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BOLUM I

Omuz Agrisina Ortopedik Yaklasim

Murat KOKEN!

Giris

Omuz agris1, hem birincil basamak saglik hizmetlerinde hem
de ortopedi polikliniklerine olduk¢a yaygin bir bagvuru sikayetidir.
Hem akut, hem subakut hem de kronik omuz agrisma bagh
yakinmalarla ¢cocukluktan yasliliga dek her yasta hasta polikliniklere
basvurabilmektedir. Bu nedenle omuz agris1 nedenleri ve yonetimi
hekimlerce iyi bilinmelidir. Bu kitap boliimii, omuz agrisinin
etiyolojisi, tanisal yontemler ve tedavi segeneklerine ortopedik bir
perspektifle yaklasmay1 hedeflemektedir.

Omuz agrisi, kas-iskelet sistemi ile 1ilgili en yaygin
sikayetlerden biridir ve 6zellikle travma, dejeneratif hastaliklar ve
inflamatuar stireglerle iliskili oldugu bilinmektedir. Prevalansi genel
poplilasyonda %7-26 arasinda degismektedir (Luime,2004). Bu
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oran, Ozellikle yash bireylerde ve fiziksel aktiviteleri yogun olan
bireylerde daha yiiksektir. Omuz agrisina etkili bir yaklagim, detayli
klinik degerlendirme, tanisal testler ve multidisipliner tedavi

yontemlerini gerektirir.
Omuz Anatomisi ve Biyomekanigi

Omuz, karmagsik anatomik yapisi nedeniyle genis hareket
acikligia sahiptir ancak stabilite acisindan sinirli koruma sunar
(Rockwo0d,1990).

Omuz li¢ ana eklemden olusur:

1. Glenohumeral eklem
2. Akromioklavikular eklem
3. Sternoklavikular eklem

Bunlara ek olarak, subakromiyal bosluk fonksiyonel bir eklem
gibi calisir. Rotator manget kaslar1 (supraspinatus, infraspinatus,
teres minor ve subscapularis), omuzun hareketi ve stabilitesini
saglayan temel yapilardir (Burkhart,2003). Glenohumeral eklemin
labrum, ligamentler ve kapsiil tarafindan desteklenmesi, hem
dinamik hem de statik stabilite saglar (Warner,1992).



Sekil 1: Omuz anatomisi, kaslar ve ligamentler

Omuz Agrisinda Etiyoloji

Omuz agrisinin nedenleri genellikle birka¢ ana baslik altinda
toplanabilir: travmatik, dejeneratif, inflamatuar, enfeksiy6z ve
neoplastik. Bunlar, patolojinin altinda yatan mekanizmay1 anlamak
icin detayli olarak incelenmelidir.



1. Travmatik Nedenler

* Rotator Manset Yaralanmalari: Cogunlukla asir1
kullanim veya ani travma sonras1t meydana gelir
(Yamaguchi,2006).

+ Glenohumeral Cikiklar: Ozellikle geng ve aktif
bireylerde travmatik yaralanmalar sonucu sik goriiliir
(Taylor,2016).

* Proksimal Humerus Kiriklari: Yash bireylerde diigme
sonrast siklikla gozlenir (Court-Brown,2001).

2. Dejeneratif Nedenler
* Omuz Osteoartriti: Glenohumeral eklemde dejenerasyon
genellikle yaslanma ile iligkilidir ve fonksiyon kaybina neden olur
(Matsen,2008).
* Rotator Manset Tendinopatisi: Kronik asir1 yiiklenme
nedeniyle gelisen tendon zayiflig1 ile karakterizedir (Lewis,2009).

3. inflamatuar ve Enfeksiy6z Nedenler
« Adheziv Kapsiilit (Donuk Omuz): Ozellikle diyabet
hastalarinda sik goriiliir (Wang,2013).
* Septik Artrit: Omuz eklemine hematojen yayilim sonucu
enfeksiyon gelisebilir (Gonzalez,2009).

4. Neoplastik Nedenler
* Primer Tiimérler: Omuzda nadir goriilse de, metastatik
hastalik ayirici tanida dikkate alinmalidir (Helm,12).



Tablo-1: Omuz agrisi nedenleri

KATEGORI NEDEN

Kas-Iskelet Sistemi -Rotator manset Yirtig1
-Donuk omuz

-Omuz instabilitesi

Enflamatuar Hastaliklar -Romatoid artrit
-Ankilozan Spondilit
Travma -Omuz ¢ikigi

-Proksimal Humerus Kirig1

Norolojik Nedenler -Brakiyal Pleksus Yaralanmasi
-Disk Hernisi

Enfeksiyonlar -Septik artrit
-Osteomiyelit

Tiimoral Nedenler -Metastatik Tiimorler

-Primer Kemik Tiimorleri

Diger Nedenler -Fibromiyalji
-Psikojenik Agr1

Klinik Degerlendirme
Anamnez

Detayli bir anamnez, omuz agrisinin nedenine yonelik 6nemli
ipuclart saglar. Agrinin siiresi, baslangic sekli, lokalizasyonu,
siddeti, hareketle iligskisi ve gece agrist varlig1 sorgulanmalidir.
Ornegin, gece agris1 genellikle rotator manset patolojileriyle
iligkilidir (Yamaguchi,2006).
Fizik Muayene

* Gozlem: Asimetri, atrofi veya sislik gibi anormallikler

degerlendirilir.

* Palpasyon: Subakromiyal bdlgede hassasiyet bursit
gostergesi olabilir.

-8—



« Ozel Testler:

* Neer ve Hawkins Testleri: Subakromiyal sikisma
sendromu tanisinda kullanilir (Neer,1972).

*O’Brien Testi: Superior labral yirtiklar i¢in spesifik
bir testtir (Snyder,1990).
Tanisal Yontemler
Goriintiilleme
* Radyografi: Kemik patolojilerini degerlendirmede temel

yontemdir.

* Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG): Rotator
manget ve labrum yaralanmalarinin tamisinda altin standarttir
(Dieppe, 1996, Magee,2014).

* Ultrasonografi: Dinamik degerlendirme imkani saglar ve
diisiik maliyetlidir (Lento,2008).
Laboratuvar Testleri

Inflamatuar siire¢ veya enfeksiyon siiphesinde tam kan sayimi,
CRP ve sedimentasyon hizt gibi testler kullanilabilir
(Gonzalez,2009).

Tedavi Yaklasimlar:
1. Konservatif Tedavi
« Farmakolojik Tedavi: NSAIl’ler agriy1 ve inflamasyonu

azaltmada etkilidir (Dieppe,1996).

* Fizik Tedavi: Kas giiclendirme ve eklem hareket acikligini
artirmaya yonelik egzersizler temel tedavi yoOntemlerindendir
(Diercks,2004).



2. Cerrahi Tedavi
* Artroskopik Onarmmlar: Rotator manget yirtiklarinda

minimal invaziv cerrahi yontemler tercih edilir (Burkhart,2003).
Artroskopinin Olumlu Yonleri
Minimal invaziv Yaklasim

Artroskopik cerrahi, agik cerrahilere kiyasla daha az doku
hasarina neden olur. Bu, ameliyat sonrasi iyilesme siirecini
hizlandirir ve agriy1 azaltir (Burkhart,2003).
Hizh Rehabilitasyon Siireci

Minimal invaziv yapisi nedeniyle hastalar, agik cerrahiye gore
daha erken donemde hareketlilik kazanir ve fizik tedaviye
baslayabilir (Laberge,2009).
Gelismis Goriintiileme ve Tan1 imkam

Artroskopi sirasinda omuz ekleminin i¢ yapist dogrudan
gbzlemlenebilir ve bu da tanisal dogrulugu artirir (Neer,1983).
Komplikasyon Riskinin Azalmasi

Kiigtik insizyonlarla yapildig1 i¢in enfeksiyon ve yara iyilesme
problemleri gibi komplikasyonlar daha az goriiliir (Ide,2005).
Coklu Sorunlarin Ayni1 Anda Tedavi Edilmesi

Artroskopi, ayni cerrahi oturumda birden fazla patolojiyi
(0rnegin rotator manget yirtig1 ve biceps tendiniti) tedavi etme
imkan1 sunar (Boileau,2006).

Estetik Avantajlar

Kiigiik insizyonlar sayesinde, agik cerrahiye gore daha az
belirgin yara izi birakir (Milano,2007).
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Artroskopinin Olumsuz Yonleri

1. Uzun Ogrenme Egrisi

Cerrahin deneyim seviyesine bagli olarak, artroskopik
cerrahinin etkinligi biiyiik 6l¢iide degisebilir. Deneyimsiz bir cerrah,
komplikasyon riskini artirabilir (McCarty,2011).

2. Ekipman ve Maliyet Sorunlari

Artroskopi, agik cerrahiye kiyasla daha ileri teknoloji
gerektirir. Bu durum, hem ekipman maliyetlerini hem de hastane
maliyetlerini artirabilir (Chahal,2013).

