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OZET

Amag: Bu c¢alismada diz osteartritli (OA)  hastalarda sarkopeni varliginmi Klinik,
ultrasonografik ve biyokimyasal parametreler kullanarak ¢ok boyutlu degerlendirmek ve bu
sayede hem diz OA ve sarkopeni arasindaki iliskiyi arastirmak, hem de sarkopeni tanisi
koymak i¢in kullanilan yontemler arasinda en pratik, kolay ulasilabilen ve maliyeti diistik

yontemi belirlemek amaglanmaistir.

Gereg ve Yontem: Klinik ve radyolojik olarak diz osteartriti tanisi konulan 102 hasta ve 33
saglikli kontrol birey ¢alismaya dahil edildi. Calismaya aliman toplam 135 birey sarkopeni
varlig1 agisindan European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP ) tam
kriterleri ile degerlendirildi. Sarkopenik olan OA hastalar1 1. grubu, sarkopenik olmayan OA
hastalar1 2. grubu ve kontroller 3. grubu olusturdu. Sarkopeni tanisi i¢in Dual-X-Ray
Absorbsiyometri (DEXA) ve ultrasonografi ile 6lgiilen viicut kompozisyon parametreleri ve
kas kiitle 6l¢timleri, izometrik kas giicli degerlendirmeleri, el kavrama giicii ve yiiriime hizlar
degerlendirildi. Biyokimyasal parametreler olarak Adiponektin ve Leptin seviyeleri dlgiildii.
Her bireye Kisa form -36, Mini-niitrisyonel degerlendirme, Western Ontario and McMaster
Universiteleri osteoartrit indeksi, uluslararasi1 fiziksel degerlendirme anketi kisa form, ve

epidemiyolojik ¢aligsmalar merkezi depresyon skalasi uygulandi.

Bulgular: Sarkopenik olan grubun yas ortalamasi diger iki gruptan istatistiksel olarak daha
yiiksekti (p<0.001). Sarkopenik OA hastalarinin kilo, viicut kiitle indeksi, bel ¢evreleri, kalca
cevreleri, iist orta kol ¢evreleri, uyluk ve bacak cevreleri sarkopenik olmayan ve kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiiktii (p<0.01-p<0.001). Sarkopenik olan grupta
olmayanlara ve kontrollere oranla yag kiitlelerinin, yagsiz kuru agirliklarinin ve iskelet kas
indeksi degerlerinin ( sirasiyla p<0.001, p=0.001, p<0.001) daha diisiik oldugu, sarkopenik
hastalarin olmayanlara gore yag kitlesi indeksi degerlerinin (p=0.012) daha diisiik oldugu
saptandi. Sarkopeni belirleyiciligi agisindan Adiponektin ve Leptin seviyelerinin etkisi tespit
edilmedi. DEXA 1ile odlgiilen viicut kompozisyonu degerlerinin, ultrasonografik ol¢iimlerin,
izokinetik kas giicii degerlendirmesinin, el sitkma giicii ve yiiriime hizinin sarkopeni tanisinda

prediktif degerleri oldugu tespit edildi.

Sonug¢: Osteoartritli hastalarda sarkopeni oranini yaklasik %12 olarak saptadigimiz ¢alismada
sarkopenik OA hastalarinin daha yash, daha zayif, daha gii¢siiz, beslenmeleri bozuk ve

fiziksel aktivite diizeyleri kisith oldugunu saptadik. Sarkopeniyi belirleme de prediktif degeri

Xi



olan yoOntemler arasinda ultrasonografinin pratik, ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi
ozellikleriyle one ¢ikmakta oldugunu gozlemledik. Calisma sonuglarimizin OA hastalarinda

sarkopeni varlig1 konusundaki farkindalig: artiracagini diisiinmekteyiz.

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

izokinetik degerlendirme, 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. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit(OA) ozellikle yiik tasiyan eklemlerde progresif olarak ortaya ¢ikan
kikirdak harabiyeti, subkondral kemikte degisiklikler ve osteofit olusumu ile karakterize
noninflamatuvar kronik dejeneratif bir hastaliktir. Sonugta hastalarda agriya, eklem hareket
kisitliligina, dizabiliteye ve kas kuvvetinde azalmaya sebep olmaktadir. OA prevalanst en

yiiksek olan eklem hastaligidir.

Diz, osteoartritte semptomatik olarak en sik tutulan eklemdir. Diinyanin g¢esitli
bolgelerinde yapilan epidemiyolojik calismalarda 65 yas tizerindeki kisilerin %10-30’unda
semptomatik diz OA’i goriildiigi bildirilmistir (1, 2). OA gelisimine ve progresyonuna birgok
etyolojik risk faktorii ve patofizyolojik siire¢ katkida bulunur. En Onemli risk faktorleri
arasinda yas, obezite, cinsiyet ve daha Oonceki travma Oykiisii yer almaktadir. Mevcut risk
faktorlerlerinin en Onemlilerinden biri olan obezite, bir¢ok faktoriin yaninda arastirilan ve
iligkisi onceki caligmalar tarafindan ortaya konulan bir risk faktoriidir (3, 4). Obezitenin
baslangigta sadece mekanik yiiklenme olarak anlasilan patogenezdeki rolii harabiyetine olan
etkisinin beklenenden daha kompleks oldugu yoniindedir. Bu etkilerden mekanik yiik,
kondrosit yiizeyindeki ve osteoblastlardaki mekanoreseptorleri uyararak intraselliiler sinyal
yolaklarini aktive eder; bu aktive olmus yolaklar sitokinlerin, prostoglandinlerin, nitrik oksitin
ve matriks metalloproteinazlarin sentezinin artigina sebep olur (5). Pek ¢ok ¢alismada obezite
yiik binmeyen eklemlerdeki OA gelisimi igin de risk faktorii olarak kabul edilmektedir (6).
Burada, adipoz dokudan iiretilen faktorlerin OA gelisiminde biyomekanik faktorlerden

bagimsiz olarak oynayabilecegi ileri stiriilmektir (7-9).

Beyaz yag doku inflamatuar sitokinleri ( Interlokin-1p, Tiimér nekrozis faktor —a...)
ve adiponektin, leptin ve resistin gibi adipokinleri salgilayan metabolik olarak aktif bir

endokrin organdir (10).

Adiponektin; adipoz doku tarafindan salgilanan lipid ve glukoz homestazinda rol
oynayan bir proteindir (11). Adiponektin diizeyleri obezlerde diisiik olarak saptanmakta ve
kilo vermeyle seviyesi artmaktadir (12). Adiponektinin OA’ deki rolii tartigmalidir. Bazi
calismalar osteoartrit ekleminde koruyucu etkisini savunmakta (13), digerleri ise
proinflammatuvar Ozellikleri dolayist ile osteoartritik eklem {izerinde katabolik etkisi

oldugunu ileri siirmektedirler (14, 15).



Leptin; temel olarak istah, kilo artisi, yag depolarinin diizenlenmesinde rol alan ve
inflamasyon siirecinde, inflamatuar yaniti Thl yoniine kaydiran bir proteindir (16).Leptin
diizeylerinin artmasi OA patofizyolojisinde proinflamatuar etkiler gostererek rol alir (17).
Yapilan bir ¢alismada OA’li hastalarin sinovyal sivilarinda leptin saptanmis ve insan OA

kartilajinda ve osteofitlerde leptinin cok fazla tiretildigi bildirilmistir (18).

Yasl popiilasyon diinyada giderek artmakta ve Ozellikle gelismis iilkelerde niifusun
cogunu olusturmaktadir. Yash niifusun artmasi ile birlikte yaslanma ile ortaya c¢ikan
sorunlarda artmaktadir. Sarkopeni terimi ilk kez Irwin Rosenberg tarafindan yaslilikla iligkili
kas kiitle kaybini tarif etmek amaciyla kullanilmistir (19) . Giiniimiizde sarkopeni; iskelet kas
kiitlesi ve giicliniin genel ve ilerleyici kayb1 ve buna baglh fiziksel disabilite, diisiik yasam
kalitesi ve 6lim gibi olumsuz sonuclara neden olma riskiyle karakterize bir sendrom olarak
tanimlanmaktadir (19, 20). Sarkopeni gelisimine birgok faktér katkida bulunur. Bunlar
arasinda yaslanma siirecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/ sedanter

yasam, kronik hastaliklar ve ¢ok sayida ilag kullanimi sayilabilir (19).

OA’li hastalarda sarkopeni gelisiminin daha hizli oldugu saptanmistir, bu OA deki
artmus inflamatuar sitokinlerle baglantili olarak bulunmustur (21, 22). TNF-a ve IL-1B protein
katabolizmasindaki artista dnemli bir rol oynamaktadir, bu da eklem agrist olan bireylerdeki

fiziksel aktivitede azalmaya yol agan kas kaybim agiklamaktadir (23-25).

Bu calismada diz osteartritli (OA) hastalarda sarkopeni varligimt Kklinik,
ultrasonografik ve biyokimyasal parametreler kullanarak ¢ok boyutlu degerlendirmek ve bu
sayede hem diz OA ve sarkopeni arasindaki iliskiyi arastirmak, hem de sarkopeni tanisi
koymak i¢in kullanilan yontemler arasinda en pratik, kolay ulasilabilen ve maliyeti diisiik
yontemi belirlemek amaglanmistir. Hastalar kapsamli fonskiyonel degerlendirme testleri ile
degerlendirilmig, antropometrik o6lglimleri alinmig, DEXA ile viicut kompozisyonlari
belirlenmis ve kas kiitleleri tespit edilmis, el stkma kuvveti ile kas giiclerine bakilmis ve her
hastaya kas ultrasonu yapilarak sarkopenik olan ve olmayan hastalarin kas yapilari

incelenmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. DiZ OSTEOARTRITI

2.1.1. Diz Ekleminin Anatomisi
Diz eklemi, eklem kartilaji ve sinoviyal kavite hacmi nedeniyle viicudumuzun en
biiyiik eklemidir. Diz eklemi femur, patella ve tibianin kemik yapilarinin olusturdugu,

diartrodial ve mentese yapisinda bir eklemdir.

Patella ve femurun eklemlesmesinden olusan patellofemoral eklem ve femur ile

tibianin eklemlesmesinden olusan tibiofemoral eklem olarak iki fonksiyonel eklemden olusur

(26).

Femurun diz eklemini olusturan distal ucu iki kondilden olusmustur ve interkondiler
centik her iki kondili birlestirir. Kondillerin yan tarafinda kas ve ligamanlarin yapistiklar
medial ve lateral epikondiller bulunur. Tibianin eklem yiizii, medial ve lateral tibia kondilleri
ile bunlar1 birbirinden ayiran eminentia interchondylarisden olusur. Medial kondil tranvers
diizlemde i¢biikey, lateral kondil ise hafif disbiikeydir (27, 28). Tibiofemoral eklem medial ve
lateral olmak iizere iki kompartmandan olusur. Medial tibiofemoral kompartmani medial
femoral kondil, medial meniskiis ve konkav medial tibia kondili olustururken, lateral
tibiofemoral kompartmani ise lateral femoral kondil, lateral meniskiis ve lateral tibia kondili

olusturur (28, 29).

Diz eklemi viicutta sagittal planda hareket aciklig1 en fazla olan eklemlerden biridir ve
stabilitesi ligament biitiinliigii ile saglanir. Kemik yapilar, kapsiil, meniskiis ve baglar diz
ekleminde statik stabiliteyi saglarken, kas ve tendonlar da dinamik stabiliteden sorumludur.
Tiim bu yapilar dize alt1 ayr1 hareket 6zgiirliigii tanir. Femur kondillerinden gegen transvers
eksen etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri yapilir. Diz fleksiyonda iken rotasyon ve

sirkumdiksiyon hareketleri de yapilabilir (30, 31) (Sekil 2.1.).
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Sekil 2.1. Diz eklemi 6nden ve arkadan goriiniim, sag 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 Yapilar

2.1.1.1.1. Kemik Yapilar

Diz eklemi femur, tibia ve patella arasinda olusmus bir eklemdir. Fibula bu ekleme
dahil degildir.
2.1.1.1.1.1. Patella

Viicudun en biiylik sesamoid kemigi olan patella, kuadriseps femoris kasinin tendonu
icinde, diz eklemi 6n boliimiinde yerlesmistir. Patellanin kalinligi, eklem kikirdagi harig 2-3
cm’dir. Buradaki kikirdak, viicuttaki en kalin eklem kikirdaklarindan biridir ve medial eklem
yiiziinde laterale gore daha kalindir (32). Patella, diz eklemini dis etkilerden korur ve
kuadriseps femoris kasini eklem ekseninden uzaklastirir. Patella tabani istte (basis patellae) ,
altta (apex patellae) , taban koseleri yuvarlaklagmis, dik a¢ili bir ikizkenar liggene benzer.
Patellanin tanimlanmis bes temas yiizeyi olup, higbir zaman hepsi birden femurla temas
etmezler. Eklem ylizeyi temast dizin fleksiyonuyla degisir ve maksimum temas diz 45°
fleksiyonda iken olur. Temas alani hi¢bir zaman patellanin 1/3’iinden fazla degildir. Patella
45° diz fleksiyonun iizerinde laterale agilanarak internal rotasyona ugrar (30). Patellofemoral
eklem, viicudun en biliylik ve en karmasik eklemi olan diz ekleminin bir pargasidir ve

tibiofemoral eklem ile birlikte calisir.



2.1.1.1.1.2. Femur

Femur uyluk iskeletindeki en uzun, en kalin ve en saglam kemik yapidir. Femur bu
yapist sayesinde hem viicudun desteklenmesinde hem de diz ve kalca eklemi yoluyla viicudun
mobilitesinde 6nemli bir rol oynar. Femurun eklem yiizeyini olusturan distal ucu iki
kondilden olusmus olup, interkondiler ¢entikle birlesir. Dizin ekstansiyonunda 6n capraz bag
buraya dayanarak asir1 ekstansiyonu onler. Kondiller biiyiikliikk ve sekil agisindan asimetrik
bir yap1 gosterirler. Medial kondil daha biiyiik ve egriligi daha simetriktir. Lateral kondilin
egriligi ise arkada daha keskin olarak artar. Femur alt ucundaki agilanmadan dolay1 femur ve
tibia saftlar1 arasinda 5-8° lik bir valgus acist olusur, bu da kondiller arasinda hareket
farkliligina neden olarak tam ekstansiyondaki femurun tibia lizerinde i¢ rotasyonuna olanak

saglar (33).
2.1.1.1.1.3. Tibia

Dis ve ic tibial platolar gorsel farkliliklar tasirlar. I¢ plato, esas yiik tasiyan kistm olup,
disa gore daha biiyiik, i¢cbiikey veya diize yakindir. Dis plato ise hafif digbiikeydir. Bu yap1
“vida-yuva’’ mekanizmasini olusturur. Tibia platolar1 arkaya dogru yaklasik 8-10° egimlidir
(34).

Medial kondil i¢ biikeydir ve medial meniskiisle uyumludur, lateral kondil ise hafif
digbiikeydir ve femoral kondille uyumlu degildir. Bu sebeple lateral femoral kondil fleksiyon
hareketinde daha iyi bir kayma yapar (33).

2.1.1.1.2. EKlem Kikirdag:

Sinovyal eklemlerde eklemi olusturan kemik yiizeylerin lizerini orterek siirekli kayma
hareketi igin gereken friksiyon, lubrikasyon ve dayaniklilik ozelliklerini gosteren eklem
kikirdagi, yiik tasiyan, mekanik sok absorbanmi olarak fonksiyon goren, eklem yiizlerinin
birbiri ile uyumunu saglayan Ozellesmis damarsiz, sinirsiz bir bag dokusudur. Kabaca
bakildiginda yogun beyaz renkte olup, yaslanmayla birlikte hafif sariya doner, ylizeyi hafif
dalgalanmalar ve diizensiz ¢okiintiiler gosterir. Eklem kikirdagi ayn1 zamanda temas ylizeyi
de olusturur. Ekleme yiik binmeyen durumlarda hafif uygunsuzluk gosterebilir, ancak yiik
altinda deforme oldugu zaman ise temas yiizeyi uyumlu hale gelir. Kalinlig1 1-6 mm arasinda
degisir, patellanin artikiiler yiiziinii kaplayan kikirdak viicudun en kalin (6mm) eklem
kikirdagidir. Eklem kikirdag: temel olarak ekstraselliiler matriks ve doku i¢ine seyrek olarak
dagilan kondrositlerden meydana gelmistir. Kikirdagin yapist ve mekanik o&zellikleri

ckstraselliiler matriksten kaynaklanir (35).



Kondrositler kikirdagin %0,4-2 gibi ¢ok kiiglik bir hacmini olusturur ve metabolik
olarak aktif hiicrelerdir. Ekstraselliiler matriks elemanlar1 olan kollajenleri, proteoglikanlari,
ayrica anabolik ve katabolik maddeleri sentezler. Kondrositler ¢cok az boliiniir veya hig
boliinmez. Proteoglikanlar bir yandan kondrositler tarafindan siirekli sentez edilir, diger
yandan ekstraseliiler matrikste yikilarak konsantrasyonlari siirekli ayni diizeyde kalir.
Kondrositler sayica az ve birbirlerine uzak yerlestiklerinden dolayr iletisimleri de zayiftir
ancak Interldkinler, biiyiime faktdrleri gibi mediatorler, mekanik yiikler, matriks
kompozisyonu, hidrostatik basing degisikliklerini iceren ¢ok c¢esitli stimuluslara cevap verme
yetenegindedirler. Kikirdagin sinirsel destegi olmadigi i¢in noéral impulslar kondrositler i¢in
bilgi saglayamaz. Ayrica immunglobulinler ve monositlerin biiyiikliikleri nedeniyle dokudan
dislanma egiliminden dolay1 hiicresel ve humoral immun cevaplar da kikirdakta olasilikla
goriilmez. Kondrositler tarafindan iiretilen enzimlerin matriks makromolekiillerinin
bozulmasindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica kondrositlerin, fragmante matriks
makromolekiillerinin varliginda, makromolekiiler ¢atinin yikilmis komponentlerini yerine
koymada aktivitesini arttirdigi sanilmaktadir. Kondrositlerde Class I HLA antijenleri olan
HLA-A, HLA-B ve HLA-C saptanmustir. Kondrositler diisiik oranda Class II antijenleri de

sunar ancak bu antijeni tastyan kondrosit sayis1 %1’den azdir (36).

Eklem kikirdagmin islak agirliginin %65-80’1 sudan meydana gelir. Kalan kismini
baslica iki bilylik makromolekiil grubu olan kollajen ve proteoglikanlar ile az miktarda lipid,
fosfolipid, protein ve glikoproteinler olusturur. Su mikroskopik porlar i¢cinde bulunur ve
basing gradienti veya matriksin sikismast ile matriks boyunca akar. Eklem kikirdaginin
mekanik Ozellikleri solid faz ve sivi fazdan meydana gelen bifazik yapisindan
kaynaklanmaktadir. Suyun doku boyunca ve eklem yilizeyinde akisi besin maddelerinin
transportunu ve eklem lubrikasyonunu saglar. Su kikirdakta homojen dagilmayip, yiizeyde
%80, derinde %65 oraninda bulunur (36).

Kollajenler kikirdagin en yaygin organik elemanmidir ve kikirdagm kuru agirliginin
%60’1m1 meydana getirirler. Kollajenler ii¢lii heliks zincirinden olusur. Zincirler biiyiik
miktarda glisin ve prolin, bunun yaninda hidroksiprolin, hidroksilizin ve glikolize
hidroksiprolin de igerir. Hidroksiprolin kollajen heliksin viicut sicakligindaki stabilitesi i¢in
gereklidir. Hidroksilizin, kollajen fibriler baglantilar1 stabilize eden kovalen ¢apraz baglarin
olusumuna katilir. Eklem kikirdag: yedi farkli tip kollajen igerir. Tip II,-1X,-XI temel yapiy1
olustururken az miktarda da tip 1l1,-VI,-XI1,-XIV bulunur. Kollajenlerin %90-95’ini dokuya
dayanikliligin1 veren tip II kollajen olusturur. Tip IX ve tip XI ise tip II arasindaki ¢apraz



baglar1 kovalent baglarla baglar. Ayrica tip X kollajen eklem kikirdaginin kalsifiye olan
boliimlerinde bulunur ki bu durum osteoartrit (OA) olusumunda kondrositlerin hipertrofisini

gostermektedir (36).

Yiiksek oranda negatif ylikle yiiklii olan proteoglikanlar (PG) glikozaminoglikan
(GAGQG) zincirlerine baglanmis protein molekiilleri olup, agirliklarinin 50 kati kadar su tutma
ozelligine sahiptir ve kollajen ag1 icersinde sikismistir. PG’1n %90°1m1 agrekanlar olusturur.
Agrekanlar cogunlukla keratan sulfat ve kondroitin sulfattan meydana gelir. PG’1n negatif
yiikleri sayesinde kompresif yiiklere karsi doku biitiinliigii bozulmaz, basing altinda sivisini
kaybeden doku yiik ortadan kalktiginda tekrar siviyr ¢eker ve siser. PG ve kollajenlerden
baska kikirdakta kondronektin, ankorin CII ve fibronektin gibi proteinler de bulunur. Bunlar
kollajenler ve kondrositler arasindaki etkilesimlerle iliskilidir (33, 37).

Eklem kikirdagi yapisindaki farkliliklara gore dort bolgeye ayrilabilir:

1. Tanjansiyel tabaka (Yiizeyel tabaka)(%10-20): En yiizeyde yer alan ve eklem
bosluguna komsu zondur. Bu zonda kollajen ve hiicrelerin ara maddeye oran goreceli
olarak daha yiiksektir (35). Eklemin makaslama, basing ve gerilme giiglerine en fazla
maruz kalan bolgesidir. Yogun kollajen fibrilleri, gerilmeye karsi direnci saglar ve
sinovyal sivi ve kikirdak arasinda bariyer gorevi yaparak, immun sistemden etkin
sekilde izolasyonu saglar (38).

2. Transizyonel tabaka (Orta tabaka)(%40-60): Proteoglikan daha yiiksek
konsantrasyonda, su ve kollajen daha diisiik miktardadir (38).

3. Radial tabaka (Derin tabaka)(%030): Hiicre sayisinin en az oldugu ve en genis
tabakadir.

4. Kalsifiye kikirdak tabakasi: Kikirdagin subkondral kemige baglanmasini saglayan
kalsifiye tabaka, kemikle kikirdak arasi oOzelliklere sahip olup, vaskiiler tutuluma
direnglidir. Bu tabakada hiicrelerin fonksiyonlar1 sinirlidir.

Kikirdagin temel hiicreleri kondrositlerdir ancak toplam hacmin yalnizca %1-2

kadarini olusturmaktadir. Kondrositler sentezledikleri hiicre dis1 matriksin i¢inde yer alirlar.

2.1.1.1.3. Meniskiisler

Diz ekleminde, femur ve tibia kondilleri arasindaki uyumsuzlugun yol ag¢tig1 kiiciik
temas ylizeyi, kemikler arasinda yer alan fibrokartilaj yapidaki C harfi sekilli ve kesiti iicgene
benzeyen meniskiisler araciligi ile giderilir. Meniskiisler, tibial eklem yilizeyinin 2/3°liik

periferik kismini kaplarlar. Birbirlerine benzeyen sekil ve yapi gosterseler de, her iki



meniskiis fonksiyonlarina yansiyan farkliliklar gosterirler. Meniskiislerin liggen seklindeki
kesiti {i¢ yiizey gosterir. Ust yiizey icbiikey olup femoral kondiller ile temas halindedir. Alt
yiiz ise diizdiir ve tibial kondil ile temas etmektedir. Meniskiisler, basinca direng gosterecek
bicimde yogun, siki 6rgii seklinde kollojen lifleri bulunan elastiki bir yapidadir. Her iki
meniskiisii anteriorda birbirine baglayan ligamentum transversum genu bulunur (31) (Sekil
2.2.).

Meniskiisler ekstrasinovyal yapilardir ve beslenmeleri 6zellik gosterir. Medial ve
lateral genikuler arterlerin superior ve inferior dallarinca beslenirler. Meniskosinovyal
bileskeden giren damarlar “perimeniskal kapiller pleksusu’® olustururlar. Bu pleksus,
meniskiisiin % 25- 33’liik ¢evresel kismini besler. Meniskiislerin innervasyon ozelliklerini
arastiran c¢alismalar, proprioseptif reseptorlerin varligim gostermektedir. Bu nedenle
meniskiisler eklemi asir1 zorlanmalardan koruyan bir proprioseptif duyu organmi olarak da

gorev yapmaktadir.

Medial Meniskiis

Medial meniskiis, C seklinde olup kenarlar1 dis meniskiise oranla daha kalindir. On
boynuzu lateral meniskiise transvers meniskal ligamanla baglanir. Medial meniskiis periferde
kapsiille bilesiktir ve tibial taraftaki baglanmasi koronal bag olarak bilinir. Orta noktada tibia
ve femura sikica yapistigi icin derin i¢ bag olarak isimlendirilir. Medial meniskiis, tibia ve
eklem kapsiilii ile ¢ok siki baglanti gdstermektedir. Sik1 yapismadan dolayr medial meniskiis

daha az hareketlidir ve bu ylizden sik yaralanir (28, 34, 39).

Lateral Meniskiis
Lateral meniskiis, daha dairesel yapida olup eklem yiiziiniin tamamina yakinin kaplar.

On boynuzu, 6n gapraz bagim dis ve arka kisminda kalan tibia interkondiller blgesine yapisir.

Arka boynuzu ise i¢ meniskiisiin arka boynuzunun On kisminda kalan tibia
interkondiller mesafeye yapisir. Lateral meniskiis arka boynuzundan medial femoral kondil
dis ylizine uzanan iki ligament6z yapi vardir. Bunlar ligamentum meniskofemorale posterius
(Wrisberg ligamani) ve ligamentum meniscofemorale anterius (Humphry ligamani) olarak
bilinir. Posterolateralde meniskiis, popliteus tendonu nedeniyle oluklagsmustir ve eklem
kapsiiliiyle olan iliskisi eklem i¢i seyreden popliteus tendonu nedeniyle kesintiye ugrar. Dis
yan bag ile baglant1 gdstermez. Popliteus tendonunun bazi fibrilleri meniskiisiin periferinde ve
superior kenarinda sonlanirlar. Lateral meniskiis daha hareketlidir ve bu nedenle daha az
yaralanir (28, 34, 39) .
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Sekil 2.2. Diz eklemi, meniskiisler sag taraf iistten goriiniim
(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013)

2.1.1.1.4. EKklem Kapsiilii ve Baglar

Eklem kapsiilli, femur distal ucu ve tibia proksimal ucuna tutunan ve onde patellay1
kusatan fibroz bir yapidir. Eklem kapsiiliiniin i¢ yiiziinde yer alan sinovyal zar meniskiisler
disinda tiim intartikiiler yapilar1 orter. Eklemin 6n tarafinda eklem kapsiilii bulunmaz. Eklem
kapsiili 6nde kuadriceps tendonu ve infrapatellar tendon ile biitiinlesmistir. Burada
suprapatellar bursa mevcuttur ve sinoviyal membranin kuadriceps femoris kasinin tendonunun
altinda yukar1 dogru bir cep seklinde uzanmasiyla olusmustur. Eklem kapsiiliiniin her iki yani,
vastus lateralis ve vastus medialis kaslarindan gelen tendonlar ile arka tarafi ise
semimembranozus tendonun uzantisi olan oblik popliteal ligaman ile takviye edilir (40, 41).
Popliteus kasi, patellar ligaman arkasinda yer alan yag yastik¢igi intraartikiiler ancak
ekstrakapsiiler olusumlardir (42). Hiperekstansiyon, kapsiil ve onunla iligkili baglar tarafindan
kontrol edilir. Eklem kapsiilii 6n ¢apraz baglar ve yan baglar; varus, valgus stabilitesini ve

rotasyonel stabiliteyi saglar ve bu yapilar tibianin asir1 disa rotasyonunu engeller (43).



2.4.).

Eklem kapsiilii bes adet ekstrakapsiiler ligaman tarafindan gii¢lendirilir (Sekil 2.3. -

Patellar ligaman: Kuadriceps tendonunun distal pargasidir. Giiglii, kalin bir fibroz
banttir (44). Yukarida patella apeksine, asagida tuberositas tibiaya tutunur.

Lateral (fibular) kollateral ligaman (Dis yan bag): Yuvarlak, giicli bir bagdir.
Femurun lateral epikondilinin alt kismindan, fibula basinin dis yiizeyine uzanir. Eklem
kapsiilii ile aralarindan popliteus kasimin tendonu gectigi icin eklem kapsiiliine
yapismaz. Diz ekleminde varus yoniindeki kuvvetlere diren¢ olusturan temel yapidir
(40, 41, 44).

Medial (Tibial) kollateral ligaman (I¢ yan bag): Yukarida femur medial epikondiline,
asagida ise tibianin i¢ yiizeyinin iist kismina tutunur. Genis, giiclii ve yassi bir bagdir.
Eklem kapsiiliine yapisir. I¢ meniskiis ile siki baglantist vardir. Diz eklemine
uygulanan valgus yoniindeki kuvvetlere direng olusturur.

Oblik popliteal ligaman: Eklem kapsiiliine sik1 sekilde baghdir. Fibroz kapsiiliin arka
yiiziinli kuvvetlendirir. Semimembranozus kasinin uzantisidir. Dizi posteriordan
destekleyerek hiperkestansiyonu onler (44).

Arkuat popliteal ligaman: Fibula baisinin arka yiiziinden baslar, siiperomediale dogru

uzanarak eklem kapsiiliiniin arkasina yapisir ve kapsiiliin arka yliziinii kuvvetlendirir.

Diz eklemindeki intrakapsiiler ligamanlar: Bu ligamanlar dizi 6n arka yonde stabilize

ederler, rotasyonunu sinirlarlar, hareket sirasinda eklem yiizeylerinin temas halinde kalmasini

saglarlar, makaslama kuvvetini engellerler.

1.

On ¢apraz bag: Tibianm anterior interkondiler bolgesinden baslar, yukari arkaya ve
disa dogru uzanarak femur lateral kondilin i¢ kenarina yapisir. Capraz baglarin zayif
olanidir. Kanlanmasi goreceli olarak zayiftir. Diz fleksiyondayken gevsek, tam
ekstansiyonda iken gergindir. Diz ekleminin hiperkstansiyonunu ve femurun tibia
tizerinde arkaya dogru kaymasini 6nler (40, 41, 44).

Arka capraz bag: Tibianin posterior interkondiler bolgesinden yiikselerek, 6ne ve i¢
tarafa dogru uzanarak femur medial kondilinin dis yiiziiniin 6n boliimiine tutunur. On
capraz baga gore daha kuvvetlidir. Diz eklemi fleksiyonu sirasinda arka ¢apraz bag
sikidir, femurun tibia ilizerinde 6ne kaymasini veya tibianin femur {izerinde arkaya

kaymasini onler. Ayn1 zamanda diz ekleminin hiperfleksiyonunu 6nlemeye yardimei
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olur. Fleksiyon pozisyonundaki yiik alan diz ekleminde femurun ana stabilizatoriidiir

(28, 40, 41).

Femur

M. articularis genus

Facies patellaris

Plica synovialis

Bursa suprapatellaris infrapatellaris

M. quadriceps femoris,
Tendo M. quadriceps femoris .
Condylus lateralis

Condylus mec

Lig. collaterale

Patella, Facies anterior
fibulare

Plicae alares

Retinaculum
patellae laterale
Patella, Facies
articularis

Corpus adiposum Retinaculum
infrapatellare patellae mediale
Capsula
articularis
Lig. collaterale
fibulare

Lig. collaterale tibiale NREL NG Bursa

Bursa infrapatellaris
profunda
Lig. patellae

Caput fibulae

Tuberositas tibiae
Sekil 2.3. Diz eklemi eklem kapsiilii ve baglar 6nden giiriiniim sag taraf

(Sobotta Atlas of Human Anatomy, Paulsen F, Waschke J. Vol 1. 15th Ed. Urban & Fischer: Elsevier; 2013)
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M. adductor magnus, Tendo
Femur, Condylus medialis Lig. cruciatum anterius

Lig. meniscofemorale posteius Femu, Concys terals

Lig. collaterale tibiale

M, semimembranosus, Tendo M. opltace, Tendo

*,,fr\
NP

Meniscus lateralls

Lig. collaterale fibulare
Tibia, Condylus (ateralis
Lig. capitis fibulae posterius

Caput fibulae

M. popiteus, Aponeurosis ™ |
M. poplteus

\

Sekil 2.4. Diz eklemi baglar arkadan giiriiniim sag taraf

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

2.1.1.1.5. Diz Bolgesi Kaslari
Dizin Ekstansor Kaslari:

Bu kaslar uyluk on yiiziinde bulunurlar. Bunlardan dizin fonksiyon ve
stabilizasyonunda en 6nemli rolii kuadriseps femoris (KF) kasi oynar. KF kasi esas olarak
dize ekstansiyon yaptirir ve dort ayr1 kasin birlesmesiyle olusur: rektus femoris (RF), vastus
medialis (VM), vastus lateralis (VL) ve vastus intermedius (VI). Vastus lateralis trokanter
majorden, vastus intermedius linea intertrokanterikadan, vastus medialis ise trokanter minoriin
altinda linea aspereadan baslayarak, asagiya dogru birlesip kuadriseps tendonunu olustururlar
ve bu yapi distalde patellar tendon olarak devam ederek tuberositas tibiaya yapisir (45) (Sekil
2.5.).

Rektus Femoris (RF): Uylugun 6n-orta kisminda yer alir ve patellaya dogru diiz bir yon

izler. RF’nin uzun bas1 proksimalde spina iliaka anterior inferiordan, kisa basi ise
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asetabulumun iist dudagindan baslar. Kisa basi eklem kapsiiliine karisir. Kuadriseps tendonu
ile patella superioruna, patellar tendonla da tuberositas tibiaya tutunur. Dize ekstansiyon

yaptirmasinin yaninda kalgaya fleksiyon da yaptirir.

Vastus Medialis (VM): RF kasinin medialindedir. Distalde patellanin superomedialine,
medial patellar retinaculuma ve patellar tendonla tuberositas tibiaya tutunur. Vastus medialis
oblikus (VMO) ve vastus medialis longus diye iki ayr1 bolime sahiptir. VMO’nun lifleri
distal ve lateralde daha oblik yonelimli olup patellanin laterale yer degistirmesine daha iyi

engel olusturacak sekilde dizilimdedir.

Vastus Lateralis (VL): RF kasinin lateralindedir ve KF kasmin en biiyiik parcasidir.
Proksimalde biiyiik trokantere, distalde ise patellanin lateraline, lateral patellar retinaculuma
ve patellar tendonla tuberositas tibiaya tutunur. VL’nin lifleri patellaya quadriseps
tendonunun uzun aksina daha dik bir agiyla (ortalama 33 derece) yaklasirken bu kasin en

distal kism1 anatomik olarak ayridir ve vastus lateralis obliquus adin alir.

Vastus Intermedius (VI): RF kasinin derininde yer alir. Kas lifleri femur uzun eksenine
paralel seyreder. Distalde VM ve VL kaslarinin tendonu ile birlesir ve patellar tendonla

tuberositas tibiaya tutunur.

Dizin Fleksor Kaslari

Uylugun posterior kompartmaninda yer alan semimembranoz, semitendinoz, biseps
femoris, grasilis ve tensor faysa lata kaslaridir. Ayrica anterior kompartmanda yer alan
sartorius kasi1 da dize fleksiyon yaptirir. Bisepsin kisa basi ve popliteus monoartikiiler,
digerleri biartikiilerdir. Biartikiiler hamstring kaslar1 diz fleksorleri olmasinin yaninda kalca

ckstansorleridirler. Bu yiizden, kalganin pozisyonu dizin fleksiyonunu etkiler (46) (Sekil 2.6.).

Biceps Femoris (BF): Lateral hamstring kasi olarak da adlandirilir. iki bash bir kas olan
BF’in uzun basi iskial tiiberkiilden, kisa basi linea asperanin lateralinden koken alir. Bu iki
bas dizin hemen iistiinde birleserek ortak tendon ile fibula basina yapisir ve dize fleksiyon ve
fleksiyon pozisyonundaki dize dis rotasyon yaptirir. Ayni1 zamanda kalgaya ekstansiyon ve dig

rotasyon da yaptirir (47, 48).
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Semitendinozus ve Semimembranosus: Her iki kas iskial tiiberkiilden baslar.
Semimembranozus kasi distalde medial kondilin altinda sonlanir. Semitendinozus kasi ise
uylugun i¢ kenarindadir ve semimembranozus kasi iizerinden distale uzanir. Pes anserinus’u
olusturarak tibianin anteromedialine yapisir. Her iki kas da dize fleksiyon ve fleksiyondaki

dize i¢ rotasyon yaptirir. Hamstring kas grubu ayrica kalganin ikincil ekstansoridiir (47, 48).

