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OZET

Postmenapozal Osteoporoz Hastalarinda Noropatik Agr1; Uyku Kalitesi,

Yasam Kalitesi ve Depresyon Uzerine Etkileri
Giris

Osteoporoz (OP), yaslanan diinyamizda en sik goriilen metabolik kemik
hastaligr olup insidans1 giderek artan bir halk sagligi sorunudur. Siklikla agri,
deformite, fonksiyon kayb1 ve kirik riski gibi ciddi klinik sonug¢lar dogurarak énemli
derecede fonksiyonel yetersizliklere sebep olmakta ve yasam kalitesini olumsuz
yonde etkilemektedir. Osteoporozda agr1 esas olarak nosiseptiftir, eger kalic1 hale
gelirse, periferik ve merkezi sinir sisteminde bir hassasiyet meydana gelebilir ve bu
da kronik agr1 sendromuna gecisin altim ¢izer. Bu calismada amacimiz
Postmenopozal Osteoporoz (OP) hastalarinda néropatik agrinin sikligimi, uyku
kalitesi, yasam kalitesi, depresyon lizerine olan etkilerini ve bu bulgularin birbiri ile

iliskisini arastirmaktir.
Gerec ve yontem

Adiyaman Universitesi Egitim Arastrma Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon poliklinigine 30/11/2019-30/11/2020 tarihler arasinda basvuran 250
postmenopozal osteoporozlu kadin ¢aligma kapsamina alindi. Arastirma kapsamina
40-75 yas arasi katilimcilar alindi. Arastirmanin verileri, arastirmacilar tarafindan
daha oOnce hazirlanmis anket formundan yararlanilarak toplanmistir. Hastalar
sosyodemografik 6zellikler ve risk faktorleri gibi tanimlayic1 6zellikler iceren hasta
bilgi formu, Avrupa Osteoporoz Dernegi Yasam Kalitesi Anketi (QUALEFFO-41),
Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (PUKI) soru
formlarini cevapladi. Noropatik agrinin siddeti S-LANSS (Self-administered Leeds

Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) agri skalasi ile degerlendirildi.
Bulgular

Hastalarin ortalama yas1 58,57+7,3 yildi. S-LANNS o6lgegine gore hastalarin

%44,8” inde noropatik agri eslik etmekteydi. Postmenopozal OP’u olan kadinlarda



BDO ile hastalarin %45,2’sinde cesitli derecelerde depresyon mevcuttu. PUKI
skoruna gore hastalarin %69,6’sinda uyku kalitesi kotiiydii. Noropatik agrist olan
vakalarin dogum sayis1 ortalamalarinin, yetersiz kalsiyum alim oranlarinin, kronik
hastalik oranlarinin, noropatik agris1 olmayanlara gore istatistiksel a¢idan anlamli
derecede daha yiiksek oldugu bulundu. Noropatik agrist olan vakalarin olmayanlara
gore L1-L4 T (p=0,030) ve L1-L4 KMY (p=0,008) skor ortalamalarinin istatistiksel
acidan anlamli seviyede daha diisiik oldugu bulundu. Noropatik agris1 olan vakalarin
olmayanlara gére QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt 6l¢ek skorlarinin, BDE skor
ortalamalarinn, PUKI ve alt olcekleri skorlarmin istatistiksel acidan anlamli

seviyede daha yiiksek oldugu bulundu.
Sonu¢

OP agris1 genel olarak nosiseptif karakterde bilinmesine ragmen, hastalarin
onemli bir kismina ndropatik agri komponenti eslik etmektedir. OP hastalarinda

noropatik agri komponenti; bozulmus uyku, yasam kalitesi ve depresyonla iliskilidir.

Anahtar kelimeler: Postmenapozal Osteoporoz, Noropatik agri, Yasam
kalitesi, Uyku kalitesi, Depresyon



SUMMARY

Neuropathic Pain in Postmenopausal Osteoporosis Patients; Sleep Quality,
Quality of Life and Effects on Depression

Introduction

Osteoporosis (OP) is the most common metabolic bone disease in our aging
world and is an increasing public health problem. It frequently causes serious clinical
consequences such as pain, deformity, loss of function and fracture risk, causing
significant functional impairments and adversely affecting the quality of life. Pain in
osteoporosis is mainly nociceptive, if it becomes permanent, a tenderness may occur
in the peripheral and central nervous system, which underscores the transition to
chronic pain syndrome. In this study, our aim is to investigate the frequency of
neuropathic pain in Postmenopausal Osteoporosis (OP) patients, their effects on

sleep quality, quality of life, depression and the relationship between these findings.
Materials and Methods

250 women with postmenopausal osteoporosis who applied to the Physical
Therapy and Rehabilitation outpatient clinic of Adiyaman University Training and
Research Hospital between 30/11/2019 and 30/11/2020 were included in the study.
Participants between the ages of 40-75 were included in the study. The data of the
study were collected using a questionnaire prepared previously by the researchers.
Patient information form containing descriptive features such as sociodemographic
characteristics and risk factors, European Osteoporosis Society Quality of Life
Questionnaire (QUALEFFO-41), Beck Depression Scale (BDI) and Pittsburgh Sleep
Quiality Index. (PUKI) answered the questionnaires. The severity of neuropathic pain
was assessed using the S-LANSS (Self-administered Leeds Assessment of
Neuropathic Symptoms and Signs) pain scale.

Results

The mean age of the patients was 58.57 + 7.3 years. According to the S-
LANNS scale, 44.8% of the patients were accompanied by neuropathic pain. In

Xi



women with postmenopausal OP, 45.2% of the patients had depression in various
degrees with BDI. Sleep quality was bad in 69.6% of the patients according to the
PSQI score. It was found that the mean number of births, insufficient calcium intake
rates, and chronic disease rates of cases with neuropathic pain were statistically
significantly higher than those without neuropathic pain. It was found that the scores
of the total score and subscale scores, BDI scores, PSQI and subscales scores of the
cases with neuropathic pain were statistically significantly higher than those with

neuropathic pain.
Conclusion

Although OP pain is generally known with a nociceptive character, a
significant number of patients are accompanied by a neuropathic pain component.
Neuropathic pain component in OP patients; Impaired sleep and quality of life are

associated with depression.

Keywords: Postmenopausal Osteoporosis, Neuropathic pain, Quality of life,

Sleep quality, Depression
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GIRIS

Osteoporoz (OP), yaslanan diinyamizda en sik goriilen metabolik kemik
hastalig1r olup insidansi giderek artan bir halk sagligi sorunudur. Diinya Saglik
Orgiitii (World Health Organisation-WHO) tarafindan, diisiik kemik kitlesi ve kemik
dokunun mikromimari yapisinda bozulma sonucu kemik kirilganhiginda ve kirik
riskinde artis ile karakterize sistemik bir iskelet sistemi hastaligt olarak

tanimlanmustir (1).

OP; tiim toplumu ilgilendirmekle birlikte yaglilarda ve 6zellikle postmenopozal
kadinlarda sik goriilen, kisilerin yasam kalitesini etkileyebilen ilerleyici bir kemik

hastaligidir (2).

Vertebralarda kemik rezorbsiyonundaki artisa bagli gelisen mikrofraktiirler,
osteoporozda agridan sorumlu tutulmaktadir. Mikrofraktiirler omurga mekaniginde
bozulmalara, postiir bozukluklarina, yumusak dokularda gerilme, c¢ekilme ve
stkigmalara, faset eklem disfonksiyonlarina neden olarak kronik agrinin olusmasinda
rol oynarlar (3). Osteoporozda, kronik agri nosiseptif ve noropatik agrinin duyusal
ozelliklerine sahip gibi goriinmektedir (4). Noropatik agri somatosensoryal sistemi
dogrudan etkileyen bir lezyon veya hastalik sonucu ortaya c¢ikan agridir ve pratikte

sik olarak karsilagilan agri tiplerinden bir tanesidir (5).

Yasam kalitesi anketlerinin cogunda sorgulanan ve hastalar1 poliklinige getiren
asil sorun da bel ve/veya sirt agrisidir (6). Agr1 kontroliiniin yeterince saglanamadigi
kronik bel agrilar1 yaygin noropatik agri1 sebepleri arasinda kabul edilmektedir ve
kronik bel agrisina yaklasimda noropatik agr1 varliginin farkina varilmasi tedavinin
basarist i¢cin 6nemlidir (7).

Noropatik agrili hastalarda kronik agrinin  yamisira uyku bozukluklari,
depresyon ve duygu durum bozukluklar1 ile yasam kalitesinde azalma siklikla
karsilagilan problemlerdir. Bu durum hastanin giinlilk is ve ev yasantisindaki
performansini olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle toplum sagligi acisindan

noropatik agrinin 6nemi giderek artmaktadir (8).



Osteoporozda hastalarin giinliik aktivitelerini yapmakta giigliik ¢ekmesi,
fonksiyonelligin azalmast ve bunun sonucunda kendini giivensiz ve ise yaramaz
hissetmesi, depresyona girmesi ve hatta sosyal yonden izole olmasi en Onemli

sorunlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir (9).

Giliniimlizde osteoporoz tedavisinde kronik agri tedavisine ¢ok yer

verilmemekte olup bunla ilgili calismalar da sinirli sayida bulunmaktadir.

Calismadaki amacimiz, postmenopozal osteoporoz hastalarindaki kronik bir
agr1 olan ndropatik agrinin sikligini belirleyip, noropatik agri siddeti ile uyku kalitesi,

yasam kalitesi ve depresyon diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

GENEL BIiLGILER

2.1.OSTEOPOROZ

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Osteoporozun ilk olarak tanimi, “porous bone” terimiyle Strasburg’lu patolog
Jean Georges Lobstein tarafindan1829’da yapilmistir. Albright tarafindan 1948’de
“kemik i¢inde ¢cok az kemik” tanimlamasi yapilmistir (10). 1993 Diinya Osteoporoz
Kongresinde osteoporoz, diisiik kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikro yapisinin
bozulmas1 sonucu kemik kirilganliginin ve kirik olasiliginin artmasi ile karakterize
sistemik bir iskelet hastalig1 olarak tanimlanmistir (11).

WHO, kemik mineral yogunluguna (KMY) dayanan objektif bir tanimlama
yapmustir. Bu tanim, hastanin kemik mineral yogunlugunun ayni cins ve irktaki geng
eriskin popiilasyonun ortalamasiyla karsilastirilmasina dayanmaktadir. T skoru,

normal geng erigkin i¢in ortalama KMY” nin {istiinde ve altindaki standart sapmadir
(12).



Tablo 1. WHO’ya (Diinya Saghk Orgiitii) Gore Osteoporoz Tam Kriterleri

TANI T SKORU TANIM

Normal >-1 Geng eriskin ortalama degerine gore 1
Standart Deviasyon (SD) altinda olmasi

Osteopeni <-1ve>-25 Geng erigkin ortalama degerine gére 1 SD
ile 2,5 SD arasinda olanlar

Osteoporoz <25 Geng eriskin ortalama degerine gore 2,5
SD’dan daha yiiksek olanlar

Yerlesmis (siddetli) <-25 Geng erigkin ortalama degerine goére2,5

osteoporoz SD’dan daha yiiksek olmasi ile 1 veya daha

fazla frajilite kirig1 bulunmasi

Osteoporoz, diisiik kemik yogunlugu ile karakterize olup, birim hacme diisen
kemik kiitlesinin azalmasi ve buna bagli olarak kemigin mekanik yetersizliginin
olustugu, genellikle omurga, radius ve kalga kemiklerinde olmak iizere kirik riskinin

yiikseldigi bir hastaliktir (13).

Vertebral kiri1 olan bir¢ok hastada, dnemli diizeyde agr1 ve boyda kisalma
gelisir, giinliik yasam aktivitelerini yapabilme kabiliyeti azalir; bunun sonucunda
hastanin kendine giiveni, viicut imaj1 ve ruh hali {izerine olumsuz etkilerle birlikte
yasam kalitesinde azalmaya sebep olur (14). Hastalarin yasam kalitelerini
etkileyebilmesi, uzun siireli ve pahali tedavileri gerektiren komplikasyonlara sahip
olmasi, hatta 6liime yol agabilmesi nedeniyle de énemli bir halk sagligi sorunudur
(15).

Diinya c¢apinda yaklagik olarak 200 milyon kadinin osteoporozu vardir.
Hastaligin tek objektif bulgusu kiriklar oldugu icin de epidemiyolojik c¢alismalar
daha ¢ok kiriklar tizerine yogunlastirilmistir (16).

Yapilan epidemiyolojik calismalar 50 yas iistii kadinlarda %13-18 oraninda
OP, %28-47 oraninda osteopeni gelistigini gostermistir (17). Yasla birlikte
osteoporotik kirik siklig1 da artmakta olup, postmenopozal OP*“lu kadinlarin

%40“1nda hayat boyu en az bir osteoporotik kirik gelisecegi belirtilmistir (18).

Ulkemizde yapilan prevalans c¢alismalari smirli sayidadir. Arslantas ve
ark’larmin yaptiklar1 bir ¢alismada 1437 kisi (866 kadin, 571 erkek) kalkaneal

ultrasonografi ile taranmis ve sonugta osteoporoz prevalansi kadinlarda %18,5 ve



erkeklerde %9,8 olarak bulunmustur. Prevalans kirsal kesimde %14,2 ve kentsel
kesimde ise %15,2 olarak tespit edilmistir (19).

Kalca kiriklari: Her kalga kirigr hospitalizasyon, cerrahi prosediir ve
rehabilitasyon gerektirir, dolayist ile kayitli veriler daha gergekgidir. Tiim kalga
kiriklarinin %98’1 35 yasin iizerinde ve %80°i kadinlarda gelismektedir. Kalca
kiriklarinin sonrasinda pek cok hastada deformite, fonksiyon kaybi, bagimlilik ve
hatta bakim evlerine yerlesme gibi durumlar gézlenmektedir (20).

Vertebra kiriklari: Klinik olarak tani konulan vertebral kirik riski, beyaz
kadinlarda %16, erkeklerde %5’tir. Vertebra kiriklarinin dortte biri diismeler sonucu
olugmaktadir. Cogu giinliik rutin aktiviteler sirasinda olusmaktadir (21).

Tiirkiye’de yapilan caligmalarda vertebral deformite prevalanst %40,5-%45,3
arasinda bulunmustur. En sik T10, T11, T8, L2, L3’te vertebral kiriklara rastlanmistir
(22).

Distal on kol kiriklari: Distal 6n kol kiriklarinin biiyiik kismi1 Colles tipi

kiriklar seklindedir. Distal 6n kol kiriklarinin %85°1 kadinlarda gelismektedir (23).

2.1.2. Risk Faktorleri

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi ile
yiiksek riskli bireyler ortaya ¢ikarilabilir ve risk faktorleri modifiye edilerek kiriklar
Onlenebilir (24).

Osteoporozun patogenezinde genetik ve c¢evresel faktorler birlikte rol
oynamaktadir(Tablo 2). Genetik faktorler kemik donlisim hizini, dolayisiyla da
kemik kitlesini  etkiler. Genetik faktorler potansiyel kemik kitlesinin
diizenlenmesinde etkili olmasina ragmen beslenme ve yasam tarzi gibi c¢evresel

faktorler de bu potansiyeli etkileyerek yasla artan kemik kaybinin hizin1 ayarlarlar
(25).



Tablo 2. Osteoporoz icin risk faktorleri

Yapisal ve Genetik Faktorler Yaslanma
Diistik kemik kitlesi

Beyaz irk

Disi olma

Oykiide kirik varligl

Maternal ge¢mis

Erken menopoz

Narin yap1

Genetik faktorler( Ailede OP varligr)

Yasam Bicimi ve Beslenme Kalsiyum ve D vitamininden fakir diyet
Asirt alkol kullanimi, sigara

Inaktif ve sedanter yasam

Tibbi Kosullar Kullanilan ilaglar(kortizon, heparin...)
Immobilizasyon

Amenore

Diisme i(;in Risk Faktorleri Denge ve normal yiiriimenin bozulmast
Kognitif bozukluklar

Sedatif kullanimi1

Kas zayifligi

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 10 yillik olas1 majér osteoporotik kirik (kalga,
omuz, el bilegi ve klinik vertebral kirik) riskini degerlendirmek icin FRAX® (WHO
Fracture Risk Assessment Tool) yontemi gelistirilmistir. Yontem bireylerde var olan

risk faktorleri ve femur boynu KMY degerlerini esas almaktadir (26).

Tablo 3. FRAX®’ta yer alan osteoporoz icin risk faktorleri

*  Yas * Ailede kalga kirig1 dykdisii

+  Cinsiyet *  Uzun siire glukokortikoid kullanimi

Boy * Romatoid artrit

*  Viicut agirligt *  Sekonder OP’ nin diger nedenleri

*  Disiik femur boyun KMY ’si *  Dabha o6nce frajilite kirig1 varlig

«  Sigara kullanim *  Giinliik 2 iiniteden fazla alkol
kullanimi1




Risk faktorleri Kanada tan1 ve tedavi rehberine gore major ve mindr risk
faktorleri olarak ayrilmistir. Bir major ya da 2 mindr risk faktdrii bulunan hastalar

mutlaka KMY 6l¢timii ile degerlendirilmelidir (27).

Tablo 4. Kanada Rehberi’ ne gore osteoporoz risk faktorleri

Major risk faktorleri Minor risk faktorleri

* 65 yas tstiinde olmak * Romatoid artrit

«  Vertebral kompresyon fraktiirii *  Gegmiste klinik hipertiroidizm

* 40 yas tizerinde frajil kirik *  Kronik antikonviilzan kullanim1

» Ailede osteoporotik kirik hikayesi »  Kalsiyumdan fakir beslenme

* 3 aydan uzun siireli sistemik *  Sigara kullanim
glukokortikoid kullanimi *  Agin alkol kullaninmi

«  Malabsorbsiyon sendromu e Asiri kahve tiiketimi

«  Primer hiper paratiroidizm *  Disiik viicut agirlhigi(<57 kg)

*  Diisme oykiisii *  Viicut agirhiginin %10’dan fazla kilo

«  X-ray ile saptanan osteopeni kayb1

«  hipogonadizm *  Kronik heparin tedavisi

*  Erken menopoz(45 yas altinda)

Ulkemizde yapilan kesitsel, gdzlemsel, cok merkezli bir ¢alismada toplam 730
postmenopozal  kadin  osteoporozun  klinik  risk  faktorleri  agisindan
degerlendirilmistir. Osteoporoz agisindan en sik rastlanan klinik risk faktorlerinin,
yetersiz giines 15181 maruziyeti(%53,3), mevcut hareketsiz yasam bigimi (%52,9),
eriskin(%45,1) ve cocukluk caginda(%41,9) diisiik kalsiyum alimi ve ergenlik
doneminde hareketsiz yasam bicimi(%27,9) oldugu belirlenmistir. Toplam 707 hasta
(%96,5) birden fazla klinik risk faktorii tanimlarken, hastalarin %74,3 i ikincil

osteoporoz agisindan en az bir klinik risk faktorii bildirmistir (28).

2.1.3. Siniflandirilmasi

Osteoporozun farkli sekillerde siniflamasi yapilabilir (10).



Tablo 5. Osteoporozun Siniflandirilmasi

Yasa gore «Juvenil
Yetiskin
+Senil
Lokalizasyona gore *Genel
*Bolgesel
Etiyolojiye gore «Birincil(Primer)
«Ikincil(Sekonder)
Histolojik goriiniime gore +Hizli kemik dongiilii
*Yavas Dongiilii
Tutulan kemik dokuya gore *Trabekiiler
«kortikal

Gliniimiizde en sik kullanilan siiflandirma, etiyolojik faktorlere gore yapilan

siiflandirmadir (29)

Tablo 6. Osteoporozun Etiyolojiye Gore Siiflandirilmasi

I.Primer osteoporoz:

« Tipl (postmenopozal)
»  Tip2(senil)
* Idiopatik(juvenil tip, adult tip)

I1.Sekonder Osteoporoz:

1.Endokrin Nedenler 4. Diyetle ilgili
Hipogonadizm Diyette kalsiyum azlig
Hipertiroidi Artmig protein tiikketimi
Cushing hastaligi 5. Malign hastahklar
Over agenezisi Multipl miyelom
Hiperparatiroidi Lenfoma

Diabetes Mellitus Yaygin karsinom

2.Gastrointestinal nedenler Sistemik mastositozis
Subtotal gastrektomi Losemi
Kronik obstriiktif sarilik 0. Ilag kullanimi
Malabsorbsiyon Heparin
Agir malniitrisyon Antikonviilzanlar

3. Bagdokusu hastaliklari Glikokortikoidler
Romatoid artrit Metotreksat




Osteogenezis imperfekta 7. Immobilizasyon

Marfan sendromu 8 Diger

Ehler Danl
er Danlos sendromu Alkolizm  Sigara

Homosistiniiri Skorbiit KOAH

2.1.3.1. Tip | Osteoporoz (Postmenopozal Osteoporoz, PMO )

Osteoporozun en sik goriilen tipi olup ve 51-75 yas aras1 kadinlarda ortaya
cikar. Kadinlarin yaklasik %30’unda menopoz sonrasinda osteoporoz goriiliir (30).
Menopozdan sonraki ilk 5 senede KMY degerleri her sene i¢in % 1-2 oraninda
azalir. En fazla kemik kaybi trabekiiler kemikte yasanir. Kadinlarda menopoz
sonrasinda over fonksiyonlarinin azalmasi sonucunda kandaki Ostrojen seviyesi
azalir ve kemikte osteopenik degisiklikler meydana gelir (31). Postmenopozal
osteoporozda parathormon siklikla baskilanmistir ve bu osteoporoz tipinde radius

distal ug ve vertebral ¢cokme fraktiirleri daha sik goriiliir (32).

