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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada diz osteartritli (OA)  hastalarda sarkopeni varlığını klinik, 

ultrasonografik ve biyokimyasal parametreler kullanarak çok boyutlu değerlendirmek ve bu 

sayede hem diz OA ve sarkopeni arasındaki ilişkiyi araştırmak, hem de sarkopeni tanısı 

koymak için kullanılan yöntemler arasında en pratik, kolay ulaşılabilen ve maliyeti düşük 

yöntemi belirlemek amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Klinik ve radyolojik olarak diz osteartriti tanısı konulan 102 hasta ve 33 

sağlıklı kontrol birey çalışmaya dahil edildi. Çalısmaya alınan toplam 135 birey sarkopeni 

varlığı açısından European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP ) tanı 

kriterleri ile değerlendirildi. Sarkopenik olan OA hastaları 1. grubu, sarkopenik olmayan OA 

hastaları 2. grubu ve kontroller 3. grubu oluşturdu. Sarkopeni tanısı için Dual-X-Ray 

Absorbsiyometri (DEXA) ve ultrasonografi ile ölçülen vücut kompozisyon parametreleri ve 

kas kütle ölçümleri, izometrik kas gücü değerlendirmeleri, el kavrama gücü ve yürüme hızları 

değerlendirildi. Biyokimyasal parametreler olarak Adiponektin ve Leptin seviyeleri ölçüldü. 

Her bireye Kısa form -36, Mini-nütrisyonel değerlendirme, Western Ontario and McMaster 

Üniversiteleri osteoartrit indeksi, uluslararası fiziksel değerlendirme anketi kısa form, ve 

epidemiyolojik çalışmalar merkezi depresyon skalası uygulandı. 

Bulgular: Sarkopenik olan grubun yaş ortalaması diğer iki gruptan istatistiksel olarak daha 

yüksekti (p<0.001). Sarkopenik OA hastalarının kilo, vücut kütle indeksi, bel çevreleri, kalça 

çevreleri, üst orta kol çevreleri, uyluk ve bacak çevreleri sarkopenik olmayan ve kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak daha düşüktü (p<0.01-p<0.001). Sarkopenik olan grupta 

olmayanlara ve kontrollere oranla yağ kütlelerinin, yağsız kuru ağırlıklarının ve iskelet kas 

indeksi değerlerinin ( sırasıyla p<0.001, p=0.001, p<0.001) daha düşük olduğu, sarkopenik 

hastaların olmayanlara göre yağ kitlesi indeksi değerlerinin (p=0.012) daha düşük olduğu 

saptandı. Sarkopeni belirleyiciliği açısından Adiponektin ve Leptin seviyelerinin etkisi tespit 

edilmedi. DEXA ile ölçülen vücut kompozisyonu değerlerinin, ultrasonografik ölçümlerin, 

izokinetik kas gücü değerlendirmesinin, el sıkma gücü ve yürüme hızının sarkopeni tanısında 

prediktif değerleri olduğu tespit edildi.  

Sonuç: Osteoartritli hastalarda sarkopeni oranını yaklaşık %12 olarak saptadığımız çalışmada 

sarkopenik OA hastalarının daha yaşlı, daha zayıf, daha güçsüz, beslenmeleri bozuk ve 

fiziksel aktivite düzeyleri kısıtlı olduğunu saptadık. Sarkopeniyi belirleme de prediktif değeri 
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olan yöntemler arasında ultrasonografinin pratik, ucuz ve kolay ulaşılabilir olması 

özellikleriyle öne çıkmakta olduğunu gözlemledik. Çalışma sonuçlarımızın OA hastalarında 

sarkopeni varlığı konusundaki farkındalığı artıracağını düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Sarkopeni, osteoartrit, ultrasonografi, DEXA, vücut kompozisyonu, 

izokinetik değerlendirme, leptin, adiponektin  
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ABSTRACT 

 

Aim: In this study, we evaluated the presence of sarcopenia multidimensionally in patients 

with knee osteoarthritis (OA) using clinical, ultrasonographic and biochemical parameters, 

and in this respect, it was aimed to investigate the relation between OA and sarcopenia and to 

identify the most practical, easily accessible and inexpensive method for investigating 

sarcopenia.  

Materials and methods: 102 patients with clinical and radiological diagnosis of knee 

osteoarthritis and 33 healthy control subjects were included in the study. A total of 135 

subjects were evaluated by the European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP) for the diagnosis of sarcopenia. The first group consists of (OA) patients with 

sarcopenia, the second group consist of OA patients without sarcopenia and the third group is 

controls subjects. Dual-X-ray absorptiometry (DEXA) is used to measure Body composition 

parameters and muscle mass measurements, isometric muscle strength evaluations, hand grip 

strength and walking speeds for diagnosis of sarcopenia. Short form -36 (SF-36) The 

Nutritional Assesment-short form (MNA), the Western Ontario and McMaster Universities 

Osteoarthritis Index (WOMAC), the International Physical Assessment Questionnaire Short 

Form (IPAQ-SF) and the Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D scale) 

were administered to every patients. 

Results:  The mean age of the group with sarcopenia was statistically higher than the other 

two groups (p <0.001). The weight, body mass index (BMI), waist circumference, upper mid-

arm circumference, thigh and leg circumference of osteoarthritis (OA) patients with 

sarcopenia were statistically lower than those of non-sarcopenic and control group (p <0.01-p 

<0.001). Body composition parameters results showed that sarcopenic patients had 

statistically lower values as fat mass, lean body mass and Skeletal Muscle Index (p <0.001, p 

= 0.001, p <0.001, respectively)  than those of non-sarcopenic and control group and  Fat 

Mass Index values (p = 0.012) are lower than non sarcopenic group. With respect to 

sarkopenia, the effect of adiponectin and leptin levels were not detected. It was determined 

that body composition values measured with DEXA, ultrasonogrphic measures, isokinetic 

muscle strength assessment, hand grip strength and gaid speed had predictive values for 

sarcopenia.   
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Conclusion: We found that patients with sarcopenic OA were older, weaker, less powerful, 

undernourished, and restricted in their level of physical activity in the study in which we 

identified sarcopenia as approximately 12% in patients with osteoarthritis. Among the 

methods of determining sarcopenia, ultrasound becomes prominent with its practical, cheap 

and easily accessible features.   We think that our results will increase the awareness of the 

presence of sarcopenia in OA patients. 

Key words: Sarcopenia, osteoarthritis, ultrasound, Dual-X-ray absorptiometry, body 

composition, isokinetic evaluation, leptin, adiponectin 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Osteoartrit(OA) özellikle yük taşıyan eklemlerde progresif olarak ortaya çıkan 

kıkırdak harabiyeti, subkondral kemikte değişiklikler ve osteofit oluşumu ile karakterize 

noninflamatuvar kronik dejeneratif bir hastalıktır. Sonuçta hastalarda ağrıya, eklem hareket 

kısıtlılığına, dizabiliteye ve kas kuvvetinde azalmaya sebep olmaktadır. OA prevalansı en 

yüksek olan eklem hastalığıdır.  

Diz, osteoartritte semptomatik olarak en sık tutulan eklemdir. Dünyanın çeşitli 

bölgelerinde yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 65 yaş üzerindeki kişilerin %10-30’unda 

semptomatik diz OA’i görüldüğü bildirilmiştir (1, 2). OA gelişimine ve progresyonuna birçok 

etyolojik risk faktörü ve patofizyolojik süreç katkıda bulunur. En önemli risk faktörleri 

arasında yaş, obezite, cinsiyet ve daha önceki travma öyküsü yer almaktadır. Mevcut risk 

faktörlerlerinin en önemlilerinden biri olan obezite, birçok faktörün yanında araştırılan ve 

ilişkisi önceki çalışmalar tarafından ortaya konulan bir risk faktörüdür (3, 4). Obezitenin 

başlangıçta sadece mekanik yüklenme olarak anlaşılan patogenezdeki rolü harabiyetine olan 

etkisinin beklenenden daha kompleks olduğu yönündedir. Bu etkilerden mekanik yük, 

kondrosit yüzeyindeki ve osteoblastlardaki mekanoreseptörleri uyararak intrasellüler sinyal 

yolaklarını aktive eder; bu aktive olmuş yolaklar sitokinlerin, prostoglandinlerin, nitrik oksitin 

ve matriks metalloproteinazların sentezinin artışına sebep olur (5). Pek çok çalışmada obezite 

yük binmeyen eklemlerdeki OA gelişimi için de risk faktörü olarak kabul edilmektedir (6). 

Burada, adipoz dokudan üretilen faktörlerin OA gelişiminde biyomekanik faktörlerden 

bağımsız olarak oynayabileceği ileri sürülmektir (7-9). 

Beyaz yağ doku inflamatuar sitokinleri ( İnterlökin-1β, Tümör nekrozis faktör –α…) 

ve adiponektin, leptin ve resistin gibi adipokinleri salgılayan metabolik olarak aktif bir 

endokrin organdır (10). 

Adiponektin; adipoz doku tarafından salgılanan lipid ve glukoz homestazında rol 

oynayan bir proteindir (11). Adiponektin düzeyleri obezlerde düşük olarak saptanmakta ve 

kilo vermeyle seviyesi artmaktadır (12). Adiponektinin OA’ deki rolü tartışmalıdır. Bazı 

çalışmalar osteoartrit ekleminde koruyucu etkisini savunmakta (13), diğerleri ise 

proinflammatuvar özellikleri dolayısı ile osteoartritik eklem üzerinde katabolik etkisi 

olduğunu ileri sürmektedirler (14, 15). 
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Leptin; temel olarak iştah, kilo artışı, yağ depolarının düzenlenmesinde rol alan ve 

inflamasyon sürecinde, inflamatuar yanıtı Th1 yönüne kaydıran bir proteindir (16).Leptin 

düzeylerinin artması OA patofizyolojisinde proinflamatuar etkiler göstererek rol alır (17). 

Yapılan bir çalışmada OA’li hastaların sinovyal sıvılarında leptin saptanmış ve insan OA 

kartilajında ve osteofitlerde leptinin cok fazla üretildiği bildirilmiştir (18). 

Yaşlı popülasyon dünyada giderek artmakta ve özellikle gelişmiş ülkelerde nüfusun 

çoğunu oluşturmaktadır. Yaşlı nüfusun artması ile birlikte yaşlanma ile ortaya çıkan 

sorunlarda artmaktadır. Sarkopeni terimi ilk kez Irwin Rosenberg tarafından yaşlılıkla ilişkili 

kas kütle kaybını tarif etmek amacıyla kullanılmıştır (19) . Günümüzde sarkopeni; iskelet kas 

kütlesi ve gücünün genel ve ilerleyici kaybı ve buna bağlı fiziksel disabilite, düşük yaşam 

kalitesi ve ölüm gibi olumsuz sonuçlara neden olma riskiyle karakterize bir sendrom olarak 

tanımlanmaktadır (19, 20). Sarkopeni gelişimine birçok faktör katkıda bulunur. Bunlar 

arasında yaşlanma sürecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/ sedanter 

yaşam, kronik hastalıklar ve çok sayıda ilaç kullanımı sayılabilir (19). 

OA’li hastalarda sarkopeni gelişiminin daha hızlı olduğu saptanmıştır, bu OA deki 

artmış inflamatuar sitokinlerle bağlantılı olarak bulunmuştur (21, 22). TNF-α ve IL-1β protein 

katabolizmasındaki artışta önemli bir rol oynamaktadır, bu da eklem ağrısı olan bireylerdeki 

fiziksel aktivitede azalmaya yol açan kas kaybını açıklamaktadır (23-25). 

Bu çalışmada diz osteartritli (OA)  hastalarda sarkopeni varlığını klinik, 

ultrasonografik ve biyokimyasal parametreler kullanarak çok boyutlu değerlendirmek ve bu 

sayede hem diz OA ve sarkopeni arasındaki ilişkiyi araştırmak, hem de sarkopeni tanısı 

koymak için kullanılan yöntemler arasında en pratik, kolay ulaşılabilen ve maliyeti düşük 

yöntemi belirlemek amaçlanmıştır. Hastalar kapsamlı fonskiyonel değerlendirme testleri ile 

değerlendirilmiş, antropometrik ölçümleri alınmış, DEXA ile vücut kompozisyonları 

belirlenmiş ve kas kütleleri tespit edilmiş, el sıkma kuvveti ile kas güçlerine bakılmış ve her 

hastaya kas ultrasonu yapılarak sarkopenik olan ve olmayan hastaların kas yapıları 

incelenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. DİZ OSTEOARTRİTİ  

2.1.1. Diz Ekleminin Anatomisi 

Diz eklemi, eklem kartilajı ve sinoviyal kavite hacmi nedeniyle vücudumuzun en 

büyük eklemidir. Diz eklemi femur, patella ve tibianın kemik yapılarının oluşturduğu, 

diartrodial ve menteşe yapısında bir eklemdir. 

Patella ve femurun eklemleşmesinden oluşan patellofemoral eklem ve femur ile 

tibianın eklemleşmesinden oluşan tibiofemoral eklem olarak iki fonksiyonel eklemden oluşur 

(26).  

Femurun diz eklemini oluşturan distal ucu iki kondilden oluşmuştur ve interkondiler 

çentik her iki kondili birleştirir. Kondillerin yan tarafında kas ve ligamanların yapıştıkları 

medial ve lateral epikondiller bulunur. Tibianın eklem yüzü, medial ve lateral tibia kondilleri 

ile bunları birbirinden ayıran eminentia interchondylarisden oluşur. Medial kondil tranvers 

düzlemde içbükey, lateral kondil ise hafif dışbükeydir (27, 28). Tibiofemoral eklem medial ve 

lateral olmak üzere iki kompartmandan oluşur. Medial tibiofemoral kompartmanı medial 

femoral kondil, medial menisküs ve konkav medial tibia kondili oluştururken, lateral 

tibiofemoral kompartmanı ise lateral femoral kondil, lateral menisküs ve lateral tibia kondili 

oluşturur (28, 29). 

Diz eklemi vücutta sagittal planda hareket açıklığı en fazla olan eklemlerden biridir ve 

stabilitesi ligament bütünlüğü ile sağlanır. Kemik yapılar, kapsül, menisküs ve bağlar diz 

ekleminde statik stabiliteyi sağlarken, kas ve tendonlar da dinamik stabiliteden sorumludur. 

Tüm bu yapılar dize altı ayrı hareket özgürlüğü tanır. Femur kondillerinden geçen transvers 

eksen etrafında fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri yapılır. Diz fleksiyonda iken rotasyon ve 

sirkumdiksiyon hareketleri de yapılabilir  (30, 31) (Şekil 2.1.). 
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Şekil 2.1. Diz eklemi önden ve arkadan görünüm, sağ taraf 

 (Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 

2.1.1.1. Eklemi Meydana Getiren Yapılar 

2.1.1.1.1. Kemik Yapılar 

Diz eklemi femur, tibia ve patella arasında oluşmuş bir eklemdir. Fibula bu ekleme 

dâhil değildir. 

2.1.1.1.1.1. Patella 

Vücudun en büyük sesamoid kemiği olan patella, kuadriseps femoris kasının tendonu  

içinde, diz eklemi ön bölümünde yerleşmiştir. Patellanın kalınlığı, eklem kıkırdağı hariç 2-3 

cm’dir. Buradaki kıkırdak, vücuttaki en kalın eklem kıkırdaklarından biridir ve medial eklem 

yüzünde laterale göre daha kalındır  (32). Patella, diz eklemini dış etkilerden korur ve 

kuadriseps femoris kasını eklem ekseninden uzaklaştırır. Patella tabanı üstte (basis patellae) , 

altta (apex patellae) , taban köşeleri yuvarlaklaşmış, dik açılı bir ikizkenar üçgene benzer. 

Patellanın tanımlanmış beş temas yüzeyi olup, hiçbir zaman hepsi birden femurla temas 

etmezler. Eklem yüzeyi teması dizin fleksiyonuyla değişir ve maksimum temas diz 45° 

fleksiyonda iken olur. Temas alanı hiçbir zaman patellanın 1/3’ünden fazla değildir. Patella 

45° diz fleksiyonun üzerinde laterale açılanarak internal rotasyona uğrar (30). Patellofemoral 

eklem, vücudun en büyük ve en karmaşık eklemi olan diz ekleminin bir parçasıdır ve 

tibiofemoral eklem ile birlikte çalışır. 
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2.1.1.1.1.2. Femur 

Femur uyluk iskeletindeki en uzun, en kalın ve en sağlam kemik yapıdır. Femur bu 

yapısı sayesinde hem vücudun desteklenmesinde hem de diz ve kalça eklemi yoluyla vücudun 

mobilitesinde önemli bir rol oynar. Femurun eklem yüzeyini oluşturan distal ucu iki 

kondilden oluşmuş olup, interkondiler çentikle birleşir. Dizin ekstansiyonunda ön çapraz bağ 

buraya dayanarak aşırı ekstansiyonu önler. Kondiller büyüklük ve şekil açısından asimetrik 

bir yapı gösterirler. Medial kondil daha büyük ve eğriliği daha simetriktir. Lateral kondilin 

eğriliği ise arkada daha keskin olarak artar. Femur alt ucundaki açılanmadan dolayı femur ve 

tibia şaftları arasında 5-8º lik bir valgus açısı oluşur, bu da kondiller arasında hareket 

farklılığına neden olarak tam ekstansiyondaki femurun tibia üzerinde iç rotasyonuna olanak 

sağlar (33). 

2.1.1.1.1.3. Tibia 

Dış ve iç tibial platolar görsel farklılıklar taşırlar. İç plato, esas yük taşıyan kısım olup,  

dışa göre daha büyük, içbükey veya düze yakındır. Dış plato ise hafif dışbükeydir. Bu yapı 

‘’vida-yuva’’ mekanizmasını oluşturur. Tibia platoları arkaya doğru yaklaşık 8-10° eğimlidir 

(34). 

Medial kondil iç bükeydir ve medial menisküsle uyumludur, lateral kondil ise hafif 

dışbükeydir ve femoral kondille uyumlu değildir. Bu sebeple lateral femoral kondil fleksiyon 

hareketinde daha iyi bir kayma yapar (33). 

2.1.1.1.2. Eklem Kıkırdağı 

Sinovyal eklemlerde eklemi oluşturan kemik yüzeylerin üzerini örterek sürekli kayma 

hareketi için gereken friksiyon, lubrikasyon ve dayanıklılık özelliklerini gösteren  eklem 

kıkırdağı, yük taşıyan, mekanik şok absorbanı olarak fonksiyon gören, eklem yüzlerinin 

birbiri ile uyumunu sağlayan özelleşmiş damarsız, sinirsiz bir bağ dokusudur. Kabaca 

bakıldığında yoğun beyaz renkte olup, yaşlanmayla birlikte hafif sarıya döner, yüzeyi hafif 

dalgalanmalar ve düzensiz çöküntüler gösterir. Eklem kıkırdağı aynı zamanda temas yüzeyi 

de oluşturur. Ekleme yük binmeyen durumlarda hafif uygunsuzluk gösterebilir, ancak yük 

altında deforme olduğu zaman ise temas yüzeyi uyumlu hale gelir. Kalınlığı 1-6 mm arasında 

değişir, patellanın artiküler yüzünü kaplayan kıkırdak vücudun en kalın (6mm) eklem 

kıkırdağıdır. Eklem kıkırdağı temel olarak ekstrasellüler matriks ve doku içine seyrek olarak 

dağılan kondrositlerden meydana gelmiştir. Kıkırdağın yapısı ve mekanik özellikleri 

ekstrasellüler matriksten kaynaklanır (35). 
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Kondrositler kıkırdağın %0,4-2 gibi çok küçük bir hacmini oluşturur ve metabolik 

olarak aktif hücrelerdir. Ekstrasellüler matriks elemanları olan kollajenleri, proteoglikanları, 

ayrıca anabolik ve katabolik maddeleri sentezler. Kondrositler çok az bölünür veya hiç 

bölünmez. Proteoglikanlar bir yandan kondrositler tarafından sürekli sentez edilir, diğer 

yandan ekstraselüler matrikste yıkılarak konsantrasyonları sürekli aynı düzeyde kalır. 

Kondrositler sayıca az ve birbirlerine uzak yerleştiklerinden dolayı iletişimleri de zayıftır 

ancak İnterlökinler, büyüme faktörleri gibi mediatörler, mekanik yükler, matriks 

kompozisyonu, hidrostatik basınç değişikliklerini içeren çok çeşitli stimuluslara cevap verme 

yeteneğindedirler. Kıkırdağın sinirsel desteği olmadığı için nöral impulslar kondrositler için 

bilgi sağlayamaz. Ayrıca immunglobulinler ve monositlerin büyüklükleri nedeniyle dokudan 

dışlanma eğiliminden dolayı hücresel ve humoral immun cevaplar da kıkırdakta olasılıkla 

görülmez. Kondrositler tarafından üretilen enzimlerin matriks makromoleküllerinin 

bozulmasından sorumlu olduğu düşünülmektedir.  Ayrıca kondrositlerin, fragmante matriks 

makromoleküllerinin varlığında, makromoleküler çatının yıkılmış komponentlerini yerine 

koymada aktivitesini arttırdığı sanılmaktadır. Kondrositlerde Class I HLA antijenleri olan 

HLA-A, HLA-B ve HLA-C saptanmıştır. Kondrositler düşük oranda Class II antijenleri de 

sunar ancak bu antijeni taşıyan kondrosit sayısı %1’den azdır (36).  

Eklem kıkırdağının ıslak ağırlığının %65-80’i sudan meydana gelir. Kalan kısmını 

başlıca iki büyük makromolekül grubu olan kollajen ve proteoglikanlar ile az miktarda lipid, 

fosfolipid, protein ve glikoproteinler oluşturur. Su mikroskopik porlar içinde bulunur ve 

basınç gradienti veya matriksin sıkışması ile matriks boyunca akar. Eklem kıkırdağının 

mekanik özellikleri solid faz ve sıvı fazdan meydana gelen bifazik yapısından 

kaynaklanmaktadır. Suyun doku boyunca ve eklem yüzeyinde akışı besin maddelerinin 

transportunu ve eklem lubrikasyonunu sağlar. Su kıkırdakta homojen dağılmayıp, yüzeyde 

%80, derinde %65 oranında bulunur (36). 

Kollajenler kıkırdağın en yaygın organik elemanıdır ve kıkırdağın kuru ağırlığının 

%60’ını meydana getirirler. Kollajenler üçlü heliks zincirinden oluşur. Zincirler büyük 

miktarda glisin ve prolin, bunun yanında hidroksiprolin, hidroksilizin ve glikolize 

hidroksiprolin de içerir. Hidroksiprolin kollajen heliksin vücut sıcaklığındaki stabilitesi için 

gereklidir. Hidroksilizin, kollajen fibriler bağlantıları stabilize eden kovalen çapraz bağların 

oluşumuna katılır. Eklem kıkırdağı yedi farklı tip kollajen içerir. Tip II ,-IX,-XI temel yapıyı 

oluştururken az miktarda da tip  III,-VI,-XII,-XIV bulunur. Kollajenlerin %90-95’ini dokuya 

dayanıklılığını veren tip II kollajen oluşturur. Tip IX ve tip XI ise tip II arasındaki çapraz 
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bağları kovalent bağlarla bağlar. Ayrıca tip X kollajen eklem kıkırdağının kalsifiye olan 

bölümlerinde bulunur ki bu durum osteoartrit (OA) oluşumunda kondrositlerin hipertrofisini 

göstermektedir (36). 

Yüksek oranda negatif yükle yüklü olan proteoglikanlar (PG) glikozaminoglikan 

(GAG) zincirlerine bağlanmış protein molekülleri olup, ağırlıklarının 50 katı kadar su tutma 

özelliğine sahiptir ve kollajen ağı içersinde sıkışmıştır. PG’ın %90’ını agrekanlar oluşturur. 

Agrekanlar çoğunlukla keratan sulfat ve kondroitin sulfattan meydana gelir. PG’ın negatif 

yükleri sayesinde kompresif yüklere karşı doku bütünlüğü bozulmaz, basınç altında sıvısını 

kaybeden doku yük ortadan kalktığında tekrar sıvıyı çeker ve şişer. PG ve kollajenlerden 

başka kıkırdakta kondronektin, ankorin CII ve fibronektin gibi proteinler de bulunur. Bunlar 

kollajenler ve kondrositler arasındaki etkileşimlerle ilişkilidir (33, 37). 

Eklem kıkırdağı yapısındaki farklılıklara göre dört bölgeye ayrılabilir: 

1. Tanjansiyel tabaka (Yüzeyel tabaka)(%10-20): En yüzeyde yer alan ve eklem 

boşluğuna komşu zondur. Bu zonda kollajen ve hücrelerin ara maddeye oranı göreceli 

olarak daha yüksektir (35). Eklemin makaslama, basınç ve gerilme güçlerine en fazla 

maruz kalan bölgesidir. Yoğun kollajen fibrilleri, gerilmeye karşı direnci sağlar ve 

sinovyal sıvı ve kıkırdak arasında bariyer görevi yaparak, immun sistemden etkin 

şekilde izolasyonu sağlar (38). 

2. Transizyonel tabaka (Orta tabaka)(%40-60): Proteoglikan daha yüksek 

konsantrasyonda, su ve kollajen daha düşük miktardadır (38). 

3. Radial tabaka (Derin tabaka)(%30): Hücre sayısının en az olduğu ve en geniş 

tabakadır. 

4. Kalsifiye kıkırdak tabakası: Kıkırdağın subkondral kemiğe bağlanmasını sağlayan 

kalsifiye tabaka, kemikle kıkırdak arası özelliklere sahip olup, vasküler tutuluma 

dirençlidir. Bu tabakada hücrelerin fonksiyonları sınırlıdır. 

Kıkırdağın temel hücreleri kondrositlerdir ancak toplam hacmin yalnızca %1-2 

kadarını oluşturmaktadır. Kondrositler sentezledikleri hücre dışı matriksin içinde yer alırlar.  

2.1.1.1.3. Menisküsler 

Diz ekleminde, femur ve tibia kondilleri arasındaki uyumsuzluğun yol açtığı küçük 

temas yüzeyi, kemikler arasında yer alan fibrokartilaj yapıdaki C harfi şekilli ve kesiti üçgene 

benzeyen menisküsler aracılığı ile giderilir. Menisküsler, tibial eklem yüzeyinin 2/3‘lük 

periferik kısmını kaplarlar. Birbirlerine benzeyen şekil ve yapı gösterseler de, her iki 
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menisküs fonksiyonlarına yansıyan farklılıklar gösterirler. Menisküslerin üçgen seklindeki 

kesiti üç yüzey gösterir. Üst yüzey içbükey olup femoral kondiller ile temas halindedir. Alt 

yüz ise düzdür ve tibial kondil ile temas etmektedir. Menisküsler, basınca direnç gösterecek 

biçimde yoğun, sıkı örgü şeklinde kollojen lifleri bulunan elastiki bir yapıdadır. Her iki 

menisküsü anteriorda birbirine bağlayan ligamentum transversum genu bulunur (31) (Şekil 

2.2.). 

Menisküsler ekstrasinovyal yapılardır ve beslenmeleri özellik gösterir. Medial ve 

lateral genikuler arterlerin superior ve inferior dallarınca beslenirler. Meniskosinovyal 

bileşkeden giren damarlar “perimeniskal kapiller pleksusu’’  oluştururlar. Bu pleksus, 

menisküsün % 25- 33’lük çevresel kısmını besler. Menisküslerin innervasyon özelliklerini 

araştıran çalışmalar, proprioseptif reseptörlerin varlığını göstermektedir. Bu nedenle 

menisküsler eklemi aşırı zorlanmalardan koruyan bir proprioseptif duyu organı olarak da 

görev yapmaktadır. 

 

Medial Menisküs 

Medial menisküs, C şeklinde olup kenarları dış menisküse oranla daha kalındır. Ön 

boynuzu lateral menisküse transvers meniskal ligamanla bağlanır. Medial menisküs periferde 

kapsülle bileşiktir ve tibial taraftaki bağlanması koronal bağ olarak bilinir. Orta noktada tibia 

ve femura sıkıca yapıştığı için derin iç bağ olarak isimlendirilir. Medial menisküs, tibia ve 

eklem kapsülü ile çok sıkı bağlantı göstermektedir. Sıkı yapışmadan dolayı medial menisküs 

daha az hareketlidir ve bu yüzden sık yaralanır (28, 34, 39). 

Lateral Menisküs 

Lateral menisküs, daha dairesel yapıda olup eklem yüzünün tamamına yakınını kaplar. 

Ön boynuzu, ön çapraz bağın dış ve arka kısmında kalan tibia interkondiller bölgesine yapışır.  

Arka boynuzu ise iç menisküsün arka boynuzunun ön kısmında kalan tibia 

interkondiller mesafeye yapışır. Lateral menisküs arka boynuzundan medial femoral kondil 

dış yüzüne uzanan iki ligamentöz yapı vardır. Bunlar ligamentum meniskofemorale posterius 

(Wrisberg ligamanı) ve ligamentum meniscofemorale anterius (Humphry ligamanı) olarak 

bilinir. Posterolateralde menisküs, popliteus tendonu nedeniyle oluklaşmıştır ve eklem 

kapsülüyle olan ilişkisi eklem içi seyreden popliteus tendonu nedeniyle kesintiye uğrar. Dış 

yan bağ ile bağlantı göstermez. Popliteus tendonunun bazı fibrilleri menisküsün periferinde ve 

superior kenarında sonlanırlar. Lateral menisküs daha hareketlidir ve bu nedenle daha az 

yaralanır (28, 34, 39) . 
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Şekil 2.2. Diz eklemi, menisküsler sağ taraf üstten görünüm 

 (Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 

2.1.1.1.4. Eklem Kapsülü ve Bağlar 

Eklem kapsülü, femur distal ucu ve tibia proksimal ucuna tutunan ve önde patellayı 

kuşatan fibröz bir yapıdır. Eklem kapsülünün iç yüzünde yer alan sinovyal zar menisküsler 

dışında tüm intartiküler yapıları örter. Eklemin ön tarafında eklem kapsülü bulunmaz. Eklem 

kapsülü önde kuadriceps tendonu ve infrapatellar tendon ile bütünleşmiştir. Burada 

suprapatellar bursa mevcuttur ve sinoviyal membranın kuadriceps femoris kasının tendonunun 

altında yukarı doğru bir cep şeklinde uzanmasıyla oluşmuştur. Eklem kapsülünün her iki yanı, 

vastus lateralis ve vastus medialis kaslarından gelen tendonlar ile arka tarafı ise 

semimembranozus tendonun uzantısı olan oblik popliteal ligaman ile takviye edilir  (40, 41). 

Popliteus kası, patellar ligaman arkasında yer alan yağ yastıkçığı intraartiküler ancak 

ekstrakapsüler oluşumlardır (42). Hiperekstansiyon, kapsül ve onunla ilişkili bağlar tarafından 

kontrol edilir. Eklem kapsülü ön çapraz bağlar ve yan bağlar; varus, valgus stabilitesini ve 

rotasyonel stabiliteyi sağlar ve bu yapılar tibianın aşırı dışa rotasyonunu engeller (43). 
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Eklem kapsülü beş adet ekstrakapsüler ligaman tarafından güçlendirilir (Şekil 2.3. -

2.4.).  

1. Patellar ligaman: Kuadriceps tendonunun distal parçasıdır. Güçlü, kalın bir fibröz 

banttır (44). Yukarıda patella apeksine, aşağıda tuberositas tibiaya tutunur. 

2. Lateral (fibular) kollateral ligaman (Dış yan bağ): Yuvarlak, güçlü bir bağdır. 

Femurun lateral epikondilinin alt kısmından, fibula başının dış yüzeyine uzanır. Eklem 

kapsülü ile aralarından popliteus kasının tendonu geçtiği için eklem kapsülüne 

yapışmaz. Diz ekleminde varus yönündeki kuvvetlere direnç oluşturan temel yapıdır 

(40, 41, 44). 

3. Medial (Tibial) kollateral ligaman (İç yan bağ): Yukarıda femur medial epikondiline, 

aşağıda ise tibianın iç yüzeyinin üst kısmına tutunur. Geniş, güçlü ve yassı bir bağdır. 

Eklem kapsülüne yapışır. İç menisküs ile sıkı bağlantısı vardır. Diz eklemine 

uygulanan valgus yönündeki kuvvetlere direnç oluşturur. 

4. Oblik popliteal ligaman: Eklem kapsülüne sıkı şekilde bağlıdır. Fibröz kapsülün arka 

yüzünü kuvvetlendirir. Semimembranozus kasının uzantısıdır. Dizi posteriordan 

destekleyerek hiperkestansiyonu önler (44). 

5. Arkuat popliteal ligaman: Fibula baışının arka yüzünden başlar, süperomediale doğru 

uzanarak eklem kapsülünün arkasına yapışır ve kapsülün arka yüzünü kuvvetlendirir.  

Diz eklemindeki intrakapsüler ligamanlar: Bu ligamanlar dizi ön arka yönde stabilize 

ederler, rotasyonunu sınırlarlar, hareket sırasında eklem yüzeylerinin temas halinde kalmasını 

sağlarlar, makaslama kuvvetini engellerler. 

1. Ön çapraz bağ: Tibianın anterior interkondiler bölgesinden başlar, yukarı arkaya ve 

dışa doğru uzanarak femur lateral kondilin iç kenarına yapışır. Çapraz bağların zayıf 

olanıdır. Kanlanması göreceli olarak zayıftır. Diz fleksiyondayken gevşek, tam 

ekstansiyonda iken gergindir. Diz ekleminin hiperkstansiyonunu ve femurun tibia 

üzerinde arkaya doğru kaymasını önler (40, 41, 44). 

2. Arka çapraz bağ: Tibianın posterior interkondiler bölgesinden yükselerek, öne ve iç 

tarafa doğru uzanarak femur medial kondilinin dış yüzünün ön bölümüne tutunur. Ön 

çapraz bağa göre daha kuvvetlidir. Diz eklemi fleksiyonu sırasında arka çapraz bağ 

sıkıdır, femurun tibia üzerinde öne kaymasını veya tibianın femur üzerinde arkaya 

kaymasını önler. Aynı zamanda diz ekleminin hiperfleksiyonunu önlemeye yardımcı 



11 
 

olur. Fleksiyon pozisyonundaki yük alan diz ekleminde femurun ana stabilizatörüdür 

(28, 40, 41). 

 

Şekil 2.3. Diz eklemi eklem kapsülü ve bağlar önden gürünüm sağ taraf 

(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 
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Şekil 2.4. Diz eklemi bağlar arkadan gürünüm sağ taraf 

 (Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 

2.1.1.1.5. Diz Bölgesi Kasları 

Dizin Ekstansör Kasları: 

Bu kaslar uyluk ön yüzünde bulunurlar. Bunlardan dizin fonksiyon ve 

stabilizasyonunda en önemli rolü kuadriseps femoris (KF)  kası oynar. KF kası esas olarak 

dize ekstansiyon yaptırır ve dört ayrı kasın birleşmesiyle oluşur: rektus femoris (RF), vastus 

medialis (VM), vastus lateralis (VL) ve vastus intermedius (Vİ). Vastus lateralis trokanter 

majorden, vastus intermedius linea intertrokanterikadan, vastus medialis ise trokanter minörün 

altında linea aspereadan başlayarak, aşağıya doğru birleşip kuadriseps tendonunu oluştururlar 

ve bu yapı distalde patellar tendon olarak devam ederek tuberositas tibiaya yapışır (45) (Şekil 

2.5.). 

Rektus Femoris (RF): Uyluğun ön-orta kısmında yer alır ve patellaya doğru düz bir yön 

izler. RF’nin uzun başı proksimalde spina iliaka anterior inferiordan, kısa başı ise 
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asetabulumun üst dudağından başlar. Kısa başı eklem kapsülüne karışır. Kuadriseps tendonu 

ile patella superioruna, patellar tendonla da tuberositas tibiaya tutunur. Dize ekstansiyon 

yaptırmasının yanında kalçaya fleksiyon da yaptırır. 

 

Vastus Medialis (VM): RF kasının medialindedir. Distalde patellanın superomedialine, 

medial patellar retinaculuma ve patellar tendonla tuberositas tibiaya tutunur. Vastus medialis 

oblikus (VMO) ve vastus medialis longus diye iki ayrı bölüme sahiptir. VMO’nun lifleri 

distal ve lateralde daha oblik yönelimli olup patellanın laterale yer değiştirmesine daha iyi 

engel oluşturacak şekilde dizilimdedir. 

 

Vastus Lateralis (VL):  RF kasının lateralindedir ve KF kasının en büyük parçasıdır. 

Proksimalde büyük trokantere, distalde ise patellanın lateraline, lateral patellar retinaculuma 

ve patellar tendonla tuberositas tibiaya tutunur. VL’nin lifleri patellaya quadriseps 

tendonunun uzun aksına daha dik bir açıyla (ortalama 33 derece) yaklaşırken bu kasın en 

distal kısmı anatomik olarak ayrıdır ve vastus lateralis obliquus adını alır. 

