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1. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) eklem kikirdaginin fokal kaybiyla birlikte subkondral bolge
ve eklem kenarlarinda meydana gelen kemik degisiklikleri, kapsiiler kalinlagsma ve bu
tabloya eslik edebilen degisik derecelerde sinovit ile karakterize dejeneratif bir eklem
hastaligidir. Tiim sinoviyal eklemlerde goriilebilmekle beraber tipik olarak etkilenen
eklemler diz, el, kal¢a, vertebra eklemleridir. Klinik olarak en sik etkilenen ve en sik
disabiliteye neden olan eklem ise dizdir. OA siklig1 yasla birlikte artmakta ve insidansi
diinya niifusunun yaglanmasi ve obezite siklifinin artisina paralel olarak artis
gostermektedir (1). Bu nedenle 6zellikle ileri yaslarda agrinin ve disabilitenin 6nde
gelen nedenlerinden biridir. Tiim diinyada en sik goriilen eklem hastaligi olan

osteoartritin saglik sistemi ve ekonomi tlizerindeki yiikii oldukca ytiksektir.

Osteoartrit semptomlar1 tutulan eklemlerde agri, tutukluk, hareket kisithiligi,
kabalagma-sislik-sekil bozuklugu, hareket sirasinda ses gelmesi, giivensiz basma,
giinliik isleri yapmada giicliik-kisitlanma; bulgular1 ise hassasiyet, sislik, krepitasyon,
deformite, instabilite, hareket kisitliligi seklinde 6zetlenebilir. Semptom ve bulgular
genis bir yelpazeye yayilan ozellikler gosterdiginden hastalarda birbirinden farkli
klinik tablolar gelisebilir. OA bu klinik tablolara gore fenotiplere (altkiimelere)
ayrilabilir. Eklem tutulumunun yayginlhigina (jeneralize- tek eklem), tamir cevabinin
yeni kemik yapimi seklinde olup olmamasina (hipertrofik- atrofik), yakinmalarin yeni
baslayan siirece veya var olan siirecin ilerlemesine bagli olmasina (insidan- progresif)
vb. 6zelliklere gore bazi altkiimelerden s6z edilmektedir (2). Tanimlanan fenotiplerin
asikar etiyolojik, klinik ve terapotik Ozellikler gdstermesi beklenir. Gelecekte
fenotiplerin daha iyi tanimlanmasi ve 0zgiil tedavilerin uygulanmasi ile OA

tedavisinde daha basarili olunmasi beklenmektedir.

Osteoartritli hastalarda en ¢ok goriilen semptom ve en sik doktora bagvurma
sebebi agridir. Agri, hastalik aktivitesinin belirlenmesinde ve olast yeni tedavilerin
etkinliginin degerlendirilmesinde en dnemli kriter olarak goriilmektedir. Uluslararasi
Agr1 Arastirmalari Birligi tarafindan agr1 “Mevcut veya olasi doku hasarina eslik eden
veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duyusal ve emosyonel bir deneyim”

olarak tamimlanmustir (3). OA’de agr1 patofizyolojisi kompleks dzelliktedir. Onceleri



OA agris1 piir nosiseptif bir agr1 olarak degerlendirilirken giliniimiizde nosiseptif ve
noropatik komponentlerin bir arada bulundugu, periferik ve santral sensitizasyon
mekanizmalarinin rol aldig1 bir agr1 olarak diisiiniilmektedir. Ayrica yas, cinsiyet,
psikolojik, genetik, hormonal faktorlerin de agri algilanmasimi ve disavurumunu

etkiledigi ortaya konulmustur (4,5).

Osteoartrit agrisinda etkili lokal faktorler inflamasyon, sinovit, bursit, tendinit,
eflizyon, kapsiiler gerilme, ligamanlarda zorlanma, subkondral iskemi, sinoviyal
kalinlagsma, kemik i¢i basing artis1 ve kemik iligi lezyonlar1 olarak siralanabilir.
Radyolojik bulgularla agr siddetinin korele olmayzsi, total diz protezi sonrasi devam
eden agri, OA agr1 patogenezinde sensitizasyon mekanizmalarinin etkisini giindeme
getirmistir (6). Bir dokuda hasara ugrayan ve inflamasyona katilan hiicreler cesitli
norotransmitterler salgilayarak nosiseptif esigi diisiirlir. Bu periferik sensitizasyon
olarak adlandirilir. Periferik nosiseptif uyarilarin siirekli ve yogun sekilde devam
etmesinin ise santral sensitizayona yol agtig1 diisiiniilmektedir. Santral sensitizasyon
Woolf tarafindan “Agr hipersensitivitesiyle sonuglanan santral sinir sisteminde noral
sinyalizasyon amplifikasyonu” olarak tanimlanmistir (7). Uluslararast Agri
Calismalar1 Birligi (International Association for Study of Pain- IASP) tarafindan ise
santral sensitizasyon (SS), santral sinir sistemindeki nosiseptif ndronlarin normal veya
esik deger altindaki afferent uyarilara kars1 artmis yanitliligi olarak tanimlanmastir (3).
Santral sensitizasyon spinal kordda sensitizasyon, agr fasilitasyon yollarinda artmis
aktivite, inhibitdr yollarda azalma, agr1 néromatriksinde asir1 aktivite, anterior singulat
kortekste noronal sinapslarda uzun donem potensiasyon gibi ¢esitli mekanizmalari
kapsayan genis bir kavramdir. Santral sensitizasyon ile yapisal hasar ve inflamasyon
olan dokuda, ayrica bu hasarli dokuya komsu ve hatta eklem disindaki normal
dokularda da uyarilara cevap artmakta, spinal kordun algilama alan1 genislemektedir
ve somatosensoryel kortekse ulasan agr1 uyarisi yogunlugu artmaktadir. Sonug olarak
agr1 siddeti artmakta, agr1 alani genislemekte, agrili uyaranin siddeti ile siiresi

uzamakta (hiperaljezi) ve agrili uyarana cevabin esik degeri diismektedir (8).

Santral sensitizasyon kantitatif duyu testi, temporal sumasyon, sartli agri
modiilasyonu, spinal refleksler, fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme, anketler
ve klinik olgekler gibi cesitli yontemlerle degerlendirilmeye calisilmaktadir. Heniiz

ideal bir yontem belirlenmemistir. Kantitatif duyu testi, kontrol edilebilen siddette



agrili ve agrisiz dig uyaranlara kisinin cevabini gdsteren psikofiziksel bir yontemdir.
Test sirasinda basing, elektrik, sicaklik, vibrasyon gibi farkli dig uyaranlar
kullanilabilir ve somatosensoryel bozukluk bir modalitede goriiliirken digerlerinde
goriilmeyebilir (9). Basing agr1 esigi olglimii yiiksek tekrarlanabilirligi ile stabil bir
parametre olarak bulunmus ve agri esik Olgiimlerinde giivenilir bir yontem olarak

belirlenmistir (10).

Fizik tedavi, diz OA hastalarinda yaygin olarak Onerilen konservatif bir
yaklasimdir. Diz OA prognoz c¢alismalar1 demografik ve psikolojik degiskenlere
odaklanmis, ancak birka¢ calisma anormal agri isleme mekanizmalari ile ilgili
faktorlere odaklanmigtir (11). Santral sensitizasyon ve fizik tedaviye yanit arasindaki
iligkiyi arastiran ¢aligma sayis1 oldukea kisitlidir. Agr1 duyarliligindaki artisin (santral
sensitizasyonun), tedavi sonuglarini olumsuz yonde etkiledigini gosteren bazi kanitlar
vardir. Omuz impingement ve lateral epikondilit gibi agrili kas-iskelet sistemi
rahatsizliklarinda yaygin bir agr1 duyarlilign ve termal hiperaljezi, daha kotii bir
prognoz ile iliskilendirilmistir (12,13). Diz osteoartritinde total diz replasman1 6ncesi
santral sensitizasyon varligmnin cerrahi sonrasi devam eden diz agrilariyla ve
dolayisiyla basarisiz cerrahi ile iliskilendirilebilecegi ortaya konmustur (14). Kamg1
(whiplash) yaralanma ile iligkili hastaliklarda duyusal asir1 duyarlilik ve soguk
hiperaljezi varliginin fizik tedaviye olumlu yanit olasiligimi azalttigi gosterilmistir
(15). Tiim bu veriler goz 6niinde bulunduruldugunda, santral sensitizasyonu olan diz

OA hastalarinin fizik tedaviden daha az fayda gorecegi hipotezi ortaya konabilir.

Bu ¢alismada, agrili diz osteoartriti bulunan hastalarin agri1 ve fonksiyonellige
yonelik klinik parametrelerin fizik tedavi dncesinde ve sonrasinda degerlendirilerek;
fizik tedaviye yetersiz yanit ile santral sensitizasyon varlig1 arasindaki iligkinin ortaya

konulmasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OSTEOARTRIT
2.1.1. Osteoartrit Tanim

Osteoartrit; eklem kikirdaginin matriksinde baslayan, kondrosit yanitlarinin
bozulmasi ile siiren, progresif doku harabiyeti ile sonuglanan, eklem kikirdagi,
subkondral kemik, sinovyal membran, eklem kapsiilii gibi tim eklem yapilarinda
biyokimyasal ve morfolojik degisikliklerin eslik etti§i inflamatuvar komponentli
kronik dejeneratif bir eklem hastaligidir. OA patofizyolojisinde dnceleri diisiiniildiigi
gibi yalnizca kikirdak harabiyeti degil, subkondral kemik, sinovyum, ligamanlar,
tendonlar, meniskiisler, kaslar ve sinir dokular1 da rol oynar. Patolojik olarak eklem
kikirdaginda incelme ve fibrilasyon, subkondral kemikte degisiklikler, osteofitler,
sinovyal zarda diisiik dereceli inflamasyon izlenir. Radyolojik olarak eklem araliginda
daralma, subkondral skleroz, osteofitler ve subkondral kistler goriiliir. Eklem
yetmezligi olarak adlandirilabilecek bu tablo klinikte karsimiza kullanmakla
belirginlesen agri, inaktivite sonrasi tutukluk, kemik genislemesi ve hassasiyet,
sinovyal hipertrofi, efiizyon, eklem hareket acgikliginda kisitlanma ve eklem
fonksiyonunda azalma seklinde ¢ikar (16). OA klinik tablosu heterojendir; baglama
yasi, eklem tutulumunun dagilimi, ilerleme hizi ve prognozu kisiden kisiye ve
eklemden ekleme farkliliklar gosterir. Her eklem tutabilmekle birlikte tipik olarak diz,

el, kalga ve omurga etkilenir.

Osteoartrit, gelismis lilkelerde fiziksel oziirliiliiglin en 6nemli sebeplerinden
biri olup, saglik harcamalarini arttirmakta ve hayat kalitesini diisiirmektedir (17). Yash
birey sayisindaki artis ve epidemik obeziteden dolayr bu hastaligin toplumsal

maliyetinin 6niimiizdeki on yillarda daha da artacagi tahmin edilmektedir (18).

2.1.2. Osteoartrit Epidemiyolojisi

Osteoartrit tim diinyada en sik goriilen eklem hastaligidir. Siklig1 yasla birlikte
artis gosterir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére; tiim diinyada 60 yas iizerindeki

erkeklerin %9,6’s1, kadinlarin ise %18’i OA yakinma ve bulgular1 gostermekte,



osteoartriti olanlarin %80’inin fiziksel aktiviteleri kisitlanmakta, %25°1 temel giinliik

yasam aktivitelerini yerine getirememektedir (19).

Osteoartrit prevalansi klinik veya radyolojik olarak tanimlanma sekline gore
ve tutulan ekleme gore farkliliklar gosterebilir. Radyografik kriterlere gore
degerlendirildiginde 45-65 yas arasi kisilerde %30; 65 yas tistii kisilerde %50; 80 yas
tizerinde ise %80°den fazla siklikta OA goriilebilse de vakalarin cogu asemptomatiktir.
Genel olarak 45-55 yas arasinda kadin ve erkeklerde esit oranda iken, 55 yas lizerinde
kadinlarda daha goriiliir (1). Bat1 iilkelerinde 6nlimiizdeki 20 yi1lda OA prevalansindaki
artisin %40 civarinda olacagt ve OA’in disabilitenin dordiincii en sik nedeni

olabilecegi ongoriilmektedir (20).

2.1.3. Risk Faktorleri

Osteoartritte; yas, cinsiyet, obezite, genetik faktorler, kemik kiitlesi, diyet,
Ostrojen, eklem bozukluklar1 ve travma, mesleki zorlanmalar, spor aktiviteleri, kas
giicsiizligli ve propriyosepsiyon bozuklugu, fiziksel aktivite azlhigi, kalsiyum
kristalleri, hipermobilite, sigara ve hipertansiyon, hiperiirisemi, diyabetes mellitus gibi

diger hastaliklar baslica risk faktorleri olarak tanimlanir.

Yas: Cok sayida epidemiyolojik calismada ilerlemis yasin, OA i¢in 6nemli bir
risk faktorii oldugu ortaya koyulmustur (21,22). Hastalik 25-34 yas arasinda %0,1
oraninda goriiliirken, 65 yas lizerinde bu oran %80’lerin {izerine ¢ikmaktadir. Yapilan
otopsi caligmalar1 dejeneratif eklem degisikliklerinin 2. dekatta ortaya ¢ikmaya
basladigini gostermektedir. Rontgen bulgular ise tliclincii dekatta goriilmekte ve yasla

birlikte ilerlemektedir (21).

Cinsiyet: Genel olarak kadinlarin erkeklere gore daha fazla OA riski tagidigi
bilinmektedir. Ayrica hastalik kadinlarda 6zellikle postmenopozal donemde daha ciddi
seyretmekte ve primer jeneralize OA, enflamatuvar OA ve Heberden nodiilleri daha

sik goriilmektedir (21).

Obezite: Degistirilebilir OA risk faktorleri arasinda obezite yer almaktadir.
Obezite ve OA arasindaki iliski en sik diz ekleminde olmak {izere sirasiyla diz, el ve

kalca eklemlerinde belirgindir (23).



Genetik faktorler: Osteoartrit %60-65 oraninda genetik  gegis
gosterebilmektedir ve genetik etki el ve kalga OA’inde diz OA’den daha belirgindir.
Ozellikle primer jeneralize OA’de genetik faktorler etkili bulunmustur. Heberden
nodiilleri kadinlarda dominant, erkeklerde resesif olan otozomal bir genle

tasinmaktadir (24).

Kemik Kkiitlesi: Kemik kiitlesi degerlerinin normalin lizerinde olmasi, yash
kadinlarda kalga OA igin bir risk faktoriidiir. Hormon replasman tedavisinin OA
olusumunu hizlandirdigini gosteren ¢alismalar oldugu kadar aksini savunan ¢alismalar

da vardir (25).

Diyet: Beslenme ve OA iliskisi, besinlerin antioksidan 6zellikleri ve kemik
metabolizmasi lizerindeki etkilerine dayanir. Gozleme dayali ¢alismalarda, diz OA
olan kisilerin plazma 25-OH vitamin D diizeyi ile eklem araligi ve kikirdak kaybi
arasinda iliski olmadigi bildirilmistir (26). Bir ¢calismada ise vitamin D diizeyi yiiksek
olanlarda OA gelisimi 3 kat diisiik saptanmustir (26). Diyetle diisiikk C vitamini aliminin
diz OA progresyon riskini arttirmakla birlikte insidansa etkisi olmadig1 izlenmistir
(27). Vitamin A, K ve E gibi antioksidan vitaminlerin, selenyumun veya bunlarin
birlikte kullanimmin OA’ deki etkinligi ile ilgili ikna edici kanitlar mevcut degildir
(28).

Ostrojen: Menopozdan sonra OA insidansinda artis goriilmesi, Ostrojenin

azalmasinin patogenezde rolii oldugunu diisiindiirmektedir (29).

Eklem bozukluklar: ve travma: Konjenital kal¢a ¢ikigi, kalca eklemi epifiz
kaymas1 ve Perthes hastaliginin OA ig¢in risk olusturdugu bilinmektedir. Travma diz
OA i¢in yaygin etyolojik faktdrlerden biridir. Major bir travma ya da tekrarlayan minor

travma ataklar1 dejeneratif eklem hasarinin yerlesmesini kolaylastirabilir (25).

Mesleki zorlanmalar: Dizin fleksiyonda uzun siire kalmasini gerektiren

mesleklerde OA’ in daha sik gelistigi gosterilmistir (24).

Spor aktiviteleri: Giirescilerde servikal vertebra ile diz ve dirsek, boksorlerde
karpometakarpal eklemler, bisiklet yaris¢ilarinda patellofemoral eklem, futbolcularda
diz ve ayak bilegi, baletlerde talar eklemlerde OA gelisme riskinin daha fazla oldugu
gosterilmistir (24).



Kas giicsiizliigii ve propriosepsiyon bozuklugu: Diz OA’li hastalarda
kuadriseps kasinda zayiflik olduk¢a siktir. Bazi hastalarda da propriosepsiyon
duyusunda bozulma oldugu bildirilmistir. Bu durum daha ¢ok eklem i¢i ya da
cevresindeki mekanoreseptorlerde meydana gelen hasar sebebiyledir. Charcot eklemi

bunun klasik bir drnegidir (30).

Fiziksel aktivite azhg:: Uygun ve yeterli egzersiz yapilmadiginda
noroanatomik olarak normal olan eklemlerde bile OA riskinin arttifi ortaya

konulmustur (24).

Kalsiyum kristalleri: CPPD ve bazik kalsiyum fosfat (BCP) varligt OA’li
hastalarda kartilaj hasarin1 baslatabilir ya da arttirabilir. Gonartrozlu hastalarin

sinovyal sivilarinda %30-60 oraninda BCP kristalleri bulunmustur (24).

Hipermobilite: Ehler Danlos sendromu gibi jeneralize eklem laksisitesinin

goriildiigi kalitsal hastaliklarda OA riskinin arttig1 bildirilmektedir (22).

Sigara: Sigaranin OA riskini arttirdigin1 destekleyen caligmalarla birlikte
sigara kullanan kisilerde nikotinin kondrositlerin glukozaminoglikan ve kollajen
sentez aktivitesini fizyolojik diizeyde arttirdigina isaret eden yaymlar da

bulunmaktadir (24).

Diger hastaliklar: OA ile hipertansiyon, hiperiirisemi ve diabetes mellitus
arasinda obeziteden bagimsiz olarak iliski tespit edilmistir. Diabetes mellitusta eklem
beslenmesinin bozulmasi ve gelisen ndropati sonucu duysal uyaranlarda azalmanin

sekonder OA gelisimine katki sagladig1 gosterilmistir (21).

2.1.4. Osteoartrit Patogenezi

Osteoartritin molekiiler patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Ancak ¢esitli
genetik, cevresel, metabolik ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisi oldugu
diistiniilmektedir (31,32). Heterojen bir hastalik olan OA’in baglamas1 ve
ilerlemesinde bir¢ok farkli neden rol oynayabilir. Ik patolojik degisikliklerin eklem
kikirdaginda veya subkondral kemikte basladigini ileri siiren iki farkli goriis olsa da

en ¢ok kabul edilen goriis hastaligin eklem kikirdagindan basladig1 yoniindedir.



