2006

T.C.

ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
FiZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

DiZ OSTEOARTRITI OLAN HASTALARDA NOROPATIK
AGRI SIKLIGI VE YASAM KALITESI , FONKSIYONEL
DURUM , DEPRESYON ILE ILiSKiSI

UZMANLIK TEZi
DR. ONUR KILINC

DANISMAN
DR. OGR. UYESi GULSEREN DOST SURUCU

ADIYAMAN-2021



\\\P\\\ UN/VGp
_\V iy,

o A

Q ™
< (o4
\ 2006 /

T.C.

ADIYAMAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
FiZIKSEL TIP VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

DiZ OSTEOARTRITI OLAN HASTALARDA NOROPATIK
AGRI SIKLIGI VE YASAM KALITESI , FONKSIYONEL
DURUM , DEPRESYON ILE ILiSKiSI

UZMANLIK TEZi
DR. ONUR KILINC

DANISMAN
DR. OGR. UYESIi GULSEREN DOST SURUCU

ADIYAMAN-2021



ONAY SAYFASI

Dr. Ogr. Uyesi Giilseren DOST SURUCU danismanliginda Ass. Dr. Onur KILINC
tarafindan yapilan “Diz osteoartriti olan hastalarda néropatik agr1 sikhgi ve
yasam kalitesi , fonksiyonel durum, depresyon ile iliskisi” baslikli tez ¢aligmasi
.../.../... tarithindeyapilan tez savunma sinavi sonrasi yapilan degerlendirme sonucu
jurimiz tarafindan Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana BilimDali’nda TIPTA
UZMANLIK TEZI olarak kabul edilmistir.

BASKAN

UYE

UYE

Yukaridaki imzalarin adi gecen 6gretim iiyelerine ait oldugunu onaylarim.

veddeeid ..
Prof. Dr. ceeveviiiiinneeeennnnn.

Adiyaman Universitesi

Tip Fakiiltesi Dekani



TESEKKUR

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon uzmanligr egitimine bagladigim ilk giinden
itibaren bizlere bilgi ve tecriibelerini aktarmaktan hi¢bir zaman geri durmayan ,
ornek kisilikleri ile hem meslek hayatimizda hem de sosyal hayatimiza katkilar1 olan
, mesleki anlamda yeterliligimiz konusunda bizlere destek olan , siirekli yanimizda
olup bizleri destekleyen , tezimin her agamasinda bana yardimci olan ¢ok degerli
hocalarrm Dr.Ogr. Uyesi Giilseren Dost SURUCU ve Dr. Ogr. Uyesi Dilay Eken
GEDIK hocalarima ,

Asistanlik egitiminin baslangicindan ortalarina kadar egitimime ve gelisimime
cok degerli katkilar1 olan , hem bir akademisyen hem de bir abi gibi kol kanat geren

kiymetli hocam Dog¢.Dr. Adem YILDIRIM’a ,

Asistanlik egitimimin basindan itibaren mesleki anlamda her zorlandigim anda

yanimda olan ve destek veren , egitim sevdalisi kiymetli abim Uzm. Dr.isa CUCE’ye

Asistanlifimin son zamanlarinda tanigma sans1 buldugum , egitimci yoniinii
takdir ettigim, bizlere mesleki anlamda yardimini hi¢ esirgemeyen kiymetli abim

Uzm. Dr. Serhad BILIM’e

Birer kardes olarak gordiigiim, birlikte ¢aligmaktan her daim zevk aldigim

asistan arkadaslarima,
Rotasyon egitimimde emegi gegen tiim uzman doktor ve hocalarima,

Fizik tedavi servisinde birlikte ¢alismaktan her zaman mutlu oldugum, bizlere
saygt ve sevgilerini eksik etmeyen, bizlere her konuda destek olan hemsire

arkadaslarimiza,

Dogdugum giinden bu yana hayatimin her siirecinde her daim yanimda olan ,
tiim egitim hayatim boyunca kazandigim basarilarin mimarlar1 olan , bir parcasi
olmaktan her zaman gurur duydugum ¢ok degerli aileme , anneme , babama ve

kardeslerime ,

Hayatima girdigi andan itibaren diinyami renklendiren , merhameti , 6zverisi ,

yumusak kalpliligi ile her tiirlii halime katlanan , yagmurun yagisini , baharin gelisini



beraber hissetmekten mutluluk duydugum , arkamdaki asil gii¢ olan ¢ok kiymetli ,
sevgili esim Dr. Melek KILINC a,

Hayatimiza nese katan , giilmesi ile giiniin tiim yorgunlugunu unutturan , narin

ve tatli kizzm Nursima KILINC’a,
En kalbi tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Onur KILINC



OA
MMP
TIMP
TNF-a
IL-1
COX-2
PGE2
NO
IL-6
IL-10
ESR
CRP
RF

ANA

MRI
ACR
TENS
EHA
SOAII
GIS
GS
KS
IASP

NA

KISALTMALAR

: Osteoartrit
: Matriks metalloproteinaz

: Metalloproteinaz doku inhibitorii

: Timor nekroz faktor-alfa

- Interlokin-1

: Siklooksijenaz-2
: Prostaglandin E2
- Nitrik oksit
: Interlokin-6
: Interlokin-10
: Eritrosit sedimentasyon hizi
. C-reaktif protein
: Romatoid faktor
: Antiniikleer antikor
: Kellgren- Lawrence
: Manyetik rezonans goriintiileme
: Amerikan Romatizma Birligi
: Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu
: Eklem hareket agikligi
: Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar
: Gastrointestinal sistem
: Glukozamin siilfat
: Kondroidin siilfat
: Uluslar aras1 Agr1 Aragtirmalar1 Dernegi

: Noropatik agr1

vi



SNRI : Serotonin — noradrenalin geri alim inhibitorii

GABA : Gama-aminobiitirik asit

MIA : Monoiodoasetat

ATF-3 . Activating Transcription Factor-3
NGF : Norotrofik Growth Faktor

TRPV : Transient receptor potential vanilloid
RA : Romatoid artrit

SpA : Spondiloartropati

VAS : Viziiel Analog Skala

BDO : Beck Depresyon Olgegi

SF-36 : Kisa Form-36

VKi : Viicut Kitle indeksi

S-LANSS . Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic

Symptoms and Signs

WOMAC : Western Ontario and Mc MasterUniversities
Osteoarthritis Index

DN4 : Douleur Neuropathique 4 Questions

Vii



2.

ICINDEKILER

ONAY SAYFASL.....oeiiieeeeieeeesete e et ess st es st enes s st sn sttt en s saneees ii
TESEKKUR ...ttt ettt ettt st en ettt s s et sns s e, iii
KISALTMALAR. .. c.ooivieiitcieieeeesesee ettt as s en st san st ns s nasas v
ICINDEKILER.. .. coocivieceeeeeieeeeecte ettt en sttt st en e, vii
TABLOLAR DIZINT ...coviiiiiiee ettt st X
OZET ..ottt ettt ettt ettt ettt Xi
SUMMOARY ... oottt eteee ettt sa ettt st xiii
A 128 £ TR 1
GENEL BILGILER ....cocviiiviieeeieieieeceeeteie v st esn st sn st en s s 3
2.1DIZIN ANATOMISI. .. cooviviiciceee et 3
211 KEMIK YAPILAR .....ooitieieeeeceeteseee e etes s es st en e 3
2.1.2. EKLEM KAPSULU.......oiiiieieiieiiecestee et esiessesss s enes s 3
2.1.3. EKLEM KIKIRDAGI ........coovirireieieieieceesieieesesie e ssesse s senee s 4
2.1.4. LIGAMANLAR ......ooooviitieeeteeeeeeee e s en s ss s st 4
2.1.5. MENISKUSLER..........coooitiieiiiieiietete ettt 5
2.1.6. BURSALAR ......oouiiiteeeiceee ettt ten s na st 5
2.0.7. KASLAR . ...cocveieeeeees ettt 6
2.1.8. VASKULARIZASYON VE INNERVASYON ......ccccovvmrrieririeceienan. 7
2.1.9. DiZ EKLEMININ HAREKETLERI .......cccoooviiiiiiicecececce e 7
2.2. OSTEOARTRIT ..ottt 8
221 TANIM ..ottt sttt 8
2.2.2. EPIDEMIYOLOJ ..ot 8
2.2.3. ETIYOPATOGENEZ .......ovviieiteesieeeeeesseeeeenessee s sn s, 8
2.2.4. RISK FAKTORLERI ......coviviviiiieieicieeeeee e 10
2.2.5. SINIFLAMA ..ottt 13
2.2.6. KLINIK SEMPTOM VE BULGULAR .......coceeeieeeceeeeeeeeee e, 14
2.2.7. LABORATUVAR BULGULARI ......covviveieeceeeeeee e, 15
2.2.8. RADYOLOJIK BULGULAR ......cccoevriueiriieeereeessssesesiesesiesessen s 16
2.2.9. TANIKRITERLERI.......cooooiuiiiiiiiiiicee e, 17

viii



3 2 L T N 21 D -\ Y4 FS SRS 18

2.3. NOROPATIK AGRI......ooooiiiiiiiiiieisiisciesis e 23

2.3.1. Noropatik agri olusum mekanizmalart.............ccocovvieiiininiiniciicn, 24

2.3.2. NOropatik agr1 €ty0loJiSl ..ecvirviiieiiiiieiieiisieseee e 24

2.3.3. Klinik OzelliKler V& Tant ..........ccccevevivrecuererieieeeeieisseeseeieseseneeese e 25

2.3.4. Noropatik agrida tedaVi..........cooviiiiiiiiiic e 28

2.4.0STEOARTRITTE NOROPATIK AGRI......c.cooeriireiiieieeie e 31

3. GEREC VE YONTEM .....cocooiieiiiirieceeteeeeee et es st ses st sen st en e, 33

3.1 HASTA SECIMI ...coooviiiiiciicce e 33

3.2. CALISMA PROTOKOLU. ......c.coovuiveieiiriecteesieeeeeeee s sssen st en e, 34

3.3. CALISMADA KULLANILAN TEST VE OLCEKLER...........ccccecvuvivrirnnnn. 34

34. ISTATISTIKSEL ANALIZ.......ooiiiiiiiiiiniieie e 37

4. BULGULAR ..ottt 39

5. TARTISMAL. .. oottt bbbttt be b nre s 47

B. KAYNAKGCA. .. ettt b et e e n e nre s 56

T.OZGECMIS ..ottt ettt 69
EKLER

EK-1: ETIK KURUL ONAYI

EK-2 : S-LANSS AGRI SKORU

EK-3 : WOMAC OSTEOARTRIT INDEKSI

EK-4 : BECK DEPRESYON OLCEGI

EK-5: VIZUEL AGRI SKALASI



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1 : Normal ve osteoartritli sinovyal sivi bulgular
Tablo 2 : Kellgren- Lawrence evrelemesi

Tablo 3 : ACR diz osteoartrit klinik tan1 kriterleri
Tablo 4 : ACR diz osteoartrit klinik, radyolojik ve laboratuvar tan1 kriterleri

Tablo 5 : Noropatik agrimin bilinen potansiyel etyolojileri ve anatomik
siiflandirilmasi
Tablo 6 : Noropatik agrida belirti ve semptomlar

Tablo 7 : Noropatik agr1 icin yaygin kullanilan onaylanmig tarama araglari
Tablo 8 : Noropatik agrida farmakoterapi
Tablo 9 : Aragtirmada degerlendirilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Tablo 10 : Arastirmada degerlendirilen kadin ve erkekler arasinda demografik
klinik,agr1 ve radyolojik evre 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Tablo 11 : Arastirmada degerlendirilen kadin ve erkekler arasinda SF-36 ve BDO
Ozelliklerin karsilastirilmasi

Tablo 12 : Kellgren-Lawrence evrelemesine gore demografik ve klinik 6zelliklerin

karsilastirilmasi
Tablo 13 : Kellgren-lawrence’a gore agri skor ortalamalarinin karsilastirilmasi

Tablo 14 : Kellgren-lawrence evrelemesine gore SF-36 ve BDE skor ortalamalarinin
karsilastirilmasi

Tablo 15 : S-LANSS anketine gore noropatik agrisi olanlar vendropatik agrisi
olmayanlar arasinda demografik, klinik ve psikometrik 6zelliklerin karsilagtirilmasi

Tablo 16: Arastirmada degerlendirilen tiim hastalar arasinda agri, yasam kalitesi ve
depresyon arasindaki iliski



OZET

Diz osteoartriti olan hastalarda noropatik agri siklig1 ve yasam Kkalitesi ,

fonksiyonel durum, depresyon ile iliskisi
Giris :

Diz osteoartritinde agr1 en onemli sikayeti olusturmaktadir. Osteoartrit(OA)
agrisinin ¢ogunlukla bir nosiseptif agr1 oldugu diisiiniilmektedir. Ancak daha once
yapilan caligsmalarda radyolojik bulgular ile hasta yakinmalar1 arasindaki iligskinin
zaylf bulunmasi sonucunda , OA hastalarinda agr1 kaynagimin nosiseptif disinda
multifaktoriyel oldugunu diisiindiirmektedir. OA’de noropatik agri bulgularinin da

meydana gelebilecegi gosterilmistir.

Bu ¢alismanin amaci ; semptomatik diz osteoartiti olan hastalarda noropatik
agr1 sikligii degerlendirmek ve fonksiyonel durum , yasam kalitesi ve depresyon ile

iliskisini arastirmaktir.
Gere¢ ve Yontem :

Adiyaman Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
poliklinigine diz agris1 ile bagvuran 40 yas tstii , ACR ( American College of
Rheumatology) kriterlerine gore primer diz OA tanist konulmus olan 150 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yasi , cinsiyeti , egitim durumu , boy ve kilo
degerleri sorgulanarak kaydedildi. Noropatik agr1 degerlendirmesinde tarama testi
olarak S-LANSS(Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms
and Signs) skoru kullanildi. Hastalarin agr1 durumu VAS (Viziiel analog skala)ile ,
fonksiyonel durumlart WOMAC (Western Ontario and Mc Master Universities
Osteoarthritis Index) ile ,yasam kalitesi SF-36(Kisa form-36) ile ve depresyon
durumlar1 da BDO (Beck Depresyon Olgegi) ile degerlendirildi.

Bulgular :

150 hastanin 117(%78)’si kadin, 33(%22)’1i erkekti. Ortalama yas degerleri
61,71+8,48, Viicut Kitle indeksi(VKI) ortalama degeri 28,72+2,95 idi. S-LANSS
skoruna gore; hastalarin 55(%36.7)’inde ndropatik agr1 komponenti mevcuttu.

Noropatik agrist olan grubun néropatik agrisi olmayan gruba gére yas, semptom

Xi



siiresi sabah tutukluluk siiresi, VAS , WOMAC ve BDO skor ortalamalari anlamli
olarak yiiksek, SF-36 parametreleri ise anlamli olarak diisiik bulundu. Ayrica, BDO
skorlar1 ile S-LANSS noropatik agri skoru , VAS , WOMAC parametreleri arasinda
pozitif korelasyon saptanirken, SF-36 parametreleri ile, S-LANSS, VAS ve

WOMAC parametreleri arasinda ise negatif korelasyon saptandi.
Sonug :

Diz osteoartritli hastalarda agrinin bir nedenin de noéropatik agri oldugu ve bu
hastalarda agr1 siddetinin daha fazla, fonksiyonel durumlarinin daha koti ve eslik
eden depresyon skorlarinin daha yiiksek oldugu goz oniinde bulundurularak tedavi

planlanmasinda bu durumda akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler : Diz , osteoartrit ,noropatik agri, WOMAC , SF-36 ,
BDO
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SUMMARY

Neuropathic Pain in who diagnose knee osteoarthritis and its relationship with

functional status , quality of life and depression

Introduction : Pain is the most complaint within primary knee OA patients.
This pain is usually classified as nociceptive pain. However , the weak relationship
between radiographic findings and the patient complaints indicates a multifactorial
nature of this pain. In OA , several studies showed that neuropathic pain may occur.
The purpose of this study was to investigate the fequency of neuropathic pain in
patients with pimary knee OA and to evaluate the relationship of such pain with

functional status , quality of life and depression.

Materials and Methods : one hundred fifty patients over 40 years of age who
were admitted to Adiyaman University Department of Physical Medicine and
Rehabilitation with knee pain and who were diagnosed with knee OA according to
the ACR criteria. S-LANSS(Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic
Symptoms and Signs) scales were used as neuropathic pain screening questionnaires.
Pain status was assessed by VAS(Visual Analogue Scale) , functional status was
assessed by WOMAC(Western Ontario and Mc MasterUniversities Osteoarthritis
Index) , quality of life was assessed by SF-36(Short form-36) and depression status
was assessed by BDI(Beck Depression Scale).

Results : of 150 patients , 117(%78) were female and 33(%22) were male.
Average age was 61,71+8,48 , average BMI was 28,72+2.95. According to S-
LANSS scales , 55(%36.7) of patients had neuropathic pain component. There was
significant difference between the groups with neuropathic pain and without
neuropathic pain in terms of age. Also , . There was significant difference between
the groups with neuropathic pain and without neuropathic pain in terms of symptom
duration and morning stiffnes duration. There was significant difference between the
groups with neuropathic pain and without neuropathic pain in terms of VAS ,
WOMALC , BDI scales and all SF-36 parameter scores. In our results , there was a
positive correlation between BDI scores and S-LANSS , VAS, WOMAC scales.
Also , there was a negative correlation between all SF-36 parameter scores and S-
LANSS , VAS and WOMAC scales.

Xiii



Conclusion : in OA patients , neuropathic pain is also the reason of the pain.
Patients with neuropathic pain have higher knee pain severity and higher depression
scores,lower functional status and quality of life. Neuropathic pain should also be

considered in the treatment of primary knee OA.

Key words : Knee , osteoarthritis , neuropathic pain , WOMAC, SF-36 ,

depression
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1. GIRIS
Osteoartrit(OA);genetik, metabolik, biyokimyasal ve biyomekanik faktorlerin
kompleks etkilesimi sonucu meydana gelen, lokal kikirdak hasar1 ve subkondral
kemik sklerozu ile karakterize, yasla birlikte siklig1 artan, diinya genelinde en yaygin
gozlenen eklem hastaligidir (1,2). OA sikligi, hem obezitesi olan kisi sayisindaki
artis, hem de ortalama yasam siiresinin artmasi sebebiyle giderek artmaktadir. OA
sikligindaki bu artis, daha fazla is giicii kaybi, erken emeklilik ve saglik maliyetleri

acisindan giderek daha da 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline gelmektedir(3).

Osteoartrit hastalarinda gozlenen en yaygin semptom agri olup hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunun hekime basvurmasinin esas sebebi de agridir(4).Osteoartrit
agrisi hem bireyler arasinda hem de hastaligin farkli evrelerinde ayni hastada
farklilik gosterebilmektedir. Bu homojen olmayan agri ozellikleri, OA agrisinin

degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir (1).

Osteoartritte meydana gelebilen farkli agri ¢esitlerinin belirlenmesi, tedavinin
esasini olusturacagindan onem arz etmektedir. Nosiseptif, inflamatuar ve ndropatik
agri, farkli norobiyolojik mekanizmalar1 olan agr ¢esitleridir(5). Gergek doku
hasarinin veya potansiyel olarak dokuya zarar veren uyaranlarin sonucunda ortaya
¢ikan nosiseptif agrinin aksine, noropatik agri, sinir sisteminin hasar1 ve/veya

disfonksiyonu neticesinde ortaya ¢ikmaktadir(6).

