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TURKCE OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada, diz osteoartriti (OA) tanis1 almis postmenopozal
donemdeki kadinlarda, kas-iskelet sistemi ultrasonu (US) kullanarak her iki diz igin
femoral troklear kikirdak kalinligini 6l¢meyi, 25-OH (hidroksi) D vitamininin ve
kemik mineral yogunlugunun (KMY) bu kikirdak kalinlig tizerine prediktif etkilerini

incelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya 42 kadin hasta ve 21 saglikli kadin géniilliiden
olusan kontrol grubu alindi. Bireylerin yas, viicut kitle indeksi, egzersiz aligkanligi,
sigara i¢ip igmedikleri ve laboratuvar test sonuglar1 kaydedildi. Hastalarin ayakta
basarken anteroposterior ve lateral diz grafileri ¢ekildi. Radyolojik diz OA evrelemesi
Kellgren-Lawrence skalasi kullanilarak yapildi. KMY 6l¢iimleri (gr/cm2) lomber
vertebra (L1-L4) ve sol kalgadan DEXA (Dual enerji x-ray absorbsiyometri) (Hologic
explorer-S/N 90763) yontemi ile Olgiildii. 5-13-MHz lineer problu US cihazi
kullanilarak kikirdak kalinliklari, osteofit, kalsifikasyon ve subkondral kemik
diizensizligi degerlendirildi. Hastalarin sirasiyla agri ve fonksiyonel durumlari
WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index) OA
indeksiyle, yasam kalitesi ise KF-36 (kisa form-36) ile degerlendirildi.

BULGULAR: 25-OH D Vitamini seviyeleri ile SoIB (sol interkondiler bdlge), SoLK
(sol lateral kondil), SalB (sag interkondiler bélge) den yapilan dlgiimler ve aym
zamanda kalga KMY degerleri ile SoLK (sol lateral kondil), SaLK (sag lateral
kondil)’den yapilan 6l¢timler arasinda pozitif korelasyon vardi. Kikirdak klaritesi, her
iki diz i¢in kontrol grubunda daha iyi kalitedeydi. Kalsifikasyon her iki grupta da
saptanmazken, osteofit sadece hasta grubunda saptandi. Hastalarin kikirdak klarite
skorlar1 ile WOMAC toplam skorlari arasinda pozitif iliski varken, KF-36 toplam

skorlartyla kikirdak klarite skorlar1 arasinda negatif korelasyon bulundu.

SONUC: Diisiik 25-OH D vitamini seviyeleri femoral kikirdak kalinligini olumsuz
etkilemektedir. KMY ile ilgili sonuglar celiskilidir. Kikirdak klaritesi, hastanin yasam

Vii



kalitesi ve fonksiyonel durumunu yansitmada, kikirdak kalinligina gore oldukca
basaril1 bir parametre olarak goziikmektedir. Ancak bu sonucun bu konuda yapilan ilk

calisma olmasi nedeni ile ek ¢alismalarla desteklenmesi gereklidir.

ANAHTAR KELIMELER: d vitamini, kemik mineral yogunlugu, kikirdak,

osteoartrit, ultrason.
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SUMMARY

The Effect Of 25-Oh (hydroxy) D Vitamin Levels And Bone Mineral Density On
Femoral Trochlear Cartilage Thickness In Postmenopausal Women With Knee

Osteoarthritis

INTRODUCTION AND OBJECTIVES: We aimed to measure the femoral
trochlear cartilage thickness of both knees using musculoskeletal ultrasound (US) and
to investigate the predictive value of 25-OH (hydroxy) vitamin D and bone mineral
density (BMD) on the cartilage thickness in postmenopausal women with knee
osteoarthiritis (OA).

MATERIALS AND METHODS: The study was included 42 female patients and 21
healthy female volunteers. Age, body mass index (BMI), exercise habits, smoking and
laboratory parameters of individuals were recorded. Standing anteropostrieor and
lateral knee radiographs of the patients were performed. Radiological grading of knee
OA was done by using radiographic Kellgren-Lawrence scale. BMD measurements
(gr/cm2) were done for lumbar vertebrae (L1-L4) and left hip using DEXA (Hologic
explorer-S/N 90763) merthod. Cartilage thickness, osteophytes, calcification and
subchondral bone irregulations were assessed using US equipment with 5-13 MHz
linear transducer. We evaluated pain and functional status and quality of life of patients
with WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index) OA
index and SF-36 (short form-36), respectively.

RESULTS: There was a positive correlation between 25-OH D vitamin levels and
measurements obtained from LIA (left intercondiler area), LLC (left lateral condil),
RIA (right intercondiler area). A significant correlation was evident between BMD
values of left femoral neck and LLC (left lateral condil), RLC (right lateral condil).
The quality of cartilage clarity was better in the control group in both knees.
Osteophytes was only found in the patient group, while calcification was not observed

in both groups. A positive correlation between the total WOMAC scores and cartilage



clarity scores was detected whereas negative correlation between total SF-36 scores
and cartilage clarity scores was found.

CONCLUSION: Low levels of 25-OH vitamin D adversely affect the femoral
cartilage thickness. Results regarding BMD is controversial. Cartilage clarity seems to
be very successful parameter to reflect functional status and the quality of life of
patients compared to cartilage thickness. However, this result should be supported by

further studies because it is the first study in this regard.

Keywords: bone mineral density, cartilage, osteoarthritis, ultrasound, vitamin d.



KISALTMA VE SIMGELER

25-OH D Vitamini: 25 hidroksi D vitamini
ACR: American College of Rheumatology
ALP: Alkalen fosfataz

AP: Anteroposterior

BL: Boundary Lubrikasyon

COX-2: Cyclooxygenase-2

CRP: C-reaktif protein

DEXA: Dual energy X-ray absorptiometry
ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi
EULAR: European League Against Rheumatism
FBO: Fiziksel Bilesen Ozet

FFL: Fluid Film Lubrikasyon

GAG: Glikozaminoglikan

GAS: Gorsel Analog Skala

IGF-1: insiilin like growth factor-1

IGF-b: Insiilin like growht factor-b

IL-1: Interleukin-1

KF 36: Kisa Form 36

K-L: Kellgren-Lawrence

KMY': Kemik mineral yogunlugu

KOOS: Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score
Lig. : Ligamentum

M. : Muskulus

MBO: Mental Bilesen Ozet

MD: Mevcut degil

MMP: Matriks metalloproteinazlari

MRG: Magnetik rezonans goriintiileme

N. : Nervus

NHP: Nottingham Health Profile
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NSAIi: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar

OA: Osteoartrit

OAKH: Osteoarthritis of Knee Hip Quality of Life Questionnaire
OARSI: Osteoarthritis Research Society International
OP: Osteoporoz

PG: Proteoglikan

PTH: Paratiroid hormon

Qt: Kuadriseps tendonu

SalB: Sag interkondiler bélge

SalB: Sag lateral kondil

SaMK: Sag medial kondil

SAU: Sakarya Universitesi

SF-36: Short fom 36

SoiB: Sol interkondiler bolge

SoLK: Sol lateral kondil

SoMK: Sol medial kondil

SD: Standart deviasyon

TENS: Transcutaneous electrical nerve stimulation
US: Ultrason

WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index
Zn: Cinko
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1. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) o6zellikle kalga ve diz gibi yiik tasiyan eklemlerde goriilen, eklem
kikirdak hasari, eklem mesafesinde daralma, subkondral skleroz ve osteofitle
karakterize dejeneratif bir hastaliktir (Altman et al, 1986). Diz, hastaliktan etkilenen
ana bliyiik eklemdir ve 55 yas iizerindekilerin %10’unda ozirliiliik olusturan diz

semptomlarina yol agmaktadir. (Peat et al, 2001).

OA i¢in bazi lokal (6nceki hasar, dizilim bozuklugu, kas zayiflig1) ve sistemik (yas,
kadin cinsiyet, 1rk, genetik yatkinlik, obezite) risk faktorleri vardir (Felson 2011).
Ayrica, sonuglar1 birbirleriyle tutarsiz olmasina ragmen, A, D, E, K gibi belirli
vitaminlerin ve diger eser elementlerin eksikliklerinde OA riskinin artabilecegini
sOyleyen bazi ¢aligmalar vardir (Blankenhorn 1986, McAlindon et al. 1996, Lane et
al. 1999, Neogi et al. 2006, Felson et al. 2007).

OA ve osteoporoz (OP) sirasiyla en sik rastlanilan eklem ve metabolik kemik
hastaligidir (Lawrence et al. 1989, Lorenzo et al. 2008). OP; kemik dokusunun
mikromimarisinde bozulmayla karakterize kemik mineral yogunlugu ve kemik
giiclinde azalma, kemik kirilganlig1 ve kirik riskinde artma ile kendini gosteren bir
metabolik kemik hastaligidir (NIH 2007). Giiniimiize kadar, bu iki hastalik arasindaki
iliski heniiz netlesmemistir. Bazi ¢alismalar, bu hastaliklardan birinin olmasinin
digerine kars1 koruyucu oldugunu séylerken (Foss and Byers 1972, Hartet al. 1994,
Roux et al. 2008, Yoshimura et al. 2009, Ichchou et al. 2010, Livshits et al. 2010), ayn
zamanda aksini iddia eden ¢alismalar da vardir (Burger et al. 1996, Arden et al. 1999,
Bergink et al. 2003, Arden et al. 2006).

OA’da eklem kikirdaginda progresif incelme olur ve bu nedenle kikirdak kalinliginin
degerlendirilmesi, hastaligin siddetini degerlendirmede ve izlemede tartismasiz
onemlidir. OA’da yeni medikal ve cerrahi tedavi alternatifleri gelistirmedeki biiyiik

caba goz Oniine alinirsa, eklem kikirdaginin degerlendirilmesi ¢ok ama ¢ok 6nemli



hale gelmektedir (Lee et al.2008, Moller et al. 2008). Bu nedenle, daha 6nce femoral
troklear kikirdagi degerlendirmede gecerli ve giivenilir bir yontem oldugu gosterilen
ultrason (US) bu amagla uygun bir bi¢imde kullanilmaktadir. (Castriota 1996, Lee et
al. 2008, Moller et al. 2008, Yoon et al. 2008).

Bu calismada, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigimizde diz OA tanisi almis
postmenopozal donemdeki kadinlarda, kas-iskelet sistemi US kullanarak her iki diz
i¢cin femoral troklear kikirdak kalinligini 6lgmeyi, 25-OH D vitamininin ve kemik
mineral yogunlugunun femoral troklear kikirdak kalinligi tizerine prediktif etkisini

incelemeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. DiZ EKLEMIi ANATOMISIi

Diz eklemini olusturan kemikler femurun distal ucu, tibianin proksimal ucu ve
patelladir. Femurun distalinde bulunan konveks medial ve lateral kondiller, tibianin
proksimalinde bulunan ve derinligi ¢cok fazla olmayan hafif konkav medial ve lateral
kondiller ve patellanin konkav eklem yiizii diz ekleminin kemik ve kikirdak yapisini
meydana getirir (Kutlay 2002, Moore and Dalley 2007).

Diz eklemi viicuttaki en biiyiik sinovyal ve hareket aciklig1 en fazla olan eklemdir.
Kemik yapilarin biitiinliigii stabiliteyi saglamak i¢in yeterli degildir. Kemik yapilar,
kapsiil, meniskiis ve baglar diz ekleminde statik stabiliteyi saglarken; kas ve tendonlar
dinamik stabiliteden sorumludur (Ege R. Diz anatomisi 1998, Magee 2002, Standring
et al. 2005).

Diz eklemi ii¢ eklemin birlesiminden olusur. Bunlar femur ve tibia kondilleri
arasindaki medial tibiofemoral ve lateral tibiofemoral eklemler ile patella ve femur
arasindaki patello-femoral eklemlerdir (Cimen 1994). Patellofemoral kompartman
patella ile femur trokleas: tarafindan olusturulur. Dizin 6n yiiziindedir ve patella
troklea tizerinde kolayca lokalize edilebilir. Medial femoral kondil, medial meniskiis
ve konkav medial tibial kondil medial tibiofemoral kompartmani olustururken, lateral
femoral kondil, lateral meniskiis ve lateral tibial kondil ise lateral tibiofemoral
kompartmani olusturur (Standring et al, 2006). Resim 1°‘de diz ekleminin
kompartmanlar1 goriilmektedir.

Diz eklemi eklem yiizeylerinin siniflamasina gore ginglismus tipi eklemlerdendir.
Ginglismus tipi eklemler tek eksenli olup transvers durumda femur kondillerinden
gecen eksen etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon hareketine izin verir. Diz eklemi en az

30 derece fleksiyonda iken bir miktar rotasyon, abduksiyon ve adduksiyon



hareketlerine olanak saglar. Ancak tam ekstansiyonda tibial eminensiya interkondiler

centige yerleserek dizi kilitler (Cakmak 1989, Odar 1989).

Normal Diz Ekleminin Kompartmanlari

€ Femur

Patella
Patella

Medial kompartman
Patellofemoral

Lateral kompartman kompartman

Tibia

Dizin 8dnden gérinumi Dizin yandan gérinami

Resim 1: Normal diz eklemi kompartmanlarinin 6nden ve yandan goriiniimii

(http://www.drsamsani.com/knee-surgery/partial-knee-replacement/)

Diz eklemini meydana getiren olusumlar ii¢ boliimde incelenebilir:
2.1.1. Eklem dis1 yapilar

2.1.2. Kemik ve kikirdak yapilar

2.1.3. Eklem i¢i yapilar

2.1.1.Eklem Dis1 Yapilar
Kapsiil, bursalar, baglar, kaslar, damarlar ve sinirler dizin eklem dis1 yapilaridir. Dizin

stabilitesi kemik yapisindan ¢ok kapsiil, kaslar ve baglar ile saglanmaktadir.

2.1.1.1.Eklem kapsiilii

Tiim eklemi gevreleyen, kikirdagin kemige yapistigi yerde kemige tutunarak periost
olarak devam eden fibroz bir yapidir. Bazi tendon ve baglarin yapisina katilmalari
nedeniyle her tarafi ayni kalinlikta ve saglamlikta degildir. Arka tarafta; yukarida
femur kondillerinin kenarlarina ve fossa interkondilarisin arka kenarina, asagida ise

tibia kondillerinin arka kenar1 ile area interkondilarisin arka sinirina tutunur. Onde,


http://www.drsamsani.com/knee-surgery/partial-knee-replacement/

femura eklem kikirdaginin 2 cm kadar iist kismina tutunur. Yanlarda i¢c ve dis
epikondiller eklem kapsiilii disinda kalir. On tarafta; patellanin bulundugu yer ile
yukar1 kisminda fibr6z kapsiil bulunmaz. (Rasch et al, 1978) (Resim 2).

Kemik

Bursa

Arter
~ Sinir

Eklem
boslugu Sinovyal
Ekicim membran Eklem
bdrdins: 3 T Fibroz kapsula
Ikirdagi l Kapsil
Tendon
kilifi L |
Tendon - ___ Fibroz tabaka _
Kemik Membrandz Periost
J"’ tabaka

Resim 2: Eklem kapsiilii ve sinovyal membran

(http://highered.mheducation.com/sites/0072507470/student view0/chapter8/multipl

e choice quiz 1.html)

2.1.1.2.Bursalar

Bursalar, kemik ve tendonlar arasinda bulunan ve siirtiinmeyi 6nleyen igi sivi dolu
keseciklerdir. Genellikle biiyiik eklem c¢evrelerinde bulunurlar. Bursalarin ¢ogu
embriyogenez sirasinda ayni anda farklilagirken, yasam sirasinda strese bagli olarak
yeni bursalar olusabilir. Derin bursalar eklemlerle baglant1 kurabildigi halde yiizeyel
bursalar eklemle bir baglant1 olusturmazlar (Odar 1986, Oguz 1992).

Inflame olduklar1 zaman "bursit" tamisini alirlar fakat bu inflamasyon genellikle
tekrarlayan mikrotravmalara bagli olup aseptik inflamasyon seklindedir.

Viicuttaki 150 den fazla bursanin 12 sagda, 12 solda olmak iizere yaklasik 24 tanesi
diz ¢evresinde bulunur. Diz ¢evresinde bulunan bursalar (Resim 3):

- suprapatellar bursa

- prepatellar bursa

- infrapatellar bursa (ylizeyel, derin)
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- medial ve lateral gastroknemius basi altindaki bursalar
- semimembrandz bursa

- pes anserin bursa

- iliotibial bant altindaki bursa

- dis yan bag ve eklem kapsiilii arasindaki bursa

- biseps bursast

- i¢ yan bagin yiizeyel ve derin tabakalar1 arasindaki bursa

suprapatellar
bursa

subkutanoz
prepatellar

/ bursa
semimembranoz\

bursa

subkutanoz
- infrapatellar

\ bursa

derininfrapatellar
bursa

subsartorial
pes anserin)
bursa

Resim 3: Diz c¢evresindeki bursalar

(http://www.drlox.com/knee-pain-v2/knee-bursitis/)

Bunlardan medial gastroknemius bursasi ve suprapatellar bursa eklem boslugu ile

iliskilidir (Clarke et al. 2001, Ege R: Diz anatomisi, Diz Sorunlar1 1998).

2.1.1.3.EKklemin dis baglari
Diz ekleminin bes adet ekstra kapsiiler ligamenti bulunur.
Bunlar ligamentum (lig.) patella, lig. kollaterale fibulare, lig. kollaterale tibiale, lig.

popliteum oblikum ve lig. popliteum arkuatumdur.

Lig. patella (patellar ligaman); muskulus (m.) kuadriseps femoris’in orta boliimiiniin

tendonunun patelladan tuberositas tibiaya kadar olan devamidir (Resim 4). Bu ligaman
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ile membrana sinovialis arasinda korpus adiposum infrapatellare denilen yag dokusu

vardir. Eklem stabilitesindeki rolii cok énemlidir.

Lig. kollaterale tibiale (medial kollateral ligaman); femurun medial epikondili ile
tibianin medial kondili arasinda uzanir (Resim 5). Medial meniskiis ile baglantisi
klinik agidan 6nemlidir. Diz ekleminde, 6zellikle dis taraftan gelen direkt travmalar

sonucunda asir1 gerilmeye bagl olarak en sik zedelenen bag lig. kollaterale tibialedir.

Lig. kollaterale fibulare (lateral kollateral ligaman); yuvarlak bir serit halinde
saglam bir bagdir. Femurun lateral epikondili ile kaput fibula arasinda uzanir (Resim
5). Lateral kollateral ligaman, tiim fleksiyon derecelerinde varus zorlanmalarina karsi
stabiliteyi saglayan en 6nemli yapidir. Lateral meniskiis ile direkt baglantis1 bulunmaz
(Cimen 1994).

Lig. popliteum oblikum; m.semimembranosus tendonunun devami olup, tibianin

lateral kondili ile linea interkondilaris ve femurun lateral epikondili arasinda uzanur.

