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OZET

Amac: Bu ¢aligmanin amaci diz osteoartrit (OA)’li hastalarda RSWT tedavisinin
iki farkli enerji yogunlugunun etkinligini kombine fizik tedavi modaliteleri ve plasebo

ile karsilagtirmaktir.

Gereg¢ ve yontem: Calismaya, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali polikliniklerine basvuran, American College of
Rheumatology (ACR) kriterlerine gore ‘Primer Diz Osteoartriti’ tanisi konan, son 3
aydir diz agris1 olan, Kellgreen-Lawrence skalasina gore radyolojik olarak evre 2-3 olan
ve 45 yas istii toplam 60 hasta dahil edildi. Calisma prospektif, randomize, ¢ift kor,
plasebo kontrollii tasarlandi (Kor arastirmact: Dr. Bilengiil Aslan Vural). Hastalar
kapal1 zarf metodu ile randomize edilerek 15°ser kisilik 4 gruba ayrildi. BTL marka,
6000 SWT Topline model RSWT cihazi ve ekipmanlar1 ile grup 1-3’c¢ haftada bir
olacak sekilde 4 hafta siire ile farkli enerji diizeyinde RSWT tedavisi uygulandi. Grup
1’e; 0.11 mJ/mm® RSWT (1.5 bar basing ve 5-10 Hz frekansta, 3000 sok dalgasi/hf),
grup 2’ye ise 0.25 mJ/mm? RSWT (3.5 bar basing ve 5-10 Hz frekansta, 3000 sok
dalgasi/hf), grup3’e haftada bes giin olacak sekilde ii¢ hafta siireli toplam on bes seans
kombine fizik tedavi (hotpack + transkiitan6z elektriksel sinir uyarisi (TENS) + ultrason
(US) + giiclendirme egzersizleri), grup 4’e sham (sahte) RSWT uygulandi. Tiim fiziksel
tip modalitelerinin uygulamalar1 aym kisi (Saghk Teknisyeni: Aytekin Oztiirk)
tarafindan yapildi. Hastalar tedavi oncesi ve tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonra WOMAC
skoru, Lequesne indeksi ve VAS skorlar1 (hareketle, istirahatte ve gece) kullanilarak

degerlendirildi.

Bulgular: Tedavi oncesi gruplar aras1 demografik degerlendirmede istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi. Baslangi¢ degerleri ile karsilastirildiginda, tedaviden
1, 4 ve 8 hafta sonrasinda WOMAC, Lequesne ve VAS skorlarinda grup 1, 2 ve 3’de
klinik ve istatiksel olarak anlamli azalma gbzlendi (p<0.05). Grup 4’te istatistiksel
olarak anlamli diizeyde iyilesme olmadi. Tiim parametrelerde sekizinci hafta sonunda
yapilan degerlendirmede grup 1 ile karsilastirildiginda grup 2'deki diizelme daha fazla

olmasina ragmen istatistiksel analizlerde gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.



Sonuc¢: Bu bulgulardan yola ¢ikilarak RSWT tedavisinin diz OA’de agrinin
azaltilmasinda ve fonksiyonel diizelmede kombine fizik tedavi uygulamalar1 kadar etkili
ve kullanilabilir bir yontem oldugu, gelecekte mevcut yontemlere ilave bir destekleyici

tedavi yontemi olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Diz, Osteoartrit, RSWT, Sok dalgasi, WOMAC, Lequesne
Indeksi



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to comparwith e the effectiveness of
RSWT treatment in two different energy densities with combined physical therapy
modalities and also with placebo in the patients with knee osteoarthritis.

Materials and methods: 60 patients over 45 years of age who admitted to Inonu
University Faculty of Medicine, Department of Physical Therapy and Rehabilitation
outpatient clinics with the knee pain lasting 3 months, radiological grade of 2-3
according to Kellgren-Lawrens scale and diagnosed as 'Primary Knee Osteoarthritis'
according to the American College of Rheumatology (ACR) criterias were included in
the study. The study was designed as a prospective, randomized, double-blind, placebo-
controlled trial. Patients were randomly divided into 4 groups of 15 people by using the
closed envelope method. RSWT treatment was administered with BTL brand, 6000
SWT Topline model RSWT apparatus and equipment to the groups 1-3 once in a week
for 4 weeks with different energy levels. For group 1; 0.11 mJ/mm? RSWT (1.5 bar
pressure and at 5-10 Hz, 3000 shock wave per week), group 2; 0.25 mJ/mm? RSWT
(3.5 bar pressure and at 5-10 Hz, 3000 shock wave per week), group 3; a total of fifteen
sessions of combined physical therapy modalities for three weeks (hot pack +
transcutaneous electrical nerve stimulation + ultrasound + strengthening exercises) and
group 4; sham (fake) RSWT was applied. Patients were assessed using WOMAC score,
Lequesne index and VAS scores at movement, at rest and at night before and 1, 4 and 8
weeks after therapy.

Results: There was no statistically significant difference between groups in
demographic assessment before treatment. A statistically significant reduction was
observed in WOMAC, Lequesne and VAS scores of groups 1, 2 and 3 compared with
baseline at 1%, 4™ and 8™ weeks (p <0.05). There was no statistically significant
difference in group 4. Although more improvement was observed in group 2 compared
to group 1, there was no statistically significant difference between the groups at the
assessment made at the end of the 8™ week.

Conclusion: It’s concluded that, RSWT treatment is an effective and usable as
combined physical therapy for pain reduction and functional improvement in knee
osteoarthritis and it can be added to the existing treatment in the future.

Key words: Knee Osteoarthritis, RSWT, shock waves, WOMAC, Lequesne

Index
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SEMBOLLER/KISALTMALAR

ACR : Amerikan Romatoloji Dernegi

Ark. : Arkadaslar1

BL : Boundary Lubrikasyon

CGRP : Calcitonin gene related peptide (kalsitonin gen iliskili peptid)
cm : Santimetre

cm? : Santimetre kare

CRP : C-reaktif protein

EHA : Eklem hareket a¢iklig1

ESWT :Extracorporeal Shock Wave Therapy (Ekstrakorporeal Sok
EULAR :DalgaTedavisi) : European League Against Rheumatism
FFL : Fluid Film Lubrikasyon

FSWT : Focused Shockwave Therapy (Odaklanmis Sok Dalga Tedavisi)
GAG : Glikozaminoglikan

Hz . Hertz

kg > Kilogram

kV : Kilo Volt

M : Metre

m? : Metrekare

Max : Maksimum

MHz : Mega Hertz
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RSWT : Radial Shockwave Therapy (Radyal sok dalga tedavisi)

SD : Standart sapma
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1. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) en sik goriilen kronik romatizmal hastalik olup, eklem
kikirdaginin bozulmus yapilanmasi nedeniyle eklem semptomlarina yol acan, eklem
kenarlarinda yeni kemik formasyonlar1 ile karakterize, en fazla Oziirliiliik yapan ve

diinyada en sik goriilen eklem hastaligidir (1,2,3).

Ortalama yasam siiresinin uzamasi ve hareketsiz yasam tarzinin yayginlasmasina
bagli obezitenin artmasi gibi nedenlerle toplumdaki siklig1 giderek artmaktadir. Sosyo-
ekonomik O6nemli kayiplara yol agan hastaligin tedavisi bu nedenle giderek 6nem

kazanmaktadir (2,4).

OA’de temel yakinmanin agri ve buna bagli fonksiyon kisitliligi olmasi
nedeniyle tedavinin ilk hedefi agrinin azaltilmasi ve fonksiyonelligin yeniden
kazanilmasidir. Sonucta yasam kalitesini arttirmak ve gelisebilecek deformiteleri
onlemek tedavinin temel amaglaridir. Bu amaglara yonelik ¢esitli tedavi rehberlerinde
benzer yaklasimlar Onerilmekle birlikte son zamanlarda farkli arayislar da ortaya
cikmaktadir (5). Cogunlukla Onerilen tedavi algoritmasi su sekilde siralanabilir: 1-
hazirlayic1 faktorlerin diizeltilmesi, 2- hasta egitimi, 3- istirahat, 4- eklem koruma
teknikleri, 5- asir1 kilolu hastalarin zayiflatilmasi, 6- g¢evresel 6nlemler, 7- medikal

tedavi, 8- fizik tedavi, 9- intra-artikiiler tedavi ve 10- cerrahi tedavidir (6).

Diz OA tedavisinde uygulanabilen baslica fizik tedavi yontemleri sunlardir (6);

1. Sicak uygulama c. TENS
a. Hot pack d. Interferansiyel akimlar
b. Sicak su banyolari 4. Diger fizik tedavi yontemleri
c. Parafin a) Kesikli elektromanyetik alan
d. Enfraruj b) Akupunktur
e. Ultrason (US) C) Manipiilasyon
f. Kisa dalga diatermi d) Masaj
2. Soguk uygulama e) Traksiyon
3. Elektroterapi f) Yoga
a. Faradik akim g) Lazer
b. Diyadinamik akim 5. Egzersizler



Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWT) yiiksek amplitiidlii ses dalgalarinin
viicudun istenen bolgesine odaklanmasi ve orada tedavi saglamasi esasina dayali bir
tedavi yontemidir (7). Odaklanmigs (FSWT) ve radyal (RSWT) olmak tiizere iki ¢esit sok
dalga tedavisi bulunmaktadir (10). Odakli ve radyal sok dalga 6zellikleri arasindaki en
onemli iki fark; radyal sok dalgalarinin daha yiizeyel etki gostermesi ve sok dalgalarinin

karakteristik fiziksel 6zelliklerine sahip olmamasidir (8-10).

ESWT ile ilgili yapilan hayvan ¢alismalarinda hayvanlarda diz OA’i tedavisinde
agri ve motor disfonksiyonu iyilestirdigi, farelerin yiirlime bandindaki yiiriime
kabiliyetini arttirdigi, ratlarda hasarli anterior cruciate ligamente sok dalga
uygulamasinin subkondral kemik remodelingini iyilestirdigi ve kikirdak asinmasini
azalttigi, biiylik miyelinli sinir liflerini etkilemeden duysal miyelinsiz sinir liflerinin
secici fonksiyon bozukluguna yol agtigi, nosiseptirler olarak ifade edilen ve eklemde
agr1 hissinde 6nemli rol oynadig1 diisiiniilen néropeptid kalsitonin gen iligkili peptid

seviyesinin dorsal kok gangliyonunda azaldigi tespit edilmistir (11-15).

ESWT’nin diz OA’indeki etki mekanizmasi tam olarak acikliga
kavusturulamamistir  (14,16). ESWT’nin  OA’de etki mekanizmasi karmasiktir,
eklemdeki kartilaj ve non Kartilaj yapilarin etkilenmesinin, afferent agri reseptor
fonksiyonunun etkilenmesinin, kalsitonin gen iliskili peptid, substance P, nitrik oksit
(NO) diizeyinin azalmasinin ve kondrosit apopitozunun azalmasinin bu etkiye aracilik

ettigi digiiniilmektedir (12,13).

Literatiirde diz OA’de ESWT ile ilgili yapilmis ¢ok az sayida c¢aligma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda basarili sonuglar elde edildigi bildirilmis olmasina
ragmen, OA’de RSWT’nin farkli enerji dozlarmin etkinligini karsilagtiran caligsma

bulunmamaktadir (17-19).

Bu caligmanin amact diz osteoartriti (gonartroz) tedavisinde iki farkli enerji
yogunluklu RSWT uygulamasi ve kombine fizik tedavi modaliteleri (hot pack + TENS
+ US+ giiclendirme egzersizleri) uygulamasimnin agr1 ve fonksiyonellik {izerine

etkinligini degerlendirmek ve sonuglarini karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. Diz Eklemi Anatomisi

Diz eklemi toplam alani yaklasik 20 cm? olup viicuttaki en biiyikk ve en
komplike sinovyal eklemdir (20). Femur kondilleri ve tibia platolar1 arasinda lateral ve
medialde yer alan iki adet tibiofemoral eklem ile patella ve femur arasinda yer alan
patellofemoral eklemin olusturdugu kombine ii¢ eklemin toplulugudur. Eklem
yiizeylerinin sekline gore mentese (ginglimus) tipi bir eklemdir (21-24). Mentese tipi
eklemlerde eklem yiizeyleri tek bir eksen etrafinda sadece fleksiyon ve ekstansiyon
yapabilirken, diz ekleminde bacak fleksiyona getirildiginde, bacaga az bir agida da olsa
rotasyon ve sirkiimdiiksiyon hareketleri yaptirilabilir. Bu yoniiyle diz eklemi diger
mentese tipi eklemlerden farklidir (21,26). Dizde fonksiyonun yerine getirilmesi ve
stabilitenin saglanmasinda ligamentler, kaslar, eklem kapsiilii, tendonlar, bursalar ve

meniskiisler rol oynar (22-24).

2.1.1. Eklemler

Diz eklemi, femur kondilleri ve tibia platolar1 arasinda medial ve lateralde
bulunan iki adet tibiofemoral eklem ile patella ve femur arasinda bulunan
patellofemoral eklemin olusturdugu 3 eklemden meydana gelen kombine bir eklemdir
(Sekil 2-1).

|

| _ Patellofemoral
| kompartman

Patella \_.

Lateral

Medial
kompartman

kompartman

Sekil 2-1: Diz ekleminin kompartmanlari (29)



2.1.2. Kemikler

Femur

Femur, uyluk iskeletini yapan viicudumuzun en uzun, en kalin ve en saglam
kemigi olup, viicudun desteklenmesinin yani sira diz ve kalga eklemi yoluyla viicudun
mobilitesinde rol oynar (21,27,28). Tibia ile eklemlesen konveks eklem yiizii femur
kondilleri tarafindan olusturulur (Sekil 2-2). Kondiller sagital ve transvers yonde
konvekstirler. Kondillerin yiizleri onde oval arkada ise daireseldir. Bu sekil
ekstansiyonda stabiliteyi saglarken fleksiyonda ise hareket acikliginin artmasini ve
rotasyon hareketlerinin yapilabilmesini saglar. Kondiller biiyiikliik ve sekil agisindan
asimetriktirler. Medial kondil daha biiyiiktiir. Lateral kondilin ise uzun aksi medial
kondile gore daha uzundur ve vertikal planda yerlesmistir. Bu yap1 diz biomekanigi
acisindan ¢ok Onemlidir. Kondiller sagital planda eksantrik yerlestiginden
ekstansiyonda baglar gerilir, fleksiyonda ise gevsek kalir (30). Ayrica lateral kondilin
konveksitesi medial kondilden daha fazladir. Femur alt ucundaki agilanmadan dolay1
femur ve tibia saftlar1 arasinda 5-8° lik bir valgus ag¢is1 olusur, bu da iki kondilin
hareketlerinde farklilia neden olarak tam ekstansiyonda femurun tibia iizerinde ice

rotasyonunu saglar (21).

| Facies patellaris

_~ Epicondylus lateralis
-

i

— Epicondylus medialis
Epicondylus lateralis ~_ /i pi yl

| . ; — Condylus medialis
Sulcus popliteus ——&——§ : ! Condylus lateralis —— ¢ =<

! Fossa intercondylaris

Sekil 2-2: Femur eklem yiizeylerinin yandan ve alttan goriiniimi (21)

Tibia

Tibia viicut agirligina destek oldugu gibi, bu agirligr ayak bilegi eklemi yolu ile
femur iizerinden talusa aktarir. Ust ucu oldukca kalin olup femurun alt ucu ile eklem
yapan iki kondilden olusur. Alt ug {ist uca oranla daha ince olup trochlea tali ile eklem
yapar (28,31). Tibia platosuna iistten bakilinca eminentia interkondilaris ile ikiye

ayrilan medial ve lateral olmak iizere iki yiizey goriliir (32,33). Medial kondil yiizeyi



oval, derin, daha konkav ve medial meniskiisle uyumludur (Sekil 2-3). Bu sekilde
medial femoral kondil ile daha siki bir eklemlesme saglanmig olur. Lateral kondil
yiizeyi ise yuvarlak ve hafif¢e konvekstir, femoral kondille uyumlu degildir. Ancak bu
konveksite lateral femoral kondilin fleksiyonda iyi bir kayma (roll-back) yapmasina
olanak saglar (21). Eminentia interkondilarisin oniindeki anterior interkondiler fossada
onden arkaya dogru medial meniskiis 6n boynuzu, 6n ¢apraz bag ve lateral meniskiis 6n
boynuzu bulunur. Posterior interkondiller fossada ise dnden arkaya medial meniskiis

arka boynuzu, lateral meniskiis arka boynuzu ve arka ¢apraz bag bulunur (32,33).

Patella

Patella, dizin 6n kisminda kuadriseps ve patellar tendon arasinda yer alan
viicudun en biiyiik sesamoid kemigidir. Patella taban kism1 yukar1 bakan tiggen seklinde
bir kemiktir (Sekil 2-4). Patellanin eklem yiizeyi medial ve lateral olmak iizere ikiye
ayrilir. Patella ekleminin lateral yiizeyi medial yiizeyinden daha biiyliktiir. Patella, dizin
ekstansér mekanizmasinin  kaldirag  kolunu uzatarak ekstansdor mekanizmay1
giiclendirmektedir. Ayrica tendonu eklemden ayirarak tendonun siirtiinmesine engel
olur, dizi dis travmalardan da korumaktadir (34,35). Patellanin tanimlanmis bes temas
ylizeyi vardir ve hepsi birden femur ile temas etmez. Eklem yiizey temast dizin

fleksiyonu ile degisir. Maksimum temas diz 45° fleksiyonda iken olur (35-37).

/ Tuberositas tibiae
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Tuberculum intercondylare mediale /

Area intercondylaris posterior

Sekil 2-3: Tibia platosunun iistten goriiniimii (21)
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Sekil 2-4: Patellanin 6nden ve arkadan goriiniimii (21)

2.1.3. Eklem kikirdag:

Eklem kikirdagi, kondrositler ve kollajen lifler ile proteoglikanlari igeren sivi
icerigi fazla, organize hiicreleraras1i maddeden olugmustur. 1900’li yillarda avaskiiler,
anoral ve fibriller yapist gosterilmistir (38). Eklem kikirdagi hyalin kikirdak
yapisindadir ve tip II kollajen igerir. Kikirdagin kalinligi degiskendir (eklemin yerine
gore 1-6 mm arasinda degisir). Insan viicudundaki en kalin kikirdak diz kartilajidir
(26,39). Hyalin kikirdagin tek hiicresel bileseni olan kondrositler, mezensimal
hiicrelerden koken alirlar ve metabolik olarak aktiftirler (40). Makroskopik olarak
parlak mavi olan kikirdak yas ilerledik¢e sar1 ve mat bir goriiniim alir. Eklem kikirdag:
hiicresel bakimdan fakirdir; sadece %2’si hiicreler tarafindan olusturulur. Eklem
kikirdag: erigkinlerde ¢ift diffiizyon sistemi ile beslenir. Sinoviyal dokunun dis kismi
daha vaskiilarize oldugundan once sinoviyal dokudan sinoviyal siviya diffiizyon olur.
Oradan da kikirdaktaki membran {izerindeki porlardan gecilerek kondrositlere
ulagilacak sekilde ikinci bir diffiizyon olur. Ayrica aktif transport ve aralikhi
yiikklenmenin yaptigi pompalamada beslenmede 6nemli yer tutar. Eklem kikirdaginin
yiizeyi miitkemmel tarzda diizgiin degildir. Eklem hareketi esnasinda yiizeylerin kolayca
kayabilmesi i¢in lubrikasyona gerek vardir. Eklem i¢inde yer alan sinoviyal membranin
salgiladigr s1vi eklemde bu kayganlig1 saglar.

Eklem kikirdaginin baslica fonksiyonu mekanik yiik nedeni ile olusan stresleri
absorbe ederek eklem yiizlerine esit olarak dagitmak ve dengeli bir agirlik tasima
yiizeyi olusturarak eklem hareketi esnasinda olusan siirtiinmeyi azaltmaktir (40).
Kikirdak tekrarlayici siirtiinme ve deformasyona direngli bir yapiya sahiptir. Fizyolojik

sartlarda orjinal agirliginin %40’1na kadar komprese olabilir. Tekrarlayan basing altinda



elastikiyeti devam ederken, devamli kompresyonda ekspansil gii¢ azalir ve iyilesme
stiresi uzar (26,41).

Kondrositler: Kikirdak hacminin %1-2’ini olusturur. Kikirdagin kalan biiyiik
bir boliimiini hiicre dis1 matriks olusturmaktadir (39). Olgun kondrositler tip Il kollajen,
proteoglikanlar ve spesifik nonkollajendz proteinleri sentezlerler. Uygun tip vemiktarda
makromolekiillerin sentezinden sonra bunlari bir ¢ati igerisinde toparlayip organize
ederler. Kondrositler yasam boyunca matriks makromolekiillerini yikar ve yeniden
sentezlerler. Yapim ve yikim arasindaki dengeyi diizenleyen mekanizmalar tam olarak
anlasilamamakla birlikte katabolik ve anabolik sitokinlerin etkili olduklari
diistiniilmektedir. IL-1 matriks makromolekiillerini yikan metalloproteinazlart indiikler
ve sentezi aksatir. IGF-1 ve IGF-f, matriks sentezini ve hiicre stimiilasyonunu indiikler
ve katabolik etkilere karsi koyar (42). Kikirdagin tabakalarindaki kondrositlerin sekil,
biiyiiklilk, miktar ve metabolik aktiviteleri farklilik gostermektedir. Kikirdak
yiizeyinden derine inildik¢e kondrosit sayisi, kollajen miktari, su orani azalirken;
kondrosit hacmi, kollajen kalinlig1 ve proteoglikan miktari artar. Su, kartilaj boyunca
homojen dagilmayip; yiizeyde %80, derin zonda %65 oranindadir. Kollajen lifler
yiizeyde birbirine paralel, derin tabakalarda ise dik yerlesir (43). Histolojik olarak eklem
kikirdagi kondrositlerin dagilimi1 ve matriksteki morfolojik degisikliklere bagli olarak 4
tabakadan olusur (Sekil 2-5).

1. Yiizeyel tabaka (Tanjansiyel) (%5-10): 4 zondan en ince olanidir. ince
kollajen lifleri icerir. Yiizeye paralel, uzun ve hyaluranik asitten zengin hiicreler yer alir.
Proteoglikan icerigi diisiiktiir. Yiizeye paralel seyreden kollajen lifleri, ylizeyel tabakaya
derin tabakalardan daha fazla gerilme giicii verirler. Eklemin kullanimi sirasinda olusan
makaslama giiclerine de kars1 koyarlar.

2. Transizyonel veya orta tabaka (%040-60): Total kikirdak yiiksekliginin
%40-60’1n1 bu zon olusturur. Kalin kollajen lifleri igerir. Kondrositler bu zonda
yuvarlak sekilde, diisiik yogunlukta ve daginik halde bulunurlar

3. Radiyal veya derin tabaka (%40-45): En kalin kollajen liflerini igerir.
Agrekan yogunlugu en fazla bu zonda bulunur. Kondrositler orta zondakine benzer
sekilde kiiciik ve diizensiz kolonlar seklinde ve eklem ylizeyine dik olarak yerlesim
gosterirler ama diisiik yogunlukta bulunurlar.