3. Sinir ve Damar Yaralanma Riski

Omuz eklemi c¢evresindeki anatomik yapilar, artroskopi
sirasinda  yaralanma riski tasir. Ozellikle brakiyal pleksus
bolgesindeki yapilar dikkatle korunmalidir (Kim,2014).

4. Tam Yara lyilesememe Riski

Artroskopik girisim  sonrast  Ozellikle rotator manget
tamirlerinde bazi hastalarda iyilesme siireci basarisiz olabilir ve
yeniden yirtik olusabilir (Porcellini,2016).

5. Ideal Hasta Secimi Zorlugu

Artroskopi, tim omuz patolojileri i¢in uygun degildir.
Hastanin genel saglik durumu, yas, kemik kalitesi ve eslik eden
hastaliklar gibi faktorler tedavi basarisini etkiler (Denard,2012).

6. Postoperatif Agr ve Sertlik

Her ne kadar minimal invaziv bir yontem olsa da, artroskopi
sonras1 bazi hastalarda uzun siireli agr1 ve omuz hareket kisitliligi
gorilebilir (Lee,2015).
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7. Kompleks Yontemlerden Kaynaklanan
Komplikasyonlar

Ozellikle kombine girisimlerde (6rnegin SLAP tamiri ile
beraber yapilan prosediirler) cerrahi siire uzayabilir ve bu da risk
faktorlerini artirabilir (Lee,2015).

* Omuz Artroplastisi: Gelismis osteoartrit veya ciddi
travmalar sonrasi glenohumeral eklem protezleri uygulanabilir
(Taylor,2016,Matsen,2008,Lento,2008). Omuz artroplastisi, omuz
ekleminin kismen veya tamamen yapay bir eklemle degistirilmesi
islemi olup, genellikle ileri diizeyde eklem hasar1 ve agriya neden
olan durumlarin tedavisinde kullanilir. Bu cerrahi yOntem,
konservatif tedavilere ve daha az invaziv cerrahi segeneklere yanit
allmamayan vakalarda tercih edilir.

Omuz artroplastisinin tercih edildigi baslica durumlar:

1. Omuz Osteoartriti (Dejeneratif Eklem Hastahgr)

Omuz ekleminde kikirdak kaybi ve kemiklerde deformite ile
karakterize olan osteoartrit, omuz artroplastisinin en yaygin
endikasyonlarindan biridir. Hastalar genellikle istirahat sirasinda
dahi devam eden agri, sertlik ve hareket kisithlig1 yasar. Bu
durumlarda artroplasti, agriy1 azaltmak ve hareket kabiliyetini
artirmak i¢in tercih edilir (Matsen,2008).

2. Romatoid Artrit ve Diger Enflamatuvar Artritler

Romatoid artrit gibi sistemik enflamatuvar hastaliklar, omuz
ekleminde ciddi hasara ve deformiteye yol acabilir. Ozellikle
konservatif tedaviler (6rn. ila¢ tedavisi ve fizik tedavi) yetersiz
kaldiginda, eklem agrisin1 hafifletmek ve fonksiyonu geri

kazandirmak i¢in artroplasti uygulanir.
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3. Rotator Manset Artropatisi

Uzun siireli ve tedavi edilmemis rotator manget yirtiklari,
omuz ekleminde mekanik dengesizliklere ve sekonder artrite yol
acabilir. Bu durum, rotator manget artropatisi olarak bilinir ve
genellikle agr1 ile ciddi fonksiyon kaybina neden olur. Reverse (ters)
omuz artroplastisi, bu vakalarda etkili bir tedavi secgenegidir
(Tokish,2011).

4. Travmatik Artroz (Travma Sonrasi Artrit)

Omuz eklemi c¢evresindeki kiriklar (0rnegin, proksimal
humerus kiriklar1) veya cikiklar sonrasinda gelisen artrit ve
deformitelerde, artroplasti agriy1 hafifletmek ve eklem fonksiyonunu

yeniden saglamak i¢in tercih edilebilir (Grammont,1987).

5. Avaskiiler Nekroz (AVN)

Humerus basindaki kan dolasiminin bozulmasi nedeniyle
olusan avaskiiler nekroz, eklem yiizeyinde ¢cokme ve siddetli agriya
neden olabilir. Bu durumun ileri evrelerinde, omuz artroplastisi
genellikle en 1yi tedavi segenegidir.

6. Omuz Tiimérleri ve Onkolojik Durumlar

Omuz eklemini veya cevresindeki kemik yapilar etkileyen
timorlerin cerrahi rezeksiyonu sonrasi, artroplasti genellikle

rekonstriiksiyon amactyla kullanilir.

7. Refrakter Omuz Agrisi

Konservatif tedavi (fizik tedavi, ilag tedavisi, kortikosteroid
enjeksiyonu) ve minimal invaziv cerrahilerden (6rnegin, artroskopi)
fayda gormeyen, siddetli ve kronik omuz agrisi olan hastalarda,
artroplasti tercih edilen bir tedavi secenegi olabilir (Norris,2003).
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Omuz Artroplastisi Cesitleri

1. Total Omuz Artroplastisi (Anatomik Artroplasti):
Kikirdak hasarinin oldugu ancak rotator manget fonksiyonlarinin
korundugu hastalarda kullanilir.

2. Reverse (Ters) Omuz Artroplastisi: Rotator manget
fonksiyonlarmin kayboldugu vakalarda, deltoid kasin giiclinden
yararlanmak amaciyla tercih edilir (Cuff,2008)

3. Hemiartroplasti: Sadece  humerus  basimin
degistirilmesini igerir; genellikle travmatik durumlarda kullanilir.

Omuz artroplastisi, ileri derecede eklem hasar1 olan ve diger
tedavi yontemlerinden fayda gérmeyen hastalar i¢in etkili bir cerrahi
secenek sunar. Ancak, cerrahi planlama sirasinda hastanin genel
saglik durumu, yasi, aktivite seviyesi ve eslik eden hastaliklari
dikkate alinmalidir.

14—



Kaynaklar
Luime, J. J., Koes, B. W., Hendriksen, I. J., et al. (2004).
Prevalence and incidence of shoulder pain in the general population:

A systematic review. Scandinavian Journal of Rheumatology, 33(2),
73-81.

Rockwood, C. A., & Matsen, F. A. (1990). The shoulder.
Philadelphia: Saunders.

Burkhart, S. S., Morgan, C. D., & Kibler, W. B. (2003). The
disabled throwing shoulder: Spectrum of pathology. Arthroscopy:
The Journal of Arthroscopic & Related Surgery, 19(4), 404-420.

Warner, J. J., et al. (1992). Pathomechanics of the unstable
shoulder. Clinical Orthopaedics and Related Research, 291, 2-20.

Yamaguchi, K., Ditsios, K., Middleton, W. D., et al. (2006).
The demographic and morphological features of rotator cuff disease.

The Journal of Bone and Joint Surgery. American Volume, 88(8),
1699-1704.

Taylor, D. C., & Arciero, R. A. (2016). Pathophysiology and
treatment of shoulder instability in athletes. Sports Medicine and
Arthroscopy Review, 24(3), 105-118.

Court-Brown, C. M., Garg, A., & McQueen, M. M. (2001).
The epidemiology of proximal humeral fractures. Acta
Orthopaedica Scandinavica, 72(4), 365-371.

Matsen, F. A., Lippitt, S. B., & Sidles, J. A. (2008).
Glenohumeral arthritis and its treatment with shoulder arthroplasty.
In The Shoulder (Vol. 2, pp. 529-602). Philadelphia: Elsevier.

15—



Lewis, J. (2009). Rotator cuff related shoulder pain:
Assessment, management, and uncertainties. Manual Therapy,
14(1), 1-11.

Wang, K., Ho, V., & Hunter, D. J. (2013). Risk factors for
adhesive capsulitis of the shoulder: A population-based study.
Journal of Rheumatology, 40(7), 1186-1193.

Gonzalez, J. F., Fakhran, S., & Linnau, K. F. (2009). Septic
arthritis of the shoulder: A review. American Journal of
Roentgenology, 193(1), W57-W62.

Helm, A. T., Bonshahi, A. Y., Shah, N., et al. (1995). Shoulder
pain as the initial presentation of malignancy. Journal of Shoulder
and Elbow Surgery, 4(6), 474-478.

Neer, C. S. (1972). Anterior acromioplasty for the chronic
impingement syndrome in the shoulder: A preliminary report. 7he
Journal of Bone and Joint Surgery. American Volume, 54(1), 41-50.

Snyder, S. J., Karzel, R. P., Del Pizzo, W., et al. (1990). SLAP
lesions of the shoulder. Arthroscopy: The Journal of Arthroscopic &
Related Surgery, 6(4), 274-279.

Dieppe, P. (1996). Management of osteoarthritis of the
shoulder. Annals of the Rheumatic Diseases, 55(9), 665-668.

Magee, D. J. (2014). Orthopedic physical assessment. St.
Louis: Elsevier Health Sciences.

