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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden faydalanma olanagi
buldugum ve tez calismasinin gerceklesmesi igin bana gerekli ortami ve destegi
saglayan basta Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Bagkani Prof. Dr. Alp
Cetin ve tez damismanim Prof. Dr. Fitnat Dinger olmak iizere, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali 6gretim {iyeleri Prof. Dr. Yesim Gokge Kutsal, Prof
Dr. Aysen Akinci Tan, Prof Dr. Levent Ozcakar, Dog. Dr. Bayram Kaymak, Do¢ Dr.
Oya Ozdemir’e, emekli 6gretim iiyesi Prof. Dr. Fatma Inanici’ya ve birlikte
calismaktan mutluluk duydugum arastirma gorevlisi arkadaslarima ve hastane

personeline en igten tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Samut G., Diz Osteoartritli Hastalarda izokinetik ve Aerobik Egzersizin Serum
Interlokin-6 ve Tiimér Nekrozis Faktor- alfa Diizeylerine, Agr1 ve Fpnksiyonel
Aktivite Uzerine Etkisi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2013. Bu calismanin
amaci diz osteoartriti (OA) olan hastalarda izokinetik ve aerobik egzersiz
programinin agridaki, fonksiyonel durumdaki ve (OA’te serumda 2-3 kat artmis
oldugu bilinen) pro-inflamatuar sitokin diizeylerindeki degisiklikleri kontrol grubu
ile karsilastirmali bir sekilde ortaya koymakti. Bu amacgla American College of
Rheumatology (ACR) kriterlerine gore diz OA tanis1 konan ve Kellgren-Lewrence
radyolojik evreleme sitemine gore evre 2 veya 3 olan 50 yas iistii 40 postmenopozal
kadin ve erkek hasta ¢aligmaya dahil edildi. 40 hasta izokinetik egzersiz grubu,
aerobik egzersiz grunbu ve kontrol grubu olacak sekilde 3 gruba randomize edildi.
Egzersiz grubundaki hastalara haftada 3 giin 6 hafta boyunca belirlenen egzersiz
programlar1 uygulandi. Her 3 grubun serum sitokin diizeyleri, Viziiel Analog Skalasi
(VAS) ile agr siddeti, Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis
Index (WOMAC) ile fonksiyonel diizeyi, Biodex izokinetik sisitem ile kas giicii ve 6
dakika yilirime testi ve 30 dakika otur-kalk testi ile de fonksiyonel kapasitesi
baslangigta ve 6. haftanin sonunda degerlendirildi. 6 haftanin sonunda her iki
egzersiz grubunda kontrol grubuna kiyasla VAS ve WOMAC skorlarinda anlamh
diizelme ve fonksiyonel kapasitesinde artis saptandi. Serum sitokin diizeylerinde her
iki egzersiz grubunda da azalma olmasina ragmen bu azalma istatistiksel olarak
anlamli diizeye ulasmadi. Izokinetik sistem ile degerlendirilen kuadriseps ve
hamstring kas giiciinde de aerobik egzersiz grubunda 6zellikle yiiksek agisal hizlarda
anlaml artis saptandi. Sonug olarak kolay uygulanabilir, siirdiiriilebilir ve maliyeti
olmayan bir tedavi modalitesi olan egzersiz tek basina agriyr azaltmada, fonksiyonu
iyilestirmede ve kas giicliinii arttirmada etkilidir. Ancak diz OA’li hastalarada
egzersizin serum pro-inflamatuar sitokinleri tizerine etkilerini ortaya koymak igin

daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, egzersiz, sitokin, fiziksel fonksiyon



ABSTRACT

Samut G, The effect of isokinetic and aerobic exercise on serum interleukin-6
and tumor necrosis factor alpha levels, pain and functional activity in patients
with knee osteoarthritis, Hacettepe University Medical School, department of
Physical Medicine and Rehabilitation, Ankara, 2013. The aim of this study to
investigate the effects of isokinetik and aerobic exercise training on pain, functional
activity and serum pro-inflammatory cytokine levels [which are known to increase 2-
3 times in osteoarthritis(OA)] in patients with knee OA in comparison with a control
group. A total of 40 postmenopausal women and men with knee OA consistent with
American College of Rheumatology (ACR) diagnostic criteria and who have grade 2
or 3 knee OA according to Kellgren — Lawrence radiologic criteria. 40 patients are
randomized to isokinetic exercise group, aerobic exercise group and a control group.
In treatment groups patients are included in pre-determined exercise programs 3
times per week for 6 weeks. Evaluation of pain with Visual Analog Scale (VAS),
functional activity with Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis
Index (WOMAC), muscle strength with Biodex isokinetic system, functional
capacity with 6 minutes walking test and 30 seconds sit and stand test and serum
cytokine levels are made at baseline and at the 6 week. At the end of 6 week
significant decrease in VAS and WOMAC scores and significant increase in
functional capacity are detected in both exercise groups in comparison with the
control group. There was a statistically insignificant decrease in serum pro-
inflammatory cytokine levels in treatment groups. Quadriceps and hamstring muscle
strength which was evaluated with Biodex isokinetic system was improved in aerobic
exercise group especially in high angular velocities. In conclusion exercise as a
treatment modality is easy to perform, have no costs and sustainable as well as is
effective in reducing pain, improving function and muscle strength. However in
order to demonstrate the effects of exercise on serum pro-inflammatory cytokine
levels in patient with knee OA further well-designed studies are needed.

Key words: Knee osteoarthritis, exercise, cytokines, physical function
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACR: American college of rheumatology
AIMS: Arthritis impact measurement scale
ANA: Antintikleer antikor

ASU: Unsaponifiables

BT: Bilgisayarli tomografi

COX: Cyclooxygenase

CRP: c-reaktif protein

EHA: Eklem hareket aciklig1

ELISA: Enzyme linked immunosorbent assay
EMF: Electromagnetic field

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi

EULAR: European leage against rheumatism
FTR AD: Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anablim Dali
GAG: Glokozaminoglikan

GYD: Goreceli yorgunluk degerlendirme

HA: Hyaluronik asit

HMS: Hamstring

H/Q: Hamstring / Kuadriseps orani

HUTF: Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi
IL: Interlokin

KH: Kalp hiz1



K-L: Kellgren-Lawrence

M: metre

max: maksimum

MED: median

Mg: miligram

MIK: Maksimal istemli kontraksiyon
min: minimum

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
Nm: Newton.metre

NO: Nitrik oksit

OA: Osteoartrit

ORT: Ortalama

OCB: On ¢apraz bag

PT: Pik tork

QS: Kuadriseps

RA: Romatoid artrit

RK: Randomize kontrollii

SD: Standart deviasyon

sn: saniye

SOAII: Steroid olmayan antiinflamatuar ilag
SYSADOA: Symptomatic slow acting drugs for osteoarthritis

TENS: Transcuteneous electrical nerve stimulation



TIMP: Tissue inhibitor of metalloproteinases
TKR: Total knee replacement

1TM: 1 tekrar maksimum

TNF-a: tumor necrosis factor alfa

UKR: Unicompartmental knee replacement
VA: Viicut agrilig

VAS: Viziiel Analog Skalasi

VO:max: Maksimum aerobik kapasite

WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index
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1- GIRIS

Osteoartrit  (OA) eklem kikirdagi ve altindaki kemik biitiinliigiiniin
bozulmasina neden olan ¢ok ¢esitli etmenler sonucu ortaya ¢gikan semptom ve klinik
muayene bulgulariyla karakterize bir hastaliktir.

OA tiim diinyada biitiin toplumlar1 ve irklar1 etkileyen en sik eklem
hastaligidir. OA’in yliksek prevelansit birgok iilkede gosterilmistir. Yapilan
caligmalarda erigkinlerin yaklasik {iicte birinde radyolojik olarak OA varligi
bildirilmigtir. Artan yagla birlikte OA gelisme olasiligi da artmaktadir. Cinsiyet,
obezite, 1rk, genetik, travma gibi bircok risk faktorii olmakla birlikte yas bilinen en
onemli risk faktoriidiir. Tiim diinyada ortalama insan dmriiniin giderek arttig1 da goz

oniine alindiginda OA goriilme sikliginin da giderek artmasi beklenmektedir.

OA ayn1 zamanda Onemli bir disabilite nedenidir ve tiim disabilite
nedenlerinin %2-3’tinii olusturmaktadir. OA hem tedavi maliyeti, hem olusturdugu
disabilite ve hem de disabiliteye bagl is giicii kayb1 nedeniyle iilke ekonomisine de
onemli olgiide yiik olusturmaktadir. Bu ylizden de OA tedavisi giderek Onem

kazanmaktadir.

OA tedavisi hem farmakolojik hem de farmakolojik olmayan yontemleri
icermektedir. Farmakolojik olmayan yontemlerden egzersizin oOzellikle diz OA
tizerindeki etkinligi c¢esitli calismalarla kanmitlanmistir. Kolay ve wuzun siire
uygulanabilir olmas1 ve maliyetinin olmamasi egzersizi OA tedavisinde vazgecilmez
kilmaktadir. Diz OA’li hastalarda egzersizin agriy1 azalttig1, fonksiyonu iyilestirdigi
ve hayat kalitesini arttirdig1 bilinmektedir. Ancak bunu hangi mekanizmayla yaptigi

tam olarak net degildir.

Son yillarda yapilan galismalarda diz OA’nin patogenezinde kronik diisiik
siddetli inflamasyonun rol oynadig1 gosterilmistir. Kronik diisiik siddetli inflamasyon
dolasimda siirekli olarak IL-6, TNF-a, CRP gibi inflamatuar sitokinlerin 2-3 kat
artisi ile karakterize bir durumdur. Diizenli yapilan egzersizin de uzun dénemde anti-
inflamatuar bir etkisinin oldugu kanitlanmistir. Ancak diz OA olan hastalarda
egzersizin serumdaki sitokinler iizerine olan etkisi heniiz ¢ok calisilmis bir konu

degildir.
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Bu c¢alismanin amaci diz OA’li hastalarda izokinetik ve aerobik egzersiz
programlarmin dolasimdaki pro-inflamatuar sitokinler (IL-6, TNF-a ve CRP)
tizerine etkilerini ve iki program arasindaki farklar1 karsilastirmak ve de ikincil
olarak da diz OA olan hastalarda egzersizin agr1 ve fonksiyonel aktivite iizerine olan

etkisini arastirmaktir.
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2 - GENEL BIiLGILER

2.1 OSTEOARTRIT
Osteoartrit  (OA) eklem kikirdagi ve altindaki kemik biitiinliigiiniin

bozulmasina neden olan ¢ok ¢esitli etmenler sonucu ortaya ¢ikan semptom ve klinik

muayene bulgulariyla karakterize bir hastaliktir (1).

2.1.1 Epidemiyoloji
OA tim diinyada biitiin toplumlart ve 1irklar1 etkileyen en sik eklem

hastaligidir. OA’in kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra gelismis iilkelerde devlet
ekonomisine en ¢ok yiik getiren hastalik oldugu tespit edilmis olup diinya ¢apinda
yapilan epidemiyolojik calismalarda onemli bir halk sagligi sorunu oldugu ortaya
konmustur. (2-5).

OA’in yiiksek prevelans: birgok iilkede gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalarda
erigkinlerin yaklasik {igte birinde radyolojik olarak OA varligi bildirilmistir (6).
Artan yagla birlikte OA gelisme olasiligi da artmaktadir. 50 — 80 yas arasinda OA
insidansi lineer olarak artmaktadir. 50 yasinda goriilme insidansi erkeklerde % 0,68,
kadinlarda % 0,82 iken 80 yasinda insidans erkeklerde % 2,3, kadinlarda % 3,1°e
ulagmaktadir (7). OA bircok eklemi etkileyebildigi gibi en sik olarak diz eklemi
tutulumu goriilmektedir (4,5).

Mevcut verilere gore OA tiim disabilite nedenlerinin = %2-3’{inii
olusturmaktadir (3,8). Bireysel olarak bakildiginda romatoid artrit (RA) kadar
disabiliteye yol agmasa da toplumda RA’ten yedi kat daha sik goriildigii igin kitlesel
olarak daha fazla disabilitiye neden olmaktadir (4). Diinya Saglk Orgiitii’niin
verilerine gére OA’li hastalarin % 80’1 hareketlerinde kisitlilik yagamakta, %25°1 ise
giinlik yasam aktivitelerinin onemli bir boliimiinii yerine getirememektedir (9).
Bunun yaninda 6zellikle diz ve kalca OA’inin yiiksek mortalite, kardiyovaskiiler
hastaliklar, diabetes mellitus ve yiiriiyiis bozukluklari ile iliskili oldugu bulunmustur
(10,11).

OA’in iilke ekonomisine olusturdugu ylik yalnizca tedavi asamasindan degil,
ayni zamanda sebep oldugu disabilite ve is gilicii kaybindan da kaynaklanmaktadir.
Amerika verilerine gore artritin {ilke ekonomisine maliyeti 65 milyar dolar olarak

tespit edilmis olup bunun sadece 15 milyar dolarini medikal harcamalarin, geri
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kalanmni ise is giicii kayb1 ve disabilitenin olusturdugu bildirilmistir. Toplam milli
giderlerin iginde ise artritin maliyeti % 1-2,5 olarak saptanmustir (9,12).
Sosyoekonomik onemli kayiplara yol acan hastaligin tedavisi de bu nedenle giderek

onem kazanmaktadir.

2.1.2 Risk faktorleri
OA risk faktorleri Tablo 2.1°de siralanmaistir.

Tablo 2.1 Osteoartrit risk faktorleri

e Yas

e Cinsiyet
e Etnik /Irk
e Genetik

e Obezite

e Diyet

e Travma/ Cerrahi
e Meslek

o Mekanik faktorler
e Dizilim

e Laksisite

Yas: Ileri yas tiim eklemlerdeki OA varlig1 icim en 6nemli risk faktoriidiir.
Ozellikle 50 yasindan sonra OA gériilme siklig1 belirgin bir sekilde artmaktadir. 15-
45 yag arasinda OA goriilme sikligr % 5 iken 45-65 yas aras1 bu oran % 25-30’lara
ulagsmaktadir. Yasla birlikte matriks, sinoviyum ve kondrositlerde meydana gelen
biyolojik degisikliklerin OA gelisimine zemin hazirladig1 diistiniilmektedir (4, 9, 12,
14).

Cinsiyet: Premenopozal donemdeki kadinlarda OA goriilme siklig: erkeklerle
benzer oranda olsa da postmenopozal kadin hastalarda 6zellikle de diz ve kalca OA

goriilme sikligr erkeklere oranla belirgin bir sekilde daha fazladir. Postmenopozal



19

donemdeki bu fakliligin altinda hormonal degisikliklerin yatabilecegi One siiriilse de
bu konudaki ¢alismalar heniiz ¢ok yetersizdir ve sonuglar ¢eliskilidir (4, 15-18).

Etnik / Irk: OA prevelansi ve etkilenen eklemler etnik gruplarda farkliliklar
gostermektedir. Framingham ¢alismasina gore Cinlilerde beyaz irka gore kalca ve el
OA goriilme siklig1 daha diisiik iken Cinli kadinlarda diz OA goriilme sikligr daha
fazla oldugu tespit edilmistir. Afrika kokenli Amerika’li kadinlarla beyaz kadinlarda
kalgca OA goriilme siklig1 benzer saptanirken, Afrika kokenli Amerikali erkeklerde
bu oran daha fazla saptanmistir. Ayrica Afrika kokenli hastalarda kalga OA’nin
radyolojik bulgularinin da beyazlardan farkli oldugu tespit edilmistir. Bu
farkliliklarin neden kaynaklandigi 6nii agik bir arastirma konusudur (19-22).

Genetik: Birgok ¢alisma OA’in kalitsal 6zelligini ortaya koymustur. Aile ve
ikiz caligmalarinda 6zellikle kalga ve el OA’nin % 50-65 oraninda kalitsal gecis
komponentinin oldugu saptanmistir. Ayrica 7q22 kormozomundaki rs3815148’in C
alleli de artmis diz ve el OA riski ile iliskili bulunmustur (23-26).

Obezite: Obezite ve/veya fazla kiloluluk 6zellikle diz ve kalga OA gelisimi
acisindan giiclii bir risk faktoriidiir. Obezite ile diz OA arasindaki iliski daha net
ortaya konabilmistir. 5 kg kilo kaybinin semptomatik diz OA gelisme olasiligini %
50’ye kadar diislirdiigiinii belirten ¢alismalar mevcuttur. % 5 oraninda kilo kaybinin
bile fiziksel fonksiyonda iyilesme sagladigi saptanmistir. Kilo kaybi ile birlikte
diizenli egzersiz yapildiginda ise daha biiylik oranda agrida azalma ve fiziksel
fonksiyonda artig oldugu tespit edilmistir. Kalga OA ile obezite arasindaki iliski diz
OA ile obezite arasindaki iligki kadar net ortaya konamamistir. Mekanik ytiklenme
kalga OA gelisiminde 6nemli bir rol oynasa da tek etken olmadig s6ylenebilir (13,
27-29).

Diyet: Diyet ve OA iliskisi tizerinde durulan bir konu olmasina ragmen
sonuclar celiskilidir. OA ile iliskisi iizerinde durulan en 6nemli besinsel faktor D
vitaminidir. Bazi ¢calismalarda diisiik D vitamini diizeyi ile diz ve kalga OA arasinda
iligki saptanmistir. Ancak net bir iliski ortaya koyacak daha fazla caligmaya ihtiyag
vardir (30-32).

Diisiik C vitamini diizeyi, diisiik veya yiliksek selenyum yiiksekligi ile
ozellikle diz OA progresyonu riskinin arttifin1 gosteren caligmalar da literatiirde

mevcuttur (33-35).
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Travma/cerrahi: Bir¢ok calismada gosterildigi tlizere diz travmasi diz OA
gelisiminde en Onemli risk faktorlerinden birisidir. Transartikiiler kirik,
meniskektomi gerektiren meniskiis yaralanmasi, 6n capraz bag yaralanmasi gibi
ozellikle artikiiler yapilarin hasar1 artmis OA riski ile iliskilidir (36,37).

Meslek: Eklemlerin tekrarlayan hareketlerini gerektiren mesleklerde OA
insidansinin  arttigi saptanmistir. Yapilan calismalarda giftcilerde kalga OA
prevelansinin arttigl, pamuk iscilerinde Heberden nodiillerinin daha sik goriildiigii ve
stirekli olarak ¢omelip-kalma hareketi gerektiren islerde ¢alisanlarda diz OA gelisme
riskinin arttig1 saptanmistir (38-40).

Fiziksel aktivite: OA ve spor aktiviteleri arasindaki iliskiyi inceleyen
caligmalarin sonuglar celigkilidir. Uzun mesafe kosucularinda diz ve kalga OA
geligsme riskinin futbol oyuncularinda ise diz OA gelisme riskinin arttifin1 séyleyen
calismalar olmakla birlikte bunun tam aksi sonuglar1 ortaya koyan caligsmalar da
mevcuttur (41-43).

Mekanik faktorler: Kas giicii ve OA arasindaki iligski eklem yerine gore
degisen ve heniiz tam anlagilamamis kompleks bir iligkidir. Diz OA ile kas
giicsiizligli ve/veya atrofisi arasindaki iliski bircok calismada net olarak ortaya
konmugsken, maksimum el kavrama kuvveti ile proksimal interfalangeal eklem,
metakarpofalangeal eklem ve bagparmak tabaninda OA gelisme riski arasinda pozitif
bir iliski saptanmistir (44-46).

Dizilim: Kalga, diz ve ayak bilegi agisal dizilimi eklem binen yiikiin
dagilimini direkt olarak etkilemektedir. Bu yiizden bu dizilimde meydana gelen bir
bozuklugun OA gelisme riskini arttiracagi o©ne siiriilebilir. Dizdeki varus
deformitesinin diz OA progresyonu riskini dort kat, valgus deformitesinin ise bu riski
bes kat arttirdigi saptanmistir. Ancak aym iliski diz radyografik OA insidansi ile
dizilim arasinda saptanamamistir. Bu yilizden dizilim bozuklugunun daha ¢ok OA
siddeti ve progresyonu ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (47-49).