4. Kalsifiye tabaka (%5-10): Hiicreler kiiciik ve sayica azdir. Radiyal
tabakadan dalgali diizensiz bir hatla ayrilir. Bu ince kalsifiye tabaka radiyal tabakay1



subkondral kemikten ayirir. Subkondral kemige en yakin, eklem bosluguna gore en

derinde yer alan tabakadir. Bu tabakanin esas gorevinin kikirdak ile kemik dokunun

birbirine baglamak oldugu diistiniilmektedir (43).
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Sekil 2-5. Eklem kikirdaginin normal yapisi

Superfisyal (tanjansiyel)
tahaka

Gegig (intermediate)
tabaka

Derin (radyal)
tabaka

Gegig bolgesi (tidemark)
Kalsifiye kikirdak

Kemik

Kikirdak martiksi: Kikirdak matriksi su ve makromolekiillerden (kollajen,

proteoglikan, non-kollajendz proteinler, glikoprotein gibi) meydana gelir. Kikirdagin

yaklasik %801 sudur ve fizyolojik sartlarda eklem kikirdagi normal kalinliginin

%40’ ma ulasincaya kadar sikilastirilabilir.

Matriksi olusturan 3 temel yapz;

e Su: Tim agirligin %66-78’ini olusturur.

e Kollajen: Kikirdaktaki kollajenin %90-95’i tip II’dir ve kikirdagin tensil

giiciinii ve sertligini saglayan ¢apraz bantl fibrilleri olusturan esas komponenttir (40).

Kollajen yogunlugu kikirdak yiizeyinden kemige dogru gidildik¢e progresif olarak

azalir. Tip IX ve tip XI kollajen matriksin sekillenmesine ve stabilizasyonuna katkida

bulunur. Tip VI kollajen, kondrositlerin matrikse tutunmalarini saglar. Tip X kollajen

sadece kalsifiye tabakada bulunur ve muhtemelen mineralizasyonu saglar. Yiizeydeki

kollajen siki, ince yarigapli, eklem ylizeyine paraleldir ve bu 6zelligi ile eklemi vertikal

yonde basing yapan yiiklerden korur. Derine gidildik¢e kollajen lifleri daha gevsek ve

vertikal olarak dizilirler. Vertikal dizilen lifler proteoglikan jelin matrikse tutunmasini

saglar.



e Proteoglikanlar: Kollajen lifleri arasinda bulunan dolgu maddesidir.
Kikirdaga sertlik ve esneklik saglarlar. Proteoglikanlarin ¢ogu agregat molekiilleri
halinde bulunur. Proteoglikan agregati, bir g¢ekirdek proteine baglanmis
glikozaminoglikanlardan (GAG) olusur. Kikirdakta bulunan glikozaminoglikanlar
hyaluronik asit, kondroitin siilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir.
Glikozaminoglikanlar anyonik olduklarindan proteoglikan molekiilii etrafinda kuvvetli
bir elektronegatif alan olustururlar, bu da proteoglikanlarin hidrofilik olmalarina neden
olur. Bu sayede sisme basinci olusturarak kompresyon sirasinda kikirdaga elastik direng
verirler (44).

Lubrikasyon (Yaglanma): Biitiin diartrodial eklemler lubrikasyon ozelligi
gosterir. Lubrikasyon, eklem kikirdagi ve sinovyal sivinin normal biyomekanik
ozelligini yansitir. Iki sekilde olur:

1- Boundary Lubrikasyon (BL-simirlayici yaglanma): Kikirdak yiizeyindeki
emici tabaka BL 0Ozelligine sahiptir ve lubrikasyon eklem ylizeyleri bir yandan diger
yana kaydiginda dogrudan yiizeyler arasinda meydana gelir. Bu lubrikasyon, sinovyal
stvinin bir komponenti olan hiyaluronan tarafindan gerceklestirilir. Eklem ytiik altinda
kald1 ginda, eklem araligi daralir ve hiyaluronan her bir eklem yiizeyince emilerek 0.5-
50 nm kalinliginda bir tabaka olusturur.

Eklem ylizeyleri hareket ettiginde, bu tabaka yiizeyler arasinda yayilarak yiikiin
aktarilmasini saglar ve siirtlinmeyi etkili bir sekilde azaltir.

2- Fluid Film Lubrikasyon (FFL-sivi tabaka yaglanmasi): Kayan eklem
yiizeyleri arasinda sividan olusan bir tabaka seklinde meydana gelir. FFL, genellikle
eklem ylizeylerinin biiylik oranlarda ayrigmasi sonucunda ortaya c¢ikar. Olusan
tabakanin kalinlig1 10 pm’dir.

Diartrodial eklemlerde lubrikasyon sekli, uygulanan yiiklere ve eklem
yiizeylerinin hareketine baglidir. BL’de olusan siirtiinme katsayis1 FFL ile ortaya
cikandan 2 kat fazla olmaktadir. Bu nedenle siirtinme katsayisinin fazla oldugu
diartrodial eklemlerin FFL ile yaglanmasi gerekmektedir.

Osteoartritte  (OA) en oOnemli degisiklik eklemin lubrikasyon etkisinin
azalmasidir. Lubrikasyonun azalmast da eklem kikirdaginin asinmasina ve

dejenerasyonuna neden olur (45).



2.1.4. Sinovyal Zar

Sinovyal zar kapsiiliin i¢ yiizeyi boyunca yayilan, kemigin eklem i¢i kisminda
bulunan ancak eklem kikirdagini O6rtmeyen bag dokusudur. Damardan zengindir.
Vaskiiler beslenmesi iyi oldugu icin rejenerasyon kapasitesi yiiksektir. Viicutta en genis

ve karisik yapili sinovyal zar diz eklemindedir.

2.1.5. Sinovyal Sivi

Sinovyal siv1 plazmanin sinovyal dokuyu gecgerek sinovyal aralifa gelen bir
filtrattir. Plazma sinovyal dokudan gegerken igine sinoviositler tarafindan salgilanan
yiiksek molekiil agirlikli glikozaminoglikan olan hyaluronik asit eklenir. Sinovyal sivi
parlak saman saris1 renkte, berrak yumurta aki kivaminda ve viskositesi yiiksek bir

stvidir (45).

2.1.6. Eklem Kapsiilii

Eklem kapsiilii tim eklemi cevreleyen, kikirdagin kemige yapistigr yerde
kemige tutunarak periost olarak devam eden fibroz bir yapidir. Baz1 tendon ve baglarin
yapisina katilmalart nedeniyle her tarafi ayni kalinlikta ve saglamlikta degildir.
Yanlarda i¢ ve dis epikondiller eklem kapsiilii disinda kalir (30,32).

Eklem kapsiilii baglarla birlikte diz ekleminin 6nemli statik stabilizator yapisini

olusturur (21,26) (Sekil 2-6).

Dig Yan Bag

Kapsdl Kapsdl

Patellar

Ligament g2 = =5
\ N

/

!

Sekil 2-6: Eklem kapsiiliiniin 6nden goériiniimii (46)

I¢ Yan Bag
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2.1.7. Baglar

Eklemin Dis Baglan

Ligamentum Patella: Patellanin 6n yiizeyinden gegen patellar bag, quadriceps
femoris tendonunun patelladan tuberositas tibiaya kadar olan devamidir. Onde eklem
kapsiiliine yapisiklik gosteren bu tendonun genisligi 2-3 cm, kalinligit 0.5 cm olup
uzunlugu yaklasik 8 cm kadardir. Eklem stabilitesinde en 6nemli rolii bu bag oynar. Bu
ligaman ile sinovyal membran arasinda corpus adiposum infrapatellare denilen yag
dokusu vardir (28,47,48).

Retinaculum Patella Mediale: Bu bagi, vastus medialis tendonunun uzantisi
olusturur ve kalin fibr6z bir yapidadir (47,48).

Retinaculum Patella Laterale: Patellanin lateral kenar1 boyunca uzanan bu
bag1 vastus lateralis tendonunun uzantisi olusturur (47,48).

Ligamentum Collaterale Tibiale: Medial kollateral bag olarak da adlandirilan
tibial kollateral bag giiglii, diiz bir bant seklindedir (Sekil 2-7). Yaklasik 10 cm boyunda
ve 1.5 cm genisligindedir. Yiizeyel ve derin boliimleri vardir. Yiizeyel lifler medial
stabilitenin en 6nemli kismini1 meydana getirir ve 0-40° fleksiyonda valgus zorlamasina
kars1 primer engeli olusturur. Asir1 valgusla birlikte asir1 eksternal tibial rotasyonu da
kisitlar. Medial meniskiisle olan baglantis1 klinik agidan o©nemlidir. Ligaman
yaralanmas1 genellikle beraberinde medial meniskiis yaralanmasima da sebep olur
(28,47,48)

Ligamentum Collaterale Fibulare: Lateral femoral kondil ile fibula basi
arasinda uzanir (Sekil 2-7). Kollateral fibular, diger bir deyisle lateral kollateral
ligamanlar, tam ekstansiyonda dizi varus stresine karsi korur ancak; fleksiyon ile
birlikte lateral kollateral bag gevseyerek rotasyona izin verir. Bununla birlikte
fleksiyonun biitiin agilarinda dizin asir1 varusunu Onler. Lateral kollateral ligamanin,
lateral meniskiis ile direkt baglantis1 yoktur (28,47,48).

Ligamentum Popliteum Obliquum: Bu bag m. semimembranosus tendonunun
bir dali olup kapsiiliin ligament6z sekilde kalinlasmasi ile olusmustur. Tibianin medial
tiiberkiilii ile interkondiler ¢izgi ve femurun lateral kondili arasinda uzanir, kapsiili
giiclendirir (28,47-49).

Ligamentum Popliteum Arcuatum: “Y” harfi seklinde olan bu bag caput
fibula, tibianin area interkondilaris posterioru ve femurun lateral kondili arasinda uzanir

(47,48).
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Sag diz fleksiyon pozisyonunda: Onden goriiniisii

lig. cruciatum anterius lig. cruciatum posterius

condylus lateralis femoris
(facies articularis)

condylus medialis femoris (facies articularis )

tendo m. poplitei

lig. collateralis
fibulare ——nAo—__ __ § \\"\\

.~
meniscus |.m~,..|.\/
lig. transversum
genus /
caput fibulae

tractus iliotibialis’in
insertio’su (Gerdy
tiberkali) lig. cruciatum posterius

condylus medialis tibiae

tuberositas tibiae

Sag diz extantion pozisyonunda:
Arkadan goriinisi

LSS

lig. collaterale tibiale

condylus medialis tibiae

Sekil 2-7: Diz eklemindeki baglar (50)

Eklemin I¢ Baglar

Ligamentum Cruciatum Anterius (On capraz bag): Capraz baglar,
interkondiler aralikta dizin fibroz kapsiilii icinde yer alirlar. Tibia {lizerindeki yapisma
yerlerine gore isimlendirilirler. On ¢apraz bag, tibianin area intercondylaris anterioru ile
femurun lateral kondili arasinda uzanir (Sekil 2-7). Arka c¢apraz bag gibi
interkapsiilerdir fakat ekstrasinovyal yapidadir. Femoral baglantisindan iki ana lif, tibial
baglantilarindan da ii¢ ana lif tanimlanmigtir. Bu lifleri disaridan gozlemlemek giictiir.
Fleksiyon arki boyunca anterior ve posterior lifler farkli davranig gosterirler. Terminal
diz ekstansiyonunda anterior cruciat ligamanin tiim lifleri gerilir. 40-50° ler arasinda 6n
capraz bag en gevsek durumdadir. 70-90° fleksiyon araliginda tekrar gergin hale gelir.
Progresif diz fleksiyonu ile birlikte posterior lifler gevser ve anteromedial lifler

posterolateral liflerin etrafina sarilir. Anterior lifler fleksiyon arki boyunca gergin kalir.
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On ¢apraz bag, tibial translasyonu sinirlamasinin yani sira Varus ve valgus giiclerine de
kars1 koyar (47,48).

Ligamentum Cruciatum Posterius (Arka c¢apraz bag) : Femurun medial
kondilinin, lateral ylizeyinin posterior kismindan baslar ve tibianin araea interkondilaris
posteriorunun iist yiizeyinde sonlanir (Sekil 2-7). Femoral kisimlara dogru
posteromedial ve anterolateral liflere ayrilir. Diz fleksiyonunda sadece posteromedial
lifler gergindir. Fleksiyon boyunca anterolateral lifler progresif olarak gerilir. Tam diz
fleksiyonunda tiim lifler esit 6l¢iide gerilir. Anterior cruciat ligamandan daha biiyiik ve
yaklasik olarak iki kati kadar daha giiglidiir. Diz fleksiyonu sirasinda, tibianin
posteriora yer degistirmesini primer olarak engelleyen yapidir (47,48).

On ve arka capraz baglar dizin fleksiyon ve ekstansiyonunda stabilizasyonu
saglamak disinda eklem propriosepsiyon duyusundan da sorumludurlar. Birgok
calismada bu baglarin yaralanmalarinda propriosepsiyon duyusunun bozuldugu
gosterilmistir (51).

Ligamentum Transversum Genus: Lateral ve medial meniskiis 6n uglarini
birlestiren bu yap1 meniskdislerin birlikte hareket etmesini saglar (Sekil 2-7). Bazen
bulunmayan bu bagin kalinlig1 kisiler arasinda farklilik gostermektedir (52).

Ligamentum Meniscofemorale Anterius: Lateral meniskiisiin arka ucundan
femurun medial kondiline uzanir. Posterior cruciat ligamanin arkasinda seyreder (47).

Ligamentum Meniscofemorale Posterius: Lateral meniskiisiin arka ucundan

femurun medial kondiline uzanir (47,48).

2.1.8. Meniskiisler

Femur kondillerinin tibia eklem yiizeyine oturmasini saglayan ve eklem yiizeyini
derinlestiren fibrokartilajdan olugsmus yarimay seklinde yapilardir. Medial ve lateral
olmak iizere iki adet meniskiis bulunur. Kompresyona direng¢ gosterecek sekilde yogun,
sik1 orgli seklinde kollajen lifleri bulunan elastiki yapilardir (32,36). Meniskiis lateralis
“0”, meniskiis medialis “C” harfine benzer (Sekil 2-8). Meniskiislerin dis kenarlari
daha kalin olup, eklem kapsiiliine yapisiktir. Tibia platosunun {igte iki eklem yiiziinii
ortecek sekilde ve merkeze dogru incelerek seyreder (31). Meniskiislerin proksimal
yiizler i¢ bilikey olup femur kondilleri ile temas halindedir. Distal ylizeyleri ise diizdiir

ve tibia ile temas ederler.
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Onde her iki meniskiisiin 6n uglari arasinda “ligamentum transversum genus”
ad1 verilen bir bag bulunur. Bu bag eklemin i¢ rotasyonunu kontrol eder. Medial
meniskiis medial kollateral ligaman ile iliskilidir ve bu da meniskiisiin hareketini sinirlar
(53,54).

Meniskiisler ekstrasinovyal yapilardir ve beslenmeleri o6zellik gdsterir.
Meniskiislerin anterior ve posterior boynuzlari, govde kisimlarina gore daha fazla
kanlanir. Meniskosinovyal bileskeden giren damarlar, perimeniskal kapiller pleksusu
olusturur. Bu pleksus meniskiisiin %25-33liikk periferik kismini besler. Adolesanlarda
ve eriskinlerde meniskiisiin yaklasik 4/5°i kanlanmaz, bu nedenle genellikle meniskiis
yirtiklar1 iyilesmez (55). Propriyoseptif reseptorleri sayesinde diz eklemini asiri
zorlanmalardan koruyan bir propriyoseptif duyu organi olarak goérev yaparlar (32,36).
Meniskiislerin en 6nemli fonksiyonlari; dize agirlik aktarma sirasinda olusan yiiki
dagitmak, sok absorbsiyonu saglamak, ikincil olarak eklem stabilizasyonu saglamak,
eklem kikirdaginin beslenmesini ve lubrikasyonunu saglamak, eklemdeki kayma
hareketini fasilite etmek, hiperekstansiyonu onlemek ve eklem smirlarini korumaktir
(53).

Lateral Meniskiis: Daha ¢ok daireye (O) benzer. Medial meniskiise gore daha
kiiciik ve daha hareketli olup eklem yiizeyi olarak daha fazla alan kaplar. Kapsiille
anatomik baglantis1 olmadig1 i¢in rotasyon yapabilir, mekanik zorlanmalara daha az
maruz Kalir (56) (Sekil 2-8).

Medial Meniskiis: Yarim ay (C) seklindedir. Kalin olan periferik kenar1 eklem
kapsiiliine ve ligamentum kollaterale tibialeye yap1 siktir. Bu baga yapisik olmasi
nedeniyle i¢ meniskiis dis meniskiise oranla daha az hareketlidir ve bu nedenle daha sik

yaralanir (21,57).
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Sekil 2-8: Meniskiislerin ve tibial eklem yiizeylerinin tistten goriiniimii (50).
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2.1.9. Bursalar

Diz eklemi cevresinde eklem boslugu ile iligkili olan ve olmayan ¢ok sayida

bursa vardir. Bunlar kemik ve tendonlarin arasinda bulunan siirtiinmeyi Onleyen

sinovyal keselerdir (32,36) (Sekil 2-9).

. On Taraftaki Bursalar

o Bursa Suprapatellaris

o Bursa Infrapatellaris Superficialis
o Bursa Infrapatellaris Profundus
o Bursa Subtendinea Prepatellaris
o Bursa Subfascialis Prepatellaris
o Bursa Subkutanea Prepatellaris
. Arka Taraftaki Bursalar

o Recessus Subpopliteus

o Bursa Musculi Semimembranosi
o Bursa Anserina

 Bursa suprapatellaris
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Lig. collaterale — __
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M. popliteus, Tendo ———‘-;b,‘]", '

‘*« A ———— Bursa infrapatellaris profunda
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Sekil 2-9: Dizdeki bursalar (48)
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2.1.10. Kaslar

Ekstansor Kaslar

e M.kuadriseps femoris: M vastus medialis, M vastus lateralis, M.vastus
intermedius ve M. rektus femoris tarafindan olusturulan uylugun dort basgh kasidir. M.
quadriceps femorisin dort basi da patellanin bazaline yaklasinca kirisleserek patellanin
bazalinde ve yan kenarlarinda bulunan kirisi meydana getirirler (Sekil 2-10). Bu
misterek kiris, patellanin bazaline tutundugu gibi onun ¢evresine de tutunarak patellay1
ortasina alir. Kasildig1 zaman bacaga ekstansiyon hareketi yaptirir. Diz ekleminin en
onemli ekstansoriidiir. Innervasyonu N.femoralis tarafindan saglanir (58). Ayrica m.
quadriceps femorisin rektus femoris adin1 alan pargasi iist ucu ile koksikse tutundugu
i¢in, bu bag araciligi ile uyluga fleksiyon hareketi de yaptirir (21,31,48).

Diz ekleminin ekstansiyonuna tensor fasciae latae kasi da katkida bulunur. Diz
ekleminin transvers ekseninin oniinden gegmesi nedeniyle gluteus maksimus ile birlikte
dizin ekstansiyon pozisyonunda kalmasini saglar (54).

Ekstansiyon hareketi krusiyat ligamanlarin gerilmesi ile sinirlanir. Diz tam
ekstansiyonda iken tiim ligamanlar gerilir. Buna dizin kilitlenmesi denir. Bu durumda
tibia ve femur birbirine yaklasir ve meniskiisleri sikistirirlar. Diz ekstansiyonda iken
patellar ylize binen yiik en azdir. Fleksiyonun artmasi ile bu yiik artar, 60-90 derecelik

fleksiyonda ise en fazladir.

4

ILIACUS 4

Antenor supencr '.

¥iac spine /(
AN

TENSOR FASCIAE LATAE

SARTORIUS

RECTUS FEMORIS
foun)

VASTUS LATERALIS

VASTUS
INTERMEDIUS

VASTUS
MEDIALIS

hoobiad rrace

HECTUS FEMORIS (cut)

Section of

\ %S
fascia laa A

3
\4

Tendon of
cuagnceps femons

= |

Sekil 2-10: Dizdeki kaslarin 6nden gortiniimii (59)
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Fleksor Kaslar

Uylugun arka tarafinda bulunan kaslardir. M.semitendinozus, M.
semimembranozus ve Biceps femoris kaslarina “hamstring grubu kaslar” adi verilir
(Sekil 2-11). Bu kaslardan Biceps femorisin kisa basi disinda tiimiiniin innervasyonu N.
Tibialis tarafindan saglanir. M.biceps femorisin kisa basi ise N.peroneus kommunis
tarafindan innerve edilir (58).

e M. Biceps Femoris: Caput longumu tuber ischiadicumdan, caput brevisi ise
labium laterale linea asperanin alt yarisi, crista supracondylaris lateralis ve septum
intermusculare lateraleden baglar. iki basi da diz ekleminin hemen yukarisinda
birleserek fibula basinda sonlanir. Bacaga fleksiyon ve fleksiyon pozisyonunda disa
rotasyon yaptirir (27,54).

e M. Semitendinosus: Tuber ischiadicumdan baglar. Uzun bir kiris araciligi ile
pes anserinusun yapisina katilarak tibia gdvdesinin iist kisminin medialinde sonlanir.
Bacaga fleksiyon, fleksiyon pozisyonunda i¢ rotasyon, uyluga da ekstansiyon yaptirir
(27,54).

e M. Semimembranosus: Tuber ischiadicumdan baslar. Tibianin i¢ kondilinin
arka i¢ yliziinde sonlanir. Bacaga fleksiyon, fleksiyon pozisyonunda i¢ rotasyon, uyluga
da ekstansiyon yaptirir (27,54).

e M. Sartorius: Kalganin fleksor, abduktor ve dis rotatoru, dizin de
fleksoriidiir. Dizin i¢ rotasyonuna da katkida bulunur.

e M. Popliteus: Tibianin arka bolimiinden baglar, tibiaya femur iizerinde
rotasyon giicli saglar ve tibianin femur altinda arkaya dogru hareket etmesine direng
gosterir.

e M. Gastrocnemius: Medial ve lateral baslari, femurun arka yiiziinden ¢ikar
ve diz eklemine fleksiyon yaptirir (Sekil 2-11). Bu kas ayagin en kuvvetli fleksor
kasidir (48).

Rotasyon Yaptiran Kaslar

Diz eklemindeki rotasyon hareketi, fleksiyon ve ekstansiyona gore ¢ok daha
kiigiik bir hareket acikliginda gergeklesir ve bu hareket sirasinda meniskiisler femoral
kondiller ile birlikte tibianin {ist artikiiler yilizii boyunca hareket eder. Diz eklemine

rotasyon yaptiran kaslar iki grupta incelenir:
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e ic Rotatorlar: M. popliteus, m. semitendinosus, m. semimembranosus, m.
sartorius ve m. gracilis’dir.

e Dis Rotatorlar: M. biceps femoris ve m. tensor fasciae latae’dir. Eger lateral
rotasyon hareketi fleksiyonda iken yapilirsa harekete sadece m. biceps femoris katilir

(58).

2.1.11. Diz EKlemininArterleri

Femoral arter, Hunter kanalindan ¢ikarak popliteal fossaya girdiginde popliteal
arter adinm1 alir. Popliteal arter, kaslara giden sayisiz dal ile birlikte 5 adet eklem dali
verir. Bunlar, supero-medial, supero-lateral, infero-medial, infero-lateral ve orta
genikiiler arterdir. Orta genikiiler arter, eklem icindeki yapilar ile ¢apraz baglari besler.
Patella, diz cevresinde genikiiler arterlerin yapmis oldugu pleksustan beslenir (60)
(Sekil 2-12).
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Sekil 2-11: Dizdeki kaslarin arkadan gortiniimii (59)
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2.1.12. Diz Ekleminin Sinirleri

N. femoralis, n. tibialis ve n. peroneus communis dizle ilgili kaslar1 innerve eden
primer sinirlerdir.

N. femoralis, inguinal ligamanin yaklasik 4 cm distalinde, anterior ve posterior
dallara ayrilir. Anterior dali, kutanéz dallar olan medial femoral kutandz siniri ve
intermediate femoral kutandz siniri ile muskuler dallar1 verir. Posterior dali ise bir
kutandz dal ile quadriceps kasina giden tiim muskuloskeletal dallar1 verir (26).