Lento, P. H., & Primack, S. (2008). Advances and utility of
diagnostic ultrasound in musculoskeletal medicine. Current Reviews
in Musculoskeletal Medicine, 1(1), 24-31.

16—



Diercks, R. L., & Stevens, M. (2004). Gentle thawing of the
frozen shoulder: A prospective study of supervised neglect versus
intensive physical therapy in seventy-seven patients with frozen
shoulder syndrome. Journal of Shoulder and Elbow Surgery, 13(5),
499-502.

Laberge, S., et al. (2009). Comparative rehabilitation
outcomes in arthroscopic and open rotator cuff repair.

Neer, C. S. (1983). Impingement lesions. Clinical
Orthopaedics and Related Research

Ide, J., Maeda, S., & Takagi, K. (2005). Arthroscopic rotator
cuff repair: Complications and risk factors.

Boileau, P., et al. (2006). Arthroscopic management of rotator
cuff tears.

Milano, G., et al. (2007). Arthroscopic vs. open treatment for
shoulder pathologies

McCarty, E. C., et al. (2011). Experience and complications in
arthroscopic shoulder procedures.

Chahal, J., et al. (2013). Cost-effectiveness of arthroscopic
surgery.

Kim, S. H., et al. (2014). Neurological complications in
shoulder arthroscopy.

Porcellini, G., et al. (2016). Failure of rotator cuff repair after
arthroscopy.

Denard, P. J.,, & Burkhart, S. S. (2012). Indications and

outcomes for arthroscopic management of shoulder injuries.

17—



Lee, S. H., et al. (2015). Postoperative outcomes in shoulder
arthroscopy.

Tokish, J. M., et al. (2011). Complex arthroscopic procedures:
Risks and challenges.

Grammont, P., Baulot, E., & Laffay, J. L. (1987). Concept of
the “reversed prosthesis” and its applications. Revue de Chirurgie
Orthopédique et Réparatrice de I’Appareil Moteur, 73(Suppl. 1), 78-
81.

Norris, T. R., & Iannotti, J. P. (2003). Functional outcome of
shoulder arthroplasty for primary osteoarthritis: A multicenter study.
Journal of Shoulder and Elbow Surgery, 12(5), 460-465.

Cuff, D., Pupello, D., Virani, N., Levy, J., & Frankle, M.
(2008). Reverse shoulder arthroplasty for the treatment of rotator
cuff deficiency. The Journal of Bone and Joint Surgery. American
Volume, 90(6), 1244-1251.

18—



BOLUM II

Agr1 Teorilerinin Tanimlanmasi

Sevtap CAKIR!

Giris

Agr1, viicudun bize bir yaralanma oldugunu sdyleme seklidir
ve iyilesmenin ger¢eklesmesini saglamak i¢in bu konuda bir seyler
yapma konusunda uyarici niteligindedir. Agr1 hakkinda konugsurken
onemli bir nokta, benzer yaralanmalar yasamis olsalar bile, bir
hastanin agrisinin baska bir hastanin agrisiyla aym1 olmadigi
gercegidir. Agr algist aslinda biyolojik, psikolojik ve sosyal
faktorlerin  karmasik etkilesimlerinden etkilenen 6znel bir
deneyimdir [1].

Uluslararas1 Agr1 Aragtirmalarinin Teskilati’na (International
Association for the Study of Pain=IASP) gore agr1; “Var olan veya
olas1 doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa

gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim” ve “Agr1 bir korunma

! Ogretim Gorevlisi, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi, Simav Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu,
Terapi ve Rehabilitasyon Boliimi Kiitahya/ Turkiye, 0000-0002-4122-3441, sevtap.cakir@ksbu.edu.tr.
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mekanizmasi” olarak tanimlanmaktadir. Agri, hos olmayan bir
duyum oldugu i¢in her zaman 6znel bir deneyimdir. Bu nedenle, agr1
deneyimini degerlendirirken hem fiziksel hem de fiziksel olmayan
yonlerinin dikkate alinmasi1 6nemlidir. Agri, kisiden kisiye biiyiik
farkliliklar gosteren bir kavramdir; ¢linkii bir¢ok etken (cinsiyet, din,
dil, 1rk, sosyo-kiiltiirel ¢evre vb.) agr1 esigini ve buna verilen tepkiyi
etkiler [2].

Agr1 algisinin (ve islenmesinin) altinda yatan temeller,
aragtirmacilar1 yiizyillardir ilgilendiren bir ¢aligma alanini temsil
etmektedir. Tip tarihi boyunca, bireylerin hissettikleri aciy1 neden ve
nasil hissettiklerini agiklamak igin ¢esitli teoriler 6ne siirlilmiistiir.
Agrinin nereden kaynaklandigina dair inanclar yillar i¢inde degisse
de, bu fenomeni agiklama istegi bircok farkli felsefenin dnerilmesine
yol agmustir [2].

1. AGRI TEORILERI

1.1. Yogunluk Teorisi
Atinali filozof Platon (M.O. 428-347), Timaeus adli eserinde

agriy1 6zgiin bir deneyim olarak degil, yalnizca uyaranin yogun ve
stireklilik arz ettiinde meydana gelen bir 'duygu' olarak
tanimlamistir. Bu bakis acgisina dayanarak, agrinin yogunluk teorisi,
dokunma veya agr algilamada farkli yollarin bulunmadiginm
savunur. Teori, agriy1 benzersiz bir duyusal deneyim olarak degil,
uyaranin ¢ok gii¢lii oldugu durumlarda ortaya ¢ikan bir duygu olarak
tanimlar [3].

19. ylizyilda yiiriitiilen bir dizi deney, teorinin bilimsel
temelini olusturmaya calisti. Dokunsal uyarilara ve elektriksel

uyarilar gibi diger dogadaki diirtiilere dayanan bu arastirmalar,
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dokunsal algilarin esigi ve agrinin iletilmesi/islenmesinde dorsal
boynuz néronlarinin rolii hakkinda 6nemli bilgiler sagladi [3]

Erasmus Darwin, Platon'un Timaeus'unda gelistirilen, agrinin
benzersiz bir duyusal modalite degil, yogun 1sik, basing veya
sicaklik gibi normal uyaranlardan daha giiclii bir duygusal durum
oldugu fikrini destekledi [4].

Bir Alman ndérolog olan Wilhelm Erb de 1874'te agrinin,
yeterince yogun olmasi kosuluyla herhangi bir duyusal uyaran
tarafindan  olusturulabilecegini savundu ve onun hipotez
formiilasyonu yogun teori olarak bilinir hale geldi (Moayedi ve
Davis ve Jost tarafindan aktarildi) [4,5].

1889'da Naunyn [6], elektriksel uyarilar da dahil olmak iizere
tekrarlanan zararsiz uyarilarin sifilizli hastalarda dayanilmaz agrilar
irettigini bulmus ve bu patolojik kosullarda bir tiir toplamanin

meydana geldigi sonucuna varmistir [5].

William Kenneth Livingston 1943'te bir toplama teorisi
gelistirdi ve omurilige sinir veya doku hasarindan gelen yiiksek
yogunluklu sinyallerin, bir internéron havuzunda bir aktivite
dongiisii ve devaminda bir esik uyar1 olusturdugunu 6ne stirdii. Bu
interndronlar daha sonra sinyali beynin agr1 mekanizmasina tagiyan
“iletim” hiicrelerini aktive edecegini; yankilanan interndron
aktivitesinin ayni zamanda sempatik sinir sistemini ve somatik
motor sistem tepkisini tetikleyen omurilik hiicrelerine de yayildigin
ve bu tepkilerin yani1 sira agrinin yol agtig1 korku ve diger duygular,
yankilanan interndron aktivitesini besleyecegini ve siirdiirecegini
belirtti [5]. Boylece, diger ndronlarin impulslarinin = sayisi,
uyaranlarin yogunlugunu belirledigi 6ne siiriildii.

21—



Diisiik esik veya diislik yogunluklu diirtiiler zararsiz uyaranlari
kodlarken, yiiksek diizeydeki diirtiiler zararli veya agrili uyaranlar
kodlamaktadir [5].

1.2. Kartezyen Dualistik Teori

Agrinin belirli topluluklarda neden ortaya ciktifina dair en
eski aciklama, dini inanglara dayaniyordu. Tarih boyunca, dini
ideolojilerin insanlarin diislince ve eylemleri iizerinde 6nemli bir
etkisi olmustur. Sonu¢ olarak, insanlarin ¢ogu, acinin ahlaksiz
eylemlerde bulunmanin sonucu olduguna inaniyordu. Ayrica
katlandiklar1 acilarin, bireyin bu giinahlardan tévbe etme yolu
olduguna dair bir inan¢ da vardi. Bu inan¢ 19. ylizyila kadar
popiilerligini korumus olsa da, bu, mevcut diger teorilerin
eksikliginden kaynaklanmiyordu. Ik alternatif bilimsel agr
teorilerinden biri, 1644'te Fransiz filozof Renee Descartes (1596-
1650) tarafindan tanitildi. Bu teori, mevcut literatiirde Kartezyen
dualizm agri teorisi olarak adlandirilmaktadir [7].

