluklar1 istemli hareketlerin ortaya ¢ikarilamamasi, koordine
edilememesi, kas tonusundaki degisiklikler ve denge bozukluklar1 gibi bir¢ok
durumu kapsar. Giinliik yasam aktivitelerini, kendi 6zbakim aktivitelerini engeller ve
zaman zaman fonksiyonel bagimsizlig1 imkansiz kilar. Yasam kalitesini belirgin bir
sekilde digtiriir. Ayrica inmeli hastalarda diisme gibi morbiditeyi artiran durumlara

neden olabilir (22).

Denge ve postiir bozukluklart genel olarak motor kuvvetsizligin bir sonucu
olarak gelisse de motor kayb1 olmayan hastalarda da goriiliir. Ozellikle serebellar
infarkt alan1 bulunan hastalarda 6nemli bir sorundur. Duyusal kayiplar da denge ve
postiirii ciddi bir sekilde etkiler (22). Oksipital infarkta bagl gelisen gorme kayiplari
denge koordinasyon bozukluklarinin yanisira diisme i¢in de risk olusturacagindan
inme sonrasi dikkate alinmasi gereken bir duyusal bozukluktur (25). Kraniyal sinir
paralizileri de ¢ok sik olmamakla birlikte inme sonrasi ortaya ¢ikabilecek noérolojik

bozukluklardandir (25).



2.1.6. inme Sonrasi Ortaya Cikan Sekonder Komplikasyonlar

Inme sonrasi ortaya ¢ikan norolojik bozukluklar birgok sekonder
komplikasyonun gelismesine neden olur. Sekonder komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
tedavi edilmesi inmeli hastalarin rehabilitasyon siirecine katilimini ve yasam
kalitesini dogrudan etkiler. Hemen hemen tiim organ sistemlerini etkileyecek bircok

sekonder komplikasyon gortlmektedir (Tablo 2.1) (22, 26).

Tablo 2.1. Inme sonras1 gelisen komplikasyonlar

Bas agris1 Ust ekstremite komplikasyonlart
Depresyon e Omuz subluksasyonu

Epilepsi e Adheziv kapsulit

Uyku Bozukluklar1 e Rotator manson lezyonlari
Yorgunluk e Kompleks bolgesel agri sendromu

Santral agri e Brakiyal pleksus yaralanmasi
Yutma bozukluklari Spastisite

Malnutrisyon

Pulmoner komplikasyonlar
Pulmoner Emboli

Kardiyovaskuler problemler

Basi yarasi

Derin vendz tromboemboli
Norojenik mesane ve barsak
Osteoporoz

Diisme

2.2. KOMPLEKS BOLGESEL AGRI SENDROMU

2.2.1. Tamim ve Tarihge

KBAS, ekstremitelerde gelisen mevcut doku hasar ile orantisiz derecede agri
ve buna eslik eden duyusal, motor ve otonomik fonksiyon bozukluklar1 ile
karakterize bir agr1 bozuklugudur. KBAS Tip 1 ve 2 olarak iki gruba ayrilir. KBAS
Tip 1’de belirlenen herhangi bir periferik sinir hasar1 yoktur. KBAS Tip 1 olay1
baslatan durumla orantisiz sekilde gelisen bir agr1 sendromudur. KBAS Tip 2’de ise
ekstremiteyi innerve eden periferik sinirlerin ve/veya dallarinin hasar1 sonucu ortaya
¢ikan yanici agri, allodini ve hiperaljezi vardir (27). KBAS benzeri bir tablo tarihte
ilk defa 16. Yiizyillda Ambroise Paré tarafindan tanimlanmistir. Bildirilen vakalar
flebotomi sonrasi geligmistir. 19. Yiizyilda Silas Mitchell atesli silah yaralanmasi
sonucu gorlilen semptomlar biitiiniine ‘kozalji’ adin1 vermistir. 20. Yiizyilda Ewans

ise bu agr1 dongiistinii ‘refleks sempatik distrofi’ olarak tanimlamistir (28). Tarihte




KBAS i¢in birgok isimlendirme mevcut olup 1994’te Uluslararasi Agri Calisma
Birligi (International Association for the Study of Pain- IASP) Kompleks Bolgesel
Agr1 Sendromu terimini kullanmis ve bu konuda fikir birligine varmistir. Gegmiste
ise kozalji basta olmak iizere sudeck atrofisi, sempatik algodistrofi, osteonorodistrofi,
gecici migratuar osteoporoz ve travmatik vazospazm gibi birgok farkli terim

kullanilmistir (27, 28).

2.2.2. Epidemiyoloji

KBAS insidans1 Avrupa’da 10.000’de 5 iken Amerika Birlesik Devletleri’nde
bu oran 200.000°de 1-2 kisi ile sinirhidir. Giiney Kore’de yapilmis caligmalarda ise
prevalansit 100.000°de 26 olarak bildirilmistir. Kadinlarda erkeklerden 4 kat daha
fazla goriilmekte olup yasla birlikte insidansi da artmaktadir. Nadir de olsa
cocuklarda da goriilebilmektedir. Ust ekstremite tutulumu daha yaygindir.
Oykiisiinde romatoid artrit, migren, yaygin viicut agris1 olan hastalarda gelisme riski
daha ytiksek bulunmustur. Daha 6nce yayinlanmis baska bir calismada ise astim ve

anjiotensin reseptor inhibitorii kullanan hastalarda artmis KBAS gelisme riskinden
bahsedilmektedir (5).

2.2.3. Patofizyoloji

KBAS patofizyolojisi net olmamakla birlikte bircok mekanizma Uzerinde
durulmaktadir. Tetikleyici olay veya yaralanma ile baslayan akut inflamasyon ve
artmis immiin cevap, vazomotor fonksiyon bozuklugu, sinir sistemi degisiklikleri,
genetik varyasyonlar ve psikolojik siire¢ler bu mekanizmalardan bazilaridir (5).
Baslatict mekanizmalar konusunda da net bilgiler olmamakla birlikte KBAS gelisimi
icin en 6nemli belirleyicilerden birinin tetikleyici travma veya cerrahi sonrasi olusan

yiiksek agri siddeti oldugu diisiiniilmektedir (5, 6).

2.2.3.1. Inflamasyon

Abartili immiin cevap sonucu olusmus inflamasyonun KBAS gelisiminde
anahtar rol oynadig: diisiiniilmektedir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda etkilenmeyen
ekstremite ile karsilastirildiginda etkilenen ekstremite cildinde artmis tiimor nekroz

faktori-a (TNF- o), interlokin (IL) 1 ve IL-6 diizeyleri saptanmistir (5). Ayrica



artmig keratinosit proliferasyonu ile birlikte mast hiicre birikimi de dikkat
cekmektedir. Akut KBAS tanili hastalarda daha once yapilmis calismalarda ise
benzer sekilde kanda IL-8 artis1 saptanmistir. Ek olarak bu hastalarda bradikinin ve
substans-P gibi néropeptidler de artis gostermektedir. Anjiyotensin converting enzim
(ACE) substans-P ve bradikinin metabolizmasinda rol oynamaktadir, ACE inhibitorii
kullaniminin artmis KBAS riski ile iligkili olmasimin nedeninin bu mekanizma ile
ilgili oldugu diisiintilmektedir. Tiim bu mediyatorlerin artis mekanizmasi net olmasa

da bunlarin periferik sensitizasyona neden oldugu agiktir (29).

2.2.3.2. Otoimmiunite

KBAS’l1 bireylerde artmis otoimmiin yanitin KBAS patofizyolojisinde rol
oynadig1 distiniilmektedir. Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda KBAS’l1 hasta
grubunda artmis CD4 ve CDS8 T lenfosit sayist saptanmaktadir. Hayvan modelleri
tizerinde yapilan caligmalarda IgM’in IgG’ye pasif doniisiimiiniin akut travmadan

direngli KBAS’a geg¢iste rol oynadigi ortaya konmustur (29, 30).

2.2.3.3. Sempatik sinir sistemi degisiklikleri

KBAS sirasinda ortaya ¢ikan artmis terleme, sicaklik ve kan akisi artisi
otonom sinir sistemi regiilasyon bozuklugunun patofizyolojide rol oynadigim
diisiindiirmektedir. Bunun en 6nemli kanitlarindan birisi de sempatik blokaj ile
semptomlarin rahatlamast olmustur. Ancak her hastada blokajin semptomlari
geriletmemesi ise patofizyolojide tek basina etkisi olmadigin1 da dogrulamaktadir.
Giliney Kore’de yapilan bir ¢alismada derin nefesle birlikte yapilan ortostatik testlerle
ise KBAS’li hastalarin  yalnizca 9%26’smmin  sempatik disregiilasyonu oldugu

dogrulanmistir (5, 30).

2.2.3.4. Santral sensitizasyon

KBAS’ta santral sinir sisteminin de rolii oldugu diistiniilmektedir. Spinal ve
trigeminal nosiseptif noronlarin sinyal hizinda meydana gelen artisin  agri
hassasiyetini artirdig1 diisiiniilmektedir. KBAS’a santral sensitizasyonun katkis1 daha
once yapilmis calismalarda ortaya konmus, agrisiz viicut bolgelerinde mekanik ve

termal hiperaljezi artisi saptanmistir. Fonksiyonel manyetik rezonans goriintileme
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(MRI) ¢alismalar1 da bunu desteklemektedir. Santral sinir sisteminde antinosiseptif
modiilasyonda bozulma ile birlikte degismis talamokortikal ve putamen baglantilar

dikkat gekmistir (31).

2.2.3.5. Genetik faktorler

Son donemde yapilan genetik ¢alismalar KBAS’l1 hastalarin iigte birinde tek
niikleotid polimorfizmi ile genetik faktorlerin rolii oldugunu diisiinmektedir. Bu
genetik polimorfizmler arasinda ANO10, P2RX7 ve PRKAG1 gen polimorfizmleri
sayilabilir. Travma sonras1 olusan DNA metilasyonu gibi epigenetik degisikliklerin

de KBAS gelismesinde rolii oldugu raporlanmistir (5).

2.2.3.6. Psikojenik faktorler

KBAS patofizyoljisinde tek basina olmasa da diger mekanizmalar ile
birlikte depresyon, anksiyete ve kronik stres gibi faktorlerin KBAS gelisimini
kolaylastiric etkisi oldugu diistiniilmektedir (5, 6). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda
distal el bilek fraktiirii sonras1 gelisen KBAS’ta kontrol grubuna gore daha yiiksek
stres ve anksiyete dilizeyleri saptanmistir. Ayrica yaralanma sonrasi post-travmatik
stres bozuklugu gelisen hastalarda da KBAS gelisme insidans1 daha yliksek
bulunmustur (32).

2.2.4. Klinik Bulgular

Kompleks bolgesel agri sendromu Tip 1’de sinir hasar1 yoktur, etkilenen
ekstremitede agri, duyusal ve motor bozukluklarin yani sira otonomik fonksiyon
bozukluklarinin eslik ettigi klinik tablodur. Semptomlar 6zellikle tetikleyici sonrasi
en erken 4-6 hafta i¢inde baslamaktadir. KBAS’ta en sik goriilen bulgu agridir.
Genellikle KBAS’1 baslatan nedenden bagimsiz bir sekilde artan agri onde gelen
semptomdur. Hastalarda hiperaljezi ve hatta allodiniye rastlanir. Tutulan
ekstremitede agrinin yanisira eklem hareket acikliginda kisitlanma, ilerleyen
donemlerde ise kontraktlir olusumu saptanir. Nadir de olsa bazi hastalarda etkilenen
ekstremitede distoni ve tremor gibi hareket bozukluklarina rastlanabilir. Tirnaklarda
asirt uzama, killanmada azalma, ciltte ve kaslarda atrofi ileri donemlerde goriilen

bulgulardir.
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Otonomik fonksiyon bozukluklart vazomotor ve sudomotor degisiklikler
seklinde goriiliir. Etkilenen ekstremite cildinde kizariklik artisi ile birlikte cilt
sicakliginda artis veya azalma saptanabilir. Diger bulgular ise sudomotor
degisiklikler adim1 verdigimiz 6dem ve degismis terleme yaniti ile karakterizedir.

Ekstremitenin genelde osteoporotik oldugu unutulmamalidir.

2.2.5. Etiyoloji

Kompleks bolgesel agr1 sendromunda olay1 baslatan bazi tetikleyici durumlar
mevcuttur. Bunlar baglica travmalar, cerrahi, santral sinir sistemi lezyonlar1 veya
organ hasarlaridir. KBAS olgularinin birgogunda en onemli tetikleyici neden
kiriklardir. KBAS olgulariin degerlendirildigi bir ¢alismada baslatict neden %42
hastada kiriklar, %21’inde kiint travmatik yaralanmalar, %12’sinde cerrahi, %7’sinde
tuzak noropatiler olarak raporlanmistir. Bu ¢alismada hastalarin %7’sinde baslatic

herhangi bir neden bulunamamustir (33).

Tablo 2.2. KBAS etyolojisinde rol oynayan faktorler

Travmalar

Kiriklar

Ligaman burkulma ve gerilmeleri
Dislokasyonlar

Doku hasarma neden olan ezilme travmalari

Enfeksiyonlar
e Yumusak doku enfeksiyonlari

Cerrahi
e Tuzak noropati dekompresyon cerrahisi
e Travmatik el cerrahisi
e Total diz artroplastisi

Norolojik hastaliklar
e Inme
e Beyin hasar
e Kafa travmasi
e Radikilopati
e Tuzak noropatiler
e Travmatik periferik sinir hasari

Kardiyopulmoner Hastaliklar
e Koroner arter hastaliklari
e  Pulmoner hastaliklar

Tumorler

Idiopatik
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2.2.6. Tam

KBAS, 1994 yilinda IASP tarafindan terminoloji olarak kabul edilmis ve bu
klinik tablonun tanis1 Budapeste Kriterlerine gore belirlenmistir. Bu kriterler 2012
yilinda IASP tarafindan revize edilmistir. Tani kriterleri ve mevcut kavram
kargasalar1 2019 yilinda TASP’nin Valencia konsensusu sonrasi yeniden gézden

gecirilmis ve bu smiflandirma 2021 yilinda yayinlanmistir (4).

Tablo 2.3. Modifiye Budapeste Tan1 Kriterleri

Tanim:

KBAS, bilinen bir travma ya da lezyonun normal seyri ile uyumsuz zaman ve siddette
stirekli (uyarilmis ve/veya spontan) bolgesel agri ile karakterize bir sendromdur.

Baglatici olayin normal seyriyle uyumsuz olarak devam eden agr1

Asagidaki 4 kategoriden 3’iinden en az 1 semptom:
Duyusal: Hiperaljezi ve/veya allodini varligi

Vazomotor: Cilt sicaklifinda asimetri ve/veya cilt rengi degisikligi ve/veya cilt rengi
asimetrisi

Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terleme degisikligi ve/veya terleme asimetrisi

Motor/Trofik: Eklem hareket agikliginin azalmasi ve/veya motor disfonksiyon (kuvvetsizlik,
tremor, distoni) ve/veya trofik degisiklikler (sag, tirnak, deri) dykiisii

Asagidaki kategorilerden 2 veya daha fazlasinda muayene esnasinda en az bir bulgu
bulunmalidir:

Duyusal: Hiperaljezi ve/veya allodini (hafif dokunmaya ve/veya derin somatik basinca
ve/veya eklem hareketlerine) varligi

Vazomotor: Sicaklik asimetrisi ve/veya cilt rengi degisikligi ve/veya cilt rengi asimetrisi
varligt

Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terleme degisikligi ve/veya terleme asimetrisi varligi

Motor/Trofik: Eklem hareket agikliginin azalmasi ve/veya motor disfonksiyon (kuvvetsizlik,
tremor, distoni) ve/veya trofik degisikliklerin (sag,tirnak,deri) varligi

Bu belirti ve semptomlari agiklayacak baska bir ayirict taninin olmamasi

2.2.7. Klinik Seyir ve Alt Tipler

KBAS’ta klinik seyir eski bir evrelemeye gore akut, distrofik ve atrofik
evreler seklinde ilerlemektedir. Ancak giiniimiizde KBAS’in bu evrelere gore
ayrilmasi net bir kanita dayandirilmadigi gerekgesiyle terkedilmek iizeredir. Cilinkii
bu evreler klinik gozlemlere dayanmaktadir. Sonug olarak net bir evreleme sistemi
olmayip klinik semptomlarin dominansina gére vazomotor semptomlar1 predominant

oldugu KBAS, noropatik agr1 ve noropatik semptomlarin predominant oldugu KBAS
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ve KBAS tanimlamasindaki evrelerin gozlendigi tiim semptomlar1 birden barindiran

‘klasik KBAS tir (4).

Ekstremitenin sicaklik derecesine gore ise sicak ve soguk KBAS olarak
adlandirilan alt tipler mevcuttur. Sicak KBAS’ta etkilenen ekstremite sicak, kirmizi
ve 6demli iken; soguk KBAS tanimlamasi mavi soluk renkli, terlemesi artmis daha
az O0demli olan KBAS tipini isaret eder. Her iki KBAS alt tipinde de agr1 siddeti
benzer iken sicak KBAS’ta hastalik siiresi daha kisa iken so§uk KBAS’ta hastalik
stresi daha uzundur (6). Akut evrede hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda sicak KBAS
tablosu hakimken, kalan kisminda soguk KBAS hakimdir. Bu hastalara genel olarak
‘primer soguk KBAS’ alt tipinde oldugu diistiniilmektedir. Sicak KBAS hastalarinin

ilk 3 aylik akut doneminde hastalarda inflamatuar parametreler yiiksek saptanabilir

(6).

[ASP’nin 2021 yilinda yaptigi son konsensusta ise tedavi altinda olmasina
ragmen semptomlarin bir kismu silik de olsa devam eden hastalar i¢in tanimlanan alt

tip ise ‘kismen remisyonda KBAS’ seklinde bir tanimlama bulunmaktadir (4).

2.2.8. Yardimel Tam Testleri ve Goriuntileme Yontemleri

KBAS tanis1 Modifiye Budapeste Kriterleri ile konulmaktadir, klinik bir
tanidir. Taniy1 destelemek amacli bazi tanisal testler veya goriintiileme yontemleri
kullanilabilir. Bu yontemlerin amaci KBAS ile karigabilecek diger patolojilerin

ayirici tanisini yapmaktir (34).

