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OZET
DiZ OSTEOARTRITLI HASTALARDA YUKSEK YOGUNLUKLU LAZER
(HILTERAPI) ETKINLiGININ TENS VE US KOMBINASYONU iLE
KARSILASTIRILMASI

Amac: Diz osteoartritli hastalarda yiiksek yogunluklu lazer tedavisi (hilterapi) ile TENS
ve US kombine tedavisinin agri, fonksiyonellik ve yasam kalitesine olan etkilerinin
karsilastirilmas1 amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD
poliklinigine bagvuran, ACR kriterlerine gore ‘Primer Diz Osteoartriti’ tanis1 konularak
radyolojik olarak Kellgren-Lawrence evre 2-3 olarak degerlendirilen toplam 48 hasta
(33 kadin ve 15 erkek, 25-65 yas arasi, ortalama yas 54.25) calismaya dahil edildi.
Calisma prospektif, randomize, tek kor olarak tasarlandi. Hastalar randomize olarak 2
gruba ayrildi. ilk gruba 2 hafta (haftada 5 giin toplam 10 seans) siire ile hot pack, TENS,
ultrason tedavisi, ikinci gruba 2 hafta (haftada 5 giin toplam 10 seans) siire ile hot pack
ve yliksek yogunluklu lazer tedavisi uygulandi. Her iki gruba fizyoterapist esliginde
egzersiz programi verildi. Hastalar tedavi sonrast ve 1. ayda kontrole cagrildi. Her
vizitte istirahat, hareket ve gece agris1 VAS skorlar;; WOMAC agri, fonksiyon, sertlik
skorlar1 degerlendirilmesi yapildi.

Bulgular: Her iki grupta tedavi sonrasi 6l¢iimlerde tiim parametrelerde istatiksel olarak
anlamli degisiklik tespit edildi. Gruplar arasi karsilastirmada ise yiiksek yogunluklu
lazer tedavisinin TENS ve US kombine tedavisine gore hem tedavi sonras1 hem de 1. ay
degerlendirmesinde Visuel Analog Skalas1t ve WOMAC degerlerinde anlamli oranda
daha fazla azalma sagladig1 goriildii.

Sonuc¢: Diz osteoartritinde yiiksek yogunluklu lazer tedavisi TENS+US kombine
tedavisine kiyasla agri ve fonksiyonel skalalar {izerine istatistiksel agidan anlamli
oranda etkili bir yontemdir. Calismamizda mevcut tedavilerin kisa siireli etkinligi
degerlendirildigi i¢in yiiksek yogunluklu lazerin wuzun donem etkilerinin

degerlendirildigi daha ileri ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Diz osteoartriti, Hilterapi, yiiksek yogunluklu lazer tedavisi,

TENS, Ultrason



ABSTRACT
Comparison of High-Intensity Laser Therapy and Combination of TENS and

Ultrasound Treatment in the Patients with Knee Osteoarthritis

Background: The aim of the study was to compare the effects of High-Intensity Laser
Therapy and combination of TENS and Ultrasound treatment on the pain and
functionality in the patients with knee osteoarthritis.

Material and methods. The randomized study included 48 patients (33 women and 15
men, aged 25-65 years, mean age 54.25) divided into two groups of 24 patients who
diagnosed as Primary Knee Osteoarthritis' according to the ACR criteria and evaluated
as Kellgren-Lawrence grade 2-3 radiologically. The study was designed as a
prospective, randomized, single blind study. Patients were randomly assigned into two
groups and received 10 treatment sessions of combination of Hot pack+TENS+US and
exercise, Hot pack+HILT and exercise over a period of 2 consecutive weeks. The
outcomes measured were pain level measured by visual analog scale (VAS) and knee
function measured by Western Ontario and Mc Master Universities Osteoarthritis Index
(WOMAKC) at the end of the therapy and 4 weeks later.

Results. At the end of the 2-week intervention, participants in the HILT group showed a
significantly greater decrease in pain than participants in the TENS+US therapy group.
Statistically significant differences in change in pain and functionality (VAS and
WOMALC scores) were observed after 10 treatment sessions for participants in the HILT
group compared with participants in the TENS+US therapy group.

Conclusion. The results showed that HILT and TENS+US combined with exercise
were effective treatment modalities in decreasing the VAS and WOMAC scores at the
end of the therapy and 4 weeks later. HILT combined with exercises was more effective

than TENS+US combined with exercise.

Keywords: Knee osteoarthritis, Hiltherapy, high intensity laser therapy, TENS,

ultrasound



KISALTMALAR DiZiNi

OA : Osteoartrit

BT : Bilgisayarli tomografi

CRP : C reaktif protein

DDLT : Diistik yogunluklu lazer tedavisi
YDLT : Yiiksek yogunluklu lazer tedavisi
ESH : Eritrosit sedimantasyon hizi

Ga-As : Galyum- Arsenid

Ga-Al-Ar : Galyum- Aluminyum- Arsenid

He-Ne : Helyum-Neon

GAG : Glikozaminoglikan

HA : Hyaluronik asit

iA : Intraartikiiler

KDD : Kisa dalga diatermi

MRG : Manyetik rezonans goriintiilleme
NSAIi : Non-steroidal antienflamatuvar ilaclar
TENS : Transkutanoz elektriksel noral stimulasyon
US : Ultrason

VAS : Viziiel analog skala

VKIi : Viicut kitle indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Lazer invazif olmayan, agrisiz ve kolayca genis bir yelpazede birinci basamak
tedavi olarak uygulanabilir bir tedavi modalitesidir (1). Lazer tedavisi, akut ve kronik
kosullarda karpal tiinel sendromu, kronik osteoartrit, fibromyalji, omuz agris1 ve
postoperatif agriy1 endorfin diizeyini arttirarak azaltir (2).

Hilterapi Nd yag lazerdir. 1064 nm dalga boyuna sahiptir. Kromoforlar yavas ve
kiiciik diizeyde 151n absorbe ederek radyasyon olmadan derin dokulara etki ederler (3).
Yiiksek yogunluklu lazerler diisiik yogunluklu lazerlere gore daha kisa emisyon zamani
ve uzun emisyon araligina sahip oldugundan daha derin dokulara etki edebilirler (4, 5).

Son zamanlarda Nd yag yiiksek yogunluklu lazerin fizik tedavide kullanim ile
agrilarinda 6nemli derece azalma oldugunu bildiren hasta sayis1 artmaktadir (6, 7).
Agris1 olan hastalarda Nd yag lazerin anti-ddematdz, anti-inflamatuar ve analjezik
etkisinin oldugu ¢alismalarla ortaya konulmustur (8, 9).

Su anda lazer etki mekanizmasini net olarak agiklayacak evrensel bir kabul
olmamakla birlikte {i¢ tiir etkisinin oldugu kabul edilmektedir. Bunlar fototermal,
fotokimyasal ve fotomekanik etkilerdir (10-12).

Literatiirde lazer tedavisi alan hastalarda uygulama siiresi, atim giicli, enerji
dozu, frekansi konusunda heniiz fikir birligi bulunmamakla birlikte bugiine kadar
yapilan az sayida calismada hilterapinin servikal radikiilopati, donuk omuz, lateral
epikondilit, karpal tiinel sendromu, myofasyal sendrom, bel agrisi, gonartroz,
postmastektomi agrisi lizerine etkileri calisilmistir (13-16).

Daha Once yapilan c¢esitli calismalarda diz osteoartriti tedavisinde yiiksek
yogunluklu ve diisiik yogunluklu lazer tedavisinin etkileri karsilagtirilmis ve yiiksek
yogunluklu lazer tedavisi diisiikk yogunluklu lazer tedavisine kiyasla daha etkili
bulunmustur (17, 18). Baska bir ¢aligmada farkli seans sayisinda yiiksek yogunluklu
lazer tedavisi (5 seans ve 10 seans) ve hyaliironik asit enjeksiyonunun etkinligi
karsilastirilmis ve 10 seans yiiksek yogunluklu lazer tedavisinin 5 seans tedaviye ve
hyaliironik asit enjeksiyonuna goére daha etkin oldugu tespit edilmistir (19).

Sonug olarak gonartrozlu hastalarda hilterapi ile yapilmis az sayida caligma
bulunmasi ve tens ve ultrason ile karsilagtirma yapilan calisma bulunmamasi nedeniyle
diz osteoartriti tedavisinde hilterapinin etkinligini TENS ve ultrason kombinasyonu ile

karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Osteoartrit (OA), siklig1 yasla birlikte artan, eklem kikirdaginin kaybiyla birlikte
eklemde olusan kemik degisiklikleri, eklem kapsiilii kalinliginda artis ve bu patolojilere
eslik edebilen degisik derecelerde sinovit ile karakterize dejeneratif bir eklem
hastaligidir (20).

Osteoartrit kemik ve eklem kenarlar ile ilgili degisikliklere ek olarak eklem
kikirdagimin biitiinliigiiniin bozulmasiyla ilgili eklem bulgu ve belirtilerine yol acan
durumlarin heterojen bir grubu olarak tanimlanabilir (21). Genellikle primer (idiopatik)
veya sekonder olarak siniflandirilabilir. 80 yasindaki popiilasyonun yaklasik %80’inde
OA’nin histolojik ve radyolojik kriterleri varsa da herhangi bir yastaki kisilerin sadece
yarisinda semptomlar vardir (22). Semptomlar siklikla degisken ve intermitandir.
Semptomlarin varligi ve anatomik degisikliklerin ciddiyeti arasinda ilimli bir iligki
vardir.

OA’nin sunumu ve seyrinde degiskenlik olmakla birlikte, siklikla ©nemli
morbiditeye gotiiriir. OA’nin kisi iizerindeki etkilerine ek olarak topluma maliyeti
onemli olup yiiksek prevalansi ile iligkili olarak etkilenen kisilerde mesleki ve mesleksel
olmayan aktiviteleri gergeklestirme yeteneginde azalma, nadiren hastanin kisisel bakim
yeteneginde kayip ve ilgili saglik hizmet kaynaklarinin tiiketilmesi s6z konusudur (23).

OA ‘dejeneratif’ veya ‘asinma ve yipranma’ artriti olarak degerlendirilmekten
cok dinamik biyomekanik, biyokimyasal ve hiicresel siire¢leri kapsamaktadir. Gergekte
OA’da goriilen eklem hasar1 kismen tiim eklem yapilarini iceren aktif remodellingin bir
sonucudur. Artikiiler kikirdak degisimin merkezinde olmakla birlikte, OA tiim eklemin
bir hastalig1 ve bu nedenle eklemin bir organ bozuklugu gibi goriinmektedir (24).

Semptomlar siklikla unilateral olmakla birlikte hemen her zaman OA’nin
bilateral olduguna ait kanmitlar vardir. Ancak semptomlar bilateral oldugunda bile bir
tarafin digerinden daha semptomatik olmaya egilimi vardir. Semptomatik taraf zamanla
yer degistirebilir. Sistemik inflamatuar artritlerin aksine, OA’da sistemik semptomlarla
karsilasilmaz.

OA semptomatik oldugunda en 6nemli sikayet agridir. Fakat siddetli radyografik
OA’lln (Kellgren ve Lawrence evre 3 ve 4) kisilerin %50’sinden daha az1 agn
tariflemektedir (25). Siklikla OA’nin baglangict sinsidir. OA’nin bulgu ve belirtileri

Tablo 1.1°de siralanmuistir.



Tablo 1.1. Osteoartritin Bulgu ve Belirtileri

Bulgular Belirtiler

Agri Hassasiyet
Sertlik Genigleme

Sislik Krepitasyon
Fonksiyon degisikligi Hareket kisitliligi
Giigsiizlik Deformite
Deformite Instabilite

Siirtlinme ve ¢itirdama

BULGULAR

Agrni

Agrit OA’lh hastanin bir doktorun yardimini istemesinin en yaygin nedenidir
(26). OA’da agn icin stimulus olarak bir¢cok olasi mekanizma olmakla birlikte ¢cogu
zaman agrinin nedeni agik degildir. Agrinin eklem icindeki bir bolgede lokalize
edilmesi zor olabilir. Diz osteoartritinde, hastalar yaygin olarak agrilarini biitiin eklemi
icerecek bir sekilde tanimlarlar. Bir ¢alismada diz OA’l hastalarin %52’si genel diz
agrist bildirmesine karsilik, %34’ medial diz agris1 bildirmistir (27). Eklem agris
proksimale yayilabilir fakat daha yaygin olarak distale yayilir; 6rnegin kalca agrisi
uyluga, diz agris1 anterior veya medial st tibiaya yayilir. Anterior diz agrisi,
patellofemoral osteoartriti gosterebilir. Diz OA agrisi, gergekte bir engelden sakinma ile
daha fazla agri, daha fazla zorluk ve bir engel ilizerine takilip tokezleme egilimi ile
iliskili olabilmektedir (28).

Agn standardize testler yolu ile dlciilebilir. Kalca veya diz icin Western Ontario
Mc Master Universities (WOMAC) Osteoartrit Indeksi agr1 subskalas1 kullaniimaktadir.
Bu ayn1 zamanda, sertlik ve fonksiyonu birlikte dlcen gecerli ve giivenli bir olcektir.
Lequesne algofonksiyonel skalas1 da agr1 ve fonksiyonu birlikte 6l¢en gegerli ve giivenli
bir Olcektir.

Agrinin niteligi, patolojik orijini ile ilgili ipucu verebilir. Egzersiz sonrasi
beliren agr1 siklikla subkondral iskemiden kaynaklanir, bu nedenle kemik anjinasi
olarak adlandirilir. Bu agn siklikla sizlayict ve derin yerlesimlidir. Eklem kenari
boyunca agri ile birlikte o bolgedeki hassasiyet, kapsiil, ligament veya osteofitlerin agir1
bliylimesinin gerginliginden kaynaklanan periostal agriyr gosterebilir. Bir takilma
duyusu ile birlikte ani baslangi¢h diz agrisi, meniskiis yirtigr ile iliskili olabilir. Algak

bir sandalyede ya da kanepede oturmakla belirginlesen diz agris1 siklikla patellofemoral



orijinlidir. 50 yas iizerindeki bireylerde yapilan bir aragtirmada diz agrili hastalarin
%357’sinin en az baska iki eklem bolgesinde daha agrist oldugu goriilmiistiir (28).

Tam bir anamnez ve fizik muayene, anatomik bolgelerine gore kategorize
edilebilen agrinin kaynagii gostererek direkt semptomatik tedaviye yardim edebilir
(Tablo 1.2). Bu daha sonra hekimin tedavi hedeflerini belirlemesine imkan verebilir.

Farkli dokularin agriya katkilar1 asagida tartisilmistir.

Tablo 1.2. Osteoartritte agr1 i¢in anatomik bdlge ve olasi fizyolojik mekanizmalar

arasindaki iligki

A.I.latomlk Mekanizma
bolge
Sinovyal: Kikirdak dokiintii parcalarinin neden oldugu inflamasyon,
kikirdak kristal ~dokiilmesi, kikirdagin sitokinleri, enzimleri
Kikirdak
salgilamasi
Subkondral kemik: mekanik stres
Meniskiis Y1rt1.1m‘a1 veya dej enerasyon: eklem kapsiilii insersiyosunda
gerginlik, ylizeyler arasi ¢ekilme
Sinovyal Eklem kapsiiliinde gerginlik, sinovyum ve kikirdak arasinda
kavite inflamatuar medyatorlerin transportu
Sinovyum Inflamasyon
Subkondral Artan 1p'asmg:la birlikte iskemi, azalan oksijen basinci ve yiikselen pH
. Avaskiiler nekroz
kemik . . o
Rejenerasyon ve infarkte kemigin onarimi
Osteofitler Pe"rlostal elevasyon
Noral sikisma
Eklem Eklem siskinliginden kaynaklanan gerginlik
kapsiilii Periost ve kemik insersiyosunda stres
Ligamentler Periost ve kemik insersiyosunda stres
Bursa Kalsifikasyonlu veya kalsifikasyonsuz inflamasyon
Eklem kikirdag:

Eklem kikirdagindaki hassasiyet osteoartritin ayirict 6zelligi olmakla birlikte
eklem kikirdag: sinir u¢larindan mahrum oldugu i¢in agrinin direkt bir kaynag: degildir
(29, 30). Benzer sekilde, meniskiisler agirlik tasiyan ylizeylerinde (medial iigte ikilik
kisim) sinir igermezler ve agridan direkt olarak sorumlu tutulmazlar. Bilimsel olarak
agri, ambulasyonu problemli hale getirebilirken kikirdak {izerinde kompresif ve
makaslayici giiclerin agriya yol agmamasinin gelisimsel anlami vardir. Bununla birlikte
eklem kikirdagi, meniskiis ve hatta sinovyal sividaki anormallikler OA’da dolayli olarak

agriya neden olabilirler.



Hasarli eklem kikirdagi, kikirdagin yapisindaki biitiinliik kaybi, kikirdak
dokiintiileri ve kikirdagin yoklugundan kaynaklanan semptomlara neden olur. Yapisal
olarak hasarlanmis kikirdak, genellikle karsilikli diizgiin kikirdak ylizeylerinde goriilen
kaymaya izin verme yetenegini kaybeder. Piiriizlui ylizeylerdeki hareket hasta tarafindan
hissedilen 6giitme ve tikirt1 hissine ve muayenede krepitasyona neden olur.

Hasarl1 kikirdaktan dokiilen pargaciklar sinovyal kaviteye salindiginda sinovyum
inflamatuar sinovyal bir yanit olusturarak bunlar1 temizlemeye c¢alisir. Hasarli eklem
kikirdagindan salinan kollajen, proteoglikanlar, kristaller, proteolitik enzimler ve
sitokinler gibi diger mikroskopik ve submikroskopik partikiilli materyaller, degisen
derecelerde sinovyal inflamatuar bir yanit1 baglatirlar. OA’dan etkilenen eklemlerde
sinovyumun inflamasyonu siklikla geleneksel inflamatuar artritlerden (romatoid artrit
ve gut gibi) daha az siddetli ise de daima OA’lh eklemde sinoviyosit ve kondrosit
diizeylerinde inflamatuar yanitlarin aktivasyonu ortaya ¢ikar (31).

Anormal kikirdak, kalsiyum pirofosfat dihidrat, hidroksiapatit ve temel kalsiyum
fosfati kapsayan cesitli kalsiyum kristallerini icerebilir. Yiizey harabiyeti degisik
derecelerde, eklem bosluguna inflamasyonu uyaran kristal dokiilmesine izin verebilir
(32). Kikirdak yariginin oldugu ve subkondral kemigin agiga ¢iktig1 olgularda kemikten
veya kikirdaktan hidroksiapatit kristalleri siiziilebilir ve kopup sinovyal kaviteye
diisebilir. Bu kristaller inflamasyonun intraseliiler mekanizmalarini stimiile ederler. Ek
olarak, eklem kikirdaginin yoklugu, periartikiiler yapisal sonug¢ degisiklikleri ile birlikte
eklemde gevsemeye ve instabiliteye yol agar.