2.1.3.2. Tip 2 Osteoporoz (Senil Osteoporoz)

Yaslanmayla birlikte ortaya ¢ikar, genellikle 70 yasindan sonra goriiliir. Senil
osteoporozda pelvis, proksimal tibia, proksimal femur ve femur boynu fraktiirleri
siktir (32).

Tip 2 osteoporoz, kemigin osteoblastik aktivitesindeki yetersizlik ile kemik
yapiminda ve KMY’de azalma sonucu gelismektedir. Yaslanma siireciyle birlikte
kalsiyumun diyetle aliminda ve absorpsiyonunda azalma, D vitamini alimi ve
sentezinde azalma kemik kaybina katkida bulunur. Yashlarda D vitamini ve kan
kalsiyum diizeylerinin azalmasiyla olusan ikincil hiperparatiroidizm de kemik

dongiisiinlin artmasina ve kemik kaybina neden olur (33).



Tablo 7. Tip I ve Tip 2 osteoporoz karsilastirilmasi (24)

Tip | Osteoporoz Tip 2 Osteoporoz
Yas 51-75 75 yas 1
Kadin: Erkek 6:1 2:1
Tutulan kemik Trabekiiler Kortikal+ trabekiiler
Karik lokalizasyonu Vertebra, el bilegi Kalga, pelvis, tibia
Etyopatogenez Ostrojen | Yaslanma, ikincil hiperparatiroidi
Kemik kayip hiz Hizli Hizli degil
PTH fonksiyon Azalmis Artmus
Kalsiyum emilimi Azalmis Azalmis
25(OH)D—1,25(0OH)2D Ikincil Azalmis Birincil azalmig
Metabolizmasi

2.1.4. Osteoporozda Klinik Bulgular

Osteoporozda klinik belirtilerin veya komplikasyonlarin gelisiminden 6nce
uzun siiren sessiz bir donem izlenir ve bu doneme "Asemptomatik dansitometrik
osteoporoz" denir. Tesadiifen veya taramalar sirasinda dansitometrik incelemeler
yapilirsa saptanabilir. Bu donemde tani konup tedavinin planlanmasi, gelisebilecek
komplikasyonlarin engellenebilmesi agisindan oldukga énemlidir. Ilerlemis OP’da
kirilganlik artis1 sonucu hafif bir travmay1 takiben akut vertebra kiriklari meydana
gelebilir ve bu da ani baslayan siddetli sirt agrisina sebep olabilir. Postiir bozuklugu,
ligamanlarda gerilme veya kompresyon fraktiirleri ise kronik agrilara sebep olup , bu
agrilar siklikla hareketle ve agirlik kaldirmakla belirginlesen daha hafif ve kiint
karakterdedir (34).

Hastane bakimi gerektirmesi, morbidite ve mortalite oraninin yliksek olmasi
nedeniyle en agir sonuglar osteoporotik kalca kiriklarinda goriiliir. El lizerine diisme
sonrast gelisen distal radius kiriklarinda ise, elde kuvvetsizlik, kavrama giigliigii,
posttravmatik osteoartrit, algodistrofi ve sinir sikismalart meydana gelebilmektedir
(35). Agr1 ve bunun sonucunda gelisen psikolojik faktorlerle birlikte sosyoekonomik
problemler de kisinin yasam kalitesini etkiler. Biitiin bunlara uyku bozukluklari,

istahsizlik, yorgunluk, sosyal iliskilerde bozukluk, 6liim korkusu gibi sorunlar da
eklenebilir (36).



2.1.5. Kemik Dokusu ve Metabolizmasi

Kemigin ; mekanik ( destek ve kaslarin yapigsmasi sonucunda hareketin
olusmasi agisindan), koruma (kalp-akciger, beyin ve medulla spinalis gibi yasamsal
organlar agisindan) ve metabolik ( basta kalsiyum ve fosfat olmak iizere cesitli

iyonlarin depolanmasi agisindan) olmak tizere ii¢ temel islevi vardir.

Tim bag dokularinda oldugu gibi kemik dokusunda da hiicreler ve

ekstraseliiler matriks vardir (20).

Tablo 8. Kemigin Yapisi

*  Mineral (%65) Hidroksiapatit

*  Organik matriks (%35) Kollajen ve proteinler, lipidler

e Hiicreler Osteoblast, ylizey hiicreleri, osteosit, osteoklast
e Su

Kortikal ve trabekiiler olmak iizere temel iki makroskobik kemik dokusu
vardir. Kemik kitlesinin %80’ini kortikal kemik olusturmaktadir. Metabolizmasi
daha aktif olan kemik dokusu ise trabekiiler kemiktir. Kortikal kemik, daha ¢ok
radius, kafatasi ve uzun kemiklerde bulunurken trabekiier kemik ise kalga, omurga ve
femurda yer alir (37).

Kemik metabolizmas1 cesitli c¢evresel uyarilara ¢ok duyarli olan kemik
hiicrelerince  ayarlanir. Basglica kemik hiicreleri, osteoblast, osteoklast,

osteoblastlardan gelisen osteosit ve endosteal hiicrelerdir (37).

Osteoblastlar, kemik matriksinin tiim elemanlarini iireten hiicrelerdir. Bu
tiriinlerin kan ve idrarda intakt molekiil formlarinin veya yikim iirtinlerinin 6l¢iimii,
kemik dongiisii hakkinda fikir vermesi acisindan klinik 6neme sahiptir.

Osteoklastlar, kemik yilizeyine baglanip asit ve lizozomal enzimler salgilayarak
kemik rezorbsiyonunda aktif rol oynayan hiicrelerdir. Kan kalsiyum diizeyinin
ayarlanmasinda da etkileri bulunmaktadir.

Osteositler, sayica en fazla olan kemik hiicre grubudur. Modeling ve
remodeling kontroliinde aktif goreveri vardir. Osteosit sayis1t hem kortikal hem de
trabekiiler kemigin kiitlesini belirler, yaslanma ile osteosit sayis1 azaldik¢a kemik

kiitlesi azalir, mikrokiriklarin onarilamamasi nedeniyle kemik kalitesi bozulur .
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Endosteal hiicreler kemiklerin i¢ yiizeyinin %80-95’ini kaplayan diiz
hiicrelerdir. Inaktif osteoblastlardan olustuklar1 diisiiniilmektedir. Osteositler ve
kanalikiilleri ile birlikte koruyucu bir tabaka olustururlar. Kemigin yeniden

sekillenmesinde de yer alirlar (30).

Kemigin mineral yapisi; kemik temelde mineralize olmus bag dokusundan
ibarettir. Esas mineral kristali hidroksiapatittir. Bunun disinda; kalsiyum, sodyum,
karbonat, potasyum ve magnezyum da kristal i¢erisinde bulunmaktadir (38).

Kemik, kendi i¢inde yeniden yapilanma gosteren en aktif dokulardan biridir.
Kemik stirekli olarak osteoklastik faaliyet tarafindan iiretilen rezorbsiyon alanlar ile
osteoblastlar tarafindan kemigin tekrar yapildigi yeniden yapilanma (remodelling)
siirecini yasar. Kemik matriksi i¢inde lokalize osteositler veya farklilagmisg
osteoblastlar, kemik ylizeye osteoklastlar1 ¢ceken kimyasal mediyatorler salabilirler.
Osteoklastlar kemik rezorbsiyonunda gorev alirlar. Rezorpsiyon evresi yaklasik 10
giindiir. Osteoblastlar rezorpsiyon ¢ukurunu dolduran yeni kemik veya osteoid
uretirler (39). Kemigin yeniden yapilanma siklusundaki temel olaylar; aktivasyon,
yikim, doniis, yapim ve sessiz donem (dinlenme) olmak iizere 5 donemde incelenir.

Aktivasyon: Sessiz donemdeki kemik yiizeyinin rezorbsiyon i¢in hazirlandigi
donemdir. Mineralize kemik yiizeyini kaplayan ince kollajen6z membran
uzaklastirilir. Saglikli bir eriskinde aktivasyonun frekansi 10/dakikadir ve sikligi
kemik dokuda mevcut olan yeni remodeling alanlarinin g¢okluguyla dogrudan
iligkilidir. Paratiroid (PTH) ve tiroid hormonlar1 aktivasyon frekansini artirir.
Gonadal steroidler ve kalsitoninler ise aktivasyon inhibitorleridir.

Rezorbsiyon (yikim): Osteoklastlar aktive olur ve yiizeyde erozyon kavitesi
olustururlar. Bu faz trabekiiler kemikte 42 giin, kortikal kemikte 27 giindiir.

Doéniis: Yikimim yapima doniistiigli bu fazda cement c¢izgisi, eski ve yeni
kemigi birlestirir, yikimin sinirim belirler.

Yapim: Osteoblastlar osteoid salgilayarak yeni ‘temel yapisal iinite veya
osteon’ olusumunu bagslatirlar. Trabekiiler kemikte 25, kortikal kemikte 35 giin siirer.

Sessiz donem: kemik ylizeyi ‘astar hiicreler’ denilen koruyucu kemik

hiicreleriyle ortiiliidiir (40).
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Kemigin yeniden yapilanmasi, bazi1 sistemik hormonlar ve lokal faktorlerin,
osteoblast ve osteoklastlarla etkilesmesi ile kontrol edilir. Kemik hiicrelerine etkili

olan sistemik ve lokal faktorler Tablo 9°de verilmistir.

Tablo 9. Kemik Yeniden Yapilanmasini Etkileyen Sistemik ve Lokal Faktorler

Hormonlar Parakrin ve Otokrin Faktorler
Paratiroid Horman(PTH) Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF)
Kalsitriol (Aktif D vit.) Transforme edici biiyiime faktori (TGF-f)
Kalsitonin Fibroblast biiyiime faktorii (FGF)

Insiilin Trombositleri derive eden biiyiime faktorii
Biiytime Hormonu Sitokinler (Interlokin-1, Tiimor Nekroz Faktor
Kortikosteroidler vs.)

Seks steroidleri Koloni stimule eden faktér

Tiroid hormonlari Prostoglandinler

Paratiroid Hormon: PTH, kalsiyum homeostazini diizenleyen en 6nemli
hormondur. PTH, kemikten kalsiyum ve fosfor salinimini ve bobrekte aktif D
vitamini sentezini uyaran bir hormondur. Boylelikle bagirsaktan kalsiyum geri
emilimini artirir. PTH nin kemik doku tizerine kompleks etkileri bulunmaktadir (41).
Kalsitonin: Osteoklastlar iizerinde 6nemli inhibitor etkiye sahip olmakla
birlikte serum kalsiyum seviyesini diigiiriir (42).

Vitamin D: D vitamini, bagirsaklardan kalsiyum ve fosfat emilimini arttirir, bu
maddelerin serumda normal seviyelerde olmasini saglar, dolayisiyla kemik
mineralizasyonunu = siirdiiriir. Boylece PTH stimiilasyonunu azaltarak kemik
dongiisiinii baskilar. Vitamin D’ nin aktif formu olan 1,25 dihidroksivitamin
D(1,25(0OH)2D3), kartilaj ve kemik mineralizasyonu i¢in gerekli olup osteoklastlarin
farklilasmasini devam ettirmektedir (43).

Glukokortikoidler: Kemik hiicreleri, glukokortikoid reseptorlerine sahip
hiicrelerdir. Fazla miktarda kortikosteroid aktivitesi, osteoblastlarin sayisini ve
aktivitesini azaltir, osteoklast olusumunu artirir. Steroidler osteoklastogenezisi
saglayan osteoprotegerin ligandin1 (OPGL) kontrol eden OPG d{iretimini engeller,

OPGL artis1 ile birlikte kemik yikimina neden olur. Farmakolojik
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konsantrasyonlarda, osteoblast ve osteosit apopitozunu arttirirlar. Glukokortikoidler
doz ve siireye bagl olarak kemik yikimini artip kemik yapimini inhibe ederler (44).

Biiyiime Hormonu (GH) ve Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii (IGF):
Puberte doneminde daha fazla salgilanan GH ve IGF-1, doruk kemik kiitlesine
ulagilmasinda ve devam ettirilmesinde rol oynarlar. Yaslanma ile birlikte GH
sekresyonunda ve IGF-1 diizeylerinde azalma meydana gelmektedir. IGF, kemik
rezorpsiyon ve formasyonunu uyarabilmektedir ama uzun donemdeki etkisi kemik
formasyonunu arttirmaktir (45).

Insiilin: Normal iskelet gelisimi igin yeterli miktarlarda insiilin bulunmas:
gerekmektedir. Kontrolsiiz diyabeti olan annelerin fetuslari tarafindan iiretilen fazla
miktardaki insiilin, iskelet dokusu ve diger dokularin fazla biiylimesine neden olur ve
tedavi edilmeyen diabetes mellitus iskelet gelisimi ve mineralizasyonunu bozabilir
(46).

Tiroid Hormonlari: Doruk kemik kitlesinin kazanilmasinda ve eriskinlerde
kemik dongiisii i¢in gereklidir. Tiroid hormonunun gelisme caginda kemikte
anabolik etkiler gosterir, yetiskinlerde ise katabolik etki gosterdigi saptanmistir (47).

Cinsiyet Hormonlari: Ergenlik donemi sirasinda salgilanan cinsiyet
hormonlart KMY ve doruk kemik kiitlesini arttirmakla gorevlidirler. Ostrojen ve
androjenler kemik yeniden yapilanma oranlarini azaltir ve kemik kaybina kars
koruyucu rol oynarlar. Bununla birlikte endojen Ostrojen iiretiminin azalmasi,
kemikte osteoklastik aktiviteyi arttirp kemik yikiminda artisa sebep olmaktadir.
Kemik iizerinde direkt anabolik etkiye sahip olan testesteronun yetersizligi de

osteoporoz patogenezinde rol oynayabilmektedir (48).

2.1.6. Osteoporoz Patogenezi

Kemik kiitlesini belirleyen 6nemli iki faktor; doruk kemik kiitlesi ve kemik
kayip hizidir. Doruk kemik kiitlesine ulagma yas1 en erken 17-18 iken, en gec 35
olarak belirlenmistir. Cesitli hormonal disfonksiyonlar, kronik hastaliklar, genel
olarak malniitrisyon, 0zel olarak da kalsiyum ve protein malniitrisyonu ve
immobilizasyon gibi olumsuz kosullar doruk kemik kiitlesinin yeterince
olusmamasina sebep olarak yasamin daha sonraki zamanlarinda osteoporoz riskini
arttirirlar. Doruk kemik kiitlesine eristikten sonra kemik kaybi baslar ve 85-90

yaslaria kadar bu kayip devam eder.
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Yasam siiresince kaybedilen kemik erkeklerde %20-30 iken, kadinlarda %45-
50 olarak bildirilmektedir. Kadinlarda menopoza bagli olarak Ostrojen eksikligi
kemik kaybina neden olan en 6nemli faktordiir. Ostrojen yetersizligine bagli olarak
gelisen kemik rezorbsiyon artimi, kalsiyum metabolizmasindaki degisiklikler ve
kalsitonin salimindaki azalma gibi nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Yasa bagli kemik
kaybinda ise ilk olarak osteoblast aktivitesinde azalma formasyon bozukluguna yol
acmakta, ikinci olarak kalsiyum absorpsiyonunda azalma ortaya ¢ikmaktadir. Diyetle
kalsiyum aliminin azalmasi da absorbsiyonun azalmasina ve diisiik kan kalsiyum
diizeylerine katkida bulunabilir. Bunun yaninda yaslanma ile birlikte D vitamini
alim1 ve sentezi de azalir.

Yaglilarda g6z ardi edilmemesi gereken bir bagka 6nemli faktoér de sudur: D
vitamini azalmasma ve kan kalsiyum diizeylerinin azalmasina bagli olarak
gelisebilecek ikincil hiperparatiroidizm de kemik dongiisiiniin artmasina ve kemik
kaybina neden olur.

Yasa bagli olarak bilylime hormonunun azalmasi IGF-1 de azalmayla
sonuclanir ki, bu da osteoblast sentezini olumsuz etkiler. Yaslanmayla birlikte
mezengimal kok hiicrelerin farklilagmasindaki degisiklikleri kemik hiicre yapisindaki
degisiklikler izler. Adiposit sayis1 artarken, osteoblast sayisi azalir. Osteoblast ve
adipositlerin kemik iligindeki prekiirsorleri aynidir; bu nedenle osteoblastogenezisin
baskilanmasiyla adipogenezis artar. Ek olarak, apopitozin artmasi osteoblastlarin
yasam siiresini de azaltir. Fiziksel aktivite ve mekanik yliklenmelerdeki azalma,
Ostradiol ve testeron biyoyararliligindaki azalma da osteoblastlar iizerinde olumsuz

etkiye sahiptir (20).

2.1.7. Osteoporozda Tam ve izlem Yéntemleri
Tani, ayirict tan1 ve osteoporozlu hastanin takibinde yapilabilecek islemler su
sekilde siralanabilir:
Oykii
e Hastada risk faktorlerinin varliginin sorgulanmasi ve saptanmasi,
e Ikincil hastaliklarin belirlenmesi,
e Kemik yikimina yol agabilecek ilaglarin kullaniminin arastirilmast,
e Diisme olasiligini arttiracak hastaliklarin veya ilaglarin varliginin saptanmasi,

¢ Ailede osteoporoz Oykiisiiniin sorgulanmasi,
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Diyet ile kalsiyum aliminin arastirilmasi,
Fizik Inceleme
Viicut agirligi ve boy,
Dislerin incelenmesi ve periodontal sorunlarin arastirilmasi,
Hipertiroidi ve Cushing hastaliginin arastirilmasi,
Kifoz derecesinin saptanmasi,
Postiir analizinin yapilmasi,
Hastanin sik diismesine neden olabilecek faktdrlerin saptanmasi(yaslilik,
isitme kaybi, gérme kaybi, postiirel bozukluklar gibi),
Yiiriiyiis, mobilite ve kas giiciiniin degerlendirilmesi,
Laboratuvar incelemeler
Serum total ve iyonize kalsiyum diizeyi, tam kan sayimu, idrar incelemesi,
Serum protein elektroforezi,
Serbest tiroksin ve TSH diizeyi,
Idrar(24 saat) hidroksipirolin diizeyi veya piridinolin ¢apraz baglarinin
diizeyi,
Ikincil osteoporozu saptamaya yonelik diger tiim biyokimyasal incelemeler,
Idrar kalsiyum/kreatinin orani,

ikincil Osteoporoza Neden Olabilecek Faktorlerin Ekarte Edilmesi ve

Ayiric:1 Tam

L]

Miyeloma ve 16semiyi ekarte etmek i¢in; tam kan sayimu, eritrosit
sedimentasyon hizi, serum protein elektroforezi, idrar immiinelektroforezi,
Hiperparatiroidizm ve osteomalazi igin; kalsiyum, fosfor, alkalen fosfotaz ve
24 saatlik 1drar kalsiyumuna bakilir. Serum kalsiyumu yiiksek ise
parathormon diizeyine bakilmali; serum kalsiyum, fosforu ve idrar kalsiyumu
diisiik, buna karsin serum alkalen fosfotazi yiiksekse plazmada 25 hidroksi vit
D diizeyi arastiriimalidir.

Kemik biyopsisi: Osteoporoz ile birlikte seyreden osteomalazi veya diger
metabolik kemik hastaliklarinin  varligindan kusku duyuldugu zaman
tetrasiklinle isaretlenen kemikte histomorfometrik ¢aligma yapilmasi gerekir
(20).

Goriintiileme Yontemleri
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Kemigin makro ve mikro yapisal 6zelliklerini degerlendirmek amaciyla ¢esitli
goriintliileme yontemleri mevcuttur (49):
« Konvansiyonel radyografi
+ Digital X-ray Radiogrammetry Radyogrametri
+ Fotodansitometri = radyografik absorbsiyometri (RA)
+ Kompiiterize dijital absorbsiyometri (CDA)
» Tek Foton Absorbsiyometri (SPA)
» Cift Foton Absorbsiyometri (DPA)
» Tek Enerji X-151n Absorbsiyometri (SXA)
* Cift Enerjili X-ray Absorbsiyometri (DXA, DEXA)
» Tek-Cift Enerji Kantitatif Kompiiterize Tomografi (QCT)
» Periferik Kantitatif Kompiiterize Tomografi (PQCT)
* Magnetik rezonans goriintiileme (MRI)
*  Mikro MR (uMR) , Mikro CT (uCT)
« Kantitatif Ultrason (QUS)
* Notron aktivasyon analizi (NAA)
» Proton aktivasyon analizi (PAA)
» Skening Slid Fluografi (SFF)
« Compton Scattering (CS)
+ Sintigrafi MR

Konvansiyonel radyografi: Omurgay: tiimii ile degerlendirmek ve varsa
vertebra kiriklarinin tipini ve siddetini saptamak i¢in torakal ve lumbosakral
vertebralarin yan ve on-arka grafilerinin ¢ekilmesi gerekir. Pek ¢ok olguda erken
vertebral osteoporoz, iskelet kalsiyumunun en az %30 kadar1 kaybedildikten sonra
konvansiyonel radyografilerde taninir hale gelmektedir; dolayisi ile osteoporozun
erken tanisinda yeri olmayan konvansiyonel radyografik incelemelerin klinik
uygulamadaki 6nemi osteoporotik kiriklarin saptanmasi ve izlemidir (20).

