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OZET

Plantar fasia (PFs), ayak tabam ortasinda yer alan kalin bir fibroz kilf olup,
tuber kalkanei‘den baslar, orta falankslar hizasina kadar uwzamir ve ayagin
longitudinal arki igin 6nemli bir statik destek konumundadr.

PFs, topuk agnsmun en sk sebebidir ve etyolojisi tam olarak
aydinlatilamanstir. Askeri personel, uzun mesafe koguculart ve sedanter hayat
tarzina sahip olanlarda daha sik goriilmektedir. Risk faktorleri olarak obezite,
longitiidinal ark degisiklikleri, azalmms ayak bilegi dorsifleksiyonu, uzun siire ayakta
kalarak veya agm yiik kaldirarak calisma, topuk yag yastigl kahnlik ve elastisite
degisiklikleri sayilabilir.

Bu ¢aligmada plantar fasiopati tanist almus hastalarda afn ve fibromiyalji
(FM) sikligim degerlendirmyi hedefledik. Gaziosmanpaga Universitesi Fiziksel Tip
ve Rehabilitasyon Poliklinigine bagvuran ve plantar fasiopati tanisi alan 100 hasta
calismaya dahil edildi. FM tams1 Amerikan Romatoloji Koleji 1990 smiflama
kriterlerine gore konuldu. Bilinen sistemik ve romatizmal hastaligs olanlar, 18-63 yas
grubu disinda olanlar, ilgili bolgeye yonelik cerrahi, travma, kirik v.s 8ykiisti olanlar,
bilinen psikiyatik hastaligs olan (major depresyon, sizofreni vb.) hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Calisma protokolii Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalan Degerlendirme Komisyonu tarafindan onaylandi. Fizik
muayene ve hastalanin degerlendirilmesi aym hekim (AH) tarafindan yapildi
Agrinm  degerlendirilmesinde viziiel analog skala (VAS), Psikiyatrik ciurum
degerlendirmesi  igin  Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve Fibromiyalji
degerlendirilmesi igin Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) kullanild1.

Plantar fasiopati saptanan 100 hasta ¢ahigmaya dahil edildi, 58 (%58) bireyde
FM saptand:. Bilateral topuk agrist olanlarda FM goriilme sikligr tek tarafli olanlara
gore istatistiksel olarak anlamli yiksekti (p= 0.027). FM saptanan grupta topuk agris:
siiresi anlamli oranda daha uzun olarak tespit edildi (p=0.001). FM saptanan grupta
uyku bozuklugu, halsizlik-yorgunluk, konsantrasyon guclifl, bag agusi, sabah
tutuklugy, yumusak doku sisligi, sabah yorgunlugu ve distiri semptomlari agismdan
saptanmayan gruba gére anlamli farkliliklar saptand: (p<0.05) .

Anahtar Kelimeler: Plantar Fasiopati, Fibromiyalji Sendromu



ABSTRACT

Plantar fasciopathy (PFs) is the most common cause of heel pain. Etiology of
PFs is unknown, but the disorder is seen frequently in athletes, military staff and
individuals who have sedantary life styles. Important risk factors for PFs are obesity,
abnormal longitudinal arch, limited ankle dorsiflexion, long time standing, thickness

and loss of elasticity of the heel fat-pad.

The aim of this stady is to evaluate pai

defined by 1990 American College of Rheumatology Classification Criteria. Patients

with any known rheumatic and systemic diseases, age group except of 18 to 65,

those with a history of surgery, trauma, broken etc. for the region,

Physical examination was performed by the same physician (AH). Visual
analog scale was used to evaluate the pain. Beck Depression Index (BDI) and

Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) were filled by study subjects.




Key words: plantar fasciopathy, fibromyalgia
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1.GIRIS

Ayak viicut agirligimt tasimasi yamnda yiirime ve kosma esnasinda bir
kaldirac gérevi de yapar. Yapisinin kemer seklinde olmasi, her gesit yiizeye uyum
saglamasinda kolaylik saglar. Ayni zamanda ziplama hareketinde oldugu gibi, yerin
tepki kuvvetini absorbe eder. Ayagin bir list ylizii (dorsum pedis) bir de alt ylizii
(planta pedis) vardir. Ayagi on, orta ve arka ayak olarak ti¢ kisma ayirabiliriz (1).

Kalkaneus topuga gelen direkt yilkiin %20-25’ini absorbe eden ve sok
absorban 6zellige sahip 6zel bir yag dokusu ile gevrilidir. Topuktaki yag kesecikleri
fibroelastik kapsiillerle ¢evrili olup U seklinde bir septa ile kalkaneus ve cilt arasinda
yerlesmistir. Histolojik ¢aligmalarda yag dokusunda serbest sinir sonlanmalari ve
Paccini  cisimlerine  rastlanmasi  topuk agnsimun  yag dokusundan da
kaynaklanabilecegini gostermektedir.

Plantar medial agn1 topukta afrinmn en sik rastlandig bolgedir (2)

Plantar Fasia (PF), ayak tabam ortasmda yer alan kalmn, medial kalkaneal
titberkiil ve ayagm proksimal falankslar arasinda longitudainal olarak uzanan fibroz
bir kiliftir. Medial, orta ve lateral komponentlerden olugur ve en genig kism orta
komponentidir. PF longitiidinal arka destek olur (3) .

Plantar Fasiopati (PFs) (Topuk Agns: Sendromu, Topuk Siingli Sendromu)
topuk afrisinin en sik sebebi olarak rapor edilmistir (4).

Plantar Fasiopati medial kalkaneal tuberositden kaynaklanan ve ayagin
medial anterior kisminda seyreden plantar fasianm enflamasyonu ve kalinlasmasidir
(5,6). PFs ayak aprilanimin yaygin bir nedenidir. Insanlarin %10’unda gorildiigi
bildirilmistir (7). Ayak tabamna etki eden devamli ve tekrarlayict mikrotravmalar,
fasianin kalkaneusa yapisma yerinde mikroyirtiklara neden olabilir ve onarim
geciktirip kronik inflamasyona yol agar (4).

Klinik olarak sabahlar: ilk birka¢ adimda baglayip, giin icinde azalan ve giin
bitiminde tekrar ortaya ¢ikan tipik bir agr1 seyri vardir. Parmak ucunda yiirlime,
parmagin pasif dorsifleksiyonu veya plantar fasia tizerine basmakla agrimn olmast
tamda yardimci olan unsurlardir.

PFs siklikla uzun mesafe kosucularinda, askeri personelde, futbolcularda,
agint kilolularda, sedanter hayat yasayanlarda ve uzun siire ayakta kalmay: gerektiren
islerde calisanlarda goriiliir. PFs agris1 ¢ogunlukla yanic: karakterdedir ve PF lizerine
yitk binen durumlarda olugur. Sabah tutuklugu da yaygn bir sikayettir. PF nin pasif

olarak gerilmesi ve ayakta durma sikayetlerde artisa neden olur.



Topuk agris; PFs, plantar fasial riiptir, kalkaneal plantar spur, topuk altt yag
yastikgiginin atrofisi, enflamasyonu ya da dejenerasyonu, kalkaneus stres kinklar: ve
bazi topuk alt1 yag yastik¢igi tiimorlerinden kaynaklanabilir.

PFs tanist fizik muayene, direk grafi, ultrasonografi, sintigrafi ve MRG ile
konulabilir (5-6). PFs’nin tam olarak nedeni agiklanamasa da sinir tuzaklanmas,
artmug viicut kitle indeksi, yas (orta yas), pes planus (ayagm asin pronasyonu), pes
kavus, azalmis ayak bilegi dorsifleksiyonu, gergin asil tendonu ve uzun siire ayakta
kalmay1 gerektiren islerde ¢ahgmak risk faktorleri olarak tan1m1anm1$t1f (8). Tam
genellikle fizik muayene ile konur. Fizik muayenede kalkaneal tuberositanin
medialinde lokalize hassasiyet vardir. PFs ayiric: tausmda ayak grafileri, sintigrafi,
ultrasonografi ve EMG yardimer tetkiklerdir.

idiopatik PFs’in uzun dénemde prognozu iyidir ve hastalarin ¢ogunda alt1
hafta icinde semptomlar geriler fakat baza hastalarda PFs kronik hale gelebilir. PI's
icin hala optimal bir tedavi tanimmlanmanstir. Nonoperatif tedavide steroid olmayan
antiinflamatuar ilaclar (SOAID), ortotik cihazlar, gastroknemius-soleus kompleksine
germe egzersizleri, PF’ye germe egzersizleri, ayakkabi modifikasyonlar, gece ateli,
ultrason diatermi, transkitan elektriksel sinir stimulasyonu (TENS), ESWT,
deksametazon iyontoforezi, botulinum toksin A enjeksiyonu, steroid enjeksiyonlars
snerilebilir. Ozel sok absorbe edici (UCBL cup) topukluk ve plastazot ortezi
kullamilabilir. PFs’te, polipropilen taban moldlan  kullamlarak, topuk
posteromedialini yikseltmek ve medial arkmn yiikiin azaltmak suretiyle rahatlama
saglanmaktadir. Konservatif tedaviye ragmen en az 6-12 ay devam eden inatct
semptomlar olan kiigiik bir grup hastada cerrahi tedavi diigtiniilebilir. Cerrahi olarak
spur eksizyonu ¢ok nadiren (%2-25) gerekir. Hastaligim dogal seyri konusunda
bilgilendirilen ve cesaretlendirilen hastalar, tedaviye daha hizli ve iyl yamt
vermektedirler (5).

Fibromiyalji (FM) etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, yaygmn agrr, yorgunluk
ve uyku anomalileri ile karakterizedir (9) . FM'li hastalarda periferal ve santral
nosisepsiyon bozukluklar1 gosterilmistir. Hentiz tam olarak agiklanamamis bazi
mekanizmalarla cilt ve kaslardaki onemli nosiseptdrlerde degisiklikler meydana
gelir. Inflamasyonun doku medyatérleri ve sinir biliylime faktorleri bu reseptdrleri
uyarabilirler ve agn duyarhliginda degisikliklere neden olurlar. FM’de kesin
ispatlanmus bir kas patolojisi gosterilememistir ancak intramuskiiler bag dokusu ve

faysa disfonksiyonunu dtsiindtiren bazi bulgulara rastlanmigtir. Fasyalardaki
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fibroblastlar zorlanmaya yanit olarak proinflamatuar sitokinleri salgilar. Histolojik
bulgular plantar fasiopati ve lateral epikondilitte goritlen degisikliklere benzerdir ve
disfonksiyonel iyilesme yamti olarak tanimlanabilir. Plantar faysa serbestlestirme
cerrahisi uygulanan hastalardan alman Orneklerde fibroblastik proliferasyon ve
kronik inflamatuar degisiklikler ile veya bu degisiklikler olmaksizin dejeneratif
degisiklikler saptanmistir (10) Bu bulgular FM gelisiminde rol oynayan periferal ve
santral sensitizasyonun, plantar fasiopati ile olusan baz degisiklikler ile ortak
mekanizmalara sahip olabilecegini gosterebilir.

Bu cahismada amag Plantar Fasiopati tamsi alan hastalarda FM goriilme

sikhgini incelemektir.

2. GENEL BILGILER
2.1 Plantar fasiopati

Ayak kavsini olugturan taban fasiasi, plantar aponevroz, arkada {istte
kalkaneusun c¢ikmntisina (tiiberositas kalkanei) tutunur. Asagida tabana dogru
metatarsofalengeal eklemlerin yumusak kisimlariyla birlikte uzamir ve en ucta
falankslarin tabanlarna yapisir.

Bas parmakla tuberositas kalkanei’nin i¢ ¢ikintisi arast en kaln bdliimidiir
(11). PF’run kalkaneusa yapighf: yerin tekrarlayan mikrotravmaya sekonder
gerilmesi ve yrtilmasi ile topuk agrisiin en sik sebebi olan (12) ve PFs denen
enflamatuvar durum olusur. PFs medial kalkaneal tuberositadan kaynaklanan ve
ayagin anteriomedialinde seyreden PF’min enflamasyonu ve kalinlagmasidir (5,6).
PF topuk kalkis1 sirasinda desteklenmesine ve ayagin daha rijit olmasma yardmm eder
(13). Genellikle orta yaslarda gorillen ve topuk altinda agr ve hassasiyet ile
karakterize bir klinik tablodur. Travmay: takiben veya uzun siire ylirliylis, uygun
olmayan ayakkabi kullammi veya topufu kuvvetle bir yere c¢arpma sonrast

gelisebilir. PFs 40-60 yaslar: arasinda daha sik goriiltir (2).

2.1.1 Ayagin embriyolojisi

Insan embriyosunda ayagm olusmaya basglamasi, intrauterin hayatin 24-28.
giinlerine rastlar. Yirmi dordiincii giinde boyun somitleri diizeyinde sagli-sollu
olugan tist taraf tomurcuklarmi, 28. giinde 3. ve 5. bel somitleri diizeyinde alt taraf
tomurcuklarinin olusumu izler. Alt taraf tomurcuklar: 33. giinde belirgin gekilde
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uzar, 37. giinde uyluk, kruris ve ayak taslaklar1 belirmeye baglar. Otuz sekizinci
giinde ayak taslaklan lizerinde parmaklarin ilk goriintilleri ismns1 tarzda belirir.
Ektoderm ¢ikintist hiicrelerinin  ¢ogalmasiyla da parmak uglan ve twnaklarin
bigimlenmesi baglar. Kirk dért-kirk yedinci giinlerde ayak parmaklar: ve ayak taban
daha da belirginlesir. Bu donemde ayak tabani ice ve yukartya bakmaktadir. Elli iki-
elli altinci giinler arasinda uyluk, kruris ve ayaklarin bigimlenmesi tamamlanmig ve
ayak tabanlar: birbirine bakar pozisyona gelmistir. Boylelikle 8. haftanin sonunda alt
ve {ist tomurcuklarin geligimi tamamlanmis olur.

Alt taraf tomurcuklarinin gelisimiyle somatomezoderm dokusundan uzun
eksen boyunca dnce uzun kemiklerin mezengim bigimlenmeleri belirir ve 6. haftadan
baglayarak da kikirdaklagirlar. Kemiklerin gelisme bolgeleri arasindaki mezengim
arahiklarindan eklemler farklilagir. Kemiklesmeler 8-12. haftalar arasinda devam
eder. Bu esnada mezensim hiicrelerinden baglar ve damar hiicreleri de farklilagip

bigimienirler (14).

2.1.2. Anatomi

Avyak, ayak bilegi ekleminin distalinde kalan alt ekstremite bolgesidir. Ayak
viicudun yer ile temas noktasidir ve dik durug icin stabil bir platform saglar. Ayrica
yiiriiyiis sirasinda viicudu ileriye dogru kaydirir. Ayakta sesamoid kemiklerle birlikte
28 kemik vardir. Bu kemikler ligamentler tarafindan birbirine baglamr ve
desteklenir. Kemiklerin lizeri kas, tendon, subkutan doku ve cilt ile kaplidir. Plantar
yiizey dorsal yiizeye gore ¢ok daha gelismistir,

Ayagin birincil gbrevi viicuda stabil bir destek saglamak, hareket sirasinda
ckstremiteye binecek yiikleri dengelemek ve viicudun 6ne dogru hareketine ivine
kazandirmaktir. Bu amaca hizmet etmek i¢in ayakta bulunan 28 kemik birbirleri ile
¢esiti yan oynar eklemler yapmustir. Ayafin yapisal biitinlagt artikiiler
geometrisine ve yumusak doku destegine baghdir. Ayaktaki tiim eklemler sinovyal
eklemdir. Yumusak doku destegi statik olarak ligamanlar tarafindan dinamik olarak
da muskiilotendinoz yapilar tarafindan saglanir. Ayakta lateral, medial ve transvers
olmak iizere ti¢ ark oldupu mevcuttur. Bu arklarin fonksiyonu yiikii iletmek, enerjiyi
ve goku absorbe etmektir. Lateral ark; kalkaneus, kuboid ve iki lateral siradan olugur.

Medial ark: kalkaneus, talus, navikuler kemik, kuneiformlar ve 3 medial siradan



olugur. Transvers ark ise metatarslarin bazisleri, kuneiformlar ve kuboidden olugur

(15).

2.1.2.1. Kemik yap1

Ayagin kemiksel anatomisini, ayag: kabaca li¢ kisima ayirarak inceleyebiliriz;

v

On ayak: Metatarslar ve falankslar.

Orta ayak: Ug kiineiform kemik, kiiboid ve navikiiler kemik

Arka ayak: Kalkaneus ve talus (Sekil 1)

e ""‘::'ﬁ'ss'_f , .ﬁ%

- Navitidér kemik
- Lstersl kst ke
™ Orti Kngifor kemik
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Orta filaestar, 7
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Sekil 1. Sag ayagin kemik yapisimn dorsalden goriiniisii.

On ayak:

Bes metatars ve ondort falanks kemigini icerir. Birinei metatars, diger

metatarslara gdre daha kisa ve kalindir. Her metatarsin distalde falankslarla

eklemlegen birer basi, proksimalde 1., 2. ve 3. kiineiform (1., 2. ve 3. metatarslar) ve

kiiboid kemiklerle (4. ve 5. metatarslar) eklemlesen birer kaide kisrm ve bunlar

arasinda yer alan cismi bulunur.



Falankslar ise bas parmakta iki digerlerinde Uger adet olmak tizere toplam
ondart adettirler. Her falanksta da metatarstakine benzer bigimde bas, kaide ve cisim
kistmlart bulunur. Bas parmakta bir interfalengial eklem, digerlerinde ikiser
interfalengial eklem vardir. Her proksimal falanks, kendi proksimalinde bulunan ayn:

sayidaki metatarsla eklemlesir.

Orta ayak:

Kama seklinde {i¢ adet kiineiform kemik, bunlarm lateralinde yerlegen kiiboid
kemik ve proksimal-medial yerlegimli navikiiler kemikten olusur.

Kiineiform kemiklerden medialde yer alani en bilyiilk, ortada yer alani ise en
kiigliktiir. Arkada navikiiler kemikle, dis yanda ise kiiboid kemikle eklemlesirler.
Onde 1. metatarsla medial kiineiform, 2. metatarsla orta kiineiform, 3. metatarsla
lateral kiineiform eklemlesir.

Navikitler kemik, talusun oniinde, ii¢ kineiform kemigin arkasinda ve
kiiboidin medialinde yer alir. Tiim tarsal kemiklerle eklemlesir. Medial malleoliin 2.5
cm kadar asa@ ve 6n kismnda tibialis posterior tendonunun yapistif1 ¢ikintist vardir.

Kiiboid kemik, icte navikiila ve lateral kiineiform, arkada kalkaneus ve 6nde 4

ve 5. metatarslarin kaidesiyle eklemlesir.

Arka ayak:

Talus; bag, boyun ve cisimden olugur. Yukanida ve medialde tibia, lateralde
fibula, agagida kalkaneus ve onde navikiila ile eklem yapar. Bag (kaput tali), antero-
inferiora yonelmistir ve navikiila ile eklem yapar. Boyun (kollum tali), bag kismimin
gerisinde yer alan dar ve piirtiklii kissmdir. Bu plirtiiklii alana baglar yapisir. Talusun
cismi en geride yer alir ve en genis alam kaplar. Makara bigimindeki st ylizeyi tibia
ile eklemlesir.

Dis malleol ile eklemlesen figgen seklindeki ylizeye dig malleol eklem yiizii
(fasies malleolus lateralis) denilir. f¢ malleol ile eklemlesen yiiziine de ic malleol
eklem yiizii (fasies malleolus medialis) denilir. Arka ylizlinde fleksor hallusis longus
tendonunun gectigi bir oluk ve bu olugun iki yamnda da iki adet titberkiil bulunur.
Altta kalan diiz yiizey ise kalkaneus ile eklemlegir.

Kalkaneus, ayagm en bitylk kemigidir. Yukanda talus, onde kiiboid ile
eklemlesir. Ust yiiziinde bir oluk ile ikiye aynlms olan ylizeyler talusla

eklemlesirler. I¢ yiizeydeki sustentakulum tali denilen ¢ikintih kisma talus oturur ve
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bu bolge, plantar kalkaneonavikiiler ligament (spring ligament) icin tutunma yeridir.
Dis yiizey oldukea diizgiindiir. On kisima dogru troklea peronealis denilen, peroneus
longus ile brevisi ayran gikmt: bulunur. Arkada tendo kalkaneusun (Asil tendonu)

yapistigi ¢ikintil bir alan meveuttur.

2.1.2.2. Eklemler

Talo-krural eklem (ayak bilegi eklemi): Tibia ve fibula distalinin talus ile
birlikte yuva-soket seklinde olusturdugu bir eklemdir. Eklem yiizeyi hyalin kikirdak
ile kaplidir. Kemiklerin anatomik yapist ve gliglii baglar sayesinde ayak bilegi eklemi
oldukca stabildir. Viicut agirlig tibiadan talusa aktanilir. Derin ve yiizeyel iki tabaka
halinde yer alan deltoid ligament ayak bilegi ekleminin oldukea gicli bir
stabilizatoriidiir. Yukarida medial malleolden baglayan bu ligamentin derin lifleri
talus govdesine tutunurken, aym yerden baglayan yiizeyel lifleri talusla birlikte
kalkaneus (sustentakulum tali) ve navikiilaya tutunur. Eklemin lateralinde yer alan
ligamentler ise ii¢ banttan olusup mediale gore daha zayif yapidadur. Bunlar, anterior
talofibular, posterior talofibular ve kalkaneofibular baglardir.

Subtalar eklem: Talus ile kalkaneusun ayagmn arka kismunda olusturduklar
cklemdir. Mentege tipinde bir eklemdir. Her iki kemifin yanlarmda kikirdak
kistmlara yapisan ve eklem kapsiilinii destekleyen medial ve lateral talokalkaneal
ligamentle birlikte gok giiglii bir bag olan interossedz talokalkaneal ligament, bu
eklemi yerinde tutan yapilardir.

Talokalkaneonavikiiler eklem: Talus basi, navikillamn konkav ylzi,
kalkaneus én ucundaki dn ve orta faset eklem yiizleri ve plantar kalkaneonavikiiler
ligament tarafindan olusturulur. Bu eklem ylizleri hyalin kikirdak ile kaphdir. Plana
tipi bir eklemdir. Plantar kalkaneonavikiller ligament, sustentakulum taliden
navikiilaya uzanan gok giighii bir bagdr ve talus bast bu bagm iistiine oturur. Bu bag,
longitudinal ayak kavsini destekleyen 6nemli bir yapidir.

Kalkaneokiiboid eklem: Kalkaneusun on yiizii ile kiiboidin arka yiizii
arasinda olusur. Plana tipi eklem olup eklem yiizleri hyalin kikirdak ile kaphidir. Lig.
bifurkatum (Y ligamenti), kalkaneus ile kiiboid ve navikiila arasinda uzanan oldukga
giiclii bir bagdir. Lig. plantare longum, eklemin alt yiiziinde bulunan giiglit bir
bagdir. Arkada kalkaneusun alt yiiziine tutunan bu bag, 6nde kitboidin alt yiizi ile 3,

4 ve 5. metatars kaidelerine tutunur. Bu bag, peroneus longusun gegtifi oluBu
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kapatarak tiinel sekline dontigtiiriir. Plantar kalkaneokiiboid ligament, kalkaneus ile
kiiboid alt yiizeyinde uzanan genis ve gii¢lii bir bagdir.

Navikiilokiineiform eklem: Navikila ile ii¢ kiineiform kemik arasinda
olusan eklemdir. Plana tipi bir eklemdir. Eklem kapsiilinii dorsal ve plantardan
ligamentler destekler.

Navikiilokiiboid eklem: Bu eklem, kemikler arasinda eklem boslugu
bulunmayan fibrdz bir yapidir. Bu iki kemigi birbirine lig. kitbonavikiilare dorsale,
plantare ve interossea baglar.

interkiineiform ve kiineokiiboid eklem: Kiineiform kemikler birbirlerine
lig. interkiineiforme dorsale, plantare ve interossea ile baglanirken, kiineiform ile
kiiboidi birbirine lig. kiineokiiboideum plantare ve dorsale bajlar.

Tarsometatarsal eklem: Plana grubu eklemlerdir. Kemik yapilan birbirine
lig. tarsometatarsalis dorsalis, plantaris ve interossea baglar. Birinci tarsometatarsal
eklemin ayr bir kapsiilii bulunur.

Metatarsofalengeal eklem: Lig. kollateralis, plantaris ve transversum
profundus ile desteklenir.

interfalengeal eklem: Lig. kollateralis ve plantaris ile desteklenir.

2.1.2.3. Ayak kemerleri

Ayak kemikleri ile onlar1 destekleyen ligamentler ve kaslar, iki adet
longitudinal, iki adet transvers kemer olustururlar. Bu kemerlerin kavsi, kemikler
arasindaki eklemler, ligamentler ve bu bolge kaslarinin dinamik etkileriyle korunur.