Laksisite: Laksisite diz OA gelisimde bir baska potansiyel risk faktoridiir.
Varus-valgus laksisitesi ile antero-posteriror laksisitenin diz OA’nin erken

evrelerinde arttig1 ileri evrelerinde ise laksisitenin azaldigi saptanmustir (50-52).
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Bacak uzunluk farki da diz OA gelisiminde 6nemli bir risk olusturmaktadir. >
lem bacak uzunluk farki diz OA prevelansinda, insidansinda ve progresyon risikinde

artis ile iliskili bulunmustur (53).

2.1.3 OA simiflandirmasi
OA i¢in yaygin olarak tutulan ekleme gore, etyolojiye gore ve spesifik

smiflamalar yapilmaktadir (54).

I- TUTULAN EKLEME GORE SINIFLANDIRMA
A. Tutulan eklem sayisina gore

a- Monoartikuler

b- Oligoartikuler

c- Poliartikuler

B. Tutulan eklem lokalizasyonuna gore
d- Kal¢a OA
1. Superolateral
2. Medial
3. Konsantrik
e- Diz OA
1. Medial kompartman
2. Lateral kompartman
3. Patellofemoral kompartman
f- El OA
1. Interfalangeal
2. Bagparmak tabani
3. Interfalangeal ve basparmak tabani
g- Vertebra OA
1. Apofizyal eklem
2. Intervertebral disk hastalig

h- Diger



I1- ETYOLOJIK SINIFLANDIRMA
A. Primer ( Idyopatik ) OA
B. Sekonder OA
a. Metabolik nedenlere bagl
1. Okranozis
. Akromegali
. Wilson Hastalig1

. Hiperparatroidizm

2
3
4
5. Hemokromatozis
6. Kashin-Back hastaligi
7. Kristal depo hastalig1
8. Monosodyum iirat monohidrat ( Gut)
9. Kalsiyum pirofosfat dehidrat (Psédogut)
10 Basit kalsiyum fosfat (Hidroksi apatit gibi )
b. Anatomik nedenlere bagl
1. Ust femoral epifiz kaymasi
2. Epifizyal displazi
3. Dogustan kalga ¢ikigi
4. Blount hastalig1
5. Perthes hastalig1
6. Bacak boyu esitsizligi
7. Hipermobilite sendromlar1
C. Travmatik nedenlere bagl
1. Major eklem travmasi
2. Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz
3. Eklem cerrahisi
4. Kronik hasarlanma ( meslek artropatileri )
d. Enflamatuar nedenlere bagl
1. Enflamatuar hastaliklar ( Romatoid artrit gibi )
2. Septik artrit
e. Noropatik hastaliklara bagl ( Charcot eklemi )

1. Tabes Dorsalis
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2. Diabetes mellitus
I11- SPESIFiK OZELLIKLERINE GORE
A. Inflamatuar OA
B. Erozif OA
C. Atrofik veya destruktif OA
D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA

E. Digerleri

2.1.4 Patogenez
Osteoartrit cesitli biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen, yikim ve

onarimin bir arada oldugu dinamik bir progestir (54). OA sadece artikiiler kikirdagin
bir hastalig1 olarak bilinirken giiniimiizde OA’nin subkondral kemigi de igeren biitiin
eklemi ilgilendiren bir hastalik oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte OA’in sitokin
ve metalloproteinaz ekspresiyonunda artis ile seyreden kronik inflamatuar bir siireg
oldugu artan kanitlarla desteklenmektedir (55,56). OA’in artik kronik diisiik siddetli
inflamasyonla seyreden bir hastalik oldugu kabul edilmektedir. Kronik diisiik siddetli
inflamasyon, dolasimdaki inflamatuar sitokinlerde siirekli olarak 2-3 kat artigla
karakterize bir durumdur (57). Yapilan birgok ¢alismada diz OA ile dolasimdaki
timor nekrozis faktor - alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve c-reaktif protein (CRP)
diizeyleri arasindaki iliski incelenmis ve dolasimdaki artan sitokin diizeyi ile diz OA
ve agri arasinda pozitif yonde bir iligki saptanmistir (58-60). Hatta IL-6 diizeylerinin
diz OA progresyonunu belirleyici oldugu yapilan prospektif bir ¢aligmada
gosterilmistir (61).

OA’te temel olarak ilk etkilenen yap1 kikirdaktir. Yaglanma, obezite, genetik
faktorler gibi cesitli risk faktorlerinin birlesimi sonucu eklem kikirdaginda
ilserasyonlar meydana gelmekte ve bu siireci kikirdak kaybi ve eburnasyon takip
etmektedir. Sonu¢ olarak subkondral kemik olusumu ve osteofitler ortaya
cikmaktadir. Histolojik olarak da ilk degisiklikler eklem kikirdaginda proteoglikan
boyanmasinda azalma ve kikirdak yiizeyinde diizensizlik olarak goriillmektedir (62).

OA etyoptogenezi ii¢ evrede incelenebilir (Tablo 2.2). Ik evrede eklem
kikirdaginin proteolitik yikimi gerceklesir. Kikirdak matriksinde yikima yol agan

metalloprteinazlar (6rn: kollajenazlar ve stromelisin) gibi enzimlerde artis
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meydana gelir. Ayn1 zamanda kondrositler proteolitik inhibitorlerini (TIMP1/2:
tissue inhibtors of metalloproteinases) de sentezlese de bu sentez proteolitik
aktiviteyi tamamen inhibe etmek igin yeterli diizeylerde olmaz. Ilk donemde
matriksin makromolekiiler yapisi bozularak su igerigi artar. Tip Il kollagen
konstantrasyonu normal kalirken, proteoglikan konsantrasyonu ve agregasyonu,
glikozaminoglikan zincirlerinin uzunlugu azalir. Tiim bu olaylar su gegirgenlinin
artmasima ve matriksin sertiginin azalmasma yol acar. Bu durum da kikirdagin
kompresyon ve mekanik streslere daha direngsiz hale gelmesi ile sonuglanir. Ikinci
evrede kondrositler doku hasarini fark edip hizla hiicresel yanit1 uyaran mediatorler
salgilarlar. Bunlardan en Onemlisi proteolitik enzimlerle birlikte salgilanan pro-
inflamatuar inorganik bir ajan olan nitrik oksittir (NO). NO hizla yayilarak
makromolekiillerin ~ yitkim1  sonucu sinovyuma proteoglikan ve kollajen
pargaciklarinin salinimima yol agar. Kollajen yikimi ve agreganlarin yapilarinin
bozulmasi ekleme yiikk verme sirasinda geride kalan kollajen fibril agina ve
kondrositlere gelen stresi arttirir. Bunun sonucu olarak anabolik sitokinlerde de artis
meydana gelerek tamir siireci de baglar. Kimi zaman bu tamir yanit1 ptoteazlarin
etkisini baskilayarak dokunun tamirini saglayabilir. Tamir siirecinin basarisiz olmasi
ise iiciincii ddnemin olusmasina yol acar. Uciincii evrede sinovyal sividaki kikirdak
yikim iriinleri sinovyumda inflamatuar bir siire¢ baglatir. Sinovyal makrofajlar
tarafindan ortama IL-6, TNF-o ve metalloproteinazlar gibi sitokinler salinir. Bu
sitokinler tekrar eklem kikirdaginin igine niifuz ederek daha da fazla harabiyete yol
acar. Sonug olarak progresif bir kikirdak kaybi, anabolik ve proliferatif yanitlarda
azalma s6z konusu olur (62) (Sekil 2.8).
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Tablo 2.2 Osteoartrit Patogenezi

Evre 1: Eklem kikirdaginin proteolitik yikimi

Evre 2: Kikirdak onarimi, tamir siiresi

Evre 3: Tamir siirecinin basarisiz olmasi sonucu sinovyumda inflamatuar

stire¢ baglar ve kikirdak harabiyeti artar

—
Viskozite ve
lubrikastond

a azalma

Lokosit
aktivasyonu

\

Prokoagulan
aktivitesi

Hyalurunan
boytunda
azalma

Mekanik
faktorler

Anormal

Vaskiiler
okliizyon

sinoiosit
aktivitesi

\

inflame
sinovyum

Kemik
nekrozu

Saglikh Kikirdak
+ subkondral

Kemikte

kemik skleroz

Sekil 2.1 Osteoartritin patogenetik mekanizmasi
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2.1.5 Klinik semptom ve bulgular
Semptomlar

OA’in goriildiigii eklem bolgesine ve siddetine gore semptomlarda degisiklik
gorlilebilse de temel semptomlar benzerdir.

Agri: OA’in ana semptomudur ve klinige en sik bagvuru sebebidir. Agri
genellikle s1z1 seklindedir ve lokalize etmek zordur. Eklem ¢evresinde goriilebildigi
gibi yansiyan agriya da neden olabilir. Agr1 hareket ve zorlama ile artan istirahat ile
azalan karakterdedir ancak ilerleyen evreler de istirahat agris1 da goriilebilir (63).

Agrinin nedeni multifaktoriyeldir. Kikirdak doku sinir agindan yoksun
oldugu i¢in agr intraartikiiler ve periartikiiler dokulardan kaynaklanir. Agr
kaynaklar1 osteofitlerin periost irritasyonu, trabekiiler mikrofraktiirler, kapsiilde
distansiyon, eklem cevresi kaslarda spazm, subkondral kemikte vaskiiler konjesyon,
gecici sinovit ataklari, ileri evrede kapsiilde fibrozis ve eklem kontraktiiri seklinde
siralanabilir (63,64).

Sertlik: Goriilen ekleme lokalize olan sertlik bulgusu genellikle sabahlar1 ve
uzun siire hareketsizlik sonrasi ortaya c¢ikan ve 30 dakikadan kisa siiren
karakterdedir. 30 dakikadan kisa slirmesi diger inflamatuar artritlerden ayirici
karakteristik 6zelligidir. Daha ¢ok yaslilarda ve alt ekstremite eklemelerinde goriiliir
(64,65).

Sislik, deformite, krepitasyon: Sislik ve deformite hastaligin genellikle ileri
evrelerine 6zgli bulgular olup eklem hareket agikliginda azalmaya neden olabilir.
Dizlerde O-bacak veya X-bacak deformitesi gozlenebilir. Krepitasyon ise eklem
hareketi sirasinda ortaya ¢ikan hisirt1 sesidir. Palpasyonla hissedilebilecegi gibi ileri
evrelerde rahatca duyulabilir hale gelir. Neden olarak marjinal ¢ikintilar, eklem
yiizeyindeki diizensizlikler ve sinovyal sividaki hava kabarciklar1 gosterilmektedir
(64,65).

Fonksiyon kaybi: Fonksiyon kaybi tutulan bélgeye 6zgiidiir. Ornegin el OA
kavrama gii¢liigii, omuz OA’inde giyinme zorlugu, diz OA’inde ¢omelme ve
merdiven ¢ikma zorlugu, yiirime mesafesinde azalma goriilebilir. Fonksiyon
kaybiin temel nedeni agr1 olmakla birlikte, kas giicii ve eklem hareket acikliginda

azalma da buna katkida bulunmaktadir (64,65).
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Bulgular

OA’te klinik bulgular OA siddetine ve tutulan ekleme goére degisiklik
gosterir. Diz eklemi OA’inde hastalar genellikle merdiven inip ¢ikarken ve
comelirken olusan agridan sikayet ederler. Uzun siireli inaktivite sonrasi eklem
sertligi goriliir. Krepitasyon ve palpasyonla eklemin cesitli yerlerinde hassasiyet sik
goriilen bir bulgudur. Sinovit ve effiizyon oldugu zaman diz ekleminde ballotman
bulgusu saptanabilir. Aktif veya pasif eklem hareket agikliginda kisitlanma ve uzun
siireli vakalarda kuadriseps atrofisi gozlenebilir. Medial kompartmanin tutulmasi

eklemde varus deformitesine yol agabilir (64,65).

Tablo 2.3 Osteoartritin Bulgular:

e Krepitasyon

e Palpasyonla hassasiyet

e Hareketle artan agr1

e Efflizyon varliginda ballotman

e Eklem hareket a¢ikliginda kisitlanma

e Deformite / subluksasyon

2.1.6 Diz OA tan kriterleri
Osteoartritin her eklemde farkli 6zellikler gostermesi degisik eklemler i¢in

tan1 kriterleri gelistirilmesine yol agmistir. En yaygin kullanilan tan kriterleri kalca,
diz ve el eklemleri i¢cin Amerikan Romatizma Birligi (ACR: American College of

Rheumatology) tarafindan gelistirilen kriterlerdir (66-68).

Diz OA i¢in ACR tarafindan gelistirilen tan1 kriterleri asagidaki gibidir:
KLINIK
1. Son 1 ay i¢inde pek ¢ok giin diz agris1 olmasi

2. Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi
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3. Sabah tutuklugunun 30 dakika veya altinda olmas1
4. 38 yas ve Ustli olmak
5. Muayenede eklemde biiyiime gbzlenmesi
Diz OA tanisi igin: 1,2,3,4 veya
1,2,5 veya
1,4,5 numarali kriterlerin saglanmasi gerekir.
KLINIK, LABORATUAR ve RADYOLOIJIK
1. Onceki ayin pek ¢ok giiniinde diz agris1 olmasi
2. Radyolojik olarak eklem kenar1 osteofitleri
3. OA igin tipik sinovyal stv1 bulgular ( berrak, viskéz, veya beyaz kiire < 2000/mm?®
ten
en az ikisi )
4. 40 yas ve Ustli olmak
5. Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmast
6. Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi
Diz OA tanisi igin: 1,2 veya
1,3,5,6 veya 1,4,5,6

2.1.7 Radyolojik bulgular
Osteoartritin tanimlanmasinda radyolojik goriintileme Onemli bir yer

tutmaktadir. Diiz grafiler ¢ok hassas olmamalarina ragmen OA tanisinda en faydal
goriintilleme yoOntemidir. Radyolojik goriinlim karakteristik oldugu icin bagka
yontemlere nadiren bagvurulmaktadir. OA’te sik goriilen bulgular eklem araliginda
asimetrik daralma, subkondral kemikte skleroz (eburnasyon), subkondral Kistler,
eklem kenarindaki osteofitlerdir. Deformiteler, subluksasyon, eklem fareleri daha
ileri vakalarda goriiliir (64,69).

Osteofitler siklikla eklemde az strese maruz kalan bolgelerde goriiliir.
Osteofitler genellikle giil dikeni gibi goriilmekle birlikte jeneralize OA’te yuvarlak
hatli olarak goriiliirler. Subkondral kisler eklemle baglantili olup gergek Kistler
degildirler ve kenarlarinin sklerotik olusu karakteristik dzellikleridir(64).

Diz ekleminde OA {i¢ kompartman halinde degerlendirilebilir: mediak
femorotibial, lateral femorotibial ve patellofemoral. Diz OA’inde eminenslerde

sivrilesme, eklem fareleri, skleroz, Kistler, osteofitler ve medial veya lateral eklem
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araliginda daralma goriilebilir. Eklem kikirdagi kalinligin1 degerlendirmek i¢in en iyi
yontem ayakta yiik vererek c¢ekilmis anteroposterior filmdir. Erken donem
femorotibial dejenerasyonu degerlendirmek i¢in 1s1in agilandirilmasi ve hafif diz
fleksiyonu yontemi uygulanir. Patellofemoral degisiklikler icin ise ‘skyline’
projeksiyonu kullanilir. Rutin filmlerde saptanamayan kikirdak kayb1 ve
osteokondral lezyonlar1 saptamank i¢in diz fleksiyonda tutularak ‘tiinel’
projeksiyonu kullanilir (64,69)

Diz OA evrlemesinde ise en sik olarak Kellgren ve Lawrence (K-L)
tarafindan gelistirilen sistem kullanilmaktadir (70). Bu sisteme gore OA’li diz eklemi
0-4 arasinda 5 derecede degerlendirilir. Bu degerlendirme Tablo2.4 .’te
gosterilmistir.

Rutin degerlendirmelerde kullanilmamalarima ragmen eklemdeki erken
osteoartritik degisiklikleri saptamak amaciyla bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ve nadiren sintigrafi ile artroskopi de kullanilabilir
(71-73).

Tablo 2.4 Kellgren-Lawrence radyolojik siniflamasi

Derecelendirme Siniflama Tanimlama
0 Normal OA tablosu yok
Ufak osteofit i¢in siipheli
1 Stipheli gOriinlim
2 Osteofit vardir, eklem aralig1
Minimal bozulmamustir.

Eklem  araliginda

3 Orta derecede daralma

Siddetli

Eklem araligi biiyiik oranda
bozulmus ve subkondral

kemikte skleroz artisi var

OA: Osteoartrit
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2.1.8 Laboratuar bulgular:
OA igin spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. Primer OA’te eritrosit

sedimentasyon hiz1 (ESR), tam kan sayimi, idrar tetkiki ve kan biyokimyasi normal
siirlardadir. Romatoid faktér (RF) ve antiniikleer antikor (ANA) gibi romatolojik
belirtegler negatiftir. Bu testler genellikle diger hastaliklar1 dislamak etmek igin
kullanilir. Sinovial sivida hafif inflamasyona ait hacimde artis, viskozitede azalma,
hafif pleositoz ve proteinde hafif artis gibi non-spesifik 6zellikler goriilebilir (64,65).

Osteoartritte sorunu erken donemde saptamak ve hastalik seyrini ve tedaviye
cevabr izlemek amaciyla artikiiler kikirdaktaki degisiklikleri dogru olarak
yansitabilecek biyokimyasal belirtegler iizerinde ¢aligmalar yapilmaktadir. Idrarda ve
serumda keratan stilfat, sinovyal siv1 iiriinleri (6rn. proteoglikan fragmanlari), insiilin
benzeri biiytime faktorii, kollajen proteinlerinin idrarda atilimi (idrar piridinyum
capraz zincirleri) gibi belirtecler iizerinde calisilmaktadir. Ancak bu belirteclerin

diagnostik ve prognostik amagla kullanim1 halen aragtirma asamasindadir (74-77).

2.1.9 Osteoartritte Tedavi Yaklasimlar:
OA’te yapisal hasar1 durduran veya geri dondiiren bir tedavi yontemi heniiz

olmadig1 i¢in OA tedavisinde temel ama¢ agriyr azaltmak ve giinlik yasami
kolaylagtirmaktir. Her hastanin standart bir tedavisi olmadigi i¢in hastanin tedavisi
yas, komorbidite, klinik tablonun siddeti, hastanin tercihleri ve tedavinin maliyeti
g6z Onilinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (78). OA tedavisinde hedefler:

e Hastanin bilgilendirilmesi,

e Agrinin ve diger yakinmalarin azaltilmasi,

e Giinliik yagsamin kolaylagtirilmasi,

e Yapisal ve /veya ilerlemenin yavaglatilmasidir.

Diz OA tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik yontemleri igermektedir

ve optimal tedavi bu iki yontemin kombinasyonu seklinde uygulanmalidir (78)

(Tablo 2.5)
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Tablo 2.5 Diz osteoartritinde tedavi modaliteleri

Farmakolojik Farmakolojik Intraartikiiler Cerrahi
olmayan

Egitim Parasetamol Kortikosteroid Artroskopi
Egzersiz SOAII Hyaluronik asit Osteoktomi
Tabanlik Opioid analjezikler [rrigasyon UKR
Ortotik cihaz Seks hormonlari TKR

Kilo kayb1 SYSADOA

Lazer Psikotropik ilaglar

Spa Topikal SOAII

Telefon Topikal kapsaisin

Vitamin/mineraller
Atimli EMF
Ultrason

TENS

Akapunktur
Besinler

Bitkisel urunler

EMF: electromagnetic field therapy; TENS, transcuteneous electrical nerve stimulation; SOAII, steroid olmayan antiinflamatuar
ilaglar; SYSADOA,SYmptomatic Slow Acting Drugs for OA(avacado, soya fasiilyesi, unsaponifiables(ASU), kondroitin, diaserein,

glukozamin ); UKR, unicompartmental knee replacement; TKR, total knee replacement.

