
 

 

                                                   

 

 

 

 

                   

  
 

 

 

 

 
 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BEZMİALEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

FİZİKSEL TIP VE REHABİLİTASYON ANABİLİM DALI 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

KADIN GONARTROZ HASTALARINDA KUADRİCEPS, TİBİALİS 

ANTERİOR VE GASTROKNEMİUS KASLARININ MİMARİSİ İLE KAS 

KUVVETLERİNİN İLİŞKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Ozan Volkan YURDAKUL 
 

Dr. Mert Kara 
 Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı 



ii 

 

 

 

 

                                                                    

 
 

 

 

 

 
 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

İSTANBUL 

KASIM 2023 

BEZMİALEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ FİZİKSEL TIP VE 

REHABİLİTASYON ANABİLİM DALI 

TIPTAUZMANLIK TEZİ 

KADIN GONARTROZ HASTALARINDA KUADRİCEPS, TİBİALİS 

ANTERİOR VE GASTROKNEMİUS KASLARININ MİMARİSİ İLE KAS 

KUVVETLERİNİN İLİŞKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Ozan Volkan YURDAKUL 
 

Dr. Mert Kara 
 Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı 

 



iii 

 

 

 

 

 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nın 

tıpta uzmanlık öğrencisi Dr. Mert KARA, ilgili yönetmeliklerin belirlediği gerekli 

tüm şartları yerine getirdikten sonra hazırladığı “Kadın Gonartroz Hastalarında 

Kuadriceps, Tibialis Anterior ve Gastroknemius Kaslarının Mimarisi ile Kas 

Kuvvetlerinin İlişkisinin Araştırılması” başlıklı tezini aşağıda imzaları olan jüri 

önünde başarı ile sunmuştur. 

 

 

Tez Danışmanı:        Doç. Dr. Ozan Volkan Yurdakul                 .............................. 

                                   Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

 

Jüri Üyeleri:              Prof. Dr. Teoman Aydın                              .............................. 

                                   Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

 

   Doç. Dr. Ozan Volkan Yurdakul                 .............................. 

   Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

 

   Dr. Öğr. Üyesi Mehmet Serkan Kılıçoğlu  .............................. 

   Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

 

 

Teslim Tarihi: 17.11.2023 

Savunma Tarihi: 26.01.2024 

 

 

 

 

İSTANBUL 

KASIM 2023 



iv 

 

TEŞEKKÜR 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim 

Dalı’nda almış olduğum eğitim boyunca hiçbir zaman desteğini esirgemeyen ana 

bilim dalı başkanı saygıdeğer hocam Prof. Dr. Teoman Aydın’a, 

 

Asistanlık sürecimde hem bilimsel hem pratik olarak beni devamlı gelişmeye teşvik 

eden, çekinmeden  fikirlerine danışabildiğim, akademik alanda en büyük destekçim 

ve aynı zamanda tez danışmanım olan Doç. Dr. Ozan Volkan Yurdakul’a, 

 

Birlikte asistanlık yaptığımız zamanlardan öğretim üyeliğine giden süreci beraber 

geçirdiğimiz, yeni şeyler öğrenmeye ve çalışmaya birbirimizi durmadan teşvik 

ettiğimiz Dr. Öğr. Üyesi Mehmet Serkan Kılıçoğlu’na, 

 

Asistanlık sürecimin tamamında beraber çalışma fırsatı yakalayamadığım; ancak 

birlikte çalıştığımız süre zarfında geniş bilgi birikimiyle bana rol model olan Doç. 

Dr. Buğra İnce’ye ve her konuda anlayışlı ve çözücü tutumuyla yanımda olan Doç. 

Dr. Okan Küçükakkaş’a, 

 

Tez çalışmam ve rotasyonlarım sırasında desteğini esirgemeyen Prof. Dr. Nurzat 

Elmalı’ya, 

 

Asistanlık sürecinde beraber çalışmaktan keyif aldığım ve iş arkadaşlağının ötesinde 

her daim yol arkadaşlarım olarak gördüğüm Dr. Elif Uğurlu, Dr. Safiye Sayılır, Dr. 

Nesrin Yılmaz Bayramoğlu, Dr. Esra Kültür, Dr. Delal Öztürk, Dr. Tuğba Parlakay, 

Dr. Duygu Güler, Dr. Şeyma Teymur, Dr. Safa El Mardi Alaoui ve Dr. Ali Soker’e, 

 

Pandemi süresince ve rotasyonlarda omuz omuza çalıştığım diğer branşlardaki tüm 

hocalarıma ve en zorlu süreçleri beraber atlattığım diğer asistan arkadaşlarıma, 

 

Beraber çalışmaktan keyif aldığım mesai arkadaşlarım Hüsniye Uzun, Rukiye 

Büyükgöksel, Merve Kuzu, Şevval Kural, Zekiye Söylemez, Kübra Gençer, Kübra 

Öztürk, Aynur Naz, Beyza Kurum, Asena Çiğdem ve Emel Eser’e, 

 

Başta Burak Akyürek, İshak Bilal Kaya, Osman Gökhan Çetin, Esra Erol, İldeniz 

Yalnız, Mehtap Günel, Özge Bekis, Muhsin Cinkara olmak üzere tüm fizyoterapist, 

tekniker ve yardımcı personel arkadaşlarıma, 

 

Eğitim hayatımın tümü boyunca her zaman yanımda olan, hayatımdaki en büyük 

destekçilerim canım annem, babam ve ablama, bu zorlu süreçte benimle en çok 

zaman geçiren destekçim ve pandemi sırasında karşıma çıkıp hastane bahçesinden 

sahiplendiğim tüylü can dostum Milka’ya, 

 

Hayatta en hakiki mürşitin ilim olduğunu yüce Türk milletine öğreten ulu 

önder Mustafa Kemal Atatürk’e 

 

Sonsuz teşekkürlerimi sunarım… 

 

Kasım 2023                                                                                           Dr. Mert Kara 



v 

 

BEYAN 

Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından yazımına kadar 

bütün safhalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki bütün bilgileri akademik 

ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışmasıyla elde edilmeyen bütün bilgi ve 

yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da kaynaklar listesine aldığımı, yine 

bu tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici bir 

davranışımın olmadığını beyan ederim.  

 

 

Mert KARA 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa 

 
TEŞEKKÜR .............................................................................................................. iv 
BEYAN……………………………………………………………………………....v 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................... vi 
KISALTMALAR ..................................................................................................... vii 
SEMBOLLER ........................................................................................................... ix 
TABLO LİSTESİ ....................................................................................................... x 
ŞEKİL LİSTESİ ........................................................................................................ xi 

ÖZET……………………………………………………………………………….xii 
SUMMARY ............................................................................................................. xiii 
1.GİRİŞ……………… ............................................................................................... 1 

2.GENEL BİLGİLER ................................................................................................ 4 
2.1. Diz Anatomisi .................................................................................................. 4 

2.1.1.Ligamanlar ve Bursalar ............................................................................ 5 

2.1.2. Diz Ekleminin Kasları ve Hareketleri .................................................... 7 
2.2. Ayak Bileği Ekleminin Kasları ve Hareketleri ........................................... 10 
2.3. Diz Osteoartriti .............................................................................................. 13 

2.3.1.Tanım ....................................................................................................... 13 
2.3.2.Epidemiyoloji ve Sınıflandırma ............................................................. 13 

2.3.3.Patogenez ................................................................................................. 15 
2.3.4.Risk Faktörleri ........................................................................................ 18 

2.3.5.Diz OA Kliniği ......................................................................................... 19 
2.3.6.Laboratuvar ............................................................................................. 20 

2.3.7.Görüntüleme ............................................................................................ 21 
2.3.8.Ayırıcı Tanı .............................................................................................. 25 
2.3.9.Tedavi ....................................................................................................... 26 

3.GEREÇ ve YÖNTEM ........................................................................................... 39 

3.1. Amaç ............................................................................................................... 39 
3.2. Örneklem Büyüklüğü ................................................................................... 39 
3.3.Katılımcılar ..................................................................................................... 39 
3.4.Değerlendirme ................................................................................................ 40 

3.4.1.Sosyodemografik değerlendirme ........................................................... 40 

3.4.2.Radyografik Değerlendirme ................................................................... 40 
3.4.3.Ultrasonografik Değerlendirme ............................................................. 41 

3.4.4.Kas Gücü Değerlendirmesi .................................................................... 47 
3.4.5.Ağrı ve Dizabilite Değerlendirmesi........................................................ 50 

3.5.İstatistiksel Analiz .......................................................................................... 51 
4.BULGULAR .......................................................................................................... 52 
5.TARTIŞMA ........................................................................................................... 67 

6.SONUÇ VE ÖNERİLER ...................................................................................... 74 
7.EKLER…………………….……………………………………………………..76 
8.KAYNAKLAR ...................................................................................................... 82 
 

 



vii 

 

KISALTMALAR 

OA : Osteoartrit 

EHA : Eklem Hareket Açıklığı 

ABD : Amerika Birleşik Devletleri 

BK : Birleşik Krallık 

GSMH : Gayri Safi Milli Hasıla 

MRG : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

MCSA : Muscle Cross-Sectional Area 

MT : Muscle Thickness 

PA : Pennation Angle 

FL : Fascicle Length 

USG : Ultrasonografi 

VL : Vastus Lateralis 

VM : Vastus Medialis 

VI : Vastus Intemedius 

QF : Quadriceps Femoris  

GKM : Gastroknemius Medial Başı  

GKL : Gastroknemius Lateral Başı  

TA : Tibialis Anterior 

TP : Tibialis Posteior 

FDL : Fleksör Digitorum Longus 

FHL : Fleksör Hallusis Longus 

EHL : Ekstansör Hallucis Longus 

CPPD : Kalsiyum Pirofosfat Depo Hastalığı 

ESM : Ekstrasellüler Matriks 

HA : Hyaluronik Asit 

IGF : İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü 

GH : Büyüme Hormonu 

FGF : Fibroblast Büyüme Faktörü 

TGF-β : Transforme Edici Büyüme Faktörü-Β 

EGF : Epidermal Büyüme Faktörü 

PDGF : Trombosit Kökenli Büyüme Faktörü  

BMP : Kemik Morfojenik Protein 

IL : İnterlökin 

TNF-α : Tümör Nekrotizan Faktör-α 

MMP : Matriks Metalloproteinaz 

TIMP : Metalloproteinaz Doku İnhibitörü 

PAI : Plazminojen Aktivatör İnhibitörü 

FAİ : Femoroastebular İmpingiment 

CRP : C-Reaktif Peptid 

RF : Romatoid Faktör 

ANA : Anti-Nükleer Antikor 

ESR : Eritrosit Sedimentasyon Hızı 

RA : Romatoid Artrit 

DM : Diabetes Mellitus 

KL : Kellgren-Lawrence 

OARSI : Osteoarthritis Research Society International 



viii 

 

BLOKS : Boston-Leeds OA Diz Skoru 

WORMS : Whole Organ MRI Score 

KOSS : Knee Osteoarthritis Scoring System 

MOAKS : MR Imaging Osteoarthritis Knee Score 

PsA : Psöriatik Artrit  

AS : Ankilozan Spondilit 

ACR : American College of Rheumatology 

EULAR : European League Against Rheumatism 

TLAR : Turkish League Against Rheumatism 

VKİ : Vücut Kütle İndeksi 

TENS : Transkutanöz Elekriksel Sinir Stimulasyonu 

NMES : Nöromusküler Elektriksel Stimülasyon 

GIS : Gastrointestinal Sistem 

NSAİD : Non-Steroidal Antiinflamatuar İlaç 

PPİ : Proton Pompası İnhibitörü 

IAHA : İntrartiküler Hyaluronik Asit 

IAKS : İntrartiküler Kortikosteroid 

PRP : Platelet-Rich-Plasma 

DYKZ : Doğal Yumurta Kabuğu Zarı 

SVF : Stromal Vasküler Fraksiyon 

HTO : Yüksek Tibial Osteotomi 

HHD : Hand Held Dynamometer(El ile Tutulan Dinamometre) 

NRS : Numeric Rating Scale(Sayısal Derecelendirme Ölçeği) 

WOMAC : Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index 

HAQ : Health Assessment Questionnaire(Sağlık Değerlendirme Anketi) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ix 

 

SEMBOLLER 

o : Derece 

kg/m2 : kilogram/metrekare 

mm3 : Milimetreküp 

g/gün : Gram/gün 

O3 : Ozon gazı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



x 

 

TABLO LİSTESİ 

Sayfa 

Tablo 1. Amerikan Romatizma Derneği Tanı ve Tedavi Kiterleri Komitesi OA 

Klasifikasyonu ................................................................................................... 14 
Tablo 2. Amerikan Romatizma Derneği Diz OA Sınıflandırma Kriterleri ............... 14 

Tablo 3. Yaşlanma ve OA Arasındaki Farklar .......................................................... 16 
Tablo 4. OA’da kıkırdakta meydana gelen histopatolojik değişiklikler ................... 18 
Tablo 5. OA’nın radyolojik “ABCDEs” bulguları .................................................... 22 
Tablo 6. Kellgren-Lawrence(KL) evrelemesi ........................................................... 23 
Tablo 7. OARSI OA görüntüleme grubu MRG bazlı sınıflama önerileri ................. 24 

Tablo 8. OA ayırıcı tanıları ....................................................................................... 26 

Tablo 9. Yaşa göre diz ağrısının sık rastlanan sebepleri ........................................... 26 

Tablo 10. Demografik sayısal parametrelerin istatiksel dağılımı .............................. 52 
Tablo 11. Demografik kategorik parametrelerin istatiksel dağılımı ......................... 52 
Tablo 12. Sayısal demografik verilerin ağrı ve dizabilite ölçekleri ile karşılaştırılması

 ............................................................................................................................ 53 

Tablo 13.Vastus lateralis kası kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması ........... 54 
Tablo 14.Tibialis anterior kası kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması .......... 54 

Tablo 15.Gastroknemius medial başı kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 55 
Tablo 16.Gastroknemius lateral başı kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 55 
Tablo 17.Maksimal ve ortalama izometrik kas güçlerinin karşılaştırılması.............. 56 

Tablo 18. Vastus lateralis kası kas mimari parametreleri ile diz ekstansiyon gücünün 

karşılaştırılması .................................................................................................. 57 

Tablo 19. Tibialis anterior kası kas mimari parametreleri ile ayak bileği 

dorsifleksiyon gücünün karşılaştırılması ........................................................... 57 

Tablo 20. Gastroknemius medial başı kas mimari parametreleri ile ayak bileği 

plantar fleksiyon gücünün karşılaştırılması ....................................................... 58 

Tablo 21. Gastroknemius lateral başı kas mimari parametreleri ile ayak bileği plantar 

fleksiyon gücünün karşılaştırılması ................................................................... 58 
Tablo 22. Sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinin 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması .......................................................... 59 
Tablo 23. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyonun 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması .......................................................... 60 

Tablo 24. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofinin izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması ..................................... 61 
Tablo 25. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power dopplerin 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması .......................................................... 62 

Tablo 26. Sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinın kas 

mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması ........................................................ 63 
Tablo 27. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyonun kas 

mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması ........................................................ 64 
Tablo 28. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofinin kas mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması ............................ 65 
Tablo 29. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power dopplerin 

kas mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması ................................................. 66 
 

 

 



xi 

 

ŞEKİL LİSTESİ 

Sayfa 

Şekil 1. Diz eklemi enine kesiti. Lateral ve medial menisküs ile dizin diğer yapıları 4 
Şekil 2. Sağ diz anteior kesitinden diz bağları. Patella çıkarılmıştır. 6 
Şekil 3. Diz sagittal kesitinde bursalar 7 

Şekil 4. Sağ diz, kasların önden görünümü 8 
Şekil 5. Sağ diz, kasların arkadan görünümü 9 
Şekil 6. Solda, bacak arka grup kasları. Sağda, aynı kesit gastroknemius disseke 

edilmiş 11 
Şekil 7. Bacak ön kasları 12 

Şekil 8. TA ve VL kas mimarisi değerlendirilmesi için hasta pozisyonu ve USG 

probunun yerleştirildiği ölçüm noktaları 41 

Şekil 9. GKM  ve GKL kas mimarisi değerlendirilmesi için hasta pozisyonu ve USG 

probunun yerleştirildiği ölçüm noktaları 42 
Şekil 10. VL için belirtilen ölçüm noktasından elde edilen USG görüntüsü. Çıplak 

görüntü ve ölçülen mimari parametreler ile anatomik yapılar 43 

Şekil 11. Sinovit değerlendirmesi için hasta pozisyonu ve üstten USG probunun 

yerleştirildiği noktalar 44 

Şekil 12. PD, Effüzyon ve sinoviyal hipertrofi değerlendirmesi için hasta pozisyonu

 45 
Şekil 13. Kartilaj değerlendirmesi için hasta pozisyonu ve üstten USG probunun 

yerleştirildiği nokta 46 
Şekil 14. Meniskal ekstrüzyon ve osteofit devrelendirmesi için hasta pozisyonu ve 

üstten USG probunn yerleştirildiği noktalar 47 

Şekil 15. Lafayatte 01165A-Manuel Muscle Tester ve başlıkları 48 

Şekil 16. Diz ekstansiyon gücü ölçümü 49 
Şekil 17. ABPF ve ABDF kas gücü ölçümü 49 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 

 

KADIN GONARTROZ HASTALARINDA KUADRİCEPS, TİBİALİS 

ANTERİOR VE GASTROKNEMİUS KASLARININ MİMARİSİ İLE KAS 

KUVVETLERİNİN İLİŞKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

ÖZET 

Amaç: Diz OA hastalarında diz ekleminde diz ekstansör kasları dışında, ayak 

bileğinde etkilenebileceğini düşündüğümüz kasların kas mimarisi ile el 

dinamometresiyle ölçülen izometrik diz ekstansiyon, ayak bileği dorsifleksiyon ve 

plantar fleksiyon kas güçleri ve fonksiyonel parametreler arasındaki ilişkinin 

araştırılmasıdır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya unilateral evre 2 ve üzeri diz OA mevcut olan 30 kadın 

hasta dahil edildi. Diz OA bulunmayan/ağrısız ve hasta tarafa göre daha düşük evre 

olan diz kontrol olarak alındı. Hastaların Vastus lateralis(VL), Tibialis Anterior(TA) 

ve Gastroknemius medial başı(GKM) ile lateral başı(GKL) kaslarının ultrason 

aracılığıyla kas mimari parametreleri olan kas kalınlığı(MT), pennasyon açısı(PA) ve 

fasikül uzunlukları(FL) değerlendirildi. USG ile değerlendirme de ayrıca OMERACT 

Diz OA USG skorlarına bakıldı. El ile tutulabilen dinanometre aracılığıyla izometrik 

maksimal ve ortalama olmak üzere: diz ekstansiyonu, ayak bileği plantar fleksiyonu 

ve ayak bileği dorsifleksiyon güçleri ölçüldü. Hastaların ağrı ve dizabilite durumlarını 

değerlendirmek amacıyla NRS(Numeric Rating Scale), WOMAC(Western Ontario 

and McMaster Universities Osteoarthritis) ve HAQ(Health Assessment Questionnaire) 

ölçekleri kullanıldı.  

Bulgular: İzometrik maksimum ve ortalama diz ekstansiyonu, ayak bileği plantar 

fleksiyonu ve ayak bileği dorsifleksiyon güçleri hasta tarafta anlamlı azalmış olarak 

saptandı. Kas mimarisi parametrelerinden VL kası MT ve FL; TA kası MT; GKL kası 

MT ve FL değerleri hasta tarafta anlamlı azalmış saptanırken GKM kas mimarisi 

parametrelerinde kontrol ile anlamlı farklılık saptanmadı. GKM kası PA dışında diğer 

hiç bir kasın mimari parametreleri ile kasın sorumlu olduğu hareketin gücü arasında 

anlamlı ilişki saptanamadı. OMERACT Diz OA USG skorları ile kas güçleri arasında 

ilişki saptanamazken; kas mimari parametrelerine bakıldığında sinovit alt ölçütü ile 

GKM kasında MT ve FL arasında ve kartilaj evrelemesi alt ölçütü ile yine GKM kası 

FL ile ilişki saptandı. 

Sonuç: Diz OA’da alt ekstremitede dizin yanı sıra ayak bileği kaslarında da belirgin 

kas tutulumu gözlenmekte ve diz çevresi kasları dışında ayak bileği kaslarında da güç 

kaybı gözlenmektedir. OA’ya bağlı kas tutulumu USG ile kas mimarisi aracılığıyla 

değerlendirilebilmektedir. Ancak kas gücü kaybı kas mimarisindeki değişim ile ilişkili 

değildir. Bu nedenle kas mimarisi aracılığıyla yapılacak bir değerlendirme kas güçleri 

hakkında fikir sağlamayacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Osteoartrit, gonartroz, kas mimarisi, kas gücü, dinanometre, diz 

osteoartriti 
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EVALUATION OF RELATIONSHIP BETWEEN MUSCLE 

ARCHITECTURE AND MUSCLE POWER OF QUADRICEPS, TIBIALIS 

ANTERIOR AND GASTROCNEMIUS MUSCLES IN FEMALE PATIENTS 

WITH GONARTHROSIS. 

SUMMARY 

Objective: The aim of this study is to investigate the relationship between the muscle 

architecture of muscles potentially affected in addition to the knee extensor muscles in 

patients with knee osteoarthritis (OA) and the isometric muscle strength measured by 

hand-held dynamometer in terms of isometric knee extension, ankle dorsiflexion, and 

plantarflexion, as well as functional parameters. 

Materials and Methods: Thirty female patients with unilateral stage 2 and above knee 

OA were included in the study. The knee without OA/painless and the knee with a 

lower stage compared to the affected side were taken as the control. Muscle 

architecture parameters, including muscle thickness (MT), pennation angle (PA) and 

fascicle length (FL) of Vastus lateralis (VL), Tibialis Anterior (TA), Gastrocnemius 

medial head (GKM) and lateral head (GKL) muscles were evaluated using ultrasound. 

Ultrasound assessment also included OMERACT Knee OA ultrasound scores. 

Isometric maximal and average muscle strengths, including knee extension, ankle 

plantarflexion and ankle dorsiflexion were measured using a hand-held dynamometer. 

Numeric Rating Scale (NRS), Western Ontario and McMaster Universities 

Osteoarthritis (WOMAC), and Health Assessment Questionnaire (HAQ) scales were 

used to assess pain and disability in patients. 

Results: Isometric maximal and average muscle strengths of knee extension, ankle 

plantarflexion and ankle dorsiflexion were significantly decreased on the affected side. 

Among the muscle architecture parameters, VL muscle MT and FL; TA muscle MT; 

GKL muscle MT and FL values were significantly decreased on the affected side, 

while no significant difference was observed in GKM muscle architecture parameters 

between the control and affected sides. Except for GKM muscle’s PA, no significant 

relationship was found between the muscle architecture parameters of any muscle and 

the strength of the movement it is responsible for. No relationship was found between 

OMERACT Knee OA ultrasound scores and muscle strengths, while a relationship 

was found between synovitis sub-score and GKM muscle’s MT and FL, and cartilage 

staging sub-score and GKM muscle’s FL. 

Conclusion: In addition to knee muscles, there is significant muscle involvement in 

ankle muscles in knee OA, and a loss of strength is observed in ankle muscles as well. 

Muscle involvement due to OA can be evaluated through ultrasound muscle 

architecture assessment. However, muscle strength loss is not associated with changes 

in muscle architecture. Therefore, an assessment through muscle architecture will not 

provide insights into muscle strengths. 

Keywords: Osteoarthritis, gonarthrosis, muscle architecture, muscle strength, 

dynamometer, knee osteoarthritis.
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1.GİRİŞ 

       Osteoartrit(OA) 50 yaş ve üzeri popülasyonda en sık gözlenen kronik dejeneratif 

eklem hastalığı olup eklem kıkırdağının progresif kaybı, subkondral kemikte 

zayıflama, sinovial dokuda inflamasyon, menisküslerde dejenerasyon ve osteofit 

gelişimi ile karakterize bir hastalıktır[1-4]. Hastalarda sabah tutukluğu, eklem 

hareket açıklığında(EHA) azalma, kronik eklem ağrısı, güçsüzlük gelişimi gözlenir 

ve bütün bunların sonucunda fonksiyonel kayıplar meydana gelmektedir. Orta ve 

ileri yaş döneminin en önemli engellilik nedenlerinden biri olarak öne çıkmaktadır. 

Dünya çapında yaklaşık 300 milyon kişinin OA ile yaşadığı tahmin edilmektedir. 

Ülkemizde ise 2019 yılında yapılan bir istatistikte nüfusun %11,5’inde OA saptanmış 

ve bu oran 2016 yılına kıyasla %45 artış göstermiştir[5]. 70 yaş üstü klinik 

semptomu olan ve/veya radyografik OA bulguları hastalarda %44 oranla diz, OA’da 

en sık tutulan eklemdir[6]. Sonuç olarak diz OA(gonartroz) hastaları çoğunlukla ağrı 

ve fonksiyon kaybıyla başvurarak sağlık sistemi ve ekonomi üzerinde yük 

oluştururlar. Amerika Birleşik Devletleri(ABD), Birleşik Krallık(BK) ve Kanada gibi 

gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalarda hastalığın direkt maliyeti ülkelerin gayri safi 

milli hasılalarının(GSMH) %1,5-2’sine denk gelmektedir[7]. 

       Kas güçsüzlüğü diz OA’da hastalık başlangıcında ilk ve en sık gözlenen 

semptomlardan birisidir[4, 8, 9]. Güçsüzlük yaşa bağlı olarak da ortaya çıkmakta ve 

OA ile birlikte hastalarda alt ekstremiteyi ilgilendiren merdiven çıkma ve yürüme 

gibi işlerde kişiyi bağımlı hale getirmektedir[10]. Diz çevresinde kas gücü 

değerlendirmesi literatürde sıklıkla izometrik ve izokinetik güç testleri ile çalışılmış, 

bunun yanısıra manyetik rezonans görüntüleme(MRG) veya bilgisayarlı 

tomografi(BT) ile kas kesit alanları(Muscle Cross-Sectional Area:MCSA) ile de 

incelenmiştir[8, 11, 12]. Ancak bu ölçümler meydana gelen kas güçsüzlüğünün; diz 

OA’da etkilenen kasların mimarisini oluşturan diğer parametreleri nasıl etkilediğine 

dair bilgi sağlamamaktadır. 

