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KISALTMALAR

ACR : American Collage of Rheumatology

CRP: C reaktif protein

ESH: Eritrosit sedimantasyon hizi

EHA: Eklem hareket a¢iklig1

Ga-As: Galyum-Arsenid

Ga-Al-Ar: Galyum-Aluminyum-Arsenid
GAG: Glikozaminoglikan

HA: Hyaluronik asit

He-Ne: Helyum-Neon

HILT: Yiksek yogunluklu lazer tedavisi
HLA: insan 16kosit antijeni

TA: Intraartikiiler

KDD: Kisa dalga diatermi

OA: Osteoartrit
TENS: Transkutan elektriksel noral stimulasyon
US: Ultrason

VAS: Viziel analog skala

VKi: Vicut kitle indeksi



OZET

Dr. Ali Ertu Mutlu. Diz Osteoartritinde ytksek doz lazer tedavisi
(HILT),Ultrason (US ) ve kisa dalga diatermi (KDD) Tedavisinin Agr1 Ve

Fonksiyonellik Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmasi. Uzmanlik Tezi, Bolu, 2016.

Osteoartirt, kronik hastaliklarin tedavisi gelistik¢e yaslanan toplumlarda sik
rastlanan saglik sorunlarindan biri haline gelmistir. Osteoartrit en sik rastlanan eklem
hastaligidir ve ilerleyen yagla gelisen sakatlik veya dizabilitenin en Onemli
nedenlerinden biridir. Sinoviyal, diartrodial ve 06zellikle yiik tasiyan eklemlerde
progresif olarak ortaya ¢ikmakta olup, en sik diz eklemini etkilemektedir. Osteoartritli
hastalarda goriilen yakinmalar; agri, yorgunluk, eklemlerde sabah tutuklugu ve hareket
kisithiligidir. Aktiviteler agisindan mobilite ve kendine bakim aktivitelerinde limitasyon
goriiliirken, sosyal ve mesleki rollerde katilim kisitlanabilir. Hastalikla iligkili tiim bu
problemler ile aktivite limitasyonu ve katilim kisitlanmasi hastanin yasam kalitesini
olumsuz etkiler. Hem sistemik hem de lokal risk faktorleri osteoartrit gelisiminde rol
oynamaktadir. Yas, kadin cinsiyet, asir1 kilo, spor yaralanmalari, eklemlerin tekrarli
kullanim1, kas kuvvetsizligi, eklem laksisitesi osteoartrit gelisiminde rol oynayan
baslica risk faktorleridir. Bu risk faktorlerinin modifiye edilmesi osteoartrit riskini
azaltabilir, agr1 ve sakatlik gelisimini O6nleyebilir. Toplumun yaslanmasi ve obezitedeki
belirgin artigla birlikte semptomatik diz osteoartriti olan kisilerin sayisinda ciddi artis
beklenmektedir. GUnumuzde osteoartritin tanis1 ve takibi, daha c¢ok klinik ve
gortintiileme bulgular ile yapilmaktadir. Osteoartrit tedavisinde non-farmakolojik ve
farmakolojik yaklasimlar birlikte yer almaktadir. OA tedavisinde kilavuzlara gore,
agriy1 gecirmek ve sekonder fonksiyonel oziirliiliigii azaltmak amaglanmaktadir. Diz
OA tedavisinde ilaclar, fizik tedavi modaliteleri, egzersiz ve cerrahi prosedurler
kullanilmaktadir. Egzersiz tedavisi 6zellikle alt ekstremite ve el osteoartritinde eklem
hareket acikligini, kas kuvvetini, aerobik performansi ve propriosepsiyonu artirmak
icin siklikla kullanilmaktadir. OA tedavisinde 1s1 tedavisi, tens, ultrason, KDD, lazer ,
elektroterapotik  yaklasimlarin yer aldig1 fizik tedavi ajanlarn yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu ¢alismada amac diz osteoartritli hastalarin fonksiyonel durumunu
degerlendirmek ve diz OA tedavisinde siklikla kullandigimiz fizik tedavi

modalitelerinden ultrason kisa dalga diatermi ve HILT’in hastalarin agri ve fiziksel



fonksiyonlar1 tizerindeki kisa donem etkisini arastimak ve bu modalitelerin etkinliklerini
karsilagtirmaktir.

20 000 Hz'nin iistiindeki ses dalgalarina ultrason denir. Ultrason bir¢ok termal
ve nontermal fizyolojik etkilere sahiptir. Ultrason doku iyilesmesini hizlandirir, kolajen
fibrillerin esneyebilirligini arttirir ve agriyr modiile eder. Kisa dalga diatermi
elektromanyetik enerjinin termal enerjiye doniiserek konversiyon yoluyla derin 1sinma
saglayan fiziksel tedavi modalitesidir. Kas iskelet sistemi hastaliklarinda yillardir tedavi
amaglhi kullanilmaktadir. Lazer tedavisi, analjezik, doku 1iyilestirici, bag onarici,
fibroblast ¢ogaltici, biostimulant ve antiinflamatuvar etkiye sahiptir. Bu nedenle son
yillarda lazer tedavisi bir¢ok agrili durumlarda kullanilmaktadir. Ancak elde edilen
sonuglar tartigmalidir. Girisimsel ve 1sitict 6zelligi sahip olmayan lazer tedavisi Gnemsiz
yan etkileri sahiptir. Lazer tedavisi uygun hastaliga sahip hastalarda kullanilirsa etkin

bir tedavi se¢enegi olabilir.

Calismaya, Aban Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve

Rehabilitasyon A.D. poliklinigine bagvuran, American College of Rheumatology (ACR)
kriterlerine gore ‘Primer Diz Osteoartriti’ tanis1 konan, Kellgreen — Lawrence evre 2 - 3
olan hastalar dahil edildi. Calisma prospektif ve randomize tasarlandi. 2 haftalik fizik
tedavi ve rehabilitasyon programma alinacak hastalar randomize olarak 3 gruba
ayrildilar. Grup 1 US tedavisi Grup 2: KDD tedavisi ve Grup 3 lazer tedavisi alacak
grup. Hastalara 2 hafta (haftada 5 gun toplam 10 seans) siire ile US, KDD ve HILT
tedavileri uygulandi. Hastalar tedavi dncesi ve tedavi sonrasi degerlendirildi.
Hastalarin klinik degerlendirmesi; Western Ontario and Mc Master Universities
Osteoarthritis Index (WOMAC OA indeksi) ve VAS (Viziiel Analog Skala) ile yapildi.
Calismamizda US KDD ve lazer tedavisi alan her iic grupta da VAS ile agn
degerlendirmesinde, WOMAC ile fonksiyonellik degerlendirmesinde istatistiksel olarak
anlamli ilerlemeler kaydedildi. Bununla birlikte 3 grup arasinda belirgin bir fark
gozlenmedi. Sonug olarak, bu ¢alismada US KDD Lazerin diz OA’l1 hastalarda belirgin
derecede agr1 azalmasina ve fonksiyonel durumda iyilesmeye neden oldugu izlendi. Bu
ajanlarin i¢in osteoartrit tedavisindeki kesin yerlerini tanimlamak icin baska
arastirmalara ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: yiksek doz lazer tedavisi, diz osteoartriti, agri, WOMAC
Osteoartrit Indeksi



SUMMARY

A Comparison of the Effects of HILT and ultrasound , short-wave
diathermy on Pain and Functionality in Knee Osteoarthritis.Dr. Ali Ertu Mutlu,
Master’s Thesis, Bolu, 2016

Osteoarthritis is a common mediacal problen in populations by increasing age
due to the developments in the treatment of cronic diseases. Osteoarthritis is the most
common joint disorder and is one of the most important causes of disability with
advancing age. It emerges on synovial, diarthrodial and especially load-carrying joints
progressively and most often affects knee joints. Symptoms seen in patients with
osteoarthritis are pain, fatigue, morning stiffness and limitation of motion. In terms of
activities; mobility and self-care activities are limited and in the context of participation;
social and occupational roles may be restricted. All of these problems associated with
the disease and the involvement of activities and participation adversely affect patients’
quality of life. Both systemic and local risk factors play role in development of
osteoarthritis. Age, female gender, overweight, sport injury, repetetive use of joints,
muscle weakness and joint laxity are risk factors which play roles in the development of
osteoarthritis. Modifiying these risk factors may reduce the risk of osteoarthritis and
prevent pain and disability. The number of people affected with symptomatic
osteoarthritis is likely to increase due to the aging of the population and the increase in
obesity. The diagnosis and follow-up of osteoarthritis is mostly performed by clinical
findings and imaging modalities. Treatment of osteoarthritis consists of a combination
of non-pharmacological and pharmacological approaches. According to guidelines,
purposes of the current therapies for osteoarthritis (OA) are pain relief and reduction of
secondary functional disability. During knee OA therapy medications, physical therapy
modalities, exercises and surgical procedures are used. Exercise therapy is widely used
for lower-limb and hand osteoarthritis to improve joint range of motion, muscle
strength, aerobic performance and proprioception.the physical therapy agents including
thermotherapy, laser and electrotherapeutic approaches are widely used in the treatmen

of osteoarthritis. This study aimed evaluate the physical functional state of people with
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knee osteoarthritis and to investigate and compare the theurapeutic effects of physical
agents ultrasound , short-wave diathermy, and HILT on pain and physical function.
Ultrasound is defined as sound with a frequency of greater than 20 000 Hz, and has a
variety of thermal or nonthermal physiologic effects. Ultrasound stimulates the tissue
repair, increases the extensibilty of collagen fibers and modulates the pain. Shortwave
diathermy are physical therapy modalities that provide deep heating via conversion of
electromagnetic energy to thermal energy. It has been used for therapeutic purposes for
musculoskeletal disorders for many years. Laser therapy has analgesic, tissue healing,
ligament repair, fibroblast proliferation, biostimulant effects and antiinflammatory
effects. Therefore in recent years, laser treatment is used in many painful conditions.
However, the results are controversial. Non-invasive and non-thermal laser therapy has
negligible side effects. Laser therapy may be an effective therapy option when patients
used in accordance with the appropriate disease. In study, those patients with Kellgren-
Lawrence stage 2-3, who referred to Physical Therapy and Rehabilitation Department of
Medical Faculty Hospital, Abant Izzet Baysal University and received the diagnose of
“Primary Knee Osteoarthritis” according to American College of Rheumatology (ACR)
criteria were enrolled. It was planned as a prospective and randomized. Patients to
receive 2-week physical therapy and rehabilitation program were divided into 3 groups.
Group 1 Ultrasound therapy group 2 Shortwave diathermy therapy and Group 3 HILT
therapy. Patients have been provided Ultrasound Shortwave diathermy and laser therapy
for two weeks (5 days a week, a total of 10 sessions).Patients were evaluated before and
immediately after treatment. All patients were evaluated with respect to pain (VAS) and
Western Ontario and Mc Master Universities (WOMAC) Osteoarthritis Index.
Statistically significant improvements were indicated in many parameters such as pain
(evaluated with VAS) and function (evaluated with WOMAC) in the posttherapy period
(at the second week) compared to pre-therapy in both Ultrasound Shortwave diathermy
and laser groups. On the other hand there were no statistically significant difference
between 3 therapy group. In conclusion, the results of this study indicate that treatment
with us kdd hilt therapy a significant reduction in pain and improvement in function in
patients with knee osteoarthritis (OA). For these interventions, further investigation will
be necessary to define their place in the management of osteoarthritis.

Key words: high power laser therapy, knee osteoarthritis, pain, WOMAC
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1.GIRIS:

Osteoartrit (OA), genellikle ileri yasta goriilen, eklem kikirdaginda erozyon,
eklem kenarlarinda hipertrofi, subkondral skleroz ve sinoviyal membran ve eklem
kapsiiliinde biyokimyasal ve morfolojik degisikliklerle karakterize dejeneratif bir eklem
hastaligidir (1).

Osteoartrit en sik rastlanan eklem hastalifidir ve yasin ilerlemesi ile gelisen
disabilitenin ~ en o6nemli nedenlerinden biridir. OA Romatoid artrit (RA) kadar
disabiliteye yol agmamasina ragmen toplumda RA’ten yedi kat daha fazla goriildiigii
icin sayisal olarak daha fazla disabilitiye neden olmaktadir (2). Diinya Saglik
Orgiitii’niin verilerine gére OA’li hastalarin % 80’i fonksiyonel hareketlerinde kisitlilik
yasamakta, %25°1 ise giinliik yasam aktivitelerinin bir¢ogunu yerine getirememektedir

3).

Kisiler yaslandikca gelisen sakathigin biliylikk c¢ogunlugu, ani baslangicl
“katastrofik” sakatliga nazaran daha yavas ve ilerleyici bir seyir izler ve OA’da gelisen
sakatlik buna bir ornek teskil etmektedir. Genel olarak artritler, sakatlifa yol acan
hastaliklarda bel ve boyun agrilar1 , major depresif bozukluktan sonra {igiincii sirada

gelmektedirler(4).

OA diinyada biitiin toplumlar1 ve wrklar1 etkileyen en sik eklem hastaligidir.
OA’in kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra gelismis iilkelerde devlet ekonomisine en
cok yiik getiren hastalik oldugu tespit edilmistir.Diinya ¢apinda yapilan epidemiyolojik

calismalarda 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugu ortaya konmustur. (5,6).

OA’ de semptomlar genellikle yavas ve sinsi seyirli baslar ve genellikle
etkilenen ekleme lokalizedir. Yapilan bir ¢aligmada hastalik siiresinin % 40 olguda 3 y1l

ve Uzeri oldugu tespit edilmistir (7).

OA’in birgok iilkede yiiksek prevelansi gosterilmistir. Calismalarda erigkinlerin
yaklagik ti¢te birinde radyolojik olarak OA varligi bildirilmistir (8). OA bircok eklemi

etkileyebildigi gibi en sik olarak diz eklemi tutulumu gorilmektedir. (9)
1



OA gelisme olasilig: ilerleyen yasla artmaktadir . Yas bilinen en dénemli risk
faktoradur. Irk, cinsiyet, obezite, genetik, travma gibi birgok risk faktorii vardir.
Ortalama yasam siiresinin uzamasi ve obezitenin yayginlagsmasi gibi nedenlerle
toplumda sikligi artmaktadir. Disabiliteye neden olan diz osteoartritinin  tedavisi

giderek daha fazla 6nemli olmaktadir.

Kadinlarda 50 yastan 6nce OA goriilme siklig1 erkeklere gore daha azken, 50
yasindan sonra kadinlar belirgin olarak daha fazla etkilenirler. Ileri yaslarda yapilan
bir ¢caligmada radyolojik OA sikliginin kadinlarda %34 erkeklerde %31
olmasma karsin semptomatik OA sikliginin kadinlarda (%11) erkeklere(%7) gore
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (10). Altmis yas iizeri popiilasyonda
semptomatik OA sikliginin erkeklerde % 17 kadinlarda %29,6 belirlenmistir (11).

Antalya’da yapilan bir epidemiyolojik aragtirmada kent icinde yasayan 50 yas
Uzeri bireylerde, diz ekleminde semptomatik OA siklig1 kadinlarda %22,5 , erkeklerde
% 8 bulunmustur. Kadinlarda rolatif OA riski erkeklere kiyasla 2,6 kat fazladir (12-13).

Diz OA, kalga OA’dan daha siktir, kadinlarda daha sik goriiliir ve siklikla
bilateraldir. 65 yasin {izerindekilerin %10-20’sinde hem kalga, hem diz tutulur ve ciddi
bir agr1 ve engellilik yaratir (14). ACR (American College of Rheumatology) diz OA
tani1 kriterlerinde yas siirini 38 olarak kabul etmistir (15). OA 25 - 35 yas arasinda %
0,1 oraninda goriiliirken, 55 yasin {istiindeki bireylerin %25’inde diz agris1 ortaya ¢ikar
ve bunlarin yaklasik yarisinda radyografik diz OA vardir (16).Semptomatik diz OA,
sporcularda ya da travma sonrasi geng¢ yaslarda ortaya ¢ikabilirse de, genellikle 50

yasindan sonra goriiliir.

Diz OA’nm en sik goriilen semptomlar1 agri ve tutukluktur. Istirahat sonras
artan tutukluk sik goriilen bir semptom olup diger inflamatuar hastaliklarin aksine 30
dakikadan daha az stirmektedir . OA’ li hastalar kapsiiler distansiyon, kas spazmi ve
agriya sekonder inaktivite ve EHA kisithlig1r acisindan risk altindadirlar. Kikirdak
dejenerasyonu sonrasinda ortaya ¢ikan medial ya da lateral eklem araligi daralmasi,

destek yapilarinda dizilimin bozulmasina, agr1 ve anormal yiiriiyiise neden olur.
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Diz OA’ de tedavinin amaci; agriy1 ve sabah tutuklugunu azaltmak, eklem
hareket agikligin1 ve kas kuvvetini korumak veya yeniden kazandirmak, giinliik yasam
aktivitelerinde bagimliligi en aza indirmektir. Bu amagla hasta egitimi, diyet, basit
analjezikler, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar (SOAII), intraartikiiler hyaluronik
asit enjeksiyonlar1, fizik tedavi ajanlari, tedavi edici egzersizler ve cerrahi tedavi

programlari tek tek ya da beraber uygulanabilmektedir (17,18,19).

2.GENEL BIiLGILER

2.1 Osteoartritte Risk Faktorleri:

2.1.1. Osteorartritte genetik etki: OA’nin  molekiiler patogenezinin
anlagilmasinda genetik calismalar Onemlidir. Bu ¢alismalar sayesinde, hastalik riskinde
ya da progresyonunda rol oynayan genleri bularak yiiksek risk altindaki bireylerin
saptanmasi ve daha iyi izlenmesi saglanabilir. Bu calismalar ayrica, yeni tedavi

yaklagimlarinin bulunmasina da onciiliik edebilir (20).

Son yillarda arastirmacilar, hastalik uzerindeki genetik etkilerin anlasilmasi
konusunda buyuk bir adim atmiglardir. Bu arastirmalar, kardeslerdeki rekiirren risk
ve ailesel yigilim calismalarini, ikiz ¢alismalarini, baglanti analizlerini ve gen

iliskilendirme ¢alismalarini igermektedir.

Proinflamatuar sitokinler dusuk dereceli OA sinovitinden sorumlu tutulmaktadir.
Ozellikle, tumor nekrozis faktor (TNF)-a ve interlokin-1 (IL-1) OA patogenezindeki

baslica oyuncular olarak gosterilmislerdir (21).

Sitokinlerin pek ¢ogu OA patogenezi ile iligskili olmasina ragmen, genetik
arastirmalarin  sonuclar1 tartismali kalmaktadir.Ozellikle, IL1 ile ilgili sonuclar
tartismalidir. Bazi raporlar, IL1 gen grubu ile diz, kalga ve el OA arasinda iligki
oldugunun gosterilmesine ragmen Tiirk popiilasyonunda yapilan ¢alismada iliski
bulunmamustir (22,23).



IL1 bolgesindeki yaygin genetik varyasyonlarin, OA riski ile iligskisine dair
yeni bir metaanaliz yayinlanmistir. Bugiine kadar yayilanmis mevcut arastirmalart ve
yayinlanmamis yeni verileri kapsayan en genis meta-analizdir ve diz ya da kalga OA ile

tutarh bir iliski olduguna dair kanitlar sunmamaktadir (24).

IL-6 geninde ¢ polimorfik promotor lokus (rs1800797, rs1800796 ve
rs1800795) saptanmis, kalca, diz ve el OA ile iligkili oldugu gosterilmistir.IL-8 ve IL-10
gen polimorfizmlerinin sirasiyla kalga ve el OA gelisiminde belirgin rol almadiklar

gosterilmistir (25,26).

Kemik kiitlesi ve muhtemelen kemik yogunlugundaki degisim hizi, biiyiik
6lglide genetik faktorlerle kontrol edilmektedir ve Ostrojen reseptoru (ESR) ve vitamin
D reseptoru (VDR) ile iliskili bir dizi yapisal ve diizenleyici genlerin ise karistigi ileri
siiriilmiistiir. Bu genler OA’da incelenmis ve en ¢ok dikkat ceken VDR olmustur. i1k
raporlar, farkli polimorfizmin varliginda risk artig1 ile anlamli baglantilar oldugunu
gOstermistir. Ancak, bitin ¢alismalarda bu dogrulanmamustir (27,28). Bir metaanalizde,
OA ile VDR polimorfizmleri (Taqgl, Bsml ve Apal) arasinda bir baglant1 kurulamadigi

sonucuna varilmistir (29)

OA  Uzerine genetik etkilerin  arastirilmasinda  bazi1  zorluklarla
karsilagilmaktadir. Hastaliga neden olan genlerin arastirilmasinda, hayvan modelinde
deneysel ¢alisma oldukca degerlidir. Ancak, OA ile ilgili genetik arastirmalar igin ideal
bir model bulunamamistir. Bu durum, yatkinlik genlerinin rolunu fonksiyonel olarak
analiz etmeyi zorlastirmaktadir. Bazi gen ve varyantlarinin OA ile iligkisi net degildir.
Bunun sebebi, OA Uzerine etkinin eklem bdlgesine, etnik kdkene ve cinsiyete 6zgu
olmasi olabilir (30).

Diger problemler, diisiik replikasyon orani, spesifik c¢alismalarda kii¢iik
Orneklem ve farkli calisma kriterleridir. Farkli etnik gruplar1 kapsayan caligsmalarin
replikasyon oranlar1 6zellikle diistiktiir. Baz1 ¢alismalarda, kriter olarak, radyografik OA
kullanilirken, diger calismalarda radyografik degerlendirme ile birlikte semptomatik OA

ya da hastaligin son evresini gosteren total eklem replasmani kullanilmistir. Her ikisinin
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de hem avantajlar1 hem de dezavantajlar1 vardir. Radyografik OA anatomideki ilk
degisikliklerin tespit edilmesine imkan tanir. Ancak, radyografik OA ¢ok yaygindir ve
cogu semptomatik degildir. Biitiin diinyada isbirligi ve karsilastirma icin, OA’in
fenotiplerine iliskin olarak genel bir fikirbirligi olusturulmadir (30).

Yeni arastirmalarda, OA ile iliskili genlerin gengen ve gen-cevre
etkilesimlerinin eklem hasari ile iligkisi de ayrintili olarak analiz edilmelidir. ilaveten,
gelecekteki aragtirmalar kalca, diz ve el OA gelisimi veya progresyonu ile iliskisi
gosterilen genetik belirtec kombinasyonlarinin tanisal hassasiyeti ve Ozgiinligiini

degerlendirmeye yonelik olmalidir.

2.1.2 Etnik / Irk: OA prevelansi ve etkilenen eklemler etnik gruplarda
farkliliklar gostermektedir. Framingham c¢alismasinda Cinlilerde beyaz irka gore kalca
ve el OA goriilme sikligi daha diisiik bulunmustur.Ayrica Cinli kadinlarda diz OA
goriilme sikligi daha fazla oldugu bu calismayla tespit edilmistir.Afrika kokenli
Amerikali erkeklerde kalca OA goriilme sikligi beyaz erkeklere gore daha fazla
saptanmustir. Ayrica Afrika kdkenli hastalarda kalga OA’nin radyolojik bulgularinin da
beyazlardan farkli oldugu goriilmistiir(31,32).

2.1.3 Konjenital ve gelisimsel hastaliklar:Konjenital kalca displazisi, bacak
boy farki, Perthes Calve Legg, femur basi epifiz kaymasi gibi anomaliler ileriki yasta
kal¢a OA i¢in risk faktoriidiir. Yapilan bir ¢aligmada asemptomatik asetabuler displazisi
kalgca OA icin 3 kat artmus risk ile iligkili bulunmustur(33).

2.1.4 Obezite: Osteoartritin toplumdaki sikligi, ortalama yasam siiresinin
uzamasl, obezitenin artmasi ve hareketsiz yasam tarzinin yayginlagsmasi gibi nedenlerle
giderek artmaktadir. Sosyoekonomik 6nemli kayiplara yol agan hastaligin tedavisi bu

nedenle giderek 6nem kazanmakta ve yeni arayislar ortaya ¢ikmaktadir.