OA tedavisinin amaci hastanin agrisin1 azaltmak, yasam kalitesini arttirmak ve

giinliik yagsamdaki fonksiyonlarinin iyilestirilmesini saglamaktir(7).

Temel olarak OA agrisinin nosiseptif tarzda bir agr1 oldugu diistiniilmektedir,
fakat son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda OA hastalarinin goz ardi edilemeyecek bir
kisminda ndropatik agri bilesenlerinin de eslik ettigi saptanmistir(8). Bir sistematik
incelemede, diz veya kalga osteoartriti olan hastalarda néropatik agri1 goriilme sikligi
%23 olarak bildirilmistir(9). Noropatik agri, osteoartrit tedavisinde sik¢a kullanilan
SOAII ( steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar) gibi ilaglara yanit vermez, bu
ylizden agrinin dogru bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in ndropatik agr1 varliginin

tanimlanmas1 ve ona yonelik tedavi stratejilerinin gelistirilmesi gerekir(1).



Bu calismada amacimiz; poliklinigimize diz agrisi ile bagvuran, ACR klinik ve
radyolojik kriterleri ile primer diz OA tanis1 koydugumuz hastalarda noropatik agri
sikligini tespit etmek ve eslik eden bu noropatik agrinin yasam kalitesi, fonksiyonel

durum ve depresyon ile iligkisini degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

2.1.DIiZIN ANATOMISI

Diz eklemi femur, tibia ve patella kemikleri tarafindan olusturulan viicudun en
bluyiik eklemidir(10, 11).Diz eklemi eklem ylzlerinin sekline gore
ginglimus(mentese) grubundadir. Mentese tipi olan eklemler yalnizca fleksiyon ve
ekstansiyon hareketi yapabilirken, diz ekleminde bacak fleksiyona getirildiginde bir
miktar rotasyon hareketi de yapilabilmektedir. Diz eklemi bu o6zelligi ile diger

mentese grubu eklemlerden farklilik gostermektedir (12).

2.1.1. KEMIK YAPILAR

Femur

Femurun alt ucunun ortasinda fossa interkondilaris denilen ¢ukur bulunur. Bu
cukurun her iki tarafinda condylus medialis ve condylus lateralis adli ¢ikintilar yer
alir. Bu kondillerin {izerinde tibia ile eklem yapan eklem yiizleri bulunmaktadir (12).
Tibia

Tibial eklem yiizii, lateral ve medial tibial kondiller ile bunlar1 birbirinden
ayiran interkondiler ¢ikintidan olusur. Medial ¢ikint1 6n ¢apraz bagin, lateral ¢ikinti
ise arka ¢apraz bagin baslangic noktalaridir (13).
Patella

Patella viicuttaki en biiylik sesamoid kemiktir ve quadriseps femoris kasinin
kirisi i¢inde yerlesmistir.Patella quadriseps tendonunun hem diz eklemine
stirtlinmesini onler hem de kasin insersiyo derecesinin arttirilmasini saglar (10, 11).
Fibula

Uzun ve ince bir kemiktir. Ust kismina caput fibulae denir. Bas kisminin i¢

tarafinda facies articularis capitis fibulae adli eklem yiizii vardir (14).

2.1.2 EKLEM KAPSULU

Eklem kapsiilii, femur distal ucundan tibia proksimal ucuna uzanan ve énde

patellay1 ¢evreleyen fibroz bir yapidir. Eklem kapsiiliiniin i¢ yiizlinde yer alan



sinovyal membran meniskiisler disinda tiim intra artikiiler yapilar1 sarmaktadir (15).
Eklem kapsiilii, gapraz baglar ve yan baglar; varus, valgus stabilitesini ve rotasyonel

stabiliteyi saglar(16).

2.1.3. EKLEM KIKIRDAGI

Eklem kikirdagi bag doku yapisinda olup kemige oldukca iyi bir sekilde
yapismistir. Eklem kikirdaginin kalinlig1 1-6 mm arasinda olup, eklemin yerine gore
bu kalinlik degismektedir. Eklem kikirdag: sinir, damar ve lenfatik igermez. Eklem
kikirdag: eriskinlerde c¢ift difiizyon sistemi ile beslenir. Buna ek olarak, aktif
transport ve aralikli yiikklenmenin yaptigi pompalama etkisininde kikirdagin
beslenmesinde yeri vardir.

Kikirdak hiicreleri olan kondrositler kikirdak hacminin yalmzca %]1'ini
olusturur. Kikirdagin geri kalan biiyilk kismini ise hiicre digi matriks elemanlari
olusturur. Kikirdagin esas kollajeni olan Tip II kollajeni, proteoglikanlar1 ve non-
kollajen6z yapidaki proteinlerin sentezinden kondrositler sorumludur. Ayn1 zamanda
kondrositler matriks makromolekiillerinin hem yapim hem de yikiminda rol alirlar.
Yapim ve yikim arasindaki dengeyi saglayan mekanizmalar hala net olarak
anlasilabilmis degildir. Ancak katabolik ve anabolik etkili sitokinlerin etkisi iizerinde
durulmaktadir.

Deneysel bazi caligmalarda eklem immobilizasyonunun veya ekleme binen
yiikteki azalmanin kikirdaktaki proteoglikan konsantrasyonunu ve agregasyonunu

azalttig1, yikim ile yapim arasindaki dengeyi yikim lehine g¢evirdigi gosterilmistir.
17)

2.1.4. LIGAMANLAR

Patellar ligaman, kuadriceps femoris tendonunun patella lizerinden gecerek
tibia proksimalinde yer alan tuberositas tibiaya yapismasiyla meydana gelir.

Medial kollateral ligaman, femurun medial epikondili ile tibianin medial
kondili arasinda uzanmaktadir. Medial meniskiis ile fibroz bir kapsiil vasitasiyla
baglantili olup eklemin medial stabilizasyonundan sorumludur.

Lateral kollateral ligaman, femurun lateral epikondili ile fibula bas1 arasinda

uzanmaktadir ve dizin lateral stabilizasyonundan sorumludur.



Fibula bagi ile femur ve tibia arasinda uzanan Y harfi seklinde olan arkuat
ligaman ise bacagin asir1 i¢ rotasyona gitmesini dnlemektedir(18).

On capraz bag, femurun lateral kondilinin i¢ yiiziine ve tibiada bulunan
interkondiller bolgenin arka kismina tutunur ve diz fleksiyonda iken tibianin femura
gore one dogru kaymasini engeller.

Arka capraz bag ise femurun medial kondili ile tibiada bulunan interkondiller
bolgenin arka kismina arasinda uzanir ve femurun tibia iizerinden 6ne dogru

kaymasini engeller (19).

2.1.5 MENISKUSLER

Diz ekleminde iki adet meniskiis bulunur, meniskiisler fibrokartilajinéz
yapidadirlar. Meniskiisler, tibial ve femoral eklem yiizleri arasindaki uyurumu
arttirmada 6nemli rol iistlenirler. Medial meniskiis yarim ay seklinde iken, lateral
meniskiis daha sirkiiler bir sekle sahiptir. Medial meniskiisiin medial kolleteral
ligaman ile baglantis1 olmasindan dolayr mobilitesi dis meniskiise gére daha azdir.
Dis meniskiis i¢ meniskiise gore daha mobildir ve bu nedenle daha az
yaralanmaktadir. Meniskiislerin 1/3 periferik parcasinin vaskiiler beslenmesi vardir.
2/3’liik i¢ kismi ise damar desteginden yoksundur(20). Meniskiislerin innervasyonu
ise kapsiiler pleksustan gelen sinirlerle olmaktadir. Meniskiislerin beslenme, sinovyal
sivt hareketi, sok absorbsiyonu, stabilite, yiik tasima, hareket kontrolii, temas
alaninin genisletilmesi, sinovyal sikismanin 6nlenmesi gibi bircok 6nemli gorevleri

vardir (21).

2.1.6. BURSALAR
Derin Infrapatellar Bursa

Tibial tliberkiiliin hemen proksimalinde patellar tendonun arkasinda yer alir.
Pes Anserin Bursa

Diz eklemi ile baglantili olmayan bursa , tibianin proksimalinde medial yiizde

sartorius, semitendinosus ve grasilis tendonlarinin yapisma yerinde yer almaktadir.

Semimembranoz Bursa



Tibianin posteromedial yliziinde semimembrandz tendonunun etrafinda yer

almaktadir.

Biseps Femoris Bursasi

Lateral kollateral ligamentin yapisma yerinin hemen proksimalinde laterale ve

one yerlesimli olarak bulunmaktadir.

Prepatellar ve Superfisyel infrapatellar Bursa

Patellanin 6n kisminda subkutan doku igerisinde bulunmaktadir. Yiizeyel, orta
ve derin tabakalar olmak {lizere ii¢ tabakadan meydana gelir. Yiizeyel tabaka,
subkutan doku ile transvers superfisyel fasya arasinda bulunur. Orta tabaka, transvers
superfisyel fasya ile orta oblik fasya arasinda bulunur. Derin tabaka ise orta oblik

fasya ile rektus femoris kasinin longitudinal lifleri arasinda bulunmaktadir.(18)

2.1.7. KASLAR

Diz ekleminin hareketini saglayan tic 6nemli kas grubu; Primer ekstansorler,
primer fleksorler ve rotator kaslardir.

Primer ekstansor grubu kaslar diz ekleminin oniinde yer alirlar. En 6nemlisi
kuadriseps femoristir. Kuadriseps femoris kasini 4 parcali bir kastir ve rektus
femoris, vastus medialis, intermedius ve lateralis kasi tarafindan olusturulur. Dizin
ekstansiyon ve stabilizasyonunu saglayan en 6nemli kastir. Kuadriceps femoris kasi
kalganin primer fleksor kasi olmamasina ragmen iist kisimda krista iliakaya
tutunmasi oldugundan dolay1 kal¢a fleksiyonunu da yardimci olmaktadir. Tendonu
patellar ligaman ismini alarak tibia proksimalindeki tiiberositas tibiaya
yapismaktadir.

Primer fleksor grubu kaslar diz ekleminin arkasinda yer alirlar. Bunlar
semimembranozus, semitendinozus, biseps femoris (Hamstring grubu) ve tensor
fasia lata kaslaridir. Sartorius kasi ise farkli olarak diz ekleminin Oniinde yer
almasina ragmen dize fleksiyon hareketi yaptirir.

Diz eklemine ekstansiyon yaptiran kaslar rotasyon yaptirmazken, diz eklemine
fleksiyon yaptiran kaslar ayn1 zamanda rotasyon da yaptirirlar. Biceps femorisin kisa

bast dize dis rotasyon yaptirir. Tensor fasia lata da dis rotasyon hareketinde biseps



femorise yardimei olur. i¢ rotasyonu ise semitendinozus ve popliteus kaslar1 yaptirir.

Semimembranosus, sartorius ve grasilis bu kaslara yardimcidir (22).

2.1.8. VASKULARIZASYON VE INNERVASYON

Femoral arter alt ekstremiteyi besleyen ana arterdir ve hiatus adduktorius’tan
(Hunter kanal1) gectikten sonra popliteal arter ismiyle devam eder. Popliteal arter, diz
eklemi etrafinda 5 dal vermektedir ve bu dallar diz ekleminin beslenmesini saglarlar.
Bunlar; a. genu superior lateralis, a. genu superior medialis, a. genu media, a. genu
inferior lateralis, a. genu inferior medialis'tir. Venoz akim, arterlerle beraber
seyreden venler sayesinde vv. tibiales anteriores, v. poplitea ve v. femoralise
olmaktadir.

Dizin inervasyonu tibial, femoral, obturator ve peroneal sinirler tarafindan
saglanir. Dizin deri duyusu femoral sinirin dallar1 tarafindan alinmaktadir. Dizin
anterior kompartmaninda yer alan kaslarin innervasyonu femoral sinir, posterior
kompartmaninda yer alan kaslarin innervasyonu ise obturator ve siyatik sinir

tarafindan saglanir (23).

2.1.9. DiZ EKLEMINiIiN HAREKETLERI

Diz eklemi mentese(ginglimus) tipinde bir eklemdir. Diz ekleminde fleksiyon,
ekstansiyon ve rotasyon hareketleri yapilabilmektedir. Diz eklemi 130°-150° kadar
fleksiyon, 45° dis rotasyon ve 30° i¢ rotasyon yapabilir. Lateral kollateral ligamanin
medial kollateral ligamana gore daha gevsek ve daha mobil olmasi sebebiyle dis
rotasyon i¢ rotasyona gore daha fazla yapilabilmektedir (24,25). Diz ekleminin
fleksiyonu ve ekstansiyonu esnasinda tibia femur {lizerinden kayar ve ayn1 zamanda
rotasyon hareketi yapar (26)

Diz ekleminin diger mentese tip eklemlerden farkli olarak fleksiyon ve
ekstansiyon hareketlerin esnasinda sabit bir hareket ekseni yoktur. Diz hareket ekseni
fleksiyon sirasinda one kayarken ekstansiyon sirasinda arkaya kayar. Rotasyon
hareketi fleksiyon hareketinin basinda, ekstansiyon hareketinin sonunda meydana

gelir (27).



2.2. OSTEOARTRIT

2.2.1. TANIM

Osteoartrit (OA) yavas seyirli, monoartikiiler veya poliartikiiler tarzda eklem
tutulumu yapabilen, 6zellikle yiik tagiyan eklemlerde progresif olarak ortaya ¢ikan,
kikirdak hasari, osteofit olusumu ve subkondral skleroz ile karakterize, non-
inflamatuar, kronik, dejeneratif, bir eklem hastaligidir (28,29). OA insidansi tiim
diinyada beklenen yasam siiresindeki uzama ile birlikte artmakta ve dnemli 6lciide

disabiliteye yol agmaktadir (30).

2.2.2. EPIDEMiYOLOJi

OA, en sik goriilen artrit formudur. Degisik toplumlarda ortalama prevalansi
%10-12°dir ve yash hasta grubunda kas iskelet sistemi kaynakli oziirliiliikk ve agrinin
en sik nedenidir. Hastalik ciddiyeti ve sikliginin yas ile beraber arttifi bircok
calismada gosterilmistir(31,32,33).Framingham c¢alismasinda radyografik diz
osteoartrit prevalanst %33 bulunmus olup kadinlarda erkeklerden daha fazla
goriinmektedir(34). ABD’de 45 yas iistii yetigkinlerde radyografik diz osteoartriti
prevelanst  %19,2-%27,8 civarindadir ABD’de  semptomatik diz osteoartriti
prevelanst 45 yas ustii kisilerde %16,7 olarak bildirilmistir(35).Tiirkiye’den bir
caligmada 50 yas ve lizeri semptomatik diz osteoartriti prevelansi % 14.8, kadinlarda

%22.5, erkeklerde %8 olarak bildirilmistir (36).

2.2.3. ETIYOPATOGENEZ

Osteoartrit; tiim eklem yapilarin1 (subkondral kemik, eklem kapsiili,
sinovyum, meniskiis, tendon, ligament) etkileyen, patogenezinde inflamatuvar
komponentin de yer aldig1 bir eklem hastaligidir.

Osteoartritin en onemli patogenetik 6zelligi kikirdak harabiyetidir. Kikirdak
hasarin1 baslatan esas sebap olarak eklemin maruz kaldigi anormal mekanik
kuvvetler su¢lanmaktadir(37).Kikirdak hasarinin patogenezinde en 6nemli unsurun
ekleme binen anormal mekanik strese duyarli olan kondrositler oldugu

diistintilmektedir(38).



Kondrositler inflamatuvar mediyatorleri tiretme Ozelligine de sahiptirler.
Kondrositler, nitrik oksit sentetaz ve siklooksijenaz gibi katabolik enzimleri, matriks
metalloproteinazlar(MMP), trombospondin 1 domeyni igeren disintegrin-
metalloproteinaz (ADAMTS 4 ve 5) ve proinflamatuvar sitokinleri salgilarlar (39).
Bunlar arasinda matriks metalloproteinazlari (MMP), kikirdak hasarinda ve OA
gelisiminde esas rol alan enzimlerdir. Yapilan calismalarda osteoartritli eklem
kikirdaginda yiiksek dizeyde MMP varligi gosterilmistir.

Osteoartritte normalde yapim ve yikim acgisindan dengede olan kikirdak
metabolizmas1 yikim lehine bozulur ve kondrositler kaliteli ve yeterli matriks sentezi
yapamazlar. Siirecin baslangicinda kondrositler artmis oranda kikirdak matriks
proteinleri ve Matriks metalloproteinaz (MMP) sentezlerler. Yapim faaliyetleri
artmis olsa da bu sentezlenen kollajen, proteoglikan, hyaliironik asitler normal
fonksiyonel ozelliklere olmayan molekiillerdir. Siire¢ ilerledikge matriks yapim
faaliyetleri de azalir. Ayrica siire¢ ilerledikge Tip II ve III kollajen, agrekan,
metalloproteinazlarin doku inhibitorleri (TIMP), tip VI ve X kollajende, MMP-1, 3,
9, 13°te artig goriiliir.(40)

Sitokinlerin OA patogenezindeki fonksiyonlar1 kopmlekstir. Interlokin-1 (1L-
1) ve timor nekroz faktor-alfa (TNF-a) gibi sitokinler kikirdak yikimina sebep
olmaktadir.Ayn1 zamanda IL-1 ve TNF-a, MMP’lerin ve diger katabolik enzimlerin
sentezini de artirirlar. Ayrica COX-2, prostoglandin E2 (PGE2) ve nitrik oksit (NO)
sentezini uyarirlar. Proinflamatuvar sitokinler, PGE2 ve NO, oksidatif stres yaratarak
kondrositlerin yikimina sebep olurlar(41).0A gelisimi ile iliskili oldugu diisiiniilen
sitokinlerden biri olan interlokin-6 (IL-6), IL-1 yolagi tizerinden kikirdak
harabiyetine katki saglarken, diger taraftan TIMP-1 {iretimini aktive ederek kikirdak
yikimini azaltir. Bu yiizden kikirdak yikimini ve “remodelling”ini diizenleyen sitokin

olarak kabul edilmektedir (37) .

2.2.3.1. Osteoartrit Patogenezinde Sinovyumun Rolii

Sinovyal inflamasyon, osteoartritin her doneminde siklikla gézlenmez. Ancak
sinoviyal inflamasyon goézlendiginde kikirdak hasarmin siddeti ile iligki esas risk
faktorli halini almaktadir.OA’da sinovyal inflamasyon, kikirdak ve kemik hasarina

komsu olan alanlarda izlenmektedir. Sinovyal inflamasyon sonrasi, proteaz ve



sitokinler salgilanarak ¢evredeki kikirdagin yikimi artar ve kikirdak hasar1 siddetlenir

(42).

2.2.3.2. Osteoartrit Patogenezinde Periartikiiler Kemigin Rolii

Subkondral skleroz, eklem kenarlarinda yeni kemik olusumlari (osteofitler),
subkondral kemik kalinliginda artis ve subkondral kemik kisti OA’da goriilen baglica
kemik degisikleridir. Bu degisiklikler, kemik dokusunda meydana gelen hiicresel ve

biyokimyasal siire¢lerle ayarlanan adaptasyonunun bir kanitidir (43).

2.2.4. RISK FAKTORLERI

Sistemik ve lokal risk faktorleri olarak iki grupta inceleyebiliriz.

2.2.4.1. Sistemik Risk Faktorleri:

Yas: Yas, OA i¢in en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir. Yasla birlikte artan
OA insidansi, c¢esitli risk faktorlerinin kiimiilatif maruziyeti ve eklem yapilarinda
biyolojik yasa bagli meydana gelen degisikliklerin bir sonucudur (44).Yaslanma ile
birlikte sarkopeni, propriosepsiyon ve denge kaybi, eklem laksitesinde artis,
meniskiis dejenerasyonu, normal kemik dokusunun bozulmasi OA’ya yatkinlig

arttirir(45).