Dualizm agr1 teorisi, agrinin birbirini diglayan bir fenomen
oldugunu varsayiyordu. Agri, fiziksel yaralanma veya psikolojik
yaralanmanin bir sonucu olabilir. Bununla birlikte, iki tiir yaralanma
birbirini etkilemedi ve dolayisiyla agriy1 birbirini diglayan bir varlik
haline getirmediler. Kiliseyi yatistirmak igin Descartes, teorisine
acinin  ruhla  bir baglantisi  oldugu  fikrini de dahil
etti. Arastirmasinin, acinin ruhunun epifiz bezinde oldugunu ortaya
¢ikardigini ve sonug olarak beyni agrili duyularin moderatdrii olarak
belirledigini iddia etti. Agr1 teorisine dualistik yaklagim, glinlimiizde
agriya katkida bulundugu bilinen birgok faktoérii hesaba
katmamaktadir. Ayrica, benzer yaralanmalara sahip olsalar bile, iki

kronik agr1 hastasinin neden ayn1 agr1 deneyimine sahip olmadigina
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dair agiklama eksiktir. Bu eksikliklere ragmen, gelecekteki
arastirmacilara karmasik agri fenomeninin bilimsel anlayisinm

genisletmeye devam etmek i¢in saglam bir temel sagladi [7].

1.3. Ozgiilliik Teorisi (Spesifite Teorisi)

Spesifik agr1 teorisi, her bir duyu, dokunma veya agri
modalitesinin ayr1 yollarda kodlandigin1 belirtir. Ornegin, dokunma
ve agr1 uyaranlar1 6zellesmis duyu organlan tarafindan alinir. Her
duyusal modalitenin diirtiileri, farkli yollar boyunca iletilir ve
sirastyla beyindeki dokunma ve agri merkezlerine yansitilir. Bu
nedenle, temel diisiincesi, her bir modalite duyusunun belirli bir
reseptore ve yalnizca belirli bir uyarana duyarh iligkili duyusal
liflere sahip olmasidir [6].

Descartes'in 1662'de insanda agr1 yolu hipotezini tanimlayan
ilk filozoftur. Descartes agriy1, beyinde var olan ve néronal duyusal
transdiiksiyon fenomeni ile agr1 algis1 arasindaki belirgin fark olarak
tanimladi. Sinirleri hem duyusal hem de motor faaliyetleri yiiriiten
ici bos tiibiiller olarak algiladi. Descartes, ayagin yakinindaki alevin
1s1s1n1n, bacaga, omurilige ve nihayet beyin merkezine giden sinir
tiibiiliiniin i¢indeki bir lifi harekete ge¢irdigini iddia etti ve kord ve
beyin ventrikiilleri boyunca uzanan gozenekler olan meshur canlari
one siirdii. Duyusal uyartya yanit olarak gozenekler acildiginda,
“hayvan ruhlarmin” tiibiilden aktiZ1t ve motor tepkileri ortaya
cikardigi diisiiniilityordu [8].

Modern agri1 yolu kavrami 1868'de Bell ve Shaw tarafindan

tanimlanmustir [9].

Bell ve Shaw, farkli duyu ndéronlarmmin, beyinden ziyade
zihinle baglantili farkli motor ndron tiirleri ve “hayati néronlar” i¢in

oynadigina inaniyorlardi. Bu nedenle, spesifik agri1 teorisinin temel
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fikri, agriya 0zgii bir yolun var oldugunu disiindiiriir. Bu teori,
Descartes'in actya yonelik dualist yaklasimina, farkli duyumlar
farkli yollara betimleme bi¢imi ag¢isindan benzerdir. Bell, farkl
duyusal girdiler i¢in belirli yollarin tanimlanmasia ek olarak,
beynin Descartes'in inandig1 gibi homojen bir nesne olmadigini,
bunun yerine ¢esitli bilesenlerden olusan karmasik bir yap1 oldugunu

one siirdii [9].

1856'da Bernard ve Magendie [10] Bell'in bulgularim
yinelediler ve omurilige giden ve omurilikten ayr1 yollar1 olan motor
ve duyu sinirlerini tamimladilar (Stahnisch [11] tarafindan
alimtilanmistir).

Pacinian cisimcikleri [12], Meissner cisimcikleri [13], Merkel
diskleri [14] ve Ruffini'nin ug¢ organlar [15] gibi kutan6z dokunma
reseptorlerinin  kesfi, her bir 6zel duyunun belirli sinir lifleri
tarafindan kodlandigmma dair daha fazla kanit sagladi (Ochs
tarafindan alintiland1) [16]. Ancak agr1 duyusuna adanmis belirli bir
son organ heniiz bulunamadi. Ote yandan, acinin tatsizlifa neden
olmas1 bakimindan diger duyulardan farkli olduguna dair tartigmalar
vardi [17,18].

Spesifik teori i¢in daha fazla kanit, Charles-Edouard Brown-
Sequard'in duyusal liflerin omurilikte kesistigi gdzlemlerine dayand:
[18-20]. Ayrica, Schiff ve Woroschiroff, omuriligin farkl
seviyelerindeki insizyonlarin etkisini, agr1 ve sicaklik igin
anterolateral yolu ve dokunma duyusu igin posterior demetleri
gozlemleyerek iki yolun varligini ortaya koydular (Rey tarafindan
alintilanmistir) [9].
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Goldscheider 1894'te sicaklik, soguk, basing veya agr1 gibi
belirli bir duyuyu ortaya cikaran duyusal noktalar1 bildirmis ve
spesifik teoriyi destekledi [9,20,21].

1894'te Maximillian von Frey, kavrami ilerletmeye hizmet
eden Ozgiilliik teorisine bir bagka kritik ekleme yapti. Teoriye bu
katki, viicutta bulunan dort ayri somatosensoriyel modalitenin
kesfiydi. Bu duyular soguk, aci, 1s1 ve dokunmay1 icermekteydi. Von
Frey, basin¢g noktalarinin dagilimmin Meissner cisimciklerinin
dagilimi ile iliskili oldugunu, agri1 noktalarinin ise derideki serbest
sinir uglarmin dagilimi ile ilgili oldugunu buldu. Von Frey (1895),
viicudun agriyr algilamak igin 6zel bir duyu sistemine sahip
oldugunu, tipki isitme i¢in oldugu gibi savunmustur. Bu teori, agriyi,
dokuda meydana gelen hasara tepki olarak sinir sistemi boyunca
sinyaller gonderip beyindeki ilgili merkezlere ulasan Ozellesmis
periferik duyu reseptorleri (nosiseptorler) araciligiyla bagimsiz bir
duyum olarak kabul eder. Beyindeki bu merkezler, agr1 deneyimini
olusturmak icin gelen sinyalleri isler. Bu goriis, serbest sinir
uclariin agriy1 algilayan alicilar olduguna ve diger {i¢ tip alicinin da
belirli duyusal deneyimlerle iliskili olduguna dair bir varsayima
dayanir.

Sherrington [22], von Frey tarafindan ele alinan ozgiilliik
teorisini desteklese de, hayvanlarin davraniglarinin, von Frey
tarafindan gosterilen bu dort spesifik noérondan kaynaklanan
zamansal ve uzamsal aktivite modeli gosterdigini de buldu.

Burgess ve Perl [23] sadece zararli mekanik uyarilara yanit
veren birincil afferent lifleri kesfetti ve ardindan Besson ve Perl [24]
nosiseptif miyelinsiz afferent lifleri, polimodal nosiseptorleri ve
yiiksek esikli mekanoreseptorleri kesfetti.
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Hu ve ark. kronik cerrahi sonrasi agrinin hepatosit biiyiime
faktorii ile iligkili oldugunu bildirmistir [25]. Bu rapor, gen
kodlamasi agisindan spesifik teoriyi kismen destekleyebilmekteydi.
Bu teori ile birincil fferent lifler, nosiseptif miyelinsiz afferent lifler,
polimodal nosiseptorler, yiiksek esikli mekanoreseptorler bulunuyor

yani agr yollar1 tanimlaniyor.

Ozgiilliik teorisi, agr1 i¢in ilk modern teorilerden
biridir. Spesifik agr1 reseptdrlerinin, beyindeki agr1 algisin
iireten bir "agr1 merkezine" sinyal ilettigini savunur. Bu teori ve
onu c¢evreleyen arastirmalar, agrinin anlasilmasinda Onemli
ilerlemeler saglasa da, agri hissi ile sonuglanan fiziksel yap1
disindaki faktorleri hesaba katmada hala basarisizdir. Agriya
dualistik yaklasima ¢ok benzer sekilde, bu teori de ilk yaralanmanin
tyilesmesinden sonra bazen agrinin neden uzun siire devam ettigine
dair bir agiklamadan ve FANTOM agrisimt agiklamaktan
yoksundur. Agn etiyolojisine iliskin 6zgiilliik teorisinin bu eksik
dogasi, ek teoriler ve devam eden arastirmalar gerektirdi [7].

