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Kronik a¤r› ve rehabilitasyonu

Ender Berker*, Nilay Dinçer**

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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ÖZET

A¤r›n›n alg›lanmas› ve yorumu kiflinin biliflsel, sosyal, kültürel ve ortamsal de¤iflkenlerinin karfl›l›kl› etkilefliminin

sonucudur ve bu etkileflim her kiflide semptomlar›n fliddetini, a¤r› cevab›n›, a¤r›n›n yaflam kalitesindeki etkisini

degifltirdi¤inden a¤r› duyumu sözel ve davran›flsal cevab› her kifli için farkl› ve özeldir. Kronik a¤r›, altta yatan

fizyopatolojik mekanizmalar›n tan›nmaya bafllad›¤› Fibromiyalji Sendromu (FMS) veya Nöropatik A¤r› (NA) sonucu

geliflebilece¤i gibi, bu mekanizmalar›n bulunamad›¤› kronik bel a¤r›s› (KBA)’›nda ortaya ç›kabilir. Kronik a¤r›

oluflumunda; santral sensitizasyon, desandan inhibitör kontrolün inhibisyonu veya azalmas›, otonom sinir sistemi

(OSS) de¤ifliklikleri, nörotransmitterlerdeki degifliklikler, stres sistemi ve stres cevab›nda oluflan de¤ifliklikler rol

oynamaktad›r. Biliflsel-davran›flsal de¤iflkenler a¤r›n›n devam›nda çok önemlidir. Rehabilitasyon giriflimlerinde

biyopsikososyal ve biyomedikal mekanizmalar de¤erlendirilmektedir. Rehabilitasyonun amaçlar› aktivite tolerans›,

fonksiyonel kapasiteyi art›rmak, sosyo-ekonomik yükü azaltmakt›r. Aktivite hedefleninin fiziksel, fonksiyonel ve

sosyal olarak seçilmesi gereklidir. Kronik a¤r› rehabilitasyonunda psikolojik temele dayanan rehabilitasyon

programlar› ise biliflsel (kognitif)-davran›flsal tedavi yöntemleri (KDT) ile uygulamal›–flartland›rma yöntemleridir.

Kronik a¤r›da tedavi her zaman çok yönlü olmal›, uzun sürmeli ve gerçek hedeflere yönelmelidir.
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A
¤r› organizmay› tehdit eden fizyolojik ve

ortamsal tehlikeleri veya olas› tehlikeleri

haber veren, organizmay› bunlardan koru-

ma amac›na yönelik, kiflinin önceki deneyimleri

ile flekillenen, çok boyutlu, karmafl›k ve hofl olma-

yan bir duygudur (Merskey ve ark. 1994). Ulusla-

raras› A¤r› Araflt›rmalar› Örgütü (IASP) tan›mlama-

s›na göre kronik a¤r› biyolojik de¤eri olmayan,

koruma amac› tafl›mayan ve normal doku tamir

süresini geçirmifl a¤r›d›r (Harstall ve ark. 2003).

A¤r›n›n çeflitli boyutlar›; fliddet, kalite, zaman sü-

resi ve kiflisel anlamd›r (Tune 1993). A¤r›n›n alg›-

lanmas› ve yorumu kiflinin biliflsel, sosyal, kültürel

ve ortamsal de¤iflkenlerinin karfl›l›kl› etkilefliminin

sonucudur ve bu etkileflim her kiflide semptomla-

r›n fliddetini, a¤r› cevab›n›, a¤r›n›n yaflam kalite-

sindeki etkisini degifltirdi¤inden a¤r› duyumunun

sözel ve davran›flsal cevab› her kifli için farkl› ve

özeldir (Cazzola ve ark. 2002). Davran›flsal cevap-

ta duysal alg›lama kadar, kiflinin ruh hali, bafl ede-

bilme yetenekleri, ailenin tutumu ve a¤r›n›n yoru-

mu da önemlidir. A¤r› s›n›flamas› zaman veya fiz-

yopatolojik mekanizmalara ba¤›ml› olarak yap›l›r.

Zaman-ba¤›ml› s›n›flama a¤r›y› geçiçi, akut ve

kronik olarak ay›r›rken fizyopatoloji-ba¤›ml› s›n›f-

lama nosiseptif, nöropatik ve idiyopatik olarak

ay›r›r. Kronik a¤r› ise iki ana gruba ayr›labilir. Bi-

rinci grupta altta yatan patolojinin bilindi¤i veya

bugünkü bilgilerimizle ayd›nlat›lmaya çal›fl›ld›¤›,

zaman olarak 24 saat boyunca her gün devam

eden eklem veya kaslarda lokalize yayg›n a¤r›,

ikinci grupta ise doku hasarlanmas›n›n gerektirdi-

¤i tamir sürecini geçen, bir biyolojik fonksiyona

hizmet etmeyen, altta yatan gerçek patolojinin tes-

pit edilemedi¤i, 3 aydan uzun süreli a¤r› vard›r.