Obezite OA igin degistirilebilir risk faktorlerinden en sik goriilenidir . Obezite
ve osteoartirit arasinda en iyi korelasyon diz ekleminde gosterilmistir. Tibiafemoral diz
osteoartriti ile obezite arasinda giiclii bir iliski vardir. Ciccuttini ve arkadaslar
tarafindan yapilan calismada obezitenin diz osteoartiritinin tiim kategorileriyle iliskili

oldugu saptanmustir (34).

Sturmer ve arkadaslar1 diz OA ile obezitenin iligkisini agiklamak iizere diz
veya kalca replasmani uygulanan 809 hastayi, kilo durumlarina gore incelemis ve
hastalarin %85' inde iki tarafli diz OA, %26' sinda generalize OA saptamislardir.
Calismanin sonucunda obezitenin generalize OA’ den ya da kalca OA’ den ¢ok iki

tarafli diz OA ile iligkili oldugunu gostermislerdir (35).

Amerika’da yapilan Framingham ¢alismasinin analizi, ¢alisma baslangicinda
Olciilen BMI’1n1n 36 y1l sonra radyografik diz osteoartiritinin gelisimini 6nceden tahmin
edebildigini gostermistir. Ustelik longitudinal veriler, kilo kaybmin diz osteoartiriti
riskini azaltabilecegini diisiindiirmektedir. Bu nedenle, obeziteyle sonu¢lanacak olan
kilo artisinin 6nlenmesi, diz osteoartiritine kars1 primer koruyucu stratejilerin 6nemli bir

pargasi olarak gortinmektedir (36).

Haara ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada ise el OA ile yiiksek VKi’nin
iliskili oldugu saptanmistir ki bu durum obezitenin neden oldugu mekanik faktérlerden
cok metabolik faktorlerle agiklanabilmektedir (37).bu c¢alismada oldugu gibi OA
etyolojisinde sorumlu tutulan metabolik faktorler de etyopatogenezde onemli gibi
goziikmektedir. Hiperglisemi,hipertansiyon ve hiperlipideminin eslik ettigi hastalarda

eklem dejenerasyonu ile iliskili oldugunu belirten ¢alismalar vardir (38,39).

Adipoz doku sitokin, kemokin ve metabolik aktif mediatérlerin (adipokin) ana
kaynagidir. Bu metabolik faktorler katabolik ve proinflamatuar 6zelliklere sahiptirler ve

OA’nin patofizyolojik siirecinde rol alirlar (40).



Kalca OA ile obezite arasindaki iliski diz OA ile obezite arasindaki iliski kadar
net ortaya konamamistir. Mekanik yiiklenme kalga OA gelisiminde onemli bir rol
oynasa da tek etken olmadigi sdylenebilir fakat diz OA de 5 kg’lik kilo kaybinin
semptomatik diz OA gelisme olasihigint % 50°ye kadar diisiirdiigiinii gosteren
caligmalar vardir. Kilo kaybr ile diizenli egzersizin beraber yapilmasi ile daha biiytlik

oranda fiziksel fonksiyonda artis ve agrida azalma tespit edilmistir. (41,42,43).

Obezitede yiiriime sirasindaki yanlis dizilim ve diz ekleminde meydana gelen
hiperekstansiyonun OA gelisimine katki sagladigi diisiinilmiistiir. Ayak bileginde
tibiotalar kikirdak dejenerasyonu, degisen kinematige bagli gelisebilir. Yiik binen
eklemlerde artikuler yiizeyin temas pozisyonu, dejeneratif degisikliklerde rol oynuyor
olabilir. Giinliik yiiriiyiiste obezler yiirime hizlarin1 azaltarak ve topuk vurma agisini
arttirarak yiiriimektedirler (sagital ve koronal diizlemde eklemlerdeki yiiki azaltmak
icin). Fakat bu rotasyonel bir yanls dizilime neden olmakta ve bu rotasyon da kikirdak
dejenerasyonuna sebep olmaktadir. Ciinkii temas alani nadiren yiik binen alana

kaymakta ve bu duruma adapte olamamaktadir (44).

Obezitede OA gelismesinin tek sebebi ekleme binen artmis yiik degildir. Asir
yuk sinoviyal eklemde yikima ve ligaman gibi diger destek yapilarin yetmezligine
neden olmaktadir. Obezite ile diz OA arasinda goriilen iliski, diger yiik binen eklem

olmasina ragmen kalga OA i¢in saptanmamustir (45,46).

2.1.5. Diyet: OA ile diyet iliskisi arasinda D vitamini tizerinde durulmaktadir.
Baz1 g¢alismalarda diisik D vitamini diizeyi ile diz ve kalga OA arasinda iliski
saptanmustir (47,48). Ayrica C vitamini disiikligi, disik veya yiiksek selenyum
degerleri ile diz OA goriilme ve progresyon riskinin arttifi bazi calismalarda

gosterilmistir (49,50).

2.1.6. Travma/cerrahi: Travmalar yillar iginde semptomatik hale gelen OA
baslangicina neden olabildigi gibi OA gelisimini hizlandirabilir.Diz travmasi diz OA

gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden birisidir.Meniskiis yaralanmasi, 6n ¢apraz bag



yaralanmasi, transartikiiler kirik gibi ozellikle artikiiler yapilarin hasarlandigr diz

lezyonlarinda OA riski yiiksek bulunmustur (51,52).

Yapilan bir ¢alismada genclik doneminde sportif aktivite sirasinda yaralanmasi
olanlarmn %32’sinde ileri yaslarda OA gelismistir. Van Porat ve ark. , Isvegli
futbolcularda ACL riiptiiriinden 14 y1l sonra OA prevalansini rapor etmislerdir. Cerrahi
tamir yapilan ve yapilmayanlar arasinda OA gelisimi agisindan fark saptamamiglardir
(53).Menisektomi de dize binen yiikii arttirmasi ve yik dagilimmi degistirmesi

acisindan diz OA igin bir risk faktorudir (54).

Papalia ve ark., diz OA icin menisektominin risk faktoérii olup olmadigini
arastirdiklar ¢alismalarinda, ¢ikarilan meniskiis miktarinin OA gelisimindeki
en Onemli prediktor oldugunu, minimal invaziv yaklasimlart uzun dénemde OA gelisme
insidansini azalttigini bulmuslardir (55). Ayak bilegi OA prevalansi diz ve kalga OA’ya
gore oldukga diisiik olup, genellikle posttravmatiktir. (56).

Biiylime plagi kikirdag: eriskin eklem kikirdagina gore daha az direnclidir.
Ayn1 zamanda etraftaki fibr6z dokuya kiyasla biiylime plag: 2 ila 5 kat daha zayiftir. Bu
nedenle erigkin donemde dislokasyon veya ligament yirtigina sebep olacak bir
yaralanma, c¢ocukta blylme plaginin ayrilmasima sebep olabilir. Biiylime plagi
yaralanmasi sirasindaki kondral hasar sonucu gelisen eklem uyusmazligi veya yanlis
dizilimi, lokal temas stresini arttirarak OA gelisimine neden olabilir. Bu nedenle
ileride OA gelisiminden korunmak i¢in ¢ocukluk ¢apinda sportif aktivite yapanlarda
yaralanmadan koruyucu programlara baglamak gerekir. Bunlara denge egitimi,

1sinma , héromdiiskiler kontrol egzersizleri érnek verilebilir (57).

2.1.7. Meslek: Siirekli olarak ¢omelip kalkma hareketi yapilan islerde
calisanlarda diz OA gelisme riskinin arttigi saptanmistir bu da eklemlerin tekrarlayan
hareketlerini gerektiren mesleklerde OA insidansinin arttigini gostermistir. Yine yapilan
bazi ¢alismalarda ¢iftgilerde kalga OA prevelansinin arttigi, pamuk iscilerinde Heberden
nodiillerinin daha sik goriildiigii saptanmistir. (58,59).



2.1.8. Fiziksel aktivite: Yogun fiziksel aktiviteler ile OA gelisimi arasindaki
iliskiyi inceleyen caligsmalar vardir.Bu ¢alismalarda maraton kosucularinda diz ve kalca
OA gelisme riskinin arttig1 gosterilmistir.Yapilan bir ¢alismada futbol oyuncularinda
diz OA gelisme riskinin arttigi saptanmistir.Fakat yapilan birgok calismada yogun
olarak fiziksel aktivite yapan kisilerde OA gelisme olasiligimin azaldigi da
gosterilmistir.Fiziksel aktivite ve OA gelisimi arasindaki iligki olumlu veya olumsuz

yonde net olarak ortaya konulamamistir(60,61).

2.1.9.Mekanik faktorler: Kas giicii ve OA arasindaki iligski eklemin yerine
gore degisen bir iliskidir. Ornegin diz OA ile kas giicsiizliigii veya atrofisi arasindaki
iliski birgok c¢alismada net olarak ortaya konmustur.Bunun yaninda Framingham
calismasinda maksimum el kavrama kuvvetinin proksimal interfalangeal eklem,
metakarpofalangeal eklem ve bagparmak tabaninda OA gelisme riskini arttirdigida
calismada gosterilmistir(62,63). Calismalarda ekleme binen maksimum yukin OA

gelisimini etkileyecegi gosterilmistir.

2.1.10.Dizilim Bozuklugu: Ayak bilegi, diz ve kalganin agisal dizilimi ekleme
binen yiikiin dagilimim1 dogrudan etkilemektedir. Bu ylizden eklem diziliminde
meydana gelen bir bozuklugun OA gelisme riskini arttirmaktadir. Dizdeki varus
deformitesinin diz OA progresyonu riskini dort kat, valgus deformitesinin ise bu riski
bes kat arttirdig1 saptanmistir. Ancak diz radyografik OA insidansi ile dizilim arasinda
iliski saptanmamistir. Bu yiizden dizilim bozuklugu OA iliskisinde dizilim
bozuklugunun daha ¢ok OA’in  siddeti ve progresyonu ile iliskili oldugunu
diistindurmektedir (64,65).

2.1.11.Laksisite: Laksisite diz OA gelisiminde risk faktoriidiir. Antero-
posteriror laksisite ile varus-valgus laksisitesinin diz OA’nin erken evrelerinde arttig

saptanmistir.OA evresi ilerledikge laksisitenin azaldig1 saptanmustir (66,67).

Diz biyomekanigini bozan diger bir faktor ise bacak boy farkidir. Eger bacak
boy farki 2 cm istiinde ise diz OA gelisimi riski %40 oraninda artmaktadir (68).
Bacak boy farki olanlarda kisa bacak tarafinda diz OA riski artmaktadir. Kisa bacak
yere temas ic¢in daha uzun yol katetmekte ve daha hizli temas etmektedir. Kalga kas

uzunlugu ve kas gerilim 6zellikleri her iki bacakta farklidir. Bu da tek tarafli kalga

9



kuvvetsizligine, dolayisiyla diz (zerinde mekanik giiglerin degismesine sebep
olmaktadir (69). Baska bir ¢alismada ise uzun bacakta yer tepkime kuvveti arttiginda

OA gelisme riski daha yliksek sonucuna varilmistir (70).

2.1.12. Alkol ve Sigara:Sigara ile diz OA iliskisini arastiran ¢alismalarda,
OA’da kikirdak kaybi ve agri siddetinin sigara igenlerde daha fazla oldugu tespit
edilmistir(71,72). Alkol tiketimi ve OA arasinda iligki saptanmazken, sigaranin
koruyucu faktor oldugunu destekleyenve desteklemeyen ¢aligmalar mevcuttur (73,74).
Haora ve ark., sigaranin distal falengeal eklemlerde erkeklerde simetrik OA igin

koruyucu oldugunu bulmuslardir (75).

2.2. OA simiflandirmasi

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

yapilmaktadir

I- TUTULAN EKLEME GORE SINIFLANDIRMA

A. Tutulan eklem sayisina gore

a- Monoartikuler

b- Oligoartikuler

c- Poliartikuler

B. Tutulan eklem lokalizasyonuna goére
Kalga OA

1. Superolateral

2. Medial

3. Konsantrik

Diz OA
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1. Medial kompartman
2. Lateral kompartman
3. Patellofemoral kompartman
El OA
1. Interfalangeal
2. Bagparmak taban
3. Interfalangeal ve basparmak tabani
Vertebra OA
1. Apofizyal eklem
2. Intervertebral disk hastalig1
I1- ETYOLOJIK SINIFLANDIRMA
A. Primer (idyopatik) OA
B. Sekonder OA
a. Metabolik nedenlere bagh
1. Okronozis
2. Akromegali
3. Wilson Hastalig1
4. Hiperparatiroidi
5. Hemokromatozis
6. Kristal depo hastaligi
7. Monosodyum tirat monohidrat depolanma hastaligi (Gut)

8. Kalsiyum pirofosfat dehidrat depolanma hastalig1 (Ps6dogut)
11



b. Anatomik nedenlere bagl

1. Ust femoral epifiz kaymas1

2. Epifizyal displazi

3. Dogustan kalca ¢ikigi

4. Perthes hastalig1

5. Bacak boyu esitsizligi

6. Hipermobilite sendromlar1

C. Travmatik nedenlere bagh

1. Major eklem travmast

2. Ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz

3. Eklem cerrahisi

4. Kronik hasarlanma ( meslek artropatileri )
d. Enflamatuar nedenlere bagh

1. Enflamatuar hastaliklar ( Romatoid artrit gibi )
2. Septik artrit

e. Noropatik hastaliklara bagh ( Charcot eklemi )
I11- SPESIFIK OZELLIKLERINE GORE
A. Inflamatuar OA

B. Erozif OA

C. Atrofik veya destruktif OA

D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA

E. Digerleri
12



2.3.0steoartritte Etyopatogenez

OA, eklem kikirdagiyla birlikte, subkondral kemik,periartikiiler kaslar,
sinovyal membrane, ligamanlar1 ve kapsiilii de etkileyen bir hastaliktir. OA de kronik
hastalik siireci ¢esitli biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yikim ve onarimin
bir arada oldugu metabolik olarak aktif, dinamik bir siire¢ olarak baslasa da, sonucta
saytlan tim yapilar tutulmaktadir. Eklem {izerine binen asir1 yuklenmede, 6zellikle
siklikla tekrarlanan yiiklenmelerde, periartikiiler kaslar sok absorban etkilerini yeterince

gosteremezler ve yiikler dogrudan kikirdaga aktarilir (76,77 ).

OA’te temel olarak ilk etkilenen yap1 kikirdaktir. OA’da kikirdagin kaybina
aymi zamanda kikirdaktaki onarim cabalari, subkondral kemigin sklerozu ve yeniden
yapilanmasi ile subkondral kistler ve marjinal osteofitler eslik eder.Bu sure¢ yaslanma,
obezite, genetik faktorler,mekanik faktorler,dizilim bozuklugu gibi ¢esitli risk
faktorlerinin birlesimi sonucu eklem kikirdaginda dejenerasyon olusur.Eklem kikirdagi
dejenerasyonu, fibrilasyon, fisiir gelismesi ve iilserasyon ile ortaya ¢ikar. Eklem
kikirdagindaki ekstraselliiler matrikste, sentez ve yikim arasindaki dengesizlik bu
durumdan sorumlu tutulmaktadir. Yeniden olusma siirecinde gelisen yeni kikirdagin,
yeterince fonksiyonel olmamasi onarim siirecini yetersiz kilar. Asir1 yilklenmeye maruz
kalan kikirdakta, kollajen aginin zayiflamasi, kondrosit sayisi azalmasi, proteoglikan
konsantrasyonu azalmasi ve hasarli kondrositlerden inflamatuar sitokinlerin salinimu,

patolojik siirecte rol almaktadir (76).

Subkondral kemikte skleroz ve osteofit olusumu ve kistik degisiklikler goriliir.
Tekrarlayan mekanik uyarilar ve streslere karsi, subkondral kemikte yeniden yapilanma
gelisir. Olusan sklerotik kemigin sok emici 6zelligi diisiiktiir ve eklemin yiik dagitim

fonksiyonunun bozulmasina neden olur (77).

OA'de gelisen en erken histolojik degisiklikler, kikirdagin yiizeyel tabakasindan
gecis tabakasina dogru uzanan fibrilasyon ve catlaklar ile tidemark vaskularizasyonu ve
subkondral kemigin yeniden sekillenmesidir (78). Histolojik olarak da ilk degisiklikler
eklem kikirdaginda proteoglikan boyanmasinda azalma ve kikirdak ylzeyinde

duzensizlik olarak gortlmektedir (78).
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OA’in kronik diisiik siddetli inflamasyonla seyreden bir hastalik oldugu kabul
edilmektedir. Kronik diisiik siddetli inflamasyon, dolagimdaki inflamatuar sitokinlerde

strekli olarak 2-3 kat artigla karakterize bir durumdur (79).

Yapilan bir¢ok c¢alismada diz OA ile dolasimdaki TNF-a,IL-1,IL-6, IL-
8,prostaglandin E2 (PGE2) ve matriks metalloproteinaz (MMP) diizeyleri arasindaki
iliski incelenmis ve dolasimdaki artan sitokin diizeyi ile diz OA ve agr1 arasinda pozitif
yonde bir iligki saptanmistir (80,81). Hatta IL-6 diizeylerinin diz OA progresyonunu
belirleyici oldugu yapilan prospektif bir calismada gosterilmistir (82).

OA’daki kikirdak yikiminda dokuda yiiksek  oranda bulunan matriks
metalloproteazlart (MMP) anahtar bir rol oynamaktadir. Biitiin konnektif dokular
endojen MMP doku inhibitorlerini (TIMP 1-4) icerirler. Bu inhibitorler matriks
metalloproteinaz aktivitesini bloke ederler.Normal dokuda MMP ile TIMP arasinda
dogal bir denge vardir. OA’da kikirdagin onarim ¢abalar1 olgun doku komponentleri
arasindaki dengeyi kuramaz. OA’de i¢ enzim MMP alt tipleri olan, MMP1 (kollajenaz),
MMP-2 (jelatinaz), ve MMP-3 (stromelizin), kikirdak hasarindan sorumlu enzimlerin
yuksek oldugu gorilmektedir. Kollajenazlar dogal kollajenin, stromelizin ise
proteoglikanlarin  yitkimindan sorumludur. Jelatinaz denatiire kollajenin yikimindan
sorumludur (83,84).NO, matriks sentezini inhibe ederek, kondrosit apoptozunu
artirarak, PGE2 tiretimini artirarak ve MMP aktivasyonuna neden olarak, OA gelisimine
katkida bulunur. Tetrasiklin’in NO inhibisyonu ile OA’daki olumlu etkilerini
aciklamaktadir (85,86).

2.4. OA Klinik semptom ve bulgular

Osteoartritte eklem yapim ve yikim dengesinin bozulmasi sonucunda hasara

ugrar. Ilerleyici eklem hasari, agr, fiziksel engellilik, psikolojik bozukluga neden olur

(87).
OA, kisiden kisiye farklilik géstermekle birlikte, genellikle yavas gelisen
bir hastaliktir. Hastalarin bir kisminda olduk¢a az semptom agiga ¢ikarken, bir kisminda

da ¢ok siddetli semptomlar olabilir (88).
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Ileri yastaki insanlarin %80’inde histolojik ve radyolojik OA kanitlar1 varsa da,
herhangi bir yastaki kisilerin ancak yarisinda semptomatik OA vardir. Calismalrda
semptomlarin varlig1 ve anatomik degisikliklerin ciddiyeti arasindaki iligki orta diizeyde
bulunmustur (89,90).

OA’da semptomlar genellikle degisken ve intermittandir. Semptomlar siklikla
tek tarafli olmakla beraber, neredeyse her zaman bilateral OA’nin kanitlar1 vardir.
Semptomlar bilateral oldugunda bile bir tarafta daha baskin olma egilimindedir.
Semptomatik taraf zamanla degisebilir. Semptomlar karakteristik olarak hareket ve

yuklenmeyle artar, dinlenmeyle azalir (89).

OA’nin klinik karakteristikleri, agri, sertlik, hareket kisitlilig1, krepitasyon,
degisen derecelerde inflamasyon ve efilizyon, dizabilite, fonksiyonel yetersizlik, ginliuk
yasam aktivitelerinde kayip, yasam kalitesinde bozulmadir. OA’da sistemik bulgular
bulunmaz. Eklem yikimi, kronik agri, engellilik hastay1 sosyal izolasyon ve depresyona

strukler (87,88).

2.4.1 Agri: OA’in temel semptomudur ve klinige en sik bagvuru nedenidir.

Agr genellikle sizi seklindedir ve lokalize etmesi  zordur. Eklem cevresinde

goriilebildigi gibi yansiyan agriya da neden olabilir. Agr1 hareket ve zorlama ile artan

istirahat ile azalan karakterdedir ancak ilerleyen evreler de istirahat agris1 ve gece agrisi
da gorlebilir (91).

Agrimin eklemdeki lokalizasyonu zor olabilir. Diz OA’da hastalar genellikle tiim

eklemi icine alan bir agr1 tanimlarlar. Kalga agrisi uyluga, diz agris1 anterior ya da

medial {ist tibiaya yayilabilir (89).
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Agrt kikirdak doku sinir agindan yoksun oldugu icin periartikiller  ve
intraartikuler dokulardan kaynaklanir. Agr1 kaynaklar1 osteofitlerin periost irritasyonu,
trabekuler mikrofraktirler, kapstlde distansiyon, eklem cevresi kaslarda spazm,
subkondral kemikte vaskiler konjesyon, gegici sinovit ataklari, ileri evrede kapsilde

fibrozis ve eklem kontraktiirii seklinde siralanabilir (91,92).

Subkondral kemik, dogrudan osteoartritik agr1 kaynaklarindan biridir. Artmis
intraosse0z basing, meduller kan akiminin azalmasina neden olur. Olasilikla, subkondral
trabekuler bolgedeki kan akimindaki bozulma, anormal strese yanit olarak yeniden
sekillenme ile sonuglanir ve subkondral kalinlasma ortaya ¢ikar. Osteotomi ile

hemodinamik degisikliklerin diizeltilmesi, eklem agrisinin azalmasini saglar (93).

Osteofitler, OA agrisinin énemli bir nedenidir. Periostu dogrudan gererek agriya
neden olabilirler. Faset eklemlerdeki osteofitler ise sinir basisina yol agip agr1 ve diger

semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (89).

OA’l1 hastalarin yaklasik yarisinda klinik olarak anlamli derecede sinovit vardir.
Sinovyal inflamasyon ve osteofitler, sinovyumdaki duysal sinir sonlanmalarini uyararak

sinovyal agriya neden olur (94,95).

Sinovyal zar, ileri OA hastalarinda hipertrofiye ugrar, fokal lenfosit ve monosit
infiltrasyonu goriiliir, bu durum romatoid artriti andiracak diizeyde siddetli olabilir.
Eklem bosluguna hasarl kikirdaktan dokiilen parcaciklar inflamatuar yanita neden olur.
Sinovyum, inflamatuar yanit ortaya ¢ikartarak bu kikirdak parcalarini yok etmeye
calisgir. Hasarli kikirdaktan salinan kolajen, proteoglikanlar, sitokinler, proteolitik
enzimler, degisen derecelerde inflamatuar yanit ortaya ¢ikmasina neden olur.

Sinovyumdaki degisiklikler agr1 siddetiyle yakindan iliskilidir (89).
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2.4. 2. Eklem Sertligi:hastalifin oldugu ekleme lokalize olan sertlik bulgusu
genellikle sabahlar1 ve uzun siire hareketsizlik sonrasi ortaya ¢ikar.Eklem sertligi 30
dakikadan kisa slren karakterdedir ve 30 dakikadan kisa siirmesi nedeniyle diger
inflamatuar artritlerden ayirici 6zelligidir. Daha ¢ok alt ekstremite eklemelerinde ve

yasl hastalarda gorulur (96).

2.4.3. Sislik, deformite:Sislik ve deformite hastaligin genellikle ileri evrelerine
0zgii bulgular olup eklem hareket agikliginda azalmaya neden olabilir. Dizlerde medial
kompartiman tutulumuna bagli O-bacak veya lateral kompartiman tutulumuna bagl X-

bacak deformitesi gozlenebilir.

2.4.4. Krepitasyon: Krepitasyon ise eklem hareketi sirasinda ortaya ¢ikan hisirti
sesidir. Palpasyonla hissedilebilecegi gibi ileri evrelerde rahat¢a duyulabilir hale gelir.
Neden olarak marjinal ¢ikintilar, eklem yiizeyindeki diizensizlikler ve sinovyal sividaki

hava kabarciklar1 gosterilmektedir (96).

