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ONSOz

Osteoartritin tedavisinde fiziksel tip ve rehabilitasyon yontemlerinden olan fonoforez
ve ultrason, fizik tedavi kliniklerinde sik¢a basvurulan yontemlerdendir ancak Ozellikle diz
osteoartritinde bu ajanlarin kullanimina iliskin yapilmig kontrollt ¢alisma sayisi oldukga
sinirlidir. Biz bu ¢alismamizda, ultrason tedavisi ve diklofenak fonoforezinin etkinliklerini
karsilastirdik. Umariz bu calismamiz osteoartritte kesin tedaviye ulasiima yolunda 6nemli
adimlarin atilmasina yardimci olur.
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tezimin hazirlanmasinda katkilarint esirgemeyen degerli hocamiz Dog. Dr. Ali GUlr’ e saygi ve
stkranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca bilgilerini bizlerle paylasan hocalarim, Dog¢ Dr. Remzi
Cevik, Do¢ Dr. Kemal Nas, Dog Dr. Ayse Turhanoglu’ na tesekkirlerimi sunarim.

Klinik rotasyonlarimda bilgilerinden faydalandigim dahiliye, néroloji ve ortopedi ve
travmatoloji ana bilim dallarinin hocalarina tesekktr ederim.

Tezimin hazirhik asamasindaki katkilarindan dolay: degerli meslektaslarim Dr.
Ibrahim Y ardimeden, Dr. Mehmet Tahtasiz ve Dr. Figen Ceylan Cevik’ e tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte calismaktan mutluluk duydugum tim asistan
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Her zaman desteklerini arkamda hissetigim degerli aileme sonsuz tesekkir ederim.
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|-GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) 6zellikle yasli populasyonda gértlen, eklem kikirdaginda erozyon,
eklem kenarlarinda osteofitler, subkondral skleroz ve eklem kapsiiliinde birtakim kimyasal ve
morfolojik degisiklikler ile karakterize dejeneratif bir eklem hastaligidir. Klinik bulgular
arasinda agr1 ve tutukluk basta gelir.

OA toplumlarda yasam kalitesinin dismesine, is gucinin azalmasina, saglik
harcamalarinin artmasina neden olmaktadir.

Etyolojisi tam olarak anlagilamamakla birlikte patogenezinde fiziksel ve biyokimyasal
faktorlerin rol oynadigi sanilmaktadir. Tim OA'’larda fikir birligi olan ortak nokta, kikirdak
yapisindaki degisikliklerdir. Nedenlerine bagli olarak primer ve sekonder OA olarak kabaca
siniflanabilir. En sik rastlanan tipi primer OA’dir. Yasin ilerlemesiyle birlikte kikirdakta
ortaya ¢ikan morfolojik degisiklikler OA’ya zemin hazirlar. Kadinlar osteoartrit gelisimine
daha yatkindirlar. OA’dan en sik etkilenen eklemlerden biri de diz eklemidir. Diz OA’st olan
hastalar ilerleyici fonksiyon kaybi, ylrime, ayakta durma, merdiven inip cikma gibi
fonksiyonlarda artan bagimlilikla karsi karstyadirlar.

OA’min tedavisinde amag agriy1 gidermek, eklem fonksiyonlarim korumak, bozulmus
eklem fonksiyonlarim iyilestirmeye calismak ve hastamin yasam kalitesini yikseltmek
olmalidir. Bu amagla farmakolojik ve non farmakolojik uygulamalardan yaralamlabilir.
Farmakolojik olmayan yaklasimlarin basinda hasta egitimi, diyet regulasyonu, psikolojik ve
sosyal destek ile mekanik destekler gelir. Farmakolojik tedaviler arasinda basit analjezikler,
nonsteroid anti inflamatuar ajanlar, opioid analjezikler, kondroprotektif ajanlar, intraartikiler
steroid ve hyaluronik asit uygulamalar1 yer alir. Fizik tedavi gjanlari da OA’l1 hastalarin
tedavisinde sik basvurulan yontemlerden biridir.

NSAI ganlar OA’ya bagli agri ve eklem sertliginin tedavisinde rutin olarak
kullamimaktadir. Antienflamatuar 6zelliklerinin olmasi nedeniyle OA tedavisinde potansiyel
bir avantgja sahiptirler. Bu avantgjlarinin yaninda gastrointestinal sistem, renal fonksiyonlar
Uzerine olan potansiyel yan etkileri ve bazi ilag gruplariyla etkilesimleri nedeniyle dikkatli
kullanilmalar1 tavsiye edilmektedir. NSAI gjanlarin deri dokuntisi, karaciger ve kemik iligi
fonksiyonlarim olumsuz sekilde etkileyebilme 6zellikleri ve trombosit agregasyonu Uzerine
olusturabilecekleri istenmeyen muhtemel etkileri g6z dnuinde bulundurulmalidr.

Eklem ici steroid enjeksiyonlar1 bazi hastalarda kisa sireli agr1 azalmasi saglayabilir.
Ozellikle diz OA’ I hastalarin akut alevienmelerinde metil prednizolon veya triamsinolon gibi
eklem ici kortikosteroid enjeksiyonlarindan fayda saglanabilir. Tekrarlayan enjeksiyonlarin



etkileri tam olarak bilinmemekle birlikte tek bir ekleme bir yilda Ucten fazla enjeksiyon
Onerilmemektedir.

Cerrahi tedavi diger tedavi yontemleriyle agri kontrolleri saglanamayan ve
fonksiyonlar1 diizelmeyen ya da hastaligin hizlailerledigi vakalarda dustntlmelidir.

OA’nin tedavisinde Onerilen bir diger tedavi yaklasimi da fizik tedavidir. OA’da fizik
tedavi ve rehabilitasyon yontemleri, dolasimin arttirilmasi, 6dem ve enflamasyonun tedavisi,
eklem hareket acikliginin korunmasi, lokomotor fonksiyonlarin diizeltilmesi veya yeniden
kazandirilmasi amaciyla uygulanabilmektedir.

Ultrason, fizik tedavi kliniklerinde yillardan beridir pek cok I6komotor sistem
hastaliginda guvenli bir sekilde kullamlmaktadir. Diz osteoartritinin fizik tedavi ajanlariyla
tedavisine iliskin yapmis oldugumuz literattr arastirmalarinda pek cok celiskili sonucla
karsilastik. Bu celiskili sonuclar 6zellikle, OA tedavisinde ultrason kullammi Uzerine
yogunlasmaktadir. Bir kisim arastirict OA tedavisinde ultrason kullammmini tavsiye ederken
bir kismu ise etkisinin plasebodan farkli olmadigint iddia etmektedir. Ultrason tedavisinde
elde edilen celiskili sonuclarin nedeni uygulanan doz, siire, uygulama sekli konusunda fikir
birligi olmamasindan kaynaklaniyor olabilir. Baz1 ilaglarin ultrason yardimiyla cilt yoluyla
viicuda verilmesi fonoforez olarak adlandirilir.

OA’'nin tedavisinde ultrason ve fonoforez uygulamalarinin etkinligi agisindan
yapilmis olan kontrolli calisma sayisinin sinirlt olmast ve uygulamalarda herhangi bir
standardizasyonun olmamasi nedeniyle bu tedavi modalitelerinin  OA’daki etkinlikleri
konusunda daha fazla sayida kontrollli calismaya ihtiyag vardir. Biz de bu amagla
calismamizda, diz osteoartritli hastalarda ultrason tedavisi ile diklofenak kullanarak
uyguladigimiz fonoforez tedavilerinin etkinligini karsilastirdik.

Fizik tedavi ajanlarimin kullammina iliskin yapilacak calismalar, OA tedavisinde bu
gjanlarin etkinliginin arastirilmasi konusunda yol gosterici olacaktir. Fizik tedavi ajanlari,
Ozellikle NSAI ilag kullanim kontrendike olan veya c¢oklu ilag kullanan hastalarda,
uygulanmalar1 agisindan kontrendikasyon olmadigi muiddetce secilecek ilk tedavi
yontemlerinden olmalidhr.



Il. GENEL BILGILER

1. DiZ EKLEM1 ANATOMISI

KEMIK YAPI

Diz eklemini olusturan kemik yapilar sunlardir (1):

1-Femur distalinde konveks medial ve lateral kondiller

2-Tibia proksimalinde derinligi ¢cok fazla olmayan hafif konkav medial ve lateral

kondiller

3-Patellanin konkav eklem ytizi

Femurun distal ucu U seklindeki derin interkondiler fossa ile ayrilan iki kondilden
meydana gelir. Oldukga konveks olan femoral kondiller nispeten daha sig ve diiz olan tibial
kondiller ile eklem yapar. Femoral bolimde ekleme katilan ylizeyin alam tibial bolgeden daha
fazladir. Bu anatomik yap1 diz eklemine kemiksel olarak iyi bir stabilite saglamaz. Medial ve
lateral kondillerin eklem yuzleri de simetrik degildir. Medial kondilin eklem yiuziu lateral
kondilden daha uzundur fakat lateral kondil daha genistir (1).

Tibia platosuna ustten bakildiginda, medial kondil yizeyi oval ve daha konkav iken
lateral kondil yuvarlak ve daha sigdir. Hem femoral hem de tibial kondiller arkaya dogru
cikinti yaparlar. Bu cikinti dizin genis agili fleksiyonuna izin verir. Dizde ekstansiyonun
sonunda lateral kondiller yizde hareket bittiginde, medialde femoral eklem yizinin daha
uzun olmasi nedeniyle tibia femur Uzerinde lateral rotasyon yapar ki bu screw home
mekanizmasi olarak adlandirilir (2).

EKLEM KAPSULU

Dizin stabilitesi kemik konfigirasyonundan ¢ok, baglar ve kaslarla saglanr. Eklem
sinovyal kapsuli yaygin olarak femurda kondillerin kenarlarina, patella kenarlarina,
ligamentum patellaya, tibia kondillerinin kenarlarina ve meniskiuslere yapisir. Yanda kapsil
kalinlasarak ligamentum lateralis, arkada ise ligamentum arcuatum popliteum adint alir.
Fibroz kapsil daha zayiftir ve kalinlasarak meniskisleri tibiaya baglayan koroner ligamenti
olusturur, anterior bdlgede yine kalinlasarak meniskuslerin anterior kenarlarint baglayan
transvers ligamenti olusturur.

Posteriorda kapsil interkondiller fossaya invagine olur. Bu sayede ¢apraz ligamentler
ekstra kapsiiler kalir.

Eklemi distan destekleyen ligamentler “kollateral”, icten destekleyen ligamentler ise
“cruciate” olarak tammlanir (3,4).



Medial kollateral ligament; dizin en onemli ligamentidir. Genis bir yelpaze
seklindedir, femurun medial kondilinden tibiamin Ust parcasina dogru seyrederek tibiamin
saftina yapisir, fleksiyonun her derecesinde aktiftir, dizi hiperekstansiyondan korumaya
yarchim eder.

Lateral kollateral ligament; lateral femoral kondil ile fibula bas1 arasinda uzanir, tam
olarak medial ligamente paralel degildir. Primer gorevi bacagin adduksiyona gitmesini
engellemektir.

Popliteal ligament; semimembrandz tendonun lateral uzantisicir. Bu ligament eklem
kapsiluni pogteriorda gerer. Hiperekstansiyon ve lateral rotasyonu engeller.

Pogterior cruciate ligament; tibiamn posterior interkondiller bélgesinden ¢ikar, medial
femoral kondile yapisir. Primer goérevi femurun tibia Gzerinden 6ne dogru kaymasini
Onlemektir. Bu ylzden diz stabilizasyonunda anahtar roltindedir. Ayrica asir1 ige rotasyonun
engellenmesinde de rol alir.

Anterior cruciate ligament; tibiamn anterior interkondiller bdlgesinden cikar,
pogerolateral yonelerek lateral femoral kondile yapisir. Primer gorevi femurun tibia
Uzerinden arkaya kaymasini 6nlemektir (3,4).

MENISK USLER

Tibial ve femoral eklem yuzlerinin birbirine daha iyi uymasini saglamak igin diz
eklemi iki adet fibrokartiloginbz yapida meniskis icerir. Medial meniskis yarim ay, lateral
meniskus ise daha dairesel bigcimdedir. Her iki meniskis fibroz olarak 6n ve arkada incelerek
sonlanir. Bunlara 6n ve arka boynuz adlar1 verilir. Her iki meniskiisin 6n boynuzlari 6nde
transverse ligament denilen kalin bir bagla birbirlerine baglanir. I¢c meniskiisiin kenarlar: dis
meniskiise gore daha kalindir. On boynuzu tibiada interkondiler tiimsegin hemen 6niine ve 6n
capraz baga yapisir. Arka boynuz ise daha kalin olup, interkondiler timsegin arka kismina ve
arka capraz baga yapisir. I¢ meniskiisiin periferik kismn medial kapsiile yapisir. Dairesel
yapidaki dis meniskis daha esit genislikte ve tibia platosunun dgte ikisini ortecek sekildedir.
Dolayisiyla tibiay1 6rten alam i¢ meniskiisten daha fazladir. On boynuzu interkondiler ¢ikinti
Onlne ve On capraz bag lateraline dogru uzanarak yapisir. Arka boynuz ise interkondiler
cikint: arkasina ve i¢ meniskis arka yapisma yeri 6nuine yapisir. Dig meniskis i¢ meniskiise
gore daha mobildir ve bu nedenle daha az yaralanir.
Meniskiuslerin 1/3 periferik parcasinin vaskiler beslenmesi vardir. 2/3' [k fibrokartilogintz
yap1 avaskulerdir (5). Meniskusler kapsuler pleksustan gelen sinirlerle innerve olur.
Meniskislerin beslenme, sinovyal sivi hareketi, sok absorbsiyonu, stabilite, yik tasima,



hareket kontrolt, temas alaninin genisletilmesi, sinovyal sikismanin dnlenmesi gibi gorevleri
vardir (6).

BURSALAR
Sinovyal hicrelere benzeyen gevsek mezenkimal hicrelerle 6rtall, kapali

keseciklerdir. Strtiinmeyi azaltarak hareketi kolaylastirirlar.

A w D PE

Dizin 6n bdéliminde yer alan bursalar:

Prepatellar Bursa: Cilt ve patella arasindadir.

Y tizeyel Infrapatellar Bursa: Cilt ve patellar tendon arasinda yer alir.

Derin Infrapatellar Bursa: Patellar tendonun altinda bulunur.

Suprapatellar Bursa: Femur ve quadriseps femoris kasi arasinda yerlesen, eklem
boslugu ileiliskisi olan bursadir.

Diz eklemi dis kisminda yer alan bursalar:

Gastroknemius Bursasi: Eklem boglugu ile iliskili eklem kapsilt ve gastroknemius
kasinin lateral bas1 arasinda yer alr.

Inferior Biseps Femoris Bursast: Lateral kollateral ligament ile biseps femoris tendonu
arasinda bulunur.

Popliteal Bursa: Femur lateral kondili ile popliteus kasi arasinda yer alir. Eklemle
iligkilidir.

Popliteus kasi ile lateral kollateral ligaman arasindaki bursa:

Dizin medialinde yer alan bursalar:

Gastroknemius Bursasi: Gastroknemius kasi ile kapsil arasinda bulunur. Eklem
boslugu ile iligkilidir.

Anserin Bursasi: Sartorius, grasilis ve semimembranozus tendonlari ile medial
kollateral ligament arasinda bulunur.

3. Medial kollateral ligament altindaki bursa

4. Medial tibial kondil ile semimembranozus tendonu arasinda bulunan bursa

5. Semimembranozus kasinin tendonlar: arasindaki bursa

KASLAR
Diz ekleminin hareketini saglayan tg grup kas vardur.
Primer Ekstansorler: Bu kaslar uyluk O6n yiuzinde yer airlar. Bunlardan dizin

fleksiyon ve stabilizasyonunda en dnemli rolti quadriseps femoris (rektus femoris, vastus

medialis, intermedius ve lateralis kasi) alir. M. rectus femoris kristailiaka anterior inferiordan



baglar boylece hem kalca fleksorli hem diz ekstansorii olarak rol oynar. Bu kaslar ortak bir
tendon olusturarak tuberositas tibiaya ligamentum patella olarak baglanirlar.

Primer Fleksorler: Pogterior kompartmanda yer alan semimembrandz, semitendindz,
biseps femoris, grasilis ve tensor fasia lata kaslaridir. Ayrica sartorius kast 6n kompartmanda
bulunmasina ragmen dize fleksiyon yaptirir.

Rotasyon ve Rotator Kadar: Dizin fleksorleri ayni zamanda rotatorlaridir. Biseps
femoris iki baglt bir kas olup, ortak bir tendonla devam eder. Fibula basi, ligamentum
kollateralis fibularis ve tibianin lateral kondiline yapisir.

Diz ekleminin disa rotasyonunda primer fonksiyonu olan kas, biseps femorisin kisa basidir.
Tensor fasia lata da bu kasa yardimci gorevdedir.

I¢ rotasyonda ise primer kaslar; semitendinosus ve popliteustur. Semimembranosus, sartorius
ve grasilis bu kaslara yardimcidir (3,7,8).

INNERVASYON

Dizin anterior kompartmammn innervasyonu: Femoral sinir tarafindan saglanir.
Bu sinirin motor dallari; sartorius, rektus femoris, vastus medialis, vastus intermedius ve
vastus lateralis kaslarint innerve eder.

Dizin posterior kompartmanmnn innervasyonu: Lomber pleksustan gelen obturator
sinir (L2-4) ile sakral pleksustan gelen siyatik sinir (L3-S3) tarafindan saglanir. Obturator
sinir genellikle adduktor kaslara dal verir.

Siyatik sinir; hamstring grubunu innerve eder. Bacaktaki dermatomlara duyusal dal verir.
Tibial sinir; semimembranozus, semitendinozus, biseps femoris uzun basi, adduktor
magnusun posterior bdlgesine dal verir. Biseps femorisin kisa baginin motor innervasyonunu
da peroneal sinir saglar.

Diz anterior bolgesinin deri duyusu anterior femoral kutandz sinir, arka bolgesinin duyusu
posterior femoral kutan®z sinir, lateral kenarinin ise lateral femoral kutandz sinir olmak Uzere
femoral sinirin ylzeyel dallar1 tarafindan saglanir (4). Diz ekleminde eklem kikirdag: duyu
lifi tagimaz.

VASK ULARIZASYON

Arteria femoralis alt ekstremiteyi besleyen ana arterdir (7).

A. Poplitea, a tibialis posterior ve anteriorun yam sira yan dallar da verir. Bu yan
dallar; a. suralis superficialis, a. suralis, a. genu superior medialis ve lateralis, a. genu media,
inferior ve lateralistir. Bu arterlerin hepsi diz eklemini saran ‘rete artikulare genu’ denilen diz



anastomozunu yaparlar. Popliteal arterin orta genikular dali, meniskisiin cevresini dolasir ve

sadece meniskisiin 1/3 dis kismina kiigik anastomoz yapmayan dallar gonderir.

EKLEM KIKIRDAGI

Normal eklem hyalin kikirdaktan olusmaktadir. Y apisinda % 70 oramindan daha fazla
su bulunmaktadir ve temel hiicreleri olan kondrositler toplam hacmin yalnizca % 1-2 kadarin
olusturur. Kondrositler, hiicre dis1 matriks makro molekillerini sentezlerler ve sentezledikleri
hticre dig1 matriks iginde yer alirlar (9,10).

Yetiskin eklem kikirdaginda total agirhigin % 66-77'sini su, %22-34'Unu kat1
maddeler olustururken; kuru agirligin ise % 5-6"sint inorganik maddeler, %48-62'sini Tip 11
kollgjen, %22-38'ini proteoglikan, % 5-15ini non kollajen proteinler, % 5 den azim mintr
kollgjenler, % 3'den azin: lipit, hyaluronat, kondronektin ve diger sakkaritler olusturur (11).

Normal kartilaj matriksi hiperhidrate bir durumdadir. Organik madde igeriginin buyuk
bir bolumint Tip Il kollajen olusturmakta, bunu proteoglikanlar izlemektedir. Eklem
kikirdag: distk bir sirtiinme derecesi ile kemikler arasindaki hizli hareketi saglar. Ekleme
binen yikler, bu kartilajin bu ytkleri dagitmasi sonucunda genis bir alana yayilir ve boylece
subkondral kemikte koruyucu bir etki olusturur. Ayrica eklemin stabilitesine de yardimci olur
(12).

Ekstraseltler Matriks Elemanlari:

1- Kollgjenler (Kikirdaga 6zgi sayilan kollgjen tipleri I1, X, XI)

2- Proteoglikanlar (Agrekan, versikan, perlekan, biglikan, dekorin, fibromodulin,
lumikan, prolin ve arjininden zengin ug iceren losinden zengin tekrar proteini-
PRELP, kondroadherin)

3- Diger molekiller (Hyaluronik asit, baglanti proteini, kikirdak oligomerik matriks
proteini (COMP), kikirdak matriks proteini-matrilin 1 ve 3, kikirdak ara tabaka
proteini-CILP, glikoprotein-39, fibronektin, tenasin-c) (10).

Kollajen ag1 gerilme gucuni, proteoglikan agi1 da kompresyona dayanmayi saglar.
Proteoglikan kollgjen liflere gevsek olarak baglanan, yapiskan, jel yapisinda blytk
molekullerdir. Tleri derecede hidrofiliklerdir. Yiksek su  yogunlugundan sorumlu
proteoglikanlar sayesinde basing karsisinda elastik direng saglamir. Cogu agregat halinde
bulunurlar, ortada bir protein gekirdegi etrafinda tutunmus glikozaminoglikanlardan olusur.
Bu glikozaminoglikanlar kondroitin 4 siilfat, kondroitin 6 silfat ve keratan silfattir. Bu
yapilar hyaluronik asit etrafinda blyuik topluluklar olusturarak kikirdagin matriksini meydana



getirirler. Kikirdakta baslica proteoglikanlar; aggrecan, decorin, biglycan ve fibromodulindir.
Aggrecan bunlarin % 90 1t olusturur (10).