1.4. Patern Teorisi (Desen- Oriintii -Model Teorisi)

Ozgiilliik teorisini takiben, ac1 hissi ile ilgili olarak tanitilan bir
bagka felsefe vardi. Bu felsefelerden agrinin oriintii teorisi bilimsel
literatiirde en genis kapsama alanina sahiptir. Agrinin oriintii teorisi,
duyu organlarinin genis ve dinamik uyaran araligina tepki verdigini
varsayar. Farkli duyu organlarinin uyaranlara kars1 farkli duyarlilik
seviyeleri vardir. Farkli noronlarin aktivite modeli, uyaranlarin
modalitesini ve yerini kodlar [5].

Amerikal psikolog John Paul Nafe (1888-1970) bu teoriyi
1929'da sundu. Model teorisinin icerdigi fikirler, duyumla ilgili
olarak Spesifiklik teorisinde Onerilen fikirlerin tam tersiydi. Nafe,
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dort duyusal modalitenin her biri i¢in ayr1 reseptor olmadigini
belirtti. Bunun yerine, her bir duyumun beyne belirli bir desen veya
sinyal dizisini ilettigini 6nerdi. Beyin daha sonra bu kalib1 alir ve
desifre eder seklinde yorumladi. Model teorisi, agriy1 algilamak icin
ayr1 bir sistem olmadigini ve agr1 reseptdrlerinin dokunma gibi diger
duyularla paylasildigin1 6ne siirer. Bu teori, dokunma, sicaklik ve
diger zarar vermeyen ve zarar verici uyaranlara yanit veren periferik
duyu reseptorlerinin, gonderilen sinyallerin modellerindeki ve
zamanindaki farkliliklar sonucunda agrisiz veya aci verici
deneyimlere yol actiini kabul eder [5]. Bu nedenle, bu teoriye gore,
insanlar, Ornegin uygun aktivite tiirlerinin beyinde asir1 yiiksek
seviyelere ulagsmasi gibi belirli ndral aktivite kaliplar1 meydana
geldiginde agr1 hissederler. Bu modeller yalnizca yogun uyarimla
ortaya ¢ikar. Ayni1 duyu modalitesinin gii¢lii ve hafif uyaranlari farkli
noral aktivite kaliplar trettiginden, sert bir sekilde vurulmak aci
verir, ancak oksanmak degildir. Tiim kutan6z niteliklerin, ayri,
modaliteye 6zgii iletim yollarindan ziyade sinir uyarilarinin uzaysal

ve zamansal kaliplar1 tarafindan iiretildigini 6ne siirer [5].

Livingstone'un merkezi toplam teorisi [26], ddrdiincli agri
teorisi [27] ve duyusal etkilesim teorisi [28] bu kategoriye dahil
olabilir [5].

1.4.1. Merkezi toplama teorisi

Merkezi toplama teorisi, sinir ve doku hasarindan kaynaklanan
yogun stimiilasyonun, omurilik i¢indeki noron havuzlarina yansiyan
lifleri aktive ettigini ve kendi kendini aktive eden néronlarla anormal
yankilanan devreler olusturdugunu one siirdii. Uzun siireli anormal
aktivite, omurilikteki hiicreleri bombalar ve agr1 algisi i¢in beyne
bilgi yansitilir [5, 6, 28].
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1.4.2. Dordiincii agr teorisi

Dordiincii agr1 teorisi, agrinin iki bilesenden olustugunu
belirtti: agrinin algilanmasi ve kisinin ona kars1 tepkisini
icermekteydi. Tepki, agr1 algisini etkileyen bilis, gegmis deneyim,
kiiltir ve cesitli psikolojik faktorleri igeren karmasik bir
fizyopsikolojik siire¢ olarak tanimland [5, 6, 28].

1.4.3. Duyusal etkilesim teorisi

Duyusal etkilesim teorisi, agri iletimini igeren iki sistemi
tamimlar: hizli ve yavas sistem. Ikincisinin somatik ve visseral
afferentleri ilettigi varsayilirken, birincisinin kiigiik liflerin iletimini

engelledigi diisiiniilm{istiir.

Patern teorisi tamitildigi sirada bir¢ok arastirmaci arasinda
onemli bir popiilerlik kazandi. Bununla birlikte, daha fazla aragtirma
ve her duyu tiirli icin benzersiz reseptorlerin kesfi yoluyla, bu
teorinin agriyr nasil hissettigimizi agiklamada yanlis ve yetersiz
oldugu olarak ifade edildi [5, 6, 28].

1.5. Kap1 Kontrol Teorisi

Agrinin psikolojik ve fizyolojik bilesenlerini agiklamada tiim
teoriler yetersiz kalmistir. Bu noktada basarili olan tek teori ise
“Kap1 Kontrol Teorisi (KKT)” olarak adlandirilmistir. Agrinin iki
bilesenini de aciklamay1 basaran bu teori Patrick Wall ve Ronald
Melzack tarafindan 1965 yilinda 6ne ¢ikarilmis ve agn ile ilgili
kavram ve kuramlar1 degistiren bir devrim olarak kabul
edilmistir. Melzack ve Wall'un yeni teorisi, Onceki iki agri teorisinin
her ikisini de kismen desteklemis, ancak ayni zamanda agr
anlayisim1  daha da ilerletmek i¢in daha fazla  bilgi
sunmustur. (29,30,31). Bu teori, ayn1 zamanda psikolojik faktorlerin
agri algisina etki ettigini 6ne siiren ilk teoridir (32).
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1.5.1. Kap1 Kontrol Teorisi Ile ilgili Onemli Kavramlar
15.1.1. Nosiseptorler

Agn reseptorleri, nosiseptorler, yiiksek yogunluklu mekanik
(igneleme, germe), yiiksek yogunluklu termal (sicak, soguk) ve
yogun kimyasal uyaranlara (K+, H+, prostaglandinler, sitokinler,

vb.) yanit verir. Bunlar ;
e Mekanik nosiseptorler
e Termal nosiseptorler
e Kimyasal nosiseptorler
e Polimodal nosiseptorlerdir.

—>Termal nosiseptorler ¢ok sicakliklarda yada soguklarda
(>45 °C veya <5 °C) etkinlestirilir.

Sinyalleri yaklasik 5-30 m/s'de ileten kiiclik capli, ince
miyelinli A liflerine sahiptirler.

->Mekanik nosiseptorler cilde uygulanan yogun basing ile
aktive edilir. Ayrica 5-30 m/s'de iletken olan ince miyelinli Ad
liflerine sahiptirler.

—>Polimodal nosiseptorler, yiiksek yogunluklu mekanik,
kimyasal veya termal (hem sicak hem de soguk) uyaranlarla aktive
edilir.Bu nosiseptorler, genellikle 0,5-2,0 m/s hizlarda yavas ileten
kiigiik capli, miyelinsiz C liflerine sahiptir (33).

1.5.1.2. Primer Afferent Lifler

Agr1 duyusunun iist merkezlere tasinmasini saglayan iletim
yollaridir.
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e A Delta Termoreseptor, Miyelinli, yiiksek 1siya ve
mekanik uyaranlara duyarlidir.

e A Delta mekano-nosiseptor; Kuvvetli mekanik uyariya
ve keskin cisimlere duyarlidir.

e C multi-modal nosiseptor; Miyelinsiz ve mekanik,
termal, kimyasal uyaranlara duyarhdir (33).
1.5.1.3. Agrinn Iletimi
Agr1, dort asamada algilanir: Transdiiksiyon, sinirlerin duyusal

uclarinda uyarmin elektriksel aktiviteye doniistiigii asamadir.

Transmisyon, nosiseptorler araciligiyla algilanan uyarilarin,

duyusal sinirler vasitasiyla merkezi sinir sistemine iletilmesidir.

Modiilasyon, agrili uyaranin medulla spinaliste degisime

ugramasi ve bu degisimin iist merkezlere iletilmesidir.

Persepsiyon ise, agrinin, ¢ikan yollarla iist merkeze iletilmesi
ve orada algilanmasidir (33).