Sartorius: Kalgamin fleksor, abdiiktor ve dis rotatoru, dizin de fleksoriidiir. Dizin ige

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

Popliteus: Tibianin arka boliimiinden baslar ve en derinde olan kastir. Tibiaya femur tizerinde

rotasyon giicli saglar ve tibianin femur altinda arkaya dogru hareket etmesine direng gosterir.

Gastroknemius: Medial ve lateral baslari, femurun arka yiiziinden ¢ikar ve diz eklemine

fleksiyon yaptirir. Bu kas ayn1 zamanda ayagin en kuvvetli fleksor kasidir (49).

Dizin Rotator Kaslari
Popliteus, semitendinozus, semimembranozus, sartorius ve grasilis kaslari ile ig
rotasyon; biseps femoris ve tensor fasya lata ile de dis rotasyon yapilir. Diz fleksiyonda iken

dis rotasyondan biseps femoris sorumludur (33).
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M. llacus
M. psoas major

M. sartorius

M. tensor fasciae latae M. piriformis

M. gluteus medius
Pecten ossis publs

M. i M. pectineus
M. adductor longus
M. gracilis
Canalis ius; A,; V. femoralis
M. rectus femoris

vastoadductorium

M. quadriceps femoris*
M. vastus lateralis

M. vastus medialis

M. sartorius

M. rectus femoris, Tendo

Patella

Lig. pateliae

Sekil 2.5. Diz bolgesi kaslar1 6nden goriiniim, sag taraf

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

M. gluteus medius

M. gluteus minimus

(Foramen suprapiriforme)

M. gluteus maximus
M. piriformis

(Feramen infrapiriforme) M. gemellus superior

M. tenser fasciae latae
M. obturatorius internus

M. gemellus inferior
Lig. sacrotuberale

M. quadratus femoris
M. obturatorius internus
M. gluteus medius
Tuber ischiadicum Trochanter major

Bursa trochanterica
musculi glutei maximi

M. adductor magnus
M. gluteus maximus

M. adductor minimus

M. adductor magnus

M. gracilis
M. semitendinosus

M. tus laterali
M. biceps femoris, Caput longum e

M. biceps femoris, Caput breve

M. biceps femoris, Caput longum
M. semimembranosus

M. semitendinosus, Tendo | '\ A A. poplitea

M. semimembranosus, Tendo
M. gastrocnemius, Caput laterale

M. g us, Caput dial

Sekil 2.6. Diz bolgesi kaslari arkadan goriiniim, sag 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, kapsiiliin arka i¢ ylizeyi boyunca yayilan, kemigin eklem i¢i kisminda
bulunan ancak eklem kikirdagini 6rtmeyen bag dokusudur. Damardan zengindir. Vaskiiler

beslenmesi iyi oldugu i¢in rejenerasyon kapasitesi yiiksektir (34). Viicutta en genis ve karisik

yapili sinovyal zar diz eklemindedir.

Sinovyal s1vi, plazmanin sinovyal dokuyu gecerek sinovyal araliga gelen bir filtrattir.

Plazma sinovyal dokudan gegerken icine sinoviositler tarafindan salgilanan yiiksek molekiil
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agirlikli glikozaminoglikan olan hyaluronik asit eklenir. Sinovyal sivi parlak saman sarisi

renkte, berrak yumurta aki kivaminda ve viskositesi yiiksek bir sividir (36).

Diz eklemi cevresinde eklem boslugu ile iliskili olan ve olmayan ¢ok sayida bursa
vardir (37, 50) (Sekil 2.7.). Bunlar kemik ve tendonlarin arasinda bulunan siirtiinmeyi 6nleyen

sinovyal keselerdir Eklem boslugu ile iligkili olmayan bursalar:

* Suprapatellar bursa (derin)

* Prepatellar bursa (ciltaltr)

» Infrapatellar bursa (ciltalt:, derin, subtendindz)

* Medial ve lateral gastroknemius bagslar1 altindaki bursalar
* Semimembranosus bursasi

* Pes anserin bursa

+ [liotibial bant altinda bursa

* D1s yan bag ve eklem kapsiilil arasindaki bursa

* Biceps bursasi

» I¢ yan bagin yiizeyel ve derin tabakalar1 arasindaki bursa
Eklem boslugu ile iliskili olanlar:

* Medial gastroknemius bursasi

* Suprapatellar bursa
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Bursa suprapatellaris

M. quadriceps femoris, Tendo

(Bursa subfascialis prepatellaris)

Lig. collaterale fibulare =
Lig. patellae

Bursa subpoplitea

Meniscus lateralis
M. popliteus, Tendo

Bursa infrapatellaris profunda
Lig. popliteum arcuatum

M. biceps femoris, Tendo

Sekil 2.7. Diz eklemi bursalar, sag taraf yandan goriiniim

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

2.1.1.1.7. Diz Ekleminin Vaskiilarizasyonu ve innervasyonu

Arteria femoralis, adduktor kanaldan ¢iktiktan sonra popliteal arter adini alir. Popliteus
kasinin altinda anterior ve posterior tibial arter olarak ikiye ayrilir. Popliteal fossada popliteal
arter bes dal verir. Superior medial ve lateral genikuler arterler, inferior medial ve lateral
genikuler arterler, anterior ve posterior tibial rekiirren arterler, lateral femoral sirkumfleks

arterin inen dali ve arteria genu mediadir (51, 52).

Alt ekstremitenin derin venleri olan tibialis anterior ve posterior venleri birlesip
popliteal veni olusturur. Safen ven, popliteal fossada popliteal venin yapisina katilir. Popliteal

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

2.1.1.1.8. Diz Eklemin Kinezyolojik ve Biyomekanik A¢idan Incelenmesi

Diz eklemi mentese tipi bir eklem olsa da ii¢ ayr1 planda ve ¢esitli akslarda hareket
eder. Diz eklemi; sagital planda transvers eksen etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon yaparken,
frontal planda abdiiksiyon ve addiiksiyon, medial-lateral planda ise i¢ ve dis rotasyon yapar.

Normal dizde aktif 140°, pasif 160° fleksiyon hareket ac¢ikligi vardir. Kalga ekstansiyonda
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iken; diz fleksiyonu 120°, kalca fleksiyonda iken 140° dir. Ayak sabit iken; kalga fleksiyona
getirilirse, diz fleksiyonu 160° kadardir. Diz ekleminde ekstansiyon 5-10° hiperekstansiyon
seklindedir (53, 54).

Normal yiiriime i¢in 0-75° ve kosma hareketi i¢in 0-90° hareket agikligr yeterlidir.
Kettlekamp bu degerleri normal yiiriime i¢in 63°, merdiven ¢ikmak i¢in 83°, merdiven inmek

icin 90° ve sandalyeden dogrulabilmek icin 93° olarak tariflemistir.

Dizin sagital planda yaptigi fleksiyon-ekstansiyon hareketi sabit bir rotasyon aksi
tizerinde gerceklesmez. Diz ekleminde hareketler polisentriktir ve her fleksiyon acisinda
donme merkezi femur kondillerinden gecen farkli bir eksen iizerindedir. Bu donme
merkezlerine ‘anlik donme merkezleri’ denir. Sagital planda bu merkezler birlestirildiginde J

harfini andiran egri elde edilir.

Dizin fleksiyon ekstansiyon kinematigi baglasik dort bar sistemi ile agiklanmistir. Bu
sistemde dort bar, 6n ve arka ¢arpraz baglarin nétral lifleri ile baglarin femoral ve tibial
insersiyolarmi birlestiren ¢izgilerdir (Sekil 2.8.)(54). Femur ve tibia eklem yiizlerinin
geometrik yapist ve baglasik dort bar sistemiyle diz ekstansiyondan fleksiyona gelirken
tibianin femur {izerindeki hareketine rotasyonla birlikte kayma hareketi de eslik eder.
Boylelikle femur tizerindeki donme merkezi de siirekli degisir. Bu kayma ve yuvarlanma
hareketlerinin kombinasyonuna ‘femoral rollback’ adi verilir. Femoral rollback’ten birinci
derecede arka garpraz bag sorumludur. Dizin 90° fleksiyona gelisi esnasinda femoro-tibial
temas noktasi ortalama 14 mm geriye dogru kayar. Dort bag sistemi ile geriye kayma

esnasinda femurun tibianin posteriorunadiismesi engellenir (54, 55) (Sekil 2.9.).

Baglasik darnt
Dar sisterm
AB: On gapraz bag
CD: Arka gapraz baqg
AD: Tibial eklem yuzu,
CB: Interkondiler cenuk

Sekil 2.8. Baglasik dort bar sistemi
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Sekil 2.9. Femoral kayma ve yuvarlanma hareketi

Femoral kondillerde ki sabit bir noktanin tibia platosu tizerindeki hareketi yuvarlanma
olarak tanimlanirken, tibia platosunda sabit bir nokta iizerindeki femur kondillerinin hareketi
kayma olarak tanimlanir. Eger femur tibia iizerinde sadece yuvarlanirsa 45° fleksiyonda tibia
platosunun disina ¢ikar. Eger femur tibia lizerinde sadece kayarsa, 130° fleksiyonda femur
tibia platosu arka kenarina garpacagindan fleksiyon 130° ile sinirli kalir. Yuvarlanma ve
kayma hareketlerinin dizin degisik derecelerindeki kombinasyonu ile eklem dar bir hacim

icinde genis agisal sinirlara ulasir (56).

Dizin fleksiyonu ile birlikte 6nce kayma olmaksizin sadece yuvarlanma hareketi
gozlenirken, 20° fleksiyondan sonra yuvarlanma hareketine kayma hareketi de katilir.
Fleksiyon ilerledik¢e yuvarlama hareketi azalir, kayma hareketi daha 6n plana ¢ikar ve
fleksiyon sadece kayma hareketi ile tamamlanir. Femur kondillerinin asimetrik yapist
nedeniyle medial ve lateral kondillerin hareketleri birbirlerinden farklidir. Medial kondil
fleksiyonun ilk 10-15 derecesinde sadece yuvarlanirken, lateral kondilde bu hareket 20°
fleksiyona kadar devam eder. Boylece lateral kondil medial kondilden daha fazla yuvarlanir.
Ekstansiyon ilerledik¢e femur lateral kondilinin artikiiler ylizeyi biter ve hareket on ¢arpraz
bag ile sinirlanir. Bu sirada daha biiylik ve daha az egri olan medial kondil hareketine devam

eder. Bu asimetri nedeniyle dizin lateral kompartmani 6nce ekstansiyona gelir.

Ekstansiyonun sonunda femur mediale doner, tibia dis rotasyon yapar ve lateraldeki
baglarin gerilmesine yol agar. Buna ‘screw-home’ (vida-yuva) hareketi denir. Carpraz

baglarin yoklugunda vida-yuva hareketi gdzlenmez.
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Dizin ikinci onemli hareketi rotasyondur. Rotasyon, ancak diz fleksiyonda iken
miimkiin olabilmekte ve fleksiyon derecesine paralel olarak rotasyon kabiliyeti de
artmaktadir. Dizin 90° fleksiyonda rotasyon kabiliyeti maksimuma ¢ikmakta, 90° dereceden
sonra yumusak doku gerginligi nedeniyle tekrar azalmaktadir. Tam ekstansiyonda tibia

tiiberkiilleri femur interkondiller oluga oturdugundan rotasyon gézlenmez (34, 55, 56) .

Dizin diger bir hareketi olan abdiiksiyon ve addiiksiyon 30° fleksiyonda maksimuma
ulagsmakta, 30° fleksiyondan sonra yumusak doku gerginligi nedeniyle azalmaktadir. Tam
ekstansiyonda abdiiksiyon ve addiiksiyon gdzlenmez. Normal yiirlime esnasinda maksimum

abdiiksiyon ve addiiksiyon miktar1 ortalama 11° kadardir (34, 53, 55).

Cesitli pozisyon ve aktiviteler sirasinda diz eklemine etki eden kuvvetler farklidir. Diz
ekleminde tibiofemoral eklem ozellikle kompresif yiikleri tagirken, patellofemoral eklem
kuadriceps kuvvetinin tibiaya aktirilmasinda ekstansor mekanizma i¢inde rol alir. Her iki ayak
tizerinde duran birinde her iki diz eklemi viicut agirliginin %43’{linii tasir. Tek ayak iizerinde
duruldugunda ise dengeyi saglamak i¢in lateral bag gerilmesi ile olusan kuvvetler viicut

agirliginin iki katina ulasir (53, 55, 56).

Yiriime esnasinda tibiofemoral ekleme iki yiik biner. Bunlar yiiriimenin basma
fazinda yer reaksiyon kuvveti ve salinim fazinda bacagin kendi yiikiidiir. Yiirlimenin fazina
gore degismekle birlikte, normal yiirlime sirasinda dize viicut agirlinin iki ile bes kat1 yiik
biner. Bunlar kosma esnasinda viicut agirhiginin 24 katina ¢ikabilir. Yiirlime esnasinda dize
gelen yiikler 1300-3500 Newton arasindadir. Dize binen fonksiyonel yiikiin yon ve
biiylikliigli, o anda dize etki eden kas kuvvetinin biiyiikliigii ile beraber belirli bir yon ve
biiylikliikte eklem reaktif kuvveti olusturur. Bu olusan eklem reaktif kuvveti eklem temas
noktalarinin eklem yiizeylerine dik oldugu durumda, c¢arpraz ve kollateral baglarda bir
gerilme yaratmadan dengeyi saglar. Dizin anlik merkezi dik oldugu durumdan disar1 diiserse

eklemde mekanik destegi saglayan baglara gereginden ¢ok yiik biner.

Patellofemoral ekleme etki eden kuvvetler tibiofemoral ekleme etki eden kuvvetlerden
farklidir. Patellanin ana mekanik fonksiyonu kuvvetin yoOniinii degistirmektir. Patella,
kuadriceps kasinin kuvvet kolunu artirir ve ekstansér mekanizma i¢inde kuadriceps kasinin
kuvvetini tibiaya aktarir. Patellaya; kuadricepsin ¢ekme kuvveti, patellar tendonun ¢ekme
kuvveti ve patellofemoral yiizeydeki baskilayict kuvvetler etki etmektedir. Yiirlime esnasinda
viicut agirhiginin 1/3’4, merdiven g¢ikarken viicut agirliginin 2,5 kati ve merdiven inerken

viicut agirhginin 3,5 kati kuvvet etki eder. Fleksiyonun artmasi ile bu baskilayici kuvvetler de
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artar. 60°-90° arasinda baskilayicit kuvvetler maksimum iken, ekstansiyonda patella eklem

yiiziine gelen kuvvet en azdir (34, 53).
2.1.2. Osteoartrit

2.1.2.1. Tanim

Osteoartrit (OA), American Collage of Rheumatology (ACR) tarafindan eklem
kartilajinin bozulmus yapilanmasi nedeniyle eklem semptomlarina yol acan, ilave olarak
eklem kenarlarindaki kemiklerde degisiklikler yaratan durumlarin heterojen bir grubu olarak

tanimlanmaktadir (57). OA, en yaygin goriilen eklem hastaligidir (58) .

OA’nin radyolojik tamist 1957 yilinda Kellgren ve Lawrence’in tanimladigi
karakteristik radyolojik oOzelliklere dayanir (59).0A ile ilgili ¢alismalarda hastalarin
radyografik OA yaninda klinik olarak osteoartrite ait eklem semptomu da olmasi tercih edilir.
Ciinki radyografik OA ‘s1 olan her hastada klinik hastalik olmadig: gibi, eklem agrisi olan her
hastada da radyografik OA bulunmayabilmektedir (60).

2.1.2.2. OA Simiflandirilmasi
OA; tutulan ekleme gore, etyolojiye gore ve spesifik Ozelliklerine gore

siniflandirilmaktadir (61, 62).
I- TUTULAN EKLEME GORE SINIFLANDIRMA
A. Tutulan eklem sayisina gore
Monoartikiiler, Oligoartikiiler, Poliartikiiler (Jeneralize)
B. Tutulan eklem lokalizasyonuna gore

Kal¢a (superolateral, medial, konsantrik), diz (medial, lateral, patellofemoral),
el(Interfalangial eklemler ve/veya basparmak kokii), omurga (apofizyal eklemler ve/veya

intervertebral disk hastaligi), digerleri

I1- ETYOLOJIYE GORE SINIFLANDIRMA
A- Primer ( Idyopatik) OA

B- Sekonder OA

a- Metabolik nedenlere bagh

1. Okronozis
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2. Akromegali

3. Hemakromatozis

4. Kristal depo hastaligi

b- Anatomik nedenlere bagh

1. Femoral epifiz kaymasi

2. Epifiziyal displaziler

3. Kalganin konjenital dislokasyonu

4. Legg Calve Perthes hastalig1

5. Blount hastalig1

6. Hipermobilite sendromlar1

7. Bacak boyu esitsizligi

c- Travmatik nedenlere bagh

1. Major eklem travmasi

2. Eklem fraktiirii

3. Eklem operasyonu

4. Kronik hasar (meslek artropatileri)

d- inflamatuar nedenlere bagh

1. Inflamatuar hastaliklar (Romatoid artrit gibi)
2. Septik artrit

e- Noropatik hastaliklara bagh (Charcot eklemi)
1. Diabetik Noropati

2. Duyu kaybina neden olan spinal kord ve periferik sinir hastaliklar
I11- SPESIFIK OZELLIKLERINE GORE

A. Inflamatuvar OA
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B. Eroziv OA
C. Atrofik veya destriiktif OA
D. Kondrokalsinozis ile birlikte olan OA

E. Digerleri

2.1.2.3. Risk Faktorleri

1. Yas: Calismalar semptomatik ve radyografik OA’in prevelans ve insidansinin yas ile
arttigin1 gostermektedir (63-65). 65 yasindaki kisilerin birgogunda, 75 yas tizerindekilerin ise
% 80 ‘inde radyolojik olarak OA saptanmaktadir (66). Yasin ilerlemesiyle viicutta kikirdagi
etkileyen bir¢ok biyolojik degisiklik ortaya ¢ikar. Onarimi uyaran biiyiime faktorlerine,
kondrositlerin cevap verebilirligi yasla birlikte azalmaktadir. Ayrica eklemlerin ¢evresindeki
ligamanlarm laksitesi artmakta, kas giicii ve propriyosepsiyon azalmaktadir. Bu da eklemleri

daha kolay zedelenebilir hale getirmektedir (63).

2. Cinsiyet: Osteoartrit genel olarak kadinlarda daha fazladir. Kadmnlarda 50 yasindan once
OA goriilme siklig1 erkeklere gore daha azken, 50 yasindan sonra kadinlar belirgin bir sekilde
daha fazla etkilenirler. Bu ozellikle semptomatik OA sikliginda belirgindir (67-69). Buna
karsilik kalca ekleminde OA gelisme riski kadinlar ve erkekler arasinda farklilik
gostermemektedir, ancak kalga OA kadinlarda daha hizli progresyon gostermektedir (70, 71).

3. Genetik faktorler: El eklemlerini tutan OA’de ve jeneralize OA’de ailesel yogunlasma
saptanmistir(72). OA’e yatkinlik yaratan genin arastirilmasinda tip II kollajeni kodlayan
genler, ekstraseliiler matriksteki diger yapisal proteinler, vitamin D ve Ostrojen reseptdr geni,

kemik ve kartilaj biiylime faktorlerini kodlayan genler tizerinde durulmaktadir (73).

4. Obezite: OA igin degistirilebilir 6nemli bir risk faktoriidiir (63). Obezite ve OA arasinda en
iyi korelasyon diz ekleminde gosterilmistir (58). Obezite ve OA iliskisinin kalga, el ve
generalize OA’de diz OA’deki kadar belirgin olmamas1 obezitenin bir risk faktorii olarak

sistemik etkilerinden ¢ok mekanik etkilerinin daha agir bastigini diistindiirmektedir (74).

5. Kemik mineral yogunlugu: Uzerinde ¢ok sayida arastirilma yapilmis olmasina ragmen
Osteoartrit ve osteoporoz arasindaki iligski halen tartismalidir. Osteoartritle osteoporoz arasinda
ters iliski olduguna dair bulgular olmakla beraber, iki hastaliktan birinin bulunusu digerinin

gelismeyecegi anlamini tasimadig1 konusunda veriler de vardir (74).
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6. Mesleki zorlanmalar: Uzun siire dizin biikiilii olmasin1 gerektiren mesleklerde diz OA’ nin
daha sik oldugu gosterilmistir. Hamallik, tasimacilik gibi yilik tasiyici isler, merdiven inip
¢ikma da mekanik yiiklenmeye neden olup, diz OA gelisim riskini artirmaktadir (75, 76).

7. Spor ve fiziksel aktiviteler: Sporsal aktivite ile agir1 kullanima bagh eklem hasart arasinda
iliski vardir (66). Eklemi zorlayan, zedeleyen yaris sporlarinin diz OA riskini artirdigi
gosterilmistir (36). Hobi olarak yapilan sporlarda bdyle bir risk séz konusu degildir (77).
Sedanter yasayanlarla karsilastirildigi zaman amator olarak diizenli yapilan kosu, bisiklet,

tenis gibi sporlarin kalga ve diz OA riskini azalttig1 gosterilmistir (78).

8. Travma: Biiyiik travmalar ya da kiiglik tekrarlayan travmalar eklemde dejenerasyona yol
acarak anormal stres iiretimine yol agarlar. Diz ekleminde yaralanma Oykiisii ayni1 tarafta diz
OA gelisme riskini arttirir (79). Diz yaralanmasi sonrasi menisektomi uygulanan kisilerde 20

yil iginde diz OA gelisme riski 14 kat artmistir (80).

9. Sigara: Sigaranin OA riski lizerindeki etkisi net degildir. Baz1 yaymlarda olumsuz
etkisinden, bazi yayinlarda ise nikotinin kondrositlerin glukozamino- glikan ve kollajen sentez

aktivitesini fizyolojik sinirda arttirdigini gosteren olumlu etkisinden bahsedilmektedir(81).

10. Kas giicsiizliigii ve propriosepsiyon bozuklugu: Kuadriseps kasinda zayiflik diz OA’li
hastalarda siktir. Bazi kisilerde propriosepsiyon duyusunda da bozulma vardir. Bu ise eklem
ici ve ¢evresindeki mekanoreseptorlerdeki hasardan dolayidir. Bunun en klasik 6rnegi Charcot

eklemidir (82, 83).

2.1.2.4. Patogenez
Molekiiler patogenezi net olmamakla birlikte ¢esitli genetik, ¢evresel, metabolik ve

biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisi oldugu diisiiniilmektedir (84).

OA etyopatogenezini agiklayan teoriler iki 6nemli grupta toplanir. Birinci gruptaki
teorilere gore eklem kikirdagi saglikli degildir ve eklem kikirdagindaki biyomateryal
bozukluklara bagli olarak eklemin normal yliklenmesinde bile kikirdak matriksinde zorlanma
meydana gelir ve erkenden OA gelisir. Diger grupta ise eklem kikirdagi sagliklidir.
Tekrarlayan travmalar, mekanik zorlanmalar direk olarak matriksi etkileyerek kollajen agini
bozar, kikirdak hasar1 yapar ya da kondrositlerin yaralanmasi sonucu agiga c¢ikan degrade

edici enzimler matrikste enzimatik yikima yol agar ve kikirdak hasari olusur (85).

OA sinovyal eklemi olusturan kikirdak, subkondral kemik, sinovyal doku, ligamentler,

kapsiil ve kaslar gibi eklemin tiim elemanlarimi etkiler ama primer degisiklikler eklem
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kikirdaginin  kaybini, subkondral kemigin remodellingini ve osteofitlerin gelisimini
icermektedir. OA’te gelisen en erken histolojik degisiklikler, kikirdagin yiizeyel tabakasindan
gecis tabakasina dogru uzanan fibrilasyon ve catlaklar ile tidemark vaskiilarizasyonu ve

subkondral kemigin remodellingidir (84).

[lk dénemde matriksin makromolekiiler yapisi bozulup, su igerigi artar. Tip II kollajen
konsantrasyonu sabit kalirken, proteoglikan konsantrasyonunda ve agregasyonunda azalma,
glikozaminoglikan zincirlerinde kisalma meydana gelir. Kollajen aginda mindr kollajenler ile
fibriller arasindaki baglarin bozulmasiyla agregan molekiillerinde sisme olur. Tim bu
olaylarin sonucunda gecirgenlik artarak su ve diger molekiiller matrikste daha kolay hareket
eder ve matriksin sertligi azalir. Bu durum kikirdagin mekanik streslere daha direngsiz hale

gelmesine neden olur.

Ikinci asamada birtakim mediatorler salgilanmaya baslar. Anabolik ve mitojenik
bliylime faktorleri, kondrosit proliferasyonunda ve matriks makromolekiillerinin sentezinde
onemli bir role sahiptir. Kondrositler birtakim kimyasal ve mekanik streslere yanit olarak
nitrik oksit (NO) dretirler. NO ise hizla yayilir ve IL-1’in salimmini indiikler. IL-1;
kollajenaz, jelatinaz, stromelizin (matriks metalloproteinazlari, MMP) gibi ¢ok sayida

degradatif enzimin sekresyon ve sentezini stimiile eder.

Tip IX, tip XI ve diger molekiillerin yikilmasi tip II kollajen agindaki stabilizasyonu
bozar. Yiizeyel tabakanin hasarlanmasi ve eslik eden agregan yikimiyla beraber eklem
yiklenmesiyle kollajen fibril ag1 ve kondrositler tizerindeki stres artar. Enzimatik
degredasyon hasarlanmis matriks komponentlerini temizler ve daha once matrikste sakli
bulunan anabolik sitokinleri matriks makromolekiillerinin sentezi ve kondrositlerin
proliferasyonunu saglamak iizere serbestlestirir. OA’in bu ikinci asamasinda tamir yaniti
proteazlarin katabolik etkisine karst koyabilir ve bazen dokunun tamiri saglanabilir. Tamir

yanit1 yillarca siirebilir.

Stabilizasyon ve onarimda basarisizlik oldugunda OA’in {ligilincii sathasi baslar.
Artikiiler kartilajda progresif bir kayip, kondrositik anabolik ve proliferatif yanitlarda azalma
gozlenir. Bu azalma anabolik sitokinlere kondrosit cevabinin azalmasindan kaynaklanir (82,

84).
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2.1.2.5. Diz Osteoartriti

Periferik eklemler arasinda OA’in en sik gorildigii eklem diz eklemidir. Diz
osteoartriti dizdeki ti¢ komponenti de tutabilir. En sik tutulan komponent medial tibiofemoral
(%75), ikinci siklikta tutulan patellafemoral (%50) komponenttir. Tek bagsina lateral
tibiofemoral komponent tutulumu ise olduk¢a nadirdir(86). Daha sik goriilen ise medial

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

Lokalizasyondaki bu farkliligin sebebi, her komponentin farkl: risk faktérlerine maruz
kalmasidir. Tibiafemoral komponent ig¢in sismanlik, diz yaralanmasi ve menisektomi;
patellafemoral komponent i¢in post travmatik olaylar, patella subluksasyonu ve genu valgus

gibi risk faktorleri sayilabilir (88).

Diz OA’nin klinik simiflamasinda American College of Rheumatology (ACR)
kriterleri kabul gormektedir (89)(Tablo 2.1).

I. Tam Kriterleri

Tablo 2.1. Diz Osteoartriti klinik ve radyolojik ACR 1986 kriterleri

Klinik Tam Kriterleri

1. Gegirilen ayin giinlerinin ¢ogunda diz agrist olmast

2. Aktif eklem hareketi sirasinda krepitasyon varligi

3. Dizde sabah sertliginin 30 dakika ya da altinda olmasi
4. Yasin 38 ya da tizerinde olmast

5. Muayenede dizde kemiksel genislemenin saptanmasi

Diz OA tamsi i¢in; 1, 2, 3, 4
veyal,2,5

veya 1,4,5 numarali kriterlerin saglanmasi gerekir.

Klinik laboratuvar ve radvolojik tani kriterleri

1. Gegirilen ayin giinlerinin ¢ogunda diz agris1 olmasi

2. Eklem koselerinde osteofitler (radyolojik )
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3. OA’in tipik sinovyal sivi bulgular ( berrak, viskoz, veya beyaz kiire < 2000/mm3‘den en
az ikisi )

4. Sinovyal s1v1 elde edilemiyorsa yasin 40 veya iizerinde olmasi

5. Dizde sabah sertliginin 30 dakika ya da altinda olmasi

6. Dizin aktif hareketlerinde krepitasyon varligi

Diz OA tanisi i¢in: 1,2
veya 1,3,5,6

veya 1,4,5,6 numarali kriterlerin saglanmasi gereklidir.

1. Klinik belirti ve bulgular

Agri: Diz OA’nin ana semptomudur. Derinde ve sizi seklinde tanimlanir. Agrinin
lokalizasyonu genellikle zordur. Hastaligin ilk donemlerinde, ekleme asir1 yiik bindiren ve
zorlayan aktiviteler sonrasinda artar, istirahat ile azalir. Hastalik ilerledik¢e minimal hareketle
ve istirahat sirasinda agri1 olmaya baslar. Agr1 hastayr uykudan uyandirabilir. Bu durum
uykudayken kaslarin gevsek olmasi ve eklem fonksiyonu iizerinde destek ve kontrol
mekanizmalarinin iglemeyisi sonucu olabilir. Kartilaj dokusunun sinirsel innervasyonu
olmadigindan agr intraartikiiler ve periartikiiler dokulardan kaynaklanir. Ostefitlerin periostu
irrite etmesi, trabekiiler mikrofraktiirler, kapsiilde distansiyon ve eklem g¢evresindeki kaslarda
spazm agriya neden olabilir. Sinovit ataklari, subkondral kemikteki vaskiiler basing artisi,

kapsiiler fibrozis, eklem kontraktiirleri ve kas yorgunlugu da agriya neden olabilir (90).

Eklem sertligi: Genellikle sabahlar1 ilk kalkildiginda ve gilin i¢inde uzun siiren

hareketsizlik donemlerinden sonra goriiliir. Siiresi 15-30 dakikay1 gegmez (90-93).

Eklem hareket agikligimin (EHA) azalmasi: Kikirdaktaki harabiyete bagl gelisen
eklem yiizlerinin uygunsuzlugu, agriya bagh kas spazmu ve kontraktiirler, osteofit ya da
serbest cisimciklerin mekanik engellenmesinden eklem hareketlerinde kisithilik gelisir.

Fleksiyon kisitliligini ileri donemde ekstansiyon kisitlilig1 izler (90-95).

Krepitasyon ve krakman: Eklem kikirdag: kayb1 ve eklem yiizeyi diizensizliginden

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

95).

Eklem kilitlenmesi: EKlem igindeki hareketli cisimler (osteofit, kikirdak vs.), kikirdak

ya da sinovyumun tibia ile femur arasinda sikismasindan olur (92, 95).

Eklem genislemesi: OA’da kikirdak ve kemikte goriilen proliferatif degisikliklere
osteofit denir. Bu osteofitler, eklem genisligini arttirir. Ayrica sekonder sinovite bagli sivi

artis1 da eklemin genislemesine neden olur (90-92, 95) .

Eklem deformitesi: Ileri donemlerde instabilite, subluksasyon ve gesitli deformiteler
goriilebilir. Medial kompartman tutulumuna bagli varus deformitesi sik goriiliir. Lateral
kompartman tutulumundaki valgus deformitesi ise daha az goriiliir. Kollateral ligamanlarda
gevseklik varsa instabilite olur ve hastaligin ileri donemlerinde subluksasyon gelisir (91-93,

95).

Kuadriseps atrofisi: Normalde eklem ¢evresi kaslar1 sok absorban 6zellikleri nedeniyle
eklemlerin fonksiyonlarinda 6nemli rol alirlar. OA’da agridan dolay1 eklem daha az kullanilir.
Agr refleks olarak kas spazmina, eklem hareket acikliginda azalmaya ve kontraktiire neden
olur. Bu durum kuadriseps kasi inaktivasyonuna sebep olur. Inaktivasyondan dolay1 eklem
stabilizasyonu bozulan diz daha kolay travmatize olur. Boylece olusan irritasyon ve eflizyon
agriy1 daha da arttirir. Bu kisir dongii halinde devam ederek kuadriseps femoris kasinda

ilerleyici bir fonksiyon kaybi ve atrofiye yol agar (90-93, 95).

Fonksiyon kaybi: Yiirime mesafesinde azalma, topallama ve c¢abuk yorulma

gortilebilir. Merdiven inip ¢ikma aktiviteleri zorlasir (96).
II1. Laboratuvar bulgularn

Diz OA’nin spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Sedimentasyon, kan biyokimyasi,
tam kan sayimi ve tam idrar tetkiki normaldir. Sinoviyal siv1 incelemesinde voliimii artmis,
acik ya da soluk renkli, miisin pihtis1 normal olan, vizkositesi 1yi, hiicre sayimi nadiren
8000/ml ulasan, osteoartroza bagli yikim iirtinlerinin goriildiigii noninflamatuar sivi gozlenir.
Gelisen teknoloji ile kikirdak, kemik ve yumusak dokunun biyokimyasal markerlar1 sinovyal
sivi, serum Ve kandan elde edilebilir hale gelmistir (87). OA’da biyokimyasal belirtecler tani,
hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi, sonucun 6nceden tahmin edilmesi ve ilac etkilerinin
degerlendirilmesi konularinda yardimer olabilir. Ozellikle kikirdak ve kemik déngiisiinii ve

sinoviti yansitan birgok belirteg 6ne siiriilmiistiir. Bunlar arasinda kikirdak oligomerik matriks
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proteini, antijenik keratan siilfat, hyaluronan, glikoprotein 39, tip 11l kollajen N-propeptid ve

idrar glikozil-galaktozil piridinolin en timit verici olarak ortaya ¢ikmustir (97).
IV. Radyolojik bulgular

Radyolojik degerlendirmeler hem hastaligin tanist hem de siddetinin saptanmasi igin
oldukca faydalidir. Diz OA’de radyografik olarak eklem araliginda daralma, osteofitler,
subkondral kemik sklerozu, subkondral kemik kistleri, kemik kollapsi, eklem i¢i kemiksi

cisimler, deformite ve subluksasyon izlenebilir (98).

Degisikliklerin saptanmasinda standart olarak kullanilan posteroanterior ya da
anteroposterior grafiler sadece tibiofemoral eklemi goriintiileyebilirler. Patellofemoral (PF)
eklemin ve tibiofemoral (TF) eklem arka yiiziiniin en iyi degerlendirmesi lateral ve tiinel
grafilerle miimkiin olmaktadir (99). Bir diger teknik olan tanjansiyel grafi PF kompartmani

degerlendirmede onemlidir.

Semptomatik diz OA ve radyolojik degerlendirme arasindaki iliskiyi degerlendiren bir
calismada, PF eklemde osteofit varliginin TF eklemde izlenene gore daha sensitif ancak daha
az spesifik oldugu; osteofitlerin diz agrisi ile en iyi iliskisi olan radyolojik bulgu oldugu
gosterilmis, eklem araligi daralmasinin asemptomatik yaslanma bulgusu olmadigi ve diz
agrisimin anlamli olarak arttigi belirli bir eklem aralifi mesafesi sinir1 olmadigr ifade

edilmistir (100).

Diz OA’de radyolojik evrelemesi igin siklikla, klinik olarak OA ile uyumu gosterilmis

olan Kellgren-Lawrance Skalasi kullanilir (98).

