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Abstract

Noropatik &r1, agri ile iliskili hastalidar, santral veya perifer
sinir sistemi hasarlari; diyalilet noropati, trigeminal nevral
postherpetik nevralji ve spinal kofdsarinin da dahil olgu bir grug
heterojen hastalin sik rastlanan semptomudur. Sinir sistem
primer bir lezyonun ya da disfonksiyonun neden gldueya balatti-
&l agri ndropatik gridir. Klinik bakis agisiyla néropatik @i incelen-
diginde, kanserden diyabete kadagidi& hastaliklarin etiolojisinde
yer aldgi goriilir. Genel kabul edilen gésindropatik & durumla-
rinda noéronal hipereksitabilitenin  anahtar rol aildi iken,
hipereksitabilitenin periferal mi, santral mi ya Har ikisinin kombi-
nasynu sonucunda mi ggligi acik deildir. Tanida ilk basame
agrinin yerini, siddetini, niteligini, siiresini, arttirarazaltan faktorler
yarattgl fiziksel-psikolojik maluliyeti belirlemektir. Tanida ganin
néroanatomik dalim da o©nemli yer tutar. Ardepresanla
antikonvulzanlar ve antiaritmikler gibi klasik olgu distintlen ilagla
noropatik &r tedavisinde kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik néropati;
kompleks rejybagri sendromlari;
ga 6lcumi; dayaniimazgu
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Neuropathic pain is a common symptom of a groupeiéro-
genic diseases including pain related diseasedrates peripheri
nervous system injuriegjiabetic neuropathy, trigeminal neural
postherpetic neuralgia and spinal cord injuriescdkding to th
clinical view, neuropathic pain is related to thelegy of variou:
diseases like cancer or diabetes. Common conclisitrat, in condi-
tions d neuropathic pain neuronal hyperexcitability i® tkey poin
but it is not clear that this is peripheral, cehttea combination ¢
both. In diagnosis, the first step is to find oaé focalization, time
severity and quality of pain, the factors ieasing or decreasing 1
pain and the physical and psychological debilityeukbanatomi
.distribution of pain is also important at diago&lassical drugs lil
antidepressants, anticonvulsants and antiarrhytrmgients can t
used in treatment of neuropathic pain.

Key Words: Diabetic neuropathies;
complex regional pain syndesn
pain measurement; pain, oighble

Noropatik Agri

gri, gercek veya potansiyel doku hasari

Klinik Baki s Agisiyla Noropatik Agr
Noropatik &r1, agri ile iligkili hastaliklar,

ile iliskili, hos olmayan duygusal ve santral veya periferik sinir sistemi hasarlari;adiy

emosyonel tecribedir.gu ayni zamanda
hasar gibi de tanimlanabilir. Santral sinir sistemi

betik ndropati, trigeminal nevralji, postherpetik
nevralji (PHN) ve spinal kord hasarinin da dahil

de primer bir lezyonun ya da disfonksiyonun nedenoldugu bir grup heterojen hastgin sik rastlanan

oldugu veya balattigi agri néropatik &ri olarak
adlandiriimaktadit.
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semptomudur.

Klinik bakis acgisiyla ndropatik @i incelendi-
ginde, kanserden diyabete kadagidik hastalikla-
rin semptomu olarak kamiza c¢iktgl gortlmekte-
dir. Lokalizasyon olarak da neden olan hastaliklara
bagl olarak periferal reseptdr ile beyin arasindaki
bir yerden kaynaklanabilir. Noropatikga anato-
mik lokalizasyon ve etiyolojisine gore siniflandi-
rilmigtir (Tablo 1).
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Tablo 1. Anatomik lokalizasyona gére noropa
agrinin siniflandiriimasi.