2.2.8.1. Konvansiyonel radyografi

Konvansiyonel radyografi taniya yardimeci olmak amagh ilk basamakta
kullanilabilecek bir goriintiilleme yontemidir. Ulasilmasi kolay ve maliyeti ucuzdur.
Radyografi her iki ekstremiteyi i¢ine alacak sekilde mukayeseli olarak istenmelidir.
Etkilenmis ekstremitede yumusak doku sisligi ve benekli osteoporoz KBAS’ta
saptanacak bulgulardir. Ilerleyen evrelerde eklem araliginda daralma ve hatta ankiloz

gelisebilir (34).
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2.2.8.2. YUksek rezoliisyonlu kantitatif bilgisayarh tomografi

KBAS’ta bilgisayarli tomografi (BT) kemik mikromimarisini degerlendirmek
amaciyla kullanilabilir. Yiiksek Rezoliisyonlu Kantitatif BT total kemik voliimii,
trabekiiler kemik voliimii, trabekiiler kemik kalinligi, kortikal kemik kalinligini
degerlendirebilir. KBAS’ta hastalik ilerledik¢e trabekiiler kalinlik artar. Trabekiiler
kemikte kalinlik artisi ve kortikal kemik rezorbsiyonunun noéroendokrin siirecler
sonucundan ortaya ¢ikan osteoklast aktivasyonuna bagli oldugu diisiiniilmektedir

(34). Klinikte taniy1 dogrulamak amactyla kullanilmamaktadir.

2.2.8.3. Manyetik rezonans goruntuleme

Manyetik Rezonans goruntuleme (MRI) ile KBAS seyri boyunca olusan kas
degisiklikleri, atrofi, fibrozis ve yagl infiltrasyon goriintiilenebilir. Akut donemde
MRI spektroskopi ile goriintiilenen 6dem ve hiperpermeabiliteye bagli degisiklikler
ise  inflamatuar myopatilerde  goriintillenen  degisikliklerle  benzerdir.
Patofizyolojide mikroanjiyopatinin de rol oynadigini diisiindiiriir. Klinikte taniy1
dogrulamak amaciyla kullanilmaz, enfeksiyonlar veya artritin dislanmasinda fayda

saglayabilir (34).

2.2.8.4. Uc fazh kemik sintigrafisi

Teknisyum-99m ile isaretli U¢ fazli kemik sintigrafisi KBAS’l1 hastalarda
tany1 koymada, her ne kadar tani klinik kriterlere gore konsa da, degerli bir
yontemdir. 11k alt1 aylik donemde &zellikle geg fazda goriilen periartikiiler tutulum
artist KBAS icin tipiktir (35). Bir yildan sonraki vakalarda etkilenen ekstremitede
kan akiminda azalma saptanir. Bu durum KBAS’in patofizyolojisinde sempatik

disregiilasyonun rol oynadiginin kanitidir (34).

2.2.8.5. Termografi

Ekstremitelerin sicakligini kizilotesi kameralar araciligiyla goriintiileyen
yontemdir. Ekstremiteler arasi sicaklik farkinin 2°C’den fazla olmasinin KBAS

tanisin1 destekleyici oldugu diisliniilmektedir ancak klinik pratikte kullanimi

yoktur (36).
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2.2.8.6. Elektrodiagnostik inceleme

KBAS Tip 2’de sinir hasari oldugu i¢in elektrofizyolojik degerlendirme 6nem
kazanir ancak KBAS Tip 1’de sinir hasar1 yoktur. Dolayisiyla herhangi bir
anormallik saptanmaz. Tan1 amagl kullanilmaz (36). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda
sempatik deri yanitinin KBAS tanisindaki yerini arastiran ¢alismalar mevcuttur. Son
yillarda yapilan bir c¢alismada KBAS’li hastalarda sempatik deri yaniti ile
sintigrafinin sensitivitesi karsilastirilmis olup benzer olarak bulunmustur. Yazarlar
iyonize radyasyon icermemesi, kolay ulasilabilirligi ve diisiik maliyet agisindan
sempatik deri yanitin1 taniyr dogrulamada onermis olsalar da yeterli kanit mevcut

degildir (37).

2.2.9. Ayirict Tam

Major sinir hasar1 olmayan KBAS vakalarinda tani koymak zor olabilir,
bunun i¢in ayirict tanilarin iyi bilinmesi gereklidir. Tablo 2.4’te ayiric1 tanist yer

almaktadir.

Tablo 2.4. Kompleks Bolgesel Agri Sendromu Ayirict Tani

Enfeksiyonlar
e Yumusak doku enfeksiyonlari
o  Osteomiyelit

Kompartman sendromu

Periferik damar hastaliklari
e Derin vendz tromboemboli
e Periferik arter hastaliklar
e Tromboflebit
e Reynaud fenomeni

Periferik noropatiler
e Tuzak néropatiler
e Guillan Barre sendromu
e Post-herpetik nevralji
e Torasik Outlet Sendromu

Romatolojik Hastaliklar
e Romatoid Artrit
e Skleroderma
e Dermatomiyozit

Eritromelalji

Toksik Ajan Maruziyeti (Vinka Alkaloidleri)
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2.2.10. Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromu Tedavisi

KBAS gelisimini 6nlemek amaclh giiglii kanit diizeyine sahip herhangi bir
oneri bulunmamaktadir. Ancak travma veya belirtilen cerrahiler sonrasi yeterli
analjezinin saglanmasi Onerilmektedir (38). Bununla birlikte >500 mg/giin C
vitamini kullanimini inceleyen bir meta-analizde elli giin sireyle glinlik 500-1500

mg C vitamini kullaniminin KBAS riskini azaltabilecegi 6ne siirtilmiistiir (39, 40).

KBAS hastalarinda erken tani ve tedavi ile tam iyilesme saglanabilmektedir.
Ancak kronik evrede tani alabilmis vakalarda ise tedavi zorlayict ve prognoz
kotiidiir. KBAS tedavisinde agri dongiisiinii kirmak, 6demi azaltmak veya ortadan
kaldirmak, ekstremite fonksiyonlarini yeniden kazandirmak amaclanir (39, 40).
Tedavide fizik tedavi ve rehabilitasyon yontemleri, farmakoterapi, girisimsel
tedaviler ve secilmis vakalarda invaziv olmayan beyin stimiilasyon yoOntemleri
kullanilmaktadir. Tedaviye psikolojik destek ve bilissel davranig¢r terapi gibi
yontemler de eklenebilmektedir (40).

2.2.10.1. Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalar:

KBAS tedavisinde fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR) uygulamalar1 yaygin
bir sekilde kullanilmaktadir. Genel olarak etkin ve giivenli bir tedavi sunmalari
nedeniyle FTR uygulamalar1 sik sik tercih edilmektedir. Tek basina tedavinin

temelini olusturabilir veya diger tedavi yontemlerine ek olarak uygulanabilirler (40).

2.2.10.1.1. Yiizeyel 1siticilar

Sicak paketler, parafin, infrared o6zellikle ‘soguk KBAS’ alt tipinde tercih
edilmektedir, ancak genel olarak tiim KBAS tiplerinde kullanilabilir. Amag, kas
spazmini azaltarak agriy1 hafifletmektir. Egzersiz Oncesi agriy1 azaltmak amaciyla
tercih edilebilir (40). Hipoestezisi olan sinir hasarli hastalarda kontrollii bir sekilde

kullanilmali, muhtemel yaniklar engellenmelidir (39, 40).
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2.2.10.1.2. Soguk uygulamalar

Hastalarin toleransina gore 6demli ekstremitede 6demi azaltmak amaciyla
kullanilabilir (41). Ancak genellikle iyi tolere edilmezler. Duyu kusuru olan

hastalarda olas1 soguk yaniklari agisindan dikkatli kullanilmalidir (40, 41).

2.2.10.1.3. Kontrast banyo

Kontrast banyo uygulamasi, etkilenen ekstremitenin sicak ve soguk su iceren
kaplara belirli stireler ile daldirilmasiyla uygulanir. Ulasilmasi kolay, maliyeti diisiik
ve giivenli bir yonetemdir. Kontrast banyo amact vazokonstriksiyon ve
vazodilatasyon dongiileri ile ekstremiteye kan akisini artirmak amaglanir. Ayrica
eklem harekete acgikliginda kazanim saglanmasi ve rehabilitasyona katilimin
artirtlmasi amaglanir. Ardisik olarak ekstremite 1 dakika 4 °C’lik su, sonrasinda 4
dakika 38 °C’lik suda bekletilerek toplamda 30 dakika tedaviye devam edilir (41).
Kontrast banyonun etkisinin degerlendirildigi sistematik bir degerlendirmede ylizeyel
kan akiminda ve cilt 1s1sinda artis sagladigi, ancak 6dem tzerindeki etkisinin tam net
olmadig1 ifade edilmistir. Yiizeyel kan akimini artirmada kontrast banyo, sadece
sicak su uygulamasma gore daha etkili oldugu gosterilmistir. Kontrast banyo

tedavisinin agr1 ve 6demi azaltmada etkili olduguna dair kanitlar yetersizdir (9, 41).

2.2.10.1.4. Derin 1siticilar

En sik kullanilan derin 1sitict ajan terapotik ultrasondur. 20.000 Hz frekans
tizerindeki ses dalgalarini, kristal igeren bir transdiiser araciligiyla elektrik enerjisine
dontistiirerek etki gosterir. Fizik tedavi yontemi olarak ultrason ¢ogunlukla 0,5 ile 3
MHz frekans aralifinda kullanilir. Ultrasonun derin 1sitici ve kavitasyon etkisi
bulunmaktadir. Ultrasonun derin dokular1 1sitma etkisi ile dokuya kan akimi artisi
saglar, doku elastikiyetini artirir. Egzersiz Oncesi uygulandiginda rahat germe
uygulanabilir. Dolayisiyla eklem hareket agikliginda dolayl artig saglar. Kavitasyon
etkisi ile dokularda hemoliz ve nekroz ortaya ¢ikabilmektedir. Ultrason devamli ve
kesikli olmak iizere iki sekilde uygulanabilir. Kesikli terapotik ultrasonda, enerji
tiretimi  belirli araliklarla saglanir. Kesikli terapdtik  ultrasonun  ddemin
azaltilmasinda, doku iyilesmesini arttirmada yarar sagladigi diisiiniilmektedir. Tedavi

alaniin biiytikliigiine gore tedavi siiresi uzayabilir (35, 36, 38).
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2.2.10.1.5. Transkutan6z elektrik sinir stimalasyonu

Transkutandz elektrik stimiilasyonu (TENS) fizik tedavi ajanlari arasinda
algak frekansli akimlar igerisinde en sik kullanilan ajandir. TENS olasi birgok
mekanizma ile agr1 kontrolii saglamada giivenli ve etkin bir yontemdir. Spinal kord
diizeyinde kap1 kontrol teorisi ile analjezi sagladigi diistiniilmektedir. KBAS’ta agri

kontrolii saglama amaciyla tedaviye dahil edilebilir (9).

2.2.10.1.6. Egzersiz

KBAS tedavisinde egzersizin bircok olumlu etkisi mevcuttur. Analjezi
saglanmasi, dokulara kan akisinin artmasi, endorfin diizeyine bagli agrinin
azaltilmasi gibi bir¢ok mekanizma iizerinden eklem hareket agikligini artirir, ileri
evrelerde olusacak muhtemel kontraktiir olusumunu engeller. Bu amagla eklem
hareket aciklig1 egzersizleri ve germe egzersizleri kullanilabilir. Analjezi
saglandiktan sonra kas kuvvetini artirmak amaciyla ise izometrik kuvvetlendirme
egzersizlerine gecilebilir. Ayrica tedaviye aerobik egzersizler ve progresif rezistif

egzersizlerin eklenmesi de uygundur (9, 38).

2.2.10.1.7. Elektromiyografi-Biofeedback

Elektromiyografi biofeedback uygulamasi etkilenen ekstremitenin zihinsel
farkindaligin1 artirmak amaciyla ve agrinin regiilasyonunun saglanmasi amaciyla

kullanilabilir. Ancak tek basina tedavideki yeri ile ilgili yeterli bilgi yoktur (27).

2.2.10.1.8. Is ugras: terapisi

KBAS hastalarinda is ugrasi terapisi ince, kaba kavrama, koordinasyon
caligmalari, giinliik yasam aktiviteleri ve kendine bakim aktivitelerine ydnelik
kolaylastirict yaklagimlar ile fonksiyonelligi artirmay1 hedefler. KBAS tedavisinde
daha once yayinlanmis mesleki rehabilitasyonun etkinliginin degerlendirildigi bir
calisma bulunmamaktadir. Ancak son yayimnlanan rehberde mesleki rehabilitasyon
glinliilk yasam aktiviteleri ve ise doniisiin saglanmasi agisindan tedavide son

basamakta 6nerilmektedir (38).
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2.2.10.1.9. Ayna terapisi

Ayna terapisi KBAS’I1 hastalarda is ugrasi terapisi sirasinda veya tek basina
kullanilabilir. Daha o©nceki calismalarda ayna terapisi ile hastalarin noropatik
agrisinda azalma, fonksiyonellikte artis saptanmistir. Biitiin bu gelismelerin ayna
terapisi ile elde edilen kortikal reorgazniasyona bagli oldugu diisiiniilmektedir ancak
caligmalarin igerdigi hasta sayist smirli olup yeni c¢alismalara ihtiya¢ oldugu

diistiniilmektedir (42, 43).

2.2.10.2. Farmakoterapi

KBAS tedavisinde farmakolojik ajanlar agrinin kontrol altina alinmasi,
O0demin giderilmesi amaciyla kullanilirlar. Agri kontrolii sayesinde kisinin
rehabilitasyon programina katilimi ve egzersiz toleransinin artis1 amaglanir. Oral

ve/veya topikal tedaviler kullanilabilir (44, 45).

2.2.10.2.1. Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

Analjezi saglamak ve antiinflamatuar etkileri nedeniyle KBAS’ta kullanimi
siktir. Daha 6nceki yayinlarda ibuprofen giinliik 1200-2400 mg giinde {ige boliinmiis
sekilde veya 500-1000 mg naproksen giinde ikiye boliinmiis dozlarda kullanimi yan
etki profili g6z 6nlinde bulundurularak 6nerilmektedir (44, 45).

2.2.10.2.2. Kortikosteroidler

KBAS tedavisinde daha once yayinlanmis bir ¢alismada, hastalar 60 mg
prednizonun kademeli azaltilmasi ile toplam 28 giin tedavi edilmis ve erken donemde
fayda saglanmistir (41). 60 hastay1 igeren randomize kontrollii bir baska calismada
ise oral prednizolonun nonsteroid antiinflamatuar tedaviye Ustiin oldugu ortaya
konmustur (44). Tim bu calismalar akut dénemde yapildigi i¢in kronik dénem
KBAS’ta kortikosteroidlerin etkisi ile ilgili bir kanit bulunmamaktadir. Yan etki
profili acisindan kullanimi sirasinda dikkat gerektirmektedir. Bir diger diisiik kanit
seviyesindeki yayinda ise giinliik 30 ile 80 mg arasinda oral prednizon kullanimi

etkili bulunmustur (44).
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2.2.10.2.3. Opioidler

Opiodilerin hem nosiseptif hem de ndropatik agr1 tedavisinde kullanimi
onerilmekle beraber KBAS’li hastalarda yapilan caligmalarin yetersiz olmasi
nedeniyle kullanimlar1 hakkinda bir netlik s6z konusu degildir. Bagimlilik
potansiyelleri nedeniyle akut donemde kisa siireli ve diger tedavilere yanitsiz

hastalarda kullanimlari 6nerilebilir (46).

2.2.10.2.4. Bifosfonatlar

Osteoporoz tedavisinde osteoklast fonksiyonlarini inhibe ederek kemik
rezorbsiyonunu azaltmay1 hedefleyen ila¢ grubudur. KBAS tedavisinde bifosfonatlarin
agriy1 azaltmada etkinligi oldugu ileri siiriilmiistiir., ancak bu etki rezorbsiyonu inhibe
edici etkisine baglanmamistir. KBAS’ta analjezi saglamasinin nedeni kemikteki
asidozu azaltarak aside duyarli nosiseptif reseptorlerin uyarilabilirligini diigiirmesi
kaynaklt oldugu diisiiniilmektedir. Oral veya parenteral alendronat, intravedz
pamidronat, klodronat ve ibandronatin KBAS’ta analjezi sagladig1 ve fonksiyonellikte

artis ile iligkili oldugunu gosteren galigmalar mevcuttur (47).

2.2.10.2.5. Kalsitonin

Kalsitonin bir hormon olarak kandan kemige kalsiyum ge¢isini uyararak etki
gosteriri, dolayisiyla kemik {izerinde antirezorbtif etkileri vardir. Bifosfonatlara
benzer sekilde KBAS’ta antirezorptif etkisinden bagimsiz bir sekilde analjezi
sagladigini gdsteren yayinlar mevcuttur. Literatiirde celiskili ¢alismalar mevcuttur.
Benzer dozlarda uygulanan kalsitoninin KBAS’ta agri skorlar1 iizerine etkisi
olmadigini savunan yayinlar da mevcuttur. Son yillara kadar KBAS tedavisi igin
100-300 IU/giin intranazal dozda kullanilabilen kalsitonin siipheli kanser riski

artisindan dolay1 gliniimiizde kullanilmamaktadir (47).

21



2.2.10.2.6. Antidepresanlar

Antidepresanlar noropatik agrida yaygin bir sekilde kullanilmaktadir.
KBAS’ta etkinligini gdsteren randomize kontrollii ¢calisma sayis1 az ve diigiik kanit
diizeyindedir. KBAS’ta goriilen noropatik agriy1 azaltmaya yonelik olarak trisiklik
antidepresanlarin kullanilabilecegi bildirilmistir (48, 49). Trisiklik antidepresanlar
analjezi saglamasiin yaninda KBAS risk faktorlerinden olan depresif semptomlari
da azaltir. Duloksetin, noradrenalin geri alim inhibitorii ve venlafaksin ise seratonin
geri alim inhibitorii olarak noropatik agri tedavisinde kullanilan diger farmakolojik

ajanlardir. KBAS tedavisinde tercih edilebilecekleri bildirilmistir (49, 50).

