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OZET

Osteoartrit (OA) artrikiiler kartilajda fokal hasarli alanlar, subkondral ve
marjinal kemikte degisiklikler, sinovit ve kapsiiler incelme ile karakterize bir eklem
hastaligidir. Obezite, hipertansiyon, dislipidemi, diabet ve insiilin rezistansi egilimi
metabolik sendrom (MetS) adi altinda toplanmistir. Bu ¢alismanin amaci OA’l
hastalarda MetS sikligin1 arastirmak ve MetS varliginin OA’lr hastalarin yasam
kalitesi lizerine etkisini incelemektir.

Bu calismaya American College of Rheumatology kriterlerini karsilayan 150
OA’l1 hasta kabul edildi ve hastalarda Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin
Tedavi Paneli 2001 kriterleri kullanilarak MetS kriterleri arastirildi: Genis bel ¢evresi
olgiim (BCO) degeri, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, azalmis yiiksek dansiteli
lipoprotein diizeyi ve hiperglisemi varligi arastirildi. Yasam kalitesini belirlemek
amactyla her hasta i¢cin Nottingam Saglik Profili (NHP), Kisa Form-36 (SF-36),
Western Ontario and Mcmaster Universities Osteoarthritis Indeks (WOMAC),
Lequesne (diz ve kalca) indeksi uygulandi ve agri degerlendirmesi, global
degerlendirme, fonksiyonel degerlendirme i¢in Viziiel Analog Skala (VAS) ve 100
metre yiirime siiresi degeri 6l¢iildii.

Seksen iki (%54,7) hastada MetS tespit edildi. MetS (-) ve MetS (+)
hastalarda meslegini yaparken zorlanma VAS, 100 metre yiiriime siiresi, NHP
fiziksel aktivasyon ve yorgunluk alt basliklar1 degeri ve SF-36 fiziksel fonksiyon ve
fiziksel rol kisitlanmasi alt basliklar1 degeri anlamli olarak farkli bulundu (p < 0,05).
Diger degerlendirmeler i¢in gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi (p > 0,05).

Sonu¢ olarak OA‘da artmis MetS sikliginin olmasi ve MetS‘in yasam
kalitesini olumsuz yoOnde etkilemesi nedeniyle OA‘ll hastalarda MetS varligina

ozellikle dikkat edilemesi gerekmektredir.

Anahtar kelimeler: Osteoartrit, metabolik sendrom, yasam kalitesi
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ABSTRACT

THE METABOLIC SYNDROME PREVALANCE IN PATIENTS WITH
OSTEOARTHRITIS AND THE EFFECT OF METABOLIK SYNDROME ON
QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS

Osteoarthritis (OA) is a joint disease characterised as focal areas damage to the
articular cartilage, changes in subchondral and marginal bone, synovitis and capsular
thickening. Obesity, hypertension, dyslipidemia, diabetes and resistance tend to
cluster into the so-called metabolic syndrome (MetS). The aim of this study to
examine the frequency of the metabolic syndrome in patients with osteoarthritis and
investigate the effect of MetS (+) quality of life for this patients.

In this work, 150 patients with OA, which they mathch the criteria of the
American College of Rheumatology criteria, were participated. And the presence of
MetS components was examined according to the Adult Treatment Panel III-
National Cholesterol Education Program 2001 specifications: High waist
circumference, low high-density lipoprotein, hypertension, hyperglycemia and
hypertriglyceridemia. To determinate the quality of life Nottingam Health Profile
(NHP), Short Form-36 (SF-36), Western Ontario and Mcmaster Universities
Osteoarthritis Index (WOMAC), Lequesne (knee and hip) index, for pain assessment,
global assessment, functional assessment Visuel Analog Scale (VAS) and 100 meter
walk time score were performed for each patient.

Eighty two (%54,7) patients has MetS. There was statistically significant
difference for vocational strain VAS score, 100 meter walk time score, NHP physical
activity and fatique subscales scores, SF-36 physical activity and role-functioning
subscales score between the patients MetS (+) and MetS (-) (p < 0,05). For the other
scales there was not significant difference between the groups.

In conclusion because there was increased MetS prevalance in OA and MetS was
effected to quality of life negatively, it must be considered to MetS in patient with
OA.

Key words: Osteoarthritis, metabolic syndrome, quality of life
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1. GIRIS

Osteoartrit (OA) artrikiiler kartilajda fokal hasarli alanlar, subkondral ve
marjinal kemikte degisiklikler, sinovit ve kapsiiler incelmenin goriildiigii bir eklem
hastaligidir (1). Obez bireylerdeki artmis viicut agirligiin yiik tasiyan eklemlere
fazladan yiik bindirmesinin yanm1 sira yag dokudan salinan metabolik faktorlerin
kartilaj hasarindaki artisga katkida bulundugu ve onarim siirecini yavaslattigi
yoniindeki bilgilerden (2) yola ¢ikilarak OA’l1 hastalarda metabolik sendrom (MetS)
sikligim1 aragtirmak ve MetS varligimin OA’ll hastalarin yasam kalitesi {izerine
etkisini incelemek amaciyla bir ¢alisma planlandi.

1.1. Osteoartrit

Osteoartrit (OA) diinyada en yaygin goriilen eklem hastaligidir ve 50 yas ve
tizeri bireylerde kronik kas-iskelet sisteminden kaynaklanan dizabilitenin birinci
sebebidir (1). Eklem kikirdagi ve subkondral kemikte yikim ve onarim arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu gelisen dinamik bir hastalik siireci olarak tanimlnabilen
OA tipik olarak diz, kal¢a, omurga, 1. metakarpofalangeal eklem, elin proksimal ve
distal interfalangeal eklemlerini tutmaktadir (2). Osteoartrit prevalansi yaglanma ile
artmaktadir. Diinya niifusunun giderek yaslanmasi ve beklenen yasam siiresinin
uzamasi nedeniyle osteartritin bireysel, sosyal ve ekonomik etkileri katlanarak
biliylimektedir (3).

1.1.1.  Osteoartritin Epidemiyolojisi

Yapilan caligmalarda yasamin 7. ve 8. dekatlarinda erkeklerin %60’1nda,
kadinlarin da %70’inde kartilaj erozyonlari, subkondral reaksiyon ve osteofit tespit
edildigi bildirilmektedir (2). Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan
epidemiyolojik caligmalarda erigkinlerin %33’linde, 65 yas tizerindeki kisilerin ise
%90’1nda radyolojik osteoartrit varligi gosterilmistir (4—7). Ayrica semptomatik el
osteoartriti insidansi yilda 100/100000, kal¢a osteoartriti insidanst 88/100000 ve diz
osteoartriti insidans1 240/100000 olarak tespit edilmistir (8).

1.1.2.  Osteoartrit icin Risk Faktorleri

Bir takim risk faktorleri OA’ in insidans ve prevalansi ile iligkili bulunmustur.
OA’in epidemiyolojisini ve risk faktorlerini tanimlayan kanitlarin hem niteligi hem

de niceligi hizla gelismektedir (7).



1.1.2.1. Degistirilemeyen Faktorler

1.1.2.1.1. Yas

OA’ in 25-35 yas aras1 goriilme oran1 % 0,1 iken, 65 yas sonrasinda bu oran
%80’lerin Ustiine ¢ikar (9). Yaslanma neticesinde tamiri stimiile eden growth faktore
kondrositlerin cevabinin azalmasi; ligamentoz laksitede artisla beraber eklemin
stabilizasyonunun bozulmasi sonucu eklemin yaralanmalara daha duyarli hale
gelmesi, kuvvetin azalmasi ve periferal ndrolojik cevaplarin yavaslamasi nedeniyle
eklem koruyucularin veya major sok absorbanlarin yasla birlikte yetmezligi gibi bir
takim biyolojik degisiklikler yasin ilerlemesiyle OA insidans ve prevalansindaki
artisin sebebi olarak diistiniilmiistiir (10).

1.1.2.1.2. Cinsiyet

Kadinlarin erkeklere gore yaklasik 2,6 kat daha fazla OA riski tasidiklar:
saptanmistir. Kadinlarda 50 yastan once OA goriilme siklig1 erkeklere gore daha
azken, 50 yasindan sonra kadinlar belirgin olarak daha fazla etkilenirler (11). Ayrica
kadinlarda primer jeneralize OA, enflamatuar OA ve Heberden nodiilleri daha sik
goriilmektedir (12).

1.1.2.1.3. Etnik koken

OA i¢in bir risk faktorii olarak, irk roliinii agiklamak zor olmustur. Bazi
caligmalar Avrupa toplumlarina kiyasla Jamaika, Giiney Afrika, Nijerya ve Liberya’
da ki siyah toplumlar arasinda, kalga osteoartritinde diisiik prevelans bildirmistir.
Kalga ve el osteoartriti prevelansinda gercek etnik farkliliklar yok iken, beyaz
kadinlara oranla siyah kadinlarda, diz OA ’i prevelansi daha yiiksek bulunmustur.
Ancak yeni bir ¢alismada, Beijing ’de 60 yas ve lizeri Cin’ li kadinlar arasinda diz
OA ’i prevelansinin ¢ok yiiksek oldugu bildirilmektedir (13).

1.1.2.1.4. Heredite

Heberden nodiilleri ile beraber olan osteoartritte ve poliartikiiler OA tipinde
hereditenin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu konu ile ilgili olarak yakin zamanda
kollajen sentezleyen genlerdeki bozukluklara odaklanilmistir. Yatkinligin poligenik,

otozomal resesif 6zellikte oldugu varsayilmaktadir (14).



1.1.2.2. Potansiyel Olarak Modifiye Edilebilen Risk Faktorleri

1.1.2.2.1. Obezite

Obezite osteoartrit i¢in degistirilebilir risk faktorlerinden en sik goriilenidir.
Obezitenin diz OA ile anlamli bir iligkisi olmasina karsin bu iligski kalca OA ’inde
kurulamamigtir. Obezite ile el osteoartriti arasindaki iliskiyi aragtiran g¢esitli
caligmalarda farkli sonuglar bildirilmistir (14). Obezite OA progresyon riskini artirir
ve kilo kayb1 semptomatik diz OA gelisim riskinde azalmayla birliktedir (15). Asir1
kilonun viicut agirligini tasiyan eklemlere fazladan yiik bindirmesinin yani sira obez
hastalardaki sistemik inflamasyonun, diabet veya insiilin rezistansi ile birlikte kartilaj
hasarinda artisa sebep oldugu ve onarim siirecini yavaslattigi, obezite
mevcudiyetindeki metabolik faktorlerin aterojenik etkileri sonucu subkondral
kemikte mikrovaskiiler degisikliklerin meydana geldigi yoniinde metabolik
hipotezler de 6ne siiriilmiistiir (16, 17).

1.1.2.2.2. Beslenme

Reaktif oksijen radikallerinden kaynaklanan hasarin osteoartrit patogenezinde
rol aldig diisliniilerek C ve E vitaminleri gibi diyetle alinan antioksidanlarin OA
olusumunu Onleyebilecegi veya geciktirebilecegi ileri siirlilmiistiir. Kemik
remodellinginde aktif rol oynayan Vitamin D’ nin diyetle alimi1 da OA olusumu ve
progresyonunu etkileyebilir. Keen ve ark. D vitamini reseptdr genindeki
polimorfizmin erken osteoartrit gelismesi ile olan iliskisini gostermiglerdir (18).

1.1.2.2.3. Kemik Mineral Yogunlugu

Osteoporoz (OP) ile OA arasinda negatif bir iliski oldugu uzun zamandan
beri bilinmektedir. Osteoporoza bagli kemik kitlesindeki azalma sayesinde
subkondral kemigin sok absorban 6zelliginin arttif1 ve bdylece eklem kikirdaginin
korundugu varsayilmaktadir(19, 20). Klinik gozlemler azalmig kemik mineral
yogunlugunun kadinlart OA olusumuna kars1 koruyabilecegi ve OA’nin OP
gelisimini geciktirebildigi yoniindedir. Ancak bu konudaki karsit goriisler son
yillarda artmaktadir ve OA’ya artmig KMY ’nin eslik etmesi tartismali kalmaktadir
(21, 22).

1.1.2.2.4. Meslek

Tekrarlayan eklem kullanimi da el, diz ve kalcada OA gelisimi i¢in bir risk

faktorii olarak ortaya c¢ikmaktadir. Diz ¢Okme ve c¢Omelmeyi gerektiren isler,



beklenenden daha yiiksek bir diz osteoartriti prevalansi ile iligkili gibi
goriinmektedir. Tasima ve diz ¢okme veya ¢omelmeyi gerektiren isleri olan erkekler,
bu fiziksel aktiviteleri gerektirmeyen isleri olanlara gore, iki kattan daha fazla gec
donem diz osteoartriti gelisim riskine sahiptir (23). Ayrica yinelenen c¢arpma
seklindeki yiik binmelerinde eklem kikirdaginin yetersiz kalmasi sonucu beyzbol
oyuncularinda omuz ve el bileginde, bale danscilarinda-ayak bileklerinde,
boksorlerde-metakarpofalanjial eklemlerde, basketbol oyuncularinda dizlerde OA
gelisimi de mesleksel OA gelisimine 6rnek gosterilebilir (24).

1.1.2.2.5. Eklem Bozukluklar:

Konjenital kalga ¢ikigi, kalga eklemi epifiz kaymasi ve Perthes hastaliginin
OA icin risk olusturdugu bilinmektedir. Asetabular displazi gen¢ yaslarda kalca
OA’ine zemin hazirlamaktadir. Ayrica femoral kondil displazisinin diz ekleminin
biomekanik stabilitesinin bozulmasina yol agarak OA’e zemin hazirladigi ileri
siiriilmektedir. Yaygin olmayan ii¢ gelisimsel anomali konjenital dislokasyon, Legg-
Calve Perthes hastaligi ve kaymis femoral kapital epifiz ayn1 sekilde yasamin daha
sonraki donemlerin de kalga OA ’ ine yol agmaktadir (25, 26).

1.1.2.2.6. Travma

Tekrarlayict mikrotravmalarin yaninda agir travmalarin da OA’ya neden
oldugu bilinmektedir. Subfraktiir diizeyindeki travmanin, kalsifiye kartilaj zonunda
“tide mark”in ¢ogalmasi kalsifiye olmayan zonun incelmesi ve OA’nin tipik
degisiklikleri ile remodelingi hizlandirdig1 gosterilmistir (27-30).

1.1.2.2.7. Propriyosepsiyon bozuklugu

Yas ilerledikce kas kitlesi, kas kuvveti, gorme keskinligi ve algilama
degismekte, bu da koruyucu kas reflekslerini etkilemektedir. Eklem ic¢i veya
cevresindeki mekanoreseptorlerdeki hasar sonucu propriyosepsiyon bozulmaktadir.
Bunun en klasik 6rnegi Charkot eklemidir (31).

1.1.2.2.8. Hormonal Faktorler

Kadinlarin erkeklere gore daha fazla OA riskine sahip olmasi ve OA’nin
kadinlarda menapoz doneminde artis gdstermesi bazi hormonal faktorler tizerinde
durulmasma yol agmistir. Ostrojen kullanan kadinlarda kalca osteoartriti

prevalansinda azalma oldugu ve bu kadinlarda diz osteoartriti radyolojik bulgularinin



daha az oldugunu saptayan c¢alismalar 6strojenin OA’da koruyucu etkisi oldugunu
diisiindiirmekle birlikte bu etki heniiz tam olarak dogrulanmamustir (9, 32-34).

Poliartikiiler OA’nin kuvvetli kadin predominansina sahip olmasi, siklikla
perimenopozal donemde baslamasi ve seks hormonu baglayan globulindeki olasi
degisikliklerin eslik ettiginin bildirilmesi bu subgrupta hormonal faktdrlerin dnemli
oldugunu diisiindiirmiistiir (35).

1.1.2.2.9. Sigara

Sigaranin OA riskini arttirdigini destekleyen analizler yaninda sigara kullanan
kislerde nikotinin kondrositlerin glukozaminoglikan ve kollajen sentez aktivitesini
fizyolojik diizeyde arttirdigina isaret eden yayinlar da bulunmaktadir (36).

1.1.3.  Osteoartritte Patofizyoloji

Yakin zamana kadar OA’da patogenetik mekanizmanin ‘aginma ve yipranma’
oldugu kabul edilirken giinlimilizde tam olarak bilinmemekle beraber ¢esitli genetik,
cevresel, metabolik ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisi oldugu
distintilmektedir (37).

Osteoartrit, sinovyal eklemi olusturan kikirdak, subkondral kemik, sinovyal
doku, baglar, kapsiil ve kaslar gibi biitiin elemanlar1 tutmasma ragmen, primer
degisiklikler eklem kikirdaginin kaybini, subkondral kemigin remodelingini ve
osteofitlerin gelisimini igermektedir. Son yillarda subkondral kemigin sklerozunun
da OA patogenezinde Onemli bir role sahip oldugu disiiniilmektedir. Bazi
aragtirmacilara gore subkondral kemigin esnekligini kaybetmesi, kikirdagin
dejenerasyonundan daha dnce gelisen ve bu dejenerasyona yol agan bir olaydir, bazi
arastirmacilar ise once eklem kikirdaginda kaybin meydana geldigini ve subkondral
kemigin daha fazla zorlanmasina yol acarak yeniden bi¢imlenmeyle sonuglandigini
diistinmektedir. Ek olarak sinovyal enflamasyon da katabolik aktivitenin
patogenezinde Onemli bir rol oynamaktadir. Kikirdaktaki degisikliklerin eklem
dokularinin yikimi ile sonuglanan birtakim mekanik ve biyokimyasal faktorler
sonucu olduguna inanilmaktadir (38, 39).

OA’nin eklem ylizeyinde goriilebilen en erken bulgusu lokalize fibrilasyon ve
eklem kikirdaginin ¢ogu ylizeyel tabakalarinin bozulmasidir. Kartilaj fissiirleri daha
derine biiyliylince fibrile kartilajin yiizeyel boliimleri yirtilir ve kikirdak kaybi

meydana gelir. Ayn1 zamanda, matriksin enzimatik degradasyonu kikirdak kaybina



katkida bulunur. Sonucta eklem kikirdaginin progresif kaybi kemigin c¢iplak
kalmasina neden olur (40).

Eklem kikirdaginin turnoveri siireklilik gostermektedir. Kondrositler hem
ekstraselliiler matriksin sentezinden sorumludur hem de kikirdagi degrade edici
enzimleri salgilarlar. Osteoartritik kondrositlerde anabolik ve katabolik aktivitelerde
degisiklikler olmaktadir ancak bu degisimlerin primer veya sekonder olup olmadigi
bilinmemektedir (41).

OA’da meydana gelen biyokimyasal degisiklikler esas olarak kartilajin
proteoglikan ve tip II kollajen gibi iki ana komponentini etkiler. Hastaligin ciddiyeti
ile 1iliskili olmak iizere kikirdakta progresif proteogelikan kaybi vardir ve
proteoglikan makromolekiillerinin hyaliironik asit miktar1 diiser. Kondrositler bu
bliylik kaybi1 karsilayamaz hale gelir ve net doku kaybi ortaya cikar (41).
Osteoartritte kikirdagin ilerleyici kaybina ayn1 zamanda kikirdaktaki onarim ¢abalari,
subkondral kemik sklerozu ve remodelingi ile cogu vakada subkondral kistler ve
marjinal osteofitler eslik eder (42).

1.1.3.1. Enzimatik siire¢

Enzimatik siirecte bir¢ok faktoriin rol aldigi disiiniilmektedir. OA
patofizyolojisinde major rol oynayan enzimler metalloproteazlar, serine proteazlar ve
thiol proteazlaridir ve bu enzimler biiyiik oranda kondrositlerden salinir.

Matriks hasarinda o6nemli derece etkili oldugu disiiniilen matriks
metalloproteinazlart (MMP) ailesinin 3 iiyesi olan Kollajenazlar, Stromelysin ve
Gelatinazlar OA’da yiiksek tespit edilmektedir ve kollajenaz seviyesi ile OA’daki
kikirdak lezyonlarmin derecesi korelasyon gostermektedir. Kollajenaz dogal
kollajenin, stromelysin proteoglikanlarin yikimindan sorumlu iken gelatinaz denatiire
kollajenin yikimindan sorumludur (43, 44).

MMP biyolojik aktivitesi inhibitdr ve aktivator mekanizmalar tarafindan
dengelenir. Bunlardan biri spesifik doku inhibitorleridir Halen insan ekleminde
bulundugu bilinen ve inhibitdr etki gosteren 3 tip metalloproteaz doku inhibitorii
(TIMP) vardir: TIMP-1, TIMP-2 ve TIMP-3. TIMP-4 de bulunmustur ancak eklem
dokusundaki rolii heniiz bilinmemektedir (45, 46). Bunlarin yan1 sira OA kartilajinda
arttig1 tespit edilen thiol proteazlardan Katepsin B’nin kollajen ve proteoglikan

tizerindeki etkisi ve metalloproteazlar1 aktive edebilmesi nedeniyle de kartilaj



degradasyonunda onemli bir rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. MMP biyolojik
aktivitesini kontrol eden mekanizmalardan biri olan plazmin sistemi aktivator olarak
degerlendirilmektedir ve insan OA kikirdaginda yiiksek miktarda tirokinaz ve
plazmin identifiye edilmistir. OA eklem kikirdagi degradasyonunda MMP
aktivatorleri ve bunlarin inhibitorleri arasinda MMP aktivatorleri lehindeki bir denge
bozuklugunun énemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir (47, 48).

