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1. GIRIS

Semptomatik osteoartrit (OA), diinya genelinde 60 yas tizerindeki
kadinlarin %18’ini, erkeklerin %9.6’si1 etkileyen 6nemli bir 6ziirliilik sebebi
olup (1), eklemin tamamin ilgilendiren ilerleyici bir eklem yetmezligi olarak
tanimlanmaktadir. OA kikirdak kaybi, subkondral kemikte yeniden yapilanma,
osteofit olusumu, eklemde efiizyon ve sinovitle seyreder. Ozellikle yasin
ilerlemesiyle eklemde olusan harabiyet, 6nemli derecede kronik agriya neden
olmakta ve eklemde meydana gelen fonksiyonel kisitlanma nedeniyle yasam
kalitesini 6nemli dlgilide etkilemektedir.

Klasik yaklagimda OA'in eklem kikirdagindan baglayan bir patolojik
slireg oldugu kabul edilmektedir. Bu teoriye gore siire¢ eklem kikirdaginin yiikk
binen bolgesinden baslar ve ilerleyerek kemik yapida biiyiime ve yeni kemik
olusumlar1 ile osteofit formasyonuna sebep olurken, subkondral kemikte
gelisen mikrofraktiirlerin tamiri sonucunda skleroza sebep olur. Sinovyal
dokunun da katilimiyla sinovit ve eklem kapsiiliinde kalinlasma ile sert ve
hipertrofik bir eklem ortaya ¢ikar. Ancak ge¢mis yillarda bu teorinin aksine
baslatict unsurun metabolik hizi, adaptasyon ve tamir yetenegi nedeniyle kemik
ve Ozellikle subkondral kemik oldugunu destekleyen ¢alismalar da yapilmistir
(2).

Klasik yaklagima gore OA’e neden olan bir¢ok faktor kikirdakta yikima
neden olmakta, yikima bagli olarak gelisen morfolojik ve molekiiler bazi
etkiler ise subkondral kemigi degistirmektedir. Diger yaklasim ise subkondral
kemikte olusan morfolojik degisikliklerin sonucunda kikirdakta mekanik
yiiklenmenin arttigin1 ve OA’1 baglatan siirecin bu oldugunu diisiinmektedir
(2).

Alt ekstremitenin en sik rastlanan damarsal hastalig1 venoz yetmezliktir.
Klinik gozlemlerimize gore diz OA’1 ile polikliniklere basvuran bireylerin
cogunda ylizeyel vendz yetmezlik bulgulari olan telenjiektaziler, varik6z venler
ve 0dem mevcuttur. Derin venodz sistemin yetersizliginin de eklenmesiyle
kemiklerde vendz staz goriilebilmektedir. Dejeneratif OA’i olan hastalarda

jukstakondral kanseloz kemik iliginde kemik igi stazla seyreden vendz drenaj



eksikligi ile ilgili yaymlar mevcut olup, ciddi OA’i olan hastalarda dinlenme
halindeki karakteristik agrinin intraossedz basing artisina bagli oldugu ileri
stirilmektedir (3). Agrinin osteotomi yapilan hastalarda ortadan kaybolmasi da
bu diisiinceyi desteklemektedir (4). Bununla beraber ciddi diz OA’i olmayan
hastalarda istirahat halinde agri gelismesi OA patogenezinde sadece eklem
kikirdaginin degil vendz sistemde basing artisinin da sorumlu olabilecegi
diistincesini desteklemektedir (3). Ayrica subkondral kemikteki anjiogenezin
de harabiyeti arttirdigi diisiiniilmektedir (5).

Frisbie ve arkadaslarinin hayvanlar iizerinde yaptigi ¢alismada
subkondral kemige ilerlemis olan tam kat kikirdak defektlerinde kikirdagin tam
eksizyonu ve subkondral kemikte mikrofraktiir olusturulmasi sonrasinda
kikirdagin daha gabuk rejenere oldugu gosterilmistir (6). Subkondral kemikte 4
mm ye kadar olusturulan defekt sonrasi ortaya ¢ikan kandaki
noromediyatorlerin  (GH, IGF) subkondral kemigi doldurarak kikirdak
rejenerasyonunu hizlandirdigi bulunmustur. Hayvanlardan elde edilen biyopsi
orneklerinde 4. ayda mikrofraktiir olusturulan grupta kikirdak gelisimi daha iyi
bulunurken bu durum 1. yilin sonunda kontrol grubuyla kiyaslandiginda
anlamli farklilik saptanmamistir (6). Ancak bu rejenerasyon sonrasi olusan
kikirdak elastik kikirdak yerine fibroz kikirdaktir ve travmaya karsi cevabi
elastik kikirdak kadar iyi degildir. Bu da kikirdak harabiyetinin ilerleyen
doénemlerde ilerlemesine neden olabilmektedir (7).

OA en sik olarak diz eklemini tutar. Tanisal goriintiileme araci direk
grafidir. Ancak direk radyografi kartilajdaki erken harabiyetleri gostermekte
yetersiz bir goriintilleme sistemidir. Eklem kikirdak kalinligi Slgiimiine izin
veren ultrasonografi, erken OA goriintiilemesinde yeni ufuklar agabilecek gibi
gorinmektedir. Simdiye kadar dizde femoral kikirdak kalinliginin
ultrasonografik oOlglimiine dayanan bircok c¢alisma yapilmistir. Yine alt
ekstremite agrist olan hastalarda diz OA’i ve vendz yetmezlik birlikteligi
aragtirtlmistir (8). Biz calismamizda vendz yetmezlik ile diz OA’i arasinda

iligki olup olmadigini arastirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. DiZ EKLEMIi ANATOMISi

Diz eklemi viicudun en biiyiik ve ayn1 zamanda travmaya en ¢ok maruz kalan
sinovyal eklemidir. Eklem yiizlerinin sekline gore bikondiler eklem grubuna girer.
Femur, tibia ve patella olmak iizere 3 kemik bileseninden olusur (Sekil 1). Femur ile
tibia arasindaki tibiofemoral ve femur ile patella arasindaki patellofemoral eklemden
olusan hareket yiizeyi vardir. Tibiofemoral eklem 2 biiyiik, yass1 femoral kondilin,
gorece olarak daha diiz tibial platolar iizerine oturmasiyla olusur. Bunun sonucu
olarak tibiofemoral eklem unstabil yapiya sahiptir. Tibiofemoral eklemin 4 yonde
hareketi vardir. 1) Fleksiyon-ekstensiyon 2) Varus- valgus 3) Eksternal rotasyon-
internal rotasyon 4) Anterior-posterior translasyon. Bu hareketler dinamik olarak
kaslarla, statik olarak ligamanlarla (lig.) saglamlastirilir.

Diz eklemini olusturan kemik yiizeyleri arasindaki sekil uyumsuzlugu, femur
ve tibia tzerindeki artikiiler uyumu arttiran fibrokartilaj yapida meniskiisler
sayesinde olur. Lateral ve medial olmak iizere iki adet meniskiis bulunmaktadir. Diz

ekleminin meniskiis yapilari Sekil 1°de gosterilmistir.

Patella

Posterior cruciate
ligament

Anterior cruciate

ligament | Meniscus
Meniscal 7 Tibia
ligament

Sekil 1. Diz ekleminin meniskiis ve ligamanlari ((9) nolu kaynaktan alinmistir)



2.1.1. EKlem Kapsiilii

Insan viicudunun en biiyiik eklem kapsiiliinii olusturan diz eklemi kapsiilii
incedir ve bazi kisimlart gii¢siizdiir. Giiglii fibroz kapsiil tistte femur kondillerinin
eklem kenarlarinin hemen proksimaline ve arkadan fossa interkondilarise yapisir.
Inter kondiler mesafeyi tam olarak Ortmez. Kapsiil dis kisimlardan ligamanlarca

desteklenmis ve giiclendirilmistir. Nosiseptif innervasyonu bulunmaktadir.

2.1.2. Ligamanlar

Diz ekleminde 5 adet ekstra kapsiiler, 2 adet intrakapsiiler ligaman bulunur.
Bu ligamanlar eklem saglamligindan sorumludur.

1) Ekstra kapsiiler ligamanlar

-Lig. kollaterale fibulare (lateral kollateral ligaman): Yuvarlak bir serit
halinde saglam bir bagdir. Femurun lateral epikondilinden asagi dogru fibula basinin
lateral yiizeyine uzanir.

-Lig. kollaterale tibiale (medial kollateral ligaman): Femurun medial
epikondilinden baslar ve tibianin hem medial kondiline hem de tibianin medial
yiiziiniin superioruna gii¢lii, yassi bir bant olarak yapisir. Medial meniskiisle baglanti
icinde olmasindan dolay1 zedelenmesi durumunda ¢ofgu zaman medial meniskiis
hasar1 da olusur.

-Lig. popliteum oblikum: M. Semimembranosus tendonunun genislemesi
sonucu olusur. Bu ligaman fibr6z kapsiilii arkadan gii¢lendirir.

-Lig. popliteum arkuatum: Fibula basmnin arka yiiziinden baslar, m.
popliteusun tendonunun iistiinden gecer ve fibroéz kapsiilii arkadan destekler.

2) intrakapsiiler ligamanlar

-Lig. krusiyatum anterior (6m ¢apraz bag):Anterior tibial ¢ikintidan
posteromedial interkondiler femoral ylizeye yapisir. Tibianin femur iizerinde 6ne
kaymasini engeller. Tibianin femur iizerinde internal rotasyona gelmesiyle daha siki
bir hal alir. Boylece tibianin femur iizerinde asir1 internal rotasyonunu da 6nler (10).

-Lig. krusiyatum posterior: Anterior ligamandan %50 daha kalin ve daha
giicliidiir. Femurun posterorundan tibianin posterioruna yapisir. Diz fleksiyondayken
gerilir boylece femurun tibia iizerinde 6ne dogru kaymasini veya tibianin femur

tizerinde geriye dogru kaymasini onler.



2.1.3. Diz Kusag Kaslar

2.1.3.1. Ekstensor Kaslar

Ana ekstansor kast m. kuadriseps femoristir. M. rektus femoris, m.vastus
medialis, m.vastus lateralis, m.vastus intermedius adli dort kastan olusmaktadir.
Rektus femoris digerlerinin aksine biartikiiler olup kalca fleksiyonuna da yardim

eder. Femoral sinir (L2-L4) tarafindan innerve edilirler (Sekil 2).

2.1.3.2. Fleksor Kaslar

Arka grup kaslardan olan hamstringler medial ve lateral olarak iki alt grupta
incelenir. Medial grupta, semimembranosus ve semitendinosus kaslar1 yer alir.
Proksimal tibianin i¢ yiiziine yapisirlar. Bu kaslar dize fleksiyon ve i¢ rotasyon,
kalgcaya ekstensiyon ve i¢ rotasyon yaptirirlar. Semitendinosus, sartorius ve grasilis
tendonlari tibia iist ucunun medialine yapisarak pes anserinusu (kaz ayagi) yaparlar.
Lateral fleksor grupta bulunan biseps femoris dize fleksiyon ve diz fleksiyonda iken
dis rotasyon kalcaya ise ekstensiyon ve dig rotasyon yaptirir. Siyatik sinir
(L5,S1,S2,S3) tarafindan innerve olurlar.

Bir diger diz fleksorii gastrokinemius kasidir. Iki basli olmasindan dolay1 dize
fleksiyon, ayak bilegine plantar fleksiyon yaptirir. Bacagin en giiclii kasidir. N.
tibialis (S1-S2) tarafindan innerve edilir.

M. popliteus derin grupta bulunan bir kastir. Femurun dis epikondiline ve
eklem kapsiiliine tutunarak baslar dize fleksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir. N. tibialis
(S1,S2) tarafindan innerve olur.

M. gracilis pubisin alt kolundan baslar tibianin 6n yiiziinde sonlanir. Dize
fleksiyon ve i¢ rotasyon, kalgcaya adduksiyon yaptirir. Siniri N. obturatorius (L2-3)
tur.

M. sartorius spina iliaca anterior superiordan (SIAS) baslar tibianin 6n, {ist, i¢
kismina yapisir. Kalgaya fleksiyon ve dis rotasyon, dize fleksiyon ve i¢ rotasyon

yaptirir. Siniri N. Femoralis’tir (L2-3).
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Sekil 2. Diz kusagi kaslar1 6nden goriiniim ((11) nolu kaynaktan alinmistir.)

2.1.4. Bursalar

Diz eklemi cevresinde kas kirisleri ile eklem kapsiilii arasinda yerlesen ici
sinoviyal sivi ile dolu yastiklardir. Tendonlarin hareketleri esnasinda eklem
kapsiillerinin zarar gormesini engeller ve eklemi travmalara karsit korurlar. Diz
ekleminin sinoviyal boslugu dort bursa ile baglantilidir. Bunlar suprapatellar bursa,
popliteus bursasi, pes anserin bursa ve gastrokinemius bursasidir. Deri ve patella 6n
yiizii arasinda prepatellar bursa bulunur. Infrapatellar bursa superfisiyal ve derin
olmak tizere 2 ye ayrilir. Deri ve lig. patella arasinda bursa infrapatellaris
superfisialis, lig. patella ve tibianin 6n yiizli arasinda bursa infrapatellaris profunda

bulunur (12, 13) (Sekil 3).
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Sekil 3. Diz ekleminin bursalari ((14) nolu kaynaktan alinmistir.)

2.2. EKLEM KIKIRDAGI ANATOMIi VE HiSTOLOJISi

Eklem kikirdagi eklemin yapisal ve fonksiyonel yapisinin en Onemli
unsurudur. Eklem kikirdagi yapisal olarak kollajen ve proteoglikanlardan olusan bir
ekstraselliiler matriks ve bunun i¢inde lakiinalarda yerlesmis temel {iretken hiicreler
olan kondrositlerden olugsmaktadir. Kikirdak kalinligi her kemikte farkli olmakla
birlikte 1-6 mm arasinda degismekte olup (15) normal kalinliginin %40’ina kadar
sikistirilabilmektedirler.