2.2.10.2.7. Antikonvulzanlar

Antikonviilzanlar noéropatik agri tedavisinde etkili oldugu kanitlanmis
farmakolojik ajanlardir, ancak KBAS’taki etkinlikleri ile ilgili bilgiler kisitlidir. En
stk kullanilan ajanlar gabapentin ve pregabalindir. KBAS Tip 1 hastalarin dahil
edildigi bir calismada gabapentinin analjezi saglamadig1 gosterilmistir. Pregabalinin
KBAS tedavisinde etkinligini gosteren calisma bulunmamakla birlikte daha 6nce
yaymlanmig bir vakada psikojenik semptomlar iizerine etkili oldugu gosterilmistir
(51). Karbamazepin siklikla noropatik agri tedavisinde kullanilmaktadir, FDA onayli
bir antikonviilzandir (49-51). KBAS tedavisi olarak spinal kord stimilasyonu
kullanilan hastalarda tedaviye ek olarak verilen karbamezapinin etkinliginin
arastirildigr bir ¢alismada 8 gilin boyunca alinan 600 mg/giin karbamazepinin
analjezik etkinlige katkida bulundugu bildirilmistir sahip oldugunu gostermistir (45).

Bilindigi kadariyla diger antikonviilzanlarla ilgili ¢caligma bulunmamaktadar.

2.2.10.2.8. NMDA reseptor antagonistleri

N-Metil D-Aspartat (NMDA) reseptor antagonistleri glutamat ile indlklenen
agri olusumunu bloke etmek amagh tedavide kullanilmaktadir. KBAS tedavisinde
NMDA reseptor antagonistlerinden olan ketaminin daha dnce yapilan ¢aligmalarda
etkinligi gosterilmistir. KBAS hastalarinda uzun siireli agr1 restorasyonunda etkinligi
ortaya konmustur ancak yan etki profili, bagimlilik riski nedeniyle dikkatli kullanimi

Onerilmektedir (48, 49).
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2.2.10.2.9. Alfa adrenerjik agonistler

Antihipertansif olarak kullanilan o-2 adrenerjik reseptor agonisti olan
klonidin KBAS tedavisinde geg¢miste kullanilmaktaydi. KBAS tedavisinde yeterli
kanit bulunmadigi i¢in bu tedavi terkedilmistir. KBAS tedavisinde a-2 adrenerjik
reseptor agonistlerinin kullanirm amact vazomotor fonksiyon bozuklugu olan

ekstremiteye kan akisini hizlandirmaktir (49, 50).

2.2.10.2.10. Baklofen

Baklofen GABA-B reseptdr agonisti olarak KBAS’ta %10-15 hastada ortaya

¢ikan distoninin tedavisinde etkili bulunmustur (49).
2.2.10.3. Girisimsel tedaviler

2.2.10.3.1. Sempatik ganglion blokaji

KBAS patofizyolojisinde sempatik sinir sistemi disregulasyonunun rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Dolayisiyla sempatik sistemi bloke etmek amaciyla
kullanilan farmakolojik ajanlar ve fizik tedavi ajanlar1 gegmiste siklikla tan1 ve tedavi
amactyla kullanilmistir. Her ne kadar KBAS’ta tek patofizyolojik nedenin sempatik
sinir sistemi aktivasyonu olmadig1 gosterilmigse de sempatik blokaj amaciyla inferior
servikal gangliona uygulanan blokaj (Stellat ganglion blokaji) etkili bir yontem
olarak kullanilmaktadir. Uzun etkili kortikosteroidler ve/veya lokal anesteziklerle
stellat gangliona uygulanan blokaj disinda terapotik ultrason, radyofrekans ablasyon
veya lazer ile de stellat ganglion blokaji etkili bir sekilde gerceklestirilebilmektedir.
Literatiirde SGB’nin etkinligini arastiran randomize kontrollii ¢alisma sayist son

derece azdir (52).

2.2.10.3.2. Rejyonel intravendz anestezi (RIVA)

RIVA tedavisi etkilenen ekstremitede turnike kullanilarak dolasim engellenir.
Seyreltilmis ven6z lokal anestezik enjeksiyonu yapilir, boylece lokal anesteziklerin
dolagimi artiric1 etkisinden faydalanilir. Ayrica damar disina ekstravaze olan lokal

anestezikler agr1 liflerini bloke eder ve agri dongiisliniin kirilmasinda 6nemli rol
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oynar. Son dénemlerde intravendz guanetidin uygulanarak yapilan ¢aligmalar mevcut

olup, etkinligi gosterilememistir (52-54).

2.2.10.3.3. Brakiyal pleksus blokaji

KBAS tedavisinde brakiyal pleksus blokajina kanit olusturacak caligmalar
bulunmamaktadir. Brakiyal pleksus blokajinin perioperatif anestezi amaciyla
kullanim1 bir kateter vasitasiyla lokal anestezik ve a-2 adrenerjik reseptor agonistleri

kullanilarak yapilir. Ancak KBAS’ta yalnizca vakalar tanimlanmustir (55).

2.2.10.3.4. Torakal paravertebral blokaj

Torakal paravertebral blokaj sempatik sinir sisteminin merkezi olan
torakolomber bolgeden ¢ikan ve iist ekstremiteye giden sempatik liflerin blokaji
amaciyla kullanilmistir. SGB’ye gore {stiinliigiinii ortaya koyan c¢alismalar
mevcuttur. SGB’ye iistiin olmasinin nedeninin torakolomber sempatik merkezden
c¢ikan bazi liflerin (Kuntz lifleri) inferior servikal gangliona ugramadan {ist

ekstremiteye gitmesi oldugu diisiiniilmiistiir (56).

2.2.10.3.5. Spinal kord stimllasyonu

Spinal kord stimiilatorii elektrotlarinin epidural aralifia yerlestirilmesi ile
dorsal kolonu uyararak analjezi saglanmasi ilkesine dayan bir tedavi yontemidir.
Direngli KBAS vakalarinda agriy1 azalttigina dair kanitlar mevcuttur. Daha once
yapilan calismalarda hastalarin yarisindan ¢ogunda agrida %50°den fazla azalma
gosterilmistir. Direngli  vakalara uygulanmali ve hasta secimi dikkatle

yaptlmalidir (57).

2.2.10.3.6. Dorsal kdk ganglion stimilasyonu (DKG)

Dorsal kok ganglionu stimiilasyonu kapi kontrol teorisi kullanilarak ilgili
segmentte analjezi olusturmay1 hedefleyen bir tedavi yontemidir. Daha 6nce yapilan
bir caligmada spinal kord stimiilatorii ile dorsal kok ganglion stimiilatoriiniin etkinligi
KBAS hastalarinda karsilastirilmis ve dorsal kok ganglion stimiilasyonu daha etkili
bulunmustur (58).
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2.2.10.4. Invaziv olmayan beyin stimiilasyonu

Invaziv olmayan beyin stimiilasyon yontemleri transkraniyal manyetik
stimilasyon, derin beyin stimilasyonu, transkraniyal direk stimilasyon gibi
yontemleri kapsar. Kafa derisine uygulanan elektrotlar araciligiyla uygun korteks
bolgelerinin uyarilmasi veya inhibe edilmesi sonucu ortaya g¢ikan etkiler ndrolojik
rehabilitasyon hastalarinda son donemde sikga kullanilmaya baslanmistir (59).
Transkraniyal manyetik stimiilasyon yalnizca tedavi amagh degil ayn1 zamanda tani
amactyla da bircok alanda kullanilmaktadir. Randomize kontrollii ¢alismalar son
derece az olmasina ragmen transkraniyal manyetik stimiilasyonun KBAS’ ta motor
korteks uyarimina bagli analjezik ve fonksiyonlar1 gelistirici etkileri oldugu

diistiniilmektedir (60).

2.2.10.5. Psikoterapi

Inmeli hastalarda depresyonun KBAS gelisimi acisindan risk faktorii oldugu
daha once yapilan calismalarda ortaya konmustur. KBAS tedavisi uzun stireli ve
semptomlar1 direncli olabilir, dolayisiyla tedavi siiresince hastalar psikolojik agidan
degerlendirilmeli ve uygun psikoterapik yaklasimlarla tedavi edilmelidir. Bu
tedaviler arasinda biligsel davranisgi terapi ve biyofeedback yer alir, hastalara agr1 ile

basa ¢ikma stratejileri anlatilir (61).

2.3. OTONOM SINiR SIiISTEMi

Otonom sinir sistemi, sinir sisteminin kalp, akciger, diiz kas lifleri iceren
organlar ve salgi bezleri gibi istemsiz calisan organlar1 innerve eden bolimiidiir.
Otonom sinir sistemi sempatik ve parasempatik olmak iizere ikiye ayrilir ve her
birinin afferent ve efferent lifleri vardir. Merkezi sinir sisteminden hedef organlara
efferent lifler impuls goturirken, organlardan merkezi sinir sistemine afferent lifler

impuls tasir.

Sempatik sinir sisteminin periferik boliimiiniin beyinle direk baglantis
yoktur, medulla spinalisin tim torakal ve ilk iki lumbal segmentleri (torakalumbal)
ile baglant1 kurar. Medulla spinalis aracilig1 ile de beyinle baglantilidir. Parasempatik

sistemin baz1 kraniyal sinirlerle (n. oculomotorius, n. facialis, n. glossopharyngeus ve
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n. vagus) araciligi ile beyinle, 2., 3. ve 4. sakral spinal sinirler aracilig1 ile medulla

spinalisle dogrudan baglant1 kurar (kraniosakral).

Sempatik sistemin noron degistirdigi sempatik ganglionlarin biiylik kismi1
vertebra korpuslarin her iki yaninda ve medulla spinalis yakininda; bir b6limu de
organlar c¢evresinde yer alir. Parasempatik sistemin ganglionlar1 organlarin
cevresinde veya i¢i bos organlarin duvarlarinda yer alir. Her iki sistemde merkezden
gelen impulslar1 bu ganglionlarda néron degistirmek suretiyle 2. noron vasitasiyla

hedef organlara iletir (62).

Bir preganglionik parasempatik lif sadece 4-5 postganglionik parasempatik
lifle sinaps yapmasina karsilik, bir preganglionik sempatik lif bircok sempatik
gangliona dallar gonderir ve ortalama 15-20 postganglionik sempatik lifle baglanti
kurar. Bu nedenle sempatik sistem daha genis hedef dokuya etkimesine karsilik

parasempatik etki daha limitlidir (63).

Sempatik sistem viicudun ‘savas ya da kag’ sistemidir. Kalp hizini artirir, deri
ve bagirsaklardaki arteriolleri daraltir. Iskelet kaslarindaki arteriolleri beta reseptorler

genigletir, alfa reseptorler daraltir. Damar daralmasi sonucunda kan basinci artar (62).

Parasempatik sistem ise viicutta enerji depolanmasini saglar, kalp hizini
yavaglatir, pupillay1 daraltir, sindirim siteminin bezlerinin salgisin1 ¢ogaltir, bagirsak
peristaltizmini artirir, diiz kaslardan olusan sfinkter kaslarini gevsetir ve bronslar
daraltir. Mesane duvarindaki kaslara kontraksiyon yaptirir. Viicuttaki tiim ter

bezlerinin salg1 yapmasini saglar (64).

2.3.1. Sempatik Sinir Sistemi

Preganglionik sempatik sinirlerin hiicre gdvdeleri T1-L2 medulla spinalis
segmentlerinin kornu lateralisinde bulunur. Bu segmentlerden ¢ikan preganglionik
lifler (1. n6ron), medulla spinalisden 6n kok vasitasiyla ¢ikarak kisa bir seyirden
sonra sempatik trunkusa baglanir. Bu liflerin bir kismi1 vertebranin anterolateralinde
bulunan sempatik zincir ganglionlarinda, bir kism1 da daha uzaktaki prevertebral

sempatik ganglionlarda (ggl. coeliacum, ggl. mesenterica superior, ggl. mesenterica
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inferior, ggl. aorticorenale) sinaps yapar. 1.ndron (preganglionik noron) genellikle
miyelinli oldugu icin beyaz goriiniir, bu nedenle ramus albus da denir. Bir veya
kollateralleri araciligi ile birkag ganglionda ndron degistirebilir. 2.ndéron
(postganglionik néron) miyelinsiz olup gri renklidir ve buna da ramus griseus denir.
Postganglionik sempatik lifler kalbe, diz kaslara, vicuttaki tim bezlere giderler.
Genellikle 1. néron sadece ayni bolge veya organa gidecek 2. noron ile sinaps yapar
(63, 64).

2.3.2. Sempatik Trunkus

Kafa tabanindan koksiksin alt ucuna kadar toplamda 22 veya 23 ganglion
trunci sympathici ile bunlar1 uzunlamasina ve transvers sekilde birbirlerine baglayan
liflerden olusan sempatik trunkus, vertebra gdévdelerinin her iki yaninda bulunur.
Sakral bolgede transvers baglantilar daha net bir sekilde belirginlesmeye baslar, daha
yukarda ise bu durum belirgin degildir. Her iki tarafin semaptik trunkuslari

birbirlerine birleserek ggl. impar adini alir (62).

Paravertebral sempatik trunkusda ganglionlarindan baska miyelinli
preganglionik lifler, miyelinsiz postganglionik lifler ve daha az da periferden duyu
getiren afferent (visseroafferent) lifler bulunur. Sempatik trunkusu olusturan lifler
yukar1 veya asag1 yonde iki veya daha fazla segment arasinda yer alir (63). Sempatik
trunkustaki sempatik ganglionlar disinda ganglia intermedia denilen ganglion
gruplar1 da vardir. Bu ara ganglionlar sempatik trunkusun dallar1 veya rami
communicanteslere yakin spinal sinirler iizerinde daha siklikla servikal ve lumbal

bolgelerinde ve da az toraks ve sakral bolgede bulunur.

Sempatik trunkus i¢inde 22 veya 23 tane yuvarlak, ig veya diizensiz sekilli
ganglionlardir. Bunlar multipolar hiicreler igerir ve bunlarin uzantilar1 da
postganglionik lifler (2. néron) olarak bilinir. Ozellikle boyundaki ganglionlar kendi
aralarinda birleserek daha biiyiik ganglionlar1 olusturur. Servikal bolgede 3 adet

ganglion bulunur (64).
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2.3.2.1. Ganglion Cervicale Superius

C1-C4 medulla spinalis segmentine karsilik gelen ilk dort sempatik ganglion
birleserek ggl. cervikale superiusu olusturur. C2-C3 vertebranin transvers c¢ikintisi
seviyesinde yer alir. Bu ganglion sempatik trunkusun en bilyiik ganglionudur. Ust
ucu sempatik zincirin kranial boliimiiniin baslangicini, alt ucu ise ggl. cervicale

mediumle lifler araciligi ile birlesir (62).
Ggl. Cervicale Superius’un Dallar1 (62)

1- N. caroticus internus

2- Kafa giftleri ile olan baglantis1

3- Ikinci ve dordiincii servikal spinal sinirlere dallar(r. griseus) génderir.
4- Rr. laryngeopharyngeales

5- N. carotici externi

6- N. cardiacus cervicalis superior

7- Pleksus intercaroticus

Bas ve yiizdeki yapilara sempatik uyariyr gotiiren postganglionik liflerin
noronlar1 bu ganglionda bulunur. N. caroticus internus, medulla spinalisin T1-T5
segmentlerindeki preganglionik néronlarin uzantilart sempatik trunkusa gectikten
sonra hemen sinaps yapmayip yukariya dogru yiikselerek ggl. stellatumdan ve ggl.
cervicale mediustan gecerek ggl. cervicale superiusa gelir ve buradaki postganglionik
noronlarla sinaps yapar (62). Ggl. cervikale superiustaki postganglionik néronlarin
uzantilar1 ganglionu n. caroticus internus olarak terkeder. Kafa i¢indeki yapilara
sempatik uyarty1 tagtyan bu sinir, carotis interna arteri ¢evresinde pleksus caroticus
internus denilen bir pleksus olusturur. Bu pleksustan ¢ikan dallar ile bas ve yiizdeki

hedef organlara ulasir (64).

2.3.2.2. Ganglion Cervicale Medium

C5-C6 medulla spinalis segmentine karsilik gelen besinci ve altinci ganglion
trunci sympathicinin birlesmesiyle olusur. Ug boyun sempatik ganglionunun en

kiigtigiidiir. Varligi, yeri, sekli varyasyonlar gosterebilir (65).
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Ggl. Cervicale Medium’un Dallar1 (62)

1- Bes ve altinci servikal spinal sinirlere sempatik dallar gonderir.
2- N. cardiacus cervicalis medius, kalbe giden en kalin sempatik sinirdir.

3- A. thyroidea inferiora gelen ince dallar arter ¢evresinde bir ag olusturur.

2.3.2.3. Ganglion Cervicothoracicum (Ggl. stellatum)

C7-C8 medulla spinalis segmentine karsilik gelen yedinci ve sekizinci ggl.
trunci sympathicinin birlesmesiyle ggl. cervicale inferius olusur. Genellikle birinci
torakal ggl. trunci sympathici, ggl. cervicale inferiusla birlesir. Bu durumda icii
birlikte ggl. Cervicothoracicum (ggl. stellatum) adin1 alir. C7 vertebranin transvers
cikintisinin tabani ile birinci kostanin boynu arasinda, vertebral arterin arkasinda,
skalen kas grubunun medialinde ve akciger apeksinin derininde yer alir. T1 medulla
spinalis segmentinde kornu lateraleyi etkileyen bir lezyon sonucunda T1 spinal
sinirin harabiyeti sonucunda ya da ggl. stellatum, ggl. cervicale superiusun bir
lezyonu sonucunda bas ve yiiz bolgesinin sempatik innervasyonunun bozulmasi
sonucu Horner Sendromu olusabilir. Horner sendromunda, miyozis, pitozis, gozde

konjoktival konjesyon, nazal konjesyon gibi bulgular gordlir (65).

Ggl. Cervicothoracicum (Ggl. stellatum)’un Dallar1 (62-64)

1- 6., 7., ve 8. Servikal spinal sinirlere birer dal gonderir

2- N. cardiacus cervicalis inferior, dogrudan gangliondan ayrilabildigi gibi
ansa cervicalisden de ayrilabilir. Once a. subclavianin derininden, daha
sonra tracheanin On yiiziinden gegerek pleksus cardiacus profundusda
sonlanir. N. cardiacus cervicalis medius, n. laryngealis recurrens ile
baglant1 kurarak boyundaki yapilara gider.

