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VIII. OZET

MIiYOFASIYAL AGRI SENDROMU TEDAVISINDE DEXTROZ
PROLOTERAPI VE ESWT’NIN ETKINLIGININ
KARSILASTIRILMASI

Amagc: Miyofasiyal agr1 sendromunda (MAS) dekstroz proloterapi (PT) enjeksiyonu
ile Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT)’nin Viziiel Analog Skala (VAS),
Basing Agri Esigi (BAE), Boyun Oziirliilik indeksi (BOI) ve Nottingham Saglik
Profili (NSP) ile karsilastirilmasi.

Gereg ve yontem: MAS tanis1 konulan 70 kisi (38,83£11,07) calismaya alimmustir.
Katilimcilar 35’er kisilik iki gruba randomize edilmistir. 1. gruba %5 dekstroz ile PT
enjeksiyonu bir hafta ara ile toplamda {i¢ seans uygulanmistir. 2. gruba radial ESWT
bir hafta ara ile toplamda {i¢ seans uygulanmis. Tedaviler trapez kasina yapilmstir.
Her iki grup tedavi oncesi, 2. hafta ve 4. haftada VAS, BAE, BOI ve NSP ile

degerlendirilmistir

Bulgular: Tedavi sonrasinda, tedavi dncesine gore her iki grupta da VAS, BAE, BOI
ve NSP degerlerinde anlamli iyilesmeler bulunmustur (p<0.001). Gruplar arasinda
VAS degerlerinde 2. ve 4. hafta Olctimlerinde PT grubunda daha iyi sonuglar
bulunmustur (p<0.001). Gruplar arasinda BOI degerlerinde 2. ve 4. hafta dl¢iimlerinde
PT grubunda daha iyi sonug¢lar bulunmustur (p=0.044, p=0.011, swrasiyla). Gruplar
arasinda BAE ve NSP degerlerinde 4. hafta ol¢limlerinde PT grubunda daha iyi
sonuglar bulunmustur (p=0.005, p=0.013, sirasiyla).

Sonug: MAS hastalarinda PT ve ESWT tedavilerinin agr1 ve fonksiyonellige olumlu
katkilar1 olmakla birlikte PT tedavisi ESWT tedavisinden daha etkili sonuglar ortaya

¢ikarabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Basing agr1 esigi, dekstroz proloterapi, ESWT, miyofasiyal agr1

sendromu.



IX. ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFICACY OF DEXTROSE
PROLOTHERAPY AND ESWT IN THE TREATMENT OF
MYOFACIAL PAIN SYNDROME

Objective: It was aimed to compare the efficiacy of dextrose prolotherapy (PT)
injection and Extracorporeal shock wave therapy (ESWT) using the Visual Analog
Scale (VAS), Pressure Pain Threshold (PPT), Neck Disability Index (NDI) and
Nottingham Health Profile (NHP) in myofascial pain syndrome (MPS).

Materials and methods: 70 subjects (38.83+11.07) diagnosed with MPS were
included in the study. Participants were randomized into two groups of 35 each.
PT injection with %5 dextrose was applied three sessions with one week interval in
Group 1. Three sessions of radial ESWT were applied with an interval of one week in
Group 2. Treatments were performed on the trapezius muscle. Both groups were
evaluated with VAS, PPT, NDI, and NHP before treatment, at week 2, and week 4.

Results: There were significant improvements in VAS, PPT, NDI, and NHP values in
both groups after treatment compared to pretreatment (p<0.001). VAS values were
significantly lower in the PT group at the 2nd and 4th week measurements (p<0.001).
Significantly better results were found in NDI values in the PT group at 2nd and 4th
weeks (p=0.044, p=0.011, respectively). Significantly better results were found in the
PT group in PPT and NHP values at the 4th week measurements (p=0.005, p=0.013,

respectively).

Conclusion: According to our results, although both PT and ESWT treatments have
positive effects on pain and functionality in patients with MPS; PT treatment may be

more effective than ESWT treatment.

Key words: Dextrose prolotherapy, ESWT, myofascial pain syndrome, pressure pain
threshold.



1. GIRIS VE AMAC

Miyofasiyal agri sendromu (MAS), kaslarin igerisinde gergin fibroz bantlarin
bulundugu, bu gergin bantlarin icinde tetik noktalarin palpe edildigi ve tetik
noktalardan bazi bdlgelere yansiyan agri ve hassasiyet, spazm, sertlik, tutukluk,
hareket kisithiligi, yorgunluk, giigsuzluk gibi duyusal, motor ve otonomik
semptomlarla karakterize inflamatuar olmayan bdlgesel agr1 sendromudur (1, 2). Kas
iskelet sistemi agrilarmin en yaygin sebeplerinden biri olan MAS’ta hastali§1 akla
getirmek ve dogru tanm koyabilmek tedavide 6nem arz eder. Tedavide tetik nokta
enjeksiyonlari, germe ve sprey teknigi, fizik tedavi modaliteleri, medikal tedavi ve
akapunktur gibi birgok yontem kullanilmaktadir (3).

Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT, Extracorporeal Shock Wave
Therapy) hizli basing degisikligi ile olusan yliksek amplitiidlii ve yiiksek enerjili
akustik dalgalardir. ESWT gunimizde bir¢cok kas-iskelet sistemi hastaliginin
tedavisinde kullanilmakta ve MAS tedavisindeki etkinligi hakkinda yapilan caligmalar
da gitgide artmaktadir. ESWT nin bir¢ok etkisi vardir. Uygulama alaninda vaskiiler
alandan sitokin gegisini hizlandirarak anjiyogenezi uyarir ve kemik-tendon bolgesinde
neovaskiilarizasyon saglayarak iyilesmeyi saglar. Beyin sapi serotonerjik yollar
aktive eder, medulla spinalis inen yollarm inhibisyonu arttirir, dorsal kokten substance
P ve kalsitonin gene-related peptid salinimini azaltir ve sonug olarak analjezik etki
saglanmis olur. ESWT’nin iyi bilinen bir diger etkisi de kalsifiye dokulardaki
kalsifikasyonlar1 gidermesidir. Uygulama alaninda metabolizma ve dolasim artmasi
sonucu kalsiyum ¢0ziinmesi saglanir. ESWT’ nin bir diger etkisi de kas sertligini
azaltmasidir. Bu amacla hem miyofasyal agr1 sendromundaki tetik noktalar1 ve gergin
bantlar1 yumusatmak i¢in hem de spastisitede spastik kaslarda siklikla
kullanilmaktadir. ESWT’nin kas dokusunun sertligini non-ndrojenik bir sekilde
direkt etki ile azalttig1 diisiiniilmektedir (4, 5).

Proloterapi; kronik agri kaynagi olabilecek instabil ligamanlar1 ve eklem
stabilizasyonunu saglayan diger yapilar1 giiclendirmek i¢in ligamanlarin entezis

bolgelerine ve eklem icine proliferatif solusyonlar ile uygulanan rejeneratif bir



enjeksiyon teknigidir. Kronik kas iskelet sistemi hastaliklarinda proloterapinin ana
hedefi; ligaman, tendon, eklem kapsuli, meniskis ve labral doku gibi eklemi stabilize
edici yapilarin tolere edilebilir gerilim kuvvetini arttrrmaktir. Bu sayede eklem
stabilitesi saglanmis olacak ve iyilesmeyi saglayacak rejeneratif siirecler uyarilacaktir
Hackett ve Hemwall tarafindan teknigi gelistirilen proloterapi bir¢ok kas iskelet
hastaliginda son yillarda popiiler olarak kullanilmaya baslanmistir. Proloterapideki asil
amag, yapilan enjeksiyon ile o bolgede bir tahribat olusturmak ve viicudun dogal
tyilesme siirecini taklit edecek bir siireci baslatmaktir. Bu enjeksiyonlarla biiyiime
faktorlerinin saliimini ve kollajen {iretimini arttiran lokal bir inflamatuar kaskat
baglatilmig olur. Proloterapide giinimiizde en sik hipertonik dekstroz soliisyonu
kullanilmaktadir. Suda ¢6zlindiigli, kan biyokimyasmin normal bileseni oldugu ve
bircok bolgeye yiiksek voliimlerde giivenli bir sekilde enjekte edilebildigi icin
dekstroz sollisyonu ideal bir proliferatif stimilan olarak kabul edilmektedir %10’un
altindaki konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlar1 ile inflamasyon
olmadan hiicre ve doku proliferasyonu stimiile edilir. %10’un {istlindeki
konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlari ile hem inflamasyon hem
proliferasyon geligir. Proloterapideki asil amag, yapilan enjeksiyon ile o bolgede bir
tahribat olusturmak ve viicudun dogal iyilesme siirecini taklit edecek bir siireci
baslatmaktir. Bu enjeksiyonlarla biiyiime faktorlerinin salinimini ve kollajen tiretimini
arttiran lokal bir inflamatuar kaskat baslatilmis olur. Sonug olarak proloterapi ile yeni
olusan konnektif dokuda giiglenme, eklem stabilizasyonu, agr1 ve disfonksiyonda
azalma hedeflenmektedir (6, 7).

Son yillarda dekstroz proloterapi enjeksiyonunun MAS (zerine etkisini
degerlendiren ¢alismalar yapilmustir (8, 9). ESWT uygulamasinin MAS (izerine
etkisini degerlendiren ¢alismalar da yapilmistir (10, 11). Fakat literatirde, dekstroz
proloterapi enjeksiyonu ile ESWT uygulamasmin tedavi etkinliginin karsilastirildigi
bir ¢alisma simdiye kadar yapilmamistir. Bu nedenle biz tez ¢alismamizda MAS
hastalarinda, dekstroz proloterapi enjeksiyonu ile ESWT uygulamasmin tedavi
etkinligini agri, basin¢ agr1 esigi, disabilite ve yasam kalitesi gibi parametreler

iizerinden karsilastirmay1 planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Miyofasiyal Agr1 Sendromu

2.1.1. Tamim

Miyofasiyal agr1 sendromu (MAS), kaslarn igerisinde gergin fibréz bantlarin
bulundugu, bu gergin bantlarin i¢cinde tetik noktalarin palpe edildigi ve tetik
noktalardan bazi bolgelere yansiyan agri ve hassasiyet, spazm, sertlik, tutukluk,
hareket kisithiligi, yorgunluk, giigsiizlik gibi duyusal, motor ve otonomik
semptomlarla karakterize inflamatuar olmayan bolgesel agr1 sendromudur (1, 2).

Gergin bantlar palpasyonla agr1 olusturan, gerilmis ve boyunda kisalma
meydana gelmis kas lifleridir. Tetik noktalar ise gergin bantlarin igerisinde bulunan,
kasin gerilmesi, asir1 kasilmas1 veya gerilmesi ile agr1 odagi olusturan ve o bolgeden
uzakta da hissedilen yansiyan agriya sebep olan hiperirritabl alanlardir. Tetik nokta
palpasyonu veya igneleme ile kasta lokal seyirme yanit1 olusur. Hem tetik noktada
hem de yansiyan agr1 bdlgesinde agri, lokalize hassasiyet, otonomik semptomlar ve
motor veya duyusal fonksiyon bozuklugu gorilebilir (12).

Miyofasiyal tetik noktalar latent ve aktif tetik nokta olmak Uzere iki klinik
evrede ele alinabilir. Latent tetik noktalarda spontan agr1 yoktur ama kompresyonla
lokal veya yansiyan agri, gergin bant, lokal seyirme yaniti, hareket kisitliligi ve
gucsuzlik gibi aktif tetik noktalarm diger tiim 6zellikleri gorilebilir. Latent tetik
noktalarin nosisepsiyonda rol aldig1 ama arka boynuzdan beyne giden afferent yollar1
aktiflestirecek yeterli esige ulasamadigi gosterilmistir. Zamanla aktif tetik noktaya
dontismesini engellemek igin erken tespit edilmesi ve tedavi edilmesi 6nemlidir. Aktif
tetik noktalar spontan agridan sorumludur ve kompresyonla hasta tarafindan taninan
agriy1 olusturur. Latent tetik noktalarda olan agri ise hasta tarafindan taninmayan yani

mevcut agrisina benzemeyen agridir. Aktif tetik noktalarda latent noktalara nispeten



agri, hareket kisitliligi, giicsiizlik, kompresyonla motor ve otonomik fenomenler

goriilme ihtimali daha fazladir (13).

2.1.2. Tarihge

Daha 6nceden kas zorlanmasi, miyalji, miyofibrozitis, fibromiyozitis, yuamusak
doku ve kas romatizmasi olarak adlandirilirken 1942°de ilk defa Janet G. Travell
tarafindan MAS terimi kullanilmigtir. Hastaligin kriterleri 1975°de olusturulmustur.
1983 yili itibariyle G.Simons’un da katkilariyla terminoloji biraz daha yerlesmis ve
bilimsel veriler olusmustur. Bu gelismeler sonucunda ‘miyofasiyal agr1 sendromu’

olarak literatiire girmistir (1, 14).

2.1.3.Epidemiyoloji

MAS prevalansi hakkinda yeterli epidemiyolojik veri bulunmamaktadir.
Literatiirdeki ¢alismalarda da geliskili sonuclar elde edilmistir. Hastane bagvurusunda
muskuloskeletal sistem semptomlar1 bulunan hastalarda %50’ye yakin bir oranda
MAS bulundugu belirtilmektedir (15). Bazi1 ¢alismalara gore bel agrilarinin yaklasik
%851, boyun agrilarmin da yaklasik %55°’i MAS kaynaklhidir (16). Agr1 sikayeti
olmayan yetiskinlerin yaklasik %50’sinde latent tetik nokta bulunmustur (16). Yapilan
caligmalarda hastalarm %75-80’inin kadin oldugu bildirilmistir (17, 18). 30-60 yas
aras1 erkeklerde yaklasik %35-40, kadinlarda %65 oraninda gorllirken; 60 yas
Uzerinde ise her iki cinste de yaklasik %85 oraminda goriildiigii bildirilmistir (19).
Yapilan bir ¢alismada, viicutta en fazla bas-boyun, omuz cevresi ve bel bdlgelerinde
MAS oldugu belirtilmistir (20). Baska bir ¢caligmada ise Kaslar arasinda da trapezius,
rhomboid, levator skapula, supraspinatus ve infraspinatus kaslarinda tetik noktalarin

daha fazla oldugu belirtilmistir (21).

2.1.4.Etyoloji

MAS’m etyolojisi hakkinda net bir mekanizma heniiz bulunamamistir. MAS’a
neden olabilecek birgok faktor vardir. Bu faktorler yapisal anormallikler, postural

aliskanliklar, herhangi bir kasta asmr1 yuklenmeye neden olan mesleki aktiviteler,



nutrisyonel sebepler, hormonal nedenler, enfeksiyon, psikolojik faktorler, uyku
bozukluklar1 ve ¢evresel nedenler olarak gruplandirilabilir (22).

Yapisal nedenler arasinda; kotii bas pozisyonu, artmis lomber veya servikal
lordoz, bacak boyu esitsizligi, skolyoz ve kiiciik hemipelvis sayilabilir (1, 23).

Postiiral aligkanliklar, pozisyona bagli olarak bazi kas gruplarinda asiri
yilklenmeye neden olarak MAS gelismesine neden olabilir. Ornek olarak ellerin dizler
Uzerine konarak one egik pozisyonda oturulmasi sonucunda omuz kemeri ve kol
kaslarma, 6zellikle de trisepslere asir1 yiiklenmeye yol agtigr goriilmiistiir. Bacak
bacak Ustline atma, Ustteki bacak tarafindaki pelvisin elevasyonuna neden olarak krista
iliakay1 kostalara yaklastirip o taraftaki kuadratus lumborum kasinda kisalmaya neden
olur. Yan yatarken Ustteki bacaga adduksiyon yaptirmak, otururken her iki bacagi bir
tarafin altina toplamak veya sandalyenin bir tarafina yaslanarak oturmak da yine
viicudun yana egilmesine yol acar ve kuadratus lumborum kasini kisaltir. Kollar1 énde
baglayarak oturma pozisyonunun da pektoralis major ve iist trapeziusta tetik noktalarin
olusumuna neden oldugu gosterilmistir (24, 25).

Mesleki nedenlere Ornek olarak da telefonunu kulagi ve omuzu arasina
sikistirmak i¢in boynunu bir tarafa egerek uzun sireli telefonla konusan kisilerde,
daktilo veya klavyede yazi yazarken tuslara basabilmek i¢cin omuzlarina elevasyon
yaptiran kisilerde, bas 6ne egik pozisyonda ders ¢alisan 6grencilerde, ev isi yaparken
uzun stre ayn1 pozisyonda kalan ev hanimlarinda, sirtinda agir yiikler tasiyan is¢ilerde
ve son olarak gliniimiiz yasam tarz1 degisikliklerine bagli olarak bilgisayar, tablet ve
telefona uzun siire bakma sonucu bagini uzun siire 6ne egik ve hareketsiz pozisyonda
tutan basta gengler olmak iizere yediden yetmise herkeste MAS goriilme sikligi daha
fazladir (1, 23).

Nutrisyonel sebeplere 6rnek olarak da B12 vitamini eksikliginde goriilen
periferik noropatinin yaygin miyalji ile iligskili oldugu distiniilmektedir. Yaygin
miyaljinin C vitamini, B1 vitamini ve B6 vitamini eksiklikleri sonucu da
goriilebilecegi bildirilmistir. D vitamini eksikligine baglh olarak kas, eklem ve kemik
agrisy, tip I kas liflerinde kayip ve proksimaldeki kaslarda atrofi gelisebilir. Demir
eksikliginde, kasta serbest demir kullaniminda aksaklik olmasi nedeniyle kasta enerji

uretim tepkimeleri kisitlanmaktadir. Demir eksikligi bu yolla enerji krizine neden



olarak tetik nokta olusumuna veya mevcut tetik noktanin tedaviye direngli olmasina
neden olabilir (26).

Hormonal bozukluklardan hipotiroidinin, metabolizmay: yavaslatarak tetik
nokta olusumunu destekledigi diisiiniilmektedir (26).

Enfeksiydz nedenlerden kronik lyme hastaligi, mikoplazma, enterovirisler,
hepatit C gibi hastaliklar da MAS’a neden olabilir (22).

Psikolojik nedenlerden depresyon ve anksiyete de MAS’A neden olabilir.
Anksiyete nedeniyle kisi bir grup kasmi uzun sire kasili halde tutabilir ve bunun
sonucunda tetik nokta olusabilir (22).

Uyku diizensizligi de MAS’a neden olabilir. Kas agris1 olan hastalarda yapilan
bir calismada uykunun yetersiz veya kalitesiz olmasmin agrinin siddetli olmasi ile
iliskili oldugu belirtilmistir (22).

Cevresel nedenler olan asir1 soguk veya asir1 sicak, artmis hava akimi, nem gibi
faktorler de tetik nokta olusumuna veya latent tetik noktanin aktiflesmesine neden
olabilir (22).

2.1.5.Fizyopatoloji

MAS fizyopatolojisi genel olarak sarkomer kontraksiyonuna neden olan ve kas
liflerinde enerji krizi olusumu ile agiklanmakla birlikte kesin fizyopatolojisi
bilinmemektedir. Yapilan ¢alismalar MAS’in, hem santral hem de periferik sinir
sistemini etkiyelen duyusal ve motor anormalliklerden olusan kompleks bir

noromuskiler disfonksiyon oldugunu belirtmektedir (1).

2.1.5.1. Enerji krizi teorisi

Simons ve ark. tarafindan olusturulan bu teoriye gore; kasta olusan lokal
travma sonucunda sarkoplazmik retikulumda depolanmis olan kalsiyum (Ca) iyonlari
serbestlesir. Serbest haldeki kalsiyum iyonu ile ATP birleserek aktin ve miyozin
filamentlerinin birbirlerine yaklagmalarina ve kasta kasilmaya sebep olur. Bu kasilma
nedeniyle o bolgede lokal metabolizma artisi olur ve serotonin, histamin, bradikinin, ,

prostaglandin, l6kotrien, substans P ve potasyum gibi vaskdler ve néroaktif maddeleri



maddelerin saliimi artar. Bunun sonucunda agr1 ve lokal iskemi olusur, duyu lifleri
olan Grup 3 - A delta ve Grup 4 - C liflerinin sensitivitesinde artis olur. Artan
metabolik aktiviteyi azaltmak amagl refleks vazokonstriksiyon olur ve kastaki kan
akimi daha da azalir. Sonug olarak kasa gelen ATP’deki azalma neticesinde kasta
gereken enerji ihtiyaci karsilanamadigi i¢in tekrar kas kasilmasi gerceklesir. Kas
kasilmasi devam eder ve spazm-iskemi-agri kisir dongiisii olusur.

Kasm hem kasilmasi i¢in hem de gevsemesi i¢cin ATP gerekir. Ortamdaki
serbest kalsiyumunu sarkoplazmik retikuluma geri donisi kalsiyum pompasi
araciligiyla enerji bagimli aktif transportla oldugundan, bu tasinma ATP miktarina ¢ok
duyarlidir. Ortamda yeterince ATP bulunmamasi, Kkalsiyumun sarkoplazmik
retikuluma geri alinmasimi engeller, ortamda kalsiyum miktar1 artar ve kasta daha
fazla kasilmaya sebep olur. Kas kasilmasi sonucunda sarkomer boyu kisalir ve aktin
ve miyozin filamentleri sikica birbirine baglanir. Germe sonucu aktin ve miyozin
birbirinden uzaklastirilirsa, kasta gerim azalir ve kan dolasimi artar. Kan akimindaki
artig ile dokuya tasinan ATP miktar1 artar, ATP bagimli kalsiyum pompasi tekrar
fonksiyon goreek ve ortamdaki fazla serbest kalsiyumu sarkoplazmik retikuluma geri
tastyacaktir. Ayrica kan dolagiminin artis1 ile metabolik artiklar kastan uzaklastirilir

ve agr1 kontrohi saglanmis olur (1, 27, 28).

2.1.5.2. Motor son plak teorisi

Tetik noktalar ile ilgili diger bir teoride patolojinin kasin merkezinde bulunan
motor son plakla ilgili oldugu goriisiidiir. Motor sinir bu bolgede kasin igine girip daha
sonra dallara ayrilmaktadir. Her bir tetik noktaya ait bir ndrovaskiiler demet bulunur.
Bu demette grup 111 ve grup IV nosiseptif duysal afferentler ve motor son plak bulunur.
Kimyasal ve mekanik uyarilar agri duyusunu ileten miyelinli A-delta ve miyelinsiz C
liflerini uyararak ya da duyarliligini arttirarak tetik nokta gelisimine neden olabilir
(29).

Elektromyografide (EMG) tetik nokta olan kas liflerinde goérulen ve Simons
tarafindan ‘son plak guriltisi’ olarak adlandirilan spontan disik amplitiidlii
elektriksel aktivite, sinir ucunda asetilkolin(Ach) saliniminda artis oldugunu gosterir.
Motor son plaktaki bu elektriksel aktivite, tam bir kasilma kasilma igin yeterli degildir

ama aksiyon potansiyeli kas hiicre membran1 boyunca kiiciik bir mesafede yayilim



gostererek, birkag flamenti aktive edebilir ve az da olsa kasin boyunda kisalmaya
neden olabilir (30).

Yapilan ¢aligmalara gore tetik nokta olan bolgedeki noromiiskiiler kavsakta
coklu ekstrafuzal motor son plaklarin disfonksiyonu sonucu Ach salinim artis1 ya da
geri emilimde azalma olur ve sonug olarak kasta kasilma gerceklesir. Bu mekanizma
tetik nokta enjeksiyonlarindan botulinum toksin enjeksiyonunun etkili olmasini
aciklamaktadir. Ayrica N-tipi ve L-tipi voltaj kapili Ca kanallarindaki defekt veya Ach
nikotinik reseptoriindeki aktivite artis1 da ileri siiriilen mekanizmalar arasindadir.
Ayrica ryanodin reseptorlerindeki (RyR) bozukluk sonucunda sarkoplazmik
retikulumdan kalsiyum salmimim artririr ve bu da kas kasilmalarinda artisa neden
olabilir (25, 30).

Bazi arastirmacilar enerji krizi teorisi ve motor son plak teorisininin
mekanizmalarmin bir nevi birlesimi olan ‘Entegre Tetik Nokta Hipotezi’ni 6ne
stirmiistlr. Bu hipoteze gore motor son plakta Ach Uretim ve salinim artig1 sonucu
lokal sarkomer kontraktlrl gelisir. Buna bagli olarak lokal metabolizma artis1 ve lokal
iskemi olur, ATP azhg sonucunda lokal enerji krizi gelisir. Sonugta sensitizan
maddelerin artis1 ile hem nosiseptif uyari ve agr1 olusur hem de otonom sinir uglarinda
stimiilasyon olusur. Bu stimiilasyon ile motor son plaktaki Ach miktar1 daha da artar

ve kisir dongliye girilmis olur (15, 28).

