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Amac: Osteoartrit (OA), kikirdak ve sinovial dokularda ¢esitli travmatik, biyomekanik, inflamatuar ve genetik faktorlerin et-
kisiyle meydana gelen yapim ve yikim streclerinin bozulmasiyla birlikte ortaya cikan dejeneratif bir hastaliktir.

Gereg ve Yontemler: Bu ¢alismada 127 diz OA'li hastamizda risk faktorlerini ve ayrica OA-OP iliskisini degerlendirdik. Diz OA'li
hastalarda risk faktorleri yas, cinsiyet, obezite, menapoz, bag laksitesi, DM, eklemde yaralanma, genetik yatkinlik, propriosep-
tif defektlerdir.

Bulgular: Radyografik diz OA'i ile WOMAC ve lequesne gibi agri ve dizabiliteyi degerlendiren testlerin skorlari arasinda iliski
gdzlenmezken, obezite ile WOMAC ve lequesne skorlari arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Dolayisiyla obezite, diz OA’in-
de bir dizabilite determinantidir. Sigaranin OA’e karsi protektif etkisi oldugunu, ancak bunun daha genis kontrol grubu ice-
ren calismalarla dogrulanmasi gerektigini dastintyoruz. El OA'i ile diz OA'i arasinda, genel literatlire uygun olarak anlamli
bir beraberlik saptadik. Bu iliski, radyografik hastalik siddeti arttikca gticlenmektedir. Klinik inflamasyon bulgusu olmayan diz
OA'li hastalarimizdaki CRP degerlerinin kontrol olgulardan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yUksek saptanmasi nede-
niyle, OA’de kronik inflamatuar bir cevabi yadsiyamamaktayiz. Serum kolesterol, lipit diizeyleri ve kan basinci ile OA arasin-
da anlamli bir iliski saptanmamistir. Ancak DM varligi, radyografik OA progresyonunu hizlandirmaktadir. Serum urik asit du-
zeyleri, hasta grubumuzda kontrol gruptan anlamli olarak yuksek saptanmistir. Yiksek serum Urik asidinin, 6zellikle GOA’ in
multifaktoriyel etyolojisinde rol oynadigi seklindeki genel literattr bilgisi, bizim sonuglarimizca da desteklenmistir.
Sonugclar: Sonuglarimiza gére yas, cinsiyet, menapoz ve genetik yatkinlik daha ¢ok diz OA insidansina etkili iken; obezite, me-
napoz suresi, bag laksitesi, DM daha ¢ok diz OA progresyonuna etkili gérinmektedir. (Ttrk Osteoporoz Dergisi 2011,;17:14-20)
Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, risk faktorleri, osteoartrit, osteoporoz,

Aim: Osteoarthritis (OA) is a degenerative disease, that developes as a result of the impairment of formation and destruction
processes in cartilage and sinovial tissues, with the effect of various traumatic, biomechanic, inflammatory and genetic factors.
Material and Methods: In this study, risk factors and relation between OA and OP (osteoporosis) is evaluated in 127 patients
with knee OA. Age, gender, obesity, menopause, ligamentous laxity, DM, injury of joint, genetic predisposition and propri-
oceptive defects are the risk factors in knee OA.

Results: No relation was observed between radiographic knee OA and scores of tests which evaluate pain and disability such
as WOMAC and Lequesne; but there was a significant relation between obesity and WOMAC and Lequesne scores. Thus, obe-
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sity is a disability determinant in knee OA. We think that smoking has protective effects on OA, but this claim has to be proven
with studies containing large control groups. In accordance with literature, we determined a significant concurrence between
hand and knee OA. This relation gets stronger as severity of radiographic disease increases. In our patients with knee OA
depriving clinical inflammation signs, CRP values were higher than control group and this was statistically significant.
Therefore, we may not deny a chronic inflammatory response in OA. No significant relation observed between serum cho-
lesterol values, lipid values, blood pressure and OA. However, presence of DM accelerates the radiographic progression of
OA. Serum uric acid levels were significantly higher in our OA patients than in controls. The literature data, that high serum
uric acid levels play role especially in generalised OA’s multifactorial etiology, is also supported by our results.