Birinci gruba örnekler Fibromiyalji Sendromu

(FMS), Nöropatik A¤r› Sendromu (NAS), ikinci

gruba örnek Kronik Bel A¤r›s› (KBA)’d›r (Harstall

ve ark. 2003). 

A¤r› neden kronikleflir sorusuna çeflitli cevaplar

verilmifltir:

- Kronik a¤r›n›n geliflmesinde akut a¤r›n›n flidde-

ti, emosyonlar ve a¤r› beklentisi önemlidir.

- Arnstein’e göre fliddetli a¤r›n›n 24 saatten uzun

sürmesiyle merkezi sinir sistemi (MSS)’nde nö-

roplastik de¤ifliklikler olmakta ve bunlar patolo-

jiden ba¤›ms›z olarak kronik a¤r› sendromunun

geliflmesinde ilk basama¤› oluflturmaktad›rlar

(Song ve ark. 1999).

- A¤r›n›n kronikleflmesiyle spinal kord, talamus

ve serebral kortekste duysal nöronlarda reorga-

nizasyon ile yap› ve fonksiyon de¤iflir, sinapslar-

da aktivite art›fl› ile beraber manyetik rezonans

görüntüleme (MRG), tek foton emilim bilgisa-

yarl› tomografisi (single photon emission com-

puted tomography, SPECT) ile saptanan yöresel

serebral kan ak›m›nda fonksiyonel de¤ifliklikler

görülür (Casey 2000).

- 2000’de Rome ve Rome, erken yaflamda tüm

olumsuz deneyimlerin beyinde nöroplastik de¤i-

flimlere yol açt›¤›n› ve sonucta kortiko-limbik

sistemin afl›r› duyarl› hale gelmesiyle kiflinin kro-

nik a¤r›ya e¤iliminin artt›¤›n› ileri sürmüfllerdir

(Rome ve ark. 2000). 

- Melzac a¤r›n›n iletimi ve inhibisyonundaki dina-

mik süreçlerle ilgili bir model ortaya atm›flt›r.

Model, beynin talamus, korteks ve limbik siste-

mi birbirine ba¤layan yollardan oluflan bir nöral

a¤a sahip oldu¤unu, nöromatriks denen bu ya-

p›n›n birçok uyaran› entegre ederek nöral akti-

vite paternleri yaratt›¤›n› öne sürmektedir. Ayr›-

ca nöromatriksin sinaptik yap›s›n›n genetik ve

duyusal etkiler taraf›ndan belirlendi¤ini de öne

sürmektedir. Nöromatriks taraf›ndan üretilen ak-

tivite paternleri, genetik olarak belirlenen, nöro-

matriksi ve duyusal ve di¤er uyaranlar› yaratan

nöral programlar taraf›ndan etkilenir. Sonuç ola-

rak  bu modelin doku hasar› olmaks›z›n sürekli

a¤r› olan hastal›klar›n anlafl›lmas›nda iyi bir çat›

oluflturaca¤› savunulmufltur (Melzac 1999). 

Bütün bu sonuçlara göre a¤r›n›n haf›zas› vard›r ve

pre-emptif analjezi konusunda yap›lan çal›flmalar

bunu desteklemektedir (Song ve ark. 1999).

Kronik a¤r›da tedavi ve rehabilitasyon ça1›flmala-

r›n›n baflar›l› olmas› için bu sendromun biyomedi-

kal ve biyopsikososyal mekanizmalar›n› ve bunla-

r›n etkileflimini tan›mak gereklidir.

Bu sendromda biyomedikal mekanizmalar anato-

mopatolojik, nörofizyolojik, nöroendokrin seviye-

lerde gerçekleflir. Biyopsikososyal faktörler emos-

yonel, biliflsel, davran›flsal, sosyal, kültürel ve et-

nik faktörlerdir (Cazzola 2002). 

Kronik a¤r›da biyomedikal mekanizmalar: 

- ‹lk basamak santral sensitizasyondur. Santral

sensitizasyon periferik stimuluslara karfl› artm›fl

nöronal hipereksitabilite durumudur. Supraspi-

nal ve spinal seviyedeki oluflumlar›n sorumlu ol-

du¤u bu durumda primer hiperaljezi, sekonder

hiperaljezi, yans›yan (refere) a¤r› ve allodini gö-

rülür (Cazzola 2002). Santral sensitizasyonu bafl-

latan, C liflerinden devaml› akan input ve fre-

kans özelli¤i nedeniyle temporal summasyon,

dorsal boynuz hücrelerinde uzun süreli 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 iliflkili

peptid (calcitonin gene related peptid, CGRP),

gama amino bütirik asit (GABA) ve nörokinin A

salg›lanarak post-sinaptik membranda glutamat

AMPA reseptörlerine, SP Nörokinin reseptörleri-

ne ba¤lan›r  (Attal 2000, Nicholson 2000). C lifi

aktivasyonu ve dorsal boynuz hücrelerinde de-

polarizasyon sonucu istirahat potansiyelinde

iyon kanallar› magnezyum (Mg) iyonlar› ile t›ka-

l› bulunan NMDA reseptör kanallar› aç›larak vol-

taj ba¤›ml› kalsiyum (Ca) iyonlar› sinir terminali-

ne akar (Attal 2000, Nicholson 2000, Can 1999).