 

Vastus İntermedius (Vİ): RF kasının derininde yer alır. Kas lifleri femur uzun eksenine 

paralel seyreder.  Distalde VM ve VL kaslarının tendonu ile birleşir ve patellar tendonla 

tuberositas tibiaya tutunur. 

 

 Dizin Fleksör Kasları 

Uyluğun posterior kompartmanında yer alan semimembranoz, semitendinoz, biseps 

femoris,  grasilis ve tensor faysa lata kaslarıdır. Ayrıca anterior kompartmanda yer alan 

sartorius kası da dize fleksiyon yaptırır. Bisepsin kısa başı ve popliteus monoartiküler, 

diğerleri biartikülerdir. Biartiküler hamstring kasları diz fleksörleri olmasının yanında kalça 

ekstansörleridirler. Bu yüzden, kalçanın pozisyonu dizin fleksiyonunu etkiler (46) (Şekil 2.6.). 

 

Biceps Femoris (BF): Lateral hamstring kası olarak da adlandırılır. İki başlı bir kas olan 

BF’in uzun başı iskial tüberkülden, kısa başı linea asperanın lateralinden köken alır. Bu iki 

baş dizin hemen üstünde birleşerek ortak tendon ile fibula başına yapışır ve dize fleksiyon ve 

fleksiyon pozisyonundaki dize dış rotasyon yaptırır. Aynı zamanda kalçaya ekstansiyon ve dış 

rotasyon da yaptırır (47, 48). 
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Semitendinozus ve Semimembranosus: Her iki kas iskial tüberkülden başlar. 

Semimembranozus kası distalde medial kondilin altında sonlanır. Semitendinozus kası ise 

uyluğun iç kenarındadır ve semimembranozus kası üzerinden distale uzanır. Pes anserinus’u 

oluşturarak tibianın anteromedialine yapışır. Her iki kas da dize fleksiyon ve fleksiyondaki 

dize iç rotasyon yaptırır. Hamstring kas grubu ayrıca kalçanın ikincil ekstansörüdür (47, 48). 

 

Sartorius: Kalçanın fleksör, abdüktor ve dış rotatoru, dizin de fleksörüdür. Dizin içe 

rotasyonuna da katkıda bulunur (49). Pes anserinusu olusturan kaslardan biridir. 

 

Popliteus: Tibianın arka bölümünden başlar ve en derinde olan kastır. Tibiaya femur üzerinde 

rotasyon gücü sağlar ve tibianın femur altında arkaya doğru hareket etmesine direnç gösterir.  

 

Gastroknemius: Medial ve lateral başları, femurun arka yüzünden çıkar ve diz eklemine 

fleksiyon yaptırır. Bu kas aynı zamanda ayağın en kuvvetli fleksör kasıdır (49). 

 

Dizin Rotator Kasları 

Popliteus, semitendinozus, semimembranozus,  sartorius ve grasilis kasları ile iç 

rotasyon; biseps femoris ve tensor fasya lata ile de dış rotasyon yapılır. Diz fleksiyonda iken 

dış rotasyondan biseps femoris sorumludur (33). 
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Şekil 2.5. Diz bölgesi kasları önden görünüm, sağ taraf 

(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 
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Şekil 2.6. Diz bölgesi kasları arkadan görünüm, sağ taraf 

(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 

2.1.1.1.6. Sinovyal Membran ve Bursalar 

Sinovyal zar, kapsülün arka iç yüzeyi boyunca yayılan, kemiğin eklem içi kısmında 

bulunan ancak eklem kıkırdağını örtmeyen bağ dokusudur. Damardan zengindir. Vasküler 

beslenmesi iyi olduğu için rejenerasyon kapasitesi yüksektir (34). Vücutta en geniş ve karışık 

yapılı sinovyal zar diz eklemindedir. 

Sinovyal sıvı, plazmanın sinovyal dokuyu geçerek sinovyal aralığa gelen bir filtrattır. 

Plazma sinovyal dokudan geçerken içine sinoviositler tarafından salgılanan yüksek molekül 
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ağırlıklı glikozaminoglikan olan hyaluronik asit eklenir. Sinovyal sıvı parlak saman sarısı 

renkte, berrak yumurta akı kıvamında ve viskositesi yüksek bir sıvıdır (36). 

Diz eklemi çevresinde eklem boşluğu ile ilişkili olan ve olmayan çok sayıda bursa 

vardır (37, 50) (Şekil 2.7.). Bunlar kemik ve tendonların arasında bulunan sürtünmeyi önleyen 

sinovyal keselerdir Eklem boşluğu ile ilişkili olmayan bursalar: 

• Suprapatellar bursa (derin) 

• Prepatellar bursa (ciltaltı) 

• İnfrapatellar bursa (ciltaltı, derin, subtendinöz) 

• Medial ve lateral gastroknemius başları altındaki bursalar 

• Semimembranosus bursası 

• Pes anserin bursa 

• İliotibial bant altında bursa 

• Dış yan bağ ve eklem kapsülü arasındaki bursa  

• Biceps bursası 

• İç yan bağın yüzeyel ve derin tabakaları arasındaki bursa  

Eklem boşluğu ile ilişkili olanlar: 

• Medial gastroknemius bursası 

 • Suprapatellar bursa 
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Şekil 2.7. Diz eklemi bursalar, sağ taraf yandan görünüm 

(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013) 

2.1.1.1.7. Diz Ekleminin Vaskülarizasyonu ve İnnervasyonu 

Arteria femoralis, adduktor kanaldan çıktıktan sonra popliteal arter adını alır. Popliteus 

kasının altında anterior ve posterior tibial arter olarak ikiye ayrılır. Popliteal fossada popliteal 

arter beş dal verir. Superior medial ve lateral genikuler arterler, inferior medial ve lateral 

genikuler arterler, anterior ve posterior tibial rekürren arterler, lateral femoral sirkumfleks 

arterin inen dalı ve arteria genu mediadır (51, 52). 

Alt ekstremitenin derin venleri olan tibialis anterior ve posterior venleri birleşip 

popliteal veni oluşturur. Safen ven, popliteal fossada popliteal venin yapısına katılır. Popliteal 

ven, popliteal fossadan sonra femoral ven olarak devam eder (51, 52). 

2.1.1.1.8. Diz Eklemin Kinezyolojik ve Biyomekanik Açıdan İncelenmesi 

Diz eklemi menteşe tipi bir eklem olsa da üç ayrı planda ve çeşitli akslarda hareket 

eder. Diz eklemi; sagital planda transvers eksen etrafında fleksiyon ve ekstansiyon yaparken, 

frontal planda abdüksiyon ve addüksiyon, medial-lateral planda ise iç ve dış rotasyon yapar. 

Normal dizde aktif 140º, pasif 160º fleksiyon hareket açıklığı vardır. Kalça ekstansiyonda 
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iken; diz fleksiyonu 120º, kalça fleksiyonda iken 140º dir. Ayak sabit iken; kalça fleksiyona 

getirilirse, diz fleksiyonu 160º kadardır. Diz ekleminde ekstansiyon 5 -10º hiperekstansiyon 

şeklindedir (53, 54). 

Normal yürüme için 0-75º ve koşma hareketi için 0-90º hareket açıklığı yeterlidir. 

Kettlekamp bu değerleri normal yürüme için 63º, merdiven çıkmak için 83º, merdiven inmek 

için 90º ve sandalyeden doğrulabilmek için 93º olarak tariflemiştir. 

Dizin sagital planda yaptığı fleksiyon-ekstansiyon hareketi sabit bir rotasyon aksı 

üzerinde gerçekleşmez. Diz ekleminde hareketler polisentriktir ve her fleksiyon açısında 

dönme merkezi femur kondillerinden geçen farklı bir eksen üzerindedir. Bu dönme 

merkezlerine ‘anlık dönme merkezleri’ denir. Sagital planda bu merkezler birleştirildiğinde J 

harfini andıran eğri elde edilir. 

Dizin fleksiyon ekstansiyon kinematiği bağlaşık dört bar sistemi ile açıklanmıştır. Bu 

sistemde dört bar, ön ve arka çarpraz bağların nötral lifleri ile bağların femoral ve tibial 

insersiyolarını birleştiren çizgilerdir (Şekil 2.8.)(54). Femur ve tibia eklem yüzlerinin 

geometrik yapısı ve bağlaşık dört bar sistemiyle diz ekstansiyondan fleksiyona gelirken 

tibianın femur üzerindeki hareketine rotasyonla birlikte kayma hareketi de eşlik eder. 

Böylelikle femur üzerindeki dönme merkezi de sürekli değişir. Bu kayma ve yuvarlanma 

hareketlerinin kombinasyonuna ‘femoral rollback’ adı verilir. Femoral rollback’ten birinci 

derecede arka çarpraz bağ sorumludur. Dizin 90º fleksiyona gelişi esnasında femoro-tibial 

temas noktası ortalama 14 mm geriye doğru kayar. Dört bağ sistemi ile geriye kayma 

esnasında femurun tibianın posteriorunadüşmesi engellenir (54, 55) (Şekil 2.9.). 

 

Şekil 2.8. Bağlaşık dört bar sistemi 
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Şekil 2.9. Femoral kayma ve yuvarlanma hareketi 

 Femoral kondillerde ki sabit bir noktanın tibia platosu üzerindeki hareketi yuvarlanma 

olarak tanımlanırken, tibia platosunda sabit bir nokta üzerindeki femur kondillerinin hareketi 

kayma olarak tanımlanır. Eğer femur tibia üzerinde sadece yuvarlanırsa 45º fleksiyonda tibia 

platosunun dışına çıkar. Eğer femur tibia üzerinde sadece kayarsa, 130º fleksiyonda femur 

tibia platosu arka kenarına çarpacağından fleksiyon 130º ile sınırlı kalır. Yuvarlanma ve 

kayma hareketlerinin dizin değişik derecelerindeki kombinasyonu ile eklem dar bir hacim 

içinde geniş açısal sınırlara ulaşır (56). 

Dizin fleksiyonu ile birlikte önce kayma olmaksızın sadece yuvarlanma hareketi 

gözlenirken, 20º fleksiyondan sonra yuvarlanma hareketine kayma hareketi de katılır. 

Fleksiyon ilerledikçe yuvarlama hareketi azalır, kayma hareketi daha ön plana çıkar ve 

fleksiyon sadece kayma hareketi ile tamamlanır. Femur kondillerinin asimetrik yapısı 

nedeniyle medial ve lateral kondillerin hareketleri birbirlerinden farklıdır. Medial kondil 

fleksiyonun ilk 10-15 derecesinde sadece yuvarlanırken, lateral kondilde bu hareket 20º 

fleksiyona kadar devam eder. Böylece lateral kondil medial kondilden daha fazla yuvarlanır. 

Ekstansiyon ilerledikçe femur lateral kondilinin artiküler yüzeyi biter ve hareket ön çarpraz 

bağ ile sınırlanır. Bu sırada daha büyük ve daha az eğri olan medial kondil hareketine devam 

eder. Bu asimetri nedeniyle dizin lateral kompartmanı önce ekstansiyona gelir. 

 Ekstansiyonun sonunda femur mediale döner, tibia dış rotasyon yapar ve lateraldeki 

bağların gerilmesine yol açar. Buna ‘screw-home’ (vida-yuva) hareketi denir. Çarpraz 

bağların yokluğunda vida-yuva hareketi gözlenmez. 
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Dizin ikinci önemli hareketi rotasyondur. Rotasyon, ancak diz fleksiyonda iken 

mümkün olabilmekte ve fleksiyon derecesine paralel olarak rotasyon kabiliyeti de 

artmaktadır. Dizin 90º fleksiyonda rotasyon kabiliyeti maksimuma çıkmakta, 90º dereceden 

sonra yumuşak doku gerginliği nedeniyle tekrar azalmaktadır. Tam ekstansiyonda tibia 

tüberkülleri femur interkondiller oluğa oturduğundan rotasyon gözlenmez (34, 55, 56) . 

Dizin diğer bir hareketi olan abdüksiyon ve addüksiyon 30º fleksiyonda maksimuma 

ulaşmakta, 30º fleksiyondan sonra yumuşak doku gerginliği nedeniyle azalmaktadır. Tam 

ekstansiyonda abdüksiyon ve addüksiyon gözlenmez. Normal yürüme esnasında maksimum 

abdüksiyon ve addüksiyon miktarı ortalama 11º kadardır (34, 53, 55). 

Çeşitli pozisyon ve aktiviteler sırasında diz eklemine etki eden kuvvetler farklıdır. Diz 

ekleminde tibiofemoral eklem özellikle kompresif yükleri taşırken, patellofemoral eklem 

kuadriceps kuvvetinin tibiaya aktırılmasında ekstansör mekanizma içinde rol alır. Her iki ayak 

üzerinde duran birinde her iki diz eklemi vücut ağırlığının %43’ünü taşır. Tek ayak üzerinde 

durulduğunda ise dengeyi sağlamak için lateral bağ gerilmesi ile oluşan kuvvetler vücut 

ağırlığının iki katına ulaşır (53, 55, 56). 

Yürüme esnasında tibiofemoral ekleme iki yük biner. Bunlar yürümenin basma 

fazında yer reaksiyon kuvveti ve salınım fazında bacağın kendi yüküdür. Yürümenin fazına 

göre değişmekle birlikte, normal yürüme sırasında dize vücut ağırlının iki ile beş katı yük 

biner. Bunlar koşma esnasında vücut ağırlığının 24 katına çıkabilir. Yürüme esnasında dize 

gelen yükler 1300-3500 Newton arasındadır. Dize binen fonksiyonel yükün yön ve 

büyüklüğü, o anda dize etki eden kas kuvvetinin büyüklüğü ile beraber belirli bir yön ve 

büyüklükte eklem reaktif kuvveti oluşturur. Bu oluşan eklem reaktif kuvveti eklem temas 

noktalarının eklem yüzeylerine dik olduğu durumda, çarpraz ve kollateral bağlarda bir 

gerilme yaratmadan dengeyi sağlar. Dizin anlık merkezi dik olduğu durumdan dışarı düşerse 

eklemde mekanik desteği sağlayan bağlara gereğinden çok yük biner.  

Patellofemoral ekleme etki eden kuvvetler tibiofemoral ekleme etki eden kuvvetlerden 

farklıdır. Patellanın ana mekanik fonksiyonu kuvvetin yönünü değiştirmektir. Patella, 

kuadriceps kasının kuvvet kolunu artırır ve ekstansör mekanizma içinde kuadriceps kasının 

kuvvetini tibiaya aktarır. Patellaya; kuadricepsin çekme kuvveti, patellar tendonun çekme 

kuvveti ve patellofemoral yüzeydeki baskılayıcı kuvvetler etki etmektedir. Yürüme esnasında 

vücut ağırlığının 1/3’ü, merdiven çıkarken vücut ağırlığının 2,5 katı ve merdiven inerken 

vücut ağırlığının 3,5 katı kuvvet etki eder. Fleksiyonun artması ile bu baskılayıcı kuvvetler de 



22 
 

artar. 60º-90º arasında baskılayıcı kuvvetler maksimum iken, ekstansiyonda patella eklem 

yüzüne gelen kuvvet en azdır (34, 53). 

2.1.2. Osteoartrit 

2.1.2.1. Tanım 

Osteoartrit (OA), American Collage of Rheumatology (ACR) tarafından eklem 

kartilajının bozulmuş yapılanması nedeniyle eklem semptomlarına yol açan, ilave olarak 

eklem kenarlarındaki kemiklerde değişiklikler yaratan durumların heterojen bir grubu olarak 

tanımlanmaktadır (57). OA, en yaygın görülen eklem hastalığıdır (58) . 

OA’nın radyolojik tanısı 1957 yılında Kellgren ve Lawrence’in tanımladığı 

karakteristik radyolojik özelliklere dayanır (59).OA ile ilgili çalışmalarda hastaların 

radyografik OA yanında klinik olarak osteoartrite ait eklem semptomu da olması tercih edilir. 

Çünkü radyografik OA ‘sı olan her hastada klinik hastalık olmadığı gibi, eklem ağrısı olan her 

hastada da radyografik OA bulunmayabilmektedir (60). 

2.1.2.2. OA Sınıflandırılması 

OA; tutulan ekleme göre, etyolojiye göre ve spesifik özelliklerine göre 

sınıflandırılmaktadır (61, 62). 

I- TUTULAN EKLEME GÖRE SINIFLANDIRMA 

A. Tutulan eklem sayısına göre 

Monoartiküler, Oligoartiküler, Poliartiküler (Jeneralize) 

B. Tutulan eklem lokalizasyonuna göre 

Kalça (superolateral, medial, konsantrik), diz (medial, lateral, patellofemoral), 

el(İnterfalangial eklemler ve/veya başparmak kökü), omurga (apofizyal eklemler ve/veya 

intervertebral disk hastalığı), diğerleri 

II- ETYOLOJİYE GÖRE SINIFLANDIRMA 

A- Primer ( İdyopatik) OA 

B- Sekonder OA 

a- Metabolik nedenlere bağlı 

1. Okronozis 
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2. Akromegali 

3. Hemakromatozis 

4. Kristal depo hastalığı 

b- Anatomik nedenlere bağlı 

1. Femoral epifiz kayması 

2. Epifiziyal displaziler 

3. Kalçanın konjenital dislokasyonu 

4. Legg Calve Perthes hastalığı 

5. Blount hastalığı 

6. Hipermobilite sendromları 

7. Bacak boyu eşitsizliği 

c- Travmatik nedenlere bağlı 

1. Major eklem travması 

2. Eklem fraktürü 

3. Eklem operasyonu 

4. Kronik hasar (meslek artropatileri) 

d- İnflamatuar nedenlere bağlı 

1. İnflamatuar hastalıklar (Romatoid artrit gibi) 

2. Septik artrit 

e- Nöropatik hastalıklara bağlı (Charcot eklemi) 

1. Diabetik Nöropati 

2. Duyu kaybına neden olan spinal kord ve periferik sinir hastalıkları 

III- SPESİFİK ÖZELLİKLERİNE GÖRE 

A. İnflamatuvar OA 
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B. Eroziv OA 

C. Atrofik veya destrüktif OA 

D. Kondrokalsinozis ile birlikte olan OA 

E. Diğerleri 

2.1.2.3. Risk Faktörleri 

1. Yaş: Çalışmalar semptomatik ve radyografik OA’in prevelans ve insidansının yaş ile 

arttığını göstermektedir (63-65). 65 yaşındaki kişilerin birçoğunda, 75 yaş üzerindekilerin ise 

% 80 ‘inde radyolojik olarak OA saptanmaktadır (66). Yaşın ilerlemesiyle vücutta kıkırdağı 

etkileyen birçok biyolojik değişiklik ortaya çıkar. Onarımı uyaran büyüme faktörlerine, 

kondrositlerin cevap verebilirliği yaşla birlikte azalmaktadır. Ayrıca eklemlerin çevresindeki 

ligamanların laksitesi artmakta, kas gücü ve propriyosepsiyon azalmaktadır. Bu da eklemleri 

daha kolay zedelenebilir hale getirmektedir (63). 

2. Cinsiyet: Osteoartrit genel olarak kadınlarda daha fazladır. Kadınlarda 50 yaşından önce 

OA görülme sıklığı erkeklere göre daha azken, 50 yaşından sonra kadınlar belirgin bir şekilde 

daha fazla etkilenirler. Bu özellikle semptomatik OA sıklığında belirgindir (67-69). Buna 

karşılık kalça ekleminde OA gelişme riski kadınlar ve erkekler arasında farklılık 

göstermemektedir, ancak kalça OA kadınlarda daha hızlı progresyon göstermektedir (70, 71). 

3. Genetik faktörler: El eklemlerini tutan OA’de ve jeneralize OA’de ailesel yoğunlaşma 

saptanmıştır(72). OA’e yatkınlık yaratan genin araştırılmasında tip II kollajeni kodlayan 

genler, ekstraselüler matriksteki diğer yapısal proteinler, vitamin D ve östrojen reseptör geni, 

kemik ve kartilaj büyüme faktörlerini kodlayan genler üzerinde durulmaktadır (73). 

4. Obezite: OA için değiştirilebilir önemli bir risk faktörüdür (63). Obezite ve OA arasında en 

iyi korelasyon diz ekleminde gösterilmiştir (58). Obezite ve OA ilişkisinin kalça, el ve 

generalize OA’de diz OA’deki kadar belirgin olmaması obezitenin bir risk faktörü olarak 

sistemik etkilerinden çok mekanik etkilerinin daha ağır bastığını düşündürmektedir (74). 

5. Kemik mineral yoğunluğu: Üzerinde çok sayıda araştırılma yapılmış olmasına rağmen 

osteoartrit ve osteoporoz arasındaki ilişki halen tartışmalıdır. Osteoartritle osteoporoz arasında 

ters ilişki olduğuna dair bulgular olmakla beraber, iki hastalıktan birinin bulunuşu diğerinin 

gelişmeyeceği anlamını taşımadığı konusunda veriler de vardır (74). 
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6. Mesleki zorlanmalar: Uzun süre dizin bükülü olmasını gerektiren mesleklerde diz OA’nın 

daha sık olduğu gösterilmiştir. Hamallık, taşımacılık gibi yük taşıyıcı işler, merdiven inip 

çıkma da mekanik yüklenmeye neden olup, diz OA gelişim riskini artırmaktadır (75, 76). 

7. Spor ve fiziksel aktiviteler: Sporsal aktivite ile aşırı kullanıma bağlı eklem hasarı arasında 

ilişki vardır (66). Eklemi zorlayan, zedeleyen yarış sporlarının diz OA riskini artırdığı 

gösterilmiştir (36). Hobi olarak yapılan sporlarda böyle bir risk söz konusu değildir (77). 

Sedanter yaşayanlarla karşılaştırıldığı zaman amatör olarak düzenli yapılan koşu, bisiklet, 

tenis gibi sporların kalça ve diz OA riskini azalttığı gösterilmiştir (78). 

8. Travma: Büyük travmalar ya da küçük tekrarlayan travmalar eklemde dejenerasyona yol 

açarak anormal stres üretimine yol açarlar. Diz ekleminde yaralanma öyküsü aynı tarafta diz 

OA gelişme riskini arttırır (79). Diz yaralanması sonrası menisektomi uygulanan kişilerde 20 

yıl içinde diz OA gelişme riski 14 kat artmıştır (80). 

9. Sigara: Sigaranın OA riski üzerindeki etkisi net değildir. Bazı yayınlarda olumsuz 

etkisinden, bazı yayınlarda ise nikotinin kondrositlerin glukozamino- glikan ve kollajen sentez 

aktivitesini fizyolojik sınırda arttırdığını gösteren olumlu etkisinden bahsedilmektedir(81). 

10. Kas güçsüzlüğü ve propriosepsiyon bozukluğu: Kuadriseps kasında zayıflık diz OA’li 

hastalarda sıktır. Bazı kişilerde propriosepsiyon duyusunda da bozulma vardır. Bu ise eklem 

içi ve çevresindeki mekanoreseptörlerdeki hasardan dolayıdır. Bunun en klasik örneği Charcot 

eklemidir (82, 83). 

2.1.2.4. Patogenez 

Moleküler patogenezi net olmamakla birlikte çeşitli genetik, çevresel, metabolik ve 

biyomekanik faktörlerin patogenezde katkısı olduğu düşünülmektedir (84). 

OA etyopatogenezini açıklayan teoriler iki önemli grupta toplanır. Birinci gruptaki 

teorilere göre eklem kıkırdağı sağlıklı değildir ve eklem kıkırdağındaki biyomateryal 

bozukluklara bağlı olarak eklemin normal yüklenmesinde bile kıkırdak matriksinde zorlanma 

meydana gelir ve erkenden OA gelişir. Diğer grupta ise eklem kıkırdağı sağlıklıdır. 

Tekrarlayan travmalar, mekanik zorlanmalar direk olarak matriksi etkileyerek kollajen ağını 

bozar, kıkırdak hasarı yapar ya da kondrositlerin yaralanması sonucu açığa çıkan degrade 

edici enzimler matrikste enzimatik yıkıma yol açar ve kıkırdak hasarı oluşur (85). 

OA sinovyal eklemi oluşturan kıkırdak, subkondral kemik, sinovyal doku, ligamentler, 

kapsül ve kaslar gibi eklemin tüm elemanlarını etkiler ama primer değişiklikler eklem 
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kıkırdağının kaybını, subkondral kemiğin remodellingini ve osteofitlerin gelişimini 

içermektedir. OA’te gelişen en erken histolojik değişiklikler, kıkırdağın yüzeyel tabakasından 

geçiş tabakasına doğru uzanan fibrilasyon ve çatlaklar ile tidemark vaskülarizasyonu ve 

subkondral kemiğin remodellingidir (84). 

İlk dönemde matriksin makromoleküler yapısı bozulup, su içeriği artar. Tip II kollajen 

konsantrasyonu sabit kalırken, proteoglikan konsantrasyonunda ve agregasyonunda azalma, 

glikozaminoglikan zincirlerinde kısalma meydana gelir. Kollajen ağında minör kollajenler ile 

fibriller arasındaki bağların bozulmasıyla agregan moleküllerinde şişme olur. Tüm bu 

olayların sonucunda geçirgenlik artarak su ve diğer moleküller matrikste daha kolay hareket 

eder ve matriksin sertliği azalır. Bu durum kıkırdağın mekanik streslere daha dirençsiz hale 

gelmesine neden olur. 

İkinci aşamada birtakım mediatörler salgılanmaya başlar. Anabolik ve mitojenik 

büyüme faktörleri, kondrosit proliferasyonunda ve matriks makromoleküllerinin sentezinde 

önemli bir role sahiptir. Kondrositler birtakım kimyasal ve mekanik streslere yanıt olarak 

nitrik oksit (NO) üretirler. NO ise hızla yayılır ve IL-1’in salınımını indükler. IL-1; 

kollajenaz, jelatinaz, stromelizin (matriks metalloproteinazları, MMP) gibi çok sayıda 

degradatif enzimin sekresyon ve sentezini stimüle eder. 

Tip IX, tip XI ve diğer moleküllerin yıkılması tip II kollajen ağındaki stabilizasyonu 

bozar. Yüzeyel tabakanın hasarlanması ve eşlik eden agregan yıkımıyla beraber eklem 

yüklenmesiyle kollajen fibril ağı ve kondrositler üzerindeki stres artar. Enzimatik 

degredasyon hasarlanmış matriks komponentlerini temizler ve daha önce matrikste saklı 

bulunan anabolik sitokinleri matriks makromoleküllerinin sentezi ve kondrositlerin 

proliferasyonunu sağlamak üzere serbestleştirir. OA’in bu ikinci aşamasında tamir yanıtı 

proteazların katabolik etkisine karşı koyabilir ve bazen dokunun tamiri sağlanabilir. Tamir 

yanıtı yıllarca sürebilir. 

Stabilizasyon ve onarımda başarısızlık olduğunda OA’in üçüncü safhası başlar. 

Artiküler kartilajda progresif bir kayıp, kondrositik anabolik ve proliferatif yanıtlarda azalma 

gözlenir. Bu azalma anabolik sitokinlere kondrosit cevabının azalmasından kaynaklanır (82, 

84). 
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2.1.2.5. Diz Osteoartriti 

Periferik eklemler arasında OA’in en sık görüldüğü eklem diz eklemidir. Diz 

osteoartriti dizdeki üç komponenti de tutabilir. En sık tutulan komponent medial tibiofemoral 

(%75), ikinci sıklıkta tutulan patellafemoral (%50) komponenttir. Tek başına lateral 

tibiofemoral komponent tutulumu ise oldukça  nadirdir(86). Daha sık görülen ise medial 

tibiofemoral ve patellafemoral OA’in birlikte bulunmasıdır (87). 

Lokalizasyondaki bu farklılığın sebebi, her komponentin farklı risk faktörlerine maruz 

kalmasıdır. Tibiafemoral komponent için şişmanlık, diz yaralanması ve menisektomi; 

patellafemoral komponent için post travmatik olaylar, patella subluksasyonu ve genu valgus 

gibi risk faktörleri sayılabilir (88). 

Diz OA’nin klinik sınıflamasında American College of Rheumatology (ACR) 

kriterleri kabul görmektedir (89)(Tablo 2.1). 

I. Tanı Kriterleri 

Tablo 2.1. Diz Osteoartriti klinik ve radyolojik ACR 1986 kriterleri 

 

Klinik Tanı Kriterleri 

1. Geçirilen ayın günlerinin çoğunda diz ağrısı olması 

2. Aktif eklem hareketi sırasında krepitasyon varlığı 

3. Dizde sabah sertliğinin 30 dakika ya da altında olması 

4. Yaşın 38 ya da üzerinde olması 

5. Muayenede dizde kemiksel genişlemenin saptanması 

 

Diz OA tanısı için; 1, 2, 3, 4 

     veya 1,2,5 

     veya 1,4,5 numaralı kriterlerin sağlanması gerekir. 

 

 

 

Klinik,laboratuvar ve radyolojik tanı kriterleri 

 

1. Geçirilen ayın günlerinin çoğunda diz ağrısı olması 

2. Eklem köşelerinde osteofitler (radyolojik ) 
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3. OA’in tipik sinovyal sıvı bulguları ( berrak, visköz, veya beyaz küre < 2000/mm3‘den en 

az ikisi ) 

4. Sinovyal sıvı elde edilemiyorsa yaşın 40 veya üzerinde olması 

5. Dizde sabah sertliğinin 30 dakika ya da altında olması 

6. Dizin aktif hareketlerinde krepitasyon varlığı 

 

Diz OA tanısı için: 1,2 

veya 1,3,5,6 

veya 1,4,5,6 numaralı kriterlerin sağlanması gereklidir. 

 

 

 

II. Klinik belirti ve bulgular 

Ağrı: Diz OA’nin ana semptomudur. Derinde ve sızı şeklinde tanımlanır. Ağrının 

lokalizasyonu genellikle zordur. Hastalığın ilk dönemlerinde, ekleme aşırı yük bindiren ve 

zorlayan aktiviteler sonrasında artar, istirahat ile azalır. Hastalık ilerledikçe minimal hareketle 

ve istirahat sırasında ağrı olmaya başlar. Ağrı hastayı uykudan uyandırabilir. Bu durum 

uykudayken kasların gevşek olması ve eklem fonksiyonu üzerinde destek ve kontrol 

mekanizmalarının işlemeyişi sonucu olabilir. Kartilaj dokusunun sinirsel innervasyonu 

olmadığından ağrı intraartiküler ve periartiküler dokulardan kaynaklanır. Ostefitlerin periostu 

irrite etmesi, trabeküler mikrofraktürler, kapsülde distansiyon ve eklem çevresindeki kaslarda 

spazm ağrıya neden olabilir. Sinovit atakları, subkondral kemikteki vasküler basınç artışı, 

kapsüler fibrozis, eklem kontraktürleri ve kas yorgunluğu da ağrıya neden olabilir  (90). 

Eklem sertliği: Genellikle sabahları ilk kalkıldığında ve gün içinde uzun süren 

hareketsizlik dönemlerinden sonra görülür. Süresi 15-30 dakikayı geçmez (90-93). 

Eklem hareket açıklığının (EHA) azalması: Kıkırdaktaki harabiyete bağlı gelişen 

eklem yüzlerinin uygunsuzluğu, ağrıya bağlı kas spazmı ve kontraktürler, osteofit ya da 

serbest cisimciklerin mekanik engellenmesinden eklem hareketlerinde kısıtlılık gelişir. 

Fleksiyon kısıtlılığını ileri dönemde ekstansiyon kısıtlılığı izler (90-95). 

Krepitasyon ve krakman: Eklem kıkırdağı kaybı ve eklem yüzeyi düzensizliğinden 

olan krepitasyon, önemli bulgulardan biridir. Aktif ve pasif eklem hareketlerinde duyulan 
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krepitasyon, kaba bir krepitasyondur. İlerlemiş vakalarda olana ise krakman adı verilir(90-93, 

95). 

Eklem kilitlenmesi: Eklem içindeki hareketli cisimler (osteofit, kıkırdak vs.), kıkırdak 

ya da sinovyumun tibia ile femur arasında sıkışmasından olur (92, 95). 

Eklem genişlemesi: OA’da kıkırdak ve kemikte görülen proliferatif değişikliklere 

osteofit denir. Bu osteofitler, eklem genişliğini arttırır. Ayrıca sekonder sinovite bağlı sıvı 

artışı da eklemin genişlemesine neden olur (90-92, 95) . 

Eklem deformitesi: İleri dönemlerde instabilite, subluksasyon ve çeşitli deformiteler 

görülebilir. Medial kompartman tutulumuna bağlı varus deformitesi sık görülür. Lateral 

kompartman tutulumundaki valgus deformitesi ise daha az görülür. Kollateral ligamanlarda 

gevşeklik varsa instabilite olur ve hastalığın ileri dönemlerinde subluksasyon gelişir (91-93, 

95). 

Kuadriseps atrofisi: Normalde eklem çevresi kasları şok absorban özellikleri nedeniyle 

eklemlerin fonksiyonlarında önemli rol alırlar. OA’da ağrıdan dolayı eklem daha az kullanılır. 

Ağrı refleks olarak kas spazmına, eklem hareket açıklığında azalmaya ve kontraktüre neden 

olur. Bu durum kuadriseps kası inaktivasyonuna sebep olur. İnaktivasyondan dolayı eklem 

stabilizasyonu bozulan diz daha kolay travmatize olur. Böylece oluşan irritasyon ve efüzyon 

ağrıyı daha da arttırır. Bu kısır döngü halinde devam ederek kuadriseps femoris kasında 

ilerleyici bir fonksiyon kaybı ve atrofiye yol açar (90-93, 95). 

Fonksiyon kaybı: Yürüme mesafesinde azalma, topallama ve çabuk yorulma  

görülebilir. Merdiven inip çıkma aktiviteleri zorlaşır (96). 

III. Laboratuvar bulguları 

Diz OA’nin spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Sedimentasyon, kan biyokimyası, 

tam kan sayımı ve tam idrar tetkiki normaldir.  Sinoviyal sıvı incelemesinde volümü artmış, 

açık ya da soluk renkli, müsin pıhtısı normal olan, vizkositesi iyi, hücre sayımı nadiren 

8000/ml ulaşan, osteoartroza bağlı yıkım ürünlerinin görüldüğü noninflamatuar sıvı gözlenir. 

Gelişen teknoloji ile kıkırdak, kemik ve yumuşak dokunun biyokimyasal markerları sinovyal 

sıvı, serum ve kandan elde edilebilir hale gelmiştir (87). OA’da biyokimyasal belirteçler tanı, 

hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi, sonucun önceden tahmin edilmesi ve ilaç etkilerinin 

değerlendirilmesi konularında yardımcı olabilir. Özellikle kıkırdak ve kemik döngüsünü ve 

sinoviti yansıtan birçok belirteç öne sürülmüştür. Bunlar arasında kıkırdak oligomerik matriks 
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proteini, antijenik keratan sülfat, hyaluronan, glikoprotein 39, tip III kollajen N-propeptid ve 

idrar glikozil-galaktozil piridinolin en ümit verici olarak ortaya çıkmıştır (97).  

IV. Radyolojik bulgular 

Radyolojik değerlendirmeler hem hastalığın tanısı hem de şiddetinin saptanması için 

oldukça faydalıdır. Diz OA’de radyografik olarak eklem aralığında daralma, osteofitler, 

subkondral kemik sklerozu, subkondral kemik kistleri, kemik kollapsı, eklem içi kemiksi 

cisimler, deformite ve subluksasyon izlenebilir (98). 

Değişikliklerin saptanmasında standart olarak kullanılan posteroanterior ya da 

anteroposterior grafiler sadece tibiofemoral eklemi görüntüleyebilirler. Patellofemoral (PF) 

eklemin ve tibiofemoral (TF) eklem arka yüzünün en iyi değerlendirmesi lateral ve tünel 

grafilerle mümkün olmaktadır (99). Bir diğer teknik olan tanjansiyel grafi PF kompartmanı 

değerlendirmede önemlidir. 

Semptomatik diz OA ve radyolojik değerlendirme arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir 

çalışmada, PF eklemde osteofit varlığının TF eklemde izlenene göre daha sensitif ancak daha 

az spesifik olduğu; osteofitlerin diz ağrısı ile en iyi ilişkisi olan radyolojik bulgu olduğu 

gösterilmiş, eklem aralığı daralmasının asemptomatik yaşlanma bulgusu olmadığı ve diz 

ağrısının anlamlı olarak arttığı belirli bir eklem aralığı mesafesi sınırı olmadığı ifade 

edilmiştir (100). 

