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OZET

Osteoartritli Hastalarda Biyolojik Markerlarla Kuadriseps Kas Giicii Arasindaki
Iliski

Amag: Diz osteoartritli (OA) hastalarda biyolojik markerlar basta olmak {izere
antropometrik veriler, kemik mineral yogunlugu, radyolojik evre, agri ve fonksiyonel
durum gibi degiskenlerin kuadriseps kas kuvveti ile iliskisini degerlendirmek
amaglanmstir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya 40-70 yas arasi primer diz OA tanist alan 152
hasta dahil edildi. Hastalarin diz grafileri Kellgren-Lawrence evrelemesi ve medial
tibiofemoral eklem araligi ol¢limii evrelemesine gore evrelendi. Leptin, C-terminal
telopeptid tip 1l Kkollajen, osteokalsin, C-terminal telopeptid tip 1 kollajen, 25-
hidroksivitamin D gibi adipoz doku, kikirdak ve kemige ait biyolojik markerlar enzim-
linked immunosorbent assay (ELISA) metoduyla degerlendirildi. Kuadriseps kas
kuvveti manuel olarak (MicroFET3 cihaziyla) ve bilgisayarli izokinetik dinamometre ile
ol¢iildii. Hastalarin agr1 ve fonksiyonel durumlart Western Ontario ve McMaster
Universiteleri Osteoartrit Indeksi (WOMAC) kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin %77’si obezdi. Biyolojik markerlardan serum leptin
seviyeleri ile viicut agirhi@i, viicut kiitle indeksi ve bel gevresi Olglimleri orta-iyi
derecede koreleydi (sirasiyla r=0,52, r=0,61, r=0,43). Leptin seviyeleri ile kuadriseps
kas kuvveti arasinda (manuel MicroFET3 ve izometrik ekstansor kas kuvveti) zayif
negatif korelasyon bulundu. Viziiel analog skala, WOMAC agr1, fonksiyon alt skalalari
ve total skoru ile kas kuvveti parametreleri arasinda zayif negatif korelasyon saptandi.
WOMAC agr alt skalas1 ise izometrik ekstansor ve fleksor, izokinetik 60°/sn ve
120°/sn ekstansor, izokinetik 60°/sn ve 120°/sn fleksor kas kuvvetleri ile zayif negatif
korelasyon gdsteriyordu.

Sonug¢: Calismamizda diz OA’l hastalarda kuadriseps kas kuvvetini belirleyen
bagimsiz bir faktor bulunamamistir. Kuadriseps kas kuvvetini belirlemede hastalarin
agr1 ve fonksiyonel durumlarimin etkili olabilecegi yani kas kuvvetinin OA’ya bagli agri
nedeniyle azalmig olabilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Sozciikler: Diz osteoartriti, leptin, kuadriseps kas kuvveti, izokinetik
test

VIl



ABSTRACT

Relation Between Biological Markers And Quadriceps Muscle Strength In Patients
With Osteoarthritis

Objective: It was aimed to evaluate the relation between quadriceps muscle
strength and primarily biological markers, along with the variables such as
anthropometric data, bone mineral density, radiologic grade, pain and functional state in
patients with knee osteoarthritis (OA).

Material and Method: One hundred and fifty-two patients diagnosed with
primary knee OA and aged between 40-70 years were included in the study. Knee
radiographs of the patients were graded according to the Kellgren-Lawrence and medial
tibiofemoral joint space width measurement grading. Biological markers belonging to
the adipose tissue, cartilage and bone such as leptin, C-telopeptide of type Il collagen,
osteocalcin, C-telopeptide of type I collagen, 25-hydroxyvitamin D were evaluated by
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method. Quadriceps muscle strength was
measured both manually (by MicroFET3 device) and computerized isokinetic
dynamometer. Pain and functional status of the patients were evaluated by using
Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC).

Results: Of the patients, 77% was obese. Among the biological markers, there
was a moderate-strong correlation between leptin levels and body weight, body mass
index and waist circumference (r=0.52, r=0.61 ve r=0.43, respectively). Weak negative
correlation was found between leptin levels and quadriceps muscle strength (manual
microFET3 and isometric extensor muscle strength). Weak negative correlations were
detected between muscle strength parameters and visual analog scale, WOMAC pain,
function subscales and total scores. WOMAC pain subscale was revealing a weak
negative correlation with isometric extensor and flexor, isokinetic 60°/s and 120°/s
extensor, isokinetic 60°/s and 120°/s flexor muscle strengths.

Conclusion: Independent factors predicting the quadriceps muscle strength in
patients with knee OA were not identified in our study. It was found that pain and
functional status of the patients might have an influence on predicting quadriceps
muscle strength, in other words, muscle strength might be reduced in relation to OA
related pain.

Key Words: Knee osteoarthritis, leptin, quadriceps muscle strength, isokinetic
test



1. GIRIS ve AMAC

Osteoartrit tiim diinyada en sik goriilen ve fiziksel dizabiliteye yol acan eklem
sorunudur. Osteoartrit genetik, metabolik, biyokimyasal ve biyomekanik faktorlerin
karmasik etkilesimi sonucu gelismekte, eklem kikirdagi ve tim eklem yapilarini
(subkondral kemik, eklem kapsiilii, sinovyum, meniskiis, tendonlar, ligamentler)
ilgilendirmektedir. Diz eklemi en sik etkilenen eklemdir. Agri, tutukluk hissi, sislik ve
fonksiyonel bozukluk sik rastlanan semptomlardir. Diz osteoartritini yas, cinsiyet,
obezite, kuadriseps kas kuvveti gibi birgok sistemik ve lokal faktorler etkilemektedir.

Kuadriseps kasi diz ekleminde stabiliteyi saglayan ana kastir. Diz eklemine
binen yiikii sadece kikirdaklarin degil; periartikiiler yapilarin, 6zellikle de kuadriseps
kasinin absorbe etmesi diz osteoartriti gelisimini Onleyen onemli bir faktér olarak
diisiiniilmektedir. Bu nedenle kuadriseps kas kuvvetinde azalma diz osteoartriti geligimi
ile iliskilendirilmistir. Ancak kuadriseps kas kuvvetinin diz osteoartritine bagli agr
nedeniyle azaldigini savunan goriisler de bulunmaktadir.

Obezite diz osteoartritinde onemli risk faktorlerinden biridir. Obezite ile
osteoartritin iligkisini agiklayan iki temel teoriden biri olan biyomekanik teori, 6zellikle
yiik tasiyan eklemlerde mekanik yiiklenme nedeniyle osteoartrit gelistigini 6ne siirerken
metabolik teori, obeziteyle iliskili metabolik faktorlerin (leptin, adiponektin, resistin)
direkt veya indirekt olarak kondrositleri etkiledigini 6ne stirmektedir.

Son yillarda osteoartritin erken tan1 ve seyrini takip etmek amaciyla osteoartritle
iliskili biyomarkerlar {lizerinde ¢alisilmakta olup bu biyomarkerlar icinde en fazla
adipoz doku belirteci olan leptin ve kikirdak yikim belirteci olan CTX-II yer almaktadir.

Bu c¢alisma diz osteoartritli hastalarda kikirdak, adipoz doku ve kemik
belirtegleri gibi biyolojik markerlar basta olmak tizere antropometrik veriler, kemik
mineral yogunlugu, radyolojik evre, agri ve fonksiyonel durum gibi degiskenlerin

kuadriseps kas kuvveti ile iligkisini belirlemek amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diz Eklemi Anatomisi

Diz eklemi femur, tibia ve patella olmak iizere 3 kemikten olusan viicutaki en
biiyiik sinovyal eklemdir.

Femur ve tibia arasinda iki “kondiler tip” ve femur ile patella arasinda “sellar
tip” olmak tizere 3 ayr1 eklem igerir ve bir biitlin olarak mentese tarzinda bir eklem olup
3 farkli kompartmandan meydana gelir.® Bunlar medial ve lateral tibiofemoral eklem,
patellofemoral eklem kompartmanlaridir.?

Diz anatomisi 3 ana baglik altinda incelenebilir.

1. Kemik yapilar

2. Eklem ig¢i yapilar

3. Eklem dis1 yapilar

2.1.1. Kemik Yapilar

Diz ¢evresinde femur, patella, tibia ve fibula olmak f{izere 4 kemik
bulunmaktadir.

Femur: Viicuttaki en uzun ve en kalin kemiktir. Femur kondillerinin 6n
yiiziindeki oval yapi ekstansiyonda stabiliteyi arttirir, arka yiiziindeki sferik yapr da
eklem hareket acikligini arttirir. Medial ve lateral kondiller arasinda arkada
interkondiler fosaysa 6n ¢apraz bag ve arka capraz bag yaplslr.3

Patella: Ucgen seklinde olan ve femurun troklear olugu ile eklem yapan,
viicudun en biiyiilk sesamoid kemigidir. Kuadriseps femoris tendonu i¢indedir,
kuadriseps kasinin diz eklemine siirtiinmesini 6nler ve kuvvet kolunu uzatarak bu kasin
giiclinii tibiaya aktarir.*

Tibia: Fibulanin medialinde seyreden uzun bir kemiktir. Tibia eklem yiizeyi,
medial ve lateral tibia platosu ve bunlar1 Dbirbirinden aywran eminensia
interkondillaristen olusur ve kondillerin {izerinde femurla eklem yapan eklem yiizleri
mevcuttur.*®

Fibula: Uzun ince bir kemik olup iist ucuna caput fibulae denir ve capitis fibulae

denilen sivri bir ¢ikint1 ile sonlanir.*



2.1.2. Eklem ici Yapilar

Meniskiisler: Femur kondilleri ve tibia kondilleri arasindaki eklem yiizleri
birbirine tam uymadigi i¢in araya giren meniskiis denilen kikirdaklar bu yiizleri
birbirine uydururlar. Ayrica eklem yiizey alanimi ve stabiliteyi arttirarak, sok
absorbsiyonunu ve eklem kikirdaginin beslenmesini saglarlar. Medial ve lateral olmak
tizere iki tanedir (Sekil 1). Fibroz doku ve fibroz kikirdaktan yapilmistir. Medial
meniskiis hilal seklindedir, lateral meniskiis daire seklindedir. Transversum genus
ligamenti énde meniskiisleri baglayan ligamentdir.* Ekstansiyon halindeki bir dizde
ekleme gelen yiiklerin %50’sini meniskiisler tasimaktadir, fleksiyon halindeki bir dizde
yiik tagima oram %85’lere kadar ¢ikmaktadir.®

Capraz baglar: Capraz baglar tibia yapisma yerlerine gore 6n c¢apraz bag
(OCB) ve arka capraz bag (ACB) olarak adlandirilirlar. OCB, anteromedial ve
posterolateral bantlardan olusur ve lateral femoral kondilin medial yiiziiniin
posteriorundan baslayip tibia eminensiasinin anterior ve lateraline yapisir. OCB en
Oonemli islevi tibianin One yer degistirmesini engellemektir. ACB, medial femoral
kondilden baglayip tibianin eminensia interkondilarisine uzanir (Sekil 1). Capraz baglar
dizin On-arka yondeki temel stabilizatorleridirler, agr1i ve propriosepsiyonda da
etkilidirler.>>*

Sinovyal membran ve sivi: Kapsiiliin i¢ yiizlinii doser, ¢capraz baglarin etrafini
kilif gibi sarar, patella ile tibia arasinda infrapatellar yag yastigii yapar.* Sinovyal
membran damar ve sinir liflerinden zengindir. Capraz baglar ve meniskiisler sinovya
disinda yer alirlar. Sinovyal s1vi, plazmanin sinovyal dokuyu gecerek sinovyal araliga
gelen filtratidir. Sinovyal tabakada bulunan sinovyositler, sinovyal sivinin sekillenmesi
ve lubrikasyon mekanizmasinda 6nemli rol oynayan hyaluronan sentez ve salinimindan

sorumludur. Sinovyal sivi miktar1 dizde normal olarak 2-4 ml’yi gegmemektedir.**



Right knee in flexion: anterior view
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Right knee in extension:
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Sekil 1. Diz ekleminin anterior ve posteriordan goriiniimii’

2.1.3. Eklem Dis1 Yapilar

Eklem Kkapsiilii: Eklem kapsiilii femur distal ucu ve tibia proksimal ucuna
tutunan, énde patellayr kusatan fibroz bir kapsiildiir. ¢ yiizeyini sinovyal membran
kaplar.®

Eklemin on tarafinda patellanin bulundugu yerde eklem kapsiilii bulunmaz,
sadece sinovyal membranin olusturdugu bursa suprapatellaris bulunur.?

Eklem dis1 baglar: Bu baglar kapsiiliin kalinlagmasi ile olusurlar ve kapsiile
destek olurlar. Bunlar; patellar, lateral ve medial kollateral, oblik popliteal ve arkuat

baglardir.



Patellar tendon: M. Kuadriceps femorisin gilig¢lii tendonudur. Tendon diz

eklemini tam énden caprazlayarak tuberasitas tibiaya yapisir.”*

Medial ve lateral kollateral ligament: Medial kollateral ligament, femurun

medial kondili ile tibia medial yiizii arasinda bulunurken lateral kollateral ligament,
femurun lateral kondili ile fibula bas1 arasinda uzanir. Yan baglar, dizi
hiperekstansiyondan korumaya yardim eder. Ayrica kapsiil ve capraz baglar ile birlikte
varus ve valgus stabilitesini satglar.‘l‘8

Arkuat popliteal bag: Fibula basindan popliteal tendona dogru uzanan bag, tibia

interkondiler alanina ve femur lateral kondile yaplslr.4

Oblik popliteal bag: Semimembranozus kasinin sonlanma yerinden ayrilan lif

demeti olup, eklem kapsiiliinii arkadan giiclendirir.*

2.1.4. Kaslar
Ekstansor kaslar:

M. Kuadriceps femoris: Diz eklemin ana ekstansorii olup pelvis stabilizasyonuna

yardimci olan; vastus medialis, vastus lateralis, vastus intermedius ve rektus femoris
olmak iizere 4 bagh bir kastir. Rektus femoris; anterior inferior iliak spinadan ve
asetabulumun iist kisminda baslar ve uyluk ortasindan asagiya dogru iner. Diger 3 kas
ise femur saftindan baslar ve trokanterle kondillerin etrafin1 sararak asagi iner. Vastus
lateralis femurun lateralinde, vastus medialis femurun medialinde ve vastus intermedius
femurun oniinde uzanir. Vastus medialis; femurun uzun aksi boyunca 15°’lik a1 ile iner
(Sekil 2). En alt lifleri daha horizontaldir ve patella {ist medialinde yer alan sisligi
olusturmaktadir. Baz1 yazarlar ¢ogunlukla adduktor magnus tendonundan orijin alan ve
patellanin medialine baglanan kasin bu parcasina vastus medialis oblikus demektedirler.
Bu kas patellafemoral eklem fonksiyonunda dnemli bir rol oynar. Dort kasin tendonlari
patellay1 i¢ine alacak sekilde birleserek viicudun en kalin tendonu olan patellar tendonu

olusturur. Kuadriseps femoris kasi, femoral sinir tarafindan innerve edilir.*®



Sekil 2. Diz eklemi kaslarinin anteriordan g6rﬁnﬁmﬁ7

Fleksor kaslar:

M. Hamstring: Kal¢a eklemi araciligiyla uyluga ¢ok az ekstansiyon ve diz
eklemi araciligiyla bacaga fleksiyon yaptiran, semitendinoz, semimembranoz ve biceps
femoris kaslarindan olusan bir kas grubudur (Sekil 3). Siyatik sinir tarafindan innerve
edilir.*®

M. sartorius: Viicudun en uzun kasidir. Kalganin fleksor, abduktor ve dis
rotatoru ile dizin fleksoriidiir. Siniri N. Femoralis (L2-3) dir.**

M. popliteus: Fossa popliteanin derininde yer alan kas tibianin femur altinda
arkaya dogru hareket etmesini engeller. Diz eklemine fleksiyon, femur tespit
edildiginde tibiaya i¢ rotasyon, tibia tespit edildiginde femura i¢ rotasyon yaptirir.
Ozellikle diz fleksiyonunun baslangicinda devreye girer. Siniri N. Tibialis (L4-5, S1)
dir.*®

M _Gastroknemius: : M. Triceps surae adi verilen 3 bash kasin en yiizeyel

liyesidir. Bacagin arka bolgesindeki kabariklig1 olusturur. Iki bas ile baslar (Sekil 3).
Diz eklemine fleksiyon ve ayak bilegine plantar fleksiyon yaptirir. Siniri N. Tibialis
(S1-2) dir.*?

M. Gracilis: Uyluk ve dizin i¢ kenar1 boyunca uzanan, uzun bir kastir. Uyluga
adduksiyon ve dize fleksiyon yaptirir. Sinir N. Obturatorius (L2-3) dur.*®

M. Plantaris: Tendon transferlerinde kullanilabilir. Gastroknemius ve soleus kasi

arasinda seyrederek kalkaneal tendonun i¢ kismina yapisir. Siniri N. Tibialisdir.*



Rotasyon yaptiran kaslar:
I¢c rotatorlar: M. Popliteus, M. Semitendinozus, M. Semimembranozus, M.
Sartorius, M. Grasilis, M. Popliteus

Dis rotatorlar: M. Biceps femoris, M. Tensor fasia lata

Sekil 3. Diz eklemi kaslarinin posteriordan goriiniimii’

2.2. Osteoartrit

2.2.1. Osteoartritin Patofizyolojisi

OA; genetik, metabolik, biyokimyasal ve biyomekanik faktorlerin karmasik
etkilesimi sonucu gelisen, eklem kikirdag: ve tiim eklem yapilarini (subkondral kemik,
eklem kapsiilii, sinovyum, meniskiis, tendonlar, ligamentler) ilgilendiren bir hastaliktir
(Sekil 4). Tim eklem yapilan etkilendigi i¢in patogenezde bu yapilarin gz Oniinde

bulundurulmasi gerekmel<tedir.9'10
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Sekil 4. Osteoartritten etkilenmis sinovyal eklem dokularinin sematize edildigi diz eklemi®

2.2.1.1. Eklem Kikirdaginin Rolii

OA’nin en biiyiikk gostergesi kikirdak hasaridir. Kikirdak hasarimin en 6nemli
nedeni, interstisiyel matriksin molekiiler kompozisyonu ve organizasyonundaki
degisikliklerdir. Kondrositler mekanik yliklenmeye hassas hiicreler olup bu hiicreler
bazi sitokinleri, kemokinleri ve inflamatuvar mediyatorleri sentezleme ve/veya bunlara
yanit verme yetenegine sahiptirler.9

Kondrositler tarafindan iretilen inflamatuvar sitokinler anabolik kollajen
sentezini azaltirken, katabolik proteinazlarin ve diger inflamatuvar mediyatorlerin

9,10
salinimim arttirirlar.



Osteoarthritis:
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Sekil 5. Osteoartrit etiyopatogenezinde rol oynayan sitokinler.™

Matriks metalloproteinazlari (MMP): Kikirdak harabiyetinde aktif rol
oynayan, OA gelisiminde anahtar unsur oldugu kabul edilen enzimlerdir (Sekil 5).
Osteoartritik eklem kikirdaginda artmis miktarda bulunurlar.®*

Agrekanazlar: Ekstraselliiler proteinazlardan ADAMTS ailesinin iiyesidirler.
OA’da kikirdak yikimindan sorumlu major agrekan-yikici enzimlerdir.’

