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GIRIS ve AMAC

Osteoartrit (OA) kikirdak dokusunun dejenerasyonu ve kaybr ile karakterize
olan ve diinyada en sik goriilen kronik eklem hastaligidir (1). Prevalansi yagla
birlikte artar ve toplumda 65 yasin {izerindeki popiilasyonda yaygin bir 6ziirliiliik
nedenidir (2, 3). Endiistrilesmis iilkelerde ekonomik yiikii yiiksek olup, iskemik kalp
hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra iiciincii sirada yer almaktadir (4).
Osteoartrit fonksiyon, giinlilk yasam aktiviteleri ve is giiclinii 6nemli oranda
etkilemektedir. Ortalama yasam siiresinin artmasiyla birlikte OA’in zaman igerisinde
daha da oOnemli bir toplum sagligi problemi olarak karsimiza ¢ikmasi
beklenmektedir.

Diz osteoartriti, osteoartritler iginde goriilme siklig1 agisindan birinci sirada yer
almaktadir (5). Semptomatik diz osteoartriti, 60 yasin lizerinde toplumun yaklagik %
50’sinde ortaya c¢ikmaktadir. Osteoartritin degerlendirilmesinde agri, eklem
bulgulari, fonksiyon kaybi ve konvansiyonel radyografik incelemeler énemli yer
tutar. Cesitli calismalarda diz osteoartriti radyolojik ve yapisal degisikliklere gore
tanimlanmaktayken, yapisal degisikliklerle yakinmalarin beklendigi kadar uyumlu
olmadigimin fark edilmesi iizerine ilgi daha ¢ok yakinmalar {izerine yogunlagmistir
(6). Diz osteoartritinde agr1 ve fonksiyon kaybi gibi klinik semptomlar ile
konvansiyonel radyografilerde saptanan yapisal degisimler arasindaki iliski agik
degildir (7). Agr1 prevalansi ile radyografik bulgular arasinda pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir fakat radyografik osteoartrit siddeti ile agr1i skorlar1 ve klinik
semptomlar arasinda iliski saptanmamistir (8, 9). Bu konuda mevcut olan ¢eligkili
goriisler tan1 ve tedavinin belirlenmesinde giicliikler yasanmasina yol agmaktadir.
Osteoartritte erken hastaligi ve hastalik progresyonunu tanimlayabilen noninvaziv
goriintiileme metodlarinin olmamasi kikirdak yapisinda diizelme saglayacak hastaligi
modifiye edici yeni tedavi segeneklerinin gelistirilmesine ve etkinliginin
degerlendirilmesine de olanak vermemektedir.

Osteoartritte  eklem  kikirdaginin =~ direkt ve  noninvaziv  olarak
degerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) ile degerlendirme
ideal bir yontem olarak goriinmektedir. Manyetik Rezonans Goriintiileme, eklem

kikirdagini yiiksek ¢oziiniirlikle gérme ve kantitatif olarak degerlendirme olanagi



saglar. Eklem kikirdaginin MRG ile degerlendirildigi ¢calismalarin ¢ogunda hastalik
siddeti ile MRG bulgularinin iligkili oldugu ve osteoartritin erken tanisinda ve
hastalik  progresyonun degerlendirilmesinde = MRG’nin  yararli  olabilecegi
gosterilmistir (10,11). Karsit goriislerin ortaya konuldugu calismalar da mevcuttur
(12).

Bu prospektif c¢alismada osteoartritin stk goriilen bir formu olan diz
osteoartritinde, eklem kikirdagimi tiim ylizeylerde ve kompartmanlarda
degerlendirmek ve bu bulgularin klinik degerlendirme parametreleri ile iliskisini
arastirmak amaglanmigtir. Bu amaca yonelik olarak hastalik siirecinde hastalik

siddetinin degismesiyle MRG bulgularinin degisip degismedigi de incelenmistir.



GENEL BIiLGILER

2.1. Osteoartritin Tanimi

Osteoartrit, eklem kikirdagi ve subkondral kemikte yikim ve tamir olaylar
arasindaki normal dengenin bozulmasi sonucu gelisen dinamik bir hastalik siirecidir.
National Institute of Arthritis; Diabetes; National Institute on Ageing; American
Academy of Orthopaedic Surgeons National Advisory Board ve Arthritis Foundation
sponsorlugunda diizenlenen ‘Osteoartritin Etyopatogenezi’ konferansinda OA’in
kapsamli bir tanimi yapilmistir (13). Bu tanmima gore OA, klinik olarak ‘sistemik
etkileri olmayan, eklem agrisi, hassasiyet, hareket kisitlanmasi, krepitasyon, bazen
efflizyon ve sistemik etkiler olmaksizin degisik derecelerde lokal inflamasyon ile
karakterize bir hastalik’, patolojik olarak ‘asir1 yiikk binen bdlgelerde kikirdagin
diizensiz dagilimli kaybi, subkondral kemigin sklerozu, subkondral kistler, marjinal
osteofitler, artmis metafizyel kan akimi ve degisken sinovyal inflamasyon ile
karakterize bir hastalik’, histolojik olarak ‘kikirdak yiizeyinin fragmantasyonu,
kondrositlerin  klonlagmasi, kikirdakta vertikal yirtiklar, degisken kristal
depolanmasi, yeniden sekillenme ve kan damarlar ile gecis bolgesinin (tide-mark)
bozulmasi ile karakterize bir hastaliktir.

Osteoartrit, bir grup farkli hastaligin ortiistiigii bir durumdur; benzer biyolojik,
morfolojik ve klinik sonuglarla farkli etyolojiler bulunabilir; sadece eklem
kikirdagini  degil, subkondral kemik, ligaman, kapsiil, sinoviyal membran,
periartikiiler dokular gibi eklemin tiim yapilarmi etkiler (13). Tablo 2.1’de OA’te

etkilenen dokular verilmistir.



Tablo 2.1. Osteoartritte etkilenen dokular

Kikirdak Fokal yumusama ve kayip

Kemik Osteofit, skleroz, fakat subkondral osteopeni
Kapsiil Kalinlagma

Sinovyum Kalinlagma ve orta diizeyde inflamasyon

Kas Atrofi ve zayiflama

Ligaman Dejenerasyon

Bursa Sekonder bursit

Damarlar Anjiogenez, avaskiiler nekroz, vendz hipertansiyon

2.2. Osteoartrit Siniflandirma ve Diz Osteoartriti Tanm1 Kriterleri

Amerikan Romatizma Dernegi (ACR)’nin Osteoartrit Alt Komisyonu diz,
kalca ve el osteoartriti siiflandirmasi i¢in klinik kriterler dizini 6nermislerdir.
Bunlar Altman tarafindan klinik arastirmalarda ve toplum temelli calismalarda
kullanim1 kolaylastirmak i¢in algoritmalara doniistiiriilmiistiir (14). Diz osteoartriti
icin gelistirilmis olan tani kriterleri Tablo 2.2’de gosterilmistir (15). Yapilan ¢apraz-
kesitsel bir calismada; ACR tami kriterlerinin sensitivitesi % 41; spesifitesi % 75
bulunmustur. Epidemiyolojik c¢alismalarda da osteoartrit tanisi, 1957 yilinda
Kellgren ve Lawrence’in tanimladigi radyolojik 6zelliklere dayanir (16). Tablo
2.3°de  Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesi verilmistir. Osteoartrit, ACR
tarafindan idyopatik ve sekonder olmak tlizere 2 ana grupta smiflandirilmistir (15)

(Tablo 2.4).



Tablo 2.2. Diz osteoartriti icin ACR tani kriterleri*

Klinik

Klinik/Laboratuar/Radyolojik

1. Onceki aym ¢ogu giiniinde diz agris1
2. Aktif eklem hareketinde krepitasyon
3. Dizde < 30 dk. siireli sabah tutuklugu
4. Yas>38

5. Muayenede dizde kemik biliyiimesi
olan

Osteoartrit varlhig

maddeler: 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5

icin  gerekli

1. Onceki aym ¢ogu giiniinde diz agris1

2. Eklem kenarlarinda radyografik
osteofitler

3. Osteoartrit i¢in tipik sinovyal s1v1

4. Yas >40

5. Dizde < 30 dk. siireli sabah tutuklugu
6. Aktif eklem hareketinde krepitasyon
olan

Osteoartrit varligi

maddeler: 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6

icin  gerekli

* Altman R, Asch E, Bloch D. The American Collage of Rheumatology criteria for the classification
and reporting of osteoarthritis of the knee. Arthritis and Rheumatism 1986; 29: 1039-1049

Tablo 2.3. Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesi*

Evre | Smiflandirma Tanim

0 Normal Osteoartrit bulgulari yok

1 Siipheli Varlig1 belirsiz kiigiik osteofitler

2 Hafif Kesin osteofitler, normal eklem aralig1

3 Orta Eklem araliginda orta derecede azalma

4 Siddetli Eklem araliginda ileri derecede azalma, subkondral skleroz

* Kellgren HJ, Lawrence JS. Radiological assessment of osteoarthrosis. Annals of The Rheumatic

Disease 1957; 16(4): 494-502




Tablo 2.4. Osteoartritin etyolojik siniflandirmasi

Idyopatik

Sekonder

A. Lokalize

1. Eller (interfalangeal ve 1.
karpometakarpal eklem)

2. Ayak (metatarsofalangeal eklem)

3. Diz (medial, lateral, patellofemoral)

4. Kalga (superolateral, superomedial,
medial)

5. Omurga (apofizyal)

6. Diger bolgeler (omuz, dirsek, el ve

ayak bilegi)

A. Travmatik

B. Konjenital ve gelisimsel hastaliklar

(kondrodisplazi, Perthes, epifizyoliz,

konjenital eklem dislokasyonu vb.)

C. Metabolik hastaliklar (akromegali,
okronoz, hemakromatoz, kristal depo

hastaliklar1)

D. Diger kemik ve eklem hastaliklar
(hipermobilite sendromlari, bag dokusu

hastaliklari, mukopolisakkaridozlar)

E. Noropatik (Charcot) artropati

F. Yangi sonras1 durumlar (infeksiyon,

inflamatuar artropatiler)

B. Jeneralize

G. Diger durumlar

2.3. Osteoartritin Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

Giliniimiizde ortalama yasam siiresinin uzamasi ve yagam stiresini kisaltan diger

hastaliklarin etkin tedavisi sonucu osteoartrit, her toplum ve etnik grupta artritlerin

en yaygin formu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (17). Osteoartrite bagli is giicii kaybi

ve ekonomik yiik oldukc¢a fazladir. Yapilan calismalarda yasamin 7. ve 8.

dekadlarinda erkeklerin %60’1inda, kadinlarin da %70’inde kikirdak erozyonlar,

subkondral reaksiyon ve osteofit tespit edilmistir (18). Radyografik OA varlig1 yasla

birlikte artmaktadir. El ve diz OA’i kadinlarda erkeklere oranla daha sikken, kalca

OA’inde kadin erkek prevalansi hemen hemen esit bulunmustur. Prevalans, 45 yasa

kadar kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir, sonrasinda bu durum tersine doner.

Osteoartrit insidans1 yilda %4 “diir. Ileri yas gruplarinda ise bu oran %10’a ¢ikar.




Osteoartritin, degisik populasyonlarda ortalama prevelanst %10-12’dir. Yapilan
caligmalarda OA insidans1 dizde yaklasik olarak yiizbinde 240, kalcada 88, elde ise
100 olarak bildirilmektedir (19,20). Diz, kalca ve el OA insidans1 yasla birlikte
artmaktadir ve 6zellikle 50 yasindan sonra kadinlarda OA insidansi erkeklere gore
anlamli derecede yiiksektir. 70-79 yaslari arasindaki kadinlarda diz OA insidansinin
yilda % 1’den fazla oldugu bildirilmistir(21).

El eklemlerinin osteoartriti, epidemiyolojik calismalarda radyolojik olarak en
sik bildirilen OA’tir. Prevalansi yas ve klinik bulgulara gore %S5 ile %70 arasinda
degismektedir (22). El eklemlerinde tutulumun dagilimi incelendiginde en ¢ok DIF
(distal interfalangeal) eklemlerin (%68), ikinci sirada birinci karpometakarpal
eklemin (%62) etkilendigi goriilmiistiir (23). Osteoartrit ile ilgili epidemiyolojik
calismalar en cok diz eklemi {izerinedir. Framingham Calismasinda 63 yas ve
tizerindeki bireylerin %33’iinde radyolojik olarak diz OA’i oldugu belirlenmistir
(24). Genelde, radyografik kalga osteoartriti, el veya diz osteoartritine gore daha az
siklikta goriiliir (25). Omurga OA prevalansi ile ilgili fazla ¢alisma yoktur. Yapilan
bir c¢alismada dejeneratif degisikliklerin anlamli sekilde yagla birlikte arttigi,
hastalarin %73’linde osteofit oldugu, tutulumun en fazla orta torasik ve alt lomber
bolgede oldugu gozlenmistir (26). Omurga OA’1 genellikle kadinlarda daha siktir ve
genetik faktorlerle iligkili gériinmektedir.

Epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda hastaligin  olusumunda ya da
progresyonunda etkisi olabilecek ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir. Bu risk
faktorlerinden bir cogunun modifiye edilebilir olmasi OA’in teorik olarak onlenebilir
bir hastalik oldugunu diisiindiirmektedir (27). Osteoartrit ile iligkili risk faktorleri
tutulan ekleme gore degiskenlik gostermektedir. Risk faktorleri sistemik ve lokal
faktorler olmak tizere iki kisimda incelenebilir. Sistemik faktorler eklem kikirdagini
zedelenmeye yatkin hale getirir ve tamiri Onlerken, lokal faktérler mekanik
etkilerinden dolay1 eklem hasarina dogrudan katkida bulunurlar. Sistemik ve lokal
faktorlerin yogunlugu ve Onemine goére eklem tutulumunun yeri, siddeti ve

progresyonu da degiskenlik gosterir (28).



2.3.1. Osteoartritte Sistemik Risk Faktorleri

1. Yas: Tim eklemlerdeki OA insidansi ve prevalanst yasla birlikte
artmaktadir. Yaslanma risk faktorleri icinde en kuvvetli olan faktordiir (29). OA, 25-
35 yas aras1 %0,1 oraninda goriiliirken, 65 yas sonrast bu oran %80’lerin iizerine
cikmaktadir. Yasin ilerlemesiyle viicutta kikirdagi etkileyen bir c¢ok biyolojik
degisiklik ortaya c¢ikmaktadir ancak yaslanma ile OA iligkisi tam olarak
aciklanamamaktadir.

2. Cinsiyet ve Hormonlar: Kadinlar erkeklere gore daha fazla osteoartrit riski
tagirlar (30). Kadinlarin yaklasik olarak 2.6 kat daha fazla osteoartrit riski tasidiklari
ve poliartikiiler hastaligin erkeklere gore daha sik oldugu saptanmustir (31). Ozellikle
postmenapozal donemde kadinlarda sikligi ve siddetinin arttigr gosterilmistir (31).
Kadinlarda OA sikligimin artmis olmasi, genetik yapiya ya da hormonal nedenlere
baglanabilecegi gibi obezite ve kas giicilinlin daha az olmasi ile de iliskili olabilecegi
distintilmistiir (32).

3. Heredite: Poliartikiiler OA tipinde etkili oldugu disiiniilmektedir.
Yatkinligin poligenik, otozomal resesif 6zellikte oldugu varsayilmaktadir (33). Bir
cok arastirict Heberden nodiilleri ile beraber olan OA’te genetik gecisten
bahsetmektedir. E1 OA’li hastalarda B35-DQI1, B40-DQ1, ve DR-DQ1 gibi doku
uygunluk antijenleri daha sik goriilmektedir (34). Osteoartritte, eklem kikirdaginin
ana bileseni olan tip 2 kollajen genlerinde tek nokta mutasyonlar1 saptanmistir (35).
Kadinlarda kalitsalligin etkisinin erkeklere gore daha fazla oldugu diistintilmektedir
(36).

4. Etnik ve Irksal Ozellikler: Osteoartrit prevalansi ve tutulan eklemler irklara
gore bazi farkliliklar gosterebilmektedir. Bazi c¢alismalar Avrupa toplumlarina
kiyasla Jamaika, giiney Afrika, Nijerya ve Liberya’daki siyah toplumlar arasinda,
kalca OA’sinda diisiik prevalans bildirmistir (27). Kalga ve el OA’i prevalansinda
gercek etnik farkliliklar yok iken, beyaz kadinlara oranla siyah kadinlarda diz OA’i
prevalansi daha yiiksek bulunmustur (37). Yeni bir calismada, Beijeing’de 60 yas
tizeri ve Cin’li kadinlarda diz OA prevalansi ¢ok yiiksek bulunmusgtur (38).



6. Kemik Mineral Yogunlugu: Baz1 eklemlerde OA ve osteoporoz arasinda
negatif iliski oldugu diisiiniilmektedir. Osteoartrit- osteoporoz iligskisinde subkondral
kemigin daha ¢ok yiik emerek kikirdagi korudugu varsayilmaktadir (39). OA’li
hastalardaki kemik yogunlugu, OA’den etkilenenen eklemlerden uzak bolgelerde bile
ayni yas grubundaki kontrollerden daha fazladir. Osteoporoz ile OA arasindaki bu
ters iligki, biiyiilk eklemleri tutan OA’te daha belirgindir (40). OA’li kadinlar,
olmayan kadinlardan daha fazla kemik mineral ve daha diisiik kemik dongiisiine
sahiptir. Bununla birlikte yliksek kemik mineral yogunlugu OA progresyon riskini
azaltmaktadir (41).

7. Beslenme Ile Iliskili Faktorler: Vitamin D diizeyi OA olusumu ve
progresyonunu etkileyebilir ¢linkii vitamin D kemik remodelinginde aktif rol oynar.
D vitamini reseptor genindeki polimorfizmin erken OA gelismesi ile olan iliskisi
gosterilmistir ( 42). Yiiksek vitamin D diizeylerinin kalga OA gelisimine ve diz OA
progresyonuna kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir.

Reaktif oksijen radikallerinin de OA patogenezinde rol oynadig: diislintilmiis
ve C,E vitaminleri gibi antioksidanlarin OA olusumunu Onleyebilecegi veya
geciktirebilecegi ileri siiriilmiistiir. Beta karoten ve kollajen sentezinde de rol alan C
vitamininin diz OA progresyonu riskini azalttig1 bildirilmistir (43). Siit tiiketimi de
semptomatik diz OA i¢in koruyucu bir faktor olabilegi 6ne siiriilmiistiir (44).

8. Metabolik Faktorler: Hipergliseminin, hiperkolesteroleminin ve
hipertansiyonun diz OA ile iligkili oldugu bulunmustur (45, 46). Generalize OA’te
hiperiirisemi bir risk faktorii olarak bulunmustur (47). El, kal¢a, diz ve generalize OA
ile birlikte en sik goriilen hastaliklar hipertansiyon, osteoporoz, Tip 2 Diabet ve

kronik obstriiktif akciger hastaligidir (48).

2.3.2. Osteoartritte Lokal Risk Faktorleri

1. Viicut Kitle indeksi: Asiri kilonun viicut agirhigmi tastyan eklemlere
fazladan yiik bindirdigi aciktir. Obezitenin diz OA ile anlamli iligkisi olmasina karsin
bu iliski kalca OA’inde kurulamamistir. Obezite ile el OA’1 iliskisinde farkli goriisler
vardir. Toplumsal tarama calismalarinda elde edilen verilere gore viicut kitle

indeksinin yiiksek olmasi dizde OA gelisme riskini 5-7 kat artirmaktadir(49,50).