Periferal néropatiler ~ Santral néropatiler

Travmatik sinir hasari  Multipl skleroz Sirengobulbi
Pleksus ayriimasi Spinal hasar inme

Amputasyon Miyelopatiler Multipl skleroz
Noralji iskemik lezyonlar Parkinson hastali
Kompresyon Sirengomiyeli

HIV enfeksiyonu Kordotomi

Poliradiklit Kanser kompresyonu

Noropatik &rinin iki majoér tipi vardir;
1- Uyari kaynakli gri,
2- Uyaridan baimsiz &ri (spontan gri).

Uyari kaynakli gri mekanik, kimyasal, termal
uyarilarla olgan hiperaljezi ve allodini bulgulariy-
la karakterizedir.

Uyaridan bgmsiz &r 0zellik olarak
paroksismal veya persistan olabilir vesateatma
ve yanma olarak tariflenebilir. Anormal duyu ola-
rak tanimlanan paresteziler veshamayan anor-
mal duyu olarak tanimlanan dizesteziler ise
spontan veya uyari kaynakli olabdir.

Kaynaklandg! yere gore néropatikga; sant-
ral veya periferik kaynakli néropatilga olarak da
siniflandiriimaktadir.

Klinik olarak santral ve periferik noropatiler
keskin sinirlarla birbirlerinden ayrilamadiklarbi
zaman icinde periferik noropatiler santralize olabi
lirler.

Otonom sinir sistemi de noéropatikgrdarda
yaygin olarak rol almaktadir. Otonom sinir siste-
minden kaynaklanan néropatikgrdar kompleks
rejyonel &ri sendromu adi altinda incelenmekte-
dir. Kompleks rejyonel @1 sendromu tip I, major
sinir kokd hasari ile ilgili olmagandan daha once-
leri refleks sempatik distrofi olarak adlandiriimak
tadir. Kompleks rejyonelgu sendromu tip Il de
major sinir koki hasari bulunur ve ‘kozalji’ olarak
adlandirilir?

No6ropatik grili hastalarin bir ggunda sinirle-
rin rejenerasyon ddénemine girmesi iyi bir fizik
tedavi ve rehabilitasyon ile ganabilir. Bir kisim
hastada ise olay uzar ve kronik noropatiia
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sendromu gedir. Birgok klinisyen 3-6 aydan
fazla surmedikce @iy1 kronik ggri olarak kabul
etmez>

Agrili alani korumak icin hastanin igiedi-
sinda o bélgede gekn uygun olmayan immobili-
zasyon hastalin acik bir sekilde ilerlemesiyle
sonuclanabilir. Hasta, ilerlemenin hastal dasal
seyri old@gundan endkelenirse ve bu durumun
daha da kotukecesini distindrse, psikolojik olay-
lar agrininsiddetini daha da arttirabilft.

Noropatik a&ridaki semptom ve bulgulardan
sorumlu mekanizmalar henliz tam olarak ortaya
konamamgtir. Genel olarak kabul edilen g&ru
noropatik &ri durumlarinda noéronal hipereksita-
bilitenin anahtar rol oynagh yénindedir. Bunun
periferal mi, santral mi ya da ikisinin kombinasyo-
nu mu olup olmagi acik deildir.

Tani

Noropatik g&rida dgru tani koymak cok 6-
nemlidir ve tedavinin dgru uygulanmasini gar.
Tanida ilk basamakganin yerini, siddetini, niteli-
gini, sdresini, arttiran-azaltan faktorleri, yaratt
fiziksel-psikolojik maluliyeti belirlemektir. Tanal
agrinin néroanatomik dalimi da énemli yer tutar.

Agrinin Degerlendirilmesi

Noropatik &ri sendromunu okiuran meka-
nizmalari tam olarak belirleyebilmek icin batin
semptom ve bulgularin starilmasi ve primer rol
oynayan bir hastalik dinuliyorsa, bu hastga
yonelik testlerin tamaminin yapilmasi gereklidir.
Agr etiyolojisini anlamak igin ilk basamak detayl
medikal ve cerrahi hikaye almaktir. Hastanin klinik
semptomlarinin hangi parametrelerderstigunu,
Ozellikle &grinin lokalizasyonunu, 6zelliklerini,
yogunlugunu ve yapisini belirlemek icin iyi bir
hikaye alinmadir.