Longitudinal ayak kemerleri:

Medial ve lateral olarak iki adettir. Medial kemer; kalkaneus, talus, navikiila,
kiineiform ve icte bulunan ilk tig metatarsla birlikte plantar kalkaneonavikiiler
ligament tarafindan olusturulur. Bu kemer, lateraldekine gore ¢ok daha belirgindir.
Lateral kemer ise kalkaneus, kiiboid ve digta bulunan iki metatars tarafindan
olusturulur. Bu iki kemer viicut agirh@im destekleyerek ayak saglamliifini ve
ylirtime esnasinda ayak elestikiyetini saglarlar.

Bu kemerler primer olarak peroneus longus ve tibialis anterior kaslar
tarafindan dinamik olarak desteklenirler. Bu kaslar, ayak kemeri i¢in aski gorevi

gorerek dinamik destek saglarlar.



Transvers ayak kemerleri:

Arka transvers kemer, navikiila ve kiiboid kemikleri tarafindan olusturulur.
On transvers kemer ise metatarslarin bas kisimlar tarafindan olugturulur ve primer
olarak peroneus longus ve tibialis anterior kaslan tarafindan dinamik olarak

desteklenitler.

2.1.2.4. Ayak ve ayak bileginin derisi

Ayak ve ayak bileginin derisi plantar ve dorsalde farkl: dzellikler gosterir.
Krurisin arka kisminda, topuga dogru deri kalin ve kilsiz olup, alttaki dokulara
yapisiktir. Sural (n. tibialis) ve safen (n. femoralis) sinirlerden duyusal liflerini alir.
Kruris alt kismi1 ve ayak bilegi 6n yiiziinde ise deri ince, killi ve fizerindeki dokudan
kolaylikla kayar. Bu kistm, sural, safen ve yiizeyel peroneal sinirlerden duyusal lifler
alir.

Ayak sirti derisi bilek on yiizityle benzer ozellikler tasirken, duyusal liflerini
n. kutaneus dorsalis pedis medialis (ayak mediali) ve n. intermediustan (ayak laterali)
alir, Ayagmn dis kismina n. suralis, bagparmak medialine n. safenus ve 1. ve 2.
parmak arasindaki alana da n. peroneus profundus duyusal dallar verir.

Ayak tabam derisi kalin ve kilsizdir. Tibial sinirin dallar1 olan n. kalkaneus

medialis ile n. plantaris medialis ve lateralisten duyusal lifler ahr (16,17).

2.1.2.5. Fasya ve derin tabakalar (kas, tendon, damar ve sinir)

2.1.2.5.1. Ayak bilegi arka kism

Bu bblgede cogunlukla krurisin arka kismmmn devami yapilar yer alir.
Krurisin derin fasyast ayak bilegine dogru medialde ve lateralde kalinlagr.
Medialdeki kalinlasma sonucu retinakulum muskulorum fleksérum, lateralde ise
siiperior peroneal retinakulum olusur. Retinakulum muskulorum flekstrum, medial
malleolden baslayarak asag ve arkaya dogru uzanip kalkaneusa tutunur. Bu yaps, m.
tibialis posterior, m. fleksor digitorum longus ve m. fleksor hallusis longus kaslarimn
tendonlan, tibialis posterior arter ve veni ile tibial sinirin diizenli seyrine yardim

eder.



Siiperior peroneal retinakulum ise lateral malleoliin arkasinda peroneus
longus ve brevis tendonlarim tespit eder. Bunun daha agafi kismnda bulunan

inferior peroneal retinakulum, peroneal tendonlar kalkaneusa tespit eder (Sekil 2 ve

3).
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Sekil 2. Sag ayak bileginin posteromedial ve posterolateralindeki yapilar.
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Sekil 3. Sag ayak ve ayak bileginin lateralden goriiniisii.

Avyak bilegi arka kisminda seyreden yapilar;

Tibial sinir: Siyatik sinir uyluk distaline dogru iki ana dala ayrilarak devam
eder, tibial sinir mediyalde devam eden daldir. Popliteal fossay: gegtikten sonra agagi
dogru seyreder ve posterior tibial arterin medialinde distale dogru ilerler. Tibial sinir
kruriste soleus kasmnin derinine gegtikten sonra diiz olarak ilerler. Bu sirada tibialis
posterior, fleksor hallusis longus ve fleksor digitorum longus kaslarina motor dallar
verir. Kruris distaline geldiginde de ayak medialini innerve eden kalkaneal dalim
verir. Sinir, medial malleoliin arkasmdan ve fleksdr retinakulumun altmdan gectikten
sonra medial ve lateral plantar sinir olarak ikiye ayribir. Bu iki sinir ayagin intrensek
kaslari ile ayak tabammin innervasyonunu saglar.

Tibialis posterior arteri: Bu arter popliteal arterin iki u¢ dalndan biridir.
Fleksér retinakulumun altinda medial ve lateral plantar arterlere ayrilir.

Peroneal arter: Bu arter dizin hemen altinda tibialis posterior arterinden
cikar, diga dogru oblik olarak uzanr ve fibulanm medialinde fleksor hallusis longus

kasmin altinda distale dogru uzamr. Inferior tibiofibular eklemin yakinmnda
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interossedz membram delip gecen ve fibulamn alt bslimiinden ayak dorsaline dogru
inen dalini verir. Peroneal arter, peroneal tendonlarin arkasmnda uzanir ve ¢ok sayida

lateral kalkaneal dallara aynlir.

2.1.2.5.2. Ayak tabam deri alt1 derin yapilar

Yiizeyel fasya kalin ve kuvvetli bir membrandir ve ayak tabam derisine fibroz
bantlarla tutunup bu blgedeki yag dokusunu lobiillere ayirir. Derin fasya ise santral,
medial ve lateral kisimdan olusan kalim ve saglam bir yapr olup, kalkaneusun
tiiberkiiliinden baslayip metatarsofalengeal eklem diizeyinde dallara ayrilarak fleksor
tendonlan sarar. Ozellikle santral bolgede derin fasya plantar aponevroz olarak
bilinir (gekil 4).
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M. abdiiktér hallusis: Kalkaneusun medial tiiberkiilinden ve fleksor
retinakulumun alt kismindan baslayip, basparmak proksimal falanksinin bazisinde
sonlanir. Ayagin medial longitudinal arkmn korunmasna katkida bulunur. N.
plantaris medialisten motor sinirini alir.

M. fleksér digitorum brevis: Kalkaneus medial tiiberkiiliinden iki bas
halinde baslayarak 2, 3, 4 ve 5. parmaklara gitmek tizere dort tendona ayrlir.
Bunlarm her birisi iki dala ayrilir ve arasindan fleksdr digitorum longus tendonunun
gegmesini takiben yeniden birleserek orta falankslarm her iki yanna yapisirlar. Ait
oldugu parmagin fleksiyonuna yardim eder. Lateral fongitudinal kemerin
korunmasina katkida bulunur. N. plantaris medialisten motor sinirini alir.

M. abdiiktor digiti minimi : Kalkaneusun her iki tiiberkiiliinden baglayip 5.
parmak proksimal falanksmin lateraline yapisir. Ayak yere basmadig1 dénemde bu
parmaga fleksiyon ve abdiiksiyon yaptirirken, ayakta dururken lateral longitudinal

kavisi destekler. N. plantaris lateralisten motor dalim alir.

fkinci kas tabakass:

M. kuadratus planta: Kalkaneusun iki yanindan baslayip, fleksor digitorum
longus kasma ayak orta kisminda tutunarak bu kasm orta hatta kalip parmaklara
direkt cekme etkisini yaptirabilmesine katkida bulunur. N. plantaris lateralisten
motor dalim ahr.

Lumbrikal kaslar: Dort adet olarak fleksor digitorum longus tendonlarindan
baslayip proksimal falanks kaidesine yapisilar. Medial kaslar medial plantar
sinirden, digerleri ise lateral plantar sinirden dal alir. Iki-besinci parmakiarin
proksimal falankslarina fleksiyon, distal falankslarima ekstansiyon yaptirirlar.

M. fleksor digitorum longusun tendonu: Tibia ve fibulanin posteriorundan
baslayarak medial malleoliin arkasindan ve fleksor retinakulumun altindan gecip
ayak tabanina girer. Sustentakulum talinin medialinden gegip plantara dogiru fleksor
hallusis longus tendonu ile ¢aprazlagir. Daha sonra 2-5. parmaklara gitmek lizere
dallara ayrilir. Bunlardan da lumbrikal kaslar baglar.

Her bir parmaga giden lifler aym parmaga giden fleks6r digitorum brevis
tendon liflerinin arasimdan gegerek distal falanksin kaidesine yapigirlar. N. tibialisten
motor dahm alir.

M. fleksor hallusis longusun tendonu: Fibula cisminin 1/3 distal kismmnin

arka yiiziinden baslar. Ayaga medial malleoliin arkasindan ve fleksor retinakulurmun
14



altindan gecerek girer. Sustentakulum talinin alt kismindan ne dogru ilerler. Bu
diizeyde fleksor digitorum longusun tendonu ile gaprazlasir. Birinci parmak distal

falanks bazisine yapisir. N. tibialisten motor dalim ahr.

Uciincii kas tabakas:

M. fleksér hallusis brevis: Kiiboid ve lateral kiineiform kemikten baglar.
Distale dogru uzanirken iki life ayrilir. Bunlardan medialdeki m. abditktdr hallusis ile
lateralde olami ise m.additktor hallusis ile birleserek proksimal falanks bazisine
yapigir. Her tendonun iginde 1. metatars bagt ile eklem yapan birer sesamoid kemik
bulunur. Sinirini n. plantaris medialisten alir.

M. addiiktér hallusis: Bu kasm oblik ve transvers olmak iizere iki bagi
vardr, Oblik bas, peroneus longusun kilifindan ve 2, 3 ve 4. metatarsiarin
kaidelerinden baglar. Transvers bas, metatarsofalengeal eklemin plantar taraf
baglarindan baslar. Bu iki bas birleserek bagparmak proksimal falanks bazisine
yapisir. Oblik bas, bagparmaga fleksiyon ve addiiksiyon yaptirirken, transvers bas,
metatars baglarmi birbirine yaklagtirarak metatarsal ark yikseltir. Sinirini n.
plantaris lateralisten alir.

M. fleksor digiti minimi brevis: Beginci metatarsin bazisinden baglar ve
besinci parmagin proksimal falanksmin bazisine yapigir. Siniri n. plantaris

lateralistir.

Dirdiincii kas tabakasy:

interossedz kaslar: Plantarda ii¢ ve dorsalde dort tane olmak tizere yedi adet
kastan olusur. Plantar kaslar, 3-5. metatarslarin medial kenarindan baglar ve ait
olduklart parmaklarin proksimal falankslarmm medial bazisine yapisirlar ve ilgili
parmaklara  addiiksiyon yaptirlar. Dorsal kaslar, metatarslarn birbirine bakan
yiizlerinden baglarlar. ilk iki kas, 2. parmak proksimal falanksinin bazisinin her iki
yanina, son iki kas ise 3 ve 4. parmaklarin proksimal falanksinin lateral bazisine
yapisirlar ve ilgili parmaklara abdiksiyon yaptinrlar. Interossedz kaslar, sinirini n.
plantaris lateralisten alir.

M. peroneus longusun tendonu: Kas, fibulanin dig yiiziiniin Gst 2/3™iinden
baglar. Tendonu lateral malleoliin arkasindan ve siiperior ve inferior peroneal
retinakulumun derininden geger. Kiiboid hizasinda yon degistirir ve bu kemigin

taban tarafinda bulunan oluktan gegerek ayak tabammna girer. Medial kiineiform ve 1.
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metatarsin bazisinde sonlamir. Ayaga plantar fleksiyon ve pronasyon yaptiry, lateral
longitudinal kavisi askiya alarak korunmasinda 6nemli rol oynar. Siniri, n. peroneus
siiperfisyalistir.

M. tibialis posteriorun tendonu: Kas, tibianm arka yliziiniin lateral boltimu,
interossedz membran ve fibulanin arka yiiziiniin st yarisindan baglar. Tendonu,
medial malleoliin arkasindan ve fleksor retinakulumun derininden gegerek ayak
tabanina girer. Sustentakulum talinin yukarisindan gegen tendonun bityiik boltimit
navikiilada, bir kisim lifleri de kiiboid, kineiformlar, 2, 3 ve 4. metatarslarin
bazisinde sonlanir. Ayaga plantar fleksiyon ve supinasyon yaptirir. Ayagin

longitudinal arkinin korunmasinda dnemli rol oynar. Siniri, 1. tibialistir.

2.1.2.5.3. Kruris dista! kism, ayak- ayak bilegi anterior ve lateral yiizii

Derin fasya ayak bilegi ve ayak sirtinda incelir, ancak burada kalin bantlar
olusturarak tendonlan yerinde tutmaya yarayan ve kaslarin kuvvetle gekebilmelerine
imkan saglayan askilar olugturur.

Siiperior ekstansdr retinakulum, genis bir bant geklindedir ve bacagin 6n
yliziinde tibiadan fibulaya uzamr. Bu yapimn distiinden safen sinir, ven ve peroneus
siiperfisyalis siniri gecer.

Altindan igten disa dogru sirasiyla; tibialis anterior, ekstansor hallusis longus
tendonlar, a. tibialis anterior, n. peroneus profundus, ekstansor digitorum longus ve
peroneus tertius tendonlart gecer.

inferior ekstansér retinakulum, Y seklindedir. Kalkaneusun iizerinde bir
yaygin futunma yerinden, medial malleol ile ayak medial yiiz derin fasyasina
tutunacak sekilde birbirinden ayrilir. Stiperior ekstansér retinakulumdan farkh olarak
yalmzca tendonlar i¢in kompartmanlara bolintr.

Stiperior peroneal retinakulum, lateral malleolden arkaya ve asafiya dogru
genis bir bant geklinde uzanarak kalkaneusuzi lateraline yapisir. Sinovyal kilif
kalinlasmas: sonucu olugan bu yapt peroneus longus ve brevis kaslarmi lateral
malleol arkasinda tespit eder.

Inferior peroneal retinakulum, derin fasyaya ait genis bir bant olup, peroneal
tiiberkiil ile kalkaneusun alt ve tist kisimlarina yapisir. Bu yapi, peroneal tendonlar
kalkaneusun dis yiiziine sikica tespit eder. Peroneal tendonlar buraya kadar tek kilif

icerisinde seyrederken buradan itibaren her biri kendi kilifi iginde devam eder.
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2.1.2.5.4. Bacagm ve ayak bileginin 6n biliim kaslarx:

M. tibialis anterior: Tibia proksimal yarisinda 6n yiizden baslar ve tibianm
lateral yiizil boyunca uzanip medial kimeiform ve 1. metatarsin bazisine yapisir.
Ayak bilegine dorsifleksiyon, ayaga inversiyon yaptirir. Ayagin medial longitudinal
kavsini destekler. N. peroneus profundustan motor dal alir.

M. ekstansor digitorum longus: Tibia lateral kondili ve interossedz
membrandan baslayip, ekstansdr retinakulum altindan gectikten sonra dért dala
aynlarak, 2-5. parmaklarm dorsal yiizlerinde orta ve distal falankslarin ekstansor
ekspansiyonlarint olugturur. Ayaga ve 2-5. parmaklara dorsifleksiyon yaptirir. N.
peroneus profundustan motor dal alur.

M. ekstansér hallusis longus: Interossedz membran ve fibulanin 6n
yiizlerinin orta kistmlarindan baglayip, ekstansor retinakulumun altindan gecerek 1.
parmagin distal falanksinin dorsaline yapisir. Bagparmak ve ayaga dorsifleksiyon
yaptirir. N. peroneus profundustan motor dal alur.

M. peroneus tertius: Bu kas, m. ekstansor digitorum longusun bir parcasidir.
interossedz membran ve fibulanin 6n yiizlerinin alt 1/3’tinden baglar. Besinci
metatarsin bazisinin dorsal yiiziinde sonlanir. Ayaga dorsifleksiyon ve pronasyon

yaptirir. Siniri, n. peroneus profundustur (Sekil 5)
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Sekil 5. Sag ayak ve ayak bileginin dorsalden giriiniigii.

2.1.2.5.5. Ayak lateralindeki kaslar:

M. peroneus longus: Fibulanin dig yiiziiniin tist 2/3’tinden baslayip, lateral
malleol arkasindan gectikten sonra ayak tabaninda 4. tabaka kas yapist olarak devam
eder.

M. peroneus brevis: Fibula 2/3 distal ve lateralinden baslar. Peroneus longus
kasimin tendonunun on tarafinda olmak iizere, lateral malleoliin arkasindan ve
stiperior peroneal retinakulumun altindan geger. One dogru kivrilan tendonu, troklea
peronealisin yukansindan ve inferior peroneal retinakulumun alfindan gegerek 5.
metatarsin bazisinde sonlamr. Ayaga plantar fleksiyon ve pronasyon yaptirir. Siniri,

n. peroneus siiperfisyalistir.
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2.1.2.5.6. Ayak ve ayak bilegi damar ve sinirleri

Yiizeyel venler ve sinirler:

Her parmakta bulunan iki dorsal digital ven birleserek tek bir ven olugturur ve
diger parmaklardaki venlerle birleserek dorsal vendz arki olustururlar. Bu ark,
metatars baglar1 tizerindeki yiizeyel fasya i¢indedir. Dorsal venoz arkin medial ucu,
bagparmagin medial digital dorsal veni ile birleserek uzun safen veni (v. safena
magna) yapar. Bu ven, medial malleol oniinden safen sinirle bacaga dogru ilerler.
Diz arkasmdan uyluk 6n i¢ kismina gegerek pubik tiiberkiile 4 cm kala femoral vene
katilir, Dorsal vendz arkm laterali ise 5. parmak dorsal digital veni ile birleserek
kiiiik safen veni (v. safena parva) olugturur. Bu dal, sural sinire eslik ederek bacaga
dogru ilerler ve diz arkasinda popliteal vene bosalir.

Ayagin anteromedial yliziin{in duyusal innervasyonu n. peroneus stiperfisyalis
tarafindan saglanir. Ayak bagparmafim da igeren medial yiizli, duyusunu n.
safenustan, lateral yiiz ise duyusal innervasyonunu n. suralisten alir. Ayak 1. ve 2.

parmak arast alan ise n. peroneus profundustan duysal lifler alir.

Derin damar ve sinirier:

A. tibialis anterior, popliteal arterin terminal iki bityiik dalindan medialde yer
alan ve daha ince olamidir. Yukarida interossetz membram delerek bacagin On
kismina geger ve burada ilerler. Ayak bileginde ekstansor retinakulumu gegince a.
dorsalis pedis adim ahir. Birinci interossedz araliga kadar ilerledikten sonra plantara
gecerek burada lateral plantar arter ile birlesir ve plantar arki yapar. Bu arterden
kiiglik tarsal arterler ve birinci dorsal metatarsal arter cikar. A. dorsalis pedisin
terminal dal arkuat arter olarak ayak boyunca devam eder. Bu arteryel ark,
lateraldeki ii¢ parmak aralifina dogru ii¢ dorsal metatarsal arter gonderir. Burada her
arter iki digital artere ayrilir.

N. peroneus profundus, n. peroneus kominisin terminal dallarindan birisidir.
Fibula baginin lateralinde m. peroneus longusun igerisinde baglar. Anterior intermuskiiler
septumu delerek on kompartmana geger. Burada m. ekstansér digitorum longusun
derininde bulunur. Seyri sirasinda nce a. tibialis anteriorun lateralinde, sonra Sniinde ve
daha sonra da medialinde yer alir. Sinir ekstansdr retinakulumlarm derininden gegerek
ayak sirtina gelir. Talusun fizerinden gecerken iki dala ayrili. Bunlardan medialde
ilerleyeni 1. ve 2. parmaklarin birbirlerine bakan yiizlerini innerve eder. Lateralde olam
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ise talusun dorsumunda ekstansdr digitorum brevis kast altinda gangliona benzer bir yap1
ile sonlanir.

Medial plantar sinir, n. tibialisten fleksor retinakulum altinda gikar.

Bagparmak medialihe biiyitk bir dal aynldiktan sonra ilk {i¢ parmaga dogru
bir digital dal verir. Sonra bu dallarin her biri ikiger dala aynlr ve parmaklarin
birbirine bakan yiizlerini innerve ederler. Boylece ilk ti¢ parmak ile dordiincii
parmagm ti¢lincil parmaga bakan yiiziiniin duyusunu alirlar. Motor dallar1 abdiiktor
hallusis, fleksor digitorum brevis, fleksor hallusis brevis ve birinci lumbrikal kaslara
gider. Lateral plantar sinir, n. tibialisten fleksor retinakulum altinda ayrildiktan sonra
abdiktor digiti minimi ve kuadratus planta kaslarma dallar verip, besinci parmaga
dogru ilerleyerek burada 4. ve 5. parmaklarm kargilikl yiizlerini innerve eden digital
dalmm verir. Yine burada figiincii plantar ve dordiincii dorsal interossedz ile fleksor
digiti minimi brevis kaslarina motor dallar verir. Lateral plantar sinir mediale dogru
uzanan biiyiik bir dal verir. Bu dal, additktér hallusise, lateraldeki ti¢ lumbrikale,

geriye kalan interossedzlere, intertarsal ve tarsometatarsal eklemlere dallar verir.

2.1.2.5.7. Bacak arkasi ve ayak tabani derin damar ve sinirleri

A. tibialis posterior: A. popliteanin terminal dallarindan birisidir. M.
popliteusun alt kenar1 hizasinda baslar. M. popliteus, m. soleus ve fasya transversa
profundusun derininde olmak iizere aga iner. On tarafinda yukanda m. tibialis
posterior, agagida ise dogrudan tibia bulunur. N. tibialis dnce a. tibialis posteriorun
medial tarafinda bulunur, sonra arkasindan ¢aprazlayarak lateraline geger. Bacagin
alt kisminda arter, Asil tendonunun i¢ kenarimn Sniinde seyreder ve burada sadece
deri ve fasya ile ortilliidiir. Medial malleoliin arkasindan ve fleksor retinakulumun
altmdan gecerek ayaga girer. Bu diizeyde lateral ve medial plantar dallara ayrilir.

Medialde, abdiktér hallusis kasi derininde 6ne dogra ilerler. Birinci
metatarsin bazisinde birinci dorsal metatarsal arter ile anastomoz yapar. Lateral
plantar arter, tabami gaprazlayarak besinci metatarsin bazisine gelir ve lateral plantar
sinirin derin dal ile birlikte mediale déner. Birinci metatarsal araligin proksimalinde
sonlanarak a. dorsalis pedis ile birlesir. Plantar ark (arkus plantaris profundus)
metatarslarin proksimal uclari ve fleksor hallusis brevisin oblik bagi tizerindedir. Bu
ark 2, 3 ve 4. intermetatarsal araligs gegen delici dallar verir. Bu delici dallar, dorsal

metatarsal arterlerle anastomoz yapar. Arktan ¢ikan dort plantar metatarsal arter,
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ikiye ayrilarak digital arterleri olustururlar. V. tibialis posteriorlar, parmaklardan
baslayarak diz arkasina kadar arterlere eslik ederler.

N. tibialis: Siyatik sinir uyluk distaline dogru iki ana dala aynlarak devam
eder. Tibial sinir kalmn olan daldir. Popliteal fossay1 politeal arterin lateralinde
gectikten sonra asag1 dogru seyreder ve posterior tibial arterin medialinde distale
dogru ilerler. Tibial sinir kruriste soleus kasimn derinine gegtikten sonra diiz olarak
ilerler. Bu sirada tibialis posterior, fleksér hallusis longus ve fleksor digitorum
longus kaslarina motor dallar verir. Kruris distaline geldiginde de ayak medialini
innerve eden kalkaneal dalini verir. Sinir, medial malleoliin arkasindan ve fleksor
retinakulumun altindan gegtikten sonra medial ve lateral plantar sinir olarak ikiye
ayrilir. Medial plantar sinir, bagparmak medialine bitylik bir dal ayrildiktan sonra ik
tic parmaga dogru bir digital dal verir.Sonra bu dallarn her biri ikiser dala aynilir ve
parmaklarin birbirine bakan yiizlerini innerve ederler. Boylece ilk ti¢ parmak ile
dérdiincii parmagn {iglincli parmaga bakan yiiztiniin duyusunu alirlar. Motor dallan
abditktér hallusis, fleksor digitorum brevis, fleksdr hallusis brevis ve birinci
lumbrikal kaslara gider. Lateral plantar sinir, abdiiktor digiti minimi ve kuadratus
planta kaslarma dallar verip, besinci parmaga doBru ilerleyerek burada 4. ve 3.
parmaklarm karsilikli yiizlerini innerve eden digital dalim verir. Yine burada ti¢iincii
plantar ve dordiincii dorsal interossedz ile fleksor digiti minimi brevis kaslarina
motor dallar verir. Lateral plantar sinir mediale dogru uzanan bityiik bir dal verir.Bu
dal, addiiktér hallusise, lateraldeki ii¢ lumbrikale, geriye kalan interossedzlere,

intertarsal ve tarsometatarsal eklemlere dallar verir (18).