Diz OA’de radyolojik evrelemesi için sıklıkla, klinik olarak OA ile uyumu gösterilmiş 

olan Kellgren-Lawrance Skalası kullanılır (98). 

Evre 0: Normal 

Evre 1: Şüpheli osteofitler, normal eklem aralığı 

Evre 2: Kesin osteofit, eklem aralığında şüpheli daralma 

Evre 3 : Orta derecede çok sayıda osteofit, eklem aralığında kesin daralma, hafif skleroz 

Evre 4 : Büyük osteofitler, belirgin skleroz ve kistler, eklem aralığında ileri derecede daralma, 

kemik uçlarında kesin deformite 

Diz OA’ine tanısal yaklaşımda direkt grafiler çoğunlukla yeterli olmakla birlikte, 

kemik yapıları daha iyi görüntülemek için bilgisayarlı tomografi, yumuşak dokuları net 
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izlemek için manyetik rezonans görüntüleme ve eklem içi ve çevresi yapılar hakkında daha 

fazla bilgi için ultrasonografi tetkikleri gerekli olabilir. 

V. Değerlendirme kriterleri 

Diz OA’de en sık kullanılan spesifik ölçekler Western Ontario ve McMaster 

Üniversiteleri Osteoartrit İndeksi (WOMAC) OA indeksi ve Lequesne indeksleridir 

(101).Ülkemizde yapılmış 72 gonartrozlu hastanın katıldığı bir çalışmada WOMAC, 

Lequesne indeksi ve Kısa Form 36 (SF-36) ölçütleri karşılaştırılmış ve sonuç olarak WOMAC 

Türkçe versiyonunun Türk OA hastaları için kabul edilebilir, kolay yanıtlanabilir,  geçerli ve 

güvenilir bir ölçüt olduğu bildirilmiştir (102). Diz OA’da klinik çalışmalarda ağrı, tutukluk ve 

fiziksel fonksiyon için WOMAC spesifik ölçeği, sağlık durumu ve yaşam kalitesi için SF36, 

global değerlendirme için ise hekim ve hasta görüşü önerilmektedir (103). 

VI. Ayırıcı Tanı 

Diz OA için ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar şu şekilde özetlenebilir: 

1. Diğer inflamatuar romatizmal hastalıklar (Romatoid artrit, Ankilozan spondilit, ve 

diğer seronegatif spondiloartritler, sarkoidoz) 

2. Predispozan hastalıklar: Metabolik hastalıklar (hemokromatozis, Wilson hastalığı, 

okronozis), endokrin hastalıklar (akromegali, hiperparatiroidizm), hipermobilite 

(Ehlers -Danlos sendromu), kristal artropatileri (gut, kalsiyum pirofosfat dihidrat 

depo hastalığı vb ), nöropatik eklem ve kondroplaziler. 

3. Bölgesel diz hastalıkları: Pes anserin bursiti, iliotibial bant sendromu, 

patellofemoral ağrı sendromu, prepatellar bursit, semimembranöz bursit. 

4. Yansıyan ağrı: Kalçadan, belden dize yayılan ağrılar 

5. İskemik ağrı 

6. Kemik hastalıkları: Kırık, malignite, Paget hastalığı, osteomalazi 

VII. Diz Osteartritinde Tedavi  

OA tedavisinde temel amaç ağrıyı azaltmak ve günlük yaşamı kolaylaştırmaktır. Diz 

OA’da farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi önerileri vardır. Diz OA tedavisi farmakolojik 

ve non-farmakolojik yöntemleri içermektedir ve optimal tedavi bu iki yöntemin 

kombinasyonu şeklinde uygulanmalıdır (104). 
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OA tedavisinde hedefler: 

• Hastanın bilgilendirilmesi, 

• Ağrının ve diğer yakınmaların azaltılması, 

• Günlük yaşamın kolaylaştırılması, 

• Yapısal ve /veya ilerlemenin yavaşlatılmasıdır. 

Farmakolojik Olmayan Yaklaşımlar 

Eğitim: Eğitim tedavinin önemli unsurlarından biridir. Hasta eğitimi günlük yaşamda 

yapılması gereken değişiklikler ve düzenlemeler ve koruyucu önlemleri içerir tarzda olmalıdır 

(105, 106). 

Hastalardan uzun süre ayakta durmamaları, diz üstüne çökmemeleri, uzun süreli dizler 

bükülü olarak çalışmaktan kaçınmaları istenir. Bu gibi önlemlerin alınması ekleme binen 

yükü hafifletecektir ve OA’dan korunmaya yardımcı olacaktır (107). 

Hastalar kilo vermeye teşvik edilmelidir. OA ve obezite arasında epidomiyolojik bir 

ilişki söz konusudur. Genç yaşlarda kilolu olmak OA gelişimi açısından önemli bir risk 

faktörüdür. Vücut kütle indeksinde iki birimlik azalma, OA gelişme riskini yarıya 

indirmektedir (108). 

Telofonla destek sağlama: Rene ve ark. yaptığı bir çalışmada diz OA’li hastalar tedavi 

değişikliği yapılmaksızın 1 yıl süreyle izlenmiş, bu arada aylık telefon görüşmeleri ile iletişim 

kurulmuştur. Sonuç değerlendirmede ağrı azalması; sağlanan sosyal destek, eğitim ve 

bilgilendirmeye bağlanmıştır (109). 

Egzersiz: Osteoartritte özürlü hale gelmenin engellenmesi için eklemdeki patolojik 

değişikliklerden çok eklem hareketlerinin korunması, hastanın zinde kalması ve vücut 

ağırlığının optimal düzeyde tutulması üzerinde durulması gerekmektedir. Bu nedenle egzersiz 

diz OA konservatif tedavisinde köşe taşıdır. Bu hasta grubunda egzersizin temel hedefleri: 

Ağrıyı azaltmak, eklem hareket açıklığının (EHA) korunması ve arttırılması, kas gücünün 

arttırılması, yürüyüşü düzeltmek, ekleme binen yükü azaltmak ve biyomekaniği düzeltmek, 

fiziksel fonksiyonu geliştirmek, hayat kalitesini ve sosyal hayata katılımı arttırmaktır (110, 

111). 
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OA’li hastalarda germe ve eklem hareket açıklığı egzersizleri ise semptomları 

gidermede ve kontraktürleri önlemede yararlı olmaktadır (112). 

Diz OA olan hastalarda egzersizin OA’in yapısal progresyonuna etkisini inceleyen çok 

kısıtlı sayıda çalışma mevcuttur. Bu çalışmaların sonucunda ise güçlendirme egzersizlerinin 

yapısal ilerlemeye etkisini gösterecek yeterli kanıt saptanamamıştır (113, 114). 

Ortez, ayakkabı modifikasyonu, yürüme cihazı: Çeşitli ortezler, yürüme cihazları ve 

tabanlıklar diz OA olan hastalarda fayda sağlayabilir. Varus deformitesi olan dizlik kullanan 

hastalarda ağrıda azalma ve fonksiyonlarda düzelme olduğu gösterilmiştir (115).  

Lateral topuk kamaları ise medial eklem üzerine binen yükü azaltırlar ve özellikle 

medial eklem OA’da oldukça etkilidirler. 

Yürüme cihazları ve elastik bandaj kullanımının diz OA olan hastalardaki ağrı, 

hareketlilik ve fonksiyonların düzelmesi yönünden faydası olabilir. Neopren dizlikler 

osteoartrite bağlı diz ağrısının tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır. Bu tip dizlikler dize çok 

az miktarda yapısal destek sağladığı için, hastaların hissettikleri stabilitedeki artış ve ağrıdaki 

azalmanın, esas olarak propriosepsiyondaki iyileşmeye bağlı olduğu düşünülmektedir (115). 

Pajaraya ve ark. elastik dizliklerin hafif vakalarda ya da akut alevlenmelerde en etkili 

olduğunu tespit etmişlerdir (116).  

Ayakkabı içerisine yerleştirilen viskoelastik tabanlıklar proksimaldeki yük taşıyan 

eklemlerde stresi azaltmakta ve teorik olarak, kinetik zincir boyunca şok absorbe edilmesine 

katkıda bulunmaktadırlar (115). 

Yürümenin topuk vuruşu fazında ortaya çıkan şok dalgası ve kemik vibrasyonunun 

eklem kıkırdağında hasara yol açtığına inanılmaktadır. Viskoelastik tabanlıklar şok dalgalar 

tarafından oluşturulan kuvveti %42 oranında azaltırken, hastaların semptomlarını da %78 

oranında azaltmaktadır (117). Bu tabanlıklar ucuz ve kolay kullanılabilir oldukları için 

hekimler tarafından sıklıkla reçetelenmektedirler. 

Fizik tedavi: 

Ağrının azaltılması, eklem hareket açıklığının korunması ya da düzeltilmesi, 

etkilenmiş kaslardaki spazmın çözülmesi veya kasların güçlendirilmesi amaçlarıyla uygulanan 

tedavinin önemli bir parçasıdır. Fizik tedavi ile hastanın egzersizleri daha iyi tolere etmesi de 

sağlanmaktadır.  
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Diz osteoartrit tedavisinde uygulanan başlıca tedavi yöntemleri şunlardır: 

Sıcak uygulama 

Yüzeyel ısı: hot pack, sıcak su banyoları, parafin, infraruj 

Derin ısı: ultrason, kısa dalga diatermi 

Soğuk uygulama 

Elektroterapi 

Diğer fizik tedavi yöntemleri 

Elektromanyetik alan 

Akupunktur 

Manipulasyon, masaj, traksiyon  

Lazer 

Akupunktur, transkutanöz elektriksel sinir stimülasyonu ve düşük şiddette lazer 

tedavisi konusunda, ağrıyı azaltma ve psikoeğitsel girişimlerin psikolojik sonuçlarını 

iyileştirmede orta derecede kanıt bulunmaktadır (118). 

Diz Osteoartritinde Farmakolojik Yaklaşım 

Asetaminofen (parasetamol):  

Asetaminofen diz OA’de ACR, EULAR kılavuzları tarafından önerilen birinci 

basamak oral analjezik ilaçtır. Cochrane datası olarak 5986 OA’li hastada ağrıyı azaltmada 

plaseboya karşı anlamlı etki gözlenmiştir (119). 

Birçok OA tedavi kılavuzunda asetaminofen birinci seçenek olarak önerilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda asetaminofenin ağrı için etkisinin az ancak anlamlı olduğu belirtilmiş, 

tutukluk ve fonksiyon üzerine bir etki oluşturmadığı ifade edilmiştir (120). Asetaminofenin 

dozu konusunda tartışmalar vardır. OARSI 2008 önerilerinde 4 g/gün dozunda önerilmektedir 

(119). Son yapılan çalışmalara göre 3 g/gün üzerindeki dozların, daha düşük dozlardaki 

kullanıma göre, gastrointestinal komplikasyonlar açısından daha yüksek risk içerdiği ve uzun 

süreli yüksek doz kullanımlarda renal fonksiyonlarda bozulma ve hipertansiyon ortaya çıktığı 

öne sürülmektedir (121). Bu nedenle TRASD kanıta dayalı diz osteoartriti tedavi önerilerinde 

doz maksimum 3 g olarak sınırlandırılmıştır (122). 
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Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar (SOAİİ): 

 SAOİİ’ların bazı hastalarda asetaminofenden daha etkin olduğuna dair yüksek 

düzeyde kanıt mevcuttur. Ancak asetaminofenin etkili olmadığı durumlarda SOAİİ’lerin 

kullanılabileceği ve etkin olacağı konusunda herhangi bir çalışma olmayıp bu konudaki görüş 

kanıta dayalı değildir. 

Günümüzde OA’in düşük şiddetli kronik inflamasyonla seyreden bir hastalık olduğu 

bilinmektedir. Bu yüzden özellikle sinovitin de eşlik ettiği vakalarda SOAİİ kullanımı 

parasetamole göre daha öncelikli kullanılabilinir. Birçok çalışmada oral SOAİİ diz OA 

tedavisinde plaseboya üstün bulunmuştur. Ancak SOAİİ ilaçların birbirlerine olan 

üstünlüklerini karşılaştıran çalışmalar yeterli olmayıp mevcut çalışmalarla SOAİİ’in 

birbirlerine olan üstünlüklerini karşılaştırmak mümkün gözükmemektedir (123). 

COX-2 selektif ajanlar diz OA tedavisinde bir başka alternatiftir. Klasik SOAİİ ile 

karşılaştırıldığında SOAİİ ile benzer etkinliğe sahip olduğu saptanmıştır ancak gastrointestinal 

yan etki bakımından selektif COX-2 inhibitörleri SOAİİ’a daha üstün bulunmuştur. Kardiyak 

ve renal yan etkiler bakımından ise selektif olmayan SOAİİ ile coxiblerde fark görülmemiştir 

(124, 125). Gastrointestinal riski yüksek olan hastalarda ise selektif COX-2 inhibitörleri veya 

klasik SOAİİ ile birlikte gastroprotektif ajanlar kullanılabilir. 

Topikal Kapsaisin:  

VR-1 vaniloid reseptörler üzerinde etki göstererek nosiseptif C fibrillerini reversibl 

olarak desensitize eder ve giderek artan oranlarda OA’ da kullanılmaktadır (123).  

Opioid analjezikler:  

Opioid analjezik ajanların diğer tedavi seçeneklerinin yetersiz kaldığında veya  

kontrendike olduğu durumlarda kullanılabileceğine dair indirekt kanıtlar mevcuttur. Bu  

ajanların kullanımında bağımlılık ve özellikle yaşlı hastalarda yan etkiler bakımından dikkatli 

olunmalıdır. Yapılan bir çalışmada naproksene yanıtlı diz OA’li hastalarda tramadol kullanımı 

naproksen kullanma oranında azalma sağlamıştır. Bu yüzden opioid ajanların diz OA’de 

kullanılabileceğine dair indirekt bir kanıt mevcuttur ve kanıt düzeyi 1B dir (126). 

Yavaş salınımlı ilaçlar ise Hiyaluronik Asit ( HA), kondrotin sülfat, glukozamin sülfat, 

diacerein gibi preparatları içeren ilaçlardan oluşmaktadır. 
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Kondrotin sülfat, Glukozamin sülfat:  

Glukozamin ve kondroitin sülfat, eklem kıkırdağı doğal yapı elemanlarından olup, 

kıkırdak devamlılığının onarımında yararlı olabilirler.  

Glukozamin sülfat, diz OA tedavisinde eklem aralığı daralması azalmasına, ağrı ve 

fonksiyonel durumun iyileşmesine neden olmaktadır. Eklem aralığında en fazla bulunan 

glukozaminoglikan olan kondroidin sülfat, ağrıyı azaltmada ve radyolojik ilerlemenin 

yavaşlamasında etkili bulunmuştur. 

Şiddetli OA olan vakalarda glukozamin sülfatın ağrı ve fonksiyon üzerine plaseboya 

üstünlüğü saptanmamıştır (127). Ancak hafif-orta şiddette diz OA olan hastalarda glukozamin 

sülfatın ağrıyı azaltmada, fonksiyonu iyileştirmede ve eklem aralığındaki daralmayı 

geciktirmede etkin olduğu saptanmıştır (128). Bu da glukozaminin diz OA’inde yapıyı 

modifiye edici bir ajan olarak kullanılabileceği önermesini desteklemektedir.  

Hyaluronik Asit(HA): 

HA’in yüksek molekül ağrılıklı ve düşük molekül ağırlıklı olmak üzere iki formu 

bulunmaktadır. Hyaluronik asitin diz OA’indeki ağrı, fonksiyon ve hastalık modifiye edici 

etkisi incelenmiştir. Yapılan çalışmalarda yüksek molekül ağırlıklı HA düşük molekül 

ağırlıklı HA’ten daha etkili bulunmuştur. Diz OA’inde ağrıyı azaltmada ve fonksiyonu 

düzeltmede HA’in plaseboya üstünlüğü yapılan birçok çalışmada saptanmıştır (129, 130). 

Yapılan çalışmalarda HA’in artroskopik olarak kıkırdak hasarını geciktirdiği ve intraartiküler 

steroid enjeksiyonu ihtiyacını azalttığı tespit edilmiştir. Bu da HA’in muhtemel bir yapıyı 

modifiye edici etkisi olduğunu düşündürür ancak modifiye edici etki şiddetli OA’i olan 

hastalarda saptanmamıştır (131, 132). 

Sonuç olarak Kondrotin sülfat, Glukozamin sülfat ve HA’in karşılaştırıldığında, HA’in diz 

OA olan hastalarda ağrıyı azaltmada ve fonksiyonu düzeltmedeki etkinliğini destekleyecek 

yeterli kanıt vardır fakat yapıyı modifiye edici etkinliğini destekleyecek kanıtlar daha zayıftır. 

Kondroitin sülfat ve glukozamin sülfat kanıt 1A düzeyi ile yapıyı modifiye edici etkinliğine 

dair en yüksek kanıt düzeyine sahip ajanlardır. 
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Diacerein: 

Yarı sentetik antrokinon derivesidir. IL-1 sentezini inhibe eder  ve transforme edici büyüme 

faktörlerinin (TGF β1 ve TGFβ2) etkisini arttırır. Anti-inflamatuar ve analjezik etkileri ile 

ağrıda azalmaya neden olmaktadır. Gastrointestinal toksisitesi olmamakla birlikte, diareye 

neden olabilir (133). 

Bifosfonatlar: 

Subkondral kemik mineral dansitesinin ve kemik kalitesinin azalmasına yönelik uygulanan 

bifosfanat tedavisi, medial kompartman tutulumlu diz OA tedavisinde, trabekül kaybı ve 

artroplasti ihtiyacında azalmaya neden olmakla beraber, semptomatik iyileşme 

sağlamamaktadır (134). 

İntraartiküler Steroid Enjeksiyonu : 

İntrartiküler steroid enjeksiyonu diz OA’de ağrıyı ve inflamasyonu azaltmada yıllardır 

kullanılan bir yöntemdir. İntrartiküler steroid enjeksiyonu, ağrı ve fonksiyonel durum 

üzerinde olumlu etki yapmaktadır. Bu etkiler, kıkırdakta proteoglikan sentezin düzenlenmesi, 

osteofit oluşumun azalması, metalloproteinaz sentezinin supresyonu, doku plazminojen 

aktivatörü düzeyi azalması ve metalloproteinaz inhibitörlerinin artışı gibi mekanizmalar ile 

açıklanmaktadır. Bu konuda yapılmış birçok çalışma da mevcuttur. Bu çalışmaların ortak 

sonucuna göre intraartiküler steroid enjeksiyonu özellikle effüzyon varlığında ağrıyı 

azaltmada ve fonksiyonu iyileştirmede etkili olsa da bu etki kısa sürelidir (135, 136). 

Cerrahi Tedavi 

Konservatif tedavinin başarılı olmadığı durumlarda, cerrahi tedavi seçenekleri 

düşünülebilir. Kanıta dayalı olmasa da diz OA’de cerrahi endikasyonu,  günlük yaşamı 

etkileyen ciddi derecede ağrı ve radyografide eklem aralığında daralma olmasıdır (137). 

Günlük yaşam aktiviteleri ciddi ölçüde kısıtlanmış olan diz OA’li hastalarda total 

eklem replasmanı ağrıyı azaltmada, fonksiyonu iyileştirmede ve hayat kalitesini arttırmada 

oldukça etkili bulunmuştur (138). Artroskopik lavaj ve debridman uygulamasında, eklem içi 

serbest cisimlerin temizlenmesi, eklem yüzeylerinin düzgünleştirilmesi ve osteofit eksizyonu 

gibi işlemler yapılmaktadır. Dirençli ağrı ve disabilitesi olan ve diğer tedavilere yanıt 

alınamayan hastalarda, tek kompartmanlı artroplasti veya total diz artroplastisi uygulanabilir 

(138, 139). 
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2.1.2.6. Adiponektin Hormonu ve Osteoartritteki Rolü 

2.1.2.6.1. Adiponektin Yapısı, Salınımı ve Etki Mekanizması 

Adipoz doku, yıllarca sadece yağ depolama görevi olduğu inancının aksine, bir çok 

hormon salgılayabilen, yüksek metabolik aktiviteli bir endokrin organdır(140, 141). Adipoz 

dokudan üretilen ve lipid metabolizmasında, fibrinolitik sistemde, sitokin olarak ve sitokin 

aracılı, kompleman sisteminde ve steroid metabolizmasında rol oynayan birçok adipokin 

tanımlanmıştır (141). 

Adiponektin, apM1 geninin bir ürünü olan yaklaşık olarak 30 kDa’luk 244 

aminoasitlik bir peptiddir ve ilk olarak 1995 yılında Scherer tarafından C1q’ya benzer yapıda 

bir hormon olarak tanımlanmıştır (142, 143).  

Adipoz doku proteinleri arasında en fazla miktarda bulunanıdır. İnsan plazma 

proteinlerinin %0,01’ini oluşturur. Özellikle 1995 ve 1996 yılları arasında yapılan yayınlarda 

Acrp30, AdipoQ, GBP28 gibi çeşitli isimlerle adlandırılmıştır (142, 144, 145).  

Adiponektin, beyaz ve kahverengi adipoz dokunun her ikisinden salgılanır ve post 

translasyonel hidroksilasyon ve glikolizasyona uğrar. Sekiz izoformu bulunmakla beraber 

bunlardan 6 tanesi glikolize halde bulunur (143). Düşük molekül ağırlıklı (LMW), orta 

molekül ağırlıklı (MMW) ve yüksek molekül ağırlıklı (HMW) adiponektin olarak 3 adet 

oligomerik formu vardır (146).  

Plazmadaki seviyesi kadınlarda erkeklere göre daha fazla olup 3-30 μg/ml’ye 

ulaşabilir (147, 148). Plazma adiponektin düzeyi vücut kütle indeksi ile ters, yaş ile doğru 

orantılı olarak değişebilir (147). 

Adiponektin, etkisini AdipoR1 ve AdipoR2 olarak adlandırılan 2 reseptör üzerinden 

gösterir (149). AdipoR1 daha çok iskelet kasında AdipoR2 ise karaciğerde bulunur. AdipoR1 

AMP bağımlı kinaz yolağını (AMPK) kullanırken AdipoR2 Peroksizom proliferatör-

aktivasyon reseptörü (PPAR)-α ligand ile ilişkilidir (149, 150).  

Adiponektinin biyolojik etkileri sadece farklı adiponektin izoformlarının özellikleri ve 

dolaşımdaki konsantrasyonlarına bağlı olmayıp, aynı zamanda adiponektin reseptör alt 

tiplerinin doku spesifik etkilerine de bağlıdır. Adiponektinin plazma düzeyi, Tip 1 diyabet 

(DM) hastalarında ve Peroksızom Prolıferator Aktıvator Reseptoru (PPAR) agonist tedavisi 

ile artarken; tip 2 DM, kardiyovasküler hastalık, inflammasyon, obezite, lipodistrofi 

durumlarında azalır (140). 
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2.1.2.6.2. Adiponektin Salınımının Regülasyonu 

Adiponektin hormonunun ekspresyonu ve salınımı çeşitli hormonlar ve ilaçlar 

tarafından regüle edilir. Bu hormonlar arasında insülin, glukokortikoidler, androjenler, TNF-

alfa ve IGF-1 sayılmaktadır (77). İlaç kullanımı adiponektin plazma düzeyini etkilemektedir.  

İnsülin hormonu, kronik dönemde doza ve zamana bağlı olarak adiponektin 

hormonunun expresyonunu azaltmaktadır. 

Glukokortikoidler, in vitro olarak insulin direncine sebep olur. 

Androjenler, plazma adiponektin seviyesini azaltarak erkeklerde ateroskleroz oluşumu 

ve insulin direnci ile ilişkilendirilmiştir. 

TNF-alfa, doza ve zamana bağımlı olarak adiponektin ekspresyonunun baskılanmasına 

sebep olmaktadır. 

IGF-1 uyarısı, adiponektin gen transkripsiyonunu arttırmaktadır. 

Tiazolidineonlar (TZD), tip 2 DM hastalarında insulin sensitize edici ajan olarak 

kullanılmakta olup, adiponektinin gen transkripsiyonunu ve salınımını doz bağımlı olarak 

arttırmaktadırlar. 

 

2.1.2.6.3. Adiponektinin Klinik Durumlar İle İlişkisi 

 

Adiponektin ve Obezite 

Plazma adiponektin konsantrasyonu obezlerde normal populasyona göre daha 

düşüktür. Arita ve ark. Japon kadınlarda ve erkeklerde yaptığı çalışmada plazma adiponektin 

konsantrasyonu ve vücut kütle indeksi (VKİ) arasındaki negatif ilişki saptanmıştır (147).  

Obezitede azalmış plazma adiponektin seviyesi, azalmış mRNA seviyesi ile ilişkilidir. 

Obez ve fazla kilolu Asyalılarda yapılan çalışmada plazma adiponektin seviyesinin VKİ, açlık 

plazma glukozu, insülin, trigliserid, ürik asit seviyesi, hiperinsülinemi ve oral glukoz tolerans 

testindeki glukoz intoleransı ile negatif, HDL ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışmada toplam kolesterol ve kan basıncı ile adiponektin konsantrasyonu arasında bir ilişki 

bulunamamıştır (151). 
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Obez kadınlarda yapılan başka bir çalışmada insülin duyarlı gruba göre insülin dirençli 

grupta serum adiponektin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı düşüklük saptanmıştır. 

Bunun yanında korelasyon analizi sonucunda serum adiponektin düzeyleri yaş, ve HDL-

kolesterol ile pozitif ilişkili ve trigliserid, insülin, bel çevresi, vücut kütle indeksi negatif 

ilişkili bulunmuştur (152). 

Hipoadiponektomi ile insülin direnci ve Tip 2 DM gelişmesi arasında da çeşitli klinik 

çalışmalarda ilişki olduğu gösterilmiştir. Düşük adiponektin düzeyleri insulin direncine ve Tip 

2 DM gelişimine sebep olmaktadır (153). 

 

Adiponektin ve İnflamasyon 

Adiponektinin çeşitli çalışmalarda hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar 

özellikleri olduğu ileri sürülmüştür (154, 155). 

Pro-inflamatuar Etkileri 

a- Adiponektin, endotel hücrelerinde NO üretimini p13k yolağı üzerinden stimüle eder.  

b- Adiponektin, makrofajlar ve izole CD4 T hücrelerinin Th1 hücrelerine transformasyonuna 

yol açar. 

Anti-inflamatuvar Etkileri 

a- Adiponektin, cAMP protein kinazı aktive ederek, endotelyal NF-kB sinyaline bağlı 

adhezyon molekülü ekspresyonunu önlemektedir. 

b- Makrofajın köpük hücresi oluşumunu engeller, ayrıca makrofajların fagositoz özelliğini ve 

TNF üretimlerini baskılarayarak antiinflammatuar yönde rol oynar. 

c- Platelet derived growth faktör (PDGF) homodimeri olan PDGF-BB’ye bağlanarak buna 

bağlı düz kas hücre proliferasyonu ve migrasyonunu önler. PDGF-BB tarafınca stimüle olmuş 

düz kas hücrelerinde p42/44 ERK fosforilasyonunu önler. Ayrıca beta Fibroblast Growth 

Factor (FGF), PDGF, EGF (Endothelial Growth Factor) ve Heparin Binding Endothelial 

Growth Factor (HB-EGF) tarafından stimüle edilen düz kas hücrelerinin proliferasyon ve 

migrasyonunu baskılar. 

d- TNF tarafından aktive olmuş endotel hücrelerinden salınan ve düz kas hücreleri ile 

fibroblastlar için kemotaktik özellikleri etkileyen HB-EGF’in üretimini engeller. 
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Adiponektin ve Osteoartrit 

Adiponektin hormonunun osteoartritteki rolü tartışmalıdır. Birçok çalışmada 

osteoartrit kıkırdağının üzerinde katabolik etkisi savunulmakla beraber bazı çalışmalarda 

eklem üzerinde koruyucu etkisi olduğu ileri sürülmüştür. 

Koskinen ve ark. yaptığı 2011 yılında yayımlanan bir çalışmada adiponektinin ve 

kartilaj degradasyon markerları olarak kabul edilen cartilage oligomeric matrix protein 

(COMP) ve matrix metalloproteinaz 3 (MMP 3) serum konsantrasyonları ölçülmüştür. Diz 

protez ameliyatı sırasında kıkırdak dokusundan alınan örnekler ise kültür ortamına ekilerek ex 

vivo nitrit oksid (NO), IL-6, MMP-1, MMP-3 ve adiponektin hormonu ölçümleri yapılmıştır. 

Bakılan COMP ve MMP 3 değerleri ve adiponektin düzeyleri arasında pozitif korelasyon 

bulunmuştur. Kültür ortamında bakılan adiponektin hormonunun ise NO, IL-6 ve MMP 3 ile 

pozitif korele olduğu görülmüştür (156). Adiponektinin osteoartrit patogenezinde etkin olan 

IL-6 ve MMP3 expresyonunu AdipoR1 reseptör aracılığı ile arttırdığı yönünde sonuçları olan 

başka çalışmalar da mevcuttur (90,91). Adiponektin, eklem kıkırdağı destruksiyonuna nitrik 

oksid sentetaz 2 (NOS 2) nin ekspresyonunu artırarak da katkıda bulunmaktadır (157). 

Adiponektinin osteoartritte koruyucu yönde etki gösterdiği yönünde çalışmalar da 

mevcuttur. 

Yapılan bir çalışmada osteoartrit hastalarında plazma ve sinovyal sıvıda adiponektin 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Adiponektin düzeyi sinovyal sıvıda plazmaya göre daha düşük 

bulunmuştur. Aynı çalışmada adiponektin hormonunun osteoartritik dokuda TIMP-2 düzeyini 

yükselterek ve IL1-β ile indüklenen MMP-13 düzeyini düşürerek kıkırdağı koruyucu yönde 

etki gösterdiği savunulmuştur (158). 

2.1.2.7. Leptin Hormonu ve Osteoartritteki Rolü 

2.1.2.7.1. Leptin Yapısı, Salınımı ve Etki Mekanizması: 

Obezite gen ürünü olan leptinin keşfi şişmanlık ve enerji dengesinin anlaşılmasında 

önemli bir gelişmedir. Bu hormon esas olarak yağ dokusundan salgılanır, beyne enerji 

depolarının durumu hakkında bilgi verir. Hipotalamik merkezleri enerji alımının ve 

kullanımının regülasyonu için aktive eder. Bununla birlikte birçok nöroendokrin mekanizmayı 

etkiler ve hipotalamik  pitutier aksı düzenler (159). 
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Leptin 16 kilodalton ağırlığında ve 167 aminoaside sahip hidrofilik peptit yapıda bir 

hormondur. Yarı ömrü 25 dakikadır (160). Esas olarak beyaz ve az oranda da kahverengi yağ 

dokusunda sentezlenip salgılanır (161). 

Serum düzeyi 1-10 ng/mL arasında değişir. Visseral yağ dokusuna göre subkutan yağ 

dokusunda üretimi daha fazladır. Salgılanması adipoz doku kütlesi ve nutrisyonel durumla 

direkt olarak ilişki göstermektedir. Düzeyleri en iyi vücut kütle indeksi ve vücut yağ oranıyla 

pozitif korelâsyon içindedir (162). Kadınlarda leptin düzeyleri erkeklerden daha yüksektir  

(162). 

1959‘da Hausberger genetik olarak obez (ob/ob) farenin, normal (obez olmayan) 

farenin kanında bulunan bir madde ile zayıfladığını göstermiştir. Bu çalışmada ob/ob farenin, 

normal farenin kanında bulunan maddeyi üretemediği, bu yüzden hayvanın şişmanladığı 

belirtilmiştir (163). 1994 yılında J Fridman ve Y Zhang uzun süren yağ hücresi kültürü 

çalışmaları sonucu ob-genini izole ettiler. Leptinin ob-gen tarafından yağ hücresinde üretildiği 

ve plazmada belirli bir kan seviyesi oluşturduğu ilk defa aynı ekip tarafından bildirilmiştir 

(164). 

Sıçanlarda 6 nolu kromozomda bulunan ob (leptin) geni, insanlarda 7‘nci 

kromozomun 31.bölgesinde (7q31) yeralır (165). Leptin, IL-2, IL-4, Granülosit koloni stimule 

edici faktör, monosit koloni stimüle edici faktör ve Büyüme hormonunun da bulunduğu 

helikal sitokin ailesinin bir üyesidir. Sarmal proteini en çok IL-2‘ye benzemektedir (166). 

İnsanda plasenta, fetüs, beyin, kalp, akciğer, mide, pankreas, dalak, ince barsaklar, 

kolon, iskelet kası, böbrekler ve testislerde de leptin sentez edildiği bilinmektedir. Leptin 

geninin ekspresyonu dokuya özgüdür. Her bölgenin dolaşımında bulunan leptin düzeyine 

katkısı, o bölgedeki yağ dokusunun miktarına ve metabolik özelliğine bağlıdır. 

Leptin reseptör geni (db) farelerde belirlenmiştir. Tek bir genin beyin ve diğer 

dokularda leptin reseptörlerinin (Ob-R) izoformlarını kodladığı bilinmektedir. Leptin 

reseptörleri çeşitli protein zinciri ve farklı afinitede olmak üzere, farklı formlarda vücuda 

yayılmıştır. Bu reseptörler birçok dokuda bulunmalarına rağmen, işaretlenmiş leptin 

enjeksiyonu ile yapılan invivo deneylerde bu reseptörlere önemli ölçüde bağlanma olduğu 

görülememiştir (167, 168). 

Leptin reseptörlerinin sinyal transdüksiyonunda sitoplazmik protein kinaz olan janus 

kinaz-2 (JAK-2) ile sinyal aktarıcı ve transkripsiyon aktive edici (STAT) proteinler rol oynar. 
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Leptin Sentez ve Salgılanması 

Leptinin salgılanması B-3 adrenerjik reseptör aracılığıyla, yağ hücresinden olur. 

Obezlerde leptin düzeyi normale göre yaklaşık iki misli daha fazladır. Vücut yağ dokusu 

miktarı artıkça leptin miktarı da artmaktadır. Vücut ağırlığındaki küçük değişiklikler serum 

leptin düzeyinde büyük değişikliklere yol açmaktadır (169). 

 Leptin, kanda serbest ve proteine bağlı olarak iki formu bulunmaktadır. Leptin’in 

aktivitesinden serbest formun sorumlu olduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalarda obez 

bireylerde serumdaki leptinin büyük kısmının serbest formda olduğu tespit edilmiştir.  

Plazma leptin düzeyi diürnal değişim gösterir ve pulsatil olarak salgılanır. Leptin 

düzeyleri gece yarısı sabahın erken saatlerinde en yüksek, öğleden sonra akşamüstü ise en 

düşük olarak bulunmuştur (170). Leptinin pulsatil salınımı 12 saat boyunca dalgalanma 

göstermektedir. Fakat pulsatil salınımın fizyolojik önemi bilinmemektedir (170). 

Leptin ritmi; tiroid stimulan hormon (TSH), prolakin, luteinizan hormon (LH), 

östrodiol, serbest yağ asitleri ritmiyle benzer, fakat kortizol ile ise ters ilişki göstermektedir.  

2.1.2.7.2. Leptin, İnflamasyon ve İmmun Sistem 

Leptinin doğal ve edinsel immünitede önemli rol oynadığı bilinmektedir. Enfeksiyon 

/inflamasyon sırasında leptin düzeyinin artmasının konağın inflamasyona verdiği yanıtta 

önemli bir faktör olduğunu düşündürmektedir. Bakteri/virüs ürünleri, proinflamatuvar 

sitokinlerin (IL‘ler, TNF α, interferonlar) yapımını uyarır. Sitokinler de yağ dokusunda leptin 

ekspresyonunu artırır. Bu nedenle, inflamasyon ve enfeksiyon sırasında gelişen anoreksiden 

özellikle TNF-α, IL-1 ve IL-6‘nın sorumlu olduğu ve sitokinlerin bu etkilerinde kısmen 

leptinin aracılık ettiği düşünülmektedir (171). 

Leptin, sitokin olarak, timik homeostazı ve IL-1 ve tümör nekroz faktör gibi akut faz 

reaktanlarının sekresyonlarını etkiler. Leptin in vitro olarak bazı sitokinlerin üretimini 

doğrudan düzenler, mixt lenfosit reaksiyon esnasında IL-4 sekresyonuna etkisi yok iken TNF-

α, IL-6 ve IFN-γ üretimini arttırmıştır. Bundan dolayı leptin Th1/Th2 dengesinin 

düzenlenmesinde önemli bir rol oynar, diğer proinflammatuvar sitokinler gibi T helper 1‘in 

hücre diferansiyasyonuna yardımcı olur ve hayvanlarda deneysel olarak oluşturulmuş 

hastalıklarda otoimmün yanıtların başlatılmasında ve modülasyonunda rol oynar (172). 