Lig. popliteum arkuatum; Y harfi seklinde olan bu bag kaput fibula, tibianin area
interkondilaris posterioru ve femurun epikondilis lateralisi arasinda uzanir. Fibroz
kapsiilii arkadan destekler (Taner 2003) (Resim 5).
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Resim 4: Lig. Patella

(www.suggestkeyword.com)
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Resim 5: Diz eklemindeki lateral ve medial kolleteral ligamanlarin, lig. popliteum
oblikum ve arkuatumun goriiniimii

(www.a natomystockimages.com)

2.1.1.4.Kaslar

2.1.1.4.1.Ekstansor kaslar

M.kuadriseps femoris: M.vastus medialis, m.vastus lateralis, m.vastus intermedius
ve m. rektus femoris tarafindan olusturulan uylugun dort bash kasidir. Diz ekleminin
en onemli ekstansoriidiir. innervasyonu nervus (n.) femoralis tarafindan saglanir.
Ekstansiyon hareketi krusiyat ligamanlarin gerilmesi ile sinirlanir. Diz tam
ekstansiyonda iken tiim ligamanlar gerilir. Buna dizin kilitlenmesi denir. Bu durumda
tibia ve femur birbirine yaklasir ve meniskiisleri sikistirirlar.

Diz ekstansiyonda iken patellar yiize binen yiik en azdir. Fleksiyonun artmasi ile bu

yiik artar, 60-90 derecelik fleksiyonda ise en fazladir (Resim 6).
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KUADRISEPS KASI

Vastus lateralis

Vastus Iateralis

R L s Vastus intermedius

Vastus medialis

Resim 6: Kuadriseps kasi
(http://www.thansworld.com/ONLINEanatomy 1/index.html)

2.1.1.4.2.Fleksor kaslar

Hamstring grubu Kkaslar: Uylugun arka tarafinda bulunan Kkaslardir.
M.semitendinozus, m. semimembranozus ve biseps femoris kaslarina “hamstring
grubu kaslar” adi verilir. Bu kaslardan biseps femorisin kisa basi disinda tiimiiniin
innervasyonu n. tibialis tarafindan saglanir. M.biseps femorisin kisa basi ise
n.peroneus kommunis tarafindan innerve edilir. Hamstring grubu kaslar iki eklem
tizerinden gectiklerinden kalga eklemi araciligr ile uyluga ekstansiyon ve diz eklemi
aracilif1 ile bacaga fleksiyon hareketi yaptirirlar. Dize olan etkileri kalga ekleminin
pozisyonuna baglidir. Kalca fleksiyonda iken kaslarin baslangic ve bitis noktalari
arasindaki uzaklik giderek artar. Kas uzadigi derecede gerileceginden kalca
fleksiyonda iken diz fleksorii olarak etkisi artar.

Diz eklemine fleksiyon yaptiran hamstring kas grubu, diz eklemine ekstansiyon
yaptiran kaslara gore daha zayiftir. Diz ekstansorleri fleksorlerden lic kez daha
giicliidiir (Oztiirk ve ark, 1997) (Resim 7).

M.sartorius: Kalganin fleksor, abduktor ve dis rotatoru, dizin fleksoriidiir (Resim 7).


http://www.thansworld.com/ONLINEanatomy_1/index.html

M.gastroknemius: Medial ve lateral baslar1 femurun arka yiiziinden ¢ikar ve diz
eklemine fleksiyon yaptirir (Cimen 1994) (Resim 7).

Semimembranosus Biseps femoris

Semitendinosus Uzun bas

Kisa bas

Resim 7: Hamstring grubu kaslar

(http://www.thansworld.com/ONLINEanatomy 1/index.html)

Plantaris
Tensor

GASTROKNEMIUS fasya
lata

SARTORIUS

Asil tendonu

Resim 8: Gastroknemius ve sartorius kaslari

(http://www.thansworld.com/ONLINEanatomy 1/index.html)
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2.1.1.4.3. Rotasyon yaptiran kaslar

I¢ rotasyon yaptiran kaslar: Sartorius, semitendinosus, semimembranosus, gracilis
ve popliteus kaslaridir.

Dis rotasyon yaptiran kaslar: Biseps kisa basi ve tensor fasia lata kaslaridir. (Caillet
1992).

2.1.1.5.Diz ekleminin damar ve sinirleri

Diz ekleminin damarlarina baktigimizda beslenmesinde popliteal arterin superior,
inferior ve orta genikiiler dallarinin yani sira az da olsa femoral arterin inen genikiiler
dalinin, lateral sirkumfleks femoral arterin inen dalinin, sirkumfleks fibuler arterin, 6n
ve arka tibial rekiiren arterlerin gorev aldigini1 goriiriiz (Resim 8).

Popliteal arter, femoral arterin adduktor kanaldan ¢iktiktan sonra fossa poplitea
icerisindeki devamina verilen isimdir. Popliteus kasinin alt kenar1 hizasinda 6n ve arka
tibial dallarina ayrilarak sonlanir. Popliteal arterin 6n yiiziinde yag dokusu, eklem
kapsiilii ve popliteus kasinin fasyasi bulunurken arka yliziinde yukarida
semimembranosus kasi asagida ise gastroknemius ve plantaris kaslar1 bulunur. Ayrica
yine arka yiizeyi popliteal ven ile komsudur ve venin de ylizeyelinde tibial sinir uzanur.
Superior, middle ve inferior genikiiler dallar1 eklem beslenmesinden esas olarak
sorumlu olan dallaridir. Bunlarin disinda Hamstringlere, adduktor magnus’a,
gastroknemius’a, soleus’a ve plantaris’e muskiiler dallar verir.

Bunlar disinda femoral arterin inen genikiiler dali rete patella adi verilen patella
cevresindeki zengin damar aginin olusumuna katilan 6nemli bir daldir ve minimal
invazif total diz artroplastisi sirasinda vastus medialis kasi igerisinde seyrederek
patella’nin  list medial kosesine dogru uzanan bu damarm korunmasi

komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nemli olacaktir (Basarir ve ark, 2006).
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Resim 9: Diz ekleminin damarlar:

(https://www.studyblue.com/notes/note/n/lecture-10 antmedthighknee/deck/1019399)

Diz ekleminin innervasyonunda obturator, femoral, tibial sinirlerden ayrica fibularis
kommunis siniri (n. fibularis kommunis)’nden gelen dallar gorev alir. Obturator
sinirden ayrilan genikiiler dal sinirin arka kokiiniin terminal dalidir. Femoral sinirin
vastus medialis kasini innerve eden terminal dallar1 buradan diz eklemine gegerek
eklem innervasyonunda da gorev alir. Tibial ve fibuler sinirlerin eklem dallar1 ise
genikiiler arterlerle beraber seyrederek eklem innervasyonunu saglarlar (Freeman and

Wyke, 1967) (Resim 9).
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N.tibialis

N.peronous
kommunis

Resim 10: Diz ekleminin sinirsel inervasyonu
(http://www.nysora.com/mobile/regional-anesthesia/3012-essentials-of-regional-anesthesia-
anatomy.html)

2.1.2.Kemik Ve Kikirdak Yapilar

2.1.2.1. Kemik yapilar

2.1.2.1.1.Femur:

Femurun alt yiizeyinde tibia ile eklemlesen ve interkondiler fossa ile ayrilan medial ve
lateral femoral kondiller yer alir. Kondiller biiytikliik ve sekil agisindan asimetriktirler.
Medial femoral kondil, antero-posteriorda lateral femoral kondilden daha kisadir ve
lateral kondil transvers planda daha genistir. Lateral kondilin konveksitesi medial
kondilden daha fazladir (Cimen 1994) (Resim 11).
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interkondiler
centik

Resim 11: Femur distal ucu (Esmer ve ark.2011).

2.1.2.1.2.Tibia

Tibia platosuna tstten bakilinca medial ve lateral olmak {izere iki yiizey goriiliir.
Medial kondil yiizeyi oval, derin ve daha konkav ve medial meniskiisle uyumludur.
Bu sekilde medial femoral kondil ile daha siki bir eklemlesme saglanmis olur. Lateral
kondil yiizeyi ise yuvarlak ve hafifce konvekstir, femoral kondille uyumlu degildir.
Ancak bu konveksite lateral femoral kondilin fleksiyonda iyi bir kayma (roll-back)

yapmasina olanak saglar (Cimen 1994) (Resim 12).

Anterior interkondiler Tuberositas tibia

Posterior interkondiler
bolge

interkondiler ¢ikinti

Resim 12: Tibial plato (Tibia distal ucu, eklem yiizeyi) L: Lateral tibia
kondili; M: Medial tibia kondili (Esmer ve ark. 2011)
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2.1.2.1.3.Patella

Patella ekstansor mekanizma igersinde kuadriseps ve patellar tendon arasinda yer alan
viicudun en biiyiik sesamoid kemigidir. Patella eklem ylizeyi vertikal bir krista ile
medial ve lateral fasetlere ayrilmistir. Medial faset daha kiiciik ve hafif konvekstir.
Lateral faset patellar yiizeyin 2/3 {inii olusturur, sagital planda konveks, koronal planda
ise konkavdir (Resim 13).

Patella ve femur arasindaki eklem ylizeyleri tam bir uyum i¢inde degildir. Patella ve
femur arasindaki temas yiizeyi hi¢cbir zaman patella eklem yiizeyinin 1/3 {inden fazla
olmaz. Tam ekstansiyonda medial ve lateral fasetlerin alt kism1 femoral olugun {ist
kismi ile temas eder. Diz 90 derece fleksiyonda iken temas alan1 medial ve lateral
fasetlerin st kismina kayar (Rasch and Burke 1978, Shoemaker et al. 1992, Clarke et
al. 2001) (Resim 13).

Ust

Apex patella

Resim 13: Patella’min eklem yiizeyi. L: Lateral eklem yiizeyi;
M: Medial eklem yiizeyi (Esmer ve ark.2011).

2.1.2.2. Eklem kikirdag:

2.1.2.2.1.Histoloji

Bag doku yapisinda olan kikirdak, kemige sikica yapisiktir ve kalinligi eklemin yerine
gore 1-6 mm arasinda degisir. Makroskopik olarak parlak mavi olan kikirdak yas
ilerledik¢e sart ve mat bir goriiniim alir. Eklem kikirdag: sinir, damar ve lenfatik

igermez.
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Eklem kikirdag: erigkinlerde ¢ift difiizyon sistemi ile beslenir. Sinovyal dokunun dis
kismi daha vaskiilarize oldugundan 6nce sinovyal dokudan sinovyal siviya difiizyon
olur. Oradan da kikirdaktaki membran tizerindeki 6-8 nm lik porlardan gegilerek
kondrositlere ulasacak sekilde ikinci bir difiizyon olur. Ayrica aktif transport ve
aralikli yiiklenmenin yaptigi pompalama da beslenmede énemli yer tutar.
Kondrositler kikirdak hacminin %21’ ini olusturur. Kikirdagin kalan biiyiik bir
boliimiini hiicre dis1 matriks olusturmaktadir (Tiiziin 1997). Olgun kondrositler Tip 11
kollajen, proteoglikan (PG) ve spesifik non-kollajenéz proteinleri sentez ederler.
Uygun tip ve miktarda makromolekiillerin sentezinden sonra bunlar1 bir ¢ati i¢erisinde
toparlayip organize ederler.

Kondrositler yasam boyunca matriks makromolekiillerini yikar ve yeniden
sentezlerler. Yapim ve yikim arasindaki dengeyi diizenleyen mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir. Ancak katabolik ve anabolik etkili sitokinlerin rolii oldugu
diisiiniilmektedir.  Interleukin-1  (IL-1), matriks makromolekiillerini  yikan
metalloproteinazlar indiikler ve sentezi aksatir. Insiilin like growth factor-1 (IGF-1)
ve Insiilin like growth factor-b (IGF-b), matriks sentezini ve hiicre proliferasyonunu
stimule eder ve katabolik etkilere kars1 koyar (Wollheim 2003).

Histolojik olarak eklem kikirdagi kondrositlerin dagilimi ve matriksteki morfolojik
degisikliklere baglh olarak 4 tabakadan olusur (Resim 14):

1-Yiizeyel tabaka (%35-10): Yiizeye paralel, uzun ve hiyaluronattan zengin hiicreler
yer alr. Yiizeye paralel seyreden kollajen fibrilleri, yiizeyel tabakaya derin
tabakalardan daha fazla tensil gii¢c ve gerilme giicii verirler. Ayrica eklem kullanimi
sirasinda olusan makaslama giiclerine de karsi1 koyarlar. Yiizeyel tabakadaki kollajen
matriksin yikilmas: ve remodellingi eklem kikirdagindaki dejenerasyonun en erken
fark edilen bulgusudur.

2-Transisyonel veya gecis tabakasi(%40-45): Yuvarlak ve daginik halde yerlesmis
hiicrelerden olusur.

3-Radiyal veya derin tabaka (%40-45): Hiicreler kisa ve diizensiz kolonlar
halindedirler.

4-Kalsifiye tabaka (%5-10): Hiicreler kiigiik ve sayica daha azdir. Radiyal tabakadan
dalgali diizensiz bir hatla ayrilir. Bu ince kalsifiye tabaka radiyal tabakay: subkondral

kemikten ayirir.
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Resim 14: Eklem Kikirdag: Katmanlar: (Csaba and Roza 2013)

Kikirdak matriksi su ve makromolekiillerden (kollajen, PG, non-kollajendz proteinler,
glikoprotein gibi) meydana gelir. Kikirdagin yaklasik %80’i sudur. Eklemin
yiiklenmesi ile bu su sinovyal siviya gecer, yiikiin geri kalkmasiyla geri doner.
Fizyolojik sartlarda eklem kikirdagi normal kalinliginin %40’mna ininceye kadar
sikistirtlabilir (Tune, 1994.).

Kikirdaktaki kollajenin %90-95’1 tip II dir ve kikirdagin tensil giiciinii ve sertligini
saglayan ¢apraz bantli fibrilleri olusturan esas komponenttir. Tip 1X ve tip XI, kollajen
aginin sekillenmesine ve stabilizasyonuna katkida bulunur. Tip VI, kondrositlerin
matrikse tutunmalarint saglar. Tip X kollajen sadece kalsifiye tabakada bulunur ve
muhtemelen mineralizasyonu saglar.

Kollajen liflerinin arasinda PG’ler bulunur. PG bir ¢ekirdek proteine baglanmig
glikozaminoglikanlardan (GAG) olusur. Kikirdakta bulunan GAG’lar hiyaluronik asit,
kondroitin siilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir. GAG’lar anyonik olduklarindan
PG molekiilii etrafinda kuvvetli bir elektronegatif alan olustururlar. PG’ler
kikirdaktaki sivi akimina karsi direng gosterirler. Bu nedenle hidrolik permeabilite

yani kikirdagin esnekligi dokunun su ve PG igerigine baglidir.
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Matriks PG kiitlesinin %90’1m1 agregan molekiilleri olusturur. Agreganlar hiyaluronik
asit ve baglant1 proteinleri ile baglanarak makromolekiil agregatlarini olustururlar.
Bunlar PG’leri matriks ig¢inde tutmaya ve dokunun deformasyonu sirasinda yer

degistirmelerini 6nlemeye yarar.

2.1.2.2.2.Eklem kikirdaginin rolii:

Kikirdak tekrarlayici siirtinme ve deformasyona direngli bir yapiya sahiptir.
Tekrarlayan basing altinda elastikiyeti devam ederken, devamli kompresyonda
ekspansil gii¢ azalir ve iyilesme siiresi uzar.

Eklem kikirdaginin amaci yiik tagimanin yan: Sira temas yiizeyi de olusturmaktir.
Eklemler yiik binmeyen durumlarda hafif uygunsuzluk gosterebilir, yiik altinda
deforme olduklari zaman uyumlu hale gelebilirler.

Gerilme sirasinda eklem kikirdagimin materyal hacmi degismektedir. Hem akim
bagimli hem de akim bagimsiz viskoelastik mekanizma kikirdagin gerilimine karsi
cevabina katkida bulunur. Kikirdak oldukga yavas bir sekilde gerildiginden, her iki
viskoelastik mekanizma bloke edilir. Kikirdagin yiizeyel tabakasi diger tabakalardan
daha serttir. Ciinkii kollajen fibrilleri yiiksek oranlarda bulunur. Gerilme sonrasi
sertlik, fibrilasyonun kismen uzamasi ile azaltilir. Normal ve hafif fibrile insan
kikirdaginda gerilme modulasyonu, kollajen igerigi ve kollajenin PG’ler igerisinde
dagilimu ile iligkilidir.

Makaslama giiglerine kars1 koymada, 6zellikle yiizeyel tabakadaki kollajen liflerinin
dagilimi ve capraz baglantilar1 ¢ok onemlidir. Ciinkii bu tabaka fazla tensil giic ve

sertlik 6zelliklerine sahiptir.

2.1.2.2.3.Lubrikasyon (yaglanma):
Biitiin diartrodial eklemler lubrikasyon 6zelligi gosterir. Lubrikasyon, eklem kikirdagi

ve sinovyal stvinin normal biyomekanik ézelligini yansitir. iki sekilde olur:

1)Boundary Lubrikasyon (BL-simirlayict yaglanma): Kikirdak yiizeyindeki emici
tabaka BL &zelligine sahiptir ve lubrikasyon eklem yiizeyleri bir yandan diger yana
kaydiginda dogrudan yiizeyler arasinda meydana gelir. Bu lubrikasyon, sinovyal

stvinin bir komponenti olan hiyaluronan tarafindan gergeklestirilir. Eklem yiik altinda
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kaldiginda eklem aralig: daralir ve hiyaluronan her bir eklem yiizeylerince emilerek
0,5-50 nm kalinliginda bir tabaka olusturur.
Eklem yiizeyleri hareket ettiginde, bu tabaka yiizeyler arasinda yayilarak yiikiin

aktarilmasini saglar ve siirtiinmeyi etkili bir sekilde azaltir.

2)Fluid Film Lubrikasyon (FFL-siv1 tabaka yaglanmasi): Kayan eklem yiizeyleri
arasinda sividan olusan bir tabaka seklinde meydana gelir. FFL, genellikle eklem
yiizeylerinin biiyiikk oranlarda ayrismasi sonucunda ortaya ¢ikar. Olusan tabakanin
kalinligi1 10 pm’dir. Diartrodial eklemlerde lubrikasyon sekli, uygulanan yiiklere ve
eklem ylizeylerinin hareketine baglidir. BL’de olusan siirtiinme katsayist FFL ile
ortaya ¢ikandan 2 kat fazla olmaktadir. Bu nedenle siirtiinme katsayisinin fazla oldugu
diartrodial eklemlerin FFL ile yaglanmas: gerekmektedir.

OA’daen 6nemli degisiklik eklemin lubrikasyon etkisinin azalmasidir. Lubrikasyonun
azalmasi da eklem kikirdaginin asinmasina ve dejenerasyonuna neden olur (McCarty
1985).

2.1.3.Eklem ici yapilar

Meniskiisler, eklemin i¢ baglari, sinovyal zar ve Sinovyal sivi eklem igi yapilardir.