Kikirdak hiicreden fakir, avaskiiler ve innervasyonu olmayan bir dokudur.
Eklem hareketi icin gerekli kayganligi ve dayaniklilig1 saglar. Sinovyadan diflizyon
yoluyla beslenir. Yaklasik %981 ekstraseliiler matriksten olusur. Kikirdakta kondrosit
denilen tek tip hiicre bulunur. Kondrositler biiyiime faktorleri, sitokinler, matriks
kompozisyonu, mekanik yiikler, hidrostatik basin¢ degisiklikleri gibi faktorlere
duyarhdir, matriks anabolizma ve katabolizmasinin temel diizenleyicisidir (33).
Ekstraseliiler matriksin %65-80°1 sudur. Geri kalan kismin biiyiik cogunlugu kollajen
ve proteoglikanlar, diger kisimlar ise lipit, fosfolipit, protein ve glikoproteinden
olusur. Kikirdagin kuru agirliginin %60°1mn1 kollajenler, %25-35’ini proteoglikanlar,
%15-20’sini nonkollajen proteinler ve glikoproteinler olusturur. Eklem kikirdaginin
temel kollajeni tip Il olup, az miktarda tip IV, IX, X, XI kollajenler de bulunur.
Kollajen ag1 tensil kuvvetlere direncten sorumludur. Proteoglikanlar bir veya birden
fazla glikozaminoglikan (GAG) zincirden olusan karmasik proteinlerdir. Kikirdak
GAG’lar1 hyaliironik asit, kondroitin siilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir. Temel
proteoglikan agrekan olup, daha az miktarda dekorin, biglikan gibi kiiclik monomerler
bulunur. Hidrofilik 6zellikteki proteoglikanlar kompresyon kuvvetlerine direngten

sorumludur (34,35).

Eklem kikirdagindaki matriks molekiillerinin yikim ve yapimi arasinda
fizyolojik kosullarda bir denge mevcuttur. Bu dengeden kondrositlerin kimyasal ve
mekanik gevrelerine cevabi sorumludur. Insiilin benzeri biiyiime faktérii I ve I (IGF 1
ve II), fibroblast biiyiime faktorii, transforme edici biiylime faktori-f (TGF-B),
interlokin (IL)- 1, 6, 8, kemik morfojenik proteinler (BMP) kikirdak metabolizmasi
tizerine etkili faktorlerden bazilaridir. Kikirdak matriksini olusturan yapilar
kondrositler tarafindan sentezlenir. Kikirdak yikimi da kondrositlerden salgilanan
matriks metalloproteinazlar (MMP) ve katepsinler araciligiyla olur. Bu enzimler yine
kondrositlerden salgilanan metalloproteinazlarin doku inhibitdrleri (TIMP) tarafindan

inhibe edilirler.

Kikirdak metabolizmasindaki dengenin yikim lehine bozulmasi ve kaliteli
matriks sentezi i¢in kondrositlerin yetersiz kalmas1 sonucu OA gelisir. Baslangicta
kondrositler artmis oranda kikirdak matriks molekiilleri ve MMP sentezler. Bununla
birlikte artan yapim siirecine ragmen sentezlenen kollajen, proteoglikan ve hyaliironik

asitler normal fonksiyonel 6zelliklere sahip degildir. Siire¢ ilerledik¢e matriks yapim



faaliyetleri azalir. Tip II ve III kollajen, agrekan, TIMP’te azalma, tip VI ve X
kollajende, MMP-1, 3, 9, 13’te artig goriiliir. Histopatolojik olarak 6nce kikirdakta
0dem ve mikrogatlaklar gelisir. Sonra mikrogatlaklar fissiirler seklinde derinlesir ve
sonugta erozyonlar olusur. Kikirdak kaybi nedeniyle subkondral kemige binen
mekanik yiikiin artmasiyla subkondral trabekiiler kemikte hacim artis1 olur. Kopan

kikirdak pargalarinin eklem ic¢ine diismesi sinovyal inflamasyona neden olur (34).

Eklem {izerine uygulanan aralikli yiiklenme matriks yapimini arttirirken sabit
yiiklenme ise azaltir (36). Boylece diisiik yogunluktaki aktiviteler eklemi OA’e karsi
korurken, kilo, agir fiziksel aktivite, instabilite OA riskini arttirir. Ozellikle kuadriseps
basta olmak tlizere kas giigsiizliigii ve propriyosepsiyon kaybi da eklem stabilitesi ve

yiik dagilim dengesini bozarak OA patogenezine katkida bulunurlar (37, 38).

2.1.5. Osteoartrit Siniflandirmasi

Osteoartriti yaygin olarak tutulan ekleme gore, etyolojiye gore ve spesifik

ozelliklerine gore siiflamak miimkiindiir (24).

|- TUTULAN EKLEME GORE SINIFLANDIRMA
A. Tutulan eklem sayisina gore

a- Monoartikiiler
b- Oligoartikiiler

c- Poliartikiiler

B. Tutulan eklem lokalizasyonuna gore
a- Kal¢a OA

1. Superolateral
2. Medial
3. Konsantrik



b- Diz OA

1. Medial kompartman
2. Lateral kompartman

3. Patellofemoral kompartman
c- EIOA

1. Interfalangeal
2. Bagparmak tabani

3. Interfalangeal ve basparmak tabani
d- Vertebra OA

1. Apofizyal eklem
2. Intervertebral disk hastalig1

e- Diger

11- ETYOLOJIK SINIFLANDIRMA
A. Primer (Idyopatik) OA
B. Sekonder OA

. Metabolik nedenlere bagh

}]

. Okranozis

. Akromegali

. Wilson Hastalig

. Hiperparatroidizm

. Hemokromatozis

. Kashin-Back hastaligi
. Kristal depo hastalig1

. Monosodyum iirat monohidrat (Gut)

O o0 9 O O b~ W N

. Kalsiyum pirofosfat dehidrat (Ps6dogut)
10. Basit kalsiyum fosfat (Hidroksi apatit gibi)



b. Anatomik nedenlere bagh

. Ust femoral epifiz kaymasi
. Epifizyal displazi

. Dogustan kalga ¢ikigi

. Blount hastalig1

. Perthes hastalig

. Bacak boyu esitsizligi

~N N L B~ WLWDN

. Hipermobilite sendromlari
c. Travmatik nedenlere bagh

1. Major eklem travmast

2. Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz
3. Eklem cerrahisi
4

. Kronik hasarlanma (Meslek artropatileri)
d. Enflamatuvar nedenlere bagh

1. Enflamatuvar hastaliklar (Romatoid artrit gibi)
2. Septik artrit

e. Noropatik hastahiklara bagh (Charcot eklemi)

1. Tabes Dorsalis
2. Diabetes mellitus

I11- SPESIFIK OZELLIKLERINE GORE

A. Inflamatuvar OA

B. Erozif OA

C. Atrofik veya destriiktif OA

D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA

E. Digerleri
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2.1.6. Osteoartrit Klinigi
2.1.6.1. Semptom ve Bulgular

Osteoartritte en sik goriilen semptom ve bulgular; agri, tutukluk, krepitasyon,
hareket kisitliligi, eklem deformitesi, kas atrofisi ve fonksiyon kaybidir. Bulgular,
etkilenen ekleme, patolojik degisikliklerin siire ve siddeti ile hastanin tolerans

diizeyine gore degisiklik gosterirler.

Giliniimiizde OA, yalnizca dejeneratif bir artrit olarak degil; dinamik,
biyomekanik, biyokimyasal ve hiicresel islemlerin dahil oldugu, tiim eklemin

etkilendigi bir organ olarak eklemin yetmezligi olarak degerlendirilmektedir (39).

Hastalikta genellikle yavas ilerleyen, kronik bir siire¢ s6z konusudur. Bazi
donemlerde alevlenmeler izlenebilir. Tutulum genellikle iki tarafli olsa da bir taraf
digerinden daha semptomatik olma egilimindedir. Tek eklem veya yaygin tutulum
goriilebilir. Romatoid artrit (RA) gibi sistemik inflamatuvar artritlerin aksine ates, kilo

kayb1 gibi konstitusyonel semptomlar goriilmez.

Patolojik siire¢, kisiye Ozgiil sistemik etmenler ile tutulan ekleme 6zgiil
biyomekanik etmenlerin birbirleri ile etkilesiminin sonucu olarak gelisir. Bu nedenle

klinik tablo ve seyir kisiden kisiye ve eklemden ekleme farklilik gosterebilir.

Agri: Hastaligin ana semptomudur ve klinige en sik bagvuru sebebidir. Agri
genellikle s1z1 seklindedir ve lokalize etmek zordur. Eklem cevresinde goriilebildigi
gibi yansiyan agriya da neden olabilir. Agr1 hareket ve zorlama ile artan istirahat ile

azalan karakterdedir ancak ilerleyen evrelerde istirahat agris1 da goriilebilir (40).

Hassasiyet: Eklemi olusturan kemik yapilarda ve ¢evre yumusak dokularda
palpasyonla hassasiyet saptanabilir.

Sislik: Tutulan eklemde kemik geniglemesine bagli kabalasma veya OA
tablosuna eslik eden sinovyal inflamasyona bagl sislik olabilir. Efiizyona 1s1 artis
eslik ediyorsa da hafif diizeydedir. Diz eklemi ¢evresinde gelisen bursitler de sislik
seklinde ortaya cikabilir.

Tutukluk: Eklem hareketinin baslatilmasinda giigliikk olarak tanimlanabilir.
Ozellikle sabahlari ve uzun siireli istirahat sonrasi ilk ayaga kalkista olur. Birkag

dakika bazen daha uzun siirebilir fakat mutlaka yarim saatten azdir. Tutuklugun
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kalinlasmis kapsiil, sinovyal fibrozis veya sinovyumda hyaliironat birikimine bagl

oldugu ileri siiriilmektedir (40).

Krepitasyon: Hastalar tarafindan catirdama sesi olarak tarif edilir. Eklem
hareketleri sirasinda palpasyonla hissedilebilecegi gibi, kulakla da duyulabilir
(krakman). Eklem yiizey diizensizligi, osteofitler, sinovial sividaki kavitasyon ve gaz

baloncuklar tarafindan olusturulabilir.

Hareket kisithhgi: Eklemin hareket genisliginde azalma olarak tarif edilebilir.
Eklem kapsiiliindeki kalinlasma, osteofitler, remodelling siireci serbest eklem

hareketini engelleyebilir (40).

Eklem deformitesi: Ilerlemis osteoartritte destriiksiyon sonucu ortaya ¢ikar.
Elin proksimal ve distal interfalangeal eklemlerinde nodiil olusumlari, distal
interfalangeal eklemlerde subluksasyon, karpometakarpal eklemin genislemesine
bagl elde karelesme, dizlerde medial tibiofemoral eklem araliginin daralmasina baglh
olarak varus seklinde acilanma, kal¢a tutulumuna bagli bacak boyunda kisalma,

instabilite ve ligamantoz laksite 6rnek gosterilebilir (40).

Kas atrofisi: Diz OA’nin 6nemli bulgular arasindadir. Kuadriseps femoris
kasindaki atrofi  belirgindir.  Kuadriseps atrofisi ve zayifligma, diz

propriosepsiyonunda azalma ve yliriime sirasindaki postiiral saliniminda artma eslik
eder (40).

Instabilite: Eklem vyiizeylerinin ve ¢evre yumusak dokularin yapisinin
bozulmasi, ayrica yash hastalarda stabilitenin dinamik bileseni olan kas yapilarinin
zayiflamasi ve propriyosepsiyon duyusunun bozulmasi sonucu eklemlerde instabilite

saptanabilir.

Fonksiyon kaybi: Ana neden agridir. Ancak hareket kayb1 ve kas giligstizligii
de fonksiyon kaybina katki saglar. Diz osteoartritinde yiiriime kisitlanir ve yorgunluk
olusur. Hastalar agridan kaginmak ve/veya eklemini korumak ic¢in durus bozuklugu

veya ylriime paterninde degisiklik gelistirebilir. (40).
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2.1.7. Osteartritte Agr

“Mevcut veya olas1 doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen,
hosa gitmeyen duyusal ve emosyonel bir deneyim” olarak tanimlanan agri, OA

kliniginin en temel 6zelligi ve hastalarin en sik doktora bagvurma nedenidir (3).

Agri genellikle sinsi baglangigli, derin, sizlayici, erken evrede aralikli ve hafif
siddettedir. Hareketle artar, istirahatle gecer. Hastaligin ilerlemesiyle yogunlasir ve
istirahatte de olmaya baslar. Agr1 giin i¢inde, giinden giine, haftadan haftaya
degiskenlik gosterebilir. Hastalik siiresince tamamen agrisiz donemler olabildigi gibi,
bir zorlanma ile iligkili veya herhangi bir nedene baglanamayan alevlenmeler de
olabilir. Zamanla agr1 siirekli hale gelebilir, noropatik karaktere biiriinebilir. Hastalar
agr1 ve tutukluk ile hava sicakligi, nem ve yagis gibi ¢evresel etkenler arasinda iliski

tanimlayabilirler (39).

Hastalar agriy1 lokalize etmekte giicliik c¢ekebilirler. Agri; tutulan eklemin
tamaminda olabilir veya belirli anatomik bolgelerinde yerlesebilir. Tutulan eklemin
distaline dogru yayilim gosterebilir. Once tek tarafta iken zamanla diger taraf eklemde

de baslayabilir.

Agr1; uyku bozuklugu, yorgunluk, duygudurum degisiklikleri, giinliik yasam
aktivitelerinde zorluk-kisitlanma, yasam kalitesinde bozulma ile iliskilidir. Bu nedenle

agr1 ve klinik sonuglarinin degerlendirilmesi ve takip edilmesi 6nemlidir.

2.1.7.1. Osteoartritte Agr1 Patofizyolojisi

Giiniimiizde OA agris1 nosiseptif ve ndropatik komponentlerin bir arada
bulundugu, periferik ve santral sensitizasyon mekanizmalarimin katki saglayabildigi
bir agr1 olarak diisliniilmektedir. Ayrica hastanin yasi, cinsiyeti, duygu durumu, agri
deneyimleri, sosyoekonomik diizeyi, kiiltiirel diizeyi, agr1 ile basa ¢ikma becerileri,

genetik, hormonal faktorler de agr1 algilanmasini ve digavurumunu etkiler.

Eklem miyelinli ve miyelinsiz liflerden olusan zengin bir inervasyona sahiptir.
Eklem kikirdag: ise sinir innervasyonu olmayan, avaskiiler bir yapidir. Diz ekleminde
agriya duyarli yapilar sinovyum, subkondral kemik, periost, eklem kapsiilii, tendonlar,

ligamanlar ve meniskiislerin dig 1/3 kismidir.
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Eklemde dort tip duyusal organ bulunur. Tip I ve II reseptorler kapsiil, ligaman
ve meniskiislerde yerlesmislerdir. Mekanoreseptdr 6zelligi tasiyan bu reseptorler
basing ve traksiyona duyarhdir. Tip III reseptorler ligaman ylizeyinde yerlesir, yiiksek
esikli mekanoreseptordiir, glicli mekanik uyarilara, daha az diizeyde de termal
uyarilara yanit verir. Tip IV (polimodal) reseptorler ise en dnemli gruptur. Kikirdak
hari¢ tiim eklem yapilarinda bulunurlar. Normalde sessiz olup inflamasyon gibi
patolojik durumlarda mekanik, termal ve kimyasal uyaranlarla aktive olurlar. ilk iig tip
miyelinli, tip IV ise miyelinsiz liflerden olusmustur. Tip III ve IV reseptorler eklem
lezyonlarina bagli agrinin algilanmasinda gorev alir (5). Eklemde agriya yol agan
uyarilar bu reseptorler tarafindan algilanir (transdiiksiyon). Cogunlugu miyelinsiz
lifler (C lifleri ve sempatik lifler) olmak tizere miyelinli (A-delta lifleri) ve miyelinsiz
lifler bu uyarilan tist merkezlere iletir (transmisyon), uyarilar spinal kord seviyesinde

diizenlenir (modiilasyon) ve Tlst merkezlere iletilerek biling diizeyine ulagir
(persepsiyon) (4).

Osteoartritte periferde agr liflerini uyaran yapisal patolojilerin sinovyal zarda
inflamasyon, subkondral kemikte basing artis1 ve iskemi, ligamanlar ve eklem
kapsiiliinde gerilme, osteofit olusumunda periost elevasyonu, kaslarda spazm, bursit,
tendinit gibi bozukluklar oldugu distiniilmektedir (41). Agrinin karakteri kokeni
konusunda ipucu verebilir. Ornegin eklem kenarlarindaki agr1 ve hassasiyet, kapsiil ve
ligaman geriliminden veya osteofit olusumundan kaynaklanan periost agrisini isaret
ederken, egzersiz sonrasi olusan derin yerlesimli agr1 genellikle subkondral iskemi

kaynaklidir.

Osteoartritte kronik agr1 siirecinde santral sinir sistemi Onemli rol
iistlenmektedir. Radyolojik bulgularla agrinin her zaman korele olmayisi, eklem
replasman1 sonrast devam eden agri (6), agr1 patogenezinde sensitizasyon
mekanizmalarinin etkisini giindeme getirmistir. Bir dokuda hasara ugrayan ve
inflamasyona katilan hiicreler cesitli ndérotransmitterler salgilar. Boylece nosiseptif
esik diiser, uyaranlara daha siddetli bir yanit ortaya ¢ikar. Bu periferik sensitizasyon
olarak adlandirilir. Periferik nosiseptif uyarilarin siirekli ve yogun sekilde devam
etmesinin ise santral sensitizasyona yol actig1 diistiniilmektedir. Santral sensitizasyon
ile yapisal hasar ve inflamasyon olan dokuya ek olarak, komsu ve hatta uzak yerlesimli

normal dokularda da uyarilara cevap artar, spinal kordun algilama alan1 genisler ve
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somatosensoryel kortekse ulasan agri uyaris1 yogunlugu artar. Sonug¢ olarak agri
siddeti artar, agr1 alan1 genisler, agrili uyaranin siddeti ve siiresi uzar ve agrili uyarana
cevabin esik degeri diiser (8). Bu nedenle hastalar icin yiiriimek, oturup kalkmak gibi
aslinda agrisiz olmasi gereken mekanik aktiviteler agrili hale gelebilmekte (allodini),
eklem dokulart disgindaki dokularda da agri  (sekonder hiperaljezi)

hissedilebilmektedir.

2.2. DiZ OSTEOARTRITI
2.2.1. Diz Ekleminin Anatomisi

Sinovyal bosluk hacmi ve eklem kikirdag: alan1 agisindan diz eklemi viicudun
en bilyiik eklemidir. ki uzun kaldira¢ kolu arasinda yerlesmesi ve asir1 mekanik

gereksinimlere maruz kalmasi nedeniyle yaralanmalara agiktir.

Diz eklemini femoral kondiller araciliiyla distal femur ucu, tibial kondiller
aracilifiyla proksimal tibia ucu ve viicudun en biiyiik sesamoid kemigi olan patella
olusturur. Fibula bas1 diz eklemi kapsiilii i¢cinde yer alir, fakat normal yiik tasiyan
yiizeye dahil degildir. Diz eklemi ayni sinovyal boslugu paylasan medial tibiofemoral,
lateral tibiofemoral ve patellofemoral olmak iizere 3 kompartmandan olusur. OA en
stk medial tibiofemoral bdlmede gelisir, ardindan patellofemoral ve lateral

tibiofemoral bolmeler gelir (2).

Diz eklemi bikondiler eklem grubuna girer. Kondiler tip eklemlerde esas
hareketin yaninda ikinci bir eksen etrafinda limitli olarak ikinci bir hareket de
miimkiindiir. Bu nedenle diz eklemi hem transvers eksenli mentese hem de
longitudinal eksenli trokoid eklem 6zelligi tasir. Transvers eksen etrafinda 0-135°
fleksiyon- ekstansiyon seklinde ana hareketin yani sira, 5-10° hiperekstansiyon
hareketine ve 30° fleksiyondan sonra 5-25° rotasyon hareketlerine de izin verir. Ayrica
femurun tibia tizerinde kayma, yuvarlanma, vida-yuva hareketleri de mevcuttur ve bu

hareket agikliklarina katkida bulunur.