Bakteriyel antijenlere benzer şekilde leptin, makrofajları da aktive eder, makrofajların 

fagositik aktivitelerini artırır ve makrofajlardan proinflamatuvar ve anti-inflamatuvar 
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sitokinlerin sekresyonunu uyarır. Leptin-eksikliği veya leptin-reseptör-eksikliği immün ve 

inflamatuvar yanıtları değiştirmektedir. Malnütrisyonun immün yetmezliğe ve enfeksiyonun 

ölümcül olmasına yol açtığı bilinmektedir. Açlık özellikle T-lenfosit yanıtlarını baskılar ve 

infeksiyona rezistansı azaltır. T lenfositlerin proliferasyonu ve gelişmesi için gerekli olan 

leptin, T hücre yanıtlarını da düzenler. Açlık sırasındaki nöroendokrin ve immün fonksiyon 

bozukluklarına düşük leptin düzeyleri aracılık etmektedir (173). 

Serum leptin düzeyleri sepsiste artar ve sepsis sonrası hayatta kalma ile leptin 

seviyelerinin pozitif korelasyon gösterdiği gözlenmiştir (174). 

Leptin ve kronik inflamatuar hastalık riski arasındaki ilişkiyi gösteren kanıtlar da 

mevcuttur. Serum leptini inflamatuar barsak hastalığı, inflamatuar nefrit, pelvik 

endometriozis, nonalkolik hepatit, kronik pulmoner inflamasyon, Behçet hastalığı, Graves 

gibi kronik inflamatuar birçok hastalıkta yüksek bulunmuştur. Kronik obstrüktif pulmoner 

hastalıkta dolaşımdaki leptin seviyelerinin ya fizyolojik olarak regüle edildiği ya da 

inflamatuvar durumla ilişkili oldukları bildirirken, birçok çalışma ise leptini tipik kronik 

inflamasyonla seyreden diabetes mellitius (dm), inflamatuar barsak hastalıkları, romatoid 

artrit gibi otoimmun hastalık patogenezinde de suçlamıştır (175). 

Akut inflamasyonda anoreksiye neden olan leptin, bazı patolojik durumlarda veya 

deneysel modellerde pro-inflamatuvar etki gösterirken, diğerlerinde ise anti-inflamatuvar etki 

sağlamaktadır. Bulguların çelişkili olması, olasılıkla farklı inflamasyon modellerinin 

kullanılmasından ve inflamasyonların farklı dönemlerinin araştırılmasından 

kaynaklanmaktadır (176). 

2.1.2.7.3. Leptin ve Ateroskleroz İlişkisi 

Endotelyal işlev bozukluğu, asetilkolin gibi endotelyuma bağımlı vazodilatörlere yanıt 

olarak oluşan bozuk vazorelaksasyon olarak tanımlansa da çoğu zaman, çoğunlukla NO 

tarafından yönetilen sağlıklı endotelyumun antiplatelet, profibrinolitik, antiinflamatuar ve 

antiproliferatif  özelliklerinin  kaybıyla da ilişkilidir. Böylece disfonksiyonel endotelyum 

aterosklerotik plağın büyüme işlevini yürütür (177). Çok sayıda çalışma leptininin endotelyal 

işlev bozukluğu ya da endotelyal hasara yol açtığını ileri sürmektedir. Vasküler duvardaki 

inflamatuar reaksiyon, ateroskleroz gelişimde, plak destabilizasyonunda ve rüptüründe önemli 

rol oynar. İnflamasyonun sistematik belirleyicileri, özellikle de CRP kardiovasküler olayların 

bağımsız risk faktörlerindendir (178, 179).  
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Plazma leptin düzeylerinin, hem normal kilodaki hem de obez deneklerde, akut faz 

reaktanlarından CRP ve serum amiloid A proteiniyle ilişkili olduğu ispatlanmıştır (180). 

Eksojen leptinin akut uygulanışı normal kilodaki insanlarda plazma CRP düzeyini önemli 

derecede artırır. Kilo kaybı sırasındaki plazma leptinindeki düşüş CRP deki düşüşle 

bağlantılıdır. Birlikte ele alınacak olursa, bu veriler leptinin obeziteyle ilişkili proinflamatuar 

duruma katkıda bulunabileceğini gösterir. 

Oksidatif stres, özellikle de plazma lipoproteinlerin oksidatif modifikasyonu, 

aterogenezde önemli rol oynar (181). Son zamanlarda insanlar ve hayvanlar üzerinde yapılan 

çalışmalar, obezitenin hiperlipidemi, DM ve hiperinsülinemi gibi bilinen risk faktörlerinden 

bağımsız bir şekilde kronik olarak düşük seviyeli oksidatif stresle ilişkili olduğunu 

göstermektedir (182, 183). 1999‘da Boulimie ve arkadaşları leptinin patofizyolojik 

konsantrasyonlarda insan damar endotel hücrelerinde reaktif oksijen türlerinin üretimini 

artırdığını göstermişlerdir (184).  

2.1.2.7.4. Leptin ve Kemik Metabolizması 

Leptinin kemik metabolizması üzerine olan etkisi tartışmalıdır. Leptinin osteoblast 

farklılaşmasını arttırdığı, ayrıca osteoklast yapımını ve kemik rezorpsiyonunu inhibe ettigini 

savunan çalışmalar vardır (185). Benzer şekilde, leptin ile KMY arasındaki ilişki de 

tartışmalıdır. Leptin ile KMY arasında pozitif bir birliktelik saptanan çalışmalar, anlamlı bir 

ilişkinin bulunmadığı çalışmalar ve negatif birliktelik bulunan çalışmalar vardır (186, 187). 

Deneysel çalışmalarda ise leptinin yeni kemik yapımını inhibe ettiği ve bu etkisini de 

hipotalamus aracılıklı santral sinir sistemi üzerindeki etkisi ile gerçekleştirdiği gösterilmiştir  

(188). Leptinden yoksun ob/ob farelerine leptin verilmesinin etkisi bazı çalışmalarda 

araştırılmıştır. Leptin serebral ventriküllere infüze edildiginde sempatik uyarılar aracılıgı ile 

kemik kaybına yol açmıştır(188). Tam tersine leptinin ob/ob faresine subkutan infüzyonu 

kemik mineral içeriğinde artış ve kemik iliği adipoz doku miktarında azalmaya yol açmıştır  

(189). Ob/ob faresinin iskelet fenotipi ile ilgili birbiri ile çelişen yayınlar vardır (188, 189). 

Bir grup araştırmacı leptin defektinin daha fazla kemik kütlesini kolaylaştırdığını bulurken, 

diğer bir grup leptin defektinin değişken etkilere sahip olduğunu bildirmiştir (188, 189). Bu 

yüzden adipositler ile osteoblastlar arasındaki dengenin düzenlenmesinde leptinin rolü ve etki 

mekanizması halen tartışmalıdır. 
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Leptin, mineralizasyon süreci sırasında insan osteoblastlarının primer kültürlerinden 

salındığı ve bunun da insan kemik iliğinde osteojenik aktiviteyi arttırabildiğini savunan 

yayınlar vardır (190).  

Gordeladze ve ark. leptinin insan osteoblastlarının proliferasyon, diferansiyasyon ve 

apoptozisini nasıl etkilediğini araştırdıkları çalışmanın sonucunda leptin ile enkubasyon 

sonrası, osteoblastların proliferasyonunda, kollajen sentezinde, invitro mineralizasyonda, 

kollajen-1 alfa, alkalen fosfataz ve osteokalsin gibi osteoblast farklılaşmasının belirteç 

genlerinin ekspresyonlarında artış gözlenmiştir (191). 

Leptin ayrıca osteoblastların osteositlere geçişini kolaylaştır. Leptin ve leptin 

reseptörlerinin izoformlarının osteoblastik hücrelerde lokalizasyonunun ışıgı altında, leptinin 

kemik olusumunu teşvik ettigini gösteren birçok çalışma yayınlanmıştır (191). 

2.1.2.7.5. Leptin ve Osteoartrit 

Günümüzde leptin kemik büyümesinn yeni bir düzenleyicisi olarak tanımlanmaktadır. 

Bunu tanımlanmamış bir antiöstrojenik faktör salgılamak için nöronal bir ağ gibi çalışarak ya 

da direk olarak osteoblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve kemik mineralizasyonunu 

stimüle ederek başarır (188). 

Leptin aynı zamanda endokondral ossifikasyonu stimüle eden iskelet büyüme 

faktörüdür. Normal insan kıkırdağında fonksiyonel leptin reseptörleri gösterilmiştir  (192). 

İnsan artiküler kondrositlerinde fonksiyonel leptin reseptörlerinin gösterilmesi ve 

leptin stimülasyonuyla kondrositlerin sentez ve proliferatif aktivitelerinin artması leptinin 

artiküler kartilajda büyüme faktörü aktivitesinin olabileceğini düşündürmektedir. Ancak bu 

leptinin direk etkisi midir yoksa leptinin IGF-1 ve TGF-β üretimini stimülasyonuyla olan 

indirek etkisi mi olduğu net değildir. 

Leptinin OA’deki potansiyel rolü artmış VKİ ve OA oluşumu arasındaki ilişkiyle 

desteklenmektedir. Bu pozitif ilişki sadece diz gibi yük binen eklemlerde değil el gibi yük 

bilinmeyen eklemlerde de gözlenmiştir. Bu durum OA’nın metabolik bozukluklarla 

başlatıldığı, anormal kartilajdaki yüksek mekanik stresle progrese olması ile açıklanabilir. 
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2.2. SARKOPENİ 

2.2.1. Sarkopeni Tanım 

Yunanca bir terim olan sarkopeni, “sarx (kas)” ve “penia (kayıp)” kelimelerinin 

birleşiminden oluşur. Kas kütlesi ve kas gücünün progresif jeneralize kaybını ifade eder 

(193).  

‘Sarcopeni’ terimi Rosenberg ve Roubenoff tarafından tanımlanmış olmasına rağmen 

ilk işlevsel tanımlama Baumgartner ve ark. tarafından kas kütlesinin genç erişkin populasyon 

kas kütlesi ortalamasının altında kalması şeklinde tanımlanmıştır (194, 195). Daha sonraki 

çalışmalarda kas kütlesi ile major klinik sonlanım noktaları arasında anlamlı ilişki 

saptanamaması bu tanımlamanın sarkopeni gibi heterojen spektrumu olan bir hastalığı 

tanımlamada yetersiz kaldığını ortaya koymuştur (196, 197). Bunun üzerine 2009 yılında 

birçok farklı kurumun üyelerinden (EUGMS, ESPEN, IANA, IAGG-ER) oluşan Avrupa 

Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu (European Working Group on Sarcopenia in Older 

People-EWGSOP) oluşturulmuştur. Bu grup sarkopeni tanımı, tanımlama kriterleri, hangi 

parametrelerin hangi değerleri ile kullanılması gerektiği ve sarkopeni ve ilişkili hastalıklar 

başlıkları altında tartışmışlar ve bir konsensus raporu yayınlamışlardır (19). 

Bu rapora göre sarkopeni; iskelet kas kütlesi ve gücünün genel ve ilerleyici kaybı ve 

buna bağlı fiziksel disabilite, düşük yaşam kalitesi ve ölüm gibi olumsuz sonuçlara neden 

olma riskiyle karakterize bir sendromdur (19, 198, 199). EWGSOP sarkopeni tanısı için kas 

kütlesinin değerlendirilmesinin yanında kas fonksiyonelliğinin kas gücü veya kas 

performansından en az biri ile değerlendirilmesi gerektiğini belirtmektedir (19). Kas kütlesi 

ile kas gücü arasında lineer bir ilişki olmadığı ve ‘sarkopeni’ terimi sadece kas kütlesini ifade 

ettiği ve klinik durumu tanımlamada çok dar kaldığı için yaşlanma ile ilişkili kas gücü ve 

fonksiyonellik kaybını tarif etmede ‘dynapeni’ terimi kullanımı düşünülse de ‘sarkopeni’ daha 

çok bilindiği ve farklı terimlerin kullanımının ek kargaşalar oluşturacağı düşüncesiyle 

‘sarkopeni’ terimi kullanımına devam edilmektedir (199-201). 

2.2.2. Sarkopeni Sıklığı 

Dördüncü dekatın başlarından itibaren kas kütlesi lineer şekilde azalmakta, 70 yaşına 

kadar her dekatta %8 olan bu kayıp, daha sonraki dekatlarda %15’e çıkmakta olup, 8. dekatta 

toplam kayıp %50’lere ulaşmaktadır (202, 203). Bu kayıp sonucu kas çevresinde 30 yaşından 

60 yaşına kadar %40’lık kayıp olmaktadır. Kas gücünde ise 70 yaşına kadar her dekatta %10-

15’lik kayıp olurken daha sonraki dekatlarda bu oran %25-40’lara yükselmektedir (199, 204). 
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Kayıp oranı erkeklerde kadınlardan daha fazladır (205, 206). Erişkin dönemde vücudun %60 

lık kısmını oluşturan metabolik olarak oldukça aktif olan kas yapısının ileri yaşlarda kaybı 

istenmeyen sonuçlar doğurmaktadır (207-210).  

Sarkopeniyi erken dönemde tespit etmek ileri dönemde fiziksel fonksiyonları 

engellemek açısından önemlidir. İlerleyen yaşla birlikte kas kütlesinde progresif kayıp, 

kalitatif ve kantitatif değişikliklere ve kas gücünde her yıl ortalama %1-3 azalmaya neden 

olur. Yapılan bir çalışmada vastus lateralis kasının tüm kesit alanında yaşlılarda gençlere göre 

%40 azalma olduğu gösterilmiştir (211). Kas kaybı 25 yaşında başlar, 5. dekattan sonra 

hızlanır ve erkeklerde kadınlara göre daha hızlı olmaktadır. Kas kütlesinde kayıp kalitatif 

değişikliklere de neden olmaktadır. Tip 2 liflerde kayıp tip 1’e göre daha fazla olmakta ve tip 

2 liflerdeki kayıp %20-%50 arasında değişmektedir (212). Satellit hücreler iskelet kas 

hemostazını ve kas rejenerasyon devamlılığını sağlar. Sarkopenide özellikle tip 2 kas lifleriyle 

ilişkili olan satellit hücre sayısı azalmıştır. Yaşlanmayla birlikte kas katabolizmasıyla ilişkili 

olan IL-6 seviyesi kronik olarak artmıştır. Anabolik sinyal yolağıyla ilişkili olan IGF-1 ise 

azalmıştır. Kas lif boyutunda azalma tip 2 liflerde daha fazladır. Yaşla birlikte tip 2 lifler 

azalır ve hızlı lifler yavaş life dönüşür (213). Kaslarda olan diğer bir kalitatif değişiklik ise 

yağlı infiltrasyondur. Yağlı değişiklik yaşlılarda mobilitede zorluğa neden olmaktadır. 

Özellikle yaşlı kadınlarda vücut yağ kütlesi artmıştır (212). 

Sarkopeni sıklığı yaşın ilerlemesiyle artmaktadır. Yapılan bir çalışmada sarkopeni 

prevelansı 60-70 yaş arasında %5-13 iken 80 yaş ve üzerinde %11-50 arasında değişmektedir 

(214). Bununla beraber hala ortak tanı kriterlerinin eksikliği, kas kütlesi, kas gücü ve 

performansı için kullanılan ölçüm metodlarının ve çalışma populasyonlarının farklılıklarından 

dolayı çalışmalarda 60 yaş üzeri popülasyonda sarkopeni prevelansı %8 -%40 arasında 

değişmektedir (197). ABD’de şu an için 3,6 milyon sarkopenili birey olduğu tahmin 

edilmektedir (215). Yaşlı nüfusun artmasıyla bu oran zamanla daha da artacaktır. Dünya 

Sağlık Örgütünün tahminlerine göre 2000 yılında 600 milyon olan 60 yaş ve üzeri nüfus, 2025 

yılında 1,2 milyara ulaşacağı, ve yine günümüzde sarkopeniden etkilenen nüfusun 50 milyon 

olduğu tahmin edilirken önümüzdeki 40 yıl içinde bu sayının 200 milyona ulaşacağı 

öngörülmektedir (19, 216, 217). ABD’de 2000 yılında sağlık sisteminin sarkopeni ve 

sarkopeni ilişkili hastalıklara harcadığı paranın yaklaşık 18 milyar dolar olduğu ve total sağlık 

harcamalarının %1,5’ini teşkil ettiği düşünülmektedir (218, 219) ve bunun önümüzdeki 

yıllarda hızlıca artacağını tahmin etmenin zor olmadığı gayet açıktır. 
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2.2.3. Sarkopeni Kategorileri ve Evreleri 

Sarkopeni gelişimine birçok faktör katkıda bulunur. Bunlar arasında yaşlanma 

sürecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/ sedanter yaşam, kronik 

hastalıklar ve çok sayıda ilaç kullanımı sayılabilir. Bazı bireylerde, sarkopeni için net bir 

şekilde tek bir neden tanımlanabilirken bazen belirgin bir neden izole edilemeyebilir. Bu 

nedenle sarkopeniyi primer veya sekonder olarak ikiye ayırmak klinik pratikte yararlı olabilir 

(Tablo 2.2.)(19). Primer sarkopeni diğer nedenler olmaksızın sadece yaşlanmaya bağlı olarak 

gelişir. Sekonder sarkopenide ise bir veya daha fazla neden vardır (220). Sarkopeni etiyolojisi 

multifaktöriyel olduğu için yaşlılarda primer-sekonder ayrımını yapmak mümkün olmayabilir. 

Sarkopeni nedenleri veya risk faktörleri çok sayıdadır ve bu sayı giderek artmaktadır. 

Bu nedenle farklı kategorilerde gruplandırılabilirler (Tablo 2.3.)(220). 

EWGSOP evreleme için sarkopeniyi 3 gruba ayırmıştır; presarkopeni, sakopeni ve 

ağır sarkopeni. Presarkopeni evresinde kas gücü ve fiziksel performans etkilenmemiştir ama 

kas kütlesi azalmıştır. Sarkopeni evresinde kas kütlesinde azalmayla birlikte kas gücü veya 

performans azalmıştır. Ağır sarkopenide ise 3 kriterde de yani kas kütlesi, kas gücü ve 

performansın hepsinde azalma vardır (19). 

Tablo 2.2. Sarkopeni Kategorileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Primer Sarkopeni  

Yaşa bağlı sarkopeni  İleri yaş dışında etken yok  

Sekonder Sarkopeni  

Aktivite ilişkili sarkopeni  Yatak istirahati, sedanter yaşam  

Hastalık ilişkili sarkopeni  İleri organ yetmezlikleri (Kalp, akciğer, 

karaciğer, renal, beyin), inflamatuar 

hastalıklar, malignansi, endokrin 

hastalıklar  

Nütrisyon ilişkili sarkopeni  Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein 

alımı, malabsorbsiyon, anoreksiye neden 

olan hastalıklar veya ilaçla  
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Tablo 2.3. Sarkopeni risk faktörleri 

Risk Faktörleri  Yaşlanma Süreci Sonuçları  Kronik Sağlık Problemleri 

  

Yapısal  

-Kadın cinsiyet  

-Düşük doğum ağırlığı  

-Genetik yatkınlık  

 

Yaşam Tarzı  

-Malnütrisyon  

-Düşük protein 

alımı  

-Alkol  

-Sigara  

-Fiziksel inaktivite 

 

 Yaşam Koşulları  

-Yetersiz beslenme  

-Yatak istirahati, 

immobilite, 

kondüsyon kaybı  
 

Artmış Kas Döngüsü  

-↑ Katabolik stimulus (↑ protein 

yıkımı, düşük dereceli 

inflamasyon)  

-↓ Anabolik stimulus (↓protein 

sentezi)  

 

Kas Hücre Sayısında Azalma  

-↑ Miyostatin  

-↑ Apoptoz  

 

Hormonal Deregülasyon  

-↓Testosteron, DHEA üretimi  

-↓ Östrojen üretimi  

-↓ 1-25(OH)2 vitamin D  

-↑ Tiroid fonksiyonu  

-↓ GH, IGF-1  

-↑ İnsülin rezistansı  

 

Nöromusküler Sistem 

Değişiklikleri  

- -motor nöron 

kaybı)  

-Nöromüsküler ayrışım (↓ silier 

nörotrofik faktör, ↓motor ünite 

ateşleme hızı)  

 

Mitokondriyal Disfonksiyon  

-↓ periferal vasküler akım  

-Kognitif Bozukluk  

-Duygudurum Bozuklukları  

-Diabetes Mellitus  

-Kalp Yetmezliği  

-Karaciğer Yetmezliği  

-Böbrek Yetmezliği  

-Solunum Yetmezliği  

-Osteoartrit  

-Kronik Ağrı  

-Obezite  

-İlaçların Katabolik Etkileri  

-Kanser  

-Kronik İnflamatuar Hastalıklar   

DHEA: Dehidroepiandosteron sülfat, GH: Büyüme Hormonu, IGF-1: İnsülin benzeri büyüme faktörü-1,     

SSS: Santral sinir sistemi. 
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2.2.4. Sarkopeni Tanısı 

Sarkopeni tanısı için ölçülmesi gerekli parametreler kas kütlesi, kas gücü ve fiziksel 

performanstır. Buradaki zorluk bu parametreler için hangi yöntemin daha iyi olduğu ve aynı 

bireylerde farklı zamanlardaki ölçümlerde ne tip değişikliklerin olacağının saptanabilmesidir. 

2.2.4.1. Kas Kütlesinin Değerlendirilmesi 

Kas kütlesinin değerlendirilmesinde çok sayıda teknik kullanılmaktadır. 

Uygulanabilirlik ve maliyeti göz önüne alarak tercih yapmak gerekir (a). Yaygın olarak 

kullanılan yöntemlerin karşılaştırılması Tablo 2.3.’te sunulmuştur (221). 

2.2.4.1.1. Vücut Görüntüleme Teknikleri 

BT, MRI, ultrasonografik görüntüleme veya DEXA kas kütlesi ölçümü için 

kullanılabilir. BT ve MRI kas kütlesinin değerlendirilmesinde altın standart olmasına rağmen 

yüksek maliyet ve radyasyon maruziyeti nedeniyle klinik araştırmalar dışında tercih 

edilmemektedir (222). MRI ile segmental ve total kas kütlesini değerlendirilebilmekte, kas 

içindeki yağ infiltrasyonu değerlendirilebildiği için kas kalitesi hakkında da yorum yapma 

imkanı sağlamaktadır.  

Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA) 

BIA, vücuttan geçirilen zararsız alternatif akımlara vücudun gösterdiği direnci ölçme 

üstüne dayanır. İletkenlik orantıya ve elektrotlara bağlı olarak hücrenin şekli yuvarlaklaştıkça 

azalır. Adipoz dokusu yuvarlak hücrelerden oluşur ve kas gibi diğer hücrelere göre daha az su 

içerir. Bu doğrultuda, iletkenlik vücuttaki yağ artıkça azalır. Su, yağ, kas gibi vücut 

kompozisyon bileşenlerinin direnci birbirinden farklılık gösterir. Vücut kompozisyonu ile 

direnç arasında sabit bir ilişki olmasından dolayı vücut kompozisyonu empedans ile 

ölçülebilir. Vücutta yalıtkan etkisi olan yağ ve iletken etkisi olan yağsız kas dokusu oranları 

ölçülür ve birbirine bölünür, sonuç vücut direncini verir. BİA, dokulardan geçirilen alternatif 

akımı dokuya özgü dirence bağlı olarak bir voltaj düşüşü olarak gösterir. Kemik ve yağ 

dokusu gibi spesifik direnci yüksek bileşenler elektrik akımı geçişini zorlaştırırken iskelet kası 

ve visseral organlar gibi düşük dirençli bileşenler elektrik akımını kolayca geçirir. Tüm vücut 

ve bölgesel empedanstaki değişkenlik doku kompozisyonu ile ilişkilidir (223). Empedansın 

hesaplanması, uygulanan akımın derecesine bağlıdır. 

BIA; ucuz, hızlı, rahatsızlık vermeyen bir yöntemdir. El ve ayak bileğine yerleştirilen 

elektrotlar vasıtası ile verilen elektrik akımı ile dokuların rezistansı ve reaktansı belirlenir. 



52 
 

Empedans dokunun elektrik akımına gösterdiği dirençtir ve iletkenlikle ters orantılıdır. 

Elektrolitten zengin sıvılar elektrik akımı için, yağ ve kemik dokusundaki minerallere göre 

daha fazla direnç oluştururlar (224). 50 kHz gibi yüksek akımlar hücre membranlarını geçerek 

tüm vücut suyunun miktarını verirken, 1 kHz gibi düşük akımlar hücre membranını geçemez 

ve sadece ekstraselüler sıvı miktarını verirler. Elde edilen empedans değerinin sabit 

denklemlerde yerine konması ile; vücut yağ yüzdesi ve yağ miktarı (FM kg-%), yağsız vücut 

kütlesi ve yüzdesi (FFM ve LBM kg-% ), vücut su miktarı ve yüzdesi [Total, ekstrasellüler  

ve intrasellüler] gibi vücut bileşenleri hesaplanmaktadır (225). Ucuz olması ve kolay 

uygulanabilmesi nedeniyle hem ambulatuar hem de yatan hastalar için uygun gibi 

görünmektedir (19). 

Dual Enerji X-ışını absorpsiyometre(DEXA) 

Dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) vücut kompozisyonunu değerlendirmede 

sıklıkla kullanılan diğer bir görüntüleme yöntemidir. Vücudu yağ kütlesi, yağsız kütle ve 

kemik mineral içeriği olmak üzere 3 kompartmanda inceler. Tüm vücut ve bölgesel düzeyde 

değerlendirmeye olanak sağlar. Ancak subkutan, viseral ve intramusküler yağ dokusunu ayırt 

edemez. DEXA 40ve 70 keV olmak üzere düşük dozda iki X ışını enerjisi kullanır. Kemik 

minerali yumuşak dokuya göre X ışınını daha fazla zayıflatır. Yağ kütlesi ve yağsız kütle ise 

matematiksel algoritmaya göre hesaplanır. DEXA ölçümlerinin BT ve MRG ile güçlü 

korelasyonu gösterilmiştir (226)  ve BT ve MRG’ye göre daha ulaşılabilir, hızlı ve ucuz bir 

yöntemdir. Spesifik bölge için 1 dk, tüm vücut için 5 dk’da tarama yapar. Akciğer grafisinin 

%1-10’u kadar radyasyon maruziyetine sebep olur. Yağ kütlesi ve yağsız kütle ölçümleri için 

antropometri ve BIA’ya göre daha doğru sonuç verir. Geçerlilik çalışmaları genelde genç 

sağlıklılarda yapılmıştır. Toplum çalışmalarında vücut yağını %2 daha az hesapladığı 

gösterilmiştir.  

DEXA ölçümleri; zayıflarda yağ oranını daha düşük, şişmanlarda ise daha yüksek 

hesaplamakta, takip değerlendirmelerinde ise yağ kaybını fazla, yağ kazanımını az olarak 

göstermektedir. Kişinin kalınlığı 25 cm’in üzerindeyse dokunun X ışınını zayıflatma etkisi 

değişir. Bu nedenle obezlerde yağ kütlesi olduğundan fazla hesaplanır. Hidrasyon durumu da 

DEXA’nın doğruluğunu etkiler. Çünkü yağsız kütlenin sıvı durumu 0.73 ml g ⁻¹ olarak farz 

edilmektedir. Bu durum özellikle yaşlı, karaciğer, böbrek hastalığı olup vücut sıvı durumu 

değişen kişilerde önemlidir. Hidrasyonun >%5 artması yağsız kütlenin fazla, yağ kütlesinin 

%1-2.5 az hesaplanmasına neden olur. Farklı DEXA cihazlarıyla farklı sonuçlar elde 
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edilebilmektedir. Bu fark yağ kütlesinde ±%7, yağsız kütlede ±%4 olarak rapor edilmiştir. 

Tüm vücut DEXA cihazları 193-198 cm X 58-65 cm ve 136 kg ile sınırlıdır. Ancak vücudun 

sağıyla solu arasındaki ±%1 fark ihmal edilerek, yarısı taranıp sonrasında tüm vücut hesabı 

yapılabilmektedir.  

Deneyimli teknisyen gerektirmesi, taşınabilir olmaması, vücut kompozisyonunu 

değerlendirmek için rutinde ulaşılabilir olmaması, gebelik durumu, supin pozisyonunda 

uzanamayacak hastalar ve metalik implantı olanlar kullanımını sınırlamaktadır. Minimal de 

olsa radyasyon maruziyeti mevcuttur. Özellikle takip hastalarında tekrarlayan radyasyon 

maruziyetini de göz önünde bulundurmak gerekmektedir. Son zamanlarda yapılan bazı 

çalışmalarda bölgesel ölçümün tüm vücut kompozisyonunu gösterebileceği söylense de 

toplum temelli geniş çalışmalara ihtiyaç vardır (227). 

Ultrasonografi (US) 

Klinik pratikte kas kütlesi değerlendirilmesinde kullanılan yöntemlerin avantajları ve 

dezavantajları düşünüldüğünde ve US’nin kemik üstündeki yapıları detaylı bir şekilde 

gösterdiği göz önüne alındığında, vücut kompozisyonunu değerlendirmede US kullanımı 

giderek artan bir şekilde gündeme gelmiştir. 

US ile görüntüleme, dokuya iletilen ses dalgalarının farklı doku ara yüzlerinden 

yansıması ve yansıyan ses dalgalarından görüntü oluşturulması prensibine dayanır. US’de 

prob içindeki piezoelektrik kristaller ultrasonografik ses dalgalarını üretip dokuya iletirler. 

Ayrıca dokudan yansıyan ses dalgalarını elektrik enerjisine dönüştürür ve görüntü oluştururlar  

(228). Yağ, kas ve kemik farklı akustik impedansa sahiptir. (sırasıyla 0.138, 0.170, 0.78 g cm

⁻¹ s⁻¹) Bu nedenle bu dokuların birbirinden ayrılması ve kantitatif hesap yapılması 

mümkündür. Brightness (B) - mod US 1-10 MHz arasında değişen ve doku kalınlık 

ölçümünde sıklıkla kullanılan US’dir. 

Doku kalınlığı farklı doku ara yüzlerinden ya elektronik kaliper kullanarak ya da 3 

ölçüm yapılıp ortalaması alınarak hesaplanabilir (227). 

Yağ kalınlığı ölçümü için US kullanımı 1965’in başlarında Bullen ve arkadaşları 

tarafından tarif edilmiştir (229). 1966’da Booth ve arkadaşları (230), Harpenden kaliper ve 

US ölçümlerini karşılaştırmışlar, US ölçümlerinin daha doğru sonuç verdiğini göstermişlerdir. 

Bu yayınla birlikte US ile vücut kompozisyonu değerlendirmesine ilgi artmıştır. Bellisari ve 



54 
 

arkadaşları US ile yapılan değerlendirmede ölçüm hatasının triseps hariç (0.6 mm) tüm 

bölgelerde 0.15 mm’den az olduğunu göstermiştir (231). 

Ultrasonografik değerlendirmenin birçok avantajı (ucuz, taşınabilir, invaziv değil, 

radyasyon maruziyeti yok, hızlı yapılıp elektronik olarak kaydedilebilir, hastada boyut ve 

ağırlık sınırlamasına gerek yok) nedeniyle kullanımını yaygınlaşmıştır. Özellikle kritik bakım 

hastalarında, omurilik yaralanması gibi mobilizasyon sorunu olanlarda, gebe ve metal 

implantı bulunan hastalarda rahatlıkla kullanılabilmektedir (227). Doğru, hızlı, tekrarlanabilir, 

kolay ulaşılabilir bir yöntem olması US’yi özellikle yağ değişimini ölçmede ideal yöntem 

yapmaktadır. Hem viseral hem subkutan yağ doku ölçümleri yapabilmesi, DEXA ve 

antropometrik ölçümlerdeki limitasyonları aşma noktasında önemlidir (226). Öte yandan 

kullanıcı bağımlı olması tekrarlanabilirliğini sınırlamaktadır. Ancak standart prosedürlerin 

kullanılması, prob ile uygulanan basıncın (geribildirim ile) sabitlenmesi, prob tutucu veya 

yüksek yoğunluklu köpük kullanılması, fantom üzerinde kalibrasyon yapılması, ekojenisite 

düzeltici kullanılması ile farklı ölçümlerde tutarlılık sağlanabilir (212, 232). 

US ile yağ ve kas kalınlığı ölçülebilir, viseral ve subkutan yağ doku ayrımı yapılabilir, 

ayrıca kas yapı ve kalitesi değerlendirilebilir (227). Gebelikte subkutan yağ doku paternini, 

bariatrik cerrahi sonrası üst ve alt ekstremite subkutan yağ doku değişimini, abdominal viseral 

ve subkutan yağ oranının metabolik risk üzerine etkisini US ile değerlendiren çalışmalar 

mevcuttur (227). US ile subkutan yağ ölçümünün DEXA, MRG ve BT ile karşılaştırmalı 

güvenilirlik çalışmaları yapılmıştır (226, 233). 127 erişkinde yapılan US ile subkutan ve 

viseral abdominal yağ dokusu ölçümlerinin geçerlilik ve tekrarlanabilirlik çalışmasında 

gözlemciler arası ve gözlemciler içi tutarlılıkları yüksek bulunmuştur. 30 hastalık alt grup 

analizinde tek kesit MRG ile karşılaştırılmış, viseral abdominal ve subkutan abdominal yağ 

dokuları için daha düşük olmakla birlikte anlamlı değerler saptanmıştır. Dolayısıyla US’nin 

epidemiyolojik çalışmalarda abdominal yağ dokusunu değerlendirmek için geçerli ve 

tekrarlanabilirliği yüksek bir yöntem olduğu belirtilmiştir (233). 

Daha önce US eğitimi olmayan üç uygulayıcı ile yapılan bir çalışmada, iki saatlik US 

eğitimi ardından 19 atlette 8 bölgeden subkutan yağ ölçümü yapılmış, sonrasında US 

görüntüleri rastgele değerlendirilmiş, US deneyimi olmayan kişilerde bile güvenilir ölçüm 

yapılabileceği gösterilmiştir (234). US ile subkutan yağ ölçümünün tüm vücut yağ oranını 

göstermede cilt kalınlığı yöntemine göre daha doğru ölçüm yapabileceği ve takipteki 

değişiklikleri daha hassas bir şekilde gösterebileceği yönünde çalışmalar da mevcuttur(227). 

US ile subkutan yağ ölçümünün teknik olarak incelendiği bir çalışmada, proba maksimum 
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basınç uygulandığında subkutan yağ kalınlığının bölgeye göre % 25-37 arasında değiştiği 

gösterilmiştir. Ölçümlerin longitudinal veya transvers kesitlerde yapılmasının ise sonucu 

değiştirmediği belirtilmiştir (235). Dolayısıyla, doğru, tekrarlanabilir ve kolay ulaşılabilir bir 

yöntem olması US’u vücut yağ değişimini değerlendirmede ideal bir yöntem yapmaktadır 

(226). 

US ile kas kalınlık ve kalitesini değerlendirmek ekstremite çevre ölçümlerinden daha 

doğru sonuç verir (227). Hem kalitatif, hem de kantitatif ölçüme olanak sağlar. Kas kalınlığını 

ölçme ile toplam yağsız kütlede azalma tespit edilirken, ekojenite değişiklikleriyle yağlı 

infiltrasyon da değerlendirilebilmektedir. MRG ile karşılaştırmalı çalışmalarda, US ile yağ ve 

yağsız kütle değerlendirmeleri tutarlı bulunmuştur (212). Postmenopozal kadınlarda, kritik 

hastalarda ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı olanlarda (egzersiz sonrası) kas kütle kaybı 

ya da bariatrik cerrahi sonrası kas/yağ kaybının US ile değerlendirilmesi literatürdeki bir 

kısım örneklerdir (227). 

 US ile kas kalınlığı ölçülürken kas içerisindeki bağ ve yağ dokusu da ölçüme 

katılmaktadır. Yaşla birlikte de kontraktil olmayan bağ dokusu ve kas içindeki yağ dokusu 

artış göstermektedir. Bu nedenle yaşla birlikte kastaki gerçek azalma tam olarak tespit 

edilemeyebilir (236). Bu durum ekojenite değerlendirilmesiyle yapılabilir. Kas içerisinde 

biriken yağ ve bağ dokuları ekojenitede artmaya sebep olmaktadır. Bu durum BT ve US ile 

gösterilebilmektedir. Ekojenitenin değerlendirildiği çalışmalarda, eko intensite artışının kas 

kuvveti ile negatif korelasyon gösterdiği belirtilmiştir (237-239). Kas kalınlık ve eko intensite 

ölçümlerinin sağlıklı toplumda gösterilmiş normal değerleri mevcuttur. Ancak eko 

intensiteleri farklı cihazlarda farklı sonuç verebilir (227). 