Sitokinler: IL-1B, TNF-alfa, IL-6, insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-1),
transforme edici biliylime faktorii-beta (TGF-beta), osteopontin gibi birgok sitokin OA
patogenezinde rol almaktadir (Sekil 5). Ozellikle katabolik sitokinlerden IL-1B ve TNF-
alfanin kikirdak harabiyetinde rolleri oldugu ortaya konmustur.>*

Nitrik oksit (NO): OA patogenezinde NO’nun rol oynayabilecegi hala
varsayimsaldir. NO, matriks sentezini inhibe edebilir ve kondrositlerin 6liimiine neden
olabilir. Bu mekanizma ile kikirdak yikimin hizlandirdig: diisiiniilmektedir.™*

Ekstraselliiler matriks komponentleri: Kondrositler {izerinde bulunan yiizey

reseptorlerini  aktive ederek yikici proteinazlarin, inflamatuvar sitokinlerin ve



kemokinlerin {iretimini uyarirlar. Bunun sonucunda inflamatuvar yanit tetiklenir ve
kikirdak yikimi daha da hizlanr.’

Kalsiyum pirofosfat kristalleri: Kalsiyum pirofosfat dihidrat Kristalleri
depozisyonu (psddogut veya kondrokalsinozis), kikirdak dejenerasyonu ile giiglii bir
sekilde iligkilidir ve rutin direkt grafi ile saptanabilir. Anormal kondrosit
proliferasyonuna ve kondrositlerden salinan kollajenaz artisina yol agarak veya
MMP’lerin ve lokal inflamatuvar mediyatdrlerin salinimini arttirarak kikirdak hasarina
neden olabilir.>!*

Yaslanma: OA gelisiminde en Onemli risk faktoriidiir. Kikirdak yaslandikga
kondrositlerin aktivitesi azalir ve strese karst dayaniksizlasirlar. Erken yaslanma
belirtilerinin oksidatif strese bagli kondrosit apopitozu, katabolik silire¢ ve matriks
yikiminin hizlanmasi sonucu oldugu diisiiniilmektedir.’

Obezite: En 6nemli risk faktorlerinden biridir. Beyaz yag dokusu, adipokinler
(Leptin, adiponektin, resistin) adi verilen biyolojik aktif maddeleri salgilama yetenegi
olan bir endokrin organdir.’ Obezite ile OA iliskisini agiklayan 2 temel teori vardir;
biyomekanik ve sistemik/metabolik. Biyomekanik teori, oOzellikle yiik tasiyan
eklemlerde mekanik yiikklenme nedeniyle OA  gelistigini One  stirerken
sistemik/metabolik teori, obeziteyle iliskili metabolik faktorlerin direkt veya indirekt
olarak kondrositleri etkiledigini 6ne siirmektedir. Bir adipokin prototipi olan leptin,
OA’l1 hastalarin kikirdaklarinda tespit edilmis ve kondrosit {izerinde biyolojik aktivitesi
oldugu gosterilmistir. Ek olarak MMP’lerin indiiksiyonu vasitasiyla kikirdak
metabolizmasi lizerinde bir katabolik faktor ve proinflamatuvar sitokin olarak rol
oynadigi saptanm1§,t1r.ll

Biyomekanik bozukluklar: Primer OA patogenezindeki en uzun siireli teori,
devamli mekanik asmmma ve yipranmanin eklem kikirdagindaki kiimiilatif etkisidir.
Patolojik olarak, artmis intra-artikiiler stres, azalmis matriks sentezi ve proinflamatuvar
genlerin  uyarilmas: ile iliskilidir."**® Ayrica dizilimin (alignment) OA
etiyopatogenezindeki roliinii anlamak 6nem arz etmektedir. Ciinkii dizilim, obezite ve
kuadriseps kas giiclii gibi OA progresyonundaki standart risk faktorlerinin etkisini
modiile etmektedir.™

Noromuskuler fonksiyon ve propriosepsiyon: Diz ekleminde stabiliteyi

saglayan ana kas, kuadriseps femoristir. Ayrica diz eklemine binen yiikii sadece
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kikirdaklarin degil; periartikiiler, 6zellikle de kuadriseps femoris kasinin absorbe etmesi
de diz OA gelisimini énleyen dnemli bir faktordiir."* Kuadriseps femoris zayifliginda
eklem tiizerine binen ylikiin artmasi ile OA iligkisi gosterilmistir. Bu sonuglar g6z 6niine
alindiginda, kas gii¢lendirmenin OA’nin etkilerinden korudugu gozlenmistir. Kasin ince
hareketlerinde gorevli olan, kas ve ligamentlerde bulunan mekanoreseptorler
aracilifiyla saglanan propriosepsiyonun da OA’ll  hastalarda azalmig oldugu

g('isterilmistir.11

2.2.1.2. Sinovyumun Rolii

Sinovyal inflamasyon, hastaligin hem erken hem de ge¢ donemlerinde sik
goriilmekte, kikirdak kaybinin siddet ve progresyonu ile iligkili major risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. OA’da sinovyal inflamasyon, kikirdak ve kemik hasari
komsulugundaki bolgelerde goriilmektedir. Sinovyal reaksiyon sonrasi, proteaz ve

sitokinler salgilanarak yakindaki kikirdagin harabiyetini hizlandirir.®*°

2.2.1.3. Periartikiiler Kemigin Rolii

OA’da goriilen periartikiiler degisiklikler, subkondral skleroz, eklem
kenarlarinda yeni kemik olusumlar: (osteofitler) ve subkondral kemik kisti olusumudur.
Bu degisikliklerin kikirdak hasarina ikincil olarak mi gelistigi yada patolojik siirece

katkis1 olup olmadig: tam agikliga kavusmamistir. >

2.2.2. Tanim

OA, diinyada en sik goriilen artrit tipidir. Eklem kikirdaginin matriksinde baslar,
kondrosit yanitlar1 ve bozulmasi ile siirer ve progresif doku harabiyeti ile sonuglanir.
Yasin ilerlemesi ile siklig1 artan, agr1 ve dizabiliteye neden olarak c¢evre kas dokusunu
da etkileyen, viicutta bir ¢cok eklemi etkileyebilmesine ragmen yiik tasiyan eklemlerde

daha fazla goriilen kronik bir hastaliktir, ***4

2.2.3. Epidemiyoloji
OA tim diinyada en sik goriilen ve fiziksel dizabiliteye yol agan eklem
sorunudur. Tiim 1rklari ve her iki cinsi etkiler."® Cesitli artrit tipleri arasinda osteoartrit,

en sik goriilendir. OA olan hastalarin yaklasik %10-30’unda belirgin agr1 ve dizabilite
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vardir. Elli yas tizerindeki erkeklerde iskemik kalp hastaligindan sonra is giicii kaybina
neden olan ikinci hastaliktir. Insidans ve prevalans oranlar1 epidemiyolojik ¢alismalara
gore ¢esitlilik gdstermekle birlikte OA’nin genel epidemiyolojisi klinik yada radyolojik
tanimlara gore tariflenmistir. Altmis yas ve lizeri kisilerin en az %37’sinde (bazi
calismalarda %68’in iizerinde) radyografik diz OA saptanmstir. Klinik olarak 60 yas ve
iizeri yetiskinlerin %12.1 inde semptomatik diz OA mevcutur.**

OA’nin ileri radyografik evrelerinde agr1 ve tutukluk gibi cesitli semptomlarin
goriilme olasiligi artmistir. Uzun siiredir radyolojik diz OA bulgulart ile klinik
semptomlar arasinda uyum olmadig: diisiiniilmekteydi. Radyografik olarak diz OA olan
bireylerin %60’ mndan fazlasinda agri sikayeti olmayabilir. Son zamanlardaki
calismalarda radyografik bulgular ile semptomlar arasinda yakin bir iliski oldugu
gosterildiginden uyumsuzlugun nedeninin radyografik bulgular ve semptomlarin tarifi
arasindaki ¢eliskiden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Radyografik olarak diz OA
olan ama sik agr1 sikayeti olmayan kisilerde kuadriseps zayifligi nedeniyle dizabilite
veya glinliik aktivitelerini yaparken baskalarima bagimli olma olasiligr yiiksektir.
Asemptomatik radyografik OA’l1 kisiler aslinda semptomlarini artiracak aktivitelerini
kisitlayabileceginden semptomatik olmayanlarda bu durum da goz Oniinde

bulundurulmahdir.*®

2.2.4. Risk Faktorleri

2.2.4.1. Sistemik Risk Faktorleri

Yas: Diz ve kalca OA’nin yas ile iligskisine dair kanitlar <;eliskilidir.16 Bununla
birlikte yapilan ¢aligmalarin bir kisminda OA insidans ve prevelansi belirgin sekilde yas
ile koreledir ama yas, OA’nin tek sebebi degildir. OA’nin yagla birlikte artmasinin
muhtemel nedeni, yaglanma siireciyle olan biyolojik degisimdir. Bu biyolojik degisim;
giiclin azalmasi, azalmis propriosepsiyonu da igeren norolojik yanitlarda yavaslama ve
buna bagl olarak eklemlerde agirlik yiiklenmesinin tamponlanamamasi veya sok
absorbsiyonunun gen¢ eklemlere kiyasla yeterli olmamasi, kondrositlerin biiyiime
faktorline yanitlarimin azalmasi ve kikirdak fonksiyonunun gelisigiizel onarim siireci

olan son iriinlerin glikasyonunun yasa bagli olarak birikmesini icermektedir. ">

Geng
eriskinlerde de yaralanmaya veya biyomekanik saglamligin kaybina ikincil olarak OA

gelisebilmektedir.**
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Cinsiyet: Veriler 50 yasindan 6nce daha c¢ok erkeklerin OA ile prezente
oldugunu gostermektedir, 50 yasindan sonra ise OA kadinlarda daha sik
g('iriilmektedir.14 Kadinlarda daha sik goriilmesi ve Ozellikle menapoz doneminden
sonra artis gostermesi bazi hormonal faktorler {izerinde durulmasina neden olmustur.
Bununla birlikte dstrojen ve osteoartrit iligkisi karlslktlr.17’l8

Genetik: Bir¢ok genin OA riskini arttirdigi goriilir. Kalitim ve genetik OA
cesitlerinin olusumuna katkida bulunabilir. OA’ya genetik yatkinlik; kikirdaktaki enzim
ve kollajenlerdeki degisikligi igeren, kikirdaktaki sitokin ve biiylime faktorlerindeki
varyasyonlar ile eklemin yapisint ve seklini etkileyen genlerin ¢esitli fizyolojik
hassasiyetine dayanmaktadir.™

Etnik faktor: Afrikali Amerikalilarda, beyaz irka gore yliksek oranda ciddi diz
OA  saptanmustir. Kalca OA’nin yaygmligi, Avrupali beyazlarda Afrikal
Amerikalilardan daha yiiksektir. Amerika’da yaygin olan anatomik anormallikler, Cin
kokenli bireylerin kalgasinda nadir goriillmekte olup bu durum etnik bir faktdr olan
gelisimsel anomalilerin genetik yatkinligini gosterebilir. Bununla birlikte, toplumlar
arasindaki cesitlilik; viicut kiitle indeksi (VKI) degisimleri, beslenme, yasam tarzi ve
saglik hizmetlerindeki farkhiliklarla da iliskili olabilir.***®

Obezite: OA igin bir risk faktorii olan obezite ile diz OA gelisimi arasindaki
iliski kadinlarda erkeklerden daha fazladir.®® Artmus viicut agirliginin OA ile iligkisinin
nedeni kismen belirsiz olmakla birlikte asir1 yiiklenme araciligiyla olan kikirdak
dejenerasyonuna bagli olabilir. Ayrica alt ekstremite dizilimi (alignment), genetik
yatkinlik ve metabolik bozukluklar iizerinde de durulmaktadir. Varusu olan bireylerde
VKI ile iliskili olarak o6zellikle medial tibiofemoral kompartmanda ciddi OA
goriiliir.***° Obezite sadece diz ve kalga OA’sma degil, el OA’smna da yatkinlig: arttirir
ve bu durum OA’nin arttirmasinda metabolik etkenlerinde s6z konusu olabilecegini
diistindiirmektedir. Son yillarda, obezite-OA iliskisinin kadinlarda daha belirgin olmasi,
el gibi yiik tasimayan eklemlerin de tutulmasi ve yag kiitlesinin kaybinin viicut agirlig
kaybindan daha belirgin semptomatik iyilesme saglamasi1 goz Oniine alinarak, obezite-
OA arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in dikkatler adipoz doku kokenli proteinlere
(adipokinler) g¢evrilmistir. Bunlar arasinda da en ¢ok leptin iizerinde durulmakta ve
leptinin OA patogenezindeki roliinii belirlemeye yonelik calismalar devam etmektedir.'®

Ayrica ayni radyolojik seviyede OA sahip olan obez kisilerde, obez olmayanlara gore
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daha fazla agr1 ve fonksiyonel kisitlilik mevcuttur ve yeterli diizeyde kilo verilmesi
durumunda hastalar diizelebilirler.*®

Beslenme: Vitamin ve mineral eksikliginin hastalik ile iliskisine dair ¢eliskili
kanitlar vardir. Baz1 ¢alismalarda D vitamini eksikligi diz ve kalgca OA’nin progresyonu
ile iligkilendirilmis ama son yapilan ¢alismalarda D vitamini eksikliginin hastalik riski
ile ilgisi gosterilememistir.'® Antioksidan C ve E vitamininin diz OA gelisimine karsi
koruyucu olabilecegine dair yapilmis c¢alismalara karsi, en son yapilan calismada
kandaki yiiksek C ve E vitamini diizeylerinin radyografik olarak diz OA gelisimine
kars1 koruyucu olmadigi ama diz OA riskinin azalmasiyla iliskili olabilecegi One
siiriilmiistiir.*

Kemik mineral yogunlugu: Bazi caligmalarda yiliksek kemik mineral dansitesi
ile diz ve kalga OA arasinda pozitif bir iliski saptanmistir. Cok merkezli OA
calismasinda (MOST) radyografik diz OA insidansi odds degeri 2.3-2.9 ile iliski
bulunmus ama diz OA progresyonu ile iliski gdzlenmemistir.”>?" Framingham
calismasinda, kemik dansitesi artisi ile osteoartritin radyografik prevalansi arasindaki
pozitif iliski saptanmistir. Buna ragmen ayni calismada osteopenik kadinlarin
osteoartritlerinin radyografik progresyonlariin kemik mineral dansitesi yiiksek olanlara
gore daha fazla kotiilestigi bulunmustur.??

Ostrojen: OA insidansinin 50 yas iizeri kadinlarda belirgin bir sekilde artmas,
kadin hormon profili ile OA arasindaki iligkiyi akla getirmektedir.23 Yapilan
caligmalarda erkeklerde fizyolojik konsantrasyondaki testosteronun ve kadinlarda
premenapozal konsantrasyondaki Gstrojenin in vitro kondrojenik progenitor hiicrelerde
artis sagladig gosterilmistir. Buna gore hormon replasman tedavisi (HRT), kadin ve
erkeklerde ge¢ donem artritik kikirdakta rejeneratif potansiyelleri bakimindan faydali
olabilir.* Bununla birlikte, ostrojen ve OA arasindaki iliskiyi arastiran birgok ¢alismada

anlaml bir sonug saptanmamlstlr.25
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2.2.4.2. Lokal Risk Faktorleri

Fiziksel aktivite ve meslek: Bazi ¢alismalarda fiziksel aktivitenin hastaligin
gelismesine karsi koruyucu olabilecegi 6ne siiriilmiis olmasina ragmen ¢alismalarin bir
kisminda da bazi 6zel fiziksel aktivite paternleri kullananlarda ve hali hazirda eklem
rahatsizl1g1 olanlarda hastalik progresyonunu arttirdigi gosterilmistir. Diz OA ile fiziksel
aktivite arasindaki iligski kesin olmamakla birlikte fiziksel aktivitenin tipi ve hastaligin
derecesine gore etkilenim olabilir. Agir fiziksel aktivite gerektiren meslekler 6zellikle
diz biikkme ve ¢omelmeyle ilgili mesleklerde diz OA goriilme orani daha yﬁksektir.18
Yapilan bir kohort calismasinda yiiksek VKI’den kaginmak igin iste ve bos vakitlerinde
cok aktif olan kisilerin, daha az aktif olanlara gore OA goriilme riski daha fazla
bulunmustur.26

Travma: Eklem yaralanmasinin diz ve kalga OA riskini arttirdii yapilan meta
analizde gtisterilmistir.27 Meniskiis yirtig1 ve 6n ¢apraz bag yaralanmalar ileride OA
gelisme riskini arttirmaktadir. Hastalar opere edilseler bile OA gelisme riskinin
azalmadig gézlenmistir.18

Noromuskuler faktorler: Kuadriseps kasi, diz eklem stabilitesi ve diz eklemine
binen yiikten esas sorumlu olan yapidir. Kuadriseps kas kuvvetsizligi semptomatik diz
OA sonucu olusmakla birlikte baz1 yazarlar tesadiifi ve progresif diz OA’sinda kas
kuvvetsizliginin rolii oldugunu savunmuslardir.*® Buna gére zayif olan kuadriseps kast
ambulasyon esnasindaki tibial translasyon kontroliinii saglamada yetersiz kalirsa
dinamik diz eklem stabilitesi etkilenebilir, bu da diz eklem yapilarinda hasar riskini
arttirir. Bununla beraber kuadriseps kas giiciiniin diz OA’sina olan etkileri konusunda
tam bir fikir birligi bulunmamaktadir.”®?°® Hunter ve ark. yaptigi bir ¢alismada alt
ekstremite kaslarmin, 6zellikle kuadriseps kasinin kuvvetsizligi ve atrofisinin diz OA ile
iligkili oldugu bulunmustur.'® Tuna ve Balcr’nin yaptiklar calismada diz OA radyolojik
bulgulariyla azalmis kas giicli ve fonksiyonel kapasite arasinda iligski saptanmamis olup
azalmis kas giliciinden diz eklemindeki agri, azalmis eklem hareket agikligr gibi klinik
semptomlarin sorumlu tutulabilecegi séiylenrnistir.30 Kuadrisep kasindaki zayiflik
sonucu eklem iizerine binen yiikiin arttigi ve bu nedenle diz OA gelistigi
distiniilmektedir. MOST kohort ¢alismasinda kadinlarda, diz ekstansor kas kuvvetinin
radyografik degil ama semptomatik diz OA’sina kars1 koruyucu oldugu saptanmistir.*®

Yas ilerledikce kuadriseps kasinin kalitesi azalmakta ve kas fonksiyonu bozulmaktadir.
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Bu durumun ilerleyen yasa baghh gelisen OA’ya katkida bulundugu
diisiiniilmektedir. 3%

Dizilim (alignment): Kalga, diz ve ayak bilegi dizilimindeki bozulma, dize
binen ylik dagilimini etkiler. Varus deformitesinde diz medialine, valgus deformitesinde
ise diz lateraline asir1 yiik biner. Bazi caligsmalarda dizilim bozuklugu diz OA
gelisimiyle degil progresyonu ile ilgili bir risk faktorii olarak kabul edilmistir.*