PERSEPSIYON

MODULASYON
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—wRCOWZP D
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Uyaran -
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Sekil 1. Agrimin Iletimi
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1.5.2. Melzack e Wall’ in Kapi1 Kontrol Teorisi

Agrimin kap1 kontrol teorisi, beyne giden bir uyarinin 6nce
omurilikte ti¢ farkli yere yonlendirilmesi gerektigini belirtir. Bu
bolgeler arasinda dorsal boynuzda bulunan substantia jelatinosa
icindeki hiicreler, dorsal kolondaki lifler ve dorsal boynuzda yer alan
transmisyon hiicreleri bulunur. Omuriligin dorsal boynuzundaki
substantia jelatinosa, beyne iletilen bilgiyi modiile eden bir "gecit"
islevi goriir. Agrili uyaranlar, omurilikteki sinir lifleriyle
tasindiginda, ilk Once omurilikte islenir. Bu ndronlar, agrinin
omurilik seviyesinde durdurulmasi igin c¢aba gosterir. Agri
olusturmayan bir uyari, agrili bir uyaranin iletimini engelleyebilir.
Kalin afferent lifler, baslangicta T hiicrelerinde artisa yol agar, ancak
sonrasinda aktivitede bir azalma goriiliir. Bu artis, primer afferent
liflerin ikinci derece noronlari dogrudan aktive etmesine baglidir.
Azalma, dolayli bir sonu¢ olup, kapt mekanizmasini kapatan
substantia jelatinosa hiicrelerinin kalin afferentler tarafindan aktive
edilmesiyle ortaya ¢ikar. Ilk basta afferentler, T-hiicrelerinin
aktivitesini artirir ve bu afferentler, kapiyr agmaya neden olan
substantia jelatinosa hiicrelerini baskilayan inhibitor interndronlari
aktive eder. Bu durumda sensorik denge bozulur ve kritik seviyeye
ulasildiginda ikinci derece ndronlar aktive olur. Asendan sistemin
aktivasyonu, agr1 algisina yol agar ve bu da davranigsal bir yaniti
tetikler. Desendan kontrol sistemi, duygular ve dnceki deneyimlerle
spinal seviyede agri algisin1 engelleyen kapi mekanizmasini etkiler.
Substantia jelatinosa aktive oldugunda kap1 kapanir ve T-hiicrelerine
gelen duyu iletisi azalir. Substantia jelatinosa inaktif oldugunda kap1
acilir. Kalin ve ince duyu ndronlarinin aktivitesi arasindaki denge,
kapinin durumunu belirler [34] (Sekil 2).
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Sekil 2. Melzack ve Wall’e gore Kapi Kontrol Teorisi

A
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Orijinal calismalarinda Melzack ve Wall, substantia jelatinosa
tarafindan saglanan kontrole ek olarak bu kortikal kontrol
merkezlerinin, deneyimlenen agr tizerindeki biligsel ve duygusal
faktorlerin etkilerinden sorumlu oldugunu 6ne siirdiiler. Mevcut
aragtirmalar, olumsuz bir zihin durumunun beyne gonderilen
sinyallerin yogunlugunu da artirmaya hizmet ettigini ileri
siirdii. Ornegin, depresyonda olan birinin daha sik acik olan ve daha
fazla sinyalin gegmesine izin veren bir “kapis1” vardir, bu da bireyin
normalde normal bir uyaran nedeniyle aci ¢ekme olasiligim
artirir. Ayrica, bazi sagliksiz yasam tarzi se¢imlerinin de "agik kap1"
ile sonuglanacagma ve bunun da uyaranla orantisiz bir aciya yol

acacagina dair raporlar vardir [34].

Fiziksel, zihinsel ve duygusal degisimlerin, agrinin iletiminde
kapt mekanizmasinin  agilip kapanmasinda rol oynadigi
belirtilmektedir. Kalin miyelinli liflerin periferik uyarilari, negatif
arka kok potansiyelleri olustururken, ince miyelinsiz C liflerinin
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(agr iletiminden sorumlu lifler) uyarilmasi ise pozitif arka kok
potansiyellerine yol acar. Bu potansiyeller, presinaptik inhibisyon ve
eksitasyonun bir gostergesi olarak, arka boynuzdaki sekonder
transmitter noronlarinin (T hiicreleri) aktivitesini diizenler ve bu
stirecte inhibitor hiicreler aracilik eder. Bu teorinin temelinde, kalin
liflerin inhibitdr hiicrelerini aktive ederek T hiicrelerinin presinaptik
inhibisyonuna neden olmasi; buna karsin ince agr1 afferentlerinin I
hiicrelerini inhibe ederek T hiicrelerini uyarilmis halde birakmasi yer
alir. [34]. Arka boynuzdan gelen agri uyaranlarinin beyin sapi,
talamus ve limbik sistemin inen liflerinin de kontrolii altinda oldugu
da belirtilir [34,36-38].

1.5.3. Lamina IT'nin Anatomisi ve Islevi

Orijinal olarak o6nerildigi gibi Kapi1 Teorisinin altinda yatan
ana fikirlerden biri, SG'nin (veya lamina II), aktivitesi biiyiik
miyelinli lifler tarafindan acilip miyelinsiz lifler tarafindan
kapatilabilen kapali bir hiicre ag1 olduguydu. Diger 6nemli nokta, bu
hiicrelerin gelen afferent liflerin uglarinda akso-aksonik sinapslar
yapmasiydi. Lissauer's Tract'in mikrostimiilasyonu ile aktive olan
hiicrelerden kayit yapanlar bu hiicrelerin ¢ogunun, kas ve deri
ileticilerinin yan1 sira motor korteksten gelen girdilerle de aktive
edilebilecegini buldular. Ani tetiklemeli ortalamay1 kullanarak,
Lissauer'in yol stimiilasyonu tarafindan aktive edilen hiicrelerin
spontan desarjinin negatif dorsal kok potansiyeli ile korele oldugunu
gosterdiler.  Yiizeysel dorsal boynuz ig¢indeki farkli ndron
popiilasyonlarini tanimlamak i¢in yeni mevcut reaktifleri kullanan
son immiinohistokimyasal calisma, lamina II'deki glutamaterjik
hiicrelerin kiigiik capli afferentler tarafindan aktive edildigini ve
lamina I'deki projeksiyon ndronlarina 6nemli ¢ikt1 sagladigini agikga
ortaya koymustur [39], yani hiicreler SG'de bir projeksiyon
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sisteminin parcasidir. Elektrofizyolojik ¢alismalarda [40] benzer
sinaptoloji gozlemlendi ve ayrica Abeta afferent liflerinden gelen
uyarinin lamina II yoluyla lamina I projeksiyon hiicrelerine
projeksiyonununun bir postsinaptik inhibitér mekanizma tarafindan

inhibe edilebilecegini gosterdi [41] .
Kap1 Kontrol Teorisi’ nin {i¢ 6nermesi vardir:

1. Agrinin varligr ve siddeti norolojik uyarilarin gegisine

baghdir.

2. Sinir sistemindeki kap1 kontrol mekanizmalar1 agr1 gegisini

kontrol eder.

3. Kap1 acik ise agri duyusu ile sonuglanan uyarilar biling
diizeyine ulasir, kap1 kapali ise uyarilar biling diizeyine ulagsmaz ve
agr1 hissedilmez (Sekil 3).

Kap1i kontrol teorisi 3 kisimdan olusur:
1- (Gate) Kap1 Kontrol sistemi,

2- Santral Kontrol sistemi,

3- Aksiyonsistemi.

Santral Kontrol
Genig Kapi Kontral Sistemi
A lifleri +
) 1. >V Aksiyon
Input @_ < T Sistemi [
C lifleri I < + eksitasyon
Ince - inhibisyon

Sekil 3. Kapi Kontrol Teorisi
Bu teoriye katki saglayan {i¢ yon soyledir;

* Deri uyarisi yoluyla agr1 giderilebilir.
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* Normal ya da asir1 girdi agriy1 giderebilir.

* Agrinin nedeni ve giderilmesi konusunda kisiye dogru bilgi
verilmesi, kontrol duygusu saglayarak, anksiyete ve depresyonu
azaltir ve agriy1 giderebilir [42,43].

KKT de inhibisyon iki sekilde gerceklesir;
1. Pre-sinaptik inhibisyon
2. Post —sinaptik inhibisyon
1.5.4. Pre-sinaptik inhibisyon

Kalin afferent liflerin segici olarak uyarilarak medulla spinalis
seviyesinde gecisinin kapatilmasidir .

Agr1, spinal kolon seviyesinde, merkezi ve peri- feral etkiler
altinda bulunan kap1 kontrol sisteminin agik ya da kapali olmasiyla
modiile edilir. Agr1 du- yusunu tasiyan afferentler (C lifleri), spinal
kordun dorsal boyniizunda yer alan Target (T) hiicrelerin- den
gecerek list merkezlere tasinir. Genis caph lifler ise (A-beta vb)
spinal kordun dorsal boynuzunda yer alan Substansia Gelatinoza
(SG)'dan gecerek iist merkezlere tasinir. SG hiicreleri, T hiicrelerine
inhibitor etkidedir. Boylece agri1 impulslarinin iletilmesinde kapi
gorevi yapar. Ince liflerin hakimiyeti ise tam tersi bir durum
olusturur. Bu esasa gore kalin liflerin segici olarak uyarilmasi ile agr1
duyusunun medulla spinalisten {ist merkezlere iletilmesi ve

dolavisiyla algilanmasini 6nlemek miimkiindiir [7].

1.5.5. Post-sinaptik inhibisyon

Agrli uyaran vererek daha st seviyedeki inhibitor
mekanizmalarin aktive edilmesi ve bu yolla agr1 hafizalariin

kirilmasidir. Inhibisyon yine medulla spinalis diizeyinde olmaktadir.
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Basar1 nedeni; endorfin saliniminin artmasi olarak diisiindiliir.

Endojen opiadlarinin salinimini tetikledigi diistiniilmektedir [7].