2.1.3. Etyoloji

Plantar Fasia, ayak tabam ortasinda yer alan kahn fibroz kalif olup, tuber
kalkanei® den baglar, orta falankslar hizasina kadar uzamr ve longitiidinal arka destek
olur (3).

Plantar aponevroz, arkus destefine en fazla katkida bulunan yapilardan
biridir, Ancak yiikiin asil tendonuna transferi konusundaki rolii tam olarak
anlasilamamistir. Plantar aponevroz, yiirlime sirasinda ayak On kisumlar: ile arka
kistmlar1 arasmmda yik transferini saglamaktan sorumludur. Boylece plantar

aponevrozun yiirime swasindaki fonksiyonunun, ayakta statik olarak durma
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sirasmdaki fonksiyonundan daha 6nemli oldugu anlagilmustir. Bu yapiya cerrahi
mitdahale (kesilmesi, ¢ikarilmasi ) yiiriime sirasindaki itici gliclin ayak onil ile topuk
arasindaki dengesini bozabilir. Yapilan bircok kadavra calismasinda, plantar
aponevrozun cerrahi olarak ¢ikarilmasmin arkus ytkseklifini azalttigs goriilmistiir.
Bu bilgi, plantar aponevrozun arkus’ u destekledigi hipotezini dogrulamaktadir.
Plantar aponevroza aktarilan giic, ayakta durdukea belirgin sekilde artmakta ve siire
uzadikca pik yapmaktadir (19).

Daly ve ark.(20), 4.5-15 yillik plantar fasiotomi hastalarnda yapilan
arastirmalarda, postoperatif arkus diizlesmesi ve ylrtirken kullamlan itici giig
veriminde azalma saptamuglardir.

Ker (21), Kim (22) ve Simkin (23), farkl: zamanlarda yaptiklar: ¢aligmalarda,
plantar aponevrozun ayakta enerji deposu oldugunu (tasarruf sagladigim) deneysel
ortamda, bilgisayar modelleriyle gdstermiglerdir.

Bojsen ve ark. (24) ise, plantar aponevrozun zemin etkilesimlerinde bir yastik
gorevi gordiigiinii belirtmiglerdir.

Hedrick ve Sharkey ise saglam plantar fasyammn, agirhigi ayak on kismma,
metatarslarin bag kismi ve falankslara aktarilmasim sagladigmm ifade etmislerdir.
(25,26).

Bagparmak ekstansiyonu ile plantar aponevrozun yiiklenmesi transvers ve
longitidinal arkuslar sabitler ve ayagin itici gii¢ igin gerekli rijiditeye sahip olmasim
saglar (27,28,29).

Plantar fasia’mn fonksiyonel olabilmesi igin iizerine yiik binmesi gerekir. Bu
szellik, aym zamanda plantar fisiit ve plantar fasiotomi etyolojisini de agiklar (30).

Giddings ve ark. (31), yaptiklar1 caligmalarinda plantar fasia’ya diigen ylikiin
yiirirken 1.8 kat viicut agirligs, kogarken ise 3.7 kat viicut afirh@ oldugunu
belirtmislerdir.

Plantar fasiopati (Topuk Agris1 Sendromu, Topuk Siingii Sendromu) ayagm
plantar aponevroz kisminda lokalize inflamatuar bir durum olup topuk alt1 agrisinin
en sik goriilen sebebi olarak rapor edilmistir (4). Ancak etyolojisinde rol oynayan
faktorlerden gok az: bilinmektedir.

Esas etyolojisi tam olarak anlasilamasa da, en yaygm teori; parsiyel fasia
yirtiimast ve kronik enflamasyon, sonunda da bu olaylann titberositas kalkanei’ye
tutunma yerinde olan etkileri seklindedir (6). Onceleri olaymn inflamatuar bir siireg

oldugu samliyordu. Ancak son ¢aligmalarla daha ¢ok fasyay1 etkileyen dejeneratif bir
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siirec oldugu anlagildi. Lemont ve arkadaglari, yaptiklan bir caligmada, artmig
bagdoku, fibroblast ve vaskilarite igerdigini ve inflamatuar mediatrleri icermedigini
gormiiglerdir (32).

ilerleyen yasla beraber, topuk yastigimn elastik yag dokusunda dejeneratif
degisikliklerin olusmasinin, en sik karsilasilan patolojiler oldugu bilinmektedir.
Kisinin yas1 ilerledikge, elastik fibrdz dokularda oldugu gibi, su ve kollajen
igeriginde de kademeli bir azalmaya sebep olmaktadir. Topuk alt1 yag yastigindaki
bu dejeneratif stireg, agrinin sebebini kismen izah edebilir.

Semptomlarm diger bir olast sebebi, parmaklar dorsifleksiyon yaparken
palmar fasyann gikrk mekanizmastyla iligkilidir. Ingiliz akademisyen Hicks,
kalkaneal  tuberositenin  anteromedialinden  tarafindan  koken  alarak,
matatarsofalenjeal eklemlerin plantar plaklarda gesitli bantlara, fleksdr tendon
kiliflarina ve proksimal falankslarn bazislerine yapisan plantar fasianin, ¢ikrigmn
(metatars baslar) tamburunun etrafinda distale dogru gekilirken, stirekli olarak
traksiyon altinda oldugunu ileri stirmiistiir. Kablonun gerilmesi longitidinal kubbeyi
yiikseltirken, plantar fasianm orijini {izerine daha gok traksiyon uygulamaktadir (

sekil 6) (33).

Plantar
aponevroz

A

Sekil 6. Cikrik mekanizmasimn plantar fasianin orijininde tansiyona

neden olmast
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Bu teoriyi destekleyen baska bir bulgu; plantar aponevrozun en yogun, en az
esnek: kisminin kalkaneusun tuberositesindeki tizerinde koken aldigi yerin, fizik
bakida da lokal hassasivetin en sk oldufu yar olmasidir. Tekrarlayan
mikrc;f__ravmalar, traksiyon ve yaslanma, plantar fasianm ve hemen altindaki fleksor
digitdifum brevis’in orijininde mikroskopik yirtiklara ve kistik dejenerasyona neden
olabilir. Ustelik kalkaneal tuberositenin anteromedial, plantar tarafindaki traksiyon
dikeninin yerlesimi, fleksér digitorum brevisin orijinine uymaktadir (33).

Singh (34) ve Furey (5), farkh zamanlarda yaptiklan calismalarda plantar
fasiopatide etyolojinin % 85° inin bilinmedigini ifade etmiglerdir. Bu bozukluk,
szellikle uzun mesafe kosucularinda (35), askeri personelde (36) siklikla goriiliirse
de, sedanter yagam siiren topluluklarda da siklikla teshis edilmektedir (37,38).
Pfeeffer ve ark.(39) yaptiklart ¢aligmada Amerika’da her yil 2 milyon kiside bu
durumun meydana geldigini ve bundan dolayr medikal tedavi uygulandigm,
Crawford ve ark.(40) ise Amerika’daki ntifasun % 10’unun yasamiun herhangi bir
boliimiinde en az bir kere bu durumla kargilagtigin bildirmiglerdir. Ayak tabanina
etkili olan devamli ve tekrarlayici mikrotravmalar, fasiamn kalkaneusa yapisma
yerinde mikro yirtiklara neden olabilir ve onarmm geciktirip kronik inflamasyona yol
acar (4).

PF orjinindeki dejeneratif degisimler ve asin yiiklenme sonucu medial
kalkaneal tiiberkiildeki traksiyon periostiti geligir (2). Kalkaneustaki periosteal
inflamasyonun PFs agrisma yol acabilecegi ve medial kalkaneal sinirin irritasyonu
veya sikigmasi, abdiiktor digiti kuinti kasini innerve eden sinirin tuzak ndropatisi

nedeniylede subkalkaneal agn olabilecegi bilidirilmistir (8).
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2.1.4. Patogenez

Plantar fasiopati, ozellikle fasial enthesisi etkileyen muskitloskeletal bir
bozukluktur. Yeterince anlagilamamasina ramen, plantar fasiopati olugumunun
mekanik orijinli oldugu diigtiniilm{igtiir.

Pes planus ve diiglik topuk biyomekanikleri, medial longitiidinal ark
diisiikligtine yol acar ki, bu durum fasiada asin zorlanmaya neden olarak,
mikroskobik yirtiklar ve kronik inflamasyona yol agar. Klinik bulgularin aksine,
histolojik deliller bu inflamasyon ile olugum teorisini kabul etmez. Cinkii kronik
plantar fasiopatide inflamasyon gok nadiren gozlenir.

Plantar fasia, medial longitiidinal arkin primer stabilizatorii olarak bilinir (9-
0). Atk agis1; Kalkaneus’un medial tiiberkiilii (C1) ile, Kalkaneus’ un antero-inferior
kismmn (C2) birlegtiren diizlem ile; 1. metatars cisminin proksimal (M1) ve distal
(M2) cikintilanim birlestiren diizlem arasindaki agidar.

1. metatarsofalangeal eklem agis1 ise; 1.metatars cisminin proksimal (M1) ve
distal (M2) ¢ikintilarini birlestiren diizlem ile, bagparmagin proksimal (H1) ve distal
(H2) gikitilarim birlegtiren diizlem arasindaki agidir (Sekil 7).

First
Melutprsophalunpesd
Join Angle

Sekil 7: Ark agisinin goriiniima.

Benzer sekilde, ark mekaniklerinin plantar fasiit’teki rolii de tartigmahidir.
Ciinkii canli fizerinde bu degerlerin 6l¢timit zordur (41).

Plantar topuk agrist sitasiyla; plantar fasiopati, plantar fasial riiptiir, kalkaneal
plantar spur, topuk alt: yag yastik¢igimn atrofisi, enflamasyonu ya da dejenerasyonu,
plantar fasia’nin Kkalkaneal insersiosundaki enflamasyon (42), epin kalkanei

(43,44,45), medial plantar sinir sikigmast (46), lateral plantar sinirin ilk dalmun
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sikigmas1 (47), kalkaneus stres kirklari, kalkaneus veya cevre yumusak doku
tiimorleri, pes planus veya pes kavus gibi longitiidinal ark sorunlari (43), Agsil
tendonu insersiyonundaki sorunlar (48), romatolojik hastabklar ile topuk yag
yastigindaki kalinhk ve elastisite degisiklikleri gibi nedenlerle olusabilir (43,49).

Topuk alt1 yag yastigimmn biyomekanigi gozoniine alindiginda, 70 kg* lik bir
insanin ortalama 23 cm’lik topuk yag yastift fizerine her adimda verdigi yik,
yiiriirken 5 kg/cm2 ve kosarken 9.3 kg/em?2 dir. Yaglanma ile yag yastif1 dejenere
olup atrofiye gider. Bu da klinik semptomlarin ortaya ¢ikmasma neden olur (5,6).

Kalkaneus’un plantar yiizii, temel gorevi sok absorbe etmek olan yag dokusu
ile cevrelenmistir. Sozkonusu yag doku, yiriyfigiin topuk vurusu (heel strike)
asamasinda, topuga gelen yiikiin % 20-25’ini absorbe edebilir. Bunu 6zel anatomik
yapisindan dolay1 yapar. Topuktaki yag kesecikleri, fibroelastik yapida olan liflerle
cevrili ve “ u * geklinde olan bir septayla kalkaneus ile cilt arasina yerlegmistir.

Yapilan histopatolojik caligmalarda, ya dokusu iginde serbest sinir
sonlanmalari ve paccini cisimciklerine rastlannmstir. Bu veriler topuk agrisinim temel
olarak, yag dokusu kokenli olabilecegini gstermektedir (50,51 ).

Hastalik multifaktoryel olsa da, gelisiminde ana nedenin asin yik tagima
(yiklenme) olduguna inamlir. Kalkaneus’taki insersiyo bolgesinde mikro travmalara
neden olur. Siiregen mikrotrvmalar, normal iyilegme siirecinin geligmesine engel olur
ve bu durum da kronik inflamatuar yanita neden olur ve kollajen dejenerasyonu ile

sonuclamr (52).

2.1.5. Risk faktorleri

Plantar fasiit’te rol oynayan risk faktdrlerinin bilinmesi, hem etiyolojinin
aydinlatilmasmda, hem de Onlenebilir risk faktorlerinin diizenlenerek tedavide
basaril: olunmasinda ¢ok 6nemlidir.

Risk faktorleri olarak en sik suglanan sebepler arasinda;

~Kisitlanmus ayak bilegi dorsifleksiyonu

-Obezite

-Agirlik kaldirma

-Uzun mesafe kosucularn

-Ark problemli hastalar (pes planus, pes cavus vs ) sayilabilir (4).
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Daniel ve ark.(4), 50 plantar fasiit’li hasta ile yaptiklan galigmalarinda, risk
faktorii olarak 3 temel parametre olan; kisitlanmus ayak bilegi dorsifleksiyonu,
obezite ve uzamis agirlik kaldirma arasinda en dnemli risk faktorii olarak, kisitlanmg
ayak bilegi dorsifleksiyonu oldugunu ifade etmiglerdir. 10 dereceden fazla
dorsifleksiyon yapabilen grupta % 10 siklikla plantar fasit goriilmiisken, 1-5 derece
yapabilen grupta PF % 48 siklikla gorilmiistiir. Ayak bilegi dorsifleksiyonunda
kisithlik olunca, kompansatuar olarak subtalar eklemde ileri derecede pronasyon
gelisir. Bu durumda da plantar fasia’daki gerim yikiinfin artmasina ve PF geligimine
katkida bulunur (5).

ikinci bir risk faktorii de obezitedir. Daniel ve ark.(4), yukarida bahsedilen
¢alismalarinda, PF’li 50 hastayr Vicut Kitle Endeksi (BMI) acisindan 3 gruba
ayirnug ve BMI 25°in altinda olan grupta PF % 10 siklikla goriiliirken, BMI % 30’un
{izerinde olan grupta PF % 58 siklikla g6riilmistiir.

Obezitenin PF gelisimindeki rolii, arkus yiiksekligini azaltmak ve plantar
fasia’daki gerim ylikiini artirmak seklinde olabilir.

Agulik tasima siiresi ya da ayakta gegirilen siire hakkinda literatiirde kesin
rakamlara ulagilamamustir. Fakat agirhk tasuma siiresi fazla olan veya ayakta
gecirilen siirenin fazla oldugu durumlarda, PF geligme riskinin yiiksek oldugu
diistiniilmektedir (4).

Uzun mesafe kosucular1 da PF agisindan Snemli bir risk faktoriidiir. Ornegin;
Rome ve ark.(59), yaptiklar1 gahsmada atlatlerde PF goriilme sikligin %620 olarak
saptamislardir. Benzer sonuglar bildiren birgok ¢aligma daha meveuttur (4,18,45).

Atletlerde yiiriime ve ziplama gibi sportif faaliyetler sirasinda topuk agrist
siklikla goriilir. Agr siklikla PF’nin kalkaneus’a tutunma yeri olan medial titberkiil
bolgesinde lokalize bir agridir. Bazen apn ile birlikte bu bolgede gerginlik de
pbzlenebilir. Tedavi amaciyla tekrarlayan steroid enjeksiyonu Oykiisit olan hastalarda
plantar fasia riiptiirii rapor edilmistir. Hastada 6nce agril, lokalize siglik ve akut
sertlik, daha sonra sisligin azalmasindan sonra palpe edilebilir bir defekt saptanir.
Zamanla defekt yerini sert bir kitleye birakir ve gerginlik azalir (53). Atletlerde PF
goriilmesi, rontgenografide kalkaneal spur olup olmamasindan bagimsizdir (5, 54).

PF, medial longitiidinal arkin primer stabilizatdrii olarak bilinir (55). Anormal
ark yapisi ve hareketi PF gelismesinde dnemli bir rol oynar. Ozellikle pes planus
veya alt ekstremiteyi ilgilendiren bagka bir biyomekanik problem, yada ayakta

pronasyon gibi durumlarda arkus ytikseklifi azalacak; bu durumda da fasiada
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yaralanma olmasim kolaylagtiracaktir (56). Bununla paradoksal olarak, yiiksek arkus
yiiksekligine sahip bireylerde de klinik olarak PFs goriilmugtiir (57).

Klinik raporlar PFs ve arkus fonksiyonu arasmdaki iligkiyi reddetse de, ayak
biyomekanigi ile PFs arasindaki saptamaya yonelik bazi ¢aligmalar meveuttur:

-Tauntan ve ark. (58), PFs’li hastalarin %19’unda anormal arkus yapist taspit
etmisglerdir.

-Rome ve ark. (59), agrilt ve agnisiz hastalarda, ayakta durma fazinda ve
arkus seklinde farklilik gdrmemislerdir.

~Warren ve ark. (60), diger ¢alismalardan farkli olarak, arkus’a binen yik ile
PFs’in tetiklenmesi arasindaki iliskinin ¢ok az oldugunu belirtmistir.

Radyografik cahigmalarda ise; yukandaki cahgmalardan farkli olarak ayak
yapis1, fonksiyonu ve PF arasindaki iliski gozlenmigtir:

Prichasuk ve Subhadrabandhu (45), topuk agnli hastalarda diigik seviyeli
arkus’u gostermistir ki, bu da PF geligiminde pes planus’un Snemli bir risk faktorii
oldugunu diiglindtirir.

Shama ve ark. (61), topuk agrli hastalarin % 81’inde ayakta pronasyon
oldugunu rapor etmislerdir.

Bu konuda yapilan galismalardan farkli sonuglarn ¢ikmasi nedeniyle,
dinamik arkus fonksiyonu ve arkus’un sagittal hareketinin PF’te etkisinin tam olarak

acik olmadigimi g8stermistir (62).

2.1.6. Tani - Ayiriel tani

Topuk agrisi, ayagm en sik rastlanan yakinmasidar. Lokal ve sistemik birgok
neden topuk alt1 agrisina neden olabilir (62).

Plantar topuk agris1 sirastyla; Lateral plantar sinirin itk dalmm sikigmasi (47),
medial plantar sinir sikigmasi  (46), topuk yaf yastigl atrofisi  ve
kompressibilitesindeki degisikiikler (49), tarsal tlinel sendromu (63), subkalkaneal
spurlar (44,45), plantar fasia enflamasyonu (22,64), ve asil tendonu yapisma
yerindeki patolojiler (48) nedeniyle goriilebilir. Ayrica pes planus, pes cavus ve
subtalar eklem hareketlerinde kisithhik, plantar fasia fizerindeki stresi artirmasi

nedeniyle topuk alt: agrisi yapabilir (63,65). Bu sebeplerin disinda, topuk agris1
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sistemik bir romatizmal hastaligm bulgusu olarak karsimiza cikabilir. Ozellikle
bilateral tutulumlarda olgunun bu bakimdan dikkatle incelenmesi gerekir (42, 66).

PF kalkaneus’un medial tiberkiilinde lokalize agn ile karekterize olan ve alt
topuk bolgesinde en sik goriilen patolojilerdendir. Agri genellikle sabah uyaninca ve
wzun siireli istirahat sonras: ayaga kalkinca ya da afirhik tasimaksizin gegirilen
dénemlerden sonra daha belirgindir (62).

Atlet populasyonunda %20 siklikla gorillen bir durum olmakla beraber
(59,62), toplumda daha yitksek oranda goriilebilir. Yagh ve sedanter yagam sliren
populasyonda fasiamn zayiflamast ve kaslarin giicsiizlesmesi nedeniyle oldukea sik
goriiliir (45,67).

PF’te teshiste altin standart bir yéntem yoktur. Teshis genellikle kliniktir.

Klinik bulgularin tan igin yetersiz oldugu durumlarda Ultrasonografi (U SG),
Manyatik Rezonans Goriintiileme (MRG) veya Sintigrafi kullaniabilir. Bu 3
yontemden en sik kullamlam USG’dir. USG, periferal tendon ve PF’da yiiksek
oranda tanttici, tolere edilebilir, yiksek ¢dziintirlige sahip ve diislik maliyetli bir
yontem olarak 6n plana ¢ikmaktadir (69,70,71). Ayrica tedavinin etkinligini takip
ederken ve tedavi sonrasmda fiziksel aktiviteye baglamaya karar verirken de
USG’den yararlamlabir (72). PFs bir yumusak doku sorunu oldugu icin MRG de
tercih edilebili. MRG multiplanar oldugu igin ve mitkemmel goriinti verdigi i¢in
topuk agris: arastirilirken kullamlabilir. Fakat USG daba hizli, ucuz ve kolay
ulagilabilir oldugundan PFs’ de bir adim ¢ndedir.

Sintigrafi daha yitksek maliyetli ve invaziv bir yontem oldugu icin tamdan
ziyade, konservatif tedaviye cevap almamayan hastalarda steroid enjeksiyonu
yaparken enjeksiyon noktasin tayin etmede kullanildifim bildiren caligmalar rapor
edilmigtir (73). Topuk agnst olanlarm %30’sinde kalkaneal spur goriitebilir.
Kalkaneal spur, agrmmn nedeni degil patolojinin sonucudur. Ancak topuk agrist
olmayan populasyonun %16’sinda da kalkaneal spur goriilebilmektedir. Ayrica, spur
origosunun fleksér digitorum brevisin baslangig yeri oldugunu ve plantar fascia ile
ilgisi olmadid da gosterilmistir (5.6).

Bu nedenle tiim kalkaneal spurlar, agr nedeni olarak degerlendirilmemeli ve
sipheli olgularda ayiric: tani igin sintigrafiden yararlamimahdir (5).

PFs aymrict tamsinda inflamasyon (Seronegatif Spondiloartropatiler),
subkalkaneal bursit, kalkaneal stres fraktiirii, Tarsal Tiinel Sendromu ve kalkaneal

osteomiyelit distintilmelidir (74).
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2.1.7 Klinik

PFs genellikle orta yaslarda goriilen ve topuk altinda ytirtime ile artan, agr ve
hassasiyet ile karakterize bir klinik tablodur. Sabah agrisi siklikla siddetlidir, birkag
adimla hafifler, daha sonra gin iginde ayakta durma, ozellikle plantar fasiamn
gerilmesine neden olan merdiven ¢itkma ve parmak ucu yiiriime agriy1 arttirir. PFs’ye
bagl olan bu agr daha ¢ok longitudinal ark ve medial kalkaneal bélgede yogundur,
Hastalar afriyr azaltmak icin ayak lateraline yikk vererek yirtimeye, hatta bazen
parmaklar1 da fleksiyona getirerek PF’y1 gevsetmeye galigir.

Plantar fasiopati ayak deformiteleri (pes planus, pes kavus), yashhik, ve
obesite ile birlikte gﬁrﬁlebilirken Reiter hastalify basta olmak izere seronegatif
spondilartritlerle de birliktelik gosterebilir (2). Seronegatif spondiloartropatilerle
birlikte olan durumlarda afrn cogunlukla yamici karakterdedir ve PF lzerine yitk
binen durumlarda olugur. Sabah tutuklugu da yaygin bir sikayettir.

Fizik muayenede kalkaneal tuberositanin medial cikintisinda palpasyonla
Jokalize hassasiyet vardir. PF’mn pasif olarak gerilmesi, ayafm eversiyonu veya
parmak uglarinda ayaga kalkma semptomlar arttirir (8).

Furey topuk agrih hastalarda sistemik hastalik siklifm %16.4 olarak
bulmustur. Radyolojik incelemede kalkaneusun periosteal proliferasyonu sonucu
gelisen basit kalkaneal spurlara rastlanabilir. Ancak PFs ile kalkaneal epin iligkisi ve
topuk agrismdaki Onemi tartigmahdir. Afn genellikle akut donemde ortaya
cikmaktadir. Epin ise kronik dénemde ortaya giktifindan PFs tamisi i¢in epin
kalkanei bulunmas: sart degildir.

Normal kigilerin de %15%inde asemptomatik epin kalkanei bulunmustur.
Topuk agrist olanlarm ise %49’unda epin saptanmistir. Osteofit topuktaki agrimin
nedeni degildir ve fasianin kronik olarak kalkaneustan ¢ekilmesi sonucu olusmustﬁr
(75). Tedavi edilmeyen hastalarda PF’nm ve kaslarin kalkaneusa yapisma yerinde
kalsifikasyon olugur. Bu duruma topuk dikeni sendromu veya kalkaneal spur denir.

Bu durum PFs’den daha siddetli bir agriya neden olur ve tedavi edilmesi zordur.
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2.1.8 Tedavi

PP’te tedavi ciddi sekilde planlanmalidir ve miimkiin oldufunca erken
baglanmalidir. Tedaviye baslarken, rahatsizigmn temelinde yatan anatomik,
biyomekanik problemler, antreman hatalari, yanlis olan ayakkabi ve terlik
aliskanhklan diizeltilmelidir (5).