Diz eklemini meydana getiren kemiklerin dizilimi (alignment) biyomekanik

acidan ¢ok 6nemlidir. Kemiklerin birbirleri ile belli agilarda dizilmesi ekleme etki eden
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kuvvetlerin uygun agilarda iletilmesini ve dolayisi ile yiikiin eklem yiizeylerinde

homojen dagilimini saglar.

Sag Diz Ekleminin Krusiat ve Kollateral Ligamentleri

Sekil 2.1. Diz ekleminin 6n ve arkadan goriinimii (42)

Eklem Kapsiilii: Fibroz yapidaki diz eklem kapsiilii iistte femur kondillerinin
eklem kenarlariin hemen proksimaline ve arkada fossa interkondilarise yapisir.

Interkondiler mesafeyi tam olarak ortmez.

Ligamanlar ve Meniskiisler: Kapsiil dis kisimlardan ligamanlarca
desteklenmis ve gili¢lendirilmistir. Lig. kollaterale fibulare (lateral kollateral ligaman),
lig. kollaterale tibiale (medial kollateral ligaman), lig. popliteum oblikum, lig.
popliteum arkuatum, lig. patella ekstrakapsiiler; lig. krusiyatum anterior (6n ¢apraz
bag), lig. krusiyatum posterior (arka ¢apraz bag), meniskofemoral ligamanlar ve lig.
transversum ise intrakapsiiler baglardir. Meniskiisler tibial plato iizerinde yerlesen,
tibiofemoral eklem yiizeylerinin uyumlulugunu arttiran fibrokartilaj yapilardir. Sok

absorpsiyonu saglar ve eklem yiizeyini kayganlastirirlar (43).

Bursalar: Eklem c¢evresinde tendonlarin hareketleri esnasinda eklem

kapsiiliiniin zarar gérmesini engelleyen ve eklemi travmalara kars1 koruyan bursalar
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yerlesir. Diz ekleminin sinoviyal boslugu dort bursa ile baglantilidir. Bunlar
suprapatellar bursa, popliteus bursasi, pes anserin bursa ve gastrokinemius bursasidir.
Ayrica deri ve patella 6n ylizii arasinda prepatellar bursa, deri ve lig. patella arasinda
bursa infrapatellaris superfisialis, lig. patella ve tibianin 6n ylizii arasinda bursa

infrapatellaris profunda bulunur (43).

Kaslar: Diz ekleminin ana ekstansor kasit m. kuadriseps femoristir. Fleksor
kaslar1 ise hemstringler (m. semitendinozus, m. semimembranozus, m. biseps

femoris), m. gastrokinemus, m. popliteus, m. grasilis, m. sartoriustur.

Beslenme: Diz ekleminin arteryel beslenmesinde temel olarak popliteal arterin
superior, inferior ve orta genikiiler dallari, daha az olarak femoral arterin inen
genikiiler dali, lateral sirkumfleks femoral arterin inen dali, sirkumfleks fibuler arter,

On ve arka tibial rekiiren arterler gorev alir.

Innervasyon: Diz ekleminin innervasyonunda obturator, femoral, tibial

sinirlerden ve n. fibularis communis’ten gelen dallar gorev alir.

Agriya Duyarh Yapilar: Diz ekleminin agriya duyarl yapilari eklem kapsiilii,

ligamanlar, sinovyum, kemik, periost ve meniskiislerin dis kismidir (4).

2.2.2. Diz Eklemi Kikirdag:

Kalinlig1 eklemin yerine gore 1-6 mm arasinda degisen ve bag doku yapisinda
olan eklem kikirdagi kemige sikica yapisiktir. Eklem yiizlerinin birbiri lizerinde
hareketinden sorumludur. Makroskopik olarak parlak mavi gériiniimde olan kikirdak
yas ilerledik¢e sar1 ve mat bir goriinim alir. Gorevi yiik tasimak ve temas ylizeyi

saglamaktir. Eklem kikirdag sinir, damar ve lenfatik doku icermez (44).

Eklem kikirdagmin beslenmesi cift diffiizyon sistemi ile olur. Once sinoviyal
dokudan, sinoviyal siviya diflizyon olur. Ardindan kikirdak membran iizerindeki
porlardan gegilerek kondrositlere ulagsacak sekilde bir difiizyon olur. Eklem kikirdagi
histolojik olarak, ekstraselliiler matriks ve matriks i¢inde degisik durumdaki kikirdak
hiicrelerinden meydana gelir. Kikirdak hacminin yaklasik % 1’ini kondrositler
olusturur. Kikirdagin kalan biiyiikk bir boliimiinii ise hiicre dis1 matriks

olusturmaktadir (44).
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Sekil 2.2. Diz eklemi kikirdagi histolojik yapisi (45).

Kondrositler yagsam boyunca matriks makromolekiillerini yikar ve yeniden
sentezlerler. Yapim ve yikim arasindaki dengeyi diizenleyen mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir. Ancak katabolik ve anabolik etkili sitokinlerin rolii oldugu
diisiiniilmektedir.  Interlokin-1 ~ (IL-1), matriks makromolekiillerini  yikan
metalloproteinazlari indiikler ve sentezi engeller. Insiilin benzeri bilyiime faktorii-1
(IGF-1) ve insiilin benzeri bityiime faktorii-B (IGF-B) ise matriks sentezini ve hiicre

proliferasyonunu tetikleyerek yikimi engeller (46).

Kikirdak matriksi su ve makromolekiillerden (kollajen, proteoglikan,
nonkollajendz proteinler, glikoprotein gibi) meydana gelir. Kikirdagin yaklasik % 80’1
sudur. Su, kartilaj boyunca homojen dagilmayip; yiizeyde % 80, derin zonda % 65
oranindadir. Ekleme yiikk binmesi ile bu su sinovyal siviya gecer, yikiin geri
kalkmasiyla su geri doner. Fizyolojik sartlarda eklem kikirdagi normal kalinliginin %

40’1na ininceye kadar sikistirilabilir.

Eklem kikirdaginin ana ekstraselliiler matriks elemani kollajendir. Kollajenin
% 90-95’1 tip II dir. Kollajenler degisken yogunluk ve yonlenimlerle hiicredisi agin ti¢
boyutlu ags1 orgiisiinii yaparlar, eklem kikirdagina gerim(tensile) giicli ve esneklik
saglarlar (47).Kollajen liflerinin arasinda proteoglikanlar bulunur. Kikirdagin kuru

agirligimin % 5-10’nunu olusturur.
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Proteoglikanlar karmagik yapili makromolekiillerdir ve bir ¢ekirdek proteine
baglanmis glikozaminoglikanlardan olusur. Kikirdakta bulunan glikozaminoglikanlar;
hiyoloronik asit, kondroitin siilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir. Proteoglikanlar
kikirdaktaki sivi akimina karsi1 direng gosterirler. Bu nedenle hidrolik permeabilite,
yani kikirdagin esnekligi dokunun su ve proteoglikan igerigine baghidir (48).
Proteoglikanlar yapilarindaki ytliksek negatif yiiklerle su ve katyonlar1 tutarak eklem
kikirdaginda sisme basincinin olusmasini saglarlar. Yik altinda eklem kikirdagi
hiicre dis1 agindan eklem aralifina ve hiicrelerarast alana su ¢ikisi olur. Olusan
osmotik basin¢ yilikiin dengeli dagitilmasini saglar ve bdylelikle eklem kikirdagi

hasar gérmez (49).

Baslangicta kikirdakta meydana gelen degisiklikler proteoglikan ve tip II
kollajenin yikimidir. Kikirdak proteoglikanlarin kaybina bagli olarak yumusar ve
direnci azalir, kollajen doku yikimina bagli ise diizensizlesir ve vertikal yonde yirtilir.

Agiga ¢ikan yikim iirlinleri nedeniyle non-spesifik hafif seyirli sinovit gelisebilir (50).

Sinovyal doku: Viicutta bulunan en biiyiik sinovyal bosluk diz eklemindedir.
Damardan zengin bir bag dokusu olan sinovya, eklem i¢i sinovyal sivinin
olusumundan sorumludur. Sinovyal siv1 igerisinde bulunan yiiksek molekiil agirlikli
hyaliironik asit (HA) eklem lubrikasyonunda (yaglanma) rol oynar ve sinovyal sivinin
viskozitesinden sorumludur. OA’de en oOnemli degisiklik sinovyal sivinin
viskozitesindeki azalmaya bagli eklemde lubrikasyon etkinin azalmasidir.

Lubrikasyonun azalmasi da eklem kikirdaginin asinmasina ve dejenerasyonuna neden

olur (46).

2.2.3. Diz Osteoartriti Epidemiyolojisi

Semptomatik OA’in en sik goriildiigii yer diz eklemidir. Diz OA kadinlarda
daha siktir. 55 yas lizerindeki bireylerin %25’inde, inat¢1 diz agris1 oldugu ve bu

kisilerin %10’unda nedenin diz OA oldugu bilinmektedir (51).
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2.2.4. Diz Osteoartriti Klinigi

Hastalar ¢ogunlukla sinsi baslangi¢li agridan yakinirlar. Mekanik karakterdeki
agri, ekleme ylik vermekle belirginlesir. Hastalar oturup kalkmak, ytliriimek, merdiven
inip ¢ikmak gibi aktivitelerle ortaya ¢ikan veya artan agridan yakinirlar. Giindiiz
yapilan aktivitelerin agirligina ve yatis pozisyonlarina bagli olarak gece agris1 da
goriilebilir. Gece agrilar1 da giindiiz agrilar1 gibi degiskenlik gdsterebilir. Agr1 dizin
tamaminda olabilir, 6n veya arka kisminda yerlesebilir, bazen distale dogru yayilim
gosterebilir. Hareketsizlik donemlerini takip eden tutukluk hissi tipik olarak kisa
siirede, birka¢ adimdan sonra rahatlar. Bazi hastalar, eklemin kabalasmasina veya
varus-valgus acilanmasina bagli sekil bozuklugundan yakinirlar. Eklemden ses
gelmesi bir diger yakinmadir. Hastalar {istline basarken eklem bosalacakmis hissine
kapildiklar1 i¢in giivenli basamadiklarindan yakinirlar ve bir destek ihtiyac
hissettiklerini ifade edebilirler. Bu durum, eklem c¢evresindeki kaslarin agriya bagh
refleks inhibisyonu veya gii¢ kayb1 ile iligkili olabilir ve 6zellikle yasl hastalarda

diismeye neden olabilir.

Fizik muayenede hekim tarafindan eklemin kemik ve yumusak dokularinda
hassasiyet, eklem i¢i sivi artisi, varus veya valgus seklinde dizilim bozuklugu,
instabilite, hareket kisitliligi, eklem kontraktiirii saptanabilir. En sik tutulan
kompartman olan medial tibiofemoral kompartmanin tutulumunda varus, lateral
tibiofemoral kompartmanin tutulumunda valgus deformitesi goriiliir. Hastanin
yiirlimesi yavas olabilir ve agr1 ve/veya eklem kontraktiiriine bagli aksayarak

yiirliyebilirler.

2.2.5. Diz Osteoartriti Tanis1

Osteoartrit tanisi, herhangi bir laboratuvar veya radyografik tetkik

gerekmeksizin hastanin 6zgiil yakinma ve bulgular1 degerlendirilerek konulabilir.

2.2.5.1. Tam Kriterleri

1986 yilinda Amerikan Romatizma Birligi (ACR-American College of

Rheumaology) tarafindan OA igin klinik ve radyografik tan1 ve siniflandirma kriterleri
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gelistirilmistir (52). Bu kriterlerin klinik tanidan ¢ok smiflandirmaya yonelik oldugu
diistintildiiginden, Avrupa Romatizma Birligi (EULAR) tarafindan 2010 yilinda klinik

tan1 amaciyla kullanilmak tizere diz OA igin tan1 6nerileri yaymlanmstir (53).

ACR kriterleri asagida listelenmistir. Klinik kriterlerde birinci kritere ek olarak
2,3,4 veya 2, 5 veya 4, 5. kriterlerin varlig; klinik ve radyografik kriterlerde birinci
kritere ek olarak 2 veya 3, 5, 6 veya 4, 5, 6. kriterlerin varligi diz OA olarak

siniflandirilir.
Klinik kriterler:

1- Onceki aym cogu giiniinde diz agrist

2- Aktif eklem hareketinde krepitasyon

3- 30 dakika veya daha kisa siiren sabah tutuklugu
4- 8 yas ve liistiinde olmak

5- Muayenede eklemde kemik genislemesi saptanmast
Klinik ve radyografik kriterler:

1- Onceki aym ¢ogu giiniinde diz agris

2- Radyolojik olarak eklem kenarinda osteofitler
3- OA igin tipik sinoviyal s1v1 bulgulari

4- 40 yas ve lUstiinde olmak

5- 30 dakika veya daha kisa siiren sabah tutuklugu
6- Aktif eklem hareketinde krepitasyon

2.2.5.2. Laboratuvar Tetkikleri

Osteoartritte rutin laboratuvar testler normaldir. Laboratuvar testlerine
genellikle diger hastaliklarla ayirici taniya gidebilmek igin bagvurulur. Aktif,
inflamasyonla seyreden eroziv OA gibi olgularda akut faz reaktanlarinda iliml bir artig
goriilebilir. Sinovyal sivi berrak, renksiz veya hafif sar1 renkte, beyaz kiire sayisi
<2000/mm?, PNL %25 in altindadir. Protein degeri hafif artmis olabilir (33).
Osteoartritli kikirdaktaki degisiklikleri gosteren ve hastalik i¢in biyomarker olabilecek
serum, idrar ve sinovial s1v1 belirtecleri tizerinde ¢alisilmistir fakat hentiz klinik olarak

uygulanabilir bir test mevcut degildir (54).
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2.2.5.3. Goriintiileme Yontemleri

Direkt grafi: En basit, en ucuz ve en sik kullanilan goriintiileme yontemidir.
Eklem kikirdagi kalinligini degerlendirmek i¢in en iyi yontem ayakta yiik vererek
cekilmis anteroposterior grafidir. OA’da konvansiyonel radyografilerde izlenen
degisikliklikler osteofitler, subkondral skleroz, eklem araliginda daralma, subkondral
kistler, kemik deformiteleri olarak siralanabilir. OA ile iliskili yapilardaki hasarin
belirlenmesinde sensitivite ve spesifisitesinin diisilk olmasi, diz pozisyonundaki
degisimlerden etkilenebilmesi gibi kisitliliklar1 olsa da direkt grafiler OA’ nin goriinti

temelli tanisinda altin standart olma 6zelligini korumaktadir.

Radyografik OA siddeti cesitli skorlama sistemleriyle degerlendirilebilir.
Bunlardan ilki ve halen en sik kullanilan1 Kellgren ve Lawrence tarafindan gelistirilen
evreleme sistemidir (55). Bu sistemde osteofit ve eklem araliginda daralma temel

alinarak eklemler 0 ile 4 arasinda evrelenir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Diz osteoartriti i¢in Kellgren-Lawrence radyografik evreleme sistemi

Evre Smiflandirma Tamm

0 Normal OA tablosu yok

1 Stipheli OA Eklem araliginda siipheli daralma ve olas1 osteofit.
2 Hafif OA Mutlak osteofit ve eklem araliginda olasi daralma

Orta diizeyde birden fazla osteofit, eklem araliginda
3 Orta OA mutlak daralma, hafif skleroz ve kemik uglarinda

olas1 deformite.

Biiyiikk osteofitler, eklem aralifinda belirgin
4 Siddetli OA daralma, siddetli skleroz ve kemik uglarda kesin

deformite.

Diger Goriintilleme Yontemleri

Ultrasonografi (US): Hastay1 radyasyona maruz birakmadan, ger¢cek zamanli,
coklu planda, diisiik maliyetle, OA ile iligkili inflamatuvar ve yapisal degisikliklerin

goriintiilenmesine olanak saglar. Kullaniciya bagimli bir teknik olmasi ve ses
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dalgalarmin kemikten gecememesi gibi kisitliliklart mevcuttur. Eklem kikirdagi,
kemik yiizeyler, meniskiisler, baglar, sinovyum ve efiizyon varliginin
degerlendirilebilmesini saglar. OA’teki giincel rolii inflamatuvar hastaliklardan
ayirilmasina yardim etmek, intraartikiiler enjeksiyonlara rehberlik etmek, osteofit
varligin1 gostererek taniyr desteklemek olarak siralanabilir. OA tanisinda ve prognoz
tayininde kullanilmak tizere birtakim kriterler ve semikantitatif skorlama sistemleri
gelistirilmeye ¢alisilmaktadir (56,57). US’nin OA i¢in bir biyomarker olarak

kullanimina yonelik ¢aligmalar stirmektedir.

Bilgisayarh Tomografi (BT): Aksiyel kesitler alinan ileri bir radyografik
tekniktir. Ozellikle kortikal kemigin goriintiilenmesinde iyidir, bu nedenle detayli
cerrahi Oncesi planlama gerektiginde yararlidir. Diisiik yumusak doku kontrasti ve
hastanin iyonizan radyasyona maruz kalmasi nedeniyle OA’te BT nin klinik pratik ve

calismalardaki yeri heniiz tam gosterilmemistir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG): Eklem kikirdagi, fibrokartilaj
(meniskiis gibi), sinovyum, kemik kontiirler, kemik iligi ve baglarin gériintiilenmesini
saglayan, her planda kesit alinabilen, yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigline sahip bir
goriintilleme yontemidir. OA’in artik eklemin tiim yapilarini etkileyen bir hastalik
oldugu anlasildigindan, eklemin detayli goriintiilenmesine olanak veren MRG’nin
onemi de artmistir. MRG hem yapisal hasar1 gostermek hem de eklem yapilar ile agri
iliskisini degerlendirmek agisindan degerli bir goriintiileme yontemi olmustur. Ayrica
MRG ile konvansiyonel radyografilerde OA degisiklikleri olusmadan eklemdeki
patolojik degisiklikler gosterilebilir, bu sayede OA’in erken donemde teshis edilmesi

saglanabilir.

Sintigrafi: Teknesyum-99m ile yapilan sintigrafilerde damarsal reaksiyon ve
osteoblastik aktivite artigina bagl subartikiiler eklem bolgesi tutulumu, radyolojik
bulgulardan yillar o6nce goriilebilir. Uzun goriintiileme siiresi ve intravendz
radyofarmasotik kullanimi gerektirir. Yiiksek radyasyon maruziyeti ve diisiik spesifite

nedeniyle niikleer tip yontemleri OA i¢in klinik rutine girememistir (58).
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2.2.6. Diz Osteoartriti Tedavisi

Osteoartritte yapisal hasari durduran veya geri dondiiren bir tedavi yontemi
heniiz olmadig1 i¢in tedavide temel amag¢ agriyr azaltmak ve giinliik yasami
kolaylastirmaktir. Standart bir tedavi yontemi olmadigi i¢in hastanin tedavisi yas,
komorbidite, klinik tablonun siddeti, hastanin tercihleri ve tedavinin maliyeti géz

oniinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (59).
Tedavide hedefler:

¢ Hastanin bilgilendirilmesi,

e Agrinin ve diger yakinmalarin kontrol altina alinmasi,
e Giinliik yasamin kolaylastirilmasi,

e Islevselligin korunmasi ve iyilestirilmesi

¢ Yapisal ve /veya ilerlemenin yavaslatilmasidir.

