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OZET

Bu galismada diz OA’li hastalarda burst tipi TENS tedavisinin agri,
fonksiyonel performans ve yasam kalitesi gibi klinik parametrelere olan
etkisini ve plaseboya ustun olup olmadigini gostermeyi amagladik.

Yaslari 46-72 arasinda degisen 50 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar
iki gruba randomize edildi (Grup 1; burst tipi TENS+ev egzersiz programi,
Grup 2; plasebo TENS+ev egzersiz programi). TENS tedavisi gunde 15
dakika, haftada 5 gin 2 hafta slUreyle uygulandi. Hastalar ev egzersiz
programini 2 hafta sureyle gunde 2 defa gergeklestirdi. Tedavilerin etkinligi 2.
hafta ve 3. ayda degerlendirildi. Sonuglar tedavi dncesi karsilastiriidi. Agr
degerlendirmesi igin  Vizuel Analog Skala (VAS), fonksiyonlarin
degerlendiriimesi icin WOMAC ve yasam kalitesinin degerlendiriimesi igin
SF-36 kullanildi.

Her iki tedavi yontemi diz osteoartritli hastalarda etkili bulundu.
Bununla birlikte, fark skorlari ve ylizde degisimleri agisindan gruplar arasinda
yapilan karsilastirmada, tedavi sonrasi 2. haftada WOMAC A (p=0.035)
degerinde grup 1 lehine, SF-36 sosyal fonksiyon (p=0.038) degerinde grup 2
lehine anlamli farkhlik saptandi. 3 ay dederlendirmede gruplar arasi anlamli
fark saptanmadi.

Sonug olarak diz osteoartritli hastalarda burst tipi TENS uygulamasi
ile agri, fonksiyonel performans ve vyasama kalitesinde duzelmeler

saptanmasina ragmen plaseboya ustunlugu gosterilemedi.

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, burst tipi TENS.



SUMMARY

Efficacy Of Burst Type TENS Therapy in Knee Osteoarthritis

This study aims to show the effect of burst type TENS treatment on
clinical parameters like pain, functional performance and quality of life on
patients with knee osteoarthritis and whether or not it is superior to placebo.

The study was carried out on 50 patients aged between 46 and 72.
The patients were randomized into two groups (Group 1: burst-type TENS +
home exercise program; Group 2: placebo TENS + home exercise program).
TENS treatment was applied for 15 minutes per day, 5 days per week over a
2-week period. The patients performed the home exercise program twice a
day for 2 weeks. The effectiveness of the treatments was evaluated at the
2nd week and the 3rd month. The results were compared with the pre-
treatment state. Visual Analogue Scale (VAS) was used for the evaluation of
pain, WOMAC for the evaluation of functions, and SF-36 for the evaluation of
quality of life.

Both treatment methods were effective on patients with knee
osteoarthritis. Nevertheless, the comparison of the two groups in terms of
difference scores and percentage changes, at the 2nd week after the
treatment, a significant difference was determined in WOMAC A
(p=0.035)value in favour of group 1; and in SF-36 social function (p=0.038)
value in favour of group 2. No significant difference was determined between
the groups in the evaluation at the 3rd month.

In conclusion, even though improvements were determined in pain,
functional performance, and quality of life of patients with knee osteoarthritis
with the burst type TENS and placebo TENS treatments, burst type TENS

proved no superiority over placebo TENS.

Key words: Knee osteoarthritis, Burst type TENS.



GiRiS

Osteoartrit (OA); yavas progresyon gosteren monoartikller veya
poliartiktler tutulumlu sinovyal, diartrodial ve 6zellikle yuk tasiyan eklemlerde
progresif olarak ortaya ¢ikan, kikirdak harabiyeti, osteofit formasyonu ve
subkondral skleroz ile karekterize, non-inflamatuar, kronik, dejeneratif bir
eklem hastaligidir (1). Prevelansi yasla beraber artar (2). Alt ekstremitede
diz en sik tutulan eklemdir (2).

Dejeneratif  degigsikliklerin eklem kikirdaginda morfolojik,
biyokimyasal, metabolik, sinovyal membran degisiklikleri sonucunda
basladigi kabul edilmektedir. Kikirdakta ortaya c¢ikan dejeneratif sureg¢
hastalarda agri, eklem sertligi, eklem hareket acikliginda azalma,
krepitasyon/krakman, deformite ve kas atrofisi gibi semptom ve bulgulara
neden olmaktadir (3,4).

Osteoartrit (OA), tim dlnyada yaygin olan, her iki cins ve tum irklari
etkileyen bir hastaliktir. Otopsi ¢alismalarinda 65 yas Uzerinde diz OA'ine
%60-70 oraninda rastlanmaktadir (5). Klinik ve radyografik ¢alismalardaki
prevalansi 30 yasindan 6nce %1, 40 yasinda %10, 60 yas ve Uzerinde ise
%50'ye c¢ikmaktadir. OA agrn ve tutuklukla baslayip islevsel yetersizlikle
sonuglanabilen cok énemli bir saglik sorunudur. Ozellikle yasli nifusun
giderek cogaldigi giinimuzde 6nemi daha da artmaktadir (6).

Osteoartrit tedavisinde amag, agri ve diger semptomlarin kontrol
altina alinarak hayat kalitesinin arttirilmasi, eklem fonksiyonlarinin korunmasi
ve iyilestiriimesi, sakatliklarin onlenmesi ve hastanin egitiimesi olarak
dzetlenebilir (7). Guinimiizde tedavide NSAI, fizik tedavi ajanlari, egzersiz,
intraartiktler steroid ve hyaluronik asit uygulamalari ve kondroprotektif ilaglar
kullanilmaktadir (8,9).

Transkutandz elektriksel sinir stimilasyonu (TENS), deri lzerine
yerlegtirilen yUzeyel elektrodlar araciligi ile uygulanan, agri kesici amagli
elektrik akimidir. En yaygin olarak kullanilan fizik tedavi ajanlarindan biridir.
Etki mekanizmasiyla ilgili birkag teori vardir. Nosiseptorlerin inhibisyonu,



afferent sinirlerde agri transmisyonunun bloke edilmesi, sempatik blok, kapi
kontrol teorisi ve endojen opiatlarin saliniminin artmasidir (10). TENS
cihazlarinda; konvansiyonel, akupunktura benzer, hiperstimulasyon, burst ve
module edilmis olmak Uzere bes ¢esit uygulama modeli vardir.

Literatirde diz osteoartritinde burst tipi TENS tedavisinin kullanildigi
2 calisma mevcuttur (11,12). Bu galismalarda, agri, tutukluk, eklem hareket
acikhigi gibi parametreler degerlendirilmis olup guncel hasta degerlendirme
Olcekleri (WOMAC, SF-36) kullaniimamistir.

Biz bu calismada diz OA’ll hastalarda burst tipi TENS tedavisinin
agri, fonksiyonel performans ve yasam kalitesi gibi klinik parametrelere olan

etkisini ve plaseboya ustun olup olmadigini géstermeyi amagladik.

Genel Bilgiler

Diz Eklem Anatomisi

Diz eklem boslugu ve eklem kikirdagi yuzeyi acgisindan insan
vicudundaki en blylk eklemdir. Diz eklemini olusturan kemik yapilar; femur,
tibia ve patelladir. Bu kemiksel olusumlar gesitli yumugsak doku elemanlari
araciligi ile bir araya gelmislerdir (13-15).

Diz eklemi patellofemoral, medial tibiofemoral ve lateral tibiofemoral
olmak Uzere U¢ temel fonksiyonel kompartmandan olusur. Anatomik olarak
kemiklerin eklemlesmesi ile sinirlanan bu kompartmanlarin hepsi ayni eklem
kapsulu icinde devamlilik gosterir (15-19).

Femurun diz eklemini olusturan distal ucu iki kondilden olusmustur ve
interkondiler ¢entik her iki kondili birlestirir (15, 20). Kondillerin yan tarafinda
kas ve ligamanlarin yapistiklari medial ve lateral epikondiller bulunur (15, 21).
Tibianin eklem yuzu, medial ve lateral tibia kondilleri ile bunlari birbirinden
ayiran eminentia interchondylaris’den olusur. Medial kondil transvers
dizlemde igblkey, lateral kondil ise hafif digblkeydir (15, 20).

Patellofemoral kompartman patella ile femur trokleasi tarafindan

olusturulur. Dizin 6n yuzundedir ve patella troklea Uzerinde kolayca lokalize



edilebilir. Medial femoral kondil, medial meniskis ve konkav medial tibia
kondili medial tibiofemoral kompartmani olusturuken, lateral femur kondil,
lateral meniskus ve lateral tibia kondili ise lateral tibiofemoral kompartmani
olusturur (20, 22, 23).

Temel olarak fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerine olanak veren
diz, mentege tipi eklem 6zelliklerini tagir. Anatomik yapisi nedeniyle, eklemin
stabilitesi statik (kapsul ve baglar) ve dinamik (kas ve tendonlar) yapilar
tarafindan saglanir. Fleksiyon hareketinde kuguk oranda ekleme istemli
rotasyon hareketi yaptirilabilir. Ancak tam ekstansiyonda tibial eminentia’lar
interkondiler c¢entige yerleserek eklemi kilitler. Ayrica femoral kondillerin
bayukluk, sekil ve horizontal duzlemde vyerlesim farkliliklari nedeniyle
ekstansiyon hareketinin sonuna dogru femurda medial, tibiada ise lateral
rotasyon pasif olarak gergeklesir (20).

Eklem kapsulu femur distal ucu ve tibia proksimal ucuna tutunan ve
onde patellay! kusatan fibréz bir yapidir. Arkada oblik popliteal ligaman ile
desteklenmistir, 6nde kuadriseps tendonu ve infrapatellar tendon ile
batlnlesir. Eklem kapsulundn i¢ yiztinde yer alan sinovyal zar meniskusler
disinda tim intra artikller yapilari orter (24). Eklem kapsuli 6n ¢apraz baglar
ve yan baglar; varus, valgus stabilitesini ve rotasyonel stabiliteyi saglar ve bu
yapllar tibianin asiri diga rotasyonunu engellerler (25).

Dizin Baglan

I. Lig. kollaterale fibulare (Dis yan bag): Yukarida femur dis kondiline,
asagida fibula basina tutunur.

Il. Lig. kollaterale tibiale (ic yan bag): Yukarida femur ic kismina,
asagida tibia i¢ kondiline tutunur.

[ll. Lig. popliteum obliquum: M. semimembranosus’un tendon
uzantisi olan bu bag eklem kapsulune sikica tutunur.

IV. Lig. krukiatum anterior (6n ¢apraz bag): Fleksiyon pozisyonunda,
femurun tibia Gzerinden arkaya kaymasini engeller.

V. Lig. krukiatum posterior (arka g¢apraz bag): Bu bagin 6n lifleri

ekstansiyonda gevser, fleksiyonda gerilir. Arka lifleri ise; ekstansiyonda



gerilip, fleksiyonda gevser. Bu bag femurun tibia Gzerinden 6ne kaymasini
engeller (26).

Bursalar

Diz eklemi ilgili birgok bursa bulunur. Bursalar kemik ile kemigin
hemen Uzerindeki deri, kas ve kas kirigleri arasinda yer alir (26). Bursalar
surtinmeyi azaltarak hareketi kolaylastirirlar. Sinovial membran kapsulun ig
yuzunu orter, bircok girinti ve bursalari olusturur. Bursalar genellikle eklem
boslugu ile iligkilidirler ancak bazi hallerde kapsulle ayrilip bagimsiz hale
gelirler. Bursalar, sinovial sivi ile dolu olup, su minderi gorevi yaparlar (25,
26). Suprapatellar bursa; kuadriseps femoris kasi kirigi ile femur arasinda
bulunur.

Eklem boslugu ile baglantili oldugu igin diz ekleminde efflizyon
oldugunda bu bursa da etkilenir (26, 29). Prepatellar bursa; patellanin alt,
patellar ligamentin (ist-6n tarafi ile deri arasinda bulunur (26). infrapatellar
bursa; yuzeyel ve derin olmak Uzere iki tanedir. YUzeyel olan patellar ligaman
alt yarisi ile deri arasinda bulunur. Derin olan ise, tibia ile patellar ligaman
arasinda bulunur (26). Anserin bursa; grasilis, sartorius, semitendinosus
kaslarinin musterek sonlanma kirisi olan pes anserinus ile tibia arasinda
bulunur. Tibial tuberkulin hemen medialindedir, bursit gelistigi zaman
effizyon ve kalinlasma hissedilir (26, 30). Ayrica dizin arka tarafinda
resessus subpopliteus, semimembranosus kas! bursasi, biseps femoris
kasinin sonlanma yerinde, gastroknemius kasinin lateral basi ile femur
arasinda ve gastroknemiusun medial basi ile femur arasinda da bursalar
bulunur.

Meniskiisler

Tibial ve femoral eklem vyuzlerinin birbirine daha iyi uymasini
saglamak icin diz eklemi iki adet fibrokartilogin6z yapida meniskuls igerir.
Medial meniskis yarim ay, lateral meniskus ise daha dairesel bicimdedir. Her
iki meniskls fibroz olarak 6n ve arkada incelerek sonlanir. Bunlara 6n ve
arka boynuz adlari verilir. Her iki meniskisun on boynuzlari 6nde transverse
ligament denilen kalin bir bagla birbirlerine baglanir. ic meniskiisiin kenarlari

dis menisklse gore daha kalindir. On boynuzu tibiada interkondiler timsegin



hemen Onlne ve 6n gapraz baga yapisir. Arka boynuz ise daha kalin olup,
interkondiler timsegin arka kismina ve arka capraz baga yapisir. Ig
meniskusun periferik kismi medial kapsule yapisir. Dairesel yapidaki dis
meniskls daha esit geniglikte ve tibia platosunun Ugte ikisini Ortecek
sekildedir. Dolayisiyla tibiayl érten alani i¢ meniskiisten daha fazladir. On
boynuzu interkondiler ¢ikinti dnline ve 6n c¢apraz bag lateraline dogru
uzanarak yapisir. Arka boynuz ise interkondiler c¢ikinti arkasina ve i¢
meniskUs arka yapisma yeri 6ntne yapisir. Dis meniskus i¢ menisklse gore
daha mobildir ve bu nedenle daha az yaralanir.

Meniskuslerin 1/3 periferik pargasinin vaskller beslenmesi vardir.
2/3’l0k fibrokartiloginbz yapi avaskullerdir (31). Meniskusler kapsuler
pleksustan gelen sinirlerle innerve olur.

MeniskUslerin beslenme, sinovyal sivi hareketi, sok absorbsiyonu,
stabilite, yuk tasima, hareket kontroll, temas alaninin genisletilmesi, sinovyal
sikismanin dnlenmesi gibi gorevleri vardir (32).

Kaslar

Diz ekleminin hareketini saglayan ¢ grup kas vardir.

Primer Ekstansorler: Bu kaslar uyluk 6n yuzinde vyer alirlar.
Bunlardan dizin

fleksiyon ve stabilizasyonunda en 6nemli roli quadriseps femoris
(rektus femoris, vastus medialis, intermedius ve lateralis kasi) alir. M. rectus
femoris krista iliaka anterior inferiordan baslar bdylece hem kalga fleksori
hem diz ekstansorl olarak rol oynar. Bu kaslar ortak bir tendon olusturarak
tuberositas tibiaya ligamentum patella olarak baglanirlar.

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

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

yapisir. Diz ekleminin digsa rotasyonunda primer fonksiyonu olan kas, biseps



femorisin kisa basidir. Tensor fasia lata da bu kasa yardimci gérevdedir. i¢

rotasyonda ise primer Kkaslar; semitendinosus ve  popliteustur.

Semimembranosus, sartorius ve grasilis bu kaslara yardimcidir (33-35).
innervasyon

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

Dizin posterior kompartmaninin 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 bolgesine dal verir. Biseps
femorisin kisa basinin motor innervasyonunu da peroneal sinir saglar. Diz
anterior bolgesinin deri duyusu anterior femoral kutandz sinir, arka boélgesinin
duyusu posterior femoral kutandz sinir, lateral kenarinin ise lateral femoral
kutandz sinir olmak Uzere femoral sinirin ylzeyel dallari tarafindan saglanir
(36). Diz ekleminde eklem kikirdagi duyu lifi tagimaz.