Bircok yazar, olgulann ¢ofunun konservatif olarak tedavi edilebilecegini
ifade etmistir. Konservatif tedavinin bagar1 %45-100 arasinda defismektedir
(66,74,76). Cerrahi tedavinin kesin endikasyonlar: net degildir (47,63,65,66,77).
Yaymlanan ¢alismalarda 6-12 aylik konservatif tedavi stireleri tavsiye edilmektedir
(47,74,76). 6-12 aylik konservatif tedaviye cevap almamayan vakalarda cerrahi

tedavi distiniilmelidir.

2.1.8.1 Konservatif tedavi

PF’te konservatif tedavi secenekleri arasinda;

- Obez hastalara kilo verdirilmesi

- Gorecell istirahat

- Germe egzersizleri

- Gece atelleri

- Sicak-soguk banyolar

- Ayakkab: aliskanbiklarimin degistirilmesi (yumugak tabanh ylirliyiis
ayakkabilari ve ortopedik tabanli ev terlikleri)

- Ayak uzun arkim destekleyen yumugak tipte viskoelastik tabanlik veya
UCBL tipi ayak ortezi

- Eger kontrendikasyin yoksa 4-6 haftalik dénemde oral yoldan non-steroid
anti-enflamatuar ilag kullanim

- Ekstrakorporeal sok dalgalar1 (ESWT). Tedavide birlikte olan deformitelerin
ve varsa sistemik hastaliklarn kontrol altina alinmas: gerekmektedir (4).

Cogu hasta konservatif tedaviye yeterli bir yamt verir. Tedavinin amaci agriy
ve inflamasyonu azaltmak ve koétt ayak biyomekanigini diizeltmektir. Tedavinin ilk
asamas! asil tendonu ve PF igin basit germe egzersizleridir. Hasta agil tendonunu
yatakta yatarken biiyiik bir havlu ile gerer. Hasta, ayagim giinde en az 10 kez

dorsifleksiyona getirir ve 30 sn boyunca bu gerginligi korur. PF'nin gerilmesi
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metatarsofalengeallerin tutularak parmaklarin dorsifleksiyonu ve ark bélgesinden
fasiamn gerilmesi ile yapilir. Giin iginde hasta bir duvara kars1 egik bir vaziyette
duvar: iterek bu yapiy1 gerebilir. Germe hareketleri dizler dik, topuklar yerde iken en
az 30 sn boyunca yapilmalidir. Hasta, bir konserve kutasu veya bir golf topu tistiinde
ayak arkint yuvarlayabilir. Buz ve derin transvers friksiyon masaji veya tapotman da
etkili olabilir (75). Recete gerektirmeyen ayak ortezleri de tavsiye edilmektedir. Gece
splintleri posterior bacak kaslari ve plantar fasiamn esneklifinin devammn
saglanmasinda etkili olabilir. Agr diizelmezse fizik tedavi, ol¢ii alnarak yapilan
ayak ortezleri ve destekleyici ayakkabilar tedavi segenegi olarak hasta ile
konusulmalidir. Ayakkabilar, eklenen ortezler igin yeterli derinlife ve diizgin topuk
ve medial destege sahip olmahdur.

- Tiim bu tedavilere cevap alinamayan durumlarda lokal anestezik ile birlikte
uzun etkili kortikosteroid karisimimn, agrimn en yogun oldugu bélgeye enjeksiyonu
diistiniilebilir. (42,76). Kortizon enjeksiyonu igin 3 ml injektor 25 numara, 1.5 inglik
igne ucu kullamlabilir. Segilen steroid, 1.5 ml %2’lik lidokain ile birlikte 0.5 ml
Depo-Medrol olabilir. Uygulayacak kisi en hassas nokiayr palpe edip enjeksiyonu
medialden yapmalidir. 1 yil icinde hasta aym bolge igin 3’den fazla steroid
enjeksiyonuna maruz kalmamalidir. Aym boigeye yapilan g¢oklu injeksiyonlar
yumusak dokularda zayiflamaya yol agabilir (78). Lokal enjeksiyonlar genellikle PF
ofjini ve gevresine yapihr. Enjeksiyonun dogrudan yag dokusu igerisine
yapilmamasma dikkat edilmelidir. Aksi takdirde yag dokusunda mevcut fibroz
septalarin harabiyet ve nekrozuna yol agarak sok absorbe edici 6zelligin kaybma
neden olabilir (4).

Obez hastalara kilo verdirilmesi:

Vicut apuhigmm PFs gelisiminde etkili oldugu birgok galismada
vurgulanmistir, Kesin olarak belirtilmese de obezite ve PFs arasinda bir iligki oldugu
stylenmigtir (79,80,81,82,83).

Kilo verilmesi obez hastalar icin tedavinin en kritik asamasidir, Obezite,
subkalkaneal alanda ve yag yastiginda stresi artiran bir faktordiir ve konservatif
tedaviyi olumsuz etkilemektedir (66,84).

Bazi yazarlar Viicut kitle indeksi (BMIynin 25 degerinin tizerinde olmasim

PFs icin simr deger olarak kabul etmislerdir (82,83). Bu nedenle hastalarin kilo
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vermeleri konusunda tesvik edilmeleri ve BMI degerlerini 25’in altina diigliriilmesi

PFs tedavisi ve profilaksisi igin 6nem arzeder.

Istirahat:

Tedavinin onemli bir parcasidir. Ozellikle atletlerde semptomlar artmadan
antremamin  yapilabilmesini  saglar. PF’a binen yik nedeniyle ulusan
mikrotravmalarin azaltilmasiu saglar. Dinlenme tedavisi ile %25°e varan rahatlama
rapor edilmistir. Dinlenmenin daha fazla incinmeyi (mikrotravmay:) oOnledigi
bilinmektedir (5).

Germe egzersizleri:

Dyck ve ark. (85), ¢aligmalarinda germe egzersizlerinin tek basina uygulanan
basit ve en etkili tedavi oldugunu ve hastalarin %83 tinde iyilesme olduBunu rapor
etmislerdir.

Wolgin ve ark. (66) ise germe egzersizlerinin uygulanan diger metotlara gbre
agriy1 dindirmede daha bagarili oldugunu belirtmisgtir.

Germe egzersizleri tiim alt ekstremiteyi, 6zellikle de PF ve Gastrosoleus-Agil
kompleksini icermelidir (85).

PF germe egzersizi yaparken, etkilenen ayak diger bacafin {izerine
konulduktan sonra, ayak bilegi dorsifleksiyona getirildikten sonra, bagparmak pasif
olarak dorsifleksiyona getirilir. Bu hareket PF’da gerilmeye neden olur.

Digiovanni ve ark. (86) yaptiklan bir ¢aligmada, PF’1i hastalarda 10 ayhk PF
spesifik germe egzersiz tedavisi ile %90 oraninda semptomlarda iyilesme
saptapuslardir. PF germe programimn ana bagarisi, ¢iknk mekanizmasmi yeniden
gOstermesi ve sabahmn ilk adimlarim, uzanmig oturma ve inaktiviteyi takiben ortaya

¢ikan mikrotravma ve enflamasyonu simrlandirmasidir (6).

Gece ateli:

Gece boyunca 90 derecelik dorsifleksiyon ile pasif germe egzersizi etkisi
sagladigindan semptomlari azaltabilir. Powell ve ark. (87)'m ¢alismalarinda 1 aylik
gece ateli kullanan hastalarin %88’inde semptomlarda gerileme rapor edilmistir.

Wapner ve ark. (88), agrimin direngli oldugu vakalarda Asil Tendonu germe
egzersizleri ve ayagn plantar fleksiyonundan kaynaklanan kontrakiiirleri 6nlemek

igin 5 derece dorsifleksiyonda tutan gece atellerinin etkili oldugunu bildirmislerdir.
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Bu araglar kaba ve rahatsizhik verici oldugu halde, atlatlerde pik performansa

dnme stiresini kisaltt1g icin inat¢1 ve zorlu vakalarda kullamlmaktadir (18).

Soguk-sicak banyolar:
Ozdemir ve ark. (43), 3 dakika soguk, 1 dakika sicak olmak tizere ve mutlaka
sopuk ile baslayip soguk ile bitirilmesine 6zen gosterilerek, glinde 3 kez 20°ger

dakikalik kontrast banyo uygulayarak semptomlarda gerileme rapor etmiglerdir.

Ayakkabi ahgkanhmm degistirilmesi:

Okgu ve ark. (42), konservatif tedavinin en 6nemli asamasimn, kullani]an
ayakkabi ahskanligimn degigtirilmesi oldugunu ifade etmektedirler. Ozellikle yiiksek
topuklu-sert ayakkabi giymekten kaginmak gerekir.

Katohy ve ark. (89)’min yaptiklant ¢ahgmada, yitksek topuklu ayakkabi
giyenlerde yiikiin 6n ayaga dogru kaymadipy, aksine orta ve arka ayakta stresin daha
da arthgr gosterilmistir.

Yiiksek topuklu ayakkabida ayak bilegi daha fazla plantar fleksiyona gelecek,
bu durumda da parmaklarm metatarsofalengeal eklemlerini dorsifleksiyona getirip,
cikrik mekanizmast ile plantar fasia’y: gerecek ve yapigma yerindeki stresi daha da
artiracaktir, Bu da agrinin daha da artmas: anlamina gelir (22,89).

Hastalara diiz, yumusak tabanh, Asil tendonunu koruyan ve arka ayag
inversiyonda tutan ayakkabilar dnerilmelidir (42).

Ayakkabi ve tabam, arkus’u desteklemesi ve afirhifs yaymas: bakimindan
snemlidir. Ozellikle atletlerde ¢iplak ayak ve sandaletle yiiriimeden kagimilmalidir.
Ayakkabi en az 3 cm.yilkseklikte topupa sahip, orta derecede arkus destegi
saglamalidir (18).

Arkus destegi:

Longitiidinal arkus, topuga gelen yikleri karsilayacak gekilde dizayn
edilmistir. Yapmm anatomik, biyomekanik ve gevresel ve etkenlerle bozulmas: PFs
ile sonuglanabilir. Basit non-invaziv bir tedavi olarak plantar fasia germe egzersizi
ile birlikte ilk sira tedavi olarak uygulanabilir (18).

Okgu ve ark. (42) hasta ve kontrol gruplan arasinda arkus ytiksekligi

bakimmdan anlamh bir fark olmadigini ifade etmislerdir.
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Bu cahiymaya gbre, tedavideki en Onemli etken hastalanin ayakkab:
ahskanhklanmn degistirilmesi ve ayak uzun arkmu desteklemek icin plastozitten
yapilmig tabanlik veya termoplastik UCBL tipi ayak ortezi kullaniimasidir.

Kogler ve ark. (90) ise, dondurulmus taze kadavra alt ekstremiteleri ile
yaptiklan ¢alismalarinda, ayak onii, orta ayak, ve topuk bolgelerinin nétral (destek
yok), medialden destekli, lateralden destekli olmak tizere ayr ayn yiike karst PF nin
zorlanma derecelerini kaydetmisler ve sonu¢ olarak, ayak Onii lateral tarafina
koyduklar ortotik desteklerin PF’daki zorlanmay azlttigim, ayak onii medial tarafa
konulan destegin ise PF’daki zorlanmay: artirdigzm rapor etmislerdir. Bu bilgiler
igmda, ayak onii lateral taraf desteklerinin PFs tedavisinde etkili olabilecegi
belirtilmigtir.

Ayak onii lateral taraf destepi, aguligi ayagin lateral destek birimlerine
aktarir. Kalkaneokuboid eklemi kilitler ve PF’daki zorlanmay1 azaltir. Medial taraf

destegi ise ylikii medial yik birimlerine aktararak zorlanmayi artirr (17).

SOAII tedavisi:

Son yapitan histolojik ¢alismalarda, cerrahi biyopsi materyallerinde gdzlenen
kollajen birikimi gibi inflamasyin merkerlerine z1t bir duramun gdzlenmesi, SOAIl
ilaglarmn tedavide kullanilmas: konusundaki kugkularin artmasma neden olmustur.
SOAIl tedavisinin, genellikle 1-2 haftalik akut vakalarda kullamlmas: tavsiye
edilmektedir (18).

Furey ve ark (5), 116 hasta ile yaptiklar: 13 yillik bir ¢alismada, hastalarin 78
tanesine 7 giin ginde 4 defa fenilbutazon, sonraki 7 giin ise ginde 3 defa
fenilbutazon olmak tizere 14 giinliik tedavi ile hastalarin % 71’inde mitkemmel sonug

aldiklarim rapor etmislerdir (5).

ESWT:

Wang ve ark. (91), disik enerjili ekstrakorporeal gok dalga tedavisi
(LESWT) ile (1000 impuls ile giinde 3 kez) 6 ayhk tedavi ile %47 oramnda
miitkemmel ya da iyi sonug rapor etmiglerdir. Bu c¢aligmada herhangi bir yan etki
rapor edilmemistir. Oysa benzer sekilde tedavide kullanilan yiiksek enerjili sok
dalgalarmnin periostal ayrilma ve korteks i¢ yiiziinde kiigiik fraktiirlere neden olabilir.
Giinde 3 kez 1000 impulsluk tedavi kullamigh ve giivenli olusuyla cerrahi prosediiriin

gerekliligini azaltan Snemli bir noninvaziv tedavi seklidir (22).
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Lokal steroid enjeksiyonu:

Lokal enjeksiyon agrilan azaltmada yardimeidr ancak uzun donemde
etkinligi tartismalidir. Sik uygulanmasi PF riiptiiriine, ya§ yastifinda nekroza, yag
yastipimun kalkaneus’tan ayriimasina sebep olabilir, yag yastifinmn sok absorban
szelligini bozar ve agnli topuk yasugn olusturabilir (76). Bu ylizden enjeksiyon
direkt olarak yag yastig1 icine uygulanmamahdir (42).

Lokal enjeksiyon yapihirken, topugun plantar yiiziine lidokain uygulandiktan
sonra, 50 mg prednizolon, 4mg deksametazon ve 10 mg lidokain kangiminin
maksimum gerginlik noktasina tatbiki ideal bir protokoldiir. Enjeksiyon 2 hafta ara
ile tekrar yapilabilir, gerekli olmadik¢a 3’den fazla enjeksiyondan kaginilmalidir
(18).

2.1.8.2 Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi, ancak her tiirlii konservatif tedavi segenegi denenmis, ancak
basansiz olunmus vakalarda diigiiniilmelidir. Bu 6nlemlere dikkat edildiginde cerrahi
oram1 % 5 oramnda bildirilmistir ve uygulanacak cerrahini bagari oram ise bu
calismada % 90 olarak rapor edilmistir.

Uygulanan cerrahi prosediir, agik yada endoskobik olarak PImn
serbestlestirilmesidir. Bu cerrahinin komplikasyonu olarak arkus diizlesmesi ve
topukta hipoestezi rapor edilmistir (18).

Bazi yazarlar, konservatif tedaviye cevap almamayan vakalarda, plantar
fasiotomi, spur eksizyonu, kemigin drillenmesi ve ndroliz gibi cerrahi yontemler
tavsiye edilmistir (44,92).

Furey ve ark (5), cerrahi gereken vakalarna, Steindler stripping operasyonu
uygulamis ve basarth sonu¢ almislardir. Bu operasyonda, efer varsa spurun
cksizyonu, n.plantaris medialis’e zarar vermemeye dikkat ederek PF’nin titber
kalkanei’ye tutunma yerinden itibaren, yaklagik 1.3 cm.mesafeden PF ve ilgili kas
dokusunun tiim bélgede rezeksiyonu yapilimakta ve yara iyilesmesi tamamlandiktan

sonra (yaklagik 2 hafta sonra) yiik vermeye izin verilmektedir.
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2.2 Agn

2.2.1, Tanum

Uluslararast Agr Aragtirmalarimin Tegkilati’na (International Association for
the Study of Pain=IASP) gore agri; “Var olan veya olasi doku hasarna eslik eden
veya bu hasar ile tammlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim” ve
“Agr1 bir korunma mekanizmasi” olarak tammlanmaktadir.

Bu tanima gore apri, bir duyum ve hosa gitmeyen yapida oldugundan her
zaman 6zneldir. Bu nedenle agn deneyimini degerlendirirken hem fiziksel hem de
fiziksel olmayan bilesenlerini birlikte g6z dniinde tutmak gerekir. Agn aslinda bir
kavramdir ve kisiden kisiye biiyiik farkliliklar gosterir, ¢linkii birgok faktor (cinsiyet,
din, dil, rk, sosyokiiltiirel gevre...) aggn esigini, dolayisiyla da agnl uyarana tepkiyi
belirler. Bu bakimdan hekimler tarafindan agn gergek olarak ele alinmals, objektif bir
bulgu tespit edilmese bile hemen psikolojik olarak degerlendirilmemelidir.

Gegmiste sadece cesitli hastaliklarm bir bulgusu olarak kabul edilen afn
(6zellikle kronik agri), gliniimiizde artik baglt bagina bir hastalik, bir sendrom olarak
kabul edilmektedir. Uygun tedaviye rafmen devam eden ajriya kronik agri denir.
Agn duyumu, agr davranigi, kisinin evdeki ve isteki iglevsel durumuyla hastanin
duygusal durumu gibi bilesenleri igerir. Her yil kronik afriya bagl olarak 700
milyon is giinii ve 60 milyar dolar zarar meydana geldigi tahmin edilmektedir.
Kronik agr ile karsimiza ¢ikan sorun, agrinn hastann saghk ve iyilesme hakkindaki
diistinceleri, davramslar: ve yagam sekli ile yakin etkilesimde bulunmasidir. Hastanin
viicudundaki agrih bolgeyi, agrnmn kroniklesmesi igin gereken stireyi, sinir
sisteminin agriya verdigi yaniti, davranigsal olarak gelisebilecek olumsuzluklar ve
akut agny: iyilestirecek girisimlerin bazen kronik agriy1 kotiilestirebilecegi akilda
tutulmalidir (93).

Stiresine gdre agriyl, akut ve kronik agn olarak simflayabiliriz. Akut agr,
snemli bir uyan fonksiyonu olan viicudun zedelenmesi sonucunda meydana gelen,
hosa gitmeyen duyusal deneyim olarak tanimlamir (94). Kronik agr beklenenden
daha uzun siiren veya iyilesme siirecinden sonra devam eden agridir. Doku hasar ile

neden oldugu lezyon arasmda yer, zaman ve giddet acisindan net bir iligki

37




bulunmamaktadir. Doku hasari kaybolduktan sonra da agri devam etmektedir
(95,96).

2.2.2. Kronik agn

Kronik agr1 biyolojik, fizyolojik, davramigsal, cevresel ve sosyal durumlardan
etkilenen karmagik bir olaydir. Doku hasan ile neden oldugu lezyon arasinda yer,
zaman ve siddet a¢isindan net bir iligki bulunmamaktadir.

Kronik agn olusumunda biyomedikal ve biyopsikososyal model {izerinde
durulmaktadir. Modern tip, agrinm psikolojik, sosyal ve kiltiirel boyutu oldugunu
vurgulamaktadir.  Biyomedikal —mekanizmalarin  birinci  basamagi  santral
sensitizasyondur. Santral sensitizasyon periferal uyarilara kar;i santral sinir
sisteminde néronal hipereksitabilite olusmasidir. Ikinci basamak desenden inhibitér
kontroliin azalmas1 veya inhibisyonudur. Bunu otonom sinir sistemi degisiklikleri,
norotransmitter degisiklikleri ve stres yamti izler. Ortak patofizyolojik mekanizma
olarak santral sensitizasyona baglanan bir grup sendroma santral sensitivite
sendromlar1 denir. Fibromiyalji (FMS) sendromu, kronik yorgunluk sendromu,
miyofasial agr1 sendromu (MAS), gerilim tipi bas agrisi, néropatik agn, lomber
strain ve migren bu grupta incelenen hastaliklardandir.

Fiziksel patoloji olmadifi durumlarda agri olmasi veya fiziksel patoloji
oldugu halde hastann agr hissetmemesi kronik agrimn sadece biyomedikal model
ile agiklanamayacagimin kamtidir. Biyopsikososyal modelde biligsel, emosyonel,

davramgsal ve gevresel faktdrlerden soz edilmektedir.

Biligsel faktérier:

Hastanin inanglari, beklentileri, agri ile bas etme yetileri, sosyal destekleri,
hastaliklar, saglik giivenceleri ve hatta igverenlerin yaklagim hastanm agr1 kontroli
fizerinde etkilidir. Algilama hatalar1 pesimistik dugiincelere yol agar. Felaket

diistinceleri kronik agr stirecini olumsuz etkiler.
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Emosyonel faktorler:

Agri-psikolojik durum iligkisi iki yonlidir. Kronik agrinmn algilanmasinda
psikolojik faktorlerin rolii oldugu bilinmektedir. Ancak unutulmamalidir ki agrimin
da kisinin psikolojik durumu iizerinde olumsuz etkileri vardir. Kronik agrida en sik
depresif belirtiler goriiliir. Ayrica anksiyete, caresizlik, kizginlik, saldirganhk ve
timitsizlik belirtileri de goriilebilir. Buna kargm depresif kisilerde agr1 6n plana

cikabilir.

Davranissal faktorler:

Kisinin agrt deneyimi ile ilgili bilgiler hastanmn sozel ifadelerinden ve
davranis paternlerinden elde edilir. Cevrenin yanit1 agri davramisim destekler ve
kalic1 hale gelmesine neden olur. Agr1 davramsglar: verbal, motor, yardim arama ve

fonksiyonel limitasyon seklinde olabilir.

Cevresel faktorler:

Sosyal cevre agr yanitin Ogrenilmesinde 6nemli rol oynar. Bagka deyisle
apr1 6grenilmis bir davrams bigimidir. Kronik agr hastanin ailesi lizerinde de
olumsuz etki gdsterir. Sosyal iliskilerde bozulma, is kaybs, cinsel yasam ve evlilik
itiskisinde uyumsuzluk olur (95). Egitim durumu, 1rk, sigara igme ahskanlifi kigilerin
agn algillamasmda Snemlidir. Diisiik egitim diizeyi olan kisiler egitimi yliksek olan
kisilere gore agniya daha az dayamklidirlar. Sigara igenler daha fazla afndan
yakimaktadirlar (97). Kronik kas agnlan pek gok kronik agri sendromuna eslik
ederek, ikincil bir agr1 kaynag meydana getirir (98). Kronik agri, hareket kisithiligs,
kas iskelet sisteminin yap: ve fonksiyonunda bozukluk ile karakterize genis
spekturumlu bir hastaliktir (99). Kas iskelet sistem hastaliklarinin ¢ogu da kronik
apriya neden olmaktadir. Kronik agn yasamun bir ¢ok boyutunu etkiledigi igin,
kronik agrimin etkili tedavisi igin ¢ok yonlii dogru bir degerlendirme 6n garttir (100).
DSO (Diinya Saglik Orgiitii) genellikle boyun, bas, eklem ve ekstremitede kronik kas
iskelet agrisinm meydana geldigini belirtmistir. Kronik kas iskelet sistemi agrisindan
sikdyetci olan hastalar, genellikle; artritleri, bel agrilan, gerilim tipi bagagnlari,

ankilozan spondiliti ve eklem dis1 romatizmal hastaliklar olan hastalardir (101).

39



2.2.3. Agr1 degerlendirme yontemleri

Agrn dedigimiz deneyimi degerlendirirken fiziksel boyutunun yam sia
Gznelligi de goz oniinde bulundurulmali ve bu konuda hastanin agn bildirimi esas
almmahdir. Clinkii agr gibi 6znel bir sorunda, agriy1 algilama, tammlama ve agriya
kars: ortaya ¢ikan davramssal tepkiler bireyden bireye degisecektir. Agrimn kigiye
5zgil yani 6znel bir semptom olmasi hastay: tiim yonleri ile tanima ve dogru dyki
almay), siirekli gozlem yapmayi, agm degerlendirmesinde uygun yontemleri
kullanmay: gerektirmektedir.

nsan yasammda cok fazla olumsuz etkileri olan agnnmmn ortak bir dil
kullanilarak dlgiilebilmesi; agrinin kendisi ve uygulanan agr giderme yontemlerinin
etkinliginin degerlendirilmesi agisindan onemlidir. Agr yonetiminde ilk ve en
dnemli adim agnmn degerlendirilmesidir. Giiniimiizde agn degerlendirilmesinde
kullanilan birgok 8lgek vardir. Son yillarda agn degerlendirmesinde kullanilacak en
giivenilir dlgegin belirlenmesine iligkin bir ¢ok calisma yapilmasina karsm, heniiz
sorunu ¢ozebilecek bir dlgegin varhigmdan soz etmek olasi gérimmemektedir. Agn
subjektif bir deneyimdir; psikolojik, sosyal, kiiltirel ve daha birgok faktSrden
etkilenir. Agn 6lglimii igin kullanilan 6lgeklerde hastalarin en dogru sekilde anlayip
yamtlayabilecegi agik tanimlamalar gereklidir. Klinikte kullanilan ¢ok sayida agn
dlceginin heniiz higbiri ideal degildir. Olgeklerin etkinligi toplumsal ve kiiltiirel
deperlere gore belirlendigi gibi, hastalarin cinsiyeti, egitimi, meslegi, hastalit ve
yasamimn diger yonleri de agrmin degerlendirilmesinde rol oynar. Literatiirde
klinikte kullandiginmz agn lgeklerinin bu yonlerden birbirlerine olan listiinliklerinin

karsilastirildiga ¢aligma sayisi yeterli degildir.

