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KISALTMALAR

ACR: American College of Rheumatology

OA: Osteoartrit
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Diz OSTEOARTRILI HASTALARDA FARKLI EGZERSIZ
PROGRAMLARININ AGRI VE AKTIVITE UZERINE ETKIiSININ RANDOMIZE

KONTROLLU CALISMASI

Uzmanlik Tezi, Ondokuz Mayis Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon A.D.

Samsun, 2010

Amag: Diz OA’li hastalarda quadriseps giiglendirme egzersizlerin etkinligi ile ilgili
cok sayida ¢alisma olmasma ragmen farkli egzersiz tedavileri ile quadriseps egzersizlerinin
kargilagtirildigi ¢aligma sayisi smihidir. Biz bu ¢alismamizda OA’li hastalarda en uygun
egzersiz programini belirleyebilmek igin bilateral diz OA’i olan hastalarda 3 farkli egzersiz

programinin agri, denge ve fonksiyon iizerine etkisini aragtirmay1 amagladik.

Yontemler:  Prospektif, randomize, ¢ift kor olarak gergeklestirilen ¢aligmaya
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
poliklinifine Aralik 2009-Mayis 2010 tarihleri arasinda ayaktan basvuran ve American
College of Rheumatology (ACR) kriterlerine gore diz OA tamisi almig 60 hasta alindi.
Hastalar rastgele 3 farkli egzersiz grubuna ayrildi Birinci gruba quadriseps giiglendirme
egzersizleri, ikinei gruba quadriseps egzersizleri ve postiir egzersizleri, liglincii gruba ise
quadriseps gliglendirme egzersizlerine ek olarak denge-koordinasyon egzersizleri wverildi.

Calismayi1 55 hasta tamamladi.

Hastalarin klinik degerlendirilmesinde Western Ontario and McMaster (WOMAC)
osteoartrit indeksi, SF-36 genel saglik 6lgegi, Beck Depresyon Olgegi (BDO) ve Berg Denge

Olgegi kullanildi. Fonksiyonel performans ve mobilite, 30m yiirtime zamani ve kalk-yiirii test
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ile degerlendirildi. Hasta ve hekimin genel saglik degerlendirilmesi VAS’a gore kaydedildi.
Hastalarm her iki diz kas gii¢leri standart pozisyonda el dinamometresi ile §l¢iildii. Hastalar

ayni hekim tarafinda baglangi¢ta ve 8.haftada degerlendirildi.

Istatistiksel analizler igin SPSS 15.0 Windows paket programi kullanildi.

Bulgular: Ug egzersiz grubunda da tedavi sonrasi tiim klinik parametrelerde anlaml
iyilesme kaydedildi. Sekiz haftalik takip sonrasinda gruplarin karsilastinlmasinda fiziksel
performans testleri, hasta ve doktorun genel degerlendirmelerinde fark bulunmadi. Benzer
sekildle WOMAC agr;, WOMAC tutukluk ve WOMAC disabilite skorlarinda da anlaml fark
saptanmadi (sirasiyla p=0.884, p=0.448, p=0.760). Beck depresyon ve Berg denge olgekleri
gruplar arasinda farkh degildi. SF-36’nin bir¢ok alt parametresinde 3 grupta da anlamh
iyilesme goriiliirken gruplarin kargilagtirilmasida fark bulunmadi.

Tedavi sonrast Grup 1 ve Grup 2°de her iki diz, fleksiyon ve ekstansiyon kas gligleri
istatistiksel olarak anlamh artis gosterdi ( her biri igin p< 0,0001 ). Grup 3’te ise her iki diz
ckstansiyonlar1 anlaml artarken, diz fleksiyon kas giiclindeki artig istatistiksel olarak
anlamlilia ulasmadi. Hastalarin sag diz ekstansiyonlar1 ile hastalik siiresi ve fiziksel

performanslari arasinda anlamli negative iligki bulundu(sirasiyla p=0.01, p=0.001).

Sonuglar: Calismamizin sonuglar literatiirle uyumlu olarak quadriseps kas giictiniin diz
OA’nin semptomlar ile yakin iliskili oldugunu ve quadriseps giiclendirme egzersizlerinin agri
ve fonksiyonel iyilesmede etkin rol oynadifim gostermektedir. Bizim c¢alismamizda
quadriseps gii¢glendirme egzersizlerine denge/koordinasyon veya postiir egzersizlerinin

eklenmesi ek yarar saglamadi.
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THE RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL OF THE EFFICACY OF
DIFFERENT EXERCISE PROGRAMS ON PAIN AND ACTIVITY IN PATIENTS

WITH KNEE OSTEOARTHRITIS

Proficiency Thesis, Ondokuz Mayis University Physical Medicine and Rehabilitation

Department, Samsun, 2010

Objective: Although there are a lot of studies about the efficacy of quadriceps strengthening
exercises in the patients with knee OA, there are few studies that compare different exercise
treatments and quadriceps exercises. In the present study, we aimed to investigate the efficacy
of 3 different exercise programs on pain, balance and function in the patients with bilateral

knee OA to determine the optimal treatment for OA patients.

Methods: 60 patients who applied to Ondokuz Mayis University Medicine Faculty Physical
Medicine and Rehabilitation Department Policlinic between December 2009 and May 2010
and who were diagnosed by knee OA according to American College of Rheumatology
(ACR) criterions were included in the study which was performed as prospective, randomized
and double blind. The patients were randomly categorized to three groups. To the first group;
quadriceps strenghtening exercises, to the second group; quadriceps exercises and posture
exercises, and to the third group; balance and coordination exercises in addition to quadriceps

strenghtening exercises were given. 55 patients completed the study.

In clinical assessment of patients; Western Ontario and Mc Master (WOMAC)
Osteoarthritis Index, SF-36 general health scale, Beck depression scale (BDS) and Berg

balance scale were used. The functional performance and mobility were assessed by 30 m
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walking time and foot-up and go test. The general assessment of patient and physician
assessment was recorded according to VAS. The both knee muscle strength of patients were
measured by hand dynamometer in standart position. The patients were assessed by the same

physician at initial and 8.week.
For the statistical analysis, SPSS 15.0 for Windows packaged software was used.

Results: In all three groups, significant recovery after treatment in all of the clinical
parameters was recorded. After a 8-week follow, when the groups were compared, no
significant difference was found in terms of performance tests, patient’s and clinician’s
general assessments. Similarly, no significant difference was determined in terms of
WOMAC pain, WOMAC stiffness and WOMAC disability scores (p=0.884, p=0.448,
p=0.760 respectively). Beck depression and Berg Balance Scales were not different between
the groups. Whereas significant improvement was seen in 3 groups in most sub parameters of

SF-36, no difference was found in comparement of the groups.

After treatment, in 1. and 2. group, both knee flexion and extension muscle stength
showed a statistically significant increase (p< 0,0001 for each). In the group 3, whereas the
both knee extensions significantly increased after the treatment, the increase in knee flexion
muscle strength couldn’t reach to statistically significancy. A significant negative correlation
was found between right knee extension and pain duration and their physical performance

(p=0.01,p=0.001 respectively).

Conclusions: In conclusion; the outcomes as compatible with literature, show that the
quadriceps muscle strength is affined with knee OA symptoms and quadriceps strengthening
exercises play an effective role on the pain and functional recovery. In our study, the addition
of balance/coordination or posture exercises to quadriceps strengthening exercises didn’t

provide an additional benefit.



GiRIS-AMAC

Osteoartrit (OA), en sik rastlanilan artrit formu olup, patolojik 6zellikler olarak
eklem kikirdags fokal kaybi ve marjinal ve santral yeni kemik olusumu ile karakterizedir (1).
Osteoartrit (OA) en sik gériilen artrit formu olup prevalans: yagla birlikte artig géstermektedir.
Viicutta birgok eklemi etkileyebilmesine ragmen yiik tasiyan eklemlerin OA’s1 daha fazla
oziirliiliige neden olmaktadir. Ozellikle de OA’ya bagh diz agrisinimn, yaglilardaki en sik
goriilen fiziksel yetersizlik nedeni oldugu belirlenmistiv (2,3). 65 yag Ustl insanlarin
%30’undan fazlasinda eklemlerde radyografik olarak OA tespit edilir. Bununla birlikte bu
hastalarin ancak %40°1 septomatik hale gelmektedir (4). Diz eklemi en sik etkilenen
eklemlerden olup, 55 yag tizerindeki kisilerin %10°unda oziirliiliige yol agar (2,5).
Endiistrilesmis iilkelerde ekonomik yiikii yiiksek olup, iskemik kalp hastaliklart ve
serebrovaskiiler hastaliklardan sonra tigiincii sirada yer almaktadir (6).

Diz OA’i gériillme sikhig1 agisindan omurga ve kalgadan sonra 3. sirada yer almaktadir
(7). OA, her iki cinsiyeti de etkilemekle birlikte kadinlarda daha fazla goriilmektedir(8). OA
gelisiminde genetik faktorler ve cinsiyetin yamsira ileri yas, aile oykiisti, etnik kimlik,
konjenital anomaliler, obezite ve hipermobilite gibi risk faktorleri, travmatik etkenler ve
mesleki a1 kullanim gibi mekanik faktorler rol oynamaktadir (9,10).

Diz OA’i kisilerin transferlerini saglamalar igin gerekli olan yiirtime, merdiven inip-
¢itkma, oturdufu yerden kalkma gibi fonksiyonlarini bozarak, giinlik yasam ve sosyal
aktivitelerin kisitlanmasina, fiziksel ve psikososyal 6ziirliiliige neden olur (11,12).

~ OA tedavisinde amag agr1 ve diger semptomlar1 kontro] altina alarak yagam kalitesinin
arttirllmasi, eklem fonksiyonlarinin korunmasi ve iyilestirilmesi, sakatliklarin dnlenmesi ve

hastanin egitilmesi olarak 6zetlenebilir (13). Tedavide non-steroid antiinflamatuar ilaglar



(NSAID), kas gevseticiler, intraartikiiler steroid ve hiyaluronan uygulamalari, kondroprotektif
ajanlar (glikozamin siilfat, kondroitin siilfat), fizik tedavi ajanlan ve egzersiz yer almaktadwr
(14,15). Diz OA’inde tedavi kisiye 6zel planlanmah, farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi
yaklasimlarini birlikte icermelidir. OA’li hastalarda diizenli egzersiz agn kontroliinde,
propriosepsiyon, kas gilicii ve enduransta artiga ve fonksiyonel bagimsizligim saglanmasinda
onemli rol oynar (16).

Diz OA’li hastalarda quadriseps gliglendirme egzersizlerin etkinligi ile ilgili ¢ok
sayida ¢alisma olmasina rafmen farkhi egzersiz tedavileri ile quadriseps egzersizlerinin
karsilastirildigi ¢alisma sayisi azdir (17). Biz bu ¢aligmanmizda OA’li hastalarda en uygun
egzersiz programim belirleyebilmek igin bilateral diz OA’i olan hastalarda 3 farkli egzersiz

programinin agri, denge ve fonksiyon iizerine etkisini aragtirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

DiZ EKLEMININ ANATOMISI

Diz eklemi hacim ve eklem kikirdak yiizeyi agisindan viicuttaki en biiyiik eklemdir.
Eklem yiizey sekline gére mentese tipi bir eklemdir. Mentese tipi eklemlerde eklem ytizeyleri
tek bir eksen etrafinda sadece fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerini yapabilirken, diz eklemi
fleksiyonda iken bir miktar internal ve eksternal rotasyon ile birlikte kiigiik agilarda anterior
ve posterior kayma hareketi yapabilir. Diz eklemi, femoral ve tibial kondiller arasinda
mediyal ve lateral tibiofemoral eklemler, patella ve femur arasinda ise patellofemoral eklem
olmak tizere 3 eklem ylizeyine sahiptir (18).

Diz eklemi sinoviyal eklem yapisinda olup, kikirdakla kapl eklem yiizleri, sinoviyal
s1v1, sinoviyal zar ve eklem kapsiiliine sahiptir. Kalga ve ayak bilegi eklemlerinde kemiklerin
dizilimi, eklem stabilitesinde énemli yer tutmasina ragmen, diz ekleminde kemik yapilarin
dizilimi stabiliteye ¢ok az katkida bulunur (19). Diz ekleminde karsilikli eklem yiizlerinin
birbirine uyumsuzluguna ragmen, eklemi saran kas ve baglarin yardimiyla ¢ok kuvvetli
stabilite saglanmistir (20). Antero-posterior stabilizasyon ekstansiyon ve fleksiyonda farkli
mekanizmalarla saglanir. Ekstansiyonda, viicut agirlik merkezi eklemin dniinden gegtigi igin,
stabilitede temel rolii eklem kapsiilii ve ligamanlar iistlenirken, fleksiyonda stabilizasyon
kaslar tarafindan saglamir. Dizin lateral stabilitesini ise kollateral ligamanlar ile birlikte aktif
olarak kaslar tarafindan saglar. Bu amagla lateral kollateral ligamente tensor fasia lata, medial
kollateral ligamente sartorius, gracilis ve semitendinosus kaslart yardimer olur. Quadriseps
kas1 ise hem medial hem de lateral ligamente destek olur (21,22).

Femurun konkav eklem yiizleri, tibial kondiller tizerinde bulunur ve eminensia
interkondillaris ile birbirinden ayrilir (23). Femur kondillerinin konvekslik derecelerinin, tibia
kondillerinin konkavlik derecelerine uymamasi nedeniyle, iki kemigin eklem ytizleri birbirine

her yerde temas edemez. Temas alam medial yiizde 3.5-4.5 cm?, lateral yiizde 2-3 cm? dir.



Bu temas sahasimn smirlar;, meniskiislerin serbest i¢ kenarma uymakta, temas ytizeyleri
disinda kalan boslugu meniskiisler doldurmaktadir (24). Femur alt ucunun asimetrisine bagh
olarak femur ve tibia saftlar1 arasinda 5-8 derecelik bir valgus agist olusur. Bu agilanma iki
kondilin hareketinde farklilifa neden olur ve tam ekstansiyonda femurun tibia iizerinde
internal rotasyonunu saglar (23).

Kondillerin arasinda arkada interkondiler ¢entie ¢n ¢apraz bag ve arka ¢apraz bag
yapisir. Femur kondillerinin arasimda patellanim kaydigi oluga troklea denir (26). Diz eklemini
olusturan yapilarin goriintimii sekil 1°de gosterilmistir.

Patella viicudun en biiylik sesamoid kemigi olup triangular yapidadir. Sekil 2° de
goriildiigii gibi patellanin 6n ve arka yiizli bulunur. Patellanin arka yiizi, femur kondillerinin
6n yliziinde yer alan facies patellaris ile eklem yapar 27).
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Sekil 1: Normal diz eklemi Sekil 2; Patellanin on ve arka yiiziinfin gériiniim

Meniskiisler: Femur kondilleri ile tibia eklem yiizlerinin arasinda oturmus, eklem
yiizeyi alanini ve stabiliteyi arttirmaya yarayan, sok absorbsiyonu ve eklem kikirdaginin
beslenmesini saglayan yarnmay seklindeki fibrokartilaj yapilardir (27). Ayrica basmcin femur
ve tibia arasinda dagihitilmasina, eklem elastikiyetini arttirllmasina ve eklem lubrikasyonuna
yardim eder. Medial ve lateral meniskiisii anteriorda birbirine baglayan ‘Ligamentum
Transversum Genu’ bulunur. Medial meniskiis tibial kollateral ligamana tutunmugtur. Bu
nedenle daha az hareketlidir, daha ¢ok yaralanir (26). Meniskiislerin %30°luk periferik kismi

superior ve inferior genikiiler arterlerin medial ve lateral dallar tarafindan olugturulan kapiller
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pleksustan beslenirken, avaskiiler olan merkezi kisim dirckt eklem sivisindan diffiizyonla

beslenir(26). Meniskiislerin iistten gdriiniimii sekil 3°de gdsterilmisgtir.

Lig. patellas

X

Bursa infrepateliaris profunda <
~

L.g. transversum
Genus T

; . .
Lig. crugiatum -7\ AL
anternus e N

Lig. crucietinn posterius 7

Sekil 3: Meniskiislerin iistten goriiniimii

DiZ EKLEMININ BAGLARI

S1g eklem yapisina sahip olmasi nedeniyle ¢apraz baglar ve kollateral ligamentler diz

ekleminin stabilizasyonuna biiyiik katki saglar. Capraz baglar tibia eminensia interkondilarise

yapisma yerine gore adlandirilirlar (28,29).

Tablol: Diz eklemini olugturan baglar

Diz ekleminin ekstrakapstiler baglart:

Diz ekleminin intrakapsiiler baglari:

1. Lig. collaterale tibiale (mediale)

1. Lig meniscofemorale anterior ve posterior

2. Lig. collaterale fibulare (laterale)

2. Lig. cruciatum anterior ve posterior

3. Lig. patella

3. Lig. Coronarium

4, Retinaculum patella laterale ve mediale

4, Lig. transversum genus

3. Lig. popliteum obliquum

6. Lig. popliteum arcuatum




Anteromedial, intermediate ve posterolateral bantlardan olugan Ligamentum
cruciatum anterior (OCB), dis femur kondilinin i¢ yiiztiniin arka béliimiinden baglar,
yukaridan asadiya, distan i¢e ve arkadan oéne dogru uzamr, area interkondylaris anterior’a
yapisir. Birincil islevi tiblamin 6ne yer degistivmesini engellemektir. Varus ve valgus
zorlamalarma ve diz ekstansiyonda iken rotasyon zorlamalarina karsi koyar. Anterolateral ve
posteromedial bantlardan olusan Ligamentum cruciatum posterior (ACB), i¢ femur kondilinin
dis yliziinlin 6n béltimiinden baslar, yukaridan asagiya, i¢ten disa ve 6nden arkaya uzanirak
area interkondylaris posterior’a yapisir, Ligamentum cruciatum anteriordan daha kisa, daha
dik ve daha kalindir (29).

Capraz baglar ayn1 zamanda agr ve propriosepsiyonda da etkindir (28,29). Ruffini
korpuskiilleri eklem ligamentleri iginde lokalize propriosepsiyondan sorumlu yapilardir. Bu
reseptorler aktivasyon igin diisiik bir esige sahiptir ve yavas adaptasyon gésterirler. Ikinei tip
reseptér olan “pacinian” korpuskiilleri eklem kapsiiliiniin derin tabakasma yerlesmistir.
Aktivasyon igin gok diisiik esige sahiptir ve hizli adaptasyon gdosterirler (30).

Ligamentum patella: Quadriseps femoris tendonunun patelladan tuberositas tibiaya
kadar olan devanudir. Eklem stabilitesinde en énemli rolii bu bag oynar.

Medial kollateral ligament: Genis ve yasst bir yapida olup femur medial
epikondilinden baglayarak tibianin medial kondiline ve tibia medial ylizeyinin siiperioruna
yapisir, Derin lifleri kapstil aracilifi1 ile medial meniskiise sikica yapigir (28,29).

Lateral kollateral ligament: Femur lateral kondil inferior yilizeyinden fibula basinin
lateraline kadar uzanir. Proksimal tibiofibular eklemin stabilizatortidiir.

Arkuat popliteal bag: Fibula baginin posteriorundan baslar, popliteus tendonunun
tizerinden siiperiomediale dogru dizin fibréz kapsiiliiniin posterioruna uzanir. Tibianin

interkondiler alanina ve femurun lateral kondilinin posteriruna yapisir.



Diz eklemini olugturan baglar sekil 4 de gosterilmigtir.
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Sckil 4: Diz ekleminin baglar:

Sag tarafia dizin anteriorundan goriinen ekstrinsik baglar (LCEF: lig. collaterale fibulare, LCT: lig. collaterale tibiale, RPL:
retinaculum patellae laterale, RPM: retinaculum patellae mediale, LP: lig. patellac). Sag tarafta dizin posteriorundan goriinen ekstrinsik

baglar (LPO: lig, popliteum obliquum, LCF: lig. collaterale fibulare, LPA: lig. popliteum arcuatum, LCT: lig. collaterale tibiale)

Oblik popliteal bag: Semimembranosus kasimn sonlanma yerinden ayrilan bir lif
demeti olup, eklem Kkapsiilinii posteriordan giiglendirir. Tibianin mediyal kondilinin
posteriorundan baslar ve supariolaterale dogru dizin fibréz kapsiiliiniin posterioruna ve
ortasina yapisir (28).

Retinaculum patellae mediale ve laterale: M. quadriseps femoris tendonunun
medial ve lateral pargalan patellanin her iki yanindan agagiya inerek tuberositas tibianmn iki
yanindan ve eklem Kapsiilinde sonlanirlar. Boylece m. vastus medialisten gelen tendon
uzantilarima retinaculum patellae mediale, m. vastus lateralisten gelen tendon liflerine

retinaculum patellae laterale denir.