Spesifik uyar kaynaklh bulgularin vailh ve
yoklugu icin hastayr dgerlendirme de norolojik
muayene onemli bir yer tutar. Hastasibbasit no-
rolojik testleri iceren muayenede, hipoestezi veya
hiperestezi gibi bulgularin vagh arstirilirken,
duyusal muayeneye 6zel 6nem verilmelidir. Hasta
basinda uygulanilabilen testler Tablo 2'de goril-
mektedir®’
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Tablo 2. Hasta bainda uygulanabilen testl

Allodini Degerlendirme

Yanit

a) Mekanik-statik
b) Mekanik-delici
¢) Mekanik-dinamik

El ile cilde hafif basing
igne batirma

Cilde pamuk veya gazl bez it&kdnmak

Hafigra
Keskin yuzeyel gri
Yiizeyel keskin, yanicgra

d) Sicak Cildin 4F°C 1si iceren maddelerle temasi Agrili, yanici his

e) S@uk Cildin 20°C 1si iceren maddelerle temasi Agrilryanici his
Hiperaljezi Degerlendirme Yanit

a) Mekanik-gne Elle cilde gne batiriimasi Keskin, ylizeyegra
b) Sguk Cildin aseton gibi swk maddelerle temasi gAli, yanici his

c) Sicak Cilde 26C 1s tatbiki Agrili, yanici, his

Mekanik ve termal allodinin ayrimi klinik ola-
rak 6nemlidir. Noéropatileri anlamak icin refleks,

motor ve otonomik muayenelerin yapiimasi gerek-

lidir. Testler dikkatli bir hikayeyi ve fizik muaye
neyi tamamlar. Testler her ne kadar kisitl faydala
sglasa da kantitatif olma avantajlari vardir.
Periferal néropatili hastalarda sinir lif gonlugunu
belirlemek icin deri pan¢ biyopsi spesmenlerinin
immuanohistokimyasal analizi énemli bilgiler ve-
rir.® Bu yontem ile miyelinli ve miyelinsiz sinir
lifleri tutulumu goézle gordlebilir hale gelip tamils
degser tgir. Hekim; uyku bozuklgu, anksiyete
veya depresyon gibi hastanipriadizeyini ve ya-
sam kalitesini etkileyen durumlarida dikkate alma-
hdir.

Agrinin Olgtlmesi
Agriyr 6lgmek igin subjektif ve yari objektif
teknikler kullanilmaktadir. Horizontal olarak 100
mm boyutunda cetvel ilezayi dlgen viziel analog

agri ile iliskili istatistiksel o6zellik gbsteren sifatlar
tizerine odaklgr.! Bu yiizden bu anket yari kanti-
tatif skora ulamak icin bir yoldur.

NPS
1. Siddet
2. Uyandirdgl hashutsuzluk

3. Agrinin 8 karakteri (keskin, yakici, derin,
Usuttcd, sikicl, hassas, derin, yuzeyel vardari-
cl)

4. Zamansal profili (surekli, araliklr) derlen-
dirilir. NPS’deki 2 madde @1 yogunlugu ve &ri
rahatsiziginin global yodnlerini dgerlendirirken;
degerlendirilen ndropatik ginin ilave 8 Ozelf;
keskin, sicak, hafif, sk, hassas, katili, derin
ve yuzeyel gri olmasidir. Bu tip gr1 skalasi tedavi
sirecinde hasta takibi icin de kullanilabilir.