N. tibialis, n. ischiadicusun terminal dallarindan kalin olanidir ve uylugun alt
1/3’linde baglar. Fossa popliteada seyreder, soleusun derininde olmak {izere bacaga
gecer. M. gastrocnemiusun iki basi arasindan gecen sural dali verir. M. gastrocnemius,
m. plantaris, m. soleus ve m. popliteusu innerve eder. Diz eklemine de dagilan dallari
vardir (54).

N. peroneus communis, n. ischiadicusun terminal dallarindan ince olanidir.
Uylugun alt 1/3’linde baglar. Fibula basini arkadan One dogru ylizeyel olarak
caprazlayarak peroneus longusun icine girer. Burada n. peroneus superficialis ve

profundus olmak iizereiki dala ayrilir. Biceps femorise de dal verir (54).

genikller arter
Lateral femoral circumflex
inen dal

= genikller arterin
musculo-artikller dal

—genikiler arterin saphen dal

—superior medial genikller

. - arter
superior lateral genikller
arter

inferior lateral genikller
arter —n

inferior medial genikiler
arter

Sekil 2-12: Diz ekleminin damarlanmasi (61)
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2.2.Tanim

Osteoartrit (OA) viicudun birgok ekleminde sik¢a gézlenebilen, ¢esitli mekanik
ve biyolojik siirecler sonucunda ortaya ¢ikan, eklem kikirdaginda ilerleyici hasar ve
subkondral kemigin yeniden sekillenmesi ile karakterize, kronik, dejeneratif bir
hastaliktir (62-64).

Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) OA’1 “Kikirdak biitiinliigiinii bozan ve
bunun sonucu olarak komsu kemiklerde hasar olusturan, eklemde semptomlara, klinik
ve radyolojik bulgulara yol agan heterojen bir patoloji grubu” olarak tanimlamaktadir
(65).

Ciddi morbiditeye yol acan, prevalansi yasla beraber artan ve diinyada en sik
rastlanan eklem patolojisi olmasina ragmen etyopatogenezi tam olarak
aydinlatilamamistir  (66-68). Bununla birlikte patolojik 6zellikleri uzun yillardir
bilinmektedir. Temel patolojik Ozelligi eklem kikirdaginin fokal destriiksiyonu ve
sonrasinda subkondral kemikte olusan degisikliklerdir. Eklem kapsiiliindeki
degisikliklerin O6neminin anlasilmasi, kikirdak harabiyetinin her zaman progresif
olmadiginin gosterilmesi, kikirdakta dejenerasyonun yani Sira tamir siirecinin de
oldugunun saptanmasi1 OA tanimina yeni boyutlar katmistir (69).

Gegmis yillarda OA tanisi daha ¢ok radyolojik goriiniime gore konulmaktaydi.
Bu radyolojik kriterler icerisinde en yaygin kullanilan ve kabul géren radyolojik kriter
1957°de Kellgren ve Lawrence tarafindan tanimlanan radyolojik kriterler olmustur (70).

Giiniimiizde OA sadece eklem kikirdagini bozan dejeneratif bir siire¢ olarak
diistiniilmemekte, tiim eklemin dinamik, biyomekanik ve hiicresel iglevlerini olumsuz
yonde etkileyen bir patolojik siire¢ olarak ele alinmaktadir. OA’da goriilen klinik
semptomatolojinin iyi belirlenmemesi, klinik ve patolojik bulgular arasinda baglantinin
net olarak kurulamamasi, tutulan eklem bdlgesine ait tani testlerinin olmamasi ve
kriterlerin eklemden ekleme farklilik gostermesi nedeniyle genel tani Kkriterleri
olusturmanin zorlugu gosterilmistir. Giiniimiizde c¢esitli tani Kriterleri gelistirilmistir.
Bunlar iginde en yeni ve gegerli olarak Amerikan Romatizma Birligi (ACR)’nin

tanimladig kriterler kabul edilmektedir (65,69,71).
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2.3.Epidemiyoloji ve Prevalans

OA, tiim diinyada yaygin olarak goriilen, her iki cinsi ve tiim 1rklar etkileyen bir
hastaliktir. Siklig1 yasla artar. Yasam siiresinin uzadigi, yas ortalamasinin artigi
giintimiizde yagh kisilerde fiziksel yetersizlik, fonksiyon bozuklugu, hatta sakatliklara
yol agmasi nedeniyle biiyiilk onem tasiyan bir hareket sistemi hastaligi olarak karsimiza
cikar (72,73).

OA daha ¢ok kadinlarda goriilse de, hem erkek hem de kadinlar: etkilemektedir.
OA 65 yas tistiindeki kisilerde uzun siireli yetersizligin en yaygin nedenidir (74,75).

Farkli eklemler arasinda prevalansi ¢ok degisiktir. Periferal eklemlerde en sik
eller, dizler ve kalgalar tutulur. Prevalansi ellerde ve dizlerde 75 yasina kadar artar, daha
sonra bu artis gozlenmez. Otopsi calismalarinda 65 yas lizerinde diz OA'ine %60-70
oraninda rastlanmaktadir. Klinik ve radyografik calismalardaki prevalanst 30 yasindan
once %1, 40 yasinda %10, 60 yas ve iizerinde ise %50'ye ¢ikmaktadir. Interfalangeal
OA 70 yas tizerinde %70 siklikla goriilmektedir (73).

Lawrence ve ark. Amerika’da tahmini olarak 20 milyondan fazla OA hastas1
oldugunu bildirmislerdir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) diinyada 60 yas iistii kisilerin
%10’unun OA oldugunu, osteoartritli hastalarin da %80’inde hareket kisithiliginin
oldugunu ve %25’inde major giinliikk yasam aktivitelerini yapamadigini tahmin
etmektedir (76,77).

Tirkiye’de OA prevalans: ile ilgili olarak genis ¢apli yapilmis bir ¢alisma
bulunmamaktadir (78). Tiirkiye’de yapilan bir diz OA prevalans ¢alismasinda ise 50 yas
ve lizeri popiilasyonda semptomatik diz OA prevalansi %14.8 olup kadinlarda %22.5,

erkeklerde ise %8 olarak rapor edilmistir (79).

2.4.Patogenez

OA, yakin zamana kadar yaslanmanin kaginilmaz bir sonucu olarak gelisen ve
patogenetik mekanizmanin ‘asinma ve yipranma’ oldugu One siiriilen dejeneratif bir
hastalik olarak kabul edilmekte iken, giinlimiizde gesitli genetik, ¢evresel, metabolik,
biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yikim ve onarimin bir arada oldugu,
metabolik olarak aktif ve dinamik bir siire¢ olarak degerlendirilmektedir (80-82).

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

ligamanlar, kapsiil ve kaslar gibi eklemin tiim elemanlarini tutmasina ragmen, primer
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degisiklikler eklem kikirdaginin kaybini, subkondral kemigin yeniden sekillenmesini ve
osteofitlerin gelisimini icermektedir. OA’de gelisen en erken histolojik degisiklikler,
kikirdagin ylizeyel tabakasindan gegis tabakasina dogru uzanan fibrilasyon ve gatlaklar
ile subkondral kemigin yeniden sekillenmesidir (82).

OA’da eklem kikirdaginin zamanla kaybindan sorumlu mekanizmalarin bircogu
bilinmemektedir, ancak bu siire¢ kikirdak hasari, kondrosit cevabi ve kondrosit
cevabinin azalmasi seklinde {i¢ asamaya ayrilabilir.

Ilk asamada, fibrilasyon Oncesinde veya sirasinda matriksin makromolekiiler
yapis1 bozulur ve su igerigi artar. Bu sirada Tip II kollajen yogunlugu normal kalirken,
proteoglikan yogunlugu ve agregasyonu ile glikozaminoglikan zincirlerinin uzunlugu
azalir. Bitiin bu degisiklikler gegirgenlik artisina yol agarak suyun ve diger
molekiillerin matrikste daha kolay hareket etmesine neden olur ve matriksin sertligini
azaltir. Sonugta dokunun mekanik hasara dayaniklilig1 azalir ve kikirdagin kompresyon
ve mekanik streslere daha direngsiz hale gelmesine ve progresif kikirdak kaybina neden
olur. Bu ilk donem siddetli darbe ve torsiyonel yiiklenme gibi mekanik etkenler
sonucunda gelisebilecegi gibi, inflamasyona bagli olarak matriks makromolekiillerinin
bozulmasina veya kondrositleri yikim yoniinde etkileyen metabolik bozukluklara bagl
olarak da gelisebilir.

Ikinci asamada, kondrositler doku hasar1 ve osmolarite degisikligini fark edip
hizla hiicresel yanit1 uyaran mediyatdrler salgilarlar. Kondrositler mekanik ve kimyasal
streslere cevap olarak nitrik oksit (NO) iretirler. NO hizla yayilir ve matriks
makromolekiillerinin degradasyonuna yol agan IL-1"in salinimin1 indiikler (82,83).

OA’deki kikirdak yikiminda dokuda yiiksek oranda bulunan matriks
metalloproteinazlart (MMP) 6nemli rol oynamaktadir. OA’da bu ailenin {iyesi olan 3
enzimin (Kollajenazlar, Stromelisin ve Jelatinazlar) yiiksek oldugu goriilmektedir.
Kollajenaz dogal kollajenin, stromelisin proteoglikanlarin yikimindan sorumlu iken
jelatinaz denatiire kollajenin yikimindan sorumludur.

Tip IX ve XI kollajenler ve diger molekiillerin degradasyonu tip II kollajen lif
agmi destabilize edebilir. Yiizeyel tabakanin bozulmasi ve bununla iligkili olarak
enzimatik degradasyon sonucu agreganlarin kaybi ekleme yiik verme sirasinda geride
kalan kollajen fibril agina ve kondrositlere gelen stresi arttirir. Enzimatik degradasyon
hasarlanmis matriks komponentlerini temizler ve daha 6nce matrikste sakli bulunan

anabolik sitokinleri matriks makromolekiillerinin  sentezi ve kondrositlerin
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proliferasyonunu saglamak tizere serbestlestirir. OA gelisiminin bu ikinci evresinde
tamir yanit1 proteazlarin katabolik etkisine karsi koyabilir ve bazen dokunun tamirini
saglayabilir (84).

Stabilizasyon veya tamir girisiminin basarisiz olmasi hastaligin {iglinci
doneminin olusumuna yol agar. Progresif bir kikirdak kaybi, kondrositik anabolik ve
proliferatif yanitlarda azalma s6z konusu olur. Bu diisiis farkli sebeplerle olmakla
beraber siireg, anabolik sitokinlere kondrositik yanitin diisiisii ile olusmaktadir.

Kartilaj Doku Degisiklikleri

OA’m en erken bulgularindan biri ylizeyin bozulmasi ve eklem kikirdaginin
normal piirizsiiz goriinimiinii  kaybetmesidir. Kikirdak degisiklikleri kadinlarda
erkeklere oranla 4-10 kat daha fazla goriilmektedir (1,85).

e Morfolojik Degisiklikler: Eklem kartilaj yiizeyi homojen yapisin1 kaybeder.
Fragmantasyonlar, fibrilasyonlar, ¢ukurcuklar ve {ilserasyonlarla bozulur ve zarar goriir.
Bazen ilerleyen hastalikla kartilaj tamamen kaybolarak alttaki kemik doku goriiniir hale
gelmektedir. Proteoglikanlar igin histokimyasal matriks boyanmasi bozulmus olup,
kalsifiye kartilaji radial zondan ayiran “Tidemark” kapiller invazyona ugrar. Osteofitler
yeni olusan hyalinle ve fibrokartilajla kaplanirlar ve yapilarinda Onemli oranda
diizensizlik gosterirler.

o Biyokimyasal Degisiklikler: OA’in baslangicinda eklem kartilajmm su
icerigi belirgin sekilde artmaktadir. Normal eklemde oldugu gibi OA’de de Tip II
kollajen kartilajdaki kollajen tipidir. Ancak osteofitleri kaplayan Kkartilajda Tip |
kollajen yogunlugunun arttigi bildirilmektedir. Osteoartritik kartilajda kollajen
yogunlugunun degismemesine ragmen ilerleyen hastalikla proteoglikan yogunlugu %50
ve daha asagi diizeylere inmektedir. Ayrica glikozaminoglikan zinciri kisalir, keratin
siilfat yogunlugu azalir ve kondroitin 4 siilfat / kondroitin 6 stilfat orani artar.

e Metabolik Degisiklikler: Osteoartritik eklemde kondrositler tarafindan
iiretilen matriks pargalayicit enzimlerin sentez ve sekresyon oranlarinda belirgin artis
olmaktadir. Osteoartritik kartilajda hyaliironik asit sentez oranin normale gore daha
fazla olmasina ragmen, hyaliironik asit yogunlugu diisiiktiir. Normal Kkartilajda
kollajenaz seviyesi ¢ok diisiik iken, OA’li kartilajda bu enzimin yogunlugunun biiyiik
oranda arttigi gosterilmektedir. Bu enzimin hastalik progresyonunda ve yiizey

harabiyetinde ana faktor oldugu ileri siiriilmektedir. Ayrica kollajen liflerinin
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incelmesinden, gergin kollajen aginin gevsemesinden ve sonugta osteoartritik kartilaj
matriksinin sismesinden sorumludur.

e Matriks Degisiklikleri: OA matriksindeki ilk degisim kartilaj su igeriginin
artmasidir. Hastalik ilerledik¢e proteoglikan kaybi artar ve baslangicta artan su igerigi
normalden daha aza iner (65).

Subkondral Kemik Degisiklikleri

Kikirdak dejenerasyonu gozlenen eklemler gittikge artan miktarda yiiklenmeye
maruz kalirlar ve buna bagli olarak subkondral kemikte osteoblastlarda proliferasyon ve
yeni kemik olusumu goriilmektedir (86).

Subartikiiler Kistler

OA’de sik olarak rastlanan psodokistler kemigi Orten kartilajin inceldigi veya
olmadig1 bolgelerde intraartikiiler basincin subkondral kemikteki mikrofraktiirlerden
eklem icine transmisyonu sonucu gelismektedir. Kistler ayrica fokal doku nekrozu
sonucu da gelisebilmektedir (87,88).

Serbest Cisimler (Eklem Faresi)

Hasarli eklem ylizeyinden ayrilan kikirdak ve kemik fragmanlar1 ¢oziinebilir
veya sinovyum i¢ine girip lokal olarak prolifere olarak serbest cisim olusturabilir.
Sinovyumda fibroblastik hiicrelerin kondroid metaplazisi sonucunda osteokondral
cisimler serbest cisim merkezinde nekroz ve Kkalsifikasyon gelisir. Bazen serbest
cisimler sinovyal membrana yeniden yapisabilir ve kan damarlar1 tarafindan invaze
olurlar. Daha sonra enkondral ossifikasyon olusur ve cisimler kemiklesir (88,89).

Sinovyal Membran Degisiklikleri

OA’de kartilaj, kemik hasar1 ve yikimi sonucu eklem kavitesinde yikim iirtinleri
ve artik partikiiller birikir. Bu artiklar sinovyal sividan sinovyal membranin fagositik
hiicreleri tarafindan temizlenir ve bu durumda sinovyal membran hipertrofik ve
hiperplazik hale gelir. Kikirdak ve kemik matriksinin yikim {irlinleri sinovyal
membranda inflamatuar cevap uyandirir (89). Eklem Kkartilajinin beslenmesinden
sorumlu olan sinovyal membranin ugradigi degisiklikler sonucu fonksiyonun bozulmasi
ve artmis enzimatik aktivite OA’in kroniklesmesinden sorumlu tutulmaktadir (87,88).

Sinovyal Sivi Degisiklikleri

Sinovyal sivi hacmi artar. Sinovyal sividaki hyaliironik asit miktar1 artigina bagl

olarak sinovyal s1v1 viskozitesi artar (90).
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Eklem Kapsiilii ve Baglardaki Degisiklikler

Eklem kapsiilii kalinlasir ve kontrakte olur. Baglarda da kapsiildeki
degisikliklere benzeyen eklem araligmmin daralmasindan ya da genislemesinden
kaynaklanan degisimler goriiliir. Eklem araligi ciddi sekilde daralirsa, 6nceleri daha
uzun pozisyonda islev goren baglar eklemi destekleme ve eklemle ilgili propriyoseptif

bilgi {iretimi gorevlerini stirdiiremezler (91).

2.5. Smmiflandirma

OA geleneksel olarak primer (idiopatik) ve sekonder olarak iki tipe ayrilmstir
(92,93). Eklem dejenerasyonunun nedeni bilinmiyorsa buna primer OA denir ve OA’1n
en sik goriilen formudur. Daha az siklikla metabolik, anatomik, travmatik, inflamatuvar
ve ndrolojik bir nedene bagl olabilir ve buna sekonder OA denir. Idiopatik OA 40
yasindan once nadir goriilmektedir. Travma, infeksiyon, avaskiiler nekroz, hemofili gibi
nedenlere bagl sekonder OA daha ¢ok geng erigkinlerde goriilmektedir (94). OA igin
yaygin olarak tutulan ekleme gore, etyolojiye gore ve spesifik siniflamalar
yapilmaktadir (83,95).

Eklem Tutulumuna Gore

e Monoartikiiler, oligoartikiiler veya poliartikiiler (generalize)

e Belli bir eklem veya eklemin belli bir bolgesinin tutulumu

a. Kalga (superolateral, medial ve konsantrik)

b. Diz (medial, lateral, patellofemoral kompartmanlar)

c. El (interfalangeal eklemler, basparmak karpometakarpal eklemi)

d. Vertebra (apofizyal eklemler veya intervertebral disk hastalig)

e. Digerleri

Etyolojiye Gore: Radyolojik ve patolojik incelemeler sonucu OA temel olarak
primer ve sekonder OA olarak iki gruba ayrilmaktadir (65,96)

e Primer OA (idiopatik)

e Sekonder OA

a. Metabolik sebepler (okronozis, akromegali, hemokramatoz, kalsiyum kristal
birikimi, Wilson hastaligi, hiperparatiroidizm, Kashin-Back hastaligi, Kristal depo
hastalig1i, Monosodyum iirat monohidrat (Gut), Kalsiyum pirifosfat (Pseudogut)
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b. Anatomik sebepler (dogumsal kalga ¢ikigi, bacak boyu esitsizligi,
hipermobilite, femoral epifiz kaymasi, epifizyal displaziler, Legg-Calve-Perthes
hastaligi, Blount hastalig1)

c. Travmatik sebepler (major eklem travmasi, eklemde kirik ya da osteonekroz
varlig1, mesleki kronik zedelenmeler, eklem cerrahisi)

d. inflamatuar sebepler (inflamatuar artropati, septik artrit)

e. Noropatik sebepler (charcot eklemi) (Tabes Dorsalis, Diabetes Mellitus)

Spesifik Durumlarm Varhgma Gore

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

e Erozif OA; belirgin erozyonlarla seyreden OA tipidir.

e Atrofik veya Destriiktif OA

¢ Kondrokalsinoz ile birlikte goriilen OA

e Digerleri

2.6.Risk faktorleri

1. Yas: Yas OA ile giclii iliski gosteren tek ve en Onemli risk faktoriidir
(97,98). Cok sayida epidemiyolojik ¢alismada ilerlemis yasin OA igin 6nemli bir risk
faktorii oldugu ortaya koyulmustur. Diz OA’nin yasam boyu eklemde meydana gelen
tekrarlayan travma ataklar1 sonucu mu gelistigi yoksa yaslanmanin dogal bir siireci mi
oldugu heniiz netlik kazanmamistir (99). Diz OA’nin baslangi¢ yasina gore genetik ve
mekanik faktorlerin etkisini arastiran bir ¢alismada, erken baslangigli diz OA’de genetik
faktorlerin, ge¢ baslangigli diz OA’de ise mekanik faktorlerin 6nemli rol oynadigi
sonucuna varilmistir (100). Yapilan ¢alismalarda OA, 25-34 yas arasinda %0.1 oraninda
goriiliirken, 65 yas tizerinde bu oranin %80’lerin tizerine ¢iktig1 bildirilmistir. Yaslilik
ile birlikte eklem kikirdaginda keratan siilfat seviyesinde artma, proteoglikan ¢apinda
kiiciilme, kondroitin 6-siilfata gére kondroitin 4-siilfat oraninda artma ve su iceriginde
azalma olmaktadir. Boylece kikirdagin kompresif streslere karsi dayaniklilig: azalarak
OA gelisebilmektedir. Sonu¢ olarak bu bulgular yasla OA olusumunun arttigin
gostermektedir (101).

2. Cinsiyet: Genel olarak kadinlarin erkeklere gore daha fazla OA riski tasidigi
bilinmektedir. OA’in kadinlarda daha fazla ortaya ¢ikmasinin seks hormonlarinin

menopozla birlikte degismesi sonucu olabilecegi agiklanmistir. 45-55 yas arasindaki
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kadinlarda, erkeklerden yaklasik iki kat fazla goriildiigii belirtilmektedir (102). Ayrica
hastalik kadinlarda postmenopozal donemde belirgin olmak {izere daha ciddi
seyretmekte ve el, diz, primer generalize OA, enflamatuvar OA ve heberden nodiilleri
daha sik goriilmektedir (103,104).

3. Obesite: Obesite OA igin en sik goriilen degistirilebilir risk faktoriidiir.
Obesite ve OA arasindaki iligski en sik diz ekleminde olmak {izere sirasiyla diz, el ve
kal¢a eklemlerinde belirgindir. Obesite ile diz OA arasinda kadinlarda erkeklerden daha
belirgin olmak iizere bir iliski oldugu saptanmigtir (105,106).

Obez kisilerin dizlerinde obez olmayanlara gore diz OA’i iki kat daha fazla
saptanmistir. Kilo kaybinin orta yas ve tlizeri sisman kadinlarda diz OA’i gelisme riskini
azalttigi, OA gelismis hastalarin tedavisinde 6nemli yer tuttugu saptanmistir (107). On
yillik bir siirede, ortalama 5.1 kg kadar kilo kaybinin OA geligsme riskini %50°den fazla
azalttig1 gosterilmistir (105).

Viicut kiitle indeksi (VKI) 30 kg/m? ve iizerinde olan kisilerde diz OA riski 6,8
kat artmaktadir (103). Ilging olarak kalga OA ile bdyle bir iligki bulunmamistir. OA ile
obesite arasindaki iligkinin mekanizmas: hala belli degildir (108-110). Obezitenin
kronik, diisiik evreli bir inflamasyon ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Diz ve kal¢ada
bunun mekanik yiiklenmeyle iliskili oldugu tahmin edilse de bazi yazarlara gore
obesitenin rolil hala tartismalidir (83, 112). Yapilan bazi epidemiyolojik ¢aligsmalarda,
mekanik stresin tek basina OA’e sebep olamayacagi, asir1 miktardaki yag dokusunun
adiponectin, leptin, insiilin veya insiilin benzeri biliylime faktorlerini iretebilecegi,
bunlarin da kikirdak doku tizerine etki edebilecegi belirtilmistir (113, 114).