Kondrositler yasam boyunca hlicre disi matriks makromolekillerini yikip, yeniden
sentezlerler bununla beraber kollajenaz, notral proteinaz, katepsin gibi matriks proteinlerini
yikabilen enzimleri de sentezleyebilirler (12). Ekdraseliler matriksi yikan enzimler
proteinazlardir ve aktiviteleri proteinaz inhibitorleri ile kontrol edilmektedir.

Anoral, avaskiler kikirdak, beslenmesini ¢ift yonlt diflizyon sistemi ile saglar. Doku
tamiri zayif olup, yalmzca fibrokartilaj doku ile olusur (13).

Kikirdagin dort farkli katmani vardir.

1. Yuzeyel (tanjansiyel ) bolge: ince kollgjen lifleri icerir.

2. Orta(gecis ) bolge: Kalin kollajen lifleri icerir.

3. Derin (radial) bolge: En kalin kollajen liflerini igerir.

4. Kalsifiye kikirdak bolgesi: Subkondral kemigin hemen Uzerinde yer alan
alandir (9,14).

Y Uzeyel bolgede kondrositler yassidir ve matriks yiksek konsantrasyonda dekorin
(kGicuk proteoglikan), dusik konsantrasyonda agrekan iceren tegetsel dizilmis ince kollajen
liflerinden olugmaktadir. Orta bdlge kikirdak agirliginin yizde 40-601n1 olusturur ve radial
demetler halinde kalin kollajen lifleri ile gevrilmis, yuvarlak kondrositler icerir. Derin
bolgede, kondrositler siklikla situnlar ve kiumeler seklinde gruplanmistir ve blyldme
plagindaki hipertrofik kondrositlere benzer. Bu bdlgede kollajen demetleri en kalindir ve
radial tarzda dizilmislerdir (15). Kalsifiye kikirdak bolgesi, subkondral kemigin hemen
Uzerinde bulunan enkondral kemiklesme sonucu olusmus bir alandir. Bu bolge, subkondral
kemik ve kalsifiye olmamis diger kikirdak bolgeleri arasinda mekanik tampon gorevi yapar.

SINOVYUM

Sinovyum diartrodial eklemlerin kikirdak disindaki tim eklem yizeylerini, tendon
kiliflarim ve bursalar1 orten yumusak, damarsal bir bag dokusudur (16). Sinovyumda
epitelyum dokusu yoktur bu nedenle bazal membran bulunmaz (16). Sinovyal kaplayici
hicreler makrofaj benzeri Tip A (golgi kompleksi, damarsal yap: ve lizozom icerir,
hyaluronik asit sentezleyip, salgilar), fibroblast benzeri Tip B (endoplazmik retikulum igerir)
ve Tip C (endoplazmik retikulum ve golgi kompleksi igerir) hucreleri igerir. (17)

Sinovyal zar ve kapsill incelendiginde 3 bélimden olusur.

1. Sinovisitlerin olusturdugu ve sinovyal astar veya intima tabakasi



2. Hucresel tabakaya destek veren bol damar, adipoz fibroz areolar doku ve
lenfosit iceren tabaka
3. Eklem Kapsiill

Sinovyal hicreler kollgen Tip I, I, latent proteinaz, kollgjenaz aktivator,
metalloproteaz inhibitorleri, hyaluronik asit ve proteoglikanlar1 sentezler. Kilttre edilmis
normal sinovyum interlokin 1 (IL 1) yapimunt uyarwr. IL 1, kondrositleri stimile ederek
kikirdak matriksini tahrip eden enzimleri serbestlestirir. Bu sitokin, fibronektin, kollajen Tip
I, 111 ve prostaglandin E2 (Pg- E2) yapimin stimile eder. Sinovyal fibroblastlar IL-1B, timor
nekroz faktor alfa (TNF-a), interferon (IF), intraselller adezyon molekdlleri ve human l6kosit
antijen (HLA) Class 2 stimllasyonlarina cevap verirler.

Kan dolasimindaki pek cok madde eklem kavitesine, eklem kavitesindeki pek cok
madde de kolaylikla kana geger. Bu geciste maddenin capi1 ve sekli etkilidir. Kolloidal
soltsyonlar, ince sispansiyonlar ve proteinler eklem kavitesine enjekte edildiginde
subsinovial siviya gecer ve lenfatik yolla sistemik dolasima katilir. Blytk molekdllerin
uzaklastiriimasi ise oldukga gugctir. Eklem enjeksiyon sonrasi hareket ettirilirse vaskiler ve
lenfatik yolla enjekte edilen maddenin uzaklastirilmasi daha kolay olur (17,18).

Sinovyum, hiicresel elemanlar ve kan dolasimindan zengin oldugu igin yenilenme
kapasitesi cok yuksektir. Cocuklardan alinan normal sinovyumun intimasinda kapillerler cok
belirgin iken, yaslanmayla beraber bunlarin sayilarimin azalmasi, dokunun fibrozise gittigini
gogerir (16).

SINOVYAL SIVI

Subsinovial kapiller endotelden damar dis1 alana difflize olan ve intima araciligiyla
eklem bosluguna ulasan plazmanin, sinovyal fibroblastlarda sentez edilen hyaluronik asitle
birlesmesi ile sinovyal sivi olusur. Normal eklemde sinovyal sivi, sinovyal kivrimlar: drtecek
kadar az bir miktarda bulunur. icinde bulunan hyalurondan dolay: yumurta aki kivamindadhr.
Kiguk molekillerin cogu, serbest difiizyon ile, sinovyal intersitisyum araciligiyla geger.
Sinovyal sividaki glikozun ve elektrolitlerin yogunlugu plazmadakine esittir. Sepsis veya agir
yangilarda sinovyal sivi glikozunun disik olmasi, bozuk dagilim ve sinovyal elemanlar
tarafindan ¢ok kullamilmast nedeniyle olmaktadir. Bununla birlikte lenfatik sistem, sinovyal
siviya farkli hizlarda giren makromolekulleri esit hizda uzaklastirmaya calisir. Agir yangida
bu temizleme yetersiz kalir (16).
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Tablo 1: Normal Sinovyal Sivinin Ozellikleri

Renk Renksiz ve transparan

Miktar Eklem igindeki sinovyum ve Kartilajin
ylzeyini kaplayan ince film

Hicre Sayisi <200 mm3

Protein 1.3-1.7 g/dl (normal plazma proteininin %
20'si

Glikoz 6 saatlik aglik sonrasi serum glikoz diizeyinin
% 20'si

Kl 32C

Ip belirtisi (viskozite 6lgtimii) 2.5-5cm

pH: 7.4

LUBRIKASYON

Sinovyal sivi eklem kikirdagi igin lubrikasyon goérevi yamnda aym zamanda
kondrositler igin bir beslenme kaynagidir. Lubrikasyon kikirdak ve diger eklem yapilarim
sirtinme ve yik altinda hareket ile ortaya ¢cikan makaslayici streslere karsi korumak icin
gereklidir (19).

Eklem lubrikasyonunun iki tipi vardir. Sivi-film lubrikasyonda, kikirdak yuzeyleri
kompresse olmayan bir sivi film ile birbirinden ayrilmaktadir. Sinir lubrikasyonda ise,
kikirdak yiuzeyine yapisan 6zel molekiller sirtiinme katsayisim azaltirken yiizey temasina
izin vermektedir. Y Uklenme sirasinda birbirine yakin kikirdak yuzeyleri arasinda bir sivi filmi
hapsolmaktadir. Sivi film, komprese olmamasi nedeniyle yizeylerin birbirine degmesini
engelleyerek sonugta ‘ezilmis film' lubrikasyonunu olusturmaktadir (20). Kikirdak
ylzeyindeki dizensizlikler ve kompresyon sirasinda olusan deformasyon hapsolan sivi
miktarim daha da arttirabilmektedir. Sivi ve dusik molekdl agirlikli ¢ozinur maddeler
sinovyal bosluktan eklem kikirdag: igine dogru zorlanmakta ve bdylece kikirdak yuzeyler
arasinda hyaluronik asit-protein yapida yogun bir makromolektiler jel olusarak kikirdaklarin
birbirine temasini ve destekleyici lubrikasyonu engellemektedir (21).

Lubrisin insan ekleminde sinir lubrikasyondan sorumlu ana maddedir (22).
Glikoprotein yapida olup, sinovyal hiicreler tarafindan yapilmaktadir (15).

2. Diz EKLEMININ BIOMEKANIK OZELLIiKLERI

Diz ekleminde degisik eksenlerde olusan karmasik hareketler dizisi vardir. Fleksiyon
ve ekstansiyon hareketi sabit bircok eksen etrafinda olan polisentrik rotasyon seklindedir.
Cunku fleksiyon ve ekstansiyon femur ve tibia kondilleri arasindaki yuvarlanma ve kayma

hareketleri ile yapilmaktadir (1,23). Ayrica sagital dizlemde fleksiyon ve ekstansiyon
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olurken, aym anda koronal diizlemde abduksiyon ve adduksiyon, transvers dizlemde i¢ ve dis
rotasyon olusmaktadir.

Diz ekleminin fleksiyon ve ekstansiyonu sirasinda tibia femur Uzerinden kayarak
hareket eder ve aym1 zamanda da rotasyon hareketi yapar. Dizin ilk 20 derecelik fleksiyon
hareketi dig kondilde sallanma, 20 dereceden sonra ise kayma hareketi ile meydana gelir.
Dizin 20 derecelik fleksiyon hareketinden sonra baglar gevser, bdylece hem kayma hem de
rotasyon hareketi ortaya gikar. En fazla aksiyel rotasyon hareketi diz ekstansiyonunun son 30-
40 derecesinde ve fleksiyonun sonunda olur. Diz 90 derece fleksiyonda iken tibia 40 derece
rotasyon yapabilir. Diz tam ekstansiyonda rotasyon yapamaz. Fleksiyon-ekstansiyon sirasinda
tibia daha uzun olan femurun i¢ kondilinin seklini izler, femur tibia Gzerinden kayarken dis
kondil yizeyinin kenarina gelince durur. Ancak lateral kondile gére egimi ve uzunlugu daha
fazla olan i¢ kondil Uzerinde hareket etmeye devam eder. Ekstansiyon sirasinda tibia femur
Uzerinde patella genisliginin yarisi kadar bir dis rotasyon yapar. Tam ekstansiyondaki diz
fleksiyona gelirken ayni anda tibiada i¢ rotasyon baslar, kapsiler baglar gevser ve tibia femur
Uzerinden arkaya dogru kayar. Daha sonra femur kondillerinin yuvarlak olan arka yuzleri
tibial plato Uzerine gelir, posterior ¢apraz bag gerginlesir ve daha fazla kaymay: 6nleyerek
tibiamn femur etrafinda donmesini saglar (1,23,24).

Diz fleksiyondan ekstansiyona gecerken lateral kondilin kayma hareketi son 20
derecede On capraz bag ve lateral kollateral bag tarafindan durdurulur. Kuadriseps kasinin
devam eden kontraksiyonu ile medial kondil 20 derece daha kayar ve bu sirada lateral
kondilde sallanma hareketi ortaya cikar, tibia da dis rotasyon yapmis olur (23,24). Diz
ekstansiyonu sirasinda kuadriseps kasinin fonksiyonu ile patella yukariya gekilir, bGylece
patella kondiller arasinda kalip sikismaktan kurtulur. Bu sirada patella kaldirag gorevi yaparak
kuadriseps kasinmin kasilma guicuni arttirir.

3. OSTEOARTRIT

Tamm ve Tarihge

Osteoartrit (OA) siklikla yaslilarda gorilen eklem kikirdaginda erozyon, eklem
kenarlarinda kemik hipertrofisi (6rnegin osteofitler), subkondral skleroz ve sinovyal membran
ve eklem kapsilinde birtakim biyokimyasal ve morfolojik degisiklikler ile karakterize
dejeneratif bir eklem hastaligidir.

Gelismis Ulkelerde OA fiziksel 6zdrluligin ©6nemli  nedenlerindendir, saglik
harcamalarinin artmasina ve hayat kalitesinin diismesine neden olmaktadir. Gelecek yillarda
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toplumlarin biytimesi ve yaslanmas: sonucunda artritlerin etkisinin artmasi beklenmektedir
(25).

Eski iskeletlerdeki ve mumyalardaki degisiklikleri inceleyen paleopatoloji bilimi,
arastrmalarinda osteoartritin, ¢ok eski dénemlerden gunumiize kadar varhigim kanitlayan
veriler elde etmistir (26). 1952 yilinda Kellgren ve Moore OA’y1 tekrar tanimlamislardir. Bu
arastirmacilar primer jeneralize osteoartrit adim kullanmiglardir. 1950 ve 60’ larda Kellgren ve
Lawrence radyolojik skorlama sistemlerini gelistirirken, osteoartritik bozukluklarin éGnemini
vurgulamglardir (26).

EPIDEMIYOLOJi

Otops calismalar1 dejeneratif eklem degisikliklerinin ikinci dekatta basladigin
gostermistir. 65 yasin Uzerindeki kisilerin % 90'inda eriskinlerin ise 1/3'Gnde radyolojik
olarak osteoartrit bulgularinin oldugu gosterilmistir. Buradan hareketle yasli nifus arttikca
osteoartrit prevalansininda artacag: ve tedavi giderlerinin yam sira, OA kaynakli sakatliktan
kaynaklanan giderlerin de saglik sistemini sarsacagi sdylenebilir. Ancak radyolojik OA
saptanan kisilerin cogunda OA semptomlari gorilmez (27,28).

ETYOLOJIK FAKTORLER

Yas: OA ile en gucli uyumu bulunan risk faktoridir. Eklem kikirdaginda yasla
beraber olusan morfolojik veya yapisal degisiklikler arasinda yipranma, yumusama, eklem
yuizeyinde incelme ve matriksin gerilme gict ve sertliginde kayip vardir. Bu yasa bagli doku
degisiklikleri muhtemelen kondrositlerin dokuyu tamir ve koruma yeteneklerindeki azalmaya
baglidir, ciinkl kondrositlerin yasa bagli olarak mitotik ve sentetik aktiviteleri, anabolik
blyime hormonlarina yanitlar: azalir ve giderek daha kicik ve daha az birbirine benzeyen
daha az fonksiyonel protein baglari iceren bliylk proteoglikan kiimeleri olustururlar (29).

Obesite: Asirt kilonun vicut agirhgim tasiyan eklemlere fazladan yuk bindirdigi
asikardir. Obesite postiirde, yirimede ve tim lokomotor aktivitelerde de degisikliklere neden
olabilir. insanda obesite dizin semptomatik OA’sinda artis ile birliktedir ve bilyik
cogunlugunda varus diz deformitesi vardir. YUk, eklemin medial kompartmanina inmistir ve
dejeneratif degisiklikler bu bolgede daha siktir. Obesite OA igin bir risk faktrudir (30).

Cingyet: Genel olarak kadinlarda daha siktir. 50 yasindan 6nce erkeklerde, 50
yasindan sonra ve Ozellikle post menopozal donemde kadinlarda siklig: artar. Kadinlarda
skligimin artrmis olmast genetik yapiya ya da hormonal nedenlere baglanabilecegi gibi
obesite, kas gliciniin daha az olmasi ile iliskili olabilir. Kadin ve erkeklerde OA’ nin etkiledigi
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eklemler ve sikliklar: da farklilik gosterir. Ornegin diz ve el osteoartriti birlikteligi daha ok
kadinlarda siktir (31).

Kalitsal Faktorler: Tutulan ekleme bagli olarak farkli 6zellikler gosterir. Heberden
nodullerinin kalitsal faktorlerle siki bir iliski gosterdigi 1940’1 yillardan bu yana
bilinmektedir (32). El eklemlerini tutan OA’da ve generalize OA’da ailesel yogunlasma
saptanmustir (33). Ancak jeneralize OA’da kalitsalligin sanildigr gibi otozomal dominant bir
genle iligkili olmadig: tersine poligenik bir karakter tasidigi gosterilmistir (34).

Eklem Lokalizasyonu: Ekleme gore kondrositlerin sitokinlere yanit1 degismektedir.
Calismalar diz kondrositlerinin ayak bilegi kondrostlerine gore daha fazla interlokin 1
reseptorine sahip oldugunu, ve diz kondrositlerinin matriks metalloproteinaz-8 mMRNA'’si
tasichig1 halde ayak bilegi kondrositlerinde bu 6zelligin bulunmadigini gbstermektedir (35-
37),(29).

Travma: Agir travmalarin OA’ya neden oldugu bilinmektedir. Tekrarlayan travmanin
Ustteki kartilajin zayiflamasin arttirarak subkondral kemigin sertlesmesine sebep oldugu ileri
sirdlmektedir (38,39).

Eklem kartilaji makaslayici giglerin hasarina karsit ¢ok direncglidir. Ayrica in vitro
olarak subkondral kemik tarafindan tolere edilebilen miktardaki tekrarlayan osilasyonlara
maruz kaldiginda asinmaz. Buna karsin tekrarlayici vurus guclerinde kartilg) kolayca hasara
ugrayabilir. Ulkemizde de 6zellikle kirsal kesimlerde elle hamur agan kadinlarda omuzda,
orgl, tig isi ile ugrasan ev hammlarinda el parmaklarinda osteoartritik degisikliklere sik
rastlanir (11).

Hipermaobilite: Jeneralize eklem hipermobilitesi olan bireylerde OA’'nin artmis
prevalans: tespit edilmistir. Bu durum konnektif doku bozukluklar: veya eklem travmasina
bagl1 olabilir. Sinovyal efflizyon ve kondrokalsinozis olaya siklikla eslik eder (40).

PATOGENEZ

Osteoartritik Kartilajdaki Degisiklikler

Biyokimyasal Degisiklikler

Normal bir eklemde kikirdak yapimi ve yikimi arasinda dinamik bir denge mevcuittur.
OA’l1 eklemde ise bu denge yikim lehine bozulmustur (18). OA patogenezinde temel faktor;
kikirdak ara maddesi olan matriksin bozulmasidir. Kikirdagin proteoglikan icerigi azalirken
su igerigi artar. Bu degisiklige yanit olarak normalde gogalmayan kondrositler tamir olay igin
prolifere olarak, yitirilen ara maddeyi yerine koymaya c¢alisir. Ancak uyarilan kondrositler
parcalayici enzimleri de salgiladigindan agiga cikan enzimlerle ve belki de sinovyal
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enzimlerin de olaya karismasiyla proteoglikanlarda sirekli bir kayip olur ve matriks yikimi
hizlanir (18,27,28).

Erken OA’da kikirdagin su iceriginin artigiyla beraber biyomekanik 6zellikler degisir.
Bu durum kollgjen agimin zayiflachgim gostermektedir. Erken OA’da Tip 11 kollajen liflerinin
cap1 azalmistir ve orta bolgede normaldeki siki drgu yapisi gevsemis ve bozulmustur (42-47).
Geg donemlerde ekstraseltler matrikste Tip | kollajen konsantrasyonu artar ve proteoglikan
konsantrasyonu kimelesmesi ve glikozamin yan zincirleri kisalarak normalin % 50’'sine veya
altina diser (44,47,48), keratan silfat konsantrasyonu azalir, kondroitin stilfatin kondroitin 6
Sllfata oran artar.

Kondroitin stlfat zinciri boyundaki kisalmamn nedeni, sinovyal sivi hyaluronidazi
tarafindan parcalanmasina baglanmaktadir. Osteoartritik kartilajda hyaluronik asit sentez
oram normale gore fazla buna ragmen konsantrasyonu disukttr (30).

M etabolik Degisiklikler

Osteoartritik eklemde kondrositler tarafindan Uretilen matriks parcalayici enzimlerin
sentez ve sekresyon oranlarinda belirgin artis vardir. Bu enzimlerin en iyi bilinenleri asit ve
notral proteazlardir (49,50). Kartilajin notral proteazlar: kollajenaz, stromelisin ve jelatinaz
iceren moleklllerden olusan bir ailedir. Bu enzimler tim ekstraseliler matriksin
komponentlerini parcalayici 6zellige sahiptirler. Bu ¢ enzim IL 1 veya TNF etkisi altinda bir
proenzim olarak kondrositler tarafindan salgilanir. (51,52), (11).

Kollajenazlar: Kollgjenaz 1 (MMP1), kollgjenaz 2 (MMP8-Nétrofil Kollajenaz),
kollajenaz 3(MMP 13) OA’da kikrdagin tip |1 kollajen yapisinin bozulmasindan sorumludur.
OA'’ 1 kikirdagin histolojik olarak etkilenme diizeyi ile kollajenaz 1 ve kollajenaz 3'Un artmis
duzeyi arasinda korelasyon mevcuttur. Kollgjenaz 3'tn tip Il kollajen liflerinin ayrilmasinda
kollgjenaz 1’ den daha aktif oldugu bildirilmistir (40).

OA’l1 kartilajda kollajenaz dizeyi blyik oranda artrustir. Bu enzimin hastalik
progresyonunda ve yuzey harabiyetinde ana faktor oldugu one siirilmektedir. Kollajenaz ayni
zamanda kollgjen liflerinin incelmesinden, gergin kollgjen agimin gevsemesinden, sonucta
osteoartritik kartilajin sismesinden sorumludur (52,53).