Conclusion: Age, gender, menopause and genetic predisposition seemed to have more effects on the incidence of knee OA;
while obesity, period of menopause, ligamantous laxity and DM seemed to have more effects on OA progression according

to our results. (Turkish Journal of Osteoporosis 2011,17:14-20)

Key words: Knee osteoarthritis, risk factors, osteoarthritis, osteoporosis,

Giris

Osteoartrit (OA), diinyada en sik gorulen eklem hastali-
gidir. Eklem kartilajinin bozulmus yapilanmasi nedeni
ile eklem semptomlarina yol acan OA, cesitli travmatik,
biyomekanik, inflamatuar ve genetik faktoérlerin etki-
siyle, yapim ve yikim sdreglerinin bozulmasi sonucu or-
taya cikan dejeneratif bir hastaliktir. Diz, OA’ de en sik
tutulan eklemdir (1-6).

OA' de risk faktorleri yas, cinsiyet, sismanlik, osteoporo-
zun (OP) olmamasi, mesleki zorlanmalar, spor aktivite-
leri, eklemde daha 6nce meydana gelen hasarlar, prop-
riosepsiyon bozuklugu, genetik faktorler, kalsiyum kris-
talleri, hipermobilite, sigara kullanimi, diabetes mellitus
(DM) ve hipertansiyon (HT) vb. hastaliklarin varligi gibi
yillardir tartisiilmaktadir. Bu risk faktdrlerinden bazilar
Uzerinde fikir birligine varilmistir (sismanlik, genetik
yatkinlik, yas, gecirilmis travma). Bir kismi ise halen tar-
tismalidir (osteoporozun olmamasi, fiziksel aktivite,
hormon replasman tedavisi, sigara icme gibi).

Bu calismadaki amacimiz, diz OA’li hastalarimizdaki risk
faktorlerini arastirmak ve kabul edilen risk faktorleri ile
farkhliklari saptamak, ayrica OA ve OP arasindaki iliski-
yi arastirmakti.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya klinigimize basvuran 125 kadin 2 erkek ol-
mak Gzere toplam 127 hasta ve saglikli normal bireyler-
den olusan 4'U erkek 18'i kadin 22 kontrol olgu alindi
(Tablo 1). Hastalar risk faktorleri agisindan sorgulandi.
Laboratuar tetkikleri olarak tam kan sayimi, eritrosit se-
dimantasyon hizi( ESH), C-reaktif protein (CRP), romato-
id faktor (RF), ASO, tam biyokimya &l¢imleri yapildi.

Her hastanin vicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi, fizik
muayeneleri yapildi, radyografik osteoartrit Kellgren-
Lawrence indeksine goére evrelendi. Hastalar el ve lom-
ber OA y6nunden radyografik olarak tetkik edildi. Ke-
mik mineral yogunlugu 6él¢cima, Hologic QDR 4500 ma-
kinesi kullanilarak dual-enerji X-Ray absorbsiyometri
(DEXA) aracihgi ile lomber omurgada 6n- arka ve yan
L1-L4 vertebralar ve sag kalcadan yapildi. Hastalarda
agri ve fonksiyonel kaybi 6lcmek icin WOMAC anketi ve
Leukesne indeksi uygulandi. Verilerin analizinde

SPSS/PC versiyon 11,5 kullanildi. Verilerin niteligine go-
re, degerlendirmede Korelasyon analizi, Tek Yoénlu Var-
yans Analizi-One Way Anova (FTesti), iki Ortalama Ara-
sindaki Farkin Onemlilik Testi, Independent Sample T
Test ve Mann wWhitney U Testi kullanildi.

Bulgular

Hastalarimizin diz OA evresine goére dagilimi yapildi.
Buna gore hastalarimizin %16,5'i evre 1, %28,3'l evre2,
%32,2'si evre 3, %22,8'i evre 4 diz OA idi. Hastalarda es-
lik eden el OA'i varhigina bakildiginda; evre1 diz OA'i
olanlarin %3,14'0, evre 2'de %12,59, evre 3 de %14,96
ve evre 4 diz OA'i olan hastalarin %17,32'sinde el OA'i
oldugu gozlendi (Tablo 2). Hastalarimizin 115'inde
KMY 6lcimu yapildi. Buna gore hasta grubun %29,57’si
normal, %41,74'G osteopenik, %25,21'i osteoporotik,
%3,48'i normalin Usti KMY degerine sahipti.