4. Genetik Faktorler: Genetik faktorlerin OA’daki rolii ikiz calismalari ve
modern molekiiler teknikler kullanilarak incelenmistir. Heberden nodiilii, Bouchard
nodiilii, kalga tutulumu ve diz tutulumu ile birlikte olan primer jeneralize OA’de genetik
faktorler etkili bulunmustur. Bu durum 6zellikle Heberden nodiillerinde ¢ok belirgindir
ve kadinlarda dominant, erkeklerde resesif olan otozomal bir genle tasiir (83, 115,
116). Diz ekleminde daha az oranda olmak flizere, kalga ve el OA vakalarinin en az
%350’si1 genetik faktorler ile agiklanmaktadir (117).

5. Osteoporoz: Osteoporoz kisa ve ince kadinlarda, OA obez kadinlarda sik
gorilmektedir. Kemik kitlesi degerlerinin normalin iizerinde olmasi, yash kadinlarda
kalca OA i¢in bir risk faktoridiir (116). Osteoporoz ile OA arasinda ters bir iliski
oldugu bildirilmis ve ¢alismalar kalga OA ile femur boyun kirik riski arasindaki negatif
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iligkiyi desteklemektedir. Osteoporoza bagli kemik Kkitlesindeki azalma subkondral
kemigin sok absorban &zelligini artirir ve bdylece eklem kikirdag: hasari ve dolayisiyla
OA gelisiminin engellenebildigi diisiiniilmektedir. Tersine kemigin diffiiz sklerotik
oldugu osteopetrozisde prematiir poliartikiller OA insidansi yiiksek oldugu
gosterilmisgtir. OA’ll hastalarda siklikla kemik yogunlugu belirgin olarak yiiksek
bulunmustur (108,109). Hormon replasman tedavisinin OA olusumunu hizlandirdigini
gosteren ¢alismalar oldugu kadar aksini savunan ¢alismalar da vardir (116).

6. Travma: Biiyiik yaralanma, diz OA’nin sik Karsilasilan nedenlerinden
birisidir. Yapilan ¢alismalarda, OA’e neden olan en sik travmatik nedenlerin cruciat
ligaman hasar1 ve meniskiis yirtig1 oldugu gosterilmis; Ozellikle bilateral cruciat
ligaman riiptlirii olan hastalarda yapilan calismalarda, geng¢ hastalarda bile kikirdak
kayb1 oldugu gosterilmistir. Hayvan caligmalarinda da cruciat ligamanlarin kesilmesi
OA ile sonuglanmistir (118,119). Kikirdak yiizeyini etkileyen intraartikiiler kiriklar
OA’ya yol agabildigi gibi major yaralanmalar &zellikle kiriklar mekanik yiiklenmeyi
degistirerek uzak bolgelerde OA’a neden olabilirler. Bu etki generalize OA’ya
yatkinhig: olanlarda daha belirgindir.

7. Eklem Bozukluklari: Cocukluk caginda kalca eklemini tutan “Perthes” gibi
hastaliklar, kal¢a eklemi epifiz kaymasi ve femur basinin konjenital dislokasyonuna
bagli olarak OA gelisebilecegi; ayni sekilde femoral kondil displazilerinin diz ekleminin
biyomekanik stabilitesini bozarak diz OA’ne neden olabilecegi yapilan calismalar
sonucunda bilinmektedir (120).

8. Meslek: Belirli eklemlerin mesleki nedenlerle tekrarlayan kullanimi,
kullanilan tarafta OA’e neden olabilmektedir (118). Tekrarlayici 6zellikteki yiiklenme
ve travma OA gelisme riskini arttirir. Madencilerde diz ve omuz, pamuk isgilerinde
distal interfalangial eklemler, kompresor kullananlarda dirsek ve omuz, giftcilerde kalga
OA gelisme riski artmistir. Spor aktiviteleri ile OA iliskisi ¢ok acik degildir.
Boksorlerde el, futbolcularda diz OA gelisme riskinin arttigi bildirilmistir (109,110).

9. Kas giigsiizliigii ve propriosepsiyon bozuklugu: Diz OA’li hastalarda ¢ok
belirleyici bir risk faktoriidiir. Quadriceps kasinda zayiflik diz OA’li hastalarda oldukca
siktir. Eklem iizerine binen yiikiin artmasi nedeniyle, kuadriseps kasindaki zayifligin diz
OA’i gelisiminde potansiyel bir risk faktorii oldugu distiniilmektedir (121). Bazi
hastalarda da propriyosepsiyon duyusunda bozulma oldugu bildirilmistir. Bu daha ¢ok

eklem i¢i ya da g¢evresindeki mekanoreseptorlerdeki hasar dolayisiyladir. Charcot
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eklemi bunun klasik bir 6rnegidir (83,122). Kaslarin egzersizlerle gii¢lendirilmesi,
ozellikle diz OA’de agr1 ve Oziirliiliik {izerine olumlu etkiler yapar.

10. Fiziksel aktivite azh@: Uygun ve yeterli egzersiz yapilmadiginda
noroanatomik olarak normal olan eklemlerde bile OA riski artar (83).

11. Kalsiyum kristalleri: Kalsiyum profosfat deriveleri ve bazik kalsiyum
fosfat varligit OA’li hastalarda kikirdak hasarini baslatabilir ya da arttirabilir. Diz OA’li
hastalarin sinovyal sivilarinda 9%30-60 oraninda bazik kalsiyum fosfat kristalleri
bulunmustur. Ulkemizde yapilan bir calismada kondrokalsinozis sikligi bayanlarda
%6.7, erkeklerde ise %10 oraninda saptanmis (123).

12. Hipermobilite: Yapilan arastirmalarda ligamentoz laksite artismnin eklem
dejenerasyonu ile iliskisi gosterilmistir. Jeneralize eklem laksitesinin goriildiigi kalitsal
Ehler’s Danlos Sendromu gibi hastaliklarda OA riskinin arttig1 bildirilmektedir (94).

13. Sigara: Sigaranin OA riskini arttirdigini destekleyen analizler yaninda sigara
kullanan kisilerde nikotinin kondrositlerin glukozaminoglikan ve kollajen sentez
aktivitesini fizyolojik diizeyde arttirdigina isaret eden yayinlar da bulunmaktadir (124).

14. Diyet: Bazi caligmalarda diisik serum 25-OH vitamin D diizeyinin
metalloproteinaz enzim aktivitesini arttirarak eklem kartilajini tahrip ettigi bildirilmistir.
Bir ¢aligmada, diislik vitamin D alim1 ve diisiik serum 25-OH vitamin D diizeylerinin
diz OA’nin progresyon riskini ti¢ kat arttirdigi bildirilmistir (125).

15. Hormonal Faktorler: Ostrojen yetersizligi 6zellikle menapoz sonrasi
bayanlarda kalga ve diz OA i¢in sistemik predispozisyon agiSindan risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Gonadal steroidlerin eklem kikirdag: {izerindeki -etkilerinin,
kikirdak yapisinda yer aldigi diistiniilen strojen reseptorleri ile iligkisi tartisiimakta ve
oral kontraseptif tedavisinin OA sikayetlerini azaltmasa bile progresyonunu
azaltabildigi bildirilmektedir (74,126,127).

16. Diger hastaliklar: OA ile hipertansiyon, hiperiirisemi ve diabetes mellitus
arasinda obesiteden bagimsiz olarak iliski tesbit edilmistir. Diabetes mellitusta eklem
beslenmesinin bozulmasi ve ndropati sonucu duysal uyaranlarin azalmasi sekonder OA

gelisimine zemin hazirlamaktadir (120).

2.7. Diz OA’da Klinik Bulgu ve Semptomlar

Diz OA’inde klinik bulgularin ortaya c¢ikmasit ve siddeti yasla birlikte

artmaktadir. Eklem agris1, diz OA’inde en sik ve en dnemli sikayettir. Ozellikle yiiriime
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sirasinda agr1, inaktiviteyi takip eden eklem tutuklugu ve merdiven ¢ikma giicliigli ana
sikayetlerdir. Bunun digsinda eklem hareketlerinde kisitlanma, eklem c¢evresinde
hassasiyet, krepitasyon, kuadriceps kas gli¢slizliigii ya da atrofisi, eklem instabilitesi,
eklem sisligi, deformiteler goriilebilen diger sikayet ve bulgulardir (83,128).

Agr1: Diz OA’inin en sik ve en 6nemli sikayetidir. Tipik olarak erken déonemde
hareketle ortaya c¢ikan, istirahatle azalan hatta kaybolabilen bir agridir. Hastaligin
ilerlemesi ile en ufak bir hareket agriy1 ortaya cikarir, sonunda agr1 kalici, daimi hale
gelir. Agr1 patogenezi multifaktoriyeldir. Kartilajin noral innervasyonu olmadigi igin
agr1 sebebi kartilaj degildir. Agr intraartikiiler ve periartikiiler kaynaklidir (129).
Osteofitlerin periostu irrite etmesi, trabekiiler mikrofraktiirler, kapsiilde distansiyon,
eklem gevresi kaslarda spazm, hafif-orta derecede sinovit agriya neden olabilir. Daha
sik goriilen ve erken donemde etkili olabilen bir faktdr, subkondral kemikteki vaskiiler
konjesyona bagli gelisen intraossedz basing artisidir. Ileri vakalarda kapsiiler fibrozis,
eklem kontraktiirleri ve kas yorgunlugu da agriya neden olabilir (65,88,130,131).

OA’de agr1 olusum mekanizmalari:

e Sinovyal hipertrofi, artmis sinovyal sivi ve eklem kompiyansinin azalmasina
bagl olarak intraartikiiler basing artisinin kapsiiler agr1 liflerini ve mekanoresoptorleri
uyarmasl,

e Inflamatuvar mediatorlerin sinovyum ve kapsiildeki agr1 liflerini uyarmasi,

e Subkondral mikrofraktiirler, entesopati, bursit, kas gili¢stizliigii,

e Intraossedz basing artisinin periostal sinir liflerini uyarmasidir.

Eklemlerde katihk (sertlik): Sabahlari uykudan uyaninca ve hareketsiz
donemlerden sonra goriilen tutukluk-sertlik OA’da sik goriilen bir sikayettir. Tutukluk
genellikle kisa siirelidir ve 15-20 dakikayr ge¢mez. Hareketsizlik sonrasi bir iki
hareketle agilan gecici eklem tutuklugu yaslh hastalarda 6zellikle dizlerde sik goriilen bir
sikayettir (83). Eklem lubrikasyonundaki azalma, eklem g¢evresindeki dokularda
meydana gelen kronik 6dem ya da inaktivite siirecinde eklem kapsiilii ve sinoviyumda
hyaluronat birikiminin bu sikayeti ortaya g¢ikardigi diistiniilmektedir. Eklem katiligi
siklikla agri ile iligkilidir (69,132-134).

Hareket kisithhigi: Hastaligin ileri donemlerinde ortaya cikar. Osteofitler, kas

spazmi ve kontraktiirii, kapsiiler kontraktiir, eklem igi biiylik ve serbest kemik ve/veya
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kikirdak pargasi, eklemdeki yeniden yapilanma ve eklem kapsiiliinde kalinlagma hareket
kisitliligina neden olabilir.

Eklem sisligi: Eklem kenarlarinda agrili kemiksi sislikler olabilir. Efiizyon veya
sinovite bagl yumusak doku sisligi de goriilebilir.

Instabilite: Hastanin dizinde bosalma hissi seklinde tanmimlamir. Tutulan eklem
cevresi kaslardaki giic kaybi, ayrica eklem ligamanlarindaki gevseklik ve eklemdeki
hasar, instabiliteye neden olmaktadir.

Krepitasyon: OA’in 6nemli bir bulgusudur. Ileri OA’de palpasyon ile
hissedilebilecegi gibi, ses olarak da duyulabilir (88,98). Bu seslerin etyolojisi, eklem
yiizeyindeki kabalasmanin ve kenarlardaki kemiksi ¢ikintilarin eklem yiizleri arasindaki
yumusak hareketi bozmast ile ilgilidir (135).

Deformite: Eklemde var olan deformiteler OA’a yol agabilecegi gibi ilerlemis
OA’de kikirdak, kemik, kapsiil ve ligamentleri de igeren ¢evre dokularin harabiyetine
yol agarak deformitelere sebep olabilir. Diz OA’inde medial kompartman tutulumu ile
genu varus, lateral kompartman tutulumu ile de genu valgus deformitesi gelisebilir.

Inflamasyonun yerel belirtileri (1s1 artis1 ve sisme): Diz ekleminde goriilebilen
sinovyal  efflizyonun  diisiik  derecede  inflamatuvar  karakterde  oldugu
gosterilmistirGI®®. Genellikle hafif bir nonspesifik sinovit olusabilir. Ozellikle diz ve
el eklemlerinde 1s1 artis1 ve sislik ile birlikte sikayetler, giinler ve haftalar boyunca
stirebilir. Aspire edilen sivida viskozite yiiksek, hiicre sayisi diigliktir ve kristal
bulunmaz. Efflizyon daha sik olarak hastaligin akut agrili bir epizodu sirasinda

goriilebilir (69,136,137).

2.8.Laboratuvar Bulgular:

Diz OA i¢in 6zgiil bir tanisal test yoktur. Eritrosit sedimentasyon hizi, C reaktif
protein (CRP), tam kan sayim1 ve kan biyokimyasi normaldir. Idrar tahlilinde bir 6zellik
yoktur. Sinovyal sivi noninflamatuar, berrak, saman renginde, viskozitesi orta-ileri
derecede artmisg, 16kosit sayist 200-2000/mm?, protein degeri de hafif artmis olabilir
(65,88). Diz OA’inde laboratuvar tetkikleri, temel olarak ayirici tami ve diger
hastaliklari diglamak igin kullanilir (65).
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2.9.Radyolojik Bulgular

Radyografi: Diiz radyografiler ¢ok hassas olmamalarina ragmen OA tanisindaki
en faydali goriintiileme yontemleridir (Tablo2-1).

Dizde tibiofemoral kompartmanlardaki daralma en iyi ayakta c¢ekilen AP grafi
ile degerlendirilir. Patellofemoral eklem ise lateral ve tunnel grafileriyle degerlendirilir.
Tanjansiyel grafi ise patellofemoral eklemin degerlendirildigi diger bir yontemdir.
Ayakta almman lateral grafi yatar konumda alinana {stiin degildir. Patella

degerlendirmesi yatar konumda alinan lateral grafide yapilmalidir (138-140).

Tablo2-1: OA’de sik goriilen radyolojik bulgular

1. Eklem araliginda daralma
2. Subkondral kemikte skleroz
3. Subkondral Kistler

4. Marjinal osteofit olusumu

5. Subluksasyon ve serbest cisimler ve biiyiik deformiteler

Diz OA’inde radyolojik tan1 ve siniflama i¢in en sik kullanilan skala Kellgren-
Lawrence skalasidir ve bu skalanin klinik olarak OA ile uyumu gosterilmistir (Tablo2-
2)

Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG):
OA’a bagh erken degisiklikleri saptayabilirler ancak rutin degerlendirmede nadiren
kullanilirlar. Osteonekroz, kemik ve eklem infeksiyonu, meniskiis ve ligament
patolojileri gibi durumlarin ayirict tanisinda faydalidirlar (69,65).

Sintigrafi: Tipik radyolojik degisiklikler olusmadan yillar 6nce subartikiiler
kemik fazindaki aktivite artis1 saptanabilir. Kikirdak kaybinin erken déneminde var olan
vaskiiler reaksiyonu ve osteoblastik aktiviteyi gosterebilir (65,88).

Ultrasonografi (USG): Radyasyona maruz kalmadan, kikirdak ve tendonlarin
goriintiilemesine izin verir, daha c¢ok arastirma amaciyla kullanilir (142). Ses
dalgalarmin kemigi ge¢cmemesi nedeni ile eklem tam olarak goriintiilenemez, ancak
cevredeki yumusak dokular goriintiilenebilir. Eklem effiizyonu, sinoviyal kalinlasma,
Baker kisti ve riiptiirii tanis1 konabilir (69).

Artroskopi: Kemik degisiklikler olusmadan 6nce kikirdak hasarini gésterebilir
(88).
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Tablo 2-2: Diz OA’inde Kellgren Lawrence skalasi (141).

Belirgin skleroz ve kistler

Grade 0 Normal o OA yok
. . e Siipheli eklem aralig1 daralmasi

Grade l Supheli e Olas1 osteofit olusumu
Grade Il Hafif . Olas.l eklem gra11g1 daralmasi

o Kesin osteofit

e Kesin eklem aralig1 daralmasi
Grade Il Orta e Orta derece ¢ok sayida osteofit

e Skleroz baslangici

e Kemik uclarinda olas1 deformite

e Eklem araliginda ileri derece daralma
Grade IV Siddetli * Bilyik osteofitler

[ ]

[

Kemik uglarinda kesin deformite

2.10.Tam Kriterleri

Diz OA’i Tam Kriterleri

Kalga, diz ve el OA’i i¢in ACR tarafindan gelistirilen tani kriterleri vardir (94,
143, 144). ACR tarafindan onerilen (1991) ve Altman ve ark. tarafindan modifiye edilen

diz OA tanm kriterleri klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerin bir kombinasyonu

seklindedir ve asagida gorildigi gibidir (Tablo 2-3)

2.11.Ayiric1 Tani

Diz OA ayirici tanisinda akla gelebilecek olan hastaliklar (145):

a. Periartikiiler hastaliklar; tendinit, bursit

b. Ligament hasari; sprain

c. Kikirdak hasari; meniskiis yirtigi

d. Kemik hastaligi; kirik, malignite, iyi huylu kemik tiimorleri, paget hastaligi,

osteomalazi.

o Q o

Adale hastaliklar1; kontiizyon, hematom, diabetik adale infarkti

Cilt ve cilt alt1 dokularin hastaliklari; seliilit, pannikiilit, fasiit

Noropatik agr1

Yansiyan agr1; kalcadan dize

. Iskemik agr1; kladikasyon, tromboembolik hastalik, vaskiilit

33



Tablo 2-3: ACR diz OA tani kriterleri

Klinik Olarak

1. Gegilen ayin pek ¢ok giiniinde devam eden diz agrisi

2. Eklem hareketi sirasinda krepitasyon

3. Sabah tutuklugunun 30 dakika veya daha altinda olmasi
4. Yasin 38 veya lizerinde olmasi

5. Muayenede dizde kemik biiylimesinin saptanmasi

Tani i¢in; 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 no’lu kriterlerin saglanmasi gereklidir

Klinik, Laboratuvar ve Radyolojik Olarak

1. Gegilen ayin pek ¢ok giiniinde devam eden diz agrisi

2. Eklem koselerinde osteofitler (radyolojik)

3. OA’e ozgii tipik sinovyal s1vi bulgular1 (Sinoviyal sivi’nin berrak ve viskdz olmasi,
16kosit sayis1 <2000 hiicre/mL)

4. Yasin 40 veya lizerinde olmasi

5. Sabah tutuklugunun 30 dakika veya daha altinda olmasi

6. Eklem hareketi sirasinda krepitasyon

Tan1 i¢in; 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 nolu kriterlerin saglanmasi1 gereklidir.

2.12. Diz OA’de Tedavi Yontemleri

Giinlimiizde OA’de olusmus olan yapisal degisiklikleri (kikirdak kaybi, yeni
kemik olusumu vb.) geri dondiiren veya Onleyen, etkinligi kanitlanmis kesin bir tedavi
yontemi olmamasina karsin, hastaligi tedavisi olmayan bir hastalik gibi gormek de
dogru degildir. Uygun tedavi ile OA’li hastalar biiyiik 6l¢iide rahatlatilabilir ve yasam
kaliteleri ile fonksiyonel durumlar arttirilabilinir. OA’in tedavisinde amag, hastanin
agn ve diger sikayetlerinin kontrol altina alinarak hayat kalitesinin artirilmasi, eklem
fonksiyonlarinin korunmasi ve iyilestirilmesi, sakatliklarin Onlenmesi ve hastanin
egitilmesi olarak 6zetlenebilir (83) (Tablo 2-4).

Diz OA’da farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi onerileri 2003 yilinda
EULAR (European League Against Rheumatism) tarafindan yayimlanmistir. Diz
OA tedavisinde 2003 EULAR onerileri Tablo 2-5’te goriilmektedir. Diz OA
tedavisinde 2012 ACR tedavi Onerileri ise, Tablo 2-6’de sunulmustur (146).
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Tablo 2-4: OA’de tedavinin temel amaglari (83).

Agriin ve diger semptomlarin kontrolii ile hayat kalitesinin arttirilmasi

Hastanin ve ailesinin egitilmesi

Eklem fonksiyonlarinin korunmasi ve iyilestirilmesi

Sakatliklarin 6nlenmesi ve/veya diizeltilmesi

. Eslik eden hastaliklarinin tespit edilerek tedavi edilmesi ve tedavinin
bireysellestirilmesi

6. Tedaviye bagl komplikasyonlarin 6nlenmesi ve/veya tedavisi

7. Kas giicliniin korunmasi ve mobilizasyonun saglanmasi

AW

Tablo 2-5: 2003 EULAR Diz OA tedavi onerileri

1. Diz OA optimal tedavisi igin farmakolojik ve non-farmakolojik tedaviler kombine
edilmeli.
2. Diz OA tedavisi planlanirken asagidakiler dikkate alinmalidir:

a) Dize ait risk faktorleri (obezite, mekanik faktorler, fizik aktivite)

b) Genel risk faktorleri (yas, eslik eden hastaliklar, polifarmasi)

C) Agn siddeti ve dizabilite

d) inflamasyon bulgular

e) Yapisal hasarin siddeti ve lokalizasyonu
3. Nonfarmakolojik tedavide diizenli egitim, egzersiz, kilo verme ve yardimci cihaz
kullanimi Gnerilir.
4. Farmakolojik tedavide ilk olarak parasetamol kullanilmali, tedaviye cevap alinmasi
durumunda ise uzun siire kullanim tercih edilmelidir.
5. Topikal uygulamalar (NSAII ve kapsaisin) klinik olarak etkili ve giivenilirdir.
6. Parasetamole yanmit almamayan hastalarda NSAIl diisiiniilmeli, yiiksek
gastrointestinal riski olan hastalarda ise, nonselektif NSAII ile birlikte gastroprotektif
ajanlar kullanilmal1 veya selektif siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri kullanilmalidir.
7. NSAII’larin kontrendike oldugu, yetersiz kaldig1 veya tolere edilemedigi durumlarda
parasetamol ile birlikte veya yalniz opioid ajanlar 6nerilir
8. Yavas etkili ilaglar olan glukozamin siilfat, kondroitin siilfat, diaserin ve hyaliironik
asit’in, semptomatik ve yapiy1 modifiye edici etkileri olabilir.
9. Diz agrisinin akut alevlenmelerinde, 6zellikle efiizyon oldugunda kortikosteroidlerin
intraartikiiler enjeksiyonu endikedir.
10. Direngli diz agris1 ve disabilitesi olan hastalarda eklem replasmani diistiniilmelidir.
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Tablo 2-6: Diz OA tedavisinde 2012 ACR tedavi onerileri.