2.1.3.1.Meniskiisler:

Fibrokartilajindz yapidaki meniskiisler tibia ile femur arasindaki basinci dagitmaya,
eklem elastisitesini arttirmaya ve lubrikasyona yardim ederler. Periferleri kalin ve
konveks, i¢ kenarlari serbest ve incedir. Femoral yiizleri konkav tibial yiizleri diizdiir.
I¢ meniskiis yarimay seklindedir ve arka boynuzu genis olup, 6n boynuz arka lifleri
transvers ligaman ile devam eder ve dis meniskiise baghdir. Dig meniskiise gore daha
az hareketlidir (Cimen 1994). Dis meniskiis ¢ember bi¢cimindedir ve daha fazla yer
kaplar. Eklem kapsiiliine gevsek olarak yapistigi i¢in kismen hareketlidir (Resim 15).
Cogunlukla damar, sinir ve lenfatik igermezler ancak kemige yapistiklar1 yerde
damarlanirlar. Bu nedenle eklem kikirdaginin aksine hasara ugradiklarinda bir 6lgiide

kendi kendilerini tamir edebilirler (Tiiziin 1997).
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2.1.3.2.Diz ekleminin i¢ baglari:

Lig. Krusiatum Anterius: Capraz baglar, interkondiler aralikta dizin fibroz kapsiili
icinde yer alirlar. Tibia iizerindeki yapisma yerlerine gore isimlendirilirler. On ¢apraz
bag, tibianin area intercondilaris anterioru ile femurun lateral kondili arasinda uzanir
(Resim 15).

Arka capraz bag gibi interkapsiilerdir fakat ekstrasinovyal yapidadir. Femoral
baglantisindan iki ana lif, tibial baglantilarindan da {i¢ ana lif tanimlanmistir. Bu lifleri
disaridan gézlemlemek giigtiir. Fleksiyon arki boyunca anterior ve posterior lifler
farkli davranig gosterirler. Terminal diz ekstansiyonunda anterior krusiat ligamanin
tim lifleri gerilir. 40-50° ler arasinda 6n ¢apraz bag en gevsek durumdadir. 70-90°
fleksiyon araliginda tekrar gergin hale gelir. Progresif diz fleksiyonu ile birlikte
posterior lifler gevser ve anteromedial lifler posterolateral liflerin etrafina sarilir.
Anterior lifler fleksiyon arki boyunca gergin kalir. On capraz bag, tibial translasyonu
siirlamasinin yani sira varus ve valgus giiclerine de Karsi koyar (Scott et al. 1985,

Taner 1996).

Lig. Krusiatum Posterius: Femurun medial kondilinin, lateral yilizeyinin posterior
kismindan baslar ve tibianin araea interkondilaris posteriorunun {ist yiizeyinde sonlanir
(Resim 15).

Femoral kisimlara dogru posteromedial ve anterolateral liflere ayrilir. Diz
fleksiyonunda sadece posteromedial lifler gergindir. Fleksiyon boyunca anterolateral
lifler progresif olarak gerilir. Tam diz fleksiyonunda tiim lifler esit dl¢iide gerilir.
Anterior krusiat ligamandan daha biiyiik ve yaklasik olarak iki kat1 kadar daha
gliclidiir. Diz fleksiyonu sirasinda, tibianin posteriora yer degistirmesini primer olarak

engelleyen yapidir (Scott et al. 1985, Taner 1996).

Lig. Transversum Genus: Lateral ve medial meniskiis 6n uglarini birlestiren bu yap1
meniskiislerin birlikte hareket etmesini saglar (Resim 15).

Bazen bulunmayan bu bagin kalinligr kisiler arasinda farklilik gostermektedir
(Desdicioglu 2008).
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Lig. Meniskofemorale Anterius: Lateral meniskiisiin arka ucundan femurun medial
kondiline uzanir. Posterior krusiat ligamanin arkasinda seyreder (Scott et al, 1985)
(Resim 15).

Lig. Meniskofemorale Posterius: Lateral meniskiisiin arka ucundan femurun medial
kondiline uzanir (Scott et al. 1985, Taner 1996) (Resim 15).

Lig.transversum gena Tuberositas tibia

Anterior
interkondiler Tibia
bolge
Lig.krusiyatum Lateral interkondiler
anterius tuberkil
Medial interkondiler Lateral kondil
tuberkul

Lateral meniskiis

Lig.meniskofemora
anterius
Medizl kondil Lig.kollaterzle

fibulare

Lig.kollaterale Tibiofibuler eklem
tibiale

Medial meniskii Fibula bagi

Fibula baginin

Lig.meniskofemorale o
posterior ligamani

posterius
Lig.krusiyatum
posterius

Fibula

Resim 15. Diz ekleminin i¢ baglar1 ve meniskiisler

(www.imaios.com)

2.1.3.3.Sinovyal membran:

Diz eklemi viicuttaki en genis sinovyal membrana sahiptir. Patellanin iist kenarindan
baslar. Kuadriseps kasi ile femur 6n yiizii arasindaki boliimii, diz hareketleri sirasinda,
artikularis genu kasi vasitasiyla korunur. Patellanin alt kisminda, patellar tendondan,

infrapatellar yag yastik¢igi ile ayrilir (Sahinoglu 2007).
2.1.3.4.Sinovyal siv1

Sinovyal s1v1 plazmanin sinovyal dokuyu gegerek sinovyal araliga gelen bir filtratidir.

Sinovyal dokudan gegerken igine sinoviositler tarafindan salgilanan yiiksek molekiil
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agirhikli bir GAG olan hiyaluronik asit eklenir. Sinovyal sivi miktari en fazla
bulundugu diz ekleminde bile 2-4 mI’yi gegmemektedir.

Sinovyal s1v1 parlak saman saris1 renkte, berrak, yumurta aki kivaminda ve viskositesi
yiiksek bir sividir. Viskosite hiyaluronik asit igerigine baghdir. HA’nin sinovyal
stvidaki konsantrasyonu yaklasik 2-4 mg/ml°dir. Total protein miktar: 1,8 g/dl olan
sinovyal sivida elektrolit i¢erigi plazmaya benzer (McCarty 1985).
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2.1. OSTEOARTRIT

2.2.1.Tanim

Osteoartrit (OA); Amerika Romatoloji Birligi’nin (ACR) tarafindan, eklem
kikirdaginin bozuk yapilanmasina bagli olarak eklem semptomlarina yol agan ve
eklem kenarlarindaki kemiklerde degisiklikler yaratan heterojen bir hastalik olarak

tanimlanmaktadir (Altman et al, 1986).

2.2.2.Smiflandirma

OA temel olarak primer ve sekonder olarak smiflandirilir (Tablo 1). Ek olarak
etkilenen eklem bolgesine gore adlandirmak da olasidir. Bilinen bagka bir eklem
hastalig1 ya da travma - eklem hasar1 Oykiisii yok ise primer OA’dan soz edilir ve
idiopatiktir. OA her tiirlii eklem bozuklugunu takiben ortaya ¢ikabilir. Sekonder OA
nedenleri hastalik gruplarina gore ya da patogenetik olarak siniflandirilmaktadir
(Tablo 1 ve Tablo 2) (Flores and Hochberg 2003, Goldrin 2007, Sharma and Kapoor
2007, Schumacher et al. 2007).

Tablo.1: OA’nmin Simiflandirilmasi
I) idiyopatik (Primer)

A- Lokalize

1. El: Heberden ve Bouchard nodiilleri, erozif interfalengeal (nodal, non-nodal), 1. KMKI...
2. Ayak: Halluks valgus, halluks rigidus, ¢eki¢ parmak, cock-up parmak, talonavikiiler...
3. Diz: Medial kompartman, lateral kompartman, patellofemoral kompartman

4. Kalga: Eksentrik (superior), konsantrik (aksiyel ve medial), diffiiz (koksa senilis)

5. Omurga: Apofizer eklemler, intervertebral disk, spondilozis (osteofitler),)

6. Diger bolgeler (tekil olarak): Akromiyoklavikiiler, glenohumeral, tibiotalar, temporomandibular..

B- Generalize: 3 veya daha fazla alam etkiler

C- Herediter

e Alt Gruplar (Varyant)
e  Generalize OA

e  FErozif inflamatuar OA
e DISH?

e Kondromalazi patella?
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Tablo 1: OA’nin Sinifl andirilmasi (devam)
11) Sekonder

A- Travma

e Akut: Major eklem travmasi, intrartikiiler kirik

e  Kronik: Eklem cerrahisi (menisektomi)

B- Konjenital veya gelisimsel hastahiklar

e Lokalize: Legg-Calve-Perthes, konjenital kalga ¢ikigi, epifiz kaymasi, asetabuler displazi, protruzyo
asetabuli...

e  Mekanik faktorler: Ekstremiteler arasi uzunluk farki, valgus/varus deformitesi, hipermobilite sendromu

o  Kemik displazileri: epifizyal displazi, spondiloepifizyal displazi, osteokondrodistrofi ...

e  Kollagenozlar: Stickler sendromu

e  Blount hastalig1

e  Hipermobilite sendromu

e Morquio sendromu

C- Metabolik hastahklar

e  Okronozis (alkaptonuri)
e  Hemokromatozis
e  Wilson hastalig

e  Gaucher hastalig

D- Endokrin hastaliklar

e Akromegali

e  Hiperparatirodizm
e DM

e Obezite

e Hipotirodizm

E- Kalsiyum depo hastaliklar: ve diger kristla artropatileri

e  Kalsiyum pirofosfat dihidrat depozisyonu

e Basic CaPO4 (hidroksiapatit artropatisi, oktakalsiyum fosfat, trikalsiyum fosfat), Gut

F- Diger kemik ve eklem hastaliklar:

e Lokalize: Kirik, avaskiiler lezyon (osteonekroz), enfeksiyon, gut.

e Diffiiz: RA, Paget, osteopetrozis, osteokondritis.

G- Noropatik artropati:

Tabes Dorsalis, DM, diger noropatiler, intraartikiiler steroid asir1 kullanimi

H- Endemik bozukluklar

e Kashin-Beck
e  Mseleni
e  Malmad hastaligi

e  Handigodu hastalig

|- Sinifl anamayan durumlar

e  Donma, Hemoglobinopatiler
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Tablo 2: Sekonder OA’nin Patogenetik Sinifl andirilmasi

A.Kalitsal Yapisal Anormallikler

1.Anormal eklem laksitesi
e  Ehlers-Danlos
e  Osteogenezis inperfekta
e  Marfan sendromu
e  Larsen sendromu
2.Anormal kikirdak yapisi
e  Akondroplazi
e  Spondiloepifizyal displazi
e  Multiple epifizyal displazi
e Diastrofik displazi
e  Metafizyal kondrodisplazi
e  Okronozis
e  Mukopolisakkaridoz

e Hemofili

B.Kazanilmis Yapisal Anormallikler

e  Avaskiiler nekroz

e  Steroid artropatisi

e  Paget hastalig1

e  Post-travmatik uyumsuzluk

e  Legg-Perthes hastalig1

e  Femoral kapital epifiz kaymasi
e  Noropatik dejenerasyon

e  Akromegali

e DM

C.Kristal depozisyon hastaliklar:

e  CPPD (Primer ya da sekonder)
e Basic CaPO4 lar
e Urat (Primer: ya da sekonder)

e  Oksalat (Primer ya da sekonder)

D.Sinovya kaynakh yapisal degisiklikler

e  Postinflamatuar (RA, Sero(-) SpA siniflanamayanlar...)

e Infeksiyoz ve post-infeksiyoz

2.2.3.Epidemiyoloji
OA, artritlerin en sik rastlanan formudur. En sik tutulan eklemler kalgalar, dizler,

parmaklar, lomber ve servikal omurgadir.
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Diinya Saglik Orgiitii’niin tahminlerine gére 65 yas iistii eriskinlerin kabaca %25 inde
bu hastaliga bagli agri ve fonksiyon kaybi vardir. OA hemen her yas grubunu
etkilemekle beraber, prevalans erkeklerde 50, kadinlarda 40 yasin {izerinde dramatik
olarak artar (Bredveld 2004).

Diz, hastaliktan etkilenen ana biiyiik eklemdir ve 55 yas tizerindekilerin %10’unda
oziirliiliik olusturan diz semptomlarina yol agar (Peat et al, 2001). Altmis bes yas tizeri
erigkin popiilasyonun yaklasik %40’inda semptomatik diz veya kalga OA
bulunmaktadir. Prevalans ¢alismalarinda kullanilan klinik ve radyolojik veya sadece
radyolojik tami kriterlerine gore degisiklik gosterebilmekle birlikte, diz OA kalga
OA’dan daha sik goriiliir (Zhang et al. 2007, Zhang et al. 2008). Diz OA, mobilitede
bagimlilik ve 6ziirliiligiin en sik nedenidir (Hunter and Lo, 2008).

2005 yilinda iilkemizden yayimlanan ¢calismada, Antalya sehri popiilasyonunda 50 yas
iistlinde 655 kiside, semptomatik diz OA prevalans1 %14,8 (kadinlarda %22,5 ve
erkeklerde %8) distal interfalangeal eklem OA prevalansi ise %10,5 (kadinlarda
%17,6 ve erkeklerde %4,3) olarak bildirilmistir (Kagar ve ark, 2005).

Literatiirde OA’nin kiimiilatif insidans1 veya riski konusunda anlamli veri azdir.
Murphy ve ark. (2008) Johnston County OA Projesi katilimcilarinda lojistik regresyon
modeli ile yagsam boyu semptomatik OA gelisim riskini aragtirmislardir.

En az bir dizde semptomatik OA gelisme riski %44,7 olarak (85 yasina kadar %95
gliven araliginda) bildirilmistir. Kohortta diz yaralanmasi 6ykiisii olanlarda risk %
56,8 olarak bildirilmistir. Risk beden kitle indeksi arttik¢a artmaktadir (normallerde %
30,2, fazla kilolularda %46,9 ve obezlerde %60,5) (Murphy et al, 2008).

2.2.4.Risk Faktorleri

Diz OA igin risk faktorleri genel ve lokal olarak ikiye ayrilabilir. Genel risk faktorleri
arasinda ileri yas, obesite, genetik yatkinlik, gelisimsel bozukluklar, hipermobilite ve
endokrin hastaliklar sayilabilir. Lokal risk faktorleri ise travma, eklemin yapisal
ozellikleri, mesleki faktorler, bazi1 fiziksel aktiviteler (derin diz ¢dkme gibi) ve
kuadriseps zayifligidir (Jordan 2008).

Ayrica, sonuglar1 birbirleriyle tutarsiz olmasina ragmen, A, D, E, K gibi belirli
vitaminlerin ve diger mikrobesinlerin eksikliklerinde OA riskinin artabilecegini

sOyleyen bazi ¢aligmalar vardir (Blankenhorn 1986, McAlindon et al. 1996, Lane et
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al. 1999, Neogi et al. 2006, Felson et al. 2007). Genetik faktorler hastaligin kuvvetli
bir belirleyicisidir ve OA'ya yatkinhigin %50'den fazlasi genetik faktorlerle
aciklanabilir (Spector and MacGregor, 2004). Viicut kiitle indeksi (VKI) 30 kg/m? ve
tizerinde olan kisilerde diz OA riski 6,8 kat artmaktadir (Coggon et al, 2001). On yillik
bir siirede, ortalama 5,1 kg kadar kilo kaybinin OA gelisme riskini %50'den fazla
azalttig1 gosterilmistir (Felson et al. 1992, Messier 2008).

Alt ekstremite kaslarinin, 6zellikle de kuadriseps kasi zayifliginin diz OA olusumunda
onemli bir rolii vardir. Eklem tiizerine binen yiikiin artmasi nedeniyle, kuadriseps
kasindaki zayifligin diz OA gelisimi i¢in potansiyel bir risk faktdri oldugu
disiiniilmektedir (Bennell et al, 2008).

Heberden nodiilleri diz OA gelisimi ve var olan hastaliin progresyonu igin risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (Jordan 2008). McAlindon ve ark. 1996 yilinda
yaptiklar1 ¢alismalarinda diisiik vitamin D alimi ve diisiik serum 25-OH vitamin D
diizeylerinin diz OA progresyon riskini ti¢ kat artirdigin1 bildirmislerdir (McAlindon
et al, 1996). Ancak Felson ve ark.'nin 2007 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda, vitamin
D diizeyleri, diz OA'daki eklem araligi daralmasi ve kikirdak kaybi tlizerine etkisiz
bulunmustur (Felson et al, 2007).

OA ve osteoporoz (OP) sirasiyla en sik rastlanilan eklem ve metabolik kemik
hastaligidir (Lawrence et al. 1989, Lorenzo et al. 2008).

OP; kemik dokusunun mikromimarisinde bozulmayla karakterize kemik mineral
yogunlugu ve kemik giiciinde azalma, kemik kirillganlig1 ve kirik riskinde artma ile
kendini gosteren bir metabolik kemik hastaligidir (NIH 2007). Giinlimiize kadar, bu
iki hastalik arasindaki iligski heniiz netlesmemistir. Bazi ¢alismalar, bu hastaliklardan
birinin olmasinin digerine kars1 koruyucu oldugunu sdylerken (Foss and Byers PD
1972, Hart et al. 1994, Roux et al. 2008, Yoshimura et al. 2009, Ichchou et al. 2010,
Livshits et al. 2010), ayn1 zamanda aksini iddia eden ¢alismalar da vardir (Burger et
al. 1996, Arden et al. 1999, Bergink et al. 2003, Arden et al. 2006).

2.2.5.Patogenez
OA etyolojisinden cinsiyet, irk, genetik, travma, mesleki ve cevresel faktorler gibi
bir¢ok primer ve sekonder faktér sorumludur. Tiim bu faktorlerin bir araya gelmesi ya

da tek tek etkileri ile eklem kikirdagi ve subkondral kemik arasindaki denge bozularak

27



kikirdak yikimi olugmaktadir. Bu da inflamatuvar yaniti baslatarak yeniden
yapilanmaya neden olmaktadir (Howell 1993).

OA’nin patogenezi heniiz yeterince anlasilamamistir. Fokal kaybi baglatan ve devam
ettiren faktorler acik degildir. OA'nin kemikten veya kikirdaktan mi, yoksa ayni anda
her ikisinden birlikte mi basladigi konusu agik degildir (Aigner et al, 2007).

Ancak ilk olay biiyiik bir olasilikla kikirdagin asil yapisal elemanlar1 olan PG ve tip 11
kollajen sentezinde artma ile birlikte kondrositlerin mitoza ugramasi sonucu
baslamaktadir. OA'in erken donemde PG doku igeriginde azalma olmakla birlikte PG
sentezi artar. Bu artisa karsin doku igeriginde azalma olmasit PG katabalizmasinin
arttigin1 - gosterir. Hastalik ciddi boyutlara vardiginda kondrositin tamamen
titkenmesine bagli olarak sentez birden diiser. PG doku icerigi ve agregasyonu azalir,
proteoglikanin eklem kikirdagindan ayrilmasi artar, kondroitin siilfat zincir
uzunlugunda azalma olur ve sonucta GAG bilesiminde degisme meydana gelir.
Boylece PG'ler kondroitin siilfata oranla daha az keratan siilfat, kondroitin 6 siilfata
oranla daha ¢ok kondroitin 4 siilfat icerir. PG'ler su alarak siser ve agregasyonunda
bozulma meydana gelir. Hastaligin ilerlemesi ile aylar icerisinde fokal kikirdak
tilserasyonu ve kondroitin siilfat zincir boyunda kisalma goriiliir. PG kayb1 6nemli
boyutlara ulaginca su igerigi normalin altina diiser, kikirdagin basinca dayanikliligi ve
elastikiyeti azalarak hidrolik gegirgenliginde artis olur. Interstisyel sivi kaybi ve
kikirdaktan molekiil diffiizyonu artar.