Eklem kikirdagindaki anabolik ve katabolik siire¢ arasindaki dinamik
dengede sitokinler ve biliylime faktorleri gibi cesitli ekstraselliiler messanger
proteinlerin de rol oynadigi diisiiniilmektedir. Eklem kartilajinda primer olarak
anabolik rol oynayan peptid biiyiime faktorlerinden Somatamedin-C veya diger
adiyla insiiline benzeyen biiylime faktorii- 1 (IGF-1)’in eklemdeki kondrositlerde
mitotik aktiviteyi artidigr saptanmistir. Ayni zamanda artikiiler kondrositlerin
farklilagmasini, proteoglikan sentezini ve kollajen peptidin regiilasyonunu ve mRNA
diizeyini artirdigi tespit edilmistir. Yapilan ¢esitli calismalarda, OA’l1 eklemde IGF-1
diizeyinin azaldigi saptanmistir. Yasin artmasiyla, IGF-1’in dolasimdaki diizeyi
azalmakta ve eklemdeki hedef hiicrelerde bu faktore karsi cevapsizlik gelismektedir.
Kondrositler tarafindan sentez edilen ve eklem kikirdaginda bol miktarda bulunan
transforming biiyiime faktorii-8 (TGF-B)’nin proteoglikan sentezini stimiile ederek
ve proteoglikanin pargalanmasini inhibe ederek OA’nin etyopatogenezinde rol aldigi
gosterilmigtir. Kartilajda stimiilator olarak gorev yapan diger biiyiime faktorleri
fibroblast biliylime faktorii, kondrosit biiylime faktorii ve kartilajdan derive olan
bliytime faktoriidiir (41, 49, 50).

1.1.3.2. Inflamatuar siirec

Proteazlarin miktarinin degismesi OA’da eklem dokularinin degradasyonunu
aciklayabilir ancak bu patolojik dokularda MMP’nin sentezinin artigini ve sunumunu
tek basina acgiklayamaz. Arastirmalar proenflamatuvar sitokinlerin de bu siiregte rol
aldigin1 gostermektedir. Bu mediatorler konnektif doku yikimini saglayan proteolitik
yolaklari tetiklerken yeni matriks olusumuna yol agan sentez mekanizmalarinin da
aktive olmasina yol acarlar. Bunlar ilk 6nce sinovyal membran tarafindan tiretilmekte
ve daha sonra sinovyal sivi yolu ile kikirdaga diffiize olmakta ve sonucta
proenflamatuvar sitokinleri iiretecek olan kondrositleri uyarmaktadirlar. OA sinovyal

membraninda enlamatuvar olaylarda biiyiik rolii sinovyal sinirlayici hiicreler oynar.



Bu hiicreler proteazlar ve OA gelisimi ile iligkili olan IL-1 B, TNF-a, IL-6, leukemic
inhibitor faktor (LIF), IL-17 gibi enflamatuvar sitokinleri salgilarlar. Boylece tek
yonlii TNF-o/IL-1 sitokin kaskadi baglar (51).

Literatiirdeki OA verileri eklem dokusunun yikiminda major katabolik
sistemlerin IL-1P ve bir oranda da TNF-a oldugunu desteklemektedir. Her iki sitokin
de OA sinovyal membrani, sinovyal sivisi ve kartilajinda bol miktarda bulunmaktadir
ve kondrositlerden proteazlarin sentezini arttirir, tip II ve IX gibi kollajenin ve
proteoglikanlarin sentezini de azaltirlar. Bu sitokinler ayn1 zamanda reaktif oksijen
tirtinleri ve PGE2 gibi enflamatuvar mediatorlerin salinimimi da uyarir. OA’daki bu
makromolekiiler etkilerin kartilaj destriiksiyonunun daha ilerlemesine neden olan
yetersiz doku tamiri gibi 6nemli fonksiyonel sonuglari vardir (52).

Interlokin-1 hyalen kikirdaga 6zgii kollajen tiplerinin sentezini baskilarken
fibroblastlara 6zgii kollajen tiplerinin iiretimi yoOniinde etkide bulunur. Yani IL-1
etkisi altinda yapilan tamir dokusu kaybedilen hyalen yapida degil fibroz
karakterdedir. Bunlara ek olarak IL-1 ¢ogu matriks makromolekiiliiniin proteolitik
degradasyonunu da saglar. Hayvan caligsmalar1 IL-1B’nin bloke edilmesinin eklem
destriiksiyonunu engellemede oldukea etkili oldugunu gostermektedir (53, 54).

Interlokin-1’in kartilaj degradasyonu iizerine etkisi kondrositlerden MMP
sentez ve salimimini saglamasi ile iligkilidir. Bu MMP’lerden en 6nemlisi matriks
proteinlerinin ¢ogunu degrade edebilen kollajenaz ve stromelysindir. IL-1 eklem
icine verildiginde de ayni1 etkileri ortaya ¢ikarir. Tek eklem i¢i enjeksiyon sonrasinda
ortaya ¢ikan hasar kikirdak tarafindan tamir edilebilirken tekrarlayan
enjeksiyonlardan sonra kendini tamir zorlagmaktadir. IL-1" in etkisinde 6nemli rolii
olan faktorlerden biri de kikirdagin yasidir. Yagh kikirdagin IL-1" e yanit1 digiiktiir
ancak tamir hiz1 da daha diisiiktiir. In vitro galismalarda IL-1p konsantrasyonunun
artirilmasinin TIMP-1 sentezini azaltip eklem kikirdaginda MMP sentezini artirdigi
gosterilmistir (45).

Interlokin-1 bu etkilerin yaninda prostoglandin E2 (PGE2) de salgilatir.
PGE2, enflamasyonu, kemik rezorpsiyonunu ve immun yanitin modulasyonunu
arttirtr. Yani PGE2’nin dokudan salinimi IL-1° in etkilerini arttiracaktir. IL-1
tarafindan hiicrede proteoglikan sentezi, proteoglikan degradasyonu ve PGE2 iiretimi

konusunda  olusturulan  etkilerin  hepsi  farkli mekanizmalar tarafindan



gergelestirilmektedir ve bu nedenle tiim mekanizmalar1 bloke etmek i¢in farkl
ilaglar1 kombine etmek gerekebilir. Ayrica IL-1 farkli siirecleri zaman ve dozla
iligkili olmak tizere etkiler; 6rnegin proteoglikan yikimi diisiik dozda stimule olurken
bu doz sentez igin yetersizdir, ayni zamanda PGE2 {iretimi proteoglikan
metabolizmasindakinden daha hizli olur.

Kondrosit ve sinovyal hiicrelerin IL-1 tarafindan biyolojik aktivasyonu
spesifik hiicre yiizey IL-1R reseptodrleri yoluyla olur. iki tip IL-1R vardir. Eklem
doku hiicrelerinde tip I IL-1R sinyal iletimini saglar. Tip I ILR’nin IL-1a’dan fazla
IL-1b’ye afinitesi vardir. IL-1 reseptorleri kondrosit ve sinovyal fibroblastlar1 da
iceren ¢ok sayida hiicrede bulunur. OA kondrositlerinde ve sinovyal fibroblastlarinda
Tip I IL-R artar ki bu da bu hiicrelerin IL-1’e duyarliliginin artisinin gostergesidir.
Bu, hem proteolitik enzim sekresyon potansiyelini ve hem de eklem destriiksiyonunu
arttirir (55, 56).

Tiimor Nekrozis Faktor (TNF)-o: Kikirdakta selektif olarak kikirdak
kollajenlerinin iiretimini azaltir ve agrege eden proteoglikan sentezini baskilar ki bu
da doku degradasyonuna neden olur. Ayrica PGE2 ve kondrositler tarafindan IL-6
tiretimini uyarir. Etkileri benzemekle beraber IL-1’e gore daha az etkilidir ve etkisini
kendi reseptorleri tizerinden gosterir. OA’ da kondrosit ve sinovyal fibroblastlarda bu
reseptorlerin (TNF-R55) sayis1 artmustir (57,58).

Interlokin-6 (IL-6): Sinovyal dokudaki enflamatuvar hiicreleri arttirarak,
kondrositlerin proliferasyonunu stimule ederek, MMP sentezi ve proteoglikan iiretim
inhibisyonunu IL-1 etkisi ile arttirir. Bununla beraber, IL-6 TIMP iiretimini de
indiikler ve bu yolla enzim hasar1 olusumunu azaltan feed back mekanizmasinda rol
aldigina inanilmaktadir (59, 60).

Nitrik oksit (NO): Kartilaj matriks makromolekiilleri sentezini inhibe eder
ve MMP aktivitesini arttirir. IL-1 reseptor antagonistinin kondrositlerce salinimini
azaltarak IL-1" in yikici etkilerini desteklemis olur. Ayrica NO, OA’da kartilaj
metabolizmasini saglayan bir faktor olarak goriinmektedir. OA kartilaji hem spontan
hem de proenflamatuvar sitokinlerle uyarildigt durumlarda bol miktarda NO
iiretmektedir. Hastalarin sinovyal sivi ve serumunda yiiksek seviyede nitrit/nitrat
bulunmaktadir. Bunun nedeni, NO {iretiminden sorumlu olan indiiklenebilir NO

sentaz (iINOS)’ un ekspresyonu ve protein sentezinin artisidir. NO, kikirdak matriks



makromolekiillerinin sentezini inhibe ederken MMP aktivitesini arttirir. iINOS

inhibitdrlerinin terapotik etkileri de bildirilmistir (61).

1.1.4. Osteoartritin Siniflandirilmasi

OA icin yaygin olarak tutulan ekleme gore, etyolojiye gore ve spesifik

siiflamalar yapilmaktadir (62, 63).

1.1.4.1. Tutulan Ekleme Gore Siiflandirma

Tutulan Eklem Sayisina Gore
Monoartikuler

Oligoartikuler

Poliartikuler

Tutulan Eklem Lokalizasyonuna Gore
Kalga OA

Superolateral

Medial

Konsantrik

Diz OA

Medial kompartman

Lateral kompartman
Patellofemoral kompartman

El1 OA

Interfalangeal

Bagparmak taban

Interfalangeal ve bagparmak tabani
Vertebra OA

Apofizyal eklem

Intervertebral dis hastalig1

Diger

1.1.4.2. Etyolojik Smiflandirma

Primer ( Idyopatik ) OA
Sekonder OA
Metabolik nedenlere bagli
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e  Okranozis

e  Akromegali

e  Wilson Hastalig1

e Hiperparatroidizm

e Hemokromatozis

e Kashin-Back hastaligi

e Kristal depo hastalig1

e  Monosodyum iirat monohidrat (Gut)

e Kalsiyum pirofosfat dehidrat (Psddogut)

e Basit kalsiyum fosfat (Hidroksi apatit gibi)
e Anatomik nedenlere bagh

e  Ust femoral epifiz kaymasi

e Epifizyal displazi

e Dogustan kalga ¢ikigi

e Blount hastalig1

e Perthes hastaligi

e Bacak boyu esitsizligi

e Hipermobilite sendromlari

e Travmatik nedenlere bagl

e  Major eklem travmasi

e Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz

e Eklem cerrahisi

e Kronik hasarlanma (meslek artropatileri)

e Enflamatuar nedenlere bagh

e Enflamatuar hastaliklar (Romatoid artrit gibi)
e  Septik artrit

e Noropatik hastaliklara bagli (Charcot eklemi )
e Tabes Dorsalis

e Diabetes mellitus

1.1.4.3. Spesifik Ozelliklerine Gore

A. Inflamatuar OA
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B. Erozif OA

C. Atrofik veya destruktif OA

D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA
E. Digerleri

1.1.5.  Osteoartritte Klinik Belirti ve Bulgular

1.1.5.1. Agn

OA’ 11 hastalarin en sik doktora bagvurma sebebi agridir. OA agris1 bazen
alevlenme donemlerinde akut bir komponent icermesine ragmen genelde kronik bir
agridir ve kas iskelet kaynakli kronik agri nedenleri arasinda OA ilk sirada yer
almaktadir. Radyografik eklem hasar1 varligi, egitim diizeyi, sosyokiiltiirel seviye,
genel saglik durumu, anksiyete, depresyon ve hipokondriyazis gibi psikolojik
bozukluklarin varlig1 agri siddetinin en 6nemli belirleyicilerindendir (64).

Agr baslangigta hareket ve yiiklenme ile artar istirahat ile azalir ancak
ilerlemis olgularda agn istirahatte hatta geceleri de hissedilebilir. Gece agrist kotii
prognoz ve ciddi hasar1 gosterir.

Eklem kikirdaginin duysal innervasyonu olmadigindan agri kikirdak
disindaki eklem i¢i yapilarla eklem dis1 yapilardan kaynaklanir. Agri1 genellikle
birden fazla faktére baghidir ve marjinal kemik proliferasyonlarinin periostu
kaldirmasi, subkondral kemigin basinca maruz kalmasi, trabekiiler mikrokiriklar,
eklem i¢i baglarin tutulumu, sinovyal villuslarin sikigmasi ve asinmasindan
kaynaklantyor olabilir. En degismez neden erken olgularda bile subkondral kemikte
vaskiiler konjesyona baghi kemik i¢i basincin artmasidir. Hastalifin  geg
donemlerinde ise kapsuler fibrozis, eklem kontraktiirii ve kas gii¢siizliigli de agriya
katkida bulunur. Ani, akut agr1 avaskiiler kemik segmentinin kollaps1 ve osteofit
kirilmasina bagli olabilir. Inflamasyon da agrmin énemli nedenlerindendir.

1.1.5.2. Eklem tutuklugu

Sik goriilen bir semptomdur. Tutulan ekleme lokalizedir. Inaktivite
sonrasinda harekete baslamakta giigliik olarak tanimlanir. Aktivite ile giderek azalir
ve siiresi 30 dakikayr ge¢mez. Baslangicta intermittandir ancak zamanla eklem

yapsinin bozulmasi ve kapstiler fibrozise bagli olarak kalic1 hale gelebilir. OA’de
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eklem tutuklugunun zaten kisa olan siiresinden ¢ok, siddetinin Ol¢iimii daha
anlamlidir.

1.1.5.3. Krepitasyon ve Krakman

Eklem yiizeylerinin diizensizlesmesine baglidir.

1.1.54. Deformite

Hastaligin ilerleyen evrelerinde kikirdak kaybi, subkondral kemikte kollaps
olusumu sonucunda deformiteler gelisir. Diz ekleminde medial tibiofemoral
kompartman tutulmasina bagh olarak gelisen genu varum deformitesi sik¢a goriiliir.

1.1.5.5. instabilite

[lerlemis olgularda goriiliir. Romatoid artritten farkli olarak OA’ da osteofit
olusumu ve remodeling nedeniyle eklemler kendini stabilize edebilir.

1.1.5.6. Hareket kisithhgi

Eklem yiizeyindeki uyumun bozulmasi, kas spazmi ve kontraktiirii, kapsiiler
kontraktiir ve osteofit ve eklem farelerinin mekanik blogundan kaynaklanabilir.

1.1.5.7. Sinovit

Bazen hafif ve orta dereceli sinovit olabilir. Daha ¢ok travma sonrasinda ya
da kristal depo hastaliklarinda goriiliir.

1.1.5.8. Kas atrofisi ve gii¢siizliigii

Ilerlemis olgularda agr1 ve sislik eklemin hareketini engelleyerek eklem
cevresindeki kaslarda atrofiye yol acabilir.

1.1.5.9. Fonksiyon kaybi

Yiirime mesafesinde azalma, topallama ve c¢abuk yorulma gorilebilir.
Merdiven inip ¢ikma aktiviteleri zorlasir (65-70).

1.1.6. Laboratuvar Bulgularn

OA i¢in 6zgiil tanisal bir test yoktur. Primer OA’de eritrosit sedimantasyon
hiz1 (ESH), tam kan, idrar ve kan biyokimya tetkikleri normaldir. RF ve ANA klasik
olarak negatiftir. Sinovyal siv1 analizinde hafif inflamasyonu goésteren nonspesifik
ozellikler saptanir (63). Bunun yaninda progresif kalca, diz ve el osteoartritinin

dolasimdaki CRP yiiksekligi ile birlikteligine dair calismalar mevcuttur (71-77).
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1.1.7. Radyolojik Bulgular

1.1.7.1. Radyografi

Direkt radyografi artikiiler kartilajdaki erken donem degisikliklere duyarh
olmamasina karsin OA’ nin tan1 ve izlemesindeki en faydali goriintiileme yontemi
olarak degerlendirilmektedir. OA’ nin klasik radyolojik bulgular1 eklem araliginda
asimetrik daralma, subkondral skleroz, subkondral kemik kistleri ve marjinal
osteofitlerdir. Ayrica ileri donemde serbest cisim, deformite ve subluksasyon
goriilebilir (78-81). Topluma dayali calismalarda da radyografik degisikliklerle
eklem agrisinin siddeti ve eslik eden dizabilite arasinda uymsuzluk oldugu
gosterilmistir (82—84).

1.1.7.2.  Bilgisayarh tomografi (BT)

Trabekiiler kemigi detayli goriintiilemesi ve kesitsel goriintiileme yapabilmesi
nedeniyle direkt radyografiye minimal istiinliigii vardir ve intraartikiiler kii¢iik
kemik fragmanlarin goriintiillenmesinde kullanilabilir (78, 79, 80, 85).

1.1.7.3. Ultrasonografi (USG)

Diger kas-iskelet sistemi patolojilerinde oldugu gibi OA’da da sadece ylizeyel
incelemeye olanak veren periferal eklemlerde ve oOzellikle yumusak doku
patolojilerini degerlendirmeye yonelik olmak tizere sinirli kullanimi vardir (79, 86).

1.1.7.4. Magnetik rezonans goriintiilleme (MRG)

Standart radyografilerin normal oldugu bazi semptomatik bireylerde kartilaj
ve kemik defektleri manyetik rezonans goriintiileme (MRI) ile gosterilebilir (87).
Ancak rutin degerlendirmeden ¢ok ayrici tanida kullanilir.

1.1.7.5. Sintigrafi

Subartikiiler bolgede kemik fazda artmis aktivite saptanir. Kartilaj kaybinin
erken evrelerindeki vaskiiler reaksiyon ve osteoblastik aktiviteyi gosterir (67). Rutin
degerlendirmeden ¢ok ayrici tanida kullanilir.

1.1.8.  Osteoartritte Tedavi Yaklasimlari

Glinlimiizde OA tedavisi palyatiftir, kesin medikal tedavisi yoktur. Cesitli
tedavi yaklasimlari ile agriy1 azaltmak, fonksiyonu arttirmak, oziirliligli azaltmak,
hastaligin progresyonunu onlemek veya yavaslatmak hedeflenmektedir. (63, 88)

Osteoartrit tedavisi bireysellestirilmeli ve tedavi elde edilen yanita gore
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sekillendirilmelidir. Hastalifin donemi ve siddetine gore farkli tedavi se¢eneklerinin
kombinasyonu denenebilir.

1.1.8.1. Farmakolojik Tedavi

Hastaligin progresyonunu yavaslatmak amaciyla ¢ok sayida nonfarmakolojik
Oonlem ve farmakolojik miidahale gelistirilmistir. Klinik ¢alismalardan edinilen son
bilgiler gdstermistir ki esas hastalik mekanizmalarini spesifik olarak bloke edebilen
ajanlar diz OA’ 1i hastalardaki yapisal degisikliklerin progresyonunu efektif bir
sekilde yavaslatabilmektedir.

1.1.8.1.1. Analjezikler (opioid/opioid olmayan)

Opioid olmayan analjeziklerden parasetamol ¢ok sayida arastirmaci
tarafindan ve c¢esitli tedavi rehberlerinde (ACR, RCP, EULAR) diz OA igin
baslangi¢ oral analjezik olarak onerilmekte ve eger etkili ise uzun donem tedavide de
devam edilmesi tavsiye edilmektedir (89-91). Tramadol, propoksifen, kodein ve
oksidon gibi opioid analjezikler gastrointestinal ve kardiyovaskuler diisiik yan etki
profili nedeniyle yaslh hastalarin tedavisinde onerilebilmektedir.