2.1.5.3. RadikUlopatik model teorisi

Travell ve Simons’mn teorilerine katilmayan baz1 arastirmacilar da
bulunmaktadir. Karsit teorilerin birgogu, norolojik nedenleri primer uyaran olarak,
tetik noktalar1 da sekonder uyaran olarak kabul etmektedir. Cohen kas agris1 i¢in, Gunn
ve Quin ise tetik noktalar icin radikulopatik modeli 6ne sirmekteve MAS agrisini
noropatik agr1 olarak kabul etmektedirler. Radikilopatik model, stipersensitivite
olusturan denerve yapilara dayanmaktadwr. Gunn, segmental sinir dallarinda
noropatinin daha yogun oldugunu ve duyusal, motor ve otonomik degisikler yapan bir
radikiilopatiyi gosterdigini agiklamaktadir. Bu teoriye gore noral kompresyon, noral
yaralanma ya da parsiyel denervasyon mevcutsa, MAS hastalarindaki duyusal, motor
ve otonomik degisikler kastaki patolojiden kaynaklanmaz, nérolojik patolojiden

kaynaklanir (30). Bu durum tedavisiz kalirsa, hassas bir odak olusturup medulla



spinaliste duyusal ndronlar araciligiyla devamli agri uyarani olusturabilir. Spinal
yollar siirekli agrili sinyaller ile iist {iste uyarilara maruz kalir. Esik degerde azalma
oldugu i¢in sinaptik aktivasyon, amplifikasyon ve agriyr devam ettiren nosiseptif
norotransmitterlerin salinimi daha da kolay hale gelir. Bu duruma ‘spinal segmental
sensitizasyon’ adi verilir. Sonug olarak hiperaktif, hipereksitabl spinal segmentin
duyusal, motor ve sklerotomal komponentleri etkilenir ve asagida belirtilen
semptomlar olusur (12).

Dermatomal sensitizasyon: Sempatik aktivitede artis sonucunda cilt ve ciltalt:
dokularda 6dem olusur, deri kalinlig1 ve hassasiyet artar.

Miyotomal sensitizasyon: Kasta tonus artisi ve tetik noktalarda spazm gelisir.

Sklerotomal sensitizasyon: Entezit, tendinit, epikondilit ve bursit olusabilir.

vvvvv

Bu hipoteze gore, kas igcigindeki intrafuzal liflerdeki uzamis veya kronik
gerilim sonucu tetik noktalarm olustugu belirtilmektedir. Kas igcigi basing ve agriya
duyarli boyun cevresindeki kaslarda daha yogun bulunmaktadir. Bu teoriye gore kas
travmasi sonucunda kas igciginde sempatik aktivite artisi olur ve MAS
semptomlarmdan bu mekanizma sorumludur (31).

Yapilan ¢alismalarda tetik noktalarda biri diisiik amplitiidlii, digeri ylksek
amplitiidlii olmak iizere iki tiir bagimsiz elektriksel potansiyel gdzlenmis olup, tetik
noktadan kaydedilen bu artmis potansiyelin sempatik sinir sistemi tarafindan uyarilan

kas igciginden kaynaklandig: belirtilmistir (32, 33).

2.1.6. Histoloji

Gergin bant ve tetik noktalarin histopatolojik incelemelerinde nonspesifik
distrofik,metabolik ve fibrositik degisiklikler ile inflamasyon bulgular1 goriilmistiir.
Elektron mikroskobu ile yapilan ¢aligmalarda ise myelin sekilleri, miyofibriler nekroz,
lipofuskin inkliizyonlari, mitokondrial anomaliler, bos bazal membran kilifi, Tip 1

liflerde atrofi ve Tip 2 liflerde ‘giive yenigi’ goriiniimii tespit edilmistir (34, 35).



2.1.7.Klinik Semptomlar

Agri:

MAS’ta en sik gorllen semptom agridir. Baglangic zamani ve agrinin
karakterini belirlemek 6nem arz eder. Ani baslayan agrilarda, genellikle hasta agrinin
ne zaman ve nasil basladiginin farkindadir. Yavas baglayan agrilarda ise genelde
kronik kas zorlanmasi, viseral hastaliklar, enfeksiyon veya stres kaynakli olur.
Hastalar esas olarak kas tutuklugunu fark edemeyebilirler. Hastalar radikilopatiyi
taklit edebilen boyun ve sirt agrisi, bel agrisi, bazen gogiis agris1 veya bas agrisi gibi
agrilardan bahsedebilirler (1).

Agr1 genelde iyi lokalize edilemez, bolgesel, kiint veya sizi seklinde olur.
Agrmin siddetli olmas1 yasam kalitesini olumsuz etkileyebilir. Siddetli agris1 olan baz1
hastalar bazen kalp krizi, kemik kirigi veya renal kolik agrisi kadar siddetli agr1
cektiklerini belirtmislerdir (14).

Agr1 stirekli veya aralikli olabilir. Genelde siirlayici ama persistan bir agr1
goralir. Tetik nokta kompresyonu ile bolgesel agr1 siddetlenir ve tetik noktanin
uzagindaki bdlgelere yayilabilir. Agrinin yayilma alan1 dermatom alanlariyla uyumlu
degildir. Her bir tetik noktanin kendine 6zgi yansiyan agr1 alanlar1 bulunur. Asagida
sekil 1, sekil 2, sekil 3 ve sekil 4’te trapez kasindaki tetik noktalarin yansiyan agri
bdlgeleri gosterilmektedir (36, 37).

Hastalar genelde sikayetlerinin asir1 egzersiz, immobilite, yorgunluk, soguk
hava, viral enfeksiyon ve stres durumlarinda arttigini; sicak uygulama, germe
egzersizi, yurime bisiklet sirme gibi aerobik egzersizler, gevseme ve masaj ile

azaldigin1 belirtirler (38).
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Sekil 1. TN1: trapez kasindaki 1 numarali tetik nokta
(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual

VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

TNz, trapez kasinin dikey liflerinde bulunur. Oksipital, temporal ve mastoid bolgeye

agrisi yayilir.

Sekil 2. TNz ve TNs: Trapez kasindaki 2 ve 3 numarali tetik noktalar
(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual

VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

TN, trapez kasinin orta liflerinde bulunur. Oksipital bolgeye bas agris1 olarak yayilir.

TNs3, trapez kasinin alt liflerinde bulunur. Boyuna ve omuza agrisi yayailir.

11



\\o2 3 //
\ ] 4
\, | ";
] PN
TP, ~ SN TrPs
% | *\" G
// — e \\
X ‘

Sekil 3. TNsve TNs: Trapez kasindaki 4 ve 5 numarali tetik noktalar
(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual

VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

TNa, trapez kasinin alt liflerinde bulunur. Skapula ve torakal vertebralar arasinda agr1
ve yanma hissi olusur.
TNs, trapez kasinin orta liflerinde bulunur. C7 ve T3 vertebralar arasinda agri ve

yanma hissi olusur.

Sekil 4. TNsVve TN7: Trapez kasindaki 6 ve 7 numarali tetik noktalar
(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual

VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

TNe, trapez kasmm iist liflerinin distalinde akromiyona yakm lokalizasyonda st
trapezde distal liflerde bulunur. Omuzun iist kisminda agrisi olusur.
TNy, ylizeyde bulunan bir tetik noktadir. ipsilateral kol posteriorunda agr1 ve seyirme

hissi olusur.
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Hareket kisithhg: ve tutukluk

Kas spazmi ve gergin bant, kasta kisalmaya sebep olur. Bunun sonucunda
eklem hareket agikliginda kisithilik ve tutukluk gorilebilir. Hareket kisitlihigi ve
tutukluk en fazla sabah saatlerinde gortilmekle beraber; gun icerisinde asir1 aktivite ya
da immobilite sonrasinda tekrar olusabilir. Hareket kistliligi ve tutuklugun, gergin
bantlardaki asir1 gerilim ve gergin bant liflerinin yapisma yerlerinde artmis sensitivite

sonucu olustugu diistiniilmektedir (1, 39).

Gugsuzluk

Tetik nokta, cogu zaman etkilenen kasin boyunu kisaltir ve o kasta gii¢ kaybina
neden olabilir. Genellikle tutulan kasta atrofiye neden olmaz. Hasta diger kaslariyla bu
giicstizligli kompanse ettigi i¢in ¢ogu zaman gii¢siizliigiin farkinda olmaz. Hastalar
genellikle kap1 kolunu ¢evirmek, poset tasimak, bir siseden bardaga su dokmek gibi
belli hareketlerde glcsuzlik hissederler. Kas giigsiizliigii, agrili kontraksiyondan
korunmaya yonelik gelisen santral inhibisyon sonucunda kasin kasilma kuvvetini tetik

noktanin agr1 esik degerinin altinda sinirlandirmasindan kaynaklanir (1, 36).

Depresyon

Miyofasiyal agr1 sendromu da dahil olmak U(zere kronik agri olusturan
durumlarin nerdeyse tamamu depresyonu da tetikleyebilir. Depresyon olusmasi
durumunda agri esigi daha da diiser ve tedaviye cevap azalir. Tedaviye direng
durumunda depresyon akla getirilmeli ve kisir dongii olusumunu onlemek i¢in
depresyon da tedavi edilmelidir. Kronik agri ve depresyonun tedavisinde ortak nokta
olarak antidepresan ilaglar kullanilabilmektedir. Bu da bize depresyon ve kronik agr1
mekanizmalarmin ortak bir ndrotransmitter agi ile ilislili oldugunu diisiindiirmektedir

(40).

Uyku bozuklugu

MAS, bilhassa boyun bdlgesinde olusturdugu agr1 nedeniyle genelde uyuma

dizenini ve kalitesini de bozar. Yanlis yastik secimi ve uyuma pozisyonu veya
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yeterince uyuyamamak da yine tetik nokta olusumunun veya aktiflesmesinin sebebi
olabilir (1).

Otonomik disfonksiyon

MAS hastalarinda gorulebilecek otonomik disfonksiyon semptomlar1 arasinda
terleme, flushing, 1sida degisiklik, lakrimasyonda artis ve vazomotor semptomlar
sayilabilir. Servikal bolgedeki MAS’ta ilaveten bas donmesi, denge problemleri veya
tinnitus gibi ndrootolojik semptomlar da gordlebilir. Nadiren gérmede bulaniklagsma

gibi ndrolojik bulgular da gorulebilmektedir (1, 41).

Tuzak néropati

Nadiren de olsa bazen sinir dallarinin gergin bant ve tetik nokta iginde

sikigmasi nedeniyle duyusal ve/veya motor tuzak néropati gelisebilmektedir (21).

Diger

Yorgunluk, halsizlik, is toleransinda bozulma, kas koordinasyon zayifligi,
eklemlerde tutukluk gibi bircok fonksiyonel sikayet gorllebilir. Bas-boyun
bdlgesindeki MAS, temporomandibuler eklem agrisi, tortikolis, gerilim tipi bas agrisi,
bas donmesi, denge bozuklugu, tinnitus ve géz semptomlar: ile kendini gosterebilir
(15).

2.1.8.Klinik bulgular
Gergin bant

Gergin bant kasin bir ucundan diger ucuna kadar uzanan kontrakte, boyunda
kisalma olugmus, palpasyonu agrili olan bir grup kas lifidir. Miyofasiyal gergin bantta
cok fazla sayida bulunan disfonksiyonel motor son plaklardan salinan asetilkolin
miktarinda agir1 artig gergin bant gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Disfonksiyonel
motor son plaklar, bir grup kas lifinde sarkolemmal kisalmaya neden olur ve gergin

bant olusmasma neden olur. Tetik nokta olusumunda gergin bantlarin dncii oldugu
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diistiniilmektedir. Gergin bant, kastaki gerimi arttirir ve harekette kisitliliga neden
olabilir (42, 43).

Gergin bant palpasyonunda degerlendirilecek kas, boyunun maksimum 2/3’
kadar gerdirilir. Gergin bant, parmak uglar1 kas liflerine dik olarak yerlestirilip cilt ve
cilt alt1 doku kas liflerinin uzantis1 boyunca parmak uglar1 ile kaydirilarak palpe
edilebilir. Muayene edilecek kas veya kas grubu Ustteki deri ve alttaki kemik arasinda
sikistirilabiliyorsa flat (yassilamak seklinde) palpasyon; kasin orta noktasi muayene
edenin parmaklar: arasinda sikistirilabiliyorsa pincer (kiskag¢ seklinde) palpasyon ile
gergin bantlar tespit edilebilir (44).

Sekil 5.Gergin bant ve tetik nokta palpasyon teknikleri

(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual
VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

Tetik nokta

Gergin bandin i¢inde bulunan, kompresyonla agrili olup lokal seyirme yaniti,
yansiyan agri, otonomik fenomenler ve duyusal veya motor fonksiyon bozukluguna

yol acabilen 2-5 mm ¢apinda, bdlgesel hiperirritabl noktalara tetik nokta denir (45).
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Bu noktalarin basing uygulama veya igneleme ile kasin aktive edilip stimule edilmesi
sonucu bir silahin tetigini ¢eker gibi, hem o bolgede hem de o bdlgeden uzakta baska

yerde etkiler olusturmasimdan dolay1 bu noktalar ‘tetik nokta’ olarak isimlendirilmistir.

Trigger Point Complex

Taut band Nodule

Enthesis Enthesis

ujl\l
B ASNZZmS7/INSSRN,

”%Jm 11 "I

i%

TN i/wcvf[fv:f '
Normal wﬂ " W’ Contracture
fibers knot

Sekil 6.Tetik nokta kompleksi

(Travell, Simons & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual
Third Edition)

Muayene esnasinda birkag kez yapilan nazik palpasyonlarla en hassas nokta
tespit edilir. Tetik nokta, kasin uzun ekseni yoniinde yapilan palpasyonla gergin bandin
icinde “ip benzeri” bir diigiim seklinde hissedilir. Kompresyonla lokal ve yansiyan
agr1 olusabilir veya hasta yiiziinii eksitebilir, sigrayabilir ya da yiiksek sesle yanit
verebilir. Tetik nokta agris1 ne kadar siddetliyse, yansiyan agris1 da o kadar siddetli
olur. Tetik noktanin oldugu tarafta genelde hareket kisitliligi da bulunur. Hekimin tetik
noktalar1 tespit edebilmesi, hem kasin derinligine ve biiyiikliigiine hem de hekimin
klinik tecrlbesi, muayene becerisi ve aldig1 egitimlere baglh olarak degisebilmektedir
(46).

Travell & Simons'a gore tetik noktalarin genel 0zellikleri (47)

1. Kas liflerine dik yapilan diiz veya kiskag¢ palpasyonla tespit edilen gergin bant
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Gergin bant icinde asir1 hassas nokta
Basing uygulamasi ile motor ve otonom fenomenler
Yeterince uyarildiginda lokal seyirme yaniti

Kasm tam uzamasini engelleyebilen (hareket acikligini kisitlayan)

o a0~ w D

Inhibisyonla kasta zayifliga neden olabilen noktalar

Tablo 1. Aktif tetik nokta ve Latent tetik nokta arasindaki farklar

Aktif tetik nokta Latent tetik nokta
Hastanm bilinen agrisina benzer agr1 Lokal veya yansiyan taninmayan agr1
Spontan, lokal veya yansiyan agri Sadece palpasyonla/ ignelenince agrili

Aktif tetik nokta

Spontan ve surekli agr1 olusturur. Her zaman hassas olup i¢inde bulunduklari
kaslarin elastikiyetinde azalma sonucu kaslarin normal pozisyonda uzamasini engeller.
Gergin bant igindeki hassasiyetle iliskilidir, kompresyonla veya ignelendiginde
hastanin bilinen agrisina benzeyen ‘tanidik agr1’y1 ve lokal seyirme yanitini olusturur,
bolgesel veya yansiyan agriya sebep olur. Parestezi, 1s1 degisikligi, glcsuzlik gibi
semptomlar da gorilebilmektedir. En sik servikal bdlgede, bilhassa trapezius kasi,
levator skapula, rhomboid kaslar, sternocleidomastoid ve skalen kaslar, kuadratus
lumborum ve piriformis kaslarinda goriilmekle birlikte viicuttaki herhangi bir kasta
gorulebilir (1, 48).

Latent tetik nokta

Spontan agr1 olusturmayan sadece palpasyonla veya igneleme sonucu agri
olusturan noktalardir. Aktif noktanin uyarilmas: sonucu hastalar tarafindan ‘tanidik
agri’ olusurken; latent tetik noktanin uyarilmasi ‘tamidik olmayan agri’
olusturmaktadir. Aktif tetik noktalar sadece MAS hastalarinda bulunurken; latent tetik
noktalar saglikli kisilerde de bulunabilir. Hareket kisitliligi olusturabilirler.

Travmadan sonra kaslarda yillarca latent olarak kalabilmektedirler (14).
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Santral tetik nokta

Motor son plakta bulunan, disfonksiyona sebep olarak elektriksel olarak aktif
bir bolge olusturan ve bunun sonucunda lokal enerji krizi olusturan tetik noktaya
santral tetik nokta denir. Bunun sonucunda bolgedeki nosiseptorleri uyarir ve kaslarda
gerilim olusmasma neden olur. Bu olaylar gergin bantlarm nasil olustugunu da

aciklamaktadir (1).

Primer tetik nokta

Santral tetik noktanin travma veya asir1 kas yiiklenmesi sonucunda aktiflesmis

haline primer tetik nokta denir (48).

Anahtar tetik nokta

Bulundugu kas disindaki diger kaslarda da tetik nokta olusumuna sebep olan
noktalara anahtar tetik nokta denir. Bir¢ok sayida satellit tetik noktanin

aktivasyonuna neden olabilmektedir (48).

Satellit tetik nokta

Anahtar tetik noktanin aktiflesmesi sonucu birtakim mekanizmalarm devreye
girmesiyle anahtar tetik noktanin ¢evresinde, ayni kasta veya yakin kaslarda olusan bir
diger tetik noktaya satellit tetik nokta denir. Anahtar tetik noktalarin inaktivasyonu ile

satellit tetik noktalar da ek bir isleme gerek kalmaksizin inaktive olurlar (30, 48).

Aksesuar tetik nokta

Kasin kemige tutundugu entezis bolgesinde olusurlar. Santral tetik noktanin
olusturdugu gerilim sonucu kaslarin kemige tutunduklar1 alanlarda da gerilim olusur.

Olusan bu gerilim sonucunda aksesuar tetik noktalar meydana gelirler (1, 48).
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Bitisik tetik nokta

Kasla tendonun bitistigi yerde olur. Santral tetik noktadan kaynaklanan gerilim

sonucu olusur, entezopati benzeri durum olusur (48).

Associated Tetik Nokta

Travell & Simons tarafindan 'iligkili' tetik nokta terimi satellit ve sekonder tetik
nokta terimleri yerine 6nerilmistir. Bu terim ile tetik noktalar arasindaki iliski daha iyi
tanimlanabilmektedir. Iliskili tetik noktalarin genellikle yansiyan agri bolgelerindeki
kaslarda ve ilgili kas ile fonksiyonel olarak iliskili kaslarda gozlendigi belirtilmistir.
Ornegin; Ust trapezdeki tetik noktanm iliskili tetik noktalar1; fonksiyonel olarak iliskili
olan levator skapula, sternokleidomastoid kas, karsi taraf trapez ve hatta supraspinatus
ile romboid kaslarda olabilmektedir. Ayrica yansiyan agri bolgesinde olan temporalis

ve oksipitalis kaslarinda da iliskili tetik noktalar tespit edilebilir (48).

Lokal seyirme yamti

Lokal seyirme yanmit1i MAS'ta goriilen objektif bir bulgudur. Palpasyon
esnasinda tetik nokta parmakla kaydirildiginda veya bu noktaya igne batirildiginda
istemsiz, lokalize ve gecici bir kontraksiyon gézlenebilir. Uyaran tetik noktaya ne
kadar yakin ise seyirme yanit1 da 0 kadar biyik olmaktadir. Yiuzeyel kaslardaki
seyirme gozle gorilebilmekte iken, derin kaslardaki seyirme yanit1 ultrasonografi ile
go6zlenebilir ya da elektromiyografik olarak kaydedilebilir.

Tetik noktalar trapez, deltoid, pektoralis major, sternokleidomastoid, vastus
medialis, brakiyoradialis ve gluteus maksimus gibi yizeyel kaslarda bulundugunda
lokal seyirme yanit1 alinmast daha kolay olur. Lokal seyirme yaniti varligi MAS
tanisinin konmasinda onemli objektif bir bulgudur ama bu yanitin alinamamasi ile

MAS tanis1 diglanamaz (49, 50).
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Taut (palpable) bands in muscle
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Sekil 7. Lokal seyirme yanit1

(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual
VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

Sicrama cevabi

Tetik noktaya yeterince basing uygulandiginda siddetli bir agr1 hissedilmesi
sonucunda hastada yiiz burusturma, istemsiz olarak bagirma veya kendini geri cekme
durumuna sigrama cevabi denir. Daha sonralar1 sigrama belirtisi olarak da

adlandirilmistir. Sigrama belirtisi de MAS’in 6nemli bir 6zelligidir (1, 48).

2.1.9.Tam

Tani i¢in Travell & Simons'un 6nerdigi kriterler kullanilmaktadir.(1).

Major kriterler
1. Spontal bolgesel agr1
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Ulasilabilen kasta gergin bantlarm varligi
Gergin bantta boyunca asir1 hassas tetik noktanin varlhigi

Tetik noktadan yansiyan bolgede agr1 ve duyusal degisiklik

o~ N

Hareket kisitliligi

Minor kriterler

1. Tetik noktanin kompresyonu ile agr1 ve/veya duyusal degisiklik olusmas1 ve
refere bolgelerde hissedilmesi

2. Tetik noktanin kompresyonu ile veya ignelenmesi ile lokal seyirme yanit1
olusmasi

3. Tetik nokta enjeksiyonu veya germe ile agrida azalma olmasi

MAS tanisi i¢in bu 5 major Kriterin tamami ve mindr kriterlerden en az birinin

olmasi gerekir.

2.1.10.Tamda kullanilabilen testler

Laboratuar

MAS’ta tam1 koydurucu bir laboratuvar tetkiki bulunmamaktadir, rutin
laboratuvar tetkikleri normaldir. Laboratuvar tetkikleri, ayrici tan1 veya vitamin (D
vitamini, B12 vitamini, folik asit) eksiklikleri, demir eksikligi anemisi, mineral
eksiklikleri (kalsiyum, magnezyum, potasyum eksikligi), hipotiroidi, hipoglisemi,
hipodstrojenemi gibi endokrin hastaliklar gibi MAS’a eslik eden ve semptomlari

siddetlendiren nedenlerin tanisi i¢in kullanilabilmektedir (1).

Goruntuleme

MAS’a ait ait spesifik gorintileme yontemi bulunmamaktadir. Gorlntileme
yontemleri, daha ¢ok altta yatan yapisal patolojileri saptamak icin kullanilabilir. Bu
patolojiler arasinda servikal veya lomber lordozun artmasi veya azalmasi, skolyoz,

bacak boyu kisalig1 ve kugiik hemipelvis gibi durumlar sayilabilir (1).
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Termografi

Termografi vicutta 1s1 dagilimint inceleyen non-invaziv gorintuleme
yontemidir. Vicut ylzeyindeki 1s1 cihazla algilanir, daha sonra algilanan bu 1s1
gorlintiiye dondsturulir. Boylece vicut yizeyindeki 1s1 degisimleri goriilebilir.
Termografi, yumusak doku patolojilerini tespit etmek amaciyla son yillarda yaygin
olarak kullanilmaya baglanmistir. MAS’ta tetik noktanin yerini bulmak ve tedavi
sonucunu degerlendirmek icin de kullanilabilmektedir. Tetik nokta tizerindeki alana
> hot spot”” ya da sicak nokta denir. Bu noktalar disk biciminde, ¢ap1 5-10 cm ve
kontralateral taraf ile kiyaslanirsa 0.5°-1.0°C kadar daha yiiksek isiya sahiptirler.
Tespit edilen sicak noktada spontan agr1 yoksa burda latent tetik nokta var demektir.
Arteriovenoz sant da sicak nokta benzeri termografik sonug olusturabilir. Yapilan bir
caligmada tetik nokta ve yansiyan agri alanlar1 ve asemptomatik bolgeler arasinda 1s1

dagilimi bakimindan anlamli sonuglar bulunmustur (51).