Sinoviyum

Sinovyal s1v1 bir transport ortami gorevi gorerek, eklem kapsiiliinii gererek veya
eklem fonksiyonunu kisitlayarak dolayli yoldan agriya neden olur. Sinovyal sivi
kikirdak ve sinovyum arasinda inflamatuar mediatorleri tasir. Sinovyal sivi inflamatuar
sitokinler, hiicreler ve kristaller i¢in depo gorevi gorebilir. Ayrica sinovyal sivi eklemi
gerer, sinovyal kan damarlarini potansiyel olarak komprese edip eklem kapsiilii i¢cindeki
basing reseptorlerini uyarir (33-35). Gergin bir eklem, kikirdak ve sinovyum arasinda
sinovyal siv1 ile besinlerin ve gazlarin normal transportunu saglar. Rezidiiel artik
iriinler sinovyal boslukta kalir ve inflamasyonu siirdiirtir.

Sinovyum ayni zamanda sinir liflerini icerir. Bunlar, AP (genis myelinli
mekanoreseptorler), Ad (kiigiik myelinli nosiseptorler) ve C (kii¢iik myelinli olmayan
nosiseptorler) lifleridir. Sonuncu nosiseptorler, substans P ve kalsitonin gen iliskili

peptidin salinimi yapabilir. Substans P agr1 yanitin1 ve inflamasyonu stimiile eder (36).
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Bu agn reseptorleri aym1 zamanda periferik mekanik, termal ve zararli stimuluslar
araciligi ile aktive olurlar. Bu zararl stimulanlar bradikinin, histamin, prostaglandinler
ve lokotrienlerdir (37).

Kemik

Subkondral kemik dogrudan OA’daki agn ile iliskilidir (38). Subkondral iskemi
veya vendz basing artis1 meydana geldiginde, kemikteki sinir uglarindan substans P ve
kalsitonin gen-iligkili peptid gibi peptidler salinirlar (39). Iskemik kemik agris1 sizlayici
ve derin yerlesimlidir. Kemik 6limii (osteonekroz) meydana geldiginde, agrisiz bir
donem goriiliir. Agri, kemik onarimi1 ve remodellingi ile yeniden ortaya ¢ikar. OA’da
subkondral kistler ve skleroz, lokalize osteonekroz meydana geldiginin nihai radyolojik
kanitidir. OA’daki kemik agrisinin norojenik bir agri komponenti olup olmadigi
belirsizdir. MR ile saptanan, trabekiiler remodeling alanlar1 gosterebilen dize yakin
kemik iligi lezyonlari, diz agris1 ve kompartman-spesifik yapisal bozulma ile iliskilidir
(40).

Kapsiil ve ilgili dokular

Eklem kapsiilii ve periartikiiler ligamentler, sinovyal efiizyon veya instabilite ile
gerilirler ve mekanoreseptdrler ve nosiseptorler araciligiyla agriya yol acabilirler.
Periost iizerindeki ligament insersiyolarindaki stres, nosiseptorleri uyarir. Eklem
periartikiiler dokular1 bozuldugunda baglar anormal gerilebilirler veya stres altinda
kalabilirler (6rn. dizdeki varus deformitesi lateral baglar1 gerer ve medial baglar
tamamen gevsetir). Stres gelistirme ve stres yoksunlugu olarak isimlendirilen bu
fenomen, kapsiil ve baglarin kontraktiirii ile sonuclanir. Kontraktiirler, ligamentoz
insersiyolarda gerginlik ve periartikiiler kas spazmindan kaynaklanan fonksiyonda
azalma ve agrida artma ile sonuglanir. Periartikiiler bursa inflame olabilir ve dolayisiyla
agr1 kaynag olabilir. Bursa inflamasyonu bazen kalsiyum olusumu ile iligkilidir (6rn.
kalsifik bursit).

Kas

Kas spazmi biiyilik olasilikla OA’daki agrinin yaygin kaynagidir. Kas spazmi
uyku paternlerini degstirerek ve fibromyalji benzeri semptomlara neden olarak
noktiirnal myoklonus seklinde ortaya g¢ikabilir (41). 65 yas {isti 429 diz osteoartritli
hastada yapilan bir calismada, uyku baslangicinda (%31), uykunun devaminda (%81) ve
sabah erken uyanmada problemler vardi. Bu durum ilave psikososyal ve medikal eslik

eden durumlardan etkilenmekteydi.



Tutukluk

Tutukluk, tutulan eklemlerde genellikle sabahlar1 veya uzun siireli oturma siireci
sonrasi ayaga kalkma gibi inaktivite sonrasi ortaya ¢ikan sertlik ve gerginlik hissi olarak
tanimlanabilir. Inflamatuar artritlerin aksine OA’daki tutukluk genellikle yalnizca
birka¢ dakika, hemen her zaman 30 dakikadan kisa siirer. Ancak tutuklugun siiresi,
OA’y1 romatoid artritten ayirt etmede karakterinden daha az yararli bulunmustur.
Romatoid artritteki yaygin tutukluga karsi, genellikle OA’daki tutukluk tutulan eklemle
sturhidir.

Diger semptomlar

Hasta, ekleminde dolgunluk ve sislik hissedebilir. Bunlar, sicaklik ve fonksiyon
kaybn ile iliskili olabilir. inflamasyonlu veya kontraktiirlii ya da her ikisi birlikte olan
agirlik tasiyan eklemler, ylirime bozuklugu, artmis kas spazmi ve azalmis yasam
kalitesi ile iliskilidir. Kontraktiirlii diz veya kalca belirgin topallamaya neden olabilir.
Ambulasyona yardime1 cihazlar, fonksiyon bozuklugunun siddetini azaltabilir. Agirlik
tasiyan eklemlerde fonksiyon azalmasi, stresi agirlik tasiyan karsi ekleme yiikler. Sag
diz fonksiyonunda bozulma olan hastalarda sol kalcada zorlanma ve tersi izlenebilir.
Agriya sekonder hareketsizlik belirgin gligsiizliige neden olabilir ve periartikiiler

muskuler atrofiye neden olabilir.

2.2. Osteoartrit Patogenezi

Osteoartritin asil bulgular1 agr1 ve fonksiyon kaybi olmakla birlikte heniiz
nedenleri ve patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Genel olarak kikirdak dokusunda
olusan degisikliklere sekonder mekanik ve metabolik cevaba baglh gelistigi
diistiniilmektedir. Normal bir eklemde asir1 yiiklenme veya hasarli bir kikirdak ve ¢evre
dokulara binen normal yiikler sonucu gelisebilir.

Normal Eklemin Anatomisi ve Fonksiyonu

Eklemin disfonksiyonunu anlamak i¢in normal eklemle ilgili bazi bilgilere
ithtiya¢ vardir. Normal eklem fonksiyonlari i¢in sunlar gereklidir:
Ihtiyag duyulan eklem hareket agikhiginda karsilikli eklem yiizlerinin birbiri iizerinde
agrisiz olarak hareket etme serbestligi

Agirhigin eklem dokular1 arasinda diizgiin bir sekilde dagilimi; ki bu dagilim
hasara neden olan mekanik asir1 yiiklenmeyle veya kullanmama atrofisiyle sonuglanan

alisilmis az yiiklenme ile bozulabilir.



Stabilitenin devamlilig:

Eklem fonksiyonlar ile ilgili yukarida belirtilen bu ii¢ faktdr eklem dizayninin
tic ozelligine baglidir. Birincisi, karsilikli eklem yiizlerinin geometrisi eklemin belirli
bir ozelligidir. Genellikle bir eklem yiizeyi konkav, digeri konvekstir. Boyle bir
sekillenme ihtiya¢ duyulan hareket genisligini, stabiliteyi ve eklemin kullanimi
sirasinda en uygun esit yiikklenmeyi saglamak icin gereklidir. Bu uyum eklemin normal
bir 6zelligi olmakla birlikte bircok eklem multiaksiyeldir ve bu uyumun devam
ettirilebilmesi i¢in karsilikli ylizeylerin tiim pozisyonlarda miikemmel bir sekilde sferik
olmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Boyle olmadigi i¢in yani tiim pozisyonlarda uyumlu
bir eklem olmadigi i¢in, eklemin bir pozisyonda digerlerinden daha uyumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Eklem ylizeyindeki dokular 6zellikle kikirdak ve ayni1 zamanda kemik
dokusu da yiliklenmeyle birlikte elastik deformasyona ugrar. Boylece yiiklenme
arttiginda ylizeyler arasinda temas da artar. Bu yolla yiik artinca agirlik daha esit sekilde
dagilir. Yiklenme ile eklem ylizeylerinde olusan deformasyon, kikirdak
metabolizmasinin temelini olusturan sinovyal sivinin sirkiilasyonunu ve dagilimini
saglar. Eklemin asir1 yiiklenmesi kadar az kullanimimin da eklemin yapilarini
etkileyecegi ve potansiyel olarak patolojiye neden olabilecegi bilinmelidir.

Osteoartrit, eklemin biitiin dokularini igeren bir siire¢ olmakla birlikte odak
noktas1 olan doku kikirdaktir. Osteoartrit patogenezini anlayabilmek icin kikirdagin
fizyolojik yapisinin ve i¢inde yer alan bilesenlerin birbirleriyle iliskisinin iyi anlagilmasi
oldukca onemlidir. Kikirdagin yapist %80’1 sivi, %20°si kat1 maddelerden ibaret olan
hiicredis1 matriks ve kondrositlerden olusur.

Kondrositler, kikirdak yapim ve yikimimi saglar ve ayni zamanda g¢evresel
etkenlere gore degisen kikirdak remodellinginden sorumludur. Dokunun %5-6’s1
cogunlugunu hidroksiapatitin olusturdugu inorganik materyalden meydana gelir.
Normal kikirdak yapisinin organik madde igerigini kollajen ve proteoglikanlar (PG)
olusturur. Kollajenin %90’1 tip II kollajendir (42). Proteoglikanlar, glikozaminoglikan
zincirleri igeren proteinlerdir ve bunlarin %90 kadar1 agrekandir. Kikirdak yapisinda
agrekan disinda biglikan ve dekorin gibi ¢esitli diger PG’ler, diger kollajenler,
nonkollajendz martiks proteinleri ve membran proteinleri yer alir. Bunlardan ankorin,
fibronektin ve kikirdak oligomerik matriks proteini (COMP), diger matriks
makromolekiilleri ile etkileserek fonksiyonel bir ag olusumuna katkida bulunurlar. Yeni
tanimlanan baz1 matriks proteinlerinin islevleri ise heniiz aydinlatilamamistir.

Kikirdagin yapisini olusturan bu karmasik molekiiller incelendiginde sivi igerik,
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prostaglandinler ve yapmin ana maddesi olan kollajen doku arasinda hem normal
sartlarda hem de ekleme yilik bindiginde olduk¢a kompleks etkilesimler olustugu
goriilebilir. Ekstraseliiler matrikste yer alan organik icerigin nitelik ve niceliginde
meydana gelen en hafif degisiklikler bile su kapsamini ve dolayisiyla kikirdak islevini
onemli olcitide etkiler. Kondrosit islevleri ve ekstraseliiler matriks yapimi ve yikimini
iceren matriks biyolojisi sitokinler ve biiyiime faktorleri ile diizenlenir. Bunlar
icerisinde en 6nemlisi IL-1°dir (43). Eriskin kikirdaginin ince yapisi yiizeyden derine
dogru katmanlar seklinde diizenlenmistir. Her bir katmanda hiicre yogunlugu,
morfolojisi, metabolizmas1 ve bunlara bagli olarak matriksin biyokimyasal bilesimi
farklidir. Katmanlarin 6zellikleri eklemler arasinda da farkliliklar gosterir. Ekleme yiik
bindiginde kikirdak bu yiikii dagitarak yayilim alanii genisletir ve bu sayede eklem
stabilitesi saglanir. Bu nedenle kikirdak yapisinin korunmasi eklem stabilitesinin
devamlilig1 agisindan oldukga biiyiik 6neme sahiptir.

Osteoartritte Meydana Gelen Kikirdak Degisiklikleri

Morfolojik degisiklikler; hyalin kikirdak kaybi, anabolik siire¢ ile lizozomal
proteazlar, notral metalloproteinazlar ve kollajenazlar tarafindan yiiriitiilen katabolik
siiregler arasindaki dengesizlikten kaynaklanan osteoartritin ¢ok 6zel bir bulgusudur.
Baslangicta kondrositler artmig miktarda kikirdak matriks molekiilleri ve matriksi yikan
metalloproteinazlar sentezlerler ancak siire¢ ilerledikge kondrositlerin matriks yapim
faaliyetleri azalir. Baglangic doneminde kondrositlerin yapim faaliyetleri artmig olmakla
birlikte yapilan kollajen, proteoglikan ve hyaliironanlar normal fonksiyonel 6zelliklere
sahip olmadigindan olusan kikirdak yiik tasimak i¢in gerekli biyomekanik 6zelliklere
sahip degildir. Sorunun ilerlemesiyle, IL-1 ve diger inflamatuar mediatorlerle uyarilan
katabolik proteinler ve yiikiin normal dagiliminin bozulmasi sonucu kondrositlerin
yapim c¢abalarinin da sonugsuz kalmasiyla kikirdakta fibrilasyonlar ve erozyonlar
geligir. Fibrilasyon ve erozyonlar ilerledikce alttaki kemik doku aciga ¢ikar.
Proteoglikanlarin histokimyasal matriks boyanmasi bozulur ve kalsifiye kikirdag: radial
zondan ayiran tidemark kapiller invazyona ugrar.

Metabolik degisiklikler

Kikirdagin ana komponentleri olan agrekan ve tip II kollajenin yikimindan
sorumlu mekanizmalar {izerinde yapilan yogun arastirmalar sonucu yikimda rol alan
kollajenaz ve 25’ten fazla matriks metalloproteinazlarinin (MMP) tanimlanmasi ile
patogenezde 6nemli yol alinmistir. Osteoartritik kikirdakta MMP-1, -3, -9 ve MMP-13

varligr gosterilmistir. Her bir kikirdak katmaninda gdsterilen MMP’lerin o katmana
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0zgl rolleri oldugu diisiiniilmektedir. MMP’leri yapan hiicreler, ayn1 zamanda dokuda
metalloproteinazlar1 inhibe eden ve TIMP adi verilen inhibitorlerini de liretmektedir.
OA’da MMP’lerin TIMP’lere iistiinliigii seklinde bir dengesizlik gelismektedir (44).

Osteoartrit genel olarak dejeneratif-noninflamatuar bir sorun olarak ele
alinmakla birlikte hastalarin ¢ogunlugunda hafif derecede sinovyal inflamasyon gelistigi
cok iyi bilinmemekle birlikte hasarlanan kondrositlerin aktive makrofajlar gibi
inflamatuar mediatorler salgiladig: diisiiniilmektedir (45).

Osteoartritte eklemde kristal birikimi sik karsilagilan bir bulgudur. Kristal
varliginin  hastaliin ~ bir sonucu olabilecegi  disiiniildiigii gibi  kalsiyum
pirofosfatdihidrat ve kalsiyum fosfat gibi kalsiyum iceren bu kristallerin patogenezde
rolii olabilecegi lizerinde de durulmaktadir (46). Sinovyal sivilarinda kristal goriilen
hastalarda gelisen daha siddetli ve hizli seyir, kristallerin MMP-1 ve MMP-13 gibi
sitokinlerin salintmini artirarak kikirdak yikimini hizlandirdigini diistindiirmektedir
(47).

Nitrik oksidin (NO) OA patogenezindeki rolii ile ilgili mekanizmalar hipotez
diizeyindedir. NO, matriks sentezini inhibe ediyor veya kondrositlerin apopitozunu
artirtyor olabilir (47). OA’da kondrosit sayisinin azalmasi, patogenezde hiicre 6liimiiniin
de s6z konusu olabilecegini diisiindliirmektedir ancak erken donem ve ilerlemis OA’da
apoptozis varligi veya reaktif hiicre proliferasyonuna ait belirgin kanit elde
edilememistir (48).

Osteoartritte romatoid artritin aksine klinik olarak subkondral skleroz ve osteofit
olusumu seklinde yeni kemik yapimi s6z konusudur. Subkondral sklerozun varligi
OA’nin kikirdakta m1 kemikte mi basladigi tartismalarina da yol agmaktadir. Kemik
doku, kikirdagin aksine tamir, uyum ve eklemin seklini degistirme yetenegi tasidig1 icin
onemlidir ancak ilk degisikliklerin hangi dokuda basladigi heniiz kesinlik
kazanmamustir (49). Subkondral skleroz ve osteofitlerin olusumu ile ilgili etkenlerin
daha 1yi anlagilmasi ile bu konu aydinlatabilecektir.

Osteoartrit patogenezi mekanik yonden, mekanik etkenlerin tetikledigi
biyokimyasal siireclerin de eslik ettigi bir eklem yetmezligi olarak ele alinabilir. Normal
eklemler yiiklenme ve harekete dayamikli yapilardir. Kondrositler, metabolik
fonksiyonlarini stirdiirebilmeleri i¢in aralikli yliklenme ve hareket seklinde mekanik
uyarilara ihtiya¢ duyarlar. Kikirdagin mekanik yiiklenmelere karsi direnci, OA
patogenezinde onemli bir yer tutar. Giinlik yasam esnasinda defalarca yliklenmelere

maruz kalan eklem yiizeyleri, kikirdagin yapist sayesinde bu yiiklere uyum saglayarak
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sekillerini ve ylizeylerini bozulmaktan ve siirtiinmeden korurlar. Kondrositler, mekanik
yiklenmeyi olusan fizikokimyasal degisikliklerle algilayarak metabolizmayi
diizenlerler. Kondrosit kiiltiirleri ile yapilan caligmalarda, matriks yapiminin aralikli
yiiklenme ile arttig1, sabit yiiklenme ile azaldigr ancak OA’ln kikirdakta bu anabolik
cevabin gelismedigi goriilmiistiir (50). OA’da kondrosit mekanoreseptorlerinin iletim
yollariin bozuk oldugu diisiiniilmektedir (51). Diger yandan sismanlik, bazi mesleki
ugraglar, eklem instabilitesi, agir fiziksel aktivite, kemik yogunlugunun yiiksekligi veya
eklem anatomisinin bozuklugunda oldugu gibi eklemlerin asir1 yiiklenmesi ise OA’da
patogenezi baslatan veya seyrini agirlastiran bir etken olarak da karsimiza ¢ikmaktadir
(52, 53).

