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OZET

DiZ OSTEOARTRITINDE TRANSKUTANOZ ELEKTRIK STIMULASYONU iLE
INTERFERANSIYEL AKIMIN ETKINLiGININ KARSILASTIRILMASI

Giris

Osteoartrit (OA) en yaygin goriilen dejeneratif eklem hastaligi olup ozellikle yaslh
popilasyonu etkilemektedir. Diz OA tedavisinde interferansiyel akim (IFA) ve transkiitandz
elektriksel sinir stimilasyonu (TENS) gibi elektroterapotik modaliteler kullanilmaktadir. Diz
OA hastalarinda TENS’in agr1 ve diz fonksiyonlar1 ilizerinde etkisi oldugu bildirilmistir.
TENS’in aksine, diz OA’da IFA’nin etkinligi hakkinda yeterli diizeyde kanita dayali veri
bulunmamaktadir. Bu c¢alismanin amaci, diz OA tedavisinde IFA ve TENS’in etkinligini

karsilastirmaktir.
Gerec ve YOntem

2010 “American College of Rheumatology” kriterlerine gore bilateral diz OA’s1 olan
50 hasta ile randomize tek kor ¢alisma gerceklestirildi. Hastalar iki tedavi grubuna randomize
edildi: Hotpack, ultrason ve TENS (TENS grubu), hotpack, ultrason ve IFA (IFA grubu). Tiim
hastalara izometrik kuadriseps glclendirme egzersizleri Onerildi. Tedavi haftada 5 defa
uygulandi, 3 hafta boyunca devam etti. Hastalar tedavi oncesinde, tedaviden sonra ve iiglincii
ayda eklem hareket acikligi (EHA), agri i¢in viziiel analog skala (VAS istirahat ve gilinliik
yasam aktiviteleri sirasindaki VAS), yasam kalitesi i¢in Nottingham Health Profile (NHP) ve
Western Ontario and McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) ile
degerlendirildi.

Bulgular

TENS grubunun ortalama yas1 57,8 + 5,2 yil, IFA grubunun 55,8 + 7,5 yildi. TENS
grubunun %72’si, IFA grubunun %64’ii kadindi1. Tedavi sonrasinda her iki tedavi grubunda
diz fleksiyonu, istirahat VAS, aktivite VAS ve WOMAC total skor ve NHP total skor
acisindan gelisme izlendi. NHP total skoru tedavi sonrasinda (p=0,029) ve {i¢iincii ayda
(p=0,009) IFA grubunda TENS grubuna kiyasla daha iyiydi. Ancak, tedavi sonrasinda ve
iiclincii ayda istirahat VAS, aktivite VAS, ROM, WOMAC skorlar1 gruplar arasinda farklilik

tespit edilmedi.



Sonug

Diz OA’da hem IFA hem de TENS etkin bulunmustur. Ancak, diz OA hastalarinda
IFA yasam kalitesi agisindan TENS’ten {istiin bulunmustur.. Bu nedenle diz OA tedavisinde
IFA iyi bir tercih olabilir.

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, interferansiyel akim, TENS



ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECTIVENESS OF INTERFERENTIAL CURRENT
WITH TRANSCUTANOUS ELECTRICAL STIMULATION IN KNEE
OSTEOARTRITIS

Introduction

Knee osteoarthritis (OA) is the main cause of pain, physical impairment and chronic
disability especially in older people. Electrotherapeutic modalities such as interferential
therapy (IFC) and transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) are used for the
treatment of knee OA. TENS has been reported to relieve pain and improve function in
patients with knee osteoarthritis. Unlike TENS, there is insufficient evidence-based data on
the effectiveness of IFC in knee OA. This study aimed to compare the effectiveness of IFC
and TENS on knee OA.

Material and methods

A randomized and single-blind study was performed on 50 patients diagnosed with
bilateral knee OA according to 2010 “American College of Rheumatology” criteria. The
patients were allocated to two treatment groups: Hotpack, ultrasound and TENS (TENS
group), and hotpack, ultrasound, IFC (IFC group). Isometric quadriceps strengthening
exercises were recommended to all patients.Treatments were performed 5 times a week for 3
weeks consecutively. Each patient was assessed before treatment, at the end of the treatments
and at the third month using the following measurements: range of motion (ROM), visual
analog scale for pain (pain at rest; VAS resting, pain on daily life activities; VAS activities),
Nottingham Health Profile (NHP) for quality of life, the Western Ontario and McMaster
University Osteoarthritis Index (WOMAC).

Vi



Results

The average age of the TENS group was 57.8 + 5.2 years, and the IFA group was 55.8
+ 7.5 years. 72% of the TENS group was female, 64% of the IFA group was female. After
treatment, significant improvement was observed in knee flexion, resting VAS resting, VAS
activities, WOMAC total score and NHP total score in both treatment groups. NHP total
scores after treatment (p=0.029) and 3rd month after treatment (p=0.009) were better in the
IFC group compared to TENS group. However, VAS resting, VAS activities, ROM and
WOMAC scores did not differ between the two treatment groups after treatment and at the
third month.

