REVIEW DERLEME

Kronik agr1 ve rehabilitasyonu

Ender Berker*, Nilay Dincer**

SUMMARY
Chronic pain and rehabilitation

The perception and interpretation of pain is the end point of an interaction of cognitive, cultural, and envioremental
factors and this complex interaction effects the pain response and quality of life of each person which shows that
pain perception and the verbal and behavioral response shows variations and is specific for each patient. Chronic
pain can be due to Fibromyalgia Syndrome (FMS) and Neuropathic Pain (NP) where the underlying pathophysiologic
mechanisms are being revealed or it can be chronic low back pain (CLBP) where pain persists in spite of healing of
tissue and no underlying pathologic mechanism can be defected. Central sensitization, inhibition of descending pain
inhibitory systems, functional changes in otonomic nervous system amd neurotransmitter as well as changes in stres
response system are factors contributing to the initiation and maintenance of pain and cognitive, behavioral factors
are also important contributors in chronic pain. Biopsychosocial and biomedical mechanisms should be assessed in
the rehabilitation interventions. The aims of rehabilitation in chronic pain are to increase activity tolerance, functional
capacity and to decrease socio-economic loads. The targets of activity should be physical, functional and social.
Psychologic based programs as cognitive-behavioral techniques and operant conditioning are also valid procedures
in rehabilitation of chronic pain patients. Rehabilitation should be multidisciplinary and of long-term targeted to valid
out-come for success.
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OZET

Agrinin algilanmasi ve yorumu kisinin bilissel, sosyal, kiltiirel ve ortamsal degiskenlerinin karsilikli etkilesiminin
sonucudur ve bu etkilesim her kiside semptomlarin siddetini, agri cevabini, agrinin yasam kalitesindeki etkisini
degistirdiginden agr1 duyumu sozel ve davranigsal cevabi her kisi icin farkli ve ¢zeldir. Kronik agri, altta yatan
fizyopatolojik mekanizmalarin taninmaya basladigi Fibromiyalji Sendromu (FMS) veya Noropatik Agri (NA) sonucu
gelisebilecegi gibi, bu mekanizmalarin bulunamadigi kronik bel agrist (KBA)'inda ortaya cikabilir. Kronik agri
olusumunda; santral sensitizasyon, desandan inhibitor kontroltin inhibisyonu veya azalmasi, otonom sinir sistemi
(0SS) degisiklikleri, norotransmitterlerdeki degisiklikler, stres sistemi ve stres cevabinda olusan degisiklikler rol
oynamaktadir. Bilissel-davranissal degiskenler agrinin devaminda ¢ok 6nemlidir. Rehabilitasyon girisimlerinde
biyopsikososyal ve biyomedikal mekanizmalar degerlendirilmektedir. Rehabilitasyonun amaclar aktivite toleransi,
fonksiyonel kapasiteyi artirmak, sosyo-ekonomik yiki azaltmaktir. Aktivite hedefleninin fiziksel, fonksiyonel ve
sosyal olarak secilmesi gereklidir. Kronik agri rehabilitasyonunda psikolojik temele dayanan rehabilitasyon
programlart ise bilissel (kognitif)-davranissal tedavi yontemleri (KDT) ile uygulamali—sartlandirma yontemleridir.
Kronik agrida tedavi her zaman ¢ok yonlt olmali, uzun siirmeli ve gercek hedeflere yonelmelidir.
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ortamsal tehlikeleri veya olast tehlikeleri