       Literatürde kas gücü ile ilişkili olarak sıklıkla değinilen parametreler kas kesit 

alanları ve kas hacimleridir. Ancak çelişkili veriler bulunmakla beraber kas 
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mimarisinin de kas gücü ile ilişkili olabileceğini öne süren yayınlar  mevcuttur. Bu 

amaçla değerlendirilen kas mimari parametreleri kas kalınlığı(Muscle 

Thickness:MT), pennasyon açısı(Pennation Angle:PA) ve fasikül 

uzunluğudur(Fascicle Length:FL) [13]. Bazı yayınlarda kas kesitsel alanı ve kalınlığı 

daha çok üretilen kuvvetin büyüklüğü ile ilişkili tespit edilirken, pennasyon açısı gibi 

parametreler daha çok patlayıcı kuvvet ile ilişkili bulunmuştur[14-16]. Kas 

mimarisini değerlendirmek için invaziv olmayan ve kolay ulaşılabilir bir yöntem 

olarak ultrasonografi(USG) güvenli ve tutarlı sonuçlar sağlamaktadır. USG’deki kas 

mimarisi parametreleri kas kontraktilitesi ile ilgili etraftaki kaslardan bağımsız bir 

şekilde güvenilir veri sağlamaktadır[17]. Ayrıca USG kas mimarisini göstermede, 

altın standart olarak düşünülen; ancak pahalı ve ulaşılabilirliği daha düşük olan MRG 

ile benzer geçerlilikve güvenilirliğe sahiptir [18-20]. 

       Diz ekstansiyon kuvveti yaşlılarda bağımsızlığın belirleyicilerinden biri olarak 

tanımlanmıştır [21]. Benzer şekilde quadriseps güçsüzlüğü diz OA hastalarında ilk ve 

en yaygın bulgulardan biridir ve sıklıkla eklem stabilizasyonunda azalma ile ağrıda 

artış ile ilişkilidir [8, 22, 23]. Bu nedenle diz OA’lı hastalarda dizin ana ekstansör 

kası olan quadrisepste kas mimarisi ve güçlerinde meydana gelecek değişiklikler 

beklenmedik değildir; ancak bu konuda yapılan çalışmalar yeterli değildir. 

       Yapılan çalışmalarda izole olarak Vastus Lateralis(VL) MT’leri incelendiğinde 

Quadriceps Femoris(QF) maksimum izometrik kontraksiyon gücü ile güçlü şekilde 

ilişkili olduğu bulunmuştur[24]. Aynı zamanda US ile yapılan incelemelerde VL 

üzerinden yapılan ölçümlerin QF’yi oluşturan diğer kasların incelenmesine oranla 

daha ilişkili olduğu ve daha az hata içerdiği belirtilmiştir [25]. 

       Diz OA’lı hastalarda diz ekleminde meydana gelen hasar vücudun hareket 

biyomekaniğinde bozulmaya yol açarak kalça ve ayak bileği eklemlerininde  de 

kinematik etkilenime yol açtığı bilinmektedir[11, 26]. Ayak bileği ekleminde plantar 

fleksiyon kuvvetine en çok katkısı olan ve diğer plantar fleksiyon kaslarından 

yaklaşık 10 kat daha fazla kuvvet üreten kas gastroknemius olup, Gastroknemius 

Medial Başı(GKM) ve Gastroknemius Lateral Başı(GKL) olarak iki parçadan 

oluşmaktadır[27]. Dorsifleksiyona en çok katkı sunan kas ise Tibialis Anterior(TA) 

olup diğer dorsifleksör kaslardan yaklaşık 3-4 kat fazla kuvvete sahiptir[27]. Lakin 

literatürde Diz OA’lı hastalarda ayak bileği ekleminin hareketlerini sağlayan bu ana 

kasların mimarisi ve kuvvetleri üzerindeki etkilerine dayalı bilgilerimiz sınırlıdır. 

Ayrıca farklı evrelerde veya yaşlarda hasta içeren çalışmaların sayısı azdır. Üstelik 
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görebildiğimiz kadarıyla literatürde hastalar ile kontrollerin fiziksel aktivite 

düzeylerinin benzer olmasına dikkat edilmemiştir. 

       Bu noktada amacımız literatürdeki eksikliklere dikkat ederek, diz OA 

hastalarında diz ekleminde VL kası dışında, ayak bileğinde etkilenebileceğini 

düşündüğümüz, GKM ve GKL ile TA kaslarının kas mimarisi (PA,MT,FL) ile el 

dinamometresi ile ölçülen izometrik diz ekstansiyon, ayak bileği dorsifleksiyon ve 

plantar fleksiyon kas güçleri ve fonksiyonel parametreler arasındaki ilişkinin 

araştırılmasıdır. Ana hipotezimiz OA varlığının diz ve ayak bileği eklemine hareket 

sağlayan kasların mimarisinde değişikliğe yol açacağıdır. Bunun yanı sıra kontrol ile 

karşılaştırıldığında hasta tarafta izometrik kas güçlerinde azalma görüleceğini 

varsaymaktayız.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Diz Anatomisi 

       Diz vücuttaki en büyük sinoviyal eklemdir. Yükü taşımakta olan femur ve tibia 

arasındaki eklemleşme(tibiofemoral eklem) ile kuadriseps femoris çekici gücünü 

tibia ön yüzüne yönlendiren patella ve femur(patellofemoral eklem) arasındaki 

eklemleşme olmak üzere iki eklemden oluşur[28]. Dizin detaylı hareketleri 

karmaşıktır ancak eklemin menteşe tipi yapısı nedeniyle ana esas olarak fleksiyon ve 

ekstansiyona izin vermektedir. 

       Vücuttaki en büyük eklem olması ile birlikte aynı zamanda en çok yük taşıyan 

ve buna bağlı olarak mekanik streslere en fazla maruz kalan eklemlerden biridir. 

Biyomekanik açıdan vücuttaki en büyük kaldıraç kollarından birine sahiptir. Bu 

nedenle eklem büyük mekanik streslere maruz kalmaktadır. Bu mekanik stresleri 

dengelemek için çok sayıda tendon, ligaman ve özelleşmiş kıkırdak dokunun 

meydana getirdiği kompleks bir yapıya sahiptir. 

       Eklem yüzünü saran kıkırdak hyalin kıkırdak yapısındadır. Viskoelastisitesi 

yüksek bu doku, kondrosit ve kollajen lifler ile proteoglikan sıvı içeriği yükek ekstra 

sellüler matristen oluşmaktadır[29]. 

 

Şekil 1. Diz eklemi enine kesiti. Lateral ve medial menisküs ile dizin diğer yapıları 

(Royal College of Surgeons of Ireland, CC BY-NC-SA 4.0 lisansı ile değişiklik 

yapılmadan kullanılmıştır) 
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       Femur ile tibia epikondili arasındaki uyum, tibia üzerinde yerleşmiş birbirine 

bakan iki “C” harfi biçimindeki fibrokartilaj yapıdaki menisküsler ile sağlanır. 

Medial ve lateral menisküs olarak adlandırılan bu yapılar eklem yüzeyleri arasındaki 

uyumsuzluğu azaltarak ekleme binen yükü daha geniş bir yüzeye yayarlar. Medial 

menisküs dış sınırında tibial kollateral ligaman aracılığıyla eklem kapsülüne 

yapışırken, lateral menisküsün kapsül ile bağlantısı bulunmamaktadır. Bu nedenle 

lateral menisküs mediale göre daha hareketlidir. Primer olarak sinir ya da damar 

yapısı içermezler ancak kemiğe yapıştıkları kök noktalarda damarlanma mevcuttur. 

Bu nedenle eklem kıkırdağının aksine yaralanmaları durumunda rejenerasyon 

gösterebilirler. Son yıllarda yapılan çalışmalarda menisküsler içinde proprioseptif 

reseptörler keşfedilmiş ve menisküslerin dizi aşırı zorlanma yaralanmalarından  

koruyan proprioseptif duyu organı gibi de değerlendirilebileceğine değinilmiştir[30, 

31]. 

2.1.1.Ligamanlar ve Bursalar 

       Eklem dışarıdan kısmen çevre kasların tendon uzantılarının katıldığı ve 

güçlendirdiği geniş fibröz bir membran ile çevrilidir.  Yine diğer menteşe eklemlerde 

olduğu gibi eklem dışında kollateral ligamanlar bulunur.  Eklem içinde ise femur ve 

tibia bitişik uçlarıı birbirine bağlayan çok güçlü iki bağ dokusu(ön ve arka çapraz 

bağ) bulunur ve hareket süresince karşıt konumlarını korurlar[28]. Bunlara ek olarak 

patellofemoral ekleme katılan bağlar da diz ekleminin en önemli bağlarındandır. 
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Şekil 2. Sağ diz anteior kesitinden diz bağları. Patella çıkarılmıştır. (Royal College of 

Surgeons of Ireland, CC BY-NC-SA 4.0 lisansı ile değişiklik yapılmadan 

kullanılmıştır) 

 

       Ön çapraz bağ tibia anteriorundan başlayarak lateral femoral kondilin medial 

tarafına yapışır. Hareket sırasında tibianın öne doğru olan hareket momentini 

stabilize ederek hiperekstansiyonu engeller. Arka çapraz bağ ise tibia posteriorundan 

başlayarak medial femoral kondilin lateral tarafına yukarı ve öne doğru uzanarak 

yapışır.  Hareket sırasında tibianın geriye kaymasını önlerken, popliteus tendonu ile 

beraber femurun tibia üzerinde öne kaymasını da engeller. Ön çapraz bağ seyri 

sırasında arka çarpraz bağın hemen lateralinden geçerek çaprazlaşır[30, 32]. 

       Patellar ligaman, quadriseps femoris tendonunun patella altında kalan 

kısmındaki devamıdır. Patella alt sınırı ile tibial tüberosit arasında seyreder ve dizin 

anterior stabilizasyonunu sağlar. 

       Kollateral ligamanlar eklemin medial ve lateral yüzünde yer alarak dizin 

menteşe tarzı hareketini stabilize ederler. Fibular kollateral ligaman (lateral kollateral 

ligaman), femurun lateral epikondilinden başlayarak fibula başının lateral yüzüne 

yapışan kordon benzeri bir bağdır. Bu bağ eklemi varus stresine karşı stabilize eder. 

Tibial kollateral ligaman(ya da medial kollateral ligaman) ise daha geniş ve düz 

yapıda olup, medial femoral kondil ile sartorius, gracilis ve semitendinosus 

tendonlarının yapışma noktalarının hemen önünde ve üstünde tibia medialine yapışır. 

Bu bağ ise eklemi valgus stresine karşı stabilize eder[28, 32].  
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Şekil 3. Diz sagittal kesitinde bursalar (Illustration from Anatomy & Physiology, 

Connexions Web site, CC BY 3.0 lisansı ile kullanılmıştır) 

       Diz ekleminde kemik ve tendonların arasında yer alarak sürtünmeyi engelleyen 

sinoviyal kese şeklinde pek çok bursa vardır. İçlerinden en büyüğü suprapatellar 

bursa olup, eklem kapsülünün uzantısı şeklindedir ve uyluk kaslarının femur alt ucu 

üzerinde hareketine izin verir. İnfrapatellar bursa, patellar tendonun altında bulunur. 

Hoffa yağ yastığı olarak da bilinen yağ yastığından oluşan bu bursa derininde 

sinoviyal membran ile kaplıdır. Bu yapının fleksiyon-ekstansiyon sırasında deforme 

olarak, ortaya çıkardığı fragmanların eklem boşluğuna yayılmasıyla eklem 

lubrikasyonuna katkıda bulunduğuna dair görüşler mevcuttur. Bunların dışında pes 

anserin bursa, prepatellar bursa, biseps bursası, iliotibial bant altındaki bursa, yan 

bağların altlarındaki bursalar gibi küçük pek çok bursa daha bulunmaktadır. Eklemin 

posteriorunda popliteal fossa içinde popliteal bursa ve gastroknemius bursa 

bulunmaktadır. Semimembranosus bursası eklemle ilişkilisi olan bir başka bursa olup 

semimemranosus tendonunun derininde medial gastroknemius başlangıcında uzanır 

[31, 33]. 

2.1.2. Diz Ekleminin Kasları ve Hareketleri 

2.1.2.1. Ekstansiyon ve Ekstansör Kaslar 

       Diz ekstansiyonu 0°’dir. 5-10° arası hiperekstansiyon kabul edilebilir sınırlar 

içinde yer alır ancak 10°’nin üstünde hiperekstansiyon varlığı patolojik kabul edilir 

ve bu durum genu rekurvatum olarak adlandırılmaktadır[34]. 
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Şekil 4. Sağ diz, kasların önden görünümü (Sobotta's Atlas and Text-book of Human 

Anatomy 1909, Dr. Johannes Sobotta. CC Public Domain Mark 1.0 lisansı ile 

kullanılmıştır) 

       Dizin ana ekstansör kası quadriseps femoristir(QF). Vastus medialis(VM), 

vastus intemedius(VI), vastus lateralis(VL) ve rektus femoris olmak üzere dört kasın 

birleşmesiyle oluşur. Bu kasların başları distalde birleşerek kuadriseps tendonunu 

meydana getirir ve önce patellaya, ardından patellar tendonu oluştururak tibial 

tüberositasa yapışırlar[34]. 

      L2-L4 spinal sinir ventral ramuslarından oluşan femoral sinir QF’yi innerve eder. 

Bu sinir aynı zamanda patellar refleks arkını da oluşturur[34]. 

2.1.2.2.Fleksiyon ve Fleksör Kaslar 

       Dizde fleksiyon 120°’ye kadar aktif, 160°’ye kadar pasif olarak 

gerçekleştirilebilir[35]. 
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Şekil 5. Sağ diz, kasların arkadan görünümü (Sobotta's Atlas and Text-book of 

Human Anatomy 1909, Dr. Johannes Sobotta. CC Public Domain Mark 1.0 lisansı 

ile kullanılmıştır) 

       Dizin ana fleksörü, aynı zamanda kalçaya ekstansiyon hareketini yaptıran 

hamstringlerdir. Hamstring kas grubu biceps femoris, semitendinosus ve 

semimembranosus olarak üç ayrı kastan meydana gelmektedir. Hamstring dışında 

grasilis, sartorius ve popliteus kasları da dizin fleksörleridir. Biseps kısa başı ve 

popliteus kasları monoartiküler iken diğerleri biartiküer yapıdadır. Grasilis kalçanın 

ana adduktor ve yardımcı fleksörüdür; dizin fleksiyon hareketi dışında iç 

rotasyonuna da katkıda bulunur. Sartorius ise diz fleksiyonuna ek olarak kalçanın 

fleksör, abdüktör ve dışa rotatorudur. Sartorius, grasilis ve semitendinosus tibia 

anteromedial yüzeyinde birleşerek pes anserinusu meydana getirirler[34, 36]. 

       Fleksör kaslar L2-S3 sinir köklerinden köken alan sakral pleksustan çıkan siyatik 

sinir tarafından innerve edilmektedir[36]. 

2.1.2.3. Rotasyon ve Rotator Kaslar 

       Dizde ekstansiyon ve fleksiyon sırasında otomatik olarak aksiyel rotasyon 

hareketi meydana gelmektedir. Bu sırada menisküler femoral kondillere uyum 

sağlayarak tibia üst plato boyunca hareket ederler. Ekstansiyon hareketi ile beraber 
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dış rotasyon meydana gelirken, fleksiyon ile iç rotasyon meydana gelmektedir[36, 

37]. 

       Dış rotasyonu sağlayan kaslar biseps femoris ve tensor fasia lata iken iç 

rotasyonu sağlayan kaslar sartorius, semimembranosus, semitendinosus, grasilis ve 

popliteustur[36]. 

2.2. Ayak Bileği Ekleminin Kasları ve Hareketleri 

       Ayak-ayak bileği kompleksi insan vücudunun en karmaşık yapılarından biridir. 

26 adet kemik, kemikleri birbirine bağlayan pek çok ligaman, hareketleri oluşturan 

kaslar ve kasların kemiğe bağlandığı tendonlar uyum içerisinde çalışarak vücuttan 

gelen kuvvetleri yere, yerden gelen kuvvetleri ise vücuda aktaran bir kavşak olarak 

olarak görev yapmaktadır. Vücut ağırlığını taşıma, ayakta dik durma, yürüme gibi en 

önemli kompleks biyomekanik mekanizmaların kilit noktası konumundadır. 

Özellikle yürüme sırasında itme fazında, kaldıraç kolu benzeri çalışarak yerde 

sabitlenen ayak üzerinde vücudun öne doğru ilerletilmesi ve vücut ağırlığını taşıma 

en önemli görevidir[38]. 

       Ayak bileği plantar fleksiyonu 0°-50° arasında olup talusun kalkaneus 

üzerindeki şekli ve dorsifleksör kaslar tarafından sınırlanır[39]. Ayak bileğinin ana 

fleksör kasları GKM, GKL ve soleus kaslarıdır ve bu üçü birleşerek triseps surae 

kasını meydana getirir. GKM medial epikondil, GKL ise lateral epikondilde diz 

kapsülünden başlayarak bacak ortasında geniş bir aponöroz olarak birleşirler. Daha 

sonra bu aponöroz soleus tendonu ile birleşerek vücudun en kalın tendonu ola aşil 

tendonunu meydana getirir ve kalkaneus arka alt ucuna yapışır. Gastroknemiuslar diz 

eklemine de etki ederek bacak fleksiyonunu sağlarken, soleus kası yalnızca ayak 

bileğinde hareket meydana getirir. Yürüme ve koşma gibi aktivitelerde 

gastroknemiuslar daha ön planda işlev görürken soleus ayak bileği stabilitesini 

sağlamada öne çıkmaktadır[40]. Triseps surae aynı zamanda ayağın en kuvvetli 

supinatörüdür. 
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Şekil 6. Solda, bacak arka grup kasları. Sağda, aynı kesit gastroknemius disseke 

edilmiş (Sobotta's Atlas and Text-book of Human Anatomy 1909, Dr. Johannes 

Sobotta. CC Public Domain Mark 1.0 lisansı ile kullanılmıştır) 

       Bu ana fleksörlerin dışında bacak arka kısmında daha derinde yerleşmiş olan 

başka fleksör kaslar da bulunmaktadır. Plantaris, tibialis posteior (TP), fleksör 

digitorum longus (FDL), fleksör hallusis longus (FHL) ve popliteus kasları bacak ön 

kısmındaki ekstansörlerin antagonistleri olarak görev alırlar. Plantaris kası aynı 

zamanda diz ekleminde bacağa zayıf da olsa fleksiyon yaptırır. Popliteus kası bacağa 

fleksiyon ve fleksiyon sırasında iç rotasyon yaptırır. Yalnızca diz eklemine etki eder 

ve eklem kapsülünü gerer. Aynı zamanda lateral menisküsü arkaya doğru çekerek diz 

ekleminin kilitlenmesini önler. TP kası ayağa addüksiyon, supinasyon ve zayıf 

fleksiyon yaptırır. FDL ayak tabanında 2.-5. parmakların distal falankslarına 

yapışarak bu parmaklara plantar fleksiyon; ayağa ise fleksiyon, supinasyon ve 

addüksiyon yaptırır. Aynı zamanda ayak arkının korunmasını sağlar. FHL ise 1. 

Parmak distal falanksında sonlanır. 1. Parmağa fleksiyon, ayağa ise plantar fleksiyon, 

supinasyon ve addüksiyon yaptırır. Bu kasların kuvvetleri gastroknemius kasının 

yaklaşık 10’da 1’i kadardır[27]. Bacak arka kısmında yer alan fleksör kasların 

tamamı tibial sinir tarafından innerve edilir[41]. 
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       Ayak bileği dorsifleksiyonu 0-20° olup triseps surae ve talus şekli nedeniyle 

kısıtlanır[39]. Ayağın ana dorsifleksörü TA kasıdır, güç çıkışı diğer dorsifleksörlerin 

3-4 katı kadardır[27]. Tibia lateral kondilinden başlayan bu kas 1. metatars basisinde 

sonlanır. Yürüme sırasında ayak ucunun yere sürtünmesini engeller. Aynı zamanda 

ayak arkının korunmasında görev alır. TA dışında dorsifleksiyonu sağlayan diğer 

kaslar ekstansör hallucis longus (EHL), ekstansör digitorum longus (EDL) ve 

peroneus tertius kaslarıdır. EHL 1.parmağın distal falanks dorsal yüzüne yapışarak 

ayak baş parmağına dorsifleksiyon yaptırırken, ayağa supinasyon, addüksiyon ve 

dorsifleksiyon hareketini yaptırır. EDL ise 2-4.parmakların proksimal falanks 

distalinde dorsal yüze yapışarak baş parmak haricindeki parmaklara dorsifleksiyon, 

ayağa ise dorsifleksiyon, pronasyon ve abdüksiyon hareketini yaptırır. Peroneus 

tertius kası ise 5.metatars basisi dorsal yüzüne yapışarak ayağa dorsifleksiyon, 

eversiyon ve abdüksiyon hareketi yaptırır, parmağa etkisi yoktur. Bahsedilen 

dorsifleksörlerin tamamı derin peroneal sinir tarafından innerve edilir[41]. 

 

Şekil 7. Bacak ön kasları (Sobotta's Atlas and Text-book of Human Anatomy 1909, 

Dr. Johannes Sobotta. CC Public Domain Mark 1.0 lisansı ile kullanılmıştır) 

 

 



13 

 

2.3. Diz Osteoartriti 

2.3.1.Tanım 

     OA hem hücresel hem de dokusal hasar ile başlatılan, immün sistemin 

inflamasyon arttırıcı ve abartılı tamir yanıtlarının aktive ettiği hücresel stres sonucu 

hücre dışı matriksin dejenerasyonu ile karakterize bir dejeneratif romatizmal eklem 

hastalığıdır. Anormal eklem doku metabolizması ile moleküler düzeyde değişiklik ile 

başlayan sürecin ardından, kıkırdak dejenerasyonu, menisküs dejenerasyonu, 

sinoviyal inflamasyon, subkodral kemik dokuda skleroz gibi hem anatomik hem de 

fizyolojik değişikliklerin eklenmesiyle hastalık durumu ortaya çıkar[1, 3]. Her 

eklemi etkileyebilir ancak tipik olarak diz, kalça, el, omurga ve ayakları 

etkilemektedir. 

2.3.2.Epidemiyoloji ve Sınıflandırma 

      OA en sık gözlenen artrit olup orta ve ileri yaş döneminde başlıca engellilik 

nedeni olarak karşımıza çıkar. Halihazırda dünyada 60 yaş üzeri popülasyonda 

erkeklerde %9,6 ve kadınlarda %18 semptomatik OA olduğu bilinirken özellikle 

gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde nüfusun yaşlanması ve küresel obezite salgını 

nedeniyle bu sorunun daha da büyümesi beklenmektedir[42]. 

      OA, yaş ile beraber artış göstermektedir. Her iki cinsiyette 50 yaş üzerinde 

semptomatik OA %13 iken 65 yaş üzerinde bu oran %35 olarak tespit edilmiştir [43-

45]. OA’da diz ve kalça en yaygın tutulan eklemlerdir. 45 yaş üstü popülasyonda 

yaklaşık %30'unda radyografik diz OA tespit edilmiştir[43]. Ülkemizde yapılan bir 

araştırmada 50 yaş üzeri erkeklerde semptomatik diz OA prevalansı %8; kadınlarda 

ise %22,5 olarak tespit edilmiştir [46]. Diz ve kalça OA, yaşlılarda alt ekstremiteye 

bağlı engelliliğin başlıca sebebidir [47, 48].  

      Primer OA mikro ve makro hasar sonucu eklem kıkırdağında dejenerasyon ile 

gelişirken, sekonder OA alta yatan başka bir hastalığa bağlı olarak gelişir. OA 

sınıflandırması tutulum yerine, radyografiye göre veya etyolojiye göre farklı 

şekillerde yapılabilmektedir. Amerikan Romatizma Derneği Tanı ve Tedavi Kiterleri 

Komitesi (Diagnostic and Therapeutic Criteria Comitte of American Rheumatism 

Association) tarafından 1986 yılında OA sınıflama alt kümeleri 

yayınlanmıştır(Bkz.Tablo-1) [49]. Aynı sınıflamada diz OA için de tanı kriterleri 

belirlenmiştir(Bkz.Tablo-2). 
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Tablo 1. Amerikan Romatizma Derneği Tanı ve Tedavi Kiterleri Komitesi OA 

Klasifikasyonu[49] 

I.Primer OA (İdiopatik) 

     A.Lokalize 

       1.Eller: Nodal (Heberden ve 

Bouchard), nodal olmayan (erozif 

interfalangeal), skafotrapezial vb. 

       2.Ayak: Hallux valgus, hallux rijidus, 

çekiç parmak vs. 

       3.Diz 

          a.Medial Kompartman 

          b.Lateral Kompartman 

          c.Kondromalazi 

       4.Kalça 

          a.Eksentrik (Superior) 

          b.Konsantrik (Aksiyel, medial) 

          c.Diffüz (Senil kalça) 

       5.Omurga 

          a.Apofizyal 

          b.İntervertebral 

          c.Spondiloz 

          d.Ligamentöz (hiperosteoz, Forestier) 

       6.Diğer: Omuz, el bileği, ayak bileği, 

temporomandibuler eklem, sakroiliak 

eklem 

     B.Jeneralize: Yukarda belirtilenlerden 3 

veya daha fazla alanda[50] 

       1.Küçük eklem ve omurga 

       2.Büyük eklem ve omurga 

       3.Mikst eklem ve omurga 

II.Sekonder OA 

     A.Posttravmatik 

     B.Konjenital veya Gelişimsel 

       1.Lokalize 

          a.Kalça hastalıkları: Perthes, 

konjenital kalça dislokasyonu vb. 

          b.Mekanik ve lokal: Bacak boy farkı, 

varus/valgus deformitesi, obezite vb. 

       2.Jeneralize 

          c.Kemik displazileri 

          d.Metabolik hastalıklar: Gaucher, 

okranozis, hemokromatoz vb. 

     C.Kalsiyum Depo Hastalıkları 

       1.Kalsiyum Pirofosfat Depo 

Hastalığı(CPPD) 

       2.Apatit Artropati 

       3.Destrüktif Artropati 

     D.Diğer Kemik ve Eklem Hastalıkları: 

Avasküler nekrozlar, romatoid artrit, septik 

artrit, Paget, osteopetrozis vb. 

     E.Diğer Hastalıklar 

       1.Endokrin: Diabetes mellitus, 

hiperparatiroidi, akromegali vb. 

       2.Nöropatik artropati: Charcot eklem 

       3.Çeşitli: Caisson, Kashin-Beck vb. 