Bu testlerin sonuglari hasta kontroliindedir ve
multipl agri disi davranglar tarafindan yonlendiri-

skala (VAS) bu tekniklerden en eski ve en cok lir. Fonksiyonel MRI veya benzer teknolojiler ta-

kullanilan yéntemdir. 0 noktasiganin olmadgi
100 noktas! ise hayal edilebilen maksimugr a
noktasi olarak belirlenmiiken hastaya @isinin
hangi aralikta oldgu sorulur. Hastalar subjektif
olarak &rilarina uyan noktayisaretlerler. &rinin
derecesi sol uctan mesafeli milimetrik olciim ile
degerlendirilir >*°

McGill Anket Formu hastalarin subjektia

tecribesini spesifiye etmelerine izin veren gecerli

bir testtir. Genellikle kullanilan kisa form 5 nakt
sozel tanimlayici skalayr ve VAS't igerir.
Noropatik &ri skalasi (NPS) 6zellikle noropatik
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nimlanana kadar, hastalarigratecribelerini 0l¢-
mek igin bu tip testler, sahip olgumuz en iyi
testlerdirt*

Noropatik Agrida Elektrofizyolojik Cali s-
malar

Igne EMG’si: 1) Istirahat anindaki gne
EMG’si;

Kas istirahatte iken tam elektriksel sessizlik

vardir. Noéropatide ise spontan aktiviteler gorulir.
(pozitif keskin dalga veya fibrilasyon).

2) istemli hafif kasilma anindakine EMG'si;
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Noropatide; genistre, biyiuk boy ve polifazi
vardir.

3) istemli tam kasilma anindakirie EMG'si;
Normal kaslarda normal interferans varken,
noropatide seyrelme goriilfr.

Klinik Ozellikler
Noéropatik &rinin olumunda ve devamlili-
ginda s6zl gecen patofizyolojik geiklikler
noropatik &riyr klinik olarak diger grilardan ayi-
rarak, noropatik griya o6zgun cgtli Ozellikler
kazandirmaktadir. Bu 6zellikler:
1. Spontan hpolmayan duygu (dizestezi) ve

keskin, batici nitelikte, elektrik carpmasgaklinde
ya da yanici g1,

2. Agnli alanda duysal kayip ya da duysal bo-
zukluk,

3. Ilgili dokularda uyarilara kar degismis ya-
nit hali. Bu dgismis yanitlar grili olmayan uyari-
ya gri yaniti (allodini), &rili uyarana artngi agri
yaniti  (hiperaljezi), temporal sumasyon ve
hiperpatidir. Sempatik sinir sisteminin tutulumun-
da ise otonomik disfonksiyon ile glantili belirti-

ler ortaya c¢ikar. Bunlar arasinda vazomotor ve

sudomotor dgisiklikler bulunmaktadir. Bu belirti-
lere yanma, hiperaljezi ve allodinglié&k eder. TUm
bu deisikliklerin bulunduzu ve daha dnce refleks

sempatik distrofi, kozalji olarak tanimlanan send-

romlar giinimizde “International Association for
the Study of Pain (IASP)” tarafindan kompleks
rejyonal &ri sendromlari | ve Il olarak adlandiril-
maktadir:

Patoloji
Noropatik &riya yol acan sinir sistemi lezyo-

nu veya disfonksiyonu mekanik travmaya,

iskemiye, sinir dejenerasyonu ya da inflamas-

yonuna bgl olabilir. Bu duruma cgtli patolojiler
yol acar.

Bunlar periferik sinir sisteminden kaynaklanan
noropatik grilar [néroma, sinir kompresyonu, sinir
ezilmesi, kesilmesi, gerilmesi, noropatiler (diyabe
tik néropati, radyasyon noropatisi, alkol ndropatis
iskemik ndropati, portherpetik nevralji)] olabifdli
gibi santral sinir sisteminden kaynaklanan
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noropatik grilar da (spinal kordun konttizyon,
iskemi ve tumdrleri, beyinsapi veya talamusun
infarkt, tumar, travma gibi patolojileri) olabilir.

Sinir sisteminde hasar siklikla gegici iskemi
nedeni ile ortaya cikar ki bu kismi néronal kayip-
tan tam denervasyona kadasitie degisikliklere
yol acar.