haber veren, organizmayi bunlardan koru-
ma amacina yonelik, kisinin 6nceki deneyimleri
ile sekillenen, ¢cok boyutlu, karmasik ve hos olma-
yan bir duygudur (Merskey ve ark. 1994). Ulusla-
rarast Agr1 Arastirmalar1 Orgiitii (IASP) tanimlama-
sina gore kronik agr biyolojik degeri olmayan,
koruma amaci tasimayan ve normal doku tamir
stresini gecirmis agridir (Harstall ve ark. 2003).
Agrinin ¢esitli boyutlar; siddet, kalite, zaman si-
resi ve kisisel anlamdir (Tune 1993). Agrinin algi-
lanmasi ve yorumu kisinin bilissel, sosyal, kilttirel
ve ortamsal degiskenlerinin karsilikli etkilesiminin
sonucudur ve bu etkilesim her kiside semptomla-
rin siddetini, agr1 cevabini, agrinin yasam kalite-
sindeki etkisini degistirdiginden agri duyumunun
sozel ve davranissal cevabi her kisi icin farkli ve
ozeldir (Cazzola ve ark. 2002). Davranissal cevap-
ta duysal algillama kadar, kisinin ruh hali, bas ede-
bilme yetenekleri, ailenin tutumu ve agrinin yoru-
mu da onemlidir. Agr siniflamasi zaman veya fiz-
yopatolojik mekanizmalara bagimlt olarak yapulir.
Zaman-bagiml siniflama agriyr gecici, akut ve
kronik olarak ayirirken fizyopatoloji-bagimli sinif-
lama nosiseptif, noropatik ve idiyopatik olarak
ayirtr. Kronik agrt ise iki ana gruba ayrilabilir. Bi-
rinci grupta altta yatan patolojinin bilindigi veya
bugtinki bilgilerimizle aydinlatilmaya calisildigi,
zaman olarak 24 saat boyunca her gin devam
eden eklem veya kaslarda lokalize yaygin agrt,
ikinci grupta ise doku hasarlanmasinin gerektirdi-
gi tamir strecini gecen, bir biyolojik fonksiyona
hizmet etmeyen, altta yatan gercek patolojinin tes-
pit edilemedigi, 3 aydan uzun streli agr vardir.
Birinci gruba ornekler Fibromiyalji Sendromu
(FMS), Noropatik Agrt Sendromu (NAS), ikinci
gruba 6rnek Kronik Bel Agrist (KBA)'dir (Harstall
ve ark. 2003).

Agri neden kroniklesir sorusuna cesitli cevaplar
verilmistir:

! gri organizmay: tehdit eden fizyolojik ve

- Kronik agrinin gelismesinde akut agrinin sidde-
ti, emosyonlar ve agri beklentisi 6Gnemlidir.

- Arnstein’e gore siddetli agrinin 24 saatten uzun
strmesiyle merkezi sinir sistemi (MSS)'nde no-
roplastik degisiklikler olmakta ve bunlar patolo-
jiden bagimsiz olarak kronik agri sendromunun
gelismesinde ilk basamagi olusturmaktadirlar
(Song ve ark. 1999).

- Agrinin kroniklesmesiyle spinal kord, talamus
ve serebral kortekste duysal noronlarda reorga-
nizasyon ile yapi1 ve fonksiyon degisir, sinapslar-
da aktivite artist ile beraber manyetik rezonans

Agr, 17:2, 2005

gorlintiileme (MRG), tek foton emilim bilgisa-
yarli tomografisi (single photon emission com-
puted tomography, SPECT) ile saptanan yoresel
serebral kan akiminda fonksiyonel degisiklikler
gorulur (Casey 2000).

- 2000de Rome ve Rome, erken yasamda tim
olumsuz deneyimlerin beyinde noroplastik degi-
simlere yol actigint ve sonucta kortiko-limbik
sistemin asir1 duyarli hale gelmesiyle kisinin kro-
nik agriya egiliminin artugini ileri stirmuslerdir
(Rome ve ark. 2000).

- Melzac agrinin iletimi ve inhibisyonundaki dina-
mik streclerle ilgili bir model ortaya atmustir.
Model, beynin talamus, korteks ve limbik siste-
mi birbirine baglayan yollardan olusan bir noral
aga sahip oldugunu, néromatriks denen bu ya-
pinin bircok uyarani entegre ederek noral akti-
vite paternleri yarattigint 6ne strmektedir. Ayri-
ca noromatriksin sinaptik yapisinin genetik ve
duyusal etkiler tarafindan belirlendigini de 6ne
surmektedir. Noromatriks tarafindan tretilen ak-
tivite paternleri, genetik olarak belirlenen, néro-
matriksi ve duyusal ve diger uyaranlari yaratan
noral programlar tarafindan etkilenir. Sonug ola-
rak bu modelin doku hasart olmaksizin strekli
agri olan hastaliklarin anlasilmasinda iyi bir catt
olusturacagi savunulmustur (Melzac 1999).