SINOVYAL MEMBRAN

Eklem kikirdaginin karsilikli olarak birbirine degen bolgeleri, arka capraz bag ve
meniskiislerin disinda kapsiil i¢inde kalan tiim yapilar sinovyal doku ile ortiilmiistiic (29,31).
En i¢ tabakada sinoviyositler bulunur. Sinoviyositler baslica 2 tiptir:

Tip A:Makrofajlara benzerler, sinovyositlerin %29-30 kadari bu gruptadir.

Tip B:Fibroblastlara benzerler, hiyaluronik asit salinmasinda rol oynarlar.

Sinoviyosit tabakasinin hemen altinda lenfositleri de igeren vaskiiler, fibroz, adipoz
doku olan sinovya bulunur. Bu vaskiiler doku sinovyal sivinin gerekli elemenlaninin kandan

stiziilmesinden sorumludur (29,32).

SINOVYAL SIVI
Sinovyal sivi plazmamin sinovyal dokuyu gegerek sinovyal aralifa gelen bir
filtratidir. Sinovyal dokudan gecerken igine sinoviositler tarafindan salgilanan yiiksek
molekiil agirlikli glikozaminoglikan olan hiyaluronik asit eklenir. Sinovyal sivi miktari en
fazla bulundugu diz ekleminde bile 2-4 ml.yi gegmemektedir (26,29).
Sinovyal sivi parlak saman sanisi renkte, berrak, yumurta aki kivamimnda viskositesi
yiiksek bir sividir. Viskosite hiyaluronik asit igerigine baglidir. Total protein miktar 1,8 g/dl

olan sinovyal sivida elektrolit i¢erigi plazmaya benzer (31).

EKLEM KAPSULU

Diz eklem kapsiilii iyi innerve olan bir yapidir. Femoral trokleadan proksimal olarak
uzanir, suprapatellar posta sonlanmir (32). Kapsiil tibiada, popliteal tendonun gectigi bélge
disinda artikiiler bélgelere, arkada ise kikirdak kenarina daha yakin bir ¢izgi tizerinde yapisir.
Kapsiiliin fibulaya dogru genislemis kism “arcuate ligaman” olarak adlandirilir. Onde kapstil

cok incedir. Infrapatellar yag yastikgigi ile sinovyumdan ayrilir. Kapsiil patella tizerinde



quadriseps tendonuna derince uzanan ve patellann st kutbu fizerinde 3-4 parmak
genisliginde yayilan, bliytik suprapatellar bolim ile iligkilidir (33).

DIZ EKLEMININ BURSALARI

Eklemin dn tarafinda bulunan bursalar:

Bursa subcutanea prepatellaris: Patella’nin alt yarisi ile deri arasinda bulunur.,

Bursa subcutanea infrapatellaris

Bursa infrapatellaris profunda

Bursa suprapatellaris

Eklemin lateralinde bulunan bursalar:

Bursa subtendinea musculi gastrocnemii lateralis

Bursa subtendinea musculi bicipitis femoris inferior

Bursa subpopliteus

Eklemin medialinde bulunan bursalar:

Bursa subtendinea musculi gastrocnemii medialis

Bursa anserina

Bursa musculi semimembranosi

DiZ EKLEMINI HAREKET ETTIREN KASLAR:

Uyluk kaslarmm ¢ogunun tutunma yerleri diz ekleminin etrafindadir. Bu kaslar belli
baslh diz hareketlerinden sorumlu olmasalar da diz ekleminin saglamligimnn, biitiinliigiiniin ve
dengesinin korunmasi i¢in ¢ok 6nemlidirler (34).

Diz ckleminde bacaga ckstansiyon yaptiran kaslar:

Dizin 6niipde bulunan kas grubunun fonksiyonu diz ekleminde bacaga ekstensiyqn

yaptirmaktir. Dizin ekstensiyonundan birincil olarak sorumlu olan kas m. quadriceps

femoris’tir. M. quadriceps femoris’in dért béliimii vardir. Bunlar m. rectus femoris, m. vastus



medialis, m. vastus lateralis, and m. vastus intermedius’tur. Bu dért béliimii dizin 6niinde bir
araya gelerek patella’nin bazisine ve kenarlarina yapisirlar, Patella’yr sararlar ve lig. patellae
adimi alan ortak bir tendonla tuberositas tibiae’ya tutunurlar. M. quadriceps femoris, n.
femoralis tarafindan innerve edilir (34).

Diz ekleminde bacafia fleksiyon yaptiran kaslar:

Kasildiklarinda dizde bacaga fleksiyon yaptiran kaslar hamstring kaslaridir. Bunlar diz
ekleminin arkasinda bulunurlar. Hamstring grubunu olugturan kaslar, m. biceps femoris,
m. semitendinosus ve m. semimembranosus’tur. M. biceps femoris’in birbiri ile birlesen iki
bas1 ortak bir tendonla caput fibulae ve condylus lateralis tibiae’ya tutunarak sonlanir. Caput
longum n. tibialis, caput breve ise n. fibularis communis tarafindan innerve edilir. M.
semitendinosus ise tibia’nm tist boliimiiniin mediyal yiiziine ve fascia cruris’e yapigarak
sonlanir. Bu kas n. tibialis tarafindan innerve edilir. M. semimembranosus, condylus medialis

tibiae’nin arka béliimiine yapisarak sonlanir ve n. tibialis tarafindan innerve edilir (34).

Eklem Kikirdag

Eklem kikirdagi, matriks iginde yer alan kollajen fibriller ve kondrosit hiicrelerinden
olusur. Eklem kikirdag: hyalen kikirdagi yapisindadir ve tip II kollajen igerir. Makroskopik
olarak parlak mavi olan kikirdak yas ilerledik¢e sar1 ve mat bir gériintim alir. Eklem kikirdag
hiicresel bakimdan fakirdir; sadece %2’si hiicreler tarafindan olugturulur. Kikirdak dokusu,
kan damarlari, lenfatikleri ve sinir uglarim igermez. Eklem kikirdagi erigkinlerde gift
diffiizyon sistemi ile beslenir. Sinoviyal dokunun dis kismi daha vaskiilarize oldugundan 6nce
sinoviyal dokudan sinoviyal siviya diffiizyon olur. Oradan da kikirdaktaki membran
iizerindeki porlardan gegilerek kondrositlere ulagilacak sekilde ikinci bir diffiizyon olur

(35,36).
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Eklem kikardagmm biyokimyasal bilegimi:

Toplam agirhiin %66-78°1 su, %22-34’1 inorganik ve organik maddelerden olusur.

Inorganik: Hidroksiapatit %5-6

Organik: Kollajen tip 2 %48-62, proteoglikan %22-38, kollajen olmayan matriks
proteinleri %5-15, mindr kollajenler <%S5, lipit <%]1, hyaluronat ve diger sakkaritler <%],
kondronektin, kondrosit <%1-2"den olugur (35,36).

Histolojik olarak eklem kikirdagi kondrositlerin dagilini ve matriksteki morfolojik
degisikliklere bagh olarak 4 tabakadan olusur:

1.Superfisiyel tabaka: Yiizeye paralel, uzun ve hyaluronattan zengin hiicreler yer alir.
Yiizeye paralel seyreden kollajen fibrilleri, bu tabakaya derin tabakalardan daha fazla gerilme
giicli verirler.

2.Transizyonel tabaka: Hiicreler daha seyrek ve daha yuvarlak sekilde dizlmislerdir.

3.Radial tabaka: Tiim eklem kikirdagimin 2/3'tinii olusturan en genis tabakadir. Bu
tabakada hiicre dizilimi eklem yiiziine dik olacak bigimdedir.

4.Kalsifiye tabaka: Subkondral kemige en yakin, eklem bosluguna gére en derinde
yer alan tabakadir. Bu tabakada matriks ve hiicreler hidroksiapatit ile sert bir tabaka olugturur

(37).
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OSTEQARTRIT

Osteoartrit eklemde kikirdak harabiyeti ve yeni kemik olusumlan ile karakterize,
etiyolojisi hentiz tam bilinmeyen, metabolik, genetik ve diger etkileyen nedenlerle birlikte
multifaktoryel kokenli, dejeneratif bir eklem hastalifidir (38).

OA, klinik olarak sistemik etkileri olmayan, eklem agrisi, hassasiyet, hareket
kisitlanmasi, krepitasyon, bazen efftizyon ve sistemik etkiler olmaksizin degisik derecelerde
lokal inflamasyon ile karakterize bir hastalik, patolojik olarak asir1 yitk binen bdlgelerde
kikirdagm diizensiz dagihmli kaybi, subkondral kemigin sklerozu, subkondral Kistler,
marjinal osteofitler, artmis metafizyel kan akimi ve degisken sinovyal inflamasyon ile
karakterize bir hastalk, histolojik olarak kikirdak yiizeyinin fragmantasyonu, kondrositlerin
klonlagmasi, kikirdakta vertikal yirtiklar, degisken kristal depolanmasi, yeniden sekillenme ve
kan damarlar1 ile gecis bolgesinin (tide-mark) bozulmasi ile karakterize bir hastaliktir (39).

OSTEOCARTRITIN SINIFLANDIRMASI

OA genellikle bilinmeyen bir nedenle baslar ve idiyopatik veya primer olarak
tanimlanir. Bazen bir eklem travmasi, enfeksiyon, herediter, gelisimsel, metabolik ve
noérolojik hastalikga sekonder olarak geligsir. OA igin yaygin olarak tutulan eklemlere,
etiyolojiye ve spesifik 6zelliklerine gore siniflamalar yapilmaktadir (13,40). Osteoartrit

siniflamasi tablo 2’de gésterilmistir.

Tablo 2: Osteoartrit Simflamasi

I- TUTULAN EKLEME GORE SINIFLANDIRMA
A. Tutulan eklem sayisma gire

a- Monoartikiiler

b- Oligoartikiiler

¢~ Poliartikiiler
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B. Tutulan eklem lokalizasyonuna gire
a-Kal¢a OA
1. Superolateral
2. Medial
3. Konsantrik
b- Diz OA
1. Medial ]\’(3]11})3['11118!]
2. Lateral kompartman
3. Patellofemoral kompartman
c-El1 OA
1. Interfalangeal
2. Basgparmak tabam
3. Interfalangeal ve basparmak taban
d- Vertebra OA
1. Apofizyal eklem
2. Intervertebral disk hastalig

e- Difer

II- ETIYOLOJIK SINIFLANDIRMA

A. Primer (1dyopatik ) OA

B. Sekonder OA
a. Metabolik nedenlere bagh
1. Okranozis
2. Akromegali
3. Wilson Hastaligi
4. Hiperparatroidizm
5. Hemokromatozis
6. Kashin-Back hastalig1
7. Kristal depo hastalif1
8 Monosodyum iirat monohidrat ( Gut)
9 Kalsiyum pi1'0fosfat dehidrat (Ps6dogut)
10 Basit kalsiyum fosfat (Hidroksi apatit gibi )
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b. Anatomik nedenlere bagh
1. Ust femoral epifiz kaymasi
. Epifizyal displazi

. Dogustan kalca ¢ikifi

. Blount hastalig1

. Perthes hastalig1

. Bacak boyu esitsizligi

Ny b BN

. Hipermobilite sendromlart

¢. Travmatik nedenlere bagh
1. Major eklem travmasi
. Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz

. Eklem cerrahisi

B WD

. Kranik hasarlanma ( meslek artropatileri )

d. Enflamatuar nedenlere bagh
1. Enflamatuar hastaliklar ( Romatoid artrit gibi )

2. Septik artrit

e. Noropatik hastaliklara bagh ( Charecot eldemi )
1. Tabes Dorsalis
2. Diabetes mellitus

III- SPESIFIK OZELLIKLERINE GORE
A. Inflamatuar OA
B. Erozif OA
C. Atrofik veya destruktif OA
D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA

E. Digerleri
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Osteocartrit Insidansi ve Prevalans:

OA insidanst 40 yagimdan sonra gegen her dekadda nzla artis gosterir (41). OA’in
degisik poptilasyonlarda ortalama prevalans1 % 10-12°dir ve geriatrik hastalarda kas iskelet
sistemi kaynakli 6ziirliiliik ve agrinin en sik nedenidir (38).

ABD’de erigkinlerde klinik OA prevalansinin % 4.5 oldugu, yasla prevalansin arttigi
(60 yas tizerinde erkeklerde %17 ve kadinlarda % 29.6) belirlenmistir (9,38). ABD’de ileri
yastaki kadinlarda OA insidansi yaklasik % 1°dir. Yilda her 100000 kisi igin el OA insidansi
100, diz OA insidans1 240 ve kalga OA insidansi 88 bulunmustur (42).

Osteoartirt gelisme e@ilimi kadin ve erkekte kabaca esittir. Ancak kadinlarda
jeneralize osteoartrit daha sik goriliir ve daha ¢ok eklem tutulur. El ve diz OA’i kadinlarda

daha sik goriiltir. Parmaklar, kalga, diz ve omurga gibi bazi eklemler daha sik tutulur.,

Osteoartritte Etiyolojik Faktdrler
Yas
OA gelisimindeki en giiclii iliski bulunan tek risk faktoriidiir (43,44). Ilerlemis yas
ile kas giictintin azalmasi, eklem biyomekaniginin bozulmasi, kartilaj perfiizyonunun azalmasi

ve kartilajdaki degisiklikler 6nemli olabilir (45,46,47).

Obezite
OA’ da degistirilebilir risk faktérlerinden en sik gériilenidir. Obesite ve OA iliskisi
dizde belirginken (48), kalgada kuvvetli iligki yoktur (47). OA ile obesite arasindaki iligkinin
mekanizmasi hala agik degildir. Ancak kalga OA ile iligkili olmamasi mekanik faktérlerden
¢ok metabolik ve sistemik faktorleri diisiindiirmektedir (49,50). Obezite sadece yiik tasiyan
eklemlerde yiikii arttirmaz, ayrica postiirti, yiirliylisii ve fiziksel aktivite diizeylerini de

degistirerck eklem biyomekaniginde bozukluga neden olur (51).

15



Cinsiyet
Hafif OA’ da cinsiyet farki yokken, ciddi diz ve el OA’inde kadm baskinligt séz

konusudur (52). OA yas<50 ise erkeklerde, yas>50 ise kadinlarda daha fazladm (53).

Genetik Faktorler
Genel popiilasyondaki OA prevelansi ve yaygin klinik heterojenite nedeni ile
patogenezde genctik katkinin analizi giigtiir (54,55). Eslestirilmis ikiz ve aile risk ¢aligmalar
OA’e genetik katkimin %50-65 oraninda olabilecedini gdstermistir (55,56,57). Heberden ve
Bouchard nodiilleri, kalga ve diz tutulumu ile birlikte olan primer jeneralize OA’te genetik
faktorler etkili bulunmustur. Bu durum 6zellikle Heberden nodiillerinde ¢ok belirgindir ve

kadinlarda dominant erkeklerde resesif olan otozomal bir genle tagmur (13,58,59).

Sigara
Sigaranin OA riskini arttirdifii destekleyen analizler yanminda sigara kullanan
kisilerde nikotinin kondrositlerin glukozaminoglikan ve kollajen sentez aktivitesini fizyolojik

diizeyde arttirdigina isaret eden yayinlar da bulunmaktadir (60).

Kemik Yogunlugu
Osteoporoz ile OA arasinda negatif bir iligki oldugu uvzun zamandan beri
bilinmektedir. Cok sayida ¢alisma kalga OA ile femur boyun kirik riski arasindaki negatif
iliskiyi desteklemektedir. Osteoporoza bagl kemik kitlesindeki azalma subkondral kemigin
sok absorban 6zelligini artirir ve béylece eklem kikirdag: hasari ve dolayisiyla OA engellenir
. Tersine kemigin diffiiz sklerotik oldugu osteopetrozisde prematiir poliartikiiler OA insidans:

yiiksektir. OA’l1 hastalarda kemik yogunlugu belirgin olarak yiiksek bulunmustur (50,61).
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Travma
Normal eklemin mekanik yiiklenmeye dayamklihd yiiksekken tekrarlayan
darbelere karsi hassastir. Travmalara karsi dayamiklilikta periartikiiler yapilar énemlidir
(ligaman, kapsiil vs.) (62,63). Hipermobil eklemler kronik travma nedeniyle OA gelisimi igin

risk faktoriidir (7,64).

Eklemde a¢isal degisiklikler
Eklem sekli ile OA arasindaki iligkisi kalga ve diz eklemlerinde belirgindir. Degisen
eklem geometrisi eklem kikirdagimin beslenmesini veya yiik dagilhimmi degistirebilir. Bunun
sonucunda yastan bafimsiz olarak kikirdagin biyokimyasal yapisi dedisiklife ugrayabilir
(65,66). Epifizyel displazi, Perthes hastaligi, kalgamin konjenital dislokasyonu ve bacak

uzunluk farklart OA gelisimine neden olabilmektedir (7,63).

Eklem lokalizasyonu
OA en sik diz, kalga gibi yiik tasiyan eklemlerde goriilmekle beraber (67) ayak
bileginde nadiren gériilmesi eklemlerin sitokinlere yanitinin farkli olmasi ile agiklanmaktadir,
Yapilan ¢aligmalar diz kondrositlerinin ayak bilegi kondrositlerine gére daha fazla IL-1
reseptériine sahip oldugunu ve diz kondrositlerinin matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8)
mRNA’s1 tasidign halde ayak bilegi kondrositlerinde bu 6zelligin - bulunmadiin

gostermektedir (68,69).
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Mesleki zorlanmalar
Uzun stire dizin biikiilii olmasini gerektiren mesleklerde diz OA’inin daha sik
oldugu gosterilmistir. Ancak meslek degistirmenin OA riskini azaltip azaltmadifma dair

veriler yoktur (13,42).

Kas giigsiizliigii ve propriosepsiyon bozuklufu
Kuadriseps kasinda zayifhk diz OA’li hastalarda olduke¢a siktir. Bazi hastalarda da
propriosepsiyon duyusunda bozulma oldugu bildirilmistir. Bu daha ¢ok eklem i¢i ya da
gevresindeki mekano- reseptorlerdeki hasar dolayisiyladir. Charcot eklemi bunun klasik bir

ornegidir (13,70).

Kalsiyum kristalleri
Kalsiyum pirofosfat dihidrat ve kalsiyum fosfat varhiii OA’li hastalarda kikirdak
hasarini baglatabilir yada arttirabilir. Gonartrozlu hastalarin sinovyal sivilarinda %30-60

oraninda kalsiyum fosfat kristalleri bulunmustur.

Diger hastabklar
OA ile hipertansiyon, hiperiirisemi ve diabetes mellitus arasinda obesiteden

bagimsiz olarak iligki tesbit edilmistir.

Osteoartrit Patofizyolojisi

Osteoartrit gesitli biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen, yikim ve onarimin

birarada oldugu dinamik bir progestir (37,71,72).
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Eklem Kikirdagimn Rolii

Genel goriis normal kikirdak tizerine anormal yiiklenme ya da anormal kikirdak
{izerine normal yiiklenme ile diz osteoartriti olugabilecegi yoniindedir. OA sinoviyal eklemi
olusturan kikirdak, subkondral kemik, sinovyal doku, ligamentler, kapsiil ve kaslar gibi
eklemin tiim elemanlarim etkilemesine ragmen, primer degisiklikler eklem kikirdaginm
kaybini, subkondral kemigin remodellingini ve osteofitlerin gelisimini igermektedir (73).
Ozellikle genetik yatkinlik zemininde biyomekanik faktdrler, obezite ve agisal bozukluklar
kikirdak yikimimi arttiran kimyasal degisikliklere sebep olmaktadir (74).

Sitokinler hiicreler arasindaki kimyasal haberlesmede rol alan peptid veya glikopeptid
yapisindaki maddelerdir. Hiicre biiytimesi, diferansiasyon, inflamasyon, doku tamiri ve
immiin cevapta rol alirlar (74).

Kikirdak metabolizmasinda yer alan mediyatérler baslica 3’e ayrilir.

1. Yikicr Sitokinler: Interlokin 1o ve B (IL-1a ve B, Tiimdr nekrozis faktér (TNF-a ve
B), Transforming biiytime faktéri (TGF- [3)

2. Diizenleyici Sitokinler: IL-6, IL-10, IL-13, TGF- 8

3. Biiyiime Faktorleri: TGF- B, Insulin benzeri biiylime faktérii (IGF), Fibroblast

biiyiime faktorii (FGF), Platelet kaynaklr bitytime faktorii (PDGF) (75,76).

Sitokinler ve bilyiime faktérleri, hastalifin patofizyolojisinde rol oynamaktadir.
IL-1 ve TNF-B, kikirdagin proteolitik yikimina neden olan matriks metalloproteinazlarin
(MMP) {iretimini stimiile eder. Bu sitokinler kondrositlerin kendileri tarafindan, mekanik
yiiklenmeye cevap olarak tiretilmektedirler (77). Kondrositlerin proliferasyonu ve artmig
matriks tiretimi ile karakterize erken anabolik degisiklikleri, azalmig matriks sentezi, artmig

matriks proteolitik yikimi ve kondrosit apoptozisi ile karakterize katabolik durum takip eder
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(75). OA’de gelisen en erken histolojik degisiklikler, kikirda@m yiizeyel tabakasindan gegis
tabakasina dogru uzanan fibrilasyon ve gatlaklar ile tidemark vaskularizasyonu ve subkondral
kemigin remodellingidir (78). Morfolojik olarak eklem yiizeyinin biiyiik bir bolimi
diizensizlesir, fibrilasyon giderek derinlesir ve subkondral kemige kadar ulagir.

