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GIRIS:

Bag ve boyun kaslarindan kaynaklanan bag agrlarn; kas geri-
limi bag agrnlarn, gerilim bag agrlan, psikojen bag agrlar: gibi de-
gisik adlarla amlmaktadir (1, 2). Genellikle bu bas agrilarnin,
bas, boyun, yiiz ve hatta omuzlardaki iskelet kaslarinin uzun siire
ve agir1 kasilma durumunda kalmasindan ileri geldigi goriigl
yaygindir. Hemen herkeste, ara sira belli bir bag ve boyun posti-
riiniin uzun sire siirdiiriilmesi, siddetli 1518a ve giiriiltilye maruz
kalma, huzur bozucu, tedirgin edici olaylar yagama veya bekleme
ve stres durumlarinda gerilim bag agrisi ortaya cikabilir. Bag ag-
rmlarinin yaklagik % 40'mn1 teskil eden gerilim bas agrilarimin en
snemli nedeni emosyonel gerginliktir (4). Devamhlik 6zelligi gos-
teren kas kasintisi, kiginin hayat stresleri sirasindaki tepkileri-
nin bir pargasi olarak kabul edilmektedir (6). Gerilim bag agrisini
meydana getiren olaylar, genellikle cole yonlii ¢atigmalari, psiko-
seksiiel sorunlar: tasidigindan kolaylikla analiz edilemezler. Has-
talar ise, diinyada bag agrilarindan bagka problemleri olmadigini,
israrla iddia etmektedirler (4). Gerilim bag agrisinda depresyon
ve anksiyete en inat¢i semptomlardur. Hastalarin surati asik, kag-
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lan ¢atiktir. Kasihi ytiz kaslan seyrek olarak, ancak hastanin gii-
limsemesine yetecek 6l¢iide gevseyebilmektedir (6).

Gerilim bas agnl kisilerde, yiiz ve bas kaslarinin kronik kasil-
masi ile birlikte, muhtemel olarak kas i¢i kan dolagimi, kasin hi-
peraktif durumuna ayak uyduramamakta ve bir tiir kronik iske-
mi gelismektedir. Bradikinin ve prostoglandin gibi kas i¢i algoje-
nik maddelerin agiga ¢ikisi ve birikimi kolaylasmakta ve kas ka-
silmasi bag agrisi meydana gelmektedir (5, 6).

Stres ile birlikte, insan viicudunda bir seri hormonal ve meta-
bolik degisiklikler meydana gelmektedir. Biitiin stresler sempato-
adrenal aktiviteyl artirmakta, sonu¢ta da basta epinefrin olmak
lizere bir ¢ok hormonda degisiklik olmaktadir. Normal organiz-
mada stres sonucu gelisen hormonal olaylar biiyiik 6l¢tide belli bir
dengede tutulmaktadir, Gerilim bas agrili kisilerde ise hormonal
ve metabolik degisikliklerin patolojik nitelikte olabilecegi diigi-
niilmektedir (3, 12).

Caligmamaizda, gerilim bag agrili kisilerde, glukoz metaboliz-
masinda olabilecek degigiklikleri ortaya koymay: amacladik.

MATERYEL VE METOD

1988-1989 yillaninda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Néro-
loji polikilinigine "Bas Agris1" sikayeti ile bas vuran hastalardan,
1ki ayr1 hekimin muayenesi sonucu "Gerilim bas agris1 olarak de-
gerlendirilen 56 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar segilirken,
sikdyetlerinin en az iki yildan beri devam etmesi ve ailesinde ve-
ya kendisinde diabet hikayesi olmamasina dikkat edildi. Hasta-
lardan anamnez alinirken, Selby'nin bag agrilar1 sorgulama for-
mundan faydalanilarak, klinigimizce hazirlanan ayrintili bir form
kullanild: (14,16).

Hastalarin hepsinin servikal vertabra grafileri ve EEG'leri ce-
kildi. Bu incelemeleri normal bulunan hastalara, agrili dénemle-
rinde 75 gm glukozun oral olarak verilmesiyle gergeklestirilen
glukoz tolerans testi yapildi. Bu test sirasinda, Hagedorn-Jensen
metoduyla hastalarin a¢ghk kan sekeri, daha sonrada glukozun
alinmasini takip eden 30, 60, 90 ve 120. dakikalardaki kan sekeri
olgiildd, idrara geker gikip gikmadig arastirildi.