VKI ile WOMAC ve Leukesne skorlari arasinda yapilan
korelasyon analizinde hem VKI ile WOMAC skoru ara-
sinda (p<0,05) hem de VKI ile Leukesne skoru arasinda
(p<0,01) istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmis-
tir (Tablo3).

Hastalarin diz OA evresi ile el OA varhgi arasinda pozi-
tif yonde anlaml bir iliski saptanmistir (p<0,01). Diz OA
evresi arttikca el OA varligi da artmaktadir (Tablo 4).
Hasta ve kontrol gruptaki CRP degerleri karsilastirildi-
ginda, hasta gruba ait ortalama CRP degeri, kontrol
gruptan anlamli 6l¢tde yuksek bulunmustur (p<0,01).
Hasta ve kontrol grup arasinda DM varhgi konusunda
istatistiksel olarak anlamh bir farklik saptanmamis-
tir(p>0.05). Ancak diz OA evresi ile DM karsilastirnldigin-
da istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmis-
tir(p<0,05). DM varhgi daha yuksek diz OA varhgi ile
birliktedir.

Omurga KMY, sigara icenlerle icmeyenler arasinda an-
lamli farklihk gostermezken (p> 0,05), kalca KMY’'unda
sigara icenlerle icmeyenler arasinda anlamh farklihk
saptanmistir (p<0,05). Sigara icenlerin femur boyun
KMY’lari daha dusuktar.

HRT kullanimi konusunda hasta ve kontrol grup
arasinda anlaml bir fark izlenmemistir. Ayrica HRT
kullanimi ile diz OA evresi arasinda da anlamli bir iligki
saptanmamistir.
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Hastalarimizda, bag laksitesi ile diz OA evresi arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski sap-
tanmistir (p<0,05). Bag laksitesi varligi, daha ileri diz
OA'i varhgi ile birliktedir.

Sportif aktivite ile diz OA evresi arasinda anlamli bir ilis-
ki saptamadik. Meslek ile diz OA arasinda da anlamli bir
iliski saptamadik.

Serum Urik asit dizeylerinde, hasta ve kontrol grup ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptadik
(p<0,05). Ancak urik asit dizeyleri ile diz OA arasinda
anlamli bir iliski saptamadik.

iki grup arasinda menapoz siresi yéninden istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik saptadik (p<0,001). Hasta
grubun menapoz stresi daha uzundu.

iki grup arasinda VKi yéniinden anlamli farkhhk vard.
Hasta grubun VKi, kontrol gruptan anlamli sekilde da-
ha yuksekti (p<0,001).

Diz OA evresi ile menapoz slresi arasinda istatistiksel
olarak pozitif yénde anlamli bir iliski saptanmis-
tir(p<0,05). Menapoz suresi uzadik¢a diz OA evresi de
artmaktadir.

Diz OA evresi ile kalca KMY arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05).

SOAII kullanimi ile diz OA evresi arasinda negatif yénde
anlamh bir iliski saptanmistir (p<0,05). SOAIi kullanimi
varliginda diz OA evresi daha dustk olmaktadir.

Yas ile diz OA evresi arasinda pozitif yonde anlamli bir
iliski saptanmustir (p<0,05). VKi ile diz OA evresi arasin-
da iliski saptanmamistir. Sigara icme ile diz OA evresi
arasinda iliski saptanmamistir. Lomber omurga ve fe-
mur boyun KMY ile diz OA evresi arasinda iliski saptan-
mamistir.