Conclusion

Both IFC and TENS are effective modalities for knee OA. However, IFC treatment for
knee OA may be superior to TENS in terms of quality of life. Therefore, IFC may be a good

option in the treatment of knee OA.

Key words: Knee osteoarthritis, interferential current, TENS
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1. GIRIS

Osteoartrit (OA) en yaygin goriilen dejeneratif eklem hastaligi olup ozellikle yash
populasyonu etkilemektedir. Yasl niifusun giderek artis gostermesi ile OA sikliginin daha da
artacagl tahmin edilmektedir (Mora ve ark 2018). Bu nedenle OA’ya bagh saglik
harcamalarinin artmasi hastaligi 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline getirmektedir. Agr1, kas
giigsiizliigii, eklem sertligi ve yiirime zorlugu gibi semptomlara neden olan OA hastalarin

yasam kalitelerini azaltmakta, bagimliligin1 arttirmaktadir (Abdel-Aziem ve ark 2018).

En sik dizlerde gorilir. Onceleri sadece Kkartilaja sinirli bir hastalik olarak
degerlendirilen OA’nin eklem kapsiilii, sinoviyal sivi, diz eklemi ligamanlar1 ve meniskiis
dokusunu da etkiledigi anlagilmistir (Man ve Mologhianu 2014). OA patogenezinin daha iyi
anlasiimasiyla tedavi secenekleri genislemistir. Asetaminofen, oral ve topikal SOAII,
duloksetin, opioidler, intra-artikiler kortikosteroid ve viskosuplemanlar gibi farmakolojik
tedavilerin yaninda, kronik seyirli olan OA i¢in fizik tedavi uygulamalari ve modaliteleri

onemli bir yer teskil etmektedir. (Hochberg ve ark 2012).

Diz OA ig¢in hastaya gore sekillendirilen, aerobik/endurans egzersizleri, gii¢lendirme,
denge/propiosepsiyon ve germe egzersizleri tedavinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir.
Egzersiz uygulamalarina ek olarak hastalarin ¢ogu tarafindan iyi tolere edilen, belirgin bir yan
etki profiline sahip olmayan fizik tedavi modaliteleri ile hastalarin yasam kalitesine belirgin
katki saglanabilmektedir (Esser ve Bailey 2011). Farmakolojik tedavilerin yan etkisi, OA’nin
ozellikle yash popiilasyonu etkilemesi, hastaligin kronik seyirli olmasi gibi faktorler tedavide
fizik tedavi modalitelerinin 6nemini arttirmaktadir (Bijlsma ve ark 2011). Bu amagla tercih
edilen modaliteler igerisinde sicak uygulama, ultrason, elektroterapi, diisiik doz lazer tedavisi,

kinezyobant, masaj ve akapunktur yer almaktadir (Min Oo ve Thae Bo 2016).

Elektrik stimiilasyonu cilde yerlestirilen elektrotlarla siiperfisyal olarak stimiilusun
istenen bolgeye uygulandigi, invazif olmayan ¢ok eski zamanlardan beri tercih edilen bir
tedavi segenegidir. Transkiitandz elektrik stimiilasyonu (TENS), noéromuskuler elektrik
stimilasyonu (NMES), interferansiyel akim (IFA), pulsed elektrik stimiilasyonu (PES), non-
invazif interaktif norostimilasyon (NIN) gibi elektroterapi yontemleri daha Once diz OA

tedavisinde tercih edilmis ve etkin oldugu bildirilmistir. Ancak bu tedavi yontemlerinin diz



OA tedavisinde birbirlerine istiinliikleri hakkinda yeterli diizeyde kanit bulunmamaktadir
(Zeng ve ark 2015).

TENS, Melzack tarafindan Onerilen kapi-kontrol teorisine dayanan bir
ndromodilasyon tedavisidir (Melzack 1965). Diz OA tedavisinde agri {izerine belirgin etki
gosterdigi hakkinda ¢ok sayida randomize kontrollii calisma ve meta-analiz bulunmaktadir.
Guinimiizde ¢ok farkli frekanslarda, frekans siirelerinde ve paternlerinde stimilasyon
uygulanan TENS yontemleri bulunmaktadir. Ayni1 zamanda farkli siire ve yogunlukta
uygulanmast TENS hakkindaki ¢alismalar arasinda heterojen sonuclara neden

olmaktadir(Chen ve ark 2016).