Eklem kikirdag histolojik olarak 4 bolgeye ayrilir (Sekil 4) (15).

a) Siiperfisiyal-tanjansiyel bolge: Kikirdak kalinliginin  %210-20'sini
olusturur. Kollajen yerlesimi bu bolgede eklem yiizeyine paraleldir. Kikirdak-
kikirdak temasi bu bolgede saglanir.

b) Orta bolge: Kalinligin %50-60"m1 olusturur. Kollajen bu derinlikte
dagimik yerlesimlidir. Yukaridan gelen yiik bu bolgede kollajen ag sistemine
aktarilir.

c) Derin bolge: Kikirdagin %30'luk boliimiinii olusturur. Kollajen dizilimi

eklem yiizeyine diktir.



d) Kalsifiye kikirdak boélgesi: Kikirdagin kemiksi kikirdaga donistiigi
alandir. Yaklasik %10'Tuk kalinlig1 teskil eder.

Siiperfisiyal bolge
Orta bolge

Derin bolge

A \ < Kalsifiye kikirdak

Sekil 4. Kartilajin yapisi ((15) nolu kaynaktan alinmistir.)

2.2.1. Kondrosit

Kikirdak agirliginin ¢ok az bir kismini teskil eden (%1-3) cok dzellesmis bir
hiicredir ve matriks igerisinde dagmik halde lakiinalar i¢inde bulunur (16). Diisiik
metabolik aktiviteye sahip hiicrelerdir bu yiizden hipoksiye olduk¢a dayaniklidirlar.
Buna karsilik rejeneratif kapasiteleri azdir ve bu kapasite yasla birlikte daha da
azalma gosterir. Kollajen ve protein yapisindaki diger yapisal elemanlarin sentez ve
yikimindan sorumludur. Kondrositler de kikirdagin yapisal organizasyonunda

kollajenin yerlesimine benzer sekilde dizilmislerdir.

2.2.2. Kollajen

Eklem kikirdaginin en oOnemli proteinidir. Kikirdagin kuru agirliginin
yaklagik olarak %10-20’sini, protein igerigin %90’ 11 olusturur (17). Temel kollajen
Tip 2 dir. Tip 9 ve Tip 11 kollajenler de eklem kikirdaginin organizasyonunda yer



alirlar. Tip 2 kolajen kikirdaga sertligini verir, tip 9, 10 kollajen agin sekillenmesi ve
stabilizasyonuna yardim eder, tip 6 kondrositlerin matrikse tutunmasindan, tip 10

mineralizasyondan sorumludur.

2.2.3. Proteoglikan

Kondrositler tarafindan sentez edilip matrikse salgilanan proteinlerdir.
Proteoglikanlar, proteine bagl glukozaminoglikanlardan olusur. En fazla bulunan
glukozaminoglikanlar kondroitin-4 siilfat, kondroitin-6 siilfat, keratan siilfat ve
hyaliironik asittir. Glikozaminoglikanlar negatif yiikler igerirler. Polisakkarit
yapisinda olup, kikirdagin kompresif yiiklenmelere olan direncini saglarlar. Iki
biiyilik grupta incelenirler:

a) Biiyiik zincirler olusturan agrekanlar (%90)

b) Fibronektin, fibromodulin ve dekorin gibi kiigiik zincir molekiiller

Proteoglikanlar kikirdakta belli bir dongiiye sahiptirler. Normal yapim yikim
dongiisiinde  agrekanaz adi verilen enzimler (ADAMsTs4, ADAMSsTSsS,
metalloproteinazlar) proteoglikanlari pargalara ayirir (18). Yasla birlikte kikirdakta
kisa agrekan molekiilleri birikmeye baglar. Pargalanan agrekanlar sonucu ortamda
negatif iyonlar a¢iga cikar. Eklem immobilizasyonu veya yiiklenmedeki azalmalar
proteoglikan yogunlugunu azaltirlar boylece kikirdagin dayaniklilig: azalir.

Kikirdak anatomik ve histolojik agidan essiz bir dokudur. Beslenme dahil
hemen tiim metabolik fonksiyonlarini alisilagelmis dokulardan farkli bir sekilde
yiiriitiir. Noral ve vaskiiler agdan (kan ve lenfatik) yoksun olup beslenmesini komsu
kemik ve sinovyumdan difiizyon ile saglarken, lenf drenaji eklemin siklik
yiiklenmesi ile mekanik olarak saglanir.

Eklem kikirdaginin temel fonksiyonu, siirtiinmesiz veya minimal siirtiinme ile
eklem hareketini ve eklem bilesenlerinin uyumunu saglamaktir. Kikirdak Tip 2
kollajen ve proteoglikanlarin olusturdugu kontrollii hidrofilik c¢ati sayesinde
yiikklenmelere ve stirtlinmeye ileri derecede dayaniklidir. Yiiklenmeye karsi elastik
yanit yetenegi sayesinde ¢ok biiylik agirliklara dayanabilir. Bu sayede subkondral
kemigi asin1 yiiklenmelerden korur. Eklem kikirdagi en alt tabakasi olan kalsifiye
kikirdak ile subkondral kemige baglanarak anatomik ve fonksiyonel biitlinligi

devam ettirir.



2.2.4. Matriks

Kikirdak elemanlarinin igerisinde yer aldigi sudan olduk¢a zengin bir yapidir.
Kondrositlerin mekanik etkilerden ve hiicre-hiicreye temastan korunmasinin yani sira
bazi biiyiime faktorleri ve sitokinlerin de depolanmasini saglamaktadir. Ayrica doku

icindeki sinyal iletimi de matriks tarafindan saglanmaktadir.

2.2.5. Sinoviyum

Eklem elemanlarinda 6nemli bir unsur da eklem icerisinde birka¢ hiicre
(sinoviyosit B) sirasindan olusturulan sinovyumdur. Kan ve lenfatiklerden oldukga
zengin olan bu doku, ayni zamanda agr1 reseptdrlerinin de yogun oldugu bir alandir.

Sinovyal siv1 en fazla diz ekleminde bulunur ve 2-4 mm’yi gegmez (19).

2.3. NORMAL KEMIiK YAPISI

Kemigin 3 gorevi vardir; mekanik destek ve hareket edebilmek i¢in kaslarin
tutunmasini saglamak, vital organlari ve kemik iligini koruyucu gorev yapmak ve
metabolik rezerv kaynagi olmak. Tiim konnektif dokular gibi kemik de hiicre ve
ekstraselliiler matriksten zengindir. Ekstra selliiler matriks, kollajen lifler ve non
kollajen proteinlerden olusur. Non kollajen proteinlerin esas gorevi kalsifikasyonu
saglamaktir. Viicudumuzda yassi kemikler ve uzun kemikler olmak tizere 2 tip kemik
mevcuttur. Yasst kemikler intramembrandz kemiklesmeyle biiytlir. Uzun kemikler ise
hem intramembran6z hem de enkondral kemiklesme ile biiylir ve gelisir.

Viicudumuzdaki uzun kemikler epifiz, diafiz ve ikisinin arasindaki
metafizden olusur. Epifiz kikirdagi (biiyime plagl) uzunlamasia biiyiimeden
sorumludur. Kalsifiye olur, yeniden sekillenir ve biiyime periyodunun sonunda
kemiklesir.

Korteks veya kompakt kemik diafizde bulunan kemik iligini kusatarak
kemigin ¢evresinde kalin ve yogun bir sekilde hat olusturur. Metafiz ve epifizde ise
korteks gittikge incelir ve i¢ kism1 genis bir kalsifiye trabekiilden olusan trabekiiler
kemigi sarar (Sekil 5). Hematopoetik kemik iligi trabekiilalarin arasindaki boslugu
doldurur ve diafizin i¢indeki mediiller kavitenin devamini saglar. Epifiz kalsifiye

olmayan kikirdak katmaniyla kaplidir. Artikiiler kikirdak epifizin bitim yerinde

10



oldukca ince korteks benzeri kemik yapiya ayrilir. Yetiskinlerde kalsifiye olan bu
bliylime plag: trabekiiler kemikle artikiiler kikirdagi birbirinden ayiran subkondral

kemik plagi adin alir.

Proximal
opiphysis -

ST . Perforating ——

. (Sharpey’s)
\4\_;._;;,}» foers

Dlaphysis — w : :
N C t bone - 3
\'~\. . m—— -
/ \\% - Periosteu . )\(

I Nutrient ——
Distal B " arteries
opiphysis — (c)

(a) -

Sekil 5. Kemigin yapis1 ((20) nolu kaynaktan alinmustir.)

2.3.1. Kemiklerin Kan Damar ve Sinirleri

Kemiklerin beslenmesi {izerlerinde bulunan foramen nutriciumdan arter ve
venlerin girmesiyle olusur. Kemik 3 kaynaktan kan alarak beslenmektedir. 1)
Nutrient damarlar 2) Epifizyal, metafizyal damarlar (kikirdak biliyiime plagi
kapandiktan sonra birlesirler) 3) Periostal damarlar (21). Arteria nutricia kemigi
besleyen ana damardir. Foramen nutricumdan girer canalis nutricumda ilerler,
sinusoidal aglar meydana getirir, vendz kanallar olusturur ve eklem kikirdag: ile
ortilii olmayan yiiziinden kemigi terk eder, vena nutricea olur. Bu arter, kemik
dokusunu, kemik iligini, epifiz kikirdagini, eklem kikirdaklarimi besler (Sekil 6).
Epifiz ve metafiz arterleri arasinda anastomoz vardir. Enfeksiyon ve kanser
metastazlar1 daha ¢ok uglarda goriiliir. Sinir lifleri A.V. nutricealara kemik icerisinde

eslik eder. Periosteum ve kan damarlarinda dagilir (22).
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Sekil 6. Kemigin arteryel ve vendz dolagimi ((23) nolu kaynaktan alinmustir.)

2.4. ALT EKSTREMITE VENOZ SISTEM ANATOMISi

Venoz sistem kanin alt ekstremiteden kalbe doniisiini saglar. Kapakegik
icermesi ve kalbe doniisii saglamak i¢in periferal kas pompalarina ihtiya¢ duymasi
yoniinden arteryel sistemden daha karmagsiktir. Alt ekstremite vendz sistemi
gebeligin 3. haftasinda primitif vaskiiler kanallar seklinde ortaya cikar. ik olarak
sadece kapiller ag olusur daha sonra genis pleksiform yapilar ortaya ¢ikar ve son
basamakta arterler ve venler olusmaya baslar. Keratinositlerden salgilanan vaskiiler
endotelyal growth faktor (VEGF) sayesinde kapiller damarlar avaskiiler epidermise
penetre olur (24). Alt ekstremite venoz sistemi yiizeyel ve derin venler ile bu venler
arasinda baglantiy1 saglayan perforan venlerden olusmaktadir. Derin venler muskiiler
fasyanin altinda uzanirlar ve alt ekstremite kaslarini drene ederler, ylizeyel venler
derin fasyanin lizerinde olup deri mikrosirkiilasyonunu drene eder, perforan venler

ise miiskiiler fasyaya penetre olarak yiizeyel ve derin venleri birlestirirler (Sekil 7.).
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Sekil 7. Yiizeyel ve derin venlerin iliskisi ((25) nolu kaynaktan alinmustir.)

2.4.1. Yiizeyel Venoz Sistem

Yiizeyel vendz sistem, Vena Safena Magna (VSM), Vena Safena Parva

(VSP), bu venlerin dallar1 ve birbirleri ile yaptiklar1 anastomozlardan olugsmaktadir.

2.4.1.1. Vena Safena Magna

Vena safena magna viicuttaki en uzun ven olup yiizeyel sistemi olusturan ana
vendir. Ayak sirtinin medial kenarindaki v. marginalis medialisin devami1 seklinde
baslar, ayak bileginde medial malleolun anteriorundan geger ve bacagin medial
yiiziinde n. saphencus ile beraber seyreder. Diz ekleminde medial kondilin
arkasindan gecerek uylugun i¢ yiiziinde safen kompartman olarak adlandirilan
derindeki muskiiler fasya ile ylizeydeki safen fasya arasinda ilerler. Derin fasyadaki
hiatus saphenusdan gegerek inguinal ligamanin yaklastk 3 cm kaudalinde ana
femoral vene acilir. Safenofemoral bileske (SFB) kasik seviyesinde VSM’nin derin
vendz sisteme ait ana femoral vene girdigi yerdir (26, 27).

Vena safena magna ayak bilegi hizasinda ayak tabanindan medial kenara
dogru gelen venleri alir. Bacakta VSP ile ¢ok sayida anastomoz yapar. V. tibialis
anterior ve posterior ile bircok baglantis1 vardir. Ayrica ¢ok sayida deri dali alir.

Uylukta v. femoralis ile anastomoz yapar ve ¢ok sayida dal alir.
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2.4.1.2. Vena Safena Parva

Vena safena parva ayagin dis kenarindaki v. marginalis lateralisin devami
seklinde baslar. Fibulanin dis malleolunun arkasindan gegerek bacak posterioruna
gelir bacagin en onemli posterior yiizeyel venidir. Asil tendonunun 6nce lateral
kenarinda, daha sonra da arkasinda yukari dogru uzanir. Bacagin arkasinda safen
kompartmanda bulunan bu ven gastroknemius kasinin iki basi arasindan geger ve
popliteal fossanin alt yarisinda derin fasyayir delerek popliteal vene agilir (27).
Genellikle popliteal fossa diizeyinin kranialinde popliteal vene dokiiliir
(safenopopliteal bileske). %5 kiside ise popliteal vene dokiilmeksizin Giaccimoni
veni (intersafendz ven) araciligiyla VSM’ya dokiiliir (28). Vena safena parva ayak
sirtindaki derin venlerle anastomoz yapar ve bacagin arka kismindan ¢ok sayida kalin
dallar alir. Vena safena parva’da 9 ila 20 adet kapakgik bulunur (27). Bacagin distal
1/3’iinde n. suralis ile proksimal 2/3’linde ise n. cutaneus surae medialis ile birlikte

uzanir.

2.4.2. Derin Venoz Sistem

Anterior tibial, posterior tibial ve peroneal venler derin venler olarak
adlandirilir (Sekil 8.). Bir ¢ift olarak bulunan bu venler ayni1 isimdeki arterlere eslik
ederler. Proksimalde iki posterior tibial ven birlesip kisa bir posterior tibial kdk
seklini alir ve peroneal ¢ift de ayni sekilde kisa bir kok halini alir. Bu iki kok m.
popliteusun alt kenarinda, popliteal veni olusturmak tizere birlesir. Cift olusturmus
anterior tibial venler kisa bir kok olusturarak popliteal vene katilir. Baldir kaslarim
drene eden muskiiler venlerden en 6nemlileri gastrokinemius ve soleal venlerdir.
Gastrokinemius venleri gastrokinemius kast medial basinda goriilebilir ve popliteal
ven ya da posterior tibial venden birine drene olur. Soleal venler santral yerlesimli
olarak tibia posteriorunda soleal kas igerisine yerlesimlidir. Bir santimetreden genis
olabilen bu venler posterior tibial veya peroneal sisteme drene olur. Popliteal ven
popliteal fossa boyunca popliteal arterin posteriorunda longitudinal olarak
uzandiktan sonra adduktor kanala girmek tizere mediale yonlenir. Popliteal ven %5
oraninda duplikedir (29).