 

 

Tablo 2. Amerikan Romatizma Derneği Diz OA Sınıflandırma Kriterleri[49] 

Diz OA Klinik Sınıflandırma Kriterleri (1+2+4 veya 1+2+3+5 veya 1+4+5) 

1. Bir önceki ayın çoğunda diz ağrısı 

2. Aktif eklem hareketi ile krepitasyon 

3. <30dk sabah tutukluğu 

4. İnspeksiyonda dizde kemik genişlemeler 

5. ≥38 yaş 

Diz OA Klinik ve Radyografik Sınıflandırma Kriterleri (1+2 veya 1+3+5+6 veya 

1+4+5+6) 

1. Bir önceki ayın çoğunda diz ağrısı 

2. Eklem kenarında osteofitler 

3. OA için tipik sinoviyal sıvı 

4. ≥40 yaş 

5. <30dk sabah tutukluğu 

6. Aktif eklem hareketi ile krepitasyon 
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2.3.3.Patogenez 

       OA esas olarak yüklenme sonucu gelişen ve eklemdeki bütün dokuları tutan, 

doku onarımın yıkımı karşılayamadığı ve pek çok biyokimsal sürecin bulunduğu 

kompleks bir patolojidir[51]. Bu karmaşık sürecin başlangıcı genellikle kıkırdak 

dokuda meydana gelmektedir. 

      Kıkırdak dokunun yaklaşık %70’i su içerirken geri kalan büyük bir kısmı 

ekstrasellüler matriksten(ESM), %1-2’lik kısmı ise kondrositlerden meydana 

gelmektedir. Kondrositler büyüme hormonları, interlökinler, mekanik yük, 

hidrostatik basınç değişimi gibi pek çok uyarana karşı duyarlı olup ESM sentezinden 

sorumludurlar[52]. ESM içinde bol miktarda kollajen(%60) ve proteoglikan(%25-

35), bir miktar da lipid, fosfolipid, protein ve glikoproteinler(%15-20) içerir. Sağlıklı 

dokuda ESM’nin ana kollajeni Tip II kollajendir ancak az miktarda Tip VI, IX, X, XI 

kollajenler de bulundurur[53]. Glikozaminoglikan zincirlerinin birleşiminden oluşan 

proteoglikanların eklem kıkırdağında en fazla bulunanı ise agrekandır. Agrekan 

kondroitin-4-sülfat, kondroitin-6-sülfat ve keratan sülfat moleküllerinden meydana 

gelir ve büyük ölçüde su tutma kapasitesine sahiptir[54]. Bunların dışında kıkırdak 

dokuda hyalüronik asit ve dermatan sülfat gibi glikozaminler de bulunur. 

      Sağlıklı bir kıkırdak dokuda yapım ve yıkım süreçleri, kimyasal ve mekanik 

uyarılara verilen kondrosit yanıtı ile denge içinde tutulmaktadır. Kondrosit 

metabolizması üzerinde:  

• Büyüme faktörleri: İnsülin benzeri büyüme faktörleri(IGF1 ve 2), büyüme 

hormonu(GH), fibroblast büyüme faktörü(FGF), transforme edici büyüme 

faktörü-β (TGF-β), epidermal büyüme faktörü(EGF), trombosit kökenli 

büyüme faktörü(PDGF), kemik morfojenik protein(BMP), 

• Sitokinler: İnterlökin-1(IL-1), tümör nekrozis faktör-α(TNF-α), interferon-γ, 

• D vitamini gibi pek çok molekül etki gösterir. 

       Bu metabolizma düzenleyiciler dışında kondrositler kıkırdak doku yıkımına yol 

açan çeşitli proteazlar da salgılar. Jelatinaz, kollejenaz ve sitromelisin gibi 

metalloproteinazlar(MMP) ile Katepsin B ve D kondrositler tarafından salgılanan 

katabolizörlerdir. Yine kondrositler tarafından salgılanan metalloproteinaz doku 

inhibitörü (TIMP) ve plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1) ise aktif proteazları 

irreversibl şekilde inhibe ederek yıkım durdurucu etki göstermektedir [55].   

       OA yaşla güçlü şekilde ilişkili olmasına rağmen normal yaşlanma sürecinde 

kıkırdakta gözlenen değişimler ile OA arasında bazı belirgin farklar vardır 
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(Bkz.Tablo-3). Yaşlandıkça kıkırdak içindeki su miktarı ve kondrosit sayısında 

azalma gözlenir ve buna bağlı olarak ESM sentezi de azalmaktadır. Keratan-6-sülfat 

miktarı artarken; keratan-4-sülfat düzeyi düşer. Hyalüronik asit miktarı artar ancak 

zincir uzunlukları kısalmaktadır. Kollajen ağında çatlak ve fissürler meydana 

gelmektedir[56]. 

      OA sürecinde ise başlangıçta kondrosit miktarı ve sentezledikleri ESM miktarı 

artar. Kıkırdaktaki su miktarı ise yaşlanmanın aksine artmıştır. Bu değişiklikler 

sentez yönünde artış lehine gibi görünse de elde edilen yeni ESM, içeriğindeki 

değişim nedeniyle direnç ve elastisite açısından normal kıkırdak dokudan oldukça 

farklıdır. Sentezlenen hyalüronik asit, proteoglikan ve kollajenler normal işlev 

gösteremezler. Dayanımı yüksek tip II kollajen yerine dayananıklılığı tip II kollajene 

göre daha az olan Tip I, Tip III, Tip X gibi diğer kollajen tipleri sentezlenir[57]. 

Özellikle osteofit yüzeyinde hyalin dokudan alınan örneklerde Tip I kollajenin 

dominant hale geldiği görülmüştür [58]. 

 

Tablo 3. Yaşlanma ve OA Arasındaki Farklar[59] 

ÖZELLİK OA YAŞLANMA 

Kıkırdak su miktarı Artar Azalır 

Proteoglikan yoğunluğu Azalır Değişmez 

Kollajen yoğunluğu Azalır Değişmez 

Kondrositler Çoğalır Değişmez ya da azalır 

Subkondral kemik Kalınlığı artar Değişmez 

 

       Başlangıçta gözlenmeye başlayan kıkırdak dokudaki fissürler içinden zamanla 

sinoviyal sıvı ilerlemeye başlar ve bu durum proteolitik enzimlerin salgılanmasında 

artışa neden olur. Membran üzerinde bulunan bir MMP olan ADAMTS 4 ve 

ADAMTS 5 aracılığıyla agrekan yıkımı başlar. Proteoglikan kaybı ilerledikçe 

başlangıçta artmış olan su içeriği de normal düzeylerin altına iner. MMP-3 ve MMP-

9 etkisiyle ESM içerisindeki kollajen yıkımı başlar. Kollajenlerin boyu kısalır, çapı 

azalır ve sıkı yapısı gevşer. Kalitesiz ESM sentezi ile başlayan süreçte yıkım arttıkça 

hasar boyutu giderek artar[51, 60]. Yapım ve yıkım arasındaki dengenin yıkım 

yönüne dönmesiyle çeşitli enzim ve sitokinlerin yönettiği inflamatuar süreç öne 

çıkar[57]. 
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      OA patogenezinde pek çok sitokinin olaya dahil olduğu bilinse de öne çıkan 

sitokinler TNF-α ve IL-1’dir. IL-1 etkisiyle Tip II ve IX kollajen azalırken Tip I ve 

III kollajen miktarını artar. Her iki sitokin de katabolik enzimlerini aktive ederken 

TIMP düzeylerinin azalmasına yol açar. TGF-β aracılığıyla fibroblast sentezi artar. 

TGF-β’nın aynı zamanda osteofit gelişiminde rol oynadığı gösterilmiştir [51, 57, 61]. 

Sinoviyal ve kıkırdak dokudaki inflamasyon dışında OA’da düşük miktarda sistemik 

inflamasyon da gözlenmektedir. [62, 63] 

       Kıkırdak, OA sürecinde etkilenen tek doku değildir. Hatta ilk patolojik 

değişikliklerin kıkırdakta değil, subkondral kemikte başladığını öne süren bir görüş 

de mevcuttur. Bu görüşe göre ekleme binen mekanik stres subkondral kemiği 

kıkırdağa göre daha çok etkiler ve subkondral kemikte mikro çatlaklara yol açar. Bu 

çatlaklar kallus formasyonu ile onarılır, ancak kallus formasyonu sonrası oluşan yeni 

doku sağlıklı subkondral kemiğe göre daha sert olmaktadır. Bu durum yeni 

subkondral kemiğin darbe emici özelliğinin azalmasına, buna bağlı olarak ekleme 

binen yükün kıkırdağa transfer edilmesine ve dolayısıyla kıkırdakta travmaya yol 

açar. Subkondral kemik hasarı aynı zamanda anjiogenez sürecini başlatarak MMP 

artışına ve kıkırdak yıkımına yol açmaktadır. Bu durum aynı zamanda travmaya 

bağlı gelişen sekonder OA’yı da açıklayabilir[51, 57]. Subkondral kemikte gelişen 

bu sürece bağlı olarak OA’nın radyografik bulgusu olan subkondral skleroz ortaya 

çıkar(Bkz.Tablo-4)[64]. 

       Mekanik stres normalde kondrosit işlevlerini sürdürmek için gereklidir. Ancak 

bu durum aralıklı yüklenme için geçerlidir. Düşük yoğunuklu aktiviteler OA’ya karşı 

korurken, yüksek yoğunluklu aktiviteler OA riskini arttırır[65]. Bu durum bazı 

mesleki aktiviteler ve ağır egzersize bağlı OA’yı açıklayabilir. Sabit yüklenme ise 

kondrositlerden ESM sentezini azaltır[66]. Bu durum ise özellikle yük taşıyan 

eklemlerde kiloya bağlı OA’yı açıklayabilir. 

       OA’nın ayırt edici ve ileri evrelerinde gözlenen bir bulgusu olan osteofitler 

periosttan köken alır. Osteofit gelişiminde kıkırdak dokusundaki hasara bağlı 

vasküler invazyonun önemli olduğu düşünülmektedir ancak osteofit gelişimi yalnızca 

kıkırdak hasarı ile ilişkili değildir. Periost kökenli prekürsör hücreler özellikle TGF-β 

etkisi altında osteofit oluşumuna yol açar[67]. 
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Tablo 4. OA’da kıkırdakta meydana gelen histopatolojik değişiklikler[59] 

Evre I Ödem ve mikro çatlaklar 

Evre II Fissürleşme(Mikro çatlakların dik bir şekilde derine ilerlemesi) 

Evre III Erozyon ve fissürel ayrışma ile kıkırdak kaybı 

Evre IV Subkondral skleroz ve osteofit oluşumu 

 

2.3.4.Risk Faktörleri 

       Diz OA gelişiminde risk faktörlerini esas olarak lokal ve sistemik faktörler 

olarak sınıflandırmak mümkündür. 

       Sistemik faktörler yaş, cinsiyet, konjenital ya da edinsel deformiteler, ırk, kemik 

dansitesi, cinsiyet, beslenme, sigara ve obezite olarak sayılabilir. Yaş, OA için 

bilinen önemli risk faktörlerindendir[2]. Kalça OA için çelişkili veriler olsa da 

el,ayak ve diz OA insidansı kadınlarda erkeklere göre daha fazladır[68]. Obezlerde 

hem adipokinlerden kaynaklanan sistemik inflamasyon artışı hem de artmış sabit 

mekanik stres  OA ile ilişkili bulunmuştur[69, 70]. Obezlerde OA görülme oranı çok 

daha fazladır ve obezite insidansındaki artışla OA’daki artış paralellik 

göstermektedir. BMİ’nin 29 kg/m2 üstünde olması durumunda OA görülme 

sıklığında 8,3 kat artış gözlenmiştir. Obez bireylerde diz protezi gereksinimini de 

artmaktadır[71]. Obezite aynı zamanda kas güçsüzlüğü ve dizilim bozukluğu gibi 

diğer risk faktörlerinin de etkisini arttırmaktadır[72].  Obez bireylerde adipositlerden 

artmış pro-inflamatuar sitokin salınımın, artmış OA insidansının nedeni olduğu öne 

sürülmektedir[73]. Yüksek kemik mineral dansitesi erken başlangıçlı diz OA ve 

radyografik el OA ile ilişkili bulunmuştur[74, 75]. Beslenmeyle ilişkili olarak C ve D 

vitamini eksikliğinin artmış OA ile ilişkili olduğu bulunmuştur[76, 77]. Yine yüksek 

lifli diyet ve akdeniz tarzı beslenmenin azalmış semptomatik diz OA ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir[78, 79].  

       Lokal faktörler ise eklemin yapısı, geçirilmiş eklem yaralanması veya cerrahisi, 

kas kuvveti, mesleğe bağlı anormal yüklenme gibi ekleme ait biyomekanik 

değişikliklere yol açan etkenlerdir. Eklem yapısı ve OA arasındaki ilişki en bariz 

olarak kalça ekleminde gözlenmektedir. Femoroastebular impingiment(FAİ), 

asetabular displazi gibi hastalarda kalça OA iki kat daha sık gözlenmektedir. Bu artış 

diğer eklemlerde görülen şekil bozukluklarında da gözlenmiştir[75, 80].  Travma, 

OA etyolojisinde en iyi bilinen etkenlerden biridir. Özellikle ön çapraz bağ ve 

menisküs yaralanması direkt olarak kıkırdak hasarına ve OA’ya yol açmaktadır. Bu 
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yaralanmalar cerrahi olarak onarılsa dahi artmış OA ile ilişkili bulunmuştur[75, 80]. 

QF güçsüzlüğü OA’nın bir bulgusu olduğu gibi OA gelişiminde bir risk faktörü 

olarak da tanımlanmıştır[8, 9, 81]. Mesleki ya da spor faaliyetlerine bağlı olarak 

tekrarlayan anormal yüklenme önemli bir risk faktörüdür. Çömelerek çalışanlarda 

dizde, uzun süre ayakta duranlarda kalça, ince el işi yapanlarda ise el OA arasında 

belirgin bir ilişki vardır[82, 83]. 

2.3.5.Diz OA Kliniği 

       En sık görülen ve hastayı hekime en sık götüren semptom ağrıdır. Başlangıçta 

künt ve sızlayıcı tarzdadır. Bacak ön yüzüne yayılabilir. OA’da ağrı mekanik 

karakterlidir, eklemin kullanımı ile artar. Hastalar tipik olarak gün sonuna doğru 

artan ağrı tarifler. Ağrı genelde istirahtle ve gece azalır ancak ileri OA’larda ağrı 

daimi olabilir ve gece olan ağrı uyku kalitesini bozabilir[84]. Uzun süreli ağrı santral 

sensitizasyona yol açarak allodini, hiperaljezi gibi semptomlara yol açabilir[85]. Ağrı 

radyografik bulgularla her zaman korele değildir. İleri evrelerde dahi sessiz dönemler 

olabilmektedir. Kıkırdak sinir dokusu içermediğinden ağrının kaynağının subkondral 

kemik, sinoviyal zar, eklem kapsülü, periost, bağlar ve kaslar olduğu 

düşünülmektedir. Özellikle sinovit, bursit veya efüzyon artışı gibi durumlar 

kapsüllerde ve bağlarda gerilmeye, kaslarda spazma yol açarak ağrılı atak 

dönemlerine yol açabilmektedir [86, 87]. 

       Tutukluk hastaların özllikle sabah uyandıklarında ya da istirahat sonrası harekete 

başladıklarında hissettikleri bir semptomdur. Mekanik karakterle uyumlu olarak 

yarım saatten kısa sürelidir. Eklem kapsülünde meydana gelen kalınlaşma ya da 

hyalüronik asit birikiminden kaynaklandığı düşünülmektedir[59, 88]. Ağrı ve 

tutukluk semptomları sebebi tam olarak açıklanamasa da nem, yağış, hava sıcaklığı 

gibi meteorolojik faktörlerden etkilenebilmektedir[89]. 

       Hareket sırasında hastalar tarafından sürtünme veya çıtırtı şeklinde ses gelmesi 

ile ifade edilen krepitasyon ise genellikle ileri OA ilişkili bir bulgudur. Krepitasyon 

eklem yüzeyleri arasındaki kıkırdak dokuda ileri evre dejenerasyon kaybını ifade 

eder ve sağlıklı eklemlerde duyulabilen klikten farklı olarak patolojik bir bulgudur. 

En sık olarak patellofemoral eklemde saptanmaktadır[59, 88, 90, 91]. 

       Hareket kısıtlılığı genellikle ağrıya bağlı olarak fonksiyonel olarak gelişir. 

Sinovit, effüzyon gibi inflamatuar süreçlerin de eklenmesiyle periartiküler 

kontraktürler gelişebilir. İlerleyen dönemlerde osteofitler ve düzensiz kemik yapı 

genişlemeleri de hareket kısıtlılığına katkıda bulunur[88]. 
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       Hastalığın ileri evrelerinde kozmetik ya da fonksiyonel kısıtlılıklara yol açan 

deformiteler gelişebilir. Özellikle el OA’da osteofitlere bağlı görülen Heberden ve 

Bouchard nodülleri genellikle hastalar tarafından kozmetik açıdan sorun yarattığı 

sebebiyle hekime başvuruya götürebilir. Bunun yanısıra dizlerde ise sıklıkla varus 

deformitesi gelişirken valgus deformitesi de gelişebilir[59, 90]. 

       Diz OA daha önce belirtildiği gibi QF güçsüzlüğü ile ilişkilidir. Kas kitlesindeki 

azalmanın yanında ağrıya bağlı hareketsizlik sadece kuvvet kaybına değil, 

propriosepsiyonda azalma ve salınımda artışa da yol açar[90, 92] 

Propriosepsiyondaki zayıflama ve kas güçsüzlüğü, eklem çevresindeki kaslar 

tarafından sağlanan dinamik stabiliteyi bozarak eklem dizilim bozukluğuna katkıda 

bulunur ve eklemi yaralanmalara açık hale getirir[88]. Kas gücü kaybının 

fonksiyonel kısıtlılık açısından radyografik evreleme ve ağrıdan daha güçlü bir 

belirleyici olduğu ortaya konmuştur[93]. 

2.3.6.Laboratuvar 

       Primer OA’da tanı amaçlı kullanılabilecek spesifik bir test yoktur. Rutinde 

kullanılan testler çoğunlukla normaldir. Ancak eklemlerde ağrı şikayeti ile başvuran 

hastalarda dinlenmekle ağrı, ateş, kilo kaybı gibi semptomların varlığı durumunda 

ayırıcı tanı için detaylı bir romatolojik ve sistemik değerlendirme yapılmalı, var olan 

semptomlara göre ek tetkikler istenmelidir. Genellikle romatizmal hastalıklarda 

kullanılan C-Reaktif Peptid(CRP), Romatoid Faktör(RF), Anti-CCP, Anti-Nükleer 

Antikor(ANA), Eritrosit Sedimentasyon Hızı(ESR) gibi romatolojik tetkikler OA’da 

normaldir. Ancak bazen Romatoid Artrit(RA) gibi romatolojik hastalıklara sekonder 

OA gelişebileceği de unutulmamalıdır. Yine OA’nın sık görülmediği dirsek, ayak 

bileği gibi eklemlerde ya da yaygın jeneralize OA benzeri bulgular varlığında ayırıcı 

genetik metabolik hastalıklar, endokrinopatiler, depo hastalıkları gibi sekonder 

OA(Bkz.Tablo-1)  yapabilecek durumlar nedeniyle tanı açısından daha detaylı 

inceleme gerekebilir. 

       OA’lı eklemlerden alınan sinoviyal sıvı analizlerinde hafif inflamayonla uyumlu 

bulgular tespit edilebilmektedir ancak tanısal bir bulgu yoktur. Aspirat materyali 

sıklıkla beyaz ya da açık sarı renkli, visköz yapıda ve şeffaftır. Kristal görülmesi 

beklenmez ve lökosit sayısı 2.000/mm3’ün altındadır[94].  

       OA patogenezinde inflamasyonun rolü yapılan çalışmalarda giderek öne 

çıkmaktadır. TNF-α, IL-1, IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin kıkırdak ve kollajen 

doku üzerindeki destrüktif etkileri bilinmekle beraber bu biyobelirteç düzeyleri ve 



21 

 

OA arasında kesin ilişki kurulamamıştır ve bu tetkiklerin maliyetleri nedeniyle 

bilimsel araştırmalar dışında tanı amaçlı rutin kullanılmamaktadırlar. Sıkıkla obez 

bireylerde artmış OA insidansına yönelik çalışmalarda tetkik edilmektedirler[73]. 

      Rutin sağlık hizmetleri sırasında inflamasyon belirteci olarak CRP ve ESR 

kullanılmaktadır. OA’da CRP ve ESR normal olarak beklenir ancak son zamanlarda 

hastalık etkileri ile bazı ilişkileri tespit edilmiştir. Bazı çalışmalarda OA’da hafif bir 

CRP ve ESR yüksekliği saptanabileceği ve bunun OA’da gözlenen  kas güçsüzlüğü 

ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür[95, 96]. CRP yüksekliğinin  aynı zamanda diz 

OA radyolojik evrelemesiyle pozitif ilişkili olduğu tespit edilmiştir[97]. 

       Son zamanlarda kullanımı giderek artan yüksek hassasiyetli-CRP(hs-CRP)’nin 

OA’lı olgularda, CRP seviyesi normal olsa bile ılımlı arttığı gözlenmiştir[94]. Ancak 

CRP’de olduğu gibi hs-CRP de spesifik bir belirteç değildir ve akut enfeksiyonlar 

dışında sigara-alkol tüketimi, diabetes mellitus(DM),obezite ve depresyon gibi 

durumlarda dahi düzeyleri artmaktadır[98-100]. Bu nedenle hs-CRP hastalık 

tanısında öne çıkmasa da yapılan çalışmalarda OA şiddeti ve prognozu ile ilişkili 

olabileceğine dair kanıtlar giderek artmaktadır. Hs-CRP’nin sinoviyal inflamasyon 

düzeyi ve hastalık progresyonu ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir[63, 101]. 

      OA’da kıkırdak ve kemik dokuda meydana gelen değişimler sırasında ortaya 

çıkan moleküllerin biyobelirteç olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 

Günümüzde Tip II kollajen N-terminal propeptidi, Tip II kollajen C-terminal çapraz 

bağlı telopeptidi, COMP gibi moleküller kıkırdak doku biyobelirteci olarak; 

Osteokalsin ve Tip I kollajen C-terminal çapraz bağlı telopeptidi ise kemik doku 

biyobelirteci olarak erken tanıya ve tedavi izlemine yönelik çalışmalarda öne 

çıkmaktadır[102]. Örneğin idrar örneği ile tespit edilen üriner-Tip II kollajen C-

terminal çapraz bağlı telopeptid fragmanlarının(u-CTX-II) radyografik OA varlığı ve 

hastalık progresyonu ile ilişkisi tespit edilmiştir[103]. 

2.3.7.Görüntüleme 

       OA tanı ve izlemi sırasında klinikte sık kullanılan görüntüleme teknikleri USG, 

BT, MRG ve direkt radyografidir[104]. Maliyet ve endikasyon açısından primer 

olarak tercih edilmese de sintigrafi ile yapılan görüntülemelerde OA’ya ait bazı 

değerlendirmeler  yapılabilmektedir[105].  

       2.3.7.a.Direkt Radyografi 

       Direkt radyografi klinik pratikte OA tanı ve izleminde ilk olarak ve en çok tercih 

edilen görüntüleme yöntemidir. Diğer yöntemlere göre ucuz, basit ve hızlıdır. Direkt 
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radyografide eklem aralığındaki daralmalar, eklem içi serbest cisimler, osteofitler, 

subkondral skleroz, subkondral kistler ve eklem deformiteleri rahatlıkla 

görüntülenebilir. Ancak kıkırdak, sinoviyal doku, bağlar ve menisküs gibi yumuşak 

doku değerlendirmesinde yetersiz kalmaktadır[106]. 

        OA’ya bağlı gelişen eklem hasarını belirlemede sensitivite ve spesifisitesinin 

olmaması en önemli kısıtlılığıdır. Ayrıca hastalık progresyonu değerlendirilmesi 

sırasında kullanılan seri ölçümlerde çekim esnasında pozisyonlama, x-ışını dozu, 

kasetin pozisyonu ve uzaklığı gibi etkenler takiplerde kullanılan parametrelerin, 

özellikle eklem aralığındaki daralma gibi, farklı ölçülmesine sebebiyet 

verebilir[107]. Ancak buna rağmen direkt radyografiler avantajlarından dolayı, OA 

görüntüleme ile tanı aşamasında ve klinik çalışmalarda yapısal değişimlerin 

değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul görmektedir[108]. 

       OA’nın bütün eklemlerde görülebilen radyolojik bulguları İngilizce bir akronim 

olan “ABCDEs” olarak adlandırılır(Bkz.Tablo-5)[109, 110]. 

 

Tablo 5. OA’nın radyolojik “ABCDEs” bulguları 

A - No Ankylosing: Eklemlerde ankiloz görülmez 

B -Bone mineralization normal: Kemik mineralizasyonu normaldir 

C -No Calcifications in cartilage: Kıkırdakta kalsifikasyon yokluğu 

- Cartilage space narrowing: Simetrik olmayan eklem aralığı daralması 

D -Deformities of Heberden’s/Bouchard’s nodes: Heberden/Bouchard nodülleri 

E -No Erosions: Erozyonların olmaması (Erozif OA’da görülebilen martı kanadı 

erozyon hariç) 

S 
-Slow progression over years: Yıllara yayılan yavaş progresyon  

-No Specific nail or soft tissue abnormalities: Spesifik tırnak ya da yumuşak doku 

değişikliklerinin olmaması 

 

        OA evrelemesinde kullanılan Kellgren-Lawrence(KL) skorlaması(Bkz.Tablo-6) 

radyografik OA varlığının tespitinde en çok kullanılan metottur ve değerlendirme 

kesin osteofit varlığı temelinde yapılmaktadır[106, 111, 112].     
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Tablo 6. Kellgren-Lawrence(KL) evrelemesi[111] 

Evre 0 Normal eklem 

Evre 1 Minimal osteofit için şüpheli görünüm 

Evre 2 Kesin osteofit varlığı ve normal eklem aralığı 

Evre 3 Eklem aralığında orta dereceli daralma 

Evre 4 Eklem aralığında belirgin daralma ve subkondral kemik sklerozu 

 

       2.3.7.b.Ultrasonografi(USG) 

       Yüzeyel kas-iskelet sistemi dokularının görüntülenmesini sağlayan yüksek 

frekanslı ultrason problarının kullanıma girmesiyle USG’nin kullanımı giderek 

artmış, günümüzde el ile taşınabilir portatif cihazların da yaygınlaşmasıyla USG 

neredeyse kas-iskelet fizik muayenesinin bir parçası haline gelmiştir. Gerçek 

zamanlı, dinamik görüntüleme imkanı sağlaması, radyasyon maruziyetinin 

olmaması, kontrast madde gerektirmemesi, poliklinik koşullarında hızlıca 

uygulanabilmesi başlıca avantajlarıdır. Ayrıca sinoviyumda, kıkırdakta ve kemik 

korteksinde erken dönem değişiklikleri tespit edebilmektedir[113-115]. Kullanıcı 

bağımlı olması ve ses sinyallerinin kemik korteksine penetre olamaması nedeniyle 

kortikal yapıların altında kalan alanlarda görüntü sağlayamaması en önemli 

kısıtlılıklarıdır. 