Diz OA tedavisinde klinisyenler tarafindan elektroterapi formlar1 yaygin bir sekilde
regete edilmesine ragmen IFA hakkindaki bilgiler daha ¢ok anekdot seklindedir ve yeterli
diizeyde kanita dayanmamaktadir. TENS gibi diger modalitelere kiyasla farkli akim
paternleriyle cilt direncinin yenildigi daha derin dokulara ulagsmay1 saglayan, yiiksek frekansl
akimlarin interferans: ile diisiikk frekansli akimlarin 6zelligini gosterebilen bir yontemdir.
Daha 6nce diz OA hastalarinda tercih edilen IFA’nin agr iizerinde etkin oldugu ifade
edilmistir. Ancak diz OA tedavisinde IFA veya TENS gibi modalitelerin etkilerini
karsilastiran, hangi yontemin tercih edilmesi gerektigine isaret eden oldukca az sayida kanit

bulunmaktadir (Gundog ve ark 2012).

Calismamizda bu nedenle diz OA hastalarmim tedavisinde TENS ve IFA
modalitelerinin agri, fonksiyon ve yasam Kalitesi Gzerindeki etkisinin retrospektif bir ¢aligma

dizayninda degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Osteoartrit (OA) oOzellikle yasli popiilasyonda yaygin goriilen, kronik dizabilitenin
onde gelen nedenlerinden birisi olan artikiiler bir hastaliktir (Grazio ve Balen 2009). OA’nin
ekonomik yiki tedaviye, bireylerin ve ailelerin hastaliga karsi kendilerini ve g¢evrelerini

adapte etmeleri ve is giicii kayb1 nedeni ile yiiksektir (Altman 2010).

OA hastalarinda genel popiilasyona kiyasla 6liim riski daha yuksektir. Major risk
faktorleri arasinda diyabet, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar ve yiirime zorlugu yer
almaktadir. Diz OA daha sik goriilmesi, obez kadinlar gibi 6zel hasta gruplarinda daha erken
yaglarda izlenmesi nedeniyle diger OA tiplerinden daha ayri bir konumdadir. Diz OA
insidans1 yagla birlikte artis gostermekte ve yasam siiresi arttikga daha fazla goriilmektedir

(Bliddal ve Christensen 2009).

OA semptomlar1 ve neden oldugu agr1 hem fiziksel hem de psikososyal parametreleri
etkileyerek yasam Kkalitesini azaltmaktadir. Diz OA sadece Kartilaja lokalize bir durum
olmayip, meniskiis, ligamanlar ve peri-artikiiler yapilar gibi eklemin tiimiini ilgilendiren bir
hastaliktir. Milyonlarca hastayr etkileyen agrili ve engellilik nedeni bir eklem hastaligi
olmasina ragmen hastaliga siklikla birinci basamak veya toplumun kendi i¢inde mudahele
edilmektedir (Hayami 2008, Peat ve ark 2001).

Diz OA tanisinin daha ¢ok klinik olarak koyulmasina ragmen 1986 yilinda “American
College of Rheumatology” (ACR) tarafindan klinik ve radyoloji birlikteligiyle olusturulan,
diz OA i¢in spesifitesi ve sensitivitesi yiiksek tani kriterleri kullanilmaktadir. 1986 yilinda
ACR tarafindan diz OA tanisi i¢in klinik bir siniflama olusturulmustur (Altman ve ark 1986).

2.1. PREVELANS

Altmis yas ve iizeri kadinlarin %13’iinde, erkeklerin %10’unda semptomatik diz OA
oldugu bildirilmistir. Genel popiilasyonda yasli popiilasyonun, asir1 kilolu veya obez
bireylerin artis gostermesi nedeniyle semptomatik diz OA sikligi artmaktadir (Zhang ve

Jordan2010). Bir yil siiresince elli bes yas iizeri bireylerin %25’inde en az bir defa diz agrisi



epizodu izlenmekte, bu hastalarin ise altida biri birinci basamaga bu nedenle bagvurmaktadir.

Erkeklerde diz OA siklig1 kadinlara kiyasla daha diisiik bildirilmistir (Peat ve ark 2001).

Elli bes yas lizeri kadinlarda diger eklemlere kiyasla diz ekleminde siddetli OA daha
sik izlenmektedir. Kadinlar lehine olan bu cinsiyet farkliligi 6zellikle post-menopozal
donemde belirgindir (Srikanth ve ark 2005). Prospektif bir ¢calismada 1996 yilinda ve 2007-
2018 yillar1 arasinda x-ray ve manyetik rezonans (MR) goriintiileme ile degerlendirilen
hastalarda, bu on bir yillik siire igerisinde orta-siddetli OA siklig1 %3,7°den %26,7’ye artis
gOstermistir. Orta yashi kadinlarda orta-siddetli OA siklig1 daha yiiksek bulunmustur. Bununla
birlikte OA siklig1, incelenen topluma, kullanilan tani kriterleri ve goriintiileme yontemlerine
gore degisim gostermektedir (Sowers ve ark 2011).