Kemik Mineral Dansitesi Ol¢iim Yontemleri: Kemik mineral
dansitesi(KMD) ol¢iimleri diisiik kemik yogunlugu ve kirik ile ortaya c¢ikan
osteoporoz tanisint desteklemek ve kanitlamak, kemik yogunlugu azaldik¢a artan

kirik riski baglaminda osteopeni derecesini saptamak, tedavi gereksenimi olup
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olmadigma karar vermek ve tedavinin etkinligini saptamak amaci ile kullanilan
yontemlerdir (20).

Dual Enerji x-ray Absorbsiometri (DEXA): En sik kullanilan tekniktir.
Lumbal bélge, femur veya tiim viicut Olgiilebilir. Radyasyon dozu 1-3 mrem dir.
Duyarlilik orani yiiksektir. DEXA 6l¢iimlerinde KMY birimi gr/cm?’dir.

ICSI (The Institute for Clinical Systems Improvement ) tarafindan DEXA ile
KMY o6l¢iimii i¢in endikasyonlar belirlenmistir (14):

* Daha once frajilite kirigi gelismis olan kadin veya erkek
* Uzun siireli glukokortikoid tedavisi (>3 ay ve >5mg/giin prednizolon)
kullanmis olan kadin veya erkek
* 65 yas ve lizeri tiim kadmlar
* 05 yasaltinda en az 1 risk faktorii olan kadinlar
Diisiik viicut agirlig1 (VKI<20)
Ailede kirik oykiisii (Birinci derece akrabada 45 yas sonrasinda kirik
gelisimi)
Sigara kullanimi1 (>1 paket/giin)
HRT(Hormon Replasman tedavisi) kullanmama veya 10-15 yil {izerinde
HRT kullanim1
40 yasindan 6nce menopoza girme
+ Diisiik kemik kiitlesi veya kemik kaybiyla iligkili hastalig1 olan yetiskinler
* Bir yildan uzun siiredir amenoresi olan premenopozal kadinlar
* Bes yildan uzun siiredir hipogonadizmi olan erkekler
» Uzamig immobilizasyonu olan yetigkinler

* Solid organ veya allojenik kemik transplantasyonu uygulanmis olan hastalar

2.1.8. Osteoporozda Tedavi Yaklagimlari

Tedavi non-farmakolojik ve farmakolojik olmak iizere iki gruba ayrilir.
Osteoporotik kirik acisindan diisiik riski bulunan postmenopozal kadinlarda yasam
tarz1 degisiklikleri yeterli goriiliirken, osteoporotik vertebra ve kalca kirig
bulunanlarda, lomber total, femur neck veya femur total T skor degeri -2,5 altinda

olanlarda medikal tedaviye ihtiya¢ duyulur (50)
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Genel Ilkeler:
e Ikincil osteoporoza neden olabilecek faktorlerin ivedilikle saptanmasi ve
tedavi edilmesi
e (Ginliik yeterli Ca ve D vitamini aliminin saglandigindan emin olunmasi
e Hastaya uygun olan medikal tedavi planinin yapilmasi
e Fiziksel aktivitenin arttirilmasi, kemiklere yiik bindiren egzersizlerin,
giiclendirme egzersizlerinin, denge ve koordinasyon egitiminin verilmesi,
fiziksel veya is-mesguliyet tedavisinin gz Oniine alinmasi
e Gerekli yardime cihazlarin saglanmasi
e Diisme risk faktorlerinin modifiye edilmesi ve diismelerin Onlenmesine
yonelik girisimlerin baglatilmasidir (20).
Farmakolojik Olmayan Tedavi Yaklasimi
Farmakolojik olmayan tedavi; osteoporoz igin risk tagiyan bireylerde bu risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, dengeli beslenme, yeterli kalsiyum alimi, diizenli
egzersiz gibi daha c¢ok osteoporoz gelisiminin Onlenmesi ve osteoporozdan
korunmaya yoneliktir (51).
Osteoporozun Farmakolojik Tedavisi
Osteoklastlarin  rezorbsiyonunu inhibe eden antirezorbtif mekanizmali
stratejileri, hem antirezorbtif hem de anabolik etkisi olan ajanlar1 ve anabolik etkisi
olan ajanlar1 icermektedir (52).

Tablo 10. Osteoporozun Farmakolojik Tedavisi

. Kemik Yikimim Azaltan Ilaclar (Antirezorptif Ajanlar)
Kalsiyum
Vitamin D
Ostrojenler
Progestojenler
Selektif Ostrojen Reseptdr Modiilatorleri (SERM)
Bifosfanatlar
Kalsitonin
Tibolon

Ipriflavon

. Kemik Yapimim Uyaran Ilaclar (Anabolik Ajanlar)

Floridler
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Anabolik steroidler
Paratiroid hormon ve iligkili peptidler

Kalsitrol

. Kemik Yapimim Uyaran ve Kemik Yikimim Azaltan flaclar

Stronsiyum ranelat

Kalsiyum ve D Vitamini: Osteoporozun hem onlenmesi hem de tedavisinde
temel role sahiptir. National Institutes of Health(NIH), kadinlarin menopoza kadar
olan donemde 1000 mg/giin, sonrasinda 1500 mg/giin kalsiyum destegi; erkeklerde
65 yasina kadar 1000 mg/giin, sonrasinda ise 1500 mg/giin kalsiyum destegi almasini
onermektedir (53). Dikkat edilmesi gereken nokta; hiperkalsemi, belirgin
hiperkalsiiri, hiperparatiroidizm, D hipervitaminozisi ve renal hastalig1 olanlarda Ca
kullaniminin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigidir (20).

Yapilan ¢alismalarda D vitamini eksikligi olan bireylerde 800 IU/giin vitamin
D desteginin kemik kaybin1 énledigi, KMY’yi hafif diizeyde artirdigi, vertebral ve
nonvertebral kirik riskini orta diizeyde azalttig1 rapor edilmistir (54). NOF(National
Osteoporosis Foundation), 50 yasve iizeri her bireyin giinliik 800-1000 IU D vitamini
destegi almasini dnermektedir (55).

Ostrojen:  Ostrojen osteoklast gelisimini ve aktivitesini  baskilar,
osteoblastlarda vitamin D reseptdr sayilarini artirir. Ayni zamanda bagirsaklardan Ca
emilimini artirir, kalsitonin salgisimi artirir ve paratiroid hormon salgisini diizenler.
Boylece 0Ostrojen kemik doniisiimiinii azaltarak, KMY’yi arttirir ve kirik riskini
azaltir (54).

Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatérleri (SERM): Dokularm yapilarina
gore agonistik veya antagonistik etkilerileri mevcut olup kemik metabolizmasi
lizerinde Ostrojen benzeri uyart olusturmaktadirlar. OP’dan korunmada ve OP
tedavisinde onay almis tek SERM olan raloksifendir ve 60 mg/giin dozda kullanim1
onerilmektedir. Kemik yikimini azaltarak KMY iizerine olumlu etkileri gosterir (56).
Yan etkileri arasinda, sicak basmalarinin alevlenmesi, vendz tromboembolizm
riskinde artis ve bacak kramplar1 sayilabilir (57).

Bifosfonatlar: Dogal pirofosfat bilesiklerinin stabil analoglart olan
bifosfanatlar osteoklast aktivitesini inhibe edip ve yasam siirelerini kisaltip

antirezorbtif etki yaparlar (58). Bifosfonatlar osteoporoz tedavisinde birinci segenek
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ilaglardir. Bifosfonat tedavisi ile ilgili sorun; kullanim siiresinin tartismali olmasi ve
uzun kullanimda atipik femur kiriklari, atrial fibrilasyon ve ¢ene osteonekrozu gibi
yan etkilerin bildirilmis olmasidir (20)

Alendronat: Postmenopozal OP*“un Onlenmesi amaciyla 5 mg/giin veya 35
mg/hafta, tedavi etmek amaciyla 10 mg/giin veya 70 mg/hafta dozunda
kullanilmaktadir. Ayn1 zamanda 2800 IU ve 5600 IU D vitamini kombinasyonu
olarak haftalik preperatlar1 da mevcuttur (59).

Risedronat : Postmenopozal OP*“un dnlenmesi ve tedavisi amaciyla 5 mg/giin,
35 mg/hafta veya ayda ardisik iki giin 75 mg/giin olarak kullanilmaktadir (60).

Ibandronat :Postmenopozal OP“un onlenmesi ve tedavisi amactyla 2.5
mg/gilin veya 150 mg/ay oral ve 3 mg/3 ay IV yolla kullanilmaktadir (59).

Zolendronik asit: Postmenopozal OP“un Onlenmesi amaciyla 5 mg/2 yil,
tedavisi amaciyla 5 mg/yil IV infiizyon seklinde kullanilmasi 6nerilmektedir (61).

Kalsitonin: Tiroid bezinin parafollikiiler veya C hiicrelerinden salinan peptid
yapisinda bir hormondur. Kalsitonin, tiibiiler kalsiyum geri emilimini inhibe ederek
serum kalsiyum seviyesini diigiirir. Osteoklast olusumunu azaltarak kemik
rezorpsiyonunu inhibe eder. Subkutan enjeksiyon ve nazal sprey formu vardir. Nazal
uygulama daha rahattir ve daha az yan etki olusturur, fakat ekonomik degildir (27).

Kalsitoninin vertebral kirik riskini 6nledigi ancak nonvertebral kemik kaybinm
engellemedigi saptanmigtir. Kalsitonin gii¢lii analjezik etkiye sahiptir bu 6zelligi
nedeniyle akut vertebral kirigi olan hastalarda kullanilmaktadir (42). Kalsitonin
tedavisi ile ilgili sorun; malinite ile kalsitonin arasinda potansiyel iligki bildirilmis
olmasidir (20).

Tibolon: Tibolon &strojenik, progestojenik ve androjenik oOzellikleri olan
sentetik bir steroiddir. Kemik dongiisiinii yavaslatarak rezorbsiyonu onlemektedir
(62).

Paratiroid Hormon (PTH): Kalsiyum absorbsiyonunda azalmaya bagli olarak
sekonder hiperparatiroidi gelismesinin kemik rezorbsiyonunu arttirdigi bilinmekle
birlikte aralikli PTH verilmesinin iskelet {izerinde bir anabolik aktivitesi oldugu ve
trabekiiler kemik kiitlesinde artis yaptigi belirtilmistir (63).

Florid: Kemik formasyonunu osteoprogenitér hiicre proliferasyonunu

arttirarak stimiile eder. Formasyon stimiilatorii olarak kullanilabilen florid; hafif veya
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orta siddette osteoporozda, diisiik dozda(20mg/giin) ve 4 yila kadar uygulanirsa
uygun mineralizasyon saglayabilir. Florozis olusturma riski nedeniyle rutinde
uygulanmamaktadir (20).

Stronsiyum Ranelat: Stronsiyum ranelatin kemik formasyonunu uyardigi ve
kemik rezorpsiyonunu inhibe ettigi, boylelikle kemik yeniden yapilanma siirecinde
etkili oldugu disiiniilmektedir. Vertebral kiriklar1 ve kalgca kiriklarimi da iceren
vertebra dis1 kiriklar1 azaltmaktadir (64).

Denosumab: Rekombinant DNA teknolojisi ile iiretilen, insan kaynakli 1gG2
antikorudur. RANKL(receptor activator of nuclear factor kappaB ligand) a karsi
yiiksek afiniteye sahiptir; RANK 1 ligandina baglanmasini engeller.Uygulama; alt1
ayda bir subkutan enjeksiyon seklindedir. Kemik rezorbsiyonunu azalttiginm
yogunlugu arttirdigini ve kiriklari 6nledigini gosteren arastirmalar mevcuttur (20).

FDA Onayli ilaglar: Bifosfonatlar( alendronat, ibandronat, risedronat,
zoledronat), Kalsitonin, HRT, SERMIler( raloksifen, bazedoksifen), Paratiroid
horman( PTH[1-34], teriparatid), Niikleer faktor kapa-B (RANK) ligand(RANKL)
inhibitor reseptdr aktivatorii Denosumab.

FDA Onayli Olmayan Ilaclar: Kalsitriol, diger bifosfonatlar(etidronat,
pamidronat, tiludronat), PTH [1-84], Sodyum florid, Stronsiyum ranelat, Tibolon
(20).

2.1.9. Osteoporozda Yasam Kalitesi

Yasam Kkalitesi; kisinin yasadigi kiiltiir ve deger sistemleri cergevesinde,
amaglari, beklentileri, standartlar1 ve ilgileri ile 1iliskili olarak yasamdaki
pozisyonunu algilamasidir (65)

Osteoporozlu hastalarin ciddi fiziksel semptomlarinin yani sira kendine bakim
ve glinliik yasam aktivitelerini yerine getirme, arkadaslarini ziyaret etme ve sosyal
aktivitelere katilma gibi durumlarda zorlukla karsilagtiklar1 bilinen bir gercektir. Ek
olarak agr1 ve mobilitenin azalmasi ruhsal durumlarimi etkileyebilir ve bunun
sonucunda hasta kendisini glivensiz ve ise yaramaz hissedebilir, depresyona girebilir
hatta sosyal yonden izole olabilir. Bu nedenle OP tedavisinin basarisin1 gosterecek
kriterler arasinda klinik degerlendirme, kemik yogunlugu 6lgiimleri ve laboratuvar

arastirmalara ek olarak agrinin ve yasam kalitesindeki degisikliklerin de farkli iilke
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insanlarina gore gelistirilmis formlar araciligi ile sorgulanmasi ve sonuglarin

karsilastirilmasi da yer almistir (66).

2.1.10. Osteoporozda Depresyon

Hastalarin bazilarinda osteoporoz tanisi kondugu anda hastada anksiyete
baslamaktadir. Cilinkii bu hastalarda diisme ve kirik korkusu bulunmaktadir. Kirik
olustugunda da, kisinin duygu durumunda degisiklik ve giiveninde azalma
olabilmektedir. Ilerlemis osteoporozu olan kisilerin giinliik yasam aktivitelerini
gerceklestirme yetenekleri azalir ve hem akut hem de kronik agri yasarlar. Kronik
agr1 hastalarinda depresyonun daha sik goriildiigii bildirilmektedir (67).

Osteoporozlu hastalarin kendine bakim ve giinliikk yasam aktivitelerini yerine
getirme, arkadaglarini ziyaret etme ve sosyal aktivitelere katilma gibi durumlarda
zorlukla karsilastiklar1 bilinen bir gercektir. Mobilitenin azalmasi ve agri, ruhsal
durumlarim1 etkileyebilir ve bunun sonucunda hasta kendisini gilivensiz ve ise

yaramaz hissedebilir depresyona girebilir, hatta sosyal yonden izole olabilir (66).

2.1.11. Osteoporozda Uyku Bozukluklar:

Kronik ve agrli hastaliklarda agrinin kroniklesmesinin uyku kalitesini
bozdugu, diisiik uyku kalitesinin ise agrili sendromu daha da kétiilestirdigi ve ortaya
bir kisir dongiiniin ¢iktigi sanilmaktadir. Ayrica depresyon da agrinin
kroniklesmesine yol agan bir faktordiir ve uyku ile agri arasindaki kisir dongii,
benzer sekilde uyku ve depresyon arasinda da ortaya ¢ikabilir (68).

Agr1, depresyon ve uyku igcliisiinde; hormonal ve immiinolojik olarak ortak
unsurlar bulundugu anlasilmaktadir (69). Osteoporoz da kronik ve sekonder olarak
agriya sebep olabilen bir hastaliktir. Yine osteoporozda depresyon yakinmasi da
azimsanamayacak diizeydedir. Bu durumda, osteoporoz hastalarinda uyku

bozukluklarinin ortaya ¢ikmasi kaginilmazdir.

2.1.12. Osteoporozda Noropatik Agr1

Osteoporozlu hastalarda yagam kalitesi anketlerinin ¢ogunda sorgulanan ve
hastalar1 poliklinige getiren asil sorun da bel ve/veya sirt agrisidir (6). Vertebralarda
kemik rezorbsiyonundaki artisa bagl gelisen mikrofraktiirler, osteoporozda agridan

sorumlu tutulmaktadir. Mikrofraktiirler omurga mekaniginde bozulmalara, postiir
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bozukluklarina, yumusak dokularda gerilme, g¢ekilme ve sikigmalara, faset eklem
disfonksiyonlarina neden olarak kronik agrinin olusmasinda rol oynarlar (3).

Kemik agrisinin olusum mekanizmasina bakildiginda mekanik ve kimyasal iki
tirde uyart oldugu dikkati c¢ekmektedir. Mekanik basiya ugrayan kemigin
kirilmasiyla yakininda bulunan eklemde de sekil degisikligi olur; ayrica sinir ya da
yumusak dokular kompresyona ugrar ve bu nedenle hem kiriga bagli periost
reaksiyonu, vertebrada meydana gelen ¢cokmeden ve dolayisiyla yiikseklik kaybindan
dolay1 mekanik irritasyon; hem de kiriktan bagimsiz yumusak dokularin zedelenmesi
sonucu agr1 ortaya ¢ikar. Kimyasal mekanizmada ise kemikte ¢okme sonucu komsu
yumusak dokularda ve Ozellikle sinir liflerinde zedelenme ile aynen tiimor,
enfeksiyon veya enflamasyonda goriildiigii gibi lokal olarak o bolgede histamin,
serotonin, kininler gibi bazi endojen aljezik maddeler serbestlesir. Tiim bu uyarilar,
nosiseptorleri direkt olarak etkiler ve agr1 ortaya ¢ikar (70).

Osteoporozda, kronik agr1 nosiseptif ve noropatik agrinin duyusal 6zelliklerine
sahip gibi goriinmektedir (4). Noropatik agri somatosensoryal sistemi dogrudan
etkileyen bir lezyon veya hastalik sonucu ortaya ¢ikan agridir ve pratikte sik olarak
karsilagilan agri tiplerinden bir tanesidir (5).

Noropatik agrili  hastalarda kronik agrinin yanisira uyku bozukluklari,
depresyon ve duygu durum bozukluklari ile yasam kalitesinde azalma siklikla
karsilagilan problemlerdir. Bu durum hastanin giinliilk is ve ev yasantisindaki
performansini  olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle toplum sagligi acisindan

noropatik agrinin dnemi giderek artmaktadir (8).

2.2.NOROPATIK AGRI

2.2.1. Tanim

Noropatik agr1 (NA)'y1 Uluslararast Agr1 Arastirmalart Dernegi (International
Association for the Study of Pain - IASP) sinir sistemindeki primer bir lezyon ya da
disfonksiyon sonucunda olusan agri olarak tanimlamistir. Sonrasinda ise NA
taniminda IASP’nin tanimindan bir adim oOteye gidilerek, sinir sistemi
disfonksiyonundan daha ¢ok somatosensoriyal ve spinotalamikokortikal sistem
lezyonu ya da hastaliklarindan kaynaklanan bir agri olarak tarif edilmeye

baslanmugtir (71).
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Noropatik agr1  periferik ve santral kaynakli NA olarak iki grupta
siiflandirilmaktadir. Fakat zamanla periferik noropatiler santralize olabilmektedir.
NA'da, otonom sinir sistemi de yaygin olarak rol alabilmektedir. NA kavrami ayni
zamanda anatomik yapi, olasi etyoloji ve altta yatan olas1 mekanizmaya gore ¢esitli
sekillerde tanimlanabilir (5).

Noropatik agrinin toplumda goriilme siklig ile ilgili farkli oranlar verilmekle
birlikte, genel populasyonda %6-8 oraninda noropatik karakterde kronik agri
bildirilmektedir (7). Devam eden ¢aligmalar gostermektedir ki, noropatik agri sikligi
artmaktadir. Bunun olas1 nedenleri arasinda artan cerrahi uygulamalari, toplum
yasinin artmasi ve yagli niifusta goriilme sikligi artan diyabetin etkisi 6onemli pay
sahibidir. Bunlar yaninda kanser hastasi sayisinin artmasi ve kullanilan kemoterapi
tedavilerinin ndropatiye yol agmasi da ndropatik agri sikliginin artmasina etkide
bulunmaktadir (72).

Noropatik agrisi olan her hastada agriyt degerlendiritken su kriterler
uygulanmalidir;

1. Noroanatomik olarak akla yatkin dagilimi olan agri,

2. Periferik veya santral somatosensoryal sistemi etkileyen hastalik veya lezyonu
diistindiiren hikaye,

3. Noroanatomik olarak akla yatkin dagilimin, en az bir dogrulayici test ile
gosterilmesi,

4. Noropatik agr1 yapabilecek hastalik veya lezyonun en az bir dogrulayici testle
gosterilmesi gerekmektedir.

Buna gore;

Kesin noropatik agri: 4 kriterin birlikte olmasi
Muhtemel noropatik agri: 1. ve 2. kriter ile 3. Veya 4. kriterden birinin olmasi

Ihtimal dahilinde: 1. ve 2. kriterin olmas, 3. ve 4. kriterlerin olmamasi (73).