Instabilite: Diz eklemi instabilitesi diz OA gelisimi igin potansiyel bir risk

faktoridiir.3*

2.2.5. Osteoartrit Siniflamasi

ACR (Amerikan Romatoloji Koleji) Kriterlerine Gore OA Simiflamasi®®

1. idiopatik

A. Lokalize:

1. Eller: Heberden ve Bouchard nodiilleri (nodal), eroziv interfalengeal artrit
(non-nodal), skafometakarpal, skafotrapezial

2. Ayaklar: Halluks valgus, Halluks rijitus, Kontrakte bas parmak (¢eki¢/ kalkmus
bas parmak), talonavikular

3. Diz:
a. Medial kompartman
b. Lateral kompartman
c. Patellofemoral kompartman (kondromalazi)

4. Kalga:

a. Ekzantrik (stiperior)
b. Konsantrik (aksiyel, medial)
c. Diffiiz (koksa senilis)
5. Vertebra (6zellikle servikal ve lomber):
a. Apofizyel eklemler
b. Intervertebral (disk)
¢. Spondilozis (osteofitler)
d. Ligament6z [hiperostozis (Forestier hastaligi veya diffiiz idiopatik
skeletal hiperostozis-DISH)]
6. Diger tek Omuz, temporomandibular, sakroiliak, ayak ve el bilegi,

tutulumlar: akromioklavikuler
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B. Jeneralize: Asagida belirtilen bolgelerden ii¢ veya daha fazlasini igerir (Kellgren-Moore)
1. Kiigiik (Periferik) eklemler ve omurga
2. Biiylik (Santral) eklemler ve omurga

3. Karigik (Periferik ve santral) eklemler ve omurga

2. SEKONDER
A. Posttravmatik
B. Konjenital veya gelisimsel hastaliklar
1. Lokalize
a. Kalga hastaliklari: or. Legg-Calve Pethes hastaligi, Gelisimsel kalca
displazisi, Femoral epifiz kaymasi, s1g asetabulum
b. Mekanik ve lokal faktorler: 6r. Obezite (?), bacak boyu esitsizligi, asr
varus/ valgus deformitesi, hipermobilite sendromu, skolyoz
2. Jeneralize:
a. Kemik displazileri: or. Epifizyal displazi, spondilo-apofizyal displazi
b. Metabolik hastaliklar: 6r. Hemakromatozis, okranozis, Gaucher
hastalig1, hemoglobinopati, Ehler-Danlos hastaligi
C. Kalsiyum depozisyon hastaligi
1. Kalsiyum pirofosfat depozisyon hastalig1
2. Apatit artropatisi
3. Destriiktif artropati (omuz, diz)
D. Diger kemik ve eklem bozukluklar1 (6r. Avaskiiler nekroz, Romatid artrit, gut artriti, septik
artrit, Paget hastaligi, osteopetrozis, osteokondritis)
E. Diger hastalilar: 1. Endokrin hastaliklar: 6r. Diabetes mellitus, Akromegali, hipotiroidizm,
hiperparatiroidizm
2. Noropatik artropati (Charcot eklemleri)
3. Diger: Kashin-Beck hastalig1, Caisson hastalig1

2.2.6. Osteoartritin Klinik Ozellikleri

OA, artritler i¢inde en sik goriilendir. Primer ve sekonder OA olarak siiflanir.
Primer OA’ya bagli semptomlarin 40 yasindan dnce ortaya ¢ikmasi nadirdir. 60 yas ve
lizeri yetiskinlerin %12.1’inde semptomatik diz OA mevcutur.* 80 yasin iizerindeki

insanlarin %80°ninde Klinik ve radyolojik OA kriterleri bulunmaktadir. OA’da en sik
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goriilen semptom agridir. Ancak ciddi radyografik OA’s1 olan (Kellgren-Lawrence evre
3-4) hastalarin %50’sinden daha azinda agr sikayetinin olmasi agiklanamamaktadir.

Diz OA’sinda agr1 genellikle merdiven c¢ikarken, sandalyeden kalkarken ve uzun
mesafeli yiirliyiislerde artmaktadir. Agri, diz ekleminin ii¢ kompartmaninda da

olabilmekle beraber en fazla patellofemoral kompartmandan kaynaklanmaktadir.™>%

2.2.6.1. Semptomlar

Agrri: En sik goriilen semptomdur. Genellikle derinde, sizi seklindedir ve
lokalizasyonu zordur. Diz OA’sina baglh agri ¢ok degiskendir ve konvansiyonel grafi ile
iliskisi zayiftir. Eklem kikirdagi avaskiiler ve anéral oldugu icin dorudan agri kaynagi
olmamaktadir. Subkondral kemik, periost, periartikiiler ligamanlar ve kaslar, sinovyum
15,35

ve eklem kapsiilii zengin innervasyona sahiptir ve agr1 kaynagidirlar.

Eklem kikirdag: hasari ile iligkili agri: Eklem kikirdagi hasari OA nin bir 6zelligi

olmakla birlikte anoral eklem kikirdagi agrinin direkt kaynagi degildir. Yapisal
biitiinliglin bozulmasindan kaynaklanan eklem kikirdagi hasari; biomekanizmanin
degisimi, kikirdak debrisi, inflamatuvar mediatorlerin salinimi ve kikirdak yoklugu
nedeniyle semptomlara neden olur. Ayrica ‘eklem faresi’ veya kondromatozis de
potansiyel indirekt agriya neden olur.®

Sinovya ile iligkili agri: Sinovyal sivi, eklem kapsiiliinii gererek veya eklem

hareketlerini kisitlayarak indirekt olarak agriya neden olabilir. Sinovyal sivi;
inflamatuvar sitokinler, hiicre ve kristaller i¢in depo gorevi gé‘)rrnektedir.35 OA
hastalarinin yaklasik %350’sinde sinovit vardir. Sinovyal zar, ileri OA hastalarinda
hipertrofiye ugrar; romatoid artriti andiracak kadar siddetli olabilir.*® Yapilan kesitsel
bir caligmada diz OA’l1 hastalarin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile sinovyal
kalinliklarma bakilmis ve diz agrist olan hastalarda asemptomatik olanlara gore
sinovyal kalinlasmanin daha yaygin oldugu saptanmlstlr.12

Subkondral kemik ile ilgili agrilar: Direkt olarak OA agnsi ile iligkilidir.

Subkondral iskemi veya vendz basing artis1 ayrica, sinir uglarindan substans P ve
kalsitonin gen iliskili peptid gibi maddelerin salinimina neden olur. Osteofitler, OA
agrisi onemli bir sebebi olup dogrudan periostu gererek agriya neden olabilir.*®
Yapilan calismalarda osteotomi ile osteoartritik bir eklemdeki yogun stresin

azaltilmasinin radyografik subkondral sklerozu kademeli olarak azalttigi ve daralmis
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eklem araliginda artisa neden oldugu gosterilmistir.”®> Subkondral sklerozun, kikirdak
kayb1 veya osteofit formasyonundan daha 6nemli bir agri kaynagi oldugunu savunan
calismalar mevcuttur.®” Subkondral sklerozun énlenmesinin, OA’l1 hastalarda konfor ve
mobilitenin gelismesine katkida bulundugu anlasllmlstlr.38

Kas kaynakli agrilar: Kas spazmi OA agrismin en sik nedenidir. Uyku
35,36

bozukluguna yol acabilir, ayrica anksiyete ve sekonder kazanglar agriy1 etkiler.
Bir¢ok randomize kontrollii ¢alismada kuadriseps kas giicii ile diz OA gelisim riski
arasinda ters bir iligki saptanmis olup kuadriseps kasini giiclendiren egzersizler
sonrasinda diz agrisinda azalma oldugu gozlemlenmistir.'%*?

Eklem Kkapsiilii, ligamentler, bursalarla iliskili agri: Sinovyal effiizyon veya

instabilite nedeniyle eklem kapsiilii ve periartikiiler ligamentler gerilirler;
mekanoreseptorler ve nosiseptorlerin uyarilmasi sonucu agri olusur. Periartikiiler
bursalarda inflamasyon gelisimi veya intraligamentoz kalsifikasyonlar da agriya sebeb
olabilirler.3>%%

Tutukluk: Tutukluk, eklemlerde genellikle sabah kalkildiginda veya uzun siireli
oturma, dinlenme gibi inaktivite periyodu sonrasinda ortaya ¢ikan gerginlik ve
sertlesme hissidir. Romatoid artritteki sabah tutuklugu, OA’dan daha uzun siireli ve
daha yaygmdir.®

Sislik: Osteoartritte goriilen sislik; sinovit ve sinovyal siv1 artisi, osteofit, eklem
cevresinde yumusak dokulardaki inflamasyondan kaynaklanmaktad1r.35

Instabilite: Kikirdak dejenerasyonu, periartikiiler yapilardaki degisimler
sonucunda eklemde gevseme ve instabilite meydana gelir.®

Fonksiyon kaybi: Agri, sislik, tutukluk ve ileri donemde eklenen deformiteler
fonksiyon kaybma neden olur. Agirlik tasiyan eklemlerin tutulusu, yiikiin kars
ekstremiteye bindirilmesine ve zamanla o eklemde de bozulmaya neden olur.*®

Atrofi: Agri ve buna baglh immobilizasyon, periartikiiler kaslarda atrofi ve

, 35,36

glicsiizliige neden olur.

Sekil bozuklugu: Genu varum ve valgum deformiteleri gelisebilir.®
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2.2.6.2. Belirtiler

Yiiriiyiis bozuklugu: Agirlik tasiyan eklemlerin OA’s1 yiirime bozukluguna
neden olmaktadir. Kalca ve diz OA’sinda antaljik sekilde, patellofemoral agr
oldugunda ise hastanin dizini koruyarak yiiriimesi seklinde olabilir.”®

Hassasiyet: Yumusak doku, periost veya ligamentlerden kaynaklanabilir.®®

Sislik: Sinovit, sinovyal effiizyon ve kemik biiylimesine bagli eklem genislemesi
ve sisligi goriilebilmektedir.*®

Krepitasyon: Yumusak doku veya kemik kaynakli olabilmektedir. Pasif eklem
hareketi sirasinda goriilebildigi gibi en iyi aktif eklem hareketleri sirasinda
goriilebilmektedir.®

Hareket kisithhi@i: Sinovit/effiizyon veya periartikiiler yumusak doku
kontraktiirleri nedeniyle meydana gelebilmektedir.35

Deformite: OA s1 olan herhangibir periferal eklemde gelisebilmekle beraber OA
11 dizlerde siklikla varus ve valgus deformiteleri olarak karsimiza g:lkabilmektedir.35

Instabilite: Capraz bag ve kollateral ligament laksitesi, meniskiis kayb1 gibi

hasarlara bagli olarak gelisebilmektedir.35

2.2.7. Fizik Muayene
2.2.7.1. inspeksiyon
Sislik, renk degisiklikleri, kas atrofisi, alt ekstremite dizilimi ve yiirlime

degerlendirilir."

2.2.7.2. Palpasyon

Sigliklerin ayirict tanisi (sivi artigi, Sinovyal hipertrofi, yag dokusu degisiklikleri,
kist vb) palpasyonla yapilir. Agri, hassasiyet, 1s1 artis1 ve krepitasyon degerlendirilir.
Ayrica aktif ve pasif eklem hareket acikliklar1 Slgiiliir. Diz fleksiyonu nétral sifir
yontemine gore 120-150° arasindadir. 110°’lik bir fleksiyon merdiven inmek ve diger
giinliik aktiviteleri yerine getirmek icin yeterlidir. Normalde dizler nédtral ekstansiyonda
olmakla birlikte bir¢cok bireyin dizi nétrali gegerek hafif hiperekstansiyona gelir. Bu ag1

10° veya daha azdir. >
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2.2.7.3. Kas Testi

Dize fleksiyon ve ekstansiyon yaptiran kaslarin giicii degerlendirilir. Klinikte en
fazla kullanilan test manuel kas testi olup, ¢esitli cihazlar (izokinetik dinamometreler)
yardimiyla da objektif olarak kas giicii 6l¢timii yapllalbilmektedir.40 Ayrica klinikte daha
pratik degerlendirme yapmaya imkan veren kiiciik el dinamometreleri de (MicroFET3)
bulunmaktadir.

Izokinetik test: Kas giiciiniin niceliksel 6l¢iimiinii saglar. Bu degerlendirme

sonrasinda kasin zayif oldugu hareket araligi saptanarak hastaya uygun egzersiz
programi diizenlenir. Ayrica agonist/antagonist kas kuvveti oranlarinin belirlenmesi,
ekstremite segmentlerinde iki tarafin karsilagtirilmasi, kasin is kapasitesi ve
dayanikliliginin ~ 6lgiilmesi gibi parametrelerle hareketin  kinematik analizinin
yapilmasina olanak saglar. izokinetik test ile kas veya kas gruplar izole olarak
degerlendirebilir, zayif kaslar gii¢clii kaslar tarafindan kompanse edildigi icin
fonksiyonel kapasite tam olarak degerlendirilir, Ol¢iimler tekrarlanabilir ve
karsilastirilabilir, hareket hiz1 degistirilebilir ve kinematik analiz yapilabilir. Bu testin
bilinen kalp hastaligi olanlarda, eklem hareket acikliginda belirgin kisitlilik ve siddetli
agrisi olanlarda, asir1 efiizyonu ve akut strain/spraini olanlar ile kirik/¢ikig1 olanlarda

uygulanmasi kontrendikedir.*>**?

Izokinetik parametreler:

Kuvvet: Bir cisme uygulanan itme ya da ¢ekme seklindeki dis kaynakli etkidir
ve birimi Newton’dur.

Moment: Kas kuvvetinin eklemde hareket olusturabilme etkisinin vektorsel
biiytikligiidiir ve birimi Newton’dur.

Tork: Bir cismi bir eksen etrafinda dondiirebilmek amaciyla uygulanan
kuvvettir. Kaldira¢ kolu uzunlugu ile kaldira¢ koluna uygulanan kuvvetin ¢arpimi olup
birimi Newton-metredir.

Maksimal Tork (Pik Tork): Belirlenmis bir agisal hizda tiim eklem hareket
acikligr icindeki Olglimlerde elde edilen en yiiksek tork degeridir. Kas giicii

kapasitesinin degerlendirilmesinde en gecerli yontem olup birimi Newton-metredir.
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Maksimal Tork/Viicut agirhi@1 orani: Bu oran izokinetik dl¢timiin kisiye 6zgi
standart bir hale getirilmesinde ve karsilastirnlmali degerlendirmelerde tercih
edilmektedir.

Acisal Hiz: Birim zamandaki agisal yer degistirme olup birimi derece/saniyedir
(O/Sn) 15,41,42,43

Izokinetik cihazla uygulanabilen test protokolleri:

. Izometrik Test: Hasta énceden bahsedildigi gibi herhangi bir kontrendikasyon
yoniinden degerlendirilir. Eger kesin olmayan bir kontrendikasyon saptanirsa ve hekim
objektif bir veri elde etmek istiyorsa, cesitli agilarda izometrik test yapilabilir.

Il. Diisiik hizlarda Test: Kuvvet, bir kasilmayla elde edilen gii¢ veya bir tekrarda
kaldirilabilen en yiiksek agirlik miktar: olarak tanimlanabilir. izokinetik testte kuvvet,
60°/sn veya daha diisiik hizlarda yapilan testlerle belirlenir ancak bu hizlarda ekleme
binen yiikiin ¢ok artmasi, agri ve refleks inhibisyon gelisebilmesi nedeniyle test
olumsuz olarak etkilenir. Diisiik hizlarda test, tibial rotasyon gibi rotasyonel veya
subtalar eklem gibi hareket genisligi az olan eklemleri degerlendirmekte yararl olabilir.

III. Yiiksek hizlarda Test: 60°/sn iizerindeki hizlarda yapilan testtir. Giig testi
olarak kabul edilir. Giig; belli bir zamanda belli bir hareket genisligi iginde olusturulan
kuvvettir yani birim zamanda harcanan kuvvettir.

IV. Fonksiyonel Hiz Testi: Izokinetik tamimlamalar gergevesinde fonksiyonel
kasilma hizlar1 300°/sn iizerindeki hizlardir. Fonksiyonel kas defisitlerinin yiiksek
hizlarda belirlenmesinin dogru olacag diisiiniilmektedir.

V. Endurans Testleri: Hastanin maksimal kasilmay1 kag¢ kere tekrarlayabilecegi

g0z Oniine alinarak de,c;rerlendirilir.15‘43

Test sonuclarinin yorumlanmasi:

Test ¢esitli karsilagtirmalar yapilarak ve oranlara bakilarak degerlendirilir.

I. Bilateral karsilastirma: Hasta tarafin saglam tarafla karsilastirilmasi en sik
kullanilan yontemdir. %10-15’1 asan farklar anlamli olarak kabul edilir.

[. Unilateral Agonist/Antagonist oranlari: Agonist ve antagonist kaslar
arasindaki iligkinin karsilastirilmasi ¢esitli kas gruplarindaki kuvvet defisitlerini ortaya

¢ikarabilir.
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III. Normal degerlerle karsilagtirma: Normal degerlerin kullanilmasi tartigmali
olmakla birlikte, 6zgiil popiilasyonlara ait normal degerlerin kullanimi testlerde veya
rehabilitasyon programlarinda yol gosterici olabilir.

IV. Dondiirme momenti/viicut agirligi oran1: Cogu zaman bilateral simetri
olmasina ve normal unilateral oranlar bulunmasma ragmen doéndiirme momentinin
viicut agirligina orani degisiklik gdsterebilir.

V. Total bacak kuvveti veya Total kol kuvveti: Kinetik zincirin tiimiiniin

kuvvetinin dikkate alinmas1 zaman zaman kullanilan bir parametre olmugtur.®>*42

2.2.7.4. Ozel Testler

Efiizyon: Efiizyonu degerlendirmek icin kullanilan tiim testler hasta supin
pozisyonda, dizler ekstansiyondayken uygulanir. Goriiniir s1v1 dalgasi; dizin goriiniimii
genellikle muayene eden kisiye eflizyonun mevcut oldugunu gosterebilir. Palpe
ediliebilir s1v1 dalgasi; muayene eden kisi patellanin her iki tarafindaki ¢ukurluklara bir
eliyle basar, elini dizden kaldirmadan hafif bir kompresyon uygular. Efiizyon biiyiikse

ballote edilebilen patella bulgusu olabilir.

Stabilite testleri:

Valgus ve varus laksitesi: Valgus stres testinde dize viicudun orta hattina dogru
bir kuvvet yonlendirilirken, ayak veya ayak bilegine viicudun orta hattindan uzaga
dogru bir karsit kuvvet yonlendirilir. Varus stres testi ise tam tersidir.

Anterior laksite: Artmis anterior laksitenin 6n ¢apraz bagm (OCB)
yaralanmasinin bir bulgusu oldugu gésterilmistir. Diger ligament yaralanmalar1 da OCB
yaralanmasina eslik edebilir. Anormal anterior diz laksitesi i¢in en temel iki test anterior

¢ekmece ve Lachman testleridir.

Anterior ¢cekmece testi: Bu testte, hasta etkilenen dizi 90° fleksiyonda, supin
olarak yatar. Muayene eden kisi tibiayr eklem g¢izgisinin hemen altindan tutarak
kendisine dogru ¢eker. Tibianin femura gore anterior yer degistirmesinin miktarin1 ve
son noktanin kalitesini degerlendirir.

Lachman testi: Bu test anterior ¢cekmece testine benzerdir ancak diz 20° ve 30°

fleksiyonda uygulanir.
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Posterior laksite: Arka capraz bagmn riiptiirii, posteriora dogru artmis artmis
laksite bulunmasi i¢in gereklidir.