Farmakolojik Olmayan Y aklasimlar

Egitim: Egitim ve bilgi aktarimi tedavinin en gerekli unsurlarindan biridir.
Hasta egitimi eklemin genel yapisi, OA’da neler oldugu, normal bir eklem ile OA’li
bir eklem arasindaki farklarin neler oldugu, tedavi secenekleri, giinliikk yasamda
yapilmasi gereken degisiklikler ve diizenlemeler ve koruyucu 6nlemleri igerir tarzda
olmalidir. Egitimin diz OA olan hastalarin fonksiyonel durumunda ¢ok etkili olmasa
da agriy1 azaltmada, hastalikla bas etme becerisinde ve klinige bagvuru sikliginda
azalmada etkili oldugu ortaya konmustur (79,80).

Kilo kaybi: OA ve obezite arasinda epidomiyolojik bir iligki s6z konusudur.
Geng yaslarda kilolu olmak OA gelisimi agisindan Onemli bir risk faktoriidiir.

Kadinlarda kilo kaybinin semptomatik diz OA gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir.
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Sadece 5 kiloluk bir kilo kaybmin bile diz OA riskinde % 50 azalma
saglayabilmektedir. Egzersiz ile birlikte kilo kaybi olan yasli hastalarda agri ve
fonksiyonda diizelme de yapilan bir ¢alismada gosterilmistir (27,28,81).

Ortez, ayakkabi ve yiiriime cihazi: Cesitli ortezler, yiirime cihazlar ve
tabanliklar diz OA olan hastalarda fayda saglayabilir. Yapilan bir ¢alismada varus
deformitesi olan dizlik kullanan hastlarda agrida azalma ve fonksiyonlarda diizelme
oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte 6zellikle medial kompartmani etkilenen diz
OA hastalarinda lateral kama kullanimi ile SOAII ila¢ kullaniminda azalma ve
uyumda artig saptanmistir. Yiirlime cihazlart ve elastik bandaj kullaniminin diz OA
olan hastalardaki etkisi ¢ok arastirlmamis olsa da agri, hareketlilik ve yasam
bagimsiziligr yoniinden katkida bulunabilirler. Patellofemoral komponenti olan
hastalarda patellar bantlama ile 6n diz agrisinda 6nemli oranda azalma saglanabilir
(82-85).

Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalari: Fizik tedavi rehabiliasyon
uygulamalarinin temel hedefi agrinin gecirilmesi, hareketin idamesi veya yeniden
baslatilmasi, fonksiyonel kayiplarin ve fiziksel bozukluklarin telafi edilmesidir. Fizik
tedavi ile agr1 ve tutukluk azalmakta, kas spazmi hafiflemekte, periartikiiler yapilar
giiclenmekte ve dolayis1 ile hastanin fonksiyonel kapasitesi artmakta ve yasam
kalitesi yiikselmektedir. Lokal yiizeyel (6rn: hot-pack) ve derin 1siticilarla (ultrason,
kisa dalga diatermi) agr1 ve kas spazmi azalmakta, eklem sertligi giderilmekte ve
kontraktiirler 6nlenmektedir. Analjezik akim uygulamalar1 (TENS, diadinamik akim)
ile agr1 kontrolii saglanmaktadir. Diger fizik tedavi uygulamalar1 sdyle siralanabilir
(78):

Egzersiz

Pasif: Eklem hareket agikligi (EHA) egzersizi
Aktif: EHA, izometrik, izokinetik, izotonik, aerobik
Yardimci cihazlar
Baston
Ortezler
Koltuk degnegi, yiiriiteg
Giinliik yasam aktivitelerinde degisiklik

Kendine bakim aktivitelerini kolaylastirma
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Ev ve i ortaminda ergonomik diizenleme
Uygun ¢evre diizenlemesi
Fizik tedavi ajanlar
1. Termal yontemler
Yiizeyel 1s1
Derin 1s1
Soguk uygulama
Hidroterapi
Kaplica tedavisi
2. Analjezik akimlar
Algak frekansli akimlar (TENS, diadinamik akim, interferans)

3. Diger fizik tedavi yontemleri
Pulsatil elektromanyetik alan
Akapunktur
Manipulasyon

Masaj, yoga, lazer, ultraviyole

Diz Osteoartritinde Farmakolojik Yaklasim

Parasetamol

Parasetamol hafif — orta diizeyde agrisi olan hastalarin sik kullandigi bir
medikasyon olup diz OA’de g¢esitli kilavuzlar (ACR, EULAR: European League
Against Rheumatism) tarafindan Onerilen birinci basamak oral analjezik ilagtir.
Ancak parasetamolun etkinligini degerlendiren az sayida ¢alisma olmasinin yani sira
bu caligmalar ya kalite yoniinden kotii ya da hasta sayis1 azdir. Kiigiik bir hasta
grubunda yapilan caligmada parasetamol agriyr azaltmada plasebodan {istiin
bulunmustur (86). Yapilan diger caligmalarda parasetamoliin 2400 mg/giin ibuprofen
ile 750 mg/giin naproksene es deger etkiye sahip oldugu saptanmistir. Hatta iki yil
boyunca giinde 2600 mg parasetamoliin belirgin bir yan etki olusturmadan
kullanilabilecegi de belirtilmistir (87-88). Naproksen ve ibuprofen ile etkinligi
karsilastirilabilecek ve uzun donemde giivenli sayilabilecek bir ilag olan parasetamol

diz OA’inde ilk basamak medikal tedavi olarak tercih edilebilir (kanit diizeyi: 1B).
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Topikal Uygulamalar (SOAIL kapsaisin)

Topikal uygulamalar hastalar tarafindan sevilen kolaylikla uygulanabilen
tedavi ajanlaridir. Topikal SOAII’1in diz OA’deki etkinligini arastiran bir¢ok ¢alisma
mevcuttur. 2 randomize kontrollii (RK) calismada dikolfenakin agriyr azaltmada
plaseboya iistiin oldugu bulunmustur (89-90). Bir baska caligmada eltenak jelin
yalnizca siddetli diz OA olan hastalarin agrisin1 azaltmada plaseboya iistiin oldugu
saptanmigtir. SOAII arasinda ise etkinlik bakimindan belirgin fark saptanmamustir
(91-92). SOAII ilaglarin lokal alerjik reaksiyon disinda yan etki profili de oldukga
distiktiir (93,94).

Bir diger lokal ajan olan kapsaisin agriy1 nosiseptif C liflerini geri doniislii
olarak inhibe ederek azaltmaktadir ve diz OA’de kullanimi giderek artmaktadir.
Yapilan RK bir ¢aligmada kapsaisin diz OA’de etkin bulunmus ve bu etkinligi de

stirdiirtilebilir olarak saptanmistir. Sistemik higbir yan etki saptanmamustir (95).

Topikal SOAII ile kapsaisinin diz OA tedavisinde kullamilabilecek etkin ve

giivenilir medikal ajanlardir (kanit diizeyi: IB).
Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaclar (SOALL)

SAOII’larin bazi hastalarda parasetamolden daha etkin olduguna dair yiiksek
diizeyde kanit mevcuttur. Ancak parasetamoliin etkili olmadigt durumlarda
SOAII’lerin kullanilabilecegi ve etkin olacagi konusunda herhangi bir calisma

olmayip bu konudaki goriis kanita dayal degildir.

Giliniimiizde OA’in diislik siddetli kronik inflamasyonla seyreden bir hastalik
oldugu bilinmektedir. Bu yiizden &zellikle sinovitin de eslik ettigi vakalarda SOAII
kullanimi1 parasetamole gore daha 6ncelikli gibi goriinse de bu goriisii destekleyecek
yeterli kamt yoktur. Bircok calismada oral SOAII diz OA tedavisinde plaseboya
istin  bulunmustur. Ancak SOAII ilaglarin birbirlerine olan {istiinliiklerini
karsilastiran calismalar kotii nitelikte olup mevcut bilgilerle SOAIl’in etkinligini

karsilastirmak miimkiin degildir (96).
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Parasetamol ile oral SOAII karsilastiran bircok c¢alismada ise SOAII
parasetamole {iistiin bulunmustur. Bir¢cok calismada parasetamol grubunda etkinlik

saglanamadigi i¢in ¢alismadan diisme orani fazladir (97,98).

COX-2 selektif ajanlar diz OA tedavisinde bir baska alternatiftir. Klasik
SOAII ile karsilastirldiginda SOAII ile benzer etkinlige sahip oldugu saptanmistir.
Bununla birlikte gastrointestinal yan etki bakimindan selektif COX-2 inhibitorleri
SOAII’a daha {istiin bulunmustur. Kardiyorenal yan etkiler ise selektif olmayan

SOAI] ile coxiblerde benzer oranda goriilmektedir (99,100).

SOAII’in gastrointestinal yan etkilerini azaltmak/énlemek i¢in yapilmis olan
caligmalar incelendiginde misoprostoliin, histamin-2 reseptor antagonistlerinin ve
proton pompa inhibtorlerinin endoskopik duodenal ve gastrik iilserleri etkili bir

sekilde azalttigi saptanmistir (101).

Sonug olarak SOAII diz OA tedavisinde kullanilabilecek ajanlardir (kanit
diizeyi IA). Gastrointestinal riski yiiksek olan hastalarda ise selektif COX-2
inhibitdrleri veya klasik SOAII ile birlikte gastroprotektif ajanlar kullanilabilir.

Opioid analjezikler

Opioid analjezik ajanlarin diger tedavi segeneklerinin yetersiz kaldiginda
veya kontrendike oldugu durumlarda kullanilabilecegine dair direkt kanit olmasa da
indirekt kanitlar mevcuttur. Ancak bu ajanlarin kullaniminda 6zellikle yash
hastalarda yan etkiler ve bagimlilik acisindan dikkatli olunmalidir. Yapilan bir
calismada naproksene yanitli diz OA’li hastalarda tramadol kullanimi naproksen
kullanma oraninda azalma saglamistir (102). Bu yiizden opioid ajanlarin diz OA’de

kullanilabilecegine dair indirekt bir kanit mevcuttur  (kanit diizeyi: IB).
SYSADOA (konromin siilfat, glukozamin siilfat, diaserein, hyaluronik asit, ASU)

SYSADOA, OA icin semptomlarin kontroliine yonelik yavas etkili ilaclar
icin kullanilan bir terimdir. Kondromin siilfat, glukozamin siilfat, diaserein,

Ansaponphiables (ASU) ve hyaluronik asit bu ilag grubundandir.
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1999’a kadar yapilmis olan biitiin ¢alismalarin incelendigi bir meta analizde
kondromin ve glukozamin bilesenlerinin OA’te agriy1 ve disabiliteyi azaltmada orta-

yiiksek diizeyde etkili oldugu ortaya konmustur (103-104).

Yapilan calismalarda kondomin ve glukozamin siilfatin OA’te agr
kontroliiniin SOAII’lara ve plaseboya gére daha yavas basladig1 ancak daha kalict
oldugu tespit edilmistir (104-107). Bununla birlikte siddetli OA olan vakalarda
glukozamin siilfatin agr1 ve fonksiyon iizerine plaseboya istiinliigli saptanmamistir
(108). Ancak hafif-orta siddette diz OA olan hastalarda glukozamin siilfatin agriy1
azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve eklem araligindaki daralmay: geciktirmede
etkin oldugu saptanmistir (109). Bu da glukozaminin diz OA’inde yapiyr modifiye
edici bir ajan olarak kullanilabilecegi 6nermesini desteklemektedir. Kondromin ve
glukozamin siilfatnin birlikte kullanimini inceleyen tek calisma mevcuttur. Bu
calismada glukozamin ve konromin siilfat kullanan hafif ve orta siddetli diz OA olan
hastalarin Lequesne indeksinde plasebo ile karsilastirildiginda belirgin gelime

saptanmistir (110).

Diacereinin diz OA’indeki etkinligini inceleyen tek bir RK calisma
mevcuttur. Bu ¢alismanin sonucuna gore giinde 100 mg diaserein agr1 ve oziirliiliigii
azaltmada plaseboya iisiitiin bulunmustur. Ancak daha yiiksek dozlarda yan etki

sayist da atmaktadir (111).

Hyaluronik asitin(HA) diz OA’indeki agri, fonksiyon ve hastalik modifiye
edici etkisi incelenmistir. HA’in yliksek molekiil agrilikli ve diisiik molekiil agirlikls
olmak iizere iki formu mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda yiiksek molekiil agirliklit HA
diisiik molekiil agirlikli HA’ten daha etkili bulunmustur (112). Yapilan bir¢ok
calismada da diz OA’inde agriy1 azaltmada ve fonksiyonu diizeltmede HA’in

plaseboya iistiin oldugu saptanmistir (113-116).

HA’in yapiyr modifiye edici etkisini inceleyen ¢aligmalarda HA’in
artroskopik olarak kikirdak hasarini geciktirdigi ve intraartikiiler steroid enjeksiyonu
thtiyacinm azalttigi tespit edilmistir. Bu da HA’in muhtemel bir yapiy1 modifiye edici
etkisi oldugunu diisiindiirse de bu etki siddetli OA’i olan hastalarda saptanmamuistir
(117-119).
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Sonug olarak HA’in diz OA olan hastalarda agriy1 azaltmada ve fonksiyonu
diizeltmedeki etkinligini destekleyecek yeterli kanit olsa da yapiyr modifiye edici
etkinligini destekleyecek kanitlar daha zayiftir. Su an igin yapiyr modifiye edici
etkinligine dair en yiiksek kanit diizeyine sahip ajanlar kondroitin siilfat (kanit

diizeyi: IA) ve glukozamin siilfattir (kanit diizeyi: 1A).
Intraartikiiler Steroid Enjeksiyonu

Intrartikiiler steroid enjeksiyonu diz OA’de agriy1 ve inflamasyonu azaltmada
yillardir kullanilan bir yontemdir. Bu konuda yapilmis bir¢cok ¢aligma da mevcuttur.
Bu caligmalarin ortak sonucuna gore intraartikiiler steroid enjeksiyonu oOzellikle
efflizyon varhiginda agriy1 azaltmada ve fonksiyonu iyilestirmede etkili olsa da bu
etki kisa siirelidir (kanit diizeyi: I1B) (120-122).

Diz Osteoartritinde Cerrahi Tedavi

Diz OA’inde eklem replasman tedavisi diger tedavilerin basarisiz oldugu
durumlarda uygulanabilecek geri doniigiimii olmayan bir uygulamadir. Giinlik
yasam aktiviteleri ciddi ol¢iide kisitlanmis olan diz OA’li hastalarda total eklem
replasmant agriy1 azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve hayat kalitesini arttirmada
oldukga etkili bulunmustur (123). Ancak bu c¢alismalar genelde retrospektif ve

gozlemsel caligmalar oldugu i¢in kanit diizeyleri diisiiktiir (kanit diizeyi: III).

Yapilan bir derlemede iinikomparmental, bikompartmental veya
trikompertmantal protez uygulamalarinin agriy1 azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede

ve hayat kalitesini arttirmada etkili oldugu bulunmustur (124).

Kanita dayali bir dayanagi olmasa da diz OA’de cerrahi endikasyonunu
giinliik yasami etkileyen ciddi derecede agr1 ve x-ray de eklem araliginda daralma

olmas1 olusturmaktadir (125).

Total diz replasmani ile diger cerrahi olmayan tedavi modalitelerini
karsilastiran bir c¢alisma heniiz yapilmamistir. Bununla birlikte diz OA’de cerrahi
tedavi endikasyonlarini, cerrahinin uzun donem sonuclarim1 ve cerrahi teknikler

arasindaki farklar1 aragtiran birgcok ¢alismaya ihtiyac vardir.
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2.2 DiZ OA VE EGZERSIZ
2.2.1 Genel Bilgiler

Osteoartritli bireylerde 0Oziirliilik, hastaligin kendisi, yaslanma siireci,
hareketsizlik ve bunlarin yol actig1 agri, kas giigsiizliigii ve hareket kisitlanmasina
bagli olarak gelismektedir. Osteoartritte Oziirlii hale gelmenin engellenmesi igin
eklemdeki patolojik degisikliklerden ¢ok eklem hareketlerinin korunmasi, hastanin
zinde kalmasi ve viicut agirhiginin optimal diizeyde tutulmasi iizerinde durulmasi
gerekmektedir. Bu nedenle egzersiz diz OA konservatif tedavisinde kose tasidir. Bu

hasta grubunda egzersizin temel hedefleri Tablo 2.6’da gosterilmistir (126-128).

Tablo 2.6 Diz osteoartritinde egzersizin temel hedefleri

e Agnyi azaltmak

e EHA korunmasy/arttiriimasi

e Kas giiclinilin arttirilmasi

e Yirlyiisi diizeltmek

e Ekleme binen yiikii azaltmak ve biyomekanigi diizeltmek
e Fiziksel fonksiyonu gelistirmek

e Hayat kalitesini ve sosyal katilim1 arttirmaktadir

EHA: Eklem hareket aciklig1

Diizenli yapilan egzersiz OA bagh gelisen kas giicsiizliigii, eklem hareket
acikhigr kisitliligi, proprioseptif bozukluk, denge ve kardiyovaskiiler fitnessta azalma
gibi bozukluklarda iyilesme saglamaktadir (129-132). Diz OA’de egzersiz
tedavisinin bir¢ok formu olmakla birlikte temel sorun kas gligsiizliigii oldugu i¢in kas

giiclendirme egzersizleri egzersiz programinin temelini olusturmaktadir.

Diz OA olan hastalarda karada yapilan egzersiz formlarinin agriy1 azalttigi ve
fiziksel fonksiyonu arttirdig: tespit edilmistir (133). Gerek ev programi egzersizleri,
gerek grup egzersizleri ve gerekse kisiye 0Ozel egzersiz programlarinin agriyi

azaltmada ve fiziksel fonksiyonu gelistirmede orta diizeyde etkili oldugu
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saptanmustir. Bu etki basit analjezi ve SOAII’in etkisi ile ayn1 oranda bir etkidir
(134).

Diz OA’de ozellikle giiclendirme egzersizleri ile aerobik egzersizlerin
etkilerini inceleyen sistematik derlemeler yapilmistir. Izometrik, izotonik, izokinetik,
konsantrik/eksantrik ve dinamik modaliteleri igeren egzersizlerin incelendigi
caligmalarda tiim giliglendirme egzersizlerinin kas giiciinde gelisme sagladigi, agriyi
azalttigl, fiziksel fonksiyonu ve hayat kalitesini arttirdigi saptanmistir. Bununla
birlikte egzersiz modalitelerinin etkinlik bakimindan birbirine {stiinliikleri
saptanamamustir (135-136). Ancak tedaviye semptomlari arttirmadigi i¢in izometrik
egzersizler ile baslanip fonksiyonu arttirmada daha etkili olan izotonik veya

izokinetik egzersizlerle devam edilmesi onerilmektedir (137,138).

OA’li hastalar kas iskelet sistemi ve kardiyovaskiiler endurans agisindan
normal kisilere gore daha az aktiftirler ve bu nedenle enduranslar1 da diisiiktiir.
Aerobik egzersiz OA’li hastalarda agriy1, eklem hassasiyetini azaltma, fonksiyonel
durumu ve solunum kapasitesini arttirma ve kilo verme gibi etkileri mevcuttur (135).
OA’li hastalarda tavsiye edilebilecek egzersizler yliriime, bisiklet binme, yiizme,

aerobik havuz egzersizleri ve kiirek ¢ekme olarak siralanabilir.

OA’li hastalarda germe ve eklem hareket agiklig1 egzersizleri ise semptomlari

gidermede ve kontraktiirleri 6nlemede yararli olmaktadir (139).