Evre 0: Normal

Evre 1: Siipheli osteofitler, normal eklem araligi

Evre 2: Kesin osteofit, eklem aralifinda siipheli daralma

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

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

kemik ucglarinda kesin deformite

Diz OA’ine tanisal yaklasimda direkt grafiler ¢ogunlukla yeterli olmakla birlikte,

kemik yapilari daha iyi goriintiillemek i¢in bilgisayarli tomografi, yumusak dokulari net
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izlemek i¢in manyetik rezonans goriintiileme ve eklem igi ve gevresi yapilar hakkinda daha

fazla bilgi i¢in ultrasonografi tetkikleri gerekli olabilir.
V. Degerlendirme kriterleri

Diz OA’de en sik kullanilan spesifik olgekler Western Ontario ve McMaster
Universiteleri Osteoartrit indeksi (WOMAC) OA indeksi ve Lequesne indeksleridir
(101).Ulkemizde yapilmis 72 gonartrozlu hastanin katildign bir calismada WOMAC,
Lequesne indeksi ve Kisa Form 36 (SF-36) olgiitleri karsilastirilmis ve sonug olarak WOMAC
Tiirkge versiyonunun Tiirk OA hastalar i¢in kabul edilebilir, kolay yanitlanabilir, gecerli ve
glivenilir bir 6l¢iit oldugu bildirilmistir (102). Diz OA’da klinik ¢alismalarda agr1, tutukluk ve
fiziksel fonksiyon i¢in WOMAC spesifik 6l¢egi, saglik durumu ve yasam kalitesi i¢in SF36,

global degerlendirme i¢in ise hekim ve hasta goriisii 6nerilmektedir (103).

VI. Ayirici Tani

Diz OA i¢in ayiricl tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklar su sekilde 6zetlenebilir:

1. Diger inflamatuar romatizmal hastaliklar (Romatoid artrit, Ankilozan spondilit, ve
diger seronegatif spondiloartritler, sarkoidoz)

2. Predispozan hastaliklar: Metabolik hastaliklar (hemokromatozis, Wilson hastaligi,
okronozis), endokrin hastaliklar (akromegali, hiperparatiroidizm), hipermobilite
(Ehlers -Danlos sendromu), kristal artropatileri (gut, kalsiyum pirofosfat dihidrat
depo hastalig1 vb ), néropatik eklem ve kondroplaziler.

3. Bolgesel diz hastaliklari: Pes anserin bursiti, iliotibial bant sendromu,
patellofemoral agr1 sendromu, prepatellar bursit, ssmimembrandz bursit.

4. Yansiyan agri: Kalgcadan, belden dize yayilan agrilar

5. Iskemik agri

6. Kemik hastaliklari: Kirtk, malignite, Paget hastalig1, osteomalazi
VII. Diz Osteartritinde Tedavi

OA tedavisinde temel amag agriy1 azaltmak ve giinliikk yasami kolaylastirmaktir. Diz
OA’da farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi onerileri vardir. Diz OA tedavisi farmakolojik
ve non-farmakolojik yoOntemleri icermektedir ve optimal tedavi bu iki yoOntemin

kombinasyonu seklinde uygulanmalidir (104).
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OA tedavisinde hedefler:

 Hastanm bilgilendirilmesi,

* Agrinin ve diger yakinmalarin azaltilmasi,

* Giinliik yasamin kolaylastirilmast,

* Yapisal ve /veya ilerlemenin yavaglatilmasidir.
Farmakolojik Olmayan Y aklasimlar

Egitim: Egitim tedavinin onemli unsurlarindan biridir. Hasta egitimi gilinlilk yasamda
yapilmas1 gereken degisiklikler ve diizenlemeler ve koruyucu 6nlemleri igerir tarzda olmalidir

(105, 106).

Hastalardan uzun siire ayakta durmamalari, diz iistiine ¢okmemeleri, uzun siireli dizler
biikiilii olarak calismaktan kaginmalar1 istenir. Bu gibi onlemlerin alinmasi ekleme binen

yiikii hafifletecektir ve OA’dan korunmaya yardimci olacaktir (107).

Hastalar kilo vermeye tesvik edilmelidir. OA ve obezite arasinda epidomiyolojik bir
iliski s6z konusudur. Geng yaslarda kilolu olmak OA gelisimi acisindan 6nemli bir risk
faktoriidir. Viicut kiitle indeksinde iki birimlik azalma, OA gelisme riskini yariya
indirmektedir (108).

Telofonla destek saglama: Rene ve ark. yaptigi bir caligmada diz OA’li hastalar tedavi
degisikligi yapilmaksizin 1 yil siireyle izlenmis, bu arada aylik telefon goriismeleri ile iletisim
kurulmustur. Sonu¢ degerlendirmede agr1 azalmasi; saglanan sosyal destek, egitim ve

bilgilendirmeye baglanmistir (109).

Egzersiz: Osteoartritte 0ziirlii hale gelmenin engellenmesi igin eklemdeki patolojik
degisikliklerden c¢ok eklem hareketlerinin korunmasi, hastanin zinde kalmasi ve viicut
agirhiginin optimal diizeyde tutulmasi tizerinde durulmasi gerekmektedir. Bu nedenle egzersiz
diz OA konservatif tedavisinde kose tasidir. Bu hasta grubunda egzersizin temel hedefleri:
Agriy1 azaltmak, eklem hareket agikliginin (EHA) korunmasi ve arttirilmasi, kas gliciiniin
arttirilmasi, yiiriiylisii diizeltmek, ekleme binen yiikii azaltmak ve biyomekanigi diizeltmek,
fiziksel fonksiyonu gelistirmek, hayat kalitesini ve sosyal hayata katilimi arttirmaktir (110,
111).
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OA’li hastalarda germe ve eklem hareket agikligi egzersizleri ise semptomlari

gidermede ve kontraktiirleri onlemede yararli olmaktadir (112).

Diz OA olan hastalarda egzersizin OA’in yapisal progresyonuna etkisini inceleyen ¢ok
kisith sayida calisma mevcuttur. Bu ¢aligmalarin sonucunda ise giiclendirme egzersizlerinin

yapisal ilerlemeye etkisini gosterecek yeterli kanit saptanamamustir (113, 114).

Ortez, ayakkabr modifikasyonu, yiiriime cihazi: Cesitli ortezler, yliriime cihazlari ve
tabanliklar diz OA olan hastalarda fayda saglayabilir. Varus deformitesi olan dizlik kullanan

hastalarda agrida azalma ve fonksiyonlarda diizelme oldugu gosterilmistir (115).

Lateral topuk kamalari ise medial eklem iizerine binen yiikii azaltirlar ve ozellikle

medial eklem OA’da oldukga etkilidirler.

Yiriime cihazlar1 ve elastik bandaj kullammminin diz OA olan hastalardaki agri,
hareketlilik ve fonksiyonlarin diizelmesi yoOniinden faydasi olabilir. Neopren dizlikler
osteoartrite bagl diz agrisinin tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Bu tip dizlikler dize ¢ok
az miktarda yapisal destek sagladigi icin, hastalarin hissettikleri stabilitedeki artis ve agridaki

azalmanin, esas olarak propriosepsiyondaki iyilesmeye bagli oldugu diistiniilmektedir (115).

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

oldugunu tespit etmislerdir (116).

Ayakkabi igerisine yerlestirilen viskoelastik tabanliklar proksimaldeki yiik tasiyan
eklemlerde stresi azaltmakta ve teorik olarak, kinetik zincir boyunca sok absorbe edilmesine

katkida bulunmaktadirlar (115).

Yiriimenin topuk vurusu fazinda ortaya ¢ikan sok dalgasi ve kemik vibrasyonunun
eklem kikirdaginda hasara yol ac¢tigina inanilmaktadir. Viskoelastik tabanliklar sok dalgalar
tarafindan olusturulan kuvveti %42 oraninda azaltirken, hastalarin semptomlarin1 da %78
oraninda azaltmaktadir (117). Bu tabanliklar ucuz ve kolay kullanilabilir olduklari igin

hekimler tarafindan siklikla recetelenmektedirler.
Fizik tedavi:

Agrimin  azaltilmasi, eklem hareket acikliginin korunmasi ya da diizeltilmesi,
etkilenmis kaslardaki spazmin ¢6ziilmesi veya kaslarin gli¢lendirilmesi amaglariyla uygulanan
tedavinin dnemli bir pargasidir. Fizik tedavi ile hastanin egzersizleri daha iyi tolere etmesi de

saglanmaktadir.
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Diz osteoartrit tedavisinde uygulanan baslica tedavi yontemleri sunlardir:
Sicak uygulama
Yiizeyel 1s1: hot pack, sicak su banyolari, parafin, infraruj
Derin 1s1: ultrason, kisa dalga diatermi
Soguk uygulama
Elektroterapi
Diger fizik tedavi yontemleri
Elektromanyetik alan
Akupunktur
Manipulasyon, masaj, traksiyon
Lazer

Akupunktur, transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu ve diisik siddette lazer
tedavisi konusunda, agriy1 azaltma ve psikoegitsel girisimlerin psikolojik sonuglarini

iyilestirmede orta derecede kanit bulunmaktadir (118).

Diz Osteoartritinde Farmakolojik Yaklasim

Asetaminofen (parasetamol):

Asetaminofen diz OA’de ACR, EULAR kilavuzlar1 tarafindan Onerilen birinci
basamak oral analjezik ilagtir. Cochrane datasi olarak 5986 OA’li hastada agriy1 azaltmada

plaseboya karsi anlamli etki gézlenmistir (119).

Birgok OA tedavi kilavuzunda asetaminofen birinci segenek olarak oOnerilmektedir.
Yapilan ¢aligmalarda asetaminofenin agri i¢in etkisinin az ancak anlamli oldugu belirtilmis,
tutukluk ve fonksiyon iizerine bir etki olusturmadigi ifade edilmistir (120). Asetaminofenin
dozu konusunda tartismalar vardir. OARSI 2008 6nerilerinde 4 g/giin dozunda onerilmektedir
(119). Son yapilan g¢alismalara gore 3 g/giin tizerindeki dozlarin, daha diisiik dozlardaki
kullanima gore, gastrointestinal komplikasyonlar acisindan daha yiiksek risk igerdigi ve uzun
stireli yliksek doz kullanimlarda renal fonksiyonlarda bozulma ve hipertansiyon ortaya ¢iktig1
one siirtilmektedir (121). Bu nedenle TRASD kanita dayali diz osteoartriti tedavi 6nerilerinde

doz maksimum 3 g olarak sinirlandirilmistir (122).
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Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar (SOAIQ):

SAOIi’larm baz1 hastalarda asetaminofenden daha etkin olduguna dair yiiksek
diizeyde kanit mevcuttur. Ancak asetaminofenin etkili olmadigi durumlarda SOAII’lerin
kullanilabilecegi ve etkin olacagi konusunda herhangi bir ¢alisma olmayip bu konudaki goriis

kanita dayali degildir.

Giiniimiizde OA’in diisiik siddetli kronik inflamasyonla seyreden bir hastalik oldugu
bilinmektedir. Bu yiizden o6zellikle sinovitin de eslik ettigi vakalarda SOAII kullanimi
parasetamole gdre daha oncelikli kullanilabilinir. Birgok ¢alismada oral SOAII diz OA
tedavisinde plaseboya iistiin bulunmustur. Ancak SOAII ilaglarin birbirlerine olan
{istiinliiklerini karsilastiran calismalar yeterli olmaylp mevcut calismalarla SOAII’in

birbirlerine olan istiinliiklerini karsilastirmak miimkiin géziikmemektedir (123).

COX-2 selektif ajanlar diz OA tedavisinde bir baska alternatiftir. Klasik SOAII ile
karsilastirildiginda SOAII ile benzer etkinlige sahip oldugu saptanmistir ancak gastrointestinal
yan etki bakimindan selektif COX-2 inhibitérleri SOAII’a daha iistiin bulunmustur. Kardiyak
ve renal yan etkiler bakimimdan ise selektif olmayan SOAII ile coxiblerde fark goriilmemistir
(124, 125). Gastrointestinal riski yiiksek olan hastalarda ise selektif COX-2 inhibitorleri veya
klasik SOAII ile birlikte gastroprotektif ajanlar kullamlabilir.

Topikal Kapsaisin:

VR-1 vaniloid reseptorler tizerinde etki gostererek nosiseptif C fibrillerini reversibl

olarak desensitize eder ve giderek artan oranlarda OA’ da kullanilmaktadir (123).
Opioid analjezikler:

Opioid analjezik ajanlarin diger tedavi segeneklerinin yetersiz kaldiginda veya
kontrendike oldugu durumlarda kullanilabilecegine dair indirekt kanitlar mevcuttur. Bu
ajanlarin kullaniminda bagimlilik ve 6zellikle yash hastalarda yan etkiler bakimindan dikkatli
olunmalidir. Yapilan bir ¢alismada naproksene yanitli diz OA’li hastalarda tramadol kullanimi
naproksen kullanma oraninda azalma saglamistir. Bu ylizden opioid ajanlarin diz OA’de

kullanilabilecegine dair indirekt bir kanit mevcuttur ve kanit diizeyi 1B dir (126).

Yavas salinimli ilaglar ise Hiyaluronik Asit ( HA), kondrotin siilfat, glukozamin siilfat,

diacerein gibi preparatlar i¢eren ilaglardan olugmaktadir.
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Kondrotin siilfat, Glukozamin siilfat:

Glukozamin ve kondroitin siilfat, eklem kikirdagi dogal yapi1 elemanlarindan olup,

kikirdak devamliliginin onariminda yararl olabilirler.

Glukozamin siilfat, diz OA tedavisinde eklem araligi daralmasi azalmasina, agr1 ve
fonksiyonel durumun iyilesmesine neden olmaktadir. Eklem aralifinda en fazla bulunan
glukozaminoglikan olan kondroidin siilfat, agriyr azaltmada ve radyolojik ilerlemenin

yavaglamasinda etkili bulunmustur.

Siddetli OA olan vakalarda glukozamin siilfatin agr1 ve fonksiyon iizerine plaseboya
tstlinliigii saptanmamustir (127). Ancak hafif-orta siddette diz OA olan hastalarda glukozamin
silfatin agriy1 azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve eklem araligindaki daralmayi
geciktirmede etkin oldugu saptanmistir (128). Bu da glukozaminin diz OA’inde yapiy1

modifiye edici bir ajan olarak kullanilabilecegi 6nermesini desteklemektedir.
Hyaluronik Asit(HA):

HA’in yiiksek molekiil agrilikli ve diisiik molekiil agirlikli olmak tizere iki formu
bulunmaktadir. Hyaluronik asitin diz OA’indeki agri, fonksiyon ve hastalik modifiye edici
etkisi incelenmistir. Yapilan c¢alismalarda yiiksek molekiil agirlikli HA diisiik molekiil
agirhikli HA’ten daha etkili bulunmustur. Diz OA’inde agriy1 azaltmada ve fonksiyonu
diizeltmede HA’in plaseboya iistiinliigii yapilan bir¢ok ¢alismada saptanmistir (129, 130).

Yapilan ¢alismalarda HA’in artroskopik olarak kikirdak hasarmi geciktirdigi ve intraartikiiler
steroid enjeksiyonu ihtiyacini azalttigi tespit edilmistir. Bu da HA’in muhtemel bir yapiy1
modifiye edici etkisi oldugunu diisiindiiriir ancak modifiye edici etki siddetli OA’i olan

hastalarda saptanmamustir (131, 132).

Sonug olarak Kondrotin siilfat, Glukozamin siilfat ve HA’in karsilastirildiginda, HA’in diz
OA olan hastalarda agriy1 azaltmada ve fonksiyonu diizeltmedeki etkinligini destekleyecek
yeterli kanit vardir fakat yapiy1 modifiye edici etkinligini destekleyecek kanitlar daha zayiftir.
Kondroitin siilfat ve glukozamin siilfat kanit 1A diizeyi ile yapiy1 modifiye edici etkinligine

dair en yiiksek kanit diizeyine sahip ajanlardir.
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Diacerein:

Yari sentetik antrokinon derivesidir. IL-1 sentezini inhibe eder ve transforme edici biiylime
faktorlerinin (TGF Bl ve TGFp2) etkisini arttirtr. Anti-inflamatuar ve analjezik etkileri ile
agrida azalmaya neden olmaktadir. Gastrointestinal toksisitesi olmamakla birlikte, diareye

neden olabilir (133).
Bifosfonatlar:

Subkondral kemik mineral dansitesinin ve kemik kalitesinin azalmasina ydnelik uygulanan
bifosfanat tedavisi, medial kompartman tutulumlu diz OA tedavisinde, trabekiil kayb1 ve
artroplasti  ihtiyacinda azalmaya neden olmakla Dberaber, semptomatik iyilesme

saglamamaktadir (134).
Intraartikiiler Steroid Enjeksiyonu :

Intrartikiiler steroid enjeksiyonu diz OA’de agriy1 ve inflamasyonu azaltmada yillardir
kullamilan bir yontemdir. Intrartikiiler steroid enjeksiyonu, agri ve fonksiyonel durum
tizerinde olumlu etki yapmaktadir. Bu etkiler, kikirdakta proteoglikan sentezin diizenlenmesi,
osteofit olusumun azalmasi, metalloproteinaz sentezinin supresyonu, doku plazminojen
aktivatorii diizeyi azalmasi ve metalloproteinaz inhibitorlerinin artist gibi mekanizmalar ile
aciklanmaktadir. Bu konuda yapilmis bir¢cok calisma da mevcuttur. Bu ¢alismalarin ortak
sonucuna gore intraartikiiler steroid enjeksiyonu Ozellikle efflizyon varliginda agriyi

azaltmada ve fonksiyonu iyilestirmede etkili olsa da bu etki kisa siirelidir (135, 136).

Cerrahi Tedavi

Konservatif tedavinin basarili olmadigi durumlarda, cerrahi tedavi secenekleri
diisiintilebilir. Kanita dayali olmasa da diz OA’de cerrahi endikasyonu, giinliik yasami

etkileyen ciddi derecede agr1 ve radyografide eklem araliginda daralma olmasidir (137).

Gilnliik yasam aktiviteleri ciddi ol¢iide kisitlanmis olan diz OA’li hastalarda total
eklem replasmani agriyr azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve hayat kalitesini arttirmada
oldukga etkili bulunmustur (138). Artroskopik lavaj ve debridman uygulamasinda, eklem igi
serbest cisimlerin temizlenmesi, eklem yiizeylerinin diizglinlestirilmesi ve osteofit eksizyonu
gibi islemler yapilmaktadir. Direngli agr1 ve disabilitesi olan ve diger tedavilere yanit
almamayan hastalarda, tek kompartmanli artroplasti veya total diz artroplastisi uygulanabilir
(138, 139).
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2.1.2.6. Adiponektin Hormonu ve Osteoartritteki Rolii

2.1.2.6.1. Adiponektin Yapisi, Salinim ve Etki Mekanizmasi

Adipoz doku, yillarca sadece yag depolama goérevi oldugu inanciin aksine, bir ¢ok
hormon salgilayabilen, yiiksek metabolik aktiviteli bir endokrin organdir(140, 141). Adipoz
dokudan firetilen ve lipid metabolizmasinda, fibrinolitik sistemde, sitokin olarak ve sitokin
aracili, kompleman sisteminde ve steroid metabolizmasinda rol oynayan bir¢cok adipokin

tammlanmustir (141).

Adiponektin, apM1 geninin bir {riinii olan yaklagik olarak 30 kDa’luk 244
aminoasitlik bir peptiddir ve ilk olarak 1995 yilinda Scherer tarafindan C1q’ya benzer yapida

bir hormon olarak tanimlanmustir (142, 143).

Adipoz doku proteinleri arasmnda en fazla miktarda bulunamdir. Insan plazma
proteinlerinin %0,01’ini olusturur. Ozellikle 1995 ve 1996 yillar1 arasinda yapilan yaymlarda
Acrp30, AdipoQ, GBP28 gibi gesitli isimlerle adlandirilmustir (142, 144, 145).

Adiponektin, beyaz ve kahverengi adipoz dokunun her ikisinden salgilanir ve post
translasyonel hidroksilasyon ve glikolizasyona ugrar. Sekiz izoformu bulunmakla beraber
bunlardan 6 tanesi glikolize halde bulunur (143). Diisiik molekiil agirlikli (LMW), orta
molekiil agirlikli (MMW) ve yiiksek molekiil agirlikli (HMW) adiponektin olarak 3 adet

oligomerik formu vardir (146).

Plazmadaki seviyesi kadinlarda erkeklere gore daha fazla olup 3-30 pg/ml’ye
ulasabilir (147, 148). Plazma adiponektin diizeyi viicut kiitle indeksi ile ters, yas ile dogru
orantili olarak degisebilir (147).

Adiponektin, etkisini AdipoR1 ve AdipoR2 olarak adlandirilan 2 reseptor iizerinden
gosterir (149). AdipoR1 daha ¢ok iskelet kasinda AdipoR2 ise karacigerde bulunur. AdipoR1
AMP bagimli kinaz yolagini (AMPK) kullanirken AdipoR2 Peroksizom proliferator-
aktivasyon reseptorii (PPAR)-a ligand ile iliskilidir (149, 150).

Adiponektinin biyolojik etkileri sadece farkli adiponektin izoformlarinin 6zellikleri ve
dolagimdaki konsantrasyonlarina bagli olmayip, ayni zamanda adiponektin reseptor alt
tiplerinin doku spesifik etkilerine de baglidir. Adiponektinin plazma diizeyi, Tip 1 diyabet
(DM) hastalarinda ve Peroksizom Proliferator Aktivator Reseptoru (PPAR) agonist tedavisi
ile artarken; tip 2 DM, kardiyovaskiiler hastalik, inflammasyon, obezite, lipodistrofi

durumlarinda azalir (140).
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2.1.2.6.2. Adiponektin Saliniminin Regiilasyonu
Adiponektin hormonunun ekspresyonu ve salimmi ¢esitli hormonlar ve ilaglar
tarafindan regiile edilir. Bu hormonlar arasinda insiilin, glukokortikoidler, androjenler, TNF -

alfa ve IGF-1 sayilmaktadir (77). ila¢ kullanimi adiponektin plazma diizeyini etkilemektedir.

Insiilin  hormonu, kronik donemde doza ve zamana bagli olarak adiponektin

hormonunun expresyonunu azaltmaktadir.
Glukokortikoidler, in vitro olarak insulin direncine sebep olur.

Androjenler, plazma adiponektin seviyesini azaltarak erkeklerde ateroskleroz olusumu

ve insulin direnci ile iligkilendirilmistir.

TNF-alfa, doza ve zamana bagimli olarak adiponektin ekspresyonunun baskilanmasina

sebep olmaktadir.
IGF-1 uyarisi, adiponektin gen transkripsiyonunu arttirmaktadir.

Tiazolidineonlar (TZD), tip 2 DM hastalarinda insulin sensitize edici ajan olarak
kullanilmakta olup, adiponektinin gen transkripsiyonunu ve salinimini doz bagimli olarak

arttirmaktadirlar.

2.1.2.6.3. Adiponektinin Klinik Durumlar ile iliskisi

Adiponektin ve Obezite

Plazma adiponektin konsantrasyonu obezlerde normal populasyona gore daha
diisiiktlir. Arita ve ark. Japon kadinlarda ve erkeklerde yaptig1 calismada plazma adiponektin

konsantrasyonu ve viicut kiitle indeksi (VKI) arasindaki negatif iliski saptannmustir (147).

Obezitede azalmis plazma adiponektin seviyesi, azalmig mRNA seviyesi ile iliskilidir.
Obez ve fazla kilolu Asyalilarda yapilan calismada plazma adiponektin seviyesinin VKI, aclik
plazma glukozu, insiilin, trigliserid, iirik asit seviyesi, hiperinsiilinemi ve oral glukoz tolerans
testindeki glukoz intoleransi ile negatif, HDL ile pozitif iliskili oldugu gdsterilmistir. Bu
calismada toplam kolesterol ve kan basinci ile adiponektin konsantrasyonu arasinda bir iliski

bulunamamustir (151).
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Obez kadinlarda yapilan baska bir ¢alismada insiilin duyarl gruba gore insiilin direngli
grupta serum adiponektin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli diisiikliik saptanmustir.
Bunun yaninda korelasyon analizi sonucunda serum adiponektin diizeyleri yas, ve HDL-
kolesterol ile pozitif iligkili ve trigliserid, insiilin, bel ¢evresi, viicut kiitle indeksi negatif

iligkili bulunmustur (152).

Hipoadiponektomi ile insiilin direnci ve Tip 2 DM gelismesi arasinda da gesitli klinik
caligmalarda iliski oldugu gosterilmistir. Diistik adiponektin diizeyleri insulin direncine ve Tip

2 DM gelisimine sebep olmaktadir (153).

Adiponektin ve inflamasyon
Adiponektinin ¢esitli ¢alismalarda hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar
ozellikleri oldugu ileri stiriilmiistiir (154, 155).

Pro-inflamatuar Etkileri

a- Adiponektin, endotel hiicrelerinde NO {iretimini p13k yolagi tizerinden stimiile eder.

b- Adiponektin, makrofajlar ve izole CD4 T hiicrelerinin Thl hiicrelerine transformasyonuna

yol acar.
Anti-inflamatuvar Etkileri

a- Adiponektin, cAMP protein kinazi aktive ederek, endotelyal NF-kB sinyaline bagl

adhezyon molekiilii ekspresyonunu 6nlemektedir.

b- Makrofajin kopiik hiicresi olusumunu engeller, ayrica makrofajlarin fagositoz 6zelligini ve

TNF iiretimlerini baskilarayarak antiinflammatuar yonde rol oynar.

c- Platelet derived growth faktor (PDGF) homodimeri olan PDGF-BB’ye baglanarak buna
bagl diiz kas hiicre proliferasyonu ve migrasyonunu énler. PDGF-BB tarafinca stimiile olmus
diiz kas hiicrelerinde p42/44 ERK fosforilasyonunu 6nler. Ayrica beta Fibroblast Growth
Factor (FGF), PDGF, EGF (Endothelial Growth Factor) ve Heparin Binding Endothelial
Growth Factor (HB-EGF) tarafindan stimiile edilen diiz kas hiicrelerinin proliferasyon ve

migrasyonunu baskilar.

d- TNF tarafindan aktive olmus endotel hiicrelerinden salinan ve diiz kas hiicreleri ile

fibroblastlar i¢in kemotaktik 6zellikleri etkileyen HB-EGF’in iiretimini engeller.
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Adiponektin ve Osteoartrit

Adiponektin  hormonunun osteoartritteki rolii tartismalidir. Birgok c¢alismada
osteoartrit kikirdaginin tizerinde katabolik etkisi savunulmakla beraber bazi ¢alismalarda

eklem iizerinde koruyucu etkisi oldugu ileri siiriilmiistiir.

Koskinen ve ark. yaptig1 2011 yilinda yayimlanan bir ¢alismada adiponektinin ve
kartilaj degradasyon markerlari olarak kabul edilen cartilage oligomeric matrix protein
(COMP) ve matrix metalloproteinaz 3 (MMP 3) serum konsantrasyonlar1 Olgililmiistiir. Diz
protez ameliyati sirasinda kikirdak dokusundan alinan 6rnekler ise kiiltiir ortamina ekilerek ex
vivo nitrit oksid (NO), IL-6, MMP-1, MMP-3 ve adiponektin hormonu 6l¢timleri yapilmistir.
Bakilan COMP ve MMP 3 degerleri ve adiponektin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur. Kiiltiir ortaminda bakilan adiponektin hormonunun ise NO, IL-6 ve MMP 3 ile
pozitif korele oldugu goriilmistiir (156). Adiponektinin osteoartrit patogenezinde etkin olan
IL-6 ve MMP3 expresyonunu AdipoR1 reseptor araciligr ile arttirdig1 yoniinde sonuglart olan
bagka calismalar da mevcuttur (90,91). Adiponektin, eklem kikirdagi destruksiyonuna nitrik
oksid sentetaz 2 (NOS 2) nin ekspresyonunu artirarak da katkida bulunmaktadir (157).

Adiponektinin osteoartritte koruyucu yonde etki gosterdigi yoniinde calismalar da

mevcuttur.

Yapilan bir calismada osteoartrit hastalarinda plazma ve sinovyal sivida adiponektin
diizeyleri karsilagtirllmistir. Adiponektin diizeyi sinovyal sivida plazmaya gore daha diisiik
bulunmustur. Ayni ¢alismada adiponektin hormonunun osteoartritik dokuda TIMP-2 diizeyini
yiikselterek ve IL1-f ile indiiklenen MMP-13 diizeyini diisiirerek kikirdagi koruyucu yonde
etki gosterdigi savunulmustur (158).

2.1.2.7. Leptin Hormonu ve Osteoartritteki Rolii

2.1.2.7.1. Leptin Y apisi, Salimmm ve Etki Mekanizmasi:

Obezite gen {liriinii olan leptinin kesfi sismanlik ve enerji dengesinin anlagilmasinda
onemli bir gelismedir. Bu hormon esas olarak yag dokusundan salgilanir, beyne enerji
depolarinin durumu hakkinda bilgi verir. Hipotalamik merkezleri enerji aliminin ve
kullaniminin regiilasyonu i¢in aktive eder. Bununla birlikte bir¢ok néroendokrin mekanizmay1

etkiler ve hipotalamik pitutier aksi diizenler (159).
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Leptin 16 kilodalton agirliginda ve 167 aminoaside sahip hidrofilik peptit yapida bir
hormondur. Yar1 6mrii 25 dakikadir (160). Esas olarak beyaz ve az oranda da kahverengi yag

dokusunda sentezlenip salgilanir (161).

Serum diizeyi 1-10 ng/mL arasinda degisir. Visseral yag dokusuna gére subkutan yag
dokusunda iiretimi daha fazladir. Salgilanmasi adipoz doku kiitlesi ve nutrisyonel durumla
direkt olarak iliski gostermektedir. Diizeyleri en iyi viicut kiitle indeksi ve viicut yag oraniyla
pozitif korelasyon igindedir (162). Kadinlarda leptin diizeyleri erkeklerden daha yiiksektir
(162).

1959°da Hausberger genetik olarak obez (ob/ob) farenin, normal (obez olmayan)
farenin kaninda bulunan bir madde ile zayifladigini1 gostermistir. Bu ¢alismada ob/ob farenin,
normal farenin kaninda bulunan maddeyi iiretemedigi, bu ylizden hayvanin sismanladig
belirtilmistir (163). 1994 yilinda J Fridman ve Y Zhang uzun siiren yag hiicresi kiiltiirii
caligmalar1 sonucu ob-genini izole ettiler. Leptinin ob-gen tarafindan yag hiicresinde iretildigi
ve plazmada belirli bir kan seviyesi olusturdugu ilk defa aym ekip tarafindan bildirilmistir

(164).

Sicanlarda 6 nolu kromozomda bulunan ob (leptin) geni, insanlarda 7‘nci
kromozomun 31.bolgesinde (7q31) yeralir (165). Leptin, IL-2, IL-4, Graniilosit koloni stimule
edici faktor, monosit koloni stimiile edici faktdr ve Biiyiime hormonunun da bulundugu

helikal sitokin ailesinin bir iiyesidir. Sarmal proteini en ¢ok IL-2‘ye benzemektedir (166).

Insanda plasenta, fetiis, beyin, kalp, akciger, mide, pankreas, dalak, ince barsaklar,
kolon, iskelet kasi, bobrekler ve testislerde de leptin sentez edildigi bilinmektedir. Leptin
geninin ekspresyonu dokuya ozgiidiir. Her bolgenin dolagiminda bulunan leptin diizeyine

katkisi, o bolgedeki yag dokusunun miktarina ve metabolik 6zelligine baglidir.

Leptin reseptor geni (db) farelerde belirlenmistir. Tek bir genin beyin ve diger
dokularda leptin reseptorlerinin (Ob-R) izoformlarimi kodladigi bilinmektedir. Leptin
reseptorleri gesitli protein zinciri ve farkli afinitede olmak {izere, farkli formlarda viicuda
yayllmistir. Bu reseptorler birgok dokuda bulunmalarina ragmen, isaretlenmis leptin
enjeksiyonu ile yapilan invivo deneylerde bu reseptorlere 6nemli 6lciide baglanma oldugu

goriilememistir (167, 168).

Leptin reseptorlerinin sinyal transdiiksiyonunda sitoplazmik protein kinaz olan janus

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

Leptinin salgilanmasi B-3 adrenerjik reseptor araciligiyla, yag hiicresinden olur.
Obezlerde leptin diizeyi normale gore yaklasik iki misli daha fazladir. Viicut yag dokusu
miktart artik¢a leptin miktar1 da artmaktadir. Viicut agirligindaki kiiciik degisiklikler serum

leptin diizeyinde biiyiik degisikliklere yol agmaktadir (169).

Leptin, kanda serbest ve proteine bagl olarak iki formu bulunmaktadir. Leptin’in
aktivitesinden serbest formun sorumlu oldugu disiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda obez

bireylerde serumdaki leptinin biiyiik kisminin serbest formda oldugu tespit edilmistir.

Plazma leptin diizeyi diiirnal degisim gosterir ve pulsatil olarak salgilanir. Leptin
diizeyleri gece yarisi sabahin erken saatlerinde en yliksek, 6gleden sonra aksamiistii ise en
diisiik olarak bulunmustur (170). Leptinin pulsatil salimmi 12 saat boyunca dalgalanma

gostermektedir. Fakat pulsatil salinimin fizyolojik 6nemi bilinmemektedir (170).

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

Ostrodiol, serbest yag asitleri ritmiyle benzer, fakat kortizol ile ise ters iliski gostermektedir.

2.1.2.7.2. Leptin, inflamasyon ve Immun Sistem

Leptinin dogal ve edinsel immiinitede dnemli rol oynadigi bilinmektedir. Enfeksiyon
/inflamasyon sirasinda leptin diizeyinin artmasinin konagin inflamasyona verdigi yanitta
onemli bir faktér oldugunu disiindiirmektedir. Bakteri/virlis iiriinleri, proinflamatuvar
sitokinlerin (IL‘ler, TNF o, interferonlar) yapimini uyarir. Sitokinler de yag dokusunda leptin
ekspresyonunu artirir. Bu nedenle, inflamasyon ve enfeksiyon sirasinda gelisen anoreksiden
ozellikle TNF-a, IL-1 ve IL-6‘nin sorumlu oldugu ve sitokinlerin bu etkilerinde kismen

leptinin aracilik ettigi diisiiniilmektedir (171).

Leptin, sitokin olarak, timik homeostazi ve IL-1 ve tiimoér nekroz faktor gibi akut faz
reaktanlarinin sekresyonlarin1 etkiler. Leptin in vitro olarak bazi sitokinlerin {iretimini
dogrudan diizenler, mixt lenfosit reaksiyon esnasinda IL-4 sekresyonuna etkisi yok iken TNF-
a, IL-6 ve IFN-y dretimini arttirmistir. Bundan dolayr leptin Th1/Th2 dengesinin
diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar, diger proinflammatuvar sitokinler gibi T helper 1‘in
hiicre diferansiyasyonuna yardimci olur ve hayvanlarda deneysel olarak olusturulmus

hastaliklarda otoimmiin yanitlarin baslatilmasinda ve modiilasyonunda rol oynar (172).

Bakteriyel antijenlere benzer sekilde leptin, makrofajlar1 da aktive eder, makrofajlarin

fagositik aktivitelerini artirir ve makrofajlardan proinflamatuvar ve anti-inflamatuvar
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sitokinlerin sekresyonunu uyarir. Leptin-eksikligi veya leptin-reseptor-eksikligi immiin ve
inflamatuvar yanitlar1 degistirmektedir. Malniitrisyonun immiin yetmezlige ve enfeksiyonun
Olimciil olmasina yol actig1 bilinmektedir. Aclik 6zellikle T-lenfosit yanitlarini1 baskilar ve
infeksiyona rezistansi azaltir. T lenfositlerin proliferasyonu ve gelismesi i¢in gerekli olan
leptin, T hiicre yanitlarin1 da diizenler. Aglik sirasindaki néroendokrin ve immiin fonksiyon

bozukluklarina diisiik leptin diizeyleri aracilik etmektedir (173).

Serum leptin diizeyleri sepsiste artar ve sepsis sonrasi hayatta kalma ile leptin

seviyelerinin pozitif korelasyon gosterdigi gozlenmistir (174).

Leptin ve kronik inflamatuar hastalik riski arasindaki iliskiyi gosteren kamitlar da
mevcuttur. Serum leptini inflamatuar barsak hastaligi, inflamatuar nefrit, pelvik
endometriozis, nonalkolik hepatit, kronik pulmoner inflamasyon, Behget hastaligi, Graves
gibi kronik inflamatuar bir¢ok hastalikta yiliksek bulunmustur. Kronik obstriiktif pulmoner
hastalikta dolasimdaki leptin seviyelerinin ya fizyolojik olarak regiile edildigi ya da
inflamatuvar durumla iliskili olduklar1 bildirirken, bir¢ok calisma ise leptini tipik kronik
inflamasyonla seyreden diabetes mellitius (dm), inflamatuar barsak hastaliklari, romatoid

artrit gibi otoimmun hastalik patogenezinde de suglamistir (175).