Tartisma

Yapilan ¢alismalarda diz OA icin dnemli risk faktorleri-
nin obezite, 6nceki diz yaralanmasi, secilmis fiziksel ak-
tiviteler, el OA varligi ve genetik yatkinlk oldugu belir-
tilmektedir (7,8). Diz OA insidansini hastaligin progres-
yonundan ayiran az sayidaki ¢alismada bir¢cok olgunun
uzun periodlar boyunca stabil kaldigi, ama digerlerinin
hizli bir progresyon gosterdigi ve diz OA icin siralanan
risk faktorlerinin hastaligin progresyonundan cok insi-
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dansini etkiledigi belirtilmektedir. incelenen risk faktor-
lerinden sadece obezitenin hem insidansta hem de
progresyonda etkili oldugu bildirilmistir (7,9). Bizim so-
nuglarimiza gore obezite, radyografik progresyondan
cok insidansla baglantihdir.

Obezitenin el OA ile olan iliskisi tartismalidir. El-diz OA
birlikteligine ydnelik yapilan calismalarda gti¢la bir gene-
tik zeminin oldugu vurgulanmaktadir(10-13). Biz obezite
ile el OA arasinda herhangi bir iliski saptamadik. Ancak
el OA varhgi ile diz OA evresi arasinda guglu bir iliski
mevcuttu.Bu da bize poliartiktiler OA patogenezinde ,
obezitenin metabolik etkisinden ¢ok genetik yatkinligin
¢cok daha etkili oldugunu dastindirmektedir.

Yas, diz OA de iyi tanimlanmis bir risk faktéradar
(14,15). Bizim bulgularimiz da bunu desteklemektedir.

HRT ile el-diz OA arasindaki iliskiye dair yapilan calisma-
larin sonuglari farklidir. Chingford calismasinda; strekli
HRT kullanimi ile radyolojik diz OA arasinda ters iliski
gosterilmistir (16). Vingard ve ark. Orta derecede bir
protektif etki bildirmislerdir (17). Ulm OA calismasi, HRT
nin OA i¢in protektif olmadigi sonucuna varmistir (18).
Samantha ve ark. GOA ile HRT arasinda bir iliski sapta-
mamistir (19). Spector ve ark. cerrahi menapoz ile OA
gelisimi riskinin arttigini 6ne siirmuslerdir (20). Ostrojen
maruziyetinin menopozal duruma veya OA patogenezi-
nin evrelerine bagh olarak farkli etkilerinin olmasi muh-
temeldir (21,22). Bizim bulgularimiz HRTnin OA de ko-
ruyucu bir etkisinin olmadigi yonundedir. Ancak bizim
sonuglarimiza gére menapoz varligi OA insidansini art-
tirmakta, menapoz siresi uzadikca da OA evresi ilerle-
mektedir.

Bircok calismada OA ile op arasinda zit bir iliski oldugu
bildirilmektedir (4,23-27). Foss ve Byers, femur boyun ki-
rigi olan hastalarinda OA e az rastlandigini bildirmisler-
dir (28). Hem el hem de diz OA olan bir grup hastada
kemik déngustu dustk bulunmus ve yine bunun, OA’in
OP’a kars! protektif etki mekanizmasi oldugu 6ne strul-
mustar (29). Campion ve ark. ,destruktif OA’i olan ku-
cuk bir hasta grubunda yuksek serum osteokalsin du-
zeyleri, ama non-destruktif OA’li kadinlarda daha di-
sk osteokalsin duzeyleri saptamiglardir (30). Bu bulgu-
lar, OA'de kemik yapici hiicrelerin farkl cevaplar vere-
bildigini gostermektedir. Daha farkli sonuglar elde eden

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubun genel 6zellikleri

Hasta (n=127) Kontrol (n=22)
Kadin (n=125) Erkek (n=2) Kadin (n=18) Erkek (n=4)
Ortalama Degisim Ortalama Degisim | Ortalama Degisim Ortalama | Degisim
sinirlari sinirlari sinirlari sinirlari