Noromuskuler fonksiyon ve propriosepsiyon da OA patogenezinde ele alinmast
gereken etkenlerdir. Kas giicliniin azalmast OA’nin bir sonucu olarak diistintiilmuistiir
ancak bulgular, kas fonksiyonlarinin patogenezde de Onemli rolii oldugunu
gostermektedir. Kuadriseps kasinda gii¢siizliigiin hem diz OA’sinin baglamasinda hem
de radyografik seyrinin agirlagsmasinda giiclii bir belirleyici oldugu gosterilmistir (54,
55). Pozisyonun algilanmasi olan propriosepsiyon fonksiyonunun OA patogenezindeki
yeri de tartigmalidir. OA’l1 hastalarda saptanan propriosepsiyon bozuklugunun OA’nin
sonuclarindan veya patogenezde yer alan etkenlerden biri oldugu veya hem sonu¢ hem
de patogenetik etken olabilecegi diisiiniilmektedir (56).

Osteoartrit patogenezinde eklemler arasindaki metabolik, biyokimyasal ve
biyomekanik farklar da g6z Oniine alinmalidir. Osteoartritin diz, el, kalga gibi bazi
eklemlerde daha siklikla goriildiigli; ayak bilegi, dirsek gibi eklemlerde ise seyrek ve
genellikle bir yaralanmaya ikincil gelistigi iyi bilinen bir 6zelligidir (57).

Bir eklemde OA gelismeye basladiktan sonra seyrini etkileyen birgok etken soz
konusudur. Kikirdak kaybi, eklem laksisitesini artirmakta, sislik de refleks kas
inhibisyonuna neden olarak kas giiclinli azaltmaktadir. Fokal kikirdak kaybinin neden
oldugu anatomik degisiklikler belli alanlarda yiiklenmeyi artirarak kikirdak yikimin
hizlandirmaktadir. Sinovitten kaynaklanan sitokinler tamir siirecini engellemektedir.
Kuvvet kaybi, laksisite, propriosepsiyonun zayiflamasi gibi patogenezi olumsuz
etkileyen tiim etkenler yashiligin da dogal 6zellikleri oldugundan OA’nin yasla olan
belirgin iliskisi anlasilir hale gelmektedir. Hiicre biyolojisi ve gen analizi gibi
konulardaki molekiiler biyolojik gelismelerin OA patogenezini daha anlasilir hale

getirmesi umulmaktadir.
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2.3. Siniflandirma

Osteoartritin siniflandirilmast etiyoloji ve tutulan ekleme gore yapilmaktadir
(58). Osteoartrit temel olarak primer ve sekonder OA olmak {iizere iki ana gruba ayrilir.
Primer OA genellikle yasa bagli degisikliklerle iliskili olan, altta yatan herhangi baska
bir patolojinin bulunmadig1 osteoartrit tiiriidiir. Sekonder OA ise metabolik, anatomik,
travmatik ve inflamatuar kokenli olmak iizere 4 grupta incelenebilir. Ger¢ekte primer ve
sekonder OA ayrimini yapmak her zaman ¢ok kolay olmamaktadir.

Osteoartriti tutulan eklem sayis1 ve dagilimina gore de simiflandirmak
miimkiindiir. OA’da DIF ve PIF eklemler, basparmak, karpometakarpal eklem, diz,
kalca ve intervertebral eklemlerin tutulumu 6n plandadir (59).

1952 yilinda Kellgren ve Moore yaygin OA olarak adlandirilan Haberdan
nodiilleri ile birlikte poliartikiiler tutulumu igeren bir OA tipi tanimlamislardir. Bu
hastalarin birinci derece yakinlarinda yaygin OA gelisme prevalanst 2 kat fazla
bulunmus ve herediter 6zelligi ikizler arasinda yapilan ¢aligmalarda da gosterilmistir
(23). Son yillarda &zellikleri daha acik bir sekil kazanmistir (26). Ozellikle ellerde
interfalangial eklemler ve basparmak kok eklemlerinde simetrik bir tutulum
sergilemekte ve kadinlarda belirgin bir sekilde daha fazla rastlanmaktadir. Eger biiyiik
eklemlerde de tutulum varsa, simetriktir ve kikirdag: difiiz bir sekilde tutmaktadir.

Osteoartritin diger bir tablosu inflamatuar OA olarak isimlendirilen ve agikar
inflamasyon ve cok sayida eklem tutulumunu igeren formudur (60). Baz1 hastalarda
erozyon gelisir ve bu da OA’nin eroziv formunu olusturur (61). Bu form orta yash
kadinlarda gelisir. Aylar, yillar siiren bir periyod igerisinde eklem deformiteleri ortaya
cikar ve bazen ankiloz gelisir. Osteoartritin atrofik veya destruktif formu ayr1 bir antite
olmaktan ¢ok hastalik spektrumunun en son basamagini teskil eder. Ayrica nadir ve
cografik olarak lokalize kalmis bazi formlar da vardir. Ornek olarak, Blount hastalig
(62) ve Mseleni Hastalig1 (63) gibi displastik durumlar ve Kashin Beck hastaligina (63)
benzer artrit formu gosterilebilir.

2.4. Epidemiyoloji

Osteoartrit tiim diinyada en sik goriilen ve fiziksel bozukluga yol acan eklem
sorunudur. 55 yas iizerindeki kisilerde goriilme oram1 %80’den fazladir. Osteoartrite
bagli mobilizasyon kayb1 diger tiim kronik hastaliklardan daha fazladir. Osteoartritli
yaslilarda SF-36 6lgegi ile belirlenen yasam kalitesi, saglikli kontrollere gore ozellikle

fiziksel fonksiyon yoniinden oldukg¢a diisiiktiir. Osteoartritin farmakolojik ve cerrahi
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tedaviler, is giicii kayb1 ve dolayli maliyetlerle birlikte ekonomik yiikii de oldukca
yiiksektir (64, 65).

Prevalans-Insidans

Yapilan ¢alismalarda prevalans 30 yas alt1 popiilasyonda %1.2, 40 yas civarinda
%10 ve 60 yas lizerinde %50’nin {izerinde olarak tespit edilmistir (66, 67). Kallman ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bagka bir ¢alismada ise yillik osteoartrit insidansi1 %1.4
olarak belirlenmisken ileri yas gruplarinda bu oranin %10’a kadar yiikseldigi

gozlemlenmistir (68).

2.5. Osteoartrit Risk Faktorleri

Bugiine kadar yapilan ¢alismalarda osteoartrit acisindan risk faktorii olabilecegi
belirlenmis cesitli etkenler bulunmaktadir. Bunlar; yas, genetik etkenler, obezite, travma
Oykiisii, kas giigsiizliigli ve Ostrojen kaybidir. Bu boliimde bu faktorlerden ve yapilan
calismalardan bahsedilecektir.

Yas-Cinsiyet ve Irk

Yas, her iki cinsiyet icin de en giiglii risk etkenlerinin basinda gelir.
Semptomatik diz OA’simin prevalansi 30 yas ve tizeri eriskinlerde %6 iken bu oran 65
yas lzerinde %]11’°e ¢ikmaktadir. 50 yas sonrasi kadinlarda kalga hari¢ diger eklemlerde
OA siklig1 daha yiiksek bulunmaktadir (66-68) Kalca OA’s1 ise erkeklerde daha sik
goriilmektedir. Irklar arasinda OA prevalans: farkliliklarinin genetik faktorlere bagh
olabilecegi yapilan baz1 ¢aligmalarla ortaya konulmustur (69).

Kahtim

Ikiz galismalar1 OA’da kalitimin etkisinin yaklasik %50 oldugunu ve genetik
etkinin el ve kalga OA’sinda daha belirgin oldugunu gostermektedir (70). Genetik
etkinin nasil gelistigi tartigmal1 olmakla birlikte yapisal bir defekt (6rnegin kollajende)
ya da kikirdak veya kemik metabolizmasinda bir degisiklik olabilecegi
diisiiniilmektedir. Osteoartritte birden fazla yatkinlik geni olabilecegi tizerinde
durulmaktadir.

Obezite

Kilolu olmak, daha ¢ok kadinlarda olmak {iizere her iki cinste diz OA’smin
olusumu ve seyri agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir (71). Kalga OA’sinda bu iligki diz
eklemi kadar gii¢lii degildir. Obezite OA iligkisinde mekanik yiliklenmenin artig1 temel
mekanizma olarak diisiiniilmektedir ancak obezitenin el OA’sina olan yatkinligir da

artirmast metabolik etkenlerin s6z konusu olabilecegini diisiindiirmektedir (72). Bu
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iligkinin ne yolla gelistigi ¢cok acik olmamakla birlikte, viicut kitlesinin artis1 ile birlikte
eklemdeki yiikiin artis1, ylriiyiis biyodinamiklerinin degismesi, genetik yatkinlik ve
metabolizma gibi etkenler iizerinde durulmaktadir (73, 74). Son yillarda, obezite-OA
iliskisinin kadinlarda daha belirgin olmasi, el gibi yiikk tasimayan eklemlerin de
tutulmas1 ve yag kiitlesinin kaybinin viicut agirligi kaybindan daha belirgin
semptomatik iyilesme saglamasi gibi bulgular g6z Oniine alinarak, obezite ve OA
arasindaki iligkiyi aciklamak icin dikkatler adipoz doku kokenli proteinlere
(adipokinler) ¢evrilmistir (38). Bunlar arasinda da en ¢ok leptin tizerinde durulmakta ve
leptinin OA patogenezindeki roliinii belirlemeye yonelik ¢aligmalar devam etmektedir.

Yaralanma

Major travmalar ve eklemleri zorlayan tekrarlanan hareketler OA gelisimi i¢in
zemin hazirlayabilir. Bir ¢aligmada agir diz yaralanmasinin diz OA gelisme riskini
erkeklerde 3.5, kadinlarda 2.2 kat artirdig1 gosterilmistir (39). Ayak bilegi ve dirsek gibi
OA’dan nadiren etkilenen eklemlerde OA genellikle yaralanmalar sonrasi gelisir. Belli
meslek gruplarinda bazi eklemler tekrarlayan asir1 mekanik zorlanma ve yiliklenmeye
bagli olarak OA riski altindadir. Cift¢ilerde kal¢a, madencilerde diz ve bel OA’sinin
prevalansi daha yiiksektir (40). Sportif ugraglar ve OA iligkisi ile ilgili calismalarda ise
sonuglar tartismalidir. Yiksek yaralanma riski tasiyan ve tekrarlayan torsiyonel
yiikklenmeler i¢eren sporlar diz OA’s1 riskini artirabilir. Akut bir yaralanama olmadikca
zindelik icin yapilan uzun mesafe kosularinin OA riskini artirmadigi bilinmektedir
ancak elit sporcularda diz ve kalga OA riski artmaktadir (75).

Mekanik etkenler

Diz osteoartritinde siklikla varus ve valgus deformiteleri goriiliir. Varus
deformitesinde dizin medial tibiofemoral, valgus deformitesinde ise lateral tibiofemoral
eklemde yiliklenme artar ve bu boliimlerdeki dejeneratif siire¢ hizlanir (76). Kalca
ekleminde ise asetabular displazi kalga OA insidansini artirir. Mekanik yolla etkili diger
bir risk etkeni ise propriosepsiyon duyusunun bozuklugudur, yasla birlikte bu duyunun
keskinligini yitirmesi OA gelisme riskini artirir (41).

Kas gii¢siizlugii

Kaslarin giiclinii kaybetmesi OA’nin bir sonucu olarak diisiiniilir fakat bir
calismada baslangicta radyografik olarak OA saptanmayan kadinlarda kuadriseps kasini
giicsiizliigiiniin radyografik OA gelisme riskini artirdigi gosterilmistir (77). Bu bulgu
eklem cevresi kaslarda giigsiizliiglin OA’nin risk etkenlerinden biri olabilecegini ortaya

koymaktadir.
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Kemik Kitlesi

Yiiksek kemik kitlesine sahip kadinlarda diz ve kalca OA gelisme riski daha
yiiksek bulunmustur. Diger yandan yiiksek kemik kitlesinin yeni baslamakta olan diz
OA riskini artirdig1 ancak hastalik gelismis olanlarda radyografik ilerleme riskini
azalttig1 gosterilmistir (78).

Ostrojen

Menopoz sonrast osteoartrit goriilme sikliginin artmasi, Ostrojenin diizeyinin
azalmasinin da bir risk faktdrii oldugunu gostermektedir (79). Ote yandan 4 yil siireyle
verilen kombine hormon replasmaninin diz agrist ve neden oldugu fonksiyonel kayiplar
tizerinde belirgin olumlu etki saglamadig1 da gosterilmistir (80).

Beslenme

Besinlerin kemik ve kikirdak metabolizmasi {istiindeki etkilerine bakilarak
beslenmenin osteoartrit ile iligkili oldugu sonucu ¢ikarilabilir (81). Fakat gozleme dayali
caligmalarda, diz OA’s1 olan kisilerin plazma 25-OH vitamin D diizeyi ile eklem aralig1
ve kikirdak kaybi arasinda iliski olmadigi goériilmiistiir (82). Vitamin A, C ve E gibi
antioksidan vitaminlerin, selenyumun veya bunlarn birlikte kullaniminin OA’daki
etkinligi ile ilgili ikna edici kanitlar mevcut degildir (83).

Osteoartritte Sakathk Gelisimi icin Risk Etkenleri

Radyografik olarak OA saptanan tiim bireylerde agr1 veya fonksiyonel kisitlilik
gelismemektedir. Diz OA’sinda sakatlik gelismesinde en Onemli risk etkeni kas
gligsiizliigli olarak saptanmistir. Ayrica propriosepsiyon duyusunun zayiflamasi, eklemi
meydana getiren kemiklerde dizilim bozuklugu, hareket kisitliligi, aerobik kondisyon

azalmasi ve komorbiditelerin olmasi da sakatlik riskini artiran etkenlerdir.

2.6. Radyolojik Bulgular

Direkt Radyografi

OA tanisinda en sik kullanilan ve en faydali goriintileme yontemleri direkt
radyografilerdir. Radyolojik goriiniim karakteristik oldugu icin baska yontemlere
nadiren ihtiya¢ duyulabilir. Osteoartritte direk grafide eklem araliginin daralmasi,
osteofitler, subkondral skleroz ve kistler siklikla goriilen bulgulardir. Ayrica radyografik
inceleme ile 6nceden mevcut olan hastaligin bulgular1 da (6rn. eski kirik, osteonekroz
veya konjenital displazi) saptanabilir. Klinik semptomlara neden olan patolojik

degisiklikler hafif ise radyografiler normal bulunabilir. Ozellikle diz gibi bazi
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eklemlerde hyalin kikirdagin kalinligin1 degerlendirmek i¢in ayakta ekleme agirlik
bindirilerek anteroposterior grafi cekilebilir. Ayakta lateral filmler daha az degerlidir.

Osteofitler siklikla dejenere eklemde az strese maruz kalan bolgelerde
gelismektedir. Spur, beck, egzositoz ve epin gibi isimler de verilmektedir. Kist olusumu
da OA’da 6nemli bir bulgudur. Kistlere sinovyal kist, subkondral kist, nekrotik
psodokist ve geod gibi adlar verilmektedir. Cogunlukla eklem ylizeyi ile baglantili
olduklar i¢in gercek kist olarak kabul edilmezler. OA’da radyolojik olarak goriilen
kistlerin bir diger karakteristik 6zelligi kenarlarinin sklerotik olmasidir.

Dizin medial femorotibial, lateral femorotibial ve patellofemoral kompartman
olmak iizere iic kompartman halinde degerlendirilmesi pratikte faydalidir. Diz hafif
fleksiyonda 1sinin acilandirilmasi yontemi erken donem tibiofemoral dejenerasyon
degerlendirmesi i¢in kullanilabilir.

Diz grafisinde osteoartrit siddetine gore siniflandirma i¢in Kellgren-Lawrence
skalas1 kullanilmaktadir.

KELLGREN-LIAWRENCE SKALASI

Evre 0: Osteoartritin hi¢bir radyolojik bulgusu izlenmemektedir.
Evre 1: Siipheli eklem araligi daralmasi ve osteofit
Evre 2: Osteofitin kesin olmasi ve anteroposterior grafide muhtemel eklem araligi
daralmasi
Evre 3: Birden fazla sayida osteofit, skleroz, eklem araliginda kesin daralma, muhtemel
kemik deformitesi
Evre 4: Genis osteofitler, belirgin eklem aralig1 daralmasi, ciddi skleroz artis1 ve kesin
kemik deformitesi

Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Bilgisayarli Tomografi

Her iki radyolojik goriintiileme teknigi de osteoartriti erken donemde oldukga
etkili bir sekilde gosterebilmelerine ragmen klinik pratikte oldukg¢a nadiren kullanilan
tekniklerdir. Genellikle, diiz radyografilerin ulasamadig bolgeleri goriintiilemede ve
ayirict  tanida  osteonekroz, villonodiiler sinovit, spinal stenoz veya sinovyal
kondromatozis gibi bozukluklari ekarte etmede faydalidirlar.

BT, yumusak doku degisikliklerine duyarli degildir ancak trabekiiler kemigi
ayrintili  goriintiileyebilmesi ve kesitsel goriintiileme yapabilmesi nedeniyle direkt
grafiye istiinliigli vardir. Secilmis olgularda; ozellikle intraartikiiler kiiciik kemik

fragmanlarinin goriintiilenmesinde kullanilabilir (84).

16



MRG, ¢evre kikirdak ve yumusak dokunun da goriintiilenebilmesi nedeniyle
osteoartrit degerlendirmesinde avantaj saglamaktadir ve osteoartritik siirecin
derecelendirilmesi, erken degisikliklerin gosterilmesi, artikiiler kikirdagin hacim ve
proteoglikan igerigi gibi tan1 ve tedavi etkinliginin izlemine yonelik caligmalarda
etkinligi gosterilmistir (85, 86). Ayrica MRG ile meniskiis, ligaman ve ¢evre yumusak
dokularda gelisen OA’ya ikincil bir dizi degisiklik kolaylikla goriintiilenebilmektedir.
Tim bunlara karsin OA’da ilk secilecek inceleme yontemi her zaman direkt
radyografidir ve MRG’nin temel endikasyonlar1 kikirdak yapilarin goériintiillenmesi ya
da osteonekroz gibi eslik edebilecek patolojilerin ortaya ¢ikarilmasidir.

Artroskopi

Artroskopi, kartilaj defektini oldukca erken donemde gosterebilmektedir.
Hastanin sikayetleri bagka bir probleme bagli oldugu halde fibrile olmus kikirdak
gorilintlisii yanliglikla OA tanis1 koydurabilir. Eger diagnostik amagla kullaniliyorsa

bulgularin biiytik bir dikkatle yorumlanmasi gerekir.