Stromelizinler: Stromelizin 1 (MMP3), Stromelisin 2 (MMP10), Stromelisin 3 (MMP
11), Matrilizin (MMP7). Inflame sinovyum ve kondrositler tarafindan salgilanir ve asit Ph’da
varlhigim surdirdr. Stromelizinler, agregan molekullerini ve Tip 11, IX, X, X1 kollajen liflerini
aywrabilirler. Tip 11-1X kollajen kompleksinin zarar gormesi ile kollajen ag zayiflar,
agreganlarin su baglamasi sonucu matriks siser ve yumusar. Kollgjen liflerindeki enzimatik
ayrilma kartilajda fibrilasyon, erozyon ve catlaklara yol agmaktadir. Stromelizinlerin seviyesi
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ve aktivitesi OA’ 1 kikirdakta artmistir bu artis OA lezyonunun histolojik siddeti ile koreledir.
Stromelizinler ayrica prokollajenazlarin aktivasyonundan sorumlu enzim kaskadinda rol
alarak OA patofizyolojisinde ¢ift etkili rol oynar (40).

MMP-3 (stromelisin-1) ve MMP-10 (stromelisin -2), kollajen 1V, agrekan, fibronektin
ve laminini yikar. MMP-3 ayrica Tip |1, IX ve X1 kollgjeni yikar (54).

Jelatinazlar: Stromelizinin notral formu olarak tanimlanmaktadir. Jelatinaz A MMP-
2, jelatinaz B MMP-9 olarak da bilinir. Jelatinaz B normal kikirdakta bulunmaz. OA’l1
kikirdakta sentezlenmektedir. Bu enzimin selektif olarak OA’l1 fibrile kikirdakta bulunmasi
progresif kartilaj yikimindan sorumlu olabilecegini gostermektedir (40).

Metalloproteazlarin biyolojik aktivitesi fizyolojik inhibitor ve aktivatorler tarafindan
kontrol edilmektedir. Su an icin insan eklem dokularinda taumlanmis olan 3 ayri
metalloproteaz doku inhibitérii mevcuttur. (TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3) TIMP-1 ve TIMP-2
kikirdakta mevcuttur ve kondrositler tarafindan sentezlenir. TIMP-3 ekstraseltler matrikste
bulunmaktadir. OA’li kartilajda MMPs ile TIMPs arasinda inhibitorlerin kismi yetersizligi ile
sonuglanan bir dengesizlik sbz konusudur. Kanitlarin ¢ogu OA’da kikirdak yikimindan
MMPs'in TIMPs dan daha fazla tretilmesinin sorumlu oldugunu distindirmektedir (40).

Serin Proteazlar: Katepsin G ve Notrofil Elastaz: Kollgjen, fibronektin, laminin ve
agrekan parcalayarak endojen proteinaz inhibitérlerini inaktive ederek hiicre dist matriks
yikimindarol alirlar (55).

Mast Hicre Kinaz ve Triptazz Tip IV kollajeni yikar ve oncil MMP-3
aktivasyonunu saglar (56).

Plazmin ve Plazminojen Aktivatérleri: Plazminojen, plazminojen aktivatorleri
(doku tipi tPA ve Urokinaz tip-uPA) ile aktive olarak plazmine gevrilir. Plazmin tip 1V
kollajen, fibronektin ve laminini yikar. Oncil MMP nin ve TGFB1’ (transforming growth
factor beta) in aktivasyonunu saglar (56).

Katepsin B, Katepsin D: Katepsin D aktivitesi OA’l1 kartilajda artmus olarak tespit
edilse de kartilaj matriks yikimu ile ilgili gorinmemektedir. Katepsin B ise hem kollajen hem
de proteoglikan yikimi Uzerinde etkilidir. Metalloproteaz aktivatori olarak da rol oynar.
Osteoartritik kartilajda katepsin B diizeyi artmus, inhibitor aktiviteleri ise azalmistir (40).

IL 1'in de kollajen harabiyetinde rol oynadig: distinilmektedir. IL 1 latent kollajenaz,
latent stromelizin, latent jelatinaz ve doku tipi plazminojen aktivatoru gibi gok sayida enzimin
sekresyon ve sentezini stimile eder. IL 1 reseptor antagonisti (IL 1 RA) tarafindan inhibe
edilir. OA’dalL 1 RA’nin yetersiz miktarda bulundugu rapor edilmistir. (57-59),(40).
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TNF a dalL 1'e benzer katabolik etki gosterir. OA’ |1 kisilerin kondrositlerinde TNF o
reseptor sayist artmistir (40).

BlUytme Faktorleri:

Transforming Growth Factor Beta (TGF-B): TGF-'nin eklem Uzerinde bir ¢ok etkisi
vardir ve bunlardan bir kismi zararl etkilerdir. Kondrositlerin metabolizmasiyla ilgili olarak
TGF-B, kollajenazin etkilerini engelleyen proteaz inhibitorlerinin (TIMP, plazminojen
aktivator inhibitor) Uretimini uyararak kikirdak harabiyetini engeller (60).

Platelet Derivated Growth Factor (PDGF): Kondrositlerin proliferasyonunu saglar.
Basic Fibroblast Growth Factor (b-FGF): Kondrositler Gzerinde mitojen etkileri vardir.
Glikozaminoglikan sentezini stimule etmezler.

Insulin Growth Factor (IGF 1, IGF 2): Kondrositler tzerinde mitojen etkileri vardir.
Glikozaminoglikan sentezini arttirir. IL 1 tarafindan uyarilan kikirdak harabiyetini
engellemektedir (40).

Osteoartritteki Matriks Degisiklikleri

OA matriksindeki ilk degisim, kartilaj su igerigindeki artistir. Kollajen aginin elastik
geriliminde bir yetmezlik ve hidrofilik proteoglikanlarda normalden daha fazla hidrasyona
bagli sisme vardir. OA’min erken donemlerindeki kartilaj ultrastriktirel calismalari, ylzeye
yakin kollagjen liflerinin duzenlerinin ve birbirleriyle olan iliskilerinin bozuldugunu, liflerin
birbirinden ayrildigim gostermistir.

Hayvan deneylerinde glikozaminoglikan iceriklerinin de degistigi, kondroitin stilfat
oran artarken, keratan sullfat orammnin azaldigi gozlenmistir. Hastaligin progresyonu ile fokal
kartilaj Ulserasyonlar: gelisir. Proteoglikan kaybi, agregasyon defekti ve kondroitin slfat
zincir uzunlugunda azalma olur. Proteoglikan kaybi biyik oranlarda artarken, baslangicta
artan su igerigi normalden azal mistir (30,11).

Biomekanik Degisiklikler

Bollet 1967 yilinda mekanik streslerin kondrositlere zarar vererek parcalayici
enzimlerin ortaya ¢cikmasina neden oldugunu, bunun da fibrilasyon ve matriks hasarina yol
actigin One sirmistir. Freeman ise tersine mekanik streslerin ilk énce kollajen ag1 hasarina
yol actigint ve hicrelerin sonradan etkilendigini ileri sirmustir. Kartilaj proteoglikanlarinin
kaybi ylzey film tabakasimin olusumunu bozarak kartilajin self lubrikasyonunu etkileyecektir
(30, 12).

inflamasyonun Etkisi

Primer olarak inflamatuar bir hastalik olmasa bile cogu hastada fokal veya yaygin
olarak inflamasyon tespit edilmistir. Sinovyal inflamasyon OA’da hemen hemen kesin olarak
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sekonder nedenlere baghdir ve multifaktoriyeldir. inflamasyon kalsiyum apatit ve kalsiyum
pirofosfat dihidrat gibi kristallerin neden oldugu sinovite veya kartilaj yikim urtinlerine bagl
olarak gelisebilir (40).

Osteofit Olusumu

Eklem kenarlar1 ve kikirdak lezyonlarinin tabanindaki kemik proliferasyonlari kismen
OA’daki agr1 ve eklem hareketindeki kisitliliktan sorumludur. insan OA eklem osteofitleri, tip
| kollajenden ve kimelesmeyen proteoglikanlardan zengin kikirdak sentezler (61).

Osteofitler yuklenme icin eklem ylzeyini arttrr ve erken OA’da kikirdak
degisikliklerinin geriye donmesine katkida bulunabilir (62).

Osteofitlerin kan damarlarinin dejenere olan kikirdagin bazal tabakasina penetrasyonu
veya eklem kenarina yakin subkondral kemikte olusan stres kiriklarimin anormal iyilesmesi
sonucu olustuklar1 teorileri 6ne stirilmustur (63,64,29).

Kemik proliferasyonu vendz konjesyona bagli gelisebilir, insan kalga osteoartritinde
flebografi, muhtemelen subkondral kistler ve kalinlasan subkondral trabekullere bagli bast
altinda kalan meduiller varis olusumunu gostermistir (65,66). OA’da subkondral kistler basing
altinda olan kikirdaktaki defektlerden sinovial sivi girisine veya subkondral kemikte nekrotik
alanlarin olusumuna bagli olabilir (67,29). Kistler ve yeniden sekillenen trabekillere bagli
artan ventz basing OA’daki agriy1 kismen aciklayabilir (29).

NOROM USK ULER KORUYUCU MEKANIZMALAR

Bilindigi gibi yasla beraber kas fonksiyonlarinda, propriosepsiyon ve dengede
gerileme, hem OA hem de disme icin risk faktorleridir. Kas gugsizligiunin OA
etyopatogenezine dolayli olarak katildigi gosterilmistir. Kas fonksiyonlarindaki yetersizligin
OA progresyonundaki rolli agik degildir. Kognitif fonksiyonlarda yetersizlik, korku, endise
gibi psikososyal faktorlerin de eklenmesiyle sensoryomotor dengesizlik daha yogun
algilanabilir. Tim bu faktdrler 1s131nda egzersiz ve uygun rehabilitasyon programinin énemi
aciktir (68).

Propriosepsiyon: Propriosepsiyon, eklemin uzayda pozisyonunun ve hareketinin
bilincinde olma durumudur. Kas, tendon, eklem kapsill, ligaman ve deride bulunan
reseptorlerden kaynaklanan afferent sinyallerin bittinlesmesinden olusur. Dinamik kosullarda
eklem stabilitesinin devam igin propriosepsiyon onemlidir. Propriosepsiyon keskinliginde
azalma, hipermobil diz eklemlerinde ve dizin 6zellikle kronik effiizyonu varhiginda
gogterilmistir. Ayrica kas zayifliginda propriosepsiyon etkilenmektedir (10).
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OSTEOARTRITIN SINIFLANDIRILMASI

Etyolojiye Gore Siniflandirma (69)

|-Primer: Idiyopatik

Lokalize

Eller (interfalangeal ve 1. karpometakarpal eklemler)
Ayak (metatarsofalengeal eklem)

Diz (medial, lateral, patellofemoral )

Kalca (superolateral, superomedial, medial)

Omurga (apofizyal)

Diger bolgeler (omuz, dirsek, el ve ayak bilegi)

B- Generalize (Kellgren's Sendromu)
| I-Sekonder

A-
B-

Travmatik (Akut, tekrarlayici-is, ugrasi, spor, post operatif)

Konjenital ve gelisimsel hastaliklar (Kondrodisplazi, epifizyal displazi, konjenital
eklem dislokasyonlari, Perthes, epifizyoliz vb)

Metabolik ve metabolik hastaliklar (Akromegali, okronoz, hemakromatoz, kristal depo
hastaliklarr)

Diger kemik ve eklem hastaliklar1 (hipermobilite sendromlari, bag dokusu hastaliklars,
mukopolisakkaridozlar)

Noropatik (Charcot) artropatisi

Y angi sonrasi durumlar (infeksiyon, inflamatuar artropatiler)

Diger durumlar.

Eklem Tutulumuna Goére Simiflandirma (70)

1-
2-

Monoartikuler, oligoartikiiler veya poliartikiler (generalize)
Belli eklem ve eklemin belli bolgesinin tutulmasi
a Kalca (Ust ug, mediyal ug veya konsantrik)
b- Diz (mediyal, lateral, patellofemoral kompartmanlar)
c- El (interfalangeal eklemler, basparmak karpometakarpal eklemi)
d- Vertebra (apofizyal eklemler veya intervertebral disk araligi
e- Digerleri
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Spesifik Ozelligin Var hgina Goére Simiflandirma (70)

1- Inflamatuar osteoartrit

2- Erozif osteoartrit
3- Atrofik veya destruktif osteoartrit

4- Kondrokalsinoz ile birlikte gorilen osteoartrit

5- Digerleri

4. DiZ EKLEMi OSTEOARTRITI
Periferik eklemler arasinda OA’'nin en sik gorildigi bolge diz eklemidir. Diz OA’ st

dizin U¢ kompartmamim da birden tutabilmekle beraber en sk medial tibiofemoral
kompartman (%75), ikinci siklikta patellofemoral kompartman (%50) tutulur. Tek basina
tutulumu nadir olan, lateral kompartmandir (%25). Daha sik olarak medial ve patellofemoral

kompartmanlarin birlikte tutulumu bildirilmektedir.

Lokalizasyondaki bu farkliligin nedeni, her kompartmamn farkli risk faktorlerine

maruz kalmasidir. Tibiofemoral kompartman icin sismanlik, diz yaralanmasi ve menisektomi,

patellofemoral kompartman icgin posttravmatik olaylar, patella subluksasyonu ve dizin valgus
deformitesi gibi farkli risk faktorleri sayilabilir (11,18).

RISK FAK TORLERI
Dizde OA gelisimriskini arttiran risk faktorleri asagidaki sekilde siralanabilir.

1.
2.
3.

Y aslanma

Cinsiyet: Kadinlarda gortlme riski erkeklerden 2.6 kat fazla

Obezite: Vicut agirhgim fazla olmast diz OA’st igin en belirgin risk
faktorlerinden biridir.

Immobilizasyon

5. Is-Meslek: Yik tasima, comelme, diz cokme, merdiven inip cikma aktiviteleri

gibi dize asir1 yuklenme gerektiren meslekler.

6. Bazi spor turleri: Bisiklet, gures, futbol gibi eklemi zorlayan spor turleri
7. Gegirilmis travma 6ykUsi

8.

9. Proprioseptif defektler

Kuadriseps adalesinde zayiflik

10. Kondrokalsinozis

11. Uygunsuz ayakkabi kullamm
12. Genetik faktorler
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KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

Hastalar klinik olarak iki kategoride incelenebilir. Birinci kategoride hasta siklikla
genc ve erkektir. Onceden gecirilmis bir zedelenme veya menisektomiye bagli olarak izole
OA saptanir. ikinci kategoride ise hasta orta yas ve Ustiinde olup siklikla kadindr.

Hastalar agrinin hareketle artip, istirahatle azaldigim ifade ederler. Agri merdiven inip,
cikarken fazladir. YUrtyUs kalca veya diz OA’sinda antaljik sekilde, patellofemoral agri
oldugunda ise hastanin dizini koruyarak yurimesi seklindedir. Krepitasyon siktir. Pasif veya
aktif hareket agriya neden olur. Muayenede osteofitler diizensiz ve sert sislikler seklinde palpe
edilebilirler. Sinovit ve efliizyon diger eklemlere kiyasla diz ekleminde daha sik gorulir.
Hastaligin ileri donemlerinde kuadriseps kasinda atrofi meydana gelebilir. Medial ve lateral
kompartmanlarin esit tutulmayis1 eklem instabilitesi ve subluksasyonlara neden olabilir (11).

Agr1 : Agr en sik semptomdur, genellikle sinsi baslangigl, aralikli, hafif siddette,
derin ve sizlayici karakterdedir. Agri1 nedeni multifaktoriyeldir ve hastaligin evresine gére
degisiklik gosterebilir. Kikirdak dokusunun sinirsel innervasyonu olmadigindan agri
intraartiktler ve periartikiler yapilardan kaynaklamir. Osteofitlerin periostu irrite etmesi,
trabekuler mikrofraktirler, subkondral kemikte kemik ici basing, kapsiilde distansiyon, bursit,
tenosinovit, santral norojenik degisiklikler ve eklem cevresindeki kaslarda spazm agriya
neden olabilir (69).

Agr1 olusumunun mekanizmalari (69);

A- Direkt mekanizmalar

1- Subkondral kemikteki iskemi, vaskiler basingta artma, tamir stireci,

mikrofrakttrler.

2- Eklem kenarlarinda néral kanala kemik baskisi, periostun yikselmesi.

3- Eklem kapsiilinde instabilite ve eklemin gerilmesi, kapsiilit olusumu.

4- Ligamanlar ve bursalarda inflamasyon, kalsifikasyon.

5- Adalelerde spazm.

6- Santra sinir sisteminde psikolojik faktdrler, fibromyalji.

B- indirekt M ekanizmalar

1- Kikirdakta kristal salimmi, enzim salimmu, enflamasyon, subkondral kemikte stres

ve eklem instabilitesi.

2- Meniskiste yirtilma, dejenerasyon.

3- Sinovyumda sinovit ve volim artis.
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Tutukluk: Agri disinda sik rastlanan bir semptomdur, kisa surelidir, sabahlar1 veya
uzun siiren bir inaktiviteden sonra ortaya ¢ikar. Genellikle otuz dakikadan daha kisa sirelidir.
Agr1 ve tutukluk hava degisimlerinden etkilenebilir.

Hareket Kiaithhigr: Diz OA’sinda olusan kas spazmlari, kapsiiler retraksiyon, eklem
ylzeylerinin bozulmasi, marjinal, santral osteofitlerin engel olusturabilmeleri ve eklem ici
serbest cisimlerin varligr sonucu hareket kisitlilig: ortaya cikar. Dizde 6nce fleksiyon daha
sonra ekstansiyon kisitlanir. Dizin fleksiyon deformitesi eklem yizey alamm azaltip, birim
alana dusen yuk miktarin arttirir (3,18,71).

Krepitasyon: Kikirdak kaybi ve eklem ytizeyinin diizensizligi sonucu meydana gelir.
Romatoid artritte gorilen ince krepitasyonun aksine diz OA’sinda kaba krepitasyon alinir.
Krepitasyon agrisiz olabilecegi gibi duruma agri da eslik edebilir (3,18,71).

Sinovit: Eklemde orta derecede sinovit ve eklem eflizyonu olabilir, eklem eflizyonu
siklikla travmay: izleyen akut alevlenmeler veya kristal sinoviti ile birlikte goérulebilir.
Eklemlerde 6zellikle sinovit varliginda lokalize hassasiyet mevcuttur (3,18,71).

OA’da semptomlar genellikle yavas ve sinsi seyirli baslar ve semptomlar etkilenen
ekleme, patolojik degisikliklerin sliresine, hastanin tolerans diizeyine bagli olarak degisiklik
gostermektedir.

American College of Rheumatology (ACR) Diz Osteoartriti Tam Kriterleri:
Klinik:

1- Onceki ayin cogu guniinde diz agrist

2- Aktif eklem hareketinde krepitasyon

3- Dizde< 30 dakika sabah tutuklugu

4- Yas > 38

5- Krepitasyon; dizde kemik blyumesi

6- Krepitasyon yok; dizde kemik biiytmesi

Osteoartrit var* 1,2,3,4 veya
1,2,3,5veya
1,6

Klinik Laboratuar ve Radyografik
1-Onceki ay1n gogu giiniinde diz agrist
2- Eklem kenarlarinda radyografik osteofitler
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3- Osteoartrit sinovyal sivisi (en az ikisi: berrak, viskoz, [6kosit<2000htcre/ml)
4- Sinovyal sivi yok: Yas> 40

5- Dizde < 30 dakika sireli sabah tutuklugu

6- Aktif eklem hareketinde krepitasyon (11,69,72).

Osteoartrit var* 1,2 veya
1,3,5,6 veya
1,4,5,6

*Tammlama icin minimum kriter

RADYOLOJIK BULGULAR

Etkilenen eklemin radyografileri osteoartrit tamsim koyulmasinda degerlidir.
Osteoartritte sik gorilen bulgular; eklem araliginda asimetrik daralma, subkondral kemikte
skleroz, subkondral kistler ve yeni kemik olusumu veya osteofitlerdir. Subluksasyon,
deformite ve eklem faresi hastaligin ileri safhasinda gozlenebilir. Dizlerde genellikle lateral
grafiler ile birlikte hyalin kikirdagin kalinligint degerlendirmek igin, ayakta ekleme agirlik
bindirilerek 6n arka radyografi ¢ekilebilir. Diz osteoartritli hastalarda radyografik ilerlemeyi
degerlendirmek icin son 40 yildir standart olarak Kellgren Lawrence'in 1957’ de tanimladig:
karakteristik radyolojik evreleme skalasi kullanmlmaktadir.

Kellgren ve Lawrence’ in Radyolojik Evreleme Skalas:
Evre 0: Normal
Evre 1. Supheli eklem aralig1 daralmasi, olasi osteofit
Evre 2: Olasi eklem aralig1 daralmasi, kesin osteofit
Evre 3: Kesin eklem aralig1 daralmasi, orta derecede multipl osteofit, skleroz baslangici
Evre 4: Eklem araligindaileri derecede daralma, osteofitler, skleroz, kistler.
Croft Evrelemesi adh verilen bir baska skala da Kellgren ve Lawrence skalasinin
modifiye edilmis seklidir. Bu skalada;
Evre O: Degisiklik yok
Evre 1. Kesin osteofit
Evre 2: Yamzcaeklem aralig1 daralmasi (2.5 mm’ den az eklem aralig1)
Evre 3: Sayilanlardan ikisinin varligi: Eklem araligi1 daralmasi, osteofitler, subkondral skleroz
(5 mm Uzerinde), kist formasyonu.
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Evre 4: Sayilanlardan Ggtinun varligr: EKlem araligi daralmasi, osteofitler, subkondral skleroz
(5 mm Uzerinde), kist formasyonu.