Popliteal ven, adduktor kanal proksimal ucunda yiizeyel femoral ven adim

alir. Yiizeyel femoral ven uyluk anteromedialinde yilizeyel femoral arterin derininde
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uzanir. Uyluk proksimalinde, inguinal ligamanin 4-12 cm asagisinda derin femoral
ven yiizeyel femoral vene katilarak ana femoral veni olusturur. Inguinal ligamani
gectikten sonra ana femoral ven, eksternal iliak ven olur. Yaklasik olarak sakroiliak
eklem seviyesinde eksternal iliak vene internal iliak venin de katilmasiyla ana iliak

ven olusur. L5 seviyesinde kars1 taraf ana iliak ven ile birlesir ve vena cava inferioru

olusturur (27).
_’_‘_...Sup erfisyal epigastrik ven
Superfisyal | .~ Inguinal Ligaman
Sirkumfleks Iliak Ven T i
e ™ Eksternal Pudendal Ven
T~ Femoral Ven
Popliteal Ven —— |
Peroneal Venler — " Sural Venler
Anterior Tibial Venler Posterior Tibial Venler
Fiateral Planter Veniles ___—Posterior Tihial Ven

Plantar Kutantz Ark- | [fg] . Medial Plantar Venler

_ ~—Plantar Metatarsal Venler
¥ Plantar Djjital Venler

Sekil 8. Derin vendz sistem ((30) nolu kaynaktan alinmstir.)

2.4.2.1. Perforan Venler

Yiizeyel toplayici venlerdeki kan derin vendz sisteme 2 sekilde iletilir:
1) Siklikla VSM ve VSP’ya agilir ve SFB ve SPB araciligiyla derin sisteme
iletilir.
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2) Cesitli sayida perforan venler araciligiyla muskiler fasyadaki
acikliklardan gecerek direkt olarak baldir ve uyluktaki derin sisteme
baglanirlar.

Perforan venler venoz kapakgiklara sahiptirler ve normalde sadece ylizeyel

venoz sistemden derin vendz sisteme kan akisina izin verirler.

Perforan venler uyluk ve bacakta belirli diizeylerde bulunur (Sekil 9.).

Bacakta iki perforan ven grubu bulunmaktadir. Medialde siiperiorda lokalize

olan paratibial perforan ven (Boyd perforani) ve inferiorda lokalize paratibial
perforan ven (Sherman perforani) dizin asagisinda VSM ile soleus ve medial
gastroknemius venlerini birlestirirler. Cockett perforanlar1 (Cockett 1, Cockett II,
Cockett 111) medial malleolun 0-11 cm yukarisinda yerlesirler ve posterior arkus
venlerini posterior tibial ven ile birlestirirler. Bacak lateralinde lokalize perforanlar
bacagin 1/3 distal kisiminda VSP ile peroneal venler arasinda baglant1 saglarlarken
bu diizeyde posteriorda lokalize perforan venler ise VSP’y1 peroneal venlere veya

soleal, gastroknemius venlerine baglar (28, 31).

Great
saphenous
vein (super-
ficial vein)

Popliteal )

Perforating VA
veins Posterior

tibial vein

Great
saphenous
vein

Fibular Deep veins
vein f

Dorsal
venous arch

Sekil 9. Perforan venler ((32) nolu kaynaktan alinmstir.)
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2.4.3. Venoz Yetmezlik Patofizyoloji

Vendz sistemin en énemli gorevi kalbe kan tagimaktir. Alt ekstremite venleri
iist ekstremitenin aksine kalbe kan tasirken yer ¢ekimine karsi gelmek zorundadir.
Etkili vendz doniisiin gergeklesebilmesi i¢in santral pompa (kalp), basing gradiyent
farki, periferal venéz pompa ve saglam ven kapakgiklar1 olmalidir. Muskulovenoz
pompa giinliilk hayattaki isler sirasinda kaslarin kasilmasi sonucu venlerin
sikistirllmas1 ve kanin kalbe iletilmesi seklinde islev goriir. Yer c¢ekimine karsi
gelebilmek ve kanin geri kagisini engellemek igin venlerde ¢ok sayida kapakgik
vardir. Kaslarin gevsemesine bagli olarak vendz goéllenme ve kanin geri kagist bu
kapakgiklar sayesinde engellenir. Bu kapakgiklar kan yukari dogru ¢ikarken agilir ve
kan geri donerken kapanirlar. Alt ekstremite kas pompalarinda, disardan basiya, kas
giicsiizliigline, eklem hareket kaybina veya kapakg¢ik yetmezligine bagli olarak venoz
yetmezlik olusur. Sonugta kanin geri kagmasina bagli olarak vendz basingta artis
meydana gelir. Boylelikle tirbiilan kan akiminin bozuldugu alanlar ortaya ¢ikar ve
vendz distansiyon gelisir (Sekil 9). Venoz distansiyon kapake¢iklarin fonksiyonunun
daha da fazla bozulmasina yol agar ve bu durumun kompanze edilememesine bagh
olarak serbest radikaller aciga ¢ikar ve ven duvarinda inflamasyon gelisir. Primer
kapak yetmezliginin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamigtir. Ancak varikoz
venlerde histolojik olarak diiz kaslarda ve elastin komponentinde azalma ve kollajen
iceriginde artig gosterilmistir (33). Bu yilizden valviiler yetmezligin, primer patoloji
olmasindan ziyade dilate ven duvarina sekonder gelisen bir fenomen oldugu
diistintilmektedir (34, 35). Patofizyolojide en ¢ok suglanan faktorler uzun siire ayakta
kalma, oturma, ailevi yatkinlik (genetik), sicak iklimde yasama, hamilelik ve obezite
olmustur. Yatar durumdayken 10 mm Hg olan vendz basing ayaga kalkmakla 90 mm
Hg ye yiikselir.

Primer vendz yetmezlik yukarda sayilan faktorler nedeniyle gelisirken
trombiis veya obstriiksiyona sekonder gelisen durumlar sekonder vendz yetmezlik

olarak adlandirilir.
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Sekil 10. Venoz yetmezlik durumunda venler ((36) nolu kaynaktan alinmustir.)

2.4.4. Venoz Yetmezlik Epidemiyoloji
2.4.4.1. Prevelans insidans

Alt ekstremite kronik vendz yetmezlik prevelans: erkeklerde %1-17
kadinlarda %1-40 arasinda degismektedir (37). Yillik insidansin erkeklerde %1,9/
yil, kadinlarda %2,6/ y1l oldugu bulunmustur.

Kronik venoz yetmezlik risk faktorleri

* Yas

* Genetik yatkinlik

* Cins

* Hormonlar ve gebelik

* Derin ven trombozu gecirme Oykiisii

* Alt ekstremite travmasi

* Yasam sekli

* Obezite

* Hipertansiyon

18



* Diabet
* Konjestif kalp yetmezligi

2.4.5. Klinik

Venéz yetmezligi olan hastalarda en sik goriilen klinik belirtiler alt
ekstremitede telenjiektazi, retikiiler venler, varisler, agri, kramp, siskinlik hissi,
ilerleyen donemde venoz kanin gittik¢e gollenmesine bagli alt ekstremitede beslenme
bozukluklari, kasint1 ve venoz tlserlerdir. Bulgular genellikle ayakta kalmakla artar.
Yetmezlige sekonder olusan varisler ciltten uzakliklarina ve biiytlikliiklerine gore

smiflandirilirlar.

Telenjiektazi: intradermal olarak yerlesimli 1 mm’den kiiciik genellikler

kirmizi renkli ciltten protriize olmayan damarlardir. Genellikle bulgu vermezler.

Retikiiler venler: Subdermal yerlesimli olup 1-4 mm c¢apa ulasmis
damarlardir. Genellikle ciltten protriize olurlar. Agr1 yapabilirler, kozmetik sorun

olustururlar.

Varikoz venler: Subdermal yerlesimli olup, 4 mm’den birka¢ cm ¢apa kadar
olabilen ve ciltten belirgin protriize olan venlerdir. Agriya yol agabilirler. VSM’dan
koken alanlar bacak medialinde seyrederken VSP’dan kaynaklananlar bacagin

arkasinda lokalize olurlar.

2.4.6. Tanm1 Yontemleri

Venodz yetmezlik siiphesi olan hastalarda uygulanacak ilk tan1 yontemi renkli
dopler ultrasonografidir (RDUS). Renkli dopler ultrasonografi ile bacaklar sikilip
gevsetilerek ve hastaya valsalva manevrasi yaptirilarak vendz yetmezlik olup
olmadig1 degerlendirilir. Renkli dopler ultrasonografi ile yiizeyel, derin ve perforan
venler tek tek incelenmeli yetmezligin tipi ve derecesi degerlendirilmelidir. Ayrica
yiizeyel vendz yetmezlik tedavisinin kontrendike oldugu derin vendz yetmezlik,
derin vendz obstriikksiyon ve siddetli arteryel yetmezlik gibi durumlarin

dislanmasinda da o6nemlidir. RDUS incelemesi mutlaka hasta ayakta iken
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yapilmalidir ¢linkii refliiler ayakta iken daha belirgin hale gelir. Yatar pozisyonda

reflii bakilmasiyla hem yanlis negatif hem de yanlis pozitif sonuglar olusabilir.

2.4.7. Smiflama

1994 yilinda Amerikan Venoz Forumu’nda kronik venoz yetmezligin tanisi,
degerlendirilmesi ve siniflandirilmasi1 amaciyla uluslararasi bir panel diizenlenmis ve
C:Klinik goriiniimii, E:Etyolojiyi, A:Anatomik lokalizasyonu P:Patofizyolojik nedeni
temsil eden kelimelerin bas harfleri kullanilarak olusturulan CEAP simiflamasi kabul
edilmistir (38).

2.4.7.1. CEAP Siniflamasi

C - Klinik goriiniim

Kronik vendz yetmezlige sekonder olarak gelisen, cilt ve cilt altt dokudaki
degisiklikler

» C 0: Venoz hastalik agisindan goriilebilen veya palpe edilebilen bulgu yok;

* C 1: Telenjektazi veya retikiiler venler;

* C 2: Varikoz venler;

« C 3: Odem;

» C 4a: Venoz hastaliga bagh cilt degisiklikleri: pigmentasyon, egzama;

» C4b: Vendz hastaliga bagh cilt degisiklikleri: dermatosklerosis, beyaz
atrofi;

» C 5: C4 gibi fakat iyilesmis tilser vardir;

» C 6: Aktifiilser;

« a: Asemptomatik, s: Semptomatik

E - Etiyolojik Siniflama

* E c: Konjenital %5 — (dogumda veya sonradan ortaya ¢ikar)

* E p: Primer (belirlenebilen sebep yok) — %15-25

* E s: Sekonder (posttrombotik, posttravmatik)

A - Anatomik Simiflama

» A 's: Superfisyel venoz sistem tutulumu

» A d: Derin venoz sistem tutulumu

* A p: Perforan venoz sistem tutulumu
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P - Patofizyolojik Simflama
* P r: Reflii
* P 0: Obstruksiyon

* P r-o: ikisi

2.5. OSTEOARTRIT TANIMI

Osteoartrit diinya genelinde yaslanmayla ilgili olarak ortaya ¢ikan ve en fazla
goriilen artrit ¢esididir. OA’te goriilen eklem harabiyeti eklemin tiim yapilarini
etkiler. OA diger inflamatuar artritlerin aksine Ozellikle yik binen eklemlerde
goriilen, yasla birlikte insidansi artan bir eklem yetmezligi olarak tanimlanmaktadir.
Kartilajda incelme ve fibrilasyon, eklem araliginda daralma, subkondral sklerozis,
kist ve osteofit olusumuyla birlikte seyreder. Bu bulgular klinige inaktivite sonrasi
tutukluk, agri, kemik genislemesi ve hassasiyet, sinovyal hipertrofi, efiizyon eklem
hareket acikliginda kisitlanma ve eklem fonksiyonunda azalma olarak yansir. Daha
once yapilan caligmalarda OA’in kikirdak harabiyeti ile basladigi diisiiniilse de
yapilan son ¢alismalarda subkondral kemigin, sinovyumun, ligaman ve tendonlarin
ve norolojik yapilarin da OA patogenezinde rol oynadigi vurgulanmaktadir (35, 39).
OA farkli etyolojilerle baslatilan, benzer biyolojik ajanlarla tetiklenen ve klinik
sonucun nerdeyse tiim bireylerde ayn1 oldugu bir hastaliktir (40).

OA daha ¢ok yiik binen eklemlerde ortaya ¢ikmaktadir. Diz, kalga, eller,

ayaklar ve omurga en sik etkilenen yerlerdir.

2.5.1. Epidemiyoloji

OA ile yas arasinda kesin bir etkilesim mevcuttur. 40 yas altinda ¢ok nadir
goriiliirken 60 yas lizerinde ¢ok yaygin bir sekilde goriiliir. Kadin ve erkeklerde
semptomatik diz kalga ve el OA goriilme insidansinin 50 yasindan sonra arttig
bilinmektedir. Bu artis 80 yasina kadar devam ederek 80 yasindan sonra insidansta
artis gozlenmemektedir (41). 70-89 yaslar1 arasindaki kadinlar i¢in yillik diz OA
insidans1 %1 in altindadir. Biitiin eklemler i¢cin OA goriilmesinde kadin /erkek orani:

2/1°dir.

21



2.5.2. Osteoartrit Patogenezi

OA ¢esitli biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen, yikim ve onarimin
bir arada oldugu dinamik bir siiregtir. Yunanca osteon (kemik), arthron (eklem), itis
(iltihap) kelimelerinin birlesiminden olusmustur.