       USG ile kıkırdak harabiyeti derecesi, menisküs ekstrüzyonu derecesi, effüzyon 

varlığı, sinoviyal hipertrofi, kortikal hasar, osteofitler ve power doppler aracılığıyla 

sinoviyal kanlanmayı görüntüleyerek enflamasyon derecesi hakkında kolaylıkla fikir 

elde edilebilmektedir. USG’nin radyografiye en önemli üstünlüğü de bu sinoviyal 

anomalileri değerlendirebilmesidir. İnflamatuar artritlerde kortikal lezyonları tespit 

etmede MRG ile benzer duyarlılığa sahiptir[105]. Hatta OA erken dönem 

değişikliklerin tespitinde MRG’ye alternatif bir yöntem olarak kullanılabileceğini 

savunan araştırmacılar bulunmaktadır[116]. Eklem içerisindeki minimal effüzyonu 

tespit etmede fizik muayeneye üstündür[117]. Aynı zamanda ekleme komşu kas 

yapıları, gastroknemius bursada görülebilecek baker kistleri, ligaman yaralanmaları 

da görüntüleme sırasında rahatlıkla tespit edilebilmektedir. Görüntüleme yanısıra 

özellikle eklem içi uygulanacak enjeksiyonlarda canlı görüntüleme sağlanarak 

komplikasyonlar minimalize edilebilmektedir[117]. 
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        2.3.7.c.Manyetik Rezonans Görüntüleme(MRG) 

       Radyografi ile karşılaştırıldığında kesitsel görüntü imkanı sağlaması, eklem 

kıkırdağı, menisküsleri, bağları, bursaları, çevre kasları, kemik korteksi ve kemik 

iliği dahil eklemin tüm elemanlarını gösterebilmesi en önemli avantajlarıdır[118]. 

Yine de tanı aşamasında başlangıçta radyografiden az tercih edilmektedir. 

       Diz OA için Osteoarthritis Research Society International(OARSI) tarafından 

bazı tanısal kriterler önerilmiştir(Bkz.Tablo-7)[119]. 

 

Tablo 7. OARSI OA görüntüleme grubu MRG bazlı sınıflama önerileri[119] 

MRG'de OA tespiti için; 

-Grup A önerilerinden iki ya da  

-Grup A önerilerinden bir ve grup B önerilerinden iki ya da daha fazlası bulunmalıdır 

GRUP A ÖNERİLER GRUP B ÖNERİLER 

6 ay içinde olan eklem travma öyküsü ve 

inflamatuar artriti (radyolojik veya 

laboratuvar verileri ile) dışladıktan sonra: 

• Kesin osteofit oluşumu 

• Tam kat kıkırdak kaybı 

• Subkondral kemik iliği lezyonları 

ya da menisküs/bağ yapışma 

yeriyle ilişkisi olmayan kist 

formasyonu 

• Menisküs subluksasyonu ya da 

dejeneratif yırtık 

• Parsiyel kıkırdak kaybı 

• Kemik yıpranması 

 

      MRG ile elde edilen görüntülerin özellikle çalışmalarda tercih edilen bir takım 

semikantitatif skorlama sistemleri mevcuttur. Diz OA için en çok tercih edilen 

skorlama sistemleri Boston-Leeds OA diz skoru (BLOKS), Whole Organ MRI Score 

(WORMS), Knee Osteoarthritis Scoring System (KOSS) ve MR Imaging 

Osteoarthritis Knee Score (MOAKS)’dur[105, 120, 121]. Her bir skorlama 

sisteminin öne çıktığı alanlar vardır ve çalışmalarda buna göre tercih edilmektedirler. 

Örneğin BLOKS menisküsteki değişimleri göstermede daha üstünken, WORM 

skorlaması ise kemik iliği ödemi değerlendirmesinde daha üstün bulunmuştur[122, 

123]. 

       2.3.7.d.Bilgisayarlı Tomografi(BT) 

       BT kortikal kemik yapı ve yumuşak dokuda meydana gelen kalsifikasyonları 

göstermede diğer yöntemlere üstündür. Yine aynı şekilde eklem içindeki serbest 

fragmanların tespitinde en üstün yöntemdir[119]. Kıkırdak dokuyu direkt 

görüntülemek mümkün değildir, ancak Spiral BT’de intraartiküler kontrast madde 

verilmesi ile kıkırdak yüzeyindeki derin olmayan yaralanmalar tespit edilebilir[105]. 
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Çekim sırasında iyonizan radyasyon maruziyeti, invaziv yöntemlerle verilen kontrast 

gereksinimi nedeniyle tanı ve hastalık takibi aşamasında ön planda değildir[124]. 

MRG’nin kontrendike olduğu durumlarda tanı aşamasında yardımcı olabilir. Günlük 

pratikte en çok öne çıktığı nokta ileri veya günlük yaşam aktivitelerini kısıtlayan 

OA’da cerrahi öncesi değerlendirme ve planlamada detaylı görüntülemedir. 

       2.3.7.e.Sintigrafi 

       99mTc-metilen difosfonat (MDP) veya 99mTc-hidroksimetan difosfonat (HDP) 

gibi radyonüklid ajanlar kullanılarak kemik metabolizmasını değerlendirmek, 

hastalık lokalizasyonunu gösterebilmek ve OA’daki patolojik değişimlerin derecesini 

gösterebilmek mümkündür. OA’da henüz radyografik değişikliklerin tespit 

edilemediği çok erken evrede dahi, erken kıkırdak kaybı sırasında meydana gelen 

osteoblastik aktiviteye bağlı olarak, kemik fazında subkondral alanda artmış tutulum 

tespit edilir[105]. Sensitivitesi oldukça yüksek olsada spesifitesi düşüktür ve çekim 

sırasında hastalar radyasyona maruz kalmaktadırlar[125]. 

2.3.8.Ayırıcı Tanı 

       Artritler inflamatuar ve non-inflamatuar olarak iki ana gruba ayrılmaktadır. En 

sık görülen artrit olan OA’da, patogenezde inflamasyonun rolü olsa da inflamasyon 

diğer artritlere göre çok daha azdır[42]. Eklemlerde şişlik, ısı artışı, sabah tutukluğu, 

istirahat sırasında ağrı gibi bulgular daha çok inflamatuar artritleri; kullanmayla artan 

ve dinlenme ile azalan ağrı non-inflamatuar patolojileri düşündürmektedir. Özellikle 

inflamatuar karakterde ağrı tarifleyen hastalar fotosensitivite, tekrarlayan ateş, kilo 

kaybı, sabah tutukluğu, artrit-daktilit öyküsü, cilt bulguları, ağız-göz kuruluğu, oral-

genital aft, bel ağrısı, raynaud bulgusu, üveit geçmişi, düşük-ölü doğum öyküsü gibi 

romatolojik özellikler yönünden ayırıcı tanıda detaylıca sorgulanmalıdır. Tutulan 

eklem patternleri de yol gösterici olabilmektedir. Ayrıca eklem ağrısı şikayetiyle 

gelen hastalarda çevre dokularda olabilecek bursit, tendinit ve bağ yaralanmaları da 

ayırıcı tanılar arasında değerlendrilmelidir(Bkz. Tablo-8)[59, 88].  
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Tablo 8. OA ayırıcı tanıları[126, 127] 

İnflamatuar artritler 
RA, Psöriatik artrit(PsA), Ankilozan spondilit(AS), Gut, 

CPPD, Behçet, Sistemik lupus eritamatozus vb. 

İntraartiküler yaralanmalar Meniskopatiler, labral yırtıklar vb. 

Periartiküler hastalıklar Tendinitler, bursitler vb. 

Bağ hasarları IT band sendromu, sprainler vb. 

Kemik hastalıkları Osteomalazi, Paget, fraktür, malignite vb. 

Kas hastalıkları Myofasyal ağrı, kontüzyon, strain, hematom vb. 

Cilt-cilt altı hastalıkları Fasiit, pannikülit vb. 

İskemik ağrı Tromboanjitis obliterans, vaskülit vb. 

Nöropatik ağrı Radikülopatiler, polinöropatiler vb. 

Yansıyan ağrı 
Radikülopatiler, proksimal eklem patolojisi kaynaklı 

yansıyan ağrı vb. 

 

      Diz ağrısı ile başvuran hastalarda farklı yaş gruplarında farklı patolojiler daha sık 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Çocuklarda yapısal anomaliler, genç ve orta yaşlarda 

yumuşak doku yaralanmaları daha sık gözlenirken yaşlılarda ise OA öne 

çıkmaktadır(Bkz.Tablo-9)[126]. 

 

Tablo 9. Yaşa göre diz ağrısının sık rastlanan sebepleri[126] 

Çocuk ve Adölesanlar Erişkinler Yaşlılar 

Patellar subluksasyon 

Tibial apofizit (Osgood-

Schlatter Hastalığı) 

Patellar tendinit(Jumper’s 

knee) 

Osteokondritis dissekans 

Yansıyan ağrı 

Patellar kondromalazi 

Medial plika sendromu 

Pes anserin bursiti 

Travma: bağ sprainleri, 

meniskal yırtıklar 

İnflamatuar artropati 

Septik artrit 

OA 

Kristal artropati 

Baker kisti 

 

2.3.9.Tedavi 

       Özellikle ilerlemiş diz OA, diğer eklem OA tutulumlarına göre yürüme, 

merdiven inip-çıkma ve günlük yaşam aktivitelerinde daha fazla engelliliğe yol 

açmaktadır[10]. Yürüme mesafesi ve hızı azalarak hastanın mobilizasyonunu kısıtlar. 

Diz OA hastalarının %11’i kişisel hijyen uygulamalarında, %14’ü rutin 

gereksinimlerinde ve %25’i günlük yaşam aktivitelerinde yardıma ihtiyaç 

duymaktadır[128]. Bu durumun yol açtığı fiziksel engellilik sadece yaşam kalitesini 
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etkilememekte; sağlık kuruluşu başvuruları, bakım merkezlerine yatış, yaralanma ve 

ölüm riskini arttırması sebebiyle sağlık sistemi üzerinde ciddi bir maliyete de yol 

açmaktadır[129]. Bu sebeple OA tedavisi önem kazanmakta ve geniş bir 

perspektiften ele alınmaktadır. 

       OA tedavisinde esas hedefler hastanın eğitimi, eklem ağrılarını ve tutukluğu 

hafifletmek, fonksiyonu ve yaşam kalitesini iyileştirmektir[104]. Hastalık 

ilerlemesini yavaşlatmak mümkün olsa da henüz cerrahi dışında radikal iyileşme 

sağlayan tedavi bulunmamaktadır. Tedavi yaklaşımları farmakolojik, non-

farmakolojik ve cerrahi olacak şekilde üçe ayrılabilir. Pratikte yaklaşım genellikle 

farmakolojik ve non-farmakolojik yöntemlerin bir arada kullanılarak cerrahiyi 

mümkün olduğunca ertelemektir[104, 130]. Hastalık evresi fark etmeksizin tedavi 

yaklaşımları genellikle semptomatiktir.  

       OA tedavisinde romatoloji ve OA konusunda uzmanların yer alığı uluslararası 

kuruluşlar olan American College of Rheumatology (ACR), European League 

Against Rheumatism (EULAR) ve OARSI’nin kanıta dayalı yayınlamış olduğu OA 

tedavi kılavuzları bulunmaktadır[104, 131-133]. Aynı zamanda ülkemizden Turkish 

League Against Rheumatism(TLAR)’in yayınlamış olduğu bir diz OA tedavi 

kılavuzu da bulunmaktadır[134]. 

       2.3.9.a.Non-farmakolojik Tedavi 

       Hasta Eğitimi ve Özyönetimin Sağlanması 

       OA teşhisi alan bütün hastalar tanı anından itibaren hastalıkları ve tedavi 

seçeneklerini içeren bir bilgilendirme sürecine alınmalıdır. Hastalar hastalıklarının 

nedenleri, prognozu, bireyselleştirilmiş tedavi seçenekleri ve modifiye edilebilecek 

risk faktörleri hakkında eğitilmelidir[135]. Bu eğitim hastanın yanlış hastalık 

inançlarına sahip olmasını engelleyerek tedavisine odaklanmasına ve bu süreçte aktif 

rol almasına katkıda bulunur[136]. Çoğu kılavuz tedavi hedefleri, modifiye edilebilir 

risk faktörlerinin önemi, aktivite artışı, kilo verme hakkında bilgi sağlanmasını 

önermektedir[104]. 

       Hasta eğitimi yalnızca OA tanısını almış kişilere yönelik değil, risk faktörleri 

içinde yer alan asemptomatik kişilere de sağlanmalıdır. Dizilim bozukluğu, 

hipermobilite sendromları, obezler gibi yüksek risk altındaki kişiler yaşam tarzı 

değişiklikleri ve hastalık önleyici aktiviteler hakkında bilgilendirilmeli ve düzenli 

takibe alınmalıdır[134]. 
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       Yaşam Tarzı Değişiklikleri ve Kilo Kontrolü 

       İnsanın bipedal evrimsel süreci neticesinde aktivite sırasında vücut ağırlığının 

büyük bir kısmı ve yer reaksiyon kuvveti dizlerin üzerine binmektedir. Bu nedenle 

ekleme optimal düzeyde yük vermek ve semptomları hafifletmek için vücut 

ağırlığının ideal aralıkta tutulması önem taşır. Kilo verilmesinin sağlanması ile ağrı 

ve kıkırdak dejenerasyonu azaltılabilmektedir[137]. Üstelik diyet ve egzersiz ile 

sağlanan, vücut ağırlığındaki yalnızca %5’lik azalma ile dahi ağrı ve fonksiyonlarda 

önemli seviyede bir düzelme sağlanabilmektedir[138]. 

       Semptomatik diz OA bulunan ve VKİ>25 kg/m2 olan hastalara kilo kontrolü 

önerilmelidir[134]. Kılavuzlarda 20 hafta içerisinde %5’lik kilo kaybı hedeflenmesi 

gerektiği belirtilmektedir[133]. Kilo kaybı eğitiminin başarılı sayılabilmesi için kilo 

kaybının devamlılığı esastır. Bu nedenle hastalar düzenli izleme alınmalı, belirli 

periyotlarla kilo takibi yapılmalı, fiziksel aktivite arttırılmalı ve yaşam tarzı haline 

getirilmiş sağlıklı bir beslenme programı hazırlanmalıdır. Gerekirse diyetisyen 

desteğinin yanında psikolojik faktörlere bağlı gelişen kötü yeme alışkanlıklarını ve 

tekrar kilo alımını engellemek adına psikolojik destek de sağlanmalıdır[131]. 

       Egzersiz ve Fiziksel Aktivite 

      OA insidansı yaşla birlikte artmaktadır. Aynı zamanda yaşlılığın sonucu olarak 

kas gücü kaybı da görülmektedir. Erişkin bir bireyde kas gücü 20’li yaşlarda 

maksimuma ulaşırken yaklaşık 60 yaşına kadar kas gücü korunmakta; sonrasında 

80’li yaşlarda ise 20’li yaşlardaki kas gücü kapasitesinin yarısına kadar 

düşmektedir[139, 140]. Bu azalma yalnızca kas gücünde değil kas kütlesinde de 

belirgin olarak gözlenmektedir[10]. 

       Kas gücündeki azalma ve ağrı, sertlik gibi semptomlar OA hastalarında eklem 

hareket kabiliyetini önemli dercede etkilemektedir. Yalnızca 6 günlük 

immobilizasyonun proteoglikan sentezinde %40’a varan azalmaya yol açtığı ve 3 

hafta içinde ise sentezin neredeyse tamamen durduğu gösterilmiştir. Aynı çalışmada 

6 haftalık immobilizasyon sonrasında mobilizasyonun tekrar sağlanması halinde iki 

hafta içinde proteoglikan sentezinin normal seviyeye geri döndüğü 

gösterilmiştir[141]. Ancak mobilizasyonun tekrar sağlanması ile kıkırdak dokuda 

meydana gelen defektin tamamen düzelemeyebileceğine dair çelişen kanıtlar da 

bulunmaktadır[142]. 

      Hastalarda hem OA’ye sebep hem de OA’nın sonucu olarak kas gücü kaybı 

gözlenmektedir[8, 9, 81]. Kas güçsüzlüğü ve ağrı nedeniyle aktivite kısıtlanması 
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zamanla fiziksel kondisyon kaybına da yol açmaktadır. Düzenli egzersiz ile kemik 

kaybı, hastalık semptomları, fiziksel engellilik azaltılabilir ve eklem kıkırdağı 

güçlendirilebilir[143]. Eklem hareket açıklığı ve aerobik kapasite arttırılabilir, 

propriosepsiyon ve dengede iyileşme sağalanabilir.  Üstelik diğer tedavi 

seçeneklerine kıyasla maliyeti ucuz olan bir yöntemdir. 

       OA hastaları için su içinde yapılan egzersizler iyi bir seçenek olarak kılavuzlarda 

öne çıkmaktadır. Su içi egzersiz sırasında suyun kaldırma kuvveti etkisiyle ekleme 

binen yük azalırken, hareket sırasında suyun uyguladığı direnç sayesinde çevre 

kaslara rezistif egzersizler yaptırılabilir[144]. Ekleme binen yük azalacağından 

ağrısız EHA arttırılabilir. Aynı zamanda su sıcaklığı arttırılabilirse anajezik etki de 

sağlanabilmektedir[104]. Ancak su içi egzersizler sosyoekonomik ve coğrafi 

koşullara bağlı olarak tüm hastalar için ulaşılabilir bir yöntem olamayabilmektedir. 

       Egzersiz şekli,şiddeti, süresi ve sıklığı gibi parametreler  hastanın tutulan eklemi, 

genel sağlık durumu ve ulaşabileceği imkanlara bağlı olarak 

bireyselleştirilmelidir[145]. Egzersiz tiplerinin birbirlerine üstünlüğü konusunda net 

veriler bulunmamaktadır[146, 147]. Ancak genel öneri egzersizin düşük seviye-sık 

tekrar şeklinde olması, günlük yaşam tarzının bir parçası haline getirilmesi ve 

zamanla şiddetinin arttırılması yönündedir[131]. Bireyselleştirimiş egzersizlerin QF 

ve kalça kaslarını içeren güçlendirme, EHA ve aerobik egzersizleri içerek şekilde 

düzenlenmesi önerilmektedir[131]. 

       OA hastaları egzersizin ağrılarını ve eklem hasarını arttırabileceğine dair endişe 

duyabilmektedirler. Hastaların bu konuda eğitilmedikleri sürece, bu inançla 

aktiviteden kaçındıkları gösterilmiştir[148]. Major yaralanma öyküsü bulunmadığı 

sürece, orta ve şiddetli aktivite ile düzenli egzersiz yapılması OA gelişimi riskini 

arttırmamaktadır[149].  OA bulunan hastalarda ise kontrollü ve düzenli egzersiz ile 

semptomlarda veya hastalık aktivitesinde artış gözlenmemektedir[150]. 

      Hastaların ev veya spor salonunda uzun süre boyunca tekrarlayıcı egzersizleri 

yapmaları durumunda egzersiz devamlılığı ve motivasyonu azalmaktadır. Bunun 

yerine günümüzde yoga, tai chi, nordic walking gibi grupla yapılabilen egzersizler 

hastalar için hem sosyalleşme imkanı sağlamakta hem de egzersizi daha çekici hale 

getirebilmektedir. Son zamanlarda tai chi ve yoga egzersizlerinin ağrı kontrolünde ve 

fiziksel fonksiyonun iyileştirilmesinde etkili olduğuna dair kanıtlar giderek 

artmaktadır[151-153]. 
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       Egzersiz yanında hastanın günlük yaşam veya mesleki aktivitelerinin de 

değiştirilmesi gerekebilir. Uygun olmayan ayakkabı kullanımı, sert zeminde sıçrayıcı 

aktivitelerde bulunmama, çömelerek iş yapmamama, diz bükerek oturmama ve aşırı 

merdiven inip çıkmama gibi eklem korumaya yönelik değişiklikler yapılması 

gerekmektedir[134].  

       Yardımcı Cihazlar 

       Ortezler dinamik kuvvetleri azaltarak eklem üzerine binen yükü değiştiren ve 

böylece fonksiyonelliği ve ağrıyı iyileştirebilen, hatta hastalık prograsyonunu 

yavaşlatabilen cihazlardır. Breysler ise eklemdeki instabiliteyi azaltarak mekanik 

stresi azaltmaya yararlar[154]. 

       Diz OA için etkilenim bölgesine göre farklı yardımcı cihazlar 

kullanılabilmektedir. Patellofemoral OA’da patellanın lateral shiftini önlemek ve 

eklem stresini azaltmak amacyla patellar tendon bantları veya diz ortası boşluklu 

breysler kullanılabilir. Üç kompartmanın da tutulduğu diz OA’da neopren dizlikler 

propriosepsiyonda iyileşme sağlayarak stabiliteyi arttırırken ağrıyı 

azaltabilirler[154]. 

       Lateral diz OA’da gözlenen varus ve medial diz OA’daki valgus momentini 

azaltmaya yönelik cihazların kullanımı konusunda kılavuzlar arasında fikir birliği 

yoktur[131-133]. Öneren kılavuzlar medial diz OA’da lateral kama destekli 

tabanlıkların dizdeki varus momentini; lateral diz OA’da ise medial kama destekli 

tabanlıkların valgus momentini ve tibiofemoral açılanmayı azaltarak etkili 

olabileceğini belirtmektedir[132, 154]. Ancak lateral kama desteği hastalar için 

konforsuz olabilmekte, ayak tabanında ve diz arkasında ağrıya yol açabilmektedir. 

Bu nedenle bazı kılavuzlar tarafından önerilmemektedir[131]. 

       Viskoelastik tabanlıklar ise diğer eklemlere binen yükü azaltmakta ve kinetik 

zincir boyunca şok emilimine katkıda bulunmaktadır[154]. Ayak arkını destekleyen 

tabanlık veya rahat ayakkabılar ağrıyı azaltıp ambulasyonu iyileştirebilirler. Bu 

nedenle genel olarak önerilirler[131, 133]. 

      Hasta dizin kontralateralinde tutulan baston kalça eklemine binen yükü 

azaltırken, ağırlık merkezini yük taşıyan ayağın medialine çeker ve orta hatta 

yaklaştırarak enerji tasarrufu sağlamaktadır[154]. Bu nedenle kontralateral baston ya 

da koltuk değneği kullanımı gereğinde önerilmektedir[104, 131-133]. Bilateral OA 

durumda ise walker, çok ileri hastalık durumunda ise tekerlikli sandalyeler 

önerilebilmektedir[104]. 
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       Fizik Tedavi Modaliteleri 

      Transkutanöz elekriksel sinir stimulasyonu (TENS) en çok tercih edilen 

elektroterapi yöntemidir. Analjezik etkisinen dolayı TENS, diadinamik ve 

interfaransiyel akımlar hastalığın her döneminde kullanılabilir[134]. Bu nedenle 

kılavuzlar tarafından önerilmektedirler[104, 132]. Ancak ağrı dışında fonksiyonel 

veya diğer parametreler üzerine etkileri yoktur. Nöromusküler elektriksel 

stimülasyon(NMES) ise diz OA’da etkili bulunmamıştır[134].  

       Ağrı ve inflamasyon kontrolünde hotpack, infrared gibi yüzeyel ısıtıcılar ve 

ultrason, diatermi gibi derin ısıtıcılar kullanılabilir. Isı modaliteleri OA’da en çok 

tercih edilen modalitelerdir[144]. Isıtıcı modaliteler aktif sinovit varlığında 

inflamasyonu arttıracağından bu durumda soğuk uygulama tercih edilmesi 

önerilir[134].  

       Elektromanyetik alan tedavisi henüz kılavuzlarda yer almasa da günlük pratikte 

kullanımı yavaş yavaş yaygınlaşmaktadır. Yapılan çalışmalarda ağrı üzerinde kısa 

süreli bir fayda tespit edilmiştir[155]. Uzun dönem etkilerini inceleyen randomize 

kontrollü çalışmaları yetersizdir. 

       Balneoterapi  

       Sıradan suyun kullanıldığı hidroterapinin yerini almaya başlayan balneoterapi 

termal suların kullanıldığı banyoları ifade eder. Balneoterapide kullanılan termal 

sular sülfür içerikli, Ölü Deniz tuzlu ya da radon karbondioksit banyoları şeklinde 

olabilir[156]. Ağrı kontrolünde faydalı olup, güvenli bulunmuştur[157]. Bazı 

kılavuzlar tarafından önerilmektedir[133, 134].     

       Akupunktur 

       Akupunktur ile ilgili çelişkili öneriler bulunmaktadır. ACR tarafından 

önerilirken OARSI tarfından önerilmemekte, EULAR kılavuzunda ise bahsi 

geçmemektedir[131-133]. 

       2.3.9.b.Farmakolojik Tedavi 

       Parasetamol 

       OA semptolarının azaltılmasında ve genel olarak analjezi gerektiren bütün 

hastalıklarda uzun bir süre boyunca ilk tercih edilen molekül olan parasetamolün son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda, uzun süredir sanılanın aksine toksisitesinin çok da 

düşük olmadığı saptanmıştır. Parastemolün sağladığı analjezinin kısa süreli ve az bir 

miktarda olduğu, uzun süreli kullanım ile gastrointestinal sistem(GİS) ve karaciğer 

üzerine yan etkilerin arttığı görülmüştür[158, 159]. Üstelik uzun zamandır bilinen 
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maksimum doz olan 4g/gün üzeri dozlarda değil, normal terapötik aralıkta dahi 

toksisitesinin gelişebileceği gözlenmiştir[160]. 