2.4.5. Fonksiyon kaybi: Agrili, sis, tutuk eklemlerde fonksiyon kaybinin ortaya
¢ikmast kagmilmazdir. Fonksiyon kaybi tutulan bolgeye ozgiidiir. Diz OA’inde
¢omelme ve merdiven ¢ikma zorlugu, yiirime mesafesinde azalma ve ¢abuk yorulma,
antaljik yturume gorilebilir. Omuz OA’inde giyinme zorlugu veya el OA kavrama
giicliigii gorilebilir. Fonksiyon kaybinin temel nedeni agri olmakla birlikte, kas giicii

kayb1 ve eklem hareket agikliginda azalma da buna katkida bulunmaktadir (96).

2.5. Diz OA tam Kriterleri

Osteoartritin her eklemde farkli 6zellikler gostermesi ve tanisal 6zelliklerinin
zayifligindan dolay1 tani kriterlerine ihtiya¢ duyulmaktadir .bu nedenle OA’de degisik
eklemler i¢in tani kriterleri gelistirilmistir.En yaygin kullanilan tani kriterleri kalga, diz
ve el eklemleri i¢cin Amerikan Romatizma Birligi (ACR: American College of

Rheumatology) tarafindan gelistirilen kriterlerdir (97,98).
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KLINiK

1. Son 1 ay i¢inde pek ¢ok giin diz agris1 olmast

2. Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi

3. Sabah tutuklugunun 30 dakika veya altinda olmasi
4. 38 yas ve Ustili olmak

5. Muayenede eklemde biyume gézlenmesi

Diz OA tamsi i¢in: 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 numarali kriterler saglanmali

KLINIK, LABORATUAR ve RADYOLOJIK
1. Onceki ayin pek ¢ok giiniinde diz agris1 olmasi
2. Radyolojik olarak eklem kenar1 osteofitleri

3. OA ig¢in tipik sinovyal sivi bulgular1 ( berrak, viskoz, veya beyaz kiire < 2000/mm3

ten en az ikisi )

4. 40 yas ve ustii olmak

5. Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmas1
6. Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi

Diz OA tamsi icin: 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6
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2.6. Osteoartritte Tedavi Yaklasimlar:

OA tedavisinde temel amag¢ agriy1 azaltmak ve giinlik yasami kolaylastirmaktir. Diz
OA’da farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi Onerileri vardir. Diz OA tedavisi
farmakolojik ve non-farmakolojik yontemleri icermektedir ve optimal tedavi bu iki

yontemin kombinasyonu seklinde uygulanmalidir (99)

Farmakolojik tedavi onerilerinde ise, parasetamol, oral NSAII, opioid
analjezikler topikal NSAII ve kapsaisin, eklem igi kortikosteroid enjeksiyonu

onerilmistir (100).
OA tedavisinde hedefler:
e Hastanin bilgilendirilmesi,
e Agrinin ve diger yakinmalarin azaltilmasi,
e Giinliik yasamin kolaylastirilmast,
e Yapisal ve /veya ilerlemenin yavaslatilmasidir.
Farmakolojik Olmayan Yaklasimlar

Egitim: Egitim tedavinin 6nemli unsurlarindan biridir. Hasta egitimi gunlik

yasamda yapilmasi gereken degisiklikler ve diizenlemeler ve koruyucu 6nlemleri icerir

tarzda olmalidir (101,102).

Hastalardan uzun siire ayakta durmamalari, diz listline ¢okmemeleri, uzun siireli
dizler biikiilii olarak calismaktan kaginmalar1 istenir. Bu gibi onlemlerin alinmasi

ekleme binen yiikii hafifletecektir ve OA’dan korunmaya yardimci olacaktir (103).

Hastalar kilo vermeye tesvik edilmeli. OA ve obezite arasinda epidomiyolojik bir
iliski s6z konusudur. Geng yaglarda kilolu olmak OA gelisimi agisindan onemli bir risk

faktoriidiir. Viicut kitle indeksinde iki birimlik azalma, OA gelisme riskini yariya indirir

(104).
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Telofonla destek saglama: Rene ve ark. Yaptig1 bir calismada diz OA’li
hastalar tedavi degisikligi yapilmaksizin 1 yil siireyle izlenmis, bu arada aylik telefon
gorlismeleri ile iletisim kurulmustur. Sonu¢ degerlendirmede izlenen agri1 azalmasi,

saglanan sosyal destek, egitim ve bilgilendirmeye baglanmistir (105).

Egzersiz:Osteoartritte 6zurli hale gelmenin engellenmesi ic¢in eklemdeki
patolojik degisikliklerden ¢ok eklem hareketlerinin korunmasi, hastanin zinde kalmasi
ve viicut agirligmin optimal diizeyde tutulmasi lizerinde durulmasi gerekmektedir. Bu
nedenle egzersiz diz OA konservatif tedavisinde kose tasidir. Bu hasta grubunda
egzersizin temel hedefleri :  Agriy1 azaltmak, EHA korunmasi ve arttirilmasi, kas
gliciiniin arttirilmasi,yiiriiytisii diizeltmek, ekleme binen yiikii azaltmak ve biyomekanigi
diizeltmek ,fiziksel fonksiyonu gelistirmek,hayat kalitesini ve sosyal katilimi

arttirmaktadir ( 106,107).

OA’li hastalarda germe ve eklem hareket aciklig1 egzersizleri ise semptomlari

gidermede ve kontraktirleri 6nlemede yararli olmaktadir (108).

Diz OA olan hastalarda egzersizin OA’in yapisal progresyonuna etkisini
inceleyen cok kisith sayida calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonucunda ise
gliclendirme egzersizlerinin yapisal ilerlemeye etkisini gdsterecek yeterli kanit

saptanamamustir (109,110).

Ortez, Ayakkabi1 modifikasyonu ve kama destegi, yiiriime cihazi: Cesitli
ortezler, yiirlime cihazlari ve tabanliklar diz OA olan hastalarda fayda saglayabilir.Varus
deformitesi olan dizlik kullanan hastalarda agrida azalma ve fonksiyonlarda diizelme
oldugu gosterilmistir. Lateral topuk kamalar1 ise medial eklem iizerine binen yiikii
azaltirlar ve 0Ozellikle medial eklem OA’da oldukga etkilidirler.Yiiriime cihazlar1 ve
elastik bandaj kullaniminin diz OA olan hastalardaki agri, hareketlilik ve fonksiyonlarin
dizelmesi yonunden faydas: olabilir. Neopren dizlikler osteoartrite bagli diz agrisinin
tedavisinde siklikla kullanilmaktadir. Bu tip dizlikler dize ¢ok az miktarda yapisal
destek sagladigi icin, hastalarin hissettikleri stabilitedeki artis ve agridaki azalmanin,

esas olarak propriosepsiyondaki iyilesmeye bagl oldugu diistiniilmektedir (111).
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Pajaraya ve ark. elastik dizliklerin hafif vakalarda ya da akut alevlenmelerde
en etkili oldugunu tespit etmislerdir (112). Ayakkabi igerisine yerlestirilen viskoelastik
tabanliklar proksimaldeki yiik tasiyan eklemlerde stresi azaltmakta ve teorik olarak,
kinetik zincir boyunca sok absorbe edilmesine katkida bulunmaktadirlar (111).

Yurimenin topuk vurusu fazinda ortaya ¢ikan sok dalgasi ve kemik
vibrasyonunun eklem kikirdaginda hasara yol agtigina inanilmaktadir. Viskoelastik
tabanliklar sok dalgalar tarafindan olusturulan kuvveti %42 oraninda azaltirken,

hastalarin semptomlarini da %78 oraninda azaltmaktadir (113).

Bu tabanliklar ucuz ve kolay kullanilabilir olduklar1 i¢in hekimler tarafindan
siklikla regetelenmektedirler. Patellar bantlama ile 6n diz agrisinda 6nemli oranda
azalma saglanabilir (114,115).

Termal modaliteler:
e Yiizeyel 1s1
e Derin 1s1
¢ Soguk uygulama
e Hidroterapi
e Kaplica tedavisi

Sicak tedavisi eklem sertlgini ve kas spazmin1 azaltir ve kontraktiir gelismesini
onler. Soguk tedavisi ise, kas spazmlarini, yumusak doku sisligini ve inflamasyonu

azaltmak icin etkilidir.

Yiizeyel 1s1 ajanlari maksimum doku sicakliklarina deride ve deri alt1 yag
dokusunda ulagir. Daha derin doku 1sinmas1 vazodilatasyon ve yag dokusunun izolasyon
etkisi nedeniyle sinirlidir. Bu nedenle yiizeyel 1s1 ajanlar1 yiizeyel dokularda yer alan
patolojilerde orta ya da gucli terapotik etkiler gosterirler. Yuzeyel 1s1 ajanlari
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kondiiksiyon (sicak paketler, sicak yastiklar, kenny paketler, sicak su torbalari, sicak su,
kimyasal madde igeren torbalar, kati maddeler, parafin banyolari, fluidoterapi),
radyasyon (1s1 lambalar1) veya konveksiyon (girdap banyolari, hubbard tanklar) yoluyla
wsitirlar (116).

Viicut dokularinin sicakligindaki artma sonucu olusan fizyolojik degisimler;

1s1n1n uygulama siiresi, dokuya giren enerji hiz1 ve uygulama yapilan dokunun hacmi

gibi bazi faktorlere baghdir (117).

Yiizeyel 1siin fizyolojik etkileri arasinda hiicrelerin metabolik hizlarinda artis,

kan akiminda artig, kronik enflamasyonda azalma, akut enflamasyonda artis, 6dem

.....

.....

esnekliginde ve kollajendz aktivitede artis, eklem sertliginde azalma, agrida azalma ve
genel relaksasyon yer alir. Ayrica idrar miktarinda artis, 160kositoz ve nabiz sayisinin

artmasi gibi sistemik etkiler de olusur (116).

Ist ve kriyoterapi OA’da ¢ok yaygin olarak kullanilmasina ragmen kanitlar
kisithidir. Buz masaji uygulanan iki RKC’ den ilkinde 100 hastada 2 hafta sireyle, glinde
20 dk, haftada 5 giin buz masaji ile kuadriseps giiciinde artis gdzlenmistir. Ug hafta
stireyle haftada 3 giin buz uygulanan bir baska ¢alismada agrida azalma gozlenirken kisa
dalga diatermi uygulamas: ile etki goriilmemistir. Her iki termoterapi uygulamasiyla 3.

ayda klinik etkiye ait kanit gézlenmemistir (118).
Transkitan0z Elektriksel Sinir Stimtlasyonu (TENS)

TENS en yaygin ve en dnemli elektroanaljezi yontemidir. Agr1 iizerinde etkili
oldugu, agr1 esigini arttirdigi ve analjezik etki sagladigi kontrollii caligmalarla

gosterilmistir.

1965°de Melzack ve Wall kap1 kontrol teorisini ve periferik sinir sisteminin

agrisiz stimiilasyonunun agriy1 azaltabilecegini ortaya koydular. 1967°de Shealy spinal
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kordun dorsal boliimiiniin uyarilmasi ile iist mezkezlere agr1 iletiminin azalacagini
sOyledi ve deneysel olarak bu sekilde agri esiginin yiikseldigini gosterdi. Lang ve Shealy
1973-1974°de dorsal kord uyarimi uygulamak igin hasta secerken TENS yontemini
kullandilar. Bu tarihten itibaren TENS’in analjezik etkisi ve otonom sinir sistemine

etkisi ile ilgili ¢alisma yapilmistir (119).

TENS, yiizeyel elektrodlar araciligi ile deriye uygulanan kesikli elektrikli
akimlardir. Frekansi 1-1000Hz arasinda olan ve siirekli yon degistiren algak frekansli
akimlardandir. Propriosepsiyon duyularini tasiyan A alfa ve beta lifler TENS ile segici
olarak uyarilir ve bu uyar1 medulla spinalis seviyesinde substansiya jelatinozada
fasilitasyon olusturarak presinaptik bolgede agr1 duyusu ileten liflerin inhibe edilmesine
sebep olur. TENS’in agr1 lizerine bir diger mekanizma ile de etkili oldugu
diistiniilmektedir. Buna gore bazt TENS sekillerinde agrili uyaran verilerek daha iist
seviyelerdeki inhibitér mekanizmalar harekete gegirilir ve enkefalin-endorfin salinimi
saglanir. TENS agr esigini yiikselterek agriy1r dindirmesine karsin agr1 siddetine etkisi
yoktur. Bunun yaninda eklem katiliginin giderilmesine ve eklem hareket acikliginin

iyilesmesine de yardimci olur.

TENS bugiin agr1 ve rehabilitasyon kliniklerinde kullanilan agriy1 azaltmada
etkili, non inzaviv, uygulamasi kolay, bagimlilik yapmayan, viicutta istenmeyen, geri
doniistimsiiz etki birakmayan bir metoddur. Kapsamli agr1 tedavisi icinde dnemli bir yer
tutan TENS, diger fizik tedavi metodlar1 ile birlikte veya tek tedavi ajami olarak

kullanilabilir (120).

Uyar1 oOzellikleri farkli TENS cihazlar1 gelistirilmistir.  Su  sekilde

siiflandirilabilirler:

1.Geleneksel (konvansiyonel) TENS: Frekans: 50-100 Hz olup akim siiresi
40-75 mikrosaniyedir. Akimin siddeti ise 10-30 mA. dir. Kas kontraksiyonu

olusturmayan uyusma ve karincalanma hissi olusturan amplitiidde kullanilir.

2.Akupunktur benzeri TENS: Burada akimin frekansi dasiiktir (1-4 Hz).
Akimin siire ve siddeti yiiksektir. Siire 150-250 mikrosaniye ve siddeti ise 30-80

miliamperdir.
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3.Yiiksek yogunluklu ardil pulsasyonlu TENS: Burada frekansi (70-100 Hz)
ve siddeti yiiksek (30-60 mA) TENS akimi kullanir. Ancak diistik frekansli (2 Hz) akim
da ilave olarak verilir. Akim suresi 100-200 mikrosaniyedir. Bu iki akim birbiri ardisira

uygulanir.

4.Kisa siddetli TENS: Akimin frekansi (100-150 Hz) ve siddeti (30-80 mA)
yuksek olup suresi ise uzundur (150-250 mikrosaniye). Tim duysal ve motor sinirler

uyarilir. Tetanik kasilma olur. Kisa siirede analjezi saglanir, ancak kisa siirer (1-15 dk).

TENS'in en énemli 6zelligi analjezi saglamasidir. Ozellikle romatizmal akut ve
kronik agrilarda, postop agrida (ilk 48-72 saatte), onkolojik agrili durumlarda, dogumda
ve fantom agris1 gibi patolojik bozukluklarda tercih edilir. TENS ayrica, migrende,
artritlerde, periferik noropatilerde, omurilik yaralanmalan sonrasi olusan agrilarda ve

talamik agrilarla kozaljik agrilarda da kullanilmaktadir.

Uygulama ylizeyel karbonsilikon elektrodlarla yapilir. Deri ile elektrod arasina
gecisi saglasin diye jel konulur. Bu elektrodlar agrili noktalara, sinir trasesi- ne, spinal
segmentlere, sinir pleksuslarina, dermatom alanlarina, tetik noktalara, motor noktalara
veya akupunktur noktalarina konulabilir. Buralarda deri direnci azdir ve sinir yogunlugu
fazladir. Elektrodlar boyun-kol veya bel-bacak seklinde de konulabilir. Bazan periferik

sinirlerin yiizeyellestigi noktalar da tercih edilebilir.

Cilt duyarliliginin bozuldugu durumlarda, kalp pili olanlarda ve yeterli
kooperasyon saglanamayan kisilerde TENS uygulanmaz. Gebeligin ilk 3 ayinda, ka-rotis
sinusu Uzerine yapilmaz. Goz lizerine, mukozalara, iskemik ataklarda, serebrovaskiiler
olaylarda ve epilepside de uygulanmamasi gerekir. Genellikle glinde birkag defa tatbik
edilebilir. Agr1 azalmasina gore 15-30 dakikalik seanslar halinde 2-3 hafta yapilabilir.
Haftada 3-5 defa olabildigi gibi aralikli da yapilabilir (121).
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DERIN ISITICILAR

Derin 1s1tic1 araglar deri iizerine uygulanan enerjinin emilerek dokularda 1s1
enerjisinedoniisiimii (konversiyon) yoluyla 1sitma saglarlar. Kullanilan enerji sekli kisa
dalga diatermide yiiksek frekansli akim,diatermide elektromanyetik dalgalar,ultrason da

yuksek frekansl ses dalgalaridir.

Derin 1siticilar, deri ve deri altidokularda minimal 1sinma saglarken kas,
tendon, baglar, kemikler gibi derin dokularda maksimal 1sinmay1 meydana getirirler.
Ulasilmak istenen hedef sicaklik 40-45°C arasindadir.40°C’nin altinda istenilen

terapotik etki saglanamazken 45°C lizerinde doku hasari olugsmaktadir (122).

Kisa dalga diatermi:

Diatermiler giinliik pratigimizde sik¢a kullanilan fizik tedavi modaliteleridir.
Kas iskelet sistemi hastaliklarinda yillardir tedavi amagh kullanilmalarina
ragmen, ¢alismalardaki kisithiliklar nedeniyle bu ajanlarin klinik etkinlikleri
ile ilgili veriler yetersizdir. Diatermi, Grek¢e “dia” (iginden) ve “therme” (is1)
kelimelerinden tiiretilmis olup, viicut derinliklerinde bulunan dokularin 1sitilmasini

tanimlayan bir adlandirmadir (123).

Diatermiler, deri ve subkutan yag dokusu gibi yiizeyeldokularda asirt
sicakliklar iiretmez iken, altta yatan kas, tendon, ligaman, kemik gibi derin dokularda
maksimum sicaklik artig1 saglarlar. Kisa dalga diatermi (KDD), mikrodalga diatermi

(MDD) ve ultrason olmak iizere tedavide kullanilan ii¢ diatermi yontemi vardir (124).

Kisa Dalga Diatermi 10-100 MHz arasinda frekansa sahip yiiksek frekansh
dalgalarin derin dokuda 1s1 meydana getirmesi amaciyla kullanilmasidir. Dalga boyu 3-
30 m arasindadir. Tedavide genellikle frekansi 27,12 MHz ve dalga boyu 11,06 m,
frekans1 22 MHz ve dalga boyu 7,5 m akim iireten cihazlar kullanilmaktadir. Frekans
arttik¢a yiizeyel dokulari uyarma etkisi azalip derin dokuda 1s1 olusturma 6zelligi artar.
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Uc temel donanim devresi bulunmaktadir.
1) Akim kaynagi: Sehir akimi kullanilir.
2) Makine devresi (ossilator): Sehir akimini istenen kisa dalga frekansina yiikseltir.
3) Hasta devresi (Rezonans): Hastaya uygulandiginda ,alanin kapasitesine gére makine

devresi ile ayni frekansin elde edilmesini saglar (125).

Kisa dalga cihazlar1 3-30 m dalga boyundadir. Cogunun dalga boyu 11 m
civarindadir. Uygulama esnasinda hasta devresi makine devresi ile manuel ya da
otamatik rezonansa getirilir. Cihaz tizerinde kesin doz ayarlamasi olanakli olmadig: igin,
disaridan uygulamalarda 1s1 derecesini, hastanin duyarliligina gore ayarlamak gerekir.
Kisa dalga kondansator veya indiiksiyon teknigi ile surekli veya kesikli olarak
uygulanabilir.2 farkli uygulama modu vardir.Siirekli Kisa Dalga modunda akim tiim
tedavi stiresince verilir.Kesikli Kisa Dalga modunda akim tedavi siiresince pulsasyon
mekanizmasi ile aralikli olarak verilir.Isinin derin dokularda olusumunun saglanmasi
icin elektrotlarin yerlesim sekli, dokuya wuzakligi, birbirleri ile iliskisine ve

blyukluklerine dikkat edilmelidir (124).

Elektrotlarla cilt arasinda birka¢ santimetrelik bosluk olmali, bu bosluk 7,5
cm’yi gegcmemelidir. Aksi takdirde uniform bir 1sinma saglanamaz. Her iki elektrotun
cilde uzaklig1 esit olmalidir.Aksi takdirde yakin olan elektrot tarafinda yiizeysel 1sinma
meydana gelir.Genel kural olarak elektrotlar tedavi edilecek alandan biraz daha buyik
olmalidir. Aksi takdirde her iki elektrot tarafinda yiizeyel 1snma meydana gelir. Her iKi
elektrot aynmi biiyiikliikte se¢ilmelidir. Aksi takdirde kuvvet cizgileri kiguk elektrotun
oldugu tarafta yogunlasarak yiizeyel dokular 1sinacaktir. Elektrotlar cilt yuzeyine paralel
yerlestirilmelidir. Elektrotlar arasindaki mesafe, elektrotlarla cilt arasindaki toplam

mesafeden biiyiik olmalidir.

Farkli elektriksel Ozellige sahip dokular elektromanyetik alandan farkli
bicimlerde etkilenirler. Elektromanyetik enerji; akimin frekansi, doku iginde dagilimu,
dokularin iletkenligi ve dielektrik katsayilarina bagli olarak farkli oranlarda 1s1 enerjisine

dontigiir. Kas, cilt gibi su igerigi yani elektroliti yiliksek dokularin iletkenligi ve
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dielektrik katsayilar1 yiiksek oldugundan cok iyi 1sinirlar. Yag ve kemik dokusu ise
sudan fakir olmalar1 nedeniyle dielektrik katsayilar1 ve iletkenlikleri diisiik olup daha az
isinirlar KDD ile uygulanan elektrik enerjisi dokular tarafindan emilerek 1s1 enerjisine
doniigiir. Ortaya ¢ikan 1s1; akim guclniin karesi, iletkenin rezistanst ve akimin gegtigi

stire ile dogru orantilidir (124).

Lokal terapotik hedef sicaklik genellikle 40-45° C olarak kabul edilmektedir.
Terapotik sicaklik ile potansiyel termal hasar arasinda ince bir ¢izgi vardir.(126,127)
Sicagin lokal etkisi ile fizyolojik bir cevap olusur ve organizmada agr1 ve kas spazminda
azalma, vazodilatasyon, metabolizmada hizlanma ve konnektif doku elastisitesinde artis

gibi bir dizi olay meydana gelir (128,129).

Doz: Akim yavasca ylikseltilmeli, doz hastanin “tatli bir sicaklik duydugu
nokta® olarak ayarlanmalidir. Hastanin bu noktay1 iyi anlamis olmasi 6nemlidir. Termal
agn esigi yaklasik 45° C oldugu i¢in norolojik olarak saglam kisilerde 1sitma siddetini
ayarlamada agr algis1 da kullanilabilir. Diaterminin siddeti hasta ilk agr1 duyana kadar
asamal1 olarak arttirildiktan sonra siddet yavasca diisiiliirek agr1 duymayacagi diizeye

diistiliir.

Sure: Tedavi suresi 20-30 dk arasindadir (125).

KDD cihazi kullanilmadan once test edilmelidir. Bunun i¢in alet calistirilir,
terapist elini elektrotlarin arasina sokarak sicaklik duymayi bekler. Hasta metal
olmayan, tamamen tahtadan yapilmis bir masaya alinmali ve rahat bir pozisyon
verilmelidir. Tedavi edilecek bolge kuru ve tamamen ¢iplak olmalidir. Bu sekilde
terleme ile ortaya g¢ikabilecek yaniklar Onlenir. Hastanin {izerinde herhangi bir metal
(protez,taki, para, enstruman) bulunmamalidir, aksi takdirde yanik meydana gelebilir.

Elektrotlar uygun sekilde yerlestirilmeli ve tedavi siiresince konumlar1 bozulmamalidir.
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KDD endikasyonlar: ve kontraendikasyonlari

Diger fiziksel tedavi yontemlerinde oldugu gibi etkinlikle ilgili ¢elisen bilgiler
olmasma ragmen KDD c¢esitli kas iskelet sistemi rahatsizliklarinda giinliik pratikte
yaygin olarak kullanilmaktadir (124).Bunlar agr1 kontrolii, kirik iyilesmesi, periferal

sinir onarimi, kas iskelet sistemi yaralanmalarinda yumusak doku iyilesmesi gibi

durumlardir (128).