OA fizyolojisinde inanilan klasik mekanizma kikirdagin  kollajen-
proteoglikan kompleksindeki bozulmadir. Matriksin makromolekiiler yapisi1 bir ¢ok
nedene bagli olarak bozulur ve kollajen bir kafes i¢cinde paketlenmis olarak bulunan
proteoglikanlar (agrekan, biglikan, dekorin, fibromodulin) nedeni tam anlamiyla
bilinemeyen sekilde parcalanarak (metalloproteinazlar, agrekenazlar, ADAMsTs4,
ADAMsTs5) negatif iyonlar agiga ¢ikarirlar. Bu negatif iyonlar ve kollajen kafesin
harabiyeti ile birlikte kikirdakta agiri miktarda su tutulur ve kikirdak sismeye baslar.
Bu durumdaki kikirdak, fizyolojik simirlardaki yiiklenmelere verdigi "elastik
deformasyon" yanitin1 kaybeder ve kirilganligi artar (17). Giderek kirilganlasan ve
sisen eklem kikirdagi, fizyolojik yiiklenmeleri dahi karsilayamaz ve zamanla yiiki
alttaki subkondaral kemige iletmeye baslar. Kikirdak derinliklerine dogru olusan
catlaklar belirginlesir ve horizontal planda da ilerler, subkondral kemik agiga ¢ikar.
Bir siire kas ve diger eklem stabilizatorlerinin de yardimi ile bu yiiklenmeler
karsilanabilirken, bir siire sonra subkondral kemikte de etkilenme baglar ve
dejenerasyona sekonder kemik yapim yikim dongiisiiniin artmasiyla reaktif skleroz
bas gosterir. Kikirdak dongiisii, bu dejenerasyonu tamir etmeye ¢alisir ancak, tamir
sonucu yeni olugan kikirdak tip 2 kollajenden fakirdir ve kollajen lifleri normalden
kisadir. Bu durum 6zellikle osteofit olusumlarinin tizerinde ve ¢evresinde belirgindir.
Mekanik streslerin karsilanamamasinin getirdigi harabiyet ve matriksteki asamali
enzimatik yikim, siireci belirgin bir bicimde agirlastirir. Kikirdak harap olurken
tidemarkta duplikasyon baglar ve altta yatan kemik kalinlagarak osteofit {iretir.
Osteofit olusumuna TGF betanin rol aldigr ileri stiriilmektedir. Osteofitlerin eklem
hareket acikligini kisitlayarak eklemi istirahate alan koruyucu bir mekanizma oldugu
diistiniilmektedir.

OA patogenezinin dnemli bilesenlerinden biri, metabolik hizi, adaptasyon ve
tamir yetenegi nedeniyle kemik ve ozellikle subkondral kemiktir. Klasik anlayisa
gore kikirdaktaki yikima bagh olarak gelisen morfolojik ve molekiiler baz1 etkiler

subkondral kemigi degistirmektedir. Ancak, son yillarda subkondral kemikte olusan
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morfolojik degisikliklerin sonucunda kikirdakta mekanik yiliklenmenin arttigt ve
OA’i1 baslatan siirecin bu oldugu inanc1 giderek taraftar kazanmakladir (2).

Kortikal ve subkondral kemigin biyomekanik ozellikleri eklem kikirdaginin
tekrarlayan yiiklenmelere karst korunmasinda onemli rol iistlenirler. Kikirdagin
mekanik yiiklenmelere karst kikirdagi korudugu diisiincesinin tersine kortikal ve
subkondral kemik ve eklem kapsiilii ekleme binen ve sinovyal siviya iletilen yiikleri
azaltmada artikiiler kikirdaktan 30 kat daha etkin bir 6neme sahiptir (42). Subkondral
kemigin varligi yiiklenme altindaki kikirdagi radial deformasyondan korur.
Osteokondral bileskenin ve tidemarkin girintili ¢ikintili olmasi ise kikirdaga dik
gelen kuvvetlerin daha zararsiz kuvvetlere doniistiiriillmesinde 6nemli rol oynar (2).

Hayvan calismalar1 agirlik binen alanlarda kemik dongilisii hizinin
yiklenmenin olmadigi alanlara oranla azaldigin1 gostermistir (43). Bu durum,
subkondral kemikte yiiklenmenin olmadig1 veya tek ve giiclii yiiklenmenin oldugu
alanda yiliksek kemik dongiisii nedeniyle mineralizasyon diizeyi diisiik, kalin,
dayaniksiz ve elastik modiillerde azalmis bir subkondral kemik olusumu ile
sonuclanir. Normalde kikirdaktan daha fazla sok emen eden bu kemik yapi, boylece
kolay kirilan bir alana doniisiir (44). Bu durumun pratik sonucu yiik dagilim
kapasitesi azalmig, fonksiyonel olmayan, agrili bir kemik bolgesidir. Bu donemdeki
subkondral kemik, radyolojik incelemelerde sklerotik ve hipertrofik olarak goriliir.
Subkondral kemikte sklerozun gelismesiyle eklemin sok absorbsiyon kapasitesinin
normal kemiklere gore %50 azaldigi gosterilmistir (45). Kalsifiye kikirdagin
karsilamas1 gereken yiikler ve sok biiyiik 6lciide kikirdak tarafindan karsilanmak

zorunda kalir ki bu da kikirdak erozyonunu baslatir/agirlastirir (46).

2.5.3. Smiflandirma

OA’in smiflandirmasi etyolojiye, tutulan ekleme veya spesifik bir 6zelligin

varligina gore yapilabilir(47)

A. Eklem Tutulumuna Gore Smiflandirma
1. Monoartikiiler, oligoartikiiler veya poliartikiiler (generalize)
2. Belli bir eklem ve eklemin belli bir bolgesinin tutulmasi

a) Kalca (iist u¢, medial u¢ veya konsantrik)
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b) Diz (medial, lateral, patellofemoral kompartmanlar)

c) El (interfalangial eklemler, bagparmak KMK eklemi)

d) Vertebra (apofizyal eklemler veya intervertebral disk hastalig)
e) Digerleri

B. Etyolojiye Gore Siniflama

1. Primer (idiopatik)

2. Sekonder

a) Metabolik sebepler (okronosis, akromegali, hemakromatoz, kalsiyum
kristal birikimi)

b) Anatomik sebepler (dogumsal kalga ¢ikigi, bacak boyu esitsizligi,
hipermobilite sendromlar)

c) Travmatik sebepler (biiyilk eklem travmasi, eklemde kirik ya da
osteonekroz varligi, mesleki kronik zedelenmeler)

d) Inflamatuar sebepler (inflamatuar artropati, septik artrit)

C. Spesifik Ozelligin Varhgina Gore Simflandirma

1. Inflamatuar OA; OA’li eklemde belirgin inflamasyon ve ¢ok sayida eklem
tutulumu varliginda kullanilan terimdir.

Erozif OA; Belirgin erozyonlarla seyreden OA tipidir.

Atrofik veya destriiktif OA

Kondrokalsinoz ile birlikte goriilen OA

o & N

Digerleri

2.5.4. Diz OA

Diz, OA’ten en fazla etkilenen eklem olup, tanisinda hastalarin klinik

semptomlarindan ve radyografik goriintiileme yontemlerinden yararlanilmaktadir.

2.5.4.1. Diz OA’inde Tanmi Kriterleri

ACR (American College of Rheumatology) tarafindan diz OA’ni

siiflandirmak i¢in bazi kriterler gelistirmistir (48).
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Klinik tam Kriterleri:

1- Son 1 ay i¢inde pek ¢ok giin diz agrisi olmasi

2- Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi

3- Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmasi

4- 38 yas ve iistiinde olmak

5- Muayenede eklemde biiylime gézlenmesi

Klinik tani i¢in kriterlerden 1, 2, 3, 4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4, 5’in birlikteligi

gerekmektedir.

Klinik ve radyolojik tani kriterleri:

1- Onceki aym pek cok giiniinde diz agris1 olmasi

2- Radyolojik olarak eklem kenarinda osteofitler

3- OA i¢in tipik sinoviyal s1v1 bulgular

4- 40 yas ve lstii olmak

5- Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmas1

6- Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi

Klinik ve radyolojik tani igin kriterlerden 1, 2 veya 1, 3, 5, 6 veya 1, 4, 5,
6’nin birlikteligi gerekmektedir.

ACR’1n da belirttigi kriterlerde goriildiigii {izere OA radyolojik ve klinik
olmak {iizere 2 farkli sekilde tani almaktadir. Radyografik olarak tanimlamada

standart olan teknik direk grafidir.

2.5.4.2. Radyografik Diz OA’i Prevelansi

Framingham c¢alismasina gore 63-93 yas arasi beyaz irkta radyografik diz
OA’i goriilme prevelansit %33 bulunmustur (49). Giiney Michigan’da 40-53 yaslari
arasinda yapilan bir ¢alismada siyah kadinlarda radyografik diz OA prevelans1 %23
iken bu oran beyaz kadinlarda %38,5 saptanmistir (50). Beijin OA ¢alismasinda ise,
Cinli kadinlarda radyografik diz osteoartriti prevelansinin, daha diisiik viicut kitle
indeksine (VKI) sahip olmalarina ragmen, Framingham calismasina dahil edilen
beyaz kadinlardan daha fazla oldugu tespit edilmistir (51). Calismalardaki diz
OA’lilerin ¢ogu tibiofemoral ekleme sinirlidir. Patellofemoral eklem (PF) OA’inin

genellikle tibiofemoral OA ile birlikte oldugu disiliniilmektedir. Buna ragmen
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ozellikle gencglerin %13’iinde agr1 ve Oziirliiliige yol acan izole PF OA oldugunu
bilmek 6nemlidir (51-54).

Uzun yillardir OA’in radyografik bulgular1 ile klinik bulgular arasinda
uyumsuzluk oldugu bilinmektedir (55). Radyografik diz OA’i olan %60 hasta
agridan yakinmamaktadir.

NHANES III ¢alismasinda 60 yas ve iistii kisilerde semptomatik diz OA
prevelanst %12 bulunmustur (56, 57). Framingham OA c¢alismas1 gostermistir ki 63-
93 yas arasi bireylerin %9,5’unda semptomatik diz OA saptanmistir ve bu calismada
prevelans kadmlarda %11,4 erkeklerde %6,8 bulunmustur (49). Yakin zamanlarda
yapilan Rotterdam calismasina gore 55 yas istiindeki bireylerin %25°i diz agrisi
cekmekte bunlarin yarisinda radyografik diz OA bulunmakta ve 9%12,5’inde
semptomatik diz OA’i bulunmaktadir (58). The Johnston County Osteoarthritis
Project ¢aligmasinda 45 yas ve istii bireylerde semptomatik diz OA prevelanst %16
saptanmistir (59).

2.5.4.3. Diz OA Risk Faktorleri

1) Genetik: Tip 1,2 9 kollajenleri diizenlemek i¢in kodlanan genler, BMP,
Vitamin D reseptor, Ostrojen reseptor, IGF 1 genleri ile yapilan ¢aligmalarda, bu
genlerin primer OA riskini arttirdigina dair iliski saptanmigtir (60-64). Son
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda salinan frizzled related protein 3’ii kodlayan genler
ile kadinlarda goriilen kalga OA arasinda iliski oldugu bulunmustur (65). Salinan
frizzled related protein 3 WNT (sinyal transdiiksiyon yolunda hedef genleri aktive
eden yap1) antagonisti olarak rol oynar. Bu protein osteoblast proliferasyonunu
azaltarak anormal artikuler kikirdak tiretimine neden olmaktadir (66, 67).

Farkli yerlerde yasayan Alman ailelerinde primer OA’i olan ve otozomal
dominant gecisin gozlendigi bireylerde, kromozom 2q ile mikrosatellit markerlarin
iliskili oldugu gosterilmistir (68).

2) Aktiviteler: Tekrarlayict ve yiik bindiren hareketlerin OA ile iliskisi
oldugu goriilmistiir. Framingham kohortuna gore, haftada 10 defadan fazla en az 10
kg yiik kaldiran, giinde 1 saatten fazla dizlerini biikerek c¢alisan ve gilinde 1 saatten
fazla ¢omelerek calisan meslege sahip kisilerde diz ameliyatina gidecek derecede
ciddi diz OA riskinin arttig1 tespit edilmistir (69, 70).
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3) Sporlar: OA ile ugrasan kisilerde hangi tarz sporlarin OA gelisme riskini
arttirdigin1 bilmek 6zellikle egzersiz onerisinde bulunurken ¢ok 6nemlidir. Hayvan
caligmalarinda 1limli yiiklenmelerin normal kemikte, asir1 yiiklenmelerin normal
kemikte ve anormal yiiklenmelerin normal kemikte farkli sonug¢lar dogurdugu
gosterilmistir (71). 527 hafta boyunca siiren, haftanin 5 giinii 75 dakika 3 km/sa
hizla, lizerlerinde agirlik tasiyan ceketlerle kosan av kopeklerinin, kontrol grubu
olarak kafeslerde bekletilen av kopeklerine gore eklemlerinde herhangi bir hasar
artis1 olmadig1 goriilmiistiir (71). Uzerlerinde agirlik tasimadan 1limli sekilde kosan
kopeklerde ise kikirdak kalinligi ve proteoglikan igeriginde artis saptanmistir (72).
Agir derecede kosan kopeklerde ise kikirdak proteoglikan iceriginde ve kikirdak
yeniden yapilanmasinda azalma olmasina ragmen kikirdak yiizey biitiinligi
bozulmamis ve erken OA bulgular1 gelismemistir (73-75). Ancak hayvan
modellerinde tekrarlayan nonfizyolojik yiliklenmelerin kikirdakta OA bulgular
gelistirdigi bulunmustur (76). Ancak bu durumun hayvanlarda eklemi kompansatuar
olarak koruyacak mekanizma olmamasina baglayanlar da vardir (76). Birgok
gbzlemsel insan ¢alismasi da bu bulgular1 destekler niteliktedir.

4) Viicut kitle endeksi (VKI): Yiiksek VKI degerine sahip olan bireylerde
radyografik ve semptomatik olarak diz OA gelisme riski yiiksektir (77, 78). Obezite
daha once vurgulandigi gibi kadinlarda erkeklerden fazla risk faktoriidir ve tek
tarafli OA’ten ziyade gift tarafli OA’e neden olur (72, 79). 65-74 yas arasinda
kadinlarda obez olanlarin %50’sinde radyografik OA goriiliirken, ayn1 yasta obez
olmayan kadinlarda radyografik OA goriilme sikligi %6 olarak bulunmustur (72, 79).