Bittin bu sonuclara gore agrinin hafizasi vardir ve
pre-emptif analjezi konusunda yapian calismalar
bunu desteklemektedir (Song ve ark. 1999).

Kronik agrida tedavi ve rehabilitasyon ¢alismala-
rinin basartli olmast icin bu sendromun biyomedi-
kal ve biyopsikososyal mekanizmalarint ve bunla-
rin etkilesimini tanimak gereklidir.

Bu sendromda biyomedikal mekanizmalar anato-
mopatolojik, norofizyolojik, néroendokrin seviye-
lerde gerceklesir. Biyopsikososyal faktorler emos-
yonel, bilissel, davranigsal, sosyal, kiiltirel ve et-
nik faktorlerdir (Cazzola 2002).

Kronik agrida biyomedikal mekanizmalar:

- Tlk basamak santral sensitizasyondur. Santral
sensitizasyon periferik stimuluslara karst artmis
noronal hipereksitabilite durumudur. Supraspi-
nal ve spinal seviyedeki olusumlarin sorumlu ol-
dugu bu durumda primer hiperaljezi, sekonder
hiperaljezi, yanstyan (refere) agri ve allodini go-
rilir (Cazzola 2002). Santral sensitizasyonu bas-
latan, C liflerinden devamli akan input ve fre-
kans ozelligi nedeniyle temporal summasyon,
dorsal boynuz hiicrelerinde uzun streli depola-
rizasyondur (Cazzola 2002, Sukiennik ve ark.
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2002, Attal 2000, Nicholson 2000, Song ve ark.
1999). C liflerinin tonik aktivasyonu ile presi-
naptik substans P (SP), kalsitonin gen iliskili
peptid (calcitonin gene related peptid, CGRP),
gama amino bitirik asit (GABA) ve norokinin A
salgilanarak post-sinaptik membranda glutamat
AMPA reseptorlerine, SP Norokinin reseptorleri-
ne baglanir (Attal 2000, Nicholson 2000). C lifi
aktivasyonu ve dorsal boynuz hiicrelerinde de-
polarizasyon sonucu istirahat potansiyelinde
iyon kanallari magnezyum (Mg) iyonlari ile tika-
11 bulunan NMDA reseptor kanallari acilarak vol-
taj bagimli kalsiyum (Ca) iyonlart sinir terminali-
ne akar (Attal 2000, Nicholson 2000, Can 1999).
Ca iyonlarmin ikincil mesajlar yolu ile post-si-
naptik alanda proteinkinaz C, fosfolipaz C, nit-
rik oksit (NO) sentetaz ve hiicrede erken gen (c-
fos ve c-jun) indiksiyonu sonucu proteinkinaz-
C, NMDA reseptortinu fosforilize ederek Mg ti-
kacinin devamli kalkmasint saglar. NO presinap-
tik alana geri donerek diger norotransmitterlerin
salgilanmasint ve reseptorler sensitizasyonunun
devamini saglar, fosfolipaz C prostaglandin (PG)
yapimini artirir. PG’ler ise komsu ndronlarda ek-
sitabilite artisi, reseptif alanlarin genislemesi ve
sekonder hiperaljezinin gelisiminde etkilidirler
(Cazzola 2002, Attal 2000). Dorsal boynuz hiic-
relerinde c-fos ve c-jun nikleusa baglanarak
eksprese edilirler ve bunlarda sensitizasyonun
baslamasinda ilk basamaktirlar (Casey 2000).
Noroplastisite ve temporal summasyon “Wide
Dynamic Range (WDR)” noronlarin aktive ol-
masint saglar ve bunlarin agrili stimulusa gec ce-
vabinda siddet ve frekansta artma ile (Wind-up
benzeri agr) agrinin esit siddetteki stimulusa
karsi artarak devam etmesine neden olur.
Kronik agrinin gelismesinde ikinci basamak de-
sandan inhibitor kontroliin inhibisyonu veya
azalmasidir. Desandan inhibitor kontrol, medul-
la spinalis seviyesinde segmenter olarak WDR
noronlarinin miyelinli afferentlerle post-sinaptik
inhibisyonunun azalmasi veya dorsal kok gang-
lionunda (DKG) pre-sinaptik inhibisyon azalma-
st mekanizmalart yolu ile bozulur. Supraspinal
seviyede ise adrenerjik ve serotonerjik yollarda
inhibisyon azalmast s6z konusudur ve bu du-
rum rostro - ventral medulla (RVM)’da bazi hiic-
relerin ve reseptorlerin aktivasyonuna baglidir
(Ossipov ve ark. 2001, Can 1999).