Akut inflamasyonda anoreksiye neden olan leptin, bazi patolojik durumlarda veya
deneysel modellerde pro-inflamatuvar etki gosterirken, digerlerinde ise anti-inflamatuvar etki
saglamaktadir. Bulgularin celiskili olmasi, olasilikla farkli inflamasyon modellerinin
kullanilmasindan ~ ve  inflamasyonlarin  farkl donemlerinin  arastirilmasindan

kaynaklanmaktadir (176).

2.1.2.7.3. Leptin ve Ateroskleroz liskisi

Endotelyal islev bozuklugu, asetilkolin gibi endotelyuma bagiml vazodilatorlere yanit
olarak olusan bozuk vazorelaksasyon olarak tanimlansa da ¢ogu zaman, cogunlukla NO
tarafindan yonetilen saglikli endotelyumun antiplatelet, profibrinolitik, antiinflamatuar ve
antiproliferatif ~ 6zelliklerinin  kaybiyla da iliskilidir. Boylece disfonksiyonel endotelyum
aterosklerotik plagin biiylime islevini yiiriitiir (177). Cok sayida ¢alisma leptininin endotelyal
islev bozuklugu ya da endotelyal hasara yol a¢tifini ileri siirmektedir. Vaskiiler duvardaki
inflamatuar reaksiyon, ateroskleroz gelisimde, plak destabilizasyonunda ve riiptiiriinde 6énemli

rol oynar. inflamasyonun sistematik belirleyicileri, 6zellikle de CRP kardiovaskiiler olaylarin

bagimsiz risk faktorlerindendir (178, 179).
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Plazma leptin diizeylerinin, hem normal kilodaki hem de obez deneklerde, akut faz
reaktanlarindan CRP ve serum amiloid A proteiniyle iliskili oldugu ispatlanmistir (180).
Eksojen leptinin akut uygulanis1 normal kilodaki insanlarda plazma CRP diizeyini 6nemli
derecede artirir. Kilo kaybi sirasindaki plazma leptinindeki diisiis CRP deki diisiisle
baglantilidir. Birlikte ele alinacak olursa, bu veriler leptinin obeziteyle iliskili proinflamatuar

duruma katkida bulunabilecegini gosterir.

Oksidatif stres, 0Ozellikle de plazma lipoproteinlerin oksidatif modifikasyonu,
aterogenezde onemli rol oynar (181). Son zamanlarda insanlar ve hayvanlar iizerinde yapilan
caligmalar, obezitenin hiperlipidemi, DM ve hiperinsiilinemi gibi bilinen risk faktorlerinden
bagimsiz bir sekilde kronik olarak diisiik seviyeli oksidatif stresle iligkili oldugunu
gostermektedir (182, 183). 1999°da Boulimie ve arkadaslar: leptinin patofizyolojik
konsantrasyonlarda insan damar endotel hiicrelerinde reaktif oksijen tiirlerinin iretimini

artirdigini gostermislerdir (184).

2.1.2.7.4. Leptin ve Kemik Metabolizmasi

Leptinin kemik metabolizmasi iizerine olan etkisi tartismalidir. Leptinin osteoblast
farklilasmasinm arttirdigi, ayrica osteoklast yapimini ve kemik rezorpsiyonunu inhibe ettigini
savunan c¢aligmalar vardir (185). Benzer sekilde, leptin ile KMY arasindaki iliski de
tartigmalidir. Leptin ile KMY arasinda pozitif bir birliktelik saptanan ¢aligsmalar, anlaml1 bir
iliskinin bulunmadigi ¢alismalar ve negatif birliktelik bulunan ¢alismalar vardir (186, 187).
Deneysel calismalarda ise leptinin yeni kemik yapimini inhibe ettigi ve bu etkisini de
hipotalamus aracilikli santral sinir sistemi tizerindeki etkisi ile gerceklestirdigi gosterilmistir
(188). Leptinden yoksun ob/ob farelerine leptin verilmesinin etkisi bazi g¢aligsmalarda
arastirllmistir. Leptin serebral ventrikiillere infiize edildiginde sempatik uyarilar araciligi ile
kemik kaybina yol agmistir(188). Tam tersine leptinin ob/ob faresine subkutan infiizyonu
kemik mineral igeriginde artis ve kemik iligi adipoz doku miktarinda azalmaya yol agmistir
(189). Ob/ob faresinin iskelet fenotipi ile ilgili birbiri ile ¢elisen yayinlar vardir (188, 189).
Bir grup arastirmaci leptin defektinin daha fazla kemik kiitlesini kolaylastirdigint bulurken,
diger bir grup leptin defektinin degisken etkilere sahip oldugunu bildirmistir (188, 189). Bu
yilizden adipositler ile osteoblastlar arasindaki dengenin diizenlenmesinde leptinin rolii ve etki

mekanizmasi halen tartismalidir.
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Leptin, mineralizasyon siireci sirasinda insan osteoblastlarinin primer kiiltiirlerinden
salindig1 ve bunun da insan kemik iliginde osteojenik aktiviteyi arttirabildigini savunan

yayinlar vardir (190).

Gordeladze ve ark. leptinin insan osteoblastlarinin proliferasyon, diferansiyasyon ve
apoptozisini nasil etkiledigini arastirdiklar1 ¢alismanin sonucunda leptin ile enkubasyon
sonrasi, osteoblastlarin proliferasyonunda, kollajen sentezinde, invitro mineralizasyonda,
kollajen-1 alfa, alkalen fosfataz ve osteokalsin gibi osteoblast farklilasmasinin belirteg

genlerinin ekspresyonlarinda artis gozlenmistir (191).

Leptin ayrica osteoblastlarin osteositlere ge¢isini kolaylastir. Leptin ve leptin
reseptorlerinin izoformlarinin osteoblastik hiicrelerde lokalizasyonunun 151g1 altinda, leptinin

kemik olusumunu tesvik ettigini gésteren bir¢ok ¢alisma yayinlanmistir (191).

2.1.2.7.5. Leptin ve Osteoartrit

Gilinlimiizde leptin kemik biiylimesinn yeni bir diizenleyicisi olarak tanimlanmaktadir.
Bunu tanimlanmamis bir antidstrojenik faktor salgilamak i¢in ndronal bir ag gibi ¢alisarak ya
da direk olarak osteoblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve kemik mineralizasyonunu

stimiile ederek basarir (188).

Leptin aynt zamanda endokondral ossifikasyonu stimiile eden iskelet biiyiime

faktoriidiir. Normal insan kikirdaginda fonksiyonel leptin reseptorleri gosterilmistir (192).

Insan artikiiler kondrositlerinde fonksiyonel leptin reseptdrlerinin gosterilmesi ve
leptin stimiilasyonuyla kondrositlerin sentez ve proliferatif aktivitelerinin artmasi leptinin
artikiiler kartilajda biliylime faktorii aktivitesinin olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bu
leptinin direk etkisi midir yoksa leptinin IGF-1 ve TGF-f iiretimini stimiilasyonuyla olan

indirek etkisi mi oldugu net degildir.

Leptinin OA’deki potansiyel rolii artmis VKI ve OA olusumu arasindaki iliskiyle
desteklenmektedir. Bu pozitif iliski sadece diz gibi yiik binen eklemlerde degil el gibi yiik
bilinmeyen eklemlerde de go6zlenmistir. Bu durum OA’nin metabolik bozukluklarla

baslatildig1, anormal kartilajdaki yiliksek mekanik stresle progrese olmasi ile agiklanabilir.
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2.2. SARKOPENI

2.2.1. Sarkopeni Tanim
Yunanca bir terim olan sarkopeni, “sarx (kas)” ve “penia (kayip)” kelimelerinin

birlesiminden olusur. Kas kiitlesi ve kas giiciiniin progresif jeneralize kaybini ifade eder
(193).

‘Sarcopeni’ terimi Rosenberg ve Roubenoff tarafindan tanimlanmis olmasina ragmen
ilk islevsel tanimlama Baumgartner ve ark. tarafindan kas kiitlesinin geng eriskin populasyon
kas kiitlesi ortalamasmin altinda kalmasi seklinde tanimlanmistir (194, 195). Daha sonraki
caligmalarda kas kiitlesi ile major klinik sonlanim noktalar1 arasinda anlamli iliski
saptanamamas1 bu tanimlamanin sarkopeni gibi heterojen spektrumu olan bir hastalig
tanimlamada yetersiz kaldigim1 ortaya koymustur (196, 197). Bunun {izerine 2009 yilinda
bircok farkli kurumun iiyelerinden (EUGMS, ESPEN, IANA, IAGG-ER) olusan Avrupa
Yaglilarda Sarkopeni Calisma Grubu (European Working Group on Sarcopenia in Older
People-EWGSOP) olusturulmustur. Bu grup sarkopeni tanimi, tanimlama Kriterleri, hangi
parametrelerin hangi degerleri ile kullanilmasi1 gerektigi ve sarkopeni ve iliskili hastaliklar

basliklar altinda tartismislar ve bir konsensus raporu yayinlamislardir (19).

Bu rapora gore sarkopeni; iskelet kas kiitlesi ve giicliniin genel ve ilerleyici kaybi ve
buna bagl fiziksel disabilite, diisiik yasam kalitesi ve 6liim gibi olumsuz sonucglara neden
olma riskiyle karakterize bir sendromdur (19, 198, 199). EWGSOP sarkopeni tanisi igin kas
kiitlesinin degerlendirilmesinin yaninda kas fonksiyonelliginin kas giicii veya kas
performansindan en az biri ile degerlendirilmesi gerektigini belirtmektedir (19). Kas kiitlesi
ile kas giicli arasinda lineer bir iliski olmadig1 ve ‘sarkopeni’ terimi sadece kas kiitlesini ifade
ettigi ve klinik durumu tanimlamada ¢ok dar kaldigi i¢in yaslanma ile iligkili kas giicli ve
fonksiyonellik kaybini tarif etmede ‘dynapeni’ terimi kullanimi diisiiniilse de ‘sarkopeni’” daha
¢ok bilindigi ve farkli terimlerin kullamminin ek kargasalar olusturacagi diisiincesiyle

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

2.2.2. Sarkopeni Sikhgi

Dordiincii dekatin baglarindan itibaren kas kiitlesi lineer sekilde azalmakta, 70 yasina
kadar her dekatta %8 olan bu kayip, daha sonraki dekatlarda %15’e ¢ikmakta olup, 8. dekatta
toplam kayip %50’lere ulagmaktadir (202, 203). Bu kayip sonucu kas ¢evresinde 30 yasindan
60 yasina kadar %40’lik kayip olmaktadir. Kas giiciinde ise 70 yasina kadar her dekatta %10-
15°lik kayip olurken daha sonraki dekatlarda bu oran %25-40’lara yiikselmektedir (199, 204).
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Kayip orani erkeklerde kadinlardan daha fazladir (205, 206). Eriskin donemde viicudun %60
lik kismini olusturan metabolik olarak oldukga aktif olan kas yapisinin ileri yaslarda kaybi

istenmeyen sonuglar dogurmaktadir (207-210).

Sarkopeniyi erken donemde tespit etmek ileri donemde fiziksel fonksiyonlar
engellemek acisindan Onemlidir. Ilerleyen yasla birlikte kas kiitlesinde progresif kayip,
kalitatif ve kantitatif degisikliklere ve kas giicinde her yil ortalama %1-3 azalmaya neden
olur. Yapilan bir ¢aligmada vastus lateralis kasinin tiim kesit alaninda yashilarda genglere gore
%40 azalma oldugu gosterilmistir (211). Kas kaybi1 25 yasinda baslar, 5. dekattan sonra
hizlanir ve erkeklerde kadinlara gore daha hizli olmaktadir. Kas kiitlesinde kayip kalitatif
degisikliklere de neden olmaktadir. Tip 2 liflerde kayip tip 1’e gore daha fazla olmakta ve tip
2 liflerdeki kayip %20-%50 arasinda degismektedir (212). Satellit hiicreler iskelet kas
hemostazini ve kas rejenerasyon devamliligini saglar. Sarkopenide 6zellikle tip 2 kas lifleriyle
iliskili olan satellit hiicre sayis1 azalmistir. Yaslanmayla birlikte kas katabolizmasiyla iliskili
olan IL-6 seviyesi kronik olarak artmistir. Anabolik sinyal yolagiyla iliskili olan IGF-1 ise
azalmigtir. Kas lif boyutunda azalma tip 2 liflerde daha fazladir. Yasla birlikte tip 2 lifler
azalir ve hizli lifler yavas life doniisiir (213). Kaslarda olan diger bir kalitatif degisiklik ise
yagl infiltrasyondur. Yaglh degisiklik yaslhilarda mobilitede zorluga neden olmaktadir.
Ozellikle yash kadinlarda viicut yag kiitlesi artngtir (212).

Sarkopeni sikligr yasin ilerlemesiyle artmaktadir. Yapilan bir ¢alismada sarkopeni
prevelansi 60-70 yas arasinda %5-13 iken 80 yas ve lizerinde %11-50 arasinda degismektedir
(214). Bununla beraber hala ortak tami kriterlerinin eksikligi, kas kiitlesi, kas giicii ve
performansi i¢in kullanilan 6l¢iim metodlarinin ve ¢alisma populasyonlarinin farkliliklarindan
dolay1 calismalarda 60 yas iizeri popililasyonda sarkopeni prevelanst %8-%40 arasinda
degigsmektedir (197). ABD’de su an i¢in 3,6 milyon sarkopenili birey oldugu tahmin
edilmektedir (215). Yash niifusun artmasiyla bu oran zamanla daha da artacaktir. Diinya
Saglik Orgiitiiniin tahminlerine gére 2000 yilinda 600 milyon olan 60 yas ve iizeri niifus, 2025
yilinda 1,2 milyara ulasacagi, ve yine giinlimiizde sarkopeniden etkilenen niifusun 50 milyon
oldugu tahmin edilirken oOntimiizdeki 40 yil i¢inde bu saymin 200 milyona ulasacagi
ongoriilmektedir (19, 216, 217). ABD’de 2000 yilinda saglik sisteminin sarkopeni ve
sarkopeni iliskili hastaliklara harcadig1 paranin yaklagik 18 milyar dolar oldugu ve total saglik
harcamalarinin %1,5’ini teskil ettigi disiiniilmektedir (218, 219) ve bunun Oniimiizdeki

yillarda hizlica artacagini tahmin etmenin zor olmadig1 gayet aciktir.
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2.2.3. Sarkopeni Kategorileri ve Evreleri

Sarkopeni gelisimine bir¢cok faktdr katkida bulunur. Bunlar arasinda yaslanma
stirecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/ sedanter yasam, kronik
hastaliklar ve ¢ok sayida ila¢ kullanimi sayilabilir. Bazi bireylerde, sarkopeni i¢in net bir
sekilde tek bir neden tanimlanabilirken bazen belirgin bir neden izole edilemeyebilir. Bu
nedenle sarkopeniyi primer veya sekonder olarak ikiye ayirmak klinik pratikte yararli olabilir
(Tablo 2.2.)(19). Primer sarkopeni diger nedenler olmaksizin sadece yaslanmaya bagl olarak
gelisir. Sekonder sarkopenide ise bir veya daha fazla neden vardir (220). Sarkopeni etiyolojisi

multifaktoriyel oldugu icin yaslilarda primer-sekonder ayrimini yapmak miimkiin olmayabilir.

Sarkopeni nedenleri veya risk faktorleri ¢ok sayidadir ve bu say1 giderek artmaktadir.
Bu nedenle farkli kategorilerde gruplandirilabilirler (Tablo 2.3.)(220).

EWGSOP evreleme igin sarkopeniyi 3 gruba aymrmistir; presarkopeni, sakopeni ve
agir sarkopeni. Presarkopeni evresinde kas giicii ve fiziksel performans etkilenmemistir ama
kas kiitlesi azalmigtir. Sarkopeni evresinde kas kiitlesinde azalmayla birlikte kas giicii veya
performans azalmistir. Agir sarkopenide ise 3 kriterde de yani kas Kkiitlesi, kas giicii ve

performansin hepsinde azalma vardir (19).

Tablo 2.2. Sarkopeni Kategorileri

Primer Sarkopeni

Yasa bagl sarkopeni Ileri yas disinda etken yok

Sekonder Sarkopeni

Aktivite iliskili sarkopeni Yatak istirahati, sedanter yasam
Hastalik iliskili sarkopeni Ileri organ yetmezlikleri (Kalp, akciger,

karaciger, renal, beyin), inflamatuar
hastaliklar, malignansi, endokrin
hastaliklar

Niitrisyon iliskili sarkopeni Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein
alimi, malabsorbsiyon, anoreksiye neden

olan hastaliklar veya ilagla
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Tablo 2.3. Sarkopeni risk faktorleri

Risk Faktorleri Yaslanma Siireci Sonuglar Kronik Saghk Problemleri
Yapisal Artmms Kas Dongiisii -Kognitif Bozukluk

-Kadin cinsiyet -1 Katabolik stimulus (1 protein  -Duygudurum Bozukluklar
-Diisiik dogum agirligt yikimi, diisiik dereceli -Diabetes Mellitus

-Genetik yatkinlik inflamasyon) -Kalp Yetmezligi

Yasam Tarzx
-Malniitrisyon
-Diisiik protein
alim

-Alkol

-Sigara

-Fiziksel inaktivite

Yasam Kosullarn
-Yetersiz beslenme
-Yatak istirahati,
immobilite,

kondiisyon kayb1

-} Anabolik stimulus (| protein

sentezi)

Kas Hiicre Sayisinda Azalma
-1 Miyostatin
-1 Apoptoz

Hormonal Deregiilasyon

-] Testosteron, DHEA iiretimi
-| Ostrojen iiretimi

-} 1-25(OH)2 vitamin D

-1 Tiroid fonksiyonu

-} GH, IGF-1

-1 Insiilin rezistansi

Noromuskiiler Sistem
Degisiklikleri

-1 SSS input ([ -motor ndron
kaybr)

-Noromiiskiiler ayrisim (| silier
norotrofik faktdr, | motor {inite

atesleme hzi)

Mitokondriyal Disfonksiyon

-] periferal vaskiiler akim

-Karaciger Yetmezligi

-Bobrek Yetmezligi

-Solunum Yetmezligi
-Osteoartrit

-Kronik Agr

-Obezite

-flaglarin Katabolik Etkileri
-Kanser

-Kronik Inflamatuar Hastahiklar

DHEA: Dehidroepiandosteron siilfat, GH: Biiyiime Hormonu, IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime faktérii-1,
SSS: Santral sinir sistemi.
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2.2.4. Sarkopeni Tanis1
Sarkopeni tanisi i¢in dlgiilmesi gerekli parametreler kas kiitlesi, kas giicii ve fiziksel
performanstir. Buradaki zorluk bu parametreler i¢in hangi yontemin daha iyi oldugu ve ayni

bireylerde farkli zamanlardaki 6l¢iimlerde ne tip degisikliklerin olacaginin saptanabilmesidir.

2.2.4.1. Kas Kiitlesinin Degerlendirilmesi
Kas kiitlesinin  degerlendirilmesinde ¢ok sayida teknik kullanilmaktadir.
Uygulanabilirlik ve maliyeti goz Oniine alarak tercih yapmak gerekir (a). Yaygin olarak

kullanilan yontemlerin karsilastiriimasi Tablo 2.3.’te sunulmustur (221).

2.2.4.1.1. Viicut Goriintiileme Teknikleri

BT, MRI, ultrasonografik goriintiilleme veya DEXA kas kiitlesi Ol¢iimii igin
kullanilabilir. BT ve MRI kas kiitlesinin degerlendirilmesinde altin standart olmasina ragmen
yiiksek maliyet ve radyasyon maruziyeti nedeniyle klinik arastirmalar disinda tercih
edilmemektedir (222). MRI ile segmental ve total kas kiitlesini degerlendirilebilmekte, kas
icindeki yag infiltrasyonu degerlendirilebildigi i¢in kas kalitesi hakkinda da yorum yapma

imkani saglamaktadir.
Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA)

BIA, viicuttan gegirilen zararsiz alternatif akimlara viicudun gosterdigi direnci 6lgme
{istiine dayanir. iletkenlik orantiya ve elektrotlara bagli olarak hiicrenin sekli yuvarlaklastik¢a
azalir. Adipoz dokusu yuvarlak hiicrelerden olusur ve kas gibi diger hiicrelere gore daha az su
icerir. Bu dogrultuda, iletkenlik viicuttaki yag artikca azalir. Su, yag, kas gibi viicut
kompozisyon bilesenlerinin direnci birbirinden farklilik gosterir. Viicut kompozisyonu ile
diren¢ arasinda sabit bir iligki olmasindan dolayr viicut kompozisyonu empedans ile
Olciilebilir. Viicutta yalitkan etkisi olan yag ve iletken etkisi olan yagsiz kas dokusu oranlari
dl¢iiliir ve birbirine béliiniir, sonug viicut direncini verir. BIA, dokulardan gegirilen alternatif
akimi1 dokuya 6zgii dirence bagl olarak bir voltaj diisiisii olarak gosterir. Kemik ve yag
dokusu gibi spesifik direnci yiiksek bilesenler elektrik akimi gegisini zorlastirirken iskelet kasi
ve visseral organlar gibi diisiik direncli bilesenler elektrik akimini kolayca gegirir. Tiim viicut
ve bolgesel empedanstaki degiskenlik doku kompozisyonu ile iliskilidir (223). Empedansin

hesaplanmasi, uygulanan akimin derecesine baghdir.

BIA; ucuz, hizli, rahatsizlik vermeyen bir yontemdir. El ve ayak bilegine yerlestirilen

elektrotlar vasitasi ile verilen elektrik akimi ile dokularin rezistansi ve reaktansi belirlenir.
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Empedans dokunun elektrik akimina gosterdigi direngtir ve iletkenlikle ters orantilidir.
Elektrolitten zengin sivilar elektrik akimi i¢in, yag ve kemik dokusundaki minerallere gore
daha fazla direng olustururlar (224). 50 kHz gibi yiiksek akimlar hiicre membranlarini gegerek
tiim viicut suyunun miktarin1 verirken, 1 kHz gibi diisiik akimlar hiicre membranini gegemez
ve sadece ekstraseliiler sivi miktarin1 verirler. Elde edilen empedans degerinin sabit
denklemlerde yerine konmasi ile; viicut yag ylizdesi ve yag miktar1 (FM kg-%), yagsiz viicut
kiitlesi ve ylizdesi (FFM ve LBM kg-% ), viicut su miktar1 ve ylizdesi [Total, ekstraselliiler
ve intraselliiler] gibi viicut bilesenleri hesaplanmaktadir (225). Ucuz olmasi ve kolay
uygulanabilmesi nedeniyle hem ambulatuar hem de yatan hastalar i¢cin uygun gibi

goriinmektedir (19).
Dual Enerji X-15s1n1 absorpsiyometre(DEXA)

Dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) viicut kompozisyonunu degerlendirmede
siklikla kullanilan diger bir goriintiileme yontemidir. Viicudu yag kiitlesi, yagsiz kiitle ve
kemik mineral igerigi olmak iizere 3 kompartmanda inceler. Tiim viicut ve bdlgesel diizeyde
degerlendirmeye olanak saglar. Ancak subkutan, viseral ve intramuskiiler yag dokusunu ayirt
edemez. DEXA 40ve 70 keV olmak iizere diisiik dozda iki X 1s1m1 enerjisi kullanir. Kemik
minerali yaumusak dokuya gére X 1sinim daha fazla zayiflatir. Yag kiitlesi ve yagsiz kiitle ise
matematiksel algoritmaya gore hesaplanir. DEXA Odlciimlerinin BT ve MRG ile giiglii
korelasyonu gosterilmistir (226) ve BT ve MRG’ye gore daha ulasilabilir, hizli ve ucuz bir
yontemdir. Spesifik bolge icin 1 dk, tiim viicut i¢in 5 dk’da tarama yapar. Akciger grafisinin
%1-10’u kadar radyasyon maruziyetine sebep olur. Yag kiitlesi ve yagsiz kiitle dl¢limleri i¢in
antropometri ve BIA’ya goére daha dogru sonug verir. Gegerlilik ¢alismalar1 genelde geng
sagliklilarda yapilmistir. Toplum ¢alismalarinda viicut yagimi %2 daha az hesapladigi

gosterilmistir.

DEXA olglimleri; zayiflarda yag oranimi daha diisiik, sismanlarda ise daha yiiksek
hesaplamakta, takip degerlendirmelerinde ise yag kaybim fazla, yag kazanimin1 az olarak
gostermektedir. Kisinin kalinlig1 25 cm’in iizerindeyse dokunun X 1sinini zayiflatma etkisi
degisir. Bu nedenle obezlerde yag kiitlesi oldugundan fazla hesaplanir. Hidrasyon durumu da
DEXA’nin dogrulugunu etkiler. Ciinkii yagsiz kiitlenin s1vi durumu 0.73 ml g ! olarak farz
edilmektedir. Bu durum ozellikle yash, karaciger, bobrek hastaligi olup viicut sivi durumu
degisen kisilerde onemlidir. Hidrasyonun >%>5 artmasi yagsiz kiitlenin fazla, yag kiitlesinin

%1-2.5 az hesaplanmasmna neden olur. Farkli DEXA cihazlaryla farkli sonuglar elde
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edilebilmektedir. Bu fark yag kiitlesinde +%7, yagsiz kiitlede +%4 olarak rapor edilmistir.
Tiim viicut DEXA cihazlar1 193-198 cm X 58-65 cm ve 136 kg ile sinirlidir. Ancak viicudun
sagiyla solu arasindaki +%]1 fark ihmal edilerek, yarisi taranip sonrasinda tiim viicut hesabi

yapilabilmektedir.

Deneyimli teknisyen gerektirmesi, taginabilir olmamasi, viicut kompozisyonunu
degerlendirmek icin rutinde ulasilabilir olmamasi, gebelik durumu, supin pozisyonunda
uzanamayacak hastalar ve metalik implant1 olanlar kullanimin1 simirlamaktadir. Minimal de
olsa radyasyon maruziyeti mevcuttur. Ozellikle takip hastalarinda tekrarlayan radyasyon
maruziyetini de goz Oniinde bulundurmak gerekmektedir. Son zamanlarda yapilan bazi
caligmalarda bolgesel Olglimiin tiim viicut kompozisyonunu gosterebilecegi soylense de

toplum temelli genis ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir (227).
Ultrasonografi (US)

Klinik pratikte kas kiitlesi degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerin avantajlari ve
dezavantajlar1 diisiiniildiiginde ve US’nin kemik iistiindeki yapilar1 detayli bir sekilde
gosterdigi goz Oniline alindiginda, viicut kompozisyonunu degerlendirmede US kullanimi

giderek artan bir sekilde giindeme gelmistir.

US ile goriintiileme, dokuya iletilen ses dalgalarinin farkli doku ara yiizlerinden
yansimas! ve yanstyan ses dalgalarindan goriintii olusturulmasi prensibine dayanir. US’de
prob icindeki piezoelektrik kristaller ultrasonografik ses dalgalarini iiretip dokuya iletirler.
Ayrica dokudan yansiyan ses dalgalarini elektrik enerjisine doniistiiriir ve goriintii olugtururlar
(228). Yag, kas ve kemik farkli akustik impedansa sahiptir. (sirasiyla 0.138, 0.170, 0.78 g cm
"' s7') Bu nedenle bu dokularin birbirinden ayrilmasi ve kantitatif hesap yapilmasi
mimkiindiir. Brightness (B) - mod US 1-10 MHz arasinda degisen ve doku kalinlik
Olglimiinde siklikla kullanilan US’dir.

Doku kalinlig1 farkli doku ara yiizlerinden ya elektronik kaliper kullanarak ya da 3

6lglim yapilip ortalamasi alinarak hesaplanabilir (227).

Yag kalinligr ol¢timii i¢in US kullanimi 1965’in baslarinda Bullen ve arkadaslar
tarafindan tarif edilmistir (229). 1966°da Booth ve arkadaslar: (230), Harpenden kaliper ve
US ol¢iimlerini karsilastirmiglar, US dl¢limlerinin daha dogru sonug verdigini gostermislerdir.

Bu yayinla birlikte US ile viicut kompozisyonu degerlendirmesine ilgi artmistir. Bellisari ve
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arkadaglar1 US ile yapilan degerlendirmede Ol¢iim hatasinin triseps hari¢ (0.6 mm) tiim

bolgelerde 0.15 mm’den az oldugunu gostermistir (231).

Ultrasonografik degerlendirmenin birgok avantaji (ucuz, tasinabilir, invaziv degil,
radyasyon maruziyeti yok, hizli yapilip elektronik olarak kaydedilebilir, hastada boyut ve
agirlik smirlamasima gerek yok) nedeniyle kullammim yayginlagmistir. Ozellikle kritik bakim
hastalarinda, omurilik yaralanmasi gibi mobilizasyon sorunu olanlarda, gebe ve metal
implant1 bulunan hastalarda rahatlikla kullanilabilmektedir (227). Dogru, hizli, tekrarlanabilir,
kolay ulagilabilir bir yontem olmast US’yi ozellikle yag degisimini 6l¢gmede ideal yontem
yapmaktadir. Hem viseral hem subkutan yag doku olglimleri yapabilmesi, DEXA ve
antropometrik Olgiimlerdeki limitasyonlar1 asma noktasinda onemlidir (226). Ote yandan
kullanic1 bagimli olmasi tekrarlanabilirligini sinirlamaktadir. Ancak standart prosediirlerin
kullanilmasi, prob ile uygulanan basincin (geribildirim ile) sabitlenmesi, prob tutucu veya
yiiksek yogunluklu koptik kullanilmasi, fantom tizerinde kalibrasyon yapilmasi, ekojenisite

diizeltici kullanilmasi ile farkli 6l¢iimlerde tutarlilik saglanabilir (212, 232).

US ile yag ve kas kalinlig1 6lgiilebilir, viseral ve subkutan yag doku ayrimi yapilabilir,
ayrica kas yapi ve kalitesi degerlendirilebilir (227). Gebelikte subkutan yag doku paternini,
bariatrik cerrahi sonrasi iist ve alt ekstremite subkutan yag doku degisimini, abdominal viseral
ve subkutan yag oranmin metabolik risk iizerine etkisini US ile degerlendiren c¢alismalar
mevcuttur (227). US ile subkutan yag olglimiinin DEXA, MRG ve BT ile karsilagtirmali
giivenilirlik caligmalart yapilmistir (226, 233). 127 eriskinde yapilan US ile subkutan ve
viseral abdominal yag dokusu Olglimlerinin gecerlilik ve tekrarlanabilirlik ¢alismasinda
gbzlemciler arast ve gozlemciler i¢i tutarliliklar1 yiiksek bulunmustur. 30 hastalik alt grup
analizinde tek kesit MRG ile karsilagtirilmis, viseral abdominal ve subkutan abdominal yag
dokular1 i¢in daha diisiik olmakla birlikte anlaml1 degerler saptanmuistir. Dolayistyla US’nin
epidemiyolojik calismalarda abdominal yag dokusunu degerlendirmek icin gegerli ve

tekrarlanabilirligi yiliksek bir yontem oldugu belirtilmistir (233).

Daha once US egitimi olmayan ii¢ uygulayici ile yapilan bir ¢alismada, iki saatlik US
egitimi ardindan 19 atlette 8 bolgeden subkutan yag Olglimii yapilmis, sonrasinda US
goriintiileri rastgele degerlendirilmis, US deneyimi olmayan kisilerde bile giivenilir 6l¢iim
yapilabilecegi gosterilmistir (234). US ile subkutan yag ol¢limiiniin tiim viicut yag oranini
gostermede cilt kalinligi yontemine gore daha dogru o6l¢iim yapabilecegi ve takipteki
degisiklikleri daha hassas bir sekilde gosterebilecegi yoniinde ¢alismalar da mevcuttur(227).

US ile subkutan yag Ol¢limiiniin teknik olarak incelendigi bir ¢aligmada, proba maksimum
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basing uygulandiginda subkutan yag kalimliginin bolgeye gore % 25-37 arasinda degistigi
gosterilmistir. Olciimlerin longitudinal veya transvers kesitlerde yapilmasinin ise sonucu
degistirmedigi belirtilmistir (235). Dolayisiyla, dogru, tekrarlanabilir ve kolay ulasilabilir bir
yontem olmast US’u viicut yag degisimini degerlendirmede ideal bir yontem yapmaktadir

(226).

US ile kas kalinlik ve kalitesini degerlendirmek ekstremite ¢evre dlglimlerinden daha
dogru sonug verir (227). Hem kalitatif, hem de kantitatif 6l¢iime olanak saglar. Kas kalinligini
Ol¢me ile toplam yagsiz kiitlede azalma tespit edilirken, ekojenite degisiklikleriyle yagh
infiltrasyon da degerlendirilebilmektedir. MRG ile karsilastirmali ¢calismalarda, US ile yag ve
yagsiz kiitle degerlendirmeleri tutarli bulunmustur (212). Postmenopozal kadinlarda, kritik
hastalarda ve kronik obstriiktif akciger hastalig1 olanlarda (egzersiz sonrasi) kas kiitle kayb1
ya da bariatrik cerrahi sonrasi kas/yag kaybinin US ile degerlendirilmesi literatiirdeki bir

kisim 6rneklerdir (227).

US ile kas kalinlig1 olgiiliirken kas igerisindeki bag ve yag dokusu da Olglime
katilmaktadir. Yasla birlikte de kontraktil olmayan bag dokusu ve kas i¢indeki yag dokusu
artis gostermektedir. Bu nedenle yasla birlikte kastaki ger¢ek azalma tam olarak tespit
edilemeyebilir (236). Bu durum ekojenite degerlendirilmesiyle yapilabilir. Kas igerisinde
biriken yag ve bag dokular1 ekojenitede artmaya sebep olmaktadir. Bu durum BT ve US ile
gosterilebilmektedir. Ekojenitenin degerlendirildigi ¢alismalarda, eko intensite artisinin kas
kuvveti ile negatif korelasyon gosterdigi belirtilmistir (237-239). Kas kalinlik ve eko intensite
Olciimlerinin saglikli toplumda gosterilmis normal degerleri mevcuttur. Ancak eko

intensiteleri farkli cihazlarda farkli sonug verebilir (227).

US olglimleri deneyimli personel gerektirir. Standardize 6l¢iim i¢in dlgiilen bolgenin
anatomisine hakim olmak, prob ile uygulanan basinci kontrol etmek, bol jel kullanmak, hasta

pozisyonunu, 6l¢giim bdlgesini, prob pozisyonunu ve frekansi belirlemek gerekmektedir (227).

2.2.4.1.2. Total veya Parsiyel Viicut Potasyumu/ Yagsiz Yumusak Doku Oram

Iskelet kas1 total viicut potasyumunun %50’den fazlasim igermektedir. Bu nedenle
iskelet kasinin tahmini i¢in total viicut potasyum miktar1 klasik bir metod olabilir. Koldan
olgiilen parsiyel potasyum miktart giivenilir ve ucuzdur, alternatif bir yontem olabilir (240).

Fakat potasyum olgiimleri ile iskelet kas1 tahmini igin klasik bir yontem olsa da rutin olarak
kullanilmamaktadir (19).
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2.2.4.1.3. Antropometrik Ol¢iimler

Antropometrik Ol¢iimler tiim viicut diizeyinde degerlendirmeye olanak saglar. Klinik
pratikte siklikla bel cevresi, kalca ¢evresi, bel/kalga orami, viicut kiitle indeksi (VKI) ve deri
kivrim kalinligi kullanilmaktadir. Antropometrik olgiimler, kolay uygulanabilir ve ucuz
olmalarinin yaninda diisiik tekrarlanabilirlik ve dogruluga sahiptirler. Ayrica viseral ve

subkutan yag 6l¢timleriyle korelasyonlar1 bulunmamaktadir (226).

Antropometrik dlglimlerde standardizasyon dnemlidir ve dl¢lim yapilan teknigin giicii,

limitasyonlar1 ve klinik pratikte uygulanabilirligi bilinip ona gore uygulanmalidir.