US ölçümleri deneyimli personel gerektirir. Standardize ölçüm için ölçülen bölgenin 

anatomisine hakim olmak, prob ile uygulanan basıncı kontrol etmek, bol jel kullanmak, hasta 

pozisyonunu, ölçüm bölgesini, prob pozisyonunu ve frekansı belirlemek gerekmektedir (227). 

2.2.4.1.2. Total veya Parsiyel Vücut Potasyumu/ Yağsız Yumuşak Doku Oranı 

İskelet kası total vücut potasyumunun %50’den fazlasını içermektedir. Bu nedenle 

iskelet kasının tahmini için total vücut potasyum miktarı klasik bir metod olabilir. Koldan 

ölçülen parsiyel potasyum miktarı güvenilir ve ucuzdur, alternatif bir yöntem olabilir (240). 

Fakat potasyum ölçümleri ile iskelet kası tahmini için klasik bir yöntem olsa da rutin olarak 

kullanılmamaktadır (19). 
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2.2.4.1.3. Antropometrik Ölçümler 

Antropometrik ölçümler tüm vücut düzeyinde değerlendirmeye olanak sağlar. Klinik 

pratikte sıklıkla bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, vücut kütle indeksi (VKİ) ve deri 

kıvrım kalınlığı kullanılmaktadır. Antropometrik ölçümler, kolay uygulanabilir ve ucuz 

olmalarının yanında düşük tekrarlanabilirlik ve doğruluğa sahiptirler. Ayrıca viseral ve 

subkutan yağ ölçümleriyle korelasyonları bulunmamaktadır (226). 

Antropometrik ölçümlerde standardizasyon önemlidir ve ölçüm yapılan tekniğin gücü, 

limitasyonları ve klinik pratikte uygulanabilirliği bilinip ona göre uygulanmalıdır. 

Bel çevresi abdominal yağı değerlendirmek için kullanılabilir (233). Santral yağ 

birikimi için önemli bir belirteç olup, kardiometabolik risk için de iyi bir göstergedir. Standart 

ölçümde kişi ayakta, dış kıyafetleri ve ayakkabıları çıkarılmış, mesanesi boş, kolları yanda 

iken ölçüm yapılmalıdır. Ölçüm iliak krest ile alt kosta arası yarı mesafeden, hasta karşıya 

bakarken ve ekspirium sonunda mezura ile yapılır. Umblikus hizasından, minimum 

abdominal çevre, maksimum abdominal çevre gibi farklı ölçüm yöntemleri de tarif edilmiştir. 

DSÖ’ye göre bel çevresi kadınlarda >80 cm ve erkeklerde >90 cm olduğunda artmış hastalık 

riski söz konusudur(227).  

Kalça çevresi yağlanmayla ilgili bilgi vermekle birlikte, hastalık riski açısından 

kullanımı tartışmalıdır. Standart ölçümde kişi bel ölçümündeki gibi hazırlanmalı ve mezura 

kalçaların üzerinden en geniş yerden geçirilerek ölçüm yapılmalıdır. Hastaya gluteal kaslarını 

kasmaması söylenmelidir. 

Bel/kalça oranı vücut yağ dağılımını değerlendirmek için kullanılabilir. Kardiak ve 

metabolik risk açısından önemli bir göstergedir(227).  

Ekstremite ölçümleri obeziteden çok malnutrisyonu değerlendirmede kullanılır(227).  

Üst-orta kol çevresi ölçümü; Boy veya kilo ölçümü mümkün olmadığında VKİ’yi 

öngörmede kullanılır. Ayrıca kronik enerji yetmezliğini ve akut hastaneye yatışta mortalite 

riskini gösterir(227, 241). 

Kadın VKİ (kg/m2) = 1.10 x Üst-orta Kol Çevresi - 6.7 

Erkek VKİ (kg/m2) = 1.01 x Üst-orta Kol Çevresi - 4.7 

Baldır Çevresi; Yaşlılıkta ve diyabet hastalarında üst ekstremite kasları alta göre 

korunmaktadır. Bu nedenle tüm vücut kas kütlesini göstermede alt ekstremitenin kullanılması 
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daha da anlamlı olabilmektedir. Baldır çevresi ölçümü yağ kütlesi açısından düzeltme 

yapıldığında alt ekstremite kas kütlesi, fonksiyonu, yaşam kalitesi ve düşme riski açısından iyi 

bir göstergedir.  

Ölçüm otururken veya yatarken, sol veya sağ bacaktan baldırın en geniş olduğu yerden 

yapılmalıdır. Baldır çevresinin <31 cm olması fonksiyonel yetmezlik riskini gösterir. Ölçüm 

yapılırken cilt altı ödem ve yağ dokusu göz önünde bulundurulmalıdır(227, 242). 

Deri kıvrımı ölçümleri; ideal ölçüm dört deri kıvrımından (biseps, triceps, subskapular 

ve suprailiak) elde edilen verilerle sağlanır. Ancak kabul edilebilir değerler için iki ölçüm 

yeterlidir. Yağ dokusunun komprese olma özelliği, deri kalınlığı, ölçen kişiye göre ölçümlerin 

değişkenliği kullanımını sınırlamaktadır. Ancak ölçümler standardize edildiğinde hastaların 

değerlendirme ve takibinde kullanılabilecek yöntemlerdir(227). 

2.2.4.2. Kas Gücünün Değerlendirilmesi 

Kas dokusu günlük fonksiyon ve sağlık durumu için önemlidir. Kasın durumu, gücü, 

fonksiyonu ve kütlesi ölçülerek değerlendirir. Özellikle yaşlı bireylerde kas kütle kaybının 

prevalans ve sonuçları düşünüldüğünde pratik, ucuz, taşınabilir bir ölçüm yöntemine ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

2.2.4.2.1. El Sıkma Gücü Testi 

İzometrik el sıkma gücü testi alt ekstremite kas gücü, diz ekstansiyon kuvveti, baldır 

kesitsel kas alanı ile kuvvetli derecede koreledir (243). Düşük el sıkma gücünün düşük kas 

kütlesine göre bozulmuş mobilite ve istenmeyen klinik sonuçlar ile daha iyi korele olduğu 

gösterilmiştir (243). Pratikte aynı zamanda bazal el sıkma gücü ile günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımlı olma arasında lineer bir ilişki bulunmuştur (244). Bu yüzden el sıkma 

gücü ölçümü kas gücünü değerlendirmek için iyi ve basit bir yöntemdir (19). 

2.2.4.2.2. Diz Fleksiyon-Ekstansiyon Teknikleri  

Kas gücü izometrik ve izokinetik olarak ölçülebilir. Kırılgan yaşlılar için bile 

uygulanabilmekle beraber yaşlı hastaların değerlendirilmesi için ek datalara ihtiyaç vardır  

(245-247). Araştırmalar için kullanılabilir fakat özel araç ve eğitim gerektirmesi nedeniyle 

klinik pratikte kullanımı kısıtlıdır (19). 
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2.2.4.2.2.1. İzokinetik Cihazın Test ve Rehabilitasyon Amacıyla Kullanımı 

İzokinetik dinamometre yardımıyla, sabit bir hızda ve tüm EHA boyunca uygulana 

maksimum dirence karşı oluşturulan kasılma tipi izokinetik kasılmadır. İzokinetik cihaz ile 

sabit bir hızda ve maksimum dirence karşı, belirlenen kas ya da kas gruplarının oluşturduğu 

maksimum kas gücüne, izokinetik güç adı verilmektedir (248).  

İzokinetik dinamometrenin tercih edilme sebepleri  

1. İzokinetik kasılma sırasında kaslar hareket açıklığının her bir noktasında 

maksimum kapasitede dinamik olarak yüklendiğinden, izokinetik egzersizler 

oldukça etkili bir güçlendirme egzersiz türüdür. 

2. İzokinetik test ekstremite segmentlerinde iki tarafın karşılaştırılmasını, agonist 

antagonist oranlarının belirlenmesini, kasın iş kapasitesi ve dayanıklılığının 

ölçülmesi gibi değişkenler sayesinde yapılan hareketin detaylı analizine imkan 

sağlar. 

3. İzokinetik test, kas-iskelet sistemi performansının objektif olarak 

değerlendirilmesini sağlar. Elde edilen objektif kuvvet, iş ve güç değerleri ile 

hastanın izlenmesi ve iyileşme sürecinin takibine olanak sağlar. 

4. İzokinetik değerlendirmede kasın zayıf olduğu hareket açıklığı saptanabildiği için 

bu açıda kuvvetlendirme yaptırılabilir. 

5. Dinamometrenin uyguladığı direnç her durumda kişinin kasılma sırasında 

oluşturduğu kuvvete eşittir.  Bu sayede kas kasılması sırasında asla kişinin 

karşılayabileceğinden daha fazla bir dirençle karşılaşılmaz, bu nedenle kişinin 

zarar görme ihtimali cok düşüktür. 

6. İzokinetik testlerde elde edilen tork eğrisinin şekli bazı hastalıklar için spesifik 

sayılabilir. Bu nedenle izokinetik test noninvaziv bir tanı yöntemi olarak 

düşünülebilir. 

7. Kas gücünü ve tork değerini belirlemede yüksek güvenilirlik ve doğruluk gösteren 

bir yöntemdir (249). 

İzokinetik dinamometrenin olumsuz yönleri; 

Maliyet: Cihaz pahalıdır. 

Uyum: İzokinetik test ve egzersizlerin güvenilirliği için test edilen kişinin uyumu gereklidir.  

Kişi uyum sağlayamazsa değerler normalden daha düşük çıkabilir. 
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Deneyim: İzokinetik dinamometrenin kullanılması ve sonuçlarının yorumlanması için 

deneyimli çalışanlara ihtiyaç vardır (249). 

İzokinetik dinamometrede ölçümleri etkileyen parametreler; 

Yaş: Yaş ilerledikçe yağsız tip 2 liflerin sayısında azalma olmaktadır, buna bağlı olarak da 

kuvvet azalır. 

Cinsiyet, vücut ağırlığı, boy, dominant ekstremite ve daha önceki spor uğraşı ölçümleri 

etkileyen diğer faktörler arasında sayılabilir (249). 

İzokinetik testin amaçları: 

 Objektif değerlendirme yapmak ve kaydedilen verileri karşılaştırmak  

 Bazı işler açısından çalışanların kas performansını değerlendirerek, işe uygun 

olup olmadığını belirlemek 

 Profesyonel sporcuların taramalarını yapmak 

 Normal kas iskelet sistemi performans değerlerini saptamak  

 Özürlülüğü saptamaktır (250). 

İzokinetik test ve egzersizlerin kontrendike olduğu durumlar 

• EHA’da ciddi kısıtlılık 

• Eklemde belirgin efüzyon 

• Eklem ya da ekleme yakın lokalizasyonda şiddetli ağrı 

• Akut sprain ve kronik 3.derece sprain 

• Akut ya da subakut strain 

• Stabil olmayan eklem içi ya da çevresi kırıklar 

• Test edilen eklemde tekrarlayan subluksayon veya dislokasyon 

• Eklem çevresinde ciddi osteoporoz 

• Kemik yapıda ya da eklemde malignite 

• Epilepsi 

• Cerrahi uygulamalardan hemen sonra  

• Kardiyak yetmezlik  

• Gebelik 
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İzokinetik Cihazla Uygulanabilen Protokoller  

 İzometrik test: İzokinetik test için kontrendikasyon var ve objektif veri elde edilmek 

isteniyorsa değişik açılarda izometrik test yapılabilmektedir. 

 Düşük hızlarda test: 60°/sn ve daha düşük hızlarda yapılan testlerle kuvvet 

değerlendirmesi yapılmaktadır. EHA düşük olan eklemlerde kullanılması 

önerilmektedir. Bir seferde kaldırılabilen ağırlık miktarı kuvvet olarak 

tanımlanmaktadır. 

 Yüksek hızlarda test: 60°/sn üzerindeki hızlarda yapılan testlerle güç değerlendirmesi 

yapılmaktadır. Birim zamanda uygulanan kuvvet güç olarak tanımlanmaktadır. 

 Fonksiyonel hız testi: 300°/sn üzerindeki hızlarda kasların fonksiyonel kas defisitleri 

saptanabilmektedir. 

 Endurans testleri: Hastanın maksimum kasılmayı kaç kere tekrarlayabilediğine 

bakılarak, dayanıklılık değerlendirmesi yapılabilmektedir (251). 

İzokinetik Test Parametreleri 

 Kuvvet: Bir cisme uygulanan, dış kaynaklı itme ya da çekme şeklindeki etkidir. Birimi 

Newton’dur. 

 Moment: Kas kuvvetinin eklemde hareket oluşturma yeteneğinin vektörsel 

büyüklüğüdür. Birimi Newton’dur. 

 Tork: Bir cismi bir eksen etrafında döndürmek için uygulanan kuvvete denir. Birimi 

Newton/metredir. 

 Maksimum tork (pik tork): Belirli bir açısal hızda, tüm EHA içerisinde ölçülen en 

yüksek tork değerine denir. Birimi Newton/metre’dir. Kas gücü kapasitesinin 

değerlendirilmesinde en geçerli yöntemdir. Pik tork izokinetik parametreleri içinde 

doğruluk, kesinlik, güvenilirlik açısından en önemli parametre olarak kabul edilir  

(252, 253). Normalde açısal hızın artmasıyla pik tork düşer (tork-hız ilişkisi). Bu 

düşmenin sebebi farklı kas fibrillerinin farklı uyarılabilme yetenekleri nedeniyledir. 

Düşük açısal hızlarda tip 1 ve tip 2 kas fibrillerinin her ikisi de maksimum olarak 

uyarılabilirken, hız arttıkça giderek daha az grup lif uyarılabilir. Hız arttıkça önce 

yavaş kasılan tip 1 lifler, daha sonra da hızlı kasılan tip 2a lifler pasif duruma geçer. 

Sonuna kadar uyarılabilme yeteneği olan lifler sadece tip 2b liflerdir (249). Çok 
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yüksek açısal hızlarda pik tork değeri sıfıra ulaşabilir. İzokinetik cihazlarda pik torkun 

oluşturduğu eklem hareket açısı da belirlenebilir. Test hızı arttıkça pik tork eklem 

hareket açıklığının daha ileri bir noktasında oluşur (249). 

 Açısal hız: Birim zamandaki açısal yer değiştirmedir. Birimi °/saniyedir. 

 Maksimal tork/Vücut kütle indeksi oranı (PT/VKİ): Pik torkun vücut ağırlığına göre 

belirlenmiş formudur. Genellikle karşılaştırmalarda kullanılır. Ölçüm değerinin kişiye 

özgü standart bir değer haline getirilmesinde faydalıdır (251). 

Test Öncesinde Yapılması Gerekenler 

 Hasta yapılacaklar konusunda bilgilendirilmelidir. 

 İlgili kas gruplarına germe egzersizi uygulanmalıdır. 

 Isınma amaçlı 10-15 dakika submaksimal egzersizler yaptırılmalıdır. 

 Vücut ve eklem doğru bir şekilde stabilize edilmeli ve pozisyonlanmalıdır (254). 

İzokinetik Testin Uygulanması 

1. Biyolojik ve mekanik aksların aynı düzleme getirilmesi 

2. Pozisyonlama ve stabilizasyon 

3. Direnç yastığının pozisyonu 

4. Motivasyon ve kooperasyon 

5. Açısal hızların tesbiti 

Biyolojik ve mekanik aksların aynı düzleme getirilmesi: Diz eklemi oturur, yüz üstü ve 

sırt üstü yatar pozisyonlarda değerlendirilebilir. En çok tercih edilen oturur pozisyondur. 

Oturur pozisyonda, distal uyluk stabilize edilir ve femoral hareket en aza indirilerek, 

dinamometre ekseni lateral femoral kondil hizasına getirilir. Stabilizasyona rağmen sagital 

planda tibianın rotasyonel hareketi tam olarak engellenemediğinden maksimal moment şu 

formülle hesaplanır: Maksimal moment= Güç kaydı x kaldıraç kolu uzunluğu. 

Pozisyonlama ve Stabilizasyon: Hasta koltuğa oturarak yaslanır ve uyluk koltuk 

tarafından tamamen desteklenir. Fleksör ve ekstensör kaslar için uygun pozisyon, belin 80° 

fleksiyonda olduğu pozisyondur. Oturur pozisyonda stabilizasyon femoral ve pelvik 

kuşaklarla sağlanmaktadır. Torasik kayış kuadriseps kas gücünü belirgin şekilde 
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etkilemektedir. Diz eklemi 70-90° fleksiyondan maksimum ekstansiyona kadar test edilebilir. 

Hamstring kasları test edilirken ayak bileği dorsifleksiyonda tutulursa güç skorları daha iyi 

olmaktadır (255). 

Direnç yastığının pozisyonlanması: Direnç yastığı medial malleolün üst kısmına 

yerleştirilmelidir. Baldırdaki kayış çok sıkı olmamalı ve ayak maksimum dorsifleksiyonda 

serbest olmalıdır. 

Kooperasyon: Psikolojik faktörler de testi etkileyebileceği için seçilmiş hastalar 

değerlendirmeye alınmalıdır. 

Açısal hızların belirlenmesi: Test hızı test edilecek bölgeye göre değişir. Normalde bir 

testte 2 veya 3 hız test edilmelidir. Bu hızlar düşük 30-60°/s, orta 90-120°/s, yüksek 180-

300°/s arasındadır (254). Kuvvet testleri düşük hızlarda; güç ve dayanıklılık egzersizleri ise 

yüksek hızlarda yapılır (256). Tekrarların sayısı test hızı ile ilişkilidir. Düşük hızlarda az 

tekrar (örneğin; 60°/s hızda 5-6 tekrar), yüksek hızlarda daha fazla tekrar (örneğin; 180°/s 

hızda 25 tekrar) yapılır. 

Pik tork için belirli hızlarda ortalama 5 kontraksiyon önerilir. Her bir seti takiben bir 

dinlenme aralığı olmalıdır. 5 maksimal tekrardan sonra 30-60 sn yeterlidir. 

Maksimal tork/Vücut ağırlığı oranı: Kişiye özel hale getirmek ve karşılaştırma 

yapmak için kullanılır. 

Hamstring/Kuadriseps(H/Q) oranı: Düşük açısal hızlarda H/Q oranı 0,6 civarındadır. 

Açısal hız arttıkça bu oran da artar. Diz eklemi ekstensör bir güçle karşılaştığında hamstring 

kası refleks bir şekilde aktive olur ve diz ekleminin stabilitesini sağlar (257).  

Test sonuçlarının yorumlanması 

 Bilateral karşılaştırma: En sık yapılan karşılaştırmalardan biri de hasta ve sağlam 

tarafı karşılaştırmaktır. %10-15’e kadar olan farklar normal kabul edilir. 

 Tek taraflı agonist/antagonist oranını karşılaştırma: Agonist ve antagonist kas 

grupları arasındaki kuvvet farklarını değerlendirmeyi sağlar. 

 Döndürme momenti/Vücut ağırlığı oranı: Hasta ve sağlam taraf arasında simetri olsa 

da olmasa da bu oran değişkenlik gösterebilir. 

 Total bacak ya da kol kuvveti: Kinetik zincirin tamamını değerlendirmeyi sağlar. 
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 Normal değerlerle karşılaştırma: Normal değerlerle karşılaştırma tartışmalıdır fakat 

rehabilitasyon ve test konusunda yardımcı olabilir (250). 

2.2.4.2.3. Pik Ekspiratuvar Akım 

Akciğer hastalığı olmayanlarda pik ekpiratuvar akım solum kaslarının gücü tarafından 

belirlenmektedir. Ucuz, kolay uygulanabilen ve prognostik değeri olan bir tekniktir fakat 

sarkopenide kullanımı ile ilgili araştırmalar kısıtlıdır (258, 259). Şu an için kas kuvvetinin 

değerlendirilmesinde tek başına önerilmemektedir (19). 

2.2.4.2.4. Fiziksel Performans 

Fiziksel performansın değerlendirilmesinde kullanılan testler arasında Kısa Fiziksel 

Performans Bataryası (KFPB), genel yürüme hızı, 6-dakikalık yürüme testi ve merdiven 

tırmanma gücü testi yer almaktadır. 

Kısa Fiziksel Performans Bataryası (KFPB) 

Denge, yürüme, güç ve enduransı ölçmektedir. Kırılgan yaşlılarda yapılan klinik 

çalışmalarda fonksiyonel sonuçların ölçümü için kullanılması önerilmektedir. Fiziksel 

performansın değerlendirilmesinde hem klinik pratikte hem de araştırmalar için KFPB uygun 

bir testtir (19). 

Genel Yürüme Hızı 

Yapılan çalışmalarda bacak gücü ile genel yürüme hızı arasında lineer olmayan bir 

ilişki bulunmuştur (260). Genel yürüme hızı testi KFPB’nin bir parçasıdır, fakat aynı zamanda 

hem klinik pratikte hem de araştırmalar için tek başına kullanılabilir (19). 

Zamanlı Kalk ve Yürü Testi 

Özellikle dinamik dengenin değerlendirilmesinde önemli bir testtir. Hem geriatrik 

değerlendirmede hem de performans ölçümünde kullanılabilir (19, 261). 

Merdiven Tırmanma Gücü Testi 

Bacak gücü yetersizliklerinin değerlendirilmesi için daha çok araştırma amaçlı 

kullanılmaktadır (262). 

Kas kütlesinin, kas gücünün ve fiziksel performansın değerlendirilmesi için kullanılan 

yöntemler Tablo 2.4.’te sunulmuştur (19). 
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Tablo 2.4. Kas Kütlesi, Gücü ve Fonksiyonun Değerlendirilmesinde Kullanılan Testler  

Ölçülen faktör   Klinik pratikte Kullanılan 

Testler  

Araştırma Amaçlı 

Kullanılan Testler  

Kas Kütlesi  • BIA  

• DEXA  

• Antropometri  

 

• BT  

• MRI  

• DEXA  

• BIA  

• Potasyum/yağsız ağırlık  

 

Kas Gücü  • El sıkma gücü testi  

 

• El sıkma gücü testi  

• Diz fleksiyon/ekstansiyon  

• Pik ekspiratuar akım  

 

Fiziksel Performans  • KFPB  

• Yürüme hızı  

• Kalk ve yürü testi  

 

• KFPB  

• Yürüme hızı  

• Kalk ve yürü testi  

• Merdiven tırmanma gücü 

testi  

 

BIA: Biyoelektrik-Empedans Analiz, DEXA: Dual Enerji X-ray Absorptiometri, BT: Bilgisayarlı tomografi, 

MRI: Magnetik Rezonanas görüntüleme, KFPB: Kısa Fiziksel Performans Bataryası.  

EWSGOP’un yayınladığı sarkopeni tanı kriterlerine göre; kas kütlesinde azalmayla 

birlikte kas gücü veya fiziksel performansta azalma ile tanı koyulur. Hem klinik pratikte hem 

de klinik araştırmalarda sarkopenili bireylerin saptanabilmesi için EWGSOP bir algoritma 

geliştirmiştir (Şekil 2.10)(19). Buna göre 65 yaş üstü bireylerde sarkopeni taraması için ilk 

önce yürüme hızına bakılmasını önermektedir. Eğer yürüme hızı > 0.8m/sn ise el sıkma gücü 

testi ile ileri değerlendirme yapılması gerektiğini söyler. El sıkma gücü de düşükse kas kütlesi 

ölçülmesini önermektedir. Yürüme hızı ≤ 0.8 m/sn ise direkt olarak kas kütlesi ölçümünü 

önermektedir (19). 
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Bu algoritma risk altında olan daha genç bireyler için de uygulanabilir. 

Şekil 2.10. Yaşlı bireyler için EWGSOP’nin önerdiği sarkopeni algoritması 

(19) 

Çalışmalarda tanımlanan cut-off değerler kullanılan tekniğe, referans çalışmalara göre 

farklılık göstermektedir. EWGSOP farklı populasyonların cut-off değerleri yerine o 

populasyonun genç erişkinlerin ortalamalarının 2 standart deviasyon (SD) altındaki değerlerin 

alınmasını önermektedir (19). 

EWGSOP kas kütlesi ölçümü için DEXA ve BIA, fiziksel performans için kısa 

fiziksel performans anketi ve yürüme hızı, kas gücü için el kavrama kuvvetinin kullanılmasını 

önermiştir. Hastayı değerlendirmede kullanılacak testlere göre sarkopeni prevalansı farklı 

çıkmaktadır. BIA yağsız kütleyi DEXA’ya göre daha fazla hesaplar. Bu nedenle BIA ile 

sarkopeni prevalansı daha az hesaplanır. EWGSOP grubunun değerlendirmesine göre DXA 

kullanıldığında iskelet kas kütle indeksi (SMMI) için eşik değer kadınlarda 5.5 kg/m2, 

erkeklerde 7.26 kg/m2, bioimpedans ile ölçüm yapıldığında SMMI kadınlarda 6.42 kg/m2, 

erkeklerde 8.87 kg/m2 olarak belirlenmiştir. El kavrama kuvvetinde ise kadınlarda 20 kg, 

erkeklerde 30 kg olarak belirlenmiştir. Fiziksel performans değerlendirilmesinde yürüme hızı 

alt sınırı 0.8 m/s alınırken, kısa fiziksel performans anketinde 8 ve altı puan alınması düşük 

olarak değerlendirilir  (263). 



66 
 

FNIH (Foundation for the National Institutes of Health) sarkopeni projesi 9 ayrı 

çalışma grubu ve 26625 hastanın dahil olduğu bir organizasyondur. Bu çalışma sonucunda el 

kavrama kuvvetinde sınır değer kadınlarda 16 kg, erkeklerde 26 kg; VKİ’ye göre 

ayarlandığında ise kadınlarda 0.56, erkeklerde 0.1 olarak belirlenmiştir. Kas kütlesi 

ölçümünde DXA ile ekstremite yağsız kütlesi değerlendirilmiş ve sınır değer kadınlarda 15.02 

kg, erkeklerde 19.75 kg olarak belirlenmiştir. Ancak ekstremite yağsız kütlenin VKİ’ye göre 

ayarlanarak hesaplanması ve referans değerin kadınlarda 0.512, erkeklerde 0.798 olarak 

kullanılması önerilmiştir (Tablo 2.5.) (264). 

Tablo 2.5. FNIH Sarkopeni Projesi: Klinik İlişkili Güçsüzlük ve Düşük Kas Kütlesi İçin 

Önerilen Kriterler 

                                                           Kriter                                  Sınır değer  

 

Primer  

Güçsüzlük  El kavrama kuvveti        < 26 kg  < 16 kg  

Düşük kas kütlesi  Ekstremite yağsız kütle 

/ VKİ (DXA)  

       

< 0.789  

< 0.512  

Alternatif  

Güçsüzlük  El kavrama kuvveti/  

VKİ  

                 < 1.0  < 0.56  

Düşük kas kütlesi  Ekstremite yağsız kütle 

(DXA)  

               < 19.75 kg  < 15.02 kg  

 

Çalışmalarda sarkopeni tanısında ve değerlendirilmesinde kullanılan metotlar ve 

değerleri farklılık göstermektedir bunların çok bilinen ve kabul görmüş birkaçı Tablo 2.6.’da 

sunulmuştur (265). Bu farklılıklardan dolayı sarkopeni tanısında tüm dünyada kullanımı 

uygun olabilecek yöntemler ve cut-off değerleri için çalışmalar devam etmektedir. 
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Tablo 2.6. Sarkopeni tanımlama ve değerlendirmede kullanılan yöntemlerin karşılaştırılması 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ASM: Apendiküler iskelet kas kütlesi, DEXA: Dual X-ray absorbsiyometri, BIA: Biyoimpedans analiz, ALM: 

Apendiküler yağsız kütle, KFPB: Kısa Fiziksel Performans Bataryası.   

 

 Baumgartner ve 

ark. 

EWGSOP ISCCWG 

Komponent 

Ölçümü  

ASM  -Kas kütlesi  

-Kas kuvveti veya 

Fiziksel 

Performans  

-Kas kütlesi  

-Fiziksel 

Performans  

Değerlendirme 

Metotları  

DEXA  -DEXA veya BIA  

-El sıkma kuvvet 

ölçümü  

-Yürüme hızı veya 

KFPB  

-DEXA  

-Yürüme hızı  

Cut-off  ASM/boy2‘nin 

Genç sağlıklı 

erişkinlere göre 2 

SD altında olması  

Genç sağlıklı 

erişkinlere göre 2 

SD altında olması  

-ALM/boy2≤7.23 

(erkek) ya da ≤5.67 

kg/m2 (kadın) 

olması  

-Yürüme hızı <1 

m/s olması  

Kuvvetli yönleri  Basit  Hem kas kütlesi 

hem kas 

fonksiyonu ölçümü  

Hem kas kütlesi 

hem kas 

fonksiyonu ölçümü  

Zayıf tarafları -DEXA’nın her 

sağlık kurumunda 

yaygın kullanım 

alanı olmaması 

-Fonksiyonellik 

Ölçümünün 

olmaması 

 DEXA’nın her 

sağlık kurumunda 

yaygın kullanım 

alanı olmaması 
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2.2.5. Sarkopenik Obezite 

Sarkopenik obez olan hastalar kas kütleleri düşükken yağ kütleleri fazla olan 

hastalardır ve sadece obez veya sadece sarkopenik olan hastalardan daha fazla mobilite 

problemleri ve disabiliteye yatkınlardır (193, 221). Yaşlanma ile kas kütlesi azalmakta yağ 

kütlesi artmaktadır. 30 ile 60 arası her yıl 0.23 kg kas kaybedilirken 0.45 kg yağ 

kazanılmaktadır. Kilonun sabit kalmasıyla bu değişim maskelenebilir ve sonuçta sarkopenik 

obezite fenotipi oluşur. Obezlerde intramuskuler yağ infiltrasyonu olduğu için kas kalitesi 

azalmıştır buda kas yorgunluğu, kırılganlık ve disabilite gelişmesine katkı sağlar. Yaşlı 

bireylerde yağ artması kas grupları arasında (intermuskuler yağ dokuda) ve kas demetleri 

arasında (intramuskuler yağ doku) olmaktadır (221). 

Sarkopenide IL-6’nın katabolik etkisi aşırı kilolu ve obezlerde daha da artmıştır çünkü 

IL-6 seviyesi intraabdominal yağ artımı ile ilişkilidir. Yağ kütlesi artımı düşük testosteron, 

düşük GH ve yüksek kortizol düzeyi ile ilişkilidir. Tüm bu faktörler kas katabolizmasını, yağ 

birikimini ve insülin direnci gelişimini arttırmaktadır. Bu yağ dokusunu,  benign enerji 

depolanmasına yarayan normal yağ dokusu gibi düşünmemek gerekir çünkü bu doku, 

abdominal adipositler, sitokinler ve diğer proinflamatuar adipokinlerin, üretilmesi sonucu 

kronik inflamasyonun ortaya çıkmasına ve devam etmesine neden olur (266). 

2.2.6. Obezite  

 

2.2.6.1. Obezite Tanımı ve Sınıflandırması 

Obezite; beden yağ dokusunun artması ile karakterize, alınan enerjinin, harcanan 

enerjiden fazla olmasından kaynaklanan kronik bir hastalıktır (267). 

Ortalama vücut ağırlığına sahip erkeklerde vücut yağ oranı  %15-20, kadınlarda ise 

%25-30 arasındadır. Vücut yağ oranını belirlemek kolay olmadığı için obezite, aşırı yağ 

oranından daha çok aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), fazla 

kiloluluk ve obezite tanımını vücut kütle indeksine [VKİ = Ağırlık (kg) / Boy(m2 )] 

dayanarak yapmaktadır (Tablo 2.7.)(268). VKİ, kilogram cinsinden ölçülen vücut ağırlığının 

metre cinsinden ölçülen boyun karesine bölünmesi ile elde edilir ve VKİ’nin 30 ve üzerinde 

olması obezite olarak kabul edilir(269). 
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Tablo 2.7. VKİ, Dünya Sağlık Örgütü sınıflandırması 

BKİ(kg/m²) DSÖ Sınıflandırması Genel Tanım 

<18.5 Düşük kilo Zayıf 

18.5-24.9 Normal Sağlıklı Normal 

25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu 

30.0-34.9 Evre 1 Obez Şişman 

35.0-39.9 Evre 2 Obez Şişman 

≥40 Evre 3 Morbid Obez Aşırı şişman 

 

Yapılan çalışmalar vücuttaki yağ dokusunun miktarı kadar dağılımının da önemli 

olduğunu göstermiştir. Yağın abdominal bölgede toplandığı obezite tipine android tip obezite 

(erkek tipi veya elma tipi obezite) adı verilir ve diabetes mellitus  (DM), hipertansiyon (HT), 

dislipidemi ve koroner arter hastalığı (KAH) için yüksek risk sebebidir. Daha çok kadınlarda 

gözlenen ve yağın ekstremitelerde, gluteofemoral bölgede toplandığı jineoid tip obezitede 

(kadın tipi veya armut tipi obezite) ise bu hastalıklar için risk abdominal obeziteye göre daha 

düşüktür. Bu nedenle riskin değerlendirmesinde bel/kalça oranı önemlidir. Erkeklerde 0,95, 

kadınlarda 0,85 üzerindeki değerler abdominal obeziteye işaret eder (270). 

DSÖ’ye göre kadınlarda bel çevresi 88 cm ve üzerinde ise, erkeklerde ise 102 cm veya 

üzerinde ise santral obezite varlığını göstermektedir. Bel/kalça oranı 0,85’den küçük 

olduğunda obezite ile ilişkili morbiditelerin rölatif riskleri bel/kalça oranı 1’den büyük 

olanlara göre daha düşüktür (271). 

2.2.6.2. Epidemiyoloji 

Obezite dünyada çok yaygın görülen ve giderek artan bir sağlık sorunudur. DSÖ 

belirlemelerine göre; dünya genelinde obezite, 1980 yılından günümüze iki kat artmıştır. 

Tahminler, 2008 yılında 1.4 milyar erişkinin fazla kilolu, 200 milyon erkek ve 300 milyon 

kadının ise obez olduğunu ortaya koymuştur. Bu rakamlar prevalans olarak ifade edildiğinde; 

2008 yılı itibarı ile dünyada fazla kiloluluk prevalansı %35 ve obezite prevalansı ise %11 

civarındadır. Gelişmiş toplumların %25’i obez, %25’i fazla kilolu, %25’i de normal kilolu 

ancak genetik olarak obeziteye eğilimli olduğu kabul edilmektedir (268). 
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Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) etnik gruplarda ve yaş gruplarında farklı 

olmak üzere 1991 yılından 1999 yılına kadar obezite prevalansı % 50-70 oranında artmıştır 

(4). Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme İncelemesi (NHANESIII), ABD’de 20 yaşın 

üzerindeki genel nüfusun %22.5’ inin obez ve %54.9’unun aşırı kilolu olduğunu göstermiştir. 

Obezite görülme sıklığında başı çeken ABD’de artışın bu hızla devam etmesi durumunda 

2025 yılında obezite prevalansının % 50 olması beklenmektedir (270). 

Türkiye’de obezite prevalansı gelişmiş batı ülkelerinden aşağı kalmamakta, hatta son 

yapılan çalışmalarda Ortadoğu rakamlarına yaklaştığı anlaşılmaktadır. Türk erişkin 

toplumunda obezite prevalansı, özellikle kadınlarda %30 gibi kritik yüksek oranlara ulaşmıştır 

(268). 

2.2.6.3. Etyoloji  

Obezite genetik, çevresel faktörler ve hormonların etkileşimini içeren multifaktöryel 

bir etyolojiye sahiptir. Günümüzdeki popüler görüş obezitenin besin tüketimi ve enerji 

harcaması arasındaki dengesizlik sonucu oluştuğu yönündedir (272). 

 Obezitenin etyopatogenezi son derece karmaşıktır. Çünkü insan organizmasında 

enerji alımı veya harcanmasını etkileyen çok sayıda mekanizma bulunmaktadır. Obeziteye yol 

açan etkenlerin bir kısmı doğuştan olup obeziteye bir yatkınlık ortaya koyarken diğer bir 

kısmı da sonradan eklenen çevresel faktörlerdir. 

Obezite gelişiminde başlıca risk faktörleri; fiziksel aktivitede azalma, uygun olmayan 

beslenme alışkanlıkları, yaş, kadın cinsiyet, doğum sayısı, evlilik, menapoz, düşük eğitim 

düzeyi, genetik faktörler, sigarayı yeni bırakmış olmak ve alkol alımıdır. Tüm bu faktörlerin 

arasında obezite prevalansında görülen artışın nedenleri artan teknoloji ile beraber kolaylaşan 

yaşam biçimine bağlı fiziksel aktivitede azalma ve modern yaşamdaki beslenme 

alışkanlıklarındaki değişimdir. Fast food tarzı hızlı yenen sağlıksız besinlerle karbonhidrattan 

ve rafine şekerden zengin, bitkisel liflerden fakir, aşırı yağlı beslenme şekli obeziteye yol açan 

önemli faktörlerden birisidir (270). 