Evre5: Evre 4 bulgulari beraberinde femur basi deformitesi veya osteoartrite bagli total kalca
replasman: seklinde degerlendirilir (73).

Artrografi: Eklemi, igine kontrast madde vererek goruntileme bazi durumlarda
yararli olabilir. Osteokondral defektler, meniskis yaralanmalari, intraartikiler eklem
farelerinin tamsinda onemli yeri vardir (74). Invazif olmas nedeniyle kullammi sinirh
kalmstur.

Ultrason: Ucuz olmasi ve hastalarin radyasyona maruz kalmamalari avantgjlaridir.
Ses dalgalarinin kemigi gecmemesi nedeniyle eklemin tam olarak goruntilenmesi olanakl:
olmaz, ancak gevredeki yumusak dokular goruntlenebilir. Eklemlerde eflizyonu gosterehilir,
sinovyal kalinlasma ile eflizyonun ayirici tamsim yapmada yararli olabilir. Baker Kkisti tamsi
rahatlikla konulabilir (75).

Artroskopi: Kikirdak degisikliklerini erken donemde gbstermesi agisindan 6nemlidir.
Invazif ve pahal1 bir yontem olmasi nedeniyle kullanimi sinirlidir. Derindeki kikirdak yapinin
izlenmesi de zordur.

Radyonuklid Sintigrafi: Bu yontem kemik ve sinovyumdaki fizyolojik degisikliklere
oldukca hassastir. Kemik ve yumusak dokudaki kan akimi ve perivaskiler 6dem hakkinda
cok yararl bilgiler verir (74). Goruntileme icin madde verilmesi ve uzun géruntileme zamani
olmasi dezavantajidir.

Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goruntileme (MRI): Radyografilerde

gorulemeyen bazi yapilar ve patolojiler tomografi ve MRI yardimiyla gorunttlenebilir.
BT ile kemik ve eklem patolojileri daha iyi saptamir. MRl yumusak dokular da dahil, eklem
cevresi tim dokular1 inceleme kolayligi saglayan, eklemin ¢ok planda incelenmesine olanak
veren bir yontemdir. Meniskiis ve ligament gibi yapi patolojilerini gosterebilir. Marjinal
ogteofitleri radyografilere gore daha hassas belirler (74,75,76). Kikirdak hacmi ve kalinligin
Olgme imkam saglar. MRI ile sinovyal dokudaki hipertrofiler de dogrudan gozlenebilir.

LABORATUVAR

Primer osteoartritte spesifik laboratuvar bulgusu yoktur. Sedimentasyon hizi, kan
sayim, idrar analizi ve kan biyokimyasi normaldir. Sinovit sonucu C reaktif proteinin (CRP)
degerlerinde minimal artislar tespit edilebilir veya normal saptanabilir (77). Anti nikleer
antikor (ANA), romatoid faktor (RF) ve kompleman bilesenlerinin de serum seviyeleri
normaldir. Sinovyal sivi non inflamatuar karakterdedir. Soluk sar1 renkte ve berraktir.
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Mononukleer hicre agirlikli, az sayida I6kosit bulunur. Sivinin viskozitesi normaldir.
Sinovyal sivi fazla ise hastalik progresyonunun daha kot olacagi distnulmektedir (78).
Kikirdak ve subkondral kemikte yikim ve onarimla giden dongu neticesi bazi maddeler
sinoviyal siviya, kana ve diger vicut sivilarina gegebilir ve bunlarin biyokimyasal ve

immunolojik tekniklerle 6l¢ilmesi mimkan olabilir (76).

AYIRICI TANI
Diz osteoartritinin ayirici tamsinda akla gelebilecek olan hastaliklar (69),(79,80):

1. Periartiktler hastaliklar; tendinit, bursit

2. Ligament hasari; sprain

3. Kikirdak hasari; meniskis yirtigi, glenoid labrum yirtigi

4. Kemik hastaligi; kirik, malignite, iyi huylu kemik tumdrleri, paget hastaligi,
osteomalazi.

5. Adale hastaliklari; kontiizyon, hematom, diabetik adale infarkti

6. Cilt ve cilt alt1 dokularin hastaliklars; seltlit, pannikdilit, fasiit

7. Noropatik agri

8. Yansiyan agri; kalgadan dize

9. Iskemik agri; klodikasyon, tromboembolik hastalik, vaskiilit

TEDAVI

Tedavide amag agriy1 ve 6zurltlugl azaltmaya yoneliktir. Tedavi farmakolojik, non
farmakolojik ve eklem ici tedavileri icerir (81). Hasta egitimi, koruyucu dnlemler, psikososyal
yarchm tedavinin diger unsurlarint olusturur. Osteoartritte medikal tedavi hastaligin stirecini
degistirmemektedir. Bu nedenle farmakolojik olmayan yaklasimlarin ©nemi giderek
artmaktadr.

Tedavi genel kuralar icermekle birlikte, her hasta bireysel 0zellikleri ile
degerlendirilmelidir (81). Hastaligin etkili bir sekilde tedavi edilebilmesi icin gbz oninde
bulundurulmas: gereken noktalar asagidaki tabloda 6zetlenmistir (82).
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Tablo 2 : OA Tedavisinde Dikkat Edilecek Noktalar

Hastaligin L okalizasyonu
Jeneralize veya lokal?

Spesifik eklem tutulumu varligi1?

Hastalik aktif mi?

Gece agrisi?
Sabah sertligi?
Eklem efflizyonu?

Kartilaj hasari var mi?
Periartiktler amyotrofi?
Radyolojik olarak eklem aralig
daralmasi?

Hastahigin agir ik potansiydli
Inflamasyon varlig:?

Potansiyel biyomarkerler?

Hastalik refrakter mi?

Diz Osteoartritinde Medikal Tedavi-EULAR 2003 Onerileri
Nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavilerin kombinasyonu uygulanir.
Cesitli faktorlere gore tedavi program olusturulur.
Nonfarmakolojik tedavi egitim, egzersiz, kilo vermeyi icerir.
Parasetamol ilk tercih edilecek oral analjeziktir, eger basarili olursa uzun sireli
kullanimu tercih edilir.
Topikal uygulamalar klinik olarak etkin ve givenilirdir.
Parasetamole yanmit vermeyenlerde non steroid anti inflamatuar (NSAI) aanlar
kullanlabilir.
NSAI agjanlara yanit vermeyenlerde opioid analjezikler kullanilir.
Semptomatik yavas etkili ilaglar yapiy1 modifiye edebilirler.
Diz agrisi alevlenmesinde intraartiktler uzun etkili kortikosteroidler etkilidir.

Direncli agr1 ve 6zurlultk olanlarda eklem replasman yapilir.

|-FARMAKOLOJIK OLMAYAN TEDAVILER

A-Hasta Egitimi

Hastaya hastaligi anlatilmali, kitap, brosir vs araglardan faydalanillarak hasta
aydinlatiimalidir. Hasta egitimine normal bir eklem ile osteoartritli eklem arasindaki farklar
basitce anlatilarak tedaviye baslanabilir. Tutulan ekleme yiik bindiren aktiviteler ve bunlardan
uzak durma yollar1 hakkinda hasta bilgilendirilmelidir. Kalga ve diz OA’si olan hastalara
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uzun sire ayakta durmamalar1 ve diz Ustine ¢okmemeleri igin gerekli tedbirleri almalari
tavsiye edilmelidir.

B-Diyet

Osteoartritli obez hastada kilo verme ile eklem agrisinda azalma olabilir. Sadece 5

kilogramlik bir kilo kayb: bile diz osteoartrit riskinde %50 azalmaya neden olmaktadir (83).
Obez hastalara diyet receteleri onerilebilir.

C-Psikolojik Uyum ve Sosyal Destek

Osteoartritli  hastalar gunlik ve sosyal hayatlarint devam ettirebilmek igin
hastaliklarini inkar etme veya gizleme gibi bir takim yollara bagvurabilirler. Pek ¢cok hasta
baston veya yuriteg kullanmas: gerektigini bildigi halde bu araglar1 kullanmay: reddedebilir.
TUm bu nedenlerden dolayr hekimin, hastaya given ve rehberlik etmesi psikososyal
faktorlerin olumsuz etkisini azaltabilir. Depresyon varsa erken donemde fark edilip, tedavisi
yapiimalidir (11).

D-M ekanik Destekler

Cesitli ortezler, yardimci cihazlar ve tabanliklar osteoartritli hastalarda fayda
saglayabilir. Hastalara sok absorbe edici, iyi mediolateral destegi olan yeterli ark destekli ve
kalkaneal yastikgikli ayakkab kullanmalar: tavsiye edilmelidir. Lateral topuk kamalari medial
tibiofemoral kompartman OA’sina bagli agriyr azaltir. Patellaya uygulanan patellar bantlama
patellofemoral osteoartritte agriy: azaltabilir. Baston, yuriteg gibi basit yiriime araglariasir
eklem yikint azaltarak agriy1 azaltir (69).

|1-OSTEOARTRITTE FARMAKOLOJIK TEDAVI

TOPIKAL AJANLAR

En sk kullanilan tipleri igeriginde topikal NSAI’lar bulunan preparatlardir. Topikal
gjanlar arasinda kapsaisin iceren preparatlar da bulunmaktadir.

Kapsaisin, kirmizi biberde bulunan aci bir maddedir. Etkinin olusum mekanizmasinin,
afferent myelinsiz C tipindeki ndronlarin selektif stimulasyonu sonucu substans P salinimina
yol acarak olustugu dustnilmektedir. Bu sekildeki bir salinim, periferde agr1 olusumundan
sorumlu bir ndrotransmitter olan substans P'nin depolarimin geri  donusimli  olarak
bosalmasina neden olmaktadir (84).

TUm dinyada bircok Ulkede topikal antiinflamatuar ajanlar OA tedavisinde yaygin
olarak kullamlmaktadir (85,86). Diz osteoartritinde yapilan plasebo kontrollii calismalardan
elde edilen sonuclar celiskilidir. Bazi hastalar diklofenak gibi non steroid anti inflamatuar
iceren jel kullammindan fayda gorirken (87), bazi hastalarda da NSAI ilaglarla ¢ok az
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miktarda veya hichir degisiklik olmadigi gozlemlenmistir. Topikal ajanlar krem, jel, pecler
seklinde uygulanabilirler. Komsu doku ve sinovyal sivida belirgin konsantrasyona erismekle
birlikte sistemik dolasima katilimlar1 azdir. Biyoyararlilik calismalarinda oral uygulamayla
karsilastirildiginda % 3-5 oraminda sistemik emilim saptamir (88). Topikal uygulanan
preparatlar icinde diklofenak, ibuprofen, ketoprofen gibi farkli non steroid anti inflamatuar
gjanlar bulunmaktadir (89).

Topikal diklofenak preparatlar: direkt olarak etkilenen agri veya enflamasyon alanina
uygulandiklarinda ilk gecis etkisine ugramaktan kurtulurlar. Diklofenak kucuk, rolatif olarak
diger ganlara gore daha lipofilik (indometazin, ketoprofen, piroksikam, tenoksikam,
ketorolak) yapidadir. Bu yapisi ciltten hizli penetrasyonuna izin verir (90). En az 3-4 mm
derinlige, dermis ve subkutan dokularda emilir (91). Bu seviyede ilacin dermal
mikrosirkilasyon ile sistemik dolasima katilimi gercgeklesir ancak sistemik dolasima katilan
miktar1 oldukca azdir (92,93).

Ibuprofen ve naproksenin topikal uygulamalarina yonelik az sayida bilgi mevcuttur
(94). Farmakokinetik analizler topikal uygulanan diklofenak preparatimin sinovyal sivi ve
dokularda plazma konsantrasyonundan 20 kata kadar daha yiksek konsantrasyona ulastigini
gogermistir. Diger calismalar da diklofenak aammin  sinovyal swvilarda  yeterli
konsantrasyonda bulundugunu dogrulamustir (95,96,97).

NON NARKOTIK ANALJEZIKLER

Parasetamol

Basit analjezik ilaglardan en yaygin olarak kullanilan ajandir. Parasetamol ilk
denenecek oral analjeziktir; eger tedavide basarili olursa uzun sireli kullammda da tercih
edilecek olan oral analjeziktir. Yayinlanms tim kilavuzlarda (ACR, RCP, EULAR) diz
OA’sinda ilk kullarilacak oral analjezigin parasetamol olmasi gerektigi vurgulanmustir.
Maksimum doz 4 grami gegmemelidir. Etki mekanizmasi ¢ok iyi bilinmemekle beraber
aspirin ve NSAI ilaglar gibi analjezik ve antipiretik etkisi vardir. Anti inflamatuar etkisi
zayiftir. Son galismalarda asetaminofenin siklooksijenaz 1 (COX-1) ve siklooksijenaz 2'yi
(COX-2) cok diisiik oranda inhibe ettigi bildirilmistir (98).

Asetaminofenin OA tedavisindeki etkisini arastiran plasebo kontrolli bir ¢alismada
4000 mg/gun asetaminofen, plasebo ile karsilastirilmig, hasta ve doktorun global
degerlendirmesinde, istirahat agrisinda, hareket agrisinda ve eklem duyarliliginda belirgin
iyilesme bulunmustur (98).
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OPIOID VE ANTIDEPRESANLAR

Osteoartrite bagli akut agri genellikle narkotik analjeziklere cevap verir. Bagimlilik
riski tasimalart nedeniyle hasta segimi dikkatli yapilmalidir. OA hastalarinda, kodein, ve
propoksifen gibi narkotik analjezikler, diger non-narkotik analjeziklerle (Grnegin
asetaminofen) kombine olarak etkin sekilde kullamlmaktadir. Olast yan etkileri bulanti,
kabizlik ve uyku halidir.

Tramadol, u opioid reseptorleri Uzerinde orta derecede etkisi olan oral kullamlan bir
gjandir. Tramadol, ayrica serotonin (99) ve nor epinefrin geri alimmin da inhibe etmektedir.
Tramadol OA’ da semptomatik iyilesme amaciyla kullanilmaktadir (100,101).

Osteoartrit tedavisinde etkisi arastirilan bir diger ilag grubu da antidepresanlardir.
Muhtemel analjezik, uyku dizenleyici ve sedatif etkileri nedeniyle osteoartrite ilaveten
fibromyaljisi veya agir uyku bozuklugu olan hastalarda kullaniimaktadr.

NONSTEROID ANTI-INFLAMATUAR ILACLAR

NSAI ganlar OA tedavisinde en sik kullamlan aanlardir. Nonselektif NSAI’ lar
etkilerini COX-1, COX-2 enzimlerini non spesifik olarak inhibe ederek gosterirler. NSAI
ganlar arasinda ibuprofen, naproksen, diklofenak ve digerleri vardir. NSAI ganlar distk
dozda genelde analjezik etki gosterirken daha yuksek dozlarda hem analjezik hem de anti
inflamatuar etki gosterirler. Bu aanlarin yapiy1 ya da hastaligi degistirici  etkileri
bulunmamaktadir. Gastrointestinal sistem Uzerine etkileri goz 6niine alinarak semptomlarda
azalmanin saglandigi en ufak dozlarda verilmelidir (101).

Y arilanma omurlerine gore NSAI gjanlar (102);

Plazma yarilanma dmarleri kisa olan NSAI gjanlar (1-6 saat):Tolmetin, indometazin,

diklofenak, ibuprofen, ketoprofen, mefenemik asit, flufenamik asit, diflunisal.

Plazma yarilanma omdrleri orta streli olan NSAI ajanlar (12-18 saat): Naproksen,

tiaprofenik asit, azopropazon, etodolak, asemetazin.

Plazma yarilanma Omdirleri uzun olan NSAI aanlar: Piroksikam, tenoksikam,

fenilbutazon, oksifenbutazon.

NSAI gjanlar OA’l1 hastalarda eklem agrisim azaltmakta ve EHA' y1 iyilestirmektedir.
OA’da NSAI gan kullanan hastalarin sadece %5-20’sinin bir yil sonunda ayni NSAI ilaca
devam ettigi gortlmustr (103).

Dieppe ve arkadaslarinin 2 yil sureli yaptiklar: bir ¢alismaya diz OA’li 89 hasta
randomize olarak alinmis ve 100 mg/gun diklofenak, plaseboyla karsilastirilmistir. Hastalarin
4 g/gun dozuna kadar asetaminofen almasina kurtarici tedavi olarak izin verilmistir. Plasebo
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grubunun %27'si ve diklofenak grubunun %7'si yetersiz etkiden dolay: ilk U¢ ayda ilaci
birakmuglardir (104,105).

NSAI aanlarin bahsedilmesi gereken onemli bir etkisi de kikirdak metabolizmasi
Uzerinedir. Enflamasyon ve agri Uzerindeki etkileri bilinmesine karsin dejeneratif eklem
hasarimt kontrol ettigine dair bilgi simirlidir. Pelletier'e gore tiaprofenik asit (TA) terapotik
konsantrasyonlarda hidrokortizona esdeger etki gostermekte kikirdak proteoglikan
degradasyonunu baskilamaktadir. TA, OA'da kikirdak degradasyonundaki patofizyolojik
olaylar1 degistirebilir (106). TA ve diklofenak kikirdak koruyucu olarak kabul edilmekte,
buna karsin fenbufen, sulindak benoksaprofen, piroksikam ve pirprofenin kikirdak tzerine
pozitif etkileri olmamakla birlikte bazi deneysel sistemlerde zararli etkilerinin de olmadig:
ifade edilmektedir (107).

NSAIl kullammmi sirasinda meydana gelen yan etkilerin  olus mekanizmasi
prostaglandin sentezinin inhibisyonudur. Genel olarak yan etkileri siralamak gerekirse; birinci
srada gastrointestinal sistem ve Ozellikle de gastrik sikayetler (dispeptik sikayetler,
kanamalar, Ulserler, perforasyonlar) yer almaktadir. Hepatik toksisite, trombosit agregasyonu
blokaji, uterus motilite inhibisyonu, renal tuz ve su tutulumuna bagli periferde ddem,
hipertansiyon, bobrek yetmezlikleri gorilebilmektedir. Gastrointestinal yan etkiler agisindan
risk altindaki hastalara profilaktik olarak koruyucu tedavi de verilmelidir. Ozellikle yash
hastalara koruyucu olarak tercihen prostaglandin analoglari (misoprostol) verilmelidir. H2
reseptor blokerlerinin duodenal Ulser gelisimini 6nlemede etkili ancak gastrik Ulser
gelismesini 6nlemede etkin olmadigint gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (102).

INTRA ARTIKULER ENJEK SIYONLAR

Steroid Uygulamalarr: OA’ min semptomatik tedavisi icin kortikosteroidlerin sistemik
kullammlarinin yeri olmamasina ragmen intraartikiler enjeksiyonlari neredeyse 50 yildir
gundemdedir. Amerikan (ACR) ve Avrupa (EULAR) Romatizma derneklerinin en yeni OA
tedavi kilavuzlarinda kortikosteroidlerin intraartikiler enjeksiyonlari da yer amaktadir
(108,109).

Kortikosteroidler antijen opsonizasyonunu bozar, damar endoteline enflamatuar
hicrelerin adezyonu ve migrasyonunu ve interlokin 1 gibi sitokinlerin salinmasim engeller.
Ayrica l6kotrien ve prostoglandin sentezini bozar; notrofil superoksit, metalloproteaz ve
metolloproteaz aktivatorlerinin Uretimini inhibe eder; immunoglobulin sentezini azaltir (110).

Intraartiktler diisik doz uygulanan kortikosteroidlerin kikirdak proteoglikan sentezini
normallestirdigi, osteofit formasyonu ve kikirdak erozyon siddetini 6nemli derecede azalttig:
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bildirilmistir. Kikirdak Utzerinde kortikosteroidlerin yararli etkisi metalloproteaz sentezinin
supresyonu, plazminojen aktivator gibi fizyolojik aktivatdr sentezinin azalmasi veya
metalloproteaz inhibitorlerinin doku seviyesinin arttirilmasi ya da interlokin 1 gibi sinovyal
faktorlerin sentezinin supresyonu ile olabilir. Kronik artritli hastalarin dizlerinde tekrarlanan
enjeksiyonlarin hasar olusturdugu veya bozulmay: hizlandirdig: ile ilgili herhangi bir kamt
yoktur (111-114).

Maksimal etkiye 1 haftadan daha az zamanda ulasilir, fakat bu etki sadece 1 ile 4 hafta
sirer. Triamsinolon asetonid, metilprednizolon asetonid ve prednizolon asetat uygulanabilir.
Triamsinolon heksasetonid en uzun etki ile en az ¢oziinen preparattir (115).

Hyaluronik Asit: Hyaluronik asit normal eklemde sinovyal sivida yiksek
konsantrasyonda ve polimerize sekilde bulunan bir glikozamindir. Kikirdak igin trofik bir
etkisi de vardir. Anti inflamatuar ve antinosiseptif etkiler de gostermektedir (116). Hyaluronik
asit konsantrasyonlar1 dejeneratif eklem sivisinda normal ekleme gore daha dustk
bulunmustur. Hyaluronik asidin intraartikiler enjeksiyonlarimin lubrikan olarak yuksek
viskozites ile eklemin viskoelastik Ozelliklerini dizelterek, eklem kikirdagi ve eklemin
yumusak doku yuzeylerini korudugu distntlmektedir (116,117).

Klinik calismalarda hyaluronik asit veya Na hyaluramn 500-700 kilodalton, 600-1200
kilodalton ve 4000-5000 kilodalton molekil agirhikli formlari kullamlmaktadir. Klinik
etkisinin 2-5 hafta sonra basladigi, plato etkisine ise 1-2 ayda ulastigi ve etkisini 4-12 ay
devam ettirdigi gosterilmistir (115,118,119).