Kronik agri gelisiminde diger bir basamak oto-
nom sinir sistemi (OSS) degisiklikleridir. FMS’de
OSS disfonksiyonuna isaret eden noral bagimli
hipotansiyon, R-R intervalleri farklilig1, istirahat-
te periferik sempatik hiperaktivite ve santral
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stres cevabina karsin sempatik hipoaktivite gibi
bulgular kronik agri sendromlarinda OSS roliine
isaret etmektedir (Chrousos ve ark. 1992).

Norotransmitterlerdeki degisiklikler ve bunlarin
noroplastisite gelisimi ve agrinin kroniklesme-
sindeki katkilar1 yukarida sayilan kroniklesme
sirecinde 6nemli rol oynar. Ozellikle beyin
omurilik stvist (BOS)'da artan sinir biytime fak-
torii (Nerve Growth Factor, NGF)'iin SP iceren
liflerde artmaya yol actigi ve FMS’de BOS’da SP
seviyesinin yiikselmesi ve serotonin serum sevi-
yelerinin dismesi ile hastalarda gorilen dustk
agri esigi arasinda korelasyon bulundugu bildi-
rilmektedir (Russet 1998, Russet 1994).

Agrinin kroniklesmesinde en 6nemli ve son ba-
samak stres sistemi ve stres cevabidir. Homeos-
tazin bozulmasmna neden olan stresin asiri ve
uzun sireli olmasinda genellesen adaptif cevap-
lar ve genel adaptasyon mekanizmalari bir stre-
sor gibi davranarak limbik sistem, agr1 iletim sis-
temi ve psikolojik sistemde fonksiyonel degisik-
liklere yol acar. Melzack’a gore doku hasari, ag-
r1 ve stres arasinda karsilikli etkilesim vardir ve
stres immun sistemi sitokin yapimint artirarak
olumsuz etkiler (Van Houdenhove 2000, Chro-
usos 1998). FMS, huzursuz bacak sendromu gi-
bi disfonksiyonel sendromlarda baslangicin tiir-
1t streslerle ilgili oldugu gosterildigi gibi FMS’de
saglikli kontrollere gore cocukluk cagi stres
olaylarinin insidanst daha yuksektir. FMS'de
stres hipotalamo-pitiiiter-adrenal aksin (HPA)
fonksiyonlarinda bozukluklara yol acar. Bu aks-
taki anormallikler, NGF’nin ve agri stirecinde rol
oynayan limbik sistem yapilarinin fonksiyonunu
etkilemek suretiyle agrida asirt duyarliliga neden
olur (Alberts ve ark. 2000, Chrousos 1998, Gold-
berg 1995, Neeck ve ark. 1994). KBA’da cinsel
taciz ve fiziksel travma gibi stres olaylart ve ag-
rinin kendisi bir stresor olarak kabul edilmekte-
dir (Croft ve ark. 1995, Main ve ark. 1994). Ya-
samin erken donemlerinde, spesifik noral yolla-
rin kritik gelisim stirecinde, travmatik olaylarla
gelisen stres MSS’de norotransmitter seviyelerini,
buytime hormonu (growth hormonu, GH)'nun
sinir hiicreleri tizerindeki etkisini degistirerek ve
adrenerjik, dopaminerjik reseptor sisteminde ka-
litatif etki yaparak kalict degisikliklere yol acabi-
lir ve bu degisiklikler santral hipereksitabilite ve
dis uyaranlara karst duyarlik artist ile sonuglana-
bilir (Cazzola ve ark. 2000, Van Houdenhove
2000, Croft ve ark. 1995, Main ve ark. 1994).
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Kronik agrida biyopsikososyal faktorler:
Bilissel-davranigsal degiskenler agrinin devaminda
cok onemlidir ve bunlart bilissel ve emosyonel
olarak ayirmak muimkindur. Bilissel degiskenler
olarak agri konusunda inan¢ ve yorumlar, kendi-
ne yeterlik algilamasi ve bas edebilme stratejileri-