Vaskiilarizasyon

Arteria femoralis alt ekstremiteyi besleyen ana arterdir (34). A.
Poplitea, a. tibialis posterior ve anteriorun yani 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, meniskisin ¢evresini dolasir ve sadece

meniskisun 1/3 dis kismina kligik anastomoz yapmayan dallar génderir.
Diz Ekleminin Mekanigi
Anotomik olarak diartrodal mentege tipi bir eklem olarak kabul edilen

diz eklemi femur kondilerinin tam paralel olmamasi ve tibianin interkondiler

yapisinin da etkisiyle vicudun en karmagik eklemidir (37). Dizin



stabilizasyonu, eklem kapsull, patellar bag, i¢ ve yan baglar, 6n ve arka
capraz baglarca saglanir (38). Kas hareketi eklemin birincil olarak
stabilizasyonunda etkilidir. Baglar pasif stabilizasyonda gorev alir. Kas, eklem
hareketini aktif halde kontrol ederken, baglardan daha buylk bir kuvvetle,
olusabilecek vyirtiklara engel olur (39). Diz ekleminin fleksiyonu ve
ekstansiyonu sirasinda tibia femur Uzerinden kayarak hareket eder ve ayni
zamanda rotasyon hareketi yapar. Dizin ilk 20°lik 6 fleksiyon hareketi dig
kondilde sallanma, 20°den sonra ise kayma hareketi ile meydana gelir. Dizin
20°lik fleksiyon hareketinden sonra baglar gevser, bdylece hem kayma
hemde rotasyon hareketi ortaya cikar. En fazla aksiyel rotasyon hareketi diz
ekstansiyonunun son 30-40°sinde ve fleksiyonun sonunda olur. Diz 90°
fleksiyonda iken tibia 40° rotasyon yapabilir. Diz tam ekstansiyonda rotasyon
yapamaz. Fleksiyon-ekstansiyon sirasinda tibia daha uzun olan femurun i¢
kondilinin seklini izler, femur tibia UGzerinden kayarken dis kondil yuzeyini
kenarina gelince durur. Ancak lateral kondile goére egimi ve uzunlugu daha
fazla olan i¢ kondil Uzerinde hareket etmeye devam eder. Ekstansiyon
sirasinda tibia femur Gzerinde patella genisliginin yarisi kadar bir dis rotasyon
yapar. Tam ekstansiyondaki diz fleksiyona gelirken ayni anda tibiada i¢
rotasyon basglar, kapsuler baglar gevser ve tibia femur Uzerinden arkaya
dogru kayar. Daha sonra femur kondillerinin yuvarlak olan arka yuzleri tibial
plato Uzerine gelir, arka ¢apraz bag gerginlesir ve daha fazla kaymayi

Onleyerek tibianin femur etrafinda dénmesini saglar (37).

Eklem Kikirdagi

Eklem kikirdagi avaskulerdir. Beslenmesi buyUuk olcide eklem
sivisindan difizyon yolu ile olur yine Gzerine oturdugu subkondral kemikten
de az da olsa damarsal beslenmesi vardir. Eklem kikirdagi ayni zamanda
alenfatik ve aneuraldir. icinde néral yapilarin olmamasi nedeni ile canlilar
hareket esnasinda veya vyururken agri duymazlar. Eklem kikirdaginin
herhengi bir nedenle ortadan kalkmasi alttaki subkondral kemigin ortaya

¢ikmasina neden olur. Subkondral kemik iginde néral yapilar yer aldigi igin



hasta eklem hareketi esnasinda agri duyar ve giderek agri ve beraberin deki
diger patolojik degisiklikler artar.

Eklem kikirdaginin baslica fonksiyonlari mekanik yuk nedeni ile
olugsan stresleri absorbe ederek eklem ylzlerine esit olarak dagitmak ve
purdzsuz bir agirlik tasima yuzeyi olusturarak eklem hareketi esnasinda
olusan surtinmeyi azaltmaktir (40).

Erigkin eklem kikirdaginin sadece %5'i hucrelerden olugur. Normal
kikirdak matriksi hiperhidratedir. Su orani %65-80 oraninda degdismektedir.
Matriks baslica iki makromolekuler yapidan olusur.

1- Proteoglikanlar

2- Kollajen

1- Proteoglikanlar: Eklem kikirdaginin esnekligini ve basinca karsi
dayaniklihgini  saglayan en o&nemli yapidir. Eklem kikirdaginin ve
proteoglikanlarin  olusumunu saglayan glikozaminoglikanlar (GAG=
mukopolisakkaridler), keratan silfat ve kondroitin sulfattir. Normal erigkin
kikirdaginda kondroitin sulfat yogunken, olgunlasmamis kikirdak kondroitin 4
sulfat icerir. Bu sulfatlanmis GAG'larin yani sira kikirdak, kiglk miktarda,
proteoglilkan (PG) agregasyonunda temel rol oynayan hyalironik asit (HA)
icermektedir.

Kondroitin sulfat ve keratan sulfatin birbirlerine oranlari kikirdagin
derinligine gore degisir. Derin katmanlarda keratan sulfat toplam GAG'larin
blylk bir bolimini olusturur. GAG'lar derinin ve kikirdagin yuk tasiyan
bdlgelerinde daha yodun olarak bulunmaktadir. Kondroitin silfat ve keratan
sulfat eklem igerisinde proteoglikan agregatlari olusturmak Uzere hyallronik
asitle baglayici protein araciligi ile birlesirler (40).

Proteoglikanlar iki milyon dalton agirhginda makromolekullerdir.
GAG!'lar aniyonik oldugu icin PG molekulu buylk bir elektronegatif alana ve
hidrofilik 6zellige sahiptir. Yiksek oranda hidrate olmasi, kompresif guclere
karsi kikirdak dokusuna elastik destek kazandirmaktadir.

2- Kollajen: Kollajen lifleri gerici glglere karsi koyarak
proteoglikanlari bir arada tutar. Kollajen lifler eklem kikirdaginin Gst
tabakasinda yuzeye paralel demet ve levhalar halinde dizilirken, kalsifiye



tabakada dikey olarak seyreder ve kemige tutunur. Bu yapilanma eklem
hareketi sirasinda zedeleyici guclere kargi koruma saglamaktadir. Yizeysel
katlarda daha c¢ok bulunan kollajen miktari kisiden kisiye degismektedir.
Normal eklemde en fazla tip Il kollajen bulunmaktadir. Az miktarda da tip V,
VI, IX, X, XI bulunmaktadir. Kollajen tip IX, kovalent baglarla tip Il fibrillerinin
yuzeyine baglanmaktadir (40).

Tablo-1: Eklem kikirdaginin biyokimyasal dagilimu.

Toplam Agirlik %
Su 66-78
Kati 22-34

Kuru Agirlik
inoganik (Hidroksiapatit ve benzerleri)  5-6
Organik
Kollajen (Tip II) 48-62
Proteoglikan 22-38
Nonkollajendz matrix proteinleri 5-15
Minor kollajenler <5
Lipit <1
Hyaluronat ve diger sakkaritler <1
Kondronektin <1

Histolojik olarak eklem kikirdagi dort tabakadan olusur:

Yuzeyel tabaka (Tanjansiyel tabaka): En ylzeyde yer alan ve
eklem bosluguna komsu bdlgedir. Bu zonda kollajen ve hucrelerin ara
maddeye orani goéreceli olarak daha yuksektir (41). Eklemin basing ve
gerilme guclerine en fazla maruz kalan boélgesidir. Eklem ylzeyini hicre
olmayan, polisakkarit iceren ince fibril tabakasi orter. Fibronektin ve su
miktari bu tabakada en fazla bulunur. Yogun kollajen fibrilleri, gerilmeye karsi
direnci saglar ve sinovyal sivi ve kikirdak arasinda bariyer gorevi yaparak,

immun sistemden etkin sekilde izolasyonu saglar (42).



Orta tabaka (Transisyonel tabaka): YlUzeyel tabakaya gore daha
blyuk c¢apli, daha az organize kollajen fibriller igerir. Kikirdak hicreleri daha
seyrektir ve daha yuvarlak gérunumluduar. PG daha yuksek konsantrasyonda,
su ve kollajen daha dugik miktardadir (42).

Derin tabaka (Radial tabaka): Tum eklem kikirdaginin 2/3’4nu
olusturan en genis zondur. Hucre sayisi en azdir. Kikirdak hacreleri elipsoid
sekilli, eklem ylUzeyine dik kisa, duzensiz kolonlar olustururlar. PG yuksek
konsantrasyonda, su daha dusuk miktardadir. Bayuk c¢apli kollajen igerirler
(42).

Kalsifiye kikirdak tabakasi: Subkondral kemige en yakin, eklem
bosluguna gore en derinde yer alan zondur. Kikirdak hicreleri azdir. Kalsifik
materyalin daha agir c¢oktugu bu tabakada hucrelerin fonksiyonlari da
sinirhdir.  Kikirdagin subkondral kemige baglanmasini saglayan kalsifiye
tabaka, kemikle kikirdak arasi Ozelliklere sahip olup, vaskuler tutuluma
direnclidir (43).

Osteoartrit

Osteoartrit (OA), eklem kikirdaginda erozyon, eklem kenarlarinda
kemik hipertrofisi, subkondral skleroz ve sinovyal membran ve eklem
kapsulinde birtakim biyokimyasal ve morfolojik degisiklikler ile karakterize
dejeneratif bir eklem hastahgidir. Ciddi morbiditeye yol agan, prevalansi
yasla beraber artan en sik gortlen eklem hastaligidir (44-46).

Epidemiyoloji ve Prevalansi

OA, tim dunyada yaygin olan, her iki cins ve tim irklari etkileyen bir
hastaliktir. Yasam siresinin artmasi ile 6nemi daha da artmaktadir. Otopsi
calismalarinda 65 yas Uzerinde diz OA'ine %60-70 oraninda rastlanmaktadir
(6). Klinik ve radyografik ¢calismalardaki prevalansi 30 yasindan énce %1, 40
yasinda %10, 60 yas ve (izerinde ise %50'ye gikmaktadir. interfalangeal OA
70 yas uzerinde %70 sikhkla goérilmektedir (6).

Farkli eklemler arasinda prevalansi c¢ok degisiktir. Periferal

eklemlerde en sik eller, dizler ve kalgalar tutulur. Prevalansi ellerde ve
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dizlerde 75 yasina kadar artar, daha sonra bu artig gozlenmez. Radyolojik
olarak el eklemlerinin OA'i, yaslari 40-49 arasindaki bireylerin %10'unda, 70
yas Uzerindeki bireylerin de, kadinlarda %90'inda, erkeklerde % 80'inden
fazlasinda gorulur. Kalgca eklemlerinin OA prevalansi diz ve parmaga gore
daha duguktur (47).

OA Etyopatogenezi

OA etyolojisinden seks, irk, genetik, travma, mesleki ve cevresel
faktorler gibi birgok primer ve sekonder faktor sorumludur. Tum bu faktorlerin
bir araya gelmesi ya da tek tek etkileri ile eklem kikirdagi ve subkondral
kemik arasindaki denge bozularak kikirdak yikimi olugmaktadir. Bu da
inflamatuvar yaniti baglatarak yeniden yapilanmaya neden olmaktadir (48).

Osteoartritin patogenezi henlz yeterince anlagilamamistir. Fokal
kaybi baslatan ve devam ettiren faktorler acgik degildir. OA'in kemikten veya
kikirdaktan mi, yoksa ayni anda her ikisinden birlikte mi bagladigi konusu
acik degildir (49). Ancak ilk olay blyuk bir olasilikla kikirdagin asil yapisal
elemanlari olan proteoglikan ve tip Il kollajen sentezinde artma ile birlikte
kondrositlerin mitoza ugramasi sonucu baslamaktadir (50, 51).

OA'in erken dénemde PG doku igeriginde azalma olmakla birlikte PG
sentezi artar. Bu artisa karsin doku iceriinde azalma olmasi PG
katabalizmasinin arttigini gosterir. Hastalik ciddi boyutlara vardiginda
kondrositin tamamen tukenmesine bagli olarak sentez birden duser.
Proteoglikan doku igerigi ve agregasyonu azalir, proteoglikanin eklem
kikirdagindan ayrilmasi artar, kondroitin silfat zincir uzunlugunda azalma
olur ve sonugta GAG bilesiminde dedisme meydana gelir. Boylece PG'lar
kondroitin sulfata oranla daha az keratan sulfat, kondroitin 6 stlfata oranla
daha ¢ok kondroitin 4 sulfat icerir. PG'lar su alarak siser ve agregasyonunda
bozulma meydana gelir. Hastaligin ilerlemesi ile aylar igerisinde fokal
kikirdak Ulserasyonu ve kondroitin sulfat zincir boyunda kisalma gérular. PG
kaybi 6nemli boyutlara ulasinca su icerigi normalin altina duger, kikirdagin
basinca dayanikliigi ve elastikiyeti azalarak hidrolik gegcirgenliginde artis

olur. interstisyel sivi kaybi ve kikirdaktan molekdl diffiizyonu artar.
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OA'de kollajen sentezi de normalden fazladir. Kondrosit yikimi
arttikca kollajen sentezi de azalmaktadir. insan OA kikirdaginda kollejenolitik
aktivite gosterilmistir. Bu aktivite tripsine bagli inhibitdor bir mekanizma ile
gerceklesmektedir.

Sonugta PG kaybi ve kollajen yapisinda bozulma ile kikirdagin hem
mekanik guclere dayanikliigi azalir, hem de lubrikasyon 6zelligi bozulur ve
kikirdakta parazili ve asinmis bir goérinim ortaya c¢ikar. Kikirdakta
makroskobik olarak fibrilasyon, ¢atlak, erezyon veya Ulserasyon gorulebilir.

Patogenezde ikinci olay, subkondral osteoblast aktivasyonu ile yeni
kemik olusumudur. Subkondral kemik artisi ile kemik daha sert hale gelerek
mikrofraktarlerin olusumuna neden olabilir.

Uclincli olay, osteofit formasyonuna neden olan sinovyal hiicre
metaplazisidir.

Doérdincl olay ise kist formasyonunun olusumudur (50, 51).

Olay, kikirdak kemik ve sinovyal membranda meydana gelen
rejenerasyon surecinin tamamlanmasi ile sonuglanir (50).

OA'de matrix yikimina neden olan ilk adim ekstraselller yapidir ve
siklikla matriks metalloproteinaziari (MMP) ile nétral P"da islev géren
plazminojen aktivatorlerini igerir. Matrix parcaciklari intraselller lizozomal
sistemde fagosite olurlar. Bu sistem prokinazlarin Uretimi, aktivatorler ve
inhibitorleri iceren hucre-hucre, hicre-matriks etkilesimleri ile dizenlenir.
OA’de bu regulatér mekanizma bozulmustur. Yikimda en énemli rold MMP'lar
oynar (52) (Tablo-2).

Tablo-2: Matriks metalloproteinazlar ve etkili olduklari zonlar.

Yuzeyel zon - Artmis kollajen yarigi, azalan kollajen igerigi,
artan MMP 1,2,3,9,13, catepsin B

Ust orta zon = Azalan proteinaz inhibitorleri

Alt orta zon > Kollajen sentezinde artma, agregan sentezinde

artma

Alt zon - Kollajen ve agreganda periseluler kayip.
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Kikirdak kaybinda, katabolik sitokinler anabolik sitokinlere gore daha
baskindir. Katabolik sitokinlerden interlokin-1 (IL-1) ve tumor nekrosis faktor
(TNF), kikirdak yikimini uyarir ve osteoartriti olmayan kikirdaga gore
osteoartritli kikirdakta yikici etkilerini daha gok gdsterir. OA'li kikirdakta TNF
daha fazladir ve ayni eklemde farkl yorelerdeki TNF reseptor sayisi ile bu
reseptorlerin TNF'e duyarlihdi arasinda iliski oldugu saptanmigtir. IL-6 ve IL-1
OA!'li kondrositlerde TNF reseptor duzeyini degistirerek etkili olmaktadir (49).

Siniflandirma

Osteoartritin  siniflandirmasi nedenlerine ve major predispozan
faktorlere bagli olarak primer ve sekonder olarak yapilabilir. Primer osteoartrit
en sik gorulen tipidir ve tanimlanabilen etiyolojisi yoktur. Ayrica eklem
tutulumuna ve spesifik 6zelligin varhidina goére yapilan siniflandirmalar da
vardir (53).

Etyolojiye Gore Siniflandirma (54)

I-Primer: idiyopatik

A- Lokalize

1- Eller (interfalangeal ve 1. karpometakarpal eklemler)

2- Ayak (metatarsofalengeal eklem)

3- Diz (medial, lateral, patellofemoral )

4- Kalga (superolateral, superomedial, medial)

5- Omurga (apofizyal)

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

B- Generalize (Kellgren’s Sendromu)

[I-Sekonder

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

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

C- Metabolik ve metabolik hastaliklar (Akromegali, okronoz,
hemakromatoz, kristal depo hastaliklari)

D- Diger kemik ve eklem hastaliklari (hipermobilite sendromlari, bag
dokusu hastaliklari, mukopolisakkaridozlar)

E- Noéropatik (Charcot) artropatisi
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F- Yangi sonrasi durumlar (infeksiyon, inflamatuar artropatiler)
G- Diger durumlar.

Eklem Tutulumuna Goére Siniflandirma (55)

1- Monoartikuler, oligoartikuler veya poliartikiler (generalize)
2- Belli eklem ve eklemin belli bolgesinin tutulmasi

a- Kalga (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

Spesifik Ozelligin Varhigina Gére Siniflandirma (55)

1- inflamatuar osteoartrit

2- Erozif osteoartrit

3- Atrofik veya destruktif osteoartrit

4- Kondrokalsinoz ile birlikte gorilen osteoartrit

5- Digerleri

Klinik Belirti ve Bulgular

Primer osteoartrite bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasi genellikle 40

yasin Uzerinde gorultr ve semptomlarin sikligi ve siddeti yasla beraber artar.