Eklem kikirdagy, stirtiinmeyi azaltan, etkili yiik dagilimmni saglayan ozellesmis bir
yapidir. Kondrositler, kollajen lifler ve proteoglikanlar igeren sivi igeridi fazla ekstraseliiler
matriksten olusmustur. Ekstraseliiler matriksin % 65-801 sudur (78). Hyalen kikirdagin tek
hiicresel bileseni olan kondrositler metabolik olarak aktif olup kikirdagm %1-2’sini
olusturmaktadir. Eklem kikirdaginin kan damarlar ve innervasyonu yoktur. Doku tamiri zayif
olup yalnizca fibrokartilaj doku ile olusur (79).

Eklem kikirdagimin temel kollajeni % 90-95 oraninda bulunan tip 2 kollajendir (78).
Tip 2 kollajen, kikirdaBa tensil dzellik kazandirir ve proteoglikanlart ekstraseliiler matriks
icinde immobilize eder (80). Tip 9 ve 11, kollajen agin sekillenmesine ve stabilizasyonuna
katkida bulunur. Kollajen liflerin arasmi proteoglikanlar doldurur. Proteoglikan bir ¢ekirdek
proteine baglanmis glikozaminoglikanlardan (GAG) olusur. Kikirdakta bulunan GAG'lar
hyaliironik asit, kondroitin siilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir (78). Kollajen ag1
gerilme giiciinii, proteoglikan ag1 da kompresyona dayaniklilig: saglar (81).

Yaslanma ile eklem kikirdaginda énemli degisiklikler meydana gelir. Hiicre sayisi
azalir, eklem kikirdagmun kimyasal yapisi degisir, su igerigi ve proteglikanlar azalir.
Kondroitin-4-siilfat konsantrasyonu diiser, keratan siilfat orani artar. Kikirdagm hyaliironat
igerigi artar, ancak zincir uzunlugu azalir. Kollajen fibriller yasla incelerek daha ince demetler
olustururlar. Bu degisiklikler sonucunda kikirdagin yapisi bozulur ve ytizeyinde fibrilasyon
denen yarilma ve yipranmalar meydana gelir ve tensil kuvveti azalir (82).

OA’in ilk déneminde matriksin makromolekiiler yapisi bozularak su igerigi artar. Tip

II kollajen konsantrasyonu normal kalirken proteoglikan konsantrasyonu ve agregasyonu,
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glukozaminoglikan zincirlerinin uzunlugu azalir, keratan stlfat orani diiger, kondroitin-4
stilfatn kondroitin-6 siilfata oram artar, hyaliironik asitin polimer ¢ap1 ve igerifi azalr.
Kollajen aginda minér kollajenler ile fibriller arasindaki baglarin bozulmasiyla agregan
molekiillerinde sisme meydana gelir. Tiim bu olaylarnin sonucunda artan gegirgenlik su ve
diger molekiillerin matrikste daha kolay hareket etmesine yol agar ve matriksin sertligi azalir.
Bu degisiklikler dokunun mekanik hasara ugrayabilirligini arttirarak kikirdagin kompresyon
ve mekanik streslere daha direngsiz hale gelmesine ve progresif kikirdak kaybma yol agar
(83).

Ikinci evrede kondrositler dokudaki bu degisiklikleri fark eder ve doku cevabim
uyaran medyatdrler salgilarlar. Bu cevap kondrosit proliferasyonun yani sira anabolik ve
katabolik aktiviteleri de igerir. Bu dénemde olugan kondrositik cevapta nitrik oksit (NO) rol
oynamaktadir. Kikirdak hiicreleri gesitli kimyasal ve mekanik streslere cevap olarak NO
sentezlerler. Hizla hilcre dismma ¢ikan  NO, matriks molekiillerini  pargalayan
metalloproteazlarin tiretimini indiikleyen IL-1 yapmnit baglatir. Fibronektin pargalari ve
hasar géren dokudaki diger molekiiller siirekli IL-1 yapimini ve proteaz salgisin uyarmlar,

IL-1’in kondrositler {izerinde degisik etkileri vardir. Matriks komponentlerinin
sentezini azaltir, degredatif enzimlerin yapimm arttirir ve kondrosit proliferasyonunu inhibe
eder. Kondrosit aktiviteleri tizerinde etkili olan diger sitokinler TNF-o ve IL-6’dir (75,84).
Sitokinlerin yani sma, yine kondrosit ve sinoviyositlerden salinan bazi biiylime faktorleri
(TGF-B , IGF, fibroblast bilytime faktérii , kondrosit biiyiime faktorii ve kartilajdan derive
olan biiyiime faktértidiir gibi) proteolitik enzimlerin inhibisyonu, proteoglikan ve kollajen
sentezinin uyarilmasi ve hasar géren kikirdak dokusunun onariminda ve korunmasinda gorev
yaparlar (80).

Son yillarda elde edilen bulgular, OA’daki kikirdak yikiminda dokuda yiiksek oranda

bulunan matriks metalloproteazlarmim (MMP) anahtar bir rol oynadifina isaret etmektedir.
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OA’te bu aileden kollajenazlar (MMP-1, MMP-8 ve MMP-13), sitromelisinler (MMP-3,
MMP-10) ve jelatinaz enzimlerinin (MMP-2, MMP-9) yiiksek oldugu goriilmektedir (83).
OA’te kollajenaz, stromelizin ve jelatinaz kondrositler tarafindan proenzim olarak
salgilanmakta ve 1L-1 ve TNF tarafindan bu sekresyon arttirlmaktadir (83). Kollajenazlar
dogal kollajenin, stromelizin proteoglikanlarin yikimmdan sorumlu iken jelatinaz denatiire
kollajenin yikimindan sorumludur (82,83). Eklem kikirdaginda yiknmin baglamasindan
sorunlu gercek kollajenaz olarak MMP-13 saptanmustir (79). MMP-13, tip-2 kollajeni
spesifik pargaladifi igin énemlidir ve OA’in baslangi¢ déneminde sentezi artmaktadir (82,83).
Biitiin konnektif dokular endojen MMP doku inhibitérlerini (TIMP 1-4) igerirler. Bu
inhibitérler matriks metalloproteinaz aktivitesini bloke ederler, Bu inhibitérler transforming
biiytime faktorii (TGF-B) kontrolii altinda sentezlenirler. Bu inhibitor molekiiller, enzim-
inhibitér kompleksleri olusturarak MMP’leri etkisiz hale getirirler (83). OA kikirdagi TIMP
agisindan fakirdir, Normal kikirdakta TIMP-1 ve 2 bulunmaktayken, OA kikirdaginda sadece
TIMP-1 saptanmustir (79,83). Normal dokuda MMP ile TIMP arasinda dogal bir denge vardir,

OA’nin lglincti déneminde kondrositlerin anabolik ve proliferatif cevabinda
azalmayla birlikte artikiiler kikirdakta progresif bir kayip olur. Bu azalma fonksiyonel ve
stabilize bir matriks tarafindan korunamayan kondrositlerin mekanik hasardan ve &liimiinde
kaynaklanabilecegi gibi, kondrositlerin anobolik sitokinlere cevabmdaki azalmadan da

kaynaklanabilir.
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Sekil 5: Osteoartritte Patogenetik Mekanizmalarin Sematizasyonu

OSTEOARTRIT SURECINDE SITOKINLERIN ROLU
OA hastalarindan elde edilen kondrositlerin NO, IL-1p, TNF-a, IL-6 ve IL-8 dahil
olmak {izere inflamatuvar mediyatorleri aktif olarak tirettikleri ve bu mediyatérlerin kikirdak
icerisinde otokrin veya parakrin olarak progressif kikirdak hasarina neden olan katabolik

durumu arttirdigi rapor edilmistir (85).

Interlkin-1 ve interlikin-1p

IL-1 hemen hemen tiim doku ve organ sistemlerinde etkili olan polipeptid yapida bir
sitokindir. IL-1’in ana kaynagi monosit-makrofaj sistemidir. Aynca fibroblast, sinoviyal
hiicreler ve kondrosit gibi konnektif doku hiicrelerinden de salmur., Dejeneratif eklem

hastaliklarindaki kikirdak dejenerasyonunda énemli rol oynayan potent bir proinflamatuvar
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sitokindir (86). 1L-1 hyalin kikirdaga &zgii kollajen ve agregan yapmmmi engellerken,
fibroblastlara 6zgii kollajen tiplerinin tGretimi yoniinde etkide bulunur, I1L-1, IL-6 ve 1L-8 gibi
biyolojik aktiviteleri benzeyen bir ¢ok sitokinin sentezini artis yoniinde regiile etmektedir
(87). IL-1’in etkisinde ©nemli rolii olan faktorlerden biri de kikirdagin yasidir. Yash
kikirdagin I1.-1’e yamiti diigiikttir ancak tamir hizi da daha diistiktiir (88).

IL-1 sitokin ailesi, IL-1a, IL-1p ve 1L-1 reseptdr antagonisti (IL-1Ra) sitokinlerinden
olusur (74). 1L-1a ve IL-1p agonist aktiviteye sahiptirler, OA'te hem sinoviyumda hem de
kikirdakta bu enzimin ekspresyonu artnustir (83,86). I1L-1; siklooksijenaz-2 (COX-2),
fosfolipaz A2, ve iNOS’un aktivatoridiir. In vitro c¢alismalarda insan kikirdak
kondrositlerinde, MMP enzim ckspresyonunu ve katabolik bir faktér olan NO olusumunu
arttirdigini gdsterilmistir (87). IL-1B ve TNF-u, kondrositleri ve sinoviyal hiicreleri, 1L-8, 1L-
6, NO ve kemik rezorbsiyonunu arttiran prostaglandin E2 (PGE2) gibi inflamatuvar
mediyatorlerin yapimni uyarir. IL-1p ve TNF-o kendi {iretimlerini otokrin veya parakrin
olarak stimiile eder (78).

Kondrosit ve sinovyal hiicrelerin IL-1 tarafindan biyolojik aktivasyonu spesifik hiicre
yiizey IL-1 reseptorleri (IL-1R) yoluyla olur. Iki tip IL-1R vardir, IL-1a. tip I’e, IL-1 ise tip
II’ye daha iyi baglanmaktadir (86). IL-1, dogal inhibitérii olan tek sitokindir. Mononiikleer
fagositlerden salinan bu inhibitér, IL-1'e yapisal olarak benzer ve IL-1 reseptdriine
baglanmak i¢in IL-1 ile yarisir. IL-1in kompetitif inhibitdrii olan bu molekiile IL-1 reseptor
antagonisti (IL-1Ra) ad1 verilir (74). Inflamatuvar olaylarin oldugu yerlerde, IL-1 ve IL-1Ra

diizeyleri arasindaki denge inflamatuvar yamtin seklini belirler (89).
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Tiimor Nekrozis Faktor ve Soluble Tiimor Nekrozis Faktor Reseptorleri

TNF-a; kagektin olarak da bilinen proinflamatuvar potent bir sitokin olup monosit ve
nétrofiller i¢in kemotaktik bir ajandir. TNF-0 ve TNF-J olmak tizere iki ayri formu vardir.
TNF-a, esas olarak aktif makrofajlardan salinir. TNF-B ise aktif T lenfositlerce yapilir ve
lenfotoksin adimt ahr. TNF-a kascksi, endotoksik sok, inflamasyon, dokunun yeniden
sekillenmesi, enfeksiyon, immiinite ve sitotoksisite iligkili fizyopatolojik durumlarda énemli
rol oynar. Mononiikleer fagosit ve vaskiiler endotelin IL-1 ve 1L-6, hepatositlerin ise akut faz
proteinlerini sentezlemesini uyarir (74).

Osteoartritik sinoviyumda hem IL-la hem IL-1B 6nemli miktarlarda bulunurken,
TNF-a daha az miktarda bulunmaktadir (86). TNF-u, aktive haldeki makrofajlar ve
monositler tarafindan salinir ve IL-1"e benzer sekilde eklem kikirdaginin ve hastalifin geg
dénemlerinde de subkondral kemigin hasarindan sorumludur. Ayrica fibroblastlardan
kollagenaz sentezlenmesini indiikler, konnektif doku destriiksiyonu ve kemik rezorpsiyonu ile
iligkilidir. TNF-a, PGE2 sentezini, IL-6’nin kondrositler tarafindan tiretimini ve siiperoksit
tiirevlerinin salinimini stimule eder (86).

OA kondrositlerinde ve sinovyal fibroblastlarinda, artmig TNF-R1 ekspresyonu
bildirilmigtir (83,86). TNF-0, membrana bagh o6nciil olarak sentezlendikten sonra TNF-o
doniigtiirticli enzim (TACE, adamalizin) ile proteolitik olarak boliintir. TACE hiicre ytizeyi
TNF reseptdrlerinin  ektraseliller alanlarmi da  aymgtirarak soluble TNF reseptorleri
(sTNFR'ler) olusturur (83,86). sTNFR’nin bir reseptér antagonisti olarak rol gérdiigli ve

TNF-a aktivitesini diizenledigi veya TNF-a’y1 stabilize ettigi diistiniilmektedir.
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Interlokin-2 ve Interlékin-2 reseptirii

IL-2, T hiicre biiyiime faktorii olarak da bilinen bir polipeptid olup immiinoregiilatér
sitokinler arasinda yer alir. Aktive monosit-makrofajlardan salman IL-1 ve IL-6 aym
zamanda IL—2 tretimini stimiile ederler. Aktive T hiicreleri yiizeyinde IL-2 reseptorii (55-
kDA/75-kDA heterodimer) meveuttur ve 55-kDA  zincirine ¢6zlinebilir IL-2 reseptérl
(sIL2R) denir. IL-2’nin reseptoriine baglanmasi, T lenfositlerin proliferasyonuna, sitokin
salimmina neden olur. IL-2 ile uyarilan T lenfositlerin sitotoksisiteleri artar. IFN-y, TNF-f
TGF-B, 1L-4, 1L-6, IL-3, IL-5 gibi sitokinleri salgilar (74). IL-2R'nin erosiv el OA’inde
yiiksek oldugu bildirilmistir (90).

Interlokin-6 ve Soluble Interlikin-6 Reseptorii

IL-6, T hiicreleri, monositler, makrofajlar, fibroblastlar ve endotelyal hiicreler ve diger
birgok hiicre tarafindan IL-1 ve TNF-o’nim etkisi ile salinan multifonksiyonel bir sitokindir
(74). IL-1 ve TNF-a ile sinerjik etkilere sahiptir (74,91). IL-6 CRP’nin major indiikleyicisidir.
B lenfositlerin biiytimesini ve farklilagmasini, immiinoglobiilin yapimmni artirir. T lenfositlerin
aktivasyonunda kostimiilatér olarak etki eder, sitotoksik T lenfosit aktivitesini artirir. Ayrica
IL-2 {iretimini uyarir. Bu &zellikleriyle IL-6 hem humoral hem de hiicresel konak
savunmasinda 6nemli bir mediatérdiir(74).

IL-6, OA'in patolojik siirecinde sinoviyal dokudaki inflamatuvar hiicreleri arttirarak,
kondrositlerin proliferasyonunu stimule eder. MMP sentezi arttirp ve proteoglikan tiretimini
inhibe eder. IL-1, insan kondrositlerinde IL-6’nin sentez ve sekresyonun indiiklemektedir
(84,86). Bununla beraber, IL-6 metalloproteazlarin doku inhibitérlerinin tiretimini de indiikler
ve bu yolla enzim hasar1 olusumunu azaltan feed back mekanizmasinda rol oynar. Kemik
destritksiyonunda da énemli bir rol aldig: bildirilmistir (83,86). Ayrica IL-6 kaslar igin 6nemli
bir anabolik uyarict olan IGF-1'in inhibisyonda rol alr, ézellikle yashlarda kas giiciinde ve

fiziksel fonksiyonda azalmaya neden olur (92).
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IL-6’'nm  biyolojik aktivitesi iki membranli glikoproteinden olusan reseptér
kompleksine baglanmasiyla baslamaktadir (90,92). IL-6’nin gp130 ve IL-6R alfa adinda iki
reseptorti vardir (94). 1L-6R, iki glikoprotein zincirinden olusup birgok hedef hiicrede

bulunmaktadir (74).

interlikin-8

IL-8, inflamasyona katilan birgok hiicre tarafindan (kan monositleri, alveolar
makrofajlar, endotelyal hiicreler, fibroblastlar ve epitelyal hiicreler) tiretilir. T lenfosit,
bazofil, dogal 6ldiriicii hiicreler igin de kemotaktik faktér rolii vardir (74). Nétrofiller tizerine
birgok yoldan etki eder; serbest oksijen radikalleri {iretimini ve nétrofil degraniilasyonunu
uyarir, notrofil ylizeylerindeki integrinlerin ve kompleman reseptoriiniin ekspresyonunu

artirir. IL-8 salinmast igin en énemli uyaricilar IL-1 ve TNF iidiir (86).

Interlgkin-4

IL-4, CD4+ T lenfositlerinin alt grubu olan Th2 hiicreleri ve mast hiicresi énciilleri
tarafindan sentezlenen bir sitokindir. IL-1, IL-6, TNF-a, PGE2 olusumunu engeller (74). 1L-4
kondrositlerde IL-1 karsit1 etki gdsterir. IL-1Ra {iretimini arttirir ve kondrosit proteoglikan
sentezi inhibisyonunda 6nemli sekonder bir mediatér olan NO miktarini azaltarak etki

gosterir. Ayrica, IL-4 ile matrikste enzimatik yikilim da azaltihr (86,87,95).

Interlokin-10

IL-10 sitokin sentez inhibitér faktér olarak bilinen antiinflamatuvar ve
immiinoregiilatuvar bir sitokindir. IL-6 ve TNF-o gibi inflamatuvar sitokinlerin tiretimini
giiclii bir sekilde inhibe eder ve makrofaj ve lenfositler aracilifi ile olusan giiglii inflamatuvar

yamiti azaltir (74). IL-10 makrofajlarda iNOS ve COX-2 gibi inflamatuvar enzimlerin
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sentezini inhibe eder. IL-1Ra, sTNFRI ve matriks metalloproteinaz doku inhibitorti gibi

birgok antiinflamatuvar proteinin sunumunu arttirir (86,87).

Subkondral Kemik Dokunun Rolii
Subkondral kemik viskoelastiktir, kikirdak dokuya gére daha iyi sok emicidir. Ani agirt
yiiklenmelerde kikirdak dokuyu koruyucu davranarak yiik dagiliminda gérev alir ve
kikirdaktan ¢ok daha fazla oranlarda yiikii karsilar (79).

Diz osteoartritinde tekrarlayan mekanik uyarilar ve streslere karsi daha dayanikli olmak
i¢in subkondral kemikte yeniden yapilanma ve sertlesmis kemik doku olusumu gozlenir. Kemik
doku igerisinde artmig dongiiye bagli mineralizasyonda azalma vardir. Subkondral kemik
sklerozundaki artis kemigin sok emici 6zelliginin azalmasma neden olur ve eklemin yiik dagitim
fonksiyonu bozulur (95). Calismalar, subkondral kemik kalinlig1 ile OA siddeti arasinda yakin

iligki oldugunu gostermistir. (79,96).

Sinovyal Degisiklikler

OA noninflamatuvar bir hastalik olarak bilinmesine ragmen son zamanlarda yapilan
¢alismalarda, sinovitin ve diisiik derece inflamasyonun OA patofizyolojisinde rol oynadigim
gosterilmistir (85,97). Sinovyal inflamasyon, sinoviyositler ve kondrositler tarafindan yapilan
soluble biyokimyasal faktorler, prostanoidler, sitokinler ve reaktif oksijen tiirleri tarafindan

kontrol edilmektedir (98).

Osteofit Olusumu
Eklem kenarlarinda ve kikirdak lezyonlarimin tabaninda gelisen kemik
proliferasyonlar1 kismen OA’teki afri ve eklem hareketindeki kisithliktan sorumludur.

Osteofitlerin kan damarlarinin dejenere olan kikirdagin bazal tabakasina penetrasyonu veya
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eklem kenarima yakin subkondral kemikte olusan stres kiriklarimn anormal iyilesmesi sonucu

olustuklart teorileri 6ne stirtilmiistiir.

PROPRIOSEPSIYON

Eklemler ve eklem g¢evresindeki dokularda bulunan reseptérler aracih@iyla algilanan
eklem ve ekstremitenin pozisyon duyusudur (99).

Kas igcigi, golgi tendon organi, pacinian korpuskiilleri, ruffini korpuskiilleri, deri,
cklem, ligaman, tendon ve kasta bulunan reseptérler proprioseptif uyar1 kaynaklarim
olusturur. Sekilleri, esik diizeyleri, lokalizasyonlar1 ve adaptif ozelliklerine gére 4 tip
mekanoseptor meveuttur.