TETRASIKLIN

Hayvan modellerinde bu grupta yer alan antibiyotiklerden minosiklin ve doksisiklin,
matriks metalloproteinaz, kollajenaz, jelatinaz ve stromelisini inhibe ettigi gosterilmistir.
Doksisiklinin OA’ |1 dizde eklem araligindaki daralmay: yavaslattigi gosterilmistir (120).

OSTEOARTRITTE HASTALIK MODIFIYE EDICI ILACLAR

Bu tur ilaglarin esas amaci semptomlar: kontrol etmek degil, eklemlerdeki yapisal
hasarin ilerlemesini veya osteoartrit gelisme riski olan bireylerde yapisal hasar olusmasini
Onlemektir. Bundan dolay: bu tir ilaglarin temel ozellikleri matriks metalloproteazlar:
tarafindan yapilan kikirdak yikimim inhibe etmek veya kondrositlerce yapilan yapim
aktivitesini stimile etmek olmalidir. Matriks metalloproteaz inhibitorleri ve blytime faktorleri
dahil bir cok madde arastirma altindadir (105,108).
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GLUKOZAMIN

Oksijen ile nitrojen bagli glikozaminoglikan formunda bulunur. Vicutta glikozile bir
amino grubunun baglanmas: ve asetil glukozamine asetillenmesiyle olusur. Hiyaluronan,
keratan silfat ve heparan silfat tekrarlayan asetil glukozamin (nitelerinden olusur.
Glukozaminin kikirdak koruyucu etkisi in vivo olarak gosterilebilmis degildir ancak in vitro
olarak kikirdak metabolizmas: Uzerinde olumlu etkileri mevcuttur. Osteoartritli hasta
kikirdagindan hazirlanan kondrosit hiicre kilttrlerine glukozamin eklenince proteoglikan
sentezi artmaktadir. Glukozaminoglikan, insan kondrosit geninin  salimmint  etkiler.
Glukozamin, insan fetls kondrositlerinde kikirdak spesifik tip 11 kollajen sentezini arttirir
(121,122). Glukozamin silfat kikirdagin devamliligimin saglanmasinda ve tamirinde 6nemli
role sahiptir. Hayvan calismalarinda glukozamin silfatin kikirdak yikimimi yavaslattigi
gogterilmistir (123).

K ONDROITIN SULFAT

Oral kondroitin sllfat diz ve kalga OA’sinda kullamImaktadir. Etki mekanizmasi
bilinmemektedir. Cift kor plasebo kontrolli bir calismada ¢ ay sireyle ilag tedavisi
uygulanan hastalar iki ay tedavisiz olarak izlenmistir. Major sonu¢ parametresi olarak NSAI
ajan tuketimi kullanilmistir. Kondroitin silfat kullanan hastalarda tedavi sonunda ve tedavinin
verilmedigi dénemde kontrol grubuna gore daha az NSAI ajan tuketildigi saptanmistir (124).
Baska bir calismada kondroitin siilfat diklofenak sodyum ile karsilastirilmistir. Bir grup
kondroitin sllfat alirken diger grup diklofenak sodyum almustir. Ayrica her iki grup diger
tedaviler icin plasebo almistir. Kondroitin grubu tg ay aktif tedavi almis, diklofenak grubu ise
bir ay kullanmis ve sonra plaseboya gecmistir. Her iki grup dordincti ay ile altinci ay arasinda
plasebo almistir. Lequesne indeksine ve agri skorlamast igin VAS skorlamasi, parasetamol
kullamimu ile élciimler yapilarak diklofenak grubunda tedaviye daha cabuk yamit alinirken,
kondroitin grubunda daha uzun sireli iyilesme gézlenmistir (101,125).

DIACEREIN

Osteoartrit tedavisi i¢in gelistirilmis interlokin-1-beta inhibitor etkisi olan bir ilagtir.
Hayvan deneylerinde oral diacereinin  kullanmminin  anti  inflamatuar etkisi  oldugu
gogerilmistir. Diacerin ve aktif metaboliti olan rhein kikirdak yikimina neden olan
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sitokinlerin sentezini in vitro gucli bir sekilde inhibe eder. Diacerein etkisi tedavinin

baslangicindan 4 hafta sonra ortaya gikar, yavas etkili bir gjandir (122).

BIFOSFONATLAR

Osteoartritli kisilerde etkilenmis eklemlerde periartikiler kemik mineral dansitesinin
dustk ve burada kemik dontisim hizinin yiiksek olmasi, osteoartrit ve osteoporozlu kisilerde
kemik donisum belirleyicilerinin seviyelerindeki benzerlik nedeniyle hayvan osteoartrit
modellerinde bir bifosfonat olan risedronat ve zoledronik asit ¢aligilmistir (122).

ESTERLESMEMIS AVACADO-SOYBEAN

1/3 avakado, 2/3 soybean karisimudir. In vitro olarak IL 1 inhibisyonu, kiiltiirde eklem
kondrositlerinin kollajen sentezinin stimilasyonu s6z konusudur. IL 1'in Urettigi stromelizin
IL 6, IL 8, PG E2 ve kollajenaz1 da inhibe etmektedir (102).

VITAMINLER

Osteoartritli kisilerde disuk duzeydeki, 25 hidroksivitamin D dizeyinin yiksek D
vitamini duizeyli Kisilere gore hastaligin gelisme riskini 3 kat arttirdigr bulunmustur (126).
Osteoartritli hastalarin C vitamini tiketimine gore risk oram arastirildiginda alt 1/3'10k
kesimde OA’nin ilerleme ve diz agrisi olusma riski kalan 2/3'1Uk hasta kesimine gére 3 kat
fazla bulunmustur ( 105,127).

DIGER YONTEMLER

Osteoartritte  tergpdtik madde arastirmalari  sirerken, otolog  kondrosit
transplantasyonu, mezensim kok hicreleri  kullamlarak kikirdak yapimi ve otolog
osteokondral tikag (mozaikplasti) gibi yontemlerde belirli mesafeler katedilmistir (105,108).

OSTEOARTRITTE FiziK TEDAVI AJANLARININ KULLANIMI|

Fizik tedavi ajanlari, OA’ min tedavisinde diger tedavi secenekleriyle birlikte ya da tek
bagina sikca kullamilmaktadir. Fizik modaliteler, agriyr azaltmak, fonksiyonlar: gelistirmek
amaciyla kullanilirlar.
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Tablo 3: Fizik tedavi ajanlar1 ve modaliteleri (128)

Siniflama

Modalite

Termoterapi

Sicak paketler

Parafin banyolar
Sicak su banyolari
Infrared radyasyon
Kisa dalga diatermi
Mikrodal ga radyasyon
Ultrason

Kriyoterapi

Soguk paketler-buz paketleri
Buz masaji
Buz banyolari

Elektroterapi

Elektriksal stimulasyonlar (dogru akimlar, aternatif
akimlar, pulse akimlar)

Fototerapi

Ultraviyole
Lazer

Mekanoterapi

Spinal traksyon
CPM (continuous passive motion)
Intermittant pnomonik kompresyon

Farmakoterapi

Fonoforez
Iyontoforez

Sicak ve soguk, uygulama sekilleri agisindan modaliteler:

Y lizeyel M odaliteler:

Islak sicak paketler, parafin banyosu, termofor, sicak su, isitilmuis havuz, kaplica, girdap
banyolari, sicak su siseleri, sicak paketler, jel paketleri, buz paketleri.

Derin modaliteler:
Kisa dalga, mikrodalga, ultrason.

TERMOTERAPI-K RiYOTERAPI

Sicak uygulama yukarda belirtilen sekliyle derin ya da yiizeyel olabilir.

Sicagin OA tedavisinde kullanimi, analjezik, myorelaksan etkisi ve elastik yapilarin uzayip

kisalabilme 6zelliklerini korumas: ve arttirmasi nedeniyledir (129).

Analjezik etki:

1. Isiuyaranlari ile agri duyumunun kontrolt (kapi-kontrol mekanizmasi)

2. Endorfinlerin artmasi

3. Dokularin viskoelastik 6zelliklerindeki degisme ile sinir uglarindaki mekanik

etkinin azalmast

Uygulanan bolgede agri1 esiginin yikselmesi

5. Vazodilatasyon ile artan dolasim sayesinde agri uyarici metabolik artiklarin

bdlgeden uzaklasmast sonucu olugmaktadir (128).

Kas spazmina etkisi:




Golgi tendon organina, kas igcigi Uzerine ve gamma lif aktivitesi Gzerine olan etkisi
nedeniyle ortaya ¢cikmaktadir (128).

Yapilan calismalarda sicak, daha cok diger tedavi yontemleriyle kombine edilerek
kullanmlmgtir. OA’da sicak, eklem, tendon, bursa kokenli agrilar ve kas spazmim azaltmak,
viskoelastik yapilarin esnekligini arttirmak amagli, en sik kullanilan modalitedir.

Soguk uygulama ise, klinikte en sik kas spazminda, OA’l1 agrili eklem Uzerindeki
yumusak doku sisliklerini azaltmada kullanilir. Yine akut tendinit ve bursit varliginda, sislik
ve enflamasyonu gidermek amagcli soguk uygulama kullanilmaktadir.

Isi enerjisi bir yerden diger yere 4 sekilde transfer edilir (130).

Iletkenlikle (Temas-kondiksiyon-iletim): Isi, bir cisimden digerine veya aym
cismin farkl: bir bdlimiine temas yoluyla aktarilir.

Isinlamayla (Radyasyon): Sicak bir cisimden g¢ikan infraruj 1giginin ortamda
emilmesi ile, 1s1 enerjisi yer degistirmis olur.

Kitlenin yer degistirmesiyle (Konveksiyon-dolamm): Isi, sivi ve gazlarda bu
yolla yayilir. Bu yayilim icin, bu maddelerde bir miktar hareket olmalidir.
Isinan hava veya sivi yogunluklarimin azalmasi ve hafiflemesiyle yikselir.
Y ukar1 gikar. Soguk ve agir olan bolumle yer degistirir.

Enerji degisimi (Konversiyon- donisiim): Kisa dalga diatermi ve ultrasonda
enerji transferi boyle olur. Bu cihazlarin cilde tatbiki ile elektromanyetik ve

ultrasonik mekanik enerji vicutta s enerjisine donusar.

KONDUKSIYONLA ISITMA

Bu yontemle 1s1 veren araclar asagidaki gibi siralanabilir.

Elektrikli iatma yastik ve battaniyeleri: st dereces, istenilen isiya gore bir digme
ile ayarlanabilir. Uzun sirreli olmamalidir. Giinde bir iki defa uygulanabilir. Ortalama 30
dakikalik stre yeterlidir (130).

Sicak su siseleri: Bu araglarin sicakliklar: kabaca 40 derece civarindadir. Cok sicak
olanlar ciltte yank yapabilir. Lokal ve dar bolgelere tatbik edilir (130).

Sicak havlu veya kompresler: Kaynatilmis suya degisik buyuklukte havlular atilir ve
sonra ¢ikarilarak istenilen bolgeye koyulur. Isitilmis havlular yanik riskine karsi sikilarak yari
1slak ve nemli halde sicak olarak tatbik edilir. Gunde birka¢ defa 15-20 dakika Sireyle
uygulanir (130).
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Hotpack: Sicak su paketleridir. igerisinde 1sty1 emen 6zel kimyasal maddeler bulunan
araclardir. Ya dogrudan cilde veya Uzerine ince bir kumas koyulmasiyla tatbik edilirler.
Y arim saate kadar 1s1y1 muhafaza ederler (130).

Sicak kum veya tuz torbalary: Tugla, kiremit gibi kat1 maddeler 1sitildiktan sonra
havluya sarilarak uygulanir. Bunlar sirt, bel gibi diz zeminler icin uygun oldugu halde
duizgiin olmayan zeminlerde temas yiizeyi azdir.

Parafin Banyosu: Erime derecesi 70-80 °C olan kat1 parafin igine, onun 4-7'de biri
oraninda sivi parafin veya degisik sivi yag karistirillarak inceltilir; boylece erime derecesi 50-
55,00 °C ye dusuralir (131). Termostath ¢6zel kaplarda hazirlanir. El, ayak ve kollar igin
daldirma yontemi ile uygulamir. Vicudun diger kisimlarina (kalga, omuz ve sirt gibi) firgaile
sirilerek veya parafine batirilmis havlularla uygulanabilir. Uygulanan kissm 8-10 defa
daldirilarak kalin bir parafin tabakasi olusturulmalidir (132).

Parafin vicuda cok yogun bir 1si transferi saglar. Borell ve arkadaslar1 parafin banyosu ile
eklem kapsiiltinde 7,5 °C, kadarda 4,5 °C 1s1 yukselmesi saglamslardir (133,134).

RADYASYON YOLUYLA ISITMA

infraruj-infrared sinlar: Bu tedavide kullamilan enerji, foton enerjisidir ve foton,
elektromanyetik bir radyasyondur. Bu enerji ile yapilan tedavilerde amac ve beklentiler,
sicagin biyolojik ve fizyolojik etkileri cercevesinde degerlendirilmelidir. Infrared uygulama
ile diz OA’sinda agr1 ve kisitlilik skorlarinda diizelme ile el OA’sinda agrida azalma, iki ayri
calismaile bildirilmistir (135,136).

KONVEKSIYONLA ISITMA

Bu yolla 1s1 aktarimi saglamanin ortak 6zelligi 1s1 kaynagimn hareket edebilir
olmasidir. Uygulama ytizeyine temas eden kisim ile deri arasindaki 1si1 aligverisi nedeniyle
soguyan kitle ya da molekiller, daha sicak kitle ya da molekdller ile yer degistirerek strekli
bir 1sitma saglar. Fluidoterapi ve hareketli sicak su konveksiyon yoluyla isitan araglardir
(134).

Fluidoterapi: Termostat kontrollti 6zel bir kap icine yaklasik 0.5 mm ¢apinda cam
bilye doldurulur. iginden sicak hava gegirilir. Ozellikle el ve ayaklar cihazin icine sokularak
bilyelerin ve havamin isisindan yararlamlir (137). Fluidoterapide sicagin etkisinden baska
parcaciklarin mekanik etkisi ile kap: kontrol mekanizmas: yoluyla agrinin etkilendigi

dustintlebilir.
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Hareketli sicak su: Bu cihazlar ya kol ve bacak girecek kadar ya da bitiin viicudun
girmesine uygun buyukliktedir. Kigik olanlar ¢alkantili banyo, blytk olanlar kiivet ya da
kelebek banyolari (Hubbard tank) olarak adlandirilir. Tedavide 1sidan oldugu kadar basincli
suyun uyarici etkisinden ve hidrostatik glictinden de yararlanilir (134).

DERIN ISITICILAR

Derinin 1 santimetreden daha derinini etkin olarak 1sitabilen yontemler derin isitici
adint alrlar. Fiziksel tip ve rehabilitasyon alaninda en sik kullanilan derin isiticilar ultrason
(US), kisadalga (KD) ve mikrodalga (MD)’ dir.

K1SA DALGA DIYATERMI

Diaterminin fizyolojik olumlu etkileri sunlardir (138):

Dolasima etkileri; 1siya bagli vazodilatasyon, dolasimda iyilesme, yerel refleksif
hiperemi, i¢ organlara deri-organ refleksiyle uzak etki.

Sinir sistemine etkileri; analjezik ve sedatif etki, periferik sinirin ileti hizinda artma.

Kaslar Uzerine etki; antispastik, detonize ve gevsetici etki, Ozellikle hipertonik
kaslarda, (antagonistlere etki) ve dolasimin artmasiyla kas giictinde artma.

Bag dokusuna etkileri; esneklikte artma, gerginlikte azalma, gevseme, islevin
iyilesmesi

Metabolizma ve enzim aktivitesine etki; tum kimyasal tepkimeler hizlanir, oksijen ve
beslenme gereksinimi, metabolizma Urtnleri artar, sinovya hiicrelerinde, fibroblastlardaenzim
aktivites yukselir.

Endokrin ve immun sistemlere etki; tim vicut 1sisindaki az bir miktar yikselmeyle
immunstimulasyon, tim vicut 1sistin yikseltilmesinde (hipertermi) immunsupresyon,
fagositozun artmasi, 16kosit yogunlugunda artma (138).

Kisa dalga diyatermi yiksek frekansli bir akimdir. Kisa dalga tedavisinin dejeneratif
OA’'lh hastalarda doku 1sisii ve kan dolasimuni arttirici, agriyr azaltict etkisi oldugu
gosterilmistir (139-141) (128).

Devamli kisa dalga uygulamasinda bazen, derin dokularda yeterli 1siya ulasabilmek
icin, dozu arttrmak gerekmektedir. Ancak bu durum Ozellikle yag dokusu olmak Uzere
yuzeyel dokularda zarara yol acabilmektedir. Bu gibi durumlarda kesikli kisa dalga
uygulamasina gereksinim duyulur. Kesikli kisa dalga uygulamasinin en olast etkisinin anti
inflamatuar etki oldugu dustnilmektedir (128).
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MIKRODAL GA

Mikrodalga, kisa dalga gibi elektromanyetik ©zellikte, ancak frekans: daha yuksek,
dalga boyu daha dusuktir. Fiziksel ozellikleri agisindan kisa dalga ile infraruj arasinda yer
alirlar. Kisa dalgadan daha homojen 1sinma saglayabilirler. Infraruj gibi istenilen tarafa
yonlendirilebilirler. Mikrodalgada fizyolojik etkiler olusan sicakliga baglidir. Bununla birlikte
1stya bagli olmayan etkilerin olusabilecegi de dne stiriilmektedir (130).

ULTRASON

Insan kulaginin duyabildigi 50-20 000 frekans arasindaki seslerin Uizerindeki frekans
ultrason dalgalarint olusturur. Frekans arttikca bu dalgalar tedavi agisindan dnem kazanir.
Tedavi amaciyla kullanilan ultrason frekanslar1 800 000- 3 000 000 arasidir, dalga boylar1 ise
cok kucuktir (142). Ultrason dalgalart yansima, kirilma, absorbsiyon gibi 6zelliklere sahiptir.

Ultrasonun Etkileri:

lsya Bagh Etkiler: Dokularda isinma iki yolla gerceklesir. Birincisi ultrason
enerjisinin homojen dokuda emilerek 1siya donismesi seklindedir. Emilme dokunun icerdigi
protein oranina ve dokularin akustik empedansina gore degisir. Ornegin kemik ve tendon gibi
dokular diger dokulara gore daha fazla isimir. Ultrason enerjisini en az emen yag dokusu
oldugundan, tedavi sirasinda az 1sinir. Kaslardaki 1sinma yag dokusundan 2 kat daha fazladir.
Isinmada ikinci yol mekanik etkilesimdir. Ozellikle birbirine komsu dokularin temas ettikleri
ylzeylerde, ultrason enerjisi etkisiyle sikisma ve genisleme hareketleri meydana geldiginden
1sinmayla birlikte mikromasa etkisi olusur.

Ses gecirgenligi en fazla olan doku kemikler, diger dokulara gore daha fazla isinir.
Kemigin seklinin diizensiz olmasi nedeniyle yansiyan ultrason enerjisi belli noktalarda
yogunlasarak da yerel 1s1 artisina yol acabilir. Bu nedenle tedavi dozlarinda bile 1stnma ve
periost agrisi olusabilir.

Sinir dokusu ultrason enerjisini kaslardan daha gok emerek 1sindigi igin, agr1 kesici ve
spazm giderici etki ortaya cikar. Yiksek dozlarda sinirler ve otonom sinir sisteminde
sempatik ganglionlar Uzerine yiksek dozda uygulandiginda, sempatik aktivite azalir
vazodilatasyon meydana gelir (142).

laya Bagh Olmayan Etkiler: Ultrasonun mekanik etkileri arasinda en 6nemlisi
kavitasyon, kemik dokusunda daha belirgindir. Kavitasyonda ultrasonun emilmesine bagl
olarak sicaklik daha da yikselir. Kavitasyon etkisiyle dokularda gaz kabarciklar: olusabilir.
Bu kabarciklar stabil ve saglam kaldiklar1 siirece doku igin bir tehlike yaratmazlar ancak bir
biri ardina patlarlarsa ani sicaklik artisiyla tehlike yaratabilirler. Bu durumun dnlenmesi igin
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asir1 dozlardan kaginilmali, en azindan kesikli ya da darbeli yontemler secilmelidir (143-146).
Kiriklardan sonra yeni olusan kallus dokusunun icindeki kalsiyum hidroksiapatit
kristallerindeki mobilizasyonun artmasiyla da ultrasonun kirik iyilesmesini  arttirdigi
gogerilmistir. Kavitasyon, kollajen lifleri birbirinden ayirip bag dokusunu gevseterek
dokulardaki yapisikliklar: azaltabilir (147,148).

Kimyasal Etkiler: Ultrason enerjisinin vicut sivilarinda yol actigi tek yonll hareket,
0zellikle hiicre zarinda daha belirgindir. Tek yonlt harekete bagli olarak protein sentezinde ve
rejenerasyon sureglerinde hizlanmalar olur. Uygulama alaninda belirgin agri1 azalmasi gordlur.
Analjezi Oncelikle termal etkiye baglanmakla birlikte, duyusal afferentlerin uyariimasiyla
omuriligin arka boynuzunda kap: kontrol mekanizmasinin devreye girmesiyle gerceklestigi de
ileri strdlmektedir (143,146).