Altmis yas ve iizeri, kentsel bolgede yasayan 2282 Japon bireyin Kellgren/Lawrence
(KL) evrelemesi ile radyografik diz OA ig¢in incelendigi bir ¢aligmada, KL iki veya iizerinde
olan erkeklerin oran1 %47, kadinlarin oran1 %70,2 bildirilmistir. Bu ¢alismada bildirilen
oranlar beyaz irkta yapilan diger caligmalardan oldukca yiiksektir (Muraki ve ark 2009).
Yunanistan’da farkli etnik gruplarda yapilan diger bir kesitsel ¢alismada diz OA sikligi %6
bildirilmistir. Calismada prevelansin kadinlarda daha yiiksek ve ileri yasta arttigi obezite ve
diisiik egitim seviyesi ile iliskili oldugu ifade edilmistir. (Andrianakos ve ark 2006). Afrikan
Amerikanlarda yapilan diger bir ¢aligmada diz semptomlari, radyografik , semptomatikve
siddetli radyografik diz OA 3018 hastada degerlendirilmistir.Calismada hastalarin %43’iinde
diz semptomu oldugu, semptomatik hastalarin %28’inde radyografik diz OA, %16’sinda
semptomatik diz OA, %8’inde siddetli radyografik diz OA oldugu ifade edilmistir. Benzer
sekilde yaslilarda ve kadinlarda siklik daha yiiksek ifade edilmistir (Jordan ve ark 2007). Bu
caligmalar 15181nda OA sikliginin farkli etnik gruplar arasinda degistigi sOylenebilir.

Ulkemizde OA sikhig: ile iliskili sinirh sayida calisma yapilmistir. Bu calismalarda
iilkemizin farkl illerindeki diz OA siklig1 %14,8-20,9 arasinda ifade edilmistir. Yesil ve ark’1
(Yesil ve ark 2013) tarafindan Izmir’de yapilan ¢alismada kirk yas iizerinde semptomatik diz,
el ve kalga OA siklig1 sirastyla %20,9, %2,8 ve %]1,0 bildirilmistir. Bu calismada da
semptomatik diz OA sikliginin kadinlarda yiiksek oldugu ifade edilmistir. Kagar ve ark’1
tarafindan (Kagar ve ark 2005) Antalya’da yapilan ¢alismada ise elli yas tlizeri bireylerde
semptomatik diz OA siklig1 %14,8 ifade edilmistir. Calismada ileri yas, kadin cinsiyet, namaz
kilmak diz OA ile iligkilendirilmistir.



2.2. ETiYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Diz OA nedene bagi olarak primer ve sekonder olarak ayrilmaktadir. Primer diz
OA’da bilinen bir neden olmaksizin artikiiler kartilaj dejenerasyonu gerceklesmektedir.
Sekonder diz OA vakalarinda ise neden bilinmektedir (Manlapaz ve ark 2019). OA sistemik
ve lokal faktorler arasindaki etkilesim nedeniyle multifaktoryal etiyolojiye sahip hastaliklar
arasindadir. Tim yaslar1 etkileyebilen bir hastalik olan OA igin genetik nedenler de 6ne
stirilmistiir. Adolesan atletlerde prematiir OA gelisimi i¢in asir1 spor, eklem travmasi, obezite
ve genetik yatkinlik risk faktorii olusturmaktadir. Onceki diz travmasmin diz OA sikligimi
3,86 kat arttirdig1 ifade edilmistir (Blagojevic ve ark. 2010). Eklemlerde OA gelisiminde ileri
yas, kadin cinsiyet, asir1 kilo veya obezite, diz travmasi, eklemin tekrarlayan fazla kullanima,
kemik dansitesi, kas giisiizliigii ve eklem laksitesi onemli rol oynamaktadir. Ozellikle agirlik
ceken eklemlerde risk faktorlerinin belirlenmesi ve modifiye edilmesi OA riskini, agr1 ve
engelliligi azaltabilir (Reid ve ark 2010). Eklemlere uygulanan mekanik kuvvetler OA’nin
onemli bir nedenidir, Viicut kitle indeksi (VKI) ise belirlenen en énemli modifiye edilebilir
risk faktoriidiir. Ek olarak, kadin cinsiyet, diisiik egitim seviyesi, obezite, kas gli¢siizliigii
semptomatik hastalik ve sonrasindaki engellilikle iligskilendirilmistir (Lementowski ve Zelicof
2008).

Diz OA i¢in ¢omelme ve diz ¢dkmenin onemli bir risk faktorii oldugu, o6zellikle
ciftcilik, madencilik gibi iiretim ve sanayi islerinde calisanlarda meslekle iliskili diz

hastaliklarina neden oldugu ifade edilmistir (Reid ve ark 2010).