Deri rezistansi

Tetik nokta Uzerindeki ciltte, ohmmetre ile 6lctlen deri rezistansinda azalma

oldugu gosterilmistir (52).

Basingh Algometre

Basingli algometre, tetik noktanin hassasiyetini kantitatif olarak olcen bir
cihazdir. Kuvvet 6lcere bagli 1 cm? yiizey alanina sahip bir diskten olusur ve kg/cm?
olarak kalibre edilir. Hastada agr1 olusturan en diisiik basing “’basing agr1 esigi‘’ olarak
tanimlanir. Basingli algometre ile hastanin agr1 ve hassasiyetindeki degisimin takibi
de yapilabilir. Bu sekilde medikal tedavi, fizik tedavi ajanlari, manipilasyonlar ve tetik

nokta enjeksiyonlar1 gibi tedavi yontemlerinin etkinlikleri de degerlendirilebilir (53).

Elektrofizyoloji

MAS’ta igne EMG ile yapilan calismalarda farkli sonuglar goriilmiistiir.
MAS’da tetik nokta veya gergin bant {izerinde yapilan elektrofizyolojik ¢aligmalarda
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patolojik spontan aktivite artis1 saptanmistir. Yapilan EMG incelemelerinde yuksek
frekansl ateglemeler,artmis polifazik potansiyeller, artmis yanit, gecikmis relaksasyon

,uygunsuz koaktivasyon ve enduransta gibi ¢esitli bulgular saptanmistir (1, 48).

2.1.11.Ayirici tani

Ayiricr tant igin 6ncelikle iyi bir anamnez ahnmalidir. Agrinin karakteri,
baglama zamani, yayilim alanlari, agriya eslik eden diger semptomlar, beslenme
bozukluklari, metabolik ve endokrinolojik hastaliklar, inflamatuvar hastaliklar ve
psikolojik bozukluklar mutlaka sorgulanmalidir. MAS ayiric1 tanisinda asagida

siralanmis hastaliklarm diglanmasi gerekmektedir.

2.1.11.1.Kas Iskelet Sistemi Hastaliklar
Fibromiyalji sendromu

MAS ile fibromiyalji sendromu (FMS) siklikla karisabilmektedir. Hem
MAS’ta hem de FMS’de kas agris1 olmasi, palpasyonla agrida artis ve hassasiyet,
toplumda sik goriilmeleri, tanilarinin anamnez ve fizik muayene ile konulmasi, tani
koydurucu goriintiileme ve laboratuvar bulgusunun olmamasi ve gibi ortak 6zellikler
vardir. Ulkemizde yapilan bir calismada servikal miyofasiyal agri sendromlu
hastalarda FMS siklig1 arastirilmis ve calismaya alinan servikal miyofasiyal agri
sendromu olan hastalarm % 23,6” simin FMS smiflandirma kriterlerini karsiladigi
gorilmistiir (54).

FMS’de agr tiim viicutta yaygm gorulirken, MAS’ta ise bolgeseldir. FMS
kadinlarda daha yaygimn gorulirken, MAS her iki cinste ayni1 siklikta goralir. FMS
prognozu genel olarak MAS’a gbre daha kotiidiir. Her iki hastalikta da sistemik
inflamasyon yoktur ve laboratuvar tetkikleri normaldir. FMS ve MAS’ta dzellikle
hassas nokta ve tetik nokta ayrimini iyi yapmak gerekir. Hassas noktalar jeneralize ve
simetrik dagilim gosterme egiliminde iken, tetik noktalar daha ¢ok fokal ve asimetrik
dagilim gosterir. Palpasyonla hassas noktalar yumusak olarak hissedilirken, tetik
noktalar sert nodiiller seklinde hissedilir. Hassas nokta kompresyonu yansiyan agriya

neden olmazken, tetik nokta kompresyonu veya ignelenmesi yansiyan agriya Yol
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agmaktadir (55). FMS’de agrinin yani sira hiperaljezi, allodini, parestezi, tutukluk,

uyku bozuklugu, yorgunluk, depresyon ve anksiyete bozuklugu gibi semptomlar da
siklikla eslik edebilmektedir.
FMS ve MAS arasindaki farklar Tablo 2’de 6zetlenmistir (55).

Tablo 2. FMS ve MAS arasindaki farklar

FMS MAS
Agri1 dagilimi Yaygin Bolgesel
Cinsiyet K>E K=E
Fizik muayene Hassas nokta Tetik nokta
Hassas/Tetik nokta Kas, tendon, ligaman, Kas igi
lokalizasyonu eklem kapsiilu
Yorgunluk Belirgin Olabilir
Prognoz Kronik Kendini sinirlar

Kronik yorgunluk sendromu

En az alt1 aydir siiren gunlik yasam aktivitelerinde minimum % 50 azalmaya
yol acan, istirahatle diizelmeyen, nedeni bilinmeyen rekirren yorgunluk ve gezici
miyalji veya artralji olmas1 ve altta yatabilecek diger fiziksel ve psikiyatrik durumlarin
dislanmasi durumunda kronik yorgunluk sendromu akla gelmelidir. Nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Siklikla enfeksiyon sonrasi basladigi diisiiniilmektedir. Bazi
enfeksiyonlara yanit olarak uygunsuz sitokin salinimi sonucu semptomlarin ortaya
¢iktig1 soylenmektedir. MAS’ta gorilen tetik noktalar kronik yorgunluk sendromunda

gorilmez (56).

Egzersiz sonrasi kas agrisi

Egzersiz yapmaya alisik olmayan kisilerde kaslarin kullanilmasina bagli olarak
ortaya ¢ikan kas agrisi durumudur. Egzersizden sonra agri1 olusur ve egzersizden 1-2
glin sonra agr1 maksimum noktaya ulasir. Eksantrik kasilma konsantrik kasilmadan

daha fazla agriya neden olur. Eksantrik egzersiz yapildiginda kasa kendi olusturdugu
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kuvvetten daha fazla yik binmektedir. I¢ kuvvetten fazla olan bu dis kuvvetlerin
olusturdugu etki motor {inite yayilarak kas liflerinde hasara sebep olur. Bu hasarin
tamiri esnasinda agiga ¢ikan nosiseptor sensitize edici maddeler kas agrismin bir stre
daha devam etmesine neden olur. Birka¢ haftalik egzersiz egitimi ile bu agrilar
azaltilabilir ve tekrar olusmasi engellenebilir. MAS ayirici tanisinda bu durum da akla
gelmelidir (57).

Asir1 Kullanim Sendromlari

Tuzak noropatiler, tendinit, bursit, stres frakttrleri ve kas agrilar1 agir1 kullanim
sendromlarina 6rnek olarak verilebilir. Egzersiz sonrasi gorilen kas agrisindan farkli
olarak, fazla kullanilan kaslarda agir1 yiiklenme sonucunda agr1 goriliir. Asiri kullanim
sendromunda kas agris1 kasm tekrarlayici kullanimi sonucu olusur. Bu durum
atletlerde, miizisyenlerde ve iscilerde daha sik goOrulmektedir. Kasta olusan
mikrotravmalar sonucunda iyilesme kapasitesinin azalmasi sonucu agrmin olustugu
sOylenmektedir. Eksantrik kasilmalarda kas liflerine daha fazla yiik bindigi igin risk
daha fazladir (57).

Miyopatiler

Miyopatide fizik muayenede azalmis kas giicii ve laboratuvar tetkikinde

artms kas enzimleri gorular (23).

inflamatuar artritler

Inflamatuvar artritlerde fizik muayenede kizariklik, sislik, 1s1 artis1 gibi artrit
bulgular1 veya deformiteler 6n planda goralir. Sinovyal sivi analizi ile tani

netlestirilebilir (23).

Tendinit ve Bursitler

Tendinit ve bursitte fizik muayenede lokal inflamasyon belirtileri gorilebilir

ve eklem hareketi genelde agrilidir (23).
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Intervertebral disk patolojileri

Diskte dejenerasyon, anniiler yirtik, niikkleus pulposus hernisi gibi durumlarda
aksiyel veya radikiiler tarzda agr1 ve parestezi olur. Kas gii¢siizligii de goriilebilir.
MAS’tan farkli olarak tetik nokta yoktur ve yansiyan agri paterni dermatomlar ile

uyumludur. MAS ile ayirici tanis1t muayene ve MR ile yapilabilir.

2.1.11.2.N6rolojik hastahklar

Ayirict tanida tuzak néropati, radikilopati, kompleks bolgesel agr1 sendromu,
nevraljiler ve meniere hastaligi gibi patolojiler de disiiniilmeli, detayli norolojik

muayene ve gerektiginde EMG yapilmalhidir (23).

2.1.11.3.Enfeksiy0z

Bakteriyel ,viral ya da parazit kaynakli artrit, artralji, plorodini, miyozit, sellllit
gibi enfeksiyonlar MAS ile karisabilir. Enfeksiyon tablosunda genel durum bozuklugu

gordlebilir. Rutin kan tetkikleri ve kan kiiltiirii ayirici tani igin yapilabilir (23).

2.1.11.4.Visseral hastahklar

Peptik Ulser, kolelityazis veya iskemik kalp hastalig1 gibi durumlarda viseral
organlardan gelen duyusal inputlarin bazi kaslara yansimasi sonucunda MAS agrisi ile
karisabilir (23).

2.1.11.5.Endokrin

Hipotiroidi hem MAS ile karigabilir hem de MAS ile birlikte bulunmasi
durumunda MAS’n tedaviye yanitin1 olumsuz etkileyebilir. Tiroid fonskiyon testleri

ile ayrici tan1 yapilabilir (23).
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2.1.11.6.Psikojenik agrilar

Depresyon, anksiyete, konversiyon bozuklugu veya somatoform bozukluk
histriyonik kisilik bozuklugu gibi durumlarda lokal veya yaygin kas agrisi gibi

bulgular veren psikojenik agrilar ortaya ¢ikabilir (23).

2.1.11.7.Neoplazm

Tumor dokusundan saliman maddeler sonucu olusan paraneopleastik sendrom
yaygin kas agrilarina neden olabilir. Tedaviye yanitsiz ve uzun slren tetik noktalarda

malignite ihtimali de disiiniilmeli ve gerekli rutin taramalar yapilmalidir (23).

2.1.12.Tedavi

MAS tedavisinde hedefimiz, agriy1 azaltmak i¢in tetik noktalarm inaktive
edilmesi, kisalmis kasin boyunu normale getirip postirln iyilestirilmesi ve hareket
kisithiliginin giderilmesi icin pasif veya aktif germe egzersizleri ile kasin yeniden
egitilmesi ve postiral rehabilitasyonunun saglanmasi, rekiirrensi 6nlemek igin de tetik
nokta olusumuna sebep olan mekanik ve yapisal tetikleyici faktorlerin dizeltilmesi
olmalidir. MAS tedavisinde en 6nemli nokta altta yatan nedenlerin etkili bir sekilde
tedavi edilmesidir. Altta yatan neden tam tedavi edilemezse tetik noktalarda
reaktivasyon olusacak ve MAS kronik hale gelecektir. Tetik noktalarin olusumuna
neden olan ve bu durumun devam etmesine katkida bulunan biitiin faktorler kontrol
altinda alinrsa ve ev egzersiz programi da dizenli olarak uygulanirsa MAS
tedavisinde niksler 6nlenebilir (1).

Tedaviler girisimsel olmayan tedaviler ve girisimsel tedaviler olarak
smiflandirilabilir. Girisimsel olmayan tedaviler arasinda hasta egitimi, egzersiz,
farmakolojik tedaviler, fizik tedavi, manuel tedaviler yer almaktadir. Girisimsel
tedaviler arasinda ise kuru igneleme, akupunktur ve tetik nokta enjeksiyonlar1 yer
almaktadir. Hastanin durumuna en uygun tedavi veya tedaviler kombine olarak
uygulanabilir (58-61).
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2.1.12.1.Girisimsel olmayan tedaviler
Hasta egitimi

Her hastada hastaliga katkida bulunan faktorlerin  eliminasyonu
amaglanmalidir. Bu amagla basit ve anlasilir kelimeler kullanilarak hasta MAS
konusunda bilgilendirilmeli, hastaligin 6zellikleri ve tedavi streci konusunda gerekli
egitim verilmelidir. Hastalar kardiyovaskiiler sagligin, viicut mekaniginin ve
dinlendirici uykunun saglikli bir yasam icin ©6nemli oldugu konusunda
bilgilendirilmeli, yasam tarzi ve davramis degisiklikleri tesvik edilmeli, gerekli
durumlarda bilissel davranisg1 terapiler de kullanilmahidir. Depresyon ve anksiyete
gibi psikolojik nedenler de ele alinmali, bunlarin agriy1 siddetlendirdigi anlatilmalidir.
Kasa asir1 yiiklenme, kasm uygunsuz pozisyonda uzun siire tutulmasi veya tekrarlayan
mikrotravmalar kasin boyunda kisalma yaparak gergin bant ve tetik nokta gelisimine
yatkmlik olusturabilecegi ig¢in postiiral ve ergonomik bozukluklarin diizeltilmesi
saglanmalidir (58, 62).

MAS gelisimine neden olabilecek bazi faktorler asagida agiklanmistir (20, 57):
Kot Postir: Basin 6ne egik oldugu pozisyonlar, omuz protraksiyonu ve kifotik durus
MAS’a neden olabilen ve agriy1 arttirabilen postirel bozukluklardir. Tedavide postur
egitimi ve egzersiz, masa ve sandalye yiksekliginin hasta boyuna gore ayarlanmasi,

lomber destek yastigi, ayak tahtasi gibi destek materyalleri 6nerilmelidir.

Yapisal Bozukluklar: Skolyoz, kigik hemipelvis, bacak boyu kisaligi, yapisal
asimetri gibi patolojiler mevcutsa, viicut ergonomisini iyilestirecek duzenlemeler

yapilmalidir.

Kas sikismasi: Elbise, kravat, yaka, kemer, i¢ ¢amasir1, corap gibi aksesuarlarin kan

dolasimini1 bozacak sekilde viicudu sikar tarzda kullanimlarindan kaginilmalidir.
Immobilite: Tibbi gereklilik halleri hari¢ olmak tizere, immobilizasyondan ve kaslarin

uzun siire boyunca kisalmig pozisyonda ve hareketsiz sekilde kalmasina sebep olacak

hallerden uzak durmak gerekir.
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Metabolik ve hormonal hastahklar: Anemi, 6strojen diisiikligii ve hipoglisemi gibi
durumlar MAS’1 tetikleyebilir. Hipotiroidili hastalarda kaslar ¢ok hassas oldugu i¢in
tedaviye baglandigi zaman metabolizmalarinda artis olur. B1 vitaminine ihtiyag

artacagi igin B vitamini takviyesi yapilmalidir.

Beslenme: Vitamin ve mineral eksikligi durumunda replasman yapilmalidir.

Kas gerginligine neden olabilecek ahskanhklar: Dis sikma (bruksizm), dudak yeme
ve tirnak yeme gibi aliskanliklar kas gerginligine neden olabilecegi icin tedavi

edilmelidir.

Strese sebep olan durumlar: Eslik eden psikososyal veya emosyonel bozukluklar
varsa bu hastaliklarin tedavisi psikiyatristle birlikte yapilmalidir.

Uyku bozuklugu: Uyku diizensizligi, agr1 toleransini ve agr1 esigini azaltir, anksiyete
veya depresyon gibi psikolojik sorunlar: tetikleyebilir. Tetik nokta kayakli agridan
dolay1 da uyku Kkalitesi bozulabilir. Tedavide tetik noktalar inaktive edildikten sonra

uyku bozuklugu diizelmezse uykuya yonelik medikal tedavi dnerilebilir.

Norolojik hastaliklar: Multipl skleroz, radikulopati, tuzak noéropati, periferik
noropati, pleksus yaralanmalar1 gibi norolojik patolojilerde tetik nokta gelisme riski

daha fazla olmaktadur.

Kronik hastaliklar: Romatoid artrit, ankilozan spondilit, osteoartrit, sistemik lupus
eritematozis, sjogren gibi romatolojik hastaliklarda ve kronik enfeksiyonlarda da tetik

nokta olusumu daha sik goriilmektedir (1, 23).

Egzersiz

MAS’ta genellikle germe ve postiir, gevseme, kuvvetlendirme ve dayaniklilik

ve egzersizleri kullanilmaktadir.
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Germe ve Postur Egzersizleri: Kasin kisa pozisyonda kalmasi tetik nokta
gelisimine ve aktivasyonuna sebep oldugu i¢in germe egzersizleri MAS’ta egzersiz
tedavisinin temelini olusturmaktadir. Egzersiz programina ilk olarak germe ile
baglanmalidir. En etkili yaklasim, eklem hareket aciklig1 boyunca uzun siireli ve nazik
germedir. Germe ve postir egzersizlerinde amacimiz etkilenmis kasin boyunu
uzatmaktir. Bu sayede kas kisalmasi sonucu aktive olan tetik nokta kaynakli agr1 ve
hareket kisitliligi giderilmis olur (15, 58). Kasin gerilmesi ile sarkomerler hacim olarak
genisler, aktin ve miyozin baslar1 birbirinden uzaklastirilir, kasilma ve kas i¢i gerilim
azaltilmis olur ve sonug olarak lokal enerji kullanimi azaltilmis olur. Etkilenmis kas
boyunca sarkomer boylarmin esitlenmesiyle enerji krizi kisir dongiisti de bozulmus
olur (63). Germe egzersizlerinin hem koruyucu hem de tedavi edici etkisi vardir.
Sidetli agris1 olan tetik noktalarda sadece bu egzersiz tipinin tolere edilebilmesi ve
hastalarda etkin rahatlama saglamasi sebebiyle MAS hastalarinda en sik germe
egzersizleri kullanilmaktadir. Tedavide hareket kisitliliginin tam dizeltilmesi ve
iyilesmenin devami i¢in ev egzersiz programm olarak pasif germe egzersizleri
verilmelidir. Hastanin germe egzersizlerini tutulan kasi germe ile birlikte ayni
zamanda tum vicut germe egzersizlerini de yapmasi daha da etkili olmaktadir. Postir

egzersizleriyle de kaslar tizerindeki mekanik stresler en aza indirgenmis olur.

Gevseme Egzersizleri: Amacg hastanin gevsemis ve gergin kaslar arasindaki
farki hissetmesini saglamaktir. Gevseme egzersizlerine hastanin en rahat oldugu
pozisyonda baslanir. Gin i¢inde en stresli ve en rahatsiz oldugu durumlarda bile nasil
gevseme yapacagl da Ogretilir. Tedavide hastanin gevseme egzersizlerini servikal

bdlge basta olmak iizere tiim viicut i¢cin yapmasi onerilir.

Kuvvetlendirme ve Dayamkhhk egzersizleri: Germe egzersizleri ile agr1
azaltildiktan ve hareket kisitlihig: giderildikten sonra, daha iyi sonug igin guclendirme
ve dayaniklilik egzersizleri ilave edilebilir. Gii¢lendirme programinda eksantrik
yiiklemeden ve yiiksek gerilim kuvvetlerinden kaginmak gerekir. Bu nedenle diisiik
direngli ve 1limli tekrarli egzersizler yapilmalidir. (64). Kuvvetlendirme ve

dayaniklilik egzersizleri agrisi gegmeyen aktif tetik noktast bulunan hastalara
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Onerilmez, latent tetik noktasi olan hastalarda ise latent tetik noktanimn aktiflesmesini

Onlemek icin ve yeni tetik nokta gelisimini 6nlemek amaciyla 6nerilebilir. (65).

Aerobik egzersizler: Aerobik egzersizlerin de egzersiz programina eklenmesi
genel bir kardiyovaskiiler iyilik haliyle beraber MAS rekiirrensleri 6nlemek adina
Onem arz eder. Aerobik egzersizdeki tekrarlayan hareketlerle agonist-antagonist
kaslarda kasilma-gevseme koordinasyonu iyilestirilebilir, motor {initin agir1 kullanimi1
Onlenmis ve o bolgeye kan akimui arttirilmig olur. Bu sayede agri azalir ve gergin

bantlarm gelisimi 6nlenebilir (64).

Manuel Tedaviler
Sprey ve germe

Buharlastirilmis sogutucu etkili bir sivi sprey uygulamasi ile ayni anda hedef
kas pasif olarak gerilir. Sogutucu sprey olarak fluori-metan veya etil klorir
kullanilabilir. Alternatif bir yontem olarak buz uygulamasinin, viicudu islatabilmesi
ve uygulamanin kolay olmamasi sebebiyle kullanimi yaygin degildir. Sogutucu sprey
uygulamasi sonrasinda cilt sicakligi ani olarak diiser. Bu durum spinal gerilme
refleksini ve beyindeki agr1 duyusunu bloke ederek gecici anestezi olusturur. Sonug
olarak tetik nokta inaktivasyonu olur, kasta agri ve spazm azalir. Agr1 azalmasi
sayesinde kasin pasif germe ile normal uzunluguna getirilmesi kolaylasir. Gergin
bantlarin gerilmesi ile kastaki gerginlik azalir ve bdlgesel dolasim iyilesir. Bu sayede
enerji krizi kisir dongiisii kirilmis olur (59, 66).

Sprey, kasin origosundan tetik nokta olan bdlgeye dogru 30° ag1 ile kasin tiim
uzunlugu boyunca uygulanir ve hemen sonrasinda kas pasif olarak gerilir (45). Bu
uygulama birka¢ kez tekrarlanip sonrasinda sicak uygulama ile kasin gevsemesi
saglanmaya caligilir (20).

MAS akut ise sicak uygulama ve pasif germenin daha faydali oldugu; kronik
ise soguk sprey ve pasif germenin daha etkili oldugu distiniilmektedir. Cocuklarda ve
igne korkusu olan yetigkinlerde de sprey ve germe uygulamasi daha az agrili bir

yontem oldugu i¢in hasta uyumu agisindan avantajlidir (20).
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Iskemik kompresyon

Parmak basimci, miyoterapi, shiatsu ve akupress gibi farkli adlandirmalar da
mevcuttur. Bu yontemde, tetik nokta lzerine uzun siireli basing uygulanarak lokal
iskemi olusturulur ve lokal kan akiminimn artirilmasi amaglanir. Sonug olarak dokudaki
metabolik atiklarin temizlendigi ve iyilesmenin hizlandig: diisiiniilmektedir. Iskemik
kompresyon basit, non-invaziv ve etkili bir yontemdir. Hasta tarafindan kendi kendine
de uygulama yapilabilir. Iskemik kompresyon yonteminde, parmakla dogrudan tetik
nokta tizerine tolere edilebilir diizeyde agri olusacak sekilde basing uygulanir, agri
hafifledikge uygulanan basing biraz daha artirilir. 1-2 dakika basing ile agr1 kesilirse
isleme son verilir. Tam aktif hareket agiklig1 egzersizi yapilarak islem tamamlanir.
Basing uygulamasina son verildikten hemen sonra, uygulama bodlgesinde reaktif

hiperemi gorullr, terapotik etki bu yolla olusmaktadir (67).

Masaj

Masaj ile kastaki gerginlik azalir, hareket kisitliligi giderilir ve kan dolagimi
artirilir. Kap1 kontrol mekanizmasi ve endojen opiat salimimi sonucu agri azalir ve
psikolojik olarak da olumlu etkiler gorulir. Friksiyon masaji, parmaklar veya avug i¢i
tabani ile kiiglik bir bolgeye dairesel veya enine hareketlerle yapilan bir masaj tiirtidiir.
Uygulama esnasinda parmak uglari ile cilt arasinda hareket gézlenmemelidir. Hareket,
derin dokularda ortaya ¢ikmalidir. Cesitli yumusak doku hastaliklardinda ve
miyofasiyal agrida etkili bir tedavi yontemidir (68).

Postizometrik relaksasyon

Bu teknikte hastadan kasmi maksimum kapasitenin %10-25” i arasinda
kasmasi istenir. Sonrasinda kas gevsetilir ve germe egzersizi uygulanir. Etkisinin
kasilma sirasinda aktive olan golgi tendon organlari tarafindan motor néronlarin inhibe

edilmesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir (69).
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Kinezyobant

Kinezyolojik bantlama ile 6dem ve inflamasyon azaltilabilir ve duysal uyarilar
ile kap1 kontrol mekanizmasimnin ve inen inhibitér mekanizmalarin aktive edilmesi ile
analjezik etki saglanabilmektedir. Fasilitasyon veya inhibisyon etkisi ile kasin
kasilmasini aktive etmek veya inhibe etmek miimkiin olmaktadir. MAS’ta kullanim1
genelde inhibisyon teknigi ile kas kasilmasini inhibe etmek seklinde olmaktadir.
Ayrica tetik nokta iizerine alan diizeltme teknigi ile tetik noktanin inaktive edilmesi de

amaglanmaktadir (70).