Obezite OA ig¢in bir risk faktoriidiir (51). Obezite OA progresyon riskini de artirir ve
kilo kayb1 semptomatik diz OA gelisim riskini azaltir. Kalca ve el OA ile obezite
arasinda diz OA’da oldugu gibi gii¢lii bir iligki saptanamamustir (52).

2. Mesleki Faktorler: Eklem kikirdag: tekrarlayan travmalarda kolayca hasara
ugrayabilir. Eklemlerin uzun siireli ve tekrarlayici kullanimi da el, diz ve kalgada OA
gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Havali matkapla calisanlarda omuz ve dirsek, baletlerde
ayak bilegi, boksorlerde metakarpofalangeal eklemler, ciftcilerde kalca ve
basketbolcularda diz OA’i sik goriilir (53). Comelmeyi gerektiren islerde
calisanlarda diz OA gelisimi riski artmugtir (54).

3. Sportif ve Fiziksel Aktiviteler ve Eklem Yaralanmasi: Profesyonel
sporcularda OA gelisme riski artmistir (55,56). Hobi olarak yapilan sporlarda ise
bdyle bir risk yoktur, tekrarlayan eklem yiiklenmesiyle kikirdak kalinlagsmasini
saglayarak OA’i engelleyebilecegi bildirilmistir (57). Profesyonel sporcularda
osteoartrit riskinin fazla olmasinin sebebi, sporcularin yarigsmalarda travmalara daha
sik ve sert maruz kalmalar1 olabilir. Eklem travmasi gegiren amator sporcularda OA
riskinin arttig1 belirtilmektedir (58).

4. Eklem Biyomekanigi: Eklemde anormal yilik dagilimlarina yol acan Legg-
Calve-Perthes, femur bas1 epifiz kaymasi1 ve gelisimsel kalga displazisi gibi
konjenital anomaliler kalca OA riskini artirirlar (59). Ayrica femoral kondil
displazisinin dizin biyomekanik stabilitesinin bozulmasina yol acarak OA’e zemin
hazirladigr ileri siirtilmektedir. Varus ve valgus gibi  ‘kalca-diz-ayak bilegi’
dizilimini bozan durumlar diz eklemine binen yiikiin dagilimini etkileyerek diz OA
olusumuna ve ilerlemesine neden olurlar. Varus diziliminin medial diz OA’nin
ilerlemesini 4 kat, valgus hizalanmasinin ise lateral diz OA’nin ilerlemesini 5 kat
arttirdig1 gosterilmistir (60). Varus ve valgus diziliminin patellofemoral OA riskini
de arttirdig1 belirtilmistir (61).

Eklem stabilitesi ve hareketi esnasinda proprosepsiyon biiylikk Gnem tasir.
Propriyosepsiyon duyusunun yasla azaldigi bilinen bir gercektir. Osteoartritin yasla
artisinda propriyosepsiyon duyusunun azalmasinin da mutlaka 6nemi bulunmaktadir
(28).

5. Kas Kuvveti: Elde maksimal kavrama kuvvetinin yiiksek olmasi el

eklemlerinde OA gelisiminde risk faktorii olarak ortaya c¢ikmaktadir. Kavrama
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kuvveti yiiksek olan erkeklerde proksimal interfalangeal ve metakarpofalangeal
eklemlerde, kadinlarda ise metakarpofalangeal eklemlerde OA gelisiminde artis
oldugu goriilmiistiir. Dominant elde OA’in klinik ve radyolojik olarak daha siddetli
seyrettigi gdsterilmistir (62).

Diz osteoartritli hastalarda kuadriseps kas kuvvetinde zayiflik mevcuttur. Bu
zay1fligin nedeni genellikle agr1 nedeniyle kullanmamaya baglh kas atrofisidir. Kas
kuvvetindeki azalmanin diz OA’1 i¢in bir risk faktorii oldugu gdsterilmis ancak kas
kuvvetindeki azalmanin progresyonu artirmadigt da bildirilmistir (63). Kas
kuvvetinin artirilmasi diz OA semptomlarini azaltmaktadir.

6. Kristal Birikimi: Hemakromatozis, Wilson hastaligi, okronotik artropati,
gut artriti ve kalsiyum pirofosfat dihidrat (CPPD) kristal depo hastaligi gibi
durumlarda kikirdak matriksinde degisiklikler olur. Bu olgularda hemosiderin, bakir,
homojentisik asit, monosodyum {iirat veya CPPD kristalleri matriks i¢inde
depolanarak direkt kondrosit hasar1 veya sinoviositlerden ya da makrofaj-monosit
etkilesimi ile proinflamatuar sitokinlerin ve metalloproteinazlarin salinimina yol
acarlar. Kristaller kondrositlerden nitrik oksit (NO) ve IL-1 beta iiretimini arttirirlar.

7. Sinovit: Romatoid artrit, akut bakteriyel eklem infeksiyonu , tiiberkiiloz
artriti gibi hastaliklarda kikirdak matriks yikimi olur. Baslangi¢ hasari muhtemelen
16kositler veya sinovyumdan eklem i¢ine salinmis parcalayici enzimler tarafindan
enzimatik yolla olur. IL-1 tarafindan kondrositlerden proteoglikan sentezi engellenir.
Yiik verme veya immobilite sonucu kondrosit beslenmesinin bozulmas: da kikirdak

yikimina neden olabilir (64).
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2.4. Osteoartrit Etyopatogenezi

Osteoartrit eklem kikirdagi, subkondral kemik, ligamanlar, kapsiil, sinovyum
ve ¢evre kas dokusunu etkileyen kronik bir hastaliktir (65). Osteoartritte kikirdak ve
subkondral kemikteki yikim ve yapim arasindaki dengeyi saglamaya yonelik dinamik
bir siire¢ vardir. Etyopatogenezde hastaligin kikirdak doku ya da subkondral
kemikten basladigi konusunda tartismali goriisler vardir. Osteoartritte eklem

kikirdagi, kemik doku ve sinovyumdaki olas1 degisimlerden sozedilecektir.

2.4.1. Eklem Kikirdag

Eklem kikirdagy, siirtiinmeyi azaltan, etkili yiik dagilimini saglayan 6zellesmis
bir yapidir (66). Kondrositler ve kollajen lifler ile proteoglikanlari igeren sivi igerigi
fazla organize hiicrelerarasi maddeden olusmustur. Bu yapi, kikirdak dokusunun
etkili fonksiyonu i¢in gereken viskoelastik ve mekanik &zellikleri saglar. Hiyalin
kikirdagin tek hiicresel bileseni olan kondrositler metabolik olarak aktif olup toplam
hacmin sadece %1-2’sini  olustururlar. Kondrositler, hiicre dis1 matriks
makromolekiillerini sentezlerler (67). Artikiiler kikirdagin kan damarlar1 ve sinir
innervasyonu yoktur. Doku tamiri zay1f olup fibrokartilaj doku olusur. Ekstraselliiler
matriksin % 65-80’1 sudur. Hiicre dis1 matriks, kollajen ve proteoglikan agindan
olusmaktadir. Kollajen ag1 gerilme giicilinii, proteoglikan ag1 da kompresyona

dayanmay1 saglar (68).

2.4.1.1. Ekstraselliiler Matriks Elemanlari

1. Kollajen: Temel kollajeni % 90-95 oraninda tip II kollajendir (69). Tip IX

kollajen kovalent baglarla tip II kollajene baglanir ve kikirdagin sertlik ve gerim

giiciinii artirir. Tip X1 lifleri, kollajen tip II liflerinin kalinliginin belirlenmesinde rol

oynar.
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Osteoartritte; eklem kikirdaginda yapisal degisiklikler olsa da ana kollajen tip 11
kollajendir ancak osteofit adi verilen eklem kenarlarinda ve kikirdak tabaninda
meydana gelen kemik proliferasyonlarinin {izerini orten kikirdakta tip I kollajen
miktarinin artti1 bildirilmistir (70). Osteoartritik kikirdakta kollajen liflerinin boyu
kisalir, lif ¢ap1 azalir ve siki yapisi gevser (70). Kikirdak yikimi makroskopik olarak
ilk, fibrile olmus ylizey alan1 olarak gozlenebilir, fakat fokal alanlarda bu siklikla
dokunun tiim derinlikte kaybina ve altta yer alan kemigin agiga c¢ikmasina kadar
ilerleyebilir. Son evre derin ylizey ¢atlamasi, erozyon ve subkondral kemigin agiga
¢ikmasidir (69). Normalde enkondral kemiklesmeye destek saglayan tip X kollajen
yeniden ekspresse olur ki bu durum tamir siirecini desteklemektedir (71).

2. Proteoglikan: Proteoglikanlar hidrofilik glikozaminoglikan (GAG)
zincirlerine baglanarak agirliklarinin 50 kat1 kadar su baglayabilirler. Kompresyonla
su disart ¢ikar, kompresyon ortadan kalktifinda suyu geri emerler.
Glikozaminoglikanlar; hyaliironik asit (HA), kondroidin siilfat, keratan siilfat ve
dermatan siilfat1 icermektedirler. Eklem kikirdagindaki kollajen olmayan ana
komponent agrekandir. Agrekan ile hyaluronan gii¢lii baglarla baglanarak
proteoglikan agregatlar1 olustururlar. Agregatlar dokuda suyun kalmasi ve emilmesi
icin gereklidirler. Dekorin ve fibromodulin kollajen fibril olusumunu etkiler.
Biblikan, remodelling ve tamir siireglerinde rol alir.

3. Diger molekiiller: Kikirdak oligomerik matriks proteini (COMP) kollajen
[X’a baglanarak kollajen aginin stabilizasyonuna katkida bulunur (72). Matrilin-1
kollajen, dekorin, agrekan, biblikan gibi farkli yapilara baglanarak baglayici gorevi

yapar.

Osteoartritik kikirdakta kondrosit sayis1 %38 civarinda azalmaktadir (73). En
onemli degisiklikler ise proteoglikanlarda meydana gelir. ilk olarak eklem
kikirdaginin su igerigi artar. Gevsemis kollajen ag1, agrekan molekiillerinin yarattigi
ozmotik basinca karsi koyamaz. Baslangigta proteoglikan konsantrasyonu artar,
hastaligin ilerlemesi ile azalir ve GAG zincirlerinin boyu kisalir. Keratan siilfat
azalirken kondroidin 4 siilfat / kondroidin 6 stilfat orani artar. Proteoglikan kaybi esik
degere ulastiginda artmis olan su igerigi normalin altina diiser. Agrekan azalmasi

baslangi¢ bulgularindandir ve bunu kollajen yikimi izler. Osteoartritte sinoviyal sivi
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ve serum COMP diizeylerinde artis oldugu gosterilmistir (74). Kikirdak oligomerik
matriks proteini (COMP) diizeylerinin OA progresyonunda da etkili oldugu
gosterilmistir (74).

Kikirdak yapim ve yikimi denge halindedir. Bu dengenin yikim Ilehine
bozulmasi ile OA olusur. Yikima katkida bulunan enzimlerin baginda proteinazlar
gelir. Sinoviyal hiicreler ya da kondrositler tarafindan salgilanirlar. Bu proteinazlar
metalloproteinazlar (kollajenaz, jelatinaz, sitromelisin, matrilisin, furin, ADAM
ailesi), aspartik proteinazlar, sistein proteinazlar ve serin proteazlar olarak alt
gruplara ayrilirlar. Asirt kikirdak yikimindan MMP’lar, 6zellikle de stromelizin ve
kollajenazin sorumlu oldugu saptanmistir. Proteinaz aktivitelerini alfa 2
makroglobulin, metalloproteinazlarin doku inhibitérleri (TIMP), sistein ve serin
proteaz inhibitorleri kontrol eder. Osteoartritte MMP ailesinden kollajenaz, jelatinaz,
stromelizin ve agrekanaz seviyelerinde artis saptanmistir. Kikirdak matriks
yikimindan asil sorumlu kollajenazin MMP-13 oldugu diisliniilmektedir (69).
Osteoartritte MMP-13, MMP-9 ve MMP-3 seviyelerinde artma, agrekanlarda azalma

oldugu goriilmiistiir.

2.4.1.2. Eklem Kikirdaginin Mekanik Ozellikleri

Mekanik yiliklenmeye yanit olarak eklem ylizeyi temas alanmi artar, ekleme
binen stres dagilir. Kikirdak iizerine yiik bindiginde disar1 siv1 ¢ikist olur, yogunluk
artar. Yiik kalktiginda ise tekrar sivi girisi olur. Eklem kikirdagina statik ve dinamik
yiiklenmeler olabilir. Statik yiiklenmede; matriks sentezi inhibe olur, pH azalir.
Dinamik yiiklenmede; kondrositler iizerinde anabolik etki olusur. Asir1 yiiklenme
varsa matriks sentezi inhibe olur.

Mekanik faktorler, kikirdak metabolizmasi ve OA olusumunda etkilidir.
Kikirdakta prostaglandin (PG) sentezinde inhibisyon, kondrositlerde deformasyon,
GAG konsantrasyonunda azalma, proteinazlarda artis ve bdylece kikirdak hasari
meydana gelir. Mekanik stres, kondrositleri dogrudan etkileyerek PGE2, Nitrik
oksit, IL-1, TNF-alfa gibi proinflamatuvar sitokinlerin salinimina da yol agar. Akut

travmatik yliklenmeler OA gelisimi igin risk faktorii sayilir. Asirt yiiklenme ve
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gerilmelerde kikirdak matriksinde bozulma, dokuda sislik, hiicre nekrozu, apopitoz

ve matriks makromolekiillerinde kayip olur (74).

2.4.2. Subkondral Kemik Doku

Subkondral kemik dokusu, subartikiiler mineralize dokuyu ifade eder. Kalsifiye
olmayan kikirdag: kalsifiye olandan ayiran ‘ tidemark’ bolgesine uzanir, kalsifiye
kikirdak ve subkondral kortikal kemigi icerir. Subkondral tabaka ile kansel6z
trabekiiler kemik dokunun biyomekanik 0zellikleri birbirinden farklidir.
Osteoartritte subkondral tabaka kalinlasirken trabekiiler kemikte artis olmayabilir.

Kollajen liflerin osteokondral bileskede devamliligi yoktur. Bu nedenle
makaslama kuvvetlerine karsi zayif bir bolge oldugu diistiniiliir. Agirlik tasiyan
alanlarda daha kalindir. Subkondral kemik vaskiilarizasyonu oldukg¢a iyidir ve
genellikle OA’te artar. Vaskiiler perflizyon 30’lu yaslarda azalmaya baslar.
Subkondral alanda miyelinsiz sinir uglart yer alir. Subkondral kemik kikirdak dokuya
gore daha iyi sok emicidir. Ani asir1 yiiklenmelerde kikirdak dokuyu koruyarak yiik
dagilimini saglar, daha fazla yiikii karsilar (75).

Osteoartritli eklem normal ekleme gore daha az yiik tasiyabilir. Osteoartritte
ekleme agir1 yiiklenme ile subkondral kemik yogunlugunda ve sertliginde artig olur
ancak yiik dagitim kapasitesi azalir. Bir ¢ok hayvan c¢aligsmasi subkondral kemikteki
yogunluk artisnin erken donemde gelistigini gostermistir. Ileri evre OA’te
subkondral skleroz ve kalsifiye dokuda yeniden yapilanma olur. Bu yeni kemigin sok
emici Ozelligi azalmistir. Osteoartrit ilerledik¢e eklem kikirdaginda erozyonlar
baslar, mekanik stres subkondral kemik ve kalsifiye kikirdakta mikrofraktiirlere
neden olur. Kikirdak hasar1 arttikgca subkondral skleroz artar ancak kemik
mineralizasyonu azalmistir. Calismalar subkondral kemik kalinligi ile OA siddeti
arasinda iliski oldugunu goéstermistir. Bu kalinlasmanin tam kalinlikta kikirdak kayb1
icin bir 6n kosul oldugu diistiniilmektedir (76). Dizde asir1 yiiklenme sonucunda agik
kikirdak hasart olmadan da subkondral hasara bagli OA gelisebilecegi
diistiniilmektedir.

Osteoartritte subkondral tabaka ve kalsifiye kikirdakta vaskiilarizasyonda artis

oldugu gorilmiistiir. Bu artis  anjiogenezisle iliskili olabilir. Matriks
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metalloproteinazlarinda artis olmakta ve vaskiiler gelismeyi oOnleyecek yeterli
diizeyde proteinaz inhibitorleri salinamamaktadir. Osteofitlerin olusumunda kalsifiye
kikirdaktaki vaskiiler invazyonun rol oynadig: diistiniilmektedir (77).

Siddetli OA’te subkondral kemikte osteoblastik aktivite artist osteokalsin
mRNA artis1 ile iligkili bulunmusgtur. Daha ¢ok destriiktif hastalikta artmaktadir.
Yine OA siddeti ile iliskili olarak osteopontin protein birikimi ve mRNA sunumunda
artis gozlenmistir (78).  Kemik yikim belirteclerinden idrar pridinolin ve
deoksipridinolini  OA’te artmaktadir. Bu belirteglerin hastalik siddetiyle olan
iligkileri tartigmalidir. Deoksipridinolin tip 1 kollajeni gosterdiginden kemik
dongiisiinii daha iyi belirleyebilir. Diz OA’inde iriner C terminal c¢apraz bagh
telopeptidde (CTX-I) azalma, kemik dongiisiinde sistemik azalma, kikirdak ve
sinovyal doku dongiisiinde artis olabilmektedir. Calismalar, idrar CTX- II ve
glikozil-galaktozil pridinolin (Glc-Gal-Pyd) diizeylerinin diz OA’li erkeklerde
hastalik siddetiyle iliskili oldugunu gostermistir (79).