Diz OA gelisimini sik ¢comelme arttirmaktadir. Erkeklerin yaklasik %40°1 kadinlarin
%68’1 yirmi bes yasinda gilinde bir saatten fazla dizleri {izerine oturdugunu ifade etmektedir.
Uzun sureli diz ¢cokmenin ise ozellikle yashilarda diz OA igin giiglii bir risk faktorii oldugu
belirtilmistir (Zhang ve ark 2004). Giinde iki saatten fazla diz ¢cokme gerektiren mesleklerde
orta-siddetli radyografik diz OA sikligr iki kat artis gostermektedir. Metabolik sendrom veya
obezite tek basina diz OA riskini arttirmaktadir, ancak diz OA progresyonundaki etkileri daha
diisiiktiir(Grazio ve Balen 2009, Yoshimura ve ark2011). VKI ve OA arasinda lineer bir iliski
bulunmaktadir, artan eklem yiikiiniin siiresi ve kilo artisi da diz OA i¢in anlamhdir. Kalga
artroplasti vakalariin %27’si, diz artroplastilerinin %69’u obeziteye atfedilmektedir (Grazio
ve Balen 2009). Blogojevic ve ark’1 tarafindan 2010 yilinda yapilan meta-analizde 85 ¢aligma
incelenmis, obezitenin riski 2,63 kat arttirdig1 ifade edilmistir. Ayn1 ¢alismada diger risk
faktorleri arasinda kadin cinsiyet, diz travmasi ve ileri yas yer almaktaydi (Blagojevic ve
ark2010).



Obezite diz OA’nin yaninda kalga ve el OA’s1 ile de iliskilidir. Bu durum asir1 adipoz
dokunun humoral faktorleri indiikleyerek kartilaj metabolizmasini degistirmesiyle ilgilidir.
Leptin sisteminin obezitedeki metabolik anormalliklerle iliskili oldugu ve OA riskini arttirdigt
ileri stirilmistiir (Grazio ve Balen 2009). Diger bir riski faktor ise meniskis cerrahisidir.
Meniskiis cerrahisi geciren hastalarda ileride diz OA olma riski 2,6 kat artmaktadir
(Nicholson ve ark2009). Parsiyel menisektomi ve rekonstriksiyon cerrahisi gegirenlerde
normal meniskiis dokusu olanlara kiyasla radyografik diz OA gelisme riski daha yiiksektir
(Magnussen ve ark 2009). OA patogenezinde inflamatuvar siireglerin etkisi oldugu ileri
siiriilmiistiir. Inflamasyon OA gelisiminde ve ilerlemesine katk1 saglayabilir. Progresif diz OA
hastalarinda yuksek sensitiviteli median CRP degerleri progresif olmayan hastaliga kiyasla
daha yiikksek bulunmustur (Martel-Pelletier ve Pelletier 2010). Median CRP degeri
fonksiyonel dizabilite, eklem sertligi, agri, yorgunluk, hastalik siddeti ve depresyon ile
iliskilendirilmistir (Wolfe 1997).

Takahashi ve ark’t (2004) diz OA hastalarinda, KL evrelemesi ile biyokimyasal
belirteclerin iliskisini degerlendirdikleri caligsmalarinda eklem aralig1 genisligi ile radyografik
diz OA arasinda iliski bulmustur. KL evresi artig gosterdikce eklem araliginin daraldigi
goriilmistiir. Ek olarak, piridinolin ve doku matriks metalloproteinaz-1 (TIMP-1) ile KL
evrelemesi korele bulunmustur. Sharif ve ark’t (2000) baslangigta serum CRP seviyelerinin
yilksek olmasmin besinci yilda progresyon iizerinde belirleyici olmadigini, ancak {igiincii

yildaki CRP seviyelerinin OA progresyonunda belirleyici oldugunu bildirmistir.

Erken evre diz OA hastalarinin serum vitamin D seviyeleri diz OA’s1 olmayan
bireylerden daha diisik bulunmustur. Vitamin D eksikligi diz OA riskini 2,63 Kat
arttirmaktadir. Bir bagka ¢alismada ise altidan fazla gebeligin riski 1,95 kat arttirdigr ifade
edilmistir (Heidari ve Hajian 2000). Tablo 1°de diz OA i¢in tanimlanan risk faktorleri
gosterilmistir (Heidari 2011, van Tunen 2018). Bununla birlikte sekonder diz OA igin
tanimlanan nedenler igerisinde bunlardan farkli olarak skolyoz, rikets, hemokromatozis,
kondrokalsinozis, okronozis, Wilson hastaligi, gut, psodogut, akromegali, avaskuler nekroz,
romatoidartrit, enfeksiyozartrit, psoriyatik artrit, hemofili, Paget hastaligi ve orak hiicreli
anemi yer almaktadir. Diz OA ig¢in gosterilen artikiiler travma, mesleki maruziyetler, kas
gucsuzlikleri, kilo veya metabolik sendrom gibi riskler modifiye edilebilir, cinsiyet, yas

genetik ve 1rk ise modifiye edilemez riskler arasindadir (Hsu ve Siwiec 2019).