Fizik Tedavi

Transkitanoz elektriksel stimilasyon(TENS)

Transkutandz elektriksel sinir stimulasyonu (TENS), elektrik akimi ile sinir
liflerini uyararak analjezik etki saglayan bir tedavi yontemi olup akut ve kronik agri
tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Elektrik stimilasyonu kasta kontraksiyonu
olusturmaz. MAS tedavisinde TENS uygulamasi, tetik nokta Uzerine, yansiyan agri
alanlarina ve akupunktur noktalarina yapilabilir (1).

TENS etki mekanizlarindan birisi kap1 kontrol teorisidir. Buna gére TENS
uygulamasi ile A beta lifleri aktiflestirilir ve spinal kord dorsal boynuz seviyesinde
agr1 duyusunu ileten A delta ve C liflerinin modiilasyonu saglanir. Duysal sinirlerin
diistik frekansla uyarilmasi ile f-endorfin ve enkefalin salimiminin artmasi ve analjezik
etkinin saglanmasi ise baska bir teoridir. Lokal vazodilatasyon ile agriy1 olusturan
metabolitlerin uzaklastirilmasi ve akupunktur noktalarmm uyarilarak agrinin

azaltilmasi da diger teoriler arasindadir (71).

Interferansiyel akim

Analjezik etkisinin dzellikle kap1 kontrol mekanizmasi1 olmak Uzere, inen agr1
inhibisyon sisteminin uyarilmasi, endojen opiat salinim artisi, lokal pompa etkisi, lokal

dolagim artis1, algojenik maddelerin uzaklastirilmasi ve sinir iletiminde gecici blok

gibi etki mekanizmalar1 ile olustugu diisiiniilmektedir (72).
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Yiizeyel 1s1 (sicak paket, hot pack)

Yiizeyel 1siticilar iletim (kondiiksiyon) yolu ile 1sitma yapar. Yuzeyel
isiticilardan en sik sicak torbalar (hot pack) tercih edilir. Sicak torbalar, i¢cindeki silikat
jeller sayesinde, termostat ayarli cihazlarda 65-70°C’ye kadar isitilir. Uygulama
esnasinda bir havluya sarilir ve tetik noktasi olan kasin tzerine konulur. Uygulama
esnasinda derinin sicakligi 44°C’yi ge¢memelidir. Etkili bir 1sitma igin 20-30 dakika
uygulanmasi gerekmektedir. Evde kullanim kolayligi da bu yontemin avantajlarindan
biridir (73).

Sicak uygulama, kapi kontrol mekanizmasi, kas spazmini azaltmasi, doku
viskozitesinde azalma ve elastikiyetinde artis sonucu sinir uglarma mekanik basinin
azalmasi, endorfin artis1, agri esigi ylikselmesi, vazodilatasyonla dolasimin artmasi
ve algojenik maddelerin bolgeden uzaklastirilmas: gibi mekanizmalarla analjezik etki
gosterir (73).

Derin 1s1 (ultrason)

Ultrason (US), clektrik enerjisini ses dalgalarina dontistiirerek dokulara 1s1
enerjisi saglayan bir tedavi yontemidir. Ultrasonun, tanisal amacla 0,0001-0,5
Watt/cm2, tedavi amaciyla 0,5-3 Watt/cm2, cerrahi operasyon esnasinda ise
> 10 Watt/cm2 dozlarinda kullanilmas1 dnerilmektedir.

US, termal ve mekanik etkileri yoluyla miyofasiyal dokunun lokal
metabolizmasinda, dolagiminda, yenilenmesinde ve uzama yeteneginde artiglar
saglayarak MAS tedavisinde yararli olabilir.

Ist olusumu, ultrasonun derin dokulardaki en 6nemli etkisidir. Olusan bu 1s1,
dokularm igerdigi protein miktar1 ile dogru orantili olarak dokular tarafindan tutulur.
Yag icerigi fazla olan dokulara oranla, protein igerigi fazla olan kas, tendon dokularda
daha fazla 1s1 olusturur. Ultrason ile kaslarm birbirine bakan yizleri, fibrotik kaslar,
meniskds, tendon, periost, sinir kokleri ve kemik korteksi selektif olarak isinirlar.

Etkili bir tedavi igin igin dokunun 40-45 derece kadar sicaklikta minimum 5 dakika
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kalmasi gerekir. Ultrason ile spazm, agri ve eklem sertliginde azalma, dolagim artist,
eklem kapsuli, ligaman, tendon gibi yogun kollajen icerikli dokularda isinmanin
etkisiyle genlesme sonucu elastikiyette artis ve boyda uzama olusur. Bu etkiler
gecicidir fakat ultrason ile birlikte germe egzersizleri de eklenirse bu etkiler daha uzun
stireli olabilmektedir (74, 75).

Lazer

Lazer 1g1n1 "yogunlastirilmis 151k" olarak da tanimlanabilir. Lazer tedavisi, kap1
kontrol teorisi ve mikrodolagimin uyarilmasi ile analjezik ve antienflamatuar etki,
biyostimulasyon ve yara iyilestirici etkilerinden dolay1 bir¢ok kas iskelet sistemi
hastaliginin tedavisinde kullanilmaktadir. MAS, FMS, osteoartrit, romatoid artrit,
spinal agrilar, radikilopati, tuzak noOropatiler, plantar fasiit, tendinit, bursit,
epikondilit, sportif yaralanmalar, yanik, bas1 yarasi, spinal kord yaralanmasi, kronik
osteomiyelit, kirik, 6dem, avaskiler nekroz gibi bir¢ok hastalikta kullanilabilir.
Yapilan ¢alismalarda lazer tedavisinin etkinligine iliskin kanitlar ¢eliskilidir. Genel
olarak lazerin, MAS tedavisinde yardimci bir tedavi segenegi olarak kullanilmasi

onerilmistir (76, 77).

Manyetik Stimulasyon

MAS ve diger kas iskelet sistemi hastaliklarnin tedavisinde manyetik
stimiilasyon da son yillarda kullanilmaya baslanmustir. Etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Yapilan c¢alismalarda manyetik stimilasyon agri ve hareket
ksutliligini1 gidermede plasebodan ve TENS’ten daha etkili bulunmustur ama MAS’ta

kullanimina dair heniiz yeterli kanit bulunmamaktadir (78).

Biofeedback
Biofeedback, dilimize geri bildirim veya geri besleme olarak gecen bir terim

olup, teknolojik cihazlar kullanilarak, genellikle isitsel veya gorsel uyarilar iireten,

kiginin beden fonksiyonlar1 ile ilgili farkindaligini arttirmay: ve bu fonksiyonlarini
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bilingli bir sekilde degistirebilmesini amaglayan bir tedavi bicimidir. Bolgesel olarak
yapilabilse de viucuttaki birgok kasi gevsetme ¢alismasi olarak da yapilabilir. seklinde
kullanilmas1 da miimkiindiir. Yapilan bir calismada EMG biofeedback tedavisinin
MAS’ta agrimin siresinde ve yogunlugunda belirgin olarak azalma sagladigi
gosterilmistir (79). Hastanin uzun sire devam eden kas kasilmalarinin farkinda
olabilmesini saglar ve bu sekilde viicuttaki fazla gerilimi kontrol etmeyi 6gretmeyi

amaglar.

Medikal tedavi

MAS hastalarinda farmakolojik tedavide amag agriy1 gidermek, inflamasyonu
baskilamak, kas spazmini ¢6zmek, uyku bozuklugunu gidermek, depresyon ve
anksiyete varsa gidermektir.

Tedavide parasetamol hafif - orta derecede agris1 olanlarda analjezik amacgla
kullanilabilir. Parasetamolden fayda gérmeyen hastalarda topikal lidokain, NSAII,
tiyokolsikosid kullanilabilir. Topikal tedaviden fayda gérmeyen hastalarda analjezik
ve antiinflamatuar etkili oral nonsteroid antiinflamatuar ilaglar kullanilabilir. Renal ve
gastrointestinal sistem yan etkileri nedeniyle uzun siire kullanilmamalidir. Bundan da
fayda gormeyen hastalarda non-opioid analjezik, opioid veya antidepresan ilacglar
tercih edilebilir.

Tramadol bir opioid agonisti olup, MAS, FMS, osteoartrit ve kronik bel
agrilarinda siklikla kullanilmaktadir. Post-travmatik agrilarda ve kas spazminda,
anksiyetenin giderilmesi ve refleks spazmin ¢oziilmesi amaciyla diazepam
kullanilabilir.

Trisiklik antidepresanlardan amitriptilinin MAS tedavisinde etkili oldugu
yapilan calismalarda gosterilmistir. Buna karsin, bir diger trisiklik antidepresan olan
nortriptilin, monoamin oksidaz inhibitdrleri, selektif serotonin geri alim inhibitorleri,
serotonin norepinefrin geri alim inhibitdrleri kronik agr1 tedavisinde siklikla kullanilan
antidepresanlar olmalarina ragmen MAS tedavisinde etkinliklerine dair yeterli veri
bulunmamaktadir.

Gabapentin ve pregabalin gibi antikonvilzan grubu ilaglar da analjezik,

antikonvilzan ve anksiyolitik etkiye yol acar ve guinimuzde fibromiyalji ve noropatik
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agr1 tedavisinde siklikla kullanilirlar. Ama MAS tedavisinde kullanimina dair yeterli
veri bulunmamaktadir.

Miyorelaksanlar da agriya kas spazmi eslik ediyorsa kullanilabilir.
Tiyokolsikozid, Siklobenzaprin veya Tizanidin kullanilabilir. Siklobenzaprin yapi
olarak trisiklik antidepresanlara benzer, sedatize etki ile uyku tzerine de faydalidir.
Tizanidin ise alfa-2-adrenerjik reseptor agonisti, santral etkili, sedatize etki ve
hipotansiyon yapici yan etkilerinden dolay1 ve uyumaya yardimci olmasi igin tercihen
gece kullanilmasi 6nerilir.

Miyorelaksanlar 6nce koruyucu kaslar1 gevsetir. Bu kaslarin gevsemesi sonucu
tetik nokta olan kaslara binen yUk artabilir. Bu sebeple tetik nokta agrisinda ¢ok etkili

olmadiklar1 diisiiniilmektedir.

2.1.12.2.Girisimsel tedaviler

Basta germe egzerszileri olmak tizere egzersiz tedavileri MAS tedavisinin
temelini olusturur. Buna ragmen persistan tetik nokta varsa dogrudan tetik noktalar1
igneleme tedavileri de uygulanabilir. igne tedavileri haftada bir olmak Uzere birkag
seans yapilabilir ve diger tedavilerle kombine edildiginde daha olumlu sonuglar
gbzlenmektedir. Kuru igneleme, akupunktur ve tetik nokta enjeksiyonlar1 gibi

enjeksiyon tedavileri uygulanabilmektedir (60).

Kuru igneleme

Kuru igneleme, disfonksiyonel motor son plaklarin biitiinligiinii mekanik etki
ile bozmasi sonucu etkisini gostermektedir. Bu ylzden kuru igneleme yaparken
amacimiz tetik noktalar1 mekanik etki ile hasarlamaktir. Kuru igne ile kontraktil
elemanlar ve buna katki saglayan duyusal ve motor sinir sonlanmalar1 hasarlanir. Kas
hasar1 ile ortamdaki potasyum artar ve sinir liflerinin depolarizasyon blogu gelisir.
Ignenin kas icerisinde dairesel bir sekilde gevrilmesi ise golgi tendon organ: ve kas
igciklerini aktiflestirir. Mekanik etki ile hasarlanan bu kasta uzun sureli bir uyari
olusturulmus olur. Bu uyariya cevap olarak diiz kaslarda gevseme olur, vazospazm

giderilir ve lenfokonstriksiyonda diizelme goralar (1, 80, 81).
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Kuru igneleme yaparken genelde paslanmaz celikten dretilen akupunktur
igneleri kullanilir. Ayrica siyah veya yesil uclu igneler de kullanilabilir. Akupunktur
ignesi tarzinda ince igneler kullanilirsa, ignenin girdigi dokunun tipi ve sertligi
hakkinda fikir sahibi olunabilir. Herhangi bir kasa girerken hafif bir direng
gorulebilirken, spazmli kasa girerken direng ¢ok artabilir. Spazmli kasa igne ile
girildiginde kasta 6nce fasikulasyon daha sonra gevseme gorulir ve kas igneyi tutar.
Bu durumda igneyi kasimn iginde 10-20 dk kadar birakmak gerekir. Kasin gevseyerek
igneyi kendiliginden birakmasi beklenmelidir. Kas igneyi hi¢ tutmuyorsa spazm yok
denilebilir. Ignenin ileri geri hareket ettirilmesi de kasta yogun bir uyariya neden olur
(80).

Yesil veya siyah uglu igneler ile de kuru igneleme yapilabilir. Bu yontemde
tetik noktaya ulasana kadar igne ucu kas icine dogru ilerletilir. Negatif aspirasyon
yapilir, daha sonra ige ve disa hizli hareketlerle kas 5-10 kere ignelenir. Daha sonra
igne ucu geri ¢ekilir, u¢ deriden ¢ikmayacak sekilde ilk girilen yerin asagisi yukarisi
ve cevresi de ayni sekilde ignelenir (80).

Kuru ignelemede soliisyon verilmedigi i¢in ilag reaksiyonu olmaz ama mindr
lokalize kanama, nadiren pndmotoraks gibi yan etkileri mevcuttur. Ayrica hipersensitif
bir tetik noktanin ignelenmesi ile vazovagal senkop da gelisebilir. Bu durumda hasta
sirtiistii yatirilir ve bacaklarmin kaldirilir. Kuru ignelemenin erken gebelik déneminde,
lokal enfeksiyon ve kanama bozuklugu durumlarinda yapilmamasi onerilmektedir
(80).

Akupunktur

Akupunktur, bilinen en eski tedavi yontemlerinden biridir. Geleneksel Cin
tibbinda, viicuttaki hayali meridyenler boyunca enerji (Qi) akisinin oldugu ve bu enerji
akiginda blok oldugunda hastalik olustugu diistiniilmektedir. Bazi noktalara
akupunktur ignesi yerlestirildiginde bloklanan enerji serbestlestirilir ve normal enerji
akigt yeniden saglanmig olur. Akupunkturun analjezik mekanizmasinin sinir sistemi,
hormonal sistem ve immdinolojik sistemle iliskili oldugu diisiiniilmektedir (82, 83).

FMS, MAS, osteoartrit, bel ve boyun agrisi, lateral epikondilit ve plantar fasiit

tedavisinde akupunkturun etkili oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢aliymada, tetik
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noktalar ile akupunktur noktalarinin yeri, dagilimi ve agri yansima alanlari
karsilastirilmis ve bu iki nokta arasinda %71 oraninda korelasyon oldugu gosterilmistir

(84).

Tetik nokta enjeksiyonu

MAS tedavisinde tetik nokta enjeksiyonu cok sik kullanilmaktadir. Bu
teknikte, kastaki tetik nokta icine serum fizyolojik, lokal anestezik, kortikosteroid,

botulinum toksin ya da dekstroz enjeksiyonlar1 yapilabilmektedir.

Tetik nokta enjeksiyonlarinin etki mekanizmalar1 su sekilde siralanabilir (85):

1. Kasilmis kastaki kontraktil elemanlarin mekanik etki ile hasarlanmasi sonucu kas
gerginligi ve hipersensitivitenin giderilmesi

2. Kas liflerinin hasarlanmasi sonucu ortama saliman potasyumun sinir liflerinde
depolarizasyon blogu meydana getirmesi

3. Siniri duyarhlastiran maddelerin sivi enjeksiyonu ile dilie edilmesi

4. Vazodilatasyon sonucu lokal kan akiminin artis1

5. Lokal anestezik ilacin kasta fokal nekroz yapmasi sonucu tetik noktada yikim
meydana gelmesi

6. Tetik nokta ile santral sinir sistemi arasinda agriy1 siddetlendiren pozitif feedback
mekanizmasinin bozulmasi

Basmakla sigrama belirtisi gorilmesi ve sikayetle uyumlu agri olmasi
durumunda tetik nokta enjeksiyonu yapilabilir. Enjeksiyon yapilacak alanda lokal
enfeksiyon, ilaca karsi allerji, kanama bozuklugu veya antikoagiilan kullanimi varsa
enjeksiyon yapilmamalidir. Enjeksiyonlar yansiyan agri bolgelerine degil de direk
tetik noktalara yapilmalidir (20).

Enjeksiyon yapmadan once tetik noktalarin yeri dogru bir sekilde tespit
edilmelidir. Tetik noktaya kompresyon yapildiginda, hem o alanda hem de yansima
bdlgesinde agr1 olusur. Enjeksiyon yaparken, igne en agrili noktaya batirilarak kasin
icine dogru ilerletilir. Hem ignenin yapildig1 alanda hem de yansima bdlgesinde agri,
lokal seyirme yanit1 ve gergin bandin kontraksiyonu tetik noktaya dogru bir sekilde

girildigini gosterir. Negatif aspirasyon yapilir ve yelpaze seklinde enjeksiyon
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yapilarak iglem tamamlanir. Enjeksiyondan sonra agri ve kas spazminda aninda
dizelme olur. Daha sonra kasa pasif germe yapilir ve kas normal uzunluguna geri

getirilir. Agr1 azalmazsa, dogru yere enjeksiyon yapilmamis demektir (1).

e 551

il - %

{il

Sekil 8. Tetik noktalarm palpasyonla lokalize edilmesi ve enjeksiyon teknigi
(Travell & Simons' Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point Manual

VOLUME 1. Upper Half of Body Second Edition)

Tetik nokta enjeksiyonlarinda enjekte edilen soliisyonun igeriginden bagimsiz
olarak, kuru ignelemenin mekanik etkisine ilaveten lokal enerji krizi alanindaki
algojenik maddeleri diltie etmesi sayesinde semptomlarin azalmasmi sagladigi
diistiniilmektedir. Tetik nokta enjeksiyonlarinda genellikle serum fizyolojik, lokal

anestezik, kortikosteroid, botulinum toksin veya dekstroz kullanilmaktadir (38, 56).
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Serum fizyolojik

Hem mekanik olarak tetik noktalar hasarlanir hem de dokudaki algojenik

maddeler seyreltilmis olacagi i¢in analjezik etki saglanmis olur (1).

Lokal anestezik

Lokal anestezik enjeksiyonunda amacimiz agriy1r kisa zamanda gidermektir.
Siklikla %0,5 prokain ve %1 lidokain kullanilir ama herhangi bir lokal anestezik de
benzer etki gosterebilir. Bu enjeksiymun avantaji, enjeksiyon sonrasindaki agrinin

kuru ignelemeye kiyasla daha az olmasidir (1, 85).

Kortikosteroid

MAS fizyopatolojisinde inflamatuar mekanizmalar: destekleyebilecek yeterli
kanit olmadigindan, steroid enjeksiyonunun tedavide kullanimi tartigmalidir (15, 20).
Yapilan bir ¢alismada triamsinolon ve lidokainin kombine edilmesiyle hazirlanan
soluisyonun enjekte edilmesiyle, sadece lidokain soliisyonunun enjeksiyonuna gore
agriyr daha fazla azalttigi gosterilmistir (86). Steroid enjeksiyonunun ciltte
depigmentasyon, tendon atrofisi ve hiperglisemi gibi yan etki riskleri nedeniyle

uygulama esnasinda dikkatli olunmalidir (1).

Botulinum toksin

Botulinum toksin enjeksiyonu MAS tedavisinde son yillarda giderek
popdularitesi artan bir tedavi yontemi olmaya baslamistir. Botulinum toksin tip A, gucli
bir norotoksindir ve kas kontraksiyonunu inhibe eder. Noromiiskiiler kavsakta
asetilkolin salmimini engeller, kas hiperaktivitesini ve kas spazmini ¢dzer. Sonug
olarak lokal iskemiyi azaltir ve tetik noktanin anormal ndrofizyolojisini bozarak
etkisini gosterebilir (87).

Lokal anestezik ve kortikosteroid enjeksiyonlarina nispeten uzun sire etkili

olmasi ve daha az sayida enjeksiyon gerektirmesi gibi avantajlar1 olmasmin yan1 sira
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plasebo ile benzer etkili oldugunu gOsteren c¢alismalarin yapilmasi ve tedavi
maliyetinin yliksek olmasi gibi dezavantajlar1 da mevcuttur (88).

Yapilan bir ¢alismada botulinum toksin enjeksiyonu ile MAS’ta agr1 ve kas
sertliginde azalma goriilmiis, baska bir ¢calismada ise MAS’da botulinum toksin ve
kortikosteroid enjeksiyonu karsilagtirilmis ve botulinum toksin grubunda anlamli
derecede iyilesme goriilmiistiir. Fakat baska bir ¢calismada servikal bdlgedeki MAS
tedavisinde botulinum toksin ve plasebo enjeksiyonlar1 arasinda anlamli derecede fark
goriilmemistir (88, 89).

Ozetle, diger konservatif tedavilerle yeterli iyilesme olmamasi durumunda

botulinum toksin enjeksiyonu alternatif bir secenek olarak diisiiniilebilir (87)

2.4. ESWT

Tanim

Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT, Extracorporeal Shock Wave
Therapy) hizli basmg degisikligi ile olusan yuksek amplitidIi ve yiksek enerjili
akustik dalgalardir. Bu sckilde enerjinin, vicutta istenen bolgeye odaklanmasi
saglanabilir. Sok dalgalar1 elektrohidrolik, elektromanyetik ve piezoelektrik
jeneratOrler sayesinde Gretilebilir. Ultrasonda olusan ses dalgalarindan farki, hem
uretilen hem de dokuya iletilen enerjinin ¢cok daha yiksek olmasidir. ESWT, dokulara
yuksek enerjiyi iletebilen yeni bir tedavi seklidir. Bu dalgalar derin dokulara kadar
gecebilir, neovaskilarisazyon ve rejeneratif reaksiyonlar olustururlar. Sok dalgasimnin
dokuda herhangi bir engel ile kargilagsmasi durumunda bir kismi geri yansir bir kismi
da engelin iginden gecip dokuya ulagir. Tedavi edici etkiyi, dokuya ulasan bu

dalgalarin neden oldugu enerji artig1 saglamaktadir (90).
Tarihce
Sok dalgalar1 ilk olarak 1970'li yillarda Urolojide Ozellikle alt Griner sistm

taglarinin tedavisinde kullanilmaktaydi. Bu tedaviler esnasinda iliumda birtakim

degisiklilikler saptanmis ve daha sonra kemik ve kas dokusuna olan etkileri
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arastirilmaya baslanmis ve lateral epikondilit, plantar fasiit, kalsifik tendinit gibi kas
iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinde invaziv olmayan, givenli ve etkili bir
yontem oldugu bulunmustur (91, 92). Son yillarda ESWT tedavisi giderek
yayginlagsmakta ve daha fazla ilgi gérmektedir. ESWT giinimuzde birgok kas-iskelet
sistemi hastaliginin tedavisinde kullanilmakta ve MAS tedavisindeki etkinligi

hakkinda yapilan ¢caligmalar da gitgide artmaktadir (93, 94).

Elektrofizyolojik 6zellikler

Sok dalgalari, yiiksek amplitiidlii ve kisa dalga boylu, tekli pulsatil akustik
dalgalardan olusur. Bu dalgalar yumusak doku ve kemik gibi akustik empedansi farkli
olan iki doku arasindan gecerken mekanik enerjileri etrafa yayarlar. Elektrik
jeneratOrleri ile sok dalgalar1 Uretilebilir. Elektroakustik konvertér ve eliptik
odaklayicr ise dalga olusumu i¢in gereklidir. Ses dalgasini olusturan jeneratoriin tirline
gore elektrohidrolik, elektromagnetik ve piezoelektrik gibi ¢ farkli sistem vardir.
ESWT, ani enerji salmimi ile su altinda olusan basing dalgalaridir. Uygulama
esnasinda dalgalarin viicuda gecisini daha iyi saglamak i¢in jel kullanilmahdir. Sok
dalgalar1 su ile benzer akustik 6zellikteki ortamlarda herhangi bir hasar olusturmadan
yayilabilirler (91, 92, 95).