Klinik Uygulama: Kliniklerde uygulanan ultrason dalgalarimin 0.8-3 MHz, tedavi
dozu ortalama 1,5 W/cm? dir. Maksimum doz 3 W/cm? olabilir, daha yiiksek dozlar arastirma
icin kullanlabilir. Uygulamada bashigin deriye tam uyum saglamasi gok onemlidir. ikisi
arasinda kalabilecek en kucguk bir hava kabarcigi ultrasonun yayilmasint 6nleyebilir. Bu
temasin tam olabilmesi icin su, vazelin, gesitli pomatlar, krem ve jeller kullamlabilir. Agri
meydana gelmesi dozun fazla oldugunu gosterir. Bir seansta 5-15 dakikatedavi yapilir (142).

FONOFOREZ

Ultrason uygulayarak bazi ilaglar1 cilt yoluyla vicuda sokmak mimkindir. Buna
fonoforezis denir. Fonoforez tedavisinde %5'lik lidokain, %1’lik hidrokortizon pomat,
%10’ luk salisilat, %1 iodin, %4 salisilat kullanilabilen gjanlar arasindadir. Kullanilacak ajan
cilt Uizerine siriildikten sonra 1-2 W/cm? ile 5-10 dakika kadar uygulama yapilir. Akut
hadiselerde 3-15 dk kadar buz ile soguk uygulamasindan sonra fonoforez tatbik edilirse daha
iyi sonug elde edilebilir. Kronik durumlarda ise kaslar1 gevsetmek ve ilacin absorbsiyonunu
arttirmak amaciyla ultrasondan 6nce 1slak sicak uygulamalarin ¢cok faydas: olur. Fonoforezde
ultrason frekansina da bagli olmak Uzere ilacin penetrasyon derinligi 5-10 cm arasinda
degisir. Fonoforezi diger fizik tedavi ajanlariyla birlikte uygulamak da mimkunddr (142).

LAZER

DusUk enrjili lazer tedavisi yaklasik 20 yil 6nce OA’da alternatif bir tedavi yontemi
olarak ileri strdlmistir. Bircok subselller ya da selller islemi etkiledigi gosterilmis olmakla
birlikte etki mekanizmalari tam olarak aciklanamamustir. Bununla birlikte dokularda belirgin

bir 1s1 degisimine yol agmadan potansiyel fizyolojik etkileri (kondrosit proliferasyonu, anti-
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inflamatuar etki, dolasim hizlandirici etki, periferik sinir stimulasyonu) non termaldir. Sonug
olarak lazer tedavisi bir veya birkaginin kombinasyonu yoluyla agriy1 azaltmaktadir (149-
156).

Lazer 11 surekli veya kesikli olarak uygulanir. Agri kontroliinde tam temas teknigi
kullarilir. Agri icin agri ile iliskili tetik ve akupunktur noktalart helyum neon lazerleri ile
devaml: moda 30 saniye siireyle stimule edilebilir. Doz, jul/cm? olarak patolojik duruma,
isinlanan alamin ylzeyine, toplam tedavi zamanina gore belirlenir. Eger 6-8 seans tedaviye
ragmen iyilesme olmazsa, tedavi kesilebilir (155).

TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation)

Elektrik enerjisinin deri yoluyla sinir sistemine transmisyonudur. Agrili durumlarda
analjezik etkisi nedeniyle en sik kullanilan fizik tedavi yontemlerinden biridir. Bu 6zelligi ile
analjezikler ve NSAI ganlara alternatifti. TENSin avantaji, klask algak frekansli
elektroterapi yontemleri gibi, sabit bazi parametrelerle calismasidir ki, bu da hastamin
kendisine en etkili analjezik parametreleri deneyerek bulabilmesine olanak tammasidir.
Analjezik etki hemen uyar: verilisini takiben saglanabilecegi gibi bazen daha ge¢ de
gelisebilir. Genellikle 20 dakika iginde beklenen etki goralir. TENS;

Spinal kord dorsal boynuzundaki inhibitor ara ndronlar: stimule ederek agr1 esigini
yukseltir (kapi-kontrol teorisi).

Spinal kord seviyesinde enkefalin diizeylerini arttirir.

Pituiter gland seviyesinde 3 endorfin diizeylerini arttirr.

Uygulama bolgesinde vazodilatasyon yaparak iskemiyi azaltir.

Akupunktur noktalarin: uyarip, enerji akisint arttirir.

Artritlerde intraartiktler sinovyal sivi basincinda belirgin azalma yapar.

Uyar1 Ozelliklerindeki farkliliklara gére TENS'in; konvansiyonel, akupunktur benzeri,
yuksek yogunluklu ardil pulsasyonlu ve kisa siddetli olmak Uzere dort tipi vardir.

TENS genel olarak periferik sinir hastaliklari, spinal kék ve omurilik hastaliklari,
cizgili kas kokenli agrilar, eklem hastaliklar: ve akut agri endikasyonlarinda kullanilir. Kalp
pili kullanan hastalarda, gebeligin 6zellikle ilk trimasterinde ve uygulama bdlgesinde deri
devamliliginin kayboldugu durumlarda kontrendikedir (11,157).

OA’da TENS ile ilgili yapilan calisma sayisi azdir. Diz OA’sinda TENS calismalari
ile ilgili bir yayinda semptom diizelmesinin oldugu, daha genis, iyi kontrolli ¢alismalar ile
gogerilmistir (158). Randomize kontrollU bir ¢alismada da, plasebo grubuna gore baslangig
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semptomlarinda azalma gozlenmistir ancak birinci yildan sonra hastalarin gok azinin TENS

cihazim kullanmaya devam ettigi gorulmastur (159).

EGZERSIZ TEDAVISI
Bu tedaviyle hastanin bireysel ihtiyaglarina bagl: olarak;
Kaslari kuvvetlendirme
Eklem kapsuili ve ligamanlarin esnekligini arttirma
Koordinasyonu gelistirme
Kemik yapimini stimule etme
Iskelet kaslarina giden kan akimini arttirma
Vicut 1sisim arttirma
Lenf akisim dizenleme
Solunum kapasitesini arttirma
Metabolik artiklarin atilmasin saglama amaclamir (160-165).
Terapotik egzersizler, eklem hareket agikligim korumak, agriyr azaltmak, fleksibiliteyi
saglamak, kas giicl ve endiransim arttirmak ve eklem Uzerine binen yiki azaltmak amaciyla

uygulanir.

TERAPOTIK EGZERSIZLER

Eklem Hareket Acikhg Egzersizleri: Normal gunluk aktiviteler eklem hareket
acikhiginin korunmasi icin yeterlidir. Ancak bazi Kisilerde inaktivite sonrast eklem hareket
acikhigr rahathikla kisitlanabilir. Bu nedenle risk grubundaki Kkisilerde konnektif doku
degisiminin olusmamasi icin ginde 2-3 kez eklem hareket acikligi boyunca egzersiz
yaptiriimalidir. Bu egzersizler hastamin durumuna gore pasif, aktif asistif ve aktif sekilde
uygulanir.

Kuvvet ve Dayanmkhhk Egzersizleri: Kaslar, bir alet veya terapist yardimiyla
calistirildiklarinda direncin miktarina ve mevcut potansiyele bagli olarak kuvvetlenirler. Bu
amacla degisik kontraksiyon tipleri kullaniimaktadir. Bunlar izometrik, izotonik ve izokinetik
egzersizlerdir.

Diger Egzersizler: Germe, koordinasyon, gevseme, direngli ve 0zel egzersizler bu
grup iginde yer alr.

Diz OA’sinin akut inflamasyonunda izometrik kontraksiyon egzersizleri, kasin

atrofiye gitmesini engellemek icin erken devrede baslanmalidir. Agri1 ve inflamasyonun
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kontrol altina alinmasiyla aktif rezistif egzersizlere gecilebilir (3). Egzersiz sirasinda
ogeoartritik ekleme yik binmemelidir. Eklem hareket agikligim korumak ve arttirmak
amaciyla fleksiyon ve ekstansiyon yaptiran aktif eklem hareket acikligi (gerekiyorsa yardimli
olarak) yaptirilmalidir. Fleksiyon kontraktrt gelismis ise germe egzersizleri uygulanmalidir.
Hasta bu egzersizleri kolaylikla yapabildiginde, hastanin tolerabilitesine gbre ayak bilegine
agirlik eklenerek devam edilir (3,160,166).

CERRAHI TEDAVI

Elektif ortopedik cerrahi icin primer neden siddetli dayamlmaz agridir. ikincil bir
neden de bozuk olan fonksiyonun duzeltilmesidir. Cerrahi yontemler eklem farelerinin
cikarilmasi, eklemlerin stabilizasyonu, eklemdeki kuvvetlerin yeniden dagitiimast (6rn;
ogeotomi), néral sikismamn rahatlatiimast ve eklem artroplastisidir (Orn; total diz
artroplastisi), eklemin debridmam sirasinda kartilaj parcalarinin ve bllylk osteofitlerin cerrahi
olarak temizlenmesi agriy: azaltir ve eklem hareket agikligim arttirir. Medial OA’si olan olan
dizlerde yuksek tibial osteotominin faydali oldugu gosterilmistir (167,168).

Agir OA’da genellikle artroplasti (parsiyel veya total) veya artrodez gerekir. Total
kalca ve diz artroplastileri OA’ nin morbiditesini ve dolayli olarak da mortalitesini azaltmstir.
Genclerde, sismanlarda ve dizin tek kompartmam etkilendiginde osteotomiler artroplastiye
alternatif olabilir. Artroplastinin uygun olmadig1 durumlarda artrodez uygulanabilir. Kalga ve
diz gibi agirlik tasiyan eklemlerde artrodezden kaginilmalidir.

Artroskopik girisim genellikle ayirici tamya yonelik olarak yapilir. Artroskopik cerrahi

ise hasar gormis meniskislerin tamirinde veya parsiyel ¢ikarilmasinda faydalidir (11).
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1. MATERYAL METOD

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine Kasim

2006- Agustos 2007 tarihleri arasinda diz agrisi nedeniyle basvuran ve American Collage of

Rheumatology (ACR) kriterlerine gore diz osteoartriti tamst koyulan 40 hasta calismaya

dahil edildi.

Calisma agik ve kontrollt olarak yapildi. Calismaya alinan olgular asagidaki kriterlere

gore secildi.

A-Cahsmaya dahil olmakriterleri:

1

N

5.

ACR kriterlerine gore diz OA’si tamst almis olma,

38 yas Uizerinde olma,

Yirime VAS, igtirahat VAS, fleksiyon VAS degerlerinden en az birinin
milimetre cinsinden 50 mm veya lizerinde olmasi,

Kellgren Lawrence evrelendirmesine gore Evre 2-4 dizeyinde radyolojik
bulgularin olmast,

Hastalarin takiplere devam edebilecek olmasi ve galismaya onay vermesi.

B- Calisma dis1 tutulmakriterleri:

1
2.

o g M~ w

Inflamatuar eklem hastalig1 veya sekonder nedenlere baglh diz osteoartriti,

Son 3 ay iginde intraartikiler kortikosteroid ve/veya hyaluronik asit
enjeksiyonu uygulanmis olmasi,

Son 3 ay icinde intramiskiler veya oral kortikosteroid kullanim,

Son 6 ayda fizik tedavi uygulanma anamnezi,

Diz cerrahisi anamnezi,

Ciddi ve dekompanse sistemik hastaligin olmasi ve/veya malign karakterli

tuimor oykusi,

7. Anormal hematolojik, biyokimyasal ve serolojik degerlerin olmasi,

Pleji veya parazi mevcudiyeti,

9. Diz eklemi Uzerinde cilt lezyonu olmasi,

10.
11.

Batln

Jel veyakrem alerjisi,
Ultrason veya fonoforez uygulamas: icin herhangi bir kontrendikasyon
olmamasi.

hastalarin calismaya alinmadan 15 gun o6nce almis olduklari non steroid

antiinflamatuar ajanlar1 kesmeleri saglandh.

Primer diz OA’si tamsi koyulan 10 erkek, 30 kadin olmak Uzere toplam 40 hasta

rasgele ultrason ve fonoforez grubu olmak Uzere iki ayr1 gruba ayrildi.
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Her iki grup hastada Chattanooga Intelect Advanced Version 3.6 model cihaz, ultrason
ve fonoforez tedavisi uygulamak tzere kullanildh.

Fonoforez tedavisi uygulanirken supin pozisyonda yatirilan hastamn dizine % 1.16’ lik
diklofenak dietilamonyum (1 gramda 11.6 mg diklofenak sodyuma esdeger) jel, serit seklinde
uygulands, ardindan 1 MHz frekansta ve 1.5 W/cm? dozda ultrason uygulamasi yapildi. Her
hastaya tedavi slresince her seans esit miktarda olmak Uzere toplam 50 g diklofenak
dietilamonyum iceren jel kullamldi. Tedavi ginde 1 seans, haftada 5 gin, toplam 10 gin
olmak Uzere her dize 10 dakika tedavi uygulanacak sekilde planlandi. Ultrason, ayn Kisi
tarafindan, hastanin dizinin superomedial, inferomedial ve lateral bolgelerine dairesel
hareketlerle uyguland.

Ultrason tedavisi yine aym sekilde uygulanirken, jel olarak, farmakolojik yonden aktif
herhangi bir ajan icermeyen akustik jel kullanildi. Ultrason, sirekli ultrason tedavisi seklinde
uyguland.

Calismaya ainan hastalarin timi tedavi baslangicinda degerlendirilip, tedavi
bitiminde ve 4, 8, 12. haftalarda asagida belirtilen parametreler kullanilarak takip edildi.

1. Hastalarin istirahat, hareket ve fleksiyon sirasinda ortaya ¢ikan agrilarinin
siddetinin degerlendirilmesinde standart 10 cm’'lik agr1 cetveli Vizuel Analog
Skala (VAYS) kullamldi.( O=agr: yok, 10 ¢ok siddetli agri.). Elde edilen deger
daha sonra milimetreye gevrildi.

2. Agnisiz yurume sureleri (AYS) dakika cinsinden, agrisiz yurime mesafesi
(AYM) metre cinsinden kaydedildi.

3. Maksimum fleksiyon derecesi aktif ve pasif olarak baslangicta ve her kontrolde
goniometrik olarak 6l¢uldu.

4. Sabah tutuklugu stiresi dakika olarak not edildi.

5. WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Index): Diz ve kalga
osteoartritinde agri, dizabilite ve eklem tutuklugunu degerlendiren 24 maddelik
bir 6lgektir. Agri ile ilgili 5 soru, tutukluk ile ilgili 2 soru ve gunlik yasam
aktiviteleri ile ilgili 17 sorudan olusmaktadir. 5 nokta likert ve 100 mm VAS
alt formlari mevcuttur (169). Hastalarin baslangigtaki ve takiplerindeki
skorlari; agri icin 0.5, tutukluk igin 1.25, fiziksel aktivite icin 0.147 ile
carpilarak sz edilen skorlarin kendi aralarinda normalizasyonlar: yapilarak
kaydedildi.

6. HAQ (Stanford Health Assesment Questionnaire): Fonksiyonel yetersizlikleri
degerlendirmede Onemli bir olcim teknigidir. Bu skala gunlik yasamda
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spesifik aktivitelerin yapilmasi sirasindaki  zorluk derecesini tespit eder.
Skalada;

0 = Aktiviteyi hi¢ zorlanmadan yapar

1 = Aktiviteleri biraz zorlanarak yapma

2 = Aktiviteleri cok zorlanarak yapma

3 = Aktiviteleri yapamama, ileri derecede zorlanma seklinde degerlendirilir.
Hastalarin baslangig ve takiplerindeki HAQ skorlar1 not edildi.

7. Lequesne's Fonksiyonel indeks: Bu indeks agri ve fonksiyonel kapasiteyi
sorgulayan 11 sorudan ibaret birlesik bir testtir. Skorlama O (Agr1 ve dizabilite
yok) dan 24’ e (maksimum agr1 ve dizabilite) degisir. Y edi ve altindaki degerler
hafif /orta, 8-13 arasindaki degerler ciddi, 14 ve Uzerindeki degerler ise
yuksek/asirt agr1 artisim ve fonksiyonel durum bozuklugunu gostermektedir
(169). Hastalarimizin tedavi 6ncesi ve takiplerindeki Lequesne indeksleri takip
edilerek hasta formlarina islendi.

8. Hastanin Global Degerlendirmesi: 1= etkisiz, 2= az etkili, 3= etkili, 4= ¢ok
etkili seklinde olmak Uzere her kontrolde kaydedildi.

9. Durumsal Kaygi Olgegi ve Surekli Kaygr Olgegi: Durumsal kaygr olcegi
kisinin o guin veya o anki anksiyete diizeyini sorgularken, siirekli kayg: 6lcegi
kisinin genel kaygi durumunu olger. Olgeklerde iki tirli ifade bulunur.
Dogrudan ifadeler, olumsuz duygulari; tersine dénmis ifadeler ise olumlu
duygular: dile getirir. Bu ikinci tir ifadeler puanlamirken 1 agirlik degerinde
olanlar 4'e, 4 agirlik degerinde olanlar ise 1'e donuslr. Dogrudan ifadelerde
4 degerindeki cevaplar kayginin yiksek oldugunu gosterir. Tersine donmis
ifadelerdeise 1 degerindeki cevaplar yuksek kaygiyi, 4 degerindekiler diisik
kaygiy1 gosterir. Her 2 gruptaki hastalarimiza baslangic ve takiplerde
uyguladigimiz bu testlerin sonuclar: tek tek not edildi.

10. BECK Depresyon Envanteri: Depresyonda gorilen bedensel, duygusal,
bilissel belirtileri  6lgmektedir. 21 belirti kategorisini igeren kendini
degerlendirme Olgegidir. Toplam puamn yiksekligi depresyonun siddetini
gbgterir. TUm hastalarimiza uygulanan bu testin baglangi¢ ve takip sonuglar
hasta formlarina kaydedildi.

Bitin hastalarin, calismaya alinmadan Once yapilan tam kan sayimi, rutin
biyokimyasal incelemeleri ve serolojik testleri normaldi.
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Istatistiksel analizlerde; gruplar arasi degerlendirmelerde; normal dagilim gosterdikleri
icin ortalamalarin karsilastirmalarinda student’s t- testi, ortalamasi alinamayan degerlerin
karsilastirmasinda ki kare testi; grup ici karsilastirmalarda multivariant analiz testi kullanildi.
Istatistiksel olarak anlamlilik sinir1 0.05 olarak belirlendi. istatistiksel analizler SPSS paket
programinda yapildi.
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V. BULGULAR

Fonoforez grubunda 13 kadin, 7 erkek hasta bulunurken hastalarin yas ortalamasi
54.55+8,65 olarak tespit edildi. Ultrason grubundaise 17 kadin, 3 erkek hasta bulunmaktaydi.
Bu gruptaki hastalarin yas ortalamasi 55.05+10.08 olarak saptandh.

Tablo 4: Hastalarin demografik 6zellikleri

Fonoforez Grubu

Ultrason Grubu

Yas (yil) 54,5548,65 55,05+10,08
Cingyet Kadin 13 (%65) 17 (%85)
Erkek 7 (%35) 3 (%15)
VKI* (kg/m?) 29,67+4,21 30,20+3,29
Sigaraicme Igmemis 15 (%75) 17 (85)
0-5yil 0 (%0) 0 (%60)
5-10 yil 0 (%0) 0 (%60)
10-20 vl 0 (%0) 1 (%5)
20 yildan fazla 5 (%25) 2 (%10)
Egitim Durumu Okumarmis 9 (9645) 12 (%60)
Tlkokul 5 (%25) 5 (%25)
Ortaokul 3 (%15) 1 (%5)
Lise 1 (%5) 1 (%5)
Y Uksekokul 2 (9%10) 1 (%5)
Hastalik Siires 4.50+4.77 4.70+5.31
Spor Ahskanlhig Hic 15 (%75) 18 (%690)
Nadiren 3 (%15) 1 (%5)
Haftada <1 saat 2 (%10) 1 (%5)
Haftada >1 saat 0 (%0) 0 (%0)
Y tiksek Topuklu Evet 1 (%5) 1 (%5)
Ayakkabi Hayir 19 (%95) 19 (%95)
AgriLokalizasyonu Lateral 0 (%0) 0 (%0)
Media 5 (%25) 0 (%0)
Patellofemoral 2 (9%10) 2 (%10)
Kombinasyon 13 (%65) 18 (%90)
Yasam Tarzi Sedanter 0 (%0) 1 (%5)
Hafif Sisler 3 (%15) 2 (9%10)
Orta Derece 16 (%680) 15 (%75)
Agir 0 (%0) 2 (9%10)
Cok Agir 1 (%5) 0 (%0)
Heber den Nodiill Var 3 (%15) 1 (%5)
Yok 17 % (85) 19 (%95)
Aile Anamnezi Var 6 (%30) 8 (%40)
Y ok 14 (%70) 12 (%60)
Radyologjik Evre Sag Diz
Evre 2 12 (%60) 10 (%50)
Evre3 7 (%35) 6 (%630)
Evre4 1 (%5) 4 (%20)
Radyolgjik Evre Sol Diz
Evre 2 12 (%60) 10 (%50)
Evre 3 6 (%630) 7 (%35)
Evre4 2 (%10) 3 (%15)
Periartikuler Osteopeni
Var 5 (%25) 4 (%20)
Y ok 15 (%75) 16 (%80)

*VKI:; Vicut kitleindeks
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Her iki grubun demografik verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05).

CGalismaya alinan iki hasta grubunda, kendi istegi ile ¢calismadan ayrilan veya herhangi
bir sebepten dolay: tedavisi kesilen hasta olmadi. Tedavi siiresince hastalarda herhangi bir

lokal vaya sistemik yan etki gbzlenmedi.

Tablo 5: Gruplarin tedavi baslangici klinik parametrelerinin karsilastiriimast.