Su-bazli egzersizlerle ilgili ise daha az sayida ¢alisma mevcuttur. Diz OA su
bazli egzersizlerin etkinligine dair yapilan ¢aligmalarin sonucunda bu egzersizlerin
fonksiyon ve hayat Kkalitesi lizerinde kiiglik-orta ¢apli etkiye sahip oldugu
gorilmistiir. Eklem hareket acgikligi ve yiirime becerisine ise higbir etkisi

saptanmamuistir (140).

Tai Chi yavas ve nazik hareketler, agirlik aktarimi, fonksiyonel giiclendirme
ve derin solunum teknikleri igermesi nedeniyle yaslt popiilasyon tarafinda sik tercih
edilen bir egzersizdir. Yapilan ¢alismalarda, ¢alismalarin metodolojik kalitesi ¢ok iyi
olmasa da, Tai Chi’nin OA olan hastalarda agri, fonksiyon, denge, esneklik ve

aerobik kapasite iizerinde olumlu etkileri oldugu saptanmistir (141,142).
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Diz OA olan hastalarda egzersizin OA’in yapisal progresyonuna etkisini
inceleyen cok kisitlh sayida g¢aligma mevcuttur. Bu calismalarin sonucunda ise
giiclendirme egzersizlerinin yapisal ilerlemeye etkisini gosterecek yeterli kanit

saptanamamustir (143-147).

Diz OA optimal egzersiz modalitesi, yogunlugu, siiresi ve frekansi heniiz
bilinmemektedir. Bununla birlikte Amerikan Geriatri Birliginin OA’li hastalarda
egzersiz Onerileri Tablo 2.7°de gosterilmistir. Tedavi modalitelerini birbirleri ile
kargilastiran ¢ok az sayida caligma vardir. Cogu egzersiz programi da ilag ve
fizyoterapi gibi diger tedavi modaliteleri ile birlikte verildigi i¢in izole olarak

egzersizin etkilerini inceleyen ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Diz OA’inde egzersiz Onerileri hastanin kisisel yetersizliklerine (kas
giicstizliigli, denge bozuklugu, eklem hareket acikliginda kisithlik vs.) gore
bireysellestirilmelidir. Egzersiz modalitelerini karsilagtiran az sayida yliksek kaliteli
caligma olmakla birilikte agr1 ve fonksiyon iizerine bir egzersiz tipinin digerine
Ustlinliigli  saptanmamustir (148,149). Ancak karada yapilan egzersizler su igi
egzersizlerine agr1 ve fonksiyon agisindan daha tistiin bulunmustur (133). Bununla
birlikte obez ve siddetli OA olan hastalarda ekleme binen yiikii azaltma agisindan su

i¢i egzersiz programlar1 daha uygundur (151).

Genel olarak OA olan hastalarda aerobik ve lokal giiglendirme egzersizlerinin
birlikte yapilmasi Onerilmektedir. Giiglendirme egzersizleri igin kuadriseps ve
hamstring kaslar1 fonksiyonel agidan 6nemli hedef kaslardir. Aerobik egzersizler ise
hastanin istegine ve kapasitesine gore yliriiyls, bisiklet, ylizme gibi aktiviteleri
igerebilir (152). Tium egzersiz tipleri semptomlari azaltmada etkili olsa da bir

gozlemci esliginde takiple yapilan egzersizlerin sonuglari daha iyidir (153).
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Tablo 2.7 Amerikan Geriatri Cemiyeti tarafindan gelistirilen OA’li hastalarda

egzersiz egitimi parametrelerini icin genel oneriler

Egzersiz Tipi
Esneklik: baglangicta

statik germe

Esneklik: Uzun vadede
Hedef

Giiclendirme: izometrik

Giiclendirme: izotonik

Aerobik

Yogunluk Hacim Frekans
Subjektif direng 1 germe/kas Giinde 1 kez
hissine kadar grubu;5-15 sn tut

gerdirme

Tim EHA 3-5 germe/kas 3-5 kez/ hafta

boyunca germe grubu;20-30 sn

tut

Hafif-orta: 1-10 Giinlik
MIK ’nun %40- submakssmal

50’1 ile kontaksiyon/kas

grubu; 1-6 sn tut

Hafif: 1 TM un 10-15 tekrar 2-3/ hafta
%40°1 8-10 tekrar
Orta: 1 TM’un
%40-60’1 6-8 tekrar
Siddetli: 1 TM un
> %601
Hafif-Orta: VO,  Giinde toplam 2-5/ hafta
max! KHmax cunsa0-  20-30 dakika

601

GYD: VO3 max

‘un %60-65’inde
12-14

1 TM: Bir tekrar maksimum; MIK: Maksimal istemli kontraksiyon; GYD: Géreceli yorgunluk degerlendirme;

KHax: Yasa gore maksimal kalp hizi; VO Maksimum aerobik kapasite
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2.2.2. Egzersizin Anti-inflamatuar Etkileri
Egzersizin diz OA tedavisindeki Onemi yapilan c¢aligmalarda ortaya

konmustur ve kilavuzlardaki yerini almistir (154,155). Hem aerobik hem de
giiclendirme egzersizlerinin agriy1 azaltmada ve fonksiyonel aktiviteyi arttirmada
etkili oldugu gosterilmistir (156-157). Ancak heniiz optimal bir egzersiz protokolii
belirlenmemis olup egzersizin hangi mekanizmayla bu etkilere yol agtigi da tam
olarak bilinmemektedir (154). Egzersizin kaslar1 giiglendirme ve dayanikliligi
arttirmanin yaninda dolagimdaki inflamatuar sitokinler {izerine de etkileri mevcuttur.
Sepsis veya inflamaruar bir reaksiyonda dolasimda ilk artan sitokin TNF-a olmakta
ve takiben IL-6’daki artigla birlikte karacigerle CRP salinimi uyarilmaktadir.
Dolayisiyla dolasimda pro-inflamatuar sitokinlerde bir artig olmaktadir (Sekil 2.9).
Egzersize sitokin yaniti ise sepsiste oldugundan daha farklidir. Egzersiz sirasinda ilk
artan sitokinin IL-6 oldugu bilinmektedir. Ancak bu, bilinen IL-6’dan farkli olarak
kas kaynaklidir ve IL-6 artisin1 takiben TNF-o gibi pro-inflamatuar sitokinlerde
azalma olurken IL-10, IL-1ra gibi anti-inflamatuar sitokinlerde bir artis olmaktadir
(Sekil 2.10). Bu da egzersizin genel olarak viicutta anti-inflamatuar bir etki
olusturdugunu gostermektedir (158). Ayrica diizenli egzersizin kronik diisiik siddetli
inflamasyonla seyreden hastaliklarda koruyucu olabilecegine dair ¢alismalar
mevcuttur (159-161).

Lokal TNF-a Karaciger

ve IL-18 proteinleri(CRP)

Sekil 2.2 Akut faz reaksiyonunda cevap
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A Sepsis

Anti-inflamatuar

Pro-inflamatuar

B
Anti-inflamatuar
IL-10

“TL-1 r; \ 7 \

Sekil 2.3 Sepsis ve egzersizde sitokin yaniti

OA’in kronik diisiik siddetli inflamasyonla giden bir hastalik oldugu artik
kabul gormektedir ve OA tedavisinde farmakolojik olmayan tedavi yontemleri
farmakolojik olan tedavi yontemlerine kiyasla daha giivenilir oldugu ve daha uzun
stireli uygulanabildigi i¢in 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlardan egzersizin diz OA
tedavisindeki yeri bilinmektedir. Ancak diz OA olan hastalarda egzersizin
inflamatuar sitokinler iizerine olan etkisini inceleyen bir ¢alisma heniiz literatiirde

bildirilmemistir.

2.3. KAS GUCU DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Istemli maksimal kontraksiyon sonucu kasin olusturdugu maksimal gii¢ "kas
giicii" olarak tanimlanir. Kas giicii izometrik, izokinetik ve izotonik olarak dl¢iilebilir
(162).

Izometrik o6lciim: Eklem hareketinin sakincali oldugu durumlarda izometrik
Ol¢timler yararlidir. Burada yapilan kasilmada kasa uygulanan kars1 direng, eklemde
hareket olusumunu engelleyecek diizeydedir. Herhangi bir hareket olmadig i¢in de
fiziksel anlamda bir is yapilmis sayilmaz. Teknik yonden basit ve ucuz olmasina
ragmen, fonksiyonel aktivitelerin biiyiik bolimii hareket igerdigi i¢in izometrik
Ol¢iimle elde edilen veriler kas aktivitesini tam olarak yansitamamaktadir. Ayrica

burada olusan giiciin eklemin pozisyonuna bagli olmas1 da dezavantajdir.
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Izotonik olciim: Izotonik kasilma konsantrik ve egzantrik kasilmanm dogal
komponentlerini icermektedir. Izotonik degerlendirmede eklem hareket agikligi
bayunca belli agirliklar kullanilir. Burada uygulanan direng eklem hareket agikliginin
son derecelerinde daha yiiksekken, kaldira¢ sisteminin daha etkin olmasi nedeniyle
EHA’nin ortalarinda daha diisiiktiir. Bu nedenle kastaki gerilim EHA’nin sadece
kiigiik bir kisminda maksimuma ulasabilmektedir. Bu yontemle tork, is ve giic
Olclimii yapilamaz.
Izokinetik o6lciim: Bu yontemde dinamik olarak degisen diren¢ uygulanmasiyla,
eklem hareket agikliginin her asamasinda maksimal bir diren¢ uygulanmasi saglanir.
Kapal1 kinetik zincirde uygulandiginda, giiclii kaslar zayif kaslari kompanse
edebilmektedir, ancak pratikte siklikla acik kinetik zincir pozisyonlari ile ve viicut
agirhgr verilmeden yapilir. Cihazlarin tasarimi geregi degerlendirme izole kas
gruplarinda ve belli hareket planlarinda yapilabilmektedir. Tiim avantajlarina ragmen
oldukca pahali bir yontem olmasi klinik pratikte kullaniminin kisitli olmasina yol
a¢gmaktadir.

Neder ve ark.’nin (1999) izokinetik kas gii¢lerinin normallerini saptamak igin,
yaglart 20-80 arasinda degisen atletik olmayan kadin ve erkek populasyonunda
yaptig1 prospektif randomize kontrollii ¢alismanin sonuglar  Tablo 2.8’de

Ozetlenmistir.

Tablo2.8 izokinetik kas giiclerinin normal degerleri

PT(Nm)-60°/sn PT(Nm)-60°/sn
Erkek (n=45) Kadin (n=51)
Ekstansivon=>» Sag 172 Ekstansivon=> Sag 112
Sol 172 Sol 107
Fleksivon=» Sag 96 Fleksiyon=» Sag 38
97 Sol 56

2.3.1 izokinetik sistem
Izokinetik kasilma hareket hizinin sabit oldugu kasilma seklidir. Burada kasimn

olusturdugu gerilim tiim eklem hareket agikligi boyunca sabit (izo) hizda (kinetik) ve

maksimumdur. Onceden hiz derecesi smirlandirilmis ve sabitlenmis dzel bir alete
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kars1 kas veya kas gruplarinin ortaya ¢ikardigi maksimum gii¢ "izokinetik gii¢ "
olarak tanimlanir (163).

[zokinetik sistemlerde temel prensip, ekleme hareket agiklign boyunca,
degisen miktarlarda direng uygulanmasidir (164). Test yapilan kisi hizi arttirmak
amaciyla daha c¢ok giic uyguladiginda dinamometre otomatik olarak direnci arttirir.
Bu sekilde mevcut agisal hizin sabit veya ¢ok dar sinirlarda kalmasi saglanir. Daha
once de ifade edildigi gibi normal agirlikla yapilan izotonik egzersiz sirasinda kas
tizerindeki diren¢ EHA’nin sonlarinda maksimuma ulasirken, EHA’ ’nin ortalarinda
kaldira¢ kolunun en etkin pozisyonda olmasi nedeniyle kas tizerindeki yiikiin etkisi
minimumdur. izokinetik kasilmada ise eklem hareket agikligmin her asamasinda

maksimal bir diren¢ uygulanmasi saglanir.

Fzokinetik olciimiin avantajlari:

1. Istenen kas ya da kas gruplar izole olarak degerlendirilebilir.

2. Kapal1 kinetik zincirde zayif kaslar giiclii kaslar tarafindan kompanze edildigi i¢in
fonksiyonel kapasite tam olarak degerlendirilebilir.

3. Olgiimler tekrarlanabilir ve karsilastirilabilir.

4. Hareket hiz1 degistirilebilir.

5. Kinematik analiz yapilabilir.

2.3.2 Izokinetik parametreler
Izokinetik dinamometre ile sayisal olarak ve gerektiginde grafiksel olarak

gosterilebilen temel parametreler sunlardir:

KUVVET: Bir cisime uygulanan itme ya da ¢ekme seklindeki dis kaynakl etkidir.
Birimi Newtondur.

MOMENT: Kas kuvvetinin eklemde hareket olusturabilme etkisinin vektorel
biiyiikliik olarak ifadesidir. Birimi Newtondur.

TORK: Bir cismi bir eksen etrafinda dondiirmek amaciyla uygulanan kuvvetin
Olciitiidiir. Kaldirag kolu uzunlugu ile kaldirag koluna dik uygulanan kuvvetin
carpimina esittir. Birimi Newton-metredir.

MAKSIMAL TORK (PEAK TORQUE) : Belli bir acisal hizda tiim eklem hareket
aciklig1 icindeki Olgiimlerde elde edilen en yiiksek tork degeridir. Kas giicl
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kapasitesinin degerlendirilmesinde en gegerli yontemdir (165). Birimi Newton-
metredir.

MAKSIMAL TORK / VUCUT AGIRLIGI ORANI ( PT/BW): Maksimal torkun viicut
agirligi ile normalize edilmis oranidir. Karsilastirmalarda kullanilir.

ACISAL HIZ: Birim zamandaki agisal yer degistirmedir. Birimi derece / saniyedir.

2.3.3 Agisal hizlarin tespiti
Kuadriseps ve hamstring grubu kaslar test etmek i¢in kullanilan acisal hizlar

oldukga genis bir yelpazede yer alir. 1989.da Borges 12°/sn gibi oldukca diisiik bir
hiz1 tercih ederken spektrumun diger ucunda 1991.de Ghena ve ark. olgular
500°/sn’ye kadar ¢ikan hizlarda test
etmislerdir. Diz eklemi i¢in 180°/sn’nin iizerindeki hizlar yiiksek hiz olarak
tanimlanir. Yiiksek acisal hizlardaki kazang artist ve anlamli veri saglayip
saglamadigr tartigmalidir. Lord JP.’nin yaptigi bir kinematik ¢alismada izokinetik
acisal hiz arttikga maksimal torkun azaldig1 gosterilmistir (162). Yine bazi ¢aligmalar
dizde 300 °/sn’nin {izerindeki hizlarda ¢ok kiiciik kas giicii degisikligi saptandigi, en
fazla degisikligin ise 30 °/sn ile 120°/sn hizlar arasinda elde edildigi gosterilmistir.

Sonu¢ olarak bugiine kadar yapilan g¢aligmalarin 1s1ginda, izokinetik test
sirasinda hasta i¢in rahat uygulanabilir olan ve kas performansi agisindan yeterli ve
giivenilir veri elde edilmesine olanak saglayan acisal hizlarin 60 °/sn ile 180 °/sn
arasindaki hizlar oldugu soylenebilir. Bu aralik digindaki test hizlarmin sadece
profesyonel atletlere ve deneyimli klinisyenler tarafindan uygulanmasi
onerilmektedir.
2.3.4 Maksimal tork / Viicut agrihig

Izokinetik 6l¢iim degerlerinin kisiye 6zgii standart bir hale getirilmesinde ve
kasilastirmali degerlendirmelerde tercih edilmektedir. Maksimal tork/ VKI orami da

bu amagcla kullanilabilir.

2.3.5 Hamstring / kuadriseps (H/ Q) oram
Diz ekleminin dinamik dengesi kuadriseps ve hamstring kas giiglerinin uygun

oranina baglidir. Dinamik kontrol orani olarak da bilinen hamstring/ kuadriseps orani
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test edilen acisal hizin artis1 ile degigsmektedir. Diisiik agisal hizlarda normal H/Q
orani 0,60 civarinda iken agisal hiz arttikga bu deger de artar (166).

Diz eklem stabilitesinde hamstring grubu kaslarin rolii 6nemlidir. Diz eklemi
ekstansor bir giigle karsilagtifinda ortaya ¢ikan refleks hamstring aktivasyonu eklem
stabilitesini saglamaktadir. Bu aktivitenin azalmasi1 eklem instabiltesine yol
agmaktadir. OCB (On capraz bag) yetmezlikli dizlerde hamstring kaslarmin
eksantrik refleks kasilmasi kesintiye ugradigi icin instabiliteye katkida
bulunmaktadir (165).

Konvansiyonel H/Q oraninin yaninda daha fonksiyonel olarak ekzantrik
hamstring/konsantrik kuadriseps ve konsantrik hamstring/ekzantrik kuadriseps
oranlar1 da kullanilabilir (166).

2.3.6 izokinetik uygulamalarin kontrendikasyonlar
Bilinen kalp hastalig1 olan kisilerde o6zellikle maksimal kas performans

testleri olmak iizere izokinetik degerlendirmeler kontrendikedir. Bunun yaninda bazi

lokal patolojilerde de izokinetik test yapilmasi sakincalidir:

1. Eklem hareket agikliginda belirgin kisithilik

2. Siddetli eklem ve eklem c¢evresi agri

3. Eklemde asir1 efiizyon

4. Akut burkulma(sprain) ya da kronik {i¢iincii derece sprain

5. Akut incinme(strain) ya da muskulotendin6z iinitenin subakut straini

6. Stabil olmayan kemik ya da eklem i¢i kirig1
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3 - GEREC ve YONTEMLER

Bu c¢alisma randomize kontrollii bir ¢alisma olarak planlanmistir. Calisma

icin Hacettepe Universitesi Etik kurulundan onay alinmistir.

Calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi (HUTF) Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali(FTR AD) Poliklinigine bagvuran ve American Collage
of Rheumatology (ACR) kriterlerine gore yeni tan1 alan ya da 6nceden tan1 konulmus
olup izlemde olan unilateral ve/veya bilateral diz osteoartriti olan bilgilendirilmis
onam imzalayarak arastirmaya katilmaya goniillii olan 40 hasta dahil edildi.
Calismaya dahil edilme Kriterleri; 50-65 yas arasi erkek ve postmenopozal kadin
hastalar, radyolojik olarak Kellgren-Lawrence evre 2-3 olan hastalar ve sedanter
yasama sahip olan hastalardir ( haftada 60 dakikadan az orta-yogun diizeyde
aktiviteye sahip olan hastalar). Calismadan dislanma kriterleri; kooperasyon sorunu,
depresyon, kognitif bozukluk, nérolojik bozukluk / hastalik, multiple skleroz,
serebrovaskiiler olay, periferik / santral sinir sistemi hastaligi, ortopedik sorun, diz /
kalga artroplastisi, alt ekstremite amputasyon veya kirigi, inflamatuar artrit varligi,
diizenli egzersiz yapiyor olmasi, Son 3 ay iginde dize yonelik fizik tedavi almis
olmasi veya enjeksiyon uygulamasi, egzersiz kontrendikasyonu olan hastalar, son
donem konjestif kalp yetmezligi, Kontrolsiiz aritmi, terminal donem hastalik varligi,
immiin-supresif ila¢ kullanimi, viicudun herhangi bir bolgesinde enfeksiyon veya
inflamatuar hastalik varligi, gebelik, malignensidir.