3- N. vertebralis, a. vertebralis etrafinda pleksus vertebralis denilen bir ag

olusturur ve kafa bosluguna girerek a. vertebralisin dallarini takip ederler.

N
1

A subclavia ¢evresinde pleksus subclaviusu olusturan dallar gonderir.
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3. GEREC VE YONTEM

Aragtirma prospektif, randomize, kontrollii bir calismadir. Arastirmaya Subat

2025-Ekim 2025 tarihleri arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Fizik Tedavi ve

Rehabilitasyon Hastanesi’nde inme tanisiyla yatmakta olan ve arastirmaya dahil

edilme kriterlerini karsilayan 33 hasta dahil edildi.

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Tibbi Arastirmalar Bilimsel ve Etik
Degerlendirme Kurulu’nun 26.02.2025 giin ve TABED 1-24-804 numarali onayi1

(Ek-1) ile arastirmaya baglandi. Tiim hastalar ¢alismaya katilmadan once ayrintili

olarak tedavi hakkinda bilgilendirilerek yazili bilgilendirilmis goniillii onam formlari

alind1 (Ek-2). Arastirma Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiritiildi.

3.1. ARASTIRMAYA DAHIL EDIiLME KRITERLERI

1.
2.

Iskemik veya hemorajik inme gecirmis olmak

Inme olayinin iizerinden en az 1 ay ge¢mis olan subakut ve kronik donem
hastalar

18-75 yas araliginda olmasi

Belirgin kognitif bozukluk olmamasi1 (Mini Mental Durum Degerlendirme
Testi-MMT > 21 puan)

Modifiye Budapeste Kriterleri’ne gére KBAS Tip 1 tanist almis olmasi
KBAS’a bagli hareketle olan agri siddetinin Viziiel Analog Skala
(VAS)’a gbre > 4 olmasi

Hastanin kendinin veya vasisinin ¢alismaya katilmaya razi oldugunu

gosteren aydinlatilmis onam formunu imzalayip goniillii olmasi

3.2. ARASTIRMADAN DISLAMA KRITERLERI

18 yasindan kiigiik veya 75 yasindan biiyiik olmak
Tekrarlayan iskemik veya hemorajik inme dykisu
Ciddi genel durum bozuklugu veya eslik eden baska bir ndrolojik hastalik

varligi
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4. Son 6 ayda yapilmis SGB veya omuz ve el bolgesine yonelik uygulanmis
herhangi bir girisimsel tedavi (supraskapular sinir blokaji, omuz eklem
icine yonelik enjeksiyonlar, el-el bilegi bolgesi eklem i¢i veya tendon
cevresi enjeksiyonlar1 vb.)

5. Afazi varlig

6. Gebelik varlig

7. Noropatik agr1 tedavisinde kullanilan trisiklik antidepresanlar ve
gabapentin, pregabalin gibi gabapentinoidleri kullaniyor olmak

8. Modifiye Ashworth Skalasi’na (MAS) gore list ekstremitede MAS 3-4
spastisitesinin olmast

9. Gorme bozuklugunun olmasi

3.3. ARASTIRMAYA KATILAN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Aragtirmaya katilan hastalarin ilk degerlendirmelerinde; yas, cinsiyet, medeni
durum, egitim durumu, alkol veya sigara kullanim1 gibi sosyodemografik 6zellikleri,
ek sistemik hastalik varligi, dominant ekstremitesi, inme baslangicindan bu zamana
kadar gegen siire, plejik taraf, ihmal ve spastisite varlig1 gibi klinik 6zellikleri hasta
takip formuna kaydedildi (Ek-3). Dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarin
kognitif durumlan ilk degerlendirmede MMT ile degerlendirildi, 21 ve {istii puan

alan hastalar randomizasyona dahil edildi.

Hastalar tedavi 6ncesinde (TO), tedavi bitiminden 2 hafta sonra (T1) ve tedavi

bitiminden 12 hafta sonra (T2) olmak {izere toplamda 3 defa degerlendirmeye alindi.

Hastalarin agr1 siddetinin diizeyi Vizuel Analog Skala (VAS), Ust ekstremite
ve el motor iyilesme diizeyi Brunnstrom Evrelemesi ve Fugl-Meyer Ust Ekstremite
Motor Degerlendirme Olgegi (FMUE) ve inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi
(IOYKO) ile degerlendirildi.
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3.3.1. Mini Mental Durum Degerlendirme Testi (MMT)

Mini Mental durum testi, oryantasyon, bellek, dikkat, hesap yapma ve lisan
alt birimleri olan biligsel durumu degerlendirmek amacli kullanilan basit ve hizli bir
testtir. Bu alanlardaki 11 sorudan olusan test toplamda 30 puan iizerinden hesaplanir.
Yiiksek puanlar iyi biligsel duruma isaret eder ve 24 puan ve iizeri puanlar normal
biligsel diizey olarak degerlendirilir (Ek-4). Klinik arastirmalar dahil bir¢ok alanda
siklikla  kullanilabilmektedir.  ileri  bilissel ve yiiriitiicii ~ fonksiyonlar
degerlendiremez. Dolayisiyla genellikle global bilissel durum i¢in tarama testi
niteligindedir. Hastalarin kendi bildirimi tipinde 6l¢eklere basvurulan arastirma veya
durumlarda g¢alismalarin basinda dahil edilecek hastalara uygulanabilir. Tiirkce

gegerlilik ve giivenilirligi Giirgen ve arkadaslari tarafindan yapilmistir (66, 67).
3.3.2. Birincil Sonuclar1 Degerlendirme

3.3.2.1. Vizuel Analog Skala (VAS)

Agriy1 degerlendirmek amaciyla sik¢a kullanilan bir kendi bildirim temeline
dayan olcektir. 0-10 arasinda puanlama yapilir. 0, hi¢ agr1 yok anlami tasirken 10,
kisinin hayatinda tecriibe ettigi en siddetli, dayanilmaz agriy1 isaret eder. Hastalarin
agrisini buna gore puanlamasi istenir (Ek-5). Istirahat halindeyken veya hareket

halinde iken mevcut agrisi sorgulanir (68).
3.3.3. Ikincil Sonuclar1 Degerlendirme

3.3.3.1. Brunnstrom Motor Evrelemesi (BR)

Inme sonrasi hastalarin iyilesme evreleri benzer nérofizyolojik paternler
gostermesi ve bu hasta grubunun biligsel sorunlarinin da bulunmasi nedeniyle inme
hastalarini motor olarak degerlendirmede BR evrelemesi yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir (Ek-6). Hastalarin iist ekstremite, el ve alt ekstremite motor evreleri
TO, T1 ve T2 zaman dilimlerinde ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Evre 1°de kaslar
flasktir herhangi bir istemli aktif hareket yoktur. Evre 2’de spastisite ile birlikte zayif
fleksor veya ekstansor sinerjiler baglar. Evre 3’te spastisite maksimumdur, sinerjiler

istemli olarak yapilabilir. Evre 4’te spastisitenin azalmaya baslamasi ile birlikte
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sinerjiler kirilir ve istemli izole hareketler baslar. Evre 5’te sinerjiler disinda birgok
motor hareket gergeklestirilebilir. Evre 6 ise motor hareketlerin normale yakin
gerceklestirilebildigi evredir. Ancak yine de tekrarlayan hareketlerde ortaya c¢ikan
koordinasyon bozuklugu ile normal motor hareketlerden farklidir 3. Evreden sonra

spastisite genelde azalmaya baslar (69).

3.3.3.2. Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Degerlendirme Olcegi (FMUE)

Hastalarin {ist ekstremite fonksiyonlarii degerlendirmede kullanilan 6lgektir.
Ust ekstremite eklemleri olan omuz, dirsel, el bilegi ve el eklemlerinin koordineli bir
sekilde c¢alismasiyla olusturulmus motor hareketleri igeren bir skaladir (EK-7).
Brunnstrom motor iyilesme basamaklar1 esas alinarak olusturulmustur (69,70). Kol,
el bilegi, el ve koordinasyon alt gruplari mevcuttur. Her bir alt gruba ait maddeler 0-
2 arasinda puanlanir. Hasta aktiviteyi yapamiyorsa 0, kismen yapiyorsa 1 puan alir.
Tamamen normal bir sekilde gerceklestirilen hareket ise 2 puandir. Toplamda en
ylksek motor fonksiyon puani 66’dir. Hastalar TO, T1 ve T2 zaman dilimlerinde ayni
arastirmaci tarafindan FMUE ile degerlendirilmistir. Tiirkge gecerlilik ve

giivenilirligi yapilmistir (70, 71).

3.3.3.3. Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Ol¢egi (I0YKO)

Inme hastalarmin yasam kalitelerini degerlendirmek amaciyla kullanilir.
Olgek, enerji, aile rolleri, lisan, mobilite, ruhsal durum, kisilik, 6z bakim eylemleri,
sosyal roller, diisiinme, iist ekstremite fonksiyonu, gérme ve iretkenlik gibi alt
gruplardan olusmaktadir (Ek-8). Toplamda 49 soru yer almaktadir. Her bir soru 1-5
arasinda puanlanmakta olup, yliksek puanlar yiiksek yasam kalitesi seviyelerini
gostermektedir. Tiirkce gegerlilik ve glivenilirlik calismalar yapilmistir. Arastirmaya
dahil edilen inme hastalar1 TO, T1 ve T2 zaman dilimlerinde ayni arastirmaci

tarafindan IOYKO ile degerlendirilmistir (72).

3.4. TEDAViI PROTOKOLU

Aragtirma prospektif, randomize ve kontrolli bir c¢aligma olarak
tasarlanmistir. Arastirmaya inme sonrasi Modifiye Budapeste Tani kriterlerine gore

Tip 1 KBAS tanisi alan 33 hasta dahil edilmistir. Hastalar randomizasyon amaciyla
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bilgisayar temelli randomizasyon programi kullanilarak 2 gruba ayrilmustir. Ilk
gruptaki KBAS’I1 hastalara yalnizca 10 seans konvansiyonel fizik tedavi programi
verilmis, ikinci gruptaki hastalara ise 10 seans konvansiyonel fizik tedavi programina
ek olarak program baslangicinda tek seans farmakolojik (4mL %!1’lik lidokain
soliisyonu ile) SGB yapilmustir (54).

3.4.1. Konvansiyonel Fizik Tedavi

Konvansiyonel fizik tedavi programinda agrili el bilek ve el bdlgesini igine
alacak sekilde kontrast banyo uygulamasi yapilmistir. Ardigik olarak ekstremite 1
dakika 4 °C’lik su, sonrasinda 4 dakika 38 °C’lik suda bekletilerek 30 dakika
tamamlanmistir (9). Transkutanoz elektrik sinir stimiilasyon (TENS) uygulamasi 60-
100 Hz arasinda kas kontraksiyonunu tetiklemeden 40 milisaniye akim siiresiyle 20
dakika boyunca agrili omuz ve el bdlgesine uygulanmistir. El ve el bilek ¢evresine 1
MHz frekansinda, 1,5 watt/cm2 yogunlugunda ve 2 msn atim-2 msn dinlenme olacak

sekilde 10 dakika boyunca terapdtik ultrason uygulamasi yapilmistir (9).

Uygulamalar sonrasinda her iki iist ekstremitenin tiim eklemlerini kapsayacak
sekilde eklem hareket agikligini (EHA) tamamlayacak kas kuvveti olan hastalarda
aktif EHA egzersizleri, motor kuvveti tam olmayan hastalarda ise aktif yardimli veya
pasif EHA egzersizleri terapist tarafindan 2 set 15’er tekrar seklinde tedaviye dahil

edilmistir. Egzersiz tedavisi her seansta 10 dakika olarak planlanmistir (9).

3.4.2. Ultrasonografi Esliginde Stellat Ganglion Blokaji Girisimsel

Uygulamasi

SGB uygulamasi ultrasonografi esli§inde arastirmacilar tarafindan hastalarin
agrili ekstremite tarafindaki servikal bolgesinden uygulanmistir. SGB planlanirken
sonoanatomik olarak bilinmesi gereken en kritik anatomik bolgeler, karotis kilifi,
longus colli kast ve C6 ‘nin anterior tiberkiiliidiir. Servikal sempatik zincir
vertebralarin anterolateral bolgesinde yer alir (73-75). C6 vertebra seviyesinde
ultrason probu laterale yerlestirilir. C6 vertebra spindz progesinin ¢atalli olmasi ile
C7 vertebradan ayrilir. C7 vertebra spindz progesi tek ve daha uzundur.

Ultrasonografi ile longus colli kasinin arka fasyasi ve prevertebal fasya arasina
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enjeksiyon yapilir. Lateralden in-plane yaklasimla karotis kilifi koruyarak girigim

yapilir. Enjeksiyon soliisyonu olarak 4mL %1°lik lidokain enjekte edilir (7).

Girigim Oncesi olas1 tiim komplikasyonlar ve riskler hastaya, hasta yakinina
sOzlii bir sekilde anlatilip onam formu imzalatilmistir. Tedavi Oncesi hasta bilgileri
kaydedilmis ve tedavi Oncesi degerlendirmeler yapilmistir. Gerekli antisepsi
onlemleri almmistir. Arastirmacilar tarafindan ultrasonografi esliginde girisim
uygulanmistir. Girisim sonrasi hastalar uygulamanin yapildigi odada 60 dakika
boyunca izlenmistir. Horner bulgular1 olan konjoktival hiperemi, nazal konjesyon ve

miyozis gibi semptomlar bu siire boyunca takip edilmis ve not edilmistir (7, 8).

Sekil 3.1. Stellat Ganglion Enjeksiyonu
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Sekil 3.2. Stellat ganglion blokaj1 i¢in C6 seviyesinde aksiyal ultrason goriintiisii

Ok: Enjeksiyon yoninu gostermektedir, CA: Karotis arter
LC: longus colli kasi, AT: C6 vertebra anterior tiiberkil (Chassaignac tuberkili)

3.4.2.1. Olas1 Komplikasyonlar

Enjeksiyon sirasinda olabilecek en ciddi komplikasyonlar intravaskiiler
enjeksiyon ve retrofarengeal hematomdur. Stellat ganglionun inferior tiroid arter,
vertebral arter ve karotid arterlere komsulugu intravaskiiler enjeksiyon, vaskiiler
travma, kanama veya hematom gibi komplikasyonlarla sonuglanabilir (76, 77).
Ancak bu komplikasyonlarin daha ¢ok floroskopi veya kor yapilan enjeksiyonlarda
gerceklesme riski vardir. En giivenli enjeksiyon sirasinda goriintiileme yonteminin
yumusak dokuyu iyi gdstermesi nedeniyle ultrasonografi oldugu diisiiniilmektedir

(76, 77). Dolayisiyla simdiki arastirmada SGB ultrasonografi ile gergeklestirilmistir.
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

3.5.1. Orneklem Biiyiikliigii Hesaplamasi

Arastirmaya dahil edilecek hastalar Modifiye Budapeste Kriterlerinin IASP
2021°de revize edilmesine gore KBAS Tip 1 tanist almig 18-75 yas arast 32 inmeli
kadin ve erkek hastadan olusmaktadir. Orneklem biiyiikliigii gii¢ analizi G-Power
versiyon 3.1.94 kullanilarak gergeklestirilmistir. Yoo ve arkadaslarinin KBAS’1 olan
inme hastalarinda yaptig1 ¢aligmalarinda kor olarak yapilan SGB ile US esliginde
SGB arasindaki 4. haftadaki VAS skorlarina gore t-testi ile 1.034 etki biiyiikligi,
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0.05 hata pay1 ve %80 gii¢c i¢in her grupta 16 olmak iizere toplam 32 hastanin
calismaya dahil edilmesi gerektigi hesaplanmustir (7, 78).

3.5.2. istatistik Analiz

Verilerin analizi SPSS 26.0 ile yapilmistir ve %95 giiven diizeyinde
calistlmigtir. Yapilan arastirmada oOl¢iimlerin normal dagilima uygunlugunun
belirlemesi igin basiklik ve carpiklik katsayilar1 incelenmistir (79). Olgeklerden elde
edilen basiklik ve carpiklik degerlerinin +3 ile -3 arasinda olmasi normal dagilim i¢in
yeterli goriilmektedir. Olgiimlerden elde edilen garpiklik ve basiklik degerleri +3 ile -
3 arasinda oldugu i¢in normallik saglanmis olup analizlerimizde parametrik olan test
teknikleri kullanilmistir (80-82). Olgiimlerin gruba gore farklilik gdsterme durumu t
testi ile analiz edilmistir. Olgiimlerin zamana gore degisimi Tekrarli ANOVA testi ile
analiz edilmistir. Grup ile kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki-kare testi ile
analiz edilmistir. Subluksasyon olma durumunun zamana gore degisimi ise Cochran

Q testi ile analiz edilmistir (80-82).
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4. BULGULAR

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi,
Inme ve Beyin Hasar1 kliniklerinde yatan veya inme polikliniklerine bagvuran inme
tanili 151 hasta ¢alismaya dahil edilmek amaciyla degerlendirildi. Hastalardan 69’u
Modifiye Budapeste Tani kriterlerine gore KBAS tani kriterlerine uymuyordu. 8
hastanin tekrarlayan inme oykiisii oldugu icin dahil edilmedi. 5 hasta 18-75 yas
arasinda olmadigi i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Kognitif bozuklugu, gérme bozuklugu
ve afazisi olan hastalar 30 kisi idi. Son 6 ay icerisinde KBAS tedavisi amaciyla
girisimsel tedavi uygulanmis olan hastalar ise 5 kisi idi. Son olarak ise kriterleri
karsilayan ancak ¢alismaya katilmak i¢in goniillii olmayan 1 hasta da ¢calismaya dahil
edilmedi. Dahil edilme kriterlerini karsilayan 33 hasta bilgisayar temelli
randomizasyon ile Grup 1°de 16, Grup 2’de ise 17 hasta olmak tzere iki gruba
ayrildi. Hastalarin hepsi 10 seans konvansiyonel fizik tedavi programimi ve Grup
2’deki hastalar ise buna ek olarak SGB prosediiriinii tamamlayarak calismay1
tamamladi. Grup 2’deki hastalardan biri SGB yapilarak ve 10 seans konvansiyonel
fizik tedavi programini tamamlayarak 2. Hafta kontroliine gelmedigi i¢in ¢alisma dist
birakildi. Calismaya katilan, c¢alismayr tamamlayan ve c¢alisma dis1 birakilan

hastalarin yer aldig1 arastirma akis semasi sekilde gosterilmistir (Sekil 4.1).

Arastirmaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve bunlarin gruplar
arasi karsilagtirilmasi Tablo 4.1°de verilmistir. Aragtirmaya dahil edilen hastalarin
yas ortalamas1 Grup 1°deki hastalar i¢cin 65,38+9,89 yil iken Grup 2’deki ortalama
yas ise 60,88+9,29 yildir. Gruplar arasinda yaslar agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0.194). Grup 1’de 9 (%56,3), Grup 2°de ise 8 (%50) kadin hasta
bulunmaktadir. Grup 1°de 7 (%43,8) olan erkek hasta sayis1, Grup 2’de 8 (%50)’dir.
Cinsiyet degiskeni acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir (p=0,723).

Hastalarin egitim durumu ilkokul, ortaokul, lise ve {iiniversite mezunu
seklinde kaydedilmistir. Grup 1’de ilkokul mezunu olan hastalar %75 oraninda,

ortaokul mezunu hastalar %6,3 oraninda, lise mezunu hastalar %12,5 oraninda ve
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tiniversite mezunu hastalar ise %6,3 oraninda saptanmistir. Grup 2’deki hastalarin ise
%¢43,8°1 ilkokul mezunu, %6,3’1 ortaokul mezunu, %18,8’1 lise mezunu ve %31,3’1
ise Universite mezunudur. Egitim diizeyi dagilimi incelendiginde ilkokul
mezunlarinin Grup 1°de %75, Grup 2’de ise %43.,8 oldugu; lise ve {iniversite
mezunlarinin oranlarmin ise Grup 2’de daha yiiksek oldugu goriilmektedir; ancak

gruplar arasinda egitim diizeyi agisindan anlamli bir iliski bulunmamastir (p=0,242).

Arastirmaya katilan hastalarin 10 (%31,3)’u bekar veya bosanmig, 22
(%68,8)’s1 ise evlidir. Grup 1’den 7(%43,8) hasta, Grup 2’den ise 3(%18,8) hasta
bekardir. Gruplar arasinda medeni durum agisindan anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p=0,253).

Hastalar alkol kullanimi agisindan da sorgulanmustir. Grup 1’de alkol
kullanmayan hastalarin oran1 %75 iken, kullananlarin oran1 %25’tir. Grup 2’de ise bu
oranlar sirastyla %37,5 ve %62,5’tir. Alkol kullanimi agisindan gruplar arasinda
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,703). Grup 1°de sigara kullanan hastalarin
oran1 %43,8 iken, kullanmayanlarin oran1 %56,3’tiir, Grup 2’de ise sigara kullanan
ve kullanmayan hastalarin oranmi sirasiyla %37,5 ve %62,5’tir. Sigara kullanimi

acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur (p=0,479).
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Aragtirma kapsaminda

Tan kriterlerine gére KBAS’1

degerlendirilen hastalar (n=151) bulunmayan hastalar (n=69)

Tekrarlayan inme  geciren

hastalar (n=8)

18-75 yas araliginda olmayan
hastalar (n=5)

A 4

A 4

Kognitif Bozuklugu, afazisi ve
gérme bozuklugu olan hastalar
(n=30)

Son 6 ay icerinde KBAS
tedavisine yonelik girisimsel
islem uygulanmis hastalar
(n=5)

Calismaya dahil edilme

hastalar (n=33)

kriterleri karsilayan goniillii Arastirmaya katilmak

istemeyen hastalar (n=1)

Randomizasyon
yapildi

\ 4

\ 4

Grup 1 (n=16)

Konvansiyonel fizik
tedavi grubu

Grup 2 (n=17)

Konvansiyonel fizik
tedavi +SGB grubu

A 4

[k kontrole
gelmeyen 1

hasta calisma
dis1 birakildi

p—

Grup 1; 16 hasta
caligmayi1
tamamladi

Grup 2; 16 hasta
caligmay1 tamamladi

Sekil 4.1. Arastirma akis semasi
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmast

Grup 1 Grup 2 Toplam
(Ort£SS)  (OrtxSS) (OrtSS)
Yas* (yil) 65,3849,89  60,88+9,29 63,1349,71 0,194
n (%) n (%) n (%)
. Kadin 9(%56,3) 8(%50) 17(%53,1)
Cinsiyet** 0,723
Erkek 7(%43,8) 8(%50) 15(%46,9)
Ilkokul mezunu 12(%75) 7(%43,8) 19(%59,4)
Ortaokul mezunu  1(%6,3) 1(%6,3) 2(%6,3)
Egitim durumu** —; 0,242
Lise mezunu 2(%12,5) 3(%18,8) 5(%15,6)
Universite mezunu 1(%6,3) 5(%31,3) 6(%18,8)
. Bekar 7(%43,8) 3(%18,8) 10(%31,3)
Medeni durum** - 0,253
Evli 9(%56,3) 13(%81,3) 22(%68,8)
Alkol yok 12(%75) 10(%62,5) 22(%68,8) 0.703
Kullanimr** var 4(%25) 6(%37,5) 10(%31,3)
Sigara yok 9(%56,3) 6(%37,5) 15(%46,9) 0.479
kullanimr** var 7(%43,8) 10(%62,5) 17(%53,1)

*=t testi, **=Ki-kare testi, p<0.05 istatistik olarak anlaml kabul edilmistir.
n: Hasta sayisi, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma. Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu;
Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB grubu

Hastalarin tedavi Oncesi inme siiresi, inme tipi, dominant el, plejik taraf,
subluksasyon varligi, ihmal varlig1 ve spastisite varlig1 gibi klinik bulgular ile ilgili
karsilagtirmalar da yapilmistir (Tablo 4.2). Hastalarin inme siiresi ay olarak
kaydedilmistir. Grup 1°deki hastalarin inme siiresi ortalama 11,38+8 ay iken, Grup
2’deki hastalarin inme stiresi ortalama 9,13+8,52 ay olup bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildir (p=0,447). Grup 1°de iskemik inmeli hasta oran1 %75, hemorajik
inmeli hasta oran1 %18,8 iken hemorajik transformasyonu olan hasta sayis1 Grup
1’de 1(%6,3) hasta iken, Grup 2’de 5 (%31,3) hastadir. Inme tipi acisindan gruplar
arasi karsilagtirmada anlamli farklilik yoktur (p=0,193).

Hastalarin dominant ekstremitesi tedavi 6ncesi kaydedilen veriler arasindadir.
Grup 1°de dominant ekstremitesi sag olan hasta orant %100 iken, Grup 2’de %87,5
hastanin dominant ekstremitesi sagdir. Gruplararasinda dominant ekstremite
acisindan anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,465). Grup 1’deki hastalarin %
56,3’1 sag hemiplejik iken, Grup 2’de sag hemipleji oran1 %37,5’dir. Gruplararasi
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plejik ekstremite agisindan da anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,479). Tedavi
Oncesi hastalarda subluksasyon varligi da kaydedilmistir. Her iki grupta da 7ser
(%43,8) hastada subluksasyon saptanmistir dolayistyla istatistik agidan her iki grup

arasinda anlaml bir farklilik saptanmamaistir (p=1,000).

fhmal varlig1 inmenin diger bir énemli komplikasyonudur. Dolayisiyla tedavi
oncesi ihmal varligi sorgulanmis ve hastalar bu agidan degerlendirilmistir. Grup
1’deki hastalarin %87,5’inde ihmal fenomeni saptanmazken, Grup 2’de ihmal
fenomeni olmayan hastalarin orant %93,8 olarak kaydedilmistir. Her iki grup
karsilastirildiginda ihmal fenomeni bulundurma orami agisindan gruplararasinda
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,544). Hastalar spastisite varlig1 agisindan
degerlendirilmis ancak spastisite siddeti goéz Oniinde bulundurulmamistir. Grup
1’deki inmeli hastalarin %43,8’inde spastisite saptanmis iken, diger grubun
%350’sinde spastisite mevcuttur. Her iki grup arasinda spastisite varligi oranlari

acisindan farklilik yoktur (p=1,000).

Tablo 4.2. Hastalarin tedavi 6ncesi klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Toplam
(Ort£SS) (OrtxSS)  (Ort«SS)

Inme siiresi* (Ay) 11,3848  9,13+8,52  10,2548,21 0,447
Iskemik 12(%75)  9(%56,3) 21(%65,6)
Inme tipi** Hemorajik 3(%18,8) 2(%12)5) 5(%15,6) 0,193
Iskemi+hemoraji ~ 1(%6,3)  5(%31,3) 6(%18,8)
Dominant Sag 16(%100) 14(%87,5) 30(%93,8) 0.465
ekstremite** Sol 0(%0) 2 (%12,5)  2(%6,3) ’
. Sag 9(%56,3) 6(%37,5) 15(%46,9)
Plejik taraf** 0,479
Sol 7(%43,8) 10(%62,5)  17(%53,1)
Subluksasyon yok 7(%43,8)  7(%43,8) 14 (%43,7) 1.000
varhgr** var 9(%56,3)  9(%56,3) 18(%56,3) ’
. yok 9(%56,3) 15(%93,8)  29(%90,6)
Thmal varhgr** 0,544
var 2(%12,5) 1(%6,3) 3(%9,4)
. yok 9(%56,3)  8(%50) 17(%53,1)
Spastisite varhg1** 1,000
var 7(%43,8)  8(%50) 15(%46,9)

*=t testi, **=Ki-kare testi, p<0.05 istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

n: Hasta sayisi, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma. Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu;
Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan grup

Iskemi+hemoraji: Iskemik inme sonrasi hemorajik transformasyon tablosu gelisen hastalart ifade
etmektedir.
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Inme i¢in risk faktdrlerinden olan DM, HT, KAH ve HL varlig1 tedavi dncesi
sorgulanmis ve kaydedilmistir. Hastalarin sahip oldugu ek sistemik hastaliklar Tablo
4.3’te verilmistir. Grup 1’de DM olan hastalarin oran1 %43.8 iken, Grup 2’de DM
hastalart %37,5 oraninda bulunmaktadir. Gruplararasinda DM’li hasta orani

acisindan anlamli farklilik yoktur (p=1,000).

Tablo 4.3. Hastalarin tedavi oncesi ek sistemik hastaliklarina gore karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Toplam
(Ort+SS) (Ort+SS) (Ort+SS)
ok 9(%56,3 10(%62,5 19(%59,4
- y (%56.3) (%62.5) 6594) | o
var 7(%43,8) 6(%37,5) 13(%40,6)
ok 4(%25 6(%37,5 10(%31,3
». y (%25) (%37.5) 313) o
var 12(%75) 10(%62,5) 22(%68,8)
ok 10(%62,5 6(%37,5 16(%50
KAH** Y ( ) ( ) (450) 0,289
var 6(%37,5) 10(%62,5) 16(%50)
ok 2(%12,5 5(%31,3 7(%21,9
e y (%12,5) (%31,3) 06219 .o,
var 14(%87,5) 11(%68,8) 25(%78,1)
iki ve daha fazla ek YOK 3(%18,8) 4(%25) 7(%21,9) 1.000
sistemik hastahk** var 13(%81,3) 12(%75) 25(%78,1)

*=t testi, **=Ki-kare testi, p<0.05 istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

n: Hasta sayisi, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma. Grup 1. Konvansiyonel fizik tedavi grubu;
Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan grup

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastalig1; HL: Hiperlipidemi.

HT hastalarin yiiksek oranda sahip oldugu diger bir ek sistemik hastaliktir.
HT sahip hastalarin orani sirasiyla Grup 1 ve 2’de %75 ile %62,5’tir. HT oram
acisindan gruplar karsilastirildiginda farklilik saptanmamistir (p=0,703). KAH olan
hastalar sirasiyla Grup 1 ve 2°de %37,5 ve %62,5tir. Bu acidan da gruplar arasinda
anlamli bir farklibhk bulunmamaktadir (p=0,289). Inme agisindan risk faktorii
olusturacak diger bir 6nemli durum ise hastalarda hiperlipidemi varligidir. Grup
1’deki hastalarin %87,5’inde HL kaydedilmistir. Grup 2’deki inmeli hastalarin ise
%68,8’inde HL 0Oykiisii bulunmaktadir. Grup 1 ve 2 arasinda HL bulundurma
oranlar1 agisindan anlamli bir farklilik yoktur (p=0,392). Bircok inmeli hasta birden
fazla ek sistemik hastaliga sahiptir. Iki ve daha fazla ek sistemik hastaliga sahip olan

hastalarda inme riski artmis saptanmaktadir. Ik grupta bu hastalarin oran1 %81,3 gibi
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yiiksek bir orandir. Grup 2’de ise 2 ve daha fazla ek sistemik hastalig1 bulunan inmeli
hastalarin orant %75 olup istatistik agidan bakildiginda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=1,000).

Inme sonrasi gelisen KBAS tamli hastalarm agri diizeyleri VAS ile
degerlendirilmistir. TO, T1 ve T2 zaman dilimlerinde VAS degerlerinin gruplar arasi
ve grup ici karsilastirilmasi1 Tablo 4.4’te verilmistir. Hastalarin istirahat ve hareketle
ortaya ¢ikan agr1 siddeti VAS ile ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. TO zaman diliminde
yani tedavi Oncesi istirahat VAS degerleri Grup 1 ve 2 i¢in sirasiyla 2,8142,2 ve
2,88+2,16 seklinde olup, istatistik olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,936). T1
zaman diliminde (2. Hafta kontrol) Grup 1°de istirahat VAS degeri 2,69+2,15°¢
gerilerken Grup 2’de istirahat VAS degeri 1,56+1,86’ya diismiistiir, ancak gruplar
arasindaki fark yine anlamli diizeye ulagsmamustir (p=0,124). T2 zaman diliminde
(12. Hafta kontrol) VAS istirahat degerleri Grup 1’de 2,44+1,97, Grup 2’de ise
1,25£1,95 olarak saptanmis ve bu fark istatistiksel sinirda olmakla birlikte anlamli

bulunmamustir (p=0,096).

Bununla birlikte, tekrarli o6lgiimli ANOVA sonucunda istirahat VAS
degerlerinde zaman x grup etkilesimi anlamli bulunmustur (p=0,003). Bu sonug,
istirahat VAS degerlerindeki degisim hizinin tedavi tiiriine gore anlamli bigimde
farklilagtigin1 géstermektedir. Bu bulgular, konvansiyonel fizik tedavi programina ek
olarak SGB eklenmesinin istirahat agrisinin azaltilmasinda zaman i¢inde daha hizl

ve daha belirgin bir etki sagladigin1 gostermektedir.
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Tablo 4.4. Hastalarin istirahat ve hareket VAS skorlarinin gruplararas: ve grup igi

karsilastirilmasi
To T1 T2 Zann Gr*tip Zaman:iGrup
p p p

isti Grupl  2,81+22 2,69+2,15 2,44+1,97
Istirahat P <0,001 0,285 0,003
VAS Grup2  2,88+2,16 1,56+1,86 1,25+1,95
p* 0,936 0,124 0,096

Grup 1 8+1,32 531154 4444213
Hareket P <0,00L 0,017 0,001
VAS Grup2  8,06£1,34 3,25+272 2,06+221
p* 0,895 0,013 0,004

*=¢ testi, **=Tekrarli ANOVA testi, p<0.05 istatistik olarak anlaml kabul edilmistir.

VAS: Viziel Analog Skala, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma. Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi
grubu; Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan grup; TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi
bitiminden sonra 2. Hafta, T2: Tedavi bitiminden sonra 12. Hafta.

KBAS hastalarinda hareket agr1 degerleri VAS ile degerlendirilmis; T0,T1 ve
T2 zaman dilimlerinde kaydedilmistir. TO zaman diliminde hareketle olusan VAS
degerleri Grup 1 ve 2’de sirastyla 8+1,32 ve 8,06+1,34 seklindedir. Iki grup arasinda
VAS hareket degerleri agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,895). T1
zaman diliminde Grup 1’in ortalamasi 5,31+1,54’e, Grup 2’nin ise 3,25+2,72’ye
diigsmiis; bu fark Grup 2 lehine anlamhdir (p=0,013). T2’de Grup 1’in VAS hareket
skorlar1 4,44+2,13, Grup 2’nin ise 2,06+2,21 olarak belirlenmis ve fark yeniden Grup
2 lehine anlamli saptanmistir (p=0,004). Tekrarli dl¢iimlii ANOVA sonuglari, VAS
hareket skorlart i¢in zaman x grup etkilesiminin anlamli oldugunu gostermektedir
(p=0,001). Bu bulgu, hareketle ortaya ¢ikan agridaki iyilesme hizinin tedavi tiiriine

bagl olarak anlaml1 bi¢imde degistigini gdstermektedir.

Bu sonuglar, enjeksiyon uygulamasmin o6zellikle hareketle ortaya cikan
agrinin azalmasinda yiliksek etki biyiikligiine sahip oldugunu ve siirecteki

semptomatik iyilesmeyi hizlandirdigin1 géstermektedir.
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Tablo 4.5. Hastalarm BR motor evrelemesine gore gruplararasi ve grup igi

karsilastirilmasi
Grupl Grup 2
Medyan (Q25-Q75) p Medyan (Q25-Q75) p
BR-UE TO 2(1-2) 1(1-2,5) 0,239
BR-UE T1 2(1,5-2,5) 0,083 2(1,5-3) 0,004 0,825
BR-UE T2 3(2-3,5) 0,001 3(2-4) 0,001 0,800
p** 0,000 0,000
BR-EI TO 1,5(1-3) 1(1-1,5) 0,098
BR-EIT1 2(1-3) 0,317 1,5(1-2,5) 0,020 0,533
BR-EI T2 3(2-3,5) 0,009 2(1-3,5) 0,007 0,384
p** 0,000 0,000

*=Mann Whitney testi, **=Friedman testi, p<0.05 istatistik olarak anlamh kabul edilmistir.

BR: Brunnstrom Motor Evrelemesi, UE: Ust Ekstremite

Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu; Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan
grup; TO: Tedavi Oncesi, T1: Tedavi bitiminden sonra 2. Hafta, T2: Tedavi bitiminden sonra 12.
Hafta.