VKI >27 olanlarda diz OA gelisme riski %15 artar (79). VKI degeri 23-25
olan erkeklerde VKI< 23 olanlara gére 4 kat risk artist saptanmustir (80). Son
caligmalar VKI’nin radyografik diz OA progresyonunu etkiledigi yoniindedir (77).
Ancak ilgingtir ki VKI degerlerinin diz OA’ini ilerletme iizerindeki etkisi dizilime
bagldir. Son ¢aligmalar artan VKI degerlerinin dizilim bozuklugu olan dizlerde OA’i
ilerlettigi ancak dizilimi normal olan bireylerde ilerlemeye etkisiz oldugunu
gostermektedir (81).

Buna gore kilo vermenin diz OA’inden korumasi beklenirken bu bilgi
kanitlanamamistir. Kilo kaybetmek dizlere binen yiikii (82), semptomatik OA
gelisimini (72) ve radyografik ilerlemeyi (83) azaltir. Tlging olarak aslinda hastaligin
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ilerlemesinde viicut kiitle kompozisyonu VKI’nden ve agirliktan daha fazla énemli
olan parametredir. OA’i olmayan dizlerde, viicut yag orani ile kas kiitlesinin ayr1 ayri
degerlendirildigi bir caligmada alt ekstremitesinde kas kiitlesi fazla olan bireylerde
medial tibial kikirdakta voliim kaybinin daha az oldugu, tam tersi alt ekstremitede
yag orami fazla olan bireylerde kikirdaktaki voliim kaybinin daha fazla oldugu
vurgulanmigtir (84). Bu ¢alisgmadan yola ¢ikildiginda kas kiitlesinin aslinda OA’ten
koruyucu oldugu, yag dokusu azaltilarak ve kas kiitlesi arttirilarak diz OA’inden
korunabilinecegi diisiiniilebilir.

Diz OA’inde kuadriseps gii¢siizliigiiniin mii OA’e yol actigr yoksa OA’e
sekonder mi kas giigsiizliigii gelistigi merak konusudur. Agrili bir eklem, eklemi
kullanmamaya, kas atrofisine ve sekonder kas giigsiizliigiine neden olmaktadir. Agrili
diz OA giigsiiz kuadrisepsle yakindan iliskilidir (85). Cinli hastalardan olusan genis
bir kesitsel calismada kadin ve erkeklerde kuadriseps zayifliginin radyografik
patellofemoral ve tibiofemoral OA ile giiclii iliskisi oldugu bulunmus ancak
semptomatik bireyler ¢ikarildiginda bu anlamliligin azaldig: tespit edilmistir (86). Bu
durum agrinin zayifliga neden oldugunu vurgulamak agisindan 6nemlidir. Buna zit
olarak yapilan bir prospektif ¢calismada dizde dizilim bozuklugu veya gevsekligi olan
kisilerde bazal kuadriseps kas giiciinin yiiksek olmasinin tibiofemoral OA
ilerlemesini arttirdigi bulunmustur (87).

5) Dizilim: Lokal mekanik faktoérler diz OA olusumunda o6nemli rol
oynamaktadir. Varus ve valgus dizilimi 3 kat daha fazla tibiofemoral diz OA riskini
arttirir. Diz dizilimi bozuk olan bireyler ayni derecede OA’i olan bireylere gore
fonksiyonel anlamda daha koétidiirler. Dizilim bozuklugu aym1 zamanda
patellofemoral OA gelism riskini de arttirmaktadir.

6) Davranissal ve hormonal faktorler

-Sigara: Sigara ile OA iliskisi belirsizdir. Prospektif Framingham ¢alismasina
gore Onceden sigara iciyor olmak diisiik diz OA’1 ile iligkilendirilmistir ve aym
zamanda sigaranin diz OA gelisimini azalttigi bulunmustur (88, 89). Sigara igmenin
diz artroplasti ihtiyacinda artigla herhangi bir ilgisi olmadig1 bulunmustur (90).

-Ostrojen: Azalmis dstrojen seviyeleri OA patogenezinde rol oynamaktadir.
Insan artikiiler kondrositleri &strojen reseptorii eksprese etmektedir. Kiiltiirlerde

kondrositleri invitro Ostrojene maruz birakmanin proteoglikan sentezini arttirdigi
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goriilmiistiir. Ostrojen ayn1 zamanda kondrosit MMP ve MMP doku inhibitorleri
arasindaki dengeyi etkileyerek kondroprotektif etki gdstermektedir. Ancak
epidemiyolojik ¢alismalar Ostrojenin  OA’teki koruyucu etkisini ve hormon
replasman tedavisinin (HRT) OA ile iliskisini gosterememislerdir. HRT’nin
potansiyel kardiyak risk faktorleri oldugu i¢in bu konuda yeterince randomize
kontrollii calisma yoktur.

7) Kemik iligi lezyonlari: Radyografik OA ile klinik semptomlar arasinda
anlasilamayan bir baglantt vardir. Direk grafilerdeki ciddi OA tamamen
asemptomatik olabilecegi gibi, cok az radyografik OA’i olan hastalar ¢ok agrili
olabilmektedir. Hafiften ciddi OA’e sahip olan hastalarin iginde kemik iligi lezyonu
olan bireylerde agr1 ve efiizyon, cinsiyet ve yastan bagimsiz olarak 3,3 kat fazla
saptanmistir (91). Ciddi lezyonlardaki agri ise 10 kat artmig bulunmaktadir (91).

Diz OA’inde spesifik bir kompartmanda kemik iligi lezyonu olmasi
durumunda o kompartmanda eklem araligindaki daralmanin daha ilerleyici oldugu
bilinmektedir (92). Kemik iligi lezyonu ile potansiyel OA biomarker: olan CTX2
arasinda da iliski bulunmustur (93). Dizdeki kemik iligi lezyonu komsu tibiada
yiiksek seviyede kemik dansitesi ile korele bulunmustur. Bu durum lokal yiiklenme
faktorlerinin OA gelisiminde risk faktorii oldugunun gostergesidir (94).

Artikiiler kikirdak subkondral kemik tabaka ile kortikal kemikten ayrilir.
Subkondral kemik tabakasi artikiiler kikirdagi da icine alan diizensiz bir yiizeyden
olusur. Bu end plate zonunun altinda trabekiiler subkondral kemik yer alir. Bu tabaka
yaghh kemik iligi ve trabekiiler kemikten olusur. Birgok terminal arter dallar
(muhtemel end arterler) subkondral kemigin igerisindeki siniizoidlerde diizensiz bir
bicimde ve farkli caplarda yerlesmislerdir. Bu siniizoidler transverse siniisii olusturan
vendz damarciklarda sonlanirlar ve kii¢iik vendz damarlara dik sekilde yerlesirler.

Bu venoéz pleksuslar kompresif ve makaslayict kuvvetlere karsi oldukga
savunmasizdirlar. Bu kiiciik damarlar kortikal endplate penetre ederek kalsifiye
kikirdak zonunu istila edebilirler. insanlarda 70 yasindan sonra vaskiiler perfiizyonda
azalma meydana geldigi belirtilmektedir (95) ancak bu perfiizyon azalmasi yasla
beraber degil eklemin yapisina gore ve yiik binen alanlarda olup olmamasina gore
yine azalir. Subkondral kemikteki kan akimi trabekiiler kemikten 3-10 kez fazladir

(96) ve bu normal perfiizyon artikiiler kikirdagin glikoz, O2 ve su gereksiniminin
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%50’sini karsilar (97, 98). Bu yiizden bu perfiizyonun yasla veya diger faktorler
nedeniyle azalmasi durumunda artikiiler kikirdagin derin tabakalarinda beslenme
azlhig1 ortaya ¢ikar (99).

Normal bir subkondral kemigin trabekiiler kalinligi fazla ve trabekiiler
bosluklar kiiciiktiir. Erken OA’li bir eklemde ise subkondral kemik tabakasi incelmis
ve trabekiiler kemik kalinligi azalmis ve trabekiiler bosluklar artmis olup bdylece
kemigin resorbsiyon kapasitesi azalmistir. Kikirdaga kan damarlar1 invaze olmustur.
OA’in ge¢ donemlerinde ise subkondral kemik tabakasi daha da incelir ve trabekiiler
bosluklar kiigiilmeye baslar.

Histolojik olarak OA’te kemikte ilk goriinen bulgu kemik sklerozunda ve
dansitesinde artmadir (99).

2.5.4.4. Vaskiiler Patolojiler ve OA

Osteosit ¢cevresindeki sivi akisinin herhangi bir sebebe bagli olarak bozuldugu
durumlar (kemige yetersiz yiikklenme, vendz staz veya kiiciilk damar okliizyonu)
osteosit apopitozuna yol acar. Bu siirecin tekrarlayan episodlar1 kemik remodelingini
ve kemik morfolojisini olumsuz etkileyecektir. En u¢ boyut olarak subkondral
kemigin parsiyel veya total kollapsi avaskiiler nekrozla sonuglanacaktir (100). Bu
durum en iyi sekilde erken OA’i ve agrisi olan hastalarda magnetik rezonans
goriintilleme ile subkondral kemikte parlak alanlar seklinde gosterilebilmektedir
(101). Bu kemik iligi lezyonlarmin yayilmasinin kikirdak kaybi artist ile iligkisi
gosterilmistir (102). Tam tersi kemik iligi anormalliklerinin yayiliminin engellenmesi
ile kikirdak degredasyonunun azaltildigi gosterilmistir (103). Kemik iligi
lezyonlariin orjini tam olarak bilinmese de iskemi episodlarina ve bunun sonrasinda
gelisen reperfiizyon hasarina bagl olabilecegi diisiiniilmektedir (104). iskemik
episodlara maruz kalan subkondral kemiklerde kemik dongiisiiniin arttigin1 gosteren
yayinlar vardir (105). Kemik taramalarinda tespit edilen artmis subkondral kemik
remodelinginin, OA’li hastalarda eklem aralig1 daralmasiyla pozitif iligkili oldugu da
gosterilmistir (106) Epizodik iskemi ve reperflizyon hasariinin OA’e yol agmasi
gosterilmis olmakla birlikte aslinda sorulmasi gereken soru, vendz yetmezliklere
bagl gelisen vendz staz gibi durumlarda da subkondral kemik iliginin etkilenip

etkilenmedigi olmalidir.
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Venoz staz: Kemigin arteryel akiminda azalma veya vendz akiminda
tikanikligin  oldugu durumlarda kemik kan akiminin bozuldugu ve hiicresel
beslenmenin ve oksijen desteginin azaldigi gosterilmistir (107). Bozulmus venoz
drenajin kanin kemikte gollenmesine neden olarak kemik i¢i basinci arttirdigi ve
osteonekroza yol actigl da gosterilmistir (108). Uzun kemiklerin beslenmesinde ve
drene edilmesinde rol oynayan femoral vende tikaniklik, kas igindeki venlerde
kollaps veya varikozlesme gibi venlerin fonksyonunu bozan her tiirli durumda
kemik beslenmesi olumsuz etkilenecektir. Artikiiler basincin en ufak sekilde artmis
olmast kemigi besleyen kiigiik damarlarin kollabe olmasina neden olacak ve kan
akimini durduracaktir. Artikiiler basincin artmasina neden olan obezite veya
intraartikiiler inflamasyon gibi durumlar kemik igi basmcini arttirarak OA’in
olusmasma veya alevlenmesine neden olabilir. Venéz gollenmede artis damar
duvarindan sivi sizmasina ve sert bir yapit olan kemik i¢inde basincin artmasina
neden olacaktir. Buna bagli kemik i¢i interstisyel sivi akiminda azalma, oksijen ve
besin desteginde azalma, hiicre i¢i zararli maddelerin uzaklastirilamamasi
osteositlerde biiyiik hasar yaratacaktir. Calismalar 4 saat boyunca besin desteginden
yoksun kalan osteositlerin 61diigiinii (109) ve bu durumun 6 saati agsmasi durumunda
ostenekroz gelistigini (110) gostermistir. Osteosit lakiinalarindaki sivi akiminda
azalma osteositlerin mekanik yiiklenmelere karst dayanikliligini da (111)
azaltmaktadir. Osteositlerin canliligindaki kaybolma kemik remodelingini arttiracak

ancak yetersiz mineralizasyon ile daha zay1f bir kemik olusumuyla sonuglanacaktir.

2.5.5. Klinik Bulgular

Agri; OA’li hastalarin klinisyene en sik bagvuru nedenidir. Hastalar genellikle
agrilarim1 lokalize etmekte zorlanirlar. Yapilan bir ¢alismada hastalarin %34’ diz
medialinde agri tariflerken, %52’si yaygmn diz agrisindan bahsetmislerdir (112).
OA’teki agrinin sebebini tam olarak anlamak ¢ok miimkiin degildir. Kartilaj yikim
tirtinlerinin sinovyumu irrite ederek inflamasyona yol agmasi, inflamasyon sonrasi
sinovyal sivi artisinin eklem kapsiiliinii germesi, dizilim bozukluklarina sekonder
gelisen meniskiis harabiyeti, gelisen osteofitlerin periostal reaksiyona neden olmasi,
hastalarin yasam kalitelerinin de etkilenmesiyle uykusuzluk, depresyon gibi ek

rahatsizliklarin belirmesinin agr1 tizerinde etkilerinin oldugu bilinmektedir. Ancak

31



kikirdagin  andral olmast nedeniyle agrinin kikirdaktan kaynaklanmadigi
bilinmektedir. OA’te subkondral kemik agriyla direk iliskili bulunan yapilardan
biridir (113). Subkondral iskemi veya vendz basing artisinin gelismesi, kemikte
sonlanan sinir uglarindan Substance P ve CGRP salinmasiyla iligkili bulunmustur
(114). iskemik kemik agris1 derin yerlesimli acima seklinde bir agridir. Zamanla
osteonekrozun gelismesiyle hastalar bir siire agrisiz bir donem yasayabilirler.
Kemigin remodelingi sonrasinda agri yeniden ortaya ¢ikar. Subkondral kist ve
sklerozlar radyografik olarak osteonekroz gelisiminin kanitidir. Manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ile tespit edilmis trabekiiler remodeling alanlarinda goriilen
kemik iligi lezyonlarmin agriyla ve kompartmana 6zel yapisal harabiyetle iliskili
oldugu bulunmustur (115, 116).