1.5.6. Zat Irritasyon EtKisi

Agrilt uyaranin agridan farkli bir uyaran ile duyu liflerinin

uyarimini arttirarak agrinin hissedilmesinin azaltilmasidir [7].

Kap1 kontrol teorisinin, tarih boyunca agri ¢alismasina yapilan
en Onemli katkilardan biri oldugu kanitlanmistir. Melzack ve
Wall'un agr1 arastirmalarina sundugu kavramlar, giliniimiizde
arastirmacilar tarafindan hala kullanilmaktadir. Bu teori, agrinin
yalnizca fiziksel yaralanmanin bir sonucu olmadigi, bilissel ve
duygusal faktorlerden etkilenen karmasik bir deneyim oldugu fikrini
baslatmis olsa da, agrinin mekanizmalarini ve etiyolojisini tam
olarak anlamak i¢in hala ek arastirmalar gerekliydi. Bu ihtiyag,
agriyla ilgili asagidaki iki felsefenin ortaya ¢ikmasini hizlandirdi [7].

1.6. Noromatriks Modeli
Agrinin kap1 kontrolii teorisini ortaya attiktan yaklasik otuz yil

sonra, Ronald Melzack, insanlarin nasil ve neden agr1 hissettiklerinin
aciklanmasina katkida bulunan baska bir model ortaya
koydu. 1900'lerin ortalarina kadar, ¢gogu agr1 teorisi, bu deneyimin
yalnizca viicudun bir yerinde meydana gelen bir yaralanmadan
kaynaklandigin1 ima etti. Diisiince, bir kisinin travma, enfeksiyon
veya hastalik yoluyla yaralanmasi durumunda, beyne bir sinyal
iletilecegi ve bunun da agr1 hissine neden olacagiydi. Melzack bu
onceki teorilere katkida bulunmus olsa da, iyilesmis bolgelerde
hayalet uzuv agris1 yasayan amputelere maruz kalmasi, bu daha
dogru agri felsefesini sorgulamasma neden oldu. Onerdigi teori,

agrinin ndromatriks modeli olarak bilinir [7].
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Noromatriks  modeli, merkezi sinir sisteminde agr
yaratmaktan sorumlu dort bilesen oldugunu belirtir. Dort bilesen,
“beden-kendi noromatrisi, dongiisel isleme ve sinyallerin sentezi,
ndbetci sinir merkezi ve ndromatriksin aktivasyonu”dur. Melzack'a
gore, néromatriks, merkezi sinir sistemi i¢inde agr1 hissine izin veren
sinyale katkida bulunan ¢oklu alanlardan olusur. Bu alanlar
omurilik, beyin sap1 ve talamus, limbik sistem, insular korteks,
somatosensoriyel korteks, motor korteks ve prefrontal korteksi
igerir. Merkezi sinir sisteminin bu alanlarinin olusturmak i¢in
birlikte ¢alistig1 sinyali, bir kisinin agr1 hissetmesine izin vermekten
sorumludur ve ona “ndrosignature” adini vermistir. Ayrica, bu teori,
cevreden gelen girdinin norosignaturebaslatabilecegini  veya
etkileyebilecegini, ancak bu cevresel sinyallerin kendilerine ait bir
norosignature olusturamayacagini belirtir._ Periferik sinyallerin
ndrosignature ndro-imzay1 degistirebilecegi fikri, fiziksel olmayan
faktorlerin bireyin agr1 deneyimi tizerindeki etkisi diisiiniildiigiinde
onemli bir kavramdir. Melzack'in teorisi, yalnizca belirli duyumlari
ortaya ¢ikaran belirli nérosignature olmadigini, ayn1 zamanda belirli
bir sinyalde degisiklik oldugunda, bunun bu belirli deneyimlerin
hafiza olusumuna izin verdigini iddia etti. lleride ayn1 durumlar
tekrar ortaya ¢ikarsa, ayni hissin hissedilmesini saglayan da bu
hafizadir. Agrinin merkezi sinir sisteminden gelen farkli sinyal
kaliplarinin bir {irlinii oldugu hipotezine ek olarak, néromatriks
modeli, ilk olarak kap1 kontrol teorisinde 6ne siiriilen, agrinin sadece
fiziksel agrilardan etkilenmedigi fikrini gelistirmeye devam etti.
faktorlerle degil, bilissel ve duygusal faktorlerle. Melzack, stres
yanitinin  hiperaktivitesinin agr1 {lizerinde dogrudan bir etkisi
oldugunu one siirdii. Stres yanitinin hiperaktivitesi, artan stres
seviyelerine maruz kalan bir kisinin daha yiiksek diizeyde agri
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yasamasidir. Tiim bu iddialar dikkate alindiginda, agrinin tek basina
fiziksel faktorlerle aciklanamayacak kadar karmasik bir konu oldugu
ortaya ¢ikmaktadir. Noromatriks modeli, agrinin fiziksel faktorlerin
yani sira biligsel ve duygusal faktorlerden de etkilendigi fikrini daha
da ileri slirmiis olsa da, agrinin sosyal yapilarini hesaba katmada hala
basarisizdir. Bu nedenle, agrinin arkasindaki mekanizmay1 ve her
bireyin agri1 deneyiminin neden benzersiz oldugunu uygun sekilde

aciklamak i¢in yeni bir agr1 teorisi kullanilmalidir [7].

1.7. Biyopsikososyal Model

Biyopsikososyal model biyolojik, psikolojik ve sosyal
etmenlerin  etkilesiminin  hastaliklarin  olusumundaki  roliinii
vurgulamaktadir. Biyopsikososyal model hem psikososyal
degiskenleri hem de geleneksel biyomedikal degiskenleri
kapsadigindan agriy1 ve agr ile iligkili durumlar1 anlamada son
derece onemlidir [44-46].

Biyopsikososyal model, agr1 etiyolojisinin ardindaki en
kapsamli agiklamay1 saglar. Bu 6zel agr teorisi, agrinin biyolojik,
psikolojik ve sosyolojik faktorler arasindaki karmasik etkilesimlerin
bir sonucu oldugunu ve bu ii¢ agr1 yapisint dahil etmeyen herhangi
bir teorinin, bir kiginin neden agr1 yasadigina dair dogru bir agiklama
saglayamayacagin1 varsaymaktadir._Biyopsikososyal terimi 1954
yilina kadar bir norolog ve psikolog olan Roy Grinker (1900-1993)
tarafindan tanitilmamis olsa da, bir hastanin agrisinin yonetimine
yaklagmak i¢in boyle bir modeli kullanmanin faydasini diislinen
bir¢ok doktor olmustur [7].

Agriya bu daha kapsamli yaklagimi kullanan en onde gelen
doktorlardan biri, agr1 tibb1 disiplininin kurucu babasi olarak bilinen,
Amerikali bir anestezi uzmant olan John Joseph Bonica (1917-1994)
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idi. 1940'larda, Bonica, II. Diinya Savasi'ndan eve donen ve simdi
savasta aldiklar1 yaralanmalar nedeniyle zayiflatic1 agrilar yasayan
bircok hastaya bakiyordu. Bu yarali askerlerin yasadigi acinin
oldukc¢a karmasik oldugunu ve kolayca idare edilemeyecegini fark
etmisti. Bu durum, bu hastalar yeterince yonetmek i¢in doktorlarin
birden fazla disiplinden olusan profesyoneller aras1 agr1 klinikleri
olusturmasi gerektigini dnermesine neden oldu. Tarihin bu aninda,
agrinin bir yaralanmanin sonucundan daha fazlasi oldugu fikrine ¢cok
az destek vardi ve Bonica bu klinikleri kurmada nispeten basarisiz
oldu. Biyopsikososyal modelin bazi tibbi durumlarin etiyolojisi i¢in
bir aciklama olarak bilimsel olarak onerildigi 1977 yilina kadar
degildi. George Engle, hastaligi yeterince tedavi etmek igin ¢ok
boyutlu kavramlar1 diisiinmek ve tek bir konuya odaklanmak yerine
tiim hastay1 yonetmek gerektigini iddia etti. Bu metodoloji, tedavi
secenekleri diisiliniildiigiinde insan viicudunun ayr1 kategorilere
ayrilamayacagini dikkate alir. Bunun yerine, hastalik ve hastaligin
biyolojik, psikolojik ve sosyolojik faktorler arasindaki karmasik
etkilesimlerin sonuglart oldugu ve hepsinin bireyin fiziksel ve
zihinsel saghigini etkiledigi gercegini kabul etmekte fayda var.
Bonica, teknik olarak agriya biyopsikososyal bir yaklasim
kullanmanin 6nemini kavrayan ilk doktor olmasina ragmen, baska
bir anestezi uzmant olan John D. Loeser, bu modeli agriyla iliskili
olarak kullanan ilk kisi olarak kabul edildi. Loeser, agril1 bir hastay1
degerlendirirken dort unsurun dikkate alinmasi gerektigini One
stirdii. Bu unsurlar nosisepsiyon, agri, istirap ve agr1 davraniglarini
icerir. Nosisepsiyon, viicudu bir dereceye kadar yaralanma veya
doku hasar1 oldugu konusunda uyarmak i¢in cevreden beyne
gonderilen sinyaldir. Agr1 ise, beyin nosiseptif girdiyi isledikten
sonra ortaya c¢ikan oznel deneyimdir. Agrinin dikkate alinmasi
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gereken son iki bileseni, 1stirap ve agr1 davraniglaridir. Diisiince, ac1
¢ekmenin bireyin nosiseptif sinyallere verdigi duygusal tepki oldugu
ve aci davraniglarinin insanlarin ac1 deneyimine tepki olarak
gerceklestirdigi eylemler oldugudur. Bunlarin her ikisi de bilingli
veya bilingalti olabilir. Loeser'in agrinin dort unsuru, bir bireyin agri
deneyimini yaratabilen veya etkileyebilen biyolojik, psikolojik ve
sosyolojik faktorleri agiklar. Nedeni belirlerken veya bir yonetim
plan1 olustururken bu dort unsurdan herhangi birinin dikkate
alinmamasi, yetersiz degerlendirme veya bakim olarak
degerlendirilebilir. Hastanin agr1  hissetmesine neyin neden
oldugunu daha iyi anlayarak, doktorun bir tedavi plani olusturmaya
baslamasi i¢in daha dogru bir temel saglanir. Loeser'in bulgulari,
Biyopsikososyal Agr1 Modelinin en kapsamli felsefeyi sundugunu
ve kronik agrili hastalar1 yeterince yonetmek i¢in uygun tedaviye
baglamak i¢in gereken ¢erceveyi sagladigini kanitlamaktadir [7].