2.2.3.1. Agn degerlendirilmesinde dikkat edilecek durumlar

- Hastanin agri ifadesi ve agnya kars1 gelistirdigi davramgsal tepkilere 6n
yargi ile bakilmamali

- Olgiimiin amac1 belirlenmeli

- Farkl: degerlendirme yontemleri kullamlmah

- Hastaya ve agr nedenine iliskin gilivenilir ve tama yakin bilgiler hemen

saglanmal
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- Agn degerlendirmesinde multidisipliner ekip yaklagmu, herkesce
benimsenen ve farkli yorumlara neden olmayan agn dlgekleri kullamlmaly

Giinlimiizde agn degerlendirmesinde bir ¢ok yontem kullaniimaktadar.
(102,103).

2.2.3.2 Agn degerlendirilmesinde dlcek kullanmm

Agrinin en kolay degerlendirme yolu hastaya agnsmun olup olmadifim
sormaktir. Ancak sadece agrnin “var” ya da “yok” olmas: degerlendirme igin yeterli
degildir. Degerlendirme sonrasinda agrimin siddeti, tipi, Szellifi, lokalizasyonu,
zamanla iliskisi agriy1 azaltan ve arttiran faktorler gibi ozelliklerinin de bilinmesi
gerckmektedir.

Agn degerlendirilmesinde lgek kullanima; hastani sayilar ya da kelimelerle
bildirdigi agri siddeti ve niteligini olabildigince objektif hale dontistirmeye, hasta ve
hastanin bakimim siirdiiren hekimier ve hemsireler arasinda farkl: yorumlar: ortadan
kaldirmaya olanak vermektedir. Giiniimiizde agr1 Slgtimiinde bir gok tek ve cok
boyutlu 6lgek kullamlmaktadir, Agrmm tipi, hastanin ve 6lge§i kullanacak hekim-
hemsirenin ozelligi gibi bir ¢ok faktoriin kullamlacak dlgegi belirlemede etkili

oldugu bilinmektedir.

2.2.32.1 VAS

Cogunlukla 10 cm uzunlupunda, yatay ya da dikey; "Agn Yok" ile baslayimp
"Dayamlmaz Agr" ile biten bir hattir. Bu hat sadece diiz bir hat olabilecegi gibi, egit
araliklar halinde bélinmiis ya da agr tamimlamada, hat {izerine konan tanimlama
kelimelerine de sahip olabilir. Genel olarak vertikal hattin daha kolay anlagildigs
kabul edilmektedir.

VAS'n diiz hattan baska sekle doniistiriilmesi igin bolinme ve tanimlama
kelimelerinin konmus haline; "Grafik Degerlendirme Skalasi" denilir. Ancak grafik
degerlendirme skalas1 pek yaygmlasmamustir. VAS'nin kullamimast hastaya cok iyi
anlatilmahdir. Hasta agrisuun siddetini, bu hat tzerinde uygun gordugii yerde isaret
ile belirtir. Agr1 yok baslangici ile, bu nokta arast “cm” olarak dlgiiliip kayda alinr.

Ancak VAS'nin dogrulugunu kanitlamanm olasi olmadig1 bilinmektedir (104).
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2.2.3.2.2 Diger Slcekier

VAS disinda agn degerlendirilmesinde;
- Giilen yiiz agr1 8lgegi (105)

- Derece-Sayisal dlgek (106)

- Dikey VAS

- EQ-5D agn sorusu

2.3 Fibromiyalji Sendromu

2.3.1.Tanmm

Fibromiyalji sendromu (FM), yaygin viicut agris1, 6zglin anatomik bolgelerde
artrmg hassasiyet, azalmg agn esigi, yorgunluk, uyku bozuklugu, sabah yorgunlugu,
tutukluk hissi, irritabl barsak sendromu benzeri yakinmalar, bag agnsi, dismenore
gibi semptomlarn eslik ettigi kronik kas-iskelet sistemi hastalifidir(107).

FM ile iligkili durumlar; kronik yorgunluk sendromu, irritabl barsak
sendromu, irritabl mesane sendromu ya da interstisyel sistit ve temporomandibular
bozukluktur. Hastalar FM’de bunlardan birkagindan etkilenebilirler (108).

1990°da Amerika Romatoloji Koleji (American College of Rheumatology)
gok merkezli kriter komitesi tarafindan yaygimn agrn ve hassas noktalarm ayrntili

tanumlandigt FM smmiflama kriterleri yayimlanmgtir (109).
2.3.2.Epidemiyoloji

FM prevalans: erkeklerde % 0.5, kadinlarda % 3.4°tiir. Kadinlar erkeklerden
10 kat daha fazladir. 25-55 yag arasi kadmlarda siktir. Ayrica cocuklarda ve
yaslilarda da goriilmektedir. FM’li hastalarm yakinlarinda bu sendrom daha sik
goriiliir, bu durum genetik ve gevresel faktorlerin hastalifin gelisiminde etkili
oldugunu diisiindiirmektedir. Yapilan toplum bazli ¢alismalarda FM; kadin cinsiyet,

okul bagansizhf, diigik gelir diizeyi ve bosanma gibi fakiSrler ile iligkili
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bulunmustur. Sendrom somatizasyon bozuklugu, anksiyete ve depresyon &ykiisii gibi
psikolojik faktorler ile de iligkilidir (110).

2.3.3. Etiyopatogenez

FM etiyopatogenezinde ailesel ve genetik faktdrler, cevresel faktorler,
néroendokrin ve otonom sinir sistemi etkilenimi gibi gesitli teoriler mevcuttur.
Etiyopatolojik mekanizmalar1 agiklayan caligmalardan ¢ikanlan sonuglar, bu
sendromda noroendokrin ve otonom disfonksiyonun patogenezde rol aldifn ve
genetik olarak predispoze kisilerde gevresel etmenlerle FM gelistigi yoniindedir
(111).

FM’de, nosisepsiyonun santral ve periferal bozukluklar: tanimlanmis ve bu
bozukluklarin FM’li hastalardaki artmis agn deneyimiyle iligkili olabilecegi
bildirilmistir. Deri ve kaslardaki nosiseptor sistemler bilinmeyen mekanizmalarla FM
semptomlarmin olugumu i¢in degisikliklere zemin hazirlar. Bu degisiklikler kas ve
diger yumusak doku yaralanmalarindan sonra agny: tetikleyen ara maddelerin
salinmasindan kaynaklanabilir. Bu agn mediatorleri, nosiseptor sistemleri sensitize
edebilir. Doku inflamasyon mediatrleri ve sinir biiylime faktdrlerinin nosiseptdrleri
uyarmasi, agr1 sensitivitesindeki temel degisikliklere sebep olabilir. Nosiseptor
aktivasyonu; inflamatuvar sitokinler, prostoglandinler, bradikinin ve serotonin gibi
apr1 olusmasma neden olan maddeleri kapsayabilir. Ayrica degismis periferal agr
mekanizmalarina ek olarak FM’li hastalarm ¢ogu santral sensitizasyon ve sekonder
hiperaljezi gibi anormal santral agri mekanizmalari bulgularini da gosterir. Birbiri ile
iliskili bu agn mekanizmalari, artmis agri sensitivitesinin stirdiirilmesi i¢in tonik
nosiseptif girdilere ihtiyag duyar. Yapilan kas enjeksiyonlar ile periferal nosiseptif

girdilerin azalmasma bagh olarak FM agnsiun iyilegmesi bu teoriyi

desteklemektedir (108).

Ayrica, nitrik oksit (NO) seviyelerindeki degisikliklerin, kas dokusu
diizeyinde mikrosirkiilasyon anormalliklerine sebep olarak FM’li hastalarda kas
yorgunluguna ve ilerleyici egzersiz intoleransma yol agabilecegi bildirilmistir (109)
Serotonin ve P maddesi caligmalari, FM’li hastalarda klinik semptomlann
anlasilmasma ve bu hastalardaki diigiik agr1 esiginin agiklanmasima yardimes olabilir
(112) . FM hastalarimin beyin omurilik sivisindaki (BOS) serotonin diizeyleri digtik

bulummus, bu durumun spinal korddaki anti-nosiseptif yollarm inhibisyonuna neden
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oldugu ve FM’de goriilen allodininin bu mekanizma ile agiklanabilecei belirtilmigtir
(113).

FM’deki kronik yorgunluk, sabah tutuklugu, uyku bozuklufu, anksiyete,
soguk ve nemli el, kuru apiz, kuru g6z sendromu ve intestinal irritabiliteye, otonom
sinir sistemi (OSS) fonksiyonu bozuklugunun neden oldugu diigiintilir (114) .

Santral sensitizasyon, SSS mekanizmalan ile agrimn anormal ve yogun bir
sekilde hissedilmesidir. Agrmm olugmas: i¢in somatik ve visseral dokulardaki
nosiseptorlerin aktivasyonu gerekir. Inflamasyon ya da travma ile inflamatuvar
mediatdrler (bradikinin, serotonin, histamin, prostaglandin ve P maddesi) salinir.
Periferik agnli uyanlar, A-delta ve C nosiseptif liflerle spinal kordun dorsal
kokiindeki genis dinamik aralikli (Wide Dynamic Range, WDR) noronlara ulasir. A-
beta lifleri agrisiz uyaranlan tasir ve agrili-agnsiz lifler WDR noronlarda birlikte
bulunur, WDR ndronlar agnh ve agnisiz (8m. hafif dokunma) uyaranlara siddetine
gbre yamt verir. A-beta liflerinin, WDR néron alaninda yakinligi nedeniyle,
normalde agrt dogurmayan (dokunma ya da hafif basing) uyanlar ile agnh yamt
olusur (allodini). Spinal kord postsinaptik lifleri daha sonra talamus, hipotalamus,
Jimbik sistem ve son olarak somatosensoryal kortekse ulagir, Aktive C nosiseptifler,
afferent dorsal kék sinir uclarindan cesitli nérotransmitterlerin salimmina yol agar.
Periferik uyarmmin ardindan, bu kimyasallar impuls gonderir ve dorsal kok
postsinaptik néronlarda hipereksitabilite olugur. P maddesi, santral sensitizasyona yol
acan agn transmisyonu ve amplifikasyonunda Snemli bir néromediatdrdiir. Ikinci
sira noron uyanlabilirligini artinr. P maddesi, sinir biiylime fakiori (NGF) ve
glutamat gibi nérokimyasallarin salinimu, sinapsta hipereksitabiliteye neden olur.
Sonug olarak N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptor kanalinda bulunan magnezyum
blogu kalkar, hiicre icine kalsiyum girigi artar ve ikinci swra noronlarda
hipereksitabilite olusur. Bu fonksiyonel degisiklikler; noroplastisiteye neden olur,
periferik uyaranm agirt amplifikasyonuna yol agar, dolayistyla dokunma gibi afrisiz
uyaranlar bile agrili hissedilir (115) .

Nosiseptif bir uyarinn, tekrarlanan uyarilardan sonra ortaya ¢iktiginda tek bir
uyarinun olusturdugu agndan daha giddetli bir agn olugturdugu bilinmektedir. Bu
duruma temporal sumasyon ya da “wind up” adi verilir (116) . Temporal sumasyon
WDR noronlarimin bir ozelligidir. Agnmin degerlendirildigi ¢aligmalarda FM’li

hastalarda anormal temporal sumasyon saptanmstir (117) .
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Interlokin-1p (IL-1B), interlokin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-8) ve timdr
nekroz faktdr-o (TNF-a) gibi sitokinlerin dogrudan santral ve periferik noropatik
agrimin olusumuna katkida bulunduklan gosterilmigtir (118) . Insan ve hayvan
calismalarinda; TL-1B, TNF-u ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin nosiseptif
néronlart dogrudan etkileyerek hiperaljezi olugturdugu ve yorgunluk, uyku
bozuklugu ve depresif semptomlara yol agtifi gosterilmistir. IL-6 gibi sitokinler
SSS’ni aktive edebilir. IL-8’in sempatik agrida rol oynadigt bilinmektedir. Ayrica,
IL-1 ve TNF-o’mn somnojenik oldupu bilinmektedir ve interferon-o (IFN-0)
oryantasyon bozuklugu ve yorgunluga yol agabilir (119) .

immiin hiicreler enfeksiyon, inflamasyon ve travma sonucu aktive olur,
proinflamatuvar sitokinler salimir. Proinflamatuvar sitokinler psikolojik, davranigsal
ve hormonal degisiklikler gibi agriy: olusturan ve arttiran SSS’ne sinyal gonderitler.
Bu degisimler FM’li hastalarin semptomlarma benzer bulgulardir. FM hastalarma
benzer sekilde, hasta bireylerde yorgunluk ve halsizlik yakimasi, sosyal aktivitelere
ilgisizZlik ve wuyku dizeninde Opemli degisiklikler vardir. Hastalarda
memnuniyetsizlik, agriya abartili yanit ve konsantrasyon eksikligi izlenir. Bulgularm
nedeni proinflamatuvar sitokinlerin beyindeki etkisidir (120) . Sitokinlerin, SSS ve
HPA ile bagisikhk sistemi etkilesiminin diizenlenmesinde Snemli rolii oldugu
diisiiniilmektedir. SSS°deki glial hiicreler sitokin reseptdrlerine sahiptir. Bu durum,
sitokinlerin  SSS’den gelen agrn yamtlarna neden olabilecegini belirten bir
gozlemdir. Ayrica lenfositlerde, P maddesine yanit veren opioid reseptorleri
bulunmustur. IL-2 ile tedavi uygulanan kanserli hastalarda; myalji, yorgunluk, stkinti
ve uyku bozuklugu gibi FM benzeri semptomlar gozlenmigtir (119) . Giir ve ark.
FM’li hastalarda kontrol grubuna gdre serum IL-2r ve IL-8 diizeylerini belirgin
olarak yiiksek bulmus ve IL-8 diizeyleri ile agn siddeti arasinda pozitif korelasyon
saptamislardir (121) . Wallace ve ark. ¢aligmasinda FM hastalarinda P maddesi ile
saliumi uyanlan, periferik kan mononiikleer hiicreleri ile aktive olan solubl
faktérlerin aktivasyonu ve/veya serum diizeylerinde zaman iginde artig goriilmiigtiir
(122) . Bu cahsmalar sonucu fibromiyaljide sitokinlerin rolii izerinde durulmug ve
gelecekte anti-sitokin tedavilerin FM tedavisinde yer alabilecegi ileri siirtilmiigtiir
(123) .

FM gelisiminde bazi enfeksiyonlar suglanmustir, bunlar; Coxackie, Parvo
virus, Epstein Bar virlisii, HCV ve HIV enfeksiyonu, Lyme hastalifi olarak

siralanabilir.
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FM’de ailevi yatkinlik tizerinde sik olarak durulmakla birlikte, hastalik ile her
hangi bir klas II major histokompabilite kompleksi (MHC) antijeni arasinda iliski
gdsterilememistir, Bununla birlikte, FM’li hastalarin, kas mikrotravmalart ve
nérohormonal disfonksiyon gibi agr semptomlarma katkida bulunan durumlara
genetik yatkinliinin olabilecegi ileri stirlilmektedir (124) .

Yapilan galigmalarda 6zgiin bir patofizyoloji ve laboratuar bulgusunun tespit
edilememesi, hastalipmm psikolojik kokenli oldugunun diistintiimesine neden
olmustur. Premorbid psikiyatrik durumlarin FM gelismesi i¢in yatkinhk olugturmast
da bu hipotezi destekler niteliktedir. FM’li hastalar yasamlar1 boyunca yiiksek
diizeylerde psikolojik stres ve gesitli psikiyatrik bozukluklar gostermeye egilimli
olsalarda bu hastalardaki anormal agn algisi ve FM'nin diger semptomlar1 sadece
psikiyatrik bir hastalifa baglanamaz. FM' hastalarda acelecilik, hipokondriazis,
histeri, psikopatik sapmalar, sizofreni ve mani anlamli oranda ytiksek saptanmgtir.

FM’li hastalarda semptomlar fiziksel yaralanma, travma veya cerrahi girigim
sonrast baglayabilir. Yetiskin bireylerde alt eckstremite kiriklar, ayak bilegi
travmalari ve boyun bdlgesi yaralanmalarnndan sonraki bir yil iginde FM geligme
riski 10 kat yiiksek bulunmustur (125). Sonug olarak, FM patogenezinde ¢oklu stres

tetikleyicilerinin 6nemli bir role sahip oldugu diisiintilmektedir.
2.3.4.Klinik

FM’de klinik belirtiler kas iskelet sistemine ait olanlar, kas iskelet sistemi dis1
olanlar ve sendroma eslik eden durumlar olarak fi¢ grupta incelenebilir. Kas iskelet
sistemine ait belirtiler agri, tutukluk, yumugak dokularda ve eklemlerde subjektif
sighiklerdir. Kas iskelet sistemi digt belirtiler, yorgunluk, halsizlik, sabah tutuklugu,
uyku bozuklugu, parestezi gibi bulgulardir (126) . Kisilik bozukluklari, depresyon,
aﬁksiyete, bas agrs:, dismenore, irritabl barsak sendromu, afiz ve gdz kurulugu,
Raynaud fenomeni, kadin tiretral sendromu, huzursuz bacak sendromu, hipermobilite
sendromu, konsantrasyon giicligii, basit zihinsel iglevierde yavaslama, mitral valv
prolapsusu, gdglis agrisi, temporomandibular eklem disfonksiyonu, seksuel
disfonksiyon, hipotiroidi, tekrarlayan tendinit, plantar fasiit, kostokondrit ve bursit
gibi durumlar da fibromiyaljiye eslik eden semptom ve bulgular olarak siralanabilir
(128).
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1. Kas Iskelet Sistemine Ait Belirtiler

Agrr: FM’nin kardinal belirtisi kronik ve yaygn agndir. Agn genellikle bir
bolgeden, siklhikla boyun ve omuzdan baslamasina ragmen daha sonralar yaygin hale
gelir. Hastalar genellikle agriy1 lokalize etmekte giiglitk cekmekle bitlikte daha gok
{ist (paraservikal ve trapez kast) ve alt (paralomber ve gluteal) viicut bdlgelerine
Jokalize oldugunu bildirmektedirler (124) .

Tutukluk: Agriya eslik eden Snemli diger bir yakinma da istirahatteki yaygmn
sertlik hissidir. Bu yakinma &zellikle sabahlar1 daha belirgindir ancak biitin giin
stirebilir. Romatoid artritte g6riilen tutukluktan farki, tutuklulufun tim viicutta
olmast ve fonksiyonel kayip yapmamasidir (110} .

Yumusak dokularda ve eklemlerde subjektif sislikler: Cogu hasta,
yumugak doku ve eklemlerde, muayenede tespit edilemeyen subjektif siglikten
yakinirlar, bu siglikler genellikle ekstremitelerdedir. Artikiler ya da nonartikiller
lokalizasyonlu olabilir (110) . Sislik hissi artrit ile karigabilir, ancak eklemde objektif
sislik yoktur. Bazen dikkatli bir muayenede genel bir sislik gorilebilir. Bu, hafif
yaygin sislik otonomik bozukluk ile agiklanabilir (115) .

2. Kas-iskelet Sistemi Dist Belirtiler

Yorgunluk-halsizlik: FM’de sik gorillen semptomlardan olup hastalarin
%80-90"1nda bildirilmektedir. Baz: hastalarda agndan daha belirgin bir semptom da
olabilir (115) . Hastalar genellikle sabah yataktan yorgun kalkar. Hastann giinlitk
yasamim etkileyebilir. Hasta bunu siklikla “tiim enerjisinin kayboldugu” seklinde
ifade eder. Yorgunluk nedeni ile bir igse konsantre olmada giiclik gekerler.
Yorgunluk ve bitkinlik son derece rabatsiz edici olup hastanin yasamim: etkiler ve bu
yakimmalar giin boyunca da artis gsterir. FM hastalarmin ¢ogu yorgunlugu yagam
keyfi, viicut verimliliginde azalma ve zihin yorgunlugu olarak tanimlar. Kronik
agrinin kendisi yorucu etkiye neden olur. Bu durum depresyon, kondiisyon eksikligi
ve uykusuzluk gibi eslik eden semptomlarin olas: sonucudur (127) .

Uyku bozuklugu: Uyku bozuklugu FM’de sik goriiliir, %70-75 siklikta
bildirimektedir. Sabah yorguntugu dinlendirici olmayan uykunun iyi bir gostergesi
olabilir ve hastalarin %75-80°inde goriliir (115). Uyku baglangici ve devaminda
genellikle problemler vardir. Hastalarn ¢ogu uykularmin hafif oldugunu, geceleri sik

sik uyandiklanm ve tekrar uyumakta zorluk ¢ektiklerini ifade ederler (128) .

47



Parestezi: FM hastalar1 genellikle ekstremitelerde uyusma ve karincalanma
oldupunu ifade ederler. Semptomlar ndrolojik bozuklugu taklit edebilir. Alt
ekstremiteden ¢ok, tist ekstremitede ve gdvdede oldugu belirtilir. Segmental dagilim soz

konusu degildir (127) .

Hastalar yakinmalarinin fiziksel veya mental stres, kot uyku, soguk ve nemli
havada arthgim ifade ederler. Sicak ve kuru hava, orta derecede fiziksel aktivite,

dinlendirici uyku ve tatil ile belirtiler genellikle hafifler (129).

2.3.6. Klinik Bulgular

FM’de nérolojik muayene ile hassas noktalar ve yaygin hassasiyet diginda
kas-iskelet sistemi muayenesi normaldir. Ozgiin hassas noktalara, 4 kg’lik bir baski
(trnak yataginda solmaya neden olacak kadar) uygulandifinda hasta agr1 hisseder.
Klinikte degerlendirme dijital palpasyon veya algometre ile yapilir. 1990 Amerikan
Romatoloji Koleji Smflama Kriterleri'nde FM’li hastalarda sag ve sol viicut
yanlarinda simetrik olarak yer alan 18 adet hassas nokta tanimlanmustir (129) . Bu
hassas noktalar miyofasyal agr1 sendromundaki tetik noktalardan farkl olarak yeterli
diizeyde bir uyaranla uyarildiklarinda ortaya gikan agn lokalize kalir ve yayimaz.
Hassas noktalar sekil 1’de gosterilmistir.

Hassas noktalar (bilateral olarak):

1) Oksiput: Suboksipital kas insersiyolarinda

2) Alt servikal: C5-7 intertransvers bolgelerin dniinde

3)  Trapez: Ust simrin orta noktasinda

Y Supraspinatus: Origolarda, spina skapula {izerinde medial kenarina
yakin

5) Tkinei kosta: Ikinci kostokondral bilegkenin hemen lateralinde

6) Lateral epikondil: Epikondillerin 2 cm distalinde

7 Gluteal: Gluteal bolgenin tist dig kadran:

8) Biiyiik tokanter: Trokanterik majorun posterior kismi

9) Diz: Eklem cizgisi proksimalindeki medial yag yastikgiginda

Aym komite tarafindan kontrol noktalar1 da tanimlanmistir. Bu kontrol
noktalari;

- On kol: On kolun dorsalinde alt 1/3,
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- Ayak ortast: 3ncti metatars dorsali,
- Ayak bagparmak tirnagidir,
Bu noktalar FM’li hastalarda genellikle hassas degildir ve FM’ nin

konversiyon reaksiyonlarmdan ayirt edilmesinde faydali oldugu ileri siirtilmektedir,

Sekil 8. FM igin tanimlanmag hassas noktalar

'r\,i_

Cilt kivrim hassasiyeti, reaktif kiitanz hiperemi ve deride retikiiler
pigmentasyon diger fizik muayene bulgulandir. FM’li hastalarda deri ve deri alti
dokusunun bir kivriminin kavranmast ile hassasiyet ve hiperemi ortaya ¢ikmaktadsr.
Deri krvrimi hassasiyetinde trapezius kasin iist kismi; bagparmak, 2 ve 3. parmaklar
arasinda orta derecede basingla yuvarlanarak sikilirsa agri olugur. Reaktif hiperemi,
trapeziusun orta noktast tzerinde degerlendirilir. Palpasyondan sonra iki dakika
eritemin goriilmesi testin pozitif oldugunu gosterir. Bu hassasiyet ve hiperemi hassas
nokta bolgelerinde gorillmekte ve hassas noktalarla gok siki bir korelasyon
gdstermektedir  FM’li hastalarda derideki retikiiler pigmentasyon genellikle
ekstremitelerde goriiliir. Hassas nokta bolgelerinde kontrollere oranla daha belirgin

olarak kutansz hiperemi mevcuttur (129, 130).