Bel ¢evresi abdominal yagi degerlendirmek igin kullamilabilir (233). Santral yag
birikimi i¢in 6nemli bir belirte¢ olup, kardiometabolik risk i¢in de 1yi bir gostergedir. Standart
Olciimde kisi ayakta, dis kiyafetleri ve ayakkabilar1 ¢ikarilmis, mesanesi bos, kollar1 yanda
iken dl¢iim yapilmalidir. Olgiim iliak krest ile alt kosta aras1 yar1 mesafeden, hasta karsiya
bakarken ve ekspirium sonunda mezura ile yapilir. Umblikus hizasindan, minimum
abdominal ¢evre, maksimum abdominal ¢evre gibi farkli 6l¢lim yontemleri de tarif edilmistir.
DSO’ye gore bel cevresi kadinlarda >80 cm ve erkeklerde >90 cm oldugunda artnus hastalik

riski s6z konusudur(227).

Kal¢a ¢evresi yaglanmayla ilgili bilgi vermekle birlikte, hastalik riski agisindan
kullanim1 tartismalidir. Standart 6l¢iimde kisi bel Slglimiindeki gibi hazirlanmali ve mezura
kalgalarin lizerinden en genis yerden gegirilerek 6l¢lim yapilmalidir. Hastaya gluteal kaslarini

kasmamasi sdylenmelidir.

Bel/kalga orani viicut yag dagilimini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Kardiak ve

metabolik risk agisindan 6nemli bir gostergedir(227).
Ekstremite él¢iimleri obeziteden ¢ok malnutrisyonu degerlendirmede kullanilir(227).

Ust-orta kol ¢evresi 6lciimii; Boy veya kilo 6l¢iimii miimkiin olmadiginda VKI’yi
ongormede kullanilir. Ayrica kronik enerji yetmezIligini ve akut hastaneye yatista mortalite

riskini gosterir(227, 241).
Kadm VKI (kg/m2) = 1.10 x Ust-orta Kol Cevresi - 6.7
Erkek VKI (kg/m2) = 1.01 x Ust-orta Kol Cevresi - 4.7

Baldir Cevresi; Yashlikta ve diyabet hastalarinda iist ekstremite kaslar1 alta gore

korunmaktadir. Bu nedenle tiim viicut kas kiitlesini gostermede alt ekstremitenin kullanilmasi
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daha da anlamli olabilmektedir. Baldir gevresi ol¢limii yag kiitlesi acisindan diizeltme
yapildiginda alt ekstremite kas kiitlesi, fonksiyonu, yasam kalitesi ve diisme riski agisindan iyi

bir gostergedir.

Olgiim otururken veya yatarken, sol veya sag bacaktan baldirm en genis oldugu yerden
yapilmalidir. Baldir ¢evresinin <31 cm olmasi fonksiyonel yetmezlik riskini gosterir. Olgiim

yapilirken cilt altt 6dem ve yag dokusu g6z 6niinde bulundurulmalidir(227, 242).

Deri kivrimi olgiimleri; ideal 6l¢tim dort deri kivrimindan (biseps, triceps, subskapular
ve suprailiak) elde edilen verilerle saglanir. Ancak kabul edilebilir degerler i¢in iki dlglim
yeterlidir. Yag dokusunun komprese olma 6zelligi, deri kalinligi, 6lgen kisiye gore dlglimlerin
degiskenligi kullanimini sinirlamaktadir. Ancak 6l¢iimler standardize edildiginde hastalarin

degerlendirme ve takibinde kullanilabilecek yontemlerdir(227).

2.2.4.2. Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kas dokusu giinliik fonksiyon ve saglik durumu i¢in 6nemlidir. Kasin durumu, giicii,
fonksiyonu ve kiitlesi dlgiilerek degerlendirir. Ozellikle yash bireylerde kas kiitle kaybinin
prevalans ve sonuglar1 diistiniildiigiinde pratik, ucuz, tasiabilir bir 6lglim yontemine ihtiyag

duyulmaktadir.

2.2.4.2.1. El Sikma Giicii Testi

[zometrik el sitkma giicii testi alt ekstremite kas giicii, diz ekstansiyon kuvveti, baldir
kesitsel kas alani ile kuvvetli derecede koreledir (243). Diisiik el sikma giicliniin diisiik kas
kiitlesine gore bozulmus mobilite ve istenmeyen klinik sonuglar ile daha iyi korele oldugu
gosterilmistir (243). Pratikte ayni zamanda bazal el sikma giicii ile giinlik yasam
aktivitelerinde bagimli olma arasinda lineer bir iligki bulunmustur (244). Bu yiizden el stkma

gilicii dlglimii kas giiclinii degerlendirmek igin iyi ve basit bir yontemdir (19).

2.2.4.2.2. Diz Fleksiyon-Ekstansiyon Teknikleri

Kas giicli i1zometrik ve izokinetik olarak Oolgiilebilir. Kirillgan yaslhilar i¢in bile
uygulanabilmekle beraber yash hastalarin degerlendirilmesi i¢in ek datalara ihtiyag¢ vardir
(245-247). Arastirmalar igin kullanilabilir fakat 6zel arag ve egitim gerektirmesi nedeniyle

Klinik pratikte kullanimi kisitlidir (19).
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2.2.4.2.2.1. izokinetik Cihazin Test ve Rehabilitasyon Amaciyla Kullanimi

Izokinetik dinamometre yardimiyla, sabit bir hizda ve tim EHA boyunca uygulana

maksimum dirence karsi olusturulan kasilma tipi izokinetik kasilmadir. Izokinetik cihaz ile

sabit bir hizda ve maksimum dirence karsi, belirlenen kas ya da kas gruplarimin olusturdugu

maksimum kas giiciine, izokinetik gii¢ ad1 verilmektedir (248).

Fzokinetik dinamometrenin tercih edilme sebepleri

1.

Izokinetik kasilma sirasinda kaslar hareket agikhiginin her bir noktasinda
maksimum kapasitede dinamik olarak yiiklendiginden, izokinetik egzersizler
oldukga etkili bir giiglendirme egzersiz tiirtidiir.

Izokinetik test ekstremite segmentlerinde iki tarafin karsilastirilmasim, agonist
antagonist oranlarinin belirlenmesini, kasin is kapasitesi ve dayanikliliginin
Olclilmesi gibi degiskenler sayesinde yapilan hareketin detayli analizine imkan
saglar.

Izokinetik  test, kas-iskelet sistemi  performansinin  objektif  olarak
degerlendirilmesini saglar. Elde edilen objektif kuvvet, is ve glic degerleri ile
hastanin izlenmesi ve iyilesme siirecinin takibine olanak saglar.

Izokinetik degerlendirmede kasin zayif oldugu hareket agiklig1 saptanabildigi igin
bu acida kuvvetlendirme yaptirilabilir.

Dinamometrenin uyguladigi diren¢ her durumda kisinin kasilma sirasinda
olusturdugu kuvvete esittir. Bu sayede kas kasilmasi sirasinda asla kisinin
karsilayabileceginden daha fazla bir direngle karsilasilmaz, bu nedenle kisinin
zarar gorme ihtimali cok diistiktiir.

Izokinetik testlerde elde edilen tork egrisinin sekli baz1 hastaliklar icin spesifik
sayilabilir. Bu nedenle izokinetik test noninvaziv bir tani ydntemi olarak
diistiniilebilir.

Kas giiciinii ve tork degerini belirlemede yiiksek giivenilirlik ve dogruluk gosteren

bir yontemdir (249).

Izokinetik dinamometrenin olumsuz yonleri;

Maliyet: Cihaz pahalidir.

Uyum: izokinetik test ve egzersizlerin giivenilirligi icin test edilen kisinin uyumu gereklidir.

Kisi uyum saglayamazsa degerler normalden daha diisiik ¢ikabilir.
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Deneyim: izokinetik dinamometrenin kullamlmasi ve sonuglarinin yorumlanmasi igin

deneyimli ¢alisanlara ihtiyag vardir (249).

[zokinetik dinamometrede dlgiimleri etkileyen parametreler;

Yas: Yas ilerledikce yagsiz tip 2 liflerin sayisinda azalma olmaktadir, buna bagli olarak da

kuvvet azalir.

Cinsiyet, viicut agirligi, boy, dominant ekstremite ve daha onceki spor ugrasi Ol¢limleri

etkileyen diger faktorler arasinda sayilabilir (249).
[zokinetik testin amaclart:

e Objektif degerlendirme yapmak ve kaydedilen verileri karsilagtirmak

e Baz isler agisindan ¢alisanlarin kas performansini degerlendirerek, ise uygun
olup olmadigini belirlemek

e Profesyonel sporcularin taramalarin1 yapmak

o Normal kas iskelet sistemi performans degerlerini saptamak

e Oziirliiliigii saptamaktir (250).
Izokinetik test ve egzersizlerin kontrendike oldugu durumlar

e EHA’da ciddi kisithlik

e Eklemde belirgin eflizyon

e Eklem ya da ekleme yakin lokalizasyonda siddetli agri
e Akut sprain ve kronik 3.derece sprain

e Akut ya da subakut strain

e Stabil olmayan eklem i¢i ya da c¢evresi kiriklar

e Test edilen eklemde tekrarlayan subluksayon veya dislokasyon
e Eklem c¢evresinde ciddi osteoporoz

e Kemik yapida ya da eklemde malignite

e Epilepsi

e Cerrahi uygulamalardan hemen sonra

e Kardiyak yetmezlik

e Gebelik
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Izokinetik Cihazla Uygulanabilen Protokoller

Izometrik test: 1zokinetik test icin kontrendikasyon var ve objektif veri elde edilmek
isteniyorsa degisik agilarda izometrik test yapilabilmektedir.

Diistik hizlarda test: 60°sn ve daha disiikk hizlarda yapilan testlerle kuvvet
degerlendirmesi  yapilmaktadir. EHA diisik olan eklemlerde kullanilmasi
onerilmektedir. Bir seferde kaldirilabilen agirhik miktart  kuvvet olarak
tanimlanmaktadir.

Yiiksek hizlarda test: 60°/sn ilizerindeki hizlarda yapilan testlerle giic degerlendirmesi
yapilmaktadir. Birim zamanda uygulanan kuvvet gii¢ olarak tanimlanmaktadir.
Fonksiyonel hiz testi: 300°/sn tlizerindeki hizlarda kaslarin fonksiyonel kas defisitleri
saptanabilmektedir.

Endurans testleri: Hastanin maksimum kasilmay1 ka¢ kere tekrarlayabiledigine

bakilarak, dayaniklilik degerlendirmesi yapilabilmektedir (251).

izokinetik Test Parametreleri

Kuvvet: Bir cisme uygulanan, dis kaynakli itme ya da ¢ekme seklindeki etkidir. Birimi

Newton’dur.

Moment: Kas kuvvetinin eklemde hareket olusturma yeteneginin vektorsel

biiytikligiidir. Birimi Newton’dur.

Tork: Bir cismi bir eksen etrafinda dondiirmek i¢in uygulanan kuvvete denir. Birimi

Newton/metredir.

Maksimum tork (pik tork): Belirli bir agisal hizda, tim EHA igerisinde olgiilen en
yiiksek tork degerine denir. Birimi Newton/metre’dir. Kas giicli kapasitesinin
degerlendirilmesinde en gecerli yontemdir. Pik tork izokinetik parametreleri i¢inde
dogruluk, kesinlik, giivenilirlik agisindan en Onemli parametre olarak kabul edilir
(252, 253). Normalde acgisal hizin artmasiyla pik tork diiser (tork-hiz iliskisi). Bu
diismenin sebebi farkli kas fibrillerinin farkli uyarilabilme yetenekleri nedeniyledir.
Diisiik agisal hizlarda tip 1 ve tip 2 kas fibrillerinin her ikisi de maksimum olarak
uyarilabilirken, hiz arttik¢a giderek daha az grup lif uyarilabilir. Hiz arttikca dnce
yavas kasilan tip 1 lifler, daha sonra da hizli kasilan tip 2a lifler pasif duruma geger.

Sonuna kadar uyarilabilme yetenegi olan lifler sadece tip 2b liflerdir (249). Cok
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yiiksek agisal hizlarda pik tork degeri sifira ulasabilir. Izokinetik cihazlarda pik torkun
olusturdugu eklem hareket acis1 da belirlenebilir. Test hiz1 arttik¢a pik tork eklem
hareket agikliginin daha ileri bir noktasinda olusur (249).

e Acisal hiz: Birim zamandaki agisal yer degistirmedir. Birimi °/saniyedir.

e  Maksimal tork/Viicut kiitle indeksi orani (PT/VKI): Pik torkun viicut agirhigina gére
belirlenmis formudur. Genellikle karsilastirmalarda kullanilir. Olciim degerinin kisiye

Ozgii standart bir deger haline getirilmesinde faydalidir (251).
Test Oncesinde Yapilmasi Gerekenler
e Hasta yapilacaklar konusunda bilgilendirilmelidir.
e Ilgili kas gruplarina germe egzersizi uygulanmalidir.
e Isinma amacl 10-15 dakika submaksimal egzersizler yaptirilmalidir.
e Viicut ve eklem dogru bir sekilde stabilize edilmeli ve pozisyonlanmalidir (254).
Izokinetik Testin Uygulanmasi
1. Biyolojik ve mekanik akslarin ayn1 diizleme getirilmesi
2. Pozisyonlama ve stabilizasyon
3. Direng yastiginin pozisyonu
4. Motivasyon ve kooperasyon
5. Acisal hizlarin tesbiti

Biyolojik ve mekanik akslarin ayni diizleme getirilmesi: Diz eklemi oturur, yliz tistii ve
sirt Ustll yatar pozisyonlarda degerlendirilebilir. En ¢ok tercih edilen oturur pozisyondur.
Oturur pozisyonda, distal uyluk stabilize edilir ve femoral hareket en aza indirilerek,
dinamometre ekseni lateral femoral kondil hizasina getirilir. Stabilizasyona ragmen sagital
planda tibianin rotasyonel hareketi tam olarak engellenemediginden maksimal moment su

formiille hesaplanir: Maksimal moment= Gii¢ kayd1 x kaldira¢ kolu uzunlugu.

Pozisyonlama ve Stabilizasyon: Hasta koltuga oturarak yaslanir ve uyluk koltuk
tarafindan tamamen desteklenir. Fleksor ve ekstensor kaslar i¢in uygun pozisyon, belin 80°
fleksiyonda oldugu pozisyondur. Oturur pozisyonda stabilizasyon femoral ve pelvik

kusaklarla saglanmaktadir. Torasik kayis kuadriseps kas giiciinii belirgin  sekilde
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etkilemektedir. Diz eklemi 70-90° fleksiyondan maksimum ekstansiyona kadar test edilebilir.
Hamstring kaslar test edilirken ayak bilegi dorsifleksiyonda tutulursa gii¢ skorlar1 daha iyi
olmaktadir (255).

Direng yastigimin pozisyonlanmasi: Direng yastigt medial malleoliin {ist kismina
yerlestirilmelidir. Baldirdaki kayis ¢ok siki olmamali ve ayak maksimum dorsifleksiyonda

serbest olmalidir.

Kooperasyon: Psikolojik faktorler de testi etkileyebilecegi icin secilmis hastalar

degerlendirmeye alinmalidir.

Agisal hizlarin belirlenmesi: Test hiz1 test edilecek bolgeye gore degisir. Normalde bir
testte 2 veya 3 hiz test edilmelidir. Bu hizlar diisitk 30-60°/s, orta 90-120s, yiiksek 180-
300°/s arasindadir (254). Kuvvet testleri diisiik hizlarda; giic ve dayaniklilik egzersizleri ise
yiikksek hizlarda yapilir (256). Tekrarlarin sayisi test hizi ile iligkilidir. Diisiik hizlarda az
tekrar (6rnegin; 60°/s hizda 5-6 tekrar), yliksek hizlarda daha fazla tekrar (6rnegin; 180°/s
hizda 25 tekrar) yapilir.

Pik tork i¢in belirli hizlarda ortalama 5 kontraksiyon onerilir. Her bir seti takiben bir

dinlenme aralig1 olmalidir. 5 maksimal tekrardan sonra 30-60 sn yeterlidir.

Maksimal tork/Viicut agirligi orami: Kisiye O6zel hale getirmek ve karsilagtirma

yapmak i¢in kullanilir.

Hamstring/Kuadriseps(H/Q) orani: Diisiik agisal hizlarda H/Q orani 0,6 civarindadir.
Acisal hiz arttikca bu oran da artar. Diz eklemi ekstensor bir gilicle karsilastiginda hamstring

kasi refleks bir sekilde aktive olur ve diz ekleminin stabilitesini saglar (257).

Test sonuclarinin yorumlanmasi

e Bilateral karsilastirma: En sik yapilan karsilagtirmalardan biri de hasta ve saglam

tarafi karsilastirmaktir. %10-15’e kadar olan farklar normal kabul edilir.

o Tek tarafli agonist/antagonist oramni karsilastrma: Agonist ve antagonist kas

gruplar1 arasindaki kuvvet farklarin1 degerlendirmeyi saglar.

e Dondiirme momenti/Viicut agirligi orani: Hasta ve saglam taraf arasinda simetri olsa

da olmasa da bu oran degiskenlik gdsterebilir.
e Total bacak ya da kol kuvveti: Kinetik zincirin tamamini degerlendirmeyi saglar.
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o Normal degerlerle karsilastirma: Normal degerlerle karsilagtirma tartismalidir fakat

rehabilitasyon ve test konusunda yardimer olabilir (250).

2.2.4.2.3. Pik Ekspiratuvar Akim

Akciger hastalig1 olmayanlarda pik ekpiratuvar akim solum kaslarmin giicli tarafindan
belirlenmektedir. Ucuz, kolay uygulanabilen ve prognostik degeri olan bir tekniktir fakat
sarkopenide kullanimu ile ilgili arastirmalar kisithidir (258, 259). Su an igin kas kuvvetinin

degerlendirilmesinde tek basina onerilmemektedir (19).

2.2.4.2.4. Fiziksel Performans
Fiziksel performansin degerlendirilmesinde kullanilan testler arasinda Kisa Fiziksel
Performans Bataryasi (KFPB), genel yliriime hiz1i, 6-dakikalik yiirlime testi ve merdiven

tirmanma giicii testi yer almaktadir.

Kisa Fiziksel Performans Bataryas1 (KFPB)

Denge, yiiriime, giic ve enduransi Olgmektedir. Kirillgan yaslilarda yapilan klinik
caligmalarda fonksiyonel sonuglarin Olgliimii i¢in kullanilmasi Onerilmektedir. Fiziksel
performansin degerlendirilmesinde hem klinik pratikte hem de arastirmalar i¢in KFPB uygun

bir testtir (19).
Genel Yiiriime Hizi

Yapilan ¢aligmalarda bacak giicli ile genel yiirlime hiz1 arasinda lineer olmayan bir
iliski bulunmustur (260). Genel yilirime hiz1 testi KFPB’nin bir pargasidir, fakat ayn1 zamanda
hem klinik pratikte hem de arastirmalar i¢in tek basina kullanilabilir (19).

Zamanh Kalk ve Yiirii Testi

Ozellikle dinamik dengenin degerlendirilmesinde 6nemli bir testtir. Hem geriatrik

degerlendirmede hem de performans dlgtimiinde kullanilabilir (19, 261).
Merdiven Tirmanma Giicii Testi

Bacak giicli yetersizliklerinin degerlendirilmesi i¢in daha ¢ok arastirma amacgl

kullanilmaktadir (262).

Kas kiitlesinin, kas giicliniin ve fiziksel performansin degerlendirilmesi i¢in kullanilan

yontemler Tablo 2.4.’te sunulmustur (19).
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Tablo 2.4. Kas Kiitlesi, Giicli ve Fonksiyonun Degerlendirilmesinde Kullanilan Testler

Olciilen faktor Klinik pratikte Kullamlan Arastirma Amach
Testler Kullamlan Testler
Kas Kiitlesi * BIA * BT
* DEXA * MRI
 Antropometri * DEXA
* BIA
* Potasyum/yagsiz agirlik
Kas Giicii * El sikma giicii testi * El sikma giicii testi

* Diz fleksiyon/ekstansiyon

* Pik ekspiratuar akim

Fiziksel Performans

« KFPB
* Yirime hizi

* Kalk ve yiirii testi

* KFPB

* Yiirlime hiz1

* Kalk ve yiirii testi

* Merdiven tirmanma giicii

testi

BIA: Biyoelektrik-Empedans Analiz, DEXA: Dual Enerji X-ray Absorptiometri, BT: Bilgisayarli tomografi,

MRI: Magnetik Rezonanas goriintiileme, KFPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryasi.

EWSGOP’un yayinladigi sarkopeni tani kriterlerine gore; kas kiitlesinde azalmayla
birlikte kas giicli veya fiziksel performansta azalma ile tan1 koyulur. Hem klinik pratikte hem
de klinik arastirmalarda sarkopenili bireylerin saptanabilmesi i¢in EWGSOP bir algoritma
gelistirmistir (Sekil 2.10)(19). Buna gore 65 yas lstli bireylerde sarkopeni taramasi igin ilk
once yiriime hizina bakilmasini 6nermektedir. Eger yiirtime hizi > 0.8m/sn ise el sitkma giicii
testi ile ileri degerlendirme yapilmasi gerektigini sdyler. El sikma giicii de diisiikse kas kiitlesi

Olglilmesini 6nermektedir. Yirime hiz1 < 0.8 m/sn ise direkt olarak kas kiitlesi Ol¢limiinii

onermektedir (19).

64



Yash birey
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Bu algoritma risk altinda olan daha geng bireyler i¢in de uygulanabilir.

Sekil 2.10. Yasl bireyler igin EWGSOP’nin 6nerdigi sarkopeni algoritmasi
(19)

Calismalarda tanimlanan cut-off degerler kullanilan teknige, referans ¢alismalara gore
farklilik gostermektedir. EWGSOP farkli populasyonlarin cut-off degerleri yerine o
populasyonun geng erigkinlerin ortalamalarinin 2 standart deviasyon (SD) altindaki degerlerin

alimmasini 6nermektedir (19).

EWGSOP kas kiitlesi olgimii igin DEXA ve BIA, fiziksel performans i¢in kisa
fiziksel performans anketi ve yiiriime hizi, kas giicii i¢in el kavrama kuvvetinin kullanilmasini
Onermistir. Hastay1 degerlendirmede kullanilacak testlere gore sarkopeni prevalansi farkli
cikmaktadir. BIA yagsiz kiitleyi DEXA’ya gore daha fazla hesaplar. Bu nedenle BIA ile
sarkopeni prevalansi daha az hesaplanir. EWGSOP grubunun degerlendirmesine gore DXA
kullamildiginda iskelet kas kiitle indeksi (SMMI) i¢in esik deger kadinlarda 5.5 kg/m2,
erkeklerde 7.26 kg/m2, bioimpedans ile 6l¢iim yapildiginda SMMI kadinlarda 6.42 kg/m2,
erkeklerde 8.87 kg/m2 olarak belirlenmistir. El kavrama kuvvetinde ise kadmnlarda 20 kg,
erkeklerde 30 kg olarak belirlenmistir. Fiziksel performans degerlendirilmesinde yiiriime hiz1
alt sinir1 0.8 m/s alinirken, kisa fiziksel performans anketinde 8 ve altt puan alinmasi diisiik

olarak degerlendirilir (263).
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FNIH (Foundation for the National Institutes of Health) sarkopeni projesi 9 ayri
calisma grubu ve 26625 hastanin dahil oldugu bir organizasyondur. Bu ¢alisma sonucunda el
kavrama kuvvetinde simir deger kadinlarda 16 kg, erkeklerde 26 kg; VKI’ye gore
ayarlandiginda ise kadinlarda 0.56, erkeklerde 0.1 olarak belirlenmistir. Kas kiitlesi
6l¢limiinde DXA ile ekstremite yagsiz kiitlesi degerlendirilmis ve sinir deger kadinlarda 15.02
kg, erkeklerde 19.75 kg olarak belirlenmistir. Ancak ekstremite yagsiz kiitlenin VKI’ye gére
ayarlanarak hesaplanmasi ve referans degerin kadinlarda 0.512, erkeklerde 0.798 olarak

kullanilmasi 6nerilmistir (Tablo 2.5.) (264).

Tablo 2.5. FNIH Sarkopeni Projesi: Klinik iliskili Giigsiizliik ve Diisiik Kas Kiitlesi i¢in
Onerilen Kriterler

Kriter Sinir deger

Primer
Giigsuzliik El kavrama kuvveti <26 kg <16 kg
Diisiik kas kiitlesi Ekstremite yagsiz kiitle <0.512

/ VKi (DXA) <0.789
Alternatif
Gigsuzliik El kavrama kuvveti/ <1.0 <0.56

VKi
Diisiik kas kiitlesi Ekstremite yagsiz kiitle <19.75 kg <15.02 kg

(DXA)

Calismalarda sarkopeni tanmisinda ve degerlendirilmesinde kullanilan metotlar ve
degerleri farklilik gostermektedir bunlarin ¢ok bilinen ve kabul gérmiis birkaci Tablo 2.6.’da
sunulmustur (265). Bu farkliliklardan dolay1 sarkopeni tamisinda tim diinyada kullanimi

uygun olabilecek yontemler ve cut-off degerleri i¢in galismalar devam etmektedir.
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Tablo 2.6. Sarkopeni tanimlama ve degerlendirmede kullanilan yontemlerin karsilastiriimasi

Baumgartner ve..©” EWGSOP ISCCWG
ark.
Komponent ASM -Kas kiitlesi -Kas kiitlesi
Olgiimii -Kas kuvveti veya  -Fiziksel
Fiziksel Performans
Performans
Degerlendirme DEXA -DEXA veya BIA  -DEXA
Metotlar1 -El stkma kuvvet -Yiiriime hiz
Olclimii
-Yiiriime hiz1 veya
KFPB
Cut-off ASM/boy2‘nin Geng saglikli -ALM/boy2<7.23
Geng saglikli eriskinlere gore 2 (erkek) ya da <5.67
erigkinlere gore 2 SD altinda olmast  kg/m2 (kadin)
SD altinda olmasi olmasi

-Yirtime hiz1 <1

m/s olmast
Kuvvetli yonleri Basit Hem kas kiitlesi Hem kas kiitlesi
hem kas hem kas
fonksiyonu 6l¢iimii  fonksiyonu 6l¢timii
Zay1f taraflar -DEXA’nin her DEXA’nin her

saglik kurumunda
yaygin kullanim
alan1 olmamasi
-Fonksiyonellik
Olgiimiiniin

olmamasi

saglik kurumunda
yaygin kullanim

alan1 olmamasi

ASM: Apendikiiler iskelet kas kiitlesi, DEXA: Dual X-ray absorbsiyometri, BIA: Biyoimpedans analiz, ALM:

Apendikiiler yagsiz kiitle, KFPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryasi.
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2.2.5. Sarkopenik Obezite

Sarkopenik obez olan hastalar kas kiitleleri diisikken yag kiitleleri fazla olan
hastalardir ve sadece obez veya sadece sarkopenik olan hastalardan daha fazla mobilite
problemleri ve disabiliteye yatkinlardir (193, 221). Yaslanma ile kas kiitlesi azalmakta yag
kiitlesi artmaktadir. 30 ile 60 arast her yil 0.23 kg kas kaybedilirken 0.45 kg yag
kazanilmaktadir. Kilonun sabit kalmasiyla bu degisim maskelenebilir ve sonugta sarkopenik
obezite fenotipi olusur. Obezlerde intramuskuler yag infiltrasyonu oldugu icin kas kalitesi
azalmistir buda kas yorgunlugu, kirilganlik ve disabilite gelismesine katki saglar. Yash
bireylerde yag artmasi kas gruplart arasinda (intermuskuler yag dokuda) ve kas demetleri

arasinda (intramuskuler yag doku) olmaktadir (221).

Sarkopenide IL-6’nin katabolik etkisi asir1 kilolu ve obezlerde daha da artmistir ¢linkii
IL-6 seviyesi intraabdominal yag artim ile iliskilidir. Yag kiitlesi arttmi diisiik testosteron,
diistik GH ve ytiksek kortizol diizeyi ile iliskilidir. Tiim bu faktorler kas katabolizmasini, yag
birikimini ve insiilin direnci gelisimini arttirmaktadir. Bu yag dokusunu, benign enerji
depolanmasina yarayan normal yag dokusu gibi diisiinmemek gerekir ¢iinkii bu doku,
abdominal adipositler, sitokinler ve diger proinflamatuar adipokinlerin, iiretilmesi sonucu

kronik inflamasyonun ortaya ¢ikmasina ve devam etmesine neden olur (266).

2.2.6. Obezite

2.2.6.1. Obezite Tanimi ve Siniflandirmasi
Obezite; beden yag dokusunun artmasi ile karakterize, alinan enerjinin, harcanan

enerjiden fazla olmasindan kaynaklanan kronik bir hastaliktir (267).

Ortalama viicut agirligina sahip erkeklerde viicut yag oram1  %15-20, kadinlarda ise
%25-30 arasindadir. Viicut yag oranimi belirlemek kolay olmadigi igin obezite, asir1 yag
oranindan daha ¢ok asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglk Orgiitii (DSO), fazla
kiloluluk ve obezite tanimm viicut kiitle indeksine [VKI = Agirlik (kg) / Boy(m2 )]
dayanarak yapmaktadir (Tablo 2.7.)(268). VKI, kilogram cinsinden 6l¢iilen viicut agirhiginin
metre cinsinden 6lgiilen boyun karesine béliinmesi ile elde edilir ve VKI’nin 30 ve iizerinde

olmasi obezite olarak kabul edilir(269).
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Tablo 2.7. VKI, Diinya Saglik Orgiitii sin1flandirmasi

BKi(kg/m?) DSO Smiflandirmasi Genel Tanim
<18.5 Diisiik kilo Zayif
18.5-24.9 Normal Saglikli Normal

25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu
30.0-34.9 Evre 1 Obez Sisman
35.0-39.9 Evre 2 Obez Sisman

>40 Evre 3 Morbid Obez Asir1 sisman

Yapilan caligmalar viicuttaki yag dokusunun miktar1 kadar dagiliminin da onemli
oldugunu gostermistir. Yagin abdominal bolgede toplandig1 obezite tipine android tip obezite
(erkek tipi veya elma tipi obezite) adi1 verilir ve diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
dislipidemi ve koroner arter hastaligi (KAH) i¢in yiiksek risk sebebidir. Daha ¢ok kadinlarda
gozlenen ve yagin ekstremitelerde, gluteofemoral boélgede toplandigi jineoid tip obezitede
(kadin tipi veya armut tipi obezite) ise bu hastaliklar i¢in risk abdominal obeziteye gore daha
diisiiktiir. Bu nedenle riskin degerlendirmesinde bel/kal¢a oran1 dnemlidir. Erkeklerde 0,95,

kadinlarda 0,85 tizerindeki degerler abdominal obeziteye isaret eder (270).

DSO’ye gore kadinlarda bel cevresi 88 cm ve iizerinde ise, erkeklerde ise 102 cm veya
tizerinde ise santral obezite varligini gostermektedir. Bel/kalga oram1 0,85’den kiiglik
oldugunda obezite ile iliskili morbiditelerin rolatif riskleri bel/kalga orami 1’den biiylik
olanlara gore daha diistiktiir (271).

2.2.6.2. Epidemiyoloji

Obezite diinyada ¢ok yaygim goriilen ve giderek artan bir saglik sorunudur. DSO
belirlemelerine gore; diinya genelinde obezite, 1980 yilindan giiniimiize iki kat artmistir.
Tahminler, 2008 yilinda 1.4 milyar eriskinin fazla kilolu, 200 milyon erkek ve 300 milyon
kadinin ise obez oldugunu ortaya koymustur. Bu rakamlar prevalans olarak ifade edildiginde;
2008 yili itibar ile diinyada fazla kiloluluk prevalansi %35 ve obezite prevalansi ise %11
civarindadir. Gelismis toplumlarin %25°1 obez, %251 fazla kilolu, %25°1 de normal kilolu

ancak genetik olarak obeziteye egilimli oldugu kabul edilmektedir (268).
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Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) etnik gruplarda ve yas gruplarinda farkli
olmak tizere 1991 yilindan 1999 yilina kadar obezite prevalanst % 50-70 oraninda artmistir
(4). Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi (NHANESIII), ABD’de 20 yasmn
tizerindeki genel niifusun %22.5 inin obez ve %54.9’unun asir1 kilolu oldugunu gdstermistir.
Obezite goriilme sikliginda basi ¢eken ABD’de artisin bu hizla devam etmesi durumunda

2025 yilinda obezite prevalansinin % 50 olmasi beklenmektedir (270).

Tirkiye’de obezite prevalansi gelismis bati lilkelerinden asagi kalmamakta, hatta son
yapilan c¢alismalarda Ortadogu rakamlarina yaklastigi anlagilmaktadir. Tirk eriskin

toplumunda obezite prevalansi, 6zellikle kadinlarda %30 gibi kritik yiiksek oranlara ulagmistir
(268).

2.2.6.3. Etyoloji
Obezite genetik, ¢evresel faktorler ve hormonlarin etkilesimini igeren multifaktoryel
bir etyolojiye sahiptir. Giiniimiizdeki popiiler goriis obezitenin besin tiiketimi ve enerji

harcamasi arasindaki dengesizlik sonucu olustugu yoniindedir (272).

Obezitenin etyopatogenezi son derece karmasiktir. Ciinkli insan organizmasinda
enerji alimi veya harcanmasini etkileyen ¢ok sayida mekanizma bulunmaktadir. Obeziteye yol
acan etkenlerin bir kismu dogustan olup obeziteye bir yatkinlik ortaya koyarken diger bir

kismi da sonradan eklenen gevresel faktorlerdir.

Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri; fiziksel aktivitede azalma, uygun olmayan
beslenme aligskanliklari, yas, kadin cinsiyet, dogum sayisi, evlilik, menapoz, diisiik egitim
diizeyi, genetik faktorler, sigaray1 yeni birakmis olmak ve alkol alimidir. Tim bu faktorlerin
arasinda obezite prevalansinda goriilen artisin nedenleri artan teknoloji ile beraber kolaylasan
yasam bicimine baglh fiziksel aktivitede azalma ve modern yasamdaki beslenme
aligkanliklarindaki degisimdir. Fast food tarzi hizli yenen sagliksiz besinlerle karbonhidrattan
ve rafine sekerden zengin, bitkisel liflerden fakir, asir1 yagh beslenme sekli obeziteye yol agan

onemli faktorlerden birisidir (270).

2.2.6.4. Obezitenin Yol Actig1 Saghk Sorunlari

Obezitenin gesitli hastaliklarla iliskisi bilinmekte olup, morbidite ve mortaliteyi artirici
etkisi ortaya konmustur. Obezitenin viicutta etkilemedigi sistem yoktur. Endokrin sistem,
kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, deri, genitoiiriner sistem,
kas-iskelet sistemi yaninda psikososyal durum degisik oranlarda bu hastaliktan etkilenir.

Sekil-1’de baslica ko-morbiditeler goriilmektedir. Tip 2 diyabet, osteoartrit, dislipidemi,
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KVH, safra taglari, kanser (kadinda meme, over ve endometrium, erkekte kolon ve prostat
kanseri), gut, inme ve depresyon en Onemlileri olmak iizere ¢esitli hastaliklara yol acar.
ABD’de bir yilda yaklasik 300.000 kisi obezite ile iliskili hastaliklardan dlmektedir. BKI,
30’dan fazla olanlarda mortalite artmaya baslar ve 6zellikle 35’ten sonra mortalite egrisi daha

da diklesir (270).

3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz T.C.S.B. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Saglik Arastirma
Uygulama Merkezi Bilimsel Komitesinin 16/03/2016-633 tarih- numarali toplantisinda 5317
say1l1 karar1 ile Helsinki Deklarasyonu'na uygun olarak yapilmistir. Tez ¢alismasinda yer alan

arastirmacilar arasinda herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bulunmamaktadir.

3.1. Hasta Sec¢imi
Calismaya Nisan — Eyliil 2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi (S.B.U)

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Klinigi’ne basvuran
152 hasta degerlendirildi. S.B.U Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi yerel etik kurulundan
onay alindi. Arastirmanin amaci, uygulanacak tedaviler, olast yan etkiler, karsilasilabilecek
problemler hakkinda yazili ve s6zlii agiklama ve bilgilendirme yapilarak imzalanmis onam

formu alinda.