Ik olarak hastalar ¢alisma hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilerek hastalara
aydmlatilmis onam formu imzalatildi. Hastalarin ayrintili anamnezi alinarak yas,
cinsiyet, meslek, egitim diizeyi, evlilik durumu, menopoz yasi, menopoz sonrasi
gecen slire, hastalik siiresi gibi demografik 6zelliklerin yani sira OA ile ilgili risk
faktorleri (travma, aile hikayesi) ile serum sitokin diizeyini etkileyebilecek faktorler
(sigara, alkol kullanimi, anti-inflamatuar veya immiin-siipresif ila¢ kullanim1 vs.)
sorgulandi. Hastalarin eslik eden hastaliklar1 ve egzersiz diizeyleri de ayrica
sorgulandi. Ayritili fizik muayenin ardindan hastalarin boy, kilo dl¢limii yapilarak
viicut kitle indeksi hesaplanarak kaydedildi. Ayrica hastalarin viicut yag yiizdeleri
biyoelektrik impedans analiz yontemi ile degerlendirildi. Aktif ve pasif diz eklem

hareket acikligi (EHA) degerleri goniometri ile o6l¢iiliip kaydedildi. Agriy1
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degerlendirmek icin VAS ve WOMAC, sertlik ve fonksiyonu degerlendirmek igin
WOMAC kullanildi. Hastalarin fonksiyonel diizeylerini degerlendirmek amaciyla
fonksiyonel testler yapildi. Alt ekstremite kas giiciinii degerlendirmek i¢in Biodex
Izokinetik sistem (BiodexSystem 3 Pro Multijoint System) kullanildi. Ayrica
hastalarin serum sitokin (IL-6, TNF-oa, CRP) diizeylerinin tespiti i¢in vendz kan

alindi.

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hekimin Aciklamasi)

Izokinetik ve aerobik egzersiz programinin diz osteoartriti olan hastalardaki
etkinligini arastiran yeni bir ¢alisma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Diz OA’li
Hastalarda izokinetik ve Aerobik Egzersizin Serum IL-6 ve TNF-a Diizeylerine,
Agn ve Fonksiyonel Aktivite Uzerine Etkisi "dir.

Sizin de bu arasgtirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu
bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayimiz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, diz ekleminde osteoartrit olmasi (halk
arasinda kireglenme) ve buna bagl agrimzin olmasidir. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal’inda gergeklestirilecek bu
calismaya katiliminiz arastirmanin basarist i¢in dnemlidir.

Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dr. Giilbliz Samut’un i¢inde bulundugu
bir ekip tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu c¢aligmaya alinacaksmiz. Yine izniniz
dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in kolunuzdan 10-20 ml (1-2 tiip) kadar
kan almamiz gerekmektedir. Alinan kanda hemogram, biyokimya, eritrosit
sedimentasyon hizi, c-reaktif protein, interlokin-6, tumor nekrozis factor o gibi
maddelerin miktar1 Olciilecektir. Ayrica dizlerinizdeki osteoartrit varligimi
gosterebilmek i¢in 2 yonlii diz grafisi ¢ekilecek, viicut yag yiizdeniz biyoelektrik
impedans analiz yontemi ile Olciilecek ve her iki bacak kas kuvvetleri Biodex

Izokinetik Egzersiz Sistemi ile dlgiilecektir. Bioelekrik impedans analizi ile dl¢iimiin
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herhangi bir riski veya yan etkisi yoktur. Sonrasinda size ylirliylis bandinda yada
izokinetik egzersiz sisteminde egzersiz yaptirilacak ve/veya agrilariniz i¢in agri
kesici ila¢ (asetaminofen) verilecektir. Egzersiz esnasinda tansiyonunuzda ve kalp
ritminizde degisiklikler goriilebilir, bacaklarinizda yorgunluk hissedebilirsiniz. Bu
degisiklikleri gozlemleyebilmek icin kalp ritminiz ve tansiyonunuz egzersiz
stiresince stirekli kaydedilecektir. Egzersiz sirasinda nefes darligi, gogls agrisi, asirt
yorgunluk, bas donmesi veya halsizlik hissedebilirsiniz ve bu taktirde egzersize son
verilecektir. Ayrica c¢ok nadiren, 10 binde 1’den az bir olasilikla, kalp krizi
gelisebilir. Bu durumlarin ortaya g¢ikmamasi i¢in egzersiz Oncesinde ayrintili
degerlendirme yapilacak olup egzersiz boyunca da yakindan takip edileceksiniz.
Egzersiz sirasinda yaninizda siirekli olarak bir hekim bulunacak, eger herhangi bir
rahatsizlik hissederseniz hemen o anda gerekli miidahale yapilacaktir. Bu testler ya
da gerekirse tibbi miidahaleler icin sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecektir.
Size verilen agr1 kesici ila¢ nadiren alerjik ve asir1 duyarlilik reaksiyonlarina ve
dokiintiilere neden olabilir. Yine ¢ok nadir olarak mide bulantis1 goriilebilir. Bu yan
etkiler ilag kesildiginde ortadan kalkar.

Kan alinmas: sirasinda olusabilecek riskler: 1-) Igne batmasina bagli olarak az bir
act duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin
uzamasi veya enfeksiyon riski vardir. 3-) Yine az bir ihtimalle yanak icinden
aldigimiz siiriintii sonrasi enfeksiyon gozlenebilir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Caligmaya
katildigiiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli
tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu caligmaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilnmcinin/Hastanin Beyan)

Saymn Prof Dr. Fitnat Dinger / Dr. Giilbiiz Samut tarafindan Hacettepe Universitesi

Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rahabilitasyon Anabilim Dallari’nda tibbi bir aragtirma
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yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir aragtirmaya “katilime1” (denek) olarak davet edildim.
Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanim1 sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.
Projenin vyiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart1 zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

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

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirli
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.
Giilbiiz Samut’u (0312) 305 1575(is) veya 0505 379 2622 (cep) no’lu telefonlardan
ve HUTF Fiziksel Tip ve Rahabilitasyon Anabilim Dali adresinden arayabilecegimi
biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim ac¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimc1”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir
memnuniyet ve goniilliiliikk igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi1 bana verilecektir.
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Katilimci

Adi, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tam@1
Adi, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

Imza

3.1 Viicut yag yiizdesi analizi

Serum sitokin diizeyleri viicut yag oranindan etkilenebilecegi i¢in hastalarin
viicut yag orani analizi 12 saat aglik sonrasi sabah 09:00°da Biodynamics Model 310
Viicut Kompozisyon Analizatorii (Body Composition Analyser) ile 6lgiildii ve
kaydedildi. Bu sistemin ¢alisma mekanizmasi; iki elektrot hastanin sag eline iki
elektrot da sag bacagina olacak sekilde yerlestirildikten sonra viicuda diislik bir
elektrik akiminin birkag saniye siireyle verilmesi esasina dayanir. Viicutta yag ve su
oran1 ylksek olan yagsiz viicut kitlesi farkli elektrik empedanslarina sahip
oldugundan elektrik akiminin iletkenligi bu iki dokuda faklilik gosterir. Viicut yag
yiizdesi tespiti de bu esasa dayanir (167).

3.2 Eklem Hareket acikhigi 6l¢ciimii

Hastalarin her iki dizinin aktif ve pasif eklem hareket agikligi goniometri ile

oOlciiliip kaydedildi.
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3.3 Viziiel Analog Skalasi(VAS)

Hastalarin agr1 siddetini degerlendirmek i¢in 0-10 aras1 puanlanan VAS skalasi
kullanildi. Hastalarin hissettikleri agriyil, hi¢ agri olmamasimi ‘0’ , hayat1 boyunca
hissettikleri en siddetli agriyr ‘10’ olarak ifade edecek sekilde degerlendirmeleri
istendi (168).

3.4. Western Ontario ve McMaster Universiteleri Osteoartrit indeksi
(WOMAC)

Hastalarin agr1, sertlik ve fonksiyonunu degerlendirmek i¢cin WOMAC
kullanildi. WOMAC ii¢ boliimden(agri, sertlik ve fonksiyon) olusan diz ve kalga OA
olan hastalarda sik¢a kullanilan bir hastaliga spesifik saglik durumu &lgitiidiir (170).
Tirkce gecerlik ve giivenilirlik caligmasi da yapilmistir (171). WOMAC agn
boliimiinde 5 soru, sertlik boliimiinde 2 soru, fonksiyon boliimiinde 17 soru olmak
lizere toplam 24 sorudan olusmaktadir. Her soru 0 — 4 puan arasi skorlanarak toplam
skor elde edilir. Hastalarin sorulara son 24 saat i¢inde hissettikleri agri, sertlik ve
yerine getirmekte zorlandiklar1 aktiviteleri goz Oniine alarak cevaplamalart istenir.
Bu c¢alismada WOMAC o6lgeginin toplam skoru ile birlikte her bolimiin ayr1 ayri

skorlamasi1 da degerlendirmeye alindi.

3.5. Fonksiyonel testler
6 dakika yiiriime testi: Bu test hastalarin aerobik kapasitelerini

degerlendirmek i¢in kullanilan ve VO, max ile iyi korelasyon gdsteren bir testtir
(172). Bu testte hastalardan 30 m uzunlugundaki bir koridorda 6 dakika iginde
miimkiin oldugu kadar uzun bir mesafe yiirtimeleri istendi. Hastalara yorgunluk veya
agr hissettiklerinde durup dinlenebilecekleri ve yliriimeye hazir hissettiklerinde de
devam edebilecekleri bildirildi. 6 dakikanin sonunda hastalarin yiirtidiikleri toplam

mesafe kaydedildi.

30 saniye (sn) otur-kalk testi: Bu testin 1 tekrar maksimum testi ile
korelasyonu iyi oldugu i¢in gegerlilik diizeyi ve test-retest giivenilirligi yiiksek bir
testtir (173). Bu test i¢in 68 cm yiiksekliginde kolluksuz ve arkaliksiz bir sandalye
kullanildi. Hastalara 30 sn i¢inde miimkiin oldugu kadar ¢ok sayida sandalyeden
ayaga tam dogrulacak sekilde kalkip tekrar sandalyeye oturmalar1 istendi. 30 sn

icinde her tam kalkis (kalkis ve sonra tekrar oturus) kaydedildi.
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3.6 Serum Inflamatuar Marker Olciimii

Tim kan Ornekleri 12 saat aclik sonrasi sabah 09:00 -10:00 saatleri arasinda
vendz ponksiyon yontemi ile sitratli biyokimya tiipiine alindi. Daha sonra tiipler
laboratuarda ‘Hettich Zentrifuge Rolenta 460 R’ santrifiij makinesi ile + 5 ° C’de 10
dakika boyunca 4000 devirde satrifiij edilerek kan hiicreleri serumdan ayristirildi.
Elde edilen serumlar ¢alisma sonlanana dek - 40 ° C’de muhafaza edildi. Serum
TNF-a ve IL-6 diizeyleri highsensitivity commercial enzyme-linked immunosorbent
assay(ELISA) kitleri kullanilarak 6lciildii. Tiim &lgiimler iiretici firmanin direktifleri
dogrultusunda yapildi. TNF-a ve IL-6 icin tespit edilebilen en alt sinir sirasiyla 0,038
pg/ml ve 0,037 pg/ml olarak belirlendi. Degisken sabiti (coefficient of variation) ise
sirasiyla %13,2 ve %10,8 idi. TNF-a igin analiz-igi ve analizler arasi Ol¢iim
giivenilirlikleri sirasiyla % 9,3 ve % 6,0 idi. IL-6 i¢in analiz-i¢i ve analizler arasi

6l¢iim giivenilirlikleri sirastyla % 6,2 ve %7,0 idi.

3.7 izokinetik Kas Giicii Ol¢iimii

Bu c¢alismada izokinetik kas giicii 6l¢iimii icin Biodex System 3 Pro

Multijoint System izokinetik dinamometresi kullanildi (Sekil 3.1).
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Diz eklemi icin fleksiyon ve ekstansiyon paternine uygun ekler

yerlestirildikten sonra her test prosediiriinden Once cihazin kalibrasyonu yapildi.

Gévde stabilizasyon Moty
bantlan

Kaldirag kol

Panel

ayan

Koltuk yiksekll

.....
Y

On-arka ayan ; Giag kabul iinitesi
- / 7

Sekil 3.1 Biodex izokinetik dinamometresi

Hastalar koltuk arkaligi 90° olacak sekilde oturtuldu ve test boyunca
koltugun yan tarafindaki tutacaklardan tutmalari konusunda uyarildi. Uyluk, pelvis
ve govde bantlar ile stabilize edildi. Ayarlanabilir bir kaldirag kolu yardimiyla
hastanin ayak bilegi lateral malleol seviyesinde petli bir kuf yardimiyla stabilize
edildi. Dinamometre kolunun ekseni lateral femoral kondile gére ayarlandi. 45°° deki
torkun  yercekimine kore dogrulamasi bilgisayarin  yazilimi  tarafindan
gerceklestirildi.

Hastalara oncelikle testin amaci ve yapilisi hakkinda bilgi verildi.

60°/sn, 120 °/sn ve 180 °/sn agisal hizlarda her hizda 5 maksimal ardi sira
fleksiyon ve ekstansiyon tekrarli konsantrik izokinetik test uygulandi. Her
konraksiyon hizi degisikligi arasinda 20 sn test edilecek alt ekstremite degisikligi
sirasinda 10 dakika dinlenme perioduna izin verildi. Hiz uygulanma siras1 yavastan

hizliya dogru olacak sekilde ayarland: (174).
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Dizin hareket agikligi 10° ile 80° olacak sekilde ayarlandi. Teste asina

olmayan hastalarin asinaliginin saglanabilmesi i¢in her kas grubu i¢in ve her hizda 3

sub-maksimal kontraksiyon ve 1 maksimal kontraksiyon uygulamasi yapildi (175).

Elde edilen 6l¢timlerden degerlendirmeye alinan veriler asagida siralandig: gibidir:

- Kuadriseps pik tork (PT) degeri (Newton.metre)

- Hamstring pik tork degeri

- Hamstring / Kuadriseps orani

Standardize etmek ve karsilastirma yapabilmek igin:

- Hamstring pik tork / VA oran1 (PT/VA)

- Kuadriseps pik tork / VA orani

3.8 Hastalarin Gruplara Ayrilmasi

Arastirmaya alinan 40 hasta randomize olarak 3 gruba ayrildi:

Grup I: Izokinetik egzersiz grubu

Grup II: Aerobik egzersiz grubu

Grup I11: Kontrol grubu

o

Grup | (Izokinetik egzersiz grubu): Bu gruba dahil edilen hastalara
yukarida tanimlanan degerlendirmeler yapildiktan sonra haftanin 3
giinii 6 hafta boyunca toplam 18 seans Biodex izokinetik sistem
cihazinda egzersiz programi uygulandi. Hastalar 5 dakika boyunca
treadmillde 1sinma ylirliylisiine alindiktan sonra izokinteik egzersiz
programina baslandi. Isinma periyodunun ardindan Biodex izokinetik
sisteminin  kalibrasyonu da kontrol edildikten sonra yukarida
tariflenen koltuk ayarlar1 yapildi ve dizin egzersiz sirasindaki eklem
hareket agiklig1 10° ile 80° olacak sekilde ayarlandi. Sirastyla her iki
dize 60°/sn, 90 ° /sn, 120°/sn, 180 ° /sn acisal hizlarinda her hizda 5
tekrar olacak sekilde konsantrik kuadriseps ve hamstring kontaksiyon
egzersizleri uygulandi. Set sayisi ise ilk seansta 1 set, sonraki
seanslarda 6 sete ulasana dek her seansta 1’er set arttirilacak sekilde
ayarlandi. Hastalara agisal hiz degisimleri arasinda 10 sn, setler arasi
20 sn, bacak degisimleri arasinda ise 2 dakika dinlenme siiresi verildi

(176). Hastalara bagka herhangi bir fizik tedavi modalitesi
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uygulanmadi. 6 haftanin sonunda ilk degerlendirmeler tekrarlandi.
Serum sitokin diizeylerini degerlendirmek icin alinacak olan venoz
kan son egzersizden 48 saat sonra sabah saatlerinde (09:00 - 10:00) 12

saatlik aclik sonrasi alindi.

o Grup Il (Aerobik egzersiz grubu): Bu gruba dahil edilen hastalara
yukarida tariflenen degerlendirmeler yapildiktan sonra haftanin 3
giinii 6 hafta boyunca toplam 18 seans treadmillde aerobik egzersiz
programi uygulandi. Oncelikle her hastanin yasa gére kalp hiz1 aralig
Karvonen formiiliine gore hesaplandi. 5 dakikalik 1sinma periyodunun
ardindan egzersiz yogunlugu ilk 4 hafta belirlenen yasa gore kalp hizi
araliginin % 65- 70’inde olacak sekilde, sonraki 2 hafta ise kalp hiz1
araliginin %70-75’inde olacak sekilde ayarlandi. Egzersiz siiresi ise
ilk seansta 20 dakika ile baslanarak her egzersiz seansinda 5 dakika
arttirillacak sekilde ayarlandi. Egzersiz 5 dakikalik soguma periyodu
ile sonlandirildi (177). Hastalara bagka herhangi bir fizik tedavi
modalitesi uygulanmadi. 6 hastanin sonunda ilk degerlendirmeler
tekrarlandi. Serum sitokin diizeylerini degerlendirmek i¢in alinacak
olan vendz kan son egzersizden 48 saat sonra sabah saatlerinde (09:00
- 10:00) 12 saatlik aglik sonrasi alindi.

o Grup Il (Kontrol grubu) : Bu gruba dahil edilen hastalara
yukarida tariflenen degerlendirmeler yapildiktan sonra diz OA ile
ilgili genel bilgiler verildi ve aliabilecek Onlemlerle ilgili
onerilerde bulunuldu. Hastalar 6 hafta sonra kontrole cagirilarak
yukarida tariflenen degerlendirmeler tekrarlandi.

Her {i¢ gruba da liizumlu halde parasetamol kullanmalarina izin verildi.

3.9 istatistiksel Analiz
Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical

Package for Social Sciences for Windows) 16.0 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)

yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasi da yapildi. Niceliksel verilerden normal
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dagilim gosteren parametrelerin gruplar arast karsilagtirmalarinda Oneway Anova
testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliligin tespit edildigi grubun
tespitinde Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren parametrelerin
grup ici karsilastirmalarinda eslenmis t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilagtirmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Degiskenler
arasindaki iliskileri degerlendirmek i¢in parametrik gruplarin karsilagtirilmasinda
Pearson testi, parametrik olmayan gruplarin karsilastirilmasinda Spearman testi

kullanildi.
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4 - BULGULAR

Calismaya dahil edilen 40 hastadan izokinetik egzersiz grubuna dahil
edilenler (n = 13) ‘grup I’, aerobik egzersiz grubuna dahil edilenler (n = 14)

‘grup II’, kontrol grubuna dahil edilenler (n = 13) ‘grup III’ olarak tanimlanmistir.

Calismaya katilan hastalarin yas, menopoz yast, boy, kilo, viicut kitle indeksi,

viicut yag yiizdesi ortalamalar1 agisindan gruplar arasi fark saptanmadi (p > 0,05)
[Tablo 4.1].

Tablo 4.1 Gruplar arasi1 yas, boy, kilo, VKI, Menopoz yasi1 ve yag yiizdesi

ortalama degerlerinin karsilastirmasi

Grup | Grup Il Grup Il P degeri
ORT + SD |ORT = SD |ORT =+ SD
Yas 62,46 + 7,71 | 57,57 £+ 5,79 | 60,92 + 8,850,235
Boy 1,578 + (1,589 + (1,571 + | 0,842
0,067 0,105 0,686
Kilo 76,11 + [ 85,78 + | 75,04 + (0,173
12,75 19,72 14,71
VKI 30,54 + 4,45)3394 + 7,33 |30,36 + 5,67 |0,223
Menopoz yas1 | 4554 + 4,73 48,64 + 4,10 | 44,92 + 6,78 | 0,221
Yag yiizdesi 37,14 + 4,67 (37,14 + 6,35 | 36,131+ 7,320,891

ORT: Ortalama; SD: Standart Deviasyon; VKI: Viicut kitle indeksi

Hastalarin % 10’u erkek, % 90’1 kadindi. Hastalarin % 57,5 ‘u evli, % 32,5
‘u dul ve % 10’u bekar iken % 47,5’1 ilkokul mezunu, % 75’1 ev hanim idi. Gruplar
arast medeni hal, meslek, egitim diizeyi ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p > 0,05).