* Tipl reseptorler kas igcidi ve golgi tendon orgamdir. Golgi tendon organlar1 eklem
hareket agikligi sonuna dogru aktiflesirler. Kas igcikleri kasm uzama ve gerilmesiyle
aktiflesirler.

« Ikinci tip reseptdr olan pacinian korpuskiilleri eklem kapsiiliiniin derin tabakasinda
yerlesmistir. Pacinian korpuskiilleri saf dinamik mekanoseptérlerdir.

« Ugtincii tip mekanoseptér olan Ruffini korpuskiilleri eklem ligamentleri igine
lokalizedir. Ruffini korpuskiillerinden kaynaklanan bilgiler, eklemin statik pozisyonu,
intraartikiiler basing ve eklem rotasyonlarimin hizi ve siddetidir.

* Dordincti tip reseptorler kutandz doku, ligament ve kaslarda yerlesmis olan
nosiseptif serbest sinir sonlanimlaridir (100,101).

Motor kontrol seviyeleri spinal kord, beyin sap1 ve serebral korteks diizeyindedir.
Serebellum ve bazal gangliyonlar da motor gérevlerin diizenlenmesinden sorumludur.

Kas giicii ve kiitlesindeki azalma normal yaglanmanin énde gelen &zelliklerindendir.

Kas giiciindeki azalma giinliik yasam aktiviteleri (GYA) ve mobiliteyi sinirlarken diigme
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riskini arttirabilir. Mekanoseptdrlerin kaybi denge ve propriosepsiyonda azalmaya neden
olabilir,

Noéromuskiiler  kontrolde bozulma nedeniyle gelisen fonksiyonel eklem
instabilitesi, yiirime ve diger fonksiyonel aktiviteler sirasinda tekrarlayan mikrotravmalara
neden olur. Tekrarlayan mikrotravma da osteoartrite zemin hazirlar (102,103).

Aym yas gurubunda saglikli insanlarla karsilastirildiinda osteoartritli hastalarm
dizlerinde propriosepsiyon duyusu azalir. Propriosepsiyondaki azalma diger ekstremitede de
olusur ki bu da sensorimotor sistemdeki genel bozulmay: diistindiiriic. Osteoartritin uzun
donemde kas giici kaybma, fiziksel aktivitede azalmaya ve mekanoseptsrlerin hasar

gdrmesine neden oldugunu bildiren giincel kamtlar mevcuttur (103,104).

DUSME RiSKI

Diigmeye neden olan risk faktérleri intrensek, ekstrensek ve cevresel faktorler
olmak tizere tige ayrihr.

Intrensek faktorler; yaslanmayla iliskili genel bozukluk (zayif postural kontrol,
propriosepsiyonda bozulma, yiirtime hizinda azalma, alt ekstremitede giigsiizliik, reaksiyon
zamaninda yavaglama), denge, ylirliylis veya mobilite problemleri (eklem hastalify,
serebrovaskiiler hastalik, periferik néropati, parkinson hastaligi, alkol), gérme bozuklugu
(katarakt, glokom, retinal dejenerasyon), kognitif bozukluk ve depresyondur (Alzheimer
hastalif1, serebrovaskiiler hastalik). Ekstrensck faktérler arasinda ise; goklu ilag kullanmmy,
sedatifler, hipotansif ilaglar sayilabilir. Cevresel faktdrler arasinda; az aydinlatilnus ortam,
kaygan zemin, banyoda giivenli olmayan egyalarin kullanimi yer alir (105,106).

Diigme riskinin &nlenmesi i¢in medikal yaklagimlar, rehabilitasyon ve gevresel

yaklagimlar uygulanmalidir.
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Medikal vaklasimlar, gézde kirma kusurlarinin giderilmesi, isitme degerlendirmesi,
vestibiiler sistemi ctkileyen ilaglardan kaginma, vitamin B12 eksikligi tedavisi, sedatif veya
santral etkili ilaglardan kaginma, kullamlan ilag sayisinm azaltilmasidir.

Rehabilitasyon ve gevresel yaklagimlar arasinda, denge egzersizleri, sert tabanlt uygun
ayakkabi, ev i¢ci emniyetin dederlendirilimesi, ev iginde yeterli aydinlatma, uygun zemin
diizenlemeleri, tutunma barlart olan tuvaletler kullamlmasi, algak sandalye kullamilmamas:

saytlabilir (107,108,109,110).

DIZ OSTEOARTRITI

Diz, osteoartritte semptomatik olarak en sik tutulan eklemdir. Tibifemoral ve
patellofemoral OA seklinde ikiye ayrilir. Tibiofemoral OA’de esas olarak medial kompartman
tutulur (13).

ACR tarafindan 6nerilen (1991) ve Altman ve arkadagslan tarafindan modifiye edilen

diz OA tami kriterleri klinik , laboratuar ve radyolojik verilerin bir kombinasyonu seklindedir.

Diz OA’ de ACR Tam Kriterleri

KLINIK

1.Gegirilen son aymn ¢ogu giiniinde diz agrisi

2. Eklem hareketi sirasinda krepitasyon

3.Dizde 30 dakika veya daha kisa stireli sabah tutuklugu
4.38 yas ve iizerinde olmak

5. Muayenede dizde kemik biiylimesi

Tam. igin; 1,2,4

Veya 1,2,5

Veya 1,3,5

31



KLINIK, LABORATUVAR ve RADYOLOJIK
1.Gegirilen son ayin ¢ogu giiniinde diz agrisi

2. Eklem kenarlarinda radyografik osteofitler

3. OA’ya 6zgli sinovyal s1v1 bulgulan

(en az ikisi: berrak, viskoz, 16kosit< 2000hticre/ml)
4. 40 yas ve tizerinde olmak

5. Dizde 30 dk.veya altinda sabah tutuklugu

6. Aktif eklem hareketi sirasinda krepitasyon

Tant i¢in; 1,2

Veya 1,3,5,6

Veya 1,4,5,6

KLINIX BELIRTi VE BULGULAR

Agrr: OA’nm temel semptomudur. Derinde ve siz1 seklinde tanimlanmir. Hastaligin ilk
doénemlerinde, ekleme agir1 yiik bindiren ve zorlayan aktiviteler sonrasinda artar, istirahat ile
azalir. Diz OA’da eklem agris1 ¢ogu zaman ilk belirtidir. Erken dénemde agr eklemi
kullanmakla ortaya ¢ikarken giderek bu agr stirekli ve siddetli hale gelir. Eklem kikirdaginin
duyusal innervasyonu olmadigindan agn kikirdak disindaki eklem igi yapilarla eklem disi
yapilardan kaynaklanir. Agr genellikle birden fazla faktore baglidir ve subkondral kemigin
basinca maruz kalmasi, osteofitlerin periostu irrite etmesi, trabekiiler mikrofraktiirler,
kapsiilde distansiyon ve eklem ¢evresindeki kaslarda spazm agriya neden olabilir. Hastaligin
ge¢ dénemlerinde ise kapsiiler fibrozis, eklem kontraktiirii ve kas gligstizliigi de afriya

katkida bulunur (13, 50, 73, 111).
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Eklem tutuklugu: Eklem tutuklugu genellikle inaktivite sonras: ortaya ¢ikar, aktivite
ile agilir ve 30 dakikayir gegmez (59). Eklem yiizlerinin uygunsuzlugu, kas spazmi ve
kontraktiirii, kapsiiler kontraktiir veya osteofit ve serbest cisimlerin mekanik engellemesine
bagli olarak eklem hareket agiklifinda kisithlik olugabilir. Bu nedenle 6zellikle merdiven inip

¢tkma ve ¢dmelme gibi aktivitelerde giigliik ortaya ¢ikabilir (59).

Sislik, Deformite, Krepitasyon: Ileri OA’da palpasyonla osteofitler diizensiz ve sert
sislikler olarak ele gelebilir. Ileri OA’da krepitasyon palpasyonla hissedilebilecegi gibi,
rahatga da duyulabilir, Eklem deformiteleri, sekonder sinovit, sinoviyal sivi artisi, kikirdak ya

da marjinal proliferatif degisiklikler nedeniyle meydana gelir.

Fonksiyon Kaybi: Diz OA’da antaljik ytiriime, ylirlime mesafesinde azalma ve ¢abuk

yorulma gériliir.

LABORATUVAR BULGULARI
OA igin 6zgiil tanisal bir test yoktur. Primer OA’da eritrosit sedimantasyon hizi, tam
kan, idrar ve kan biyokimya tetkikleri normaldir. RF ve ANA klasik olarak negatiftir.
Sinoviyal sivi; rengi berrak, viskositesi yiiksek ve hiicre sayis1 mm*’de 2.000’den diigiiktiir.
Eklem sivisinda CPPD, hidroksiapatit kristalleri saptanabilir (13).

OA kemik, kikirdak ve sinovyal membranm metabolizmasint etkiler. Bu
dokulardaki degisiklikleri yansitan biyokimyasal belirleyiciler OA tamisinda, hastalik
aktivitesinin  belirlenmesinde, prognozda ve tedavi etkinlifini degerlendirmede
kullanilabilirler (13). OA igin potansiyel biyolojik belirtegler matriks bilesenleri (ve/veya
bunlarin yikim {irtinleri), sitokinler ve proteazlardir. OA’de kullanilan biyolojik belirtegler

Tablo 3’de belirtilmistir(113).
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Kemik belirtecleri OA’ deki subkondral kemik degisiklikleri diginda daba gok tiim

iskelet metabolizmasimi yansitir ve yas, menapoz, osteoporoz ve diger kemik hastaliklarindan

etkilenir. Bu nedenle OA’ de kemik belirtegleri ile ilgili birbiriyle tutarsiz sonuglar elde

edilmistir ve kikirdak-sinovyum belirteglerine yonelim olmustur (113).

Tablo-3: Kemik, Kilardak ve Sinovyum Biyolojik Belirtecleri

Sentez

Yikim

Kemik

Tip 1 kollojen

Nonkollojendz proteinler

N ve C propeptidleri

Osteokalsin, Kemik alkalen fosfataz

Piridinolin(PYD),

Deoksipridinolin (DPD)

C ve N telopeptidler(CTX-1, NTX-1, ICTP)
Kemik

siyaloprotein (BSP),

Tartarat direngli asit fosfataz

Kikardak

Tip 2 kollojen

Agrekan

Non agrekan, non kollojendz proteinler

N ve C propeptidler

Kondroitin siilfat

Glikoprotein 39 (YKL 40), cartilage derived

retinoid acid- sensitive protein

PYP, Tip 2 kollojen CTX-1I, Tip 2
kollejenin alfa fragmanlan
Kor protein fragmanlan
Keratan siilfat
Kikirdak oligomerik matrix protein  (

COMP)

Sinovyum

Tip 3 kollojen

Non kollojendz proteinler

Proteazlar ve inhibitorleri

Tip 3 N propeptid

Hyaluronan, YKL 40, COMP
Matriks metalloproteazlar (MMP)- 1,-2,-3,-

9, TIMP-1,-2

PYO, CTX-l, NTX-I, glikozil galaktozil

piridinolin

Sistemik enflamasyon

C- reaktif protein
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RADYOLOJIK BULGULAR

Radyolojik degerlendirmeler hem hastaligin tamisi, hem de siddetinin saptanmasi ig¢in
oldukga faydalidir.

Radyografi: Diz OA’da radyografik olarak eklem arah@inda daralma, osteofitler,
subkondral kemik sklerozu, subkondral kemik kistleri, eklem i¢i kemiksi cisimler, deformite
ve subluksasyon izlenebilir (113).

Degisikliklerin saptanmasinda standart olarak kullamilan posteroanterior ya da
anteroposterior grafiler sadece tibiofemoral eklemi goriintiileyebilirler. Rutin filmlerde
saptanamayan kikirdak kaybi ve osteokondral lezyonlar goriintiilemek igin diz fleksiyonda
tutularak “tiinel” projeksiyonu kullamlir. Patellofemoral (PF) eklemin ve tibiofemoral (TF)
eklem arka ytiziiniin en iyi degerlendirmesi lateral grafilerle miimkiin olmaktadir (114). Bir
diger teknik olan tanjansiyel grafi PF kompartmani degerlendirmede énemlidir.

Epidemiyolojik ¢alismalarda OA tamsi, 1957 yilinda Kellgren ve Lawrence’in
tamimladigi karakteristik radyolojik 6zelliklere dayanir (115). OA ile ilgili g¢alismalarda
hastalarin klinik olarak osteoartrite ait eklem semptomu da olmasi tercih edilir, ¢linki
radyografik OA’s1t olan her hastada klinik hastalik olmadigi gibi, eklem agrisi olan her
hastada da radyografik OA bulunmayabilmektedir (11).

Diz OA.de radyolojik evrelemesi i¢in siklikla, klinik olarak OA ile uyumu gésterilmis
olan Kellgren-Lawrance skalast kullanilir (115):

Evre 0: Normal,

Evre 1: Stipheli osteofitler, normal eklem aralig1,

Evre 2: Kesin osteofit, eklem aralifinda siipheli daralma,

Evre 3: Orta derecede ¢ok sayida osteofit, eklem aralifinda kesin daralma, hafif skleroz,

Evre 4: Biiyiik osteofitler, belirgin skleroz ve kistler, eklem aralifinda ileri derecede daralma,

kemik uglarinda kesin deformite.
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Sintigrafi: Teknisyum-99m ile yapilan sintigrafilerde tutulan eklemin subartikiiler
bolgesinde kemik fazda aktivite artigi saptanir. Bu olay vaskiiler reaksiyonu ve ostcoblastik

aktivite artigim gosterir.

Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Giriintiilleme (MRG): BT ve
MRG, eklemlerdeki erken dejeneratif degisiklikleri saptayabilmesine rafmen rutin
degerlendirmede nadiren kullanililar, Daha ¢ok ayirici tanida faydalidirlar,

Artroskopi: Kemik degisikliklerinden ¢ok énce kikirdak hasarim gésterebilir.

TEDAVI YAKLASIMLARI

Diz OA tedavisinde amag agri ve tutuklugu gidererek yasam kalitesinin arttirilmast,
eklem fonksiyonlarinin korunmast ve iyilestirilmesi, kas giiciiniin korunmasi ve gelistirilmesi,
sakatliklarm 6nlenmesi veya diizeltilmesi ve tedavi komplikasyonlarmm &nlenmesidir.
(13,111,116,117). Cogunlukla énerilen tedavi algoritmasi su sekildedir:

I- Hazirlayier faktérlerin diizeltilmesi

II- Hasta egitimi

I11- Istirahat

IV- Eklem koruma teknikleri

V- Asuri kilolu hastalarin zayiflatilmasi

VI- Cevresel énlemler

VII- Medikal tedavi

VIII- Fizik tedavi

IX- Intrartikuler tedavi

X- Cetrrahi tedavi
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I Hazirlayicr faktorlerin diizeltilmesi:

OA icin yatkinbk olusturdufu bilinen kalga, diz ve ayak deformitelerinin
diizeltilmesi, uzun siire ayn postiirde sabit kalinmamasi, yorucu aktivitelerden ve 6zellikle
uzun stireli dizler biikiilii olarak ¢aligmaktan kagimilmasi, yiiksek topuklu ayakkabilar
giyilmemesi, zedelenmis eklemin asinn kullanmmmnm engellenmesi gibi dnlemler alinmasi

ekleme binen viikii hafifletecegi igin OA’den korunmaya yardunci olacaktir.

IT Hastanm egitimi:
Hastalar hastaliklar: hakkinda bilgilendirilmeli, almas1 gercken dnlemler konusunda
egitilmelidir. Hastalarin tedaviye aktif katilimlar ile global fonksiyonlarda diizelme, agrida

azalma ve uyku kalitesinde artma saglanabilir (118).

11X istirahat:
Hasarli eklemin asir kullanimi hem semptomlart hem de baglamig olan dejeneratif
siireci olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle istirahat ve mekanik travmatik etkilerden korunma

tedavinin 6nemli bir par¢asidir. Ozellikle akut alevlenmelerde istirahat mutlaka énerilmelidir.

IV Eklem koruma teknikleri:

OA gelismis bir ekstremitede gerek afriya bagh durus bozuklugu gerekse gelisen
deformiteye bagh yiik dagiliminda dengesizlik sonucu eklem statigi olumsuz etkilenir. Eklemi
korumak ve siirecin ilerleyisini durdurmak amaciyla baston, koltuk degnegi, ytriiteg, korse,
elastik bandaj gibi yardimer cihazlar verilebilir (13,111,119). Ayrica diz breysleri ile dize
lateral destek saglanarak varus ve valgus deformiteleri énlenebilir (119). Lateral topuk

kamalari ise medial eklem lizerine binen yiikii azaltirlar.
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V Asir1 kilelu hastalarm zayrflatilmasi:

Obesite en sik goriilen degistirilebilir risk faktorii oldugu igin, ytik tagiyan eklemlerin
OA’inde kilo verdirilerek ekleme binen mekanik stres azaltilip siire¢ yavaglatilabilir. Kilo
vermenin agrida azalma, fonksiyonel kapasitede ve yagam kalitesinde artmayla iligkili oldugu

cesitli yayinlarda gosterilmistir (120, 121).

VI Cevresel onlemler:
Yasamlan ve calisilan ortamin hasta kogullarma gére diizenlenmesi tedavinin
onemli bir par¢asidir. Bu amagla sandalye boyunun yiikseltilmesi, klozetin boyunun

yiikseltilmesi, merdiven kullanma zorunlulugunun azaltilmasi gibi énlemler alinabilir.

VII Medikal tedavi

Parasetamol:

Parasetamol ¢ok sayida arastirmaci tarafindan ve gesitli tedavi rehberlerinde (ACR,
EULAR) diz OA tedavisinde baslangig oral analjezik ilag olarak onerilmekte ve eger etkili ise
uzun dénem tedavide de devam edilmesi tavsiye edilmektedir (117,122,123). Yapilan 4
haftalik randomize kontrollii bir calismada 4 g/glin parasetamoliin ciddi agrilarda bile

ibuprofen (2.400 mg/giine kadar) ile esdeger etkinlikte oldugu gésterilmigtir (124).

Opioidler:
Tramadol, propoksifen, kodein ve oksidon gibi opioid analjezikler gastrointestinal ve

kardiyovaskiiler diisiik yan etki profili nedeniyle yasli hastalarda osteoartrite bagl akut agrida
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Onerilebilmektedir. Genel olarak OA’daki kronik eklem agrisinin tedavisinde uzun siireli
opioid tedavisinin ¢ok az yeri vardir. Opioidlere kargi tolerans, fiziksel ve psikolojik

bagimlhilik gelisme riski vardir (125).

Steroid olmayan antienflamatuar ilaglar (SOAID):

Diz OA tedavisinde European League Against Rheumatism (EULAR) tarafindan 2003
yilinda diizenlenmis tedavi rehberine gére SOAIl’ler erken dénem diz OA’da parasetamole
yanitsiz olgularda ve sinovitin eglik ettigi akut alevlenme donemindeki kronik olgularda
kullanilmalidir. Parasetamole yamt vermeyen hastalarda diisiik evreli bir inflamatuar siirecin,
altta yatan bir sinovitin olabilecegi diisiiniiliirse SOAII’lerin bu noktada ¢nemi artmaktadir.
Gastrointestinal risk faktorii olan olgularda selektif olmayan SOAIl’ler ve mide koruyucu

ajanlar birlikte kullanilmalidir (117,122).

Topikal Analjezikler

Cesitli ¢alismalarda topikal kullamlan ilaglarin (kapsaisin, piroksikam, ketoprofen,
diklofenak) plaseboya iistiin oldugu gésterilmistir (124). Topikal SOAIl’lann giivenirlik
profili oldukga ytiksektir. Temel yan etki cilt reaksiyonlaridir. Topikal SOAII’ lar ile tist GIS
kanama/perforasyon arasinda higbir iligki gosterilememistir (126). Topikal kapsaisin ile de iyi

derecede etkinlik bildirilmistir (127).

Kortikosteroidler:
Sistemik kortikosteroidlerin eroziv OA disinda osteoartrit tedavisinde yeri yoktur.

Eroziv OA’da diisiik doz ve ¢ok kisa siireli sistemik steroid tedavisi énerilmektedir. Sistemik
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kortikosteroidlerin  OA’da kikirdak yikimindan sorumlu olan stromelizin ve matriks
metalloproteinazlarini inhibe ettigi diigtiniilmektedir (123).

Eklem igi kortikosteroid enjeksiyonlary, inflamasyonlu eklemlerde sinoviyal
permeabiliteyi azaltarak efflizyonda etkili olurlar. Ancak etkilerinin kisa siireli oldugu
dustintilmektedir (122).

Bazi aragtirmacilara gore eklem i¢i steroid tedavisi, kikirdak lezyonlarmimn ilerlemesini
tnlemekte ve osteofit formasyonunu engellemektedir (128). Intraartikiiler steroid
enjeksiyonlart uygun hastalarda 4-6 aydan kisa siireli araliklarla ve aym ekleme yilda 2-3
kezden fazla uygulanmamahdir (125). Sik tekrarlanan enjeksiyonlarm progresif eklem
hasarma yol aguii goézlemlenmistir. Ozellikle yiiksek dozlarda hyaluronik asit ve

glikozaminoglikan sentezi baskilanabilmektedir.