3.1.1. Cahsmaya Alinma Kriterleri
1- Modifiye ACR kriterlerine gore diz OA tanist konmasi

2- En az 3 aydir diz agrisinin olmasi
3-50-70 yas arasinda kadin olmasi
4- Hastalarin ¢alismaya katilmay1 kabul etmesi

5- Hastalarin ayaktan takip programina katilmaya uygun sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik

seviyede olmast

3.1.2. Calismaya Alinmama Kriterleri
o Kellgren-Lawrence evre 4 diz osteoartriti olan hastalar
e Enflamatuar artrit (R.Artrit, Ankilozan Spondilit vb,) varlig
e Aktif Sinovit varlig
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e Siddetli agr1 varlig

e Diabetes mellitus tanisi olmasi varligi

e Kalp yetmezligi oykiisi varligi

e Leptin ve adiponektin diizeyini etkileyebilecek hormonal bozukluklar varligi
e 15 dereceden fazla valgus deformitesi varligi

e 15 dereceden fazla fleksiyon kontraktiirii varlig

e Anteroposterior diizlemde >10 mm & Medio-lateral diizlemde >15 mm hareket
e Diz cerrahisi ve/veya protez yerlestirme oykiisii varligi

e Oral veya im steroid kullanim hikayesi varligi

e lerlemis kalga osteoartriti varlig

e Diz bolgesinde yansiyan agr1 varlig

e {lerlemis kardiyovaskiiler hastalik varlig

e Kas zayifligina neden olan herhangi bir hastalik varlig

e Malignansi varlig

e Mental hastalik varlig1

e Hemiparezi varligi

e Travma hikayesi

3.2. Hastalarin Degerlendirilmesi

3.2.1. Degerlendirme Formu
Yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, meslek, boy, kilo, komorbid hastaliklar,

dominant ekstremite kaydedildi.

Hastalarin boylar1 ayakta durarak ayakkabisiz olarak, kilolar1 ise tizerlerinde hafif
giyecekler ile ayakkabisiz olarak &lgiildii. VKI, viicut agirhiginin metre olarak boyun karesine

boliinmesi ile hesapland: (kg/m2).

Hastalarin tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, total protein,
albiimin, 25(OH) vitamin D, serum leptin, serum adiponektin, PTH, TSH ve vit B12 degerleri
kaydedildi.

Hastalarin bel, kalga, {ist-orta kol (MAC), baldir ¢evreleri (CC) ve uyluk gibi
antropometrik Olglimleri ve kaliperle 3 bodlgeden ( triceps, biceps, uyluk) cilt alti yag

Olciimleri kaydedildi.
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Fonksiyonel 10 metre yiirtime testi (10 MYT), izokinetik dinamometre ile kuadriseps-
hamstring PT degerleri ve PT degerlerinin viicut agirligina orant (PT/VA)(60 ve 180°sn
hizlarda) degerlendirildi.

3.2.2. Degerlendirme Yontemleri

Her bireye 10 Metre Yiriime Testi, Kisa Form-36 (SF-36), Mini-Niitrisyonel
Assesment (MNA), Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index
(WOMAQC), Uluslararas: Fiziksel Degerlendirme Anketi Kisa Form (IPAQ-SF), The Center
for Epidemiologic Studies Depression Scale ( CES-D skalasi) uygulandi. Bu testler EK-4,
EK-5, EK-6, EK-7, EK-8’te gdsterilmistir.

Radyolojik evrelemeleri Kellgren Lawrence (KL) skalasi ile degerlendirildi.

10 Metre Yiiriime Testi (10 MYT); Fonksiyonel yiirlime, yiiriime hizi ve vestibiiler
fonksiyonlar1 degerlendiren bir testtir. 0. 2. 8. ve 10. metre araliklara isaretleme yapildiktan
sonra hastaya 0. ve 10. metre arasinda yiiriimesi sdylendi. Ikinci ve sekizinci metreler
arasindaki mesafeyi yiirime siiresi kronometre ile degerlendirildi. Hastaya tercih ettigi bir

hizla yiirtimesi soylendi ve 3 tekrarin ortalamasi alinarak kaydedildi (273).

Gorsel Analog Skala (GAS), hastalarin gegen hafta icinde yasadig1 diz agrist GAS ile
degerlendirildi. Cogunlukla 10 cm uzunlugunda, yatay; "Agr1 Yok" ile baslayip "Dayanilmaz
Agr1" ile biten bir hattan olugsmaktadir. Bu diiz hat esit araliklar halinde boliinmiis 1 ve 10
arasinda degerleri igerir.’Bir’agr1 yok anlamina gelirken’on’dayanilmaz agri demektir.

Hastadan agrisini en iyi tamimlayan degeri isaretlemesi istenir (EK-3).

Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC), kalga
ve/veya diz osteoartritinde, osteoartritle iligkili fonksiyonel disabiliteyi degerlendirmeye
olanak saglayan saglk durumu 6lgegidir. Olgegin son versiyonu WOMAC 3.1°dir. Olgek 24
maddeden olusmaktadir ve agri, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak {iizere ii¢ boyutu
irdelemektedir. Maddelerin skorlamasi gorsel analog skala (GAS) veya 5°li Likert skala ile
yapilabilmektedir. Tiirk¢e gegerliligi ve giivenilirligi gosterilmistir (274).

Kisa Form 36 (SF-36), saglikla iliskili yasam kalitesi dlgegidir. Olgek, fiziksel ve
mental yonden saglhigi degerlendiren toplam 36 maddelik 8 alt skaladan olusur. Bu alt
skalalar; fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel yonden rol kisitliligi, emosyonel
yonden rol kisithligi, agri, yasamsallik, genel saglik ve mental sagliktir. Osteoartritte Tiirkce

gecerlilik ve giivenilirligi gosterilmistir (275).
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Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ), farkli kiiltirel cevrelerde fiziksel
aktiviteye bagl sagligin her agidan degerlendirilmesi i¢in uluslararas: fiziksel aktivite anketi
gelistirilmistir. UFAA’nin kisa ve uzun formu olmak iizere iki versiyonu bulunmaktadir.
Anket son 7 giinliik periyodu kapsar. UFAA’nin ozellikle kisa formu genis capta kabul
gormiistiir. Diinya Saglik Orgiitii’niin diinya saglik arastirmasinda, uluslararasi prevalans

calismalar1 gibi ulusal ve uluslararasi ¢alisma serilerinde kullanilmistir (276).

Mini nutrisyonel test (MNA), MNA tarama testinde 12 puanin iistii normal, 11 ve alt1
malnutrisyon riski, 7 ve alt1 malnutrisyon; MNA toplam skora gore 24 puan ve iistii normal;

17-23,5 puan aras1 malnutrisyon riski, 17 puanin altt malnutrisyon olarak kabul edildi

CES (Center for Epidemiologic Studies) Depresyon Olgegi, 20 sorudan olusur. Tiirk¢e
giivenilirlik ve gecerlilik c¢alismasi yapilmistir (277). Genel popiilasyonda CES> 16
depresyon ile iliskilidir (278).

Kellgren Lawrence Skalast (KL), ilk olarak 1957 yilinda Kellgren ve Lawrence
tarafindan ortaya konulmustur. Radyolojik atlastaki indeks grafilerle degerlendirilen

radyografi karsilastirilarak derecelendirme yapilir (279).

3.2.3. Sarkopeni Tanis1

EWSGOP’un yaymladig1 sarkopeni tani kriterlerine gore; kas kiitlesinde azalmayla
birlikte kas giicii veya fiziksel performansta azalma ile tan1 koyulur. Hem klinik pratikte hem
de klinik arastirmalarda sarkopenili bireylerin saptanabilmesi i¢in EWGSOP bir algoritma
gelistirmistir (19). Buna gore 65 yas istii bireylerde sarkopeni taramasi igin ilk Once yiirlime
hizina bakilmasini énermektedir. Eger yiiriime hizi > 0.8m/sn ise el sitkma giicii testi ile ileri
degerlendirme yapilmasi gerektigini sOyler. El stkma giicli de diisiikse kas kiitlesi 6l¢iilmesini
(DEXA, BIA, MR ya da CT) onermektedir. Yiirlime hiz1 < 0.8 m/sn ise direkt olarak kas
kiitlesi 6l¢timiinii 6nermektedir (Sekil 2.10.) (19).
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Bu algoritma risk altinda olan daha geng bireyler i¢in de uygulanabilir.

Sekil 2.10. Yasl bireyler igin EWGSOP’nin 6nerdigi sarkopeni algoritmasi
3.2.3.1. Kas Giicii Degerlendirmesi

3.2.3.1.1. El Kavrama Kuvveti

Kas giiciinii degerlendirmek i¢in el kavrama kuvveti Jamar hidrolik el dinamometresi
ile 6lgiildii. Olgiim yapilirken kisiye oturur pozisyonda, dirsek 90 derece fleksiyonda, el bilegi
notral pozisyonda olacak sekilde dinamometreyi tiim giiciiyle sikmasi sdylendi. Dominant
elden ti¢ Olgiim yapildi ve her birey i¢in ortalama deger kaydedildi. EI kavrama kuvvet
olgiimleri Cardiovascular Hearth Survey (CHS) kriterlerinde oldugu gibi her iki cinste VKI’ne
gore belirlenen degerlerin altinda kalanlar diisiik kas kuvveti olarak degerlendirildi (Tablo
3.1).
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Tablo 3.1. CHS kriterleri: Her iki cinste viicut kiitle indeksine gore tanimlanan el sikma
kuvveti sinir degerler

VKI (kg/m?) El Sikma Kuvveti
Olciimii (kg)
Sinir degerler
Erkek <24 <29
24.1-28 <30
>28 <32
Kadin <23 <17
23.1- 26 <173
26.1- 29 <18
>29 <21

3.2.3.1.2. Izokinetik Cihazla Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kas giiciinii degerlendirmek icin Biodex System 3 Pro Multijoint izokinetik
dinamometre kullanildi. Hastaya test hakkinda bilgi verildi. Test Oncesinde hastalara
hamstring ve kuadriseps germe egzersizleri ile yerinde sayma seklinde 5 dk 1sinma yaptirildi.
Cihazin kalibrasyon ayarlar1 kontrol edildi. Koltuk agis1 85°’ye ayarlandi ve hasta oturtuldu.
Diz eklemi i¢in uygun ekler yerlestirildi. Diz ekleminin rotasyon ekseni olan lateral femoral
kondil ile dinamometrenin rotasyon ekseni ayni hizaya gelecek sekilde ayarlamalar yapildi.
Hasta torasik ve pelvik kayislar ile stabilize edildi. Test edilen bacak uyluk bandaji ile
stabilize edildi. Hastanin bacagi medial malleol {izerinden baglanarak kaldira¢ koluna
sabitlendi. Hastanin kollarin1 rahat bir sekilde yanlarda tutmasi istendi. Teste baslamadan
once 3 kere submaksimal ekstansiyon-fleksiyon hareketi yaptirilarak hastanin direnci
algilamas1 ve cihaza adapte olmasi saglandi. Denemeden sonra hasta 10 sn dinlendirildi ve
ardindan teste gecildi. Maksimum fleksiyondan baslanarak 60°/sn hizda 5 tekrar, 180°/sn
hizda 10 tekrar yaptirildi. Agisal hiz degisiklikleri arasinda hastanin 20 sn dinlenmesi
saglandi. Test sonucunda kuadriseps PT (Newton/metre), kuadriseps PT/VA, hamstring PT
(Newton/metre), hamstring PT/VA 60°%sn ve 180°sn agisal hizlar igin ayr1 ayri
degerlendirildi.

3.2.3.2. Kas Kiitlesinin Degerlendirilmesi
Hastalarin DEXA yontemiyle viicut kompozisyonlar1 tespit edildi. Olgiim igin

HOLOGIC N.V./S.A. EXPLORER Kemik Dansitometre cihazi kullanildi. Hastalarin kas
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kiitleleri DEXA ile hesaplanan yag kiitlesi (Fat Mass-FM), yag kiitle indeksi ( Fat mass
index- FMI), yagsiz viicut kiitlesi (Lean Body Mass-LBM) ve iskelet kas indeksi ( skeletal
muscle index, dlgiilerek degerlendirildi. Appendikiiler kas kiitlesi (ASM); iki {ist ekstremite
ve iki alt ekstremitenin yagsiz yumusak doku toplamu ile hesaplanir. Iskelet kas kiitle indeksi;
appendikiiler yagsiz kiitlenin boyun karesine boliinmesiyle hesaplanir
[SMI=ASM/boy2(kg/m2)]. Hem kas kiitlesi hem de kas kuvveti diisiik olanlar sarkopenik
olarak kabul edildi.

Kas/vag oranimin ultrasonografi ile degerlendirilmesi; Ultrasonografik degerlendirme
7-12 MHz lineer prob (Logiq P5, GE Medical Systems) kullanilarak yapildi. Kas kalinliklari,
fasikiil uzunlugu ve pennat a¢i Olgiiliirken prob kasa dik olarak, bol jel kullanilarak ve
yumusak bir dokunusla cilde yerlestirildi. Olciim yapilacak yerler kalemle isaretlendikten
sonra abdomen, uyluk on yiizii, bacak arka yiizii olmak tizere 3 boélgeden Olgiim yapild
(Tablo 3.2).

Tablo 3.2. US ile yapilan 6l¢tim bolgeleri

Abdomen Umblikusun 2 cm lateral ve distali

Uyluk 6n yiiz Spina iliaka anterior superior ve patella iist kutbu arasi

mesafenin %2’si

Bacak arka yiiz Baldir medial kisminin en siskin olan yeri

Olgiim yapilirken kompresyonu 6énlemek amaciyla bol jel kullanildi. Cilt alti yag
dokusu ve kasta kompresyon olmadigina emin olunduktan sonra aksiyel sekilde alinan
goriintii kaydedildi. Subkutan yag doku kalinligi, kas kalinligi aradaki fasya sinirindan
olgiildii. Olgiime fasyalar katilmadi. Ayrica gastroknemius kasinin fasikiil uzunlugu ve pennat
acist Olciildii. Gastroknemius medial basina US probu longitudinal sekilde yerlestirilerek
birbirine paralel iki fasya goriintiisii elde edildiginde goriintii alindi. Buradan fasikiil uzunlugu

ve pennasyon agisi olgtldii (Sekil 3.1).
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Oz

1L 1.68cm

2L 190 cm

3L 1.45cm

4L 1.69cm

--d 3.86 cm
L 0.00 cm

1L 5.69 cm
2 L 6.25 cm
3 Angle 15.5 deg
4 Angle 14.3 deg

-+ d 2.68 cm
Angle 0.0 deg

Sekil 3.1. Kas ultrasonu ile (A) Subkutan doku ve gastroknemius kas kalinlig1 dl¢iimii, (B)
Fasikiil uzunlugu ve pennat ac1 6l¢timii
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Leptin diizeyi tayini, ¢alismada leptin tayininde kullanilacak kan 6rnekleri 12 saatlik
aclik sonrasi sabah saat 08.00-09.00 saatleri arasinda alindi. Leptinin diiirnal ritminden
etkilenmemesi i¢in kan hep ayni saatte kolun median kubital bolgesindeki yiizeyel bir vene
intarvendz giristen sonra, 5 ml’lik plastik siringa ile alindi. Alinan kan 6rnekleri 4000
rpm2°den 5 dk siireyle santrifiij edilip serum ornekleri leptin tayini i¢in pipetlerle tiiplere
ayrildi ve analizlerin yapilacagi zamana kadar -80 derecelik derin dondurucuda saklandi.
Serum Leptin tayini Solid Faz Enzyme Amplified Sensitivity Immunassay(EASIA)
kullanilarak yapildi.

Adiponektin ~ diizeyi tayini, multimerik formunun plazma degerinin Olglimii,
radyoimmunassay yontemi ile yapilmaktadir. Denature monomer form ise enzim-bagl
immunosorbent yontemi (ELISA) ile dlgiilmektedir. Plazma degerlerinin bu iki yontem ile
Olciilmesi arasinda fark bulunmamaktadir. Adiponektin i¢in ayrilan kan Ornekleri hemen
santrifuj edilerek daha sonra toplu olarak yapilacak 6l¢iim ic¢in -20 derece soguklugundaki
dolaplarda saklandi. Tiim 6rneklerin toplanmasi bitince serumlar human adiponektin ELISA

kit kullanilarak calisildi ve adiponektin diizeyleri ng/ml cinsinden elde edildi.

Sarkopenik olan ve olmayan hastalarin basta 6lciilen kas ultrason parametreleri olmak
iizere, kapsamli degerlendirme testleri, antropometrik 6l¢iimleri ve laboratuar parametreleri
karsilagtirildi. Kontrol grubu igin yapilan tiim Ol¢iimler ve kan ornekleri aymi sekilde

uygulandi.

3.3 istatiksel Analiz
Istatistik analizler SPSS versiyon 23 yazilimi kullanilarak yapildi. Tammlayici

analizler normal dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma (mean+SD) kullanilarak,
normal dagilmayan degiskenler ic¢in ortanca ve ‘‘minimum-maksimum’’ degerleri
kullanilarak verildi. Istatistiksel fark 2 grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ile
2’den daha ¢ok grup karsilastirmasinda Kruskal Wallis testiyle bakildiktan sonra Dunn-
Bonferoni ikili karsilastirma testi yapildi. Korelasyon analizleri i¢in Spearman korelasyon

testleri kullanildi. Anlaml fark i¢in p< 0.05 degeri sinur olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda fizik tedavi ve rehabilitasyon poliklinigine diz agris1 sikayeti ile

bagvuran ve diz osteartriti tanist konulan 117 hasta ve 35 saglikli kontrol olmak {izere toplam
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152 birey incelendi, dislama kriterlerine sahip 15 OA hastasi ve 2 kontrol birey ¢alisma disi
birakildi. Calismaya aliman toplam 135 birey sarkopeni varligi agisindan EWGSOP tam
kriterleri ile degerlendirildi. Osteoartriti olan 102 hastanin 12’si (%]11.8) sarkopenikti.
Kontrol grubunda sarkopenik birey yoktu. Sarkopenik olan OA hastalar1 1. grubu, sarkopenik
olmayan OA hastalar1 2. grubu ve kontroller 3. grubu olusturdu. Caligma gruplar1 arasinda
bazi tamimlayict ve klinik 6zelliklerin dagilimi Tablo 4.1.’de sunulmustur. Sarkopenik olan
gruptaki yas ortalamasi 67.08+2.02, sarkopenik olmayan gruptaki hastalarin yas ortalamasi
60.31+4.71, kontrol grubundakilerin yas ortalamast 59.76+5.16 idi. Sarkopenik olan grubun
yas ortalamasi diger iki gruptan istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0.001). Sarkopenik
olanlar ve diger iki gruptaki hastalar arasinda sik goriilen ko-morbiditeler agisindan OP
disinda anlamli farklilik yoktu. Sarkopenik olan OA’li hastalarda OP orani daha fazlaydi
(p=0.002). Sarkopenik olan grupta sigara kullanimi istatistiksel olarak anlamli derece de
yiiksekti (p=0.004).Demografik veriler acisindan degerlendirildiginde ii¢ grup arasinda
medeni durum, egitim durumu, meslek ve {ist ekstremite dominansi agisindan istatistiksel

olarak anlaml1 farklilik yoktu.

Tablo 4.1. Calisma gruplar1 arasinda bazi tanimlayici ve klinik 6zelliklerin dagilimi

Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p~

olanlar (n=12) olmayanlar (n=90)
Yas (yil) 67.08+2.02 (64-69)°  60.31+4.71 (50-70)  59.76+5.16 (52-69) <0.001"
Medeni Durum
EVi 7 (58.3) 72 (80.0) 28 (84.8) 0.146
Evli degil 5 (41.7) 18 (20.0) 5(15.2)
Ogrenim Durumu
Okuryazar degil 5(41.7) 21(23.3) 5(15.2) 0.320
Okuryazar 1(8.3) 7 (7.8) 5(15.2)
En Az ilkokul mezunu 6 (50,0) 62 (68.9) 23(69.7)
Calisma Durumu
Caligmiyor 10 (83.3) 77 (85.6) 32 (97.0) 0.192
Calisiyor 2 (16.7) 13 (14.4) 1(3.0)
Menopoz Yili 15.33+6.77 (5-31) 10.20£6.18 (0-27)  4.70£3.93 (0-13) ®  <0.001"
Ek Hastalik 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)™ 32(35.6) 2(6.1) 0.002
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Mevcut Olan Hastaliklar

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)

Astim 1(11.1) 3(7.1) 3(15.8)
Hipertansiyon+Astim 0 3(7.1) 3 (15.8)

KAH 1(11.1) 2 (4.8) 1(5.3)

Sigara Kullanma Durumu

Kullaniyor 2 (16.7) 13 (14.4) 0 0.004
Kullanmiyor 10 (83.3) 62 (68.9) 33 (100)

Daha 6nce kullanmg 0 15 (16.7) 0

Travma 0 18 (20.0) 6 (18.2) 0.234
Dominant Ekstremite

Sag 12 (100) 86 (95.6) 29 (87.9) 0.184
Sol 0 4 (4.4) 4 (12.1)

Semptomatik Diz

Sag 6 (50.0) 47(522) - 0.885
Sol 6 (50.0) 43 (478 -

Siirekli degiskenler “ortalama+tstandart sapma (min-maks)”, kategorik degiskenler “say1 (siitun yiizdesi)” seklinde sunulmustur.
aPost-hoc ikili karsilastirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilagtirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0.017)

Sarkopenik OA hastalarimin kilo, VKI, bel ¢evreleri, kalca gevreleri, iist orta kol
gevreleri, uyluk ve bacak gevreleri sarkopenik olmayan ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak daha diisiiktii (p<0.01-p<0.001). Sarkopenik olmayan osteartrit grubununda ise kilo ve

boy uzunlugu kontrol grubuna gore daha diisiiktii (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Calisma gruplari arasinda antropometrik dlgiimlerin dagilimi

Sarkopenik olanlar Sarkopenik Kontrol (n=33) p”
(n=12) olmayanlar (n=90)
Viicut Agirhg (kg) 55.77+5.86 79.78+11.80 74.09+8.80 <0.001
(49-66)" (52-126)° (59-94)
Boy Uzunlugu (cm) 155.3£5.7 156.5+6.0 159.245.2 0.029
(148-165) (143-173)° (148-167)
VKI (kg/m?) 23.2443.34 32.82+5.44 29.2243.20 <0.001
(18.4-29.3)* (20.8-61.6) (22.6-35.9)
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Bel Cevresi (cm) 80.75+13.86 103.0+9.79 97.42+7.68 <0.001
(59-110)™ (75-125) (83-114)

Kalga Cevresi (cm) 86.9+16.0 114.3+16.0 108.6+11.1 <0.001
(60-115)™ (11-155) (90-128)

Ust-Orta Kol Cevresi (cm)  22.17+4.00 (18-32) 33.37+5.04 (21-57) 32.18+4.33 (26-43) <0.001

Bacak Cevresi (cm) 31.92+2.68 (25-35)°  40.52+6.30 (32-63)  40.85+6.46 (32-57)  <0.001

Uyluk Cevresi (cm) 40.25+5.91 (32-51)  52.12+5.98 (39-68)  51.76+6.87 (35-68)  <0.001

X: Ortalama; S: Standart sapma;

aPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0.017)

bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan™ grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilastirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

Gruplarin deri kivrim kalinlik 6lgtimleri ve fonksiyonel degerlendirmeler Tablo 4.3.’te
verilmistir. Sarkopenik olan grupta yapilan deri kivrim kalinliklar1 6l¢iimiinde biceps, triceps
ve uyluk ekstansor ylizeyi Olglimleri diger gruplara gore daha az bulunmustur (p<0.001-

p=0.002). Sarkopenik hastalarin bilateral el sikma kuvvetleri ve yiirime hizlar1 sarkopenik

olmayanlar ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur.

Tablo 4.3. Kaliper ile 6lgiilen deri kivrim kalinlik degerleri (mm) ve fonksiyonel

degerlendirmeler
Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p
olanlar (n=12) olmayanlar (n=90)
Kaliper(mm)
Biceps 12.58+3.29 (8-19) ™ 26.53+£9.41 (7-51) 21.67+£6.34 (11-36)  <0.001
Triceps 17.33+4.14 (10-22)™° 30.69+9.22 (10-50) 26.15+7.55 (13-48) <0.001
Uyluk 32.25+8.06 (21-48) 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)*  28.03+6.92 (16-48) <0.001
HandGrip(kg)
Sag 13.58+2.94 (7-17) 20.69+5.38 (8-38) 21.94+45.72 (12-38) <0.001
Sol 12.08+3.12 (5-16)" 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) 0.61+0.18 (0.36-1.5) 0.6+0.14 (0.36-0.9)  <0.001
Time Up To 13.92+1.71 (12.1-18.1)*  8.64+2.98 (3.5-15.0)  7.444+2.54 (3.6-12.7)  <0.001
Go (sn)
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Stirekli degiskenler “ortalamatstandart sapma (min-maks)”, kategorik degiskenler “say1 (siitun yiizdesi)” seklinde sunulmustur.
aPost-hoc ikili karsilastirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)
bPost-hoc ikili karsilagtirmada’” sarkopenik olmayan™ grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilagtirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0.017)

Sarkopenik olan gruptaki hastalarin hepsi fiziksel aktivite degerlendirmesi anketinde
diisiilk diizeyde, sarkopenik olmayan osteoartritli hastalarin 38’si diisiik diizeyde, 44’1 orta
diizeyde, 8’1 ¢ok aktif diizeyde ve kontrol grubunun 21’1 diisiik diizeyde, 9’u orta diizeyde ve
3’l ¢ok aktif diizeyde fiziksel aktivite yapiyor bulunmustur. IPAQ-SF elde edilen METs
degerleri dk/hafta olarak da hesaplanmistir. Tablo 4.4.°te MET (IPAQ) incelendiginde
sarkopenik grupta sarkopenik olmayana gore MET degerleri istatistiksel olarak anlamli derece
de diisiik saptanmustir (p=0,017). Sarkopenik olan grupta diger iki gruba gore ortalama MNA
skoru istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanmistir (p<0.001). CES-D
degerlendirmesinde 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 hesaplandi (Tablo
4.4.).

Tablo 4.4. Calisma gruplarinin kapsamli degerlendirme testleri sonuglarinin karsilastirilmasi

Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p
olanlar (n=12) olmayanlar (n=90)
IPAQ-SF
Diisiik diizey 12 (100) 38 (42.2) 21 (63.6) 0.002"
Orta diizey 0 44 (48.9) 9 (27.3)
Cok aktif diizey 0 8(8.9) 3(9.1)
IPAQ-SF (MET- 351.2+129.9 1195.9+1432.1 1041.6+1187.3 0.017~
dk/hafta)
(132-520)" (120-8240) (120-4260)
MNA 19.71+4.60 (16.0-29.5)°  26.24+2.63 (18-30) 26.9242.85 (18-30)  <0.001"
Malniitre 4 (33.3) 1(1.1) 0
MalniitrissyonRiski 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)®  0.004™

" Siirekli degiskenler “ortalamaststandart sapma (min-maks)”, kategorik degiskenler “say1 (siitun yiizdesi)”
seklinde sunulmustur.

aPost-hoc ikili karsilastirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)
bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan™ grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)
cPost-hoc ikili karsilastirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand1 (p<0.017)
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IPAQ-SF: Uluslararas: fiziksel degerlendirme anketi kisa formu, MET: The metabolic Equivalent of Task, MNA: Mini-Niitrisyonel
Degerlendirme Testi, CES-D: The Center for Epidemiologic Studies Depression Scale

Sarkopenik olan ve olmayan OA gruplart WOMAC skoru ile degerlendirildiginde
WOMAC agrn ve sertlik degerleri karsilastirildiginda sarkopenik olan ve olmayan osteoartrit
gruplar1 arasinda anlamli fark olmadigi bulundu (p>0,05). WOMAC fiziksel fonksiyon
skorlar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). WOMAC toplam
skorlar1 sarkopenik olan grupta sarkopenik olmayan osteoartrit grubuna gore istatistiksel
olarak yiiksek diizeyde anlamli saptanmistir (p=0.006). Calismaya alman hastalarin GAS ile
degerlendirilen gece, hareket halindeyken ve istirahat agrilar1 karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli fark yoktu Yasam kalitesi degerlendirmek i¢in kullanilan SF-36’ nin
hesaplanan alt parametrelerinde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Calisma gruplari arasinda SF-36, WOMAC ve GAS skorlarinin dagilimi

Sarkopenik Sarkopenik p

olanlar(n=12) olmayanlar(n=90)

X—=S (min-maks) X—S (min-maks)
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WOMAC
Agri 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)° 31.54+14.04 (6-68) 0.002
TOPLAM 68.00+22.47 (30-96)" 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
Istirahat 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 Giigliigii 50.00:+46.47 (0-100) 44.17+42.74 (0-100) 0.727
Emasyonel Rol Giigliigii 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 fyilik 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 Agr 26.00::20.20 (0-68) 27.30£19.03 (0-77.5) 0.826
Genel Saglik Durumu 46.25+25.41 (15-90) 50.30+21.64 (7-90) 0.491



X: Ortalama; S: Standart sapma;
SF-36 : Kisa Form 36, GAS: Gorsel Analaog Skala, WOMAC : Western Ontario and McMaster Universities

Osteoarthritis Index

Laboratuar parametreler degerlendirildiginde sarkopenik hastalarin sarkopenik
olmayanlara gore kalsiyum degerleri istatistiksel olarak daha daha diisiik (p=0.023), leptin
(p=0.720), adiponektin (p=0.068) ve vitamin D (p=0.285) diizeyleri arasinda istatistiksel
acidan anlaml olarak fark olmadigi1 saptandi. Sarkopenik olanlar ile kontrol grubu arasinda
yapilan karsilastirmada kontrol grubunda vitamin D diizeyleri istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi (p=0.030 ). Kontrol grubunda albiimin degerleri (p=0.035) diger iki gruba gore

daha diisiik olarak saptandi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Calisma gruplari arasinda laboratuvar bulgularinin dagilimi

Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p
olanlar (n=12) olmayanlar (n=90)
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- 15.15£13.31 (0.30- - 0.068"
45.46) 55.84)
Vitamin D 19.10+13.00 (5-53)  15.63+10.46 (3-62.4)° 20.32+11.04 (6.7-55.9)  0.030
Ure 31.45+8.31 (16-43) 29.56+8.48 (18-58) 32.58+8.22 (18-59) 0.087
Urik 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 739+0.47 (6.56-8.41)  7.33+0.53 (4.78-8.39) 7.25+0.48 (6.26-8.30) 0.591
Albiimin 432+0.47 (3.10-4.86)  4.3040.38 (2.24-5.01)  4.09+0.48 (3.24-4.98)®  0.035
Kalsiyum 9.22+0.48 (8.60-10.07)°  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- 47.54+14.32 (21-82) 0.984
118.4)
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 stimiile edici hormon

aPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0.017)

bPost-hoc ikili karsilagtirmada “osteoartrit” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilastirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand1 (p<0.017)

Sarkopenik olan ve olmayan OA hastalarinin ve kontrol grubunun DEXA ile dl¢iilen

viicut kompozisyonu parametreleri karsilastirildiginda sarkopenik hastalarin istatistiksel
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acidan anlamli olarak yag kiitlelerinin, yagsiz kuru agirliklarinin ve SMI degerlerinin
(sirastyla p<0.001, p=0.001, p<0.001) daha diisiik oldugu, sarkopenik hastalarin olmayanlara
gore FMI degerlerinin (p=0.012) daha diisik oldugu saptandi. Sarkopenik olmayan
gruptakilerin diger iki gruba gore istatistiksel agidan anlamli olarak hesaplanan yag yiizdesi
oranlar1 ve LBMI degerlerinin (sirasiyla p<0.001, p=0.002) daha yiiksek oldugu saptandi
(Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Caligsma gruplari arasinda DEXA parametrelerinin karsilastirilmasi

Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p’
olanlar(n=12) olmayanlar (n=90)
X—=S (min-maks) X—=£S (min-maks) X—S (min-maks)

DEXA-FM 23.18+6.01 (12.48- 31.9246.48 (16.73- 31.71£6.11 (20.48- <0.001
33.88) 51.10) 51.07)

DEXA-LBM 38.12+4.81 (29.14- 44.91+5.90 (16.40- 44.90+5.79 (31.87- 0.001
44.78) 57.19) 57.19)

DEXA-FM (%) 31.26+6.18 (17,46- 38.84+4.47 (25.75- 33.75+3.52 (28.17- <0.001
38.20) 50.20)% 45.23)

DEXA-FMI 10.40+2.71 (5.98- 13.0542.60 (6.96-23.0) 12.55+2.47 (8.30- 0.012
14.28)" 18.31)

DEXA-LBMI 16.3342.52 (11.38- 18.86+2.04 (14.9-24.1)* 17.8242.90 (12.89- 0.002
19.90) 23.60)

DEXA-SMI 5.35+0.15 (4.99-5.50)°  7.27+1.19 (4.20-9.99) 6.74+0.82 (5.39-8.13)  <0.001

X—: Ortalama; S: Standart sapma, FM: Yag Kiitlesi, LBM :Yagsiz-kuru Viicut Kiitlesi, FMI:Fat mass index, LBMI:Lean body mass index,
SMI: skeletal muscle index

aPost-hoc ikili karsilastirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan™ grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilagtirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0.017)

Calisma gruplar, izokinetik dinamometreyle Olglilen kas kuvvetleri agisindan
kiyaslandiginda; sag ve sol diz i¢in 60°/sn acisal hizdaki ortalama diz ekstansiyon kuvvetleri
pik tork degerleri (sirasiyla p<0.001 , p<0.001) ve pik tork / viicut agirlig1 agisindan (sirasiyla
p=0.007 ve p=0.031) degerlendirildiginde sarkopenik olan grupta daha diisilk degerler
saptanmistir. Sarkopenik olan grupta 180 derece agisal hizlarda sag diz fleksiyon kuvvetleri
pik tork degerleri istatistiksel olarak anlamli derece de diisiik saptandi (p=0.038). Diger
parametreler agisindan gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05) ( Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Calisma gruplari arasinda izokinetik diz kas giicii degerlerinin dagiliminin

degerlendirilmesi
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*

Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p
olanlar(n=12) olmayanlar (n=90)
X—S (min-maks) X—S (min-maks) X—S (min-maks)

Sag 60°/sn PT-E 21.97+9.60 (8.2-42.4)°  50.45+23.75 (5.3-99.9) 48.45+17.52 (5.4-  <0.001
96.3)

Sol 60°/sn PT-E 22.94+9.05 (13.2- 47.41+21.29 (9.5- 47.52+20.88 (8.8- <0.001
40.8) ™ 100.8) 100.8)

Sag 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- 0.170
91.2)

Sag 60°/sn PT-F 2434+8.61 (10.0-34.8) 31.56+13.17 (6.9-73.4) 32.37+14.67 (8.1- 0.177
73.4)

Sag 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- 0.615
53.7)

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- 0.707
52.5)

Sag 180°/sn PT-F 17.78+7.03 (5.2-33.9)°  25.77+11.12 (5.9-57.0) 28.85+15.13 (5.9- 0.038
61.2)

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- 0.076
51.5)

Sag 60°/sn PT/VA-E 37.40+£22.21 (4.7- 63.80+30.52 (6.5- 66.35+25.62 (6.4- 0.007
84.8)™ 145.5) 137.6)

Sol 60°/sn PT/VA-E 41.93+18.49 (21.6- 61.00+31.36 (12.2- 65.81+£32.06 (11.0- 0.031
81.6)° 182.6) 144.0)

Sag 60°/sn PT/VA-F 45.24+16.50 (17.2- 43.16£19.53 (9.3- 45.32+23.27 (12.6- 0.816
72.8) 116.9) 111.2)

Sol 60°/sn PT/VA-F 43.80£15.62 (16.4- 40.29+17.97 (8.9-94.1) 43.94+19.80 (11.9- 0.598
69.6) 89.7)

Sag 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- 0.101
65.5)

Sol 180°sn PT/VA-E 40.08+11.28 (13.4- 32.63+16.26 (5.4-74.0) 34.17+14.64 (10.2- 0.144
56.8) 66.4)

Sag 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- 0.202
76.9)

Sag 180°/sn PT/VA-F 32.01+11.82 (12.3- 30.38+14.81 (9.2-75.0) 36.28+17.06 (10.3- 0.217
51.5) 74.1)