Yas 65,30+6,9 47-88 66,50+12,0 58-75 56,56+9,6 45-78 60,0+6,3 51-66
Boy 153,48+6,9 134-175 160,0+0,0 | 160-160 155,72+5,4 | 145-165 168,0+3,9 | 163-172
Kilo 76,30+12,2 51-110 68,50+23,3 52-85 68,50+12,4 51-95 68,0+9,0 60-80
VKi 32,39+4,6 20,0-47,0 26,65+8,9 | 20,3-33,0 | 2837+4,0 | 23,4-38,7 24,42+3,7 |20,7+29,6
Menopoz 20,0+10,9 0-52 - - 10,50+9,2 0-30 - -
stresi
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calismalar da vardir. Chingford Calismasi’‘nda femoral
osteofitler ve kalca eklem araligi daralmasinin artmis ki-
rik riski ile birlikte oldugu belirtilmistir (31). Osteopo-
roz, normal kemigin kaybidir. OA ise kemik sertliginde
artisla sonuglanan defektif kemik proliferasyonunun ol-
dugu bir hastaliktir. Dolayisiyla kalca OA deki artmis ki-
rik riski kemik kompozisyonundaki degisiklige baglana-
bilir (31,32). Bizim 127 kisilik hasta grubumuzda 115
hastanin KMY'u 6lctldi. Lomber bélgedeki KMY de-
gerleri hastalarin %32,1'ine normal,%32,1’'inde oste-
openik %28,6'sinda osteoporotik ve %6,9'unda norma-
lin GstG idi. Kalcada ise %29,5'i normal, %41,7'si oste-
openik, %25,2'si osteoporotik ve %3,4'0 normalin UstU
idi. Bu bulgular, OA ile OP birlikteliginin géreceli olarak
nadir oldugu goérasini desteklemektedir. Ancak oste-
openikler de dikkate alindiginda lomber bolgeye gore
hastalarin %64,34’'Gnun, kalcaya gore ise %71'inin
KMY’u normalin altindadir. Yani OA gelisiminde yuksek
KMY sart degildir. Dusik KMY’lu bireylerde de siklikla
OA gelisebilmektedir.

Diz OA’'nde yasam kalitesinin major determinantlari ag-
ri ve fonksiyonel kayiptir. WOMAC anketi 17 fonksiyonel
aktivite, 5 aktivite iliskili agri ve 2 tutukluk maddesini
degerlendirerek bu komponentleri dlcmek icin planlan-
mistir (33). Leukesne indeksi, diz OA icin patoloji spesifik
bir disabilite degerlendirmesidir. Hastalar, agrilar ve

Tablo 2. Diz OA evrelerine gore hastalarin dagilimi (n=127)

OA Evresi Sayi
(Ort+SS) (Ort=SS)

1 21(%16,5)
36 (%28,3)
41 (%32,2)
29 (%22,8)
24 (%18,8)
36 (%28,3)
41 (%32,2)
26 (%20,4)

Tablo 3. VKI ile womac ve lequesne skorlari arasindaki iliski

Sag diz

Sol diz

B W N =P WN

VKI ile Womac ve Lequesne Skorlari
VKI Womac Lequesne

E—, BKI r
S p
wvy

g n

¢ Womac r 0,215*

=)
§' o] 0,015

@ n 127

>

¢ Lequesne r 0,238** 0,327**
5 p 0007  0,0001
= no 127 127
; *p<0,05, * p<0,01
o
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gunlik yasam aktivitelerini yapabilme yeteneklerini
oranlamak i¢in sorgulanir. Skorlama 0-24 arasindadir.
Diz OA i¢in daha belirgin olmak Uzere, radyografik OA
ile agri klinik belirtiler arasindaki uyumsuzluk, diz OA ‘in-
deki fonksiyonel bozuklugun determinantlarinin radyog-
rafik siddetten cok diger faktorler olabilecegini goster-
mektedir. Ayrica Kellgren-Lawrence sistemine gore yapi-
lan radyolojik evrelemede osteofitoz 6nemli bir bulgu-
dur, ancak osteofitozun bir hastaliktan ¢ok yaslanma ile
ilgili bir proces oldugu ileri strtilmektedir (34).