OA'da kollajen sentezi de normalden fazladir. Kondrosit yikimi arttikga kollajen
sentezi de azalmaktadir. Insan OA kikirdaginda kollejenolitik aktivite gosterilmistir.
Bu aktivite tripsine bagli inhibitdr bir mekanizma ile ger¢eklesmektedir.

Sonugta PG kayb1 ve kollajen yapisinda bozulma ile kikirdagin hem mekanik giiclere
dayanikliligi azalir, hem de lubrikasyon 6zelligi bozulur ve kikirdakta piiriizli ve
asinmig bir goriinlim ortaya ¢ikar. Kikirdakta makroskobik olarak fibrilasyon, catlak,

erozyon veya llserasyon goriilebilir.
Patogenezde ikinci olay, subkondral osteoblast aktivasyonu ile yeni kemik

olusumudur. Subkondral kemik artisi ile kemik daha sert hale gelerek

mikrofraktiirlerin olusumuna neden olabilir.
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Ugiincii olay, osteofit formasyonuna neden olan sinovyal hiicre metaplazisidir.

Dordiincii olay ise kist formasyonunun olusumudur (Mankin and Brandt 1997,
Bullough 1998). Olay, kikirdak kemik ve sinovyal membranda meydana gelen
rejenerasyon siirecinin tamamlanmasi ile sonuglanir (Mankin and Brandt 1997). OA'da
matrix yikimina neden olan ilk adim ekstraseliiler yapidir ve siklikla matriks
metalloproteinazlart (MMP) ile nétral pH’da islev goren plazminojen aktivatorlerini
igerir. Matrix parcaciklari intraseliiler lizozomal sistemde fagosite olurlar. Bu sistem
prokinazlarin iiretimi, aktivatorler ve inhibitorleri igeren hiicre-hiicre, hiicre-matriks
etkilesimleri ile diizenlenir. OA'da bu regiilator mekanizma bozulmustur. Yikimda en

onemli rolit MMP'ler oynamaktadir (Tetlow et al, 2001).

2.2.6.Klinik

Diz, primer olarak OA’nin en sik olarak tuttugu eklemlerden biridir. Kadinlarda daha
stk goriiliir. Medial femorotibial, lateral femorotibial veya patellofemoral
kompartmanlardan biri veya daha fazlasi tutulur. Hareketle artan istirahatla azalan
agri, uzamis istirahattan sonra ortaya cikan tutukluk, krepitasyon, eklem g¢evresinde
hassasiyet, pasif veya aktif hareketle ortaya ¢ikan agri goriilebilir. Diz OA'da eklem
agrist ¢ogu zaman ilk belirtidir. Erken donemde agri eklemi kullanmakla ortaya
cikarken giderek bu agri siirekli ve siddetli hale gelir. Eklem kikirdaginin duysal
innervasyonu olmadigindan agr1 kikirdak disindaki eklem i¢i yapilarla eklem dis
yapilardan kaynaklanir. Agri genellikle birden fazla faktore baglidir ve marjinal kemik
proliferasyonlarinin periostu kaldirmasi, subkondral kemigin basinca maruz kalmasi,
trabekiiler mikrokiriklar, eklem i¢i baglarin tutulumu, sinovyal villuslarin sikigmasi ve
asmmmasindan kaynaklantyor olabilir. Hastaligin ge¢ donemlerinde ise kapsiiler
fibrozis, eklem kontraktiirii ve kas glicsiizliigii de agriya katkida bulunur.(Karaaslan
2000, Solomon 2001, Dennisson and Cooper 2003, Ardigoglu ve Ozgdcmen 2004).
Eklem tutuklugu genellikle inaktivite sonrasi ortaya cikar, aktivite ile agilir ve 30
dakikayr gecmez (Tune 1994). Eklem yiizlerinin uygunsuzlugu, kas spazmi ve
kontraktiirii, kapsiiler kontraktiir veya osteofit ve serbest cisimlerin mekanik
engellemesine bagli olarak eklem hareket agikliginda kisitlilik olusabilir. Bu nedenle
ozellikle merdiven inip ¢ikma ve ¢omelme gibi aktivitelerde giicliik ortaya cikabilir
(Solomon 2001)
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Osteofitler diizensiz, sert geniglemeler olarak palpe edilebilir. Sinovit ve eflizyon diz
OA’da diger eklem OA’larindan daha sik goriiliir. Kuadriseps kas atrofisi
kullanmamaya bagli olarak kisa siirede ortaya ¢ikar. Eklem instabilitesi ve
subluksasyonlar oOzellikle medial ve lateral kompartmanin orantisiz tutulumu ile
iliskilidir. Muayene bulgulari OA'nin siddetine ve etkilenen eklem kismina bagh
olarak degisir. Krepitasyon ve krakman, agrili diz fleksiyon kisithiligi, eklem sisligi,
instabilite, kilitlenme, kas atrofisi ve giigsiizliigii muayene sirasinda saptanabilir.
(Solomon 2001, Dennisson and Cooper 2003. Ardigoglu ve Ozgd¢men 2004)
Travma, dize uygulanan cerrahi girisimler, agisal deformiteler, osteonekroz,
osteokondritis dissekans, obezite, meniskal anormallikler gibi nedenler eklem

yiizeyine binen yiikii arttirarak, OA gelismesine sebep olabilir.

2.2.7.Laboratuvar
Diz OA'nin spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Sedimentasyon, kan biyokimyasi,
tam kan sayimi ve tam idrar tetkiki normaldir. RF ve ANA negatiftir. Eger mevcutsa

sinovyal sivida spesifik olmayan inflamatuvar bulgular goriilebilir (McCarty 1985).
Tablo 3°de OA’daki sinovyal siv1 6zellikleri goriilmektedir (Mc Carty 1997).

Tablo 3:Normal ve OA’h eklemlerde sinovyal s1vi 6zellikleri

Normal OA
Voliim (ml) <4 Siklikla > 4
Renk

Seffaf, agik beyaz Ksantokromik
Miisin pihtis1 .
Iyi Orta-iyi

Viskotize Cok yiiksek Yiksek
Toplam lokosit (mm?) 13-180 20-3600
PMNL <25 <25
Toplam protein 1,1-3 1,3-4.9

2.2.8.Radyoloji
Radyolojik degerlendirmeler hem hastaligin tanisi hem de siddetinin saptanmasi i¢in

oldukg¢a faydalidir.
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2.2.8.1.Direkt grafi

Diiz radyografiler ¢ok hassas olmamalarina karsin OA tanisindaki en faydali
goriintiileme yontemleridir. Genellikle OA’da radyolojik bulgularla semptomlar
arasinda zayif korelasyon vardir. OA 6zellikle kalga ve diz gibi yiik tagiyan eklemlerde
goriilen, eklem kikirdak hasari, eklem mesafesinde daralma, subkondral skleroz ve

osteofitle karakterize dejeneratif bir hastaliktir (Altman et al, 1986).

Erken degisiklikleri yakalamada rutin radyolojik incelemeler yetersiz kalabilir. Eklem
araligindaki daralmayi, kistleri, subkondral skleroz ve osteofitleri gdstermek icin
eklem yiik altinda iken alinan grafiler ve tiinel grafisi daha degerlidir. Tipik olarak
medial femorotibial kompartman ve/veya patellofemoral kompartman tutulur.
Subkondral skleroz, tibia proksimalinde femurdan daha sik goriiliir. Subkondral
kistlere dizde kalgadakinden daha az rastlanir. Diz OA'de eklem araliginda veya
zedelenmis meniskiiste vakum fenomeni ve meniskal kalsifikasyon goriilebilir. Eklem
yiik altinda iken ¢ekilen grafiler agisal deformiteleri en iyi sekilde ortaya koyar. Varus
deformitesi valgus deformitesinden daha sik goriiliir (Radin 1976, Chandnani and
Resnick 1992, Manninen et al. 1996).

Dizin rutin radyolojik incelemesi, 6n arka (anteroposterior) ve yan (lateral) olmak
lizere en az iki projeksiyon icermelidir. Bunlara siklikla tiinel ve tanjansiyel patella
grafileri ilave edilebilir.

On-arka grafi elde edilirken, diz ekstansiyonda, kaset dizin arkasinda ve santral 151n
kasete diktir. Hasta ayakta olmalidir. Degerlendirilmesi istenilen kemiklerin birbirine
gore olan durumlari ve dizilimleriyle (alignment) ilgiliyse ayakta ve agirlik tasirken

elde edilen grafi gerekir (Resim 16).

Yan grafi, hasta incelenecek dizinin iizerine yatar durumda ve diz 20-30 derece
fleksiyonda iken elde edilir. Kaset dizin altinda ve 1sin buna diktir. Eger femoro-tibial
dizilim klinik 6nem tagimakta ise, ayakta ve diz diiz durumda iken elde edilir (Resim
17).

Tiinel grafisi dizin yaklagik 50 derece fleksiyonda ve tiiplin kraniokaudal 45 derece

yonlendirilerek ¢ekilen pozisyonda interkondiler tiiberkiiller, interkondiler fossa,
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femur kondilleri hakkinda daha iyi bilgi alinabilir (Resim 18) (Kraus 1997). Erken
donem tibiofemoral dejenerasyonu degerlendirmek i¢in 1sin1n agilandirilmasi ve hafif

diz fleksiyonu yontemi uygulanir.

Patellofemoral degisiklikler igin ise “skyline=tanjansiyel” projeksiyonu kullanilir
(Resim 19). Patellanin 6n yiizinde quadriseps tendonunun yapisma yerinde
dejenerasyon gelisebilir. Olusan hiperostotik goriiniim “dis belirtisi”olarak adlandirilir
(Resim 20).

Resim 16: Diz normal AP grafi
(http://radiologymasterclass.co.uk)
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Resim 17:Diz normal lateral grafi
(http://radiologymasterclass.co.uk)
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Resim 18: Diz normal tiinel grafi

(http://www.slideserve.com/yaakov/d-z-ve-ayak-b-le)

Resim 19: Diz normal skyline=tanjansiyal grafi

(http://radiologymasterclass.co.uk)
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Resim 20: Patellar dis belirtisi

(http://www.radiographersreporting.net/8322.html)

Diz OA radyolojik evrelemesi i¢in siklikla, klinik olarak OA ile uyumu gosterilmis
olan Kellgren-Lawrence (K-L) skalasi kullanilir (Greenspan 2004) (Tablo 4) (Resim
21). Fakat K-L siniflandirmasimnin  bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Bu
siniflandirmada degisikliklerin gozlenmesi uzun siireli izlem gerektirmektedir ve
evreler arasi1 gecis doneminde karsilastirma zordur (Késeoglu ve Ozdemir 2011).
Bunun yaninda hasta semptomlarmin siddeti ile goriintiileme bulgularinin
derecelendirmesi her zaman uyumlu olmamaktadir (Hannan et al. 2000, Szenbeyi et al.
2006).

Tablo 4. Kellgren-Lawrence Skalasi

Evre 0 Normal

Evre 1 Siipheli osteofitler, normal eklem aralig1

Evre 2 Kesin osteofit ve eklem araliginda siipheli daralma

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

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

daralma, kemik uclarinda kesin deformite
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Resim 21: Diz OA’da K-L evrelerine gore radyografik goriiniim

(http://www.drdenizdogan.com/2014/10/kellgren-lawrence-snflamas.html)

2.2.8.2.Magnetik rezonans

Magnetik rezonans goriintiileme (MRG) kikirdak, kemik, kemik biitiinliigii, kemik
iligi anormallikleri, kemik kistleri, marjinal ve santral osteofitler, ligamentlerdeki
degisiklikler, sinovit-eflizyon, eklem faresi, eklem cevresi kist ve bursitlerin ayrintili
bir sekilde goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Bunlar erken tan1 koymak ve 1-2
yillik radyolojik OA progresyonunu izlemek i¢in giivenilir, duyarli ve 06zgiil
gostergelerdir. Fakat takipte gozlemlenebilen degisikliklere duyarliliklarr diistiktiir
(Peterfy et al. 2004, Hunter et al. 2008, Kdseoglu ve Ozdemir 2011).

2.2.8.3.Ultrasonografi

Yiizeyel kas-iskelet yapilarinin incelenmesinde kullanimi yayginlagan ultrason (US)
ile OA progresyonunu izleme konusunda gelistirilmis skorlama sistemi yoktur.
Eklemdeki eflizyon, sinoviyal kalinlagsma-hipertrofi, kikirdak incelmesi, osteofit,

erozyon, vaskiilarite, Baker kisti, ligaman, tendon ve meniskiis degisiklikleri, bursit ve
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pannikiilit durumlart US ile multiple planda ve ger¢ek zamanli gosterilebilir (Koseoglu
ve Ozdemir 2011). Fakat kullaniciya bagimli bir teknik olmasi ve sesin fizik
Ozelliklerinin uygulama yontemi ile smirli olmasi gibi bazi limitasyonlari

bulunmaktadir.

US’nin ¢esitli avantajlar1 (non-invaziv, yaygin kullanilir, tekrarlanabilir, iyonizan
radyasyon icermez, dinamik goriintiileme ve karsilastirma saglar) goz Oniine
alindiginda hekimler tarafindan hemen uygulanabilir ve hastalar tarafindan kolayca
kabul goriir. Ayni sekilde, en yaygin eklem hastaligi olan OA goriintiilenmesinde
kullanilir (Castriota 1996, Mathiesen et al. 2004, Lee et al. 2008, Moller et al. 2008,
Yoon et al. 2008).

Tam diz fleksiyon ile V sekilli femoral troklea ve onu orten artikiiler kartilaj aksiyal
planlarda incelenebilir. Bu poziyonda, kuadriseps tendonu femoral troklea tarafindan
one itilir ve femoral troklea iizerindeki kikirdagin kavisli seyri ortaya g¢ikar
(wwwe.essr.org ) (Resim 22). Sinovyal bosluk/kikirdak ara yiiziindeki ince hiperekoik
cizgi ve kikirdak-kemik ara yiiziindeki keskin smirli hiperekoik ¢izgi arasindaki
mesafe kikirdak kalinligr olarak yorumlanir (Mathiesen et al. 2004).

OA’da eklem kikirdaginda progresif incelme olur ve bu nedenle kikirdak kalinliginin
degerlendirilmesi, hastaligin siddetini degerlendirmede ve izlemede tartismasiz
onemlidir. OA’da yeni medikal ve cerrahi tedavi alternatifleri gelistirmedeki biiytik
caba goz Oniine alinirsa, eklem kikirdagimin degerlendirilmesi ¢ok ama ¢ok dnemli

hale gelmektedir (Lee et al. 2008, Moller et al. 2008).

Bu nedenle, daha dnce femoral troklear kikirdag: degerlendirmede gecerli ve giivenilir
bir yontem oldugu gosterilen US bu amagla uygun bir bi¢imde kullanilabilir (Castriota
1996, Lee et al. 2008, Moller et al. 2008, Yoon et al. 2008).
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Resim 22: Femoral troklear kikirdagin ultrasonografik goriiniimii ve bu sirada

(www.essr.org/html/img/pool/knee.pdf)

dizin pozisyonu

(* Femoral Troklear Kartilaj, gt=kuadriseps tendonu)

Tablo 5. Diz OA’da goriilen goriintiilleme bulgulari

Asagidaki tabloda diz OA’da goriilen goriintiileme bulgular1 6zetlenmistir (Tablo 5).

Direk Grafi

Magnetik Rezonans

Ultrasonografi

Eklem araliginda daralma
Yeni kemik olusumlari
(osteofitler)

Subkondral skleroz
Subkondral kist

olusumlari

Kemik erozyonlart

Subkondral kemik iligi
odemi

Subkondral yagli kemik
iligi degisiklikleri
Subkondral kemik kistleri
Marjinal ve santral
osteofitler

Ligaman degisiklikleri
Sinovit-efiizyon

Eklem faresi

Eklem ¢evresi kist ve

bursit

Eklem efiizyonu
Sinovyal
kalinlagma-
hipertrofi
Kikirdak
incelmesi
Kemik
osteofitleri
Kemik
erozyonlari
Vaskiilarite
artisi

Baker Kisti,
ligaman, tendon
ve meniskiis
degisiklikleri
Bursit ve

pannikiilit
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2.2.12.Tam

Spesifik fizik veya laboratuvar bulgularmin olmayisi, semptomlarla radyolojik
bulgularin uyumsuzlugu nedenleriyle OA tanisin1 koymak komplikedir. Sonug olarak
OA tanisi, hastanin yas1 ve hikayesi, patolojik eklemlerin lokalizasyonu ve radyolojik
bulgularla konur. Tanim, klasifikasyon ve tani standardizasyonu i¢in geleneksel tani
Kriterleri ve taniya ulasma asamalar1 kullanilmaktadir. Bu kriterler tutulan anatomik

bolgeye ( diz, el ve kalga) gore hazirlanmistir (Kalunian et al 2010).

Diz OA i¢in ACR klinik tan1 kriterleri Tablo 6’da, klinik/ radyolojik tani kriterleri ise,
Tablo 7°de goriilmektedir (Jordan 2008). Ayirici tanida inflamatuar eklem hastaliklar
(romatoid artrit, seronegatif spondiloartritler), metabolik hastaliklar (hemokromatozis,
Wilson hastaligi, okronozis), endokrin hastaliklar (akromegali, hiperparatiroidizm),
hipermobilite (Ehlers-Danlos Sendromu), kristal artropatileri (gut, psodogut),
noropatik eklem hastaligi, kondrodisplaziler, Pes anserinus bursiti, iliotibial bant
sendromu, patellar tendinit, patellofemoral agri sendromu, prepatellar bursit ve

semimembrandz bursiti diistiniilmelidir (Atay 2011).

Tablo 6: Diz OA Icin Klinik Tam Kriterleri

1 Onceki ayin ¢cogu giiniinde diz agris1
2 Aktif eklem hareketinde krepitasyon
3. Sabah sertligi<30 dk

4 Yas>38

5

Muayenede diz ekleminde kemik genislemesi

Bu kriterlerden 1, 2, 3,4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4, 5 kriterlerinin bulunmasi tan1 koydurur.
Tablo 7: Diz OA icin Klinik ve Radyolojik Tam Kriterleri

1 Onceki aym ¢ogu giiniinde diz agrist

2 Eklem kenarlarinda radyolojik osteofitler
3 OA i¢in tipik sinovyal s1vi

4. Yas>40

5 Sabah sertligi<30 dk

6 Aktif eklem hareketinde krepitasyon

Bu kriterlerden 1, 2 veya 1, 3,5, 6 veya 1, 4, 5, 6 kriterlerinin bulunmasi tan1 koydurur.
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2.2.13.Tedavi

OA'da eklem kikirdaginin korunmasina odaklanan tedavi yerine artik tedavinin tiim
eklem yapilarmi (eklem kikirdagi ve subkondral kemigin yanisira sinovyum,
periartikiiler kas, sinirler, ligamanlar ve meniskiisler) koruyacak sekilde intraartikiiler
stresi azaltmaya yonelik olmas1 gerekir (Brandt et al, 2008).