Noropatik Agridaki Semptomlar ve
Mekanizmalarn
Allodini: Normalde &ri yaratmayacak bir u-
yaranla @ri olusmasi demektir. Allodininin olu-
sum mekanizmalarindan periferik nosiseptor
sensitizasyonu, inhibitor kontrollerin kaybi, QdH
rin ektopik degarjlari sorumlu tutulmaktadir.

Hiperaljezi: Agrili bir uyarana abartili yanit
verilmesidir. Periferik duyarlilfgma sonucu ortaya
cikar. Sinir, arka kok, arka kordon, zedelenmeleri
sonrasinda; multipl fonksiyonel ve yapisal,
norokimyasal ve molekuler gaiklikler sonucu
olusur.

Parestezi:Herhangi bir uyaran olmaksizin or-
taya c¢ikan karincalanma gibgrasiz histir. Ektopik
desarj sonucu ortaya cikar.

Dizestezi: Herhangi bir uyaran olmaksizin
olusan yanma gibi gnli histir. Santral duyarli-
lasma sonucu ortaya ¢ikar. Vurucu-batigriaise
inhibitér kontrolin kaybi sebebiyle ortaya ci-
kar.6'l3'l4

Patofizyoloji

Santral sinir sisteminde alan herhangi bir
hasar periferik ve santral etkilere yol agcmaktadir.
Sinir hasari sonucu ortaya ¢ikan kimyasal madde-
ler periferde nosisepsiyona kapgri esik degerini
disurmektedir. Bununla birlikte sinir hasari
spontan dgrjlara da yol acmaktadiriskemi
demiyelinizasyona yol acarak ektopik impluslar
olusturur. Hasar gormiisinir ile innerve olan vi-
cut alaninda periferik gigsiklikler ortaya cikabilir.
Benzer dgisiklikler afferent liflerde ve arka kok
ganglionlarinda da ojup ektopik uyari alanlari
meydana getirebilirler. Bu ektopik impuls alanlari
komsu dokulari etkileyerek g@iyi arttirir, arili
uyari alanini gegietebilirler. Periferik sinir siste-
mi hasari sadece periferik@sgkliklere yol agmaz,
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ayni zamanda arka boynuz hicrelerinde ve 2. Lokal anestezikler: Lokal infiltrasyon,
supraspinal dizeyde g#i santral dgisikliklere de periferik sinir bl@u, sempatik blok.

yol acgar. Bu dgisiklikler projeksiyon néronlarinin
fizyolojik ve morfolojik desisiklikler nedeniyle
artmg eksitasyonlari ve normal inhibitér kontrol
mekanizmasinin bozulmasi nedeniyledir. Bu iki 4. Dorsal rizotomi, sempatektomi, dorsal kok
komponentin bozulmasi algr alaninin génesi-  giris bolgesi lezyonu

ne yol acar ki, bu alan gegtemesi bir uyariya alan
digi yanit olarak kendini gosterir.

3. Transkutan elektriksel sinir stimilasyonu
(TENS), intratekal lokal anestezikler.

5. Diatermi, vibrasyon, akapunktur.

Sinir hasar! ile birlikte olaya sempatik sinir sis- Polinéropatiler
temi de kagabilir. Sempatik sinir sisteminin olaya Diyabetik néropati
katilmasi farkli mekanizmalardan kaynaklanan ce- ] o o .
sitli degisiklere yol agar. Sinir hasarinin; periferik ~ Noropatik grinin en sik nedeni diyabetik
sinirler tizerindeki adrenerjik reseptorlerin besm ~ Noropatidir.  Diyabetik néropatinin - almasinda
sine, periferik sempatik uyarinin ve kanda farkli mekanizmalarin rolti vardir. Uzerinde en ¢ok

noradrenalin miktarinin artmasina yol gcioste-  durulan ve cafilan “sorbitol yolu” ile ilgili olanidir.