Biz calismamizda hastalarimiza WOMAC ve Leukesne
skorlarini uyguladik. incelemede WOMAC skoru ile diz
OA evresi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
saptanmazken, Leukesne indeksi ile diz OA evresi ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir.
WOMAC anketinde sorulan sorular hastalardan, agri ve
disabilitenin siddetini belirtmesini istemektedir. Bu,
hastalarin baska yerlerindeki agrilardan, psikolojik du-
rumundan ve yorgunluklarindan etkilenebilir, yani sub-
jektiftir. Leukesne indeksinde ise agri, tutukluk, ganlik
yasam aktivitelerindeki zorluklarla ilgili sorular daha
basite indirgenerek ve cevap secenekleri azaltilarak, ra-
kamsal degerler verilerek hazirlanmistir. Bu nedenle diz
OA'ndeki fonksiyonel kaybi degerlendirmek icin daha
uygun bir ydntem olabilir.

WOMAC ve Leukesne indeksi ile VKI arasinda anlamli
bir iliski saptadik. Bu da bize obezitenin, diz OA’'inde
onemli bir disabilite determinanti oldugunu dustndur-
mektedir. Diz osteofitozu ile WOMAC ve Leukesne in-
deksi arasinda saptadigimiz zit iliski, osteofitozun bir
hastaliktan ¢cok yaslanmaya ait bir proces oldugu goru-
stnU desteklemektedir.

Bizim calismamizda sigara ile diz OA'i evresi arasinda
iliski yoktu. Ancak hasta ve kontrol grup arasinda siga-
ra icimi konusunda anlaml fark vardi. Hasta grupta si-
gara i¢imi daha azdi. Bu da sigara iciminin OA i¢in ko-
ruyucu oldugu gérisint desteklemektedir. OA, daha
yuksek kemik kitlesi ve daha sert subkondral kemik ile
iliskilidir. Sigara, OA’'de koruyucu etkisini dustk kemik
dansitesine yol acarak gosteriyor olabilir.

Osteoartrit ile meslek ve sportif aktiviteler arasindaki
iliskiyi arastiran bircok calisma vardir.Bazi arastirmacilar,
elit sportmenlerde OA riskini incelemisler ve bir kismi
yuksek fiziksel aktivite dizeyinin artmis bir riske yol ac-
tigini bildirmistir. Buna karsilik White ve ark., 6zel fizik-
sel egitim 6gretmenlerinden olusan orta yasli kadinlari
incelemis ve bunlarda dusuk bir diz OA prevalansi goste-

Tablo 4. El osteoartriti ile diz osteoartriti puan ortalamalarinin
Karsilastiriimasi

El OA Sag Diz Sol Diz
Osteoartrit Evresi Osteoartrit Evresi
n X 3 sh n X ss | sh

Var 61 | 297 | 094 0,12 |61 |289 (098 0,12

Yok | 66| 229 | 0,97 |0,12 |66 |2,21|0,98 /0,12
t=3,98, p<0,001 t=3,84, p<0,001
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rilmistir. Buna dayanilarak c¢ok yuUksek ve dustk dazey-
deki aktivitelerin zararli, ama orta derecedeki aktivite-
nin yararl oldugu seklindeki U’ sekilli bir iliskinin var-
11 6ne strdlmistur (35). Comelme, diz bikme ve genel
olarak agir yuk tasima gibi 6zellikleri olan mesleklerin
diz OA ile guglu bir iliski sergiledigi saptanmistir (36). Bir
baska calismada, mesleki diz bukme ve fiziksel aktivite-
lerin yash erkeklerde yapisal OA gelisimine katkida bu-
lundugu, kadinlarda ise mesleki fiziksel aktiviteler ile
OA arasinda anlamli bir iliski olmadigi belirtilmistir (37).
Bizim calismamizda namaz-diz OA evresi, namaz-WO-
MAC skoru, meslek- diz OA evresi ve spor-diz OA evresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik.
Bu sonuclarda hasta populasyonumuzun ¢ogunlugunu,
fiziksel aktivite-diz OA iliskisinin belirgin olmadigi kadin
cinsiyetin olusturmasi etkili olmus olabilir.

Kollajen gen anormalligi yoklugundaki eklem hipermo-
bilitesi (bag laksitesi), OA gibi cesitli asiri kullanim lez-
yonlarina yol acabilir. Bizim hasta grubumuzda da diz-
deki bag laksitesi ile diz OA evresi arasinda pozitif yon-
de anlamli bir iligski saptanmistir. Bag laksitesi olanlarda
diz OA evresi daha ileri idi.