OA tedavisinde hedefler hastanin egitimi, agrinin kontrolii, fonksiyonun artirilmasi ve
Ozirliligiin azaltilmasidir (ACR 2000, Hunter and Lo 2008).

ACR 2000 yili kalca ve diz OA tedavi rehberinde tedavi dort ana baslik altinda
toplanmastir.

1.Farmakolojik olmayan tedavi

2.Farmakolojik tedavi

3.Cerrahi tedavi

4.Arastirma agamasindaki tedaviler

ACR 2000 tedavi rehberini takiben 2003 yilinda European League Against
Rheumatism (EULAR) diz OA tedavi 6nerileri (Jordan et al. 2003) ve 2008 yilinda
Osteoarthritis Research Society International (OARSI) kalga ve diz OA tedavi rehberi
(Zhang etal. 2008) yaymlanmustir.

EULAR tedavi rehberinde bulunan tedavi modaliteleri farmakolojik olmayan
tedaviler, farmakolojik tedaviler, intra-artikiiler tedaviler ve cerrahi tedavi seklinde

gruplanmistir. Bu rehberde bulunan tedavi segenekleri Tablo 8'de verilmistir.
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Tablo 8. Diz OA’da tedavi modaliteleri (EULAR) (Jordan et al. 2003)

Farmakolojik Olmayan Tedaviler

e Egitim

e Egzersiz

e  Tabanliklar

e Ortotik cihazlar

e Kilo verilmesi

e Lazer

e Spa

e Telefon irtibati

e Vitamin/mineraller
e  Pulse elektromanyetik alan tedavisi
e Ultrason

e TENS

e  Akupunktur Besin maddeleri Bitkisel ilaglar

Farmakolojik Tedaviler

e Parasetamol

e NSAIl

e Opioid analjezikler

e Seks hormonlari

e Yavas etkili semptomatik ilaglar
e  Psikotrop ilaglar

e  Topikal NSAII

e Topikal kapsaisin

Intra-artikiiler Tedaviler

o Kortikosteroidler
e Hyaluronik asit

e lrrigasyon

Cerrahi Tedavi

e  Artroskopi
e  Osteotomi
e  Unikompartmantal diz replasmani

e Total diz replasmani

OA: Osteoartrit, NSAQI: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar TENS: Transcutaneous electrical nerve

stimulation
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OA tedavisi konusunda en giincel rehber OARSI'nin kanita dayali uzman konsensus
rehberidir (Zhang et al, 2008). Bu rehber yayinlanmadan bir yil dnce OARSI
tarafindan tim kalca ve OA tedavi rehberlerinin analizi yapilarak bir rapor
hazirlanmistir. Bu raporda, literatiir taramasi1 sonucunda diz ve kalgca OA tedavisi ile
ilgili alt1 tanesi uzman goriisiine dayali, bes tanesi kanita dayali, 12 tanesi de hem
uzman gorlisii, hem de kanita dayali olmak iizere toplam 23 rehber gozden
gecirilmistir. Bu rehberler, kanit tipi, hedef eklem, hedef kullanic1 ve dil gibi faktorler
acisindan ¢ok farkli ozellikler gostermektedir. Gozden gegirilen bu rehberlerde
bulunan tedavi seceneklerine bakildiginda ise 51 tedavi seceneginden 20 tanesinin tim
rehberlerde ortak Oneri olarak yer aldigi goriilmektedir.

OARSI tarafindan 2008 yilinda yayinlanan en son tedavi rehberine gore kalga ve diz
OA'daki tedavi hedefleri:

- Eklem agris1 ve sertligini azaltmak,

- Eklem mobilitesini korumak ve artirmak,

- Fiziksel yetersizligi ve engelliligi azaltmak,

- Saglik iligkili yasam kalitesini artirmak,

- Eklem hasarinin ilerlemesini kisitlamak,

- Hastalar1 hastaligin dogas1 ve yonetimi konusunda bilgilendirmektir.
OARSI kalga ve diz OA tedavi rehberinde bulunan 6neriler 4 baslik altinda ve 25

maddede toplanmistir. Bu Oneriler diz OA agisindan degerlendirilerek asagida

Ozetlenmektedir (Tablo 9).
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Tablo 9: OARSI kalc¢a ve diz OA tedavi onerileri (Zhang et al, 2008)

Genel Oneriler

1. Optimal tedavi non-farmakolojik ve farmakolojik tedavinin bir arada yapilmasiyla saglanir.(Kanit diizeyi IV)

Non-farmakolojik tedavi modaliteleri

2. Tiim hastalara bilgilendirme ve egitim verilmelidir. (Kanit diizeyi Ia)

3. Diizenli telefon irtibati klinik iyilesme saglar. (Kanit diizeyi Ia)

4. Agriy1 azaltmak, fonksiyonel diizeyi artirmak igin egzersizler, koltuk degnegi, yiiriiteg (fizik tedavi
degerlendirmesi) onerilir. (Kanit diizeyi IV)

5. Diizenli aerobik, kas giiglendirme ve EHA egzersizleri yapilmalidir. (Kanit diizeyi la)

6. Asir1 kilolu olanlar kilo vermeleri igin motive edilmelidir.(Kanit diizeyi la)

7. Kars1 elde baston ya da koltuk degnegi kullanilmasi agriy1 azaltir.(Kanit diizeyi IV)

8. Hafif/orta varus ya da valguslu diz OA'da diz breysi stabiliteyi artirir ve diigme riskini azaltir.(Kanit diizeyi la)
9. Diz OA'l1 her hastada tabanlik ve uygun ayakkabi iizerinde durulmalidir. (Kanit diizeyi la)

10. Baz1 termal modaliteler diz OA'da etkili olabilir. (Kanit diizeyi la)

11. Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) kisa siireli agrinin kontroliinde etkilidir. (Kanit diizeyi la)

12. Semptomatik diz OA'da akupunktur semptomatik rahatlama saglayabilir. (Kanit diizeyi la)

Farmakolojik tedaviler

13. Hafif-orta agrili diz OA'da asetaminofen (4 g/giin'e kadar) ilk oral secenek olabilir. (Kanit diizeyi la)

14. Semptomatik diz OA'da NSAll'ler (artmus gastrointestinal risk varsa proton pompa inhibitdrleri/misoprostol ile
birlikte) en disiik etkili dozda kullanilmalidir. (Kanit diizeyi la)

15. Topikal NSAII veya kapsaisin adjuvan olarak kullanilabilir. (Kanit diizeyi la)

16. Orta ve siddetli agris1 olan ve oral analjezik veya NSAIl'lere yanit vermemis ya da efiizyonlu diz OA'da
intraartikiiler (IA) kortikosteroid enjeksiyonu kullamlabilir. (Kanit diizeyi la)

17. 1A hyaluronik asit enjeksiyonu yararli olabilir. IA kortikosteroidlere gore daha ge¢ ama daha uzun etki saglar.
(Kanit diizeyi la)

18. Glukozamin ve/veya kondroitin semptomatik iyilik saglar ancak 6 ay iginde yanit alinamadigi takdirde
sonlandirtlmalidir. (Kanit diizeyi la)

19. Semptomatik diz OA'da glukozamin ve kondroitin sulfat yapisal modifiye edici ilaglar olarak diisiiniilebilir.
(Kanit diizeyi la)

20. Refrakter agrinin giderilmesinde zayif opioidler ve narkotik analjezikler diisiiniilebilir.

Cerrahi tedaviler

21. Non-farmakolojik ve farmakolojik tedaviye ragmen agr1 ve fonksiyon kayb1 yasayan hastalar eklem replasman
cerrahisi agisindan degerlendirilmelidir. (Kanit diizeyi IIT)

22. Unikompartmantal diz replasmani tek kompartmanl diz OA'da etkilidir.

23. Geng ve aktif semptomatik unikompartmantal diz OA'da yiiksek tibial osteotomi gibi eklem koruyucu cerrahi
yaklagimlar diisiinilmelidir.

24. Eklem lavaj1 ve artroskopik debridmanin etkisi geliskili olup plasebo etki yapabilir. (Kanit diizeyi Ib)

25. Eklem replasman cerrahisi basarisiz oldugunda eklem flizyonu son ¢are olarak diisiiniilebilir.

Tedavi rehberlerinde 6nerilen tedavi segeneklerinin kanit diizeyleri dnem tasimaktadir.
Bu kanit diizeyleri o tedavi seceneginin giiciinii belirler. Kanita dayali rehberlerde

kullanilan kanit diizeylerinin tanimlar1 Tablo 10'da verilmistir.
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Tablo 10. Kanit kategorileri (Jordan et al. 2003, Zhang et al. 2008)

Ia Randomize kontrollii galismalarin (RKC) meta-analizi
Ib En az bir RKC

ITa En az bir randomize olmayan kontrollii ¢aligma

I1b En az bir deneysel ¢alisma

III Deneysel olmayan tanimlayici galismalar

IV Uzman komite

Diz OA tedavisinde 2012 ACR tedavi Onerileri ise, Tablo 11°de sunulmustur.
Tablo 11: Diz OA tedavisinde 2012 ACR tedavi énerileri (Hochberg et al. ACR 2012)

1.Non-farmakolojik tedavi 6nerileri

Giiclii oneri diizeyi olan tedaviler

Aerobik ve rezistif egzersizler
Su i¢i egzersizleri

Kilo verme

Duruma gore onerilenler

Egitim programlarina katilmak

Egzersizler ile birlikte manuel terapi

Psikososyal destek

Patellar bantlama (medial yonlendirici)

Lateral kompartman tutulumunda medial kamali tabanlik
Medial kompartman tutulumunda subtalar destekli tabanlik
Termal ajanlarin kullanimi

Yiiriime yardimer cihazlar

Tai chi

Akupunktur *

TENS *

Oneri diizeyi olmayanlar

Tek basina veya giiglendirme egzersizleri ile birlikte denge egz.
Lateral kamal1 tabanlik

Tek basina manuel terapi

Diz breysleri

Lateral yonlendirici patellar bantlama

*Sadece orta ve siddetli agrist olan ve total diz artroplasti aday1 olan, ama ameliyat edilemeyen hastalarda onerilir.

2.Farmakolojik tedavi 6nerileri

Duruma gore onerilenler

Parasetamol

Oral NSAIi
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Tablo 11: Diz OA tedavisinde 2012 ACR tedavi onerileri (devam)
e  Topikal NSAIl
e  Tramadol
e  Eklem i¢i kortikosteroid enjeksiyonu
Duruma gore dnerilmeyenler
e  Kondroitin siilfat
e  Glukozamin siilfat
e  Topikal kapsaisin
Oneri diizeyi olmayanlar
e  Eklem i¢i hyaliironik asit enjeksiyonu
e Duloksetin

e  Opioid analjezik

2.2.13.1.Nonfarmakolojik tedavi

Hasta Egitimi

Hasta egitimi diz OA tedavisinde ilk 6nemli adimdir. Hastalarin bilgilendirilmesine
yonelik haftada iki giinlik egitim programi, yasam kalitesinde belirgin artis
saglayabilir. Sandalye boyu, dus ve tuvalet oturag: yiikseltilmeli, koridor ve lavabo
barlar1 kullanilmalidir. Hastalar bagdas kurmak, diz iizerine oturmak ve oturarak
namaz kilma gibi aktivitelerde, zorlu diz fleksiyonundan kag¢inmalilar. Uygun
ayakkab1 kullanimi diger dnemli noktadir. Telefon goriismeleri ile saglanan sosyal
destek, agr1 ve fonksiyonel durumun iyilesmesine katki yapmaktadir. Hastalar kilo
vermeye tesvik edilmeli. Viicut kitle indeksinde iki birimlik azalma, OA gelisme

riskini yartya indirir (Jordan et al, 2003).

Egzersiz

Egzersiz programlart OA’da fonksiyonel diizelme ve agr1 azalmasiyla iliskili
bulunmustur. Kaslarin  giiclenmesi, diz biyomekanigini etkileyerek, OA
progresyonunu yavaslatabilir. Onerilen egzersizler, eklemde minimum yiiklenme
yaparak, maksimum etkiyi saglamalidir. Gii¢clendirme egzersizlerinde, kaslara
metabolik kapasitesinin istiinde yiik uygulanmaktadir. Diz OA’da kuadriseps
kuvvetlendirme egzersizleri, refleks kas inhibisyonunu azaltir ve propriosepsiyon
bozuklugunu diizeltir. Kuadriseps giiclendirme egzersizleri, diz OA’da eklem

stabilitesini artirir ve agriy1 azaltir. Tempolu yliriiyiis diz OA’da semptomatik yarar
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saglamaktadir. Ev egzersiz programlarinin da diz OA’da etkili oldugu saptanmustir.
Eklem hareket aciklig1 egzersizleri ve germe egzersizleri, eklem hareket kisitliligi olan
hastalarda, kontraktiirlerde, yapisikliklarda ve skar dokularinda yararli olmaktadir.
Germe egzersizleri 6ncesinde sicak ve soguk uygulamasi, hidroterapi, elektroterapi ve
gevseme yontemleri, egzersizlerin uygulanmasini kolaylagtirarak, etkilerini artirabilir

(Thomas et al. 2002, Hoffman and Sheldal 2005, Kurtais 2011).

Fizik tedavi modaliteleri

OA tedavisinde sicak ve soguk tedavisi, elektroterapi, lazer tedavisi, hidroterapi ve
kaplica tedavisi uygulanmaktadir. Kronik agris1 olan hastalarda sicak tedavisi tercih
edilirken, akut agr1 durumlarinda soguk tedavisi uygulanmaktadir. Sicak tedavisi igin
hot pack, ultrason, parafin banyosu, infrared ve kisa dalga diatermi gibi yontemler
kullanilir. Sicak tedavisi eklem sertlgini ve kas spazmini azaltir ve kontraktiir
gelismesini Onler. Soguk tedavisi ise, kas spazmlarini, yumusak doku sisligini ve
inflamasyonu azaltmak i¢in etkilidir. Elektroterapi yontemlerinden TENS ve

interferansiyel akimlar, diz OA tedavisinde kullanilir (Atay 2011).

Yardimci cihazlar, ortezler ve breysler

Yiriimeye yardimei cihazlar olarak en ¢ok baston kullanilir. Karsi elde baston veya
koltuk degnegi, ekleme binen yiikii azaltarak semptomatik iyilesme saglayabilir.
Medial kompartman tutulumlu ve varus deformitesi ile beraber olan diz OA
tedavisinde, lateral kamali ve subtalar destekli tabanliklar, lateral kompartman
tutulumunda ise, medial kamali tabanliklar faydali bulunmustur. Patellar bantlama,
patellanin  optimal pozisyonunu saglayarak, oOzellikle patellofemoral OA
durumlarinda, agrili bolgede yiikii azaltarak ve kuadriseps kasina yardim ederek,
semptomatik yarar saglamaktadir. Ozellikle, patellayr mediale ydnlendiren bantlama,
son ACR kriterlerinde 6nerilmektedir (Keating et al. 1993, Cushnaghan et al. 1994,
Pollo et al. 2002, Atay 2011).
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2.2.13.2.Farmakolojik tedavi

[k denenmesi gereken ilag parasetamoldur ve gerektiginde en az 2 yila kadar giivenli
sekilde kullanilabilir. Maksimum dozu giinde 4 gr’a kadar olmakla birlikte, 6zellikle
yaslilarda, olabilecek en diistik etkili dozda kullanilmalidir. Warfarin’in yar1 émriinii
uzatti@1 i¢in, hastalarin yakin takipleri gerekmektedir (Kirazli 2005). Parasetamol’a
yanit alinamayan hastalarda ise, NSAII baslanabilir. Basta gastrointestinal yan etkiler
olmak lizere, hastalar1 yan etkiler bakimindan iyi takip etmek gerekir. Gastrointestinal
riski yiiksek olanlarda gastroprotektif ajanlar kullanilmali veya siklooksijenaz-2
(COX-2=Cyclooxygenase-2) inhibitorleri tercih edilmelidir. Artmis gastrointestinal
risk tagiyan hastalar grubu, 65 yas istii hastalari, gegirilmis iilser veya mide-barsak
kanamas1 Oykiisii olanlari, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, bobrek
veya karaciger hastalig1 gibi eslik eden hastaliklar1 olanlari, uzun siireli yiiksek doz
NSAII kullanmas: gereken hastalar1 ve steroid ve antikoagiilan ila¢ kullanan hastalart
icermektedir. Likofelon bir lipooksijenaz ve COX inhibitorii olarak, daha iyi
gastrointestinal tolerabiliteye sahiptir ve semptomatik iyilesme saglar (Bensen et al.
1999, Alvaro and Gracia 2004, Bias et al. 2004).

Topikal NSAIi’ler daha giivenli sekilde kullanilabilmektedir. Lokal cilt reaksiyonlar
yapabilirler. Kapsaisin, biber bitkisinden elde edilen bir alkaloittir ve P maddesine
bagli olarak, agr1 iletimini etkiler. Orta derecede analjezik etkiye sahip olan kapsaisin,
deride sicaklik ve yanma hissi yapar ve maksimum analjezik etkisi 3-4 giinliik
tedaviden sonra ortaya c¢ikar. NSAIl’lerin kontrendike oldugu, etkisiz oldugu veya
siddetli yan etkilerinin ortaya cikti§i durumlarda, opioid analjezikler tedaviye
eklenebilir. Opioidleri kullanirken, 6zellikle yaslilarda goriilen sedatif yan etkilere ve
bagimlilik riskine dikkat etmek gerekmektedir. Amitriptilin, antidepresan ilag olarak,
kronik agrili durumlarda yararli olabilir (Deal et al. 1991, Grace et al. 1999, Atay
2011).