Hastalarin hastalik baslangic siiresi ortanca degeri 60 ay ( min: 1 ay; max:
240 ay) idi. Hastalik baslangi¢ siiresi agisindan gruplar arasi istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu. Kadin hastalarda menopoz sonrasi gegen silirenin ortanca

degeri 10, 5 y1l ( min: 1 y1l; max: 30 y1l) iken grup I ve grup III’nin menopoz sonrasi
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gegen siiresi grup II ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
uzundu (sirastyla p=0,015 ve p = 0,023).

Hastalarin higbiri alkol tiiketmezken, sigara kullanma orant % 2,5 idi.
Anamnezde higbir hastanin dize yonelik bir travmasi saptanmazken, % 62,5 hastada
diz OA yoniinden aile hikayesi mevcuttu. Alkol ve sigara kullanma, travma hikayesi

ve aile hikayesi agisindan gruplar arasi fark saptanmadi (p >0,05).

K-L evreleme sistemine gore 40 adet sag dizin % 50’si evre 2, % 37,5’u evre
3, % 12,5 u evre 1, 40 adet sol dizin % 65’1 evre 2, % 25’1 evre 3, % 10’u evre 1
olarak tespit edildi. Radyolojik evreleme agisindan gruplar arasi istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi (sirasiyla p = 0,209 ve p = 0,219).

Sag Diz K-L Evresi

. ™

Hevrel
Hevre 2

evre 3

Sol Diz K-L Evresi

.

Hevrel
Hevre?

evre3

Sekil 4.1 Hastalarin sag ve sol dizinin Kellgren — Lawrence (K-L) radyolojik

evreleme sistemine gore degerlendirmeleri
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Her ii¢ grubun aktif / pasif eklem hareket agiklig1 dl¢iimlerinde hem gruplar
arast hem de tedavi Oncesi ve sonrasi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark saptanmadi (p>0,05).

Sag Diz Aktif EHA
o _ 131,46
~ 132,00 130,08 130,00
D
= 130,00 -
g 127 57127,92
5 i .
= 128,00 126,6 H Tedavi Oncesi
T 126,00 - B Tedavi Sonras
£
9
= 124,00

1 2 3

Grup

Sekil 4.2 Tedavi oncesi ve sonrasi sag diz aktif eklem hareket acikhigi (EHA)

degerlendirmesi
Sag Diz Pasif EHA
. 139,15
°_ 140,00 - 138,46
Bagoo 7 13092 1359
%’ 136,00 1134,3 134,7
% 134,00 - H Tedavi Oncesi
E 132,00 - B Tedavi Sonrasi
E 130,00
] 1 2 3
Grup

Sekil 4.3 Tedavi oncesi ve sonras1 sag diz pasif eklem hareket acikhg (EHA)

degerlendirmesi
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Sol Diz Aktif EHA

133,54
2. 134,00 -~ 131,36
= 132,00 {1296
E" 130,00 - 128,7 128,54
g 128,00 - y & Tedavi Oncesi
£ 126,00 - Tedavi s

=

JE: 124}00 | eqavl >onrasi
< 122,00
w

1 2 3

Grup

Sekil 4.4 Tedavi oncesi ve sonrasi sol diz aktif eklem hareket acikhgi (EHA)

degerlendirmesi
Sol Diz Pasif EHA
- 138,69
2. 140,00 137,92
;%n 138,00 136,31 135,79
< 136,00 )
% 134,00 H Tedavi Oncesi
E 132,00 B Tedavi Sonrasi
£ 130,00
< 1 2 3
w
Grup

Sekil 4.5 Tedavi oncesi ve sonrasi sol diz pasif eklem hareket (EHA) acikhig:

degerlendirmesi

Benzer sekilde her ti¢ grubun VKI ve viicut yag yiizdeleri degerlerinde gerek

gruplar arasi gerekse tedavi 6ncesi ve sonrasi arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

Tedavi oncesi IL-6 ve TNF-a’ nin serum seviyeleri karsilastirildiginda grup I
ve grup I’'nin bazal degeri grup III’e gore anlamli bir sekilde daha yiiksekti
(swrastyla p = 0,001 ve p < 0,001) ve tedavi sonrasinda da grup II ve grup III arasinda
bu fark anlamliligim1 korumaya devam etti (p = 0,007). Tedavi Oncesi ve sonrasi
serum sitokin diizeyleri karsilastirildiginda, kontrol grubuna kiyasla grup I’de CRP

ve TNF-o’nin serum seviyesi tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore daha diisiik,
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grup II’de ise her ii¢ sitokinin serum seviyesi tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore

daha diistik saptansa da bu fark istatistiksel olarak anlamli bir diizeye ulasmadi (p >

0,05).

Tablo 4.2 Tedavi o6ncesi ve sonrasi ile gruplar arasi1 serum CRP, IL-6 ve TNF-a

diizeylerinin karsilagtirmasi

Grup | Grup Il Grup 11 P degeri
MED (Min-Max) | MED (Min-Max) | MED (Min-Max)

CRPredavi Oncesi | 0,302 0,488 0,386 (0,159-1,170) | 0,460
(0,100-1,600) (0,105-1,450)

CRPredavi sonrasi | 0,229 0,432 0,381 0,203
(0,100-0,785) (0,127-0,875) (0,100- 1,190)

Fark P 0,087 0,730 0,382

IL-6redavi Oncesi | 0,732 0,861 0,259 (0,000-1,507) | 0,113
(0,000-2,497) (0,173-1,894)

IL-6redavi Sonrasi | 0,947 0,625 0,381 (0,000-1,259) | 0,264
(0,000-6,044) (0,000-2,024)

Fark P 0,753 0,706 0,583

TNF-0Tedavi 0,446 1,310 0,000 (000-1,282) 0,000

Oncesi (0,000-2,674) (0,000-3,789)

TNF-01edavi 0,223 0,753 0,000(0,000-1,895) | 0,017

Sonrast (0,000-3,064) (0,000-0,351)

Fark P 0,552 0,414 0,500

MED (Min-Max): Median (Minimum-Maksimum);CRP: C-reaktif protein; IL-6:

Interlokin-6; TNF-a: Tiimér nekrozis faktor alfa

Hastalarin tedavi oncesi VAS skorlar1 degerlendirildiginde 3 grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Ancak tedavi sonrast VAS

skorlarinda tedavi oncesi ile karsilastirildiginda grup III’te istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmazken (p = 0,306) grup I ve grup II’de istatistiksel olarak anlamli bir

azalma saptanmistir. Tedavi sonrasi gruplar aras1 VAS skorlar1 karsilagtirildiginda

grup | ve Il arasinda anlamli fark saptanmazken (p = 0,325 ), grup I ve grup II'nin




64

VAS skorlart grup II’e gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik

saptandi (sirasiyla p = 0,000 ve p = 0,029).

Tablo 4.3 Tedavi 6ncesi ve sonrasi ve gruplar aras1 VAS skorlar1 karsilastirmasi

Grup | Grup 11 Grup I P degeri
ORT+SD ORT=SD ORT+SD
VASrtedavi sneesi | 0,84 = 6,846 6,78 2,293 6,615 +£2,053 0,968
V ASredavi sonras: | 2,577 £ 1,497 3,786 +£2,833 6,192 +2,393
Fark P degeri | 0,001 0,002 0,306

ORT=SD : Ortalama + standart deviasyon;VAS: Viziiel Analog Skalasi

Hastalarin tedavi dncesi WOMAC (agri, sertlik, fonksiyon ve total) skorlari
degerlendirildiginde 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Tedavi sonrasi WOMAC agri, sertlik, fonksiyon ve total skorlarinda ise
tedavi Oncesi ile karsilastirildiginda grup III’te anlamli degisiklik saptanmazken,
grup I ve II’de tiim degerlerde anlamli diizelme saptandi. Tedavi sonrast gruplar arasi
WOMAC skorlart karsilastirildiginda WOMAC sertlik alt grubunda gruplar arasinda
fark saptanmadi. WOMAC agri1, fonksiyon ve total skorlarinda grup I ile grup II
arasinda anlamali fark saptanmazken (sirasiyla p = 0,685; p = 0,830 ve p = 0,830 )
grup I ve grup II'nin skorlar1 grup III ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
diistik saptand1 (p<0,05).
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Tablo 4.4 Tedavi oncesi ve sonrasi ile gruplar arasti WOMAC skorlarinin

karsilastirmasi
Grup | Grup Il Grup 11 P degeri
ORT+SD MED | ORT+SD MED | ORT+SD MED
WOMAC g 9,15+3,78 8,00 7,00+3,16 7,00 7,92+3,01 9,00 0,436
Tedavi Oncesi
WOMAC s3n 4,00+£3,00 4,00 3,29+2,40 2,50 [ 7,31+2,84 6,00
Tedavi Sonrasi
Fark P 0,002 0,004 0,473
WOMACsertiik 3,15+2,03 2,00 3,21+2,83 3,00 [2,92+2,14 2,00 0,967
Tedavi Oncesi
WOMACsertiik 1,69+1,38 2,00 1,71+1,82 1,50 | 2,92+2,10 2,00 0,208
Tedavi Sonrasi
Fark P 0,042 0,036 0,942
WOMACronksiyon | 33,85+7,12 33,0 26,29+12,09 21,5 |[30,00+£10,73 30,00 | 0,205
Tedavi Oncesi
WOMACronksiyon | 16,08+11,27 19,00 | 14,57+11,74 10,00 | 29,92+11,25 27,00
Tedavi Sonrasi
Fark P 0,001 0,002 0,674
WOMACotal 45,92+11,5 43,00 |36,50+17,09 32,00 | 40,85+12,97 38,00 | 0,216
Tedavi Oncesi
WOMACotal 21,85+14,98 25,00 | 19,57+14,84 16,00 | 38,15+14,51 35,00
Tedavi Sonrasi
Fark P 0,001 0,002 0,600

ORT: Ortalama; SD: Standart deviasyon; MED: Median; WOMAC: Western

Ontario ve McMaster Universiteleri Osteoartrit Indeksi

Hastalarin alt ekstremite kas giiclinii degerlendirmek i¢in kullanilan 30 dakika
otur kalk testi ortalama bazal degerleri grup I’de grup II ve III’e gore belirgin bir
sekilde daha diisiik saptandi (sirasiyla p = 0,006 ve p = 0,000). Bununla birlikte
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tedavi sonrasi degerlerinde grup I ve grup II’de istatistiksel olarak anlamli bir
diizelme saptanirken (sirasiyla p = 0,002 ve p = 0,018), grup III’te fark saptanmadi (p
=0,227). Tedavi sonrasinda ise gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmedi.

Hastalarin aerobik kapasitesini degerlendirmek i¢in kullanilan 6 dakika
yiirlime testinin bazal degerlerinde 3 grup arasinda fark saptanmadi (p>0,05). Tedavi
sonras1 degerleri tedavi oncesi ile karsilagtirildiginda grup I ve II’de anlamli diizelme
saptanirken grup III’te istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak tedavi

sonrasinda gruplar arasi sonuglar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.5 Tedavi oOncesi ve sonrasi ile gruplar arasi fonksiyonel testlerin

karsilastirmasi

Grup | Grup Il Grup 11 P degeri
ORT£SD ORT+SD ORT+SD
Otur-KalKregavi Oncesi 6,69 £+ 1,65 10,36 £ 4,16 10,86 £ 2,23 0,001
Otur-KalKredavi sonrast | 9,46 = 2,98 12,07 £ 4,77 11,54 £2,98 0,175
Fark P 0,002 0,018 0,227
6dak-yiiriimeregayi 366,15 +97,51 |448,57£104,57 | 414,23 +£92,12 0,107
Oncesi
6dak-yiiriimeregayi 433,85 £69,70 | 474,29 + 102,03 | 428,46 + 82,95 0,329
Sonrasi
Fark P 0,005 0,027 0,386

Hastalarin izkonitek kas gli¢leri degerlendirilirken, her iki diz kuadriseps ve

hamsting pik torklari, pik tork / VA ve kuadricesps / hamstring oranlar1 60° / sn,
120° /sn ve 180 ° /sn hizlarinda degerlendirildi.

Bazal sag diz kuadriseps pik tork ortalama degerlerinde her 3 hizda da gruplar

aras1 fark saptanmazken (p>0,05) sol kuadriseps pik tork ortalama degerlerinde

60%sn ‘de grup II'nin pik tork degeri grup I ve III'le karsilastirildiginda belirgin
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olarak daha yiiksek tespit edildi (sirastyla p = 0,001; p = 0,031). 120%sn ve 180°/sn
acisal hizlarinda ise grup II'nin sol diz kuadriseps pik tork degeri grup I ile

karsilastirildiginda anlamli bir sekilde daha yiiksek tespit edildi (sirastyla p = 0,005;
p = 0,018).

Tedavi Oncesi Sag Diz PT.QS

Le Q0
20,60

H 60°/sn
= 120%/sn

Sekil 4.6 Tedavi oncesinde gruplar aras1 sag diz kuadriseps pik tork (PT.QS)

degerlerinin 60%/sn, 120°%/sn ve 180%sn agisal hizlarinda karsilastirmasi

Tedavi Oncesi Sol Diz PT.QS

67,77
70,00 v
60,00 -
E 50,00 -
z
< 40,00 - 60°%sn
2 30,00 - E 120°%sn
-
= 180°/sn

Sekil 4.7 Tedavi oncesinde gruplar arasi sol diz kuadriseps pik tork (PT.QS)

degerlerinin 60%/sn, 120%/sn ve 180%sn acisal hizlarinda karsilastirmasi
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Bazal sag diz hamstring pik tork ortalama degerlerinde bakildiginda sadece
120°/s hizinda grup II’nin grup III” e iistiinliigii tespit edilmisken (p = 0,041), bazal
sol diz hamstring pik tork ortalama degerlerinde herhangi bir hiz degerinde anlamli

bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tedavi Oncesi Sag Diz PT.HMS
S 46,36

50,00
— 40,00 -
£
Z 30,00 - -
> i 60°%sn
2 20,00 - B 120°%/sn
—=
=5 180°/sn

Sekil 4.8 Tedavi oncesinde gruplar arasi sag diz hamstring pik tork (PT.HMS)

degerlerinin 60%/sn, 120°%sn ve 180%sn agisal hizlarinda karsilastirmasi

Tedavi Oncesi Sol Diz PT.HMS

46,62
50,00 v

E

Z

St o

=z u 60°%sn
L = 120%sn
=

= 180°/sn

Sekil 4.9 Tedavi oncesinde gruplar arasi sol diz hamstring (PT.HMS) pik tork

degerlerinin 60%/sn, 120%/sn ve 180%sn acisal hizlarinda karsilastirmasi
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Pik tork degeri VA’na oranlanarak bakilan PT/VA bazal degerleri
karsilastirildiginda sadece 60°/sn hizinda sol diz kuadriseps PT/VA degeri grup 1I’de
grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla saptandi (p = 0,041).

68,63 69,81

60°/sn
= 120°sn

Sekil 4.10 Tedavi oncesinde gruplar aras1 sag diz kuadriseps pik tork / viicut

agirhgr (QS PT/VA) degerlerinin 60%sn, 120%sn ve 180°%sn agisal hizlarinda

karsilastirmasi

E

z

= u 60°%sn
L E 120%sn
=

3 180°/sn

Sekil 4.11 Tedavi dncesinde gruplar arasi sol diz kuadriseps pik tork / viicut
agirhg: (QS PT/VA) degerlerinin 60%/sn, 120%sn ve 180%sn acisal hizlarinda

karsilastirmasi



60,00 -

50,00 -
B I
£ 4000

60°/sn
= 120°%/sn
180%/sn
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Sekil 4.12 Tedavi oncesinde gruplar arasi sag diz hamstring pik tork / viicut

agirhg (HMS PT/VA) degerlerinin 60°/sn, 120%/sn ve 180°%sn acisal hizlarinda

& 8

)
o

Pik Tork {(N.m)
(98]
S

karsilastirmasi

\

u 60°%sn
E 120%sn
180°/sn

Sekil 4.13 Tedavi oncesinde gruplar arasi sol diz hamstring pik tork / viicut

agirhg (HMS PT/VA) degerlerinin 60°/sn, 120%/sn ve 180°%sn acisal hizlarinda

karsilastirmasi
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Her 3 hizda bazal hamstring / kuadriseps oranlari karsilastirildiginda sol diz
bazal hamstring / kuadriseps orani grup I’de grup II’ye goére anlamli bir sekilde daha
fazla saptand1 (p = 0,029).

Tedavi sonrasi izokinetik kas giicii Olclimleri tedavi Oncesi Ol¢limlerle
karsilastirildiginda tedavi sonrasinda sag diz kuadriseps pik tork degerinde her 3
acisal hizda da grup II’de anlamli bir sekilde artis saptanirken(p < 0,05) grup I’de
120°/sn ve180°%/sn agisal hizlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmayan
artig saptandi (sirastyla p = 0,116; p = 0,221). Grup IlI’te ise anlamli bir degisiklik
saptanmadi (p>0,05). Sol diz kuadriseps pik tork degerlerinde her 3 agisal hizda grup
I ve II’de artis saptanmakla birlikte bu artis sadece grup II'te 120%/sn agisal hizinda
istatistiksel olarak anlamli bir diizeye ulasti (p = 0,019). Tedavi sonrasi
hamstring pik tork degerleri tedavi Oncesi ile karsilagtirildiginda ise sag diz igin
hi¢cbir agisal hizda anlamli bir degisiklik saptanmazken (p > 0,05), sol dizde her 3
acisal hizda da kas giiciinde grup II’de istatistiksel olarak anlamli bir artis saptandi
(p<0,05). Grup I’de her 3 agisal hizda kas giiciinde artis saptanmakla birlikte
istatistiksel olark anlamli bir diizeye ulasmadi (p>0,05).