Klinik Parametreler Fonoforez Ultrason Grubu
Grubu (n=20) (n=20)
Baslangig Baslangig
Diz maksmum fleksiyon sag: 123,1+7,18 122,55+6,29
Diz maksmum fleksiyon sol: 123,1+ 6,8 122,35+3,89
Sabah tutuklugu (dk): 8,25+10,67 4+7,18
Agnisizyirime siires (dk): 9,9+7,98 6,75+5,19
Agrisiz yirime mesafes (m): 195+174,64 155+187,71
YidrumeVAS: 64,5+14,68 61+13,72
igtirahat VAS: 49,25+26,66 48+22,14
Fleksyon VAS: 53,25+30,18 61+22,45
WOMAC Agrar: 6,37+1,70 7,05+1,83
WOMAC Tutukluk: 1,8+2,19 1,17+1,60
WOMAC Fiziksel Aktivite: 6,55+2,45 7,73+1,39
WOMAC Total: 14,73+5,14 15,95+3,95
L equesne indexi: 11,8+4,33 12,5+2,25
HAQ: 0,83+0,66 0,66+0,30
STAI TX-1: 44,45%9,20 43,35+8,05
STAI TX-2: 50,3+5,71 49,4+5,59
BECK 6,7+6,56 10,15+8,43

DEPRESYON ENVANTERI:

Her iki grubun tedavi baslangici klinik parametreleri karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p> 0.05).
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Tablo 6: Fonoforez gurubunun tedavi baslangici, 15. giin, 1. ay, 2. ay ve 3. ay klinik takip parametrel eri

Klinik Fonoforez
Parametreler Grubu
(n=20)
Baslangi¢ 15. gin 1 ay 2. ay 3. ay
Diz maksmum | 123,1+7,18 123,75+6,85 123,15+6,32 122,50+7,34 123,50+6,90
fleksiyon sag: p=0,263 p=0,934 p=0,586 p=0,701
Diz maksmum | 123,1+6,8 123,65+6,79 123,30+5,93 123,90+6,40 124+5,75
fleksiyon sol: p=0,547 p=0,799 p=0,500 p=0,299
Sabah tutuklugu | 8,25+10,67 749,51 7,25+9,79 6,75+8,77 8+10,80
(dk): p=0,135 p=0,541 p=0,379 p=0,913
Agrisiz  ylrume | 9,9+7,98 11,2+8,88 13,9+9,77** 15,25+14,34** 15,5+14,38***
sires (dk): p=0,086 p=0,006 p=0,035 p=0,034
Agrisiz  ylrume | 195+174,64 245+205,77 285+218,90 293,5+275,01 298,5+271,72
mesafes (m): p=0,033 p=0,027 p=0,023 p=0,017
Y irime VAS, 64,5+14,68 52+12,81 41,5+19,80 4742273 47,75+19,89
p=0,002 p=0,001 p=0,002 p=0,003
istirahat VAS: 49,25+26,66 33,5+22,77 31+23,37 32+21,17** 32,5+23,59
p=0,001 p=0,001 p=0,002 p=0,007
Fleksyon VAS: 53,25+30,18 39+25,73 33,5+25,39 37+29,39 35,5+31,03
p=0,004 p=0,001 p=0,005 p=0,007
WOMAC Agrr 6,37+1,70 5,85+1,77 5,7+2,51 5,57+2,78 5,85+2,76
p=0,153 p=0,199 p=0,115 p=0,309
WOMAC 1,8+2,19 1,56+2,10 1,18+1,43 1,35+2,09 1,70+2,35
Tutukluk: p=0,467 p=0,107 p=0,261 p=0,852
WOMAC 6,55+2,45 5,65+2,14 5,08+2,65 6,06+£2,57 6,32+2,69
Fiziksel Aktivite: p=0,020 p=0,005 p=0,316 p=0,670
WOMAC Total: | 14,73t5,14 13,14+4,85 11,9645,25 12,97+6,03 13,88+6,84
p=0,019 p=0,008 p=0,071 p=0,480
Lequesne indexi: | 11,8+4,33 10,8+4,25 10,65+4,59 11,35+4,72 11,05+5,38
p=0,027 p=0,010 p=0,342 p=0,276
HAQ: 0,83+0,66 0,75+0,53 0,66+0,50 0,76+0,55 0,77+0,61
p=0,299 p=0,017 p=0,361 p=0,321
STAI TX-1: 44,45+9,20 43,8516,63 42,8+7,25 43,815,88 45,755,30%**
p=0,666 p=0,256 p=0,689 p=0,526
STAI TX-2: 50,3+5,71 49,6514,38 49,9515,15 50,1+4,59 49,75+5,67
p=0,352 p=0,702 p=0,763 p=0,516
BECK 6,7+6,56 5,45+7,79 5,95+6,70 717,19 7,5+7,94
DEPRESYON p=0,154 p=0,231 p=0,781 p=0,269
ENVANTERI:

*Ultrason grubunun 1. ay parametrelerinden anlaml farkh (p<0.05).
** Ultrason grubunun 2. ay parametrelerinden anlamh farkl (p<0.05).
*** Ultrason grubunun 3. ay parametrelerinden anlamh farkh (p<0.05).

Fonoforez grubundaki hastalarin tedavi oncesi klinik parametre degerleriyle diger

aylara ait takip parametreleri

karsilastirildiginda; 15. giin hari¢ diger kontrollerde agrisiz

yurdme stiresinde anlamli uzama, tim takiplerde ise agrisiz yirime mesafesi, yuriime VAS,

istirahat VAS ve fleksiyon VAS degerlerinde baslangica gore anlamli dizelmeler

gogerdikleri saptand: ( p< 0,05).
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Ayni hasta grubunun WOMAC fiziksel aktivite ve WOMAC total parametrelerinin 15.

gun ve 1. ayda yapilan kontrollerde baslangica gére anlamli dizelmeler gosterdigi goraldi

(p<0.05). Ancak bu dizelmenin sonraki takiplerde devam etmedigi saptandh.

Benzer sekilde Lequesne indeksinde 15. gin ve 1. ay takiplerde baslangica goére

anlamli iyilesme tespit edilirken, bu iyilesmenin daha sonraki takiplerde devam etmedigi

gozlendi.

Tablo 7: Ultrason gurubunun tedavi baglangici, 15. giin, 1. ay, 2. ay ve 3. ay Kklinik takip parametreleri

Klinik Ultrason Grubu
Parametreler (n=20)
Baslangi¢ 15. gin 1 ay 2. ay 3. ay
Diz maksimum | 122,55+6,29 123,445,34 124,3+4,97 124,35+4,79 124+4,53
fleksiyon sag: p=0,047 p=0,017 p=0,011 p=0,096
Diz maksimum | 122,35+3,89 122,8+3,94 123,35+4,05 123,35+3,84 123,8+4,02
fleksiyon sol: p=0,407 p=0,135 p=0,084 p=0,025
Sabah  tutuklugu | 4+7,18 3,5+7,08 2,75£3,79 3,54 3,514,32
(dk): p=0,330 p=0,262 p=0,649 p=0,881
Agrisiz ylrime | 6,75%5,19 7,75+6,58 816,76 6,515,64 7,56,97
sires (dk): p=0,163 p=0,135 p=0,666 p=0,419
Agrisiz ylrime | 155+187,71 178,75+194,88 181,25+185,11 160,75+191,06 163,50+192,66
mesafes (m): p=0,011 p=0,029 p=0,074 p=0,644
Yirime VAS: 61+13,72 50+11,23 51+11,19 52,5+7,86 53,5+9,33
p=0,001 p=0,003 p=0,007 p=0,024
Istirahat VAS: 48+22,14 40+17,16 41,5+13,08 43,5+13,08 40+13,76
p=0,008 p=0,033 p=0,234 p=0,096
Fleksyon VAS: 61+22,45 49,5+15,71 45,5+18,77 47+18,66 46+19,02
p=0,005 p=0,001 p=0,001 p=0,001
WOMAC Agrr 7,05+£1,83 5,3t1,16 5,45+1,59 5,32+1,19 5,6+1,20
p=0,001 p=0,001 p=0,001 p=0,005
WOMAC 1,17+1,60 0,93+1,20 0,93+1,27 0,93+1,06 0,93+1,13
Tutukluk: p=0,301 p=0,268 p=0,441 p=0,419
WOMAC Fiziksd | 7,73+1,39 6,39+0,86 6,20+1,11 6,45+0,94 6,35+0,87
Aktivite: p=0,001 p=0,001 p=0,003 p=0,003
WOMAC Total: 15,95+3,95 12,63+2,02 12,56+2,61 12,71+2,03 12,85+2,03
p=0,001 p=0,001 p=0,003 p=0,004
L equesne indeks: 12,5+2,25 12,05+2,35 12,1+2,38 13,15+2,03 12,85+1,72
p=0,058 p=0,189 p=0,073 p=0,367
HAQ: 0,66+0,30 0,67+0,35 0,58+0,27 0,68+0,30 0,71+0,26
p=0,899 p=0,095 p=0,766 p=0,399
STAI TX-1: 43,35+8,05 42,3+6,79 40,8+6,32 40,9+7,49 40,8045,15
p=0,378 p=0,07 p=0,257 p=0,156
STAI TX-2: 49,4+5,59 49,5515,23 47,4+3,80 48,45+4,80 49,55+5,06
p=0,769 p=0,039 p=0,138 p=0,842
BECK 10,15+8,43 8,25+5,55 8,816,5 8,7515,73 8,8516,13
DEPRESYON p=0,034 p=0,139 p=0,116 p=0,174
ENVANTERI:

Ultrason grubundaki hastalar degerlendirildiginde; yurime VAS, fleksiyon VAS,
WOMAC agri, WOMAC fiziksel aktivite ve WOMAC total parametrelerinde tim takipler
boyunca devam eden anlaml1 iyilesmeler tespit edildi ( p< 0.05).
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Ayni hasta grubunun agrisiz yiriime mesafesi ve istirahat VAS parametrelerinde 15.

gun ve 1. ay kontrollerinde, baslangica gore anlamli diizel me tespit edildi (p<0.05). Ancak bu

diizelmenin 2. ay ve 3. ay takiplerinde devam etmedigi saptandi.

Her iki grup tedavi sonrasi karsilastirildiginda fonoforez grubunda 1., 2., ve 3. ay

takiplerinde agrisiz yurime sirelerinde ultrason grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

uzama, 2. ay istirahat VAS degerinde yine ultrason grubuna gore anlamli azalma oldugu

gorildi p< 0.05. (Bkz Tablo 6)

Her iki hasta grubunun almis olduklar: tedavileri 15. giin ve diger kontrollerde etkisiz,

az etkili, etkili ve ok etkili segceneklerinden birini segmek suretiyle degerlendirmeleri istendi.

Tablo 8: Fonoforez grubu hastalarin tedavi memnuniyeti

Hasta 15. glin 1. ay 2. ay 3. ay
Degerlendirmes

Etkisiz 1 (%5) 2 (%10) 5 (%25) 6 (%30)
Az etkili 1 (%50) 15 (%75) 14 (%70) 13 (%65)
Etkili 9 (%45) 3 (%15) 1 (%5) 1 (%5)
Cok Etkili 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0 0 (%0)
Tablo 9: Ultrason grubu hastalarin tedavi memnuniyeti

Hasta 15. glin 1. ay 2. ay 3. ay
Degerlendir mes

Etkisiz 3 (%15) 5 (%25) 7 (%35) 6 (%30)
Az etkili 6 (%30) 6 (%30) 6 (%30) 6 (%30)
Etkili 10 (%50) 7 (%35) 7 (%35) 8 (%40)
Cok Etkili 1 (%5) 2 (%10) 0 (%0) 0 (%0)
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Sekil 1: Tedavi gruplarinda 15. giin hasta global degerlendirmesi

O Fonoforez

B Ultrason

Vaka Sayisi
()]

gr=
0 ‘ ‘ B

Etkisiz Az etkili Etkili Cok Etkili

Hasta memnuniyeti

15. gun yapilan degerlendirme sonucunda fonoforez tedavisi uygulanan hastalarin 9'u
(%45) tedaviyi etkili olarak degerlendirirken, ultrason tedavisi uygulanan hastalardan 10’ u
(%50) tedavinin etkin oldugunu belirtmistir. Tedaviyi etkisiz bulan hastalarin sayisi ise
fonoforez ve ultrason gruplarinda sirasiyla 1 (%5) ve 3 (%15) hasta olarak saptanmustir. Her
iki hasta grubunda tedaviyi etkili bulan hastalarin oran birbirine oldukca yakindi.

Sekil 2: Tedavi gruplarinda 1. ay hasta global degerlendirmesi

16
14

12
10

@ Fonoforez

| Ultrason

Vaka sayisi

o N M O

Ald .

Etkisiz Az etkili Etkili Cok etkili

Hasta memnuniyeti

1. ay yapilan degerlendirmede fonoforez tedavisi uygulanan grupta tedaviyi etkili
bulan hastalarin sayisi 3'e (%15) gerilerken, ultrason tedavisi uygulanan grupta tedaviyi etkili
olarak degerlendiren hasta sayisi 7 (%35) olarak tespit edilmistir. Fonoforez ve ultrason
gruplarinda sirasiyla 15 (%75) ve 6 (%30) hasta tedaviyi az etkili olarak degerlendirdi.
Ultrason tedavisi uygulanan hastalardan 2'si (%10) ise bu kontrolde, tedavinin ¢ok etkili

oldugunu belirtmistir.
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Sekil 3: Tedavi gruplarinda 2. ay hasta global degerlendirmesi

16
14
12
10

@ Fonoforez

J @ Ultrason

Etkisiz Az etkili Etkili Cok etkili

Vaka Sayisi

o N b OO ®
[

Hasta memnuniyeti

2. ay yapilan degerlendirme sonucunda fonoforez tedavisi uygulanan hastalardan 14’ G
(%70) tedaviyi az etkili, olarak degerlendirirken, bu oranin 1. ay kontrole gére %5 oraninda
geriledigi gorulmus, tedaviyi etkili bulan hasta sayisi ise 1'e (%5) dismustir. Ultrason
tedavisi uygulanan hastalarda ise tedaviyi etkili bulan hastalarin sayisi 7 (%35) olarak tespit
edilmis, bu say1 1. ay takibi ile benzer bulunmustur.

Sekil 4: Tedavi gruplarinda 3. ay hasta global degerlendirmesi

@ Fonoforez
I J @ Ultrason

Etkisiz Az etkili Etkili Cok etkili

=
N

=
N

=
o

Vaka Sayisi

o N M O
|

Hasta memnuniyeti

Fonoforez ve ultrason tedavisi uygulanan hastalarin son takiplerinde tedavi
degerlendirmelerine bakildiginda, fonoforez grubunda 1 (%5) hasta, ultrason grubunda ise 8
(%40) hastanin tedaviyi etkin buldugu saptanmis, fonoforez grubundaki hastalarin 13'Unin
(%65) tedaviyi az etkili buldugu, ultrason grubunda ise 6 (%30) hastanin tedaviyi az etkili
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olarak degerlendirdigi gbzlenmistir. Her iki hasta grubunda tedaviyi etkisiz bulan hasta sayisi
aym bulunmustur.

Ultrason grubundaki hastalar ile fonoforez grubundaki hastalarin  global
degerlendirmeleri karsilastirildiginda ultrason grubunda tedaviyi etkili bulan hastalarin oran
tim takiplerde birbirine yakin seyretmis ve en son takipte hastalarin %401 tedaviyi etkili
bulduklarint belirtmislerdir. Bununla birlikte son takipte her iki grupta tedaviyi etkisiz bulan
hastalarin orant benzer olarak bulunmus bu oran %30 olarak saptanmustur.



V. TARTISMA

OA 55 yas Ustil hastalarin neredeyse % 80’ inden fazlasinm etkileyen en sik romatolojik
hastalik olarak kabul edilmektedir (170). Sinovyal eklemlerin dejenerasyonu, agri, tutukluk ve
Ozellikle agirlik binen eklemlerde hareket kisitliligina neden olabilir. Bu hastalikta eklem
kikirdagimin progresif kayb: ve kartilaj onarimimin yetersizligine gogu zaman subkondral
skleroz ve osteofit olusumu gibi olaylar da eslik eder. Diz eklemi OA’da en sik etkilenen
eklemlerden biridir.

Gulnumuzde etkinligi ispat edilmis kondroprotektif bir tedavi maalesef yoktur. Diz
OA’sinda tedavi, eklem agrisimin giderilmesi, fonksiyonlarin arttirilmasina yonelik olan non
farmakolojik ve farmakolojik uygulamalari icerir (171). Her ne kadar semptomatik OA’min
tedavisinde NSAI’lar yaygin bir sekilde kullaniliyor olsa da non steroid anti inflamatuar
gjanlarin 6zellikle gastrointestinal sistem tizerinde olusturabilecekleri yan etkiler ve cogu yasl
olan bu populasyonda neden olabilecegi renal problemler agisindan hekimin dikkatli olmasi
gerekmektedir.

OA’nin tedavisinde Onerilen bir diger tedavi yaklasim da fizik tedavidir. OA’da fizik
tedavi ve rehabilitasyon yontemleri, dolasimin arttirilmasi, 6dem ve enflamasyonun tedavisi,
eklem hareket agikliginin korunmasi, lokomotor fonksiyonlarin diizeltilmesi veya yeniden
kazandirilmasi amaciyla uygulanabilmektedir. Isi tedavisi analjezi saglamak, kas spazmini
azaltmak, kollajen elastisitesini  arttrmak ve metabolizmay:r hizlandirmak amaciyla
kullanilabilir (172).

OA tedavisinde ylzeyel 1s1 kadar derin 1s1 da 6zellikle subakut ve kronik evrede sikca
kullanmimaktadir. Kontrol grubu olmayan bir calismada, kalgca ve diz OA’si tedavisinde derin
isitict gjanlarin agriyr azalttigi, non steroid anti inflamatuar ilag kullammimin bu etkiyi
arttirdig: ifade edilmistir (173).

Ses enerjisinin konversiyon yolu ile 1si enerjisine donUstOraldigi derin 1sitici
yontemlerden olan ultrason tedavisinin etkileri termal ve non termal olarak iki bdlimde
incelenebilir. Isinin lokal kan akimi ve konnektif doku tzerine olumlu etkileri vardir. Ultrason
tendonlarin uzayabilirligini arttirr, artritik eklemlerin hareket agikligim arttrmada olumlu
katkilar saglar. Mekanik etkilerinin mekanizmas: hakkinda bilgilerimiz kisitli olmakla birlikte
mevcut bilgiler, membran gecirgenligini arttirarak, metabolik Urin transportunu arttirdigini,
bunu da molekiler vibrasyon yoluyla sagladigi yonindedir. Ultrasonun 8 cm derinlikte 1siy1
4-5 derece kadar arttirabilecegi ileri sirtilmektedir (174).
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Ultrason kullamilarak birtakim ilaglarin cilt yoluyla verilmesi fonoforez olarak
adlandirilir. Fonoforez tedavisinde lidokain, hidrokortizon, salisilat, iodin gibi pek cok ajan
kullanilabilir (142).

Biz yapmis oldugumuz calismada fonoforez tedavisinde %1.16'lik diklofenak
dietilamonyun jel kullandik. Diklofenak kisa etki sireli non steroid anti inflamatuar
gjanlardandir. Fenil asetik asit turevidir. Pek cok NSAI gjan klinik dozlarda siklooksijenaz 1
(COX-1) ve siklooksijenaz 2'yi (COX-2) benzer derecelerde inhibe etmektedir (175).
Diklofenak COX-2 inhibisyonunda biraz daha spesifik davranir ( 175,176). 30 yildan daha
uzun bir siredir sistemik ve topikal formda kullaniimakta olan diklofenak OA gibi patolojiler,
diger artritler, yumusak doku yaralanmalari, tendinit, bursit gibi durumlarda agriy:1 azaltmak,
hassasiyet ve tutuklugu iyilestirmek amaciyla kullanilirlar. Diklofenak zayif asidik yapidadir
(277). Bu durum hidrofilik/lipofilik yapisindan kaynaklanir ki bu da molekiltn tim
dokulardan gecisine izin verir.

Oral aim takiben gastrointestinal traktustan emilen diklofenak ilk gegis etkisine
ugrar. Bu durum yaklasik % 60 biyoyararlamm ile sonuglanir (178-179). Topikal preparatlar
bu etkiye ugramazlar. Topikal diklofenak preparatlar: kiicuk ve lipofilik yapilarindan 6tard
hizla en yiksek diizeyde transdermel penetrasyon gerceklestirirler (180). Deri, ilacin gevre
dokulara saliniminda rezervuar gorevi gorur (181,182).

70 ve 155 hasta Uzerinde yapilan iki calismada agriy1 azaltmada topikal diklofenak
plasebo ile kiyaslandiginda diklofenagin istatiksel olarak anlamli UstinlUgi gosterilmistir
(87,183). Diklofenak jelin ketoprofen jel (184) ve piroksikam jelin oral ibuprofen (185) ile
kiyaslandig: ¢calismalarda tedaviler arasinda benzer etkinlik oldugu saptanmustir.

Diklofenak dietilamonyum jelin diz OA’sindaki etkinligi ile ilgili yapilan bir baska
plasebo kontrollti calismada Niethard ve arkadaslar diklofenakin diz OA’sina bagli agrimin
tedavisinde, plaseboya kiyasla anlaml1 olarak Ustin oldugunu tespit etmisler ve 3 haftadan
daha uzun sireli kullanimlarda semptomlarin iyilestirilmesinde etkin ve guvenilir oldugu
sonucuna varmislardir (186).

Yapms oldugumuz literatir taramalarinda diz OA’sinda ultrason ve fonoforez
tedavisine iligkin, sinmirli sayida kontrollli galismaya rastladik.