Ca iyonlar›n›n ikincil mesajlar yolu ile post-si-

naptik alanda proteinkinaz C, fosfolipaz C, nit-

rik oksit (NO) sentetaz ve hücrede erken gen (c-

fos ve c-jun) indüksiyonu sonucu proteinkinaz-

C, NMDA reseptörünü fosforilize ederek Mg t›-

kac›n›n devaml› kalkmas›n› sa¤lar. NO presinap-

tik alana geri dönerek di¤er nörotransmitterlerin

salg›lanmas›n› ve reseptörler sensitizasyonunun

devam›n› sa¤lar, fosfolipaz C prostaglandin (PG)

yap›m›n› art›r›r. PG’ler ise komflu nöronlarda ek-

sitabilite art›fl›, reseptif alanlar›n genifllemesi ve

sekonder hiperaljezinin gelifliminde etkilidirler

(Cazzola 2002, Attal 2000). Dorsal boynuz hüc-

relerinde c-fos ve c-jun nükleusa ba¤lanarak

eksprese edilirler ve bunlarda sensitizasyonun

bafllamas›nda ilk basamakt›rlar (Casey 2000).

Nöroplastisite ve temporal summasyon “Wide

Dynamic Range (WDR)”  nöronlar›n aktive ol-

mas›n› sa¤lar ve bunlar›n a¤r›l› stimulusa geç ce-

vab›nda fliddet ve frekansta artma ile (Wind-up

benzeri a¤r›) a¤r›n›n eflit fliddetteki stimulusa

karfl› artarak devam etmesine neden olur. 

- Kronik a¤r›n›n geliflmesinde ikinci basamak de-

sandan inhibitör kontrolün inhibisyonu veya

azalmas›d›r. Desandan inhibitör kontrol, medul-

la spinalis seviyesinde segmenter olarak WDR

nöronlar›n›n miyelinli afferentlerle post-sinaptik

inhibisyonunun azalmas› veya dorsal kök gang-

lionunda (DKG) pre-sinaptik inhibisyon azalma-

s› mekanizmalar› yolu ile bozulur. Supraspinal

seviyede ise adrenerjik ve serotonerjik yollarda

inhibisyon azalmas› söz konusudur ve bu du-

rum rostro - ventral medulla (RVM)’da baz› hüc-

relerin ve reseptörlerin aktivasyonuna ba¤l›d›r

(Ossipov ve ark. 2001, Can 1999).

- Kronik a¤r› gelifliminde di¤er bir basamak oto-

nom sinir sistemi (OSS) de¤ifliklikleridir. FMS’de

OSS disfonksiyonuna iflaret eden nöral ba¤›ml›

hipotansiyon, R-R intervalleri farkl›l›¤›, istirahat-

te periferik sempatik hiperaktivite ve santral

stres cevab›na karfl›n sempatik hipoaktivite gibi

bulgular kronik a¤r› sendromlar›nda OSS rolüne

iflaret etmektedir (Chrousos ve ark. 1992).

- Nörotransmitterlerdeki degifliklikler ve bunlar›n

nöroplastisite geliflimi ve a¤r›n›n kronikleflme-

sindeki katk›lar› yukar›da say›lan kronikleflme

sürecinde önemli rol oynar. Özellikle beyin

omurilik s›v›s› (BOS)’da artan sinir büyüme fak-

törü (Nerve Growth Factor, NGF)’ün SP içeren

liflerde artmaya yol açt›¤› ve FMS’de BOS’da SP

seviyesinin yükselmesi ve serotonin serum sevi-

yelerinin düflmesi ile hastalarda görülen düflük

a¤r› efli¤i aras›nda korelasyon bulundu¤u bildi-

rilmektedir (Russet 1998, Russet 1994). 

- A¤r›n›n kronikleflmesinde en önemli ve son ba-

samak stres sistemi ve stres cevab›d›r. Homeos-

taz›n bozulmas›na neden olan stresin afl›r› ve

uzun süreli olmas›nda genelleflen adaptif cevap-

lar ve genel adaptasyon mekanizmalar› bir stre-

sör gibi davranarak limbik sistem, a¤r› iletim sis-

temi ve psikolojik sistemde fonksiyonel de¤iflik-

liklere yol açar. Melzack’a göre doku hasar›, a¤-

r› ve stres aras›nda karfl›l›kl› etkileflim vard›r ve

stres immun sistemi sitokin yap›m›n› art›rarak

olumsuz etkiler (Van Houdenhove 2000, Chro-

usos 1998). FMS, huzursuz bacak sendromu gi-

bi disfonksiyonel sendromlarda bafllang›c›n tür-

lü streslerle ilgili oldu¤u gösterildi¤i gibi FMS’de

sa¤l›kl› kontrollere göre çocukluk ça¤› stres

olaylar›n›n insidans› daha yüksektir. FMS’de

stres hipotalamo-pitüiter-adrenal aks›n (HPA)