OA’teki agr1 akut veya artan- azalan karakteri olan bir agridir. Gelisen akut
agr1 genellikle doku hasarmi gosteren biyolojik fonksiyonlar1 koruyucu ozellik
gosteren bir agridir. Genellikle deri, kemik, bag dokusu ve kaslarda bulunan A delta
ve C liflerinin uyarilmasi sonucu olusmaktadir. Diger yandan kronik agr1 koruyucu
bir rol oynamasinin aksine, bir hastalik belirtisi olmaktan ziyade kendisi bir hastalik
olarak kabul edilmektedir. Kendi kendini sinirlamaz ve hastalik baslangicindan yillar
sonra bile gorilebilir. Kronik agrinin tedavi edilmemesi durumunda agri, kronik
anksiyeteye, uykusuzluga, depresyona ve yasam kalitesinde diisiise neden olabilir
(117). Kronik agrida uyarilan reseptorler de degismektedir. Sorumlu tutulan primer
reseptor NMDA reseptorleri olup uyarilmasiyla Substance P agiga cikmaktadir.
Boylece spinal ndronlarda agri esigi diistiriilerek, ndronlar kolayca uyarilir hale
gelmektedir. OA’li hastalarin BOS’larinda Substance P’nin arttigimi gdsteren
caligmalar vardir (118).

Agr disinda hastalarin semptomlari, 15 dakikayr gegmeyen sabah tutuklugu,
fonksiyon azalmasi, giigsiizliik, eklemlerde hassasiyet, eklem sisligi, ylriime

bozuklugu olabilir.

2.5.6. Tam
2.5.6.1. Laboratuvar Testleri

OA’e 0zgii herhangi bir laboratuvar bulgusu yoktur. Ilimli inflamasyonla
seyreden hastalarda akut faz reaktanlarinda yiikseklik goriilebilir.
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2.5.6.2. Goriintiileme
2.5.6.2.1. Direk Radyografi

Ucuz ve yaygin olmasi, sonucun kolayca yorumlanabilmesi nedeniyle ilk
tercih edilen yontemdir. OA’in teshisinde, yapisal hasarin ciddiyetini anlamada,
zaman igerisinde ortaya cikacak yapisal hasar ve komplikasyonlarin takibinde
kullanilir. Radyografik goriintiilemenin kalitesi goriintiileme yoOnteminden, ¢eken
kisiden ve cihazin tipinden etkilenir. Osteofitler genellikle mekanik yiiklenmenin az
oldugu kikirdak kenarlarinda ve kapsiilin baglangi¢ bdlgelerinde goriilebilir.
Osteofitlerin ¢evresinde, yeni kemik olusumuyla ilgili kan akim artisina bagli olarak
osteopeni gozlenebilir. Subkondral kortikal tabaka kalinliginin artis1 ve trabekiiler
skleroz erken OA’te goriilebilecek bulgulardir. Skleroz eklemin konkav yiizlerinde
daha ¢ok goriilmekle birlikte hastaligin ciddiyetine gore yogunlugu artar. Yiik
verilerek ¢ekilen grafilerde iki kemik arasindaki bosluk eklem araligindaki daralmay1
gosterebilir ancak son yillarda MRG ve ultrasonografik goriintiilemeler eklem
araligindaki daralmalar hakkinda daha net bilgi vermektedir.

Radyografik evreleme sistemlerinden en fazla kullanilan1 Kellgren-Lawrence
(K&L) evreleme sistemidir. Buna gore eklem araliginda daralma, osteofit
formasyonlarina goére grafiler ciddiyetine gore 0- 4 arasinda derecelendirilir (119).
K&L evrelemesine gore;

Evre 0: OA bulgusu yok

Evre 1: Stipheli osteofit goriiniimii, eklem aralig1 normal

Evre 2: Belirgin osteofit varligi, eklem araliginda siipheli daralma

Evre 3: Eklem araliginda belirgin daralma, osteofitler

Evre 4: Eklem aralifinda ciddi derecede daralma, ankiloza gidisi gosterir.

2.5.6.2.2. Magnetik Rezonans Goriintiileme

OA’in tiim eklemi ilgilendiren bir hastalik oldugu bilindiginden bu yana
MRG goriintiilemesinin degeri artmistir. MRG sayesinde eklem kikirdagi, sinovyum,
subkondral kemik, meniskiisler, ligamanlar, bursalar kisacasi hastaliktan etkilenen

tim yapilar kolayca goriintiilenebilmektedir. MRG eklemdeki etkilenmeyi direk
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grafiden c¢ok daha erken saptayabilmektedir. Ancak pahali olmasi Onemli

dezavantajlarindandir.

2.5.6.2.3. Ultrasonografi

Yiiksek frekanslhi ses dalgalarmin farkli yogunluktaki dokulardan yansimasi
ile olusan goriintiiyii, inceleme ve degerlendirmeye izin veren bir goriintiileme
¢esididir. Non invaziv, ucuz ve radyasyonsuz olmasi, 6zellikle periferik eklemlerin
gorlntiillenmesinde popiilerligini arttirmistir. MRG’ye olan {istiinliikleri, goriintiilleme
icin hicbir kontrendikasyon igcermemesi, kullannominin kolay olmasi, hasta basi
goriintiilemeye olanak tanimasi ve dinamik goriintilemeye izin vermesidir. Son
zamanlarda OA’in, bobrek yetmezligi veya kalp yetmezligi gibi tim eklemi
ilgilendiren ‘bir eklem yetmezligi’oldugu goriisii yayginlagmistir. Bu yiizden eklemin
cevresindeki yapilar1 goriintiilemeye izin veren en ucuz goriintiileme yontemi olan
ultrasonografi, OARSI ve OMERACT gibi organizasyonlarin ajandalarinda yer
almaya baglamistir (120).

Klinik gozlemlerimize gore OA’li bireylerin alt ekstremitelerinde ylizeyel
vendz yetmezlik bulgular1 olan retikiiler venler, varikoéz dilatasyonlar siklikla
goriilmektedir. Vendz damar duvarindaki degisikliklerin ilk bulgusu olan bu durum
kapakgiklarin da etkilenmesiyle derin vendz sistemi de etkileyebilir ve vendz
drenajda bozulmalar meydana gelebilir. Daha 6nce de vurgulandigi gibi bozulmus
vendz drenajin kanin kemikte gdéllenmesine neden olarak kemik i¢i basinct arttirdig,
damar duvarindan sizan sivinin osteosit beslenmesini etkileyerek 6liime yol agtig1 ve
bu durumun kemik nekrozuyla sonuglanabilecegini gdsteren calismalar yapilmistir.
Biz caligmamizda diz OA’i ile vendz yetmezlik arasinda birliktelik olup olmadigini
ve oldugu takdirde bu durumun diz kikirdak kalinligina, radyolojik diz grafisi

bulgularia ve fonksiyonellige etki edip etmedigini arastirmay1 amacladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine bagvuran, ACR kriterlerine gore diz OA’i tanis1 alan 59 kisi, kontrol
grubu olarak ise diz agris1 yakinmasi olmayan ve/veya daha once diz OA tanisi
almamig goniilli 44 kisi alindi. Caligmaya dahil edilmeme Kriterleri;

- Son 6 ay i¢inde dizine enjeksiyon yaptirmis olan hastalar

- Dizinden herhangi bir nedenle opere edilmis hastalar

- Varis nedeniyle opere edilmis hastalar

- Inflamatuar romatizmal hastalig1 olanlar

- Akut damar trombozu 6ykiisii olanlar

Calismaya katilan her kisiden anamnez alindi. Boy, kilo, ekonomik durum,
VKI, sigara igme durumlari, dogum sayilar;, DVT gegirip gecirmedikleri sorguland.
VKI; agirlik (kg)/ boy (m2) seklinde hesaplandi. Arastirmaya alinan kisilerden diz
OA’i olanlarin, OA ile iligkili yakinmalarininin varligi ve siddeti sorgulandi. Diz
OA’1 olan kisilerde agr1 siddeti degerlendiriminde WOMAC anketi ve Likert agri
skalas1 kullanildi. Calismaya katilan biitiin kisilerin diz kikirdak kalinliklar
ultrasonografik olarak olgiildii ve alt ekstremite vendz sistemleri RDUS ile
degerlendirildi.

Calisma Helsinki deklarasyonuna uygun sekilde yapildi ve tiim hastalardan
calismaya katilmalart ile ilgili olarak bilgilendirilmis yazili onam alindi. Caligsma i¢in

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alind.

3.1. HASTALARIN AGRI VE FONKSIYONEL DURUMLARININ
DEGERLENDIRIMi

Hastalar1 fonksiyonel agidan degerlendirmek i¢in Tiirkge gecerlilik ve
giivenilirligi yapilmis olan (121) Western Ontorio and McMaster Universities
Osteoarthritis Index (WOMAC) indeksi kullanildi. WOMAC indeksinde agr1 5 soru,
tutukluk 2 soru, fonksiyonel diizey 17 soru ile degerlendirildi. Her 6l¢iim i¢in sorular

1-10 arasinda puanlandi ve her boliim igin ayri ayri ve toplam skorlar tespit edildi.
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Hastalarin poliklinige basvuru esnasindaki agrilari ise Likert agri skalasi ile
degerlendirildi. Buna gore 1 (agrim yok) ile 5 (¢ok siddetli agrim var) arasinda agr1

skorlamasi yapildi.

3.2. DIREK GRAFI iLE OA EVRELEMESI

Calismaya dahil edilen 103 kisinin dizleri ayakta basarak 6n-arka diz grafisi
cekilerek degerlendirildi. Cekilen grafiler Kellgren Lawrence diz OA evreleme

sistemine gore degerlendirildi.

3.3. ULTRASONOGRAFIK OLARAK KIKIRDAK KALINLIGI
OLCUMU

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin diz femoral kikirdak kalinliklart
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda
bulunan GE Logic P5 Marka ultrasonografi cihazi ile yapildi. Ultrasonografik
Olctimler supin pozisyonda dizler maksimum fleksiyonda olacak sekilde sag ve sol
olmak tizere her iki dizde ayr1 ayr1 degerlendirildi. Cihazin frekans1 goriintii
kalitesine gore 7-12 Mhz olacak sekilde ayarlandi ve lineer prop kullanildi. Prop
bacaga transvers ve kemik yiizeyine dik olacak sekilde patellanin siiperior kdsesinin
hemen tizerine yerlestirildi. Femoral kikirdak kalinlik 6l¢iimii medial femoral
interkondiler bolge (MFK), interkondiler bolge (IKB), lateral femoral interkondiler
bolge (LFK) olmak iizere 3 farkli yerden yapildi. Kikirdak kalinliklari yumusak
doku- kikirdak yiizeyi arasini gosteren ince hiperekoik c¢izgi ile kikirdak kemik
yilizeyini goOsteren ikinci hiperekoik ¢izgi arasndaki hipoekoik mesafe oOlciilerek
hesaplandi. Olgiimlerin giivenilir olmasi icin her bir diz igin toplam 3 &l¢iim

yapilarak, 6l¢iimlerin ortalamalar1 alindu.
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Sekil 11. Ultrasonografik olarak femoral kikirdak kalinlik 6l¢timii
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3.4. VENOZ YETMEZLIK DEGERLENDIRIMIi

Calismaya dahil edilen 103 kisinin hepsinin vendz sistemleri Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Damar Laboratuvari’nda
CEAP kriterlerine gore degerlendirildi. Buna gore hastalarin her iki bacaginda
bulunan yiizeyel damar degisiklikleri (telenjiektaziler, retikiiler venler, varisler) not
edildi. Yizeyel ve derin venler Philips HD 5000 Sona Ct marka cihazla renkli
doppler ultrasonografi ile hastalar ayakta iken degerlendirildi. Yetmezlik tespit
edilen hastalarin etyoloji, anatomik lokalizayon ve patofizyolojiye yoOnelik

sorgulamalar1 yapildi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS 11. 5 ile yapildi. Olgiimle elde edilen degiskenler
icin ortalamatstandart sapma [median (minimum—maksimum)], kategorik
degiskenler i¢in frekans (yilizde), tanimlayict istatistik olarak sunuldu. Bagimsiz iki
grup karsilagtirmasinda, 6lgtimle elde edilen degiskenler i¢gin Mann-Whitney U testi,
kategorik degiskenler icin ki-kare testi kullanildi. Bagimli 6rneklerde faktorlerin
etkisi, tekrarli dlgiimlerde iki yonlii varyans analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel

anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 103 goniillii kisi dahil edildi. OA grubuna 59 hasta, kontrol

gubuna 44 kisi katildi. OA grubuna alinan bireylerin yas ortalamasi 52.5+7.4 iken,

kontrol grubunda degerlendirilen bireylerin yas ortalamasi 43.3+6.9’du. OA ve
kontrol gruplarindaki kisilerin %86.4°1i kadin, %13.6’s1 erkekti. OA grubunda VKI
degeri 30+4.7 iken kontrol grubunda 26.7+4.7 idi. OA grubunda ortalama WOMAC
toplam skoru 36.94+19.56 olup ortalama Likert agri skorlari 2.94+1.01 idi.

Calismaya dahil edilen kisilerin tanimlayici 6zellikleri Tablo 1°de verilmistir. OA

grubunun WOMAC degerleri ve Likert agr1 skorlar1 Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 1. Calismaya alinan kisilerin demografik 6zellikleri

OA Grubu Kontrol Grubu p degeri
[n=59] [n=44]

Yas (y1l)
Ort + SS 52.5+7.4 43.3+6.9 <0.001
Median (min-maks) 54 (35-65) 44 (30-57)
Cinsiyet (Kadin) 51 (%86.4) 38 (9%686.4) 0.991
VKI (kg/m2)
Ort + SS 30+4.7 26.7+4.7 <0.001
Median (min-maks) 29.7 (19-44.1) 26.2 (15.2-41.1)
Gebelik sayisi
Ort + SS 3.1+1.5 1.7+1.3 <0.001
Median (min-maks) 3 (0-7) 2 (0-4)
Sigara kullanimi 46 (%78) 27 (%61) NA

(igmeyenler)
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Tablo 2. OA grubunda WOMAC ve Likert agr1 skorlart

WOMAC

Agr1 (Ort + SS) 7.78+4.43
Median (min-maks) 8 (0-20)
Tutukluk (Ort £ SS) 2.22 +1.88
Median (min-maks) 2 (0-7)
Fonksiyonellik (Ort + SS) 26.95+14.39
Median (min-maks) 29 (0-57)
Toplam (Ort + SS) 36.9449.56
Median (min-maks) 40 (0-77)
Likert agr1 skorlari (Ort + SS) 2.49+1.01
Median (min-maks) 3 (1-5)

Calismaya katilanlarin toplam 206 dizinde ultrasonografik distal femoral
kikirdak kalinliklari incelendiginde OA ve Kontrol gruplar1 arasinda MFK, IKB, LFK
degerleri arasinda anlaml fark saptanmazken gruplar i¢inde sag ve sol bacaklardaki
kikirdak kalinliklar arasinda da anlamli fark saptanmadi. Kikirdak kalinlik 6lgtimleri
Tablo 3’de gosterilmektedir.