ni gelistirme, agrt duyumu ve dikkatin agriya
odaklanmasi, korku-kacinma reaksiyonlari sayila-
bilir. Bunlarin sonucunda hafiza performanst, di-
sinme ve mantiksal sentez bozulur (Eccleston
1998). Korku-kacinma reaksiyonunda o6zellikle
KBA’da aktivitenin agriy1 artiracagi inancina bagl
olarak hastalar korunmali aktiviteler yapar, pos-
turlerini degistirir ve normal aktivite modellerini
bozarlar, sonucta yanlis postir, kas spazmi, inak-
tivite ve kondusyon kaybina bagli ikincil agr ge-
lisir (Main ve ark. 1998). Emosyonel faktorler ara-
sinda depresyon, caresizlik, kizginlik, saldirganlik
gibi pek cok faktor kronik agri tablosu icinde yer
alir (Dailey ve ark. 1990). Bilissel ve emosyonel
faktorlerin etkilesimi ile kiside agri duyumunu dis
dinyaya iletmek icin 6zel bir davranis sekli, agri
davranisi ortaya cikar. Bu davranis sozel, motor,
paralingual ve aliskanliklar seklinde olabilir (Tune
1993). Kronik agrida sonuc olarak Melzack ve Ca-
sey tarafindan tanimlanan agrinin G¢ ana Ozelligi
olan duysal-ayirici, uyarici-yonlendirici, bilissel-
degerlendirici 6zellikleri bozulur ve degerlendir-
me ve tedavide hepsi ele alinmalidir (Tune 1993).
Kronik agrt orneklerinden ti¢ agri sendromu; NAS,
FMS, KBA'dan stz edilecektir.

Noropatik agr: sendromu (NAS):

Noronal agri iletim sisteminde santral ve periferik
lezyonlarla ortaya c¢ikan, total nifusun % 1’inde
gortilen, genellikle analjeziklere yanitsiz, komp-
leks bir disfonksiyon sendromudur (Attal 2000).
Tek bir etiyolojiye bagli olmayan bu sendromda
klinik tani i¢in pozitif ve negatif fenomenlerin bi-
linmesi 6nemlidir (Serra 2001). Klinik bulgularin
spontan, devamli veya paroksismal agri, duyu
kayb1 ve agr, allodini ve hiperaljezi olarak sinif-
landirildigi NAS’da temel bulgu santral ve perife-
rik agr ileten yollarda fonksiyonun kismen veya
tamamen kaybolmasina karsin yukarda sayilan hi-
perfenomenlerin varligidir (Attal 2000). Fizyopato-
lojik mekanizmalar ise periferik ve santral meka-
nizmalar olarak ayrilir. Ektopik desarj, nosiseptor
sensitizasyonu, sempatik aktivite ve sempatik affe-
rent temas (coupling), lifler arast anormal iletisim
periferik fizyopatolojik mekanizmalar arasinda sa-
yilmaktadir (Pridmore 2002, Attal ve ark. 1999,
Wooef ve ark. 1999). Santral mekanizmalar arasin-
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da ise onceden soz edilen santral sensitizasyon,
disinhibisyon, desandan inhibitér kontroltin azal-
mast ve anatomik reorganizasyon sayilmaktadir
(Attal ve ark. 1999). Periferik mekanizmalar ara-
sinda ektopik desarj disinda sempatik efferentler-
le duysal afferentler arasinda noradrenalin adre-
noreseptor yolu ile karsiliklt iletisim sempatik yol
ile devam eden agriy1 acikladigi gibi santral meka-
nizmalar arasinda segmenter ve supraspinal agri
inhibitor sistemin disfonksiyonu ve A beta lifieri-
nin C lifi kayb1 sonucu Lamina I ve Lamina II'ye
tomurcuklanmast agrinin kroniklesmesi ile allodi-
niyi aciklamaktadir (Wooef ve ark. 1999). NAS'da
pek cok fizyopatolojik mekanizma islemekte ve
agrinin kroniklesmesiyle bunlara bilissel, davra-
nigsal, psikolojik degisiklikler eklenmektedir.