fonksiyonlar›nda bozukluklara yol açar. Bu aks-

taki anormallikler, NGF’nin ve a¤r› sürecinde rol

oynayan limbik sistem yap›lar›n›n fonksiyonunu

etkilemek suretiyle a¤r›da afl›r› duyarl›l›¤a neden

olur (Alberts ve ark. 2000, Chrousos 1998, Gold-

berg 1995, Neeck  ve ark. 1994). KBA’da cinsel

taciz ve fiziksel travma gibi stres olaylar› ve a¤-

r›n›n kendisi bir stresör olarak kabul edilmekte-

dir (Croft ve ark. 1995, Main ve ark. 1994). Ya-

flam›n erken dönemlerinde, spesifik nöral yolla-

r›n kritik geliflim sürecinde, travmatik olaylarla

geliflen stres MSS’de nörotransmitter seviyelerini,

büyüme hormonu (growth hormonu, GH)’nun

sinir hücreleri üzerindeki etkisini de¤ifltirerek ve

adrenerjik, dopaminerjik reseptör sisteminde ka-

litatif etki yaparak kal›c› de¤iflikliklere yol açabi-

lir ve bu de¤ifliklikler santral hipereksitabilite ve

d›fl uyaranlara karfl› duyarl›k art›fl› ile sonuçlana-

bilir (Cazzola ve ark. 2000, Van Houdenhove

2000, Croft ve ark. 1995, Main ve ark. 1994).
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Kronik a¤r›da biyopsikososyal faktörler:

Biliflsel-davran›flsal de¤iflkenler a¤r›n›n devam›nda

çok önemlidir ve bunlar› biliflsel ve emosyonel

olarak ay›rmak mümkündür. Biliflsel de¤iflkenler

olarak a¤r› konusunda inanç ve yorumlar, kendi-

ne yeterlik alg›lamas› ve bafl edebilme stratejileri-

ni gelifltirme, a¤r› duyumu ve dikkatin a¤r›ya

odaklanmas›, korku-kaç›nma reaksiyonlar› say›la-

bilir. Bunlar›n sonucunda haf›za performans›, dü-

flünme ve mant›ksal sentez bozulur (Eccleston

1998). Korku-kaç›nma reaksiyonunda özellikle

KBA’da aktivitenin a¤r›y› art›raca¤› inanc›na ba¤l›

olarak hastalar korunmal› aktiviteler yapar, pos-

türlerini de¤ifltirir ve normal aktivite modellerini

bozarlar, sonuçta yanl›fl postür,  kas spazm›, inak-

tivite ve kondüsyon kayb›na ba¤l› ikincil a¤r› ge-

liflir (Main ve ark. 1998). Emosyonel faktörler ara-

s›nda depresyon, çaresizlik, k›zg›nl›k, sald›rganl›k

gibi pek çok faktör kronik a¤r› tablosu içinde yer

al›r (Dailey ve ark. 1990). Biliflsel ve emosyonel

faktörlerin etkileflimi ile kiflide a¤r› duyumunu d›fl

dünyaya iletmek için özel bir davran›fl flekli, a¤r›

davran›fl› ortaya ç›kar. Bu davran›fl sözel, motor,

paralingual ve al›flkanl›klar fleklinde olabilir (Tune

1993). Kronik a¤r›da sonuç olarak Melzack ve Ca-

sey taraf›ndan tan›mlanan a¤r›n›n üç ana özelli¤i

olan duysal-ay›r›c›, uyar›c›-yönlendirici, biliflsel-

de¤erlendirici özellikleri bozulur ve de¤erlendir-

me ve tedavide hepsi ele al›nmal›d›r (Tune 1993).

Kronik a¤r› örneklerinden üç a¤r› sendromu; NAS,

FMS, KBA'dan söz edilecektir.

Nöropatik a¤r› sendromu (NAS):

Nöronal a¤r› iletim sisteminde santral ve periferik

lezyonlarla ortaya ç›kan, total nüfusun % 1’inde

görülen, genellikle analjeziklere yan›ts›z, komp-

leks bir disfonksiyon sendromudur (Attal 2000).