Hastalarin motor degerlendirmesi Brunnstrom motor evreleme sistemine gore
TO, T1 ve T2 zaman dilimlerinde degerlendirilmistir (Tablo 4.5). BR (st ekstremite
ve el degerleri ayr1 ayr1 her iki gruptaki KBAS hastalart i¢in kaydedilmistir. TO
zaman diliminde yani tedavi oncesi BR-UE degiskeninde Grup 1’in medyan1 2
(Q25-Q75: 1-2), Grup 2’nin medyani ise 1 (Q25-Q75: 1-2,5) olup fark istatistiksel
olarak anlaml1 degildir (p=0,239). T1 zaman diliminde BR-UE degiskeninde Grup 1
icin medyan 2 (1,5-2,5), Grup 2 icin 2 (1,5-3) bulunmus olup gruplar arasinda
anlaml fark yoktur (p=0,825). T2 zaman diliminde BR-UE degiskeninde Grup 1’in
medyamt 3 (2-3,5), Grup 2’nin medyant 3 (2—4) olup her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,800).

Zaman i¢inde BR st ekstremite degerleri degisimi Friedman testi ile
degerlendirilmistir. Grup 1°de BR-UE medyan degerleri TO zaman diliminde 2, T1
zaman diliminde 2 ve T2 zaman diliminde 3 olup zaman i¢indeki degisim istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,001). Grup 2’de ise BR-UE medyan degeri TO zaman
diliminde 1, T1 zaman diliminde 2 ve T2 zaman diliminde 3 olup zaman igindeki

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).
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TO zaman diliminde BR-El degerlerinin Grup 1 i¢in medyan degeri 1,5 (1-3),
Grup 2 igin ise medyan degeri 1 (1-1,5) olup fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,098). T1 zaman diliminde BR-EIl degerlerinin Grup 1’de medyan degeri 2 (1—
3), Grup 2’de medyan degeri 1,5 (1-2,5) bulunmus olup fark anlamli degildir
(p=0,533). T2 zaman diliminde BR-EIl degerlerinin Grup 1’de medyan degeri 3 (2—
3,5), Grup 2’de ise medyan degeri ise 2 (1-3,5) olup anlamli fark bulunmamistir
(p=0,384).

Zaman icinde BR el degerleri degisimi Friedman testi ile degerlendirilmistir.
Grup 1’de el BR-El medyan degeri TO zaman diliminde 1,5, T1 zaman diliminde 2
ve T2 zaman diliminde 3 olup zaman i¢indeki degisim istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). Grup 2’de ise BR-El medyan degeri TO zaman diliminde 1, T1 zaman
diliminde 1,5 ve T2 zaman diliminde 2 olup zaman igindeki degisim istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.6. Hastalarin FMUE skorlarimin gruplararasi ve grupigi karsilastirilmasi

Zaman Grup Zaman x
TO T1 T2 pr* P Grup p**
Grup 1 14,94+16,37 17,13%£17,28 24,75%19,47
FMUE <0,001 0,587 0,231
Grup2 8,69+9,58 15,5+16,51 23,38+19,18
p* 0,197 0,788 0,842

*=t testi, **=Tekrarli ANOV A testi, p<0.05 istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

FMUE: Fugl Meyer Ust Ekstremite Degerlendirme Olgegi, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma.
Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu; Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan
grup; TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi bitiminden sonra 2. Hafta, T2: Tedavi bitiminden sonra 12. Hafta

Arastirmaya katilan KBAS hastalarinin  {ist ekstremite fonksiyonel
degerlendirilmesi Fugl-Meyer {ist ekstremite degerlendirme olgegi ile TO, T1 ve T2
zaman dilimlerinde yapild1 (Tablo 4.6). TO zaman diliminde Grup 1 FMUE ortalama
degeri 14,94+16,37 iken, Grup 2’de FMUE ortalama degeri 8,694+9,58 olarak
bulunmustur; bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,197). T1 zaman
diliminde ise FMUE Grup 1 ortalama puani 17,13+17,28’e, Grup 2’nin puani ise
15,5+£16,51’e yiikselmistir; gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir

(p=0,788). T2 zaman diliminde Grup 1’in ortalama FMUE puan1 24,75+19,47, Grup
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2’nin ortalama FMUE puani ise 23,38+19,18 olarak belirlenmistir ve yine iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,842).

Tekrarli 6l¢timlii ANOVA sonuglarina gore zaman x grup etkilesimi anlaml
degildir (p=0,231). Bu bulgu, iist ekstremite fonksiyonelliginin zaman i¢inde her iki
grupta gelistigini ancak iyilesme hizinin ve diizeyinin tedavi tiiriine gére anlamli bir
bicimde farklilasmadigini gostermektedir. Dolayisiyla genel olarak, her iki tedavi
yaklagimi da {ist ekstremite fonksiyonlarinda belirgin bir iyilesme saglamis, ancak bu
lyilesmenin yonii ve biiyiikliigii gruplar arasinda anlamli diizeyde farklilagsmamustir.

FMUE icin her iki grupta da TO-T1 ile TO-T2 degisimi anlamlidir (p<0,05).

Arastirmaya katilan inme sonras1t KBAS gelisen hastalarda inmeye bagh
yasam kalitesi IOYKO ile degerlendirilmistir (Tablo 4.7). Tedavi éncesi Grup 1’in
ortalama IOYKO puani 107+31,28 iken Grup 2’nin ortalama IOYKO puam ise
90,56+£21,63 olarak bulunmustur; bu fark anlamli saptanmamistir (p=0,094). T1
zaman diliminde {OYKO ortalama puan1 Grup 1 igin 114,13+31,32'ye, Grup 2’nin
ortalama IOYKO puani ise 109,13+25,13e yiikselmis ve gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir (p=0,622). T2 zaman diliminde Grup 1’in IOYKO ortalama
puani 131,81+33,52, Grup 2’nin ortalama IOYKO puani ise 129,88+32,77 olarak
Olciilmiis; yine gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,870).
Tekrarli 6l¢timlii ANOVA sonucunda zaman x grup etkilesimi anlamli bulunmustur
(p=0,040). Bu bulgu, IOYKO puanlar1 artiginin zaman igerisinde iki tedavi grubunda
farkli hizda gergeklestigini gostermektedir. Bu model, konvansiyonel fizik tedavi
programina ek olarak SGB uygulanan bireylerde yasam kalitesinin hem erken
donemde hem de toplam siirecte daha hizli ve daha biiylik oranda iyilestigini
gostermektedir. Bununla birlikte zaman X grup etkilesiminin anlamli olmasi,
tedavinin yasam kalitesi tizerindeki etkinliginin zaman igerisinde farklilagarak
gelistigini desteklemektedir. Yasam Kalitesi i¢in her iki grupta da TO-T1 ile TO-T2
degisimi anlamhidir (p<0,05).
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Tablo 4.7. Hastalarin IOYKO skorlarinin gruplararasi ve grupici karsilastiriimasi

Zaman Gru camanx
TO T1 T2 e up Grup
p p -
.. Grupl 10743128 114,13+31,32 131,81%33,52
IOYKO <0,001 0437 0,040
Grup2 90,56+21,63 109,13+2513 129,88+32,77
p* 0,094 0,622 0,870

*=¢ testi, **=Tekrarli ANOVA testi, p<0.05 istatistik olarak anlaml kabul edilmistir.

TOYKOQ: Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi, Ort£SS: Ortalama + Standart Sapma.

Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu; Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan
grup; TO: Tedavi 6ncesi, T1: Tedavi bitiminden sonra 2. Hafta, T2: Tedavi bitiminden sonra 12. Hafta

Inme sonras1 KBAS gelisen hastalarm istirahat ve hareket agr1 skorlar, {ist
ekstremite fonksiyonellik skorlari ve yasam kalitesi skorlar1 T2-TO zaman dilimlerine

gore degisimi gruplararasinda karsilastirilmistir (Tablo 4.8).

[stirahat VAS degerleri degisimleri Grup 1’de —0,38+0,72, Grup 2’de
—1,63£1,75 bulunmustur ve farklilik anlamlidir (p=0,015). Daha buyik (negatif
yonde) degisim Grup 2’de saptanmistir. Hareketle ortaya ¢ikan VAS degerleri
degisimi Grup 1°’de —3,56+2,22, Grup 2’de ise —6,00+2,07 bulunmustur ve farklilik
anlamlidir (p=0,003). Daha biiyiik (negatif yonde) degisim Grup 2’dedir. FMUE
puanlar1 degisimi Grup 1’de 9,81+£9,95, Grup 2’de ise 14,69+12,95 olup fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,242). Son olarak IOYKO puanlar1 degisimi
Grup 1’de 24,814+21,57, Grup 2’de ise 39,31+21,97 olup gruplar arasinda anlamli
farklilik bulunmamistir (p=0,069).

Tablo 4.8. VAS, FMUE ve IOYKO degerlerinin zaman gore degisiminin (T2-TO
aras1) gruplararasi karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2
(Ort+SS) (Ort+SS) P
Istirahat VAS degisim -0,38+0,72 -1,63+1,75 0,015
Hareket VAS degisim -3,56+2,22 -6+2,07 0,003
FMUE skorlar: degisim 9,81+9,95 14,69+12,95 0,242
IOYKO skorlar1 degisim 24,81+21,57 39,31+21,97 0,069

*=t testi, **=Tekrarli ANOV A testi, p<0.05 istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

VAS: Viziiel Analog Skala, FMUE: Fugl Meyer Ust Ekstremite Degerlendirme Olgegi, IOYKO:
Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi, Ort=SS: Ortalama + Standart Sapma.

Grup 1: Konvansiyonel fizik tedavi grubu; Grup 2: Konvansiyonel fizik tedavi + SGB uygulanan grup
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5. TARTISMA

Inme, vaskiiler kaynakli, serebral fonksiyonlarda bozulma sonucu ani gelisen
fokal veya yaygin, 24 saatten uzun siiren motor, duyu ve bilissel bozukluklarla
karakterize bir sendromdur (1, 2). Diinya genelinde en baslarda gelen olim ve
engellilik nedenlerindendir. Yaslanan niifus ve gelisen saglik hizmetleri sonucu
inmeli bireyler engelleriyle birlikte uzun yillar yasamasi gereken bireyler haline
gelmektedir (2). Inmeli bireylerin bu siiregte bir¢ok komplikasyonla miicadele etmesi
gerekmektedir. Rehabilitasyon siirecine katilimi, gilinliik yasam aktivitelerini ve
yasam kalitesini engelleyen bu komplikasyonlardan birisi de kompleks bolgesel agri

sendromudur (3).

Kompleks Bolgesel agr1 sendromu, etkilenmis ekstremitede genelde uyaranin
siddeti ile uyumsuz ortaya ¢ikan agri, vazomotor, sudomotor ve trofik degisikliklerle
karakterize otonomik fonksiyon bozuklugu kompleksidir (6). KBAS, inme geciren
bireylerin iist ekstremitesini belirgin bir sekilde etkileyen bir komplikasyondur. Onde
gelen semptom agr1 olup inmeli bireylerin giinlik yasam aktivitelerini,
fonksiyonelliklerini ve rehabilitasyona katilim stireglerini etkiler. Dolayisiyla tedavi
edilmesi gereklidir. Hemiplejik ekstremitede gelisen KBAS tablosunda sinir hasari
bulunmadigr i¢in Tip I KBAS olarak adlandirihir. Tip I KBAS tedavisinde
farmakolojik tedaviler, fizik tedavi ajanlari, girisimsel uygulamalar ve invaziv
olmayan beyin stimiilasyon yontemleri kullanilmaktadir. Tedaviye direngli vakalarda

ise ozellikle agr1 rehabilitasyon siirecini de olumsuz etkiler (5, 6).

Inmeli bireylerde KBAS igin risk faktorleri daha dnce yapilan ¢alismalarda
inme slresi, omuz subluksasyonu, adheziv kapsulit, spastisite, brakial pleksus
yaralanmasi, depresyon, malniitrisyon ve koroner arter hastalig1 olarak bildirilmistir.
Yaptigimiz ¢alismada calismaya dahil olan hastalar da risk faktorleri agisindan
sorgulanmistir. Calismaya dahil olan hastalarda spastisite varligr 46,9% oraninda
saptanmig olup randomizasyon sonucu ayrilan gruplar arasinda spastisite agisindan
herhangi bir fark saptanmamistir (61, 83). Hastalarin yarisinda koroner arter hastaligi

olup bu agidan da gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur. Omuz subluksasyonu ise
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56,3% hastada saptanmistir. Brakial pleksus yaralanmasi, adheziv kapsiilit veya
depresyon varligi da sorgulanmis olup bu risk faktdrlerine sahip hastalar diglama

kriterleri geregi ¢alisma dis1 birakilmistir. Malniitrisyonu olan hasta ise yoktur (61).

Calismaya dahil edilen subakut ve kronik inmeli hastalar randomize sekilde
iki gruba ayrilmstir. Iki grup arasinda sosyodemografik ve klinik 6zellikler agisindan
herhangi bir fark saptanmamasi randomizasyonun gilivenilirligini ortaya

koymaktadir.

KBAS etyopatogenezi her ne kadar net olarak ortaya konamamigsa da santral
sinir sistemi sensitizasyonu, inflamatuar surecler ve en belirgin olarak da otonomik
disfonksiyonun neden oldugu diisiiniilmektedir. Ust torakal bélgeden (T1-T6)
kaynaklanan sempatik lifler servikal bolge gangliyonlarina ugradiktan sonra
postganglionik lifler olarak C2-C8 spinal sinirler araciligiyla iist ekstremiteye tasinir.
Ust ekstremitede damarlarin ¢evresinde plexuslar yapar, ter bezlerini ve piloerektér
kaslar1 innerve eder. Bundan dolayidir ki KBAS hastalarinda terleme yaniti,
piloerektdor kas uyarimlari, vazokonstriksiyon veya vazodilatasyon yanitlari
bozulmustur. Alt servikal ganglion blokaji1 iist ekstremiteye ve kafa bdlgesine giden
otonom yanit1 diizenleyebilir (6). KBAS hastalarinda bu nedenle stellat ganglion
blokaji uygulanabilecek bir yontemdir. KBAS ¢ogu zaman direncgli olmakla birlikte
kombine tedaviler uygulanmasi gerekliligi dogabilir. KBAS’11 inme hastalarinda hem
istirahat hem hareket agris1 en dnemli semptomdur (84). Fizik tedavi ajanlari ile agr1
kontrolii rehabilitasyon pratiginde sik uygulanan yaklasimlardan biridir. Bu
geleneksel yaklagima ek olarak hastalarda yapilacak bir sempatik ganglion blogunun

semptomlarin iyilesmesine katkida bulunacagi diisiintilmiistiir.

Inme sonras1 gelisen KBAS’ta birgok farmakolojik tedavi, ndromodiilasyon
teknikleri ve girisimsel yontemler kullanilmaktadir. Son dénemde yayinlanmig bir
derlemede KBAS’ta rejyonel sinir bloklari, botilinum toksin enjeksiyonlari,
miyofasial tetik noktalara yonelik tetik nokta enjeksiyonlari, kuru igneleme gibi
birgok yontemin kullanilabilecegi belirtilmistir. Kronik agrili hastalarda sempatik
sinir sistemi blokajinin torakal paravertebral blok seklinde de uygulanabilecegi

gosterilmis olup ¢alismanin sonunda SGB ile karsilastirildiginda etkinlikler benzer
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cikmigtir ve cogunlukla KBAS hastasi disinda noéropatik agrili hastalar dahil
edilmistir (56).

Sempatik sinir sistemi blokaji i¢in en yaygin uygulanan teknik stellat
ganglion bloklaridir, ancak inme sonras1 gelisen vakalarda uygulamanin etkinligi ile

ilgili son derece az sayida yapilmis ¢alisma mevcuttur (85).

SGB ile KBAS tedavisinde amac¢ agriy1r azaltmak, sempatik sinir sistemi
aktivasyonunu azaltip dolasimi iyilestirmek ve fonksiyonelligi geri kazandirmaktir.
Yapilan bu calismada inme sonrast KBAS gelisen bu hastalarda istirahat ve hareket
halindeki agn siddetleri degerlendirilmis olup, hem konvansiyonel tedavi hem de
SGB grubunda istirahat agrisinda belirgin azalma saptanmistir ve iki grup
karsilastirildiginda bu azalmanin SGB grubunda daha belirgin oldugu ortaya
konmustur. Her iki grupta da tedavi oncesine kiyasla istirahat agrisinda anlamli bir
azalma mevcuttur. Boga ve arkadaglariin SGB’nun farkli agri tipleri iizerine
etkisinin arastirildig1 bir ¢alismada SGB bir¢ok farkli agri tipi i¢in uygulanmis ve
ozellikle migren ve KBAS agris1 ¢eken hastalarda belirgin bir agr1 azalmasi
gosterilmistir. Ustelik bu agr1 azalmasi durumu 6. Ay kontrollerinde bile anlamlidr.
Calismamizdan farkli olarak bu caligmada floroskopi esliginde SGB uygulanan
hastalar retrospektif bir sekilde sunulmaktadir (84). Boga ve arkadaglarinin
calismasinda bir¢ok farkli lokal anestezik tipiyle yapilan SGB’lar1 ¢alismaya dahil
edilmistir. Dolayisiyla blok sirasinda standart bir uygulama prosediirii yoktur. Ayrica
bu caligmada KBAS tipi de belirtilmemistir (84). KBAS tip 1 hastalarda yapilan
diger bir ¢alismada da simdiki ¢alismaya benzer bir sekilde SGB yapilan hastalarda
belirgin agr1 azalmasi saptanmistir. Yiicel ve arkadaslarimin bu ¢aligmasinda
calismamizdan farkli olarak prilokain ve bupivakain karisimi kullanilmistir.
Calismamizda kullanilan lokal anestezik ise benzer miktarlardaki lidokain
soliisyonudur (86). SGB amagli yapilan bloklarda kullanilan farmakolojik ajanlarin
birbirine istiinliiklerini arastiran herhangi bir ¢aligma veya bu konuda herhangi bir
standardizasyon bulunmamaktadir. Farkli metodolojiye sahip bu calismalarin
bazilarinda  stellat ganglion blogu botilinum toksin kullanilarak  bile

gerceklestirilmistir (77).