Tablo-3: Osteoartrit semptom ve bulgulari.

Semptomlar

Agri

Tutukluk
Fonksiyonel degisim
Sislik

instabilite

Deformite

Gugslzlik

Bulgular

Hassasiyet

Hareket limitasyonu
Krepitasyon

Eklem kenarinda genisleme
Yurame bozuklugu
Deformite

instabilite
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Agri: OA’in en onemli semptomudur. Tutulan eklemin yani sira yas
ve cins de agriy1 etkilemektedir (3, 56). Baslangicta eklemin kullanimi ile
ortaya cikar, dinlenmekle geger ve lokalizedir. Hastalik ilerledikge minimal
hareketle ortaya g¢ikar, tim gini kaplayabilir. lyi lokalize edilemez ve sizi
seklinde duyulur. Daha ileri olgularda kaslarin eklem koruyucu desteginin
ortadan kalkmasina bagli olarak gece agrilari meydana gelir ve hastayi
uykudan uyandirir. Agrinin birgcok nedeni vardir. Eklem kikirdagi sinirsiz
oldugu igin agn kikirdak disi nedenlerden kaynaklanir. Bunlar marjinal kemik
proliferasyonu sonucu periost elevasyonu, ven6z dolgunluk ve intratrabekuler
basing artisi, trabekller mikrofraktirler, bag ve kapsulin gerilmesi, sinovyal
villislerin sikismasi veya asinmasidir (56).

Sinovit ve kapsulit de agriya katkida bulunur. Duyu sinirleri ile
donanmis tendon ve fasya agrinin en dnemli kaynagidir. Eklem g¢evresini
saran kaslarin spazmi ya da komsu sinirler Uzerindeki basing da agriya yol
acabilir (56).

Tutukluk: Hastalar 6zellikle sabah uyandiklarinda veya bir istirahat
déneminden sonra aktivite gosterdiklerinde tutukluk hissederler. Tutukluk
suresi 30 dakikanin altindadir. Zamanla eklemde uyumsuzluk ve kapsuler
fibrozis nedeniyle, eklem kati§i surekli hale gelir. Eklem katihdinin kesin
nedeni bilinmemektedir. Ancak kapsuler kalinlasma veya periartikiler
degisikliklerle ilgili olabilecegi dustntlmektedir (3, 56-58).

Hareket Kisitlihgi veya Kaybi: Hastaligin ileri asamalarinda eklem
yuzeyindeki duzensizlik, kas spazmi ve kontrakturt, kapsuler kontraktur,
osteofit veya serbest parcaciga bagli mekanik blok nedeni ile olusur (3).

Krepitasyon: Eklemin hareketi sirasinda ince veya kaba sesler
biciminde duyulur. Kikirdak kaybi ve eklem yuzeyinde duzensizlik nedeni ile
meydana gelir.

Eklem sisligi: Kikirdak veya kemikte marjinal proliferatif degisiklikler
veya sekonder sinovit nedeni ile sinovyal sividaki artisa bagli olarak

meydana gelebilir.
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Deformite ve Subliiksasyonlar: Hastaligin ileri donemlerinde
kikirdak kaybi, subkondral kemik ¢okmesi, kemik kistleri ve kemik buyumesi
nedeni ile ortaya gikarlar (56).

Laboratuvar Bulgular

Osteoartrit igin 6zgul bir tanisal test yoktur. Komplikasyonsuz OA’da
rutin laboratuar testleri normaldir. Laboratuvar testleri diger hastaliklari ekarte
etmek icin kullanilir. Sinovyal sivida hafif enflamasyona ait nonspesfik
bulgular goérulur. Hacimde artig, viskozitede azalma, hafif pleositoz ve

proteinde artig gorulur (54, 59).

Tablo-4: Normal ve OA’li sinovyal sivi bulgulari.

Normal OA
Volum (ml) <4 Siklikla > 4
Renk Seffaf, agik beyaz Ksantokromik
Miisin pihtisi lyi Orta-iyi
Viskotize Cok yuksek Yuksek
Toplam I6kosit (mm3®) 13-180 20-3600
PMNL <25 <25
Toplam protein 1,1-3 1,3-4.9

Radyolojik Bulgular

Radyografi; Osteoartritte en 6nemli goéruntileme yoéntemidir. Sik
g6rilen bulgular; Eklem araliginda daralma, osteofit olusumu, subkondral
kemikte skleroz, kemikte kistler, subluksasyon, serbest cisimler ve
deformitelerdir. Radyolojik bulgularla semptomlar arasinda her zaman bir

paralellik bulunmaz (5, 7, 40).
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Tablo-5: OA 'de radyolojik bulgular ve olug mekanizmalar.

Kemikte kistler ve kollaps 2> Subkondral mikrofrakttrler

Belirgin deformite, subluksasyon, 5 Mekanik yuklenmeler sonucu

Serbest cisimler ligament gevsekligi
Kikirdak ve kemikte
Marjinal osteofit olusumu > _
proliferasyon
Eklem araliginda daralma > Eklem kikirdaginda incelme
Subkondral kemikte skleroz > Yeni kemik yapimi

Diz osteoartritli hastalarda radyolojik ilerlemeyi degerlendirmek icin
Kellgren Lawrence’in tanimladigi karekteristik radyolojik evreleme skalasi
kullanilmaktadir (53, 57).

Kellgren ve Lawrence Radyolojik Evreleme Skalasi:

Evre 0: Normal

Evre 1: Eklem araliginda stipheli daralma, olasi osteofit

Evre 2: Kesin ostedfit, olasi eklem araligi daralmasi

Evre 3: Orta derecede multipl osteofit, kesin eklem araligi daralmasi,
skleroz baglangici

Evre 4: genis osteofit, eklem araliginda ileri derecede daralma,
siddetli skleroz

Bilgisayarli tomografinin (BT), OA tanisinda yeri kisithdir.
Tibiyofemoral eklemin aksiyal kesitlere paralel olusu nedeniyle eklem
araliginin degerlendirilmesi zordur. Santral ve marjinal osteofitler, subkondral
kistler ve skleroz BT ile net bir sekilde izlenebilir. intraartikiler serbest
parcaciklarin izienmesinde en glvenilir ydontemdir (60).

Manyetik rezonans (MR), gonartrozun tim  patolojilerini
gOstermektedir. Radyografi ile saptanamayan baslangic dénemi kikirdak
hasarini gostermektedir. MR, santral osteofit serbest par¢ca ayrimini ve
radyografide saptanamayan santral osteofitleri saptamada oldukca
basarilidir. MR meniskal patolojilerin, anterior kurisyat ligaman yirtiklarinin,
serbest parcaciklarin, periartiktler patolojilerin, osteonekroz ve osteokondritis
dissekansin tani ve takibinde 6nemlidir (60).
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Teknesyum 99M-HDP sintigrafisi, etkilenen eklemin kemik fazinda
artmig aktivite gosterir. Ozellikle diiz radyogramlardaki bulgular ortaya
cikmadan yillar onceki erken donem (vaskuller reaksiyon ve osteoblastik
aktivitenin olustugu) kikirdak kayiplarini saptamada kullanilabilmektedir (5, 6,
60).

Ultrasonografi, eklem effiuzyonunun ve Baker kistinin saptanmasinda
kullanilabilir (5).

Tani Kriterleri

Tanida Amerikan Romatizma Birligi tarafindan gelistiriimis kriterler
kullanilir (61, 62).

Tablo-6: American Collage of Rheumatology diz osteoartriti tani kriterleri.

Klinik tani kriterleri

1. Onceki ayin codu glniinde diz agrisi

2. Aktif eklem hareketinde krepitasyon

3. Sabah tutuklugu < 30 dk

4.Yas = 38

5. Muayenede diz ekleminde kemik genislemesi

Bu kriterlerden 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 kriterlerinin bulunmasi tani

koydurur.

Klinik ve Radyolojik Tani Kriterleri

1. Onceki ayin gcogu gininde diz agrisi

2. Eklem kenarlarinda radyolojik osteofitler

3. OA igin tipik sinovyal sivi analizi

4. Yas 240

5. Sabah sertligi <30 dakika

6. Aktif eklem hareketinde krepitasyon

Bu kriterlerden 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 kriterlerinin bulunmasi tani

koydurur.
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Ayirici Tani

Diz osteoartritinin ayirici tanisinda akla gelebilecek olan hastaliklar
(54, 63):

1. Periartikuler hastaliklar; tendinit, bursit

2. Ligament hasari; sprain

3. Kikirdak hasari; meniskis yirtigi, glenoid labrum yirtigi

4. Kemik hastalgi; kirik, malignite, iyi huylu kemik tumorleri, paget
hastali§i, osteomalazi.

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

6. Cilt ve cilt alti dokularin hastaliklari; seldlit, pannikdlit, fasiit

7. Noropatik agr

8. Yansiyan agri; kalcadan dize

9. iskemik agri; klodikasyon, tromboembolik hastalik, vaskdilit

Tedavi

Osteoartrit  tedavisindeki amag, hastanin agri  ve diger
semptomlarinin  kontrol edilerek hayat kalitesinin arttirlmasi, eklem
fonksiyonlarinin  korunmasi ve iyilestirilmesi, sakathdin o6nlenmesi ve
hastanin egitimesi seklinde &zetlenebili. OA tedavisi farmakolojik,
farmakolojik olmayan ve eklem igi tedavileri igermektedir (54, 64, 65).

Osteoartrit tedavisi icin gesitli tedavi kilavuzlari yayinlanmistir. Kalga
ve diz osteoartriti icin en ¢ok kullanilan tedavi kilavuzlari American Collage of
Rheumatology (ACR) ve European League Againts Rheumatism (EULAR)
tarafindan yayinlanmigtir (65, 66).

ACR 2000 yil kalga ve diz OA rehberinde tedavi dort baslik altinda
toplanmistir (66).

1.Farmakolojik olmayan tedavi

2.Farmakolojik tedavi

3.Cerrahi tedavi

4.Arastirma asamasindaki tedaviler

ACR 2000 tedavi rehberini takiben 2003 yilinda “European League
Against Rheumatism” (EULAR) diz tedavi 6nerileri (65) ve 2008 yilinda
“Osteoarthritis Research Society International (OARSI)” kalgca ve diz tedavi
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rehberi (67) yayinlamistir. EULAR tedavi rehberinde bulunan tedavi
modaliteleri  farmakolojik olmayan tedaviler, farmakolojik tedaviler,
inraartikller tedaviler ve cerrahi tedavi seklinde gruplanmistir (65).

Diz Osteoartritinde Medikal Tedavi-EULAR 2003 Onerileri

* Nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavilerin kombinasyonu
uygulanir.

» Cesitli faktorlere gore tedavi programi olusturulur.

* Nonfarmakolojik tedavi editim, egzersiz, kilo vermeyi igerir.

+ Parasetamol ilk tercih edilecek oral analjeziktir, eder basarih
olursa uzun sureli kullanimi tercih edilir.

» Topikal uygulamalar klinik olarak etkin ve guvenilirdir.

+ Parasetamole yanit vermeyenlerde non steroid anti inflamatuar
(NSAI) ajanlar kullanilabilir.

* NSAI ajanlara yanit vermeyenlerde opioid analjezikler kullanilir.

+ Semptomatik yavas etkili ilaglar yapiyr modifiye edebilirler.

» Diz agrisi alevlenmesinde intraartikiler uzun etkili kortikosteroidler
etkilidir.

» Direngli agri ve 6zurltluk olanlarda eklem replasmani yapilir

OARSI tarafindan 2008 yilinda yayinlanan en son tedavi rehberine
gore kalga ve diz OA’daki tedavi hedefleri:

-Eklem agrisi ve sertligini azaltmak,

- Eklem mobilitesini korumak ve artirmak,

-Fiziksel yetersizligi ve engelliligi azaltmak,

-Saglikla iligkili yagsam kalitesini artirmak

- Eklem hasarinin ilerlemesini kisittamak

- Hastalari hastaligin dogasi ve yonetimi konusunda
bilgilendirmektedir.

OARSI kalca ve diz OA rehberinde bulunan 6éneriler 4 baslik altinda
ve 25 maddede toplanmigtir (67).
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Genel Oneriler:

1. Nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavilerin kombinasyonu
uygulanir.

Nonfarmakolojik Tedavi Modaliteleri:

2. Kalcga ve diz OA’ I tim hastalara objektif tedavi hakkinda egitim
ve bilgiye erisim (yasam stilindeki degisikliklerin dnemi, egzersiz, aktivitelerin
hizi, kilo verilmesi, eklem hasarini 6nleyen diger tedbirler) saglanmalidir.
Daha sonra nonfarmakolojik tedavi rejimlerine uyulmasi vurgulanmali ve
tesvik edilmelidir.

3. Kalga ve diz OA’ll hastalarin klinik durumu, hastalarla dizenli
irtibatta olunursa iyilesebilir.

4. Kalga ve diz OA’li semptomatik hastalar, degerlendiriime ve
agriy1 azaltici, fonksiyonel kapasiteyi artirici uygun egzersiz egitimleri igin
fiziksel terapistlere muracaat etmekten faydalanabilir. Bu degerlendirme
sonrasli, kanedyen, walker gibi uygun yardimci cihazlar verilebilir.

5. Kalga ve diz OA'li hastalar dizenli aerobik, glglendirme ve EHA
egzersizlerine baslamalari ve devam etmeleri igin tesvik edilmelidir.

6. Hastalar, asiri kiloluysa, kilo vermeye ve dusik duzeydeki
kilolarini korumaya tesvik edilmelidir.

7. Yurimek igin yardimci cihazlar, kalga ve diz OA’li hastalarin
agrisini azaltabilir. Hastalara, karsi elde koltuk degnegi veya kanedyenin
optimal kullanimi igin, egitim verilmelidir.

8. Varus veya valgus’u olan diz OA’li hastalarda, diz breysi agriyi
azaltabilir, stabiliteyi iyilestirebilir, disme riskini azaltabilir.

9. Kalga ve diz OA’ll her hasta, uygun ayakkabi hakkinda tavsiye
almalhdir. Diz OA’'li hastalarda, ayakkabi icine konan tabanliklar, agriyi
azaltabilir ve ambulasyonu iyilestirebilir.

10. Bazi termal modaliteler, kalca ve diz OA'da semptomlari
rahatlatmak igin etkili olabilir.

11. TENS, kalga ve diz OA’ i bazi hastalarda, agri kontroliinde kisa
sureli yardim edebilir.

12. Akapunktur diz OA’'ll hastalarda semptomatik fayda saglayabilir.
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Farmakolojik Tedavi Modaliteleri:

13. Asetaminofen (4 gr/gun), kalca ve diz OA’ll hastalarda hafif/orta
siddetli agrilar igin, etkili baslangi¢c oral analjezik olabilir. Yeterli yanit
yoklugunda veya siddetli agri ve/veya inflamasyon varliginda, rolatif etkili ve
guvenli (eslik eden hastaliklar ve ilaglar) alternatif farmakolojik tedaviler
dikkate alinmalidir.

14. Semptomatik kalga ve diz OA’li hastalarda, NSAIl'lar etkili en
disUk dozda kullaniimal, fakat mimkinse uzun sure kullanimindan
kacinilmahdir. Artmis Gl riskli hastalarda, NSAIl ile mideyi korumak igin
misoprostol veya PPI'in birlikte regete edilmesi dusunulebilir.

15. Topikal NSAIl ve kapsaisin, diz OA'da oral analjezik /
antienflamatuar ajanlara ek olarak veya alternatif olarak etkili olabilir.

16. Orta / siddetli agrisi olan ve oral aneljezik veya NSAIi’lere yanit
vermemis ya da eflzyonlu diz OAda intraartikiiler (iA) kortikosteroid
enjeksiyonu kullanilabilir.

17. |A HA enjeksiyonlari, diz veya kalga OA’ll hastalarda kullanisli
olabilir. 1A KS enjeksiyonlari ile karsilastirildigi zaman, semptomatik faydanin
ge¢ baglamasi fakat uzun sureli olmasi ile karakterizedirler.

18. Glukozamin ve/veya kondroitin semptomatik iyilik sadlar ancak
6 ay icinde yanit alinamadigi takdirde sonlandiriimalidir.

19. Semptomatik diz OA’li hastalarda glikozamin sulfat ve
kondroidin sulfatin, kalga ve diz OA’li hastalarda yapi modifiye edici etkilere
sahip dianserin kadar, yapi modifiye edici etkileri olabilir.

20. Refrakter agrinin gideriimesinde zayif opioidler ve narkotik
analjezikler dusunalebilir.Glclu opioidler sadece, istisnai durumlarda, siddetli
agri yonetimi icin kullaniimahdir. Nonfarmakolojik tedavilere, bu gibi
hastalarda devam edilmeli ve cerrahi tedaviler dtistntlmelidir.