Diz OA tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik yontemleri igermektedir ve

optimal tedavi bu iki yontemin kombinasyonu seklinde uygulanmalidir (59).

2.2.6.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi Yontemleri

Hasta Egitimi: Egitim ve bilgi aktarimi tedavinin en 6nemli unsurlarindan
biridir. Hasta egitimi eklemin genel yapisi, hastalikta neler oldugu, normal bir eklem
ile OA’li bir eklem arasindaki farklarin neler oldugu, tedavi segenekleri, giinliik
yasamda yapilmasi gereken degisiklikler ve diizenlemeler ve koruyucu dnlemleri igerir

tarzda olmalidir.

Kilo kontrolii:: Hem OA’den korunmada, hem de semptomlar1 azaltmada
yararli bir yontemdir. Viicut agirliginin %5’ini kaybetmenin agr1 ve fiziksel fonksiyon
tizerinde belirgin iyilesme sagladigi ¢alismalarda gosterilmistir (60). Fazla kilolu ve
obez olan OA hastalarinin kilo vermesi OARSI ve EULAR rehberlerince
onerilmektedir (59, 61).

Zorlayial aktivitelerden ka¢inma: Dizin tekrarlayici fleksiyon hareketine

neden olan aktiviteler azaltilmali, agir kaldirmadan kaginilmalidir.
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Uygun ayakkabi, tabanlik, ortez, yardimei cihaz kullanimi: Yiik vermekle
agrisi olan diz OA’li hastalarda agrili eklemin karsi tarafinda baston kullanilmasi
ekleme binen yiikii azaltarak agr1 kontroliine yardimci olan yararh bir yontemdir. (59,
61). Diz OA’li hastalarda eklemin dizilimini korumak ve ekleme binen yiikii azaltmak

amaciyla ortezler, patellar bantlama ve lateral kamalar kullanilabilir.

Egzersiz: Egzersiz programinin amaci, eklem hareket agikligini arttirmak,
mobilite ve fiziksel aktiviteyi iyilestirmek, fonksiyonel kisitliliklar1 azaltmaktir. lyi
planlanmis bir egzersiz programi eklem agrisin1 gidermede NSAIl’ler kadar etkili
olabilir. Egzersiz, OA tedavisinde en sik kullanilan farmakolojik olmayan tedavi
yontemidir. Hastalara bu amacgla OA’ nin ¢esitli asamalarinda eklem hareket agiklig

egzersizleri, izometrik, izotonik ve aerobik egzersizler onerilmektedir (59, 61)

Fizik tedavi modaliteleri: Fizik tedavi modaliteleri ile agri ve sertlik
azalmakta, kas spazmi hafiflemekte, paraartikiiler yapilar giiclenmektedir. Boylece
hastanin fonksiyonel kapasitesi artarak, yasam kalitesi yiikselmektedir (62). Tiirkiye
Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD) tedavi rehberinde transkiitan6z
elektro noral stimiilasyon (TENS), interferansiyel akim ve diyadinamik akimin agri,
fonksiyonel durum ve yasam kalitesi lizerine yararl etkileri olabilecegi; ylizeyel ve
derin 1sitict uygulamalarinin aktif sinoviti olmayan diz OA hastalarinda agr1 ve
fonksiyonel durum iizerine yararli olabilecegi belirtilmektedir (63). OARSI tedavi
rehberinde TENS’in diz OA’li baz1 hastalarda kisa siireli agr1 kontroliine yardimci

olabilecegi belirtilmektedir (64).

Balneoterapi: Orta-siddetli semptomlari olan, fonksiyonel kisitliligi olmayan,
farmakolojik tedavilere yaniti diisiik olan diz OA’li hastalarda kullanilabilecegi

bildirilmistir (63).

2.2.6.2. Farmakolojik Tedavi Yontemleri

Asetaminofen (Parasetamol): Etkin, giivenli ve ucuz oldugundan hafif/orta
derecede OA’li hastalarda giinliik 4000 mg dozu agsmamak kaydiyla kullanilabilir.
EULAR, OARSI ve TRASD tarafindan olusturulan tedavi rehberlerine gore diz OA’li
hastalarda hafif/orta dereceli eklem agrilarinda birinci sirada tercih edilmesi gereken

oral analjeziktir (59, 61, 63).
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Nonsteroid Antiinflamatuvar Tlaclar (NSAIl): Steroid olmayan
antiinflamatuvar ilaglar etkin analjezik ve antiinflamatuvar etkilere sahiptir. EULAR,
OARSI ve TRASD tarafindan olusturulan tedavi rehberlerinde hafif/orta derecede diz
OA’li hastalarda asetaminofene cevap alinamadigi durumlarda ve siddetli agrisi olan
hastalarda baslangic tedavisi olarak NSAII kullanimi énerilmektedir (59, 61, 63).
Parasetamolden daha etkili olduklari bildirilmektedir. Gastrointestinal yan etkileri goz

oniinde bulundurulmali, bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanilmamalidir.

Topikal ila¢ uygulamalari: EULAR, OARSI ve TRASD tedavi rehberlerinde
topikal kapsaisin ve topikal NSAII’nin oral analjezik ve antiinflamatuvar ajanlara ek

olarak yararli olabilecegi belirtilmistir (59, 61, 63).

Opioid Analjezikler: Narkotik analjezikler tek basina veya asetaminofen ile
birlikte kullanilabilir. Bagimlilik riskinden dolayr kisa siireli kullanimlari
onerilmektedir. EULAR, OARSI ve TRASD tarafindan olusturulan tedavi
rehberlerinde steroid olmayan antiinflamatuvar ilaclarin kontraendike oldugu,
hastanin tolere edemedigi veya yeterli diizeyde klinik cevap alinamadigi durumlarda

narkotik analjeziklerin yararli olabilecegi belirtilmektedir (59, 61, 63).

Intraartikiiler Kortikosteroid: EULAR, OARSI ve TRASD tedavi
rehberlerinde 6zellikle efiizyonun eslik ettigi inflamasyonda kisa siireli rahatlama
amactyla intraartikiiler kortikosteroid kullanim1 6nerilmektedir (59, 61, 63). Diz OA’li
hastalarda eklemin inflamasyonuna bagli olarak efiizyon ve akut agr1 gelismesi halinde

tedavi amaciyla intraartikiiler kortikosteroidler kullanilabilir.

Viskosuplementasyon: EULAR, OARSI ve TRASD tarafindan olusturulan
diz OA tedavi rehberlerinde hyaliironik asitin agr1 ve fonksiyonel durum tizerinde
olumlu etki sagladigi, fakat yapisal etkisinin tartigmali oldugu belirtilmektedir (59, 61,
63). Intraartikiiler hyaliironik asit, diz OA’li hastalarda farmakolojik olmayan
tedavilere, basit analjeziklere, NSAIl’ye yeterli klinik cevap alinamayan veya bu

tedavileri tolere edemeyen hastalarda kullanilabilmektedir.

Glukozamin, kondroitin siilfat ve diaserein: EULAR, OARSI ve TRASD
tedavi rehberlerinde glukozamin ve/veya kondroitin siilfatin diz OA’li hastalarda

semptomatik rahatlama saglayabilecegi belirtilmistir (59, 61, 63). Ayrica
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glukozamin, kondroitin siilfat ve diasereinin yap1 modifiye edici etkisinin oldugu

belirtilmistir (59, 61).

Duloksetin:  TRASD rehberinde orta-siddetli semptomu olan, diger
farmakolojik tedavilere yeterli yanit alinamayan kronik agrili hastalarda duloksetin
kullanilabilecegi bildirilmistir (63). OARSI rehberinde komorbiditesi olmayan yalniz
diz OA hastalan1 ile komorbiditesi olan ve olmayan ¢oklu eklem tutulumlu OA

hastalarinda duloksetinin yararl olabilecegi bildirilmistir (61).

2.2.6.3. Cerrahi Tedavi Yontemleri

Eklem Replasman Cerrahisi: EULAR, OARSI ve TRASD tedavi
rehberlerinde farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavilere ragmen agrida yeterli
rahatlama ve fonksiyonel iyilesme olmayan hastalarin eklem replasman cerrahisi

acisindan degerlendirilmesi gerektigi belirtilmistir (59,61,63).

Osteotomi: OARSI ve TRASD tedavi rehberlerinde bir kompartmanda diz
OA’1 bulunan, belirgin sikayeti olan geng ve fiziksel olarak aktif hastalarda ytiksek

tibial osteotominin eklem replasmanini geciktirebilecegi belirtilmektedir (61,63).

2.3. SANTRAL SENSITIZASYON
2.3.1. Santral Sensitizasyon Tanim ve Patogenezi

Santral sensitisazyon (SS), IASP (Uluslararast Agri Calismalar1 Birligi -
International Association for Study of Pain) tarafindan, santral sinir sistemindeki
nosiseptif ndronlarin normal veya esik degerin altindaki afferent uyarilara kars1 artmig

yanit olarak tanimlanmistir (3).

Mekanik, termal veya kimyasal bir uyaranin nosiseptorleri aktive etmesi ile
asendan agr1 yolagi baglar (transdiiksiyon). Elektriksel uyar1 nosiseptor Ad ve C lifleri
ile spinal korda ulasir ve burada ilk sinapsini yapar (transmisyon). Salgilanan glutamat
postsinaptik membrandaki AMPA reseptorlerine baglanarak depolarizasyona sebep
olur. Ara néronlar bu seviyede inhibitor/eksitator modiilasyonu gerceklestirir

(modiilasyon). Ardindan nosiseptif bilgi sekonder projeksiyon ndronlari ile talamusa
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iletilir. Bu sinapstan sonra somatosensoriyal kortekse ulasan sinyallerin algilanmasi
gerceklesir (persepsiyon). Desendan agr1 yolagi ise beyin sapinda periakuaduktal gri
madde (PAG) ve rostral ventral medullada (RVM) sinaps yaparak spinal kord boyunca
asagl iner. Serotonin ve norepinefrin salgilayarak arka boynuzdaki interndronlarla
sinaps yapar, onlar1 uyararak gamma-aminobiitirik asit (GABA) salgilamalarini saglar,
bdylece nosiseptor ile ikinci ndron arasindaki sinaps inhibe olur (60). Agrinin duyusal
ayirt edici komponentlerinden (lokalizasyonu, siddeti ve niteligi) somatosensoriyel
korteks; emosyonel komponentinden anterior singulat korteks, amigdala ve insular

korteks; kognitif kontroliinden ise prefrontal korteks sorumludur (65).

Nosiseptor uyarisinin uzun siire devam etmesi, tekrarlayan vasifta olmasi; yeni
noromodiilatorlerin slirece dahil olmasina, postsinaptik membrandaki normal
nosisepsiyon siirecinde inaktif olan nérokinin-1, NMDA gibi reseptorlerin aktive
olmasina, membran iyon kanallarinda, hiicre i¢i sinyal yolaklarinda ve
transkripsiyonda degisiklikler goriilmesine sebep olur. Hiicre uyarilabilirligi artar,
sinaptik fasilitasyon meydana gelir, GABA ve glisin salinim veya aktivitesinde azalma
goriiliir. Tiim bunlar daha giiclii bir depolarizasyona ve ndronal eksitasyona yol agar.
Ayrica SS’da, periferik sensitizasyondan farkli olarak, normalde diisiik esikli
mekanoreseptor olup, nosiseptif projeksiyonlar1 aktive edemeyen AP lifleri de agr
olusturabilir hale gelir (66). Mikroglia, astrosit gibi noron dis1 hiicrelerin de SS’da rolii
oldugu ortaya konmaktadir (67). Hem asendan yolaktaki uyarinin amplifikasyonu,
hem desendan yolagin inhibitor aktivitenin azalmasi santral sensitizasyona katki
saglar. Sonug olarak SS ile; néronlarda artmis spontan aktivite artar, aktivasyon esigi
diiser ve reseptif alanda genisleme goriiliir (68). Santral sinir sistemindeki bu
degisiklikler ise klinikte normalde agrisiz olan uyaranlara kars1 agri cevabi olugsmasi
(allodini), agrili uyaranlara kars1 siddetli ve uzamis cevap (primer hiperaljezi), hasar
olmayan bolgelerde de agri duyarliliginda artma (sekonder hiperaljezi) seklinde ortaya
cikar (69).

Santral sensitisazyona yatkinlik yaratan, tetikleyen ve devam ettiren
mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilabilmis degildir ancak travma ve
inflamasyonun periferik ve santral sensitizasyonda baslatici ve siirdiiriicii rolii

bilinmektedir. Genetigin ve epigenetigin SS ve agri lizerinde etkisi olduguna dair
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bilgiler artmaktadir (70,71). SS’da néroendokrin disregiilasyonun katkist oldugunu

ortaya koyan ¢alismalar mevcuttur (72).

2.2.2. Osteoartrit ve Santral Sensitizasyon

Diz OA’de her zaman radyolojik evrelemenin agr1 siddetiyle dogrudan iliskili
olmamasi ve hastalarin tedaviye verdikleri yanitlarda heterojenite olmasi agri
mekanizmasinda kompleks mekanizmalarin yol oynadigini ortaya koymaktadir.
Periferik pro-inflamatuvar mediatorler ve noéropeptidler tarafindan sensitize olan
nosiseptorlerin aktivasyon esik degerleri diismektedir. Meydana gelen periferik
sensitizasyonun zamanla spinal seviyede ve daha yiiksek beyin merkezlerinde
degismis nosiseptdr girdi isleme mekanizmalarina yol agmasi sebebiyle santral

sensitizasyon fenomeni ortaya ¢ikmaktadir (73).

2.3.3. Santral Sensitizasyon Tam Yontemleri
2.3.3.1. Klinik Bulgular

Santral sensitizasyonu diisiindiiren temel bulgu patolojiyle uyumsuz siddet ve
dagilimda agridir. Bu durum 6ykii ve muayene ile saptanabilir. Periferik sensitizasyon
da ayni sekilde agr1 duyarlilifinda artisa yol acabilir ve periferik uyaran genellikle
SS’un tetikleyicisidir. Bu nedenle agriya periferik ve santral sensitizasyonun
katkilarini1 ayirt etmek zor olsa da SS katkisinin 6n planda oldugunu diislindiiren bazi
bulgular vardir. Bu bulgular; diisiik esikli AP lifleriyle tasinan agr1 (sinir blogu veya
elektrik stimiilasyonu ile belirlenebilir), patoloji olmayan bdlgelere yayilan agri
duyarhiligi, art duyular, temporal sumasyon, normalde agr1 olusturmayacak diisiik

frekansli uyaranlarla agrinin devam etmesi olarak siralanabilir (69).

Koku, 151k, kimyasal uyaranlara asir1 duyarlilik, uyku bozuklugu, enerji azligs,
kognitif bozukluklar, stresle sikayetlerde kdtiilesme, depresif 6zellikler, mesanede
rahatsizlik hissi, pelvik agri, ishal/kabizlik sorunlari, subjektif sislik hissi de SS ile
iliskilendirilen semptomlardir. Bu semptomlar “Santral Sensitizasyon Olgegi (Central
Sensitization Inventory- CSI)” ile de degerlendirilmektedir. CSI 25 sorudan olusur.

Her soru 0 ile 4 arasinda puanlanir (O=hi¢bir zaman, 4=her zaman). Kirk ve iizeri puan
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%81 duyarlilik, %75 ozgiilliik ile santral sensitizasyon varligim1 gosterir (74). SS
siddeti ise 0-29 arasi subklinik, 30-39 aras1 hafif, 40-49 arasi orta, 50-59 arasi siddetli,

60 ve iizeri ¢cok siddetli olarak tanimlanmustir (75).

Muayene sirasinda agrili  bolgeyi etkileyen travma ve hastaliklar
sorgulanmalidir. Zira inflamasyon ve doku hasarmin duyarlilastirict etkisi
bilinmektedir. Daha 6nceki tedavilere yanit da SS hakkinda ipucu verebilir. Ayrica
hiperaljezi, allodini, temporal sumasyon varlig1 arastirilmalidir. Agrili bolgede ve uzak
noktada; sicak, soguk, vibrasyon, basing duyarliliklarinin degerlendirilmesi, egzersiz
sonrast basing agr1 duyarliligmin degerlendirilmesi, eklem hareket aciklig1r sonunda
direng varligi (end feel) degerlendirilmesi 6nemlidir (76). Bu bulgular fizik muayene
ile de degerlendirilebilmekle birlikte daha objektif ve Olgiilebilir degerlendirme
algometre ve kantitatif duyu testi gibi cihazlarla yapilabilmektedir.

Santral sensitizasyon tanis1 i¢in yaygin kabul gormiis kriterler heniiz
olusturulabilmis degilse de Nijs ve ark. (77), SS agris1 tanisi i¢in 3 asamali bir kriter

seti tanimlamustir:

« Hasarin/patolojinin dogas1 ve derecesi ile uyumsuz agr1 deneyimi: Ilk ve
olmazsa olmaz kriterdir. Agr1 siddeti ve algilanan disabilite patolojiyle orantisiz
olmalidir.

* Yaygin agr1 dagilimi, allodini, hiperaljezi: Agr1 dagilimi i¢in su 4 6zellikten

en az biri karsilanmalidir:
- Bilateral agr1/ ayna agris1 (6rn. simetrik agr1 paterni)

- Gezici agn, agn kaynagiyla anatomik olarak iliskisiz yerlerde agri,
nonsegmental dagilimda yaygin agri alanlar1 (néroanatomik olarak

mantiksiz dagilimda)
- Yaygin agr1 (aksiyal, viicudun her iki tarafi, belin yukar1 ve agagisinda agri)

- Vel/veya primer nosisepsiyon bdlgesinin segmental alanmin disinda

allodini/ hiperaljezi

* Kas iskelet sistemi ile iliskisiz duyularda hipersensitivite: Mekanik basing,
kimyasal maddeler, soguk, sicak, elektrik uyarisi, stres, duygular, mental yiik, parlak

151k, giiriiltii gibi cesitli uyaranlara cevap artmistir. Siniflandirma i¢in bu semptomlarin
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agrinin baslangicindan Once olmamasi gerekmektedir. Premorbid donemde bu
semptomlarin varligt SS agrisin1 dislamaz fakat bu semptomlarin SS agris1 tanisinda
kullanilmasini giivenilmez kilar. CSI kullanilarak bu kriterin degerlendirilebilmesi

miimkiindiir (77).

2.3.4.2. Kantitatif Duyu Testleri

Kantitatif duyu testi (Quantitative sensory testing-QST), kontrollii siddette
agrili ve agrisiz dis uyaranlara bireyin cevabini degerlendiren psiko-fiziksel bir
yontemdir. Alman Noropatik Agri Arastirma Agi (German Research Network on
Neuropathic Pain- DFNS) tarafindan toplam 13 6zelligi degerlendiren 7 testten olusan

standart QST protokolii asagidaki gibi listelenmistir (78):

- Soguk, sicak ve paradoksik sicak duyularimin algilanmasinda termal duyu
esikleri

- Sicak ve soguk uyaranlar i¢in termal agr1 esikleri

- Dokunma ve vibrasyon i¢in mekanik duyu esikleri

- Pinprick ve kiint basing esiklerini igeren mekanik agr1 duyarliligi, pinprick
duyarhilig1 i¢in uyaran/cevap fonksiyonlari, dinamik mekanik allodini,

tekrarli pinprick uyarana agri1 sumasyonu (wind-up benzeri agri)

QST i¢in hasta kooperasyonu gereklidir. Protokoliin uzun siirmesi (30 dakika
- 3 saat), cihazin siirli sayida merkezde bulunmasi ve pahali olmas1 bu yontemin en

onemli kisithiliklaridir.