2.7. Laboratuar Bulgularn

Osteoartrit tanisinda kullanilan spesifik bir laboratuar testi bulunmamaktadir.
Genellikle kan ve idrar tahlillerinin tamami normaldir. Sinovyal sivi rengi, yogunlugu
ve hiicre sayist normaldir. Eklem sivisinda hidroksiapatit kristalleri saptanabilir.
Osteoartritte eklem yapisindaki degisimleri erken donemde gosterebilecek laboratuar

testlerinin bulunabilmesi i¢in yapilan bazi ¢caligmalar bulunmaktadir (30).

2.8. Tedavi Yontemleri

Diz osteoartriti tedavisinde temel amaclar agriy1 azaltmak ve kisinin giinlikk
yasamin1 kolaylagtirmaktir. Her hastanin tedavisi yas, eslik eden hastaliklar, klinik
tablonun siddeti, hastanin tercihleri ve tedavinin maliyeti gibi etkenler goz oniine alinarak
bireysel olarak diizenlenmelidir. Yakin zamanda klinik ¢alismalar ve uzman goriislerine
dayanilarak kalca ve diz osteoartriti i¢in ¢esitli tedavi Onerileri yayinlanmistir (87, 88, 89).
Son kilavuzlarda Onerilen nonfarmakolojik tedaviler egitim, kilo verme, beslenme
Onerileri, egzersiz, balneoterapi, uygun ayakkabi kullanimi, yiiriimeye yardimci
cihazlardir.

Farmakolojik tedaviler ise asetaminofen, NSAII, topikal antiinflamatuar ilaglar,

kapsaisin, kondroitin, intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu, glukozamin, duloksetin,
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hyaliironik asit ve oral/transdermal opioidlerdir. Klinik pratikte 6nerilen ise farmakolojik
ve nonfarmakolojik tedavi yaklagimlarinin birlikte kullanilmasidir (87, 88, 89).

OA Onemli bir toplum sagligi problemi oldugu i¢in tedavisinde Onerilen farkli
yaklagimlarin biraraya toplanarak Ozetlenmesi ve kanita dayali tedavi Onerilerinin
belirlenecegi cesitli kilavuzlarin hazirlanmasi ihtiyact dogmustur. 2012 yilinda “American
College of Rheumatology” ACR tarafindan el, kalca ve diz osteoartriti i¢in non-
farmakolojik ve farmakolojik tedavi Onerileri yaymlanmigtir (87). “European League
Against Rheumatism” (EULAR) tarafindan 2013 yilinda kalca ve diz OA i¢in non-
farmakolojik tedavi Onerileri derlenmistir (88). 2014 yilinda “Osteoarthritis Research
Society International” (OARSI) tarafindan cerrahi disi diz osteoartriti Onerileri de

giincellenmistir (89).

OARSI TEDAVI ONERILERI

NON-FARMAKOLOJIK TEDAVI ONERILERI

Akupunktur: Onalti randomize kontrollii ¢alismada yalanci uygulamaya kiyasla
istatistiksel agidan anlamli oranda faydali bulunmustur fakat arastirmacilarin klinik
anlamlilik esik degerini asamamustir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve metaanaliz
diizeyindedir (89).

Balneoterapi: Balneoterapi mineral banyolari, siilflir banyolar1 ve radon-
karbondioksit banyolar1 gibi uygulamalari igerir. iki sistematik derleme ve bir randomize
kontrollii c¢alisma kontrol grubuyla kiyaslandiginda agr1 agisindan balneoterapinin
faydasini1 gostermistir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve metaanaliz diizeyindedir (89).

Biyomekanik miidahaleler: Ug randomize kontrollii calisma ve bir sistematik
derlemede diz ve ayak ortezlerinin diz osteoartritindeki etkinligi degerlendirilmistir (90,
91). Bir derlemede diz ve ayak ortezlerinin agr1 ve eklem tutuklugunu azalttig1 ve dnemli
bir yan etkiye yol agmadan ila¢ kulanimini azaltarak fiziksel fonksiyonu artirdigi
gosterilmistir (90). Kanit diizeyi randomize kontrollii ¢aligmalarin sistematik derlemesi ve
non-randomize klinik ¢alismalar diizeyindedir (89).

Egzersiz: Dort metaanalizde egzersizin diz osteoartritinde klinik agidan anlamli
kisa siireli faydalar1 oldugu bulunmustur. Tai chinin arastirildigr metaanalizlerde ise diz
osteoartritinde agrinin azaltilmasi ve fiziksel fonksiyonun gelistirilmesinde oldukga
faydali bulunmustur (92, 93). Kanit diizeyi sistematik derleme ve metaanaliz diizeyindedir

(89).
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Kilo verme: Bir sistematik derleme ve metaanalizde asir1 kilolu hastalarda kilo
verme sonrasi agrida azalma ve fiziksel fonksiyonda artis saptanmistir. Bu ¢alismada
yapilan analize gore tedavinin etkili olabilmesi i¢in 20 haftalik bir periyodda %35 kilo
kayb1 saglanmasi gerekmektedir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve metaanaliz
diizeyindedir (89).

FARMAKOLOJIK TEDAVI ONERILERI

Asetaminofen: Bir metaanaliz ve sistematik derlemede asetaminofenin osteoartrit
agrisinda diisiik diizeyde bir etkisi oldugu bulunmustur. Fakat hem bu derlemede hem de
baska bir gilivenlik incelemesinde asetaminofen kullanimryla iligkili artmig gastrointestinal
yan etkiler ve multi-organ yetmezIligi gosterilmistir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve
randomize kontrollii caligmalarin metaanalizi diizeyindedir (89).

NSAIl: Karsilastirmali bir ¢alismada NSAIi’lerin artmis ciddi gastrointestinal,
kardiyovaskiiler ve renal yan etki riskiyle iligkili oldugu gosterilmistir. Naproksen daha
diistik kardiyovaskiiler yan etki riski ile iligkili bulunurken diklofenak en yiiksek hepatik
yan etki oranini géstermistir. Diz osteoartritinde agrinin azaltilmasi icin etkili bir tedavi
oldugu kanitlanan NSAIl’lerin kanit diizeyi sistematik derleme ve randomize kontrollii
calismalarin metaanalizi diizeyindedir (89).

Kapsaisin: Bir randomize kontrollii ¢alisma ve sistematik derlemede topikal
kapsaisinin plaseboya kiyasla agrida %50 azalma sagladig: fakat lokal yan etkilere neden
oldugu gosterilmistir. Kanit diizeyi randomize kontrollii calismalarin sistematik derlemesi
diizeyindedir.

Duloksetin: Bir sistematik derleme ve randomize kontrollii ¢alismada duloksetin
oral plasebo ile karsilastirilmig ve osteoartrit ile iliskili kronik agr1 tedavisinde etkili ve
tolere edilebilir oldugu bulunmustur. Sik rastlanan yan etkiler bulanti, kuru agiz,
yorgunluk, kabizlik ve istahta azalmadir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve randomize
kontrollii calismalarin metaanalizi diizeyindedir (89).

Intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonu: Yakin zamanda yapilan iki
sistematik derlemede agrida klinik agidan anlamli kisa siireli azalma gosterilmistir. Kisa
stireli etkiler agisindan intraartikiiler hyaliironik asite kiyasla anlamli oranda daha etkili
oldugu gosterilmistir. Fakat daha uzun vadeli agr tedavisi i¢in baska yontemler tercih
edilmelidir. Kanit diizeyi sistematik derleme ve randomize kontrollii calismalarin
metaanalizi diizeyindedir (89).

Intraartikiiler hyaliironik asit enjeksiyonu: Yakin zamanda yapilan bir

sistematik derlemede diz agris1 i¢in yapilan intraartikiiler hyaliironik asit enjeksiyonunun
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4. Hafta baslayip 24 haftaya kadar stiren anlaml etkinligi oldugu gosterilmistir. Bagka bir
calismada ise kortikosteroid enjeksiyonu ile karsilagtirma yapilmis ve enjeksiyondan
sonraki ilk 2 hafta i¢inde kortikosteroid enjeksiyonu daha fazla fayda saglarken 12. ve 26.
haftalarda hyaliironik asitin daha fazla fayda sagladigi gorilmiistiir. Kanit diizeyi

sistematik derleme ve randomize kontrollii caligmalarin metaanalizi diizeyindedir (89).

FIZiK TEDAVI UYGULAMALARI

Klinik pratikte fizik tedavi ajanlar1 OA tedavisinde diger tedavi segenekleri il
e birlikte ya da tek basma sikc¢a kullanilmaktadir. Agrinin azaltilmasi, eklem hareket
acikliginin korunmasi ve mevcut kas spazmlarinin ¢oziilmesi amaglartyla uygulanir.
Diz OA tedavisinde uygulanan bashca fizik tedavi yontemleri sunlardir:
1- Termoterapi

A) Yiizeyel Isi: Sicak paketler, termofor, parafin, girdap banyosu (whirpool)

B) Derin Isi: Ultrason, mikrodalga, kisa dalga diatermi ve yiiksek yogunluklu lazer
2- Soguk Uygulama: Jel paketleri, buz paketleri ve buz banyolar1
3- Elektroterapi: TENS, dogru akim, alternatif akim
4- Farmakoterapi: Fonoforez, iyontoforez
5- Elektromagnetik alan tedavisi

6- Egzersizler

YUZEYEL ISITICILAR

Romatolojik problemlerde sicak uygulamalar en sik basvurulan tedavi secenekleri
arasindadir. Ist enerjisi ¢cok farkli yontemlerle uygulanabilmektedir. Osteoartritte sicak,
eklem, tendon, bursa kokenli agrilar ve kas spazmini azaltmak; viskoelastik yapilarin
esnekliklerini artirmak amaciyla en sik kullanilan modalitedir (94). Bu konu ile ilgili
yapilan randomize kontrollii klinik calismalar cok fazla degildir. Yapilan calismalarda
daha cok diger tedavi ajanlar1 ile kombine sekilde kullanilmistir. Burada ¢alismamizda
kullandigimiz yiizeyel sicak uygulamasindan kisaca bahsettik.

Yiizeyel 1siticilar, yiiksek 1s1y1 daha cok yiizeyel dokularda olusturmaktadir, derin
dokularda etkileri daha kisitlidir (95). OA’li hastalarin %60°’1 sicag1 eklem agrilar
icin kullandiklarin1 rapor etmislerdir (96).

Diz OA tedavisinde termoterapinin etkinliginin arastirildigt Cochrane ver
itabam1 sistemik taramasina dayanan bir c¢alismada; sicak ve soguk uygulama, standart

tedavi ve/veya plasebo ile kiyaslanmistir. Bu c¢alismada 179 hastayr iceren iig
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randomize kontrollii calisma degerlendirilmis, arastirmacilar su  sonuglart  rapor
etmislerdir; buz masajinin, eklem hareket agikligi, fonksiyonu ve kas kuvvetine olan
yararli etkisi, kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamlidir. Soguk
paket uygulamasi sigligi azaltmaktadir. Sicak uygulamanin 6deme yararli etkisi yoktur.
Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, buz paketi uygulamasinin agr1 iizerine belirgin etkisi
yoktur. Sicagin kullanimi, analjezik ve myorelaksan etkiyi artirdigi icin daha cok TENS
ve masaj ile kombinasyon seklinde bildirilmistir (97, 98).

Infrared ya da kizildtesi 1smlar ile tedavide kullanilan enerji elektromanyetik
radyasyon olan foton enerjisidir. Infrared uygulamasi ile diz OA’sinde agr1 ve kisithlik
skorlarinda diizelme ile el OA’sinde agrida azalma 2 ayr calisma ile bildirilmistir (99,
100).

DERIN ISITICILAR

OA tedavisinde yiizeyel 1s1 kadar derin 1s1 da 6zellikle subakut ve kronik evrede
sikca kullanilmaktadir. Kenyon LM ve arkadaslar1 kalca ve diz OA’de derin 1sitict
ajanlarm agriy1 azalttig1, NSAII kullamiminin bu etkiyi artirdigr ifade edilmistir (101).

Derin 1siticilar 3-5 cm derinlige kadar dokuyu 1sitabilirler. Boylece eklem kapsiilii,
kemik ve ligamentler dahil birgok derin doku yiizeyel dokunun asiri 1sinmasina neden
olmadan 1sitilabilir (102,103). Burada c¢alismamizda kullandigimiz derin 1sitict olan
ultrasondan kisaca bahsettik.

Ultrason:

Ultrason, tedavi amaciyla kullanilan frekansit 0.8-3 MHz arasinda degisen ses
dalgalaridir. Bu ses dalgalarinin dokulardan yansimasi esnasinda 1s1 ortaya cikar. Bu 1s1
artist agr1 ve kas spazminin azalmasini saglar (103).

Ultrason uygulamasinin 6demi azalttig1, agriy1 azalttig1 ve eklem hareket agikligini
arttirdig1 gosterilmistir (104). Yapilan calismalarda farkli sonuglar izlenmistir. 1995 yilinda
yapilan bir metaanalizde, US ile yapilan 293 calisma incelenmis, bunlardan 23’iiniin sham
US kontrollii oldugu ve sadece 1 tanesinin diz OA’sinde kullanildig1 belirtilmis; agriy1
azaltmada US’nin sham US’dan farkli olmadig1 sonucuna varilmstir (105).

Ultrasonun OA tedavisindeki etkinligi ile ilgili Cochrane derlemesinde; diz OA’
sinde US ile ilgili sadece 3 randomize kontrollii ¢alisma bulunmus; ultrason tedavisinin
plasebo, kisa dalga veya galvanik akimlara goére daha yararli olmadigi sonucuna
vartlmistir (106). Ancak yapilan ¢alismalarin sonuglari, standardizasyon ve homojenite
sorunlar1 g6z oniinde tutularak yorumlanmalidir. Klinik gbzlemler ve uzman gorisleri,

US tedavisinin bir¢ok kas iskelet probleminde olumlu sonuglar verdigi seklindedir.
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Ultrason ile kombine uygulanan izokinetik kuvvetlendirme egzersizlerinin diz
OA’lihastalarda fonksiyonel durum iizerine etkilerinin arastirildigi bir ¢alismada; ultrason
ile birlikte veya tek basina yapilan izokinetik egzersizlerin etkileri karsilastirilmistir.
Aragtirma sonunda US tedavisinin, izokinetik kuvvetlendirme egzersizlerinin fonksiyonel
durum {izerindeki etkinligini arttirdigt; kesikli US’ nun, devamli US’a gore daha etkili
oldugu; US eklenmesiyle daha az dizabilite ve torklarda artig olup, bunun eklem hareket
acikligr artis1 ve agrida azalma ile korele oldugu; US eklenmesinin egzersize bagli agriy1
azaltarak kompliyansi artirdigi rapor edilmistir (107).

Genis viicut bolgelerine uygulanan sicak, vazodilatasyon ve viicut cekirdek
1sisinda artisa neden olacagindan, koroner arter hastaliklarinda ve hipertiroidide dikkatli
olunmalidir. Eklem replasmani yapilan bolgelerde derin 1s1 uygulanacaksa, kisa dalga
diyatermiden sakinmak gerekir. Boyle durumlarda US tercih edilmelidir (103).

ELEKTROTERAPI

Elektrigin elektrodlar yoluyla transkiitandz olarak sinir ve kasi stimiile etmesi
olarak tanimlanabilir. Yiiksek yogunluklu elektrik stimiilasyonu kas giiclendirme ve
analjezik etki saglamak amaciyla kullanilabilirler (107).

TENS (Transkutanoz Elektriksel Sinir Stimiilasyonu):

Frekansi 1-1, 000 Hz arasinda olan ve siirekli yon degistiren alcak frekansl
akimlar arasinda yer almaktadir. Substansiya jelatinozadaki hiicreler duyusal afferent
sinyal varliginda nosiseptif bilginin beyine gecisini engelleyerek agrinin algilanmasinda
kap1 gorevi goriirler. TENS genis capli afferentler yoluyla inhibitor substansiya
jelatinoza interndronlarimi aktive eder. TENS’in analjezik etkisinin bir bagka
mekanizmasi ise endorfin salinimidir (108).

Diz osteoartritinde TENS kullanimmin goézden gegirildigi Cochrane
derlemesinde, agr1 kontroliinde plaseboya gore {istiin oldugu belirtilmistir (109).
Osteoartritik diz agrisinda TENS uygulamasimin optimum stiresinin 40 dakika oldugu
ve intraartikiiler hyaliironik asit uygulamasi ile etkinliginin artacagi yoniinde goriisler
vardir (110).

LAZER TEDAVISI

Lazer tedavisi son 40 yilda c¢esitli agrili durumlarda, yumusak doku
zedelenmelerinin tedavisinde, ozellikle giivenilir bir yontem olmasiyla genis kullanim
alan1 bulmustur. Giinlimiizde tedavilerin ¢ogu 30 ila 150 mW IR diyod lazer ile

uygulanmaktadir. Tedavi sirasinda doku 1s1s1 0.1 dereceden daha fazla yiikselmemesine
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ragmen caligmalar lazerin kollajen iiretimi, DNA sentezi ve hasarlanmig norolojik
dokularin fonksiyonunu artirabildigini gostermistir (102).

Elde edilisi: Boltzmann prensibine gore, alt enerji seviyesinde iist enerji
seviyesinden daima daha fazla atom bulunur. Lazer icin bunun tersine g¢evrilmesi
gerekir. Alt enerji seviyesine temel durum, iist enerji seviyesine de uyartlmig durum
diyebiliriz. Bir atom temel durumda ise ve uygun dalga boyunda fotonlar iceren bir
radyasyon alani lizerine dogru geliyorsa, bir foton absorbe ederek uyarilmis duruma
gecebilir. Bir siire sonra atom kendiliginden ayni dalga boyunda bir foton yayacak ve
tekrar temel duruma donecektir. Einstein bu noktadan hareketle, 1917°de uyarilmis
atomun temel duruma donmesi i¢in bir baska yol oldugunu gostermistir. Uyarilmis atom
uygun dalga boyunda bir baska radyasyon alanina konursa, foton salarak temel duruma
gecmesi icin uyarilacaktir. Spontan emisyonda salinan foton, gelen radyasyonla ilgisiz ve
rastgele bir yonde olurken, uyarilmis emisyonda salinan fotonlar gelen 1ginla es zamanl
ve uyumludur. Lazer 1gmlar1 bu prensibe gore elde edilir (103).