Peker ve arkadaslarimin akut alevlenme doneminde diz OA’lhr hastalarda kesikli
ultrason ve kesikli kisa dalga diatermi tedavisinin etkinligini arastirdiklar: ¢alismada tedavi
sonunda her iki grupta agri ve maksimum eklem hareket agikliginda anlamli duizelmeler
saptanmustir (187).
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TENS ve ultrason tedavilerinin diz OA’li hastalarda agr1 Uzerine etkinlik ve
tolerabilitesini karsilastirmak icin yapilan bir baska calismada 10 seanslik tedavi sonunda
TENS grubunda tedavi dncesine gore agr1 skorlarinda % 80 olguda anlaml: iyilesme tespit
edilmis, ultrason grubundaise bu oran % 70 olarak bulunmustur (188).

Kisa dalga diatermi, ultrason ve non steroid anti inflamatuar ajanlarin etkinlik ve
tolerabilitelerinin karsilastirildig: bir arastirmada hastalar, agri1 parametreleri, sabah tutuklugu,
diz maksimum fleksiyonu, diz cevresi oOl¢timleri, ylrime mesafesi ve tolerans agisindan
degerlendirilmis, tim gruplarda tedavi sonrasinda baslangica gore agri parametrelerinde
anlaml1 diizel me saptanmustir (189).

Canturk ve arkadaslar1 (190), diz OA tedavisinde KD ve ultrasonu karsilastirdiklar:
calismalarinda, her iki grupta da tedavi sonrast anlamli diizelme tespit etmisler, KD ve
ultrasonun istirahatte ve pasif eklem hareketleri ile olan agriy: azalttigint belirtmislerdir.

Son zamanlarda yapilmis olan, TENS ve ultrason tedavilerinin diz OA’l1 hastalarda
egzersiz etkinligi Uzerine olan etkilerinin arastirilldigi randomize kontrolli bir calismada 45
hasta randomize edilerek U¢ tedavi grubuna ayrilmis, grup 1; yizeyel sicak ve egzersiz
tedavisi ile birlikte TENS, grup 2; yiizeyel sicak ve egzersiz tedavisi ile birlikte ultrason, grup
3 ise; sadece ylizeyel sicak ve egzersiz tedavisine alinmiglardir. Hastalar, viziel agri skalas,
20 metre yurime testi, Lequesne indeksi, WOMAC skorlar1 izokinetik kas guicl testi, ve short
form 36 (SF36) parametreleri agisindan degerlendirilmislerdir. Ayrica tim hastalar 6 haftalik
egzersiz programina alinmislardir. Tedavi sonrasinda tic tedavi grubunda da; yurtime VAS, 20
metre yuriime testi, Lequesne, WOMAC skorlarinda ve SF36 alt grup skorlarimin ¢ogunda
tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlaml1 iyilesme saptanmus, gruplar arasinda farklilik
saptanmamistir (191).

Biz de yapmis oldugumuz calismada ultrason grubu hastalarimizda WOMAC agri ve
WOMAC fiziksel aktivite skorlarinda 15. giin, 1. ay, 2. ay, 3. ay takiplerinde anlaml1 iyilesme
saptadik. Calismamizda ultrason tedavisiyle birlikte yizeyel 1sitma da dahil olmak Uzere
herhangi bir ek tedavi uygulamadik.

Falconer ve arkadaslar1 diz OA’l1, kronik diz kontraktirli hastalarda ultrasonun agri
ve sertligi azaltmadaki etkisini sham ultrason ile karsilastirmiglardir. Egzersiz tedavisi de
verilen hastalarda hem sham ultrason grubunda hem de ultrason grubunda agri1 ve eklem
hareket acikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptamuslardir. Anlamli
degisikliklerin sham ultrason grubunda da ortaya ¢ikmasindan dolay: arastirmacilar, ultrason
tedavisinin OA’l1 hastalarda kullanilamayabilecegini 6ne sirmisler, her iki gruptaki anlaml1
duzelmenin ise egzersizin etkilerini bagli olabilecegini iddia etmislerdir (192). Bu ¢alismanin
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bir eksikligi yalnizca egzersiz grubundan olusan kontrol grubu icermemesidir ki bu durum,
ultrasonun etkilerinin degerlendirilmesinde guglik yaratabilir (193).

Welch ve arkadaslari diz OA’sinda ultrason tedavisiyle ilgili yaptiklar: literattr
arastirmasinda sadece 3 randomize kontrolli ¢alisma bulabilmisler, ultrason tedavisinin
plasebo, kisa dalga diatermi veya galvanik akimdan daha fazla bir faydasinin olmayacagi
sonucuna varmiglardir (194,172).

Robertson ve Baker 1975 den 1999’ a kadar yapilmis ultrasonun terapdtik kullammu ile
ilgili derlemelerinde, 35 randomize kontrolli ¢calismadan sadece 10'unun kabul edilebilir
metotlarla uygulandigi sonucuna varmislar, agri1 ve eklem hareket acikligim arttirmada
ultrasonun, plasebo uygulamaya kiyasla, cok az efektif oldugunu 6ne sirmislerdir (195).

Diz OA’l1 bayan hastalarda fizyoterapinin etkilerinin arastirildig: bir ¢calismada 61
bayan hasta 4 gruba ayrilmistir. 1. grup yalmzca ultrason tedavisi, 2. grup kisa dalga diatermi,
3. grup ultrason ve egzersiz programi, 4. grup kisa dalga diatermi ve egzersiz tedavisi almak
Uzere randomize edilmistir. Tum hastalar tedavi Oncesi fonksiyonel kapasite skoru ve
izokinetik testler agisindan degerlendirilmistir. TUm gruplarda fonksiyonel kapasite agisindan
diizelmeler saptanmakla birlikte kisa dalga diatermi ve ultrason tedavisi arasinda anlamli fark
bulunmadig: tespit edilmistir (196).

Bansil, diz OA’sinda kisa dalga diatermi ve ultrason tedavisini Kkarsilastirdig:
calismasinda ultrason tedavisinin kisa dalga tedavisine Ustiin oldugu sonucuna varmustir
(197).

Diz OA’sinda izokinetik egzersizlerin etkinligini arttirmada ultrasonun rolindn
arastirildigi bir baska calismada ise 120 hasta 4 gruba randomize edilmistir. 1. grup,
izokinetik kas guclendirici egzersiz, 2. grup egzersiz ve surekli ultrason, 3. grup izokinetik
egzersiz ve kesikli ultrason tedavisi son grup ise kontrol grubu olarak ayrilmstir. Y Urime
hizi, Lequesne indeksi, eklem hareket acikligi, vizuel analog skalada agri
degerlendirilmesinin arastirildigi ¢alismada tedavi sonrasi tim gruplarda agr1 ve Lequesne
indexinde anlaml1 iyilesme saptanirken ultrason tedavisi alan 2. ve 3. grup hastalarda bu
degisimlere ilave olarak eklem hareket acikligi ve yirime hizinda istatistiksel olarak anlamli
duizelme saptanmustir (198).

Bir bagka ilgi ¢ekici caligmada insan osteoartrit kikirdak hticre kiltirlerinin disuk doz
ultrason tedavisine gosterdigi cevap arastirilmistir. 1 MHz frekansta 0, 40, 200, 500, 700
mW/cm? dozlarda diisik doz ultrason uygulanmustir. 200mW/cm? dozda tip 2 kollajen ve
proteoglikan ekspresyonunun uyarildigi saptanmis ancak bu ekspresyonun 500 ve 700
mW/cm? dozlarda geriledigi saptanmustir (199).
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OA’nin hayvan modellerinin kullanildig1 benzer iki ¢aligmada ultrason fonoforezinin
tavsan diz eklemine hyaluronan absorbsiyonunu arttirdigi gézlenmis, bununla birlikte ultrason
ve hyaluronan enjeksiyonu tedavilerinin OA’ya bagl kartilaj ve sinovyum hasarim azalttigi
gordlmistdr (200,201,193).

Baz1 arastirmacilarca ultrasonun OA ve akut periartikiler inflamatuar durumlarda
agri ve eklem hareket acikhigim arttirdigr belirtilmis, OA tedavisinde fizik tedavi
uygulamalar: igcinde uygulanmasi tavsiye edilmistir (202).

Literatirde ultrason tedavisinin etkinligine iliskin veriler geliskilidir. Bunun nedeni
uygulanan doz ve frekansin belli bir standardizasyon igerisinde yapilmamis olmasindan
kaynaklanabilir. Genel olarak literatlirlerin ¢ogunda ortak sonu¢ ultrasonun agri ve eklem
hareket acikligim arttirmadaki basarisidir.

CGalismamizda ultrason grubunda yukarida da degindigimiz sekilde WOMAC agri1 ve
WOMAC fiziksel fonksiyonlarda tim takiplerde elde ettigimiz dizelmeye ilave olarak
fleksiyon VAS ve yurime VAS degerlerinde de tim takiplerde istirahat VAS degerinde ise
15. gun ve 1 ay takiplerinde baslangica gore istatistiksel olarak anlaml1 iyilesmeler saptadik.
WOMAC agr1 ve diger VAS skorlarindaki anlamli diizelme literatirlerle uyumlu bulundu
(187-189),(198).

Fonoforez uygulamalariyla ilgili yapilan galismalarin sayisi sinirli olmakla birlikte bu
calisgmalardan birinde Klaiman ve arkadaslari yumusak doku zedelenmelerinde % 0.05
fluocinonide fonoforezi ile ultrason tedavisini karsilastirmiglar agr1 diizeyi ve basing toleransi
acisindan gruplar arasinda herhangi bir farklilik bulamamislardir (203).

Smith ve arkadaglar1 buz masaji, ultrason, dekzametazon ve lidokainli iyontoforez ve
fonoforez tedavisini karsilastirmislar, tedavilerin kontrol grubuna gore daha etkin oldugunu
ancak birbirlerine Ustinltiklerinin olmadigini tespit etmislerdir (204).

Cift kor plasebo kontrolli bir ¢calismada temporo mandibular eklem agrisi olan 20
hasta kontrol ve fonoforez grubu olarak ayrilarak fonoforez grubunda indometazin krem
kullanilmis, tedavi sonunda fonoforez uygulanan grupta agri1 azalmis ve basingla olusan agri
esigi yUkselmistir (205).

Son zamanlarda yapilan baska bir fonoforez calismasinda OA'’ 1 40 hasta fonoforez ve
kontrol grubu olarak ayrilmis, fonoforezde % 5'lik ibuprofen jel kullanilirken kontrol grubu
hastalarda jelin yalnizca topikal kullammi uygulanmistir. Agri, viziiel analog skala ile
degerlendirilmis ve her iki grupta istirahat, yurime, palpasyonla ortaya ¢ikan VAS degerleri
baglangica gore anlaml1 oranda azalmis ancak bu azalmanin fonoforez grubunda daha anlaml:
oldugu saptanmustir (206).
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OA’da kortikosteroidlerin fizik tedavi ajanlar1 yoluyla uygulanmasina yonelik bir
calismada Akinbo ve arkadaslari OA’l1 50 hastay: fonoforez ve iyontoforez grubu olarak iki
ayri gruba ayirmglar her iki tedavide % 4'lUk dexamethasone sodium phosphate
kullanmiglardir. WOMAC, 20 metre yirime stiresi, eklem hareket acikligi, tedavi dncesi ve
sonrasi karsilastirilmistir. 10 seans sonunda tim parametrelerde her 2 hasta grubunda anlaml:
dizelmeler saptanirken gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir  (207).

Ibuprofen fonoforezi ile siirekli ultrason tedavisinin diz OA’l1 hastalarda etkilerinin
arastirildhigr bir baska calismada ise Kozanoglu ve arkadaslar: diz OA’l1 60 hastay: fonoforez
ve ultrason grubu olarak randomize etmisler, fonoforez tedavisinde % 5'lik ibuprofen krem
kullanmiglardir. Tedavi 6ncesi her iki grup hastaya hot pack tedavisi 20 dakika sireyle
uygulanmistir. Hastalar WOMAC skorlari, aktif ve pasif hareketle agri, 20 metre yirime
siresi, hastamn ve doktorun tedaviyi degerlendirmesi gibi parametreler agisindan
degerlendirilmiglerdir. Tedavinin sonunda her 2 grupta, total WOMAC skorlarinda anlaml1
dizelme, agri, eklem hareket acikligi, 20 metre yirime siresinde anlamli iyilesmeler
saptanmustir ancak her 2 grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (172). Kozanoglu ve
arkadaglar1 aktif tedaviden once uyguladiklart hot pack tedavisinin sonuclarimi etkilemis
olabilecegi yorumunu da yapmuslardir.

Biz de calismamizda benzer sekilde, hem fonoforez hem ultrason grubunda tedavi
sonrasinda, yurame, istirahat ve fleksiyon VAS degerlerinde anlamli dizelmeler saptadik.
WOMAC total skorlarinda da tedavi bitiminde anlamli derecede iyilesme oldugunu tespit
ettik. Tedavi bitiminde agrisiz yuriime mesafesi her 2 grupta da artmis olarak tespit edildi. Bu
acilardan bizim calismamiz ile Kozanoglu ve arkadaslarinin ¢calismasindan elde edilen tedavi
sonrasi sonuglarinin birbiriyle uyumlu oldugunu sdyleyebiliriz.

Biz s0zl edilen arastirmacilardan farkli olarak degerlendirmemizi tedavi bitimiyle
sinirlandirmayip, 1. 2. ve 3. aylarda da sirdurdik ve fonoforez tedavisinin, agrisiz yurime
siresini uzatma ve 2. ay istirahat VAS degerini iyilestirmede ultrason tedavisine Ustiin
oldugunu saptadik. Bununla birlikte Kozanoglu ve arkadaslarindan farkl: olarak fonoforez ve
ultrason tedavisi uyguladigimiz hastalarimiza beraberinde hot pack tedavisi uygulamadik.

Diklofenak sodyumun fonoforezine iliskin yapilmis bir arastirmada 40 gonulli
hastanin sirt bolgesinde 225 cm?2’lik alana fonoforezle diklofenak jel uygulamasi yapilmis,
plazma diklofenak dizeyi ylksek performansli likit kromatografisi ile dlcilmistir. Ayni
prosedir 1 ay sonra ayn gondlltler Gzerinde bu sefer ultrason cihazi kapatiimak suretiyle
kontrol grubu olarak yapilmis ve 1 ay onceki uygulamadaki serum diklofenak diizeylerinin
anlamli olarak daha yuksek oldugu gorUlmustir. Arastirmacilar ultrason uygulamasinin
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topikal uygulanan diklofenak jelin perkutan penetrasyonunu arttirdigini ileri stirmekle beraber
mekanizmanin net olmadigin ifade etmislerdir (208).

Agrili omuz sendromlu 64 hastamn katildigi1 bir ¢alismada ise bizim ¢alismamizlia
benzer sekilde fonoforez uygulamasinda diklofenak jel kullanilmstir. 2 gruba ayrilan
hastalardan birinci gruba 10 seans ultrason tedavisi, diger gruba 10 seans fonoforez
uygulanmus, her iki gruba egzersiz tedavisi de verilmistir. Istirahat ve hareket agrisi, eklem
hareket acikliklar1 tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirilmistir. Agri ve eklem hareket
acikhiginda baslangica gore her 2 grupta anlaml: degisiklikler gozlenirken, eklem hareket
acikhig1 gibi objektif parametrelerde fonoforezin diger gruba gore daha etkin oldugu 6ne
strdlmustdr (209).

Diz OA’lh hagtalarin tedavisinde sirekli ultrason ve diklofenak fonoforezinin
etkinligini karsilastirdigimiz ¢alismamizda, her iki tedavi modalitesinin de OA’'nmin baglica
sikayetlerinden olan agriy1 azaltmada etkin oldugunu buna bagli olarak takiplere devam
ettigimiz ¢ ay slresince iki grupta da yurime ve fleksiyon VAS degerlerinde anlaml:
azalmalar oldugunu tespit ettik. WOMAC agr1 parametresinde de ultrason grubunun tiim
takiplerinde anlamli dizelmeler mevcuttu. Fonoforez tedavisinde, tum takiplerde agrisiz
yuriime siresi ve mesafesinde iyilesme tespit ederken, ultrason grubunun 15. gin ve 1. ay
takiplerinde agrisiz yirime mesafesinin arttigini tespit ettik. OA’min etkiledigi fiziksel
fonksiyonlar agisindan ultrason grubunda tim takiplerde anlamli dizelme, fonoforez
grubunda da 15. giin ve 1. aylarda anlaml: iyilesmeler saptadik. iki tedavi modalitesinin de
diz OA’si tedavisinde etkili oldugunu, fonoforez tedavisinin agrisiz yiriime siresi ve 2. ay
istirahat VAS degerini arttirmada ultrasona gore Ustin oldugunu tespit ettik.

Sonug olarak calismamiz; diz OA’l1 hastalarin tedavisinde her iki modalitenin de
etkili ve guvenli bir sekilde kullamlabilecegini gostermekle birlikte, agr1 kontrolinde
kullamilan NSAI gjanlarin gastrik yan etkileri, renal problemlere yol acabilme potansiyelleri
ve anti hipertansif ilag kullanan hastalarda neden olabildigi tansiyon regulasyonu problemleri
g6z onuine alindiginda, fonoforez ve ultrason tedavilerinin agrimin azaltilmasinda ve fiziksel
fonksiyonlarin iyilestiriimesinde tercih edilebilecek tedavi yontemleri oldugunu ortaya
koymaktadir.
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VI. OZET

Calismamizda, primer diz osteoartritli hastalarin tedavilerinde fizik tedavi ajanlarindan
ultrason ve fonoforez uygulamalarinin etkinligini karsilastirdik.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi FTR poliklinigine basvuran American College of
Rheumatology kriterlerine gore diz osteoartriti tamsi koyulan 40 hasta calismaya alindi.
Hastalar fonoforez ve ultrason tedavisi almak Utzere 2 gruba randomize edildi. Acik, kontrolll
olarak yapilan calismada hastalarin tedavi 6ncesi diz maksimum fleksiyon derecesi 6l¢uldu.
Sabah tutuklugu, agrisiz yorime slresi, agrisiz yorime mesafesi kaydededildi. Agri
degerlendirilmesinde viziiel analog skala (VAS) ve Western Ontario Mc Master Osteoarthritis
Index (WOMAC) agr1 skoru kullanmldi. Eklem sertligi icin WOMAC eklem sertligi, fiziksel
fonksiyonlar icin WOMAC fiziksel fonksiyon skoru, Lequesne’s fonksiyonel indeks ve
Stanford Health Assesment Questionnaire (HAQ) dan yararlanildi. Anksiyete, durumsal ve
sirekli anksiyete Olgegi, depresyon Beck Depresyon olgegi kullanilarak degerlendirildi.
Hastalara her dize 10 dakika olmak Uizere toplam 20 dakika olacak sekilde 10 seans tedavi
uygulandi. Birinci gruba fonoforezde 9%71.16 diklofenak dietilamonyum jel kullanildi, 2.
gruba ultrason tedavisi yapildi

Fonoforez grubunda yapilan takiplerde agrisiz yurime mesafesi, yirime VAS,
istirahat VAS, fleksiyon VAS degerlerinde anlamli diizelme, agrisiz yirime siiresinde 15.
gun hari¢ tim kontrollerde iyilesmeler saptandi. Ultrason grubunun takiplerinde yiriime
VAS, fleksiyon VAS, WOMAC agri ve WOMAC fiziksel fonksiyon parametrelerinde
anlamli iyilesme goraldo.

Her iki tedavi modalitesinin, bazi1 parametrelerde baslangica gore anlamli diizelmeler
sagladigi, fonoforezin agrisiz yurime siresini uzatma ve 2. ay istirahat VAS degerini
azaltmada ultrasona gore anlaml: olarak daha Ustiin oldugu saptandi.

Sonug olarak calismamiz her iki tedavinin, diz osteoartritinde guvenli ve etkili bir

sekilde kullamlabilecegini ortaya koymustur.
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VIil. SUMMARY

We compared the efficacy of physical therapy modalities; phonophoresis and
ultrasound in patients with primary knee osteoarthritis.

40 patients who were accepted to Dicle University Physical Therapy and
Rehabilitation polyclinics diagnosed as knee osteoarthritis according to American Collage of
Rheumatology criters were included in trial. Patients were randomized into two groups for
administrating ultrasound or phonophoresis. All patients knees maximal flexion values were
measured in this open and controlled trial. Morning stiffness, painless walking durations, and
distances were noted. Western Ontario Mc Master Osteoarthritis Index (WOMAC) pain score,
and visual analogic scale (VAS) were used for assesing pain. WOMAC stiffness was used for
assesing joint stiffness, WOMAC physical function score, Lequesne’s functional index and
Stanford Health Assesment Questionnaire (HAQ) were used for physical activities. Anxiety
was evaluated by State /Trait Anxiety Inventory, depression was evaluated using Beck
Depression Envantery. Therapies were administered for ten minutes for each knee, total 20
minutes in a session for 10 sessions in groups. Phonophoresis was administered using %1.16
diclofenac diethylamonium jel in the first group, ultrasound therapy was administered in
second group.

In phonophoresis group, painless walking distance, walking, resting and flexion VAS
values improved in controls, painless walking duration improved significantly except for 15th
day control. In ultrasound group; walking VAS, flexion VAS, WOMAC pain and WOMAC
physical functions scores improved in controls.

We determined; two modalities improve some clinic parameters however
phonophoresis is superior to ultrasound therapy for improving painless walking time and
second month resting VAS.

In conclusion our trial indicated; both therapies are safe and efficacy in knee

osteoarthritis.
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