Cerrahi Tedavi Modaliteleri:

21. Nonfarmakolojik ve farmakolojik tedavi kombinasyonu ile, yeterli
agri rahatlamasi ve fonksiyonel iyilesme elde edilemeyen kalga ve diz OA’'h

hastalarda, cerrahi eklem replasmani dugunulmelidir.
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22. Unikompartmental diz replasmani, tek kompartmanda daralma
olan diz OA’li hastalarda etkilidir.

23. Onemli semptomlari olan gen¢ ve fiziksel olarak aktif
unikompartmental diz OA’ll hastalar igin, ylksek tibial osteotomi, eklem
replasmanina ihtiyaci yaklasik 10 yil geciktirecek alternatif bir mudahale
olabilir.

24. Diz OA’da artroskopik debridman ve eklem lavajinin roll
tartismalidir. Bazi calismalarda semptomlari kisa sureli rahatlattigi
tanimlanmasina ragmen, diger calismalarda semptomlardaki iyilesmenin
plasebo etki olarak nitelendirilebilecegi ileri strtlmektedir.

25. Eklem fuzyonu, diz OA’ll hastalarda eklem replasmani basarisiz

oldugu zaman, kurtarici prosedur olarak dusunulebilir.

Transkutan6z Elektriksel Sinir Stimulasyonu (TENS)

Elektrik akimlarini tedavi amacli kullanimi Sokrates donemine kadar
uzanmaktadir, bugln elektroterapi adiyla anilan ve elektik akimini tedavi
amaciyla kullanimini iceren ¢alismalar 18. Ylzyila dayanmaktadir (68).

Ik kez Agri icin kullanimi 1960’larda Melzack ve Wall'un ortaya attig
kapi kontrol teorisinden sonra TENS'in agr tedavisindeki énemi artmis ve
kullanimi yayginlagsmistir (69,70). Kapi kontrol teorisine goére, substansia
jelatinoza da yer alan noronlar hem agrili hem de yuzeyel duyu impulslari ile
uyarilmaktadir. Kapi iglevi goren bu noronlarin agrisiz uyaranlarla uyariimasi
saglanirsa, ust merkezlere agri duyumunun iletiminin inhibe edilebilecegi 6ne
surulmustur. Elektriksel stimulasyonla agrisiz duysal uyari olusturularak agr
iletimini inhibe etmek icin yapilan arastirmalarda TENS gelistirilmistir (71).

TENS’in Biyofiziksel Ozellikleri

TENS'’in biyofizik prensibi, ylzeyel elektrodlar araciliiyla deriye
uygulanan kesikli elektirk akimlar olarak 6zetlenebilir. Elektrodlar araciligiyla
deriden kesikli akim uygulanabilmesine imkan veren her stimilator TENS

cihazidir.
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TENS ile ilgili Biyofizik Parametreler

TENS tedavisi, dalga formu, atim suresi, atim frekansi, akim siddeti
gibi 6zellikleri ayarlanabilen kesikli akim uygulamasi ile yapilmaktadir.

1. Dalga formu: Temel dalga formu simetrik, asimetrik veya
dengeli bifaziktir.

2. Atim suresi (Pulse Duration-PD): TENS tedavisnde mikro
saniye birimi ile OlgUlmektedir, “atim genisligi” olarakta bilinir. Cogu TENS
cihazinda atim suresi 50-400 mikrosaniye (usn) arasinda degismektedir.

3. Atim frekansi: Atim frekansi veya saniyede iletilen atim sayisi
Hertz (Hz) ile ifade edilir. Cogu TENS cihazinda 1-200 Hz arasinda
degismektedir.

4.  Akim siddeti: ‘yogunluk’ olarak da bilinir. TENS cihazinin ilettigi
akim yuksekligi miliamper ile dlgulir. Cogu TENS cihazinda akim siddeti 0,1-
120 mA arasindadir (69).

TENS Tedavisi Tipleri

Konvansiyonel TENS: En yaygin arastirlan TENS tipidir. Yiksek
frekansli ve dusuk amplitidii akimdir. Hastalar tarafindan en rahat tolere
edilebilen mod oldugu dusunulmektedir. Akim frekansi 10-100 Hz arasinda
secilebilir. Tedavi suresi 30 dakika ile birka¢ saattir. Kas kontraksiyonu
olusturmayan, uyusma-karincalanma hissi olusturan amplitidde kulanilir.
Siklikla akadomasyon gelistigi icin periyodik olarak, uyusma-karincalanma
hissi olusturacak kadar amplitud arttirilir. Analjezik etki 10-15 dakikada baslar
ve 10-15 dakika devam eder (69, 71).

Akupunktur Benzeri TENS: Dusuk frekans, ylksek amplitidle
karakterizedir. Frekansi 1-10 Hz arasinda secilir ancak genelde 1-4 Hz
kullanilir. Dusuk frekans 6zelligi akapuntur tedavisine benzer bulundugu igin
bu sekilde adlandiriimigtir. Tedavi suresi 30-60 dakikadir. Hastanin tolere
edebilecedi kadar siddetli ritmik kas kontraksiyonu saglayan akim 33
amplittdt kullanilir. Etkisi birka¢ saat icinde baslar, 2-6 saat devam eder.
Kronik agrida konvansiyonel TENS’e gdre daha etkilidir. Akadomasyon

gelisimine daha direnglidir (69, 71).
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Burst Tipi TENS: Duguk frekanslh akimlarin kesiklendiriimesi ve
tolere edilebilen siddette verilmesi ile karakterizedir. Frekansi 0,5-4 Hz olan
tasiyici akimla module edilmis 60-100 HZ'lik atimli akimdir. Tedavi suresi 30-
60 dakikadir. Konvansiyonel ve akupuntur benzeri TENS'in karigimi olarak
dagunulebilir. Bu nedenle periyodik olarak parestezi ve kas kontraksiyonu
olusturacak amplitidde akim otomatik olarak verilir. Etkisi birka¢ saat i¢inde
baslar ve saatlerce surer (69, 71).

Kisa-Yogun TENS (Brief-intense TENS, Hiperstimiilasyon): Bu
mod akimin uzun sureli ve ylksek frekansina ek olarak rahatlikla tolere
edilebilme Ozellikleri ile karakterizedir. Tedavi suresi 15-30 dakikadir. Hem
duysal hem de motor lifler uyarilir. Dizensiz tetanik kasiimalar olusturacak
siddette akim verilir. Analjezi hizli baglar (1-15 dakikada) ve hizli kaybolur
(69, 71).

Modiile TENS: Hastanin toleransini arttirmak ve akadomasyon
olusumunu engellemek igin geligtirilen modeldir. Akimin karakteristigini
belirleyen frekans, impuls slresi veya amplitid paremetrelerinden biri veya
ikisinin modulasyonu yapilir. Frekans, impuls slresi veya akim siddetinin
baslangi¢ degeri, bu degerin %60’ina kadar otomatik olarak diser ve sonra
yine baslangic degerine ulasilir. Saniyede bir ya da iki kez bu degisim
gerceklesir (69, 71) (Sekil-1).
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Konvansiyonel TENS

Alkupunktur benzeri TENS

Kisa Yogun TENS

0 F o

Patlayict (Burst) TENS

NI

Module TENS

Sekil-1: TENS uyari tipleri.

TENS’in Fizyolojik ve Tedaviye Yonelik Etkileri

TENS tedavisinin ana fizyolojik etkisi deri katmanlarinda bulunan
duyu, motor, duyu-motor-nosiseptif (sensory-motor-nociceptire=SMN) sinir
liflerinin secilmis olarak, cilde yerlestirilen elektrodlar vasitasi ile depolarize
edilmesidir. TENS’in temel tedavi etkisi néro-hormonal, noéro-fizyolojik ve
kognitif sistemi, periferal oldugu kadar santral sistemide etkileyerek agriyi
azaltmasidir. Duguk akim siddeti ve kisa atim sudresini iceren bir
kombinasyonla duyu liflerinin depolarizasyonunu saglamak mumkandar.

Yiksek akim siddeti ve uzun atim siresi ile SM (sensory-motor) ya da
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tumuyle SMN liflerinin depolarize ededilmesi mumkundur. Genis c¢aph A
grubu duyu liflerini de depolarize edebilir. A duyu lifleri agri duyusunun
gegisini saglayan hucrelerde inhibisyonla agrn duyusunun bilince ulagmasini
engelleyebilir. Buna karsin kuguk ¢apli C duyu lifleri spinal kapi sistemini
acarak opioid sistemi aktive eder (69).

TENS Sonrasi Olugsan Agn Modilasyonu

Aragtirmalar TENS tedavisi sonrasinda agri modulasyonu ile ilgili
hedeflere ulasmak icgin, spinal kapinin kapanmasini amaclayan iki temel
noro-fizyolojik mekanizmanin rol aldigini géstermistir (69).

Opioid Sistem

Guncel arastirmalarda TENS analjezisinin endojen opioid sistem
aktivasyonunu igerdigi gosterilmistir. Bu sistem supra spinal seviyede iglev
goérmektedir ve inen endojen opioid sistem olarak tanimlanmaktadir. Bu
sistem spinal kapinin, Ust merkezlerden opioid madde salgilama yetenegi
olan hucreler araciligi ile kapanmasini saglar(69,72). Yapilan ¢alismalarda
kronik agri hastalarinda duasuk frekansli tens kullaniminin endorfinlerin
serobrospinal sivi seviyelerini arttirdigi géralmastir (73,74). Bu bulgulardan
sonra insanlardaki bircok biokimyasal c¢alismada farkh stimulasyon
sikliklarinda TENS’in  MSS’de farkli endojen opioidleri aktive ettigi
bulunmustur (74, 75). TENS’in ylksek frekansli stimilasyonla kappa
resptorlerinde islev goren dinorfin salinimini blydk oranda arttirdigi, disuk
frekansli stimilasyonla MSS’deki delta veya mu reseptdrlerinde gorev alan
enkefalinler, [-endorfinler ve endomorfin salinimina olanak sagladigi
bildirilmistir (75-77).

Kapi1 Kontrol Sistemi

TENS'’in gelisiminde de payi olan bu sistem kapi kontrol teorisidir. Bu
sistem spinal seviyede islev gormektedir ve segici olarak uyarilan periferal
sinir liflerinden ¢api genis olanlar (A-beta) ve capi dar olanlar (C ve A-delta)
ile iligkilidir. Bu sistemin spinal kordun dorsal boynuzunda yerlesik bulunan
Subtansia Gelotinosa’da bulunan inhibitdér interndéronlarin aktivitesinden
sorumlu oldugu tahmin edilmektedir. Bu noronlarin aktivasyonundan sonra,

kapinin kapanmasi olarak da adlandirilan bir olay gergeklesir ki bu olay
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tahminen spinal kordun dorsal boynuzunda vyerlesik olan ve agrinin
gegisinden sorumlu olan T hucrelerinde olusan inhibisyon ile meydana gelir
(69,78).

TENS Cihazlan

TENS tedavisi tasinabilir ve klinik tip olmak Uzere siniflandiriimis
farkli cihazlar araciligi ile uygulanabilmektedir. Cogu TENS cihazi tasinabilir,
pille calisabilir 6zellikte olup birbirinden bagimsiz olarak ayarlanabilen iki
kanal ¢ikigina sahiptir (69).

TENS Parametreleri

Amplitud: Akim dalgasinin yuksekligini gosterir ve miliamper (mA)
ile dlguldr. 0-50 mA arasinda ayarlanabilir. Amplitad yani akim gicu hastanin
akimi algilamasi ve uyaranin siddetiyle ilgilidir. Dalga boyuyla birlikte verilen
akimin total enerjisini ifade eder. Bdylece uyaranin siddeti hem amplitidu
hemde dalga boyunu veya her ikisini de yukselterek arttinlabilir. Amplitid
yukseltildiginde uyarilan sinir liflerinin sayisi artar. TENS selektif olarak kalin
miyelinli, hizli ileten A beta liflerini uyardigindan ytuksek amplitidler genellikle
gereksizdir. Dolayisiyla amplitudi hasta parestezi algilayacak, fakat agn
duymayacak sekilde arttirmak daha dogrudur (79).

Dalga boyu: Akimin siresini ifade eder. Genellikle 50-250 milisaniye
(msn) arasinda ayarlanir. Bu dalga boylari arasinda kalin miyelinli, hizli
iletilen sinir lifleri optimal olarak uyariimaktadir (79).

Frekans: Bir saniyede Uretilen elektriksel uyaran sayisidir. Hertz ile
Olculdr. 1-200 Hz arasinda ayarlanabilir. Konvansiyonel TENS. te 30-100 Hz
arasi tolere edilir. Akupunktur benzeri TENS'de ise 1-2 Hz arasi optimaldir
(79).

TENS Elektrodlar

Elektrot Tipleri: Piyasada bulunan TENS cihazlari uygulama alanina
uyum gosterebilecek tip ve Odlgulerde, tekrar kullanilabilen ya da tek
kullanimlik elektrotlarla uygulamaya olanak saglar. Elektrotlarin sik kullanimi,
Ozenli bir bakim ve kontroll gerekli kilar. Bu bakim esnasinda elektrotlarin

esnekligi, yuzeyinde bir bozukluk olup olmadigdi kontrol edilmelidir, aksi halde
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elektrotlarin direnci ile birlikte pil tuketimi de artabilir ve tedaviden beklenen
sonug alinmayabilir.

1. Genel elektrot tipii En ¢ok kullanilan elektrot tipi farkh
materyallerden yapilan ve tekrar kullanilabilen nonsteril tip elektrottur.

2. Ozel elektrotlar: Cerrahi sonrasi kullanilmak (izere gelistiriimis tek
kullanimlik steril elektrotlardir (69).

Cildin temizlenmesi: Derinin stratum corneum tabakasi, tipki
elektrot ylzeyi gibi akima kars! bir direng gostermektedir, bu direng impedans
olarak adlandirilir. Elektrotlardaki impedans Uretici firmalar tarafindan
ayarlanmaktadir. Ciltteki direng ise uygulama oncesinde sabun ve alkolle
yapilan temizlik neticesinde azaltilabilmektedir (69).

Elektrot ara maddesi: Deri ile elektror arasinda optimal temasi
saglayabilmek amaci ile iki tip elektrokonduktif ara madde kullaniimaktadir.

1. Su bazl ya da islak tip gegis materyali igceren elektrotlar her
kullanim 6ncesi 1slatiimaya gereksinim gdosteren jel ya da yapiskan madde ile
kaplhdirlar.

2. Yumusak ya da jel tip gecis materyali iceren elektrotlarin ylzeyi
ise hidrojel yapida bir ped ile kaphdir (69).

Elektrotlarin lokalizasyonu: Elektrot yerlesiminin en etkin olacak
sekilde yapilmasi Uzerinde en ¢ok tartisilan konudur. Literatlrde birbirinden
farkh Ug elektrot yerlesim yontemi tanimlanmistir.

1. En siklikla onerilen elektrot yerlesimi agrili bolgenin tam Uzerine
ya da yakin bolgelere yapilandir.

2. Dermatom bolgelerine gore yerlesim yapilabilir, bu bolgeler
agrih alanlarla iliskilidir.

3. Ozel noktalar Uzerine elektrot yerlesimi ©6nerilmektedir.
Akupunktur ve triger noktalari, vicudun intrensek opioid yanitini muhtemelen
maksimize edebilecedi diustnulmektedir.

incelenen calismalar iginde elektrot yerlesimi ile tedavinin etkinligi
arasinda herhangibir sonuca ulastiran veriler mevcut degildir. Bu sebeple
klinisyenler her hasta igin en uygun elektrot yerlesimini belirlerken deneme-
yanilma metoduna guvenmelidirler (69, 71, 80).
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Endikasyonlar
TENS uygulamasinin en yaygin endikasyonu akut ve kronik agridir.
Agri disinda spastisite, tinnitus, kronik deri Ulseri tedavisinde endikedir. Agri

ile ilgili en sik kullanildigr durumlar tablo-7’de verilmistir (71, 81).

Tablo-7: TENS endikasyonlari.

Akut posttravmatik agr Romatoid artrit

Osteoartrit Raynaud hastaligi

Kronik boyun agrisi Periferik vaskuiler hastaliklar
Postoperatif agri Periferik sinir yaralanmasi
Kronik bel agrisi Postflebitik sendrom

Refleks sempatik distrofi Fantom agrisi

Bas agrisi Dogumun ilk donemindeki agri
Postherpetik nevralji Brakial pleksit

Kontrendikasyonlar (Tablo-8)

Tablo-8: TENS uygulamasi ile ilgili kontrendikasyonlar (69).

Kontrendikasyonlar Kontrendikasyonlarin temel mantigi

Hamilelik ddneminde alt abdominal ve Uterin kontraksiyonu ve fetal gelisimi

pelvik bolge lGizerine yapilacak etkileyebilir. TENS tedavisi bu

uygulamalar ¢cekinceye ragmen dogum agrilari ile
dogum sonrasi olusan agrili dénemde
endikedir.

Transservikal alan Uzerine TENS N. Vagus, N. Phrenikus ve

Karotid sinusler gibi yasamsal 6nemi
olan yapilari uyarabilir.