Glukozamin siilfat ve deriveleri:

GAG-polisiilfat, sigir trakeal ve brongial kikirdagimn sulu bir ekstresidir ve
heparanoid &zellikler tasir. GAG-polisiilfat kikirdak matriks sentezini stimiile eder ve bir pan
proteaz inhibitériidiir (125,129). Glukozamin siilfatin hafif ve orta derecede OA’lihastalarda
uzun dénem etkilerinin arastinldigi bir ¢aligmada, {igiincii yilda plaseboya gore eklem aralig
daralmasinda ilerlemenin yavagladigi, agr ve fonksiyon skorlarinm diizeldigi gosterilmistir
(130). GAIT g¢alismasinda glukozamin tedavisine eklenmis kondroitin tedavisinin plasebo ile
kargilagtinldiginda yaklagik %54 oraninda plasebodan daha fazla agriyr azalttig bulunmustur

(131).

Hyaluronik asit:
Hyaluronik asit (HA), glikozidik baglarla baglanmis glikuronik asit ve N-asetil

glikozamin disakkarid tinitelerinin tekrarlamasindan olusmus lineer bir polisakkarittir. HA;
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deri, kikirdak, umblikal kord, vitréz humor, gevsek bag dokusu, sinovival sivi ve horoz ibigi
gibi pek ¢ok dokunun ekstraseliiler matriksinde bulunur. Viskosuplementasyon amaciyla
kullanilan gesitli preparatlar vardir. Bunlar rolatif olarak diisiik molekiil agirhkh olanlar , orta
molekill agirhkl olanlar ve yiiksek molekiil agirhikli ¢apraz bagh hyaluronan (hylan) iceren
preparatlardir. HA'nm etkisinin 2-4 haftada bagladifi, 6 ay veya daha fazla devam ettigi
bildirilmektedir (132,133).

Diz OAli bhastalarda 100 mg/giin diaserein  kullammmm plasebo ile
kargilagtimldigi bir ¢alismada agn ve ozirlilik skorlarmin anlamh dereceda azaldifn

gosterilmis ancak ytiksek dozlarda anlamli oranda yan etki ortaya ¢iktig belirtilmistir (134)

VIII Fizik tedavi:

Fizik tedavi agrinm azaltilmasi, eklem harcket agikliginin  korunmast veya
diizeltilmesi, etkilenmis kaslardaki spazmin ¢6ziilmesi veya kaslarin giiclendirilmesi
amaglanyla uygulanan, tedavinin énemli bir pargasidir. Fizik tedavi ile hastanin egzersizleri
daha 1yi tolere etmesi de saglanmaktadir (13,42,59,111,116).

Diz osteoartrit tedavisinde uygulanan baglica tedavi yontemleri sunlardur:

1- Sicak uygulama:

* Yiizeyel 1s1: Hot pack, sicak su banyolari, parafin, infraruj
* Derin 1s1: Ultrason, kisa dalga diatermi

2- Soguk uygulama
3- Elektroterapi
4- Diger fizik tedavi yontemleri:

* Pulsatil elektromanyetik alan

» Akupunktur

» Manuplasyon, masaj, traksiyon ve yoga
* Lazer

5- Egzersiz
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EGZERSIZIN AMACLARI

OA’da sakathiga gotiiren faktorlerin pek gofu egzersizle diizeltilebilir,. OA’nm her
agamasinda hasta deferlendirilerek uygun egzersiz yontemine karar verilmelidir. OA’da
onerilen egzersizler fonksiyonel diizeyi arttirir, eklemi daha fazla hasardan korur, dizabiliteyi
onler ve yasam kalitesini arttirir (135).

OA’L hastalarda egzersizin amaglan su sekilde 6zetlenebilir;
A)Yetersizligin azaltilmasi ve fonksiyonun diizeltilmesi

1. Agriyr azaltmak

2. EHA’y1 arttirmak

3. Kas giiciinii arttirmak

4. Glinltik yagam aktivitelerini diizeltmek
B)Eklemin ilerleyici hasardan korunmasi

1. Eklem tizerine binen yiikiin azaltilmasi

2. Biyomekanigin diizeltilmesi

Diz OA’l hastalarda siklikla uygulanan egzersizler acrobik egzersizler, EHA

egzersizleri, germe egzersizleri ve direngli egzersizlerdir.

Aerobik egzersizler:

OA’l1 hastalarda diizenli fiziksel aktivite ¢ok &nemlidir. Ciinkii OA’l1 hastalarda
normal kontrollere gére kas gilicii ve kardiyovaskiiler kondisyon daha diigiik
bulunmustur(136).

Aerobik egzersizle hastada, acrobik kapasite, kas giicii ve egzersiz enduransinda artma
ve kilo kaybr saglamak miimkiindiir. Literatiirde gesitli kontrollii ¢alismalarda aerobik
egzersizlerin diz OA’da aerobik kapasite, agr1 ve fiziksel yetersizlikte anlamli iyilesmeler

sagladif1 gosterilmistir (136,137,138).
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Eklem harcket agikhi (EHA) epzersizleri:

OA’lt hastalarda sinovyal sivi artigina bagh kapsiiler distansiyon, kas spazmi ve agr1
gibi nedenlerle cklem tutuklugu sik¢a kargimiza ¢ikar. Bu nedenle OA’l hastalar inaktiviteye
bagli EHA kisithligi agisindan zaten risk altinda olan hastalardir. Bir eklemde meydana
gelebilecek hareket kisithhgi aym taraf proksimal ve distaldeki eklemlerin fonksiyonlarini
etkilerken, aym zamanda ctkilenmemis karst taraf ekleme de asin yiik binmesine neden
olabilecektir. Bazi ¢aligmalarin sonucuna gére pasif eklem hareketlerinin bile kikirdakta trofik
etki gosterdigi, bunun da kikirdak onarimina katkida bulunabilecegi diistintilmektedir. Tiim
bunlar g6z oniine alindiginda fonksiyonel bir eklem hareket agikhigi saglamak, OA

rehabilitasyonunun temel amaglarindan biri olmahdir (139).

Germe Egzersizleri:

OA’ll eklemlerde uzun stireli kas spazmlari, mekanik deformiteler veya EHA’mnda
azalmaya bagl olarak kas kisaliklar ortaya ¢ikabilir. Bir kisir dongii olarak kas kisaligi da
EHA’da kisitlanma ve eklemde zorlanmaya yol agabilir. Bu nedenle diz OA’li hastalarda
zellikle hamstring grubu kaslar olmak tizere, quadriseps ve hamstringlere germe uygulanarak
EHA arttilmalidir (140). Bu egzersizler aym zamanda tendon ve eklem kapsiiliiniin
gerginligini azaltmada da yardimer olacaktir (125). Germe egzersizleri, diz gevresi kaslarini

gliclendirmeden 6nce optimal kas boyu elde edebilmek i¢in de énemlidir (141).

Giiglendirme Egzersizleri:
Eklem gevresi kaslar ekleme binen yiikii azaltarak eklemi korumaktadir. Bu kaslarmn
zayifligt OA’li eklemdeki hasarm ilerlemesiyle sonuclanmaktadir. Diz OA ile ozellikle

quadriseps kas zayifliginin iligkisi oldukga iyi bilinmektedir (142,143). Diz OA’l1 hastalarda
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dizin ekstansiyon giictiniin %60 oraninda azalabilecegi bildirilmistir. Egzersize yeni baglayan
hastalar igin izometrik egzersizler tercih edilmelidir. Izometrik egzersizler, izotonik
egzersizlere gore eklem tizerinde daha az mekanik strese yol agarlar. Izometrik egzersizler kas
atrofisi geligimini onler, kas tonusunu artiir, statik giiclenme ve eklemin yiik tasima
aktivitesinin arttuilmasim saglarlar. Izometrik egzersizleri, fonksiyonu arttirmada daha etkili

olan izotonik ve izokinetik egzersizler izlemelidir.

Propriosepsiyon egzersizleri:

Propriyoseptif egzersizlerin énemli bir komponentini denge egitimi olusturmaktadir.
Bu egzersizler propriyoseptif sistemi daha ¢ok statik aktivitelerle egitmektedir. Alt
ekstremitelerde uygulanabilecek aktiviteler, tek ayak fizerinde dengede durma egzersizleri,
denge tahtasi egzersizleri ve ‘“‘tandem” yiirliylisii (g6zler agik iken bir ayagin topufunun
diger ayagin ucuna getirilerek diiz bir ¢izgi tizerinde yiirtime) egzersizleridir. Ayni zamanda
bu egzersizler sirasinda fizyoterapist tarafindan postiiral itmeler uygulanmaktadir, Statik
dengede diizelme saglandiinda dinamik denge egzersizlerine gegilir. Bu aktiviteler kosma,
lateral hareketler ve arkaya dogru hareketler gibi daha ¢ok spora 6zgii aktiviteleri icerir.
Bunlar denge ve kontrol altinda yavag hizlarda gerceklestirilen diisiik seviyeli aktiviteler
seklinde uygulanip daha sonra yiiksek hizlara ulagilmaktadir (144,145).

Kinetik zincir egzersizleri de bacak ve ayaklarda propriyosepsiyonun dinamik ve
refleks y&nlerini uyaran egzersizlerdir. Normalde alt ekstremiteler giinlik ve sportif
aktiviteler sirasinda kapali kinetik zincir aktivitesi sergilemektedir. Bu egzersizlere drnek
olarak bacak sikistirma, dairesel kosma, sckiz ¢izme, ayaklar kalkmadan sigrama, lateral
egilme ve ¢apraz yiiriime verilebilir. Ust ekstremitelerde fizyoterapist tarafindan elle, asamali
ve ¢ok yonlii uygulanan direng sayesinde kapali kinetik tarzda proprioseptif uyarim

yapilabilmektedir. (144,145).
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Diz osteoartritinde ayiricl tam
* Perniartrikiiler hastaliklar; tendinit, bursit
* Ligaman hasari; sprain
* Kikirdak hasari; meniskiis yirtig1, glenoid labrum yirtiga
* Kemik hastaligi; kink, malignite, iyi huylu kemik tiimérleri, paget hastaligi, osteomalazi
» Adale hastaliklari; kontiizyon, hematom, piyomiyozit, diyabetik adale infarkt:
» Cilt ve cilt alt1 dokularin hastaliklari; seliilit, pannikiilit, fasiit
* Noropatik agir
* Yansiyan agr; kalcadan dize

» Iskemik agn; kladikasyon, tromboembolik hastalik, vaskiilit
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GEREC VE YONTEM

Prospektif, randomize, ¢ift kir olarak gergeklestirilen ¢alismaya Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine Aralik
2009-Mayss 2010 tarihleri arasinda ayaktan bagvuran ve American College of Rheumatology
(ACR) kriterlerine gére diz OA tamsi almig 60 hasta dahil edildi (146). Hasta sayisi
istatistiksel gii¢ analizinde 2 bagimli grup t-testine gére belirlenerck giic %96 ve alfa deeri
0,05 olarak ahnda.

Aragtirma igin Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi yerel etik
kurulundan onay alindi. Arastrmaya alinan hastalara arastirmamin amaci, uygulanacak
tedaviler, olasi yan etkiler ve karsilasilabilecek problemler hakkinda sozlii ve yazili
bilgilendirme yapildi. Caligmaya katilmay1 kabul eden ve bilgilendirme formunu imzalayan
gontillii hastalar arastirmaya alinda,

Calismaya dahil olma kriterleri:

1. ACR kriterlerine gére primer diz osteoartriti tanisi almis olmak,

2. 40-65 yas arast olmak,

3. Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesine gore bilateral evre 2-3 diz osteoartriti
olmasi.
Calisma dig1 tutulma kriterleri:

1. Sekonder osteoartriti olanlar,

2. Diz, kalga ve/veya lomber vertebral kolondan operasyon gegirenler,

3. Radyolojik olarak evre 4 osteoartriti olanlar,

4. Son 3 ay i¢inde dizinden fizik tedavi alanlar ve/veya diz enjeksiyonu yapilanlar,

5. Bslik eden vertigo, gérme problemleri, ileri derecede kardiyopulmoner, nérolojik,

tiimoral veya bagka bir ortopedik hastaligi olanlar,

6. Son 1 yilda ciddi travmaya maruz kalanlar caligmaya alinmadi.
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Caligmaya katilan hastalarn tiimiinden ayakta yiik vererek ¢ekilen antero-posterior diz
radyografileri alindi. Radyografiler Kellgren-Lawrence radyolojik evrelendirmesine gére ayni
hekim tarafindan degerlendirildi. Hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi,
mesleki durum, viicut kitle indeksi(VKI) ve hastahk siiresi kaydedildi. VKI’i viicut

agirhginm, boyun metre cinsinden karesine boliinmesiyle (kg/m?) hesaplandi.

Hastalarin Klinik Defierlendirilmesi

Cahigmaya katilan hastalar baglangigta ve 8. haftada aym hekim (EEC) tarafindan
degerlendirildi.

Hastahigin hasta ve doktor tarafindan genel deerlendirilmesi amaciyla, 10 em’lik
Visual Analog Scale (VAS) kullamld: (0=¢ok iyi, 10=¢ok kotii). Alt ekstremite kas giiciinii
belirlemek i¢in diz fleksiyon ve ekstansiyon kas giicleri Baseline marka el dinamometresi ile
olgtildii. Hastalar kalga ve diz 90° fleksiyonda oturur pozisyonda ard arda 3 kez 6l¢iim yapild.
Olgtimler arasinda 5 sn. dinlenme siiresi verildi. Sonug olarak ti¢ 6lgtimiin ortalamast alindi.
Fonksiyonel performans veya mobilitenin degerlendirilmesi igin 30m yiirtime zamam ve up-
to-go (kalk-yiirli testi) zamanlart kaydedildi. Kalk-yiirii test, ayn1 zamanda dengenin
degerlendirilmesinde de kullanilir (147). Bu test yapilirken hastaya ellerini ve kollarim
kullanmadan oturdugu sandalyeden kalkmasi, 3m yiirtimesi ve geriye donerek tekrar
sandalyeye oturmast sdylenir. Degerlendirmede 3 &lglimden en kisa siireli olam kaydedildi.
30m ytirtimesi de@erlendirilirken hastalarin yiiriiyebilecekleri en hizli tempo ile en kisa
zamanda ytirtimeleri istendi.

Hastalarin  psikolojik durumlari Beck Depresyon Olcegi (BDO) kullamlarak
degerlendirildi (148). 1961 yilmda Beck ve arkadaslari tarafindan gelistirilen BDO, hem

hastane hem de hastane dis1 ortamlarda yaygin olarak kullamilmaktadir.(149) Ulkemizde de
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cok sik kullanmilan bu 6lgegin gegerlilik ve giivenirlilik galismalar Tegin ve Hisli tarafindan
vapumigtir (150,151).

Agn, eklem sertligi ve fonksiyonel durum degerlendirilmesinde Western Ontario and
McMaster (WOMAC) osteoartrit indeksi kullanildi. WOMAC hastalar tarafindan doldurulan
bir 6lgtim skalasidir. Agri, kisithlik ve fonksiyonel durumun degerlendirildigi 3 bélim ve 24
sorudan olugsur. Hasta sorular cevaplarken son 24 saatte dizindeki rahatsizlik nedeniyle
hissettigi agr1 (5 soru), kisithlik (2 soru) ve fonksiyonel durumundaki (17 soru) zorlanmayi;
yok (0), hafif (1), orta siddette (2), siddetli (3), ¢ok siddetli (4) seklinde puanladilar. WOMAC
agr, WOMAC eklem sertligi, WOMAC gtinliik yagsam aktivite skorlar1 hesapland1 (152).
Yiiksek WOMAC degerleri agn ve sertlikte artigi, fiziksel fonksiyonda bozulmay: gésterir.
WOMAC I yapilan birgok ¢aligmada gegerlilik ve giivenilirlifi kanitlanmigtir (153).
Caligmamizda da Tiirkge gegerlilik ve glivenilirlik ¢aligmasi yapilan WOMAC degerlendirme
formu kullamilnustir (154). Ayrica hastanin genel agnsi VAS kullanilarak da  kaydedildi
(O=agr1 yok, 10=¢ok siddetli dayamlmaz agn).

SF-36 en yaygin kullanilan genel saglik 6l¢iitiidiir ve pek ¢ok dile ¢evrilmistir. 14 yas
ve tlizerindeki tiim bireylere uygulanabilmektedir. Farkli hastalik durumlarinda kullamilabilen,
saghgin birgok yonden degerlendirildigi bir 6lgektir. SF-36 da saglifin hem olumlu hem de
olumsuz yanlar1 degerlendirilmektedir. Otuzalt: adet soruya verilen cevaplar 8 ayrn alt baglikta
incelenir; fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, agri, genel saglhk, vitalite (enerji), sosyal fonksiyon,
emosyonel rol ve mental saglik. (155).

Hastalarin denge durumlant Berg Denge Olgegi (Berg Balance Scale) kullamilarak
degerlendirildi. Bu &lgek giinlitk yasam aktivitelerinden olugan desteksiz oturma, gozler
kapali iken ayakta durma, tek ayak tistinde durma gibi 14 farkli aktivitenin degerlendirildigi
bir hekim gozlem &lgegidir. Her fonksiyon i¢in 0-4 puan arasinda bir puan verilerek

maksimum 56 puan elde edilir. Hem dinamik hem de statik denge fonksiyonlarim
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degerlendirebilen, klinik ve laboratuar degerlendirmeler ile korelasyonu ivi bir testtir (156).
Yiiksek puanlar denge fonksiyonunun iyi oldugu anlamma gelir.

Hastalar klinik degerlendirmeyi takiben randomize olarak 3 ayri egzersiz grubuna
ayrildilar. Birinci gruba aynlan hastalara sadece quadriseps giiglendirme egzersizleri, ikinci
gruba quadriseps egzersizleri ve postiir egzersizleri, iiglincii gruba ise quadriseps giiglendirme
cgzersizlerine ek olarak denge ve koordinasyon egzersizleri verildi. Tiim egzersizler hastalara
ayni fizyoterapist tarafindan hafltada 3 giin 45 dakika olacak sekilde ev egzersiz progranu

seklinde 6gretildi.

EGZERSIZ PROGRAMLARI

Grup 1(quadriseps giiclendirme grubu):

Birinci gruba quadriseps giiglendirme egzersizleri;

-Diz bastirma egzersizleri: Hastalardan giinde 200 tekrali olarak dizlerinin altina rulo bir
havlu koyup bastirmalan ve bacaklarmi diiz bir sekilde kaldirilarak 5sn bu pozisyonda
kalmalar1 ve takiben eski pozisyonlarina dénmeleri istendi.

-Duvar itme (push up) egzersizleri: Sutiistii yere yatarak, diz ve kalga 90°ye getirilir.
Ayaklar duvara dayanir ve duvar itmeye ¢alisilir. Bu egzersiz giinde 3 set halinde, her set 10
tekrar ve her tekrar 10 sn olacak sekilde verildi.

-Comelip kalkma egzersizleri: Sirtinizi duvara dayaym ve duvardan uzaklasmadan ¢omelip
kalkmaya ¢aligin. Bu egzersiz giinde 3 set halinde, her set 10 tekrar ve her tekrar 10 sn.
olacak sekilde verildi.

Grup 2 (quadriseps gii¢lendirme ve postiir egzersizleri grubu):

Ikinci gruba quadriceps egzersizlerine ek olarak;

-Karm kaslarm giiclendirme egzersizleri: Sirtiistli yatarak dizlerinizi karnimiza ¢ekin, Bu

pozisyondayken 10 sn siiresince bag ve omuzlarimzi yerden kaldirmaya ¢alisim.
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-Sirt kaslarim giiglendirme egzersizleri: Yiiziistii yatar pozisyonda ellerinizi belinizde
birlegtirin. 10 sn. stivesince bagimzi ve omuzlarimzi yerden kaldirmaya ¢ahgim.
-Postiir egzersizleri:
¢ Elleriniz belinizin yan taraflarina yerlestirin ve omuzlarinizi énden arkaya
cevirin,
e Ellerinizi belinizin yan taraflaria yerlestirin ve omuzlarimizi geriye dogru ¢ekin
ve birakin
e Ellerinizi belinizde kenetleyin. Bu pozisyonda omuzlarimizi geriye cekin ve
birakin.
Her egzersiz giinde 3 set halinde her set 10 tekrarli ve her tekrar 10 sn olacak sekilde verildi.
Grup 3 (quadriseps giiclendirme ve denge/koordinasyon egzersizleri grubu):
Ugtincii gruba quadriseps egzersizleri ve denge/koordinasyon egzersizleri;
-Parmak ucunda ve topuk ilizerinde yiiriime : Hastalarin giinde 2 kez 20m yiirtimeleri
istendi.
-Dizler ckstansiyonda ve semifleksiyonda @ne-arkaya salmim: Hastalardan énce dizlerini
biikmeden ve daha sonra hafif biikerek dne-arkaya 10 sn stireyle salimm yapmalari istendi. Bu
egzersizler giinde 3 set halinde her set 10 tekrar olacak sekilde verildi.
-Tek ayak iizerinde durma egzersizleri: Hastalarn giinde 10 tekrar olacak sekilde tek
ayaklari tizerinde 10sn durmalari istendi. Daha sonra diger ayakla ayni egzersiz tekraraland.
Hastalar 4. haftada telefonla aranarak egzersizleri hatirlatildi.