KDD uygulanirken yanik en 6nemli riskdir. Metal veya islaklik akim
yogunlugunu toplayarak yaniga yol acar. Tedavi alaninin kuru olmasina ve herhangi
metalle temas halinde olmamasina dikkat edilmelidir. Cildin asir1 duyarli olmasi ve
hastanin akim yogunlugunu fazla istemis olmasi yanik riskini artirir. Bu nedenle
cocuklarda ve anlama problemi olanlarda uygulanmamalidir. Dolasim bozuklugu ve
elektrotlarin cilde temas etmesi de yaniklara neden olacagindan dikkatli olunmalidir.
Yakindaki elektronik cihazlar etkilenebilir. Arada en az 2 m mesafe birakilmalidir
(124).Fizyoterapistlerin cihaza en az 2 m mesafede c¢aligmalarinin bir sakinca

yaratmadig1 kabul edilmektedir (130).

KDD kontraendikasyonlari:
Akut inflamasyon
Enfeksiyonlar
Maligniteler
Arteriyel ve vendz dolasim bozukluklarinda lezyonun distaline
Is1 duyusunun bozuldugu durumlar (doz ayarlanamaz)
Gebelik (teratojenik etki gorulebilir)
Menstrual siklus (kanamay1 artirabilir)
Immatur iskelet bolgeleri iizerine
Tedavi bolgesinde metal implant bulunmas1 (dokuda asir1 1sinma ve yanik olur)
Kardiak pace-maker1 olmasi (uygulanmadigi gibi bu kisiler cihaza en az 2 m uzaklikta
olmalidir)

Isitme cihazlar ¢ikartilmali
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ULTRASON:

Ultrason (US) insanin isitebilecegi seslerden ¢ok daha yiiksek frekansa sahip
ses dalgalaridir (>20.000 Hz). Ultrason hem tanisal hem de tedavi ajan1 olarak kullanim
alan1 bulunmaktadir. Tanisal olarak obstetrik, iirolojik, kardiyovaskiiler ve diger
goriintiileme c¢alismalarinda kullanilir ve fizik tedavinin konusu disinda Kalir. Fizik
tedavide kullanilan ultrason terapdtik ultrasondur. Terapotik ultrason yiiksek frekansh

akustik enerji yoluyla dokuda termal ve non-termal etki meydana getirir.

Ultrasonik dalgalar dokuda mesafe kat ettikce enerji kaybina ugrarlar, bu isleme
ateniiasyon (zayiflama) denir. Dokuda ateniiasyon mekanizmalar1 absorbsiyon, sinyal
ayrilmas1 ve yon degistirmedir. Ultrasonik enerji doku tarafindan absorbe edildikten
sonra 1stya déniisiir. Dokularin ¢ogu igin frekans arttikga ateniiasyon da artar. Ornegin
1.0 MHz bir sinyal 3.0 MHz sinyale gore daha diisiik ateniiasyonlu oldugu i¢in daha
derine niifuz edecektir. Sinyal ayrilmas: terimi uygulama bashigindan disariya ayrilan
sinyal miktarin1 ifade eder. Frekans arttik¢a sinyal ayrilmasi azalir, dolayistyla yiiksek

frekansli sinyalin daha fazla odaklanmis sinyal demeti vardir.

Yansiyan bir dalganin biiylikliigli yiizeyin her iki tarafindaki akustik empedans
farkina baglidir. Dokunun ses dalgasi gegisine gosterdigi direng akustik empedanstir, ses

hizina ve ortam yogunluguna baghdir (131,132)

Terapotik ultrason icin genellikle frekans saniyede milyon siklus araligindadir
(megahertz=MHz). Gii¢ birim zaman basina toplam enerjidir. Gii¢ birimi watt/cm? dir.
Yogunluk ise birim basma olan giigtiir. Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Elektrik
Komisyonu ortalama yogunlugu 3 watt/cm® ile sinirlandirilmasini onermistir (133).

Klinik olarak en sik kullamlan ultrason yogunluklar1 0.5-2.0 watt/cm? arasindadir.

Derin 1siticilar, deri ve deri alt1 dokularda minimal 1sinma saglarken kas, tendon,
baglar, kemikler gibi derin dokularda maksimal 1sinmay1 meydana getirirler. Ulagilmak
istenen hedef sicaklik 40-45°C arasindadir.40°C’nin altinda istenilen terapdtik etki
saglanamazken 45°C tiizerinde doku hasari olusmaktadir (122). Eger hedef en derin
dokular1 1sitmaksa ( kalga eklemi gibi) ultrason mikrodalga ve kisa dalga diatermiye

ustindur (134).
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Ultrason uygulamas: siirekli veya kesikli olarak yapilabilir. Kesikli uygulama
arada sessizlik doneminin oldugu kisa patlayic1 veya atimli ultrason dalgalarinin
yayilimi seklindedir. Ultrason uygulanan ¢ogu makinede gorev faktorii se¢ildiginde
diger parametreler de otomatik olarak sec¢ilmektedir. Gorev faktorii siklikla %10-50
arasinda bir degerdir. Ornegin 1 msn atim siiresine 4 msn sessiz periyod konuldugunda
atim tekrar periyodu 5 msn, atim tekrar frekans1 200 Hz ve gorev faktorii % 20 olacaktir.
Kesikli ultrason dalgasim1 diisiik gorev faktorlerinde uygulandiginda, surekli
uygulamaya gore daha az 1s1 etkisi ortaya cikar, bdylece ultrasonun nontermal

etkilerinden yararlanilir.

Ultrasonun fizyolojik etkileri termal ve nontermal olarak ikiye ayrilir. Termal
etkiler akustik enerji absorbe edildigi zaman ortaya ¢ikar, molekiiler titresim nedeniyle
1s1 aciga cikar. Nontermal etkiler kavitasyon olusumu, ortam hareketi (akustik akis,
mikro akis) ve durgun dalgalardir. Kavitasyon ses etki alaninda gaz kabarciklarinin
olusumudur. Bu kabarciklar ses dalgasinin degisen sikismast ve yogunlugunun
azalmasiyla genisleme ve biiziilmeye ugrayabilir. Kararli kavitasyon ise ses etki
alanindaki kabarciklarin biiyiikliigiinde meydana gelen salinimlardir. Kararli olmayan
kavitasyon kabarciklarin siirekli biiylimesi sonrasi patlamadir. Agiga ¢ikan yiksek
sicaklik ve basinca bagli olarak trombosit agregasyonu, lokal doku hasar1 ve hiicre
Olimii gerceklesebilir. Her iki kavitasyonda da mekanik zorlama, materyali hareket
ettirme ve hiicresel fonksiyonu degistirme kapasiteleri vardir fakat bu konuda bunlarin

klinik 6nemi heniiz net olarak tanimlanamamustir (135,136,137).

Duran dalgalar, gelen ve yansiyan ses dalgalariin iist iiste binmesi sonucu
olusur ve farkli yogunluklari olan dokularin ara yiizeylerinde fokal isinmaya yol
acabilirler. Ultrasonun uygulanmasinda yiiksek frekans, diisik yogunluk ve kesikli
uygulama akustik kavitasyonu en az orana disiiriir (138). Kesikli uygulama teknigi
duran dalga olusumunu en aza diisiiriir . ideal bir ultrason kullanim maddesi i¢in gerekli
olan maddenin akustik empedans: dokuya benzer olmalidir. Baglanti maddesinin

etkinligini belirleyen ti¢ faktor vardir;
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a- Maddenin ultrason giicliniin zayiflamasina neden olan emilimi

b-Ultrason kaynagina geri yansiyan gii¢ miktarmi belirleyen kullanilan madde ile aletin

ses bashig1 arasindaki empedans uyumu

c-Maddeye yansiyan gilic miktarin1 belirleyen madde ve viicut dokusu arasindaki

empedans uyumu

Gaz1 almman su deri yiizeyi iizerinde kabarcik olusumunu Onlemek igin
kullanabilecegimiz ultrason maddesidir. Ayrica silikon jel ses bagligi ile empedans
uyumsuzlugunu aradan kaldirmasi nedeniyle diizgiin olmayan viicut yiizeylerine, hassas
deri alanlarina ultrasonun uygulanabilmesini saglamaktadir. Empedans farkini ortadan
kaldirmas1 yaninda kayganlastirict etkisiyle basligin deri iizerindeki rahat hareketini

saglamaktadir.

Ultrason tedavisinde en ¢ok kullandigimiz teknik hareketli tekniktir. Tedavi
edilen bolgeye daha iyi enerji dagilimi saglanmis olur. US probu yaklasik olarak 3-
4cm/saniye hizinda hareket ettirilmelidir. Duran dalga ve potansiyel yanik olusumu
nedeniyle sabit uygulama tekniginden kaginilmalidir (139,140). Yogunluk birimi

watt/cm? 'dir.

US ile 5 cm derinlige kadar olan dokular i¢in 1 MHz, 1-2 cm derinlikteki
dokular i¢in ise 3 MHz frekans tercih edilebilir. Dokuyu 1sitmak amaglaniyorsa devamli
%100 US uygulanmalidir. Is1 digindaki non-termal etkiler igin ise kesikli %20’lik veya
daha diisiik dongiide US kullanilabilinir. Devamli US tedavisi yapilirken hasta 2-3
dakikada hafif bir 1liklagma hissetmeli ve hi¢ bir asamada agr1 duymamalidir. 1 MHz,
1,5-2 W/cm2 veya 3MHz'de 0,5 W/cm2 bu etki saglanabilir. Yogunluk hastanin
ifadesine gore ayarlanmalidir. Eger 3-4 dakikada sicaklik hissi olusmazsa yogunluk
arttirtlmalidir. Tedavi edilen kisimda yiizeysel kemik dokular var ise daha diisiik
yogunluktaki US yiiksek 1s1 saglamak i¢in yeterlidir. Uygulanacak tedavinin amacina,
tedavi edilecek alanin genisligine ve US’nin ERA’sina gore belirlenir. Patoloji alani
ERA’nin 2 kat1 ise 5-10 dakika,patoloji alani ERA’nin 4 kati ise 10-20 dakika uygulama
yapist uygun olur. Pek ¢ok amag icin US siiresi genellikle 5-10 dakikadir. Frekans ve

yogunluk diisiikse siire uzatilabilir. Tedavi sahasinin ERA’nin 4 kati oldugu durumlarda
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US tedavisi uygulanmasi uygun olmaz ¢iinkii bazi alanlarda yeterli diizeyde 1siya
ulagildiginda diger alanlar ¢oktan sogumus olacaktir.1 ile 3 seans US uygulamasindan
sonra kayda deger ilerleme goriiliir. Yavas ilerleyen vakalarda tedavi siiresi daha uzun

tutulabilinir.

Ultrasonun uygulanmasinda dikkat edilmesi gereken hususlar mevcuttur.
Bunlardan biri 1sinin malignite yayilmasini artirma riskinden dolay1 maligniteli hastalara
uygulanmamalidir. Potansiyel termal veya mekanik hasar etkisi nedeniyle pacemaker
yakinina uygulanmamalidir. Ac¢ik  epifizlere, laminektomili bdlge iizerine
uygulanmamalidir. Polindropatili hastalarda terapétik dozda ultrason uygulanmasi
sonucu gegici ileti blogu saptanan olgular mevcuttur (141). Ultrason beyin yakinina,

gozlere, gonadlara, gebelere, mens esnasindaki uterusa uygulanmamalidir .

Lazer Cesitleri ve High Intensity Laser (Yiksek Yogunluklu Lazer =
HILT)

Lazer kelimesi “Light amplification by Stimulated Emission of Radiation”
kelimelerinin bag harflerinden olugsmustur. Uyarilmis 1smmim yaymimi ile 1s18in
yogunlastirilmas: anlamina gelen bu terim kisaca yogunlastilmis 151k anlamina gelir.
Lazerin prensipleri 1927 yilinda Einstein tarafindan ortaya konulan kuantum kavramina
dayanmaktadir. 1954 yilinda Townes ve arkadaslari Colombia Universitesinde bu
kavrami Maser ( Microwave Aplification by Stimulated Emission of Radiation) seklinde
uygulamaya baglamislardir. 1960 yilinda Teodore Maiman ilk laser aletini gelistirmistir.
1967 yilinda lazer ile ilgili ilk deneysel calismalar baglamis ve lazerin biyostimiilan
etkisi anlagilmigtir. 1968 yilinda Mester diisiik enerjili lazerin hiicreler iizerinde uyarict

etkili, yuksek enerjili lazerin ise inhibitor etkili oldugunu ortaya g¢ikarmistir (142).
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Lazerin elde edilmesi:

Lazer cihazlarinin temel prensibi bir 151k kaynagindan ¢ikan foton enerjisinin
belirli bir ortamdan gegirilmesi yoluyla, bu ortamin atomlarindaki elektronlarin doniis
hizim1 artirmak ve bdylece gelen 1sinlardan ¢ok farkli dalga boyunda, tek bir dogrultada
hareket eden yeni bir 151n elde etmektir (143).

Lazer 1smlarmi elde etmek i¢in radyasyon emisyonu saglayacak aktif bir ortam
( kati, s1v1, gaz ), enerji kaynagi, elektron hareketlerini hizlandirmak i¢in rezonans ayna
sistemi ve fiber-optik bir iletken gereklidir. Einstein' e gore atomlar ve molekiller
strekli bir salimm durumunda bulunurlar. Bu salinim sirasinda enerji yoniinden
uyarilmis durumdadirlar. Uyarilmig atomlarin bazilart 8-10 sn gibi ¢ok kisa icin sabit
duruma gegerler ve bu esnada bir foton enerjisi ortaya ¢ikar. Meydana gelen bu foton
enerjisi lazer ortaminin iki ucuna konulan rezonans aynalar arasinda gidip gelmesi
saglanarak ¢ogaltilir. Bu aynalardan biri yar1 ge¢irgen oldugu takdirde meydana gelen
enerji buradan ¢ikip yeni bir 151k seklinde boslukta yol alacaktir. Meydana gelen bu 151k
fiziksel 6zellikleri farkli olan lazer 1s181dir (144).

Lazer Isiginin Fiziksel Ozellikleri:

Monokromatizm ( tek renklilik, fotonlarin birbirleriyle uygunlugu) : Lazer
1sinlant tek bir dalga boyundaki isinlardan olustugu i¢in tek renklidir. Bu 6zellikten
dolay1 baz1 dokular ve ve spesifik uygulamalar i¢in belli dalga boylarinin se¢ilmesine
olanak saglar. Ornegin Helium- Neon cihaz1 dalga boyu 632.8 nm olan kirmizi lazer

1511, Galium- Arsenid cihazi dalga boyu 910 nm olan kiziltesi lazer 1ginidir.

Koherans (wyumluluk, dagilmazlik ) : Giines 1511 veya elektrik ampiilii gibi
kaynaklardan ¢ikan 11k daginik bir sekilde etrafa yayilir. Normal 1518in tersine lazer
1511 dagilmaz, aym1 yon ve aym fazi ortalayan paralel dalgalardan olusur. Lazer
dalgalarinin diizenliliginin nedeni uyarilmis yayimimdir. Normal 151k kaynaklarindan
yayilan 1s1n ise spontan yaymim sonucu olusmaktadir. Lazerin bu 6zelligi ile sapma en

aza indirilir ve enerjinin bir noktada toplanmasi saglanir.
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Kiiciik diverjans (Kiigiik oranlarda dagilirlik) :Normal 151k cok kisa siirede ve
mesafede yayilmaktadir. Lazer 1511 ise kii¢iik diverjans gostermesi nedeniyle sa¢ kili
inceliginde uzak mesafelere ayni incelikte ulasabilmektedir. Bu nedenle lazer igin

dogrultulmus 1s51n (kolimasyon) ifadesi kullanilmaktadir (145).

Enerji tasiyicilik: Lazer 1sinlarinin biiylik bir elektromanyetik alan giicli vardir
ve bu ozelliklerinden dolay1r enerji tasiyicidirlar. Kiiclik yilizeylere yogun bir enerji
aktarir. Radyant enerjinin diger tiplerine benzer sekilde absorbe edilebilir, yansitilabilir

ve iletilebilirler.

Lineer polarizasyon: Optik filtreler sayesinde sadece 90° ile gelen 1smlarin

gecmesine izin verirler
LAZER TiPLERI:

Lazerler enerji yogunluklarina gore yiiksek ve diisiik gliglii lazerler olarak
smiflandirilir. Yiiksek giiclii lazerler iirettikleri termal etki nedeniyle sicak lazerler
ismini de alirlar ve daha ¢ok cerrahi uygulamalarda kullanilir. ABD'de diisiik enerjili
lazerler en ¢cok 1 mW c¢ikishdirlar, bu yiizden daha ¢ok fotokimyasal olarak etki ederler.
Diisiik enerjili lazer, diisiik giiclii lazer, diislik seviyeli lazer, yumusak lazer gibi isimler

alirlar.

a-Argon lazer: Daha ¢ok goz hastaliklarinda kullanilirlar. Retinal kanamalarda,

dekolman ve glokomda kullanimi siktir.

b-CO, lazer: Mikro cerrahi kullanimlar i¢in en uygun lazer gesididir. Dokularin {ist
tabakalar tarafindan emildigi i¢in temiz ve az kanamali kesi olanagi saglamaktadir.

Ayrica ¢ap1 0.5 mm' ye kadar olan damarlarin kapatilmasini saglar.

c-Neodyum YAG (Ytrium Aluminyum oxide Garnet) lazer: Ozellikle timor
tedavisinde ve endoskopide kullanilir. Once 1sinma sonra yavas yavas ilerleyen derin
pithtilasma ve doku ylizeyinde biiziilmelere neden olur. Isinlama devam ederse

buharlagsma meydana gelir.

34



d-Helyum- Neon (He-Ne) lazer: Yiiksek dagilim ve diisiikk absorbsiyonda genis bir
doku kitlesine etki eder. Transkutan i1sinlama tedavileri i¢in en uygun lazer tipidir.

Kollajen liflerin ve hiicrelerin cogalmasini saglar. Agriy1 azaltir.

Lazer smiflamasinda farkli bir bakis acist olan diisiik giiclii lazer (yumusak
lazer), orta giicte lazer ( mid lazer) ve giiglii lazer ( sert veya sicak lazer ) olmak iizere

ti¢ farkli grupta incelenebilmektedir.
Diisiik giiclii lazerler:

Helyum neon gazimi kullanir. Transkutan isinlamada en uygun lazer tipidir.
632.8 nm dalga boylu lazerdir. Emniyetli ve pratik olup, devaml 1s1n yayarlar. Pulse
veya devamli uygulanma tipleri vardir. Isik kaynagina devamli bakilirsa gozde tahribat
yapmaktadir. Helyum neon lazerin penetrasyon derinligi direk olarak 0.8 mm' nin
iizerindedir. Indirekt olarak ise 10-15 mm'yi bulmaktadir. Direkt penetrasyon lazerin
karakteristik 6zelliginin degismeden ulastig1 mesafeyi ifade eder. Indirekt penetrasyon

ise lazerin oOzelliginin degistigi ¢evre dokularin 6zelligine gore absorbsiyonun

gerceklestigi mesafeyi tanimla (145).
Orta giicte lazerler (Mid lazerler, yar iletken lazerler):

Aktif madde olarak galyum aluminyum arsenid maddesini kullanirlar .Diyod
lazer olarak ta tanimlanmaktadirlar. Pulse 1sin yaymaktadirlar. indirekt penetrasyon 5
cm'ye kadar ¢ikmaktadir. Diyot lazerleri tam olarak kohoren yapmak zor olmaktadir.
Bu nedenle daha ucuza olusturulabilen siiper 151k (superluminus) diyodlar vardir. Ancak

non kohorent 6zelliktedirler. Tedavi amaciyla yaygin kullanilmaktadir.
Giiclii lazerler ( sert veya sicak lazerler):

Cerrrahide ve sanayide sik kullanilmaktadir. Argon, karbondioksit, neodyum
YAG( yitrium aluminyum okside garnet) lazerleri vardir. Neodyum YAG lazerin dalga
boyu 1064 nm'dir. Son yillarda yiiksek yogunluklu lazer fizik tedavi uygulamalari
arasindaki yerini almisgtir. Bu etki Nd:YAG lazerin 1064 nm dalga boyundaki formuna
ek olarak Galyum Aluminyum Arsenid (GaAlAs) lazerin 1064 nm dalga boylu yuksek

yogunluklu formu ile de saglanabilmektedir.
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Lazerin Etkileri ve Etki Mekanizmalari:

Lazerin etki mekanizmalar1 tam olarak tanimlanmamis olmasina ragmen
subselliiler ve selliller mekanizlamar1 etkiledigi gosterilmistir. Lazerin temel etki
mekanizmas1 doku stimiilasyonudur. Bu uyar1 hiicre, vaskiiler yapi, interstisyel doku ve
imman sistem seviyelerindedir. Polarizasyon lazerin biyostimilasyonundan sorumlu
etkisidir. Ayrica lazerin dokulara uygulandiginda direkt, akupunktur noktalarina

uygulandiginda ise sistemik etkisi vardir (146).

Lazer 1sinlariin fotonlar1 biyolojik ortama girdiklerinde kendileri ile uyumlu
enerji seviyeleri olan organizma molekiillerine enerji verirler. Kirmizi 151k lazer (600-
700 nm) suda absorbe oldugu i¢in derinin altinda 4-5 mm'den derine gidemez. Kirmizi
Otesi lazer suda absorbe olmadigindan deri altinda 5-6 cm mesafedeki kemik eklem ve
kas gibi hedef dokuya etki edebilir (142).

HILT’le yapilan ¢alismalarda lazerin antiinflamatuvar etkisi, antiddemik ve

analjezik etkisi saptanmistir

Lazerin vicut Uzerine biyostimilan etkisi; hiicresel seviyede mitokondriler
tarafindan absorbe edilerek, ATP havuzu ve sitoplazmik hidrojen yogunlugunun artmasi
ile aciklanabilir. Sonrasinda hiicre zarinin iyonlara gegirgenligi artmaktadir. Yara
iyilesmesinin  inflamatuvar fazinda lazer wuyguladigimizda yara iyilesmesi
medyatdrlerinin, iyilesmenin ge¢ doneminin baslamasi i¢in uyarict etki yaptigi ileri
siriilmiistiir. Ayrica kartilajin deneysel olarak yikildigi hayvan caligmalarinda lazer

tedavisi ile klinik ve histolojik olarak anlamli iyilesme saptanmistir (147).

On ¢apraz bag yaralanmasi sonrasi uygulanan lazerin eklem kikirdaginda
meydana gelebilecek dejeneratif degisiklikleri engelledigi ve bu engelleme proteoglikan

kaybinin 6nlenmesiyle ilintilendirilmistir (148).
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Laboratuvar c¢alismalarinda kollajen iiretimini artirmakta, DNA sentezini
degistirmekte ve ndrolojik doku hasarlarinda fonksiyonu iyilestirmektedir. Bu etkiler
insanlar lizerinde yeterli kanit diizeyine sahip degildir (149). Lazer uygulamasinin hiicre
kilturlerinde hicrelerin hem metabolizma hem de hicre yizeylerindeki etkisi

gosterilmis ancak yapida herhangi bir degisiklik yapmadigi bildirilmistir (150).

Lazerin analjezik ve antiinflamatuvar etkinligi birgcok mekanizma ile
aciklanmaktadir. Duysal sinir uglarinda agr1 algilanmasi ile kas arteriyollerindeki spazmi
azaltarak reaktif vazodilatasyon olusturur. Romatoid sinoviyal membranda protein
sentezi ile rejenerasyonu ve beta endorfinleri artirarak analjezik ve antiinflamatuvar etki
yapar. Lazerin ayrica kemik iliginde hematopoezi uyardigi ve immiin sistemi stimiile
ederek antibakteriyel etki gosterdigi ileri siirtilmektedir . Lazer doku 1sisinda belirgin bir
degisiklik yapmaz. Bu olay lazerin potansiyel fizyolojik etkisinin 1sidan bagimsiz
oldugunu gosterir. He-Ne lazerin enerji sogurumu yiizeysel yapilarda 6zellikle yumusak
dokunun ilk 2-5 mm'sinde meydana gelmektedir. Bu direkt etkisidir. Indirekt etki 8-10

mm derinlikte olusmaktadir.
Lazerin dozu:

Etkin bir tedavi icin lazerin dozu ve tedavi siiresi lazerin tipi de dikkate alinarak
iyl belirlenmelidir. Lazerin etkin olmadig1r ¢ogu calismada yeterli olmayan dozlarda
lazerin kullanildig1 saptanmistir. Doz tedavi sirasinda uygulamanin direkt olarak
yapildig1 alandaki enerji miktaridir. Enerji birimi Joule (J), 151k alani lazer 15181 cap1
olarak hesaplanir. Doz (chmz) = Enerji (J)/ 151k alam (cmz) formiiliiyle saptanir.