Non-farmakolojik tedavi onerileri

1. Giiglii oneri diizeyi olan tedaviler
a) Aerobik ve rezistif egzersizler
b) Suigci egzersizleri
¢) Kiloverme
2. Duruma gore onerilenler
a) Egitim programlarina katilmak
b) Egzersizler ile birlikte manuel terapi
c) Psikososyal destek
d) Patellar bantlama (medial yonlendirici)
e) Lateral kompartman tutulumunda medial kamali tabanlik
f) Medial kompartman tutulumunda subtalar destekli tabanlik
g) Termal ajanlarin kullanimi
h) Yiiriime yardime1 cihazlar
i) Taichi
J) Akupunktur *
k) TENS
3. Oneri diizeyi olmayanlar

a) Tek basina veya giiclendirme egzersizleri ile birlikte denge egz.

b) Lateral kamali tabanlik

c) Tek basina manuel terapi

d) Diz breysleri

e) Lateral yonlendirici patellar bantlama

*Sadece orta ve siddetli agris1 olan ve total diz artroplasti aday1 olan, ama ameliyat

edilemeyen hastalarda onerilir.

Farmakolojik tedavi onerileri

1. Duruma gore onerilenler
a) Parasetamol
b) Oral NSAII
¢) Topikal NSAIi
d) Tramadol
e) Eklem igi kortikosteroid enjeksiyonu
2. Duruma gore onerilmeyenler
a) Kondroitin siilfat
b) Glukozamin siilfat
c) Topikal kapsaisin
3. Oneri diizeyi olmayanlar
a) Eklem i¢i hyaliironik asit enjeksiyonu
b) Duloksetin
¢) Opioid analjezik

2.12.1. Farmakolojik Olmayan Tedavi

1.Egitim ve Koruyucu Onlemler

Hasta egitimi diz OA tedavisinde ilk Onemli

adimdir.

Hastalarin

bilgilendirilmesine yonelik haftada iki giinliik egitim programi, yasam kalitesinde
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belirgin artig saglayabilir. Sandalye boyu, dus ve tuvalet oturag: yiikseltilmeli, koridor
ve lavabo barlar1 kullanilmalidir. Hastalar bagdas kurmak, diz iizerine oturmak ve
oturarak namaz kilma gibi aktivitelerden, zorlu diz fleksiyonundan kaginmalidir. Uygun
ayakkab1 kullanimi diger 6nemli noktadir. Hastalar kilo vermeye tesvik edilmelidir.
Viicut kitle indeksinde iki birimlik azalma, OA gelisme riskini yartya indirir (147).
OA’li eklemlerin korunmasi icin yilkk tasiyan eklemlere binen asir1 yiik karsi elde

baston, yliriime cihazi veya koltuk degnegi gibi yardimci cihazlarla azaltilabilmektedir
(148).

2. Egzersiz

Egzersiz programlart OA’da fonksiyonel diizelme ve agri azalmasiyla iligkili
bulunmustur. Kaslarin giiglenmesi, diz biyomekanigini etkileyerek, OA progresyonunu
yavaglatabilir. Aerobik egzersiz programlari, eklem hareket agiklik egzersizleri, kas
giiclendirme egzersizleri OA tedavisinde Onerilen egzersizleri olusturmustur. Segilecek
egzersizin niteligi ve niceligi hastadan hastaya degismektedir. Pasif egzersizler
kontraktiirleri onlemek, eklem hareket agikligini korumak, germe ve kompresyon
saglamak ve vendz doniisii artirmak amaciyla uygulanmaktadir (149).

Aerobik egzersizler ile kas gilicli, endurans artmaktadir. OA’da aerobik
egzersizin semptomatik agidan faydali oldugu gosterilmistir. Kuadriceps kas giiclinde
azalma semptomatik diz OA’ll hastalarda goriilen bir bulgudur. Tutulan eklemin
cevresindeki kaslarin direngli egzersizlerle gii¢lendirilmesinin sok absorbsiyonunu
diizelttigi ve eklem cevresine binen yiikii azaltmak suretiyle kartilaj dejenerasyonunu
yavaslattig1 ve ayrica fizyolojik sinirlardaki yiik tasiyict egzersizlerin kikirdak sagligi ve
biitiinligli acisindan gerekli oldugu cesitli ¢aligmalarda gosterilmistir.

Ayrica bu hastalarda propriyosepsiyon duyusu da bozulmaktadir. Egzersiz
programi ile pozisyon duyusunda iyilesme, kas giliciinde artma ve giinlilkk yasam
aktiviteleri igin gerekli zamanda azalma oldugu bildirilmistir. Uygun ortam ve
cihazlarin varliginda proprioseptif egzersizler, plyometrik egzersizler ve denge-

koordinasyon egzersizleri de rehabilitasyon programina dahil edilmelidir (65,150,152).

3.Fizik tedavi modaliteleri
OA tedavisinde sik kullanilan bir tedavi yontemdir. OA tedavisinde sicak ve

soguk tedavisi, elektroterapi, lazer tedavisi, hidroterapi ve kaplica tedavisi
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uygulanmaktadir. Kronik agrisi olan hastalarda sicak tedavisi tercih edilirken, akut
agrt durumlarinda soguk tedavisi uygulanmaktadir. Sicak tedavisi i¢in hot pack,
ultrason, parafin banyosu, infrared ve kisa dalga diatermi gibi yontemler kullanilir.
Sicak tedavisi eklem sertligini ve kas spazmini azaltir ve kontraktiir gelismesini
Onler. Soguk tedavisi ise, kas spazmlarini, yumusak doku sisligini ve inflamasyonu
azaltmak i¢in etkilidir. Elektroterapi yontemlerinden TENS ve interferansiyel
akimlar, diz OA tedavisinde kullanilir (151). Fizik tedavi ile hastanin egzersizleri
daha iyi tolere etmesi de saglanmaktadir (116,152).

Termal Yontemler

Sicak Uygulama: Sicak uygulama yoOntemleri, 1sinin penetrasyon derinligine
gore yiizeyel ve derin olarak, 1simin transfer mekanizmalarina gore ise iletim
(konduksiyon), doniisiim (konversiyon), dolanim (konveksiyon), yayilim (radyason) ve
buharlagsma (evoparasyon) olarak siniflandirilabilir (153, 154, 218).

Sicagin fizyolojik etkileri:

a. Hemodinamik etkiler: Sicagin en iyi bilinen etkisi vazodilatasyondur.
Vazodilatasyon sonucu dokulara kan akimi artarak oksijen, besin ve kan savunma
elemanlarinin tasinmasit ve metabolik artiklarin, doku debrislerinin uzaklagmasi
saglanir, enflamatuar olaylarin rezoliisyonu, dokularin iyilesmesi ve yenilenmesi
kolaylastirtlmis olur (155).

b. Metabolizmaya etkileri: Van’t Hoff kanununa gore isinin artmasiyla
kimyasal tepkimelerin hizlandig1 bilinmektedir. Dolayisiyla metabolizma da hizlanarak
kollajenaz gibi enzimlerin aktiviteleri artar (155).

C. Agn iizerine etkileri: Sicagin analjezik etkisinden cesitli mekanizmalar
sorumlu tutulmaktadir. Bunlar su sekilde 6zetlenebilir:

e Is1 uyaranlari, Melzack ve Wall’in kap1 kontrol teorisine gore agri
duyumunu kontrol edebilirler,

e Sicagm etkisiyle bu bolgede agr1 esiginde ylikselme olabilir,

e I[s1 endojen endorfinleri arttirarak agr1 olusumunu azaltabilir,

e Sicakla dokularin viskoelastik 6zelliklerinde degismelere bagh olarak sinir
uclarindaki baski ve gerilme gibi mekanik etkenler azaltilarak analjezi olusturulabilir,

e Olusan vazodilatasyon sonucu iskemiye bagli agr1 ortadan kalkabilir. Ayni
zamanda vazodilatasyonla agri olusturabilecek metabolik artiklarin  bdlgeden

uzaklagmasi kolaylastirilabilir.
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d. Eklem ve bag dokusuna etkileri: Isinin etkisiyle eklem c¢evresi bag
dokularinda uzama yetenegi artarak eklem hareketleri rahatlar. Yapilan c¢alismalar 1s1
uygulamast yamisira yapilacak germe islemlerinin bu uzamayr kalict hale
getirebilecegini gostermistir.

e. Noromuskuler etkileri: Isinin etkisiyle sinir ileti hizi ve aksiyon
potansiyallerinde artis meydana gelebilmektedir. Grup Ia lifleri ile golgi tendon
organlarinin uyarilma oranlar1 sicak uygulamakla artar. Aksine 1s1 etkisiyle kas
igciklerindeki grup II liflerin aktivitesinde azalma meydana gelmektedir. Bu
mekanizmalarla, tonik bir kasilma olan kas spazmi azaltilabilmektedir (212).

1-Yiizeyel 1siticilar

Yiizeyel 1sitict ajanlar, en yiiksek 1siy1 deri ve deri altt dokularda
olusturmaktadir. Dolayisiyla en giiclii terapotik etki ylizeyel dokularda ortaya cikar,
derin dokularda ise orta derecede etkili olabilirler.

Sicak paketler (hotpack), sicak su torbasi, sicak kompresler, sicak su, sicak kati
maddeler, parafin banyosu, fluidoterapi, hareketli sicak su banyolari, nemli hava,
infraryj 1g1nlar1 baglica yiizeyel isiticilardir.

Sicak paketler 1s1 aktarimini iletim (konduksiyon) yoluyla gerceklestirirler.
Bunlar, iclerine silikat jeli doldurulmus plastik veya sizdirmaz kumas torbalardir. Silikat
jeli bol miktarda 1s1 ve su alarak siser. Cesitli tip ve boyutta olan hotpackler termostatl
cihazlar igerisinde 70-80°C arasinda 1sitilirlar. Uygulama siiresi genellikle 30 dakika
kadardir (212). Sicak paket uygulamasindan sonra diz i¢i 1sinin 1.2°C arttigi
gosterilmistir. Sicak paket uygulamasi ile deriyi 42°C, kas icini 38°C’ye kadar 1sitmak
mimkiindiir. Diz ekleminde yapilan uygulamada eklem i¢i 1sisinin 36.75°C'ye
yiikseldigi saptanmistir.

2-Derin 1siticilar

Derin 1sitic1 araclar deri lizerine uygulanan enerjinin emilerek dokularda 1s1
enerjisine doniisiimii (konversiyon) yoluyla 1sitma saglarlar. Kullanilan enerji sekli kisa
dalga diyatermi’de yiiksek frekansli akim, Ultrason (US) diyatermi de ise yliksek
frekansh ses dalgalaridir. Derin 1siticilar, deri ve deri alti dokularda minimal 1sinma
saglarken kas, tendon, baglar, kemikler gibi derin dokularda maksimal 1sinma meydana
getirirler. Ulasilmak istenen hedef sicaklik 40-45°C arasindadir. 40°C altinda istenilen

terapotik etki saglanamazken 45°C iizerinde doku hasar1 olusmaktadir (154).
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Terapotik Ultrason

a. Termal etki (1s1 etkisi): US dokular tarafindan absorbe edilirken 1s1 enerjisi
aciga cikar. Ortaya c¢ikan 1s1 miktar1 dokunun absorbsiyon Ozelligine, uygulama
siiresine, doza, uygulama sekline bagl olarak degisir. Yukarida da belirtildigi lizere kas,
kemik gibi dokularda ve ara yiizeylerinde daha ¢ok 1s1 meydana geldiginden US derin
dokulart ¢esitli derecelerde 1sitan bir diatermi yontemidir. Metabolizma artis1 ve buna
bagli iyilesmenin hizlanmasi, vazodilatasyon, membranlarda gecirgenlik artisi,
kollajenin esneyebilme yeteneginin artisi gibi 1sinin ikincil etkilerinden yararlanilir.

b. Nontermal etki: icinde erimis gazlar bulunan sivilarda ses dalgalarinin
gevseme fazinda ortam basinct diistiigii i¢in erimis gaz parcaciklar1 baloncuklar
olusturabilir. Sikisma fazinda ise ya bu baloncuklar sivi icinde dagilir ya da birleserek
biiylir. Bu olaya kavitasyon denir. Kavitasyon iki sekilde olur. Dengeli kavitasyon
birka¢ mikronluk kiiclik gaz taneciklerinin US basing dalgalarmin etkisiyle ileri geri
hareketidir ve US tedavisi esnasinda ortaya ¢ikar. Dengesiz kavitasyon ise terapotik US
dozlarindan daha yiiksek dozlarda ortaya ¢ikar ve hizla biiyliyen baloncuklar geliserek
hizli hiicre harabiyeti meydana gelir. Bunun sonucunda hemoliz, nekroz ve kanama
goriilebilir. Bu etkiden kaginmak i¢in uygun dozlar kullanilmali ve siirekli ayni noktaya
tedavi uygulamamaya oOzen goOsterilmelidir. Sabit nokta uygulamalarinda kan
hiicrelerinde kiimelenme oldugu gosterilmistir.

US’nin dokulardaki interstisyel sivinin hareketini saglayan mikromasaj etkisi de
vardir. Odemli dokularda bu etkiden yararlanilir. Yara iyilesmesini hizlandirir.

US inflamatuvar siirecin akut evrelerinde mast hiicrelerinden histamin ve
biiylime hormonlarinin salinimina neden olur. Hiicre membranindan kalsiyum iyon
diflizyonunu artirir. Graniilasyon evresinde kollagen sentezini artirabilir. Remodelling
evresinde ise matiir kollagenin elastikiyetini ve uzayabilirligini arttirir.

Soguk Uygulama

Soguk uygulamasi egzersiz 6ncesinde agriyr ve kas spazmini azaltmak ve kas
giiclendirilmesine yardimci olmak, 6zellikle akut inflamasyon donemlerinde sisligi
azaltmak ve sirkiilasyonu yavaglatarak 6dem kontroliine yardimci olmak amaciyla

kullanilmaktadir (148).
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Analjezik akimlar

Elektroterapi

Elektrik tipta hem tam1 hemde tedavi amaciyla kullanilmaktadir. Agrinin
azaltilmasi, kasin kuvvetlendirilmesi, kas spazminin ¢6ziilmesi, kasin tekrar egitimi,
kalp pili olarak tipta kulanilmaktadir. Elektrik akimi yoni dikkate alindiginda dogru ve
alternatif olarak iki sinifa ayrilmaktadir. Pratikte bu akimlarin kendisi yerine daha ¢ok
modiilasyonlar1 kullanmilmistir. Ayrica pulse (atimli) akimlar kisa siireli sinyaller
seklinde iletilen elektrik akimi olarak tanimlanmaktadir.

Elektrik akimlar son yillarda frekanslarina gore ayrilarak incelenmektedir. Buna
gore ii¢ gruba ayrilir.

1.Al¢ak frekansh akimlar: Akim frekansi 1-1000 Hz arasindadir. Genellikle 1-
200 Hz arasindaki frekanslar kullanilmaktadir. ‘Uyaric1 veya impuls’ akimlarida denir.
Faradik, eksponansiyel, diadinamik akim, Transkutan6z Elektriksel Sinir Stimulasyonu
(TENS) bu grupta yer alir.

2.0rta frekansh akimlar: Frekansi 1-1000 KHz arasinda olup genellikle 4-20
KHz kullanilir. Bu grubun en 6nemli 6rnegi interferans akimlardr.

3.Yiiksek frekansh akimlar: frekansi 1 MHz den biiyiiktiir. Uyar1 olusturmadan
molekiiler titresim ve 1s1 etkisi 6n plandadir.

OA tedavisinde analjezik etkisi olan al¢ak frekansli akimlar kullanilmaktadir.
TENS en yaygin ve en 6nemli elektroanaljezi yontemidir (156).

TENS

Algak frekansli olan ve siirekli yon degistiren akimlardir. Propriyosepsiyon
duyularmi tasiyan A alfa ve beta lifleri TENS ile segici olarak uyarilir ve bu uyari
medulla spinalis seviyesinde substansiya jelatinozada fasilitasyon olusturarak
presinaptik bolgede agri duyusu ileten liflerin inhibe edilmesine sebep olur. TENS’in
agr tzerine etkili oldugu diger bir mekanizmada ise endorfin salimimi ile saglanir.
Periferik kaynakli agrilarda santral kaynakli agrilara gore daha etkilidir (157).

Diger Fizik tedavi uygulamalari

e Pulsatil elektromanyetik alan

e Akupunktur

e Manuplasyon, masaj, traksiyon ve yoga

e |azer
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2.12.2. Farmakolojik Tedavi

[lk denenmesi gereken ila¢ parasetamoldur ve gerektiginde en az 2 yila kadar
giivenli sekilde kullanilabilir. Maksimum dozu giinde 4 gr’a kadar olmakla birlikte,
ozellikle yaslilarda, olabilecek en diislik etkili dozda kullanilmalidir. Warfarin’in yari
omriinii uzattig1 i¢in, hastalarin yakin takipleri gerekmektedir (158). Parasetamola yanit
almamayan hastalarda ise, NSAII baslanabilir. Basta gastrointestinal yan etkiler olmak
tizere, hastalar1 yan etkiler bakimindan iyi takip etmek gerekir. Gastrointestinal riski
yiiksek olanlarda gastroprotektif ajanlar kullanilmali veya COX-2 inhibitorleri tercih
edilmelidir. Artmis gastrointestinal risk tasiyan hastalar grubu, 65 yas {iistlii hastalari,
gecirilmis iilser veya mide-barsak kanamasi Oykiisii olanlari, diyabet, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, bobrek veya karaciger hastaligi gibi eslik eden hastaliklar
olanlari, uzun siireli yiiksek doz NSAII kullanmasi gereken hastalar1 ve steroid ve
antikoagulan ila¢ kullanan hastalar1 icermektedir. Likofelon bir lipooksijenaz ve
siklooksijenaz inhibitorii olarak, daha iyi gastrointestinal tolerabiliteye sahiptir ve
semptomatik iyilesme saglar (159-161).

Topikal NSAIl’ler daha giivenli sekilde kullanilabilmektedir. Lokal cilt
reaksiyonlar1 yapabilirler. Kapsaisin, biber bitkisinden elde edilen bir alkaloittir ve P
maddesine bagl olarak, agri iletimini etkiler. Orta derecede analjezik etkiye sahip olan
kapsaisin, deride sicaklik ve yanma hissi yapar ve maksimum analjezik etkisi 3-4
giinliik tedaviden sonra ortaya cikar. NSAIl’lerin kontrendike oldugu, etkisiz oldugu
veya siddetli yan etkilerinin ortaya ¢iktigi durumlarda, opioid analjezikler tedaviye
eklenebilir. Opioidleri kullanirken, 6zellikle yaslilarda goriilen sedatif yan etkilere ve
bagimlilik riskine dikkat etmek gerekmektedir. Amitriptilin, antidepresan ilag olarak,
kronik agrili durumlarda yararli olabilir (151, 162,163).

Semptomatik yavas etkili ilaglar olan, glukozamin siilfat, kondroitin siilfat,
diaserin ve hyaliironik asit, semptomatik etkileri ile birlikte yapiyr modifiye edici
etkileri olabilir. Glukozamin ve kondroitin siilfat, eklem kikirdagi dogal yap1
elemanlarindan olup, kikirdak devamliliginin onariminda yararl olabilirler. Glukozamin
siilfat, diz OA tedavisinde eklem arali§i daralmasi azalmasina, agr1 ve fonksiyonel
durumun iyilesmesine neden olmaktadir. Eklem araliginda en fazla bulunan
glukozaminoglikan olan kondroidin siilfat, agriy1 azaltmada ve radyolojik ilerlemenin
yavaslamasinda etkili bulunmustur. Diaserin ise, bitkisel kaynakli bir IL-1

inhibitoriidiir. Anti-inflamatuar ve analjezik etkileri ile agrida azalmaya neden
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olmaktadir. Gastrointestinal toksisitesi olmamakla birlikte, diareye neden olabilir.
Sinovyal sivinin viskoelastisitesinde Onemli katkist olan hyaliironik asit, anti-
inflamatuar ve anti-nosiseptif etkilere de sahiptir. Diz OA’da hyaliironik asit diizeyleri
diisik bulunmustur. Intra-artikiiler enjeksiyonunda semptomatik ve yapisal yararlari
tespit edilmistir (164,165).

Subkondral kemik mineral dansitenin ve kemik kalitesinin azalmasina yonelik
uygulanan bifosfanat tedavisi, medial kompartman tutulumlu diz OA tedavisinde,
trabekiil kaybi ve artroplasti ihtiyacinda azalmaya neden olmakla beraber, semptomatik
iyilesme saglamamaktadir (166).

Eklem i¢i kortikosteroid enjeksiyonu, agri ve fonksiyonel durum iizerinde
olumlu etki yapmaktadir. Bu etkiler, kikirdakta proteoglikan sentezin diizenlenmesi,
osteofit olusumun azalmasi, metalloproteinaz sentezinin supresyonu, doku plazminojen

aktivatorii diizeyi azalmasi ve metalloproteinaz inhibitdrlerinin artig1 gibi mekanizmalar

ile agiklanmaktadir (167-169).

2.12.3. Cerrahi Tedavi

Non-farmakolojik ve farmakolojik tedaviye ragmen agri ve fonksiyon kaybi
yasayan hastalar eklem replasman cerrahisi agisindan degerlendirilmelidir.

Artroskopik lavaj ve debridman uygulamasinda, eklem farelerinin temizlenmesi,
eklem yiizeylerinin diizgiinlestirilmesi ve osteofit eksizyonu gibi iglemler yapilmaktadir.
Baz1 c¢alismalarda semptomlarda kisa siireli iyilesme gosterilmesine karsin,
semptomlarda bu diizelmenin plasebo etkisinden kaynaklandigi disiiniilmektedir
(170,171).

Osteotomi cerrahisinde, lateral kompartman tutulumu ve valgus deformitesi
varhiginda distal femoral osteotomi, medial kompartman tutulumu ve varus deformitesi
olan OA’e bagl ciddi belirtileri olan geng ve fiziksel olarak aktif hastalarda ise, yiiksek
tibial osteotomi tercih edilmektedir ve eklem replasman gereksinimini 10 yil kadar
geciktirir. Direngli agr1 ve disabilitesi olan ve diger tedavilere yanit alinamayan
hastalarda, tek kompartmanli artroplasti veya total diz artroplastisi uygulanabilir.

Eklem replasman cerrahisi basarisiz oldugunda eklem flizyonu son ¢are olarak

diistiniilebilir (172-175).
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2.13. OA’deEkstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi

Tarihge

Sok  dalga  tedavisi  (Ossa-terapi,  Ekstrakorporeal = Sok  Dalga
Tedavisi=Extracorporeal Shock Wave Therapy-ESWT), yiiksek amplitiidlii ses
dalgalarinin viicudun istenen bolgesine odaklanmasi ve orada tedavi saglamasi esasina
dayali yeni bir ortopedik tedavi yontemidir. Sok dalgalar1 ilk olarak 1980’lerde
tirolojide iireter taglarini pargalamak icin kullanilmistir. Alt iireter taglarinin kirilmasi
sirasinda os ilium’da degisikliklerin goriilmesi ile kemik doku iizerine c¢alismalar
baglatilmigtir (176). Ortopedi ile ilgili ilk c¢alisgma 1987 yilinda Karpman ve ark.
tarafindan yapilmis ve kopek femur modelinde, sok dalgalar1 uygulanarak kemik
¢imentosu ve ¢imento-kemik araliginda mikrokiriklar olustugu bildirilmistir (177). 1991
yilinda Valchanou ve Michailov'un psddoartrozlarin tedavisinde bildirdikleri %85.4
oraninda basarili sonucun ardindan ESWT ortopedi ve travmatolojide yaygin olarak

kullanilmaya baslanmigtir (178,179)

Sok Dalgasinin Fiziksel Ozellikleri

Ekstrakorporeal sok dalgalart (ESWT), akustik basing dalgalandir. Sok
dalgalarinda basing (100-1000 bar) 10 nanosaniye gibi kisa bir siirede hizla yiikselir.
Bunu takiben hizli bir diisiis ve negatif basing olusur. Dalganin faz siiresi ¢ok kisadir ve
ortalama 10 mikrosaniye (usn)’de tamamlanir. Frekansi 16 Hertz (Hz) — 20 Megahertz
(MHz) arasinda degisir (Sekil 2-13). Sok dalga enerjisi ile dokuda kavitasyon olusarak
direkt veya indirekt mekanik bir giic meydana gelir. Sok dalgalarinda verilen enerji
dokunun akustik empedansina gore farkli sekillerde etki etmektedir. Sok dalgalar1 farkl
dokulardan gecerken enerjisinin bir kism1 dokuya gecer, bir kismi1 ise yansir. Dokunun
fiziksel ozelliklerine gére mikro diizeyde degisimler goriiliir. Dokuya gecisi iletken

jeller ile saglanir (176).
Sok Dalga Tedavisinin Tipleri

Tedavide kullanilan odaklanmis ve radyal olmak iizere iki c¢esit ESWT

bulunmaktadir.
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FSWT
Bu tedavi yonteminde viicudun istenilen derinlikteki dokusuna odaklanmis ses

dalgalar ytiksek basingh sekilde uygulanabilir (180).