       Bu nedenle kimi kılavuzlarda eskiden önerilirken yeni versiyonlarında 

önerilmemektedir[161]. Öneren kılavuzlar ise genellikle non-steroidal 

antiinflamatuar ilaçların(NSAİD) kullanılamadığı durumlarda ya da dikkatli bir 

şekilde kısa süreli kullanılmasını ifade etmektedir[133, 162]. 

       Oral ve Topikal NSAİD’ler 

       NSAİD’ler ağrıyı azaltmada oldukça etkin ilaçlar olup OA’da etkinliklerine dair 

güçlü kanıtlar vardır. Ancak başta GİS ve kardiyovasküler yan etkileri olmakla 

beraber renal ve hepatik toksisiteleri mevcuttur. Özellikle komorbiditeleri olan yaşlı 

hastalarda bu durum risk oluşturmaktadır[156]. Parasetamolün kullanılmadığı ya da 

etkisiz olduğu durumlarda tercih edilmesi yönünde bir genel kanı mevcuttur. 

      Toksisiteleri nedeniyle non-selektif NSAİD’lerin, komorbiditesi az olan veya hiç 

olmayan hastalara verilmesi önerilmektedir. GİS yan etkileri açısından riskli bulunan 

hastalara proton pompası inhibitörleri(PPİ) ya da H-2 reseptör antagonisti gibi 

mukozal koruyucu tedaviler ile beraber verilmesi önerilmektedir. Böylece GİS’te 

mukozal ülser gelişimi azaltılabilmektedir[163]. GİS ve kardiyovasküler açıdan 

yüksek riskli hastalarda ise kullanımları önerilmemektedir[133]. 

       COX-2 selektif NSAİD’lerin GİS yan etkileri daha az olduklarından GİS yüksek 

riskli olan hastalarda PPİ’ler ile beraber; düşük ve orta GİS riskinde ise tek başlarına 

kullanılabilecekleri belirtilmiştir[133]. Ancak COX-2 selektif NSAİD’lerin 

kardiyovasküler açıdan daha çok yan etkiye yol açtıkları bilindiğinen risk barındıran 

hastalarda kullanımından kaçınılmalıdır. Non-selektif ve COX-2 selektif 

NSAİD’lerin ciddi yan etki oranları benzerdir[163]. 

       Yapılan çalışmalarda karaciğer fonksiyon testlerinde bozulmayla en çok 

ilişkilendirilen NSAİD molekülü diklofenaktır. Kardiyovasküler açıdan güvenilir 

olarak değerlendirilen molekül ise naproksendir[156]. Yüksek GİS ve düşük 

kardiyovasküler risk varlığında düşük doz selekoksib; düşük GİS ve yüksek 

kardiyovasküler risk durumunda ise naproksen güvenli seçenekler olarak 

değerlendirilebilir[156]. 

       Topikal NSAİD’lerin kullanımı diz OA’da önerilmektedir[133]. Topikal 

NSAİD’lerin oral NSAİD’ler kadar etkili olabileceği gösterilmiştir[163]. Yan etkileri 

daha az olmakla beraber oral ve topikal NSAİD’lerin beraber kullanımı sırasında doz 

aşımına dikkat edilmesi gerekmektedir[164]. 
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       Avokado-Soya Fasulyesi Ansaponifiye Ekstresi 

       OA tedavisinde etkinliği tartışmalıdır. Diz OA’da ağrı üzerine bir miktar 

etkilidirler[165]. Kılavuzlarda kuşkulu olduğu ve daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulduğuna dair görüşler mevcuttur[104, 131]. 

       Kapsaisin 

       Ağrıyı azaltmada plaseboya göre oldukça üstün bulunmuştur[163]. Periferik 

sinir uçlarından P maddesi salınımını tetikleyip geri alımını engellemektedir. Bu 

yolla analjezi sağlasa da lokal P maddesi artışına bağlı olarak uygulama alanında 

acıya, kızarıklığa ve ısı artışına yol açabilir. Diz OA’da önerilmektedir[133]. 

       Glukozamin ve Kondroitin 

       OA tedavisinde reçetesiz en çok satışı yapılan moleküllerdir. Son 10 yılda 

kullanımları giderek artsa da çalışmalarda glukozamin ve kondroitinin ağrıyı 

azaltmada yeterli etkinliği gösterilememiştir. Daha sonralarda ise farklı 

formülasyonları bulunan glukozaminin yalnızca kristalize formunun terapötik 

etkinliği gösterilmiştir[161]. Kristalize glukozaminin yalnızca ağrıyı azaltmada değil, 

hastalık modifiye edici ve cerrahiyi geciktirici etkileri de bildirilmiştir. Bu nedenle 

birinci basamak ve uzun süreli tedavi olarak öneren kılavuzlar mevcuttur[161]. 

       Etkinliğine dair yayın sayısı kısıtlı olduğunan bazı kılavuzlarda ise 

önerilmemektedir[104, 132, 166]. Ancak klinik pratikte yan etki profillerinin oldukça 

güvenli olmasından dolayı hekimler tarafından sıkça önerilmeye devam 

edilmektedirler. 

       Diaserein 

       IL-1 inhibitörü olan diaserein antiinflamatuar, katabolizma baskılayıcı ve 

anabolizan semptomatik yavaş etkili bir ilaçtır. Subkondral kemik remodellingini 

önlediği gösterilmiştir[156]. En önemli kısıtlayıcı ve sık görülen yan etkisi diyare ve 

GİS semptomlarıdır. Birinci basamak olarak öneren bir kılavuz olmakla beraber 

çoğunda şüpheli olarak değerlendirilmektedir[133, 161]. 

       Duloksetin 

       OA’ya bağlı uzun süreli ağrının santral sensitizasyona yol açtığı ve bu durumun 

kronik ağrı kısır döngüsüne yol açtığı bilinmektedir[167]. Kronik ağrı başlı başına 

yaşam kalitesini düşürmekle beraber zamanla depresyon gelişimine zemin 

hazırlayarak yaşam kalitesini daha da kötüleştirir.  

       Bir seratonin-noradrenalin geri alım inhibitörü(SNRI) olan duloksetin ilk başta 

psikiyatrik semptomların tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır. Daha sonra kronik 
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ağrıda seratonin ve noradrenalin düzeylerindeki bozuklukla ilişkisi tespit edildikten 

sonra özellikle santral sensitizasyonun yol açtığı kronik ağrıda kullanımı giderek 

yaygınlaşmıştır[168, 169]. Diz OA’lı hastalarda yalnızca ağrı ve/veya depresif 

semptomların eşlik ettiği durumlarda kullanımı önerilmektedir[166]. 

       İntraartiküler Hyaluronik Asit Enjeksiyonu 

       OA sürecinde eklem içinde HA konsantrasyonu azalmaktadır. Bu durumu telafi 

etmek için uygulanan intrartiküler HA(IAHA) enjeksiyonların şok emilimini ve 

eklem lubrikasyonunu arttırdığı ve ağrıyı azalttığı düşünülmektedir[156]. Her ne 

kadar etkinliğiyle ilgili çelişkili veriler olsa da yan etki profilinin güvenli olması 

hususunda fikir birliği mevcuttur. Etkinliğindeki çelişkili veriler nedeniyle 

önermeyen kılavuzlar bulunsa da diz OA’da 12-26 haftaya varan etkinliğini gösteren 

çalışmaları ve yan etki profilinin güvenli olması sebebiyle bazı kılavuzlar 

önermektedir[133, 161, 170]. 

       İntraartiküler Kortikosteroid Enjeksiyonu 

       İntrartiküler kortikosteroid(IAKS) uygulaması hızlı rahatlama sağlaması, 

sistemik yan etkisinin az olması, güvenlik profilinin olumlu bulunması ve IAHA’ya 

göre hastalar için daha az maliyetli olduğundan günlük pratikte hekimler tarafından 

sıklıkla uygulanmaktadır[156]. Ancak IAKS’nin ağrıya etkisi değişkendir ve etki 

süresi kısadır[171]. Kısa vadede ağrıyı azaltmada IAKS öne çıksa da etkinlik süresi 

bakımından IAHA uygulaması daha uzun süre etkili olarak öne çıkmaktadır[172]. 

Etki süresinin kısalığından dolayı tekrarlayan uygulamalar gerekebilmektedir. Yılda 

3 kereden fazla uygulanması önerilmemektedir[134]. IAKS uygulamasında hangi 

steroidin seçileceği konusunda fikir birliği yoktur ancak teorik olarak triamsinolon 

iyi bir alternatif olarak öne çıkmaktadır[173]. 

      Genel olarak kılavuzlar tarafından diz OA’da akut alevlenmelerde, NSAİD ile 

kontrol edilemeyen semptom ya da NSAİD’lerin kullanılamadığı durumlarda 

önerilmektedir[133, 161]. 

       İntraartiküler Platelet-Rich-Plasma Enjeksiyonu 

       Platelet-Rich-Plasma(PRP) uygulaması günümüzde pek çok branş tarafından 

rejeneratif amaçla kullanılmaktadır. Teorik olarak büyüme faktörleri aracılığıyla 

sinoviyumda, menisküslerde ve kıkırdakta anabolizmayı tetiklerken katabolizmayı 

baskılamaktadır. Otolog bir kan ürünü olması nedeniyle de güvenli bir tedavidir. 

Ancak yapılan çalışmalarda ve metaanalizlerde etkinliğine dair oldukça çelişkili 

sonuçlar bulunmaktadır[156].  
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      Etkinliğne dair düşük düzey kanıtlar bulunması nedeniyle önerilmemekte veya 

kılavuzlarda yer almamaktadır[133, 134, 166].  

       Opioid Analjezikler 

       Opioidler güçlü analjezikler olup kabızlık, solunum baskılanması, idrar 

retansiyonu, konfüzyon gibi yan etkilere neden olabilmektedirler. Bağımlılık 

potansiyelleri nedeniyle kısıtlı endikasyonlarda kullanılırlar[59]. Kılavuzlarda diz 

OA’da ileri evre veya cerrahiye yönlendirilecek olgularda diğer tedaviler ile yeterli 

ağrı kontrolü sağlanamadığı durumlarda, kısa süreli olacak şekilde tramadol gibi 

zayıf etkili opioidlerin kullanımını önerilebilmektedir[134, 161]. 

       İntraartiküler Ozon Enjeksiyonu 

       Ozon(O3) gazının kronik ağrıda kullanımı giderek yaygınlaşmaktadır. OA’da 

etki mekanizması henüz aydınlatılamamış olup inflamatuar süreci baskıladığına 

inanılmaktadır[174]. Henüz kılavuzlarda yeri yoktur. Diz OA’da intraartiküler ozon 

uygulanmasından sonra ağrıda anlamlı azalma olduğuna dair kanıtlar 

mevcuttur[175]. Daha fazla sayıda ve kaliteli araştırmaya ihtiyaç vardır. 

       Proloterapi 

       Proloterapi hipertonik dextroz solüsyonları aracılığıyla uygulanan dokuda 

iritasyona yol açarak doku iyileşmesini tetiklemeyi amaçlayan bir tedavi 

yöntemidir[174]. Klinik deneyimde hastalar ilk seanslardan sonra iritasyona bağlı 

olarak ağrılarının arttığını ifade edebilmektedirler. Kullanımı giderek yaygınlaşan bu 

yöntem henüz kılavuzlarda yer almamaktadır. Etkinliğine dair veriler kısıtlı olup 

yalnızca egzersizle beraber uygulandığında ağrıda iyileşme saptanmıştır[176]. Daha 

fazla sayıda ve kaliteli araştırmaya ihtiyaç vardır. 

       Doğal Yumurta Kabuğu Zarı 

       Doğal Yumurta Kabuğu Zarı(DYKZ) son zamanlarda popülaritesi artmış ve 

besin desteği olarak over the counter satışı artan bir preparattır. Henüz kılavuzlarda 

yeri bulunmayan bu preparatın HA, glukozaminoglikanlar, dermatan ve kondroitin 

sülfat gibi moleküllerden zengin olması nedeniyle OA’da olumlu etkileri olabileceği 

öne sürülmektedir[174]. İlk veriler ışığında plaseboya göre ağrı ve fonksiyonda 

anlamlı iyileşme sağladığına dair veriler mevcut olup daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır[177]. 
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       Kök Hücre 

       Kök hücre tedavileri son zamanda rejeneratif tıp alanında giderek gelişen bir 

alandır. Pek çok hastalıkta olduğu gibi günlük pratikte OA için de kullanılmaya 

başlanmıştır ancak henüz kılavuzlarda yeri yoktur.  

       Yağ dokunun kılcal kan damarlarından zengin bölgesi olan stromal vasküler 

fraksiyon(SVF), çok sayıda kök hücre barındırmaktdır. SVF’den elde edilen materyal 

kök hücrelerin yanısıra VEGF, EGF, FGF ve benzer bir çok büyüme faktörü 

içermektedir. SVF’den alınan materyal çoğunlukla hazır kitler halinde satılan 

mekanik filtrelerden geçirilerek saflaştırılır ve intraartiküler olarak 

uygulanabilmektedir[178]. 

       Kök hücrelerin pluripotent hücreler olması nedeniyle başlarda bir başka bölgeye 

enjekte edilen hücrelerin malign transformasyona uğraması ile ilgili bir takım 

çekinceler bulunmaktaydı. Ancak yapılan çalışmalarda insanlarda ve hayvanlarda 

malign transformasyona rastlanılmamıştır[179]. Etkinliğine dair yapılan çalışmalarda 

WOMAC skorlarında ve ağrıda azalma, fonksiyonellikte iyileşme ve MRG tespitli 

kıkırdak dokuda rejenerasyonunda iyileşme sağladığına dair kanıtlar mevcuttur[180]. 

       Diğer Tedaviler 

       Boswellia(akgünlük) ekstresi ve zencefilden elde edilen Curcumin son 

zamanlarda özellikle bitkisel tedavilerin popüleritesinin artmasıyla gündeme gelen 

moleküller olup over the counter satışı giderek artmaktadır. Boswellia’nın etkinliğine 

dair kaliteli ve yeterli sayıda çalışma olmadığından kılavuzlarda şartlı olarak 

önerilmemektedir[166]. Curcumin ise güvenli olarak değerlendirilse de etkinliğine 

dair kanıtların kalitesinin düşük olması sebebiyle şartlı olarak 

önerilmemektedir[166]. 

 

       2.3.9.c.Cerrahi Tedavi 

      OA cerrahi girişimler hastalık ilerlemesini önlemeyi durdurmak ya da 

semptomları gidermeye yönelik yeni eklem oluşturmak olarak iki temel amaca 

ayrılabilir.  

       Semptom Yatıştırıcı Cerrahiler 

       Bu grup cerrahilerin amacı kısa süre içinde ağrıyı azaltmak ve fonksiyonları 

iyileştirmektir. Debritman, osteotomiler, artroplasti ve artrodez bu grupta sayılabilir. 

      Artroskopik debridman ve yıkama işlemi, riskinin düşüklüğü ve kolay bir işlem 

olması nedeniyle sıkça uygulanan bir yöntemdir. Kısa süreli semptomatik rahatlama 
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sağlayabilir. OA’da hangi hastalara uygulanması gerektiğine dair fikir birliği 

yoktur[181]. 

       Osteotomiler özellikle dizilim bozukluğu varlığında tercih edilir. En sık varus 

deformitesinde yüksek tibial osteotomiler(HTO) uygulanmaktadır. HTO ile diz 

eklemi normal dizilime yaklaştırılarak her iki femorotibial kompartmanda yük 

dağılımın eşitlenmesi amaçlanır. Böylece ağrının azaltılması ve hastalığın 

ilerleyeşinin durdurulması veya yavaşlatılması sağlanabilmektedir[182]. 

       Artroplastiler OA tedavisinde çığır açmış yöntemlerdir. İleri derecede dejenere 

olmuş eklem yüzeylerinin sentetik materyaller ile rekonstrüksiyonunu içeren cerrahi 

yöntemdir. Diz ve kalça, artroplastinin en sık uygulandığı eklemlerdir[183]. Uzun bir 

süre boyunca ileri evre hastalarda bütün eklem yüzeylerinin rekonstriksüyonu 

şeklindeki total eklem protezleri uygulansa da günümüzde unikondiler diz protezi 

gibi tek kompartman veya patellofemoral protez gibi yalnızca yüzey kaplayıcı 

protezler de tercih edilmektedir[184]. Artroplastilerin gereğinden erken uygulanması 

protezin erken aşınmasına yol açabilirken, geç uygulanması ise kas kütlesinde ve 

fonksiyonellikte geri dönüşsüz azalma ile ilişkilidir. Bu nedenle uygun zamanda 

uygulanması önem taşımaktadır. Genel kanı 65 yaş ve üstü ileri eklem dejenerasyonu 

olan hastalarda uygulanması gerektiği yönünde olsa da hasta bazında bireysel 

değerlendirme çok daha önemlidir[183]. 

       Artrodez eklemi dondurma işlemi olup ağrı kontrolünde oldukça etkili olsa da 

eklemin hareketini tamamen kısıtlayarak fonksiyonelliği ciddi ölçüde 

etkileyebilmektedir. Günümüzde sıklıkla ayak bileği, halluks rijiditus gibi 

durumlarda tercih edilmektedir[183]. 

       Önleyici Cerrahiler 

       Bu grup cerrahilerin temel amacı henüz fokal evredeki kıkırdak hasarını 

onararak OA gelişimini engellemek ya da en azından doğal diz ekleminin ömrünü 

uzatmaktır. Ancak bu girişimler ile onarılan dokuda hyalin yerine fibröz kıkırdak 

oluşumu nedeniyle bu yöntemlerin kalitesi tartışmalıdır[183]. 

       Mikrokırık-abrazyon cerrahileri subkondral kemik içine tünel açılması 

vasıtasıyla kemik iliğindeki pluripotent kök hücrelerin eklem içine akıtılarak kök 

hücre tedavisindeki gibi etki etmesini amaçlayan yöntemlerdir. Lezyonun küçük 

olduğu durumlarda tercih edilebilir[183]. 

       Otolog kondrosit nakli doğrudan kıkırdağın hasarlı dokuya nakledilmesidir. 

Periost derin tabakasında bulunan hücreleri de hyalin kıkırdağa dönüşebilme yetileri 
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sayesinde periost greftlemesi de kıkırdak rejenerasyonu için uygulanabilmektedir. 

Otolog kondrosit naklinde hastadan elde edilen kondrositler ex vivo hücre 

kültürlerinde çoğaltılarak daha sonra başka bir girişimle hasarlı bölgeye implante 

edilebilmektedir. Otolog bir nakil olması ve hyalin kıkırdak rejenerasyonu 

sağlayabilmesiyle öne çıkan bu yöntem günümüzde ekonomik olarak oldukça 

zorlayıcı bir yöntem olsa da gelecekte umut vadetmektedir[183]. 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

       Bu kesitsel gözlem çalışması Nisan 2023-Haziran 2023 tarihleri arasında, 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulu onayı alınarak (Karar No:2020/162 Karar tarihi:26.04.2023) Bezmialem 

Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Hastanesi’nde 

gerçekleştirildi. Çalışma süresince Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi ve İyi 

Klinik Uygulamalar Kılavuzu kriterlerine uyuldu. 

3.1. Amaç 

       Diz OA hastalarında VL, GKM, GKL ve TA kaslarının, kas mimarisi 

parametrelerinden PA, MT ve FL ile el dinamometresi ile ölçülen izometrik diz 

ekstansiyon, ayak bileği dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon kas güçleri ve 

fonksiyonel parametreler arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır. 

3.2. Örneklem Büyüklüğü 

       Çalışmadaki örneklem büyüklüğü, referans çalışmadaki pennasyon açısı ve 

izometrik kas gücü arasında yapılan korelasyon analizindeki Pearson rho=0.49 değeri 

baz alındığında %80 güç ile 30 vaka olarak belirlendi[185]. 

3.3.Katılımcılar 

       Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Araştırma ve Uygulama 

Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Kliniği ile Ortopedi ve Travmatoloji 

Kliniğine başvuran semptomatik kadın diz OA hastaları dahil edildi. Araştırma 

öncesi tüm katılımcılar araştırma ile ilgili detaylı bir şekilde bilgilendirildi ve 

katılımcıların Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Form(BGOF)’ları alındı(Bkz.Ek-1). 

Kas gücü ölçümü sırasında yanıltıcı sonuçlar oluşturmaması için araştırmaya 

katılmaya istekli ve gönüllü hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri[186]: 

• ≥18 yaş olmak 

• ACR[49] kriterlerine göre diz OA tanısı bulunmak, 

• Kellgren-Lawrence[111] kriterine göre unilateral evre ≥2 diz OA bulunmak, 

• Bağımsız yaşamak, 

• Yardımcı cihaz olmadan yürüyebilmek 

Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

• Bel veya alt ekstremiteye yönelik geçirilmiş cerrahi, 

• İnflamatuar romatizmal hastalık öyküsü, 
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• Ağır kardiyovasküler hastalık, 

• Kas gücünü etkileyen nöromüsküler hastalık(Multipl skleroz, miyasteni, 

miyozitler, miyopatiler, nöropatiler vb.) 

• Düzenli egzersiz yapmak, 

• Sekonder OA 

       Çalışmada hasta-kontrol karşılaştırılması yapılırken birebir aynı fiziksel aktivite 

ve aşınmaya maruz kalmış dizleri değerlendirebilmek amacıyla öncelikli unilateral 

diz OA alınması hedeflendi. Ancak hastalığın büyük oranda bilateral olarak 

gözlenmesi nedeniyle bilateral OA varlığı durumunda aşağıda detaylandırılmış özel 

durumları sağlayan hastalar da çalışmaya dahil edildi: 

• Bilateral aynı evre OA (Yalnızca evre 2 veya 3 olmak koşulu ile) ancak tek 

dizde ağrı olması diğer dizde hiç ağrı olmaması durumunda ağrılı taraf hasta; 

ağrısız taraf kontrol olarak, 

• Bilateral farklı evre OA varlığında daha düşük evreli dizde hiç ağrı olmaması 

durumunda daha ağır radyolojik tutulumu olan taraf hasta; diğer taraf kontrol 

olarak değerlendirildi. 

       Kas gücünü ve mimarisini etkieyebileceğinden aktif olarak spor yapan veya 

geçmişinde profesyonel spor yapmış kişiler çalışmaya dahil edilmedi. Ayrıca yapılan 

ölçümler öncesinde hastanın son 72 saat içinde normal rutininin üzerinde merdiven 

inip çıkma, yokuş tırmanma, yük taşıma gibi aktivitelerden uzak durdukları sözel 

olarak doğrulandı. 

3.4.Değerlendirme 

3.4.1.Sosyodemografik değerlendirme 

       Çalışmaya katılan hastaların sosyodemografik özelliklerinin belirlenmesi için hasta 

takip formu oluşturuldu. Katılımcıların yaş, boy, kilo, medeni durum, eğitim durumu,  

hastalık(ağrı) süresi bilgileri bu forma kayıt edildi(Bkz.Ek-2). 

3.4.2.Radyografik Değerlendirme 

       Hastaların radyografik değerlendirmesinde Kellgren-Lawrence(KL) evrelemesi 

kullanıldı [111]. Yük vererek çekilmiş bilateral diz anteroposterior(AP) 

radyografileri ile değerlendirme yapıldı. Grafilerin KL evrelemeleri hastaların klinik 

ve USG değerlendirmelerine kör olacak şekilde deneyimli bir ortopedist(NE, 37 

yıllık diz OA ve protez cerrahisi deneyimi mevcut) tarafından gerçekleştirildi. 
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 3.4.3.Ultrasonografik Değerlendirme 

       Bütün ölçümler sırasında General Electric Logic P5 model ultrason cihazı 

kullanıldı(GE Healthcare, Chicago, IL, USA). İncelemeler 2 boyutlu(2D) B-Mode 

ultrasonografi ve 8-10 Hz frekans kapasiteli lineer prob ile gerçekleştirildi. Kas 

mimarisi ölçümleri ve diz eklem değerlendirmesi kas-iskelet ultrasonografisi 

deneyimi olan tek bir fiziyatrist(OVY, 12 yıllık diz OA deneyimi mevcut) tarafından 

hastanın klinik ve radyografik değerlendirmelerine kör olacak şekilde 

gerçekleştirildi.  

       Ölçümler öncesinde hücre dışı sıvı yeniden dağılımını sağlamak adına hastalara 

sedye üzerinde supin pozisyonda, bacaklarını tamamen uzatarak 20 dakika boyunca 

dinlenmeleri sağlandı[187]. 

3.4.3.1.Kas Mimarisi Değerlendirme 

       VL kası değerlendirmesi için hasta supin pozisyonda uzanırken femur trokanter 

majoru ile lateral femoral kondil arası mesafenin orta noktasından ölçüm alındı 

(Bkz.Şekil-8)[186]. TA kası değerlendirilirken hasta supin pozisyonda uzanırken 

lateral tibial kondil ile lateral malleol arasında kalan mesafenin proksimal %30’una 

denk gelen noktadan ölçüm alındı(Bkz.Şekil-8)[186]. Bipennat yapıda bir kas olan 

TA değerlendirmesi yapılırken, istirahat sırasında herhangi bir eklem açısında veya 

izometrik kasılma sırasında kasın iki parçası arasında mimari parametreler açısından 

daha önce istatiksel fark bulunmadığından, kas mimarisi değerlendirmesi ölçüm 

kolaylığı nedeniyle kasın yüzeyel kısmından gerçekleştirildi [188].  

 

Şekil 8. TA ve VL kas mimarisi değerlendirilmesi için hasta pozisyonu ve USG 

probunun yerleştirildiği ölçüm noktaları 
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       GKM kası değerlendirilirken hastanın ayakları sedyenin ucundan sarkıtılacak ve 

ayak bileği 90° nötr pozisyonda tutulacak şekilde prone pozisyonda uzanırken, tibia 

posterior medial kondili ile lateral malleol arasında kalan mesafenin %30’una denk 

gelen noktadan ölçüm alındı(Bkz.Şekil-9)[186]. GKL değerlendirilirken hastanın 

ayakları sedyenin ucundan sarkıtılacak ve ayak bileği 90° nötr pozisyonda tutulacak 

şekilde prone pozisyonda uzanırken, tibia lateral kondili ile lateral malleol arasında 

kalan mesafenin kas uzunluğunun orta noktasından ölçüm alındı(Bkz.Şekil-9)[189].  