2.2.6.4. Obezitenin Yol Açtığı Sağlık Sorunları 

Obezitenin çeşitli hastalıklarla ilişkisi bilinmekte olup, morbidite ve mortaliteyi artırıcı 

etkisi ortaya konmuştur. Obezitenin vücutta etkilemediği sistem yoktur. Endokrin sistem, 

kardiyovasküler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, deri, genitoüriner sistem,  

kas-iskelet sistemi yanında psikososyal durum değişik oranlarda bu hastalıktan etkilenir. 

Şekil-1’de başlıca ko-morbiditeler görülmektedir. Tip 2 diyabet, osteoartrit, dislipidemi, 
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KVH, safra taşları, kanser (kadında meme, over ve endometrium, erkekte kolon ve prostat 

kanseri), gut, inme ve depresyon en önemlileri olmak üzere çeşitli hastalıklara yol açar. 

ABD’de bir yılda yaklaşık 300.000 kişi obezite ile ilişkili hastalıklardan ölmektedir. BKİ, 

30’dan fazla olanlarda mortalite artmaya başlar ve özellikle 35’ten sonra mortalite eğrisi daha 

da dikleşir (270). 

3. GEREÇ VE YÖNTEM  

  

Çalışmamız T.C.S.B. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Sağlık Araştırma 

Uygulama Merkezi Bilimsel Komitesinin 16/03/2016-633 tarih- numaralı toplantısında 5317 

sayılı kararı ile Helsinki Deklarasyonu'na uygun olarak yapılmıştır. Tez çalışmasında yer alan 

araştırmacılar arasında herhangi bir çıkar çatışması bulunmamaktadır.  

3.1. Hasta Seçimi 

 Çalışmaya Nisan – Eylül 2016 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi  (S.B.Ü) 

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Kliniği’ne başvuran 

152 hasta değerlendirildi. S.B.Ü Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi yerel etik kurulundan 

onay alındı. Araştırmanın amacı, uygulanacak tedaviler, olası yan etkiler, karşılaşılabilecek 

problemler hakkında yazılı ve sözlü açıklama ve bilgilendirme yapılarak imzalanmış onam 

formu alındı. 

3.1.1. Çalışmaya Alınma Kriterleri 

1- Modifiye ACR kriterlerine göre diz OA tanısı konması 

2- En az 3 aydır diz ağrısının olması 

3- 50-70 yaş arasında kadın olması 

4- Hastaların çalışmaya katılmayı kabul etmesi 

5- Hastaların ayaktan takip programına katılmaya uygun sosyokültürel ve sosyoekonomik 

seviyede olması 

3.1.2. Çalışmaya Alınmama Kriterleri 

 Kellgren-Lawrence evre 4 diz osteoartriti olan hastalar 

 Enflamatuar artrit (R.Artrit, Ankilozan Spondilit vb,) varlığı 

 Aktif Sinovit varlığı 
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 Şiddetli ağrı varlığı 

 Diabetes mellitus tanısı olması varlığı 

 Kalp yetmezliği öyküsü varlığı 

 Leptin ve adiponektin düzeyini etkileyebilecek hormonal bozukluklar varlığı 

 15 dereceden fazla valgus deformitesi varlığı 

 15 dereceden fazla fleksiyon kontraktürü varlığı 

 Anteroposterior düzlemde >10 mm & Medio-lateral düzlemde >15 mm hareket 

 Diz cerrahisi ve/veya protez yerleştirme öyküsü varlığı 

 Oral veya im steroid kullanım hikayesi varlığı 

 İlerlemiş kalça osteoartriti varlığı 

 Diz bölgesinde yansıyan ağrı varlığı 

 İlerlemiş kardiyovasküler hastalık varlığı 

 Kas zayıflığına neden olan herhangi bir hastalık varlığı 

 Malignansi varlığı 

 Mental hastalık varlığı 

 Hemiparezi varlığı 

 Travma hikayesi 

3.2. Hastaların Değerlendirilmesi 

3.2.1. Değerlendirme Formu 

Yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni durum, meslek, boy, kilo, komorbid hastalıklar, 

dominant ekstremite kaydedildi. 

 Hastaların boyları ayakta durarak ayakkabısız olarak, kiloları ise üzerlerinde hafif 

giyecekler ile ayakkabısız olarak ölçüldü. VKİ, vücut ağırlığının metre olarak boyun karesine 

bölünmesi ile hesaplandı (kg/m2). 

Hastaların tam kan sayımı, böbrek fonksiyon testleri, elektrolitler, total protein, 

albümin, 25(OH) vitamin D, serum leptin, serum adiponektin, PTH, TSH ve vit B12 değerleri 

kaydedildi.  

Hastaların bel, kalça,  üst-orta kol (MAC), baldır çevreleri (CC) ve uyluk gibi 

antropometrik ölçümleri ve kaliperle 3 bölgeden  ( triceps, biceps, uyluk) cilt altı yağ 

ölçümleri kaydedildi. 
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Fonksiyonel 10 metre yürüme testi (10 MYT), izokinetik dinamometre ile kuadriseps-

hamstring PT değerleri ve PT değerlerinin vücut ağırlığına oranı (PT/VA)(60 ve 180°/sn 

hızlarda) değerlendirildi.  

3.2.2. Değerlendirme Yöntemleri 

Her bireye 10 Metre Yürüme Testi, Kısa Form-36 (SF-36), Mini-Nütrisyonel 

Assesment (MNA), Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index 

(WOMAC), Uluslararası Fiziksel Değerlendirme Anketi Kısa Form (IPAQ-SF), The Center 

for Epidemiologic Studies Depression Scale ( CES-D skalası) uygulandı. Bu testler EK-4, 

EK-5, EK-6, EK-7, EK-8’te gösterilmiştir. 

Radyolojik evrelemeleri Kellgren Lawrence (KL) skalası ile değerlendirildi.  

10 Metre Yürüme Testi (10 MYT); Fonksiyonel yürüme, yürüme hızı ve vestibüler 

fonksiyonları değerlendiren bir testtir. 0. 2. 8. ve 10. metre  aralıklara işaretleme yapıldıktan 

sonra hastaya 0. ve 10. metre arasında yürümesi söylendi. İkinci ve sekizinci metreler 

arasındaki mesafeyi yürüme süresi kronometre ile değerlendirildi. Hastaya tercih ettiği bir 

hızla yürümesi söylendi ve 3 tekrarın ortalaması alınarak kaydedildi (273).  

Görsel Analog Skala (GAS), hastaların geçen hafta içinde yaşadığı diz ağrısı GAS ile 

değerlendirildi. Çoğunlukla 10 cm uzunluğunda, yatay; "Ağrı Yok" ile başlayıp "Dayanılmaz 

Ağrı" ile biten bir hattan oluşmaktadır. Bu düz hat eşit aralıklar halinde bölünmüş 1 ve 10 

arasında değerleri içerir.’Bir’ağrı yok anlamına gelirken’on’dayanılmaz ağrı demektir. 

Hastadan ağrısını en iyi tanımlayan değeri işaretlemesi istenir (EK-3). 

Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC), kalça 

ve/veya diz osteoartritinde, osteoartritle ilişkili fonksiyonel disabiliteyi değerlendirmeye 

olanak sağlayan sağlık durumu ölçeğidir. Ölçeğin son versiyonu WOMAC 3.1’dir. Ölçek 24 

maddeden oluşmaktadır ve ağrı, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak üzere üç boyutu 

irdelemektedir. Maddelerin skorlaması görsel analog skala (GAS) veya 5’li Likert skala ile 

yapılabilmektedir. Türkçe geçerliliği ve güvenilirliği gösterilmiştir (274). 

Kısa Form 36 (SF-36), sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi ölçeğidir. Ölçek, fiziksel ve 

mental yönden sağlığı değerlendiren toplam 36 maddelik 8 alt skaladan oluşur. Bu alt 

skalalar; fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel yönden rol kısıtlılığı, emosyonel 

yönden rol kısıtlılığı, ağrı, yaşamsallık, genel sağlık ve mental sağlıktır. Osteoartritte Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirliği gösterilmiştir (275). 
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Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ), farklı kültürel çevrelerde fiziksel 

aktiviteye bağlı sağlığın her açıdan değerlendirilmesi için uluslararası fiziksel aktivite anketi 

geliştirilmiştir. UFAA’nın kısa ve uzun formu olmak üzere iki versiyonu bulunmaktadır. 

Anket son 7 günlük periyodu kapsar. UFAA’nin özellikle kısa formu geniş çapta kabul 

görmüştür. Dünya Sağlık Örgütü’nün dünya sağlık araştırmasında, uluslararası prevalans 

çalışmaları gibi ulusal ve uluslararası çalışma serilerinde kullanılmıştır (276). 

Mini nutrisyonel test (MNA), MNA tarama testinde 12 puanın üstü normal, 11 ve altı 

malnutrisyon riski, 7 ve altı malnutrisyon; MNA toplam skora göre 24 puan ve üstü normal; 

17-23,5 puan arası malnutrisyon riski, 17 puanın altı malnutrisyon olarak kabul edildi 

CES (Center for Epidemiologic Studies) Depresyon Ölçeği, 20 sorudan oluşur. Türkçe 

güvenilirlik ve geçerlilik çalışması yapılmıştır (277). Genel popülasyonda CES> 16 

depresyon ile ilişkilidir (278). 

Kellgren Lawrence Skalası (KL), ilk olarak 1957 yılında Kellgren ve Lawrence 

tarafından ortaya konulmuştur. Radyolojik atlastaki indeks grafilerle değerlendirilen 

radyografi karşılaştırılarak derecelendirme yapılır (279).   

3.2.3. Sarkopeni Tanısı 

EWSGOP’un yayınladığı sarkopeni tanı kriterlerine göre; kas kütlesinde azalmayla 

birlikte kas gücü veya fiziksel performansta azalma ile tanı koyulur. Hem klinik pratikte hem 

de klinik araştırmalarda sarkopenili bireylerin saptanabilmesi için EWGSOP bir algoritma 

geliştirmiştir (19). Buna göre 65 yaş üstü bireylerde sarkopeni taraması için ilk önce yürüme 

hızına bakılmasını önermektedir. Eğer yürüme hızı > 0.8m/sn ise el sıkma gücü testi ile ileri 

değerlendirme yapılması gerektiğini söyler. El sıkma gücü de düşükse kas kütlesi ölçülmesini 

(DEXA, BIA, MR ya da CT) önermektedir. Yürüme hızı ≤ 0.8 m/sn ise direkt olarak kas 

kütlesi ölçümünü önermektedir (Şekil 2.10.) (19). 
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Bu algoritma risk altında olan daha genç bireyler için de uygulanabilir. 

Şekil 2.10. Yaşlı bireyler için EWGSOP’nin önerdiği sarkopeni algoritması 

3.2.3.1. Kas Gücü Değerlendirmesi 

3.2.3.1.1. El Kavrama Kuvveti 

Kas gücünü değerlendirmek için el kavrama kuvveti Jamar hidrolik el dinamometresi 

ile ölçüldü. Ölçüm yapılırken kişiye oturur pozisyonda, dirsek 90 derece fleksiyonda, el bileği 

nötral pozisyonda olacak şekilde dinamometreyi tüm gücüyle sıkması söylendi. Dominant 

elden üç ölçüm yapıldı ve her birey için ortalama değer kaydedildi. El kavrama kuvvet 

ölçümleri Cardiovascular Hearth Survey (CHS) kriterlerinde olduğu gibi her iki cinste VKİ’ne 

göre belirlenen değerlerin altında kalanlar düşük kas kuvveti olarak değerlendirildi (Tablo 

3.1.). 
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Tablo 3.1. CHS kriterleri: Her iki cinste vücut kütle indeksine göre tanımlanan el sıkma 

kuvveti sınır değerler 

                                     VKİ (kg/  )  El Sıkma Kuvveti  

Ölçümü (kg)  

Sınır değerler  

Erkek  ≤ 24  ≤ 29  

                                         24.1-28  ≤ 30  

                                           >28  ≤ 32  

Kadın  ≤ 23  ≤ 17  

                                        23.1- 26  ≤ 17.3  

≤ 18  

≤ 21  

                                        26.1- 29  

                                           >29  

 

3.2.3.1.2. İzokinetik Cihazla Kas Gücünün Değerlendirilmesi 

Kas gücünü değerlendirmek için Biodex System 3 Pro Multijoint izokinetik 

dinamometre kullanıldı. Hastaya test hakkında bilgi verildi. Test öncesinde hastalara 

hamstring ve kuadriseps germe egzersizleri ile yerinde sayma şeklinde 5 dk ısınma yaptırıldı. 

Cihazın kalibrasyon ayarları kontrol edildi. Koltuk açısı 85°’ye ayarlandı ve hasta oturtuldu. 

Diz eklemi için uygun ekler yerleştirildi. Diz ekleminin rotasyon ekseni olan lateral femoral 

kondil ile dinamometrenin rotasyon ekseni aynı hizaya gelecek şekilde ayarlamalar yapıldı. 

Hasta torasik ve pelvik kayışlar ile stabilize edildi. Test edilen bacak uyluk bandajı ile 

stabilize edildi. Hastanın bacağı medial malleol üzerinden bağlanarak kaldıraç koluna 

sabitlendi. Hastanın kollarını rahat bir şekilde yanlarda tutması istendi. Teste başlamadan 

önce 3 kere submaksimal ekstansiyon-fleksiyon hareketi yaptırılarak hastanın direnci 

algılaması ve cihaza adapte olması sağlandı. Denemeden sonra hasta 10 sn dinlendirildi ve 

ardından teste geçildi. Maksimum fleksiyondan başlanarak 60°/sn hızda 5 tekrar, 180°/sn 

hızda 10 tekrar yaptırıldı. Açısal hız değişiklikleri arasında hastanın 20 sn dinlenmesi 

sağlandı. Test sonucunda kuadriseps PT (Newton/metre), kuadriseps PT/VA, hamstring PT 

(Newton/metre), hamstring PT/VA 60°/sn ve 180°/sn açısal hızlar için ayrı ayrı 

değerlendirildi. 

3.2.3.2. Kas Kütlesinin Değerlendirilmesi 

Hastaların DEXA yöntemiyle vücut kompozisyonları tespit edildi. Ölçüm için 

HOLOGİC N.V./S.A. EXPLORER Kemik Dansitometre cihazı kullanıldı. Hastaların kas 
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kütleleri DEXA  ile hesaplanan yağ kütlesi (Fat Mass-FM), yağ kütle indeksi ( Fat mass 

index- FMI), yağsız vücut kütlesi (Lean Body Mass-LBM) ve iskelet kas indeksi ( skeletal 

muscle index, ölçülerek değerlendirildi. Appendiküler kas kütlesi (ASM);  iki üst ekstremite 

ve iki alt ekstremitenin yağsız yumuşak doku toplamı ile hesaplanır. İskelet kas kütle indeksi; 

appendiküler yağsız kütlenin boyun karesine bölünmesiyle hesaplanır 

[SMI=ASM/boy2(kg/m2)]. Hem kas kütlesi hem de kas kuvveti düşük olanlar sarkopenik 

olarak kabul edildi. 

Kas/yağ oranının ultrasonografi ile değerlendirilmesi; Ultrasonografik değerlendirme 

7-12 MHz lineer prob (Logiq P5, GE Medical Systems) kullanılarak yapıldı. Kas kalınlıkları, 

fasikül uzunluğu ve pennat açı ölçülürken prob kasa dik olarak, bol jel kullanılarak ve 

yumuşak bir dokunuşla cilde yerleştirildi. Ölçüm yapılacak yerler kalemle işaretlendikten 

sonra abdomen, uyluk ön yüzü, bacak arka yüzü olmak üzere 3 bölgeden ölçüm yapıldı 

(Tablo 3.2). 

Tablo 3.2. US ile yapılan ölçüm bölgeleri 

Abdomen                        Umblikusun 2 cm lateral ve distali 

Uyluk ön yüz                  Spina iliaka anterior superior ve patella üst kutbu arası                                        

mesafenin ½’si 

Bacak arka yüz              Baldır medial kısmının en şişkin olan yeri 

 

Ölçüm yapılırken kompresyonu önlemek amacıyla bol jel kullanıldı. Cilt altı yağ 

dokusu ve kasta kompresyon olmadığına emin olunduktan sonra aksiyel şekilde alınan 

görüntü kaydedildi. Subkutan yağ doku kalınlığı, kas kalınlığı aradaki fasya sınırından 

ölçüldü. Ölçüme fasyalar katılmadı. Ayrıca gastroknemius kasının fasikül uzunluğu ve pennat 

açısı ölçüldü. Gastroknemius medial başına US probu longitudinal şekilde yerleştirilerek 

birbirine paralel iki fasya görüntüsü elde edildiğinde görüntü alındı. Buradan fasikül uzunluğu 

ve pennasyon açısı ölçüldü (Şekil 3.1). 
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Şekil 3.1. Kas ultrasonu ile (A) Subkutan doku ve gastroknemius kas kalınlığı ölçümü, (B) 

Fasikül uzunluğu ve pennat açı ölçümü 
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Leptin düzeyi tayini, çalışmada leptin tayininde kullanılacak kan örnekleri 12 saatlik 

açlık sonrası sabah saat 08.00-09.00 saatleri arasında alındı. Leptinin diürnal ritminden 

etkilenmemesi için kan hep aynı saatte kolun median kubital bölgesindeki yüzeyel bir vene 

intarvenöz girişten sonra, 5 ml’lik plastik şırınga ile alındı. Alınan kan örnekleri 4000 

rpm2’den 5 dk süreyle santrifüj edilip serum örnekleri leptin tayini için pipetlerle tüplere 

ayrıldı ve analizlerin yapılacağı zamana kadar -80 derecelik derin dondurucuda saklandı. 

Serum Leptin tayini Solid Faz Enzyme Amplified Sensitivity Immunassay(EASIA) 

kullanılarak yapıldı. 

Adiponektin düzeyi tayini, multimerik formunun plazma değerinin ölçümü, 

radyoimmunassay yöntemi ile yapılmaktadır. Denature monomer form ise enzim-bağlı 

immunosorbent yöntemi (ELISA) ile ölçülmektedir. Plazma değerlerinin bu iki yöntem ile 

ölçülmesi arasında fark bulunmamaktadır. Adiponektin için ayrılan kan örnekleri hemen 

santrifuj edilerek daha sonra toplu olarak yapılacak ölçüm için -20 derece soğukluğundaki 

dolaplarda saklandı. Tüm örneklerin toplanması bitince serumlar human adiponektin ELISA 

kit kullanılarak çalışıldı ve adiponektin düzeyleri ng/ml cinsinden elde edildi. 

Sarkopenik olan ve olmayan hastaların başta ölçülen kas ultrason parametreleri olmak 

üzere, kapsamlı değerlendirme testleri, antropometrik ölçümleri ve laboratuar parametreleri 

karşılaştırıldı. Kontrol grubu için yapılan tüm ölçümler ve kan örnekleri aynı şekilde 

uygulandı. 

3.3 İstatiksel Analiz 

İstatistik analizler SPSS versiyon 23 yazılımı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı 

analizler normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart sapma (mean±SD) kullanılarak, 

normal dağılmayan değişkenler için ortanca ve ‘‘minimum-maksimum’’ değerleri 

kullanılarak verildi.  İstatistiksel fark 2 grup karşılaştırmasında Mann-Whitney U testi ile  

2’den daha çok grup karşılaştırmasında Kruskal Wallis testiyle bakıldıktan sonra Dunn-

Bonferoni ikili karşılaştırma testi yapıldı. Korelasyon analizleri için Spearman korelasyon 

testleri kullanıldı. Anlamlı fark için p< 0.05 değeri sınır olarak kabul edildi. 

 

4. BULGULAR 

Araştırma kapsamında fizik tedavi ve rehabilitasyon polikliniğine diz ağrısı şikayeti ile 

başvuran ve diz osteartriti tanısı konulan 117 hasta ve 35 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 
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152 birey incelendi, dışlama kriterlerine sahip 15 OA hastası ve 2 kontrol birey çalışma dışı 

bırakıldı. Çalısmaya alınan toplam 135 birey sarkopeni varlığı açısından EWGSOP tanı 

kriterleri ile değerlendirildi. Osteoartriti olan 102 hastanın 12’si (%11.8) sarkopenikti.  

Kontrol grubunda sarkopenik birey yoktu. Sarkopenik olan OA hastaları 1. grubu, sarkopenik 

olmayan OA hastaları 2. grubu ve kontroller 3. grubu oluşturdu. Çalışma grupları arasında 

bazı tanımlayıcı ve klinik özelliklerin dağılımı Tablo 4.1.’de sunulmuştur. Sarkopenik olan 

gruptaki yaş ortalaması 67.08±2.02, sarkopenik olmayan gruptaki hastaların yaş ortalaması 

60.31±4.71, kontrol grubundakilerin yaş ortalaması 59.76±5.16 idi.  Sarkopenik olan grubun 

yaş ortalaması diğer iki gruptan istatistiksel olarak daha yüksekti (p<0.001). Sarkopenik  

olanlar ve diğer iki gruptaki hastalar arasında sık görülen ko-morbiditeler açısından OP 

dışında anlamlı farklılık yoktu. Sarkopenik olan OA’li hastalarda OP oranı daha fazlaydı 

(p=0.002). Sarkopenik olan grupta sigara kullanımı istatistiksel olarak anlamlı derece de 

yüksekti (p=0.004).Demografik veriler açısından değerlendirildiğinde üç grup arasında 

medeni durum, eğitim durumu, meslek ve üst ekstremite dominansı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu. 

Tablo 4.1. Çalışma grupları arasında bazı tanımlayıcı ve klinik özelliklerin dağılımı 

    Sarkopenik 

olanlar  (n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p**
  

Yaş (yıl)  67.08±2.02 (64-69)
bc

 60.31±4.71 (50-70)  59.76±5.16 (52-69)  <0.001*
  

Medeni Durum          

  Evli  7 (58.3)  72 (80.0)  28 (84.8)  0.146  

  Evli değil  5 (41.7)  18 (20.0)  5 (15.2)    

Öğrenim Durumu          

  Okuryazar değil  5 (41.7)  21 (23.3)  5 (15.2)  0.320  

  Okuryazar  1 (8.3)  7 (7.8)  5 (15.2)    

  En Az İlkokul mezunu  6 (50,0)  62 (68.9)  23 (69.7)    

Çalışma Durumu          

  Çalışmıyor  10 (83.3)  77 (85.6)  32 (97.0)  0.192  

  Çalışıyor  2 (16.7)  13 (14.4)  1 (3.0)    

Menopoz Yılı  15.33±6.77 (5-31)  10.20±6.18 (0-27)  4.70±3.93 (0-13) ab
  <0.001*

  

 

Ek Hastalık Durumu  

       

  Yok  3 (25.0)  48 (53.3)  14 (42.4)  0.137  

  Var  9 (75.0)  42 (46.7)  19 (57.6)    

 Osteoporoz 6(50)
bc

 32(35.6) 2(6.1) 0.002 
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Mevcut Olan Hastalıklar          

  Hipertansiyon  5 (55.6)  22 (52.4)  7 (36.8)  0.762  

  Tiroid hast.  0  7 (16.7)  2 (10.5)    

  Hipertansiyon+Guatr  2 (22.2)  5 (11.9)  3 (15.8)    

  Astım  1 (11.1)  3 (7.1)  3 (15.8)    

  Hipertansiyon+Astım  0  3 (7.1)  3 (15.8)    

  KAH  1 (11.1)  2 (4.8)  1 (5.3)    

Sigara Kullanma Durumu          

  Kullanıyor  2 (16.7)  13 (14.4)  0  0.004  

  Kullanmıyor  10 (83.3)  62 (68.9)  33 (100)    

  Daha önce kullanmış  0  15 (16.7)  0    

Travma  0  18 (20.0)  6 (18.2)  0.234  

Dominant Ekstremite          

  Sağ  12 (100)  86 (95.6)  29 (87.9)  0.184  

  Sol  0  4 (4.4)  4 (12.1)    

Semptomatik Diz          

  Sağ  6 (50.0)  47 (52.2)  -----  0.885  

  Sol  6 (50.0)  43 (47.8)  -----    

Sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma (min-maks)”, kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)” şeklinde sunulmuştur. 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

Sarkopenik OA hastalarının kilo, VKİ, bel çevreleri, kalça çevreleri, üst orta kol 

çevreleri, uyluk ve bacak çevreleri sarkopenik olmayan ve kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak daha düşüktü (p<0.01-p<0.001). Sarkopenik olmayan osteartrit grubununda ise kilo ve 

boy uzunluğu kontrol grubuna göre daha düşüktü (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Çalışma grupları arasında antropometrik ölçümlerin dağılımı 

  

  

Sarkopenik olanlar  

(n=12) 

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90) 

Kontrol (n=33)  p*
 

Vücut Ağırlığı (kg)  55.77±5.86   

(49-66)
bc

 

79.78±11.80   

(52-126)
c  

74.09±8.80   

(59-94)  

<0.001  

Boy Uzunluğu (cm)  155.3±5.7   

(148-165)  

156.5±6.0 
  

(143-173)
c 
 

159.2±5.2   

(148-167)  

0.029  

VKİ (kg/m2)  23.24±3.34   

(18.4-29.3)
bc

 

32.82±5.44   

(20.8-61.6) 

29.22±3.20   

(22.6-35.9)  

<0.001  
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Bel Çevresi (cm)  80.75±13.86   

(59-110)
bc

 

103.0±9.79   

(75-125)  

97.42±7.68   

(83-114)  

<0.001  

Kalça Çevresi (cm)  86.9±16.0   

(60-115)
bc

 

114.3±16.0   

(11-155) 

108.6±11.1   

(90-128)  

<0.001  

Üst-Orta Kol Çevresi (cm)  22.17±4.00 (18-32)
bc

 33.37±5.04 (21-57)  32.18±4.33 (26-43)  <0.001  

Bacak Çevresi (cm)  31.92±2.68 (25-35)
bc

 40.52±6.30 (32-63)  40.85±6.46 (32-57)  <0.001  

Uyluk Çevresi (cm)  40.25±5.91 (32-51)
bc

 52.12±5.98 (39-68)  51.76±6.87 (35-68)  <0.001  

 ̅: Ortalama; S: Standart sapma; 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan”” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

 

Grupların deri kıvrım kalınlık ölçümleri ve fonksiyonel değerlendirmeler Tablo 4.3.’te 

verilmiştir. Sarkopenik olan grupta yapılan deri kıvrım kalınlıkları ölçümünde biceps, triceps 

ve uyluk ekstansör yüzeyi ölçümleri diğer gruplara göre daha az bulunmuştur (p<0.001-

p=0.002). Sarkopenik hastaların bilateral el sıkma kuvvetleri ve yürüme hızları sarkopenik 

olmayanlar ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha düşük bulunmuştur. 

Tablo 4.3. Kaliper ile ölçülen deri kıvrım kalınlık değerleri (mm) ve fonksiyonel 

değerlendirmeler 

  Sarkopenik 

olanlar (n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p*
  

     

Kaliper(mm)          

   Biceps                                                          12.58±3.29 (8-19)
 bc

 26.53±9.41 (7-51)  21.67±6.34  (11-36)  <0.001  

  Triceps  17.33±4.14 (10-22)
 bc

  30.69±9.22 (10-50)  26.15±7.55 (13-48) <0.001  

  Uyluk  32.25±8.06  (21-48)
bc

 44.66±12.66 (19-75)  43.61±7.75 (29-61)  0.002  

  Bacak  25.25±5.75 (18-39)  34.98±10.03 (6-60)
ac

 28.03±6.92 (16-48)  <0.001  

      

HandGrip(kg)          

  Sağ  13.58±2.94 (7-17)
bc

 20.69±5.38 (8-38)  21.94±5.72 (12-38)  <0.001  

  Sol  12.08±3.12 (5-16)
bc

 20.24±5.29 (4-40)  19.97±4.73 (10-34)  <0.001  

      

GaidSpeed (m/sn)  09.36±0.1 (0.82-1.12)
bc

  0.61±0.18 (0.36-1.5)   0.6±0.14 (0.36-0.9)  <0.001  

     

Time Up To 

Go (sn) 

13.92±1.71 (12.1-18.1)
bc  8.64±2.98 (3.5-15.0)  7.44±2.54 (3.6-12.7)  <0.001  
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 Sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma (min-maks)”, kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)” şeklinde sunulmuştur.  

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada’’ sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

Sarkopenik olan gruptaki hastaların hepsi fiziksel aktivite değerlendirmesi anketinde 

düşük düzeyde, sarkopenik olmayan osteoartritli hastaların 38’si düşük düzeyde, 44’ü orta 

düzeyde, 8’i çok aktif düzeyde ve kontrol grubunun 21’i düşük düzeyde, 9’u orta düzeyde ve 

3’ü çok aktif düzeyde fiziksel aktivite yapıyor bulunmuştur. IPAQ-SF elde edilen METs 

değerleri dk/hafta olarak da hesaplanmıştır. Tablo 4.4.’te MET (IPAQ) incelendiğinde 

sarkopenik grupta sarkopenik olmayana göre MET değerleri istatistiksel olarak anlamlı derece 

de düşük saptanmıştır (p=0,017). Sarkopenik olan grupta diğer iki gruba göre ortalama MNA 

skoru istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük saptanmıştır (p<0.001). CES-D 

değerlendirmesinde sarkopenik olan grupta skor 25.58±11.73 (5-52), sarkopenik olmayan 

grupta 22.47±14.07 (4-54) ve kontrol grubunda 15.15±10.85 (0-49) olarak hesaplandı (Tablo 

4.4.). 

Tablo 4.4. Çalışma gruplarının kapsamlı değerlendirme testleri sonuçlarının karşılaştırılması 

  Sarkopenik 

olanlar (n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p  

IPAQ-SF         

  Düşük düzey 12 (100)  38 (42.2)  21 (63.6)  0.002*
  

  Orta düzey 0  44 (48.9)  9 (27.3)  

  Çok aktif düzey 0  8 (8.9)  3 (9.1)  

 

IPAQ-SF (MET-

dk/hafta) 

351.2±129.9   

(132-520)
b
 

1195.9±1432.1   

(120-8240)  

1041.6±1187.3   

(120-4260)  

0.017**
  

MNA 19.71±4.60 (16.0-29.5)
bc

 26.24±2.63 (18-30)  26.92±2.85 (18-30)  <0.001**
  

  Malnütre  4 (33.3)  1 (1.1)  0    

  MalnütrüsyonRiski  6 (50.0)  17 (18.9)  3 (9.1)  <0.001*
  

  Normal  2 (16.7)  72 (80.0)  30 (90.9)    

CES-D 25.58±11.73 (5-52)  22.47±14.07 (4-54)  15.15±10.85 (0-49)
ab

 0.004**
  

Sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma (min-maks)”, kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)” 

şeklinde sunulmuştur. 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  
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IPAQ-SF: Uluslararası fiziksel değerlendirme anketi kısa formu, MET: The metabolic Equivalent of Task, MNA: Mini-Nütrisyonel 

Değerlendirme Testi, CES-D: The Center for Epidemiologic Studies Depression Scale 

Sarkopenik olan ve olmayan OA grupları WOMAC skoru ile değerlendirildiğinde 

WOMAC ağrı ve sertlik değerleri karşılaştırıldığında sarkopenik olan ve olmayan osteoartrit 

grupları arasında anlamlı fark olmadığı bulundu (p>0,05). WOMAC fiziksel fonksiyon 

skorları karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptandı (p<0.05). WOMAC toplam 

skorları sarkopenik olan grupta sarkopenik olmayan osteoartrit grubuna göre istatistiksel 

olarak yüksek düzeyde anlamlı saptanmıştır (p=0.006). Çalışmaya alınan hastaların GAS ile 

değerlendirilen gece, hareket halindeyken ve istirahat ağrıları karşılaştırıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark yoktu Yaşam kalitesi değerlendirmek için kullanılan SF-36’ nın 

hesaplanan alt parametrelerinde her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.5.). 

Tablo 4.5. Çalışma grupları arasında SF-36, WOMAC ve GAS skorlarının dağılımı 

  Sarkopenik 

olanlar(n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar(n=90)  

p*
  

X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  

WOMAC        

  Ağrı  15.75±4.37 (9-21)  13.02±4.25 (2-20)  0.056  

  Sertlik  5.17±2.37 (2-8)  4.49±2.62 (0-8)  0.420  

  Fonksiyon  47.08±16.80 (17-68)b  31.54±14.04 (6-68)  0.002  

  TOPLAM  68.00±22.47 (30-96)b 
 48.88±18.86 (11-96)  0.006  

GAS        

  Gece  5.17±1.53 (2-7)  5.70±2.20 (0-10)  0.357  

  Hareket  7.25±1.49 (5-10)  7.27±1.56 (4-10)  0.902  

  İstirahat  3.58±1.56 (0-5)  3.60±1.95 (0-10)  0.703  

SF-36        

  Fiziksel Fonksiyon  45.83±20.09 (15-80)  39.50±25.43 (0-100)  0.398  

  Fiziksel Rol Güçlüğü  50.00±46.47 (0-100)  44.17±42.74 (0-100)  0.727  

  Emasyonel Rol Güçlüğü  50.00±52.22 (0-100)  41.52±45.85 (0-100)  0.608  

  Vitalite  29.58±22.10 (0-80)  31.44±22.08 (0-85)  0.774  

  Mental İyilik Hali  39.00±15.74 (8-68)  33.71±21.50 (0-84)  0.340  

  Sosyal Fonksiyon  45.88±14.41 (25-75)  45.13±19.46 (0-87.5)  0.983  

  Bedensel Ağrı  26.00±20.20 (0-68)  27.30±19.03 (0-77.5)  0.826  

  Genel Sağlık Durumu  46.25±25.41 (15-90)  50.30±21.64 (7-90)  0.491  
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 ̅: Ortalama; S: Standart sapma; 

SF-36 : Kısa Form 36, GAS: Görsel Analaog Skala, WOMAC : Western Ontario and McMaster Universities 

Osteoarthritis Index 

Laboratuar parametreler değerlendirildiğinde sarkopenik hastaların sarkopenik 

olmayanlara göre kalsiyum değerleri istatistiksel olarak daha daha düşük (p=0.023),  leptin 

(p=0.720), adiponektin (p=0.068) ve vitamin D (p=0.285) düzeyleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak fark olmadığı saptandı. Sarkopenik olanlar ile kontrol grubu arasında 

yapılan karşılaştırmada kontrol grubunda vitamin D düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı (p=0.030 ). Kontrol grubunda albümin değerleri (p=0.035) diğer iki gruba göre 

daha düşük olarak saptandı (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Çalışma grupları arasında laboratuvar bulgularının dağılımı  

    Sarkopenik 

olanlar (n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p*
  

X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  

Adiponektin  9.66±4.07 (3.98-14.44)  9.66±5.60 (1.22-45.0)  ------  0.720**
  

Leptin  8.45±12.44  (0.43-

45.46)  

15.15±13.31 (0.30-

55.84)  

------  0.068**
  

Vitamin D  19.10±13.00   (5-53)  15.63±10.46   (3-62.4)
c 20.32±11.04 (6.7-55.9)  0.030  

Üre  31.45±8.31 (16-43)  29.56±8.48 (18-58)  32.58±8.22 (18-59)  0.087  

Ürik Asit  5.07±1.23 (3.20-6.53)  5.02±0.95 (3.0-7.41)  4.75±1.47 (0.49-8.0)  0.550  

Total Protein  7.39±0.47 (6.56-8.41)  7.33±0.53 (4.78-8.39)  7.25±0.48 (6.26-8.30)  0.591  

Albümin  4.32±0.47 (3.10-4.86)  4.30±0.38 (2.24-5.01)  4.09±0.48 (3.24-4.98)
ab 0.035  

Kalsiyum  9.22±0.48 (8.60-10.07)b  9.58±0.48 (8.4-10.9) 9.45±0.42 (8.40-10.15)  0.023 

Hemoglobin  12.72±0.94 (11.0-13.9)  13.10±1.15 (9.9-16.5)  13.04±1.35 (8.8-15.1)  0.418  

PTH  53.32±29.71 (24-138)  49.72±18.54 (14.7-

118.4)  

47.54±14.32 (21-82)  0.984  

TSH  2.15±2.15 (0.26-7.43)  2.01±1.37 (0.03-7.83)  1.72±0.81 (0.25-3.68)  0.758  

Vitamin B12  215.3±82.1 (85-374)  244.2±128.8 (99-786)  366.3±561.6 (132-3378)  0.282  

X−: Ortalama; S: Standart sapma PTH:Paratiroid hormon, TSH: Tiroid stimüle edici hormon 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “osteoartrit” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

 

Sarkopenik olan ve olmayan OA hastalarının ve kontrol grubunun DEXA ile ölçülen 

vücut kompozisyonu parametreleri karşılaştırıldığında sarkopenik hastaların istatistiksel 
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açıdan anlamlı olarak yağ kütlelerinin, yağsız kuru ağırlıklarının ve SMI değerlerinin 

(sırasıyla p<0.001, p=0.001, p<0.001) daha düşük olduğu, sarkopenik hastaların olmayanlara 

göre FMI değerlerinin (p=0.012) daha düşük olduğu saptandı. Sarkopenik olmayan 

gruptakilerin diğer iki gruba göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak hesaplanan yağ yüzdesi 

oranları ve LBMI değerlerinin (sırasıyla p<0.001, p=0.002) daha yüksek olduğu saptandı 

(Tablo 4.7.). 