'y

Basing

P+:10-100MPa

P-:-10MPa

‘M b
Zaman

Sekil 2-13: Sok dalgasinin formu (180)

-

Bu sok dalgalari; piezoelektrik, elektromanyetik ve elektrohidrolik olmak tizere
tic farkli mekanizma ile elde edilirler. Piezoelektrik sistemde, jenerator icinde bulunan
ve daralip genisleyebilen bir kristal materyal kullanilir. Elektriksel yiiklenme kristalde
daralma ve genislemeye yol agarak sok dalgalarmi olusturur. Elektromanyetik
mekanizmada ise, alliminyum plaka iizerinde hizli kuvvetli bir manyetik alan ve hareket
olusturan bir elektromiknatis kullanilir. Bu hareket ile olusan sok dalgalar1 bir mercekte
toplanarak tedavi bolgesine yonlendirilir. Elektrohidrolik sistemde, elektriksel desar;j
yapan yiiksek voltajli elektrotlar ile su i¢inde kabarciklar meydana gelir. Olusan
kabarciklar kavitasyon meydana getirerek tedavi basligindaki oval yiizeyden yansir ve
sok dalgasini olusturur (176).

RSWT

RSWT son yillarda gelistirilen, sok dalga teknolojisinin kolay ve etkili bir
uygulama seklidir. RSWT’de basing kaynakta en yiiksek degerde olup kaynaktan

itibaren basing alanlar1 dagilmaktadir. Radyal dalgalarin elde edilmesinde basing
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dalgalarmi olusturmak i¢in bir pndmatik roket mekanizmasi kullanir. Basingli hava
kullanilarak ucunda bir tedavi basliginin bulundugu bir tiip vasitasiyla hizlandirilan bir
mermiyle olusturulur. Merminin tedavi bashigina c¢arpmasi ile kinetik enerji, sok
dalgasina doniistiiriiliir. Tedavi boyunca bu baglik hastanin cildi ile temas halindedir ve
bu yolla hastanin cilt ve cilt alt1 derin dokularina basing dalgalarini iletilmesi saglanir
(Sekil 2-14). FSWT’de odaklanma yoluyla dalga derin dokulara iner ve tek bir noktaya
yogunlasir. RSWT ise tek noktaya odaklanmadigindan daha yiizeyel ve genis viicut
bolgelerinin tedavisinde kolaylikla kullanilir, 6zellikle tendinopatiler gibi yiizeyel
dokularda daha etkili oldugu belirtilmistir (178,179,181) (Sekil 2-16).

CEEs- i

Sekil 2-14: Radyal sok dalgas1 liretimi semast

FSWT ve RSWT KARSILASTIRMASI

FSWT ve RSWT arasinda dalga karakteristikleri agisindan iki onemli fark
vardir.

1. Radyal sok dalgalar1 daha yiizeyel bir etkiye sahiptir. Oysaki FSWT
cihazlarn tarafindan {iretilen basing alam1 RSWT’den iki kat daha yiiksektir. Bu
Ol¢timlerin biyolojik doku ile nasil bir iligkisi oldugu bilinmemektedir. Cihaz tipine,
enerji dozuna gore bu degerler degisebilmekte, genel olarak odaklanmis sok dalgalari
daha fazla mesafe alabilmekte ve daha derin dokulara etki edebilmektedir (8).

2. RSWT’de iretilen dalgalara sok dalgasimin karakteristik fiziksel
ozelliklerine sahip olmadigindan sok dalgasi denemez. Sok dalgalarinin dokudaki hizi
1500 m/sn olup RSWT cihazindaki mermi ancak 20 m/sn hiza ulasabilir. Bu hizin
gercek bir sok dalgasi tiretmek i¢in yeterli olmadigi belirtilmistir (8) (Sekil 2-15).
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Chitniss ve Cleveland yaptiklar1 ¢aligmada RSWT cihazinin tirettigi dalgalarin
sok dalgas1 oOzelliklerine sahip olmadigini tespit etmislerdir (10). Bu bulgulara
dayanarak radyal sok dalga tedavisi yerine radyal basing dalga tedavisi ifadesini
kullanmak daha dogru olabilir. RSWT cihazlarinda kullanilan odaklayici bagliklarinin

da gercek sok dalgasi tiretilmesine neden olmadigi gosterilmistir (9).

100 MPaT

sok dalgasi

basing

radyal basing¢ dalgas1

1 MPa |

L)
10vs  aman

Sekil 2-15: FSWT ve RSWT cihaz1 tarafindan iretilen basing dalgalari
arasindaki basing-zaman profil farki (8)

ESWT enerji yogunlugu ile dlgiiliir ve birimi mJ/mm2dir. Enerji yogunlugu her
sok dalgasinda mm2 basina diisen enerji miktarim1 tanimlar. Literatiirde diisiik, orta ve
yiiksek enerji yogunlugundan s6z edilmekte ve bu tanimlamada kesin bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Bu degerler Tablo 2-7’de gosterilmistir (182-185).

Yumusak doku patolojilerinde kullanilan enerji miktarlarinda calismalar
arasinda farkliliklar goriilmektedir. Genel kabul goren fikir, yliksek dozlarin hasara yol

actig1 ve uygulanmamasi gerektigi seklindedir (176,184,186-188).

(- M)

a) FSWT b) RSWT
Sekil 2-16: Sok dalga cihazlarinin basing alanlar1 (7)
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Diistik ve orta enerji yogunlugu, hafif bir rahatsizlik hissi olusturdugundan kolay
tolere edilirken, yiiksek enerji yogunlugu siddetli agriya yol agacagindan lokal anestezi

altinda uygulanir.

Tablo 2-7. ESWT’de uygulanan enerjinin yogunluk siniflamasi.

Enerji yogunlugu (mJ/mm?)
Literatiirdeki Calismalar

Diisiik Orta Yiiksek
Speed ve ark (124) <0.10 0.10-0.20 >0.20
Rompe ve ark (125) <0.08 0.08-0.28 >0.28
Mainz (126) 0.08-0.27 0.28-0.59 >0.60
Kassel (126) <0.12 >0.12

Total enerji ise, sok dalgalarinin sayisi ile her dalgada verilen enerji miktarinin
carptmidir. Saniyede gecen dalga sayist sok dalgalarimin frekansidir ve tedavinin
dozajini belirleyen diger 6nemli bir parametredir (176).

Rompe ve ark, tavsan asil tendonunda sok dalgalarinin doza bagimli bir etki
gosterdiklerini tespit etmistir. 0.60 mJ/mm? enerji yogunlugundaki uygulamada
tendonda kalinlasma, fibrinoid nekroz ve inflamatuar peritendindz reaksiyonlar
gorildiigi ve bu etkinin uygulamadan 4 hafta sonra bile devam ettigi, bunun da
tendonun mekanik giiciinii azaltarak parsiyel ya da total riiptiir riskini getirdigi bildirmis
ve tendon hastaliklarmin tedavisinde 0.28 mJ/mm®nin iizerindeki dozlarin klinikte
kullanilmamasi gerektigi yorumuna varmiglardir (184).

Maierve ark. ESWT’de kullanilan enerjinin tavsan kuadriseps tendonuna olan
etkisini arastirdiklar1 c¢alismalarinda, 0.5mJ/mm? iizerindeki enerjilerde tendon ile
paratenonda  morfolojik  degisiklikler — bagladigin1  gOstermisler ve  insan
kuadrisepstendonuna da bu dozun iizerine ¢ikilmamasi gerektigi sonucuna varmislardir
(188).

ESWT’de uygulama bolgesini belirlemek énemlidir. Ug farkli sekilde uygulama
yapilabilir. Bunlar; anatomik odaklanma, goriintiileme yontemleri ile birlikte odaklanma
ve klinik odaklanmadir. Anatomik odaklanmada, tedavi edilecek bdlgenin palpasyonu
ile uygulama alam1 saptanir. Goriintileme yontemleri ile birlikte odaklanmada

ultrasonografi, fluoroskopi veya bilgisayarli tomografi ile problemli bdlge belirlenerek
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uygulama yapilir. Ancak agri her zaman patolojinin goriildiigii bolgeden
kaynaklanmayabilir. Bu nedenle tedavide agrili bolgeler de ele almmalidir. Ugiincii
yontem ise, klinik odaklanmadir. Bu yontemde hastaya agrili bolgeleri sorularak
uygulama yapilir. Glivenilir bir yoldur, ancak anestezi kullanilmamalidir.

Yapilan bazi caligmalarda anestezisiz tedavinin anestezili tedaviye {stlin
oldugunun gosterilmesi nedeniyle ESWT’de tolere edilebilir agri sinirlarinda
anestezinin kullanilmasi 6nerilmemektedir (189-191).

Dinlenmenin ESWT sonrasi ilk agamada 6nemli oldugu goriilmektedir. Tendon
tedaviden sonraki ilk asamada daha az yik tasiyabileceginden agir fiziksel
aktivitelerden kaginilmalidir (192,193).

Sok Dalgalarmmin Klinikte Kullanimi

Glinlimiizde sok dalgalar1 pek ¢ok problemde kullanilmaktadir. Sok dalgalarinin
kullanim alanlar1 ve kontrendikasyonlari Tablo 2-8’de gosterilmistir (194,196).

Tablo 2-8. Sok dalgalarinin kullanim alanlar1 ve kontrendikasyonlart

Kullanim Alanlar1

e Ortopedi: Gecikmis kirik kaynamasi, stres kiriklari, avaskiiler kemik nekrozu,
tendinopatiler, osteokondritis dissekans, osteoartrit, trokanterik sendrom

Yara iyilesmesi

Spastisite

Miyokardial iskemi

Periodontal hastaliklar

Uroloji: Litotripsi, Peyroni hastaligi, Kronik pelvik agri sendromu

Kontrendikasyonlari

Malign durumlar

Kan koagiilasyon bozuklugu

Patolojik norolojik bulgulart olan olgular
Hamilelik

Aktif infeksiyonu olan olgular

Kalp pili kullananlar

Akciger gibi alveolar yapidaki organlar lizerine
Kranium ve vertebral kolon iizerine

ESWT’nin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Yapilan ¢alismalarda
damarlardan sitokinin difiizyonunu artirarak anjiyogenezi uyardigi, tendon-kemik
bolgesinde neovaskiilarizasyon sagladigi belirtilmistir. Beyin sakin1 dorsal kokten
seratonerjik aktivasyon ile uyararak, inen yollarin inhibitér kontroliinii arttirdigi ve

hiperstimiilasyon analjezisi sagladig1 diisiiniilmektedir. Yine dorsal kokten Calcitonin
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gene-related protein (CGRP) iiretimini azaltarak da agriya etki etmektedir. Eklem
kartilajinda degisime yol agmadig1 ve termal bir etkisinin olmadigi bildirilmistir. Etki
dokuya uygulanan enerjinin miktarina da baghdir

OA’de ESWT

Veterinerler ilk olarak atlarda diz osteoartriti (OA) tedavisinde ESWT’yi
kullanmaya baglamiglardir. ESWT hayvanlarda OA tedavisinde agri ve motor
disfonksiyonu iyilestirmede kullanilmustir (176,177).

Yapilan c¢aligmalarda ESWT’nin farelerin yiirime bandindaki yiiriime
kabiliyetini artirdigi saptanmistir (178). Atlarda deneysel olarak olusturulan OA’da
ESWT, plasebo ESWT ve polistilfat glikozaminoglikan tedavilerini karsilagtiran bir
calismada, ESWT uygulanan grupta klinik bulgularda gelisme goriilmiistiir (11).

Dorsal kok ganglionlarinda bulunan noropeptid yapidaki Calcitonin gene-related
peptide (CGRP)’in diizeyindeki artisin agr1 iletiminde ve artrit patogenezinde rol
oynadigi diistiniilmektedir. Bir ¢alismada ESWT uygulanan diz OAl siganlarda CGRP
diizeylerinde kisa siireli azalma oldugu gosterilmistir (12).

Zhao ve ark. ESWT’nin tavsanlarda OA’in ilerlemesini azalttigin1 gostermisler,
bunun nitrik oksit diizeyinin azalmasi ve kondrosit apopitozunun azalmasinin aracilik
etmesiyle olabilecegini bildirilmislerdir (179).

Wang ve ark yaptig1 bir calismada, ratlarda hasarli anterior cruciate ligamente
sok dalga uygulamasi subkondral kemik remodellingini iyilestirdigi ve kikirdak
asimasini azalttigin1 bulmuslardir (195).

Zhe Zhao ve ark yaptig1 tek-kor, plasebo kontrollii, randomize bir ¢aligmada 70
OA’li hasta calismaya alnmis. 0.25 mj/mm? ESWT ve plasebo grubunu
karsilagtirmiglar. Tedavi baslangicinda, tedavi sonrasindaki 1, 4 ve 12 hafta sonrasinda
degerlendirme yapilmis. Tedavi sonrast VAS degerlerinde, Lequesne indeks ve
WOMAC ile dlgiilen sikayetlerde plasebo ile kiyaslandiginda ESWT ile iyilesme daha
belirgin bulunmustur. ESWT, OA’li hastalarda diz fonksiyonlarin iyilestirme ve agriyi
azaltmada, 12 hafta siiresince plaseboya gore daha etkili bulunmustur (194).

Seo-Ra ve ark yaptigr diz OA’li 50 hastanin alindig1 konvansiyonel tedavi ve
ESWT-+konvansiyonel tedavinin karsilastirildigi bir ¢alismada ESWT+konvansiyonel
tedavi alan grupta 8 hafta sonunda agr1 ve fiziksel fonksiyon skorunda anlamli diizelme
gostermislerdir. Bu c¢alisma diz OA’de ESWT’nin agr1 ve fonksiyonel sonug iizerinde

olumlu etkisi oldugunu gostermistir (196).
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OA tedavisinde ESWT heniiz deneysel agsamadadir.

Komplikasyonlar

ESWT uygulamasinda ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlara dikkat edilmelidir.
Genel olarak yiiksek dozajli tedavilerde komplikasyon fazla goriiliirken; diisiik dozajli
tedavilerin daha giivenilir oldugu diisiiniilmektedir. Tablo 2-9°da ESWT’nin olas1

komplikasyonlar1 gosterilmektedir (197).

Tablo 2-9. Sok dalga tedavisinde goriilebilecek komplikasyonlar

Komplikasyonlar

e Deride kizariklik e Odem

e Agr ve rahatsizlik hissi e Migren atagi

e Hassasiyet e Senkop

e Petesi, hematom, kanama e Mide bulantisi

Sok dalga tedavisi, pek ¢ok alanda uygulanmakta ve kliniklerde kullanimi
giderek yayginlagmaktadir. Literatiirdeki ¢aligmalarda farkli uygulama yontemleri ve
parametreleri kullanilmistir. Bu nedenle ¢alismalarin sonuglar farklilik géstermekte ve
sok dalgalarimin etkinligi konusunda kesin bir sonu¢ verilememektedir. Literatiirdeki
arastirmalara paralel olarak {ilkemizde de bu konuda ¢alismalarin ilerletilmesi

gereklidir.
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Bireyler

Calismaya, Ekim 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda indnii Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Polikliniklerine diz agrisi
sikayetiyle basvuran, klinik ve radyolojik olarak (Kellgren-Lawrence Evrelemesi) diz
OA tanisi konulan ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan toplam 60 hasta alindi.

Calismanin yapilabilmesi icin Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan ve
Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan gerekli izin ve onay almmustir. Etik ilkeler
cergevesinde bilgilendirilmis goniillii olur formu katilimeilara okutulup imzalatilarak,
onamlar1 alinmistir.

Goniilliilerin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

e American College of Rheumatolgy (ACR)’ nin kriterlerine gore primer OA
tanis1 konmasi

e Son 3 aydir diz agris1 olmasi

e 45 yas ve lizeri olmak

e Kellgren ve Lawrence skalasina gore radyolojik olarak evre 2 ya da 3 diz OA

olmasi

Goniilliilerin Arastirmadan Dislanma Kriterleri

e Etkilenen dizde son 6 ayda cerrahi miidahale yada intraartikiiler enjeksiyon
Oykiisli olmas1

e Inflamatuar ya da metabolik nedenlere bagl artriti olanlar

e Tiimoral hastalig1 olanlar

e Hamile olgular

e Tedavi bolgesinde enfeksiyonu olanlar

o Kardiyak aritmisi veya kalp pili olanlar

e Kan koagiilasyon bozuklugu olan veya antikoagiilan tedavi alan hastalar

o Lokal dermatolojik problemi olan hastalar

e Radyografi ile herhangibir kontrendikasyonu olan hastalar

¢ Spinal stenoz Oykiisii olanlar

e Gegmiste ya da fizik muayene ile ndrolojik hastalik bulgusu olanlar

e Son 6 ayda dize yonelik fizik tedavi uygulanmis olanlar
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e Semptomatik kalga ve ayak-ayak bilek hastaligi olanlar

Bu kriterlere gore secilen hastalar, hastanin hangi tedavi grubunda oldugunu
bilmeyen arastirmaci (Dr. Bilengiil Aslan Vural) tarafindan yiiz yilize goriisiilerek
degerlendirildi ve yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumu, hastalik siiresi, sistemik
hastalik varlig1 sorgulanarak 6zel takip formlarina kaydedildi. Hastalarin kilosu ve boyu
dlgiilerek viicut kitle indeksleri (VKI) (kg/m?) hesaplandi. Hastalar mukayeseli, iki
yonlii ayakta c¢ekilmis konvansiyonel diz grafisi ve laboratuvar tetkiklerini (tam kan
sayimi, rutin biyokimyasal tetkikler, sedimantasyon, CRP) igeren degerlendirmeye tabi
tutuldu. Diz OA evrelemesi Kellgren ve Lawrence tarafindan tanimlanan kriterlere gore
yapildi (198). Calismaya evre 2-3 bilateral diz OA olan hastalar dahil edildi.

Calisma prospektif, randomize, ¢ift kor plasebo kontrollii tasarlandi. Yapilan ilk
degerlendirmeden sonra hastalar, yardimci aragtirmacit (Dr. Ayse Ukbe Karlidag)
tarafindan kapali zarf yontemiyle 4 tedavi grubuna randomize edildi. Her tedavi grubu
icin 15 hasta planlandi. Hastalarin tedavisi klinigimizdeki bir fizyoterapi teknisyeni

(Saglik Teknisyeni: Aytekin Oztiirk) tarafindan uyguland.

3.2. Yontem

Degerlendirme

Tiim degerlendirmeler calisma gruplarindan habersiz arastirici tarafindan
yapildi. Caligmaya alinan biitiin olgular tedavi 6ncesinde ve tedavi bitiminden 1, 4 ve 8

hafta sonra degerlendirildi.

Degerlendirmelerde asagidaki parametreler kullanildi:

1. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri

2. Subjektif agr1 siddeti (VAS)

3. Fonksiyonellik ve agr diizeyi degerlendirmesi (WOMAC (Western Ontario
and McMaster Universities Arthritis Index) osteoartrit indeksi, Lequesne indeksi)

Yapilan Olgiimlerin etkilenmemesi i¢in, hastalarin c¢alisma siiresi boyunca
herhangi bir anti-inflamatuvar ilag kullanmamalari, agr1 durumuna gore basit analjezik
(parasetamol) kullanmalar1 ve baska bir tedavi uygulamasma katilmamalari istendi.

Hastalara RSWT sonrasi 24 saat diisiik diizeyde fiziksel aktivite 6nerildi (199-201).
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Hastalarin Tamimlayic1 Ozellikleri

Hastalarin kigisel ve hastalikla ilgili bilgileri hazirladigimiz hasta takip formu ile
kayit altina alinmistir. Hasta takip formu hastanin; adi-soyadi, tanisi, diger hastaliklarin
varligi, cinsiyeti, dogum tarihi, yas, boy, kilo, meslek, egitim durumu, adres, telefon
bilgileri, etkilenen dizde krepitasyon, sivi artisi, hareket kisitliligi, 1s1 artist varligi,
etkilenen dizde agrt durumu-VAS skorunu (dinlenme sirasinda-hareket sirasinda-
gece)icermektedir.

Subjektif Agr Siddetinin Degerlendirilmesi

Hastalarin  agr1  siddetini  belirlemek amaciyla “Gorsel Agri  Skalasi
(VAS)”’kullanildi. Hastalarin istirahat, gece, hareket esnasinda hissettikleri agriy1 10
cm’lik Olgek iizerinde ayr1 ayri isaretlemeleri istendi. Buna gore “0” degeri hi¢ agrinin

olmadigini, “10” degeri ise en siddetli agriy1 gostermektedir.

Agn yok (0) Dayanilmaz agn (10)
Sekil 3-1: VAS Skalasi

The Western Ontario and Mcmaster Universities Osteoarthritis (WOMAC
OA) Indeksi

WOMAC OA indeksi diz OA olan hastalarda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Tiirkiye’de yapilan giivenilirlik calismasinda WOMAC Lequesne Indeksi’ne gore daha
giivenilir bulunmus (203). Diz OA’de en sik kullanilan hastaliga spesifik yasam kalitesi
ol¢iiti olan ve OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials)
tarafindan Onerilen WOMAC, 1986’da olusturuldugundan bu yana OA’li hastalarin
degerlendirilmesinde giderek kabul gormiis ve Tirkce gecerlilik ve gilivenilirlik
calismasi Tiiziin ve arkadaglan tarafindan yapilmistir (202). Agr, tutukluk ve fiziksel
fonksiyonun sorgulandigir ii¢ boliimden ve 24 sorudan olusur. Agri alt olcegi
degerlendirilirken son 24 saat icinde hissettigi agr1 siddeti 5 soru ile sorgulanir.
Tutukluk alt oOlcegi i¢in Oncelikle tutukluk hissi tanimlanir ve degerlendirilen
eklemlerde son 24 saat i¢inde hissedilen eklem tutuklugu 2 soru ile sorgulanir. Fiziksel
fonksiyon alt Ol¢eginde ise son 24 saat i¢inde eklem yakinmasi nedeniyle yerine
getirmekte zorluk c¢ekilen 17 aktivite sorgulanir. Her boliim kendi i¢inde toplanarak

skorlar belirlenir (204). Yiiksek WOMAC degerleri agr1 ve tutuklukta artisi, fiziksel
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fonksiyonda bozulmay1 gosterir. Tiirk¢e versiyonunun gegerlilik ¢alismast yapilmigtir
(202).