2.4.3. Sinovyum

Kikirdak metabolizmasinda yer alan enzimlerdeki degisimler tek basina
OA’teki yikim mekanizmasini agiklayamamaktadir. Osteoartritik sinovyumda artmis
oranda, kikirdak ve kondrosit fonksiyonlari lizerine direkt etkileri olan sitokinler ve
biiyiime faktorleri mevcuttur. Osteoartritte en temel proinflamatuar sitokinler; IL-1
beta ve TNF-alfa’dir. Her iki sitokin de; kollajen-proteoglikan sentezini azaltir,
yikim enzimleri ve diger inflamatuar mediyatorlerin = yapiminmi arttirirlar (80).
Osteoartritte IL-1 aktivitesi progresyonda oldukca énemlidir. Interlokin-1 yapimimin
en onemli itici glicii TNF-alfa’dir. Interlokin-6 , IL-18, 16semi inhibitor faktor (LIF),
IL-17 ve NO OA patogenezinde rol alan mediyatorlerdendir. Nitrik oksit, kondrosit
apoptozisi ve osteoartritin ilerlemesinde rol alir. Prostaglandin E2, MMP
aktivasyonunu saglar ve apoptozisi hizlandirir. Biiylime faktorleri de kikirdak hasari
ve/veya tamirinde rol alirlar. Bunlar, sinoviyal hiicrelerde ve kondrositlerde hasar

sonrasinda diizenleyici gorevi goriirler.
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2.5. Osteoartritte Goriintiilleme Yontemleri

Osteoartritte tan1 genellikle klinik bulgularla konulmakta ancak hastaligin
evrelendirilmesi tanisal gorilintiileme yontemleriyle olmaktadir (81). Diger kas-
iskelet sistemi hastaliklarinda oldugu gibi osteoartritte de konvansiyonel radyolojik
tan1 altin standarttir. Ultrasonografi, MRG ve kemik sintigrafisi gibi diger tiim
yontemlerin etkinligi konvansiyonel radyografi ile karsilagtirilarak belirlenir.
Osteoartritin seyrinin degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli olan eklem kikirdagi, direkt
grafide ancak eklem araligindaki daralmanin gosterilmesiyle dolayli olarak
goriintiilenebilir. Erken evre osteoartritin tanisinda da direkt grafi yeterli bilgi
saglamamaktadir. Cekim teknigindeki hata pay1 ve bireysel yorumlarin farklilig
nedeniyle, eklem araligi daralmasi hastaligin seyrini izlemde standardize
edilememistir. Minimal eklem araligimin standart sekilde oOlciilebilmesi amaciyla
dereceli biiylitegler ve ‘elektronik veri islenmesi’ gibi yontemler kullanilmaktadir
(82). Hastaligin takibinde direkt grafi bulgularindaki degisim kabaca
degerlendirilebilir ancak hastaligt modifiye edici tedavilerin etkinliginin
degerlendirilmesinde ve diger prognostik caligmalar i¢in yetersiz kalmaktadir. Aktif
OA’in bulgulari olan effiizyon ve yumusak doku sisligi de benzer sekilde cevresel
yogunluk degisikliklerinin izlenmesiyle dolayli olarak ortaya konabilir.
Konvansiyonel radyografinin giiclii yan1 OA’e 6zgii ikincil kemik degisikliklerini
cok iyi degerlendirilebilmesidir. Ozellikle son yillarda, hastaligin seyrini degistiren
tedavi yontemlerinin gelismelerine paralel olarak gerek tan1 gerekse tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde direkt goriintiilleme yontemlerinin yani sira ileri
goriintiileme yontemlerine olan ilgi giderek artmaktadir (83). Manyetik rezonans
goriintiileme, eklem kikirdagimi yiiksek c¢oOzilniirliikte gorme ve nicel olarak
degerlendirme olanagi verir (84). Erken evrelerde direkt grafide goriilmeyen
osteofitler MRG ile saptanabilir (85). Eklem kikirdaginin kalinligi ve hacmi
oOlgiilerek, kikirdak kiitlesindeki kayip direkt grafiden daha kesin sekilde ortaya
konabilir (86). Aseptik kemik nekrozlari, kemik iligi degisiklikleri, eklem efflizyonu,

subkondral kemik,meniskiis ve ligaman lezyonlar1 da MRG ile gosterilebilir.
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2.5.1. Geleneksel Radyografi

Tim kas-iskelet sistemi patolojilerinde oldugu gibi OA’te ilk secilecek
goriintiileme yontemidir. Geleneksel radyografi, OA’in varligini gosteren kikirdak
kaybiyla birlikte eklem araligi daralmasi, subkondral skleroz ve marjinal osteofit,
kemik kistleri ve osteokondral ‘eklem fareleri’ gibi eklemdeki degisiklikleri ortaya
koymak icin en kolay yoldur. Sonug¢ olarak kemikteki kayip, kemik uglarindaki
deformite ve dizilim bozuklugu gosterilebilir. Kolay ulasilabilen, nisbeten ucuz ve en
basit tekniktir (87). Ancak eklem kikirdagi hakkinda dolayli bilgi vermesi, eklem
kikirdagindaki erken degisikliklerin degerlendirilmesindeki yetersizlik, sinovyum,
meniskiisler ve OA patofizyolojisinde rol oynayan diger kemik olmayan yapilari
dogrudan goriintilleyememesi nedeniyle smirli bir degere sahiptir (88). Meniskiis
hasar1 veya cerrahi olarak cikarilmasi hiyalin kikirdak kaybi olmaksizin eklem
araliginda azalma seklinde degerlendirilecektir. Diz gibi bazi eklemlerde eklem
araliginin normal olmasi1 kikirdak kaybinin olmadigini gostermez. Bu, diz tam
ekstansiyondayken veya iizerine yiik verilmeden goriintiilendiginde olacaktir ¢linki
fokal kikirdak kaybini tespit i¢in en uygun pozisyon, yiik vererek semifleksiyondaki
goriintiidiir. Osteofit olusumunun erken doénemlerinde kondral metaplazi ve eklem
kenarlarinda biiyiime olur. Bu erken kikirdak osteofitleri diiz grafide goriilmez fakat
MRG gibi diger goriintileme yontemleriyle gosterilebilir. Kemiklesme olduktan
sonra diiz radyografilerde osteofitler goriilebilir.

Diiz radyografi ile OA’i degerlendirmek amaciyla Kellgren ve Lawrence
tarafindan gelistirilen evreleme sistemi uluslararasi alanda taninmis ve 1961°de
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan OA’in tamisinda altin standart olarak kabul
edilmistir (81).

2.5.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kortikal kemik ve kiriklarin goriintiillenmesinde avantaji vardir. Meniskiis

patolojileri, sinovyal doku ve ¢evre yumusak dokular1 da goriintiilenebilir. Bununla

18



beraber BT, uzun radyasyon siiresi, eklem kikirdagin1i degerlendirememe gibi

dezavantajlara sahiptir (89).

2.5.3. Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Manyetik rezonans goriintiileme, eklemin tiim boliimlerini ayni anda
gosterebilen ve bdylece eklemin bir organ gibi degerlendirilmesine imkan veren tek
goriintiileme yontemidir. Manyetik rezonans goriintiilemenin hem anatomik hem
fizyolojik bilgiler sunmasi, iyonize radyasyon igermemesi, yiiksek hacimsel
¢Oziinilirliigl ve her diizeyde goriintli vermesi de dahil olmak iizere sayisiz avantajlari
vardir. Osteoartrit patogenezinde rolii olan eklem kikirdagi, kemik iligi 6demi,
osteokondral  fraktiirler,  meniskiisler, tendon ve  ligaman  hasarinin
degerlendirilmesinde olduk¢a duyarl bir yontemdir. MRG, kikirdak kalinlig1, hacmi,
ylizey diizensizlikleri ve diger yapisal degisikliklerin saptanmasina da olanak verir.

Kikirdak kalinliginin = Slglimiiniin, hastalik siddetini ve progresyonunu
degerlendirmede uygun bir metod olabilecegi diisiiniilmektedir fakat giin i¢inde ayn
eklemde kalinligin degistigi ve progresyon izleminde aymi kesit diizlemlerin
tekrarlanmasinin gerekliligi de goz onilinde bulundurulmalidir. Kikirdak kalinligi
Olctimii erken degisikliklerin gdsterilmesinde uygun goriinmemektedir ancak lokalize
alanlarin degerlendirilmesi ve fokal lezyonlarin gdsterilmesine olanak saglar.

Eklem kikirdak hacmi Slglimiiniin OA’in erken tanisinda duyarli ve kikirdak
hacmi kayip hizinin hastalik progresyonunu gostermede giivenilir olabilecegi
diisiiniilmektedir ancak erken evredeki kondromalazilerde 6dem nedeniyle kikirdak
kalinligit ve hacminin artabilecegi de akilda tutulmalidir (90). Kiiciik kikirdak
lezyonlarin1 géstermede uygun bir metod olmayabilir ¢iinkli eklem kompartmanlari
ayr1 ayr1 degerlendirilmez, kikirdak hacmi 6l¢iimii tiim eklemde bir biitiin olarak
yapilir.

Kikirdak yiizey diizensizlikleri de MRG ile saptanabilir. Klinik ve radyolojik
OA yoklugunda dahi bu lezyonlar gosterilebilir ve erken OA olarak tanimlanabilir
(91). Kikirdak lezyonu olan kisilerin tiimiinde OA gelisip gelismedigi
bilinmemektedir fakat bu lezyonlarin varliginda hastalik progresyonunun hizl

olabilecegi diisliniilmektedir (92).
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Osteoartriti engellemek, ilerlemesini geciktirmek veya geriletmek tizere
gelistirilen yeni modifiye edici tedaviler géz Oniine alindiginda, daha fazla MRG

calismalarinin yapilmasi gerekmektedir ( 90).

2.5.4. Radyoniiklid Kemik Sintigrafisi

Osteoartritte radyografik degisiklikler ortaya ¢ikmadan 6nce hastaligin erken
tanisinda yararhidir (89). Tutulan eklemlerin dagilimmi ve sayisini belirlemede
yardimci olabilir. Metod son derece hassastir ve bu nedenle her patolojiyi tespit ettigi
i¢cin nonspesifiktir. Sintigrafik goriintiileme, hastaligin tan1 veya takibinde rutin tetkik

olarak Onerilmez.

2.5.5. Tamsal Ultrason (USG)

Ultrasonografi, daha ¢ok yumusak doku problemlerini degerlendirmede
etkilidir (94). Eklem effiizyonu, sinoviyal proliferasyon ve kikirdag: da iyi sekilde
goriintiileyebilir (95). Kikirdak kalinligi o6l¢iimii normal kisilerde kolaylikla
yapilabilirken ileri OA’1 olanlarda giigliik cekilebilir. Sonografik olarak kikirdak
hasarinin derecelendirilmesiyle ilgili goriis birligi heniiz olusmamistir. Giiniimiizde
USG OA’in degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilmamaktadir, ancak 6zellikle
klinigin ve diiz grafilerin normal oldugu erken donem OA’te tan1 ve tedavi

planlamasinda faydali olabilecegini gosteren ¢alismalar vardir (96).

2.5.6. Artroskopi

Artroskopi, kikirdak ve fibrokikirdak-meniskiis, sinovyum ve baglar dahil
olmak iizere diger eklem i¢i yapilart direkt olarak ve en iyi sekilde goriintiileyebilir.
Yiizeyel eklem bozukluklarini degerlendirmek i¢in en hassas tekniktir. Ancak
sinovyal sivi bulanik oldugunda goriintii engellenebilir. Pahali ve orta derecede
invaziv bir yontemdir. Derin kikirdak patolojilerini goriintiilemek miimkiin degildir

(97).
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2.6. Osteoartritte Klinik Yakinma ve Bulgular

Osteoartritte klinik ve radyolojik bulgular birbiriyle uyumlu olmayabilir.
Radyolojik olarak OA bulgular1 olan olgularin ancak yarisinda klinik semptomlar
ortaya c¢ikar. Cogunlukla klinik tablo yavas ve sinsi gelisir. Akut baslangic seyrek
goriiliir (98). Osteoartrit, kisinin giinliikk yasam aktivitelerini ve sosyal performansini
onemli dl¢lide bozan bir morbidite nedenidir. Osteoartritte primer hasar kikirdakta
olmasina ragmen tiim eklem dokular1 tablodan etkilenir. Eklemin tiim biyomekanik
dinamikleri degisir ve eklemde fonksiyonel yetmezlik gelisir. Osteoartrit en sik diz
ekleminde goriiliir. Yakinma ve bulgular ayr1 ayri ele alinacaktir.

Agr1: En 6nemli yakinmadir. Eklemde agriy1 aciklayacak baska bir neden
yoksa OA olasiligt s6z konusudur. Kikirdak dokusunun duyusal innervasyonu
olmadigindan agri, osteofitlerin periostu irrite etmesi, trabekiiler mikrofraktiirler,
subkondral kemikte vaskiiler konjesyona bagl intraossedz basing artisi, kapsiilde
gerilme, bursit, tenosinovit ve eklem g¢evresindeki kaslarda spazm nedeniyle
olusabilir. Yiiksek yogunluklu egzersizler, agir aktiviteler agriy1 arttirir. Gece agrisi
belirgin bir 6zellik olabilir. Genellikle ge¢ ortaya ¢ikan, kotii prognostik faktor
olmakla birlikte erken donemde de ortaya ¢ikabilir. Bu olayin mekenizmasinin artmis
kemik i¢i basinca bagl olarak vaskiiler kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. ileri
donemde istirahatte de agr1 olabilir. Agriyr lokalize etmek zordur. Hastaligin
kroniklesmesiyle santral sensitizasyon (ndropatik agr1) tabloya eklenebilir.

Tutukluk: Sik goriilen bir yakinmadir. Eklem hareketinin baslatilmasinda
giiclik vardir. Hasta ekleminde bir takilmadan ve harekete bagladiktan sonra
gevsediginden bahseder. Ozellikle sabahlar1 ve uzun siireli istirahatten sonra ilk
ayaga kalkista hissedilir, 30 dakikadan az siirer. Tutukluk sadece tutulan eklemde
hissedilir (99).

Sislik: Sinovyal sividaki artisa ya da eklem etrafindaki yumusak dokularin
veya kemiklerin biiylimelerine bagli olabilir. Genellikle hafif bir sinovit OA’in
ozelligidir. Inflamatuar ataklarin sik tekrarlamasi, tablonun kétiilestiginin

habercisidir.
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Hassasiyet: Eklem kapsiiliiniin yapisma noktalarinda ve eklem g¢evresi
yumusak dokularda (bursa, kas, ligamanlar) hassasiyet vardir.

Krepitasyon: Catirdama sesi seklinde eklem hareketi sirasinda duyulabilir ya
da el altinda hissedilebilir. Eklem yiizeylerinin diizensizliginden ve eklem
kenarlarindaki asir1 kemik biiylimelerinden veya sinovyal sivi iginde olusan
kavitasyon ve gaz baloncuklarindan kaynaklanabilir.

Deformite: Eklem kapsiiliinde kalinlagma, osteofitler ve yeniden yapilanma
stireci eklem hareket genigligini kisitlar. Benzer olarak kemik kaybi, siklikla
avaskiiler nekrozun sonucu olarak varus, valgus, fleksiyon veya diger deformitelere
neden olabilir.

Fonksiyon kaybi: Asil nedeni agridir. E1 OA’inde kavrama azalir, diz ve kalga
OA’inde ise yiiriime kisitlanir. Hareket kaybi ve kas giiclinlin azalmas1 da fonksiyon
kaybina neden olur. Propriosepsiyonda bozulma yiiriime ve dengede bozulma ile
sonuclanabilir.

Instabilite: Kas gerginligindeki yetersizlik ve eklemdeki mekanik bozukluk
instabiliteye neden olur. Kaslarda propriosepsiyon kaybinin da katkis1 vardir.

Eklem destriiksiyonu: ileri hastalikta eklemde destriiksiyon bulgulari goriiliir.
Dizde deformite, ligaman laksitesi ve instabilite olusabilir (98).

Kilitlenme ve bosa basma: Meniskiis hasar1 ve eklem faresi, 6zellikle dizde
‘kilitlenme’ ve ‘bosa basma’ bulgular1 verebilir. Kilitlenme birka¢ dakika siiren,
eklemi bir planda, genellikle ekstansiyonda, hareket ettirmekle olusan gegici, agrili
bir durumdur. Bu eklem yiizeyleri arasinda dokunun sikismasi sonucunda olusan
mekanik bir problemdir ve tekrarlarsa cerrahi olarak c¢ikarilmasi gerekebilir. Bosa
basma hissi genelde bacakta instabilite ve ekstremite iizerine basildiginda gegici, ani

giigsiizliik nedeniyle giivensizlik hissi olusturur.
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2.7. Osteoartritin Klinik Paternleri ve Bulgular:

2.7.1. Diz Osteoartriti

Diz, tek bir sinovyal kavitede, medial-lateral tibiofemoral eklemler ve
patellofemoral eklem olmak iizere iic kompartmandan olusan bir eklemdir.
Osteoartritte bu eklemlerden biri veya tamamu tutulabilir. Diz OA’li hastalar klinik
olarak iki kategoride incelenebilir. Birincisinde hastalar siklikla gen¢ ve erkektir.
Onceden gegcirilmis travma veya meniskiis operasyonu sonrasi gelismis izole diz
OA’i saptanir. ikincisinde ise hastalar orta yas ve {istiinde olup siklikla kadindir. Diz
osteoartritinde ekleme yiikk binmesi ve aktivite ile kotiilesen diz agrisi, istirahat
sonras1 tutukluk goriliir. Hastalik ilerledikge istirahat ve gece agrist eklenir. Agr
Ozellikle yiiriime, merdiven inip ¢ikma ve ¢omelme sirasinda artar. Diz OA’inde
yilirlime antaljik sekildedir. Osteofitler diizensiz ve sert sislikler seklinde palpe
edilebilir. Sinovit ve effiizyon diger eklemlere kiyasla diz ekleminde daha sik
goriiliir. Kiusitlilik ve krepitasyon saptanabilir. Hastaligin ilerleyen doneminde
kuadriseps kasinda atrofi gozlenir. En sik medial tibiofemoral kompartman tutulur.
Tibiofemoral OA’te medial kompartman tutulumu 6n planda olup daha ¢ok obez
kisilerde goriiliir. Agr1 merdiven ¢ikarken belirginlesir. Patellofemoral OA’de ise
uzun siire oturma sonrasinda, merdiven inmekle artan agr1 ve dirence karsi yapilan
diz ekstansiyonunda agrinin olmasi belirgin Ozelliklerindendir. Alcak sandalyelere
oturmakla anterior diz agris1 siddetlenebilir. Patellofemoral OA semptomlari
genellikle kendi kendini sinirlayicidir ve aylar iginde geriler.

Dizde medial ve lateral kompartmanlardaki asimetrik tutulum nedeniyle eklem
instabilitesi olusur, eklem biyomekanigi bozulur. Dizlerde siklikla varus ve nadir
olarak da valgus deformiteleri goriiliir. Ilerlemis hastalikta tibiada fraktiir, kaba
deformiteler, psddogut ataklari, sekonder eklem enfeksiyonu, lateral popliteal sinirde
sikigma gozlenebilir (100).

Osteoartritte sik goriilen radyolojik bulgular; eklem aralifinda asimetrik
daralma, subkondral kemikte skleroz, subkondral kistler ve osteofitlerdir.

Subluksasyon, deformite ve eklem faresi hastaligin ileri donemlerinde goriilebilir.
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Son yillarda yapilan caligmalarda agr1 siddeti, eklem sertligi ve fonksiyonu ile
radyografik degisiklikler arasinda iligki oldugu gosterilmistir (101).

Osteoartritte  laboratuvar bulgulart normaldir. Sinovyal sivida hafif
inflamasyona ait bulgular saptanabilir. Bunlar; hacimde artig, viskozitede azalma,

hafif pleositoz ve proteinde hafif artigtir.

2.7.2. El Osteoartriti

En sik olarak distal interfalangeal (DIF), ikinci siklikta ise proksimal
interfalangeal (PIF) eklemlerde goriiliir. Ozellikle 2. ve 3. DIF eklem tutulumu
siktir. Zamanla DIF eklemlerde Heberden, PIF eklemlerde Bouchard nodiilleri
olusur. Kadinlarda daha sik goriiliir ve 6zellikle menapoz déneminde olusurlar.
Dominant elde hastalik daha siddetlidir. Metakarpofalangeal (MKP) eklemlerin
tutulumu seyrektir ve en sik 1. MKP eklem tutulumu gériiliir. Bas parmak kaidesinde
kabalagma vardir. Bag parmagin bu tutulumu ayni zamanda fonksiyon kaybina neden
olabilir. Osteoartritte 1. KMK eklem tutulumu (rizartroz) da sik goriiliir. Bu bolge
tutulumu, interfalangeal eklem tutulumuna gore daha fazla agr1 ve oziirliiliige neden
olmaktadir.