OA ile DM,HT ve hiperarisemi arasinda iliski oldugu
kaydedilmistir (11). Deneysel calismalarda, insulin yeter-
sizliginde proteoglikan sentezinin %50'den fazla dustu-
gu goérulmustdr. Diabetiklerde OA'in daha ciddi seyirli
oldugu bildirilmektedir (38). Ulm OA calismasinda, diz
veya kalca artroplastisi uygulanan 809 hastada urik asit
dizeyleri incelenmis ve GOA ile ylUksek serum Urik asidi
arasinda anlamh bir iliski saptanmistir. Yuksek serum
urik asitinin GOA ‘in multifaktériyel etyolojisinde rol al-
dig bildirilmistir (18).

Biz hasta ve kontrol grup arasinda DM varligi ydntinden
bir fark saptamadik. Ancak DM ile diz OA evresi arasin-
da pozitif yonde anlamh bir iliski saptadik. Bu da
DM’'nin OA insidansinda degil, progresyonunda etkili
oldugunu dustndtrmektedir.

Calismamizda hasta ve kontrol grup arasindaki trik asit
duzeylerinde anlamli bir farklilik saptadik.

Diz agrisi, diz OA'nin major bir semptomudur ve diz ag-
risinin varhgi ve siddeti, disabilitenin énemli bir deter-
minantidir. Hassan ve ark.tarafindan diz agrisinin azal-
tilmasinin diz OA'li hastalarda kuadriseps kasinin mak-
simal volanter kontraksiyonunda hizli bir dtzelme ile
sonuglandigl, ancak buna bozulmus propriosepsiyonda-
ki veya statik postural stabilitedeki diizelmenin eslik et-
medigi bildirilmistir (39). Diz OA tedavisi siklikla agriyi
azaltmaya ve bu suretle fonksiyonu dizeltmeye odak-
lanmistir. Ancak Hurwitz ve ark.agrinin eklemin dejene-
ratif kisminin fazla yuklenmesine engel olan koruyucu
bir mekanizma oldugunu ileri sirmuslerdir. Buna gore,
azalmis agri duzeyleri koruyucu agri refleksinin inhibis-
yonuna ve artmis eklem ytklenmesi ile sonuclanmakta-
dir. Dejenere eklemin asiri kullanimi ile birlikte olan
SOAIi veya analjeziklerden kaynaklanan azalmis agrinin
bu mekanizmasinin “analjezik artropatisi’’ ile iliskili ol-
dugu ileri siraImustar (40). Bizim calismamizda 2 grup