Cinsiyet ve hormonlar: OA kadinlar daha sik gézlenmekte olup ayni zamanda
kadinlarda daha siddetli de seyretmektedir. Kapsamli bir meta analizin sonuglarina
gore, Ostrojen kalga ve diz OA i¢in zayif derecede koruyucu etkiye sahipken, el OA
icin koruyucu etkisinin olmadig1 bildirilmistir (46). OA insidansinin postmenapozal
donemde artis gdstermesi, Ostrojen eksikliginin hastaligin meydana gelmesinde etkili
bir faktor olabilecegini akillara getirmektedir.Bir baska c¢alismada ise cesitli
sebeplerle ostrojen kullanan kadinlarin, radyografik OA prevalans ve insidansinin

Ostrojen kullanmayanlara gore daha diisiik oldugu gosterilmistir.(47)

Genetik: Osteoartrit %39-65 oraninda genetik gegis gosterebilir. Genetik
Ozellikle jeneralize nodal osteoartrit i¢in risk faktoriidiir(48). Radyografik osteofitler,

eklem araligindaki daralma, heberden nodiilleri ve diz agris1 arasindaki
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korelasyonlarin monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlerden daha yiiksek olarak
bulunmas1 genetik faktorlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir (48,49). Ozellikle El
ve kal¢a osteoartritinde genetik yatkinlik dize gore daha fazladir (50).

Etnik koken/Irk: Osteoartrit olusumunda etnik farkliliklar vardir, farkl
toplumlarda farkli etkiler gosterebilmektedir. Cinlilerde radyografik-semptomatik el
osteoartriti ve radyografik kalca osteoartriti prevelans: beyaz irktakilere gore daha
azdir (34). Afrika kokenli Amerikalilarda diz osteoartitinin siddeti beyaz irktakilere
gore daha yiiksek gozlenmistir (51)

Kemik yogunlugu: Osteoporoz ile osteoartrit arasinda ters bir iliski oldugu
gosterilmis olup yliksek kemik kitlesine sahip kadinlarda diz ve kalca OA gelisme
riski daha yiiksek bulunmustur (52).

Konjenital/Gelisimsel bozukluklar: Konjenital kal¢ca displazisi, bacak boy
farki, Perthes Calve Legg hastaligi, femur basi epifiz kaymasi gibi bozukluklar
ilerleyen yaslarda kalga osteoartriti i¢in risk faktoriidiir (53).

Obezite: Obezite ozellikle diz OA olmak {iizere, OA igin, giliglii bir risk
faktoridiir(54).Viicut agirhiginda zayiflama ile 5 kg kaybeden kadinlarda
semptomatik diz OA olusma riski %50 oraninda azalmstir.

Obez kisilerde yiiriime sirasindaki anormal dizilim ve diz ekleminde meydana
gelen hiperekstansiyonun OA gelisimine katki sagladig: diistiniilmektedir. Obezitede
OA gelisiminin tek sebebi ekleme binen artmis yiik degildir. Bununla beraber, asir1
yiik sinovyal eklemde yikima ve ligaman gibi diger destek yapilarin yetmezligine
neden olmaktadir.

Adipoz doku sitokin, kemokin ve metabolik aktif mediatorlerin ana kaynagi
olarak kabul edilmektedir. Bu metabolik faktorler katabolik ve proinflamatuar

ozelliklere sahiptirler ve OA’nin patofizyolojik siirecinde rol alirlar (55).

Diyet/ Vitaminler:
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Yapilan iki kohort ¢aligmasinda yiiksek lifli diyetin diz osteoartritli hastalarda
semptomatik iyilesme sagladigi ancak radyografik iyilesme iizerine -etkisinin
anlagilamadig bildirilmistir (56).D vitamini, kemik ve kikirdak metabolizmasinda
O6nemli bir rol oynamaktadir. D vitamini seviyelerinin diisiik olmasinin osteoartrit
riskini arttiracagi varsayilmistir. Siirekli olarak D vitamin seviyesi yeterli olanlarda,
tibial kikirdak hacminde daha az kayip, efiizyon sinovitinde daha az artis oldugu,
stirekli olarak yetersiz seviyelerde olanlara kiyasla fiziksel islevlerde daha az azalma
oldugu gosterilmistir.

D vitamini disinda, C ve E vitamini gibi antioksidanlarin osteoartrite karsi
koruyucu oldugu gosterilmistir. Yasl erkek ve kadinlarin yer aldigi bir ¢alismada
yiiksek C vitamini alimiyla, diz osteoartritinde radyografik progresyonun yavasladigi

ve yeni diz agris1 olusum sikliginin azaldig1 gosterilmistir (57).

2.2.4.2. Lokal Risk Faktorleri:

Eklem Travmasi: Major eklem travmasi, ¢capraz bag hasari, meniskiis yirtigi,
fraktiirler ve dislokasyon mekanik fonksiyonu bozarak osteoartrit i¢in risk
olusturmaktadir. Degisen eklem geometrisi ile beraber eklem kikirdaginin

beslenmesi bozulabilir ya da yiik dagilimi degisebilir(58).

Meslek: OA gelisiminde meslegin 6nemli bir yeri vardir. Ozellikle 6ne egilme
ve agir kaldirma gerektiren islerde ¢alisanlarda diz OA'i daha sik goriilmektedir (55).
Giinde 30 dakika siireyle diz ¢okmek diz OA riskini 3,5 kat arttirirken, ¢gdmelme ile
bu risk 7 kat ¢ikmaktadir (59).

Spor ve Fiziksel Aktivite: Profesyonel uzun mesafe kosucular1 ve
futbolcularda diz ve kalca OA gelisme riski daha yiiksek saptanmistir (44). Fiziksel
aktivitesi fazla olanlarda kikirdak, meniskiis ve ligaman patolojileri agisindan daha
yiiksek risk mevcuttur. Bununla birlikte, 1limli diizeyde yapilan kas kuvvetlendirme

egzersizleri ve aerobik egzersizler OA icin koruyucu rol oynamaktadir (58).

Kas Zayifigi: Kuadriceps kasinda zayiflik, OA hastalarmin biiyiikk bir

kisminda meydana gelmektedir. Yiirlime sirasinda quadriceps ve hamstring kaslarinin
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birlikte kasilarak dize binen yiikii azalttiklar1 bilindiginden, bu kaslarin zayif olmasi
durumunda osteoartrit olusma riski artmaktadir. Normal fonksiyondaki kaslar
osteoartrite karsi koruyucu iken, zayif olan kaslar osteoartrit i¢in risk faktorii
olusturmaktadir(60). Eklemi kateden kaslar yaslanmayla zayiflar ve eklemi koruma

ozelligi azalir. Yaglilarda osteoartit gelisiminin bir nedeni de budur (61).

2.2.5. SINIFLAMA

Osteoartrit, tutulan ekleme, etiyolojiye veya spesifik 6zelliklerine gore
siniflandirilabilir (30).

- Tutulan Ekleme Gore Siniflandirma
A - Tutulan eklem sayisina gore

a. Monoartikiiler
b. Oligoartikiiler

c. Poliartikiiler

B — Tutulan eklem lokalizasyona gore

a. Kalca (stiperolateral, medial, konsantrik)

b. Diz (medial, lateral, patellofemoral)

c. El (interfalangeal, bagparmak tabani)

d. Vertebra (apofizer eklemler, intervertebral disk hastaligi)

e. Digerleri

2 — Etiyolojik Stmflandirma
A — Primer (idiopatik)
B — Sekonder OA

a. Metabolik (okronozis, akromegali, hemakromatozis, kalsiyum kristal depolanmasi)
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b. Anatomik (femoral epifiz kaymasi, epifizyal displaziler, Legg-Calve-Perthes
hastaligi, kalcanin konjenital dislokasyonu, bacak boyu esitsizligi, hipermobilite

sendromlar1 v.b.)

. Travmatik (bliylik eklem travmasi, eklem cerrahisi, ekleme uzanan fraktiir veya

osteonekroz, kronik hasar)
d. Inflamatuvar (inflamatuvar artritler, septik artrit)

3- Spesifik Ozelliklerine Gore Simflandirma

a. Inflamatuar OA

b. Eroziv OA

C. Atrofik ve destriiktif OA

d. Kondrokalsinozis ile birlikte goriilen OA

e. Digerleri
2.2.6. KLINIK SEMPTOM VE BULGULAR

2.2.6.1 Agn

Osteoartrit’in esas semptomu agridir. Hastalar tarafindan derinde ve sizlama
seklinde tarif edilir. Agrmin lokalizasyonunu yapmak c¢ogunlukla miimkiin
olmamaktadir. Osteoartritin erken donemlerinde, ekleme asir1 ylik bindigi
durumlarda ve eklemi zorlayan hareketler sonrasinda agri artarken, hastalik
ilerledikce ve kroniklestikce minimal hareketle ve istirahat sirasinda da agrn
olusmaya baslar. Osteoartrit hastalarinda gece agrilar1 olabilir ve agr1 sebebiyle
hastalarin uykusu boliinebilir. Gece agrilarinin olma sebebi; uyku esnasinda kaslarin
gevsemesi ve eklem iizerindeki destek ve kontrol mekanizmalarinin azalmasi olarak

diistiniilmektedir.(62-64)

2.2.6.2 Eklem tutuklugu:

Sik goriilen semptomlardan bir tanesi olup tutulan eklemde hissedilir.
Cogunlukla sabahlar1 ve belli bir hareketsizligi takiben olusur. Genellikle 30
dakikadan daha az silirer. Yaslhilarda ve alt ekstremite eklemlerinde daha sik

goriilmektedir (65).
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2.2.6.3 Krepitasyon:

Kikirdak kaybi ve eklem yiiziiniin diizensizligi sonucu goriiliir. En sik dizde
goriiliirken daha az olmakla beraber kalgada da duyulur. Eklem hasar1 arttikca
disardan kulakla duyulacak bir hal alabilir. Eklem yiizeyindeki diizensizlikler,
marjinal ¢ikintilar ve sinovyal sividaki hava kabarciklar1 sebebiyle meydana geldigi

diisiiniilmektedir(65).

2.2.6.4 Hareket kisithhg:

Osteoartritin ileri donemlerinde goriiliir. Eklem yiizlerindeki uyumun
bozulmasi, kas spazmi1 ve kontraktiirii, kapsiiler kontraktiir, eklem ici biiyiik serbest
fragman ve osteofitlerin yaptigi mekanik engelleme hareket kisitliligi meydana

getirir(66).

2.2.6.5 Instabilite:
Eklem yiizeyleri ve c¢evre yumusak dokularin yapisinin bozulmasi ve
gevsemesi, stabiliteyi saglayan kas yapi1 ve propiyosepsiyon duyusunun kaybi

ozellikle yashlarda instabiliteye neden olmaktadir (67).

2.2.6.6 Fonksiyon kaybi:
Diz OA’da antaljik yliriime, yiirlime mesafesinde azalma ve ¢abuk yorulma
goriilebilir. Fonksiyon kaybinin ana nedeni agridir. Kas giicli kayb1 ve eklem hareket

acikligindaki azalma da fonsiyon kaybina neden olur (30).

2.2.7. LABORATUVAR BULGULARI

Osteoartrit tanisi i¢in 6zgiil bir laboratuvar testi yoktur. Eritrosit sedimantasyon
hiz1 (ESR), tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), idrar tetkiki ve kan biyokimyasi
gibi rutin tetkikler normal degerdedir. Romatizmal hastaliklarda degeri yiiksek olan
romatoid faktor (RF) ve antiniikleer antikor (ANA) gibi tetkikler negatiftir. Bu testler
siklikla ayirict tani i¢in kullanilmaktadir. Sinovyal sivinin laboratuvar incelemesinde
hafif diizeyde inflamasyon vardir. Sinovyal sivi karakteristik olarak agik sar1 renkte,
berraktir ve viskozitesi hafif azalmistir. Sinovyal sivida 16kosit sayis1 2000/mm3

’den azdir (30,68).
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Tablo 1: Normal ve osteoartritli sinovyal s1v1 bulgular:

NORMAL OSTEOARTRIT
Volim(ml) <4 Siklikla >4
Renk Seffaf, acik beyaz Ksantokromik
Viskozite Yiiksek Yiiksek
Toplam l6kosit(mm3) <200 200-2000
PMNL* <25 ( Her sahada) <25 ( Her sahada)
Toplam protein 1,1-3 mg/di 1,3-4,9 mg/dl

*PMNL : Polimorfoniiveli 16kosit

2.2.8.RADYOLOJIiK BULGULAR

OA tanisinda direk grafi, ultrasonografi, MRI, sintigrafi kullanilan
yontemlerdir. Bunlar arasinda en sik tercih edilen yontem direk grafidir.

Direk grafi: OA tamisindaki en faydali goriintilleme yontemi direk grafidir.
Radyolojik goriinlim karakteristiktir. Sik goriilen bulgular, subkondral skleroz,
subkondral kistler, eklem araliginda asimetrik daralma ve osteofitlerdir. Ileri
vakalarda deformite, subluksasyon ve eklem fareleri goriilebilir. Subkondral kistlerin
karakteristik 6zelligi kenarlariin sklerotik olmasidir. OA’da radyolojik bulgular ile
semptomlar arasindaki korelasyon azdir. Eroziv inflamatuar OA’da tutulan eklemde
siklikla erozyonlar ve kemik ankiloz goriiliir (30). Diz OA’sinda radyolojik tani ve
siiflama icin en sik kullanilan skala Kellgren-Lawrence skalasidir ve bu skalanin

klinik olarak OA ile uyumu gosterilmistir (69).

Tablo 2 : Kellgren- Lawrence evrelemesi

EVRE BULGULAR
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Normal

Eklem araliginda siipheli daralma, olas1 osteofit

Eklem araliginda olas1 daralma, kesin osteofit

w| N k| O

Orta derecede multipl osteofit, kesin eklem aralig1 daralmasi, skleroz
baslangici

4 Genis osteofit, eklem araliginda ileri derecede daralma, siddetli
skleroz

Ultrasonografi: Sinovyumu degerlendirmede yararlidir. Sinovyal hipertrofi ya
da proliferasyon durumlarini gosterebilir. Doppler ile bakildiginda kanlanma
paternine bakilarak aktif sinovit yoniinden yorum yapilabilir. Pratikte efiizyon
varligint ve miktarin1 saptamak, eklem c¢evresindeki kist, bursit gibi yapilar

degerlendirmek i¢in kullanilir (70).

MRI: Radyografinin saptayamadigi erken osteoartritik degisiklikleri
saptamada yararli olabilir. Kemik iligi 6demini, subkondral kistleri, meniskiis ve
ligaman patolojilerini, sinovit-efiizyonu, eklem ¢evresi kist ve Dbursitleri
gorlniitiilemede  yararhidir(71).Osteonekroz,  villonoduler  sinovit, sinovyal
kondromatozis gibi ayiric1 tanida diigiiniilmesi gereken patolojileri ekarte etmede
faydalidir (30).

Sintigrafi: Teknesyum-99m ile yapilan sintigrafilerde tutulan eklemin
subartikiiler bolgesinde kemik fazda aktivite artis1 saptanir. Bu olay vaskiiler
reaksiyonu ve osteoblastik aktivite artisin1 gosterir. Bu degisiklikler tipik radyolojik

goriintii gelismeden yillar 6nce saptanabilir (30).

2.2.9. TANI KRITERLERI

Osteoartritin her eklemde degisik 6zellikler gdstermesi ve tanisal 6zelliklerinin
zayifligindan dolay1 tani kriterlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu sebeple OA’de farkli
eklemler i¢in farkli tanmi kriterleri gelistirilmistir. En sik kullanilan tani kriterleri
kalca, diz ve el eklemleri i¢cin Amerikan Romatizma Birligi (American College of

Rheumatology-ACR) tarafindan gelistirilen kriterlerdir.(Tablo 3-4) (30).

17




Tablo-3 :ACR diz osteoartrit klinik tam kriterleri*

Son 1 ay i¢inde pek ¢ok giin diz agris1 olmasi

Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi

Sabah tutuklugunun 30 dakika veya altinda olmasi

38 yas ve tistii olmak

a1l B~ W N

Muayenede eklemde biiylime gozlenmesi

*Diz OA tamst igin 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 numarah kriterler

saglanmalidir.

Tablo-4 :ACR diz osteoartrit klinik, radyolojik ve laboratuvar tam Kriterleri*

1 Onceki ayin pek gok giiniinde diz agris1 olmasi

2 Radyolojik olarak eklem kenar1 osteofitleri

3 OA ig¢in tipik sinovyal s1vi bulgulari ( berrak, visk6z, veya beyaz kiire <
2000/mma3)

4 40 yas ve lstii olmak

5 Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmasi

6 Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi

*Diz OA tanis1 igin 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 numarali kriterler

saglanmalidir.

2.2.10 TEDAVi

yakinmalarin azaltilmasi, gilinliik yasamin kolaylastirilmasi, yapisal hasar ve /veya

OA tedavisinde hedefler: Hastanin bilgilendirilmesi, agrinin ve diger

ilerlemenin yavaslatilmasidir.

komorbidite, klinik tablonun siddeti, hastanin tercihleri ve tedavinin maliyeti goz

Her hastanin standart bir tedavisi olmadigi i¢in hastanin tedavisi yas,

ontinde bulundurularak bireysel olarak yapilmalidir.

Diz OA tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik yontemleri icerir ve uygun

tedavi bu iki yontemin kombinasyonudur (30)

2.2.10.1. Farmakolojik Olmayan Yaklasimlar
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Egitim: Egitim tedavinin en temel 6gelerinden biridir. Eklemin genel yapisi,
tedavi segenekleri, gilinliik yasamda yapilmasi gercken degisiklikler ve koruyucu
onlemler basit bir dille anlatilmalidir. Diz OA’l1 hastalar spor, is ve giinlilk yasam
aktiviteleri sirasinda osteoartritik eklemlerini en az zorlanmaya maruz kalacak
bicimde kullanmalari ve bunu aliskanlik haline getirmeleri konusunda
bilgilendirilmelidir. Evde ve iste bulunduklar1 mekani kendilerine gére uygun hale
getirmelidirler. Hastalara merdiven inme/¢ikma, bagdas kurma, diz ¢ékme, ¢dmelme
gibi asir1 diz fleksiyonu gerektiren hareketlerden uzak durmalar gerektigi
anlatilmalidir(72). Hastalara bilgi verilmesi sayesinde hastalarin olumsuz fikirleri
azalmakta, hastaligin neden oldugu problemleri ¢ézmeleri kolaylagmaktadir ve
boylelikle farmakolojik tedaviye %20-30’luk ek olumlu kazang saglandigi
bulunmustur (73).

Kilo Kayb1: OA ve obezite arasinda epidemiyolojik bir iligki s6z konusudur.
Kilolu olmak OA gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir. Kilo kaybinin semptomatik

diz OA gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir (74).

Ortez, Ayakkabi ve Yiiriime Cihazi: Diz OA’l hastalarda yiiriiteg, koltuk
degnegi, baston gibi destekleyici cihazlarin kullanilmasi eklemin maruz kaldig: yiikii
azaltarak, agriyr azaltmada ve giinlilk yasam aktivitelerine yardimci olmaktadir.
Ayakkab1 igerisine yerlestirilen viskoelastik tabanliklar, kinetik zincir boyunca sok
absorban 6zellikleri oldugundan, proksimaldeki yiik tagityan eklemlerin maruz kaldigi
stresi azaltmaktadirlar. Diz OA’l1 hastalarda tabanlik kullanimi agriy1 kontrol altina
alarak hareketi kolaylastirirlar. Lateral topuk kamalar1 medial eklem OA’da oldukca
etkilidir. Dizdeki varus kuvvetlerini azaltirlar ve eklemin agirlik tasima agisini
tyilestirirler. Bu etkilerin sonucu olarak medial eklem iizerine binen yiik azalir (75).
Lateral kompartman tutulumunda ise, medial kamali tabanliklar faydali bulunmustur
(76).