Uygun dalga boyunda radyasyon elde etmek icin lazer ortami rezonator olarak g
orev yapan optik bir kaviteye yerlestirilir. Kavite, karsilikli yerlestirilmis iki ayna
ile ortasindaki lazer materyalinden olusur. Aynalardan biri kismen gecirgen oldugu i¢in,
radyasyon kaviteden disar1 ¢ikip yeni bir 151k seklinde boslukta yer alabilir. Lazer
materyali olarak spiral seklinde biikiilmiis bir 151kl1 tiip, 6rnegin Xenon gazi iceren bir
neon lambasi, ortasinda da cubuk seklinde kesilmis bir yakut kristal diisiiniilebilir. Isik
tilptinden akim ge¢medigi zaman, yakut kristalindeki cromium atomlar1 en diislik enerji
diizeyinde kalacak, tiipe cok giiclii bir akim verildiginde ise atomlar uyarilarak
uist enerji seviyesine gegecektir (103).

Ust enerji seviyesinde yeterli fazlalikta atom olmasi durumunda, uyarilmis krom
atomlarinin her yonde foton salmasi ile lazer {iretimi baglar. Aynalara carpan fotonlarin
bir boliimii geri donerek ortamdan tekrar gecer. Uygun dalga boyundaki bu radyasyonun
uyaristyla atomlarin bazilart yeniden foton salar. Boylece 151n demeti giderek giiclenir,
uyartlmig foton salinimi, atom deeksitasyonunun dominant mekanizmasi haline gelir ve
sonucta lazer aktivitesi olusur. Kavitenin geometrisi yalniz lazer eksenine dalgalarin
yogunlagsmasina olanak verir ve uyumlu bir 151n demeti olusur. Lazer, tek dalga boylu
monokromatik 1smlar demetidir (103). Bu sistemde 1sinlarin elde edilebilmesi i¢in gerekli
elemanlar sunlardir:

1. Lazer ortami: Kati, sivi veya gaz olabilir.

2. Enerji kaynagi: Degisik 151k enerji sekilleri kullanilabilir.
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3. Ayna sistemi: Elektronlarin hizin1 artirmak i¢in kullanilir.

4. Tletken: Ismn yoniiniin ayarlanmasi i¢in kullanilir.

Lazerin Biyolojik Etkileri:

Lazer 15101 biyolojik dokulara ulastiginda, geri sagilabilir ya da absorbe edilebilir.
Biyomolekiillerin ¢ogu, 300-1300 nm arasindaki lazer 151811 orta derecede absorbe eder.
Deriden gecen 1sinlarin biiyiik bir kismu ilk 3.6 mm’lik tabakada emilir.

Yumusak dokular genellikle 800-1000 nm dalga boylarinda lazer isinlarini
emerler; dalga maksimum derinlikte penetrasyona ulastiginda, dalga ekseni deri ylizeyine
paralel olur. Siebert ve arkadaslart dokuya penetre olurken He—Ne lazerin 0.8 mm’de,
infraryj lazerin de 1.2 mm’de ilk yogunluklarinin %50’sini kaybettiklerini, 1 cm’e
gelindiginde ise yalnizca %0.1°ini koruyabildiklerini, dolayisiyla atermik etkilerin, eger
varsa bile, cildin {ist tabakalarinda sinirl kaldigini bildirmektedirler (103).

Lazerin biyolojik dokularda fotokimyasal, termal ve iyonizan etkileri vardir. 320
nm’den daha diisiik veya orta siddette lazerin etkisinde 1 ms’den daha uzun siire
kalindiginda fotokimyasal etki; benzer siddet ve siirede daha uzun dalga boyuyla termal
etki; yiiksek siddette 20 ms’den fazla stirede sekonder mekanik iyonizan etki ortaya cikar
(103).

Etki Mekanizmalari:

Argon, CO, ve neodymium YAG lazerleri daha 6nce genellikle cerrahi islemlerde
kullanilirken giinlimiizde kas-iskelet sistemi hastaliklarinda da kullanilmaya baslanmistir.
En cok kullanilan 632.8 nm dalga boylu He-Ne lazeri ve infraruj lazerler olan 830 nm’lik
Galyum-Aluminyum-Arsenid ve 904 nm’lik Galyum-Arsenid lazerleridir.

Cerrahi lazerlerin etkileri esas olarak 1sinmaya baghidir. Ne var ki, diisiik
yogunluklu lazerler doku 1sisin1 0.5 dereceden daha az artirdiklarindan, etkilerinin
sadece 1smnmaya bagli olmadig1 diisiiniilmektedir. Atermik etkilerle kapiller ve lenf
dolasgimimnin arttig1, romatoid sinovyumda proliferasyon olustugu ve hematopoezin
uyarildig1r ileri siiriilmektedir. Bir ¢alismada tavsanlarin asil tendonlar1 iizerine
uygulanan lazerin kollajen sentezini indiikledigi gosterilmistir. Lazerin atermik etkileri
bugiine kadar direk yoOntemlerle gosterilememistir. Bazi yazarlar biyostimiilasyon
etkisinden soz etmektedir. Bir hastalik veya sakatlik durumunda hiicrenin enerji
durumunun degisecegi, buna bagli olarak da hiicreler arasindaki elektromanyetik iliskinin
bozulacagi varsayilmakta ve lazerin bu iligkiyi diizeltecegi diistiniilmektedir. Diger bir

aciklama da fotokimyasal teoridir. Lazer 1518 absorbsiyonunun doku kromoforlarmin
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oldugu yerlerde oldugu, cesitli molekiiler yapilarda olan bu kromoforlarin
aktivasyonu ile fotokimyasal etkilerin ortaya ¢iktigi one siiriilmektedir. Bu teorilerin
hicbirinin arastirmalarla tam desteklenmemis olmast nedeniyle dozaj ve tedavi
endikasyonlar1 da belirlenememektedir (103).

Yiiksek yogunluklu lazerlerin etki mekanizmasi ise doku stimiilasyonuna
dayanmaktadir. Bu stimiilasyon hiicre, vaskiiler doku, interstisyel doku ve immiin sistem
diizeyinde olusur. Dahasi, lazer dokulara lokal olarak uygulandiginda direk, akupunktur
noktalarina uygulandiginda ise sistemik etkilere sahiptir (111) Lazer, duyusal sinir
uclarinda agr hissini ve kas arteriollerinde spazmi azaltarak reaktif vazodilatasyon
olusturur. Sinovyal sivida protein sentezini indiikleyerek rejenerasyonu ve beta-endorfin
salinimini artirir, boylece analjezik ve anti-inflamatuar etki gosterir. Lazer ayn1 zamanda
kemik iliginde hematopoezi indiikler ve immiin sistemi uyararak anti-bakteriyel etki
gosterir (111). Bu bulgular lazerin potansiyel fizyolojik etkilerinin 1sidan bagimsiz
oldugunu gostermektedir. Nd: YAG lazerlerin tendon ve ligamentlerde iyilesme siirecine
katkida bulundugu ve fibrozis olusumunu da 6nledigi gosterilmistir (112).

Lazer tedavisinin endikasyonlari:

1. Oftalmoloji (retinal anjiopati, glokom, sekonder katarakt)
. Tendon/ligament tamiri

. Kirik kaynamasi

. Noral doku rejenerasyonu

. Nevraljiler

. Dekiibit iilserleri

. Yanik tedavisi

. Osteoartrit

O 00 N9 N N B~ W

. Yumusak doku romatizmalari

10.Spor yaralanmalar1

11. Endoskopik incelemeler

12. Norosirurjide intraserebral tiimor ve disk hernisi operasyonlar1 (103, 113, 114)

Lazer tedavisinin yan etki ve kontrendikasyonlari:

Fiziksel tipta kullanilan lazerlerin yan etkileri nadirdir. Gecici karincalanma, hafif
eritem, yanma hissi, agrida artis, uyusukluk ve cilt dokiintiisii bildirilmis olmakla
birlikte baz1 yazarlar benzer yan etkileri plasebo lazer grubunda da saptamiglar (103).
Daha once fizik tedavi uygulamalarinda siklikla diisik yogunluklu lazer

kullanilirken yiiksek yogunluklu lazer yakin zamanda pratikte yer bulmaya baslamistir.
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Yiiksek yogunluklu lazerler daha ¢ok kutanéz sinir uglarina etki ederek analjezik etki
gostermektedir. Son yillarda yiiksek yogunluklu lazerlerin biyostimiilan etkilerini de
gosteren ¢ok sayida ¢alisma yapilmustir.

Yiiksek yogunluklu lazerin (Nd:YAG lazer) fiziksel 6zellikleri incelendiginde bu
frekansta lazer 1sinmim dokularda kolayca dagilabildigi goriilmektedir. Ozellikle, kikirdak
ve kemik doku bu radyasyon tiirii i¢in miikemmel hedeflerdir. Ge¢miste bu lazerin
devamli 1s1ma ile uygulanmasi ve yiliksek yogunlugu nedeniyle dokularda ciddi 1s1 artist
olugmakta ve doku hasar riski tasimaktaydi. Yakin zamanda 1s1 etkisi yaratmadan yiiksek
yogunluklar destekleyen kesikli dalga emisyonu yaratabilen yeni lazerler gelistirildi. 2000
ve 2001 yillarinda hayvan modellerinde yapilan deneysel ¢alismalar lazer stimiilasyonu ile
hyalin kikirdak olusumunun indiiklenmesi ihtimalini gosterdi. Bu da insanlar {izerinde
klinik deneyler yapilmasinin yolunu agti. Yiiksek yogunluklu lazerler diisiik yogunluklu
lazerlere gore daha kisa emisyon zamani ve uzun emisyon araligina sahip oldugundan daha
derin dokulara etki edebilmesi nedeniyle son zamanlarda Nd YAG yiiksek yogunluklu
lazerin fizik tedavide kullanimi ile agrida 6nemli derece azalma oldugunu bildiren yayin
sayist artmistir (6, 7). Agrist olan hastalarda Nd YAG lazerin anti-6dematdz, anti-
inflamatuar ve analjezik etkisinin oldugu ¢alismalarla ortaya konulmustur (8, 9).

Literatiirde lazer tedavisi alan hastalarda uygulama siiresi, atim giicii, enerji dozu,
frekans1 konusunda heniiz fikir birligi bulunmamakla birlikte bugiine kadar yapilan az
sayida caligsmada hilterapinin servikal radikiilopati, donuk omuz, lateral epikondilit, karpal
tiinel sendromu, myofasyal sendrom, bel agrisi, gonartroz, postmastektomi agrisi lizerine

etkileri calisilmistir (13-16).

3.GEREC VE YONTEM

Calismamuz tek kor, randomize, prospektif olarak planlandi. Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine Subat 2016 ve
Haziran 2016 tarihleri arasinda diz agrisi nedeniyle basvuran hastalar degerlendirmeye
alind.

Aragtirma igin inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Malatya Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 10.02.2016 tarihinde 2016/27 karar no ile onay alindi. Calismaya alinan
hastalara ¢aligmanin siiresi, amaci, uygulama sekli, olas1 yan etkiler ve karsilasilabilecek
problemler hakkinda yazili ve sozel olarak bilgi verildi. Caligmaya katilmay1 uygun goren,
bilgilendirme ve onay formunu imzalayan hastalar caligmaya alindi. Degerlendirilmeye

alinan tiim hastalarmn anamnezleri alindi. Hastalarin demografik bilgileri alindi. Hastalar
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tedavi stiresince ve tedavi bitiminden 4 hafta sonra degerlendirilene kadar analjezik,
antiinflamatuar ve steroid igerikli ila¢ kullanmadi. Degerlendirmeye alinan hastalar
asagidaki kriterlere gore segildi.
Arastirmaya dahil olma Kriterleri:
e 18-65 yas araliginda olmasi,
e En az 6 aydir agrili diz osteoartriti olmast,
e Radyografik olarak Kellgren ve Lawrence osteoartrit evrelemesine gore grade 2-3
dejeneratif osteoartriti bulunmast,
e WOMALC toplam skorunun en az 25 olmasi
e Son 3 ay i¢inde diz agris1 igin VAS skorunun >4 olmasi
Arastirmaya dahil olmama Kriterleri:
¢ Diz cerrahisi gegirmis olmast
¢ Dizle ilgili fraktiir, tendon veya meniskiis yirtig1 gibi eslik eden bagka bir patolojinin
bulunmasi,
e Kalca, ayak bilegi ve ayak eklemleriyle iligkili bagka kas-iskelet sistemi problemlerinin
bulunmasi,
e Santral veya periferik noropati varligi,
e Son 6 ay icinde fizik tedavi veya intra-artikiiler kortikosteroid veya hyaliironik asit
enjeksiyonu uygulanmis olmasi,
e Yakin zamanda gecirilmis miyokard enfarktiisii
e Kardiak pacemaker olmasi

e Halen devam eden veya gecirilmis malignite oykiisii

Gebelik varlig
Inonii  Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD

poliklinigine bagvuran, ACR kriterlerine gore ‘Primer Diz Osteoartriti’ tanist konularak
radyolojik olarak Kellgren-Lawrence evre 2-3 olarak degerlendirilen toplam 48 hasta
(33 kadin ve 15 erkek, 25-65 yas arasi, ortalama yas 54.25) calismaya dahil edildi.
Calisma prospektif, randomize, tek kor olarak tasarlandi. Hastalar randomize olarak 2
gruba ayrildi.

Birinci gruba haftada bes giin olmak {izere 2 hafta siireyle toplam 10 seans hot
pack, TENS, ultrason tedavisi uygulandi.

Ikinci gruba ise hot pack uygulamasmm takiben BTL 6000 HIGH INTENSITY
LASER cihaz1 ile haftada bes giin olmak iizere 2 hafta siireyle toplam 10 seans yiiksek

27



yogunluklu lazer tedavisi uygulandi. Hastalarin diz boélgesine cihazin analjezi modunda 25
hertz frekansla 10 watt giicle 12j/crn2 dozajla 25 cm’® alana 4 dk, biyostimiilasyon
modunda devamli modda 7 watt giicle 150j/cm? dozajla 25 cm” alana 6 dk hilterapi ve
haftada 5 giin olacak sekilde toplam 10 seans egzersiz uygulandi.

Her iki gruba fizyoterapist esliginde kuadriseps giiclendirme, hamstring
giiclendirme ve izometrik egzersizler verildi. Hastalar tedavi sonrasi ve 1. ayda kontrole
cagrildi. Her vizitte istirahat, hareket ve gece agrist VAS skorlar; WOMAC agr,
fonksiyon, sertlik skorlar1 degerlendirilmesi yapildi.

Agn Siddeti Degerlendirmesi (VAS): Hastalarin istirahatte, hareketle ve gece
sirasinda olusan omuz agn siddetleri Visuel Analog Skalast (VAS) ile degerlendirildi.
Buna gore 10 cm uzunlugunda bir ¢izgide 0 noktasi agrinin olmadigi, 10 noktasi ise
agrinin maksimum oldugu degerler olarak kabul edildi. Hastalardan omuz agrilariin
siddetini bu ¢izgi lizerinde isaretlemeleri istendi. Daha sonrasinda isaretlenen nokta ile 0
noktasi arasi cetvel yardimiyla dl¢iildii.

WOMAC Osteoartrit Indeksii WOMAC OA indeksi ii¢ bolimden
olugmaktadir. Bu boliimler agri, sertlik ve fiziksel fonksiyon boliimleridir ve toplamda
24 soru bulunmaktadir. Bu degerin artmasi agri ve sertligin arttigini, fiziksel
fonksiyonun ise bozuldugunu gosterir. Daha Once yapilan ¢aligmalarda osteoartrit
degerlendirmesinde gecerlilik ve giivenirlik degerlendirmesi yapilmis ve osteoartritte
kullanimi kabul gérmiistiir (99).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin istatistiksel analizinde SPSS for Windows version 17.0
yazilimi kullanildi. Nicel degiskenlere iliskin verilerin tanimlanmasi Aritmetik ortalama
(Ort)xStandart sapma (Ss) ve min-max ile nitel degiskenlere iligkin verilerin tanimlanmasi
ise say1 (n) ve yiizde (%) ile yapildi. Nicel degiskenlerin verileri Shapiro Wilk normallik
testi ile test edildi. Gruplarin karsilastirilmasinda unpaired t testi ve Mann—Whitney U testi
kullanildi. Grup i¢i degisimlerin incelenmesinde paired t testi ve Wilcoxon testi kullanildi.

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismamizda elde edilen bulgular incelendiginde gruplarin yas ortalamasi grup
1 i¢in 56.91%7.86 yil, grup 2 icin 51.62+10.3 y1l olarak tespit edildi. Gruplar arasinda
yas, viicut kitle indeksi ve sikayet siiresi acgisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu (Tablo 2).
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Tablo 2. Gruplarm Genel Ozellikleri

Parametreler Grup 1 (n=24) Grup 2 (n=24) p
Ort+Ss Min-Max Ort+Ss Min-Max
Yas (yas/yil) 56.91+£7.86 | 41-65 |51.62+10.3 | 25-65 |0.070
VKIi (kg/m®) 30.14%5.8 17-42 | 28.65+4.99 [ 19-38 | 0.208
Agn Siiresi (y1l) | 5.6+6.6 0.1-20 3.27+2.23 1-10 0.763
Grup 1: Hot pack, TENS, Ultrason tedavisi alan grup
Grup 2: Hot pack ve Hilterapi tedavisi alan grup

Hastalarin diz osteoartritlerinin radyolojik evreleri karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 3).