Arka ¢ekmece testi: Arka ¢apraz bag yaralanmasi igin en temel testtir. Anterior

¢cekmece testinde oldugu gibi pozisyon alan hastanin tibiasi posteriora dogru itilir.
Anormal durumda, tibianin femura gore daha da posteriora sublukse oldugu hissedilir

veya goriliir.

Meniskal testler:

Mc Murray Testi: Hasta sirt {istii yatarken bir elle topuk tutularak, diz ve kalga

timii ile fleksiyona getirilir. Diger el diz {lizerine konarak bacaga i¢ ve dis rotasyon
yaptirilir. Bacak disa ¢evrilirken eklemin medial kenarina valgus stres test uygulanir ve
bacak disa zorlanir. Bu esnada parmaklar medial eklem araliginda temasi siirdiiriirken
bacak ekstansiyona getirilir. Bu sirada palpe edilen veya isitilen bir klik sesinin alinmast
medial meniskiis yirtigini gosterir.

Apley’in Kompresyon Testi: Yiiz Ustii yatan hastanin dizi 90° fleksiyona

getirilir. Tibia ve femur arasinda i¢ ve dig baski uygulamak icin topuk {izerine
kuvvetlice bastirilir ve bu esnada tibia ice ve disa gevrilir. I¢ kenardaki agr1 medial
meniskiis, dig kenardaki agri lateral meniskiis yirtigin1 gosterir.

Apley’in Distraksiyon Testi: Apley’in kompresyon testi pozisyonunda oldugu

gibi, bacak ige ve disa cevrilirken aym1 anda traksiyon uygulanir. Bu manevra ile
meniskus uzerindeki basinc azalir ve kollateral ligamanlar gerilir. Ligamanlar hasarli ise

ilgili bolgede agri olusacaktir,*>*

2.2.8. Laboratuvar Testleri

Erken tan1 ve prognozu Ongdren, hastalifa sensitif veya spesifik bir laboratuar
bulgusu yoktur. Primer OA’da eritrosit sedimentasyon hizi1 (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP) diizeyleri sinovit varliginda hafif artis gosterse de genellikle normaldir. Tam kan
sayimi, idrar ve diger kan biyokimya tetkikleri de normaldir. Bu tetkikler ¢ogunlukla
diger hastaliklar ekarte etmek amaciyla kullanilmaktadir.™*® Sinovyal sivi analizi,
ekleme lokalize inflamasyon ve kikirdak hasari ile iliskili molekiillerin ilk 6nce sinovyal
siviya salinmalari nedeniyle hastaliga ait erken ve giivenilir bilgiler sunabilir fakat

sinovyal sivida bugiine kadar OA’ya spesifik bir 6zellik bulunmamistir.** Genel olarak
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OA sinovyal sivisy, polimorfoniikleer 16kosit sayist <2000 16kosit/mm?,
noninflamatuvar karakterde, renksiz veya soluk sar1 renkte, berrak, vizkositesi normal
veya azalmistir.>®

Son yillarda, OA’da biyolojik markerlarin erken tani koymada ve prognozu
belirlemede kullanilabilecegi 6ne siiriilmektedir.**

OA’da iyi bir biyokimyasal marker; hastaliga spesifik, tedavi sonrasi
degisimlere duyarli, hastaligin sonucunu Ongoéren, metabolizmas1 ve biyolojik
Ozellikleri hakkinda bilgi sahibi olunan bir marker olmalidir ve bu biyokimyasal
markerlar biiyiik olasilikla yapisal molekiiller veya kikirdak, kemik veya sinovyumla

baglantili fragmanlardir ve belki bir ekleme veya tiim eklemlere spesifik olabilirler.***

2.2.8.1. Biyokimyasal Markerlar

OA, eklemi olusturan kemik, kikirdak ve sinovyal dokularin tiimiinii etkileyen
bir hastaliktir. OA’daki biyokimyasal markerlar 2 sekilde siniflandirilir. Birincisi,
BIPEDS smiflandirmasidir. Bu siniflamaya gore biyokimyasal markerlar; tanisal,
hastalik yiikii, arastirma, prognostik, tedavi etkinligi ve giivenlik olmak iizere 6
kategoriye ayrilmustir. Ikincisi; yeterlilik diizeylerine gére olan smiflama olup;
arastirma (henliz gegerliligi kanitlanmamis), kanitlanmis (muhtemelen gegerli),
karakterize (gegerliligi bilinen) ve yedek olmak iizere 4 kategoriye ayrilmistir. Ayrica
44,4546

kaynaklandiklart doku ve metabolizmalarina gére de siniflandirilirlar (Tablo 1).

Kaynaklandiklar1 doku ve metabolizmalarina gore;

2.2.8.1.a. Kikirdak Dongiisii Markerlari

Tip 1l kollajen polipepdidleri; Bu peptidler, prokollajen tip Il C-terminal
propeptid (PIICP), prokollajen tip Il N-terminal propeptid (PIINP) ve PIINP’nin
sisteinden zengin formu PIINAP’dir ve kondrosit sentez aktivitesinin markerlaridir. Diz
OA’l1 hastalarda yapilan ¢alismalarda PIINAP diizeylerinin azaldig gésterilmistir.44'45

C-terminal telopeptid (CTX-Il); Kollajen yikim iriinii olan CTX-II,
giniimiizde OA ile iliskisi en fazla arastirilan ve OA igin 6zgiil bir marker olmasi

agisindan en fazla umut vaad eden molekiildiir. Ozellikle iiriner CTX-II, eklem yiizeyi

ile iligkili ve potansiyel olarak OA varligin1 gosteren kullanmigli bir biyomarkerdir.
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Yapilan calismalarda yiiksek CTX-II seviyelerinin radyolojik progresyonla da iliskili
oldugu gosterilmistir, "+

Kikirdak oligometrik matriks protein (COMP); Kikirdagin ekstraselliiler
matriksinde kollajenlere bagl bes alt iinitin olusturdugu trombospondin ailesinde bir
proteindir. Yiiksek serum COMP diizeyleri, semptomatik diz OA’l1 hastalarda eklem
araliginda daralma, kikirdak kaybi, osteofit olusumu gibi diz dejenerasyonuyla iligkili
oldugu gésterilmistir.44‘45

YKL-40; 18 glikozil hidrolaz ailesinin bir {iyesi olan kikirdak glikoprotein
39’dur. Sinovyum veya kikirdaktaki glikoprotein YKL-40’1n, OA varlig1 veya hastalik

siddeti ile iliskili oldugu bulunmustur.***

2.2.8.1.b. Kemik Dongiisii Markerlar:

OA’ll hastalarda subkondral kemikde de degisiklikler olmakta ve kemik
dongiisiine ait markerlar biyolojik sivilarda artmaktadir. N-terminal ve C-terminal
telopeptitlerin epitoplart NTX-l ve CTX-I en ¢ok calisilan kemik yikim markerlaridir.
Ozellikle CTX-I seviyeleri, progresif seyirli OA’l1 hastalarda yiiksek saptanmus.
Kollajen olmayan bir¢ok proteinler kemik matriksinin olusumunda rol oynar. Bunlar
arasinda osteokalsin ve kemik sialoproteini (BSP) bulunmaktadir. BSP, progresif OA’l1
hastalarda yiiksek oldugu saptanmis olup osteokalsin i¢in sonuglarin belirsiz oldugu

gozlenmistir.**

2.2.8.1.c. Sinovyal Doku Markerlari

IL-6, TNF-alfa, Hyaluronik asit, Matriks metalloproteazlar1 (MMP), Glikozil-
Galaktozil-Piridinolin (Glc-Gal-Pyd) dir.

OA’da inflamatuvar markerlar kikirdak yikimi ile iligkili bulunmustur. Yiiksek
hyaluronik asit seviyeleri, OA’l1 hastalarda radyografik progresyonla iliskili oldugu
gosterilmistir. Matriks metalloproteazlart (MMP) ise kantitatif MR ile kiyaslandigi bir
calismada kikirdak kaybini 6ngordiigii gézlemlenmistir. Glikozil-Galaktozil-Piridinolin
(Glc-Gal-Pyd), diz OA’l1 hastalarda agr1 ve oziirliiliik skorlar1 ve radyografik evreleme

ile gii¢lii korelasyon gosterdigi bulunmugtur.***°
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Tablo 1. Osteoartrit ile iliskili Biyokimyasal Markerlarin Kaynaklandiklar1 Doku ve
Metabolizmalarina Gére Siniflandirilmasi**

DOKU MOLEKUL YAPIM MARKERLARI | YIKIM MARKERLARI
Tip Il kollajen PIIANP CTX-Il, Coll2-1, Coll2-1
PIICP NO2, C2C, HELIX-II
Tip I ve 1l kollajen CL2C
KIKIRDAK Kollajen olmayan THNE, YKL-40, COMP
proteinler
Agreganlar Kondroitin siilfat S846 Keratan siilfat
A377RGS
Tip | kollajen PICP NTX-I, CTX-I, ICTP
. PINP Pyd, D-Pyd
KEMIK Kollajen olmayan oC
proteinler BSP (kemik sialoprotein)
Tip 111 kollajen PITINP Glc-Gal-Pyr
SINOVYUM Kolla_jen olmayan HA HELIX-1I, YKL-40, MMP
proteinler
Sistemik inflamasyon HsCRP

PIINAP: Prokollajen tip IIA N-propeptid; PIICP: Prokollajen tip Il C-terminal propeptid; CTX-II: C-terminal
telopeptid; Coll2-1: Tip Il kollajenin 9 amino asid peptidi; Coll2-1 NO2: Coll2-1’in nitrath formu; C2C: Tip II
kollajen C2C epitope (COL2-3/4 Clong mono); HELIX-1I: Tip Il kollajen helikal peptid; C1, 2C: C1, 2C epitop
(COL2-3/4 Cshort); TIINE: Tip Il kollajen neopeptid; YKL-40: kikirdak glikoprotein-39; COMP: kikirdak
oligometrik matriks protein; PICP, PINP: Tip | kollajen karboksi ve amino terminal propeptidleri; NTX-I ve CTX-I:
Tip | kollajen N-terminal ve C-terminal ¢apraz bag telopeptidleri; ICTP: Tip kollajen karboksi terminal telopeptid,;
Pyd: Piridinolin; D-Pyd: Deoksipiridinolin; OC: Osteokalsin; BSP: Kemik sialoprotein; PIIINP: Tip Il kolaje N-
terminal peptid; HA: Hyaluronik asit; hsCRP: Yiiksek duyarli C-reaktif protein; Glc-Gal-Pyr: Glikozil-Galaktozil-
Piridinolin; MMP: Matriks metalloproteazlar.

2.2.9. Radyolojik Degerlendirme

OA’da anatomik ve fizyolojik goriintiileme olmak iizere iki ana goriintiileme
modalitesi bulunmaktadir:

Anatomik goriintiileme: Direkt grafi, ultrasonografi (US) ve artroskopi yapisal
degisiklikleri tespit etmektedir.

Fizyolojik goriintilleme: Radyoniikleoid taramalar ve manyetik rezonans
goriintlileme (MRG) degisikliklere neden olan dinamik hastalik prosesini

degerlendirmektedir.

2.2.9.1. Direkt Grafi (DG)

DG ile goriintiileme OA’daki en 6nemli goriintiileme olup maliyeti diisiik, kolay
temin edilen bir yontemdir. OA’nin rutin klinik tanisinda 6énemli bir rol oynar ancak OA
tedavisi semptomatiktir ve semptomlar, OA’nin radyografik 6zelliklerinin siddeti ile

iligkili degildir. DG ile degerlendirmenin baglica 3 amaci vardir;
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I. OA tanisini dogrulamak ve OA siddetini degerlendirmek

II. Progresyonu degerlendirmek

II1. Tedavinin ve hastaligin yol agabilecegi komplikasyonlar1 tespit etmektir.

OA’daki DG bulgulari, yasla birlikte eklem anatomisinde ortaya ¢ikan ve zaman
icinde progresyon gostermeyen degisikliklerden ayirt edilmelidir. Yasa bagh
degisiklikler arasinda, subkondral trabekiiler kondansasyon, eklem kenarinda kiigiik
spurlar, tibial eminenslerde sivrilesme bulunmaktadir. OA’da ise subkondral skleroz ile
osteofit genellikle hastalifin erken evre bulgular olarak olarak goriiliir ve bu bulgular

o1 91115
progresyon gosterirler.

2.2.9.1.a. OA’min DG Bulgular:

Osteofit, subkondral kemik degisiklikleri, eklem araliginda daralma, kemikte
yeniden yapilanma ve aginmadir.

Osteofit: Eklem koselerinde ya da eklem yiizlerinde eklem boslugunun igine
dogru uzanim gosteren, genellikle mekanik yiiklenmenin az oldugu bolgelerde olusan
47,48

kemiksi ¢ikintilardir.

Subkondral kemik degisiklikleri: Subkondral kortikal tabaka kalinliginda artis ve

skleroz artist OA’nin erken bulgulari arasinda yer almaktadir. Subkondral radyolusensi
sik rastlanan bir bulgudur ve iki ana gruba ayrilir; Jukstaartikiiler radyolusensi ya da
erozyon, diisiik dereceli inflamasyonla iliskilendirilmektedir ve kistler ise ileri OA’da
eklem ytizlerinde sklerotik kenarli, diizgiin konturlu radyoliisen lezyonlar olup mekanik
yiiklenmenin arttig1 bolgelerde gérﬁlmektedir.47’48

Eklem araliginda daralma: Kemikler arasindaki uzaklik eklemin yiik tagiyarak

cekilen goriintiilerinde eklem kikirdak kalinligini  yansitmaktadir. OA’nin ileri

doneminde eklem araligindaki daralma belilrginlesir.15’48

Kemikte yeniden yapilanma ve asinma: OA hastalarindaki subkondral kemik,

artriti olmayanlara kiyasla daha zayiftir. DG’de yassilasma ve eklem elemanlar
arasindaki uyumun artmasi seklinde degerlendirilir. Kikirdagin tam olarak asindigi
durumlarda, subkondral kemik iyice yassilagir ve kemikte meydana gelen ¢okmeler

nedeniyle ekstremite dizilimi bozulur ve deformite geligir.*>*®
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2.2.9.1.b. DG Prosediirleri

Diz eklem araligina yonelik radyolojik projeksiyon konusunda literatiirde ¢esitli
calismalar bulunmaktadir. OA tami ve takibinde ayakta tam ekstansiyonda oOn-arka
grafiler en fazla kullanilan ¢ekim teknigi olmakla birlikte bu protokol hastalarin
progresyonunu takip etmede Onerilmemektedir. Progresyonu takip etmede standardize
edilmis bir yontem bulunmamaktadir. Caligsmalarda farkli ¢cekim teknikleri kullanilmig
olup, bunlardan metatarsofalangeal, fiks fleksiyon ve modifiye Lyon-Schuss (mLS)
protokolii standardize edilmis olan ¢ekim teknikleridir. Metatarsafalangeal protokol diz
hafif fleksiyonda (7-10°) olacak sekilde ¢ekilen arka-6n grafilerdir.*® Fiks fleksiyon
protokoliinde ayakta, fleksiyonda (20-30°), arka-6n dogrultusunda ve rontgen tiipiine
10° kaudale dogru agilandirma verilmekte olup tibiofemoral eklem araliginin ve bu
araliktaki olas1 osteofitlerin degerlendirilmesinde daha saglikli sonuglar verdigine dair
goriisler bulunmaktadir (Sekil 6). Modifiye Lyon-Schuss protokoliinde ayakta,

fleksiyonda (20-30°), arka-6n dogrultusunda cekilmektedir.*’*°

|
|
X-ray beam :
|

angled 10° X-ray beam
downward ‘ horizonlal

a) Fiks fleksiyon pozisyonunda arka-on direkt grafi cekimi, b) Metatarsofalangeal
protokolde direkt grafi cekimi®®

2.2.9.1.c. Diz OA’nin Radyolojik Evrelemesi
Kellgren-Lawrence (KL) radyografik evrelemesi uzun siiredir kullanilmaktadir.
Skorlama esas olarak eklem araliginda daralma, osteofit ve subkondral skleroz

bulgularm1 temel almaktadir. Eklem aralifindaki daralmanin yorumlanmasi

29



yorumlayicilar arasi (interobserver) ve yorumlayicinin kendi degerlendirmesi
(intraobserver) i¢inde degiskenlik gosterebilmektedir.”® KL evreleme sistemi OA’y1

0’dan 4’¢ kadar 5 evrede incelemektedir (Tablo 2)(Sekil 7).

Tablo 2. Kellgren-Lawrence Evreleme Sistemi®

Evre 0 Osteoartrit tablosu yok

Evre 1 Kiiciik osteofit i¢in siipheli goriiniim, eklem mesafesi normal

Evre 2 Belirgin osteofit, eklem aralig1 bozulmamigtir

Evre 3 Eklem araliginda orta derecede daralma

Evre 4 Eklem aralig1 biiyilik oranda bozulmus ve subkondral skleroz artisi

Sekil 7. Kellgren-Lawrence evrelemesine gore direkt grafi bulgulari a. Evre 1, b. Evre 2, c. Evre 3,
d. Evre 4%

Diger bir evreleme yontemi de Gossec ve ark. tarafindan gelistirilen medial ve
lateral tibiofemoral eklemde Olgiilen en dar aralik degerleri kaydedilerek yapilan
kategorizasyon sistemidir. Bu siniflamaya gore; tibiofemoral eklem araliginin genisligi
(joint space width, JSW) 5 mm ve iizerinde olanlar evre 0, 3.5-4.9 mm arasinda olanlar
evre 1, 2-3.4 mm arasinda olanlar evre 2, 2 mm’nin altinda olanlar ise evre 3 olarak

degerlendirilir.53'54
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2.2.9.2. Ultrason (US)
Sinovyumu degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir. Pratikte ise en ¢ok
kullanim nedeni, efiizyon varligi ve miktarim1 saptamak, eklem cevresinde Kkistik

yapilar1 (Baker kisti, Pes anserin bursiti vb) degerlendirmektir.*’

2.2.9.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Eklem i¢i yapilar ve kikirdagi degerlendirmede en iyi yontemdir. Erken evre OA
tanisin1 koymada yardimcidir. Kemik iligi 6demini, subkondral kistleri, meniskiis ve
ligaman patolojilerini, sinovit, efiizyon, eklem cevresi kist ve bursitleri goriintiilemede

yararlidir.>*

2.2.10. Diz Osteoartritinin Tamsi
ACR kriterlerine gore diz OA tani kriterleri:
Klinik tani kriterleri:

Son ay i¢inde pek ¢ok giinde diz agrisinin olmasi
Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi

Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmasi
38 yas ve iizerinde olmak

Muayenede eklem biiyiimesinin gézlenmesi

Klinik tant igin kriterlerden 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5’in birlikteligi
gerekmektedir.