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari: Fizik tedavi ve rehabilitasyon
uygulamalarinin temel hedefi agrinin azaltilmasi, hareketin devami veya yeniden
baslatilmasi, fonksiyonel kayiplarin ve fiziksel bozukluklarin telafi edilmesidir. Fizik

tedavi agr1 ve tutukluk azalir, kas spazmi hafifler, eklem ¢evresindeki yapilar
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giiclenir ve dolayis1 ile hastanin fonksiyonel kapasitesi artar ve yasam kalitesi
yiikselir. Lokal ylizeyel (6rn: hotpack) ve derin 1siticilarla(ultrason, kisa dalga
diatermi) agr1 ve kas spazmi azalmakta, eklem sertligi giderilmekte ve kontraktiir
gelisimiengellenmektedir. Analjezik akim uygulamalar1 (TENS, diadinamik akim) ile

agr1 kontrolii saglanmaktadir (77).

Egzersiz: Diz OA’da egzersiz tedavisinin amaci, eklem hareket agikligini
(EHA) artirmak, kas ve tendonlar1 germek, kas giiclinii ve dayaniklilig1 arttirmak,
agriy1 azaltmak ve etkilenen kompartman iizerindeki yiikii azaltmaktir. Eklem
hareket acikligim1 artirmak igin statik germe Onerilmektedir. Germe Oncesinde
uygulanan sicak tedavisinin hem agriy1 azaltmada hem de EHA'm1 arttirmada etkisi
vardir. Diz bdlgesi kaslarinin giiglendirilmesi eklem stabilitesini arttirir. Medial
bolgedeki basinci azaltmak igin lateraldeki kaslarin  kuvvetlendirilmesi
gerekmektedir. Aerobik egzersizlerin yaslanma ile birlikte ortaya c¢ikan
hipertansiyon, insiilin direnci, hiperlipidemi gibi pek ¢ok olumsuz durumun
tyilestirilmesinde olumlu etkileri vardir. Aerobik egzersizlerin baslicalar1 bisiklete
binme, yiizme, ylriime, kosu bandi, dans, Tai Chi egzersizleridir. Su i¢i egzersizleri
de OA’ll hastalarda 1yi bir se¢imdir, sartlar elveriyorsa tedavi programinda yer

almalidir (78-81).

2.2.10.2. Farmakolojik Yaklasimlar

Parasetamol: Tedavi kilavuzlarmin pek g¢ogunda, etkinlik, tolerabilite ve
maliyet acisindan degerlendirildiginde OA tedavisinde ilk sirada Onerilen ilag
parasetamoldiir. Osteoartrit tedavisinde giinde 4 grama kadar cikilabilir. Ozellikle
yaslilarda ve alkol kullanan kisilerde yiiksek dozda kullanildiginda karaciger ve
bobrek iizerine yan etkilerinin olabilecegi akilda tutulmalidir(82).

Steroid Olmayan Antiinflamatuar flaclar (SOAII): Hemen hemen tiim OA
tedavi kilavuzlarinda parasetamol ile yeterli yamt almamadigi durumlarda SOAII
veya spesifik siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorlerinin  (koksib) kullanimi
onerilmektedir. Yapilan c¢alismalarda SOAIi'ler ile plasebo Kkarsilastirilmis ve
osteoartritte SOAIl'ler degisik derecelerde etkili bulunmuslardir. Randomize
kontrollii ¢alismalarin biiyiik cogunlugunda SOAII’ler parasetamolden belirgin

derecede daha etkin bulunmustur. Bununla beraber SOAII’lerin ciddi GIS, renal ve

20



kardiyovaskiiler toksiteleri vardir. Yasli veya riski bulunan hastalarda bu ilaglarin
kullanim1 dncesinde bu durum 6zellikle akilda tutulmalidir. Bu durumda SOAIQ’ler
etkili olan en diisiik dozda ve miimkiinolan en kisa siirede kullanilmalidir. Artmis
GIS riski bulunan hastalarda, geleneksel SOAII ve proton pompa inhibitérleri birlikte
kullanilmalidir. Selektif COX-2 inhibitorlerinin konjestif kalp yetmezligi, iskemik

kalp hastalig1 veya inme Oykiisii olanlarda kullanilmasi sakincalidir (82).

Topikal SOAII ve Kapsaisin: Diz osteoartrit tedavisinde topikal SOAII’ler
siklikla tercih edilen preparatlardir. Topikal SOAIl'ler icerisinde diklofenak,
ibuprofen, ketoprofen gibi farkli segenekler bulunmaktadir. Bunlar haricinde
kapsaisin igeren preparatlar da bulunmaktadir. Kapsaisin, afferent myelinsiz C
tipindeki ndronlarin selektif stimulasyonu sonucu substans P salinimina yol agarak
etkili olmaktadir(83).Topikal ajanlar krem, jel, pecler seklinde uygulanabilirler.
Komsu doku ve sinovyal sivida belirgin konsantrasyona erigsmekle birlikte sistemik
dolasima gegisleri azdir. Biyoyararlilik c¢alismalarinda oral uygulamayla

karsilastirildiginda % 3-5 oraninda sistemik saptanmistir(84).

Opioid Analjezikler: Osteoartrit tedavisinde opioid kullanimi giderek
artmaktadir. SOAII’lere yamitsiz olgularda opioidlerin etkili oldugu gosterilmistir.
Ozellikle giiclii opioidlerde olmak iizere bulanti, konstipasyon, dizzines, somnolans
ve kusma gibi yan etkiler nedeniyle tedaviyi birakma orani %30 civarindadir. Santral
etkili oral analjezik olan Tramadol sentetik opioid agonistidir ve orta siddetli agrisi
olan hastalarda, SOAIl’lerin kontrendike oldugu, etkisiz oldugu veya tolere
edilemedigi durumlarda 6nemli bir tedavi se¢enegi olarak degerlendirilebilir.Bu grup
ilaglar1 kullanirken o&zellikle yaslhilarda yan etki riskinin artacagi ve potansiyel

bagimlilik olusturabilecegi konusuna dikkat edilmelidir (82).

Eklem Ici Kortikosteroid Enjeksiyonlari: Diz OA nedeniyle orta veya
siddetli derecede agris1 olan ve oral tedaviye yanit vermeyen hastalarda bir tedavi
segcenegi olarak eklem ici enjeksiyonlar uygulanabilir.Enjeksiyonlar yapilirken asepsi
kurallarma mutlaka dikkat edilmelidir ve yil iginde ayni ekleme 3-4 defadan fazla

uygulama yapilmamalidir. Hizli bir semptomatik diizelme saglayan bu
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enjeksiyonlarin agr1 iizerine kisa vadeli (1-4 hafta) etki saglamasi tekrarlayan
enjeksiyongerekliligini giindeme getirmistir. Bu nedenle uzun doénemli OA
tedavisinde yararsizdir. OA alevlenmelerinin kisa stireli tedavisinde kullanimi1 daha
uygun bir segenektir. Agirlik tagiyan eklemlere yapilan uygulamalardan sonra 72 saat

stireli istirahat uygulanmasi enjeksiyonun etkinligini artirabilir (82).

Osteortritte Hastallk Modifiye Eden Ajanlar: OA da olusan morfolojik
degisiklikleri Onleyen, geciktiren ve/veya normal tamir silireglerini giiclendiren
ajanlara hastalig1 modifiye edici OA ilaglar1 ad1 verilir. Bu anlayis standart tedaviye
ek yeni yaklagimlarin ortaya ¢ikmasina neden olmustur. Bu konuda, OA’nin
semptomatik tedavisinin yani sira hastaligin olusumunda rol oynayan biyolojik,
biyokimyasal ve biyomekanik faktorler iizerine etkili yontemler arastirilmaktadir

(82).

Glikozamin Siilfat, Glikozamin Hidroklorid: Glukozamin siilfatin (GS) OA
tedavisinde etkili olup olmadigi konusu net degildir. GS ile yapilan randomize
caligmalarin sonuglar1 ¢eliskili olup sonuglarin homojen olmamasi ve etkinlikleri ile

ilgili stipheler bulunmaktadir(85).

Kondroidin Siilfat: Kondroidin siilfatin (KS), yaslanma ile ve osteoartritli
hastalarda azaldigi gosterilmistir. Bu sebeple KS, OA hastaliginda semptom
modifiye edici ila¢ olarak kullanilmasi diistintilmiistiir. Etkinligine dair yapilan
caligmalarin sonuglari ¢eliskilidir. Yapilan bir metaanalizde kondroitin stilfatin eklem

araligindaki daralmay1 azaltmak i¢in yararli oldugu gosterilmistir(86).

Diaserin: Diaserin IL-1 inhibisyonu yapmaktadir ve MMP sekresyonunu ve
agreganlar1 azaltarak kikirdak yikimini Onler. Diz osteoartritinde semptomatik

tyilesme i¢in giinliik 100 mg doz olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir (187).

Hyalunorik Asit: Intraartikiiler sentetik hyaliironik asit enjeksiyonlari
osteoartrit tedavisinde sikc¢a kullanilmaktadir. Yaklasik 2-5 hafta i¢cinde etkisi baslar

ve etkinligi 4-12 ay kadar uzun siire devam etmektedir.Orta dereceli radyografik
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degisikligi olan, hi¢ eflizyonu olmayan ya da hafif efiizyonu olan semptomatik
hastalarda tercih edilir. Ancak, tedavi kilavuzlarinda maliyet yiiksekligi ve

tekrarlayan enjeksiyon gerekliligi nedeniyle onerisi kisithidir (82).

Matriks  Metalloproteinaz  Inhibitérleri:  Osteoartritteki  patolojik
ekstraselliiler matriks yikiminda matriks metalloproteinazlarin énemli rol oynadigi
bilinmektedir. Bir tetrasiklin analogu olan doksisiklinin kolajenaz ve jelatinaz sentez

ve aktivitesini inhibe ettigi ve hastalik progresyonunu azalttig1 gosterilmistir (88).

Duloksetin: Duloksetin etkili bir serotonin norepinefrin geri alim blokoriidiir.
Fibromiyalji gibi agrili durumlarda kullanilmasina ragmen yapilan yeni bir ¢alismada

osteoartritli hastalarda semptomlarda azalma olusturdugu bildirilmistir (89).

2.2.10.3. Cerrahi Tedavi

Konservatif tedaviye yanit alinamayan durumlarda artroskopik debridman,
osteotomi ve artroplasti gibi cerrahi tedavi yontemleri basari ile uygulanabilmektedir
(90).

2.3 NOROPATIK AGRI

Agr1, Uluslaras1 Aragtirma Birligi tarafindan(IASP), gercek ya da olasi doku
hasar1 ile meydana gelen hos olmayan duyusal ve emosyonel deneyim olarak
tanimlanmistir (91).IASP' ye néropatik agri (NA), sinir sistemindeki primer bir
lezyon ya da disfonksiyon sonucunda olusan agri olarak tanimlanmaktadir.

Daha sonralart ise NA, sinir sistemi disfonksiyonundan ziyade
somatosensoriyal ve spinotalamikokortikal sistem lezyonu ya da hastaliklarindan
kaynaklanan bir agr1 olarak tarif edilmeye baglanmistir (92).

Genel populasyonda néroparik karakterde kronik agri prevalansinin %6-8

oraninda oldugu tahmin edilmektedir (93).
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2.3.1 Noropatik agr1 olusum mekanizmalari: Noropatik agri olusumunda
periferik ve santral mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir.

Periferik mekanizmalardan; ektopik spontan desarj, nosiseptorsensitizasyonu,
sempatik aktivite ve sempatik afferent coupling, katekolaminlere karsi
hipersensitivite, lifler arasinda anormal iletisim, periferik sinir trunkusunda
inflamasyon sorumludur. Ortamda bulunan TNF-alfa, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuar
sitokinler de nosiseptor sensitizasyonuna yol agabilir (94).

Noropatik agr1 durumlarinin yaklagik yarisinda altta inflamatuvar, infeksiyoz
ya da otoimmun mekanizmalarin yattig1 diisiiniilmektedir. Perindral dokularda olusan
inflamasyonda anahtar rol oynayan hiicre fibroblastlardir. Aktive olmus fibroblastlar
tarafindan ortama salinan sitokinler, nitrik oksit ve serbest oksijen radikalleri miyelin
hasarina, kan-sinir bariyerinin bozulmasina, sinir dokusunda 6deme, immiin hiicre
infiltrasyonuna ve antikor yapiminda artisa neden olurlar. Hayvan deneylerinde
siyatik sinir basisi sonrasi IL-1 beta, IL-6 ve TNF-alfa diizeylerinde artig, 1L-10
diizeyinde azalma saptanmustir (95).

Noropatik agri olusumundan sorumlu santral mekanizmalar ise sunlardir;
nosiseptif inputlarin modiilasyonunda degisiklikler yani agr1 kontrol sistemlerinde
bozulma, anatomik reorganizasyon(noroplastisite, santral sinaptik reorganizasyon),

santral sensitizasyon, disinhibisyondur (96).

2.3.2. Noropatik agn etyolojisi: Noropatik agri, periferik sinir sistemi veya
merkezi sinir sistemini ilgilendiren bir¢ok farkli hastalikta meydana gelebilir.
Periferik, santral ve mikst(periferik ve santral)ndropatik agri olarak kategorize

edilebilir (Tablo-5) (97).

Tablo-5 : Noropatik agrimin bilinen potansiyel etyolojileri ve anatomik
smiflandirilmasi

PERIFERIK SANTRAL
Noropatiler Spinal
- Diyabetik néropatiler Travma
- HIV noropatileri - Spinal kord hasar1
- Kemo noropatiler -Siringomyeli
- Herediter noropatiler - Araknoidit
- Toksik néropatiler -Cerrahi
- Idiopatik ndropatiler Vaskiiler
-Infarkt
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-Hemoraji
-AV malformasyon

Herpes Zoster
- Post herpetik nevralji

Neoplazmlar
Diger
-Multiple skleroz
-HIV/AIDS
-Noral tiip defekti
- B12 eksikligi
Serebral
Travma
-Cerrahi lezyonlar
Vaskiiler
- Infarkt
-Hemoraji
-AV malformasyon
Multiple skleroz
Neoplazmlar
Parkinson hastalig1
Epilepsi

Noronal hasarlanmalar / disfonksiyon
- Karpal tiinel sendromu
- Kiibital tiinel sendromu
- Tarsal tiinel sendromu
- Trigeminal nevralji
- Glossofaringeal nevralji
- Kompleks bolgesel agri sendromu

Amputasyonlar
- Fantom ekstremite agris1
- Post-mastektomi agri1 sendromu

Radikiilopatiler
- Disk hernileri
- Post-laminektomi sendromu
- araknoidit

Aviilsiyonlar

Neoplazmlar

2.3.3. Klinik Ozellikler ve Tami: Noropatik agrist olan hastalarda pozitif ve /

veya negatif bulgu ve semptomlar gozlenebilir(Tablo-6).

Pozitif belirti ve semptomlar sinir sisteminin hiperaktivitesini yansitirken,
negatif belirti ve semptomlar ise sinir sistemindeki fonksiyon kaybini yansitir. Hem
pozitif hem de negatif belirti ve semptomlarin varligi, biiyiik 6l¢iide altta yatan bir
noropatik agr1 varligin1 akla getirir. Ancak, noropatik agrist olanlar disinda,

nosiseptif agris1 olan hastalarda da bu semptomlar gozlenebildiginden spesifik

olmayan bir bulgudur (98,99).
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Pozitif belirti ve semptomlar arasinda yanma, zonklama, batma, sogukluk hissi,
parestezi veya elektrik sokuna benzer hisler bulunur. Agr, siirekli veya intermittant,
spontan veya uyarilmig olarak karakterize edilebilir.

Negatif belirti ve semptomlar ise agrisizdir ve genellikle fizik muayene
sirasinda belirlenirler. Fizik muayene sirasinda kas giigsiizliigii; derin tendon refleksi
kayb1; dokunma, igne batmasi, titresim ve sicakliga kars1 duyusal alginin yoklugu

veya bozulmasi gozlenebilir (98,100).

Tablo -6: Noropatik agrida belirti ve semptomlar

Negatif belirti ve semptomlar
Hipoestezi & Agrisiz uyaranlarin hissedilmesinde azalma
Hipoaljezi > Agrili uyaranlarin hissedilmesinde azalma

Pozitif belirti ve semptomlar
Spontan
Parestezi -anormal , agrisiz somatik his ( karncalanma gibi)
Paroksismal agr1 = Elektrik ¢arpmast hissi, genellikle saniyeler siirer ( tek seferde)
Siiperfisiyal agr1 > Devamli agrili his, genellikle yanma seklinde
Uyarilmis
Allodini > Agrisiz uyarana agri yanitt
Hiperaljezi > Agrili uyarana asir1 agr1 yaniti
Temporal sumasyon > Belirli tek bir zararli uyaranin tekrarlayan uygulamalarinda artan agri
yaniti

Noropatik  agrist  olan  her hastada NA'yr  degerlendirirken  su
kriterleruygulanmalidir;
1. Kesin noroanatomik dagilimi bulunan agri (periferik sinir dagilimina uyanbir
bolge)
2. Periferik veya santral somatosensoryal sistemi etkileyen hastalik veya lezyonu
diistindiiren hikaye (siiphelenilen hastalik veya lezyonun agr1 ile birlikte olmasi veya
en azindan gegici bir slire beraberlik gostermesi).
3. Kesin ndroanatomik dagilimin en az bir teyit edici testle gosterilmesi(Norolojik
muayenenin bir parcasi olarak bu testler agrinin dagilimima uygun olarak pozitif
veya negatif norolojik belirtilerin mevcudiyetini gostermeli. Klinik sensoriyal
muayene altta yatabilecek subklinik anormallikleri de ortaya ¢ikarabilecek testlerle

desteklenmelidir).
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4. Noropatik agr1 yapabilecek hastalik veya lezyonun en az bir teyit edici testle
gosterilmesi (Norolojik muayenenin bir pargasi olarak bu testler, siiphelenilen lezyon
veya hastaligin teshisini dogrulamalidir. Bu dogrulayici testler ndropatik agriya
neden olan lezyon veya hastaliga yonelik olmalidir)
Kesin noropatik agri 4 Kriterin birlikte olmast
Muhtemel noropatik agri: 1. ve 2. kriter ile 3. veya 4. kriterden birinin olmasi1
Ihtimal dahilinde néropatik agri: 1. ve 2. kriterin olmasi, 3. ve 4. kriterlerin

olmamasi (92,101,102).

Oykii ve fizik muayene, ndropatik agri tanisinin altin standardi olmaya devam
etmektedir. Oykii ve fizik muayene disinda néropatik agr1 i¢in onaylanmis tarama
araglarina ragmen, bunlar arasinda hangisinin daha istiin oldugu konusunda fikir
birligi yoktur.

Tiim tarama araglar1 %10-20 arasinda bir hastayr gézden kagirmaktadir. Bu
kisitlamalar1 da akilda tutarak néropatik agri tanis1 koymaya yardimer olmak i¢in bu
tarama araclar1 klinik durum ile birlikte kullanabilir (102).