Tek bir etiyolojiye ba¤l› olmayan bu sendromda

klinik tan› için pozitif ve negatif fenomenlerin bi-

linmesi önemlidir (Serra 2001).  Klinik bulgular›n

spontan, devaml› veya paroksismal a¤r›, duyu

kayb› ve a¤r›, allodini ve hiperaljezi olarak s›n›f-

land›r›ld›¤› NAS’da temel bulgu santral ve perife-

rik a¤r› ileten yollarda fonksiyonun k›smen veya

tamamen kaybolmas›na karfl›n yukarda say›lan hi-

perfenomenlerin varl›¤›d›r (Attal 2000). Fizyopato-

lojik mekanizmalar ise periferik ve santral meka-

nizmalar olarak ayr›l›r. Ektopik deflarj, nosiseptör

sensitizasyonu, sempatik aktivite ve sempatik affe-

rent temas  (coupling), lifler aras› anormal iletiflim

periferik fizyopatolojik mekanizmalar aras›nda sa-

y›lmaktad›r (Pridmore 2002, Attal ve ark. 1999,

Wooef ve ark. 1999). Santral mekanizmalar aras›n-

da ise önceden söz edilen santral sensitizasyon,

disinhibisyon, desandan inhibitör kontrolün azal-

mas› ve anatomik reorganizasyon say›lmaktad›r

(Attal ve ark. 1999). Periferik mekanizmalar ara-

s›nda ektopik deflarj d›fl›nda sempatik efferentler-

le duysal afferentler aras›nda noradrenalin adre-

noreseptör yolu ile karfl›l›kl› iletiflim sempatik yol

ile devam eden a¤r›y› aç›klad›¤› gibi santral meka-

nizmalar aras›nda segmenter ve supraspinal a¤r›

inhibitör sistemin disfonksiyonu ve A beta lifieri-

nin C lifi kayb› sonucu Lamina I ve Lamina II’ye

tomurcuklanmas› a¤r›n›n kronikleflmesi ile allodi-

niyi aç›klamaktad›r (Wooef ve ark. 1999). NAS’da

pek çok fizyopatolojik mekanizma ifllemekte ve

a¤r›n›n kronikleflmesiyle bunlara biliflsel, davra-

n›flsal, psikolojik de¤ifliklikler eklenmektedir.

Fibromiyalji sendromu (FMS): 

Bu sendromun karakteristik özelli¤i olan global

hiperaljezi ve nöroendokrin disfonksiyon, miyo-

fasyal a¤r› sendromu, huzursuz bacak sendromu,

irritabl barsak sendromu ve kronik fatig sendro-

munda benzer olup hepsinde bileflik fizyopatolo-

jik mekanizma nöroendokrin disfonksiyondur. Bu

sendromlarda nöroplastik degifliklikler sonucu

santral sensitivitenin geliflti¤i ve nöroplastik de¤i-

flimlerin stres cevap sistemi ve nöroendokrin sis-

tem disfonksiyonuna ba¤l› oldu¤u düflünülmekte

ve hepsi “Santral Sensitivite Sendromlar›” ana bafl-

l›¤› alt›nda toplanmaktad›r. FMS’de etiyoloji mülti-

faktöryeldir ve santral sensitizasyon ile santral

sensitivitenin en önemli faktörler oldu¤u kabul

edilmektedir (Yunus ve ark. 2002, Yunus 2000).

Bunun yan›nda desandan a¤r› inhibisyon meka-

nizmas›nda inhibisyon azalmas›, beyinde somato-

sensoryel kortekste SEP çal›flmalar›yla hiperaktivi-

te tespit edilmifltir (Gibson ve ark. 1994). FMS’de

OSS disfonksiyonlar› ise kalp h›z› de¤iflkenlik ana-

lizleri, polisomnografi ve stellar ganglion blokaj›

ile do¤rulanm›flt›r (Martinez-Lavnin 2002, 2003,

Mense 2000, Bengstasson ve ark. 1998,). Nörot-

ransmitter de¤ifliklikleri aras›nda BOS’da NGF ve

SP art›fl›, serum serotonin seviyesi ve plazma nö-

ropeptid Y (NPY) seviyesinde azalma bulunmufl-

tur (Cazzola 2002, Mense 2000, Neeck 1994).

Özellikle serotoninin RVM’de belirli hücreleri re-

septörler yoluyla aktive ederek desandan a¤r› in-

hibisyon sistemini etkiliyebilece¤i düflünülmekte-

dir (Mense 2000). Sendromun fizyopatolojisinde

HPA aks anomalileri yan›nda kortikotropin ser-

bestlefltirici hormon (corticotropin releasing hor-

mone, CRH)’ da santral yetmezlik, GH seviyesin-

de azalma, tiroid stimüle edici hormon (TSH)’a
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azalan cevap, dihidroepiandrosteron (DEAS) ve

insülin benzeri büyüme faktörü 1 (insulin like

growth factor 1, IGF-1) seviyelerinde azalma ha-

len tespit edilmifl faktörlerdir (Yunus 2002). Bu-

nun yan›nda önceden söz edilen erken geliflim ça-

¤› fizyolojik, psikolojik travmalar›n›n serotonin,

GH ve kortizol seviyelerinde etkileri ile adrenerjik

ve dopaminerjik reseptörlerde oluflan kantitatif ve

kalitatif degiflikliklerin santral hipereksitabiliteye

yol açt›¤› ve kifliyi ileride kronik a¤r›ya predispo-

ze duruma getirdi¤i, stres ve a¤r› alg›lamas›n›n üst

üste binen mekanizmalar oldu¤u, psikolojik stre-

sörlerin nöroendokrin sistemi her zaman etkiledi-

¤i düflünülmektedir (Main 2000). Stres yan›nda

psikososyal faktörler de hem a¤r›y› hem de di¤er

somatik bulgular› art›rmaktad›r. A¤r›yla ilgili ank-

siyete düzeyleri yüksek olan FMS’l› hastalar›n a¤-

r›y› taklit eden uyarana maruz kald›klar›nda daha

çok a¤r› duyduklar› ve bu s›rada sa¤ anterior sin-

gulat kortekste fonksiyonel beyin aktivitesinin art-

t›¤› gözlenmifltir (Bradley ve ark. 1999). 