  

Şekil 9. GKM  ve GKL kas mimarisi değerlendirilmesi için hasta pozisyonu(solda) 

ve USG probunun yerleştirildiği ölçüm noktaları(sağda) 

       Ölçüm sırasında cilde basınç uygulayarak kas yapısında değişime yol açmamak 

adına cilt ile prob arasında akustik iletimi arttırması amacıyla bol miktarda suda 

çözünür jel uygulandı. Prob daha önce belirtilen noktalarda kas liflerine paralel ve 

cilde dik olarak konumlandırıldı. 

       Yüzeyel ve derin aponörozlar hiperekoik hatlar şeklinde ve hatlar arasında 

fasiküller gözlendikten sonra yüzeyel apönöroz alt fasyası ve derin aponöroz üst 

fasyası arasındaki mesafe MT olarak tanımlanmıştır[25]. Kas fasikülünün derin 

apönöroz ile yaptığı açı PA olarak tanımlanmıştır[13]. Bir kas fasikülünün 

süperfisiyal aponörozdan başladığı nokta ile aynı fasikülün derin aponöroza yapıştığı 

nokta arasındaki mesafe FL olarak tanımlanmıştır(Bkz.Şekil-10)[13, 190]. Fasikülün 

uzunluğu nedeniyle çoğu zaman USG ile elde edilen kesitlerde FL uzunluğunun 

tamamı direkt olarak ölçülememektedir. Bu noktada daha önce FL uzunluğunu 

değerlendirmek için farklı trigonometrik hesaplama modelleri geliştirilmiştir[188, 

191-194]. Bu yöntemlerden ölçüm yöntemimizin uygunluğuna dayanılarak, daha 
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önce validasyonu yapılmış olan FL=MT/sin(PA) fonksiyonu kullanılarak FL 

hesaplandı [195]. Bütün ölçümler üçer kere yapılıp ortalamaları kaydedildi. FL harici 

ölçümler, USG cihazının kendi yazılımı ile gerçekleştirildi. 

  

Şekil 10. VL için belirtilen ölçüm noktasından elde edilen USG görüntüsü. Çıplak 

görüntü(solda) ve ölçülen mimari parametreler ile anatomik yapılar(sağda). MT:Kas 

kalınlığı, PA: Pennasyon açısı,*VL yüzeyel aponöroz, **VL derin aponöroz, ***Femur korteksi 

       Daha önceki çalışmalarda VL, TA, GKL ve GKM kas mimarisi parametreleri 

değerlendirilirken USG’nin değerlendiriciler arası ve değerlendiriciler içi güvenilirlik 

ve geçerliliği yüksek bulunmuştur[196, 197]. Yine aynı şekilde test-tekrar test 

güvenilirliği ve geçerliliği de yüksek bulunmuştur[196, 198]. 

3.4.3.2.Diz Eklemi Değerlendirme 

       Hasta tarafta diz eklemini değerlendirmek amacıyla Outcome Measures in 

Rheumatology (OMERACT) tarafından geliştirilen ve sinovit, sinoviyal hipertrofi, 

effüzyon, power doppler (PD), kartilaj hasarı, osteofit ve meniskal ekstrüzyon 

derecesini evrelemeyi sağlayan OMERACT Diz OA USG Skorlaması kullanıldı[199, 

200]. OMERACT Diz OA USG Skorlamasının eklem görüntülemesinde altın 

standart olarak değerlendirilen MRG’nin kullanıldığı bir skorlama olan MRI 

Osteoarthritis Knee Score (MOAKS) ile karşılaştırıldığında istatiksel olarak belirgin 

anlamlı şekilde ilişkili olduğu daha önce gösterilmiştir[200]. 

       Sinovit değerlendirmesi hasta supin pozisyonda iken yapıldı. Suprapatellar 

boşluk diz 30° fleksiyonda iken longitüdinal planda, medial ve lateral parapatellar 

boşluk ise diz tam ekstansiyonda iken transvers planda değerlendirildi(Bkz.Şekil 11 

ve 12). Evrelendirme yapılırken; 

• Evre 0 sinovit yokluğunu, 
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• Evre 1 patellar boşlukta cilt altı yağ dokuya göre daha hipoekoik ya da 

anekoik materyal ile minimal distansiyonu, 

• Evre 2 patellar boşlukta cilt altı yağ dokuya göre daha hipoekoik ya da 

anekoik materyal ile orta dereceli distansiyonu veya üst sınırda 

konkavlaşmayı, 

• Evre 3 patellar boşlukta cilt altı yağ dokuya göre daha hipoekoik ya da 

anekoik materyal ile ileri dereceli distansiyonu ifade etmektedir. 

       Sinoviyal hipertrofi hasta supin pozisyonda ve 30° fleksiyonda istirahat halinde 

iken suprapatellar boşluk longitüdinal planda taranarak gerçekleştirildi(Bkz.Şekil-

11). Sinoviyal hipertrofi değerlendirmesi yapılırken hipertrofi yokluğu “Yok”, >4mm 

olacak şekilde cilt altı yağ dokuya göre daha hipoekoik(bazen izoekoik ya da nadiren 

hiperekoik) ya da hareketsiz-kompresyon kapasitesi düşük intraartiküler doku varlığı 

“Var” olarak değerlendirildi. 

  

Şekil 11. Sinovit değerlendirmesi için hasta pozisyonu(solda) ve üstten USG 

probunun yerleştirildiği noktalar(sağda). *Transvers planda medial ve lateral parapatellar 

boşluk, sinovit, PD ve effüyon değerlendirmesinde ve diz tam ekstansiyonda iken incelenmektedir 

       Effüzyon değerlendirmesi hasta supin pozisyonda ve diz tam ekstansiyonda 

istirahat halinde iken medial ve lateral parapatellar boşluk transvers planda taranarak 

gerçekleştirildi(Bkz.Şekil 11-sağ ve 12). Effüzyon evrelemesi yapılırken efüzyon 

yokluğu “Yok”, cilt altı yağ dokuya göre daha hipoekoik ya da anekoik, >4mm 

doppler aktivitesi göstermeyen, hareketli ve komprese edilebilen intraartiküler 

materyal varlığı “Var” olarak değerlendirildi. 

       PD değerlendirmesi hasta supin pozisyonda ve diz tam ekstansiyonda istirahat 

halinde iken medial ve lateral parapatellar boşluk transvers planda taranarak 
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gerçekleştirildi(Bkz.Şekil 11-sağ ve 12). PD değerlendirmesi yapılırken sinoviyal 

dokuda sinyal yokluğu “Yok”, sinoviyumda sinyal varlığı “Var” olarak 

değerlendirildi.  

 

Şekil 12. PD, Effüzyon ve sinoviyal hipertrofi değerlendirmesi için hasta pozisyonu 

       Kartilaj hasarı değerlendirmesi hasta supin pozisyonda ve diz yapılabilen 

maksimum fleksiyonda istirahat halinde iken troklear kartilaj transvers planda 

taranarak değerlendirildi(Bkz.Şekil-13). Kartilaj hasarı evrelemesi yapılırken; 

• Evre 0 normal kıkırdak dokusu, 

• Evre 1 yüzeyel ve/veya derin kıkırdak doku kenarında incelme olmaksızın 

düzensizlik ya da keskinlik kaybı, 

• Evre 2 medial veya lateral trokleanın yalnızca birinde kısmi ya da tam kat 

kalınlık kaybı, 

• Evre 3 medial ve lateral trokleanın her ikisinde kısmi ya da tam kat kıkırdak 

kaybı olarak değerlendirildi. 
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Şekil 13. Kartilaj değerlendirmesi için hasta pozisyonu(solda) ve üstten USG 

probunun yerleştirildiği nokta(sağda) 

       Meniskal ekstrüzyon değerlendirmesi hasta supin pozisyonda ve diz 10° 

fleksiyonda istirahat halinde iken eklem medial aralığından medial menisküs medial 

boynuzu longitüdinal planda taranarak gerçekleştirildi(Bkz.Şekil-14). Meniskal 

ekstrüzyon evrelemesi yapılırken; 

• Evre 0 menisküs hiperekoik üçgeninin dış kenarının femorotibial eklem 

aralığı ile aynı seviyede, 

• Evre 1 menisküs hiperekoik üçgenini kısmi olarak femorotibial eklem aralığı 

dışında/protrüze, 

• Evre 2 menisküs hiperekoik üçgenini tamamen femorotibial eklem aralığı 

dışında/ekstrüde olarak değerlendirildi. 

       Osteofit değerlendirmesi hasta supin pozisyonda ve diz 10° fleksiyonda istirahat 

halinde iken eklem medial ve lateral femorotibial eklem aralığından longitüdinal 

planda taranarak gerçekleştirildi(Bkz.Şekil-14). Osteofit evrelemesi yapılırken; 

• Evre 0 pürüzsüz kortikal yüzey, osteofit yokluğu, 

• Evre 1 kemik yüzeyinde küçük ama belirgin kortikal protrüzyon, 

• Evre 2 kemik yüzeyinde büyük kortikal protrüzyon, 

• Evre 3 kemik yüzeyinde çok büyük kortikal protrüzyon olarak 

değerlendirildi. 
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Şekil 14. Meniskal ekstrüzyon ve osteofit devrelendirmesi için hasta 

pozisyonu(solda) ve üstten USG probunn yerleştirildiği noktalar(sağda) 

3.4.4.Kas Gücü Değerlendirmesi 

       El ile tutulan dinamometreler (Hand Held Dynamometer:HHD) ile kas gücü 

ölçümü diğer yöntemleri arasında düşük maliyetli, poliklinik koşullarında kolay 

ulaşılabilir ve kolay uygulanabilir olarak öne çıkmaktadır. HHD ile izometrik kas 

güçlerinin değerlendirildiği çalışmalarda değerlendirmeciler arası ve 

değerlendiriciler içi güvenilirlik ve geçerliliği yüksek bulunmuştur[201]. Yine aynı 

şekilde test-tekrar test güvenilirliği ve geçerliliği de yüksek bulunmuştur[202]. 

       Çalışmamızda izometrik kas gücünü değerlendirmek amacıyla el ile tutulan bir 

dinamometre olan Lafayatte 01165A-Manuel Muscle Tester kullanıldı(Bkz.Şekil-

15)(Lafayatte Insturment Co., Lafayatte, IN, USA). Kas gücü ölçülürken her bir 

hareket için 5 saniye boyunca kontraksiyon kaydedildi. Testler 3 kere tekrarlandı, 

maksimum ve ortalama izometrik kontraksiyon güçlerinin ortalamaları “kg” 

cinsinden kayıt edildi. 

       Kas gücü ölçümleri hastaların USG ve radyografik değerlendirmelerine kör 

olacak şekilde ölçümlerde kullanılan cihazla deneyimi olan bir fiziyatrist(MK) 

tarafından gerçekleştirildi. 
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Şekil 15. Lafayatte 01165A-Manuel Muscle Tester ve başlıkları 

       Ölçüme hastaları alıştırmak için öncesinde hastaya uygulayıcı tarafından pasif 

olarak yapması gereken hareket gösterildi, ardından kendisinin yapması istendi. 

Ölçümler arasında yorgunluğu önlemek için minimum 90 saniye boyunca ara verildi. 

Yine ölçüm sırasında hastanın maksimum efor gösterebilmesi için hastalar sözel 

geribildirim ile cesaretlendirildi [203]. 

       Diz ve ayak bileği eklemini değerlendirmek amacıyla çalışmamızda izometrik 

diz ekstansiyon gücü, izometrik ayak plantar fleksiyon gücü ve izometrik ayak 

dorsifleksiyon gücü araştırıldı. Diz ekstansiyonunu değerlendirmek amacıyla hasta 

sedye kenarında oturur pozisyonda ve dizler 90° fleksiyonda aşağı sarkıtılırken 

ölçüm gerçekleştirildi. Ekstansiyon sırasında kuadrisepsi izole edebilmek için 

hastalardan kollarını çapraz yaparak gövdeleri üzerinde birleştirmeleri söylendi. 

Ölçüm için bir kayış cihazın bağlantı noktasından geçirilerek HHD sedyenin ayağına 

sabitlendi. Cihazın eğimli başlığı tercih edildi ve başlık lateral malleol 5cm 

proksimali hizasında tibia ön yüzüne yerleştirildi(Bkz.Şekil-16)[204].  
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Şekil 16. Diz ekstansiyon gücü ölçümü 

       Ayak bileği plantar fleksiyonu ve dorsifleksiyonu ölçümü hasta supin 

pozisyonda ve ayakları sedyenin dışında kalacak şekilde ayak bileği 90° fleksiyonda 

iken gerçekleştirildi. Plantar fleksiyon ölçümü için cihazın yuvarlak başlığı ayağın 

plantar yüzünde 1.metatars başı proksimaline, dorsifleksiyon için ise dorsal yüzde 

metatars başları proksimaline yerleştirildi(Bkz.Şekil-17)[201]. 

 

    

Şekil 17. ABPF(solda) ve ABDF(sağda) kas gücü ölçümü 
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3.4.5.Ağrı ve Dizabilite Değerlendirmesi 

3.4.5.1.Sayısal Derecelendirme Ölçeği 

       Hastaların ağrı durumunu değerlendirmek için 11’li likert skala şeklinde 

tasarlanmış tek boyutlu bir ölçek olan Sayısal Derecelendirme Ölçeği(Numeric 

Rating Scale:NRS)(Bkz.Ek-3) kullanılmıştır. Bu ölçekte “Hiç ağrı olmaması” 0 

puanı, “Olabilecek en şiddetli ağrı” ise 10 puanı temsil etmektedir. Puan arttıkça ağrı 

şiddeti artmaktadır. NRS, Osteoarthritis Research Society International(OARSI) 

tarafından diz OA çalışmalarında bakılması önerilen bir değerlendirme 

ölçüsüdür[205]. Çalışma sırasında hastalara USG ve güç ölçümü ile aynı seansta  son 

1 hafta içindeki ortalama ağrıları sorulmuş ve ağrı yoğunluğunu en iyi yansıtan 

sayıyı seçmesi istenmiştir. 

3.4.5.2. WOMAC Osteoartrit İndeksi  

       Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) 

(Bkz.Ek-4)  yine OARSI tarafından diz OA çalışmalarında bakılması önerilen ve OA 

hastaları arasında hastalığa spesifik olarak en çok kullanılan ölçüttür[205-207]. 

WOMAC hastaların kendine kendilerine uyguladıkları bir anket formunda, toplamda 

24 maddeden oluşur ve 3 alt ölçeği bulunmaktadır; 

• Ağrı (5 madde) 

• Sertlik (2 madde) 

• Fiziksel fonksiyon (17 madde) 

       Her madde 0-4 arasında skorlanır. İlgili maddeye dair “Şikayet Yok”=0 puan, 

“Hafif şikayet”=1 puan, “Orta şikayet”=2 puan, “Şiddetli şikayet”=3 puan ve “Çok 

şiddetli şikayet”=4 puan olarak belirtilir. Her bir alt ölçek öncesinde kendi içinde 

toplanır. Ağrı için 0-20, sertlik için 0-8 ve fiziksel fonksiyon için 0-68 arasındaki 

skorlar not edilir. Ardından tüm skorlar toplanır ve elde edilen skor formüle göre 

hesaplanarak WOMAC Index skoru elde edilir. Alt ölçek ve index skorunda artış 

hastalık semptom ve şikayetlerinin artışını gösterir. WOMAC ölçeğinin Türkçe 

güvenilirlik ve geçerliliği mevcuttur[208]. 

3.4.5.3. Sağlık Değerlendirme Anketi 

       Sağlık Değerlendirme Anketi(Health Assessment Questionnaire:HAQ)(Bkz.Ek-

5) hastaların günlük yaşamdaki fiziksel aktivitelerini ölçmek için kullanılan ve 

hastanın kendisi tarafından değerlendirilen bir ölçektir. Elde edilen skora göre, 

bireylerin kas ve sinir sisteminin performansı öğrenilir. Global durum ve ağrıları 

değerlendiren bu skor, çeşitli çalışmalarda kullanılarak güvenilirliği kabul 
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edilmiştir[209]. İlk olarak romatoid artrit(RA) için geliştirilmiş olmasına rağmen 

OA’lı hastalarda fiziksel dizabilite değerlendirmede sıklıkla kullanılmaktadır[210]. 

Türkçe güvenilirlik ve geçerliliği mevcuttur [211]. 20 sorudan oluşan ölçek 8 bölüme 

ayrılır; 

• Giyinip-kuşanma (2 madde),  

• Doğrulma (2 madde),  

• Yemek yeme (3 madde), 

• Yürüme (2 madde),   

• Hijyen (3 madde), 

• Uzanma (2 madde),   

• Kavrama (3 madde) ve, 

• Günlük işler (3 madde) şeklindedir. 

       Her madde 0-3 arasında puanlanır. “Hiç zorluk çekmeden yapıyorum”=0, “Biraz 

zorlukla yapıyorum”=2 ve “Çok zorlukla yapıyorum”=3 olarak belirtilmiştir. Yüksek 

puan düşük sağlık durumunu gösterir. 

3.5.İstatistiksel Analiz 

       Tanımlayıcı analizler normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart 

sapma (mean±SD) kullanılarak, normal dağılmayan değişkenler için ortanca ve 

(minimum-maksimum) değerleri kullanılarak verildi. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. Grup 

ortalamalarının davranış farklılıklarını göstermek için; normallik ve eşdağılımlık 

varsayımlarının karşılandığı durumlarda Anova F-test (grup sayisi>2) ve Student T-

Test (grup sayisi=2), karşılanmadığı durumlarda ise Kruskal-Wallis H-Test (grup 

sayisi>2) ve Mann-Whitney U-Test (grup sayısı=2) yöntemleri kullanıldı.  İki sayısal 

değişkenin birbiri arasındaki korelasyonu hesaplamada, veriler normal dağılıma 

sahip olmadığı için parametrik olmayan Spearman's Rank Correlation testi kullanıldı. 

Tüm olgular için istatistiksel anlamlılık p = 0,05 olarak belirlenmiştir. İstatistiksel 

analizler IBM SPSS (Windows için Sosyal Bilimler için İstatistik Paketi, Sürüm 

21.0, Armonk, NY, IBM Corp.) paket programı ile sağlandı. 
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4.BULGULAR 

Tablo 10. Demografik sayısal parametrelerin istatiksel dağılımı 

Parametre  Mean ± SD Median (Min-Max) 

Yaş 62.83 ± 10.23 65.5 (39 - 76) 

Boy 158.23 ± 7.25 158 (149 - 175) 

Kilo 81.47 ± 14.8 79 (59 - 120) 

VKİ 32.6 ± 6.02 32.24 (24.22 - 53.33) 

Hastalık Süresi 6.23 ± 4.87 5.5 (0.25 - 20) 

Mean ± SD  // Median(Min-Max) olarak gösterildi 

VKİ: Vücut kütle indeksi. 

 

 

 

Tablo 11. Demografik kategorik parametrelerin istatiksel dağılımı 

Parametre Grup n (%) 

Eğitim Durumu Okuma-yazma bilmiyor 3 (10.0%) 

  İlkokul 10 (33.3%) 

  Ortaokul 4 (13.3%) 

  Lise 6 (20.0%) 

  Lisans 6 (20.0%) 

  Yüksek lisans 1 (3.3%) 

Medeni Durum Bekar 10 ( 33.3% )  

  Evli 20 ( 66.7% )  

n: kişi sayısı   

 

 

       Çalışmaya 30 kadın hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 62.83 ± 10.23, 

hastalık süreleri ortalaması ise 6.23 ± 4.87 olarak tespit edildi. Hastaların ortalama 

VKİ 32.6 ± 6.02 olarak tespit edildi (Bkz.Tablo-10). Hastaların %10’u okuma yazma 

bilmiyor, %33.3’ü ilkokul mezunu, %13.3’ü ortaokul mezunu, %20’si lise mezunu, 

%20’si lisans mezunu ve %3.3’ü ise yüksek lisans mezunuydu. Hastaların %33.3’ü 

bekar, %66.7’si ise evliydi (Bkz.Tablo-11). 
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Tablo 12. Sayısal demografik verilerin ağrı ve dizabilite ölçekleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Yaş Boy Kilo VKİ Hastalık Süresi 

r† p* r† p* r† p* r† p* r† p* 

Gonartroz 

Evresi+ 0.216 0.251 -0.19 0.314 0.127 0.504 0.077 0.688 0.144 0.448 

HAQ 0.256 0.172 0.073 0.7 0.269 0.151 0.109 0.565 0.075 0.692 

NRS -0.011 0.954 0.093 0.626 0.518 0.003 0.301 0.106 -0.129 0.497 

WOMAC 

Ağrı 
0.189 0.316 0.064 0.737 0.176 0.352 0.02 0.918 -0.044 0.819 

WOMAC 

Sertlik 
0.204 0.279 0.117 0.537 0.377 0.04 0.099 0.601 0.057 0.764 

WOMAC 

Fonksiyon 
0.177 0.349 0.227 0.228 0.319 0.086 0.129 0.496 -0.298 0.109 

WOMAC 

İndeksi 
0.214 0.257 0.197 0.296 0.309 0.097 0.078 0.683 -0.203 0.281 

*Spearman's Correlation Test 
†r (etki büyüklükleri) değeri: 0–0.199 Çok Zayıf, 0.2–0.399 Zayıf, 0.4–0.499 Orta, 0.5-

0.799 Kuvvetli, 0.8 - 1 Çok Kuvvetli 
+Kellgren Lawrence sınıflamasına göre 

VKİ: Vücut kütle indeksi, HAQ: Health Assessment Questionnaire(Sağlık Değerlendirme 

Anketi), NRS: Numeric Rating Scale(Sayısal Derecelendirme Ölçeği), WOMAC: Western 

Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index 

 

       Hastaların yaşı ile gonartroz evrelemesi, ağrı ve dizabilite ölçmede tercih edilen 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon bulunmamıştır(p>0.05). 

Hastaların boyları ile gonartroz evrelemesi, ağrı ve dizabilite ölçmede tercih edilen 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon bulunmamıştır(p>0.05).  

Hastaların kiloları ile gonartroz evrelemesi, ağrı ve dizabilite ölçmede tercih edilen 

parametrelerden NRS ve WOMAC Sertlik alt ölçeği arasında istatiksel açıdan 

anlamlı pozitif yönlü korelasyon saptanırken(sırasıyla r=0.518, p=0.003; r=0.337, 

p=0.04); diğer parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır(p>0.05). Hastaların VKİ ile gonartroz evrelemesi, ağrı ve dizabilite 

ölçmede tercih edilen parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

bulunmamıştır(p>0.05). Hastaların hastalık süreleri ile gonartroz evrelemesi, ağrı ve 

dizabilite ölçmede tercih edilen parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı 

korelasyon bulunmamıştır(p>0.05). 

       Hastaların kiloları ile NRS arasındaki pozitif yönlü korelasyonun derecesi 

kuvvetli(r=0.518) olarak saptanırken, WOMAC Sertlik alt ölçeği arasındaki pozitif 

yönlü korelasyonun derecesi zayıf(r=0.337) olarak saptanmıştır(Bkz.Tablo-12) 
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Tablo 13.Vastus lateralis kası kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 

Parametre Hasta Sağlam Fark p* 
V

L
 

PA 
12.58 ± 1.87 12.47 ± 1.87 -0.11 ± 1.5 0,692 

12.6 (9.8 - 16) 12.2 (9.5 - 15.9) -0.2 (-2.8 - 3.3)   

MT 
1.37 ± 0.27 1.52 ± 0.3 0.15 ± 0.15 <0.001 

1.36 (0.84 - 2.03) 1.47 (0.97 - 2.14) 0.12 (-0.11 - 0.66)   

FL 
6.39 ± 1.56 7.16 ± 1.63 0.76 ± 1.06 <0.001 

6.26 (4.18 - 10.18) 7.13 (4.78 - 10.47) 0.74 (-2.49 - 2.85)   
*Student T-Test 

VL: Vastus Lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       VL kası kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında hasta ve sağlam taraf 

arasında kas kalınlığı(MT) ve fasikül uzunluğu(FL) istatiksel anlamlı fark tespit 

edilmiştir(p<0.001). Pennasyon açısı(PA) karşılaştırıldığında ise istatiksel anlamlı 

bir fark tespit edilememiştir. Sağlam tarafta hasta tarafa kıyasla kas kalınlıkları 

anlamlı olarak daha fazla ve kas fasikülleri anlamlı olarak daha uzun 

bulunmuştur(Bkz.Tablo-13). 

 

 

Tablo 14.Tibialis anterior kası kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 

Parametre Hasta Sağlam Fark p* 

T
A

 

PA 
11.24 ± 1.83 11.85 ± 1.81 0.61 ± 1.72 0,061 

10.7 (8.3 - 15) 11.85 (8.8 - 15.7) 0.4 (-3.2 - 4.2)   

MT 
0.77 ± 0.18 0.86 ± 0.19 0.09 ± 0.11 <0.001 

0.76 (0.5 - 1.2) 0.88 (0.49 - 1.26) 0.07 (-0.13 - 0.35)   

FL 
4.0 ± 0.89 4.26 ± 1.0 0.25 ± 0.7 0,055 

3.96 (2.72 - 6.84) 4.13 (2.5 - 6.6) 0.3 (-1.83 - 1.8)   
*Student T-Test 

TA: Tibialis Anterior, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       TA kası kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında hasta ve sağlam taraf 

arasında kas kalınlığı(MT) istatiksel olarak anlamlı derecede(p<0.001) fark 

saptanırken, pennasyon açısı(PA) ve kas lifi uzunluklarında(FL) anlamlı fark 

saptanmamıştır. Sağlam tarafta hasta tarafa kıyasla kas kalınlıkları anlamlı olarak 

daha fazla bulunmuştur(Bkz.Tablo-14). 
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Tablo 15.Gastroknemius medial başı kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 

Parametre Hasta Sağlam Fark p* 

G
K

M
 

PA 
15.2 ± 2.55 15.01 ± 2.47 -0.19 ± 1.38 0,465 

14.65 (10.1 - 22) 14.95 (10.1 - 19.5) 0.1 (-3.7 - 1.7)   

MT 
1.27 ± 0.27 1.28 ± 0.28 0.02 ± 0.12 0,435 

1.25 (0.72 - 1.87) 1.31 (0.7 - 1.82) 0.02 (-0.3 - 0.27)   

FL 
4.9 ± 1.09 4.99 ± 0.96 0.09 ± 0.53 0,367 

4.78 (3.29 - 8.15) 4.98 (3.32 - 7.48) 0.06 (-1.06 - 1.3)   
*Student T-Test 

GKM: Gastroknemius medialis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül 

uzunluğu 

 

       GKM kası kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında pennasyon açısı(PA), 

kas kalınlığı(MT) ve kas lifi uzunluğu(FL) açısından hasta ve sağlam taraf arasında 

istatiksel anlamlı fark saptanamamıştır(Bkz.Tablo-15). 