2.3.7.Laboratuar incelemeleri ve Goriintiilleme Yontemleri:

FM'de rutin laboratuvar incelemeleri, serolojik testler, bilgisayarli tomografi

(BT), MRG ve sintigrafik degerlendirmeler normaldir. Degerlendirmede fizik
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muayene bulgular: baska tanilar1 destekler nitelikie ise eritrosit sedimentasyon hizi,

biyokimyasal testler ve tiroid hormon diizeyleri incelenmelidir (131) .

2.3.8. Tan1-Ayricr tane:

Dikkatli bir anemnez, fizik muayene ve dogru hassas nokta muayenesi FM
tanust igin genellikle yeterlidir. Amerikan Romatoloji Koleji’nin 1990 simflama
kriterleri yaygm olarak kullamlmaktadir. Bu kriterlerin duyarhilifi %88.4 ve
dzginltigii % 81.1°dir (129) .

Amerikan Romatoloji Koleji 1990 FM Simflama Kriterleri

1. En az ti¢ aydir siire gelen yaygm agn Oykiisii: agrnin yaygin kabul
edilebilmesi i¢in, viicudun saf ve sol, gdvdenin alt ve tst tarafinda olmalidir. Bunlara
ek olarak aksiyel iskelet agnsi, (boyun, ggiis n duvari, torakal omurga, bel) varlig:
gerekir.

2. Digital palpasyonda 18 hassas noktamn en az 11 inin pozitif olmas:

Bu kriterlere gdre ikinci bir klinik bozuklugun varligi FM tamsim gegersiz

kilmaz.

Tablo 1. FM aymrier tansi (132)
Hastahk FM’den ayirtedici 6zellikler

Romatoid aririt Eklem bulgular/deformiteler
Akut faz reaktanlarinda yiikseklik
Sistemik lupus eritematoz Dokiintii
Sistemik inflamasyon varhg
Eritrosit sedimeantasyon hizinda
yitkseklik
ANA pozitifligi
Polimiyaljika romatika Yag>50,
naktivite sonras: siddetli tutukluk
Fritrosit  sedimeantasyon  luzinda

yikseklik
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Miyozit, miyopati Gugstizlik
Kas enzimlerinde yiikseklik
Ankilozan spondilit Inflammatuar bel agrist
Radyolojik bulgular
Fritrosit  sedimeantasyon  hizinda
yitkseklik
Hipotiroidizm Anormal tiroid fonksiyon testleri
Noropati Giigstizlik
Duyu kaybi
Anormal EMG, sinir ileti iz

caligmalar1

2.3.9. Tedavi:

FM hastalarinda agrinm  siddetine, diger semptomlarin varhfma ve
fonksiyonel yetersizligin derecesine bagh olarak tedavi her hasta igin
bireysellestirilmelidir. FM y®netimi agn, yorgunluk, uyku bozuklugu, kognitif
bozukluk, tutukluk ve duygu durum ya da anksiyete bozuklugu gibi FM’li hastalarda
stk goriilen semptomlarn tan1 ve tedavisini igerir. Tedavide hastanin genel saghk
durumu ve fonksiyonunu diizeltmek i¢in ¢aba sarfedilir (133) .

Farmakolojik tedavi FM’li hastalann ¢ogunda tedavinin  temelini
olusturmasina ragmen, nonfarmakolojik tedaviler ozellikle egzersiz ve kognitif
davranigsal tedavi FM*nin tedavisinde nemli bir yer tutar (134) .

Tedavinin anahtar noktas: Oncelikle hastanin ve ailesinin FM agisindan
bilgilendirilmesidir. Hastanin yakinmalarmn gergek oldugu, hasta tarafindan hayal
edilip, onun tarafindan olugturulmadigt konusunda giivence verilmelidir. Hastaligm
kronik olmasipa ragmen, yasami tehdit etmedigi, deformasyon ve kozmetik bir
problem olusturmadif belirtilmelidir. Agrinim inflamatuvar hastaliklara veya yapisal
hasara bagli olmadifi, uygun egzersiz ve fizik tedavi programinin yararll olacag:
belirtilmelidir. Hastaya daha sonra basit gevseme teknikleri &gretilmeli ve stresin
kronik agriy1 uyarmadaki rolii tizerinde duran biligsel davranigsal programa hastanin

adaptasyonu saglanmahidir.
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Farmakolojik tedavide; trisiklik andidepresan ilaglar (TCA) , selektif
serotonin gerialim inhibitérleri (SSGI) , serotonerjik ve noradrenerjik Szeliklerin bir
arada bulundugu yeni SNGI’nin FM tedavisinde yararl: etkileri gdzlenmistir.

Antiepileptik ilaglardan pregabalin, gabapentin, sedatif hipnotik ilaglar
zolpidam ve zopiklon FM tedavisinde etkin bulunmugtur (135,136) . Steroid olmayan
anti-inflamatuvar ilaglar (SOAII) FM’de tek basina kullamldiginda etkisizdir. Ancak
TCA ile kombine edildiginde agriy1 azaltmada etkili olabilir. SOAIL, osteoartrit gibi
komorbiditelerde periferik agr: yolaklarm diizenlemede yararli olabilir. Komorbid
hastaliklarm tedavisinde kullamimi uygundur, hastalarm genel semptom yikiini
azaltabilir.

FM’de tedavi modalitesi olarak egzersiz uygulamalarinda amag; afri ve
yorgunluk gibi semptomlar nedeniyle olugan sedanter yagami engellemektir. Aerobik
egzersiz programlan ile aerobik kapasite, agn ve fiziksel fonksiyonlarda belirgin
degisiklikler saptanmgtir. FM izleminde aerobik egzersizle, mikrotravimaya direng
saglanir. Kuvvet, dayaniklilik, esneklik artar. Genel aktivite diizeyi yiikselir. Sonug
olarak agrmin etkisi hafifletilir. Bunun nedeni, aerobik egzersizlerin beta-endorfin,
prolaktin ve biiylime hormon salummi artirmasi ve bu hormonlarm agrinm
azalmasini  saglamasidir  (137) . Gevseme egzersizleri, germe egzersizleri,
kardiovaskiiler kondiisyon programi, yirlime, yiizme ve bisiklete binme gibi
egzersizlerin yararli oldugu bildirilmektedir (138) .

FM tedavisinde, masaj, relaksasyon, geri bildirim, hidroterapi, akupunktur ve

manyetik alan tedavisinin etkili olduguna dair veriler vardir (139) .
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubu

Gaziosmanpaga Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dah
Poliklinigi’ndeki izlemlerinde Subat 2011 - ABustos 2011 tarihleri arasinda plantar
fasiopati tanis: alan, 18-65 yas aras1 100 hasta galismaya dahil edilmistir. Calismaya
dahil edilen plantar fasiopati hastalarinn tamami plantar fasiopati ile uyumlu klinik
ve fizik muayene bulgularina sahiplerdi.

Tam almug inflamatuar artropati dykiisii veya muayene bulgusu olanlar, 18-65
yas grubu diginda kalanlar, ayak bilegini ilgilendiren kink veya cerrahi girigim
oykusii olanlar, ayak bilegi eklem hareket agikligi kisith olanlar, travma Sykiisil
olanlar ve sizofreni, major depresyon gibi psikiyatrik hastalik Syksii olanlar ¢aligma
dig1 birakilds.

Calismaya dahil edilen tiim vakalarin viziiel agr skorlan (VAS) kaydedildi
ve FM agisindan degetlendirildiler.

FM Amerikan Romatoloji Koleji 1990 smiflama kriterlerine gore belirlendi

(129)..

Diglama kriterleri;
1- Ayak bilegini ilgilendiren kirik veya cerrahi girisim Sykiisti olmast

2- Ayak bileginde eklem hareket agikliginmn kisith olmast

3- inflamatuar artropati 6ykiisii veya muayene bulgusu olmasi
4- Travma Oykiisti olmasi
5- Psikiyatrik hastalik Sykiisii olmast (sizofreni, major depresyon vb.)

3.2. Calisma protokolii

Tiim hastalann yas, cinsiyet, mesleki 6yki, yakinma stiresi, yakinmanin
oldugu taraf (sag, sol, iki taraflr), tibbi 6zgegmis, kronik yaygin agr1 varlif1 ve stiresi,
sabah yorgunlugu, uyku diizensizligi, fibromiyaljiye eslik edebilen bozukluklar
(basagnisi, irritabl barsak sendromu vb.) kaydedildi. Hassas nokta sayisi, total

miyaljik skor ile diger tanilar1 diglamaya yOnelik muayeneler aym hekim (AH)
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tarafindan vyapildi. Agnnm degerlendirilmesinde viziiel analog skala (VAS)
kullanild:. Agn siiresi, kronik agri varhgi ve siiresi kaydedildi.

Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) tiim
hastalar tarafindan dolduruldu. BDO 1967 yilinda Beck tarafindan gelistirilmigtir.
Toplam 21 sorudan olugan bu Olgek, hastanin somatik, affektif, kognitif
fonksiyonlarmin degerlendirilmesine dayamir. Anket seklinde diizenlenmis olup
hastalarin ankette kendilerine uygun ciimleleri segmeleri istenir. Her madde 4
ciimleden olusur. Bu ciimleler notral durumdan (0 puan), en agir duruma (3 puan)
gore siralanmustir, En yiiksek puan 63°dir (140) . FEA, Burchardt ve arkadaglan
tarafindan FM hastalaninda fonksiyonel durumu 6lgmek amaciyla gelistirilmigtir
(141) . Fiziksel fonksiyon, kendini iyi hissetme hali, ise gidememe, iste zorlanma,
apr1, yorgunluk, sabah yorgunlugu, tutukluk, anksiyete ve depresyon olmak iizere 10
ayr1 ozelligi dlger. Kendini iyl hissetme 6zelligi harig, dusiik skorlar iyilesmeyi veya
hastaliktan daha az etkilenildigini gosterir. FEA hasta tarafindan doldurulur ve
tamamlanmast yaklagik 5 dakika stirer. FEA’min Tiirkge giivenilirlik ve gecerlilik
calismas: yapmistir (142) . Caligma protokolli Gaziosmanpasa Universitesi Tip

Fakiiltesi Bilimsel Aragtirmalan Degerlendirmeleri Komisyonu tarafindan onayland:.

fstatistiksel Yontemler

Cahsmada  kullanlan  kategorik  degiskenlerin  gruplar  arasinda
kargilastinlmasinda ki-kare testleri kullamlidi (2x2 bicimindeki tablolarda 5’den
kiiciik beklenen deer olmast halinde Fisher kesin ki-kare testi kullanildy). Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde ile ifade edildi. Stirekli deiskenler normal dagilim
gbsterip gdstermedigi Kolmogorov Smirnov normallik testi ile incelendi. Tiim
stirekli degiskenler normal dagilun gosterdiginden dolayi, stirekli degigkenler
yoninden FM saptanan ve saptanmayan gruplar arasindaki karsilagtirmalarda
bagimsiz iki orneklem t testi kullanildi Strekli degiskenler ortalama (Ort) ve
standart sapma (SS) ile ifade edildi. p degerleri 0.05’in altinda hesaplandifinda
istatistiksel olarak anlamh kabul edildi. Hesaplamalar hazir istatistik yazilimi ile
yapildi. (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY)
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4, BULGULAR

Calismaya plantar fasiopati tamsi almis 100 hasta dahil edildi. Bu hastalarin
92°1 kadin (%92), 8’1 erkeklerden (%8) olusuyordu. Bu hastalardan 58’sinde (%58)
FM saptand1. FM saptanan hastalarn %98.3’ kadin (n=57), %1.7si erkek (n=1) idi.

Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasi 47.161+9.42 yil idi. Amerikan
Romatoloji Koleji Smmflama Kriterleri'ne gore 58 (%58) hastada FM saptandi.
Caligmaya dahil edilen 92 kadin hastanin 57°sinde, 8 erkek hastanin 'inde FM
saptandi. FM saptanan 58 hastanin 46’sinda bilateral topuk agrisi meveut iken, 7
hastada sag tarafta, 5 hastada ise sol tarafta agn mevcut idi. Bilateral topuk agrsi
olanlarda FM goriilme sikligs tek tarafli olanlara gore anlamli oranda yitksek bulundu
(p=0.027). FM saptanan grupla saptanmayan grup arasinda VAS skorlar1 yoniinden
anlamli fark bulundu (p=0.042).

FM saptanan ve saptanmayanlar arasinda yas, boy, kilo, BMI ve kronik

yaygin agn stiresi yoniinden anlaml fark bulunmads.

Tablo 2. Caligmaya dahil edilen hastalara ait 6zelliklerin dagilimi.

n Ort St.Sapma Min Max
yas 100 47.16 9.42 26 65
boy 100 160.38 7.34 148 186
kilo 100 82.32 13.36 44 120
BM1 100 32.08 5.18 1831 45.28
topuk agrisi sure, ay 10 18.30 19.77 i 120
yaygin agri suresi, ay 100 31.65 30.83 0 180
vizuel analog skala 100 7.37 1.75 3 10
tender point 100 10.84 6.01 0 18
miyaljik skor 100 13.30 921 0 40
fibromiyalji etki anketi 160 59.95 16.83 17.3 943
back depresyon blcegi 100 1430 6.01 1 33
skoru
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Hastalarin cinsiyet, meslek ve FM’ ye eslik edebilen yakinma ve durumlarm

caligma grubunda gorillme sikliklan tablo 3'te verilmigtir.

Tablo 3. Calismaya dahil edilen hastalatin cinsiyet, meslek durumlan ve

FM’ye eslik eden durumlarimmn dagilimi

Say (n) Yiizde (%)
yok 42 42.0
fibromyalji
var 58 58.0
kadin 92 §2.0
cinsiyet
erkek 8 8.0
e 3 30
meslek isei 7 7.0
serbest meslek 1 1.0
hemsire 1 1.0
emekli 2 20
doktor 2 2.0
iki tarafli 69 69.0
topuk bolge sag 16 16.0
Sol 15 15.0
Yaygin agri yok 12 12.0
vat 88 88.0
sigara
gvel 9 9.0
alkol hayir 100 100.0
evet o 0
uyku bozukiugu yok 43 43.0
var 57 570
yorgunluk-halsizlik yok 18 18.0
var 82 82.0
konsantrasyon yok 45 45.0
var 55 55.0
Bas agrisi yok 33 33.0
var 67 67.0
parestezi yok 79 79.0
yok 21 21.0
tutukluk yok 35 35.0
yar 63 65.0
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yumusak doku sisligi yok 30 30.0
var 70 70.0
Labah yorgunlugu yok 23 23.0
vay 77 71.0
irritabl barsak yok 79 79.0
sendromu var » 210
dismenore yok 84 84.0
var 16 16.0
goz-agiz kurulugu yok 83 83.0
var 17 17.0
raynaud yok 100 100.0
var 0 0
disuri yok 72 72.0
var 28 28.0

FM olan ve olmayan hastalar arasinda uyku bozuklugu, halsizlik-yorguniuk,

konsantrasyon giigliighi, bag aprisi, sabah tutuklugu, yumusak doku sigligi, sabah

yorgunlugu ve distiri semptomlar yoniinden anlamls farklilik bulundu (p<0.05).
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Tablo 4 ve Tablo 5. FM saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda demografik ve

fiziksel dzelliklerin dagilimu.

Fibromyalji
Yok Var p
Sayi % Sayl Yo
kadin 33 83.3 57 68.3
cinsiyet 0.009
erkek 7 16.7 1 1.7
ev hanimi 33 78.6 50 86.2
ciftci 1 24 0 0
memur 2 4.8 i 1.7
isci i 2.4 6 10.3
meslek serbest 0.096
1 2.4 0 0
mesiek
hemsire 0 1.7
emekli 4.8 0
doktor 4.8 0
iki tarafli 23 54.8 46 79.3
topuk bolge sag 9 21.4 7 12.1 0.027
sol 10 23.8 8.6
. . yok 12 28.6 0 0
Yaygin agri 6.003
var 30 71.4 58 100
. hayir 39 92.9 52 §9.7
sigara 0.730
evet 3 7.1 6 10.3
L lkol hayir 42 100.0 58 100.0 )
evet 0 0 0 0
ayku bozuklugu yok 26 61.9 17 29.3 £.002
var 16 38.1 41 70.7
yorgunink-halsizlik yok 1> 35.7 3 2.2 <0.001
var 27 64.3 55 94.3
) 28 66.7 17 29.3
konsantrasyon gitcliigi <0.001
var 14 33.3 41 70.7
- yok 21 50.0 12 20.7
basagrisi 0.004
var 21 50.0 46 79.3
. yok 37 88.1 42 72.4
parestezi 0.099
yok 5 11.9 16 27.6
cutukiuk yok 20 47.6 15 259 0.041
var 22 524 43 74.1
vumusak doku sisligi yok 12 4.2 11 19.0 0.009
var 23 54.8 47 §1.0
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[ yok i8 429 3 8.6
abah yorgunlugu <¢.001
var 24 57.1 53 91.4
irritabl barsak yok 3% 8.1 = L4 o248
var 6 14.3 15 259
. yok 37 88.1 47 81.0
dismenore 0.500
var 3 11.9 11 19.0
. yok 34 §1.0 49 845
goz-agiz kurulugu 0.846
var g 19.0 9 15.5
yok 42 100.0 58 100.0
raynaud -
var 0 0 0 0
N yok 36 85.7 36 62.1
disuri 0.018
var 6 14.3 22 37.9
Tablos. -
Fibromyalji
Yok (n=42) Var (n=58) p
Ort St.Sapma Ort St.Sapma
yas 46.50 10.03 47.64 9.01 0.554
hoy 161.74 7.94 159.40 6.77 0.116
kilo 82.62 13.65 82.10 13.27 0.850
BMI 31.68 5.30 32.37 5.11 0514
topuk agrisi sure, ay 11.40 10.75 2329 23.14 6.001
yaygin agri suresi, ay 26.64 30.88 35.28 30.54 0.721
vizuel analog skala 6.95 1.79 7.67 167 0.042
tender point 4.74 3.33 15.26 2.71 <0001
miyaljik skor 5.02 3.70 19.29 7.11 <0.001
fibromiyalji etki anketi 51.24 13.63 66.25 16.18 <0.001
back depresyon olcegi skoru 12.74 6.27 15.43 5.59 $4.026
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5. TARTISMA

Calismamizda plantar fasiopati tanisi alan hastalarin %58’inde FM saptand1.

Uzun stireli topuk agris1 olan hastalarda, FM gelisme riskinin daha yiiksek
oldugu tespit edildi, ayrica FM saptanan hastalarda VAS degerleri FM saptanmayan
hastalara gore anlamli olarak yitksek tespit edildi, bilateral topuk agrist varhfinda da
FM gériillme riskinin daha yiiksek oldugu gosterildi. Fibromiyalji etki anketi (FEA)
ve Back depresyon &lgegi (BDO) skorlan: fibromiyalji saptanan hastalarda anlaml
olarak daha yitksek oldugu gorilldi. Fibromiyaljiye eslik eden uyku bozuklugu,
halsizlik, yorgunluk, konsantrasyon giigliigli, bag agnsi, tutukluk, yumugak doku
sisligi, sabah yorgunlugu ve distiri gibi semptomlarin FM’li hastalarda istatistiksel
olarak anlaml oranda daha yiiksek oranda bulundugu tespit edildi.

Plantar fasiopati kalkaneus medial tuberositinden koken alan plantar fasyanin
bu bilgedeki lezyonudur. Plantar fasya longitudinal uzanan kollajen fiberlerden
olugur. Medial, orta ve lateral komponentleri mevcut olup, orta komponent en genis
ve en biiyiik kisimdir. Geng insanlarda plantar fasya asil tendonu ile yakin iligkilidir,
yagla birlikte bu baglantmin devamhli azalir ve yashiikta minimal diizeye iner.
Plantar fasiopati ile ilgili histolojik incelemelerde dejeneratif degisikliklerin kronik
gostergeleri  gdzlenmistir, bununla birlikte fibroblastik proliferasyon ve kronik
inflamatuar degisiklikler olabilir. Fasiosis olarak ta adlandimlan fasyadaki dejeneratif
degisiklikler i¢in birgok kanit gosterilmigtir (10) . Plantar fasiopatide normalde 2-4
mm olan plantar fasya kalmhfmn 5-7 mm.ye artist ve sinyal dansitesinde
degisiklikler, cilt alt1 yumusak dokuda ve plantar fasya insersiyosunda lokal veya
diffiz hipoekojenite seklinde sinyal artis1 gozlenir. Aymici tamsinda topukta agn
sebebi olabilecek; plantar fasya riiptiirii, entesopatiler, kalkaneal stres kiriklan,
infeksiyoz durumlar, yag yastikeiga atrofisi, bursit, posterior tibial sinir, nervus
abduktor digiti quinti tuzak nropatileri, ndropatik agri, S1 radikilopati, malign
durumlar ve Paget hastalig akilda tutulmaldir (143) . Sabah ilk adimlama agrisi
veya istirahat sonras1 adimlama agnsi plantar fasiopati igin tam gstergeleridir. Agn
yiirliyligle azalir ancak yiiriiylisiin uzamasiyla tekrar ortaya cikabilir. Diger bir
karakteristik bulgu da agn lokalizasyonudur, genellikle agr1 plantar fasya orijini olan
kalkaneal medial tiberkiildedir. Ayagmn pasif dorsifleksiyonuyla agri artar, buna
Windlass etkisi denir (10) .
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Plantar fasiopatide agr1 uygulanan konservatif tedavilere cevap vermeyebilir
ve kroniklesebilir. Hastalarm %2-25’inde konservatif tedavilere cevapsizhk nedeni
ile cerrahi tedavi ihtiyaci dogabilir.

Plantar fasiopati gibi kas iskelet sistemi hastaliklarmin gogu da kronik agrya
neden olmaktadir. DSO (Dinya Saglik Orgiitii) genellikle boyun, bag, eklem ve
ekstremitede kronik kas iskelet agnsinin meydana geldigini belirtmistir. Kronik kas
iskelet sistemi agrisindan sikdyetgi olan hastalar, genellikle; artritleri, bel agnlan,
gerilim tipi basagnlari, ankilozan spondiliti ve eklem dis1 romatizmal hastaliklar
olan hastalardir (101). Kronik agn kisilerin giinliik yasam aktivitelerini ve sosyal
iligkilerini de zamanla etkilemektedir. Agr nedeniyle bazi hareketlerden kagmmalar,
giinlitk islerini aksatmalarma neden olmaktadir. Hastalarn uzun siire kullanmak
zorunda kaldiklari ilaglara bagli yan etkiler, daha fazla hastane bagvurularn ve
hastanede gegirdikleri zamanin artmas: kigiler i¢in énemil olan sosyal destefin
azalmasina ve sosyal destek kaynaklarinmn da tehdit altina girmesine yol agmaktadir
(144,145). Agn, yasam kalitesinin etkileyen ana etkendir. Caligmamizda plantar
fasiopati tamsi almis hastalarda topuk agns: siiresi ile FM geligme riski arasinda
dogru oranf1 saptanmis, uzun donem topuk agrisi olan hastalarda FM gelisme riskinin
arttid1 gosteribmigtir.

Kronik agr1 hastalarda salik ve genel durumu da etkiler ve Onemli yan
etkilere neden olabilir. Hastada psikolojik ve sosyal yonden istenmeyen seﬁuglara
yol agar ve kendi saglik durumuna olan gliveni azaltir (146,147). Calismamizda
agriy1 degerlendirmek icin VAS kullanildr. Hastalarda agrimn siddeti degerlendirildi
ve agrt siddeti ile FM gelisme riski arasmndaki iliski arastinldi. FM gelisen grupta
ortalama VAS degeri 7.67+1.67 olarak saptandi ve FM gelismeyen gruba gore bu
degerin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek (p=0.042) oldugu goriildii.
Bununla birlikte uzun siireli ve siddetli devam eden agrimn FM gelisme riskini
arttirdigim saptadik.

Deri ve kaslardaki nosiseptor sistemler bilinmeyen mekanizmalarla FM
semptomlarmn olusumu igin degisikliklere zemin hazirlar. Bu degigiklikler kas ve
diger yumusak doku yaralanmalarindan sonra agriy: tetikleyen ara maddelerin
salinmasindan kaynaklanabilir. Bu agr1 mediatorieri, nosiseptdr sistemleri sensitize
edebilir. Doku inflamasyon mediatorleri ve sinir biiylime faktorlerinin nosiseptor
reseptorleri uyarmasi, agri sensitivitesindeki temel defisikliklere sebep olabilir.