Tablo 3. Radyolojik evre (Kellgren-Lawrence)

Sag
Kellgreen-Lawrence ¥ Evre2  Evre3  Evre2  Evre3
n (%) n (%) n (%) n (%)
Grup 1 9(47.4)|10(52.6) | 8 (44.4) | 10 (55.6) | 0.968
Grup 2 7(46.7) | 8(53.3) | 6(42.9) | 8(57.1) | 0.928

Calismamizda yer alan gruplar arasinda cinsiyet, meslek, egitim diizeyleri ve
eslik eden sistemik hastaliklar agisindan anlamli bir farkliliga rastlanmadi (Tablo 4).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi istirahat diz agrisi  VAS  skorlar
karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark gézlemlendi (p=0.026). Grup 2 TO istirahat VAS skoru Grup 1 ortalamalarina gére
anlaml1 oranda daha yiiksekti. Her iki grupta da TO-TS (p=0.000), TO-1. ay (p=0.000)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik bulundu. Grup i¢i farklar
karsilastirildiginda (TS/TO p=0.000) (1. Ay/TO p=0.000) VAS istirahat skoru agisindan
Grup 2 lehine daha anlamli diizelme saptandi (Tablo 5).
Tablo 4. Demografik Ozellikler

| Parametreler || Grup1n (%) | Grup2n (%) ] p _

Cinsivet Erkek 6 (25.0) 9 (37.5) 0.35
sty Kadin 18 (75) 15 (67.5)
Caligtyor 3 (12.5) 8(33.3) | 0.086
Meslek Calismiyor 21 (87.5) 16 (66.7)
N Okur yazar degil 4(16.7) 6 (25) 0.115
Egitim Okur yazar 20 (83.3) 18 (75)
Yok 7(29.1) 15 (62.5) | 0.20
HT 7(29.1) 5 (20.8)
DM 6 (25) 2 (8.4)
Ek Hastalk =00 1(4.2) 1(4.2)
Astim 1(42) 1 (4.2)
Hiperlipidemi 2(8.4) 0
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Tablo 5. Istirahat diz agris1 (VAS skorlar1) karsilastirmalari

| Grup 1 Grup 2
Ort+Ss | Min-Max [ Ort+Ss | Min-Max | p*
TO | 3.83+2.61 | 0.00-8.00 | 5.25+1.48 | 3.00-8.00 | 0.026
TS 2.50£2.16 | 0.00-7.00 | 2.50%1.50 | 0.00-6.00 | 1.00
1.ay | 2.41+2.16 | 0.00-7.00 | 2.33+1.27 | 0.00-4.00 | 0.872
TO/TS | TO/1.ay | TO/TS | TO/1. ay
| 0.000 0.000 0.006 0.044
TS/TO 1. ay/TO
| 0.000 0.000
Gruplar arasinda tedavi Oncesi hareketle diz agrist VAS  skorlar

karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark gozlemlenmedi (p=0.437). Grup 1’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik izlendi. Grup 2’de TO-TS
(p=0.021) ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik izlenirken TO-1. Ay (p=0.108)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik tespit edilemedi. Grup ici
farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.000) (1. Ay/TO p=0.000) VAS hareketle agr1

skoru agisindan Grup 2 lehine daha anlaml diizelme saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Hareketle diz agris1 (VAS skorlart) karsilagtirmalar

Grup 1 Grup 2
OrtxSs | Min-Max [ OrtxSs | Min-Max | p*
TO | 6.95+1.82 | 4.00-10.00 | 7.33+1.46 | 5.00-10,00 | 0.437
TS |4.70£1.92 | 0.00-8.00 | 3.62+1.58 | 1.00-6,00 | 0.038
1. ay | 4.58+1.99 | 0.00-8.00 [ 3.41+1.47 [ 1.00-6,00 | 0.026
TO/TS | TO/1.ay | TO/TS | TO/1.ay
p** 0.000 0.000 0.021 0.108
TS/TO 1. ay/TO
pE 0.000 0.000

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi gece agrist VAS skorlar karsilastirildiginda Grup
1 ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark gozlemlenmedi
(p=0.137). Grup 1’de TO-TS (p=0.001), TO-1. Ay (p=0.001) ortalamalar1 arasinda
anlaml farklilik mevcuttu. Grup 2’de TO-TS (p=0.000) ortalamalari arasinda anlaml
farklilik izlenirken TO-1. ay (p=0.085) ortalamalar: arasinda istatistiksel agidan anlaml
farklilik tespit edilemedi. Grup igi farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.001) (1.
Ay/TO p=0.001) VAS gece agris1 skoru acgisindan Grup 2 lehine daha anlamli diizelme
saptand1 (Tablo 7).
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Tablo 7. Gece agris1 (Vas skorlart) karsilastirmalari

Grup 1 Grup 2
OrtSs | Min-Max | OrtxSs [ Min-Max | p*
TO | 3.54+2.70 | 0.00 -8.00 | 4.58+2.01 | 0.00-9.00 | 0.137
TS 2.20+2.30 | 0.00-7.00 | 2.33%x1.49 | 0.00-6.00 | 0.824
1. ay [ 2.20+£.2.30 [ 0.00-7.00 | 2.20+1.44 | 0.00-5.00 | 1.000
TO/TS | TO/1.ay | TO/TS | TO/1.ay
p** 0.001 0.001 0.040 0.085
TS/TO 1. ay/TO
pFEF 0.001 0.001

Gruplar arasinda tedavi dncesi VAS skorlar1 karsilastirildiginda Grup 1 ve Grup
2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark gézlemlenmedi (p=0.340). Grup
1’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000) ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan
anlamli farklilik tespit edildi. Grup 2’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik izlendi. Grup i¢i farklar
karsilastinldiginda karsilastirildiginda (TS/TO p=0.001) (1. Ay/TO p=0.001) VAS

skoru agisindan Grup 2 lehine daha anlamli diizelme saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Genel VAS skorlar1 karsilagtirmalari

Grup 1 Grup 2

OrtxSs [ Min-Max | Ort+Ss | Min-Max | p*
TO |4.8+1.8 | 2.00-8.60 | 5.7+1.3 | 3.60-8.30 [ 0.340
TS |3.1£1.3 | 1.30-6.30 | 2.8£1.2 | 0.60-6.00 | 0.380
1.ay | 3.0£1.3 [ 1.30-6.30 | 2.6£1.1 | 0.60-4.60 | 0.310
TO/TS | TO/1.ay | TO/TS | TO/1. ay
p* | 0.000 0.000 0.000 0.000
TS/TO 1. ay/TO

preE 0.001 0.001

31



10

VAS istirahat agri skoru

=®=—Grup 1l =I7=Grup?2

6 \.f—a c
4 25 1 2.3
2 ——25 — 2.4
0

76 TS 1. ay

=®=Grup 1l ={"=Grup?2
VAS hareketle agr skoru

16
14 7.3
12 \
10
8 \.ﬁi el 34
6 =69
4 L ————t —o 45
2
0

T0 TS 1. ay

=®=Grup 1l ={"=Grup?2
VAS gece agrisi skoru

9
8 45
: .\\
6 \
5 \ o 4
. 2.3 022
3 &
, \ o ® 22
1
0

L[O] TS 1. ay
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Gruplar arasinda tedavi dncesi WOMAC agr1 skorlar karsilastirildiginda Grup 1
ve Grup 2 arasinda ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark gozlemlenmedi
(p=0.050). Grup 1’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel acidan anlamli farklilik gozlendi. Grup 2°de de TO-TS (p=0.001), TO-1. Ay
(p=0.001) ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gézlendi. Grup igi
farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.001) (1. Ay/TO p=0.002) WOMAC agr1 skoru

acisindan Grup 2 lehine daha anlamli diizelme saptandi (Tablo 9).

Tablo 9-WOMAC agr skoru karsilastirmalar:

| Grup 1 Grup 2
Ort+Ss Ort£Ss p*
TO 10.37+3.18 13.12+3.28 0.050
TS 7.20+2.82 7.41+3.51 0.822
1. ay 6.87+2.89 7.08+3.43 0.821
TO/TS | TO/1. ay | TO/TS | TO/1. ay
p** | 0.000 | 0.000 | 0.001 [ 0.001
TS/TO 1. ay/TO
prEE 0.001 0.002

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi Womac sertlik skorlar1 karsilastirildiginda Grup 1

ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli fark gdzlemlenmedi
(p=0.231). Grup 1’de TO-TS (p=0.001), TO-1. Ay (p=0.001) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel agidan anlaml farklilik gdzlendi. Grup 2’de de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay
(p=0.000) ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan anlaml farklilhik gézlendi. Grup igi
farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.003) (1. Ay/TO p=0.005) WOMAC agr1 skoru

acisindan Grup 2 lehine istatistiksel agidan daha anlamli diizelme izlendi (Tablo 10).

Tablo 10-WOMAC sertlik skoru karsilastirmalar:

\ Grup 1 Grup 2

Ort+Ss Ort£Ss p*
TO 3.37+2.68 4.29+2.54 0.231
TS 2.75+£2.13 2.75%1.79 1.000
1. ay 2.70£2.10 2.70+1.78 1.000

TO/TS | TO/1. ay | TO/TS | TO/1. ay

p** 0.001 0.001 0.000 0.000

TS/TO 1. ay/TO
pEF* 0.003 0.005
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Gruplar arasinda tedavi dncesi WOMAC fonksiyon skorlar1 karsilastirildiginda
Grup 1 ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlaml fark gozlemlenmedi
(p=0.673). Grup 1’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel acidan anlamli farklilik gozlendi. Grup 2’de de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay
(p=0.000) ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gézlendi. Grup i¢i
farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.267) (1. Ay/TO p=0.286) WOMAC fonksiyon

skoru agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 11).

Tablo 11-WOMAC fonksiyon skoru karsilastirmalari

| Grup 1 Grup 2
Ort+Ss Ort£Ss p*
TO 40.66*11.06 42+10.70 0.673
TS 32.25+8.61 31.2549.21 0.700
1. ay 32.04+8.57 31.08+9.17 0.710

TO/TS | TO/1. ay | TO/TS | TO/1. ay

p** 0.000 0.000 0.000 0.000

TS/TO 1. ay/TO

pEF* 0.267 0.286

Gruplar arasinda tedavi dncesi WOMAC toplam skorlar1 karsilastirildiginda
Grup 1 ve Grup 2 ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli fark gézlemlenmedi
(p=0.184). Grup 1’de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay (p=0.000) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel agidan anlaml farklilik gdzlendi. Grup 2’de de TO-TS (p=0.000), TO-1. Ay
(p=0.000) ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan anlaml farklilhik gézlendi. Grup igi
farklar karsilastirildiginda (TS/TO p=0.007) (1. Ay/TO p=0.012) WOMAC toplam
skoru acisindan Grup 2 lehine istatistiksel acidan daha anlamli diizelme izlendi (Tablo

12).

Tablo 12-WOMAC toplam skoru karsilastirmalari

Grup 1 | Grup 2

Ort£Ss Ort+Ss p*
TO 54.41+12.75 59.41+12.93 0.184
TS 42.20+10.07 41.41+12.43 0.810
1. ay 41.62+9.96 40.87+12.45 0.819

TO/TS | TO/1. ay | TO/TS | TO/1. ay

p** 0.000 0.000 0.000 0.000

TS/TO 1. ay/TO

| o 0.007 0.012

34



WOMAC AGRI SKORU

25

13

20

15 7.4
10 ———— =303

7.1

72 - 6.8

10 TS 1. ay

=——Grup 1 Grup 2

WOMAC SERTLIK SKORU

10

2:75 2.7

34

275 $ 2.7

10 TS 1. ay

== Grup 1 Grup 2

WOMAC FONKSIYON SKORU

90
80 42
70
60 3125 31
50
40 =4O

30 3225 ® 32
20
10

T0 TS 1. ay

== Grup 1 Grup 2

Sekil 2. Her iki grupta tedavi dncesi, sonrast ve 1. ayda WOMAC skorlar1 degisimi



5. TARTISMA

Caligmamizda diz OA’li hastalarda yiiksek doz lazer tedavisi uygulamasinin
TENS+US kombine tedavisine kiyasla agr1 ve fonksiyonel skalalar {izerine istatistiksel
acidan daha anlamli oranda etkili bir yontem oldugu tespit edildi.

Diz osteoartriti 25-35 yas arasinda %0.1 oraninda goriiliirken, 65 yas sonrast
goriilme sikligr %80°den fazladir (8). Aydogan ve arkadaglarinin primer gonartroz
tedavisinde lazer tedavisinin etkinligini degerlendirdikleri ¢alismalarinda yas ortalamasi
61.7 yil olarak saptanmis olup olgularin %96.6’s1 kadin %3.3’i erkeklerden
olusmaktadir (111). Yurtkuran ve arkadaslarinin diz OA olan hastalarda yaptiklar
calismalarinda hastalarin yas ortalamasi 55.1 yil olarak tespit edilmis ve hastalarin
%97.6’s1in1 kadinlarin olusturdugu saptanmistir (115). Calismamiza katilanlarin yas
ortalamas1 Grup 1’de 56.91£7.86, Grup 2°de 51.62+10.3 olup literatiir ile uyumludur.

Obezite osteoartrit agisindan en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir. Prospektif
calismalarda obezite diz OA’ nin ortaya ¢ikisinda en Onemli risk faktorii gibi
durmaktadir, en yiiksek VKi’ne sahip olan kadinlarin %47’sinde ileride diz OA
gelisirken en diisiik VKI’ne sahip kadimlarin sadece %10’unda diz OA gelismektedir
(116, 117). Aydogan ve arkadaglarinin primer diz osteoartriti tedavisinde DDLT
etkinligini degerlendiren tez calismasinda VKI ortalamalar1 obezite simirinda
saptanmigtir (118). Yaptigimz ¢alismada Grup 1°deki hastalarmn VKI ortalamalari
30.14+5.8, Grup 2’de ise 28.65+4.99 olarak saptanmis olmakla birlikte bu degerler
Grup 1’de obez, Grup 2’de fazla kilolu gruba dahil olup literatiir ile uyumlu
gozitkmektedir.

OA etyolojisinde sorumlu tutulan mekanik faktorler disinda gesitli sistemik
metabolik ve mekanik faktorler de etyopatogenezde Onem tasir. Hiperglisemi,
hipertansiyon ve hiperlipideminin eslik ettigi hastalarda eklem dejenerasyonu ile iliskili
oldugunu belirten calismalar vardir (119, 120). Haara ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada ise el OA ile yiikksek VKI’nin iliskili oldugu saptanmistir ki bu durum
mekanik faktorlerden ¢cok metabolic faktorlerle agiklanabilmektedir (121). Aydogan ve
arkadaslarinin primer diz OA tedavisinde DDLT etkinligini degerlendiren tez
caligmasinda hastalarin %73.3’tinde HT ve %25’inde hiperlipidemi saptanmis olup
osteoartrit patogenezinde katkilar1 olabilecegi diisiiniilmektedir (118). Calismamizda
tiim hastalarin %6’sinda HT, %4’iinde DM ve %1’inde hiperlipidemi saptanmis olup

literatiir ile uyumludur.
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OA’da semptomlar genellikle yavas baslar. Yapilan bir calismada hastalik
stiresinin %40 olguda 3 yil ve {izeri oldugu tespit edilmistir (122). Aydogan ve
arkadaslarinin primer diz OA tedavisinde DDLT etkinligini degerlendiren tez
caligmasinda hastalarin  %65’inde hastalik siiresinin 5 yi1l ve iizerinde oldugu
saptanmistir (118). Bizim c¢alismamizda da ortalama hastalik siiresi Grup 1 i¢in 5.6%6.6
yil, Grup 2 i¢in 3.27+2.23 y1l olarak saptanmis olup literatiir ile uyumludur.

Aydogan ve arkadaslarinin caligmalarinda tiim hasta gruplarinda hastalarin
%25.1’1 Kellgren-Lawrence evre 2, %46.6’s1 evre 3, %28.3’li evre 4 olarak
degerlendirilmistir (118). Calismamizda Grup 1’deki hastalarin %47.4’1 Kellgren-
Lawrence evre 2, %52.6’s1 evre 3, Grup 2’deki hastalarin %46.7’si evre 2, %53.371 evre
3 osteoartrit olarak degerlendirilmistir. Calismamizda Kellgren-Lawrence evre 1 ve 4
olan hastalar degerlendirmeye alinmadigi i¢in literatiir ile saglikli bir karsilastirma
yapmak miimkiin degildir.

Tascioglu ve arkadaslarinin DDLT nin primer diz OA’l1 hastalardaki etkinligini
arastirdiklar1 calismalarinda 3. hafta ve 6. ayda WOMAC agri, sertlik ve fiziksel
fonksiyon alt gruplarinin degerlendirilmesinde aktif lazer ile tedavi olan grupta ilk
degerlendirmeye nazaran minimal bir diizelme kaydedilmis, ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (123). Aydogan ve arkadaslarinin ¢alismasinda tedavi sonunda
ve 3. ay kontrollerinde, WOMAC subgruplarindan; agr1 ve sertlik ile ilgili
degerlendirme parametrelerinde diizelme gozlenmekle birlikte gruplar birbiri ile
karsilastirlldiginda aktif lazer tedavisi alan grupta plasebo lazer tedavisi alan grupla
karsilastirlldiginda bu diizelmenin ¢ok daha belirgin oldugu gozlenmistir (118).
Calismamizda WOMAC agn skorlar1 agisindan degerlendirme yapildiginda her iki
grupta da tedavi Oncesine gore tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde anlamli azalma
saptanmakla birlikte grup ici farklar karsilagtirildiginda yiiksek doz lazer tedavisi
grubundaki azalma TENS+US grubuna gore istatistiksel a¢idan anlamli oranda daha
belirgin olmustur. WOMAC sertlik skorlar1 agisindan degerlendirme yapildiginda her
iki grupta da tedavi 6ncesine gore tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde anlamli azalma
saptanmakla birlikte grup ici farklar karsilagtirildiginda yiiksek doz lazer tedavisi
grubundaki azalma TENS+US grubuna gore daha belirgin bulunmustur. WOMAC
fonksiyon skorlari agisindan degerlendirme yapildiginda her iki grupta da tedavi
oncesine gore tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde anlamli azalma saptanmakla birlikte
grup i¢i farklar karsilastinldiginda iki  grup arasinda anlamli  farklilik

gozlemlenmemistir.
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DDLT’nin OA’daki analjezik ve antiinflamatuvar etkinligini arastiran Cochrane
derlemesinde 7 arastirma degerlendirilmis ve randomize edilen 345 hastanin sonuglari
incelenmistir. Birincil son durum o6lciitii olan agr1 agisindan tedavi ve kontrol gruplari
arasinda anlamli ilerleme tespit edilememistir. Ayrica hastanin tedaviyi global
degerlendirmesi, EHA ve eklem hassasiyeti agisindan bakildiginda da her iki grup
arasinda anlamli farklilik gosterilememistir (124, 125).

Chow ve arkadaslarinin 2005 yilinda akut ve kronik servikal agrili hastalarda
DDLT’nin etkinligini arastirdiklar1 sistematik derlemelerinde agri ve fonksiyonel
parametrelerde olumlu gelismeler rapor edilmistir (Grup 1: 830nm-60mW-900)/cm?,
Grup 2: 904nm—40mW-4J/cm2, Grup 3: 830nm—25mW-1J/cm2, Grup 4: 780nm-5mW-
5J/cm2) (126). Lazer tedavisinin servikal OA’da agr1 ve fonksiyonel durum iizerine
etkisini arastiran bir c¢alismada, lazer tedavisi, servikal OA’da agriy1 azaltmada ve
fonksiyonel durumu diizeltmede basarili bulunmustur (127). Haladaj ve arkadaslarinin
servikal radikiiler agr1 sendromu olan hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada yiiksek doz lazer
tedavisi ile spinal aksiyel traksiyonun etkinligi karsilastirilmis ve her iki tedavi
modalitesinde de tedavi oncesine kiyasla VAS skorlarinda anlaml farklilik ve servikal
EHA artis1 saptanmistir (128).