Tablo 3. OA ve kontrol grubunda ultrasonografik distal femoral kikirdak kalinlik

Olgtimleri
Tammlayici istatistikler [Ort£SS] Faktorlere gore p degerleri
Parametre
Sag (mm) Sol (mm) Taraf Grup Taraf*Grup
MFK 0OA:1.91+0.29 OA: 2.04+1
0.225 0.656 0.691
Ort+SS Kont:1.90+0.27 Kont: 1.97+0.28
IKB OA: 1.90+0.05 OA: 1.96+0.05
0.073 0.658 0.919
Ort+ SS Kont:1.92+0.04 Kont:2.00+0.04
LFK OA: 1.90+0.04 OA: 1.90+0.04
0.510 0.583 0.566
Ort+SS Kont:2.00+0.11 Kont: 1.9040.03

Taraf: Sag ve sol, Grup: OA ve kontrol
SS: Standart sapma; MFK: Medial femoral kondil 1KB: interkondiler bolge; LFK: Lateral femoral

kondil
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Calismaya dahil edilen kisilerin alt ekstremite vendz sistem tutulumu
degerlendirildiginde CEAP simiflamasina gore vendz sistemlerinde etkilenimi (refli,
obstruksiyon, tromboz) olan ve klinik olarak venoz yetmezlik bulgusu (telenjiektazi,
retikiiler ven, varis..) gosteren kisiler vendz yetmezligin pozitif oldugu gruba dahil
edildi. Bu kisilerin hepsi CO, C1 ve C2 kategorisinde olup, etyolojik olarak Ep
(vendz yetmezlik icin belirlenen bir sebep yok), patofizyolojik olarak da P r (refli
varligi) kategorisindelerdi. Hig¢ bir katilimcinin vendz sisteminde obstruksiyon veya
tromboz saptanmadi. Venoz yetmezligi olan kisiler daha sonra derin ve yiizeyel ven
tutulumuna gore de ikiye ayrilarak ayrica degerlendirildiler. Buna gore;

Calismaya alman 103 kisinin sag alt ekstremiteleri incelendiginde; 24’{inde
(%23.3) vendz yetmezlik saptanirken, 79’unda  (%76.7) vendz yetmezlik
saptanmadi. Sol alt ekstremitede ise 103 kisinin 22’sinde (%21.4) vendz yetmezlik
saptanirken, 81’inde (%78.6) ven6z yetmezlik saptanmadi.

OA grubu ayrica incelendiginde 59 hastanin 18’inde (%30.5) sag alt
ekstremitede vendz yetmezlik saptanirken, 41’inde (%69.5) vendz yetmezlik
saptanmadi. Sol alt ekstremitede ise 15 (%25.4) hastada vendz yetmezlik
saptanirken, 44 (%74.6) hastada vendz yetmezlik saptanmadi.

OA grubunda sag alt ekstremitede vendz yetmezligi olan hastalarin (n:24)
medial interkondiler araliklar1 (MFK) 1.904+0.03 mm, interkondiler araliklar1 (IKB)
1.80 +0,06 mm, lateral interkondiler araliklar1 (LFK) 1.90 + 0,03 mm olarak ol¢iildii.
Venoz yetmezligi olmayanlarda ise MFK 1.93 £0,03 mm IKB 1.93 +0,04 mm, LFK
1.92+ 0,04 mm olarak saptandi. Vendz yetmezligi olan grupta ultrasonografik
kikirdak kalinliklar1 olmayan gruba gore daha ince olup istatistiksel olarak anlamh
fark tespit edilmedi. OA grubunda vendz yetmezlik olan ve olmayan kisilerde

kikirdak kalinliklari arasindaki iligski Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. OA grubunda vendz yetmezlik ile kikirdak kalinliklart arasindaki iligki n:59

Parametre (mm) VY- VY+ p degeri
sagMFK (Ort + SS) 1.93+0.03 1.90+0.03

0.380
Median (min-maks) 2.00 (1.10-2.5) 1.90 (1.40-2.5)
saglKB (Ort + SS) 1.93+0.04 1.80+0.06

0.574
Median (min-maks) 1.90 (1.20-2.9) 0.18 (0-0.25)
sagLFK (Ort = SS) 1.92+0.04 1.90+0.03

0.836
Median (min-maks) 1.80 (1.30-3.4) 1.90 (1.5-2.5)
soIMFK (Ort + SS) 1.91+0.04 2.43+0.19

0.368
Median (min-maks) 1.80 (1.2-3.0) 2.0(1.3-9.0)
solIKB (Ort + SS) 1.91+0.04 2.1£0.05

0.310
Median (min-maks) 1.80 (0.7-2.9) 2.1(1.3-3.5)
SOILFK (Ort + SS) 1.87+0.03 2.0+0.04

0.396
Ortanca(min-maks) 1.80 (1.3-2.7) 2.0 (1.3-2.9)

OA grubundaki 59 kisinin 118 dizi incelendiginde K&L evrelemesine gore 12

kisi evre 0, 19 kisi evrel, 61 kisi evre 2, 21 kisi evre 3 ve 5 kisi evre 4’te

bulunmaktaydi. OA grubundaki kisilerin K&L evrelemeleri Tablo 5°te gosterilmistir.

Tablo 5. OA’li hastalarda Kellgren Lawrence degerlendirimi

K&L Sag n (%) Sol n (%)
N:59 N:59

0 6 (%10.2) 6 (%10.2)

1 9 (%15.3) 10 (%16.9)

2 30 (%50.8) 31 (%52.5)

3 11 (%18.6) 10 (%16.9)

4 3 (%5.1) 2 (%3.4)

Calismaya dahil edilen biitiin kisilerde sag alt ekstremitesinde venoz

yetmezligi olan grupta ortalama K&L evrelemesi 1.88 + 0.90 (median:2 min:0

maks=4) iken venoz yetmezligi olmayan grupta 1.25 + 1.11 (median:1 min:0 maks:4)

olarak bulundu. Sol alt ekstremitede ise vendz yetmezligi olan grupta ortalama K&L
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evrelemesi 1.50 + 0.86 (median:2 min:0 maks=3) iken vendz yetmezligi olmayan
grupta 1.32 + 1.09 (median:1 min:0 maks:4) olarak bulundu.

OA grubu ayrica degerlendirildiginde sag alt ekstremitesinde vendz
yetmezligi olan grupta ortalama K&L evrelemesi 2.11 + 0.76 (median:2 min:1
maks=4), venodz yetmezligi olmayan grupta 1.85 + 1.06 (median:2 min:0 maks:4)
olarak bulundu. OA’li grupta sag alt ekstremitede vendz yetmezligi olanlarda K&L
evrelemesi daha ileriydi.

Sol alt ekstremitesinde vendz yetmezligi olan OA grubunda ortalama K&L
evrelemesi 1.73 + 0.8 (median:2 min:0 maks=3), ven6z yetmezligi olmayan grupta
1.91 + 0.98 (median:2 min:0 maks:4) olarak bulundu (Tablo 6).

Tiim gruplara bakildiginda (n:103) kontrol grubunda vendz yetmezligi olan
bireylerin K&L evrelemesi vendz yetmezligi olmayanlara gore daha yiiksek
bulunmustur. OA grubunda ise vendz yetmezligi olan ve olmayan bireylerde K&L

evrelemesi benzerdir (Tablo 6).

Tablo 6. Kellgren Lawrence evrelemesi ile venoz yetmezlik arasindaki iligki

Tiim gruplar n: 103 OA grubu n: 59

K&L VY- VY+ P degeri VY- VY+ P degeri
Sag (Ort+ SS) 1.25+1.11 1.88+0.90 1.85£1.06 2.11+0.76

0.012 0.483
Median (min maks) 1(0-4) 2 (0-4) 2 (0-4) 2 (1-4)
Sol (Ort £ SS) 1.32+1.09 1.5+0.86 1.91+0.98 1.73+0.8

0.419 0.454
Median(min-maks) 1(0-4) 2 (0-3) 2 (0-4) 2 (0-3)

OA’i olan grup WOMAC skorlar1 agisindan degerlendirildiginde venoz

yetmezligi olan ve olmayanlarda WOMAC skorlar1 birbirlerine benzer bulunmustur
(Tablo 7).
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Tablo 7. WOMAC skorlari ile vendz yetmezlik arasindaki iliski

WOMAC VY- VY+ p degeri
Agn1 (Ort + SS) 8.03+4.38 7.42+4.58

0.447
Median (min-maks) 8.5 (0-16) 7.5 (0-20)
Tutukluk (Ort £ SS) 2.53+1.99 1.79+1.67
Median (min-maks) 3(0-7) 1.5 (0-5) ot
Fonksiyonellik (Ort + SS) 28.62+15.48 24.58+12.64
Median (min-maks) 29 (0-57) 28.5 (1-43) 0.920
Toplam (Ort + SS) 39.18+20.98 33.79+17.31
Median (min-maks) 39 (0-77) 41 (2-59) 0908

OA grubunda vendz yetmezlik saptananlarda Likert agri skoru ortalamasi
2.87+1.15 (median:3 min:1 maks:5), olup vendz yetmezlik olmayanlarda Likert agri
skoru ortalamasi1 3+0.92 (median:3 min:1 maks:5) olarak bulunmustur.

Vendz yetmezlik saptanan kisiler ayrica derin vendz sistem tutulumu (1.grup)
ve sadece yiizeyel ven tutulumu olan veya hicbir tutulumu olmayanlar olarak
(2.grup) ikiye ayrilmislardir. Calismaya alinan toplam 103 kisinin sag alt
ekstremitesi bu agidan degerlendirildiginde toplam 9 kiside derin venlerde tutulum
oldugu goriilmiistiir. Bu 9 kisinin 7°si (%78) OA grubundadir. 9 kisinin ortalama
K&L evresi 1.8+0.9 (median:2 min:0 maks:3) iken tutulum olmayan veya sadece
yiizeyel vendz tutulumu olan kisilere bakildiginda K&L evrelemesi 1.4+1.1
(median:1 min:0 maks:4) olarak bulunmustur (Tablo 8).

OA grubunda sag alt ekstremitesinde derin ven tutulumu olan 7 hastanin
WOMAC agn skorlart tutulum olmayan hastalarla karsilastirildiginda derin ven
tutulumu olan hastalarin agri skoru 9.24+6.4 (median:10 min:0 maks:20) iken, tutulum
olmayan grupta agr1 skoru 7.5+4.2 (median:8 min:0 maks:16) olarak bulunmustur.
Iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamakla birlikte (p:0.59) sag alt
ekstremitesinde derin ven tutulumu olan OA hastalarinda WOMAC agr1 skorlari
daha yiiksek bulunmustur.

Sol alt ekstremitesinde derin ven tutulumu olan toplam 12 kisi saptanmuistir.
Bu kisilerin ortalama K&L evrelemesi 1.42+0.9 (median:1.5 min:0 maks:3) iken

tutulum olmayan veya yilizeyel ven tutulumu olan hastalarin K&L evrelemesi
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1.35+1.06 (median:1 min:0 maks:4) olarak saptanmistir. Derin ven tutulumu olan
kisilerde belirgin K&L evre yiiksekligi saptanmamistir. Bu 12 kisinin 9°u (%75) OA
grubunda olup ortalama WOMAC agr1 skorlar1 8.2+6.22 (median:9 min:2 maks:20)
iken tutulum olmayan ve yiizeyel ven tutulumu olan hastalarin ortalama WOMAC
agr1 skoru 7.7+4.1 (median:8 min:0 maks:16) saptanmistir. Yine istatistiksel anlamli
fark saptanmasa da (p:0,74) sol alt ekstremitesinde derin vendz tutulumu olan OA

hastalarinin WOMAC agr skorlar1 tutulum olmayanlara gore yiiksek bulunmustur.

Tablo 8. Derin ven tutulumu ile K&L evrelemesi arasindaki iliski

Tiim gruplar (n: 103) OA (n: 59)

K&L Derin ven + Derinven- | P degeri | Derinven + Derinven- | P degeri
Sag (Ort = SS) 1.8+0.8 1.4+1.1 2+0.6 1.92+1.03

. . 0,213 0,918
Median (min-maks) 2 (0-3) 1(0-4) 2(1-3) 2 (0-4)
Sol (Ort + SS) 1.42+0.9 1.35+1.06 1.56+0.88 1.92+0.95

. . 0,80 0,237
Median (min-maks) 1.5 (0-3) 1(0-4) 2 (0-3) 2 (0-4)

Tiim gruplarda radyografik olarak medial tibial skleroz varligina bakildiginda
sag alt ekstremitede vendz yetmezligi olan 24 kisinin 10 tanesinde (%41.7) medial
tibial skleroz saptanirken, sol alt ekstremitede vendz yetmezligi olan 22 kisinin 13
tanesinde (%59.1) medial tibial skleroz saptandi. Sol alt ekstremite i¢in bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,049). OA grubuna ayrica bakildiginda sag
alt ekstremitesinde vendz yetmezligi olan 24 kisinin 18 tanesi OA grubunda olup 10
tanesinde (%55.6) medial tibial skleroz bulunurken, sol alt ekstremitede venoz
yetmezlik bulunan 22 kiginin 15 tanesi OA grubunda olup 10 tanesinde (%66.7)
medial tibial skleroz saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Radyografik medial tibial skleroz ile ven6z yetmezlik arasindaki iliski

Tiim gruplar n:103 OA n:59
VY- VY+ P degeri VY- VY+ P degeri
:k[eroz 21 (%26.6) | 10 (%41.7) 0.158 | 19 (%463) | 10 (%55.6) 0.514
ag
i'g:emz 29 (%35.8) | 13 (%59.1) 0.049 | 25(%56.8) | 10 (%66.7) 0.503
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Vendz yetmezligi olan ve olmayanlarda gebelik sayisi incelendiginde ise
vendz yetmezligi olan kisilerin ortalama gebelik sayist 2.90 £1.54 (median:3 min:0-
maks:7) olup vendz yetmezligi olmayanlarda ise ortalama 2.29+1.52 (median:2
min:0- maks:6) olarak bulundu (p:059)

Tiim katilimcilar degerlendirildiginde ven6z yetmezligi olanlarin %22.6’s1

sigara igerken, vendz yetmezligi olmayanlarin %31.9’u sigara igmekteydi. (p:0.337)
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5. TARTISMA

Literatiirde diz OA ile vendz yetmezlik arasindaki iliskiyi degerlendiren
benzer bir calisma bulunamamustir.