Basing agr esigi olgiimii (BAE) ise algometre ile daha kisa siirede, nispeten
daha diisiik maliyetle uygulanabilen bir diger yontemdir. Algometre tasinabilir bir
cihaz oldugundan degerlendirme yatak basinda gercgeklestirilebilir. Algometrenin 0,5
ya da 1 cm?lik sert ucu dlglim yapilacak bolgeye dik olarak yerlestirilir. Uygulanan
basing kullanilan cihaza gore, cihaz tarafindan sabit bir hizla veya degerlendirici
tarafindan manuel olarak uygulanan kuvvet ile arttirilir. Hastanin agriy1 hissettigi ilk
deger kaydedilir. BAE 6l¢iimii yiiksek tekrarlanabilirligi ile stabil bir parametre olarak
bulunmus ve agr1 esik dl¢limlerinde giivenilir bir yontem olarak saptanmigtir (10). Diz

OA’da ve saglikli kontrollerde QST modalitelerinin giivenilirligi degerlendirildiginde
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BAE’nin en az degigkenlik gdsteren yontem oldugu ortaya konmus ve klinik pratikte

BAE’nin kullanilmas1 6nerilmistir (79).

Sekil 2.3. Algometre

2.3.4.3. Elektrofizyolojik Yontemler

Lazer ile uyarilmis potansiyeller (LEP): Lazer ile radyant 1s1 uygulamasi Ad ve
C liflerini selektif olarak aktive eder. Bu uyariya verilen kortikal cevaplara LEP adi
verilir. LEP kayitlarinda habituasyonun azalmis olmasi, kortikal cevaplardaki

ilerleyici amplifikasyon asir1 aktif nosiseptif sistemi diistindiirtir (80).

Pinprick uyarilmis potansiyeller (PEP): Bu yontem; ¢ap1 0,25 mm, kuvveti 128
mN olan yasst tip prob ile yapilan mekanik stimiilasyon sonucu ortaya ¢ikan
elektroensalografik (EEG) yanitlarin kaydedilmesine dayanir. Ad liflerini aktive

ederek sekonder hiperaljezi varligini degerlendirmeyi amaglar (81).

Nosiseptif cekilme/fleksiyon refleksi (NWR): Alt ekstremitedeki duyusal
sinirlere perkiitan elektrik uyarisi verilmesiyle bacagin cekilmesi sonucu olusan
elektromiyografik (EMG) yanitin degerlendirilmesidir. Spinal agr1 yollarinin
sensitivitesini degerlendirmeyi saglar. NWR ayrica endojen agri modiilasyonu ve

temporal sumasyon degerlendirmesinde de kullanilmas1 miimkiindiir (82).
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Kutanoz sessiz periyot (CSP): Koruyucu bir refleks olan CSP istemli kasilma
sirasinda verilen kutandz uyar1 sonrasinda kas aksiyon potansiyelindeki kisa siireli
duraksa olarak tanimlanir. Fibromiyalji hastalarinda CSP siiresinin kontrol grubuna

gore uzamis olmasi, bu bulgunun SS ile iliskili oldugunu ortaya stirmektedir (83).

2.3.4.4. Goriintiileme Yontemleri

Agn deneylerinde beyin fonksiyonel goriintiilemeleri i¢in fonksiyonel MRG
(fMRG), PET, magnetoensefalografi; daha ileri yapisal goriintiilemeler i¢in ise voksel
bazli morfometri ve difiizyon tensor goriintiileme kullanilmaktadir. Goriintiileme

yontemlerinden elde edilen sonuglar sdyle 6zetlenmistir:

Beyine gelen artmis nosiseptif girdiler, nosiseptif sistemde ndroplastik
degisikliklere yol agarak kronik agriya doniisim ve kronik agrinin
idamesinde rol oynar.

- Beyine ulagsan kronik nosiseptif girdiler somatosensoryel ve motor
sistemlerde kortikal reorganizasyon ve maladaptif noral plastisiteye yol
acar.

- Kronik agri, genis skala noronal ag konnektivitesinde temporal ve spasyal
degisikliklerle iligkilidir.

- Kironik agr1 beyinde makroskopik yapisal degisikliklere yol agabilir (84).

Diz OA hastalarinda da fMRG ile fibromiyaljiye benzer, SS diisiindiiren

bulgular saptanmigstir (85).

2.3.4.5. Genetik Tan

Genetik mutasyonlar, reseptdrlerin veya norotransmitterlerin sentez ve
salmmmiyla iligkili yapilarin  fonksiyonunu degistirerek agriya yatkinlik
yaratabilmektedir. Katekolamin-O-metil transferaz, sodyum kanal, guanosin trifosfat
siklohidroksilaz, tip 2 ve 3 adrenerjik reseptorler, CNS potasyum kanal geni
mutasyonlar1 agriya yatkinlik ile iliskilendirilmektedir (86).
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Santral sensitizasyon tanisinda yukarda bahsedilen yontemler kullanilsa da
altin standart bir tanisal yontem heniiz ortaya konulamamistir. Agr1 ve sensitizasyon
mekanizmalarinin  daha 1iyi anlasilmasinin ardindan gecerli tan1 ve tedavi

yontemlerinin gelistirilmesi de miimkiin olacaktir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALARIN SECiMi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dali’na 3 aydan uzun siiren diz agrisi ile basvuran hastalar arasinda ACR kriterlerine
gore primer diz osteoartriti tanisi alarak ilk degerlendiren hekim tarafindan fizik tedavi
uygulamasi endikasyonu konulan, 45-75 yas araliginda, arastirmaya katilmayi kabul
eden 80 hastanin osteoartrit grubu olarak aragtirmaya dahil edilmesi planlandi. Kontrol
grubu olarak 45-75 yas araliginda, diz ve Onkolda agrist olmayan, eklemi
etkileyebilecek mekanik, inflamatuvar, endokrin, dejeneratif, sistemik ek hastalig

olmayan ve arastirmaya katilmayi kabul eden 30 saglikli birey arastirmaya dahil edildi.
Arastirmaya Dahil Olma ve Olmama Kriterleri
Osteoartrit grubu icin:
Dahil olma kriterleri:

e ACR kriterlerine gore primer diz osteoartriti tanis1 almig olmak

e 45-75 yas arasinda olmak

e Agrn siiresinin 3 aydan uzun olmasi

e Agn siddetinin viziiel analog skalaya (VAS) gore 5 ve lizerinde olmasi

e (alismaya katilmay1 kabul etmek
Dahil olmama kriterleri:

e Servikal veya lomber radikiilopati varligi

e Sistemik inflamatuvar hastalik varlig1

e Diyabetik ndropati varlig

e Kemoterapi veya radyoterapiye bagli duyu kaybi1 varligi

e Fibromiyalji veya kronik yorgunluk sendromu tanisinin olmasi

e Degerlendirme sirasinda koopere olmayi engelleyecek kognitif bozukluk
veya psikiyatrik hastalik varlig

e Son 3 ay igerisinde dizlere yonelik fizik tedavi alma veya enjeksiyon

yapilma oykiisii
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Kontrol grubu i¢in:
Dabhil olma kriterleri:

e 45-75 yag arasinda olmak

e Diz ve 6nkolda agr1 olmamasi

e Diz eklemini etkileyebilecek mekanik, inflamatuvar, endokrin, dejeneratif
veya sistemik ek hastalik olmamasi

e (Calismaya katilmay1 kabul etmek
Dahil olmama kriterleri:

¢ Kontrol altinda olmayan sistemik hastalik varlig
o Kognitif bozukluk varligi, kooperasyon kisitliligi
e Diz osteoartriti tanis1 almis olmak

e Kronik agrili hastalik, romatolojik hastalik, periferik ndropati varligi

3.2. DENEYSEL PROSEDUR

Tedavi oncesinde, degerlendirici Serkan Burak Yiizligiildii (SBY) tarafindan
tiim hastalarin klinik degerlendirmeleri yapildi ve degerlendirme sonugclar1 hasta takip

formuna kaydedildi.

Osteoartrit grubundaki hastalara 3 hafta boyunca, haftada 5 giin olmak iizere
toplam 15 seans konvansiyonel fizik tedavi uygulamasi yapildi. Fizik tedavi
uygulamasi giincel diz osteoartriti tedavi kilavuzlar1 dogrultusunda her hastaya 6zel
olarak planland1. Yiizeyel 1sitic1 veya sogutucular, derin 1siticilar, analjezik akimlar ve
egzersizlerin kombinasyonundan olusan tedavi programi hastalar1 degerlendiren SBY

tarafindan belirlendi.
Tedavi bitiminde tiim hastalar WOMAC 6lgegi ile tekrar degerlendirilip basing
agr1 esigi (BAE) olglimii yapilda.

Tedavi sonrast hastalar OMERACT-OARSI osteoartrit tedavi yanit kriterlerine
gore (87) tedaviye yanit verenler ve vermeyenler olmak iizere iki gruba ayrildi (Sekil
3.1); tedaviye yanit ile tedavi Oncesi yapilan klinik degerlendirme ve Olgekler

arasindaki iligki ortaya konmaya caligildu.
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Agn veya fonksiyonda %030 ve iizerinde iyilesme
(mutlak degizim =%420)

l }

Evet Hayir

» Agnda en az %20 azalma (mutlak degizim >%010)
Eonh sivonda en az %20 iyilesme (lnul]aL degizim >%10)

Tedaviye olumlu yanit Aszagidaki 3 maddeden en az 2'si
‘ + Hasta olobal degerlendir, mesinde en az %20 mlesme (mutlak degisim >%410)

— —

Evet Hayir
Tedaviye olumlu yvanit Tedavive olumsuz vanit

Sekil 3.1. OMERACT-OARSI Osteoartrit Tedavi Yanit Kriterleri (87)

Kontrol grubundaki hastalara herhangi bir tedavi uygulanmadi, sadece basing

agr1 esigi referans degeri elde etmek i¢in basing agr1 esigi ol¢limil yapildi.

3.3. SOSYO-DEMOGRAFIK VE KLIiNiK DEGERLENDIRME

Calismaya dahil edilen tiim katilimcilarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi

(VKI), egitim, meslek, ek hastaliklar, kullandig1 ilaglar, agr1 siireleri kaydedildi.

Tiim katilimcilara fizik muayene yapilarak dizlerde patellar sok ve sicaklik

artis1 varlig1 degerlendirildi, eklem hareket agiklig1 6l¢timii yapildi.

Anketleri okumak konusunda zorluk yasayan tiim katilimcilara anketler

arastirmaci tarafindan okundu.

3.4. AGRI VE FONKSIiYONEL DURUM DEGERLENDIRMESI

Agr siddetinin degerlendirimi i¢in VAS kullanildi. VAS i¢in katilimcilardan O
hi¢ agr1 olmamasi, 100 dayanilmaz agri durumunu ifade eden 100 mm’lik yatay ¢izgi

izerinde gecen haftaki agr1 siddetini isaretlemeleri istendi. Sonu¢ milimetre cinsinden

kaydedildi.
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Agrt ve fonksiyonel durumu degerlendirmek ig¢in Western Ontario ve
McMaster Universiteleri Osteoartrit Indeksi (WOMAC) &lgegi uygulandi (88).
WOMAC 6lgegi agri, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak iizere {i¢ boliimden ve
toplam 24 sorudan olusmaktadir. Her soru 0 ile 4 arasinda puanlanmaktadir (0=yok,
4=¢ok siddetli). Tiiziin ve ark. (89) tarafindan yapilan ¢alismada WOMAC o6l¢eginin

Tiirkge versiyonunun gecerliligi ve glivenilirligi gosterilmistir.

3.5. RADYOGRAFIK DEGERLENDIRME

Osteoartrit grubundaki tiim katilimcilarin  poliklinik degerlendirmeleri
sirasinda ¢ekilmis olan diz anteroposterior (AP) grafileri arastirmaci ve deneyimli bir
fiziksel tip ve rehabilitasyon uzman hekimi tarafindan Kellgren-Lawrence (KL)
radyografik evreleme sistemine gore degerlendirildi. Kontrol grubundaki
katilimcilarin diz grafisi ¢ekilmedi. Kellgren-Lawrence siniflamasinda AP grafiler 0-
4 arasinda olmak tiizere 5 seviyede skorlanmaktadir; 0. Osteoartrite ait herhangi bir
bulgu yok; 1. Osteofit i¢in siipheli goriiniim; 2. Kesin osteofit var, eklem aralig
korunmus; 3. Eklem araliginda orta derecede daralma; 4. Eklem aralig1 biiyiik oranda
bozulmus, subkondral kemikte skleroz artist mevcut. Eklemdeki bulgular The OA
Research Society International (OARSI) atlas1 dikkate alinarak osteofit, eklem

araliginda daralma, skleroz artisinin siddetine gore puanlandi.

3.6. SANTRAL SENSITIiZASYONUN DEGERLENDIRILMESi

Santral sensitizasyonun degerlendirilmesi i¢in basing agr1 esigi 6l¢timii yapildi

ve Santral Sensitizasyon Olgegi (Central Sensitization Inventory- CSI) uygulandi (90).

Basing agr esigi 6l¢limii kantitatif duyu testi yontemlerinden biri olup yliksek
oranda tekrarlanabilirligi nedeniyle stabil bir parametre olarak kabul edilmekte ve agr1
esik 6l¢iimlerinde giivenilir bir yontem olarak kullanilmaktadir (10). BAE 6l¢iimii OA
grubunda agrili dizden, eger her iki diz de agril1 ise daha siddetli agr1 olan dizden,
kontrol grubunda ise rastgele belirlenen bir dizden; diz ile ayni taraf tibialis anterior
(TA) kas1 iizerinden ve kars1 taraf 6nkoldan yapildi. Diz 6l¢iimii medial eklem araligi

tizerinden, TA kas1 6l¢iimii, tuberositas tibianin 5 cm distalinden, 6nkol 6l¢iimii volar
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yiizde medial epikondilin 5 cm distalinden yapildi. Diz OA’da medial tibiofemoral
kompartman daha sik etkilendigi i¢in 6l¢iimlerde medial eklem aralig: tercih edildi.
Agriin periferik yayilimini belirlemek i¢in TA kasi, uzak bir noktada sensitizasyon
varligim1 belirlemek icin onkol degerlendirildi. Tiim noktalar kemik belirleyicilere
gore isaretlenebilir yerlerden secilerek Ol¢timlerin katilimcilarda ayni noktalardan
yapilabilmesi saglandi. Olgiimler icin dijital basing algometresi (J-Tech Commander
Algometer, ABD) kullanildi. Algometrenin 1 cm?’lik sert ucu Ol¢lim yapilacak
noktalar tizerine cilde dik olarak yerlestirildi, katilime1 agri duydugunu soyleyene
kadar basing kademeli olarak arttirildi ve agr1 duydugu siradaki deger belirlendi. Her
bolge i¢in 3 6l¢lim yapild1, 6l¢timlerde ilgili bolgenin duyarlilasmasini engellemek i¢in
prob hafifce yer degistirildi ve aralarda 30 saniye beklendi. Ilk 6lciim deneme-
O0grenme Olgiimii olarak degerlendirildi, son iki Ol¢limiin ortalamasi alinarak
Newton/cm? (N/cm?) cinsinden kaydedildi. Katilimcilarin degerlendirme dncesi son
24 saatte analjezik almamis olmasina dikkat edildi, diger medikal tedavilere

(antidepresan, pregabalin vb.) miidahale edilmedi.

Santral sensitizasyon 6l¢egi 25 sorudan olugmaktadir. Her soru 0 ile 4 arasinda
puanlanmaktadir (O=higbir zaman, 4=her zaman). Kirk ve {izeri puan %81 duyarllik,
%75 ozgiilliik ile santral sensitizasyon varligimi gostermektedir (74). Santral
sensitizasyon siddeti ise 0-29 arasi subklinik, 30-39 aras1 hafif, 40-49 aras1 orta, 50-59
arast siddetli, 60 ve lizeri ¢ok siddetli olarak tanimlanmistir (75). CSI Tiirkce

versiyonunun gecerlilik ve gilivenilirligi Diizce ve ark. (90) tarafindan gosterilmistir.

37.0A VE SS 1ILE ILIiSKIiLIi KLINIK TABLOLARIN
DEGERLENDIRILMESI

Osteoartrit ve Santral Sensitizasyon ile iligkili klinik durumlardan noropatik

agri, agri katastrofizasyonu, depresyon ve uyku problemleri degerlendirildi.

Hastalarda noropatik agr1 varliginin degerlendirilmesi amaci ile painDETECT
noropatik agr1 anketi kullanildi (91). Anket ilk olarak bel agrili hastalarda agrinin
noropatik komponentini saptayabilmek amaci ile gelistirilmistir. Anket skoru 12 ve
altinda olan hastalarda ndropatik agr1 bileseninin olmadigi kabul edilir. Skorun 13-18

araliginda olmasi durumunda sonug belirsiz olmakla birlikte ndropatik bilesenin
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bulunabilecegi, 19 ve lizerindeki skorlarda ise noropatik agr1 bileseninin oldugu kabul
edilmektedir. Anketin Tirk¢e gegerlilik, gilivenilirlik ¢alismasi Alkan ve ark. (92)

tarafindan yapilmstir.

Agn katastrofizasyonu, Agr1 Katastrofizasyon Skalas1 (Pain Catastophizing
Scale- PCS) ile degerlendirildi (93). PCS hastalarin agri sirasindaki duygu ve
diisiincelerini sorgulayan 13 sorudan olusmakta, her soru 0 ile 4 arasinda
puanlanmaktadir (0=hi¢, 4=her zaman). Otuz ve ilizerindeki degerler klinik olarak
anlamli agr1 katastrofizasyonu varhigimi gostermektedir (93). Bu skalanin Tiirkce

versiyonunun gecerlilik ve glivenilirligi Siiren ve ark. (94) tarafindan gosterilmistir.

Depresyon, Beck Depresyon Envanteri (Beck Depression Inventory- BDI) ile
degerlendirildi (95). BDI kisinin duygu durumunu degerlendiren 21 sorudan
olugmaktadir. Her soru 0 ile 3 arasinda puanlanmaktadir. Tiirk¢ce versiyonunun
gecerlilik ve gilivenilirligi Hisli ve ark. (96) tarafindan gosterilmistir. Bu calismada
Onerilen sekliyle 17 ve tizeri degerler depresyon varligimi isaret eder olarak kabul

edilmistir.

Uyku problemlerinin degerlendirilmesi i¢in Uykusuzluk Siddeti Indeksi
(Insomnia Severity Index- ISI) kullanild: (97). ISI birinci sorusu 3 alt baglik igeren
toplam 5 sorudan olusmaktadir. Her soru ve alt baslik 0 ile 4 arasinda puanlanmaktadir
(O=sorun yok, 4=cok siddetli sorun). On bes ve lizeri puan klinik olarak anlamli
uykusuzluga isaret etmektedir. Bu indeksin Tiirk¢ce versiyonunun gecerlilik ve

giivenilirligi Boysan ve ark. (98) tarafindan gosterilmistir.