Nosiseptdr aktivasyonu; inflamatuvar sitokinler, prostoglandinler, bradikinin ve
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serotonin gibi agn olusmasma neden olan maddeleri kapsayabilir. Yapilan kas
enjeksiyonlar: ile periferal nosiseptif girdilerin azalmasina bagl olarak FM afrismin
iyilesmesi bu teoriyi desteklemektedir (108). Aynca, nitrik  oksit (NO)
seviyelerindeki  degisikfiklerin, kas dokusu diizeyinde mikrosirkillasyon
anormalliklerine sebep olarak FM’li hastalarda kas yorgunluguna ve ilerleyici
egzersiz intoleransina yo! agabilecegi bildirilmistir (109).

FM etiyopatogenezinde santral sensitizasyon, periferik sensitizasyon, gevresel
ve genetik faktrler rol oynamaktadir. Periferik dokulardan kaynakh kas iskelet
sistemi agrilari, travima, stres ve enfeksiyon FM nin tetikleyici faktorleridir (148) .

FM ile plantar fasiopati arasindaki iligki baz: mekanizmalar ile agiklanabilir.

Bennett ve ark. yapmis oldugu ¢alismada (149) , santral sensitizasyonda
periferal agrni mekanizmalarimin Snemli rol oynadifim savunmustur. Santral
sensitizasyonun kaslardaki agrili odaklardan kaynaklanan nosiseptif stimuluslar
yoluyla olugabilecegini tespit etmigtir.

Starz ve ark. ise (150) 2008 yiinda FM’de agrimmn yayginlasmasinda
yumusak doku anormalliklerinin Snemli oldufunu ve yumugak dokunun farkh
bolgelerinden kaynaklanan agrilarm SSS°de spontan hipersensitiviteye neden
olabilecepini iddia etmigtir. FM’de agrmmn agin kas aktivitesi sonrasi artmasi da
periferal patolojinin farkl1 bir gostergesidir.

Bengtsson ve ark. (151) FM'li hastalarin trapezius kasindaki hassas bdlgede
ATP ve fosfokreatin diizeyinde azalma ile birlikte kirmuzt fibrillerde yirtiimalar
oldugunu bildirmislerdir. Bu durum, devamli mikrotravmaya bagh bir sekeli
yansitabilir ve bu hastalarda goriilen egzersiz sonrast agri ve diger agrili durumlara
katkida bulunabilir. Uzun siireli kas gerginligi ve iskeminin FM’deki agnli
semptomlart izah edebilecegide ileri siiriilmiistiir. Yine ayni aragtirmalar da FM’li
hastalarin trapezius ve brakioradialis kaslarmda diisiik oksijenizasyon varhg
gdstermiglerdir (152) .

Benzer olarak, Bennett ve ark. (153) egzersiz esnasinda kontrol grubuna
oranla FM’li hastalarin kaslarinda diisiik kan akimnin oldugunu géstermislerdir.

Fasya, kaslari zarf gibi saran yogun konnektif dokudur ve biitiin kas
fiberlerinin ve tek tek kas hiicrelerinin etrafini sarar. Bu konnektif doku kaslari |
sardiktan sonra tendon ve periostta da devam eder. Fasya fibroblast, makrofaj, mast
hiicreleri ve ekstraseliler matriksten (ECM) olugur. ECM  kollajen ve elastin

fiberlerden olusur. Fasya sinir dokulardan zengindir, bir histolojik caliymada derin
62



fasyada tiim spesmenlerde sinir fiberlerinin oldugu ve bunlarin enkapsiile sinir
sonlanmalan ozellikle Ruffini ve Paccini korpliskiillerini icerdigi tespit edilmigtir
(154,155) . Fasyann kontraktil oldugu in vitro olarak gosterilmistir. Myofibroblast
olarak adlandirilan bazi fibroblastlar, alfa-diiz-kas aktinleri eksprese ederler ve
kontraksiyonu saglarlar. Yara iyilesmesi ve doku onarimm kolaylagtirmak i¢in bu
diiz kas aktinlerinin mekanik stimiilasyon ve inflamasyon nedeniyle artis1 meydana
gelir. Fibroblastlar inflamatuar sitokinlerin salinmasi ve hiperplazi ile birlikte
mekanik gerilmeye neden olurlar. Dodd ve ark, fibroblastlarin gekil ve dizilimindeki
degisikliklere bagh mekanik stres, hiperplaziye ugramasi ve IL-6 gibi inflamatuar
sitokinlerin salgilanmasimn arttiim in-vitro modellerde gostermistir (156) .

Konnektif dokunun ana hiicresi olan fibroblast, ECM’i olusturur ve
inflamasyonda rol oynar. Doku hasarmna neden olabilecek gesitli stimuluslarda
fibroblast aktivasyonu artar. Aktive fibroblastlar normal dokuya gore yara
jyilesmesinde ECM’te daha yiiksek seviyelerde salgilanr. Fibroblastlar ECM’in
proteazlardan temizlenmesinde Snemlidir, aym zamanda homeostas saglanmasinda
ve ECM’in onarmminda nemli rol oynarlar. Bu patofizyolojik olaylar FM ile plantar
fasiopati gibi periferal patolojilerde ortak mekanizmalardan bir tanesi olarak kabul
edilmektedir.

Bag dokusu yapilarindan biri olan fasya, mekanik strese yamit olarak
degiskenlik ve yeniden yapilanma gGsterir. Buna ragmen, agirl mekanik stres,
inflamasyon ve immobilite gibi belirli kosullar altmdaki bu proces kollajen ve
matrikste agin biiyiime, disorganizasyona neden olur ve bu durumda fibrozis ve
adezyonla sonuglanr (157) .

Geng H ve ark. galismalarunda, FM ile ilgili olarak 3 farkli patofizyolojik
teoriden bahsedilmistir. Birinci teori primer santral; bu teori FM’ye eslik eden
komorbid durumlar olan major depresyon, migren, irritabl barsak sendromu, kronik
yorgunluk sendromu, panik bozukluk ve uyku bozukluklari {izerine kuruludur. Ikinci
teori; santral ve periferal mekanizmalarn kombinasyonu; santral nérohormonal
disfonksiyon temeline baglidir. Serotonin diizeylerinde diisme, travma ve mental
stres bu teoriye dayalidir. Uglincli teori ise primer periferal; bu mekanizmada
mikrosirkiilasyonda bozulmalara yol agan lokal iskemi ve buna bagl kas agrilarmna
odaklanilmugtir (158) .

Staud R, FM patogenezinde; agrinin derin dokulardan ozellikle de kaslardan

gelen impulslardan kaynaklandigin ifade etmistir. Genetik olarak yatkin bireylerde,
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periferal sensitizasyondan kaynaklanan tonik impulslar ve SSS’deki ndroplastik
degisiklikler sonucu olugan santral sensitizasyon meydana gelir.  Santral
sensitizasyon esnasinda, transkripsiyonel ve translasyonel olaylar sonucunda
hiperaljezi ve/veya allodini olusur. Diger bir mekanizma da FM’li hastalarda stres
olusturan olaylara anormal cevaptir. Ozellikle néroendokrin ve OSS’deki
bozukluklar FM’de ortaya ¢ikan birgok semptoma neden olabilir. Bunlar arasinda
apri, yorgunluk, uykusuziuk, duygudurum bozukluklars, halsizlik ve ortostatik
semptomlar sayilabilir (159) . Bizim ¢aligmamizda plantar fasiopatili hastalarda FM
gelisme riskinin artmus oldugu gosterilmis ve kronik agn nedenlerinden biri
olabilecek bu durumun FM’ye neden olabilecek patolojilere yol agtifn
disstinitim{istiir.

Nielsen ve ark., FM’de kaslarda 6nemli degisiklikler oldugunu iddia etmistir.
FM’de ancak periferal mekanizmalar diglandiktan sonra santral sensitizasyon veya
disinhibisyonun ancak primer neden olarak kabul edilebilecegini ifade etmislerdir
(160) . Yapilmus olan farkli ¢ahigmalarda, dzellikle intramuskuler mikrosirkiilasyon
ve kas enerji metabolizmasindaki degisikliklerin, $SS’deki nosiseptif uyarilari
artirier rol oynadi vurgulanmistir (161,162,163) .

Elvin ve ark., FM’li hastalarda Doppler teknigi ile kaslarda kan akimim
degerlendirmisler, statik ve dinamik egzersiz sonrasi aki yanitmin FM’li hastalarda
saghkli kontrollere gore daha diigiik ve kisa stireli oldugunu tespit etmislerdir.
Sonugta FM’de kaslarda periferal iskemi oldugunu ve bunun agn kaynagi
olabilecegini vurgulamuglardir (164) .

Spacth ve ark., FM’li ve saplikli kontrol grubu arasmda yaptiklan biyopsi
caligmasinda, FM’li hastalarda hafif ancak anlamli oranda kas dokularinda kollajen
artis1 oldugunu gdstermislerdir. (165,155).

Ruster ve ark., FM’li hastalarda kas dokuda endomisyumda kollajen seviyesi
arttigin1 tespit etmisler, bununla birlikte endomisyal inflamasyon ve doku hasarn
oldugunu gostermiglerdir. Saghikl kontrol grubuna gore FM’li hastalarda tip 1-2 ve 6
kollajenin, bununla birlikte inflamasyonun gostergesi olan makrofajlarin kaslar arasi
interstisyel dokuda arttigim kanitlarmslardir (166) .

Bu bulgular FM’de fasiyal inflamasyonun gostergeleridir. Fokal fasyal
inflamasyon plantar fasiopatide ve bel agnsinda da tanimlanmustir, Giesecke ve
arkadaslari, idiopatik bel agnsi olan hastalarda kronik bel agnsinda santral

sensitizasyonu  kamitlamiglardr.  Kronik bel agnsindaki lokal myofasiyal
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inflamasyonun santral sensitizasyona neden olabilecegi tammindan sonra daha
yaygin generalize fasiyal inflamasyonda santral sensitizasyona neden oldugu
s6ylenebilir. Kas nosiseptorlerinden kaynaklanan periferal afferentler en vitksek
olarak fasyada yerlesirler ve santral sensitizasyona neden olmada gok etkilidirler
(167).

Plantar fasiopatide de bu tip degisiklikler bildirilmistir. Plantar fasiopatili
hastalarda 2 farkli seride yapilmis biyopsi ¢alismalaninda, fasyal incelme, kollajen
disorganizasyonu ve fibroblastlarin artigt bildirilmistir. Jarde ve arkadaslann 38
vakalik bir caligmada, plantar fasiopatide longitudinal dizilimde fiberlerin kayb: ile
kollajen dejenerasyonu ve fibroblastik hiicresel dansite artigs ile gelisigiizel
oryantasyonunu tespit etmistir. Ayrica fasyada mikrokalsifikasyonlarin oldugunu
bir¢ok ceri'ahi spesmende gdstermiglerdir. Aragtirmacilar vakalardaki bu bulgularim
benzer oldugunu bulmuglardir (168).

Bednar ve arkadaglari, kronik mekanik bel agrisi olan hastalarda yapmis
olduklar: torakolomber fasya biyopsi ¢alismasinda fasyal inflamasyona ait kanitlar
tespit edilmigtir. Dejeneratif degisiklikler, dzellikle fasyada kollajen fiberlerde
diizensiz yerlesimler ve mikrokalsifikasyonlar olarak saptanmugtir (169) .

Langevin ve arkadaslant yapms olduklan farkli bir caligmada ise, USG ile
bulgularm karsilagtirilmasinda, kronik bel agrist olan hastalarda torakolomber
fasyada perimuskuler konnektif dokuda saglikli kontrol grubuna gore %25 incelme
saptaprmstir, sonug olarak kronik bel agrsinda fasya patolojilerinin  de
etyopatogenezde Snemi vurgulanmgtir (157) .

FM’de en énemli ve karakteristik fizik muayene bulgusu, dijital palpasyonla
saptanan hassas noktalarm varhgdir (129) . Caligmalarda FM’li hastalarda hassas
nokta ve kontrol noktalarinda azalmis agn esigi bildirilmigtir (170,171)
Tekrarlayan termal uyarilardan sonra agn algilama seviyeleri daha yliksektir ve
temporal sumasyona isaret eder, bu durum hastalarda anormal agrn modillasyon
hipotezini desteklemektedir (117).

1994 yilinda yapilan bir ¢aligmada, Lautenbacher ve arkadaglar1 (172) 26
FM’li ve benzer yas grubundan 26 saglikh kadn olgu tizerinde yaptiklari bir
calismada, FM’1i olgularda agr esik degerini diigiik bulmuslardar.

Maquet ve arkadaglart (173) yaptiklani caligmada FM ve saglikh kontrol
grubunda 18 hassas noktay1 algometre ile degerlendirmiglerdir. FM grubundaki tim

slctimleri daba diisiik bulmuslardir. Caligmamizda plantar fasiopatili hastalarda FM
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saptananlarda saptanmayanlara oranla VAS deferlerinin istatistiksel olarak anlaml
oranda daha yiiksek oldugu gériilmiistiir.

FM, eklemlerde yaralanmaya ya da deformasyonlara sebep olmaz, ancak
hastanin fonksiyonel kapasitesinde ve giinlik yasam aktivitelerini siirdiirmede
snemli zorluklara yol agarak, aile iligskilerini ve sosyal performanslarin negatif
yonde etkiler. FEA bu hastalarin degerlendirilmesinde ve tedavilerinin takibinde
yasam kalitelerinin 8l¢timii igin geligtirilmistir. Ulkemizde gecerlilik ve giivenilirligi

Sarmer ve arkadaglar: tarafindan yapilmigtir (142).

Pagano T ve arkadaglarinin yapmus olduklan: ¢alismada 40 FM’li kadin hasta
ve benzer yas grubundan 40 saglikh kadin kontrol grubu arasinda FEA skorunun
kontrol grubuna gore hasta grubunda anlamls oranda ytksek bulundugu bildirilmigtir
(174).

Marques AP ve arkadaslari, 124 FM’li kadm hasta ve 54 saghkh kadin
kontrol grubunda yapmig olduklar caligmada, agr siddetini VAS yagam kalitesini
FEA ile degerlendirmislerdir. Her iki degerlendirme sonuglarmn da hasta grubunda
anlamli oranda yiiksek oldugu goriilmiistiir. Sonugta FM’nin yasam kalitesi iizerinde
olumsuz etkileri oldupu vurgulanmistir (175). Bizim ¢alismamizda plantar fasiopatili
hastalarda FM saptanan grupta FEA skoru 66.25+16.18 olarak saptanmistir, FM
saptanmayan gruba kiyasla (51.24+13.63, p<0.001) bu deger anlamli derecede
yitksek bulunmustur. Plantar fasiopati sonucu olugan kronik agr1 ve daha Once
bahsedilen diger patofizyolojik mekanizmalar nedeniyle ortaya ¢ikan FM'nin

hastalarin yasam kalitelerini olumsuz yonde etkiledigi goriilmustiir.

FM, birgok calismada duygudurum bozukluklar: ile iligkili bulunmugtur.
Depresyonun FM’de neden ya da sonug olmasindan gok ortak bir spektrum
olabileceginden bahsedilmektedir (176) . Yapilmis olan farkls bir caligmada, FM'li,
RA’li hastalara ve saghikli kontrol grubuna BDO ve BAO testleri uygulanmig ve FM
ve RA’li gruplar kontrol grubuna gore daha depresif ve anksiyeteli bulunmustur
(177).

Ay S. ve arkadaglarun kronik bel agrisi olan hastalarda yapmig olduklar
calismada agn siddetini degerlendirmek igin VAS skoru, depresyon siddeti i¢in
BDO, yasam kalitesi degerlendirilmesi Nottingham Health Profile (NHP)

kullandmistir. Agn siddeti ve siiresi ile RBDO skorlarmm korele oldugu goriilmiistiir
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(178). Calismamizda plantar fasiopatili hastalarda FM tanisi alan grupta BDO skoru
15.43+5.59 olarak saptanmus ve FM saptanmayan gruba gére bu deger anlamli
oranda yiiksek bulunmusgtur (p=0.026) .

Sonuc olarak, plantar fasiopati tanis: alan hastalarda normal populasyona

kiyasla FM goriilme sikligmim artmus oldugu goriilmektedir.

Plantar fasiopatili hastalarda uzun siireli ve yiiksek giddetli kronik agn
esnasinda goriilme ihtimali yitksek olan depresyon, FM'nin eslik etmesiyle daha da
artmaktadir. Dolayistyla plantar fasiopatili hastalarda gdzlenebilen kronik agrinin
FM’ye bagli semptomlar: alevlendirmesi nedeniyle hem FM tedavisini
zorlagtirmakta hemde FM’nin ihmal edilmesiyle yeterli miicadele edilmemis
olmaktadir. Plantar fasiopatinin tedavisinde bagan elde etmek i¢in FM tedavisinin de
yapilmas: gerektii ve FM tedavisinin fasiyopati tedavisindeki basariy, fasiyopati
tedavisindeki etkinliginde FM’de basariy1 artiracagi ve FM’ye bagh semptomlarinda

tedavi edilebilecegi unutulmamalidir.

67



6. KAYNAKLAR

1. Snell RS, Klinik Anatomi, Yildirim M (geviri editorii); 567

Beyazova M, Gokge Kutsal Y, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, 2000;1067-
1070

Feneis H. Kaslar ve Tendon Kiliflari, Resimli Anatomi Sozliigii 5. Baska,
Kirklareli Samet Matbaas1 1990; Sayfa 100-101.

Daniel L, Pulisic M, Pidcoe P, et al. Risk factors for plantar fasciitis: A
matched case control study. J Bone Joint Surg Am. 2003;85: 872-874

5. Furey JG: Plantar fasciitis. J Bone Joint Surg. 1975; 57A: 672-673

10.

1.
12.

13.
14.

15.
16.

17.

Campbell JW, Inman VT: Treatment of plantar fasciitis and calcaneal spurs
with the UCBL shoe insert. Clin Orthop 1974; 103:57-61

Beyzadeoglu T, Gokce A, Bekler H;Acta Orthop Traumatol Tarc 2007:41
(3):220-224

Genc H, Saracoglu M, Nacir B, Erdem HR, Kacar M; Long-term
ultrasonographic follow-up of plantar fasciitis patients treated with steroid
injection. Joint Bone Spine 72 (2005) 61-65

Lawrence, R.C., et al., Estimates of the prevalence of arthritis and other
rheumatic conditions in the United States. Part II. Arthritis Rheum, 2008.
58(1): p. 26-35.

Rompe JD. Plantar fasciopathy, Sports Med Arthrosc Rev 2009; 17 (2), 100-
104

Ayak muayene ve tam: Nobel Tip Kitabevleri;Necdet Tuna;2003;82

Tibbi Rehabilitasyon;Hasan Oguz, Erbil Dursun, Nigar Dursun, Nobel Tip
Kitabevleri, 2004;1193

Romatizmal Agnlar;Hasan Oguz, Konya 1992;338

Sadler TW. Medikal Embriyoloji. Bagaklar C (¢eviri editdrii). 1. Bask,
Ankara: Palme,1993.

Gray’s Anatomi. Yildinim M. (geviri editérii). 2007;557-584

April EW. NMS Klinik Anatomi. Yildinm M (geviri editori). 3. Bask:
Nobel,1998.

Dere F. Anatomi. 2. Baski, Adana: Okullar Pazan Kitabevi, 1990: 206-284.

68



18.

19.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Snell RS. Uygulamali Anatomi. Arninc: K (geviri editori). 1. Baski, Ankara:
Tiirkiye Klinikleri Yayinevi,1993.

Erdemir A, Andrew j. Hamel, Andrew R. Fauth, Stephen J. Piazza and Neil
A. Sharkey J. Bone Joint Surg. Am. 86:546-552, 2004

Daly PJ, Kitoaka HB, Chao EY. Plantar fasciotomy for inrtactable plantar
fasciitis: clinical results and biomechanical evaluation. Foot Ankle.
1992;13:188-195.

Ker RF, Bennet MB, Bibby SR, Kester RC, Alexander RM. The spring in the
arch of The human foot. Nature. 1987;325:147-149.

Kim w, Voloshin AS. Role of plantar fascia in the load bearing capacity of
the human foot. J Biomech. 1995:28:1025-1033.

Simkin A, Leichter 1. Role of calcaneal inclination in the energy storage
capacity of the human foot ~ a biomechanical model. Med Biol Eng Comput.
1990,28:149-152.

Bojsen-Moller F, lamoreux L, Significance of free-dorsiflexion of the toes in
walking. Acta Ortop Scand.1979;50:471-479.

Hedrick MR. The plantar aponeurosis. Foot Ankle Int. 1996;17:646-649.
Sharkey NA, Donahue SW, Ferris L. Biomechanical conseguences of plantar
fascial release of rupture during gait. Part II: alterations in forefoot loading.
Foot Ankle Int. 1999;20:86-96.

Hicks JH. The mechanicks of the foot.Il. The plantar aponeurosis and the
arch. J Anat.1954;88:25-30.

Sarrafian SK, Functional characteristics of the foot and plantar aponeurosis
under tibjotalar loading. Foot Ankle. 1987;8:4-18.

Mann RA, Hagy JL. The function of the toes in walking, jogging and
running. Clin Orthop.1979;142:24-29

Carlson RE, Fleming LL, Hutton WC. The biomechanical relationship
between the tendoachilles, plantar fascia and metatarsophalengeal joint
dorsiflexion angle. Foot Ankle Int.2000;21:18-25.

Giddings VL, Beaupre GS, Whalen RT, Carter DR. Calcaneal loading during
walking and running. Med Sci Sports Exerc. 2000;32:627-634.

Lemont H, Ammirati KM, Usen N. Plantar fasciitis: a degenerative process
(fasciosis) without inflammation. J Am Podiatr m Med Assoc.2003;93.234—

237.
69



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

Canale ST. Campbeell’s Operative Orthopaedics Tenth Edition St. Louis:
Mosby-Year Book; 2003. p. 42184219

Singh D, Agel J, Bentley G, Trevino SG. Fortnightly review. Plantar fasciitis.
BMI.1997;315:172-175.

Kibler WB, Goldberg C, Chandler TJ. Functional biomechanical deficits in
running Athletes with plantar fasciitis. Am J Sports Med.1991;19:66--71.
Sadat-Ali M. Plantar fasciitis / calcaneal spur among security forces personel.
Mil Med.1998;163:56-57.

Davis PF, Severud E, Baxter DE. Painful heel syndrome: result of
nonoperative treatment. Foot Ankle Int.1994;15.531-535.

Williams PL. The painful heel. Br J Hosp Med. 1987;38.562-563.

Pfeffer G, Bacchetti P, Deland I, Lewis A, Anderson R, Davis W, et al.
Comparison of custom and prefabricated ortoses in the initial treatment of
proksimal plantar fasciitis. Foot Ankle Int.1999;20:214-221

Crawford F, Atkins D, Edwards J. Interventions for treating plantar heel
pain(Cochrane Review).In: The Cochrane Library, Issue 1.0xford: Update
soft-ware:2003.www.update-software.com / cochrane.

Wearing S, Smeaters J et al. The Pathomechanics of Plantar
Fasciitis.(Review). Sports medicine.36(7):585-611,2006.

Okgu g, Ozi¢ U, Yiicel M. Agnli topugun konservatif tedavisi ve ayak uzun
arka ile iliskisi. Acta Orthop Traumatol Turc 2000;34:77-83.

Ozdemir H, Urgiiden M, Ozgoren M, Giir S. Topuk yag yastif1 kalinlif ile
topuk agris1 arasindaki iligki. . Acta Orthop Traumatol Turc 2002;36:423-
428

Gormley j, Kuwada GT. Retrospektive analysis of calcaneal spur removal
and complete fascial release fort he treatment of cronic heel pain. J Foot Surg
1992;31.166~169.

Prichasuk S, Subhadrabandhu T. The relationship of pes planus and calcaneal
spur to plantar heel pain. Clin Orthop 1994;(306)192-196.

Rask MR. Medial plantar neuropraxia (joogger’s foot): report of 3 cases. Clin
Orthop 1978;(134):193-195.

Baxter DE, Pfeffer GB. Treatment of chronic heel pain by surgical release of
the first branch of the lateral plantar nevre. Clin Orthop 1992:(279):229-236.

70



48.

49.

50.

51

52.

53.

54.
55.

36.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Flamengo SA, Warren RF, Marshall JL, vigorita VT, Hers A. Posterior heel
pain associated with a calcaneal srep and Achilles tendon calcification. Clin
Orthop 1982;(167):203~211.

Prichasuk S. The heel pad in plantar heel pain. J Bone Joint Surg(Br)
1994;76.140--142.

Pfeffer GB, Baxter DE. Surgery pf the adult heel. In: Wickland EH, editor.
Disorders of the foot and ankle. Vol. 2,2nd ed. Philadelphia: W.B.
Saunders;1992. p. 1396-1416.

Karr SD. Subkalkaneal heel pain. Orthop Clin North Am 1994;25.161-175.
Young, C. C.D. S. Rutherford, and M.W. Niedfeldt. Treatment of plantar
fascitis. Am Fam. Physician 63:477-488, 2001.