Klinik ve radyolojik tani kriterleri:

Son ay i¢inde pek ¢ok giinde diz agrisinin olmasi

Radyolojik olarak eklem kenarinda osteofit

OA i¢in tipik sinovyal s1v1 bulgular

40 yas ve tizerinde olmak

Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmas1

Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi

Klinik ve radyolojik tani icin kriterlerden 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6’nin
birlikteligi gerekmektedir.™
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2.2.11. Osteoartrit Tedavisi

Diz OA’sinda tedavinin hedefi agriy1 kontrol etmek, eklem fonksiyonlarini
korumak ve diizeltmek, fonksiyonel bagimsizligi saglamak ve yasam kalitesini
yiikseltmek olmalidir. OA tedavisinde non-farmakolojik, farmakolojik ve cerrahi

yontemler beraber yer almaktadir.>

2.2.11.1. Non-Farmakolojik Tedavi

Hasta egitimi: Diz OA’l1 hastalarin hastaligi, semptomlari, tedavinin igerigi ve
amaglart konusunda bireysel yada grup egitimine alinmalari tedaviye uyumu
arttirmaktadir.”

Eklemin asir1 yiiklenmesine neden olan etkenlerden korunma: Hasta tutulan
ekleme asir1 yiik bindiren aktivitelerden ve bunlardan kacinma yollar: ile ilgili olarak
bilgilendirilmelidir.*®

Kilo verme ve beslenme onerileri: Geng yaslarda kilolu olmanin dizde OA
gelisimi i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu gozlenmistir. Heniiz OA gelismemis kisiler
kilo almayarak veya kilolu iseler vererek riski 6nemli oranda azaltabilirler. OA’l1 obez
hastalarda kilo vermenin eklem agris1 ve doku hasari {izerine olan etkileri tam olarak
kanitlanmamakla birlikte 2007 yilinda yapilan sistematik derleme ve meta-analizde diz
OA’li hastalarda kilo vermenin agri ve dizabiliteyi azalttigi bulunmustur.”>*® Obez
hastalarda yapilan bir baska calismada ise kilo veren hastalarin medial eklem
kikirdaginin kalitesi ve miktarinda diizelme saptanmig olup lateral eklem kikirdaginda
degisiklik saptanmamlstlr.s7

Ortez, ayakkab ve yiiriime cihazlari: Hasta i¢cin uygun baston, yiiriite¢ gibi
yardimct cihazlarin kullanimi 6nerilebilir. Bu cihazlar agriy1 azaltabilir. Hafif/ orta
instabilitesi olan diz OA’l1 hastalarda uygun diz ortezi agr1 ve diisme riskini azaltabilir,
stabiliteye yardimeci olabilir. Diz OA’l1 hastalarda tabanlik kullanimi agriy1 azaltarak
ambulasyonu kolaylastirabilir.>

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari: Fizik tedavi, OA tedavisinde yeri
degismeyen bir yontem olup Ozellikle kalga, diz gibi biiyiik eklemlerin ve omurganin
orta-agir derecedeki OA’sinda sik kullanilmaktadir ve hastanin fonksiyonel kapasitesi

ile yasam kalitesini arttirmaktadir.™
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Eqgzersiz; egzersiz se¢imi hastanin yasi, komorbid hastaliklari, OA’nin derecesi
g0z Oniine alinarak bireysel olarak planlanmalidir. Buna gore eklem hareket agikligi,
germe, izometrik, izotonik, denge ve propriosepsiyon ve aerobik egzersizlerin yapilmasi
tesvik edilmelidir.>® 2011 yilinda yapilan bir meta-analizde gii¢lendirme egzersizlerinin
Ozellikle alt ekstremite ve kuadriseps kasinin gii¢lendirilmesinin agriyr azalttigi ve
fonksiyonu diizelttigi saptanmustir.”® Kas zayifliginda giiglendirme egzersizleri disinda
EMG biyofeedback, kas atrofisinde giiclendirme egzersizleri ve kas inhibisyonunda
Ozellikle kuadrisepsi igeren giiclendirme egzersizleri, TENS (transkutan6z elektriksel
sinir stimiilasyonu) ve kriyoterapi Onerilmektedir. Son zamanlarda Tai Chi
egzersizlerinin diz OA’ll hastalarda agr1 ve fiziksel fonksiyonda diizelme sagladig:
56,58

kanitlanmustir.

Termal yontemler; yiizeyel (hot-pack, parafin banyosu, infraruj) ve derin 1sitict

ajanlarin (ultrason, kisa dalga diatermi) aktif sinoviti olmayan secilmis hastalarda agri
ve fonksiyonel durum lizerinde yararli etkileri olabilir. Sinovit varliginda yiizeyel soguk
tedavisi onerilmelidir.>

Elektroterapi ajanlari; TENS, interferansiyel akim, diadinamik akimlar agr,

fonksiyon ve yasam kalitesi lizerinde olumlu etki saglayabilir. Néromuskiiler elektriksel
stimiilasyon, sadece kas giiclendirme amaci ile degil, agr1 ve fonksiyonu iyilestirme
amaciyla da egzersiz uygulayamayan hastalarda alternatif tedavi olarak kabul
edilebilir.>

Hidroterapi ve kaphca tedavileri: Kontrendike bir durum yok ise en az iki
haftalik balneoterapi termal ve nontermal etkileri agisindan Onerilebilir. Termal
banyolarin disinda ¢amur banyolar1 da 6nerilebilir. Kaplica tedavisi, fizik tedavi ajanlari

ve egzersizler ile kombine edilebilir.*>*®

2.2.11.2. Farmakolojik Tedavi

Basit agr1 kesiciler: Hafif/forta derecede agrisi olan diz OA hastalarinda
baslangi¢ tedavisi olarak asetaminofen (maksimum 3 g/giin) hafif analjezik etki
saglayabilir. Parasetamoliin etkisiz kaldig1, komorbiditesi olmayan, orta ve siddetli agr1
veya sinoviti olan diz OA’l1 hastalarda steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar (SOAII)
ve siklooksijenaz 2 (COX 2) enzimlerini inhibe eden ajanlar en diisiik dozda

kullanilmahidir. Gastrointestinal yakinmalar1 olanlarda gastroprotektif ilagla birlikte
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alimmalidir. Topikal SOAII ve kapsaisin oral tedavi ile birlikte veya bu ilaglarin
kullanilmadigi durumlarda tek basina alinabilir.>>*®

Opioidler ve Antidepresanlar: Diger farmakolojik ajanlarin etkisiz ya da
kontrendike oldugu diz OA’l1 hastalarda, direngli agrilarin tedavisinde zayif opioidler
ve narkotik analjeziklerin kullanimi diisiiniilebilir. Duloksetin, jeneralize OA’l
hastalarda gelisen kronik agri icin faydali olabilir.>>*® FDA (Food and Drug
Administration) onayli bir antidepresandir.

Intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu: Diger tedavilere yanit alinamayan
durumlarda ve inflamasyon bulgularinin eslik ettigi semptomatik diz OA’sinda, yilda ii¢
defadan fazla olmamak {iizere intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu uygulanabilir.
Agrida kisa siireli rahatlama sagladigi gt')stezrilmistir.SS’56

Intraartikiiler hyaluronik asit enjeksiyonu: Hafif ve orta siddette diz OA’s1
olan, asir1 kilosu ve instabilitesi olmayan, non-farmakolojik ve farmakolojik
tedavilerden fayda gdérmeyen hastalarda intraartikiiler hyaluronik asit enjeksiyonu
faydali olabilir. Diz OA’l1 hastalarda agriy1 azaltip fonksiyonu arttirabilir.*>>>°

Glukozamin ve/veya kondroitin siilfat: Calismalarda heterojen sonuglar
bulunmaktadir. Agrida azalma ve fonksiyonu artirmadaki etkinligi kesin olmamakla

birlikte diz OA’da semptomatik yarar saglayabilir.>>>°

2.2.11.3. Cerrahi Tedavi

Dizilim bozuklugu olan orta yasl ve aktif hastalarda, unikompartmantal diz
OA’da, biyomekanigi diizeltmek amaci ile osteotomi Onerilebilir. Total diz protezi, ileri
evre diz OA olan, non-farmakolojik ve farmakolojik tedavilere direngli, agri ve
fonksiyonel yetersizligi olan ve yasam kalitesi bozulmus hastalarda diistiniilmelidir.
Karar verme asamasinda sadece radyolojik goriintiiler degil hastanin agris1 ve

fonksiyonel kisithilik durumu da dikkate almmalidir.”®
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalar

Calismaya Mayis 2013-Nisan 2014 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi T1p
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran 40-70 yas aras1 ve ACR
Klinik ve radyolojik tan1 kriterlerine gore primer diz OA tanisi alan hastalar alindi.
Calismaya baslamadan 6nce Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
onay Ve hastalardan galismaya goniillii olarak katildiklarini gosteren bilgilendirilmis
olur formu alind.

Calismaya alinma kriterlerini karsilayan toplam 158 kisinin fizik muayenesi
yapildi1 ve tetkikleri istendi. Bu kisilerden 6’s1 ¢alismaya dahil edilmedi. Bir hastada
kardiyak problem tespit edildi, 1 hasta dizden opere oldu, 2 hasta izokinetik test
uygulanmasini kabul etmedi, 2 hastanin akut faz yanitlart yiiksekti. Calismaya toplam
152 hasta alindu.

Calismaya Alinma Kriterleri
40-70 yas arast olmak

ACR klinik ve radyolojik tani kriterlerine gore primer diz OA tanisi almig olmak

Cahismadan Dislama Kriterleri

Alt ekstremiteye yonelik cerrahi girisim dykiisiiniin olmasi

Malignite Oykiisiiniin olmast

Hemipleji, parapleji, polio sekeli vb nérolojik hastaliklar olmasi

Romatoid artrit, Ankilozan spondilit veya Reaktif artrit gibi diz eklemi
tutulumunun olabilecegi inflamatuvar romatizmal hastaliklar

Septik artrit

Kristal artropati varlig

Kalp hastaligi (kalp yetmezligi, anjina, miyokard infaktiisii ve by-pass Oykiisii
olmasi)

35



3.2. Calisma Protokolii

Diz OA tanist konulan ve caligmaya alinan hastalarin demografik verileri,
antropometrik olgiimleri, yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular1 standart bir forma
gore degerlendirildi. Fizik muayenede diz eklem hareket agikliklar1 Olgiildd, dizlerde
tibiofemoral ve patellofemoral krepitasyon, effiizyon degerlendirildi. Mc-Murray testi,
on ve arka ¢ekmece testleri uygulandi. Antropometrik Slgtimleri (boy, kilo, bel gevresi)
almarak viicut kiitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Sistolik ve diastolik kan basinglar:
Olgiildii. Hastalarin agr1 diizeyi viziiel analog skala (VAS, 0-100 mm) ile
degerlendirildi.

OA’l1 hastalarin dizabilite durumlarint degerlendirmek icin gegerli ve giivenilir
bir anket olan WOMAC formu kullanildi. WOMAC Kkalga ve/veya diz OA’sinda, OA
ile iliskili dizabiliteyi degerlendiren ve hastaligin agri, tutukluk ve fiziksel fonksiyon
olmak tiizere ii¢ boyutunu irdeleyen 24 maddelik (5 agri, 2 tutukluk, 17 fiziksel
fonksiyon) bir saglik durum 6lcegidir. Maddelerin skorlanmast VAS ve 5°1i Likert skala
ile yapilabilmektedir. Likert versiyonunda her madde i¢in 0’dan 4’e kadar skorlanan 5
derece mevcuttur (0=yok, 1=hafif, 2=orta siddette, 3=siddetli, 4=cok siddetli). Alt
skalarda en yliksek skorlar agri=20, tutukluk=8 ve fiziksel fonsiyon=68 olup yiiksek
skorlar kotii saglik durumunu gostermektedir. WOMAC LK 3.1‘in normalize edilmis
versiyonunda (skorlar 0-10 arasinda), normalizasyon saglanabilmesi i¢in agri skoru 0,5,
tutukluk skoru 1,25 ve fiziksel fonksiyon skoru 0,147 ile ¢arpilir. Bu ii¢ degerin toplami
ise total skoru verir.®® Bizim calismamizda da WOMAC 3.1 normalize edilmis
versiyonu kullanildi. Hastalarin varolan hastaliklar1 ve bu hastaliklarin giinliik yasam
aktivitelerine etkisini degerlendirmek amaciyla komorbidite anketi dolduruldu.®

Hastalarin ayakta tam ekstansiyonda her iki diz On-arka grafiler g¢ekilerek
Kellgren-Lawrence yontemine gore evrelendi. Ayrica diz grafisinde medial tibiofemoral
eklem araligt mm cinsinden olgiilerek JSW evrelemesi yapildi. Yiiksek kemik mineral
yogunlugu ile diz OA arasindaki iligskiyi gosterebilmek amaciyla 116 hastanin mevcut
dual-energy X-ray absorbtiometry (DXA) yontemi ile degerlendirilen KMY, T ve Z
skorlar1 kaydedildi. Rutin biyokimyasal tetkikleri ve kemik yapim yikim markerlar
disinda kikirdak hasar1 ve obezite markerlarina da bakildi. Kuadriseps kas kuvveti
Oxford skalasina gore (0-5 arasi) manuel olarak, MicroFET3 cihaziyla ve bilgisayarli
izokinetik dinamometre (NORM 6000 CSMI, USA) ile degerlendirildi.
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3.3. Diz Grafilerinin Degerlendirilmesi
Calismaya katilan kisilerin her iki dizi Kellgren-Lawrence (KL) radyolojik
evreleme sistemine gore evre 0-4 arasinda evrelendi. JSW evreleme sistemine gore de

evre 0-3 olarak degerlendirildi.>**

3.4. Biyolojik Markerlarin Ol¢iimii

CTX-1I; Serum CTX-1l diizeyleri Human CTX-Il ELISA Kit (Elabscience)
kullanilarak Sandvich-ELISA metoduyla &lgiilerek 450nm’de fotometrik olarak
degerlendirilmistir.

Leptin; Serum leptin diizeyleri Human Leptin ELISA Kit (BioVendor)
kullanilarak Sandvich-ELISA metoduyla 6lgiilerek 450nm ve 630nm’de iki ayr1 okuma
yapilarak sonuglar degerlendirilmistir.

CTX-I; Serum CTX-I diizeyi elektrokemiliiminesan immiinoassay yontemi ile
Ol¢tilmiistiir. Bu test biyotinli monoklonal anti-beta-CrossLabs ile birlikte inkiibe edilen
sandvich prensibine dayanir.

Osteokalsin; Serum osteokalsin diizeyleri elektrokemiliiminesan immiinoassay
yontemi ile dl¢iilmiistiir. Olgiimde dolasimda bulunan intak osteokalsinin direk dl¢iimii
yerine stabilitesi daha yiiksek olan ve intak osteokalsinin proteazlar ile yikimi sonucu
ortaya ¢ikan N-MID ve N-terminal fragmanlarin 6l¢iimii esasina dayanmaktadir.

D vitamini; 25(OH)D diizeyi yiiksek performansl sivi kromatografisi yontemi

ile Olglilmiistiir.

3.5. MicroFET3 Dinamometre

MicroFET3 (Hoggan Health Industries) izometrik kas giicii ve eklem hareket
acikligimmi dogru bir sekilde degerlendirebilen, tasinabilir bir sistemdir (Sekil §). Bu
sistem kullanilarak yapilan kas testinin amact kas zayifliginin belirlenmesidir.
MicroFET3 “kirilma (yenme) testi” olarak adlandirilan manuel kas testinin bir sekli
olarak kullanilmak iizere tasarlanmigtir. Hastalar izole ve kasin kontrakte oldugu bir
pozisyonda stabilize edildikten sonra klinisyen zit yonde gii¢ uygulayarak hastalardan
buna direng gostermesi istenir. Hastanin direncinin kirilmasi ve asilmasi amaglanir
(Sekil 9). Calismamizda hastalarin kuadriseps kas giicleri MicroFET3 manuel kas giicli

Ol¢ciim cihazi ile libre (1 1b=0,45 kg) cinsinden 6l¢iildii.
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Sekil 8. MicroFET3

W= L%
Sekil 9. MicroFET3 ile kuadriseps kas kuvveti él¢iimii

3.6. Izokinetik Degerlendirme

Hastalarin kas kuvvetleri izokinetik dinamometre ile (NORM 6000 CSMI, USA)
degerlendirildi (Sekil 10). Olciimler izometrik ve izokinetik modiil ile gerceklestirildi.
Izometrik 6l¢iim dncesinde hastalar 90° oturur pozisyonda bel ve gogiis kemerleri ile
koltuga sabitlendiler. Hastanin bacagi, ayak bilegi iizerine yerlestirilen bir ped ve

baglantilar1 araciligiyla dinamometre koluna sabitlendi. Izometrik kas kuvvet 6lgiimii,
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eklem hareket acikligit 60°°deyken yapildi. Hastalardan bu o0l¢iim sirasinda bacak
ekstansor kaslarint 15 saniye siireyle maksimal kuvvetle kasmalar1 istendi ve
kendilerine 20 saniyelik dinlenmelerden sonra ayni manevrayr ikinci kez yapmalari
sOylendi. Benzer iki 6l¢iim fleksor kas gruplarmin kuvvetini 6lgmek amaciyla da
tekrarlandi. Hastalar 60 sn dinlendirildikten sonra izokinetik modiil ile degerlendirildi.
Hastalarin izokinetik kontraksiyona uyum saglamalart igin test oncesinde izokinetik
dinamometrede 240°/sn’de 7 submaksimal tekrar yaptirildi. Sonrasinda izokinetik testi
240°/sn, 180°/sn, 120°/sn ve 60°/sn’lik agisal hizlarla yapildi (Sekil 11). Her bir set 7
tekrarh olarak gerceklestirildi. Hasta setler arasinda 60 sn dinlendirildi.®*

Hastalarin tiim Ol¢timleri her iki dizden yapilmis olmakla birlikte istatistiksel

degerlendirme i¢in daha fazla semptomatik olan dizlerine ait degerler kullanilmistir.

Sekil 10. izokinetik dinamometre
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Sekil 11. izokinetik dinamometre ile kas kuvveti 6l¢iimii

3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS22 paket programiyla yapilmistir. Verilerin normal
dagilima uygunlugu test edilmis, normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin
analizinde bagimsiz gruplarda t testi ve tek yonli varyans analizi, normal dagilim
gostermeyen siirekli degiskenlerin analizinde ise Mann Whitney U veya Kruskall Wallis
testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde ise ki-kare testi kullanilmistir.
Siirekli degiskenler arasindaki iligki Pearsons veya Spearman Rank testi ile analiz
edilmistir. Sonuglar ortalama+standart sapma ve alt deger-iist deger olarak ifade
edilmistir. p degerinin <0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.

Korelasyonlarin degerlendirilmesinde korelasyon kat sayisi (r) 0-0,24 arasinda
ise iligkinin olmadig1 veya c¢ok zayif iliski oldugu, 0,25-0,49 arasinda ise zayif-orta
derecede, 0,50-0,74 arasinda ise iyi derecede, 0,75-1,00 arasinda ise ¢ok iyi derecede

iliski oldugu seklinde yorumlanmastir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismamiza 40-70 yas arasinda toplam 152 kisi dahil edildi. Calisma grubunun
yas, viicut agirligi, boy, bel cevresi, VKI, yakinma ve sabah tutuklugu siireleri,
komorbidite skorlar1 ve VAS ile ilgili ortalama ve standart sapma degerleri ile alt
degerleri (AD) ve iist degerleri (UD) Tablo 3’de gosterilmistir. Kadin ve erkekler
arasinda yas ve sabah tutuklugu siireleri arasinda anlamli fark gézlenmemis olup viicut
agirhigi, boy, VK1, bel ¢evresi, komorbidite skorlar1 ve VAS arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar saptanmustir.