Sag Diz PT.QS.60%sn

67,88

70,00 -
60,00 - 0'7748,05 45,22
: 50,00 -

40,00 - 5
30,00 - i Tedavi Oncesli

m)

Pik Tork (N

20,00 - H Tedavi Sonrasi

10,00 -

Sekil 4.14 Sag diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 60°sn acisal hizda tedavi

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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55.36
60,00 )

i Tedavi Oncesi

‘B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.15 Sag diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 120%sn agisal hizda tedavi

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilagtirmasi

Sekil 4.16. Sag diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 180%sn acisal hizda tedavi
g psp

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi



73

i Tedavi Oncesi

Sekil 4.17 Sol diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 60%sn acisal hizda tedavi
ps p

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

@ Tedavi Oncesi

Sekil 4.18 Sol diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 120%sn acisal hizda tedavi
psp

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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40,34

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork (N.m)

Sekil 4.19 Sol diz kuadriseps pik torkunun (PT.QS) 180%sn agisal hizda tedavi

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

/ 46,56 45,00
50,00 39,28 o
o i

. 40,00 S
£
Z 30,00
'E u Tedavi Oncesi
J= 5
= B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.20 Sag diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 60%sn agisal hizda tedavi

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi



& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork (N.m)

Sekil 4.21 Sag diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 120%sn agisal hizda

tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

50,00 '/ 40,96
__ 40,00 -
£
Z 30,00 -
'E u Tedavi Oncesi
= o
= B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.22 Sag diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 180%sn agisal hizda

tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

75
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& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.23 Sol diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 60°%sn acisal hizda tedavi

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

50.00 - / 45,01
40,00
£
Z 30,00
'E u Tedavi Oncesi
J= 5
= B Tedavi Sonrasi

ekil 4.24 Sol diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 120%sn acisal hizda tedavi
S gp

oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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Y 40,21

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

~ Pik Tork (N.m)

Sekil 4.25 Sag diz hamstring pik torkunun (PT.HMS) 180%sn agisal hizda

tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

Tedavi oncesi ve sonrast PT/VA degerleri karsilastirildiginda tedavi sonrasi
sag diz kuadriseps PT/VA degerlerinde 60°/sn ve 180°/sn hizlarinda sadece grup
II’de belirgin artis saptandi (p = 0,048; p = 0,026). Sol dizde her 3 agisal hizda da
grup I ve II’de artis saptanirken sadece 120%/sn hizindaki artislar istatistiksel olarak

anlamli diizeye ulasti (sirasiyla p = 0,019; p = 0,009).

u Tedavi Oncesi

H Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)

Sekil 4.26 Sag diz kuadriseps pik tork / viicut agirhg (QS. PT/VA) 60%sn agisal

hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi



Pik Tork/VA (%)

Sekil 4.27 Sag diz kuadriseps pik tork / viicut agirhig (QS. PT/VA) 120°%/sn

70,00
60,00

50,00
40,00

64,55

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonras

78

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

Sekil 4.28 Sag diz kuadriseps pik tork / viicut agirhgi (QS. PT/VA) 180°%/sn

50,47

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonras

Pik Tork/VA (%)
) )

o

=

S

Sekil 4.29 Sol diz kuadriseps pik tork / viicut agirhgi (QS. PT/VA) 60%sn agisal

hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

70,00 < 34

60,00
50,00
40,00
30,00

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)

N
E

Sekil 4.30 Sol diz kuadriseps pik tork / viicut agirhgi (QS. PT/VA) 120%sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)

Sekil 4.31 Sol diz kuadriseps pik tork / viicut agirhgi (QS. PT/VA) 180%sn

acgisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

Tedavi sonrast hamstring PT/VA degerlerinde tedavi Oncesi ile
karsilastirildiginda sag diz igin higbir agisal hizda fark tespit edilmedi (p>0,05). Sol
dizde her 3 acisal hizda da grup I ve II’de artis saptanmakla birlikte grup I’de sadece
60°/sn agisal hizinda (p = 0,039) ve grup II’de 120°/sn ve 180°/sn agisal hizlarindaki
artg istatistiksel olarak anlamli diizeye ulast1 (sirasiyla p = 0,008; p = 0,022).

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.32 Sag diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 60%/sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi



81

6000 1 51,48 52,16

50,00
40,00

30,00

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)

Sekil 4.33 Sag diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 120°%/sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

46,31
50,00 e sy S

a7 hg 59,206

57,69

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)
w
o
<)
=)

Sekil 4.34 Sag diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 180°%/sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi
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& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.35 Sol diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 60°/sn

acgisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

& Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.36 Sol diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 120°%/sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi



83

Sol Diz HMS. PT/VA.180Ysn

20,950

& Tedavi Oncesi

H Tedavi Sonrasi

Pik Tork/VA (%)
w
=)
o
o

Sekil 4.37 Sol diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS. PT/VA) 180%sn

acisal hizda tedavi oncesi ve sonrasi degerlerinin gruplara gore karsilastirmasi

Hamstring / kuadriseps oraninda ise sadece sag dizde 60°/sn hizda grup II’de
tedavi sonrasi degerinde tedavi dncesi ile karsilastirildiginda belirgin azalma saptandi
(p = 0,012). Diger higbir grupta hicbir agisal hizda anlaml bir degisiklik saptanmadi
(p>0,05).

Tedavi sonrast gruplar arasi izokinetik 6l¢iimler karsilastirildiginda sag ve sol
diz kuadriseps pik tork degerleri her 3 hizda da grup II’de grup I ve III’ gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla bulundu (p<0,005). Tedavi sonrasi
gruplar aras1 hamstring pik tork degerleri karsilagtirildiginda sag diz hamstring pik
torku 60°/sn ve 180°/sn agisal hizlarinda grup II’de grup IIl’e iistiin bulunurken
(swrastyla p = 0,001; p = 0,028), 120%sn agisal hizinda ise grup I ve IIl’e iistiin
bulunmustur (sirasiyla p = 0,015; p = 0,013). Tedavi sonrasi sol diz hamstring pik
tork degerlerinde grup II 120%/sn ve 180°/sn hizlarinda grup III’e iistiin bulunustur
(swrastyla p = 0,005 ve p = 0,01).



u 60°%sn
E 120%sn

Sekil 4.38 Tedavi sonrasi sag diz kuadriseps pik tork (PT.QS) degerlerinin

60%/sn, 120%sn ve 180°%sn agisal hizlarda gruplar arasi karsilastirmasi

JJJJJ

u 60°%sn

E 120%sn

Pik Tork (N.m

Sekil 4.39 Tedavi sonrasi sol diz kuadriseps pik tork (PT.QS) degerlerinin

60%/sn, 120%sn ve 180%sn agisal hizlarda gruplar arasi karsilastirmasi

84
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Sekil 4.40 Tedavi sonrasi sag diz hamstring pik tork (PT.HMS) degerlerinin

60%/sn, 120%sn ve 180°%sn agisal hizlarda gruplar arasi karsilastirmasi

u 60°%sn
E 120%sn
180°/sn

Sekil 4.41 Tedavi sonrasi sol diz hamstring pik tork (PT.HMS) degerlerinin

60%/sn, 120%sn ve 180%sn agisal hizlarda gruplar arasi karsilastirmasi

Tedavi sonrasi sag diz kuadriseps PT/VA degeri sadece 180°/sn agisal hizinda
grup II’de grup III’e kiyasla daha fazla bulundu (p = 0,041). Tedavi sonrasi sol diz
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kuadriseps PT/VA degerleri ise 60°/sn ve 120°/ sn agisal hizlarinda grup 1I’de grup

[IT’e kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla saptandi (sirasiyla p =

0,029; p = 0041).

Tedavi sonrasi Sag Diz.QS PT,\IIA

i
100,00 80,29

80,00 -/65,23

u 60°%sn
E 120%sn
180°/sn

Pik Tork {N.m)

Sekil 4.42 Tedavi sonrasi sag diz kuadriseps pik tork / viicut agirhg (QS
PT/VA) degerlerinin 60°/sn, 120%sn ve 180%sn acisal hizlarda gruplar arasi

karsilastirmasi

Tedavi sonrasi Sol Diz.QS PT,VA

88,54

100,00 -

80,00 -

u 60°%sn
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o

=]
1

E 120%sn
180°/sn

Pik Tork {N.m)

Sekil 4.43 Tedavi sonrasi sol diz kuadriseps pik tork / viicut agirhgi (QS PT/VA)
degerlerinin 60°/sn, 120%/sn ve 180°%sn acisal hizlarda gruplar arasi

karsilastirmasi
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Tedavi sonrasi Sag Diz.HMS PT/VA

60,00 52,74 15,72 53,815; 16 49.484¢ 20
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Sekil 4.44 Tedavi sonrasi sag diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS
PT/VA) degerlerinin 60°/sn, 120%sn ve 180%sn acisal hizlarda gruplar arasi

karsilastirmasi
Tedavi sonrasi Sol Diz.HMS PT,eA
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Sekil 4.45 Tedavi sonrasi sol diz hamstring pik tork / viicut agirhg (HMS
PT/VA) degerlerinin 60°/sn, 120%sn ve 180%sn agisal hizlarda gruplar arasi

karsilastirmasi
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Tedavi sonrast HM/QS oranlarinda ise gruplar arasi anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

Tedavi oncesi TNF-a, IL-6 ve CRP’nin yas, VKI, viicut yag yiizdesi, hastalik
sliresi, menopoz sonrasi gegen siire, 6 dakika yiirime testi, 30 sn otur-kalk testi,
VAS ve WOMAC skorlari, K-L evresi ve izokinetik kas giicii Ol¢timleri ile
arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yapilan korelasyon analizinde TNF-a ve IL-6’nin
bu parametrelerden higbiri ile anlamli iliskisi saptanmadi (p>0,05). CRP’nin ise
viicut yag yiizdesi ve sol dizin 180%sn agisal hizda kuadriseps pik torku ile pozitif

yonde zayif korelasyonu saptandi (sirastyla p = 0,045 ve p =0,019).

K-L evresi ile VAS, WOMAC, 6 dakika yiiriime testi, 30 sn otur-kalk testi ve
izokinetik kas giicii Ol¢iimleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin yapilan
korelasyon analizinde K-L evresi ile belirtilen parametreler arasinda anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0,05).
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TARTISMA

Bu calismanin amaci temelde diz OA’li hastalarda egzersiz programlarinin
dolasimdaki pro-inflamatuar sitokinler (IL-6, TNF-a ve CRP) iizerine olan etkilerini
gosterebilmekti. Ikincil olarak da egzersiz programlar1 arasindaki farklari
karsilastirmak ve de diz OA’li hastalarda egzersizin agri ve fonksiyonel aktivite

uzerine etkisini incelemekti.

OA ile inflamasyon arasindaki iliski bircok ¢alismada gdosterilmistir.
Westacott ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismada diz OA ig¢in total diz replasmani yapilan
ve herhangi bir bagka nedenle opere olan hastalarin diz ekleminden kikirdak ve
sinoviyal stvi 6rnekleri alinmis ve TNF-a diizeyleri ile TNF-a reseptorlerinin diizeyi
incelenmis. Sonug olarak kikirdak ve sinoviyal s1vi 6rneklerinde TNF-a diizeyleri ile
TNF-o reseptor diizeyleri OA olan vakarlarda anlamli bir sekilde daha yiiksek
saptanmig (177). Ancak bizim calismamizda sinoviyal sivida sitokin diizeyleri
calisilmamigtir. Bunun yaninda son yillarda yapilan birgok calismada yalnizca
sinoviyal sividaki sitokin diizeylerinin degil dolagimdaki sitokin diizeylerinin de OA
varlig1 ve progresyonu ile iligkili oldugu saptanmistir (58-61). Stannus ve ark. yaptigi
bir calismada 50-79 yas arasinda 172 rastgele secilen hastanin baslangi¢c ve 3 yillik
takip sonrast serum IL-6 ve TNF-a diizeyleri ile birlikte manyetik rezonans
goriintiileme 1ile Olgililen kikirdak hacmi ve radyolojik diz OA arasindaki iliskiyi
incelemistir. Bu ¢aligmada IL-6 seviyesinde degisim lateral ve medial tibial kikirdak
kaybr ile TNF-o diizeyindeki degisiklik ise medial kikirdak hacmi ile iliskili
saptanmistir (59). 45-64 yas arasi 1003 kadinin dahil edildigi bir ¢alismada da
hastalar 15 yil takip edilmis ve 5., 8. ve 15. yilda serum CRP, IL-6 ve TNF-a
diizeyleri ile radyolojik diz OA degerlendirmesi yapilmis. Diz OA varlig ile serum
CRP, IL-6 diizeyleri ile VKI iligkili bulunurken, diz OA progresyonunda ise IL-6
diizeyinin bagimsiz belirleyici oldugu saptanmustir (61). Bizim ¢alismamizda diz OA
olmayan kontrol grubu olmadigi icin serum sitokin diizeyleri ile diz OA varlig
arasindaki iligki incelenememistir. Yine Sharif ve ark. yaptig1 bir ¢alismada diz OA
olan hastalarin 5 yillik takibi sonucunda diz OA progresyonu ile serum CRP diizeyi
arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (178). Bizim ¢alismamizda uzun siireli

bir takip siireci olmadig1 i¢in sitokin diizeylerinin diz OA progresyonu ile iliskisi
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konusunda bir sonuca ulasilamamis olsa da diz OA K-L evresi ile serum sitokin
diizeyleri arasinda da anlamli bir iligki saptanamamistir. Ancak bunun nedeni
calismaya dahil edilen diz OA olan hastalarin K-L evrelemesinin evre 2 ve 3 ile
sinirlandirilmasi olabilir. Daha diisiik ve yiiksek evredeki hastalarin serum sitokin
degerleri karsilastirildiginda daha farkli ve anlamli sonuglar elde edilmesi

beklenebilir.

Obezitenin ekleme binen yiikii arttirarak diz OA gelisimine neden oldugu
bilinmektedir. Bu ¢alismadaki hastalarin da % 62,5’unun VKI 30 kg/m® nin iizerinde
ve sadece % 15’inin VKI 25 kg/m® nin altinda idi. Ancak obezite ve OA arasindaki
iligki sadece yiik bindirmeyle sinirli olmayip viicuttaki inflamasyonla da ilgilidir.
Obezite de OA gibi kronik inflamatuar bir siire¢ olup kandaki IL-6, TNF-a ve CRP
gibi inflamatuar sitokinlerin yiiksekligi ile iligkili bulunmustur (179,180). Yag
dokusunun kendisi TNF- a ve IL-6 gibi sitokinlerin salgilanmasinda neden olur. Bu
yiizden obezitenin OA’teki rolii bu artmus sitokin diizeylerine de baglanmaktadir
(181,182). Bu ¢alismada da benzer sekilde serum CRP ve viicut yag yiizdesi arasinda
pozitif yonde bir korelasyon saptandi. Serum inflamatuar sitokinlerinin (IL-6, TNF-
o) menopoz sonrast donemde artis goOsterdigine dair g¢alismalar da mevcuttur
(183,184). Bu etkiyi diglamak icin 6zellikle menopoza girmis olan kadin hastalar
calismaya dahil edildi.

Egzersizin diz OA tedavisindeki onemi yapilan ¢aligsmalarda ortaya
konmustur ve kilavuzlardaki yerini almistir (154,155). Hem aerobik hem de
giiclendirme egzersizlerinin agriy1 azaltmada ve fonksiyonel aktiviteyi arttirmada
etkili oldugu gosterilmistir (156-157). Bu ¢alismada da literatiirle uyumlu bir sekilde
hem aerobik egzersiz programina almman hem de izokinetik egzersiz programina
alman hastalarda kontrol gtubuna kiyasla tedavi sonrast VAS skorlarinda tedavi
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir azaltma saptandi. Benzer sekilde
WOMAC ‘in ayr1 ayr1 agri, sertlik ve fonsiyonel skorlarinda tedavi sonrasinda tedavi
Oncesine gore belirgin iyilesme saptandi. Egzersiz gruplarinda tedavi sonrasindaki
VAS ve WOMAC skorlarindaki diizelme kontrol grubu ile karsilastirildiginda da
belirgin olarak daha iyiydi. Bu da diz OA’de egzersizin tek basina agriyr azaltmada

ve fonksiyonu iyilestirmede etkili oldugunu gostermektedir.
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Diz OA’de 6zellikle gesitli egzersiz formlarinin (giiclendirme egzersizleri ile
aerobik egzersizler) etkilerini inceleyen sistematik derlemeler yapilmistir. izometrik,
izotonik, izokinetik, konsantrik / ekzantrik ve dinamik modaliteleri igeren
egzersizlerin incelendigi ¢alismalarda tiim giiglendirme egzersizlerinin kas giiciinde
gelisme sagladigl, agriyr azalttigl, fiziksel fonksiyonu ve hayat kalitesini arttirdigi
saptanmistir. Bununla birlikte egzersiz modalitelerinin etkinlik bakimindan birbirine
iistlinliikleri saptanamamustir (135,136). Huang ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada diz
OA olan 132 hastaya kontrol grubu ile birlikte izotonik, izokinetik, izometrik
egzersiz programi uygulanmis ve ¢alismanin sonucuna gore tiim egzersiz gruplarinda
agrida azalma ile birlikte kas giiclinde artis meydana gelmistir. Ancak kas giiciindeki
artis izokinetik ve izotonik grupta daha belirgin olarak saptanmigtir (185). Bunun
yaninda izokinetik egzersiz grubunda ylirlime hizinda da belirgin artig saptanmaistir.
Shike ve arkadaslar1 ile Fisher ve arkadaslar1 da benzer sonuglar bulmuslardir
(186,187). izokinetik egzersiz diz OA sik kullamlan bir yéntem degildir. Ciinkii bu
egzersiz formunu gerceklestirmek i¢in mutlaka cihaza gereksinim vardir. Ancak
objektif Ol¢iim yapilabilmesi ve karsilastirmaya olanak saglamasi agisindan
izokinetik egzersiz diger egzersizlere gore avantajlidir. Bu calismada da bu amacla
direng egzersizlerinden izokinetik egzersiz uygulamasini tercih edildi. Bu grupta
yapilan degerlendirmelerde hastalarin baslangic kas giicii 0lglimleri Neder ve ark.
tarafindan belirlenen normal degerlerin oldukca altindaydi ve tedavi sonrasinda da
normal degerlere ulasmadi. Tedavi sonrast hem her iki dizde kuadriseps ve hamstring
pik tork degerlerinde artis gzlense de beklenenin aksine bu artis 120° /sn agisal hizi
haricinde istatistiksel olarak anlamli bir diizeye ulasmadi. Benzer sekilde PT/VA
degerlerinde de tedavi sonrasinda artis gozlense de istatistiksel olarak anlamli bir
diizeye ulagsmadi. Ortalama hamstring / kuadriseps degerleri tedavi sonrasinda tedavi
Oncesine gore anlaml degisiklik gostermedi. Elde edilen kazanclarin istatistiksel
olarak anlamli diizeye ulasmamasi hasta sayisinin azligina bagl olabilir. Ancak
hastalarin alt ekstremite kas giiciinii degerlendiren fonksiyonel testlerden 30 dakika
otur-kalk testinde ve aerobik kapasitesini degerlendiren 6 dakika yiiriime testinde
tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore belirgin diizelme saptandi. Bu tezat alt
ekstremite fonksiyonlarina bagli bircok GYA statik olmaktan ziyade dinamik

olmasindan  kaynaklanabilir ve bu yiizden dinamik kas performans
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degerlendirmelerinin daha giivenilir ve gegerli olmasi beklenmektedir. Lankhorst ve
ark. da diz OA.’li hastalar lizerinde bir ¢alisma yapmis ve hastalarin izometrik ve
izotonik kas gii¢leri ile agr1 ve fonksiyonel kapasiteleri arasindaki iliskiyi
degerlendirmis, fonksiyonel kapasite degisikliklerinin sadece %23-35.inin kas giicii
degisikligi ile aciklanabilecegini bulmustur. Bu sonuglarla da izometrik ve izotonik
konsantrik kas giicli 6l¢limlerinin hastalarin fonksiyonel kapasiteleri i¢in yetersiz bir
gosterge oldugu tartisilmistir (188).