Kalbin yakinindaki torasik alanlar TENS kalbin uyarimlarini aritmiler ve
fibrilasyona neden olacak sekilde
etkileyebilir.

Pacemaker ve implante edilmis Bu tip hastalarda tensin kullanimi artik

kardiovertor defibrilator kullananlar kesin bir kontraendikasyon olarak

gorilmemektedir. Uygulamanin
guvenligi icin gerekli dnlemler alinirsa
yapilabilir. Fakat acil durumlarda kardiak
mudahalenin mumkin olmadigi klinik
ortamlarda bu kontraendikasyon dikkate
alinmahdir

30




GEREG VE YONTEM

Bu galismaya Mart 2010 - Temmuz 2010 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Saglik Kuruluslari Atatiirk Rehabilitasyon Uygulama ve
Aragtirma Merkezi poliklinigine diz agrisi sikayetiyle bagvuran, klinik ve
radyolojik olarak (Kellgren-Lawrence Evrelemesi) diz OA tanisi konulan 50
hasta alindi.

Calisma kriterlerine uyan hastalarin tGmdne ¢alismanin amaci
anlatildi. Gerekli izinleri alinarak bilgilendirilmis olur formu imzalatildi.
Calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu (onam tarihi:
01.06.2010- karar no: 2010-2/2) tarafindan onaylandi. Calismaya alinan

hastalar asagidaki kriterlere gore segcildi:

Caligmaya Alinma Kriterleri

- 40 ile 70 yas arasi olma

- American College of Rheumatology (ACR) kriterlerine uyma

- Grade 2-3 osteoartrit olmasi

- En az 6 aydir diz agrisi olma

-Hastalarin galismayi kabul etmesi ve takiplerine devam edebilecek

olmasi

Calisma Disi Tutulma Kriterleri

- Dizde grade 4 osteoartrit olmasi

- Dizde travma ve operasyon Oykusu olmasi

- Son 3 ay icinde intraartikuler enjeksiyon uygulamasi

- Son 3 ay icinde oral ve intramuskuler steroid uygulamasi
- Kardiyak pacemaker kullanimi

- Parezi veya pleji mevcudiyeti
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- Inflamatuar eklem hastaliyi veya sekonder nedenlere bagl diz
osteoartriti olmasi

-Gonullinun ¢alismadan ¢ikma talebi olmasi

Bu kriterlere gore segilen hastalarin yasi, cinsiyeti, mesledi,
kullanilan ilaglar, sistemik hastalik varligi sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin
kilosu ve boyu 6lgilerek viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Hastalar
mukayeseli, iki yonli konvansiyonel diz grafisi ve laboratuar tetkiklerini (tam
kan sayimirutin  biyokimyasal tetkikler, ESR, CRP, RF,) igeren
degerlendirmeye tabi tutuldu.

Yontem

Calismaya dahil edilen 50 hasta rastgele yontem kullanilarak 25’er
kisilik iki gruba ayrildi. Birinci gruba burst tipi TENS, ikinci gruba plasebo
TENS 2 hafta boyunca, haftada 5 defa, gunde 15 dakika uygulandi. TENS
tedavisi icin Mettler 210T marka cihaz kullanildi. TENS elektrodlari dizlerdeki
akupunktur noktalarina (SP10, SP9, ST34, ST36) yerlestirildi. Frekansi 130
Hz, atim suresi 200 ysn ve akim siddeti hastanin tolere edebilecegi dozda
burst modda stimulasyon uygulandi. Hastalara tedavi slresince hafif
parestezi ya da rahatsizlik hissedebilecedi sdylendi. Plasebo TENS grubunda
hastalara, TENS tedavisinde oldugu gibi ayni slre ve periyotlarda ayni
bdlgelere plasebo uyari verildi. Ayni TENS cihazi kullanildi, cihaz acik
konumda ve indikatér lamba yaniyor durumdaydi fakat akim verilmedi.
Hastalar zaman ayarlanmasi, aletin agilmasi ve kapanma sirasindaki sesleri
duydular. Hastalara tedavi suresince herhangi bir his veya titresim
duymayacaklari sdylendi Tedavi suresince her iki gruba ginde 2 defa olmak
Uzere ev egzersiz programi (eklem hareket acikligi ve izometrik egzersiz)
verildi. Egzersizler tedavinin ilk glintinde fizyoterapistler tarafindan hastalara
uygulamali gosterildi ve resimli brosur halinde hastalara verildi.

Calisma slresi boyunca ve 1 hafta dncesinden itibaren hastalarin
NSAIl almalari engellenerek, ihtiyag duyduklarinda parasetamol almalarina

izin verildi.
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Hastalar tedavi oOncesi, tedavi sonrasi ve tedaviden 3 ay sonra

asagidaki parametrelere gore degerlendirildi.

X R

Sekil-2: TENS cihazi.

Sekil-3: TENS cihazi uygulamasi.
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Degerlendirme parametreleri

1. Diz Muayenesi: Dizin ayrintili muayenesinde; 1si artisi, efizyon,
deformite, duyarlilik, diz kaslarinin 15 cm seviyesindeki ¢evre olgcumleri
(patella Ustu), diz cevre olgumu, diz eklem hareket acgikhigi, krepitasyon,
muayeneleri yapildi.

2. Agn Degerlendirmesi: Hastalarin, istirahatte ve gunlik yasam
aktiviteleri sirasinda olusan diz agrisi deg@erlendirildi. Degerlendirmede
standart 10 cm’lik agr cetveli Viztel Analog Skala (VAS) kullanildi.

3. Fonksiyonel Durum: Hastalarin 15 metre ylrume sureleri,
kronometre ile tedavi dncesi, tedavi sonrasi ve tedavi bitiminden 3 ay sonra
degerlendirdi.

4. WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Arthritis
Index): Ug béliimden olusan bu indekste bolim A agri derecesini, boliim B
eklem sertligini, bolum C fiziksel fonksiyonlari degerlendirmektedir (82). Agri
derecesi igin 5, eklem sertligi igin 2, fiziksel fonksiyonlar igin 17 soru soruldu.
Her soru 1-5 arasi skorlandi. Her boélum kendi iginde toplanarak degerler
belirlendi.

5. SF- 36 (Short Form 36): Yaygin olarak kullanilan bir yasam
kalitesi 6lgumudur. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonal durum, sosyal
fonksiyon, genel saglik, vitalite, mental saghk ve agrn hakkinda skor elde
etmek Uzere dizenlenmis 36 sorudan olusmaktadir (83). Turkge gecerlilik ve
guvenilirlik calismasi yapilmistir (84). 8 alt birim icin, belirlenen sorularin
puanlari toplanarak hesaplanir. Her boyut i¢in maddelerin skorlari
kodlanmakta ve 0’dan (en kotl saglik durumu) 100°e (en iyi saglik durumu)
kadar puanli bir skala haline dénusturiimektedir (85).

WOMAC ve SF- 36 indeksleri her iki grup icin tedavi oncesi, tedavi
sonrasi ve tedavi bitiminden 3 ay sonra uygulandi.

6. Hastanin Global OA Degerlendirmesi: Hasta kendisi
osteoartritini tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi ve tedavi bitiminden 3 ay sonra ¢ok

iyi-cok koétu (1-5) araliginda degerlendirdi.
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7. Doktorun Global OA Degerlendirmesi: Hekim hastay! tedavi
oncesi, tedavi sonrasi ve tedavi bitiminden 3 ay sonra ¢ok iyi-gok kotu (1-5)

arahginda degerlendirdi.

Istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin SPSS 13.0 Windows paket programi
kullanildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima uygunluga goére, tanimlayici istatistikler
icin aritmetik ortalamazstandart sapma, uymayanlar igin kullanildi. Gruplar
arasinda ortalama de@erler arasindaki farkin anlamhligi kargilastirildiginda,
dagihimin normal oldugu degerlerde parametrik student-t testi, dagilimin
normal olmadidi degerlerde parametrik olmayan Mann Whitney-U testi ile
degerlendirildi. Grup i¢i karsilastirmada ise normal dagilima uygunluga goére
Paired-t testi, dagiima uymayanlar igin Wilcoxon Signed Ranks Testi
kullanildi.
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BULGULAR

Calismamiza Diz OA tanisi almis 45’i kadin, 5’i erkek toplam 50
hasta alindi.Birinci gruba burst tipi TENS + egzersiz, ikinci gruba plasebo
TENS+ egzersiz programi uygulandi. Caligmaya alinan 50 hastanin tamami
calismayl tamamladi. Hastalarin yas ortalamasi 1.grupta 58,60 + 6,50,
2.grupta 58,68 + 7,29 saptandi. Her iki grubun kendi i¢cindeki kadin hasta
sayisinin erkeklere oranla anlamli sekilde yuksek oldugu goruldu. Erkek
hasta sayisi 1.grupta %13, 2.grupta %8 oranindaydi. Her iki grup arasinda
yas, cinsiyet, VKIi, hastalik siresi acgisindan istatiksel olarak farklilik
saptanmadi (p<0.05). Hastalarin, hastalik radyolojik evresi agisindan gruplar
arasinda istatiksel olarak farkhlik saptanmadi (p<0.05).

Hastalarin 32’si ev hanimi, 15’i emekli, 2’si memur, 1’i serbest
meslek sahibiydi. Egitim durumlarina bakildiginda, hastalarin 35'’i ilkokul,4’G
ortaokul, 3’U lise, 6's1 Universite mezunuydu, 2 hasta okur yazar dedgildi.

Hastalarin yas, VKIi, hastalik siiresi, cinsiyet ortalamalarinin gruplara
g6re dagihmi (Tablo-9), radyolojik evre ortalamalarinin gruplara gére dagilimi
(Tablo-10), meslek, medeni durum ve egitim durumu ortalamalarinin gruplara

g6re dagilimi Tablo-11’de gdsterilmektedir.

Tablo-9 : Gruplara goére demografik sonugclar.

Grup 1 Grup 2 p degeri
Yas 58,60 + 6,50 58,68 + 7,29 0,968
VKi 35,98 + 3,92 33,84 +5,14 0,104
Hastalik siiresi 79,88 + 54,46 | 64,04 + 59,04 0,329
Cinsiyet
Kadin 22 23 0,637
Erkek 3 2
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Tablo-10: Gruplara gore radyolojik evre sonuglari.

Grup 1 Grup 2 p degeri
Radyolojik Evre
2 11 13 0,571
3 14 12

Tablo-11: Gruplara goére meslek, medeni ve egitim durumunun frekans ve

yuzde dagilimi.

Grup 1 Grup 2 Toplam

Meslek

Emekli 7 8 15 %30
Ev hanimi 16 16 32 %64
Memur 1 1 2 %4
Serbest meslek 1 0 1 %2
Medeni Durum

Dul 3 5 8 %16
Evli 22 20 42 %84
Egitim

ilkokul 15 20 35 %70
Ortaokul 4 0 4 %38
Lise 1 2 3 %6
Universite 3 3 6 %12
Okur yazar degil 2 0 2 %4

Calismaya alinan olgularin tedavi 6ncesi degerleri incelendiginde,
gruplar arasinda sabah tutuklugu,15 metre ylrime zamani (sn), eklem ve
patella cevre dlgum farki, WOMAC toplam dederi, hasta ve hekim global
degerlendirmesi, istirahat ve hareketle VAS ve SF- 36 degerlerinde istatiksel
acgidan anlamli farkhlik yoktu (Tablo-12,13,14,15).

37



Tedavi oncesi Sag ve sol dizde pasif eklem hareket acgikligl ve sag
diz aktif eklem hareket acikligi, grup 2’de istatiksel olarak anlamli sekilde
yuksek bulundu (p<0.05) (Tablo-12).

Tedavi 6ncesi WOMAC A ortalama puani grup 2‘de istatiksel olarak
anlamli bulundu(p<0.05) (Tablo-14).

Tablo-12: Tedavi 6ncesi sabah tutuklugu, 15 metre yurime mesafesi, eklem

ve patella Ustl ¢evre dlcumu ve eklem hareket acikhdr degerlerinin gruplara

gore dagilimi.
Grup 1 Grup 2
Standart Standart | p degeri

Ortalama Sapma Ortalama Sapma
Sabah tutuklugu 7,00 £ 9,55 580 = 8,77 0,639
15 metre ylrime(sn) 1541 + 4,01 1459 + 3,23 0,342
Eklem COF-sag 43,97 + 3,52 41,76 + 3,75 0,063
Eklem COF-sol 43,93 + 3,48 41,70 + 3,75 0,062
Patella (istii COF- sag 55,02 + 4,98 52,41 + 5,39 0,089
Patella tistii COF- sol 54,96 + 4,94 52,35 + 5,43 0,082
Pasif EHA- sag 121,28 + 8,84 126,60 + 5,61 0,030
Pasif EHA- sol 121,56 + 8,39 126,76 + 5,61 0,027
Aktif EHA- sag 109,20 + 10,11 113,40 + 6,87 0,030
Aktif EHA- sol 109,20 + 10,90 113,68 + 7,45 0,059
Tablo-13: Tedavi 6ncesi VAS degerlerinin gruplara gére dagilimi

Grup 1 Grup 2
Standart Standart | p degeri

Ortalama Sapma Ortalama Sapma
VAS- istirahat 154 + 1,92 1,10 £+ 1,54 0,546
VAS- hareket 6,10 + 1,24 552 + 1,53 0,180
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Tablo-14: Tedavi 6ncesi gruplar arast WOMAC degerlerinin ortalamalari.

Grup 1 Grup 2
Standart Standart | p degeri
Ortalama Sapma Ortalama Sapma
Womac A 15,68 + 3,93 13,32 + 3,01 0,019
Womac B 5,80 + 2,20 584 + 1,82 0,976
Womac C 52,88 + 12,96 49,08 + 9,62 0,252
Womac T 74,36 + 17,82 68,24 + 13,19 0,162

Tablo-15: Tedavi Oncesi hasta,hekim global degerlendirmesi ve SF-36

puanlarinin gruplar arasi dagilimi.

Grup 1 Grup 2
Standart Standart | p degeri
Ortalama Sapma | Ortalama Sapma

Hasta global degerlendirme 2,92 + 0,91 2,88 + 0,60 0,925
Hekim global degerlendirme 2,72 £+ 0,54 2,80 £+ 0,50 0,568
Fiziksel fonksiyon 30,20 + 18,00 33,60 + 17,71 0,435
Rol kisitlihgi 17,00 + 31,22 14,00 + 26,10 0,906
Vicut agrisi 32,00 £+ 20,21 27,20 £+ 14,87 0,502
Sosyal fonksiyon 63,76 + 23,84 50,20 + 21,32 0,063
Mental saghk 54,56 + 19,21 57,92 + 15,28 0,311
Emosyonel rol 34,60 + 41,38 25,36 + 37,67 0,317
Vitalite 38,40 =+ 17,12 40,80 = 23,35 0,711
Genel saglik 46,56 + 15,22 46,52 + 17,33 1,000

Tedavi Etkinligi

Grup 1 (Tablo-16)

15 Metre Yirime Zamani: Tedavi sonrasinda yapilan

degerlendirmede, tedavi 6ncesine gére anlamli dizelme saptandi (p=0.028).

Bu anlamhiligin 3.ayda yapilan degerlendirmede de devam ettigi gozlendi

(p=0.000).

Sabah Tutuklugu: Tedavi sonrasi ve 3. Ay de@erlendirmede tedavi

oncesine gore anlamli diuzelme saptandi (p=0.001),(p=0.001).
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Eklem ve Patella Ustii Cevre Olgiimii: Tedavi sonrasi ve 3.ayda
tedavi oncesine gore anlamli bir degisim gozlenmedi.

Eklem Hareket Acgikhigi: Her iki dizde aktif ve pasif eklem hareket
acikliginda, tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore anlamli artis tespit edildi
(sag aktif EHA p=0.000, sol aktif EHA p=0.000, sag pasif EHA P=0.000, sol
pasif EHA p=0.000). 3 ay degerlendirmede, bu artisin hafif azalmakla
beraber tedavi 6ncesine gore anlamligin devam ettigi gozlendi (sag aktif EHA
p=0.000, sol aktif EHA p=0.004, sag pasif EHA p=0.000, sol pasif EHA
p=0.000).

VAS (istirahatle): Tedavi sonrasi yapilan degerlendirmede,
istirahatle olan agri ortalama puanlarinda tedavi Oncesine gore anlamili
dizelme tespit edildi (p=0.005). 3. ay degerlendirmede tedavi dncesine gore
bu anlamliigin devam ettigi gézlendi (p=0.002).

VAS (Hareketle): Tedavi sonrasi yapilan degerlendirmede, hareketle
olan agri ortalama puanlarinda tedavi 6ncesine gore anlamli dizelme tespit
edildi (p=0.000). 3. ay degerlendirmede hareketle olan agri puanlarinda
tedavi 6ncesine gore anlamli dizelme tespit edildi (p=0.000).