Eroziv osteoartrit, orta yash kadinlarda ellerde goriilen jeneralize OA’in daha
az siklikta goriilen bir formudur (102). Ani baglangigh agri, sislik, kizariklik ve
eklem kisithlig: ile baslar ve siddetli bir klinik seyir izler. Gece parmak uglarinda
goriilen zonklayici tarzda bir agr1 eroziv OA’in karakteristik bulgularindandir. Non-
eroziv OA’ten ayrilamayan deformasyonlara neden olabilir. Ozellikle DIF ve
PIP’lerde instabilite ve ankiloz gbi deformiteler eroziv OA’de yaygin olarak goriiliir.
Radyografik olarak kemik proliferasyonlart ve subkondral erozyonlarla

karakterizedir. Karakteristik olarak ‘mart1 kanadi’ gériiniimii yaratabilir.

24



2.7.3. Kal¢a Osteoartriti

Kalga OA’1 her iki cinsde esit olarak goriiliir ancak geng erkeklerde ve yash
kadinlarda sik goriilir. Kalga osteoartriti agrist genellikle kasikta hissedilir ve
siklikla bacak proksimaline dogru yayilir. Yiiriiyiis sirasindaki agr1 ana yakinmadir.
I¢c rotasyon kaybi1 erken dénemden itibaren goriiliir ve bunu kapsiiler fibrozis ve
osteofitlerin etkisi ile ekstansiyon, adduksiyon ve fleksiyon kaybi izler. Ilerlemis
olgularda femoral basin yukar1 dogru migrasyonuna bagl bacak kisalig1 gelisebilir
ve bu da skolyoza neden olabilir. Eklem ¢evresindeki kaslarda atrofi saptanir. Bu
ozellikler tipik antaljik ylriiylise ve trendelenburg isaretine neden olur. Eklem
tutulumu ¢ farkli lokalizasyonda olabilir. Superior tutulum en sik karsilasilan
formdur (%60) ve femur basinin superolateral yone yer degistirmesi ile sonuglanir.
Medial tutulum, medial yonde hareket ve protriizyo asetabuli ile sonuglanir.
Konsantrik tutulum ise diger eklemlerdeki OA klinigi ile birliktelik gosterir.
Radyolojik incelemelerde farkli patolojik paternler tanimlanmistir. Bunlar; yogun
osteofitoz ve subkondral skleroz ile birliktelik gosteren hipertrofik ve kemik
cevabinda yetersizligin eslik ettigi atrofik tip olmak iizere tanimlanabilir. Atrofik
formda prognoz daha kotiidir. Atrofik formda hipertrofik formun aksine eklem
hareket aciklig1 tama yakindir. Kalga OA’1 siklikla oziirliiliik ve yasam kalitesinde

bozulmaya neden olur.

2.7.4. Omurga Osteoartriti

Omurga osteoartriti (spondiloz), ya faset ya da intervertebral disklerde izole
veya birlikte gelisebilir. Bu eklemlerden birindeki anatomik ya da patolojik
degisiklik diger eklemde anormal strese sebep olur (103). En sik 5. ve 6. servikal
(C5, C6) ve 3.lomber ile 1.sakral (L3-S1) vertebralar arasinda goriiliir. Apofizer
eklem OA’inde klinik bulgular yapisal ve radyolojik degisiklikler ile korele degildir.
Asemptomatik radyolojik degisiklikler siktir. Gergekte provokasyon caligmalarinda
agrinin  eklem, ligaman, disk ve kas gibi farkli yapilardan kaynaklandigi

bildirilmistir. Osteofitler, faset eklemlerde kapsiil kalinlagmasi, disk dejenerasyonu,
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ligamentum flavum hipertrofisi sonucu intervertebral ve noral foramenlerde daralma
olur. Radikiilopati bulgular1 ortaya ¢ikar. Santrak kanal daralmasi, spinal kord
kompresyonu veya spinal kladikasyoya neden olabilir. Yine dejeneratif patolojilerin
vertebral arterlere basisiyla vertebrobaziler arter yetmezligi bulgulari ortaya ¢ikabilir.
Faset eklem OA, edinsel spinal stenozun en sik nedenidir (98). Bilgisayarl
tomografi, MRG gibi kesitsel radyolojik yontemler yapisal degisiklikleri gostermede

daha ustundir.

2.7.5. Omuz Osteoartriti

Omuz kusagi glenohumeral, akromioklavikular ve sterklavikular eklemleri
igerir. Tiim bu eklemler OA’ten etkilenebilir. Omuz ekleminde primer OA nadiren
goriiliir. Siklikla inflamatuar artrit, septik artrit ya da travmaya sekonder olarak
gelisir. Rotator kilif yirtiklariin eklem biyomekanigini bozarak sekonder OA
gelisebilecegi  bildirilmistir.  Glenohumeral ve akromioklavikuler eklemlerde
gelisebilir. Agirlik tasima ve aktivite ile agri olusur. Inatg1 omuz agrisi, sinovyal
effiizyon ve kalsiyum kristallerinin depolanmasiyla karakterize olan farkli bir
varyasyonu da ‘Milwaukee omuzu’ olarak tanimlanmistir (104). Daha c¢ok yash

kadinlarda goriiliir. Patogenezi tam olarak bilinmemektedir.

2.7.6. Ayak Eklem Osteoartriti

Ayakta OA en sik 1. metatarsofalangeal (MTF) eklemde goriiliir. Agri 6zellikle
ylriirken hissedilir. Eklem mediale dogru genisler, 1. parmak laterale kayar ( halluks
valgus). Yiirlirken dorsifleksiyon kisitlanabilir (Halluks rijidus).

Ayak bilek ekleminde OA nadiren goriiliir. En sik neden travmadir. Bilek

etrafindaki agr1 6zellikle 6n yiizde hissedilir ve dorsifleksiyon ile artar.
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2. 8. Osteoartrit Tedavisi

Viicutta yaklasik 200 sinovyal eklemde OA goriilebilir. Tedavi genellikle
tutulan bolgeye gore farklilik gosterir. Agr1 ve oOziirliiliige en sik diz ve kalca
eklemlerinin OA’i yol agar. Giiniimiizde OA tedavisinde temel olarak 2 amag vardir:
1. agriy1 azaltip, fonksiyonel diizelmeyi ve yasam kalitesini arttirmak, 2. kikirdak
hasarindaki ilerlemeyi durdurmak veya yavaslatmak. Baslangigta basit onlemler ve
onerilerle kisilerin hastaliklariyla basa ¢ikmay1 6grenmeleri saglanmalidir. Tedaviyi
planlarken radyolojik degisiklikler ve eklem hasarinin siddetinden ¢ok, agri ve
Oziirliliigiin diizeyi dikkate alinmalidir (105).

Bir yagh hastalig1 olan OA’te Parkinson sendromu, anksiyete ve depresyon gibi
fonksiyonu veya tedaviye yanit1 etkileyebilecek faktorlerin de yakindan takibi
gerekir.

Osteoartrit  tedavisinde etkin  bir yaklasim, siklikla farmakolojik,
nonfarmakolojik ve cerrahi tedavilerin uygun olarak kullanilmasini1 gerektirir. Tedavi
secenekleri basitten karmasiga dogru ilerlemelidir. Osteoartrit tedavisinde kullanilan
non-farmakolojik tedavi araglar1 Tablo 2.8.1°de, farmakolojik tedavi ajanlari Tablo
2.8.2°de gosterilmistir (106). Tablolarda goriilen tedavi yontemleri yararli olduklari
saptanmig olan yontemlerdir. Pratik uygulamalarda bu tedavi yontemleri kombine

olarak kullanilmaktadir.
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Tablo 2.5. Osteoartrit tedavisinde kullanilan nonfarmakolojik yaklasimlar

Hasta egitimi

Basa ¢ikma yontemleri

Telefon ile kisisel destek

Kilo verme

Aerobik egzersiz programlari

Eklem hareket aciklig1 egzersizleri

Kas giiclendirme egzersizleri

Ambulasyon i¢in destek cihazlar (baston, yiiriite¢ gibi)
Fizik tedavi yontemleri

Patellar bandaj (patellofemoral OA’te)

Ayakkabi diizenlemeleri

Lateral kamalar (genu varum i¢in)

Ortezleme

Is-ugras1 tedavisi

Eklemi koruma ve enerjiyi muhafaza etme yontemleri
Giinliik yasam aktivitelerinde kullanilan destek cihazlar
Lazer

Kaplica

Vitaminler/Mineraller

Pulse elektromanyetik alan tedavisi

Ultrason

Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (Tens)
Akupunktur

Besinler

Bitkisel ilaglar
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Tablo 2.6. Osteoartrit tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar

Oral
e Asctaminofen
e Koksibler
e Nonselektif NSAII beraberinde misoprostol veya proton pompa inhibitérii
(Gastrointestinal risk tagiyanlar)
e Nonasetile salisilat
e Nutrisyonel destekler
-glukozamin
-kondroitin stilfat
-antioksidanlar
e Diger analjezikler
-tramadol
-opiodler
Intraartikiiler
e Glukokortikoidler
e Hyaluronik asid
Topikal
e Kapsaisin
o Metilsalisilat

Farmakolojik tedavi ajanlar1 mutlaka non-farmakolojik yontemler ile birlikte
kullanilirlar. Parasetamol ilk secenektir. Orta ve siddetli agrist olan, inflamasyon
bulgusu gozlenen hastalarda eklem i¢i kortikosteroid ya da nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarin (NSAII) kullanim ilk tedavi segenegi olabilir. Sistemik
tedavi alamayanlarda topikal kapsaisin ya da NSAIl’lar kullanilabilir. Nonsteroid
antiinflamautar ilaglarin kullaniminda gastrointestinal yan etkiler agisindan dikkatli
olunmalidir. Gastrointestinal riski yiiksek hastalarda tedaviye mide koruyucu ajanlar
eklenmelidir. Intraartikiiler hyaluronik asit, nonfarmakolojik yaklasimlar ve
asetaminofenden fayda gormeyen ve NSAII kullanilamayan hastalarda endikedir.
Osteoartriti modifiye eden bir ilag oldugu konusunda yeterli kanit yoktur.
Intraartikiiler kortikosteroid ise inflamasyon bulgularmin oldugu effiizyonlu dizlere
uygulanmalidir. Hyaluronik asit enjeksiyonlarinda etki kortikosteroidlere gore daha
yavas gelisir, fakat daha uzun stirelidir. Tedaviye direncli olgularda, orta ve siddetli
agr1 varliginda opioidler denenmelidir.

Hastalik ‘modifiye edici’ veya ‘kondroprotektif® terimleri, OA’te olusan eklem

hasarin1  Onleyen, stabilize eden veya tamir eden tedavi yontemleri igin
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kullanilmaktadir. Yeni potansiyel ajanlar ile ilgili arastirmalarin ¢ogu preklinik
asamadadir, klinik ¢alismalarin verileri ise kesin sonuglara varmak i¢in heniiz yeterli
degildir. Hastaligin ilerlemesini 6l¢gmedeki sinirliliklar yeni tedavi ajanlarinin 6niinde
engel olmustur. Yavas etkili semptomatik ilaglar; glukozamin siilfat, kondroitin
stilfat, avakado-soya fasiilyesi ekstresi, diaserin ve hyaluronik asit semptomatik etki
ve distik toksisiteye sahiptirler. Hayvan c¢aligmalarinda glukozamin siilfatin kikirdak
yikimini yavaslattigi gosterilmistir (107). Eklem araligindaki daralmay1 orta derecede
yavagslattig1 diisliniilmektedir. Kondroitin siilfatin agriy1 azalmada plasebodan etkin
oldugu saptanmistir ve radyolojik ilerlemeyi yavaslattig1 6ne siiriilmiistiir( 108). In
vitro ¢alismalarda diacerein’in IL-1 yapimini, nitrik oksit sentezini inhibe ettigi, PG
E2 yapimmi uyardigi ve kikirdak yikimindan sorumlu enzimlerin sekresyonunu
azalttigi gosterilmistir. Insan ve hayvan calismalar1 sonucunda diacerein’in hastalik
modifiye edici potansiyele sahip oldugu one siirlilmiistiir. Tiim bu ilaglarin yapiy1
modifiye edici etkileri ve farmakoekonomik yoénleri tam olarak belirlenmemistir.
Termoterapi, kriyoterapi, pulse elektromanyetik alan tedavisi, tens, lazer, akupunktur
gibi fizik tedavi modaliteleri OA tedavisinde sik¢a kullanilmaktadir. Bunlarin
kullanim amaci, analjezi ve fonksiyonel iyilesme saglamaktir. Medikal tedaviye yanit
alinamayan, refrakter agris1t ve Oziirliliigii olan hastalarda cerrahi tedavi
Onerilmektedir. Artroskopik debridmanin etkisi kanitlanmamistir. Total artroplasti
cogu hastada agriy1 keser ve fonksiyonel iyilesme saglar.

Bu ¢alismanin amac1 osteoartritin sik goriilen bir formu olan diz osteoartritinde,
MRG ile eklem kikirdagini tim kompartmanlarda degerlendirmek ve bu bulgularin

klinik olarak hastalik siddeti ile iligskisini aragtirmaktir.
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HASTALAR ve YONTEM

3.1. Hastalar

Bu ¢alismaya 2005-2008 yillar1 arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine diz agris1 yakinmasi ile
bagvuran ve ACR tani kriterlerine (Tablo 2.2.) gore klinik ve Kellgren Lawrence
radyolojik skorlama sistemine ( Tablo 2.3.) gore evre 1-4 diz osteoartriti tanist alan
64 hasta alindu.

Inflamatuar artriti olan, diz OA’i igin operasyon planlanan, son 6 ay iginde
dizine intraartikiiler hyaluronik asit ya da kortikosteroid enjeksiyonu yapilmis olan,
hastalig1 modifiye ettigi diisliniilen ilaglar1 kullanan (6rnegin, glukozamin, kondroitin
siilfat, diacerein), hasta dizin oldugu bacakta hemiparezisi olan, MRG ig¢in
kontrendikasyonu ( Ornegin, kalp pili, serebral anevrizma klibi, kohlear implant,
klostrofobi varligi) olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya alman tiim hastalarda diz ekleminde gecirilmis travma, tiiberkiiloz
ya da diger akut ya da kronik enfeksiyon Oykiisii, kullandigi ilaglar, analjezik
kullanim1 sorgulandi. Lokomotor sistem muayeneleri yapildi. Osteoartriti olan dizde
eklem hareket acikligi kaydedildi. Beden kitle indeksi (BKI) (boy/kilo?, kg/m?)
hesaplandi. Bilateral diz osteoartriti olan hastalarda daha siddetli yakinma olan diz

degerlendirmeye alind1.

3.2. Klinik Degerlendirme

Hastalarin klinik degerlendirmeleri baslangigta ve 6 ay sonrasinda MRG tetkiki
ile aym1 zamanda yapildi. Degerlendirmede kullanilan parametreler; agr1 siddeti,
fonksiyonel durum, saglik ve saghkla iligkili yasam kalitesi  idi. Hasta

Degerlendirme Formu Ek 1’de sunulmustur.
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3.2.1. Agn siddetinin degerlendirimi

Agr siddetinin degerlendirilmesinde standart 10 cm’lik horizontal gorsel
analog skala (GAS) kullanildi. Skor 0 ile 10 arasinda degisir. Cizginin sol ucunda
‘agr1 yok’, sag ucunda ise ‘dayanilmaz agri’ ibaresi yer alir (Ek-2). Katilimcilara

agrilarinin diizeyini gosterecek sekilde ¢izgi lizerini isaretlemeleri sOylendi.

3.2.2. Fonksiyonel durum degerlendirimi

Fonksiyonel durum degerlendiriminde Lequesne Algofonksiyonel Indeksi,
Western Ontario McMaster Universiteleri Osteoartrit Indeksi (Western Ontario
McMaster’s Universities Osteoarthritis Index=WOMAC) ve Saglik Degerlendirme
Anketi ( Health Assessment Questionnaire = HAQ) kullanildi.

Lequesne Indeksi; diz ve kalga osteoartritinde kullanilmak iizere gelistirilmistir.
Agri/rahatsizlik, gilinliikk yasam aktiviteleri ve maksimum yiirlime mesafesinin
degerlendirildigi 3 boliim ve 10 sorudan olusan bir 6l¢ektir (Ek 3). Puanlama
hastanin verdigi cevaplara gore yapilmakta ve puan arttikca siddet yilikselmektedir.
Bu indekste puanlar 0-24 arasinda degismektedir (109).

Western Ontario McMaster Universiteleri Osteoartrit indeksi; diz ve kalca
osteoartritinde, agri, eklem tutuklugu ve dizabiliteyi degerlendiren 3 bdliimden
olusan 24 maddelik bir dlgektir (110) (Ek 4). Agn ile ilgili 5, tutukluk ile ilgili 2,
giinliik yasam aktiviteleri ile ilgili 17 sorudan olusur. Maddelerin skorlamasinda 5’li
Likert skala (yok=0, hafif=1, orta=2, siddetli=3, ¢ok siddetli=4) kullanilmaktadir.
Her bir bolim i¢in toplam skor belirlenip, agr1 boliimiiniin toplam skoru 0.5 ile,
tutukluk boliimiiniin toplam skoru 1.25 ile ve fonksiyon boliimiiniin toplam skoru
0.147 1ile carpilir. Sonucgta her bir boliimiin skoru 0-10 arasinda olacak sekilde
hesaplanir. Toplam WOMAC skoru ise, her ti¢ boliimiin puanlarinin toplamu ile elde
edilir. Tiirk¢e versiyonu mevcut olup gecerliligi ve giivenilirligi gosterilmistir (111).

Saglik Degerlendirme Anketi (SDA); fiziksel dizabilite degerlendirimi
amaciyla gelistirilmistir (112). 8 boliimden, 20 maddeden olusur ve giinliikk yasam
aktivitelerini degerlendiren bir Olgektir (Ek 5). Her madde 0-3 arasinda
skorlanmaktadir ( 0: hi¢ zorluk ¢ekmeden yapiyorum, 1: biraz zorlukla yapryorum, 2:
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¢cok zorlukla yapiyorum, 3: hi¢ yapamiyorum). Boliimler; giyinip kusanma,
dogrulma, yemek yeme, yliriime, hijyen, uzanma, kavrama ve giinliik islerden olusur
ve her boliim 2 veya 3 madde icerir. Her boliim ayri1 skorlanip, 8 boliimiin skoru
toplanarak ortalamasi alinir. Boliimlerin skorlanmasinda, o boéliimdeki maddeler
icindeki en yiiksek skor boliim skoru olarak kabul edilir. O béliimle ilgili yardimei
alet kullanim1 ya da baska bir kisiden istenen yardim varsa ve boliim skoru 0-1 ise
skor 2’ye yiikseltilir. Saglik Degerlendirme Anketi’nin gecerlilik ve gilivenilirligi
birgok ¢alismada gdsterilmis, ¢esitli dillere ve toplumlara adaptasyonlar1 yapilmstir.
Ulkemizde de toplumumuza adaptasyon calismas1 yapilmis, gecerlilik ve

giivenilirligi saptanmustir (113).