rilmistir. 28 Glukoz, aldoz redilktaz enzimi tarafindan sorbitole
donigturalar. Hiperglisemi nedeniyle bu yolugia
Kisaca Noropatik Agri Sendromlar calsmas! hiicre iginde sorbitol birikimine yol agar.
Monondropatiler Bu birikim hiicre icinde miyoinositol ve taurin a-

Siklikla travmaya bgi noropatiler veya tuzak zalmasina yol acar ve bunun sonucu olarak hiicre
noropatileri seklinde gorilmektedir. Travmatik metabolizmasi bozulur. Hucre iginde taurin ve

noropatilerde gri hem ilgili alanin artngi lokal myoinositol azakl, Na-K*ATP’az aktivitesinin

hassasiyetinden hem de sinirgdem alanindaki  azalmasina ve sinir iletim hizinin ghiesine yol

duyu bozukluklarindan kaynaklanmaktadir. actgl bildirimistir. ikinci mekanizma endonéral
PHN kan akim hizinda azalma ve sinir iskemisidir. Sinir

Herpes Zosterli olgularin yaki& %10'unda kan akiminin azalmasi sinir ileti hizinda azalmaya
PHN geliir. Yaslhlarda oran daha yiiksekir. yol agar. Norotrofik faktorlere gkin bozukluklarin
Diabetes mellitus herpes zoster icin predispozan b diyabetik noropatiden S;)Or_gzmlu olabilgoee iliskin
faktordir ve PHN gejime olasigini arttirir. Agri bulgularda elde edilrgiir.

dermatomal vegikUIIerin iyilgmesinden sonra 4-6 Diyabetik néropatinin gejiminde otoimmiin
hafta devam ediyorsa PHN tanist konur. PHNSA — eanizmalarin rolii konusundaki gélér son
Eurellzll, yaIn|C|, S'Zlag'(;' birgas olup kllmlé?man da yillarda 6énem kazanmaya gd@amistir. Diyabetik
,'9? sap anir tarzdadr. Spont'anslya'l'lr veyg lumbosakral radikilopleksopatisi olan olgularin
cildin hafifce uyarilmasiyla tetiklenebilir. Deride . . . . . .
. . . . C sinir biyopsilerinde mikroskopik vaskdlit vagi

genellikle hiperestezi ve hiperaljezi gorulir fakat .

. . - . . ni gosteren pek cok catna vardir. Bu bulgular
nadiren analjezi de olabilir. Siklikla dizestezi ve . . ; . L ]

diyabetik néropati tedavisinde ©6n planda

parestezi gik edebilir. Ozellikle 60 yalizeri hasta- N . - . 3
intraventz  imminglobulin ~ olmak  (zere

larda PHN ¢ok uzayabili® el ) e
_ _ _ imminmodulatuar tedavilerin  uygulanmasini
Tedavi: PHN'de tedavi secenekleguinlardir: N ... 23
glindeme getirmgtir.

1. Farmakolojik ajanlar: Narkotik ve non-

narkotik analjezikler, antikonviilzanlar trisiklik Diyabetik noropati klinikte monondropati ve-

antideprasanlar, fenotiazinler, E ve,Bitamini, Y& polinoropati olarak kamiza gikmaktadir. Di-
kortikosteroidler ~ (lokal, epidural,  sistemik), yabette siklikla 3. kranial sinir néropatisi gorul-
levodopa, ergo deriveleri, protamin. mektedir. Ayrica median ulnar, peroneal, femoral
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ve lateral kutandz sinirler de tutulur.gi hasta
tarafindan zonklama, yanma, distal
kramp ve acimaeklinde ifade edilir.