Semptomatik yavas etkili ilaclar olan, glukozamin siilfat, kondroitin siilfat, diaserin ve
hyaliironik asit, semptomatik etkileri ile birlikte yapiy1 modifiye edici etkileri olabilir.
Glukozamin ve kondroitin siilfat, eklem kikirdagi dogal yapi elemanlarindan olup,
kikirdak devamliliginin onariminda yararli olabilirler. Glukozamin siilfat, diz OA
tedavisinde eklem araligi daralmasi azalmasina, agri ve fonksiyonel durumun

iyilesmesine neden olmaktadir. Eklem araliginda en fazla bulunan GAG olan
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kondroitin siilfat, agriy1 azaltmada ve radyolojik ilerlemenin yavaslamasinda etkili
bulunmustur. Diaserin ise, bitkisel kaynakli bir IL-1 inhibitoriidiir. Anti-inflamatuar
ve analjezik etkileri ile agrida azalmaya neden olmaktadir. Gastrointestinal toksisitesi
olmamakla birlikte, diareye neden olabilir. Sinovyal sivinin viskoelastisitesinde
onemli katkisi olan hyaliironik asit, anti-inflamatuar ve anti-nosiseptif etkilere de
sahiptir. Diz OA’da hyaliironik asit diizeyleri diisiik bulunmustur. Intra-artikiiler
enjeksiyonunda semptomatik ve yapisal yararlar1 tespit edilmistir (Balazs and
Denlinger 1993, Wobig et al. 1999, Richy et al. 2003, Michel et al. 2005, Gk 2007).
Subkondral kemik mineral dansitenin ve kemik kalitesinin azalmasina yonelik
uygulanan bifosfanat tedavisi, medial kompartman tutulumlu diz OA tedavisinde,
trabekiil kaybi ve artroplasti ihtiyacinda azalmaya neden olmakla beraber,
semptomatik iyilesme saglamamaktadir (Spector 2003).

Eklem i¢i kortikosteroid enjeksiyonu, agr1 ve fonksiyonel durum iizerinde olumlu etki
yapmaktadir. Bu etkiler, kikirdakta PG sentezinin diizenlenmesi, osteofit olusumun
azalmasi, metalloproteinaz sentezinin supresyonu, doku plazminojen aktivatorii
diizeyi azalmasit ve metalloproteinaz inhibitorlerinin artis1 gibi mekanizmalar ile

aciklanmaktadir (Pelletier 1989, Pelletier et al. 1992, Ravaud et al. 1999).

2.2.13.3.Cerrahi tedavi

Konservatif tedavinin basarili olmadigi durumlarda, cerrahi tedavi secenekleri
diistintilebilir. Artroskopik lavaj ve debridman uygulamasinda, eklem farelerinin
temizlenmesi, eklem yiizeylerinin diizgiinlestirilmesi ve osteofit eksizyonu gibi
islemler yapilmaktadir. Osteotomi cerrahisinde, lateral kompartman tutulumu ve
valgus deformitesi varliginda, distal femoral osteotomi, medial kompartman tutulumu
ve varus deformitesi varliginda ise, proksimal tibial osteotomi tercih edilmektedir.
Direngli agr1 ve disabilitesi olan ve diger tedavilere yanit alinamayan hastalarda, tek
kompartmanli artroplasti veya total diz artroplastisi uygulanabilir (Frankel et al. 1990,
Aglietti and Menchetti 2000, Choi et al. 2001, Shannon et al. 2001).
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3.GEREC VE YONTEM

Haziran 2014-Aralik 2014 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi (SAU) Tip Fakiiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine diz agrisi nedeniyle
bagvuran ve ACR kriterlerine gore diz OA tanisi konulan, ¢aligmaya alinma kriterlerini
dolduran postmenopozal donemdeki 42 kadin hasta ve diz agrisi1 yakinmasi
bulunmayan 21 saglikli kadin goniillii olugsan kontrol grubu ¢alismaya alindi.
Calisma oncesinde SAU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan 05.06.2014 tarihinde
71522473/050.01.04/39 karar sayr numarasi ile onay alindi. Arastirmaya alinan
hastalara arastirmanin amaci, uygulanacak prosediir hakkinda s6zlii ve yazili
bilgilendirme yapildi. Calismaya alinan olgular, asagidaki kriterlere gore segildi:
Calismaya dahil olma Kkriterleri;

1. ACR kriterlerine gore primer diz OA tanist almis olma

2. 40-75 yas arasinda kadin olma

3. K-L evrelendirmesine gore evre 2-3 diizeyinde radyolojik bulgularin olmasi

4. Hastalarin ¢alismaya onay vermesi

Calisma dis1 tutulma kriterleri:

1. inflamatuar eklem hastaligina baglh diz artriti olan ve sekonder OA tanis1 konulan
hastalar

2. Son 3 ayda intraartikiiler kortikosteroid ve/veya hyaluronik asit enjeksiyonu
uygulanmis olmast

3. Son 3 ayda intramiiskiiler veya oral kortikosteroid kullanimi1

4. Diz ile ilgili travma, operasyon, artroskopik girisim hikayesi olmasi.

5. Tek veya iki tarafli kalca OA olan hastalar

6. Lomber spondilolistezis ve dar kanal tanili hastalar

7. Diz agris1 yapan baska bir sebebin varligi (eklem baglari hasari, grade 2-4

meniskopati, osteonekroz, kondromalazi patella vb)
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8.Alt ekstremitede agr1 yapan baska hastaliklarin varligi (ndropati, disk hernisi,
huzursuz bacak sendromu, fibromiyalji, hemiparezi vb)

9.Yiirlime bozuklugunun eslik ettigi norolojik hastalik ve mobilizasyon i¢in yardime1
cihaz kullaniminin olmasi

10.Diz eklemi iizerinde cilt lezyonu olanlar

11. Diz eklemi i¢inde serbest fragman saptanan hastalar

12. Dizlerin US ile degerlendirilmesini engelleyecek fleksiyon ve/veya ekstansiyon
kisitliligi/kontraktiirii olanlar

13. Ciddi ve dekompanse sistemik hastaliginin olmasi (Kronik kalp hastaligi, kronik
karaciger hastaligi, kronik akciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi, malignite vb.)
14. Son 6 ay i¢inde A, D, E, K gibi vitaminlerini, ¢inko (Zn) vb. antioksidanlar1 igeren
ilag veya vitamin/mineral kombinasyonlarini kullanmis olmak.

15. Antiosteoporotik ila¢ kullanimi

16.Sekonder OP’a sebep olabilecek hastaligi ve ilag kullanimi olanlar

Degerlendirme oncesi hastalarin anamnezi alindi, fizik muayene ve gerekli tetkikleri
yapild. Bireylerin yas, cinsiyet, VKI (kg/m?) ve egzersiz aliskanlig1 (son 3 ayda en az
hafif tempoda, haftada 30-60 dakika yiirliyilip yirtimedigi), sigara igip igmedikleri
kaydedildi. Laboratuvar testleri olarak tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), C-reaktif protein (CRP), sekonder OP’yi dislamak i¢in bobrek/karaciger/tiroid
fonksiyon testleri, alkalen fosfataz (ALP), kalsiyum ve fosfor, 25-OH D vitamini,
parathormon (PTH) seviyelerine bakildi. Ayrica yine sekonder OP’ye neden
olabilecek ilag kullanim1 (glukokortikoid, levotiroksin, heparin, warfarin,
antikonvulsif ve kemoterapoétik ilaglar), hematolojik hastaliklar (multiple myelom,
l6semi, lenfoma), gastrointestinal hastaliklar (malniitrisyon, gastrektomi, karaciger
sirozu, malabsorbsiyon sendromlari), endokrin hastaliklar (diabetes mellitus,
tirotoksikoz, hiperparatiroidi, cushing sendromu, hipogonadizm) anamnezde
sorgulandi. Hastalarin ayakta basarken standart 6n-arka ve yan diz grafileri cekildi.
K-L radyolojik diz evreleme skalasi kullanilarak radyolojik evreleme yapildi.
Calismamiza bu siniflamaya gore evre 2 ve 3’e uyan hastalar alindi. Kemik mineral
yogunlugu (KMY) (g/cm?) lomber omurga ve sol femur boynundan dual energy X-ray
absorptiometry (DEXA) yontemi ile HOLOGIC explorer-S/N 90763 cihaz1 ile
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Olgiildi. Femoral troklear kikirdak kalinligi, 5-13-MHz linear transducer’li
ultrasonografi cihazi kullanilarak asagida bahsedildigi gibi olgildi (LOGIQ P5;
General Electric, New York, NY).

3.1 Ultrasonografik degerlendirme

Tiim Olglimler 5-13-MHz linear transducer’li ultrasonografi cihazi (LOGIQ P5;
General Electric, New York, NY) kullanilarak yapildi. Caligmaya katilan kisilerin
femoral troklear kikirdak kalinlig1 supin pozisyonunda dizleri maksimum fleksiyonda
iken degerlendirildi. Transducer suprapatellar bolgeye aksiyal pozisyonda yerlestirildi
(Resim 22). Sinovyal bosluk/kikirdak ara yliziindeki ince hiperekoik ¢izgi ile
kikirdak/kemik ara yliziindeki keskin hiperekoik c¢izgi arasindaki mesafe kartilaj
kalinlig1 olarak yorumlandi. (Mathiesen et al.2004). Olgiimler sol interkondiler bolge
(SoiB), sol lateral kondil (SoLK), sol medial kondil (SoMK); sag interkondiler bolge
(SalB), sag lateral kondil (SalB) ve sag medial kondilden (SaMK) elde edildi. (Resim
23). Ayrica ultrasonografik parametre olarak osteofit (yok=0, var=1), kikirdak
kalsifikasyonu (yok=0, var=1), subkondral kemik irregiileritesi (yok=0, var=1) ve
kikirdak klaritesi kalite olarak dort sinifa (kotii=4, orta=3 iyi=2 ve ¢ok iyi=1) ayrilarak
degerlendirildi.

Resim 23:Ultrasonografik 6l¢iim sirasinda hasta ve probun pozisyonunu

gosteren fotograf
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Resim 24: Bilateral femoral troklear kikirdak olgiimlerini gosteren
ultrasonografik goriintii (sol interkondiler bolge (SoiB), sol lateral kondil
(SoLK), sol medial kondil (SoMK); sag interkondiler bolge (SaiB), sag lateral
kondil (SaiB) ve sag medial kondilden (SaMK) ).

3.2 Klinik degerlendirmede kullanilan dl¢ekler:

Hastanin klinik durumu c¢esitli dlgeklerle degerlendirilebilir. Bu c¢alismamizda,
hastalarin agr1 ve fonksiyonel durumlarini degerlendirmek amaciyla WOMAC OA
indeksi ve yasam Kkalitesinin degerlendirilmesinde ise KF-36 (Kisa form-36)
kullanildi.

Agn degerlendirmesinde en sik kullanilan 6l¢ekler Gorsel Analog Skala (GAS) ve
Likert skalasidir. GAS; Price ve ark. tarafindan gelistirilen 10 cm uzunlugunda bir
olgektir. Iki ucu farkli olarak isimlendirilmis (O=agr1 yok, 10= en siddetli agr1) dikey
veya yatay hat lizerinde hastanin hissettigi agr1 siddetine karsilik gelen bir noktay1
isaretlemesi ile uygulanir. Isaret konulan nokta ile hattin en diisiik ucu arasindaki
mesafe santimetre olarak ol¢iiliir ve bulunan sayisal deger hastanin agr1 esigi olarak
degerlendirilir. Likert skalasi ise 0 (agr1 yok) ve 5 (¢ok siddetli agr1) puanlari arasinda
degerlendirilen bir agr1 6l¢egidir (Kiigiikdeveci 2011).

WOMAC OA indeksi; Kalca ve/veya diz OA’da, OA ile iliskili disabiliteyi
degerlendiren saglik durumu o&lgegidir. Ilk olarak 1982°de gelistirilen WOMAC
indeksinde daha sonra cesitli gdzden gegirme ve degisiklikler yapilmistir. Son

versiyonu WOMAC 3,1’dir (Bellamy 2002). Agr, tutukluk ve fiziksel fonksiyon
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olmak iizere li¢ boyutu irdeleyen 24 maddelik bir 61¢ektir. Maddelerin skorlamasi GAS
veya 5’li Likert skala ile yapilabilmektedir. WOMAC indeksi, farmakolojik, cerrahi
ve fizik tedavi alanlarindaki gesitli girisimleri takiben saglik durumunda olusan
anlamli degisiklikleri saptayabilmektedir (Bellamy et al. 1988, Angst et al. 2001).
Gegerliligi ve gilivenilirligi gosterilmis, ¢esitli dillere uyarlamasi yapilmistir. Agr1 ve
fiziksel disabilite skalalarinin degisime duyarlihg: iyidir. Olgegin Tiirkge versiyonu

mevcuttur (Tiiziin ve ark, 2005).

KF-36; Tibbi alanda en sik kullanilan yasam kalitesi 6lgegi olup fiziksel ve mental
yonden saghigi degerlendiren toplam 36 maddelik 8 alt skaladan olugsmaktadir. Bu alt
skalalar, fiziksel fonksiyon, fiziksel yonden rol kisitliligi, agri, genel saglik,
yasamsallik, sosyal fonksiyon, emosyonel yonden rol kisithligi ve mental sagliktir.
Tiirk toplumu i¢in uyarlanmasi yapilmis, OA ve kronik bel agrili hastalarda gegerli ve
giivenilir bulunmustur. Puanlar 0-100 arasinda degismekte olup 100 puan en iyi saglik
durumunu, 0 puan en kétii saghk durumunu gostermektedir. Olgegin ¢ok sayidaki
bulguyla iliskilendirilmesini kolaylastirmak amaciyla, genel niifusun normal verileri
ile 6zel bir hesaplama yontemi kullanilarak, ilk dort alt Glgegin puanlariyla Fiziksel
Bilesen Skoru (FBO), son dort alt 5l¢egin puanlartyla da Mental Bilesen Skoru (MBO)
hesaplandi. Bu sekilde fiziksel ve mental yasam kalitesi puanlarina ulagildi (Ware and
Gandek 1998, Kocyigit ve ark. 1999).

Yukarida bahsedilen testlerden en fonksiyonel oldugunu 6n gordigiimiiz KF-36 ve
WOMAC OA indeksini ¢alismamizda kullandik. WOMAC OA indeksinde yer alan
tiim parametreler Likert agr1 skalas1 kullanilarak degerlendirilmistir.

Bu calismada, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigimizde diz OA tanis1 almis
postmenopozal donemdeki kadinlarda, kas-iskelet sistemi ultrasonografisi kullanarak
her iki diz i¢in femoral troklear kikirdak kalinligini1 6l¢meyi, 25-OH D vitamininin ve
kemik mineral yogunlugunun femoral kikirdak kalinlig1 tizerine muhtemel etkilerini

incelemeyi amagcladik.
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3.3 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS software (IBM SPSS statistics version 20.0) programi
kullanildi. Kantitatif degiskenler (klinik, laboratuvar ve US parametreleri) ortalama +
SD (standart deviasyon) olarak verildi. Gruplar arasinda tek degisken analizlerinde
stirekli verileri degerlendirmek i¢cin Mann—Whitney U testi kullanildi. Bu degiskenler
arasindaki iligkiyi belirlemek amaciyla Pearson korelasyon katsayilari hesaplandi.

Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya diz OA tanil1 42 kadin hasta ve diz agris1 olmayan saglikli 21 kadin goniillii,
toplamda 63 kisi dahil edildi. Sonuglar ortalama =+ standart deviasyon (SD) olarak verildi.
Gruplar arasinda cinsiyet, VKI, sigara ve egzersiz agisindan istatistiksel bir fark
bulunmadi (p>0.05). DEXA o6lclimlerine bakildiginda kalga ve lomber bdlge
degerlendirilmesi hasta ve kontrol gruplar1 arasinda benzerdi (p>0.05). Laboratuvar
degerlendirilmesinde ise kalsiyum, ALP, PTH, 25-OH D vitamini ve CRP
seviyelerinde iki grup arasi anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Diz OA grubunda fosfor
kan diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazlaydi
(p<0.05) (Tablo 12). Diz OA grubunda hastalarm WOMAC toplam skorlarinin
ortalama ve SD’leri 65,57 £+ 13,613 idi. KF-36 toplam skorlarinin ortalama ve SD’leri
ise 56,36 + 20,048 idi (Tablo 12).
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Tablo-12: Gruplarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Hasta (n=42) Kontrol (n=21) p
Yas (y1l) 56,86 + 5,237 46,57 + 11,618 0,001
VKIi (kg/m?) 30,91 + 5,629 27,982 +5,0110 0,096
Sigara (%) 20,4 31,8 0,918
Egzersiz (%) 15,9 27,2 0,367
KMY (g/cm?)
Kalga 0,8708 + 0,1801 0,9039 +0,1339 0,676
Lomber 0,9082 +0,1441 0,9469 £ 0,1771 0,435

Radyolojik Evre 2,41 +,583 MD MD
WOMAC

Agri Skoru 12,95 + 3,437 MD MD

Sertlik/Tutukluk Skoru 5,50+ 1,372 MD MD

Fiziksel Fonksiyon Skoru 46,82 + 9,998 MD MD

Toplam Skor 65,57 £ 13,613 MD MD
KF-36

MBO Skoru 51,41+ 19,203 MD MD

FBO Skoru 56,48 + 19,151 MD MD

Total Skor 56,36 + 20,048 MD MD
Kalsiyum (mg/dL) 9,107 + 1,4554 9,357 +,5372 0,545
Fosfor (mg/dL) 3,78 £0,56 3,505+ ,5210 0,032
ALP (U/L) 79,8 £17,261 69,52 + 19,387 0,063
PTH (pg/mL) 48,353 +£27,6365 36,882 + 19,6036 0,051
25-OH D Vit (ng/mL) 14,74 + 8,29 15,686 + 5,2147 0,107
CRP (mg/l) 5,1873+2,78231 5,2638 £ 3,25997 0,664

VKI: Vucut kitle indeksi, KMY: Kemik mineral yogunlugu, WOMAC: Western Ontario and
McMaster Universities Osteoarthritis Index, KF-36: Kisa Form 36, FBO: Fiziksel Bilesen
Ozet, MBO: Mental Bilesen Ozet, ALP: Alkalenfosfataz, PTH: Paratiroid hormon, 25-OH
D Vit: 25 hidroksi D vitamini CRP: C-reaktif protein, MD: Mevcut degil
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Hasta ve kontrol grubunun ortalama 25-OH D vitamini seviyeleri grafik 1°de, kalga ve

lomber bolge KMY ortalamalar1 grafik 2’de gosterilmistir.
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Grafik 1: Hasta ve kontrol gruplarinin ortalama 25-OH D vitamini seviyeleri.
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Grafik 2: Hasta ve kontrol gruplarinda kalga ve lomber bolge KMY

ortalamalari
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Femoral troklear kikirdak kalinlig1 6l¢timlerine bakildiginda ise hasta grubunda sag ve
sol interkondiler bolgeden yapilan dlgiimler sirastyla 0,2111 + 0,0661 cm ve 0,2075 +
0,0598 cm olarak hesaplanmis olup kontrol grubundan anlamli 6l¢iide daha fazlaydi
(p=0,011) (Tablo 13). Diger bolgelerden yapilan 6l¢iimler arasinda ise fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 13). Hasta ve kontrol grubunda 6l¢iim yapilan tiim bolgelerdeki
kikirdak kalinlik ortalamalar1 grafik 3’te gdosterilmistir. Kontrol grubunun (n=21)
ortalama kikirdak kalinliklari; 0,18 + 0,04 cm olup hasta grubuyla (n=42)
karsilastirildiginda, kontrol grubunda ortalama kikirdak kalinlari istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p= 0,227) (Grafik 4). Hastalarin % 66,6’s1 (n=28) evre 2 OA, %
33,4’ (n=14) evre 3 OA’ya sahipti. Evre 2 OA (n=28) ve evre 3 OA (n=14) olan
hastalarin ortalama kikirdak kalinliklari 0,19 + 0,03 cm olup, bu iki radyolojik evre ile
ortalama kikirdak kalinliklar1 arasinda istatistiksel bir fark bulunmadi (p>0.05).
Ultrasonografik olarak degerlendirilen diger bir parametre olan kikirdak klaritesi, her
iki diz i¢in kontrol grubunda daha iyi kalitedeydi (p<0,05) (Tablo 13). Hasta grubunda
kikirdak klaritesinde radyolojik evreye gore istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamadi (p>0.05).