3.2.3. Saghkla iliskili yasam kalitesi degerlendirimi

Saglikla iliskili yasam kalitesinin degerlendirilmesinde Nothingham Saglik
Profili (NHP) kullanild1 (Ek 6). NHP, kisinin kendisinin algiladig1 saglik durumunu
fiziksel, emosyonel ve sosyal acilardan 6lgmeyi amaclayan jenerik bir saglikla iligkili
yasam kalitesi 6lgegidir (114). Bu ol¢ek, 6 boliim ve 38 maddeden olusmaktadir.
Boliimler; enerji, agri, emosyonel durum, uyku, sosyal izolasyon ve fiziksel
mobilitedir. Enerji boliimii 3 maddeden, agr1 bolimii 8§ maddeden, emosyonel durum
bolimi 9 maddeden, uyku bolimii 5 maddeden, sosyal izolasyon bolimi 5
maddeden, fiziksel mobilite boliimii 8 maddeden olusur. Olcekteki 24 madde ile
distres degerlendirimi de yapilmaktadir. 38 soru evet/hayir seklinde cevaplanir.
Olgegin skorlanmasinda bir béliimiin skoru, (o boliimdeki evet denilen madde sayisi
/ o boliimdeki toplam madde sayisi) X 100 olarak hesaplanir. Toplam skor her bolim
icin 0-100 arasinda olup yiiksek skor kotii saghik durumunu gosterir. Tiirkce

versiyonunun da gecerliligi ve giivenilirligi gosterilmistir (115).
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3.3. Radyografik degerlendirme

Tibiofemoral kompartmani degerlendirmek i¢in ayakta basarak 20°-30°
arasinda diz fleksiyonu ve ayagin 10° derece eksternal rotasyonu saglanarak on-arka
grafi ¢ekildi. Patellofemoral kompartmani degerlendirmek i¢in ise ayakta basarak diz
30°-40° arasinda fleksiyondayken sabitlenerek lateral grafi ¢ekildi. Tim
radyografiler ayn1 cihazda ve ayni teknisyen tarafindan standart bir teknik
kullanilarak ¢ekildi. Cekilen radyografiler ayni arastiric tarafindan degerlendirildi ve

Kellgren Lawrence skorlama sistemine gore evrelendi.

3.4. MRG degerlendirmesi

Calismaya alinan hastalarin 0. ve 6. ayda MRG ile kikirdak sinyal, kalinlik ve
morfolojisi 2 radyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalarin diz MR goriintiileri 1,5
Tesla MRG cihazinda diz koili kullanilarak elde edildi. Goriintiiler koronal planda
T1-A SE (600/11, 16 cm FOV, 4 mm/0 mm, 256x192, FE superior-inferior, NEX:2 ),
sagital planda T2-A FSE ( FSE: 2500/90, echo train length (ETL) : 8, 16 cm FOV,
4mm/0 mm, 256x192, FE superior-inferior, NEX: 2, yag baskil1), sagital planda yag
baskili T1-A 3D-SPGR (yag baskili-3DSPGR: 40/7, flip angle: 40, FOV: 14, NEX:
0.75, 60 diz ekleminin tiim artikiiler yiizlerini i¢ine alan 1 mm kesit kalinlikli
devamli kesitler), koronal planda T2-A FSE (FSE: 3400/68, ETL: 8, 16 cm FOV, 4
mm/0 mm, 256x256, NEX: 2, FE superior-inferior, yag baskili), sagital planda
PD/T2-A FSE (FSE: 1500/45, ETL: 6, 16 cm FOV, 4 mm/0 mm, 256x256, NEX: 2),
aksiyel planda PD/T2-A (FSE: 3900/32, ETL: 10, 18 cm FOV, 4 mm/0.5 mm,
512x256, NEX:2) elde edilmistir. Kikirdaga ait 3 boyutlu goriintiiler ii¢c planda
goriintii olusturularak degerlendirildi. Diz eklemi 15 kompartmana ( patella medial
faset, patella lateral faset, femur medial anterior, femur medial santral, femur medial
posterior, femur lateral anterior, femur lateral santral, femur lateral posterior, tibia
medial anterior, tibia medial santral, tibia medial posterior, tibia lateral anterior, tibia
lateral santral, tibia lateral posterior, tibia subspindz alan) ayrilarak degerlendirildi.

Manyetik rezonans goriintiilemesi yaklagik 30 dakika siirdii.
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Patella patellar tepe noktasi sinir kabul edilerek medial faset (M) ve lateral faset
(L) olarak ayrild1 (Sekil 3.4.1). Kars1 kortekse kadar tiim kemik patellanin
subkortikal boliimii olarak kabul edildi.

Sekil 3.1. Patella patellar tepe noktas1 sinir olacak sekilde medial faset (M) ve lateral
faset (L)

Troklear oluk medial fasetin komponenti olarak kabul edilecek sekilde femurun
artikiiler yiizeyi medial (FM) ve lateral kondile (FL) ayrild1 (Sekil 3.4.2). Medial ve

lateral kondil arasi sinir femoral olugun lateralinden gegen hat olarak kabul edildi.

- —

Sekil 3.2. Troklear oluk medial fasetin komponenti olarak kabul edilecek sekilde
femurun medial (FM) ve lateral kondili (FL)

Femur medial (FM) ve FL, 0n, orta ve arka olmak {izere {iger bolgeye ayrildi:
1) On (A): On-iist osteokondral bileskeden meniskiis n boynuz &n kenarina uzanir,
2) Orta (S): Meniskiis 6n boynuz 6n kenari ile meniskiis arka boynuz arka kenari

arasi bolgedir, 3) Arka (P): Arka-iist osteokondral bileskeden meniskiis arka boynuz
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arka kenarma uzanir (Sekil 3.4.3). Eklem yliziinden 6n ve arka osteokondral
bileskeleri birlestirilen hayali hatta kadar olan alan her bir femoral bdlgenin

subkondral komponenti olarak degerlendirildi.

Sekil 3.3. Femur medial kondil ve lateral kondillerinin 6n, orta ve arka bolgeleri

Medial tibial plato (TM) ve lateral tibial plato (TL) iiger boliime ayrildi: 1) On
(A): Meniskiis 6n boynuz serbest ucu ile anterior osteokondral bileske arasi1 kisim, 2)
Santral (S): Meniskiis 6n ve arka boynuz serbest uc¢lart arasinda kalan kisim, 3) Arka
(P): Meniskiis arka boynuz serbest ucu ile posterior osteokondral bileske arasindaki
kisim (Sekil 3.4.4). Her tibial bdlgenin artikiiler yliziiniin 2 cm altinda kalan alan o

bolgenin subkondral komponenti olarak degerlendirildi.

Sekil 3.4. Tibia medial ve lateral platosu 6n (A), orta (S) ve arka (P) kisimlari
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PMF, PLF, FMA ve FLA patellofemoral eklemi, FMS, FMP, TMA, TMS ve
TMP medial femorotibial eklemi, FLS, FLP, TLA, TLS ve TLP ise lateral
femorotibial eklemi olusturmaktadir. Tibia spindz progesin altinda kalan, eklem
yapmayan alan ise “S” seklinde isimlendirilmistir.

Manyetik rezonans goriintiileme ile kartilaj sinyal ve morfolojisi, subartikiiler
kemik iligi anormalligi, subartikiiler kistler, 6n ve yan c¢apraz baglar, medial ve
lateral meniskiis patolojileri, sinovyal kalinlagsma ve eklem sivis1 degerlendirildi.
Kartilaj sinyal ve morfolojisi 3D SPGR goriintiilerde S bolgesi haricindeki 14 bolge
icin ayr1 ayrt 8 puanli Whole Organ MRI Skorlamast (WORMS) kullanilarak
degerlendirildi (Tablo 3.4.1) (116).

Tablo 3.1. Kikirdak degerlendiriminde WORMS*

0: Normal kalinlik ve sinyal

1: normal kalinlik ancak T2’de sinyal artis1

2.0: En biiyiik ¢ap1 < 1 cm soliter parsiyel defekt

2.5: En biiyiik ¢ap1 < 1 c¢m soliter tam kat defekt

3: Normal kalinlikta alanlarin da bulundugu multipl parsiyel kalinlik defektleri (2.0)
veya 1 cm’den biiyiik %75°den az parsiyel kalinlik defektleri

4: Diffiiz parsiyel kalinlik kayb1 ( %75 veya > %75)

5: Tam kat kalinlik kayb1 olan multipl alan varlig1 veya 1 cm’den biiyiik %75’den az
grade 2.5 lezyon

6: Diffiiz tam kat kayip (%75 veya >%75)

* Peterfy CG, D Ph, Guermazi A, Zaim S. MD, et al. Whole-organ Magnetic Resonance Imaging
Score (WORMS) of the knee in osteoarthritis. Osteoarthritis and Cartilage (2004) 12; 177-190
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Subartikiiler kemik iligi anormalligi yag baskili T2 agirhikli FSE imajlarda
epifizyal kemik iligindeki kotii sinirli intensite artis1 olarak tanimlanir. Bu degisiklik
subspindz alan da dahil olmak {izere 15 alanda degerlendirildi.

Subartikiiler kistler yag baskili T2 agirlikli FSE imajlarda subartikiiler kemikte
keskin smirli, yuvarlak konturlu, igerisinde kemik dokusu ve trabekiilasyon
icermeyen lezyonlar olarak tanimlanir. Subspinéz alan da dahil olmak tizere 15
bolgede degerlendirildi.

On ve arka ¢apraz baglar sagittal T2 agirlikli FSE imajlarda degerlendirildi.

I¢ ve dis meniskiislerin 6n, arka boynuzlar1 ve gdvdeleri sagital ve koronal
planda degerlendirildi.

Sinovyal kalinlasma ve effiizyon birlikte degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 paket programi kullamilmistir. Verilerin
tanimlanmasinda ortalama+standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) degerler
kullamilmustir. Olgiimle elde edilen verilerde bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Bagimli gruplarin (LQ 0 ile LQ 6 gibi)
karsilagtirllmasinda Wilcoxon testi kullanmilmistir ve Bonferroni diizeltmesi
yapilmigtir. Degiskenler arasinda iliski incelemesinde Spearman  korelasyon

katsayist kullanilmugtir.
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BULGULAR

Calisma grubu 14 erkek, 50 kadin olmak iizere 64 hastadan olusmaktaydi.
Ortalama yas 57.5+9.043, ortalama hastalik siiresi 4+6.403 yil, viicut kitle indeksi
(VKI) ortalamas1 31.19+5.3 kg/m? olarak bulundu. Kellgren-Lawrence radyolojik
evrelemesine gore 5 hasta (%7.8) evre 1, 20 hasta ( %31.3) evre 2, 31 hasta ( %48.4)
evre 3, 8 hasta (12.5) evre 4’tii. Hastalarin baslangi¢c demografik ve klinik 6zellikleri
Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Diz osteoartritli hastalarin 6zellikleri

Cinsiyet n (%)
Kadin 50 (%78.1)
Erkek 14 (%21.9)
Yas (y1l) X+SS 58.53+9.043

Ortanca(min-maks) | 57.50 (35-80)

Agirlik (kg.) K£SS | 77.33+12.564
Ortanca (min-maks) | 75.00 (55-105)

Boy (m) X&SS 1.58+0.082
Ortanca (min-maks) | 1.58 (1.40-1.80)

VKIi (kg/m®) X+SS | 31.07+5.3
Ortanca (min-maks) | 31.19 (21.48-42.22)

Evre n (%)

Evre 1 5 (%7.8)

Evre 2 20 (%31.3)

Evre 3 31(%48.4)

Evre 4 8(%12.5)
Hastalik siiresi(yil) | 5.75+£6.403
X+SS

Ortanca(min-maks) | 4.00 (0-30)

3: Ortalama, SS: standart sapma, Min: En kiigiik, Maks: En biiyiik, VKi: Viicut kitle indeksi

Alt1 aylik donemde 36 hastaya elektroterapi (Hotpack, Kisa dalga diatermi,
Interferans), 20 hastaya kaplica tedavisi ve 8 hastaya basit analjezik veya NSAII
verilmistir. Ayrica her hastaya kuadriseps-hamstring giiclendirici egzersizler
verilmistir. Hastalarin baslangictaki ve 6. aydaki agri, fonksiyonel durum ve saglikla

iligkili yasam kalitesi ile ilgili degerlendirme Tablo 4.2’de verilmistir.
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Tablo 4.2. Diz osteoartritli hastalarin baslangictaki ve 6. aydaki agn,

fonksiyonel durum ve saghkla iliskili

(Wilcoxon testi)

yasam Kalitesinin karsilastirilmasi

Baslangi¢ (n =64) 6. ay (n=64)
Ortalama+SS Ortanca Ortalama+SS Ortanca
(min-maks) (min-maks) p

GAS 6.25+£2.28 6.25 (0-10) 5.42+2.98 6.25 (0-10) 0.086
Lequesne 9.85+3.40 9.5 (2-16) 8.03+4.60 9.0 (0-18) 0.000*
WOMAC- 1.66+0.73 1.80 (0.2-3) 1.25+0.90 1.20 (0-3.6) 0.001*
agri
WOMAC- 1.24+0.86 1.00 (0-3) 1.21+£0.90 1.17 (0-3) 0.000*
tutukluk
WOMAC- 1.64+0.69 1.70 (0.18-3.12) | 1.21£0.90 1.17 (0-3.47) 0.001*
fonksiyon
WOMAC- | 4.54+1.90 4.65 (0.99-8.30) | 3.15+2.49 2.85(0-10.07) | 0.000*
total
NHP- 67.18+35.87 66.66 (0-100) 58.85+36.48 66.66 (0-100) | 0.018
Enerji
NHP-Agn 73.24+22.69 75.00 (25-100) 60.15+£29.95 62.50 (0-100) | 0.000*
NHP- 49.13+£37.23 44.44 (0-100) 45.65+35.30 38.88 (0-100) | 0.236
Emosyonel
NHP-Uyku | 40.93£34.25 40.00 (0-100) 39.06+£34.44 40 (0-100) 0.407
NHP- 30.31+34.73 20.00 (0-100) 26.25+33.40 20.00 (0-100) | 0.162
Sosyal
izolasyon
NHP- 50.78+18.88 50.00 (0-87.5) 45.70+21.61 50.00 (0-87.5) | 0.019
fiziksel
mobilite
NHP- 51.30+32.36 45.83 (0-100) 44.85+31.00 41.66 (0-100) | 0.007*
Distres
HAQ- 0.60+0.76 0.00 (0-3) 0.43£0.66 0.00 (0-3) 0.058
giyinme
HAQ- 0.76+0.66 1.00 (0-2) 0.65+0.71 1.00 (0-2) 0.264
dogrulma
HAQ- 0.29+0.60 0.00 (0-3) 0.25+0.56 0.00 (0-3) 0.499
yemek
HAQ- 0.90+0.79 1.00 (0-3) 1.01+0.78 1.00 (0-2) 0.285
yiiriime
HAQ- 1.70+0.86 2.00 (0-3) 1.87+£0.96 2.00 (0-3) 0.100
hijyen
HAQ- 0.93£0.97 1.00 (0-3) 0.73£0.89 0.50 (0-3) 0.096
uzanma
HAQ- 0.45+0.81 0.00 (0-3) 0.26+0.64 0.00 (0-3) 0.038
kavrama
HAQ- 1.51+0.89 1.00 (0-3) 1.43£0.99 2.00 (0-3) 0.552
giinliik is
HAQ-total | 0.89+0.52 0.81 (0-2.13) 0.83+0.54 0.87 (0-2) 0.297

p<0.007: *(Bonferroni diizeltmesi ile)
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Baslangic degerleriyle karsilastirildiginda 6. ayda Lequesne indeksinde,
WOMAC agr1, tutukluk, fonksiyon parametrelerinde ve total WOMAC skorunda,
NHP’nin agr1 ve distres bdliimlerinde anlamli iyilesme oldugu gorilmistiir
(p<0.007). HAQ’m yiirime ve hijyen bdliimleri haricindeki diger tiim agri,
fonksiyon ve saglikla iliskili yasam kalitesi degerlendirmelerinde de iyilesme oldugu
goriilmiistiir fakat istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir. Baglangictaki GAS
degerlerine gore 6. ayda GAS skorunda azalma oldugu fakat bunun istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 gozlenmistir. Yas, BKI, hastalik siiresi ve hastaligin
radyolojik evrelemesi (KL ile) arasindaki iliski degerlendirildiginde yas arttikca
radyolojik evreleme skorunda artis oldugu goriilmiistiir (r:0.337). Diger o6zellikler

arasinda iligki bulunmamistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin demografik ozellikleri arasindaki iliski

r
Yas - VKI 0.025
Yas - Evre (KL) 0.337**
Yas - Hastalik siiresi 0.239
VKI - Evre (KL) 0.128
VKI - Hastalik siiresi -0.033
Hastalik siiresi - Evre (KL) 0.223

r : korelasyon katsayisi p<0.01: **

Hastalarin MRG’sinde diz eklemi 15 kompartmana ayrilarak kikirdak yilizey
sinyal, morfoloji ve kalinlig1 degerlendirilmistir. Tablo 4.4’te diz eklemi yiizey ve
kompartmanlarindaki MRG bulgular1 verilmistir. Baslangicta ve 6. ayda c¢ekilen
MRG’lerde WORMS skorlamasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p> 1.00).
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Tablo 4.4. Diz eklem yiizey ve kompartmanlarindaki MRG bulgular:

Ortalama+£SS Ortanca(min-maks)
Patella medial faset (PMF) 2.82+1.85 4.00 (0-6)
Patella lateral faset (PLF) 1.45+2.09 0.00 (0-6)
Femur medial anterior (FMA) | 2.64+2.02 4.00 (0-6)
Femur lateral anterior (FLA) 2.13+1.79 3.00 (0-5)
Femur medial santral (FMS) 2.89+1.94 4.00 (0-6)
Femur medial posterior (FMP) | 2.78+1.79 4.00 (0-4)
Tibia medial anterior (TMA) 2.31£1.92 4.00 (0-6)
Tibia medial santral (TMS) 1.734£2.07 0.00 (0-6)
Tibia medial posterior (TMP) | 1.38+1.88 0.00 (0-6)
Femur lateral santral (FLS) 2.55+1.55 3.00 (0-4)
Femur lateral posterior (FLP) 1.93£1.93 2.00 (0-4)
Tibia lateral anterior (TLA) 1.94+1.84 2.00 (0-6)
Tibia lateral santral (TLS) 1.12+0.70 0.00 (0-4)
Tibia lateral posteior (TLP) 0.96+1.51 0.00 (0-5)

Hastalarin artikiiler ve periartikiiler yumusak dokulari

da MRG

ile

degerlendirilmistir. 58 hastada kemik iligi degisikligi, 50 hastada subartikiiler kist, 2

hastada ligaman lezyonu, 29 hastada meniskiis lezyonu, 52 hastada eklem sivisi ve

sinovyal kalinlasma oldugu goriildii (Tablo 4.5).