3.8. HIPERALJEZININ DEGERLENDIRILMESI

Bireysel diizeyde hastalarda SS varliginin arastirilmasi ve hastalarin ne
kadarinda basing hiperaljezisi oldugunun gosterilebilmesi i¢in, tiim katilimeilarin BAE
degerleri, iic bolge i¢in ayr1 ayr1 olarak, saglikli kontrol grubunun verilerinden
yararlanilarak olusturulan normal BAE degerleriyle karsilastirildi. Kisisel diizeyde
birimden bagimsiz olarak bu karsilastirmay1 yapabilmek i¢in z transformasyon
kullanildi. Z skorlarimin hesaplanabilmesi i¢in DFNS tarafindan da 6nerildigi
gibi, BAE degerlerinde normal dagilim saglanmasi i¢in logaritmik transformasyon

yapildi.
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Z skorlar1 agagida belirtilen formdil ile hesaplandi:
z skor = (Xbirey — Ortalamakontrol) / Standart sapmakontrol

Z transformasyondan sonra BAE degerlerinde normal dagilim saglandi. Z
skorunun 0£1,96 olmasi, saglikli kontrol grubunun sonuglarinin dagiliminin %95’ini
temsil etmektedir. Saglikli kontrol grubu sonuglarmin %95 giiven araligr disinda
kalanlar, yani z skoru <-1,96 veya >1,96 olanlar anormal olarak tanimlandi. Negatif
degerler hiperaljeziyi, pozitif degerler hipoaljeziyi temsil etmektedir. p<0,05

oldugunda sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.9. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Gii¢ analizinde etki biyiikligii 0,3145, hata pay1 %5 ve giic %80 olarak
alindiginda 1 serbestlik dereceli ki kare testi ile osteoartrit grubuna 80 hasta dahil

edilmesi gerektigi sonucuna varildu.

Kategorik degiskenler i¢in ki kare testi, tedaviye yanit veren ve vermeyen
gruplar ile santral sensitizasyon arasindaki iliskinin degerlendirilmesi i¢in lojistik

regresyon modeli kullanildi.

Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin
onemliligi Student’s t testi ile, medyan degerler yoniinden farkin Onemliligi
MannWhitney U testi ile arastirilmistir. Grup sayisi ikiden fazla oldugunda gruplar
arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi ANOVA testi ile, medyan degerler
yoniinden farkin Onemliligi Kruskal Wallis testi ile aragtirilmistir. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda ki-kare testi ya da Fisher’s kesin
Ki-kare testi kullanmilmistir. Siirekli degiskenler arasindaki iliski arastirilirken
Spearman Korelasyon testi kullanilmistir. Kiimeli 6rneklemler ile siirekli degiskenler
arasindaki iligki arastirilirken kiimeli 6rneklemler icin korelasyon katsayist hesaplama
yontemi kullanilmistir. Z skorlarinin hesaplanabilmesi i¢cin DFNS tarafindan da
onerildigi gibi, BAE degerlerinde normal dagilim saglanmasi igin logaritmik

transformasyon yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 84 hasta dahil edildi. Hastalar OMERACT-OARSI tedavi yaniti
kriterlerine gore tedaviden fayda goren hastalar ve tedaviden fayda gérmeyen hastalar
olarak iki gruba ayrildi. 50 hastanin tedaviden fayda gérdiigli saptanirken 34 hastanin
tedaviden fayda gérmedigi belirlendi. Katilimcilarin demografik ve klinik 6zellikleri

Tablo 4.1°de yer almaktadir.

Tablo 4.1. Katilimcilarin demografik ve klinik 6zellikleri

Tedaviden Fayda Goéren Tedaviden Fayda
Degiskenler Hastalar Gormeyen Hastalar P
Say1 % Say1 %
(n=50) (n=34)
Cinsiyet
Kadin 42 84 30 88,2 0,754
Erkek 8 16 4 11,8
Egitim
Okur-yazar degil 5 10 4 11,8
[lkokul-Ortaokul 17 34 15 442 0594
Lise 17 34 7 20,5 '
Universite 11 22 8 23,5
Meslek
Calisan 16 32 9 26,5
Ev Hanimi 28 56 20 58,8 0,840
Emekli 6 12 5 14,7
Ek Hastalik
Var 33 66 24 70,6
Yok 17 34 10 29,4 0,812
KL Evresi
Evre 1 11 22 6 17,6
Evre 2 24 48 15 441 0,856
Evre 3 12 24 11 32,3
Evre 4 3 6 2 5,8
Ort£SS Ort£SS
Med (Min-Max) (IR) Med (Min-Max) (IR)
59,5481 61,7+8,1
Yas 59,5 (45-74)(12) 62 (46-74) (1) | %234
; 27,7£3.,4 28,5+4
VKI 27,4 (21-34.7) (4.9) 279 (22-38,7) (5.4) | %80
s 12,4+9.9 16,7+12,6
Agn Siiresi (ay) 10,5 (3-60) (11) 13,5 (3-60) (13) | 2087

KL: Kellgren-Lawrence; VKI: Viicut kitle indeksi; Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; Med: Medyan; Min:
Minimum; Max: Maksimum; IR: Interquartile Range.
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Tedaviden fayda goren grupta hastalarin 8’1 (%16), tedaviden fayda gérmeyen
grupta ise hastalarin 4’1 (%11,8) erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli
fark yoktu (p=0,754). Katilimcilarin yas ortalamalar1 tedaviden fayda goren grupta
59,548,1, tedaviden fayda gérmeyen grupta 61,7£8,1 idi. Her iki grup arasinda yas
acisindan anlamli fark yoktu (p=0,234).

Tedaviden fayda géren grubun VKI ortalamasi 27,7+3.4, tedaviden fayda
gormeyen grubun 28,5+4 idi. Her iki grup arasinda yas a¢isindan anlaml fark yoktu
(p=0,365).

Tedaviden fayda goren grupta diz agrisi siiresi ortalama 12,4+9,9 ay, tedaviden
fayda gormeyen grupta 16,7+£12,6 ay idi. Her iki grupta da agr1 siiresi 6 ay ile 5 yil
arasinda degigmekteydi. Gruplar arasinda diz agrisi siiresi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p=0,087).

Tedaviden fayda goren grubunun %66’sinda, tedaviden fayda gormeyen
grubun %70,6’sinda, tan1 konulmus en az bir ek hastalik vardi. Her iki grup arasinda

ek hastalik agisindan anlamli fark yoktu (p=0,817).

Tedaviden fayda goren gruptaki hastalarin 28’1 ev hanimi (%56), 16’s1 ¢alisan
(%32), 6°s1 emekli (%12) iken tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin 20’si
(%58,8), 9’u calisan (%26,5), 5’1 emekli (%14,7) idi.

Tedaviden fayda goren gruptaki hastalarin indeks (daha agrili olan, BAE
Olglimii yapilan) dizlerinin grafileri Kellgren-Lawrence (KL) radyografik evreleme
sistemine gore incelendiginde 11 hasta (9%22) evre 1, 24 hasta (%48) evre 2, 12 hasta
(%24) evre 3, 3 hasta (%6) evre 4 olarak degerlendirildi.

Tedaviden fayda géormeyen gruptaki hastalarin indeks (daha agrili olan, BAE
Olgtimii yapilan) dizlerinin grafileri Kellgren-Lawrence (KL) radyografik evreleme
sistemine gore incelendiginde 6 hasta (%17,6) evre 1, 15 hasta (%44,1) evre 2, 11 hasta
(%32,3) evre 3, 2 hasta (%5,8) evre 4 olarak degerlendirildi.

Iki grup arasinda tedavi 6ncesi VAS ile dlgiilen agr1 siddeti agisindan anlaml
fark saptandi. Tedaviden fayda gormeyen grupta baslangic VAS skoru tedaviden fayda
goren gruba gore anlamhi diizeyde yiiksekti (p=0,035). Tedavi sonrast VAS skoru
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beklenildigi iizere tedaviden fayda goren grupta anlamli diizeyde daha disiiktii
(p<0,001).

ki grup arasinda tedavi oncesi WOMAC skorlar1 acisindan anlamli fark
saptandi. Tedaviden fayda gérmeyen grupta baslangic WOMAC skoru tedaviden

fayda goren gruba gore anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,003).

Tablo 4.2. Gruplarin degerlendirme 6lgekleri agisindan karsilastirmalari

Tedaviden Fayda Tedaviden Fayda
Goren Hastalar Gormeyen Hastalar
Degiskenler Y
Ort+£SS Ort£SS
Med (Min-Max) (IR) | Med (Min-Max) (IR)
.. . 65,4+10,5 69,8+10 *
Tedavi 6ncesi VAS skoru 63,5 (50-05) (14) 70 (50-91) (13) 0,035
) 26,7£9,5 54,12+9,5 *
Tedavi sonras1 VAS skoru 25 (9-60) (11) 54,5 (31-69) (13) <0,001
23,8+16,7 35,3+16,8 *
R 16 (5-63) (29) 42 (9-67) (30) 0,004
11,1452 14,563 .
BDI skoru 10 (3-26) (7) 12527 @) | 002
10,7+5,2 13,545,5 *
ISt skoru 11 (1-21) (9) 14 (4-23) (11) 0,033
17,249,5 22,03+£10,3 -
PCS skoru 14 (5-39) (15) 19 (6-42) (19) 0,02
13,145,8 17,1+7,04 .
PDQ skoru 12,5 (3-24) (9) 17 (5-32) (9) 0,013

VAS: Gorsel analog skala; CSI: Santral Sensitizasyon Envanteri; BDI: Beck depresyon envanteri; ISI:
Uykusuzluk siddeti indeksi; PCS: Agri katastrofizasyon skalasi; PDQ: PainDetect Anketi; Ort:
Ortalama; SS: Standart sapma; Med: Medyan; Min: Minimum; Max: Maksimum; IR: Interquartile
Range.

Gruplarm arasinda Santral Sensitizasyon Olgegi (CSI) skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Tedaviden fayda gormeyen gruptaki
hastalarin CSI skoru tedaviden fayda goren hastalarin CSI skorundan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,004). CSI’ye gore santral sensitizasyonu
olanlarin (CSI skoru >40) siklig1 tedaviden fayda géren grupta %26 (n=13), tedaviden
fayda gérmeyen grupta %52,9 (n=18) idi. Tedaviden fayda goérmeyen grupta santral
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sensitizasyon siklig1 tedaviden fayda goren gruba gore istatistiksel agidan anlamli

diizeyde yiiksekti (p=0,021).

Her ii¢ bolgeden yapilan BAE 6l¢timii degerleri (agrili diz, ayn1 taraf tibialis
anterior ve karsi taraf 6nkol) tedaviden fayda gérmeyen grupta hem tedaviden fayda
goren gruba gore hem de saglikli kontrol grubunda gore anlamli diizeyde diisiiktii

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gruplarin basing agr1 esigi (BAE) 6lgtim degerleri

Tedaviden Tedaviden Fayda
Fayda Gormeyen Kontrol grubu
Goren Hastalar Hastalar
Ort£SS Ort£SS Ort£SS P
Med (Min-Max) | Med (Min-Max) Med (Min-
(IR) (IR) Max) (IR)
BAE Diz (N/cm?) 15,08+4,5 10,7£3,5 20,9+6,6
14,6 (4,6-25,6) | 10,5 (2,6-16,5) (5,4) | 20,8 (8,6-34,8) | <0,001*
(6,5) (10,3)
BAE TA (N/cm?) 18,7+4.,4 16,6+3,8 23,2463
19,7 (5,6-29,5) | 16,4 (6,7-25,4) (2,4) | 22,7 (11,8-36,7) | <0,001*
(5.7) (8,5)
28,8+6,1 24,9+7,9 31,2+6,8
BAE Onkol (N/cm?) | 30,2 (10,5-41,3) 21,6 (14,6-41,6) 30,8 (10,5-45,4) | 0,002*
(9,6) (11,6) (10)

BAE: Basing agri esigi; TA: Tibialis anterior kasi; Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; Med: Medyan;
Min: Minimum; Max: Maksimum; IR: Interquartile Range.

Agrili diz BAE ile CSI skoru arasinda diistik (r=-0,212) (p=0,05), ayn taraf
tibialis anterior ve karsi taraf 6nkol BAE ile CSI skoru arasinda ise diisiik-orta diizeyde
anlamli (sirastyla r=-0,340 ve r=-0,424) negatif iliski saptandi (sirasiyla p=0,002 ve
p<0,001).

Gruplarin Beck Depresyon Envanteri (BDI) skorlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,022). Tedaviden fayda gormeyen gruptaki
hastalarin BDI skoru tedaviden fayda goren hastalarin BDI skorundan istatistiksel

olarak anlaml diizeyde yiiksekti (p=0,022). BDI'ye gore depresyonu olanlarin (BDI
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skoru >17) siklig1 tedaviden fayda goren grupta %12, tedaviden fayda gérmeyen
grupta %35,2 idi. Tedaviden fayda gérmeyen grupta depresyon sikligi tedaviden fayda
goren gruba gore istatistiksel acidan anlamhi diizeyde yiiksekti (p=0,015). BDI skoru
ile 6nkol BAE arasinda diisiik diizeyde (r=-0,249) negatif korelasyon saptandi
(p=0,22).

Gruplarm Uykusuzluk Siddeti indeksi (ISI) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark mevcuttu. Tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin ISI skoru
tedaviden fayda goren hastalarin ISI skorundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksekti (p=0,033). ISI’ya gore uyku bozuklugu olanlarin (ISI skoru >15) sikligi
tedaviden fayda goren grupta %30, tedaviden fayda gormeyen grupta %41,1 idi.
Tedaviden fayda gormeyen grupta uyku bozuklugu siklig1 tedaviden fayda goren
gruba gore daha fazla olsa da aradaki fark istatistiksel agcidan anlamsizdi (p=0,352).
ISI skoru ile TA BAE ve onkol BAE arasinda diisiik diizeyde (sirasiyla r=-0,234 ve
r=-0,327) negatif korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,032 ve p=0,002).

Gruplarin Agr1 Katastrofizasyon Skalas1 (PCS) skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu. Tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin PCS
skoru tedaviden fayda goren hastalarin PCS skorundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti (p=0,02). PCS’ye gore Agri katastrofizasyonu olanlarin (PCS skoru
>40) sikligr tedaviden fayda goren grupta %14, tedaviden fayda gérmeyen grupta
%35,2 idi. Tedaviden fayda gérmeyen grupta agr katastrofizasyonu siklig1 tedaviden
fayda goren gruba gore istatistiksel acidan anlamli diizeyde yiiksekti (p=0,033). PCS
skoru ile 6nkol BAE arasinda diisiik-orta diizeyde (r=-0,356) negatif korelasyon, PCS
skoru ile CSI arasinda ise orta diizeyde (1=0,642) korelasyon saptandi (sirasiyla

p=0,001 ve p<0,001).

Gruplarin Pain-Detect (PDQ) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttu. Tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin PDQ skoru tedaviden fayda
goren hastalarin PDQ skorundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti
(p=0,013). PDQ’ya gore “ndropatik agr1 bileseni olas1 (%90)” olanlarin (PDQ skoru
>19) siklig1 tedaviden fayda goren grupta %22, tedaviden fayda gérmeyen grupta %44
idi. Tedaviden fayda gormeyen grupta “eslik eden noropatik agri bileseni” siklig

tedaviden fayda goren gruba gore istatistiksel acidan anlamli diizeyde yiiksekti
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(p=0,031). PDQ skoru ile CSI skoru arasinda orta diizeyde (1=0,570) pozitif
korelasyon, PDQ skoru ile 6nkol BAE arasinda ise diisiik-orta diizeyde (r=0,374)
negatif korelasyon saptandi (her ikisi i¢in de p<<0,001).

PDQ ile PCS skorlar1 arasinda orta diizeyde (r=0,514) korelasyon saptandi
(p<0,001).

Tablo 4.4. Tiim osteoartrit grubunda degerlendirme 6lgekleri ve BAE arasindaki iliski

csl Diz BAE TABAE | Onkol BAE

sl r 1 -0,570 0,642 -0,410
p . <0,001 <0,001 <0,001
r 0,570 -0,200 0,224 -0,374

PDQ
p <0,001 0,068 0,041 <0,001
r 0,642 -0,109 -0,194 0,356

PCS
p <0,001 0,323 0,077 0,001
N r 0,410 0,132 0,234 -0,327
p <0,001 0,233 0,032 0,002
4 r 0,150 -0,182 -0,093 -0,249
p 0,174 0,098 0,400 0,022

r: korelasyon katsayisi; CSI: Santral Sensitizasyon Envanteri; PDQ: PainDetect Anketi; PCS: Agri
Katastrofizasyon Skalasi; BAE: Basing agri esigi; TA: Tibialis anterior kasi; ISI: Uykusuzluk Siddeti
Indeksi; BDI: Beck Depresyon Envanteri.

Tedaviden fayda goren grupta hastalarin %4’iinde dizde ve onkolda basing
hiperaljezisi vardi, tedaviden fayda gérmeyen grupta ise hastalarin %17,6’sinda dizde
ve Onkolda basing hiperaljezisi vardi. Hiperaljezi siklig1 yoniinden gruplar arasindaki

fark istatistiksel agidan anlamliyd1 (p=0,021).

Fizik tedaviye olumsuz yanit riskini predikte etme amaciyla her bir
degerlendirme paremetresi i¢in basit dogrusal regresyon analizi yapildi. Bu analizde
elde edilen baslica sonuclar Tablo 4.5’te belirtildi. Basit dogrusal regresyon analizleri
sonucunda diz ve 6nkolda hiperaljezi varligi, SS, depresyon, agri katastrofizasyonu ve
noropatik agr1 varligr tedaviye olumsuz yanit riskini predikte etmede tek basina

anlamli olarak belirlendi.
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Tablo 4.5. Degerlendirme parametrelerinin fizik tedaviye olumsuz yanit riskini

belirleme tizerindeki etkisini gosteren basit dogrusal regresyon analizi

OR (%95 CI) p
Tedavi 6ncesi VAS 1,041 (0,997-1,088) 0,067
VKi 1,057 (0,938*1,191) 0,260
KL evresi 1,202 (0,707-2,044) 0,497
Hiperaljezi (Onkol) 5,143 (0,971-27,232) 0,045*
Hiperaljezi (Diz) 5,143 (0,971-27,232) 0,045*
Hiperaljezi (TA) 1,375 (0,120-15,792) 0,065
csl 3,202 (1,272-8,063) 0,014*
BDI 4,000 (1,324-12,084) 0,014*
PCS 3,351 (1,156-9,713) 0,026*
PDQ 2,799 (1,081-7,251) 0,034*
ISI 1,633 (0,656-4,067) 0,292

OR: Odds ratio (olasilik orani); CI: Confidence interval (Gliven aralig1); VAS: Viziiel Analog Skala;
VKI: Viicut kiitle indeksi; KL: Kellgren-Lawrence; TA: Tibialis anterior; CSI: Santral Sensitizasyon
Envanteri; BDI: Beck Depresyon Envanteri; PCS: Agr1 Katastrofizasyon Skalasi; PDQ: PainDetect
Anketi; ISI: Uykusuzluk siddeti indeksi.

Basit dogrusal regresyon analizinde p degeri en kiigiik {i¢ parametreye (CSI,
BDI ve PCS) yas ve cinsiyet degiskenleri de eklenerek ¢oklu lojistik regresyon modeli
olusturuldu (Tablo 4.6). Coklu lojistik regresyon modeline gore santral sensitizasyon
ve depresyon varliginin fizik tedaviye olumsuz yanit1 predikte etmede anlamli oldugu

gorildii (sirasiyla p=0,045 ve p=0,024).

Tablo 4.6. Fizik tedaviye olumsuz yanit riskini belirlemek i¢in olusturulan ¢oklu

lojistik regresyon modeli

B OR (%095 CI) P

Yas 0,025 1,025 (0,966-1,088) 0,408
Cinsiyet 0,385 1,469 (0,354-6,094) 0,596
csl 0,855 2,351 (0,665-8,316) 0,045*
BDI 1,362 3,390 (1,197-12,717) 0,024*
PCS 0,449 1,567 (0,372-6,596) 0,540

B: Regresyon katsayisi; OR: Odds ratio (olasilik orani); CI: Confidence Interval (Giiven araligi); CSI:
Santral Sensitizasyon Envanteri; BDI: Beck Depresyon Envanteri; PCS: Agri Katastrofizasyon Skalasi.
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmada elde edilen bulgular neticesinde, diz osteoartritli hastalarda agri
ve fonksiyonellik gibi klinik parametrelerin fizik tedavi Oncesi ve sonrasinda
degerlendirilmesi ile fizik tedaviye yetersiz yanit ve santral sensitizasyon arasindaki

iliski ortaya konulmustur.