WOMAC OA indeksinde yer alan tiim parametreler i¢in Likert agr1 skalasi
kullanilmustir.

Likert Agr1 Skalas1

1 puan: Agr1 yok

2 puan: Hafif siddette agr

3 puan: Orta siddette agr1

4 puan: Siddetli agr

5 puan: Cok siddetli agr1

Lequesne Diz Osteoartriti Siddet indeksi

Lequesne indeksi OA’li hastalarda agri, maksimum yiiriime mesafesi ve giinliik
yasam aktivitelerini degerlendiren hastaliga 6zgiil bir degerlendirme Olglitiidiir.
Lequesne indeksi inflamasyon (gece agrisi, sabah tutuklugu), agri (ylriirken,
otururken), fiziksel performans (ylirime mesafesi) ve fonksiyonel yetersizligi
degerlendiren sorulari icermektedir. Her soru 0 (zorluk yok), 1 (sadece hareketle agr)
ve 2 (hareket olmaksizin agri) seklinde puanlandirilir. Maksimum puan 24 olacak
sekilde degerlendirme yapilir.

Yedi ve altindaki degerler hafif /orta, 8-13 arasindaki degerler ciddi, 14 ve
tizerindeki degerler ise yiiksek/agir1 agri artisi ve fonksiyonel durum bozuklugunu
gostermektedir.

Tedavi Protokolii

Tedavide BTL marka 6000 SWT Topline model RSWT cihazi kullanildi.
Uygulama 15 mm capinda tedavi bashg: ile yapildi. Tedavi sirasinda, baslik ile deri

arasinda iletkenligi saglamak i¢in US jeli kullanildu.
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A) B)
Sekil 3-2. a) BTL markali 6000 SWT Topline model RSWT cihazi b) Aplikator

Tedavi, hasta oturur pozisyonunda dizler 45°fleksiyonda pozisyonlandiktan
sonra yapildi. Tedavide peripatellar bolge ve kuadriseps kas grubu iizerinde iliskili kas
gruplarina planlanan dozlarda RSWT uygulandi. Uygulama Oncesinde veya sirasinda
lokal anestetik veya analjezik bir ila¢ kullanilmadi. Literatiirde daha dnce yapilmis olan
calismalar goz Oniinde bulundurularak, calismamizda tendon ve dokulara zarar
vermeyecek enerji dozlarinda (0.11 mJ/mm? ve 0.25 mJ/mm?) RSWT kullandik
(176,184,186-188). BTL 6000 SWT cihazi ile iiretici firmanin kullanim kilavuzunda yer
alan direktifler dogrultusunda ii¢ gruba (0.11 mJ/mm?, 0.25 mJ/mm?, plasebo) haftada
bir olacak sekilde 4 hafta stireli RSWT tedavisi, bir gruba 3 hafta siire ile toplam on bes
seans kombine fizik tedavi uygulandi. Birinci gruptaki hastalarin peripatellar bolgedeki
en agrili olan noktalara 15 mm multifocused transmitter ile 1.5 bar (0,11 mj/mmz)
basingta ve 5 Hz‘te 2000 sok atisiyla baslandi, devaminda 10 Hz frekanstaki 1000 atig
quadriceps iizerinde iliskili kas gruplarina 1sinsal olarak uygulandi. Ikinci gruba 3.5 bar
(0,25 mj/mmz) basingta birinci grup ile ayn1 bolgelere, ayni frekansta, ayni atim sayilari
uyguland1. Ugiincii gruba haftada bes giin olacak sekilde {i¢ hafta siireli toplam on bes
seans kombine fizik tedavi (hot pack, TENS, US, kuadriseps kas grubuna gii¢lendirme
egzersizleri) uygulandi. Dordiincli gruba ise birinci ve ikinci gruptakiler gibi ses
cikaran; ama sok dalgasi {iretmeyen bir baslik kullanilarak sham (sahte) tedavi

uygulandi.
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SEKIL 3-3 RSWT’nin uygulanist: ) Diz ¢evresi, b) Quadriceps iizerine.

3.3. istatiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirmesi SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows version 17.0 yazilimi ile yapildi. Nicel degiskenlerin
tanimlanmasinda aritmetik ortalama (Ort) + standart sapma (SD); nitel degiskenlerde ise
say1 ve yizde kullanildi. Nicel degiskenlere ait verilerin normal dagilim gosterip
gostermedigi Shapiro Wilk normallik testi ile test edildi. Nicel degiskenlere iliskin
gruplarin karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Gruplarin kendi i¢indeki
degisimin test edilmesi Wilcoxon testi ile yapildi. Nitel degiskenlerin istatistiksel
degerlendirilmesinde Pearson ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare analizi kullanildi.

p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza her bir grup ta 15 hasta olmak iizere toplam 60 hasta katild1.

Olgular 4 gruba ayrildi:

Grup 1: 1.5 bar RSWT (0,11 mj/mm?),

Grup 2: 3.5 bar RSWT (0,25 mj/mm?),

Grup 3: Kombine fizik tedavi modaliteleri,

Grup 4: Sham (sahte) RSWT grubu

Arastirmaya katilanlarin 52’si (%86.7) kadin, 8’1 (%13.3) erkek idi. Calismada
hastalarin yaslart 45-86 (60.62+10.40) yil, VKI’si 21.8-43.6 (30.04+4.54) kg/m?
arasinda degismekteydi. Gruplarmn yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyleri ve etkilenen
ekstremitedeki radyolojik evre dagilimlar karsilastirildiginda gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 4- 1).
Tablo 4-3. Hastalarin yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeylerine ve radyolojik evrelere gore

gruplardaki dagilimlari.

PARAMETRELER Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 p
Yas (yil) 60.40+£9.48 |59.60+8.08 [60.93+12.93 (61.53+11.45 0.966
(X£SD, min-max) (45-81) (49-75) (47-86) (45-81) '
Cinsiyet, n (%)

Kadin 13 (86.7) | 13(86.7) 13 (86.7) 13 (86.7) 1.000
Erkek 2 (13.3) 2 (13.3) 2 (13.3) 2 (13.3)

VKIi (kg/m? 29.9844.05 [31.60+6.94 [29.9243.26 | 28.67+2.69 | 5 -
(X£SD, min-max) (22.0-39.0) |(22.3-43.6) | (21.8-34.8) | (23.0-33.1) '
Egitim diizeyi, n (%)

Okuryazar degil 4 (26.7) 6 (40.0) 6 (40.0) 4 (26.7)
Okuryazar 3(20.0) 2 (13.3) 4 (26.7) 3(20.0)

[kokul 5(33.3) 6 (40.0) 3(20.0) 2 (13.3) 0.251
Ortaokul 0 (0) 0 (0) 1(6.7) 4 (26.7)

Lise 1(6.7) 0 (0) 1(6.7) 2 (13.3)

Universite 2 (13.3) 1(6.7) 0 (0) 0 (0)

Radyolojik evre (%)

Sag diz 0.848
Evre2 10 (66.7) 9 (60.0) 11 (73.3) 9 (60.0) '
Evre3 5 (33.3) 6 (40.0) 4 (26.7) 6 (40.0)
Radyolojik evre (%0)

Sol diz 0.644
Evre2 10 (66.7) 7 (46.7) 10 (66.7) 9 (60.0) '
Evre3 5 (33.3) 8 (53.3) 5 (33.3) 6 (40.0)
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Tedavi Oncesi Parametrelerin Degerlendirilmesi ve Karsilastiriimalar

Tedavi oncesi VAS degerleri

Arastirmaya katilan gruplarin tedavi Oncesi VAS (istirahat-hareket-gece)
degerleri Tablo 4-2°de gosterilmistir. Tedavi Oncesinde VAS (istirahat-hareket-gece)

degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamuistir (p>0.05).

Tablo 4.4. Tedavi oOncesinde VAS’a gore agri degerleri ve gruplar arasi

karsilastirilmalari.

Ort+SD
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

Parametreler

istirahat VAS (cm) | 5.8042.62 | 5.67+3.30 | 5.2042.75 | 5.33+1.58 | p: 0.695

Hareket VAS (cm) 7.93+£1.79 | 7.53+1.80 | 7.87£1.35 | 7.33+1.58 | p: 0.810

Gece VAS (cm) 5.73+£3.05 | 6.00+2.47 | 5.27+2.91 | 6.40+£1.99 | p:0.774

Tedavi 6ncesi WOMAC A, B, C ve Lequesne degerleri
Arastirmaya katilan gruplarin tedavi dncesi WOMAC A, B, C ve Lequesne
degerleri Tablo 4-3’de gosterilmistir. Tedavi oncesinde WOMAC A, B, C ve Lequesne

degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamuistir (p>0.05).

Tablo 4.3.Tedavi 6ncesinde WOMAC A, B, C ve Lequesne degerleri ve gruplar arasi

karsilastirilmalart.

Ort+SD
Parametreler Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
WOMAC A 17.80+3.34 | 16.40+3.24 | 16.87+2.32 | 17.13£3.27 | p:0.549
WOMAC B 6.00+1.81 5.87+1.30 5.40+1.84 5.00+1.19 p: 0.143
WOMAC C 55.80+6.07 | 55.40+8.36 | 56.20+4.69 | 54.73+5.77 | p: 0.882
Lequesne indeks | 13.20+4.19 | 13.40+£3.90 | 14.73£3.95 | 13.87+£3.56 | p: 0.805

Grup I¢i Degisimler

Gruplar baslangic degerleri bakimindan benzerlik gostermekteydi. Uygulanan
tedavi sonrasi takip siirelerinde olgular tekrar degerlendirmeye alindi. Elde edilen sonug
degerlerinin her biri tedavi Oncesi degerleri ile kiyaslanarak farklilik olup olmadigi

arastirildi.
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Grup 1 VAS degerleri ve grup ici degisimleri
Grup 1’in VAS (istirahat-hareket-gece) ortalama degerlerindeki azalma tedavi
Oncesine gore tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05) (Tablo 4-4).

Tablo 4-4. Grup 1’in TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda VAS’a gore agr1 degerleri ve grup ici

degisimleri.
Parametreler = OrttSD p
TO TS1.H TS4.H TS8.H

pl: 0.001

Istirahat VAS (cm) | 5.80+2.62 |2.73£1.87 |2.67+1.75 |2.93+£2.05 | p2:0.001
p3: 0.001
pl: 0.001

Hareket VAS (cm) | 7.93+£1.79 | 4.07£2.15 |4.27+2.28 |5.07+2.08 | p2:0.001
p3: 0.001
pl: 0.001

Gece VAS (cm) 5.73£3.05 | 3.00+£2.36 | 3.00+2.44 |3.40+2.64 | p2:0.001
p3: 0.002

P1: TO-TS1.H karsilastirmast P2: TO-TS4.H karsilastirmas: P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Grup 1 WOMAC A, B,C ve Lequesne indeks degerleri ve grup ici
degisimleri

WOMAC A, B, C degerleri ve Lequesne degerlerinde, tedavi oncesine gore
tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi
(p<0,05) (Tablo 4-5).
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Tablo 4-5. Grup 1’in TO, TS1, 4 ve 8. Haftalarda WOMAC A, B VE C degerleri ve

Lequesne degerleri grup ici degisimleri

Ort+SD
PARAMETRELER 115 TSLH TS4.H TS8.H P
pl: 0.001
WOMAC A 17.80+£3.34 | 11.93+£3.78 | 11.87+£3.72 | 12.33+3.88 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.002
WOMAC B 6.00+1.81 | 4.67+1.39 | 4.67+1.39 |4.87+1.30 | p2:0.002
p3: 0.003
pl: 0.001
WOMAC C 55.80+6.07 | 45.93+6.75 | 45.93+6.23 | 46.93+6.74 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Lequesne indeks 13.20+4.19 | 8.60+£3.69 | 8.60+3.88 | 9.07+3.71 | p2: 0.001
p3: 0.001

P1: TO-TS1.H karsilastirmas1 P2: TO-TS4.H karsilastirmas1 P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Grup 2 VAS degerleri ve grup i¢i degisimleri

Grup 2’in VAS (istirahat-hareket-gece) ortalama degerlerindeki azalma tedavi

Oncesine gore tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05) (Tablo4-6).

Tablo 4-6. Grup 2’in TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda VAS’a gore agr1 degerleri ve grup ici

degisimleri
Ort+SD
PARAMETRELER g TSLH TS4H | TS8.H P
pl: 0.001
istirahat VAS (cm) | 5.67+3.30 | 3.4042.41 | 2.87+2.29 |2.67+2.35 | p2:0.002
p3: 0.002
pl: 0.001
Hareket VAS (cm) | 7.53+1.80 | 4.40+1.84 | 4.07+£1.66 | 4.00£1.69 | p2:0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Gece VAS (cm) 6.00+2.47 | 3.27+2.15 | 3.00£2.23 |2.80+2.14 | p2: 0.001
p3: 0.001

P1: TO-TS1.H karsilastirmas1 P2: TO-TS4.H karsilastirmas1 P3: TO-TS8.H karsilastirmasi
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Grup 2 WOMAC A, B, C ve Lequesne indeks degerleri ve grup ici
degisimleri

WOMAC A, B, C degerleri ve Lequesne degerlerinde, tedavi dncesine gore
tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi
(p<0,05) (Tablo 4-7). WOMAC B degerlerindeki diisme TS1H’de ileri diizeyde anlaml
bulundu (p<0,001).

Tablo 4-7. Grup 2’in TO, TSI, 4 ve 8. Haftalarda WOMAC A, B ve C degerleri ve

grup ici degisimleri
Ort+SD
PARAMETRELER 76 TSLH TS4.H TS8.H P
pl: 0.001
WOMAC A 16.40+£3.24 | 10.73£2.63 | 10.20+£2.51 | 9.87£3.15 | p2: 0.001
p3: 0.001
p1<0,001
WOMAC B 5.87£1.30 | 4.67£1.29 | 4.60+1.29 4.53+1.24 | p2:0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
WOMAC C 55.404+8.36 | 42.07+6.96 | 42.20+£7.67 | 41.60£7.65 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Lequesne indeks 13.40+£3.90 | 8.67+£3.03 | 8.47+3.31 | 8.27+3.36 | p2: 0.001
p3: 0.001

P1: TO-TS1.H karsilastirmas1 P2: TO-TS4.H karsilastirmas: P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Grup 3 VAS degerleri ve grup i¢i degisimleri
Grup 3’in VAS (istirahat-hareket-gece) ortalama degerlerindeki azalma tedavi
oncesine gore tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0,05) (Tablo 4-8).
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Tablo 4-8.Grup 3’in TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda VAS’a gére agr1 degerleri ve

grup ici degisimleri
Ort+SD
PARAMETRELER =g TSLH TS4.H TS8.H P
pl: 0.002
istirahat VAS (cm) | 5.2042.75 | 3.47+1.80 |2.80+1.82 |2.73+1.87 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Hareket VAS (cm) | 7.87+£1.35 | 5.33+1.11 | 4.00+1.13 | 3.93+£1.28 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Gece VAS (cm) 5.2742.91 | 3.60+2.35 | 2.80+2.07 |2.67+1.95 | p2:0.001
p3: 0.001

P1: TO-TS1.H karsilastirmas1 P2: TO-TS4.H karsilastirmasi P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Grup 3 WOMAC A, B, C ve Lequesne indeks degerleri ve grup igci

degisimleri

WOMAC A, B, C degerleri ve Lequesne degerlerinde, tedavi Oncesine gore

tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi

(p<0,05) (Tablo 4-9).

Tablo 4-9. Grup 3’in TO, TS1, 4 ve 8. Haftalarda WOMAC A, B VE C degerleri ve

grup ici degisimleri
Ort+SD
PARAMETRELER g5 TSLH [ TS4H [ TS8.H P
pl: 0.001
WOMAC A 16.87+2.32 | 12.60+2.58 | 10.67+2.82 | 10.67+3.10 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.004
WOMAC B 5.40+1.84 | 4.53+1.59 |4.47£1.59 | 4.47+1.64 | p2:0.004
p3: 0.004
pl: 0.001
WOMAC C 56.20+4.69 | 47.00+5.09 | 45.07+6.22 | 45.40+6.42 | p2: 0.001
p3: 0.001
pl: 0.001
Lequesne indeks 14.73+3.95 | 11.07+3.28 | 9.87+3.94 | 10.13+4.19 | p2: 0.001
p3: 0.001

P1: TO-TS1.H karsilastirmasi P2: TO-TS4.H karsilastirmas1 P3: TO-TS8.H karsilastirmasi
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Grup 4 VAS degerleri ve grup ici degisimleri

Grup 4’iin VAS (istirahat—hareket-gece) ortalama degerlerinde tedavi 6ncesine

gore tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasindaki azalma istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4-10).

Tablo 4-10.Grup 4’in TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda VAS’a gore agr1 degerleri ve grup

ici degisimleri

PARAMETRELER

Ort=SD

TO

TS1H

TS4.H

TS8.H

Istirahat VAS (cm)

5.33£1.58

5.20£1.65

5.20+1.61

5.33+1.58

:0.157
:0.157
: 1.000

Hareket VAS (cm)

7.40+1.50

7.33+£1.49

7.40+1.50

7.33+£1.58

:0.317
:1.000
:0.317

Gece VAS (cm)

6.40£1.99

6.33+1.98

6.27+1.79

6.47+1.92

:0.564
:0.317
:0.317

P1: TO-TS1.H karsilastirmast P2: TO-TS4.H karsilastirmasi P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Grup 4 WOMAC A, B, C ve Lequesne indeks degerleri ve grup ici

degisimleri

WOMAC A, B, C degerleri ve Lequesne degerlerinde, tedavi Oncesine gore

tedaviden 1, 4 ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilmedi

(p>0,05) (Tablo 4-11).
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Tablo 4-11. Grup 4’in TO, TS1, 4 ve 8. Haftalarda WOMAC A, B ve C degerleri ve

grup ici degisimleri
Ort+SD
PARAMETRELER 7 TSLH | TS4H  |7s8H | P
pl: 0.051
WOMAC A 17.13£3.27 | 16.87+£3.22 | 17.00+£3.16 | 17.07£3.19 | p2: 0.157
p3: 0.317
pl: 0.083
WOMAC B 5.00+£1.19 | 4.80+1.08 |5.00+1.19 | 5.00+1.19 | p2: 1.000
p3: 1.000
pl: 0.080
WOMAC C 54.73+5.77 | 54.27+5.82 | 54.67+5.67 | 54.80+5.80 | p2: 0.317
p3: 0.317
pl: 0.180
Lequesne indeks 13.87+3.56 | 13.67+3.57 | 13.87+3.56 | 13.87+3.56 | p2: 1.000
p3: 1.000

P1: TO-TS1.H karsilastirmas1 P2: TO-TS4.H karsilastirmas1 P3: TO-TS8.H karsilastirmasi

Gruplar Arasi1 Karsilastirmalar

Uygulanan tedavi yontemlerinin birbirine herhangi bir istiinlik gosterip
gostermedigini saptayabilmek amaci ile istatiksel olarak anlamli fark tespit edilen grup
1, grup 2 ve grup 3 i¢in ayr1 ayri tedavi sonrast 1,4 ve 8. haftalarda elde edilen 6l¢iim
sonuglarina ait degerlerden, tedavi oncesindeki degerler ¢ikartilarak, elde edilen fark

miktarlariin birbirine gore karsilastirilmasi yapildi (Tablo 4-12, 4-16 ve 4-18).

Istirahat VAS degerlerindeki oransal degisim acisindan gruplar arasi
karsilastirma

e Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (tablo12,13).

e Grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

e Grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

o Grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (tablo4-12).
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Hareket VAS degerlerindeki oransal degisim acisindan gruplar arasi

karsilastirma

Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (Tablo 4-12).

Grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadai.

Grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda TO-S1.H degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi. Grup 1’de istatistiksel olarak daha fazla iyilesme
saptand (tablo 4-12,4-14).

Grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmada.

Gece VAS degerlerindeki oransal degisim acisindan gruplar arasi

karsilastirma

Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad (tablo 4-12,4-15).

Grup 1 ve grup 2 Kkarsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo 4-12. Her ¢ gruptaki VAS degerlerindeki farklara gore gruplar arasi

karsilastirilmalar

Ort=SD

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Istirahat VAS (cm)

TO-S1.H

-3.06+1.98

-2.26+1.43

-1.73+1.57

:0.112
:0.231
:0.053
:0.241

TO-S4.H

-3.13+£1.95

-2.80+1.97

-2.40+1.59

:0.564
:0.643
:0.275
: 0.584

TO-S8.H

-2.86+1.84

-3.00+2.00

-2.46+1.72

:0.672
: 0.656
: 0.527
:0.435

Hareket VAS (cm)

TO-S1.H

-3.86+1.40

-3.13+1.76

-2.53+1.06

:0.044
:0.205
- 0.009
:0.324

TO-S4.H

-3.66+1.49

-3.46+1.72

-3.86+1.35

:0.791
:0.831
:0.637
:0.511

TO-S8.H

-2.86+1.55

-3.53+£1.95

-3.93+1.62

:0.230
:0.361
:0.080
:0.487

Gece VAS (cm)

TO-S1.H

-2.73%£1.79

-2.73£1.43

-1.66+1.11

:0.099
:0.983
:0.077
:0.049

TO-S4.H

-2.73£2.05

-3.00£1.55

-2.46x1.50

:0.659
:0.629
:0.817
:0.321

TO-S8.H

-2.33+1.79

-3.20+1.69

-2.60+1.76

:0.359
:0.165
:0.704
:0.321

P1: G1-2-3 karsilastirma P2: G1-2 karsilagtirma P3: G1-3 karsilastirma P4: G2-3 karsilagtirma
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Tablo 4-13. Gruplarin TO, TS 1, 4 ve 8. haftalarda VAS istirahat ortanca degerleri

6

5 -

47 B Grupl
B Grup2

3 -
m Grup3

2 = Grup4

1 .