42



Tablo 4.5. Yumusak doku patolojileri

n =64 n (%)
Kemik iligi degisikligi 58 (%90.62)
Subartikiiler kist 50 (%78.12)
Ligaman lezyonu 2 (%3.12)
Meniskiis lezyonu 29 (%45.31)
Eklem s1vis1 ve sinovyal kalinlagsma 52 (%81.25)

Kadin ve erkekte, femur lateral anterior(FLA)’daki MRG bulgular1 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Diger kompartmanlardaki MRG
bulgularinda anlamli fark gozlenmemistir. FLA’daki MRG skorlarinin erkeklerde
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Kadin ve erkekte MRG bulgularinin karsilastirilmasi

Erkek(n=14) Kadin(n=50)
Ortalama£SS | Ortanca(min- | Ortalama£SS | Ortanca(min- | p
maks) maks)

PMF 2.67+2.09 2.75 (0-6) 2.86+1.80 4 (0-6) 0.783
PLF 1.42+2.40 0.00 (0-6) 1.46+2.01 0.00 (0-6) 0.775
FMA 3.35+1.59 4.00 (0-6) 2.4442.10 3.50 (0-6) 0.276
FLA 3.17+1.53 3.50 (0-5) 1.84+1.76 2.00 (0-5) 0.015%*
FMS 2.64+1.78 3.00 (0-6) 2.96+1.99 4.00 (0-6) 0.304
FMP 2.78+1.84 4.00 (0-4) 2.78+1.79 4.00 (0-4) 0.938
TMA 2.14+1.99 3.00 (0-4) 2.36+1.92 4.00 (0-6) 0.727
TMS 1.00+2.03 0.00 (0-6) 1.94+2.05 1.00 (0-6) 0.119
TMP 1.85+1.83 2.00 (0-4) 1.25+1.89 0.00 (0-6) 0.197
FLS 3.14+1.16 3.50 (0-4) 2.39+1.61 3.00 (0-4) 0.143
FLP 2.64+1.78 3.50 (0-4) 1.74+1.94 0.00 (0-4) 0.191
TLA 1.57+1.60 2.00 (0-4) 2.05+1.91 2.00 (0-6) 0.405
TLS 0.00+0.00 0.00 (0-0) 0.16+0.79 0.00 (0-4) 0.451
TLP 1.17+1.53 0.00 (0-4) 0.90+1.51 0.00 (0-5) 0.412

*: p<0.05

Klinik parametreler ile MRG bulgular1 karsilastirildiginda; yas ve VKI ile
patella medial faset(PMF)’teki MRG skoru arasinda anlamli iliski oldugu
saptanmustir (r: 0.330, r: 0.306). Yas ve BKI arttitkca MRG skoru kotiilesmistir.
Fakat diger kompartmanlardaki MRG bulgulari ile yas ve BKi arasinda anlamli iligki
gosterilememistir. Kellgren Lawrence evrelemesine gore radyolojik degerlendirmede
hastalik siddeti ile femur medial santral(FMS) ve tibia medial santral(TMS)’deki
skorlar arasinda anlamli dogrusal iliski oldugu goriilmiistiir (r:0.285, r:0.367). Diger

eklem kompartmanlar ile radyolojik evreleme arasinda iliski gdsterilememistir.
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Hastalik siiresi ve GAS agr1 skoru ile hi¢bir kompartmandaki MRG bulgulari
arasinda iliski saptanmamustir.

PMF’teki MRG bulgular1 ile WOMAC agr1 ve tutukluk skorlarinda istatistiksel
olarak anlamli ters yonlii iliski saptanmustir (r:-0.250, r:-0.072). Manyetik rezonans
goriintiileme bulgularinin, femur medial posterior(FMP)’da WOMAC fonksiyon
skoru ile (1:0.254), TMS’de WOMAC agri-tutukluk-fonksiyon ve total skorlar
(r:0.252, r:0.314, 1:0.309, r: 0.344) ve Lequesne indeksi skorlari (1:0.341) ile anlamhi
olarak iligkili oldugu gosterilmistir. Klinik kotiilesme ile PMF’de MRG bulgularinda
diizelme oldugu, TMS ve FMP’de ise kotiilesme oldugu goriilmiistiir.

Saglikla iligkili yasam kalitesi 6lcegi NHP’nin agr1 ve emosyonel bolim
skorlart ile tibia lateral santral(TLS)’deki MRG bulgularmin ters iliskili oldugu
bulunmustur (r:-0.252, 1:-0.260). Manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin
kotiilesmesi ile yasam kalitesi artmistir. Saghigi degerlendiren bir baska dlgek olan
HAQ’in giyinme skoru femur lateral anterior(FLA) (r:0.311) ve tibia medial
anterior(TMA) (1:0.246) ile, dogrulma skoru TMA (r:0.260) ve femur lateral
santral(FLS) (r:0.290) ile, uzanma skoru TMA (r:0.248) ile, yiiriime ve giinliik isler
skoru TMS (r:0.321, r:0.256) ile anlamli olarak iliskili bulunmustur. Klinik
parametrelerdeki diizelme ile MRG skorlarinin azaldigi gézlenmistir. Ancak olarak
SDA kavrama boliim skorunun azalmasi ile FMS’deki MRG bulgularinin kétiilestigi
gosterilmistir (r:-0.278). Total SDA skoru ile higbir diz kompartmanindaki MRG
bulgular1 arasinda anlamli iligki oldugu gosterilememistir.

Sonu¢ olarak, tibia medial santral kikirdak MR degerlendiriminin agri,
tutukluk, fonksiyon, yasam kalitesi gibi klinik bulgularla ve radyolojik evreleme ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Diger diz kompartmanlar1 ile klinik parametreler
arasindaki iligki TMS’deki kadar anlamli bulunmamustir (Tablo 4.7.1). Baslangi¢ ve
6. aydaki MRG bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. Sekil 4.1 ve Sekil
4.2°de degerlendirmeye alinan iki hastanin baslangi¢c ve 6. aydaki MRG goriintiileri

ornek olarak verilmistir.
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Tablo 4.7. Klinik parametreler ile MRG bulgularimn iliskisi (korelasyon

katsayilar1 verilmistir)

PMF PLF FMA FLA FMS FMP TMA
Yas 0.330** | 0.143 0.142 0.050 0.221 -0.119 0.041
BKi 0.306* 0.232 0.076 -0.085 0.053 0.091 0.015
Hastahk 0.098 0.182 0.003 -0.008 0.207 0.096 0.211
siiresi
Evre (KL) 0.134 -0.020 0.189 -0.129 0.285* 0.095 0.102
VAS -0.174 0.172 0.082 0.151 0.113 0.229 0.054
Lequesne -0.177 0.145 -0.022 -0.036 0.095 0.015 0.035
WOMAC- -0.250* | 0.037 0.122 0.095 0.050 0.189 0.091
agri
WOMAC- -0.072* | 0.155 0.108 0.016 0.167 0.136 0.196
tutukluk
WOMAC- -0.131 0.129 0.145 0.047 0.083 0.254* | 0.088
fonksiyon
WOMAC- -0.171 0.127 0.138 0.037 0.124 0.215 0.154
total
NHP-Enerji 0.134 0.018 -0.201 -0.062 0.086 0.077 0.119
NHP-Agn -0.080 0.156 -0.122 0.031 -0.030 0.191 0.202
NHP- 0.004 -0.012 -0.046 0.029 -0.051 0.121 0.156
Emosyonel
NHP-Uyku -0.011 0.108 -0.134 -0.163 -0.021 0.040 0.071
NHP-Sosyal 0.091 0.148 -0.036 0.017 0.017 0.023 0.097
izolasyon
NHP-fiziksel 0.035 0.179 -0.012 -0.084 0.013 0.036 -0.022
mobilite
NHP-Distres 0.009 0.090 -0.092 -0.028 -0.041 0.100 0.131
HAQ-giyinme | -0.126 0.188 0.058 0311* -0.014 0.029 0.246*
HAQ- -0.118 0.005 0.045 0.124 0.088 0.128 0.260*
dogrulma
HAQ-yemek -0.051 -0.143 0.033 0.109 -0.078 0.089 0.029
HAQ-yiiriime | 0.057 0.147 0.145 0.030 0.070 0.071 0.094
HAQ-hijyen -0.006 0.104 -0.001 0.121 0.033 0.004 -0.087
HAQ-uzanma | -0.109 -0.037 -0.020 0.065 -0.084 0.065 0.248*
HAQ- -0.105 -0.220 -0.116 0.029 -0.278* | -0.018 | 0.075
kavrama
HAQ-giinliik | 0.068 0.168 -0.010 0.003 0.079 -0.016 | 0.108
1§
HAQ-total -0.099 0.069 0.007 0.097 -0.043 0.008 0.150

*: p<0.05 **: p<0.01
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Tablo 4.7. Klinik parametreler ile MRG bulgularinin iliskisi (devami)

TMS TMP FLS FLP TLA TLS TLP
Yas 0.162 0.158 0.119 -0.018 0.110 0.061 0.192
BKi 0.128 0.074 -0.061 -0.058 0.028 -0.063 0.008
Hastalik siiresi | 0.091 0.237 -0.039 0.064 0.064 -0.054 0.084
Evre (KL) 0.367** 0.102 0.045 0.017 0.200 0.192 0.215
VAS 0.135 0.075 0.174 0.225 -0.058 -0.128 0.131
Lequesne 0.341** -0.048 -0.103 0.155 -0.182 -0.203 -0.143
WOMAC-agn 0.252* 0.001 0.051 -0.085 0.072 -0.139 -0.015
WOMAC- 0.314* -0.114 0.156 -0.011 0.090 0.106 0.107
tutukluk
WOMAC- 0.309* -0.007 0.159 -0.019 0.083 -0.044 -0.069
fonksiyon
WOMAC-total | 0.344** -0.069 0.153 -0.044 0.095 -0.007 0.022
NHP-Enerji 0.186 -0.062 -0.031 -0.018 -0.056 -0.116 -0.157
NHP-Agn 0.129 -0.018 0.037 -0.015 0.045 -0.252* | -0.106
NHP- 0.081 -0.092 0.115 0.146 0.071 -0.260* | -0.135
Emosyonel
NHP-Uyku 0.080 -0.187 0.032 -0.028 0.023 -0.166 -0.181
NHP-Sosyal 0.145 -0.112 0.066 0.064 0.029 -0.175 -0.088
izolasyon
NHP-fiziksel 0.138 -0.178 -0.002 -0.037 -0.003 -0.234 -0.285
mobilite
NHP-Distres 0.118 -0.102 0.043 0.047 0.054 -0.234 -0.147
HAQ-giyinme 0.138 -0.181 0.105 0.136 0.073 -0.157 0.114
HAQ-dogrulma | 0.138 -0.023 0.290* 0.148 0.039 0.081 0.139
HAQ-yemek 0.124 -0.021 0.238 0.195 0.085 -0.099 -0.219
HAQ-yiiriime 0.321** 0.136 0.079 -0.041 -0.042 -0.218 0.056
HAQ-hijyen 0.089 -0.088 0.146 0.046 -0.197 0.049 0.048
HAQ-uzanma 0.136 0.009 0.114 0.060 -0.167 -0.072 -0.105
HAQ-kavrama | 0.015 -0.068 0.050 0.070 -0.091 -0.111 -0.129
HAQ-giinliik is | 0.256* 0.029 0.023 0.030 -0.130 -0.206 0.027
HAQ-total 0.239 -0.038 0.129 0.065 -0.145 -0.161 0.005

*: p<0.05 **: p<0.01
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TARTISMA

Diz osteoartriti, kikirdak ve kemik degisiklikleriyle karakterize, progresif
seyreden ve yaglanan diinya popiilasyonuyla birlikte prevalansi artan, kas iskelet
sistemi Oziirliiligliniin 6nemli nedenlerinden biridir. Radyolojik OA, 65 yasin
tizerindeki bireylerde %30 oraninda goriilmektedir (31). Hastalik direkt
radyografik olarak eklem araliginda daralma, osteofit, subkondral kist ve
subkondral skleroz ile karakterizedir. Bu tanimlanmis yapisal degisikliklere
ragmen etyoloji hala agik degildir. Gelistirilen goriintiileme yontemleri, OA
arastirmalarinda yeni ufuklar agmistir. Hastalik patogenezinin anlagilmasinda da
bu goriintiileme metodlarinin etkili olacagi diisiiniilmektedir.

Epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda yapisal patolojiyi degerlendirmek icin
konvansiyonel radyografiler altin standart olarak kabul edilmekle birlikte bu
yontemin 6nemli kisithiliklar1 vardir (117). Oncelikle evreleme sistemlerinin
gecerliligi tatmin edici degildir. Ornegin, Kellgren Lawrence evreleme sisteminin
merkezinde olan osteofit varliginin rolii agik degildir. Osteofit varlig1 agn ile
iliskili fakat agr1 siddeti ile iliskili degildir (117). Ayrica hastalik progresyonunu
da yansitmamaktadir. Eklem araligi daralmast da ¢alismalarda hastalik
progresyonunu saptamada sonug Olgiitii olarak kullanilmaktadir. Eklem araligi
genisliginin kikirdak hacmini yansittigi varsayilmaktadir. Bu yaklagim dogru
degildir ¢linkii eklem araliginda kikirdak disindaki yapilar da yer almaktadir.
Eklem araliginda erken daralmanin nedenlerinden birinin de meniskiis
ekstriizyonlart  oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir.  Konvansiyonel
radyografide dizin farkli pozisyonlarda goriintiilenmesi ve 1gmin gelis yonii de
Olclim hatalarina neden olabilir. Eklem araligi genisliginin 6l¢iimii kisa stire
icindeki degisimlere hassas degildir. Dizin semi-fleksiyon pozisyonda On-arka
grafisinin tibial platoda dogru dizilimi saglayarak degisimlere hassas oldugu
gosterilmigtir fakat yine de kikirdagin direkt olarak goriintiilenmesinden daha
gecerli bir yontem olarak kabul edilmemistir (118). Osteoartrit degerlendiriminde

kullanilacak yontem basit, giivenilir, gecerli ve degisimlere duyarli olmalidir.
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Eklem kikirdagim1i degerlendirmede ve radyolojik evrelemede manyetik
rezonans gorlntiillemesine olan 1ilgi giderek artmaktadir. Konvansiyonel
radyografinin eklem kikirdagini indirekt degerlendirmesine karsin manyetik rezonans
ile kikirdak direkt olarak goriintiilenebilmektedir. MRG, kikirdak kalinligi, hacmi,
yiizey diizensizlikleri ve dizdeki diger yapisal degisikliklerin saptanmasina olanak
verir. Kikirdak sinyal ve morfolojisini degerlendirmek iizere duyarli evreleme
sistemleri gelistirilmeye c¢alisilmistir. Bu metodlarda eklem kikirdagi bolgelere
ayrilip lezyonlarn derinlik ve biiyiikliigiine gore evreleme yapilmistir. Bu
metodlardan bazilar1 kikirdak degisimlerine hassas bulunsa da klinik parametrelerle
iliskisi kanitlanmamistir. Bu calismada da kikirdak sinyal, morfoloji ve kalinlig1 diz
OA’i i¢in semikantitatif bir metod olan WORMS evreleme sistemi ile
degerlendirilmistir. Calismalarda WORMS’un diz OA’inin epidemiyolojik ve klinik
caligmalari i¢in uygun bir MRG degerlendirme metodu oldugu gosterilmistir (116).

Bu calismada diz OA’inde klinik parametreler ile eklem kikirdaginin MRG
bulgular1 arasindaki iligkiyi gostermek amacglanmistir. Eklem kikirdak kalinligi
Ol¢iimii, OA siddetini degerlendirmede, hastalik riski ve progresyonunu
saptamada alternatif bir kantitatif radyolojik metod olarak diisiiniilmiistiir (119).
Bu 6l¢timiin kisithiligi, kikirdak kalinliginda yiiklenmeye bagl olarak giin i¢inde
degiskenligin gdsterilmis olmast ve buna ek olarak progresyon izleminde
degerlendirme i¢in yine ayni bolgelerin se¢ilmeme olasiligidir (120). Bu metodun
kantitatif Ol¢iime avantaji ise lokalize alanlarin degerlendirilebilmesi ve fokal
lezyonlarin gosterilebilmesidir.

Kikirdak hacminin MRG ile kantitatif 6l¢iimii ile cerrahi ve post-mortem
orneklerin kikirdak hacmi degerleri korele bulunmustur. Kikirdak hacmi
Ol¢iimlerinin klinik parametrelerle iliskili oldugu ve kikirdak hacmi kayip hizinin
diz artroplastisi cerrahisi gerekliligine Onceden isaret edebildigi gosterilmistir
(121). Manyetik rezonans goriintiileme ile diz OA’li ve saglikli kisilerde medial
ve lateral tibiofemoral, patellofemoral kompartmanlarda kikirdak hacmi 6l¢iimii
giivenilir bulunmustur (122). Jones ve arkadaslarinin yaptigi bir g¢aligmada,
radyografik olarak eklem araliginda daralma saptanmadan 6nce kikirdakta % 11-

13 oraninda hacim kaybi oldugu gosterilmistir (123). Boylelikle erken kikirdak

kaybinda kikirdak hacmi Ol¢timiiniin duyarliliginin giiglii oldugu belirtilmistir
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ancak kiiciik kikirdak lezyonlarimi gostermede daha az hassas olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bu nedenle semikantitatif metodlar fokal kondral lezyonlarin
degerlendirilmesinde daha giivenilir olabilir. Raynauld ve arkadaslarinin yaptigi
bir baska calismada, 2 yil sonunda MRG ile kikirdak hacminde anlamli oranda
kay1ip saptanmis fakat radyolojik degisikliklerle iliskili bulunmamistir (124).
Manyetik rezonans ile goriintiilenen kikirdak ylizeyindeki diizensizlikler gec
dénemde radyolojik degisikliklere neden olur. Saglikli insanlarda yas ve BKI
artisiyla kikirdak lezyonlari prevalans ve siddetinin arttig1 gosterilmistir. Klinik ve
radyolojik OA bulunmadiginda bile bu lezyonlar saptanabilir ve erken OA olarak
tanimlanabilir (91). Kikirdak lezyonlarinin oldugu asemptomatik kisilerde
kikirdak hacminin azaldigi bulunmustur (91). Ding ve arkadaslarinin saglikli
popiilasyonda yaptig1 bir ¢alismada medial tibiofemoral kikirdak lezyonlari
olanlarda 2 yil sonunda radyolojik OA gelismemis olsa bile kikirdak kayb1 oldugu
gosterilmistir (125). Yine de kikirdak lezyonlar1 olan asemptomatik kisilerde
klinik OA gelisip gelismeyecegi agik degildir fakat kikirdak lezyonlar1 olan diz
OA’li kisilerde kikirdak kaybi ve hastalik progresyonunun hizli olacagi Cicuttini
ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢alismada vurgulanmistir (126). Kikirdak
lezyonlarinin siddeti ile agri, fonksiyon skorlar1 ve total diz eklem replasmani
riski gibi hastalik progresyonuna isaret eden gostergelerin iligkili oldugu Wluka
ve arkadaglarinin yaptig1 2 yil siiren bir bagka calismada gosterilmistir (127). Bu
calismada tibiofemoral eklemdeki kikirdak lezyonu varligi 2 yil sonundaki
kikirdak hacmi kaybi ile anlamli olarak iligkili saptanmamis ancak patellofemoral
bolgede iliski anlamli bulunmustur. Patellofemoral ve tibiofemoral progresyonu
etkileyen risk faktorleri farkli olabilir. Wang ve arkadaslarinin yaptig1 bir bagka
calismada ise tibiofemoral kikirdak lezyonlarinin kikirdak hacminde azalmayla
iliskisi gosterilmistir. Asemptomatik dizlerde kikirdak lezyonlari, erken donemde
kikirdak hacmi kaybi i¢in tahmin edici olabilir. Kikirdak lezyonu olan kisilerin
timiinde OA gelisecegi ya da diz OA’inde progresyon olacagina dair kesin kanit

yoktur.