 

 

Tablo 16.Gastroknemius lateral başı kas mimari parametrelerinin karşılaştırılması 

Parametre Hasta Sağlam Fark p* 

G
K

L
 

PA 
13.53 ± 1.79 13.25 ± 1.94 -0.28 ± 1.1 0,173 

13.65 (9.3 - 17.6) 13.9 (9.1 - 18.3) -0.1 (-2.8 - 1.3)   

MT 
1.08 ± 0.19 1.12 ± 0.18 0.05 ± 0.12 0,045 

1.11 (0.64 - 1.4) 1.14 (0.8 - 1.46) 0.06 (-0.37 - 0.25)   

FL 
4.65 ± 0.91 4.99 ± 1.08 0.35 ± 0.68 0,009 

4.56 (3.27 - 7.12) 5.04 (3.46 - 9.23) 0.36 (-1.47 - 2.15)   
*Student T-Test 

GKL: Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül 

uzunluğu 

 

       GKL kası kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında kas kalınlığı(MT) ve 

kas lifi uzunluğu(FL) açısından hasta ve sağlam taraf arasında istatiksel olarak 

anlamlı(p<0.05) fark saptanmıştır. Pennasyon açısı(PA) karşılaştırıldığında ise 

istatiksel anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Sağlam tarafta hasta tarafa kıyasla kas 

kalınlıkları anlamlı olarak daha fazla ve kas fasikülleri anlamlı olarak daha uzun 

bulunmuştur(Bkz.Tablo-16). 
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Tablo 17.Maksimal ve ortalama izometrik kas güçlerinin karşılaştırılması 

Parametre Hasta Sağlam Fark p* 

D
İZ

 

E
K

S
T

A
N

S
İY

O
N

 
Maks. 

18.91 ± 5.21 20.47 ± 5.11 1.56 ± 2.17 <0.001 

18.75 

(7.3 - 30) 

21.1 

(8.9 - 30) 

1.2 

(-4.7 - 8.2) 
  

Ort. 

13.84 ± 4.07 15.29 ± 4.31 1.45 ± 1.6 <0.001 

13.45 

(4.8 - 22) 

15.6 

(6.4 - 24.5) 

1.6 

(-2.6 - 4.3) 
  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

P
L

A
N

T
A

R
 

F
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 

24.32 ± 3.74 26.11 ± 3.52 1.78 ± 2.44 <0.001 

24.15 

(13.4 - 32.6) 

25.75 

(16.8 - 33.3) 

1.8 

(-2.9 - 6.7) 
  

Ort. 

18.42 ± 2.98 20.21 ± 2.8 1.79 ± 2.48 <0.001 

18.3 

(9.4 - 24.4) 

20.05 

(13.3 - 25.7) 

1.45 

(-1.7 - 8.1) 
  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

D
O

R
S

İF
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 

15.99 ± 3.42 17.86 ± 2.89 1.87 ± 1.7 <0.001 

15.8 

(8.6 - 22.6) 

17.95 

(12.4 - 24.6) 

1.75 

(-1.6 - 5.2) 
  

Ort. 

12.05 ± 2.52 13.24 ± 2.78 1.2 ± 1.52 <0.001 

11.8 

(6.3 - 17.4) 

13.4 

(8.1 - 19.4) 

1.3 

(-3.2 - 3.9) 
  

*Student T-Test 

Maks.: Maksimum izometrik kontraksiyon, Ort.: Ortalama izometrik kontraksiyon 

 

       Maksimum izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında diz ekstansiyon kuvveti, 

ayak bileği plantarfleksiyon kuvveti ve ayak bileği dorsifleksiyon kuvveti hasta ve 

sağlam taraf arasında karşılaştırıldığında istatiksel açıdan anlamlı(p<0.001) fark 

saptanmıştır. Sağlam tarafta hasta tarafa kıyasla maksimum izometrik kas 

kontraksiyon kuvveti anlamlı olarak fazla bulunmuştur. 

     Ortalama izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında diz ekstansiyon kuvveti, ayak 

bileği plantarfleksiyon kuvveti ve ayak bileği dorsifleksiyon kuvveti hasta ve sağlam 

taraf arasında kıyaslandığında istatiksel açıdan anlamlı(p<0.001) fark saptanmıştır. 

Sağlam tarafta hasta tarafa kıyasla ortalama izometrik kas kontraksiyon kuvveti 

anlamlı olarak fazla bulunmuştur(Bkz.Tablo-17). 
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Tablo 18. Vastus lateralis kası kas mimari parametreleri ile diz ekstansiyon gücünün 

karşılaştırılması 

Parametre 

Diz Ekstansiyon Gücü 

Maksimum(kg) Ortalama(kg) 

r p* r p* 

V
L

 

PA 0.136 0.3 0.177 0.175 

MT -0.021 0.872 -0.008 0.954 

FL -0.053 0.687 -0.063 0.631 

*Spearman's Correlation Test 

VL: Vastus Lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       VL kas mimarisi parametreleri ile diz ekstansiyon kas güçleri karşılaştırıldığında 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-18) 

 

Tablo 19. Tibialis anterior kası kas mimari parametreleri ile ayak bileği 

dorsifleksiyon gücünün karşılaştırılması 

Parametre 

Ayak Bileği Dorsifleksiyon Gücü 

Maksimum(kg) Ortalama(kg) 

r p* r p* 

T
A

 

PA 0.115 0.38 0.088 0.506 

MT 0.121 0.356 0.082 0.533 

FL 0.081 0.54 0.054 0.682 

*Spearman's Correlation Test 

TA: Tibialis Anterior, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       TA kas mimarisi parametreleri ile ile ayak bileği dorsifleksiyon kas güçleri 

karşılaştırıldığında parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-19). 
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Tablo 20. Gastroknemius medial başı kas mimari parametreleri ile ayak bileği 

plantar fleksiyon gücünün karşılaştırılması 

Parametre 

Ayak Bileği Plantar Fleksiyon Gücü 

Maksimum(kg) Ortalama(kg) 

r p* r p* 

G
K

M
 

PA 0.221 0.089 0.264 0.041 

MT 0.111 0.399 0.1 0.448 

FL -0.057 0.668 -0.133 0.311 

*Spearman's Correlation Test 

GKM: Gastroknemius medialis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül 

uzunluğu 

 

       GKM kas mimarisi parametreleri ile ile ayak bileği plantar fleksiyon kas güçleri 

karşılaştırıldığında PA ile ortalama kas gücü arasında korelasyon (p<0.05), diğer 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-20). 

 

Tablo 21. Gastroknemius lateral başı kas mimari parametreleri ile ayak bileği plantar 

fleksiyon gücünün karşılaştırılması 

Parametre 

Ayak Bileği Plantar Fleksiyon Gücü 

Maksimum(kg) Ortalama(kg) 

r p* r p* 

G
K

L
 

PA 
-0.082 0.534 -0.113 0.39 

MT 
0.087 0.508 0.065 0.624 

FL 
0.125 0.343 0.085 0.519 

*Spearman's Correlation Test 

GKL: Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül 

uzunluğu 

 

       GKL kas mimarisi parametreleri ile ile ayak bileği plantar fleksiyon kas güçleri 

karşılaştırıldığında parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı korelasyon 

saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-21). 
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Tablo 22. Sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinin 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Sinovit 

Kartilaj 

Grade 

Osteofit 

Grade 

Meniskal 

Ekstrüzyon 

r† p* r† p* r† p* r† p* 

D
İZ

 

E
K

S
T

A
N

S
İY

O
N

 

Maks. 0.176 0.351 -0.044 0.816 -0.061 0.749 0.07 0.714 

Ort. 0.146 0.441 -0.052 0.783 -0.092 0.629 -0.052 0.784 

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

P
L

A
N

T
A

R
 

F
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 0.062 0.744 -0.001 0.997 -0.039 0.836 -0.113 0.553 

Ort. 0.072 0.705 -0.097 0.611 -0.152 0.422 -0.227 0.228 

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

D
O

R
S

İF
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. -0.026 0.89 -0.135 0.478 -0.017 0.928 -0.161 0.395 

Ort. -0.017 0.929 -0.097 0.611 -0.05 0.792 -0.227 0.227 

*Spearman's Correlation Test 
†r (etki büyüklükleri) değeri: 0–0.199 Çok Zayıf, 0.2–0.399 Zayıf, 0.4–0.499 Orta, 0.5-

0.799 Kuvvetli, 0.8 - 1 Çok Kuvvetli 

Maks.: Maksimum izometrik kontraksiyon, Ort.: Ortalama izometrik kontraksiyon 
 

       Hastalarda sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütleri 

ile hasta tarafın izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında parametreler arasında 

istatiksel açıdan anlamlı korelasyon saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-22). 
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Tablo 23. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyonun 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Effüzyon 

Var (15) Yok (15) P-değeri 
D

İZ
 

E
K

S
T

A
N

S
İY

O
N

 

Maks. 
18.15 ± 4.9 19.67 ± 5.56 0.33(m) 

17.2 (7.3 - 27) 19.9 (7.9 - 30)  

Ort. 
13.07 ± 3.43 14.61 ± 4.61 0.254(m) 

12.7 (5.1 - 17.8) 15.3 (4.8 - 22)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

P
L

A
N

T
A

R
 

F
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
24.09 ± 4.11 24.56 ± 3.47 0.756(m) 

23.7 (13.4 - 30.2) 24.7 (18.3 - 32.6)  

Ort. 
17.97 ± 3.4 18.86 ± 2.54 0.709(m) 

18.2 (9.4 - 22.7) 18.5 (14.4 - 24.4)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

D
O

R
S

İF
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
14.8 ± 3.11 17.18 ± 3.4 0.051(m) 

14.4 (8.6 - 19) 17.1 (11 - 22.6)  

Ort. 

11.17 ± 2.33 12.93 ± 2.46 0.068(m) 

11.1 (6.3 - 14.5) 12.5 (8.9 - 17.4)  

Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

Maks.: Maksimum izometrik kontraksiyon, Ort.: Ortalama izometrik kontraksiyon 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyon 

varlığı ile hasta tarafın izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında parametreler 

arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-23). 
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Tablo 24. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofinin izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Sinoviyal Hipertrofi 

Var (21) Yok (9) P-değeri 
D

İZ
 

E
K

S
T

A
N

S
İY

O
N

 

Maks. 
19.19 ± 3.62 18.26 ± 8.06 0.751(m) 

19 (14.2 - 28.2) 16.9 (7.3 - 30)  

Ort. 
14.09 ± 2.89 13.26 ± 6.21 0.91(m) 

13.9 (9.3 - 19.4) 11.1 (4.8 - 22)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

P
L

A
N

T
A

R
 

F
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
24.79 ± 3.45 23.23 ± 4.38 0.455(m) 

24.6 (18.3 - 32.6) 23.1 (13.4 - 28.2)  

Ort. 
18.7 ± 2.66 17.76 ± 3.72 0.684(m) 

18.4 (13.2 - 24.4) 17.7 (9.4 - 21.4)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

D
O

R
S

İF
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
16.43 ± 3.47 14.96 ± 3.26 0.319(m) 

16.8 (9.9 - 22.6) 15 (8.6 - 20.3)  

Ort. 

12.34 ± 2.5 11.36 ± 2.56 0.365(m) 

12.5 (7.2 - 17.4) 11.5 (6.3 - 15.9)  

Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

Maks.: Maksimum izometrik kontraksiyon, Ort.: Ortalama izometrik kontraksiyon 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofi varlığı ile hasta tarafın izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-

24). 
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Tablo 25. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power dopplerin 

izometrik kas güçleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Power Doppler 

Var (5) Yok (25) P-değeri 

D
İZ

 

E
K

S
T

A
N

S
İY

O
N

 

Maks. 
19.86 ± 3.96 18.72 ± 5.47 0.697(m) 

19.8 (14.2 - 24.8) 18 (7.3 - 30)  

Ort. 
14.02 ± 3.06 13.8 ± 4.29 0.933(m) 

15 (9.3 - 17) 13 (4.8 - 22)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

P
L

A
N

T
A

R
 

F
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
23.32 ± 2.42 24.52 ± 3.96 0.452(m) 

23.1 (20 - 26.8) 24.7 (13.4 - 32.6)  

Ort. 
16.94 ± 2.21 18.71 ± 3.06 0.173(m) 

17.6 (13.2 - 18.9) 18.5 (9.4 - 24.4)  

A
Y

A
K

 B
İL

E
Ğ

İ 

D
O

R
S

İF
L

E
K

S
İY

O
N

 

Maks. 
15.56 ± 3.44 16.08 ± 3.48 0.956(m) 

16.7 (9.9 - 19.1) 15.6 (8.6 - 22.6)  

Ort. 

11.34 ± 2.43 12.19 ± 2.56 0.802(m) 

11.8 (7.2 - 13.5) 11.8 (6.3 - 17.4)  

Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

Maks.: Maksimum izometrik kontraksiyon, Ort.: Ortalama izometrik kontraksiyon 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power doppler 

varlığı ile hasta tarafın izometrik kas güçleri karşılaştırıldığında parametreler 

arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-24). 
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Tablo 26. Sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinın kas 

mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Sinovit 

Kartilaj 

Grade 

Osteofit 

Grade 

Meniskal 

Ekstrüzyon 

r† p* r† p* r† p* r† p* 
V

L
 PA -0.259 0.167 -0.035 0.853 -0.107 0.574 0.121 0.524 

MT 0.006 0.974 -0.01 0.959 -0.151 0.426 0.022 0.908 

FL 0.173 0.36 0.068 0.72 -0.115 0.546 -0.092 0.63 

T
A

 PA -0.071 0.708 -0.052 0.786 -0.241 0.199 0.006 0.975 

MT 0.268 0.152 0.153 0.42 0.098 0.608 0.134 0.481 

FL 0.261 0.164 0.14 0.46 0.202 0.284 0.057 0.766 

G
K

M
 PA -0.117 0.538 0.033 0.863 -0.177 0.348 -0.189 0.316 

MT -0.438 0.016 -0.319 0.086 -0.203 0.282 -0.352 0.056 

FL -0.371 0.043 -0.413 0.023 -0.072 0.706 -0.125 0.512 

G
K

L
 PA -0.352 0.057 -0.009 0.964 -0.132 0.486 -0.087 0.648 

MT -0.153 0.421 0.055 0.774 -0.188 0.32 -0.19 0.313 

FL 0.009 0.961 0.027 0.888 -0.125 0.511 -0.024 0.9 
*Spearman's Correlation Test 

†r (etki büyüklükleri) değeri: 0–0.199 Çok Zayıf, 0.2–0.399 Zayıf, 0.4–0.499 Orta, 0.5-

0.799 Kuvvetli, 0.8 - 1 Çok Kuvvetli 

VL: Vastus lateralis, TA: Tibialis anterior, GKM: Gastroknemius medialis, GKL: 

Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 
 

        Hastalarda sayısal dağılımlı OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütleri 

ile hasta tarafın kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında sinovit ile GKM kası 

kas kalınlığı(MT) ve fasikül uzunluğu(FL) arasında negatif yönlü 

korelasyon(sırasıyla r=-0.438, p=0.016 ve r=-0.371, p=0.043); kartilaj evresi ile 

GKM kası fasikül uzunluğu(FL) arasında negatif yönlü korelasyon(r=-0.413, 

p=0.023) saptanırken, diğer parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı 

korelasyon saptanmadı(p>0.05). Sinovit ile GKM kası kas kalınlığı(MT) arasındaki 

negatif yönlü korelasyon orta dereceli saptanırken(r=-0.438); fasikül uzunluğu 

arasındaki negatif yönlü korelasyon zayıf olarak saptandı(r=-0.371). Kartilaj 

evrelemesi ile GKM kası fasikül uzunluğu arasındaki negatif yönlü korelasyon orta 

dereceli saptandı(r=-0.413)(Bkz.Tablo-26).  
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Tablo 27. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyonun kas 

mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Effüzyon 

Var(15) Yok(15) P-değeri* 
V

L
 

PA 
12.39 ± 1.89 

11.6 (10.2 - 16) 

12.78 ± 1.89 

12.8 (9.8 - 15.9) 
0.575(m) 

MT 
1.34 ± 0.3 

1.33 (0.84 - 1.86) 

1.4 ± 0.25 

1.37 (1.07 - 2.03) 
0.756(m) 

FL 
6.3 ± 1.54 

6.29 (4.18 - 10.02) 

6.49 ± 1.63 

6.23 (4.3 - 10.18) 
0.683(m) 

T
A

 

PA 
11.17 ± 2.11 

10.4 (8.4 - 15) 

11.3 ± 1.58 

10.8 (8.3 - 13.6) 
0.663(m) 

MT 
0.78 ± 0.16 

0.76 (0.55 - 1.2) 

0.77 ± 0.2 

0.76 (0.5 - 1.19) 
0.934(m) 

FL 
4.11 ± 1.04 

3.86 (2.89 - 6.84) 

3.9 ± 0.75 

4.04 (2.72 - 5.13) 
0.902(m) 

G
K

M
 

PA 
14.71 ± 2.12 

14.2 (10.1 - 17.6) 

15.69 ± 2.91 

15 (10.4 - 22) 
0.28(m) 

MT 
1.2 ± 0.2 

1.17 (0.72 - 1.5) 

1.34 ± 0.32 

1.44 (0.83 - 1.87) 
0.13(m) 

FL 
4.77 ± 1.03 

4.56 (3.43 - 8.15) 

5.02 ± 1.16 

5.01 (3.29 - 6.92) 
0.233(m) 

G
K

L
 

PA 
13.25 ± 1.76 

13.7 (9.3 - 15.8) 

13.8 ± 1.83 

13.6 (10.9 - 17.6) 
0.604(m) 

MT 
1.09 ± 0.17 

1.11 (0.64 - 1.34) 

1.06 ± 0.2 

1.06 (0.76 - 1.4) 
0.709(m) 

FL 
4.8 ± 0.93 

4.6 (3.27 - 7.12) 

4.49 ± 0.89 

4.45 (3.33 - 7.08) 
0.325(m) 

*Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

VL: Vastus lateralis, TA: Tibialis anterior, GKM: Gastroknemius medialis, GKL: 

Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden effüzyon 

varlığı ile hasta tarafın kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında parametreler 

arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-27). 
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Tablo 28. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofinin kas mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Sinoviyal Hipertrofi 

Var (21) Yok (9) P-değeri 
V

L
 

PA 
12.21 ± 1.77 13.44 ± 1.9 0.118(m) 

11.6 (9.8 - 15.9) 13.8 (10.5 - 16)   

MT 
1.39 ± 0.32 1.32 ± 0.13 0.497(m) 

1.38 (0.84 - 2.03) 1.28 (1.12 - 1.55)   

FL 
6.66 ± 1.75 5.77 ± 0.74 0.244(m) 

6.46 (4.18 - 10.18) 5.69 (4.46 - 6.66)   

T
A

 

PA 
11.0 ± 1.75 11.79 ± 2.02 0.167(m) 

10.4 (8.3 - 15) 10.8 (8.7 - 14.4)   

MT 
0.77 ± 0.17 0.78 ± 0.2 0.964(m) 

0.76 (0.52 - 1.2) 0.75 (0.5 - 1.19)   

FL 
4.08 ± 0.97 3.84 ± 0.69 0.625(m) 

3.92 (2.72 - 6.84) 4.01 (2.82 - 5.13)   

G
K

M
 

PA 
14.78 ± 2.37 16.19 ± 2.81 0.377(m) 

14.6 (10.1 - 19) 15.4 (13.3 - 22)   

MT 
1.22 ± 0.23 1.37 ± 0.35 0.222(m) 

1.19 (0.72 - 1.55) 1.46 (0.83 - 1.87)   

FL 
4.89 ± 1.17 4.91 ± 0.92 0.894(m) 

4.76 (3.29 - 8.15) 4.88 (3.61 - 6.48)   

G
K

L
 

PA 
13.73 ± 1.67 13.04 ± 2.05 0.651(m) 

13.6 (11.3 - 17.6) 13.7 (9.3 - 15.7)   

MT 
1.07 ± 0.19 1.08 ± 0.18 0.821(m) 

1.1 (0.64 - 1.4) 1.15 (0.76 - 1.27)   

FL 
4.55 ± 0.81 4.88 ± 1.12 0.625(m) 

4.52 (3.27 - 7.08) 4.66 (3.33 - 7.12)   
*Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

VL: Vastus lateralis, TA: Tibialis anterior, GKM: Gastroknemius medialis, GKL: 

Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden sinoviyal 

hipertrofi varlığı ile hasta tarafın kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında 

parametreler arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-

28). 
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Tablo 29. OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power dopplerin 

kas mimarisi parametreleri ile karşılaştırılması 

Parametre 
Power Doppler 

Var (5) Yok (25) P-değeri 

V
L

 

PA 
14.02 ± 1.31 12.3 ± 1.85 0.084(m) 

14 (12.8 - 15.9) 11.6 (9.8 - 16)  

MT 
1.46 ± 0.17 1.35 ± 0.29 0.278(m) 

1.49 (1.19 - 1.63) 1.33 (0.84 - 2.03)  

FL 
6.04 ± 0.58 6.47 ± 1.69 0.829(m) 

6.41 (5.37 - 6.49) 6.23 (4.18 - 10.18)  

T
A

 

PA 
12.28 ± 1.91 11.03 ± 1.78 0.242(m) 

12.5 (9.7 - 15) 10.5 (8.3 - 14.4)  

MT 
0.8 ± 0.18 0.77 ± 0.18 0.504(m) 

0.77 (0.53 - 1) 0.75 (0.5 - 1.2)  

FL 
3.74 ± 0.56 4.06 ± 0.95 0.448(m) 

3.56 (3.15 - 4.63) 4.04 (2.72 - 6.84)  

G
K

M
 

PA 
15.44 ± 1.57 15.15 ± 2.72 0.697(m) 

15.3 (13.3 - 17.2) 14.6 (10.1 - 22)  

MT 
1.17 ± 0.22 1.29 ± 0.28 0.436(m) 

1.19 (0.86 - 1.44) 1.25 (0.72 - 1.87)  

FL 
4.41 ± 0.72 4.99 ± 1.13 0.355(m) 

4.33 (3.39 - 5.17) 4.79 (3.29 - 8.15)  

G
K

L
 

PA 
14.34 ± 1.0 13.36 ± 1.88 0.265(m) 

14 (13.4 - 15.8) 13.6 (9.3 - 17.6)  

MT 
1.06 ± 0.15 1.08 ± 0.19 0.697(m) 

1.09 (0.82 - 1.23) 1.13 (0.64 - 1.4)  

FL 
4.27 ± 0.51 4.72 ± 0.96 0.327(m) 

4.42 (3.39 - 4.7) 4.64 (3.27 - 7.12)  
*Mean ± SD/Median (Min–Max), (m) Mann Whitney U Test 

VL: Vastus lateralis, TA: Tibialis anterior, GKM: Gastroknemius medialis, GKL: 

Gastroknemius lateralis, PA: Pennasyon Açısı, MT: Kas kalınlığı, FL: Fasikül uzunluğu 

 

       Hastalarda OMERACT Diz OA USG skorlaması alt ölçütlerinden power doppler 

varlığı ile hasta tarafın kas mimarisi parametreleri karşılaştırıldığında parametreler 

arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p>0.05)(Bkz.Tablo-29). 
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5.TARTIŞMA 

       OA en sık gözlenen artrit olup orta ve ileri yaş döneminde başlıca engellilik 

nedeni olarak karşımıza çıkar. Farklı semptom ve bulgularla progresif şekilde 

ilerleyen hastalıkta gözlenen engelliliğin başlıca sebebi kas güçsüzlüğüdür[10]. Kas 

güçsüzlüğü, radyografik evreleme ve ağrıya kıyasla fonksiyonel kısıtlılığı 

değerlendirmede daha güçlü bir belirteçtir[93]. 

       Literatürde daha önce diz çevresi kas güçsüzlüğü ile kas veya eklem yapısı arası 

arasındaki ilişkiyi irdeleyen çalışmalar mevcuttur. Palmeri-Smith ve ark.’larının 

yapmış olduğu, izometrik diz ekstansiyon gücü ve MRG aracılığıyla diz ekleminin 

değerlendirildiği çalışmada  radyografik OA mevcut olan hastalarda QF kas gücü 

anlamlı derecede düşük olarak saptanmıştır[8]. Hakkinen ve ark.’larının sporcu 

bireylerde MCSA ile kas güçlerini değerlendirdiği çalışmada, MCSA ile maksimal 

izometrik kontraksiyon arasında anlamlı ilişki bulunmuştur[12]. Benzeri diğer 

çalışmalarda da genellikle MRG ve BT gibi pratik olmayan görünteleme yöntemleri 

kullanılmıştır. 

       Diğer çalışmalarda tercih edilen görüntüleme yöntemlerinin zorluğu dışında diz 

OA çalışmalarında sıklıkla QF kas güçleri veya yapısı üzerine durulmaktadır. 

Varbakken ve ark.’ları yapmış oldukları çalışmada, diz OA hastalarında yalnızca diz 

eklemi değil, ayak bileği ve kalça eklemlerinde de kas güçlerinde etkilenme 

olduğunu belirtmişlerdir[11]. Astephen ve ark.’ları ise hem 3-boyutlu yürüme analizi 

hem de kas güçlerini değerlendirdikleri çalışmada diz OA’ya bağlı olarak kalça ve 

ayak bileği eklemlerinde hareket ve kuvvette etkilenme olduğunu belirtmişlerdir[26]. 

       USG kas iskelet sistemi görüntülemesinde giderek yaygınlaşan bir yöntemdir. 

USG ile kasa ve kası oluşturan fasiküllere dair daha net ve daha hızlı fikir elde 

edilebilir. Kas mimarisi olarak tanımlanan; MT, PA ve FL’yi içeren parametreler 

USG kullanılarak kolaylıkla değerlendirilebilir. Kas mimarisi değerlendirmede USG 

pek çok çalışmada güvenilir bulunmuştur[14, 188, 196, 198, 212-214]. Hodges ve 

ark.’ları EMG ile yaptıkları çalışmada USG ile kas mimarisi değerlendirilmesinin, 

kas kontraksiyonunu değerlendirmede kullanılabileceğini belirtmiştir[14].  Daha 

sonra yapılan çalışmalarda MCSA ve MT daha çok üretilen kuvvetin büyüklüğü ile 

ilişkili tespit edilirken, PA gibi parametreler daha çok patlayıcı kuvvet ile ilişkili 

bulunmuştur[14-16, 185]. Ancak fizyolojik ya da anatomik kas kesit alanları ve kas 

hacminin kas kuvvetine etkisi daha belirgin ve iyi bilinirken, kas mimarisi ve kas 
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gücü arasındaki ilişkilerin değerlendirildiği çalışmalarda çok daha çelişkili sonuçlar 

bulunmaktadır. 