Tablo 4.7. Çalışma grupları arasında DEXA parametrelerinin karşılaştırılması 

    Sarkopenik 

olanlar(n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p*
  

X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  

DEXA-FM  23.18±6.01 (12.48-

33.88)
bc 

31.92±6.48 (16.73-

51.10)  

31.71±6.11 (20.48-

51.07)  

<0.001  

DEXA-LBM  38.12±4.81 (29.14-

44.78)
bc 

44.91±5.90 (16.40-

57.19)  

44.90±5.79 (31.87-

57.19)  

0.001  

DEXA-FM (%) 31.26±6.18  (17,46-

38.20)  

38.84±4.47 (25.75-

50.20)
ac 

33.75±3.52 (28.17-

45.23)  

<0.001  

DEXA-FMI  10.40±2.71 (5.98-

14.28)
b 

13.05±2.60 (6.96-23.0)  12.55±2.47 (8.30-

18.31)  

0.012  

DEXA-LBMI  16.33±2.52 (11.38-

19.90)
  

18.86±2.04 (14.9-24.1)
ac 17.82±2.90 (12.89-

23.60)  

0.002  

DEXA-SMI  5.35±0.15 (4.99-5.50)
bc 7.27±1.19 (4.20-9.99)  6.74±0.82 (5.39-8.13)  <0.001  

X−: Ortalama; S: Standart sapma, FM: Yağ Kütlesi, LBM :Yağsız-kuru Vücut Kütlesi, FMI:Fat mass index, LBMI:Lean body mass index, 

SMI: skeletal muscle index 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

 

Çalışma grupları, izokinetik dinamometreyle ölçülen kas kuvvetleri açısından 

kıyaslandığında; sağ ve sol diz için  60°/sn açısal hızdaki ortalama diz ekstansiyon kuvvetleri 

pik tork değerleri (sırasıyla p<0.001 , p<0.001) ve pik tork / vücut ağırlığı açısından (sırasıyla 

p=0.007 ve p=0.031) değerlendirildiğinde sarkopenik olan grupta daha düşük değerler 

saptanmıştır. Sarkopenik olan grupta 180 derece açısal hızlarda sağ diz fleksiyon kuvvetleri  

pik tork değerleri istatistiksel olarak anlamlı derece de düşük saptandı (p=0.038). Diğer 

parametreler açısından gruplar arasında fark yoktu (p>0.05) ( Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8. Çalışma grupları arasında izokinetik diz kas gücü değerlerinin dağılımının 

değerlendirilmesi  
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    Sarkopenik 

olanlar(n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p*
  

X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  

Sağ 60°/sn PT-E 21.97±9.60 (8.2-42.4)
bc  50.45±23.75 (5.3-99.9)  48.45±17.52 (5.4-

96.3)  

<0.001  

Sol 60°/sn PT-E 22.94±9.05 (13.2-

40.8) 
bc 

47.41±21.29 (9.5-

100.8)  

47.52±20.88 (8.8-

100.8)  

<0.001  

Sağ 60°/sn PT-F 25.05±8.94 (10.5-40.2)  34.14±15.81 (7.3-91.2)  33.50±17.20 (7.8-

91.2)  

0.170  

Sağ 60°/sn PT-F 24.34±8.61 (10.0-34.8)  31.56±13.17 (6.9-73.4)  32.37±14.67 (8.1-

73.4)  

0.177  

Sağ 180°/sn PT-E 22.99±6.89 (5.9-31.0)  26.90±14.14 (5.9-61.2)  27.06±10.50 (5.2-

53.7)  

0.615  

Sol 180°/sn PT-E 22.06±5.70 (8.2-28.4)  25.99±11.98 (4.0-51.5)  25.22±11.30 (7.5-

52.5)  

0.707  

Sağ 180°/sn PT-F 17.78±7.03 (5.2-33.9)
c 25.77±11.12 (5.9-57.0)  28.85±15.13 (5.9-

61.2)  

0.038  

Sol 180°/sn PT-F 17.85±7.11 (7.5-30.4)  23.73±10.90 (6.7-52.5)  26.70±12.61 (8.2-

51.5)  

0.076  

Sağ 60°/sn PT/VA-E  37.40±22.21 (4.7-

84.8)
bc

  

63.80±30.52 (6.5-

145.5)  

66.35±25.62 (6.4-

137.6)  

0.007  

Sol 60°/sn PT/VA-E  41.93±18.49 (21.6-

81.6)
c  

61.00±31.36 (12.2-

182.6)  

65.81±32.06 (11.0-

144.0)  

0.031  

Sağ 60°/sn PT/VA-F 45.24±16.50 (17.2-

72.8)  

43.16±19.53 (9.3-

116.9)  

45.32±23.27 (12.6-

111.2)  

0.816  

 Sol 60°/sn PT/VA-F 43.80±15.62 (16.4-

69.6)  

40.29±17.97 (8.9-94.1)  43.94±19.80 (11.9-

89.7)  

0.598  

Sağ 180°/sn PT/VA-E 41.88±13.41 (9.7-60.4)  34.18±18.43 (7.0-87.4)  36.52±13.04 (8.8-

65.5)  

0.101  

Sol 180°/sn PT/VA-E 40.08±11.28 (13.4-

56.8)  

32.63±16.26 (5.4-74.0)  34.17±14.64 (10.2-

66.4)  

0.144  

Sağ 180°/sn PT/VA-F 31.97±11.70 (8.5-54.7)  32.49±14.62 (3.5-73.1)  40.09±19.61 (9,5-

76.9)  

0.202  

Sağ 180°/sn PT/VA-F 32.01±11.82 (12.3-

51.5)  

30.38±14.81 (9.2-75.0)  36.28±17.06 (10.3-

74.1)  

0.217  

X−: Ortalama; S: Standart sapma PT-E: pik tork ekstensör, PT-F: pik tork fleksör, PT/VA-E: pik tork/vücut ağırlığı-ekstensör, PT/VA-F: pik 

tork/vücut ağırlığı-fleksör 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  
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Ultrasonografi ile yapılan kas yapısı incelemelerinde sarkopenik hastaların bilateral 

gastroknemius medius fasikül uzunluklarının ve sağ gastroknemius medius pennat açılarının 

sarkopenik olmayanlar ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

olduğu saptandı. Sarkopenik olan grupta sarkopenik olmayan gruba göre sağ gastroknemius 

medius kas kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmıştı (p=0.014). Sarkopenik 

olmayan grupta diğer çalışma gruplarına göre sol gastroknemius medius kas kalınlığı fazla  ve 

rektus abdominis kas kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı derecede düşüktü (sırasıyla p=0.025 

ve p=0.001). Gruplar arasında bilateral rektus femoris subkutan doku kalınlıkları ve kas 

kalınlıkları arasında ise anlamlı fark olmadığı saptandı (p>0.05) (Tablo 4.9.). 

Tablo 4.9. Çalışma grupları arasında kas ultrasonografisi ile ölçülen parametrelerin 

karşılaştırılması 

    Sarkopenik 

olanlar (n=12)  

Sarkopenik 

olmayanlar (n=90)  

Kontrol (n=33)  p*
  

X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  X−±S (min-maks)  

Sol GM SKD kalınlığı 1.32±0.35 (0.6-1.9)  1.24±0.86 (0.3-8.4)  1.28±0.34 (0.6-2.2)  0.098  

Sağ GM SKD kalınlığı 1.13±0.40 (0.50-1.69)  1.07±0.36 (0.34-2.46)
c 1.23±0.32 (0.44-

1.84)  

0.045  

Sol GM kalınlığı(cm) 1.62±0.21 (1.16-2.07)  1.81±0.30 (1.16-

2.70)
ac  

1.67±0.35 (1.12-

2.35)  

0.025  

Sağ GM kalınlığı 1.49±0.23 (1.03-1.80)
b 1.74±0.31 (1.03-2.52)  1.66±0.31 (1.18-

2.36)  

0.014  

Sol GM FU  3.22±0.32 (2.70-3.62)
bc  6.01±0.88 (4.32-8.27)  5.61±0.97 (2.46-

7.22)  

<0.001  

Sağ GM FU  3.15±0.25 (2.55-3.47)
bc  6.11±0.80 (4.29-8.61)  5.74±0.66 (4.62-

7.20)  

<0.001  

Sol GM PA  14.85±5.03 (2.04-

19.90)  

16.48±3.06 (8.70-

27.0)  

16.54±3.36 (11.0-

27.0)  

0.768  

Sağ GM PA  12.61±3.94 (2.81-

17.90)
bc  

15.82±2.92 (9.70-

23.50)  

16.71±2.66 (12.36-

22.3)  

0.003  

Sağ  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

2.30±0.82 (1.40-3.80)  2.25±0.69 (0.95-4.33)  2.37±0.76 (1.40-

4.33)  

0.796  

Sol  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

2.17±1.01 (0.70-4.17)  2.10±0.70 (0.94-4.33)  2.20±0.77 (0.94-

4.02)  

0.837  

Sağ Rektus femoris 

kalınlığı 

1.65±0.57 (0.66-2.50)  1.66±0.37 (0.95-2.76)  1.70±0.40 (0.95-

2.76)  

0.818  
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Sol Rektus femoris 

kalınlığı 

1.45±0.51 (0.89-2.30)  1.66±0.37 (0.95-2.76)  1.70±0.40 (0.95-

2.76)  

0.135  

Rektus Abdominis 

SKD kalınlığı 

3.70±1.20 (2.04-5.95)  4.12±1.06 (1.55-6.38)  4.06±0.78 (2.44-

5.28)  

0.403  

Rektus Abdominis 

kalınlığı  

1.11±0.62 (0.67-2.81)  0.96±0.39 (0.50-

3.50)
ac 

1.11±0.23 (0.59-

1.47)  

0.001  

X−: Ortalama; S: Standart sapma  SKD:subkutan doku,  GM: Gastroknemius Medialis kası FU: Fasikül Uzunluğu, PA:Pennat Açı 

aPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

bPost-hoc ikili karşılaştırmada “sarkopenik olmayan”” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017) 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.017)  

 

 Sarkopenik olan grupta kas ultrason değerlendirmeleri ile adiponektin ve leptin 

seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Sarkopenik olmayan 

grupta adiponektin seviyesi ile rektus abdominis kas kalınlığı arasında zayıf derece de pozitif  

korelasyon saptandı. Leptin seviyesi ile bilateral gastroknemius subkutan doku kalınlıkları, 

sol gastrokenmius kas kalınlığı, bilateral rektus femorisin subkutan doku kalınlıkları ve rektus 

abdominis subkutan doku kalınlıkları arasında orta- zayıf derecede ve pozitif korelasyon 

saptandı (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. Sarkopeni olan ve olmayan osteoartrit gruplarında leptin ve adiponektin değerleri 

ile ultrasonografik ölçümler arasındaki ilişki 

    Sarkopenik olanlar (n=12)   Sarkopenik olmayanlar (n=90)  

  Adinopektin  Leptin   Adinopektin  Leptin  

r  r   r  r  

Sol GM SKD kalınlığı -0.133  0.133   0.089  0.208*  

Sağ GM SKD kalınlığı -0.147  0.147   -0.047  0.245*  

Sol GM kalınlığı(cm) 0.049  0.119   -0.006  0.288**  

Sağ GM kalınlığı 0.119  0.357   0.063  0.213*  

Sol GM FU  -0.469  -0.042   0.079  0.138  

Sağ GM FU  -0.196  0.399   -0.093  0.018  

Sol GM PA  -0.109  -0.014   0.050  -0.087  

Sağ GM PA  0.074  -0.074   0.129  0.030  

Sağ  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

0.042  0.021   -0.060  0.311**  

Sol  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

-0.039  -0.147   0.018  0.252*  
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Sağ Rektus femoris 

kalınlığı 

0.112  -0.077   -0.097  -0.153  

Sol Rektus femoris 

kalınlığı 

0.133  0.210   0.017  -0.195  

Rektus Abdominis 

SKD kalınlığı 

-0.189  -0.112   -0.085  0.244*  

Rektus Abdominis 

kalınlığı  

-0.163  0.126   0.233*  -0.083  

r=Spearman korelasyon katsayısı; *p<0.05; **p<0.01 SKD:subkutan doku,  GM: Gastroknemius Medialis kası FU: Fasikül 

Uzunluğu, PA:Pennat Açı 

İzokinetik değerlendirme ile yapılan kas kuvveti değerlendirmesinde sarkopenik olan 

grupta leptin seviyesi ile bilateral 60°/sn diz fleksiyon pik tork değerleri arasında orta ve 

negatif korelasyon saptandı.  Sarkopenik olmayan grupta ise leptin seviyeleri ile bilateral 

180°/sn diz fleksiyon pik tork, sağ 60°/sn diz ekstansiyon ve fleksiyon pik tork/vücut ağırlığı 

arasında zayıf ve negatif, bilateral 180°/sn diz ekstansiyon ve fleksiyon kuvvetleri arasında 

orta- zayıf derecede negatif korelasyon saptandı. Adiponektin seviyeleri ile her iki grubun kas 

kuvveti parametreleri arasında anlamlı korelasyon tespit edilmedi (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Sarkopeni ve osteoartrit gruplarında leptin ve adinopektin değerleri 

ile izokinetik değerler arasındaki ilişki 

    Sarkopenik olanlar (n=12)   Sarkopenik olmayanlar (n=90)  

           Adinopektin                Leptin   Adinopektin  Leptin  

                 r                 r   r  r  

Sağ 60°/sn PT-E 0.330  -0.284   0.147  -0.171  

Sol 60°/sn PT-E 0.295  -0.347   -0.017  -0.046  

Sağ 60°/sn PT-F -0.147  -0.678*   0.070  -0.155  

Sol 60°/sn PT-F -0.172  -0.622*   0.003  -0.058  

Sağ 180°/sn PT-E 0.133  -0.389   0.187  -0.152  

Sol 180°/sn PT-E -0.284  -0.574   0.120  -0.104  

Sağ 180°/sn PT-F 0.336  -0.385   0.099  -0.228*  

Sol 180°/sn PT-F 0.127  -0.502   -0.005  -0.277**  

Sağ 60°/sn PT/VA-E 0.001  -0.364   0.095  -0.233*  

Sol 60°/sn PT/VA-E 0.182  -0.154   -0.075  -0.093  

Sağ 60°/sn PT/VA-F -0.354  -0.538   0.047  -0.214*  

 Sol 60°/sn PT/VA-F -0.123  -0.566   -0.044  -0.125  
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Sağ 180°/sn PT/VA-E -0.077  -0.252   0.127  -0.198  

Sol 180°/sn PT/VA-E -0.343  -0.406   0.132  -0.199  

Sağ 180°/sn PT/VA-F 0.316  -0.270   0.062  -0.253*  

Sol 180°/sn PT/VA-F 0.144  -0.378   -0.050  -0.315**  

r=Spearman korelasyon katsayısı; *p<0.05; **p<0.01  PT-E: pik tork ekstensör, PT-F: pik tork fleksör, PT/VA-E: pik tork/vücut ağırlığı-

ekstensör, PT/VA-F: pik tork/vücut ağırlığı-fleksör 

DEXA ile ölçülen vücut kompozisyonu değerleri ile US ile ölçülen kas parametreleri 

arasındaki ilişki incelendiğinde; FMI ile rektus abdominis kas kalınlığı arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı, orta derecede ve pozitif korelasyon saptandı. SMI ile bilateral gastroknemius 

kas kalınlıkları arasında istatistiksel açıdan anlamlı, kuvvetli derecede ve pozitif korelasyon 

saptandı ( Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. Kas ultrason parametreleri ile FMI ve SMI ölçümleri ile korelasyon analizleri 

    FMI  SMI 

 r  p   r  p  

Sol GM SKD kalınlığı -0.004 0.991  0.014 0.965 

Sağ GM SKD kalınlığı -0.326 0.301  -0.014 0.965 

Sol GM kalınlığı(cm)  0.232 0.469  0.714 0.009 ** 

Sağ GM kalınlığı 0.049 0.880  0.705 0.010* 

Sol GM FU  0.168  0.601  0.077 0.812 

Sağ GM FU  -0.221  0.490  0.206 0.521 

Sol GM PA  -0.210 0.512  0.547 0.065 

Sağ GM PA  0.118 0.716  0.468 0.125 

Sağ  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

-0.277 0.384  -0.579 0.049 

Sol  Rektus femoris 

SKD kalınlığı 

-0.400 0.198   -0.557 0.060 

Sağ Rektus femoris 

kalınlığı 

0.333 0.291  0.126 0.696 

Sol Rektus femoris 

kalınlığı 

0.410 0.186  0.260 0.415 

Rektus Abdominis 

SKD kalınlığı 

-0.427 0.166   -0.298 0.346 

Rektus Abdominis 

kalınlığı  

0.656 0.020 *   0.373 0.233 
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SKD:subkutan doku,  GM: Gastroknemius Medialis kası FU: Fasikül Uzunluğu, PA:Pennat Açı FMI: Fat mass index, SMI:Skeletal muscle 

index *p<0.05; **p<0.01   

Sarkopenik OA hastalarında DEXA ile ölçülen vücut kompoziyon parametreleri ile 

WOMAC alt grupları arasında yapılan korelasyonlarda WOMAC sertlik parametresi ile yağ 

kütlesi arasında kuvvetli pozitif korelasyon saptandı. Diğer parametrelerin 

değerlendirilmesinde istatistiksel anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.13.). 

Tablo 4.13. Vücut kompozisyon parametreleri ile  WOMAC değerlendirmeleri arasındaki 

korelasyon analizleri 

 WOMAC 

 ağrı 

WOMAC 

sertlik 

WOMAC 

fonksiyon 

WOMAC 

total 

DEXA-FM r -0.143 0.187 -0.011 0.018 

p 0,657 0,561 0,974 0.957 

DEXA-LBM r -0.172 -0.424 -0.300 -0.328 

p 0,593 0,170 0.344 0,298 

DEXA-Yüzde fat r 0.169 0.740* 0.487 0.483 

p 0,601 0,006 0.109 0.111 

DEXA-FMI r -0.246 0.209 -0.193 -0.117 

p 0,441 0.515 0.549 0.718 

DEXA-LBMI r -0.391 -0.248 -0.420 -0.416 

p 0,209 0,437 0.174 0.178 

DEXA-SMI r -0.059 0.034 0.035 0.002 

p 0,855 0,916 0.913 0.996 

FM: Yağ Kütlesi, LBM :Yağsız-kuru Vücut Kütlesi, FMI:Fat mass index, LBMI:Lean body mass index, SMI: skeletal muscle index 

WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index, *p<0.05; **p<0.01   

Sarkopenik hastalarda DEXA ile değerlendirilen vücut kompozisyonu ile SF-36 ile 

değerlendirilen yaşam kalitesi parametreleri arasındaki ilişki incelendiği zaman LBM ile SF-

36 ağrı alt parametresi arasında orta pozitif korelasyon saptandı, diğer alt parametrelerle 

arasında istatistiksel olarak korelasyon saptanmadı (Tablo 4.14.). 

 

 

Tablo 4.14. Vücut kompozisyon parametreleri ile SF-36 parametreleri arasındaki korelasyon 

analizleri 

 SF-36 SF-36  SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 
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PF RP RE VT MH SF BP GH 

DEXA-FM r -0.168 -0.022 0.000 -0.134 0.127 -0.284 -0.355 -0.141 

p 0.601 0.945 1 0.677 0.694 0.371 0.257 0.662 

DEXA-LBM r 0.460 0.022 0.338 0.336 -0.081 0.317 0.633* 0.321 

p 0.133 0.945 0.283 0.286 0.802 0.316 0.027 0.309 

DEXA-

Yüzde fat 

r -0.425 -0.267 -0.435 -0.512 0.134 -0.320 -0.183 -0.134 

p 0.169 0.402 0.158 0.089 0.677 0.310 0.570 0.678 

DEXA-FMI r 0.239 0.039 -0.024 0.290 0.025 0.016 -0.322 -0.387 

p 0.454 0.904 0.941 0.360 0.939 0.960 0.307 0.214 

DEXA-

LBMI 

r 0.491 -0.267 -0.193 0.141 -0.067 0.040 0.411 0.166 

p 0,105 0.402 0.548 0.661 0.836 0.902 0.184 0.607 

DEXA-SMI r -0.005 -0.111 0.412 0.085 -0.262 0.137 0.255 0.244 

p 0.987 0.730 0,183 0.793 0.410 0.671 0.001 0.444 

          

          

PF:Fiziksel Fonksiyon,  RP:Fiziksel Rol Güçlüğü , RE:Emosyonel Rol Güçlüğü,  VT:Vitalite,  MH:Mental İyilik Hali,  SF:Sosyal 

Fonksiyon,  BP:Bedensel Ağrı, GH:Genel sağlık durumu ,FM: Yağ Kütlesi, LBM :Yağsız-kuru Vücut Kütlesi, FMI:Fat mass index, 

LBMI:Lean body mass index, SMI: skeletal muscle index *p<0.05; **p<0.01   

Sarkopenik hastalarda leptin ve adiponektin seviyeleri ile yaşam kalitesi indeksi alt 

parametreleri arasındaki ilişki incelendiği zaman leptin seviyeleri ile ruhsal sağlık ve sosyal 

fonksiyon değerlendirmeleri arasında orta düzeyde negatif korelasyon saptandı. Adiponektin 

seviyeleri ile ağrı parametresi arasında orta düzeyde negatif korelasyon saptandı (Tablo 

4.15.). 

Tablo 4.15. Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile  SF-36 parametreleri arasındaki korelasyon 

analizleri 

 SF-36 

PF 

SF-36  

RP 

SF-36 

RE 

SF-36 

VT 

SF-36 

MH 

SF-36 

SF 

SF-36 

BP 

SF-36 

GH 

Leptin r -0.326 -0.567 -0.290 -0.456 -0.636* -0.644* -0.200 -0.522 

p 0.301 0.055 0.361 0.136 0.694 0.024 0.532 0.082 

Adiponektin r 0.111 -0.239 0.073 -0.258 -0.212 -0.406 -0.581* -0.323 

p 0.732 0.454 0.823 0.417 0.507 0.190 0.048 0.305 

          

          

PF:Fiziksel Fonksiyon,  RP:Fiziksel Rol Güçlüğü , RE:Emosyonel Rol Güçlüğü,  VT:Vitalite,  MH:Mental İyilik Hali,  SF:Sosyal 

Fonksiyon,  BP:Bedensel Ağrı, GH:Genel sağlık durumu *p<0.05; **p<0.01   

Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile GAS ve WOMAC arasındaki korelasyon 

analizleri Tablo 4.16.'da gösterilmiştir. Adiponektin seviyeleri ile OA’li hastaların hareket 
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halindeki GAS skorları arasında orta düzeyde negatif ilişki saptanmış, Adiponektin seviyeleri 

ile diğer GAS parametreleri ve WOMAC parametreleri arasında ilişki saptanmamıştır. Leptin 

seviyeleri ile gerek GAS gerekse WOMAC parametreleri arasında ilişki saptanmamıştır 

(Tablo 4.16.).  

Tablo 4.16. Leptin ve adiponektin seviyeleri ile GAS ve WOMAC arasındaki korelasyon 

analizleri 

 GAS  

gece 

GAS  

hareket 

GAS 

istirahat 

WOMAC 

ağrı 

WOMAC 

sertlik 

WOMAC 

fonksiyon 

WOMAC 

total 

Leptin r -0.047 -0.518 0.102 -0.470 0.025 -0.360 -0.339 

p 0.855 0.077 0.753 0.123 0.138 0.251 0.282 

Adiponektin r -0.077 -0.582* -0.132 -0.117 -0.509 -0.217 -0.237 

p 0.811 0.047 0.683 0.718 0.901 0.497 0.459 

         

         

GAS:Görsel analog scala WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index,   *p<0.05; **p<0.01   

Leptin ve Adiponektin seviyleri ile VKİ ve DEXA ile ölçülen vücut kompozisyon 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptanmadı (Tablo 4.17.). 

Tablo 4.17.  Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile VKİ ve vücut kompozisyon parametreleri  

arasındaki korelasyon analizleri 

 VKİ DEXA 

FM 

DEXA 

LBM 

DEXA 

yüzdefat 

DEXA 

FMI 

DEXA 

LBMI 

DEXA 

SMI 

Leptin r -0.175 0.266 -0.105 0.161 0.277 0.063 0.302 

p 0.587 0.404 0.746 0.618 0.384 0.846 0.340 

Adiponektin r 0.074 0.046 -0.105 -0.263 0.104 -0.102 0.074 

p 0.820 0.888 0.745 0.409 0.749 0.750 0.820 

         

         

FM: Yağ Kütlesi, LBM :Yağsız-kuru Vücut Kütlesi, FMI:Fat mass index, LBMI:Lean body mass index, SMI: skeletal muscle index, VKİ: 

vücut kütle indeksi, *p<0.05; **p<0.01   

Yürüme hızı ile vitamin D seviyeleri arasında orta düzeyde pozitif yönde ( r:0.643, 

p:0.024) ve yağ kütlesi (FM) ile arasında orta düzeyde negatif yönde (r:-0.615, p:0.033)  

korelasyon saptanmıştır. Timed up to go test ile leptin seviyeleri arasında orta düzeyde negatif 

(r:-0.594, p:0.042) korelasyon saptanmıştır   (Tablo 4.18.). 

Tablo 4.18.  Yürüme hızı ve timed up to go test ile vitamin D, leptin ve vücut kompoziyon 

parametreleri arasındaki korelasyon analizleri 
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 Vitamin D Leptin FM SMI 

Yürüme hızı (m/sn) r 0.643* -0.140 -0.615* 0.232 

p 0.024 0.665 0.033 0.469 

Timed up to go test 

(sn) 

r -0.161 -0.594* -0.014 -0.235 

p 0.618 0.042 0.966 0.462 

      

FM: Yağ Kütlesi, SMI: skeletal muscle index, *p<0.05; **p<0.01  

  

5.TARTIŞMA 

 

Osteoartritli hastalarda sarkopeni varlığını çok boyutlu araştırdığımız çalışmada diz 

OA hastalarında sarkopeni oranını yaklaşık olarak %12 olarak bulduk. Sarkopenik OA 

hastalarının daha yaşlı, daha güçsüz, daha zayıf, beslenmeleri bozuk ve fiziksel aktivite 

düzeyleri kısıtlı olduğunu saptadık. Sarkopeni varlığını diğer çalışmalardan farklı olarak 

DEXA ile ölçülen vücut kompozisyon parametreleri, ultrasonografik kas yapısı 

değerlendirmeleri, izometrik kas gücü değerlendirmeleri, el kavrama gücü ve yürüme hızları 

değerlendirmeleri, biyokimyasal değerlendirmeler, antropometrik ölçümler ve kapsamlı 

fonksiyonel değerlendirme testlerini içerecek şekilde çok boyutlu olarak inceledik. 

Çalışmamız bu parametrelerin tümünün aynı anda kullanıldığı bildiğimiz kadarıyla 

literatürdeki ilk çalışmadır. Çalışmamızda biyokimyasal parametreler hariç tüm 

parametrelerin sarkopeni tanısı koymada prediktif değeri olduğunu saptadık. 

 Osteoartrit (OA), American Collage of Rheumatology (ACR) tarafından eklem 

kartilajının bozulmuş yapılanması nedeniyle eklem semptomlarına yol açan, ilave olarak 

eklem kenarlarındaki kemiklerde değişiklikler yaratan durumların heterojen bir grubu olarak 

tanımlanmaktadır (57). OA, en yaygın görülen eklem hastalığıdır (58). OA’nın sebebi tam 

olarak bilinmemekle beraber multifaktöryel olduğu yönünde kanıtla mevcuttur. OA oluşumu 

açısından bazı vücut kompozisyonu parametrelerinin risk faktörü olabileceği rapor edilmiştir. 

Obezite, yaş ve kadın cinsiyetle birlikte OA risk faktörlerindendir. Vücut kütle indeksinin diz 

OA prevelansı ve insidansı ile güçlü ilişkili olduğu bulunmuştur (280). Sarkopeni ile vücut 

kompozisyonu parametreleri arasında da benzer bağlantılar olduğu çalışmalarda rapor 

edilmiştir (281, 282). Dolayısı ile OA, sarkopeni ve vücut kompozisyonu arasındaki ilişkileri 

değerlendiren çalışmalara ilgi giderek armaktadır. 
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OA ve sarkopeni ilişkisini göstermek için net belirlenmiş bir yöntem henüz 

bulunamamıştır. Literatür incelemelerinde sarkopeni ve osteoartrit ilişkisini araştıran altı 

çalışma bulunmuştur (25, 283-287). Bu çalışmaların beşi prospektif, bir tanesi (283) ise 

retrospektif kesitsel bir çalışmadır. Tüm çalışmalarda ağırlık, boy ve vücut kütle indeksi 

değerlendirilmiştir. ACR kriterlerini karşılayan diz OA li hastalar çalışmalara alınmış ve 

çoğunda radyolojik evre Kellgren Lawrence skalası ile değerlendirilmiştir. İki çalışmada 

yağsız vücut kütlesindeki değişimlerin vücut ağırlığı için önemli bir prediktif değere sahip 

olduğu bildirilmiştir (285, 287). Bir çalışmada radyografik OA ile yağsız bacak kütlesi 

arasında ilişki saptanmıştır (25). Yapılan bu çalışmalarda OA ve sarkopeni gelişimi arasında 

ilişki olduğu gösterilmiş olsa da mekanizmasının tam olarak anlaşılamadığı rapor edilmiştir. 

Toda ve ark.’nın yaptıkları iki çalışmada OA’li hastalarda ekstremite yağsız kütlesinde 

azalma tespit edilmiş ve sarkopenik obezite ile OA ilişkisi gösterilmiştir (285, 286). Scott ve 

ark.’nın yaş ortalaması 62 yıl olan toplam 709 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada eklemdeki 

ağrı ve tutukluk ile bacak kas kalitesi (leg muscle quality, LMQ) arasında herhangi bir ilişki 

saptanmazken, sadece kas fonksiyonları ile arasında ilişki saptanmıştır. Bu çalışmada 

kadınlarda bulunduğu halde erkeklerde ağrı ile sarkopeni arasında bir ilişki bulunamamıştır 

(25). Benzer şekilde biz de sadece kadın hastaları dahil ettiğimiz bu çalışmada sarkopenik 

hastalarda yağsız vücut kütlesi arttıkça ağrının azaldığını tespit ettik.  

Kemmler ve ark. 70 yaşının üzerideki yaşlı bireylerle yaptıkları çalışmada sarkopeni 

prevelansını %4.5 bulmuşlar ve kalça ve alt ekstremite OA’li hastalarda osteoartriti 

olmayanlara göre sarkopeni görülme ihtimalini daha yüksek saptamışlardır (OA olan  %9.1; 

OA olmayan: %3.5) (287). Bizim çalışmamızda tespit ettiğimiz sarkopeni oranı bu çalışmaya 

benzer görünmektedir. Klinik kanıtlar OA ile sarkopeni arasındaki bu bağlantının fonksiyonel 

ve hücresel yolaklar aracılığıyla olduğunu göstermektedir. OA'li ve Romatoid artritli 

hastaların artmış sitokinlere bağlı olarak sarkopeni gelişimine daha yatkın olduğu 

bildirilmiştir (21, 22). Eklem ağrılarından dolayı azalmış fiziksel aktivitesi olan kişilerde 

meydana gelen kas kütlesi kaybı, IL-1β ve TNF-α  gibi sitokinlerin protein 

katabolizmasındaki artışa yol açmaları ile açıklanabilir (23-25). Bu ilişki özellikle de alt 

ekstremite OA'li hastalarda diğer bölgede meydana gelen OA'e göre daha fazla görülür(288).  

Azalmış kas kalitesi ve kas kütlesindeki düşüş OA patogenezindeki en önemli faktör 

olarak kabul edilebilir (286). Ancak aynı zamanda ağrılı eklem de kas tonusunda azalmaya ve 

sonuç olarak da kas kütlesinde azalmaya neden olabilir. OA ve sarkopeni arasındaki ilişki 

incelendiğinde OA'in sarkopeni için bir risk faktörü mü yoksa direk sonucu mu olduğu 
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anlaşılamamıştuır. Bunun için tek bir eklemde meydana gelen OA ile aynı taraf ekstremitede 

sarkopeni gelişimi ve bunun fiziksel fonksiyonlar üzerinde etkisini araştıran sistematik bir 

çalışma yapılması tavsiye edilebilir (289). Bizim çalışmamızda sarkopeni grubunda 

değerlendirilen WOMAC fonksiyon ve toplam skoru diğer iki gruptan istastistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır. OA hastalarında mevcut olan sarkopeni 

nedeniyle oluşan kas kütlesinde ve kas kalitesinde azalma WOMAC skorlarındaki 

kötüleşmeyi açıklayabilir. Ayrıca, yaptığımız fonksiyon çalışmalarında WOMAC fonksiyon 

ve toplam skor ile üst ekstremite kas fonksiyonunun göstergesi olarak sol taraf el kavrama 

gücü arasında da negatif yönde bir ilişki saptadık. Bu da sarkopeninin bu hastalarda yalnızca 

alt ekstremiteyi değil, tüm vücudu etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

Sarkopeni sıklığı yaşın ilerlemesiyle artmaktadır. Yapılan çalışmalarda sarkopeni 

prevelansı 60-70 yaş arasında %5-13 iken 80 yaş ve üzerinde %11-50 arasında değiştiği veya 

60 yaş ve üzeri grupta %8-40 arasında olduğu belirtilmiştir (214, 290). Bu oranlar 

çalışmaların yapıldığı populasyonlara, sarkopeni tanısını koyma metotlarına göre farklılık 

arzetmektedir. Çalışmalarda kas kütlesini değerlendirmek için MRI, BT, DEXA, BIA, kas 

ultrasonu kullanılabilirken, kas gücünü değerlendirmek için genelde el kavrama kuvvet 

ölçümü veya nadiren diz fleksiyon/ekstansiyon kuvvetleri ölçümü kullanılmaktadır. Fiziksel 

performans ölçümü için ise genelde KFPB, genel yürüme hızı, 6-dakikalık yürüme testi 

kullanılmaktadır (19). Tanı koymada kullanılan yöntemlerin fazla olması tanı yöntemlerini ve 

sonuçları çeşitlendirmektedir. 

Yapılan çalışmalarda yaşlı bireylerde DEXA ile vücut kompozisyon ölçümleri altın 

standart yöntemler olan MR ve CT ölçümleri ile güçlü bir şekilde korele bulunmuştur (291, 

292). Biz de bu yüzden çalışmamızda referans yöntem olarak DEXA kullandık ve US, 

biyokimyasal parametreler ve antropometrik ölçümler arasında karşılaştırma yaptık. 

Baumgartner ve ark. Sarkopeni tanısı için DEXA ile ölçtükleri appendiküler kas kütlesi 

(ASM) ile hesapladıkları iskelet kas kütle indeksini (SMI) kullanmışlar ve 70 yaş altında 

sarkopeni prevelansını %13-24, 80 yaş ve üzerinde ise >%50 olarak raporlamışlardır. SMI 

cut-off değerleri erkekler için 7.26 kg/m
2
, kadınlar için 5.5 kg/m

2
 olarak saptanmıştır. Bu 

çalışmada sarkopeni yaş, etnik farklılık, komorbiditeler, sağlıkla ilgili davranışları ve yağ 

kütlesinden bağımsız olarak fiziksel bağımlılık ile anlamlı düzeyde ilişkili saptanmıştır (194). 