Sok dalgalar1 ve ultrason dalgalar1 birbirine benzer ama tamamen ayni dalgalar
degildirler. Ultrason dalgalari, sok dalgalarindan farkli olarak siniis dalgas1 seklinde
esit yayllmaktadir. ESWT’de iiretilen sok dalgalarinin ultrason dalgalarindan 6nemli
bir farki ise, iKi farkli doku arasindaki smir bdlgesinde basing ve elastik gii¢c olarak
degisime ugramasi sonucunda kavitasyon olusturmasidir. Yani smnir bolgesinin
ylzeyinde sok dalgasi ile hava kabarciklar1 olusur ve daha sonra tekrar blzulir. Bu
esnada ultrasondan 1000 kat daha fazla bir deger olan 400-1000 bar kadar bir basing
olusur. Sok dalgasi, ani ¢ikigh ve yiiksek basingli bir impuls olup, bu yiiksek basinct
takiben hizli bir diisiis ve negatif bir basing olusur. Frekans araligi birkag kHz ile
birka¢ bin MHz araliginda degisebilmektedir. Yiiksek basingli sok dalgasini takiben 1
nanosaniye kadar kisa bir siirede negatif basing olusur ve buna “ kavitasyon etkisi
denir (92, 95).
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Sok dalgasi Ureten cihazlar1 ve farkli tedavileri modalitelerini karsilastirmada
"enerji yogunlugu" ve "total enerji miktar1" terimleri 6nem arz eder. Enerji yogunlugu
(Energy Flux Density); her bir sok dalgasinda 1mm?2 alana iletilen maksimum akustik
enerji miktarini ifade eder. Total dalga enerjisi ise uygulanan alana bir dalgadan
yayilan enerji yogunluklarm toplamini ifade eder. Bu terim her bir sok dalgasi
tarafindan Uretilen toplam akustik enerjiyi ifade eder. Total enerji miktar: ise total
dalga enerjisi ve sok sayisi garpilarak elde edilir. Tiptaki uygulamalarda en uygun
sistemler nokta kaynakli iireticilerin sagladig1 sok dalgalar ile calisan sistemlerdir. Iki
tane seri baglanmis su alt1 elektrota kapasitor yardimiyla yiiksek enerji verilir ve
kivilcim elde edilir. Bu kivileim ile aniden buharlasan su, kiiresel sok dalgasini
olusturur. Olusan sok dalgasi, cukur ayna gibi yar1 elipsoidbir yansitici ile tek bir
odaga yonlendirilir (92, 96).

Enerji akis yogunlugu (EAY) terimi de uygulanan enerjinin seviyesini
belirlemeye yarayan énemli bir kavramdir. EAY bir bélgede yayilim yonine dik bir
alandan gelen sok dalgas1 akismi ifade eder ve birimi mj/mm2’dir. Yapilan
calismalarda diisiik, orta ve yliksek enerji kavramlar1 kullanilmistir ama net bir fikir
birligi olusmamistir. Mainz ve ark. 0.08-0.27 mJ/mm2 arasin "disiik enerji”, 0.28-
0.59 mJ/mm?2 arasin1 "orta enerji" ve 0.60 ve iizerini ise "yliksek enerji" olarak kabul
ederken; Speed ve ark. 0.10 mJ/mm2'den diisiik dozlar1 "diistik enerji", 0.10-0.20
mJ/mm?2 arasin1 " orta enerji" ve 0.20 mJ/mm?2 {izerini "yiiksek enerji" olarak kabul

etmiglerdir (102).

Etki mekanizmasi

ESWT’nin bir¢cok etkisi olmasina ragmen etki mekanizmasi tam olarak
netlestirilememistir. Uygulama alaninda vaskiler alandan sitokin  gegisini
hizlandirarak anjiyogenezi uyarir ve kemik-tendon bdlgesinde neovaskilarizasyon
saglayarak iyilesmeyi saglar. Beyin sap1 serotonerjik yollar1 aktive eder, medulla
spinalis inen yollarin inhibisyonu arttirir, dorsal kokten substance P ve kalsitonin gene-
related peptid salinimmni azaltir ve sonug olarak analjezik etki saglanmis olur.
ESWT nin 1sttict bir etkisi yoktur (92).
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ESWT’nin etkisi verilen enerjinin dozuna baghdir. Yapilan bir ¢alismada
yetersiz enerji yogunlugu ile uygulama yapildiginda etki olusturmadigs; yuksek enerji
yogunlugu ile uygulama yapildiginda tendonlar hasari olusturup inflamasyona neden
oldugu tespit edilmistir. Yeterli dozda, diigiik enerjili uygulama yapildiginda ise bu
olumsuz etkiler gézlenmemistir (97).

Basing dalgalari sivi ve yumusak dokulardan gegerek yumusak doku-kemik ara
yiizeyi gibi impedans degisiminin oldugu bdlgelerde etkilerini gosterirler. Sok
dalgalar1 akustik impedanslar: farkli olan dokularin smir bolgelerinde yansima veya
kirilmalara ugrarlar ve bunun sonucunda simnir bolgelerinde kinetik enerji salinimi ile
dokularda birtakim degisikliklere yol agarlar. Havanin akustik impedansit yumusak
dokulara gore ¢ok azdir. Bu bolgelere uygulama yapilirsa akustik enerjinin hemen
tamami sinir bolgelerden geri yansiyacaktir. Bunun sonucunda olusacak maksimum
basing dokuda hasar olusturabilir. Bu nedenle akciger ve bagirsak gibi i¢i gaz dolu
organlara ESWT uygulanmamalidir. Sok dalgalari, farkli impedansdaki dokularla
karsilastiginda olusacak basing, gaz kabarciklarmin olusumuna ve kavitasyona sebep
olabilmektedir (98).

Noron hicre membraninda permeabilite artis1 ile ndronlarda gegici
hasarlanmaya neden olma, tedavi alaninda kan dolasiminda artis ve hidroksiprolin
artigl, neovaskularizasyon ile hiicre rejenerasyonunu saglama, mekanik etki ile
kalsifiye dokularin yikimi, serbest radikaller araciligiyla kimyasal etkiler gosterme ve
hiicre yikimi bu etkiler arasinda sayilabilir. Kalsifik tendinitlerde patolojik olarak
vaskdlarizasyon artisi olur. ESWT ile normal vaskularizasyon olusturulmasi amaglanir
(99).

ESWT’nin analjezik etkileri farkli mekanizmalarla olusturabilmektedir. Sinir
hiicrelerinde membran hasari, nosisepsiyonun baskilanmasi, duysal inputun merkezi
kontrolii gibi etkiler gostererek analjezik etki saglayabilmektedir. Uygulama yapilan
bdlgede hiperstimilasyon nosiseptorleri bloke eder ve beyine iletilen agr1 sinyallerin
azalmasina neden olur ve bu yolla da yine analjezik etki saglanmis olur. Baska bir
analjezik mekanizma da algojenik noropeptitlerin azaltilmasidir. Substans P ve
kalsitonin gen iligkili peptit (CGRP) kiiciik ¢apli afferent liflerde bulunur ve agri
duyusunun olusumunu ve inflamatuvar cevabi olusturan uyarilar1 tasirlar. Bu

noropeptitlerin azaltilmasi sonucunda agr1 ve inflamasyon da azaltilmis olur (6).
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ESWT’nin iyi bilinen bir diger etkisi de kalsifiye dokulardaki kalsifikasyonlari
gidermesidir. Uygulama alaninda metabolizma ve dolagim artmasi sonucu kalsiyum
¢oziinmesi saglanir. Ayrica yuksek enerji ve basincin olusturdugu Kkavitasyon
baloncuklar1 ve bu baloncuklarin patlamasi ile olusan mikro jet akimlar sayesinde
yumusak dokuda kalsifikasyonlar parcalanir. Ayrica osteoblast aktivitesini ve
fibroblast aktivasyonu artirarak kemik, tendon, ligament ve fasya gibi dokularda
iyilesme siirecine katkida bulunur (100).

ESWT’nin bir diger etkisi de kas sertligini azaltmasidir. Bu amagla hem
miyofasyal agr1 sendromundaki tetik noktalar1 ve gergin bantlar1 yumusatmak icin
hem de spastisitede spastik kaslarda siklikla kullailmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada
serebral palsili cocuklarda, ESWT ve botoks uygulamasi yapilan grupta sadece botoks
yapilan gruba gore doku sertliginde anlamli bir diisiis tespit edilmistir. ESWT’nin kas
dokusunun sertligini non-ndrojenik bir sekilde direkt etki ile azalttigi diisiiniilmektedir
(102).

ESWT’nin baglica biyolojik etkileri su sekilde dzetlenebilir (6):
e Mikrosirkilasyon artisi
e Biylme faktorleri salinim artig1
e Kok hucrelerde stimiile edici etki
e Antiinflamatuar etki
e Antibakteriyel etki
e Analjezik etki (nosisepsiyon inhibisyonu, kapi kontrol mekanizmasi ve
endorfin artisi, seratonin salinim artis1)
e Nitrik oksit salinim artig1
e Hicre membrani gegirgenliginde artis

e Miyelinsiz sinirlerin rediksiyonu
Terapotik etkileri
ESWT’deki sok dalgalar1 iki farkli sekilde etki gosterebilirler. Bunlardan biri
sok dalgasinin direkt etkisi, digeri ise negatif basimng fenomeni sonucu olusan

kavitasyonun indirekt etkisidir. Farkli iki materyal arasindaki akustik impedans farki

nedeniyle, sok dalgalarinm hizli basing aktarimi sonucu yiizeyler arasinda ytiksek
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gerilim olusur ve sonugta sert ve gorece dayaniksiz olan materyal kirilir. Bu kirilma,
materyalin elastisitesine baglidir. Olusan bu gerilim, Uriner sistem taslarmin kirilmasi
icin yeterlidir, fakat saglam kemige etkisi minimal diizezydedir. Uriner sistem
taglarmm kirilmasinda, sok dalgalarinin hem direkt ve hem de indirekt etkileri sonucu
tedavi edici etkinlik gorilmektedir. Kas iskelet sistemindeki etkinin olusmasinda
direkt ve indirekt etkilerden hangisinin etkili oldugu tam bilinmemektedir (102).

Kas veya tendon patolojilerinde uygulanmasiyla, uygulama yapilan alanda
neovaskilarizasyon olusturdugu, kok hicrelerde stimulasyon ve biylime
faktorlerininde salinim artigina neden oldugu disiiniilmektedir. Bu etkileri ile hem
agriy1 azaltmasi hem de dolasimi arttirarak kastaki iskemiyi giderdigi i¢in miyofasiyal

agrida kastaki agri-iskemi-spazm kisir dongiisiini kirdig1 diistiniilmektedir (91).

ESWT Tipleri

Radial ve odaklanmis olmak iizere tedavide iki farkli sok dalga
kullanilmaktadir. Radial ESWT (r-ESWT) uygulamasinda sikistirilmis hava kullanilir,
balistik mekanizmalar yardimiyla bir tiip yapisindan kursun benzeri bir cisim ¢ok hizli
bir sekilde gegirilerek sok dalgalari olusturulur. Odaklanmis (fokus) ESWT (f-ESWT)
uygulamasinda pizoelektirik, elektrohidrolik ve elektromanyetik yontemlerinden biri
kullanarak elips sekilli bir aplikator ile sok dalgalar1 olusturulur (103).

r-ESWT uygulamasinda, aplikatériin deriye temas ettigi nokta en yiizeyel doku
oldugu i¢in Uretilen enerji en yuksek seviyededir. Bu enerji derin dokulara dogru
yayilarak ve azalarak devam eder. Bu dalgalar 4 cm derinlige kadar ilerleyebilir. Sonug
olarak bu yontemde maksimum enerji baslangicta olusur ve derine indikge yayilarak
genis bir bolgeyi tedavi edecek sekilde etkisini gosterir.

f-ESWT uygulamasinda ise, aplikatoriin deriye temas ettigi nokta en yiizeyel
doku oldugu i¢in tiretilen enerji en diisiik seviyededir. Bu enerji derin dokulara dogru
gittikce artar. -ESWT uygulamasinda daha genis bir aplikator bashik kullanilmas: bu
diistik enerjinin genis bir alandan odaklanmis bir noktaya dogru gitmesine yardimci
olur. Sonug olarak derine gittikce daha da odaklanan bu dalgalar en sonunda kigik bir

noktada birlesir ve tedavi edici etkisini gosterir (103).
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f-ESWT uygulamasi, iiriner sistemdeki taslarm tedavisi gibi derinde ve
odaklanma gerektiren bolgelerin tedavilerinde kullanilabilir. r-ESWT uygulamasi ise,
daha ¢ok yumusak doku rejenerasyonu ve iyilesmesi gibi alanlarda kullanilmaktadir.
r-ESWT uygulamasinda enerji yogunlugu daha dengeli bir sekilde dagilirken, -ESWT
uygulamasinda ise, hedef dokuya yaklagirken kemik, kalsifikasyon gibi yapilarla
karsilastiginda iiretilen enerjinin bir kismimi kaybedebilmektedir (103).

ESWT uygulamasi farkli sekillerde yapilabilir. Anatomik odaklanmada,
uygulama alan1 palpasyonla tespit edilir. Goruntiileme yontemleri ile odaklanmada
ultrason, bilgisayarli tomografi, fluoroskopi gibi cihazlar kullanilarak uygulama
yapilacak alan belirlenir. Klinik odaklanmada ise, hastanin da aktif katilimi ile agrili
bolgeler tespit edilerek uygulama alani tespit edilir (104).

Tedavide uuygulanacak ileticinin tipi, atim frekansi, basing, atim sayisi ve

uygulanacak seans sayis1 hastanin durumuna gore belirlenmelidir.

Endikasyonlar (104)

e Miyofasiyal agr1 sendromu

o Kalsifik tendinit

e Lateral epikondilit

e Plantar fasiit

o Patellar tendinit

e Asil tendiniti

e Kirik kaynamasinda gecikme (dis-union)
e Kirik kaynamamasi (non-union)

e Femur basi avaskiiler nekrozu

Kontrendikasyonlar (105)

Bdlgesel kontrendikasyon

e Epifizyal plak bolgesine uygulama
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e Akcigerlerin tizerine
e Noral yap1 iceren bolgeler (Kranyum, vertebralar Gizerine)

e Malignite

Sistemik kontrendikasyon

e Koagulopati
o Gebelik
e Aktif enfeksiyon

e Kardiyak pace-maker

Komplikasyonlar

ESWT uygulamasmin  bilinen ciddi bir komplikasyonu yoktur.
Komplikasyonlar genelde ylksek dozlarda ortaya g¢ikmaktadir. Migren atagini
tetikleme, agri, rahatsizlik hissi, deride kizariklik, kanama, ddem, mide bulantis1 ve
senkop gibi komplikasyonlar goriilebilecegi ve birkagc gun icinde bu
komplikasyonlarin  diizeldigi  bildirilmistir.  Diisik  dozlu  uygulamalarin,

komplikasyonlar a¢isindan daha givenli oldugu diistiniilmektedir (106).

2.5.Proloterapi

Proloterapi, kas iskelet sisteminde uygulanan bir enjeksiyon yontemi olup,

tamamlayici tedaviler kapsaminda ele alinan rejeneratif bir tedavi seklidir.

Tanim

Proloterapi; kronik agri kaynagi olabilecek instabil ligamanlar1 ve eklem
stabilizasyonunu saglayan diger yapilar1 guclendirmek igin ligamanlarin entezis
bdlgelerine ve eklem icine proliferatif solusyonlar ile uygulanan rejeneratif bir
enjeksiyon teknigidir. Kronik kas iskelet sistemi hastaliklarinda proloterapinin ana

hedefi; ligaman, tendon, eklem kapstlu, meniskus ve labral doku gibi eklemi stabilize
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edici yapilarin tolere edilebilir gerilim kuvvetini arttrmaktir. Bu sayede eklem
stabilitesi saglanmis olacak ve iyilesmeyi saglayacak rejeneratif suregler uyarilacaktir
(107).

Tarihge

Proloterapi veya proliferatif terapi, gogalma manasina gelen “proliferasyon” ve
tedavi manasina gelen “terapi” kelimelerinden tiiretilmistir.

Tarihgesi Hipokrat’a kadar uzanan en eski rejeneratif tedavilerden biridir.
Hipokrat, yarali askerlerin ligamanlarini sicak demirden yapilmis gubuklarla
daglayarak, viicuttaki dogal iyilesme mekanizmalar1 ile doku iyilesmesinin
saglanabilecegini belirtmistir (108).

1830’1u yillarda Dr. George Heaton, inguinal kanal girisinin etrafina “Quercus
Alba” adli soliisyonu enjekte ederek dokularin giiclendigini gézlemlemis ve inguinal
herni tedavisinde bu ydntemi kullanmaya baslamistir. Sonraki yillarda bu teknik,
hemoroid ve varis tedavisinde de kullanilmaya baslanmistir. Sollisyonun enjekte
edildigi dokularda skleroz veya fibrozis olustugu i¢in bu yonteme 0 zamanlarda
“Skleroterapi” adin1 vermislerdir (108). Skleroterapi ile alakali ilk bilimsel ve resmi
kurulus olan “American Osteopathic Association of Sclerotherapy” 1953’te
kurulmustur. Yillar i¢inde bir¢ok kez isim degistiren kurulus en son “American
Osteopathic Association of Prolotherapy Regenerative Medicine” adini almistir (109).

1950’1i yillarda, Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav A. Hemwall, hipertonik
dekstrozun etkili bir proliferan soliisyon olarak proloterapi enjeksiyonlarmda
kullanilabilecegi bulmuslardir. Hackett ve Hemwall’in ortak g¢aligmalar1 sonucu
1969°da “Proloterapi Federasyonu” kurulmus ve proloterapi, skleroterapiden
ayrilmistir. Proloterapide skleroterapideki skar olusumundan farkl: olarak daha stabil,
guclli, kalin ve normal diizende organize olmus tendon ve ligamanlarin olusumu

amaclanmaktadir (110).
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Etki mekanizmasi

Proloterapide proliferatif etki i¢in zamanla bir¢ok soliisyon kullanilmistir. En
sik kullanilanlar1 hipertonik dekstroz, morrhuate sodyum ve fenol-gliserin-glukoz
(P2G) soliisyonlar1 olmustur. Hipertonik dekstroz, bliyiime faktorlerinin salinimini
arttirarak ve osmotik gradiente bagl hiicre 6lumu ile, morrhuate sodyum inflamatuar
mediator kemotaksisi ile, fenol-gliserin-glikoz (P2G) ise hiicre harabiyeti ile etkisini
gostermektedir.

Proloterapide  gunumiizde en sik hipertonik  dekstroz  soliisyonu
kullanilmaktadir. Suda ¢6zundigii, kan biyokimyasinin normal bileseni oldugu ve
bircok bolgeye yiksek voliimlerde giivenli bir sekilde enjekte edilebildigi igin
dekstroz sollisyonu ideal bir proliferatif stimulan olarak kabul edilmektedir (107).

%10’un altindaki konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlari ile
inflamasyon olmadan hiicre ve doku proliferasyonu stimile edilir. %10’un Ustindeki
konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlar1 ile hem inflamasyon hem
proliferasyon gelisir. Yiiksek konsantrasyonda dekstroz enjeksiyonu sonucu osmotik
gradient farki olusur ve bu osmotik gradient farki nedeniyle bazi hiicrelerde su kayb1
olur. Sonug olarak hicre lizisi, yani non-apoptotik hiicre 6liimii gergeklesir. Hiicre
lizisi nedeniyle ilgili alana inflamatuar hicrelerin gociu gerceklesir, buyime
faktorlerinin saliniminda artis olur ve bu sayede iyilesme mekanizmasi da baslamis
olur (111).

Yapilan bir ¢calismada, tavsanlarin patellar tendonlarindaki preosteoblast ve
fibroblastlara, fenol-gliserin-glikoz (P2G) solisyonunu invitro ortamda farkli
konsantrasyonlarda enjekte edilmistir. Hiicre boyutlar1 ve kollajen oranlarinda artis
saptanmig ve hiicre harabiyetinin de iyilesmeyi stimiile ettigi teorisi bu ¢alisma ile
desteklenmistir (112).

Proloterapideki asil amag, yapilan enjeksiyon ile o bdlgede bir tahribat
olusturmak ve viicudun dogal iyilesme siirecini taklit edecek bir siireci baglatmaktir.
Bu enjeksiyonlarla biiytime faktorlerinin salimimini ve kollajen Gretimini arttiran lokal
bir inflamatuar kaskat baslatilmis olur (107). Dekstroz enjeksiyonu ile glikoz
konsantrasyonu artar, osmotik gradient farki olusur ve ¢ok su kaybeden hucrelerde
lizis gergeklesir. Daha sonra EGF, FGF, TGF-B, PDGF, ILGF gibi biyume
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faktorlerinde artis olur. Biiylime faktorlerindeki artis sonucunda, hiicrelerde DNA ve
protein sentezi artar ve hlcre ¢ogalmasi saglanmis olur (112, 113). Bu degisiklikler
sayesinde, fibroblast ve vaskiiler proliferasyon, ekstraselliiler matrikste artig, kollajen
depozisyonu ve kikirdaktaki yaralanmalarin onarim sireci baslar. Sonug¢ olarak
ligaman kalinlig1 ve giiciinde artig ve tendonlarda hipertrofi olur (114).

Hipertonik dekstroz soliisyonlarinin baska bir etki mekanizmasi ise, K+
kanallarmi agip sinirleri hiperpolarize etmeleri ve bu sayede nosiseptif agr1 liflerinde
iletimi azaltmalaridir. Hipotonik soliisyonlarin da Na+ ve Ca++ gegisine izin veren
“vanilloid tip 1” isimli transmembran katyon kanallarini bloke ettigi diisiiniilmektedir.
Na+ akis1 aksiyon potansiyeli olusumuna ve nosisepsiyona neden olurken, Ca++ akisi
ise P maddesi ve kalsitonin geni ile iligkili peptidin (CGRP) salinmasma neden olur.
Bu sebeple, her iki katyonun akiginin bloke edilmesi ile hem nosiseptif agri hem
noropatik agri, 6dem ve kas i¢ci kompartman basinci azaltilmis olur (115).

Sonug olarak proloterapi ile yeni olusan konnektif dokuda gii¢lenme, eklem

stabilizasyonu, agri ve disfonksiyonda azalma hedeflenmektedir (107).

Uygulama Cesitleri

%10’un altindaki konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlar1 ile
inflamasyon olmadan hiicre ve doku proliferasyonu stimiile edilir. %10’un iistiindeki
konsantrasyonlardaki dekstroz soliisyonu enjeksiyonlari ile hem inflamasyon hem
proliferasyon gelisir. Proloterapi uygulamasinda artan tecriibelerle beraber uygulanan
soliisyondaki dekstroz konsantrasyonu ve enjeksiyon yontemlerdeki gesitlilik

sonucunda farkli proloterapi uygulama cesitleri ortaya ¢ikmaistir.

Klasik Dekstroz Proloterapi

Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav A. Hemwall tarafindan gelistirilmis olan
uygulama ¢esididir. Enjeksiyonlarda %10-25 arasinda degisen konsantrasyonlarda
hipertonik dekstroz solisyonu tercih edilir. Hipertonik dekstroz sollisyonunun
inflamasyonu olusturdugu fikri, bu uygulamain temelini teskil etmektedir. Proliferan

soliisyon olarak dekstroz kullanildiginda, fibrozis olusmadigi ve ligamentlerde dogal,
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bir iyilesme oldugunu goézlemlenmis olup bu teknikte skleroterapiden farkli olarak
sadece dekstroz kullanilmistir. Standart proloterapi yaklasimi, hem eklem ici
enjeksiyonlart hem de ligaman ve tendonlarin entezis bdlgelerinde ¢oklu eklem dis1
enjeksiyonlar1 icerir. Bir diger deyisle, tim eklemi kapsayan bir tedavi seklidir.
Subkutan uygulama yonteminden farkli olarak néroanatomik bdlge ya da dermatomal
alana degil; hasarli ligament, kikirdak, eklem gibi yapilara dogrudan uygulanir ve
instabil yapilarin giiclendirilmesi ve iyilestirilmesi hedeflenir (116).

Proloterapinin hazirlama ve uygulama prosediirlerinde ve seans sayilarmda da
farkli yaklagimlar mevcuttur. Siklikla periartikiler enjeksiyonlarda %15, eklem igi
enjeksiyonlarda ise %25 dekstroz kullanilmaktadir. Dogal inflamasyon ve iyilesme
sirecine zaman taniyip saglikli yeni doku olusumunu saglamak amaciyla
enjeksiyonlarin 3-6 haftada bir olmak (zere toplam 3-6 seans uygulanmasi
Onerilmektedir (117).

Subkutan Proloterapi

Bu teknigin, “ndral proloterapi”, ‘“norofasiyal proloterapi”, “perindral
enjeksiyon”gibi isimlendirmeleri de vardir. Bu uygulamda %5 dekstroz soliisyonu,
sensitif noral yapilarin lokalizasyonuna uyan bdlgelere subkutan olarak enjekte
edilmektedir. %5 dekstroz sollisyonunun analjezik etkisi de vardir.