Kronik bel a¤r›s› (KBA): 

Bel bölgesinde nosiseptör tafl›yan çeflitli dokular

nedeniyle multifaktöryel etiyolojisi olan bel a¤r›la-

r›nda kronikleflmenin önlenmesi için ilk 6 haftada

yeterli a¤r› kontrolü yap›lmas› ve sar› bayraklar›n

saptanarak düzeltilmesi önemlidir. Burton ve ark.

1995’te yapt›klar› bir çal›flmada akut bel a¤r›s›nda

bir y›l sonra sakatl›k geliflmesinde ön veriler has-

talarda yetersiz bafledebilme stratejileri, afl›r› stres

cevab› ve önceden bel a¤r›s› geçirmifl olmak flek-

linde s›ralanm›flt›r. Psikolojik sar› bayraklar ise bel

a¤r›s› hakk›nda inanç, yorum, davran›fl, yükleme,

tan› ve tedavide yetersizlik, ruhsal durum, emos-

yonlar ile ailenin davran›fl›d›r. A¤r›n›n yanl›fl yoru-

mu kiflide korkup kaç›nma reaksiyonlar›na, hare-

ketin k›s›tlanmas›na, azalan fizik aktiviteye, sosyal

aktivitelerden uzaklaflmaya ve sonuçta fizik kon-

düsyon kayb›na yol açar. Bu durumda kiflide ö¤-

renilmifl çaresizlik, a¤r› semptomuna odaklanma

ile ailenin semptomlar› pozitif etkileyen yaklafl›m›

ile depresyon, k›zg›nl›k, y›lg›nl›k duygular›n›n ek-

lenmesi sonucu kronik a¤r› tablosu tamamlan›r

(Main 2000).

Kronik a¤r›da rehabilitasyonun amaçlar›: 

Kronik a¤r›da; a¤r›n›n yanl›fl yorumu, strese ba¤l›

a¤r› ve di¤er somatik bulgular›n artmas›, anksiye-

te düzeyinin yükselmesi, hareketin k›s›tlanmas›, fi-

zik aktivitede azalma, sosyal aktivitelerden uzak-

laflma ve fizik kondüsyon kayb› oluflmaktad›r. Fi-

ziksel aktivitelerde k›s›tlanma depresyon, k›zg›n-

l›k gibi psikolojik tablolara neden olur. Rehabili-

tasyonda amaç oluflan bu tablolar›n ortadan kald›-

r›lmas›d›r. Bunun için yap›lmas› gerekenler;

- Alg›lanan ve ifade edilen a¤r› duyumunun, kay-

naklanan huzursuzlu¤un azalt›lmas›, semptom

tekrar›n›n önlenmesi,

- Fiziksel aktivite tolerans›n›n art›r›lmas›,

- Fonksiyonel kapasitenin art›r›lmas›,

- Sosyo-ekonomik yükün azalt›lmas›,

- Psikososyal tablonun düzeltilmesidir. 

Rehabilitasyonun sonuçlar›:

Rehabilitasyonda amaçlar belirlendikten sonra

hastaya uygulanan fiziksel, fonksiyonel, sosyal, bi-

liflsel (kognitif)-davran›flsal tedavi ile uygulamal›-

flartland›rma yöntemleri ile elde edilen sonuçlar

önemlidir. Baflar›l› bir tedavi ile elde edilen sonuç-

lar;

- Kondüsyon kayb›n›n fiziksel etkileri azal›r.

- Hastan›n fiziksel aktivite ba¤›ml› a¤r› korkusu

azal›r.

- Günlük yaflamda fiziksel aktiyite seviyesi kade-

meli olarak artar.

- Hastalar›n fonksiyonel kapasitelerini art›rmalar›

yönünde kendi sorumluluklar›n› almalar›na yar-

d›m edilir.

Fiziksel temele dayanan yöntemler:

‹lk basamak fiziksel aktivite tolerans›n›n art›r›lma-

s›d›r. Aktivite orta dereceli aktivite-istirahat-aktivi-

te fleklinde ayarlan›r. Zaman içinde istirahat dö-

nemlerinde a¤r›s›z aktivite verilir, giderek istirahat

dönemleri k›salt›l›r. Aktivite hedefleninin fiziksel

(egzersizler), fonksiyonel (günlük yaflam), sosyal

(ifl görebilme, sosyal iliflkiler) olarak seçilmesi ge-

reklidir. (Watson 2000). Bunlar yan›nda hastalarda

fizyolojik ve psikolojik faktörlerle inanç ve ön yar-

g›lardan etkilenen fiziksel performans›n art›r›lmas›

hedeflenmelidir (Pridmore 2002, Watson 2000).