Osteoartrit tedavisinde temel ama¢ hastanin agrisin1  azaltmak ve
fonksiyonelligini artirmaktir. Osteoartrite bagli agri mekanizmalarinda santral
sensitizasyonun da rolii oldugu bilinmektedir (72). Somatosensoriyal girdi isleme
mekanizmalarinda ¢esitli degisikliklerin goriildiigii, santral sinir sistemi ndronlarinin
asir1 uyarilabilir hale geldigi santral sensitizasyon durumunda agr1 tedavisine yanitin
daha zor olacagi diisiiniilmektedir. Helen O’Leary ve ark. (11), diz osteoartritli
hastalarda agr1 sensitizasyonunun fizik tedaviye yanmit {izerindeki etkisini ilk defa
arastirmig ve CSI skorunun tedaviden fayda gérmeyen grupta daha yiiksek oldugunu
ortaya koymustur. Caligmamizda da benzer sekilde tedaviden fayda gdérmeyen
gruptaki hastalarin CSI skoru tedaviden fayda gdren gruba gore anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. CSI skoru kesim degeri “cut-off value” 40 ve iizerinde oldugunda
%81 duyarlilik ve %75 6zgiillik ile santral sensitizasyon varligim1 ortaya koydugu
daha once gosterilmistir (74). Buna gore CSI kesim degeri 40 olarak alindiginda da
ayni sekilde tedaviden fayda gérmeyen grupta santral sensitizasyon siklig1 tedaviden
fayda goren gruba gore daha yiiksek bulundu. Literatiirde santral sensitizasyonun fizik
tedaviye yanita etkisini degerlendiren tek bir ¢alisma bulunmaktadir (11). Bununla
birlikte diz artroplastisi sonrasi santral sensitizasyonun etkisini degerlendiren c¢esitli
calismalar mevcuttur (99,100). Bu ¢alismalarda da benzer sekilde CSI skoru 40’in
tizerinde oldugunda persistan agr1 goriilme riskinin daha yiiksek oldugu ortaya

konulmustur.

Periferik ve santral sensitizasyonu objektif olarak degerlendirmede kullanilan
bir bagka yontem basing agr1 esigi dl¢iimiidiir (BAE). Teorik olarak BAE degerleri
diisiik olan hastalarin sensitize olmus agr1 mekanizmalar1 nedeniyle tedaviye olumsuz
yanit vermeleri beklenmektedir. Helen O’Leary ve ark. (11) tarafindan yapilan

calismada fizik tedaviden fayda gérmeyen grupta agrili diz, ayni1 taraf tibialis anterior
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ve kars1 taraf onkoldan yapilan BAE 6l¢timii degerleri tedaviden fayda goren gruptaki
degerlerden anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Wylde V. ve ark. (101) ise diz
artroplastisi 6ncesi onkol BAE degeri diisiik olan hastalarda post operatif birinci yil
WOMAC agn skorlarini daha yiliksek bulmusglardir. Calismamizda da benzer sekilde
BAE ol¢iimii {i¢ bolgeden yapildi ve tedaviden fayda gérmeyen gruptaki BAE
degerleri hem tedaviden fayda goren hem de saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik

bulundu.

Doku hasar1 ya da inflamasyon olan bolgede agr1 duyarliliginda artis olarak
tanimlanan primer hiperaljezi akut donemde koruyucu ve adaptif bir yanit olarak kabul
edilmekte ve 6n planda periferik sensitizasyon olarak degerlendirilmektedir (102).
Ancak kronik dénemde bu durum koruyucu bir cevap olmaktan ¢ikarak, santral sinir
sistemi degisikliklerinin olusmas1 ve agrinin kronik hale gelmesi ile maladaptif bir
siire¢ haline gelmektedir (102). Bu siire¢ santral sensitizasyonun ortaya ¢ikmasi,
stiregen hale gelmesi ve sonugta periferik agr1 duyarliliginda artisa neden olmaktadir
(102). Doku hasar1 bolgesi disinda agr1 duyarliliginda artis olarak bilinen sekonder
hiperaljezi Woolf CJ ve ark. (68) tarafindan santral sensitizasyonun bir bulgusu olarak
tanimlanmistir. Calismamizda agrili dizde ve dnkolda saptanan basing hiperaljezisi
tedaviden fayda gérmeyen grupta (%17,6) tedaviden fayda gbren gruba gore (%4)
belirgin oranda daha fazla bulundu. Bu bulgu periferik ve santral sensitizasyonun fizik

tedaviye yanit1 olumsuz etkiledigini diistindiirmektedir.

Diz osteoartritinde radyografik degisiklikler ile semptomlarin her zaman
iligkili olmadig: bilinmektedir. Bu da OA agr1 patogenezinde SS’un rolii olabilecegini
diisiindiiren bulgulardan biridir. Bugiline kadar yapilan arastirmalarda diz OA’h
hastalarda KL evresi ile BAE arasinda bir iligki ortaya konulamamustir (73,103).
Benzer sekilde calismamizda da KL evresi ile BAE oOl¢limleri arasinda anlamli bir
iliski saptanamadi. Bu bulgu SS’un yapisal hasarin siddetinden bagimsiz olabilecegini
ve yapisal hasarin diisiik diizeyde de olsa SS’nu baslatabilecegi ve siirdiirebilecegini

diistindiirmektedir.

Bugiine kadar yapilan baz1 c¢alismalarda diz OA’li hastalarda goriilebilen
depresyon, agr1 katastrofizasyonu, uyku bozuklugu ve noropatik agri1 gibi klinik

durumlar ile fizik tedaviye yanit ve agr1 sensitizasyonu arasindaki iligki arastirilmistir
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(104-107). Literatiirde PCS ile fizik tedaviye yanit arasindaki iliskiyi degerlendiren
tek calisma mevcuttur (104). Bu calisma neticesinde, diz OA’li hastalarda PCS
skorunun fizik tedaviye yanit1 predikte etmede tek basina anlamli bir parametre oldugu
ve diisiik PCS skoruna sahip hastalarin fizik tedavi sonrasi agri skorlarinin daha diisiik
oldugu ortaya konulmustur (104). Calismamizda da benzer sekilde tedaviden fayda
gormeyen gruptaki hastalarin PCS skoru tedaviden fayda goren gruba gore daha
yiiksekti. Diz OA’li hastalarda PCS skoru ile BAE arasindaki iliskiyi degerlendiren
caligmalarda PCS ile lokal ve uzak BAE arasinda korelasyon bulunmamistir
(107,108). Calismamizda da benzer sekilde PCS skoru ile 6nkol BAE arasinda anlamli
bir iligki saptanamadi. Bununla birlikte PCS skoru ile CSI skoru arasinda orta diizeyde
anlamli bir korelasyon mevcuttu. Meints S ve ark. (109) ise kronik bel agrili hastalarda
PCS skoru ile SS parametreleri arasinda anlaml bir iliski saptayamamislardir. Bu
durum tizerinde ¢alisilan hastalik ve degerlendirilen SS parametrelerinin farkli olmasi

ile aciklanabilir.

Kronik agrili hastalarda santral sensitizasyon ile néropatik agri bilesenlerinin
birlikte sik goriildiigii ve cogu zaman benzer mekanizmalarla birbirlerini tetikledikleri
bilinmektedir. Literatiirde bu iki fenomenin birbiriyle iliskisini ortaya koyan
caligmalar mevcuttur. Hochman JR. ve ark. (110), diz OA’li hastalarda yiiksek PDQ
skorunun, QST ile degerlendirilen SS bulgularinin goriilme siklig: ile dogrudan iligkili
oldugunu gostermislerdir. Kurien T. ve ark. (111) ise artroplasti planlanan diz OA’li
hastalarda, yiiksek PDQ skoruna sahip hastalarin; diigiik PDQ skoruna sahip hastalara
ve saglikli kontrollere gore daha diisiik uzak nokta BAE degerlerine ve operasyon
sonrast altinct ayda daha yiiksek VAS degerlerine sahip olduklarini saptamislardir.
Calismamizda da bu bulgularla uyumlu olarak PDQ skoru ile CSI skoru arasinda orta
diizeyde pozitif korelasyon, PDQ skoru ile 6nkol BAE arasinda ise orta diizeyde
negatif korelasyon saptandi. Ayrica tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin
PDQ skoru tedaviden fayda goéren gruba gore daha yiiksek bulundu. Elde edilen
sonuglar, kronik agrinin eslik ettigi hastaliklarda noropatik agri ve santral agr
sensitizasyonunda rol oynayan ndroanatomik yolaklarmm ortak olabilecegini

diistindiirmektedir.

Diz OA’li hastalarda agr1 katastrofizasyonu ile ndropatik agri iligkisini

karsilagtiran az sayida ¢alisma mevcuttur (112). Tanaka R. ve ark. (112) tarafindan
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semptomatik OA hastalarini igeren kesitsel bir calismada PDQ skoru yiiksek olan hasta
grubunda PCS skorunun da anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur. Benzer
sekilde ¢calismamizda da PDQ ile PCS skorlar1 arasinda orta diizeyde bir iliski bulundu.

Diz OA ile depresyon birlikteligi yaygin olarak goriilmektedir (113). Daha
once depresif semptomlarin diz artroplasti sonuglarini kot etkiledigine dair bulgular
raporlanmistir (114,115). Diz OA’li hastalarda depresyon ile fizik tedaviye yanit
arasindaki iliskiyi inceleyen bir calisma neticesinde, diisiik BDI skoruna sahip
hastalarin fizik tedavi sonrasi agr1 skorlarinin daha diistik oldugu saptanmistir (104).
Calisgmamizda da benzer sekilde tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin BDI
skoru tedaviden fayda goéren hastalarin BDI skorundan anlamli diizeyde yiiksek
bulundu. Literatiirde depresyon ile BAE degerlerini karsilastiran ¢aligmalarda agrisiz
uzak nokta BAE ile depresyon arasinda zayif negatif korelasyon saptanmistir
(105,106). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak BDI skoru ile 6nkol BAE
arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Dickens ve ark. (116) depresyonlu hastalarda
agr1 duyarliliginda azalma ve BAE’de yiikselme oldugunu gostermisler ve depresyon
ile agr1 arasindaki iligkinin yalnizca agri duyarliligi ile agiklanamayacagini ileri

stirmdslerdir.

Uyku bozukluklari, son yillarda agri persepsiyonunda 6nemli bir faktor olarak
one stirtilmiistiir (107). Uyaniklig1 ve agriy1 regiile edilen yollarin norobiyolojik olarak
iligkili oldugu ve ayn1 yolaklar1 paylastiklart ortaya konulmustur (107). Campbell ve
ark. (117), diz OA’li hastalarda uyku bozuklugu ve SS birlikteliginin klinik
parametreler lizerinde olumsuz etkileri oldugunu ortaya koymuslardir. Calismamizda
da CSI ile ISI skorlar1 arasinda orta diizeyde bir korelasyon bulunmustur. Buna gore
tedaviden fayda gdrmeyen gruptaki hastalarin ISI skoru tedaviden fayda goéren
hastalara gore daha yiiksek saptanmistir. Diz OA’li hastalarda uyku bozuklugu ile
BAE arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢calismada uyku bozuklugu ile uzak nokta ve
lokal BAE arasinda anlamli iligski bulunmamistir (105). Benzer sekilde ¢alismamizda
da ISI skoru ile BAE degerleri arasinda korelasyon saptanmadi. Bu durum uyku
bozuklugunun dogrudan hiperaljeziye neden olmadigini bununla birlikte CSI
kapsaminda degerlendirilen enerji azlig1, kognitif bozukluk, yorgunluk, hafiza giicligii
gibi semptomlar iizerinden santral sensitizasyona katkida bulunabilecegini

diistindiirmektedir.
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Yas ve cinsiyet degiskenleri hesaba katilarak yapilan lojistik regresyon analizi
sonucunda santral sensitizasyon ve depresyon varligi birlikte ele alindiginda fizik
tedaviye olumsuz yanit1 predikte etmede anlamli oldugu goriildii. Helen O’Leary ve
ark. (11) da BAE ve temporal sumasyon ile degerlendirilen santral sensitizasyonun
tedaviye olumsuz yanit1 predikte etmede anlamli oldugu ortaya koymuslardir. Ancak
caligmamizdan farkli olarak depresyon varliginin tedaviye olumsuz yaniti belirlemede
prediktif degeri olmadigin1 saptamislardir. Uckun ve ark. ise (104), fizik tedaviye
yanit1 predikte etmede PCS ve BDI skorlarinin etkisini incelemis sonugta sadece PCS
skorunu anlamli bulmuslardir. Bu durumun depresyonu degerlendirmede kullanilan

olgeklerin farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diisiincesindeyiz.

Mevcut calismanin bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir. Diz OA’li  hasta
ornekleminde erkek hasta sayisinin az olmasi elde edilen bulgularin tim OA
popiilasyonuna genellenmesini zorlastirmaktadir. Mevcut ¢aligmada alt yap1 eksikligi
nedeniyle kantitatif duyu testi yontemlerinden sadece BAE degerlendirilebilmistir.
lleride yapilacak calismalarda degerlendirme parametresi olarak QST’nin de
eklenmesi ile sonuglarin dogrulugunun daha da artacagi kanaatindeyiz. Hastalar
sadece tedavi Oncesi ve sonrasinda degerlendirilmis orta ve uzun vadeli klinik izlem
yaptlmamistir. Calismamizin giiglii  yonleri ise saglikli kontrol grubunun da
arastirmaya dahil edilerek grup diizeyinde karsilastirma disinda kisisel diizeyde de
basing hiperaljezinin degerlendirilmesi ve drneklem biiyiikliigiiniin gili¢ analizi ile
hesaplanmis olmasidir. Ayrica mevcut ¢alisma diz OA’lh hastalarda SS’nin fizik
tedaviye yanit lizerine etkisini degerlendiren literatiirdeki ikinci ¢alisma olma

ozelligini tagimaktadir.
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6. SONUCLAR

Mevcut ¢aligmada, diz osteoartritli hastalarda agr1 ve fonksiyonellige yonelik
klinik parametrelerin fizik tedavi oncesi ve sonrasinda degerlendirilmesi ile fizik
tedaviye yetersiz yanit ve santral sensitizasyon arasinda iliski oldugu ortaya

konulmustur.

Fizik tedaviden fayda gormeyen gruptaki hastalarin CSI skoru tedaviden fayda
goren gruba gore anlamhi diizeyde yiiksek bulundu. Yas ve cinsiyet degiskenleri
hesaba katilarak yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda santral sensitizasyon ve
depresyon varliginin fizik tedaviye olumsuz yaniti1 predikte etmede anlamli oldugu
goriildi. Fizik tedaviden fayda gormeyen grupta agrili diz, ayni taraf tibialis anterior
ve karsi taraf 6nkoldan yapilan BAE 6l¢iimii degerleri tedaviden fayda goren gruptaki
degerlerden anlamli diizeyde diisiik bulundu. Agrili dizde ve 6nkolda saptanan basing
hiperaljezisi tedaviden fayda gérmeyen grupta tedaviden fayda goren gruba gore
belirgin oranda daha fazla bulundu. Bu bulgular, santral agr1 sensitizasyonunun fizik

tedaviye yanit iizerine olumsuz etkisi olabilecegini diislindiirmektedir.

Fizik tedaviden fayda géren ve gérmeyen gruplar arasinda KL evresi, agri
siiresi, yas ve VKI parametreleri arasinda anlamli fark bulunamadi. Ayrica KL evresi
ile BAE o6l¢timleri arasinda da anlamli bir iliski saptanamadi. Bu bulgular tedaviye
yanitin ve santral sensitizasyonun yapisal hasarin siddetinden bagimsiz olabilecegini
ve yapisal hasarin diisiik diizeyde de olsa santral sensitizasyonu baglatabilecegi ve

stirdiirebilecegini akla getirmektedir.

Sonug olarak mevcut ¢alismadan elde edilen bulgular, diz osteoartritine ikincil
gelisen santral sensitizasyon ve eslik eden depresyonun hastalara uygulanan fizik
tedavide yetersiz yanita neden olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle klinisyenlerin
tedavi planlamasi yaparken santral sensitizasyon ve depresyon bulgularini da dikkate
almalar1 gerektigi diisiincesindeyiz. Gelecekte diz OA’li hastalarin tedavi siirecinde
fizik tedavi programina ek olarak santral sensitizasyon ve depresyona yonelik
tedavilerin de uygulanmasinin ilave yarar saglayip saglamayacagini degerlendiren

prospektif randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Diz Osteoartritli Hastalarda Santral Sensitizasyonun Fizik Tedaviye Yamt

Uzerine Etkisi

Amag: Bu ¢alismada, diz osteoartritli (OA) hastalarda agr1 ve fonksiyonellige
yonelik klinik parametrelerin fizik tedavi dncesi ve sonrasinda degerlendirilmesi ile
tedaviye yetersiz yanit ve santral sensitizasyon (SS) arasindaki iliskinin ortaya

konulmasi amag¢lanmustir.

Yontem: Calismaya en az 3 aydir diz agrisi olan toplam 84 diz OA’li hasta ve
30 saglikli kontrol dahil edildi. Katilimcilarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI),
semptom siiresi, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar gibi demografik o6zellikleri
kaydedildi. Yapisal hasar diz radyografileri ile Kellgren-Lawrence (KL) evreleme
sistemine gore degerlendirildi. Agr1 ve fonksiyonel durum gorsel analog skala (VAS)
ve Western Ontario ve McMaster Universiteleri Osteoartrit Indeksi (WOMAC) ile
degerlendirildi. Ayrica SS degerlendirimi icin Santral Sensitizasyon Olgegi (CSI),
depresyon i¢in Beck Depresyon Envanteri (BDI), noropatik agr1 degerlendirimi i¢im
PainDetect anketi (PDQ), uykusuzluk icin Uykusuzluk Siddeti Indeksi (ISI) ve agr
katastrofizasyonu i¢in Agr1 Katastrofizasyon Skalasi (PCS) uygulandi. Agrili eklem,
eklem cevresi ve agrisiz uzak noktalardan dijital algometre kullanilarak basing agri
esigi (BAE) olglimii yapildi. OA grubundaki hastalara 3 hafta boyunca, haftada 5 giin
olmak tizere toplam 15 seans konvansiyonel fizik tedavi programi uygulandi. Fizik
tedavi programi giincel diz OA tedavi kilavuzlari dogrultusunda her hastaya 6zel
olarak planlandi. Kontrol grubundaki hastalara herhangi bir tedavi uygulanmadi,
sadece referans degerler elde etmek icin BAE oOl¢iimii yapildi. Tedavi bitiminde
hastalar OMERACT-OARSI OA tedavi yanit kriterlerine gore yanit verenler ve
vermeyenler olmak iizere iki gruba ayrildi. Tedaviye yanit ile tedavi Oncesi yapilan
klinik degerlendirme ve dlgekler arasindaki iliski degerlendirildi. Bu amagla lojistik
regresyon analizi yapildi. Gruplar arasindaki farkin 6nemliligi Student t testi veya
MannWhitney U testi ile grup sayisi ikiden fazla oldugunda ANOVA veya Kruskal
Wallis testi ile degiskenler kategorik oldugunda ki-kare testi ya da Fisher’s kesin ki-
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kare testi ile degerlendirildi. Calisma oncesi gii¢ analizi yapilarak 6rneklem gerekli

biiyiikliigii hesaplandi.