Marini ve arkadaslariin temporomandibuler eklem agrisi olan hastalarda NSAII
tedavisine ilave edilen 10 seanslik DDLT nin agr1 ve agiz aciklig1 parametresinde tedavi
sonrasi ve takiplerde plaseboya gore daha anlamli oldugu saptanmustir (129). Fikackova
ve arkadaglarinin TME agrili hastalarda Ga-Al-As lazer ile (400mW, 830nm, 10seans)
10J/cm*-15J/cm” ve plasebo tedavi gruplarim karsilastirdiklari calismalarinda her iki
aktif tedavi grubunda VAS ile bakilan agr1 parametresinde plaseboya gore anlamli
azalma saptanmistir (130).

Anwar ve arkadaglarinin post-mastektomi agr1 sendromlu hastalarda yaptiklar
caligmalarinda yiiksek doz lazer tedavisinin etkinligi placebo lazer ile karsilastirilmis ve
plasebo grubu ile karsilastirildiginda tedavi sonrasi 4. hafta ve 12. haftada omuz
EHA’larinin anlamli oranda artis gosterdigi ve VAS skorlarmin anlamli oranda azaldig:
gozlemlenmistir (131). Stergioulas A ve arkadaslarinin adezif kapsiiliti olan hastalarda
DDLT’nin (Ga-Al-As, 810 nm, 60 mW, sekiz noktaya 30’ar saniye, her nokta i¢in 1.8 J-
her seans icin 14.4 J) etkinligini degerlendirdikleri ¢calismalarinda aktif tedavi grubunda
plaseboya gore anlamli agri ve fonksiyonel diizelme saptanmistir (132). Kim ve
arkadaslarinin donuk omuzlu hastalarda yiiksek doz lazer tedavisinin etkinligini placebo

grubu ile karsilastirdiklar1 ¢calismalarinda Hilterapi grubunda tedavi sonrasi 3. haftada
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ve 8. haftada daha diisitk VAS skorlar1 tespit edilirken 12. haftada iki grup arasinda
anlamli farklilik tespit edilmemistir (133).

Dundar ve arkadaslarinin myofasyal agri sendromlu hastalarda yiiksek doz lazer
tedavisinin etkinligini plasebo lazer grubuyla karsilastirdigi calismalarinda tedavi
sonrast 4. ve 12. hafta degerlendirmelerinde Hilterapi grubunda placebo grubuna gore
anlamli oranda diizelme saptanmistir (134). Evcik D ve arkadaslarinin karpal tiinel
sendromlu hastalarda DDLT nin etkinligini arastirdiklar1 ¢alismalarinda (7 j/2 dk) aktif
tedavi grubunda agri ve fonksiyonel kapasite acisindan daha anlamli gelismeler
saptanmistir (135). Dundar ve arkadaslarinin lateral epikondilitli hastalarda yiiksek doz
lazer tedavisinin etkinligini splint ile karsilagtirdiklart ¢aligmada hastalar Hilterapi,
placebo Hilterapi ve splint grubu olmak {iizere ii¢ ayr1 gruba ayrilmis ve tedavi sonrasi,
4. hafta ve 12. haftada VAS skorlar1 ve SF-36 ile degerlendirilmistir. Sonug olarak her
iki grupta da anlamli etkinlik saptanmis ve gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir (136).

Yousefi ve arkadaslarinin nonspesifik bel agrilarinda DDLT’nin etkinligini
arastirdiklar1 derlemede 2005 yilina kadar yapilan randomize kontrollii calismalar
incelenmis ve uygun olan 6 c¢alisma secilerek sonucta DDLT nin subakut ve kronik bel
agrilarinda plasebo ile kiyaslandiginda etkili oldugu belirlenmistir. Ancak bu etki kisa
ve orta donemde gozlenirken uzun donem sonuglarda fark saptanmamstir (137). Boyraz
ve arkadaglarinin lomber diskopatili hastalarda Hilterapi, ultrason tedavisi ve egzersizin
etkinligini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda tedavi sonrasi 3. ayda her ii¢ grupta da VAS
skorlarinda gerileme gozlemlense de Hilterapt ve ultrason grubu arasinda anlamli
farklilik saptanmamis fakat egzersiz grubuna kiyasla bazi parametrelerde daha uzun
stire etkili olduklar1 tespit edilmistir (138). Fiore ve arkadaslar1 tarafindan bel agrili
hastalarda yapilan bir baska calismada ise yiliksek doz lazer tedavisi ve ultrason
tedavisinin etkinlikleri karsilastirilmis ve tedavi sonrasi 3. hafta degerlendirmesinde
Hilterapi grubunda ultrason tedavisi grubuna gére VAS skorunda anlamli oranda daha
fazla azalma tespit edilmistir (139).

Danilov ve arkadaslarinin diz osteoartritli hastalarda yiliksek doz lazer
tedavisinin etkinligini degerlendirdikleri calismalarinda tim WOMAC skorlarinda
tedavi Oncesine kiyasla istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmistir (140). Zati ve
arkadaglan tarafindan diz osteoartritli hastalarda yapilan bir baska yliksek doz lazer
tedavisi ¢alismasinda tedavi sonrast VAS skorlarinda %51, WOMAC skorlarinda %49

oraninda azalma tespit edilmistir. Ayrica MR goriintiileriyle yapilan karsilastirmada
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trabekiiler kemik 6deminde ve kikirdak hasari genisliginde azalma tespit edilmistir
(141). Kola ve arkadaslar1 tarafindan yapilan plasebo lazer, DDLT ve yiiksek doz lazer
tedavisinin etkinliginin karsilastirildig1 bir ¢alismada DDLT grubunda da tedavi sonrasi
skorlarinda azalma tespit edilse de yiiksek doz lazer tedavisi grubunda diisiik doz lazer
tedavisinin uygulandigi gruba gore tedavi sonrast VAS ve WOMAC skorlarinda anlaml
oranda daha fazla azalma tespit edilmistir. Placebo lazer grubunda ise tedavi sonrasi
herhangi bir diizelme tespit edilmemistir (142). Bizim c¢alismamizda TENS+US ve
yiiksek doz lazer tedavisi alan gruplarda dizde istirahat agris1 parametresi (VAS skoru)
acisindan tedavi Oncesine gore tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde agrida anlamli
azalma saptanmakla birlikte grup i¢i farklar karsilagtirlldiginda yiiksek doz lazer
tedavisi grubundaki azalma TENS+US grubuna gore anlamli oranda daha belirgin
bulunmustur. Hareketle diz agris1 parametresi (VAS skoru) agisindan da her iki grupta
tedavi Oncesine gore tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde agrida anlamli azalma
saptanmakla birlikte grup i¢i farklar karsilagtirlldiginda yiliksek doz lazer tedavisi
grubundaki azalma TENS+US grubuna gore istatistiksel acidan anlamli oranda daha
belirgin olmustur. Gece agris1 parametresi (VAS skoru) acisindan tedavi dncesine gore
tedavi bitiminde ve 1. ay kontrolde agrida anlamli azalma saptanmakla birlikte grup i¢i
farklar karsilastirildiginda yiiksek doz lazer tedavisi grubundaki azalma TENS+US
grubuna gore istatistiksel agidan anlamli oranda daha belirgin olmustur.

Martini ve arkadaslar tarafindan diz OA’l1 hastalarda iki farkl yiliksek doz lazer
tedavisi protokolii (5 seans, haftada 3 defa-10 seans, haftada 3 defa) ile intraartikiiler
hyaliironik asit enjeksiyonu karsilastirilmis ve 10 seans yiiksek doz lazer tedavisinin
intrartikiiler hyaliironik asit enjeksiyonuna benzer etkinligi sahip oldugu ve buetkinin
tedavi sonrasi 4. aya kadar devam ettigi tespit edilmistir (19). Kheshie ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada yiiksek doz lazer tedavisi, DDLT ve plasebo
lazer grubu karsilastirilmis tedavi sonrasi 6. haftada hem yiiksek doz lazer tedavisi hem
DDLT grubunda VAS ve WOMAUC skorlarinda gerileme tespit edilirken yiiksek doz
lazer tedavisi grubunda DDLT grubuna kiyasla anlamli oranda daha fazla iyilesme
tespit edilmistir (143). Bu c¢alisma sonuglar1 da bizim c¢alismamizdan elde edilen
sonuclarla uyumludur.

OA tedavisinde lazerin etkinligini arastiran Cochrane derlemesinde, ¢alismalarin
cogunda aktif lazer tedavisi ile en az bir parametrede diizelme saptanmakla birlikte,
farkli ¢aligmalarda sonuglar ¢eligkili bulunmustur. Bu ¢eligskinin uygulama yontemine

ve lazer uygulamasinin diger 6zelliklerine bagli oldugu rapor edilmistir (144, 145).
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Bizim c¢aligmamizda hastalar her iki tedavi protokoliinden de fayda gordiiler.
Ancak yiiksek yogunluklu lazer tedavisi uygulanan grupta oOzellikle agri skorlari
acisindan belirgin fark gézlendi. Tiim bu bulgular da gostermektedir ki lazer tedavisi diz
osteoartritinde agr1 lizerine etkilidir. Lazerin agr1 lizerindeki farkli etkileri lazerin dalga
boyu, tedavi siiresi, uygulanan giic yogunlugu ve tedavi sayist ile iligkili olabilir ve

heniiz belirlenmis optimal bir doz ve tedavi semasi yoktur.

6. SONUC

Diz OA’de yiiksek doz lazer tedavisinin etkinligini aragtirmak amaciyla
yaptigimiz ¢alismaya inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
AD poliklinigine bagvuran, ACR kriterlerine gore ‘Primer Diz Osteoartriti’ tanisi
konulan radyolojik olarak Kellgren-Lawrence evre 2-3 olarak degerlendirilen toplam 48
hasta dahil edildi. Caligma prospektif, randomize, tek kor olarak tasarlandi. Hastalar
randomize olarak 2 gruba ayrild. {lk gruba 2 hafta (haftada 5 giin toplam 10 seans) siire
ile hot pack, TENS, ultrason tedavisi, ikinci gruba 2 hafta (haftada 5 giin toplam 10
seans) siire ile hot pack ve yliksek yogunluklu lazer tedavisi uygulandi. Her iki gruba
fizyoterapist esliginde egzersiz programi verildi. Hastalar tedavi sonrasi ve 1. ayda
kontrole ¢agrildi. Her vizitte istirahat, hareket ve gece agrist VAS skorlari; WOMAC
agr1, fonksiyon, sertlik skorlar1 degerlendirilmesi yapildi.

Yapilan degerlendirmeler sonucunda ¢aligmamizda yer alan diz OA’li hastalarda
yiikksek doz lazer tedavisi uygulamasimnin TENS+US kombine tedavisine kiyasla agr1 ve
fonksiyonel skalalar {izerine istatistiksel agidan daha anlamli oranda etkili bir yontem
oldugu tespit edilmistir. Fakat ¢alisjmamizda mevcut tedavilerin kisa siireli etkinligi
degerlendirildigi icin yiiksek yogunluklu lazerin daha uzun doénem etkilerinin

degerlendirildigi daha ileri ¢caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

7. KAYNAKLAR

1) Brown AW, Weber DC. Physical medicine and rehabilitation. WB Saunders,
Harcourt Health Sciences Company 2002.

2)  Gur A, Karakoc M, Nas K, Cevik R, Sarac J. Efficacy of low power laser therapy
in fibromyalgia: a single-blind, placebo-controlled trial. Lasers Med Sci 17;1:57-
61.

3) Basford JR. Low intensity laser therapy: still not an established clinical tool. Laser
Surg Med 1995;16:331-42.

41



4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

15)

16)

17)

18)

Zati A, Valent A. Physical therapy: new technologies in rehabilitation medicine
Ed Minerva Medica 2006;162-85.

Santamato A, Solfrizzi V, Panza F, Tondi G, Frisardi V, Leggin BG, Ranieri M,
Fiore P. Short-term effects of high-intensity laser therapy versus ultrasound

therapy in the treatment of people with subacromial impingement syndrome: a
randomized clinical trial. Phys Ther 2009; 7:643-52.

Alayat MSM, Atya AM, Ali MME, Shosha TM. Long-term effect of high-
intensity laser therapy in the treatment of patients with chronic low back pain: a
randomized blinded placebo-controlled trial. Lasers Med Sci 29 2014;3:1065-73.

Kheshie AR, Alayat MSM, Ali MME. High-intensity versus low-level laser
therapy in the treatment of patients with knee osteoarthritis: a randomized
controlled trial. Lasers Med Sci 29 2014;4:1371-6.

Viliani T, Ricci E, Mangone G, Graziani C, Pasquetti P. Effects of Hilterapia vs.
Visco supplementation in knee osteoarthritis patients a randomized controlled
clinical trial. Energy for Health 2009;3:14-7.

Saggini R, Bellomo R, Cancelli F, Sabbahi S Hilterapia and chronic ankle pain
syndromes. Abstr Energy Health Int J Inf Sci Cult 3;22-5.

Knappe V, Frank F, Rohde E. Principles of lasers and biophotonic effects.
Photomed Laser Surg 2004;22:411-7.

Quinto-Su PA, Venugopalan V. Mechanisms of laser cellular microsurgery.
Methods Cell Biol 2007;82:113-51.

Oliveira FB, Pereira VM, da Trindade AP, Shimano AC, Gabriel RE, Borges AP.
Action of therapeutic laser and ultrasound in peripheral nerve regeneration. Acta
Ortop Bras 2012;20:98-103.

Kul'chitskaia DB, Konchugova TV, Luk'ianova TV, Gushchina NV. The
substantiation for the application of high-intensity laser therapy for the treatment

of the patients presenting with gonarthrosis. Vopr Kurortol Fizioter Lech Fiz Kult
2015;92(1):23-6.

Kim SH, Kim YH, Lee HR, Choi YE. Short-term effects of high-intensity laser
therapy on frozen shoulder: A prospective randomized control study. Man Ther
2015;20 (6):751-7.

Stiglic-Rogoznica N, Stamenkovi¢ D, Frlan-Vrgoc L, Avancini-Dobrovi¢ V,
Vrbani¢ TS. Analgesic effect of high intensity laser therapy in knee osteoarthritis.
Coll Antropol 2011;35 Suppl 2:183-5.

Akkurt E, Kucuksen S, Yilmaz H, Parlak S, Sall1 A, Karaca G. Long term effects
of high intensity laser therapy in lateral epicondylitis patients. Lasers Med Sci
2016;31(2):249-53.

Kheshie A, Alayat M, Ali M. High-intensity versus low-level laser therapy in the
treatment of patients with knee osteoarthritis: a randomized controlled trial.
Lasers Med Sci 2014;29:1371-6.

Kola I, Kola S. Gonarthrosis Treatment by Laser Therapy. International Journal of
Science and Research (IJSR) ISSN (Online);2319-7064.

42



19)

20)

21)

22)

23)

24)

25)

26)

27)

28)

29)

30)

31)

32)

33)

34)

35)

36)

Viliani T, Martini C, Mangone G, Pasquetti P. High intensity laser therapy in knee
osteoarthritis: comparison between two different pulsed-laser treatment protocols.
Energy for Health 2010;4(5):26-9.

Cecil RL, Archer BH. Classification and treatment of chronic arthritis.
JAMA1926;87:741-6.

Altman R, Asch E, Bloch D. The American College Rheumatology Criteria for

the classification and reporting of osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum
1986;29:1039-49.

Kellgren JK, Lawrence JS. Radiological assesment of osteoarthritis. Ann Rheum
Dis 1957;15:494-501.

Cooper C. Osteoarthritis and related disorders. Klippel JH, Dieppe PH:
Rheumatology. Second edition. Mosby, London, 1997;8.

Altman R, Alarcon G. The American College of Rheumatology criteria for the
classification and reporting of osteoarthritis of the hip. Arthritis Rheum
1990;34:505-14.

Cushnagan J, Dieppe P. Study of 55 patients with limb joint osteoarthritis. Ann
Rheum Dis 1991;50:8-13.

Egger P, Cooper C. Patterns of joint involvement in osteoarthritis of the hand. The
Chingford study. J Rheumatol 1995;22:1509-15.

Cobby M, Cushnagan J, Creamer P. Erosive osteoarthritis: is it separate disease
entity? Clin Radiol 1990;42:258-63.

Zayer M. Osteoarthritis following Blount’s disease. Inst Orthop 1980;4:63-6.

Gabriel S, Crowson S. Costs of osteoarthritis. J Rheumatol 1995;22. Brandt K,
Fife RS: Aging in relation to the pathogenesis of osteoarthritis. Clin Rheum Dis
1986;12:117.

Van Saase JLCM, van Romunde LKIJ, Cats A. Epidemiology of osteoarthritis.
Ann Rheum Dis 1989;48:271.

Kallman DA, Wigler FM, Scott WW. New radiographic grading scales for

osteoarthritis of the hand: reliability for determining prevalance and progression.
Arthritis Rheum 1989;32:1584-91.

Felson DT. Epidemiology of hip and knee osteoarthritis. Epidemiol Rev
1988:10:1.

Anderson JJ, Felson DT. Factors associated with osteoarthritis of the knee in the
First National Health and Nutrition Examination Survey: evidence for an
association with overweight, race and physical demands of work. Am J Epidemiol
1988;128:179-89.

Spector TD. Genetic influences on osteoarthritis in women: A twin study. BMJ
1996;312:940-6.

Davis MS, Ettinger Wh, Neuhaus JM, Mallon KP. Knee osteoarthritis and
physical functioning: evidence from NHA-NES-1. Epidemiologic survey. J
Rheumatol 1991;18:591-8.

Carman WJ, Sowers M, Hawthorne VM. Obesity as a risk factor for osteoarthritis
of the hand and wrist: a prospective study. Am J Epidemiol 1994;139:119-29.

43



37)

38)

39)

40)

41)

42)

43)

44)

45)

46)

47)

48)

49)

50)

51)

52)

53)

54)

Oliviera SA, Felson DT, Cirillo PA, Reed JI. Bodr weight, body mass index and
incident symptomatic osteoarthritis of the hand, hip and knee. Epidemiology
1999;10:161-6.

Felson DT. Osteoarthritis, new insights. Part 1: The disease and it’s risk factors.
Ann Intern Med 2000;133:635-41.

Maetzel A, Makela M, Hawker G, Bombardier C. Osteoarthritis of the hip and
knee and mechanical occupational exposure: a systematic review of the evidence.
J Rheumatol 1997;24:1599-607.

Alindo T, Wilson PWF, Aliabadi P. Level of physical activity and the risk of
radiographic and symptomatic knee osteoarthritis in the elderly: the Framingham
study. Am J Med 1999;106:151-7.

Slemenda C. Quadriceps weakness and osteoarthritis of the knee. Ann Intern Med
1997;127:97-102.

Morales TI, Hascall VC. Factors involved in the regulation of proteoglycan
metabolism in articular cartilage. Arthritis Rheum 1996;32:1197-201.