1.1.8.1.2. Nonsteroid antienflamatuar ilaclar (NSAII)

Nonsteroid antienflamatuar ilaglarin OA’nin sadece semptomatolojisini
diizeltmekte degil ayn1 zamanda kartilaj yikimini onlemede de etkin oldugu zaman
zaman ileri siiriilmektedir (92). NSAIil’lerin insanlarda OA progresyonunu
yavaslattign yoniinde bir kanit yoktur. Aksine, biitin NSAIli’lerin degil ama
bazilarinin in vitro proteoglikan sentezini inhibe ettigi bazilarinin da in vivo hayvan
calismalarinda kartilaj yikimini hizlandirdign gésterilmistir (93, 94). Ote yandan in
vitro ve in vivo hayvan calismalarinda NSAIli’lerden Piroxicam (95, 96) ve
Tiaprofenik Asit (TA)’ in (97-100) hastaligi modifiye edici OA ilaglar (DMOAD)
gibi etki gosterdigi 6ne stirtilmistiir.

1.1.8.1.3. Glukokortikoidler

Glukokortikoidlerin kartilaj metabolizmasi ve OA’ in progresyonu iizerindeki
etkileri ile ilgili caligmalarin sonuglari birbiriyle ¢elismektedir.

Diz osteoartritinde intraartikiiler enjeksiyonun uzun dénemde giivenilirligi ve
etkinligini inceleyen randomize, c¢ift kor, plasebo kontrollii bir c¢alismada
semptomatik diz OA’li hastalarda IA steroid ejeksiyonunun uzun dénemde giivenilir

oldugu, uzun siireli IA steroid enjeksiyonu tedavisinin dizin anatomik yapisi lizerine
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zararli bir etkisi olmadigt ve diz OA’da uzun siireli tekrarlayan steroid
enjeksiyonunun hastalik semptomlarini rahatlatma yoniinde klinik fayda sagladigi
belirlenmistir.

Cesitli hayvan deneylerinde intraartikiiler triamsinolon heksasetonidin
osteofit formasyonu ve kartilaj fibrilasyonunu azalttigi, osteofitlerin boyutunda ve
kartilaj lezyonlarmmin siddetinde azalma oldugu gosterilmistir. Ayrica steroid
uygulanmasiyla kartilajda stromelysin ve IL—1p seviyelerinde azalma olmaktadir.
Steroidlerin ayni zamanda iirokinaz plazminojen aktivator aktivitesini baskilayarak
IL-1" in indiikledigi kartilaj yikimin1 azalttig1 in vitro olarak gosterilmistir (101-104).
Fakat bu kondroprotektif etkilerin gosterilemedigi calismalar da mevcuttur (105,
106). Hatta baz1 calismalarda kortikosteroidlerin kartilaj proteoglikan sentezini
baskiladiklar1 ve intraartikiiler uygulamanin normal kartilajda patolojik lezyonlar
olusturabilecegi ve OA tik eklemlerdeki yikimi hizlandirabilecegi bildirilmistir
(107). Bu tiir birgok calismada yiiksek doz ve sik aralikli uygulamanin olumsuz
sonuclara sebebiyet vermesi miimkiindiir.

1.1.8.1.4. Diacerhein

In vitro ¢alismalarda kondrositlerde PGE2 sentezini stimiile ettigi, IL—1 ile
indiiklenen kollajenaz ekspresyonunu inhibe ettigi ve TGF-B ekspresyonunu stimiile
ettigi gosterilmistir (108—110). Hayvan modellerinde oral diacerhein tedavisinin OA’
tik lezyonlarin gelisimini 6nledigi, siddetini azalttig1 ve antiinflamatuar bir etkisinin
oldugu gosterilmistir (111-113). Klinik calismalar diacerhein’in OA agrisinda orta
dereceli bir azalma yaptigin1 gostermistir. Diz osteoartritindeki kontrollii bir
calismada diacerhein (100 mg/g) eklem agrisin1 azaltmada plasebodan iistiin
bulunmustur (114).

1.1.8.1.5. Hyaluronik Asit

Hayvan modellerinden elde edilen in vitro ve in vivo kanitlar intraartikiiler
hyaluronan uygulanmasinin kondrosit metabolizmasi iizerindeki olumlu etkileriyle
OA te kartilaj matriksinin idamesini ve tamirini kolaylastirabilecegi yoniindedir
(115).

1.1.8.1.6. Glukozamin ve Kondroitin Siilfat

Diz ya da kalcada osteoartriti olan hastalarda oral kondroitin ile yapilan

randomize kontrollii ¢alismalarin sonuglari incelendigi bir meta analizde toplam
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3846 hasta ile yapilan 20 calisma incelenmis ve kondroitinin agr1 puanlari iizerinde
(viziiel analog skala) 1.6 cm’ lik farka neden olacak kadar 6nemli bir etkinligi oldugu
belirlenmis. Ancak 1553 hasta igerigiyle en ¢ok hasta iceren ii¢ caligmanin meta
analizi yapildiginda ise kondroitinin hic¢bir etki gostermedigi sonucuna varilmistir.
Glukozamin siilfatin hafif ve orta derecede osteoartritli hastalarda uzun donem
etkilerinin arastirildigir bir ¢alismada, ticilincii yilda plaseboya gore eklem aralig
daralmasinda ilerlemenin yavasladigi, agr1 ve fonksiyon skorlarimin diizeldigi
gosterilmistir. Burdan yola c¢ikarak bu ilaglarin OA tedavisinde rutin kullanimi
olmadigi ancak diger tedavilerden fayda gormeyen hastalarin tedavisinde
diisiiniilebilecegi sOylenebilir (116, 117).

1.1.8.1.7. Doksisiklin

Doksisiklinin gii¢lii bir hastalik modifiye edici osteoartrit ilag (HMEIOA)
etkisi oldugu disiiniilmektedir. Yu ve ark doksisiklinin gelatinaz ve kollajenaz
aktivitesini inhibe ettigini in vitro olarak gostermislerdir (118). Deneysel bir kopek
OA’1 modelinde doksisiklin 3—4 mg/kg dozlarda uygulandiginda OA tik lezyonlarin
gelisimini 6nlemis ve MMP aktivitelerini baskilamigtir (119, 120). Bir calismada oral
doksisiklin uygulanmasinin (2x100 mg/g) insan osteoartritik kartilajinda kollajenaz
ve gelatinaz aktivitesini anlamli olarak baskiladig1 gosterilmistir (121).

1.1.8.2. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Yontemleri

Osteoartrit tedavisinde rehabilitatif yaklagimlarin amaci korunma, agrinin
giderilmesi, fonksiyon kaybinin azaltilmasi, restorasyon ve fiziksel bozuklugun en
aza indirilmesini icerir (70, 122).

Osteoartrit tedavisinde rehabilitasyon yaklagimlari:

e Hasta egitimi

e Kilo verme

e Sicak uygulama

e Yiizeyel 1s1: Hot pack, sicak su banyolari, parafin, infraruj

e Derin 1s1: Ultrason, kisa dalga diatermi, radar

e Soguk uygulama

e Elektroterapi

e Pulsatil elektromanyetik alan

e  Akupunktur
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e  Manuplasyon, masaj, traksiyon ve yoga

e Lazer

e Egzersiz (aerobik egzersizler, eklem hareket aciklig1 egzersizleri, germe

egzersizleri ve direngli egzersizler, proprioseptif egzersizler, plyometrik
egzersizler ve denge-koordinasyon egzersizleri)

e Eklem koruma teknikleri

e  Ortezler ve yardime1 cihazlar

e Ambulasyon araglar1 (122-126)

Hasta Egitimi: Hastalar hastaliklar1 hakkinda bilgilendirilmeli, alinmasi
gereken onlemler konusunda egitilmelidir. Kotli biyomekanik ve kotii postiir mutlaka
diizeltilmelidir. Agriy1 azaltmak ve ileride olusacak hasari dnlemek icin eklemi
koruma prensipleri hastaya anlatilmalidir. Tutulan eklemde asir1 yiiklenmeye neden
olan aktivitelerden mutlaka kac¢inilmalidir. Gerekirse eklemi korumak ve siirecin
ilerleyisini durdurmak amaciyla baston, koltuk degnegi, yiiriiteg, korse, elastik
bandaj gibi yardimci cihazlar verilebilir Hastalarin uzun siire ayakta durmamalari,
diz ¢okmemeleri ve ¢dmelmemeleri icin is ortamlarinda degisiklik yapilmali ve
giinlik yasam aktiviteleri diizenlenmelidir. Siklikla birinci basamak olan hasta
egitimi unutulmaktadir ya da yeteri kadar 6nem verilmemektedir ve sonu¢ olarak
tedavi olumsuz yonde etkilenmektedir.

Kilo verilmesi: Hasta egitimi i¢inde de degerlendirilebilir. Obesite,
osteoartritin en Onemli degistirilebilir risk faktorlerinden biridir. Kilo vermenin
agrida azalma, fonksiyonel kapasitede ve yasam kalitesinde artmayla iliskili oldugu
cesitli yaymlarda gosterilmisitir. (69, 127-129) Ancak kilo kaybiyla ilgili caligmalar
genellikle diz eklemi iizerine oldugundan kilo vermenin yiik tasiyan eklemlerde
yliklenmeyi azaltarak faydali oldugunu diisiindiirmektedir ve bu sonuglar1 diger
eklemlere genellemek dogru degildir.

1.1.8.3. Cerrahi Tedavi

Konservatif tedaviye ragmen belirgin semptomlar1 olan ve/veya fonksiyonel
limitasyona bagli yasam kalitesi bozulan hastalarda eklem replasman cerrahisi
diistiniilmelidir. Artroplastide baglarin saglamligi, hastanin kemik yapisi, kas giicii,

ruhsal durum ve postoperatif rehabilitasyon ¢ok onemlidir. Primer total kal¢a ve diz
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artroplastileri iyi uygulandiginda en basarili cerrahi girisimlerdendir. Sonuglar
hastalarin biiylik ¢ogunlugunda ¢ok iyi, tatmin edici ve basarilidir (130-132).
1.2. Metabolik Sendrom

1.2.1. Tanimm

Metabolik sendrom giiniimiizde gittik¢e daha fazla 6nem kazanan ve iistiinde
en c¢ok arastirmanin yapildigi konulardan biri olup abdominal (visseral ve
retroperitoneal) obezite, bozulmus glukoz regiilasyonu, yiiksek trigliserid, diisiik
HDL kolesterol, yiiksek kan basinci ve insiilin rezistansi ile karakterizedir. Ilk kez
1988’de Reaven, cesitli risk faktorlerinin siklikla birarada bulunduguna dikkat
cekmis ve sendrom X olarak adlandirdigi bu beraberligin kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisme riskini arttirdigin1 belirtmistir. Metabolik sendrom, sempatik
aktivasyon, endotelyal disfonksiyon, oksidatif stres, sistemik inflamasyon,
hiperkoagiilabilite ve hiperleptinemi gibi bozukluklara yol agar (133—135).

Metabolik sendrom hakkinda ¢esitli tanimlamalar one siirtilmiistiir: 1998°de
World Health Organization (WHO) tanimlamasi (136), 1999°da European Group for
Study of Insulin Resistance (EIGR) tanimlamasi (137), 2001’de National Cholesterol
Education Program(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATPII) tanimlamast (138),
2003’te American Association of Clinical Endocrinologist (AACE) tanimlamasi
(139), 20005°te International Diabetes Foundation (IDF) tanimlamasi (140) yapildi.
ATP III-NCEP tanimlamasina gore su 5 kriterden 3 veya daha fazlasinin varligiyla
metabolik sendrom varlig1 belirlenir: 1) Santral obezite: Bel ¢evresi dl¢limii>102 cm,
>88 cm (E,K), 2) Hipertrigliseridemi: Trigliserid > 150mg/dl veya hipertrigliseridemi
icin tedavi almakta, 3) Diisiik HDL-C: HDL-C < 40 mg/dl , < 50 mg/dl (E.K) veya
diisik HDL-C i¢in tedavi almakta, 4) HT: Kan basinci > 130/85 mmHg veya
antihipertansif tedavi almakta, 5) Aglik plazma glukozu > 110 mg/dl veya yiiksek
glukoz degerleri nedeniyle tedavi almakta (138). ATP III, OGGT’yi gerekli
gormemesi ve aclik kan sekerini temel almasi nedeniyle daha pratiktir. Bu tanimda

eksik goriilen nokta, insiilin direnci olan hastalar1 kapsamamasidir (141).
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Tablo 1. Metabolik Sendrom Tanimlar1 (136, 138, 140)

DUNYA SAGLIK ORGUTU  ULUSAL KOLESTEROL ULUSLAR ARASI
(WHO) EGITIM PROGRAMI, DIYABET CEMIYETI
1999 ERISKIN TEDAVI 2005
PANEL III
(NCEP ATPIII)
2001
Diyabet, bozulmus glikoz Asagidakilerden 3 veya Santral obezite (Bel ¢evresi
toleransi, bozulmus aglik daha fazlasinin bir arada veya BKI > 30) ile
glisemisi veya insiilin direnci  olmast tanimlanmig ve
ile beraber asagidakilerden asagidakilerden en az 2’sinin
2 veya fazlasi varligi
1. Obezite: BKI > 30 kg/m2 1. Santral obezite: BC; 1. Hipertrigliseridemi ( > 150
veya B/K erkeklerde > 0,9, erkeklerde > 102, mg/dl) veya tedavi aliyor
kadinlarda > 0,85 kadinlarda > 88 olmak
2. Dislipidemi: trigliserid > 2. Hipertrigliseridemi 2. Diisiik HDL (erkelerde <
150mg/dl veya HDL-C, (=150 mg/dl) 40 mg/dl, kadinlarda
kadinlarda < 39 mg/dl, <50 mg/dl) veya spesifik
erkeklerde < 35 mg/dl tedavi aliyor olmak
3. Hipertansiyon: kan basinc1 3. Diigiik HDL kolesterol 3. .Hipertansiyon: kan basinct
> 140/90 mmHg veya (erkeklerde < 40 mg/dl, > 135/85 veya antihipertansif
antihipertansif tedavi almas1 ~ kadinlarda < 50 mg/dI) tedavi almasi
4. Mikroalbuminiiri: albumin  4.Hipertansiyon: kan 4. Aclik kan sekeri > 100
atilim > 20pg/dakika veya basinct > 135/85 veya mg/dl veya tanist almis tip 2
albumin/kreatinin orani antihipertansif tedavi diyabet.
>30mg/g almasi

5. Acglik kan sekeri >
10mg/dl

1.2.2. Epidemiyoloji

Metabolik sendrom sikligi ilerleyen yas ve viicut agirlig: artisiyla artar, ayni
zamanda incelenen toplumlara gore de degiskenlik gostermektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde, NHANES III (National Health and Nutrition Examination Survey)
verilerine gére metabolik sendrom prevalansi, genel popiilasyonda %22, 20-29 yas
grubunda %7, 60—69 yas grubunda %44, 70 yas lizerinde % 42 olarak bildirilmistir
(142). NHANES 1999-2000 verileri, sendromun sikliginin kadinlarda arttigina isaret
etmektedir (143). 1990’larin basinda, Framingham Kalp Calismasina katilan, diyabet
veya kardiyovaskiiler hastaligi olmayan 3323 kiside, baslangigta, metabolik sendrom
prevalans1 erkeklerde %26,8, kadinlarda %16,6 bulunmustur. 8 yillik takip

sonrasinda yasa gore diizeltilmis degerlerde, prevalansta erkeklerde %56, kadinlarda
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%A47’lik artis saptanmistir (144). Fransa’da 30-39 yas grubunda < %?5,6 iken, 60—64
yas grubunda %17,5’e yiikselmektedir (145).

Ulkemizde, 2004 yilinda yapilan METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom
Arastirmasi) sonuclarina gére 20 yas ve lizerindeki eriskinlerde metabolik sendrom
siklig1 % 35 olarak saptanmigtir. Bu arastirmada kadinlarimizda metabolik sendrom
siklig1 erkeklere gore daha yiiksek bulunmustur (kadinlarda % 41.1, erkeklerde %
28.8). Bu sonuglar bel ¢evresi siirlar erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm olarak
yapilan degerlendirmede elde edilen verilere dayanmaktadir. Bugiin kabul edilen 94-
88 cm sinirlart alindiginda oran daha da yiikselmektedir. (146) Tiirk Eriskinlerinde
Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda, tilkemizdeki
eriskinlerde metabolik sendrom siklig1 erkeklerde %31, kadinlarda %43 olarak
bulunmustur. NCEP-ATP III kriterlerine gore metabolik sendrom sikligi 1990
yilinda % 24,4 iken, 10 yil sonra %36,2’ye yiikselmistir (147).

1988’den 1994’¢ kadar obeziteye bagli rahatsizliklar nedeni ile yapilan doktor
ziyaretleri ABD’de %90 oraninda artmistir. Bir yanda geng eriskinlerde obezitenin
gittikce artmasi, diger yanda da kas kitlesi azalip yag dokusu artan yasl populasyon
sayisinin ve yasam beklentisinin artmasi metabolik sendrom prevalansinin artmasina
neden olmustur (148).

1.2.3. Patogenez

Metabolik Sendromun ortaya ¢ikisinda basta obezite ve insiilin direnci olmak
tizere ¢esitli mekanizmalar su¢lanmaktadir. (141)

1.2.3.1. Insiilin direnci

Insiilin direnci insiilinin yapim yeri olan pankreasin B-hiicrelerinden
salinmasindan, hedef hiicrelerde beklenen etkilerini olusturuncaya kadar olan
asamalarda ortaya cikabilecek herhangi bir etki azalmasi olarak tanimlanabilir.
Obezite, insiilin direncini her asamasinda arttirir (141, 149).

Prospektif ¢aligmalar hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin, bozulmus glukoz
tolerans1 gelistirdigini ve bu glukoz tolerans bozuklugunun da tip-II DM’un 6nciisii
oldugunu gostermistir. Tip-II DM’ lu kisilerin normal glukoz toleranshi 1. derece
akrabalarinda, anne ve babasi diabetik olan normal glukoz toleransh g¢ocuklarda,
glukoz tolerans bozuklugu olan normal kilolu ve obez kisilerde ve hafif aclik

hiperglisemisi olan tip-Il DM’lularda hem bazal hemde uyarilmis plazma insiilin
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seviyeleri yiiksektir (150). Insiilinin etkisindeki kalitimsal defektten baska obezite,
fizik aktivite azlig1 gibi edinsel faktorler de insiilin etkisinin bozulmasina katkida
bulunur.

Insiilin, hepatik glukoz yapimini inhibe ederek ve iskelet kasinda glukoz
kullantmin1 stimiile ederek kan glukozunu diisiiriir. Glukoz tolerans bozuklugu
olanlarda ve tip-Il DM’ lu kisilerde insiilinin her iki etkisi de bozulmustur. Insiilin
direnci nedeniyle kasta glukoz kullanimi belirgin olarak bozulur ve postprandial
plazma glukoz konsantrasyonlarinda 6nemli yiikselmeler goriiliir (151-153).

1.2.3.2. Obezite

Obezitenin insiilin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon ile iliskisi (154) goz
Oniline alindiginda metabolik sendromun ortaya ¢ikmasini saglayan temel bilesen
oldugu soOylenebilir ise de, tiim obezlerin bozulmus metabolik profil ve insiilin
direncine sahip olmadigi (155) ve yine normal kilolu kisilerde de insiilin direnci
olabildigi gosterilmistir (156).

Erkeklerde daha sik gbzlenen abdominal yag dagilimi, “elma sekli”,
kadinlarda daha sik gozlenen gluteofemoral yag dagilimindan, “gdzyasi sekli”,
kardiyovaskiiler agidan daha fazla risk dogurmaktadir. (157) Subkutan depolardan
daha c¢ok, ozellikle viseral depolar olmak iizere, abdominal yag ile obezitenin
metabolik komplikasyonlar1 arasinda gii¢lii bir iliski vardir. (158) Abdominal obezite
vakalarinda VLDL ve trigliserid diizeyleri artmis olarak bulunur. VLDL diizeylerinin
yiiksek olmast LDL kolesterol diizeylerinin yiikselmesine neden olmaktadir. VLDL
ve trigliserid diizeylerinin yiiksek olmasi ise HDL-kolesterol diizeylerinin diisiik
olmasina neden olmaktadir (159, 160).

1.2.3.3. Proinflamatuar ve protrombotik durum

Metabolik sendromdaki proinflamatuar ve protrombotik durum kaynagini
Ozellikle intra abdominal ve visseral yag dokunun sekretuar aktivitesinden alir.
Adipositlerin sekretuar 6zellikleri gittikge daha i1yi taninmaktadir.

Adipositlerce saliman sitokinler, inflamasyon diizenleyici ve sinyal
molekiilleri, “adipokin” adimi alirlar ve leptin, timor nekroz faktor alfa (TNF-alfa),
interlokin-6, resistin ve adiponektin adipokinlerdendir (161). Bu inflamasyon
belirte¢lerinin, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugu

ileri siirtilmektedir (162, 163).
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Bastard ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada; IL—6, TNF-a, Leptin, CRP ve
diger inflamatuar belirteglerin dolasimdaki konsantrasyonlarini, diabeti olan ve
olmayan obez kadinlarda, saglikli zayif kadinlara kiyasla daha yiiksek bulmuslardir.
(164) IL-6, TNF-a ve leptin serum konsantrasyonlarinin bu kisilerin beden kitle
indeksi (BKI) degerleri ile belirgin korelasyon icinde olmalari, bu sitokinlerin
dolasimdaki konsantrasyonlarinin kismen de olsa yag dokusu iiretimini yansittigini
gostermektedir.