Sik kullanilan noropatik agri tarama araglart ve Ozellikleri Tablo-7 da
gosterilmistir.

Tablo-7 : Noropatik agri i¢cin yaygin kullamlan onaylanmis tarama araclari

LANSS Semptomlar(4 madde )-> Ignelenme veya
karmcalanma, elektrik ¢arpmasi hissi veya
zonklama, sicaklik veya yanma hissi, hafif
dokunma ile uyarilmis agr1

Deri goriiniimii (1 madde )-> Benekli veya
kirmizi/pembe goriiniim

Klinik muayene( 2 madde)> dokunma ile
uyartlmis allodini , degismis pin-prick esik degeri

DN4 Semptomlar(7 madde)->yanma, agrili soguk
hissi, elektrik soklar1, karincalanma, ignelenme,
uyusma ve kasinti

Klinik  muayene(3 madde)->  dokunma
hipoestezisi,igne hipoestezisi, firga ile uyarilmis
allodini

Neuropathic Pain Questionnaire ( NPQ) Semptomlar (7 madde )-> yanma agrisi,
dokunmaya karst asir1  hassasiyet, uyusma,
elektriksel duyumlar, karincalanma, sikisma
tarzinda agr1 ve donma seklinde agr

Provake edici faktorler (3 madde )->
dokunmaya karst asir1  duyarlilik, dokunma
kaynakli agr1 ve hava degisikligine bagli artan
agri

Agrinin etkisi (2 madde )>rahatsizlik,
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bunalticilik

PainDETECT Semptomlar ( 7 madde)->yanma, karincalanma
veya ignelenme, dokunma ile uyarilmis agri,
elektrik soklari, sicaklik ile uyarilmis agr,
uyusma ve basing ile uyarilmis agri

Spasyal (yansiyan agr1) ve zamansal
ozelliklerile ilgili 2 madde

ID ( Identification ) Pain Semptomlar( 5 madde)-> igne ve igneler, sicak
veya yanma, uyusma, elektrik c¢arpmasi ve
dokunma ile uyarilmis agri

Bir nosiseptif agr1 maddesi ( eklem agrisi)

Neuropathic Pain Symptom Inventory ( NPSI) | Semptomlar ( 10 madde )->yanma, basing,
sitkisma tarzinda agri, elektrik ¢arpmasi, batma
hissi, fir¢a ile uyarilmis agri, basing ile uyarilmis
agri, soguk ile uyarilmig agri, ignelenme ve
karincalanma

Zamansal 6ge ( 2 madde )-> son 24 saatteki
spontan agr1 siiresi ve agr1 atagi sayist

Klinik iligkili sub-gruplar( 5 madde)>
Uyarilmig agri, paroksismal agri, parestezi veya
dizestezi, spontan devamli agrinin yiizeysel ve
derin bilesenleri

2.3.4. Noropatik Agrida Tedavi: Noropatik agrist olan hastalarda tedavi
NA‘nin belirti, bulgu ve altta yatan mekanizmasina yonelik olmalidir. Amacimiz
semptomlar1 hafifletmek ve yasam kalitesini yiikseltmek olmalidir. Hiperaljezi,
allodini, vurucu agri, yanma, parestezi vedizestezi gibi semptomlarin hafifletilmesi

hedeflenmelidir.

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon: Noropatik karakterdeki kronik agrinin
rehabilitasyonunda TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik stimiilasyonu, masaj,
kontrast banyo, yiizeyel ve derin 1siticilar gibi modaliteler agrinin azalmasina
yardimc1 olur. Ayrica; egzersiz agrinin azaltilmasina ek olarak fleksibilite ve kas
giiclinilin arttirllmasinda da ek katki saglamaktadir(103).

Bilissel — Davramissal Tedavi: Ozellikle yash hastalarda NA i¢in kullanilan
davranigsal tedaviler; gevseme, aktivite - istirahat siklusu, dikkati baska yone ¢cekme
teknikleri, biligsel restriiksiyon ve meditasyondur. Ciddi oranda biligsel fonksiyon
bozuklugu ya da ciddi depresyonu olan hastalar biligsel-davranissal tedaviler igin

uygun degildir (104).
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Farmakolojik Tedavi: Farmakolojik tedavide kullanilan ilaglar arasinda
antidepresanlar, antikonvulzanlar, opioidler, topikal ajanlar yer almaktadir. Standart
analjeziklerin NA tedavisinde yeri yoktur. Antidepresan ve antikonvulzan ilaglar
NA'da farmakolojik tedavinin temelini olusturur (105).

Noropatik agri  tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar Tablo-8'de

gosterilmistir.

Tablo-8 : Noropatik agrida farmakoterapi

Birinci basamak tedavi ikinci basamak tedavi Uciincii basamak
tedavi
Gabapentinoidler Opioidler Giliglu opioidler
- - - Morfin,oksikodon
Gabapentin,pregabali Tramadol,tapentado
n I
Trisiklik antidepresanlar Topikal ajanlar Norotoksin
- amitriptilin - kapsaisin%8, - Botulinum toksin
lidokain%5 A
patch
SNRI’lar
- duloksetin,
venlafaksin

SNRI : Serotonin — noradrenalin geri alim inhibitori

Gabapentin ve pregabalin, ndropatik agrinin tedavisinde etkinligi gosterilmis
olan ajanlardir. Gama-aminobiitirik asit (GABA) nérotransmiterine benzer molekiil
yapilar1 sayesinde voltaj bagimli Ca+2 kanallarinin a2-6 alt iinitesine baglanarak
hiicrelere Ca+2 girisini azaltirlar. Her iki ilacin, diyabetik noropatik agri, post-
herpetik nevralji, spinal kord yaralanmasi ve fantom agrisinin tedavisinde etkinlikleri
gosterilmistir(106).

Trisiklik antideprasanlar agrili noropati, sinir yaralanma agrisi, post-herpetik
nevralji, santral postpartum agr1i ve spinal kord yaralanmasma baglh agrinin
tedavisinde etkili olduklar1 gosterilmistir. Amitriptilin, etkilerini pre-sinaptik
terminallerden serotonin ve noradrenalin geri alimini bloke ederek ve ayrica
kolinerjik, adrenerjik ve histaminerjik reseptorlerin ve iyon kanallarimin etkilerini
inhibe ederek gerceklestirir (107,108).

Serotonin noradrenalin geri alim inhibitorleri (SNRI) sinaptik seviyede
serotonin ve norepinefrinin geri alimimi engeller. Duloksetin, noropatik agrinin

azaltilmasinda etkilidir. Duloksetin ve venlafaksin, yliksek kan basinci ve kardiyak
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ileti anormallikleri ile iliskili bulunmuslardir ve bu nedenle kalp hastaligi olan
hastalarda kullanimlaria dikkat edilmelidir(108).

Opioidler, noropatik agr1 tedavisi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir ve pre-
sinaptik ve postsinaptik p-opioid reseptorleri yoluyla etki gostermektedirler.
Tramadol bir p-opioid agonistidir, ancak ayni zamanda, serotonin ve norepinefrin
geri alim inhibisyonu araciligiyla noropatik agrida analjezik etki gosterirler (106).
Tapentadol, diyabetik periferik ndropati ile iliskili noropatik agrinin yonetimi igin
onaylanmis bir opioiddir (109).

Lidokain, voltaj kapili sodyum kanallarin1 bloke edip spontan ektopik sinir
desarjini lokal olarak azaltir ve 6zellikle lokal noropatik agrili durumlarda kullanilir.
Kapsaisin, giiclii bir vanilloid reseptor 1 (TRPV1) agonistidir ve lokal noropatik
agrili durumlarda kullanilabilir(110).

Oksikodon ve morfin, izleminin zorlugu ve kotiiye kullanim potansiyeli
nedeniyle ancak diger noropatik agri ilaglarma direngli olan hastalarda, {igiincii
basamak olarak onerilen iki gii¢lii opioiddir (111).

Ucgiincii basamak tedavi olarak kullamlabilen Botulinum toksin A, sinaptik
ekzositozu ve dolayisiyla noral iletimi inhibe etme yetenegi araciliiyla spastisiteyi
tedavi etmek icin yaygin olarak kullanilan gii¢clii bir ndrotoksindir. Subkutan
enjeksiyonunun fokal periferal noropatik agri ve allodinisi olan hastalarda etkili

oldugu gosterilmistir (106).

Invaziv Yontemler : Medikal tedaviye yamt vermeyen ya da yan etKi
nedeniyle ila¢ kullanilamayan olan hastalarda invaziv yontemler bir segenek olarak
bulunmaktadir.Bu amagla;periferik sinir bloklari, kimyasal noroliz ve fiziksel
noroliz, santral sinir blokaji, ndroaksiyal ila¢ uygulamasi,néroaugmentasyon,

norocerrahi teknikler uygulanabilecek yontemlerdir (112).
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2.4.0STEOARTRITTE NOROPATIK AGRI

OA agrisi, nosiseptif ve noropatik mekanizmalarin periferik ve santral
diizeylerde rol aldigi kompleks bir durumdur. Periferik mekanizmalar hastaligin
daha ¢ok erken evrelerinde goriiliirken santral mekanizmalar daha ¢ok gec evrelerde
gozlenmektedir.OA agristkikirdakta bulunmayan ancak sinovyum, periosteum
kemigi ve tendonlarda bulunan, serbest aksonal sinir uglarindan periferden
baslamaktadir.(113).

Hem klinik hem de deneysel calismalarda, OA’da periferik diizeyde eklem
nosiseptorlerinde belirgin degisiklikler ve santral diizeyde omurilik, beyin sap1 ve
talamokortikal sistemde nosiseptif islem degisikliklerini igeren, agr1 yolaklarinin
sensitizasyonu ve noropatik agri bilesenlerinin varligi gosterilmistir.

Osteoartritli hastalarda radyografik evre ile hastalarin ifade ettikleri agri
arasinda uyumsuzluk olmasi nedeniyle arastirmacilar farkli agri mekanizmalarini
aragtirmaya yonelmistir. OA agris1 yapisal faktorlere ek olarak ¢evresel ve psikolojik
faktorlerden de etkilenmektedir. OA’da santral aracili agr1 hipersensitivitesi oldugu
gosterilmistir.Bu agriya noropatik agrinin da ek katki sagladigi bildirilmistir(114).

OA agn olusumdaki periferik ve santral mekanizmalarda inflamatuar
sitokinler, noropeptidler ve cesitli kimyasal mediatorler gorev almaktadir(115).
Farelerin eklem araligina monoiodoasetat (MIA) enjeksiyonu ile kikirdaklarda glikoz
metabolizmasinin bozulmasina bagli kondrositlerde 6liim meydana gelmekte ve
sonug olarak osteoartrite benzerpatoloji meydana geldigi gosterilmistir. Caligmalarda
bu osteoartrit modeli dizosteoartritinde agriy1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Bu
osteoartrit modelinde erken fazda dizde duyusal sinirleri etkileyen inflamatuar
noropeptidlerin diizeyinde artis oldugu gosterilmistir (116). MIA intraartikuler olarak
farelerin eklem araligina enjekte edildiginde kikirdakta kondrosit Oliimiine ve
subkondral kemik lezyonuna sebep olmaktadir (116,117).Subkondral kemik
patolojileri osteoartritin ilerleyen fazinda kemik hasari ile ndropatiye neden
olmaktadir. Farelerdeki osteoartrit ge¢ fazinda duyusal sinir hasarin1 gdsteren
belirtegler kontrollerle karsilastirildiginda artmis olarak gosterilmistir. intraartikiiler
yapilar1 innerve eden periferik sinirlerde ndronal hasar belirtecinin upregulasyonu,

cAMP’ ye baglh transkript faktorii ATF3 (Activating Transcription Factor 3) artis1 ve
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spinal kord ndroimmiin hiicrelerinde morfolojik ve proliferatif degisiklikler
olmaktadir(5). MIA modelinde, dorsal kok gangliyonundaki néronlarin bir kismi
noronal hasarin birgostergesi olan ve ndropatik agrinin gelisimini diisiindiiren ATF-3
immiin reaktivitesine neden olmaktadir. Ayrica burada nodropatik komponenti
diisiindiiren spinal mikroglial aktivasyon mevcuttur. Birgok yeni ¢alismada NGF
(Norotrofik Growth Faktor) hedef gosterilmektedir. NGF, nosiseptorlerde yapisal ve
fonksiyonel biitiinliigiin gelisimi i¢in gereklidir. NGF, TRPV (Transient receptor
potential vanilloid) kanallar1 vasitasiyla néronal akimi arttirir ve termik uyarilma
esigini azaltir. NGF’ ye uzun siireli maruz kalma; TRPV 1, bradikinin reseptorleri ve
purinerjik P2X reseptorlerinin ekspresyonunu artirmaktadir (116). TRPV bircok
eklem yapisinda bulunmaktadir ve inen inhibitér mekanizmanin hedefi olabilecegi
disiiniilmektedir (113). Fare OA modelinde yapilan bir ¢alismada farelere
intraartikuler TRPV 1 antagonisti enjekte edilmis ve farelerin agri durumunda
azalma goriilmustlir (118).Bu calismalar diz osteoartritinde hem noropatik hem de
nosiseptif komponent oldugunu diisiindiirmektedir(119).Baska bir calismada ,total
diz replasmani sirasinda insanlardan alinan Orneklerde osteokondral bileske ve
subkondral plakanin innervasyonu ortaya koyulmustur (120,121). Insan modelleri,
dejeneratif diz medial meniskiisiinde artmis duyu sinir lifi yogunluklarii

gostermistir. Bu da teorik olarak noropatik agrinin gelisiminde 6ncii olabilir (122).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 HASTA SECIiMi

Bu calismaya; Adiyaman Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali poliklinigine diz agris1 sikayeti ile bagvuran 40 yas iistii, ACR
kriterlerine gore diz osteoartriti tanisi alan 150 hasta dahil edildi. “Adiyaman
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu” unda 22.12.2020
tarinli2020/11-4 sayili karar ile onay alindi ( Ek-1 ). Arastirmaya katilan hastalara
calismanin amaci ve uygulanacak prosediir hakkinda sozlii bilgilendirme yapildi.
Sozli bilgilendirmeyi takiben onam formunu imzalayan goniillii hastalar caligmaya
alindi. Caligmanmiz 15.12.2020-15.08.2021 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda yapildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri
.> 40 yas olmak
. ACR kriterlerine gore diz osteoartriti tanis1 almis olmak
Cahismadan dislama kriterleri
. Norolojik veya kognitif defisit varligi
. Sekonder OA olmasi
. RA , SpA gibi inflamatuvar romatizmal hastalik varlig
. Septik artrit
. Kristal artropatiler
. Son 3 ay icinde dize intaartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu uygulanmis olmasi
. Son 6 ay icinde dize intraartikiiler hyaluronik asit uygulanmig olmasi
. Son 6 ay i¢inde diz bolgesinden fizik tedavi gormiis olmasi

. Noropatik agr1 tedavisine yonelik herhangi bir ila¢ kullanim 6ykiisiiniin olmasi
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. Diz artroplasti ameliyat1 olmasi1
. Noropatik agr1 yapabilecek diz osteoartriti disinda bir tanist olmasi
. Radikiilopati varlig

. Inme yadapolindropati gibi alt ekstremiteyi etkileyen norolojik hastalik dykiisiiniin

olmasi

3.2. CALISMA PROTOKOLU

Calismaya dahil edilen hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildikten sonra
aydinlatilmis onamlari alindi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, meslek, egitim durumu,
kilo, boy, VKI, eslik eden hastaliklari, kullandig1 ilaglar, semptom siiresi, sabah
tutuklugu varligr ve siiresi gibi demografik, antropometrik ve klinik o6zellikleri
sorgulandi. Diz OA radyolojik evrelemesi K-L derecelendirme sistemi kullanilarak
gerceklestirildi. Hastalarin agr1 diizeyleri 10cm’lik bir Viziiel Analog Skala (VAS)
kullanilarak kaydedildi. Tim hastalarda noropatik agr1 diizeyi “Self-Leeds
Assessment of Neuropathic Symptoms&Signs (S-LANSS) "6lgegi ile degerlendirildi.
Fonksiyonel durum degerlendirmesi i¢in “The Western Ontario and McMaster
Universities  Arthritis  Index(WOMAC)”  kullanildi. Hastalarin  depresyonel
durumlarinin - degerlendirilmesinde “Beck Depresyon Olgegi(BDO)” kullanildi.
Yasam kalitesinin degerlendirilmesinde “Kisa Form-36 (SF-36)” kullanildu.

3.3. CALISMADA KULLANILAN TEST VE OLCEKLER

AGRININ DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin diz agris1 siddetinin degerlendirilmesinde VAS skoru kullanildi. 10
cm uzunlugundaki esit araliklara boliinmiis cetvel lizerinde hastadan son 1 hafta
icerisinde hissettigi agrinin siddetini isaretlemesi istendi. 0 degerinin agrinin hig
olmadigini, 10 degerinin ise agrinin en siddetli oldugunu gosterdigi sdylendi. VAS
degeri, isaretlenen yer cetvel ile olgiilerek 0-10 arasinda hesaplandi. Olgiim

sonuglari, agr1 diizeyinin degerlendirilmesinde kullanildi.
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FONKSIiYONELLIGIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin agr1, tutukluk ve fonksiyonelligini degerlendirmek amaciyla
WOMAC olgeginin Tiirkge versiyonu kullanildi. WOMAC: Kalga ve/veya diz
osteoartritinde, osteoartritle iliskili disabiliteyi degerlendiren saglik durumu
Olcegidir. WOMAC indeksi agr, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak {iizere ii¢
boyutu irdeleyen 24 maddelik bir 6l¢ektir. Her bir madde yok-0, hafif-1, orta-2,
siddetli-3 ve cok siddetli-4 olmak iizere puanlama sistemi ile degerlendirilir ve

toplam puan en fazla 96 olarak hesaplanir.

NOROPATIK AGRININ DEGERLENDIRILMESI

S-LANSS toplam 7 maddeden olusmaktadir. Bunlardan besi agr
semptomlarin1 sorgulayan sorulari igerir. Diger ikisi ise allodini ve igne duyusu
testini iceren duyusal muayeneye yoneliktir. Sorulara cevaplar evet—hayir
seklindedir. Skala 0-24 arasinda skorlanir, 12 ve istii puan noropatik agriyi
diistindiiriir. S-LANNS noéropatik agr1 skalasmin Tiirkce gecerlilik ve giivenilirligi
Yiicel ve ark. tarafindan 2004 yilinda yapilmistir (123).

DEPRESYON DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Beck Depresyon Olgegi (BDO) depresif semptomlarin  sikligim
degerlendirmede yaygin sekilde kullanilmaktadir. 1996 yilinda Beck ve ark’
tarafindan gelistirilen olcek cok sayida dile ¢evrilmis, ¢ok sayida arastirmada tercih
edilmistir(124). Farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarda BDO 6l¢eginin tutarliliginin ve
giivenilirliginin  yiiksek oldugu gosterilmistir(125).21 maddeden olusan 6lgek
hastalarin veya katilimcilarin kendisi tarafindan doldurulmaktadir ve son bir
haftadaki semptomlar dikkate alinmaktadir. Her soru 0-3 arasinda degisen maddede
derecelendirilmektedir. Olgekteki her maddenin skorunun toplanmasiyla total skor
elde edilir. Total skor 0-63 arasinda degismektedir. Yiiksek skorlar depresyon
sikligiin  veya depresif Dbelirtilerin daha fazla olduguna isaret etmektedir.
Skorlamada 0-13 arasi skorlar depresyonun olmadigina isaret ederken, 14-19 arasi

skorlar hafif siddetli, 20-28 aras1 skorlar orta siddetli, 29-63 aras1 skorlar siddetli
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depresyona igaret etmektedir. 2007 yilinda Aktiirk ve ark’1 tarafindan Tiirkce
gecerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilmistir (126).

YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Kisa Form-36 (SF-36)

SF-36, genel populasyonun saglik durumunun degerlendirilmesi icin dizayn
edilmistir (127).
8 kismi1 degerlendiren 8 alt 6lgegi yer almaktadir:

» Fiziksel fonksiyon (FF) (10 madde)

» Fiziksel rol giigliigii (FRG) (4 madde)

» Emosyonel rol giigligii (ERG) (3 madde)
e Canlilik (C) (4 madde)

* Ruhsal saglik (RS) (5 madde)

» Sosyal islevsellik (SI) (2 madde)

* Agri (A) (2 madde)

* Genel saglik algis1 (GSA) (5madde)

Olgek toplam bir skor vermek yerine her bir alt 6lgek icin ayr1 ayri skorlar
vermektedir. Kogyigit ve ark’1 tarafindan Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi
yapimistir(128).

Olgek icerisinde siddeti artan ve azalan sorular bir arada bulunmaktadir. Bu

nedenle skorlamada belirli sorularin maddeleri degistirilerek skorlanmaktadir:

1, 2, 20, 22, 34 ve 36. sorularda 1.madde 100’e, 2.madde 75’e, 3.madde
50’ye, 4.madde 25’¢e, 5. madde 0’a doniistiiriiliir.

*3,4,5,6,7,8,9,10, 11, 12. sorularda 1. madde 0’a, 2.madde 50’ye, 3.madde

100’e doniistiirtiliir.

36



e 13,14,15,16,17,18 ve 19. sorularda 1. madde 0’a, 2.madde 100’e

doniistiriliir.

e 21,23, 26, 27 ve 30. sorularda 1.madde 100’e, 2.madde 80’e, 3.madde 60’a,
4.madde 40’a, 5. madde 20’ye, 6.madde 0’a doniistiiriiliir.

» 24,25,28,29 ve 31.sorularda 1.madde 0’a, 2.madde 20’ye, 3.madde 40’a,
4.madde 60’a, 5. madde 80’e, 6.madde 100’e doniistiiriiliir.

* 32,33 ve 35.sorularda 1.madde 0’a, 2.madde 25’¢e, 3.madde 50’ye, 4.madde
75’e, 5. madde 100’e doniistiiriliir.

Fiziksel fonksiyon skoru i¢in 3-12. sorularin skoru toplanir ve 10’a boliiniir.
Fiziksel rol giicliigii skoru i¢in 13-16. sorularin skoru toplanir ve 4’¢ boliiniir.
Emosyonel rol giigliigli skoru i¢in 17-19. sorularin skoru toplanir ve 3’e bdliiniir.
Canlilik skoru i¢in 23, 27, 29 ve 31. sorularin skoru toplanir ve 4’e boliiniir. Ruhsal
saglik skoru i¢in 24, 25, 26, 28 ve 30.sorularin skoru toplanir ve 5’e bdliiniir. Sosyal
islevsellik skoru i¢in 20 ve 32. Sorularin skoru toplanir ve 2’ye boliiniir. Agr1 skoru
icin 21 ve 22. sorularin skoru toplanir ve 2’ye boliiniir. Genel saglik algisi skoru i¢in
1, 33, 34, 35 ve 36. sorularin skoru toplanir ve 5’e boliiniir. Skorlar 0-100 arasinda
degismektedir. Yiiksek skorlar yasam kalitesinin yiiksekligine, diisiik skorlar yagam

kalitesinin distikliigline isaret etmektedir.

3.4. ISTATIKSEL ANALIiZ

Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik ve klinik 6zellikleri sayi,
yizde, ortalama ve standart sapma gibi betimleyici istatistiksel analizlerle
degerlendirilmistir. Cinsiyete ve agr1 durumuna gore egitim diizeyi, agr1 evreleme
oranlar1 Pearson Ki-Kare Analizi ve Fisher Kesin Ki-Kare Analizi (%<5,0) ile
karsilastirildi.  Cinsiyete ve ndropatik agri varligma gore sayisal demografik
ozelliklerin ortalamalar;, VAS, WOMAC, S-LANSS, BDO ve SF-36 skor
ortalamalari Bagimsiz Gruplar t testi ile karsilastirildi. Kellgren-Lawrence
evrelemesine gore dort gruba ayrilan katilimcilar arasinda demografik 6zelliklerin

ortalamalar1, VAS, WOMAC, S-LANSS, BDO ve SF-36 skor ortalamalari Kruskal

37



Wallis H testi ile karsilastirildi. Buna ek olarak Kellgren-Lawrence evrelemesine
gore dort gruba ayrilan katilimcilar arasinda ikili karsilagtirmalar denek sayis1 30°un
tizerinde olan gruplar arasinda Bagimsiz Gruplar t testi ile, 30’un altinda olan vakalar
arasinda Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. VAS, WOMAC, S-LANSS, BDO
ve SF-36 parametreleri arasindaki iligkiler Pearson Korelasyon Analizi ile
incelendi.Verilerin normal dagilima uygunlugu basiklik ve carpiklik kat sayilari ile
(£1,5) kontrol edildi ve Bagimsiz Gruplar T testi, Pearson Korelasyon Analizi ve
Regresyon Analizleri i¢in normal dagilim hipotezi karsilandi. Tiim analizler i¢in
anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS
22.0 programi kullanildu.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 150 hastanin 33’i erkek, 117’si kadindi. Hastalarin
ortalama yas1 61,71£8,48 idi. Tim katilimcilarin sosyodemografik ve klinik

ozellikleri Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo-9 : Arastirmada degerlendirilen hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri
Ort.£= SS./n Min.- Max./%

Yas 61,71+8,48 44,00-80,00
Cinsiyet | Erkek 33 22,0

Kadin 117 78,0
Egitim | Okuryazar degil 55 36,6
diizeyi [lkokul terk 2 1,3

[lkokul mezunu 57 38,0

Ortaokul mezunu 19 12,7

Lise - mezunu(galistyor yada 17 11,3

emekli)
VKI 28,72+2,95 24,20-37,70
Semptom siiresi(ay) 82,08+81,49 6,00-300,00
Sabah tutukluluk stiresi(dk) 8,29+8,54 0,00-30,00
VAS 6,64+1,18 5,00-10,00
WOMAC-Agn 7,534£3,03 4,00-15,00
WOMAC-Sertlik 2,59+0,65 1,00-4,00
WOMAC-Fiziksel Fonksiyon 29,49+8,02 20,00-45,00
WOMAC-Toplam 38,78+10,90 27,00-60,00
S-LANSS Skoru 7,49+6,62 0,00-20,00
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 46,61+11,23 25,00-65,00
SF-36 Fiziksel Rol Giigliigii 26,21+7,51 15,00-35,00
SF-36 Emosyonel Rol Giigliigii 51,03+12,68 30,00-66,00
SF- 36 Canlilik 44,68+12,26 25,00-60,00
SF-36 Ruhsal Saglik 57,50+10,75 40,00-70,00
SF-36 Sosyal Islevsellik 71,43+8,03 45,00-85,00
SF-36 Agn 36,56+12,95 15,00-50,00
SF-36 Genel Saglik Algisi 55,73+7,05 45,00-65,00
BDO skoru 6,39+4,93 0,00-20,00

39




Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, Min.=Minimum, Max.=Maximum VKI : Viicut kitle indeksi, VAS:Viziiel analog skala,
WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis Index, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic

Symptoms & Signs Pain Score, SF-36: Short form-36, BDO: Beck Depresyon Olgegi

S-LANSS skoruna gore degerlendirdigimiz hastalarin  55°inde(%36.7)
noropatik agri mevcuttu. Hastalarin biiylik cogunlugu K-L evrelemesine gore evre 2
ve evre 3 hastalardan (%80.7) olugsmaktaydi. K-L evrelemesine gore; 12 hasta evre 1,
73 hasta evre 2, 48 hasta evre 3 ve 4 hasta evre 4 idi.

Calismamiza alinan erkek hastalarin yas ortalamalar1 kadin hastalarin yas
ortalamalarindan daha yiiksek, VKI ortalamalar1 ise daha diisiiktii. Calismamiza
alman kadin ve erkek hastalarin egitim diizeyi, VAS, WOMAC-Agri, WOMAC-
Sertlik, WOMAC-Fiziksel Fonksiyon ve WOMAC-Toplam skor ortalamalari,
noropatik agr1 varlig1 ve Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemeleri arasinda anlaml
farklilik yoktu (Tablo 10).

Tablo-10: Arastirmada degerlendirilen kadin ve erkekler arasinda demografik
klinik,agr1 ve radyolojik evre 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek(ort+SS) [Kadin(ort£SS)
p

Yas 65,94+8,50  60,51+£8,12  {0,001°
Egitim diizeyi [lkokul mezunu |15+45,5 42+35,9 0,678"

[lkokul terk 0+0,0 2+1,7

Lise

mezunu(calistyor [5+15,2 12+10,3

yada emekli)

Okuryazar degil |[10+£30,3 45+38,5

Ortaokul

mezunu 349,1 16+13,7
VKI 26,93+2,84  [29,242.79 <0,001°
Semptom siiresi 09.91+91,84 [77,05+78,02 |0,155°
Sabah tutukluluk siiresi 10,03+£9,50 7,79+8,22 0,185°
VAS 6,88+1,29 6,57+1,14 0,188°
WOMAC-Agr1 8,03+2,91 7,38+3,06 0,281°
WOMAC-Sertlik 2,61+0,66 2,58+0,65 0,846°
WOMAC-Fiziksel Fonksiyon 31,03£8,46  [29,06+7,87 0,214°
WOMAC-Toplam 41,12+11,40 [38,12+10,71 0,163°
Noropatik .Agri(S-LANSS)  Var 16+48,5 39+33,3 0,111°
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Yok 17+£51,5 78+66,7
Kellgren-Lawrence 1 349,1 9+7,7 0,809°
evrelemesi 2 14+42.,4 59+50,4

3 112333 374316

4 5+15.2 12£10,3

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, Min.=Minimum, Max.=Maximum VKI : Viicut kitle indeksi, VAS:Viziiel analog skala,
WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis Index, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic

Symptoms & Signs Pain Score

Calismaya katilan erkek ve kadin hastalar arasinda SF-36 parametreleri ve
BDO skor ortalamlar1 arasinda anlaml farklilik yoktu(Tablo-11).

Tablo-11 : Arastirmada degerlendirilen kadin ve erkekler arasinda SF-36 ve

BDO ézelliklerin karsilastiriimasi

Cinsiyet

Erkek Kadin

Ort.£SS. Ort. + SS. p?
SF-36 Fiziksel Fonksiyon 44,45+11,20 4721+11,21 0,214
SF-36 Fiziksel Rol Giigliigii 24,33+7,74 26,74+7,39 0,105
SF-36 Emosyonel Rol Giigliigii 47,58+13,10 52,00+12,45 0,077
SF-36 Canlilik 41,58+12,36 45,56+£12,14 0,100
SF-36 Ruhsal Saglik 55,18+11,12 58,15+10,60 0,161
SF-36 Sosyal Islevsellik 70,91+7,71 71,58+8,14 0,674
SF-36 Agri 33,20+13,67 37,51+12,64 0,091
SF-36 Genel Saglik Algisi 54,52+7,24 56,07+6,99 0,264
BDO 5,73+4,06 6,58+5,15 0,382

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi , SF-36 : Short Form-36 ,BDO : Beck depresyon 6lgegi

Yapilan istatistiksel degerlendirmeler sonucunda, diz OA evrelemesi ile yas,
semptom siiresi, sabah tutululuk siiresi, hastalarin egtim diizeyi ve ndropatik agri

varlig1 arasinda istatistiksel diizeyde anlamli olacak sekilde iliski oldugu bulundu.

(Tablo-12).

Tablo-12
ozelliklerin karsilastirilmasi

Kellgren-Lawrence evrelemesine gore demografik ve Kklinik

Kellgren-Lawrence Evresi

[Evre-1

[Evre-2

[Evre-3

[Evre-4
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Ort./n£S |Ort./nx  |Ort./n+ Ort./n+
S./% SS./%  |SS./% SS./% p
Yas 52,0445 |58,6£7,0 (63,92£6,88 67,2048,6 |- 001
VKI 29.42.32 28,4+2,7 28,89+2,9  [29,08+4,3 0,792°
Semptom siiresi(ay) 40,5+65, 39,3+42, 118,2+86, [<0,001
5 3 88,00+74,28 6 a
Sabah tutukluluk siiresi(dk) 0,92+1,1 3,49+4,2 127347 46 21,53+6,4 [<0,001
6 4 IELAS i
Egitim dizeyi flkokul <0,001
mezunu 2+16,7 [37+50,7 |14+29,2 4+23.5 b
Ilkokul terk [0+0,0 [2+2,7  [0+0,0 0+0,0
Lise
mezunu(galisty [4+33,3  [10+13,7 [1£2,1 2+11,8
or yada emekli)
dO‘fwyazar 16,7 |13£17,8 29£60,4  |11+64,7
egil
Ortaokul
mezli 4+333  |11+15,1 448,3 0+0,0
Noropatik ~ Agri(S-Var <0,001
LANSS) 0+0,0 5+6,8 33+68,8 17£100 |
Yok 124100 [68+93,2 [15+31,3 0+0,0

a=Kruskal Wallis H testi, b=Fisher Kesin Ki-Kare Analizi, VKI : Viicut Kitle indeksi, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of

Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score

Yapilan istatistiksel degerlendirmelere gore, Kellgren-lawrence evrelemesi 1
olan hastalarin VAS, tim WOMAC parametreleri ve S-LANSS skor ortalamalarinin
Kellgren-lawrence evrelemesi 2 olan hastalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan
anlamli seviyede farkli olmadigi bulundu. Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2
olanhastalarin VAS, tim WOMAC parametreleri ve S-LANSS skor ortalamalarinin
Kellgren-lawrence evrelemesi 3 ve 4 olan hastalarin ortalamalarindan anlamli

seviyede daha diisiik oldugu bulundu(Tablo-13).

Tablo-13: Kellgren- Lawrence’a gore agr1 skor ortalamalarinin
karsilastirilmasi

Evre-1 | Evre-2 | Evre-3 | Evre-4 p

Ort+SS. | Ort£SS. | Ort.£SS. |Ort.+SS,| p* |1-2]1-3|1-4 | 2-3|2-4 | 3-4
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VAS <0,0/0,1{<0,0|<0,0|<0,0|<0,0(0,02
5,67+0,6(6,0+=0,74|7,33+1,1 | 8,0+,75 o1 1271 0110110101 1

WOMAC-Agn 11,021,]<0,0]0,5|<0,0/<0,0|<0,0/<0,0/0,14
5.421,0(5,7321,4]9,5423,1 | 0= D0 000000
WOMAC-Sertlik <0,0[0,4]0,00/0,00(0,00/0,00[0,37
2,25:0,4(2,340,59| 2,83+0,6|3.0571| 01| %5 | 2 | 5 | e | 1| s
WOMAC-Fiziksel 39,53, |<0,0/0,6/<0,0/<0,0{<0,0/<0,0|0,04
Fonksiyon 23,5%2,5\24,5+4,3| 34,957,417 71 01 57| 01 |01 | 0L | 01 | 9

WOMAC-Toplam 46,1+10,|51,5+4,|<0,0|0,2|<0,0{<0,0|<0,0|<0,0|0,21

30,3£2,9132,3+5,9 "7 g 6 |o01|oL|o1l|ol|o01|o0L]| 8

S-LANSS
. L 16,5+1,1<0,0(0,8/<0,0/<0,0({<0,0{<0,0|0,00
;c();(r)llj)auk agri 2,5+1,7813,3+£3,47|11,8+6,0 8 o1 183l 01 101 lo1 o1l 1

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Kruskal Wallis H testi, b=Mann Whitney U testi, c=Bagimsiz Gruplar t testi
VAS:Viziiel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis Index, S-LANSS: Self-Leeds
Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score

Yapilan istatistiksel degerlendirmelere gore, Kellgren-lawrence evrelemesi ile
tim SF-36 alt parametre ortalamalari ve BDO skor ortalamalar1 arasinda farklilik
oldugu belirlendi. Buna gore; Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2 olan hastalar
arasinda , tiim SF-36 alt parametre ortalamalar1 ile BDE ortalamalar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunmazken, Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2 olan
hastalarintiim SF-36 alt parametre ortalamalarinin,Kellgren-lawrence evrelemesi 3 ve
4 olan hastalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yiiksek
oldugu bulundu.ikili karsilagtirmalara gore; kellgren-lawrence evrelemesi 1 ile 2
olan hastalar arasinda BDO skorlar1 agisindan anlamli fark bulunmazken, diger
evrelerde evre arttikca anlamli diizeyde olacak sekilde BDO skorlarmin da arttig
bulundu.Diz OA evrelemesi ile SF-36 parametreleri ve BDO skor ortalamlart

arasindaki iligkiler Tablo 14'de 6zetlenmistir.

Tablo-14: Kellgren-Lawrence evrelemesine gore SF-36 parametreleri ve BDO
skor ortalamalarinin karsilastirilmasi

Evre-1 | Evre-2 Evre-3 | Evre-4 p PPl p

Ort.+SS.| Ort+SS. | Ort£SS. | Ort+SS. | p* [1-2]1-3|1-4|2-3|2-4|3-4

SF-36 FF 55,256, 53,234+7,16139,25+9,77

38 5 1 6 |01]01|01|01| 6

32,8243,7/<0,00|0,69|<0,0{<0,0{<0,0{<0,0/0,02
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SF-36 FRG (32,332, 16,82+2,0/<0,00{0,30|<0,0[<0,0[<0,0(<0,0[0,02
=y | 30.73%4,50 21,13+6,72 "7 1 | 7 ]o1lo1lol|o1]| 2
SF-36 ERG [60,58+4, <o o, o7 [43,04211,2(33,2424,3]<0,00( 0,56|<0,0/<0,0/<0,0(<0,0[<0,0
SF-36C  [53,33%4) ., 5,7 5, [36,85510,4128,06+2,7/<0,00|0,85(<0,0(<0,0[<0,0/<0,0/0,00
9 | 52277, 9 3 1 |8 jo1jor|o0101]1
SF-36 RS [64,6743, 43:4142,5/<0,00/0,72/<0,0|<0,0/<0,0/<0,00,01
93 | 64.41%5,69(50,19+9,91 7 ¢ 1 | 7]01j01j01|01]|7
SF36ST 77,5843 61,65+3,9/<0,000,27|<0,0|<0,0({<0,0{<0,0{0,00
7g | 76,06+5,3266,31£6,93" "7 1 [ 7]o01]jo1|o01|01]2
SF-36 A [45,92+2, 28,39+12,4/18,53+2,9| <0,00(0,83|<0,0/<0,0{<0,0/<0,0(0,00
61 | 44.60+6,49 2 0 1 | 4]01]01]01]01]1
SF-36 GSA [59,92:3, 46,82+1,7<0,00|0,79[<0,0| <0,0[ <0,0| <0,0[ 0,01
c3 | 59.95+4,38(51,43+6,69 g 1 | 9lotlorlol|o1]| 5
BDG 433444 12,18+3,5/<0,00(0,89(0,01(<0,0{<0,0(<0,0[0,00
A 4,1943,55 | 8,21+4,99 6 1 | 8| 4|01|01|01] 3

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Kruskal Wallis H testi, b=Mann Whitney U testi, c=Bagimsiz Gruplar t testi, SF-36 :
Short Form-36 , FF : Fiziksel Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Gii¢liigii, ERG: Emosyonel Rol Giigligii, C: Canlilik, RS: Ruhsal
Saglik, Si: Sosyal Islevsellik, A: Agr1, GSA: Genel Saglik Algisi, BDO: Beck Depresyon Olgegi

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda, NA's1t olan hastalarin , NA'si
olmayan hastalara gore; yas, semptom siiresi, sabah tutukluluk siiresi, VAS, tiim
VOMAC parametreleri ve BDO skor ortalamlar1 anlamli diizeyde daha yiiksek iken
SF-36 alt parametreleri ise anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulundu.(Tablo-15).