Mengshol JA, Mix KS, Brinckerhoff CE. Matrix metalloproteinases as therapeutic
targets in arthritic diseases. Arthritis Rheum 2002;46:13-20.

Smith MD, Triantafillou S, Parker A. Synovial membrane inflammation and
cytokine production in patients with early rheumatoid arthritis. J Rheumatol
1997;24:365-71.

Olmez N, Schumacher HR. Crystal deposition and osteoarthritis. Curr Rheumatol
Rep 1999;1:107-11.

McCarthy GM, Westfall PR. Basic calcium phosphate crystals activate human
osteoarthritis synovial fibroblasts and induce matrix metalloproteinase-13 in adult
porcine articular chondrocytes. Ann Rheum Dis 2001;60:399-406.

Van’t Hof RJ, Hocking L, Wright PK, Ralston SH. Nitric oxide is a mediator of
apoptosis in the rheumatoid joint. Rheumatology 2000;39:1004-08.

Felson DT, Neogi T. Osteoarthritis: Is it a disease of cartilage or bone? Arthritis
Rheum 2004;50:341-4.

Brandt KD, Radin EL, Dieppe P. Yet more evidence that OA is not a cartilage
disease. Ann Rheum Dis 2005;65:1251-4.

Little CB, Ghosh P. Variation in proteoglycan metabolism by articular
chondrocyte in different joint regions is determined by post-natal mechanical
loading. Osteoarthritis Cartilage 1997;27-35.

Salter DM, Milward-Sadler SJ, Nuki G, Wright MO. Differential responses of
chondrocytes from normal and osteoarthritic human articular cartilage to
mechanical loading. Osteoarthritis Cartilage 1997.

Vuori IM. Dose-response of physical activity and low back pain, osteoarthritis
and osteoporosis. Med Sci Sports Exerc 2001;33:S551-86.

Hurwitz DE, Sumner DR, Block JA. Bone density, dynamic joint loading and
joint degeneration. A review. Cell tissues Organs 2001;169:201-9.

Slemenda C, Brandt KD, Heilman DK. Quadriceps weakness and osteoarthritis of
the knee. Ann Intern Med 1997;127:97-104.

44



55)

56)

57)

58)

59)

60)

61)

62)
63)
64)

65)

66)

67)

63)

69)

70)

71)

72)

73)

Sharma L, Song J, Felson DT. The role of knee alignment in disease progression
and functional decline in knee osteoarthritis. JAMA 2001;286:188-95.

Sharma L, Pai YC. Impaired proprioception and osteoarthritis. Curr Opin
Rheumatol 1997;9:253-8.

Aurich M, Mwale F, Reiner A. Collagen and proteoglycan turnover in focally
damaged human articular cartilage. Arthritis Rheum 2006;54:244-52.

Mankin HJ, Brandt KD, Shulman LE. Workshop on etiopathogenesis of
osteoarthritis: Proceedings and recommendations. J Rheumatol 1986;13:1130-60.

Cushnagan J, Dieppe P. Study of 55 patients with limb joint osteoarthritis. Ann
Rheum Dis 1991;50:8-13.

Utsinger P, Resnick D, Shapiro RF. Roentgenologic, immunologic and
therapeutic study of erosive osteoarthritis. Arch Intern Med 1978;18;683-97.

Cobby M, Cushnagan J, Creamer P. Erosive osteoarthritis: is it separate disease
entity? Clin Radiol 1990;42:258-63.

Zayer M. Osteoarthritis following Blount’s disease. Inst Orthop 1980;4:63-6.
Sokoloff L. Endemic forms of osteoarthritis. Clin Rheumt Dis 1985;11:187-202.

Blackburn S, Ellis R, George G, Kirwin J. The impact and treatment of arthritis in
general practice. Pharmacoepidemiol Safety 1994;3:123-6.

Gabriel S, Crowson S. Costs of osteoarthritis. Brandt K: Aging in relation to the
pathogenesis of osteoarthritis. J Rheumatol 1995;22:2316.

Van Saase JLCM, van Romunde LKJ, Cats A. Epidemiology of osteoarthritis.
Ann Rheum Dis 1989;48:271.

Felson DT: The epidemiology of osteoarthritis. The results from the Framingham
Osteoarthritis Study. Semin Arthritis Rheum 1990;20:42.

Kallman DA, Wigley FM, Scott WW. New radiographic grading scales for
osteoarthritis of the hand: reliability for determining prevalence and progression.
Arthritis Rheum 1989;32:1584-91.

Anderson JJ, Felson DT. Factors associated with osteoarthritis of the knee in the
First National Health and Nutrition Examination Survey: evidence for an
association with overweight, race and physical demands of work. Am J Epidemiol
1988;128:179-89.

Spector TD. Genetic influences on osteoarthritis in women: A twin study. BMJ
1996;312:940-6.

Davis MS, Ettinger Wh, Neuhaus JM, Mallon KP. Knee osteoarthritis and
physical functioning: evidence from NHA-NES-1. Epidemiologic survey. J
Rheumatol 1991;18:591-8.

Carman Wj, Sowers M, Hawthorne VM. Obesity as a risk factor for osteoarthritis
of the hand and wrist: a prospective study. Am J Epidemiol 1994;139:119-29.

Oliviera SA, Felson DT, Cirillo PA, Reed JI. Body weight, body mass index and
incident symptomatic osteoarthritis of the hand, hip and knee. Epidemiology
1999;10:161-6.

45



74)

75)

76)

77)

78)

79)

80)

81)

82)

83)

84)

85)

86)

87)

88)

89)

Christgau S, Cloos OA. Sex hormones in the regulation of bone and cartilage
metabolism: an old paradigm and a new challenge. Minerva Ginecol 2005;57:611-
7.

Sharma L, Song J, Felson DT. The role of knee alignment in disease progression
and functional decline in knee osteoarthritis. JAMA 2001;286:188-95.

Sharma L, Pai YC. Impaired proprioception and osteoarthritis. Curr Opin
Rheumatol 1997;9:253-8.

Stewart A, Black AJ. Bone mineral density in osteoarthritis. Curr Opin Rheumatol
2000;12:464-7.

Spector TD. Genetic influences on osteoarthritis in women: A twin study. BMJ
1996;312:940-6.

Zhang Y, Mc Alindon TE, Hannan MT. Estrogen replacement therapy and
worsening of radiographic knee osteoarthritis: the Framignham study. Arthritis
Rheum 1998;41:1867-73.

Dietary risk factors for rheumatic diseases. Curr opinion Rheumatol
2005;17(2):141-6.

Felson DT, Niu J, Clancy M, Aliabadi P, Sack B, Guermazi A, Hunter DJ, Amin
S, Rogers G, Booth SL. Low levels of vitamin D and worsening of knee

osteoarthritis: results of two longitudinal studies. Arthritis Rheum.
2007;56(1):129-36.

The antioxidant vitamins A, C, E or selenium in the treatment of arthritis: a
systematic review of randomized clinical trials. Rheumatology 2007;46:1223-33.

Mankin HJ, Brandt KD. Pathogenesis of osteoarthritis. Kelley WN, Ruddy S,
Harris ED, Sledge CB: Textbook of Rheumatology. Fifth edition. WB Saunders
Company 1997;1369-82.

Kaye JJ. Radiological assessment of osteoarthritis. Rheum Dis Clin North Am
1993;19:659-72.

Borthakur A, Shapiro EM, Beers J. Sensitivity of MRI to proteoglycan depletion
in cartilage: comparison of sodium and proton MRI. Osteoarthritis and Cartilage
2000;8:288-93.

Eckstein F, Kunz M, Schutzer M, Hudelmeier M. Two year longitudinal change
and test-retest-precision of the knee cartilage morphology in a pilot study for the
osteoarthritis initiative. Osteoarthritis Cartilage 2007;15(11):1326-32.

Hochberg MC, Altman RD, April KT, Benkhalti M, Guyatt G et al. American
College of Rheumatology 2012 recommendations for the use of

nonpharmacologic and pharmacologic therapies in osteoarthritis of the hand, hip,
and knee. Arthritis Care Res (Hoboken). 2012 Apr;64(4):465-74.

Fernandes L, Hagen KB, Bijlsma JW, Andreassen O, Christensen P et al. EULAR
recommendations for the non-pharmacological core management of hip and knee
osteoarthritis. Ann Rheum Dis. 2013 Jul;72(7):1125-35.

Mc Alindon TE, Bannuru RR, Sullivan MC, Arden NK, Berenbaum F et al.
OARSI guidelines for the non-surgical management of knee osteoarthritis.
Osteoarthritis Cartilage. 2014 Mar;22(3):363-88.

46



90) Raja K, Dewan N. Efficacy of knee braces and foot orthoses in conservative
management of knee osteoarthritis: a systematic review. Am J Phys Med
Rehabil/Assoc Acad Physiatr 2011;90(3):247-62.

91) Bennell KL, Bowles KA, Payne C, Cicuttini F, Williamson E, Forbes A et al.
Lateral wedge insoles for medial knee osteoarthritis: 12 month randomised
controlled trial. BMJ 2011;342:d2912.

92) Bannuru RR, Abariga S, Wang C. How effective is tai chi mindbody therapy for
knee osteoarthritis? A systematic review and meta-analysis. Osteoarthritis
Research Society International World Congress; 2012 Apr 26-29; Barcelona,
Spain. Osteoarthritis Cartilage 2012;20(Suppl 1):S281-2.

93) Kang JW, Lee MS, Posadzki P, Emnst E. T’ai chi for the treatment of
osteoarthritis: a  systematic review and meta-analysis. BMJ Open
2011;1(1):e000035.

94) Roddy E, Zhang W, Doherty M, Arden NK, Barlow J, Birrell J, et al. Evidence-
based recommendations for the role of exercise in the management of

osteoarthritis of the hip or knee-the MOVE consensus. Rheumatology
2005;44:67-73.

95) Durmaz B. Osteoartritte fizik tedavi ajanlarinin kullanimi. Tanidan Tedaviye
Osteoartrit 2008;28:276-80.

96) Low J, Reed A. Electrotherapy Explained Principles and practice. Butterworth
Heinemann, 3rd edition, London. 2000;338-41.

97) Davis GC. Pain management in the older adult with rheumatoid arthritis or
osteoarthritis. Arthritis care Res. 1990;3:127-31.

98) Brosseau L. Thermotherapy for treatment of osteoarthritis. Cochrane Syst Rev
2003;4:CD004522.

99) Nicholas JJ. Physical modalities in rheumatological rehabilitation. Arch Phys Med
Rehabil 1994;75:994-1001.

100) Ahern M. Clinical and physiological effects of hydrotherapy in rheumatoid
diseases. Clin Rehabil 1995;9:204-12.

101) Szucs 1. Double blind trial on the effectivenes of the Puspoklanady thermal water
on arthritis of the knee joint. J R Soc Health. 1989;109:7-9.

102) Kenyon LM. Pharmacotherapy and Osteoarthritis. Baillieres Clin Rheumatol
1997;11:749-68.

103) Akgiin K. Hareket Sistemi Hastaliklarinda Fiziksel Tip Yontemleri. Ed: Sar1 H,
Tiiziin S, Akgiin K. Nobel Tip Kitabevleri, 2002;73-81.

104) Tuna N. Elektroterapi, 2. baski. Nobel Tip Kitabevi 2001;45-9.

105) Falconer J. Therapeutic ultrasound in the treatment of musculoskeletal conditions.
Arthritis Care Res 1990;3:85-91.

106) Gam AN. Ultrasound Therapy in musculoskeletal disorders; a metaanalysis. Pain
1995;63:85-91.

107) Welch V. Therapeutic ultrasound for osteoarthritis of the knee. Cochrane
Database Syst Rev 2001;(3):CD003132.

47



108) Huang MH. Use of ultrasound to increase effectivenes of isokinetic exercise for
knee osteoarthritis. Arch Phys Med Rehabil 2005;86:1545-51.

109) Low J, Reed A. Electrotherapy Explained Principles and practice. Butterworth
Heinemann, 3rd edition, London. 2000;338-41.

110) Osiri M. Transcutaneous electrical nerve stimulation for knee osteoarthritis.
Cochrane database Systemic Rev 2000;(4):CD002823.

111) Ekiz E. Diz osteoartriti olan hastalarda Lazer tedavisinin etkinligi. Uzmanlik Tezi,
Izmir. 2010. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali.

112) Ozdemir F, Birtane M, Kokino S. The clinical efficacy of low-power laser therapy
on pain and function in cervical osteoarthritis. Clinical Rheumatology
2001;20(3):181-4.

113) Paker N. Comparison of the therapeutic efficacy of TENS versus intraarticular
hyaluronic acid injection in patients with knee osteoarthritis: a prospective
randomized study. Adv Ther 2006;23(2):342-53.

114) Kutsal YG, Kara M. Diz Osteoartriti Tanidan Tedaviye Osteoartrit 2007;17:143-
60.

115) Yurtkuran M, Kocagil T. TENS, electroacupuncture and ice massage: comparison
of treatment for osteoarthritis of the knee. Am J Acupunct 1999;27(3-4):133-40.

116) Sturmer T, Gunther KP, Brenner H. Obesity, overweight and patterns of
osteoarthritis: the Ulm Osteoarthritis Study. J Clin Epidemiol 2000;53:307-13.

117) Spector TD. Incidence and progression of osteoarthritis in women with unilateral
knee disease in the general population: the effect of obesity. Ann Rheum Dis.
1994;53(9):565-8.

118) Aydogan A. Primer Diz Osteoartritinde Lazer Tedavisinin Etkinligi. Uzmanlik
Tezi, Istanbul. 2009. Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon.

119) Hart DJ, Doyle DV, Spector TD. Association between metabolic factors and knee
osteoarthritis in women: the Chingford Study. J Rheum 1994;22:1118-23.

120) Philibin EF, Ries MD, French TS. Osteoarthritis as determinant of adverse
coronary heart disease risk profile. J Cardiovasc Risk 1996;3:529-33.

121) Haara MM, Manninen P, Kroger H. Osteoarthritis of finger joints in Finns aged
30 or over: prevalence, determinants and association with mortality. Ann Rheum
Dis 2003;62:151-8.

122) Kokino S, Goksoy T, Arsal G. Poliklinik taramalarinda gonartrozun yerti,
etkileyen faktorlerin istatistiksel degerlendirilmesi. Cerrahpasa Tip Biilteni,
1978;11(4):235-6.

123) Tasgioglu F, Armagan O, Tabak Y. Low Power Laser Treatment in Patients with
Knee Osteoarthritis. Swiss Med Weekly 2004;134:254-8.

124) Brosseau L, Welch V, Wells G. Low level laser therapy for treating osteoarthritis.
Cochrane database of systematic reviews Oxford, Rheumatology 2007;149:1-8.

125) Goktepe SA. Laser Tuna N Ed, Elektroterapi. Nobel Tip Kitabevleri, Istanbul,
2001;55-161.

48



126) Roberta T. Systematic Review of the literature of low level laser therapy in the
management of neck pain. Lasers in Surgery and Medicine 2005;337:46-52.

127) Ozdemir F, Birtane M, Kokino S. The clinical efficacy of low-power laser therapy
on pain and function in cervical osteoarthritis. Clin Rheumatol. 2001;20(3):181-4.

128) Hatadaj R, Pingot J, Pingot M. Assessment of rehabilitation progress in patients
with cervical radicular pain syndrome after application of high intensity laser
therapy-HILT and Saunders traction device. Pol Med J 2015;39(229):23-30.

129) Marini I, Gatto MR, Bonetti GA. Effects of superpulsed low-level laser therapy
on temporomandibular joint pain. Clin J Pain 2010;26(7):611-6.

130) Fikackova H. Effects of superpulsed low level laser therapy on
temporomandibuler joint disorders: a plasebo controlled study, Photomed Laser
Surg 2007;25(4):297-303.

131) Anwar A, El-Sodany M. Long-term effect of pulsed high-intensity laser therapy in
the treatment of post-mastectomy pain syndrome: a double blind, placebo-control,
randomized study. Lasers Med Sci 2015;30:1747-55.

132) Stergioulas A. Low power laser treatment in patients with frozen shoulder:
preliminary results, Photomed laser Surg 2008;26:99-105.

133) Kim SH, Kim YH, Lee HR, Choi YE. Short-term effects of high-intensity laser
therapy on frozen shoulder: A prospective randomized control study. Man Ther
2015;20(6):751-7.

134) Dundar U, Turkmen U. Effect of high-intensity laser therapy in the management
of myofascial pain syndrome of the trapezius: a double-blind, placebo-controlled
study. Lasers Med Sci 2015;30:325-32

135) Evcik D. Laser therapy in the treatment of carpal tunnel syndrome: a randomized
controlled trial. Photomed Laser Surg 2007;25(1):34-9.

136) Dundar U, Turkmen U. Effectiveness of high-intensity laser therapy and splinting
in lateral epicondylitis; a prospective, randomized, controlled study. Lasers Med
Sci 2015;30:1097-107.

137) Yousefi R, Schonstein E, Heidari K. Low laser therapy for non specific low back
pain. Cochrane Database Systematic Rev 2007 Apr 18;(2):CD005107.

138) Boyraz I, Yildiz A, Koc B, Sarman H. Comparison of high-intensity laser therapy
and ultrasound treatment in the patients with lumbar discopathy. Biomed Res Int.
2015;2015:304328.

139) Fiore P, Panza F. Short-term effects of high-intensity laser therapy versus
ultrasound therapy in the treatment of low back pain: a randomized controlled
trial. Eur J Phys Rehabil Med 2011;47:367-73.

140) Sifta P, Danilov D. Effects of high-intensity laser on gonarthrosis. Energy for
Health 2015;4(14):18-22.

141) Zati A, Fortuna D, Benetti E, Zaghini I, Bilotta TW. High Intensity Laser Therapy
in the treatment of gonarthrosis: the first clinical cases and the protocol for a
multicentric, randomised, double-blind study. Scientific Report. Web Page:
http://www.ahlasers.com/research/HILT _report_3.pdf

49



142) Kola I, Kola S. Gonarthrosis Treatment by Laser Therapy. IJSR 2014;3(12):407-
10.

143) Kheshie A, Salaheldien M. High-intensity versus low-level laser therapy in the
treatment of patients with knee osteoarthritis: a randomized controlled trial.
Lasers Med Sci 2014;29:1371-6.

144) Brosseau T. Randomized Controlled Trial on low level laser therapy (LLLT) in
treatment of osteoarthritis of the hand. Lasers Surg Med 2005;36:210-9.

145) Brosseau L et al. Low level laser therapy (Classes 1,2 ,3) for treating osteoartritis.
Cochrane database of sys rev 2005;4:CD002049.

50