Noropatik agrinin olusumunda afferent sinirlerde ve ¢evre dokuda voltaj
bagimli Na+ kanallarinin etkisiyle sinir aktivitesinin artis1 ve medulla spinaliste
eksitator aminoasitlerin artis1 etkilidir. Periferik afferent sinirlerdeki siirekli desarj
Na+ kanallar1 ve glutamat reseptorleri lizerinden A delta liflerinde asir1 uyarilmaya
sebep olur ve agrinin algilanmasi artmis olur . %5 dekstroz soliisyonu, inflamasyonu
uyarmadan dogrudan sinir hiicrelerindeki K+ ve Ca++ kanallar1 {izerinden hiicrede
hiperpolarizasyon olusturur. Buna bagli olarak sinir hiicresinin uyarilma esik degeri

yikselir. Sonug olarak sensorindral analjezik etki olusur (118, 119)

Endikasyon

Proloterapinin genel endikasyonlari sunlardir (116, 120):
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e Osteoartrit

e Kronik bel agris1

e Miyofasyal agr1 sendromu

e Meniskiis yirtiklar

e Dejeneratif disk hastalig

e Rotator cuff patolojileri

e Temporomandibuler eklem hastaliklar1
e Plantar fasiit

e Tendinozis ve Entezopati

e Sakroiliak disfonksiyon

e Fibromiyalji

e Spor yaralanmalari (strain, sprain)
e Hipermobilite sendromu

e Noropatik agri

e Karpal tinel sendromu

e Subluksasyon

o Koksidini

e NSAII kullanamayan hastalar

Kontrendikasyon

Proloterapinin genel kontrendikasyonlar1 sunlardir (116, 120).

e Kaullanilan lokal anestezik veya proliferan maddelere alerji
e Akut enfeksiyon

e Sepsis

e Sistemik kortikosteroid kullanimi

e Akut rediikte edilmemis subluksasyon veya dislokasyon

e Kontrolsiz diyabet

e Yara iyilesmesindeki problemler

e Kanama bozuklugu
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e Akut fraktlr
e Malignite

e inflamatuar romatizmal hastalik

Komplikasyon ve Yan etkiler

Proloterapi enjeksiyonlarinda genel olarak diger enjeksiyon tedavileri ile
benzer komplikasyonlar ve yan etkiler goriilmektedir. Proloterapide en sik goriilen yan
etki uygulama alaninda kizariklik ve agrida gegici artistir. Diger yan etkiler; bas agrist,
bulant1 ve ishaldir. Bas agrisi, digerlerine gore daha sik goriillir. Proloterapide
kullanilan soliisyonlara karsi alerjik reaksiyon da gorilebilir. Dekstroz insan
viicudunda yapisal olarak bulunan bir karbonhidrat oldugu, protein yapida olmayip
antijenik 6zellik gostermedigi i¢in proliferan madde olarak dekstrozun kullanildig:
proloterapi enjekssyonlarinda alerjik reaksiyon bildirilmemistir. Komplikasyon
olarak, sinir hasar1 veya pnémotoraks gorulebilir ama bu komplikasyonlar uygulama
bolgesiyle iliskilidir ve sadece proloterapide degil butiin enjeksiyonlarda gorulebilir
(121).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar

Calismaya Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Fiziksel T1p
ve Rehabilitasyon poliklinigine 01.07.2022 — 01.12.2022 tarihleri arasinda bagvuran
hastalardan, Ust ve/veya orta trapez kasinda aktif tetik noktasi olan ve MAS teshisi
konulan, 18-65 yas arasi hem erkek hem kadm toplamda 76 hasta alindi. Tezimiz,
prospektif ve randomize kontrollii calisma seklinde tasarlandi. Bu hastalardan 36
tanesi %5 dekstroz enjeksiyonu grubunu, 40 tanesi de ESWT grubunu olusturdu.
Calisma vyiiriitiilirken PT grubunda 1 hasta, ESWT grubunda 4 hasta takiplere
gelmedikleri i¢in degerlendirme disinda birakilmistir. Calismayi bitiren hasta sayisi
hem PT grubunda hem de ESWT grubunda 35’er kisi olmustur. Tez ¢alismasina
baslamadan énce HMKU Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 27.06.2022 tarihinde 2022/69 protokol kodu ile ¢alisma i¢in onay alindi.
(Ek- 1).

Katilimcilar ¢alismadan once bilgilendirildi, sistemik muayeneleri yapild,
aydinlatilmis onam formu alindi. Helsinki Bildirgesi yonergelerine uygun bir sekilde
calisma yiirtitiildii.

Travell & Simons'un onerdigi kriterler kullanilarak MAS tanis1 konularak

hastalar ¢aligmaya alind1 (1).
Cahsmaya dahil edilme kriterleri:

e Travell & Simons'un 6nerdigi kriterlere gore MAS teshisi konulmasi
e Ust ve/veya orta trapezde en az 1 adet aktif tetik nokta olmas:

e Semptomlarmn alevlenme siiresinin 2 hafta - 3 ay arasinda olmasi

e Hastanin 18 yasindan biiyiik 65 yasindan kiiciik olmasi

e Norolojik muayenesinde defisit olmamasi

e Aktif enfeksiyon bulgusu olmamasi
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Cahsmadan dislanma Kriterleri:

e Hastanin 18-65 yas araliginda olmamasi

e Servikal radikilopati veya myelopati bulgulari olan hastalar

e Gegirilmis servikal cerrahi 6ykiisii

e FMS

e Uygulama yerinde agik yara, 6dem veya cilt hastaligi bulunmasi
e Aktif romatolojik hastalik varligi

e Tiroid, paratiroid fonksiyon bozuklugu olmasi

e Hamilelik

e Kardiyovaskiler yetmezligi olan hastalar

e Kanama bozuklugu

e Malignite

3.2. Tedavi Protokolu

Hastalar iki gruba randomize edildi. Birinci gruba ESWT, ikinci gruba ise %5
dekstroz enjeksiyonu yapildi. ESWT grubundaki hastalara haftada 1 seans, toplamda
3 seans ESWT uygulamasi yapildi. Uygulamadan ©énce ayni hekim tarafindan
hastalarin mueyanesi yapilip tetik noktalar: isaretlenerek tedavi programma alindi.
ESWT uygulamas: radial-ESWT olarak 10 Hz frekansta, 2-3 bar basingta, her seansta
tetik noktalara 500 atim ve tetik nokta cevresine 500 atim olmak iizere 1000 atim,
tedavi stresince de toplam 3000 atim uygulandi. Calismamizda Elmed markasmin
2015 yilinda iiretilmis olan Vibrolith ESWT modeli kullanilda.
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Sekil 9.Tedavide kullanilan ESWT cihazi

Dekstroz proloterapisi grubunda ise proloterapi enjeksiyonu %5 dekstroz
soliisyonu kullanilarak tetik noktalarm igine her tetik noktaya 0,3-0,5 cc %5 dextroz
olacak sekilde toplamda 5-10 cc olarak uygulandi. Genject marka luer lock 6zelligi
olan 2.5 ml, 27G, 50 mm enjektor kullanildi. Proloterapi enjeksiyonlari i¢in Polifleks
100 ml %5 dekstroz soliisyonu kullanildi. Proloterapi enjeksiyonu haftada 1 defa
olmak {izere toplam 3 seans yapildi. Her iki gruba da sadece liizum halinde maksimum
3 gr/giin olacak sekilde Parasetamol 500 mg tb almalar1 6nerildi. Her iki gruba da
boyun fleksibilite egzersizlerini iceren EHA egzersizleri, trapez kasi germe
egzersizleri ve postiir egitimi verildi. Hastalar, morarma, kanama, hipotansiyon, lokal
allerjik reaksiyonlar gibi herhangi bir komplikasyon agisindan uygulamadan sonra
yarim saat boyunca gozlemlendi, komplikasyon gelismemisse taburcu edildi.

Caligmaya alinan hastalarin boy, kilo, yas, cinsiyet, meslek, medeni durum,
semptom siresi, dominant el ve tetik noktalarm oldugu taraf gibi bilgileri alind.
Ayrmtili kas iskelet sistemi ve norolojik muayene yapilarak MAS’mn diger
hastaliklarla ayiric tanisi yapildi, MAS tanis1 konuldu ve ¢aligmaya alind.

Calismanin akis semas1 asagida Sekil 10°da gosterilmistir.
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Trapez kasinda tetik noktasi olan
(n=80)

Dislanma kriteri olan (n=2)
|y Dahil edilme kriterlerini karsilamayan (n=1)

Diger sebepler (n=1)

v

Randomizasyon (n=76)

l l

PT grubu (n=36) ESWT grubu (n=40)

(1 kisi tedaviye devam etmedi) (5 kisi tedaviye devam etmedi)
Haftada 1 seans olmak (izere Haftada 1 seans olmak Uzere
tonlamda 3 seans uveulandi tonlamda 3 seans uveulandi

4 haftalik takip sonrasi (n=35) 4 haftalik takip sonrasi (n=35)

Sekil 10. Calismanin akis semasi

3.3. Degerlendirme

Tiim hastalar baslangigta (tedavi 6ncesi), 2. haftada (tedavi ortasi) ve 4. haftada
(tedavi sonu) olmak ftizere toplamda 3 defa degerlendirmeye alindi. Degerlendirme
araciolarak Viziiel Analog Skala (VAS), Basing Agr1 Esigi (BAE) Algometrisi, Boyun
Ozirluluk indeksi (BOI) ve Nottingham Saghk ProfiliNSP) kullanilds.

Degerlendirme araglar1 agagidaki gibi uygulandi.

e Vizlel Analog Skala (VAS): MAS siddetini degerlendirmek amagli 0 ile 10 puan
arasinda olacak sekilde 10 cm uzunlugunda olan bir gorsel analog skala kullanildi.
Hastalardan agr1 siddetlerini bu aralikta (0 — agr1 yok, 10 — en siddetli agr1)

isaretlemesi istendi. Sonrasinda isaretli yer cetvel ile 6lgllerek kaydedildi.
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Basin¢ Agn Esigi (BAE) Algometrisi: Agr1 esik dlglimleri biitiin hastalarda en
agrili aktif tetik nokta stunden Olctldi. Hastadan agriy1 ilk hissetmeye basladigi
anda sOylemesi istendi. Uygulanan basing gitgide arttirilarak, hasta agriyr ilk
hissettigi anda 6lgim sonlandirildi. Ard arda 3 defa Olglim yapilarak ortalamasi

alindi.

Boyun Ozurluliik Indeksi (BOI): Toplamda 10 sorudan olusan bu anket hasta
tarafindan dolduruldu. Boyundaki agr1 siddeti, giyinme ve beden temizligi gibi
kigisel bakim aktiviteleri, agir yiik kaldirabilme durumu, kitap okuma, eslik eden
bas agrilari, dikkat dagmikligi, isini yapabilme durumu, araba kullanma, uyku
kalitesi ve bos zaman aktiviteleri basliklarinda kisinin mevcut durumuna en yakin
olan secenegi isaretlemesi istendi. Bu indeks skoru ile hastanin boyun agrismin
giinliik yasam aktivitelerini ne derecede etkiledigi belirlendi. Her madde 0-5
arasinda puanlanmis olup, toplamda 0-50 puan arasinda skorlama yapildi. Yiksek
puan daha siddetli hastalik durumunu ifade etmektedir. BOI anketinin Tirkce

gegerlilik ve glivenirligi yapilan bir ¢alisma ile gosterilmistir (122).

Nottingham Saghk Profili (NSP): NSP anketinin 1. Bolimi (NSP-1) toplamda
38 maddeden olusur ve bu anket hasta tarafindan dolduruldu. Bu anket saglikla
ilgili alt1 bolimi igermektedir. Agr1 ile ilgili 8 soru, enerji ile ilgili 3 soru,
emosyonel durum ile ilgili 9 soru, uyku ile ilgili 5 soru, sosyal izolasyon ile ilgili
5 soru ve fiziksel aktivite ile ilgili 8 soru olmak Uzere toplamda 38 madde
bulunmaktadir. Her madde evet-hayir seklinde cevaplar igermekte olup her
sorudaki hayirin karsiligi O puan; evetin karsihigi ise her soruda farkli bir sayiya
denk gelmektedir. Evet cevaplarina karsilik gelen puanlar toplandi. Yiksek puan
daha giddetli hastalik durumunu ifade etmektedir. NSP anketinin 2. Bolumui (NSP-
2) toplamda 7 sorudan olusur ve bu anket hasta tarafindan dolduruldu. Her madde
evet-hayir seklinde cevaplar icermekte olup her sorudaki hayirm karsiligi 0 puan;
evetin karsilig1 ise 1 puana denk gelmektedir. Evet cevaplarina karsilik gelen

puanlar toplandi. Yiiksek puan daha siddetli hastalik durumunu ifade etmektedir.
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NSP anketinin Turkce gecerlilik ve giivenirligi yapilan bir calisma ile

gosterilmistir (123).

3.4. Istatistiksel yontem

PT ve ESWT uygulanan gruplar iginde tekrarlayan dlglimlerde varyans analizi
ve post hoc testler icin LSD kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunluguna
Shapiro Wilk testi, basiklik ve carpiklik degerleri incelenerek karar verildi. Tekrarli
zamanlarda gruplar arasi degerlendirmeler ise Student t ve Mann Whitney U testi ile
incelendi. Gruplarinin tekrarli zamanlarda karsilastirma gerektiren verileri, ¢ift yonli
tekrarli varyans analizi (ANOVA) ve sonrasinda LSD coklu karsilagtirma testleri ile
degerlendirildi. Analizlerin sonuglar1 ortalama+standart sapma seklinde ifade edildi.
Bu calismada p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarindan (ortalama, standart sapma)
kulland1i. Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 23.0 programi kullanild.
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4 BULGULAR

Calismaya aliman hastalar, Proloterapi (PT) uygulananlar 1. grup ve ESWT
uygulananlar 2. grup olmak {izere iki gruba ayrilmistir. PT grubuna 36 hasta, ESWT
grubuna 40 hasta alindi. PT grubunda 1 kisi, ESWT grubunda 4 kisi takiplere
gelmedigi i¢in ¢alismayi tamamlayamadi. Bu sebeple ¢calismamizin degerlendirmeleri
PT grubunda 35 hasta, ESWT grubunda 35 hasta olmak (izere toplam 70 hasta
iizerinden yapildi.

Gruplarn yas, cinsiyet, viicut Kitle indeksi (VKI), meslek, medeni durum gibi

genel 6zellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin genel 6zelliklerinin gruplarda karsilastirilmasi

PT (n=35) ESWT (n=35) Toplam (n=70)

n (%) n (%) n (%) P

Yas (ort£SS) 38,24+10,51  39,40+11,71 38,83+11,07 0,665

Cinsiyet Kadin 31 (88,6) 31 (88,6) 62 (88,6) 0,999
Erkek 4 (11,4) 4 (11,4) 8 (11,4)

VKI (ort£SS) 25,94+4,71 26,99+6,80 26,46+5,83 0,453

Meslek Evhamimi 17 (48,6) 20 (57,1) 37(52,9) 0,524
Ogrenci 5 (14,3) 4 (11,4) 9 (12,9)
Kamu 7 (20,0) 3(8,6) 10 (14,3)
isci 6 (17,1) 8 (22,9) 14 (20,0)

Medeni durum  Evli 27 (77,1) 28 (80,0) 55(78,6) 0,771
Bekar 8 (22,9) 7 (20,0) 15 (21,4)

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, VKI: Viicut kitle indeksi, SS: Standart
sapma

Gruplarda hastalarin yas degerleri PT grubunda 38.24+10.51 ve ESWT
grubunda 39.40+11.71 bulunmus olup gruplar arasinda yas degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.665).
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Cinsiyet agisindan incelendiginde PT grubunda da ESWT grubunda da 31
kadin 4 erkek ¢aligmaya alinmig olup gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.999).

Gruplarda hastalarm VKI degerleri PT grubunda 25.94+4.71 ve ESWT
grubunda 26.99+6.80 bulunmus olup gruplar arasmda VKI degerleri agisidan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.453).

Gruplarda hastalarin meslekleri ele alindiginda PT grubunda hastalarin
17°s1(%48.6) ev hanimi, 5’1 (%14.3) 6grenci, 7’s1 (%20.0) kamu calisan1 ve 6’s1
(%17.1) 1sct iken; ESWT grubunda hastalarm 20°s1(%57.1) ev hanimi, 4’ (%11.4)
ogrenci, 3’1 (%8.6) kamu calisan1 ve 8’1 (%22.9) is¢i olup gruplar arasinda hastalarin
meslekleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.524).

Gruplarda hastalarin medeni durumlar1 incelendiginde PT grubunda hastalarin
27°s1(%77.1) evli, 8’1 (%22.9) bekar iken; ESWT grubunda hastalarin 28°1(%80.0)
evli, 7’s1 (%20.0) bekar olup gruplar arasinda hastalarin medeni durumlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.771).

Gruplarin semptom siiresi, dominant el, tedavi bélgesi gibi hastaliklar ile ilgili

Ozellikleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin hastaliklarma dair 6zelliklerinin gruplarda karsilastiriimasi

PT (n=35) ESWT (n=35) Toplam (n=70)

n (%) n (%) n (%) Y
Stire (ort£SS) 1,30+1,13 1,86+1,10 1,58+1,14 0,040
Dominant el Sag 33 (94,3) 34 (97,1) 67(95,7) 0,555
Sol 2(5,7) 1(2,9) 3(4,3)
Tedavi bolgesi Sag 24 (68,6) 16 (45,7) 40 (57,1) 0,053
Sol 11 (31,4) 19 (54,3) 30 (42,9)

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma

Gruplarda hastalarin semptom stresi degerleri PT grubunda 1.30+1.13 ay iken;
ESWT grubunda 1.86+1.10 ay olup gruplar arasinda semptom siresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.040).

63



Gruplarda hastalarm dominant elleri incelendiginde PT grubunda hastalarin
33°0(%94.3) sag, 2’si (%5.7) sol dominant iken; ESWT grubunda hastalarin
34°0(%97.1) sag, 1’1 (%2.9) sol dominant olup gruplar arasinda hastalarin dominant
elleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.555).

Gruplarda hastalarin tedavi bolgeleri incelendiginde PT grubunda hastalarin
24’1 (%68.6) sag, 11’1 (%31.4) sol trapez bolgesinden tedavi alirken; ESWT grubunda
hastalarm 16°s1(%45.7) sag, 19°u (%54.3) sol trapez bdlgesinden tedavi almis olup
gruplar arasinda hastalarin tedavi bdlgeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmemistir (p=0.053).

Gruplarin tedavi 6ncesi, 2.hafta ve 4. haftadaki VAS degerleri ilgili bilgiler
Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. VAS degerlerinin gruplarda karsilastiriimasi

PT ESWT Toplam
ort+SS ort+SS ort+SS p? p?
VAS! 7.74+1.09 7.03+1.58 7.39x1.4 0.055 <0.001
VAS? 3.49+1.52 5.26+1.69 4.37+1.83 <0.001
VAS® 2.37+1.93 4.4+1.91 3.39+2.16 <0.001
Fark 5.37+2.26 2.63+2.09 4.00+2.57 <0.001
pt <0.001 <0.001

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, VAS:
Viziiel analog skala, VAS®: Tedavi 6ncesi, VAS% 2. hafta, VAS®: 4. hafta, Fark®?: 4. hafta
ve tedavi dncesi arasindaki fark, p*: Tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans analizi (grup ici
degerlendirme), p% Student t ve Mann Whitney U testi (gruplar aras1 degerlendirme), p*:
Tekrarlayan 6lcumlerde iki yonli varyans analizi, Sutunlarda Gst indis ile gosterilen her bir
farkls isaret (**°) LSD post hoc testine gore istatistiksel anlamlilig1 gostermektedir.
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VAS degerlerinin gruplarda karsilastiriimasi

PT

ESWT
H Tedavi 6ncesi 2. hafta M 4. hafta

N W 1O N 00 L

[EEN

Sekil 11. VAS degerlerinin gruplarda karsilagtirilmasi

Gruplarda hastalarm VAS! degerleri, PT grubunda 7.74+1.09 ve ESWT
grubunda 7.03+1.58 bulunmus olup gruplar arasmda VAS! degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.055). Bu sonu¢ bize
gruplara dahil edilen hastalarin VAS degerlerinin tedavi dncesinde benzer oldugunu,
gruplarin VAS degeri agisindan homojen oldugunu gostermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile VAS degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<<0.001). ESWT tedavisi ile de VAS degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplar aras1 degerlendirmede, VAS? degerleri, PT grubunda 3.49+1.52 ve
ESWT grubunda 5.26+1.69 bulunmus olup gruplar arasimda VAS? degerleri agisindan
PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

VAS?® degerleri PT grubunda 2.37+1.93 ve ESWT grubunda 4.4+1.91
bulunmus olup gruplar arasinda VAS® degerleri agisindan PT Iehine istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

VAS-Fark®® degerleri, PT grubunda 5.37+2.26 ve ESWT grubunda 2.63+2.09
bulunmus olup gruplar arasinda VAS-Fark®® degerleri acisindan PT lehine
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplarin BAE degerleri ilgili bilgiler Tablo 6’da gosterilmistir.

65



Tablo 6. BAE degerlerinin gruplarda karsilagtirilmasi

PT ESWT Toplam
ort+SS ort+SS ort+SS p? p?
BAE! 1.69+0.4 1.58+0.63 1.64+0.53 0.356 <0.001
BAE? 2.3+0.44 2.050.74 2.18+0.61 0.091
BAE? 2.650.54 2.2+0.73 2.42+0.68 0.005
Fark -2 -0.95+0.63 -0.62+0.62 -0.79+0.64 0.031
pt <0.001 <0.001

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, BAE:
Basing agr1 esigi, BAE': Tedavi 6ncesi, BAEZ 2. hafta, BAE®: 4. hafta, Fark®?: 4. hafta ve
tedavi oncesi arasindaki fark, p1: Tekrarlayan 6l¢timlerde varyans analizi (grup igi
degerlendirme), p2: Student t ve Mann Whitney U testi (gruplar arasi degerlendirme), p3:
Tekrarlayan élgtimlerde iki yonli varyans analizi, Sttunlarda Gst indis ile gdsterilen her bir
farkli isaret (a,b,c) LSD post hoc testine gore istatistiksel anlamliligi géstermektedir.

Gruplarda hastalarin BAE! degerleri, PT grubunda 1.69+0.4 ve ESWT
grubunda 1.58+0.63 bulunmus olup gruplar arasmda BAE! degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.356). Bu sonug bize
gruplara dahil edilen hastalarin BAE degerlerinin tedavi 6ncesinde benzer oldugunu,
gruplarin BAE degeri agisindan homojen oldugunu gostermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile BAE degeri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<<0.001). ESWT tedavisi ile de BAE degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplar arasi degerlendirmede BAE? degerleri, PT grubunda 2.3+0.44 ve
ESWT grubunda 2.05+0.74 bulunmus olup gruplar arasinda BAE? degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.091).

BAE® degerleri, PT grubunda 2.65+0.54 ve ESWT grubunda 2.2+0.73
bulunmus olup gruplar arasinda BAE® degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.005).

BAE-Fark®® degerleri, PT grubunda -0.95+0.63 ve ESWT grubunda -
0.62+0.62 bulunmus olup gruplar arasinda BAE-Fark®® degerleri agisindan PT lehine
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.031).

Gruplarin BOI degerleri ilgili bilgiler Tablo 7°de gdsterilmistir.
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Tablo 7. BOI degerlerinin gruplarda karsilastirilmasi

PT ESWT Toplam
ort+SS ort+SS ort+SS p? p?
BOI* 20.84£6.38 20.06+8.2 20.43+7.3 0.674 <0.001
BOI? 11.26+7.3 14.63+6.41 12.94+7.03 0.044
BOI® 8.14+5.97 12.2+6.9 10.17£6.72 0.011
Fark -3 12.66%6.39 7.86+6.25 10.26%6.72 0.002
pt <0.001 <0.001

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, BOI: Boyun
ozirliiliik indeksi, BOI*: Tedavi 6ncesi, BOI% 2. hafta, BOI®: 4. hafta, Fark®¥: 4. hafta ve
tedavi Oncesi arasindaki fark, pl: Tekrarlayan Ol¢iimlerde varyans analizi (grup ici
degerlendirme), p2: Student t ve Mann Whitney U testi (gruplar arasi1 degerlendirme), p3:
Tekrarlayan 6l¢timlerde iki yonll varyans analizi, Stitunlarda Gst indis ile gosterilen her bir
farkli isaret (a,b,c) LSD post hoc testine gore istatistiksel anlamliligi gostermektedir.