Fibromiyalji sendromu (FMS):

Bu sendromun karakteristik 6zelligi olan global
hiperaljezi ve noroendokrin disfonksiyon, miyo-
fasyal agri sendromu, huzursuz bacak sendromu,
irritabl barsak sendromu ve kronik fatig sendro-
munda benzer olup hepsinde bilesik fizyopatolo-
jik mekanizma noroendokrin disfonksiyondur. Bu
sendromlarda noroplastik degisiklikler sonucu
santral sensitivitenin gelistigi ve noroplastik degi-
simlerin stres cevap sistemi ve noroendokrin sis-
tem disfonksiyonuna bagli oldugu diistiniilmekte
ve hepsi “Santral Sensitivite Sendromlart” ana bas-
lig1 alunda toplanmaktadir. FMS'de etiyoloji miilti-
faktoryeldir ve santral sensitizasyon ile santral
sensitivitenin en Onemli faktorler oldugu kabul
edilmektedir (Yunus ve ark. 2002, Yunus 2000).
Bunun yaninda desandan agri inhibisyon meka-
nizmasinda inhibisyon azalmasi, beyinde somato-
sensoryel kortekste SEP calismalartyla hiperaktivi-
te tespit edilmistir (Gibson ve ark. 1994). FMS’de
OSS disfonksiyonlart ise kalp hizi degiskenlik ana-
lizleri, polisomnografi ve stellar ganglion blokajt
ile dogrulanmistir (Martinez-Lavnin 2002, 2003,
Mense 2000, Bengstasson ve ark. 1998,). Norot-
ransmitter degisiklikleri arasinda BOS’da NGF ve
SP artist, serum serotonin seviyesi ve plazma no-
ropeptid Y (NPY) seviyesinde azalma bulunmus-
tur (Cazzola 2002, Mense 2000, Neeck 1994).
Ozellikle serotoninin RVM’de belirli hiicreleri re-
septorler yoluyla aktive ederek desandan agrt in-
hibisyon sistemini etkiliyebilecegi diisintlmekte-
dir (Mense 2000). Sendromun fizyopatolojisinde
HPA aks anomalileri yaninda kortikotropin ser-
bestlestirici hormon (corticotropin releasing hor-
mone, CRH)’ da santral yetmezlik, GH seviyesin-
de azalma, tiroid stimile edici hormon (TSH)’a