Tablo 1. Diz OA Risk Faktorleri

Ileri yas Eklemde laksite

Genetik yatkinlik Mekanik yiklenme

Obezite Tekrarlayan diz ¢cokme

Kadin cinsiyet Tekrarlayan ¢cdmelme

Travma Meniskiis yaralanmasi

Tekrarlayan diz travmasi Diz cerrahisi gegirme

Kas gii¢stizliigi Aile oykuisu

Dizilim bozuklugu Uzun sureli araba siirmek

Mesleki fiziksel maruziyetler Egimli zeminlerde giinde 2 saatten fazla yiiriime

Giinde besten fazla merdiven inip-¢ikma

2.3. PATOFIZYOLOJIi

OA gelisimi sistemik ve lokal faktorlerin arasindaki etkilesime baghdir (Zhang ve
Jordan 2010). Bu progresif Ozellikteki hastalik igin ileri yas, genetik, travma, dizilim
bozuklugu, obezite, kemik dansitesinin artmasi ve fizyolojik siirecler arasindaki dengesizlik
gibi risk faktorleri tanimlanmistir (Eaton 2004). Obezitenin néroendokrin ve pro-inflamatuvar
yolaklar1 anormal aktive ederek gida aliminda bozulma, yag dokusunda artis ve metabolik
degisimlere neden oldugu artik iyi bilinmektedir. Aktive olan beyaz adipoz dokuda IL-6, IL-1,
IL-8, IL-18 ve TNF alfa gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin sentezi artmakta, IL-10 gibi
regilatuvar sitokinlerin {iretimi azalmaktadir (lannone ve Lapadula 2010). Sitokinler
arasindaki bu dengesizlik ise inflamatuvar ortam olusturmakta ve diz OA’y1 tetiklemektedir.
Obezite genleri ve bu genlerin iiriinii olan leptinin de OA gelisiminde etkili oldugu ileri
striilmiistiir. Osteoblast ve kondrositlerde de iiretilebilen leptin seviyelerinin OA hastalarinin
kartilajlarinda ve osteofitlerinde yiiksek miktarda bulundugu, bununla birlikte saglikli
bireylerin kartilajlarinda daha az kondrositinleptin trettigi bildirilmistir (Teichtahl 2005).
OA’ll eklemin sinoviyal sivisinda bulunan leptin seviyesi VKI ile korele bulunmustur
(Dumond ve ark 2003, Terlain ve ark2005). Sitokinler, biyomekanik faktorler ve proteolitik
enzimler sinoviyal inflamatuvar siireclere neden olarak metalloproteinazlar: aktive etmekte ve
kondrositlerin bozulan matriksin biitiinliigii saglamasi i¢in tekrar kompansatuvar sentez

yolaklarin1 devreye sokmasi gerekmektedir (Fernandes ve ark2002). Eklem yapisindaki bu



degisimler kaskadi subkondral kemik genislemesi, kemik iligi lezyonlari, meniskiis yirtiklari
ile baslay1p, kartilaj hasar1 ve kartilaj kayb1 ile sonlanmaktadir. OA patogenezinde meniskus,
ligamanlar, periartikiiler kaslar ve eklem kapsiiliiniin de etkilendigi hakkindaki kanitlar
giderek artis gostermektedir. Diz OA’s1 olan hastalarin infrapatellar yag yastik¢iklarinda dahi,
anteior diz agrisindan sorumlu olabilecek immun hicreler bdlgeye toplanmakta ve

vazodilatasyona neden olan inflamatuvar hiicreler gortlmektedir (Clockaerts ve ark2010).

Inflamatuvar artritlerden farkli olarak OA’da izlenen inflamasyon diisiik seviyeli ve
kronik oOzelliktedir ve baslica immiin mekanizmalar1 i¢cermektedir (Ayhan ve ark2014).
Sinoviyuma inflamatuvar hticrelerin infiltrasyonu ile karakterize olan sinovit, OA’nin yaygin
bir bulgusudur ve hastaligin erken evrelerinde izlenebilmektedir. Ancak ileri evrelerde daha
sik goriilmektedir (Robinson ve ark2016). OA hastalarinin sinoviyal sivilarinda, CRP,
prostoglandinler (PGE2), l6kotrienler (LKB4), sitokinler (IL-6, IL-15, IL-17, IL-18, IL-21,
TNF, IL1-beta), buyume faktorleri (TGF-beta, FGF, VEGF, NGF) ve nitrik oksit gibi birgok
inflamatuvar mediatér bulunmaktadir. Bu komponentler lokal olarak matriks
metalloproteinazlarint ve diger hidrolitik enzimleri (siklooksijenazlar) indiikleyerek kollajen
yikimi ve proteoglikan hasarina, sekonder olarak da kartilaj yikimina neden olmaktadir

(Sellam ve Berenbaum 2010). OA sirecinde izlenen patolojiler Sekil 1°de sematize edilmistir.
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Sekil 1. OA patogenezi



Diz OA yaslanmayla yakindan iligkili olmasina ragmen, yaslanmanin basit bir sonucu
degil ayr1 bir hastalik olarak dikkate alinmalidir. Osteoartrit ve yasl kartilajda izlenen
histopatolojik degisimlerin farkli seviyelerde olmasi bunu desteklemektedir. Ek olarak,
kartilaj yikimindan sorumlu olan enzimler normal yaslanan kartilaja kiyasla daha yiiksek
seviyede sentezlenmektedir (Hsu ve Siwiec 2019). Tablo 2’de bu histopatolojik degisimler

gosterilmistir.