Aerobik egzersizin ise OA’li hastalarda agriy1 ve eklem hassasiyetini
azaltma, fonksiyonel durumu iyilestirme gibi etkilerinin yani sira ve solunum
kapasitesini arttirma ve kilo verme gibi etkileri mevcuttur (132-134). Kovar ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada 47 diz OA’li hasta gbzetim altinda haftanin 3 giinii 8
hafta boyunca yiiriiyiis programina dahil edilmis ve 8 haftanin sonunda hem agrida
azalma hem de AIMS ile degerlendirilen fonksiyonel aktivitede diizelme saptanmis
(189). Aymi zamanda 6 dakika yiirime testi ile degerlendirilen fonksiyonel
kapasitelerinde kontrol grubuna gore anlamli artig saptanmis. Bu ¢alismada da tedavi
stiresi daha kisa (6 hafta) olmasina ragmen aerobik egzersiz grubunda VAS agr
skorlarinda ve WOMAC skorlarinda (agri, sertlik, fonksiyonel aktivite) istatistiksel
olarak anlamli diizelme saptandi. Yine benzer sekilde 6 dakika yiiriime testi ile
degerlendirilen yiirlime mesafesinde de de anlamli artis saptandi. Bunun yaninda 30
sn otur- kalk testi ile degerlendirilen alt ekstremite kas giinciinde de anlamli iyilesme
tespit edildi. Evcik ve ark.’nin yaptig1 bir bagka ¢alismada da diz OA olan hastalar1 3
gruba ayirmiglar ve gruplarin birine 3 ay boyunca haftanin 3 giinii olacak sekilde ev
egzersiz programi, bir digerine de yiirliylis programi verilmis (190). Bir grup da
kontrol grubu olarak degerlendirilmis. Sonu¢ olarak her iki tedavi grubunda da
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde VAS agr skorunda
azalma ve WOMAUC skorlarinda iyilesme saptanmis. Hayat kalitesi Ol¢eklerinde de
her iki tedavi grubunda anlamli iyilesme saptanmakla birlikte yiiriiyiis grubunda ev
egzersiz grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek skorlar elde
edilmis. Ancak bu calismada fonksiyonel kapasiteyi degerlendiren bir Olcek
kullanilmamis. Diz OA’de aerobik egzersizin agr1 ve fonksiyonel aktiviteye olan
etkisi birgok calismada incelenmesine ragmen kuadriseps ve hamstring kas giliniine

olan etkisini inceleyen bir ¢aligma literatiirde saptamadik. Sadece 1998 ‘de Rogind
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ve ark.’nin yaptig1 bir calismada diz OA olan hastalara denge, koordinasyon, alt
ekstremite giiclendirme egzersizinden olusan bir program haftanin 3 giinii 3 ay
boyunca uygulanmis. Sonucta da 30°/sn agisal hizda izokinetik ve izomietrik
kuadriseps giiclinde anlamli artis saptanmis. Bunun yaninda algofonksiyonel indekste
belirgin azalma ve yiirime hizinda anlamli artis saptanmis (191). Ancak bu
calismada aerobik egzersizin izole etkisini degerlendirmek miimkiin degildir. Bu
calismada ise ise aerobik egzersiz grubuna haftanin 3 giinii 6 hafta boyunca yiiriiyiis
egzersizi verildi ve tedavi dncesinde ve sonrasinda da 60°/sn, 120%sn ve
180%sn agisal hizlarda kas giicii degerlendirmeleri yapildi. Sonug olarak tedavi
sonrasinda tedavi dncesine gore sag dizde kuadriseps pik tork degerinde her 3 agisal
hizda da artis saptanirken hamstring pik tork degerinde hicbir acisal hizda anlamli bir
degisiklik tespit edilmedi. Sol dizde ise kuadriseps pik tork degerinde sadece 120°/sn
ve 180 °/sn agisal hizlarinda anlamli artis saptanirken, hamstring pik tork
degerlerinde her 3 acisal hizda da artis saptandi. Bu artis viicut agriligina oranlanarak
bakilan PT/VA ile degerlendirildiginde ise kuadriseps PT/VA degerinde sag dizde 60
%/sn ve 180 °/sn acisal hizlarinda artis saptanirken, sol dizde sadece 120 °/sn agisal
hizda anlamli artis tespit edildi. Hamstring PT/VA degerinde ise sadece sol dizde 120
%/sn ve 180 °/sn hizlarinda artis saptandi. Bu bulgular 6 hafta gibi nispeten kisa bir
siirede uygulanan aerobik egzersiz programinin bile fonksiyonel kapasitede artis ve
agrida azalma saglamanin yani sira kas giiclinde artisa da neden oldugunu
desteklemektedir. Ayrica aerobik egzersizle alt ekstremite kas giiciinde artis
saglanabilecegini de gdstermekte ve bu anlamda literatiire katki saglamaktadir. Kas
giiclindeki artigin 6zellikle yiiksek hizlarda (fonksiyonel hizlar) olmasi da uygulanan
aerobik egzersizin glinlilk yasamda da siklikla tecriibe edilen bir aktivite olmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Gruplar aras1 yapilan kas giicii degerlendirmelerinde ise aerobik egzersiz
grubunda kuadriseps pik tork degeri her ii¢ agisal hizda ve her iki dizde de izokinetik
egzersiz ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir sekilde daha yiiksek
saptand1. Bununla birlikte sol diz kuadriseps pik tork bazal degeri 60°/sn agisal hizda
grup I ve III’ten 120°/sn ve 180 °/sn acisal hizda grup I’den daha yiiksekti. Buna
gore sol dizde bazi agisal hizlarda grup II’nin baslangigta diger gruplara tstiinligi

olsa da sag ve sol dizde diger agisal hizdaki kazanimlar anlamliligin1 korumaktadir.



94

Kuadriseps PT/VA bakildiginda ise grup II'nin sag diz i¢in 180%sn agisal hizda grup
I’e, sol diz igin 60 °/sn ve 120%sn agisal hizda ise grup II’e iistiin bulundu.
Hamstring / kuadriseps oraninda ise tedavi 6ncesinde tiim ag¢isal hizlarda grup I’de
grup II’den fazla iken tedavi sonrasinda higbir agisal hizda gruplar arasi fark
saptanmadi. Bu da tedavi sonrasinda izokinetik egzersiz grubunda istatistiksel olarak
anlamli olmasa da kuadriseps kas giiciinde artis oldugunu gostermektedir. Ancak
grup II’deki kazanimlar belirgin olarak daha iyiydi. Grup I’de beklenen 6l¢iide kas
giicli kazanimlarinin olmamasi ve grup II’de kas giicii kazanimlarinin daha iyi olmasi
yas, VAS agr1 skorlari, WOMAC skorlart gibi diger etkenlere baglanabilir. Nitekim
kuadriseps kas kuvvetinin diz agris1 ile negatif bir sekilde korele oldugunu gdsteren
caligmalar da mevcuttur (192). Ancak bu calismada tedavi Oncesinde VAS agri
skorlari, WOMAC skorlari, K-L evresi, yas, 6 dakika yliriime testinde gruplar arasi
anlaml fark yoktu. Bu yiizden tedavi gruplari arasindaki kas giicii kazanimlar1 arasi
fark agri ve fonksiyonel durum ile kuadriseps kas giicii arasindaki bir iligkiye

baglanamaz.

OA’te egzersizin agr1 ve fonksiyonel aktivitede diizelmeye yol agtigi
bilinmekte ve biz de ¢alismamizda da bu dogrultuda sonuglara ulastik. Ancak heniiz
optimal bir egzersiz protokolii belirlenmemis olup egzersizin hangi mekanizmayla bu
etkilere yol actigi da tam olarak bilinmemektedir (154). Egzersizin kaslar
gliclendirme ve dayanikliligi arttirmanin yaninda dolagimdaki inflamatuar sitokinler
tizerine de etkileri mevcuttur. Hem aerobik egzersizin hem de gii¢lendirme
egzersizlerinin inflamatuar sitokinlerdeki bu degisikligi sagladigi cesitli ¢alismalarda
gosterilmistir (193-196). Arikawa ve ark.’nin yaptigr bir ¢alismada 18-30 yas arasi
gen¢ kadinlar 16 hafta boyunca haftanin 5 giinii 45 dakika siiren aerobik egzersiz
programina dahil edilmis ve tedavi dncesi ve sonrasi inflamatuar sitokin diizeyleri
karsilastirilmis. Sonugta 16 haftalik egzersiz programinin ardindan serum TNF-a ve
CRP diizeylerinde anlamli diisiis saptamiglar (193). Ogawa ve ark.’nin yaptig1 bir
calismada ise ortalama 21 yash hasta (85 + 4,5 yas) 12 hafta boyunca en az haftada
bir giin olacak sekilde alt ve {ist ekstremite kaslarini giiclendirmeyi hedefleyen direng
egzersizleri programina alinmis ve tedavi oncesi ve sonrasi serum sitokin degerleri
karsilastirilmis. 12 haftanin sonunda serum CRP ve TNF-a diizeylerinde anlaml

diisiis saptanmis (194). Tiim bu nedenlerle diizenli egzersizin kronik diisiik siddetli
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inflamasyonla seyreden hastaliklarda koruyucu olabilecegine dair ¢aligmalar da
mevcuttur (159-161). Ancak artik kronik diisiik siddetli inflamasyonla giden bir
hastalik oldugu kabul edilen OA’te diizenli yapilan egzersizin inflmatuar sitokinler
izerine olan etkisini ve bu etkinin agr1 ve fonksiyonel aktivitede nasil bir degisiklige
yol agtigini inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Miller ve ark.’nin yaptigi bir
calismada 60 yas tistii diz agrist olup hastanin bildirimi ile diz OA olan hastalara 6 ay
boyunca diyet programi ve haftanin ii¢ giinii olacak sekilde aerobik egzersiz ile alt
ekstremite direng egzersizlerinin kombine edildigi bir egzersiz programi uygulanmais.
Hastalarin 6 ay sonunda kilo vermeleri hedeflenmis ve bazal sitokin degerleri ile 6 ay
sonraki sitokin (IL-6, TNF-a, CRP, TNFR1-2) degerleri kontrol grubu ile
karsilastirmali bir sekilde degerlendirilmis. Ayni zamanda WOMAC ile agr1 ve
fonksiyonel durum, 6 dakika yliriime testi ve merdiven ¢ikma testleri ile de
performanslari degerlendirilmis. Sonug olarak kilo veren grupta IL-6, TNF-a ve CRP
diizeylerinde anlamli degisiklik saptanmazken TNFR1 degeri anlamli bir sekilde
diisiik saptanmis. Aym1 zamanda da WOMAC sertlik skorlar1 disindaki tiim
paramatrelerde de iyilesme saptanmis. Ancak bu ¢alismada hastalarin diz OA tanisi
hastanin bildirimine dayandigi i¢in bir evreleme yapilmamis ve sitokinler ile diz OA
evresi arasindaki iligki incelenmemis. Ayrica egzersizin yaninda kilo verici diyet de
uygulandigr i¢cin TNFR seviyesindeki degisikligin kilo vermeye mi, diyete mi yoksa
egzersize mi bagli oldugu ayirt edilememektedir. Ayrica aerobik ve giliclendirme
egzersizi birlikte uygulandigi igin egzersiz gesitlerinin sitokinler iizerine olan etkisini
degerlendirmek de miimkiin olmamistir. Bu calismada ise diz OA’li hastalara
egzersiz programi baska hicbir tedavi modalitesi uygulanmadan izole bir sekilde
uygulandi ve de egzersiz tipleri arasindaki farki ortaya koymak i¢in farkli gruplara
farkli egzersiz programi uygulandi. Sonugta grup I’de CRP ve TNF-a diizeyleri ile
grup I’de serum CRP, IL-6 ve TNF-o diizeylerinde tedavi sonrasinda tedavi
oncesine kiyasla azalma gozlense bu azalma istatistiksel olarak anlamli bir diizeye
ulagsmadi. Bunun sebebi hasta sayimizin yetersiz olmasi ve/veya egzersiz siiresinin
diger ¢aligmalarda uygulanan siirelere gore daha kisa tutulmus olmasi ve dolayisi bu
stirenin sitokinlerdeki degisikligi gosterebilmek icin yetersiz olmasi olabilir. Ayrica
kontrol grubu ile tedavi gruplar1 arasinda tedavi sonrasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanamamasinin nedeni de tedavi 6ncesinde kontrol grubunun sitokin
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degerlerinin tedavi grubuna gore daha diisiik olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu
dogrultuda, daha fazla hastanin dahil edildigi, daha uzun siireli ¢aligmalara ihtiyag
vardir. Ayrica ¢alismanin diger bir kisithiligit da TNFR gibi serumda TNF-a’nin
seviyesinin sekonder belirleyicilerini incelenmemesi idi. Yukarida bahsedilen
calismalarda diz OA’de TNF-a’dan ¢ok TNFR ile agri ve fonksiyonel durum
arasinda bir iligski saptanmis. Bu ¢alismada da TNFR incelenmis olsa idi belki de
daha anlamli sonuglara ulasilabilirdi. Yine de ayr1 ayr1 her iki egzersiz tipinin de diz
OA’de anti-inflamatuar etkinliginin olabilecegine dair olumlu yonde bulgular
sapandi. Bununla birlikte tedavi sonrasi serum sitokin diizeyi ile VAS ve WOMAC
skorlar1 arasindaki iliskinin gosterilememesi de yine hasta sayisinin azligina ve
serum sitokinlerindeki degisikligin anlamli diizeye ulasmamasina bagli olabilir.
Sonu¢ olarak diz OA tedavisinde farmakolojik tedaviler yaninda non-
farmakolojik tedaviler de yer almaktadir. Non-farmakolojik yontemlerden egzersizin
yeri tartisilmazdir ve tedavide bir kdse tasidir. Hem aerobik hem de giiglendirme
egzersizleri agriyr azaltmada, fonksiyonu diizeltmede, kas giiclinii arttirmada ve
performansi iyilestirmede etkilidir. Bu ¢alismada da her iki egzersiz formunun tek
basmna uygulandiginda dahi agriy1 azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve
performansi iyilestirmede etkili oldugu gosterildi ve ilging bir sekilde kas giiclinii
arttirmada aerobik egzersiz daha etkin bulundu. Bu ¢alismanin asil amaci kronik
diisiik siddetli inflamasyonla seyreden bir hastalik olan OA’te egzersizin iyilestirici
etkilerini yalnizca kas giicii artig1 ve performansta iyilesme ile degil ayn1 zamanda
antiinflamatuar etkisiyle sagladigim1i  gosterebilmekti. Bu dogrultuda olumlu
sonuclara ulasilsa da istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ elde edilemedi. Ancak bu
caligma, bu konuda yapilacak daha kapsamli ¢aligsmalar i¢in yol gosterici nitelikte
olabilir. Bununla birlikte literatiirde benzer ¢alisma olmamasi da ¢alismanin olumlu
yonlerindendir. Nihayetinde OA’li hastalarda egzersiz uygulamalariin etkinligi goz

oniinde bulundurulup mutlaka hastaya uygun bir egzersiz programi onerilmelidir.
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SONUC VE ONERILER

1. Bu galisma diz OA’li hastalarda farkli egzersiz tiplerinin serum pro-inflamatuar
sitokinleri ~ (IL-6, TNF-o ve CRP) iizerine olan etkisini kontrol grubu ile

karsilastirmali olarak inceleyen literatiirdeki ilk ¢caligmadir.

2. Diizenli yapilan egzersizin agriy1 azaltmada, kas gilinii arttirmada, fiziksel
fonksiyonu iyilestirmede ve fonksiyonel kapasiteyi arttirmada tek basina etkili

oldugu goriilmiistiir.

3. Agr azaltma, fiziksel fonksiyon ve fonksiyonel kapasiteyi diizeltmede iki egzersiz

tipi arasinda anlamh fark saptanmamaistir.

4. Bu ¢alismada literatiiriin aksine izokinetik olarak degerlendirilen hamstring ve

kuadriseps kas giiclinii gelistirmede aerobik egzersiz daha etkili bulunmustur.

5. Egzersiz yapmayan diz OA’li hastalarin yukarda belirtilen parametrelerin

hicbirinde degisiklik saptanmamuistir.

6. Her iki egzersiz grubunda da pro-infamatuar sitokin diizeylerinde 6 haftanin

sonunda azalma olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli diizeye ulagsmamuistir.

7. Diz OA olan hastalarda egzersizin pro-inflamatuar sitokin diizeylerine etkisini ve
bunun agr, fiziksel fonksiyon ve fonksiyonel kapasite tizerine olan etkisini daha net

ortaya koymak i¢in daha genis ¢apli ve uzun vadeli ¢alismalara ihtiya¢ vardir
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EKLER

EK-1

DIiZ OSTEOARTRITI OLAN HASTALARDA IZOKINETIK VE AEROBIK

EGZERSIZIN SERUM INTERLOKIN-6 VE TUMOR NEKROZIS FAKTOR - o

DUZEYLERINE, AGRI VE FONKSIYONEL AKTIVITE UZERINE OLAN

ETKISI

1. Hastanin Adi / Soyadi:

2. Dosya no:

Demografik ozellikler:

3.Dogum tarihi:

5. Medeni durumu: a) Evli b) Bekar

6.Egitim Durumu: a) Okur-yazar degil b) flkokul
YO/Universite

7. Meslek:

8. Menopoz yast:

10. Dogum sayist:

Diz OA olan hastalarin genel karakteristikleri
11. Travma hikayesi: a) Var b) Yok
12. Hastalik siiresi: ............... Ay

13. Sigara igme durumu:

a) Igiciz.............. pkt/g.......... yil
b) Igici degil
¢) Eski i¢gici......... pkt/g....... yil;ooonll.

Tarih:

Tel:

4.Cinsiyet:a) K b) E

c) Dul

c) Ortaokul d)Lise e)

9. Menopoz sonrasi gecen siire:

yildir kullanmiyor.
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14. Alkol kullanma durumu

a) Igicis............ birim / hf....y1l

b) Igici degil

¢) Eski i¢ici........ birim / hf

16. Aile hikayesi: a) Var
17. Eslik eden hastaliklar:
18. Kullandig: ilaglar:
Fizik Muayene:

19. Boy:

21. VKI a) 0. hafta

22. EHA ol¢iimleri

Tedavi 6ncesi

20. Kilo:

b) 6. hafta

b) Yok
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Diz EHA

SOL

Aktif

Pasif

Aktif

Pasif

Fleksiyon (150°)

Ekstansiyon (0°)

Kisithilik negatif, hiperekstansiyon pozitif

Tedavi sonrasi

Diz EHA

SOL

Aktif

Pasif

Aktif

Pasif

Fleksiyon (150°)

Ekstansiyon (0°)

Kisithlik negatif, hiperekstansiyon pozitif




23. Krepitasyon:
25. Sislik:
27. Eklemde genisleme:

Tetkikler:

29. A-P diz grafisi(K-L siniflamasi) a) Sag diz:

30. Viicut yag yiizdesi: a) 0. hafta:

31) Laboratuar bulgulart:
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24. Is1 artisi:
26. Hassasiyet:

28. Deformite:

b) Sol diz:

b) 6. hafta:

0. hafta

6. hafta

BK

ESR

CRP

hsCRP

-6

TNF-a

Testler:

32) 6 dakika yiiriime testi (6DYT):

33) 30sn oturup kalkma testi (300KT):




34) Yasa gore maksimal kalp hizi araligr:

Olcekler

35) VAS

Tedavi dncesi
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Hic agrim
yok

Tedavi sonrasi

100
Dayanilamayacak kadar

cok agrim var

Hig agrim

yok

100
Dayanilamayacak kadar

¢ok agrim var
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36) WOMAC — Tedavi 6ncesi

Yok (0) | Hahf (1) | Orta (2) | Siddeth | Cok
(3) siddetli (4)

| Agn
Yitriimekle
Merdivende
Gece yatakta
Istirahatte
Ayakta durmakla
Sertlik/ tutukluk
Sabah ilk yiiriime swasmda
Giin icinde uzanma. istirahat
sonrasmnda
Fiziksel fonksiyvon
Merdiven inme
Merdiven ¢ikima
Oturduge yerden kalkma
Ayakta durma
Comelme
Diiz zeminde yilriime
Arabaya binme . nme
Alisverise gitme
Corap giyme
Yataktan kalkma

Corap ¢ikarma
Yatakta yatarken

Banyoya girip ¢ikarken

Otururken

Tuvalete girip cikarken
Adur ev isleri yaparken
Hafif ev isleri vaparken
Toplam skor

37) WOMAC —Tedavi sonrast

Yok (0) | Hafif (1) | Orta (2) | Siddeth | Cok
(3) siddetli (4)

Agn

Yitriimekle

Merdivende

Gece yatakta

Istirahatte

Avakta durmakla

Sertlik/ tutukluk

Sabah ilk yiiriime smrasinda
Giln iginde uzanma. istirahat
sonrasmda

Fiziksel fonksiven
Merdiven inme

Merdiven cikma

Oturduge yerden kalkma

Avakta durma

Comelme

Dtz zeminde yilriime
Arabaya binme . inme
Aligverise gitme
Corap giyme
Yataktan kalkma

Corap ¢ikarma

Yatakta yatarken
Banyoya girip ¢ikarken
Otururken

Tuvalete girip ¢ikarken
Agwr ev isleri yaparken
Hafif ev isleri vaparken
Toplam skor