C reaktif protein, akut faz inflamatuar proteinidir ve insanlarda IL—6, IL—1 ve
TNF-o dengesi sonucu tiretilir. Son zamanlarda, CRP serum konsantrasyonunun
bazal durumda yag dokusu IL-6 sekresyonu tarafindan diizenlendigi ileri
stiriilmiistiir (165). IL-6 ve CRP serum konsantrasyonlar1 arasindaki iliski de bu
hipotezi dogrulamaktadir. CRP diizeylerinin viicut yag dokusu dl¢limleriyle orantili
oldugunu one siiren ¢aligmalardan birinde zayiflamanin CRP diizeylerinde diismeye
neden oldugu gosterilmistir (166). Bununla birlikte obezite ve CRP diizeyleri
arasindaki baglantinin dogrudan yag dokusu fazlaligindan mi1 yoksa obeziteye bagl
metabolik degisikliklerden mi kaynaklandii belli degildir. Ornegin insiilin
direncinin kilo kaybi ile azaldig1 bilinmektedir (167—169). Bu baglamda obezite ve
CRP diizeyleri arasinda iliski oldugunu gosteren ¢alismalarda plazma CRP diizeyi ve
aclik insiilin diizeyi arasinda da baglanti oldugu gosterilmistir (170-173). Insiilin
direncinin insiilin duyarliligin1 arttiran ajanlarla azaltilmastyla kilo kaybinin olmadigi
durumlarda bile CRP diizeylerinde diisme saptanmasi, metabolik sendromdaki
inflamasyonun dogrudan yag dokusu fazlaligindan ¢ok metabolik degisikliklerden
kaynaklandigini diistindiirmektedir (174).

Bunlarin disinda, metabolik sendroma eslik eden ve hastalarda aterosklerozun
hizlanmasinda muhtemel mekanizmalardan biri olan plazminojen aktivator inhibitorii
1 (PAI-1) ve fibrinojenin yiiksekliginin gorildiigli protrombotik durum da
hiperinsiilinemi ve yag dokusu fazlaligr ile iligkili bulunmustur. Hiperinsiilinemi,
karacigerde fibrinojen ve yapimini uyarmaktadir (175). Ayrica yag dokusunun aktif
PAI-1 iiretiminin bir yeri vardir (176). Bu verilerden yola ¢ikilarak BKI, insiilin

direnci ve PAI-1 diizeyleri arasinda dogrudan bir iligski oldugu sdylenebilir.
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1.2.4. Tedavi

ATP III de dahil tiim kilavuzlar hayat tarzi degisikligini metabolik sendrom
tedavisinin birinci basamagi olarak gormektedirler. Fiziksel aktiviteyi arttirmak
(glinde 30 dakika hizli yiirtiytis), diisiik enerjili (500-1000 kal/giin daha az enerjili
diet), disiik yag ve diisilk kompleks karbonhidratli diet, kilo vermek ve stresi
azaltmak metabolik sendromlu hastalara yapilacak ilk oneriler olmalidir (138). Hayat
tarz1 degisikliklerinin yani sira hipertansiyon, diabet, hiperlipidemiye yo6nelik
farmakolojik ajanlar kullanmak gerekebilir.

1.3. Metabolik Sendrom ile OA Arasindaki iliski

Metabolik sendrom ve OA arasindaki iligkiyi aciklamada osteoartrit
patogenezinde Onemli bir faktdr olan obezitenin biyomekanik etkisinin yaninda
metabolik faktorlerin de dnemli rolii oldugu ileri siiriilmektedir.

1.3.1.  Obezite ile OA Iliskisinin Mekanobiyolojisi

Yiiksek kilolu insanlarda artmis OA riski en azindan diz OA i¢in eklem
kikirdagina binen fazla yiik ile kismen aciklanabilir. Kartilaj biyolojisi ile ilgili yeni
bir bilgi olarak kondrositlerin yilizeyindeki basinca duyarli mekanoreseptorlerin
intraseliiler sinyal kaskadlar1 ile ¢evre arasinda baglantt kurdugu bilinmektedir.
Kondrosit iizerinde ii¢ tip mekanoreseptér tanimlanmistir: Gerilim duyarli kanallar,
5B1 integrin ve CD44. Kompresyon ve gerilim, integrinleri ve gerilim duyarl
kanallar1 uyararak sinyal yolaklarini (mitojen-aktif protein kinaz, NFkB) ve yan1 sira
sekonder habercileri (kalsiyum, siklik Inositol trifosfat ve Adenozin monofosfat)
aktive eder (177). Mekanoreseptor aktivasyonundan sonra sitokinler, biiyiime
faktorleri ve metalloproteinazlarin ekspresyonu ile prostoglandin ve nitrik oksit gibi
medyatorlerin liretimi s6z konusu olabilir (178). Deneysel ¢alismalarda fazla yiike
maruziyetin kartilajda matriks sentezi inhibisyonu ve kartilaj hasarina sebep
oldugunun gdsterilmesi obezitenin kartilaj hasarin1 bu mekanoreseptdrleri uyararak
indiikledigi  fikrini dogurmustur. Benzer sekilde osteoblastlar {izerinde
mekanoreseptorlerin eksprese edilmesi (179,180) obeziteye bagli yliklenme sonucu
kondrositlerin bozulmus cevabini aciklayabilir (181).

1.3.2. Yag Dokudan Salinan Adipokinlerin Olas1 Katkisi

Yag dokusunun fizyolojisi ile ilgili yeni bilgiler fazla kilolu hastalarda eklem

kartilaj destriiksiyonunun lokal mekanik yiiklenmeden baska sistemik faktorlerle de
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ilisikili oldugunu diisiindiirmektedir. Fazla kilo ve obezite ile OA birlikteliginin
yalnizca diz OA i¢in gegerli olmayip el eklemleri gibi yiik tasimayan eklemlerdeki
OA’ in de obezite ile pozitif birlikteligi (182) ayrica yag kaybinin OA gelisimini
onlemede kilo kaybina gore daha etkili olmasi (183) bu diisiinceyi desteklemektedir.

Bugiin yag dokusu aralarinda interlokin 1 ve tiimdr nekrozis faktér gibi
sitokinlerin, leptin, adiponectin, resistin, visfatin gibi adipokinlerin de bulundugu ¢ok
sayida faktorii salgilayan bir endokrin organ oldugu kabul edilmektedir. Bu
adipokinler hemostaz, lipid ve glukoz metabolizmasi, iireme fonksiyonlari, kan
basinct regiilasyonu, kemik formasyonu ve anjiyogenezis gibi bir¢ok fonksiyona
aracilik etmektedir (184).

Yeni calismalar kartilaj metabolizmasinda leptinin anahtar roliine isaret
etmektedir. Leptinin hem katabolik hem de growth faktdrlerin iiretimini artirarak
anabolik etkisi oldugu diisliniilmektedir. Leptin normal doku ile karsilastirildiginda
yapisal ve biyokimyasal degisikliklere ugramigs OA’l1 yapilardan —6rnegin, kartilaj,
osteofitler, ve subkondral kemik- belirgin olarak eksprese edilmektedir (185). Hasarl
kartilajdan artmis leptin  ekspresyonu Ozellikle bazi lokal faktorlerle
iligskilendirildiginde leptinin kartilaj destriiksiyonunu baglattigini diistindiirmektedir.

Adipokinlerin nitrik oksit {iretimini artiran IL-1 gibi proinflamatuar
sitokinlerle  sinerjisinin  apopitozu  basaltmak yoluyla kartilaj kaybina,
metalloproteinaz aktivasyonuna ve proteoglikan ve tip II kollajen sentezi
inhibisyonuna neden olarak kondrosit fonksiyonunu engelledigi bilinmektedir. (186)
Adiponektin ve resistinin OA’ ten etkilenen eklemlere katkisi bilinmemektedir. Bu
adipokinlerin eklem hasarindaki potansiyel etkileri ile ilgili mevcut bilgiler romatoid
artrit gibi kronik inflamatuar hastaliklarin patogenezinde aktif rolleri olabilecegini
disiindiirmektedir  (187).  Adiponektinin  osteoartritli  hastalarin  sinovyal
fibroblastlardan metalloproteinaz 1 ekspresyonunu indiikleyici etkisi bu adipokinin
kartilaj matriks yikim {izerine anahtar yolaklar ile iliskili oldugunu desteklemektedir
(188).

1.3.3.  Ateroskleroz ve OA iliskisi

Son giinlerde aterosklerozun OA progresyonunda rolii oldugu ileri
stiriilmektedir. Osteoartitik siirecin  erken donemindeki subkondral kemigin

mikrovaskiiler degisiklikleri vendz dolasimi belirgin sekilde etkilemektedir.
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Subkondral kemikteki bu vaskiiler degisiklikler kartilaj beslenmesini etkileyerek
veya direkt kemikteki iskemik etkiyle osteoartrit progresyonunu hizlandirir. Vaskiiler
obstriiksiyon neticesinde meydana gelen subkondral hipertansiyon, kemigin mekanik
ozelligini etkileyerek sok absorbsiyon yetenegini sinirlar ve kartilaji hasara duyarl
hale getirir (189-191). Etyolojik calismalarda son donem kalca OA’l1 hastalarda
damarsal hastaliklarin komorbiditesinin yiiksek oldugunun gdsterilmesi OA’nin
ateromatoz hastaliklarla iliskili oldugunu akla getirmektedir (192,193).

1.3.4. Diabetes Mellitus ve OA Tliskisi

Osteoartrit ve diabet gibi sik goriilen hastaliklar arasinda bir iligki saptamak
glictiir; fakat birgok c¢alisma ikisi arasinda pozitif bir iligki ortaya koymustur (194).
Birgok arastirmaci geng ve orta yas diabetik hastalarda osteoartrit prevalansinin daha
fazla oldugunu ve eklem harabiyetinin daha erken yasta basladigini, kontrol grubuna
gore daha siddetli oldugunu 6ne stirmiistiir (194—-197).

Insiilinin kikirdak biiyiimesini ve proteoglikan biosentezini stimiile ettigi
gosterilmistir. Tip 2 diabette insiilin rezistansinin eklem kikirdagini olumsuz
etkileyecegi diisiiniilebilir (194). Ayrica insiilin rezistansinin kas metabolizmasini da
olumsuz etkileyerek periartikiiler kaslarda yol actig1 giigsiizligin OA gelisimine
katkida bulundugu 6ne siiriilebilir (198).

Diabetes Mellitus’ ta meydana gelen ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGEs)
OA patofizyolojisine katkis1 olabilecegi ileri siiriilmiistiir. OA’ li eklem kartilajindaki
AGE:s birikiminin AGEs’1n kollajen ile cross-linking’i sonucu kollajen sertlesmesine
neden olarak OA progresyonuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir (199). Kollajen
aginin hasarlanmas1 ekstraseliiler matriksin mekanik 6zelligini degistirebilir ve
osteoartritteki kartilaj degisiklikleri ile iligkili olabilir (200). Ayrica artikiiler
kondrositler, AGEs i¢in ligand baglandiginda mitojen aktive protein kinaz, NF-kB ve
metalloproteinaz 13 iiretimini indiikleyen fonksiyonel reseptorler eksprese ederler
(201). AGEs etkisi ile normal kartilajda meydana gelen degisiklikler matrix yikimi
ve kondrositlerce proteoglikan sentezinin artmasi yoniindedir (202).

1.3.5. Serum Kolesterol Seviyeleri ile OA Iliskisi

Serum kolesterol seviyelerindeki yiikseklik; kartilaj ve sinovyal s1vi igerigini
etkileyerek veya dolayli olarak mikroanjiopati yoluyla subkondral kemigin tamir ve

beslenme bozukluguna yol acarak OA' ya neden olabilir ancak serum kolesterol
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seviyesi ve OA gelisimi arasindaki iliskiyi gosteren az sayida kanmit vardir ve
sonuglar birbiriyle c¢eliskilidir. Chingford calismasinda (182) hiperkolesterolemi
kadinlarda diz OA igin bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur. Bu iliski
ozellikle bilateral diz OA'lh kadinlarda giiglii olarak gosterilmistir. Bunun tersine
diger bir epidemiyolojik calismada diz OA ve serum kolesterol seviyeleri arasinda
herhangi bir iliski bulunamamistir (203)

Bu calismada amacimiz osteoartritli hastalarda MetS sikligint ve bu

hastalarda MetS varliginin yasam kalitesi iizerine etkisini aragtirmaktir.
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2. GEREC VE YONTEM

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi yerel etik kurul komitesi
tarafindan verilen onay dogrultusunda, Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklininigine bagvuran 150 OA’l1 hasta dahil edildi.
150 OA’lh hastada MetS sikligr arastirildi ve ¢esitli yasam kalitesi Slgekleri
kullanilarak MetS varliginin OA’ 11 hastalarin yasam kalitesi iizerine etkisinin
aragtirtlmasi amaclandi.

Calisma oOncesi, her hastaya, bu ¢alismanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, calismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu (Ek-A) dikkatlice okumalar1 saglandi. Okuryazar
olmayanlara yliksek sesle okunarak detaylar anlatild1 ve imzal1 miisaadeleri alindi.

Hastalar tek arastirmaci tarafindan ¢alismaya alindi. Sorgulama formlar1 tiim
hastalara ve yakinlaria yiiz ylize sorularak dolduruldu. Detayli anamnez alindi ve
sonrasinda klinik muayene yine ayni hekim tarafindan yapildi.

Hastalarin; egitim durumu, medeni durumu, sigara ve alkol kullanimi, steroid
olmayan ila¢ kullanimi, hastalik siiresi, ila¢ kullanmay1 gerektirecek ek hastalik
varlig1, osteoporoz varligi, kadinlarda menapoz durumu ve ¢ocuk sayisi sorgulandi.
Meslegini yaparken zorlanma derecesi, agrisi, hastanin global degerlendirmesi,
doktorun hastay1 degerlendirmesi viziiel analog skala ile degerlendirildi. VAS i¢in 10
cm’lik yatay c¢izgi lizerinde hastalarin kendilerine uygun olan yeri isaretlemeleri
istendi. Her hasta i¢in 100 metre yiirime siiresi Olgiilerek saniye cinsinden
kaydedildi. Hastalarin boy, kilo dl¢iimleri ve bu olgiimlerden beden kitle indeksi
(BKI: Agirlik (kg)/Boy (m)?*) hesaplandi. Bel c¢evresi, ekspirasyon sonunda alt
kaburga hizasi ile iliak kanadin orta noktasindan mezura ile hastanin bu bolgesi
ciplakken o6l¢iildii. Kan basinglart dik sekilde oturur durumda sag koldan ve en az 5
dakika dinlenme sonras1 sfingometre ile dl¢tildii.

Kan ornekleri en az 10, en ¢ok 16, ortalama 14 saatlik aglik sonrasi alindi.
Glukoz, total kolesterol, trigliserid, yiiksek molekiil agirlikli lipoprotein (High
density lipoprotein, HDL), diisiik molekiil agirlikli lipoprotein (Low density
lipoprotein, LDL), ¢ok diisiik molekiil agirlikli lipoprotein (Very low density
lipoprotein, VLDL), Sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) parametreleri
belirlendi. Ag¢lik kan glukozu (hekzokinaz metodu ile), total kolesterol (kolesterol
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esteraz metodu ile), trigliserid, HDL kolesterol (enzimatik kolorimetrik metod ile),
VLDL kolesterol ve LDL kolesterol (Friedewal formiilii ile) degerleri, Abbott
Aeroset otoanalizorde calisilarak saptandi. Akut faz reaktanlarindan ESR
Westergreen yontemi ile CRP nefelometrik olarak c¢aligildi. Ayrica hastalara
Nottingham Saglik Profili (NHP), Kisa Form-36 (SF—36), The Western Ontario and
Mcmaster Universities Osteoarthritis indeks (WOMAC), Lequesne formlari
dolduruldu.

Calismamizda 1987 yilinda yeniden diizenlenmis olan ACR (American
College of Rheumatology) kriterlerine gore tan1 alan 45-75 yaslari arasinda 150 OA’
li hasta dahil edildi ve bu hastalarda Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin
Tedavi Paneli (NCEP-ATP III) kriterleri esas alinarak metabolik sendrom varligi
arastirildi. Buna gore, asagidaki tani kriterlerinden 3 veya daha fazlasimi tasiyan
hastalarda metabolik sendrom oldugu kabul edildi:

Santral obezite: Bel ¢evresi 6l¢iimii > 102 cm, > 88 cm (E,K),

Hipertrigliseridemi: Trigliserid >150 mg/ dl veya hipertrigliseridemi icin tedavi
almakta,

Diisiik HDL kolesterol: HDL kolesterol< 40 mg/ dl, <50mg/ dl (E,K) veya diisiik
HDL kolesterol degerleri nedeniyle tedavi almakta,

Hipertansiyon: Kan basinc1 >130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi almakta,
Aclik plazma glukozu > 110 mg/dl veya yiiksek glukoz degerleri nedeniyle tedavi
almakta.

Bu kriterlere gore metabolik sendromu olan ve olmayan hastalara yasam
kalitesini degerlendirmek iizere Nottingham Saglik Profili (NHP), Kisa Form-36
(SF-36), The Western Ontario and Mcmaster Universities Osteoarthritis Indeks
(WOMAUC), Lequesne formlar1 dolduruldu, meslegini yaparken zorlanma derecesi,
agrist, hastanin global degerlendirmesi, doktorun hastayr degerlendirmesi viziiel
analog skala ile degerlendirildi, 100 metre yliriime siiresi Ol¢iilerek saniye cinsinden
kaydedildi.

Yasam kalitesini etkileyebilecek diizeyde norolojik, ortopedik, psikiyatrik
hastaligi oldugu bilinen hastalar ve osteoartrit lokalizasyonunda agriya neden
olabilecek l6komotor sistemle ilgili rahatsizligi olan (6r: disk hernisine sekonder

radikiilopatisi olan) hastalar ¢alisma dis1 birakildu.
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Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows) 12.0 yazilimi kullanilarak yapildi. Her iki grubun (MetS olan ve olmayan)
demografik 6zelliklerinin dagilimi tanimlayici istatistiksel metotlarla yapildi. Ordinal
ve nominal degiskenli Ol¢iimlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda ki-kare testi
kullanildi. Ortalamalarin bagimsiz gruplar arasi karsilagtirmalarinda; dagilimi normal
olan veriler i¢in parametrik bir test olan Student-T testi, dagilimi normal olmayan
veriler i¢in nonparametrik bir test olan Mann-Whitney U testi yapildi. Parametreler
aras1 iligkiler Pearson korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. Tiim

karsilagtirmalarda anlamlilik sinir1 0.05 olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali poliklinigine bagvuran 1987 ACR kriterlerine uygun 150 OA’l1 hasta
dahil edildi.

Yiizelli OA’l1 hastanin 21’1 (%14) erkek, 129°u (%86) kadin, yaslar1 60,4 +
8,8 yil (45-75), hastalik siireleri 5,76 &+ 5,31 y1l (1-30 y1l) idi.

Hastalarin egitim durumu incelendiginde hastalarin 69°u (%46) okuma yazma
bilmiyordu.

Ulusal Kolesterol Egitim Programi Ulusal Kolesterol Egitim Programi
Yetiskin Tedavi Paneli III (2001) kriterlerine gore hastalarda MetS varligi arastirildi
ve hastalar MetS mevcudiyetine gore iki gruba ayrildi. 150 OA’l1 hastanin 82’sinde
(%54,7) MetS tespit edildi, 68’inde (%45,3) MetS yoktu. Gruplarin demografik
Ozellikleri Tablo 2, 3, 4 ve 5’te gosterilmistir.

Metabolik Sendrom olan hastalarin yas ortalamalar1 60,3 + 8,07 iken MetS (-)
hastalarin yas ortalamalar1 60,6 + 9,81 idi. MetS (+) ve MetS (-) hastalarin hastalik
siireleri sirasiyla 6,4 £ 5,5 ve 4,9 + 4,87 olarak bulundu. Her iki parametre icin de

gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p > 0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarin yas, hastalik siiresi ve gebelik sayisi ile ilgili demografik
ozellikleri

Toplam MetS (+) MetS (-) P
(150) (n:82) (n:68)
6048+888  603+807  60.6+981
Yas (45-75) (47-75) 45-75 08
Hastalik siiresi (1) 5’7(?3 (5)331 6{1‘3 (5)35 4’(91;%;;7 0,072

Her iki grup icin kadin hastalarda gebelik sayis1 benzer olarak bulundu (p >

0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Kadin hastalarin gebelik sayisinin gruplara gore dagilimi

Toplam MetS (+) MetS (-)

(129) (n:72) (n:57) P
. 591+ 3,27 58+3.2 6,0+£3,3
Gebelik sayis1 (0-16) (0-16) (0-16) 0,714
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Metabolik Sendrom olan gruptaki hastalarin 72’si kadin (%87,8) ve 10’u
erkek (%12,2), MetS (-) gruptaki hastalarin 57°si kadin (%83,8) 11’1 erkek (%16,2)
idi ve cinsiyet dagilimi1 yoniinden gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

Mesleki yonden hastalar “calisan” ve “calismayan” olarak degerlendirildi, ev
hanimi, emekli ve isi olmayan hastalar ¢alismayan grubunda degerlendirildi. MetS
(+) hastalar degerlendirildiginde c¢alisan hasta sayisi 5 (%6,1), calismayan hasta
sayist 77 (%93,9) idi. MetS (-) hastalarda ise calisan hasta sayis1 5 (%7,4) ve
calismayan hasta sayis1 63 (%92,6) idi. Mesleki yonden gruplar arasinda anlamli fark
gozlenmedi (p > 0,05) (Tablo 4).