Lazer dozunun saptanmasinda ¢esitli parametreler mevcuttur.
Gii¢ yogunlugu (W/ cm2)= Lazer Gili¢ Verimi (W)/ Isik Alam (sz)

Buna benzer sekilde 151k alani, enerji yogunlugu, tedavi zamani gibi parametreler

hesaplanabilmektedir.

Diisiikdoz lazer tedavisi 0.5 J/cm2 dozunda verildiginde hedef dokuda

fotobiyolojik etki olusturur. 4J/cm?® dozu yara iyilesmesinde etkilidir. Doku iyilesmesi
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ise 0.5 J/cm?®- 5 J/cm? araliginda olmaktadir. 8-12 J/cm? dozu biyoinhibisyon saglar ve
keloid skarlarinin tedavisinde kullanilir. Lazer tedavisi her giin uygulanabilir. Bir seans
uygulamada 100 J total doz asilmamalidir. Tedavi siiresi endikasyona gore degiskendir.
Seans sayist 10-20 arasinda uygulanabilir. He-Ne lazer uygulamalarinda agri i¢in 16-20
sn,yaralar i¢in 20-30 sn uygulanir. Frekansi ise doku iyilesmesinde 5-20 puls, agr1 i¢in
20-80 puls uygulanabilir. Tedavi igin cilt Uzerinde diisiik direngli noktalarin tespiti

Onemlidir.
Lazer Tedavisinin Endikasyonlar:

Yapilan caligmalar lazer kullaniminin osteoartrit olgularinda yararh
olabilecegini gostermektedir.Lazer tedavisi OA disinda radikilopati ve diskopatiler,
epikondilit, yumusak doku romatizmalari, romatoid artrit, yanik iyilesmesi, skar
,dekiibitis {ilseri, KTS, tendinit ve bursitler, peyronie hastaligi, spor yaralanmalari,
kronik osteomyelit, diyabetik néropati, trigeminal nevralji, postherpetik nevraljiler,
sjogren sendromu, kiriklarda kemik olusumu, dis hastaliklarinin tedavisinde

kullanilabilinir.

Lazer Tedavisinin Kontrendikasyonlari:

Fizik tedavi ve rehabilitasyon alaninda kullanilan lazer uygun vakalarda uygun
sekilde uygulanirsa 6nemsiz yan etkiler goriilebilir .Hamilelerde, kanserli lezyona yakin
bolgelere, cocuklarda kapanmamis fontaneller iizerine, varikdz venlere ve iltihabi
dokulara uygulanmamalidir. Epilepsi tanist olanlara ve kalp pili tasiyanlarda ¢ok dikkatli
bir sekilde uygulanmali veya da hi¢ uygulanmamalidir. Bir metreden kisa mesafeden

goze yoneltilen lazer kornea tarafindan yogunlastirilip goze zarar verir (142).

Akupunktur noktalarina uygulama ile bas agris1 ya da bulanti olabilir. Pigmente
deri, dogum lekeleri ve dévme iizerine uygulanirsa o bdlgede yanma goriilebilir. Bazen

tedavi bolgesinde hafif agr1 da gortilebilir.(151)
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HILT =YUKSEK YOGUNLUKLU LAZER TEDAVISI :

Fototerapi hastaliklar1 6nlemek ve tedavi etmek i¢in ¢ok uzun yillardir genis bir
kullanim alanina sahiptir. Firavun zamanina dayanan 151k ve giinesle ilgili caligsmalar
oldugu disiiniilmektedir. Diger kaynaklarla karsilagtirildiginda lazerin 1s1ninin en biiytik
avantaj1 yayilan 1smnin tek renkliligi ve yiiksek yogunlugudur. Lazerlerin tipta pek ¢ok
alanda genis uygulamalar1 vardir. High intensity laser therapy (HILT) olarak bilinen
yiiksek yogunluklu= yiiksek giiclii lazer tedavisi ise 2002 yilinda FDA onay1 almistir.
Genis bir literatiir bilgisine ragmen lazerin ¢ok ¢esitleri olmasi, biyolojik hedef
dokularin ve bu dokulardan alinan yanitlarin ¢ok farkli olmasi nedeniyle molekiiler ve

hlcresel diizeyde etkinligini anlamak zor olmaktadir .

Etkilesim zamanina ve etkili glic yogunluguna dayanarak lazer 1s1m1 ve doku

arasindaki etkilesim 3 tipe ayristirilabilir;
1-Fotokimyasal
2-Fototermik
3-Fotomekanik

[Ik fizyoterapide kullamlmis olan diisiik yogunluklu=diisiik giiclii lazerin
sebep oldugu etki fotokimyasal etkisine baghdir. Bu etkiler dokularda taninan endojen
ve ekzojen kromoforlarin uygun dalga boyundaki 1sinlar1 absorblamasi ile gergeklesir.
Bir foton absorblayan kromofor molekiilii uyarilmigs duruma doniistiiriiliir. Bunun

sonucunda biyolojik etkiye sebep olan kimyasal reaksiyona katilabilir.

Yiiksek yogunluklu lazer baglangigta doku ablasyonu ve cerrahi girisimlerde
kullanildi, ¢ilinkii fototermal ve fotomekanik etkiler tiretebilmektedir. Fizyoterapide
kullanimi1 son yillarda artmistir ve bu kullanim doku hasari yapmadan terapdtik
fototermal ve fotomekanik etkilerin elde edilmesi icin kontrol edilebilir emisyon
yaklasimli lazer sistemlerinin gelismesi sayesinde miimkiin olmustur. Ozellikle pulse
Nd:YAG lazer cok ¢esitli kas iskelet sistemi hastaliginin tedavisinde faydasini ve ¢ok
yonlii etksini ispatladi. Yiiksek yogunluklu lazer bu etkilerini antiinflamatuvar,

antiddemik ve analjezik etkileri sayesinde gergeklestirmektedir
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Yapilan hayvan caligmalarinda lazer uygulamasi ile kondrosit apopitozuna
neden olabilen kaspaz-3 protein tretiminde azalmaya ve sonugta osteoartrit gelisimini

engelleyebilecegi belirtilmektedir (152).

Yakin zamanda yapilan baska bir hayvan ¢alismasinda ise lazer uygulamasi ile
kikirdak kaybinin histolojik ve morfolojik olarak azaldigi gosterilmis olup sinovit
kontrolu yapilmistir. Ayrica eklem kikirdag: iizerinde Interleukin 1p (IL-1p),
indUklenebilir nitrikoksit sentaz (INOS) ve MMP-3 gibi katabolik faktorlerin tretiminde
azalma; transforming biiyiime faktor B (TGFP) gibi anabolik faktorlerdin kaybinda
azalma saptanmistir.Lazer uygulamasi ile hem kisa hem de uzun dénemde agr1 ve eklem

inflamasyonunda azalma tespit edilmistir (153).

Son ¢alismalarda dokularin rejeneratif siirecinde , kemik formasyonunun
olusmasinda, yeni kikirdak sentezinde , kartilaj matriks sentezinde de etkili oldugu
saptandi. Nd:YAG lazerin tendon ve ligaman lezyonlarinda iyilesme siirecine katkida
bulundugu ve fibrozis gelisimin engelledigi saptanmistir. Diger lazer kaynaklariyla
karsilastirildiginda pulsed Nd:YAG lazerin doku kromoforlar1 ve hiicreler tarafindan
hafifce emilen bir dalga boyuna sahip olmasi (1064 nm) nedeniyle dokulara yiiksek
penetrasyon yapabilme ve derin doku ve yapilarin tedavisini saglayabilme imkan
sunar. Ustelik fototermal etki akim yogunlugunun ve frekansmin ayarlanmasiyla
giivenlik ve rahatlik acisindan kontrol edilebilir. Yiiksek yogunluklu lazerin etkilerini
sOyle aciklayabilir:

e Nd:YAG lazer 1g1n1 hiicrelerde sitoskeleton aginin yeniden diizenlenmesi,

e Konnektif doku hiicrelerinin ekstraselliiler matriks iiretiminde artisa yol agarak
doku tamir ve rejenerasyonuna katikida bulunur,

e Fibronektin iiretiminin/dagitiminin diizenlemesi ve fibril diizenlenmesinin
regulasyonu ile endotelyal hiicre fonksiyonlarmi giiclii  bir sekilde
etkilemektedir,

e Mezekimal kok hiicrelerinde spesifik farklilagsmis cevaplara neden olur,
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Diz Osteoartritinde Farmakolojik Yaklasim

Parasetamol: Parasetamol diz OA’de ACR, EULAR kilavuzlan tarafindan
onerilen birinci basamak oral analjezik ilagtir. Cochrane datasi olarak 5986 OA’li

hastada plaseboya karsi anlamli etki gozlenmistir (154).

Yapilan diger ¢alismalarda parasetamoliin 2400 mg/gin ibuprofen ile 750
mg/giin naproksene es deger etkiye sahip oldugu saptanmistir. Hatta iki yil boyunca
giinde 2600 mg parasetamoliin belirgin bir yan etki olusturmadan kullanilabilecegi de
belirtilmistir Maksimum dozu giinde 4 gr’dir. Naproksen ve ibuprofen ile etkinligi
karsilastirilabilecek ve uzun donemde giivenli sayilabilecek bir ilag olan parasetamol diz

OA’inde ilk basamak medikal tedavi olarak tercih edilebilir (155,156).

Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar (SOAIl) :SAOIil’larin baz
hastalarda parasetamolden daha etkin olduguna dair yiiksek diizeyde kanit mevcuttur.
Ancak parasetamoliin etkili olmadig1 durumlarda SOAII’lerin kullanilabilecegi ve etkin
olacagi konusunda herhangi bir ¢alisma olmayip bu konudaki goriis kanita dayali

degildir,

Gilintimiizde OA’in diisiik siddetli kronik inflamasyonla seyreden bir hastalik
oldugu bilinmektedir. Bu yiizden &zellikle sinovitin de eslik ettigi vakalarda SOAII
kullanim1 parasetamole gore daha oOncelikli kullanilabilinir. Birgok caligmada oral
SOAII diz OA tedavisinde plaseboya {istiin bulunmustur. Ancak SOAII ilaglarin
birbirlerine olan istiinliiklerini karsilagtiran c¢alismalar yeterli olmayip mevcut
calismalarla SOAII’in birbirlerine olan Gstunliiklerini  karsilastirmak  miimkiin

g6zukmemektedir (157)

Parasetamol ile oral SOAII karsilastiran bircok c¢alismada ise SOAII
parasetamole {istiin bulunmustur.Yapilan bazi c¢alismalarda parasetamol grubunda

etkinlik saglanamadigi i¢in ¢alismadan diisme orani fazladir (158,159).

COX-2 selektif ajanlar diz OA tedavisinde bir baska alternatiftir. Klasik
SOAII ile kargilastirildiginda SOAII ile benzer etkinlige sahip oldugu saptanmistir
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ancak gastrointestinal yan etki bakimindan selektif COX-2 inhibitorleri SOAIil’a daha
istiin bulunmustur. Kardiyak ve renal yan etkiler bakimindan ise selektif olmayan
SOAII ile coxiblerde fark goériilmemistir (160,161). Gastrointestinal riski yiiksek olan
hastalarda ise selektif COX-2 inhibitorleri veya klasik SOAII ile birlikte gastroprotektif
ajanlar kullanilabilir.Sonucta SOAII’ler diz OA tedavisinde kullanilabilecek kamit IA
dizeyinde ajanlardir. Meta-analiz sonucuna gore NSAII’ler agrinin azaltilmasinda

asetaminofenden daha etkilidir
Opioid analjezikler :

Opioid analjezik ajanlarin diger tedavi segeneklerinin yetersiz kaldiginda veya
kontrendike oldugu durumlarda kullanilabilecegine dair indirekt kanitlar mevcuttur. Bu
ajanlarin kullaniminda bagimlilik ve 6zellikle yasli hastalarda yan etkiler bakimindan
dikkatli olunmalidir. Yapilan bir ¢alismada naproksene yanitli diz OA’li hastalarda
tramadol kullanimi naproksen kullanma oraninda azalma saglamistir. Bu ylizden opioid

ajanlarin diz OA’de kullanilabilecegine dair indirekt bir kanit mevcuttur ve kanit diizeyi

1B dir(162).

Yapilan ¢aligmalarda kondromin ve glukozamin siilfatin OA’te agr1 kontroliiniin
SOAIl’lara ve plaseboya gore daha yavas basladigi ancak daha kalici oldugu tespit
edilmistir (163,164).

Kondromin sulfat, Glukozamin sulfat :

Glukozamin ve kondroitin siilfat, eklem kikirdagi dogal yap1 elemanlarindan
olup, kikirdak devamliliginin onariminda yararl olabilirler. Glukozamin siilfat, diz OA
tedavisinde eklem araligi daralmasi azalmasma, agr1 ve fonksiyonel durumun
iyilesmesine neden olmaktadir. Eklem araliginda en fazla bulunan glukozaminoglikan
olan kondroidin siilfat, agriy1 azaltmada ve radyolojik ilerlemenin yavaslamasinda etkili
bulunmustur .Siddetli OA olan vakalarda glukozamin siilfatin agr1 ve fonksiyon {izerine
plaseboya {istiinliigii saptanmamistir (165). Ancak hafif-orta siddette diz OA olan
hastalarda glukozamin siilfatin agriy1 azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve eklem
araligindaki daralmay1 geciktirmede etkin oldugu saptanmistir (166). Bu da

glukozaminin diz OA’inde yapiyr modifiye edici bir ajan olarak kullanilabilecegi
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onermesini desteklemektedir. Kondromin ve glukozamin siilfatnin birlikte kullanimini
inceleyen tek calisma mevcuttur. Bu ¢alismada glukozamin ve konromin siilfat kullanan
hafif ve orta siddetli diz OA olan hastalarin Lequesne indeksinde plasebo ile

karsilagtirildiginda belirgin gelime saptanmustir .
Hyaluronik asit(HA):

HA’in yiiksek molekiil agrilikli ve diisiik molekiil agirlikli olmak {izere iki
formu bulunmaktadir .Hyaluronik asitin diz OA’indeki agri, fonksiyon ve hastalik
modifiye edici etkisi incelenmistir. Yapilan ¢aligmalarda yiiksek molekiil agirlikli HA
diisiik molekiil agirliklt HA’ten daha etkili bulunmustur. Diz OA’inde agriy1 azaltmada
ve fonksiyonu duzeltmede HA’in plaseboya Ustiinliigii yapilan birgok c¢alismada
saptanmistir (168,169).

Yapilan c¢alismalarda HA’in artroskopik olarak kikirdak hasarimi geciktirdigi
ve intraartikiiler steroid enjeksiyonu ihtiyacini azalttig1 tespit edilmistir. Bu da HA’in
muhtemel bir yapiyr modifiye edici etkisi oldugunu disiindiirlir ancak modifiye edici

etki siddetli OA’i olan hastalarda saptanmamustir (170,171).

Sonu¢ olarak Konromin silfat, Glukozamin stlfat ve HA’in
karsilastirildiginda, HA’in diz OA olan hastalarda agriy1 azaltmada ve fonksiyonu
diizeltmedeki etkinligini destekleyecek yeterli kanit vardir fakat yapiyr modifiye edici
etkinligini destekleyecek kanitlar daha zayiftir. Kondroitin siilfat ve glukozamin stilfattir
kanit TA diizeyi ile yapiy1 modifiye edici etkinligine dair en yliksek kanit diizeyine sahip

ajanlardir
Diacerein:

Bitkisel kaynakli bir IL-1 inhibitortdir. Anti-inflamatuar ve analjezik etkileri
ile agrida azalmaya neden olmaktadir. Gastrointestinal toksisitesi olmamakla birlikte,
diareye neden olabilir .Diacereinin diz OA’indeki etkinligini inceleyen bir ¢alisma
yapilmistir ve bu ¢aligmanin sonucuna gore giinde 100 mg diaserein agr1 ve oziirliiligi

azaltmada plaseboya iisiitiin bulunmustur. Ancak daha yiiksek dozlarda yan etki sayisi

da atmaktadir (172).
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Bifosfanatlar:

Subkondral kemik mineral dansitesinin ve kemik kalitesinin azalmasina yonelik
uygulanan bifosfanat tedavisi, medial kompartman tutulumlu diz OA tedavisinde,
trabekiil kaybi ve artroplasti ihtiyacinda azalmaya neden olmakla beraber, semptomatik

iyilesme saglamamaktadir (173).
Intraartikiiler Steroid Enjeksiyonu :

Intrartikiiler steroid enjeksiyonu diz OA’de agriy1 ve inflamasyonu azaltmada
yillardir kullanilan bir yontemdir. Intrartikiiler steroid enjeksiyonu, agr1 ve fonksiyonel
durum tizerinde olumlu etki yapmaktadir. Bu etkiler, kikirdakta proteoglikan sentezin
diizenlenmesi, osteofit olusumun azalmasi, metalloproteinaz sentezinin supresyonu,
doku plazminojen aktivatorii diizeyi azalmasi ve metalloproteinaz inhibitorlerinin artist
gibi mekanizmalar ile ag¢iklanmaktadir .Bu konuda yapilmis bircok calisma da
mevcuttur. Bu caligmalarin ortak sonucuna gore intraartikiiler steroid enjeksiyonu
ozellikle effiizyon varhiginda agriy1 azaltmada ve fonksiyonu iyilestirmede etkili olsa da

bu etki kisa siirelidir (174,175).
Cerrahi tedavi

Konservatif tedavinin basarili olmadigi durumlarda, cerrahi tedavi secenekleri
diistintilebilir. Kanita dayali bir dayanag: olmasa da diz OA’de cerrahi endikasyonunu
giinlik yasami etkileyen ciddi derecede agr1 ve x-ray de eklem araliginda daralma

olmasi olusturmaktadir (176).

Giinliik yasam aktiviteleri ciddi 6l¢lide kisitlanmis olan diz OA’li hastalarda
total eklem replasmani agriyr azaltmada, fonksiyonu iyilestirmede ve hayat kalitesini
artirmada oldukga etkili bulunmustur (177). Artroskopik lavaj ve debridman
uygulamasinda, eklem farelerinin temizlenmesi, eklem yiizeylerinin diizglinlestirilmesi
ve osteofit eksizyonu gibi islemler yapilmaktadir. Direngli agr1 ve disabilitesi olan ve
diger tedavilere yanit alinamayan hastalarda, tek kompartmanli artroplasti veya total diz

artroplastisi uygulanabilir (178,179).
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3.GEREC VE YONTEM:

Abant Izzet Baysal Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon poliklinigine
bagvuran veya klinigimizde yatarak fizik tedavi programi alan hastalardan dahil olma
kriterlerini karsilayanlar ¢aligmaya alindi. Hastalarin tanisi anamnez,fizik muayene ve
goruntuleme tetkikleri yardimiyla konuldu. Calismamiza son 1 yil igerisinde diz grafisi
cekilerek gonartroz tanisi konulmus toplam 60 hasta alindi. Hastalar randomize
sekilde 3 gruba ayrildi. 1. gruba diz bdlgesine 10 seans ultrason tedavisi uygulandi. 2.
gruba diz bolgesine 10 seans kisa dalga tedavisi uygulandi. 3. gruba diz bolgesine 10
seans yiksek yogunluklu lazer tedavisi uygulandi. Tiim hastalarin tedavi oncesi ve

sonras1 degerlendirilmesiyle elde edilen verilere gore tedavilerin etkinligi karsilastirildi.
Calhismaya dahil edilme ve disinda tutulma Kriterleri (stmirhiliklary):

1. X-Ray de diz OA’i Kellgren-Lawrence skalasina gore 2.-3. evre olanlar

2. En az 6 aydir dejeneratif diz agris1 olanlar

3. Diz eklem hareket ag¢iklig1 tam olanlar

4. Cok agir sartlarda calismayan, agir egzersiz yapmayan hastalar

5. Son 6 aydir dizinden herhangi bir tedavi almamis olanlar

6. Son 6 ay i¢inde diz enjeksiyonu yapilmamis olanlar

7. Dizinde mekanik instabilitesi olanlar,enfeksiyon, malignite Oykiisii veya gegirilmis

cerrahi dykusi olanlar alinmadi.
izlemde kullanilacak élciimler:

Tiim hastalardan ayrintili anamnez alind1 ve diz muayenesi yapildi. Hastalar
randomize olarak 3 gruba ayrildi. 3 grupta 20’ser hasta calismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri sorgulandi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, yasadigi yer, ek
hastaliklarin olup olmadigi, daha 6nce gecridigi cerrahi girisimler, kullandig1 ilaglar
sorgulandi. Hastalar tedavi Oncesinde ve sonrasinda degerlendirildi. Hasta

degerlendirmesinde eklem hareket agikligi olgimu, eklem hassasiyeti, kas gucd,
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ligaman stabilitesi degerlendirmesi, hareketle ortaya ¢ikan krepitasyon, eklem araliginda
kemik genislemesi ve varus ve valgus deformitelerine incelendi. Hastalarin diz grafi
gorlintiileri  degerlendirildi.Hastalarin ~ tedavi ~ Oncesinde  ve  sonrast  agri
degerlendirilmesinde VAS (viziiel agr skalasi) kullanildi. Hastalarin tedavi oncesi ve

sonrasinda fonksiyonel agidan degerlendirilmesi icin WOMAC indeksi kullanildi.

Ultrason tedavisi icin Cattanooga marka intelect mobil ultrason cihazi
kullanilmistir. intelect mobil ultrason cihazi ile aplikatorii degistirmeden 1 veya 3 MHz
%20, %50 veya siirekli formlarda uygulanabilmektedir.Biz ¢alismamizda diz bélgesine
1.5 watt/cm 'den 10 dk ultrason uyguladik. US uygulamasi sirtiistii yatar pozisyonda
dizler 90 derece fleksiyonda olacak sekilde yapilmistir. Uygulamada diz ekleminde
stiperomedial ve lateral diz eklem araligina olacak sekilde ortalama 15-20 cm?’lik bir

alana uygulama yapilmistir.

Kisa dalga diatermi tedavisi igin sirekli, frekans1 27,12 MHz ve dalga boyu
11,06 m, frekans1 22 MHz ve dalga boyu 7,5m akim iireten cihazla herbir dize 10 dk
uygulandi.

Yiiksek yogunluklu lazer tedavisi icin Cosmogamma marka Cyborg lazer cihazi
kullanildi. Bu cihazin 1064 nm dalga boyunda lazer isim1 iiretmektedir. Galyum
aluminyum arsenid laser (GaAlAs laser) olarak bilinen bu cihazin fiber ¢ikis giicii en az
10 w (+- %10) olmak iizere tasarlanmistir. Cihazin siirekli, pulse ve yiiksek pulse
seklinde uygulanma tiiri vardir. Cihazda tanitya gore hazir tedavi programlari cihazin
hafizasinda kayith olarak mevcuttur. Cihazin 120 cm’ alanda etkili olan 1§1n genisletici
lamba sayesinde diz boélgesine uygulandi. Hastalara 1064 nm dalga boylu, 3.8 watt
gucte her bir dize 7 dakika streyle toplam 14 dk lazer uygulandi. Toplam uygulanan
enerji 1800 jouleddr.

46



Istatistik:

Calismada istatistiksel analizler Windows uyumlu SPSS 18.0 paket programi
kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasi i¢in ki-
kare testi kullanildi ve capraz tablo istatistikleri verildi. Parametrik degiskenlerin
dagilimi One-sample Kolmogorov- Smirnov test kullanilarak degerlendirildi. Gruplar
arasindaki farkliliklar1 karsilastirmak i¢in ANOVA testi kullanildi. Grup i¢inde tedavi
oncesi ve sonrasi degisiklikleri karsilastirmak icin t testi kullanildi. Tiim demografik ve
kantitatif veriler ortalama £+ SD ile ifade edildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir ve bu araliktaki tiim sonuglar % 95 giivenilirdir.