WOMAC: Tedavi sonrasi yapillan degerlendirmede WOMAC A,
WOMAC B, WOMAC C, WOMAC total ortalama puanlarinda tedavi 6ncesine
gbre anlamli bir dizelme goézlendi (p=0.000), (p=0.011), (p=0.002),
(p=0.001). Bu anlamhligin 3.ay degerlendirmede de devam ettigi gbzlendi
(p=0.000), (p=0.044), (p=0.000), (p=0.000).

Hasta ve Hekim Global Degerlendirmesi: Tedavi sonrasi hasta
global degerlendirmesinde tedavi Oncesine gore anlamli degisiklik
saptanmadi (p=0.051). 3. ay degerlendirmede tedavi 6ncesine gbre anlamli
degisiklik saptandi ( p=0.001). Hekim global degerlendirmesinde, tedavi
sonrasi ve 3. ayda tedavi Oncesine gore anlamli degisiklik saptandi
(p=0.012), (p=0.001).

SF-36: Tedavi sonrasi vyapilan degerlendirmede SF-36 alt
parametrelerinden fiziksel fonksiyon, vicut agrisi ve vitalite ortalama
puanlarinda anlamli artis tespit edildi (p=0.004), (p=0.021), (p=0.012). Diger
parametrelerde anlamli artis gozlenmedi. 3.ay yapilan degerlendirmede ise
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SF-36’nin tum alt parametre ortalama puanlarinda anlamli artis gozlendi
(p=0.000), (p=0.000), (p=0.000), (p=0.012), (p=0.002), (p=0.017), (p=0.002),
(p=0.001).

Grup 2 (Tablo-17)

15 Metre Yurime Zamani: Tedavi sonrasinda yapilan
degerlendirmede, tedavi 6ncesine gore anlamli dizelme saptandi (p=0.000).
3.ay degerlendirmede de bu anlamliligin devam ettigi tespit edildi (p=0.000).

Sabah Tutuklugu: tedavi sonrasi ve 3. ay degderlendirmede, sabah
tutuklugu suresinde anlamli degisiklik tespit edildi (p=0.000), (p=0.007).

Eklem ve Patella Ustii Gevre Olgiimii: Tedavi sonrasi ve 3.ayda
tedavi 6ncesine gore anlamli bir degisim gozlenmedi.

Eklem Hareket Agikhgi: Her iki dizde aktif ve pasif eklem hareket
acikliginda, tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore anlamli artis tespit edildi
(sag aktif EHA p=0.000, sol aktif EHA p=0.000, sag pasif EHA P=0.000, sol
pasif EHA p=0.000). Bu artisin 3. ay degerlendirmede de devam ettigi tespit
edildi (sag aktif EHA p=0.000, sol aktif EHA p=0.000, sag pasif EHA
P=0.000, sol pasif EHA p=0.000).

VAS (istirahatle): Tedavi sonrasi yapilan degerlendirmede,
istirahatle olan agri ortalama puanlarinda tedavi oncesine gore anlamli
dizelme tespit edildi (p=0.004). 3. ay degerlendirmede tedavi 6ncesine gore
bu anlamliligin devam ettigi gézlendi (p=0.003).

VAS (hareketle): Tedavi sonrasi yapilan dederlendirmede, hareketle
olan agri ortalama puanlarinda tedavi oncesine gore anlamli duzelme tespit
edildi (p=0.000). 3. ay degerlendirmede hareketle olan agri puanlarinda
tedavi 6ncesine gére anlamli dizelme tespit edildi (p=0.000).

WOMAC: Tedavi sonrasi yapilan degerlendirmede WOMAC A,
WOMAC B, WOMAC C, WOMAC total ortalama puanlarinda tedavi 6ncesine
gbre anlamli bir dizelme saptandi (p=0.018), (p=0.016), (p=0.003),
(p=0.001). Bu anlamhligin 3. ay degerlendirmede de devam ettigi gézlendi
(p=0.000), (p=0.006), (p=0.000), (p=0.000).

Hasta ve Hekim Global Degerlendirmesi: Hasta global

degerlendirmesinde tedavi sonrasi ve 3. ayda, tedavi dncesine gore anlamli
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dizelme saptandi (p=0.005),(p=0.002). Hekim global degerlendirmesinde
tedavi sonrasi ve 3. ayda, tedavi dncesine gore anlamli duzelme saptandi
(p=0.001), (p=0.001).

SF-36: Tedavi sonrasi vyapilan degerlendirmede SF-36 alt
parametrelerinden rol kisithhgi, vicut agrisi ve sosyal fonksiyon ortalama
puanlarinda tedavi Oncesine gore anlamli artis tespit edildi (p=0.029),
(p=0.001), (p=0.001). 3.ay yapilan degerlendirmede, tedavi 6ncesine gore
SF-36’nin tum alt parametre ortalama puanlarinda anlamli artis gozlendi
(p=0.010), (p=0.005), (p=0.000), (p=0.002), (p=0.004), (p=0.022), (p=0.001),
(p=0.006).

42



Tablo-16: Grup 1’de tedavi sonrasi ve 3. ayda elde edilen degerlerin tedavi

oncesi ile kargilastiriimasi.

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

3. ay

P P

Parametre @ ® ©
Orr::a S.S |Ortalama| S.S |Ortalama| S.S (a-b) (a-c)
Sabah tutuklugu (dak) 7,00 9,55 1,92 3,34 1,28 2,44 | 0,001 | 0,001
15 metre yurime (sn) 15,41 | 4,01 14,53 | 2,69 13,66 | 3,02 | 0,028 | 0,000
Eklem COF-sag 43,97 | 352 | 43,92 | 3,52 | 43,93 | 3,51 | 0,230 | 0,379
Eklem COF-sol 43,93 | 3,48 | 43,88 | 3,49 | 43,89 | 3,48 | 0,300 | 0,449
Patella Gstli COF-sag 55,02 | 4,98 | 5498 | 497 | 5498 | 497 | 0,581 | 0,581
Patella Gsti COF-sol 54,96 | 4,94 | 5492 | 492 | 5492 | 492 | 0,581 | 0,581
Pasif EHA-sag 121,28 | 8,84 | 127,56 | 7,55 | 126,44 | 8,26 | 0,000 | 0,000
Pasif EHA-sol 121,56 | 8,39 | 127,24 | 8,08 | 130,12 | 23,16 | 0,000 | 0,000
Aktif EHA-sag 109,20 | 10,11 | 115,16 | 8,01 | 113,28 | 8,89 | 0,000 | 0,000
Aktif EHA-sol 109,20 | 10,90 | 114,48 | 9,61 | 113,00 | 9,30 | 0,000 | 0,004
VAS- istirahat 1,54 1,92 0,32 1,00 0,10 0,50 | 0,005 | 0,002
VAS- hareket 6,10 1,24 3,76 2,17 2,74 1,84 | 0,000 | 0,000
Womac A 15,68 | 3,93 11,40 | 3,70 10,68 | 3,33 | 0,000 | 0,000
Womac B 5,80 2,20 4,44 1,66 4,44 1,66 | 0,011 | 0,044
Womac C 52,88 | 12,96 | 42,48 | 11,61 | 36,92 | 11,58 | 0,002 | 0,000
Womac T 74,36 | 17,82 | 58,32 | 15,73 | 52,04 | 15,79 | 0,001 | 0,000
Hasta global degerlendirme 2,92 0,91 2,52 0,71 2,20 0,76 0,051 0,001
Hekim global degerlendirme | 2,72 0,54 2,32 0,69 2,16 0,69 | 0,012 | 0,001
Fiziksel Fonksiyon 30,20 | 18,00 | 42,00 | 21,02 | 52,00 | 22,03 | 0,004 | 0,000
Rol Kisithihigi 17,00 | 31,22 | 32,00 |39,21| 64,00 | 45,12 | 0,050 | 0,000
Vicut Agrisi 32,00 | 20,21 | 44,80 | 17,35 | 58,80 | 2555 | 0,021 | 0,000
Sosyal Fonksiyon 63,76 | 23,84 | 65,68 | 20,16 | 78,64 |21,75| 0,793 | 0,012
Mental Saglik 54,56 | 19,21 | 58,72 | 23,06 | 69,44 | 20,62 | 0,270 | 0,002
Emosyonel Rol 34,60 | 41,38 | 44,04 | 41,69 | 65,28 |4252| 0,290 | 0,017
Vitalite 38,40 | 17,12 | 49,00 | 19,69 | 53,40 | 21,73 | 0,012 | 0,002
Genel Saglik 46,56 | 15,22 | 45,52 | 20,03 | 55,96 | 18,26 | 0,696 | 0,001
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Tablo-17: Grup 2’de tedavi sonrasi ve 3. ayda elde edilen degerlerin tedavi

oncesi ile kargilastiriimasi.

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi 3.ay b b
Parametre (@) (b) (c)

Orr:;la S.S |Ortalama| S.S |Ortalama| S.S (a-b) (a-c)
Sabah tutuklugu (dak) 5,80 8,77 1,60 3,63 2,32 6,10 | 0,000 | 0,007
15 metre yarime (sn) 14,59 | 3,23 13,13 2,24 12,80 2,31 | 0,000 | 0,000
Eklem COF-sag 41,76 | 3,75 | 41,73 | 3,75 | 41,73 | 3,75 | 0,180 | 0,180
Eklem COF-sol 41,70 | 3,75 | 41,67 | 3,74 | 41,67 | 3,74 | 0,180 | 0,180
Patella Gstli COF-sag 52,41 | 5,39 | 52,39 | 537 | 52,39 | 537 | 0,180 | 0,180
Patella Gsti COF-sol 52,35 | 543 | 52,32 | 541 | 52,32 | 541 | 0,180 | 0,180
Pasif EHA-sag 126,60 | 5,61 | 131,76 | 3,63 | 131,88 | 3,17 | 0,000 | 0,000
Pasif EHA-sol 126,76 | 5,61 | 132,00 | 3,23 | 132,08 | 3,20 | 0,000 | 0,000
Aktif EHA-sag 113,40 | 6,87 | 118,60 | 6,33 | 117,72 | 6,06 | 0,000 | 0,000
Aktif EHA-sol 113,68 | 7,45 | 118,36 | 5,99 | 118,12 | 6,06 | 0,000 | 0,000
VAS- istirahat 1,10 1,54 0,46 1,15 0,12 0,33 | 0,004 | 0,003
VAS- hareket 5,52 1,53 2,74 1,79 2,04 1,82 | 0,000 | 0,000
Womac A 13,32 | 3,01 | 11,28 | 3,71 9,52 2,76 | 0,018 | 0,000
Womac B 5,84 1,82 4,68 1,65 4,32 1,55 | 0,016 | 0,006
Womac C 49,08 | 9,62 | 41,20 | 11,99 | 37,72 | 11,90 | 0,003 | 0,000
Womac T 68,24 | 13,19 | 57,16 | 16,40 | 51,56 | 14,58 | 0,001 | 0,000
Hasta global degerlendirme 2,88 0,60 2,40 0,71 2,16 0,69 | 0,005 | 0,002
Hekim global degerlendirme | 2,80 0,50 2,16 0,55 2,00 0,58 | 0,001 | 0,001
Fiziksel Fonksiyon 33,60 | 17,71 | 41,60 | 16,94 | 46,40 | 20,23 | 0,079 | 0,010
Rol Kisithihig 14,00 | 26,10 | 35,00 | 36,08 | 46,00 | 46,03 | 0,029 | 0,005
Vicut Agrisi 27,20 | 14,87 | 46,00 | 19,79 | 58,00 | 22,55| 0,001 | 0,000
Sosyal Fonksiyon 50,20 | 21,32 | 69,20 | 23,96 | 70,24 | 18,97 | 0,001 | 0,002
Mental Saglik 57,92 | 15,28 | 57,44 | 16,16 | 67,04 | 16,58 | 0,688 | 0,004
Emosyonel rol 25,36 | 37,67 | 41,28 | 44,41 | 58,68 | 45,44 | 0,171 | 0,022
Vitalite 40,80 | 23,35 | 46,80 | 20,36 | 57,20 | 24,54 | 0,161 | 0,001
Genel saglik 46,52 | 17,33 | 52,76 | 18,16 | 60,24 | 19,06 | 0,222 | 0,006
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Gruplar Arasi Parametrelerdeki Yuzde Degisim—-Fark Skorlarinin

Karsilagtiriimasi

Tedavi sonrasi yapilan degerlendirmede WOMAC A parametresinde
Grup 1 (tedavi) lehine (p=0.035), SF-36 alt parametresi sosyal fonksiyonda
ise Grup 2 (plasebo) lehine (p=0.038) anlamli bir farklilik saptandi. Bunlarin
disindaki parametrelerde iki grup arasinda anlamli farkhlik tespit edilmedi
(Tablo-18).

3. Ayda yapilan degerlendirmelerde her iki grup arasinda anlamli bir

fark gozlenmedi (Tablo-19).
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Tablo-18: Tedavi sonrasi gruplar arasi parametrelerdeki yuzde degisim—fark

skorlarinin karsilastiriimasi.

Grup 1 Grup 2
Parametre p
Ortalama | S.Sapma | Ortalama | S.Sapma

Sabah tutuklugu (dak) -0,65 0,39 -0,79 0,32 0,177
15 metre yarime (sn) -0,04 0,10 -0,09 0,09 0,064
Eklem COF- sag 0,00 0,01 0,00 0,00 0,551
Eklem COF- sol 0,00 0,01 0,00 0,00 0,556
Patella Gstli COF-sag 0,00 0,00 0,00 0,00 0,450
Patella Gsti COF-sol 0,00 0,00 0,00 0,00 0,450
Pasif EHA-sag 0,05 0,03 0,04 0,04 0,219
Pasif EHA-sol 0,05 0,02 0,04 0,03 0,545
Aktif EHA-sag 0,06 0,04 0,05 0,03 0,290
Aktif EHA-sol 0,05 0,05 0,04 0,04 0,633
VAS- istirahat -0,80 0,39 -0,72 0,35 0,384
VAS- hareket -0,40 0,30 -0,50 0,30 0,288
Womac A -4,28 4,58 -2,04 3,91 0,035
Womac B -1,36 2,31 -1,16 2,12 0,709
Womac C -10,40 13,19 -7,88 11,48 0,313
Womac T -16,04 18,90 -11,08 15,61 0,183
Hasta Global Degerlendirme | -0,40 0,91 -0,48 0,77 0,974
Hekim Global Degerlendirme| -0,40 0,71 -0,64 0,70 0,430
Fiziksel Fonksiyon 11,80 18,76 8,00 21,02 0,453
Rol Kisithhgi 15,00 38,19 21,00 43,71 0,483
Vicut Agrisi 12,80 25,90 18,80 20,27 0,347
Sosyal Fonksiyon 1,92 28,52 19,00 23,07 0,038
Mental Saglk 4,16 17,49 -0,48 14,34 0,298
Emosyonel rol 9,44 55,00 15,92 50,14 0,651
Vitalite 10,60 17,87 6,00 18,65 0,441
Genel saglik -1,04 19,17 6,24 22,87 0,271
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Tablo-19: 3. Ay gruplar arasi parametrelerdeki ylzde degisim—fark

skorlarinin karsilastiriimasi.

Grup 1 Grup 2
Parametre p
Ortalama S.Sapma | Ortalama S.Sapma

Sabah tutuklugu (dak) -0,75 0,37 -0,67 0,49 0,840
15 metre yarime (sn) -0,10 0,08 -0,11 0,09 0,846
Eklem COF-sag 0,00 0,01 0,00 0,00 1,000
Eklem COF-sol 0,00 0,01 0,00 0,00 0,980
Patella Gstli COF-sag 0,00 0,00 0,00 0,00 0,450
Patella Gsti COF-sol 0,00 0,00 0,00 0,00 0,450
Pasif EHA -sag 0,04 0,04 0,04 0,04 0,976
Pasif EHA -sol 0,07 0,17 0,04 0,04 0,867
Aktif EHA-sag 0,04 0,05 0,04 0,03 0,487
Aktif EHA-sol 0,04 0,06 0,04 0,05 0,860
VAS- istirahat -0,95 0,16 -0,88 0,21 0,305
VAS- hareket -0,57 0,24 -0,63 0,36 0,385
Womac A -5,00 4,01 -3,80 2,86 0,204
Womac B -1,36 2,80 -1,52 2,14 0,550
Womac C -15,96 11,78 -11,36 12,37 0,203
Womac T -22,32 17,37 -16,68 15,40 0,260
Hasta Global Degerlendirme -0,72 0,84 -0,72 0,98 0,780
Hekim Global Degerlendirme -0,56 0,65 -0,80 0,87 0,343
Fiziksel Fonksiyon 21,80 25,20 12,80 23,41 0,335
Rol Kisitliligi 47,00 45,25 32,00 49,75 0,276
Vicut Agrisi 26,80 22,86 30,80 26,29 0,549
Sosyal Fonksiyon 14,88 27,16 20,04 25,21 0,315
Mental Saglik 14,88 20,90 9,12 16,63 0,235
Emosyonel Rol 30,68 56,90 33,32 61,65 0,705
Vitalite 15,00 20,77 16,40 23,61 0,741
Genel Saglk 9,40 11,38 13,72 21,78 0,382
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda diz OA’ll hastalarda burst tipi TENS tedavisinin agri,
fonksiyonel performans ve yasam kalitesi gibi klinik parametrelere olan
etkisini ve plaseboya olan Ustunligund gostermeyi amacladik. Calisma
sonucunda, tedavi oncesi gruplararasi karsilastirmada plasebo grubunda
pasif eklem hareket acikligi, sag dizde aktif eklem hareket agikligi ve
WOMAC A parametrelerinde tedavi grubuna gore anlamli farkhlik vardi
(Tablo-12 ve 14). Tedavi sonrasi ve 3. ay degerlendirmelerde her iki grupta
tedavi oncesine gore eklem hareket acikligi, 15 metre ylrime slresi, sabah
tutuklugu, VAS, hasta ve hekim global degerlendirmesi, WOMAC ve SF-36
skorlarinda anlamli dizelme saptandi (Tablo-16 ve 17). Tedavi sonrasi
gruplararasi karsilastirmada WOMAC Agri alt parametresinde grup 1, SF-36
sosyal fonksiyon alt parametresinde ise grup 2 lehine anlamli farklilik oludgu
goraldu. 3. ay degerlendirmede iki grup arasinda anlaml farklilik saptanmadi
(Tablo-18 ve 19).