Kronik a¤r› rehabilitasyonunda psikolojik temele

dayanan rehabilitasyon programlar› ise biliflsel

(kognitif)-davran›flsal tedavi yöntemleri (KDT) ile

uygulanmal›-flartland›rma yöntemleridir. Birincide

a¤r› konusunda tüm yanl›fl inanç, yorum, düflün-

ce, yönelim ve yüklemeler düzeltilir ve bu ö¤ren-

melerin düzeltilmesiyle uygun biliflsel ve davran›fl-

sal cevaplar geliflir (Pridmore 2002). fiu dönemler-

de kas iskelet sistemi hastal›¤› olan hastalarda kul-

lan›lan giriflimlerin ço¤u KDT olarak bilinmekte-

dir. KDT giriflimleri aras›nda farkl›l›k olmas›na
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ra¤men hepsi de e¤itim, gevfleme ile e¤itim ve di-

¤er a¤r›yla bafla ç›kma becerileri, bu yeni ö¤reni-

len becerilerin hastan›n evinde ve ifl ortam›nda

tekrar edilmesi ve hastalar›n bafla ç›kma becerile-

rini kazanmalar›n› ve tedavi sonras› a¤r›da ve di-

¤er semptomlarda art›fl› önlemek için gelifltirilen

stratejiler gibi tedavi bileflenlerini içerir. Bunlar›n

hepsi de hastalara a¤r›lar›n› ve streslerini azaltma-

y› ve daha iyi tedavi etmeyi ö¤retmeyi ve fonksi-

yonel yeteneklerinde ilerleme sa¤lamay› amaçla-

maktad›r (Bradley ve ark. 1999). ‹kincide ise has-

talarda yanl›fl davran›fllar, ortam ve yak›nlar›n›n

hastaya yaklafl›mlar›n› de¤ifltirerek düzeltilir (Prid-

more 2002, Witkower 2002).

Her iki yöntemin beraberce kullan›l›d›¤›
programlar:

Bu programlar çok yönlü tedavi programlar› ve

multidisipliner a¤r› programlar›d›r. Her iki prog-

ramda aile dan›flmanl›¤›, egzersizler ve e¤itim yer

almaktad›r.

Görüldü¤ü gibi a¤r› çok boyutlu, kiflisel anlam›

de¤iflik nahofl bir duygudur. Kronik a¤r›da fizyo-

patolojik mekanizma her zaman saptanamasa da

a¤r›n›n haf›zas› hem medulla spinalis hem soma-

tosensonyel kortekste yerleflmekte, biliflsel-davra-

n›flal de¤iflkenler, emosyonel durum, kendine ye-

terlik durumu gibi pek çok psikososyal faktör a¤-

r›n›n devam›n› sa¤lamakta ve kifliyi yaflam›n ge-

rektirdiklerini yapamaz, kendine güveni, iyilik his-

sini kaybetmifl, aile ve sosyal ortam› ile iliflkileri

bozulmufl bir birey haline getirmektedir. Pek çok

olumsuz psikolojik, fizyolojik, ortamsal faktörün

rol ald›¤› bu tabloda tedavi her zaman çok yönlü

olmal›, uzun sürmeli ve gerçek hedeflere yönel-

melidir.

Kaynaklar
Alberts K. R., Bradley L. A., Alarcon G. S.: Anticipation of acute pain

and high arousal feedback in women with fibromyalgia, high

pain anxiety and high negative affectivity evokes increases pain

and anterior cingulate cortex activity without nociception.

Arthritis Rheum 2000; 43: 173.

Attal N., Bouhissura D.: Mechanisms of pain imn peripheral

neuropathy, Acta Neurol Scand 1999; (Suppl I) 73: s 12-24.

Attal N.: Chronic neuropathic pain. The Clinical Journal of Pain 2000;

16: 118-130. 

Bengstasson A., Bengtsson M.: Regional sympathetic blockade in in

primary fibromyalgia. Pain 1998; 33: 161-167.

Bradley L. A., Alberts K. R.: Pyschological and behavioral approaches

to pain management for patients with rheumatic disease. Rheum

Dis Clin North Am 1999, 25: 215-232. 

Can D. M. : Fail-safe mechanisms that perpetuate neunopathic pain.

Pain Clinical Updates IASP 1999; VII(3): 1-4.

Casey K. L. : Imaging pain. Pain Clinical Updates, JASP 2000; VIII (4):

1-4. 

Cazzola M., Atzeni F., Sanzi-Puttini P.: Pain in fibromyalgia

syndrome. J  Funct Synd 2002; 2 (11): 57-68.

Chrousos G., Gold P.: The concept of stres and stres system

disorders. JAMA 1992; 267: 1244-1252.

Chrousos G. P. : Neuroendocnine alterations associated with altered

sleep mood and pain perception. J Musculoskel Pain 1998;6 (3):

51-55. 