0

10 TS1H TS4H TS8H
Tablo 4-14. Gruplarin TO, TS 1, 4 ve 8. haftalarda VAS hareket ortanca degerleri

g

7 -

6 -

5 1 B Grupl
B Grup2

4
m Grup3

3 [ Grup4

2 -

1 -

0

T0 TS1H TS4H TS8H
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Tablo 4-15. Gruplarin TO, TS 1, 4 ve 8. haftalarda VAS gece ortanca degerleri

7 —
6 4
5 4
® Grupl
4 -
m Grup2
3 m Grup3
7 Grup4d
2 .
1 .
O T T T 1
170 TS1H TS4H TS8H
WOMAC A degerlerindeki oransal degisim ac¢isindan gruplar arasi
karsilastirma
e Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (tablo4-16).
e Grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.
e Grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.
e Grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi
WOMAC B degerlerindeki oransal degisim acisindan gruplar arasi
karsilastirma

e Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad (tablo 4-16).
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e Grup 1 ve grup 2 Kkarsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmada.

e Grup 1 ve grup 3 Kkarsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

e Grup 2 ve grup 3 Kkarsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi

WOMAC C degerlerindeki oransal degisim acisindan gruplar arasi

karsilastirma

e Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (Tablo 4-16).

e Grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda TO-S 8.H degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Grup 2’de istatistiksel olarak daha fazla iyilesme
saptand1 (Tablo 4-16,4-17).

e Grup 1 ve grup 3 Karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

e Grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo 4-16. Her ti¢ gruptaki WOMAC A,B ve C degerlerindeki farklara gore gruplar
arasi karsilastirilmalar

Ort£SD

Grup 1

Grup 2

Grup 3

WOMAC A

TO-S1.H

-5.86+3.77

-5.66+3.17

-4.26+2.31

:0.384
:0.933
: 0.326
:0.161

TO-S4.H

-5.93+3.82

-6.20+3.29

-6.20+2.88

:0.955
:0.818
:0.851
:0.802

TO-S8.H

-5.46+3.77

-6.53+3.96

-6.20+3.18

: 0.699
:0.466
: 0.504
:0.739

WOMAC B

TO-S1.H

-1.33+0.89

-1.20+0.67

-0.86+0.74

:0.261
:0.523
:0.141
:0.229

TO-S4.H

-1.33+0.89

-1.26+0.79

-0.93+0.79

:0.404
:0.757
:0.220
:0.295

TO-S8.H

-1.13+0.83

-1.33+0.81

-0.93+0.88

:0.385
- 0.596
:0.429
:0.162

WOMAC C

TO-S1.H

-9.86+5.47

-13.33+6.88

-9.20+£3.68

:0.128
:0.119
: 0.884
:0.049

TO-S4.H

-9.86+5.59

-13.20+£7.21

-11.13+4.17

:0.178
:0.140
:0.163
:0.236

TO-S8.H

-8.86+4.54

-13.80+7.44

-10.80+4.64

:0.040
:0.040
:0.067
:0.105

P1: G1-2-3 karsilastirma P2: G1-2 karsilastirma P3: G1-3 karsilastirma P4: G2-3
karsilastirma
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Tablo 4-17. Gruplarin TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda WOMAC A,B ve C ortanca

degerleri

60

50 -

40

30

20

10

TO TS1H TS4H TS8H

B Grup 1 WOMAC A EGrup 2 WOMAC A EGrup 3WOMAC A =Grup 4 WOMAC A
HGrup 1 WOMAC B ®Grup 2 WOMAC B ®Grup 3 WOMAC B = Grup 4 WOMAC B
5 Grup 1 WOMAC C = Grup 2 WOMAC C ®Grup 3 WOMAC C = Grup 4 WOMAC C

Lequesne degerlerindeki oransal degisim ac¢isindan gruplar arasi

karsilastirma

Grup 1, grup 2 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (Tablo 4-18).

Grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi

Grup 2 ve grup 3 Kkarsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo 4-18. Her
karsilastirilmalar

i¢ gruptaki Lequesne degerlerindeki farklara gore gruplar arasi

Ort£SD

Grup1

Grup 2

Grup 3

p

LEQUESNE

TO-S1.H

-4.60£1.91

-4.734£2.18

-3.66£1.71

pl1:0.267
p2:0.833
p3:0.159
p4:0.166

TO-S4.H

-4.60£1.95

-4.93+2.68

-4.86+1.72

p1:0.834
p2:0.600
p3:0.642
p4:0.801

TO-S8.H

-4.13+1.80

-5.13+£2.87

-4.60£2.19

p1:0.546
p2:0.324
p3:0.436
p4:0.615

P1: G1-2-3 karsilastirma P2: G1-2 karsilastirma P3: G1-3 karsilastirma P4: G2-3 karsilastirma

Tablo 4-19.Gruplarin TO, TS 1, 4 ve 8. Haftalarda Lequesne ortanca degerleri

16

14

12

10

70

TS1H

TS4H

TS8H

B Grupl
W Grup2
W Grup3
7 Grup4d
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5.TARTISMA
Calismamizda diz OA’li hastalarda RSWT tedavisinin iki farkli enerji

yogunlugunun etkinligini kombine fizik tedavi uygulamalart ve plasebo ile
karsilastirilmasini amaglanmustir. Elde edilen bulgulara gore; agr1 ve fonksiyonellik
acisindan 1.5 bar ve 3.5 bar olarak farkli enerji yogunluklarindaki RSWT tedavisinin
etkinliginin kombine fizik tedavi uygulamalar1 ile benzer oldugu tespit edildi. Plasebo
grubunda ise istatistiksel olarak anlamli iyilesme tespit edilmedi.

Calismaya her bir gruptan 15°ser hasta olmak iizere toplam 60 hasta alindi.
Hastalarin 52°si (%86,7) kadmn, 8’i (%13,3) erkek idi. Hastalarin yaglar1i 45-86 yil
(60.62+10.40) arasindaydi. Yas ve cinsiyet agisindan ¢alismamiz literatiir ile uyumlu
bulundu (79,205,206). Calismamizda hastalarin Kellgren-Lawrence skalasina gore
radyolojik evreleri %62,5’1 grade 1l ve %37,5’1 grade III diizeyindeydi.

Diz OA’da modifiye edilebilen en 6nemli risk faktorii obezitedir. Obezite ve OA
arasinda en 1iyi iligki diz ekleminde gosterilmistir. Ciccuttini ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢calismada obezitenin diz OA’s1 ile iliskili oldugu saptanmistir. Tibiofemoral diz
OA’i ile obezite arasinda giiglii bir iliski vardir. Viicut kiitle indeksi (VKI) 30 kg/m? ve
tizerinde olan kisilerde diz OA riski 6,8 kat artmaktadir (103). Bizim ¢alismamizda da
hastalarin ortalama VKI (kg/m?) degerleri 30.04+4.54 kg/m? arasinda tespit edildi ve bu

veriler literatiirle uyumluluk gostermekte idi.

Calismamizda objektif degerlendirme kriteri olarak agr1 ve fonksiyonel
diizelmeye yonelik uluslararas1 degerlendirme kriterlerinden VAS, WOMAC ve
Lequesne indeksleri kullanilmigtir. Calismamizda hastalar tedavi 6ncesi ve tedaviden 1,
4 ve 8 hafta sonras1 degerlendirmeye alindi. Elde edilen sonu¢ degerlerinin her biri
tedavi dncesi degerleri ile kiyaslanarak farklilik olup olmadigina bakildu.

Tedavi oncesinde VAS (istirahat-hareket-gece) degerlerinde gruplar arasinda
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Benzer sekilde tedavi 6ncesinde WOMAC A, B, C ve

Lequesne degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tedavi sonrasi VAS ile yapilan agr1 degerlendirmesi sonucunda grup 1, grup 2
ve grup 3’de tedavi sonrasi 1. haftadan tedavi sonrast 8. haftaya kadar devam eden
istatiksel olarak anlamli azalma tespit edildi. Grup 4’te ise istatiksel olarak anlamli

azalma tespit edilmedi. Agr1 ilk {i¢ grupta da anlamli oranda azaldi.
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WOMAC A (agr) agisindan tedavi oncesine gore tedavi sonrasi tiim haftalarda
grup 1, grup 2 ve grup 3’°de istatiksel olarak anlamli iyilesme tespit edildi. Agr ilk ti¢
grupta da anlamli oranda azaldi. Grup 4’te ise anlamli iyilesme tespit edilmedi.
WOMAC B (tutukluk) a¢isindan tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi tiim haftalarda
grup 1, grup 2 ve grup 3’de istatiksel olarak anlamli iyilesme tespit edilmekle beraber
grup 4’te iyilesme tespit edilmedi. WOMAC C (fonksiyonel durum) agisindan tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi tiim haftalarda grup 1, grup 2 ve grup 3’de istatiksel olarak
anlamli iyilesme tespit edilmekle beraber grup 4’te iyilesme tespit edilmedi. Agr1 ve
tutuklulukta ilk ti¢ grupta da kinik ve istatiksel olarak anlamli oranda azalma gozlenmis
oldu. Benzer sekilde yine ilk {i¢ grupta fonksiyonellikte anlamli oranda diizelme tespit
edilmis oldu.

Lequesne indeksi acisindan tedavi oncesine gore tedavi sonrasi tiim haftalarda
grup 1, grup 2 ve grup 3’de istatiksel olarak anlamli iyilesme tespit edilmekle beraber
grup 4’te iyilesme tespit edilmedi. Ilk {i¢ grupta giinliik yasam aktivitelerinde, gece
agrisinda, fonksiyonellikte diizelme tespit edilmis oldu.

Farklara gore grup 1, 2 ve 3’lin karsilagtirilmasinda VAS istirahat, VAS gece,
WOMAC A, WOMAC B ve Lequesne degerlendirilmelerinde istatistiksel olarak
farklilik bulunmadi. VAS hareket i¢in grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda TO-S1.H
degerlerinde grup 1°de istatistiksel olarak daha fazla iyilesme saptandi. WOMAC C
degerlerinin grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda TO-S8.H degerlerinde grup 2’de
istatistiksel olarak daha fazla iyilesme saptandi. Lequesne degerleri agisindan grup 2’de
grup 1 ve grup 3’e gore tedavi sonrasi tiim haftalarda tedavi oncesine gore daha fazla
iyilesme olmasina ragmen istatistiksel olarak fark saptanmamasini hasta sayimizin
azlig1 ve non-parametrik test kullanimina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Insanlarda diz OA’de ESWT ile yapilmis ¢ok az sayida (4 adet) ¢alisma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin bazilarinda agr1 ve fonksiyonelligi degerlendirmek igin
VAS, WOMAC ve Lequesne indexleri kullanilmis ve caligmamizla uyumlu olacak
sekilde bu parametrelerde iyilesme tespit edilmistir. Yapilan calismalarin higbirinde

farkli enerji dozlan karsilagtirllmamistir.

Zhe Zhao ve ark.’nin 2013 yilinda diz OA’li 70 hasta ile yaptiklar1 calismada 12
hafta boyunca plasebo ile ESWT’nin etkinliklerini karsilastirmay1r amaglamislardir.

ESWT grubuna supin pozisyonunda etkilenen diz 90 derece fleksiyon pozisyonunda
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olacak sekilde haftada bir kez olmak iizere dort hafta boyunca toplam 4000 atim,
0.25mj/mm? ve 6 Hz/s olacak sekilde tedavi verilmis. Plasebo gruba da ayni bolgeye 0
mj/mm? olacak sekilde tedavi uygulanmis. Hastalarin dizlerinde olumsuz bir yan etki
gozlenmemis, sadece tedaviden sonra gegici bir kizariklik ve birka¢ giin boyunca sislik
goriilmiis. Hastalar1 tedaviden once ve tedaviden 1, 4 ve 12 hafta sonra VAS, WOMAC
ve Lequesne indeks ile degerlendirmeye tabi tutmuslar. ESWT tedavisi alan hastalarda
12. haftada VAS skorlarinda plasebo gruba gore anlamli azalma tespit etmisler. ESWT
tedavisi alan hastalarda 12. haftada Lequesne index ve WOMAC A ve C skorunda
plaseboya gore anlamli diizelme tespit etmisler. Bizim ¢alismamizda da 1.5 bar ve 3.5
bar ESWT grubunda plaseboya gére VAS, WOMAC A, B, C ve Lequesne degerlerinde
anlamli iyilesme tespit edildi. Elde edilen bu sonuglar bizim ¢alismamizi
desteklemektedir. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak WOMAC B skorunda ise plasebo
ile herhangi bir farklilik tespit edilmemisti. ESWT’nin OA’li hastalarda diz
fonksiyonlarmi iyilestirme ve agriy1 azaltmada, 12 hafta siiresince plaseboya gore daha

etkili oldugu sonucuna varilmstir (17).

Magdolin Mishel S.S. Shenouda 2013 yilinda diz OA’li hastalarda eklem
hareket agiklig1, agr1 ve disabilite tizerine ESWT tedavisi ile mobilizasyonun etkinligini
karsilagtirmis. Her bir grupta 15 kisi olacak sekilde hastalar1 3 gruba ayirmis. Grup A’ya
5 hafta boyunca haftada bir olacak sekilde toplamda 10.000 atim (2000 atim/hf), 0.18
mj/mm? ve 6 Hz/s ESWT tedavisi + egzersiz programi, grup B’ye mobilizasyon +
egzersiz programi, grup C’ye sadece egzersiz programi uygulanmis. Her bir hasta
tedaviden Once tedaviden sonra degerlendirilmis. Degerlendirmede VAS, WOMAC
skoru ve eklem hareket agikligini1 degerlendirmek i¢in goniyometre kullanilmis. ESWT
ve mobilizasyon grubunun parametreleri degerlendirildiginde, ESWT ve mobilizasyon
diz agrisim1 ve fonksiyonel disabiliteyi azaltmada kontrol grubuna gore daha etkili
oldugu bulunmus. ESWT ve mobilizasyonu karsilastirdiklarinda ise istatiksel olarak
onemli bir farklilik bulunmamistir. Biz calismamizda eklem hareket agikligini
degerlendirmek i¢in herhangi bir Ol¢lim yapmadik, ancak ESWT grubunda
fonksiyonellik ve agrida benzer sekilde azalma tespit ettik (207).

Tien-Wen Chen ve ark.’nmin diz OA’li popliteal cyamellasi olan 120 hasta
lizerinde yaptiklar1 caligmada hastalar1 dort gruba ayirmuslar. Grup 1-3’e¢ 8 hafta

boyunca haftada 3 kez izokinetik kas kuvvetlendirme egzersizleri, grup 2’e 8 hafta
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boyunca haftada 3 kez pulse US tedavisi, grup 3’e ilk 6 hafta boyunca haftalik ESWT
(piezoelektirik, haftalik 2000 atim, 0.03-0.4 mj/mm?,1-8 Hz/s) tedavisi verilmis, grup 4
ise kontrol grubu olarak planlanmis. Hastalar tedavi sonrasi ve tedaviden 6 ay sonra,
EHA o6l¢timii, VAS, Lequesne indeks ve kas pik torkuna bakilarak degerlendirilmis.
Tedavi sonrasinda grup 2 ve grup 3’deki hastalar eklem hareket agikliginda Snemli
diizelme gostermisler. Tedavi sonras1 ve daha sonraki takiplerde Grup 3’deki hastalar
ayrica kas kuvvetinde artma ve disabilitedeki azalmay1 en yiiksek oranda gostermisler.
Biz calismamizda kas kuvvetini 6l¢gmedik, ancak hastalarin bu ¢alismadakine benzer
sekilde fonksiyonellikte ve diz katlayabilirliklerinde artis oldugunu tespit ettik. Bu
sonuglar bizim ESWT grubumuzdaki hastalarin bulgularini destekler niteliktedir. Bu
sonuglara dayanarak diz OA’li ve popliteal cyamellas1 olan hastalarin
rehabilitasyonunda fonksiyonel diizelmede ESWT’nin kesikli US’dan daha iyi oldugu
belirtilmistir (18).

Seo-Ra YOON ve ark’nin 2014’de yaptig1 baska bir ¢alismada, diz OA’li 50
hasta ¢alismaya alinmis. Hastalar, grup 1 (konvansiyonel tedavi) ve grup 2 (ESWT+
konvansiyonel tedavi) olarak ikiye ayrilmigtir. Grup 2’ye konvansiyonel tedaviye ilave
olarak 3 hafta boyunca haftada bir olmak tizere 1000 atim, 0.12 mj/mm2 yogunlugunda
sok dalgas1 verilmis. Agr1 ve fonksiyonel durum tedavi baslangicinda, tedaviden 3 ve 8
hafta sonra WOMAC skoru ile degerlendirilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda,
grup 2’deki hastalarda 8 haftada agr ve fiziksel fonksiyon skorunda anlamli diizelme
gosterilmistir  (p <0.05). Bizim c¢alismamizda RSWT grubuna ek bir tedavi
uygulanmadi. iki farkli dozdaki RSWT tedavisi kombine fizik tedavi ile karsilastirild:

ve agr1 ve fonksiyonel diizelmede kombine fizik tedavi kadar etkili bulundu (19).

Tedaviye aldigimiz hastalarda uygulama esnasinda hafif bir agri ve tedavi
sonras1 uygulama bolgesinde olan hafif bir hiperemi disinda herhangi bir yan etki tespit
edilmedi. Zhe Zhao ve ark.’nin diz OA’li hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada da benzer
sekilde dizde kizariklik tespit edilmis olup, farkli olarak bazi hastalarda ise dizlerde
birkag giin siirebilen sislik goriilmiistiir (17).

ESWT tedavisi gliniimiizde plantar fasiit, asil tendinopatisi, patellar tendinopati,
lateral epikondilit, kalsifik/non-kalsifik rotator cuf tendinopatisi gibi bir¢ok kas-iskelet
sistemi hastaliklarinda kullanilabilmektedir. RSWT’nin diger kas-iskelet sistemi

hastaliklarinda olumlu sonuglarmi1 bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Lateral
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epikondilit’”de RSWT’nin etkili oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (178,208).
Speed C.’nin 2013°de yaptig1 bir derlemede kronik plantar fasiitli 245 hastay1 i¢eren bir
calismada iki haftada bir toplam 3 kez 2000 atim, 0.16 mj/mm? RSWT tedavisi
uygulanmis ve agr1 skorlarinda anlamli iyilesme tespit etmisler. Yine ayn1 derlemede 50
hastay1 igeren 1 hafta ara ile 2 kez yapilan 2000 atim, 0.16 mj/mm? RSWT tedavisi ile
yapilan calismada agr1 skorlarinda 24 haftaya kadar siiren anlamli iyilesme tespit
edilmistir (199).

Literatiirde ESWT'nin etkinliinin yetersiz oldugu ve plasebodan farksiz
oldugunu gosteren olgu serileri ile randomize kontrollii ¢alismalar da bulunmaktadir
(183,200).

Sems A ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada kalsifiye olmayan omuz tendinitlerinde
ESWT’nin plasebo uygulamadan farki olmadig1 ancak fazla sayida ¢alisma yapilmasina
ihtiya¢ oldugu soéylenmistir (176). Marks ve Jackiewicz ise plantar fasiitli hastalarda
yaptiklar1 randomize kontrollii calismalarinda ESWT’nin plasebo uygulamaya gore
tstlinliigli olmadigimi belirtmislerdir (214). Chung ve Wiley, daha once hig¢ tedavi
gormemis lateral epikondilitli olgularda, ESWT ve egzersiz tedavisi ile plasebo ESWT
ve egzersiz tedavisi uyguladiklar ¢calismalarinda 8 haftalik izlem sonunda her iki grupta
agr1 ve kavrama kuvvetinde gelisme oldugunu, ancak ESWT ve egzersizin, plasebo
uygulamaya gore farki olmadigini belirtmislerdir (196).

RSWT konusunda ise farkli enerji dozlarin1 karsilastiran calisma
bulunmamaktadir. FSWT ile ilgili ise farkli enerji dozlarini karsilastiran (kronik
kalsifiye omuz tendiniti, topuk agrisi) az sayida calisma bulunmaktadir (209-211).
Yapilan ¢alismalarin bir kisminda diisiik ve yiiksek enerji yogunluklu FSWT uygulanan
gruplarda tedavi oncesine gore anlamli iyilesme tespit edilmekle beraber bir kisminda
gruplar arasi fark bulunmamis bir kisminda ise yiiksek enerji yogunluklu FSWT lehine
anlaml iyilesme tespit edilmistir.

2011 yilinda yayinlanan bir derlemede ESWT’ nin asil tendinopatisinde etkili
oldugu ancak yiiksek ve diisiik enerjili tedavi protokollerinin karsilastirilmasi gerektigi
belirtilmistir (213). Bizim c¢alismamizi farkli kilan ana unsur hem farkli RSWT
dozlarin1 hemde RSWT tedavisi ile konvansiyonel tedavinin birbirine iistlinliigii olup
olmadigini arastirmamiz idi.

RSWT kolay uygulanabilir, diisiik doz ile giivenli, komplikasyon orani diistik,

hastanede yatmay1 gerektirmeyen ve diger konservatif ve cerrahi yaklagimlarla
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karsilastirildiginda nispeten daha diisiik maliyetli bir tedavi yontemidir. Ancak OA
tedavisinde RSWT’nin rolii heniiz belirsizligini korumaktadir.

RSWT’nin etkinliginin tam olarak anlasilabilmesi, kikirdak ve kemik dokudaki
olas1 rejeneratif etkilerinin ortaya konabilmesi ve diz OA’nin erken ya da geg
evrelerinde geleneksel tedavilerle kombine olup olmayacagini belirlenmesi igin
histopatolojik, biyokimyasal ve ileri goriintii tekniklerini iceren uzun ve kapsaml

caligmalara ihtiyag vardir.

Cahismamizin eksiklikleri/kisithliklar: olarak;

o Hasta ve plasebo grup larimizin hasta sayisinin az olmasi,
o Hasta sonuglarinin degerlendirilmesinde agri ile fonksiyonellik disinda

radyolojik degerlendirilmelerin kullanilmamis olmast

o Diz OA’de RSWT’nin sonucunu etkileyebilecek doz, siddet yada siklik

gibi faktorleri igeren yeterli verinin olmamasi

J Optimal tedavi i¢in doz intervalleri (seans sayisi) ve enerji akim

yogunluklariin karsilastirilarak incelenmesine ihtiyacin olmasi

. Onceki arastirma ve klinik uygulamalardaki deneyimlere gore ESWT

tedavi parametrelerinin kullanilmis olmasi

J Hasta takip donemlerinin alt1 aydan kisa olusu sdylenebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada diz OA tanis1 konan 60 hastayr 1.5 bar RSWT, 3.5 bar RSWT,
kombine fizik tedavi (hot pack + TENS + US + giiclendirme egzersizleri) ve plasebo
olarak dort gruba ayirdik. Calismamizda RSWT tedavisinin iki farkli enerji
yogunlugunun etkinligini kombine fizik tedavi uygulamalart ve plasebo ile
karsilastirilmasini amagladik. Hastalarda agri, fonksiyonel yetmezlik ve yasam kalitesi
degerlendirilmelerinde  VAS, WOMAC ve Lequesne indeksini kullandik.
Degerlendirme yontemleri uygun istatistiksel yontemlerle incelendi ve asagidaki
sonuglar ortaya ¢ikti.

e VAS (hareket, istirahat ve gece)), WOMAC A, B ve C, Lequesne
degerlendirilmelerinde grup 1, grup 2 ve grup 3’de ilk haftadan baslayip 8
hafta boyunca siiren anlamli azalma saptandi. Grup 4’de ise azalma tespit
edilmedi.

e VAS hareket i¢in grup 1 ve grup 3 karsilastirmasinda 1. hafta sonunda
degerlendirmede grup 1’de daha fazla iyilesme saptandi. WOMAC C
degerlerinin grup 1 ve grup 2 karsilastirmasinda 8. hafta degerlerinde grup
2’de daha fazla iyilesme saptandi.

e 8. hafta sonunda degerlendirilen tiim parametrelerde istatistiksel olarak
anlamli olmasa da, daha fazla iyilesme olmasi nedeni ile grup 2’nin tedavi
etkinliginin grup 1’den daha fazla oldugu sonucuna varildi.

e Bu bulgulardan yola ¢ikilarak RSWT tedavisinin diz OA’de agrinin
azaltilmasinda ve fonksiyonel diizelmede kombine fizik tedavi uygulamalar
kadar etkili ve kullanilabilir bir ydontem olabilecegi sonucuna varilabilir.

e Diz OA’de RSWT tedavisinin sonucunu etkileyebilecek doz, siddet, seans
sayisi, seanslar arasi zaman araligi, seanslarda uygulanan atim sayist gibi
faktorleri igeren yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Optimal tedavi
parametrelerinin belirlenebilmesi i¢in; daha fazla hastay: iceren, daha uzun
stireli, enerji akim yogunluklarmin karsilastirildigi ve radyolojik bulgular ile
de desteklenen caligsmalara ihtiyag vardir.

e Tedavi maliyetlerinin de az olmas1 nedeni ile RSWT tedavisinin diz OA’de
ileriki yillarda daha sik uygulanan bir tedavi modalitesi olabilecegini

distindiirmektedir.
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