Literatlrde diz osteoartritinde burst tipi TENS tedavisinin kullanildigi
2 calisma mevcuttur. Bu ¢alismalarda, TENS'’in agri, tutukluk, eklem hareket
acikhigi gibi parametrelere olan etkisi degerlendiriimis olup fonksiyonel
yetersizlik ve yasam kalitesine olan etkisi degerlendiriimemistir (11, 12).

Grimmer (11), diz osteoartritinde burst tipi TENS, konvansiyonel
TENS ve plasebo TENS’in etkinligini karsilastirmis. Bu calismada tedavi
suresi 1 gln olup, TENS 30 dakika slreyle uygulanmistir. Agri, tutukluk, agn
ve tutuklugun gegme suresi (tedaviden 24 saat sonra) eklem cevre Olgimi
ve eklem hareket acikligi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda burst tipi
TENS, konvansiyonel TENS ve plasebo TENS arasinda akut agriyi
azaltmada anlamli bir fark gézlenmemistir. Agri ve tutuklugun gecme suresi
ve eklem hareket agikliginda artis agisindan burst tipi TENS grubunda

plasebo TENS grubuna goére anlamli farkhlik saptanmistir. Sonug olarak Her
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iki aktif TENS uygulamasindan elde edilen sonuglarin benzer oldugu ve
plasebodan daha ustun olduklari kabul edilmigtir.

Fargas-Babjak ve ark. (12) diz ve kalga OA’li hastalarda TENS’in agri
Uzerine etkinligini arastirmiglardir. Hastalar 2 gruba ayrilmis, bir gruba burst
tipi TENS, diger gruba plasebo TENS, 6 hafta boyunca gunde 2 defa her
seansta 30 dakika uygulanmis. Burst tipi TENS grubundaki hastalarin % 74,
plasebo grubundaki hastalarin %28 ‘de agr seviyesini %25 azalttigi
saptanmistir. Agri iyilesmesinde 2 grup arasinda belirgin fark bulunmustur.
Sonugcta osteoartrit gibi kronik agrili durumlarda tamamlayici bir tedavi olarak
onerilmistir.

Agri ve eklem hareket acikhgr degerlendirmesi agisindan
sonuglarimiz Grimmer’in (11) sonuglari ile uyumluluk gostermistir.

Osteoartrit, eklem kikirdagindan baslayan, zamanla eklemin diger
dokularini etkileyen mekanik asinma ve dejeneratif degisikliklere yol agan,
asimetrik tutuluma sahip suregen bir hastaliktir (86). Hastalardaki agri ve
fiziksel yetersizlik yasam Kkalitesini dugsurerek, mortalite ve morbidite
oranlarini artirmaktadir (67). Klinik belirtileri; hareket ile olusan eklem agrisi,
eklem sertligi, sislik, krepitasyon ve eklem hareket acikhdinin azalmasi
olarak karsimiza cikar (87).

Osteoartrit, olusum ve progresyon mekanizmasi anlasilamadigi icin
gunumuzde tam olarak tedavi edilebilen bir hastalik degildir. Bu nedenle,
tedavinin amaci hastaligin belirti ve semptomlarinin hafifletimesi ve eger
mumkuinse progresyonunun yavaslatiimasidir. Mohing ve ark., belirttigi Uzere
“Diz osteoartriti icin en iyi tedavi onu dnlemektir” (88).

Diz OA tedavisinde amag; eklem agrisi ve sertligini azaltmak,eklem
mobilitesini korumak ve artirmak, fiziksel yetersizligi ve engelliligi azaltmak,
saglik iligkili yasam kalitesini artirmak, eklem hasarinin ilerlemesini azaltmak,
Hastalari hastaligin dogasi ve tedavi yonetimi konusunda bilgilendirmektir
(67).

Gunumuzde uygulanan tedavi yontemleri arasinda; hasta egitimi,
egzersiz, kilo verilmesi, fizik tedavi modaliteleri gibi non-farmakolojik

tedaviler, oral ve topikal analjezikler gibi farmakolojik tedaviler, intraartikuler
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ve cerrahi tedaviler yer almaktadir (67). Ancak, osteoartrit tedavisinde
kullanilan farmakolojik ajanlarin renal toksisite ve gastrointestinal sistem
komplikasyonlari nedeniyle son zamanlarda non-farmakolojik tedavi
ajanlarini uygulama egilimi artmigtir (89).

Calismamiza diz OA tanisi almig, Yaslari 46-72 (ortalama 58,6),
agirliklart 55-121 kg (ortalama 86,3), vucut kitle indeksleri 24,1-47,3
(ortalama 34,9) arasinda degisen 45’i kadin, 5’i erkek toplam 50 hasta alindi.
Calismamizda oldugu gibi, diz OA’nin ileri yaslarda ve kadinlarda daha sik
goraldugu bir ¢ok galismada gosterilmistir (90, 91). OA'nin kadinlarda daha
sik gorulmesi yaninda, OA’ya baglh 6zurlilagun erkeklere gore kadinlarda
daha siddetli seyretmesi, kadinlarin agriyi algilama bigimlerinin farkl olusuna
ve agriyla bas etmede agriyl azaltma mekanizmalarinin yeterli olmayigina,
bagska bir deyisle stres faktorlerini dizenleme, sosyal destek ve uygun basa
cilkma stratejilerini gelistirmede basarili olmamalarina baglanmistir (92).
Ozellikle diz OA'i ile obezite arasinda ¢ok belirgin bir iliski bulunmaktadir (92,
93). Bizim calismamiza katilan hastalarda , literatirdeki galismalarla uyumlu
olarak ylUksek viucut kitle indeksi, ileri yas ve kadin cinsiyette belirgin fazlalik
gOstermekteydi (Tablo-9).

Osteoartrite bagh agrinin tedavi secgenekleri arasinda fizik tedavi
modalitelerinden biri olan TENS oldukga sik kullaniimaktadir. Etki
mekanizmasiyla ile gesitli teoriler ileri surulmustur. Bunlar, agrili uyarana
duyarli reseptorlerin  (nosiseptdr) inhibisyonu, afferent sinirlerde agr
transmisyonunun bloke edilmesi, sempatik blok, kapi kontrol teorisi ve
endojen opiatlarin saliniminin artmasidir (71).

TENS'’in ginimuazde farkh agri parametrelerinde kullanilabilen ve
farkh mekanizmalar Uzerinde etki eden baslica bes tipi vardir. Bunlar;
Konvansiyonel TENS, Akupunktur benzeri TENS, Kisa ve yogun TENS,
burst tipi TENS ve Module edilmis TENS’dir.

Konvansiyonel transkutantz elektriksel sinir stimilasyonu (TENS),
kisaca, duyusal sinirleri uyarmak Uzere tipik olarak dusuk siddette, 50 ila 100
ps’lik puls genigligini ve 40 ila 150 mHZlik orta derecede veya yuksek

frekans akimini kullanir.
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Akupunktur benzer TENS (AL TENS) cesitleri motor lifler ve duyusal
lifleri uyarmak Uzere ylUksek siddette >150 ps’lik bir puls genigligi ve 0.5 ila 10
HZ'lik duguk frekans akimi kullanilir. Stimulasyon aci verici olabilir ve akimin
siddeti hastanin agri esigine goére ayarlanir. Dolayisiyla hastaya aciya
dayanabilecegi siddette bir akim uygulanir.

AL TENS ile hastalarin hissettigi rahatsizligi en aza indirmek Uzere
burst tipi TENS gelistirilmistir. Tipik olarak 80 ila 100 HZ'lik yiksek frekansl
kisa akim patlamalarini kullanir. Motor lifler ve duyusal lifleri uyarmak Gzere
yaklasik 5 HZlik patlama frekansi, duslk siddette tekrar tekrar uygulanir.
Kullanilan siddet konvansiyonel TENS ile kullanilandan biraz daha yuksektir.

Kisa TENS'de sadece motor ve duyusal degdil ayni zamanda
nosiseptor lifleri uyarmak Uzere hasta tarafindan tolere edilebilen maksimum
siddette 150 ila 250 ps’lik puls genisligi ve 100 Hz'den fazla ylksek frekansli
akim kullanir.

Modulasyon TENS yukarida tarif edilen gesitli modelleri birlestirerek,
tipik olarak dusuk ve yuksek frekansli akimlari kullanir (94).

OA’li hastalari doktora getiren en énemli yakinma agri olup, agrinin
giderilmesi tedavi etkinligini gésteren en dnemli kriterlerden biridir. Fiziksel
yetersizligi azaltmak ve yasam kalitesini artirmak i¢cin amac¢ agrinin
azaltimasidir. Calismamizda istirahat ve hareketle VAS, tedavi 6ncesi,
sonrasi ve 3. ayda degerlendirilmistir. Gruplarin kendi i¢lerinde istatiksel
olarak anlaml iyilesme goruldi. Gruplar arasi karsilastirmada anlamli fark
saptanmadi (Tablo-16, 17, 18 ve 19).

TENS tedavisinin, diz OA’ne bagli agrinin iyilestiriimesinde etkili
oldugunu belirten yayinlarin yanisira etkisiz oldugunu savunan ¢alismalara
da rastlanmaktadir (95-98). Bunun yaninda diz OA tedavisinde, TENS
uygulamasinin fiziksel fonksiyon Uzerine etkisinin sinirli  oldugunu bildiren
calismalar da mevcuttur (96, 99). Bundan dolayi TENS, bazi diz OA tedavi
kilavuzlarinda yer almamaktadir (100). TENS ve hyaluronik asit tedavisinin
kargilagtirildigi bir baska c¢alismada, agri ve tutukluk Uzerinde her iki
tedavinin etkili oldugu ancak yasam kalitesi ve fonksiyonel durum Uzerinde

TENS tedavisinin belirgin etkisi olmadigi bildirilmigtir (101).
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Cetin ve ark. (102) yaptiklari randomize kontrollu ¢alismada hastalari
5 gruba ayrarak 1. gruba: kisa dalga diatermi (KDD)+hotpack
(HP)+izokinetik egzersiz, 2. gruba: TENS+ HP+izokinetik egzersiz, 3. gruba:
Ultrasound (US)+HP+izokinetik egzersiz, 4. gruba: HP+izokinetik egzersiz, 5.
gruba: kontrol grubu olarak sadece egzersiz vermigler, diz OA’li kadinlarda
agri, kas gucu ve fonksiyonel duruma fiziksel ajanlarin etkisini incelemislerdir.
Calisma sonunda diz OA’ I kadinlarda izokinetik egzersiz 6ncesi uygulanan
fiziksel ajanlarin plaseboya gore fonksiyonlari iyilestirdigini, agriyr azalttigini,
egzersiz performansini artirdigini ve TENS, KDD tedavilerinin US’ ye goére
daha iyi sonuglar verdigini bildirmislerdir. Bir baska calismada ise agrida
azalma acisindan TENS ve plasebo grubunda fark olmadigi ve TENS'in
plaseboya ustlnlaginin olmadigi belirtiimigtir (103).

Bjordal ve ark. (104) diz OA’ da fiziksel ajanlarin agri Gzerindeki kisa
sureli etkisini degerlendirdikleri bir derlemede; manuel akapunktur, US ve
statik magnet’in agrinin kisa sureli kontrolinde plaseboya ustinlugu
olmadigini, ancak TENS, elektroakapunktur ve dusuk doz laserin, 2-4 haftalik
tedavi rejimleri ile kisa sureli agri kontrolt saglayabildigini bildirmiglerdir.

Diz OA tedavisi icin akupunktur ve transkutandz elektriksel sinir
stimilasyonun (TENS) bir arada kullaniminin akupunktur veya TENS'’in tek
basina kullaniimasindan daha etkili olup olmadiginin arastirildigr bir
calismada hastalar 4 gruba ayrilmig, 1. Gruba akupunktur, 2. Gruba TENS,
3. Gruba akupunktur+ TENS uygulanmis, 4. grup kontrol grubu olarak
degerlendirilip herhangi bir tedavi verilmemis, gerektiginde metilsalisilik asit
iceren topikal ila¢g kullanimina izin verilmis. Sonucgta diz OA'i gérllen
hastalarda bir arada akupunktur ve TENS tedavilerinin, VAS bakimindan agri
hafifletimesinde ve WOMAC bakimindan diz fonksiyonundaki iyilesmede
etkili oldugu gdsterilmistir (105).

Cheing ve ark. (106) yaptiklari bir calismada TENS uygulamasinin
optimal tedavi suresini arastirmak icin 20, 40 ve 60 dk.’lik tedavi
uygulamiglardir. Calismanin sonucunda, agrida azalma ve uygulama sonrasi
analjezi suresi bakimindan optimal tedavi suresini 40 dak. olarak

belirtmiglerdir.
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Biz c¢alismamizda burst tipi TENS tedavisini 15 dakika olarak
uyguladik. Iki grup arasinda, istirahatle ve hareketle VAS degerlerinde
anlamli fark olmamasi, uyguladigimiz TENS suresinin literatirde bildirilen
(106) optimum sureden kisa olmasi sebebiyle olabilir. Ayrica plasebo
grubunda agrida iyilesme olmasi ve gruplar arasinda anlamli fark olmamasi,
TENS tedavisinin agri uzerindeki fizyolojik etkileri kadar psikolojik etkilerinin
olabilecegini gostermektedir.

Diz OA'’ li hastalarda bir bagka yakinma ise, eklem hareket acikhgi
(EHA) da azalma veya kisittanmadir. Eklem yuzlerinin normal anatomik
yapisini kaybetmesi, eklem faresi olusumu, agriya bagl kas spazmi ve buyuk
osteofitlere baglh mekanik engelleme EHA’ daki azalma veya kisittanmanin
sebepleri olabilir (107). Agrinin azalmasiyla birlikte EHA’nin artmasi
bilinmektedir. Calismamiza katilan hastalarin tedavi 6ncesi, sonrasi ve 3.
ayda aktif ve pasif diz EHA Olgllmustir. Tedavi oncesi dlgimlerde sag ve sol
diz pasif EHA ve sagd diz aktif EHA'da plasebo grubu lehine anlamlilik
mevcuttu (Tablo-12). Calismamizin sonucunda grup i¢i karsilastirmalarda
tedavi sonrasi diz aktif ve pasif EHA’da anlamli artiglar saptandi. Bu artiglarin
3. ay degerlendirmede de devam ettigini goérdik (Tablo-12, 16 ve 17).
Gruplar arasinda ise EHA agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo-18 ve
19). Ancak tedavi dncesi dlgumlerde plasebo grubu lehine olan anlamlilik,
tedavi sonrasi ve 3. ay degerlendirmede ortadan kalkti.

Yapilan bir calismada TENS tedavisi uygulanan diz OA’ li hastalarda,
agrinin azalmasi ile birlikte, EHA’da artis ve fiziksel fonksiyonlarda iyilesme
oldugu bildirilmistir (108). Kogyigit ve ark. (109) tarafindan yapilan ¢alismada;
diz OA’ ne baglh agn tedavisinde hastalar (¢ gruba ayrilimis ve sirasiyla
diadinamik akim, TENS, plasebo TENS tedavileri uygulanmig, 3 gruba KDD
eklenerek sonuclari karsilastirilmistir.  Agri  de@erlendirmesinde gruplar
arasinda fark yokken, fonksiyonel kapasite ve 6zellikle aktif EHA’ da en fazla
iyilesmeyi TENS grubunda elde ettiklerini bildirmislerdir.

Calismamizda tedavi 6ncesi plasebo lehine olan anlamlihdin tedavi
sonrasi ortadan kalkmasi, burst tipi TENS tedavisi sonucu agri yakinmasinin

azalmasina bagli EHA artigi olabilecegi gibi verdigimiz ev egzersiz
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programina da bagli olabilir. Calismamizda saptadigimiz EHA artisi sonuglari
bu konudaki literatur ile paralellik gostermektedir (11, 108, 109).