13



azalan cevap, dihidroepiandrosteron (DEAS) ve
instillin benzeri buytme faktori 1 (insulin like
growth factor 1, IGF-1) seviyelerinde azalma ha-
len tespit edilmis faktorlerdir (Yunus 2002). Bu-
nun yaninda 6nceden s6z edilen erken gelisim ca-
g1 fizyolojik, psikolojik travmalarinin serotonin,
GH ve kortizol seviyelerinde etkileri ile adrenerjik
ve dopaminerjik reseptorlerde olusan kantitatif ve
kalitatif degisikliklerin santral hipereksitabiliteye
yol actigi ve kisiyi ileride kronik agriya predispo-
ze duruma getirdigi, stres ve agri algilamasinin Ust
tste binen mekanizmalar oldugu, psikolojik stre-
sorlerin noroendokrin sistemi her zaman etkiledi-
gi dustnilmektedir (Main 2000). Stres yaninda
psikososyal faktorler de hem agriyt hem de diger
somatik bulgular artirmaktadir. Agriyla ilgili ank-
siyete duzeyleri ytuksek olan FMS’li hastalarin ag-
riyt taklit eden uyarana maruz kaldiklarinda daha
cok agri duyduklari ve bu sirada sag anterior sin-
gulat kortekste fonksiyonel beyin aktivitesinin art-
tg1 gozlenmistir (Bradley ve ark. 1999).

Kronik bel agrisi (KBA):

Bel bolgesinde nosiseptor tastyan cesitli dokular
nedeniyle multifaktoryel etiyolojisi olan bel agrila-
rinda kroniklesmenin dnlenmesi icin ilk 6 haftada
yeterli agri kontrolii yapilmasi ve sari bayraklarin
saptanarak dizeltiimesi onemlidir. Burton ve ark.
1995’te yaptiklart bir ¢alismada akut bel agrisinda
bir yil sonra sakatlik gelismesinde 6n veriler has-
talarda yetersiz basedebilme stratejileri, asirt stres
cevabt ve onceden bel agrisi gecirmis olmak sek-
linde siralanmustir. Psikolojik sari bayraklar ise bel
agrisi hakkinda inang, yorum, davranis, yikleme,
tani ve tedavide yetersizlik, ruhsal durum, emos-
yonlar ile ailenin davranisidir. Agrinin yanlis yoru-
mu kiside korkup kag¢inma reaksiyonlarina, hare-
ketin kisitlanmasina, azalan fizik aktiviteye, sosyal
aktivitelerden uzaklasmaya ve sonucta fizik kon-
disyon kaybina yol acar. Bu durumda kiside 6g-
renilmis caresizlik, agri semptomuna odaklanma
ile ailenin semptomlar pozitif etkileyen yaklasimi
ile depresyon, kizginlik, yilginlik duygularinin ek-
lenmesi sonucu kronik agri tablosu tamamlanir
(Main 2000).

Kronik agrida rebabilitasyonun amaglar::

Kronik agrida; agrinin yanlis yorumu, strese baglt
agr ve diger somatik bulgularin artmasi, anksiye-
te diizeyinin ylkselmesi, hareketin kisitlanmast, fi-
zik aktivitede azalma, sosyal aktivitelerden uzak-
lasma ve fizik kondisyon kaybit olusmaktadir. Fi-
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ziksel aktivitelerde kisitlanma depresyon, kizgin-

lik gibi psikolojik tablolara neden olur. Rehabili-

tasyonda amacg olusan bu tablolarin ortadan kaldi-

rilmasidir. Bunun i¢in yapilmasi gerekenler;

- Algilanan ve ifade edilen agri duyumunun, kay-
naklanan huzursuzlugun azaltilmasi, semptom
tekrarinin 6nlenmesi,

- Fiziksel aktivite toleransinin artirilmast,
- Fonksiyonel kapasitenin artirilmas,

- Sosyo-ekonomik ylkuin azaltilmasi,

- Psikososyal tablonun duzeltilmesidir.
Rehabilitasyonun sonuclari:

Rehabilitasyonda amaclar belirlendikten sonra
hastaya uygulanan fiziksel, fonksiyonel, sosyal, bi-
lissel (kognitif)-davranissal tedavi ile uygulamali-
sartlandirma yontemleri ile elde edilen sonuclar
onemlidir. Basarili bir tedavi ile elde edilen sonuc-
lar;

)

- Kondusyon kaybinin fiziksel etkileri azalir.