X—: Ortalama; S: Standart sapma PT-E: pik tork ekstensor, PT-F: pik tork fleksor, PT/VA-E: pik tork/viicut agirhgi-ekstensor, PT/VA-F: pik

tork/viicut agirhigi-fleksor

aPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0.017)

bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilastirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptand1 (p<0.017)
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Ultrasonografi ile yapilan kas yapisi incelemelerinde sarkopenik hastalarin bilateral
gastroknemius medius fasikiil uzunluklarinin ve sag gastroknemius medius pennat agilarinin
sarkopenik olmayanlar ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
oldugu saptandi. Sarkopenik olan grupta sarkopenik olmayan gruba goére sag gastroknemius
medius kas kalinlig1 istatistiksel olarak anlamli derecede azalmisti (p=0.014). Sarkopenik
olmayan grupta diger galisma gruplarina gore sol gastroknemius medius kas kalinlig1 fazla ve
rektus abdominis kas kalinligr istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktii (sirasiyla p=0.025

ve p=0.001). Gruplar arasinda bilateral rektus femoris subkutan doku kalinliklar1 ve kas

kalinliklar1 arasinda ise anlamli fark olmadigi saptandi (p>0.05) (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Caligsma gruplari arasinda kas ultrasonografisi ile lgiilen parametrelerin

kargilastirilmasi
Sarkopenik Sarkopenik Kontrol (n=33) p
olanlar (n=12) olmayanlar (n=90)
X—=S (min-maks) X—=+S (min-maks) X—=+S (min-maks)

Sol GM SKD kalihg1 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

Sag GM SKD kalmh@  1.13+0.40 (0.50-1.69) 1.07+0.36 (0.34-2.46)° 1.23+0.32 (0.44- 0.045
1.84)

Sol GM Kkalinligi(cm) 1.62+0.21 (1.16-2.07) 1.81+0.30 (1.16- 1.67+0.35 (1.12- 0.025
2.70)* 2.35)

Sag GM kalinlig 1.49+0.23 (1.03-1.80)°  1.74+0.31 (1.03-2.52) 1.66+0.31 (1.18- 0.014
2.36)

Sol GM FU 3.22+0.32 (2.70-3.62)™  6.01+0.88 (4.32-8.27) 5.61+0.97 (2.46-  <0.001
7.22)

Sag GM FU 3.15+0.25 (2.55-3.47)°  6.11+0.80 (4.29-8.61) 5.74+0.66 (4.62- <0.001
7.20)

Sol GM PA 14.85+5.03 (2.04- 16.48+3.06 (8.70- 16.54+3.36 (11.0- 0.768
19.90) 27.0) 27.0)

Sag GM PA 12.61+£3.94 (2.81- 15.82+2.92 (9.70- 16.7142.66 (12.36- 0.003
17.90)™ 23.50) 22.3)

Sag Rektus femoris 2.30+0.82 (1.40-3.80)  2.25+0.69 (0.95-4.33) 2.37+0.76 (1.40- 0.796
SKD kalmhg: 4.33)

Sol Rektus femoris 2.1741.01 (0.70-4.17) ~ 2.10+0.70 (0.94-4.33) 2.20+0.77 (0.94- 0.837
SKD kahnhg 4.02)

Sag Rektus femoris 1.65+0.57 (0.66-2.50)  1.66+0.37 (0.95-2.76) 1.70+0.40 (0.95- 0.818
kalinhg 2.76)
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Sol Rektus femoris  1.45+0.51 (0.89-2.30) 1.66+0.37 (0.95-2.76) 1.70+0.40 (0.95- 0.135

kalimhg: 2.76)
Rektus Abdominis 3.70£1.20 (2.04-5.95) 4.12+1.06 (1.55-6.38) 4.06+0.78 (2.44- 0.403
SKD kalinhg 5.28)
Rektus Abdominis  1.11+0.62 (0.67-2.81) 0.96+0.39 (0.50- 1.11£0.23 (0.59- 0.001
kalinhg 3.50)* 1.47)

X—: Ortalama; S: Standart sapma SKD:subkutan doku, GM: Gastroknemius Medialis kas1 FU: Fasikiil Uzunlugu, PA:Pennat A¢1
aPost-hoc ikili karsilastirmada “sarkopeni” grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)
bPost-hoc ikili karsilagtirmada “sarkopenik olmayan™ grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.017)

cPost-hoc ikili karsilagtirmada “kontrol” grubu ile istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0.017)

Sarkopenik olan grupta kas ultrason degerlendirmeleri ile adiponektin ve leptin
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi. Sarkopenik olmayan
grupta adiponektin seviyesi ile rektus abdominis kas kalinlig1 arasinda zayif derece de pozitif
korelasyon saptandi. Leptin seviyesi ile bilateral gastroknemius subkutan doku kalinliklari,
sol gastrokenmius kas kalinligi, bilateral rektus femorisin subkutan doku kalinliklar1 ve rektus
abdominis subkutan doku kalinliklar1 arasinda orta- zayif derecede ve pozitif korelasyon
saptand1 (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Sarkopeni olan ve olmayan osteoartrit gruplarinda leptin ve adiponektin degerleri
ile ultrasonografik ol¢iimler arasindaki iliski

Sarkopenik olanlar (n=12) Sarkopenik olmayanlar (n=90)
Adinopektin Leptin Adinopektin Leptin
r r r r

Sol GM SKD kalinhg: -0.133 0.133 0.089 0.208*
Sag GM SKD kalinhig -0.147 0.147 -0.047 0.245*
Sol GM kalinhgi(cm) 0.049 0.119 -0.006 0.288**
Sag GM kalinhig 0.119 0.357 0.063 0.213*
Sol GM FU -0.469 -0.042 0.079 0.138
Sag GM FU -0.196 0.399 -0.093 0.018
Sol GM PA -0.109 -0.014 0.050 -0.087
Sag GM PA 0.074 -0.074 0.129 0.030
Sag Rektus femoris 0.042 0.021 -0.060 0.311**
SKD kalinhg:
Sol Rektus femoris -0.039 -0.147 0.018 0.252*
SKD kalmhg
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Sag Rektus femoris 0.112 -0.077 -0.097 -0.153
kalinh@

Sol Rektus femoris 0.133 0.210 0.017 -0.195
kalinh@&

Rektus Abdominis -0.189 -0.112 -0.085 0.244*
SKD kalinhg:

Rektus Abdominis -0.163 0.126 0.233* -0.083
kalinh@

r=Spearman korelasyon katsayisi; *p<0.05; **p<0.01 SKD:subkutan doku, GM: Gastroknemius Medialis kas1 FU: Fasikiil
Uzunlugu, PA:Pennat Ac1

Izokinetik degerlendirme ile yapilan kas kuvveti degerlendirmesinde sarkopenik olan
grupta leptin seviyesi ile bilateral 60°/sn diz fleksiyon pik tork degerleri arasinda orta ve
negatif korelasyon saptandi. Sarkopenik olmayan grupta ise leptin seviyeleri ile bilateral
180°sn diz fleksiyon pik tork, sag 60°/sn diz ekstansiyon ve fleksiyon pik tork/viicut agirlig
arasinda zayif ve negatif, bilateral 180°/sn diz ekstansiyon ve fleksiyon kuvvetleri arasinda
orta- zayif derecede negatif korelasyon saptandi. Adiponektin seviyeleri ile her iki grubun kas

kuvveti parametreleri arasinda anlamli korelasyon tespit edilmedi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Sarkopeni ve osteoartrit gruplarinda leptin ve adinopektin degerleri
ile izokinetik degerler arasindaki iliski

Sarkopenik olanlar (n=12) Sarkopenik olmayanlar (n=90)
Adinopektin Leptin Adinopektin Leptin
r r r r

Sag 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
Sag 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
Sag 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
Sag 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**
Sag 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
Sag 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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Sag 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
Sag 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 katsayisi; *p<0.05; **p<0.01 PT-E: pik tork ekstensor, PT-F: pik tork fleksor, PT/VA-E: pik tork/viicut agirligi-

ekstensor, PT/VA-F: pik tork/viicut agirhigi-fleksor

DEXA ile 6lgiilen viicut kompozisyonu degerleri ile US ile dlgiilen kas parametreleri

arasindaki iligki incelendiginde; FMI ile rektus abdominis kas kalinlig1 arasinda istatistiksel

acidan anlamli, orta derecede ve pozitif korelasyon saptandi. SMI ile bilateral gastroknemius

kas kalinliklar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli, kuvvetli derecede ve pozitif korelasyon

saptand1 ( Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Kas ultrason parametreleri ile FMI ve SMI 6l¢iimleri ile korelasyon analizleri

FMI SMI

r Y r p
Sol GM SKD kalinhg -0.004 0.991 0.014 0.965
Sag GM SKD kalinhg -0.326 0.301 -0.014 0.965
Sol GM kalinhgi(cm) 0.232 0.469 0.714 0.009 **
Sag GM kalinh@ 0.049 0.880 0.705 0.010*
Sol GM FU 0.168 0.601 0.077 0.812
Sag GM FU -0.221 0.490 0.206 0.521
Sol GM PA -0.210 0.512 0.547 0.065
Sag GM PA 0.118 0.716 0.468 0.125
Sag Rektus femoris -0.277 0.384 -0.579 0.049
SKD kalinhg:
Sol Rektus femoris -0.400 0.198 -0.557 0.060
SKD kalinhg
Sag Rektus femoris 0.333 0.291 0.126 0.696
kalinh@
Sol Rektus femoris 0.410 0.186 0.260 0.415
kalinh@&
Rektus Abdominis -0.427 0.166 -0.298 0.346
SKD kalinhig
Rektus Abdominis 0.656 0.020 * 0.373 0.233

kalinh@
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SKD:subkutan doku, GM: Gastroknemius Medialis kas1 FU: Fasikiil Uzunlugu, PA:Pennat A¢t FMI: Fat mass index, SMI:Skeletal muscle
index *p<0.05; **p<0.01

Sarkopenik OA hastalarinda DEXA ile olgiilen viicut kompoziyon parametreleri ile
WOMAC alt gruplar1 arasinda yapilan korelasyonlarda WOMAC sertlik parametresi ile yag

kiitlesi  arasinda  kuvvetli  pozitif korelasyon saptandi. Diger parametrelerin

degerlendirilmesinde istatistiksel anlaml bir fark saptanmadi (Tablo 4.13.).

Tablo 4.13. Viicut kompozisyon parametreleri ile WOMAC degerlendirmeleri arasindaki
korelasyon analizleri

WOMAC WOMAC WOMAC WOMAC
agri sertlik fonksiyon 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-Yiizde 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 0441 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 -0.059 0.034 0.035 0.002
p 0,855 0,916 0.913 0.996

FM: Yag Kiitlesi, LBM :Yagsiz-kuru Viicut Kiitlesi, 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 degerlendirilen viicut kompozisyonu ile SF-36 ile
degerlendirilen yasam kalitesi parametreleri arasindaki iligski incelendigi zaman LBM ile SF-
36 agr1 alt parametresi arasinda orta pozitif korelasyon saptandi, diger alt parametrelerle

arasinda istatistiksel olarak korelasyon saptanmadi (Tablo 4.14.).

Tablo 4.14. Viicut kompozisyon parametreleri ile SF-36 parametreleri arasindaki korelasyon
analizleri

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.- r -0.425 -0.267 -0.435 -0.512 0.134 -0.320 -0.183 -0.134
Yiizde fat 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.- r 0491 -0.267 -0.193 0.141 -0.067 0.040 0.411 0.166
LBMI 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 Giigliigii , RE:Emosyonel Rol Giigliigii, VT:Vitalite, MH:Mental lyilik Hali, SF:Sosyal
Fonksiyon, BP:Bedensel Agri, GH:Genel saglik durumu ,FM: Yag Kiitlesi, LBM :Yagsiz-kuru Viicut Kiitlesi, 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 yasam kalitesi indeksi alt
parametreleri arasindaki iliski incelendigi zaman leptin seviyeleri ile ruhsal saglik ve sosyal

fonksiyon degerlendirmeleri arasinda orta diizeyde negatif korelasyon saptandi. Adiponektin

seviyeleri ile agri parametresi arasinda orta diizeyde negatif korelasyon saptandi (Tablo

4.15.).

Tablo 4.15. Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile SF-36 parametreleri arasindaki korelasyon
analizleri

SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36 SF-36
PF RP RE VT MH SF BP 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 Giigliigii , RE:Emosyonel Rol Giigliigii, VT:Vitalite, MH:Mental lyilik Hali, SF:Sosyal
Fonksiyon, BP:Bedensel Agri, GH:Genel saglik durumu *p<0.05; **p<0.01

Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile GAS ve WOMAC arasindaki korelasyon

analizleri Tablo 4.16.'da gosterilmistir. Adiponektin seviyeleri ile OA’li hastalarin hareket
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halindeki GAS skorlar1 arasinda orta diizeyde negatif iliski saptanmis, Adiponektin seviyeleri

ile diger GAS parametreleri ve WOMAC parametreleri arasinda iligki saptanmamuistir. Leptin

seviyeleri ile gerek GAS gerekse WOMAC parametreleri arasinda iliski saptanmamustir

(Tablo 4.16.).

Tablo 4.16. Leptin ve adiponektin seviyeleri ile GAS ve WOMAC arasindaki korelasyon

analizleri
GAS GAS GAS WOMAC WOMAC WOMAC WOMAC
gece hareket istirahat agn sertlik fonksiyon 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 0811 0.047 0.683 0.718 0.901 0.497 0.459

GAS:Gorsel analog scala WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index, *p<0.05; **p<0.01

Leptin ve Adiponektin seviyleri ile VKi ve DEXA ile élgiilen viicut kompozisyon

parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (Tablo 4.17.).

Tablo 4.17. Leptin ve Adiponektin seviyeleri ile VKI ve viicut kompozisyon parametreleri

arasindaki korelasyon analizleri

VKI DEXA DEXA DEXA DEXA DEXA DEXA
FM LBM yiizdefat FMI LBMI 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: Yag Kiitlesi, LBM :Yagsiz-kuru Viicut Kiitlesi, FMI:Fat mass index, LBMI:Lean body mass index, SMI: skeletal muscle index, VKI:

viicut kiitle indeksi, *p<0.05; **p<0.01

Yiirime hiz1 ile vitamin D seviyeleri arasinda orta diizeyde pozitif yonde ( 1:0.643,

p:0.024) ve yag kiitlesi (FM) ile arasinda orta diizeyde negatif yonde (r:-0.615, p:0.033)

korelasyon saptanmustir. Timed up to go test ile leptin seviyeleri arasinda orta diizeyde negatif

(r:-0.594, p:0.042) korelasyon saptanmistir (Tablo 4.18.).

Tablo 4.18. Yiiriime hiz1 ve timed up to go test ile vitamin D, leptin ve viicut kompoziyon

parametreleri arasindaki korelasyon analizleri

94



Vitamin D Leptin FM SMmiI

Yiiriime hiz1 (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 r -0.161 -0.594* -0.014 -0.235
(sn) p 0618 0.042 0.966 0.462

FM: Yag Kiitlesi, SMI: skeletal muscle index, *p<0.05; **p<0.01

5.TARTISMA

Osteoartritli hastalarda sarkopeni varligini ¢ok boyutlu arastirdigimiz ¢alismada diz
OA hastalarinda sarkopeni oranini yaklasik olarak %12 olarak bulduk. Sarkopenik OA
hastalarinin daha yaslh, daha giigsiiz, daha zayif, beslenmeleri bozuk ve fiziksel aktivite
diizeyleri kisitl oldugunu saptadik. Sarkopeni varligini diger ¢alismalardan farkli olarak
DEXA ile olgiilen viicut kompozisyon parametreleri, ultrasonografik kas yapisi
degerlendirmeleri, izometrik kas giicli degerlendirmeleri, el kavrama giicii ve yiirlime hizlar
degerlendirmeleri, biyokimyasal degerlendirmeler, antropometrik oOl¢iimler ve kapsamli
fonksiyonel degerlendirme testlerini igerecek sekilde ¢ok boyutlu olarak inceledik.
Calismamiz bu parametrelerin timiiniin ayn1 anda kullanildigr bildigimiz kadariyla
literatiirdeki ilk caligmadir. Calismamizda biyokimyasal parametreler hari¢ tiim

parametrelerin sarkopeni tanis1 koymada prediktif degeri oldugunu saptadik.

Osteoartrit (OA), American Collage of Rheumatology (ACR) tarafindan eklem
kartilajinin bozulmus yapilanmasi nedeniyle eklem semptomlarina yol acan, ilave olarak
eklem kenarlarindaki kemiklerde degisiklikler yaratan durumlarin heterojen bir grubu olarak
tanimlanmaktadir (57). OA, en yaygin goriilen eklem hastaligidir (58). OA’nin sebebi tam
olarak bilinmemekle beraber multifaktoryel oldugu yoniinde kanitla mevcuttur. OA olusumu
acisindan baz1 viicut kompozisyonu parametrelerinin risk faktorii olabilecegi rapor edilmistir.
Obezite, yas ve kadin cinsiyetle birlikte OA risk faktorlerindendir. Viicut kiitle indeksinin diz
OA prevelanst ve insidansi ile giiglii iliskili oldugu bulunmustur (280). Sarkopeni ile viicut
kompozisyonu parametreleri arasinda da benzer baglantilar oldugu c¢alismalarda rapor
edilmistir (281, 282). Dolayisi ile OA, sarkopeni ve viicut kompozisyonu arasindaki iliskileri

degerlendiren ¢alismalara ilgi giderek armaktadir.
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OA ve sarkopeni iliskisini goOstermek igin net belirlenmis bir yontem heniiz
bulunamamistir. Literatlir incelemelerinde sarkopeni ve osteoartrit iliskisini arastiran alti
calisma bulunmustur (25, 283-287). Bu calismalarin besi prospektif, bir tanesi (283) ise
retrospektif kesitsel bir caligmadir. Tiim calismalarda agirlik, boy ve viicut kiitle indeksi
degerlendirilmistir. ACR kriterlerini karsilayan diz OA li hastalar calismalara alinmis ve
cogunda radyolojik evre Kellgren Lawrence skalasi ile degerlendirilmistir. iki ¢alismada
yagsiz viicut kiitlesindeki degisimlerin viicut agirligi i¢in dnemli bir prediktif degere sahip
oldugu bildirilmistir (285, 287). Bir calismada radyografik OA ile yagsiz bacak kiitlesi
arasinda iligski saptanmistir (25). Yapilan bu galismalarda OA ve sarkopeni gelisimi arasinda
iliski oldugu gosterilmis olsa da mekanizmasiin tam olarak anlasilamadigi rapor edilmistir.
Toda ve ark.’min yaptiklar iki c¢alismada OA’li hastalarda ekstremite yagsiz kiitlesinde
azalma tespit edilmis ve sarkopenik obezite ile OA iliskisi gosterilmistir (285, 286). Scott ve
ark.’nmin yas ortalamasi 62 yil olan toplam 709 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada eklemdeki
agr1 ve tutukluk ile bacak kas kalitesi (leg muscle quality, LMQ) arasinda herhangi bir iliski
saptanmazken, sadece kas fonksiyonlar1 ile arasinda iligki saptanmistir. Bu calismada
kadinlarda bulundugu halde erkeklerde agri ile sarkopeni arasinda bir iliski bulunamamistir
(25). Benzer sekilde biz de sadece kadin hastalar1 dahil ettigimiz bu ¢alismada sarkopenik

hastalarda yagsiz viicut kiitlesi arttik¢a agrinin azaldigini tespit ettik.

Kemmler ve ark. 70 yasinin tizerideki yash bireylerle yaptiklari ¢alismada sarkopeni
prevelansint %4.5 bulmuslar ve kalca ve alt ekstremite OA’li hastalarda osteoartriti
olmayanlara gore sarkopeni goriilme ihtimalini daha yliksek saptamiglardir (OA olan %9.1;
OA olmayan: %3.5) (287). Bizim ¢alisgmamizda tespit ettigimiz sarkopeni orani bu galismaya
benzer goriinmektedir. Klinik kanitlar OA ile sarkopeni arasindaki bu baglantinin fonksiyonel
ve hiicresel yolaklar araciligiyla oldugunu gostermektedir. OA'li ve Romatoid artritli
hastalarin artmis sitokinlere bagli olarak sarkopeni gelisimine daha yatkin oldugu
bildirilmistir (21, 22). Eklem agrilarindan dolayr azalmis fiziksel aktivitesi olan kigilerde
meydana gelen kas kiitlesi kaybi, IL-1Bp ve TNF-a gibi sitokinlerin protein
katabolizmasindaki artisa yol agmalart ile agiklanabilir (23-25). Bu iliski ozellikle de alt
ekstremite OA'li hastalarda diger bolgede meydana gelen OA'e gore daha fazla goriiliir(288).

Azalmis kas kalitesi ve kas kiitlesindeki diisiis OA patogenezindeki en énemli faktor
olarak kabul edilebilir (286). Ancak ayn1 zamanda agrili eklem de kas tonusunda azalmaya ve
sonu¢ olarak da kas kiitlesinde azalmaya neden olabilir. OA ve sarkopeni arasindaki iligki

incelendiginde OA'in sarkopeni igin bir risk faktorii mii yoksa direk sonucu mu oldugu
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anlasilamamistuir. Bunun i¢in tek bir eklemde meydana gelen OA ile ayni taraf ekstremitede
sarkopeni gelisimi ve bunun fiziksel fonksiyonlar iizerinde etkisini arastiran sistematik bir
caligma yapilmasi tavsiye edilebilir (289). Bizim c¢aligmamizda sarkopeni grubunda
degerlendirilen WOMAC fonksiyon ve toplam skoru diger iki gruptan istastistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir. OA hastalarinda mevcut olan sarkopeni
nedeniyle olusan kas kiitlesinde ve kas kalitesinde azalma WOMAC skorlarindaki
kotiilesmeyi agiklayabilir. Ayrica, yaptigimiz fonksiyon calismalarinda WOMAC fonksiyon
ve toplam skor ile iist ekstremite kas fonksiyonunun gostergesi olarak sol taraf el kavrama
giicii arasinda da negatif yonde bir iliski saptadik. Bu da sarkopeninin bu hastalarda yalnizca

alt ekstremiteyi degil, tim viicudu etkileyebilecegini diisiindiirmektedir.

Sarkopeni sikligi yasin ilerlemesiyle artmaktadir. Yapilan calismalarda sarkopeni
prevelansi 60-70 yas arasinda %5-13 iken 80 yas ve lizerinde %]11-50 arasinda degistigi veya
60 yas ve lzeri grupta %8-40 arasinda oldugu belirtilmistir (214, 290). Bu oranlar
caligmalarin yapildig1 populasyonlara, sarkopeni tanisini koyma metotlarina gore farklilik
arzetmektedir. Calismalarda kas kiitlesini degerlendirmek i¢cin MRI, BT, DEXA, BIA, kas
ultrasonu kullanilabilirken, kas giiciinii degerlendirmek icin genelde el kavrama kuvvet
Olciimii veya nadiren diz fleksiyon/ekstansiyon kuvvetleri 6l¢timii kullanilmaktadir. Fiziksel
performans 6l¢iimii igin ise genelde KFPB, genel yiirime hizi, 6-dakikalik ylirlime testi
kullanilmaktadir (19). Tanm1 koymada kullanilan yontemlerin fazla olmasi tan1 yontemlerini ve

sonugclari ¢esitlendirmektedir.

Yapilan ¢alismalarda yash bireylerde DEXA ile viicut kompozisyon Slgtimleri altin
standart yontemler olan MR ve CT olglimleri ile giiclii bir sekilde korele bulunmustur (291,
292). Biz de bu yiizden g¢alismamizda referans yontem olarak DEXA kullandik ve US,
biyokimyasal parametreler ve antropometrik Olciimler arasinda karsilastirma yaptik.
Baumgartner ve ark. Sarkopeni tanisi icin DEXA ile olgtiikleri appendikiiler kas kiitlesi
(ASM) ile hesapladiklart iskelet kas kiitle indeksini (SMI) kullanmiglar ve 70 yas altinda
sarkopeni prevelansin1 %13-24, 80 yas ve lizerinde ise >%50 olarak raporlamiglardir. SMI
cut-off degerleri erkekler i¢in 7.26 kg/m? kadnlar i¢in 5.5 kg/m? olarak saptanmustir. Bu
calismada sarkopeni yas, etnik farklilik, komorbiditeler, saglikla ilgili davranislar1 ve yag
kiitlesinden bagimsiz olarak fiziksel bagimlilik ile anlaml diizeyde iliskili saptanmistir (194).
Janssen ve ark. yaptiklar1 18 yas tsti 14.818 hastanin alindigi (bunlarin 4405’4 60 yas
iizerinde) kesitsel calismada BIA o6l¢limii ile iskelet kas kiitlesini hesaplamiglardir. 18-39 yas

arast geng eriskin populasyonun SMI ortalamasinin 1 SD altin1 simif 1 sarkopeni (1limli
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sarkopeni), 2 SD altim1 sinif 2 sarkopeni (ciddi sarkopeni) olarak tarif etmislerdir. SMI i¢in
cut-off degerler erkekler igin > 10.76 kg/m? normal, 8.51-10.75 kg/m? aras1 - 1liml1 sarkopeni,
< 8.50 - ciddi sarkopeni, kadinlar igin > 6.76 kg/m® normal, 5.76-6.75 kg/m® - ilimli
sarkopeni, < 5.75 kg/m2 - ciddi sarkopeni olarak saptanmustir (200). Bu cut-off degerleri
Delmonico ve ark.’nin yaptigi ¢calismada kullanilmistir (198). Chien ve ark.’nin yaptigi BIA
ve MRI ile 6lgiilen SM indekslerini karsilastirdiklar1 ¢alismada her iki yontemle 6lciilen SM
degerleri arasinda istatistiksel fark olmadigi ve BIA’nin SM degerlendirilmesinde uygun
oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada hastalarin kas kiitleleri hem SM/SMI hemde FFM/FFMI
ile degerlendirilmis ve geng eriskin populasyonun 2 SD alt1 diisiik kabul edilmistir. SMI ile
degerlendirildiginde sarkopeni prevelansinin erkeklerde %?23,6 kadinlarda %18,6 oldugu ve
SMI  kullanildiginda sarkopeni prevelansinin FFMI kullanilmasina gore daha yiiksek
saptandig@ belirtilmistir (222).

Son yillarda kas ultrasonografisi sarkopeni degerlendirmelerinde pratik, kolay
ulagilabilir ve wucuz bir yontem olarak kullanilabilecigi oOnerilmektedir. Literatiir
incelemelerinde sarkopeni tanist koymak i¢cin DEXA ve US’un birlikte kullanildig1 4 ¢alisma
bulunmustur (236, 293-295). Bu calismalarin 3 {inde orta yash bireyleri de igeren saglikli
popiilasyondaki kisiler degerlendirmeye alinmistir (236, 293, 294), sadece bir ¢alismada orta
yasli bayan hastalarda sarkopeni tanist koyulmak icin US ve DEXA degerlendirmesi
yapilmistir (295). Bu ¢alismalarin hepsinde birgok bolgeden ve uyluktan yapilan kas kalinlig
ultrasonografik 6lciimleri ile DEXA ile dl¢iilen kas kiitlesi degerleri uyumlu bulunmustur. 52-
78 yaglar1 arasinda olan 77 saglikli kisinin katildigi bir baska ¢alismada, 4 farkli bolgeden
yapilan ultrasonografik Olgiimler DEXA ile hesaplanan viicut yagsiz kiitlesi (FFM) ile
kuvvetli bir sekilde iligkili olarak bulunmustur (236). Bizim ¢alismamizda sol gastroknemius
kas1 pennasyon agcisiyla kas giicii (izokinetik 180 derece acgisal hizda pik tork ekstensor) ve
DEXA ile olgiilen ALBM arasinda iliski gosterilmistir. Sag gastroknemius kasi pennasyon
acistyla kas giicli ( izokinetik 180 derece agisal hizda pik tork ve pik tork/ viicut agirlhig
ekstensor) arasinda iligki gosterilmistir. Calismamizda ayrica SMI ile bilateral gastroknemius

medialis kas kalinliklar1 arasinda pozitif yonde kuvvetli bir korelasyon saptanmustir.

Kas kesitsel alanin1 ve kompozisyonlarini degerlendirmede BIA, MRI veya BT altin
standart yontemlerdir. Bu yontemlerin pahali olmasi, radyasyon maruziyeti olmast ve her
yerde ulasilabilen yontemler olmamasi kullanilabilirligini kisitlamaktadir. Kas-iskelet sitemi
ultrasonu yatak basi yapilabilen kas kiitlesi, kas kompozisyonlar1 ve kas mikromimarisi

hakkinda bilgi veren diger bir goriintiileme yontemidir (296). Bu yontemin tek dezavantaji
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biiylik kaslarda kas kesitsel alanini Ol¢limiiniin goriintiiniin sinirli olmasindan dolay1 zor
olmasidir. Bununla beraber kas kalinligi, iki fasya arasindaki mesafe, ultrason ile kolaylikla
Olciilebilmektedir. Calismalarda kas kalinligimin kas kesitsel alani ile istatistiksel acidan
anlamli ve kuvvetli korele oldugu belirtilmistir (297). Strasser ve ark.’min ortalama yaslari
24,243,3 yil olan geng grupla, 67,8+4,8 yil olan yash sarkopenik grubu karsilastirdiklar
calismada m.rektus femoris, m.intermedius, m.vastus lateralis ve medialis kas kalinliklarinin
ve pennat acilarinin genglerde yashilara gore anlamli olarak daha fazla oldugunu,
ckojenitelerinin ise genglerde anlamli olarak daha diisiik oldugunu belirtmislerdir (296). Bu
calisma yaslanma ile kas yapist ve mikromimarisinde olan degisiklikleri desteklemektedir.
Yaslanma ile farkli kas gruplarinda farkli oranlarda kas kalinliginda azalma olmaktadir. Bu
calismada m.rektus femoriste %25,4, m.intermedius, vastus lateralis ve medialiste sirasiyla
%14, %12,4 ve %12 oraninda incelme oldugu, kas ekojenitelerindede sirayla %19,7, %31,8,
%15,4 ve %13,7 oraninda artma oldugu, yine pennat agilarda vastus lateralis ve medialiste
sirayla %20,1 ve %13,3’liikk azalma oldugu saptanmustir (296). Yazarlar sarkopenik yasl
hastalarda bu degisimlerin daha belirgin olacagim diisiindiiklerini ifade etmistir. Yine bu
calismada kas kalinlig1 6l¢iimii ile maksimum izovolumetrik kasilma giicii arasinda yiiksek ve

anlamli korelasyon oldugu raporlanmistir (296).

Ultrasonografi (US) ile kas kalinlig1 disinda subkutan doku kalinlig1, pennasyon agist,
fasikiil uzunlugu ve kas ekojenitesi gibi detayl1 incelemeler de yapilabilmektedir. Kuadriceps
kaslarinda US ile kas kalinlig1, pennasyon agisi, ekojenitesi Ol¢iiliip, maksimum izometrik
kasilma kuvvetinin degerlendirildigi bir ¢alismada; hem yaslilarda hem de genglerde kas
kalinliginin fazla olmasi daha fazla kas giicii ile iligkili bulunmustur. Yaslilarda sadece vastus
intermedius pennasyon agisi kas giicii ile iligkili iken, genclerde yiiksek kas giicti diisiik
ekojenite ile iliskilidir. Vastus intermedius pennasyon ag¢i Slglimii tekrarlanabilirligi orta
(%74-78) olarak bulunmustur. Diger ol¢timlerde ise tekrarlanabilirlik kétiidir (296). Diger bir
calismada gastroknemius pennat agisinin yaslilarda %12 oraninda azaldigi gosterilmistir
(298). Yaslilarda egzersiz sonrasi kuadriceps kalinligi, yiizeyel EMG aktivitesi ve kas
giiciiniin arttig1 ve kas giicli ile en iyi korelasyonun vastus medialis kalinligi ile oldugu
bulunmustur (299). Yashlarda aktif kas giicii testi immobilizasyon, agri, yaralanma, cerrahi
islem, biligsel yetersizlik, teknik kompleksite gibi nedenlerle zordur. Kaslarin kesit alan1 kas
kiitlesini gostermektedir ve kas giicii ile iliskilidir. Bu nedenle klinik uygulamalarda kas giicii
hakkinda fikir sahibi olmak amaciyla kesitsel alan degerlendirilebilir. Yogun bakimdaki

hastalarda kas kaybi takibinin rektus femoris ve vastus intermedius kas kalmliklariyla
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yapilabilecegi soylenmistir (296). Strasser ve ark.’nin, 26 saglikli yash birey ile yaptiklari
calisma da kuadriseps femoris pennasyon agisi fonksiyonel kas parametlerleri ile anlaml
sekilde iligkili olarak saptanmasa da, 26 saglikli geng¢ bireyden olusan kontrol grubuna gore
pennasyon agist diisiikk olarak saptanmistir (296). Bizim ¢alismamizda ultrasonografi ile 3
bolgeden bilateral dl¢lim yapilmuis, kas kalinliklar1 yaninda gastroknemius kasinin fasiikiil
uzunlugu, pennasyon acist degerlendirilmis olup, sarkopenik hastalar yaninda sarkopenik
olmayanlar ve saglikli goniilliiler de ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamizda kas ultrasonu
ile yapilan degerlendirmede sarkopenik hastalarin olmayanlara ve kontrol grubuna gore
bilateral gastroknemius fasikiil uzunluklarmin ve sag taraf gastroknemius pennat agisinin daha
diisiik oldugu, bilateral rektus femoris subkutan doku ve kas kalinliklar1 arasinda anlaml1 fark

olmadig1 saptanmustir.

Sarkopeni degerlendirilmesinde DEXA kullanmanin avantaji SMI ve iskelet kas
kiitlesinin daha iyi degerlendirilmesidir ve bu iki degerlendirme sonuclar1 ile fiziksel
dizabilite baglantili bulunmustur (200). El kavrama giicii ve quadriceps kas gilici de
dizabiliteyi tahmin etme de ayni prediktif degere sahiptir (300). Izometrik el kavrama giicii;
alt ekstremite kas giicii, diz ekstansiyon torku ve uyluk kesitsel kas alani ile gii¢lii olarak
korele bulunmustur (243). Bizim ¢alismamizda da sarkopenik olan grupta bilateral izokinetik
60 derece acisal hizlar1 diger 2 gruba gore istatiksel olarak daha diisiik saptanmustir.
Fonksiyonel degerlendirmelerde bilateral el kavrama kuvveti sarkopenik olan grupta azalmis
olarak saptanmustir. Bilateral el kavrama giicii izokinetik 60 derece agisal hizlarda bilateral diz

ekstansiyon kuvvetleri orta ve giiglii olarak pozitif korele bulunmustur.

Sarkopeni degerlendirmelerinde yiirlime hizi ve el kavrama kuvveti 6nemli bir yer
tutmaktadir. Yirime hizi sarkopeni degerlendirmede ilk bakilacak fonksiyonel
degerlendirmedir. Calismamizda yiiriime hizi ile leptin seviyeleri ve DEXA 1ile 6l¢iillen FM
arasinda negatif yonde ve vitamin D seviyesi ile pozitif yonde bir iligki bulunmustur.
Kositsawat ve ark.’nin yaptig1 ve 1826 kisinin dahil edildigi ¢alismada yiliksek CRP seviyleri
ve diisiik vitamin D seviyeleri ile azalmig yiiriime hizi arasinda iliski bulunmustur (301). 25-
hidroksivitamin D’nin optimal serum diizeyi ile ilgili diinyada goriis birligi olmamakla
birlikte 20 ng/mL’nin altindaki degerleri vitamin D eksikligi olarak kabul edilmektedir. 21-29
ng/mL arasi relatif yetersizlik ve 30 ng/mL’nin iizeri yeterli vitamin D diizeyi olarak kabul
edilmektedir (302). Calismamizda D vitamini diizeyleri arasinda anlamli fark ¢ikmasa da
sarkopenik grupta vitamin D seviyeleri ortalamasi 19 olarak saptanmustir. Bu seviyeler

literatiirde eksiklik olarak kabul edilebilir ve bu caligmamizdaki vitamin D seviyeleri ile
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yiiriime hiz1 arasindaki iliskiyi aciklayabilir. Artmus VKI indeksi ile azalnus yiiriime hizi
arasinda kesitel bir iliski saptanmustir. Artmus leptin seviyeleri ile VKI arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. Bir diger ¢alismada uyluk kas kesitsel alani ile yiiriime hizindaki
diisiis arasinda iligki saptanmasa da, uyluk kas alanindaki degisiklik ile yiiriime hizindaki
degisiklik arasinda iliski saptanmistir. Toplam yag miktar1 ve kastaki yag infiltrasyonu

yuriime hizindaki azalma i¢in 6nemli bir prediktor olarak bulunmustur (303).