Tablo 2. Saghkh yash dizde ve OA’l dizde histopatolojik degisimler

Kartilaj degisimi -Yash diz Kartilaj degisimi -diz OA

Su icerigi Azalmig Artmis
Kollajen Ayni Dezorganize
Proteoglikan icerigi Azalmis Azalmis
Proteoglikan sentezi Ayni Artmis
Kondprosit genisligi Artmis Ayni
Kondprosit sayisi Azalmig Ayni
Elastisite Artmis Azalms
2.4. KLINIK OZELLIKLER

EULAR tarafindan diz OA tanisi i¢in Onerilen ana {ic semptom igerisinde inat¢1 diz
agrisi, sabah tutuklugu ve fonksiyon kaybi yer almaktadir (Zhang ve ark2010). Diz OA’da
agr1 asamali artig gOsteren, uzun siireli aktivitelerle artan, egilme ¢omelme ile koétiilesen,
hareketsizlikle artabilen, istirahatte daha iyi tanimlanan, sicakla azalan 6zelliktedir. Tani i¢in
bulgular dizlerde krepitasyon, eklem hareketinde azalma veya kisithilik ve eklemde
genislemedir (Heidari 2011). Bu semptom ve bulgularin altisinin varligi radyografik diz OA
olasiligini %99 arttirmaktadir (Heidari 2002).

Diz OA’nin en yaygin semptomu olan agr1 kronik engelliligin en 6nde gelen nedeni ve
OA’ya atfedilen yetersizligin en biiyilkk kaynagidir. Agri, c¢ok hafif olabilecegi gibi
immobilizasyona neden olacak kadar siddetli de olabilir. Siddetli sinovit varliginda agri
istirahatte ve geceleyin de devam edebilir. Otuz dakikadan kisa siire sabah tutuklugu olabilir.
Fizik muayenede, etkilenen eklemlerin palpasyonunda hassasiyet saptanabilir. Hafif
pleositozis, normal viskozite ve protein seviyesinin hafif yiksek oldugu eklem efiizyonu
gorilebilir. Tleri vakalarda genuvarus veya genu valgus gibi dizilim bozukluklar1 izlenebilir
(Heidari 2002).



2.5. GORUNTULEME

Diz OA tanisiin ¢ogu vakada klinik bulgular ve fizik muayene ile yapilmasina
ragmen eklem hasarinin tanimlanmasi tanisal dogrulama ve eklem tutulumunun kapsaminin
belirlenmesi agisindan goruntiileme 6nemlidir. Konvansiyonel diiz grafiler ilk tanisal prosediir
olup siklikla diz eklem yapisi ve agr iligkisini gostermek icin istenmektedir. 1957 yilinda KL
tarafindan ilk defa OA igin direkt grafiler ile resmi bir tanimlama olusturulmustur (Kellgren
ve Lawrence 1957). Kellgren-Lawrence siniflamasi seklinde isimlendirilen bu yontem
sonrasinda yapilan birgok epidemiyolojik ¢alismada kullanilmistir (Kohn ve ark2016). Bu

siniflamaya gore diz OA dort evreye ayrilmistir:

KELLGREN-LAWRENCE EVRELEMESI

EVRE 1 Eklem araliginda siipheli daralma ve
muhtemel osteofit gorinima

EVRE 2 Eklem araliginda muhtemel daralma, kesin
osteofitler

EVRE 3 Eklem araliginda kesin daralma, orta

biiytikliikte osteofitler, yeni baslayan skleroz
ve kemik ug¢larinda muhtemel deformiteler

EVRE 4 Biiyiik osteofitler, belirgin sklerozun eslik
ettigi eklem araliginda ciddi daralma ve
kemik uglarindaki deformiteler

Sik  kullanilan KL evrelemesinin yaninda IKDC (International
KneeDocumentationCommittee) ve Fairbank gibi daha az kullanilan skalalarda tanimlanmigtir
(Kohn ve ark2016).

Sekil 2. KL evrelemesi (Evre I ve Il)

A; Evre I, ok eklem araligindaki siipheli daralmay: géstermektedir

B;Evre II, ok belirgin osteofiti ve daralmayr gostermektedir.
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Sekil 3. KL evrelemesi (Evre 111 ve 1V)

C; Evre IlI, oklar osteofitleri, eklem araligindaki belirgin daralmay, sklerozu ve muhtemel

kemik deformiteleri gostermektedir

D; Evre IV; asagir dogru olan biiyiik osteofiti géstermektedir, eklem araliginda ¢ok belirgin
daralma, ciddi skleroz, medialtibial platoda kemik deformitesi

Radyografik incelemenin kisitliliklar1 varken, diz MR goriintiileme ile dizin yumusak
doku, kartilaj ve subkondral kemik iligi lezyonlar1 gibi tiim yapilar1 goriilebilmektedir
(Conaghan ve Felson 2004). MR ile goriilen subkondral kemik iligi lezyonlarinin diz OA
hastalarinda radyografik progresyonda belirleyici oldugu ifade edilmistir (Garnero ve
ark2005).