Hasta grubumuzun %76,9’unun obez (n=117, VKIi>30 kg/m?), %19,7’sinin ise
fazla kilolu (n=30, VKIi=25-30 kg/m?) oldugu goriilmiistiir. Kadinlar arasinda obezite

oraninin daha yiiksek oldugu (%83,8) gozlenmistir.

Tablo 3. Calisma Grubunun Demografik Verileri

Kadin Erkek Toplam
n=130 n=22 n=152
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
Yas (yil) 57,32+7,5 57,32+7,3 57,32+7,5
(40-70) (44-70) (40-70)
Viicut agirhgr (kg) 82,54+12,8* 77,18+9,4 81,76+12,5
(50-120) (64-95) (50-120)
Boy (cm) 152,76+6,0%** 164,27+7,3 154,43+7,4
(138-170) (146-178) (138-178)
. 35,315, 7%%* 28,66+3,1 34,35+5,9
VKI (kg/m?) (24-51) (24-35) (24-51)
Bel cevresi (cm) 103,24+9,7* 98,00+10,2 102,48+9,9
(77-129) (85-120) (77-129)
Yakinma siresi (ay) 65,35+67,4* 29,32+28,1 60,13+64,5
(3-276) (4-120) (3-276)
Sabah tutuklugu siiresi (dk) 7’(]5;[8)’ ! 5’8?;8)’ ! 6’(81?3%8)’1
- 7,44+3 5% ** 4,36+2.6 6,99+3,5
Komorbidite skoru (1-18) (0-10) (0-18)
50+18,9%** 34,5+16,2 48,4+19,3
VAS (mm) (15-01) (12-60) (12-91)

VKI: Viicut kiitle indeksi, VAS: Visiiel analog skala
* p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001
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4.2. Diz OA Evreleri Ile Tigili Veriler

Calismaya almman 152 kisiden elde edilen anteroposterior diz grafileri aymi

arastirmaci tarafindan KL evrelemesine gore degerlendirilerek 4 gruba (KL evre 1-4),

digital ortamda yapilan JSW evrelemesine gore de 4 gruba (JSW evre 0-3) ayrilmustir.

Hastalarin KL ve JSW evrelemesine gore dagilimi Tablo 4’de verilmistir. KL

evrelemesinde kadin ve erkek hastalarin dagiliminda istatistiksel fark gozlenmemis

olmakla beraber medial JSW evrelemesinde anlamli farklilik mevcuttu (p= 0,042).

Tablo 4. Kellgren-Lawrence Evrelemesi ve Eklem Arahgi Genisligi Evrelemesine Gore Hastalarin

Dagilim
Kadn Erkek Toplam
n=130 n=22 n=152
KL evresi
Evre 1 61 15 76
Evre 2 39 5 44
Evre 3 20 1 21
Evre 4 10 1 11
JSW,, evresi*
Evre 0 37 13 50
Evre 1 53 6 59
Evre 2 27 2 29
Evre 3 13 1 14

KL: Kellgren Lawrence evresi, JSSW,: Medial eklem araligi genisligi evresi,

* p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001

4.3. Kemik Mineral Yogunlugu Verileri

Hastalarin lomber vertebra ve kalga kemik mineral yogunluk 6l¢iimleri, T

ve Z skorlar1 Tablo 5’de verilmistir. Kemik mineral yoguluklari, T ve Z skorlar

kadin ve erkekler arasinda anlamli farklilik géstermemistir.

Tablo 5. Kemik Mineral Yogunlugu Ol¢iimii Degerleri

Kadin (n=113) Erkek (n=3) Toplam (n=116)
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)

KMY 0,934+0,2 1,024+0,2 0,937+0,2
(L1-L4) (gr/cm?) (0,441-1,338) (0,897-1,238) (0,441-1,338)
T -1,1+1,4 -0,6=+1,6 -1,1+1,4
(L1-L4) (-5,5-2,6) (-1,8-1,3) (-5,5-2,6)
z 0,2£1,3 0,1£1,5 0,2£1,3
(L1-L4) (-3,2-3,7) (-0,9-1,9) (-3,2-3,7)
KMY 0,862+0,13 0,938+0,17 0,864+0,13
(Femur boynu) (gr/cm?) (0,543-1,163) (0,815-1,144) (0,543-1,163)
T -0,6+1,0 -0,6+1,2 -0,6+1,0
(Femur boynu) (-3,1-1,8) (-1,4-0,7) (-3,1-1,8)
z 0,2+0,9 -0,1+1,1 0,2+0,9
(Femur boynu) (-2,1-2,4) (-0,8-1,2) (-2,1+2,4)

KMY: Kemik mineral yogunlugu, * p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001
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4.4. Biyolojik Marker Verileri

Kemik, kikirdak ve adipoz dokuya ait biyolojik marker degerleri Tablo

6’da gosterilmistir. Biyolojik markerlardan sadece serum leptin seviyeleri

kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,000) Diger

biyolojik markerlar

gozlenmemistir.

acisindan kadin ve erkekler arasinda anlamli fark

Vitamin D diizeyleri hastalarin %30,9’unda eksik [25(OH)D <10 ng/ml],
%44,1’inde yetersiz [25(OH)D=10-20 ng/ml] idi. Hasta grubunun %11,2’sinde
optimal [25(OH)D >30 ng/ml] diizeylerde bulunmustur.

Tablo 6. Biyolojik Marker Degerleri

Kadn Erkek Toplam
n=130 n=22 n=152
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
osteokalsin (ng/mD) 18,128.6 19,378 18,3285
9 (0,5-53,4) (1,3-32,6) (0,5-53,4)
0,340,2 0,340,2 0,340,
CTX-1 (ng/mi) (0,01-1.1) (0.1-0,6) (0,01-1.1)
1,120,8 1,0070,9 1,0620,8
CTX-II (ng/ml) (0-3,7) (0-3.2) (0-3,7)
Leptin (ng/mi) 23,8£13%%% 5,36+5,9 21,113.8
pun (ng (4,1-50) (1-24,1) (1-50)
16,1=11,2 16,7+7,0 16,2+10,7
25 (OH)D (ng/ml) (3.7-72.2) (8,9-37.3) (3.7-72.2)

* p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001

4.5. Kas Kuvveti Olciimii Verileri

MicroFET3 ve izokinetik dinamometre ile dl¢iilen kas kuvveti sonuglari

Tablo 7’de gosterilmistir. MicroFET3 ile Olgiilen kuadriseps kas kuvveti ve

izokinetik dinamometre ile Olgiilen kuadriseps ve hamstring kas kuvvetleri ile

ilgili tiim degerler erkeklerde kadinlara gére anlamli olarak ytiksek saptanmustir.
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Tablo 7. MicroFET3 ve izokinetik Dinamometre ile Olgiilen Kas Kuvveti Degerleri

Kadn Erkek Toplam
n=130 n=22 n=152
Ortalama£SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
. 29,6+13 8%** 43,68+15,53 31,66+14.87
MicroFET3 (Ib) (10-83) (15-69) (10-83)
izokinetik dinamometre
o 78,5422, 1 %% 118,8+28.4 84.4+27.0
izometrik Ekstansor (60°) (34-145) (68-174) (34-174)
(Newton-m)
. o 30,1+£11,3%** 49,2+18,3 32,8+14,1
Fleksor (60°) (9-66) (15-87) (9-87)
oo | 640820, 1%+ 104,5428.5 69.8+25.7
(15-125) (50-156) (15-156)
00 | BLAEIGS** 87,7£23.9 56,7421.8
Estansir (11-103) (46-133) (11-133)
180° 40,3+13,9%** 67,7+19,8 44,3+17,7
(12-71) (30-98) (12-98)
. sa0 | BLIEIZIF* 52,4+15.1 341£14.6
Izokinetik (8-60) (19-77) (8-77)
(Newton-m) o | 3325 53.5:19.7 3662154
(3-65) (15-83) (3-83)
120° 26,8+10,6%** 45+16,8 29,5+13,3
A (3-60) (12-70) (3-70)
180° 20,9+9,2%** 36,9+13,7 23,3+11,4
(3-56) (12-58) (3-58)
oage | LTAELTH 32,55-11.5 195499
(3-45) (15-54) (3-54)

* p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001

4.6. WOMAC Anketi Verileri

WOMAC anketi ile degerlendirilen agr1, tutukluk ve fonksiyon alt skalalarindan
agn ve fonksiyonel aktivite alt skalasinda daha belirgin olmak tizere (p=0,000) tiim alt
skalalarda ve total skorda (p=0,000) cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut olup kadinlarda degerler daha yiiksek idi. WOMAC alt skala ve total skor

degerleri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8. WOMAC Alt Skala ve Total Skor Degerleri

Kadin Erkek Toplam
n=130 n=22 n=152
WOMAC Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
Abri 4,62, 1%** 2,8+£1,9 44421
£ (0,5-9) (0-6) (0-9)
4,04£2,5** 2,4+1,6 3,8+2,5
Tutukluk (0-10) (0-5) (0-10)
Fonksivon 4,942 2%** 2,9+£1,8 4,6+2,2
Y (0,5-9,7) (0,5-8,1) (0,5-9,7)
Total 13,446,2*** 8,2+4,7 12,7+6,3
(0,9-28,4) (0,5-16,8) (0,5-28,4)
* p<0,05, **p<0,01, *** p<0,001
4.7 Diz OA Radyolojik Evre Gruplarina Gére Degiskenlerin
Karsilastirnlmasi

Demografik verilerin, KMY ve kas kuvveti ol¢iimii degerlerinin, biyolojik

markerlar ve WOMAC skalalarinin KL evrelemesine gore karsilastirilmas: Tablo 9°da

gosterilmistir. Buna gére boy, VKI, bel gevresi, yakinma siiresi, VAS ve WOMAC

skalalar1 KL evresine gore anlamli olarak farklilik gostermekte idi. KL evresi arttik¢a

boyun kisaldig1, VKI ve bel gevresi 6l¢iimiiniin arttig1, yakinma siiresinin uzadigi, VAS

ve WOMAC skalasi degerlerinin arttig1 goriilmiistiir.

Tablo 9. Degiskenlerin Kellgren-Lawrence Evrelemesi Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
Yas 56,1+7,1 57,8+7,4 58,3+7,7 61,7+8,8 0,08
(40-69) (44-70) (42-69) (42-70)
Boy (cm) 156,5+7,8 154,0+6,2 151,7+6,3 147,1+4,4 0,000
(138-178) (142-170) (142-164) (142-153)
Viicut agith@ (kg) 80,3+11,2 81,4+11,2 86,7+16,9 83,6+15,7 0,214
(61-120) (60-115) (54-115) (50-100)
. 32,745,3 34,4447 37,6+7,4 38,6+7,5 0,002
VKI (ke/m’) (24-50) (25-47) (24-51) (25-50)
Bel gevresi (cm) 100,4+9,5 102,9+9,7 105,8+12,4 108,4+4,8 0,009
(85-129) (84-127) (77-125) (101-118)
Yakinma siiresi 37,4+38,1 77,9+72,2 75,1+£73,8 117,8+95,1 0,003
(ay) (3-244) (6-240) (10-240) (6-276)
Sabah tutuklugu 6,1+5,1 6,9+6,1 8,6+8,6 7,6+5,6 0,732
(dK) (1-20) (1-20) (1-30) (1-20)
Komorbidite skoru 6,7+3,9 7,2+3,5 7,4+2.9 7,4+2.6 0,565
(0-16) (1-18) (3-14) (3-12)
44,4419,3 47,6+17,9 55,2+19,8 66,0+11,6 0,002
VAS (mm) (12-90) (15-85) (23-91) (50-87)
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Tablo 9°un devamm

KMY él¢iimii
L1-L4 KMY 0,938+0,129 0,907+0,160 0,986+0,186 0,959+0,185 0,685
(gr/cm?) (0,666-1,243) | (0,441-1,238) | (0,715-1,260) | (0,769-1,338)
L1-L4T -1,1+1,2 -1,3+1,4 -0,6+1,7 -0,8+1,6 0,797
(-3,5-1,8) (-5,5-1,7) (-3,0-1,9) (-2,5-2,6)
Femur boyun 0,869+0,119 0,842+0,129 0,893+0,159 0,872+0,136 0,343
KMY (gr/cm?) (0,584-1,068) | (0,582-1,163) | (0,543-1,107) | (0,718-1,054)
Femur boyun T -0,6+0,9 -0,8+0,9 -0,4+1,2 -0,5+1,1 0,462
(-2,9-1,0) (-3,0-1,8) (-3,1-1,4) (-1,8-0,9)
Kas kuvveti ol¢iimii
Manuel MT 4,5+0,6 4,4+0,7 4,4+0,7 4,0+0,8 0,113
(3-5) (3-5) (3-5) (3-5)
. 32,4+15,3 32,2+14,8 30,9+15,2 25,6+11,5 0,533
MicroFET (Ib) (10-83) (13-63) (10-60) (14-48)
Izokinetik dinamometre
Izometrik 88,3+27,5 82,5+28,0 81,5+21,8 70,54+25,9 0,137
ekstansdr (34-174) (37-153) (56-145) (34-114)
izometrik fleksdr 34,5+15,2 33,3+13,9 29,1+10,5 26,8+12,1 0,288
(9-87) (12-75) (11-56) (11-50)
Tzokinetik 72,1+28,4 69,8+24,9 67,0+18,8 60,3+19,5 0,536
60° ekstansor (15-156) (31-133) (41-113) (30-96)
Izokinetik 58,5+24,2 56,5+21,8 53,5+14,3 50,0+17,1 0,678
120° ekstansor (11-133) (22-117) (31-81) (20-73)
Izokinetik 45,6+19,3 44,6+18,5 40,7+10,7 40,2+13,4 0,603
180° ekstansor (12-98) (15-98) (20-66) (18-60)
[zokinetik 35,4+16,1 33,6+14,7 31,6+9,7 31,9+11,9 0,834
240° ekstansor (8-77) (14-69) (16-54) (12-47)
Izokinetik 38,3+16,6 37,4+15,2 34,0+11,8 28,2+11,3 0,226
60° fleksor (3-80) (8-83) (14-58) (7-45)
Izokinetik 30,7+14,1 30,5+13,3 26,1+11,2 23,3+9,6 0,190
120° fleksor (3-65) (8-70) (12-60) (7-38)
Izokinetik 24,2+12,1 23,9+11,6 21,1+9,8 18,2+6,8 0,261
180° fleksor (3-56) (5-58) (12-56) (3-26)
Izokinetik 21,0+10,3 19,4+10,5 17,4+8,0 14,2+5,6 0,083
240° fleksor (3-54) (3-49) (7-45) (5-24)
Biyolojik markerlar
Osteokalsin 17,9+8,8 19,5+8,5 16,9+5,9 18,5+11,2 0,672
(ng/ml) (0,5-47,7) (6,2-53,4) (5,3-29,7) (3,6-39,2)
CTX-I (ng/ml) 0,29+0,18 0,28+0,18 0,27+0,14 0,35+0,17 0,515
(0,048-1,130) | (0,010-0,950) | (0,037-0,591) | (0,125-0,734)
CTX-I1 (ng/ml) 1,02+0,87 1,10+0,86 1,09+0,88 1,09+0,84 0,935
(0,0-3,7) (0,0-3,1) (0,0-2,9) (0,1-2,6)
Leptin (ng/ml) 19,97+13,82 21,16+13,15 21,70+£13,04 28,15+17,70 0,490
(1,0-50,0) (1,3-50,0) (1,0-50,0) (2,2-50,0)
16,7115 15,2+10,9 16,6+9,1 15,9+7,7 0,541
25OH) D (ng/ml) |37 755 (4,0-53,3) (5,3-43.,8) (6,9-32.3)
WOMAC
Agn 3,9+2,2 42+19 5,1+2,2 6,3+1,3 0,002
(0-9) (0,5-8,5) (1,5-9) (4,5-8,5)
3,3+2,5 3,7£2,3 5,2+2,4 48+1,9 0,010
Tutukluk (0-10) (0-8.8) (0-8.8) (2.5-7.5)
Fonksiyon 4,0+£2,2 44+19 5,6+2,1 7,1+15 0,000
(0,5-9,4) (0,5-9,3) (1,5-9,7) (4,4-8,7)
Total 11,3+6,4 12,3+5,7 15,5+6,0 18,1+3,6 0,000
(0,5-28,4) (0,9-24) (4,9-27,5) (12-22,9)
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Benzer sekilde demografik verilerin, KMY ve kas kuvveti 6lgtimii degerlerinin,
biyolojik markerlar, VAS ve WOMAC skalalarinin medial JSW evrelemesine gore
karsilastirilmas1 Tablo 10°da gosterilmistir. Buna gére yas, boy, VKI, bel g¢evresi,
manuel kas kuvveti olglimii, izokinetik 240°/sn’de gerceklestirilen kas kuvvet dlgiimii,
VAS ile WOMAC agr ve fonksiyon alt skala ve total skorlar1 medial JSW evresine
gore anlamli olarak farklilik gostermekte idi. Medial JSW evresi arttikca yagin arttigi,
boyun kisaldigi, VKI ve bel cevresi dl¢iimiiniin artt1ig, manuel kas testi degerlerinin
azaldigi, izometrik fleksor, izokinetik 240°/sn ekstansor, izokinetik 120°/sn, 180°/sn ve

240°/sn fleksor kas kuvvetlerinin azaldigi, VAS ve WOMAC agr, fonksiyon alt

skalalari ile total skorlarin arttig1 gozlenmistir.