Janssen ve ark. yaptıkları 18 yaş üstü 14.818 hastanın alındığı (bunların 4405’ü 60 yaş 

üzerinde) kesitsel çalışmada BIA ölçümü ile iskelet kas kütlesini hesaplamışlardır. 18-39 yaş 

arası genç erişkin populasyonun SMI ortalamasının 1 SD altını sınıf 1 sarkopeni (ılımlı 
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sarkopeni), 2 SD altını sınıf 2 sarkopeni (ciddi sarkopeni) olarak tarif etmişlerdir. SMI için 

cut-off değerler erkekler için ≥ 10.76 kg/m
2
 normal, 8.51-10.75 kg/m

2
 arası - ılımlı sarkopeni, 

≤ 8.50 - ciddi sarkopeni, kadınlar için ≥ 6.76 kg/m
2
 normal, 5.76-6.75 kg/m

2
 - ılımlı 

sarkopeni, ≤ 5.75 kg/m
2
 - ciddi sarkopeni olarak saptanmıştır (200). Bu cut-off değerleri 

Delmonico ve ark.’nın yaptığı çalışmada kullanılmıştır  (198). Chien ve ark.’nın yaptığı BIA 

ve MRI ile ölçülen SM indekslerini karşılaştırdıkları çalışmada her iki yöntemle ölçülen SM 

değerleri arasında istatistiksel fark olmadığı ve BIA’nın SM değerlendirilmesinde uygun 

olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada hastaların kas kütleleri hem SM/SMI hemde FFM/FFMI 

ile değerlendirilmiş ve genç erişkin populasyonun 2 SD altı düşük kabul edilmiştir. SMI ile 

değerlendirildiğinde sarkopeni prevelansının erkeklerde %23,6 kadınlarda %18,6 olduğu ve 

SMI kullanıldığında sarkopeni prevelansının FFMI kullanılmasına göre daha yüksek 

saptandığı belirtilmiştir (222).  

Son yıllarda kas ultrasonografisi sarkopeni değerlendirmelerinde pratik, kolay 

ulaşılabilir ve ucuz bir yöntem olarak kullanılabileciği önerilmektedir. Literatür 

incelemelerinde sarkopeni tanısı koymak için DEXA ve US’un birlikte kullanıldığı 4 çalışma 

bulunmuştur (236, 293-295). Bu çalışmaların 3 ünde orta yaşlı bireyleri de içeren sağlıklı 

popülasyondaki kişiler değerlendirmeye alınmıştır (236, 293, 294), sadece bir çalışmada orta 

yaşlı bayan hastalarda sarkopeni tanısı koyulmak için US ve DEXA değerlendirmesi 

yapılmıştır (295). Bu çalışmaların hepsinde birçok bölgeden ve uyluktan yapılan kas kalınlığı 

ultrasonografik ölçümleri ile DEXA ile ölçülen kas kütlesi değerleri uyumlu bulunmuştur. 52-

78 yaşları arasında olan 77 sağlıklı kişinin katıldığı bir başka çalışmada, 4 farklı bölgeden 

yapılan ultrasonografik ölçümler DEXA ile hesaplanan vücut yağsız kütlesi (FFM) ile 

kuvvetli bir şekilde ilişkili olarak bulunmuştur (236). Bizim çalışmamızda sol gastroknemius 

kası pennasyon açısıyla kas gücü (izokinetik 180 derece açısal hızda pik tork ekstensör) ve 

DEXA ile ölçülen ALBM arasında  ilişki gösterilmiştir. Sağ gastroknemius kası pennasyon 

açısıyla kas gücü ( izokinetik 180 derece açısal hızda pik tork ve pik tork/ vücut ağırlığı 

ekstensör) arasında ilişki gösterilmiştir. Çalışmamızda ayrıca SMI ile bilateral gastroknemius 

medialis kas kalınlıkları arasında pozitif yönde kuvvetli bir korelasyon saptanmıştır. 

Kas kesitsel alanını ve kompozisyonlarını değerlendirmede BIA, MRI veya BT altın 

standart yöntemlerdir. Bu yöntemlerin pahalı olması, radyasyon maruziyeti olması ve her 

yerde ulaşılabilen yöntemler olmaması kullanılabilirliğini kısıtlamaktadır. Kas-iskelet sitemi 

ultrasonu yatak başı yapılabilen kas kütlesi, kas kompozisyonları ve kas mikromimarisi 

hakkında bilgi veren diğer bir görüntüleme yöntemidir (296). Bu yöntemin tek dezavantajı 
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büyük kaslarda kas kesitsel alanını ölçümünün görüntünün sınırlı olmasından dolayı zor 

olmasıdır. Bununla beraber kas kalınlığı, iki fasya arasındaki mesafe, ultrason ile kolaylıkla 

ölçülebilmektedir. Çalışmalarda kas kalınlığının kas kesitsel alanı ile istatistiksel açıdan 

anlamlı ve kuvvetli korele olduğu belirtilmiştir (297). Strasser ve ark.’nın ortalama yaşları 

24,2±3,3 yıl olan genç grupla, 67,8±4,8 yıl olan yaşlı sarkopenik grubu karşılaştırdıkları 

çalışmada m.rektus femoris, m.intermedius, m.vastus lateralis ve medialis kas kalınlıklarının 

ve pennat açılarının gençlerde yaşlılara göre anlamlı olarak daha fazla olduğunu, 

ekojenitelerinin ise gençlerde anlamlı olarak daha düşük olduğunu belirtmişlerdir (296). Bu 

çalışma yaşlanma ile kas yapısı ve mikromimarisinde olan değişiklikleri desteklemektedir. 

Yaşlanma ile farklı kas gruplarında farklı oranlarda kas kalınlığında azalma olmaktadır. Bu 

çalışmada m.rektus femoriste %25,4, m.intermedius, vastus lateralis ve medialiste sırasıyla 

%14, %12,4 ve %12 oranında incelme olduğu, kas ekojenitelerindede sırayla %19,7, %31,8, 

%15,4 ve %13,7 oranında artma olduğu, yine pennat açılarda vastus lateralis ve medialiste 

sırayla %20,1 ve %13,3’lük azalma olduğu saptanmıştır (296). Yazarlar sarkopenik yaşlı 

hastalarda bu değişimlerin daha belirgin olacağını düşündüklerini ifade etmiştir. Yine bu 

çalışmada kas kalınlığı ölçümü ile maksimum izovolumetrik kasılma gücü arasında yüksek ve 

anlamlı korelasyon olduğu raporlanmıştır (296). 

Ultrasonografi (US) ile kas kalınlığı dışında subkutan doku kalınlığı, pennasyon açısı, 

fasikül uzunluğu ve kas ekojenitesi gibi detaylı incelemeler de yapılabilmektedir. Kuadriceps 

kaslarında US ile kas kalınlığı, pennasyon açısı, ekojenitesi ölçülüp, maksimum izometrik 

kasılma kuvvetinin değerlendirildiği bir çalışmada; hem yaşlılarda hem de gençlerde kas 

kalınlığının fazla olması daha fazla kas gücü ile ilişkili bulunmuştur. Yaşlılarda sadece vastus 

intermedius pennasyon açısı kas gücü ile ilişkili iken, gençlerde yüksek kas gücü düşük  

ekojenite ile ilişkilidir. Vastus intermedius pennasyon açı ölçümü tekrarlanabilirliği orta 

(%74-78) olarak bulunmuştur. Diğer ölçümlerde ise tekrarlanabilirlik kötüdür (296). Diğer bir 

çalışmada gastroknemius pennat açısının yaşlılarda %12 oranında azaldığı gösterilmiştir 

(298). Yaşlılarda egzersiz sonrası kuadriceps kalınlığı, yüzeyel EMG aktivitesi ve kas 

gücünün arttığı ve kas gücü ile en iyi korelasyonun vastus medialis kalınlığı ile olduğu 

bulunmuştur (299). Yaşlılarda aktif kas gücü testi immobilizasyon, ağrı, yaralanma, cerrahi 

işlem, bilişsel yetersizlik, teknik kompleksite gibi nedenlerle zordur. Kasların kesit alanı kas 

kütlesini göstermektedir ve kas gücü ile ilişkilidir. Bu nedenle klinik uygulamalarda kas gücü 

hakkında fikir sahibi olmak amacıyla kesitsel alan değerlendirilebilir. Yoğun bakımdaki 

hastalarda kas kaybı takibinin rektus femoris ve vastus intermedius kas kalınlıklarıyla 
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yapılabileceği söylenmiştir (296). Strasser ve ark.’nın, 26 sağlıklı yaşlı birey ile yaptıkları 

çalışma da kuadriseps femoris pennasyon açısı fonksiyonel kas parametlerleri ile anlamlı 

şekilde ilişkili olarak saptanmasa da, 26 sağlıklı genç bireyden oluşan kontrol grubuna göre 

pennasyon açısı düşük olarak saptanmıştır  (296). Bizim çalışmamızda ultrasonografi ile 3 

bölgeden bilateral ölçüm yapılmış, kas kalınlıkları yanında gastroknemius kasının fasükül 

uzunluğu, pennasyon açısı değerlendirilmiş olup, sarkopenik hastalar yanında sarkopenik 

olmayanlar ve sağlıklı gönüllüler de çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmamızda kas ultrasonu 

ile yapılan değerlendirmede sarkopenik hastaların olmayanlara ve kontrol grubuna göre 

bilateral gastroknemius fasikül uzunluklarının ve sağ taraf gastroknemius pennat açısının daha 

düşük olduğu, bilateral rektus femoris subkutan doku ve kas kalınlıkları arasında anlamlı fark 

olmadığı saptanmıştır.  

Sarkopeni değerlendirilmesinde DEXA kullanmanın avantajı SMI ve iskelet kas 

kütlesinin daha iyi değerlendirilmesidir ve bu iki değerlendirme sonuçları ile fiziksel 

dizabilite bağlantılı bulunmuştur (200). El kavrama gücü ve quadriceps kas gücü de 

dizabiliteyi tahmin etme de aynı prediktif değere sahiptir (300). İzometrik el kavrama gücü; 

alt ekstremite kas gücü, diz ekstansiyon torku ve uyluk kesitsel kas alanı ile güçlü olarak 

korele bulunmuştur (243). Bizim çalışmamızda da sarkopenik olan grupta bilateral izokinetik 

60 derece açısal hızları diğer 2 gruba göre istatiksel olarak daha düşük saptanmıştır. 

Fonksiyonel değerlendirmelerde bilateral el kavrama kuvveti sarkopenik olan grupta azalmış 

olarak saptanmıştır. Bilateral el kavrama gücü izokinetik 60 derece açısal hızlarda bilateral diz 

ekstansiyon kuvvetleri   orta  ve güçlü olarak pozitif korele bulunmuştur.  

Sarkopeni değerlendirmelerinde yürüme hızı ve el kavrama kuvveti önemli bir yer 

tutmaktadır. Yürüme hızı sarkopeni değerlendirmede ilk bakılacak fonksiyonel 

değerlendirmedir. Çalışmamızda yürüme hızı ile leptin seviyeleri ve DEXA ile ölçülen FM 

arasında negatif yönde ve vitamin D seviyesi ile pozitif yönde bir ilişki bulunmuştur. 

Kositsawat ve ark.’nın yaptığı ve 1826 kişinin dahil edildiği çalışmada yüksek CRP seviyleri 

ve düşük vitamin D seviyeleri ile azalmış yürüme hızı arasında ilişki bulunmuştur (301). 25-

hidroksivitamin D’nin optimal serum düzeyi ile ilgili dünyada görüş birliği olmamakla 

birlikte 20 ng/mL’nin altındaki değerleri vitamin D eksikliği olarak kabul edilmektedir. 21-29 

ng/mL arası relatif yetersizlik ve 30 ng/mL’nin üzeri yeterli vitamin D düzeyi olarak kabul 

edilmektedir (302). Çalışmamızda D vitamini düzeyleri arasında anlamlı fark çıkmasa da 

sarkopenik grupta vitamin D seviyeleri ortalaması 19 olarak saptanmıştır. Bu seviyeler 

literatürde eksiklik olarak kabul edilebilir ve bu çalışmamızdaki vitamin D seviyeleri ile 
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yürüme hızı arasındaki ilişkiyi açıklayabilir. Artmış VKİ indeksi ile azalmış yürüme hızı 

arasında kesitel bir ilişki saptanmıştır. Artmış leptin seviyeleri ile VKİ arasında pozitif 

korelasyon bulunmuştur. Bir diğer çalışmada uyluk kas kesitsel alanı ile yürüme hızındaki 

düşüş arasında ilişki saptanmasa da, uyluk kas alanındaki değişiklik ile yürüme hızındaki 

değişiklik arasında ilişki saptanmıştır. Toplam yağ miktarı ve kastaki yağ infiltrasyonu 

yürüme hızındaki azalma için önemli bir prediktör olarak bulunmuştur (303).   

Çalışmamızda sarkopenik hastaların sarkopenik olmayan ve kontrol grubuna göre 

daha yaşlı olduğu gözlenmiştir. Yapılan birçok çalışmada sarkopenik hastaların olmayanlara 

göre daha yaşlı olduğu gösterilmektedir (304-306). Bu bulgu primer sarkopenide asıl etkenin 

yaş olduğunu desteklemektedir. Düşük kas gücü immobilizasyon, fiziksel dizabilite ve artmış 

mortalite için güçlü bir prediktif değer olarak kabul edilebilir (307). Yaşlı hastalarda kas gücü 

değerlendirilmesi ağrı, immobilizasyon, kognitif bozukluklar, travma, cerrahi girişimler ve 

teknik zorluklar nedeniyle kısıtlı olarak yapılabilmektedir (296). Çalışmamızda kas gücü 

değerlendirilmesi izokinetik cihaz ile yapıldığı için 70 yaşın üzerindeki yaşlı popülasyon 

çalışmamıza dahil edilmemiştir. Yaş gruplarına göre sarkopeni prevalansını değerlendirmek 

için hasta sayımız azdı ve 70 yaş üzeri yaşlımız yoktu. Çalışmamızda grupların yaş dağılımı 

istatistiksel değerlendirme yapacak genişlikte olmadığı için yaş gruplarına göre sarkopeni 

sıklık oranına bakılmamıştır.  

Çalışmamızda da gösterildiği üzere sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre 

daha zayıf (düşük kilo ve VKİ), bilateral el sıkma kuvvetlerinin, yürüme hızlarının, bel ve 

kalça çevrelerinin, üst orta kol çevrelerinin, baldır ve uyluk çevrelerinin daha düşük olması 

beklenen bir sonuçtur ve bu sonuçlar daha önce yapılan çalışmaları desteklemektedir (304, 

305, 308). Marini ve ark.’nın 65-93 yaş arası 207 yaşlıda yaptıkları çalışmada sarkopenik 

olanların olmayanlara göre, her iki cinste de bel çevrelerinin, üst orta kol ve baldır çevresi, 

kiloları ve VKİ’lerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu saptanmıştır (308).  

Genel bir inanış olarak fiziksel aktivitenin iskelet kas kütlesi ve fonksiyonundaki 

kaybı yavaşlatacağı düşünülür. Raguso ve ark.’nın 3 yıl boyunca takip ettikleri yaşlı 

popülasyon ile yaptıkları çalışmalarında fiziksel aktivitenin vücut kompozisyonlarındaki 

değişiklikleri önlemediğini öne sürmüşlerdir (309). Kişilerin yaklaşık olarak yüzde yetmişinin 

günde 60 dakika orta ve yoğun düzeyde fiziksel aktivitede bulunduklarını belirtmişlerdir. Bu 

çalışmada Raguso ve ark. orta ve yoğun düzeyde egzersize örnek olarak merdiven çıkmak, 

koşu, bisiklete binme, tenis oynama, kayma ve yüzmeyi kabul etmişlerdir. Bu düzeyde 

yapılan egzersiz yağsız kütleyi korumada ve yağ kütlesini azaltmada yeterli bulunmamıştır. 
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Mitchell ve ark.’larının yaptıkları büyük kesitsel bir çalışmada da benzer bulgular 

bulunmuştur. Bu çalışma da yağsız vücut kütlesi ile fiziksel aktivite ve diyetle besin alımı 

arasında bağlantı bulunmamıştır (310). Kent-Braun ve ark.’larının yaptıkları çalışma da ise 

yüksek fiziksel aktivite seviyelerinin iskelet kası oksidatif kapasitesindeki kaybı ve 

sarkopeniyi yavaşlattığı gösterilmiştir (311). Yağsız vücut kütlesinin fazla olması daha fazla 

kas kütlesinin varlığını gösterir ve bu da azalmış mortalite ile ilişkilidir. Artmış fiziksel 

aktivitenin daha fazla yağsız vücut kütlesine ve bunun da diyabet ve hipertansiyon gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin daha az görülmesine sebep olacağını ifade etmişler, sonuç 

olarak da  artmış fiziksel aktivitenin ölüm riskinin daha düşük olması ile bağlantılı olabileceği 

fikrini ileri sürmüşlerdir (312). Bu çelişkili sonuçlar farklı çalışma tasarımları, fiziksel 

aktiviteler ve bunların farklı raporlanması ile açıklanabilir. Bizim çalışmamızda ise IPAQ-SF 

ile yapılan değerlendirmede sarkopenik olan hastaların sarkopenik olmayanlara göre daha 

düşük fiziksel aktivite yaptığı gözlendi. DEXA ile yapılan ölçümlerde de sarkopeni grubunda 

yağsız vücut kütlesi diğer iki gruba göre daha düşük ölçülmüştür. Bu bulgu sarkopenik 

hastaların kas kütlelerinin azaldığını ve bunun da fiziksel aktivite kısıtlaması 

oluşturabileceğini düşündürmektedir.  Yapılan çalışmalarda sarkopenik hastaların 

fonksiyonelliklerinin sarkopenik olmayanlara göre daha kötü olduğu saptanmıştır (305, 306). 

National Health and Nutrition Examination Survey  (NHANES) çalışmasında sarkopenik 

hastaların kendi bakımlarında ve işlerinde daha fazla bakıma ihtiyaç duydukları saptanmıştır 

(305).  

 Sarkopeni ve malnütrisyonun birlikteliği çok sayıda çalışmada gösterilmiştir (205, 

313). Velazquez ve ark. yaş ortalaması 78 olan 90 yaşlı bayanda yaptıkları çalışmada 

sarkopeni prevelansını %41 olarak saptamış, beslenme durumu MNA’ya göre 

değerlendirildiğinde; normal olanların %7,1’i, malnutrisyon riski olanların % 45,9’u, 

beslenme azlığı olanların ise % 77,2’sinin sarkopenik olduğunu saptamışlardır (314). Bizim 

çalışmamızda da malnütrisyon değerlendirmesi için MNA kullanılmış ve sarkopenik olan 

hastaların, sarkopenik olmayanlar ve kontrol grubuna göre anlamlı olarak malnütre olduğu 

saptanmıştır. Dolayısı ile OA hastalarının nütrisyon durumlarının düzeltilmesinin bu 

hastalarda kas kütlesi artışına ve sarkopeninin önlenmesine faydalı olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Hsu ve ark.’nın yaş ortalaması 82,7 ± 5,3 olan 353 erkek yaşlıda yapmış oldukları 

güncel bir çalışmada sarkopeninin kognitif bozukluk (OR:3,03, 95%CI:1,63-5,65, p<0,001) 

ve depresif semptomlarla (OR:2,25, 95% CI:1,03-4,89, p:0,04) tek başına bağımsız olarak 
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ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Sarkopeni fiziksel bağımsızlığın kaybına, sık düşmelere ve 

yaşam kalitesinde azalmaya neden olduğu için bu durumlar depresyona da yol açıyor olabilir 

(315). Yapılan çalışmaların bazılarında kognitif fonksiyonlar ile fiziksel performans ve kas 

gücü arasında bağlantı bulunmuştur (316). Bizim çalışmamızda hastaların depresyon 

belirtileri CES-D kullanılarak değerlendirilmiş ve sarkopeni olan ve olmayan grupta CES 

skorları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yükek bulunmuştur. 

Sarkopeni olan ve olmayanlar karşılaştırıldığında ise sarkopeni olan grupta istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da yüksek CES skorları saptanmıştır. Kim ve ark. Kore’de 836 kişinin katılımı 

ile yaptıkları çalışmada depresyonu olan yaşlı bireylerin olmayanlara göre daha düşük VKİ, 

ve depresyonu olan erkek bireylerin olmayanlara göre daha düşük iskelet kas kütlesine sahip 

olduğunu bulmuşlardır (317). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde CES-D skorları ile 

DEXA ile ölçülen vücut yağ yüzdesi arasında negatif korelasyon saptanmıştır.  

Dünya sağlık örgütü; bacak baldır çevresinin (Calf Circumference-CC) 31cm’nin 

altında olmasının sarkopeninin bir belirteci olabileceğini fakat bu değerin toplumdan topluma 

fark edeceğini de belirtmiştir (318). Daha önce Akademik Geriatri Derneği tarafından yapılan 

Türkiye Huzurevleri Sarkopeni Tarama projesinde CC için sarkopeniyi öngörmede optimal 

değerin 35 cm olduğu belirtilmiştir (319). Bizim çalışmamızda CC ortalamalası sarkopenik 

hastalarda 31.92 saptanmış ve Türk popülasyonu için literatürde belirlenen cut-off değeri ile 

uyumlu bulunmuştur. 

 Ido ve ark.’nın 38 obez hasta ile yaptıkları metabolik sendrom ve ultrason kas 

kalınlıkları arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada VKİ ile abdominal bölge kas kalınlığı 

arasında bir ilişki saptanmasa da uyluk kas kalınlıkları ölçümünde parsiyel korelasyon 

saptanmıştır (320). Çalışmamızda Rektus femoris kas kalınlığı ile hastaların boyu arasında 

pozitif yönde , VKİ ile negatif yönde ilişki saptadık. Bu ilişki çalışma grubumuzun yaşlı 

popülasyondan seçilmesi ve rektus femoris kasında yaşa bağlı kas kaybı ile açıklanabilir 

(321). 

Çalışmamızda rectus abdominis subkutan doku kalınlığı ile sağ taraf el kavrama gücü 

arasında ve rectus abdominis kas kalınlığı ile FMI arasında ilişki bulduk. Abe ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada ultrason ile ölçtükleri abdominal kas kalınlığı (umblikusun 2 -3 cm 

yanından, rectus abdominis alt parçası) ile VKİ ve vücut kütlesi arasında korelasyon 

saptamamışlarsa da, el kavrama gücü ve ayağa kalkma testi performansı ile ilişki 

bulmuşlardır. Vücut kütlesini çalışmalarında DEXA ile ölçülen appendicular lean soft tissue 

mass (aLM) parametresi ile değerlendirmişlerdir (322). Metabolik sendromlu hastalarda BIA 
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kullanılarak yapılan diğer bir çalışma da ise rectus abdominis kas kalınlığı ile iskelet kas kütle 

indeksi (SMI) arasında pozitif yönde ilişki saptanmıştır (323). Kara ve ark.’nın 30 sağlıklı 

gönüllü ile yaptıkları kesitsel bir çalışmada düşük vitamin D seviyeleri azalmış kas gücü ile 

(özellikle diz ve ayak bileği ekstansörleri) ilişkili bulunsa da kas mimarisi ile bir ilişki 

saptanmamıştır (324). Çalışmamızda ultrasonografide tespit edilen bilateral gastroknemius 

medius kas kalınlıkları ve SMI ile vitamin D seviyeleri arasında pozitif yönde korelasyon 

saptandı. Dolayısı ile bu hastalarda Vitamin D takviyesinin kas kütlesinin artmasını 

sağlayabileceği ve sarkopeniyi azaltabileceği düşünülebilir.  

Leptin OA’lı hastaların kartilajlarında artmış olarak saptanmıştır ve esas olarak 

adipositlerden sentez edilse de kondrositlerden de sentezlenmektedir (18). Sinoviyal sıvıda 

ölçülen leptin seviyesi ile VKİ arasında pozitif yönde korelasyon saptanmıştır ve bunun OA 

patogenezinde obezitenin rolünü açıklayan metabolik faktörlerden biri olabileceği 

belirtilmiştir (22). OA de leptinin işlevi tam olarak belirlenememiştir ancak bifazik etkiye 

sahiptir; düşük seviyelerde kıkırdak sentezini kolaylaştırır, yüksek seviyelerde ise kıkırdakta 

inflamasyon ve dejenerasyonuna yol açar (325). Bizim çalışmamızda plazma leptin ve 

adiponektin düzeyiyle sarkopeni arasındaki ilişki ve yine leptin ve adiponektin düzeyiyle 

hastaların kas ultrason ve izokinetik değerlendirmeleri arasında ilişki olup olmadığı 

değerlendirilmiştir. Leptin seviyeleri ile sarkopenik olmayan diz OA’li grupta yapılan kas 

ultrason değerlendirmesinde gastroknemius ve rektus femoris kasının subkutan doku 

kalınlıkları ile zayıf ve düşük olarak pozitif korele bulunmuştur. Bu bağlantı leptin ile obezite 

arasındaki ilişkiden kaynaklanıyor olabilir. 

Coggan ve ark’ın yaptığı bir çalışmada uzun süre oturan, çömelen, >2 mil/gün yürüyüş 

yapan ve işyerlerinde düzenli olarak en az 25 kg taşıyanlarda OA riski artmış olarak 

saptanmış, VKİ <25kg/m2 olup mesleki oturma/çömelmeye maruz kalmayanlarla 

kıyaslandığında VKİ >30kg/m2 olup uzun süreli çömelme/oturma yapanlarda risk 14.7 kat 

artmış bulunmuştur (75). Biz çalışmamızda sarkopenik olan hastaların sarkopenik olmayan 

OA’li hastalara göre daha düşük düzeyde fiziksel aktiviteye sahip olduğunu saptadık. Yapılan 

çalışmalar kısa süreli orta yoğunlukta egzersizin leptin düzeyi üzerinde etkisi olmadığını oysa 

uzun dönemde leptin düzeylerini düşürücü etkisi olduğunu göstermektedir. Bu durumun uzun 

dönemde yağ dokuda meydana gelen azalmayla ilişkili olabileceği düşünülmektedir (326). 

Çalışmamızda ayrıca sarkopenik olan grupta ortalama leptin seviyeleri sarkopenik olmayan 

gruba göre daha düşük saptanmıştır. Hastalardaki fiziksel aktivite değerlendirme süreleri cok 
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kısa olduğu için fiziksel aktivite ile leptin seviyeleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi 

zorlaştırmakta ve literatürle uyumsuzluklara neden olmaktadır.  

Bizim çalışmamızda serum leptin seviyesinin sarkopeni grubunda sarkopeni olmayan 

gruba göre daha düşük saptanmış olmasına rağmen her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu. Çalışmamızda bu iki grup arasında anlamlı derecede farklı VKİ 

mevcuttu. Sarkopeni grubunda VKİ değerleri diğer gruba göre anlamlı derecede düşüktü. 

Sarkopeni saptanmayan gruba göre sarkopeni grubundaki düşük serum leptin seviyeleri düşük 

VKİ’ye bağlı olabilir. Toussirot ve ark. ile Sarı ve Ark.‘nın çalışmasında da bizi destekler 

şekilde ankilozan spondilitli hastalarda buldukları düşük leptin düzeylerinin hasta grubunun 

VKİ değerlerinin düşük olmasına bağlanabileceği belirtilmiştir (327, 328). Çalışmamızda 

sarkopenik hastaların DEXA ile ölçülen FM değeri diğer iki gruba göre daha düşük 

saptanmıştır. Leptin düzeylerinin sarkopenik olan grupta diğer iki gruba göre düşük olarak 

ölçülmesi FM değerinin düşük olması ile bağlantılı olabilir. 

Adiponektin; enerji metabolizması, insülin direnci, vasküler fizyoloji gibi birçok 

proseste rol almaktadır (329). Yüksek molekül ağırlıklı adiponektin en aktif adiponektin 

formu olup, insulin direnci ve metabolizma hızını yansıtan en duyarlı belirteçtir (330). 

Yüksek adiponektin seviyeleri kemik mineral yoğunluğu kaybı için bir prediktör olarak kabul 

edilmiştir (331). Ayrıca adiponektinin fiziksel fonksiyonlar üzerine etkisinin araştırıldığı bir 

prospektif kohortta yüksek adiponektin seviyelerinin fiziksel dizabiliteye katkıda bulunduğu 

gösterilmiştir (332, 333). Serum adiponektin seviyesi ile azalmış kas gücü arasında bağlantı 

bulunmuştur. Bu bağlantıyı açıklayan iki hipotez ortaya konmuştur. Birinci hipotezde tip 2  

kas lifleri kas gücü üzerine pozitif etkilidir, adiponektin tib 2b kas liflerinde azalmaya yol 

açarak kas gücünde azalmaya neden olmaktadır (334). Bu hipotezi teyit etmek için daha fazla 

çalışma gerekmektedir. İkinci hipotezde ise adiponektinin direk kas lifleri üzerine değil, 

beslenme durumu üzerinden kas gücü azalması ile bağlantılı olduğu kabul edilmiştir. Yüksek 

adiponektin seviyeleri kötü nutrisyon durumunu gösterdiği kabul edilmiştir, bu da düşük kas 

gücü ile ilişkli bulunmuştur (335). Bizim çalışmamızda adiponektin seviyeleri ile hareket 

halindeki VAS skoru arasında negatif korelasyon saptandı. Bu ilişkiye sarkopenik olan grupta 

rastlanmıştır.  Adiponektinin, özellikle biyomekanik faktörlerin daha arka planda olduğu 

düşük VKİ’ye sahip hastalarda ağrı yoğunluğu açısından daha belirleyici görülmesi, 

inflamatuar patolojideki rolünden kaynaklanıyor olabilir. 

Ağrı, patofizyolojisinde birden fazla faktörün rol oynadığı bir mekanizmalar 

bütünüdür. Kıkırdak dokusunun anöral bir yapı olmasından dolayı, diz OA’inde ağrının 
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kaynağı olarak subkondral kemikteki deformasyonlar, osteofit oluşumuna bağlı periosttaki 

sinir sonlanmalarının gerilmesi, ligamanlardaki ve eklem kapsülündeki gerilme ve 

sinovyumda inflamasyon gösterilmiştir (336). Ağrı değerlendirmesi OA hastalığında tek bir 

sitokin ya da hormona bağlanamaz. Adiponektinin, özellikle biyomekanik faktörlerin daha 

arka planda olduğu düşük VKİ’e sahip hastalarda ağrı yoğunluğu açısından daha belirleyici 

görülmesi, inflamatuar patolojideki rolü yönünden önemlidir. Çalışmamızda ayrıca 

adiponektin seviyesi ile yaşam kalitesi arasındaki ilişkiye de baktık. Çalışmamızda hastaların 

yaşam kalitesi değerlendirimi SF-36 skorlama sistemi ile yapılmıştır. OA grubunda SF-36 alt 

skorları, adiponektin düzeyleri ile karşılaştırıldığında ağrı alt skoru ile arasında orta derecede 

negatif yönde ilişki görülmüştür. Yaşam kalitesi, hastalık aktivasyonu, ağrı durumu, 

komorbiditelerin varlığı gibi durumlardan etkilenebilir. Daha ciddi hastalık durumunun daha 

kötü hayat kalitesi ile seyredeceği öngörülebilen bir durumdur. 

Çalışmamızın kısıtlı yönlerinden biri DEXA ölçümü için sınır cut-off değerini önceki 

çalışmalarda hesaplanan değerlere göre kullanmış olmamızdır. Türk toplumu için belirlenmis 

bir kas kütle sınır değeri bulunmadığından değerlendirmelerimiz bu konuda yapılmıs en fazla 

hasta sayılı çalısmalar ve EWSGOP' un önerdiği değerler referans alınarak yapılmıştır. 

Çalışmamızın diğer bir kısıtlı yönü erkek OA hastalarını dahil etmememizdir. Çalışmamızda 

daha homojen bir grup oluşturacağını düşünerek sadece kadın hastaları dahil ettik. OA 

hastalarında sarkopeninin araştırıldığı daha önceki çalışmaların çoğunda da yalnızca kadınlar 

dahil edilmiştir. 

6.SONUÇ 

 

Osteoartritli hastalarda sarkopeni oranını yaklaşık %12 olarak saptadığımız çalışmada 

sarkopenik OA hastalarının daha yaşlı, daha zayıf, daha güçsüz, beslenmeleri bozuk ve 

fiziksel aktivite düzeyleri kısıtlı olduğunu saptadık. OA'lı hastalar artmış sitokinlere bağlı 

olarak sarkopeni gelişimine daha yatkın olarak bildirilmiştir (21, 22). Sarkopeni ile OA 

arasındaki ilişki tam olarak açıklanamasa da klinisyenler OA'li hastalarda sarkopeni 

gelişebilme riskinden haberdar olmalı, hastalarını fiziksel aktivitelerini artırmak konusunda 

yönlendirmeli ve kas kütlelerini artıracak nütrisyon ve D vitamini desteğini sağlamalıdır.  

Sarkopeni tanı yöntemlerinin herkes tarafından kolayca ulaşılabilen, maliyeti az ve 

nispeten daha basit yöntemlerle konulması önemli bir adım olacaktır. Çalışmamız kas 
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ultrasonunun sarkopenik hastaların kas yapılarında oluşan değişiklikleri göstermesi ve 

sarkopeni tanısında diğer altın standart yöntemlere göre daha ucuz ve hızlı bir yöntem olarak 

kabul edilebileceğini göstermesi açısından önemlidir. Ancak bu görüşümüzün daha çok hasta 

içeren ileri çalışmalarla desteklenmesi ve sarkopeni ile ilgili parametrelerin net belirlenmesi 

gerekmektedir. Ayrıca çalışmamız DEXA ile ölçülen vücut kompozisyonu parametrelerinin 

sarkopeni tanısında kullanılmaya uygun bir yöntem olabileceğini desteklemesi açısından da 

önemli bir çalışmadır ve ileride yapılacak çalışmalara ışık tutmaktadır. En yaygın eklem 

hastalığı olarak kabul edilen OA’nın sarkopeni ile birlikteliği vurgulandığı için çalışmamızın 

bu yönde farkındalığı artıracağını düşünmekteyiz. 
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TEL 
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TRAVMA: 

İŞ DURUMU: 

 

 

 

MENAPOZ(yıl) 

 EK HASTALIK: 
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SİGARA 

Kullanıyor 

Kullanmamış 

Daha önce kullanmış 

BOY 

 

KİLO 

BMI:  Dominant Ayak 

 

Dominant El 

 

Semptomatik Diz 

KAN:  

Leptin  

adiponektin 

USG BULGULARI 

 

İZOKİNETİK DEĞERLENDİRMELER 

 

BEL ÇEVRESİ 

KALÇA ÇEVRESİ 

 

 

ÜST ORTA KOL ÇEVRESİ BACAK ÇEVRESİ: 
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Biceps 

 

Triceps  

Uyluk 

 

Bacak mediali  

KELLGREN LAWRENCE 

HANDGRİP 

Sağ 

sol 

GAID SPEED TIME UP AND GO TEST 

SF- 36 

 

IPAQ -SF 

VAS  

Gece  

Hareket 

istirahat  

WOMAC 

CES-D 

 

MNA 
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GÖRSEL ANALOG SKALA 

 

HASTANIN ADI SOYADI: TARİH: 

 

           Ağrı şiddetinizi aşağıdaki ölçek üzerinde işaretleyin. 

 

Hiç ağrı olmaması                                                                                    En dayanılmaz ağrı 
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EK 4. GENEL SAĞLIK ÖLÇÜTÜ (SF-36) 



131 
 

 

 

 

 

 



132 
 

EK 5. MİNİ NÜTRİSYONEL DEĞERLENDİRME TESTİ (MNA) 
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 EK 6. WOMAC OSTEARTRİT İNDEKSİ 
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EK 7. ULUSLARARASI FİZİKSEL AKTİVİTE ANKETİ KISA FORM (IPAQ-SF) 

 

 

 



135 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



136 
 

EK 8. CES-DEPRESYON ÖLÇEĞİ-TÜRKÇE FORMU 

 

 Aşağıda duygu ve davranışlarınızla ilgili 

ifadeler yer almaktadır. Lütfen geçen hafta boyunca 

aşağıdakileri ne sıklıkla hissettiğinizi veya 

yaşadığınızı belirtin. 
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1. Genellikle canımı sıkmayan şeyler canımı sıktı.     

2. Açlık hissetmedim, iştahım yerinde değildi.      

3. Arkadaşlarım veya ailemin yardımına rağmen kötü ruh 

halinden kurtulamadım. 
    

4. Ruh halimin diğer insanlar kadar iyi olduğunu hissettim.     

5. Yaptığım işe odaklanmakta zorlandım.     

6. Kendimi depresyonda hissettim.     

7. Her şeye çaba harcamam gerektiğini hissettim.     

8. Gelecek için umutlu hissettim.     

9. Hayatımın bir başarısızlık olduğunu düşündüm.     

10. Korktuğumu hissettim.     

11. Huzursuz uyudum.     

12. Mutluydum.     

13. Her zamankinden az konuştum.     

14. Kendimi yalnız hissettim.     

15. İnsanlar arkadaş canlısı değildi.     

16. Yaşamdan zevk aldım.     

17. Ağlama nöbetleri geçirdim.     

18. Kendimi üzgün hissettim.     

19. İnsanların benden hoşlanmadığını hissettim.     

20. İşler yolunda gitmedi.     

 