Hastalara agir1 olmasi durumunda medikal tedavi olarak sadece parasetamol almasi séylendi.
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Tstatistiksel Yontemler

Istatistiksel analizler igin SPSS 15.0 Windows paket programi kullamldi. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirildi. Degerlerin biiyiik bir
kism normal dagilima uydugu igin, tamimlayicr istatistikler igin aritmetik ortalama =+ standart
sapma kullamldi. Grupigi karsilagtimalarda Paired-Samples T Test, gruplar arasi
karsilagtirmada One-Way ANOVA testi kullanildi. Sosyodemografik veriler (cinsiyet, medeni
durum, egitim, meslek ve X-Ray evreleme) Ki-Kare testi ile degerlendirildi. Parametreler
arasi iligkinin degerlendirilmesinde Pearson Korelasyon Analizi kullamldi. P dederi <0.05 ise

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi'ne basvuran, dislanma ve ¢alismaya alimnma kriterlerine
uyan, ACR’a gore OA tamsi almig, 40-65 yas arast 60 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar
rastgele ti¢ gruba dagitildi. Birinci gruba kuadriseps gliglendirme egzersizleri, ikinci gruba
kuadriseps egzersizleri ve postiir egzersizleri, liglincii gruba ise kuadriseps giiglendirme
egzersizlerine ek olarak denge ve koordinasyon egzersizleri verildi. 5 bayan hasta (grup 1°den
2, grup 2’den 1 ve grup 3°den 2 hasta) kontrole gelmedikleri i¢in ¢abisma dist birakildi.
Calismay1 4971 kadin (%89,1), 67si erkek (%10,9) olmak {izere toplam 55 hasta tamamladi.

Hastalarin yas, cinsiyet, medeni hal, egitim durumlan, meslekleri, sikayet siireleri
VKTI’leri Tablo 4’de gosterilmistir. Eklem agrist siiresi Grup 1’de diger gruplardan daha uzun
olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 4. Gruplara gire hastalarm demografik zellikleri ve radyografik dafilmlari

Grup1 Grup 2 Grup 3 Ort=SS P defieri
Ort8S Ort+SS
Yas (y) 55,4426,48 55,9446,72 52,66+6,33 0,270
Sikayet siiresi (ay) 03,88+87,85 54,05+67,13 52,33+42,00 0,131
Cinsiyet Erkek 2 (%11,1) 2 (%10,5) 2 (%l11,1)
say1(%) Bayan 16 (%88,9) 17 (%89,5) 16 (%88,9) 0,998
Egitim 0oYD 8 (%e44,4) 4 (%21,1) 2 (%I11,1)
<8yl 8 (%44,4) 10 (%52,6) 12 (%66.6) 0.090
>8yil 2 (%11,2) 5 (%26,3) 4(%22,30)
Meslek Ev-hanim 16 (%88,8) 14 (%73,6) 13 (%72,2)
Caligan 1 (%5,6) 1(%05,3) 3 (%l6,6) 0.192
Emekli 1 (%5,6) 4 (%21,1) 2 (%11,2)
Medeni Evli 16 (%88,9) 16 (%84.2) 18 (%100) 0,232
Durum Dul 2 (%11,1) 3 (%15,8) 0 (%0)
VKI(kg/m2) 32,35%6,33 20,65£5,24 31,1244,76 0,332
Radyolojik evre 2 7 (%38,8) 10 (%52,6) 12 (%:66,6)
3 11 (%61.2) 9 (%47,4) 6 (%33,4) 0,248

P<0,05 aplamh

Ort+SS: Ortalama standart sapma OYD:Okur yazar defil VKI:Viicut kitle indeksi




Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesine gére Grup 1’de 7 hasta (%38.8), Grup 2°de 10 hasta
(%352.6), Grup 3'de 12 hasta (%66,6) evre 2, Grup 1°de 11 hasta (%61.2), Grup 2’de 9 hasta
(%47.4) ve Grup 3’de 6 hasta (%33.4) evre 3 diz OA’i olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,248).

Hastalarin baglangi¢ degerlendirilmesindeki fiziksel fonksiyon, genel durum, WOMAC
osteoartrit indeksi, Beck depresyon ve Berg denge skorlar Tablo 5°de gosterilmistir.

Tablo 5: Tedavi 6ncesi gruplararas: klinik ézelliklerin kargilagtirihmasi

Grup 1 Grup2 Grup 3 P degeri
30m yiiriime zaman (sn) 25.30+7.11 2289545 21.84%5.37 0.220
Kalk-yiirii testi(sn) 9.48+2.65 7.79+1.58 7.8242.38 0.068
VAS hasta 7.77+0.80 7.26+1.40 7.11£1.36 0.242
VAS doktor 8.05+0,72 8.05+0.84 7.61£1.03 0.224
WOMAC agn 11.00+£4.24 9.21+3.73 7.66+4.08 0.054
WOMAC tutukluk 371212 2.31£2.21 2.66=2,16 0.114
WOMAC disabilite 37.00£14.86 27.10+16.04 26.66+15.48 0.085
Beck depresyon 16.72+8.94 16.26=7.92 16.27+8.34 0.983
Berg denge 33.61x2.91 53.89+3.33 53.72+3.28 0.963

P<0,05 anlamh  Ort£SS: Ortalama standart sapma
VAS hasta: Hasta tarafindan genel saghfin deferlendivilmesi

VAS doktor: Doktor tarafindan genel safilifin deferlendirilmesi

Yiirime zamant  Grup 1’de 25.30+7.11sn, Grup 2’da 22.89+5.45sn ve Grup 3’de
21.84+5.37sn bulundu. Kalk-yiirii test Grup 1°de 9.48+2.65sn, Grup 2’de 7.79+1.58sn ve Grup
3’de 7.82+2.38’idi. Her iki testte de gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu.

VAS ile hastanin hastahifim genel degerlendirmesinde Grup 1’de 7.77+0.80, Grup 2’de
7.26+1.40 ve Grup 3’de 7.11%1.36 skorlari kaydedildi. VAS ile hastaligin doktor tarafindan
genel degerlendirilmesinde Grup 1°de 8.05+0.72, Grup 2’de 8.05+0.84 ve Grup 3’de
7,61+1,03 bulundu. Caligmanin baglangiginda hastalifin hasta ve doktor tarafindan genel

degerlendirilmesinde gruplar arasinda anlaml fark yoktu (sirastyla p=0.242, p=0.224).
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Calismaya katilan hastalarn tedavi éncesi WOMAC agri, WOMAC tutukluk ve WOMAC
disabilite skorlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (sirasiyla p=0.054,
p=0.114, p=0.085). Tedavi éncesi Beck depresyon ve Berg denge dlcekleri gruplar arasida
farkli degildi (sirastyla p=0.983, p= 0.963).

Sekiz haftalik takip sonrasinda gruplarin karsilastirilmasinda fizksel performans testleri,
hasta ve doktorun genel degerlendirmelerinde fark bulunmadi. Benzer sekilde tedavi sonrasi
WOMAC agn, WOMAC tutukluk ve WOMAC disabilite skorlarinda da anlamli fark
saptanmadi (swrasiyla p=0.884, p=0.448, p=0.760). Tedavi sonrasi Beck depresyon ve Berg

denge &lgekleri de gruplararasinda farkli degildi (Tablo 6).

Tablo 6: 8 haftalik takip sonrasi gruplararas: klinik defiiskenlerin karsilastirilmasu.

Grup1 Grup2 Grup 3 P deferi
30m yiiriime zamam 21.62+4.72 20.40+4.56 204144 .43 0.666
Kalk-yiirii testi 7.54=£1.28 6.91£1.40 7.10=1.34 0.360
VAS hasta 6.38+1.41 5.63+1.53 6.61+1.37 0.106
VAS doktor 6.83+1.04 6.26%1.14 7.27+1.48 0.052
WOMAC agn 5.16£3.48 5.31+3.81 5.77+4.19 0.884
WOMAC tutukluk 2.33£1.78 1.57+2.03 2.11£1.71 0.448
WOMAC disabilite 21.72x12.08 18.78+15.27 21.72+14.09 0.760
Beck depresyon 12.77+6.25 12.73£6.89 14.33+9.35 0.772
Berg denge 54.16=1.94 54.00+3.07 54.44%2.33 0.863

P<0,05 anlaml  Ort+SS: Ortalama standart sapma

Grup i¢i tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi degerleri kargilastirildiginda her ti¢ grupta Berg denge
olgegi ve Grup 3’te Beck depresyon &lgegi disinda tiim klinik parametrelerde anlamli iyilesme tespit

edildi (Tablo 7). Grup 3’de Beck depresyon skorundaki iyilesme anlamlilik diizeyine ulasmadi.
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Tablo 7. Grup i¢i klinik degigkenlerin tedavi §ncesi ve sonras: karsilastinlmas,

Grup 1 Grup 2 Grup 3
30m TO | 25.30£7.11 | 0.0001] 22.89+5.45 0.0001 21.84+5.37 0.025
yiiriime zamam TS | 21.62+4.72 20.46+4.56 20.41£4.43
Kalk TO | 9.48+2.63 0.001 | 7.79+1.58 0.0001 7.8242.38 0.069
yiirii testi TS | 7.54£1.28 6.91+1.40 7.10+1.34
VAS TO | 7.77£0.80 0.0001] 7.2641.40 0.0001 7.111.36 0.120
Hasta TS | 6.38+1.41 5.63+1.53 6.61+£1.37
VAS TO | 8.05£0.72 0.0001] 8.05£0.84 0.0001 7.61%1.03 0.250
doktor TS | 6.83+1.04 6.26+1.14 7.27+1.48
Womac TO | 11.00£4.24 | 0.0001] 9.21%3.73 0.0001 7.66+4.04 0.004
agri TS | 5.16+£3.48 5.31+3.81 5.77+4.19
Womac TO | 3.77+2.12 0.002 | 2.31£2.21 0.001 2.66x2.16 0.028
tutukluk TS [ 2.33£1.78 1.57+2.03 2.11£1.71
Womac TO | 37.00£14.86 | 0.002 | 27.10+16.04 0.0001 26.66+15.48 0.019
disabilite TS | 21.72+12.08 18.78+15.27 21.72+14.09
Beck TO | 16.72:8.94 | 0.002 | 16.26+7.92 0.020 16.2748.34 0.133
depresyon TS | 12.7746.25 12.73+6.89 14.3349.35
Berg TO | 53.61£2.91 | 0.172 | 53.89+3.33 0.871 53.7243.28 0.103
denge TS | 54.16+1.94 54.00+3.07 54.4442.33

P<0,05 anlamh

Hastalarin diz fleksiyon ve ekstansiyon kas giicleri tedavi oncesi ve sonrasinda
gruplararasinda anlamli fark gostermedi. Grup 1 ve Grup 2°de her iki diz fleksiyon ve
ekstansiyon kas giigleri tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli artig gosterdi( her biri
igin p< 0,0001 ). Grup 3’te ise tedavi sonrasinda diz ekstansiyon kas giigleri anlaml

artarken, diz fleksiyon kas giiglerindeki artig istatistiksel olarak anlamhiliga ulasmadi (sag

Ort+88: Ortalama standart sapma

diz i¢in p=0.057, sol diz i¢in p=0.170)(Tablo 8).
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Tablo 8: Tedavi Gncesi ve sonrasi grup i¢i ve gruplararasi kas

karsilagirdlmasi,

giiclerinin

Sag diz kas gii¢leri Grup1 Grup 2 Grup 3 P2 deferi
TO 9,27+3,78 9,36+2,87 10,00+4,04 0,805
Fleksiyon TS 11,6142,93 12,26+3,28 11,27+3,73 0,659
I'l deferi 0,0001 0.0001 0,057
TO 14,27+3,78 18,845,39 18,55+4,64 0,060
Ekstansiyon T8 18,66+5,00 20,78+5,56 21,11+4,52 0,296
1 degeri 0,0001 0,u001 0,001
Sol diz kas gligleri Grup 1 Grup 2 Grup 3 P2 degeri
1O 8,66+2 84 8,89+3,01 9,77+3,20 0,512
Fleksiyon TS 11,66+3,18 11,7343,33 11,05+3,53 0,797
I'1 degeri 0,0001 0,0001 0,170
TO 15,88+5,72 17,57+5,37 17,94:4,41 0,454
Ekstansiyon TS 20,16+4,98 21,63+5,19 20,77+5,41 0,692
P1 deferi 0,0001 0,0001 0,001

P1<0,05 anlamh (P1: tedavi 6ncesi ile 8.hafta )
P2<0,05 anlamh ( P2: gruplar arasi kargilagtirma )

Ort£8S: Ortalama standart sapma

SF-36 genel saglik degerlendirmesine baktifimizda tedavi baslangicinda ve 8. haftanin sonunda

gruplar arasinda, SF-36’nmn alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu ( Tablo 9).
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Tablo 9: Tedavi dncesi ve sonrasi SKF-36 parametrelerinin  gruplar arasi
kargilagtirilmasy

Grup 1 Grup 2 Grup3 E
Ort:SS OrtzSS OrtsSS degeri

10O 0,41£0,22 0,5120,24 0,530,24 0,304
Fiziksel fonksiyon TS 0,62=0,16* 0,61£0,22% 0,61+£0,22% 0,991

T0 0,50+0,26 0,55+0,28 0,59+0,27 0,609
Sosyal fonksiyon

TS 0,67+0.24% 0,64+0,22% 0,62=0,23 0,855

TO 0.340,43 0,31£0,41 0,50+0,47 0,413
Fiziksel rol fonksivon

18 0,560,37% 0,55+0,43* 0.66:0,39 0,637

TO 0,33=0,24 0,4240,48 0,57+0,42 0,268
Emosyonel rol fonksiyon

TS 0,76£0,34* 0,70+0,44* 0.81=0,30* 0,657

TO 0,32+0,24 0,35+0,20 0,42+0,22 0,402
Agn

TS 0,50£0,16* 0,53+0,20* 0,5620,22% 0,608

10 0,61+0,19 0,47+0,27 0,59+0,23 0,168
Genel saghk

TS 0,670,15% 0,60+0,20% 0,64+0,23 0,560

10 0,38+0,26 0,39+0,20 0,360,19 0,889
Saghkta degisiklik

TS 0,450,18 0,44+0,21 0,44+0,23 0,996

TO 0,64+0,22 0,59+0,23 0,61+0,19% 0,751
Mental saghk

TS 0,76=0,18* 0,69+0,19* 0,660,19* 0,262

TO 0,47+0,24 0,49+0,26 0,5620,23 0,466
Zindelik yorgunluk

TS 0,640,17% 0,62+0,15* 0,63+0,20 0,959

P<0,05 anlam  Ort£SS: Ortalama standart sapma TO: Tedavi Oncesi TS: Tedavi Sonras

*: grup ici tedavi Gncesi ve sonrasi anlamh degisiklik

Tedavi oncesi ve tedavi sonrast degerlerin grup i¢i karsilastirlmasinda, Grup 1 ve 2’de
SF-36 saghkta degisiklilik parametresi diginda tiim parametrelerde anlamli iyilesme goriildii.
Grup 3’te ise SF-36 fiziksel fonksiyon, agri, mental saglik ve emosyone rol alt
parametrelerinde anlamli iyilesme goriiliirken diger parametrelerdeki iyilesmeler anlamlilik
diizeyine ulagmadi (sirastyla p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.01).

Calismaya katilan hastalarin klinik bulgulart ve demografik &zellikleri arasindaki
iligkiyi gézden gegirdigimizde, yas ile sag diz ekstansiyonu arasinda negative yénde anlamli
korelasyon tespit edildi(p=0.047, 1=-0.269). Yas ile 30m yiiriime zaman1 ve kalk-yiirli test

arasinda ise anlamli pozitif korelasyon bulundu ( sirasiyla p=0.045 r=0.271, p= 0.040
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1=0.278). VKI ile WOMAC agn arasinda iligki bulunmazken, WOMAC tutukluk ve disabilite
arasinda gii¢lii pozitif iliski tespit edildi(p=0.008 r=0.35, p=0.001 r=0.425). VKI ile kalk-
yiirii test ve 30m yiiriime zamam arasinda zayif pozitif korelasyon gézlendi( sirasiyla p=0.057
r=0.258, p=0.046 1=0.270).

Sag diz ekstansiyonu ile agr siiresi, 30m yiiriime zamani, kalk yiird test, WOMAC
agr1 ve tutukluk skorlan arasinda anlamh negative iliski vardi(Tablo 7). Sag diz fleksiyonu ile
WOMAC tutukluk disinda diger klinik parametreler arasida iliski bulunmadi(sirasiyla
p=0.041 1=-0.276). Demografik ozellikler ve klinik degiskenler arasindaki korelasyonlar
Tablo 10°de verildi.

Tablo 10: Hastalarm demografik ozellikleri ve klinik degigkenler arasindaki

korelasyonlar.
Yas BMI Agrt 30m Kalk Sag diz Sag diz Woinac Womac Womac
siiresi yirtime yiirii test | flek eks agn tutuk Zorluk
Yas - p:0,335 p:0.085 p:0,045 p:0,040 | p:0,515 p:0,047 p:0,266 p:0,539 p:0,401
r:-0,133 r:0,235 1:0,271 r:0.278 r:-0,090 r:-0.269 r:0,153 r:0,085 r:0,116

BMI p:0,335 - p:0,091 p:0,046 p:0,057 p:0.811 p:0.851 p:0,334 p:0,008 p:0,001

r:-0,133 r:0,230 1:0,270 1:0,258 r:0.033 :-0,026 r:0,133 r:0,355 r:0,425
Agn p:0,085 p:0.091 - p:0.315 p:0,010 | p:0,0064 p:0.,011 p:0,310 p:0,352 p:0.685
siire r:0,235 r:0,230 r:0,138 1:0,346 r:-0,252 r:-0,340 r:0,140 r:0,128 r:0,056
30m p:0,045 p:0.046 p:0.315 - p:0.001 p:0,102 p:0,001 p:0,0001 p:0,0001 p:0.0001
yiriime | 1:0,271 r:0,270 r:0,138 r:0.819 r:-0,223 r:-0,425 r:0,540 r:0,523 1:0,654
Kalk p:0,040 p:0.057 p:0,010 p:0,0001 - p:0,039 p:0.,001 p:0,012 p:0,015 p:0,001
yiirii test | :0,278 1:0,258 1:0,346 r:0,819 r:-0,256 r:-0,462 r:0,336 1:0,326 r:0,443
Sagdiz | p:0,515 p:0.811 p:0,064 P:0,102 p:0,059 - p:0.001 p:0,829 p:0,041 p:0,481
flek r:-0,090 | :0,033 r-0,252 | r:-0,223 r:-0,256 r:0,691 r:-0,030 1:-0,276 r:-0,97
Sag diz | p:0,047 p:0.851 p:0,011 p:0,001 p:0.001 p:0,001 - p:0,027 p:0,001 p:0,076
cks. r:-0,269 | r:-0,026 r:-0,340 1:-0,425 r:-0,462 | r:0,691: r:-0,299 r:-0,425 r:-0,241
Wom. p:0,266 | p:0,334 p:0.310 p:0,0001 p:0,012 p:0,829 p:0,027 - p:0,0001 p:0,0001
Agrn r:0,153 r:0,133 r:0,140 r:0,540 r:0,336 r:-0,030 r:-0,299 r:0,518 1:0,698
Wom. p:0,539 p:0,008 p:0.352 p:0,0001 p:0,015 p:0,041 p:0,001 p:0,0001 - p:0,0001
tutuk r:0,085 1:0,355 r:0,128 | r:0,523 r:0,326 r:-0,276 r:-0,425 r:0,518 1:0,767
Wom., p:0,401 p:0,001 p:0,685 p:0,0001 p:0,001 p:0,481 p:0,076 p:0,0001 p:0,0001 -
zorluk r:0,116 r:0,425 r:0,056 1:0,654 r:0,443 r:-0,97 r:-0,241 r:0,698 r:0,767
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Hastalarin sol diz fleksiyonu ile agn stiresi arasinda zayif negative korelasyon vardi
(p=0.051, 1= -0.265). Sol diz ekstansiyonu ile agn stiresi, 30m yiirime zamam ve kalk-yiirii
test arasinda anlamlilia yakin negative iliski tespit edildi (p=0.064, 1= -0.252, p=0.067, r= -
0.267, p=0.048,1=-0.267).