Calisma hastalarinin medeni durumu degerlendirildiginde MetS (+) hastalarin
61’1 (%74,4) evli, 21’1 (%25,6) bekar idi. MetS (-) hastalarin 41’1 (%60,3) evli, 27’si
(%39,7) bekar idi. Her iki gruptaki hastalarin medeni durumlari birbirinden farkli
degildi (p > 0,005) (Tablo 4).

Hastalarin egitim durumu degerlendirilirken hastalarin okuryazar olmasi
kriter olarak alindi. MetS (+) grupta 38 (%46,3) hasta okuryazar degilken 44 hasta
(%53,7) okuma yazma biliyordu. MetS (-) grupta ise bu sayi sirasiyla 31 (%45,6) ve
37 (%54,4) idi. Egitim diizeyi yonilinden degerlendirildiginde gruplar arasinda
anlaml fark yoktu (p > 0,05) (Tablo 4).

Metabolik Sendrom olan bireylerin 18’inde (%22,0) eslik eden sistemik
hastalik yokken 64 (%78,0) hastada sistemik hastalik mevcuttu. MetS (-) grubunda
bu degerler sirasiyla 35 (%51,5) ve 33 (48,50) idi. MetS (+) bireylerde eslik eden
hastalik oran1 MetS (-) bireylere gére anlamli olarak daha ytiksekti (p < 0,05) (Tablo
4).

Metabolik Sendrom olan grupta sigara kullanan 10 (%]12,2) kisi varken sigara
kullanmayanlarin sayist 72 (%87,8) idi. MetS (-) grupta ise bu degerler sirayla 5
(%7,4) ve 63 (%92,6) olarak bulundu. Sigara kullanim1  yoniinden
degerlendirildiginde her iki grupta anlaml fark bulunmadi (p > 0,05) (Tablo 4).

Calisma hastalarinda  osteoporoz  varligi  degerlendirilirken anamnez
sirasindaki sorgulama dikkate alindi ve bu sorgulamada hastanin daha once
osteoporoz teshisi aldigini ve osteoporoza yonelik tedavi aldigini/almakta oldugunu
belirtmesi durumunda hasta osteoporotik olarak kabul edildi. Bu degerlendirmeye

gore MetS (+) grupta 12 (%14,6) hastada osteoporoz varken 70 (%85,4) hastada
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osteoporoz yoktu. Ayni degerler MetS (-) grupta sirasiyla 14 (%20,6) ve 54 (%79,4)

olarak bulundu. Iki grup arasinda osteoporoz varlig1 yoniinden benzer oranlar elde

edildi (p > 0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin diger demografik 6zellikleri

Toplam MetS (+) MetS (-) P
(150) (n:82) (n:68)
Cinsive Erkek 21 10(6122) 11(46162)
Insiye ,
Y Kadin 129 72 (%87.8) 57 (%83,8)
. Calisan 10 (%6,7) 5 (%6,1) 5(%7,4)
Mesle 0,065
(Calismayan 140 (9%93,3) 77 (%93,9) 63 (%92,6)
Evli 102 (%68) 61 (%74,4) 41 (%60,3)
Medeni hali 0,065
Bekar 48 (%32) 21 (%25,6) 27 (%39,7)
" Okuryazar 69 (%46) 38 (%46,3) 31 (%45.6)
Egitim degil 0.927
durumu }(r)akzlir?;abilen 81 (%54) 44 (%53,7) 37 (%54.4)
g;ﬁ;ﬁ‘; 41(%27,3)  22(%26,8) 19 (%27.9)
fla¢ kullanin Al 0,879
Iljusnagan 109 (%72.7) 60 (%73.2) 49 (%72.1)
Eslikeden Yok 53 (%35,3)  18(%22,0) 35 (%51.5)
sistemik 0,000
hastalik Var 97 (%64,7) 64 (%78,0) 33 (48,50)
Sigara Kullanan 15(%10) 10 (%12,2) 5 (%7.4)
3 0,325
ahgkanh@l o onmayan 135 (%90) 72 (%87.8) 63 (%92,6)
Alkol Kullanan 1 (%0,7) 1 (%1,2) 0
3 1,000
ahgkanh@ o onmayan 149 (%99.3) 81 (%98,8) 68 (%100)
Osteoporoz V" 26 (%17,3)  12(%14,6) 14 (%20,6)
N 0,338
varhg Yok 124 (%82,7) 70 (%85,4) 54 (%79,4)

NSAII: Nonstreoid Anti Inflamatuar ilaglar, *p < 0,05

33



MetS varhigina gore degerlendirildiginde MetS (+) ve MetS (-) kadin
hastalarin premenapozal ve postmenapozal olma durumlar1 degerlendirildiginde

benzer oranlar bulundu (p > 0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Premenapozal ve postmenapozal kadin hastalarin gruplar arasinda dagilimi

Toplam MetS (+) MetS (-) P
(129) (n:72) (n:57)

Premenapozal 13 (%10,1) 6 (%7,3) 7 (%10,3) 0,460

Menapoz

durimu b tmenapozal 116 (%89.9) 66 (%80.5) 50 (%S87.7) 0380

flac kullanimi hastalarm Nonstreoid Anti Inflamatuar Ilaglar ila¢ kullanimi
dikkate alinarak degerlendirildi. Eslik eden hastalik sorgulanirken Hipertansiyon,
Diyabetes Mellitus, Atero Sklerotik Kalp Hastaligi, kronik bobrek hastaligi varlig
sorgulandi. Diger hastaliklar “diger” alt basliginda belirtildi. Gruplarin ilag kullanimi
ve eslik eden hastalik varligi ile ilgili verilerin ayrintilar1 Tablo 6°te verilmistir.

Hastalarin cinsiyete gore demografik Ozellikleri incelendiginde erkek
hastalarin yas ortalamalar1 kadin hastalara gore anlamli derecede yiiksek bulundu
(p < 0,05). Bu degerler erkek hastalar i¢in 64,76+9,25 ve kadin hastalar igin
59,7848,65 idi. Hastalik siiresi degerlendirildiginde kadin ve erkek hastalar arasinda
anlaml fark bulunmadi (p > 0,05). Bu deger kadin hastalar i¢in 5,69+4,87 ve erkek
hastalar icin 6,14+9,25 idi. Hastalar BMI yoniinden incelendiginde kadin hastalarin
BMI ortalamas1 33,1645,53 iken erkek hastalar icin bu deger 26,8643,42 olarak
bulundu. BMI, kadin hastalarda erkek hastalara gdre anlamli olarak yiiksek idi
(p<0,05) (Tablo 7).

Erkek ve kadin hastalarin mesleki durumlart incelendiginde erkek hastalarin
9’u (%42,9) calistyorken 12’si (%57,1) calismiyordu. Kadin hastalarda ise bu oran
sirastyla 1 (%0,8) ve 128 (%99,2) olarak belirlendi. Iki grup arasinda mesleki yénden
anlaml farklilik oldugu goézlendi (p < 0,05). Kadin ve erkek hastalarin egitim
durumu degerlendirildi ve erkek hastalarin 3’iniin (%14,3) okuryazar olmadigi,
18’inin (%85,7) ise okuma yazma bildigi belirlendi. Kadin hastalarda bu degerler
strastyla 66 (%51,2) ve 63 (%48,8) idi. Her iki cinsiyet arasinda egitim durumu
yoniinden anlamli fark mevcuttu (p < 0,05). Kadin ve erkek hastalarin ila¢ kullanimi

degerlendirildiginde erkek hastalarin 14’{i (%66,7) herhangi bir NSAII kullanmakta
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iken kadin hastalarda bu deger 95 (%73,6) idi. Erkek ve kadin hastalarda NSAII ilag

kullanmayanlarin sayist sira ile 7 (%33,3) ve 34 (%26,4) idi. Cinsiyetler arasinda ilag

kullanimi1 yoniinden anlamli fark olmadig tespit edildi (p > 0,05) (Tablo 8).

Tablo 6. ila¢ kullanimi ve eslik eden hastalik varliginin gruplara gére dagilimi

Toplam MetS (+) MetS (-)
(150) (n:82) (n:68)
fla¢ kullanimi Hig ila¢ almiyor 41 (%27,3) 22 (%26,8) 19 (%27,9)
Diizenli NSAIi 68 (%45,3) 37 (%45,1) 31 (%45,6)
Diizensiz NSAII 41 (%27,3) 23 (%28,0) 18 (%26,5)
Eslik eden sistemik
hjstahk Yok 53 (%35,3) 18 (%22,0) 35 (%51,5)
DM 9 (%06) 8 (%9,8) 1 (%1,5)
HT 48 (%32) 28 (%34,1) 20 (%29,4)
DM+HT 11 (%7,3) 11(%13,4)  2(%2,9)
ASKH 4 (%2,7) 4 (%4.,9)
ASKH+HT 9 (%6) 7 (%8,5)
ASKH+HT+DM 1 (%0,7) 1 (%1,2)
Kronik bobrek o o
hastalig1 1 (%0,7) I (%l1.5)
Diger 14 (%9,3) 5 (%6,1) 9 (%13,2)

NSAII: Nonstreoid Anti inflamatuar flaglar DM: Diyabetes Mellitus HT: Hipertansiyon

ASKH: Atero Sklerotik Kalp Hastalig1

Tablo 7. Erkek ve kadin hastalarin demografik 6zellikleri

Toplam Erkek Kadin P
(n:150) (n:21) (n:129)
60,48 + 8,88 64,76 £ 9,25 59,78 £ 8,65 *
Yas (45-75) (45-75) (45-75) 0,019
Hastalik 5,76 £ 5,31 6,14 +£ 7,64 5,69 + 4,87 0.497
sliresi (1-30) (1-30) (1-30) ’
. 32,27 +£5,71 33,16 £5,53 26,86 + 3,42 *
BKI 20-50 (20-50) (21,5-32,80) 0,000

BKIi: Beden Kitle Indeksi, * p < 0,05
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Tablo 8. Erkek ve kadin hastalarin diger demografik 6zellikleri

Toplam Erkek Kadin P
(n:150) (n:21) (n:129)
Calistyor 10 (%6,7) 9 (%42,9) 1 (%0,8)
Meslek Calismiyor 140 12 18 0,000
Ly (%93,3)  (%57,1)  (%99,2)
. 66
5 0 0
Egitim Okuryazar degil 69 (%46) 3 (%14,3) (%51.2) 0.002"
durumu Okuma yazma 81 (%54) 18 63 ’
biliyor ° (%85,7)  (%48,8)
. 41 o 34
flag [la¢ kullanmiyor (%27.3) 7 (%33.3) (%26.4) 0,506
kullanimi 109 14 95 ’

NSAII kullaniyor (%72,7) (%66,7) (%73,6)

NSAII: Nonstreoid Anti inflamatuar Ilaglar, * p < 0,05

Calisma hastalarinin cinsiyete gore MetS varliginin ve MetS parametrelerinin
dagilimi degerlendirildiginde MetS varlig1 yoniinden kadin ve erkek hastalar arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p > 0,05). MetS parametrelerinden santral obezite
varligina kadin hastalarda erkek hastalara gore daha sik rastlanmakta iken (p < 0,05)
diger MetS kriterleri her iki cinsiyette de benzer dagilim gostermekteydi (p > 0,05)
(Tablo 9). Hipertrigliseridemi olarak trigliserid > 150 mg/dl olmasi, diisiik HDL-C
degeri olarak kadinlarda < 40 mg/dl, erkeklerde < 50 mg/dl alind1. Yiiksek AKS i¢in

aclik plazma glikozu degerinin > 110 mg/dl olmasi sinur olarak belirlendi.

Tablo 9. Cinsiyete gore MetS ve parametrelerinin dagilimi

Toplam Erkek Kadin P
(n:150) (n:21) (n:129)
Santral obezite varligi 133 (%88,7) 9 (%42,9) 124 (%96,1) 0,000
Hipertansiyon varlig1 87 (%58) 14 (%66,7) 73 (%56,6) 0,386

Hipertrigliseridemi varligi 74 (%49,3) 11 (%52,4) 63 (%48.8) 0,763

Diisitk HDL 57 (%38,8)  5(%23.8)  52(%403) 0,149
Yiiksek AKS 37 (%24,7)  7(%33,3)  30(%233) 0,320
MetS varligi 82 (%54,7) 10 (%47,6) 72 (%55,8) 0,484

HDL: High Density Lipoprotein/ Yiiksek Molekiil Agirlikli Lipoprotein AKS: Ac¢lik Kan
Sekeri MetS: Metabolik Sendrom, * p < 0,05
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Calisma hastalarinin cinsiyete gore MetS ve parametre degerleri birbiri ile
karsilastirildiginda trigliserid, glikoz, tansiyon arteryel (TA) Olc¢limleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamlilik tasimiyordu (p > 0,05). HDL kolesterol ve bel
cevresi Olglimii arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ve her iki deger de

kadinlarda anlamli olarak yiiksek bulundu (p < 0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Cinsiyete gére MetS ve parametre degerlerinin karsilastirilmasi

Toplam Erkek Kadin P

(n:150) (n:21) (n:129)
e Geres VILEIT IO IS 00
TAGisoll PTG 11421007 4GB gy
TA sl OIS TIESTE TIEIL0 g
TG 154(135772_§0709),56 14%6024_51446),72 15%5672_§0803),68 0.937
HDL 52,(%96f9151),04 46(,; 2 _i6 2359 53,(0256f9151),33 0,001"
AKS Mool eszn . (gaen 07

TA: Tansiyon Arteriel TG: Trigliserid HDL: High Density Lipoprotein/ Yiksek Molekiil
Agirlikli Lipoprotein AKS: Aclik Kan Sekeri, * p < 0,05

Hastalarin BMI ve bel 6l¢iimii dikkate alinarak yapilan obezite siniflamasinin
cinsiyete gdre oranlar1 Tablo 11 ‘de verilmistir. BKI kriterine gore
degerlendirildiginde erkek hastalarda obezite oram1 %23,8 iken kadin hastalarda
%69,8 idi. Bel Olglimiine gore yapilan obezite degerlendirmesinde ise erkek

hastalarda obezite oran1 %42,9 iken kadin hastalarda %96,1 olarak bulundu.

Tablo 11. Kadin hastalarda beden kitle indeksi ve bel d¢iimiine gore obezite dagilimi

Kadin Erkek
BKi Bel Ol¢iimii BKi Bel Ol¢iimii
Obez 90 (%69,8) 124 (%96,1) 5 (%23.8) 9 (%42.,9)
Obez olmayan 39 (%30.2) 5 (%3.9) 16 (%76,2) 12 (%57,1)
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Tablo 12. Erkek ve kadin hastalarin yasam kalitesi dlgekleri ile degerlendiriminde

anlamli ¢ikan degerler

Kadin Erkek P

(129) (21)
VAS-Meslegini yaparken zorlanma 71’?5_? 020(;’14 572(2)?)_i1 (2)8344 0,007
VAS-Agri (son 6 ayda) 58&%(5)_11 (2)8361 44E?§_i1 (1)(9)357 0,018
100 metre yliriime siiresi ! 14%7338:2; 4207)’62 gliéé_il §%48 0,000
MOEIOT AL g
o Rosils DEOT g
SFF 28,8((7):;9(2);),12 SO,AZ:_;’;S,OI 0,008"
3GS 54,(320()%8152),08 478; _i6 ;384 0,016"
WOMAC Fiziksel Aktivite ?6,641 4f82’§528) s 5 ’25%91’ ’59)3 0,034
VAS: Visiiel Anolog Skala NFA: Nottingham saglik profili fiziksel aktivite

NY: Nottingham saglik profili yorgunluk SFF: SF-36 fiziksel fonksiyon SGS: SF-36 genel

saglik, * p <0,05

Erkek ve kadin hastalarin yasam kalitesi 6l¢ekleri karsilastirildi ve meslegini

yaparken zorlanma VAS degeri, son 6 aylik VAS degeri, yliz metre yliriime siiresi,
NHP fiziksel aktivite ve yorgunluk subskorlari, SF-36 genel saglik subskoru,
WOMAC fiziksel aktivite subskoru kadin hastalarda anlamli diizeyde yiiksek
bulundu (p < 0,05). SF-36 fiziksel fonksiyon subskoru ise erkek hastalarda anlaml
olarak ytiiksekti (p < 0,05). Anlamli ¢ikan degerler Tablo 12’de verilmistir.

Metabolik sendromu olan hastalarin 15’inin (%18,3) boynunda, 10’unun
(%12,2) elinde, 30’unun (%36,6) belinde, 5’inin (%6,1) kalgasinda, 80’inin (%97,6)
dizinde osteoartrite bagli tutulum vardi. MetS olmayan hastalarin 15’inin (%22,1)
boynunda, 7‘sinin (%10,3) elinde, 25’inin (%36,8) belinde, 4’lniin (%S5,9)
kalgasinda, 58’inin (%85,3) dizinde tutulumu vardi. MetS (+) hastalarda MetS (-)
hastalara kiyasla daha yiiksek oranda diz tutulumu mevcuttu (p < 0,05) (Tablo 13).

Ust ekstremite (servikal, el), alt ekstremite (lomber, kalga, diz), iist ve alt

ekstremite birlikte tutulumu olan hastalarin oran1 Tablo 14’°te yer almaktadir.
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Tablo 13. Eklem Tutulumunun Gruplar Arasinda Dagilimi
Toplam MetS (+) MetS (-) |
(n:150) (n:82) (n:68)
Boyun 30 (%20) 15 (%18,3) 15 (%22,1) 0,566
El 17 (%11,3) 10 (%12,2) 7 (%10,3) 0,715
Bel 55 (%36,7) 30 (%36,6) 25 (%36,8) 0,982
Kalca 9 (%6) 5 (%6,1) 4 (%35,9) 0,956
Diz 138 (%92) 80 (%97,6) 58 (%85,3) 0,012*
3 veya daha fazla bolge 26 (%17,3)  11(%16,2) 15(%18.,3) 0,733
*p<0,05
Tablo 14. Eklem Tutulumunun Gruplara Gére Dagilimi
Toplam MetS (+) MetS (-)
(n:150) (n:82) (n:68)
Ust ekstremite 7 (%4,7) 1 (%0,7) 6 (%4)
Alt ekstremite 108 (%72) 60 (%40) 47 (%31,3)
Ust ve alt ekstremite 35 (%23,3) 21 (%14) 15 (%10)

Gruplarin VAS skorlar1 karsilastirildiginda MetS olan bireylerin meslegini
yaparken zorlanma VAS degeri MetS olmayanlara gore daha yiiksek oldugu ve
aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p < 0,05). Gruplarin 100
metre ylirlime siiresi karsilagtirildiginda MetS olan bireylerin 100 metre yiiriime
siirelerinin MetS olmayanlara gore daha uzun oldugu ve aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlendi (p < 0,05) (Tablo 15).

Genel bir yasam kalitesi ol¢iitii olan Nottingham Health Profile (NHP) ile
yapilan sorgulama sonucunda MetS olan ve olmayan hastalarin fiziksel aktivasyon
ve yorgunluk ana bagliklar1 skorlarinda gruplar arasinda belirgin bir fark oldugu
gozlendi (p < 0,05). Skorlarin MetS olan hastalarda daha yiiksek oldugu belirlendi
(Tablo 16).