4.BULGULAR:

Calismamizda hastalar rastgele 3 ayri gruba ayrildi. 1. Grup ultrason tedavisi
alan 20 hastanin 4’0 erkek, 16’s1 kadind1. 2. Grup KDD tedavisi uygulanan 20 hastanin
4’0 erkek, 16’s1 kadindi. 3. Grup lazer tedavisi yapilan 20 hastanin 7°si erkek, 13’0
kadindi. Calismamiza 50-70 yas aras1 hastalar dahil edilmistir.Ug tedavi grubunda yas,
cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi . Calismamizda her ii¢

tedavi grubu arasinda yas, cinsiyet arasinda anlamli farkliligin olmamasi énemlidir.

Calismamizda Kellgren-Lawrence siniflamasina gore US grubunda 20 hastanin
9’u evre 2 11’i evre 3 KDD grubunda 20 hastanin 6’s1 evre 2 14’{ evre 3 lazer grubunda

20 hastanin 7’si evre 2 13’1 evre 3’ti.
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Tedavi verilen gruplarin sonuclar agsagidaki tablolarda gosterilmistir

Tablo 1 ultrason tedavi dncesi ve sonrast VAS agri skoru, WOMAC

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast P
VAS agri 6,65+1,13 3,05+1,09 p<0,05
WOMAC(agr1) 10,70+3,38 4,6+2,28 p<0,05
WOMAC(tutukluk) | 3,3+2,07 1,5+1,23 p<0,05
WOMAC(fonksiyon) | 31,3+10,9 17,15+8,4 p<0,05
WOMAC(toplam) 45,3+£15,7 23,5+11,28 p<0,05

Tablo 2 Kisa dalga tedavi oncesi ve sonrast VAS agri1 skoru, WOMAC

Tedavi Oncesi Tedavi sonrast
VAS agri 6,65 1,26 2,75 0,96 p<0,05
WOMAC(agr1) 9,85 4,25 4,15 3,04 p<0,05
WOMAC(tutukluk) | 2,55 1,87 0,95 1,05 p<0,05
WOMAC(fonksiyon) | 29,95 12,65 13,157,94 p<0,05
WOMAC(toplam) | 42,35 17,84 18,25 11,07 p<0,05
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Tablo 3 Lazer tedavi Oncesi ve sonrasit VAS agri1 skoru ve WOMAC degerlendirmesi

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
VAS agri 5,351,03 2,850,81 p<0,05
WOMAC((agr1) 9,75 3,69 1,30 1,26 p<0,05
WOMAC(tutukluk) | 3,50 1,90 1,30 1,26 p<0,05
WOMAC(fonksiyon) | 31,50 12,30 16,50 7,28 p<0,05
WOMAC((toplam) 44,75 16,34 21,759,31 p<0,05
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Tablo 4 Tedavi sonras1t VAS agri ve WOMAC sonuglari karsilastirmasi

ultrason

Kisa dalga

Lazer

P

VAS agn

3,05%£1.09

2.75%0.96

2.85%0.81

0,931’

0.115"

0.178"

WOMAC(agn)

4,6+2,28

4,15+3,04

3,95+1,82

0.847'

0,322"

0,214"

WOMAC(tutukluk)

1,5+1,23

0,95+1,05

1,3+1,26

0.282'

0,227"

0,891

WOMAC(fonksiyon)

17,15+8,4

13,15+7,9

16,5+7,2

0,906’

0,625"

0,752"

" Grupl - Grup2 karsilastirmasinda farklilik

" Grup2 - Grup3 karsilagtirmasinda farklilik

" Grupl - Grup3 karsilastirmasinda farklilik
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5. TARTISMA

Bizim ¢alismamizda diz OA tedavisinde yiiksek yogunluklu lazer, ultrason ve
kisa dalga tedavisinin kisa donem etkileri arasinda fark olup olmadig: arastirildi. TUm
hastalardan ayrintili anamnez alindi ve hastalarin diz muayenesinde eklem hareket
acikligr Olciimi, eklem hassasiyeti, kas giicii, ligaman stabilitesi degerlendirmesi,
hareketle ortaya ¢ikan krepitasyon, eklem araliginda kemik genislemesi ve varus ve
valgus deformiteleri degerlendirildi. . Hastalar randomize olarak 3 gruba ayrildi. 1.
grupta (ultrason) 20 hasta, 2. grupta (kisa dalga) 20 hasta, 3. grupta (lazer) 20 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin tedavi oncesinde ve sonrasi agri degerlendirilmesi
VAS (viziiel agr1 skalasi) ve Western Ontario and McMaster Universities Arthritis
Index (WOMAC) indeksi kullanilarak yapildi.

Hastalik semptomlarin1 degerlendirmek i¢in en ¢ok kullanilan skalalar, VAS
agr1 skoru ve WOMAC osteoartrit indeksidir. Diz OA’da en sik kullanilan hastaliga
spesifik yasam kalitesi Olgiitii olan ve OMERACT (Outcome Measures in
Rheumatology  Clinical  Trials) tarafindan  Onerilen =~ WOMAC, 1986’da
olusturuldugundan bu yana OA’li hastalarin degerlendirilmesinde giderek kabul gérmiis
ve Tiirk¢e gecerlilik ve gilivenilirlik calismasi Tiiziin ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmistir (E99). WOMAC ile yapilan arastirmalarda yiiksek skorlar kotii saglik
durumunu, diisiik skorlar ise iyi saglik durumunu géstermektedir ( 180,181).

Wu ve ark. ACR tan1 kriterleriyle WOMAC indeksi arasinda bir korelasyon
bulamamiglardir.Dursun ve ark. ise, 40 diz OA hastasi iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada,

fizik tedavi uygulamasi ile WOMAC skorlarinda azalma tespit etmisler.

OA Klinik, radyolojik ve laboratuvar olarak ACR tani kriterler ile genelde
kolaylikla tan1 konulmaktadir . Calismamizda ACR klinik ve radyolojik tani kriterlerini
kullandik. Homojen bir hasta grubu olusturmak i¢in, Kellgren-Lawrence siniflamasina
gore evre 2 ve 3 olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Kesin marjinal osteofitleri bulunan
ve olast eklem araligi daralmasi olan hastalar evre 2 ve coklu osteofit, kesin eklem
araligi darligi, skleroz baslangici ve olasi deformitesi olan hastalar evre 3 olarak

degerlendirildi.
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Lazer, ultrason ve kisa dalga diatermi fizik tedavi ajanlari olarak OA
tedavisinde diger tedavi segenekleri ile birlikte ya da tek basina sik¢a kullanilmaktadir.
Agriin azaltilmasi, eklem hareket acikliginin korunmasi ya da diizeltilmesi, etkilenen
kaslardaki spazmin ¢oziilmesi veya kaslarin giiclendirilmesi amaglariyla uygulanir.
Tedavinin 6nemli bir parcasidir, fizik tedavi ile hastanin egzersizlerine hazirlik amaci da

gudulmektedir.

Lambrechtsen ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada OA, romatoid artrit,
fibrozit,servikal disk hernisi, lomber disk hernisi, bursit ve burkulmalarda en sik

kullanilan modalitelerin KDD, sicak paket, ultrason ve lazer oldugu bildirilmistir. (182).

Litaratirde US etkinligini gostermeye ¢alisan birgok arastirma yapildigi
gorulmektedir.Tasgioglu F ve arkadaslari tarafindan 2010 yilinda yapilan ¢alismada 90
hasta calismaya alinmistir. Calisma randomize ¢ift kor ve plasebo kontrollii olarak
yiritiilmiistir. Hastalar 30 kisilik 3 gruba ayrilmustir. 1. gruba 2 Watt/cm? siirekli US
tedavisi, 2. gruba 2 Watt/cm? %25 oranli kesikli US tedavisi, 3. Gruba ise sham US
uygulanmistir. Uygulama medial ve lateral diz alanlarina yapilmistir. Hastalara
literatiirdeki diger klinik caligmalardakilere benzer sekilde uygulama sirtiistii yatar
pozisyonda dizler 90 derece fleksiyonda olacak sekilde yapilmistir. Calismada
uygulama 2 hafta, haftada 5 giin olmak iizere toplam 10 seans yapilmistir ve her seansta
her bir diz igin 5 dakika siire ile ultrasonik enerji uygulanmistir. Hastalar1 tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrast VAS, WOMAC , aktif diz fleksiyonu ve 20 metre yuriime siresi ile
degerlendirmislerdir. Calisma sonucunda tiim gruplarda degerlendirme Ol¢eklerinden
VAS ve WOMAC’ta baslangica gore anlamli diizelmeler elde edilirken aktif diz
fleksiyonunda hicbir grupta baslangica gore anlamli diizelme olmamis. 20 metre
yuriime suresinde ise siirekli ve kesikli US grubunda baslangica goére anlamli
diizelmeler varken plasebo grubunda baslangicla tedavi sonrasinda 20 metre yuriime
stiresi agisindan anlamli farklilik saptanmamis. Gruplar arasi karsilastirmalarda plasebo
ile karsilastirildiginda kesikli US tedavi grubunda stirekli US tedavi grubuna gore VAS
(p<0,05) ve WOMAC (p<0,05) dlgeklerinde anlaml1 diizelmeler elde edilmis .
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Calismamizda Tascioglu’nun calismasi ile benzer sekilde diz osteoartriti
tanisinda ACR (Amerikan Romatoloji Cemiyeti) kriterleri kullanilmistir. Yine bu
calisma ile benzer sekilde herhangi bir dizde Kellgren-Lawrence evrelemesine gore evre

1 ve evre 4 olan hastalar ¢calismadan diglanmistir (183).

Rutjes ve arkadaglarinin yapmisg oldugu Cochrane derlemesi 5 adet klinik
calisma icermektedir. Derleme sonucunda tiim calismalar degerlendirildiginde US
tedavisinin agr1 ve fonksiyon iizerine olan etkileri diisiik kanit diizeyli olarak bulunmus
ve c¢alismalarda herhangi bir yan etki bildirilmezken yan etki nedeni ile tedaviyi
birakma da bildirilmemistir.(184)

Osteoartitte tedavi edici US’nin etkinligini aragtiran genis ¢apli bir derlemede
16 yayin incelenmistir. iki yaym US’yi faydal1 bulurken, ikisi yararli olmadig1 sonucuna
varmigtir. Degerlendirmeye aliman bes kontrollii ¢aligmadan dordii US’yi agr ve
fonksiyonel durum {izerine faydali bulmustur. Kartilaj rejenerasyonu iizerine

etkisini aragtiran 6 deneysel ¢aligmanin ise hepsi olumlu sonug bildirmistir (185).

Diger giincel bir derleme 2010 yilinda Loyola-Sanchez ve arkadaslari diz
osteoartritinde US’nin etkinliginin degerlendirildigi Cochrane derlemesinde ; 378
hastaya iligkin yapilan analizde, tedavi edici US diz osteoartritli hastalarda agr1 ve
fiziksel fonksiyonu arttirma agisindan faydali olabilecegi sonucuna varilmistir(186).
Tedavi edici US konusunda genis seriler ile yapilmis arastirmalar ile doz, frekans, siire,

pulse orani ve seans siklig1 konulariin standardizasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir

KDD ¢ok eski yillardan beridir kullanilan elektroterapi modalitelerindendir.
1975 yilinda osteoartritli hastalarda KDD uygulamasi yapilmis ve etkin oldugu
ifade edilmistir.16 Literatiirlik derlemede KDD’nin etkinligi degerlendirmek i¢in daha
cok diz osteoartriti (OA) olan hasta populasyonunda yogunlastigi gorulmektedir. Ancak
yontemin popularitesine ragmen, diz OA’de etkinligine dair yeterli kanit
bulunmamaktadir. Gegmiste klinisyenlere yardimci olmak amaciyla bir tedavi yontemi

olarak KDD’nin se¢imi konusunda birkag derleme yayinlanmustir (187).
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Bu derlemeler sistematik metaanalizler degildir, KDD’nin etkinligi igin yeterli
kanit saglayamamiglardir. En 6nemli kisitliliklart son zamanlarda daha fazla yapilan
Randomize kontrollii ¢aligmalarin dahil olmamasidir. 2012 yilinda Laufer ve ark.
tarafindan diz OA’nin tedavisinde termal ve atermal KDD’nin etkisinin
degerlendirildigi bliyiik bir sistematik derleme yaymlanmistir 814-19 PubMed,
CINAHL,PEDro, EMBASE, SPORTdiscus ve Scholar Google kaynaklarini
tarandiginda 7 calisma kayda deger goriilmiistiir. Calismalarda tedavi protokollerinde
doz, siire ve seansin farkli oldugu goriilmistiir. Sonu¢ olarak KDD’nin agri ve kas
performansi Uzerine Uzerine kiigiik, anlamli etkisinin oldugu ve bu muhtemel etkinin
lokal termal duyuyu etkileyerek sagladigi rapor edilmistir. Ilave olarak, tedavi
protokollerindeki degiskenlik nedeniyle KDD’nin etkinligini belirleyen faktorler
hakkinda kesin sonuglara varmanin zor oldugu, karsilastirilabilir protokolleri ve
sonug Ol¢iimleri kullanarak yapilacak daha fazla arastirmanin kisa ve uzun dénem klinik

etkinlik ve maliyet etkinligini degerlendirmek igin gerekli oldugu belirtilmektedir.

2010 yilinda diz OA’li hastalarda yapilan randomize kontrollii ¢alismada;
haftada 3 giin toplam 12 seans izokinetik egzersiz ve siurekli KDD alan ile sadece
izokinetik egzersiz uygulamasi alan hasta gruplar1 karsilastirildiginda, gruplar arasinda
agr1, dizabilite,ylirime mesafesi, kas giicii, yasam kalitesi ve depresyon Olglimlerinde
acisindan anlaml fark saptanmamistir. Bu sonug, tedavi zamani1 ve maliyeti goz oniine
alindiginda KDD uygulamasma gerek olmadan, tek basina uygulanacak izokinetik
egzersiz tedavisinin diz OA hastalarda tercih edilebilecek bir tedavi protokoli

olabilecegini diisiindiirmektedir(188).

Gegmis yillarda Rattanachaiyanont ve ark. egzersiz programi iizerine KDD
eklenmesinin, yalnizca egzersiz uygulamasina ¢k bir katkisinin olmadigini ileri
stirerken, Cetin ve ark. ise egzersiz ve KDD’nin birlikte uygulanmasinin disabilite, agri

kontrolii, kas giicii {izerine daha etkili oldugunu raporlamiglardir (189).

Literatiirde siirekli uygulamaya benzer sekilde kesikli KDD uygulamasinin da

etkinligine dair ¢eliskili bilgiler bulunmaktadir.Kalga ve diz OA’de kesikli KDD
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uygulamasinin degerlendirildigi bir calismada tedavi etkinligi plasebo etkiye baglanmais,

uygulamanin spesifik bir etkinligi olmadigi belirtilmistir
(190).

Kesikli KDD’nin diz OA Uzerindeki etkinliginin sintigrafik olarak
degerlendirildigi bir ¢alismada, aktif ve plasebo uygulama arasinda sintigrafik sonuglar
acisindan bir fark bulunamamistir. Tedavi Oncesi ve sonrasi sintigrafik sonuclar
karsilastirildiginda kesikli KDD ile eklem enflamasyonunda degisiklik olmadigi
goriilmiistiir. Bu nedenle diz OA’de kesikli KD’nin anti-inflamatuar etkisinin olmadig:

seklinde yorumlanmigtir(191).

Laufer ve ark., diz osteoartiritli hastalarin tedavisinde pulsatif KDD ile
plasebo KDD’yi karsilastirdiklar1 ¢alismada, her iki grupta da tedavi sonrasi anlamli
diizelme tespit etmisler gruplar arasi istatistiksel olarak karsilastirmada ise anlamli bir

fark saptamamiglardir (192).

Karaburun ve arkadaslar1 siirekli ve kesikli KDD uygulamasinin diz
osteoartirit tedavisindeki etkilerini inceledikleri prospektif ¢alismalarinda, istirahatte ve

hareketle olusan agrida iki grupta da anlamli diizelme oldugunu kaydetmislerdir. (193)

Guney diz osteoartiritinde KDD ile hidroterapi uygulanmasini karsilastirdig
tez ¢alismasinda, KDD uygulanan grupta; merdiven ¢ikarken agri, ¢dmelme sirasinda
agri, pasif fleksiyonda agri, inaktivite katiligi, 15 metre ylirliyebilme siiresi

parametrelerinde istatistiksel anlamli bir diizelme tespit etmistir (194).

Bu sonuglarla uyumlu olarak bizim c¢alismamizda KDD grubunda tedavi
oncesi ile tedavi sonrast VAS skorlar1 arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(p<0,05). Hastalarin tedavi oncesi ve sonrast WOMAC agritutukluk ve

fiziksel fonksiyon skorlarinda istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi (p<0,05).

Yakin tarthte 112 Diz OA olan kadin hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli bir

calismada ise; kesikli KD uygulamasinin agr1 kontrolii, fonksiyonel durum, yasam
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kalitesi tizerine kisa doénemde etkili oldugu, bu nedenle Onerilebilecek bir tedavi

modalitesi olabilecegi belirtilmektedir(195).

Metodolojisi yeterli olan az sayida ¢aligma olmasi yaninda, kullanilan KDD
frekansi, seans sayisi ve tedavi siiresi gibi farkliliklarin olmasi nedeniyle mevcut
calismalar karsilastirllamamaktadir. Randomize kontrollii calismalar: iceren sistematik
derlemeler yapilamadigindan, giinlimiizde kanita dayali tip agisindan kesikli veya
strekli KDD uygulamasinin etkinligi konusunda olumlu veya olumsuz goriis

bildirilememektedir.

Trelles ve arkadaslarinin diz OA’ 1i hastalarda infrared lazerin agri,
inflamasyon, eklem mobilitesi lizerine etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda 4. haftadan
itibaren hastalarin agr1 yakinmasinda belirgin azalma oldugu ve bu durumun 4. aya

kadar devam ettigi gézlenmistir (196).

Stelian ve arkadaslart 2 aktif lazer ve 1 plasebo lazer grubunu
karsilagtirmislardir. 1.gruba infrared lazer, 2.gruba red lazer ve 3.gruba plasebo lazer
uygulanmis ve hem infrared lazer, hem de red lazer uygulanan gruptaki hastalarda
plasebo lazer uygulanan grup ile kiyaslandiginda tedavi sonunda belirgin derecede
fonksiyonel ilerleme oldugu tespit edilmistir. Stelian ve arkadaslar1 WOMAC
fonksiyonel degerlerindeki bu ilerlemeyi hastalarin giinde iki kez tedaviye alinmasina

ve uygulanan total doza baglamiglardir (197).

Tasgioglu ve arkadaglarinin yaptig1 diz OA’li hastalarda Ga-Al-As diode
laser ile 50 mW, 830 nm, 10 seans, her noktaya 2 dk olmak Uzere 5 nokta igin toplam
10 dk, her nokta i¢in 1,5 veya 3j’likk doz uygulanmis, etkinligini degerlendiren
caligmalarinda istirahat ve aktivite VAS degerlerinde tedavi sonrasi ve 6.ay kontrollerde

istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir. (198).
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Billow PM ve arkadaslarinin Ga-Al-As lazerin diz OA’deki etkinligini
degerlendirdikleri plasebo kontrollii ¢aligmalarinda (9 seans, her seans 15dk, 22mW, 5
joule) aktif ve plasebo lazer tedavisi verilen gruplar arasinda agri, analjezik gereksinimi

ve palpasyonla duyarlilik skoru agisindan anlamli fark bulamamuislardir (199).

Aydogan ve arkadaglarinin yaptigi iki farkli lazer rejiminin plasebo ile
karsilagtirildigi ¢alismada farkli dozlarda verilen Ga-Al-As lazer ile 10 seans tedavi
uygulanmistir.1. gruba 4 agrili noktaya 60sn sure ile 1,8J/cm2, 30 mW/cm2, 830 nm
lazer ve izometrik egzersiz, 2. gruba 120 sn sire ile 3,6 J/cm2, 30 mW/cm2, 830nm
lazer ve izometrik egzersiz, 3. gruba plasebo lazer uygulanmis ve diz OA’ li hastalarda
aktif lazer gruplarinda belirgin derecede agri azalmasina ve fonksiyonel durumda
iyilesmeyi sagladigini belirtmislerdir. Calismalarinda  her iki aktif lazer gruplari
arasinda fark bulmuslar ve daha yiksek dozlarda verilen lazer dozunun diz OA olan
hastalarda agrinin azaltilmas: ve fonksiyonel dizabilitenin giderilmesinde daha etkili

olabilecegini belirtmislerdir (200).

Diz osteoartritinde lazerin kullannminin etkinligi ile ilgili yayinlarda da farkli
sonuclar bulunmustur. GaAs lazer ile yapilan bir ¢calismada agrida azalma tespit edilmis

olup, bu azalma 2 ay siirmiistiir.(81201)

Gir ve ark. diz osteoartritli hastalarda lazer tedavisinin etkinligini
degerlendirdikleri bir caligmada hastalarini 3 gruba ayirmislar. Her ii¢ gruba da egzersiz
vermisler, iki gruba farkli enerji dozunda lazer uygularken bir gruba plasebo lazer
uygulamiglar. Lazer tedavisi uygulanan grupta agri, fleksiyon derecesi,agrisiz yiiriime
mesafesi ve siresi ile disabilite gibi parametrelerde plasebo grubuna gore anlamli
tyilesme saptamiglardir. Ancak farkli enerji uygulanan lazer gruplar1 arasinda ise

istatistiksel anlamli fark bulamamuslardir (202).

Yurtkuran ve arkadaslarimin diz OA tanisi olan 55 hastali ¢ift kor, plasebo
kontrollii caligmalarinda, dizin medialine DDLT uygulamis ve VAS aktivite ve 50 adim
yurime siiresinde ilk gelise gore iyilesme kaydedilmis olsada bu ilerleme istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (203).
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Son zamanlarda yiiksek yogunluklu lazer tedavisi (HILT) yaygin kullanim
alan1 bulmaya baslamistir. Bizim ¢alismamizda kullanilan Cyborg lazer cihazi en az
1064 nm (£%20) dalga boyunda ve yiiksek enerjili 6zellige sahipti. Yiiksek yogunluklu
lazer tedavisi ile disik gi¢lii lazerin ulasamadigi genis ve derindeki eklemlere
ulasilabilme imkan1 vardir. Lazer grubunda diz bélgesine Galyum Aluminyum Arsenid
( GaAlAs) lazer giinde bir seans toplam 10 glin tedaviye ara vermeden her bir seansta
her bir dize 7 dk toplamda 14 dk pulse modda uyguladik. Lazer 1064 nm dalga
boyunda 3.8 watt glciinde, 1800 J enerji vermekteydi. Litaratiire bakildiginda
calismalarda yiiksek yogunluklu lazer olarak Nd:YAG ( Neodium Yitrium Aluminyum
Garnett) lazer de kullanildig1 goriilmiistiir.

Bizim c¢alismamizda uygulama sirasinda veya sonrasinda lazer grubundaki
hastalarin hi¢birinde herhangi bir yan etki gézlenmedi. Litaratilire ve bizim ¢aligmamiza

baktigimizda yan etki profili agisindan lazer tedavisi oldukg¢a glivenli bulunmustur.

Lazer tedavisi, yapilan farkli caligmalarda farkli sonuglarin elde edilmesi
ragmen, agrili durumlarinda uygun enerji dozunda secilen lazer ¢esidi, agriy1 azaltmada

bir tedavi se¢enegi olabilir.