Hastalarm Beck depresyon skoru ile Womac disabilite arasinda pozitif anlamh korelasyon
vardr (p=0.003, r=390). Ancak Beck depresyonla Womac agn arasimnda anlamli korelasyon

bulunamadi (p=0.159).
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TARTISMA

Osteoartrit tedavisinde amag agny: gidermek, yasam kalitesini ve fiziksel performansi
arttumak, eklem hareket agikliklarim korumak, kas giictinii arttirmak, deformiteleri énlemek,
kigileri gtinliik yasam aktivitelerinde bagimsiz kilmak, dengenin ve uygun postiiriin
stirdiiriilmesini saglamaktir (157).

Diz OA’nin tedavisinde bir ¢ok farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi segenefi
bulunmaktadir (158). Non-farmakolojik tedavi yaklagimlan arasinda hasta egitimi, kilo
verme, ortez kullanimu, tabanhklar ve egzersiz yer almaktadir (159). Literatiirde 6zellikle diz
OA’inde egzersizin agy1 azalthg ve fiziksel performansi arttirdigimi gosteren birgok ¢alisma
yer almaktadir (160). Bununla birlikte ideal egzersiz tedavisinin ne oldugu konusunda
standart bir yaklagim yoktur. Biz farkh egzersiz programlarinin etkinliini ortaya koymak
amaciyla bilateral diz osteoartritli hastalarda 3 farkli egzersiz programmin agri, denge,
fiziksel fonksiyonlar, GYA’leri ve emosyonel durum tizerine etkisini arastirdik.

Yas diz OA’i gelisiminde en énemli risk faktériidiir. Yasla birlikte kas fonksiyonu ve
periferik nérolojik cevabm azalmasi, ligaman laksitesinin artmasina bagli eklem instabilitesi,
bitylime faktdrlerine verilen anabolik cevabin azalmasi, kondrosit kaybi ve kikirdak plagmin
incelmesi gibi nedenler ileri yaslarda OA sikhimin artmasima neden olmaktadir (161,162).
Epidemiyolojik ¢aligmalar diz OA’nin ézellikle kadinlarda sik oldugu ve prevalansmin yasla
orantil1 olarak arttifim gostermistir (61). Yurtkuran ve arkadaslari(ark) diz OA’li hastalarin
%97,6’si1n kadin ve yas ortalamasinin 55.1y1l oldugunu bulmuglardir (163). O’Reilly ve ark.
191 hastayr kapsayan galigmalarinda yas ortalamasim 61,94y1l olarak bulmuslardir(164).
Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢aligmanuza katilan hastalarin %89,1°i kadin, %10.9’u erkek
ve ortalama yag 55,44 - 55,94+6,72- 52,66+6,33y1l olarak bulundu.

Osteoartrit ile obezite iligkisi yillardan beri bilinmektedir. Obezite ve OA arasinda en

iyi korelasyon diz ekleminde gosterilmistir(111,165) Framingham c¢alismasinin analizi,
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baslangigta dlgiilen beden kitle indeksinin, 36 yil sonraki radyografik diz OA'nm gelisiminin
belirleyicisi oldugunu géstermistir(166). Mounach ve ark. tarafindan yapilan ¢ahigmada diz
OA riskinin yiiksek VKI ile arttigi ve agi1 kilonun diz OA igin risk faktorii oldugu
bildirilmistir (167). Bu konuda yapilan bir arastirma sonucuna gére VKI’de her 1 tinitelik
artis, OA'ya bagli agnda 1.18 kat artisa yol agnugtir (168). Bizim gahigmamiza katilan
hastalarin ortalama VKI'leri obezite grubunda yer almaktaydi. Ayrica VKI ile fiziksel
performans (30m yiirtime, kalk-yiirii test) arasinda zayif, WOMAC tutukluk ve disabilite
arasinda ise giiglii iliski tespit ettik. Bu sunuglar obezitenin OA igin énemli bir mekanik
dezavantaj olusturdugunu desteklemektedir.

Kronik agr1 ve depresyon arasinda daima giiglii bir iligki bildirilmistir (169). Diz OA’i
eklem fonksiyonlarini bozarak kisilerin transferlerinde, gilinlik yasam ve sosyal
aktivitelerinde engellenmeye béylece hem fiziksel hem de psikososyal oziirliliige neden
olmaktadir. Agn ile depresyon arasindaki iligki igin 3 olasilik s6z konusudur. Depresyon
agrimin sonucu olabilecedi gibi agrt da depresyonun sonucu olabilir veya her ikisi altta yatan
ortak bir olayin sonucunda beraberce gelisirler(170). Kronik agnli hastalarda depresyon
prevelanst %31-100 arasinda degisirken, depresyonlu hastalarda agri prevelanst %34-66
arasindadir (171,172). Bazi calismalarda agrinin siddetinden ¢ok, agrinin stiresi ile depresif
semptomlar arasindaki iliski gosterilmistir (173). Bu sonugla uyumlu olarak bizim
calismamizda Womac agri ile depresyon arasinda iligki bulunmazken, agn stiresi ile Beck
depresyon skoru arasinda istatistiksel olarak anlamliliga yakin iliski bulundu(p=0,53). Her 3
grupta adn skorlarinda ve Beck depresyon skorlarinda iyilesme goriildii. Ancak tedavi sonrasi
3. grupta beck depresyon skorundaki iyilesme istatistiksel olarak anlamli degildi. Onceki
¢aligmalarin ve bizim ¢alismamuzin sonuglar1 depresyon ile agn siddeti ve agn stiresi
arasindaki iligkinin karmasik oldufunu sosyokiiltiirel faktorler gibi farkli faktdrlerin bu

iliskide rol oynayabilecedini diigtindtirmektedir.
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Egitim diizeyi diisiikliigiiniin agrinmn algilanmasi, agr1 ve 6zitieliiltik ile baga ¢ikmada
yetersizlife neden oldudu diistiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda egitim diizeyi diisiik olan
bireylerde dejeneratif eklem hastalidi gelisme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir
(174,175). Bizim ¢alismamizda hastalarm %25,5°1 okur yazar degildi. Hastalarn %54,5°1 ise
8 yil ve daha az egitim alnugti. Egitim diizeyinin diisiik olmasi obeziteye yatkinlik, eklemlerin
uygunsuz kullanimi, sedanter yasam, diizenli egzersiz ahgkanh@mm olmayis1 gibi
olumsuzluklar: da beraberinde getireceginden OA gelisimi i¢in risk olusturabilir.

Agr1 siddeti hastay1 hekime getiren en énemli sorun olup, disabilitenin de en nemli
nedenini olusturmaktadir. Eklem agrilari giinliik yasam aktivitelerini etkileyerek &zellikle
fiziksel aktiviteden sakinmaya yol agmakta bu da kas giiciinde azalma ile sonuglanmaktadir
(176). Calismanuzda diz ckstansiyon kas giicii ile hastalik stiresi, fiziksel performans,
WOMAC agn ve fonksiyon skorlari arasindaki negatif iligki bu diisiinceyi desteklemektedir.
Diz OA’l1 hastalarda quadriceps gii¢siizlligli yapisal eklem hasar iginde bilyiik bir risktir.
Quadriseps kasi dize binen mekanik yiiklenmelerde énemli rol oynar. Bu nedenle quadrieps
giicliniin azalmast dizdeki koruyucu mekanizmalari zayiflatarak, eklemi biiyiik streslere ve
yapisal hasara agik hale getirir. Quadriseps gligstizliigli aynt zamanda denge ve postiir
bozuklugu ile de birlikte olabilir (40,177).

Giiclendirme egzersizleri ile quadriseps kas giiciinde artis elde edilebilecegi ve bunun
agr1, fonksiyonel kapasite ve yiiriiylis paternine olumlu etkisi olacag: ¢esitli ¢aligmalarda
gosterilmistir (137,178,179). McAlindon ve ark (180) diz OA’li, 70 erkek, 89 kadin hastada
disabilite ile diz agrisi, radyografik evre ve quadriceps giicii arasinda gliglii korelasyon tespit
etmislerdir. Quadriseps kas giliciiniin arttirilmas: ile disabilite, bagimlilik ve tedavi
maliyetinde azalma saglanacagini belirtmislerdir. Bizim galismanizda bunu destekler gekilde
sag diz ekstansiyon giicii ile 30m yiiriime zamani, kalk yiirii test, WOMAC agn siddeti ve

tutukluk arasinda negatif anlamli korelasyon bulundu. Diz ekstansiyonu ve fleksiyonu
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arasinda pozitif anlam iligkiye ragmen, diz fleksiyonu ile WOMAC tutukluk arasindaki zay:if
iligki disinda diger klinik parametreler ile anlamli iligki bulunmadi.

Diz OA’ll hastalarda quadriseps kas glicti ile OA arasindaki sebep sonug iligkisi
tartigmalidir. Bu hastalarda quadriseps gligsiizltigii sadece agr1 ve kullanmama atrofisi ile
aciklanamaz. Refleks inhibisyon mekanizmalari gibi diger mekanizmalar da kas
gligstizliiiiinde rol oynayabilir (181). Bu mekanizmada ligament, eklem kapstilii, tendon ve
sinoviyumda bulunan defisik proprioseptif reseptorler agri, ligament ve kapsiiler gerginlik
sonucu uyarllarak quadriseps kasinda norojenik inhibisyona yol agmaktadir. Asemptomatik
olsa bile diz OA’li hastalarda quadriseps giigsiizltigliniin bulunmasi bu mekanizmay1
desteklemektedir (179). Cesitli ¢aligmalarda quadrisepsin propriosepsiyonunda azalma
bildirilmistir (182,183). Bu azalma diz OA’nin gelisimi ve progresyonu i¢in temel
faktorlerden biridir. Yasla birlikte supraspinal merkezlere afferent proprioseptif bilginin
iletiminin  zayiflamasi, quadriseps aktivitesinin santral kontroliintin zayiflamasi ile
sonuglanabilir (184). Hurley ve ark (178) eklem yapismdaki dejeneratif degisikliklerin
mekanoreseptorlerden duysal iletiyi zayiflatabilecegi ve bunun sonucunda quadriseps kasmin
aktivasyon yeteneginin azalabilecegini géstermislerdir,

Diz OA’ll hastalar karakteristik olarak agriyr ve yiiklenmeyi azaltmak i¢in basma
fazinda diz fleksiyonunu azaltirlar. Quadriceps giigsiizliigli diz fleksiyonun kontroliint
etkileyerek buna katkida bulunur. Topuk vurma sirasinda viicut aguliimin alt ekstremite
tizerine yiiklenmesi kontrollii diz fleksiyonu ile azaltilir (174,184). Bu nedenle OA’ li
hastalarda agonist ve antagonist kas giiglerinin dengeli artisi, eklem stabilitesini ve dizin sok
absorbsiyon kapasitesini arttirdig1 gibi yer¢ekimine karst hareketin baglamasi ve durdurulmasi
icinde kontrol saglar (182).

Diz OA’nin nonfarmakoloji tedavisinde egzersiz tedavisi énemli yer tutar. Literatiirde

egzersiz tedavisinin etkinligini gosteren ¢esitli ¢alismalar mevcuttur. Eyigér (185) ve
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Hepgiiler'in(165) ¢ahsmasinda 44 diz OA’li hastaya 6 hafta siireyle quadriseps kasina
izokinetik veya progresif diren¢li egzersiz programi uygulannmis, tedavi sonunda her iki
grupta agry, WOMAC index ve 15m yiiriime zamamnda anlaml iyilesme tespit edilmistir. SF-
36 skorlarmmda da anlamh iyilesme goriilmesine ragmen adri ve sosyal fonksiyonlarda,
progresif direngli egzersiz grubunda daha iyi sonuglar elde edilmistir. Aglams ve ark.(186)
25 kadin hastanm alindigi 12 baftalik ¢ahismada, egzersiz grubuyla (EG) kontrol grubunu
karsilagtimuiglardir.  EG  aerobik, fonksiyonel germe ve fleksibilite egzersizlerinden
olusturulmusgtur. SF-36 parametrelerinden fiziksel fonksiyon, agri, mental saghk ve genel
saglik skorlarmda, EG’da kontrol grubuna gire anlamli sonuglar elde edilmistir. Ayrica
EG’da WOMAC agn, fonksiyon ve total skorlarinda da anlamli iyilesme bulunmus .Bilgici ve
ark.(175) 35 diz OA’i olan hastada ev egzersiz programi ve aerobik egzersizlerin etkinligini
kargilastumuslardir.  Calismada ev egzersiz grubuna haftada 3 giin  olmak iizere izometrik,
direngli izometrik ve izotonik quadriceps gliglendirme egzersizleri verilmistir. Aerobic
egzersiz grubu maksimum kalp hiziin %50-60°1 ile haftada 2 kez, hastanede doktor
gozetiminde egzersiz programina alinnumstir. 8. haftanin sonunda her iki grupta WOMAC agr1
ve disabilite skorlarmmda anlamh iyilesme, quadriseps ve hamstring kas giiglerinde anlamlh
artig saglamistir. SF-36 skorlarindan fiziksel ve mental saglikta artis kaydedilmistir. Alayli ve
ark. (187) aerobik ve quadriseps ev egzersiz programiin klinik parametrelere olan etkinligini
aragtirdiklar: ¢alismalarinda tedavi sonunda her iki grupta da VAS agr, WOMAC agn,
WOMAC disabilite, WOMAC tutukluk, anksiyete ve depresyon skorlarinda anlaml iyilesme
tespit etmisler.

Baker ve ark’nin(188) caligmalarmda OA’li hastalara, 4 ay siireyle progresif
quadriseps gliglendirme egzersizleri verilmigtir. Tedavi sonrasmda SF-36 parametrelerinden
fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol, sosyal ve mental saglik skorlarinda artis, WOMAC agrida

azalma bulunmustur. Bizim ¢alismamizda her li¢ egzersiz grubunda WOMAC agri, tutukluk,
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disabilite ve SF-36 skorlannda tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamh iyilesme saptandi.
Diz ekstansiyon kas gii¢leri her li¢ grupta anlamli artig gésterdi. Bizim ¢aligmamizin sonuglari
quadriesps gliclendirme egzersizlerinin, diz OA’li hastalarda agr1 ve fonksiyonel iyilesmede
etkili oldugunu vurgulamaktadir. Direngli egzersizler quadrisepsin golgi tendonlart ve kas
igcigini kapsayan sensorimotor yapilarinda sensiviteyi arttinr. Ayrica kas tonusu ve alfa
motor ndron ¢ikiginda artisa neden olur. Boylece egzersiz sadece diz etrafindaki kaslarin
gliglerini arttirarak degil quadriseps igindeki proprioseptérlerin - koordinasyonunu  ve
duyarlib@im arttirarak da semptomlarn iyilesmesine katkida bulunur (189).

Diz OA’i viiriime, ayakta durma, oturup kalkma ve merdiven inip ¢ikmada giligliikle
birliktedir. Statik ve dinamik denge bu fonksiyonlarin ve GYA’lerinin en &nemli
birlesenlerinde biridir. Denge duysal, isitsel ve gorsel sistemler yaninda, ndéromuskuler
komponentlerle kontrol ve koordine edilen bir fonksiyondur(190,191). Denge bozuklugu
diisme riski ve mobilizasyon giigliiziine yol agar. Biz dengeyi degerlendirmek i¢in Berg denge
skalast ve kalk-yiirii test kullandik.Kalk-ytirii test, denge ve yiirlimenin degerlendirilmesinde
kullamilan pratik bir testtir. Piva ve ark. 105 diz OA’li hasta ve 25 kisilik kontrol grubu ile
yaptiklar: ¢alismada, diz OA’li hastalarda kalk-yiirii testini kontrol grubuna gére anlaml
olarak daha uvzun bulmuglardir(192). Biz ¢alismamizda kalk-yiirii testle, WOMAC agr1,
tutukluk ve disabilite arasinda, SF-36 fiziksel fonksiyon ve sosyal fonksiyon skorlar1 ve agr
arasinda anlamli iligki tespit ettik. Ayrica kalk-yiirii test ile sag diz ekstansiyon giicii arasinda
negative korelasyon bulduk. Tedavi sonrasi kas giiglerinin artmasi ile her 3 grupta kalk-yurti
test stiresinde anlamli azalma bulundu. Bizim sonuglarimiz diz OA’li hastalarda guadriseps
giicti ile denge ve fiziksel performans arasindaki iligkiyi desteklemektedir.

Koralewics ve ark. (104) diz OA’li hastada propriosepsiyonu degerlendirmis ve
kontrol gurubuna gére propriosepsiyonda anlamli derecede bozukluk tespit etmislerdir . Buna

benzer sekilde Hassan ve ark’nin(177) yapmus oldugu diger bir ¢alismada, 77 diz OA’li
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hastada propriosepsiyonda azalma ve postural salinimda artma oldugu saptanmistir. Lin ve
ark ise 81 diz OA’li hastada propriosepsiyon egzersizleri ile eklem pozisyon duyusu,
fonksiyonel skor, yiirtime hiz1 ve kas giictinde anlamli artislar saptanuslardir (193). Dinger ve
ark. bilateral diz osteoartritinde fizik tedavi (FT) programi ile quadriceps ve hamstring
gliclendirme egzersizlerini karsilastirnuslardir. FT beraberinde egzersiz verilen grupta sadece
egzersiz alan gruba gore Berg dengede anlamh olarak daha fazla diizelme oldugunu tespit
etmiglerdir(194). Bizim ¢alismamizda tedavi sonrasinda her 3 grupta Berg denge skorlarinda
artma olmasina ragmen, tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu
durum bizim ¢alismammzdaki hastalarm daha geng yasta ve Berg denge skorlarmin daha

yiiksek ve normal smirlara yakin olmasi olmasi ile agiklanabilir,
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SONUCLAR
Bizim ¢aligmamizin sonuglar literatiirle uyumlu olarak quadriseps kas giictiniin diz OA’nin
sepmtomlart ile yakm iligkili oldugunu ve quadriseps gliclendirme egzersizlerinin agr1 ve
fonksiyonel iyilesmede etkin rol oynadidini gostermektedir. Quadriseps kas giicli, denge ve
postiirtin stirdiiriilmesinde temel rol oynar. Bu nedenle diz OA’li hastalara hangi egzersiz
tedavisi planlanirsa planlansin guadriseps gliglendirme egzersizleri, egzersiz tedavisinin

temelini olusturmahdir.
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EKLER:

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

“DIZ OSTEQOARTRILI HASTALARDA FARKLI EGZERSIZ PROGRAMLARININ AGRI VE AKTIVITE

UZERINE ETKISININ RANDOMIZE KONTROLLU CALISMASI »

Universitemiz Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda

yapacagimiz bu ¢alisma i¢in géniillii olmak ister misiniz?

Osteoartrit eklem kikirdagi ile subkondral kemikte yapim ve yikim olaylarindaki dengenin
bozulmas: sonucu geligen dinamik bir hastalik stirecidir.65 yas tizerindeki yetigkinlerin
yaklagik 2/3* {inti etkiler. Diz osteoartriti agri ve fonksiyon kaybina neden olarak yasam
kalitesinde bozulmaya yol agar. Egzersiz diz osteoartriti tedavisinin onemli bir pargasini
olusturur. Egzersiz tedavisinde amag; agriy1 azaltmak, eklem fonksiyonlarini ve deformiteleri

diizeltmek ve yagam kalitesini arttirmaktur.

Bu c¢aligma diz osteoartriti hastalarina &nerilecek en uygun egzersiz programini
olusturabilmek igin, 8 hafta stireli ii¢ farkli egzersiz programinin hastalarin giinliik aktiviteleri,
ruhsal durum tizerine etkisinin aragtirmak i¢in planlanmistir. Baglangig degerlendirmesini
takiben hastalar fiziksel tip ve rehabilitasyon polikliniginde hastalara haftada 3 giin olmak
tizere 30-45dk’hik ev egzersiz programi verilecektir. Calismaya aliman hastalar rastgele
kuadriceps gliglendirme egzersizleri, denge egzersizleri ve tiim viicut gii¢lendirme egzersizleri
grubuna ayrilacaktir, 8. haftanin sonunda hastalar tekrar klinik olarak degerlendirileceklerdir.
Olusabilecek herhangi bir problemler agisindan hastalafa gerekli agiklama yapilacaktir.
Calisma swrasinda ve sonrasinda, iletisim kurabilmeniz igin mutlaka bir ilgilinin isim ve
telefonu size verilecektir. Eger istemiyorsaniz bu arastirma kapsaminda tutulmayacaksiniz.
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Istedifiniz anda arastirmaya son verilecektir. Arastirmaci tarafindan, size sorulmadan

arastirma dig1 birakilabilirsiniz.

Caligmaya katilmayr kabul etmediginiz taktirde Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon

poliklinigindeki takipleriniz ayni sekilde siirecektir.

Liitfen yukandaki bilgileri dikkatli olarak okuyunuz.