Yine genel bir yasam kalitesi 6l¢iitii olan Short Form 36 (SF-36) ile yapilan
sorgulama sonucunda fiziksel fonksiyonun ve fiziksel rol kisitlanmasi skorlarinin
MetS olan hastalarda MetS olmayan hastalara gore daha diisiik oldugu ve aradaki

farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p < 0,05) ( Tablo 17).
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Tablo 15. Gruplarin VAS skorlarimin ve 100 metre yiiriime siirelerinin
karsilastirilmasi

MetS (+) MetS (-) P
(n:82) (n:68)
o . 74,9 £ 20,5 71,1 £19,7
VAS-Agri (son bir haftada) (20-100) (20-100) 0,260
< 58,8 +£21,7 53,2+ 19,6
VAS-Agri (son 6 ayda) (15-100) (15-100) 0,104
VAS-Global degerlendirme (son 77,5+£19,4 72,9 £19,7 0.161
bir haftada) (20-100) (20-100) ’
VAS-Global degerlendirme (son 61,08 +£21,01 54,2 £22,1 0.053
6 ayda) (20-100) (5-100) ’
VAS-Doktorun hastay1 59,9 £ 18,74 56,05+ 16,21 0.180
degerlendirmesi (20-100) (20-100) ’
VAS-Meslegini yaparken 73,5 £20,86 64,8 £21,7 0.013"
zorlanma (20-100) (0-100) ’
- . 115,98 £32.21 105,45+ 20,12 *
100 metre ylriime siiresi (63-240) (60-150) 0,020

VAS: Gorsel analog skala, * p < 0,05

WOMAC degerlendirmesinde elde edilen skorlarda gruplar arasinda anlamli

fark gozlenmedi (Tablo 18).

Tablo 16. Gruplarin NHP skorlarinin karsilastirlimasi

MetS (+) MetS (-) P
(n:82) (n:68)
NA 68,26 + 26,85 (0—100) 63,05 + 30,37 (0-100) 0,272
NFA 48,53 + 17,67 (10,79—100) 43,93 + 17,45 (0-79) 0,003
NY 67,33 + 39,06 (0-100) 49,48 + 45,12 (0-100) 0,012"
NU 30,63 + 33,40 (0-100) 30,63 + 32,41 (0-100) 0,403
NSi 26,96 + 30,05 (0-100) 28,41 + 32,33 (0-100) 0,777
NER 38,82 + 31,91 (0-100) 30,71 £ 30,91 (0-100) 0,117

NA; Nottingham saglik profili agri NFA; Nottingham saglik profili fiziksel aktivite NY;
Nottingham saglik profili yorgunluk NU; Nottingham saglik profili uyku NSI; Nottingham
saglik profili sosyal izolasyon NER; Nottingham saglik profili emosyonel reaksiyonlar,
%

p<0,05
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Tablo 17. Gruplarin SF-36 skorlarinin karsilastirlimasi

MetS (+) MetS (-)

(n:82) (n:68) r
SFF 27,80 £ 21,54 (0-90) 36,83 £ 24,87 (0-95) 0,020
SFR 63,10 + 82,04 (0-400) 105,14 + 118,49 (0—400) 0,015
SVA 63,90 + 17,05 (20-90) 64,41 £+ 14,80 (30-90) 0,845
SGS 53,84 £ 12,28 (20-75) 52,79 £ 11, 24 (35-85) 0,587
SSF 50,76 £ 12,63 (25-100) 47,97 £ 10,92 (25-75) 0,155
SER 260,72 £ 141,81 (0-400) 280,88 + 140,51 (0—400) 0,385
SMS 40,87 £ 7,11 (28-64) 42,11 £ 6,96 (28—-68) 0,284
SV 50,67 £ 8,15 (35-65) 49,92 + 7,45 (35-65) 0,561

SFF; SF-36 fiziksel fonksiyon SFR; SF-36 fiziksel rol kisitlamast SVA; SF-36 viicut agris1
SGS; SF-36 genel saglik SSF; SF-36 sosyal fonksiyon SER; SF-36 emosyonel rol
kisitlamas1 SMS; SF—36 mental saglik SV; SF-36 vitalite, * p < 0,05

Tablo 18. Gruplarin WOMAC skorlarinin karsilagtirlimasi

MetS(+) MetS(-) P
(n:82) (n:68)
Agr 5,32 +2,01 (0-9,5) 5,00 = 2,18 (0-9,5) 0,351
Sabah sertligi 4,84 £2,41 (0-10) 4,33 + 2,30 (0-8,75) 0,189
Fiziksel aktivite 6,02 + 1,76 (1,47-10) 5,44 + 1,98 (0,44-9,26) 0,065

Lequesne (diz ve kal¢a) degerlendirmelerinde elde edilen skorlarda gruplar
arasinda anlaml fark gézlenmedi (Tablo 19 ve 20).

Iki grup arasinda anlaml farklilik gdsteren yasam kalitesi dlgekleri ve VAS
skorlarindaki alt basliklarin fonksiyonel degerler olmasi nedeniyle aradaki farkin
MetS (+) grupta daha yliksek oranda bulunan obez bireylerden kaynaklanabilecegi
diistiniilerek obezitenin etkisini ekarte etmek icin her iki grupta obez olmayan
(BMI<30) ve obez olan (BMI>30) bireylerden olusan alt gruplar elde edildi

(Sekil 1). Daha once gruplar arasinda anlamli fark gozlenen parametrelerin
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bulundugu yasam kalitesi Olcekleri ve VAS skorlart bu alt gruplar arasinda

karsilastirildi.

Tablo 19. Gruplarin diz Lequesne skorlarinin karsilagtirilmasi

MetS (+) MetS (-) P
(n:69) (n:56)
Agri/rahatsizlik 491+ 1,72 (1-8) 5,00+ 1,76 (0-8) 0,783
Max. yiirlime mesafesi 3,91 £ 1,78 (0-7) 3,58+ 1,69 (0-7) 0,301
Glnliik yasam aktiviteleri 4,89 £ 1,12 (2-6,5) 4,54+136(1-7) 0,124
Toplam 5,26 £ 1,02 (2-6) 5,08+ 1,16 (2-6) 0,389

Tablo 20. Gruplarin kalga Lequesne skorlarinin karsilagtiriimasi

MetS (+) MetS (-) P
(n:4) (n:3)
Agri/rahatsizlik 5,75+ 1,50 (4-7) 5,66+0,57 (5-6) 0,924
Max. yiirlime mesafesi 3,75+2.21 (2-7) 4,66+2,08 (3-7) 0,601
Giinliik yasam aktiviteleri 5,12+1,49 (3,5-7) 5,00+1,5 (3,5-6,5) 0,918
Toplam 5,66+0,57 (5-6) 5,66+0,57 (5-6) 1,00

[OA ‘li Hastalar (n = 150)}
v

MetS (+) (n = 82) MetS (-) (n =68)
v

Obez Obez Olmayan Obez Obez Olmayan
(n=61) (n=21) (n=34) (n =34)

Sekil 1. OA hastalarinin alt gruplara ayrilmasi

Yas, cinsiyet, meslek, hastalik siiresi ve ila¢ kullanimi yoniinden obez

olmayan alt gruplar arasinda fark yoktu (p > 0,05) (Tablo 21 ve 22).
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Tablo 21. Obez olmayan MetS (+) ve obez olmayan MetS (-) hastalarin demografik
ozellikleri

Obez olmayan MetS (+) Obez olmayan MetS (-) P
(n:21) (n:34)
Yas 61,42+ 7,55 63,05+ 9,56 0,455
(47-75) (45-75) (p>0,05)
Hastalik 6,00 + 5,01 5,44 £ 6,03 0,348
stiresi (y1l) (1-20) (1-30) (p>0,05)

Tablo 22. Obez olmayan MetS (+) ve obez olmayan MetS (-) hastalarin diger
demografik 6zellikleri

Obez olmayan Obez olmayan P
MetS (+) MetS (-)
(n:21) (n:34)
Erkek 7 (%33,3) 9 (%26,5)
Cinsiyet 0,586
Kadin 14 (%66,7) 25 (%73.,5)
Calisan 2 (%9,5) 3 (%8,8)
Meslek 0,640
Calismayan 19 (%90,5) 31 (%91,2)
; Hig ilag almayan 6 (%28,6) 13 (%38.,2)
llag 0,464
kullanmt 6 A i kullanan 15 (%71,4) 21 (%61,8)

NSAII: Nonstreoid Anti Inflamatuar laglar

Obez olmayan MetS (+) bireyler ve obez olmayan MetS (-) bireylerin VAS
degerlerinin ve 100 metre yiiriime siirelerinin karsilastirilmasinda daha 6nce anlamh
fark bulunan degerler i¢in alt gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi (p > 0,05)
(Tablo 23).

Obez olmayan MetS (+) bireyler ve obez olmayan MetS (-) bireylerin NHP
degerlerinin karsilastirilmasinda alt gruplar arasinda anlamhi fark goézlenmedi
(p > 0,05) (Tablo 24).

Obez olmayan MetS (+) bireyler ve obez olmayan MetS (-) bireylerin SF-36
yasam kalitesi Olcegi ile yapilan degerlendirmeleri karsilastirildi ve her iki alt

gruptaki skorlar arasinda anlamh fark gézlenmedi (p > 0,05) (Tablo 25).
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Tablo 23. Obez olmayan MetS (+) hastalarla obez olmayan MetS (-) hastalarin VAS
degerlerinin karsilastirilmasi

Obez olmayan MetS (+) Obez olmayan MetS (-) P
(n:21) (n:34)

VAS-Agn 66,66 + 24,13 67,64 £ 21,05 0.815
(son bir haftada) (20-100) (20-100) ’
VAS-Agn 50,23 £ 20,26 46,55 + 18,19 0671
(son 6 ayda) (15-100) (15-83) ’
VAS-Global 69,85 + 23,35 69,85 + 20,62
degerlendirme 20-100 20-100 0,883
(son bir haftada) (20-100) (20-100)
VAS-Global 54,71421,04 48,38+19,15
degerlendirme (20-100) (15-94) 0,259
(son 6 ayda) - a
Xa[:ti;?()kmmn 51,95420,01 55,26+16,04 0510
degerlendirmesi (20-100) (20-85)
VAS-Meslegini 64,144+24,98 59,32+21,51 0.742
yaparken zorlanma (20-100) (0-100) ’
100 metre ylrime 104,28+27,59 101,44+21,92 0.938
sliresi (63—180) (60—150) ’

VAS: Gorsel analog skala

Tablo 24. Obez olmayan MetS (+) hastalarla obez olmayan MetS (-) hastalarin NHP
degerlerinin karsilastirilmasi

Obez olmayan MetS (+)

NA
NFA
NY
NU
NSi

NER

(n:21)
54,20 £ 27,59
(0-100)
45,37+ 19,14
(10,79-88,31)
62,09 + 39,74
(0-100)
34,36 £ 30,98
(0-83,9)
22,85+ 28,32
(0-100)
36,72 £ 33,86
(0-100)

Obez olmayan MetS (-)

(n:34)
56,63 + 31,27
(0-100)
41,19+ 19,16
(0-68,16)
49,41 + 44,87
(0-100)
33,46 £ 33,08
(0-100)
28,51 £34,85
(0-100)
28,74 +£33,43
(0-100)

P
0,728
0,694
0,277
0,676
0,882

0,271

NA; Nottingham saglik profili agr1 NFA; Nottingham saglik profili fiziksel aktivite NY; Nottingham
saglik profili yorgunluk NU; Nottingham saghk profili uyku NSI; Nottingham saglik profili sosyal
izolasyon NER; Nottingham saglik profili emosyonel reaksiyonlar.

Obez olmayan MetS (+) hastalarla obez olmayan MetS (-) hastalarin eklem

tutulumlar1 incelendiginde obez olmayan MetS (+) hastalarin 5’inin (%23,8)



boynunda, 3’lnin (%14,3) elinde, 10’unun (%47,6) belinde, 1’inin (%4,8)
kalcasinda, 20’sinin (%95,2) dizinde osteoartrite bagl tutulum vardi. Obez olmayan
MetS (-) hastalarin 12’sinin (%35,3) boynunda, 5’inin (%14,7) elinde, 16’sinin
(%47,1) belinde, 1’inin (%2,9) kal¢asinda, 26’sinin (%76,5) dizinde osteoartrite
bagli tutulum vardi. Obez olmayan MetS (+) alt grubunda 4 hastada (9%19,0) yaygin
eklem tutulumlu (3 veya daha fazla eklem) generalize hastalik s6z konusu iken obez
olmayan MetS (-) alt grubunda bu say1 7 (%20,6) idi. Her iki alt grup arasinda eklem
tutulumu yoniinden anlaml fark yoktu (p > 0,05) (Tablo 26).

Tablo 25. Obez olmayan MetS (+) hastalarla obez olmayan MetS (-) hastalarin SF—
36 degerlerinin karsilastirilmasi

Obez olmayan MetS (+) Obez olmayan MetS (-)

(n:21) (n:34) F
SFF 37,3@}93?,39 45,1(451_i9(2))6,03 0.234
SFR 73,228_4_;(1)8)3,22 125,2)(;)_;;0101)7,09 0,088
SVA 60,?20()%8107),60 63,(233()%9104;,91 0,633
SGS 52,(621()%7153),19 50,?;15%715(;,68 0.326
SSF Vss0) e 0.900
SER i3 a00, Podon 08
Ss e St 0434
v a0°60) Tises 0292

SGS; SF-36 genel saglik SFF; SF-36 fiziksel fonksiyon SFR; SF—36 fiziksel rol kisitlamasi
SER; SF-36 emosyonel rol kisitlamast SVA; SF-36 viicut agrist SSF; SF-36 sosyal
fonksiyon SMS; SF—36 mental saglik SV; SF-36 vitalite

MetS varliginin obezitesi olan OA’l1 hastalarda yasam kalitesi iizerine olasi
etkisini degerlendirmek amaciyla obez MetS (+) ve obez MetS (-) alt gruplan
birbiriyle karsilastirildi.

Yas, cinsiyet, meslek, hastalik siiresi ve ilag kullanimi yoniinden &6zellikleri
karsilastirildiginda alt gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 27, 28).

Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin VAS skorlar1 ve 100 metre

yiirlime siireleri karsilastirildi. Obez MetS (+) alt grubunda 100 metre yiiriime siiresi
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degeri obez MetS (-) alt gruba gére anlamli olarak ytiksek bulundu (p < 0,05) (Tablo
29).

Tablo 26. Obez olmayan MetS (+) hastalarla obez olmayan MetS (-) hastalarin
eklem tutulum oranlarinin karsilastirilmasi

Obez olmayan MetS Obez olmayan MetS

) ) P
(n:21) (n:34)
Boyun 5 (%23,8) 12 (%35,3) 0,371
El 3 (%14,3) 5 (%14,7) 0,966
Bel 10 (%47,6) 16 (%47,1) 0,968
Kalca 1 (%4,8) 1 (%2.,9) 0,622
Diz 20 (%95,2) 26 (%76,5) 0,131
3 veya daha fazla bolge 4 (%19,0) 7 (%20,6) 0,588

Tablo 27. Obez MetS (+) ve obez MetS (-) hastalarin demografik 6zellikleri

Obez MetS (+) Obez MetS (-) P

(n:61) (n:34)

Erkek 10 (%12,2) 11 (%16,2)

Cinsiyet 0,484
Kadin 72 (%87,8) 57 (%383,8)
Calisan 5 (%6,1) 5(%7,4)

Meslek 0,065
Calismayan 77 (%93,9) 63 (%92,6)
Hig ila¢ almayan 22 (%26,8) 19 (%27,9)

flag kullanin 0,879
NSAII kullanan 60 (%73,2) 49 (%72,1)

NSAIl: Nonstreoid Anti inflamatuar flaglar

Obez MetS (+) ve obez MetS (-) alt gruplarn arasindaki NHP degerlerinin

karsilastirilmasinda fiziksel aktivite ve yorgunluk alt basliklari i¢in gruplar arasinda
anlaml fark s6z konusu idi (p < 0,05). Bu degerler obez MetS (+) alt grubunda obez
MetS (-) alt grubuna gore daha yiiksek bulundu (Tablo 30).
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Tablo 28. Obez MetS (+) ve obez MetS (-) hastalarin diger demografik 6zellikleri

Obez MetS (+) Obez MetS (-)

(n:61) (n:34) P
60,3 + 8,07 60,6 = 9,81
Yas (47-75) (45-75) 0.824
Hastalik stiresi (yil) 6{1‘3835 4’(91:%;; / 0,072

Tablo 29. Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin VAS degerlerinin ve
100 metre ylriime siirelerinin karsilastirilmasi

Obez MetS (+) Obez MetS (-)

(n:61) (n:34) P
VAS—Agn 77,77 £ 18,56 74,73 £ 18,02 0.439
(son bir haftada) (42-100) (50-100) ’
VAS-Agri 61,77 £ 21,61 60,00 + 19,00 0.680
(son 6 ayda) (30-100) (25-100) ’
VAS-Global degerlendirme 80,14+ 17,33 76,11 £ 18,62 0.304
(son bir haftada) (40-100) (28-100) ’
VAS-Global degerlendirme 63,27 + 20,72 60,02 + 23,27 0.500
(son 6 ayda) (30-100) (5-100) ’
VAS-Dok.torun‘hastayl 62,63 £17,63 56,85 £ 16,57 0.115
degerlendirmesi (40-100) (20-100) ’
VAS-Meslegini yaparken 76,83 + 18,37 70,29 + 20,84 0.132
zorlanma (39-100) (25-100) ’
100 metre yliriime siiresi 12%6081—§ 4302)’91 109(?07_T 5107)’55 0,045*

VAS: Vistiel Anolog Skala, * p < 0,05

Obez MetS (+) ve obez MetS (-) alt gruplarimin SF-36 degerlerinin
karsilagtirilmasinda her iki alt grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p > 0,05)
(Tablo 31).

Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin eklem tutulumlari
incelendiginde obez MetS (+) hastalarin 10 unun (%16.,4) boynunda, 7’sinin (%11,5)
elinde, 20’sinin (%32,8) belinde, 4’linilin (%6,6) kalgasinda, 60’1nin (%98,4) dizinde
osteoartrite bagli tutulum vardi. Obez olmayan MetS (-) hastalarin 3’iiniin (%8,8)
boynunda, 2’sinin (%35,9) elinde, 9’unun (%26,5) belinde, 3’liniin (%38,8) kalcasinda,
32’sinin (%94,1) dizinde osteoartrite bagli tutulum vardi. Obez MetS (+) alt
grubunda 11 hastada (%18,0) yaygin eklem tutulumlu (3 veya daha fazla eklem)
generalize hastalik s6z konusu iken obez MetS (-) alt grubunda bu say1 4 (%11,8) idi.
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Her iki alt grup arasinda eklem tutulumu yoniinden anlamli fark yoktu (p > 0,05)

(Tablo 32).

Tablo 30. Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin NHP degerlerinin
karsilastirilmasi

Obez MetS (+) Obez MetS (-) P
(n:61) (n:34)
o Pl e g
N S ewaes gy
NY 69,(151_?0308),99 49,(505_?0%6),05 0,040"
NU 35 ,?()2_1{0304;,44 27,(85)_?0301),98 0,282
O A

NA; Nottingham saglik profili agri NFA; Nottingham saghk profili fiziksel aktivite NY; Nottingham
saglik profili yorgunluk NU; Nottingham saglhk profili uyku NSIi; Nottingham saglik profili sosyal
izolasyon NER; Nottingham saglik profili emosyonel reaksiyonlar, *p < 0,05

Obezite ile CRP arasindaki iliskiyi arastirmak amaciyla CRP degeri yiiksek
(>5mg/dl) ve normal (3,5-5,0 mg/dl) olan bireylerde bel gevresi dlgiimii ve BKI
degerlendirildi. Hastalarin 29’unda CRP yiiksekligi mevcuttu, 121 hastanin ise CRP
degeri normal olarak bulundu. CRP degeri yiiksek olan bireylerde CRP degeri diisiik
olan bireylere gdre hem bel ¢evresi 6l¢iimii hem de BKI anlamli olarak yiiksek
bulundu (p < 0,05) (Tablo 33).