- Hastanin fiziksel aktivite bagimli agr1 korkusu
azalir.

- Gunlik yasamda fiziksel aktiyite seviyesi kade-
meli olarak artar.

- Hastalarin fonksiyonel kapasitelerini artirmalart
yonlinde kendi sorumluluklarint almalarina yar-
dim edilir.

Fiziksel temele dayanan yontemler:

flk basamak fiziksel aktivite toleransinin artirilma-
sidir. Aktivite orta dereceli aktivite-istirahat-aktivi-
te seklinde ayarlanir. Zaman icinde istirahat do-
nemlerinde agrisiz aktivite verilir, giderek istirahat
donemleri kisaltilir. Aktivite hedefleninin fiziksel
(egzersizler), fonksiyonel (giinlik yasam), sosyal
(is gorebilme, sosyal iliskiler) olarak secilmesi ge-
reklidir. (Watson 2000). Bunlar yaninda hastalarda
fizyolojik ve psikolojik faktorlerle inang ve 6n yar-
gilardan etkilenen fiziksel performansin artirilmast
hedeflenmelidir (Pridmore 2002, Watson 2000).
Kronik agn rehabilitasyonunda psikolojik temele
dayanan rehabilitasyon programlari ise bilissel
(kognitif)-davranigsal tedavi yontemleri (KDT) ile
uygulanmali-sartlandirma yontemleridir. Birincide
agni konusunda tim yanlis inang, yorum, disin-
ce, yonelim ve yliklemeler dizeltilir ve bu 6gren-
melerin diizeltilmesiyle uygun bilissel ve davranis-
sal cevaplar gelisir (Pridmore 2002). Su donemler-
de kas iskelet sistemi hastaligt olan hastalarda kul-
lanilan girisimlerin cogu KDT olarak bilinmekte-
dir. KDT girisimleri arasinda farklilik olmasina
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ragmen hepsi de egitim, gevseme ile egitim ve di-
ger agriyla basa ¢ikma becerileri, bu yeni 6greni-
len becerilerin hastanin evinde ve is ortaminda
tekrar edilmesi ve hastalarin basa cikma becerile-
rini kazanmalarini ve tedavi sonrasit agrida ve di-
ger semptomlarda artist Onlemek icin gelistirilen
stratejiler gibi tedavi bilesenlerini icerir. Bunlarin
hepsi de hastalara agrilarint ve streslerini azaltma-
y1 ve daha iyi tedavi etmeyi 6gretmeyi ve fonksi-
yonel yeteneklerinde ilerleme saglamayt amacla-
maktadir (Bradley ve ark. 1999). Ikincide ise has-
talarda yanlis davranislar, ortam ve yakinlarinin
hastaya yaklasimlarini degistirerek duzeltilir (Prid-
more 2002, Witkower 2002).

Her iki yontemin beraberce kullanilidig:
programlar:

Bu programlar ¢cok yonli tedavi programlart ve
multidisipliner agr1 programlaridir. Her iki prog-
ramda aile danismanligi, egzersizler ve egitim yer
almaktadir.

Goruldigi gibi agri cok boyutlu, kisisel anlami
degisik nahos bir duygudur. Kronik agrida fizyo-
patolojik mekanizma her zaman saptanamasa da
agrinin hafizast hem medulla spinalis hem soma-
tosensonyel kortekste yerlesmekte, bilissel-davra-
nisal degiskenler, emosyonel durum, kendine ye-
terlik durumu gibi pek cok psikososyal faktor ag-
rinin devamint saglamakta ve kisiyi yasamin ge-
rektirdiklerini yapamaz, kendine giiveni, iyilik his-
sini kaybetmis, aile ve sosyal ortamu ile iliskileri
bozulmus bir birey haline getirmektedir. Pek cok
olumsuz psikolojik, fizyolojik, ortamsal faktorin
rol aldigt bu tabloda tedavi her zaman ¢cok yonli
olmali, uzun strmeli ve gercek hedeflere yonel-
melidir.
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