BOIi degerlerinin gruplarda karsilastiriimasi

25
20
15
10
- |
0
PT ESWT

B Tedavi 6ncesi M 2. hafta 4. hafta

Sekil 12. BOI degerlerinin gruplarda karsilastirilmasi

Gruplarda hastalarm BOI! degerleri, PT grubunda 20.8+6.38 ve ESWT
grubunda 20.06+8.2 bulunmus olup gruplar arasmmda BOI' degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.674). Bu sonug bize
gruplara dahil edilen hastalarm BOI degerlerinin tedavi éncesinde benzer oldugunu,
gruplarin BOI degeri agisindan homojen oldugunu géstermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile BOI degeri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001). ESWT tedavisi ile de BOI degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<<0.001).
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Gruplar arasi degerlendirmede BOI? degerleri, PT grubunda 11.26+7.3 ve
ESWT grubunda 14.63+6.41 bulunmus olup gruplar arasinda BOI? degerleri agisindan
PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.044).

BOI® degerleri, PT grubunda 8.14+5.97 ve ESWT grubunda 12.2+6.9
bulunmus olup gruplar arasinda BOI® degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.011).

BOI-Fark®® degerleri, PT grubunda 12.66+6.39 ve ESWT grubunda
7.86+6.25 bulunmus olup gruplar arasinda BOI-Fark®® degerleri agisindan PT lehine
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.002).

Gruplarin NSP-1, NSP-2 ve NSP-toplam degerleri ilgili bilgiler Tablo 8’de
gosterilmistir.

Tablo 8.NSP-1, NSP-2 ve NSP toplam degerlerinin gruplarda karsilagtirilmasi

PT ESWT Toplam
ort+SS ort+SS ort+SS p? p?

(NSP-1)! 244.26+109.98 225.09+113.45 234.68+111.34 0.475 <0.001
(NSP-1)? 141.13+110.75 176.14+118.47 158.64+115.2 0.206
(NSP-1)3 107.49+88.12 171.69+121.38 139.59+110.14 0.014

Fark(®-3) 136.78+104.29 53.40£65.66  95.09+96.16 <0.001

pt <0.001 <0.001

(NSP-2)! 2.71+2.33 2.91+1.72 2.81+2.04 0.685 <0.001
(NSP-2)? 1.57+1.84 2.14+1.83 1.86%1.84 0.197
(NSP-2)3 1.29+1.74 2.29+1.99 1.794£1.93 0.029

Fark®-3) 1.43+2.34 0.63+1.80 1.03£2.11 0.114

p! <0.001 0.019

(NSP-toplam)! 246.98+111.02 228.01+114.64 237.49+112.43 0.484 <0.001
(NSP-toplam)?  142.7+111.92 178.28+119.84 160.49+116.49 0.204
(NSP-toplam)® 108.77+89.16 173.98+122.93 141.37+111.54 0.013

Fark-®) 138.105.18 54.03+66.64  96.12+97.14 <0.001

pt <0.001 0.001

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, NSP-1:
Nottingham Saglik Profili 1. Boliim, NSP-2: Nottingham Saglik Profili 2. Boliim, NSP
toplam: Nottingham Saglik Profili 1. Boliim ve 2. Béliim toplami, (NSP-1)*: Tedavi 6ncesi,
(NSP-1)% 2. hafta, (NSP-1)% 4. hafta, (NSP-2)*: Tedavi 6ncesi, (NSP-2)% 2. hafta, (NSP-
2)% 4. hafta, (NSP-toplam)®: Tedavi éncesi, (NSP-toplam)?: 2. hafta, (NSP-toplam)?: 4. hafta,
Fark™®): 4. hafta ve tedavi o6ncesi arasindaki fark, pl: Tekrarlayan &lciimlerde varyans
analizi (grup i¢i degerlendirme), p2: Student t ve Mann Whitney U testi (gruplar arasi
degerlendirme), p3: Tekrarlayan ol¢limlerde iki yonlii varyans analizi, Siitunlarda st indis
ile gosterilen her bir farkli isaret (a,b,c) LSD post hoc testine gore istatistiksel anlamlilig
goOstermektedir.
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Gruplarda hastalarin (NSP-1)! degerleri, PT grubunda 244.26+109.98 ve
ESWT grubunda 225.09+113.45 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-1)! degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.475). Bu sonug
bize gruplara dahil edilen hastalarin (NSP-1) degerlerinin tedavi dncesinde benzer
oldugunu, gruplarm (NSP-1) degeri agisindan homojen oldugunu géstermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile (NSP-1) degeri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001). ESWT tedavisi ile de (NSP-1)
degeri agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplar arast  degerlendirmede (NSP-1)?> degerleri, PT grubunda
141.13+£110.75 ve ESWT grubunda 176.14£118.47 bulunmus olup gruplar arasinda
(NSP-1)? degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p=0.206).

(NSP-1)® degerleri, PT grubunda 107.49+88.12 ve ESWT grubunda
171.69+121.38 bulunmus olup gruplar arasmda (NSP-1)° degerleri agisindan PT
lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.014).

(NSP-1) Fark®® degerleri, PT grubunda 136.78+104.29 ve ESWT grubunda
53.40+65.66 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-1) Fark® degerleri agisindan PT
lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplarda hastalarin (NSP-2)! degerleri, PT grubunda 2.71+2.33 ve ESWT
grubunda 2.91+1.72 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-2)! degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.685). Bu sonug bize
gruplara dahil edilen hastalarin (NSP-2) degerlerinin tedavi Oncesinde benzer
oldugunu, gruplarm (NSP-2) degeri agisindan homojen oldugunu gostermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile (NSP-2) degeri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001). ESWT tedavisi ile de (NSP-2)
degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.019).

Gruplar aras1 degerlendirmede, (NSP-2)? degerleri, PT grubunda 1.57+1.84 ve
ESWT grubunda 2.14+1.83 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-2)? degerleri
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.197).

(NSP-2)® degerleri, PT grubunda 1.29+1.74 ve ESWT grubunda 2.29+1.99
bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-2)* degerleri agisindan PT lehine istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.029).
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(NSP-2) Fark®® degerleri, PT grubunda 1.43+2.34 ve ESWT grubunda
0.63+1.80 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-2) Fark®® degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.114).

Gruplarda hastalarm (NSP-toplam)! degerleri, PT grubunda 246.98+111.02 ve
ESWT grubunda 228.01+114.64 bulunmus olup gruplar arasmda (NSP-toplam)!
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.484).
Bu sonu¢ bize gruplara dahil edilen hastalarin (NSP-toplam) degerlerinin tedavi
oncesinde benzer oldugunu, gruplarin (NSP-toplam) degeri agisindan homojen
oldugunu gostermektedir.

Grup i¢i degerlendirmede PT tedavisi ile (NSP-toplam) degeri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001). ESWT tedavisi ile de
(NSP-toplam) degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.001).

Gruplar aras1 degerlendirmede, (NSP-toplam)? degerleri, PT grubunda
142.7£111.92 ESWT grubunda 178.28+119.84 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-
toplam)? degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p=0.204).

(NSP-toplam)® degerleri, PT grubunda 108.77+89.16 ve ESWT grubunda
173.98+122.93 bulunmus olup gruplar arasinda (NSP-toplam)? degerleri agismmdan PT
lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.013).

(NSP-toplam) Fark®® degerleri, PT grubunda 138.105.18 ve ESWT grubunda
54.03+66.64 bulunmus olup gruplar arasmda (NSP-toplam) Fark®® degerleri
acisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Gruplarm VAS Farki ile VKI, semptom siiresi ve medeni durum arasindaki

baglant1 Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9.VAS Farki ile VKI, semptom siiresi ve medeni durum arasmndaki iliskinin gruplar

arasinda karsilastiriimasi

PT ESWT
VAS Fark®-)
ort+SS ort+SS pt
<25 5,06+2,22 2,36+2,21 0,002
VKI 25-29,99 5,55+2,42 2,10+2,33 0,004
>30 5,86+2,34 3,45+1,57 0,019
p? 0,713 0,280
0-1ay 5,22+2,26 2,07+1,86 <0,001
Semptom suresi 1-3 ay 6,5+1,64 3,00£2,22 0,004
>3 ay 4,83+2,79 3,00+2,29 0,186
p? 0,391 0,448
) Evli 5,29+2.43 2,61+2,22 <0,001
Medeni durum
Bekar 5,63+1,68 2,71+1,60 0,005
p? 0,724 0,905

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, VKI:
Viicut kitle indeksi, VAS Fark®): Visiiel analog skala élciimiinde 4. hafta ve tedavi 6ncesi
arasindaki fark, p1 degeri student t testinden elde edildi. p2 degeri ANOVA ve student t

testinden elde edildi.

Gruplar aras1 degerlendirmede, VKI degeri <25 olanlarda VAS farki degerleri,
PT grubunda 5,06£2,22 ve ESWT grubunda 2,36+2,21 bulunmus olup gruplar
arasinda VAS farki degerleri a¢isindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmistir (p=0,002).

VKI degeri 25-29,99 arasinda olanlarda VAS farki degerleri, PT grubunda
5,55+2,42 ve ESWT grubunda 2,10£2,33 bulunmus olup gruplar arasinda VAS farki
degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.004).

VKI degeri >30 olanlarda VAS farki degerleri, PT grubunda 5,86+2,34 ve
ESWT grubunda 3,45+1,57 bulunmus olup gruplar arasinda VAS farki degerleri
acisindan PT Iehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,019).

Grup i¢i degerlendirmede ise, VAS farki degeri acisindan PT grubunda, VKi’si

farkli olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
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(p=0,713). ESWT grubunda da, VAS fark1 degeri acisindan VKI’si farkl1 olan hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,280).

Gruplar arasi1 degerlendirmede, semptom siiresi 0-1 ay arasinda olanlarda VAS
farki degerleri, PT grubunda 5.22+2.26 ve ESWT grubunda 2.07+1.86 bulunmus olup
gruplar arasinda VAS farki degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmistir (p<0.001).

Semptom stiresi 1-3 ay arasinda olanlarda VAS farki degerleri, PT grubunda
6.5+1.64 ve ESWT grubunda 3.00£2.22 bulunmus olup gruplar arasinda VAS farki
degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.004).

Semptom siiresi 3 aydan uzun olanlarda VAS farki degerleri, PT grubunda
4.83£2.79 ve ESWT grubunda 3.00+2.29 bulunmus olup gruplar arasinda VAS farki
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.186).

Grup i¢i degerlendirmede ise, VAS farki degeri agisindan PT grubunda,
semptom suresi farkli olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,391). ESWT grubunda da, VAS farki degeri agisindan semptom
siresi farkli olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,448).

Gruplar arasi degerlendirmede, evli olanlarda VAS farki degerleri, PT
grubunda 5,29+2,43 ve ESWT grubunda 2,61+2,22 bulunmus olup gruplar arasinda
VAS farki degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmistir (p<0,001).

Bekar olanlarda ise VAS farki degerleri, PT grubunda 5,63%1,68 ve ESWT
grubunda 2,71+1,60 bulunmus olup gruplar arasinda VAS farki degerleri agisindan PT
lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,005).

Grup i¢i degerlendirmede ise, VAS farki degeri agisindan PT grubunda, evli
veya bekar olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,724). ESWT grubunda da, VAS farki degeri agisindan evli veya
bekar olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p=0,905).

Gruplarin BAE Farki ile VKI arasindaki baglant1 Tablo 10°da gdsterilmistir.
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Tablo 10.BAE Farki ile VKI arasindaki iliskinin grup arasinda karsilastirilmasi

PT ESWT
BAE Fark™?
ort+SS ort+SS pt
<25 0,960,74 0,73+0,54 0,392
VKi 25-29,99 1,02+0,56 0,45+0,64 0,030
>30 0,81+0,44 0,75+0,66 0,812
p? 0,801 0,416

PT: Proloterapi, ESWT: Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi, SS: Standart sapma, VKI:
Viicut kitle indeksi, BAE Fark™®): Basing agr1 esigi ol¢iimiinde 4. hafta ve tedavi ncesi
arasindaki fark, p1 degeri student t testinden elde edildi. p2 degeri ANOVA testinden elde
edildi.

Gruplar aras1 degerlendirmede, VKI degeri <25 olanlarda BAE farki degerleri,
PT grubunda 0,96+0,74 ve ESWT grubunda 0,73+0,54 bulunmus olup gruplar
arasinda BAE farki degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p=0,392).

VKI degeri 25-29,99 arasinda olanlarda BAE farki degerleri, PT grubunda
1,02+0,56 ve ESWT grubunda 0,45+0,64 bulunmus olup gruplar arasinda BAE farki
degerleri agisindan PT lehine istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme tespit edilmistir
(p=0,030).

VKI degeri >30 olanlarda BAE farki degerleri, PT grubunda 0,81+0,44 ve
ESWT grubunda 0,75£0,66 bulunmus olup gruplar arasinda BAE farki degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,812).

Grup ici degerlendirmede ise, BAE farki degeri agisindan PT grubunda, VKi’si
farkli olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p=0,801). ESWT grubunda da, BAE fark1 degeri acisindan VKI’si farkli olan hastalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,416).

PT grubundaki hastalarda ¢aligma siiresince 2 hastada agrida gecici artig, 2
hastada minimal ekimoz, 2 hastada hipotansiyon gozlendi. ESWT grubunda da 3
hastada agrida gecici artis, 2 hastada hafif eritem gozlendi. Bu yan etkilerin higbiri
tedaviyi biraktiracak kadar siddetli degildi. Gerekli miidahaleler yapilarak hastalara
bilgilendirme yapildi.
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5.TARTISMA

Tez calismamiza MAS tanist konulan hem kadin hem erkek, 18-65 yas arasi
toplamda 70 hasta alinmistir. Hastalar iki gruba randomize edilerek 1. gruba %5
dekstroz ile Proloterapi (PT) enjeksiyonu haftada 1 seans olmak Uzere toplamda 3
seans uygulanmisg; 2. Gruba Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi (ESWT) haftada 1
seans olmak tlizere toplamda 3 seans uygulanmistir. Her iki grup da tedavi oncesi, 2.
hafta ve 4. haftada Viziiel Analog Skala (VAS), Basing Agr1 Esigi (BAE), Boyun
Oziirliiliik Indeksi (BOI) ve Nottingham Saglik Profili (NSP) ile degerlendirilmistir.
Tedavi sonrasinda, tedavi éncesine gore hem PT hem ESWT grubunda VAS, BAE,
BOI ve NSP degerlerinde istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler tespit edilmistir.
Gruplar arasi kiyaslamada 2. Hafta ve 4. Hafta degerlerinde PT grubunda ESWT
grubuna kiyasla VAS, BAE, BOI ve NSP degerlerinde istatistiksel olarak daha iyi
sonuglar bulunmustur. Gruplar aras1 VAS skorlarmin tedavi dncesi ve 4. hafta
arasindaki fark (VAS-Fark) ile semptom siireleri arasindaki iliski degerlendirildiginde
semptom siiresi 3 ay veya daha kisa olanlarda PT grubu lehine istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmis, semptom siiresi 3 aydan uzun olanlarda ise gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

Miyofasiyal agr1 sendromu siklikla boyun ve omuz ¢evresindeki kaslari
etkilemektedir. En sik etkilenen kas trapezius kasi olmakla birlikte diger kaslarin da
etkilenimi nadir degildir. Omuz agrisi ile bagvuran hastada en sik subakromial sikigma
sendromu  goriilmekle Dbirlikte, agrmin miyofasiyal tetik noktalardan da
kaynaklanabilecegini akilda tutmak gerekir. Lai YC. ve ark. (124) yaptigi omuz agrisi
ile bagvuran 57 miyofasiyal agr1 sendromu hastasini igeren calismada 2 cc %?2'lik
lidokain ile karigtrilmis 10 cc  %15'lk dekstroz soliisyonu kullanilmistir.
Enjeksiyonlar ultrason esliginde ve perimisyum diseksiyonu seklinde tek seans olarak
uygulanmistir. Hastalarin posterior omuz bdlgesine infraspinatus ve teres minOr
kaslarmna tedavi uygulanmis ve tedavi Oncesi ile tedavi sonrast VAS degerleri
karsilastirilmistir. 4 haftalik takipte VAS degerlerinde 7.18’den 1.60’a anlamhi
diizeyde bir iyilesme tespit etmislerdir. Kontrol grubunun olmamasi, ¢aligmanin

sonu¢larinin  sadece agr1 skoru ile degerlendirilmesi, dekstroz ile lidokainin
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karigtirilmig olmasi nedeniyle iyilestirici etkisinin hangisinden kaynaklandiginin
belirsiz olmasi gibi ¢alismanin zayif yonleri olmakla birlikte dekstroz ve lidokain
karigimi enjeksiyonu ile VAS skorunda anlamli diizeyde iyilesme tespit etmislerdir.
Bizim ¢aligmamizda ise %35 dekstroz soliisyonu kullanilmis olup enjeksiyonlar trapez
kasina haftada bir defa olmak (zere toplamda u¢ enjeksiyon yapilmistir. Hastalarin
VAS degerlerinde bir ayin sonunda dekstroz proloterapi grubunda 7.74’den 2.37’ye
diistis ile anlamli bir iyilesme tespit ettik. VAS degerleri {izerindeki iyilesme literatiir
ile uyumlu bulunmakla birlikte bizim ¢alismamizda daha diisiik konsantrasyonda
dekstroz kullanilmistir. Yiiksek konsantrasyon yerine daha diisiik konsantrasyonda
dekstrozun da MAS’da agr1 skorlarinda anlamli diizeyde iyilesme yapabilecegini
calismamiz desteklemektedir. Ayrica bizim ¢alismamizda lidokain eklenmeden %5
dekstrozun tek basma VAS skorunda anlamli diizeyde iyilesme yaptigini tespit ettik.

Miyofasiyal agr1 sendromu tedavisinde akupunktur, kuru igneleme ve tetik
nokta enjeksiyonu gibi minimal invaziv tedavi yontemleri yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir. Chou Y. ve ark. (9) yaptig1 45 miyofasiyal agr1 sendromu hastasini
iceren ¢caligmada 10 ml %15 dekstroz soliisyonu kullanilmistir. Enjeksiyonlar ultrason
esliginde ve tetik noktalar ile kas fasikiillerine uygulanmustir. Hastalarin farkl viicut
bolgelerine (omuz, Ust-alt ekstremite, gévde) tedavi uygulanmis ve tedavi oncesi ile
tedavi sonrast VAS degerleri karsilastirilmistir. Bir aylik takipte VAS degerlerinde
7.00°dan 2.44’e anlamli bir iyilesme tespit etmislerdir. Bu ¢alismada da kontrol grubu
yoktu, tedavi sonuglar1 sadece VAS skoru iizerinden degerlendirilmisti ve ¢alisma
retrospektif olarak ylriitiilmiistii. Bizim ¢alismamizda kontrol grubu olarak ESWT
uygulanan grup vardi, VAS skoru haricinde fonksiyonel degerlendirme araglar1 da
kullanild1 ve prospektif randomize kontrollii calisma olarak yapildi.

MAS siklikla boyun ve sirt kaslarini etkilemekle birlikte viicudun tim
kaslarinda goriilebilmektedir. Bel bolgesinde ise siklikla kuadratus lumborum kasinda
MAS gorilmektedir. Sirh SJ ve ark. (125) 17 hasta igeren ¢alismasinda kuadratus
lumborum kasi ve entezis bolgelerine enjeksiyon yapilmistir. Enjeksiyon
uygulamasinda anatomik landmark kullanilmis olup tetik noktalara ve entezis
bolgelerine %0.5 lidokain ile %12.5-%15 dekstroz karigimi soliisyon enjekte
edilmistir. Hastalara 2 ile 8 arasi islem uygulanmis olup VAS degerlerinde 5.58’den

0.29’a diisiis saptamislardir. Hasta sayisinin az, kontrol grubunun olmamasi,
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enjeksiyon sayisinin esit olmamasi, dekstroz ile lidokainin karistirilmig olmasi
nedeniyle iyilestirici etkisinin hangisinden kaynaklandigmin belirsiz olmasi gibi
calismanin zayif yonleri olmakla birlikte dekstroz enjeksiyonu ile hastalarin VAS
degerlerinde iyilesme tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda hasta sayis1 yeterli idi ve
enjeksiyon sayilar1 her hastada ayni sekilde 1 hafta ara ile toplamda 3 seans uygulandi.

MAS hastalarinda asil sikayet agr1 olmakla birlikte literatiirdeki caligmalarda
siklikla VAS skoru lizerinden agr1 degerlendirmesi yapilmistir. Bunun yaninda MAS
hastalarinda tek semptom agri degildir. Hareket kisithiligi ve tutukluk, gugsuzlik,
depresyon, uyku bozuklugu ve otonomik disfonksiyon gibi semptomlar da siklikla
gorilebilmektedir. Dolayisiyla tek degerlendirme araci olarak VAS skorunun
kullanilmas1 da degerlendirmeyi eksik kilmaktadir. Literatiirdeki calismalarda VAS
skorlar1 lizerinden degerlendirme yapilmistir. Bizim calismamizda ise VAS skoruna
ilave olarak, agri igin objektif degerlendirme araci olarak basing agr1 esigi (BAE)
algometresi, dizabilite degerlendirmesi icin boyun 6ziirliiliik indeksi (BOI), agriya ek
olarak emosyonel stres, uyku bozuklugu, sosyal hayat, fiziksel aktivite, enerji durumu,
hobi, yasam tarzi, giinlik yasam aktiviteleri gibi faktorlerin de degerlendirildigi
nottingham saglik profili (NSP) ile degerlendirmeler yapilmistir. Hastalarimizda, %5
dekstroz enjeksiyonu ile hem VAS skorlarinda, hem BAE degerlerinde, hem BOI
degerlerinde hem de NSP degerlerinde anlamli diizeyde iyilesme tespit ettik. Sonug
olarak ¢alismamizin dekstroz enjeksiyonu uygulanan gruptaki sonuglar1 literatdr ile
uyumlu olmakla birlikte literatiire yenilikler de katmis bulunmaktadir.

MAS tedavisinde kullanilan birgok yontem vardir ve bazen tedavide kombine
olarak birden fazla tedavi yontemi ayni anda verilebilmektedir. Non-farmakolojik
tedavilerden son yillarda siklikla uygulanan non-invaziv tedavilerden biri de ESWT
uygulamasidir. Anwar N. ve ark. (126) yaptigi bir ¢alismada trapezius kasi st
liflerinde miyofasyal agri sendromu olan toplam 45 hasta alinmistir. 1. grup radiyal
ESWT tedavisi, 2. grup ESWT ve tetik noktaya 3 ml %0,5 lidokain enjeksiyonu
kombinasyonu ve 3. grup kontrol grubu olarak alinmustir. Haftada 1 seans olmak (izere
toplamda 3 seans tedavi uygulanmistir. Tedaviden 6nce, 1. hafta ve 4. haftada VAS,
BOI, elektromiyografi, termografi ve sonoelastografi ile hastalar degerlendirilmistir.
Kontrol grubuna kiyasla, hem ESWT grubunda hem de kombine grupta 4. haftada

VAS, BOI, termometre ile &lgiilen cilt 1s151 ve sonoelastografi ile dlgiilen dokunun
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elastik sertliginde anlamli diizeyde iyilesme saptamislardir. Gruplar arasinda
elektriksel aktivite agisindan anlamli farklilik bulunmamaistir. Kombine grup ile ESWT
grubunun 4. haftadaki dl¢timlerinde VAS ve sonoelastografik doku elastik sertligi
acisindan kombine grup lehine anlamli diizeyde iyilesme tespit edilmistir. Bu
caligmaya sadece semptom siresi 3 aydan uzun olan hastalar alinmistir. Ayrica sadece
enjeksiyon uygulanan grubun olmamasindan dolay1 kombine gruptaki major etkinin
lidokainden mi ESWT’den mi kaynaklandigi net degildir. Bu ¢aligmada agr1 ve doku
sertliginde hem ESWT grubunda hem ESWT+lidokain kombinasyonu grubunda
anlamli diizeyde iyilesme gozlemislerdir. Boyun 6ziirliiliik indeksi agisindan ESWT
ve kombinasyon gruplar1 arasinda anlamli farklilk gozlememislerdir. Bizim
calismamizda ise her iki grupta da agri acisindan anlamli diizeyde iyilesme
gOzlemlenmesi ve boyun dizabilitesi lizerine her iki grubun da anlamli diizeyde etkili
olmasi literatiir ile uyumlu bulunmustur. Bunun yani sira, dekstroz proloterapisi
grubunda ESWT grubuna gére boyun 6zurlilik indeksine gére bozun dizabilitesinde
anlaml diizeyde iyilesme tespit etmekle literatiirdeki bu ¢alismadan farkli bir sonuca
ulastik.