Obezite ile osteoporoz (OP) arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla obez
(BKI>30) ve obez olmayan (BKI < 30) bireylerde BKI ile OP varlig1 arasindaki iliski
arastirildi. Yas ortalamasi 59,3448,76 olan 95 obez hastanin 14’tinde (%14,7) OP
mevcutken, 81’inde (%85,3) OP yoktu. 55 obez olmayan hastanin (yas ortalamasi
62,4318,81) 12’sinde (%21,8) OP varken 43’linde (%78,2) OP yoktu (Tablo 34).
BKi’ye gore obez olan ve olmayan hastalar arasinda OP varlig1 yoniinden anlamli

farklilik yoktu (p > 0,05).
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Tablo 31. Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin SF-36 degerlerinin
karsilastirilmasi

Obez MetS (+) Obez MetS (-) p
(n:61) (n:34)
SFF 24,5(8:;7(1))7,74 28,5(%)_1;?;),87 0,347
s s SPER s
SVA 655(;_:;(6)379 65,(’538()%9104;,81 0.918
3GS 54,(236;7152),03 55 ,(1;1;8151),44 0.724
SER 252,2105_;;0104;2,52 27182_4_;(1)(3)5’5,62 0,520
ous oz LI o
s NI o

SGS; SF-36 genel saglik SFF; SF-36 fiziksel fonksiyon SFR; SF-36 fiziksel rol kisitlamasi SER;
SF-36 emosyonel rol kisitlamasit SVA; SF-36 viicut agris1 SSF; SF-36 sosyal fonksiyon SMS; SF-36
mental saglik SV; SF-36 vitalite

Tablo 32. Obez MetS (+) hastalarla obez MetS (-) hastalarin eklem tutulum
oranlarinin karsilastirilmasi

Obez MetS (+) Obez MetS (-) P
(n:61) (n:34)
Boyun 10 (%16,4) 3 (%8,8) 0,367
El 7 (%11,5) 2 (%5.,9) 0,482
Bel 20 (%32,8) 9 (%26,5) 0,522
Kalga 4 (9%6,6) 3 (%8,8) 0,698
Diz 60 (9%98.,4) 32 (%94,1) 0,290
3 veya daha fazla bolge 11 (%18,0) 4 (%11,8) 0,422

49



Tablo 33. Yiiksek CRP varligina gore bel ¢evresi 6l¢iim degerleri

CRP >5 CRP <5

(n:29) (n:121) P
e 113,27 £ 9,86 106,38 £ 10,60 *
Bel ¢evresi 6l¢iimii (cm) (87.00-130.00) (83.00-130,00) 0,001
35,55+ 6,37

BKI 31,49 + 5,27 (20-50) 0,001

(22-48,40)

BKIi: Beden Kitle Indeksi, *p < 0,05

Tablo 34. Obezite varligina gore hastalarda OP dagilimi

BMI > 30 BMI < 30 Toplam

(n:95) (n:55) (n:150) P
Osteoporoz var 14 (%147)  12(%21.8)  26(%173) 0270
Osteoporoz yok 81 (%85,3) 43 (%78,2) 124 (72,7) 0,440

3.1. Korelasyonlar

3.1.1. MetS (-) Hastalarin Korelasyonlari:

Yas ile doktorun hastay1 degerlendirmesi VAS degeri (r=0,513 p=0,000) 100
metre yiirime siiresi (r=0,471 p=0,000) arasinda pozitif korelasyon, viicut agirlig
(r=-0,298 p=0,014), BKI (r=-0,251 p=0,039) ve SF-36 sosyal fonksiyon alt baslig
degeri (r=-0,253 p=0,037) arasinda negatif korelasyon vardi.

Hastalk siiresi ile TA sistolik (r=0,255 p=0,036) ve NHP agr alt baslig1
degeri (r=0,282 p=0,010) arasinda pozitif ve SF-36 agn alt baslig1 degeri (= -0,251
p=0,039) arasinda negatif korelasyon vardi.

Bel cevresi olciimii ile meslegini yaparken zorlanma VAS degeri (r=0,289
p=0,017), son bir haftadir agr1 VAS degeri (=0,257 p=0,034), son 6 aylik agr1 VAS
degeri (r=0,325 p=0,007), 100 metre yiirime siiresi (=272 p=0,025), WOMAC
fiziksel aktivite alt baslig1 degeri (r=0,291 p=0,016) arasinda pozitif, SF-36 fiziksel
fonksiyon alt baslig1 degeri (r=-0,374 p=0,002) arasinda arasinda negatif korelasyon
vardi.

Beden Kitle Indeksi ile son 6 aylik agr1 VAS degeri (r=0,363 p=0,002), son
6 aylik hastalig1 global degerlendirme VAS skoru (r=0,285 p=0,018) arasinda pozitif,
SF-36 fiziksel fonksiyon alt basligi degeri (r=-0,337 p=0,005) arasinda negatif

korelasyon vardi.
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Low Density Lipoprotein (Diisiik Dansiteli Lipoprotein, LDL) ile NHP
yorgunluk alt bashigi degeri (1=0,259 p=0,033), WOMAC agn alt bashgi degeri
(r=278 p=0,022), Lequesne (diz) agri ve rahatsizlik degeri (r=0,307 p=0,021),
arasinda pozitif korelasyon vardi. ve SF-36 vitalite (enerji) (r= -0,280 p=0,021)
arasinda negatif korelasyon vardi.

Trigliserid ile ESH (r=0,259 p=0,033), NHP agr1 alt bashig1 degeri (r=0,262
p=0,031) arasinda pozitif, SF-36 emosyonel rol alt bashgr (r= -0,242 p=0,047)
arasinda negatif korelasyon vardi.

High Density Lipoprotein (Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, HDL) ile NHP
agri alt baslig1 degeri (r=-0,310, p=0,010), NHP fiziksel aktivasyon alt baslig1 degeri
(r=-321 p=0,008), WOMAC agr alt baslik degeri (r= -0,242 p=0,047), WOMAC
fiziksel aktivite alt bashigi degeri (r= -0, 250 p=0,022), Lequesne (diz) agr1 ve
rahatsizlik degeri (= -0,278, p=0,038), Lequesne (diz) maximum yiirime mesafesi
(r=-0,412 p=0,002) arasinda negatif, SF-36 fiziksel fonksiyon alt bashgi (r=0,241,
p=0,48) arasinda pozitif korelasyon vardi.

Ac¢hk Kan Sekeri ile NHP uyku alt bashigi (r=0,265 p=0,029) arasinda
pozitif, SF-36 vitalite (enerji) alt bashg (r=-0,303 p=0,012) arasinda negatif
korelasyon vardi.

Tansiyon Arteriyer (sistolik) degeri ile SF-36 agr1 (r= -0317 p=0,008) alt
baslig1 arasinda negatif korelasyon vardi.

Tansiyon Arteriyer (diyastolik) degeri ile SF-36 fiziksel fonksiyon alt
baslhigi (r=-0,257 p=0,034) arasinda negatif korelasyon vardi.

Elitrosit Sedimantasyon Hizi ile meslegini yaparken zorlanma VAS degeri
(r=0,335 p=0,005), CRP (r=0,414 p=0,000), trigliserid diizeyi (r=0,259 p=0,033),
WOMAC fiziksel aktivite alt bashigr degeri (r=0,278 p=0,022) arasinda pozitif
korelasyon vardi.

C — Reaktif Protein ile Lequesne (diz) giinliik yasam aktiviteleri degeri
(r=0,294 p=0,028) arasinda pozitif, HDL kolesterol diizeyi (r= -0,284 p=0,019)
arasinda negatif korelasyon vardi.

3.1.2. MetS (+) Hastalarin Korelasyonlari:

Yas ile meslegini yaparken zorlanma VAS degeri (r=0,336 p=0,002) son bir
haftadir agr1 VAS degeri (r=0,312 p=0,002), son 6 aylik agr1 VAS degeri (r=0,439
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p=0,000), son 1 haftalik hastalig1 global degerlendirme VAS degeri (r=0,274
p=0,013), son 6 aylik hastalig1 global degerlendirme (r=0,399 p=0,000), doktorun
hastay1 degerlendirmesi VAS degeri (r=0,503 p=0,000), 100 metre yiirlime siiresi
(r=0,400 p=0,000), NHP fiziksel aktivasyon alt bashigi degeri (r=0,221 p=0,046),
WOMAC agn alt baghg: degeri (r=0,371 p=0,001), WOMAC fiziksel aktivite alt
bashigi degeri (=0,327 p=0,003), Lequesne (diz) agr1 ve rahatsizlik degeri (r=0,318
p=0,008), Lequesne (diz) maximum yiiriime mesafesi (r=0,555 p=0,000), Lequesne
(diz) glinliik yasam aktiviteleri degeri (r=0,366 p=0,002) arasinda pozitif korelasyon,
viicut agirligi (r=-0,229 p=0,039) ve SF-36 fiziksel fonksiyon alt basligi1 degeri (r= -
0,281 p=0,010) arasinda negatif korelasyon vardi.

Hastalik siiresi ile 100 metre yiiriime siiresi (r=0,231 p=0,037), NHP agn alt
basligi degeri (r=0,388 p=0,000), WOMAC agr alt bashg degeri (r=0,267
p=0,015), WOMAC fiziksel aktivite alt baghigi degeri (r=0,331 p=0,002), Lequesne
(diz) maximum yiiriime mesafesi (r=0,292 p=0,015), Lequesne (diz) giinliilk yasam
aktiviteleri degeri (r=0,255 p=0,035), Lequesne (kalca) giinlilk yasam aktiviteleri
degeri (r=0,994 p=0,006) arasinda pozitif ve SF-36 fiziksel fonksiyon alt bagligi
degeri (r= -0,245 p=0,027) arasinda negatif korelasyon vardi.

Bel cevresi olciimii ile NHP agr alt baghigi degeri (r=0,238 p=0,031), NHP
fiziksel aktivite alt bashigr degeri (1=0,238 p=0,031), WOMAC fiziksel aktivite alt
baslig1 degeri (r=0,247 p=0,025) arasinda pozitif, SF-36 fiziksel fonksiyon alt baslig1
degeri (r= -0,225 p=0,043) arasinda arasinda negatif korelasyon vardi.

Beden Kitle Indeksi ile meslegini yaparken zorlanma VAS degeri (r=0,285
p=0,009), son 1 haftalik agr1 VAS degeri (r=0,230 p=0,038), 100 metre yliriime
stiresi (r=0,335 p=0,002), CRP (r=219 p=0,048), NHP agr alt baslig1 degeri (r=0,282
p=0,010), NHP fiziksel aktivite alt basligi degeri (r=0,283 p=0,010), SF-36 sosyal
fonksiyon alt bashgr degeri (r=0,301 p=0,006), WOMAC agn alt bashg degeri
(r=0,225 p=0,043), WOMAC sabah sertligi alt bashgi degeri (r=0,244 p=0,027),
WOMAC fiziksel aktivite alt basligi degeri (r=0,267 p=0,015), Lequesne (diz)
giinliik yasam aktiviteleri degeri (r=0,263 p=0,029) arasinda pozitif korelasyon SF—
36 fiziksel fonksiyon alt bashigi degeri (= -0,347 p=0,001) arasinda negatif

korelasyon vardi.
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Low Density Lipoprotein (Diisiik Dansiteli Lipoprotein, LDL) ile hastalik
stiresi (r=0,241 p=0,029) ile pozitif ve SF-36 vitalite (enerji) (= -0,233 p=0,035)
arasinda negatif korelasyon vardi.

Elitrosit Sedimantasyon Hizi ile 100 metre yiirlime siiresi degeri (r=0,283
p=0,010), CRP (r=0,329 p=0,003), NHP uyku alt baghg: degeri (r=0,317 p=0,004),
NHP emosyonel reaksiyonlar alt baslig1 degeri (r=0,269 p=0,015), Lequesne (kalga)
giinliik yasam aktiviteleri degeri (=0,977 p=0,023) arasinda pozitif korelasyon vardi.

C — Reaktif Protein ile Lequesne giinliik yasam aktiviteleri degeri (1=0,294
p=0,028) arasinda pozitif ve HDL kolesterol diizeyi (r=-0,284 p=0,019) arasinda
negatif korelasyon vardi.

Achik Kan Sekeri ile Lequesne (kal¢ca) maximum yiirlime mesafesi ile (r=971

p=0,029) arasinda pozitif korelasyon vardi.
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4. TARTISMA

Osteoartrit ve MetS uzun donemde bireyleri etkileyerek disabiliteye, is giic
kaybina, sosyal ve ekonomik kayiplara neden olan, yasam kalitesini etkileyen kronik
durumlardir. Her iki durum da ileri yasla iligkili bulundugundan beklenen yasam
sliresinin uzamastyla 6nem kazanmustir.

Osteoartritin en sik goriilen kronik romatizmal hastalik oldugu ve 6nemli
sosyoekonomik  kayiplara yol agtigi  distniildiigiinde etyopatogenezinin
aydinlatilmasimin ve bu c¢ercevede tedavi yaklasimlarinin belirlenmesinin 6nemli
oldugu goriilmektedir. Bugiin OA eklem kikirdagi ve subkondral kemikte yikim ve
onarim arasindaki dengenin bozulmasi sonucu gelisen dinamik bir hastalik stireci
olarak kabul edilmekte ve bu siirecin metabolik ve sistemik faktorlerden etkilendigi
ifade edilmektedir.

Genel olarak kabul edilen goriise gore kadinlarda OA gelisme sikligi ve
ilerleme hizi daha yiiksek oldugu, OA’nin kadinlarda yasam kalitesini OA’l
erkeklere gore daha fazla etkiledigi kabul edilmektedir (204, 205). Diz osteoartritli
hastalarda agri, yasam kalitesi ve fonksiyonel durumla ilgili cinsiyete baglh
farkliliklar arastirmak amaciyla yapilan bir ¢alismada diz OA’s1 olan 49 erkek ve 85
kadin hasta bilgisayarli yiriime testi, SF-36 ve WOMAC sorgulamalar1 ile
degerlendirilmis ve yliriime analizinde kadin ve erkeklerin bacak boyuna gore
normalize edilmis adim uzunlugu ve kadans degerleri benzer olsa da erkek hastalarin
durma fazina daha az, salinim fazina daha fazla oranda siire ayirdiklar1 ve parmak
ucuyla yapilan itme hareketini daha kuvvetli yaptiklar1 ve buna baglh olarak da
ylriime hizlarinin daha yiiksek oldugu kaydedilmistir. WOMAC alt basliklarinda
anlamli fark kaydedilmemekle birlikte kadin hastalarin daha yiiksek oranda agr1 ve
dizabiliteden yakindiklar1 belirtilmistir. SF-36 fiziksel rol, enerji, emosyonel durum
ve genel saglik alt basliklarinda erkeklerin kadinlara kiyasla anlamli diizeyde yiiksek
skorlara sahip oldugu belirlenmistir (206).

Calismamizdaki erkek hastalar kadin hastalara gore daha yiiksek yas
ortalamasina, daha yiiksek okur yazar oranina ve daha yiiksek calisan oranina sahipti
(p < 0,05). Kadin hastalarda erkek hastalara gére BKI ortalamas1 daha yiiksek olarak
bulundu (p<0,05). Her iki cinsiyet arasinda NSAII kullanimi ve hastalik siiresi
bakimindan fark yoktu (p>0,05). Erkek ve kadin hastalarin yasam kalitesi 6l¢ekleri
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karsilastirildiginda meslegini yaparken zorlanma VAS degeri, son 6 aylik VAS
degeri, yiiz metre yiiriime siiresi, NHP fiziksel aktivite ve yorgunluk subskorlari, SF—
36 genel saglik subskoru, WOMAC fiziksel aktivite subskoru kadin hastalarda
anlamli diizeyde yliksek oldugu gorildi (p < 0,05). SF-36 fiziksel fonksiyon
subskoru ise erkek hastalarda anlamli olarak yiiksekti (p < 0,05).

Ulkemizde, 2004 yilinda yapilan METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom
Arastirmasi) sonuclarina gére 20 yas ve lizerindeki eriskinlerde metabolik sendrom
siklig1 % 35 olarak saptanmistir. Ayni degerlendirme cinsiyete gore yapildiginda
oranlar kadinlarda % 41,1 ve erkeklerde % 28,8 olarak bulunmustur (146).

Tirk Erigkinlerinde Kalp Hastalifi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinda, {ilkemizdeki erigskinlerde metabolik sendrom siklig1 erkeklerde %31,
kadinlarda %43 olarak bulunmustur. NCEP-ATP III kriterlerine gore metabolik
sendrom siklig1 1990 yilinda % 24,4 iken, 10 yil sonra % 36,2 ye yiikselmistir (148).

Bizim calismamizdaki hastalarin tiimii géz oOniine alindiginda metabolik
sendrom sikligt  %54,7 olarak bulundu. MetS’in cinsiyete gore dagilimi
degerlendirildiginde oranlar kadinlarda %55,8 ve erkeklerde %47,6 olarak bulundu.
Hastalarimizdaki MetS oraninin genel populasyona kiyasla daha yliksek tespit
edilmesi daha ileri yag grubundaki bireylerle (yas araligi 4575 arasinda) calismis
olmamizin yanisira osteoartritli hasta grubunda MetS goriilme olasiliginin daha
yiiksek oldugunu destekleyen bir veri olabilir. Calismamiza katilan hastalarin yasi ile
MetS kriterleri arasinda korelasyon bulunmamasi bize bu birlikteligin sadece OA’l1
hastalarin genelde ileri yastaki bireylerden olusmasi ile iligkili olmayacagini
diistindiirdii. MetS sikligin1 yiiksek bulmamizdaki bir diger olasi etken olarak
calismamizdaki kadin hasta sayisinin (129, % 86) erkek hasta sayisindan (21, %14)
fazla olmasi dolayisiyla kadin popiilasyondaki yiiksek MetS oranlarinin toplam
sonucu etkiledigi ileri siirtilebilir.

Ulkemizdeki OA’l1 hastalarda MetS sikhiginimn arastirildigr gesitli calismalarin
sonuglar1 da bizim calismamizda oldugu gibi osteoartrit hastalarinda metabolik
sendrom sikliginin arttigini desteklemektedir. Gorar ve arkadaglari diz osteoartritli
hastalarda obezite ve metabolik sendrom kriterlerini  degerlendirdikleri
caligmalarinda diz OA tanis1 alan 38 olguda MetS sikhigimi %65,2 olarak

bulmuslardir (15). Gokoglu ve arkadaglar1 osteoartrit olan hastalardaki metabolik
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sendrom sikligini arastirmiglar ve 54’1 kadin 16’s1 erkek olmak {izere osteoartriti
olan 70 hastada MetS sikligim1 kadinlarda %66,7, erkeklerde %31,3, toplamda
%358,57 olarak saptamiglardir (207).

2003’te yapilan ve koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik
arter hastalig1 veya abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda MetS prevalansinin
degerlendirildigi bir calismada; MetS prevalansi kadinlarda daha yiiksek bulunmus,
bel ¢evresi ve HDL kolesterol diizeyleri arasinda kadinlarin kriterleri saglama
oranlar1 belirgin olarak farkli bulunmustur. Cinsiyetler arasindaki MetS prevalans
farklilig1, BCO ve HDL kolesterol kriterlerindeki farkliliklara baglanmistir (208).

Ulkemizde yapilmis bir ¢alismada da kadin ve erkeklerde farkli MetS
kriterlerinin goriilme siklig1 fakli olarak bulunmustur. HDL kolesterol diisiikiigli ve
yiiksek bel c¢evresi Ol¢iimii degeri yaklasik her {i¢ kadindan birinde goriilmesine
karsilik, erkeklerde bu oran sirayla yaklasik iicte bir ve beste bir sikliginda
saptanmistir. Ayni calismada HT acgisindan hafif olarak kadin baskinligi tespit
edilmis, bozulmus aclik glukozu ve DM ile hipertrigliseridemi ise hafif olarak
erkeklerde yiiksek bulunmustur. MetS’un kadinlarda anlamli olarak yiiksek
olmasmin yani sira kriter sayisi pozitifligi agisindan da belirgin kadin baskinligi
tespit edilmistir (209).

N. Cansaran ve arkadaglarmin yapmis oldugu c¢alismada BCO
degerlendirmesinde 34 kadin hastanin 24’iiniin (%70,5), 44 erkek hastanin 11’inin
(%25) pozitif kriteri sagladigi tespit edilmistir ve kadinlarda yiiksek bel cevresi
Olctimii kriterini karsilama oraninin erkeklere kiyasla anlamli olarak yiiksek oldugu
bildirilmistir (p=0,000) (210).

Tiirkiye Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligi (TEKHARF)
calismasinin 2000 yili 6rnekleminde HDL kolesterol degerleri erkeklerde 36+12,
kadinlarda ise 45+13 mg/dl olarak bildirilmistir (148).

Caligmamiza katilan hastalarin cinsiyete gore MetS parametrelerinin
karsilastirilmasinda kadinlarda HDL kolesterol degeri kadinlarda 53,05+11,33 mg/dl
iken erkeklerde 46,19+6,59 mg/dl idi ve bu deger kadinlarda anlamli olarak yiiksek
bulundu (p < 0,05). Bel c¢evresi Ol¢iimii icin cinsiyetler arasi karsilastirilma
yapildiginda kadinlar i¢cin ortalama bel g¢evresi Ol¢limii degeri 109,18+10,20 cm,
erkeklerde bel cevresi olgiimii degeri 98,71+10,07 cm olarak bulundu. BCO
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degerlerinin kadinlarda anlamli olarak yiiksek oldugu belirlendi (p < 0,05). Ayrica
kadinlarda yiiksek bel 6l¢timii kriteri varligina erkekelere kiyasla daha ytiksek oranda
rastlanmaktaydi (sirastya %96,1 ve %42,9, p=0,000)

Yas ve obezitenin ortak risk faktorii oldugu OA ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin metabolik anormallikler ve sistemik inflamasyon gibi bazi ortak
patojenik mekanizmalarla iliskilendirilebileceginden yola ¢ikilarak OA’ in artmis
kardiyovaskiiler hastalik riskini Onceden haber verip vermedigini arastirmak
amaciyla yapilan bir ¢calismada 975 OA’li birey ve 6739 OA’li olmayan birey MetS
yoniinden degerlendirilmis ve OA’li bireylerde MetS prevalanst OA’li olmayan
bireylere gore yiiksek bulunmustur (sirasiyla %59, %23). OA’li bireylerle OA’l
olmayan bireylerin MetS kriterlerinin goriilme siklig1 karsilastirildiginda ise yine
OA’li populasyonda OA’li olmayan populasyona gore oranlar daha yiiksek
bulunmustur: Hipertansiyon (%75’ e %38), abdominal obezite (%63° e %38),
hiperglisemi (%30’ e %13), yiiksek TG (%47 e %32) ve diisiik HDL (%44’ e %38)
@211).