Tablo-15 : S-LANSS anketine gore noropatik agrisi olanlar ve noropatik agrisi

olmayanlar arasinda demografik, klinik ve psikometrik ozelliklerin
karsilastirilmasi
NA VAR NA YOK
Ort./n+SS./% Ort./n+SS./% p
Yas 68,36+£6,99 57,85+6,71 <0,001°
Egitim |[lkokul mezunu 13+£23,6 44+46,3 <0,001°
diizeyi [[lkokul terk 0-+0,0 2421
Lise mezunu 2+3,6 15+15,8
Okuryazar degil 38+69,1 17+17,9
Ortaokul mezunu  2+£3,6 17£17,9
VKI 28,73+3,57 28,71+2,55 0,957°
semptom siiresi 160,58+77,48 36,63+37,21 <0,001%
Sabah tutukluluk siiresi 17.93+6,20 D.712,75 <0,001°
VAS 7,95+0,59 5,88+0,65 <0,001°
WOMAC-Agn 11,05+£1,98 5,48+0,90 <0,001°
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WOMAC-Sertlik 2,98+0,56 2,36+0,58 <0,001°
WOMAC-Fiziksel Fonksiyon (39,20+3,56 23,87+2,76 <0,001%
WOMAC-Toplam 52,31+4,81 30,95+2,43 <0,001°
S-LANSS nor. agr1 skoru 15,75+1,71 2,72+2.21 <0,001°
SF-36 FF 33,29+3,07 54,32+5,53 <0,001°
SF-36 FRG 17,07+£2,22 31,49+3,07 <0,001°
SF-36 ERG 35,354+5,09 60,11+3,59 <0,001°
SF-36 C 29,84+3 .91 53,27+5,09 <0,001°
SF-36 RS 44,02+3,23 65,31+3,04 <0,001°
SF-36 Si 62,57+4,54 76,56+4,22 <0,001a
SF-36 A 20,18+4,31 46,04+2,72 <0,001°
SF-36 GSA 47,23+2,48 60,65+2,93 <0,001°
BDO 10,29+4.,51 4,1443,59 <0,001%

Ort.=Ortalama, SS=Standart Sapma, a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Fisher Kesin Kesin Ki-Kare Analizi, VKI:
Viicut kitle indeksi, VAS:Viziiel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis
Index, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score , SF-36 : Short Form-36
, FF : Fiziksel Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Gii¢liigii, ERG: Emosyonel Rol Giigliigii, C: Canlilik, RS: Ruhsal
Saglik, SI: Sosyal Islevsellik, A: Agri , GSA: Genel Saglik Algisi, BDO: Beck Depresyon Olcegi NA: Noropatik
agri

Yapilan korelasyon analiz sonuglarina gore,arastirmada degerlendirilen tiim
hastalarinBDO skorlari ile S-LANSS, VAS ve tiim WOMAC parametreleri arasinda
pozitif iliski saptanirken,tim SF-36parametreleri ile S-LANSS, VAS ve tim
WOMAC parametreleri arasinda ise istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif

iliski saptandi(Tablo-16).

Tablo-16: Arastirmada degerlendirilen tiim hastalar arasinda agri, yasam
kalitesi ve depresyon arasindaki iliski

WOMAC-
SLANSS [VAS  |[WOMAC- WOMAC- WOMAC- e iy el
Toplam  |Agn Sertlik ;

Fonkyion
SF-36 FF r [-0,903 -0,773 -0,849 -0,824 -0,424 -0,854
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 FRGr  |-0,932 -0,824 -0,891 -0,835 -0,487 -0,880
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 ERGr  |-0,928 -0,831 -0,893 -0,856 -0,478 -0,888
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36C |r |-0,922 -0,821 -0,879 -0,839 -0,490 -0,875
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 RS r |-0,934 -0,838 -0,909 -0,873 -0,483 -0,912
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 SI | -0,840 -0,757 -0,792 -0,791 -0,370 -0,826
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p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 A r -0,947 -0,827 -0,917 -0,874 -0,501 -0,897
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SF-36 GSAr  -0,920 -0,813 -0,875 -0,853 -0,464 -0,870
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
BDO r 10,659 0,544 0,595 0,611 0,398 0,639
p [<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

r=Pearson Korelasyon Analizi, VAS:Viziiel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis
Index, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score , SF-36 : Short Form-36 , FF : Fiziksel
Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Giigliigii, ERG: Emosyonel Rol Giigliigii, C: Canlilik, RS: Ruhsal Saglik, Si: Sosyal Islevsellik,
A: Agr1, GSA: Genel Saglik Algisi, BDO: Beck Depresyon Olgegi
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5. TARTISMA

Osteoartrit yetigkinlerde fonksiyonel kaybin ve ozirliliigiin en Onemli
sebeplerinden birisidir(129). Giinlimiizde osteoartrit tedavisinde ¢ok sayida yaklagim
olmasima ragmen hastalarin hayat kalitesini bozan agriy1 kontrol altina almak her
zaman miimkiin olmayabilmektedir.

Osteoartrit hastalarinda nosiseptif agriya ek olarak noéropatik agri varliginin
eslik edip etmedigini arastiran calismalarda, hastalarin ¢ekilen grafilerinde cok az
derecederadyolojik eklem degisiklikleri bulunmasina ragmen analjeziklere yeterli
yanit vermeyen siddetli agr1 yakinmalarinin devam etmesi yapisal sebeplerden
meydana gelen nosiseptif agriya ek olarak bir noropatik agri1 varliginin gostergesi
olarak diistiniilmiistiir(130).

Diz osteoartritinde noropatik agri varligmni arastiran diger birka¢ hayvan
calismalarinda periferik sinir lezyonlari, sinir rejenerasyon belirteclerinin artmis
ekspresyonu, mikroglianin rolii ve diz bolgesini innerve eden zarar gdérmemis C-
liflerinin artmis spontan aktivitesi gosterilmistir(131-133). Diz osteoartriti nedeniyle
total diz artroplasti operasyonu yapilan hastalardan operasyon sirasinda alinan doku
orneklerinde osteokondral bileske ve subkondral plak innervasyonunun devam ettigi
gosterilmistir. Bu da nosiseptif agriya noropatik karakterde agrinin eslik ettigini
diistindiirmektedir(134).

Yine son yillarda, sinir biiytime faktorii ( NGF ) de c¢ok sik olarak noropatik
agr1  konusunda arastirllmistir NGF, nosiseptorlerin  yapisal ve fonksiyonel
biitiinliglinliin gelismesi i¢in 6nemli bir faktordiir. Artritli hastalarin artriti olan
eklemlerinde NGF diizeylerinin arttigi gosterilmistir(135). NGF termal uyarilma
esigini diisiirlir ve uzun siireli NGF’a maruz kalmak bradikinin ve purinerjik P2X
reseptorlerinin sayisinda ve arka kok gangliyon noéronlarinda P maddesi ve CGRP
tiretiminde artisa yol agarak nosiseptorlerin sensitizasyonu, kronik agri ve ndropatik
sikayetlere neden olabilmektedir.

Monosodyumiodoasetat(MIA) uygulanarak diz OA’s1 gelistirilen sicanlarda
yapilan bir ¢alismada OA’nin ge¢ evresinde NGF faktoriiniin yiiksek bulundugu,

erken evrede ise IL-6 ve TNFo’nin arttigi bulunmustur (136).
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OA siirecinde artikiiler ve periartikiiler yapilardaki sinir liflerindeki lokal
hasarin da noropatik agriya sebep oldugu diistiniilmektedir(7).

Nosiseptif ve noropatik agr1 tedavi yaklasimlarinin farkli olmasi sebebiyle, OA
hastalarinda noéropatik agr1 varliginin degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.

Osteoartritte gézlenen agrinin néropatik agri1 bileseninin de oldugu, cogunlukla
kantitatif duyusal testler kullanilarak, agrili uyaranlara verilen yanitlar
degerlendirilerek yapilanbir¢ok calismada gosterilmistir. Ancak, kantitatif duyusal
testlerin gilinliik pratikte kullanima uygun bir test olmadig: diisiiniildiigiinden giinliik
pratikte noropatik agri  degerlendirmesinde ndropatik agr1 tarama testleri
kullanilmaktadir(137- 142).

Bu calismamizda, primer semptomatik diz OA’ll hastalarda ndropatik agri
siklig1 ve noropatik agrinin yasam kalitesi , fonksiyonel durum ve depresyon ile
iligkisi arastirilmis olup sonu¢ olarak noropatik agri komponenti olan grupta
noropatik agr1 komponenti olmayan gruba gore agr1 siddetinin daha yiiksek oldugu ,
fonksiyonel durum parametrelerinin daha diisiik oldugu , depresyon skorlarinin daha

yiiksek oldugunu ve yasam kalitesi degerlerinin daha diisiik oldugunu bulduk.

Diz osteoartritinin kadinlarda daha sik goriildiigii biiyiik 6rneklem sayisi ile
yapilan bir calismada gosterilmistir(34). Biz de literatiir ile uyumlu olarak diz
osteoartritinin ~ kadinlarda  daha stk goriildigiini  bulduk.Calismamizda
degerlendirmeye aliman 150 hastanin 117 ‘si kadin ( %83.57), 33’1 (%16.43)
erkekti. Caligmaya katilim oraninda kadin hasta sayisinin fazla olmasi, diz OA

goriilme oraninin kadin cinsiyette daha fazla olmasiyla agiklanabilir (143).

Calismaya alman erkek ve kadin hasta gruplar1 arasinda egitim diizeyleri
acisindan istatiksel fark olmamasina ragmen, erkek hastalarimizin yas ortalamasinin
kadinlara gore daha yiiksek olmasi, diz osteoartritinin kadinlar1 daha erken yastan
itibaren etkiledigini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte; erkek ve kadin hasta
gruplar1 arasinda VAS degerleri, WOMAC toplam ve diger parametre degerleri,
noropatik agr1 sikligi, Kellgren-Lawrence evrelemesi ve tiim SF-36 parametreleri

acisindan istatiktiksel anlamli bir fark bulunmadi.
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Calismamizda degerlendirilen 140 hastanin %36.7’inde ndropatik agri
komponentinin eslik ettigi gosterilmistir. Literatiirde S-LANSS ile diz osteoartritinde
noropatik agr1 degerlendirmesi yapilan bir ¢alismada, 79 diz osteoartritlihastanin
%55.7’sinde noropatik agri oldugunu bildirmislerdir(144).Fitzsimmons ve ark.total
diz artroplastisi yapilmasi planlanan hastalarda ameliyat Oncesinde S-LANSS
Olgegine gore, %35.5 oraninda noropatik agri  komponentinin  oldugunu
bildirmislerdir(145). Bir baska ¢alismada ise; DN4 olgegine gore degerlendirdikleri
hastalarin =~ %39.08‘inde  noropatik agr1  komponentinin  mevcut oldugunu
bildirmislerdir. Yine ayni ¢alismada PainDETECT ile degerlendirdikleri ndropatik
agr1 komponentini %?21.9 hastada pozitif, %19.5 hastada ise belirsiz olarak
bildirmislerdir(146). Oteo-Alvaro ve arkadaslarinin, DN4 skalasini1 kullanarak, en az
3 aydir siiren diz agris1 yakinmasi ile ortopedi veya ftr klinigine bagvuran 65 yas ve
tizerindeki 2167 (%67 kadin) diz osteoartritli hastalarda yaptigi epidemiyolojik
calismanin sonucunda, eslik eden noérolojik rahatsizligi olmayan 916 hastada
noropatik agr1 prevalansint %33.3 olarak saptamislardir (147). Bizim ¢alismamizdaki

NA orani literatiirle uyumluydu.

Literatiirde diz osteoartritinde noropatik agri komponentinin varligini arastiran
calismalarda S-LANSS skorunun, diger skorlamalara gore daha az calisildigim
gozlemledik. Bu konuda daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
Diz osteoartitinde NA degerlendirmesinde kullanilan o6lgeklerin birbirine {istiin
olmadiklart bilindiginden S-LANSS skoru ile daha fazla ¢alisma yapilmasi ve

Ol¢ekler arasinda iistiinliik ¢aligmalarinin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Yas, hemen her eklemdeki OA gelisimi igin en kuvvetli risk faktorii olarak
kabul edilmekle birlikte yas ve OA’nin progresyonu arasindaki iligki tartismali
olmaya devam etmektedir. Calismamizda OA evresi ile yas, semptom siiresi, sabah
tutukluluk siiresi arasinda istatistiksel fark bulundu. Radyolojik olarak evre arttikca
hastalarin yasi, semptom siireleri ve sabah tutukluluk siireleri artmaktaydi. Buna ek
olarak radyolojik olarak evre arttik¢a noropatik agr1 goriilme siklig1 da artmaktaydi.
Literatiirde OA progresyonu ve yas arasinda herhangi bir iligki olmadigin1 ya da
pozitif iligski oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur(148,149).Cubukcu ve ark . yas
ile radyolojik bulgular arasinda pozitif yonde korelasyon bulmuslardir, bu bulguyu
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yasla birlikte kartilajda meydana gelen degisiklikler, kas zayifligi, kondrosit kaybi,
subkondral kemikte fleksibilitenin kayb1 ve eklem hasarim1 kolaylastiran yetersiz
noromuskuler cevap gibi faktorlerle iliskilendirmislerdir(150).Botho ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada eklem araligindaki daralma, medial femoral ve tibial osteofit
skorlari ile yas arasinda iliski oldugunu, bu bulgular 1s18inda diz OA progresyonu ile
yas arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir(151).Saglikli bireyler ile
yapilan bir ¢calismada ise minimum eklem aralig1 degerlerinin dekat artis1 ile anlaml
olarak azalmadigi tespit edilmistir (152). Yapilan calismalarda diz osteoartritli
hastalarda hastalik siiresinin radyografik degisimi etkiledigi gdosterilmistir.
(153).Yakin zamanl yapilan bir calismada, hastalar1 K-L evrelemesine gore 3 evrede
gruplandirmislar. Evre 2 olan hastalarin semptom siiresi 45 ay , evre 3 olan hastalarin
semptom siiresi 93 ay ve evre 4 olan hastalarin semptom stiresi 174 ay olarak
bulmuslar. Ve radyolojik evre siddeti daha yiiksek olan hastalarin erken evrelere gore

daha uzun zamandir semptomatik oldugu sonucuna varmislardir(154).

Literatiirde radyolojik evre ile agr siddeti iligkisi lizerine yapilmis ¢ok sayida
calisma bulunmakla birlikte sonuglar c¢eliskilidir(14).Radyolojik evrelerin ve
radyografi ile takip edilebilen yapisal degisikliklerin OA’nin klinik bulgular: ile
iligkili olmadigim1 gosteren caligmalar mevcuttur (155,156). Bunun yaninda, Neogi
ve ark. ise agrinin radyolojik evre ile iligkili oldugunu bulmus, ayrica agrinin kisiye
0zgl 0znel bir deneyim olmasi, kadin cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, depresyon gibi
bircok faktorle iligkisi oldugunu bildirmislerdir(157).Raynauld ve ark. ¢alismalarinda
hizl1 radyografik progresyon gosteren grubun agri ve tutukluk seviyesinin daha
yiiksek oldugunu, Ledingham ve ark. ise semptomlardaki bozulmanin radyografik
degisiklikler ile iliskili oldugunu saptamislardir(158,159). Literatiire baktigimizda
Ozgakir ve ark ‘min diz OA I hastalarda radyolojik evrenin klinik ve psikolojik
faktorlerle iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda; hastalar1 erken evre (evre 1 ve 2) ve
geg evre (evre 3 ve 4) olmak lizere 2 gruba ayirmiglar. Caligmada ileri evre OA’s1
olan hastalarin tiim fonksiyonel durum parametrelerinin erken evre OA’l1 hastalardan
daha yiliksek oldugunu bulmuslardir(160). Osteoartritli hastalarda radyolojik
evreleme ile S-LANSS noropatik agr1 skorlar1 arasindaki iliskiyi inceleyen bir
caligmada Giimiirdii ve ark. radyolojik olarak evre arttikga S-LANSS skorunun da

arttigin1 ancak bu artigin istatistiksel anlamliliga ulasmadigini bulmuslardir(144). Biz
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ise calisgmamizda radyolojik evreleme ile agri siddeti, fonksiyonel durum
parametreleri ve noropatik agr1 skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulduk.Hastalarin radyolojik evresi arttikga agri siddetleri artmakta, fonksiyonel

durumlar kétiilesmekte ve noropatik agr1 skor ortalamalar1 artmaktaydi.

Calismamizda radyolojik evreleme ile tim SF-36 parametreleri ve BDO
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.Hastalarin radyolojik
evreleri arttikca yasam kalitesi diismekte ve depresyon skoru artmaktaydi.Literatiire
baktigmizda; Unal ve ark. osteoartritli hastalarda radyolojik evreleme ile yasam
kalitesi arasindaki iligskiyi inceledikleri ¢alismalarinda SF-36 alt parametre
skorlarindan fiziksel fonksiyon skoru ve agri skoru puan ortalamalarinin osteoartrit
evresi yiksek olanlarda, evresi diisiik olanlara gore daha diisiik oldugunu
bulmuslardir. Diger SF-36 parametreleri ile radyolojik evreleme arasinda anlamli bir
fark bulamamislardir(161). Ay ve ark. diz OA °‘li hastalar ile yaptiklar
calismalarinda hastalarin radyolojik tutulumlar ile fonksiyonel durumlar1 ve agri
siddetinin iligkili oldugunu saptamislardir(162). Calismamizdan farkli olarak Koca
ve ark. radyolojik evre ile agr1 ve fonksiyonel durum arasinda kuvvetli bir iligki
saptamadiklarini, radyolojik olarak belirlenen evrenin bazi durumlarda semptomatik
olamayacagin1 belirtmislerdir(163).Biz c¢alismamizda semptomatik diz OA’li
hastalar1 aldigimiz i¢in bu farklilik olmus olabilir. Diz osteoartritli hastalarda
radyolojik degerlendirme ile depresyon arasindaki iligskinin arastirildig bir calismada
ise, hastalar1 erken evre OA grubu ( evre 1-2 ) ve ge¢ evre OA grubu ( evre 3-4 )
olarak gruplandirdiklarinda, gruplar arasinda depresyon skorlari agisindan
istatistiksel bir fark olmadigin1 bildirmislerdir(164). Yine benzer sekilde; bir baska
caligmada hastalariradyolojik evrelere gore gruplandirdiklarinda gruplar arasinda
depresyon oranlar1 agisindan anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir(144).Biz ise
radyolojik olarak ileri evre olan hastalarda depresyon skorlarmnin erken evre olan

hastalara gore daha yiiksek oranda oldugunu bulduk.