Tablo 10. Degiskenlerin Medial JSW Evrelemesi Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS p
(AD-UD) (AD-UD) (AD-UD) (AD-UD)
v 56,1+7,1 56,8+7,2 58,2+7,8 61,947,8 0.042
a3 (40-69) (40-70) (42-70) (42-70) ’
Boy (cm) 157,3+8,0 154,546,3 152,1455 148,245,9 0.000
y (142-178) (138-170) (142-163) (142-164) '
. 80,5+12,4 81,5+11,3 82,9+14,4 85,1+14,2
Viicut agirhig (k) (60-120) (60-115) (54-115) (50-100) 0,366
. . 32,645,3 34,0455 35,846,5 38,746,7
VKI (ke/m?) (24-50) (24-47) (24-51) (25-50) 0,005
Bel gevresi (em) 100,4+9,1 101,8+10,5 104,4+11,1 108,4+4,9 0014
¢ (85-119) (84-129) (77-125) (101-118) '
Yakinma siiresi 48,6+53,9 52,4+51,9 77,4+79,8 98,1+92,4 0244
(ay) (3-244) (5-240) (6-240) (6-276) '
Sabah tutuklugu 8,245,9 53453 78474 744540 0.096
(dk) (1-20) (1-20) (1-30) (1-20) '
o 6,4+3,9 75436 6,943,3 7,042,5
Komorbidite skoru (0-18) (1-16) (1-14) (3-12) 0,267
45,4+20,4 46,1175 50,7+19,9 63,3+15,8
VAS (mm) (16-90) (12-82) (17-91) (23-87) 0,009
KMY 6lgiimii
L1-L4 KMY 0,956+0,143 0,916+0,151 0,922+0,154 0997+0,189 [ o,
(gr/em?) (0,695-1,243) | (0,441-1,260) | (0,542-1,219) | (0,769-1,338) '
1,0+1,4 12+14 1,314 -0,5+1,7
Ll-L4 T (_312_118) (_515_119) (_416_116) (_215_216) 01803
Femur boyun 0,873+0,139 0,848+0,126 0,867+0,124 0,898+0,135 0.827
KMY (gr/cm?) (0,614-1,163) | (0,582-1,075) | (0,543-1,050) | (0,718-1,107) '
-0,6+1,1 -0,7+1,0 -0,6+0,9 -0,3+1,1
Femur boyun T (-2,2-1.8) (-3,0-1.1) (-3,1-0,9) (1814 | 2068
Kas giicii ol¢iimii
4,640,5 4,5+0,6 4,240,7 4,240,8
Manuel MT (3-5) (3-5) (3-5) (3-5) 0,026
. 33,7+14,2 32,6+16,6 27,8+13,1 28,1+11,3
MicroFET (Ib) (15-69) (10-83) (10-53) (14-48) 0,275
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Tablo 10°un devamm

[zokinetik dinamometre

Tzometrik 89,7430, 83.5226,6 825:19.1 275261 | 0 yus

ekstansor (34-174) (35-145) (56-127) (34-115) :

. - 3734138 3164154 30,6£11.3 26.7+10.8

Izometrik fleksor (14-68) (9-87) (11-56) (11-50) 0,019

Tzokinetik 76.1430,0 6731247 6821205 621199 | 5am

60° ckstansor (26-156) (15-133) (41-125) (30-96) :

Tzokinetik 6355245 525421 1 5631184 5081168 | 10

120° ckstansor (23-133) (11-117) (31-110) (20-75) :

Tzokinetik 4974193 414:18.2 42,6142 2025122 | oo

180° ckstansor (14-98) (12-98) (15-80) (18-60) :

Tzokinetik 30411538 3124144 3231128 365105 | 0 our

240° ckstansor (14-77) (8-69) (14-58) (12-47) ’

Tzokinetik 2034171 34.9:152 3751135 2024108 | 5080

60° fleksor (4-83) (3-80) (14-65) (7-45) :

Tzokinetik 331145 274+13.2 30,5:11,9 23585 | o

120° fleksor (7-70) (3-68) (15-60) (7-38) !

Tzokinetik 26.8+12,5 2124111 23.7410,5 183:60 | ;07

180° fleksor (8-58) (3-50) (8-56) (3-26) !

Tzokinetik 22,7411,29 18,129,8 19,3+7,9 149:52 | o

240° fleksbr (3-54) (3-49) (7-45) (5-24) !

Biyolojik markerlar

Osteokalsin 17,8772 19,55:10,3 16,4815 5 186498 | o s

(ng/ml) (050-3451) | (0695342 | (538-2078) | (3.66-3927) |
0.26£0,136 | 0,333£0,209 | 0,237+0,149 0,35£0.2

CTX-I (ng/ml) (0,07-0,65) (0,05-1,13) (0,01-0,59) (012-0.73) | 0036
1,080, 11120.8 0,8940.7 11120,9

CTX-II (ng/mi) (0,0-3.7) (0,0-2,9) (0,0-2,6) 01-29) | 9989

Leotin BTy 18.91414,8 2107135 20,30:10,6 27.394163 | 0200

(1,00-50,00) | (1,00-50,00) | (1,00-50,00) | (2,20-50,00) |

17,0116 16,.2+11.1 153+10.1 15,3472

25 (OH) D (ng/ml) (4,4-72.2) (4,0-54.2) (3,7-43.8) 6.9-323) |08

WOMAC

; 41523 41519 46122 59117

Agn (0,5-9) (0-8) (0,5-9) (1585 | 0014
35425 3,502, 42125 49519

Tutukluk (0-10) (0-8,75) (0-8,75) 2575 | 0143

Fonksiyon 43423 42419 4923 6620 | 0003
(0,59-9,4) (0,45-7,7) (0,45-9.7) 14787) | ©

ol 11.0:6.7 11,8458 13,746,4 169:48 | 001
(2,8-28.4) (0,5-23.2) (0,9-27,5) 55-229) | %

4.8. Korelasyonlar

Demografik veriler, yakinma stiresi, sabah tutuklugu stiresi, komorbidite skorlari
ile kas kuvveti parametreleri arasindaki korelasyon degerlendirilmis olup Tablo 11°de
gosterilmistir. Bu parametrelerden o6zellikle hastalarin komorbidite skoru tiim kas

kuvveti parametreleri ile zayif negatif korelasyon gostermekteydi. Hastalarin komorbid
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durumlan arttik¢a kas kuvvetleri azalma egilimindeydi. VAS ile sorgulanan agri

durumlar ile kas kuvveti parametreleri arasinda zayif negatif korelasyon saptanmuistir.

Tablo 11. Demografik Veriler, Komorbidite Skorlari, Vizuel Analog Skala Skorlar1 ile Kas
Kuvveti Parametreleri Arasindaki Korelasyon

- =3 =3 =3 =3 =)
g £ | 8 8 = 3 3 8 =
T = £ b 2 2 5 < g £ g

o Q 5 = = = = = = = = X

5 g & 2. 2. 2. 2. 2 = E =5

= = S =% =23 S35 S S E SE S8 S3

Yas 0,22** -0,19* -0,21* -0,14* -0,18* -0,23** -0,18* -0,09 -0,13 -0,15 -0,12
0,004 0,019 0,010 0,090 0,030 0,005 0,024 0,300 0,100 0,069 0,153

VA 0,04 0,03 0,00 0,09 0,10 0,11 0,07 0,03 0,07 0,03 0,02
0,657 | 0,688 0,990 0,290 0,239 0,171 0,386 0,682 0,410 0,675 0,775

VK 015 | -017* | -021* | -011 0,10 0,07 0,08 0,10 0,07 20,07 20,10
0,070 | 0,039 0,009 0,176 0,211 0,414 0,331 0,224 0,411 0,429 0,206

Belcevresi | 005 -0,12 0,15 -0,09 -0,08 -0,03 -0,03 -0,09 -0,08 -0,10 -0,08
0529 | 0,135 0,059 0,266 0,306 0,703 0,705 0,268 0,323 0,204 0,329

Yakimma 0,08 | -023** | -014 | -021** | 021 | -0,19* | -016 | -0,17* | -019%* | -0,14 20,15
siiresi 0,344 | 0,004 0,078 0,009 0,009 0,022 0,057 0,034 0,018 0,082 0,060
Sabah 0,19 0,17 0,20 017 0,12 0,11 0,05 | -021* | -029% | -024% | -0,20%
tutuklugu 0077 | 0,112 0,063 0,117 0,253 0,286 0,618 0,048 0,007 0,021 0,005
Komorbidite | 025 | -0:32%% | 027 | 0,277 | -029%% | -0.24% [ -023%% | 027 | -028%* | 027 | -0,28*
0,002 | 0,000 0,001 0,001 0,000 0,003 0,004 0,001 0,000 0,001 0,001

-0,22** | -0,33** | -0,28** | -0,26** | -0,22** | -0,16* | -0,15 | -0,23** | -0,21** | -0,15 | -0,16*

0,007 | 0,000 0,001 0,001 0,006 0,044 0,066 0,005 0,009 0,075 0,046

Lomber vertebra ve kalca KMY O0Olgiimii ve T skorlar1 ile kas kuvveti
parametreleri arasindaki korelasyon degerlendirilmis ve anlamli bir korelasyon
saptanmamistir.

Hastalarin serum biyolojik marker seviyeleri ile kas kuvveti parametreleri
arasindaki korelasyon Tablo 12’de gosterilmistir. Buna gére serum leptin seviyeleri,
MicroFET ile 6lgiilen kuadriseps kas kuvveti (r=-0,22) ve izometrik ekstansor kas
kuvvetleri (r=-0,20) arasinda zayif negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica serum leptin
seviyeleri ile VA , VKI ve bel cevresi arasinda da orta-iyi korelasyonlar bulunmustur
(sirastyla 1=0,52, r=0,61, r=0,43). Serum leptin seviyeleri ile VA ve VKI arasindaki
korelasyon degerleri kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek, bel g¢evresi ile olan
korelasyon degerleri ise erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin  25(OH)D  seviyeleri 1ile kas parametreleri arasinda korelasyon

saptanmamistir. Ancak cinsiyetlere gore bakildiginda erkeklerde 25(OH)D seviyeleri ile
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MicroFETS3 ile yapilan kas 6l¢timii degerleri arasinda orta derecede korelasyon (r=0,55)

bulunmustur.

Tablo 12. Biyolojik Markerlar ile MicroFET ve izokinetik Dinamometre ile Olgiilen Kas Kuvveti
Parametreleri Arasindaki Korelasyon

£ |8 3

0 = 2 | 2 o 2 & = = =
s | 2 : | £ | E3 | E5 |55 |5 |EF|E2| £
S |Sg| 8§ | 35|38 |38 |38 |5x|28|58]3s¢%
Osteokalsin 0,16 0,01 -0,07 -0,02 -0,00 -0,02 -0,02 -0,08 -0,10 -0,10 -0,06
0,054 0,900 0,424 0,835 0,918 0,825 0,803 0,309 0,225 0,226 0,488
CTX-I 0,14 -0,05 -0,11 -0,08 -0,06 -0,03 -0,05 -0,06 -0,06 -0,04 -0,07
0,079 0,538 0,165 0,349 0,457 0,697 | 0,556 | 0,476 | 0,489 | 0,645 | 0,371
CTXII 0,18* | -0,09 | 002 | 000 | 001 | -000 | 010 | -0,12 | -0,07 | -0,06 | -0,03
0,026 0,275 0,796 0,958 0,924 0,982 | 0,222 | 0,138 | 0,418 | 0,465 | 0,728
Leptin -0,22** | -0,20* | -0,18* | -0,18* | -0,17* | -0,12 -0,09 -0,16 -0,14 -0,15 -0,14
0,007 0,012 0,030 0,028 0,037 0,138 | 0,269 | 0,055 | 0,076 | 0,061 | 0,082
25(0H)D 0,10 0,09 0,10 0,03 0,08 0,10 0,13 0,05 0,03 0,11 0,13
0,219 0,299 0,234 0,709 0,316 0,240 | 0,112 | 0,537 | 0,696 | 0,186 | 0,139

WOMAC alt skala ve total skorlar1 ile kas kuvveti parametreleri arasindaki
korelasyon degerlendirilerek Tablo 13’de verilmistir. WOMAC fonksiyon alt skalasi ve
total skoru ile tiim kas kuvveti parametreleri arasinda zayif negatif korelasyon saptandi.
WOMAC agr alt skalas1 ise microFET3, izometrik ekstansor ve fleksor, izokinetik
60°/sn, 120°/sn ekstansor, izokinetik 60°/sn, 120°/sn fleksor kas kuvvetleri ile zayif

negatif korelasyon gostermekteydi.

Tablo 13. WOMAC Alt Skala ve Total Skorlan1 ile Kas Kuvveti Parametreleri Arasindaki

Korelasyon
K = = ] ] = = = 5 = =

s | 2| § | g% | £8 | £8 | 28| £x | £2 | £2 | £z

o () [ b=

b S | Sz | 82 | 8§ | 88 | 8§ | Sg | 8§ | 88 | 8%

A -0,21* -0,33** | -0,27** | -0,26** | -0,22** -0,16* -0,15 -0,23** | -0,21** -0,15 -0,16*
gn 0,010 0,000 0,001 0,001 0,007 0,05 0,07 0,005 0,009 0,075 0,049
Tutukluk -0,16* -0,25** -0,17* -0,21** -0,19* -0,16 -0,05 -0,17* -0,18* -0,12 -0,07
0,049 0,002 0,042 0,009 0,022 0,057 0,295 0,042 0,029 0,143 0,373
Fonksivon | 021 | -037*% | -031** | -0,29** | -0,26** | -022** | -0,19% | -0,30** | -0,29** | -0,24** | -0,24**
y 0,009 0,000 0,000 0,000 0,001 0,005 0,022 0,000 0,000 0,003 0,002

Total -0,22** | -0,33** | -0,26** | -0,27** | -0,23** -0,19* -0,15 -0,25*%* | -0,24** -0,18* -0,17*
0,008 0,000 0,001 0,001 0,004 0,019 0,074 0,002 0,003 0,025 0,032
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Diz OA’l1 hastalarda kuadriseps kas kuvvetinin belirleyicilerini degerlendirmek
amactyla yapilan bu calismada baktigimiz degiskenler ile kuadriseps kas kuvveti
parametreleri arasinda zayif korelasyonlar tespit edilmistir. Orta-kuvvetli korelasyon
olmadigindan regresyon analizi yapilamamis ve kuadriseps kas kuvvetini etkileyen

bagimsiz bir faktor belirlenememistir.
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5. TARTISMA

OA en sik goriilen artrit formu olup diz OA’s1 yashlardaki dizabilitenin major
sebebidir. Kuadriseps kasi fonksiyonel diz eklemi stabilitesi ve diz eklemi
yiiklenmesinden esas sorumlu olan yapidir.'® Kuadriseps kas kuvvetindeki azalma diz
OA’s1 gelisimi ile iliskilendirilmekle62 birlikte kuadriseps kas kuvvetinin diz OA’sina
bagli agr1 nedeniyle azaldigini savunan goriisler de bulunmaktadir.®

Bu c¢alismada diz OA’l1l hastalarda kikirdak, adipoz doku ve kemik belirtegleri
gibi biyolojik markerlar basta olmak iizere hastalarin demografik verileri, kemik
mineral yogunlugu Olgiimleri, diz OA’sinin radyolojik evreleri, hastalarin agri ve
fonksiyonel durumlarini sorgulayan anketler kullanilarak kuadriseps kas kuvvetinin
belirleyicileri saptanmaya calisilmistir. Degerlendirilen parametrelerden bazilari ile
kuadriseps kas kuvveti arasinda zayif korelasyonlar tespit edilmistir. Orta-kuvvetli
korelasyon olmadigindan regresyon analizi yapilamamis ve kuadriseps kas kuvvetini
etkileyen bagimsiz bir faktor belirlenememistir.

Yas, OA i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.®® Botha ve ark. yapmis oldugu bir
calismada eklem araligindaki daralma, medial femoral ve tibial osteofit skorlar1 ile yas
arasinda iliski oldugu tespit edilmis.** Benzer olarak Anandacoomarasamy ve ark.
tarafindan yapilan bagka bir calismada kikirdak hasari skorlamasi ile yas arasinda
pozitif korelasyon saptanmlstlr.65 Bizim caligmamizda da istatistiksel olarak anlaml
degerlere ulasmasa da KL radyolojik evresi arttikca hastalarin yasi progresif olarak artis
gostermekte idi. Medial JSW evrelemesine gore ise evre arttik¢a yas anlamli olarak artis
gosteriyordu.

Obezite ve fazla kilo, diz OA i¢in 6nemli olan diger risk faktorleridir. Obezite
iliskili OA mekanizmasinda mekanik veya metabolik faktorler sorumlu tutulmakta olup
metabolik faktorlerden leptin ve diger adipokinlerin OA’a sebep oldugu

dﬁsﬁnﬁlmektedir.66

Bircok hayvan c¢alismasinda anormal yiiklenmenin eklem
kikirdaginda mekanik, yapisal ve kompozisyonel degisiklikler yapabilecegi
kanitlanmistir. Anormal yiiklenme obezite, eklem instabilitesi, travma ve azalmis kas
kuvveti ile iligkilendirilmistir.®’

VK] ile diz OA riski arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir.®® Bir meta-

analizde VKi’deki artisin diz OA riskinin artmasina katkida bulundugu saptanmls‘ur.69
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Ayrica bir kohort caligsmasinda erken ve orta yetigkinlik donemindeki fazla VA ve
VKi’nin diz ve kalga OA’s1 igin bir risk faktdrii oldugu saptanmls‘ur.70 Calismamizda
hasta grubunun her iki evreleme ydntemine gore evresi artttkca VKI’leri istatistiksel
olarak anlaml artis gostermekte idi.

Biyomarkerlar, erken OA tanisinda, tedaviye cevabin takibinde, hastalik seyrinin
tahmininde ve/veya OA patogenezini anlamada degerli araclardir.”* Onemli bir
kardiyometabolik biyomarker olan leptinin yiiksek serum diizeyleri diz OA’sinin
prevalans ve insidans artisiyla iliskili bulunmustur. Karvonen-Gutierrez ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada diz OA’smin prevalans ve insidansiyla VKI’nin
mekanik etkilerinin disinda serum leptin seviyeleri ile iligkili oldugu ve serum leptin
seviyelerinin OA riskini saptamada potansiyel bir biyomarker olabilecegi bulunmustur.
Ayni ¢alismada orta yas kadinlarda leptin seviyeleri ile radyografik diz OA iligkisini
incelemiglerdir. Calismalarinin sonucu diz OA’da obezitenin metabolik roliinii
desteklemistir. Artmis serum leptin seviyelerini iceren kardiometabolik disfonksiyonun
diizeltilmesinin diz OA baslamasin1 ve progresyonunu onlemede faydali olabilecegi
sonucuna varmuslardir.®® Ku ve ark. yaptig1 kesitsel bir calismada ise diz ameliyati olan
hastalarda diz OA siddeti ile sinovyal leptin seviyelerinin iligkili oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin sinovyal leptin seviyelerinin kontrol grubuyla kiyaslandiginda kadinlarda
erkeklerden daha fazla oldugu ve bu durumun subkutan adipoz doku ile ilgili oldugu

salp‘521nm1§'[1r.72’73

Bizim ¢aligmamizda da diz OA’l1 kadinlarda leptin diizeyleri erkeklere
gore anlamli olarak daha yiiksekti. Leptin diizeyleri radyolojik evreye gore
degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte evre arttikca
leptin diizeyleri artis gdstermekteydi. Bu artis en belirgin olarak son evre hastalarda
izlenmekteydi.

Leptinin metabolik etkileri ile viicut agirliginin eklemlere yiiklenmesi ve zayif
kas kuvveti gibi mekanik etkilerinin diz OA’sina olan katkilar1 arasinda ayrim
yapilamamaktadir. Son zamanlarda yapilan c¢alismalarda el eklemleri gibi mekanik
etkilere maruz kalmayan eklemlerde de OA gelisebilmesi adipoz doku kokenli
proteinlerin (6zellikle leptin) metabolik etkilerini disiindiirmektedir. ™" Ancak
Massengale ve ark. yaptig1 kesitsel bir calismada leptin ile el OA’s1 arasinda iliski

saptanmamustir.”® Boer ve ark. ¢alismasinda VKI ile leptin arasinda pozitif korelasyon

saptanmis olmakla birlikte son evre OA hastalarinda VKI ve yastan bagimsiz olarak
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leptin serum seviyelerinin kontrol grubuna kiyasla yiiksek oldugu bulunmustur.”
Calismamizda leptin seviyeleri VA, VKI ve bel gevresi ile orta-iyi derecede korele
olarak bulunmustur.

Rotterud ve ark. yaptiklart prospektif bir c¢alismada CTX-Il ile hasta
karakteristikleri, agr1 ve fonksiyonel durumu degerlendiren sonug dl¢iimleri, kas kuvveti
ve rehabilitasyonun iligkisini incelemislerdir. Yas ve kuadriseps kuvveti disinda diger
parametreler ile anlamli bir korelasyon bulamamislardir. Fokal kikirdak hasari olan
hastalarda CTX-II diizeylerini anlamli olarak yiiksek bulmuslar ve 3 aylik
rehabilitasyon programi sonrasinda CTX-II diizeylerinde azalma tespit etmislerdir.”’
Bizim calismamizda CTX-II diizeylerinde radyolojik evreye gore degisiklik
bulunmamaktaydi. Ayrica kas kuvveti parametreleri ile CTX-II arasinda korelasyon
tespit edilmedi.