2.2.2. Etiyoloji

Noropatik agriya sebep olan etiyolojik faktdrler genis bir alanda yer
almaktadir. Noropatik agriyr oncelikle anatomik olarak sinir sistemi patolojisinin
kaynaklandig1 yere goére santral ve periferik olmak iizere ikiye ayirip etiyolojik

siiflama yapmak daha uygundur (74).
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Tablo 11. Noropatik agriya sebep olan etiyolojik faktorler

Periferik Noropatik Agr1 Nedenleri Santral Noropatik Agr1 Nedenleri

+ Diabetes mellitus ve hipotiroidi  gibi *  Spinal kord yaralanmasi
metabolik ve endokrin hastaliklar »  Spinal tiimérler

« B vitamini yetersizlikleri «  Araknoidit

+  Izoniazid, vinkristin, disulfiram gibi ilaglar e Siringomiyeli

*  Herpes zoster, HIV gibi enfeksiyonlar +  Inme

* RA, sjogren sendromu, poliarteritis nodosa . Disk hernisi
gibi kollajen doku hastaliklar1 ve vaskiilitler +  Parkinson

. Kanserler . Multiple skleroz

+  Kompleks bolgesel agri sendromlari
»  Radikiilopatiler

*  Amiloidoz

. Fantom agris1

*  Tuzak noropatileri

2.2.3. Noropatik agr1 mekanizmalar:

Kronik agri durumlarinda nosiseptif agrinin noropatik agriya dontisiimii ve bu
durumun siirdiiriilmesi periferik sinir sonlanmalarindan kortekse kadar olan duyu
yollariyla ilgili tlim yapilarin ve bu yapilar iizerinde bulunan ¢ok sayidaki farkli
reseptorler ile noronlar ve diger hiicrelerden salgilanan mediyatorlerin ige karistigi
kompleks bir stiregtir. Bu yolaklarin her birinin aktivasyonu statik ve dinamik
allodini, hiperaljezi ve spontan agr1 gibi ndropatik agri semptomlarinin ortaya
¢ikmasina neden olur. Bu semptomlarin ortaya ¢ikisi periferik sinir sonlanmalari,
sinir gdvdesi, spinal kord arka boynuzu, spinal kord yollari, beyin sapindaki
merkezler ile subkortikal ve kortikal yapilardaki plastik degisikliklere baghdir (75).

Noropatik agrinin ortaya ¢ikmasidan sorumlu mekanizmalar periferik ve
santral degisikliklerden olusur ve 5 ana baslikta incelenebilir;

1. Periferik sensitizasyon,

2. Ektopik desarjlar,

3.Ap liflerinin reorganizasyonu,
4. Santral sensitizasyon ve

5. Spinal korddaki inen modiilatuar agr1 yollarindaki degisiklikler (76).
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2.2.3.1. Periferik sensitizasyon

Periferik sensitizasyona yol agan mekanizmalar bir periferik sinir ya da doku
hasarindan sonra gelisen olaylar kaskadin1 izler. Periferik siniri etkileyen hastaliklar
demiyelinizasyon ve/veya aksonal kayip seklinde histolojik degisikliklere yol agar.
[k olarak hasarl1 periferik sinirden H+ iyonlar1 ve ATP agiga ¢ikar ve bu durum bir
dizi reseptdr uyarimi sonrast sinir uglarinin depolarize olmasina yol agar. Periferik
hasarin sonraki asamasinda sinir hasari bolgelerine makrofaj, lenfosit ve mast
hiicreleri gibi ¢esitli immun sistem hiicreleri go¢ eder. Bu asamada inflamatuar
siirecin bir parcast olarak; noérokinin A, bradikinin, prostaglandinler, 16kotrienler,
noradrenalin ve histamin salgilanir. Bu mediatorler kendilerine ait reseptorlere
baglanarak sinirin aktive olmasimna neden olurlar ve periferik sensitizasyonun
gelismesinde 6nemli rol oynarlar. Bu sekilde primer hiperaljeziye yol agabilirler. Bu
inflamatuar mediatorler ve sitokinlere yanit olarak periferik sinir ucundan substans P
ve Calsitonin Gene Related Peptid (CGRP) gibi substanslar salgilanir. Bu peptidlerin
salgilanmasi sadece etkilenen akson ucunda olmaz. Inflamatuar substanslar sonucu
sinir ucunda olusan depolarizasyon dalgast proksimale dogru giderken akson
refleksleri yoluyla ayni sinire ait diger hasarsiz sinir uglarina da yayilarak bu
bolgelerde de substans P ve Calsitonin Gene Related Peptid (CGRP) salgilanmasina
neden olur. Periferde agiga ¢ikan substans P, mast hiicrelerinin iizerinde NK-1
reseptOrlerine baglanarak mast hiicrelerinden histamin salgilanmasina ve dolayisiyla
lezyon bolgesindeki olaylar kaskadinin saglam bdlgelerde de olusmasina neden olur.

Bu durum hiperaljezinin yayilmasi (sekonder hiperaljezi) ile sonuglanir (76).

2.2.3.2. Ektopik Desarj
Periferden kaynaklanan ektopik desarjlar periferik sinir hasarindan sonra iyon

kanallariin  kinetiklerinin =~ de8ismesi sonucu gelisen anormal membran
eksitabilitesinden kaynaklanir. Degisen kinetikleri nedeniyle ektopik desarjlarin
olusumundan sorumlu en énemli yap1 voltaj bagimli sodyum kanallaridir. Potasyum
kanallar1 da sodyum kanallarina yardimci olur. Ektopik desarjlar sadece hasarli
sinirden degil komsu saglam C liflerinden de kaynaklanabilir. Bu durum olasilikla
lezyon bolgesindeki inflamatuar mediatdrlerin etkisine baglidir. Bu ektopik desarjlar

hasar sonrasi ¢ok uzun siire (aylar, yillar) devam edebilir. Bu durum ile zararsiz
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uyarilar agr1 olusturabilmekte ve agrili uyar1 ile olusan agr1 da daha fazla

algilanabilmektedir (77).

2.2.3.3. AB liflerinin reorganizasyonu

Sinir hasarindan sonra afferent ndronlarin hem periferik hem de santral
kisimlarinda aksonal filizlenmeler ortaya ¢ikar. Bu durum sinirin tekrar hedefine
ulasabilmesi i¢in gereklidir. Eger bu siire¢ basari ile sonuglanirsa rejenerasyon
gerceklesir. Ancak aksonun hedefiyle baglanmasi engellenirse periferik sinir
ucundaki filizlenme bir néroma olusumuna neden olur. Olusan néroma ektopik
desarjlar gibi spontan aktiviteye yol agabilir. Rejenerasyon sirasinda hasarli sinirin
gelisimini uyarmak icin salgilanan NGF (Nerve Growth Factor) sadece lokal etkilere
sahip degildir. Saglam sinirlerin tlizerindeki reseptorler araciligi ile dorsal kok
gangliyonunun hiicre govdesine tasmir ve trofik faktorlere maruz kalan arka
boynuzun derin laminalarindaki AP liflerinde de filizlenme siireci baslar. Boylelikle
AP liflerinin santral terminallerinde yapisal bir reorganizasyon baglar. Bunun sonucu
olarak diisiik uyarilma esigi olan ve hizli ileten AP liflerinden gelen taktil uyarilar
arka boynuzun siiperfisial tabakasina ulasarak buradan kortikal merkezlere iletilir.

Sonugta klinik olarak taktil allodini olusur (78).

2.2.3.4.Santral sensitizasyon

Sinir yaralanmasi sonucu C liflerinden medulla spinalise devamli uyari
gonderilir. Primer afferent girdiler sonucu presinaptik substans p (SP), glutamat,
CGRP, yamino butirik asit (GABA) ve norokinin A gibi norotransmitterler salgilanir.
Postsinaptik membranda glutamatin a-amino-3-hidroksi-5-metil-4
izoksazolepropionik asid (AMPA) reseptorlerine, SP’nin ndrokinin reseptorlerine
baglanmasi ile intraselliiler kalsiyum iyonlar1 salinimi baglar. Kalsiyum iyonlari
istirahat durumunda magnezyum ile tikali olan N-Metil-D-Aspartat (NMDA)
reseptOrlerinin agilmasina neden olur. Hiicre iginde biriken kalsiyum iyonlari
proteinkinaz C, fosfolipaz C, nitrik oksit sentetaz aktivasyonuna ve erken gen
indiiksiyonuna yol acar. Artan prostoglandinler komsu néronlarda uyarilma esiginin
diismesi ve sekonder hiperaljezinin olusmasi gibi olaylara yardim ederler. Erken
onkogenlerden proto-onko-gen, c-fos ve c-jun sensitizasyonun devamindan

sorumludurlar (79).
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2.2.3.5. Spinal korddaki inen modulatuar agri yollarindaki degisiklikler

Noropatik agri olusmasinda frontal lob, anterior singulat korteks, insula,
amigdala ve hipokampiis gibi beyin merkezleri ile periakuaduktal gri cevher, raphe
niikleusu ve lokus sereleus gibi beyin sap1t merkezlerinin rostral ventromedial
medulla (RVM) araciligr ile spinal kord arka boynuzu {izerinde uyguladiklari
kontroldeki degisiklikler noropatik agri gelisimine katkida bulunurlar. Beyin
sapindan medulla spinalise inen ¢ok onemli iki tane inhibitdr yol bulunur. Bunlar,
mezensefalonda periakuaduktal gri bolgeden baslayip major norotransmitter olarak
seratonini kullanan inici yollardir. Seratonerjik ndronlar bu inen inhibitér yolda
rostral ventromedial medullada daha yogun bulunurken, noradrenerjik noronlar ise
dorsolateral pontin tegmentum bolgesinde daha yogun olarak bulunurlar. Noropatik
agr1 tedavisinde kullanilan antidepresanlar; serotonerjik ve noradrenerjik etkileri
sayesinde inen inhibitér yollara etkileri ile ndropatik agr1 tedavisinde
kullanilmaktadirlar. Periakuduktal bolgede seratonin ve noradrenalin reseptdrlerinin
yani sira opioid reseptorlerde bulunurlar. Ozellikle beyin sap1 ve spinal kord arka
boynuzundaki opioid reseptorler antinosisepsiyonda 6nemli rol oynarlar. Periferik
sinir hasarlarindan sonra arka boynuzdaki opioid reseptdr sayisinda azalma goriiliir.
Buda hiperaljezi ve allodini gelisimine yardimci olur. Aynmi sekilde noropatik agri
tedavisinde kullanilan opioid ilaglar; periakuaduktal gri bdlgedeki opioid
reseptorlerini aktive ederler ve enkefalin salinimina yol acarlar. Enkefalinlerde
morfin reseptorii alt tiplerine baglanarak etkilerini gosterirler ve néropatik agrinin
azaltilmasma yardimci olurlar . Eksitator ve inhibitér inputlar periferden beyine
hangi bilginin gidecegini belirler. Inhibitdr etkiler spinal korddaki inhibitdr
interndronlardan kaynaklanir ve bunlar gama amino biitirik asit (GABA) ve glisin
gibi norotransmitterler ile fonksiyon goriirler. Bu inhibitor kontrollerden biri veya
hepsinin bozulmasi veya kaybi ile dorsal boynuz néronu afferent inputa cevap olarak

abartili sekilde ateslenir ve hastada allodini ortaya ¢ikar (80).

2.2.4. Klinik
Noropatik agrilar hastadan hastaya farkli sekilde bulgu vererek ortaya
cikabilmektedirler. Genel olarak agrinin santral ya da periferik olmasi, agrinin

etiyolojisi ve olus mekanizmasi farkli klinik yansimalarin altindaki temel nedendir.
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Noropatik agriy1 tanimlarken farkli terimler kullanilmaktadir, bu terimlere
bakacak olursak;
Allodini: agrili olmayan uyarmin agrili uyaran seklinde algilanmasi,
Analjezi: agrili uyaranin algilanamamasi,
Dizestezi: uyar1 olmadan bile agrili sekilde uyusma, karincalanma, elektriklenme
seklinde anormal duyu algilanmasi,
Hipoaljezi: agrili uyarana kars1 azalmis algilama,
Hiperestezi: herhangi bir uyarana karsi artmis reaksiyon,
Hiperpati: uyari kesildikten sonra agrili duyumun devamli olmasi,
Parestezi: spontan ignelenme, uyusma ve karincalanma seklinde anormal duyu
algilamasi,
Hiperaljezi: agrili uyaranin abartili sekilde fazla algilanmasidir (81).

Farkl1 noropatik agr1 semptomlarinin olusumunda farkli mekanizmalar rol
oynamaktadir (82).

Tablo 12. Noropatik agr1 semptomlarinin mekanizmalari

Semptom Mekanizma
Parestezi Ektopik desarj
Dizestezi Ektopik desarj, santral sensitizasyon

Elektrik ¢arpar gibi veya saplanict | Ektopik desarj, inhibitér mekanizmalarin kayb1

agr1

Hiperaljezi Periferik ve santral sensitizasyon

Allodini A-beta liflerinin santral sensitizasyonu, A-beta liflerinin
santral reorganizasyonu, inhibitér mekanizmalarin kayb1

Hiperpati Periferik ve santral sensitizasyon, inhibitér mekanizmalarin
kayb1

Siirekli yanict agr1 Ektopik  desarj,  periferik  sensitizasyon,  inhibitor

mekanizmalarin kaybi

2.2.5. Noropatik agr skalalarn
Noropatik agr1 degerlendirilmesinde ve epidemiyolojik ¢alismalarda noropatik
agri varligimi gostermek amachi kullanilabilecek ¢ok sayida tarama anketi

gelistirilmis ve gegerliligi gosterilmistir. Bunlardan en sik kullanilanlar;
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LANSS (The Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs) ve S-
LANSS (Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and
Signs): LANSS skalas1 toplam 7 sorudan olusmaktadir. Ilk 5 madde semptomlari
sorgulayan sorulardan olusurken, son 2 madde klinik muayeneye yoneliktir. Her bir
sorunun puani farklidir. Toplam skor 24’tiir. Toplam skorun 12 ve daha yiiksek
olmasi noropatik agriy1 diistindiiriir.

LANSS’ta yer alan klinik muayene gereksinimi bu skalanin kullanimini
siirlamis bu nedenle muayene maddeleri ¢ikarilmis ve boylelikle Self-administered
Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (S-LANSS) olusturulmustur.
S- LANSS kendi kendine degerlendirme araci olarak giincellenmistir ve gegerliligi
gosterilmistir. S-LANSS toplam 7 sorudan olusmaktadir. Ik 5 maddede sorulan
sorularla semptomlar sorgulanirken son 2 soruda hastanin basit¢e kendini muayene
etmesi saglanir ve sorulan soruya verilen cevaba gore puan verilir. Her bir sorunun
puani farklhidir. Toplam skor 24’tiir. Toplam skorun 12 ve daha yiiksek olmasi
noropatik agriy1 diistindiiriir (83).

DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions): DN4 skalasi Fransiz
noropatik agr1 Grubu klinisyenleri tarafindan gelistirilmistir. DN4 agr1 anketi agriyla
ilgili duysal tanimlarin ve belirtilerin degerlendirildigi bir testtir. Semptomlarla
iliskili 7, klinik muayene ile iligkili 3 maddeden olusur. Her soru bir puandir. Toplam
skorun 10 iizerinden 4 ve iizeri olmasi noropatik agriy1 diistindiiriir (84).

PainDETECT: Hastanin doldurdugu bir ankettir ve klinik muayene icermez. 9
soruluk bir anket yani sira, agrinin suandaki siddeti, gegmis 4 hafta i¢indeki siddeti
ve ortalama siddetleri sorgulanmakta, agrimin yeri, yayilimi ve paterni
irdelenmektedir. 19 ve lizeri skor néropatik agriy1 diisiindiiriir.

Noropatik Agr1 Anketi (The Neuropathic Pain Questionnaire) (NPQ): 10
adet duysal, 2 adet affektif olmak iizere 12 madde igerir. 3 maddeden olusan
(uyusma, karincalanma ve agrinin dokunmayla artmasi) kisaltilmis formunun ayirt
edici 6zelliginin benzer oldugu rapor edilmistir.

ID Pain: Hasta tarafindan doldurulan bir ankettir. 6 tanimlayict maddenin 5’i
agrinin duysal yOniinii tanimlayan ve 1 tanesi nosiseptif agriya yoneliktir. 3 ve lizeri

puan alinmasit néropatik agri diistindiiriir (72)
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StEP (Standardized Evaluation of Pain): Genel olarak bel agrilarinin
radikiiler ya da nonradikiiler olup olmadigini sorgulamak amaciyla gelistirilmis olan
bu test digerlerine gore ¢ok daha gelismis yatak basi muayeneleri icermekte,
vibrasyon, pinprik, 1s1 ve temporal sumasyonda degerlendirilmektedir. Sadece
aksiyel ve radikiiler bel agris1 ayriminda gecerliligi yapilmigtir ve genel anlamda tiim

noropatik agri hastalarinin tanimlanmasinda faydali degildir (85).

2.2.6. Noropatik Agr1 Tedavisi

Kronik néropatik agri tedavisi belirgin bir toplum saghigi sorunudur. Ise
devamsizlik, is veriminde azalma, ila¢ maliyeti ekonomik bir yiike neden olmaktadir.
Noropatik agr1 tedavisinde amag; agrinin azaltilmas:t ya da dindirilmesi, fiziksel
fonksiyonlarin iyilestirilmesi, eslik eden komorbid durumlarin tedavisi ve yasam
kalitesinin artirilmasidir. Uyku ve psikososyal yonleri de diizeltmek hedeflenmelidir.
Noropatik agr1 tedavisinde uygulanan yontemler genel olarak farmakolojik olmayan

ve farmakolojik yontemler olarak ikiye ayrilir (86).

2.2.6.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi Yoéntemleri

Fizik tedavi ve rehabilitasyon: Amag; baslangicta saptanan disfonksiyonu
diizeltmek, hastanin yasam kalitesini ve aktivitesini arttirmak, agriy1 ve ilag
kullanimi azaltmak, hastanin agrisin1 gidermede en etkili tedavi modalitesini
belirlemektir. TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik stimiilasyonu, masaj, kontrast
banyo, ylizeyel ve derin 1siticilar agrinin azaltilmasinda kullanilan yontemlerdir.
Hastanin fiziksel kapasitesini arttirmak i¢in yasam bi¢imi ve ¢evre degisikligi
yapilabilir. Egzersizler hastanin fiziksel kapasitesini arttirmak i¢in uygulanan tedavi
yontemlerindendir. Genellikle diger tedavi yontemleriyle birlikte uygulanmaktadir.
Egzersizle agr1 azalir, hastanin kendine giiveni artar, fleksibilite saglanir, kas giicii
artar. Egzersiz programi, kas iskelet sisteminin ayrintili olarak degerlendirilmesini
takiben hastanin gereksinimlerine gore diizenlenmelidir. Ozellikle, servikal, lomber,
dorsal bélgenin ve alt ekstremitelerin kas giiclinii, mobilitesini, fleksibilitesini ve
endiiransini arttirmaya ve aerobik kapasiteyi iyilestirmeye yonelik olmalidir (87).

Biligsel ve davranissal tedavi: Kronik agriya bagli uyku bozuklugu ve agri ile
yasamanin olumsuz sonuclarindan kaynaklanan anksiyete ve depresyondur.

Depresyon en yaygin olanidir. Bu baglamda davranigsal tedaviler, biyofeedback,
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gevseme egitimi  ve meditasyon, dikkati baska yone ¢ekme teknikleri
kullanilmaktadir (88).

Farmakolojik tedavi segeneklerinin yetersiz kaldigi durumlarda ya da ilaglarin
tolere  edilememesi  durumlarinda  girisimsel  tedavi  yontemleri  de
kullanilabilmektedir. Bunlardan en sik uygulananlari faset bloklari, periferik sinir
bloklari, ganglion bloklari, epidural/intratekal ila¢ uygulamalari, periferik sinir yada
spinal kord stimiilasyonudur. Bunun yaninda néromanin eksplore edilmesi, dorsal
omirilik stimiilasyonu, norektomi, rizotomi, DREZ (dorsal root entery zone)
ameliyat1, kordotomi, myeletomi, talatomi gibi cerrahi teknikler kisa siirede agrinin

gecmesini saglayabilir (89).

2.2.6.2. Farmakolojik Tedavi

Trisiklik antidepresan ilaclar: Noropatik agri tedavisinde etkili oldugu
gosterilmis ilk ila¢ grubudur. Serotonin ve noradrenalin gerialimini bloke ederler ve
sodyum kanal inhibisyonu yaparak etkili olurlar. Ayn1 zamanda periferde sodyum
kanallarin1 modiile ederler ve N-Metil-D-Aspartik asit (NMDA) antagonistleri gibi
davranirlar. Bu ilaclarin analjezik etkileri antidepresan etkiden bagimsizdir.
Analjezik amagla kullanildiklarinda depresyon tedavisinden daha diisiik dozlarda
etkilidir ve depresyona verilen yanittan daha kisa siirede yanit verilir. Ayrica bu
ilaglar agri, hiperaljezi ve allodini yaninda uyku bozukluklarinda da etkilidir (90).