       USG ile aynı zamanda yalnızca kas mimarisi değil, eklem değerlendirmeside 

rahatlıkla yapılabilmektedir. Yumuşak doku enflamasyonu göstermede radyografiye 

oldukça üstündür. OMERACT tarafından geliştirilen ve diz OA çalışmalarında 

bakılması önerilen OMERACT Diz OA USG Skorlaması kıkırdak doku ve eklem 

içindeki inflamasyon hakkında objektif ve standardize bir değerlendirme 

sağlayabilmektedir. Oo ve ark.’ları yapmış oldukları çalışmada OMERACT Diz 

USG skorlarının ağrı, KL evresi ve eklemi MRG ile değerlendiren MOAKS ile 

belirgin derece ilişkili olduğunu saptamışlardır[200]. 

       Literatürde bu konuda yapılan çalışmaların çoğu yalnızca sağlıklı bireylerde kas 

mimarisi parametrelerinin kas kuvvetleri ile ilişkisinin değerlendirilmesi şeklindedir. 

Hasta ve sağlıklı bireyler arasında yapılan karşılaştırmalar sayıca daha az olup, bu 

çalışmalarda hastaların benzer demografik özelliğe sahip olmaları, mesleki veya 

günlük yaşam faaliyeterinde bulunmaları ile benzer fiziksel aktvite/kondisyon 

durumlarında olmaları sıklıkla gözardı edilmiştir. Bahsedilen tüm bu eksiklikler 

ışığında çalışmamızda unilateral gonartrozu bulunan kadın hastalarda OA bulunan 

tarafın hasta, sağlıklı/daha az hasarlı ve ağrısız tarafın kontrol olarak 

değerlendirilerek eşit aktivite yüküne maruz kalmış dizlerin karşılaştırıldığı; VL, 

GKM, GKL ve TA kaslarının, kas mimarisi parametrelerinden PA, MT ve FL ile el 

dinamometresi ile ölçülen izometrik diz ekstansiyon, ayak bileği dorsifleksiyon ve 

plantar fleksiyon kas güçleri ve fonksiyonel parametreler arasındaki ilişkinin 

araştırılması amaçlandı. 

       OA sıklığının yaş ile beraber arttığı iyi bilinmektedir. Semptomatik OA 50 yaş 

üzerinde %13 iken 65 yaş üzerinde bu oran %35 olarak tespit edilmiştir [43-45]. 

Çalışmaya dahil edilen hastalara bakıldığında literatürle uyumlu olarak hastaların 

ortalama yaşı 62.83 ± 10.23 ve hastaların yalnızca %13,33’ü 50 yaş altında olarak 

tespit edildi. Ancak hastaların yaşları ile başta KL evrelemesi olmak üzere ağrı ve 

fonksiyonel ölçütler arasında ilişki saptanmadı. 

       Carlesso ve ark.’ları hastalık süresi, evrelemesi ve ağrı arasındaki ilişkiyi 

tanımlamışlardır[215]. Ancak ağrı ve hastalığın radyografik evrelemesi her zaman 

ilişkili olmayabilir. Steenkamp ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmada radyografi ile 

ağrı skorları arasında ilişki tespit edilememiştir[216]. Çalışmamızda hastalık süresi 

ile evreleme, ağrı ve fonskiyonel skorlamalar arasında herhangi bir ilişki tespit 
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edilememiştir. Bunun sebebi OA’nın dönem dönem daha ağrılı seyredebilmesi; bazı 

dönemlerde ise ağrısız seyredebilmesi olabilir. Haviv ve ark.’ları sinovit, bursit veya 

effüzyon artışı gibi durumların yumuşak dokuda gerilime ve kas spazmı aracılığıyla 

ağrılı atak dönemlerine yol açabileceğine değinmişlerdir[86]. Çalışmamızın kesitsel 

olması sebebiyle hastalar hastalık süresiyle uyumsuz ağrılarının bulunduğu dönemde 

değerlendirilmiş olabilir. Aynı zamanda KL evrelemesi direkt grafi ile yapılan bir 

değerlendirme olmasından dolayı yumuşak doku hakkında bilgi sağlamamaktadır. 

Ghorui ve ark.’larının derlemesinde diz OA’da meniskal patolojiler ve ağrı arasında 

ilişki bulunmuştur[217]. Haviv ve Ghorui’nin değinmiş olduğu patolojiler 

radyografik değerlendirmede saptanamadığı için çalışmamızda bu konuda anlamlı 

ilişki saptanamamış olabilir.  

       Obezite ile diz OA arasında daha önce ilişki gösterilmiştir. Oliveria ve ark.’ları 

el, kalça ve diz OA ile obezite arasındaki ilişkiyi tanımlamışlardır[218]. Goulston ve 

ark.’ları ise yaptıkları çalışmada radyografik değerlendirme olmaksızın obezite ve 

diz ağrısını ilişkilendirmişlerdir[219]. Kulkarni ve ark.’ları ise obezite 

prevalansındaki artış nedeniyle diz artroplasti gereksinimin arttığına ve bu durumun 

ekonomik yüküne dikkat çekmişlerdir[71]. Çalışmamızda değerlendirdiğimiz 

popülasyona bakıldığında bireylerin %70’i obezdi(VKİ>30kg/m2) ve literatürle 

uyumlu olarak ortalama VKİ 32.6 ± 6.02 olarak tespit edildi. Aynı zamanda 

hastaların kiloları ve ağrı skorları arasında literatürde de olduğu gibi anlamlı ilişki 

saptandı. Kilo ve WOMAC Sertlik skorları arasında da ilişki mevcuttu. Ancak VKİ 

ile yapılan değerlendirmede ise benzer korelasyonlar saptanamadı. Panunzi ve 

ark.’larının yapmış olduğu bir meta-analizde vücut kütlesinde %25’lik azalmanın 

ağrıda ve tüm WOMAC alt skorlarında %50 iyileşme sağyalabildiğini 

belirtmiştir[220]. Bu nedenle literatür ve elde ettiğimiz verileri göz önünde 

bulundurduğumuzda kilonun, hastalarda hem ağrı hem de fonksiyonu ile ilişkii 

olduğu ve tedavide kilo kontrolünün etkili olacağı söylenebilir. 

       Kas yapısını incelediğimizde ise çalışmamızda VL kas mimarisi, hasta ve 

kontrol tarafta karşılaştırıldığında MT ve FL değerleri arasında anlamlı fark tespit 

edildi. Sağlam tarafta MT daha kalın ve FL daha uzun tespit edildi. Her iki taraf PA 

arasında ise anlamlı fark tespit edilemedi. VL’nin sorumlu olduğu hareket olan diz 

ekstansiyonu değerlendirildiğinde ise hem maksimal hem de ortalama izometrik 

kontraksiyon gücünde hasta ve sağlam taraf arasında anlamlı fark tespit edildi. Hasta 

tarafta maksimal ve ortalama diz ekstansiyonu izometrik kontraksiyon güçleri 
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kontrol tarafa göre azalmış olarak tespit edildi. Ancak doğrudan VL kas mimari 

parametreleri ile kas gücü arasında anlamlı korelasyon saptanamadı. Wagle ve 

ark.’ları sağlıklı bireylerde yapmış oldukları pozisyona dayalı mimari farklılıkları 

değerlendirdikleri çalışmada, VL kası MT artışı ve izometrik kontraksiyon 

gücündeki artışı göstermişlerdir[185]. Moreu ve ark.’ları ise serebral palsili çocuk ve 

adölesanlarda yapmış oldukları çalışmada yine benzer şekilde VL kası MT ile 

izometrik diz ekstansiyon torkunu ilişkili bulmuşlardır[221]. Coratella ve ark.’ları 

ise VI kasını değerlendirdikleri çalışmalarında MT yanı sıra FL ile de diz 

ekstansiyon kuvveti arasında ilişki kurmuşlardır[222]. Diz OA özelinde 

değerlendirildiğinde ise Aily ve ark.’ları yapmış oldukları çalışmada yaşlı OA’lı grup 

FL, MT ve PA mimari parametrelerinde en düşük; izometrik ve izometrik kas 

güçlerinde en kötü performansı sergileyen grup olmuştur.Ancak bu çalışmada kas 

mimarisi ile kas güçleri arasındaki ilişki irdelenmemiştir[223]. Çalışmamızın 

sonuçları değerlendirildiğinde diz OA’da VL kasının kas mimarisi parametrelerinden 

MT ve FL’nin sağlıklı kontrole göre anlamlı azaldığı, ek olarak izometrik diz 

ekstansiyon gücünün de kontrole kıyasla anlamlı azaldığı; ancak kas gücündeki bu 

azalmanın doğrudan kas mimarisi parametrelerinden FL, MT ve PA ile ilişkili 

olmadığı yorumu yapılabilir. Bu nedenle diz OA’da VL kas mimarisinin etkilendiği 

ve OA’ya bağlı kas tutulumunu göstermede VL kasının değerlendirilmesinin 

yardımcı olabileceği söylenebilir. Ancak her ne kadar hastalığa bağlı diz ekstansiyon 

gücü azalsa da USG ile yapılan mimari değerlendirmede doğrudan kas gücü 

hakkında fikir sahibi olunamayacağına dikkat etmek gerekmektedir.  

       Çalışmamızda TA kas mimarisi hasta ve kontrol tarafta karşılaştırıldığında 

yalnızca MT değerleri arasında anlamlı fark tespit edildi. Sağlam tarafta MT daha 

kalın olarak bulundu. Her iki taraf PA ve FL arasında ise anlamlı fark tespit 

edilemedi. TA’nın sorumlu olduğu hareket olan ayakbileği dorsifleksiyonu 

değerlendirildiğinde ise hem maksimal hem de ortalama izometrik kontraksiyon 

gücünde hasta ve sağlam taraf arasında anlamlı fark tespit edildi. Hasta tarafta 

maksimal ve ortalama izometrik ayak bileği dorsifleksiyon güçleri sağlam tarafa 

kıyasla azalmış olarak tespit edildi. Ancak TA kas mimari parametreleri ile kas gücü 

arasında anlamlı korelasyon saptanamadı.  Bland ve ark.’ları serebral palsili 

bireylerde yapmış oldukları çalışmada TA kası MT ve FL değerlerinin maksimal 

izometrik ayak bileği dorsifleksiyon kuvveti ile ilişkisini belirtmişlerdir[224]. Munoz 

ve ark.’ları sağlıklı bireylere yapmış oldukları çalışmada, TA kas mimarisi 
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parametrelerinin izometrik ayak bileği dorsifleksiyonu ile ilişkli olduğunu 

bulmuşlardır[225]. Kırmacı ve ark.’ları multipl sklerozlu hastalarda yapmış oldukları 

araştırmada TA kasında PA’nın sağlıklı kontrollere göre azaldığını ancak kas 

güçleriyle ilişki tespit edemediklerini bildirmişlerdir[226]. Varbakken ve ark.’ları ile 

Astephen ve ark.’larının diz OA’lı bireylerde yapmış olduğu çalışmalarda ayak bileği 

dorsifleksiyon kuvvetinin anlamlı derecede azaldığı tespit edilmiş; ancak bu 

çalışmalarda kas mimarileri incelenmemiştir[11, 26]. Çalışmamızın verilerine göre 

diz OA’da TA kasının kas mimarisi parametrelerinden MT’nin sağlıklı kontrole göre 

anlamlı azaldığı, ek olarak izometrik ayak bileği dorsifleksiyon gücünün de kontrole 

kıyasla anlamlı azaldığı; ancak kas gücündeki bu azalmanın doğrudan kas mimarisi 

parametrelerinden FL, MT ve PA ile ilişkili olmadığı yorumu yapılabilir. Bu nedenle 

diz OA’da kas tutulumunu değerlendirmede TA kas mimari değerlendirmesi yol 

gösterici olabilecekken; kas kuvveti hakkında doğrudan yorum yapılamayacağına 

dikkat etmek gerekmektedir. 

       Çalışmamızda GKM kas mimarisi hasta ve kontrol tarafta karşılaştırıldığında 

parametreler arasında herhangi bir anlamlı fark tespit edilemedi. Buna karşılık GKL 

kas mimarisi hasta ve kontrol tarafta karşılaştırıldığında ise MT ve FL değerleri 

arasında anlamlı fark tespit edildi. Sağlam tarafta GKL kasının MT daha kalın ve FL 

daha uzun tespit edildi. GKM ve GKL’nin beraber sorumlu olduğu hareket olan ayak 

bileği plantar fleksiyonu değerlendirildiğinde ise hem maksimal hem de ortalama 

izometrik kontraksiyon gücünde hasta ve sağlam taraf arasında anlamlı fark tespit 

edildi. Hasta tarafta maksimal ve ortalama izometrik ayak bileği plantar fleksiyon 

kontraksiyon güçleri sağlam tarafa göre azalmış olarak tespit edildi. GKL kas mimari 

parametreleri ile kas gücü arasında anlamlı korelasyon saptanamazken yalnızca 

GKM kası PA ile ortalama ayak bileği plantar fleksiyon izometrik kas gücü arasında 

korelasyon saptandı. Daha önce de değinilen, Varbakken ve ark.’ları ile Astephen ve 

ark.’larının kas mimarisi parametrelerinin değerlendirilmediği, diz OA’lı bireylerde 

yapmış oldukları çalışmalarda ayak bileği plantar fleksiyon kuvvetinin anlamlı 

derecede azaldığı tespit etmişlerdir[11, 26]. Stephensen ve ark.’ları eklem içi kanama 

öyküsü bulunan hemofilili çocuklarda yapmış oldukları çalışmada, kontrole kıyasla 

hastalarda GKL MCSA ve MT’sinin anlamlı derece azaldığını, aynı zamanda ayak 

bileği plantar fleksiyonunun anlamlı derecede zayıf olduğunu belirtmişlerdir[227]. 

D’Souza ve ark.’ları inmeli bireylerde GKM kas mimarisini değerlendirdikleri 

çalışmalarında, paretik ve sağlam tarafa kıyasla kas mimari parametrelerinden PA, 
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FL ve MCSA’larda anlamlı fark saptayamamışlar, yalnızca kas volümünün 

azaldığını belirtmişlerdir[228]. Kırmacı ve ark.’ları multipl sklerozlu hastalarda 

yapmış oldukları araştırmada gastroknemius kasında MT’nin ve plantar fleksiyon 

gücünün sağlıklı kontrollere göre azaldığını ancak gastroknemius mimarisi ile plantar 

fleksiyon gücü arasında ilişki tespit edemediklerini bildirmişlerdir[226]. 

Çalışmamızda GKM kas mimarisi parametrelerinde hasta ve sağlam taraf arasında 

fark gözlenmemiştir. Buna rağmen kas güçlerinde anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Bunun sebeplerinden biri GKM ve GKL kas yapısı ve fonksiyonundaki 

farklılıklardan kaynaklanabilir. Segal ve ark.’ları plantar fleksiyon sırasında 

GKL’nin GKM’ye göre harekete daha fazla katkıda bulunduğunu 

belirtmişlerdir[229]. Ayrıca GKM’nin GKL’ye göre çok daha sık yaralanan bir kas 

olduğu bilinmektedir[230]. Philipps ve ark.’larının çalışmasında aşil yaralanması 

olan bireylerde normal populasyona göre gastroknemius kas mimari 

parametrelerinde anlamlı değişimler saptanmıştır[231]. Dolayısıyla GKM kasının 

kontrol tarafta da hasarlı olması veya hasta tarafta OA’nın meydana getirdiği hasara 

bağlı olarak GKL’ye göre daha çok etkilenmesi sonucu mimari parametrelerde yanlış 

ölçüme yol açması olasıdır. Raj ve ark.’larının sağlıklı yaşlı bireylerde yapmış 

oldukları çalışmada izometrik kas güçleri değerlendirilmemiş olsa da GKM kası MT 

ile 6 dakika yürüme testi, zamanlı kalkıp yürüme testi, merdiven inip çıkma testi, 

dikey zıplama yüksekliği; FL ile de zamanlı kalkıp yürüme testi ve dikey zıplama 

yüksekliği arasında belirgin ilişki saptamışlardır[214]. Bu nedenle her ne kadar 

plantar fleksiyon sırasında GKL’ye göre daha geri planda tutulsa da GKM kas 

mimarisinin fonksiyonel ve günlük yaşam aktivitelerine olan etkisi göz ardı 

edilmemelidir. Diğer bir yandan kas mimarisi parametreleri ile kas gücü arasındaki 

doğrudan ilişkiye bakıldığında, çalışmamızda GKL kas mimari parametreleri ile kas 

gücü arasında korelasyon saptanamazken; GKM kası PA ile ortalama izometrik ayak 

bileği plantar fleksiyon kas gücü arasında korelasyon tespit edilmesi dikkat çekicidir. 

Sonuç olarak  diz OA’da GKL kasının kas mimarisi parametrelerinden MT ve 

FL’nin sağlıklı kontrole göre anlamlı azaldığı, bununla birlikte izometrik ayak bileği 

plantar fleksiyon gücünün de kontrole kıyasla anlamlı azaldığı; ancak kas gücündeki 

bu azalmanın doğrudan kas mimarisi parametrelerinden FL, MT ve PA ile ilişkili 

olmadığı söylenebilir. GKM açısından bakıldığında bu kasın mimari parametrelerinin 

diğer kasların aksine hasta ve kontrol tarafta farklılık göstermediği, bununla birlikte 

izometrik ayak bileği plantar fleksiyon gücünün de kontrole kıyasla anlamlı azaldığı 
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ve ortalama ayak bileği plantar fleksiyon gücünün GKM kası PA ile ilişkili olduğu 

tespit edilmiştir. Bu veriler ışığında diz OA’da kas etkilenimini göstermekte GKL 

kas mimarisi değerlendirmesi, kas gücünün etkilenimini göstermekte ise GKM kas  

mimarisi değerlendirilmesi yol gösterici olabilir. 

       Bildiğimiz kadarıyla literatürde daha önce OMERACT Diz OA USG skorlaması 

ile kas mimarisi ve/veya kas güçleri arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir çalışma 

yapılmamıştır. Bu nedenle sonuçlarımızı karşılaştırabileceğimiz referans veriler 

bulunmamaktadır. Elde ettiğimiz sonuçlarda OMERACT Diz OA USG skorları ile 

izometrik diz ekstansiyonu, ayak bileği plantar fleksiyonu ve ayak bileği 

dorsifleksiyonu kuvvetleri arasında herhangi bir ilişki tespit edilememiştir. Kas 

mimarisi parametreleri ele alındığında ise hasta ve sağlam taraf arasında anlamlı 

mimari farklılık saptadığımız kaslarda OMERACT Diz OA USG parametreleri ile 

ilişki saptanamazken; sinovit ile GKM kasında MT ile orta, FL ile zayıf negatif 

korelasyon tespit edilmiştir. Kartilaj evrelemesi ile yine GKM kası FL değeri ile orta 

dereceli negatif korelasyon saptanmıştır. Daha önce de değinildiği gibi GKM kası 

mimari parametrelerinde hasta ve sağlam taraf arasında fark saptanmamıştır. Buna 

rağmen ayak bileği plantar fleksiyonu gücündeki gözlenen fark  GKL kasının bu 

hareket sırasında daha fazla aktive olmasına ve GKL kasında saptadığımız mimari 

farklılıklara atfedilmiştir. Dolayısıyla sinovit ve kartilaj evrelemesi ile GKM 

mimarisi arasında bulduğumuz ilişkinin klinik önemini bilmemekteyiz. Ancak 

OMERACT Diz OA USG skorlaması ile yapılacak bir değerlendirmenin çeşitli ağrı 

ve fonksiyon parametreleri üzerine fikir verebilecekken, kas mimarisi ya da kas 

kuvvetleri hakkında ise yardımcı olamayacağı yorumunu yapabiliriz. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

       Diz OA hastalarında izometrik kas güçleri etkilenmekte ve bu durum yalnızca 

klinik pratikte üzerine en çok değinilmekte olan diz ekstansiyonunu 

etkilememektedir. Ayak bileği plantar fleksiyonu ile dorsifleksiyon izometrik kas 

güçlerinde de anlamlı azalma meydana gelmektedir. Diz OA’nın kas kuvvetlerinde 

meydana getirdiğine benzer bir farklılık USG ile değerlendirilebilen kas mimarisi 

parametrelerinde de gözlenebilmektedir. USG ile diz ekleminde meydana gelen 

dejeneratif değişimler gözlenebildiği gibi erken dönemlerden itibaren başlayan kas 

etkilenimi de kas mimarisi üzerinden değerlendirilebilir. USG ile yapılacak 

değerlendirme aracılığıyla VL kasında MT ve FL; TA kasında MT ve son olarak 

GKL kasında MT ve FL ölçümü ile OA’ya bağlı kas tutulumu hakkında fikir sahibi 

olunabileceği söylenebilir.  

       İlgili branşların günlük uygulamalarında kas gücü ölçümleri için özel ekipmanlar 

ve test için ekstra vakit harcamak gerekmektedir. Bu nedenle USG ile elde edilen kas 

mimarisi parametreleri ile kas gücü arasındaki olası bir ilişki kas gücünü 

değerlendirmede alternatif pratik bir yol olabilecektir. Ancak daha önce değinildiği 

gibi kas mimari parametreleri ile kas güçleri arasındaki ilişkilerin incelendiği 

çalışmalarda karşıt sonuçlar bulunmuş olup, kas güçleri daha ziyade kas hacmi ve 

kesit alanları ile ilişkili bulunmuştur. Çalışmamızda ise yalnızca GKM kası PA’nın 

izometrik ortalama ayak bileği plantar fleksiyon kas gücü ile ilişkili olduğu tespit 

edilirken, diğer kaslarda benzer bir ilişki gözlenememiştir. Bu nedenle 

çalışmamızdan elde ettiğimiz veriler ile yalnızca GKM kas mimarisi değerlendirmesi 

ile kas gücü hakkında fikir sahibi olabileceği söylenebilir. Ancak  diğer hiçbir kasın 

mimari parametreleri ile ilgili kas güçleri arasında korelasyon saptanamazken GKM 

kası PA’nın ilgili kas gücü ile ilişkili tespit edilmesi ve buna karşılık diğer tüm 

kaslarda hasta ve kontrol taraf arasında kas mimarisi parametrelerinin bir kısmında 

anlamlı farklılık görülürken GKM kas mimarisinde hasta ve kontrol arasında anlamlı 

farklılık gözlenmemesi ilginçtir. Bu noktada hem kas mimarisi ve kas gücü 

arasındaki ilişkiyi değerlendirip literatürdeki belirsizliği ortadan kaldırmak, hem de 

GKM kasında gözlenen bu şaşırtıcı durumun ortaya çıkarılması adına daha çok 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca hastalığın tutulan taraf kaslarda belirgin 

fiziki değişimler meydana getirmesi ve aynı taraf kas kuvvetlerinde zaafiyet 

gözlenmesi, lakin meydana gelen bu değişimden etkilenen mimari parametrelerin 
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doğrudan kas güçleri ile ilişkili tespit edilememesi nedeniyle bu durum meydana 

gelen kas güçsüzlüğün sebeplerini daha geniş bir perspektiften araştırılmasını 

gerektirmektedir. Bu hususta daha fazla veriye sahip olana dek USG ile yapılacak 

kas mimarisi değerlendirmesinin, diz OA’ya bağlı hangi kasların tutulduğu hakkında 

fikir sahibi olmamızı sağlayabilecekken henüz kas güçlerini değerlendirebilmek 

adına güçlü kanıtlar olmadığını ve bu aşamada kas gücü ölçümü için konvansiyonel 

yöntemlerin kullanılmasının daha güvenilir olacağını önermekteyiz. 

       Diz OA’lı bireylerde eklemi USG ile değerlendirmede kullanılan ve standardize 

bir yöntem olan OMERACT Diz OA USG skoru değerlendirmesi ile hastanın 

hastalık düzeyi, ağrı veya dizabilite durumu hakkında doğrudan veya dolaylı olarak 

fikir sahibi olunabilir. Ancak bu değerlendirme kas güçleri veya mimarisi konusunda 

yardımcı olmayacaktır. Kas mimarisi ve/veya kas güçlerinin USG skorlarıyla beraber 

değerlendirildiği başka bir çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle bu konuda daha 

fazla çalışmaya gerek duyulmaktadır. 

       Diz OA’lı bireylerde egzersizin önemine tedavi kısmında değinilmiştir. 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz verilere göre, klinik pratikte egzersiz reçetelemesinde 

sıklıkla tek önerilen diz ekstansiyon egzersizlerine ek olarak ayak bileği plantar 

fleksiyon ve dorsifleksiyonuna yönelik egzersizler de hastaya reçete edilmelidir. 

Etkilenen kasların rehabilitasyonu o kasa spesifik olmalıdır. Bu da kasın mimari 

dikkate alınması ile gerçekleştirilebilir. Örneğin hem konsantrik eğitimin hem de 

eksentrik egzersizlerin FL artışını sağladığı bilinmektedir[232]. Dirençli egzersizler 

ile FL ve kas kesit alanında artış sağlanabilmektedir. Ancak düşük hızda uygulanan 

egzersizlerde FL’de kısalma gözlenirken, hızlı tekrar içeren egzersizlerde FL’de artış 

saptanmıştır[233]. Bu bilgiler ile çalışmamızda elde ettiğimiz, genellikle MT ve FL 

ile ilişkili olarak tespit ettiğimiz kas gücünü geri kazanmak için hastalara yavaş 

tekrarlı egersizlerden kaçınarak eksentrik veya konsantrik egzersizler önerilebileceği 

söylenebilir. Ancak bu konuda daha belirgin fikir sahibi olabilmek için egzersizlerin 

mimari ve kas güçleri üzerine etkilerini değerlendiren prospektif çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır 
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7.EKLER 

Ek 1. Bilgilendirilmiş gönüllü Olur Formu(BGOF) 

 
 

 

 

 



77 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



78 

 

 

 

Ek 2. Hasta değerlendirme formu 
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Ek 3. Sayısal Derecelendirme Ölçeği(Numeric Rating Scale:NRS) 
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Ek 4.WOMAC OA İndeksi 

 

 

 

 

 

 

 



81 

 

 

Ek 5. Sağlık Değerlendirme Anketi(Health Assessment Questionnaire:HAQ) 
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