1.7.1. Kronik Agriy1 Anlamada Biyopsikososyal Model

Engel [46] tarafindan gelistirilen orijinal Biyopsikososyal
modeli, saglik durumu olan hastalarin kendileri veya bagkalari
tarafindan ne zaman hasta olarak goriildiigiinii belirlemede biyolojik,
psikolojik ve sosyal faktorlerin ¢ok Onemli oldugunu &ne
stirdii. Gatchel ve meslektaglar1 tarafindan uyarlandigi gibi
Biyopsikososyal modeli, kronik agr1 caligmasi i¢in yaygin olarak
kabul edilen ve biitiinsel bir modeldir. Bu model, bir kisinin kronik
agr1 deneyimini degistirebilen cesitli biyolojik, psikolojik ve sosyal
faktorler arasindaki dinamik iligkileri vurgular. BPS kronik agri
modellerinde, biyolojik ve psikolojik faktorler merkezi (yani
biyolojik, biligsel, somatik, duygusal) ve ¢evresel (yani otonomik,
endokrin, bagisiklik) siireclerden olusur. Sosyal faktorler (6rnegin,
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sosyal destek, kiiltiir), bir kisinin kronik agr1 deneyimini etkilemek
icin biyolojik ve psikolojik faktorlerle etkilesime girer [ 48-50].
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BOLUM I1I

Kiiltir Negatif ve Pozitif Septik Artrit Hastalarinda
Kan Crp, Sedimentasyon, Notrofil/lenfosit Oram ,
Trombosit /lenfosit Orani, Wbc Degerleri ile Sinovyal
S1vi Wbce ve Polimorf Niiveli Lokosit Oram
Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Giris :
Septik artrit (SA), hizli tam1 ve tedavinin kritik 6neme sahip

oldugu bir kas-iskelet sistemi acil durumudur. (Momodu & Savaliya,
2024 Jan., s. 117-132) Bununla birlikte, sinovyal s1v1 (SF) beyaz kan
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hiicresi  sayisinin ~ (WBC)  >50.000  hiicre/mm3  veya
polimorfoniikleer 16kositler (%PMN) >%90 oldugu geleneksel tani
kriterleri SA tanisi i¢in 6zellikle hassas veya spesifik olmamasi tani
koymada zorluk olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Mathews CJ, 2010,
s. 846-55). Ayrica, prognostik belirtegler de eksiktir. (Mathews CJ,
2010, s. 846-55) Bununla birlikte, standart kiiltiir yontemleri
vakalarin  yaklasik  %50'sinde  septik  artritin = nedenini
belirleyememektedir (Russell, vd. 2015). Kiiltliir negatif septik
artritin yonetimi zor olabilir, etkenin belirlenememesi antibiyotik
secimini ve hasta takibini zorlastirmaktadir (Ceroni, vd. 2012, 983-
). Schwab ve arkadaslar1 notrofil/lenfosit oran1 (NLO)’ nin septik
artritin  siddetini degerlendirmede iyi bir parametre oldugunu
bildirmis olup, 90 giinlilk mortalite riskini 6ngérmede beyaz kan
sayimi, CRP ve sedimentasyon hizindan daha iyi olabilecegini 6ne
stirmistlir. (Varady, vd. 2022, 1516-22) NLO’nun belli bir esik
degerinin lizerinde CRP’nin prognostik takibini degistirebilecegi ve
seyrinin Ongoriilebilecegini destekleyen c¢aligmalar mevcuttur.
(Ergin, Kog, & Ozmen, 2021, s. 11-17) Calismamizin amaci septik
artrit hastalarinda acil servise bagvuru aninda aliman kan
orneklerinde Olgiilen CRP, sedimentasyon, noétrofil/lenfosit,
trombosit/lenfosit oran degerleri ile ilgili eklemden yapilan
ornekleme sonrasinda eklem sivisinda goriilen 16kosit sayisi,
polimorf niiveli 16kosit oran1 degerlerinin kiiltiir negatif ve kiiltiir
pozitif septik artrit hastalarinda karsilagtirilmasit ve prognostik

etkilerinin degerlendirilmesidir.

Yontem :

2017 Mart-2024 nisan tarihleri arasinda Sancaktepe Sehit
Prof.Dr.ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi ve
Travmatoloji servisine akut septik artrit nedeni ile interne edilen ve
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cerrahi tedavi uygulanan 1-90 yas araligindaki 35 hastadan 16 hasta
kriterlerimize uygun oldugu goriildii uygulanan tedavi yontemi,
ameliyat siiresi, hastanin yasi ve cinsiyeti ve takiplerindeki rutin kan
testlerinin  degerlendirilmesi yapildi. Romatizmal hastalik tanisi
olan ve ilgili eklemde kesici-delici yaralanmasi olan hastalar ¢calisma
harici tutuldu. Verilerin ¢oziimlenmesinde SPSS 25 paket programi
kullanilmig olup biyokimya parametreleri i¢in bagimsiz t test ,
hemogram degerleri i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi.
Anlamlilik diizeyi p < 0.05 alinmustir.

Bulgular:
Calismamiz retrospektif olarak dizayn edilmistir. 2021-2024

yillar1 arasinda septik artrit 6n tanisiyla 16 hasta calismaya dahil
edilmigstir. Hastalarin yas1 1-79 arasinda degigsmektedir. Hastalarin
12 (%75) tanesi erkek 4 (%25) tanesi kadindir .Hastalarda ilgili
ekstremite tarafi 8 (%50) sag ; 8(%50) sol taraflidir . Bu hastlarin
ilgili ekstremite ; 12 (%81) tanesinde diz 2(%12) tanesinde dirsek
1 (%7) tanesi ayak bileginden olusmaktadir .Opere olan hastalarin
takiplerinde 6 (%37) tanesinde Kkiiltiir pozitif , 10(%63)tanesinde
kiiltiir negatif gelmistir. Kiiltiir sonucu ve ilgili laboratuvar test
sonuglar1 arasina yapilan incelemede ; sedimantasyon yiiksekligi ile
kiiltiir pozitifligi arasinda anlamli sonu¢ bulunmustur.(p<0,05).
Calismamizda WBC ve Kkiiltiir sonucu arasinda anlamli sonug
bulunmazken , Notrofil ve Lenfosit sayilart ile kiiltiir pozitifllgi
arasinda anlamli sonu¢ bulunmustur (p<0,05).

Tartisma :

Calismamizda kiiltiir negatif ve kiiltiir pozitif septik artrit
hastalarinda kan ve eklem sivisini degerlerini karsilastirirak tani ve
takipte notrofil/lenfosit oran1 veya trombosit/lenfosit oraninin diger
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parametrelere gore prognoz ve verilecek ampirik antibiyotik
seciminde yol gdsterici olacagini ve bununla ilgili 6rneklem
sayisinin artiritlmasi ve parametrelerin derinlestirilmesi gerektigini
diisiiniiyoruz. Septik artrit tan1 aninda hizli aksiyon alinmasi
(Garcia-Arias, Balsa, & Mola, 2011, s. 407-421) gerektiginden ve
sonraki siirecte prognostik takipleri onem arz ettiginden tani ve
prognostik siiregteki belirteglerin daha netlestirilmesi ciddi kolaylik
saglayacaktir. Acil servislerde sik¢a karsilasilan bu durumun daha
genis capli c¢alismalarla daha net hale getirilmesi gerektigini
diisiiniiyoruz.
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