Trisiklik antidepresanlarin en sik goriilen yan etkileri antikolinerjik etkiler,
postural hipotansiyon, refleks tasikardi, sedasyon, kilo alma, denge ve bilissel
bozukluklardir. Yan etkiler yasli hastalarda daha ¢ok ortaya cikmaktadir. Yan
etkilerin onlenmesi i¢in diisik doz ila¢ baslama ve c¢ok yavas doz yiikseltilmesi
onerilmektedir (91).

Selektif serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI): Trisiklik antidepresanlara
nazaran daha az etkilidirler ancak daha az yan etkileri oldugundan daha iyi tolere
edilebilirler. Serotonin geri aliminin blokaji ile segici olarak serotonin iletimini artirir
ve postsinaptik reseptorlerin sayr ve duyarlilifinda azalmaya yol agarlar. En sik
goriilen yan etkiler ajitasyon, sersemlik, terleme, sedasyon ve gastrointestinal sistem
yakinmalaridir (92).

Selektif noradrenalin-serotonin  geri  alim inhibitorleri (SNRI):

SNRI’lardan duloksetin ve venlafaksin ile ilgili ¢alismalar periferik néropatik agrili
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hastalarda yapilmis ve etkinligi gosterilmistir. Milnasipran ise sadece fibromyaljide
calisilmigtir. Bu ilaglarin  agr1  tedavisindeki etkisi serotonin geri alim
inhibisyonundan ¢ok noradrenalin gerialim inhibisyonu ile iliskilidir. Yan etkiler
trisiklik antidepresanlara gore daha azdir (91).

Antiepileptik ilaclar: Cogu antikonviilsan ilaglar voltaja bagimli sodyum
kanallarim1 bloke etmek yoluyla membran depolarizasyonunu stabilize ederek ve
anormal ndronal hipereksitabiliteyi suprese ederek etkirler (5).

Karbamazepin: Noropatik agri tedavisinde kullanilan en eski antiepileptik
ilagtir. Hastada keskin batici1 ya da elektrik sok benzeri komponenti olan agri1 varsa
denenmelidir. Her 4-6 saatte bir 100-200 mg’lik doz genellikle yeterlidir. Ozellikle
karaciger toksisitesi ve kemik iligi supresyonu olusturma riski vardir. Tedaviye
baslamadan 6nce tam kan sayimu ile karaciger fonksiyon testlerine bakilmalidir (5).

Fenitoin: Membran stabilizasyonu yoluyla etki eder. Sodyum kanali iizerine
etkili bir ila¢ olup ndronal eksitabiliteyi azaltir (93).

Lamotrijin: Voltaj bagimli sodyum kanallarint modiile ederek tekrarlayici
ateslenmeyi engelledigi kabul edilmektedir. Ozellikle HIV agrili noropatisinde veya
inme sonrasi talamik agrilarda etkili oldugu kabul edilmektedir (5).

Valproik asit: Toksik yan etkiler sebebiyle fazla tercih edilmemektedir (5).

Gabapentin: Son yillarda noropatik agri konusunda en iyi aragtirtlmis
antikonviilzandir. Kesin etki mekanizmasi tam olarak ag¢ikliga kavusmamis olsa da,
etkinliginin kalsiyum kanallarina yiiksek baglanma afinitesi, sodyum kanallarinin
inhibisyonu, norotransmiter diizeylerinin degisiklige ugratilmasi gibi etkileri vardir.
Biiyiik olcekli kontrollii klinik ¢alismalar gabapentinin agrili diyabetik néropati,
postherpetik nevralji ve hiperaljeziyle seyreden diger noropatik agrilt durumlarda
etkinligi kanitlanmigtir. Gabapentinin tiim ndropatik agr1 sendromlarinda etkili ve
giivenli oldugu ve noropatik agr1 se¢iminde ilk tercih olarak kullanilmasi hakkinda
gorls belirtenler vardir.

Yan etki olarak somnolans, vertigo, bas agrisi, konfiizyon ve bulantidir.
Ortalama giinliik doz 900-1200 mg/giin’diir. 1800mg/giin’e kadar giivenle ¢ikilabilir.
3600 mg/giin’e kadar ¢ikilan vakalar vardir (93).

Pregabalin: Analjezik etkisini primer afferent sinirler iizerindeki voltaja

bagimli Catkanallarina baglanip santral terminallerden ndrotransmitter salinimini
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engelleyerek gosterir. Pregabalin agrili diyabetik noropati, postherpetik nevralji ve
fibromyalji tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir. Hiperaljezi, allodini ve
dizesteziyi etkili bir sekilde azaltmasi yaninda uykusuzluk ve anksiyete gibi
komorbid durumlarda da faydali olabilir. Gabapentine benzer bir etki mekanizmasina
sahip olmasina ragmen gabapentine gore tolerabilitesi ve etkinligi daha yiiksektir.
Biyoyararlanimi gabapentinden daha yiiksektir . En sik goriilen yan etkiler sedasyon,
O0dem, kilo artis1 ve bag donmesidir. Bu yan etkiler siklikla yiiksek dozlarda goriiliir.
Bu nedenle diisiik dozlarla baslamak ve yavas doz titrasyonu ile 6zellikle sedasyon
gibi yan etkiler minimalize edilebilir (94).

Lokal Anestezikler ve Antiaritmikler: Lidokain ve diger lokal anestezikler
(markain, bupivakain ve digerleri) akut ndropatik agrida oldukca etkilidirler. Ancak
bu ilaglarin oral formlar1 olmamasi nedeniyle kronik néropatik agri tedavisinde
kullanimlari sinirlidir.

NMDA Reseptor Antagonistleri (dekstrometorfan, ketamin): Santral
sensitizasyondan sorumlu oldugu diisiiniilen eksitator reseptorleri bloke ederek etkir.
Ataksi yapmasi, motor koordinasyonu bozmasi ve agir sedasyon yapmasi nedeniyle
noropatik agrida dikkatli kullanilmalidir.

Opioidler: Ozellikle maligniteye bagli noéropatik agrilarda, spinal kord
yaralanmas1 ve multiple skleroza bagli agrilarda kullanilabilinir. Fakat potansiyel
bagimlilik agisindan dikkat edilmelidir (93).

Topikal Ajanlar: Agrili noropatilerde primer hiperaljezi bulunan bolgelere
kapsaisin veya topikal lidokain kullanilmasi Onerilmektedir. Kapsaisin derideki
duyusal sinirlerde P maddesini bloke ederek etki gosterir. Topikal lidokain ise

superfisial sinirlerdeki ektopik desarjlar1 azaltarak etki gosterir (5).

GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Calismamiz; 30/11/2019-30/11/2020 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi
Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali’nda yapildi. Bu
calismamiz i¢in Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 19/11/2019 tarihte ve 2019/8-3 Sayili karar ile
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etik kurulu onayr alinmistir. Calismamiz Helsinki bildirisine uygun olarak yapildi.
Ayrica ¢aligmamiza katilacak tiim bireyler bilgilendirildi ve onam formunun imzali

sureti alindi.

3.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
Goniilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri:
* postmenopozal osteoporoz tanist almis olmak
* 40 ile 75 yas arasinda olmakti.
Goniilliilerin arastirmadan dislanma Kriterleri:
« lletisim kurmay1 engelleyecek mental problemi olan,
« malignite hikayesi olan,
» kemik metabolizmasini engelleyen baska bir hastaligi (multiple
myelom, paget  hastaligi, osteomalazi, renal osteodistrofi) olan

» akut veya kronik zor kontrol edilen hastalig1 olanlar ¢alisma dis1

birakalda.

3.3. Veri Toplama Araglar

Hasta Bilgi Formu
Tiim olgular i¢in sosyodemografik 6zellikler ve risk fatorleri gibi hastalarin
tanimlayici 6zelliklerini i¢eren formlarda asagidaki parametreler sorgulandi:
* Yas
* Hastada kirik hikayesi, kirik bolgeleri
* Ailede OP ya da OP’a baglh kirik mevcudiyeti
* Fizksel aktivite durumu
* Giineslenme durumu
» Mevcut kronik hastaliklar
* Beslenme aligkanliklari; siit(su bardagi/giin), yogurt(kase/giin), peynir(kibrit
kutusu/giin)
+ Kahve tiiketimi(kupa/giin), alkol kullanimi(kadeh/giin)
+ Sigara kullanimi(paket/y1l)
* Gebelik say1s1, dogum sayisi
* Menopoz yas1, menopoz siiresi(yil), menopoz sekli(cerrahi/spontan)

* Diizenli ila¢ kullanim dykiisii
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* DEXA 6l¢tim sonuglari

Haftada en az ii¢ giin 40 dakika ve iizerinde yiiriiylis yapanlar yeterli fiziksel
aktiviteye sahip, sadece giinlik ev islerini yapan veya sedanter yasayanlar ise
yetersiz fiziksel aktiviteye sahip olarak degerlendirildi. Giinde en az 15 dakika veya
daha fazla giineslenen kisilerin yeterli glineslendigi kabul edildi. Bir bardak siit, bir
kase yogurt, 2 kibrit kutusu bilyiikliigiinde peynir hepsi birer porsiyon olarak kabul
edildi ve gilinde iki porsiyon ve daha fazla tiiketen hastalar besinle yeterli kalsiyum
alimina sahip olarak degerlendirildi. Hastalarin kemik mineral yogunlugu Lunar
BTX DEXA cihazi ile yapildi. Tim olgularin lomber bdlgeden L1-L4 ile femur
boyun KMY ve T skoru degerleri not edildi. Osteoporoz tamsinda DSO tarafindan
belirlenmis olan lomber KMY’de T skoru -2,5 standart sapmanin altinda olmasi

tanimi esas alindi.

QUALEFFO-41 (Avrupa Osteoporoz Dernegi Yasam Kalitesi Anketi
Quality Of Life Questionnaire Of The Europan Foundation For Osteoporosis)
fle Yasam Kalitesi Degerlendirilmesi

QUALEFFO-41(Ek 1), osteoporozda yasam kalitesi degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullanilan ve pek c¢ok iilkede gecerlik c¢alismalart yapilmis,
tekrarlanabilir, hastalarla kontrol grubu arasindaki farkliliklar1 agikg¢a ortaya
koyabilen bir olgektir. Avrupa Osteoporoz Dernegi tarafindan gelistirilmis 41
soruluk bir kendini degerlendirme 6lcegidir. QUALEFFO-41, agri(5 madde), fiziksel
fonksiyon(17 madde), sosyal fonksiyon(7 madde), genel saglik degerlendirmesi (3
madde) ve zihinsel fonksiyon (9madde) gibi; sagligin bes boyutunu inceleyen 5 alt
Olgekten olusur. Tiirkge i¢in gecerlilik ve giivenirligi Kogyigit ve arkadaslar
tarafindan yapilmistir (82). QUALEFFO-41 6lgegindeki sorularin yanitlar1 secenek
sirastyla 1’°den (saglikli) 5’e (sagliksiz) kadar puanlanmaktadir. 23, 24, 25, 26. I¢in 1
ile 3 arasinda; 27, 28 ve 29. Sorular i¢in ise 1 ile 4 arasinda; kalan sorularda da 1-5
arasinda puan verilmistir. 24, 26 ve 29. Sorular i¢in ‘bu soru benim i¢in gegerli degil’
ya da ‘sinema ya da tiyatroya gitmiyorum’ secenekleri i¢in puan verilmemistir. 33,
34, 35, 37, 39 ve 40. Sorular puanlanirken, segeneklerin sirasi ters gevrilerek
siralamanin diger sorularda oldugu gibi en iyi saglik durumundan (1 puan), en koti

saglik durumuna (5 puan) dogru olmasi saglanmaktadir. Bolim puan1 ve toplam
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puan, puanlarin 100 {lizerinden yapilan bir 6l¢iime aktarilmasiyla hesaplanmaktadir.
Olgekteki her bir alt grup ve toplam sonug icin, 0 puan en iyi saglk durumunu

gosrerirken, 100 puan en kotii saglik durumunu gostermektedir (95).

Beck Depresyon Olgegi (BDO) ile Depresyon Degerlendirilmesi

Beck Depresyon Olgegi (Ek 2), Beck ve arkadaslari tarafindan 1961 yilinda
depresyonlu hastalarda en sik goriilen duygusal, somatik, biligsel ve motivasyona
dayal1 belirtilere yer verilerek gelistirilmistir. Olgegin amaci hastalarda depresyon
belirtilerinin derecesini objektif olarak belirlemektir. BDO depresyonun biligsel ve
duygusal belirtilerine agirlik veren, somatik belirtilere az vurgu yapan (yalnizca
istahsizlik, kilo kaybi ve libido azalmasina yer veren) bir Ol¢ektir. Bu nedenle
bedensel hastaligi olan kisilerde depresyonun taranmasi i¢in uygun goriilen bir
olgektir. Olgegin Tiirkiye’deki gegerliligi Tegin ve Hisli tarafindan yapilmistir. BDO
21 maddeden olusan bir dz-degerlendirme 6lgegidir. Olgegin maddeleri, 0 ile 3
arasinda degerlendirilmistir. Olgekten elde edilebilecek en diisiik toplam puan 0, en
yiiksek toplam puan ise 63’tiir. Alinan puanin artmasi hastanin depresyon
belirtilerinin diizeyinin arttig1 anlamia gelmektedir. 0-16 puan: normal, 17-27: hafif
depresyon, 28-34: orta diizeyde depresyon ve 35-63: agir depresyon seklinde

tanimlanir (96).

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKI) ile Uyku Kalitesi

Degerlendirilmesi

Pittsburgh Uyku Kalite Indeksi (Ek 3), Buysse ve arkadaslari tarafindan 1989
yilinda gelistirilmis bir dlgektir. PUKI iyi ve kotii uykunun tanimlanmasina yarayan
uyku kalitesinin niceliksel bir 6l¢limiinii verir. Kendi i¢inde tutarlilig1 olan ve tekrar
edilebilen, giivenilir bir testtir. PUKI toplam 24 soru igermektedir. Bu sorularm 19°u
kendini degerlendirme sorusudur. 5 soru ise bireyin esi veya bir arkadas: tarafindan
cevaplanmaktadir. Bu 5 soru yalniz klinik bilgi i¢in kullanilmakta, degerlendirmeye
katilmamaktadir. Kendini degerlendirme sorularindan 19. soru bir oda arkadasi veya
esinin bulunup bulunmadig ile iliskilidir ve Olgegin toplam ve bilesen puanlarinin

tespit edilmesinde dikkate alinmamaktadir. Kendini degerlendirme sorular1 uyku
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kalitesi ile ilgili degisik etkenleri icermektedir. Bunlar uyku siiresini, uyku latensini
ve uyku ile ilgili 6zel problemlerin siklik ve siddetini tespit etmektedir. Puanlanan 18
madde 7 bilesen puani seklinde gruplandirilmistir. Bilesenlerin bazilar1 tek bir
maddeden olusmakta, bazilar1 ise birka¢ maddenin gruplandirilmasi ile elde
edilmektedir. Her madde 0-3 arasinda puanla degerlendirilmektedir. Yedi bilesen
puaninin toplami toplam PUKI puanini verir. Toplam puan 0-21 arasinda bir degere
sahiptir .
PUKI’nin 7 bileseni vardir. Bunlar:
1- Oznel uyku kalitesi (bilesen 1)
2- Uyku latensi (bilesen 2)
3-Uyku siiresi (bilesen 3)
4- Alisilmis uyku etkinligi (bilesen 4)
5- Uyku bozuklugu (bilesen 5)
6- Uyku ilaci kullanimi (bilesen 6)
7- Giindiiz islev bozuklugu (bilesen 7)
Toplam oOlgcek puanin yiiksek olusu, uyku kalitesinin kotii  oldugunu
gostermektedir. Olgek uyku bozuklugu olup olmadigi ya da uyku bozukluklarmnin
yaygmhigini gostermektedir. Ancak PUKI toplam puaninin 5 ve iizerinde olmasinin

kotii uyku kalitesini gosterdigi belirtilmektedir (97).

S-LANSS (Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms
and Signs) ile Noropatik Agrinin Degerlendirilmesi

S-LANSS (Ek 4) toplam 7 sorudan olusmaktadir. Ik 5 maddede sorulan
sorularla semptomlar sorgulanirken son 2 soruda hastanin basitge kendini muayene
etmesi saglanir ve sorulan soruya verilen cevaba gore puan verilir. Her bir sorunun
puani farkhidir. Toplam skor 24’tiir. Toplam skorun 12 ve daha yiiksek olmasi

noropatik agriy1 diisiindiiriir (83).

3.4. Istatistik
Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS 22.0 programi kullanildi. Arastirmada
degerlendirilen vakalarin  demografik ve klinik Ozellikleri, psikometrik

degerlendirmeleri ortalama, standart sapma, say1 ve yiizde gibi betimleyici
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yontemlerle incelendi. Sayisal demografik 6zellikler, Kemik Minaral Yogunlugu, S-
LANSS, BDO, QUALEFFO-41 skorlar arasindaki iliskiler normal dagilan verilerde
Pearson Korelasyon Analizi, normal dagilmayan verilerde Spearman Korelasyon
Analizi ile incelendi. Menopoz sekil, sigara kullanimi, kronik hastalik varligi,
noropatik agr1 durumu gibi iki gruba ayrilan kategorik degiskenler arasinda Kemik
Minaral Yogunlugu, S-LANSS, BDO, PUKI, QUALEFFO-41 skor ortalamalari
normal dagilan verilerde Bagimsiz Gruplar t testi ile, normal dagilmayan verilerde
Mann Whitney U testi ile incelendi. Noropatik agrisi olan ve olamayan vakalar
arasinda oransal veriler Fisher Kesin Ki-Kare Analizi (%<5,0) ve Pearson Ki-Kare
Analizi ile karsilastirildi. Vakalarin S-LANSS, BDO ve PUKI skorlarini yordamada
etkili olan demografik ve klinik ozellikleri belirlemek amaciyla Coklu Dogrusal
Regresyon Analizi uygulandi. Verilerin normal dagilima uygunlugu basiklik ve
carpiklik degerleriyle (£1,5) kontrol edildi. Tiim analizler i¢in anlamlilik seviyesi
p<0,05 olarak belirlendi.

BULGULAR
Calismamiza alinan 250 kadin hastanin yas ortalamasi 58,57+7,36, menopoz
yas ortalamas1 45,80+5,39, menopoz siire ortalamasi 12,78+6,93 ve dogum sayist
ortalamas1 4,98+2,46 idi. Calismaya alinan hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 14°de

Ozetlenmistir.

Tablo 13. Hastalarin Klinik Ozellikleri

n %
Menapoz sekli Cerrahi 35 14,0
Dogal 215 86,0
Sigara kullanim1 Var 28 11,2
Yok 222 88,8
Yeterli kalsiyum alimi | Yeterli 185 74,0
Yetersiz 65 26,0
Fiziksel aktivite Yeterli 130 52,0
Yetersiz 120 48,0
Giineslenme Yeterli 114 45,6
Yetersiz 136 54,4
Ailede kirik oykiisii Var 40 16,0
Yok 210 84,0
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Kalca kirigi Var 12 4.8
Yok 238 95,2
Ailede OP Var 119 47,6
Yok 131 52,4
Kronik hastalik Var 130 52,0
Yok 120 48,0
S-LANSS <12 (NA’s1 olmayan) 138 55,2
>12 (NA’s1 olan) 112 44.8
BDO 0-16 (Normal) 137 54,8
17-27 (Hafif) 99 39,6
28-34 (orta) 13 5,2
35-64 (ag1r) 1 0,4
PUKI <5 (Iyi uyku) 76 30,4
>5 (Koti uyku) 174 69,6

Calismamizda 215’inin (%86,0) dogal menopoz yasadigi, 28’inde (%11,2)
sigara kullanimi oldugu, 65’inde (%26,0) yetersiz kalsiyum aliminin bulundugu,
120’sinde (%48,0) fiziksel aktivitenin yetersiz oldugu, 136’simin (%54,4) yeterli
seviyede glin 151¢ma maruz kalmadigi, 40’min (%16,0) ailesinde kirik Oykiisii
oldugu, 119’unun (%47,6) ailesinde OP 6ykiisiiniin bulundugu ve 130 unun (%52,0)
kronik hastaligimin oldugu degerlendirildi. Calismamizda S-LANNS o6lcegine gore
hastalarin %44,8’ine (112) noropatik agri eslik etmekteydi. BDO skoruna gore
hastalarin %45,2’sine (n=113) depresyon eslik etmekteydi. Hastalarin %39,6’sinda
(n=99) hafif siddetli, %5,2 ‘sinde (n=13) orta siddetli, %0,4’inde (n=1) agir siddetli
depresyon mevcuttu. PUKI skoruna gore hastalarin %69,6’sinde (n=174) uyku
kalitesi kotiiyken, %30,4’tinde (n=76) uyku kalitesi iyiydi.