Croft P. R.: Psychologic distres and towback pain:evidence from a

prosective study in the general population. Spine 1995; 20: 2731-

2737.

Dailey P. A., Bishop G. D., Russel I. J.: Psychological stres and

fibrositis / fibromyalgia syndrome. J Rheumatol 1990; 15: 541-

558. 

Eccleston C.: Psychological aspects of chronic pain. Rheumatic Pain,

IASP 1998; 1-3.

Gibson S. J.: Altered heat pain tresholdsand cerebral event related

potentials following painfutl CO2 laser stimutation subject with

fibromyalgia syndrome. Pain 1994; 58: 155-193.

Goldberg R. T., Pachas W. H.: Childhood pyschological traumas of

patients with myofascial pain,fibrornyalgia, fascial pain and other

soft tissue disorders. J Musculoskel Pain 1995; 3(suppl 1): 80.

Harstall C., Ospina M.: How prevalent is chronic pain? Pain Clinical

Updates, IASP 2003; XI (2): 1-5.

Main C. J.: The nature of disability, Pain management, Churchill

Livingstone, Edinburg 2000: 89-106.

Main C. J., Waddell G.: Psychological distres. In: G Waddell (ed). The

Back Pain Reyotution,  Edinburg: Churchill-Livingstone, 1998:

173-186. 

Martinez-Lavnin M.: A novel holestic explanations for the

fibromyalgia enigma, Fibromyalgia. National Fibromyalgia

partnership 2002-2003: 14-22.

Melzac R.: From the gate to the neuromatrix. Pain 1999, 82: 121-126.

Mense S.: Neurobiological concepts of fibromyalgia - the possible

role of descending spinal tracts. Scand J. Rheumatol suppt 2000;

113: 24-29.

Merskey H., Bogduk N.: Classification of Chronic Pain, 2nd ed. IASP

Press, Seattle 1994.

Neeck G., Reidel W.: Neuromediaton and hormonal perturbations in

fibromyalgia syndrome: results of chronic stres? Bailliere’s Clin

Rheumatol 1994; 8 (4): 763-775.

Nicholson B.: Gabapentin use in neuropathic pain syndromes. Acta

Neurol Scand 2000; 101: 359-371.

Ossipov M. H.: Tonic descending facilitation as a mechanism of

neuropathic pain. T Hasson, HL Fields, RG Hill, P Marchettini

(eds). Neuropathic Pain Pathophysiology and Treatment, IASP

Press Seattle 2001:107-125.

Pridmore S.: Psychotherapy in chronic pain, Managing Chronic Pain.

Martin Dunity (ed). A Biopsychosocial Approach, UK: 2002: s 86-

87. 

Rome H., Rome J.: Limbically augmented pain syndrome (LAPS)

kindling, cortico-limbic sensitization, and the convergence of

affective and sensory symptoms in chronic pain disorder. Pain

Medicine 2000; (1): 7-23.

Russet I. J.: Elevated cerebrospinat fluid levels of substance P in

patients with fibromyalgia syndrome. Arthritis Rheum 1994; 37:

1593-1601.



16 A¤r›, 17:2, 2005

Russet I. J.: Subtance P and fibromyalgia. J Musculoskel Pain 1998; 6:

29-35.

Serra J.: Human studies of primary nociceptors in neuropathic pains.

T. Hansson, HL Fields, RG Hill, P Marchettau (eds). Neuropathic

Pain Pathophysiology and Treatment. IASP Press Seattle 2001: s

63-85.

Song S., Carr B. : Pain and memory. Pain Clinical Updates IASP 1999;

VII (1): 1-4.

Sukiennik A., Wittink H.: Pathophysiotogy of pain. Butterworth

Heinemann (2nd ed). A primer Chronic Pain Management for

Physical Therapists, Boston: 2002: 37-60.

Tune D. C.: Assess the person not just the pain. Pain Clinical

Updates, IASP 1993; I (3): 1-4.

Van Houdenhove B.: Pyschological stres and chronic pain. Eur J Pain

2000; 4 (3): 225-228.

Watson P.: Physical activities programme content; Pain Management,

Churchill Livingstone, Edinburg 2000: 285-302.

Witkower A.: Behavioral medicine assesment and treatment. TH

Michel (eds), 2nd ed. H Wittunik. Chronic Pain Management for

Physical Therapist, Boston: Butterworth Heunemann, 2002: 161-

167.

Wooef C., Mannon R.: Neuropathic pain; aetiology, symptoms,

mechanisms, management. Lancet 1999; 353: s 1959-1964.

Yunus M. B.: Central sensitivity syndromes, Fibromyalgia. National

Fibromyalgia Partnership, Inc 2002-2003: 23-30.

Yunus M. B., Inarnci F.: Fibromyalgia syndrome, clinical features,

diagnosis and biopathophysiologic mechanisms. IS Rachtin (eds),

ES Rachlin (2nd ed). Myofascial pain and Fibromyalgia, Mosby St

Louis 2002: 3-32.