Kas iskelet sistemi hastaliklarinda son yillarda 6zellikle sporcularda ve aktif
olarak ¢aligsan bireylerde kullanimi giderek artan bir diger non-invaziv tedavi yontemi
de kinezyobant uygulamasidir. Yalgm U. (127) yaptig1 bir ¢calismada trapez kasinda
miyofasiyal agr1i sendromu olan 262 hastanin 75’ine haftada 1 seans olmak {izere
toplam 3 seans ESWT uygulamasi, 82’sine 4 giinde 1 defa olmak {izere toplamda 3
seans kinesiotape (KT) ve 105’ini de kontrol grubu olarak almistir. Hastalar1 tedavi
oncesi ve tedaviden 3 ay sonra VAS, BOI, Basing agri esigi (BAE) ve boyun
kontralateral fleksiyon agisindan karsilastrmistir. Hem ESWT hem de KT grubunda
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde iyilesme gozlemistir. Gruplar arasi
karsilastirmada VAS, BAE ve BOI acisindan ESWT lehine anlamli diizeyde iyilesme
tespit etmistir. Boyun kontralateral fleksiyon agisindan KT grubunda ESWT grubuna
gbre anlamh diizeyde iyilesme gOzlenmistir. Caligma retrospektif olarak yiiriitiilmiis
olup semptom siiresi 3 aydan kisa olan hastalar ¢aligmaya alinmamistir. Bizim
calismamizin prospektif olmasi, semptom siiresi 3 aydan kisa olan hastalar1 da
icermesi, tedavi sonuglarmin kisa siiredeki etkilerini de gozlemleyebilmesi gibi

avantajlart1 mevcuttur. Bununla beraber c¢alismamizda ESWT alan grupta da
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enjeksiyon yapilan grupta da VAS, BAE, BOI agisindan anlamli iyilesme olmasi
acisindan literatiir ile uyumlu sonuglara ulastik

MAS’a bagli boyundaki agr1 non-spesifik de olabilir. Bu durum bazen tanida
gecikmelere yol agsa da tetik noktalarin tespit edilmesi ile tani netlestirilebilir.
Manafnezhad J. ve ark. (128) yaptiklar1 randomize kontrollii bir klinik ¢aligmada non-
spesifik boyun agrili, list trapezius kasindaki aktif tetik noktasi olan 70 hastanin 35’ine
ESWT ve 35’ine kuru igneleme yapmiglardir. Haftada 1 seans olmak tizere toplamda
3 seans uygulamis ve tedavi etkinliklerini tedavi éncesi, 2. hafta ve 4. hafta VAS, BAE,
BOI agisindan degerlendirmislerdir. ESWT grubunda VAS 7.50’den 3.89’a diismiis,
kuru igneleme grubunda 7.56’dan 3.79’a diismiistiir. BAE 6l¢timii ESWT grubunda
2.36’dan 3.21’e yiikselmis, kuru igneleme grubunda ise 2.30°dan 3.45e yiikselmistir.
BOI ise ESWT grubunda 25.67°den 16.75’e diismiis, kuru igneleme grubunda
28.24’ten 15.29’a diismiistiir. Her iki grupta da tedavi oncesine gore VAS, BAE ve
BOI agisindan anlamli diizeyde iyilesme gozlenmis, gruplar aras1 karsilastirmada ise
anlaml diizeyde fark gézlenmemistir. Calismaya semptom siiresi 3 aydan kisa hastalar
almmamistir. Bizim ¢alismanmizdaki her iki grupta da VAS, BAE ve BOI degerlerinde
anlamh diizeyde iyilesme gdézlenmesi agisindan ¢alismamizin sonuglari literatiir ile
uyumludur. Ayrica ¢alismamizda semptom siiresi 3 aydan kisa olanlarda da hem
ESWT hem PT etkili bulundu ve gruplar arasi karsilastirmada PT grubu lehine anlaml1
diizeyde iyilesme tespit ettik.

Tedavide kullanilan ESWT’nin enerji akis yogunluguna gore yiiksek ve diisiik
enerjili formlar1 vardir ve tedavi edici etkileri arasinda farkliliklar gozlenebilmektedir.
Park KD. ve ark. (11) yaptiklar1 prospektif randomize kontrollii ¢alismada, Ust
trapezius kasindaki miyofasiyal agr1 sendromu olan 30 hastanin 15’ine ESWT’nin
haftada 1 seans olmak (zere toplamda 2 seans uygulama ile yuksek enerjili formunu
ve 15 tane hastaya da diisiik enerjili formunu tedavi olarak vermislerdir. Her iki gruba
da ESWT uygulamasi yapilmadan 6nce 5ml %1 lidokain soliisyonu subkutan olarak
uygulanarak lokal anestezi saglanmistir. Hastalar tedaviden once ve son seanstan 2
hafta sonra VAS, BAE, BOI ve boyun eklem hareket acikliklari agisindan
degerlendirilmistir. VAS degeri, yiiksek enerjili grupta 5.67°den 3.00’a diismiis ve
diisiik enerjili grupta 5.40’tan 3.07’ye diismiistiir. BAE degeri, yiiksek enerjili grupta
1.63’ten 2.32’ye yiikselmis ve diisiik enerjili grupta 1.67°den 2.05’e diismiistiir. BOI
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degeri, yliksek enerjili grupta 11.27°den 4.20°ye diismiis ve diisiik enerjili grupta
9.20°den 6.47’ye diismiistiir. Her iki grupta da tedavi 6ncesine gére VAS, BAE, BOI
ve boyun eklem hareket agikligi degerlerinde anlamli diizeyde farklilik gézlenmistir.
Gruplar aras1 degerlendirmede ise BOI ve boyun fleksiyon eklem hareket aciklig
acisindan yiiksek enerjili ESWT lehine anlamli diizeyde iyilesme gézlenmistir. VAS,
BAE ve boyunda fleksiyon digindaki eklem hareket acikliklar1 agisindan iki grup
arasinda anlamh diizeyde farklihk go6zlenmemistir. Bu ¢alismadan ESWT enerji
yogunlugu farkliligmin VAS skoru iizerinde etkiki olmadigi anlasilmaktadir. Biz
calismamizda diisiik enerjili yuzeyel ESWT uygulamasi yaptik ve hem 2. haftada hem
de 4. haftada VAS skorunda anlamli diizeyde iyilesme tespit ettik.

Literatiir incelendiginde simdiye kadar MAS tedavisinde dekstroz enjeksiyonu
ve ESWT’nin tedavi edici etkinliklerinin karsilastirildigi prospektif randomize
kontrollii caligmaya rastlanmamistir. Calismamiz bu yoniiyle literatiirde bir ilk olma
ozelligi tasimaktadir. Ayrica simdiye kadar MAS tedavisinde dekstroz enjeksiyonu ile
ilgili yapilmis caligmalarda sonuglar VAS skoru ile agri iizerinden subjektif bir sekilde
yapilmistir. Bizim c¢alismamiz VAS skoruna ilaveten basing agri esigi, boyun
Oziirliliik indeksi, nottingham saglik profili gibi degerlendirme araglar1 sayesinde agri
hem subjektif hem objektif olarak degerlendirilmistir. Ayrica ¢alismamizda dizabilite,
emosyonel stres, uyku bozuklugu, sosyal hayat, fiziksel aktivite, enerji durumu, hobi,
yasam tarzi, giinliik yasam aktiviteleri gibi faktorler de degerlendirilmistir.
Calismamiz bu yoniiyle de literatiirde ilk olma 6zelligi tasimaktadir. ESWT ile ilgili
yapilmis ¢alismalarda VAS, BAE, BOI, NSP ile degerlendirmeler yapilmis olup bizim
calismanin sonuglar1 daha 6nce ESWT ile ilgili yapilmis calisma sonuglari ile
uyumludur. Literatiirdeki ¢alismalarin biiyiik bir kisminda 3 aydan kisa semptom
stiresi olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Dolayisiyla akut agrili MAS hastalarinda
tedavilerin etkinligi tam degerlendirilememistir. Bizim ¢aligmamiz 3 aydan kisa siireli
semptomu olan hastalar1 da kapsadigi i¢in akut agrili hastalarda da tedavinin
etkinligini gostermistir.

Calismamiz ne kadar iki grubun karsilastirmali ¢alismasi olsa da tedavisiz
kontrol grubunun olmayisi, degerlendirmelerimizin kisa stireli yapilmis olmasi gibi
birtakim  kisithliklar1  vardi. Dekstroz enjeksiyonunun asil etkisini tam

gozlemleyebilmek adina dekstroz soliisyonunun enjekte edilmedigi, ayn1 igne ucu ile
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kuru igne tarzi enjeksiyon yapilacak bir grup ile karsilastiriimali ¢alisma yapmak
faydali olacaktir. Tedavisiz kontrol gruplariyla yapilacak, daha uzun siireli takipleri
iceren ¢alismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda hem dekstroz proloterapi enjeksiyonu hem de ESWT anlamli
diizeyde etkili bulunmasina karsin, PT grubunda buttin parametrelerde ESWT grubuna
gore anlamli diizeyde farklilik g6zlenmistir. Bunun olas1 nedenleri arasinda enjeksiyon
tedavisinde kasilmis kastaki kontraktil elemanlarin mekanik etki ile hasarlanmasi
sonucu kas gerginligi ve hipersensitivitenin giderilmesi, Kas liflerinin hasarlanmasi
sonucu ortama salman potasyumun sinir liflerinde depolarizasyon blogu meydana
getirmesi, siniri duyarlilastiran maddelerin sivi enjeksiyonu ile dilie edilmesi,
vazodilatasyon sonucu lokal kan akiminin artist gibi sebepler sayilabilir. Ayrica
%5’1ik dekstroz soliisyonu enjeksiyonu ile, inflamasyonu uyarmadan dogrudan sinir
hiicrelerindeki K+ ve Ca++ kanallar1 tizerinden hiicrede hiperpolarizasyon olusturulup
buna bagl olarak sinir hiicresinin uyarilma esik degeri yiikselir. Bu sayede
sensorindral analjezik etki de olusmus olur.

Sonu¢ olarak, MAS hastalarinda hem PT hem de ESWT tedavileri agri,
dizabilite ve yasam Kkalitesi {izerine anlaml diizeyde iyilestirmeler saglamaktadir.

Bunun yaninda, PT tedavisinin ESWT tedavisinden daha etkili oldugu gosterilmistir.
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8. EKLER

EK-1. ETIK KURUL KARAR FORMU

HATAY MK
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Miyofasial afn  sendromu tedavisinde Dextroz proloterapi  ve

ARASTIRMANIN AGIK ADI
ESW T nin etkinliginin kargilagtiriimasi

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2022/69

‘ padnl Versiyon e =
w Belge Adi Tarihi : 8 Dili

| Numarasi AT Y
e ARASTIRMA PROTOKOL! 27/06/2022-81 || | Tarkee v*  Ingilizee (] Diger [] ‘l
7 - } 5 Al La | 1EET | il il
&Q BILGILENDIRTLMIS GONULLU OLUR [ [ 1
o FORML ! Turkge ¥ Ingilizce (] Diger [J J
Q Z OLGU RAPOR FORMU | Tarkee ¥ Ingilizee (] Diger [J |
a | ARASTIRMA BROSORI | Tarkge [J  Ingilizee (] Diger [

Belge Ay A¢iklama

SIGORTA

BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER

ENDIRILEN DIGER

00000 0|0 |;

R (]

FORMU & =
-4 I \( e = il B
YILLIK BILDIRIM oy
[SONUCRAPORU =5 oy 5
5UVENLILIK BILDIRIMLERI SE] B o
_| DIGER g eepr_ semsliEy ST U EEENE
‘ Karar No: 06 Tarih: 27/06/2022

[KARAR 06- Hma_\i Mustafa Kemal Universitesi n'l‘a)"f'urv/\rta S(’ikmAeri Tip Fakiiltesi I)_al_\i.]_i Tip
“Hilimlcri Boliimii Fiziksel Tip,ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Dr.Ogr.Uyesi Halil OGUT’iin

[“Miyofasial agri sendromu- tedavisinde Dextroz proloterapi ve ESWT’nin etkinliginin
& ‘kur,@xlasunlmam" isimli caligmasi goriigtilmils olup; ¢alismanin erekge, amag, yaklasim ve
2 |yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve etik kurallara uygun bulunmus olup; ¢alismanin
s |bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca
\ | bulunmadigina toplantiya katilan Klinik Arastirmalar Etik Kurul tiyelerinin oy birligi ile karar
} | verilmistir.
R KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ETIK KURULUN CALISMA Klinik Aragtrmalar Hakkinda Ydnetmelik, lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu
'T\SK,\.‘\'I,\' UNVANI / ADI/ SOYADI: | PROF.DR.NAZAN SAVAS

Arastirma ile

I Unvani/Adi/Soyad Uzmanhk Alani Kurumu Cinsiyet iliski Katthm
Prof.Dr. Nazan SAVAS Halk Sagligt MKU T.A.S. Tip Fakoltesi EQ KvY E Hv !:"/ H
Ortoped 1
> rtopedi ve ¢ S Tip F ac! ~ e B
Prof.Dr.Aydiner KALACI Traveaolo MKU T.A.S. Tip Fakoltesi eY |x0O |eO |uv |ET
Prof.Dr.Burgin OZER Tibbi Mikrobiyoloji MKU T.A.S. Tip Fakiltesi EO kv |EO | uv v
Dog.Dr.Neslihan PINAR Tibbi Farmakoloji MKUO T.A.S. Tip Fakoltesi EO kv |EO | v gV
(;\v Nefise Yesil YILDIZ Hukuk MKU Hukuk Mosavirligi EY KO |EO Hv | EO
f— olmasi gerekmektedir.
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EK-2. VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)

Hastanin adi-soyadi: Tarih:

Agn siddetinizi asagidaki olcek iizerinde isaretleyin

Hig¢ agr1 olmamasi En dayanilmaz agr1
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EK-3. HASTA TAKiP FORMU

MiYOFASIYAL AGRI SENDROMU HASTA TAKiP FORMU

Adi Soyadu: Tarih:
Dosya No: Telefon No:
Uygulama : Boy / Kilo:
Semptom siiresi: Yas / Cinsiyet:
Dominant el: is/ Medeni
Durumu:

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi l.ay

VAS

Basing Agri Esigi

Boyun Disabilite indeksi

Nottingham Saglik Profili
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EK-4. BOYUN OZURLULUK INDEKSI

Boyun Oziirliiliik Sorgulama Anketi
(Neck Disability Index)

Hastanin Adi Soyadi:

Tarih:

Bu sorgulama formu boyun agrinizin giinliik yagsam aktivitelerinizi yerine getirme yeteneklerinizi nasil etkiledigini anlamamiza

yardimai olacak sekilde tasarlanmistir. Liitfen her baliimdeki bir kutucugu isaretleyiniz. Bir bélimde birden ok yaniti kendinize

yakin hissetseniz bile, su anki durumunuza en yakin olan secenegi isaretleyiniz

Boyunda Agr

Konsantrasyon

A - Su anda hig boyun agrnim yok.

B - Su anda gok hafif derecede boyun agrim var.

A - Istedigim zaman dikkatimi hig zorlanmadan istedigim kadar
toplayabiliyorum.

B - Hafifce zorlanarak dikkatimi toplayabiliyorum.

C - Boyun agrim orta derecede ve gelip gidiyor. 6 c-i zaman biraz zorlanarak dil toplayabiliyorum.
D - Boyun agrim orta siddette ve degiskenlik géstermiyor. D - Istedigim zaman epeyce zorlanarak dikkatimi toplayabiliyorum.
E - Boyun agnm siddetli fakat gelip gidiyor. E - Istedigim zaman dikkatimi toplamakta gok fazla zorlaniyorum.
F - Boyun agrim siddetli ve degiskenlik géstermiyor. F - Dikkatimi hig toplayamiyorum..
Kisisel Bakim (giyinme ve temizlenme) Is (Herhangi bir iste calismiyorsaniz liitfen G segenegini isaretleyiniz)
A - Ek bir agriya neden olmadan kendime bakabiliyorum. A - Istedigim kadar is yapabilirim.
;;,:::dlme normal olarak bakabiliyorum fakat bu ek bir agriya neden B - Her giinkii islerimi yapabilirim, ama daha fazlasini yapaman.
C=Kendi balionml yaparkenagnmartiyor; yavastyorim vediiat 7 C - Her guinkii islerimin gogunu yapabilirim, daha fazlasini yapamam.
oluyorum.
D - Biraz yardima ihtiyacim var fakat kigisel bakimimin gogunu yapabiliyorum. D - Her glinkii iglerimi yapamam.
E - Kisisel bakimim ile ilgili islerin cogunda her giin yardima ihtiyacim var. E - Herhangi bir isi zorlukla yapabilirim.
F - Giyil iyorum. Zorlukla yikaniy 1 ve yataktan glkmiyorum. F - Higbir is yapamam
Yiik Kaldirma (boyun agriniz olmadig zamanlarda kaldirdiginiz agir yiiklere
esit agirlikta) Araba Kullanma
A - Ek bir agri hi den agir yukleri iyorum. A - Boyun agrisi hi: 1araba kull liyorum.
B - Agir yiikleri kaldirabiliyorum, fakat ek bir agriya neden oluyor. B-Boynumda hafif bir agr hissi ile i kadar araba iliyorum.
C - Agni yiikleri yerden kaldirmama engel oluyor, fakat yiikler, 6rnegin masa 8 C - Boynumda orta derecede agri nedeni ile istedigim kadar araba
usti gibi uygun bir yere yerlestirilirse kaldirabiliyorum. kullanamiyorum.
D - Agr agir yiik kaldirmama engel oluyor, fakat hafif ve orta agirliktaki D - Orta derecede bir boyun agrisi nedeniyle istedigim kadar araba
yikler 6rnegin masa Ustii gibi uygun bir yere yerlestirilirse kaldirabiliyorum. kullanamiyorum.
E - Cok hafif yiikleri kaldirabiliyorum. E - Boynumda siddetli agri nedeniyle giicliikle araba kullanabiliyorum.
F - Higbir seyi kaldiramiyorum ve tagiyamiyorum. F - Boyun agrisi nedeniyle hig araba kullanamiyorum.
Okuma Uyku
A - Hig boyun agris hissetmeden istedigim kadar okuyabiliyorum. A - Uyku problemim yok.
B - Hafif bir boyun agris hissederek istedigim kadar okuyabiliyorum. B - Uykum ¢ok hafif bozuk (bir saatten az siireyle biraz bozuk)
C - Orta derecede boyun agrisi hissederek istedigim kadar okuyabiliyorum. ® C- Uykum hafif bozuk ( 1-2 saat uykusuzluk).
D - Boynumda orta derecede agri nedeniyle istedigim kadar oki um. D - Uykum orta derecede bozuk (2-3 saat kadar siiren uykusuzluk).
E - Boynumda siddetli agri nedeniyle istedigim kadar okuyamiyorum. E - Uykum ¢ok bozuk (3-5 saat siireyle uyk k).
F - Boyun agrisi nedeniyle hi¢ okuyamiyorum. F-Uykum tamamen bozuk (5-7 saat siiresince uykusuzluktur).
Bas agnlari Bog zaman aktiviteleri
A= Hic bag agnm yok A- Tun.nbbos zaman aktivitelerine boynumda agri hissetmeden
katilabiliyorum.
e Ktivialen = :
8 - Sik olmayan hafif bas agnlarim var. B Tun‘1vbos zaman aktivitelerine boynumda biraz agr hissederek
katilabiliyorum.
C- Ot deraceds bag agnlannivar; 10 C-Boynumdaki agri nedeni ile tim bog zaman aktivitelerinin bir kismina

katilabiliyorum.

D - Sik gelen orta derecede bag agrilarim var.

E - Sik gelen agir derecede bas agrilarim var.

D-Boynumdaki agri nedeniile bos zaman aktivitelerinin cok az bir kismina
katilabiliyorum.

E~Bovnum:13ki agn:edeni iﬂe Eo; zair;;niakiti_vi(eﬁlé;ne_';ev;en hem;er
katilamiyorum.

F - Hemen hemen her zaman bag agrilarim var.
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EK-5. NOTTINGHAM SAGLIK PROFILI

Nottingham Saglik Profili
Nottingham Health Profile (NHP)

Hastanin Adi Soyad:

Asadida insanlann giinlik hayatta karsilasabilecekleri baz problemler siralanmistir. Listeye bakimiz ve su anda sahip oldugunuz
problem icin Evet, olmadiginiz problem icin Hayir kutucugunu isaretleyiniz. Liitfen her soruyu cevaplayiniz. Emin degilseniz, su
anda en dogru oldugunu distindiginiz cevabi isaretleyiniz.

Adn Evet Hayr
] 2:3;3:&“ leri inerken ve qlkarken agnm Oep | O.
2 Ayakta durdugum zaman agnm cluyor. P
3 Pozisyonumu degistirirken agnm eluyor. Qs s
4 Oturdugum zaman agnm oluyor. e o
5 YOrOdGgam zaman agnm oluyor. Quz | Sy
6  Geceleriagnm var. dun | o
7 Dayamilmaz agnlanm var. Qisze . Do
B Sirekli agnlar icindeyim P
Alt Ballim Toplam Puani (0-100) o
Duygusal Reaksiyonlar Evet  Hapr
1  Olaylar beni zorluyor e o
2 Benineyin neselendirdigini bile unuttum R
3 Kendimi ugurumun kenannda hissediyorum gz Q.
4 Ginler zor gegiyor Qg Do
5  Bugiinlerde sik sik hiddetleniyorum Dere . Ho
6 :fssn:ml“k:nmtml edemeyecegimi Ous | O,
7 Endiselerim gece uyumama engel oluyor s e
8  Hayatin cekilmez oldugunu disiniyorum Ty Do
9 :ggr;irter:dlml depresyonda Opa | O
Alt Balim Toplam Puam (0-100) o
Uyku Evet  Hayr
1 Uykuilaci ahyorum Opw | e
2 Sabah erken saatte istemeden uyaniyorum =y o
3 Gece uykum kacyor Oax s
4 Uyumakta giiclitk cekiyorum e Lo
5 Gece uykum gok kitii Oan
Alt B&lim Toplam Puami {0-100) o
5. M. Hunt, | McEwen (1585} | RColl GenPract. 1585 Apr; J5[273 185-188
| 1. Bélim Toplam Profil Puami (0-600): ___________ |
| 2. B6lum Toplam Profil Puami (0-7): ____________ |
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Lo B = e

[ —y

e R = VR R - R

Sosyal Izolasyon

Kendimi yalniz hissediyorum

Insanlarla iliski kurmakta giiclik ¢ekivorum
Kendimi hig kimseye yakn hissetmiyorum
Insanlara yiik oldugumu disiindyorum

Insanlarla gecinmek qiig gelivor

Alt B&ldm Toplam Puani (0-100)

Fiziksel Aktivite

Yalniz ev iginde yirdyebiliyorum
Egilmek benim icin cok zor

Hig yiriyemiyorum

Merdiven inip pkmakta zorlaniyorum
Bir yere uzanmakta giiclik cekiyorum
Giyinirken zorlanyorum.

Uzun siire ayakta duramiyorum

Sokakta yOrimek igin yardim gerekiyor

Alt B&ldm Toplam Puani (0-100)

Enerji
Enerjim Kisa siirede tiikeniyor.
Her sey caba harcamami gerektiriyor.

Her zaman yorgunum

Alt Béldm Toplam Puani (0-100)

Bolim 2

Saglik durumunuz nedeniyle asagidaki
durumilarda problem yasiyor musunuz?

Cahstiqiniz iste
Yemek, temizlik, tamir gibi islerinde

Dhsan gkmak, arkadas ziyareti, sinema gibi
sosyal faaliyetlerde

Evdeki diger insanlarla iliskilerde
Cinsel hayatiizda
Hobi gibi aktiviteler yapmakta

Tatil zamanlannda

Toplam Skor (0-7)

Ewvet
Oam
D
Oz
Onz
Disar

Ewvet
Onsa
Chinsz
Onap
m T
O
Oua
Ona

Oizes

Hayir
o
i
0,
m
o

Hayir
g,
m
m
m
o
0,
o
0,

Hayir
g3,
o
m
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