Sekil 1. Grafik S-LANNS
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Sekil 2. Grafik BDO
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Sekil 3. Grafik PUKI
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Tablo 14. Hastalarin KMY, S-LANSS ,BDO QUALEFFO-41 ve PUKI

50

degerleri ortalamalari

10

m PUKI 25 m PUKI

15

20

Ort.£SS Minimum Maximum
L1-L4 T Skoru -2,99+0.37 -4,20 -2,50
L1-L4 KMY Skoru 0,72+0.04 0,57 0,80
S-LANSS 9,08+6.40 0,00 24,00
BDO 15,13+8.22 2,00 42,00
Q-Agn 55,12+13.10 20,00 92,00
Q-Fizikselfonksiyon 44,66+14.26 20,00 92,00
Q-Sosyal fonksiyon 67,26£12.77 33,00 100,00
Q-Genel saglik 69,91+9 .45 46,00 100,00
Q-Mental saglik 58,24+12.23 30,00 92,00
Q-Toplam puan 53,55+11.05 32,00 90,00
Uyku Kalitesi 1,40+0.69 0,00 3,00
Uyku latensi 1,51£1.05 0,00 3,00
Uyku siiresi 1,12+0.91 0,00 3,00
Alisilmis uyku yetkinligi 1,19+0.91 0,00 3,00
Uyku bozuklugu 1,5140.65 0,00 3,00
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Uyku ilaci kullanim 0,29+0.69 0,00 3,00
Giindiiz islev bozuklugu 1,2040.92 0,00 3,00
PUKI Toplam 8,20+4.73 0,00 17,00
Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma

Calismamizda vakalarin L1-L4 T Skoru ortalamalarinin -2,99+0,37, L1-L4
KMY Skoru ortalamalarmin 0,72+0,04, S-LANSS skor ortalamalarinin 9,08+6,40,
BDO skor ortalamalarmm 15,03+8,22, QUALEFFO-41 toplam puan skor
ortalamalarmin 53,55+11,05, PUKI Toplam skor ortalamalarinin 8,20+4,73 oldugu
bulundu(Tablo.15).

Tablo 15. S-LANNS él¢egine gore noropatik agri varhginda
sosyodemografik ve klinik 6zelliklerin dagilim

S-LANNS<12 S-LANNS>12
Ort./n SS./% | Ort./n SS./% p

Yas 58,14 7,51 59,11 7,16 0,301°

Menapoz yasi 46,07 5,50 45,46 5,26 0,376%

Menapoz siiresi 12,08 7,49 13,63 6,09 0,0782

Dogum sayisi 4,62 2,37 5,42 2,51 0,010%

Menapoz sekli Cerrahi 24 17,4 11 9,8 0,086°
Dogal 114 82,6 101 90,2

Sigara kullanimi Var 11 8,0 17 15,2 0,072°
Yok 127 92,0 95 84,8

Yeterli kalsiyum alim1 ~ |Yeterli 109 79,0 76 67,9 0,046°
Yetersiz 29 21,0 36 32,1

Fiziksel aktivite Yeterli 78 56,5 52 46,4 0,112°
Yetersiz 60 43,5 60 53,6

Gilineslenme Yeterli 69 50,0 45 40,2 0,121°
Yetersiz 69 50,0 67 59,8

Ailede kirik 6ykiisii \Var 17 12,3 23 20,5 0,078°
Yok 121 87,7 89 79,5

Kalca kirig \/ar 8 5,8 4 3,6 0,407°
Yok 130 94,2 108 96,4

Ailede OP Var 66 47,8 53 47,3 0,937°
Yok 72 52,2 59 52,7

Kronik hastalik \Var 62 44,9 68 60,7 0,013°
Yok 76 55,1 44 39,3

a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Pearson Ki-Kare Analizi, c=Fisher Kesin Ki-Kare Analizi

S-LANSS olgegine gore; noropatik agrist olan vakalarin dogum sayisi
ortalamalarinin, yetersiz kalsiyum alim oranlarinin ve kronik hastalik oranlarinin

noropatik agris1 olmayanlara goére anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulundu(Tablo.16).
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Tablo 16. S-LANNS él¢egine gore noropatik agr1 varhginda Hastalarin
KMY, BDO, QUALEFFO-41 ve PUKI degerleri ortalamalar

S-LANNS<12 S-LANNS>12
Ort. + SS. Ort. = SS. p
L1-L4 T Skoru -2,95+0,36 -3,05+0,37 0,030%
L1-L4 KMY Skoru 0,72+0,04 0,71+0,05 0,0087
BDO 10,56+6,54 20,77+6,37 <0,001%
Q-Agn 48,96+10,89 62,71+11,54 <0,001°
Q-Fiziksel fonksiyon 38,69+11,76 52,02+13,66 <0,001°
Q-Sosyal fonksiyon 63,25+12,68 72,19+11,08 <0,001°
Q-Genel saghk 66,33+7,90 74,32+9,36 <0,001°
Q-Mental saglk 52,78+10,58 64,98+10,68 <0,001°
Q-Toplam puan 48,04+9,66 60,34+8,64 <0,001°
Uyku kalitesi 1,04+0,58 1,84+0,53 <0,001°
Uyku latensi 1,01£0,93 2,13+0,83 <0,001°
Uyku siiresi 0,70+0,85 1,63+0,71 <0,001°
Ahsilmus uyku yetkinligi 0,72+0,78 1,77+0,71 <0,001°
Uyku bozuklugu 1,14+0,55 1,96+0,44 <0,001°
Uyku ilact kullanimi 0,15+0,57 ,4620,79 <0,001°
Giindiiz islev bozuklugu 0,71+0,80 1,80+0,67 <0,001°
PUKI-Toplam 5,49+3,99 11,55+3,18 <0,001*

a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Mann Whitney U testi.

Bagimsiz Gruplar t testine gore noropatik agrisit olan vakalarin olmayanlara

gore; L1-L4 T Skoru ve L1-L4 KMY skor ortalamalarinin anlamli seviyede daha

diisiik oldugu bulundu. Né&ropatik agris1 olan vakalarin olmayanlara gére BDO skor

ortalamalari, QUALEFFO-41 Agn, Fiziksel fonksiyon, Sosyal fonksiyon, Genel

saglik, Mental saglik ve Toplam puan ortalamalar1 ile Uyku kalitesi, Uyku latensi,

Uyku siiresi , Alisilmis uyku yetkinligi, Uyku bozuklugu, Uyku ilact kullanimi,

Giindiiz islev bozuklugu ve PUKI Toplam ortalamalarinin anlamh seviyede daha

yiiksek oldugu bulundu (Tablo.17).

Tablo 17. Arastirmada degerlendirilen Kemik Minaral Yogunlugu, S-
LANSS, BDO, QUALEFFO-41 skorlar arasidaki iliski

L1-L4
L1-L4T | KMY | S-LANSS BDO  |QUALEFFO-41| PUKI
Ort| SS. [Ort] SS. |Ort.| SS. | Ort. | SS. | ort. | SS. | Ort. | SS.
Menapoz  (Cervahi | - | 471074 004 |7.31| 630 | 12,71 | 8,26 | 48,97 | 9,67 | 7,31 |4.80
sekli 2,96
Dogal 3'00 0,37 0,71 0,05 |9,37| 6,38 | 15,53 |8,16 | 54,30 | 11,10 | 8,35 |4,72
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D 0550 | 0,565 0,078 0,060 0,008 0.231
El'l?far;ml var 57 022(0,74 0,03 11,29 605 [1800 840 53,93 881 |9,50|4,34
Yok 205 037 071 0,05 (880 640 1477 814 5350 1132 |804|477
o <0001 | <0,001 0,066 0,045 0,716 0072
\k(aﬁtsfyl:m Yeterli 5 o0d 037 0.72 0,05 [8,78| 633 1455 833 5291 11,62 |8,08(502
alim YEterS'ZSb4 0,34 0,71 0,04 |9,92| 656 16,80 7,69 5538 9,06 |855|3,82
0 0,261 | 0,389 0,218 0.057 0.120 0,490
;'él'\'jf‘ti' Yeterli 5o 035 072 004 [871| 634 1395 822 (50,68 10,89 |7,76|4,84
Yeters'z3'03 0,38 0,71 0,05 |9,48| 6,47 [16,41] 8,05 [56,66 10,40 |8,68|4,58
0 0,107 | 0339 0,339 0,018 <0,001 0.124
Giineslenme Yeterli , 04 033072 0,04 [856| 645 (14,18 832 510§ 11,18 |7.75(502
Yeters'zsbz 0,39 0,71 0,05 |9,51| 6,34 1593 807 [5564 1054 |859]4.46
0 0205 | 0258 0,242 0,002 0,001 0.161
fgy‘fiieﬁkmk var 215 038 0,69 0,04 11,80 625 (18,28 838 60,63 10,57 |9,20(4,44
ek 5o 036 072 004 |856| 631 1453 807 (5220 10,64 |801|477
0 0,003 | <0001 0,003 0,008 <0,001 0.147
Kalea langr Var 239 039 068 0,05 [10,79 710 2308 836 (64,17 1150 [10,50 4,64
Frok 5 g 036 0.72 0,04 [900| 637 1473 802 5302 10,78 |8,09(4,72
o 0,002 | 0010 0,584 0.002 0,002 0,078
Ailede OP  Var 204 036 071 004 [9.16| 655 (1618 831 (5422 10,90 |825|4,76
Yok 508 037 0.72 0,05 [901| 628 14,18 804 5295 11,19 |8.16(4,73
0 0,182 | 0,088 0,852 0,055 0.364 0.879
}'f;;g;'l‘k var 208 039 0.71 0,05 [987| 649 17,10 827 /57,05 11,09 |9,38(4,56
Yok 297 032 072 004 [823| 622 1300 763 149,76 971 |692|4,60
0 0,003 | 0,008 0,042 <0,001 <0,001 <0,001

a=Bagimsiz Gruplar t testi, b=Mann Whitney U testi sonucu

Mann Whitney U testine gore kalca kirigi olan vakalarin L1-L4 T skor

ortalamalarinin kalga kirig1 olmayan vakalarin ortalamalarindan anlamli derecede

daha diisiik oldugu bulundu. Bagimsiz Gruplar t testine gore kronik hastaligi olan

vakalarin L1-L4 T skor ortalamalarmin kronik hastaligi olmayan vakalarin

ortalamalarindan anlamli derecede daha diisiik oldugu bulundu. Bagimsiz Gruplar t

testine gore kronik hastaligi olan vakalarin S-LANSS skor ortalamalarinin kronik

hastalig1 olmayan vakalarin ortalamalarindan anlamli derecede daha yiiksek oldugu
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bulundu. Bagimsiz Gruplar t testi ve Mann Whitney U Analizlerinde; sigara
kullanim1 olan vakalarin olmayanlara gore, Fiziksel aktivitesi yetersiz olanlarin
yeterli olanlara gore, ailesinde kirik 0ykiisii olanlarin olmayanlara gore, kalga kirigi
olanlarin olmayanlara gore, kronik hastaligi olanlarin olmayanlara gore, BDO
ortalamalarinin anlamli seviyede yiiksek oldugu bulundu. Bagimsiz Gruplar t testi ve
Mann Whitney U Analizlerinde; dogal yolla menopoz olanlarin cerrahi yolla
menopoz gecirenlere gore, yetersiz fiziksel aktivitesi olanlarin olmayanlara gore,
yetersiz giineslenme olanlarin olmayanlara gore, ailede kirik Oykiisii olanlarin
olmayanlara gore, kalga kirig1 olanlarin olmayanlara gore ve kronik hastaligi
olanlarin olmayanlara gére QUALEFFO-41 skor ortalamalarinin anlamli derecede
farkli oldugu bulundu. Buna ek olarak Bagimsiz Gruplar t testinde kronik hastalig
olan vakalarin olmayanlara gére PUKI Toplam puan ortalamalarinin anlaml

derecede daha yiiksek oldugu bulundu (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin Klinik ve Degerlendirme Olcekleri Arasidaki Iliski

Yas Menapoz yas1 | Menapoz siiresi | Dogum sayisi
L1-L4 T Skoru r -0,328 -0,083 -0,283 -0,116
p? <0,001 0,191 <0,001 0,066
L1-L4 KMY Skoru r -0,293 -0,092 -0,238 -0,124
p? <0,001 0,146 <0,001 0,050
S-LANSS r 0,105 -0,057 0,157 0,143
p? 0,097 0,367 0,013 0,023
BDO r 0,194 -0,119 0,295 0,091
p? 0,002 0,061 <0,001 0,152
QUALEFFO-41
Agr1 r 0,213 -0,084 0,295 0,067
p? 0,001 0,187 <0,001 0,295
Fiziksel fonksiyon r 0,543 0,124 0,484 0,210
p? <0,001 0,050 <0,001 0,001
Sosyal fonksiyon r 0,466 0,125 0,402 0,308
p? <0,001 0,048 <0,001 <0,001
Genel saglik r 0,314 0,054 0,293 0,117
p? <0,001 0,393 <0,001 0,064
Mental saglik r 0,263 0,001 0,277 0,118
p? <0,001 0,995 <0,001 0,063
Toplam puan r 0,486 0,084 0,453 0,201
p? <0,001 0,187 <0,001 0,001
PUKI
Uyku kalitesi r 0,084 -0,127 0,187 0,046
p? 0,183 0,045 0,003 0,470
Uyku latensi r 0,044 -0,161 0,170 0,053
p? 0,488 0,011 0,007 0,405
Uyku siiresi r 0,091 -0,122 0,194 0,090
p? 0,151 0,055 0,002 0,154
Alisilmis uyku yetkinligi | 0,019 -0,155 0,142 0,043
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p? 0,763 0,014 0,025 0,498
Uyku bozuklugu r 0,104 -0,178 0,249 0,113
p? 0,100 0,005 <0,001 0,073
Uyku ilact kullanimi r 0,065 -0,132 0,158 -0,011
pb 0,307 0,050 0,012 0,863
Giindiiz islev bozuklugu  |r 0,042 -0,190 0,192 -0,005
p? 0,506 0,002 0,002 0,938
Toplam r 0,070 -0,184 0,218 0,052
p? 0,268 0,003 0,001 0,409

a=Pearson Korelasyon Analizi, b=Spearman Korelasyon Analizi

Korelasyon Analizlerine gore katilimcilarin yas ozelliklerinin L1-L4 T (r=-
0,328, p<0,001) ve L1-L4 KMY (r=-0,293, p<0,001) skorlar1 ile anlamli derecede
negatif iligkili oldugu; yas oOzellikleri ve QUALEFFO-41 Toplam ve alt olgekleri
arasinda anlamli derecede (p<0,05) pozitif iliski oldugu bulundu. Vakalarin menopoz
yaglarinin fiziksel fonksiyon (r=0,124, p=0,050) ve sosyal fonksiyon (r=0,125,
p=0,048) ile pozitif iliskili oldugu; menapoz yaslariyla PUKI Toplam ve alt dlgek
skorlarinin (Uyku Siiresi hari¢) anlamli seviyede iliski oldugu (p<0,05) bulundu.
Arastirmada degerlendirilen kadinlarin menopoz siirelerinin L1-L4 T (r=-0,383,
p<0,001) ve L1-L4 KMY (r=-0,293, p<0,001) skorlar1 ile anlamli derecede negatif
iliskili oldugu; menopoz siiresi ve QUALEFFO-41 Toplam ve alt dlgekleri arasinda
anlamli pozitif iliski oldugu (p<0,05) bulundu. Buna ek olarak kadinlarin menopoz
siiresi ve PUKI Toplam ve alt dlgekleri arasinda anlamli pozitif iliski oldugu
(p<0,05) bulundu. Kadinlarin menopoz siirelerinin S-LANSS (r=0,157, p=0,013) ve
BDO (1=0,295, p<0,001) skorlar1 ile anlamli seviyede pozitif iliskili oldugu bulundu.
Kadinlarin dogum sayilarinin L1-L4 KMY Skoru (r=-0,124, p<0,001) ile negatif; S-
LANNS (r=0,143, p=0,023) skorlar1 ile pozitif iliskili oldugu bulundu. Buna ek
olarak kadinlarin dogum sayilar1 ile Fiziksel Fonksiyon alt 6l¢egi (r=0,210, p=0,001),
Sosyal Fonksiyon alt dl¢egi (r=0,308, p<0,001) ve QUALEFFO-41 Toplam puanlari
(r=0,201, p=0,001) arasinda anlaml seviyede pozitif iliskili oldugu bulundu (Tablo
19).

Tablo 19. Kemik Minaral Yogunlugu, S-LANSS, BDO, QUALEFFO-41
skorlar: arasindaki iliski

L1-L4T L1-L4 KMY S-LANSS
BDO r -0,249 -0,241 0,691
p? <0,001 <0,001 <0,001
QUALEFFO-41
Agr1 r -0,233 -0,270 0,608
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p? <0,001 <0,001 <0,001
Fiziksel fonksiyon r -0,362 -0,353 0,561
p? <0,001 <0,001 <0,001
Sosyal fonksiyon r -0,289 -0,278 0,428
p? <0,001 <0,001 <0,001
Genel saglik r -0,269 -0,274 0,482
p? <0,001 <0,001 <0,001
Mental saglik r -0,257 -0,229 0,533
p? <0,001 <0,001 <0,001
Toplam puan r -0,352 -0,346 0,637
p? <0,001 <0,001 <0,001
PUKI
Uyku kalitesi r -0,178 -0,190 0,619
p? 0,005 0,003 <0,001
Uyku latensi r -0,126 -0,152 0,585
p? 0,046 0,016 <0,001
Uyku siiresi r -0,103 -0,120 0,538
p? 0,105 0,058 <0,001
Alisilmis uyku yetkinligi  |r -0,183 -0,224 0,639
p2 0,004 <0,001 <0,001
Uyku bozuklugu r -0,256 -0,265 0,664
p? <0,001 <0,001 <0,001
Uyku ilaci kullanimi r 0,025 0,031 0,244
p° 0,698 0,625 <0,001
Gilindiiz islev bozuklugu |r -0,154 -0,166 0,628
p? 0,015 0,008 <0,001
Toplam r -0,164 -0,185 0,685
p? 0,009 0,003 <0,001

a=Pearson Korelasyon Analizi, b=Spearman Korelasyon Analizi

Korelasyon Analizlerinde; arastirmada degerlendirilen kadinlarin  BDO
skorlarmin L1-L4 T (r=-0,249, p<0,001) ve L1-L4 KMY (r=-0,241, p<0,001)
skorlart ile istatistiksel acidan anlamli derecede negatif iliskili; S-LANSS skorlari
(r=0,691, p<0,001) ile istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iliskili oldugu
bulundu. Kadinlarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt 6l¢ek skorlarinin L1-L4 T
Skoru ile istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif iligkili oldugu (p<0,001)
bulundu. Kadinlarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt dlgek skorlarinin L1-L4
KMY skorlar1 ile istatistiksel ag¢idan anlamli seviyede negatif iligkili oldugu
(p<0,001) bulundu. Kadinlarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt 6l¢gek skorlarinin
S-LANSS skorlar ile istatistiksel acidan anlamli seviyede pozitif iliskili oldugu
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(p<0,001) bulundu. Arastirmada degerlendirilen kadinlarin L1-L4 T Skoru; uyku
kalitesi (r=-0,178, p=0,005), uyku latensi (r=-0,126, p=0,046), alisilmis uyku
yetkinligi (r=-0,183, p=0,004), uyku bozuklugu (r=-0,256, p<0,001), giindiiz islev
bozuklugu (r=-0,154, p=0,015) ve PUKI Toplam puanlar1 (r=-0,164, p=0,009) ile
istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif iligkili oldugu bulundu. Arastirmada
degerlendirilen kadinlarin L1-L4 KMY skorlarinin uyku kalitesi  (r=-0,190,
p=0,003), uyku latensi (r=-0,152, p=0,016), alisilmis uyku yetkinligi (r=-0,224,
p<0,001), uyku bozuklugu (r=-0,265, p<0,001), giindiiz islev bozuklugu (r=-0,166,
p=0,008) ve PUKI Toplam puanlar1 (r=-0,185, p=0,003) ile istatistiksel agidan
anlamli seviyede negatif iliskili oldugu bulundu. Buna ek olarak vakalarin S-LANSS
skorlar1 ile PUKI ve alt 6lgekleri arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif

iliski oldugu (p<0,001) bulundu (Tablo 20).

Sekil 4. SLANSS Skorlar1 ve L1-L4 T Skoru arasindaki korelasyon
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r=-0,201, p=0,001

Aragtirmada degerlendirilen vakalarin SLANSS Skorlar1 ve 1114 t skorlari
arasinda istatistiksel acidan anlamli seviyede negatif iliski oldugu (r=-0,201,

p=0,001) bulundu (Sekil4).

Sekil 5. SLANSS Skorlar1 ve L1-L4 KMY Skoru arasindaki korelasyon
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r=-0,222, p<0,001
Arastirmada degerlendirilen vakalarin SLANSS skorlart ve LI-L4 kmy skorlari

arasinda anlamli seviyede negatif iliski oldugu (r=-0,222, p<0,001) bulundu
(Sekilb).

TARTISMA
OP; tiim toplumu ilgilendirmekle birlikte yaslilarda ve 6zellikle postmenopozal
kadinlarda sik goriilen, kisilerin yasam kalitesini etkileyebilen ilerleyici bir kemik

hastaligidir (2).