HILT ve US ve kisa dalga tedavisi klinik uygulamalarda yaygin kullaniliyor
olmalarina ragmen, calismalardaki kisitliliklar nedeniyle bu ajanlarin klinik etkinlikleri
ile ilgili veriler yetersizdir. Kanita dayali tip agisindan, diger fizik tedavi ajanlarinda
oldugu gibi KDD US ve lazer ile yapilan ¢alismalarda metodolojik sorunlar mevcuttur
ve sonuglara bu acgidan bakmak gerekmektedir. Metodolojileri diizgiin olsa bile,
tedavide kullanilan frekansi,seans sayisi, tedavi siiresi, ¢alisilan populasyon farkliligi
(tedavi bolgesi ve hastalik evresi) gibi sebeplerle calismalarin karsilagtirilmas: ve

sistematik bir metaanalizde toplanmas1 miimkiin olamamaktadir.

Tedavide kullanilan lazer isinlarinin tipi,enerjisi, uygulama siiresi gibi
farkliliklar ile egzersiz gibi ilave tedaviler ¢alisma sonuglarimi etkilemektedir. Bu
nedenle lazer 1simimin FTR alaninda daha etkin kullanimi i¢in standardize edilmis,

biiylik hasta sayili, randomize ve ¢ift kor kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.
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Bizim c¢alismamizda diz OA tedavisinde yiiksek yogunluklu lazer, ultrason ve
kisa dalga tedavisinin kisa donem etkileri arasinda fark olup olmadigi arastirildi ve
tedavi sonrast VAS skorlarinda tedavi oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir
azalma saptandi. Benzer sekilde WOMAC ‘in ayr ayri agri, sertlik ve fonsiyonel
skorlarinda tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore belirgin iyilesme saptandi.
Calismamizda 10 giinliik tedavi sonrasi hastalar degerlendirildiginde baslangica gore
gruplar arasinda tedavilerin birbirlerine olan istiinliigli acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi.  Bu ¢alismadaki amacimiz HILT ve US ve kisa dalga
tedavi gruplarindaki hastalara herhangi bir medikal veya egzersiz tedavisi vermeden tek
basina bu tedavilerin agr1 ve fonksiyonel skalalar lizerine olan etkilerini arastirmakti. Bu
yilizden hastalara herhangi bir egzersiz Onerisi yapilmadig: gibi agr1 kesici herhangi bir
ilag almamalar1 yoniinde bilgilendirildi. Calismamizda hastalarin HILT,US ve kisa
dalga diatermi uygulamasiyla kisa donemli tedavi etkilerini arastirdigimiz i¢in hastalara

TENS tedavisi uygulamadik.

Literatiirde diz oa de HILT, US ve kisa dalga etkinligini karsilagtiran ¢calisma
yoktu. Calismamiz , bu konuda yapilacak daha kapsamli ¢alismalar i¢in yol gosterici
nitelikte olabilir. Tedavilerin etkinligini degerlendirmek icin takip siireleri daha uzun

tutulabilir

Bu calismadaki amacimiz HILT ve US ve kisa dalga tedavi gruplarindaki
hastalara herhangi bir medikal veya egzersiz tedavisi vermeden tek basina bu tedavilerin
agr1 ve fonksiyonel skalalar iizerine olan etkilerini arastirmakti. Bu ylizden hastalara
herhangi bir egzersiz Onerisi yapilmadigr gibi agr1 kesici herhangi bir ila¢ almamalari
yonunde bilgilendirildi. Calismamizda hastalarin HILT,US ve kisa dalga diatermi
uygulamasiyla kisa donemli tedavi etkilerini aragtirdigimiz i¢in hastalara TENS tedavisi

uygulamadik.
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SONUGC

Bizim ¢alismamizda toplam 60 diz OA tanili hastada HILT, ultrason ve Kisa

Dalga tedavisi alan gruplar c¢alisma oncesi ve sonrasinda VAS, WOMAC indeksi

acisindan karsilastirildi. Tiim tedavi gruplarinda tedavi Oncesi ve sonrast bir¢ok
parametrelerde anlamli farkliliklar saptandi. Ug tedavi grubu arasinda tedavi etkinligi
acisindan istatistiksel olarak tim parametrelerde anlamli sonug¢ saptanmadi(p>0.05).

Her {ii¢ hasta grubunda uygulanan tedavilerin kisa donemde etkili oldugunu
sOyleyebiliriz.

Uc gruptaki tedavi dncesi ve sonrasi1 VAS degerlerinin grafigi

Her ii¢ hasta grubunda da VAS degerlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamliydi.

>

w

N

Grup 1 Cams
Grup 2

Grup 3
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Ug gruptaki tedavi éncesi ve sonrasi womac 1 degerlerinin grafigi

Her Uc¢ hasta grubunda da WOMAC 1,2,3 degerlerindeki diisiis istatistiksel olarak
anlamliydi.

12

10

Uc gruptaki tedavi oncesi ve sonrasi womac 2 degerlerinin grafigi

3,5
2,5
1,5

0,5




Uc gruptaki tedavi 6ncesi ve sonrasi womac 3 degerlerinin grafigi

35
30
25
20
15

10

Uc gruptaki tedavi oncesi ve sonrasi womac toplam skorlarimin degerlerinin
grafigi

50
45
40
35
30
25
20
15
10




EKLER

1-Agrn: VAS (Viziel Analog Skala) ile degerlendirildi.

0 cm:Hig¢ agrinin olmamasi1 10 cm: Dayanilmaz siddette agri

Hastalara 10 cm olan yatay diizlemde rakamlarin ne anlama geldigi anlatildi.
Soldan saga dogru yani 0 cm noktasindan 10 cm noktasina dogru agrilarin arttigi
anlatildi. Kendi agrisinin bulundugu noktay: isaretleyerek agrilarin1 tanimlamalari

istendi. VAS degerleri hem tedavi dncesinde hem de tedavi sonrasinda degerlendirildi.

2-WOMAC indeksi:

WOMAC, anket tarzi bir Olgek olup 6zel olarak diz ve kalca OA’da
kullanilmak i¢in gelistirilmistir. WOMAC indeksi, farmakolojik, cerrahi ve fizik tedavi
alanindaki cesitli girisimleri takiben saglik durumunda olusan anlamli degisiklikleri
saptar. Agri, tutukluk ve fonksiyon kaybi olarak, 3 kategoride, toplam 24 sorudan
olugmaktadir. Agr1 kisminda, 5 soruyla, diiz zeminde yiirlimekle, merdiven inip
¢ikmakla, oturmakla, gece yatakta ve ayakta durmakla agr1 siddeti sorgulaniyor. Ikinci
kisimda, iki soruda, sabah eklem tutuklugu ve istirahat sonrasi olusan eklem tutuklugu
siddeti sorgulanir. Ugiincii kisimda ise, fiziksel fonksiyonel degerlendirilmesi, 17
soruyla yapilir. Fiziksel fonksiyonlar olarak, merdiven inme ve ¢ikma, ayagi kalkma ve
oturma, ayakta durma ve yiiriime, ev isleri, aligveris, arabaya inme ve binme ve glnlik
kendine bakim fonksiyonlarinda zorluk derecesi sorgulanir. Ankette son 48 saat

sorgulanir.

63



KAYNAKLAR

1.Paul E, Di Cesare, Steven B. Abramson. Pathogenesis of Osteoarthritis. Ruddy S,
Harris ED, Sledge CB (Ed): Kelley's Textbook of Rheumatology. Philadelphia 2001:
Volume: 2,1493-1499

2. Buchanan WW et al. History and current status of osteoarthritis in the population.
Inflammopharmacology 2003;11: 301-316.

3. Buckwalter JA, Martin JA. Osteoarthritis. Adv Drug Deliv Rev 2006; 20;58:150-67
4. McDonough CM, Jette AM. The contribution of osteoarthritis to functional
limitations and disability. Clin Geriatr Med 2010;26(3):387-99.

5. Dieppe PA, Lohmander LS. Pathogenesis and management of pain in osteoarthritis.
Lancet 2005;365:965-973.

6. Altman RD. Classification of disease: osteoarthritis. Semin Arthritis Rheum
1991;20(2): 40-47.

7. Kokino S, Goksoy T, Arsal G: Poliklinik taramalarda gonartrozun yeri, etkileyen
faktorlerin istatistiksel degerlendirilmesi. Cerrahpasa Tip Biilteni, 1978;11(4):235-

245.

8. Felson DT: Epidemiology of osteoarthritis. In: Brandt KD, Doherty M, Lohmander
LS: Osteoarthritis. Oxford University Press, Oxford,13-22.

9. History and current status of osteoarthritis in the population. Inflammopharmacology
2003

10. Felson DT, Naimark A. The prevelance of knee osteoarthritis in the elderly. The
Framingham Osteoarthritis Study. Arthritis Rheum 1987;30:914-918

11. Prof.Dr.Merih saridogan, Dr. Tirage Tuncer. Osteoartrit Epidemiyilojisi ve Risk
faktorleri Tanidan Tedaviye Osteoartrit 2007;bolum 2;10-16

12. Kacar C, Gilgil E. The prevelance of symptomatic knee and distal interfalangeal
jointosteoarthritis in the urban population of Antalya,Turkey. Rheumatol Int
2005;25:201-204

13. Dennisson E, Cooper C. Osteoarthritis: Epidemiology and classification. In:

2. Altman R, Lozada CJ. Osteoartritin klinik 6zellikleri. IN Romatoloji, Eds Hochberg
MC, Silman AJ, Smolen JS et al (¢cev. Ed. Arasil T). 4.Basim. Ankara: Rotatip Kitapevi;
2011. p. 1703-9.Rheumatology, Moshy, 2003; 115-118.

14. Osteoartritin klinik 6zellikleri. IN Romatoloji, Eds Hochberg MC, Silman

AJ, Smolen JS et al (¢ev. Ed. Arasil T). 4. Basim. Ankara: Rotatip Kitapevi; 2011

15. Peat G et al, Clinical classification Criteria for knee OA:Performance in the

general population and primary care. Ann Rheum dis 2006;65:1363-1367

16. Chapple CM, Nicholson H, Baxter GD, Abbott JH. Patient characteristics that
predict progression of knee osteoarthritis: a systematic review of prognostic studies.
Arthritis Care Res 2011;63(8):1115-25.

17. Aydin R. Dejeneratif Romatizmal Hastaliklar. Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon. Diniz
F, Ketenci A (Ed). Nobel Tip Kitabevleri, istanbul 2000:331-341.

18. Weber DC, Brown AW. Physical agent modalities. In Braddom RL (ed). Physical
Medicine &Rehabilitation. Philedelphia: WB Saunders, 1996:449-463.

19. Basford JR. Physical agents. In DeLisa JA, Gan BM (eds). Rehabilitation Medicine
Principles and Practice. Philedelphia. JB Lippincott,1993:404-424.

64



20. Valdes AM, Spector TD. The contribution of genes to osteoarthritis. Rheum Dis
Clin North Am 2008;34(3):581-603.

21. Goldring MB, Berenbaum F. The regulation of chondrocyte function by
proinflammatory mediators: prostaglandins and nitric oxide. Clin Orthop Relat Res
2004;427 Suppl:37-46.

22. Sezgin M, Erdal ME, Altintas ZM, Ankarali HC, Barlas 10, Turkmen E, et al. Lack
of association polymorphisms of the ILIRN, IL1A, and IL1B genes with knee
osteoarthritis in Turkish patients. Clin Invest Med 2007;30(2):E86-92.

23. Attur M, Wang HY, Kraus VB, Bukowski JF, Aziz N, Krasnokutsky S, et al.
Radiographic severity of knee osteoarthritis is conditional on interleukin 1 receptor
antagonist gene variations. Ann Rheum Dis 2010;69(5):856-61.

24. Kerkhof HJ, Doherty M, Arden NK, Abramson SB, Attur M, Bos SD, et al. Large-
scale metaanalysis of interleukin-1 beta and interleukin- 1 receptor antagonist
polymorphisms on risk of radiographic hip and knee osteoarthritis and severity of knee
osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage 2011;19(3):265-71.

25. Kawahara C, Forster T, Chapman K, Carr A, Loughlin J. Genetic association
analysis of the IGFBP7, ADAMTS3, and IL8 genes as the potential osteoarthritis
susceptibility that maps to chromosome 4g. Ann Rheum Dis 2005;64(3): 474-6.

26. Riyazi N, Kurreeman FA, Huizinga TW, Dekker FW, Stoeken-Rijsbergen G,
Kloppenburg M. The role of interleukin 10 promoter polymorphisms in the
susceptibility of distal interphalangeal osteoarthritis. J Rheumatol 2005; 32(8):1571

27. Valdes AM, Van Oene M, Hart DJ, Surdulescu GL, Loughlin J, Doherty M, et al.
Reproducible genetic associations between candidate genes and clinical knee
osteoarthritis in men and women. Arthritis Rheum 2006;54(2):533-9.

28. Bayram B, Sayin BE, Tiirkoglu Z, Sofuoglu S, Sahin FZ. Osteoartrit gelisimi ve
vitamin D reseptor-geni Tagl ve Apal polimorfizmleri arasindaki iliski {izerine bir
arastirma. Tiirk Romatoloji Dergisi 2011;26(4):303-7.

29. Lee YH, Woo JH, Choi SJ, Ji JD, Song GG. Vitamin D receptor Tagl, Bsml and
Apal polymorphisms and osteoarthritis susceptibility: a meta-analysis. Joint Bone Spine
2009; 76(2):156-61.

30. Tammachote R. The genetics behind osteoarthritis: Asian focus. Asian Biomedicine
2011;5(1):23-36.

31. Nevitt MC, Xu L, Zhang YQ, et al. Very low prevalence of hip osteoarthritis among
Chinese elderly in Beijing compared to Caucasians in the U.S.: the Beijing
Osteoarthritis Study. Arthritis Rheum. 2002;46:1773-9

32. Nelson E, Braga L, Benner J, et al. Characterization of individual radiographic
features of hip osteoarthritis in African American and White women and men: the
Johnston County Osteoarthritis Project. Arthritis Care & Research 2010;62:190-197

33. Lane NE, Lin P, Christiansen L, Gore LR, Williams EN, Hochberg MC, et al.
Association of mild acetabular dysplasia with an increased risk of incident hip
osteoarthritis in elderly white women: the study of osteoporotic fractures.

Arthritis Rheum 2000;43(2):400-4

34.Jennings AG, Seedhom BB: Proprioception in the knee and reflex hamstring
contraction latency. J Bone Jomnt Surg Br 1994;76(3):491-6.

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

65



36.Cooper C: Osteoarthritis and related disorders: epidemyology in Klippel JH, Dieppe
P, ed Rheumatology sec Edition, Mosby. 8.2.1-82.8-1998.

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

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

39. Philibin EF, Ries MD, French TS et al. Osteoarthritis as determinant of adverse
coronary heart disease risk profile. J Cardiovasc Risk 1996; 3: 529-533.

40. Papalia R, Del Buono A, Osti L, Denaro V, Maffulli N. Menisectomy as risk factor
for knee osteoarthritis: a systematic review. Br Med Bull 2011;99:89-106.

41. Felson DT, Lawrence RC, Dieppe PA, et al. Osteoarthritis: new insights. Part 1: the
disease and its risk factors. Ann Intern Med 2000;133:635-46.

42. Felson DT, Zhang Y, Anthony JM, Naimark A, Anderson JJ. Weight loss reduces
the risk for symptomatic knee osteoarthritis in women. The Framingham Study. Ann
Intern Med 1992;116:535-9.

43. Christensen R, Bartels EM, Astrup A, Bliddal H. Effect of weight reduction in obese
patients diagnosed with knee osteoarthritis: a systematic review and meta-analysis. Ann
Rheum Dis 2007;66:433-9.

44. Runhaar J, Koes BW, Clockaerts S, Bierma-Zeinstra MA. A systematic review on
changedbiomechancs of lower extremities in obese individuals:a possible role in
development ofosteoarthritis. Obes Rev 2011;12(12):1071-82.

45. Oliveria SA, Felson DT, Cirillo PA, Reed JI, Walker AM. Body weight, body mass
index, and incident symptomatic osteoarthritis of the hand, hip, and knee. Epidemiology
1999;10(2):161-6.

46. Reijman M, Pols HA, Bergink AP, Hazes JM, Belo JN, Lievense AM, et al. Body
mass index associated with onset and progression of osteoarthritis of the knee but not of
the hip: the Rotterdam Study. Ann Rheum Dis 2007; 66(2):158-62.

47. McAlindon TE, Felson DT, Zhang Y, et al. Relation of dietary intake and serum
levels of vitamin D to progression of osteoarthritis of the knee among participants in the
Framingham Study. Ann Intern Med 1996;125:353-9.

48. Felson DT, Niu J, Clancy M, et al. Low levels of vitamin D and worsening of knee
osteoarthritis: results of two longitudinal studies. Arthritis Rheum 2007;56:129-36.
49.McAlindon TE, Jacques P, Zhang Y, et al. Do antioxidant micronutrients protect
against the development and progression of knee osteoarthritis? Arthritis Rheum
1996;39:648-56.

50. Engstrom G, De Verdier MG, Nilsson PM, et al. Incidence of severe knee and hip
osteoarthritis in relation to dietary intake of antioxidants beta-carotene, vitamin C,
vitamin E and selenium: a population-based prospective cohort study. Arthritis Rheum
2009;60:235-236. 101

51.Lohmander LS, Ostenberg A, Englund M, Roos H. High prevalence of knee
osteoarthritis, pain, and functional limitations in female soccer players twelve years
after anterior cruciate ligament injury. Arthritis Rheum 2004;50:3145-52.

52. Roos EM, Ostenberg A, Roos H et al. Long-term outcome of meniscectomy:
symptoms, function, and performance tests in patients with or without radiographic
osteoarthritis compared to matched controls. Osteoarthritis Cartilage 2001;9:316-24.

66



53. von Porat A, Roos EM, Roos H. High prevalance of osteoarthritis 14 years after an
anterior cruciate ligament tear in male soccer players: a study of radiographic and
patient relevant outcomes. Ann Rheum Dis 2004; 63(3):269-73.

54. Englund M, Roos EM, Lohmander LS. Impact of type of meniscal tear on
radiographic and symptomatic knee osteoarthritis: a sixteen year follow-up of
meniscectomy with matched controls. Arthritis Rheum 2003;48(8):2178- 87.

55. Papalia R, Del Buono A, Osti L, Denaro V, Maffulli N. Menisectomy as risk factor
for knee osteoarthritis: a systematic review. Br Med Bull 2011;99:89-106.

56. Caine DJ, Golightly YM. Osteoarthritis as an outcome of paediatric sport: an
epidemiological perspective. Br J Sports Med 2011;45(4): 298-303.

57. McGuine TA, Kene JS. The effect of a balance training program on the risk of ankle
sprains in high school athletes. Am J Sports Med

2006;34(7):1103-11.

58. Croft P, Cooper C, Wickham C, Coggon D. Osteoarthritis of the hip and
occupational activity. Scand J Work Environ Health 1992;18:59-63.

59. Felson DT, Hannan MT, Naimark A, et al. Occupational physical demands, knee
bending, and knee osteoarthritis: results from the Framingham Study. J Rheumatol
1991;18:1587-92.

60. Puranen J, Ala-Ketola L, Peltokallio P, Saarela J. Running and primary
osteoarthritis of the hip. Br Med J 1975;02:424-5.

61. Lane NE, Michel B, Bjorkengren A, et al. The risk of osteoarthritis with running
and aging: a 5-year longitudinal study. J Rheumatol 1993;20:461-8.

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

63. Chaisson CE, Zhang Y, Sharma L,et al. Grip strength and the risk of developing
radiographic hand osteoarthritis: results from the Framingham Study. Arthritis Rheum
1999;42:33-8.

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

65. Hunter DJ, Niu J, Felson DT, et al. Knee alignment does not predict incident
osteoarthritis: the Framingham osteoarthritis study. Arthritis Rheum 2007;56:1212-8.
66. Sharma L, Lou C, Felson DT, et al. Laxity in healthy and osteoarthritic knees.
Arthritis Rheum 1999;42:861-70.

67. Brage ME, Draganich LF, Pottenger LA, Curran JJ. Knee laxity in symptomatic
osteoarthritis. Clin Orthop 1994;304:184-9.

68. Golightly YM, Allen KD, Renner JB, Helmick CG, Salazar A, Jordan JM.
Relationship of limb length inequality with radiographic knee and hip osteoarthritis.
Osteoarthritis Cartilage 2007;15(7):824-9.

69. Harvey WF, Yang M, Cooke TD, Segal NA, Lane N, Lewis CE, et al. Associations
of leg length inequality with prevalent, incident, and progressive knee osteoarthritis: a
cohort study. Ann Intern Med 2010;152(5): 287-95.

70. Bhave A, Paley D, Herzenberg JE. Improvement in gait parameters after
lengthening for the treatment of limb- length discrepancy. J Bone Joint Surg Am
1999;81(4):529-34.

67



71. Amin S, Niu J, Guermazi A, Grigoryan M, Hunter DJ, Clancy M, Lavalley MP,
Genant HK, Felson DT. Cigarette smoking and the risk for cartilage loss and knee pain
in men with knee osteoarthritis. Ann rheum dis.2007;66:18-22.

72. Gullahorn L, Lipiello L, Karpman R. Smoking and osteoarthritis: differential effect
of nicotine on human chondrocyte glycosaminoglycan and collagen synthesis.
Osteoarthritis and cartilage.2005;13:942-3.

73. Felson DT, Zhang Y, Hannan MT, Naimark A, Weissman B, Aliabadi P, et al. Risk
factors for incident radiographic knee osteoarthritis in the elderly: the Framingham
Study. Arthritis Rheum 1997;40(4):728-33.

74. Juhakoski R, Helidvaara M, Impivaara O, Kréger H, Knekt P, Lauren H, et al. Risk
factors for the development of hip osteoarthritis: a population-based prospective study.
Rheumatology (Oxford) 2009;48(1):83-7.

75. Haara MM, Manninen P, Kroger H, Arokoski JP, Karkkédinen A, Knekt P, et al.
Osteoarthririts of finger joints in Finns aged 30 or over: prevalance, determinants, and
association with mortality. Ann Rheum Dis 2003; 62(2):151-8.

76. Di Cesare PE, Abramson SB. Osteoartrit patogenezi. Arasil T. Kelley Romatoloji
Ankara Giines Kitabevi. 2006:1493-1512.

77. Atay M.B. Osteoartrit. Beyazova M, Gok¢e Kutsal Y. Fiziksel Tip Ve
Rehabilitasyon. Ankara Giines Kitabevi. 2011:2533-63.

78. Carlos JL, Roy DA. Osteoarthritis. In Koopman WJ,ed. Clinical Primer of
Rhematology. Phyladelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2004:245-56

79. A. M. W. Petersen. B. K. Pedersen. The anti-inflammatory effect of exercise. J Appl
Physiol 2005; 98:1154-62.

80. Botha-Scheepers S, Watt I, Slagboom E, et al. Innate production of tumor necrosis
faktor o and interleukin 10 is associated with radiological progression of knee
osteoarthritis. Ann Rheum Dis 2008;67:1165-69

81. Pearle AD, Scanzello CR, George S, et al. Elevated high-sensitivity C-reactive
protein levels are associated with local inflammatory findings in patients with
osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage. 2007;15:516-23

82. Livshits G, Zhai G, Hart DJ, et al. IL-6 is a significant predictor of radiographic
knee osteoarthritis. Arth Rheum 2009;60:2037-45

83.Henry J, Mankin D. Pathogenesis of Osteoarthritis. Kelleys Textbook of
Rheumatology, sixth edition, Ruddy S, Harris ED, Sledge CB, at all eds. Philadelphia,
Saunders Company, 2001, volume Il; 1494-1496.

84. Karaaslan Y. Osteoartrit. MD Yayincilik, Ankara, 2000, 38-44.

85. Clancy RM, Rediske J, Tang X, Nijher N, Frenkel S, Philips M, Abramson SB.
Outside-in signaling in the chondrocyte. Nitric oxide disrupts fibronectin-induced
assembly of a subplasmalemmal actin/rho A/focal adhesion kinase signaling complex. J
Clin Invest. 1997;100:1789-96. 86. Amin AR, DiCesare PE, Vyas P, Attur M, Tzeng E,
Billiar TR, Abramson SB. The expression and regulation of nitric oxide synthase in
human osteoarthritis affected chondrocites: evidence for up-regulated neuronal nitric
oxide synthase. J Exp Med.1995;182:2097-102. 87. Bijlsma JW, Berenbaum F, Lafeber
FP. Osteoarthritis: an update with relevance for clinical practice. Lancet

68



2011;377(9783):2115-26.88. Ishijima M, Kurosawa H, Kaneko H, Kaneko K.
Miomarkers in osteoarthritis. In Arthritis Pathophysiolohy, Prevention and
Theurapeutics. Eds Bagchi D, Moriyama H, Raychaudhuri SP. CRC Pres, Boca Raton;
2011. p. 39-54.