Bu c¢alismada, hastalik progresyonunu degerlendirmek amaciyla ~MRG

baslangicta ve 6 ay sonrasinda yapildi. Baslangica gore MRG bulgularinda farklilik
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saptanmadi. Bu ¢alismanin kisitliliklarindan biri, degerlendirmeler arasindaki siirenin
kisa olmasidir. MRG ile yapilan ve kikirdakta anlamli farklilik bulunan ¢alismalarda
stire 1 yilin lizerindedir. Pessis ve arkadaslari, 20 diz OA’li hastay1 baglangigta ve 1
yil sonunda konvansiyonel radyografi, artroskopi ve MRG ile degerlendirmislerdir.
MRG’de 1 yil sonunda kondropatide ilerleme oldugunu fakat radyolojik ve
artroskopik degisikligin olmadigimi gostermislerdir (11). Bu ¢alismada MRG
bulgularinin kétiilesmesinin klinik olarak 6nemine deginilmemistir ve g¢alismaya
alinan hasta sayis1 azdir. Yapilan bir¢ok calismada degerlendirmeler arasindaki siire
daha uzun tutulmus (2-3 yil) ve bu siire sonunda kikirdak lezyon skorlarinda anlamli
degisiklikler oldugu gosterilmistir. Bizim calismamiza benzer olarak, Gandy ve
arkadaslarinin  yaptigi ¢aligmada 3 yi1l sonunda MRG’de higbir eklem
kompartmaninda anlamli hacim degisikligi olmadig1 goriilmiistiir (12). Bu sonucun
birinci nedeninin, OA’in fokal bir hastalik olmasi ve kikirdak degisikliginin kiigiik
alanlara lokalize olmasi oldugunu diisiinmiislerdir. Bizim caligmamizda ise tiim
kompartmanlar ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Ek olarak, erken OA’te bazi
bolgelerdeki hacim artisiyla birlikte diger bolgelerdeki azalmanin  birbirini
dengelemis olabilecegini de vurgulamiglardir. Ayrica kikirdak kaybinin ¢ok yavas
gelisiyor olmasi da nedeni olabilir. Bizim ¢aligmamizdaki izlem siiresinin kisa olmasi
yavag seyir nedeniyle kikirdak degisiminin gdosterilememesini agiklayabilir.
Wluka’nin 123 diz OA’li hastay1 dahil ettigi bir ¢alismada erken hastalikta kikirdak
kaybinin daha hizli oldugu gosterilmistir (127). Bizim g¢aligmamiza dahil edilen
hastalarin ortalama yaslarinin yiiksek olmasi ve ileri osteoartrite sahip olmalar1 da
MRG bulgularinda farklilik izlenmemesini agiklayabilir.

Bu calismada, MRG bulgular1 ayni kaldigi halde baslangic degerleriyle
karsilastirildiginda 6. ayda Lequesne indeksinde, WOMAC agr1, tutukluk, fonksiyon
parametrelerinde ve total WOMAC skorunda, NHP nin agr1 ve distres bdliimlerinde
anlamli iyilesme oldugu goriildii. HAQ’1n yiiriime ve hijyen boliimleri disindaki
diger tiim agr1, fonksiyon ve saglikla iliskili yagam kalitesi degerlendirmelerinde de
iyilesme oldugu goriildii fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bunun nedeni
hastalara verilen semptomatik tedavilerin etkilerinin devam ediyor olmasi ile

aciklanabilir.

52



Ayrica erkek ve kadinlarda MRG bulgular karsilastirildiginda, sadece femur
lateral anteriorda erkeklerde kadinlara gore skorlarin daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Diger diz kompartmanlarinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. Ancak ¢alismaya alinan kadin ve erkek sayisi oldukca farklidir.
Wiluka ve arkadaglarinin yaptigi 132 diz OA’li hasta sayist olan ¢alismada agir
medial tibiofemoral lezyonlarin erkeklerde, lateral tibiofemoral ve patellofemoral
lezyonlarin kadinlarda fazla oldugu gosterilmistir (10). Bu a¢idan bizim
calismamizla benzerlik tasimamaktadir. Wang’nin bir calismasinda ise tiim
kompartmanlarda erkeklerde kikirdak kaybinin kadinlardan daha fazla oldugu
goriildii. Yine aymi calismada baslangi¢ lezyon skorlarinin az olmasmin kikirdak
kaybi icin daha fazla risk olusturdugu saptanmistir (128).

Bu calismada, yas ve VKI ile PMF’teki MRG skoru arasinda anlamli iliski
oldugu saptanmistir. Yas ve VKI arttitkca MRG skoru kétiilesmistir. Fakat diger
kompartmanlarda bu iliski gosterilememistir. Benzer olarak Wluka ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada da kikirdak lezyonlari ile yas ve VKI uyumlu bulunmamistir (10).
Saglikli kisilerde ise kikirdak lezyonlar1 ile iligkileri oldugu gosterilmisti.
Osteoartritte hastalik progresyonunda bu faktdrler daha az Onemli olabilir.
Radyolojik degerlendirmede hastalik siddeti ile femur medial santral(FMS) ve tibia
medial santral(TMS)’deki skorlar arasinda anlamli dogrusal iliski oldugu
goriilmiistiir. Diger eklem kompartmanlar: ile radyolojik evreleme arasinda iligki
gosterilememistir.

Manyetik rezonans gorintiilleme bulgularinin, FMP’da WOMAC fonksiyon
skoru ile, TMS’de WOMAC agri-tutukluk-fonksiyon ile total skorlar1 ve Lequesne
indeksi skorlar1 ile anlamli olarak iligkili oldugu gosterilmistir. Wluka ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da WOMAC total, agri, tutukluk, fonksiyon skorlari ile
kikirdak lezyon varligi ve siddeti arasinda bizim caligmamiza benzer olarak iliski
saptanmustir (10). Benzer olarak Wluka ve arkadaslarinin yaptig: bir diger ¢aligsmada,
132 erken OA’li hasta dahil edilmis, baslangicta ve 2. yilda MRG ile
degerlendirilmiglerdir. Klinik degerlendirimde WOMAC ve SF-36 kullanilmistir.
Hem baslangictaki tibial kikirdak hacmi ile klinik parametreler arasinda hem de 2 yil
sonundaki kikirdak kaybu ile klinigin kotiilesmesi arasinda anlamli fakat zayif iliski

oldugu gosterilmistir (10). Boylelikle kikirdagin diz OA’i semptomlarinda asil
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belirleyici faktor olmadigi sonucuna varilmistir fakat yine de konvansiyonel
radyografiye gore kikirdak hacminin hastalik siddetini degerlendirmede daha hassas
bir yontem olabilecegi belirtilmistir. Bu ¢alisma sonuglarindan farkli olarak, Stahl ve
arkadaslar1 kikirdak bulgulart ile WOMAC skorlar1 arasinda anlamli iligki
saptamamiglardir (129). Calismamizda diger diz kompartmanlarindaki MRG
bulgular1 klinik parametrelerle iligkili bulunmamistir. Dizde yiik tasiyan bdlgeler
medial ve lateral kompartmanlarin santralindedir ve diz OA’i de 4 kat siklikla
medial kompartmanda goriiliir. Bizim ¢alismamizda da klinik parametreler tibial
medial santraldeki MRG bulgulart ile uyumlu bulunmustur. Posterior femur, diz
fleksiyondayken tibia ile yakin iliskidedir ve kikirdak kaybi ile klinik arasindaki
iligkinin anlamli olmasi bu sekilde agiklanabilir. Tibianin anterior ve posterior
alanlar1 ise meniskiisler tarafindan korunmaktadir ve bu alanlarda kikirdak kaybi
daha yavas olmaktadir. Saglikli erigskin popiilasyon ve ¢ocuklarda kikirdagin lateral
kompartmanda daha kalin ve hacminin daha fazla oldugu yapilan calismalarda
gosterilmistir (130). Bu da medial bolgelerde daha sik ve siddetli OA goriilmesini
aciklamaktadir. Klinik parametrelerin de tibia medialinde MRG bulgulan ile iliskili
olmasi beklenen bir sonuctur. Cicuttini ve arkadaslari, 117 diz OA’li hastay1 dahil
ettikleri ¢alismalarinda 2 yil sonunda tibial ve femoral kikirdak kaybi arasinda
anlamli iliski oldugunu gostermislerdir (131). Tibiofemoral hastalikta sadece tibial
kikirdak Sl¢timii yapmanin yeterli olacagi sonucuna varmislardir. Santral bolgedeki
kikirdak kaybinin anterior, posterior ya da lateraldekilere gore daha hizli oldugu
vurgulanmstir (131).

Agrili osteoartritin nedeni tam olarak bilinmemektedir ¢iinkii kikirdakta agri
lifleri yoktur ve kikirdak kaybi ile semptomlarin iliskisi agik degildir. Diz OA’inde
agr1 multifaktoriyeldir ve eklemle iligkili bircok yapt neden olabilir. Kemik, kemik
iligi, eklem kapsiilii, ligamanlar, meniskiis, bursa ise nosiseptif liflerden zengindir ve
OA’te etkilenen yapilardir. En yaygin kemik anormalligi kemik iligi 6demidir.
Kemik iligi 6demi inflamatuar artritlerde, osteomiyelit, osteoporoz, stres kirigi ve
osteonekroz gibi bir ¢ok agrili durumda saptanmistir. Kemik iligi 6demi OA’te agri
kaynaklarindan biri olabilir. Kikirdak kaybi nedeniyle eklem yiiklenmesinin anormal

dagilimi ile olusan mikrotravmalar hiicresel yaralanmaya ve bu da kemik iligi
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O0demine neden olabilir. Tiim bunlara ek olarak agri1 algilamasi kiiltiir, cinsiyet ve
davranissal farkliliklar gibi faktorlerden de etkileniyor olabilir.

Osteoartritte eklemin bir biitlin olarak degerlendirilmesine olan ilgi giderek
artmaktadir. Manyetik rezonans ile OA patogenezinde, progresyonunda ve agrida
rolii oldugu diisiiniilen eklem kikirdagi, kemik lezyonlar1 ve periartikiiler yumugak
doku lezyonlar1 goriintiilenebilir. Bu ¢alismada kemik iligi degisikligi, subartikiiler
kist, eklem sivis1 ve sinovyal kalinlasma oranlarinin yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Benzer olarak, Pessis ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, subkondral kemik
anormallikleri ve kemik iligi 6demi varliginin kikirdak lezyonu progresyonunda
artisa  neden oldugu gosterilmistir  (11). Subkondral kemigin kikirdak
dejenerasyonunda etkili oldugu bilinmektedir. Saglikli ve semptomatik olan ve
olmayan diz OA’li kisilerin dahil edildigi bir ¢caligmada, sagliklilara gére diz OA’i
olanlarda kemik iligi 6deminin daha fazla oldugu ve semptomatik diz OA’i
olanlarda lezyon boyutunun 1 cm’den fazla oldugu gosterilmistir (132). Yine ayn
calismada tam kat kalinlik ve subkondral kemik lezyonlar1 agrili diz OA’li olanlarda
daha sik bulunmustur. Kemik iligi 6deminin progresyonla iliskisi anormal dizilimle
aciklanmistir. Varusu olanlarda kemik iligi 6demi medialde, valgusu olanlarda ise
lateralde saptanmigtir. Agrili diz OA’i olan 377 hastanin dahil edildigi ¢alismada
kemik iligi 6demi %82 oraninda bulunmustur (133). Baska bir calismada kemik iligi
lezyonlarinin yiiksek mineral dansitesi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bu da
lezyonlarin ~ eklem {izerine olan asir1  yiklenme sonucu olustugunu
diisiindiirtmektedir. Zanetti ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada MRG bulgulari
ile eklem replasmani sonrasinda elde edilen Orneklerin histolojik bulgular
karsilasgtirilmistir. Histolojik degerlendirmede gergek 6dem oraninin ¢ok az oldugu
goriilmistiir (134). Agrili diz OA’i olan hastalarin dahil edildigi bizim ¢alismamizda
da kemik iligi degisikligi %90 oraninda saptanmistir ve yapilan diger calismalarla
benzerlik gostermektedir.

Osteoartritte inflamasyonun énemi bilinmektedir. Sinovit OA’e ikincil gelisiyor
gibi goriinse de erken OA’te de sinovyal anormallikler goriiliir ve kondropatinin
siddetinin artmasiyla sikli§1 artar. Osteoartritte sinovyum c¢ok az ¢alismada
degerlendirilmistir. Semikantitatif olarak sinovyal hacim Olgiilebilir. Hill ve

arkadaslari, 150 diz OA’li hastada yaptiklar1 ¢alismada sinovyal effiizyonun agri
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siddeti ile iligkili oldugunu go6stermiglerdir (134). Bizim calismamizda da
semptomatik diz OA’i olan hastalar degerlendirilmis olup sinovyal effiizyon ve
kalinlasma oran1 %82 olarak bulunmustur. Asemptomatik OA’i olan 25 hastanin
dahil edildigi bir ¢aligmada sinovyal effiizyon %355 oraninda goriilmiistiir (134).
Siddetli radyografik OA’i olanlarda yapilan bir ¢aligmada ise %80 hastada sinovyal
effiizyon saptanmistir (134). Sinovyal hipertrofi, yapilan iki farkli ¢alismada sinovyal
inflamasyonla iliskili bulunmustur (134).

Wang ve arkadaslari, meniskiis ve 6n ¢apraz bag yirtiklarmin hizli kikirdak
kaybina neden oldugunu belirtmiglerdir (128). Bir g¢aligmada OA’li hastalarda
meniskiis lezyon siklig1 erkeklerde %83, kadinlarda %73, saglikli erkeklerde %44,
kadinlarda %20 olarak bulunmustur (133). Bizim calismamizda ise hastalarin
%45’inde meniskiis lezyonu saptanmistir. Aradaki fark ¢alismamizdaki kadin hasta
sayisinin erkek hasta sayisina gore daha fazla olmasiyla agiklanabilir. Bu ¢alismalar
birlikte degerlendirildiginde kadinlarin daha az eklem travmasina maruz kaldigi
diisiiniilebilir. Bhattacharyya ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada meniskiis lezyonu
olan ve olmayan diz OA’li hastalar arasinda agri ve WOMAC skorlar1 agisindan
anlaml farklilik saptanmamugtir (134). Ayni ¢alismada meniskiis lezyonlari ile direkt
radyografik goriintiilleme skorlarinin iligkili oldugu goriilmiistiir.

Hill ve arkadaglar1 OA’li hastalarda 6n ¢apraz bag lezyonu oraninin yiiksek
oldugunu gostermislerdir (134). Amin ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 6n c¢apraz bag
lezyonu agr1 ya da ozirlilik ile iliskili bulunmamistir (134). Bizim ¢alismamizda
Ozellikle ligaman lezyonu orani diisiik bulunmustur. Bu, dahil edilen hastalarin
gecirilmis travma Oykiisii oraninin diisiik olmasiyla aciklanabilir. Bizim ¢alismamizla
benzer olarak Link ve arkadaslari, diz OA’li hastalarda ligaman lezyonu
saptamamiglardir (135).

Torres ve arkadaglarinin ¢alismasinda subartikiiler kistler agr1 siddeti ile iligkili
bulunmamistir (136). Bizim calismamizda subartikiiler kist %78 gibi yiiksek oranda
saptanmuigtir.

Bu calismanin kisithliklarindan biri de, saglikli veya asemtomatik diz OA’i
olan popiilasyonun dahil edilmemis olmasidir. Klinik parametrelerle MRG bulgulari
arasindaki iligkinin gosterilmesi agisindan daha belirleyici veriler bu sayede

saptanabilirdi.
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Sonug¢ olarak, bu calismada kikirdak hacmi kantitatif olarak olc¢lilmemekle
birlikte kikirdak, sinyal, morfoloji, lezyonu ve kalinligi degerlendirilmistir. Tibia
medial santralde MRG bulgulari ile klinik parametreler arasinda anlamli iliski oldugu
gosterilmigtir. OA etyolojisinin aragtirilmasi, erken tani konulmasi, yeni kikirdak
replasman teknikleri, kondrosit transplantasyonu, osteokondral transplantasyon,
kondroprotektif ilaclar ve kikirdak biiyiime stimiilasyon faktorleri gibi tedavilerin
gelistirilmesi ve bu arastirmalart1 monitorize etmek i¢in kikirdak onariminin
goriintiilenmesi  ¢ok Onemlidir. Tedavi izleminde MRG ile kikirdagin
degerlendirilmesi ve kantitatif Ol¢ciimiiniin gegerli, glivenilir ve hassas oldugu
diisiiniilmektedir. Ileri dénemde vyapilacak arastirmalara erken OA’li hasta
gruplarinin dahil edilmesi daha uygun olacaktir. Bu ¢aligmalarda tiim diz
kompartmanlarinin degil de sadece tibial medial santralin degerlendirilmesinin
yeterli olabilecegi ve boylelikle zamandan da kazang saglanacag: diisiiniilebilir fakat
eklem tutulumu simetrik olmayip lateral tibiofemoral ya da patellofemoral OA’i
olanlarda da sinirlt bilgi verecegi de agiktir. Kemik iligi degisikligi, eklem sivisi,
sinovyal kalinlasma, meniskiis ve ligaman lezyonu gibi kikirdak dis1 patolojilerin de
OA patogenezinde ve progresyonunda rol oynayabilecegi ve MRG ile bu lezyonlarin

da saptanabilecegi akilda tutulmalidir.
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SONUCLAR

1. Diz osteoartriti olan 64 hastada, baslangi¢ degerleriyle karsilastirildiginda 6.
ayda agr1, tutukluk ve fonksiyonel duruma ait degerlendirme parametrelerinde
olumlu yoénde iyilesme oldugu gozlenmistir. Lequesne indeksinde, WOMAC agri,
tutukluk, fonksiyon parametrelerinde ve total WOMAC skorunda, NHP’nin agr1 ve
distres boliimlerinde olan iyilesme istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Saglik
Degerlendirme Anketi’nin yiiriime ve hijyen bolimleri haricindeki diger tim
parametrelerinde ve GAS’ta 6. ayda iyilesme oldugu goriilmiistiir fakat istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir.

2. Kemik iligi degisikligi, subartikiiler kist, eklem sivist ve sinovyal kalinlasma
oranlarinin yiiksek oldugu goriilmiistiir.

3. Kadmm ve erkekte, FLA’daki MRG bulgular1 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Femur lateral anteriordaki MRG skorlarinin erkeklerde
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Diger kompartmanlardaki MRG bulgularinda iki
cins arasinda fark gézlenmemistir.

4. Yas ve BKI ile PMF teki MRG skoru arasinda anlaml1 dogrusal iliski oldugu
saptanmustir fakat diger kompartmanlardaki MRG bulgulari ile iligki gézlenmemistir.
Radyolojik degerlendirmede hastalik siddeti ile FMS ve TMS’deki MRG skorlari
arasindaki iliski anlamli bulunmustur.