Osteoporozda agr1 mekanizmalar1 ¢ok az bilinmekte ve siklikla diger
patolojiler veya diger deneysel modellerle tahmin edilmektedir. Osteoporozda agri
esas olarak nosiseptiftir, eger kalici hale gelirse, periferik ve merkezi sinir sisteminde
hassasiyet meydana gelebilir ve bu da kronik agri sendromuna gegisin altini
cizer. Merkezi duyarlilastirma mekanizmalar1 karmasiktir ve birkag noromediyator
ve reseptorii (Madde P, NMDA, vb.) icerir. Yogun agrimin en sik ve erken
komplikasyonu, TASP tarafindan “Merkezi sinir sistemindeki nosiseptif ndronlarin
normal veya esik alti afferent girdilerine artan yanit verme yetenegi” olarak
tanimlanan “merkezi duyarlilagma” dir. Bu duyarlilik, osteoporotik agrinin klinik

goriiniimiine ve kroniklesmesine 6nemli 6l¢iide katkida bulunabilir (98).

Vertebralarda kemik rezorbsiyonundaki artisa bagli gelisen mikrofraktiirler,

osteoporozda agridan sorumlu tutulmaktadir. Mikrofraktiirler omurga mekaniginde

49



bozulmalara, postiir bozukluklarina, yumusak dokularda gerilme, c¢ekilme ve
sikigmalara, faset eklem disfonksiyonlarina neden olarak kronik agrinin olusmasinda
rol oynarlar (3).Osteoporozda, kronik agr1 nosiseptif ve ndropatik agrinin duyusal

Ozelliklerine sahip gibi goriinmektedir (4)

Osteoporozdaki kronik bir agri olan noropatik agriyla ilgili ¢ok calisma
olmamasiyla birlikte ndropatik agri igin risk faktorlerinin arastirildig: bir ¢alismada
osteoporozun da risk faktorleri arasinda oldugu tespit edilmis. Yapilan bu ¢alismada ;
denekler yillik saglik kontroliine katilan 1128 kisiden se¢ilmis (erkek 473, kadin 655,
ortalama yas: 64.3 yil). Noropatik agri, painDETECT anketinde 13 puandan fazla
veya ona esit olarak tanimlanmis. Noropatik agri 113 kiside mevcutmus (%
10). Noropatik agr1 (+) denekleri , noropatik agri (-) deneklerine kiyasla 6nemli
Olciide daha siddetli bel agrisi, daha diisiik yiliriime hizi, daha yiiksek osteoporoz
orani, lomber kifoz ve daha biiyilk omurga egimine sahip oldugu tespit edilmis
(99).Saglikli orta yasl ve yash goniillillerde bes yil sonraki yeni néropatik agri igin
risk faktorlerini belirlemek amaciyla yapilan benzer bir prospektif boylamsal kohort
caligmas1 sonucunda da, osteoporozun ndropatik agri i¢in risk faktorii olabilecegi
tespit edilmistir. 2013 yilinda ndropatik agris1 olmayan toplam 366 kisi (erkek N =
146, kadin N = 220, ortalama yas = 63,5 yil) incelenmis. Noropatik agr1 tanisi
painDETECT anket skoru >13'e goére konmus. Noropatik agr1 (+) ve noropatik agr (-
) gruplar1 arasinda 2013 yilindaki viicut kitle indeksi, komorbidite, bel agrisi, siyatik,
fiziksel yetenek, kavrama ve sirt kas giicii, osteoporoz, sarkopeni, kirilganlik, omurga
hizalamas1 ve yasam kalitesi verileri karsilastirilmis. 2018'de Noropatik agri (+)
denekleri, 2013 yilinda 6nemli 6l¢iide daha diisiik BMI, siddetli siyatik, zayif yiiriime
yetenegi, daha yliksek osteoporoz ve sarkopeni oranlari, daha fazla lomber kifoz ve

omurga egimi ve daha kotii zihinsel saglik durumlarina sahipmis (100).

Bircok kronik hastalikta noropatik agriyla ilgili fazla sayida c¢alisma
yapilmistir. Osteoporozdaki ¢alisma sayisi ise ¢ok sinirli sayidadir. Caligmalarda da
gordiiglimiiz gibi osteoporoz noropatik agri i¢in bir risk faktdrii olarak kabul
edilmesine ragmen, bildigimiz kadariyla osteoporozdaki ndropatik agri sikligini
arastiran c¢alisma bulunmamaktadir. Biz calismamizda postmenopozal OPIi
hastalardaki noropatik agri sikligini belirlemek amaciyla S-LANNS 6lcegini
kullandik ve hastalarin %44,8 inde noéropatik agr1 oldugunu belirledik.(S-LANNS
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puan>12).Calik ve arkadaslarinin LANSS agr1 anketini kullanarak yaptigi
calismasinda kronik bel agrist olan hastalarin %39,4’tinde NA bulmuslardir (101).
Diz osteartritli hastalarda noropatik agr1 komponentinin sikligin1 degerlendirmek ve
noropatik agrinin fonksiyonel kapasite, emosyonel durum, yasam kalitesi ve uyku
kalitesi iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla yakin bir zamanda yapilan tez
calismasinda DN4 dlgegine gore hastalarin %46’sina ndropatik agr eslik ettigi tespit
edilmistir(102). Omurilik yaralanmali hastalarda noropatik agrinin arastirildigl bir
calismada LANSS degerlendirmesine gore, ¢alismaya alinan hastalarin %41,7
(n=35)’inde ndropatik agri mevcutmus (103).Gok ve ark. yaptigi toplam 185 AS’li
hastanin dahil edildigi aksiyel spondiloartropatilerde néropatik agrinin arastirildig
caligmalarinda ise bu oran %33,5 saptanmistir (104). Bizim ¢alismamizda,
postmenopozal osteoporozlu kadinlardaki NA orami diger kronik hastaliklardaki NA

orantyla uyumlu bulunmustur.

Osteoporozda kirik, agr1 ve hareket kisitlilig1 fonksiyonel yetersizlik yapabilir.
Tiim bunlar hastalarin kendine bakim ve giinliik yasam aktivitelerini etkiler. Zamanla
sosyal aktivitelere katilma, ziyaret ve hobilerde kisitlanma meydana gelebilir. Tiim
bunlar sosyal izolasyon, depresyon ve anksiyete gelismesine sebep olur. Fiziksel,
sosyal ve psikolojik faktorler osteoporozlu hastanin yasam kalitesini dnemli dl¢lide
etkilemektedir(105). Bu nedenle OP tedavisinin basarisini gosterecek kriterler
arasinda; klinik degerlendirme, kemik yogunlugu ol¢iimleri ve laboratuvar
bulgularina ek olarak agrinin ve yasam kalitesindeki degisikliklerin de farkli iilke
insanlarina gore gelistirilmis formlar araciligi ile sorgulanmasi ve sonuglarin
karsilastirilmas1  da yer almistir(66). Biz c¢alismamizda yasam kalitesini
degerlendirmek i¢in osteoporozda yaygin olarak kullanilan ve pek cok iilkede
gecerlik calismalar1 yapilmis, tekrarlanabilir, osteoporoza 6zgii olan QUALEFFO-41
6l¢egini kullandik. QUALEFFO-41 bilesenlerinden en ¢ok sosyal fonksiyon ve genel
saglik degerlendirmelerinde kotiilesme gordiik. Basaran ve ark. postmenopozal ve
senil osteoporozlu hastalar1 (n=276) dahil ettikleri ¢alismalarinda; osteoporozun
yasam kalitesi iizerindeki etkilerini arastirmislardir. Bizim sonug¢larimiza benzer
sekilde her iki grupta da QUALEFFO-41 skorlarinda en ¢ok sosyal fonksiyon ve

genel saglik degerlendirmelerinde bozulma saptamiglardir (106).
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Ilerleyen yasla birlikte kemik kaybinin ve depresif semptomlarm arttig
bilinmektedir. Giiniimiizde bu iki durumun birbiriyle iliskisi giindeme gelmistir.
Ilerlemis osteoporozu olan kisilerin giinlik yasam aktivitelerini gergeklestirme
yetenekleri azalir ve hem akut hem de kronik agri ile miicadele etmek zorunda
kalirlar. Osteoporoz hastada agri, kirik, deformiteler, fonksiyonel kayip, sosyal rol
kaybi, sosyal iletisimde basarisizlik ve sosyal izolasyona ve dolayisiyla da
depresyona yol agmaktadir. Kronik agri1 hastalarinda da depresyonun daha sik
goriildiigl bildirilmektedir (67). Bunun yaninda depresyon da kemik kaybi i¢in risk
faktoriidiir ve bu mekanizma sdyle agiklanmaktadir. Depresyonda kortikotropin
releasing hormon (CRH) salinimi artmakta, adrenokortikotropik hormon (ACTH)
saliimin arttirmakta ve hiperkortizolemiye yol agmaktadir. CRH artisiyla sempatik
sistem aktive olmakta, katekolamin salimimi artmakta ve IL-6 gibi kemik
rezorbsiyonu yapan proinflamatuar sitokin salinimi artmaktadir. Yine CRH artisiyla
gonadotropin releasing hormon (GnRH) azalmakta ve buna bagli Ostrojen ve
progesteron, biliylime hormonu, insulin like growth factor (IGF)-1 salinimi
azalmaktadir. Artan kortizol ve IL-6, azalan seks steroidleri ve biiylime hormonu
hem kemik yapiminin azalmasma hem de yikimin artmasina yol agmaktadir. Bu
kompleks endokrin ve immun dengesizlik depresyonlu hastalarda osteoporoz
olusumuyla sonuc¢lanmaktadir (107). Calismamizda postmenopozal OP’u olan
kadinlarin %45,2’sinde ¢esitli derecelerde depresyon mevcuttu. Altindag ve ark.
postmenopozal OP’lu kadinlarda %74’iinde , Onat ve ark.ise OP’li hastalarin

%45,6’sinda depresyon oldugunu bildirmislerdir (108,107). Bizim ¢alismamizda da

postmenopozal OP’li hastalardaki depresyon siklig1 literatiirle uyumlu bulunmustur.

Kronik ve agrili hastaliklarda agrinin kroniklesmesinin uyku kalitesini
bozdugu, diisiik uyku kalitesinin ise agrili sendromu daha da koétiilestirdigi ve ortaya
bir kisir dongliniin ¢iktigt  sanilmaktadir. Ayrica depresyon da agrinin
kroniklesmesine yol acan bir faktordiir ve uyku ile agri arasindaki kisir dongii,
benzer sekilde uyku ve depresyon arasinda da ortaya cikabilir (67). Osteoporoz da
kronik ve sekonder olarak agriya sebep olabilen bir hastaliktir. Bu durumda,
osteoporoz hastalarinda uyku bozukluklarinin ortaya ¢ikmasit kaginilmazdir.
Osteoporoz ve depresyon arasindaki benzer iliski osteoporoz ve uyku arasinda da

bulunmaktadir. Yani uyku bozuklugunun mu osteoporoza sebep oldugu, yoksa
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osteoporozun mu uyku bozukluguna sebep oldugu hala tartisilan bir konudur.
Uykusuzluk hem osteoblast sayisinin azalmasina hem de osteoklast fonksiyonlariin
artmasina dolayisiyla da KMY’de azalmaya neden olmaktadir (109).Calismamizda,
hastalarin %69,6’sinda uyku kalitesinin kotii oldugunu belirledik. En fazla bozulma
gosteren bilesenleri, sirastyla uyku latensi, uyku bozuklugu ve 6znel uyku kalitesi
olarak saptadik. Sahin Onat ve ark. nin osteoporozlu hastalarda uyku ve yasam
kalitesini arastirdiklar1 ¢aligmada toplam 154 OP’li bireyin 65’inde (%42,2) uyku
bozuklugu varken 89’unda (%57,8) uyku bozuklugu bulunmamaktaydi (109).
Noropatik agrinin yasam kalitesini diislirdigli ¢cogu calismada gosterilmistir.
Diz osteoartrit(OA) hastalarinda noéropatik  agri  komponentinin ~ sikligini
degerlendirmek ve noropatik agrinin fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesi
tizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada; hastalarin yasam
kalitesinin degerlendirilmesinde “Short form-36" (SF-36) , agn diizeyleri VAS ile,
fonksiyonel durumlari WOMAC ve Lequesne siddet indeksi ile incelenmis,
noropatik agrist olan diz OA hastalarinda SF-36’nin “agr1”, “fiziksel fonksiyon”, ve
“sosyal islevsellik” alt grup skorlarinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Noropatik
agrist olan diz OA hastalarinda WOMAC ve Lequesne skorlar1 ile VAS agn
siddetinin de daha yiiksek oldugu izlenmisti(102). Calik ve ark. kronik bel agrili
hastalarda noropatik agrinin fonksiyonel yetersizlik tizerine etkisinin degerlendirdigi
caligmada; hastalarin agris1 Vizuel analog skala (VAS), fonksiyonel yetersizligi ise
Oswestry dizabilite indeksi (ODI) ile degerlendirilmis. NA’s1 olan hastalarin ODI ve
VAS skorlar1 NA’st olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmus (p<0,001)
(101). Omurilik yaralanmali hastalarda néropatik agrinin yasam kalitesi ile iliskisini
arastiran bir ¢alismada; ndropatik agrili hastalarin SF-36 skorlarmin canlilik,
emosyonel durum, viicut agris1 ve total SF 36 parametrelerinin agrisiz gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu;yiirime fonksiyonu ve fonksiyonel
bagimsizlik agisindan ise gruplar arasinda anlamli farkin olmadig bildirilmistir
(103). Gok ve ark yaptigi toplam 185 AS’li hastanin dahil edildigi c¢aligmada
noropatik agisi olan gruptaki hastalarin olmayanlara gore daha kotii yagsam kalitesine
sahip olduklar1 tespit edilmis (104). Calismamizda OP li hastalarda noropatik agrisi
olan vakalarin olmayanlara gore; yasam kalitesi Olcegi olan QUALEFFO-41
Olceginin Agr , Fiziksel fonksiyon , Sosyal fonksiyon , Genel saglik , Mental saglik
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ve Toplam puan ortalamalarin istatistiksel agidan anlamli seviyede daha yiiksek

oldugunu yani yasam kalitesinin daha diigiik oldugunu bulduk.

Calismamizda postmenopozal OP li hastalarda noropatik  agrisi  olan
vakalarda, NA olmayan vakalara gore depresyon anlamli derecede daha fazlaydi. Diz
osteoartritli hastalarda yapilmis bir ¢calismada; noropatik agris1 olanlarda depresyon
ve anksiyete skorlarinin daha yiiksek seviyede oldugu bildirilmistir(102). Omurilik
yaralanmal1 hastalarda yapilan bir diger calismada, ndropatik agrili grup ve noropatik
agrili olmayan grupta Beck depresyon skoru acisindan anlamli fark saptanmamastir.
Yine aynm ¢aligmada, noropatik agrili ve agrisiz hasta gruplan karsilastirildiginda;
noropatik agrili grupta Beck anksiyete skoru daha yiliksekmis fakat iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degilmis (103). Gok ve ark AS li
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada; noropatik agrisi olanlarda olmayan gruba gore
depresyon ve anksiyete skorlarinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu izlenmis
(104). Bu bulgular 1s1¢inda nodropatik agrinin tedavisiyle hastalarin depresyon

diizeylerinde azalma saglanabilecegi diisiintilebilir.

Uyku bozukluklar1 ile noropatik agr1 arasindaki iligki karmasik bir siireg
olarak kabul edilebilir. Noropatik agr1 uyku bozuklugu ile iliskilidir ve diisiikk uyku
kalitesi, agr1 duyarliliginin artmasina neden olur. Bu nedenle ndropatik agn ile
birlikte uykuyu degerlendirmek 6nemlidir (102). Noropatik agr1 benzeri uyaranlarin
uyku bozukluguna bagl singulat korteksteki aktive astrositlerde bulunan artan
GABA tasiyicilart ile y-aminobiitirik asit (GABAerjik) iletimini baskilayabilecegi
sonucuna varilmistir. Uyku yoksunlugunun daha diisiik melatonin seviyeleri
nedeniyle sinir hasarina bagli noropatik agriya karsi daha savunmasiz hale
getirebildigi diisliniilmiistiir. Bu gozlemler, en azindan kismen, NP'li hastalardaki
uyku bozukluklarini agiklayabilse de, bu iliskiyi acikliga kavusturmaya ihtiyac var
gibi goriinmektedir (110). Calismamizda postmenopozal OP’li hastalarda noropatik
agris1 olan vakalarda uyku bozuklugu oranlarinin noéropatik agrisi olmayanlara gore
anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu. Melikoglu ve ark. c¢alismalarinda
NA nedenine bakilmaksizin, NA’ya sahip hastalarin %80'inde uyku kalitesini diisiik
olarak tespit etmislerdir. Aym1 ¢aligmada bu oran saglikli kontrollerde %37 olarak
bulunmustur (110). Diz osteoartritli hastalarda yapilan bir calismada, néropatik agrisi

olan hastalarda olmayanlara gére uyku kalitesinin daha koétii oldugu izlenmis (102).
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Calismamizda; noropatik agris1 olan vakalarin kronik hastalik oranlarinin
ndropatik agris1 olmayanlara gore anlamli derecede daha yiliksek oldugunu bulduk.
Diz osterartritli hastalarda yapilan bir ¢alismada; néropatik agrisi olan hastalarin
komorbid hastalik varlig1 agisindan noéropatik agris1 olmayan hastalardan anlamli
farklilik gostermedigi izlenmis (102). Fernandes ve ark. diz agris1 olan hastalarda
noropatik agrili olanlarda diyabet, hipertansiyon, fibromiyalji, hiperlipidemi ve nodal
osteoartrit gibi komorbid hastaliklarin varliginin daha sik oldugunu bildirmistir
(111). Calismamizda, noropatik agris1 olan vakalarin yetersiz kalsiyum alim
oranlarinin noropatik agris1 olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek
oldugunu bulduk. Yeterli kalsiyum alimi ile noropatik agri1 arasindaki iliskiyi
arastiran yeterli calisma olmamasina ragmen yapilan bir ¢alismada; ndropatik agrisi
olan diyabet hastalarina yapilan tek doz intramiiskiiler 600.000 IU D vitamininin
noropatik agri semptomlarini azalttigr gosterilmistir (112). Fernandes ve ark. diz
agrisi olan hastalarda yaptiklari c¢alismada, noropatik agrili olanlarin daha geng
oldugunu bildirmektedir (111). Calik ve ark. tarafindan kronik bel agrili hastalarda
yapilan ¢alismada noropatik agrist olan ile olmayan grup arasinda yaslari bakimindan
anlamli bir fark bulunmamis (101). Baska bir ¢alismada; diz osterartritli hastalarda
noropatik agris1 olan vakalarin yas agisindan noropatik agrisi olmayan vakalardan
anlamli farklilik gostermedigi izlenmis (102). Biz de ¢alismamizda yas agisindan

noropatik agrist olan ve olmayan grup arasinda anlamli fark bulamadik.

Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak depresyonun yasam kalitesini
diisiirdiigiinii tespit ettik. Sahin Onat ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; 125 OP’li hastanin
QUALEFFO yasam kalitesi 0lgeginin agri, fiziksel islev, sosyal islev, ruh hali, genel
saglik algilamasindan olusan tiim alt parametrelerinin ve toplam degerinin
depresyonu olan osteoporoz hastalarinda depresyonu olmayanlardan istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksek oldugunu yani yasam Kkalitelerinin daha disiik
oldugunu bildirmislerdir (107). Koyuncu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; depresyonu
olan postmenopozal OP li kadinlarin daha diisiik yasam kalitesine sahip olduklarini

bulmuglar (105).

Caligmamizda da iyi uykuya sahip olan bireylerin yasam kalitesi kotii uykusu

olanlara gore daha iyi saptanmistir. Sahin Onat ve ark. OP i hastalarda yaptiklar
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calismada; uyku bozuklugu olan OP hastalarinin yasam kalitelerinindaha diisiik

oldugunu bildirmislerdir (109).

Calismamizda; postmenapozal kadinlarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt
Olcek skorlarinin L1-L4 T skorlar1 ve L1-L4 KMY skorlar1 arasinda anlamli negatif
iliski oldugunu bulduk. Basaran ve ark. postmenapozal ve senil OP’lularda yasam
kalitesini degerlendirdikleri ¢alismada, kemik yapim ve yikim belirtecleri ve DEXA
degerleri ile yagam kalitesi arasinda korelasyon saptamadiklarini rapor etmislerdir
(106) . Bianchi ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada ise, KMY degerleri

ve yasam kalitesi arasinda korelasyon bildirilmistir (113)

Arastirmamizda degerlendirilen postmenapozal kadinlarin, BDO skorlarmin
L1-L4 T ve L1-L4 KMY skorlar ile istatistiksel agcidan anlamli derecede negatif
iligkili oldugunu tespit ettik. Sahin Onat ve ark. yaptiklari calismada; lomber ve
femur T ve Z degerlerinin depresyonu olan osteoporoz hastalarinda depresyonu
olmayanlardan daha diisiik oldugunu bildirmislerdir(138). Koyuncu ve ark.
postmenopozal osteoporozlu kadinlarda depresyonlu hastalarda, L1-L4 T skor,
Femur total T skor ve Z skor degerleri , depresyonu olmayan hastalardaki degerlere
gore anlamli olarak diisiik bulunmus (105). Peki diisik KMY degeri depresyon igin
risk faktorii midiir yoksa depresyon mu diisik KMY icin risk faktoriidiir? Bunu
gosterecek longitidunal, kontrollii, iyi kurgulanmis, depresyonlu bireylerde KMY
taramas1 ve diisik KMY’li bireylerde de depresyon taramasinin yapildigi yeni

arastirmalara ihtiyag vardir.