89. Altman R, Lozada CJ. Osteoartritin klinik ézellikleri. IN Romatoloji, Eds Hochberg
MC, Silman AJ, Smolen JS et al (¢cev. Ed. Arasil T). 4.

Basim. Ankara: Rotatip Kitapevi; 2011. p. 1703-9.

90. Hunter DJ, McDougall JJ, Kefe FJ. The symptoms of osteoarthritis and genesis
pain. Med Clin N Am 2009; 93(1):83-100.

91.Moskowitz RW: Clinical features and laboratory findings in oateoarthritis.
KoopmanWJ(ed): Arthritis and Allied Conditions. Williams & Wilkins, Maryland,1997,
S.1985-2011.

92. Atay MB: Osteoartrit. Kutsal YG, Beyazova M(ed): Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon.
Giines Tip Kitaapevi, Ankara, 2011, S.2533-63

93. Brandt KD, Dieppe P, Radin E. Ethiopathogenesis of psteoarthritis. Med Clin N Am
2009; 93(1):1-24.

94. Roach HI, Aigner T, Soder S, et al. Pathobiology of osteoarthritis: pathomechanisms
and potential therapeutic targets. Curr Drug Targets

2007;8(2):271-82.

95. McDougall J. Arthritis and pain. Neurogenic origin of joint pain. Arthritis Res Ther
2006;8(6):220.

96. W Zhang,1 M Doherty,1 G Peat,et al. EULAR evidence-based recommendations for
the diagnosis of knee osteoarthritis. Ann Rheum Dis 2010;69:483-4809.

97. Altman R, Asch E, Bloch D: The American College of osteoarthritis of the knee.
Arthritis Rheum 1986;29:1039-49

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

99. K M Jordan, N K Arden, M Doherty,et al. EULAR Recommendations 2003: an
evidence based approach to the management of knee osteoarthritis: Report of a Task
Force of the Standing Committee for International Clinical Studies Including
Therapeutic Trials (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2003;62:1145-55

100. Jordan KM, Arden NK, Doherty M, Bannwarth B, Bijlsma JW . EULAR
Recommendations 2003: an evidence based approach to the management of knee
osteoarthritis. Ann Rheum Dis.2003;62;1145-55.

101. Superio-Cabuslay E, Ward MM, Lorig KR. Patient education interventions in
osteoarthritis and rheumatoid arthritis: a meta-analytic comparison with nonsteroidal
antiinflammatory drug treatment. Arthritis Care Res 1996;9:292-301.

102. Mazzuca SA, Brandt KD, Katz BP, et al. Reduced utilisation and cost of primary
care clinic visits resulting from self-care education for patients with osteoarthritis of the
knee. Arthritis Rheum 1999;42:1267-73.

103.Rjeski WJ, Focht BC, Messier SP. Obese older adults with knee osteoarthritis:
Weight loss, exercise and quality of life. Health Psychology 2002; 21(5):419-426.
104.Hurley MV, Scott DL, Rees J, Nweham DJ. Sensorimotor changes and functional
performance in patients with knee osteoarthritis. Ann Rheum Dis 1997;56:641-648.
105.Rene J, Weiberger B, Mazucca SA, et al: Reduction of joint pain in patients with
kneeosteoarthritis who have received monthly telephone calls from lay personnel and

69



whose medical treatment regimens have remained stable. Arthritis Rheum 1992;35:511-
515

106. Farr JN, Going SB, Lohman TG, et al. Physical activity levels in patients with
early knee osteoarthritis measured by accelerometry. ArthritisRheum 2008;59:1229-36.
107. Jan MH, Tang PF, Lin JJ, et al. Efficacy of a target-matching footstepping exercise
on proprioception and function in patients with knee osteoarthritis. J Orthop Sports Phys
Ther 2008;38:19-25.

108. Bartels E, Lund H, Hagen K, et al. Aquatic exercise for the treatment of knee and
hip osteoarthritis. Cochrane Database Syst Rev 2007;(4): CD005523.

109. Mikesky A, Mazzuca S, Brandt K, et al. Effects of strength training on the
incidence and progression of knee osteoarthritis. Arthritis Rheum 2006;55:690-9.

110. Kim LB, Rana SH. A review of the clinical evidence for exercise in osteoarthritis
of the hip and knee. Journal of Science and Medicine in Sport 2011;14:4-9

111. Yonclas PP, Nadler RR, Moran ME, Kepler KL, Napolitano E. Orthotics and
assistive devices in the treatment of upper and lower limb osteoarthritis: an update. Am
J Phys Med Rehabil 2006;85(Suppl):S82-S97.

112. Pajareya K, Chadchavalpnichaya N, Timdang S. Effectiveness of an elastic knee
sleeve for patients with knee osteoarthritis: A randomized single-blinded controlled
trial. J Med Assoc Thai 2003;86(6):535-42.

113. Voloshin A, Wosk J. Influence of artificial shock absorbers on human gait. Clin
OrthopRelat Res 1981;(160):52-6.

114. Tohyama H, Yasuda K, Kaneda K. Treatment of osteoarthritis of the knee withheel
wedges. Int Orthop 1991;15:31-3.

115. Cushnaghan J, McCarthy C, Dieppe P: Taping the patella medially: A new
treatment for osteoarthritis of the knee joint? BMJ 1994;308:753-5

116. Weber DC, Hoppe KM. Physical agent modalities. In: Braddom RL, Buschbacher
RM, Chan L, et al, eds. (Saridogan M, ¢ev. ed). Fiziksel

Tip ve Rehabilitasyon. 3. Baski. Ankara: Giines Tip Kitabevleri; 2010. s.459-77.

117. Erdogan F. [Hot, cold and ultraviolet]. In:Beyazova M, Kutsal YG, eds. Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon. 2. Baski. Ankara: Giines Tip Kitabevleri; 2011. p.989-1005.

118. Zhang W, Moskowitz RW, Nuki G, Abramson S, Altman RD, Arden N, et
al.OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis,

Part I11: OARSI evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarthritis Cartilage
2008;16:137-62.

119.Hymes, A: Introductin.A review of the historical uses of electricity.in Clinical
Transcutaneous electrical Nerve Stimulatin;Ed:Mannheimer,J.S., Lampe, G.N., F.A.
Davis Philadelphia 1984 1-6

120.Mannheimer, J.S.,Lampe, G.N.: Pain and TENS in pain management Ch 1 in
Clinical Tanscutaneous Electrical Nerve Stimulation, Eds. Mannheimer, J.S.,Lampe,
G.N.: 1984,7-27

121.Stillwell GK: Elektroterapi Krusen's Fizik Tedavi Rehabilitasyon El Kitabi ¢ev Ed:
Tuna N, Nobel Tip Kitabevi. istanbul 1988, Ss: 277-286

122.Akgiin K. Lazer In. Hareket Sistemi Hastaliklarinda Fiziksel Tip Yontemleri. Ed:
Sar1 H, Tiiziin §, Akgiin K. Nobel Tip Kitabevleri, 2002, 73-81.

123. Guy AW, Lehman JF, Stonebridge JB. Therepautic applications of electromagnetic
power. Proc IEEE 1974,;62:55-75.

70



124. Tuncer T. Elektroterapi. In: Beyazova M, KutsalYG, eds. Fiziksel Tip ve

Rehabilitasyon. 1. Baski. Ankara: Giines Kitabevi; 2011. p.1007-25.

125. Kloth L. Shortwave and microwave diathermy. In: Michlovitz SL, ed. Thermal

Agents in Rehabilitation,Philadelphia: F.A. Davis Company;1986. p.177-216.

126. Oztiirk C, Aksit R. Tedavide sicak ve soguk. In: Oguz H, Dursun E, Dursun N,

eds. Tibbi Rehabilitasyon. 2. Baski. istanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2004. p.333-53.

127. Weber DC, Hope KM. Physical Agent Modalities.In: Braddom RL, ed. Physical

Medicine &Rehabilitation. 3rd ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2007. p.459-77.

128. Shields N, Gormley J, O’Hare N. Short-wave diathermy: current clinical and safety

practices. Physiother Res Int 2002;7(4):191-202.

129. Kitchen S, Partridge C. Review of shortwave diathermy continuous and pulsed

patterns. Physiotherapy 1992;78(4):243-52.

130. Shah SG, Farrow A. Assessment of physiotherapists'occupational exposure to

radiofrequency electromagnetic fields from shortwave and microwave diathermy

devices: a literature review. J Occup Environ Hyg 2013;10(6):312- 27.

131. Thornton KL: Principles of ultrasound. The Journal of reproductive medicine
1992, 37(1):27-32.

132.  Ziskin MC: Fundamental physics of ultrasound and its propagation in tissue.
Radiographics : a review publication of the Radiological Society of North
America, Inc 1993, 13(3):705-709.

133. Braddom RL: Fiziksel Tip ve rehabilitasyon. In. Volume 3, edn.: Giines Tip

Kitabevi; 2010: 463-467

134. Lehmann JF, McMillan JA, Brunner GD, Blumberg JB: Comparative study of
the efficiency of short-wave, microwave and ultrasonic diathermy in heating the
hip joint. Archives of physical medicine and rehabilitation 1959, 40:510-512.

135. Coakley WT: Biophysical effects of ultrasound at therapeutic intensities.
Physiotherapy 1978, 64(6):166-169.

136. Dyson M: Non-thermal cellular effects of ultrasound. The British journal of
cancer Supplement 1982, 5:165-171.

137. Miller DL: A review of the ultrasonic bioeffects of microsonation, gas-body
activation, and related cavitation-like phenomena. Ultrasound in medicine &
biology 1987, 13(8):443-470.

138. Daniels S, Blondel D, Crum LA, ter Haar GR, Dyson M: Ultrasonically induced
gas bubble production in agar based gels: Part I. Experimental investigation.
Ultrasound in medicine & biology 1987, 13(9):527-539.

139. Balmaseda MT, Jr., Fatehi MT, Koozekanani SH, Lee AL: Ultrasound therapy:
a comparative study of different coupling media. Archives of physical medicine
and rehabilitation 1986, 67(3):147-150.

140. Oakley EM: Dangers and contra-indications of therapeutic ultrasound.
Physiotherapy 1978, 64(6):173-174.

71



141. Hong CZ: Reversible nerve conduction block in patients with polyneuropathy
after ultrasound thermotherapy at therapeutic dosage. Archives of physical
medicine and rehabilitation 1991, 72(2):132-137.

142,  Mehmet Beyazova YGK: Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon In: Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon. Volume 2, edn. Edited by Beyazova M: Giines Tip Kitabevi;
2011.

143. Naeser MA, Hahn KA, Lieberman BE, Branco KF: Carpal tunnel syndrome pain
treated with low-level laser and microamperes transcutaneous electric nerve
stimulation: A controlled study. Archives of physical medicine and
rehabilitation 2002, 83(7):978-988.

144. Snyder-Mackler L, Bork CE: Effect of helium-neon laser irradiation on
peripheral sensory nerve latency. Physical therapy 1988, 68(2):223-225.

145. Hidayet sar1 St, Kenan akgiin: Hareket sistemi hastaliklarinda fiziksel tip
yontemleri. 2002(nobel tip kitabevi ):73-79.

146. 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):181-184.

147. Bayat M, Ansari E, Gholami N, Bayat A: Effect of low-level helium-neon laser
therapy on histological and ultrastructural features of immobilized rabbit
articular cartilage. Journal of photochemistry and photobiology B, Biology 2007,
87(2):81-87.

148. Bublitz C, Medalha C, Oliveira P, Assis L, Milares LP, Fernandes KR, et al.
Low-level laser therapy prevents degenerative morphological changes in an
experimental model of anterior cruciate ligament transection in rats. Lasers

Med Sci 2014;29(5):1669-78.

149. Gur A, Karakoc M, Cevik R, Nas K, Sarac AJ: Efficacy of low power laser
therapy and exercise on pain and functions in chronic low back pain. Lasers in
surgery and medicine 2003, 32(3):233-238.

150. Kubasova T, Kovacs L, Somosy Z, Unk P, Kokai A: Biological effect of He-Ne
laser: investigations on functional and micromorphological alterations of cell
membranes, in vitro. Lasers in surgery and medicine 1984, 4(4):381-388.

151. Fusakul Y, Aranyavalai T, Saensri P, Thiengwittayaporn S. Low-level laser
therapy with awrist splint to treat carpal tunnel syndrome: a double-blinded randomized
controlled trial. Lasers Med Sci 2014;29(3):1279-87.

152. Lin HD, He CQ, Luo QL, Zhang JL, Zeng DX. The effect of low-level to apoptosis
of chondrocytes and caspase expression, in-cluding caspase-8 e caspase-3 in rabbit
surgery-induced model of knee. Rheumatol Int 2012;32(3):759-66.

72



153. Wang P, Liu C, Yang X, Zhou Y, Wei X, Ji Q, et al. Effects of low-level laser
therapy on joint pain, synovitis, anabolic, and catabolic factors

in a progressive osteoarthritis rabbit model. Lasers Med Sci 2014;29(6):1875-85

154 Abramson S, Altman RD, Arden N, et al.OARSI recommendations for the
management of hip and knee osteoarthritis OARSI evidence-based, expert consensus
guidelines. Osteoarthritis Cartilage 2008

155. Bradley JD, Brandt KD, Katz BP,et al. Treatment of knee osteoarthritis:

relationship of clinical features of joint inflammation to the response to a nonsteroidal

antiinflammatory drug or pure analgesic. J Rheumatol 1992;19:1950-4.

156. Bradley JD, Katz BP, Brandt KD. Severity of knee pain does not predict a better
response to an antiinflammatory dose of ibuprofen than to analgesic therapy in
patients with osteoarthritis. J Rheumatol 2001;28:1073-6.

157. Deal CL, Schnitzer TJ, Lipstein E, et al. Treatment of arthritis with topical

capsaicin: a double-blind trial. Clin Ther 1991;13:383-95.

158. Watson MC, Brookes ST, Kirwan JR, Faulkner A. Non-aspirin, non steroidalanti-
inflammatory drugs for treating osteoarthritis of the knee (Cochrane review). In:
The Cochrane Library, Issue 1. Oxford: Update Software, 2002.

159. Geba GP, Weaver AL, Polis AB, et al. Efficacy of rofecoxib, celecoxib, and
acetaminophen in osteoarthritis of the knee. JAMA 2002;287:64-71.

160. Williams HJ, Ward JR, Egger MJ, et al. Comparison of naproxen and
acetaminophen in a two-year study of treatment of osteoarthritis of the knee. Arthritis
Rheum 1993;36:1196-206.

161. McKenna F, Borenstein D, Wendt H, et al. Celecoxib versus diclofenac in the
management of osteoarthritis of the knee. Scand J Rheumatol 2001;30:11-18.

162. Rostom A, Dube C, Wells G, et al. Prevention of NSAID induced gastroduodenal
ulcers (Cochrane review). In: The Cochrane Library, Issue 1. Oxford: Update software,
2003.

163. McAlindon TE, LaValley MP, Gulin JP, Felson DT. Glucosamine andchondroitin
for treatment of osteoarthritis: a systematic quality assessment and meta-analysis.
JAMA 2000;283:1469-75.

164. Vaz AL. Double blind clinical evaluation of the relative efficacy of ibuprofen and
glucosamine sulphate. I The management of osteoarthritis of the knee in outpatients.
Curr Med Res 1982;8:145-9.

165. Muller-Fassbender H, Bach GL, Haase W, et al. Glucosamine sulphate compared
to ibuprofen in osteoarthritis of the knee. Osteoarthritis Cartilage 1994;2:61-9.

166. Rindone JP, Hiller D, Collacott E, et al Randomised, controlled trial of
glucosamine for treating osteoarthritis of the knee. West J Med 2000;172:9-4.

167. Reginster JY, Deroisy R, Rovati LC, et al. Longterm progression of glucosamine
sulphate on osteoarthritis progression: a randomised, placebo-controlled clinical trial.
Lancet 2001;357:251-6.

168. Wobig M, Bach G, Beks P, et al. The role of elastoviscosity in the efficacy of
viscosupplementaion for osteoarthritis of the knee: A comparison of hylan G-F 20 and a
lower molecular weight hyaluronan. Clin Ther 1999;21:1549-62.

73



169. Huskisson EC, Donnelly S. Hyaluronic acid in the treatment of osteoarthritis of the
knee. Rheumatology (Oxford) 1999;38:602-7.

170. Carrabba M, Paresce E, Angelini M, Perbellini A. The safety and efficacy
ofdifferent dose schedules of hyaluronic acid in the treatment of painful osteoarthritis of
the knee with joint effusion. Eur J Rheumatol Inflamm 1995;15:25-31.

171. Lussier A, Cividino AA, McFarlane CA, et al. Viscosupplementation with Hylan
for the treatment of osteoarthritis: findings from clinical practice in Canada. J
Rheumatol 1996;23:1579-85.

172. Das A Jr, Hammad TA. Efficacy of a combination of FCHG49TM glucosamine
hydrochloride, TRH122TM low molecular weight chondroitin sulphate and manganese
ascorbate in the management of knee osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage 2000;8:343-
50.

173. Spector TD. Bisphosphonates: potential therapeutic agents for disease modification
in osteoarthritis. Agig clin exp res.2003;15:413-8.

174. Dieppe PA, Sathapatayavongs B, Jones HE, et al. Intra-articular steroids in
osteoarthritis. Rheumatol Rehabil 1980;19:212-17.

176. Manusco CA, Ranwat CS, Esdaile JM, et al. Indications for total hip and total knee
arthroplasties. Results of orthopaedic surveys. J Arthroplasty 1996;1:34-46.

175. Gaffney VK, Ledingham J, Perry JD. Intra-articular triamcinolonehexacetonide in
knee osteoarthritis: factors influencing the clinical response. Ann Rheum Dis
1995;54:379-81.

177. Frankel S, Williams M, Nanchahal K, Coast J. Epidemiologically based needs
assessment: total hip and knee joint replacement. HCEU report for the Department of
Health, University of Bristol, 1990.

178. Shannon FJ, Devitt AT, Poynton AR, Fitzpatrick P, Walsh MG. Short term benefit
of arthroscopic washout in degenerative arthritis of the knee. Int orthop.2001; 25:242-5.
179. Frankel S, Williams M, Nanchahal K, Coast J. Epidemiologically based needs
assessment: total hip and knee joint replacement. HCEU report for the department of
health , university of bristol,1990.

180. Tuzun EH, Eker L, Aytar A, Daskapan A,Bayramoglu M. Acceptibility, reliability,
validity and responsiveness of the Turkish version of WOMAC osteoarthritis index.
Osteoarthritis Cartilage 2005;13(1):28-33.

181. Basaran S, Guzel R, Seydaoglu G, Guler- Uysal F. Validity, reliability, and
comparison of the WOMAC osteoarthritis index and Lequesne algofunctional index in
Turkish patients with hip or knee osteoarthritis. Clin Rheumatol 2010;29(7):749-56.
182. Lambrechtsen J, Sorensen HG, Frankild S, Ramussen G. Use of

thermotherapy: ultrasound and laser by practising physiotherapists; physiotherapists
chice of treatment; Odense Sygeus, 1992; 154(21):1478-1481.

183. Tascioglu F, Kuzgun S, Armagan O, Ogiitler G. Short-term effectiveness of
ultrasound therapy in knee osteoarthritis. J Int Med Res; 2010;38: 1233-42.

184. Rutjes AWS, Nuesch E, Sterchi R, Juni P. Therapeutic ultrasound for osteoarthritis
of the knee or hip. Cochrane Database of Systematic Reviews 2010.

185. Srbely JZ. Ultrasound in the management of osteoarthritis: part I: a review of the
current literature. J Can Chiropr Assoc 2008;52(1):30.

186. Rutjes A, Nuesch E, Sterchi R, Jini P. Therapeutic ultrasound for osteoarthritis of
the knee or hip. Cochrane Database Syst Rev 2010;(1):CD003132. doi:
10.1002/14651858. CD003132.pub2.

74



187. Shields N, Gormley J, O’Hare N. Short-wave diathermy: current clinical and safety
practices. Physiother Res Int 2002;7(4):191-202.

188. Akyol Y, Durmus D, Alayli G, Tander B, Bek Y, Canturk F, et al. Does short-
wave diathermy increase the effectiveness of isokinetic exercise on pain, function, knee
muscle strength, quality of life, and depression in the patients with knee osteoarthritis?
A randomized controlled clinical study. Eur J Phys Rehabil

Med 2010;46(3):325-36.

189. Rattanachaiyanont M, Kuptniratsaikul V. No additional benefit of shortwave
diathermy over exercise program for knee osteoarthritis in peri-/post-menopausal
women: an equivalence trial. Osteoarthritis Cartilage 2008;16(7): 823-8.

190. Moffett JA, Richardson PH, Frost H, Osborn A. A placebo controlled double blind
trial to evaluate the effectiveness of pulsed short wave therapy for osteoarthritic hip and
knee pain. Pain 1996;67(1):121-7.

191. Callaghan MJ, Whittaker P, Grimes S, Smith L. An evaluation of pulsed shortwave
on knee osteoarthritis using radioleucoscintigraphy: a randomised, double blind,
controlled trial. Joint Bone Spine 2005;72(2):150-5.

192. Y.Laufer. et al: Effect of pulsed short-wave diathermy on plain and function of
subjects with osteoarthritis of the knee:a placebo-controlled double-blind clinical triel.
Clinical Rehab 2005;19:255-263.

193. Karaburun S, Aksit R, Ciireklibatur F. Siirekli kisa dalga diatermi ile kesikli kisa
dalga diatermi uygulamasinin gonartroz tizerine etkileri. Fizik Ted ve Reh Dergisi 5;3-
4:88- 93,1986

194. Diz osteoartritinde kisa dalga diatermi ile hidroterapi uygulamasinin
karsilastiriimas1. Uzmanlik tezi. UUTF, Bursa 1993.

195. Fukuda TY, Alves da Cunha R, Fukuda VO, Rienzo FA, Cazarini C Jr, Carvalho
Nde A, et al. Pulsed shortwave treatment in women with knee osteoarthritis: a
multicenter, randomized, placebocontrolled clinical trial. Phys Ther
2011;91(7):1009-17.

196. Trelles MA, Rigau J, Calderhead RG. Treatment of knee osteoarthritis with an
infrared diyote laser. ILTA Okinawa Congress. Laser therapy 1990;2;26-31.

197.Stelian J, Gil I, Habot B, et al. Improvement of pain and disability in elderly
patients with degenerative osteoarthritis of the treated with narrow band light therapy. J
Am Geritar 1992;40: 23-6.

198. Tascioglu F, Armagan O, Tabaky, et al. Low Power Laser Treatment in Patients
With Knee Osteoarthritis. Swiss Med Weekly 2004;134:254-258.

199. Bulow P Metal, Low power Ga-Al-As laser treatment of painful osteoarthritis of
the knee.A double blind placebo controlled study, scand J Rehabil Med 1994 sep; 26
(3):155-9

200. Aydogan ve ark, Primer Diz Osteoartritinde Laser Tedavisinin Etkinligi Uzmanlik
Tezi. Istanbul 2009. Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve

Rehabilitasyon

201. Hegedus B, Vihari L, Gervain M, Galfi M. The effect of low-level laser in knee
osteoarthritis: a double-blind, randomized, placebocontrolled trial. Photomed Laser
Surg. 2009;27(4):577- 84,

75



202. Gur A, Cosut A, Sarac AJ, Cevik R, Nas K, Uyar A. Efficacy of different therapy
regimes of low-power laser in painful osteoarthritis of the knee: a double-blind and
randomized controlled trial. Lasers Surg Med 2003;33(5):330-8.

203. Yurtkuran M, Alp A, Konur S, Ozcakir S, Bingdl U. Laser Acupuncture in Knee
Osteoarthritis. A double blind randomized controlled study. Photomedicine Laser Surg
2007; 25(1):14-20.

76



	KAPAK
	İÇİNDEKİLER
	SON14