5. Tibia medial santral kikirdak MR degerlendiriminin agri, tutukluk,
fonksiyon, yasam kalitesi gibi klinik bulgularla ve radyolojik evreleme ile korele
oldugu gosterilmistir. Diger diz kompartmanlar: ile klinik parametreler arasindaki
iligki TMS’deki kadar anlamli bulunmamustir.

6. Baglangi¢ ve 6. aydaki MRG bulgular1 arasinda anlamli fark olmadigi

gOriilmiistiir.
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OZET

Diz Osteoartritli Hastalarda Klinik Degerlendirme Parametreleri ile Manyetik

Rezonans Goriintiileme (MRG) Bulgularimn iliskisi

Osteoartrit (OA) agr1 ve Oziirliliige neden olan ve diinyada en sik goriilen
kronik eklem hastaligidir. Semptomatik diz osteoartriti, 60 yasin lizerinde toplumun
yaklasik % 50’sinde ortaya ¢ikmaktadir. Konvansiyonel grafilerin erken tan1 koyma,
hastalik siddeti ve progresyonunu degerlendirmede yetersiz kaldigi goriilmiistiir.
Osteoartritte eklem kikirdaginin direkt ve noninvaziv olarak degerlendirilmesinde
MRG ideal bir yontem olarak goriinmektedir. Bu prospektif klinik ¢aligmanin amaci,
diz OA’inde MRG ile eklem kikirdagmi tiim ylizeylerde ve kompartmanlarda
degerlendirmek ve bu bulgularin klinik degerlendirme parametreleri ile iliskisini
arastirmakti. Bu amaca yonelik, hastalik siirecinde hastalik siddetinin degisimiyle
MRG bulgularmin degisip degismedigi arastirildi.

Bu calismaya Amerikan Romatizma Dernegi tani kriterlerine gore diz
osteoartriti tanist konmus ve Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemesine gore
Evrel-4 arasinda olan 64 hasta (14 erkek, 50 kadin, ortalama yas 57.5+9.0) alind1.
Manyetik rezonans goriintiileri, 1,5 Tesla MRG cihazinda diz koili kullanilarak elde
edildi. Diz eklemi 15 kompartmana ( patella medial faset, patella lateral faset, femur
medial anterior, femur medial santral, femur medial posterior, femur lateral anterior,
femur lateral santral, femur lateral posterior, tibia medial anterior, tibia medial
santral, tibia medial posterior, tibia lateral anterior, tibia lateral santral, tibia lateral
posterior, tibia subspindz alan) ayrilarak, kikirdak sinyal, morfoloji ve kalinligi
Whole Organ MRI Skorlamas: (WORMS) ile 2 radyolog tarafindan degerlendirildi.
Radyolojik degerlendirme ile es zamanli olarak hastalar agr1 siddeti igin gorsel
analog skala (GAS), fonksiyonel durum i¢in Western Ontario McMaster
Universiteleri Osteoartrit indeksi (WOMAC LK 3.1 versiyonu) ve Lequesne Indeksi
ve saglikla iliskili yasam kalitesi i¢in Nottingham Saghik Profili ve Saghk
Degerlendirme Anketi kullanilarak degerlendirildi. Manyetik rezonans goriintiileme

ile degerlendirmeler baslangigta ve 6. ayda yapildi.
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Baslangic degerleriyle karsilastirildiginda 6. ayda agri, fonksiyonel durum ve
saglik degerlendirme parametrelerinde olumlu yonde iyilesme oldugu goézlendi.
Lequesne indeksinde, WOMAC agr1, tutukluk, fonksiyon parametrelerinde ve total
WOMAC skorunda, NHP’nin agr1 ve distres boliimlerinde iyilesme istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Alt1 ay arayla ¢ekilen MRG’lerde WORMS skorlamasinda
anlaml farklilik gozlenmedi. Hastalardaki kemik iligi degisikligi, subartikiiler kist,
eklem sivist ve sinovyal kalinlasma oraninin fazla oldugu goézlendi. Femur lateral
anterior’daki MRG skorlarimin erkeklerde daha yiiksek oldugu goriildii. Tibia medial
santral(TMS) kikirdak MR degerlendiriminin agr1, tutukluk, fonksiyon, yasam
kalitesi gibi klinik bulgularla ve radyolojik evreleme ile korele oldugu gosterildi.
Diger diz kompartmanlari ile klinik parametreler arasindaki iliskili TMS’deki kadar
anlamli bulunmada.

Sonug olarak, 6 ay arayla yapilan MRG’lerde kikirdak sinyal, morfoloji ve
kalinliginda farklilik goriilmedi. Tibia medial santraldeki MRG bulgularinin klinik
parametreler ile iliskili oldugu ve bu iligkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

gosterildi.

Anahtar Sozciikler: diz, kikirdak, klinik degerlendirme, MRG, osteoartrit
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SUMMARY

The Relation Between Clinical Evaluation Parameters and Magnetic Resonance

Imaging (MRI) Findings in Patients with Knee Osteoarthritis

Osteoarthritis is the most frequent chronic joint disease in the world causing
pain and disability. Symptomatic knee osteoarthritis occurs in approximately 50% of
the population after the age of 60. It has been recognised that conventional
radiology is inadequate in early diagnosis and evaluating the severity and the
progression of disease. Magnetic resonance imaging is considered an ideal method in
the direct and noninvasive evaluation of joint cartilage in osteoarthritis. The aim of
this prospective clinical study was to evaluate joint cartilage in osteoarthritis in all
surfaces and compartments using MRI and to investigate the relation of these
findings with clinical evaluation parameters. For this purpose, it was investigated
whether MRI findings changed in parallel to the alterations in the severity of disease
during disease process.

Sixtyfour patients ( 14 male, 50 female, mean age 57.5+-9.0) who diagnosed
with knee osteoarthritis according to American College of Rheumatology diagnostic
criteria and who were included in stage 1-4 according to Kellgren-Lawrence
radiological staging. Magnetic resonance images were obtained using knee coil in 1.5
tesla MRI device. Knee joint was divided into 15 compartments ( patella medial
facet, patella lateral facet, femur medial anterior, femur medial central, femur medial
posterior, femur lateral anterior, femur lateral central, femur lateral posterior, tibia
medial anterior, tibia medial central, tibia medial posterior, tibia lateral anterior, tibia
lateral central, tibia lateral posterior, tibia subspinous area) and cartilage signal,
morphology and thickness were evaluated by two radiologists using Whole Organ
MRI Scoring System (WORMS). The patients were evaluated with visual analog
scale (VAS) for pain, Western Ontario McMaster Universities Osteoarthritis Index
(WOMAC LK 3.1 version) and Lequesne Index for functional status and
Nottingham Health Profile and Health Assessment Questionnaire for quality of life,
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concurrently with radiological examination. Evaluations with MR imaging were

carried out at the baseline and at 6th month.

Compared to baseline values, improvement was observed in pain, functional
status, and health evaluation parameters at the 6th month. With Lequesne index,
improvement in WOMAC pain, stifness, function parameters, and total WOMAC
score and in pain and distress part of NHP were found statistically significant.

No significant difference was observed in WORMS scoring in sixth month
MRI examinations. It was observed that alterations in bone marrow, subarticular
cyst, joint fluid and synovial thickening were more pronounced in the patients. It was
established that MRI scores in lateral and anterior femur were higher in males. It
was also demonstrated that tibia medial central (TMS) cartilage MR evaluation
correlated with clinical findings such as pain, stifness, function and quality of life
and radiological staging. The relation between other knee compartments and clinical
parameters was not found as significant as that found with TMS.

In conclusion, no difference was found between cartilage signal, morphology
and thickness in MRI after six months . It was shown that MRI findings in tibia

medial central were correlated with clinical parameters with a clinical significance.

Key Words: cartilage, clinical evaluation, knee, MRI, osteoarthritis
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EK 1. Hasta Degerlendirme Formu

1. Ad, soyad:
2. Yas:
3. Cinsiyet:
4. Kilo:
Boy:
VKI:
5. Diger hastaliklar:

6. Eklem travmasi, enfeksiyonu dykiisii:

7. Inraartikiiler hyaliironik asit-steroid enjeksiyonu dykiisii:
8. Kullandig: ilaglar:

9. Hastalik stiresi:

10. Genel olarak diz agrimizin siddetini nasil degerlendirirsiniz?

a. Hi¢ (yok) b. Hafif (1) c. Orta (2)
d. Siddetli (3) e. Dayanilmaz (4)
0 6.ay

11. Lequesne indeksi skoru:
12. WOMAC skoru:
13. NHP skoru:

NHP enerji diizeyi

NHP agn

NHP emosyonel reaksiyonlar
NHP uyku

NHP sosyal izolasyon

NHP fiziksel mobilite

NHP distress

14. HAQ skoru:

15. Kellgren-Lawrence radyolojik evresi: sag diz: sol diz:
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EK 2. GAS (Agn Siddet Durumu)

Su anda dizlerinizde hissettiginiz agr1 siddeti ne kadardir? Agri siddetini asagidaki
¢izgi lizerine isaret koyarak gosteriniz.

AGRI DAYANILMAZ
YOK AGRI
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EK 3. Lequesne indeksi

I. Gece agrisi: yok (0)
Yalniz hareketle (1)
Hareketsiz (2)
II. Sabah sertligi: <1 dk (0)
2-15dk (1)
>15 dk (2)
II1. Bir siire ayakta durmakla agr1 (30 dk): Yok (0)
Var (1)
IV. Yiirliylis sirasinda agri: yok (0)
Biraz yiiriidiikten sonra (1)
Baslangicta 2)
V. Kolluksuz bir iskemleden kalkmakla agri: Yok (0)
Var (1)
VI. Maksimum yiirlime mesafesi:
SINITs1Z (0)

1 km.den ¢ok (1)
15 dakikada 1 km (2)

500-900 m 3)
300-500 m (4)
100-300 m (5)
<100 m (6)

bir baston ya da koltuk degnegi ile (+1)
iki baston ya da koltuk degnegi ile (+2)

VII. Giinliik yasam aktiviteleri:

merdiven ¢ikmak:
merdiven inmek:

¢omelmek:

0: giicliik yok
1: giigliikle
2: imkansiz

toprak zeminde yiiriime:
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EK 4. WOMAC indeksi
AGRI

Son 48 saat i¢cinde kire¢lenme nedeniyle diz ekleminizde (hasta ekleminizde)
hissettiginiz agriy1 diisliniliniiz.

SORU: Asagidaki durumlarda ne kadar agrimz oldugunu belirtiniz:
1 — Diiz bir zeminde yiiriirken

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

2 — Merdiven ¢ikarken ve inerken

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

3 — Gece yatagimizda iken uykunuzu bozan agri

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

4 — Oturur veya yatar haldeyken

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

5 — Ayakta dururken

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
a d d d a
TUTUKLUK

Son 48 saat igcinde kire¢lenme nedeniyle diz ekleminizde (hasta ekleminizde)
hissettiginiz tutuklugu (agriyr degil) diisliniiniiz. Tutukluk, kireclenen ekleminizi
hareket ettirirken hissettiginiz gii¢liik ve yavaslamadir.

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

7 — Giiniin ilerleyen saatlerinde oturduktan, yattiktan veya dinlendikten sonra
hisettiginiz tutuklugun siddetini belirtiniz.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli

a a a a a
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GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR
SORU: Asagidakileri yaparken ne kadar giicliik cekiyorsunuz?
8 — Merdiven inerken

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

9 — Merdiven ¢ikarken

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

10 — Oturdugunuz yerden kalkarken

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

11 — Ayakta dururken

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

12 — Yere egilirken

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

13 — Diiz bir zeminde yiiriirken

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

14 — Arabaya veya otobiise binip inerken

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

15 — Aligveris yaparken

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

16 — Coraplarinizi/dizalti goraplarimizi/kiilotlu ¢orabinizi giyerken

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
a a a a a
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GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asagida belirtilen giinliik fiziksel faaliyetleri yaparken kireclenme
nedeniyle diz eklemenizde (hasta ekleminizde) yasadiginiz zorluklari diisiiniiniiz.
Glnliik faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve ihtiyaglariniz karsilayabilme
yeteneginizdir.

SORU: Asagidakileri yaparken ne kadar giicliik ¢ekiyorsunuz?
17 — Yataktan kalkarken

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

18 — Coraplarimizi/dizalt1 ¢oraplarinizi/kiilotlu ¢orabinizi ¢ikartirken

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

19 — Yatakta yatarken

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

20 — Banyo kiivetine girip ¢ikarken

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

21 — Otururken

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

22 — Tuvalete oturup kalkarken

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

23 — Agir ev isleri yaparken.

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

24 — Hafif ev isleri yaparken

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
a a a a a
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EK 5. Saghk Degerlendirme Anketi

Bu ankette hastaliginizin giinliik yasamdaki bazi hareketlerinizi, aktivitelerinizi nasil
etkiledigini 6grenmek istiyoruz. Eklemek istediginiz diislinceleriniz varsa liitfen bu

sayfanin arkasina yaziniz veya bana sdyleyiniz.

Gegtigimiz hafta yaptiginiz giinliik aktivitelerinizle ilgili olarak durumunuza en iyi

uyan cevabi isaretleyiniz.

Hi¢ zorluk Biraz Cok zorlukla Hig
cekmeden zorlukla yapilyorum yapamiyorum
Giyinip Kusanma yapiyorum yapiyorum
Ayakkabi1 baglamak
ve diigme iliklemek a d a a
dahil kendi kendinize
giyinebiliyor musunuz?
Saginizi
yikayabiliyor musunuz? a a a (.
Dogrulma
Diiz bir sandalyeden
kalkabiliyor musunuz? d a d d
Yataga yatip
kalkabiliyor musunuz? (. a (. (.
Yemek yeme
Etinizi kesebiliyor a a a (.
musunuz?

Dolu bir fincani veya
bardagi agziniza ( (. a a
gotiirebiliyor musunuz?

Yeni bir karton siit veya

meyve suyu kutusunu ( (. ( a
acabiliyor musunuz?
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Yiiriime

Disarida diiz bir zemin

tizerinde yiirtiyebiliyor d a d d
musunuz?
Bes basamak merdiven a a a a

¢ikabiliyor musunuz?

Yukarida sorulan aktiviteleri yaparken genelde kullandiginiz yardimci alet veya
gerec varsa liitfen isaretleyin:

O Baston U Giyinme ig¢in kullanilan
araglar (diigme ¢engeli, fermuar
c¢ekici, uzun sapl ayakkabi
cekecegi vs.)

O  Yiirtiteg Q Ozel yapilmis gerecler
O Koltuk degnegi Q Ozel yapilmis sandalye
Q Tekerlekli sandalye U Diger (liitfen belirtiniz...)

Asagidaki aktiviteler i¢in genelde bagka bir kigiden yardim istiyor musunuz? Yardim
istediginiz aktivite varsa liitfen isaretleyiniz.

O Giyinip kuganma O Yemek yeme

O Dogrulma O Yiirtime

Gegtigimiz hafta yaptiginiz giinliik aktivitelerinizle ilgili olarak durumunuza en iyi

uyan cevabi isaretleyiniz.

Hig zorluk Biraz Cok zorlukla Hig
¢cekmeden zorlukla yapilyorum yapamiyorum
Hijyen yaptyorum yapiyorum
Kendi kendinize yikanip,
kurulanabiliyor
musunuz? a a a a
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Kiivette banyo
yapabiliyor musunuz? u a

Tuvalete oturup
kalkabiliyor musunuz? a (.

Uzanma

Basinizin biraz iizerinde

duran 2,5 kilo agirligindaki

bir nesneye (seker torbasi gibi)

uzanip, nesneyi

asagiya indirebiliyor

musunuz? d a

Egilip yerden bir
giysiyi alabiliyor
musunuz? d a

Kavrama

Araba kapilarin
acabiliyor musunuz? a (.

Daha 6nceden agilmig

olan kavanoz kapaklarini

acabiliyor musunuz? (. a
gotiirebiliyor musunuz?

Musluklari agip
kapatabiliyor musunuz? a (.

Giinliik isler

Giinliik islere kosturup,

alisveris

yapabiliyor (. a
musunuz?

Arabaya binip
inebiliyor musunuz? a a
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Bu aktiviteleri yaparken genelde kullandiginiz yardimer alet ya da gereg varsa liitfen
isaretleyin:

O Yiikseltilmis tuvalet oturagi O Bir yere uzanmak
icin uzun sapl geregler

O Kiivet oturagi veya sandalyesi

U Banyoda kullanmak
U Kavanoz acacagi icin uzun sapl gerecler
(6nceden agilmis kavanozlar igin)

O Kiivet tutamagi U Diger (belirtiniz...)

Asagidaki aktiviteler i¢in genelde bagka bir kigiden yardim istiyor musunuz? Yardim
istediginiz aktivite varsa liitfen isaretleyiniz.

O Hijyen U Elle kavrama ve bir seyleri agma

O Uzanma Q Giinliik isler (ev isleri, alig-veris)
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EK 6. Nothingham Saghk Profili (NHP)

Asagida insanlarin giinliik yasantilarinda karsilasabilecegi bazi1 sorunlardan
bahsedilmektedir. Her bir sorunun sizde mevcut olup olmadigim diisiiniin,
olanlara evet, olmayanlara hayir cevabim verin.

EVET HAYIR
Kendimi siirekli yorgun hissediyorum u a
Geceleri agrim oluyor u a
Her sey moralimi bozuyor u a
Dayanilmaz siddette agrim var u a
Uyuyabilmek i¢in ilag aliyorum u a
Artik eglenmeyi unuttum u a
Kendimi ¢ok sinirli hissediyorum u a
Hareket etmek, pozisyon degistirmek bana agr1 veriyor u a
Kendimi yalniz hissediyorum u a
Sadece ev i¢inde yliriiyebiliyorum u a
One egilmek benim i¢in zor oluyor u a
En basit isler i¢in bile ¢caba gostermem gerekiyor u a
Sabahlar1 ¢ok erken saatte uyaniyorum u a
Hig yiirtiyemiyorum u a
Insanlarla iliski kurmakta zorlaniyorum u a
Giinler gegmek bilmiyormus gibi geliyor u a
Merdiven inip ¢ikmakta zorlantyorum u a
Bazi seylere, yerlere uzanmak, yetismek zor oluyor u a
Yiirtirken agrim oluyor u a
Bugiinlerde ¢ok kolay d6fkeleniveriyorum u a
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Bana yakin hi¢ kimse yokmus gibi hissediyorum
Geceleri ¢cogunlukla uyanik oluyorum

Bazen kontroliimii kaybediyormus gibi hissediyorum
Ayakta durunca agrim oluyor

Kendi kendime giyinmek zor oluyor

Cabucak yoruluveriyorum

Uzun siire ayakta durmak bana zor geliyor
(6rnegin mutfakta veya otobiis beklerken gibi)

Siirekli agrim oluyor

Uykuya dalabilmek i¢in uzun siire bekliyorum
Cevremdeki insanlara yiik oluyormusum gibi geliyor
Geceleri endiselerim yiiziinden uyuyamiyorum
Hayat yasamaya degmez gibi geliyor

Gece uykularim ¢ok kotii

Insanlarla gecinmek bana zor geliyor

Disarida yiiriimek i¢in yardima ihtiyacim var
(6rnegin baston veya bir kisi gibi)

Merdiven inip ¢ikarken agrim oluyor

Sabahlar1 moralim bozuk ve keyifsiz uyaniyorum

Otururken agrim oluyor
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