Diyabetik hastalarin %35 gibi ytiksek bir ora-
ninda duysal simetrik polinéropati goérilmektedir.
Ayrica, yanmaseklindeki ari sikayetine uyguk-
luk, parestezi ve otonomik disfonksiyon dglile
edebilmektedif’

Amputasyon Sonrasi Ari
Fantom ekstremite grisi (FEA)

boyun a&risi, kozalji ve diyabetik néropati gibi

alanlardahastaliklarin da dahil edilgl) bir calsmada;

osteoartrit, depresyon ve koroner arter hastali
gibi slik eden kronik hastaliklarin, maliyetin (3
kat fazla) ve ila¢ kullaniminin néropatik hasta&rd
daha fazla oldgu bildirilmistir.

Noropatik hastalarin %75’iga nedeni ile te-
davi almalarina kam, bu hastalarin kigik bir
grubu néropatik griya slik eden semptomlardan
dolay! antiepileptik veya trisiklik antidepresan
ilaclar kullanabilirler. Bu tedaviyi alan noropatik

FEA cerrahi veya travmatik amputasyon son- hastalarin %50'sinden fazlasinda opioidlerin ve

rasi geljen gri olarak tanimlanmaktadir. #uya

non-steroid antiinflamatuar ilaglarin  kullanimi

duysal bozukluklar, parestezi, dizestezi, hiperpatiyayg'nd'r?ts

eslik edebilir. Fantom grisi %50-75 oraninda

amputasyon sonrasi ilk hafta icinde ortaya cikabi-

lecesi gibi kimi olgularda birkag ay ya da yil sonra
ortaya cikabilir. FEA'nin temelinde preamputas-
yon garisinin roli oldgu ileri strdlmektedir. An-
cak bu ilgki acik deildir. Amputasyon sonrasi
faktorlerin de FEA'daki rolt biyukttr.

Agrinin siddeti hastadan hastaya farkhlik gos-
terir. Siddetli ggri genellikle parestezi ile birlikte-
dir. Devaml ve aralkli olabilir. Ari kalitesi de
¢cok deiskendir. Yanici, kramp tarzinda, sizlayici
ve patlayici olan keskinga seklinde tarif edilir.
Agri fantom (mevcut olmayan) ekstremitenin
distalinde (el ve ayaklarda) lokalizedir. Gudik

agrisinda genellikle kesi bolgesinde palpe edilebi-

len bir n6roma vardir.

Gudige dokunma ve basing, emosyonel geri-

lim, hava dgisikli gi, otonomik ve refleks hareket-
ler, diger vicut bdlgelerinin uyariimasgay! artti-
rabilir. istirahat, spuk veya sicak uygulamasi ve
protez uygulamasigaly! ortadan kaldirabilir. Fan-
tom &risi genellikle tedrici bigekilde azalir ve 1-
2 yil icinde kaybolu??

Noropatik Agr Sendromlarinin Epidemiyo-
lojisi ve Ekonomik Anlami
Yas ve cinsiyet goz 6nlne alinarak néropatik
hastaliklari maliyet, ¢ik eden hastalik ve ilag

Agr, fiziksel ve sosyal fonksiyonlardaki geri-
leme, anormal ruh ggsikliklerine ve ygam Kkali-
tesinde belirgin bir djiise neden olarak noropatik
agrinin, psikososyal sonuglarini sturmaktadir.
Yapilan aratirmalar psikososyal sonuglardan biri
olan depresyonun zayif tedavi uygulamalari ile
ili skili bir faktér oldugunu gostermtir.?’

Sonugc olarak, noropatikganin fizyopatolojisi
net olarak tanimlanmasgtir ve bundan dolay! da
tani ve tedavide zorluklarla kalasiimaktadir.