OA gibi romatolojik hastaliklarin tedavisinde amag, saglik durumu ve
fonksiyonlarin kontrolind saglamak, hastaligin ilerlemesini 6nlemek ya da
durdurmaktir. Romatolojik hastaliklarin izlenmesinde c¢esitli fonksiyonel
degerlendirmeler  kullanilmaktadir. Bizim g¢alismamizda kullandigimiz
WOMAC ve SF-36 bu amagla gelistiriimig, diz OA’de ¢ok sik kullanilan
Olcekler olup amag¢ fonksiyonel durum ve hayat kalitesini 6lgmektir (110,
111). WOMAC anketi icin Tuzun ve ark (84), SF- 36 anketi icin Kogyigit ve
ark. (112) tarafindan Turkce guvenirlik ve gegerlilik calismasi yapiimistir.

Calismamizda tedavi 6ncesi gruplar arasi karsilastirmada WOMAC
AQgri degerinde plasebo grubu lehine anlamlihk mevcuttu (Tablo-14). Her iki
grupta, grup i¢i karsllastirmalarda tedavi sonrasi ve 3. ay
degerlendirmelerde, tedavi 6ncesine gore WOMAC A, WOMAC B, WOMAC
C ve WOMAC toplam deg@erlerinde anlamli dizelme saptandi (Tablo-16,17).
Gruplar arasi karsilastirmada, tedavi sonrast WOMAC A degerinde burst tipi
TENS uygulanan grupta anlamli dizelme goruldi (Tablo-18). 3. ay yapilan
degerlendirmede ise gruplar arasi anlamli fark saptanmadi (Tablo-19).
Calismamizi SF-36 acisindan de@erlendirdigimizde, tedavi dncesi gruplar
arasinda anlamli degisiklik saptanmadi (Tablo-15). Grup i¢i karsilastirmada,
tedavi sonrasi degerlendirmede, burst tipi TENS grubunda fiziksel fonksiyon,
vlicut agrisi ve vitalitede, plasebo grubunda rol kisithligi, vucut agrisi ve
sosyal fonksiyon degerlerinde anlamli dizelme saptandi (Tablo-16 ve 17).
3.ay degerlendirmede, her iki grupta SF-36 tim alt parametrelerinde anlamli
dizelme go6zlendi (Tablo-16,17). Gruplar arasi degerlendirmede, tedavi
sonrasi sosyal fonksiyon degerinde plasebo lehine anlamlilik saptandi
(Tablo-18). 3. ay degerlendirmede gruplar arasinda anlamli degisiklik
saptanmadi (Tablo-19).

Angst ve ark. (113) 223 kalga ve diz OA’ li hasta Uzerinde yaptiklari
calismada, rehabilitasyon programlarinin sonuglarini izlemede WOMAC ve
SF-36 yanitlarini degerlendirmiglerdir. Her iki anket icin de agn skalalari,

fonksiyon skalalarina gore daha iyi sonug vermig ancak birbirlerine
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ustlnlukleri  gosterilememistir.  Ayrica  fonksiyon degerlendirmesinde
WOMAC’In SF-36’ ya gore daha duyarli oldugunu, ozellikle fiziksel fonksiyon
olmak Uzere diger tim parametrelerde cevabin kadinlarda erkeklere gore ve
diz OA’ da kalga OA’ ne gore daha iyi oldugunu bildirmislerdir. WOMAC ve
SF-36’ nin kalga ve diz OA’ li hastalarda, yasam kalitesinin saptanmasindaki
etkinliginin karsilastirildigi bir diger ¢alismada; hastalija spesifik dlgutlerden
WOMAC’In tercih edilmesi onerilmekte, bununla birlikte kas-iskelet sistemi
digi hastaliklari da olan hastalari ayirt edebilmek igin SF-36’ nin daha faydali
olacagi ifade edilmektedir (114).

Eyigor ve ark. (115) diz OA tedavisinde, TENS veya terapotik US
uygulamasinin agri, fonksiyonel performans, kas glcu ve yasam Kkalitesi
Uzerine, egzersizlerin etkisini artirip artirmadigini arastirmiglardir. 1. Gruba
yuzeyel sicak+TENS+progresif rezistif egzersiz (PRE), 2. Gruba yuzeyel
sicak+US+PRE, 3. Gruba yuzeyel sicak+PRE uygulanmistir. Sonugta tim
tedavi gruplari agri, fonksiyonel durum ve yasam Kkalitesi Uzerinde etkili
bulunmus, gruplar arasi anlaml fark gézlenmemistir. Ancak TENS veya
US’nun egzersizin agri, fonksiyonel durum ve yasam kalitesi Uzerine etkisini
arttirmadigini saptamistir.

TENS'in Diz Osteoartritli Hastalarda Agri, Ozirlilik, Yasam Kalitesi
ve Depresyon Uzerine Etkisinin arastirildigi bir calismada; hastalar 2 gruba
ayriimig, 1. Gruba TENS+hotpack, 2. Gruba plasebo TENS+hotpack
verilmigtir. Her iki gruba ev egzersiz programi(izometrik ve izotonik
kuadriseps ve harmstring egzersizleri) eklenmistir. Gruplarda, 3 haftalik
tedavi sonucunda agri, ézurltlik, eklem sertligi, fonksiyonel performans, SF
36 alt grup skorlarinin ¢ogunda ve depresyonda anlamli iyilesme
saptanmistir. Gruplar arasi karsilastirmada TENS’in agri, fonksiyonel
performans ve yasam kalitesinin bazi parametrelerinde plasebo TENS’e
ustinligu gosterilmistir. Sonu¢ olarak diz OA’ll hastalarda hotpack ve
egzersiz programina TENS eklenmesinin agri ve 6zurltliglu azaltmada ve
yasam kalitesini iyilestirmede daha etkili oldugu bildirilmistir (116). Bir bagska

calismada TENS’in agri ve fonksiyonel yetersizlik Gzerine uzun sireli etkinligi
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degerlendirilmigtir, TENS tedavisi 40 dk. 10 seans uygulanmigtir. Sonugta
TENS'’in uzun donemde plaseboya ustunlugu tespit edilmigtir (122).

Calismamizda tedavi 6ncesi WOMAC agri degerinde plasebo lehine
anlamlilik vardi. Ancak tedavi sonrasi WOMAC agridaki dizelme burst TENS
lehine dondu. Sonug olarak WOMAC agridaki bu degisim burst tipi TENS’in
etkinligini gostermektedir. Fonksiyonel durum ve yagsam kalitesi agisindan
sonuglarimiz Eyigor ve ark.’nin (115) sonuglari ile benzerlik gosteririken,
Altay ve ark.’nin (116) sonuglari ile farklilik gostermektedir.

Sabah tutuklugu, 15 metre ylrime zamani, hasta ve hekim global
degerlendirmesi parametrelerinde grup ic¢i karsilastirmalarda, her iki grupta
tedavi sonrasi ve 3. ayda anlamli duzelmeler saptarken, gruplar arasi
karsilastirmada anlamli degisikler gdézlemedik (Tablo-16, 17, 18 ve 19).
Eklem cevre ve patella Ustl gevre olgumlerinde grup ici ve gruplar arasi
anlamlilik saptamadik (Tablo-16, 17, 18 ve 19).

Diz osteoartritinde TENS tedavisini inceleyen ve TENS ile plasebo
TENS veya TENS ile hi¢ tedavi almayan diz OA’li hastalari karsilastiran,
randomize veya yari randomize kontrolli ¢alismalari iceren bir derlemede,
813 hastayla yapilan 18 klguk calisma incelenmistir. On bir ¢alismada
TENS, doérdinde interferansiyel akim stimllasyonu, birinde hem TENS hem
de interferansiyel akim stimilasyonu ve ikisinde pulslu elektrostimilasyon
kullanilmig. Metodolojik kalite ve bildirim kalitesi kotu olup, caligsmalar
arasinda yuksek bir heterojenlik derecesi tespit edilmistir. Sonug olarak bu
derlemede, TENS'in agri hafifletiimesinde etkili oldugu dogrulanamamistir.
Yeterli gugcteki, uygun sekilde tasarlanmis calismalar gerektigi One
surtlmustar (94).

OA gunumuzde tam olarak tedavi edilebilen bir hastalik degildir.
Agrinin fonksiyonel yetersizlige sebep olan en 6nemli faktér olmasindan
dolayi tedavi secenekleri semptomlarin iyilestiriimesi Uzerine yogunlagsmistir.
Genellikle tedaviler fonksiyonel vyetersizlije goére agriyi azaltmada daha
basarilidirlar. Diz OA’de tedavide egzersiz 6énemli bir yer tutmakta eklem
hareket agikligi, kas gucu ve aerobik kapasiteyi artirarak agri ve fonksiyonel
yetersizligi azaltmaktadir (118). Ayrica kisinin entellektiel fonksiyonlarini
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arttirmakta ve OA’li hastalarda sik gorulen anksiete ve depresyonu
azaltmaktadir (119). Diz OA’ de egzersizin, agri ve fiziksel fonksiyon uzerine
etkisini degerlendiren bir derlemede, 32 randomize ve randomize benzeri
calisma incelenmigtir. Egzersiz yapan gruplarla yapmayan ve sadece egitim
verilen gruplar karsilastinimistir. 3616 hastadan agri hakkinda, 3719
hastadan fiziksel fonksiyon hakkinda veri elde edilmigtir. Sonug¢ olarak
egzersizin agr ve fiziksel fonksiyona etkisinin istatiksel olarak anlamli oldugu
bildirilmistir (120).

Plasebo c¢alismalari TENS gelistirildiginden beri yurutulmektedir
(121-124). Plasebo TENS uygulamalarinin tek basina endorfinleri
arttirabilecegi ileri sturlimustur (125). Plasebo TENS'in kronik agri Uzerine
etkisinin arastirildigi ¢ift kor garpraz gruplu bir calismada, plasebo analjezik
etkinin hastalarin yuzde 32'de goéruldigu rapor edilmigtir (124).

Calismamizda her iki grup i¢i dederlendirmelerde genel olarak tim
parametrelerde anlamli iyilesmeler saptarken, gruplar arasi parametrelerde
degisiklik saptanmadi. Bu sonu¢ her ne kadar burst tipi TENS’in etkisizligini
gOsteriyor gibi olsa da, plasebo vel/veya egzersizin etkisini de gdsteriyor
olabilir.

Litaratirlerde fizik tedavi modalitelerinin tedavideki etkinlikleri
konusunda sinirli sayida c¢alisma olup, bu calismlarda farkl sonuglar
saptanmistir. Calismamizin sonucunda diz OA’de burst tipi TENS ile plasebo
TENS tedavisi arasinda etkinlik agisindan anlamli fark bulamadik. Bu temel
sonucu; TENS wuygulama suresinin kisa olusuna, egzersizin etkili
olabilecegine ve plasebo analjezinin 6nemli olusuna baglayabiliriz.

Sonu¢ olarak ¢ok sayida hastadan olusan, farkli TENS tiplerinin
kullanildigi daha fazla sayida plasebo kontrolli klinik calismalara ihtiyag

vardir.
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EKLER

EK-1: WOMAC Osteoartrit indeksi

WOMAC (Western Onravio and McMaster Universities) Ostecartrit indeksi

Yok(1) Hafif (2) | Orta(3) | Siddetli | Cok
(4) sicldetli (5)

Agn

Yiwriimekle

Meardivende

(Gece yatakta

{stirahatte

Avakta durmakla

Sertlik/’ tutukluk

Sabah ilk viiriime swrasinda

Giin icinde uzanma, istirahat
somrasmda

Fiziksel fonksivon

Merdiven inme

Merdiven cikma

Oturduge verden kalluma

Avyakta durma

Comelme

Diiz zeminde yiiriime

Arabaya binme | inme

Alsverise zilime

Corap giyine

Yataktan kalkma

Corap ¢ikarma

Watakta vatarken

Banyoya givip cilkarken

Otururken

Tuvalete girip ¢ikarken

Agar ev isleri vaparken

Hafif ev isleri vaparken

Toplam skor
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EK-2: Genel Saglik Olgltl (SF-36)

Genel saghk Gleiltii SF-36

1. Genel olarak saghgimz icin asagidakilerden hangisini sévlevebilivsiniz ?
a) Miikemmel b) ok 1yl ciln d) Orta &) Kitii

2, Bir yil éincesi ile karsailastirdi@uuzda, simdi sagh@mz nasil degerlendivivsiniz ?
a)  Biryil dncesine gore cok daha iy,
b} Biryil dncesine gisre araz daha iy
¢} Bir yil dncesine gisre hemen hemen avo.
d) Bar yil dncesine gire biraz daha kisti.
e} Bir yil dncesine gire cok daha ket
3. Asagudaki maddeler giin bovunca vaptigimz aktivitelerle ilgilidir. Saghk durumunuz bu
aktiviteleri kaisithyor mn ? Kisithyovsa ne kadar 7

Evet, oldukca | Ewvet, biraz | Havw, Iug
kasitliyor Fasitliyor Esitlannyor

Kosmak, afir kaldwrmak, agw sporlara katilmak gibi
agir etkanhikler

Bir masay: gekmelk, elektrik sippitrgesim itmek ve agr
olmavan sporlar yapmak gibi orta dereceli etkinlikler

Gunhik aligveriste alinanlan kaldwmak ve tasimak

Merdivenle cok sayida kat ¢ilomak

Merdivenle bar kat cakmak

Egilmek ve diz cokmek

Bir-iki kilometre viriimelk

Birkac sokak dteve viiriimek

Bir sokak dteyve viirtunek

Kendi kendine banvo vapmak ve sivinmek

4. Son 4 hafta boyunca bedensel saghfimzin sonucn olavak, isiniz veva diger giinliik
aktivitelervinizde, asamidaki sorunlavdan birivle kavsilastimz m ?

Evet Havir

{5 veya diger aktiviteler igin harcadiunz zamam azalttmiz oy 7

Hedefledigimzden daha azin mm basardunz 7

15 veya diger aktivitelerinizde kisitlanma oldu mu 7

Is veya diger aktiviteleri vaparken guglik ¢ektiniz mi 7 ( daha fazla caba
gerektirdi mi )

5. Son 4 hafta boyunca, duvgusal sorunlarimzin { cikkiinliik veya kaver ) sonucu olarak isiniz
veyva diger giinliik aktivitelerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilastumz mm ?

Evet Havir

I5 veya diger aktiviteler 1gm harcadigunnz zamam azalthniz m ?

Hedefledaginizden daha azing i bagardimz 7

Isinizi veva diger aktivitelerinizi her zamanlki kadar dikkath vapanuyor
muydunuz ?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel sagh@imz veya duygusal sorunlarnmz; aileniz, arkadaslarimz
veya komsulanmzla olan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi ?
a) Hip ethilemed:
b) Biraz etkiled:
¢l Orta derecede ethaled:
d) Oldukea stkaled:
e  Asm ethiled:
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=l

a) Hig by Cok hafif ¢) hafif

Son 4 hafta boyunca ne kadar agruuz oldu ?

d)yOrta e Siddetli  f) Cok siddetli

8. Son 4 hafta boyunca agrmmz normal isinizi (hem ev hemde ev dis islerinizi disiiniiniiz) ne

kadar etkiledi 7

a)l Hig ethalemed:

by Biraz etlaledi

c) Orta derecedes ethaleds
d) Oldukea athiled:

e Asin etkiledd

9. Asamdaki sorunlar sizin son 4 hafta bovunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru icin sizin
duygularimz en ivi ravifleven vami, son 4 haftadaki sikhigim giz dniinde bulundurarak

seciniz.

Her Cofn | Oldukea
zafhan [ zaman

Bazen |MNadiren |Higbir

Zaman

Kendinizi vasam dolu hissettiniz mi 7

C ok simarli bir insan oldunuz o 7

S1z1 lugbir seyvin neselendiremeyecedn
kadar kendinizi fizgiin lussettimz mu 7

Kendmiz sakin ve uvamlo hissettinuz mm 7

Kendinizi enerjik lussettiniz mi 7

Kendimzi kederh ve hitzindtt lussettinz
i 7

Fendinizi titkenmis hissettiniz mi 7

Kendinizi muthy hissettiniz mi 7

Kendinizi yorgun hissettiniz mi ?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sagh@qimz veva duvgusal sorunlarimz sosval etkinliklerinizi ne

sikhikia etkiledi 7

a) Her zaman b) Cogu zaman c) Bazen d) Nadiren ) Higbir zaman

11. Asamdaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veva vanhstir ?
Her bir ifade icin en uveun alam isaretleviniz.

Kesinlikls
dogru

Cogunlukla | Bilmiyorim
dogm

Cofunlukla
vanlis

Kesinlikle
vanlis

Diger msanlardan biraz
daha kolay hastalamyor
gibiyim

Tamdifim diger insanlar
kadar sagliklrvim.

Saghdimm kétiye
gideceding dizinidyorum.

Saghgim mikemmel.
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