Leach R, jones R, Silva T. Rupture of the plantar fascia in athletes. J Bone
Joint Surg. Am. 60:537-539, 1978.

Du Vires, H. L.:Heel spur. Arch. Surg.,74:536-542, 1957.

Huang, c. K., H. B. Kitoaka, K. N. AN, And E. Y. S. Chao. Biomechanical
stability of the arch. Foot Ankle 14.353-357, 1993.

Sarrafian, S. K. Functional charecteristics of the foot and plantar aponeurosis
under tibiotalar loading. Foot Ankle 8:4-18, 1987.

Gill, L. H. Plantar fasciitis: diagnosis and conservative menagement. J am.
Acad, Orthop. Surg. 5.109-117, 1997.

Taunton. J. E., M. B. Ryan, D. B. Clement, D. C. Mc Kenzie, D. R. Lloyd-
Srth, and B. D. Zumbo. A retrospective case control analysis of running
injuries. Br. J. Sports Med. 36:95-101, 2002.

Rome, K.,T. Hove,and I. Haslock. Risk factors associated with the
development of plantar heel pain in athletes, Foot 11:119-125, 2001.

Warren, B. L. Anatomical factors associated with predicting plantar fasciitis
in long-distance runners. Med. Sci. Sports Exerc.16:60-63, 1984.

Shama, S, S., S. J. Kominsky, and H. Lemont. Prevalance of non painful heel
spur and its relation to postural foot position. J Am. Podiatry Assoc. 73:122-
123, 1993.

Wearing SC, Smeaters JE, Yates B, et al. Sagittal Movement of the Medial
Longitudinal Arch Is Unchanged in Plantar Fasciitis. . Med Sci Sports Exerc
2004; 36(10) : 1761-1767.

71



63.

64.

65.
66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

Lutter LD. Surgical decisions in atletes’ subcalcaneal pain. Am J Sports Med
1986;14.481-485.

Perry J. Anatomy and biomechanics of the hindfoot. Clin Orthop
1983;(177%:9-15.

Karr SD. Subcalcaneal heel pain. Otrhop Clin North Am 1994,25:161-175.
Wolgin M, Cook C, Graham C, mauldin D. Conservative treatment of plantar
heel pain: long-term fallow-up. Foot Ankle Int 1994;15.97-102,

Rano,J.A., L. M. Fallet, and R.T. Savoy-Moore. Correlation of heel pain With
body mass index and other charecteristics of heel pain. J Foot Ankle Surg.
40:351-356, 2001.

Clinical Practice Gudeline Heel Pain Panel: Thomas JL, Christiensen JC,
Kravitz SR, ..et al. The diagnosis and treatment of heel pain. J Foot Ankle
Surg. 2001:40:329-340.

Fornage B.D. The hypoekoik normal tendon, A pitfall. J Ultrasound Med &
(1987); (1):19-22.

Fornage B.D. Achiies tendon: US examination. Radiology (159); (1986) (3):
759-764.

Fornage B.D, Rifkin D.H. Touche and P.M. Segal. Sonography of the patellar
tendon. Preliminary observations. AJR Am J Roentgenol 143 (1984) (1):179-
182.

Ozdemir H, Yilmaz E, Murat A, Karakurt L, Poyraz AK, Ogur E.
Sonographic evaluation of plantar fasciitis and relation to body mass index
European Journal of Radiology. Volume 54, Issue 3, June 2005, Pages 443-
447.

Dasgupta B, Bowles J. Scintigraphic localication of steroid injection site in
plantar fasciitis. Lancet 1995;346:1400-1401.

Scepsis A.A., Leach R.E., Gorzyca J. Plantar fasciitis. Etiology, treatment,
surgical results and review of the literatiire. Clin Orthop 1991;(266):185-196.
Middleton JA, Kolodin EL, Plantar Fasciitis:heel pain in athletes J Ath Train
1992;1:70-75

D’ Ambrosia RD. Conservative management of metatarsal and heel pain in
the adult foot. Orthopaedics 1987;10:137-142.

Bordelon RIL. Subcalcaneal pain. A Methot of evaluation and plan for

treatment. Clin Orthop 1983;(177):49-53.
72



78.

79.
80.

81.

82.

83.

84.

5.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

DELISA JA. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Uyguiarﬁalan. Arasil T. (¢eviri
edit6rii). 4.Baski, 2007;879

Hill JJ, Cutting PJ: Heel pain and body weight. Foot Ankle 1989;(9).254-256.
Gill LH. Plantar fasciitis: diagnosis and conservative management. J Am
Acad Orthop Surg 1997;(5),(2):109-117.

Lester DK, Buchanan JR. Surgical treatment of plantar fasciitis. Clin Orthop
1984;(186):202-204.

Rano JA,Fallat LM, Savoy-Moore RT. Corrrelation of heel pain with body
mass index and other charecteristics of heel pain. J foot Ankle Surg
2001,(40),(6):351-356.

Leach RE, Seavey MS, Salter DK: Result of surgery in athletes with plantar
fasciitis. Foot Ankle 1986;(7),(3):156~161.

Davis PF, Severud E, Baxter DE. Painful heel syndrome: results of
nonoperative treatment. Foot Ankle Int 1994;15:531-535.

Dyck DD, Boyajian-O’Neill LA. Plantar Fasciitis. Clin j Sport med
2004;14.305-309.

Di Giovanni BF, Nawoczensky DA, Lintal ME, et al. Tissue- Spesific plantar
fascia —stretching exercise enhances outcomes in patiens with chronic heel
pain: a prospective, randomised study. J Bone Joint Surg Am 2003; 85: 1270-
1277.

Powell M, Post WR, Keener J.et al. Effective treatment of chronic plantar
fasciitis with dorsiflexion night splints: a crossover prospective randomized
outcome study. Foot Ankle Int. 1998,19:10-18.

Wapner K1, Sharkey PF. The use of night splints for treatment of recalcitrant
plantar fasciitis. Foot Ankle 1991;12:135-137.

Katoh y, Chao EY, Moorey BF, Lauhman RK. Objective technigue for
evaluating painful heel syndrome and its treatment. Foot Ankle 1983;3:227-
237.

Kogler GF, Veer FB, Solomonidis Se, Paul JP. The influence of medial and
lateral placement of orthotic wedges on loading of the plantar aponeurosis. J
Bone Joint Surg Am. 1999; 81; 1403-1413.

Wang CJ, Chen HS, Chen WS, Chen LM. Treatment of painful heels using
extracorporeal schock wave. J Formos Med Assoc. 2000;99:580-583.

73



92. Chen HS, Chen LM, Huang TW. Treatment of painful heel syndrome with
shock waves. Clin Orthop. 2001;387.41-46.

93. Parris WC. Recent Trends And Future In: Raj Pp eds. Pain Management;
Practical Management of Pain, 2nd Ed. Philadelphia: Mosby Year
Book,1992:1005.

94. Gilleg G, Giileg S. Agn Ve Agn Davramsi. 4grz. 2006;18 (4): 5-9.

95. Celiker R. Kronik Agn Sendromlar. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg. 2005; 51 :14-
18.

96. Hall-Lord M, Larsson G, Sten B. Chronic Pain And Distess in Older
People:A Cluster Analysis. International Journal of Nursing Practice. 1999; 5:
78-85.

97. Soares JJF, Grosst G. The Relationship between Levels of Self-Esteem,
Clinical Variables, Anxiety/Depression And Coping Among Patiens with
Musculoskeletal Pain. Scandinavian Journal Of Occupational Therapy. 2000;
7:87--95.

98. Gran JT. The Epidemiology of Chronic Generalized Musculoskeletal
Pain.Best Practice&Research Clinical Rheumatology. 2003; 17(4): 547-561.

99, Harter M, Reuter K, Weisser B, et al. Adescriptive Study of Psychiatric
Disorders And Psychosocial Burden in Rehabilitation Patients with
Musculoskeletal Diseases. Archives Of Physical Medicine And
Rehabilitation.2002; 83: 461468.

100. Guyatt G, Feenz D, Patrick D. Measuring Health Related Quality Of
Life. Ann Intern Med. 1993; 118: 622629,

101. Katz WA. Musculoskeletal Pain and its Socioeconomic Implications.
Clin Rheumatol. 2002; 21(7): 2- 4.

102. Brown K, Nicassio PM. Development of Questionnaire for the
Assessment of Active and Passive Coping Strategies In Chronic Pain
Patients, Pain. 1987;31: 53-64.

103. Eti-Aslan F. Agn Yonetimi. Selimen D, ed; Acil Bakim. istanbul:
Yiice Yayim, 1998: 381-421.

104, Bird HA, Dixon JS. The Measurement of Pain. Bailliere's Clinical
Rheumatology. 1987; 1(1): 71-89.

105. Desparmet-Sheridan JF. Pain In Children, Practical Management of

Pain,Edit By Pp Raj, 2nd Edit, Mosby Year Book, Philadelphia: 1992: 343.
74



106. Esener Z. Agnmn Olgiilmesi, Klinik Anestezi. Logos Yaymeilik
T.A.S,Istanbul. 1991: 655

107. Shaver, J.L., et al., Sleep, psychological distress, and stress arousal in
women with fibromyalgia. Res Nurs Health, 1997. 20(3): p. 247-57.
108. Staud, R., Are tender point injections beneficial: the role of tonic

nociception in fibromyalgia. Curr Pharm Des, 2006. 12(1): p. 23-7.

109. Kasikcioglu, E., M. Dinler, and E. Berker, Reduced tolerance of
exercise in fibromyalgia may be a consequence of impaired microcirculation
initiated by deficient action of nitric oxide. Med Hypotheses, 2006. 66(3): p.
950-2.

110. Chakrabarty, S. and R. Zoorob, Fibromyalgia. Am Fam Physician,
2007. 76(2): p. 247-254.
1i1. Buskila, D. and P. Sarzi-Puttini, Biology and therapy of fibromyalgia.

Genetic aspects of fibromyalgia syndrome. Arthritis Res Ther, 2006. 8(5): p.
218.

112. Gilliland, B., Fibromiyalji, sistemik hastalik ile iligkili artrit ve diger
artritler. Harrison Romatoloji. Nobel Tip Kitabevi, 2007: p. 281-298.

113. Mense S., Neurobiological concepts of fibromyalgia--the possible role

of descending spinal tracts. Scand J Rheumatol Suppl, 2000. 113: p. 24-9.

114. Martinez-Lavin, M., Management of dysautonomia in fibromyalgia.
Rheum Dis Clin North Am, 2002, 28(2): p. 379-87.
115. Yunus, M.B., Role of central sensitization in symptoms beyond

muscle pain, and the evaluation of a patient with widespread pain. Best Pract
Res Clin Rheumatol, 2007. 21(3): p. 481-97.

116. Staud, R., The neurobiology of chronic musculoskeletal pain
(including chronic regional pain) .In: Wallace DJ, Clauw DJ (Ed.).
Fibromyalgia and Other Central Pain Syndromes.: Philadelphia: Lippincott,
Williams and Wilkins 2005;45-62.

117. Staud, R., et al., Abnormal sensitization and temporal summation of
second pain (wind-up) in patients with fibromyalgia syndrome. Pain, 2001.
91(1-2): p. 165-75.

118, Staud, R., Fibromyalgia pain: do we know the source? Curr Opin
Rheumatol, 2004. 16(2): p. 157-63.

75



119. Thompson, M.E. and A. Barkhuizen, Fibromyalgia, hepatitis C
infection, and the cytokine connection. Curr Pain Headache Rep, 2003. 7(5):
p. 342-7.

120. Kelley, K.W., et al., Cytokine-induced sickness behavior. Brain Behav
Immun, 2003. 17 Suppl 1: p. S112-8.

121. Gur A., et al., Cytokines and depression in cases with fibromyalgia. I
Rheumatol, 2002. 29(2): p. 358-61.

122. Wallace, D.J., et al., Cytokines play an aetiopathogenetic role in
fibromyalgia: a hypothesis and pilot study. Rheumatology (Oxford), 2001.
40(7): p. 743-9.

123. Wallace, D.J., Is there a role for cytokine based therapies in
fibromyalgia. Curr Pharm Des, 2006. 12(1): p. 17-22.

124, Akkus, S., Fibromyalji. Romatizmal Hastaliklarn Tani ve Tedavisi,
2002: p. 777-789.

125. Kasch, H., et al., Development in pain and neurologic complaints after
whiplash: a 1-year prospective study. Neurology, 2003. 60(5): p. 743-9.

126. Kayhan, O., Fibromiyalji sendromu. Istanbul. Nobel Tip Kitabevi
1993: p. 1-52.

127. Bennett, R.M., Clinical manifestations and diagnosis of fibromyalgia.
Rheum Dis Clin North Am, 2009. 35(2): p. 215-32.

128. Moldofsky, H., The significance of the sleeping-waking brain for the
understanding of widespread musculoskeletal pain and fatigue in
fibromyalgia syndrome and allied syndromes. Joint Bone Spine, 2008. 75(4):
p. 397-402.

129. Wolfe, F., et al., The American College of Rheumatology 1990
Criteria for the Classification of Fibromyalgia. Report of the Multicenter
Criteria Committee. Arthritis Rheum, 1990. 33(2): p. 160-72.

130. Bradley, L.A., et al., Abnormal pain perception in patients with
fibromyalgia: comment on the article by Bendtsen et al. Arthritis Rheum,
1997. 40(12): p. 2275-7.

131. Burkham J, E.D., Fibromiyalji: bir kronik agrn sendromu. In: Harris
ED, Budd RC, Genovese MC, Firestein GS, Sargent JS, Sledge CB (eds).
Ankara. Kelley Romatoloji. Giines Kitabevi, 2006: p. 522-36.

76



132. Goldenberg, D.L., Diagnosis and differential diagnosis of
fibromyalgia. Am J Med, 2009. 122(12 Suppl): p. S14-21.

133. Amold, L.M., The pathophysiology, diagnosis and treatment of
fibromyalgia. Psychiatr Clin North Am, 2010. 33(2): p. 375-408.

134, Goldenberg, D.L., C. Burckhardt, and L. Crofford, Management of
fibromyalgia syndrome. JAMA, 2004. 292(19): p. 2388-95.

135. Mease, P.J. and E.H. Choy, Pharmacotherapy of fibromyalgia. Rheum
Dis Clin North Am, 2009. 35(2): p. 359-72.

136. Clauw, D.J., Fibromyalgia: an overview. Am J Med, 2009. 122(12
Suppl): p. S3-813.

137. Haverkamp, H.C., et al., Pulmonary function subsequent to expiratory
muscle fatigue in healthy humans. Int J Sports Med, 2001. 22(7): p. 498-503.

138. Cedraschi, C., et al., Fibromyalgia: a randomised, controlled trial of a
treatment programme based on self management. Ann Rheum Dis, 2004.
63(3): p. 290-6.

139. Holderaft, L.C., N. Assefi, and D. Buchwald, Complementary and
alternative medicine in fibromyalgia and related syndromes. Best Pract Res
Clin Rheumatol, 2003. 17(4): p. 667-83.

140. Moldofsky, H., et al, The effect of zolpidem in patients with
fibromyalgia: a dose ranging, double blind, placebo controlled, modified
crossover study. J Rheumatol, 1996. 23(3): p. 529-33.

141. Burckhardt, C.S., S.R. Clark, and R.M. Bennett, The fibromyalgia
impact questionnaire: development and validation. J Rheumatol, 1991. 18(5):
p. 728-33.

142. Sarmer, S., S. Ergin, and G. Yavuzer, The validity and reliability of
the Turkish version of the Fibromyalgia Impact Questionnaire. Rheumatol
Int, 2000. 20(1): p. 9-12.

143, Buchbinder R. Clinical practice. Plantar fasciitis. N Engl J Med.
2004;350:2159-2166
144, Moulin DE, Clark AJ, Speechley M, Morley-Forster PK. Chronic Pain

In Canada-Prevelance. Treatment, Impact And the Role of Opoid Analgesia.
Pain Research & Management. 2002; 7:179-184.

77



145. Krol B, Sanderman R, Suurmeijer T. Social Support, Rheumatoid
Arthritis and Quality of Life: Concept, Measurement and Research, Patient
Educ Couns. 1993; 20: 101-120.

146. Eiliot AM, Smith BH, Penny KI, Smith WC, Chambers WA. The
Epidemiology of Chronic Pain In The Community. Lancet. 1999; 354: 1248-
1252

147. Gureje O, Von Korff M, Simon GE, Gater R. Persistent Pain and
Well-Being. A World Health Organisation Study In Primary Care. Jama.
1998; 280: 147-151.

148. Buskila, D., Genetics of chronic pain states. Best Pract Res Clin
Rheumatol, 2007. 21(3): p. 535-47.

149. Bennett, R.M., 2004. Fibromyalgia: present to future. Current Pain
and Headache Reports, Volume 8, 379-384.

150. Starz, T.W., Vogt, M., Gold, K., 2008. Fibromyalgia: what’s tender,
what’s not. In: American College Rheumatology 2008 Annual Scientific
Meeting, abstract 1405.

151. Bengtsson A, Henriksson KG, Larsson J. Muscle biopsy in primary
fibromyalgia: light microscopical and histochemical findings. Scand J
Rheumatol 1986;15:1-6.

152. Gur A, Fibromiyaljide Etiyopatogenez, Turk Fiz Tip ve Reh Dergisi,
2008:54, Ozel say1, 1;4-11
153. Bennett RM, Clark SR, Goldberg L, Nelson D, Bonafede RF, Porter J,

et al. Aerobic fitness in patients with fibrositis: a controlled study of
respiratory gas exchange and 133 xenon clearence from exercising muscle.
Arthritis Rheum 1989;32:454-60.

154, Stecco C., Porzionaato, A., Macchi, V., Tiengo, C., Parenti, A.,
Aldegheri, R., Delmas, V., De Caro, R., l2006. A histological study of the
deep fascia of the upper limb. Ttalian Journal of Anatomy and Embryology 11
(2), 1-6

155. Liptan LG, Fascia: A missing link in our understanding of the
pathology of fibromyalgia, Journal of Bodywork & Movement Therapies
(2010) 14, 3-12

156. Dodd, J.G., Good, M.M., Nguyen, T.L., Grigg, AL, Batia, L.M,,

Standley, P.R., 2006. In vitro biophysical strain model for understanding
78



mechanisms of osteopathic manipulative treatment. Journal of theAmerican
Osteopathic Association 106 (3), 157-166

157. Langevin, H.M., 2008. Potential role of fascia in chronic
musculoskeletal pain. In: Audette, Bailey (Eds.), Integrative Pain Medicine.

Humana Press, p. 125

158. Genc H, Saracoglu M, Duyur B, Erdem HR, The Role of Tendinitis n
Fibromyalgia Syndrome, Yonsei Med Jour, 44 (4) 619-622
159. Staud R, Fibromyalgia Syndrome, The Role of Peripheral Input For

Chronic Pain Syndromes like Fibromyalgia Syndrome, Journal Of
Musculoskeletal Pain, 2008, Vol. 16(1-2)

160. Nielsen LA, Henriksson KG, Pathophysiological mechanisms in
chronic musculoskeletal pain (fibromyalgia): the role of central and
peripheral sensitization and pain disinhibition, Best Practice & Research
Clinical Rheumatology Vol. 21, No. 3, pp. 465480, 2007

161. Henriksson KG. Is fibromyalgia a distinct clinical entity? Pain
mechanisms in fibromyalgia syndrome. A myologist’s view. Baillie're’s
Clinical Rheumatology 1999; 13(3): 455-461

162. Sprott H, Muscles and peripheral abnormalities in fibromyalgia.
Fibromyalgia & Other Central Pain Syndromes. Philadelphia: Lippincott
Williams & Wilkins, 2005, pp. 101-113

163. Bengtsson A. Editorial: The muscle in fibromyalgia. Rheumatol 2002;
41:721-724
164. Elvin A, Sjo"steen AK, Nilsson A, Kosek E. Decreased muscle blood

flow in fibromyalgia patientes during standardised muscle exercise. A
contrast media enbanced colour doppler study. European Jounal of Pain 2006;
10: 137-144

165. Spacth M., Fischer P., Lagner C., Pongratz D., 2005. Increase of
collagen IV in skeletal muscle of fibromyalgia patients. Journal of
Musculoskeletal Pain 12 (95), 67.

166. Ruster M, Franke S, Spath M, Pongratz DE, Stein G, Hein GE,
Detection of Elevated N-karboksimetillizin levels in muscular fissue and in

serum of patients with fibromyalgia, Scand J Rheumatol 2005;34 460-463

79



167. Giesecke T., Gracely R.H., Grant M.A.B. et al, 2004, Evidence of
augmented central pain processing in idiopathic chronic low back pain.
Arthritis & Rheumatism 50 (2), 613-623

168. Jarde O, Diebold P, Havet E., et al., 2003. Degenerative lesions of the
plantar fascia: surgical treatment by fasciectomy and excision of the heel
spur. A report on 38 cases. Acta Orthopaedica Belgica 69 (3), 267-274

169, Bednar, D.A., Orr, FE.W., Simon, G.T., 1995, Observations on the
pathomorphology of the thoracolumbar fascia in chronic mechanical back
pain. Spine 20 (10), 1161-1164

170. Wolfe, F., et al., The fibromyalgia and myofascial pain syndromes: a
preliminary study of tender points and trigger points in persons with
fibromyalgia, myofascial pain syndrome and no disease. J Rheumatol, 1992.
19(6): p. 944-51

171. Granges, G. and G. Littlejohn, Pressure pain threshold in pain-free
subjects, in patients with chronic regional pain syndromes, and in patients
with fibromyalgia syndrome. Arthritis Rheum, 1993. 36(5): p. 642-6.

172. Lautenbacher, S., G.B. Rollman, and G.A. McCain, Multi-method
assessment of experimental and clinical pain in patients with fibromyalgia.
Pain, 1994. 59(1): p. 45-53

173. Maquet, D., et al., Pressure pain thresholds of tender point sites in
patients with fibromyalgia and in healthy controls. Eur J Pain, 2004. 8(2): p.
1117

174. Pagano, T., et al., Assessment of anxiety and quality of life in
fibromyalgia patients. Sao Paulo Med J, 2004, 122(6): p. 252-8

175. Marques, A.P., et al., Quantifying pain threshold and quality of life of
fibromyalgia patients. Clin Rheumatol, 2005. 24(3): p. 266-71.

176. Hudson J, Hudson M, Pliner I. ve ark., Fibromyalgia and major
depressive disorder: a controlled phenomenology and family history study.
Am J Psychiatry, 1985; 142:441-446

177. Gulec H, Sayar K, Topbas M, Karkucak M, Ak I, Fibromiyalji
Sendromu Olan Kadinlarda Aleksitimi ve Ofke, Tiirk Psikiyatri Dergisi 2004;
15(3):191-198

178. Ay S, Evcik D, Kronik Bel Agrili Hastalarda Depresyon ve Yagam

Kalitesi, Yeni Tip Dergisi, 2008;25:228-231
80



EKLER

81



Ek 1. Calisma Formu

PLANTAR FASIOPATILI HASALARDA AGRI VE FIBROMIYALJI
SIKLIGI
Yard.Dog. Dr. Ahmet INANIR, Dr. Abdulkadir HABIBOGLU

Tarih: ..o

Ad/Soyad:

Protokol No:

Tel:

Adres:

Yasg:

Cinsiyet: OK OE

Meslek:

Yakmmalar:
Uyku bozuklugu O Evet O Hayir
Yorgunluk-halsizlik (1 Evet [} Hayr
Konsantrasyon O Evet 0 Haywr

glicligii
Bag agrist (1 Evet O Haywr
Parestezi O Evet (1 Hay1r
Tutukluk hissi O Evet 0 Hayir
Yumugak dokularda [J Evet [ Hayir

sislik hissi
Sabah yorgunlugu O Evet (1 Hayir
Trritabl barsak [] Evet U Hayir

sendromi
Anksiyete O Evet 0 Hayr
Dismenore 1 Evet (1 Hayr
Depresyon 0 Evet 0 Hayir
Goz ve aglz 00 Evet [J Hayir

kurulugu

32



Raynaud fenomeni

(1 Hayir

Diziiri

[0 Haymr

Agrimn siiresi: ...... ay/

Agrinin sikligt:

Diabetes Mellitus

0O Hayir

KOAH

O Hayir

Koroner

hastalig1

arter

O Haymr

Guatr

[J Hayir

Hipertansiyon

O Hayir

Vizuel analog skala

0

Fibromiyalji Etki Anketi Skoru:
Beck Depresyon Olgegi Skoru:

Hassas noktalar:

10

SAG

SOL

Suboksipital

Trapez orta noktas:

Supraspinatus

On servikal

ekiem

Ikinci kostakondral

Lateral epikondil

Gluteal bolge

Bilyiik trokanter

Diz medial

Total miyaljik skor:
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