Bulgular: Tedaviden fayda gérmeyen gruptaki hastalarin CSI skoru tedaviden
fayda goren gruba gore anlaml diizeyde yiiksekti (p=0,004). CSI’ye gore SS olanlarin
(CSI skoru >40) siklig1 tedaviden fayda gormeyen grupta (%52,9) tedaviden fayda
goren gruba gore (%26) anlaml diizeyde fazlaydi (p=0,021). Her ii¢ bolgeden yapilan
BAE ol¢iimii degerleri (agrili diz, aymi taraf tibialis anterior ve karsi taraf onkol)
tedaviden fayda gormeyen grupta hem tedaviden fayda goren gruba goére hem de
saglikli kontrol grubunda gore anlamhi diizeyde disiiktii. Yas ve cinsiyet
degiskenlerini de igeren ¢oklu lojistik regresyon modeline goére SS ve depresyon
varligimin fizik tedaviye olumsuz yaniti predikte etmede anlamli oldugu goriildi

(sirastyla p=0,045 ve p=0,024).

Sonu¢: Mevcut calismadan elde edilen bulgular, santral sensitizasyon ve eslik
eden depresyonun diz osteoartritli hastalarda olumsuz fizik tedavi yanitina neden
olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle klinisyenlerin tedavi planlamasi yaparken
santral sensitizasyon ve depresyon bulgularini da dikkate almalar1 gerektigi
diisiincesindeyiz. Gelecekte fizik tedavi ile birlikte santral sensitizasyon ve
depresyonu da dikkate alan kombine tedavilerin etkinligini degerlendirecek kontrollii

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, agri, santral sensitizasyon, noropatik agri, fizik

tedavi
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SUMMARY

The Effect of Central Sensitization on Response to Physical Therapy in Patients

with Knee Osteoarthritis

Objective: The aim of this study was to investigate the relationship between
central sensitization (CS) and poor response to physical therapy in patients with knee
osteoarthritis by evaluating clinical parameters of pain and functionality.

Methods: A total of 84 knee OA patients with knee pain for at least 3 months
and 30 healthy controls were included in the study. Socio-demographic features of the
participants such as age, sex, body mass index (BMI), duration of symptoms,
comorbid diseases and medication use were recorded. Structural damage was assessed
by knee radiography according to the Kellgren-Lawrence (KL) grading system. Knee
pain and functional status were evaluated by visual analogue scale (VAS) and Western
Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC). Additionally the
following measures were applied at baseline: Central Sensitization Inventory (CSI),
Beck Depression Inventory (BDI), Insomnia Severity Index (ISI1) for insomnia
assesment, Pain Catastrophization Scale (PCS) and PainDetect Questionnaire (PDQ)
were performed. Pressure pain tresholds (PPT) were measured with a digital algometer
at the painful joint, near the joint area and a painless remote region. Patients with knee
OA underwent a total of 15 sessions of conventional physical therapy program for five
sessions weekly over 3 weeks. The physical therapy program was individualised for
each patient according to the current clinical guidelines for the management of knee
OA. The control group had no treatment except for the PPT measurements to obtain
the referance PPT values. After the treatment, the patients were divided into two
groups as 'responders' and 'non-responders' according to the Osteoarthritis Research
Society International (OARSI) treatment responder criteria. The relationship between
the response to physical therapy and clinical parameters were evaluated. A logistic
regression model was developed to predict the response to physical therapy. Student’t
t test and MannWhitney U test were used to compare variables between the responders
and non-responders. ANOVA or Kruskal Wallis test were used when there were more

than two groups. Categorical variables were analysed using chi-square test or Fisher’s

58



exact chi-square test. The required sample size was calculated by performing power
analysis before the study.

Results: The CSI scores in the non-responder group were significantly higher
than that of the responder group (p=0,004). The incidence of CS (CSI score >40) in
the non-responder group (%52,9) was significantly higher than the responder group
(%26) (p=0,021). In the non-responder group, PPTs were found significantly lower
when compared to the responder group and healthy controls at three locatons including
the painful joint, near joint area and painless remote region. In a multivariate logistic
regression model adjusted for age and sex; presence of CS and depression was found
to be a significant predictor of a non-response to physical thrapy (p=0,045 and p=0,024

respectively).

Conclusion: Current findings show that central sensitization and
accompanying depression may cause inadequate response to physical therapy in
patients with knee osteoarthritis. Therefore, we think that clinicians should also
consider central sensitization and depression findings while planning treatment. In the
future, controlled studies are needed to evaluate the efficacy of combined therapies

that consider central sensitization and depression along with physical therapy.

Keywords: Knee osteoarthritis, pain, central sensitization, neuropathic pain, physical

therapy
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Ek-1: Western Ontario ve

EKLER

(WOMAC)

isim:

Western Ontario ve McMaster Universiteleri Osteoartrit indeksi

(WOMAC)

McMaster Universiteleri

Osteoartrit indeksi

Tarih:

Agiklama: Lutfen her kategoride belirtilen aktiviteler igin agn / zorlanma derecenize 0 ile 4 arasinda
bir puan verin: 0 = Yok, 1 = Hafif, 2 = Orta, 3 = Siddetli, 4 = Cok siddetli

Her aktivite icin tek bir numaray: isaretleyin.

Agn

Duz zeminde yurumekle agn

Merdiven inip ¢ikmakla agni

Gece yatakta agn

Oturmak veya uzanmakla agn

Ayakta durmakla agn

Sertlik

Sabah ilk yirime sirasinda sertlik

Gun iginde oturma, uzanma, istirahat sonrasi sertlik

Fiziksel
fonksiyon

Merdiven inme

Merdiven ¢ikma

Otururken ayaga kalkma

Ayakta durma

Yere egilme (¢omelme)

Dz zemin Gzerinde ylrime

Arabaya inme-binme

Alisveris yapma

Corap giyme

Corap ¢ikartma

Yataktan kalkma

Yatakta uzanma

Banyo kivetine girme-cikma

Oturma

Tuvalete girme-gikma

Agir ev isleri

Hafif ev isleri

o|o|0|Oo|O|O|O|O|O(O|O|O|O|O|O|0|O|0|O|O|O0|O|O|O

[l Ll Ll e Ll Ll Ll Ll el il U Ll L Ll L Ll Ul L L L Ll Ll Ll

NININININIRININININ ININININININININIINININININ

Wiwlwlwlw wlw w w(w wlw|w/w|w/wlWw]lw/Ww)]Ww/Ww|Www/|w

EEEAR PR R RN RN R RN R B F Bl P P B P B B B R R

Toplam puan: /96 = %

Yorumlar (hekim / arastirmaci tarafindan doldurulacak):
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Ek-2: Agn Katastrofizasyon Skalasi

Hasta No: Yas: Cinsiyet: E(__ JK(_ ) Tarth:

Herkes hayatimn bir béliimiinde agnli durumlarla karsilasir. Bu durumlar bas agnsi, dis agnst. eklem agnisi
veya kas agns1 olabilir. Bunun vaninda lasiler siklikla hastalik. varalanma. digle 1lgili operasyonlar veva cerralu
sonucu da agriva maruz kalirlar.

Biz bu ankette agrimz oldugunda ne hissettifimz ve distindigiinizle igilemvoruz. Asagida agnyla ihiskila
olabilecek farkl duygu ve diigiinceler: tamimlayan 13 ciimle bulunmaktadsr. Liifen agagidaki skalay: kullanarak

agrmiz oldugunda hissettifimz diistincelermizi ve duygulannizy derecelendiriniz.

0-Hig 1 - Biraz 2 — Orta Derecede 3 — Cidds Selalde 4 — Her zaman

Agrim varken...

1 D Agrinin bitip bitmeyeceg: hakkinda siirekli endiselenirim.

O

Bu duruma daha fazla katlanamayacaginmu hissederim.

w

Bu agrinin korkung oldugunu ve higbir zaman ryilesmeyecegimi diiginiiriim.

Bu agrinin berbat oldugunu ve beni mahvettigini hissederim.

'S

Buna daha fazla dayanamayacagimu hissederim.

w

Agn daha da kétiilesecek diye korkarim.

L=

Baska agnli durumlan diisiinip dururum.
Tedirgin bir sekilde agrinin gegmesini 1sterim.

Agnyi aklimdan bir tiirlii gikaramadigimu fark ederim.

o

Suirekli agrinin ne kadar aci verdigini diigiintiriim.

—
o

oOooooooOooOoOon

Agrinin durmasini ne kadar ¢ok istedigimu diisiiniiriim.

—
-

-
[

Ciddi bir durumun ortaya ¢ikip ¢ikmayacagini merak ederim.

—
(™

Agnnn siddetini azaltmak 1¢in yapabilecegim higbir seyin olmadigini diigiiniiriim.
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Ek-3: Beck Depresyon Envanteri

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

1. (0) Uzgiin ve sikintil1 degilim.
(1) Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
(2) Hep tiziintiilii ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

(3) O kadar iizgiin ve sikintiliyim ki, artik dayanamiyorum.

2. (0) Gelecek hakkinda umutsuz ve karamsar degilim.
(1) Gelecek i¢in karamsarim.
(2) Gelecekten bekledigim higbir sey yok.

(3) Gelecek hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3. (0) Kendimi basarisiz biri olarak gérmiiyorum.
(1) Baskalarindan daha basarisiz oldugumu hissediyorum.
(2) Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak goriiyorum.

4. (0) Her seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum.
(2) Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

(3) Her seyden sikiliyorum.
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5. (0) Kendimi herhangi bir bigimde suglu hissetmiyorum.
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

(3) Kendimi her zaman suclu hissediyorum.

6. (0) Kendimden memnunum.

(1) Kendimden pek memnun degilim.

(2) Kendime kizginim.

(3) Kendimden nefrete ediyorum.

7. (0) Bagkalarindan daha koétii oldugumu sanmiyorum.
(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu diisiinmiiyorum.
(2) Hatalarimdan dolay1 kendimden utaniyorum.

(3) Her seyi yanlis yaptyormusum gibi geliyor ve hep kendimde kabahat buluyorum.

8. (0) Kendimi oldiirmek gibi diisiinciilerim yok.
(1) Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim oluyor ama yapmiyorum.
(2) Kendimi 6ldiirmek isterdim.

(3) Firsatin1 bulsam kendimi 6ldiirtiriim.

9. (0) igimden aglamak geldigi pek olmuyor.
(1) Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.
(2) Cogu zaman agliyorum.

(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.
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10. (0) Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.

(1) Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.
(2) Her sey canimu sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.

(3) Canimu sikan seylere bile artik kizamiyorum.

11. (0) Baskalartyla goriisme, konusma istegimi kaybetmedim.
(1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2) Birileriyle goriisiip konusmak hi¢ i¢imden gelmiyor.

(3) Artik cevremde hi¢ kimseyi istemiyorum.

12. (0) Karar verirken eskisinden fazla gii¢liik cekmiyorum.
(1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
(2) Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok giicliik cekiyorum.

(3) Artik higbir konuda karar veremiyorum.

13. (0) Her zamankinden farkli gériindiigiimii sanmiyorum.

(1) Aynada kendime her zamankinden kotii goriiniiyorum.

(2) Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve ¢irkinlesmis buluyorum.

(3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

14. (0) Eskisi kadar iyi is gii¢ yapabiliyorum.
(1) Her zaman yaptiZim isler simdi goziimde biiyiiyor.
(2) Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.

(3) Artik higbir is yapamiyorum.
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15. (0) Uykum her zamanki gibi.
(1) Eskisi gibi uyuyamiyorum.

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

(3) Sabahlar1 ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.

16. (0) Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.

(1) Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.

(2) Her sey beni yoruyor.

(3) Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.
17. (0) Istahim her zamanki gibi.

(1) Eskisinden daha istahsizim.

(2) Istahim ¢ok azald1.

(3) Higbir sey yiyemiyorum.

18. (0) Son zamanlarda zayiflamadim.
(1) Zayiflamaya ¢alismadigim halde en az 2 Kg verdim.
(2) Zayiflamaya calismadigim halde en az 4 Kg verdim.

(3) Zayiflamaya calismadigim halde en az 6 Kg verdim.

19. (0) Saglhigimla ilgili kaygilarim yok.

(1) Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni
tasalandirtyor.

(2) Sagligimin bozulmasindan ¢ok kaygilaniyorum ve kafami bagka seylere vermekte
zorlaniyorum.

(3) Saglik durumum kafama o kadar takiliyor ki, baska hig¢bir sey diisiinemiyorum.
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20. (0) Sekse kars1 ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
(1) Eskisine oranla sekse ilgim az.
(2) Cinsel istegim ¢ok azaldi.

(3) Hig cinsel istek duymuyorum.

21. (0) Cezalandirilmasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.

(1) Yaptiklarimdan dolay1 cezalandirilabilecegimi diisiiniiyorum.

(2) Cezam1 ¢ekmeyi bekliyorum.

(3) Sanki cezami1 bulmugsum gibi geliyor.
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Ek-4: Uykusuzluk Siddeti indeksi

L

[

o

Liitfen su andaki (6m., son 2 hafta i¢inde) uykusuzluk probleminizin/problemlerinizin
SIDDETINI degerlendiriniz.

Hi¢ Hafif Orta Siddetli Cok siddetli
a) Uykuya dalmakta guicliik: 0 1 2 3 4
b) Uykuyu siirdiinmekte giighik: 0 1 2 3 4
¢) Cok erken uyanma problemu: 0 1 2 3 4

Son zamanlardaki uyku diizeninizden ne kadar memnunsunuz/memnuniyetsizsiniz?

Cok Hig
Memnun Memnun Notr Memnun Degill  Memmnun Degil
0 1 2 3 4

Uyku probleminizin giin igindeki islevselliginizi (6m., giin i¢inde tikenmislik,
15te/guinliik ugrasglarda galigma potansiyeli, konsantrasyon, hafiza. duygu durum,
vb.) ne 6lciide engelledigini diigtiniiyorsunuz?

Kesinlikle Cok
Engelleyici Biraz Olduk¢a Cok Fazla
Degil Engelleyici Engelleyici  Engelleyici Engelleyici
0 1 2 3 4

Yasam kalitenizin bozulmas: anlanunda uyku probleminizin bagkalan tarafindan ne
kadar fark edilebildigini diigtintiyorsunuz?

Kesinlikle Fark BirazFark  Oldukga Cok Fark Cok Fazla
Edilemez Edilebilir Fark Edilebilir Fark Edilebilir
Edilebilir
0 1 2 3 4

Son zamanlardaki uyku probleminiz sizi ne kadar endiselendiniyor/strese sokuyor?

Kesmhkle Biraz Olduk¢a Cok Cok Fazla
Endijelendumiyor Endijelendmnyor Endijelendinyor Endijelendinyor Endijelendmyor
0 1 2 3 -
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Ek-5: Santral Sensitizasyon Olcegi

Sanfral sen=sihzasvon Sloed

Madiren

Bazen

Sik

a

1. Uvkudan wyandigmmda vorgun ve
dinlenmerms lnssedivonom.

2. Kaslanmda kathk ve afn hissediyonmm.

3. Endise ve kaye ataklanm ohryor.

4. Dhslenm srewdativorum veva sikrvormm

5. Ishal vefveya kabizhk sorunlarm var.

6. Gimlink 1slerom yaparken vardima ithtivag

dimryorom

7. Parlak 15iklardan rahatsiz oluyorum,

3. Bedensel bir 13 vaptfunda ¢ok kolay

vorahrrorm.

8. Tiim viaendumda agn hissediyorum.

10. Bas agnlanm oluyor.

11. Mesanemde rshatsizhk hissediyorm
ve'veva idrar vaparken vanma ohrvor.

12, Iy wayammomm.

13. Eonsantre olmazkia (dikkatim
vorunlastrmakia) sichik cekrvorm

14. Ewmuluk, kasinh veya dékinti gib cilt
problemlenmm ohryvor.

15. Stres bedensel sikayetlenmm ktilestryvor.

16. Uzgiin va da ¢ikkim (depre=if)
hizzedryomm

17. Enerjim ditiktir.

18. Boyun ve opmzlarmda kas gergliz;n
hissediyomum

19. Cenemde afn hissedrvorum

20, Parfiima z;ibn bam kokular basimn
démmesme ve midemin bulanmasina neden
ohrvor,

21. 5k sik wdiara okrvoram

22, Gecelen wyumzk 10in vathfomda
bacaklarimda mhatazhk ve bunrsuzhok
hissedivonm.

23. Bam sevlen hatirlamzkia gicliok cekivorum

4. Coruklnfumda travma gecrdim.

25, Cinsel crganlanm etrafindz agn
hizzediyonm.
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Ek-6: Pain-DETECT Agr1 Anketi

PainDETECT

Tarih:_Hasta:

AGRI ANKETI

Adr:

Soyadi:

Agrinizi gimdi, su anda nasil degerlendirirsiniz?

Latfen, baglica agn

o 1 2

3 4 H 6 7 8

alaninizi isaretleyiniz

l

—~——

Yok

Gectigimiz dort hafta boyunca en siddetli agriniz ne kadar siddetli idi?

Enfazla

[ o 1 9 3 4 5 6 7 8 9 10 |
l l
Yok Enfazla
Gectigimiz dort hafta boyunca agriniz ortalama ne kadar siddetli idi?
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
L
Yok Enfazla
Agrinizin seyrini en iyi tanimlayan sekli isaretleyiniz:
Ara ara hafif artma ve azalma gosteren D
surekli agn |
Ara ara ¢ok siddetli artis gosteren D “'
sirekli agn
E Aralarda tamamen diizelmenin oldugu D t
adn ataklar B
Adriniz vicudunuzun diger bélgelerine yayiltyor mu?
(oadiee ek ey v Acaktid Yanett‘:s:zget ise, a“h?\)ll: I:Illdl“l oni
gosteren strekii agn OJ e g‘z‘imz_yay gty
isaretli alanlarda yanma hissinden (6rnegin, 1sirgan dal gibi) yakinty ?
Hi e Gok
c D Cok hafif D Hafif D Orta derecedeD Siddetli D ddetli D
Agrimizin da kar I veya ig hissi var mi (kanincalarin yiiriimesi veya elektriklenme gibi?
wic Cokhafift ] Hait (] Orta derecede_] Siddeti L] g:kw 0
Etkilenen alana hafif dokunma (giyinme, 6rtiinme gibi) agrnya sebep oluyor mu?
Hic [ Cokhafif [} Hafif [ Orta derecede[ | Siddeti [} GOKE= 0
Agrinizin oldugu alanda elektrik carpmasi gibi ani agn ataklanniz var mi?
Hic [ Cok hafif kil Hafif [ Orta derecede [ Siddetli ] Cok 0
siddetli
Sicak veya soguk (6rnegin banyo suyu) etkil d agriya sebep oluyor mu ?
Hic [ Cokhafit  [J Haft [ Orta derecedel ] Siddeti [ Gok ]
siddetli
saretlediginiz alanda uyusma hissinden yakiniy ?
wic OJ Cokhafift  [J Haff [ Orta derecedel] Siddetii (] c.°k| i L]
Etkil ygul: hafif b ¢ (6rnegin parmakia hafif bastirmak gibi) agriy: tetikliyor mu?
Hic (1 Cokhafif [ Hafit [ Orta derecedd ] Siddetii [ oK 0O
(Doktor tarafindan doldurulacaktir) i - - -
Hig Cok hafif Hafif Orta derecede Siddetli Cok siddetli
[I x0= 0 x1= D x2=
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