Ayrica, 6z ve soyge¢misinde diabet olmayan 48 normal kisi
kontrol grubu olarak alindi. Bu gruptaki kisilerde ayni anamnez
formuyle degerlendirildirilerek normal bulunmustu. Her iki grup-
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ta da sonuglar Fajans-Conn kriterleriyle mukayese edildi.

SONUCLAR

Gerilim bas agrili grupta, 43 kadin, 13 erkek hasta bulunuyor-
du. Bu hastalarin yas ortalamasi 34.1 olup, yas sinirlar1 16-60
arasinda degigsmekteydi.

Hastalara yapilan glukoz tolerans testi sonugzlan,_ Fajans-
Conn kriterlerine gire degerlendirildiginde, 23 hastanin sonuclar:
patolojik bulundu (2 erkek, 21 kadin hasta) % 37. (Tablo:1)

Tablos 1
Hastalarimiza uygulanan glukoz tolerans testinden alinan
patolojik sonuglar;

Sira no Cins A.K$ 30 60 80 120 dakika
Diabetik egri gbsterenler:
1 K 107 249 - 2561 229 223 mg/d.l
2 K 101 162 218 174 146
3 K 70 174 166 160 138
4 K 90 188 163 140 126
1 K 87 163 182 171 149
8 K B3 - 169 149 146 116
7 K 98 140 164 160 143
8 K 88 91 156 102 121
9 K 78 136 136 120 114
10 E 88 131 118 132 120
11 K 102 132 117 118 121
12 K 60 1650 163 130 116
ecilimig depolama egrisi gésterenler:
1 K 290 : 210 237 199 102
2 K 280 202 164 149 109
3 K 94 210 255 174 96
4 K b7 203 131 80 57
Basik egri gésterenler:
1 E 69 130 103 76 87
2 K 76 138 77 924 78
3 K 98 ¢ 151 296 123 84
4 K 76 T4 68 66 66
6 K 94 110 82 23 97
(3 K 71 20 88 BO 82
Renal glukoziliri gdsterenlier:
1 K 88 173 167 96 61
Idrar: - + + = -

Patolojik sonug¢ veren hastalarin glukoz tolerans egrileri dort
kategoride incelendi (Tablo: 2, 3, 4, 5).
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a) Diabetik Glukoz Tolerans egrisi: Bu grupta yer alan 12 (%
21) hastanin en énemli 6zelligi, iki saat icinde vendz kan glukoz
seviyesinin 110 mg/dl altina inmeyigidir. Hastalarin aglik kan ge-
kerleri normaldi. (%80-100 mg/dl). Birinci saat sonundaki zirve
degerleri ise, 5 hastada sinir kabul edilen 160 mg/dl'nin iizerinde,
7 hastada ise bu degerin altindayda.

b) Gecikmis depolama egrisi: Bu gruptaki 4 hastada (%0.7) bi-
rinci saat sonundaki zirve degeri, 160 mg/dl'nin {izerinde, fakat
‘kinci saat sonundaki kan glukoz seviyesi normal sinirlar icindey-
di. :
, ¢) Basik Glukoz Tolerans egrisi: 6 hasta (% 10) da aclik kan ge-

keri ve ikinci saat sonundaki vendz kan glukoz seviyesi normal si-
nirlar icinde olmasina ragmen, glukoz yiiklenmesinden sonra kan
glukoz seviyeleri normal bigimde yiikselemedi.

d) Renal glukoziiri: Bu gruba giren tek hastada (%0.01) glukoz
tolerans testi tamamen normal kan degerleri verirken 30 ve 60.
dakikada alinan idrar érneklerinde glukoz bulundu:

Kontrol grubunda yer alan ve gerilim bag agrisi olmayan 48
kiginin test sonuglan su sekildeydi:

5 kisi (%10) diabetik egri gisteriyordu. Bu kigilerin birinci sa-
at sonundaki zirve deger lerinin hepsi 160 mg/dl'nin {izerindeydi.

1 kisi, (%0.02) gecikmis depolama egrisi gosterdi.

4 kiginin (%0.08) basik glukoz tolerans testi egrileri vardi.
Kontrol grubundaki hastalarin hi¢birinde renal glukoziiri bulun-

madi.