Vitamin D seviyelerinin OA ve kuadriseps kas kuvveti ile iliskisi aragtiran
yayimlar bulunmaktadir. Barker ve ark. diz OA’ll hastalarda vitamin D eksikliginin
kuadriseps kas kuvveti, serum sitokin diizeyleri ve dolagimdaki mikronutrientler ile
iligkisini degerlendirmislerdir. Sonu¢ olarak vitamin D eksikliginin kuadriseps
fonksiyonlarin1 olumsuz etkiledigini bulmuslardir.”® Ancak bizim ¢alismamizda
25(OH)D seviyeleri ile kas kuvveti parametreleri arasinda anlamli korelasyon
bulunmamistir. Al-Jarallah ve ark. primer OA hastalarinda yaptig1 kesitsel caligmada
OA evrelemesi ve hastalarin fonksiyonel degerlendirmeleri ile 25(OH)D seviyeleri
arasinda bir iliski saptanmamlstlr.79 Bizim ¢alismamizda da hastalarin 25(OH)D
diizeylerinde her iki evreleme sistemine gore anlamli farklilik goriilmedi ve 25(OH)D
diizeyleri ile hastalarin fonksiyonel degerlendirmeleri arasinda bir iliski bulunmadi.

Kuadriseps kas kuvvetinin diz OA’sma olan etkileri konusunda fikir birligi
bulunmamaktadir. Kas kuvvetsizliginin OA i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu ve diz
OA’ll hastalarda kuadriseps kas kuvvetinin zayif oldugunu sdyleyen calismalarin®®
yani sira kas kuvvetinin OA’ya bagli agri nedeniyle azalmis oldugu savunan c¢aligsmalar
da bulunmaktadir.**®? Serrao ve ark. erken evre OA’l erkek hastalarda agr1, tutukluk ve
fonksiyonun diz ekstansor kuvveti ile iliskili oldugunu bulmuslardir.®® Segal ve ark. diz
OA olan ve olmayan 50-59 yas aras1 yetiskinlerde obezitenin kuadriseps kas kuvveti ile

iliskisini incelemiglerdir. Obez olmayanlara gore obez ve diz OA’s1 olan bireylerde

54



izokinetik kuvvet testi ile Olgiilen kas kuvvetinin ve bilgisayarli tomografi ile
degerlendirilen kas kalitesinin degismedigini bulmuslardir.®

Diz OA’ll hastalarda kuadriseps kuvvetsizliginin diz agrisinda kotiilesme ile
iliskisini inceleyen longitudinal bir ¢alismada kadinlarda kuadriseps zayifligi diz
agrisinda kétiilesme ile iliskili bulunmustur.® Benzer sekilde diz OA’s1 olan 60 yas iistii
yaslilarda kas performansi, viicut kompozisyonu, agr1 ve fonksiyonu arasindaki iligkiyi
inceleyen baska bir ¢alismada kas kuvveti ve yorgunluk gibi objektif 6l¢iimlerin eklem
fonksiyonunun subjektif degiskenleri ile (WOMAC) iliskili olmadigi, ancak agr ile
iligkili oldugu bulunmustur ve diz OA’l1 yash bireylerde agr1 yogunlugunun fonksiyonel
dizabilite ile korele oldugu sonucuna varmuslardir.*® Caligmamizda agr1 ve fonksiyonel
durum ile kas kuvveti parametreleri arasindaki iliski de arastirilmis olup VAS,
WOMAC agn ve fonksiyon alt skalalar1 ile kas kuvveti parametreleri arasinda zayif
negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica hastalarin radyolojik evreleri arttikca agri ve
fonksiyonel degerlendirme skorlar1 da artig gostermekteydi.

Ruhdorfer ve ark. diz OA’l1 hasta popiilasyonunda uyluk kas kuvveti ile diz
semptomlart ve radyolojik evre arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Hastalar1 OA’nin
radyolojik evrelerine gore gruplandirmislar vee WOMAC agn skalalarina gore de
semptomatik ve asemptomatik olarak ayirmislardir. Caligmalarinda ekstansor ve fleksor
uyluk kaslarinin izometrik kuvvetinin semptomatik grupta anlamli olarak daha diisiik
oldugunu bulmuslardir. Kas kuvveti ile radyolojik evre arasinda direkt bir iligki
bulamamuislardir. Bu bulgularla diz OA’l1 hastalarda uyluk kas1 kuvvetindeki azalmanin
radyografik hastalik durumu ile degil agr ile iliskili oldugu sonucuna varmislardir.®®

Bizim c¢alismamizda da hasta grubumuzda VAS, WOMAC anketi ile
degerlendirilen agr1 ve fonksiyonel durum ile kas kuvveti parametreleri arasinda iyi
derecede korelasyon bulunmamasina ragmen, diz OA’l1 hastalarda kas kuvvetinin agri
nedeniyle azalmis olabilecegi yorumu yapilabilir.

Sonu¢ olarak; diz OA’li hastalarda kuadriseps kas kuvvetini belirleyen
parametreleri aragtirdigimiz ¢aliygmamizda kuadriseps kas kuvvetini etkileyen bagimsiz
bir faktor belirlenememistir. Hasta popiilasyonumuzda kadin hasta sayis1 erkek hasta
saymndan daha fazla idi. Ayrica OA radyografik evrelerindeki hasta sayilar1 da esit
dagilmamakta idi. Cinsiyet farkinin kuadriseps kas kuvveti Ol¢liimii parametrelerini

belirgin olarak etkilemis olabilecegi diisliniilmektedir. Radyolojik evrelerdeki hasta
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dagilimmin esit olmamasi da sonuglari etkileyebilmektedir. Erkek hasta ve ileri evre
OA’st olan hasta sayist arttirildiginda daha farkli sonuglar elde edilebilecegi

distiniilmektedir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda diz osteoartritli hastalarda kikirdak, adipoz doku ve kemik
belirtegleri gibi biyolojik markerlar basta olmak iizere antropometrik veriler, kemik
mineral yogunlugu, radyolojik evre, agri ve fonksiyonel durum gibi kuadriseps kas
kuvvetini etkileyebilecek parametreler aragtirildi. Calismamizin sonuglarina gore;

1. Hastalarin %76,9’unda obezite, %19,7’sinde fazla kilo saptanmustir.

2. Leptin seviyeleri kadinlarda erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksektir.

3. VA, VKI ve bel gevresi arttikca leptin seviyeleri artmaktadar.

4. Kas kuvveti 6l¢timii parametreleri erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir.

5. WOMAC alt skala ve total skor degerleri kadinlarda erkeklere gére daha
yiiksektir.

6. WOMAC alt skala ve total skor degerleri OA evresi arttik¢a artmaktadir.

7. Hasta popiilasyonunun %30,9’unda vitamin D eksikligi bulunmustur.

8. Leptin seviyeleri ve microFET3 ile Olgiilen kuadriseps kas kuvveti ile
izometrik ekstansor kas kuvvetleri arasinda zayif negatif korelasyon bulunmustur.

9. Komorbidite skoru yiiksek olanlarda kas parametreleri daha dugiiktiir.

10. MicroFET3 ile olgiilen kas kuvveti, izometrik ekstansér ve fleksor,
izokinetik 60°/sn, 120°/sn, 180°/sn, 240°/sn’de oOlgiilen kas kuvvetleri ile VAS ve
WOMAC agn ve fonksiyon alt skalalar1 ve total skor arasinda zayif negatif korelasyon
bulunmustur.

11. Diz OA’lh hastalarda kuadriseps kas kuvvetinin belirleyicilerini
degerlendirdigimiz ¢alismamizda kuadriseps kas kuvvetini etkileyen bagimsiz bir faktor
bulunamamistir. Bu da OA’nin pek ¢ok degiskenden etkilenebilen bir hastalik oldugunu
disiindiirmektedir.

12. Degerlendirilen parametreler icerisinde hastalarin agr1 ve fonksiyonel
durumlar ile kas kuvveti parametreleri arasinda bulunan korelasyonlar iyi derecede
olmamasina ragmen, diz OA’lWn hastalarda kas kuvvetinin agri nedeniyle azalmig
olabilecegi yorumu yapilabilir.

13. Bu nedenle diz OA’l1 hastalarin tedavisinde agri ve fonksiyonel durumun
diizeltilmesine oOncelik verilmesi ve obezite gibi riski arttiran faktorlere yonelik

koruyucu 6nlemler alinmasi 6nerilir.
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EKLER

Ek 1: Hasta Bilgilendirilmis Olur Formu

Osteoartrit, eklem agris1 ve hareket kisitliligina neden olan, en sik goriilen eklem
hastaligidir. Siklig1 yasla birlikte artar. Eklem kikirdaginda incelme ve sonrasinda
eklem araliginda daralma ile karakterizedir.

Diz osteoartritinde uyluk kaslarinin, 6zellikle de kuadriseps kasinin zayifligi
osteoartrit ile iliskilendirilmektedir.

Bu c¢aligmada osteoartritli hastalarda kikirdak hasar1 ve obezitenin biyolojik
markerlar ile kuadriseps kas kuvveti arasindaki iliski ve bu iliskiyi etkileyen faktorler
incelenecektir. Bu amagla fizik muayeneniz yapildiktan sonra mevcut diz grafileriniz
degerlendirilecek, kan tetkikleriniz yapilacak ve Spor Fizyolojisi Bilim Dali’nda kas
kuvvetiniz Olglilecektir. Arastirma giderleri size veya Sosyal Giivenlik Kurumunuza
yansitilmayacaktir.

Bu calisma Dog. Dr. Sibel Basaran, Dr. Neslihan Gokgen ve Yrd Dog Dr ilke
Coskun Benlidayi’nin sorumlulugunda yiiriitiilecektir.

Yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozli
aciklamalar tarafima yapilmistir. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Yukarida yer alan bilgiler ¢ercevesinde ¢calismaya katilmay: kabul ediyorum.

Hastanin

Adi-soyadi: imza: Tarih:

Aciklamayi yapan arastirmacinin

Adi-soyadi: imza: Tarih:

Riza alma igleminde taniklik eden gorevlinin

Adi-soyadi: imza: Tarih:
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Ek 2: Osteoartritli Hasta Degerlendirme Formu

Adi-Soyadi: Dosya Numarasi:
Yast: Meslegi:
Cinsiyeti: Egitimi:

Medeni durum: Telefonu:

Boy: Bel ¢evresi:

Kilo: BMI:

Ozgecmisi:

Yakinmalarinin siiresi:
Sabah tutuklugu siiresi:
OA icin su an aldig1 tedavi:
Stirekli kullandig: ilaglar:

Menapoz durumu:

Osteoporoz:

Komorbidite skoru (Ek 1):
VAS:

Hic agn olmamas1 En dayanilmaz agr

T |

AP ve lateral diz grafisi:

SAG SOL

K-L evresi:

Medial JSW:

Lateral JSW:
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Fizik muayene:

SAG

SOL

Diz fleksiyon

Diz ekstansiyon

Krepitasyon

Eflizyon

Mc Murray

On ¢ekmece

Arka ¢cekmece

Kuadriseps kas kuvveti:

SOL

Manuel kas testi:

MikroFETS3:

[zokinetik test 6l¢iim
sonuclari:

Laboratuar Degerleri:

CBC

ESR

CRP

CTXI

Osteokalsin

CTX I

Leptin

WOMAC (Ek 2):

Agr

Tutukluk

Fonksiyon

Total skor
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Ek 3: Komorbidite Anketi

Hasta adi-soyadi:

Probleminiz var mi ? Tedavi Aktivitelerinizi
altyormusunuz? kisitliyor mu?
Problem
Hayir Hayir
Hayir (0) | Evet (1) Evet (1) Evet (1)
() (0)
Kalp hastaligi

Hipertansiyon

Akciger hastalig1

Diyabet

Ulser veya mide

hastalig1

Bobrek hastaligi

Karaciger hastaligi

Anemi veya bagka kan

hastalig1

Kanser

Depresyon

Osteoartrit veya
Romatoid artrit

Sirt agrisi

Komorbidite skoru:
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Ek 4: WOMAC Osteoarthritis Index

HASTALAR IGiN AGIKLAMALAR

A, B ve C bolumlerindeki sorularin cevaplari agagidaki 6rneklerde gésterildigi
gibi verilmelidir. Cevabinizi kutulardan birine "X" isareti koyarak vermeniz
gerekir.

ORNEKLER:
1. "X"igaretini asagida gosterildidi gibi soldaki kutuya koyarsaniz,

Yok Hafif Orta siddette Qiddetli  Cok siddetli
X d a a a

hig agn hissetmediginizi belirtmis olursunuz.
2. "X"isaretini asagida gosterildigi gibi sagdaki kutuya koyarsaniz,

Yok Hafif ~ Ortasiddette Siddetli Cok siddetli
] Q @ a P

cok siddetli agrihissettiginizi belirtmis olursunuz.

3. Asagidaki konulara dikkat ediniz :

a) Carpiisaretini saguca ne kadar yakin koyarsaniz, o kadar
fazlaagri hissettiginizi belirtmis olursunuz.

b) Carpiisaretini sol uca ne kadar yakin koyarsaniz, o kadar '
az agri hissettiginizi belirtmis olursunuz.

c) Litfen "X" isaretini kutunun disina koymayin.

Asagidaki sorularda sizden son 48 saat iginde hissetmis oldugunuz agr, tutukluk ve
hareket zorlugu siddetini, bir cetvel izerinde belirtmenizistenecektir.

Anketinsorularini ekleminizi (hasta ekleminizi) gézéniinde bulundurarak
cevaplandiriniz. Hasta ekleminizin sebep oldugu agn, tutukluk ve bedensel
hareketsizligin derecesini belirtiniz.

Incelenecek hasta ekleminiz doktorunuz tarafindan segilmistir. Eger incelenecek
hasta ekleminizin hangisi oldugundan emin degilseniz, sorulari cevaplandirmadan
énce doktorunuza sorunuz. ’

Copyright©1996 Nicholas Bellamy )
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A Boliimi

Son 48 saaticinde kireglenme nedeniyle

hissettiginiz agriy! disuniniz.

(Cevabinizi bir garpi isareti (“ X ") ile belirtiniz.)

ekleminizde (hasta ekleminizde)

SORU: Asagidaki durumlarda ne kadar agriniz oldugunu inceleme
belirtiniz: Koordinatori
tarafindan
1. Duzbirzeminde yiiriirken. doldurulacaktir
Yok Hafif  Ortasiddette Siddetli Cok siddetli
a a a a a PAINT
2. Merdivengikarkenveinerken.
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
a a Qa Q a PAINZ
3. Geceyataginizdaikenuykunuzubozanagri.
Yok Hafif ~ Ortasiddette Siddetli Cok siddetli
Q Q a Q a PAIN3
4. Oftururveyayatarhaldeyken.
Yok Hafif  Ortasiddette Siddetli Cok siddetli
a Q a a a PAIN4
5. Ayaktadururken.
Yok Hafif  Ortasiddette Siddetli Cok giddetli
a a a a Q PAINS e
Copyright©1 996 Nicholas Bellamy
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B Boliimi

TUTUKLUK

Son48saaticindekireglenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde)

hissettiginiz tutuklugu (agriyi degil) distununiz.

Tutukluk, kireglenen ekleminizi hareket ettirirken hissettiginiz gligliik ve yavaglamadir.

(Cevabinizi bir garpi isareti (“ X ”) ile belirtiniz.)

6. Sabah uyandiktan hemen sonra hissettiginiz tutuklugun inceleme
siddetinibelirtiniz. Koordinatéri
tarafindan
doldurulacaktir
Yok Hafif ~ Ortasiddette Siddetli Cok siddetl SE
a a a Q Q STIFF6
7. Giniin ilerleyen saatlerinde oturduktan, yattiktan veya
dinlendikten sonra hissettiginiz tutuklugun siddetinibelirtiniz.
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
a a a a a STIFF7
Copyright©1996 Nicholas Bellamy
Page 3 of 6
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C Bolimi

GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asagida belirtilen gunlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kireglenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde) yasadiginiz
zorluklari dasuniniz. Gunluk faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve

~ihtiyaglarinizi kargilayabilme yeteneginizdir.
(Cevabimzi bir garpi isareti (“ X ") ile belirtiniz.)

SORU : Asagidakileri yaparken ne kadar gligliik
g¢ekiyorsunuz?

8. Merdiveninerken.

Yok Hafif Ortasiddette  Siddetli  Cok siddetli
a a a a a

9. Merdivengikarken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
a a Q a Qa

10. Oturdugunuzyerdenkalkarken.

Yok Hafif Orta siddette  Jiddetli  Cok siddetli
a a a Q Q

11. Ayaktadururken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
Q a a a Q

12. Yereegilirken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
Q a a a a

13. Duzbirzeminde ydrirken.

Inceleme
Koordinatéri
tarafindan
doldurulacaktir

PFTN8

PFTNO

PFTN10 e

PFTN11 e o

PETNI2. s

Yok Hafif Orta siddette '$iddetli Cok siddetli
Q a a a Q PFTN13
Copyright©1996 Nicholas Bellamy
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C Boliimii

GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asagida belirtilen gunlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kireclenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde) yasadiginiz
zorluklar distnintz. Gunluk faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve
ihtiyaclarinizi karsilayabilme yeteneginizdir.

(Cevabinizi bir garpi isareti (“ X ") ile belirtiniz.)

SORU : Asagidakileri yaparken ne kadar giiglitk inceleme
cekiyorsunuz? Koordinatorii
» tarafindan
- 14. Arabaya veya otobuse binip inerken. doldurulacaktir
Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
(] a a Q a PFTN14

15. Aligverig yaparken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
a a a a a PFTN15

16. Coraplarinizi/dizalti coraplarinizi/kiilotlu corabinizi giyerken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
Q Q a a : a PFTN16

17. Yataktankalkarken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
a a a a Q PFTN17

18. Coraplarinizi/dizalti goraplarinizi/kiilotlu gorabinizi gikartirken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
Q a Q a a PFTN18

19. Yataktayatarken.

Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
a a a a a PFTN19
Copyright©1996 Nicholas Bellamy
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C Boliimii

GUNLUK FAALIYETLERiI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR

Son_48 saat icinde asagida belirtilen ginlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kiregclenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde) yasadiginiz
zorluklar dustuntniiz. Gunlik faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve
ihtiyacglarinizi kargilayabilme yeteneginizdir.

(Cevabinizi bir garpi igareti (“ X ") ile belirtiniz.)

SORU : Asagidakileri yaparken ne kadar giicliik Inceleme
cekiyorsunuz? Koordinatori
tarafindan
20. Banyoktivetine girip gikarken. doldurulacaktir
Yok Hafif  Orta siddette Siddetli Cok siddetli
a a a a a PFTN20
21. Otururken.
Yok Hafif Orta siddette  Jiddetli  Cok siddetli
a a a a a PRIN21 ae———

22. Tuvaleteoturup kalkarken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
a Q ) Q Q a PFETN22 e

23. Agirevisleriyaparken.

Yok Hafif Ortasiddette  Siddetli  Cok siddetli
a a a a a PFTN23

24. Hafifevigleri yaparken.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetli
Q a ] a a PFTN24 e
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