Calismamizda sarkopenik hastalarin sarkopenik olmayan ve kontrol grubuna gore
daha yash oldugu goézlenmistir. Yapilan bir¢ok calismada sarkopenik hastalarin olmayanlara
gore daha yasli oldugu gosterilmektedir (304-306). Bu bulgu primer sarkopenide asil etkenin
yas oldugunu desteklemektedir. Diisiik kas giicli immobilizasyon, fiziksel dizabilite ve artmis
mortalite i¢in gii¢lii bir prediktif deger olarak kabul edilebilir (307). Yasli hastalarda kas giicii
degerlendirilmesi agri, immobilizasyon, kognitif bozukluklar, travma, cerrahi girisimler ve
teknik zorluklar nedeniyle kisitli olarak yapilabilmektedir (296). Calismamizda kas giicii
degerlendirilmesi izokinetik cihaz ile yapildigi igin 70 yasin {lizerindeki yash popiilasyon
caligmamiza dahil edilmemistir. Yas gruplarina gore sarkopeni prevalansini degerlendirmek
icin hasta sayimiz azdi ve 70 yas lizeri yashmiz yoktu. Calismamizda gruplarin yas dagilimi
istatistiksel degerlendirme yapacak genislikte olmadig: icin yas gruplarina goére sarkopeni

siklik oranina bakilmamustir.

Calismamizda da gosterildigi tizere sarkopenik hastalarin sarkopenik olmayanlara gore
daha zayif (diisiik kilo ve VKI), bilateral el stkma kuvvetlerinin, yiiriime hizlarinin, bel ve
kalca cevrelerinin, iist orta kol ¢evrelerinin, baldir ve uyluk ¢evrelerinin daha diisiik olmasi
beklenen bir sonugtur ve bu sonuglar daha 6nce yapilan galismalar1 desteklemektedir (304,
305, 308). Marini ve ark.’nin 65-93 yas aras1 207 yasghda yaptiklar1 ¢alismada sarkopenik
olanlarin olmayanlara gore, her iki cinste de bel ¢evrelerinin, iist orta kol ve baldir ¢evresi,

kilolar1 ve VKI’lerinin anlaml olarak daha diisiik oldugu saptanmustir (308).

Genel bir inanis olarak fiziksel aktivitenin iskelet kas kiitlesi ve fonksiyonundaki
kaybi yavaslatacagi diistiniiliir. Raguso ve ark.’min 3 yil boyunca takip ettikleri yash
poptilasyon ile yaptiklar1 g¢alismalarinda fiziksel aktivitenin viicut kompozisyonlarindaki
degisiklikleri 6nlemedigini one siirmiislerdir (309). Kisilerin yaklasik olarak ylizde yetmisinin
giinde 60 dakika orta ve yogun diizeyde fiziksel aktivitede bulunduklarini belirtmislerdir. Bu
calismada Raguso ve ark. orta ve yogun diizeyde egzersize 6rnek olarak merdiven ¢ikmak,
kosu, bisiklete binme, tenis oynama, kayma ve ylizmeyi kabul etmislerdir. Bu diizeyde

yapilan egzersiz yagsiz kiitleyi korumada ve yag kiitlesini azaltmada yeterli bulunmamustir.
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Mitchell ve ark.’larinin yaptiklar1 biiyiik kesitsel bir calismada da benzer bulgular
bulunmustur. Bu ¢alisma da yagsiz viicut kiitlesi ile fiziksel aktivite ve diyetle besin alimi
arasinda baglanti bulunmamustir (310). Kent-Braun ve ark.’larimin yaptiklari ¢alisma da ise
yiikksek fiziksel aktivite seviyelerinin iskelet kasi oksidatif kapasitesindeki kaybi ve
sarkopeniyi yavaslattigi gosterilmistir (311). Yagsiz viicut kiitlesinin fazla olmasi daha fazla
kas kiitlesinin varligini gosterir ve bu da azalmis mortalite ile iliskilidir. Artmus fiziksel
aktivitenin daha fazla yagsiz viicut kiitlesine ve bunun da diyabet ve hipertansiyon gibi
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin daha az goriilmesine sebep olacagini ifade etmisler, sonug
olarak da artmis fiziksel aktivitenin 6liim riskinin daha diisiik olmasi ile baglantili olabilecegi
fikrini ileri siirmiislerdir (312). Bu ¢eliskili sonuglar farkli ¢alisma tasarimlari, fiziksel
aktiviteler ve bunlarin farkli raporlanmasi ile agiklanabilir. Bizim ¢alismamizda ise IPAQ-SF
ile yapilan degerlendirmede sarkopenik olan hastalarin sarkopenik olmayanlara gore daha
diisiik fiziksel aktivite yaptigi gozlendi. DEXA ile yapilan dlgiimlerde de sarkopeni grubunda
yagsiz viicut kiitlesi diger iki gruba gore daha diisiik Olgiilmiistiir. Bu bulgu sarkopenik
hastalarin kas kiitlelerinin azaldigim1 ve bunun da fiziksel aktivite kisitlamasi
olusturabilecegini  diisiindiirmektedir. Yapilan c¢alismalarda sarkopenik hastalarin
fonksiyonelliklerinin sarkopenik olmayanlara gére daha kotii oldugu saptanmustir (305, 306).
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) calismasinda sarkopenik
hastalarin kendi bakimlarinda ve islerinde daha fazla bakima ihtiya¢ duyduklar1 saptanmistir
(305).

Sarkopeni ve malniitrisyonun birlikteligi ¢ok sayida ¢alismada gosterilmistir (205,
313). Velazquez ve ark. yas ortalamasi 78 olan 90 yash bayanda yaptiklari calismada
sarkopeni prevelansint %41 olarak saptamis, beslenme durumu MNA’ya gore
degerlendirildiginde; normal olanlarin %7,1°1, malnutrisyon riski olanlarin % 45,9y,
beslenme azlig1 olanlarin ise % 77,2’sinin sarkopenik oldugunu saptamislardir (314). Bizim
calismamizda da malniitrisyon degerlendirmesi igin MNA kullanilmig ve sarkopenik olan
hastalarin, sarkopenik olmayanlar ve kontrol grubuna goére anlamli olarak malniitre oldugu
saptanmistir. Dolayist ile OA hastalarinin niitrisyon durumlarinin  diizeltilmesinin bu
hastalarda kas kiitlesi artisina ve sarkopeninin  Onlenmesine faydali olabilecegini

diisiinmekteyiz.

Hsu ve ark.’nin yas ortalamasi1 82,7 + 5,3 olan 353 erkek yashida yapmis olduklar
giincel bir ¢aligmada sarkopeninin kognitif bozukluk (OR:3,03, 95%CI:1,63-5,65, p<0,001)
ve depresif semptomlarla (OR:2,25, 95% CI1:1,03-4,89, p:0,04) tek basina bagimsiz olarak
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iliskili oldugunu belirtmislerdir. Sarkopeni fiziksel bagimsizligin kaybina, sik diismelere ve
yasam kalitesinde azalmaya neden oldugu i¢in bu durumlar depresyona da yol agiyor olabilir
(315). Yapilan ¢alismalarin bazilarinda kognitif fonksiyonlar ile fiziksel performans ve kas
giicii arasinda baglanti bulunmustur (316). Bizim c¢alismamizda hastalarin depresyon
belirtileri CES-D kullanilarak degerlendirilmis ve sarkopeni olan ve olmayan grupta CES
skorlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yilikek bulunmustur.
Sarkopeni olan ve olmayanlar karsilastirildiginda ise sarkopeni olan grupta istatistiksel olarak
anlamli olmasa da yiiksek CES skorlar1 saptanmistir. Kim ve ark. Kore’de 836 kisinin katilimi
ile yaptiklar1 calismada depresyonu olan yasl bireylerin olmayanlara gore daha diisiik VKI,
ve depresyonu olan erkek bireylerin olmayanlara gore daha diisiik iskelet kas kiitlesine sahip
oldugunu bulmusglardir (317). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde CES-D skorlar ile

DEXA ile 6l¢iilen viicut yag yiizdesi arasinda negatif korelasyon saptanmistir.

Diinya saglik orgiitii; bacak baldir c¢evresinin (Calf Circumference-CC) 31cm’nin
altinda olmasinin sarkopeninin bir belirteci olabilecegini fakat bu degerin toplumdan topluma
fark edecegini de belirtmistir (318). Daha 6nce Akademik Geriatri Dernegi tarafindan yapilan
Tirkiye Huzurevleri Sarkopeni Tarama projesinde CC i¢in sarkopeniyi dngoérmede optimal
degerin 35 cm oldugu belirtilmistir (319). Bizim ¢alismamizda CC ortalamalasi sarkopenik
hastalarda 31.92 saptanmis ve Tiirk popiilasyonu i¢in literatiirde belirlenen cut-off degeri ile

uyumlu bulunmustur.

Ido ve ark.’nin 38 obez hasta ile yaptiklart metabolik sendrom ve ultrason kas
kalmliklar1 arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismada VKI ile abdominal bolge kas kalinlig
arasinda bir iliski saptanmasa da uyluk kas kalinliklar1 Ol¢limiinde parsiyel korelasyon
saptanmistir (320). Calismamizda Rektus femoris kas kalinligi ile hastalarin boyu arasinda
pozitif yonde , VKI ile negatif yonde iliski saptadik. Bu iliski ¢alisma grubumuzun yash
poptilasyondan se¢ilmesi ve rektus femoris kasinda yasa bagli kas kaybi ile aciklanabilir

(321).

Calismamizda rectus abdominis subkutan doku kalinligi ile sag taraf el kavrama giicii
arasinda ve rectus abdominis kas kalinlig1 ile FMI arasinda iliski bulduk. Abe ve ark.’nin
yaptiklar1 ¢alismada ultrason ile Olgtiikleri abdominal kas kalinligi (umblikusun 2-3 cm
yanmindan, rectus abdominis alt pargasi) ile VKI ve viicut kiitlesi arasinda korelasyon
saptamamiglarsa da, el kavrama giici ve ayaga kalkma testi performansi ile iligki
bulmuslardir. Viicut kiitlesini caligmalarinda DEXA ile 6l¢iilen appendicular lean soft tissue

mass (aLM) parametresi ile degerlendirmislerdir (322). Metabolik sendromlu hastalarda BIA
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kullanilarak yapilan diger bir ¢alisma da ise rectus abdominis kas kalinlig1 ile iskelet kas kiitle
indeksi (SMI) arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir (323). Kara ve ark.’nin 30 saglikli
goniilli ile yaptiklar1 kesitsel bir calismada diisiik vitamin D seviyeleri azalmis kas giicii ile
(6zellikle diz ve ayak bilegi ekstansorleri) iliskili bulunsa da kas mimarisi ile bir iliski
saptanmamustir (324). Calismamizda ultrasonografide tespit edilen bilateral gastroknemius
medius kas kalinliklar1 ve SMI ile vitamin D seviyeleri arasinda pozitif yonde korelasyon
saptandi. Dolayis1 ile bu hastalarda Vitamin D takviyesinin kas kiitlesinin artmasini

saglayabilecegi ve sarkopeniyi azaltabilecegi diisiiniilebilir.

Leptin OA’ll hastalarin kartilajlarinda artmis olarak saptanmistir ve esas olarak
adipositlerden sentez edilse de kondrositlerden de sentezlenmektedir (18). Sinoviyal sivida
dlgiilen leptin seviyesi ile VKI arasinda pozitif yonde korelasyon saptanmistir ve bunun OA
patogenezinde obezitenin roliinii agiklayan metabolik faktorlerden biri olabilecegi
belirtilmistir (22). OA de leptinin islevi tam olarak belirlenememistir ancak bifazik etkiye
sahiptir; diisiik seviyelerde kikirdak sentezini kolaylastirir, yiiksek seviyelerde ise kikirdakta
inflamasyon ve dejenerasyonuna yol agar (325). Bizim c¢alismamizda plazma leptin ve
adiponektin diizeyiyle sarkopeni arasindaki iliski ve yine leptin ve adiponektin diizeyiyle
hastalarin kas ultrason ve izokinetik degerlendirmeleri arasinda iliski olup olmadig
degerlendirilmistir. Leptin seviyeleri ile sarkopenik olmayan diz OA’li grupta yapilan kas
ultrason degerlendirmesinde gastroknemius ve rektus femoris kasinin subkutan doku
kaliliklari ile zay1f ve diisiik olarak pozitif korele bulunmustur. Bu baglant1 leptin ile obezite

arasindaki iliskiden kaynaklaniyor olabilir.

Coggan ve ark’in yaptig1 bir ¢alismada uzun siire oturan, ¢gdmelen, >2 mil/giin yiirlyiis
yapan ve isyerlerinde diizenli olarak en az 25 kg tasiyanlarda OA riski artmis olarak
saptanmis, VKI <25kg/m2 olup mesleki oturma/cdmelmeye maruz kalmayanlarla
kiyaslandiginda VKI >30kg/m2 olup uzun siireli ¢dmelme/oturma yapanlarda risk 14.7 kat
artmig bulunmustur (75). Biz ¢alismamizda sarkopenik olan hastalarin sarkopenik olmayan
OA’li hastalara gore daha diisiik diizeyde fiziksel aktiviteye sahip oldugunu saptadik. Yapilan
calismalar kisa siireli orta yogunlukta egzersizin leptin diizeyi iizerinde etkisi olmadigini oysa
uzun donemde leptin diizeylerini diisiiriicii etkisi oldugunu gostermektedir. Bu durumun uzun
donemde yag dokuda meydana gelen azalmayla iliskili olabilecegi diisiinilmektedir (326).
Calismamizda ayrica sarkopenik olan grupta ortalama leptin seviyeleri sarkopenik olmayan

gruba gore daha diisiik saptanmistir. Hastalardaki fiziksel aktivite degerlendirme siireleri cok
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kisa oldugu igin fiziksel aktivite ile leptin seviyeleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi

zorlastirmakta ve literatlirle uyumsuzluklara neden olmaktadir.

Bizim ¢alismamizda serum leptin seviyesinin sarkopeni grubunda sarkopeni olmayan
gruba gore daha diisiik saptanmis olmasina ragmen her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark yoktu. Calismamizda bu iki grup arasinda anlamli derecede farkli VKI
mevcuttu. Sarkopeni grubunda VKI degerleri diger gruba gore anlamli derecede diisiiktii.
Sarkopeni saptanmayan gruba gore sarkopeni grubundaki diisiik serum leptin seviyeleri diisiik
VKI’ye bagl olabilir. Toussirot ve ark. ile Sar1 ve Ark.‘min ¢alismasinda da bizi destekler
sekilde ankilozan spondilitli hastalarda bulduklar1 diisiik leptin diizeylerinin hasta grubunun
VKI degerlerinin diisiik olmasina baglanabilecegi belirtilmistir (327, 328). Calismamizda
sarkopenik hastalarin DEXA ile o6lciilen FM degeri diger iki gruba gore daha diisiik
saptanmustir. Leptin diizeylerinin sarkopenik olan grupta diger iki gruba gore diisiik olarak

Ol¢iilmesi FM degerinin diisiik olmasi ile baglantili olabilir.

Adiponektin; enerji metabolizmasi, insiilin direnci, vaskiiler fizyoloji gibi birgok
proseste rol almaktadir (329). Yiiksek molekiil agirlikli adiponektin en aktif adiponektin
formu olup, insulin direnci ve metabolizma hizin1 yansitan en duyarli belirtegtir (330).
Yiksek adiponektin seviyeleri kemik mineral yogunlugu kayb1 icin bir prediktor olarak kabul
edilmistir (331). Ayrica adiponektinin fiziksel fonksiyonlar {izerine etkisinin arastirildigi bir
prospektif kohortta yiiksek adiponektin seviyelerinin fiziksel dizabiliteye katkida bulundugu
gosterilmistir (332, 333). Serum adiponektin seviyesi ile azalmis kas giicii arasinda baglanti
bulunmustur. Bu baglantiy1 agiklayan iki hipotez ortaya konmustur. Birinci hipotezde tip 2
kas lifleri kas giicii lizerine pozitif etkilidir, adiponektin tib 2b kas liflerinde azalmaya yol
acarak kas giiciinde azalmaya neden olmaktadir (334). Bu hipotezi teyit etmek icin daha fazla
calisma gerekmektedir. Ikinci hipotezde ise adiponektinin direk kas lifleri {izerine degil,
beslenme durumu tizerinden kas giicii azalmasi ile baglantili oldugu kabul edilmistir. Yiiksek
adiponektin seviyeleri kotii nutrisyon durumunu gosterdigi kabul edilmistir, bu da diisiik kas
gici ile iligkli bulunmustur (335). Bizim ¢alismamizda adiponektin seviyeleri ile hareket
halindeki VAS skoru arasinda negatif korelasyon saptandi. Bu iliskiye sarkopenik olan grupta
rastlanmigtir.  Adiponektinin, 6zellikle biyomekanik faktorlerin daha arka planda oldugu
diisik VKI’ye sahip hastalarda agri yogunlugu agisindan daha belirleyici goriilmesi,

inflamatuar patolojideki roliinden kaynaklaniyor olabilir.

Agri, patofizyolojisinde birden fazla faktdriin rol oynadigi bir mekanizmalar

biitliniidiir. Kikirdak dokusunun andral bir yapi olmasindan dolayi, diz OA’inde agrinin
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kaynagi olarak subkondral kemikteki deformasyonlar, osteofit olusumuna bagli periosttaki
sinir sonlanmalarinin gerilmesi, ligamanlardaki ve eklem kapsiiliindeki gerilme ve
sinovyumda inflamasyon gosterilmistir (336). Agr1 degerlendirmesi OA hastaliginda tek bir
sitokin ya da hormona baglanamaz. Adiponektinin, 6zellikle biyomekanik faktorlerin daha
arka planda oldugu diisiik VKI’e sahip hastalarda agri yogunlugu agisindan daha belirleyici
goriilmesi, inflamatuar patolojideki rolii yoniinden Onemlidir. Calismamizda ayrica
adiponektin seviyesi ile yasam kalitesi arasindaki iligkiye de baktik. Calismamizda hastalarin
yasam kalitesi degerlendirimi SF-36 skorlama sistemi ile yapilmistir. OA grubunda SF-36 alt
skorlari, adiponektin diizeyleri ile karsilastirildiginda agr alt skoru ile arasinda orta derecede
negatif yonde iliski goriilmiistir. Yasam kalitesi, hastalik aktivasyonu, agr1 durumu,
komorbiditelerin varligi gibi durumlardan etkilenebilir. Daha ciddi hastalik durumunun daha

kotii hayat kalitesi ile seyredecegi ongoriilebilen bir durumdur.

Calismamizin kisith yonlerinden biri DEXA 6l¢iimii i¢in sinir cut-off degerini dnceki
calismalarda hesaplanan degerlere gore kullanmis olmamizdir. Tiirk toplumu i¢in belirlenmis
bir kas kiitle sinir degeri bulunmadigindan degerlendirmelerimiz bu konuda yapilmis en fazla
hasta sayili ¢alismalar ve EWSGOP' un o6nerdigi degerler referans alinarak yapilmistir.
Calismamizin diger bir kisith yonii erkek OA hastalarini dahil etmememizdir. Calismamizda
daha homojen bir grup olusturacagini diisiinerek sadece kadin hastalar1 dahil ettik. OA
hastalarinda sarkopeninin arastirildigir daha 6nceki ¢alismalarin ¢cogunda da yalnizca kadinlar

dahil edilmistir.

6.SONUC

Osteoartritli hastalarda sarkopeni oranim yaklasik %12 olarak saptadigimiz calismada
sarkopenik OA hastalarinin daha yash, daha zayif, daha gii¢siiz, beslenmeleri bozuk ve
fiziksel aktivite diizeyleri kisitli oldugunu saptadik. OA'll hastalar artmis sitokinlere bagh
olarak sarkopeni gelisimine daha yatkin olarak bildirilmistir (21, 22). Sarkopeni ile OA
arasindaki iliski tam olarak agiklanamasa da klinisyenler OA'li hastalarda sarkopeni
gelisebilme riskinden haberdar olmali, hastalarim fiziksel aktivitelerini artirmak konusunda

yonlendirmeli ve kas kiitlelerini artiracak niitrisyon ve D vitamini destegini saglamalidir.

Sarkopeni tan1 yontemlerinin herkes tarafindan kolayca ulasilabilen, maliyeti az ve

nispeten daha basit yontemlerle konulmasi 6nemli bir adim olacaktir. Calismamiz kas
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ultrasonunun sarkopenik hastalarin kas yapilarinda olusan degisiklikleri goOstermesi ve
sarkopeni tanisinda diger altin standart yontemlere gore daha ucuz ve hizli bir yontem olarak
kabul edilebilecegini gostermesi agisindan dnemlidir. Ancak bu goriisiimiiziin daha ¢ok hasta
iceren ileri ¢aligmalarla desteklenmesi ve sarkopeni ile ilgili parametrelerin net belirlenmesi
gerekmektedir. Ayrica ¢alismamiz DEXA ile olgiilen viicut kompozisyonu parametrelerinin
sarkopeni tanisinda kullanilmaya uygun bir yontem olabilecegini desteklemesi agisindan da
onemli bir ¢aligmadir ve ileride yapilacak calismalara 1s1k tutmaktadir. En yaygin eklem
hastalig1 olarak kabul edilen OA’nin sarkopeni ile birlikteligi vurgulandigi i¢in ¢alismamizin

bu yonde farkindalig1 artiracagini diistinmekteyiz.
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EK 1. TIPTA UZMANLIK EGITIM KURULU KARARI
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EK 2. HASTA TAKiP FORMU

AD-SOYAD YAS EGITIM DURUMU

TEL MEDENI HAL: TRAVMA:

Bekar

Evli

Diger
IS DURUMU: MENAPOZ(y1l) SIGARA

EKHASTALIK: Kullaniyor

KULLANDIGI ILACLAR Kullanmamis

Daha 6nce kullanmis
BOY BMI: Dominant Ayak
KILO Dominant El
Semptomatik Diz

KAN: USG BULGULARI BEL CEVRESI
Leptin
adiponektin [ZOKINETIK DEGERLENDIRMEI
KALCA CEVRESI UST ORTA KOL CEVRESI BACAK CEVRESI:
KALIPER: Uyluk KELLGREN LAWRENCE
Biceps

Bacak mediali
Triceps
HANDGRIP GAID SPEED TIME UP AND GO TEST
Sag
sol
SF- 36 VAS CES-D

Gece
IPAQ -SF Hareket MNA

istirahat

WOMAC
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EK 3. GORSEL ANALOG SKALA

GORSEL ANALOG SKALA

HASTANIN ADI SOYADI: TARIH:

Agr1 siddetinizi asagidaki 6lcek tizerinde isaretleyin.

T T

Hi¢ agr1 olmamasi En dayamlmaz agn
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EK 4. GENEL SAGLIK OLCUTU (SF-36)

Genel saghk dleiitii SF-36

1. Genel olarak saghgimz icin asagidakilerden hangisini sdvlevebilirsiniz 7

a) Milkemmel b Cokivi ol 1w dy Orta 2) Kot

1, Bir val éncesi ile Karsilastiydigunzda, simdi saghgnuz nasil degerlendivivsiniz ?

a) Biryil oncesine gire cok daha ivi.

b) Bir yil dncesine gire biraz daha 1y1.

¢)  Bir yil dncesine giire hemen hemen avin.
d)  Bir yil oncesine gisre biraz daha kini.

e} Bir yil dncesine giire ¢ok daha kit

3, Asagudaki maddeler giin bovunca vaptigimz aktivitelerle ilgilidir, Saghk durumunuz bu

aktiviteleri kasithyor mu ? Kisithyovsa ne kada 7

Evet. oldukea
kisithvor

Evet, biraz
Easaitlivor

Havywr, Ing
Easitlanuvor

Kosmak, afnr kaldumak, ag sporlara katnlmak gibi
agw etkanhikler

Bir masayi ¢cekmek, elekink sippitrgesing itmek ve agr
olmavan sporlar vapmak gibi orta dereceli etkinlikler

Glinhik alisveriste alinanlar kaldwmak ve tasimak

Merdivenle cok savida kat cikmak

Merdivenle bar kat cikmak

E&ilmek ve diz ¢okmek

Bir-iki kilometre viriimelk

Birkac sokak dteve viiriimek

Bar sakak dteve viriimek

Kendi kendime banvo vapimak ve giyvinmek

4. Son 4 hafta boyunca bedensel sagh@fimzin sonnen olavak, isiniz veva diger giinliik

aktivitelerinizde, asamdaki sorunlavdan bivivie kavsilastimz m ?

Evet

Havr

Is veya diger aktiviteler icin harcadifunz zamam azalttuuz m ?

Hedefledigimizden daha azun nn basardunz 7

15 veya diger aktivitelerinizde lusitlanma oldu nu ?

Is veya diger aktiviteleri vaparken giiglik ¢elitiniz mi 7 ( daha fazla ¢aba
gerektirdi mi )

5. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlaniman ( cikkinlik veya kaygr ) sonucu olarak isiniz

veva diger giinliik aktivitelerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilashimz m ?

Evet

Hayir

15 veva diger aktiviteler icin harcadigunz zamam azalttinz m 7

Hedeflediginizden daha azim i basardiniz 7

Isinizi veva diger aktivitelerinizi her zamanki kadar dikkatli vapamivor
muydunuz 7

6. Son 4 hafta boyunca bedensel sagh@imz veva duygusal sorunlanmz; aileniz, arkadaslarimz

veva komsularimzla olan sosyval etkinliklerinizi ne kadar etkiledi ?
a) Hig etkilemed:

b) Biraz ethiled:

¢l Orta derecede etkiled:

dy Oldukea etkaled:
el Asun etkiled:
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:‘-.I

a) Hip b} Cok hafif ¢ hafif

Son 4 hafta boyunca ne kadar agrnmz oldu ?
d)y Orta

&) Siddetli

f) Cok siddetli

8. Son 4 hafta boyunca agrimz normal isinizi (hem ev hemde ev disi islerinizi dilsiiniiniiz) ne

kadar efkiledi 7

al Hig etlalemed:

b) Biraz etkiled:

cl  Orta derecede etkaled
d)y Oldukea etkiledi

el Asm ethiledi

9. Asamdaki sorunlar sizin son 4 hafta bovunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin sizin
duyzularumzi én ivi ravifleven vamit, son 4 haftadalkd sikhigim giz Gniinde bulunduraralk

seciniz.

Her
Zainan

Cofu

Zaman

Oldulkea

Bazen

Madiren

Hicbir
ZAman

Eendinizi yasam dolu lussettiniz mi 7

ok sinirli bir mnsan oldunuz mn 7

S1z1 lughir seyvin neselendiremeyecedn
kadar kendiniz fizgin lussettiuz nu 7

Eendimz sakin ve vyvumlo lnssettnuz mm ?

Kendimzi enerjik ussettiniz nu ?

Kendinizi kederl ve hitzitnltt hissettiniz
m 7

Eendinizi tikenmis lussettiniz mi 7

Kendiniz nutln hissettiniz mi 7

Kendinizi yorgun hissettiniz mi ?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel saghgimz veva duyvgusal sorunlarnmz sosval etkinliklerinizi ne

siklikta etkiledi ?
a) Her zaman b} Cofu zaman

) Bazen

d) Madiren

11. Asamdaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veva vanhstir ?
Her hir ifade icin en uveun alam isarerleviniz.

2) Hichir zaman

Kesinlikle
dogm

Cogunlukla
dodru

Bilmiyorim

Cogunlukla
vanlis

Kesinlikle
vanlis

Diger msanlardan biraz
daha kolay hastalamyor
gibiving

Tamdigim diger insanlar
kadar saghklryim.

Sagligimimn ktiye
idecegini dilslindyorum.

Saghmm mitkemmel.
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EK 5. MiNI NUTRiISYONEL DEGERLENDIRME TESTi (MNA)

Soyad: Ad:

Cinsiyet: Yag: Adirik, kg: Boy, cm: Tarih:

Agadidaki sorulan kutulara uygun rakamlan yazarak yanitlayin. Yazdidiniz rakamilan toplayin. Eger Tarama puani 11 veya altinda ise Malnutrisyon
Gosterge Puani'mi elde etmek igin dederendirmeye devam edin.

Tamara J Hasta giinde kag 6giin tam yemek yiyor?
. » 0 =10gdn
A Son iig ayda igtahsizliga, sindirim sorunlanna, gigneme 1 =2 a§in
veya yutma zorluklarnna bagh olarak besin aliminda bir 2 = 3 63in D

azalma oldu mu? K
0 = besin aliminda giddetli diigis
1 = besin aliminda orta derece diigis

Protein alimi icin segilen besinler
. Gunde en az bir porsiyon s0t Grind

N . D (=it, peynir, yogurt) tiketiyor EvetO Hayir O
Z= b:asm al.m:llnda fiu;mt} ok . Haftada iki veya daha fazla porsiyon
B Son iig ay igindeki kilo kaybi durumu kuru baklagil veya yumurta tiketiyor EvetO Hayir O

0 = 3 kg'dan fazla kilo kayl
1 = Bilinmiyor
2 = 1-3 kg arasinda kilo kaybi
3 = Kile kaykn yok
C  Hareketlilik
0 = Yatak veya sandalyeye badimh
1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden diganya
¢ikamiyor
2 = Evden digan gikabiliyor
D Son ii¢ ayda psikolojik stres veya akut hastalik gikayeti

. Her giin et, balik veya beyaz et tiketiyor EvetO Hayir O
0.0 =Egerevet sayisi 0 veya 1 ise
I:‘ 0.5 =Eger evet sayiz 2 ise
1.0 =Eger evet sayisi 3 ise I:l I:l
L Her gun iki veya daha fazla porsiyon meyve veya sebze tuketiyor
0 =Hayr 1=Evet
M Her gun kag bardak sivi (su, meyve suyu, kahve, cay,sut, vb.)
I:‘ tiiketiyor?
0.0 = 3 bardaktan az
0.5 = 3-5 bardak

aldu mu?
S O 1.0 = 5 bardaktan fazla g

N Yemek yeme gekli nasil?
0 = Yardimsiz yemek yiyemiyor
1 = Giglikle kendi kendine yemek yiyebiliyor ama zorlaniyor
I:‘ 2 = Sorunsuz bir bicimde kendi kendine yiyor

E MNoropsikolojik problemler
0 = Ciddi bunama veya depresyon
1 = Hafif dizeyde bunama
2 = Highir psikolojik problem yok

0 Beslenme durumu ile ilgili digilincesi

F  Viicut Kitle Indeksi (VKI) = (Viicut agirhgi-kg) / (Boy'un D = K6t beslendidini dastntyor

metre)®

P . 1 = Kararsiz
1= VK! W R (G de.gllj .. 2 = Kendisini highir beslenme sorunu olmayan bir kisi
1 =VKI 19°la 21 arasi (21 dahil degil) -
2 = WKi 21'le 23 arasi (23 dahil degil) olarak gérityor O]
B . P Ayni yagtaki kigilerle kargilagtinldiginda, saghk durumunu nasil
3 = VKI 23 ve dzeri D Y vag ¥ ylag g 579

degerlendiriyor?

Tarama puani (tamami en ¢ok 14 puan) ] 0.0 = lyi degil
0.5 = Bilmiyeor
12-14 puan: Nermal nitrisyonel durum 1.0 = lyi
8-11 puan: Malnitrisyon riski altinda 2.0 = Cok iyi D |:|
0-T puan: Malnitrisyonlu Q Kol gevresi (cm) -
) . ~ . 0.0 =21'den az
Daha kapsamh bir dederlendime igin G-R sorulanmi cevaplayiniz 05=21-22
B _ 1.0 = 22 veya daha fazla |:| |:|
Degerlendirme R Baldir gevresi (cm)
G Bagimsiz yagiyor (bakimevinde veya hastanede degil) 0 = 31den az
1=Evet 0=Hayr I:‘ 1 = 31 veya daha fazla D
H Giinde 3 adetten fazla regeteli ilag alma Degerlendirme (en fazla 16 puan) OO 0d
0 =Evet 1=Hayr D
Tarama puani aoOoa4d

I Basi yarasi veya deri ilseri var
0=Evet 1=Hayr O Toplam degerlendirme (en fazla 30 puan) OO O
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EK 6. WOMAC OSTEARTRIT iINDEKSI

WOMAC (Western Ontarvio and MeMaster Universities) Osteocaririt indeksi

Yok(1) | Hafif (2)] Orta (3) | Siddeth | Cok
(4) siddetli (5)

AZr

Yiriimekle

Merdivende

Gece yatakta

istirahatte

Avakta durmakla

Sertlik/ tutukluk

Sabah ilk viiriime swrasinda

Giin icinde uzanma, istirahat
somrasida

Fiziksel fonksivon

Merdiven inme

Merdiven ¢ikma

Oturduge verden kalkma

Avakta durma

Comelme

Diiz zeminde yiiriime

Arabaya blmune . inme

Alsverise gitime

Corap giyine

Yataktan kalkma

Corap ¢ikarma

Yatakta vatarken

Banyoya girip ¢ikarken

Otururken

Tuvalete girip ¢ikarken

Agir ev isleri vaparken

Hafif ev isleri vaparken

Toplam skor
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EK 7. ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI KISA FORM (IPAQ-SF)

Bu béliumdeki sorular son 7 gin icerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla
ilgilidir. Lutfen son 7 gunde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri dastnun. (iste,
evde, bir yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz
veya edlence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yodun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme
temposunun normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir
zamanda en az 10 dakika slire ile yaptiginiz aktiviteleri distnn.

1.Gegen 7 giin icerisinde ka¢ gun adir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol,
veya hizli bisiklet cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?
Haftada___ giin

o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2.Bu glnlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde____saat

Gilinde____ dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 gunde yaptidiniz orta dereceli fiziksel aktiviteleri distnin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel glic gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya
neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptidiniz
fiziksel aktiviteleri dlslndn.

3.Gegen 7 gun icerisinde ka¢ gln hafif ylik tasima, normal hizda bisiklet cevirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptiniz? Yurime haric.

Haftada____ gun

o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu ginlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?

Ginde____ saat

Gilnde____ dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecen 7 glnde yiriiyerek gecirdiginiz zamani dusindn. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi
amaclyla yaptiginiz yartyas olabilir.

5.Gecen 7 gln, bir seferde en az 10 dakika yuriduginiz gln sayisi kactir?
Haftada giin
o Ylrimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yartyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Giinde saat
Glnde dakika
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o Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gegen 7 glnde hafta i¢inde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir.
iste, evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu
masanizda, arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya vyatarak
televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7.Gecen 7 giin icerisinde, glinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde____saat

Giinde____dakika

o Bilmiyorum/Emin degdilim.
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EK 8. CES-DEPRESYON OLCEGIi-TURKCE FORMU

Asagida duygu ve davramslarmzla ilgili é S - -
ifadeler yer almaktadir. Liitfen gecen hafta boyunca § ) é g %
asagidakileri ne sikhkla  hissettiginizi veya g § g .‘.,: E,J
yasadigimzi belirtin. N é = = & = < =

T B <2 v
1. Genellikle canimi stkmayan seyler canimu sikt. ] ] ] ]
2. Acglik hissetmedim, istahim yerinde degildi. ] [] [] ]
3. Arkadz}slarlm veya ailemin yardimina ragmen kotii ruh 0 [ 0 0
halinden kurtulamadim.
4. Ruh halimin diger insanlar kadar iyi oldugunu hissettim. ] ] ] ]
5. Yaptigim ise odaklanmakta zorlandim. ] ] ] ]
6. Kendimi depresyonda hissettim. ] ] ] ]
7. Her seye caba harcamam gerektigini hissettim. ] ] ] ]
8. Gelecek i¢in umutlu hissettim. ] ] ] ]
9. Hayatimin bir basarisizlik oldugunu diisiindiim. ] 0 ] ]
10. Korktugumu hissettim. [] ] ] ]
11. Huzursuz uyudum. ] ] ] ]
12. Mutluydum. ] ] ] ]
13. Her zamankinden az konustum. ] ] ] (]
14. Kendimi yalniz hissettim. ] ] ] ]
15. Insanlar arkadas canlis1 degildi. ] ] ] ]
16. Yasamdan zevk aldim. ] ] ] ]
17. Aglama nobetleri gegirdim. ] ] ] ]
18. Kendimi lizgiin hissettim. ] ] ] ]
19. Insanlarin benden hoslanmadigin1 hissettim. ] ] ] ]
20. Isler yolunda gitmedi. [] [] [] []
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