TARTISMA

Cerilim bag agrilarimin temel nedeni olan stres, sempatoadre-
nal aktiviteyi artirmakta, santral sinir sistemindeki ndérotrans-
mitterlerde ve periferdeki dokularda hormonal degisiklikler ol-
maktadir (11). Normal kigilerde stres, gesitli nedenlere kars: or-
ganizmay! kagmaya veya savagmaya hazirlayan, uyaniklig1 arti-
ran faydal bir biyolojik tepkidir (15,17). Stres sonucu ortaya ¢1-
kan anksiyete kroniklestik¢e nérotransmitter miktarlarindaki de-
risiklikler ve sempatik, 6zellikle beta adrenerjik sistemdeki akti-
vite artis1 somatik gikayetlere ve semptomlara yol agmaktadir
(11, 15). Gerilim bag agrl kigiler genellikle hayatin baski ve
gerginlik yapiaa durumlarina kars dogru ve uygun tepki gostere-
memektedirler. Bu nedenle stres reaksiyonlan zamanla kalici



vzellik kazanmaktadir (7, 12, 14, 15). Bu hastalarda karsilagilan
stres verici olaylar, beyinde serotonin, noradrenalin ve endorfin-
lerde fizyopatolojisi bu giin i¢in tam agiklanamayan degigikliklere
yol agmaktadir. Endorfinlerin azalmasiyla agr esigi azalarak ag-
rili uyaranin santral gegisi artmaktadir. Yine bu hastalarda gori-
len santral serotonin azalmas: ise hem santral gegisi artirmakta,
hemde olaya siklikla eglik eden depresyonun kroniklegsmesine ne-
den olmaktadir. Stres sirasinda kanda ve dokularda artan epinef-
rin ise cesitli metabolik degigikliklere neden olmaktadir. Bu degi-
siklikler; periferde glukoz utilizasyonunun engellenmesi, karaci-
gerde glikojenoliz ve glikoneojenezin hizlanmasi, yag dokusunda
lipolizin uyarilmas: ve kas dokusunda glikojenolizin inhibisyonu
seklinde 6zetlenebilir (9, 10). Alfa ve beta adrenerjik reseptorieri
aym zamanda uyaran epinefrinin bu etkileri sonucu, hiperglise-
mi, serbest yag asitlerinde artma ve hiperketonemi gelismektedir.
Stres sirasinda kanda artan diger hormonlar; glukagon, somatos-
tatin, kortisol, ACTH, STH'dir. Normal organizma insiilin salive-
rilmesini yeterli miktarda tutarak, stresin etkilerinden kendini

kurtarabilmektedir (12, 13, 17).

Gerilim bag agrihi kisilerdeki kronik stres reaksiyonlar1 sonu-
cu, normalde belli bir dengede tutulan metabolizma olaylar: pato-
lojik nitelik kazanmaktadir (4, 6,15).

Caligmamizin amaci, gerilim bag agrili kigilerdeki karbonhid-
rat metabolizmasinda meydana gelen bozukluklar: aragtirmaktir.

Hastalarimizin 12'sinde diabetik egri elde edilmigtir. Total
hasta sayistmin % 21'i olan bu grupta artmig kas kontraksiyonunu
karsilamas: gereken glikojenoliz inhibisyonunun yetersiz kaldif
ve kompansatuar insiilin artiginin organizmanin dengesini koru-
yamadig diigiiniilmektedir. Bununla birlikte bu 12 hastanin kli-
nik ozellikleri incelendiginde, diger patolojik gruplara gére geri-
lim-bas agrisimin siddet ve sikliinda anlaml bir fark bulunma-
magtir,

Gecikmis depolama egrisi gésteren 4 hastada zirve degerinin
160 mg/dl iizerinde olmasina ragmen ikinci saat sonunda kan ge-
kerinin normal sinirlara inmesi, insiilin cevabindaki yetersizlik-
ten ¢ok, erken kompansasyon mekanizmalarindaki bir gecikmeyi
gostermektedir. Bu hastalarin ikisinde ikinci saat sonundaki kan
sekeri seviyesi aghik degerinin altina inmigti. Bu durum, birinci
saat sonundaki yiiksek glukoz seviyelerine cevap olarak insiilinin
asir salgilanmasina bagh olabilir (8, 13).
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