Tedavi

Oncelikle hasta detayli olarak gklendirilir
ve ortaya konabilir mekanizma saptanirkeh(i®
calsmasi), altta yatan santral sinir sistemi
disfonksiyonunu ortadan kaldirmak ve neden olan
hastalga iliskin semptomlari azaltmak i¢in uygun
bir tedavi stratejisi geltiriimelidir. Antidepre-
sanlar, antikonvilzanlar ve antiaritmikler gibi kla
sik oldysu distintlen ilaglar néropatikg@u tedavi-
sinde kullanilabili?® insanlarda spesifik néropatik
agri semptomlarini azaltan veya noropati g
hafifleten bu ilaclarin etkingini degerlendiren
randomize, kontrollii calmalar  sinirhdir.
Noropatik &ri semptomlari tGzerine, Klinik ¢al
malarda faydal oldgu gosterilen ilaglar Tablo 3'te
listelenmitir ve secilen ajanlarin doz uygulamasi
Tablo 4'te sunulmgtur >3
trisiklik

Genellikle yanma ve g igin

kullanimi acgisindan néropatik olmayan hastaliklar gntidepresanlar en etkin ajanlar iken fenitoin sod-

ile kassilastiran (néropatik komponentirglék ettigi
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yum (Dilantin) orta derecede etkili, karbamazepin
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Celebi ve ark.

Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Tablo 3. Noropatik &ri semptomlari Gzerinetkin

ilaclar.

Semptomlar

ilaglar

Hiperaljezi

Allodini

Yanici, batici gri

Yanici ari

Emla krem
Gabapentin
Pregabalin
Lidokain
Gabapentin
Pegabalin
Ketamin
Lidokain
Morfin
Amitiriptilin
Karbamazepin
Gabapentin
Pregabalin
Imipramin
Lamotrijin
Fenitoin
Venlafaksin
Amitriptilin
Gabapentin
Pregabalin
Fenitoini.V.

Tablo 4. Noéropatik &rida kullanilan ajanlar v

dozlarl.

ilaglar

Doz araligi

Antikonviilzanlar
Karbamazepin

100-1000 mg/giin

Gabapentin 900-3600 mg/gln
Pregabalin 300-600 mg/glin
Lamotrijin 150-500 mg/gln
Antidepresanlar

Amitriptilin 10-200 mg/giin
Imipramin 10-200 mg/giin
Venlafaksin 37.5-340 mg/giin
Nortriptilin 10-160 mg/glin
Paroksetin 40 mg/gun
Opioidler

Oksikodon 60-160 mg/giin
Tramadol 400 mg/giin
Morfin 30-300 mg/giin
Digerleri

Lidokain 0.25-2 mg/kg/giin
Ketamin 0.25-0.5 mg/kg/gln

(Tegretol) ise en az etkin ajandir. Trigiminal nev-
raljideki gibi batici gri icin genellikle tam tersi
dogrudur ve karbamazepin ilk tercihtir. Gabapentin
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(Neurontin) narkotik olmayan bir ajan olugra
kontrollinde alternatif ajan olabilir. Trisiklik
antidepresanlar icinde amitriptilingadan dolayi
uyuyamayan hastalarda ozellikle sedatif etkisinden
dolayi faydaldir. Bazi hastalarda yukaridaki ilag-
lardan herhangi birisi, ger antidepresanlar,
baklofen veya fenotiazinler ile kombine edguh-

de daha faydali olabilir. Narkotikler sla hastalar-

da daha az kullaniimasina kax nadiren semptom-
lar1 azaltmak igin tercih edilebilir.

TENS bir dger tedavi yontemidir. Fiziksel te-
davi ile 6zellikle birgcok olgunun ilerleyici kabylet
kaybindan sorumlu gérilen patolojik immobilizas-
yonu azaltmak ic¢in kullanilabilir. Differansiyel
sempatik ve somatik sinir bloklarinin tanigde
olabilir ve tekrarlandiinda, ilerleyen daha c¢ok
agrisiz doénemler ile bazen kiumulatif terapotik
fayda sglayabilir. Dikkatli secilmg ciddi aarih
hastalarda, efektif tedaviler arasinda cerrahi
sempatektomi, dorsal kolon stimilasyonu ve
intratekal morfin uygulamasi yer almaktadr.
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