Calismamizdaki OA’ln hastalarda MetS kriterleri degerlendirildiginde 87
hastada (%358) hipertansiyon, 133 hastada (%88,7) abdominal obezite, 37 hastada
(%24,7) hiperglisemi, 74 hastada (%49,3) hipertrigliseridemi ve 57 hastada (%38,8)
diisiik HDL koleterol tespit edilmistir.

Geleneksel bir inanig olarak kabul edilen obezitenin OP i¢in koruyucu oldugu
fikri son zamanlarda sorgulanmaya baglanmigtir. MetS ve MetS komponentlerinin
(HT, disik HDL, yiiksek TG gibi) diisiikk kemik mineral dansitesi i¢in risk faktori
oldugunu belirleyen bulgular gbz 6niine alindiginda obezitenin osteoporoz igin risk
faktorii olabilecegi akla gelmektedir (212). Kore’de yapilan bir klinik calismada yas
araligi 60-79 olan postmenapozal saglikli 907 kadin BKi, BCO degeri, viicut yag
orani, kemik mineral dansitesi ve vertebral kirik yoniinden degerlendirilmis ve
sonugta BKI ile kemik mineral dansitesi arasinda pozitif, BCO degeri ve viicut yag
orami arasinda negatif iliski saptannmustir ve BKI ile BCO degeri ve viicut yag
oraninin kemik mineral dansitesi lzerine etkisinin farkli saptanmasi santral
obezitenin meydana getirdigi metabolik durumla iligkilendirilmistir (213).

Biz  calismamizda  anamnezde  yaptigimiz  sorgulama  sirasinda

degerlendirdigimiz OP varlig1 i¢cin MetS (+) ve MetS (-) bireylerde benzer oranlar
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tespit ettik (sirayla %14,6 ve %20,6; p>0,05). BKI 30 ve daha fazla olan obez
bireylerle BKI 30’un altinda olan obez olmayan bireylerin OP oranlar1 da benzerdi
(swrastyla %14,7 ve %21,8; p > 0,05).

Obez bireylerde eklemler {izerine binen yilikiin artmasi neticesinde
osteoartritik siirecin hizlandigi, kilo verilmesi ile anlamli semptomatik diizelme elde
edildigine dair klinik ve radyolojik bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Amerika’da yapilan
Framingham c¢alismasinin analizi, calisma baslangicinda dlgiilen BKi’nin 36 yil
sonra radyografik diz OA’nin gelisimini 6nceden tahmin edebildigini gostermistir.
Ayrica bu calismada yaklagik 5 kg kilo veren kadinlarda yeni semptomatik diz
osteoartriti gelisim riskinde %350 oraninda azalma oldugu gosterilmistir. Aymi
calismada kilo kaybi ile radyografik diz osteoartriti gelisim riskinin de azaldigi
belirlenmistir (214).

Biz de calismamizda hem MetS (-) hem MetS (+) hastalarda BKI ile
yaptigimiz korelasyonlarda yasam kalitesi 6lgeklerinin alt basliklarina ait skorlar ile
BKi arasinda anlamli korelasyonlar tespit ettik. MetS (-) hastalarda yapilan
degerlendirmede BKI1 ile son 6 aylik agr1 VAS degeri (r=0,363 p=0,002), son 6 aylik
hastalig1 global degerlendirme VAS degeri (r=0,285 p=0,018) arasinda pozitif, SF—
36 fiziksel fonksiyon alt bashgr degeri (r=-0,337 p=0,005) arasinda negatif
korelasyon vardi. MetS (+) hastalarda yapilan degerlendirmede ise BKI ile meslegini
yaparken zorlanma VAS degeri (r=0,285 p=0,009), son 1 haftalik agr1 VAS degeri
(r=0,230 p=0,038), 100 metre yiirime siiresi (r=0,335 p=0,002), CRP (=219
p=0,048), NHP agr alt baslig1 degeri (=0,282 p=0,010), NHP fiziksel aktivite alt
bashigr degeri (r=0,283 p=0,010), SF-36 sosyal fonksiyon alt baslig: degeri (r=0,301
p=0,006), WOMAC agn alt bashg degeri (r=0,225 p=0,043), WOMAC sabah
sertligi alt bashigi degeri (r=0,244 p=0,027), WOMAC fiziksel aktivite alt bagligi
degeri (=0,267 p=0,015), Lequesne (diz) giinliik yasam aktiviteleri degeri (r=0,263
p=0,029) arasinda pozitif korelasyon SF-36 fiziksel fonksiyon alt baslig1 degeri (r= -
0,347 p=0,001) arasinda negatif korelasyon vardi. Bulgularimiz MetS varliginda
daha fazla olmak tizere OA‘l1 hastalarda yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigini
desteklemektedir.

Kalca OA ile obezite arasindaki iliskinin daha zayif olmast ve bazi

calismalarda el OA ile obezite arasinda iliski saptanmasi (215, 216) obez
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bireylerdeki kilo fazlasinin eklemler tlizerinde olusturdugu mekanik yiikiin yani sira
adipoz dokuda iiretilen faktorlerin (6r: leptin, IL-6) diisiik dereceli sistemik
inflamasyona sebep olarak kartilaj hasar1 yapabilecegini akla getirmekte ve obezite
ile OA arasindaki etyolojik kdpriiniin metabolik yoniinii desteklemektedir (17, 217).

Serum CRP diizeylerinin viicut yag dokusu olgiimleriyle orantili oldugu
cesitli calismalarda gosterilmistir. Leinonen ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada,
obez hastalarda CRP serum konsantrasyonlar1 ile BKI ve bel gevresi arasinda giiglii
bir iliski oldugu saptanmistir (218). Visser ve arkadaslar1 17-39 yas arasit geng
eriskinlerde artmus BKI degerlerinin artmus CRP konsantrasyonlar1 ile birlikte
oldugunu gostermisler ve bunun kilolu ve obez kisilerde diisiik dereceli bir sistemik
inflamasyon varligina isaret ettigini ileri stirmiislerdir. Bu c¢alismada yiiksek CRP
degerinin obezite dlgiitlerinden BKI ile iliskisi oldugu, bel kal¢a orani ile iliskisi
olmadigi belirlenmistir (219).

Biz de ¢alismamizda CRP degeri yiiksek olan bireylerde CRP degeri diisiik
olan bireylere gére hem BCO degerini hem de BKi’yi anlamli olarak yiiksek bulduk
(p < 0,005). Ayrica MetS (+) hastalarda BKI ile CRP degerleri arasinda pozitif
korelasyon vardi (=219 p=0,048). Bu bulgularimizin obez bireylerdeki sistemik
inflamasyon varligini destekledigini diistinmekteyiz.

Diz osteoartritli hastalarda BKIi ile bel-kalca orani arasindaki iliskinin
incelendigi bir ¢alismada diz replasmani yapilan 84” i erkek 107’ si kadin 191
hastanin yas, cinsiyet, BKI ve BKO gibi demografik ézellikleri incelenmis BMI ve
bel kal¢a oaranm1 (BKO) kriterlerine gore yapilan obezite degerlendirmesi ile BKO
kriterine gore 77 erkek (%92) ve 87 (%82) kadin obez sinifina dahil edilirken, BMI
kriterlerine gore ise bu deger sirasiyla 32 (%38) ve 45 (%42) olarak bulunmus ve bu
populasyonda santral obeziteyi yansitan bel kalga oraninin hem yagsiz kas kitlesi
hem toplam viicut yagmi ifade eden BKi’ ye gére daha yiiksek bulunmasi ile
obezitenin OA etyopatogenezindeki kikirdak hasarlandirict etkisinin mekanik
yiiklenmeden ziyade inflamatuar medyatorler salgilayan trunkal ve visseral
adipositlerin metabolik etkisi ile agiklanabilecegi ifade edilmistir (220).

Bizim ¢alismamizda BKI kriterine gore degerlendirildiginde erkek hastalarda
obezite orant %23,8 iken kadin hastalarda %69,8 idi. Degerlendirme bel 6l¢iimiine

gore yapildiginda ise erkeklerde belirgin olmak iizere her iki cinsiyet i¢in obezite
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orani artmi§ olarak bulundu (erkek hastalarda %42.,9 iken kadin hastalarda %96,1).
Biz de osteoartrit hastalarimizda bel ¢evresi ile yapilan obezite degerlendirmesinin
BKI1 ile yapilan obezite degerlendirmesine gore daha yiiksek oranlarda olmasinin OA
patogenezindeki obezitenin inflamatuar roliinii destekleyebilecegi kanaatindeyiz.

Metabolik sendrom ile OA birlikteligini inceleyen az sayida populasyona
dayali ¢alisma yapilmis ve farkli sonuclar bulunmustur. Engstrom ve arkadaglarinin
5171 katilimcr (yas ortalamasi 57,5+5,9) ilizerinden metabolik sendrom ve OA
arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 calismalarinda yas, cinsiyet, sigara kullanimui, fiziksel
aktivite ve CRP degerleri igin diizeltmeler yapildiktan sonra metabolik sendrom
varlig1 ile diz osteoartriti arasinda anlaml birliktelik saptanmistir. Ancak BKI ile
ilgili diizeltmeler yapildiktan sonra bu birlikteligin gozlenmemesi metabolik
sendromlu hastalarda OA gériilme sikligindaki artisin bu hastalardaki yiiksek BKI ile
baglantili olabilecegini diigiindiirmiistiir (221).

Total diz artroplasti yapilmasi planlanan son déonem OA’l1 1460 hasta (90’1
Asyali olmak tlizere 1334’1i beyaz, 36’s1 siyah) lizerinden MetS’in 1rklar arasi
farkliligmi arastiran bir calismada Asyali hastalarda MetS sikligi %20, Asyali
olmayan siyahlarda %8,3, Asyali olmayan beyazlarda %8,5 olarak bulunmustur.
Ayni calismada metabolik sendromu olan 135 ve metabolik sendromu olmayan 1325
hastanin total diz protezi ameliyati oncesinde WOMAC agr1 ve WOMAC total
skorlar1 karsilastirilmis her iki grup arasinda anlmli bir fark saptanmamistir. Bu
calismayla aragtirmacilar total diz protezi ameliyati gerekecek diizeyde OA’st olan
Asyali hastalarin digerlerine gore yiiksek MetS prevalansina sahip oldugu ve bu
hastalar i¢in MetS’in OA’ya yonelik bir risk faktorii olarak diisiiniilebilecegi
sonucuna varmiglardir (222).

Metabolik sendromu olan ve olmayan bireylerde osteoartritik siireci
incelemek amaciyla yapilan bir baska calismada incelenen 1350 OA’ll hastanin
(ortalama yas 52,65+11,31) %62,56’sinda MetS belirlenmis ve metabolik sendromlu
grupta metabolik sendromlu olmayan gruba gore OA’ya ait klinik semptomlarin daha
erken donemde basladigi, daha uzun siire devam ettigi, generalize hastalik goriilme
oraninin daha yiiksek oldugu, diz eklemininde sinovit ve periartrite daha sik
rastlandigi, eklem agrisinin daha yogun oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada %20

hastada belirgin sakatlik s6z konusu olup bunlarin %90,17’sinin metabolik

60



sendromlu bireylerden olustugu tespit edilmistir. Sonu¢ olarak metabolik durumun
osteoartritik semptomlar ile iligkisinin bu faktorlerin OA gelisimi ve progresyonu ile
ilgili dnemine isaret edebilecegi diisiiniilmiistiir (223).

Calismamizdaki 150 OA’ln hasta MetS yoniinden degerlendirildi ve 82
hastada (%54,7) MetS tespit edildi. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalar
icin yasam kalitesi Olcekleri, VAS, 100 metre yiirlime siiresi esliginde yasam
kalitesine yonelik degerlendirmeler yapildi. MetS olan hastalarda MetS olmayan
hastalara gore meslegini yaparken zorlanma VAS degeri (p=0,013), 100 metre
yirtime stiresi (p=0,020), NHP sorgulamasindaki fiziksel aktivasyon (p=0,012) ve
yorgunluk (p=0,003) alt basliklara ait skorlar yiiksek, SF-36 sorgulamasindaki
fiziksel fonksiyon (p=0,20) ve fiziksel rol kisitlanmasi (p=0,015) alt basliklarina ait
skorlar diisiik olarak tespit edildi ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p < 0,05).

Bu iki grup arasinda anlamli farklilik gosteren yasam kalitesi Olgekleri ve
VAS skorlarindaki alt bagliklarin fonksiyonel degerler olmasi nedeniyle aradaki
farkin MetS (+) grupta daha yiiksek oranda bulunan obez bireylerden
kaynaklanabilecegi diisiiniilerek obezitenin etkisini dislamak amaciyla daha once
anlaml fark bulunan degerler i¢cin obez olmayan MetS (+) ve obez olmayan MetS (-)
bireyler karsilagtirildi ve her iki alt grup arasinda anlamli fark gozlenmedi (p>0,05).

MetS varligiin obezitesi olan OA’l1 hastalarda yasam kalitesi ilizerine olasi
etkisini degerlendirmek amaciyla obez MetS (+) ve obez MetS (-) alt gruplar
birbiriyle karsilastirildi ve bu karsilastirmada MetS (+) ve MetS (-) bireyler arasinda
anlamli farklilik gosteren degerlerin bir kismi icin farkliligin devam ettigi
gbzlemlendi. MetS (+) obez bireylerde MetS (-) obez bireylere gore 100 metre
ylriime sitiresi degeri (p=0,045), NHP fiziksel aktivite (0,017) ve yorgunluk
(p=0,040) alt basliklarina ait skorlar daha yiiksek olarak tespit edildi (p < 0,05).
Obezite varligr dikkate alinmadan MetS varligina gore yapilan gruplandirmada MetS
(+) hastalarda MetS (-) hastalara gbére anlamli olarak yiiksek bulunan meslegini
yaparken zorlanma VAS degeri ve anlamli olarak diisik bulunan SF-36
sorgulamasindaki fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol kisitlanmasi alt basliklarina ait
skorlarda ise yalnizca obez hastalarin yer aldigi obez MetS (+) ve obez MetS (-)

gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi (p > 0,05).
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Gruplarin tutulan eklem lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde MetS (+)
grupta osteoartrite bagli diz tutulumu olan hasta sayist 80 (%97,6), MetS (-) grupta
ise 58 (%85,3) idi. MetS (+) hastalarda diz tutulum orani MetS (-) hastalarla
karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksekti (p < 0,05). Ancak MetS(+) ve MetS(-)
gruplarindaki obez hastalar ¢ikarildiktan sonra yapilan karsilastirmada aradaki farkin
onemsizlestigi goriildii (sirastyla (%95,2 ve %76,5; p > 0,05). Aym sekilde iki
grubun obez bireyleri arasinda yapilan karsilastirmada da osteoartritik diz tutulumu
yoniinden anlaml fark gézlenmedi (sirasiyla %98,4 ve % 94,1; p > 0,05). MetS (+)
hastalarda MetS (-) hastalara kiyasla OA’ya bagli diz tutulumuna daha yiksek
oranda rastlanmasi ancak obez bireyler gruptan c¢ikarildiktan sonra bu farkin
Onemsizlesmesi bize osteoartritik diz tutulumunun metabolik sendrom ile olan
anlaml birlikteliginin metabolik sendromlu bireylerdeki yiiksek obezite orani ile
iligkili olabilecegini diislindiirdii.

Bu calisma ile OA’l1 bireylerden olusan 150 kisilik bir hasta grubunda MetS
sikligint ve NHP, SF-36, WOMAC, Lequesne (diz ve kalga), 100 metre ylirlime
stiresi ve VAS o0lclimlerinden yararlanarak MetS’in osteoartritik hastalardaki yasam
kalitesi lizerine etkisini kapsamli olarak aragtirdik. MetS varliginin obezite ile birlikte
olmast durumunda OA’ll hastalar i¢in yasam kalitesinin anlamli derecede
etkilenebilecegini destekleyen bulgularimizla OA ile MetS arasindaki iligkinin
oncelikle obeziteye ait oldugunu ve OA’l1 obez bireylerde MetS’e ait diger metabolik
durumlarin varliginin yasam kalitesi iizerine olumsuz ydnde etki edebilecegini
gosterdik. Bu bulgular ayn1 zamanda metabolik sendromun siki birliktelik gosterdigi
obezite varligi ile OA’l1 eklemde sebep oldugu mekanik etkinin yani sira obezite
varliginda MetS’e ait metabolik faktorlerin de osteoartrit etyopatogenezinde dnemli
olabilecegi  yoniinde  fikir ~ vermektedir. = Metabolik  faktdrlerin ~ OA
etyopatogenezindeki olast  roliinlin  aydinlatilmas1  tedavi  yaklagimlarinin

diizenlenmesinde izlenecek yollarin belirlenmesi a¢isindan 6nemli olabilir.
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7. EKLER
AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMiS) ONAY FORMU ORNEGI

Osteoartrit (OA) eklem kikirdaginin haraplanmasit sonucu ortaya c¢ikan,
siklikla 40’1 yaglarda ortaya ¢ikan ve yasla birlikte goriilme sikligi artan kronik,
ilerleyici, sakatliga neden olabilen bir hastaliktir. Bu hastalik 6zellikle yiik tasiyan
eklemlerde agri, sislik, tutukluk gibi belirtilerle kendini gosterir. Metabolik sendrom
(MetS) yiiksek bel ¢evresi ol¢iimii degeri, kan sekeri ve kan yaglarinda yiikseklik ve
hipertansiyon gibi bulgularin birlikteligi ile ifade edilen, yasam kalitesini olumsuz
etkiledigi bircok calisma ile gosterilmis, basta kalp hastaliklar1 olmak {izere diger
bazi hastaliklara da zemin hazirlayabilen bir tanimlamadir. Erken teshis edildigi
takdirde olumsuz etkilerinin ortaya c¢ikisini onlemek veya azaltmak miimkiindiir.
Osteoartrit tanist almis hastalarda MetS varligin1 arastirmak ve bunun hastanin
yasam kalitesine etkisini incelemek amaciyla yeni bir ¢calisma yapmaktayiz.

Sizin de bu ¢aligmaya katilmanizi 6neriyoruz, ancak karari size birakiyoruz.
Karar vermeden once aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Aragtirmaya davet edilmenizin nedeni osteoartrit tanisi almig olmanizdir. Bu
arastirma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dal1 tarafindan planlanmaktadir.

Arastirmay1 kabul eden hastalar, Dr. Ayse Ulkii ASLAN tarafindan muayene
edilecek, her bir hastadan aglik kan sekeri ve kan yaglar1 degerlerinin belirlenmesi
amact ile 10 cc kan alinacak, yasam kalitelerini belirlemek amaciyla hastalara
birtakim 6l¢eklerin igerigindeki sorular sorulacak ve bulgular kaydedilecektir. Bu
kayitlar ilerde tekrar incelenerek dogru tani konulmasina yardimci olacaktir. Bu
kayitlar kimliginiz belirtilmeden tip 6grencilerinin egitiminde veya bilimsel nitelikli
yayinlarda kullanilabilir. Bu amaclar disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve
baskalarina verilmeyecektir.

Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen

istege baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir
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degisiklik olmayacaktir. Calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi g¢ekme

hakkina da sahipsiniz.

(Katimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Dr. Ayse Ulkii ASLAN tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra bu arastirmaya katilimci olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam bu arastirma sirasinda da hekim ile aramda
kalmas1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine 6zenle dikkat edilecegine inaniyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin dikkatle korunacagina dair bana yeterli gliven verildi.

Arastirmanin herhangi bir asamasinda sebep gostermeden arastirmadan
¢ekilebilirim, ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak ic¢in bunu Onceden
bildirmemin uygun olacagimin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir
zarar verilmemesi kosulu ile arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirmadaki uygulamalardan kaynaklanan
herhangi bir saglik sorunum oldugu takdirde her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal
bir yiik altina girmeyecegim).

Aragstirma sirasinda bir saglik sorunum olursa herhangi bir saatte Dr. Ayse
Ulkii ASLAN’ 1 0424333555/2021 nolu Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dal1 servisinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda olmadigima, istemezsem
katilmayabilecegimi biliyorum. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranigla karsilasmis degilim. Katilmay1 reddettigim takdirde, bu durumun tibbi
bakimima ve hekimimle olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintili olarak anladim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimci1” olarak yer

almaya karar verdim. Bu konuda yapilan daveti goniillii olarak kabul ediyorum.
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Katilimcei

Adi, soyadi :
Adres

Tel.

Imza

Goriisme tami@i

Adi, soyad :
Adres

Tel.

Imza

Katilimel ile goriisen hekim

Adi, soyadr :
Adres

Tel.

Imza
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