Arastirmamizda postmenapozal kadinlarin, L1-L4 T skorlarinin ve L1-L4
KMY skorlarmin, PUKI Toplam puanlari ile istatistiksel agidan anlamli seviyede
negatif iligkili oldugunu bulduk. Yapilan arastirmalar sonucunda uykusuzlugun hem
osteoblast sayisinin azalmasina hem de osteoklast fonksiyonlarinin artmasina
dolayisiyla da KMY’de azalmaya neden oldugu sOylenmistir. Bununla uyumlu
olarak c¢alismamizda da uyku bozuklugunun KMY’ye yaptigr olumsuz etkisi
gosterilmigtir. Sahin onat ve ark. yaptiklar1 calismada Lomber ve Femur T ve Z
degerlerinin uyku bozuklugu olan osteoporoz hastalarinda uyku bozuklugu

olmayanlardan istatistiksel olarak daha diisiik oldugunu bildirilmislerdir (109).

Aragtirmamizda degerlendirilen vakalarin SLANSS Skorlar1 ile L1-L4 T
skorlar1 ve L1-L4 KMY skorlar1 arasinda negatif iliski oldugunu tespit ettik. Bununla

56



ilgili caligma sayis1 ¢ok az olmakla birlikte noropatik agr1 icin risk faktorlerinin
arastirildig1 bazi1 ¢alismalarda noropatik agrist olan grubun daha yiliksek osteoporoz
degerlerine sahip olduklar1 bulunmus bu da bizim ¢alismamizdaki verileri

desteklemektedir (99).

SONUC VE ONERILER

Calismamizda postmenopozal OPIli hastalardaki noropatik agri sikligini
belirlemek amaciyla S-LANNS 6l¢egini kullandik ve hastalarin %44,8 inde ndroptik
agr1 oldugunu belirledik.(S-LANNS puan>12).

Calismamizda yasam kalitesini degerlendirmek i¢in QUALEFFO-41 6lgegini
kullandik. QUALEFFO-41 bilesenlerinden en ¢ok sosyal fonksiyon ve genel saglik

degerlendirmelerinde kotlilesme gordiik.

Calismamizda postmenopozal OP’u olan kadilarda BDO ile hastalarin
%45,2’sinde ¢esitli derecelerde depresyon mevcuttu.

Calismamizda uyku kalitesini PUKI ile degerlendirdik. Hastalarin %69,6’sinda
uyku kalitesinin kétii oldugunu belirledik (toplam PUKI puani >5).

Arastirmada degerlendirilen Kadinlarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt

Ol¢ek skorlarmin S-LANSS skorlar ile istatistiksel agidan anlamli seviyede pozitif
iliskili oldugu (p<0,001) bulundu.
Aragtirmada degerlendirilen kadinlarin BDO skorlarinin S-LANSS skorlari ile

istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iliskili oldugu bulundu.

Aragtirmada degerlendirilen kadmlarin S-LANSS skorlar1 ile PUKI ve alt
Olcekleri arasinda istatistiksel agidan anlamli derecede pozitif iligkili oldugu
(p<0,001) bulundu.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak depresyonun yasam kalitesini
diisiirdiigilinii tespit ettik.

Calismamizda da iyi uykuya sahip olan bireylerin yasam kalitesi kotii uykusu
olanlara gore daha iyi saptanmistir.

Aragtirmamizda degerlendirilen vakalarin SLANSS Skorlar1 ve L1-L4 T
skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif iliski oldugu (r=-0,201,

p=0,001) bulundu.
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Calismamizda vakalarin QUALEFFO-41 Toplam puan ve alt 6lgek skorlarinin
L1-L4 T skorlar ile istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif iliskili oldugu
(p<0,001) bulundu.

Aragtirmamizda degerlendirilen postmenapozal kadinlarm BDO skorlarinin,
L1-L4 T ve L1-L4 KMY skorlar ile istatistiksel agidan anlamli derecede negatif
iligkili oldugu tespit edildi.

Aragtirmamizda degerlendirilen kadinlarin L1-L4 T ve L1-L4 KMY skorlarinin
PUKI Toplam puanlari ile istatistiksel agidan anlamli seviyede negatif iliskili

oldugunu bulduk.

Hastalarin takibinde noropatik agr1 varliginin diizenli olarak sorgulanmasi ile
noropatik agr1 daha erken tespit edilebilir. Postmenopozal OP’li hastalarin
tedavisinde oldukc¢a sik izlenen noropatik agrinin dikkate alinmasi hastalarin hem
agr1 siddetinde azalma saglayacak hem de fonksiyonel durumlarinin gelismesini,
duygu durumlarini, uyku kalitesini ve yasam kalitesini olumlu etkileyebilecektir.
Ozellikle konvansiyonel tedavi yaklasimlarina ragmen, belirgin rahatlama
saglanamayan, OP siddeti yiiksek olan, anksiyete ve depresif semptomlar gosteren,
uyku kalitesi bozuk olan, yasam kalitesi diisiilk olan hastalarda néropatik agri

komponenti géz onilinde bulundurulmalidir.
LIMITASYONLAR

Bu caligmanin en 6nemli limitasyonu; néropatik agr1 tanist yalnizca S-LANNS
kullanilarak konulmustur. S-LANNS yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sahip
olmasma ragmen, agrinin biyolojik temeline inerek kesin olarak noropatik ve
nosiseptif agr1 ayirimi yaptigr tartismalidir. Tarama testleri klinisyene noropatik agri

konusunda rehber olmakla birlikte klinik muayenenin yerini almamaktadar.
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EKLER

EK 1: OSTEOPOROZLU HASTA SAGLIK DEGERLENDIRME

ANKETI (QUALEFFO-41)

A- AGRI

Bu boliimdeki bes soru gegtigimiz haftadaki durumunuzu sorguluyor.

1) Gecen hafta icinde kag kez sirt agriniz oldu?

* hi¢ * haftada 1 giin veya daha az * haftada 2-3 giin * haftada 4-6 giin * her giin

2) Sirt agriniz olduysa, giindiiz bu agriniz ne kadar siire devam etti?

* hi¢ * 1-2 saat » 3-5 saat * 6-10 saat  biitiin giin

3) En koétii durumda iken sirt agriniz ne kadar siddetlidir?

* Sirt agrim yok ¢ hafif « orta  siddetli * dayanilmaz

4) Sirt agriniz diger zamanlarda nasildi?

* Sirt agrim yok e hafif « orta « siddetli * dayanilmaz

5) Sirt agriniz gegen hafta uykunuzu bozdu mu?

* haftada birden az < haftada bir « haftada iki e iki gecede bir * her gece

B- FiZIKSEL FONKSIiYONLAR: GUNLUK YASAM AKTIiVITELERI
Asagidaki 4 soru simdiki durumunuzu sorgulamaktadir.

6) Giyinirken sorun yasar misiniz?

» Zorluk yok < Biraz zorluk var < orta derecede zorluk var < bazen yardima
gerekebilir « yardimsiz miimkiin degil

7) Banyo veya dus yaparken sorunlariniz var mi1?

» Zorluk yok -« Biraz zorluk var < orta derecede zorluk var < bazen yardima
gerekebilir « yardimsiz miimkiin degil

8) Tuvalete ulasirken veya kullanirken sorunlariniz var m1?

» Zorluk yok -« Biraz zorluk var < orta derecede zorluk var e bazen yardima
gerekebilir « yardimsiz miimkiin degil

9) Rahat uyur musunuz?

* Rahat uyurum ¢ ara sira uyanirim ¢ siklikla uyanirim ¢ bazen saatlerce uyanik
kalirim * bazen uykusuz bir gece geciririm

C- FIZIKSEL FONKSIYONLAR: EV ISLERI

Asagidaki 5 soru simdiki durumunuzla ilgilidir. Eger evinizde bu isleri baskasi

yapiyorsa, liitfen bu isleri siz kendiniz yapiyormussunuz gibi cevaplandirin.
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10) Temizlik yapabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak « orta derecede zorlanarak e biiyiik zorlukla
» miimkiin degil

11) Yemek hazirlayabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak « orta derecede zorlanarak e biiyiik zorlukla
* miimkiin degil

12) Bulasik yikayabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak ¢ orta derecede zorlanarak e biiyiik zorlukla
» miimkiin degil

13) Giinliik aligverisinizi yapabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak ¢ orta derecede zorlanarak e biiyiik zorlukla
* miimkiin degil

14) Yaklasik 10 kilo agirhiginda bir esyay1 (6rnegin bir siit kolisi veya bir
yasinda cocuk) kaldirip en az 100 metre tastyabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak ¢ orta derecede zorlanarak e biiyiik zorlukla
» miimkiin degil

D- FIZIKSEL FONKSIYONLAR:MOBILITE

ASagidaki 8 soru simdiki durumunuzla ilgilidir.

15) Sandalyeden kalkabiliyor musunuz?

» zorlanmadan e biraz zorlanarak * orta derecede zorlanarak ¢ biiyiik zorlukla
* sadece yardimla

16) One dogru egilebiliyor musunuz?

* kolaylikla * oldukca kolay « orta derecede * ¢ok az * miimkiin degil

17) Comelebiliyor musunuz?

* kolaylikla * oldukca kolay e orta derecede ¢ ¢ok az « miimkiin degil

18) Evin iist katina merdivenle ¢ikabiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak ¢ en az bir kez dinlenmekle ¢ sadece yardimla
» miimkiin degil

19) 100 metre yiiriiyebiliyor musunuz?

* hi¢ durmadan hizlica ¢ hi¢ durmadan yavasca ¢ en az bir kez durarak

* sadece yardimla ¢ miimkiin degil

20) Gecen hafta kag kere sokaga ciktiniz?
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* her giin * haftada 5-6 giin  haftada 3-4 giin * haftada 1-2 giin

» haftada bir kereden az

21) Toplu tasima araglarina binebiliyor musunuz?

* zorlanmadan e biraz zorlanarak * orta derecede zorlanarak  ¢ok giicliikle

* sadece yardimla

22) Osteoporozdan kaynaklanan bedensel sekil degisiklikleriniz oldu mu? (6rnegin
boyunuzun kisalmasi, belinizin kalinlagmast, sirtinizin sekli

gibi)

* hi¢ olmadi * biraz * orta derecede * oldukca * ¢ok fazla

E- SOSYAL AKTIVITELER

23) spor yapiyor musunuz?

* evet * evet ama kisitl « hig

24) Bahge islerinizi yapabiliyor musunuz?

* evet * evet ama kisith « hi¢ * soru gecerli degil

25) Halen herhangi bir hobiyle ugrasiyor musunuz?

* evet * evet ama kisitli « hig

26) Sinema ve tiyatro benzeri yerlere gidebiliyor musunuz?

* evet * evet ama kisitli « hi¢ ¢ yakinimda sinemaya da tiyatro yok

27) Son 3 ay icinde arkadaslarinizi veya akrabalarinizi kag kere ziyaret ettiniz?
* haftada bir veya daha sik * ayda bir veya iki kere * ayda bir kereden az « hi¢
28) Son 3 ay icinde sosyal etkinliklere kag kere katildiniz (kiilupler, yardim
dernekleri, dini ve sosyal toplantilar) ?

* haftada bir veya daha sik * ayda bir veya iki kere ¢ ayda bir kereden az ¢ hig
29) Sirt agriniz veya rahatsizliginiz yakin iliskilerinize engel oluyor mu (cinsel
iligkiler dahil)?

* hi¢ * biraz * orta derecede ¢ ciddi derecede * soru gegerli degil

F- GENEL SAGLIK DEGERLENDIRMESI

32) Yasiniza gore, genel olarak sagliginiz i¢in hangisini sdyleyebilirsiniz?

» milkemmel ¢ iyi *idare ediyoe * pek iyi degil * kotii

31) Gegtigimiz hafta i¢in, genel yasam kalitenizi nasil degerlendirirsiniz?

» milkemmel ¢ 1yi * idare ediyor * pek iyi degil * kotii

32) On yil 6ncesiyle karsilastirdiginizda, simdi genel yasam kalitenizi nasil
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degerlendirirsiniz?

+ simdi ¢ok daha iyi * simdi biraz daha iyi * degisiklik yok ¢ simdi biraz daha koti
* simdi cok daha kotii

G- ZIHINSEL FONKSIYONLAR

Asagidaki 9 soruyu yanitlarken gecen haftaki durumunuzu goézoniine aliniz.
33) Kendinizi yorgun hisseder misiniz?

* sabahlar1 * 6gleden sonralari * sadece aksamlari islerden sonra ¢ yorucu ¢ hemen
hemen hi¢bir zaman

34) Kendinizi mutsuz hisseder misiniz?

* hemen hemen her gun ¢ haftada 3-5 gun * haftada 1-2 gun ° bir kez kisa siireli
* hemen hemen hi¢bir zaman

35) Kendinizi yalniz hisseder misiniz?

* hemen hemen her giin * haftada 3-5 giin * haftada 1-2 giin * bir kez kisa siireli
* hemen hemen hicbir zaman

36) Kendinizi zinde hisseder misiniz?

* hemen hemen her giin * haftada 3-5 giin « haftada 1-2 giin * bir kez kisa siireli
* hemen hemen higbir zaman

37) Geleceginizden timitli misiniz?

* hi¢bir zaman ¢ nadiren * bazen *olduk¢a sik * her zaman

38) Ufak tefek seylere tiziiliir miisiiniiz?

* higbir zaman * nadiren ¢ bazen * oldukga sik « her zaman

39) Insanlarla kolaylikla iliski kurabiliyor musunuz?

* hi¢bir zaman ¢ nadiren ¢ bazen ¢ oldukga sik * her zaman

40) Giiniin ¢ogunda iyimser bir ruh halinde misiniz?

* hi¢bir zaman ¢ nadiren ¢ bazen  oldukga sik « her zaman

41) Tamamen bagkalarina bagimli olmaktan korkuyor musunuz?

* hi¢bir zaman ¢ nadiren ¢ bazen  oldukga sik * her zaman

EK 2: BECK DEPRESYON OLCEGI (BDO)
Her madde bir ¢esit ruh durumunu anlatmaktadir. Son bir hafta i¢inde (su an
dahil) kendi ruh durumunuzu g6z 6niinde bulundurarak, size en uygun olan ifadeyi

sec¢iniz.
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1- 0. Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi tizlintiilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep iizlintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar tizlintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis
gibi geliyor.
3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gdérmiiyorum.
1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi
hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.
3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
4- 0. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

2. Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

w

. Her seyden sikiliyorum.

ol
1

. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

. Cezalandirildigimi hissediyorum.

My @
P o W N P o w DN P oo

. Kendimden memnunum.
. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
3. Kendimden nefret ediyorum.
8- 0. Bagkalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.

1. Zayif yanlarim veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
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2. Hatalarimdan dolay1 her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her kotii olayda kendimi hatali bulurum.
9- 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigiim olur. Fakat
yapmiyorum.
2. Kendimi dldiirmek isterdim.
3. Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiirtirdiim.
10- 0. Her zamankinden fazla igimden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum
11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seylere bile artik sinirlenmiyorum.
12- 0. Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalari ile eskisine gore daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalar ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hi¢ kimseyle konugmak goriismek istemiyorum.
13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok gli¢liik ¢ekiyorum.
3. Artik hig¢ karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.
1. Daha yaglanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriindistimiin ¢ok degistigini ve girkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek igin gayret gostermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
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1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. Istahim her zamanki gibi.
1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azaldh.
3. Artik hig istahim yok.
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim
1. iki kilodan fazla kilo verdim
2. Dort kilodan fazla kilo verdim
3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye calistyorum
20- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.
1. Agn, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.
2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in bagka seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hi¢bir sey
diistinemiyorum.
21- 0. Son zamanlarda cinsel yasantimda dikkatimi ¢eken bir sey yok.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim

EK 3: PITTSBURGH UYKU KALITESI INDEKSI

Aciklamalar

Asagidaki sorulara vereceginiz cevaplar i¢in son bir ay1 géz 6niinde bulundurun.
Liitfen tiim sorular1 cevaplandiriniz.

1- Gegen ay geceleri genellikle ne zaman yattimz? ................
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2- Gegen ay geceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakika)

ald1? i, dakika

4- Gegen ay geceleri kag saat uyudunuz?(Bu siire yatakta gegirdiginiz

siireden farkli olabilir.) ................

5- Gegen ay asagidaki sorunlari belirten uyku problemlerini ne siklikta yagsadiniz?
a)30 dakika icinde uykuya dalamadiniz

0.Hig¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
b)Gece yarisi veya sabah erken uyandiniz

0.Hig¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
c)Tuvalete gittiniz

0.Hig¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
d)Rahat bir sekilde nefes alip veremediniz

0.Hig¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
e)Asir1 derecede iisiidiiniliz

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
f)Asr1 derecede sicaklik hissettiniz

0.Hig 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
g)Kotii rityalar gordiiniiz

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
h)Agr1 duydunuz

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
1)Diger nedenler

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
j)Oksiirdiiniiz veya giiriiltiilii bir sekilde horladiniz

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
6-Gegen hafta uyku kalitenizi biitliniiyle nasil degerlendirirsiniz?

0.Cok iyi 1.0Oldukea iyi 2.0ldukea kétii 3.Cok kotii

7-Gegen hafta uyumaniza yardimer olmasi i¢in ne kadar siklikla uyku ilact (regeteli
veya regetesiz) aldiniz?

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
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8- Gecgen hafta araba siirerken,yemek yerken veya sosyal aktivite esnasinda ne
kadara siklikla uyanik kalmak i¢in zorlandiniz?

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
9- Gegen ay bu durum islerinizi yeteri kadara istekle yapmanizda ne derecede
problem olusturdu?

0-Hig problem olursturmadi

1-Yalnizca ¢ok az bir problem olusturdu.

2-Bir dereceye kadar problem olusturdu.

3-Cok biiyiik bir problem olusturdu.

10- Bir yatak partneriniz veya oda arksadasiniz var m1?

0-Bir yatak partneri veya oda arkadas1 yok

1-Diger odada bir partneri veya oda arkadasi var

2-Patrtneri ayn1 odada fakat ayni yatakta degil

3-Patrtner ayn1 yatakta

11- Eger bir oda arkadas1 veya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlari

ne kadar siklikla yasadiginizi sorun?

a) Giiriiltiilii horlama

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
b)Uykuda iken nefes alip verme esnasinda uzun araliklar

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
c)Uyurken bacaklarda segirme veya sigrama

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla
d)Uyku esnasinda uyumusuzluk veya saskinlik

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada {i¢ veya daha fazla
e)Uyurken olan diger huzursuzluklariniz;Liitfen belirtiniz.

0.Hi¢ 1.Haftada birden az 2.Haftada bir veya iki kez 3.Haftada ii¢ veya daha fazla

EK 4: S-LANSS

1. Agrimizin oldugu bolgede sizlama, ignelenme veya karincalanma da
hissediyor musunuz?

Hayir: Hissetmiyorum - Bu tiir hislerim yok (0)

Evet: Sik sik hissediyorum (5)
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2. Agn cok siddetlendiginde, agrili bolgede renk degisikligi oluyor mu (kizarma
veya benek benek olma) ?

Hayir: Agri cildimin rengini etkilemiyor (0)

Evet: Agr cildimin normalden farkli goriinmesine sebep oldugunu fark ettim (5)

3. Agr, etkilenen deri bolgesini dokunmaya karsi asir1 hassas yapiyor mu?

Derinize hafif dokunma ile ortaya ¢ikan agri1 veya hos olmayan hisler bunu
tanimlayabilir.

Hayir: Etkilenen bolgedeki agr1 dokunmaya karsi anormal hislere neden olmuyor (0)
Evet: Etkilenen bolgedeki cildim dokunmaya kars1 hassas (3)

4. Agriniz, siz tamamen hareketsiz halde iken ve belirli neden olmaksizin ani ve
patlamalar halinde mi gelir? Elektrik ¢carpmasi, sigrama ve patlama gibi kelimeler ile
tarif edilebilir.

Hayir: Agrimi bu sekilde hissetmiyorum (0)

Evet: Siklikla bu sekilde hissederim (2)

5. Agrimizin oldugu bolgede, cildinizde yanici agr1 gibi tuhaf sicaklik oluyor

mu?

Hayir: Yanici agrim yok (0)

Evet: Siklikla yanict agrim olur (1)

6. Agri olan bolgeyi Isaret parmagmizin ucu ile hafifge ovalayin ve daha sonra
agrisiz bir bolgeye ayn sekilde ovun (6rnegin agrili bolgenin uzak bir bolge veya
tam karsit tarafini) Agrili bolgeyi ovaladigiizda ne hissediyorsunuz?

Agrili ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, sizlama, karincalanma gibi hos olmayan hisler hissettim (5)
7. Agri olan bolgeyi hafifce Isaret parmagmizin ucu ile bastirin ve daha sonra
agrisiz bir bolgeye ayni sekilde bastirin (6rnegin agrili bélgenin uzak bir bdlge veya
tam karsit tarafini) Agrili bolgeyi bastirdiginizda ne hissediyorsunuz?

Agrili ile agrisiz bolge arasinda fark yok (0)

Agrili alanda ignelenme, sizlama, karincalanma gibi hos olmayan hisler hissettim (3)
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