Bu ¢alismada kontrol grubu ile OA’li grup arasinda kikirdak kalinliklari
acisindan anlamli fark saptanmamistir. OA’li hastalarda radyografik olarak tespit
edilen diz OA’i olmasma ragmen kontrol grubu ile karsilastirildiginda kikirdak
kalinliklar1 arasinda anlamli fark olmamasi etyopatogenezde kikirdaktan ziyade
subkondral kemik gibi baska faktorlerin 6n planda olabilecegini diisiindiirmektedir.
Bunun yaninda Agnesi ve ark. diz OA’li hastalarda OA’in derecesine gore diz
kikirdak kalinliklarint MRG ile degerlendirmisler ve medial kompartmandaki eklem
araligiin evre 1 ve evre 2 OA seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde
degismedigini, istatistiksel anlamliligin evre 2’den sonra basladigini vurgulamislardir
(122). Bizim galismamizda OA grubunun %76.3 i evre 2 ve altindaki evrelerde diz
OA’i olan hastalardan olusmus olmasi ultrasonografik olarak kikirdak kalinliklari
arasinda anlamli bir fark saptanamamasinin nedeni olabilecegi gibi etyopatogenezde
kikirdak tutulumunun erken evrelerde baslamadiginin da gdstergesi olabilir.

Bu c¢alismada diz OA’li grupta vendz yetmezlik %30 oraninda saptanmis
olup, bu deger De Backer ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile uyumlu bulunmustur
(123). Literatiirde vendz yetmezlik ile diz OA’i arasindaki iliskinin degerlendirildigi
fazla ¢aligma yoktur. S. Ay ve arkadaslar1 alt ekstremite agris1 olanlarda venoz
yetmezlik birlikteligini ve bu durumun agr1 ve fonksiyonel kapasite iizerine etkilerini
incelemis (8) olup bizim ¢alismamiza benzer bir sekilde diz OA saptanan hastalarin
%33’linde vendz yetmezlik saptamislar ve vendz yetmezligi olan hastalar ile
olmayan hastalar arasinda WOMAC skorlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark
olmadiginit vurgulamiglardir.

Kiaer ve arkadaslar1 kemikte vendz basing artisinin substance P maddesi
salinmasina neden olarak basing artisinin agri ile iliskili oldugunu vurgulamislardir
(114). Yine Arnoldi ve arkadaglar1 internal safen vende basing yiikselmesinin
osteoartrtitte dinlenme agrisiyla iliskisini gostermislerdir (3). Bizim ¢alismamizda
vendz yetmezligi olan bireylerde WOMAC skorlarinda diger gruba gore anlamlhi artis

gosterilememistir. Ancak vendz yetmezligi olan bireyler derin ven tutulumuna gore
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ayrica degerlendirildiklerinde derin venlerinde yetmezligi olan OA hastalarindaki
WOMAC agr skorlar1 daha yiiksek bulunmustur. Derin vendz sistem tutulumunun
kemik i¢i basinci arttirma riskinin, yiizeyel vendz sistem tutulumundan daha fazla
olacag1 goz Oniinde bulunduruldugunda literatiirdeki c¢alismalarla benzer bulgular
ortaya ¢ikmuistir.

Erken OA’te bile subkondral kemikte MRG degisiklikleri gosterilmis olmasi
(91) OA’in eklem kikirdagindan baslayan bir siire¢ olmasindan ziyade kemik
yapisini1 ve kemik remodellingini etkileyen bir kemik hastaligi oldugu sorusunu akla
getirmektedir. Parfitt ve arkadaslari kemik damarlarinin kemigin rezorbsiyon ve
formasyonunda 6nemli rol oynadiklarini gostermis (124), Moller ve arkadaslar1 ise
damarlarin trabekiiler kemikle iliskisini belirtmisler ve kan damarlarinin daha ¢ok
kemik rezorbsiyon bélgelerinde oldugunu gostermislerdir (125). Arnoldi ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada internal safen vendeki basing artisinin femur ve
tibiada intraosseoz kemik basinci arttirdigi saptanmis ve bu nedenle dizde agriya
neden oldugunu vurgulamiglardir (3). Wang ve arkadaglari vendz staza kemigin
adaptasyonunu degerlendirmisler, vendz staza bagli interstisyel sivi artisinin
intramediiller basinci arttirdigini, bu basincin periostu irrite ederek periostal kemik
yapimini arttirdigini ileri stirmiislerdir (108). Bizim ¢alismamizda da ultrasonografik
olarak kikirdak kalinliklar1 benzer olan bireylerin direk radyografik bulgularina
bakildiginda eklem aralifinda daralma ve osteofit varlifina gore derecelendirme
yapan K&L evrelemesine gore bircogunun evre 2 oldugu ve osteofitlerin gézlendigi
goriilmektedir. Bu durum siirecin eklem kikirdak kalinliginda azalma olmasindan
ziyade periosteal kemik yapiminin arttirilarak osteofit olugmasina neden olan
subkondral kemikten basladigin1 destekler niteliktedir.

Simkin ve arkadaslar1 kal¢a ve diz OA’1 olan bireylerde dinlenme agrisinin
intraosseoz hipertansiyona bagli oldugunu bunun mekanizmasinin tam olarak
anlasilamadigin1 ancak flebografi ile degerlendirildiginde distal vendz damarlarda
akim bozuklugu saptandigini vurgulamislardir. Bu akim bozuklugunun epifizyal yag
tabakasina invaze olmasi sonucunda kemik iligi 6demi olusturdugunu ileri
stirmislerdir (126). Biz de yaptigimiz ¢alismada tiim gruplar1 degerlendirdigimizde
sol alt ekstremitede vendz yetmezligi olan bireylerde derin venéz sistem tutulumu

olanlarin %59’unda radyografik olarak medial tibial skleroz saptadik. Bu durum
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derin venlerdeki yetmezlige bagli basing artismnin subkondral kemikte harabiyete
neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismaya katilan kisilerin ultrasonografik femoral kikirdak kalinliklar
benzer olmakla birlikte OA’li kisilerde radyolojik olarak OA saptanmistir. Daha once
hayvanlarda yapilan calismalarda OA gelisiminde subkondral kemikte kalinlik
artisinin eklem kikirdaginda fibrilasyon gelismeden Once varoldugu gosterilmistir
(127).

Bu ¢alismamanin limitasyonlarindan biri ¢alisma oncesi gii¢ analizi yapilmis
olmamasidir. Ancak bu c¢alismaya benzer bir ¢aligma daha Once yapilmadigi ve
degerlendirme i¢in standartlar belirlenmedigi i¢in gii¢ analizi yapilmamistir. OA ileri
yastaki kisilerde daha sik goriildiigii i¢in OA grubundaki kisilerin yas ortalamasi
kontrol grubuna gore yiiksek saptandi. Yine alt ekstremitelerdeki vendz yetmezlik
doppler usg ile degerlendirildi ancak venoz sistem basinglari 6l¢iilemedi. Calismaya
dahil edilen kisilerin dizleri MRG ile degerlendirilemedigi i¢in derin venlerde
tutulumu olan bireylerin subkondral bolgelerinde kemik iligi 6demi olup olmadig: da
saptanamadi. Ayrica ¢alismaya katilan goniilliler AUTF FTR ABD poliklinigine
basvuran hastalardan olusmaktadir. Bu nedenle calismaya dahil edilen hasta
populasyonumuzda derin vendz yetmezligi olan birey sayisi sinirli sayida kaldi.
fleride derin vendz yetmezlik tutulumu olan hasta sayisinin daha fazla oldugu ve
hastalarin MRG ile degerlendirildigi ¢alismalar yapilmasi daha anlamli sonuglar

cikmasini saglayabilir.
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6. SONUCLAR

Diz OA’i ile vendz yetmezlik arasindaki iliskinin degerlendirildigi bu
calismada diz OA’i olanlarda vendz yetmezlik sikligir yiizde 30’a yakin
bulunmustur. OA’li hastalarda ven6z yetmezlik olup olmamasi distal femoral
kikirdak kalinligini, hastalarin K&L evrelemelerini, WOMAC total skorlarin
ve anlik Likert agr1 skorlarini istatistiksel anlamli olacak sekilde etkilememis
olup yalmzca vendz yetmezlik olanlarda radyolojik medial tibial skleroz
goriilme yiizdesi fazla bulunmustur. Ayrica derin vendz sistem tutulumu olan
hastalarin WOMAC agn skorlart istatistiksel olarak anlamli olmasa da fazla
bulunmustur. Venoz sistemde etkilenimi olan OA hastalar1 arasinda gebelik

say1s1 ve sigara igme oranlari da birbirine benzerdir.
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OZET

Amag
Diz OA’i ile vendz yetmezlik arasinda iliski olup olmadigim

degerlendirmek

Gere¢ Yontem

AUTF FTR poliklinigine basvuran 103 kisi (OA grubu:59 ve kontrol
grubu n:44) galismaya dahil edildi. Calismaya katilan goniilliilerin yas, cinsiyet
boy, kilo vb. ozellikleri kaydedildi. Diz OA’li bireylerin anlik agri skorlari
Likert agri skalasi, fonksiyonel durumlari ise Western Ontorio and McMaster
Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) indeksine ile degerlendirildi.
Toplam 206 diz radyolojik (Kellgren&Lawrence evreleme skalasi) ve
ultrasonografik (femoral kikirdak kalinliklari) olarak degerlendirildi. Alt

ekstremite vendz sistemleri doppler ultrasonografi ile degerlendirildi.

Bulgular

Toplamda 206 dizin degerlendirildigi ¢alismada 59 kisi OA grubunda
(%86.4 kadin) olup 44 kisi (%86.4 kadin) kontrol grubundaydi. OA grubu yas
ortalamasi 52.5+7.4, kontrol grubu yas ortalamasi 43.3+£6.9 yildi. Ortalama
VKI OA grubunda 30+4.7 iken kontrol grubunda 26.7+4.7 idi. OA grubunda
ortalama K&L skoru 1.89+0.95 (median:2 min:0 maks:4) olup ortalama
WOMAC toplam skorlar1 36.94+19.56, ortalama anlik Likert agr1 skorlart ise
2.94+1.01°di. OA grubundaki kisilerin %76’smin K&L evrelemesi evre 2 ve
altindaydi. OA grubunda vendz yetmezlik %30 hastada saptanmis olup, OA
grubunda venoz yetmezlik ile diz eklemi kikirdak kalinliklari arasinda bir iliski
saptanmamistir (p>0.05). Yalnizca vendz yetmezligi olanlarda radyografik
olarak medial tibial skleroz yiizdesi yiiksek bulunmustur (%60) (p>0.05). OA
grubunda WOMAC toplam skorlart vendz yetmezlik olan ve olmayan grupta
benzer olup sadece derin vendz tutulumu olanlarda WOMAC agr skorlar1 daha

yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak fark saptanmamustir (p>0.05).
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Sonu¢

OA’li hastalarda venodz yetmezligin olup olmamasi ile femoral kikirdak
kalinliklar1 arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamakla birlikte vendz
yetmezligi olanlarda radyografik olarak tespit edilen medial tibial skleroz
yiizdesi daha fazla bulunmustur (p>0.05). Derin ven6z sistem tutulumunda ise
WOMAC agr skorlart yiiksektir (p>0.05). Bu durum vendz sistem
patolojilerinin intraossedz mikrogevreyi degistirerek agriya ve skleroz artisina
neden olabilecegini ve OA patogenezinde subkondral kemik tutulumunun

kikirdaktan dnce baslayabilecegini diisiindiirmektedir.
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SUMMARY

Objective
The aim of this study is to evaluate whether there is a relationship between

venous insufficiency and knee OA or not.

Material methods

103 people (59 patients with OA and 44 volunteers as the control group)
who were admitted to oupatient clinic in Ankara University Faculty of Medicine,
Department of Physical Medicine and Rehabilitation were included in the study.
Age, gender, height, weight etc. of all the participants were recorded. Pain
severity of the patients with OA was assessed by Likert Pain Scores and the
functionality was evaluated by Western Ontorio and McMaster Universities
Osteoarthritis Index (WOMAC). As a whole, 206 knees were evaluated by
conventional radiography (Kellgren&Lawrence Grading Scale) and ultrasound
(cartilage thickness). Lower extremity venous system was evaluated by Doppler

ultrasonography.

Results

206 knees were eveluated in the study. In OA group (%86.4 female) the
mean age was 52.5 +7.4 years and in the control group (%86.4 female) mean age
was 43.3+6.9 years. The mean BMI was 30+4.7 in OA group and 26.7+4.7 in
control group. In OA group, mean of K&L scores was 1.89+0.95 (median:2 min:0
maks:4) and the mean of total WOMAC scores was 36.94+19.56 and the mean
Likert pain scores was 2.94+1.01. The K&L scores were grade 2 and lower for
%76 of the people in OA group. Venous insufficiency was seen %30 of people
in OA group and there was not any statistically significant difference in terms of
cartilage thickness regarding to the existence of venous insufficiency in OA group
(p>0,05). But the percentage of the radiaographic medial tibial sclerosis was
higher in patients with venous insufficiency (%60) (p>0.05).

In OA group, the WOMAC total scores were similar whether the subjects
have venous insufficiency or not (p>0,05). Although there was no statistical
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significance the WOMAC pain scores were higher in the individuals who have

deep venous insufficiency.

Conclusion

There was no statistically significant difference, in terms of cartilage
thickness, regarding to the existence of venous insufficiency in OA group but the
percentage of radiographic medial tibial sclerosis was higher in the patients with
deep venous system involvement (p>0.05). Also WOMAC pain scores were
higher in patients with deep venous insufficiency (p>0.05) which may lead to
ideas that support venous system pathologies can affect the intraosseous
microenvironment of the bone and this involvement can result an increase of pain
and sclerosis. This might show subchondral bone involvement starts earlier than

articular cartilage involvement.
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