52



SGB etkinligini ortaya koyan bir¢ok vaka raporu da mevcut olup bunlardan
bildigimiz kadarryla sonuncusu bir pediatrik hastaya aittir. Hastada gelisen KBAS
Tip-1’ e bagl ortaya ¢ikan agr1 ve otonom sinir sistemi disregiilasyonuna sekonder
olusan yangilarda belirgin sekilde azalma saptanmistir (87). 2023 yilinda yayinlanan
bir sistematik derlemede SGB yalnizca kronik agri sendromlar1 disinda otonom sinir
sistemi regiilasyon bozuklugu bulunan agrisiz baz1 durumlarda da etkin bir sekilde
kullanilmaktadir. Kronik agrili durumlardan post-operatif analjezi, refrakter anjina
pektoris ve post-herpetik nevralji gibi hastaliklarda da SGB etkin bulunmus, anlamli
bir sekilde agr1 skorlarinda diisme saptanmistir (88). Kronik Ust ekstremite, boyun ve
bas agris1 olan hastalarda yapilan bagka bir calismada ise SGB floroskopi ve ultrason
esliginde hastalar1 gruplara ayirarak gergeklestirilmistir. Ultrason esliginde SGB
yapilan hastalarda agr1 azalmasi daha fazla saptanmistir. SGB hastalar1 prosediir
sonrast 1. saat, 6. saat ve 48. saat sonra degerlendirilmistir. Simdiki ¢alismada da
belirgin agr1 azalmas1 saptanmistir ancak bu caligmadan farkli olarak takip stiresi
daha uzun ve en 6nemlisi hastalar Raynoud sendromu, travmatik beyin hasari ve
phantom agrili hastalardir (89). Bahsi gecen calismada ultrason esliginde SGB
uygulamasi, floroskopiye iistiin bulunmustur ayrica floroskopiyle kiyaslandiginda
ultrason rehberligindeki SGB enjeksiyonlar1 daha hizli etki gosterip, yan etki
acisindan daha giivenli kabul edilmistir (7, 89). Calismamizda ultrason esliginde

SGB tercih edilmesinin en 6nemli nedenleri de zaten bunlardir.

Inme sonras1 gelisen KBAS’n tedavisinde SGB kullanilmas1 her ne kadar
teorik olarak 1yi bilinen bir yontem olsa da bu konuda yapilan ¢alisma sayis1 oldukca
az olup ozellikle de metodoloji agisindan simdiki ¢alisma bilindigi kadariyla ilk
olacaktir. Inme sonrast KBAS hastalarinda yapilmis bir ¢alismada 7 hastaya SGB
uygulanmis ve ekstremiteler bioelektrik impedans analizi ile degerlendirilmistir.
Bioelektirk impedans analizi ile viicut s1tvi kompozisyonu ve sivi orani saptanmistir.
Burada KBAS’1n neden oldugu intertisiyel s1v1 birikimi 6l¢iimii amaclanmustir. Islem
sonras1 sivi miktarindaki diizelme, SGB ile hedeflenen otonom sinir sistemi
regiilasyonunun gergeklestigini destekler niteliktedir (90). Don Yoo ve arkadaslarinin
inme sonrast KBAS gelisen hastalarda yaptig1 diger bir ¢alisma da bunu destekler

niteliktedir. Ancak c¢alismanin esas hedefi kor ve ultrason esliginde yapilan
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SGB’larinin etkinligini aragtirmaktir. Calismanin sonucunda hastalarda el sirtt 6demi
azalmis boylece otonom regiilasyonun saglandigi belirtilmistir. Bu ¢aligmada her iki
hasta grubunda da agr skorlarinda azalma saptanmis olup, ultrason esliginde yapilan
bloklar lehine azalma daha belirgin saptanmistir (7). Yaptigimiz ¢alismada 6dem
veya kan akimi regiilasyonu degerlendirilmemistir ancak hastalar iist ekstremite

fonksiyonlar1 ve yasam kalitesi agisindan degerlendirilmistir.

KBAS’l1 hastalarda uygulanan tedavi segeneklerinden birisi de fiziksel tedavi
ajanlar1 ile agriyr kontrol altina almak ve fonksiyonelligi artirmak veya geri
kazandirmaya yonelik tedavilerdir. Calismaya dahil olan tim KBAS hastalarina
10’ar seans kontrast banyo uygulamasi, terapotik kesikli ultrason tedavisi, TENS ve
terapoOtik egzersiz olarak da iist ekstremite eklemleri i¢in eklem hareket acgikligi
egzersizleri tedavisi uygulanmistir. Bu tedavi sonrast her iki hasta grubunda da
baslangica gore belirgin bir sekilde gelisen agri, fonksiyonellik ve yasam kalitesi
skorlar1 elde edilmistir. KBAS’1n yogun olarak etkiledigi omuz ve el bolgeleri hedef
alinarak terapotik kesikli ultrason tedavisi uygulandi. Terapdtik kesikli ultrason,
akustik dalgalar yardimiyla hedef dokuda fiziksel stimiilasyon olusturur. Yapilan
caligmalarda inflamasyonu, spazmlari ve eklem katiligini azalttigi gosterilmistir.
KBAS’1n etyopatogenezi tam olarak ortaya konamamis da olsa el, el bilegi ve ¢evresi
dokularda 6deme neden olan ndrojenik inflamasyonu azaltabilecegi diisiiniilerek
tedaviye dahil edilmistir (91). Daha 6nce yapilan ¢aligmalar genel olarak terapotik
ultrason araciligiyla yapilan stellat ganglion bloklarin1 ele alsa da smirli sayida
calismada ise terapdtik ultrasonun ekstremite iizerine uygulandigi durumlar
arastirmis ve KBAS’ta diisiik kanit diizeyinde etkili bulunmustur (9). Calismamiz

sonuglari literatiir bilgisi ile benzerlik gostermektedir.

Transkutandz elektriksel sinir stimilasyon tedavisi (TENS), konvansiyonel
bir elektroterapi programinda en sik kullanilan ajanlarindan birisidir. KBAS’ta TENS
tedavisi ile ilgili son donemdeki bir derlemede taklit TENS tedavisine {istiinliigii agri,
mobilite ve ddem agisindan ortaya konmustur. Ancak giiclii kanit diizeyine sahip
bulunmamustir (91). Calismamizda TENS tedavisi tiim KBAS hastalarina 10’ar seans
uygulanmistir. Tedavi sonrasi tiim hastalarda da agrida, fonksiyonellikte ve yasam

kalitesinde anlamli gelismeler saptanmistir.
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Kontrast banyo her hastaya giinde 1 seans olacak sekilde toplamda 10 seans
uygulanmistir. El bilegi seviyesine kadar uygulama yapilmistir. Bircok KBAS
calismasinda tiim hastalarin tedavisine eklendigi i¢in tek basma etkinligini
degerlendiren smirli sayida ¢alisma mevcuttur. Yapilan bir caligmada oOzellikle
etkilenen ekstremitede sempatik aktiviteyi azaltti§i sempatik deri yaniti
degerlendirilerek ortaya konmustur (92). Bir baska vaka sunumunda ise inme sonrasi
gelisen KBAS’l1 vakada agriy1 azalttigi, kan dolasimini artirdigir ve eklem hareket
acikligina katki sagladigi ortaya konmustur (93).

Terapotik egzersiz tedavisi tim KBAS’I1 hastalarda terapist esliginde gilinde
hasta toleransina gore 10-15 dakika seklinde recetelenmistir. Recetede hastalarin
motor evrelerine gore aktif, aktif asistif ve pasif eklem hareket aciklig1 egzersizleri
yer almistir. Her bir egzersiz tipi 2 set ve 15’er tekrar halinde terapist tarafindan
yaptirtlmistir. Egzersizin KBAS’I1 hastalarda endorfin salinimini artirarak agriyi
azalttigi, fonksiyonelligi gelistirip etkilenen eklemlerde eklam hareket acikligim
gelistirdigi gosterilmistir. Benzer sekillerde tiim KBAS’11 hastalara egzersiz programi

regetelenmis ve sonug olarak fonksiyonel iyilegsme saglanmistir (9).

SGB derin bir uygulama olup ultrason esliginde uygulanan hastalarda bile
komplikasyonlar gelisebilmektedir. Goel ve arkadaslarinin yaymladig: bir derlemede
hastalarda gelisen komplikasyon ve yan etkiler konu edilmistir (76). Gelisen
komplikasyonlarin yaklagik yaris1 kor bir sekilde gerceklestirilen SGB sonucudur,
diger yarisinda ise SGB floroskopi veya ultrasonografi esliginde yapilmistir.
Komplikasyonlarin  yarisindan ¢ogu ilag¢ kaynakli veya sistemik etkili
komplikasyonlardir. Hastalarin iicte birinde gelisen komplikasyonlar ise prosediir
kaynakli veya lokal komplikasyonlar olarak bildirilmistir (76). Daha 6nce yayinlanan
baska bir derlemede en sik yan etki olarak hastalarda bas agris1 veya sersemlik hissi
raporlanmistir (77). Cok nadir de olsa literatiirde masif hematoma bagli 6liim ve
uygulama sonrast gelisen enfeksiyon sonucunda ortaya ¢ikan tetrapleji tablosu
bildirilmistir (76). Daha 6nce yayinlanmig bir vakada ise SGB sonrasi bir hastada
gelisen geri donistimli korlikk vakasi sunulmustur (94). Simdiki ¢alismada SGB
yapilan hastalarin 2’sinde uygulama sonrasi1 24 saatten kisa siiren bas agris1 disinda

herhangi bir komplikasyon veya yan etki goriilmemistir.
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SGB sonrast bazi hastalarda Horner Sendromu bulgularindan olan miyozis,
pitozis, konjonktival hiperemi, nazal konjesyon ve yiiz yarisinda sicaklik artigi
gozlenebilmektedir (84). SGB yapilan tiim hastalarda bu semptomlarin hepsi
gelismese de genelde nazal konjesyon, miyozis ve goz konjesyonu yaklasik olarak
%30-45 oraninda saptanmaktadir (89). Benzer sekilde simdiki ¢aligmada da 16 SGB
yapilan hastanin 4’iinde goz konjesyonu, 2’sinde miyozis, 5 hastada nazal konjesyon
ve 1 hastada miyozis ile birlikte g6z konjesyonu gergeklesmistir. Komplikasyon, yan
etki ve Horner sendromu bulgularinin oranlar1 ge¢misteki calismalarla benzerlik

gostermektedir.

Mevcut ¢alismanin bir¢ok limitasyonu bulunmaktadir. Limitasyonlardan ilki,
arastirmacilardan herhangi birinin hastalara uygulanan tedavilere kor olmamasidir.
Enjeksiyonu uygulayan ve degerlendiren arastiricilarin farkli olmasi g¢aligmanin
degerini artiracaktir. Diger bir limitasyon SGB sonrasi hastalarin sempatik sinir
sistemi regiilasyonunun saglandigini objekitf olarak ortaya koyan goriintiileme veya
analiz yontemi ile degerlendirilmemis olmasidir. Hastalar tedavi oncesi ve sonrasi
her iki grupta da kendi bildirim sistemi ile olusturulan 6lgekler ile takip edilmislerdir.
Diger bir limitasyonu c¢alismanin taklit grubunun olmamasidir. Serum fizyolojik ile
yapilan enjeksiyonlar taklit grubu olusturulmasi agisindan daha degerli veriler
sunacaktir. Calismada takip siiresi 12 hafta olup hastalarin daha uzun donem takipleri
SGB’nin maksimum etkinlik siiresi ile ilgili faydali bilgiler verecektir. Son olarak
calismaya dahil edilen hasta sayist 32 hasta olup daha genis hasta serileri ile yapilan

caligmalara gelecekte ihtiya¢ vardir.

Calismanin prospektif 6zellikte olmasi en onemli istiinliiglidiir. Ayrica daha
once higbir ¢alismada inme sonrasi gelisen KBAS’ta SGB’nin fizik tedavi ajanlari ile
tedaviye ek olarak saglayacagi faydalar acisindan karsilastirma bulunmamaktadir.

Literatiire saglayacagi faydalar agisindan da istiinliigii bulunmaktadir.
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6. SONUC

Subakut ve kronik inmeli hastalarda, inme sonrasi gelisen KBAS’in
tedavisinde fizik tedavi ajanlar1 ve egzersiz ile olusturulan konvansiyonel tedaviye ek
olarak uygulanan SGB’nin agriy1 azaltma acisindan yalnizca konvansiyonel tedaviye
istiinliigii oldugu gorilmektedir. Ultrasonografi esliginde SGB inme sonrasi
KBAS’l1 hastalarda uygulanabilir. Komplikasyon veya yan etki profili agisindan

giivenli oldugu diisiiniilmektedir.
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EK-2. GONULLULERIN BILGILENDIRILDIGIi VE RIZASININ
ALINDIGINI GOSTERIR BELGE

Sayin hastamiz,

Kompleks bolgesel agri sendromu yani inmeli hastalarda gelisen omuz ve el agrisi,
hastanin rehabilitasyon siirecini katilimini, giinliikk yasam aktivitelerini ve yasam
kalitesini belirgin sekilde etkilemektedir. Bu durum hastanin fonksiyonel ilerlemesini
de yavaslatmaktadir. Yaptigimiz ¢alismada omuz agrisina neden olan bazi
mekanizmalar1 durdurmak amaciyla uyguladigimiz boyun bdlgesinden yapacagimiz
stellat ganglion dedigimiz anatomik yapiya yapilacak enjeksiyon sonrasi hastalar
tedavi etmeyi amacglamaktayiz. Stellat ganglion enjeksiyonu hastanemizde ¢esitli
hastaliklarin tedavisinde rutin olarak kullandigimiz bir enjeksiyon tiirtidiir. Bu sirada
hastalarin rutin rehabilitasyon programi devam etmektedir. Enjeksiyon uygulamasi
ve rehabilitasyon programi tamamlandiktan sonra 2. Hafta ve 12. haftada hastalara
agrilarinin siddeti sorulacak ve el fonksiyonlar1 degerlendirilecektir. Ayrica bu
siirelerde hastalarin yasam kalitesi de anketler araciligiyla sorgulanacaktir.

Aragtirmamizda, inmeli Hastalarda Gelisen Tip 1 Kompleks Bolgesel Agr
Sendromunda Ultrason Esliginde yapilan Stellat Ganglion Blogunun Agri,
Fonksiyonellik ve Yasam Kalitesi Uzerine Etkisi’ne bakilacaktir.

Aragtirmanin amaci: Bu ¢alismada amag, inme sonrasi gelisen omuz ve el agrisi
yapan kompleks bolgesel agri sendromunda geleneksel rehabilitasyon programina ek
olarak yapilan stellat ganglion enjeksiyonunun agriyi, el fonksiyonlarini
iyilestirmedeki etkinligini degerlendirmek ve stellat gangliyon enjeksiyonu ve
konvansiyonel rehabilitasyon yontemlerinin kombine kullanildig1 bir tedavi
konseptini incelemektir.

Goniilliintin maruz kalacagi 6ngoriilen riskler veya rahatsizliklar minimaldir.
Genelde beklenen en sik yan etki girisim bolgesinde agridir ve gecicidir. Bunun
disinda; kanama, enfeksiyon, ¢cevredeki damarlara ya da organlara enjeksiyon
uygulanmasi, ses kisikligi, bogazda basing hissi, tansiyon diisiikliigli ve kolda gegici
his kaybidir. Ancak bu yan etkiler veya riskler son derece nadirdir ¢linkii uygulama
ultrason esliginde goriintiilenerek yapilmaktadir. Islemin yapildig taraftaki goz
kapaginda diistiikliik, g6z yasarmasi ve goz bebeginde kiiciilme gibi etkiler islemin
hemen ardindan goriilebilir, ancak bu yan etki gecicidir ve islemin bagarili bir sekilde
yapildigin1 gostermektedir.

Arastirmadan makul 6l¢iide beklenen yararlarla ilgili olarak goniillii agisindan
hedeflenen herhangi bir klinik yarar olmadiginda goniillii bu durum hakkinda
bilgilendirilecektir. Goniilliilerin enjeksiyon tedavisi sonrasi kendilerine yonetilen
sorulara dogru bir sekilde cevap vermesi beklenmektedir.

Bunlar disinda goniilliilerin herhangi bir sorumluluklar1 yoktur. Goniilliiniin
arastirmaya katiliminin istege bagli oldugu ve goniilliiniin istedigi zaman, herhangi
bir cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkini kaybetmeksizin
arastirmaya katilmay1 reddedebilir veya arastirmadan g¢ekilebilirsiniz. Goniilliintin
kimligini ortaya ¢ikaracak kayitlarin gizli tutulacagi, kamuoyuna agiklanamayacagi;
arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi goniilliiniin kimligini gizli
kalacaktir. Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik
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otoritelerinin goniilliiniin orijinal tibbi kayitlarina dogrudan erisimlerinin
bulunabilecegi, ancak bu bilgilerin gizli tutulacagi, yazili bilgilendirilmis goniillii
olur formunun imzalanmasiyla goniillii veya kanuni temsilcisinin s6z konusu erigime
izin vermis olacaktir. Goniilliilerden biyolojik materyal alinmayacaktir. Calisma ile
ilgili sizden veya bagli oldugunuz sosyal giivenlik kurumundan herhangi bir tcret
alinmayacaktir.

Ilgili mevzuat geregince gerekiyorsa goniilliiye verilecek tazminat (sigorta) ve / veya
saglanacak tedaviler, Goniilliilere herhangi bir tazminat (sigorta) verilmeyecektir.
Goniilliilere ulagim, yemek gibi masraflara ilisgkin 6deme yapilmayacaktir.

Goniilliiniin; arastirma, kendi haklar1 hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi igin
temasa gegebilecegi kisiler Dog. Dr. Hiima Boliik Senlikci ve Arastirma Gorevlisi
Dr. Seher Kalig’tir.

Calismaya katilma onay1; Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglamadan once
gontlliiye verilmesi gereken goniillii olur formundaki tiim agiklamalarr okudum.
Bana yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya
sordum yazil1 ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintiyla anlamis
bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana
yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi
transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyorum ve
s0z konusu arastirmaya iligskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski
olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum. Arastirmaya
goniillii olarak katildigimai, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak
aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana
verildi.