Yukarida goniillilye arastirmadan 6nce verilmesi gercken bilgileri gésteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve s6zlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla  séz konusu klinik

aragtirmaya katilmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kabul ediyorum

Goniilliintin ads

Imzasi

Adresi

Tel

Agiklama yapan aragtiricim
Adi

Imzasi

Riza alma iglemine taniklik eden kurulus gérevlisinin
Gorevi

Adi

Imzasi
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DiZ OSTEOARTRILI HASTALARDA FARKLI EGZERSIZ PROGRAMLARININ
AGRI VE AXTIVITE UZERINE ETKISININ RANDOMIZE XONTROLLU

CALISMASI
Hastanin adi soyadt: Tarih:
Yast: Dosya No:
Cinsiyeti: Tel:
Dogum yeri: Adres:
Medeni hali:
Egitim diizeyi:
Meslegi:
BMI: TO: TS:

Diz agrisinin baslangi¢ zamant:
Eslik eden hastahklar:
Kullandig1 ilaglar:

TO: TS:
30m ytlirlime zamani:
Fonksiyonel Mobilite (up and go test):
Hastanin kollar1 olan bir standart bir sandalyeden kalkip ii¢ metre yiriiyiip geri dénilp tekrar oturmasi

sirasinda gegen zaman. Hasta yiirimek igin yardimei cihaz kullamyorsa(koltuk degnegi) bu test cihazla
yapilacak. Test iki kez tekrarlanip en iyi(en diisiik) stire kaydedilecek.

Izometrik diz fleksiyon, ckstansiyon, ayak bilegi dorsifleksiyon kas giicii:
(El dinamometresi ile 6lgiilecektir)

Hastalarin genel durumu (VAS):

Hastanin genel durumu (doktor) (VAS):
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WOMAC Indeksi

AGRI

Son 48 saat iginde kireglenme nedeniyle diz ekleminizde (hasta ekleminizde)
hissettifiniz agriy1 diistiniiniiz.

SORU: Asagidaki durumlarda ne kadar ajrimz oldufunu belirtiniz:

1 = Diiz bir zeminde yiirlirken

Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli

O ] O O O

2 — Merdiven ¢ikarken ve inerken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddethi
O O O O O

3 — Gece yatagimzda iken uykunuzu bozan agri
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
(| O O O O

4 — Oturur veya yatar haldeyken
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O O O O O

5 — Ayakta dururken
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O O O ] O

TUTUKLUK

Son 48 saat i¢inde kireglenme nedeniyle diz ekleminizde (hasta ekleminizde)
hissettiginiz tutuklugu (agriy1 degil) diistiniintiz. Tutukluk, kireglenen ekleminizi
hareket ettirirken hissettiginiz gii¢liik ve yavaslamadir.

6 — Sabah uyandiktan hemen sonra hisettiginiz tutuklugun siddetini belirtiniz.
Yok Hafif Orta siddette Siddetli ~ Cok siddetli
O 1 O O O

7 — Giiniin ilerleyen saatlerinde oturduktan, yattiktan veya dinlendikten sonra

hisettiginiz tutuklugun siddetini belirtiniz.
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O [ O O
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GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR (DiSABILITE)
Son 48 saat iginde asagida belirtilen giinliik fiziksel faaliyetleri yaparken kireglenme
nedeniyle diz eklemenizde (hasta ekleminizde) yasadigimz zorluklar: diistintintiz.

Giinliik faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve ihtiyaglariniz karsilayabilme
yeteneginizdir.

SORU: Asagidakileri yaparken ne kadar gii¢liik ¢ekiyorsunuz?

8 — Merdiven inerken
Yok Hafif  Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O a O O O

9 — Merdiven gikarken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O C ] ] O

10 — Oturdu@unuz yerden kalkarken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O O O ]

11 — Ayakta dururken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O O O O

12 — Yere egilirken
Yok Hafif  Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O | O O O

13 — Diiz bir zeminde ytiriirken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O O O O

14 — Arabaya veya otobiise binip inerken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O (] O O

15 — Alisveris yaparken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
O O ] O O

16 — Coraplarinmizi/dizalt1 goraplarimizi/kiilotlu ¢corabinizi giyerken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli ~ Cok siddetli
a | O O O

17 — Yataktan kalkarken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
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O O] J (W] O

18 — Coraplarnizi/dizalti ¢oraplarimizi/kiilotlu gorabinizi ¢ikartirken
Yok Hafift Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O O [ [ O

19 — Yatakta yatarken
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O O O O O

20 — Banyo kiivetine girip ¢ikarken
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O . O | O

21 — Otururken
Yok Halif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O (] a (] ]

22 — Tuvalete oturup kalkarken
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O ] O O O

23 — Agir ev isleri yaparken.
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli  Cok siddetli
O O [ O O

24 — Hafif ev isleri yaparken
Yok Hafif Orta siddette Siddetli  Cok siddetli
([l O O 0 O

BECK DEPRESYON OLCEGI
1. 0 Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum. ) ()
1 Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
2 Hep liziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3 O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

2. 0 Gelecek hakkinda vmutsuz ve karamsar degilim., )y )
1 Gelecek hakkinda karamsarim.
2 Gelecekten bekledigim higbir sey yok. ,
3 Gelecegim hakkinda umutsuzum ve bana sanki higbir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.

3. 0 Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum. () )
1 Cevremdeki birgok kisiden daha gok basarisizliklarim olmug gibi hissediyorum.
2 Gegmise baktifimda basarisizliklarla dolu oldugumu gériityorum.
3 Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak gdriiyorum.
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10.

11.

12,

13.

0 Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1 Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

2 Artik higbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3 Her seyden sikihyorum.

0 Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
1 Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

2 Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

3 Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

0 Kendimden memnunum.

1 Kendi halimden pek memnun degilim.
2 Kendime ¢ok kiziyorum.

3 Kendimden nefret ediyorum.

0 Bagkalaridan daha koétii oldugumu sanmiyorum.

1 Zayif yanlarim ve hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2 Hatalarimdan dolayr her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3 Her aksilik karsisinda kendimi kabahatli bulurum.

0 Kendimi éldiirmek gibi diigiincelerim yok.

1 Zaman zaman kendimi &ldiirmeyi diigtindiigiim oluyor ama yapmiyorum.

2 Kendimi éldiirmek isterdim.
3 Firsatin1 bulsam kendimi éldiiriirtim.

0 Her zamankinden fazla igimden aglamak gelmiyor.

1 Zaman zaman i¢imden aglamak geliyor.

2 Cogu zaman agliyorum.

3 Eskiden aghyabilirdim, simdi istesem de aghyamiyorum.

0 Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.

I Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

2 Simdi hep sinirliyim.

3 Bir zamanlar beni sinirlendiren geyler simdi hig sinirlendirmiyor.

0 Bagkalar1 ile goriismek konusmak istegimi kaybetmedim.

1 Bagkalari ile eskisinden daha az konugmak goriismek istiyorum.
2 Bagkalar1 ile konusma ve gériisme istegimi kaybettim.

3 Hig kimseyle goriistip, konugmak istemiyorum.

0 Eskiden oldugu kadar kolay karar verebiliyorum.

1 Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.

2 Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok gii¢liik ¢ekiyorum.
3 Artik hig¢ karar veremiyorum.

0 Aynada kendime baktigimda bir degisiklik gérmiiyorum.
I Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

2 Gorilisiimtin ¢ok degistigini ve daha g¢irkinlestigimi hissediyorum.

3 Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

84

(

(

(

(

(

(

(

(

(

(

)

)

)

)

)

)

)

)

)

)



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

0 Eskisi kadar iyi ¢cahigabiliyorum () ()
1 Bir geyler yapabilimek ig¢in gayret gbstermek gerekiyor.

2 Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.

3 Higbir sey yapamiyorum.

0 Her zamanki gibi ivi uyuyabiliyorum. ()
1 Eskiden oldugu gibi ivi uyuyamiyorum.

2 Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyamyorum ve tekrar uyuyanmiyorum.

3 Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyanmiyorum.

0 Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum. ()
1 Her zamankinden daha cabuk yoruluyorum.

2 Yaptigim her sey beni yoruyor.

3 Kendimi higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.

0 Istahim her zamanki gibi. () ()
1 istahim eskisi kadar iyi degil

2 istahim ¢ok azald.

3 Artik hig istahim yok.

0 Son zamanlarda kilo vermedim. C)y )
1 ki kilodan fazla kilo verdim.

2 Dort kilodan fazla kilo verdim.

3 Altt kilodan fazla kilo verdim.

0 Saghigun beni fazla endiselendirmiyor. C ) )
1 Agni, sanci, mide bozuklugu veya kabizhk gibi rahatsizliklar beni endiselendiriyor.
2 Sagligun beni endiselendirdigi igin bagka seyleri diigiinmek zorlagiyor.

3 Saghgmm hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hig bir sey diisiinemiyorum.

0 Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme farketmedim. ( ) ()
1 Cinsel konularda eskisinden daha az ilgiliyim.

2 Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3 Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.

0 Bana cezalandirilmigun gibi gelmiyor. ()Y ()
1 Cezalandirilabilecegimi seziyorum.

2 Cezalandirilmayi bekliyorum.

3 Cezalandinldigimi hissediyorum.
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SF 36 YASAM KALITESI DEGERLENDIRME SKKALASI

1. Genel olarak saghgmiz igin agafidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?
a) Miikemmel (5) b) ¢okiyi (4) c¢)Iyi(3) d)Orta(2) e)Katii(1)

2. Bir yil 6ncesi ile kargilaghnldifimizda, simdi saghgmz nasil degerlendirirsiniz?
a) Bir y1l 6ncesine gore ¢ok daha iyi (5)

b) Bir y1l 6ncesine gore biraz daha iyi (4)

¢) Bir y1l 6ncesi ile hemen hemen ayni (3)

d) Bir y1l 6ncesine gére biraz daha kétii (2)

e) Bir yil 6ncesine gore gok daha kétii (1)

3. Asafrdaki maddeler giin boyunca yaptfimz aktivitelerle ilgilidir.
Sagbk durumunuz bu aktiviteleri kisithyor mu? Kisithyorsa ne kadar?

Evet, olduk¢a Evet, biraz Hayr, hig¢
lasithyor kasithyor ksitlamiyor
Kogmak, agir kaldwmak, agir sporlara (D 2 (3)
katilmak gibi etkinlikler
Bir masayr ¢ekmek, elckirik siiptirgesini (D (2) (3)
itmek ve agir olmayan sporlar yapmak
gibi orta dereceli etkinlikler
Giinliik ahgveriste alinanlart kaldirmak (1) (2) 3)
ve tagimak
Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikmak (1) (2) (3)
Merdivenle bir kat ¢ikmak (1) (2) (3)
Egilmek ve diz ¢okmek (1 2) (3
Bir-iki kilometre yiiriimek (1) (2) (3)
Birkag sokak dteye yiiriimek (1) (2) (3)
Bir sokak 6teye yiirtimek (1) (2) (3)
Kendi kendine banyo yapmak ve (1) (2) (3)
giyinmek

4. Son 4 hafta boyunca bedensel saglifiimizin sonueu olarak, iginiz veya diger giinliik
aktivitelerinizde, agagadaki sorunlardan biriyle karsilagtiniz m?

Evet Hayir
Is veya diger aktiviteler igin (0) (1)
harcadifiniz zamani azalttiiz m?
Hedeflediginizden daha azini mi (0) (1)
bagardimz?
Is veya diger aktivitelerinizde (0) (D
kisitlanma oldu mu?
Is veya diger aktiviteleri yaparken (0) (1)
giigliik gektiniz mi?
(daha fazla ¢aba gerektirdi mi?)
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5. Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarimzm (¢ékkiinliik veya kaygr) sonucu olarak
isiniz veya diger giinliik aktivitelerinizle ilgili agafidaki sorunlarla kargilastimz m?

Evet Havir

Is veya diger aktiviteler i¢in (0) (1)
harcadiimiz zamani azalttiniz ni?
Hedeflediginizden daha azimi mi (0) (1)
basardiniz?

Isinizi veya diger aktivitelerinizi (0 (1)
her zamanki kadar dikkatli
yapamiyor muydunuz?

6. Son 4 bafta boyunca bedensel saghfimz veya duygusal sorunlarmiz; aileniz,
arkadaslarimz veya komgularmizla olan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a) Hig etkilemedi (5)

b) Biraz etkiledi (4)

c¢) Orta derecede etkiledi (3)

d)Oldukga etkiledi (2)

e) Asirt etkiledi (1)

7.Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hig (6) b) Cok hafif (5) c¢) Hafif (4) d) Orta (3) e) Siddetli (2) f) Cok siddetli
(D

8. Son 4 hafta boyunca agrimz normal isinizi (hem ev hem ev dis1 iglerinizi
diigiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi (5)

b) Biraz etkiledi (4)

c¢) Orta derecede etkiledi (3)

d)Oldukgea etkiledi (2)

e) Asin etkiledi (1)
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9. Asafidaki sorunlar sizin son 4 hafta hoyunca neler hissettifinizle ilgilidir.
Her soru ig¢in sizin duygularimzi en iyi tarifleyen yamifi, son 4 haftadaki
sikhigmi gz éniinde bulundurarak seginiz,

Her Cofu Oldukega Bazen Nadiren Hichir
zaman zaman zaman
a)Kendinizi yagam dola (6) %) ) 3) ) (1)
hissettiniz mi?
b)Cok sinirli bir insan (1) (2) (3) ) (35) (©6)
oldunuz mu?
¢)Sizi hi¢birgeyin (1 (2) 3) (4) (5) (6)
neselendiremeyecei kadar
iizgiin hissettiniz mi?
d)Kendinizi sakin ve (6) (5) 4) 3) (2) (1)
uyumlu hissettiniz mi?
e)Kendinizi enerjik (6) (5) ) (3) 2 (D)
hissettiniz mi?
f)Kendinizi kederli ve (N (2) 3) (@) 5 (6)
hiiziinlii hissettiniz mi?
g)Kendinizi tiitkenmis () @ (3) (G)) (5) (6)
hissettinizmi?
h)Kendinizi mutlu hissettiniz (6) (5) 4 3) (2) (@)
mi?
I)Kendinizi yorgun §)) 2) (3) (€))] ©)) (6)
hissettiniz mi?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel safihfmiz veya duygusal sorunlarimz sosyal
etkinliklerinizi ne sikhikla etkiledi?
a) Her zaman (1) b) Cofu zaman (2) c¢) Bazen (3) d) Nadiren (4) e) Higbir zaman (5)

11.Asadaki her ifade sizin igin ne kadar dofiru veya yanhstir(En uygununu se¢iniz)

Kesinlikle Cogunlukla Bilmiyorum Cogunlukla Kesinlikle
dogru dogru yanls yanlig
Diger insanlardan biraz | (1) ) (3) (4) (5)
daha kolay hastalaniyor
gibiyim
Tamdigim diger insanlar | (5) ® 3) (2) @))
kadar saglikliyim
Saghgunin kotliye (1) (2) 3 ) (5)
gidecegini diisiiniiyorum
Saghgim miikemmel (5) 4) (3) 2) (1)
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RERG DENGE OLCEGI
adi soyadi:
no:

1) Oturdufu yerden kalkma
a) cllerim kullanmadan kalkip dengesini saglayabiliyor

4
b) ellerim kullanarak kalkabiliyor 3
¢) bucok denemeden sonra elleriny kullamp kalkabiliyor 2
d) kalkip dengesini saflamuk igin biraz yardim gerekivor 1
e) kalkmak igin orta giddetie veya belirgin yardum gerekiyor 0

2) Desteksiz ayakta durma
a) 2 dakika advenli sekilde durabilivor 4
h) egazetilirken 2 dakika avakia durabiliyor 3
¢) desteksiz 30 saniyve durabiliyor 2

d) desteksiz 30 saniye durabilmesi i¢in bir¢ok deneme yapmast gerekiyor 1
¢) desteksiz 30 saniye duramiyor 0
3) Desteksiz oturmak
a) guvenh sckilde 2 dakika oturabilivor 4
b) wozctilirken 2 dakika oturabiliyor
¢) 30 sanive oturabihyor
d) 10 saniye oturahiliyor
e) desteksiz 10 saniye oturamiyor

o - bW

4) Avakiayhen oturmak
a) ellerinin minimal destei ile giivenle oturabiliyor 4
b) elleri ile inisi kontrol ediyor 3
¢) bacaklarimin arkast ile inisi kontrol ediyor 2
d) oturabiliyor fakat inisi kontrolsiiz 1
e) oturmak i¢in yardima ihtiyag duyuyor 0
5) Transferler

a) ellerini minimal kullanarak transferini yapabiliyor 4
b) ellerinin belirgin destedi ile transferini yapiyor 3
¢) gozetilitken yada destekleyici soz eslifzinde transfecini yapabiliyor 2
d) wansfert igin 1 kiginin yardimu gerekiyor 1
¢) transferi i¢in 2 kisinin yardimi yada gozetimi gerckiyor 0

6) Gozler kapal iken desteksiz ayakta durma
a) givenle 10 saniye durabiliyor 4
b) gozetimle 10 saniye durabiliyor
¢) 3 saniye durabiliyor
d) dengede durabiliyor ancak gdzlerini 3 saniye kapatamiyor
e) digmemek igin yardima ihtiyag duyuyor
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7) Ayaklar bitisikken desteksiz ayakta durma
a) ayaklarini bitigtirerek 1 dakika gtvenle duruyor
b) ayaklanni bitistirerek gézetimle 1 dakika durabiliyor
¢) ayaklarin bitigtiriyor fakat 30 saniye duramyor
d) ayaklarmi yardimsiz bitigtiremiyor fakat 15 saniye duruyor
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e) ayaklarin yardimsiz bitigtiremiyor ve 15 saniye duramiyor
8) Kollar agikken éne uzanim
a) givenle =25 em’ve ulagabiliyor
b) giivenle =12 cm'ye ulagabilir
¢) glvenle =5 em’ye ulagabiliyor
d) uzanabiliyor fakat gozetim gerekivor
¢) denerken dengesini yitiniyor ve dis destek perekiyor
9) Yerden objelen almak
a) terligi givvenle ve kolayhkla aliyor
b) ahiyor fakat gozetim gerckiyor
¢) alamiyor fakat 2-5 em yaklagiyor ve dengesing koruyor
d) alamuyor ve denerken gézetim gerekiyor
¢) deneyemiyor dilsmemestigin yardim gerekiyor
10) Geriye bakmak i¢in dénmek
a) her 2 taraflan bakabiliyor ve agirhk aktanmi iyi
b) bir taraftan bakabiliyor difer tarafta agirlik aktanimi az
c) valmz yanlara donebihiyor ama dengesi iyl
d) donerken gozetim gerekivor
e) dismemesi igin yardun gerekiyor
11)360 derece doniiy
a) <4 sanivede guvenle 360 derece danebiliyor
b) <4 saniyede yalmz bir tarafa donebiliyor
¢) 360 derece doniiyor fukat yavag
d) yakin gozetime vada destekleyici séze ihtiyag duyuyor
e) dénerken yardim gerckiyor
12) Ayak defistirerck merdiven gikmak
a) 20 saniyede 8 basamak ¢ikabiliyor
b) 8 basamak gikabiliyor fakat >20 saniye stiriyor
¢) gozetim ile 4 basamak yardimsiz ¢ikiyor
d) minimal yardim ile >2 basamak gikiyor
¢) deneyemiyor yada diigmemek igin yardima ihtiyag duyuyor
13) Tandem(bir ayak topugunu diger ayak ucuna yerlegtirerek) durug
a) ayaklann yardimsiz tandem yerlestirip 30 saniye durabiliyor
b) ayafini digerinin 6niine yerlestirip 30 saniye durabiliyor
¢) yardimsiz kiigiik bir adim ahyor ve 30 saniye durabiliyor
d) adim ahrken yardim gerekiyor ama 15 saniye durabiliyor
e) adim alirken ve ayakta dururken dengesini yitiriyor
14) Tek bacak tistiinde durma
a) yardimsiz bacagini kaldirip =10 saniye tutuyor
b) yardimsiz bacagmt kaldinp 5-10 saniye tutuyor
¢) yardimsiz bacagmt kaldinp >3 saniye tutuyor
d) 3 saniye tutamiyor fakat yardimsiz ayakta duruyor
¢) deneyemiyor veya diigmemesi igin yardim gerekiyor
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DIZ OSTEOARTRITI HASTALARINDA TEDAVI PROTOKOLU
Calismanin adh:

DIZ OSTEOARTRITLI HASTALARDA FARKLI EGZERSIZ
PROGRAMLARININ AGRI VE AKTIiVITE UZERINE ETKISININ
RANDOMIZE KONTROLLU CALISMASI

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniginde degerlendirilen toplam 60
hasta ¢alismaya almacaktir. Bu amagla Tiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine bagvuran osteoartrite bagl diz agrist olan hastalar rehabilitasyon i¢in
degerlendirilecektir,

Hastalar randomize olarak 3 gruba ayrlacak; birinci gruba kuadriceps
egzersizleri, ikinci grup hastalara tim viicut giiglendirme egzersizleri ve {igtincti
gruba denge koordinasyont kuadriceps egzersizleri verilecektir, bu amagla
hastalara evde uygulayacaklar1 haftada 3 giin 45 dakika olacak sekilde egzersiz
programi &gretilecektir. Hastalar diizenli olarak haftada 2 kez telefonla aranarak

takip edilecektir,
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