arasindaki diizenli SOAII kullanimi yéniinden anlamli
farkhlik vardi. Kontrol grubun SOAII kullanim &ykdsu
(baska bolgelerindeki agrilari icin) daha fazla idi. Ancak
hasta grup icerisinde diizenli SOAIi kullanimi ile diz OA
evresi karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli
olan zit bir iliski saptanmistir. Yani SOAIi kullanim éyk-
s olmayan hastalarin diz OA evreleri daha ileri idi. Bu
sonug, Hurwitz ve ark’nin "analjezik artropatisi” tanimi
ile celismektedir. SOAIi kullanim, diz OA’li hastalarda
propriosepsiyon ve statik postural salinima etki etmese
bile, Hassan ve ark.'nin bulgulari ile uyumlu olarak,
muhtemelen kuadriseps kas glclenmesine katkida bu-
lunarak radyografik progresyonu yavaslatiyor olabilir.
Acheson ve ark. CRP degerleri ile OA arasindaki iliski
Gzerinde durmuglardir. Bu iliskinin kadinlarda ve non-
nodal OA’de daha kuvvetli oldugu belirtilmistir. Bu de-
gerlerin gecici inflamatuar ataklarin goéstergesi oldugu
ve bu ataklarin OA gelisiminde rol oynadigi dustnul-
mustur (41). Progresyon gosteren diz OA hastalarinin te-
meldeki serum CRP dlzeylerinin, progresyon gdsterme-
yenlerden daha yiksek oldugu bildirilmistir. Sharif ve
ark., yuksek serum CRP’'sinin, diz OA'nin radyografik
progresyonu i¢in bir prediktér oldugunu belirtmisler,
ancak sensitivite ve spesivitesinin kétl oldugunu bildir-
mislerdir (42). Bizim hasta grubumuzun CRP degerleri ile
kontrol gruba ait CRP degerleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh bir farklilik saptanmistir. CRP bir inflamas-
yon markeri olduguna goére, bu sonuca dayanarak OA i
hastalarda klinik inflamasyon bulgusu olmasa bile kro-
nik bir inflamasyonun hep var oldugu dustnulebilir.
CRP'nin preklinik OA’e atfedilebilecegi, serum CRP arti-
sinin OA gelistirecek olan olgulari identifiye edebilecegi,
OA progresyonunun bir gostergesi olabildigi bildirilmis-
tir (42). Progresyonun bir géstergesi oldugunu ve OA’in
erken evrelerinde yukseldigi gortsint kabul edersek,
bizim hastalarimizda da OA evresi ile CRP duzeyleri ara-
sinda negatif bir iliski beklemek mantikl olacaktir. An-
cak biz OA evresi ile CRP dlzeyleri arasinda herhangi bir
iliski saptamadik. Bunda, bizim ¢alismamizin uzun sureli
bir takip calismasi olmamasinin ve CRP sensitivite ve spe-
sivitesinin kot olmasinin etkisi olabilir.

Sonuc¢

Obezite, diz OA insidansinda etkili iken, hastaligin
progresyonunda etkili bulunmamistir.

El OA ile diz OA arasinda ¢ok guglu bir iliski vardir. Has-
talik siddeti arttikca bu iliski giclenmektedir. Bu, gene-
tik yatkinhgin énemini vurgulamaktadir. Obezitenin el
OA insidansinda etkisi yoktur.

Menapoz siresi uzadikca yUksek radyogragik diz OA
gorulme oran artmaktadir.

Klasik tanimi ile OP, OA'li hastalarda goéreceli olarak na-
dirdir. Ama osteopenik hastalar da degerlendirmeye
alindiginda, OA gelisimi icin yiksek KMY degerleri ge-
rekli degildir.
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VKi ile WOMAC ve Leukesne arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmistir. Dolayisiyla obezite, diz
OA'inde 6nemli bir disabilite determinantidir.
Leukesne indeksi, WOMAC'a gore agri ve fonksiyonel
kaybi degerlendirmede goéreceli olarak daha objektif
bir testtir.

Diz osteofitozu ile WOMAC ve Leukesne skorlari arasinda
iliski yoktur. Osteofitoz,semptomatik diz OA'ne katkisi az
olan, daha c¢ok yaslanmaya bagli olan bir progestir.

Hasta grupta sigara igme orani, kontrol gruptan daha
azdi. Buna dayanarak biz, sigara iciminin, OA’e karsl
protektif etkisinin olabilecegini dustinldyoruz. Ancak
kontrol gruptaki olgu sayimizin azhgi nedeniyle, bu ko-
nuda kesin yorum yapmak icin daha genis hasta ve kon-
trol gruplarinin olmasi gerektigini distntyoruz.

Bag laksitesi, ileri evre diz OA'i ile birliktedir. Yani bag
laksitesi, diz OA progresyonuna neden olmaktadir. Diz
OA’inde en sik medial bag laksitesi saptadik. Ancak ile-
ri evre OA daha ¢ok lateral bag laksitesi ile birliktelik
goOstermistir.

DM, diz OA’inin insidansindan ¢ok progresyonunu etki-
lemektedir.

SOAIi kullanimi ile radyografik diz OA arasinda zit bir
iliski saptadik. Dolayisiyla SOAIi kullaniminin, diz OA’in-
de radyografik progresyonu yavaslatma seklinde olum-
lu bir etkisinin oldugunu dastntyoruz.

Hasta gruptaki CRP degerleri, kontrol gruptan anlaml
olarak daha yuUksek saptanmistir.
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