US ile degerlendirilen diger parametreler agisindan sadece kontrol grubunda osteofit
saptanmazken, kalsifikasyon ise her iki grupta saptanmadi. Subkondral kemik
irregiileritesine bakildiginda ise kontrol grubunda sag dizde daha fazla olup (p=0,05),
sol dizde iki grup arasinda fark yoktu (p=0,171) (Tablo 13).

57



Tablo-13: Gruplarin ultrasonografik 6zellikleri

Hasta

Kontrol

Femoral troklear kartilaj

kalinhgi(cm)
Sag
Medial
Interkondiler
Lateral
Sol
Medial
Interkondiler
Lateral
Kikirdak Klariti
sag
sol
Osteofit
sag
sol
Kalsifikasyon
sag
sol

Subkondral Kemik Irregiileritesi

sag

sol

0,1757 £,0522
0,2111 £,0661

0,197 +,0402

0,1773 £ 0,0552
0,2075 + 0,0598

0,1902 + 0,0402

2,48 +£,740

2,52 +,773

0,18 £ 0,390
0,18 +£ 0,390

0,00 + 0,000

0,00 + 0,000

0,93 +£0,255

0,95+0.211

0,1867 £ 0,0335
0,1757 £0,0357

0,1905 +0,0347

0,190 £ 0,0428
0,1729 +0,0403

0,185 +0,0433

1,81 +,873

1,71 £ ,644

0,00 + 0,000
0,00 + 0,000

0,00 + 0,000

0,00 + 0,000

0,86 + 0,436

0,76 £ 0,359

0,503
0,011
0,668

0,353
0,011
0,331

0,002

0,001

0,038
0,038

1,000
1,000

0,05
0,171
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Grafik 3: Hasta ve kontrol gruplarinda dl¢iim yapilan tiim bolgelerdeki kikirdak

kalinlik ortalamalari
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Grafik 4: Hasta ve kontrol gruplarinin ortalama kikirdak kalinliklar

Gruplarin ultrasonografik ol¢iimlerinin klinik ve laboratuvar parametreleriyle
karsilastirillmasi:

25-OH D Vitamini seviyeleri ile SoiB, SoLK, SaiB’den yapilan kikirdak dlciimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde bir korelasyon vardi (r=0,416,
p=0,006) fakat diger bolgelerden yapilan 6l¢iimler ile arasinda herhangi bir anlaml
iliski saptanmadi1 (p>0.05). 25-OH D Vitamini seviyeleri ile radyolojik evre, total
WOMAC ve KF-36 skorlar1 arasinda herhangi bir iligki saptanmadi (p>0.05).

KMY degerleri ile kikirdak kalinliklar1 arasindaki korelasyonlara bakildiginda, kalca
KMY degerleri ile sadece SoLK ve SalLK’den yapilan kikirdak Ol¢timleri pozitif
korelasyon gosterirken (1=0,310, p=0,046), lomber KMY degerleri ile tiim bolgelerden
yapilan kikirdak Ol¢limleri arasinda herhangi bir korelasyon saptanmadi. Kalga ve
lomber KMY degerleri ile radyolojik evre, total WOMAC skorlari, total KF-36
skorlar1 ile arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0.05).
Kikirdak kalinligina etki edebilecek diger parametrelere bakildiginda; yas ile sadece
SoLK ’den yapilan kikirdak 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif
korelasyon (r=-0,308, p=0,047) varken, VKI ile sadece SaiB ’den yapilan kikirdak

Olglimleri arasinda anlamli pozitif korelasyon (r=0,650, p=0,001) vardi.
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Kikirdak klaritesi ile WOMAC ve KF-36 toplam skorlarimin karsilastirilmasi
Kikirdak klaritesi oranlari, kalite olarak dort sinifa ayrildiginda hasta ve kontrol
grubunda sirasiyla en 1iyi kalite % 2/38, 1yi kalite % 55/42, orta kalite % 24/15, koti
kalite % 19/5 idi (Grafik 5).
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Diz eklem kikirdak klaritesi

Grafik 5: Hasta ve kontrol gruplarinda kikirdak klaritesinin kalite olarak ytizdelik

dagilim1

Klinik bulgular1 kotii olan hastalarda (WOMAC total skorlar1 artmig) kikirdak
klaritesinin diisiik (kikirdak klarite skoru yiiksek) oldugu gozlenmistir. Istatistiksel
olarak grafikte gorildiigii gibi WOMAC skorlar ile klarite skorlari arasinda pozitif
korelasyon bulunmaktadir (sol diz p=0,314, r=0,159; sag diz r=0,261, p=0,096)
(Grafik 6).
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Grafik 6: WOMAC toplam skorlar1 ve kikirdak klarite skorlari arasindaki

korelasyon grafigi

Hastalarin KF-36 toplam skorlart ile kikirdak klarite skorlar1 arasinda ise negatif yonde

bir korelasyon vardi (sol diz r=-0,263,p=0,093; sag diz r=-0,312, p=0,044) (Grafik 7).
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grafigi
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4. TARTISMA VE SONUC

OA eklem kikirdaginin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz sekilde kaybinin yol agtig1 eklem
agris1 ve disfonksiyonu ile karakterize dejeneratif eklem hastaligidir ve artritlerin en
sik rastlanan formudur. En sik tutulan eklemler kalca, diz, el, lomber ve servikal
omurgadir (Bredveld 2004).

OA i¢in bazi lokal (6nceki hasar, dizilim bozuklugu, kas zayiflig1) ve sistemik (yas,
kadin cinsiyet, 1k, genetik yatkinlik, obezite) risk faktorleri vardir (Felson 2011).
Ayrica, sonuglar1 birbirleriyle tutarsiz olmasina ragmen, A, D, E, K gibi belirli
vitaminlerin ve diger mikrobesinlerin eksikliklerinde OA riskinin artabilecegini
sOyleyen bazi ¢alismalar vardir (Blankenhorn 1986, McAlindon et al. 1996, Lane et
al. 1999, Neogi et al. 2006, Felson et al. 2007).

Cok sayida epidemiyolojik calismada ilerlemis yasin OA i¢in 6nemli bir risk faktorii
oldugu ortaya koyulmustur (Felson and Radinb 1994, Pai et al. 1997, Henry and
Mankin 2001, Dennisson et al. 2003). OA hemen her yas grubunu etkilemekle beraber,
prevalans kadinlarda 40 yasin iizerinde dramatik olarak artar (Bredveld 2004).
Kadinlarda 50 yastan 6nce OA goriilme sikligi erkeklere gore daha az iken, 50
yasindan sonra kadinlar belirgin olarak daha fazla etkilenirler. (Felson and Naimark
1987). Tiirkiye’de yapilan bir prevalans ¢calismasinda ise 50 yas ve lizeri popiilasyonda
semptomatik diz OA prevalansit %14,8 olup kadinlarda %22,5, erkeklerde ise %8
olarak rapor edilmistir (Kacar ve ark, 2005). Bizim ¢alismamizda yas ortalamasi diz

OA grubunda 56,86 + 5,237 (n=42) saptanmis olup literatiir ile uyum gostermektedir.

Femoral kikirdak kalinligi, diz eklemini etkileyen cesitli inflamatuar ve
noninflamatuar  hastaliklarda  sensitif bir method olan US kullanilarak
incelenebilmektedir (Eryilmaz ve ark. 2012, Saarakkala et al. 2012, Kara ve ark. 2013).

Muskuloskeletal US eklemleri degerlendirmede giderek onemli hale gelmistir ¢ilinkii
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giivenilir ve uygun olmasinin yaninda hizli, dinamik ve maliyet etkin bir goriintiileme
yontemidir (Moller et al. 2008, Lee et al. 2008). US’nin in vitro olarak kikirdak
kalinligini ve defektlerini géstermede hayvan ve kadavra modellerinde oldukca efektif
bir yontem oldugu belirtilmistir (Pellaumail et al 2002). US’de normal hyalin eklem
kikirdagi anekoik veya homojen olarak tek tabaka seklinde goriilen ince bir hipoekoik
bant seklindedir. Yaslanma ile kikirdak kalinlig1 arasindaki iligki ¢ok arastirilmis bir
konu olmasina ragmen bu iki parametre arasinda literatiirde net bir iliski tespit
edilmemistir. Calismamizda hasta grubunda yas ile kikirdak kalinlig1 arasindaki
korelasyona bakildiginda sadece SoLK’den yapilan kikirdak Slglimleri istatistiksel
olarak anlamli fakat negatif bir korelasyon (r=-0,308, p=0,047) gostermistir. Oz¢akar
ve ark. (2014) cok merkezli bir galismada VKI 30 kg/m?’ den az, 20-45 yaslar1 arasinda
1544 saglikli goniillii kisinin, calismamiza benzer sekilde her iki dizinden yaptiklari
Ol¢iimlerde kadinlarda femoral troklear kikirdak kalinligi ile yas arasinda tiim
bolgelerden yapilan dlgiimlerde negatif korelasyon saptamislardir. Ozgakar ve ark.
calismasinda 20-45 yas aras1 olgular alindigindan olgularin hasarli bir kikirdaga sahip
olma olasilig1 oldukca diisiiktiir. Bizim hasta populasyonumuz nispeten yasli ve en az
evre 2 OA oldugu i¢in kikirdak kalinlik degisikligi gormemiz olasidir. Calismamizin
sonuclarina gore; premenopozal donemde olan kikirdak kalinlik kaybinin
postmenopozal donemde OA’ln hastalarda nispeten azalarak devam ettigini

sOyleyebiliriz.

VKI 30 kg/m? ve iizerinde olan kisilerde diz OA riski 6,8 kat artmaktadir (Coggon et
al, 2001). On y1llik bir siirede, ortalama 5,1 kg kadar kilo kaybinin OA gelisme riskini
%50’den fazla azalttig1 gosterilmistir (Felson et al. 1992, Messier 2008). Oliver et al.
(2013) yas ortalamasi 63 olan rastgele se¢ilmis 163 kisi tizerinde yaptiklar1 ¢alismada
serum leptin seviyeleri ile MRG ile Olgtiikleri medial ve lateral tibial, femoral ve
patellar kikirdak kalinliklarini karsilagtirmislar, serum leptin seviyeleri ile femoral
Kartilaj kalmlig1 arasinda negatif bir iliski bulmuslar. Bununla birlikte VKI, gévdesel
ve total viicut yag orani ile kikirdak kalinlig1 arasinda negatif bir iligki saptamislar.
Serum leptin seviyeleri bagimsiz ve tutarh bir sekilde azalmis kikirdak kalinligiyla
iligkilendirilmistir. Yaglanma ol¢timii ve kikirdak kalinlig1 arasindaki iliskinin leptin

tarafindan diizenlendigini ve leptin kan diizeylerinin kikirdak kalinligi tizerinde
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anahtar bir role sahip oldugunu belirtmislerdir. (Oliver at al, 2013). Ozcakar ve ark.
(2014) yaptiklar1 ¢alismada ise VKI ile kikirdak Slciimleri arasinda herhangi bir
korelasyon saptanmamstir. Calismamizda diz OA grubunda ortalama VKI 30,91 +
5,629 kg/m? olarak bulunmustur. Ancak calismamizda VKI ile kikirdak kalinligi
arasindaki iliski degerlendirildiginde VKI ile sadece SalB’den yapilan kikirdak
Olgtimleri istatistiksel olarak anlamli ancak pozitif korelasyon (r=0,650, p=0,001)
bulunmus olup, ortalama kikirdak kalinhigi ile VKI arasinda ise herhangi bir
istatistiksel bir iliski saptanmadi. Bu durum literatiir ile kismen uyumludur. VKI’nin
serum leptin seviyeleri ile birlikte kikirdak kalinlig1 ile korelasyonunun arastirilmast
bu hipotezin gercekligini gostermede dnemli rol oynayabilir.

Kikirdak kalinlig1 ayrica normal agirlikli kisilerde boy uzunluguyla orantil1 olabilir.
Boy ve agirlik arasindaki korelasyon o kadar giicliidiir ki birinin 6l¢timii digeri i¢in iyi
bir alternatif olabilir. Asir1 kilolu ve obez kisilerde bu pek olasi degildir ve bu nedenle
boy ve agirligin birlikte etkisini dikkate alan boy x agirlik gibi kombine dl¢iime ihtiyag
vardir (Keys et al. 1972, Micozzi and Cameron 1986). Calismamizda saptanan pozitif
korelasyon normal agirlikl kisilerde boy uzunluguyla orantili olabilir ve ayrica serum
leptin seviyesindeki farkliliklardan da kaynaklaniyor olabilir. Cilinkii Leptin bifazik
salinim gosterebilir (Pottie et al. 2006, Sandell 2009). Leptin fizyolojik olarak
kondrositlerin anabolik aktivitesini indiikleyebilir ve kikirdak sentezine yararl etkileri
olabilir, ancak asir1 leptin seviyelerinin OA’nin patolojik prosesine katkida bulunan

katabolik bir rolii oldugu belirtilmektedir. (Bao at al. 2010, Teichtahl et al. 2005).

Sigara igmenin femoral kikirdak lizerine olan etkisine bakarsak, sigara nikotin
araciligiyla artikiiler kondrositlerin kollajen sentez aktivitesine ve GAG
upregulasyonu ile kondrosit metabolizmasina etki ederek diz OA riskini azalttig ileri
stiriilmektedir (Racunica et al. 2007). Diger taraftan oksidatif stresi ve arteryal kanda
karbonmonoksit seviyelerini artirarak (doku hipoksisine yol acar) kikirdak kaybina
katkida bulunur, kikirdak tamirini bozar (Amin et al. 2007). Bu amagla, sigara
modifiye edilebilir risk faktorii oldugundan, sigaranin eklem kikirdagi {izerine olan net
etkisini anlamak igin tartismasiz daha fazla ¢alismaya gerek vardir. Ozgakar ve ark.
tarafindan 2014 yilinda yaptiklar1 calismada sigara icme ve kikirdak kalinligi arasinda

kadinlarda pozitif korelasyon (istatistiksel olarak sadece sag interkondiler alan ve sag
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lateral kondil i¢in anlamli) saptanmistir. Bizim caligmamizda ise sigara igme ve
kikirdak kalinlig1 arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamuistir. Bu sonug toplam

hasta sayisinin Ve sigara kullanan hasta sayisinin az olmasina baglanabilir.

Egzersiz ile ilgili olarak parapleji ve postoperatif immobilizasyon gibi yiliklenmenin
azaldig1 durumlarda kikirdagin atrofiye gittigini gosteren giiclii kanitlar vardir
(Vanwanseele et al, 2003). Ozgakar ve ark. (2014) yaptiklar1 ¢alismada kadinlarda
egzersiz ile femoral kikirdak kalinlig1 arasinda istatistiksel bir fark saptamamais olup
bu sonug ¢alismamizla da uyumludur.

Artmis yiiklenme ise hem sedanter kisilerde (Cotofana et al, 2010) hem de {ist diizey
atletlerde (Eckstein et al, 2006) artmis ortalama kikirdak kalinligi ile iligkili
goziikmemektedir. Sonuglarimiza gore de diizenli egzersiz yapan kadinlarda daha
yiiksek kikirdak kalinlig1 olmamasi bu durumla agiklanabilir. Bu konuyla ilgili yapilan
calismalarin 6nemli eksikliklerinden biri egzersiz tiplerinin kikirdak kalinligr ve
klaritesi iizerine etkilerinin arastirlmamis olmasidir. Bu konu gelecekteki

arastirmalarin konusu olabilir.

OA ve OP sirasiyla en sik rastlanilan eklem ve metabolik kemik hastaligidir (Lawrence
et al. 1989, Lorenzo et al. 2008). Giliniimiize kadar, bu iki hastalik arasindaki iliski
heniiz netlesmemistir. Baz1 ¢aligmalar, bu hastaliklardan birinin olmasinin digerine
kars1 koruyucu oldugunu soylerken (Foss and Byers PD 1972, Hart et al. 1994, Roux
et al. 2008, Yoshimura et al. 2009, Ichchou et al. 2010, Livshits et al. 2010), ayni
zamanda aksini iddia eden ¢alismalar da vardir (Burger et al. 1996, Arden et al. 1999,
Bergink et al. 2003, Arden et al. 2006).

Carli ve ark. (2013) OP’si olan ve olmayan diz OA’l1 hastalarda US ile olgtiikleri
femoral kikirdak kalinligin1 ve OA derecesini; KMY degerleri ile karsilastirmislar.
Kal¢a/lomber bolge KMY degerleri ve K-L skorlar1 arasinda pozitif bir iliski
saptamislar (kalca KMY igin sirasiyla sol ve sag diz r=0.280/0.315 p=0.012/0.004)
(lomber KMY igin sirastyla sol ve sag diz r=0.336/0.261 p=0.002/0.019); ancak KMY
degerleri ve femoral kikirdak kalinligi arasinda benzer bir korelasyon saptamamuislar
(Carl1 ve ark, 2013). Bizim ¢alismamizda ise, kalga KMY degerleri ile sadece SoLK

ve SaLK’den yapilan kikirdak 6l¢iimleri arasinda pozitif korelasyon bulundu (r=0,310,
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p=0,046). Lomber KMY degerleri ile kikirdak kalinliklar1 arasinda herhangi bir iligki
saptanmadi.

50-79 yaslar1 arasinda postmenopozal 235 OA tanili kadin hastanin (48 el OA, 28 kalga
OA, 39 diz OA, 55 generalize OA ve 65 kontrol) degerlendirildigi baska bir ¢calismada
ise KMY ve OA radyolojik evre arasinda korelasyon gdsterilememistir (Valentina et
al, 2010). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde radyolojik evre ile kalga ve lomber
KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0.05).
Baz1 ¢aligmalardaki geliskili sonuglarin sebebi olarak 6zellikle subkondral kemigin
sklerozu gosterilebilir. Buna bagli olarak KMY 6l¢limlerinin hatali sonug verebilecegi,
dolayistyla OA’y1 degerlendirirken kikirdak kalinligr ya da kikirdak klaritesi gibi ek
parametrelerin hesaba katilmasinin daha dogru sonugclar verebilecegi kanisindayiz.
Normal ve OA’ln dizlerde femoral ve tibial kikirdak voliimiinde meydana gelen
degisiklikleri ve bu degisikliklerin radyolojik evre ile olan iligkisini degerlendirmek
i¢in yapilan bagka bir ¢alismada ise 76 kisinin (44 kadin, 32 erkek) medial ve lateral
tibiofemoral eklemdeki tibial ve femoral kikirdak kalinliklar1t MRG ile, radyolojik diz
OA spektrumu ise ayakta diz AP grafileriyle degerlendirilmis.