Gondlltnun
Adi Soyadi: Imzas: Tarih:

Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi yapan yetkin bir
arastirmacinin

Ad1 Soyadu: Imzas: Tarih:
Gerekiyorsa olur iglemine tanik olan kisinin

Ad1 Soyadt: Imzas: Tarih:
Gerekiyorsa anne ve baba veya kanuni temsilcinin

Ad1 Soyadt: Imzas: Tarih:
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EK-3. HASTA DEGERLENDIRME VE TAKiP FORMU

Inmeli Hastalarda Gelisen Tip 1 Kompleks Bolgesel Agr1 Sendromunda
Ultrason Esliginde Yapilan Stellat Ganglion Blogunun Agri, Fonksiyonellik ve
Yasam Kalitesi Uzerine Etkisinin Arastirilmasi

Hasta No:

Yas:

Cinsiyet:

Meslek:

Egitim Durumu:

Medeni durum: Evli Bekar
Ek sistemik Hastalik:
Dominant ekstremite:

Inme tipi:

Plejik taraf: Sag Sol Bilateral
Brunnstrom evreleri:

Omuz subluksasyonu varlig1 ve evrelemesi:
[hmal varlig::

Spastisite varligi (MAS’a gore):

SONUC PARAMETRELERI

Mini Mental Durum Testi:

Tedavi sonras1 gelisen yan etki veya komplikasyonlar:
Brunnstrom Ust Ekstremite ve El:

Fugl-Meyer Ust Ekstremite Motor Skoru:

Vizuel Analog Skala (VAS):

Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi (IOYKO):
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EK-4. MINi MENTAL DURUM TESTI

Mini Mental Durum Testi
Mini-Mental State Examination (MMSE)

Tarih: . ( / ______

Oryantasyon (Her dofiru cevap 1 puan, toplam 10 puan) |

Puan Puan

S I A g N o e e s e e

Hangi yil icindeyiz? Hangi ulkede yasiyoruz?
Hangimevsimdeyiz? = Su an hangi sehirde bulunmaktasimz?
Hangi aydayw2? _____ = _______ Su an bulundugunuz semt neresidir?
Bugun aymn kagi? Su an bulundugunuz bina neresidir?
Hangi gundeyiz? Su an bu binada kagna kattasimiz?

_Oryantasyon Bolum Toplami (0-10):

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3) Puan
* Size birazdan sdyleyecegim Uc ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin

(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn. siire taninir). Her dogiru isim 1 puan.

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5) Puan
* 100'den geriye dofru 7 gkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
(Her dogiru islem 1 puan: 100,93,86,79,72,65)

Hatirlama (Toplam puan 3) Puan
* Yukanda tekrar ettiiiniz kelimeleri tekrar sdyleyin (Masa, Bayrak, Elbise) (Her kelime 1 puan)

Lisan (Toplam puan'9)> Puan
a. Bu gorduginuz nesnelerin isimleri nedir?
(saat, kalem) 1'er puan, toplam 2 puan (20 saniye strevery
b. Simdi size séyleyecefiim climleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
“Eger ve fakat istemiyorum* (10 saniye sire ver) Tpuan

€. Simdi sizden bir sey yapmanzi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin.
"Masada duran kagid: elinizlealn, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lutfen”
Toplam puan: 3, siire: 30 sn. her bir dogruiglem:1puan
d. Simdi size bir cimle verecegiim. Okuyun ve yazida soylenen seyiyapin. (1 puan)
-Bir kagida "GOZLERINIZI KAPATIN" yazip hastaya gésterin-

e. Simdiverecegimkagida akliniza gelen anlamlibircimleyiyazin(lpuan})

f. Size gosterecefiim seklin aynmisini izin; asafiidaki sekli arkasayfaya (1 puan)

Folstain MF, Foltein SE, McHugh PR [1975) 3 Psychianr Res 1975 N o, 2(3)185.98.

Toplam Puan (0-30):
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EK-5. VIZUEL ANALOG SKALA

VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)
Adimiz Soyadimz: Tarih
Agn siddetinizi asafidaki Olgek iizerinde isaretleyin.

Hig agn olmamas: En dayamimaz agn

I I
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EK-6. BRUNNSTROM HEMIPLEJi iYILESME EVRELEMESI

Brunnstrom Hemipleji iyilesme Evrelemesi
| Brunnstrom’s Hemiplegia Recovery Staging
Hastarun Adi Soyadi: Tarih: ;’ £

Ust ekstremite El Alt Ekstremite

‘HTE Evmez |2

(st Ekstremite Motor Evrelemesi
Ewe 't Turuian koida hichir hane oot yolkaur Hasnr.

Ewre 2 istemili harekene baslama (abas « Inerj patemleri Once Aekstr sineri omaya Dbar Spad ke geismeve sk,

Bure 3 cpacricite heliegindir. Hanaket sinerileninge istamil kanenl bastar.

Eweda:  Hinwioudun anaana saaal biigeye dedinimas)

Bwtedb:  Dirsek sketanshonda iken omuoun S0 desce fizksiyoni,

EWE 4 Dirsek o derece Aeksihvonda ve kol vilouda valan iken Supinasyon ve pronasyon.

EWeSA  Dirsek sketanshonia, on kal pronasponda ve omuz S0 devers abduksiyanda ken kal vakan lkalanir,
BwreSh:  Dirsek BRIANSNINGA IKEn DMUT S0 neced e 1220 NEkShOn yapabil;

EVB S Dirsek eksansiyonida, omuz 90 cerecade fi2kshyonda iken pronssyan v supinasyon v2pabiir.
Ewe & izole eklem harekaten vagabilin, koordnasyon ividir. Ancak hah fareheser arasmnda koo rdinaspin Dozukkefu <apianabilir,
EwraT: RO MOEDE A0 nis an Kazanlmestr.

Elin Motor Evrelemesi
EvET El flasknr. inemii mocr ke ok
Evre 2 Parmakiananatil Neksiyan rareketi bash msor.

Eyre:3: Habawe c2ngel kawama nemii panmak skaranshon u v Sevseme yok

Evre & Lareral kavrama yapatilir, basparmak Rareke ile climien Dikabiir
Evre & Tam ispemii v koarolid timamakda binikee palmar kasama, siindnk va da stenk pamizk kevemalan baslmenr.

B & Tom: kzrramialanea kontral kazanlr, pamakianda ook fekshon v tam ekeransivon vaitbili

Alt Ekstremite Motor Evrelemesi
EBE L TuRuian baCakez Richir harekes yokiur. Bacak pimire gevsakan.
Ewre  Minimal istemil harekes mewsm

Ewre 3: Crururken ve 24akia kalia, diz vak biled Nekshyonu Semii olarsk vapiabilic Spariine enyiksek nolcadadn
e Crururken 2yafan arakayakyarsk 0 dereceyi 2san oz Neksivone yapzbiin. Topedu yeroen kal inmadan ayak biled dorsofiekshy onu vapailn.
AN2kEa 0 Dacata afprik wermeden izole oz feksh o ile berader kalia elemansiyvonm, kEa e diz skanshyonu ie zole ayak biegi dorsofeksivany

Evre % -
BEE LALITUTKEN WE43 w2kl ounaren kaiia sbol kehyond, omuniren ayak Wi inversionu v everdyonu e beraber oian resiprokal e ve disa
NIESYON UL basarzhilir.

Seorm Branasirom (661 P Ther. | 366 Aor-dG1HET-75
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EK-7. FUGL-MEYER UST EKSTREMITE MOTOR FONKSiYON
SKALASI

1. Refleks Aktivite (4 puan)

a) Biceps

b) Triceps

Skor 0: Refleks aktivite yok

Skor 2: Refleks aktivite fleksorlerde ve/veya ekstansorlerde ortaya gikabilir

2. Fleksor Sinerji (12 puan)

a) Omuz elevasyonu

b) Omuz retraksiyonu

¢) Omuz abduksiyonu

d) Omuz dis rotasyonu

e) Dirsek fleksiyonu

f) On kol supinasyonu

Skor 0: Herhangi bir hareket yapilamiyor
Skor 1: Hareketler kismen yapiliyor

Skor 2: Hareketler normal olarak yapilabiliyor

3. Ekstansor Sinerji (6 puan)

a) Omuz addiiksiyonu/ig rotasyonu

b) Dirsek ekstansiyonu

¢) On kol pronasyonu

Skor 0: Herhangi bir hareket yapilamiyor
Skor 1: Hareketler kismen yapiliyor

Skor 2: Hareketler normal olarak yapilabiliyor

4. Fleksor ve Ekstansor Sinerjilerin Karisimi ile Yapilan Hareketler (6 puan)

a) El lomber omurgaya dogru
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Skor 0: Hareket yok

Skor 1: Elin spina iliaka anterior stiperioru ge¢mesi gereklidir

Skor 2: Elin lomber omurgaya degebilmesi gereklidir

b) Dirsek 0°’de iken omuzun 90°’ye fleksiyonu

Skor 0: Hareket basinda omuz abdiiksiyona veya dirsek fleksiyona gider

Skor 1: Hareketin ge¢ fazinda omuz abdiiksiyona veya dirsek fleksiyona gider
Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

¢) Omuz 0°’de ve dirsek 90° fleksiyonda 6n kol supinasyon/pronasyonu

Skor 0: Hareket baginda omuz abdiiksiyona veya dirsek fleksiyona gider

Skor 1: Hareketin ge¢ fazinda omuz abdiiksiyona veya dirsek fleksiyona gider
Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

5. Minimal veva Sinerji Olmadan Yapilan Hareketler (6 puan)

a) Dirsek 0° fleksiyon ve 6n kol pronasyonda iken omuzun 90° abdiksiyonu
Skor 0: Hareket basinda dirsek fleksiyonu ortaya ¢ikar veya 6n kol pronasyonu
korunamaz

Skor 1: Kismen yapilabilir veya hareket esnasinda dirsek fleksiyonu ortaya ¢ikar
veya

0n kol pronasyonu korunamaz

Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

b) Dirsek 0° fleksiyonda iken omuzun 90° fleksiyonu

Skor 0: Hareket baginda dirsek fleksiyonu veya omuz abdiiksiyonu ortaya ¢ikar
Skor 1: Kismen yapilabilir veya hareket esnasinda dirsek fleksiyonu veya omuz
abdiiksiyonu ortaya ¢ikar

Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

¢) Omuz 0°’de ve dirsek 90° fleksiyonda iken 6n kol pronasyon/supinasyonu

Skor 0: Pronasyon ve supinasyon yapilamaz
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Skor 1: Kismen aktif supinasyon pronasyon yapilabilir
Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

6. Normal Refleks Aktivite (Sadece 5. basamaktan tam puan alanlarda) (6 puan)

a) Biceps

b) Parmak ekstansorleri

c) Triceps

Skor 0: Ug refleksten ikisi hiperaktif

Skor 1: Ug refleksten biri hiperaktif veya ikisi canlt
Skor 2: Refleksler normal veya en fazla bir refleks canli

7. E1 Bilegi (10 puan)

a) Bilek stabilitesi- Dirsek 90°’de

Skor 0: 15 derece el bilek dorsifleksiyonu yapamaz

Skor 1: 15 derece el bilek dorsifleksiyonu yapabilir ama dirence kars1 koyamaz
Skor 2: Dirence kars1 koyabilir

b) Bilek fleksiyon/ekstansiyon- Dirsek 90°’de

Skor 0: Hareket yok

Skor 1: Kismen yapilabilir

Skor 2: Dirence kars1 koyabilir

c) Bilek stabilitesi- Dirsek 0°’de

Skor 0: 15 derece el bilek dorsifleksiyonu yapamaz

Skor 1: 15 derece el bilek dorsifleksiyonu yapabilir ama dirence kars1 koyamaz
Skor 2: Dirence kars1 koyabilir

d) Bilek fleksiyon/ekstansiyon- Dirsek 0°’de

Skor 0: Hareket yok

Skor 1: Kismen yapilabilir

Skor 2: Dirence kars1 koyabilir
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e) Bilek sirkiimduksiyonu

Skor 0: Hareket yapilamaz

Skor 1: Dlizensiz veya tamamlanamayan hareket

Skor 2: Hareket normal olarak yapilabilir

8. El (12 puan)

a) Parmaklarin kitlesel fleksiyonu

Skor 0: Parmaklarda fleksiyon yok

Skor 1: Kismi parmak fleksiyonu, hareket tamamlanamaz

Skor 2: Tam aktif fleksiyon

b) Parmaklarin kiitlesel ekstansiyonu

Skor 0: Ekstansiyon yok

Skor 1: Kismi parmak ekstansiyonu, hareket tamamlanamaz

Skor 2: Tam aktif ekstansiyon 103

¢) Kavrama (Pinch) (MKP eklemler ekstansiyonda, PIF VE DIF eklemler
fleksiyonda iken)

Skor 0: Kavrama yok

Skor 1: Zayif kavrama

Skor 2: Dirence kars1 kavrama

d) Kavrama (Basparmak ile 2. MKP arasinda kagit tutma)

Skor 0: Kavrama yapamaz

Skor 1: Zay1f kavrama (kagid tutabilir ancak ¢ekmeye karsi koyamaz)
Skor 2: Dirence kars1 kavrama

e) Kavrama (Ilk iki parmak pulpas1 arasinda kalem tutma)

Skor 0: Kavrama yapamaz

Skor 1: Zayif kavrama (kalemi tutabilir ancak ¢ekmeye karsi koyamaz)

Skor 2: Dirence kars1 kavrama
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f) Kavrama (Silindirik)

Skor 0: Kavrama yok

Skor 1: Zay1if kavrama

Skor 2: Dirence kars1 kavrama
g) Kavrama (Kdresel)

Skor 0: Kavrama yok

Skor 1: Zay1if kavrama

Skor 2: Dirence kars1 kavrama

9. Koordinasyon ve Hiz (Hizlica yapilan 5 tekrar parmak burun testi) (6 puan)

a) Tremor

b) Dismetri

Skor 0: Belirgin

Skor 1: Hafif

Skor 2: Yok

c) Hiz

Skor 0: Saglam taraf ile aradaki fark 6 saniyeden fazla
Skor 1: Saglam taraf ile aradaki fark 2-5 saniye

Skor 2: Saglam taraf ile aradaki fark 2 saniyeden az
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EK-8. INMEYE OZGU YASAM KALITESi OLCEGI

Inmeye Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi
(Stroke-Specific Quality of Life Scale)

Hastarun Adh Soyade

AALALALIAILABIBADLIEDBIDABABDDBABBDDDDDDIDD

Tarh: / / ......

Olgek 12 alanda, 49 maddeden cluyer. Her bir alan en ax 3 madde vacdy. Her bir madde son bir hafta dikkate abnarak 5% Liert
skalada deerlendiriir. Daha yliksek skorlar daba iyl fonksiyonu yanuts.
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Giin boy dirup dinlenmmes atedsm.
Yapmak nteSGm peyleri yapmak kin cok yorgen
uyordum,

ol

Aile Rolleri

Sadecr eSenmek n olan laalivetierde mleme
atdmadim.

Aleme yuk oidud dusunuycrum.
Fuiksed fonkuyonum kijisel yesamem) eticled.

cehting mi?
Didgerleviten sizi anlayabitewi gin 1éyedberingi
telcarismak zorunds kaldres me?

Mobilite

Yirdrken 2oruk coltingg mi? (Eer hnta
yurdyemigorsa 15, soruys gidin ve 13 ve 14,
sworulan | olacsh yaretieysn )

One dojrs ejil Sinde veys bir yeye
wandgimads dengenisi baybetting mi?

Merdiven trmanmaskts gucl ik ¢= b ma?
YUrurken veya teled ebdi sandalye bullsnerken
wndugunuzdan daha cok durmak ve ititahat
etmek 2orunda kaldne mi?

Ayskta dururien gigluk gektniz me?

Sandatyecer kakaken gugiok cekanis 7
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inmeye OzgU Yasam Kalitesi Olgedi sayia-2
Ruh holi Keible  Gudeede  Mekapwne O dewcede
18  Gelecegim haklands cesaretio lunids.
19  Dider insaniiaris veya sktivitelerie ilglenmedin.
20 Kendimiigine kapand hissettim.
21 Kendime qok a2z gliveniyorum.

22 Cacemn bir gey yernek istemiyor.

Kisilik
23 Anganam
24 beksiarmo tary sabaruzs

25 Kigligen dedists

26 Yemek handacken yardima ibtiyacmuz elde mu?
Yemek yerken yardmns ibtiyac me oldu ma?
27 Omegin yemme$ keumekte v
Giysricken yardeme ihtiyacnee oldu mu? Omeding
28 orap veya sysikats giyrmekle, S0gm eleri
Balemebne veya fermuar (ehmedte?
29 Drsy &makia veys baryo yapmsita gugok
qeAtinez mi?

Teathet bualiarh IR =
30 ti yar " oldu mu?
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Oz bakim e
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(= X
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Kesruble
Ledywun

Sosyal roller
I istechifim kadar sk dganrys hamadem. (= N

32 Hobberimi veya retoe myone! shtivitel evime,
stediSimden dehe ar yapabidim.

33 Istediion kadar ok imars givemedim. Q
3.4 Inechienden (ok daha ar seks yaptem. (s B
35 Fuilksel londisyonum sosyal haystim) kisitlack 3
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inmeye Ozq0 Yasam Kalitesi Ol¢edi savio-2

PFPFFH pppii

pppt‘i"

pppif

~ Eesindikle Oetaderecede  Helabiporne  Detaderecede
Duginme inipens  Gbbowm  de ol atisseam
Konsanine olmsl, be honuys yeduenlemak
- Y reparmary o, Qs =N =h
3? Biaes gyl el Pt ori ot o L stition. . = Qs -
38 mum“mwmwmmﬁ o, a, s d.
Ust ekstremite fonksiyonu  JC000 R SR CIEE
19 mrzldﬂim e gl ik a, a, O, 0.
40 Coraplanren giymweite gugdk gekting mi? Q = 3 = B
4] Dismebesivis ikl emekte gligik geltiniz mit oy o N B s
42 Fermuar ekmebte gickik gelaini mi? (8 |} 8} - N
4% E-ﬂ&hmmﬂmﬁlﬁ{ﬁhh 0, a, a, a.
Gemmike  (obgucub  Besgrhh (oha g
Gorme jipemagm  (sam Lekam .
44 TMHFWEH.H:HEFF Q, a o o.
el I IR
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I / retkenik B e g
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“ Byl achifyira 2 iphews batiremebil e i | Lk gelabinig mi? . = i, M
49 e e i vl o @ o =y
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Toplam Puan (49-245)
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