Caligmamizda ndropatik agris1 olan hastalarin yas ortalamasi, ndropatik agrisi
olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek olarak
bulundu. Bu konuda yapilan bir ¢alismada; diz osteoartritli hastalarda noropatik

agrisi olan ve olmayan ve belirsiz olan hastalar karsilastirdiklarinda yas agisindan
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gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptamamislardir(146). Baska bir ¢alismada
noropatik agrisi olan, belirsiz olan ve noropatik agris1 olmayan hastalar1 {i¢ gruba
ayirmiglar ve gruplar arasinda yas agisindan anlamli bir fark bulamamigslardir(165).
Benzer sekilde Othori ve ark. yaptigicaligmada yas ile noropatik agri bileseni
arasinda anlamli bir fark bulamamislardir(8).Farkli olarak ise, Hochman ve
arkadaslar1; diz OA’da painDETECT ile yaptiklar1 calismada hastalar1 yas , cinsiyet
ve egitim durumlarina gore karsilastirmislar ve néropatik agris1 olan hastalarin daha
geng yasta olduklarini bulmuslardir(166). Biz ise ¢alismamizda noropatik agrisi olan
hastalarin daha ileri yash hastalar oldugunu bulduk. Bu durumun g¢alismamiza
aldigimiz hasta sayisinin literatiirdeki hasta sayilarindan daha fazla olmasi ve hasta
yas ortalamamizin daha yiiksek olmasi nedeniyle olabilecegini diisiinmekteyiz.
Noropatik agr ile yas arasindaki iligkiyi inceleyen bir¢ok calismada ise herhangi bir
iliski saptanmamigtir. Noropatik agri ile yas arasindaki iliskiyi inceleyen daha ileri

calismalarla konunun netlestirilmesine yonelik ihtiya¢ oldugu agiktir.

Sezer ve arkadaslari, Noropatik agriyt PainDETECT anketi ile
degerlendirdikleri c¢alismalarinda, noropatik agrisi olan grup ile olmayan grup
arasinda egitim durumu agisindan anlamli bir fark oldugunu bildirmislerdir.
Noropatik agrist olmayan grupta okuryazar olmayanlarin oraninin anlamli olarak
daha diistik oldugunu bulmuglardir. Calisma 6rneklerinin sadece OA tanili yash
erigskinleri icerdiginden, sonuglarinin geng/saglikli yetigkinler icin
genellestirilemeyecegini bildirmislerdir(165). Biz ise ¢alismamizda noéropatik agrisi
olan hastalarin noropatik agrist olmayan hastalara gére okuryazar olmama oranlarini
daha fazla olarak bulduk. Noropatik agrisi olan hastalarimizin yas ortalamasinin
noropatik agrist olmayan hastalara gore daha yiiksek olmasi ve okuryazarlik

oranlarmin daha diisiik olmasi baglantili olabilir.

Calismamizda noropatik agrisi olan hastalarin semptom siirelerinin ve sabah
tutuklugu siirelerinin, néropatik agris1 olmayan hastalara gore daha yiiksek oldugunu
bulduk. Literatiire baktigimizda Polat ve ark. yaptiklar1 bir c¢alismada noropatik
agrinin diz OA semptom siiresi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir(166). Bagka bir
calismada noropatik agriyi iki farkli dlgek ile degerlendirdiklerinde néropatik agrist

olan hastalarda semptom siiresinin , sabah tutuklulugu varliginin ve sabah

52



tutuklulugu siiresinin noropatik agrist olmayanlardan anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu ve noropatik agri skorlar1 ile semptom siiresi ve sabah tutuklulugu
siiresinin pozitif yonde korele oldugunu bildirmislerdir(167).Yine Hochman ve ark.
yaptiklar1 bir ¢calismada noropatik agri semptomu bildiren hastalarda OA siiresinin
daha uzun oldugunu bildirmislerdir(168).Farkli olarak, Oteo-Alvaro ve ark’inin

calismasinda semptom siiresinin noropatik agrida belirleyici olmadigi izlenmistir(8).

Calismamizda S-LANSS noropatik agri skoruna gore noropatik agrist olan
hastalarin agr1 siddetleri, fonksiyonel durum ve depresyon skorlar1 néropatik agrisi
olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olacak derecede yiiksek olarak
bulundu. Literatiire baktigimizda ndropatik agri ile agri siddeti ve fonksiyonel
durumu arasindaki iliskinin incelendigi ¢ok sayida calisma mevcut olup bu
calismalar  bizim  sonuglarmizi  desteklemektedir.  Ornegin; Ohtori  ve
arkadaglari,yliksek noropatik agr1 skorlarinin OA’l1 hastalarda fonksiyonel durum ve
agr1 siddeti skorlari ilekorele oldugunu bildirmislerdir (8). Roubille ve ark.’lar1, daha
yiiksek noropatik agris korlarinin, tim WOMAC parametreleri ile anlamli olarak
iliskili oldugunu bildirmislerdir(169).Golge ve ark. noropatik agri bulunmayan
hastalarla karsilagtirildiginda, ndropatik agri bulunan hastalarda, agri siddeti ve
fonksiyonel durum skorlarinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulmuslardir
(170). Bir baska calismada, PainDETECT o6l¢egine gére noropatik agrist oldugu
tespit edilen hastalarin, noropatik agrist olmayan hastalara kiyasla agr1 siddetlerinin
daha yiikksek ve yasam kalite parametrelerinin daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir(171). Yine bir baska ¢alismada S-LANSS skoruna goére nodropatik
agrist olan ve olmayan hastalar arasinda tim WOMAC parametreleri agisindan

anlaml derecede fark bildirmislerdir(144).

Noropatik agrinin varlig1 ve ciddiyetinin, genel olarak romatizmal hastaliklarda
duygudurum bozukluklarina ve yasam kalitesinin bozulmasina neden oldugu
bilinmektedir(170). OA’li hastalarda noropatik agri skorlarinin, yasam kalitesinin
bozulmasi ile iligkili oldugu gosterilmistir (172,173).Hochman ve ark. diz OA’l
hastalarda depresyon ile noropatik agri arasinda anlamli bir iliski oldugunu
belirtmislerdir(168). Mesci ve arkadaglari, PainDETECT 0lgegi ile belirlenen
ndropatik agrisi olan hastalarda depresyon skorlarin1 daha yiiksek bulurken, SF-36
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yasam kalitesi skorlarin1 ise daha diisiik olarak bulmuslardir (173).Bir baska
calismada, PainDETECT skoruyla, depresyon skorlar1 ve yasam kalitesi arasindaki
iliskiyi incelediklerinde noropatik agri skorunun 13 ve iizeri oldugu hasta grubunda
depresyon skorlari pozitif, SF-36’nin Fiziksel Rol Giigliigii disindaki tiim alt
parametreleri ile negatif olarak korelasyon saptanmislardir(171).Bir bagka
calismada,noropatik agris1 olan hastalarda depresyon skorlarin1 daha yliksek olarak
bulduklarim1 ve PainDETECT skorlar1 ile depresyon skorlar1 arasinda pozitif bir
korelasyon saptadiklarini bildirmiglerdir(165).Literatiirde bunun aksini bildiren
calismalarda s6z konusudur. Yildirim ve ark’min ¢alismasinda diz OA hastalar1 BDO
ile degerlendirilmis ve depresyon diizeyi ile néropatik agr1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir(175). Kogyigit ve Koca’nin c¢aligmasinda néropatik agrist olan diz
OA hastalarinda SF-36’nin “FF”, “FRG”, “SI”, “V”, “A” ve “GSA” skorlari
noropatik agris1 olmayanlara gore daha diisiik izlenmistir(176). Yakin zamanda
Askin ve ark’min yaptig1 ¢alismada 60 diz OA hastasi degerlendirilmistir. Calismada
PainDETECT ile noropatik agrist olanlarda SF-36’nm “A”, “ERG” ve “SI” alt
parametrelerindropatik agris1 olmayanlara gore daha diisiik bulunmustur. DN4 ile
degerlendirildiginde ise noropatik agrisi olanlarda “FRG”, “GSA”, “SI” ve “ERG”
alt parametrelerinin noropatik agris1 olmayan hastalardan daha diisiik oldugu
izlenmistir(177). 2018 yilinda Blinkman ve ark’t 138 diz OA hastasinda ndropatik
agrist olanlarda SF-36 Olceginin “FF” alt parametresinin daha diisiik oldugunu

bildirmislerdir(178).

S-LANSS ve PainDETECT noéropatik agr1 degerlendirme dlgeklerinin
gecerlilik ve gilivenirlilikleri yapilmis olup her ikisi de diz osteoartritinde noropatik

agr1 degerlendirmesinde kullanilabilen 6l¢eklerdir(123, 179-181)

Literatiir incelendiginde diz osteoartriti ile ilgili ndropatik agr1 ¢aligmalarinin
biiylik kisminda PainDETECT ol¢eginin kullanildigini goriiyoruz. S-LANSS ile
yapilan calisma sayisinin az oldugunu belirtmemiz gerekir. Bu konuda daha detayl

ve gerekirse karsilagtirmali 6l¢ek caligmalarina ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Caligmamizda ayrica, depresyon skorlar ile ndropatik agr skorlari, agr1 siddeti

skorlar1 ve fonksiyonel durum skorlar1 arasinda pozitif bir korelasyon saptands ;
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bununla beraber yasam kalitesi skorlar1 ile noropatik agri skorlari, agri siddeti

skorlar1 ve fonksiyonel durum skorlar1 arasinda negatif bir korelasyon saptandi.

Sonug olarak; osteoartritli olan hastalarin géz ardi edilmeyecek bir kisminda
noropatik agr1 komponentinin de eslik ettigini, ve noropatik agrisi olan hastalarin
agrilarinin daha siddetli oldugunu, fonksiyonelliklerinin ve yasam kalitelerinin diisiik
oldugunu ve depresif sikayetlerinin daha fazla oldugunu akilda tutmaliyiz. Ayrica
tedavi planlanirken bu durumun da gdzardi edilmemesi ve wuygun tedavi

seceneklerinin eklenmesi gerektigi klinisyenler tarafindan bilinmelidir.

Calismamizin limitasyonlart olarak; Gorece olarak diisiik Orneklem sayisina
sahipolmasi, tek merkezde yapilmis olmasi, hastalarin kesitsel olarak
degerlendirilmis olmasi, NA degerlendirmesinde tek Olgek kullanilmis olmasi
sayilabilir. Noropatik agr1 degerlendirmesinde kullandigimiz S-LANSS skorunun her
ne kadar yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu bilinsede, agrinin fizyolojik
temeline inerek kesin bir sekilde ndropatik ve nosiseptif agri ayrimi yapabildigi
tartigmalidir. S-LANSS skoru bir tarama testidir, tarama testleri ndropatik agri
konusunda klinisyene 6nemli bilgiler saglamakla beraber pratikte klinik muayenenin

yerini alamamaktadir.
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EK-2 : S-LANSS AGRI SKORU

S-LANSS Agn Skoru

Sali-Leaeds Assessment of Neuropathi Symptoms & Signs Paln Score
Hastanin Adi Soyads: Tai: [/ [

Bu sorgulama formu, agninizin tipini belirleme ve sizin en iyi nasil tedavi edileceginiz konusunda yardima olabilir.

Latfen agnnizin oldugu bolgey! asagidaki diyagram zerinde Agn, etkflenen dert boigesini dokunmaya karsi asin
tsaretieyin. Eger agnniz birden fazla bolgede Ise sadece en hassas yapiyor mu? Derinize hafif dokunma e
siddetll oldudu bolgey! hafifce karalaym. ortaya ¢tkan agn veya hos olmayan hisler gibi.

3 0, HAYIR, - Etkilenen bolgedek! agn dokunmaya
karst anormal hislere neden olmuyor.
) EVET, - Etkilenen bolgedeki dldim
*  dokunmaya kargi hassas.

Agnniz, stz tamamen hareketsiz halde Iken ve belirlf
neden olmakszin anl ve patlamalar halinde mi
4 gelir? Elektrik carpmasi, sicrama ve patlama gibl.
Qg HAVYIR, - Agnimu bu sekilde hissetmiyorum.
0, EVET, - Sikiikia bu sekilde hissederim.

Agnnizin oldugu bolgede, didinizde yanici agn gibi
ahsik olmadik sekilde sicaklik oluyor mu?
5 5, HAYR -Yanaagnmyok.
0, EVET,-Sikiikla yama agnm olur.

Adgn olan bolgeyt Isaret parmadinzin ucu lie hafifce

Sekilde gosterdiginiz yerdeki agnnizin gecen hafta igerisindeki i s s S0 At NN
siddetint asagidaki cizelgede Isaretleyiniz. sekilde ovalayin (omegin, agni bolgeye daha uzak
0]11213|4]|5]6]7819]T10 6:Mlgemfz‘nwwa&mu)iwnhbﬂgm
_— o - O  Adnh lle agnsiz bolge arasinda fark yok.
Asadii ve yan tarafta yer alan 7 sorunun hepsini yukanda Agnii alanda Ignelenme, siziama,
belirtmis oldugunuz yerlerdeki agnlannizi goz onGnde Qs kanncalanma gibi hos olmayan hisler
bulundurarak degerlendiriniz. Bu sorulardaki taimiar size hissettim.
uygun olabilir veya olmayabilir, agnniz ne kadar siddetli olursa
olsun agnniza en ¢ok uyani isaretleyiniz. Agn olan bolgeye hafifce Isaret parmaginizin ucu lle
bastinn ve daha sonra agnsz bir bolgeye aym
Adnnizin oldugu bolgede Have olarak szlama, sekiide bastinn (omegin, agnh bolge'ye uzak bir
Ignelenme veya kanncalanma da hissediyor musunuz? bolgeyl veya tam kargit tarafini). Agnh bolgeye

7 bastwrdiginizda ne hissedtyorsunuz?
O  Agnh lle agnsiz bolge arasinda fark yok.
Agnh alanda ignelenme, sizlama,
Q: kanncalanma gibi hos olmayan hisler

l Qo  HAYIR, - Hissetmiyorum (Bu tor hislerim yok)
O  EVET, - Sik sik hissediyorum

Agn cok siddetlendiginde, agnii bolgede renk degisikiigt hissatin.
oluyor mu (kizarma veya benek benek ofma gibl)?
2 O, HAYIR - Agn didimin rengini etkilemiyor. Pganlar.lx Toplam puaniniz 1~2 ve ﬁ?er'l_\de ise agninizn
= EVET, - Agnnin clidimin normalden farki zropatlkagn olma olasihg: yiiksektir. Litfen doktorunuza
*  gortnmesine sebep oldugunu fark ettim. oz
S Toplam Puan (0-24):
Michaal 1. Baonett The S-LANSS Score for identifying Pak of - =
mmaghv:dzhumu;ahuumupmmmwu ‘6
Paia, Vot 5, No 3 (March), 2005 pp K5
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Tassrim ve cizenieme: Or. Ender Salbag 2016
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EK-3 : WOMAC OSTEOARTRIT INDEKSI

Hastanin Adi Soyadi:

Her aktivite icin tek

D0z zeminde yarUmekie agn

Merdiven inip

Agry  Geceyataaagn

Oturmak veya

Ayakta curmakia agn

Her aktivite icin tek

GOn kinde oturma, uzanma, Istirahat sonrasi sertiik

Her aktivite icin tek

Merdiven inme

Ayakta gurma

-—0 B R =N =T

Corap gyme:

Oturma

J 0030 MmM

AQirev islert
Hanf evigiert

Toplam Skor =

Merdiven gkma
Otururken ayaga kalkma

Yere egiime (comeime)
Dz zemin Gzarinde yirilme
Arabaya inme-binme

Aligverts yapma

Gorap ¢ikartma
Yataktan kalkma

Yatakia uzanma

Banyo kOvetine girme-gima

Tuvalete girme-gkma

WOMALC ostecartrit Indeksi
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bir numaray: isaretleyin. Agn Yok Hafif Agn

Gmiaia 391

uzanmaiia agn

bir numarayi isaretleyin.

bir numaray isaretleyin.
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EK-4 : BECK DEPRESYON OLCEGI

Beck Depresyon Olcegi

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yonelik 21 maddeden olugmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dort cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz
gerekmektedir.

10

11

(0) Uzgun ve sikintili degilim.

(1) Kendimi tzuntala ve sikintih hissediyorum.

(2) Hep uzuntala ve sikintihyim. Bundan kurtulamiyorum.
(3) O kadar azgun ve sikintilyim ki, artik dayanamiyorum.

(0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek i¢in karamsarim.

(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey
duzelmeyecekmis gibi geliyor.

(0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiyorum.

(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.
(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu
gorayorum.

(3) Kendimi timayle basarisiz bir insan olarak goriyorum.

(0) Herseyden eskisi kadar zevk aliyorum.

(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
(3) Herseyden sikiliyorum.

(0) Kendimi herhangi bir bicimde suclu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suclu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

(0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.
(2) Kendime kizginim.

(3) Kendimden nefrete ediyorum.

(0) Baskalarindan daha kot oldugumu sanmiyorum.

(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu dusunmuyorum.

(2) Hatalarimdan dolay! kendimden utaniyorum.
(3) Herseyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep
kendimi kabahat buluyorum.

(0) Kendimi oldiarmek gibi dustnculerim yok.

(1) Kimi zaman kendimi o6ldirmeyi diasundugiam oluyor
ama yapmiyorum.

(2) Kendimi 6ldurmek isterdim.

(3) Firsatini bulsam kendimi éldararam.

(0) icimden aglamak geldigi pek olmuyor.

(1) Zaman zaman igimden aglamak geliyor.

(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de
aglayamiyorum.

(0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli
degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

(2) Hergey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli
hissediyorum.
(3) Canimi sikan seylere bile artik kizamiyorum.

(0) Baskalariyla gorusme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

(2) Birileriyle gorusup konusmak hic icimden gelmiyor.

(3) Artik cevremde hickimseyi istemiyorum.

Toplam BECK-D skoru..................
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14

15
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17

18

19
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21
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(0) Karar verirken eskisinden fazla guclik ¢cekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

(2) Eskiye kiyasla karar vermekte cok gucluk ¢ekiyorum.
(3) Artik hicbir konuda karar veremiyorum.

(0) Her zamankinden farkli gériindigumu sanmiyorum.
(1) Aynada kendime her zamanklinden kotu gortunuyorum.
(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve cirkinlesmis
buluyorum.

(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

(0) Eskisi kadar iyi is guc¢ yapabiliyorum.

(1) Her zaman yaptigim isler simdi gozumde buyiyor.

(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.
(3) Artik higbir is yapamiyorum.

(0) Uykum her zamanki gibi.

(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

(2) Her zamankinden 1-2 saat 6énce uyaniyorum ve kolay
kolay tekrar uykuya dalamiyorum.

(3) Sabahlari ¢cok erken uyaniyorum ve bir daha
uyuyamiyorum.

(0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi hicbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin
hissediyorum.

(0) istahim her zamanki gibi.
(1) Eskisinden daha istahsizim.
(2) istahim ok azald1.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

(0) Son zamanlarda zayiflamadim.

(1) Zayiflamaya caligmadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim.
(3) Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

(0) Saghgimila ilgili kaygilarim yok.

(1) Agnilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve
bunlar beni tasalandiriyor.

(2) Saghgimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami

bagka seylere vermekte zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska higbir
sey dustunemiyorum.

(0) Sekse kars! ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.

(2) Cinsel istegim cok azaldi.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

(0) Cezalandiriimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.
(1) Yaptiklarimdan dolayi cezalandirilabilecegimi
dasanayorum.

(2) Cezami cekmeyi bekliyorum.

(3) sanki cezami bulmusum gibi geliyor.



EK-5 : VIZUEL ANALOG SKALASI

i 3 4 S5 o T & 9 10

.

Hic afirn vok Davanilmaz agrn

72