Eklem mesafesindeki daralmanin (0-3) radyolojik evre ile her artigina karsilik olarak
tibial kikirdak voliimiinde medial kompartmanda ortalama 1.00 (0.32) ml ve lateral
kompartmanda 0.53 (0.25) ml azalma saptanmis. Benzer degisiklikler femoral
kikirdakta da goriilmiis. Tibial ve femoral kikirdak boyutunun radyolojik evre ile giiclii
bir bigimde iliskili oldugu saptanmis (F M Cicuttini et al, 2001).

Yukaridaki c¢alismadaki hastalarda endokrinolojik problemleri olan hastalar
(hipotiroidi, akromegali, diabetes mellitus gibi) dislanmamistir. Bilindigi gibi
endokrinolojik hastaliklarin kikirdak metabolizmasi {izerine etkileri olmaktadir.
Calismamizdaki 6nemli avantajlardan biri dislama kriterleri arasinda endokrinolojik
hastaliklarin bulunmasidir.

Diz OA’da kikirdak kalinligi daha ¢ok yiik binen yerlerde etkilenir. Caligmamizda da
bununla uyumlu olarak, interkondiler alan kikirdak kalinlik 6lgtimleri medial ve lateral

kondiler alan kikirdak kalinliklaria gore belirgin olarak fazla bulunmustur.

Hosseininia S et al. (2013) erken evre OA hastalarinda kollajen baglarindaki zayiflik
nedeniyle meydana gelen kikirdak su hacmindeki artistan dolay1 kikirdak kalinliginda

artma saptamiglar (Hosseininia et al, 2013). Biz ¢alismamizda radyolojik evre ile
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kikirdak kalinlig1 arasinda herhangi bir iligki saptamadik. Fakat kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da hasta grubunda kikirdak kalinliginda hafif
bir artis goziikkmektedir. Bu artisin nispeten erken evre (evre 2 OA) hastalarimizin ¢ok

olmasina baglayabiliriz.

25-OH D vitamininin serum seviyelerinin kikirdak metabolizmasi {izerine etkileri, son
yillarda ortaya ¢ikan popiiler arastirma konularindan birisidir. Fakat kikirdak kalinlig
lizerine yapilmis az sayida ¢alisma bulunmaktadir. D vitamininin kemik sagligi
lizerine yararlari, OA’da sistemik ve lokal kemik degisikliklerindeki 6nemine, bazi
epidemiyolojik ¢aligmalarda ise OA’nin ilerlemesi iizerine olan etkilerine
baglanmaktadir (Lane et al, 1999). Kikirdak kalinlig1 iizerine D vitamini etkilerine
bakildiginda ¢alisma sonuglar1 genellikle serum 25-OH D vitamini seviyelerinin OA’l1
hastalarda (diz OA, temporomandibuler eklem OA) artmis kikirdak kalinhigi ile
birlikte olmasi1 seklindedir (McAlindon et al. 2013, Shen et al. 2013, Malas et al. 2014).
Biz de ¢alismamizda, 25-OH D Vitamini seviyeleri ile SoIB, SoLK, SaiB’den yapilan
kikirdak ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon bulduk
(r=0,416, p=0,0006) fakat diger bolgelerden yapilan 6l¢iimler ile herhangi bir anlamli
iliski saptamadik (p>0.05). Bu sonuglar literatiir ile uyumlu olup, diisik 25-OH D
vitamini seviyelerinin femoral kikirdak kalinligini olumsuz etkiledigi sonucuna
varilabilir. Kikirdak kalinligindaki bu degisikligin klinik 6nemini ve D vitamini
desteginin diz OA siirecinde kikirdak incelmesini tersine cevirip ¢eviremeyecegini

anlamak i¢in yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin tahminlerine gore 65 yas iistii erigkinlerin kabaca %25’inde
bu hastaliga bagli agr1 ve fonksiyon kayb1 vardir (Bredveld 2004).

Ashraf et al. (2014) diz OA’l1 hastalarda US ile dlgtiikleri eklem kikirdak kalinligr ile
fonksiyonel durum arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 ¢alismada WOMAC skorlar1 ve
OA evresi arasinda herhangi bir korelasyon saptamamislar (P>0.05). Bizim
calismamizda ise radyolojik evre ile WOMAC total skorlar1 arasinda anlamli pozitif
korelasyon (r=-0,563, p=0,001) ve yasam kalite skorlar1 arasinda ise anlamli fakat
negatif korelasyon bulunmustur (r=-0,511, p=0,001), Buradan hareketle diz OA’da

radyolojik evre arttik¢a hastalarin yasam kalitesi ve fonksiyonel durumunun
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kotiilestigini  sOyleyebiliriz. Sonuglarimiz, giinliikk klinik pratikte karsilastigimiz
sonugclarla paraleldir. Yine bu ¢calismada WOMAC skorlar1 ve eklem kikirdak kalinligi
arasinda anlaml bir iliski saptamamislar (P>0.05). Bu agidan da sonuglarimiz bu

calismayla benzerdir.

Calismamizi esas giiclii kilan ve orijinal olmasini saglayan 6zellikleri; US ile yapilan
eklem kikirdagi degerlendirmesinin olduk¢a kapsamli yapilmasi, sadece eklem
kikirdak kalinligi 6l¢limiine baglh kalinmamasidir. US ile yapilan degerlendirmede;
eklem kikirdak kalinligimin yaninda, eklem kikirdak klaritesi, subkondral kemik
irregiileritesi ve osteofit formasyonlar1 da degerlendirilmistir. Literatiirden elde
ettigimiz bilgilere gore ¢alisgmamiz US ile degerlendirilen eklem kikirdak klaritesi ile
Klinik, radyografik ve yasam kalitesindeki iliskiyi arastiran ilk ¢alisma konumundadir.
Calismamizin ¢arpict sonuglarindan Dbirisi hastalarin WOMAC total skorlariyla
kikirdak klarite skorlar1 arasinda pozitif korelasyon (sol diz p=0,314, r=0,159; sag diz
r=0,261, p=0,096) ve KF-36 skorlar1 ile kikirdak klarite skorlar1 arasinda ise negatif
korelasyon olmasidir (sol diz r=-0,263, p=0,093; sag diz r=-0,312, p=0,044).

Calismamizin ikincil sonuglarindan biri kikirdak kalinliginin OA ilerleyisinden ¢ok

serum 25-OH D vitamini seviyelerinden etkilenmesidir.

Kesitsel olmasi ve hasta sayisinin nispeten az olmasi c¢aligmamizin Onemli
kisitliliklarindandir. Ancak sonuglari tartismaya degerdir. Diger taraftan, voliim yerine
kikirdak kalinlig1 6l¢timii ya da diz kikirdaginin sonografik degerlendirilmesiyle ilgili
teknik zorluklar ve ayrica 25-OH D vitamini seviyelerinin bir kez 6l¢iilmiis olmasi,
25-OH D vitaminin mevsimsel degisimi ve yar1 dmriiniin dikkate alinmamasi diger
kisithiliklar olabilir.

Evre 2 ve 3 OA’lh hastalarin hem kikirdak kalinliklar1 hem de kikirdak klaritesi
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bu bulgulardan ¢ikaracagimiz en 6nemli
sonug diz OA’l1 hastalarda kikirdak klaritesinde bozulma erken evrede baslamaktadir.
Kikirdak kalinhigindaki azalma literatirde diger c¢alismalar g6z Oniinde
bulunduruldugunda OA gelisiminden ¢ok daha 6nce (premenopozal dénem gibi)

yaslanma ile olup, postmenopozal donemde OA gelistiginde de kikirdak kalinlig
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Olciimii radyolojik evre ile korele gitmemektedir. Dolayisiyla hastaligin siddetinin
izlemi i¢in kikirdak kalinligi ve klaritesinin degerlendirilmesi anlamsiz gibi
gozikkmektedir. Fakat c¢alismamizda bu bulgulardan bagimsiz olarak kikirdak
klaritesinin, hastanin yasam kalitesi ve fonksiyonel durumunu yansitmada, kikirdak
kalinligina gore oldukca basarili bir parametre oldugu gosterilmistir. Buna gore; diz
OA’ll hastalarda kikirdak klaritesi ne kadar iyiyse yasam Kalitesi ve fonksiyonel
durumun da o kadar iyi oldugunu sdyleyebiliriz. Ancak bu sonucun bu konuda yapilan

ilk calisma olmasi nedeniyle ek ¢alismalar ile desteklenmesi gereklidir.
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EKLER

EK-1. STANDART VERI FORMU

POSTMENOPOZAL DiZ OSTEOARTRITLI HASTALARDA KEMIK
MINERAL YOGUNLUGUNUN VE D VITAMINi SEVIYELERININ
FEMORAL TROKLEAR KIKIRDAK KALINLIGI OLCUMUNE ETKISi

Hatanin Adr: Soyadi:

Yas: Boy: Kilo: VKI:
Ek Hastahklar: Kullandig ilaclar:
DEXA: Kalg¢a: Lomber:

Radyolojik Evre (Kellgren-Lawrance Skalasi):

Evre 0: Normal

Evre 1: Siipheli osteofitler, normal eklem aralig

Evre 2: Kesin osteofit, eklem araliginda slipheli 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 uclarinda kesin deformite

Ultrasonografik Kikirdak Kalinhg:

Sol sag Sol Sag
Medial Kikirdak
Kondil Klariti
Interkondiler Osteofit
Lateral Kalsifikasyon
Kondil
SKKI
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Laboratuvar:

WBC: HGB: MCV: PLT: URE/KRE:
ALT/AST: Ca/P: ALP: TSH: PTH/25-OH D:
SED: CRP:

DIiZ OSTEOARTRITI ICIN GEREKLI ACR KRITERLERI

I.Klinik Tam Kriterleri

1 Gegirilen ayin giinlerinin ¢ogunda diz agris1 olmasi

2 Aktif eklem hareketi sirasinda krepitasyon varligi

3 Dizde sabah sertliginin 30 dakika ya da altinda olmasi
4 Yasim 38 ya da lizerinde olmasi

5 Muayenede dizde kemiksel genislemenin saptanmasi

Diz OA tanisi i¢in; 1, 2, 3,4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4, 5 numarali kriterlerin saglanmasi

gerekir.
Klinik, laboratuvar ve radyolojik tam Kriterleri

1 Gegirilen ayin giinlerinin ¢ogunda diz agris1 olmasi

2 Eklem koselerinde osteofitler (radyolojik )

3 OA’in tipik sinovyal sivi bulgulart ( berrak, viskdz, veya beyaz kiire <
2000/mm3‘den 20 en az ikisi )

4 Sinovyal s1v1 elde edilemiyorsa yasin 40 veya lizerinde olmasi

5 Dizde sabah sertliginin 30 dakika ya da altinda olmas1

6 Dizin aktif hareketlerinde krepitasyon varligi

Diz OA tanist i¢in: 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 numarali kriterlerin saglanmasi

gereklidir.
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WOMAC OSTEOARTRIT INDEKSI

LIKERT AGRI SKALASI

A. AGRI

1 puan 2puan |3puan |4puan |5 puan
yok hafif orta siddetli | cok
siddetli

1. Diiz zemin Uzerinde
yiiriimekle agr1

2. Merdiven inip-¢ikmakla
agri

3. Gece yatakta agr1

4. oturmak veya uzanmakla
agri

5. ayakta durmakla agr1

TOPLAM:

B. SERTLIK

1. Sabah ilk yiiriime
sirasinda sertlik

2. Giin igerisinde
oturma-uzanma-istirahat
sonrasi sertlik

TOPLAM:
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C.FiZiKSEL FONKSiYON

1. Merdiven inme

2. Merdiven ¢ikma

3. Otururken ayaga kalkma

4. Ayakta durma

5. Yere egilme (¢omelme)

6. Diiz zemin Uzerinde
yuriime

7. Arabaya inme-binme

8. Aligveris yapma

9. Corap giyme

10. Corap ¢ikartma

11. Yataktan kalkma

12. Yatakta uzanma

13. Banyo kiivetine girme-
¢ikma

14. Oturma

15. Tuvalet girme-¢ikma

16. Agir ev isleri

17. Hafif ev isleri

TOPLAM:

TOPLAM WOMAC SKORU:
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GENEL SAGLIK OLCUTU KF 36

1. Genel olarak sagliginiz i¢in asagidakilerden hangisini séyleyebilirsiniz?

a) Mikkemmel

b) Cok iyi

c) Iyi

d) Orta

e) Kotii

2. Bir y1l dncesi ile karsilastirdiginizda, simdi sagliginizi nasil degerlendirirsiniz?
a) Bir y1l dncesine gore ¢cok daha iyi.

b) Bir yil 6ncesine gore biraz daha iyi.

¢) Bir y1l 6ncesine gére hemen hemen ayni.

d) Bir y1l dncesine gore biraz daha kotii.

e) Bir y1l dncesine gore ¢cok daha kotii.

Asagidaki maddeler giin boyunca yaptiginiz aktivitelerle ilgilidir. Saglik durumunuz

bu aktiviteleri kisitliyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?

Evet, oldukca Evet, Hayir, hig
kisitlyor biraz Kisitlamiyor
Kisithyor

3. Kosmak, agir kaldirmak, agir
sporlara katilmak gibi agir
etkinlikler

4. Bir masay1 ¢ekmek, elektrik
stipiirgesini itmek

ve agir olmayan sporlar1 yapmak
gibi orta dereceli

etkinlikler

5. Giinliik aligveriste alinanlari
kaldirmak ve tasimak

6. Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikmak

7. Merdivenle bir kat ¢gikmak

8. Egilmek ve diz ¢6kmek

9. Bir-iki kilometre yiiriimek

10. Birkag sokak oteye yiirimek

11. Bir sokak 6teye yliriimek

12. Kendi kendine banyo yapmak ve
giyinmek
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Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya diger giinliik

aktivitelerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz m1?

Evet Hayir

13. Is veya diger aktiviteler i¢in harcadiginiz zamani azalttimiz ni?

14. Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?

15. Is veya diger aktivitelerinizde kisitlanma oldu mu?

16. Is veya diger aktiviteleri yaparken giicliik ¢cektiniz mi?
( daha fazla ¢aba gerektirdi mi? )

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarnizin ( ¢okkiinliik veya kaygi ) sonucu olarak

isiniz veya diger giinliik aktivitelerinizle ilgili agagidaki sorunlarla karsilastiniz mi?

Evet Hayir

17. Is veya diger aktiviteler i¢in harcadigimiz zamani azalttiniz
mi1?

18. Hedeflediginizden daha azin1 m1 bagardiniz?

19. Isinizi veya diger aktivitelerinizi her zamanki kadar
dikkatli

yapamiyor muydunuz?

20. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz; aileniz,
arkadaglariniz veya komsularinizla olan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c¢) Orta derecede etkiledi

d) Oldukgca etkiledi

e) Asir1 etkiledi

21. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?

a) Hig

b) Cok hafif

c) Hafif

d) Orta

e) Siddetli

f) Cok siddetli
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22. Son 4 hafta boyunca agriniz normal iginizi (hem ev hem de ev dis1 iglerinizi

diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi
b) Biraz etkiledi

¢) Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi
e) Asirt etkiledi

Asagidaki sorunlar sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru

icin sizin duygularinizi en iyi tarifleyen yaniti, son 4 haftadaki sikligini g6z 6niinde

bulundurarak seg¢iniz.

Her
Zaman

Cogu
zaman

Oldukca

Bazen

Nadiren

Hicbir
Zaman

23. Kendinizi yasam
dolu hissettiniz mi?

24. Cok sinirli bir insan
oldunuz mu?

25.Sizi higbir seyin
neselendiremeyecegi
kadar kendinizi lizgilin
hissettiniz mi?

26. Kendiniz sakin ve
uyumlu hissettiniz
mi?

27. Kendinizi enerjik
hissettiniz mi?

28. Kendinizi kederli
ve hiuziunla
hissettiniz mi?

29. Kendinizi tiikkenmis
hissettiniz mi?

30. Kendinizi mutlu
hissettiniz mi?

31. Kendinizi yorgun
hissettiniz mi?
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32. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal

etkinliklerinizi ne siklikta etkiledi?

a) Her zaman
b) Cogu zaman
c) Bazen

d) Nadiren

e) Higbir zaman

Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir?

Her bir ifade i¢in en uygun olani isaretleyiniz.

Kesinlikle
dogru

Cogunlukla
dogru

Bilmiyorum

Cogunlukla
yanlis

Kesinlikle
yanlig

33. Diger
insanlardan biraz
daha kolay
hastalaniyor

gibiyim.

34. Tanidigim
diger insanlar

kadar saglikliyim.

35. Sagligimin
kotiiye
gidecegini
diistinliyorum.

36. Saghgim
mikemmel.
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EK 2. OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler

Adi-Soyadi: Nedim KABAN

Dogum yeri ve tarihi: Karasu-05.07.1982

Uyrugu: TC

Medeni durumu: Evli
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fletisim adresi ve telefonu: Korucuk Mah. 2698 Kiime Evleri Baytur (Korukent) Sitesi
Kardelen 7 Daire 7 Adapazari/SAKARYA — 0543 603 26 29

Yabanci dili: Ingilizce

I1- Egitimi

2011-2016: Sakarya Universitesi EAH tipta uzmanlk egitimi
2002-2009: Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi (TRABZON)
1996-2000: Bafra Yabanci Dil Agirlikl Lisesi (Bafra/SAMSUN)
1993-1996: Cumhuriyet Ortaokulu (Bafra/SAMSUN)

1988-1993: Mithat Pasa Ilkokulu (Bafra/SAMSUN)

I11- Unvanlar
2009-2011: Pratisyen hekim
2011-2016: Arastirma gorevlisi

IVV- Mesleki Deneyimi
2009-2011: Pratisyen hekim (Tekirdag)
2011-2016: Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Arastirma gorevlisi (Sakarya)

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Dernegi

Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD)
Tiirkiye Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon Uzman Hekimleri Dernegi

Tirkiye Osteoporoz Dernegi
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VI- Bilimsel Ilgi Alanlar

Yayinlari: Factors influencing ultrasonographic remission in patients with rheumatoid
arthritis (Rheumatol Int. 2015 Mar;35(3):485-91. doi: 10.1007/s00296-014-3177-X.
Epub 2014 Nov 16).

VII- Diger Bilgiler

Egitim programi haricinde aldig1 kurslar ve katildig1 egitim seminerleri:
Ulusal Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Kongresi: 27-31 Mart 2013
Spinal Kord Yaralanmalar1 Sempozyomu: 26-27 Nisan 2013
Enjeksiyon Kampi: 25-27 Ekim 2013

Manuel Tibba Giris: 14-16 Mart 2014

XIII. Ege Romatoloji Gilinleri: 9-12 Nisan 2015

I1I. Karadeniz Romatoloji Giinleri: 15-17 Mayis 2015
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