2.5.1. Direkt grafiler

Erken diz OA vakalarinda kemik degisimlerinin gosterilmesi grafilerin diistik
hassasiyeti nedeniyle miimkiin degildir. Direkt grafilerde artikiiler degisimler izlendiginde ise
ek goruntilemeye ihtiyag yoktur. Diz OA’da major radyografik ozellikler igerisinde eklem
aralifinda daralma, subkondral skleroz, osteofit ve subkondral kistler yer almaktadir.
Hastalarin yaklasik %5’inde sikligi yasla birlikte artan kalsinozis izlenebilir. (Felson ve
ark1989). Tablo 2’de diz OA’nin radyografik ve MR bulgular1 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Diz OA’nin radyografik ve MR bulgulari

Direkt grafi MR

Eklem araliginda daralma Kartilaj anormallikleri
Subkondral skleroz Osteofitler

Osteofitler Kemik iligi 6demi
Subkondral kistler Subartikler kistler

Meniskiis yirtiklar
Ligaman anormallikleri
Sinoviyal kalinlasma
Eklem eflizyonu
Intraartikiilerloose body

Periartikuler kistler

2.5.2. MR gorintialeme

Semptomlar1 belirgin olan ve/veya direkt grafilerinde diz OA bulgular1 izlenen
hastalarda MR gerekli degildir, ancak meniskiis veya ligaman hasarina isaret eden kilitlenme,
eklemde bosalma hissi veya instabilite gibi semptomlart olan hastalarda tanisal role sahiptir.
Yukarida tabloda gosterilen iki MR bulgusunun olmasi agrili diz OA ile korelasyon
gostermektedir (Wenham ve Conaghan 2009, Conaghan ve Felson 2004, Garnero ve
ark2005).

2.6. LABORATUVAR BULGULARI

Diz OA hastalarinda hafif sinovit olmasina ragmen, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), CRP gibi inflamasyon marker seviyeleri siklikla normaldir. Dizde sinoviyal sivi
inflamatuvar tipte degildir. Serum ve sinoviyal sivida CRP seviyeleri inflamatuvar artritlerden
daha disiiktiir. Diz OA hastalarinin hem serum hem de sinoviyal sivilarinda anti-siklik
sitriline peptid antikorlar1 (anti-CCP) bulunmamaktadir. Bu nedenle OA ve RA ayriminin
yapilmasi istenen vakalarda sinoviyal sivida anti-CCP seviyeleri degerlendirilebilir (Heidari

ve ark 2010).
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2.7. TEDAVI

Klinik OA tedavisi semptomatik tedavilerden olusmaktadir. OA i¢in kiir
saglanamadigi i¢in tedavide hastalik progresyonunu yavaslatmak veya durdurmak igin risk
faktorleri ve predispozan faktdrlerin yonetimi 6nemlidir. Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda
hastalik modifiye edici bir grup ajan {izerinde ¢alisilmasina ragmen bu tedaviler hakkinda
daha ¢ok kanita ihtiya¢ vardir (Anandacoomarasamy ve March 2010). Hedeflere ulasabilmek
icin diz OA tedavisi non-farmakolojik,farmakolojik,cerrahi yontemleri icermelidir ve her

hastaya 6zel olarak diizenlenmelidir (Tuncer ve ark. 2012).
2.7.1. Farmakolojik olmayan tedaviler

Hastalarda agriy1 kontrol etmek, eklem fonksiyonlart korumak ve diizeltmek ve
fonksiyonel bagimsizlig1 saglayarak yasam kalitesini yikseltmek hedeflenmektedir ( Tuncer
ve ark. 2012). Tedavinin ilk basamagini her zaman ilag dis1 tedaviler olusturmalidir (Mora ve
ark 2018).

2.7.1.1. Hasta egitimi

Hasta egitimi; planlanan 6grenme tecriibesinin hastanin bilgisi ve saglik davranisi
seklinde tanimlanabilir (Schrieber ve Colley 2004). Egitim klinisyen tarafindan direkt olarak
veya kiiglik gruplar seklinde verilebilecegi gibi, multidisipliner bir takim seklinde de
uygulanabilir (Rosemann ve ark2007).Hasta Egitimi; yasam tarzi degisikliklerini, eklem
koruma tekniklerini, viicut agirliginin kontrol altina alinmasini saglayan diyet ve egzersiz

uygulamalarini icermelidir (Tuncer ve ark 2012).

Egitimin hastalarin yasam kalitesinde, fonksiyonlarinda ve basa ¢ikma becerilerinde
gelisme sagladigr bildirilmistir (Hansson ve ark2010). Obezite diz OA gelisimi ve
progresyonunda 6nemli bir risk faktorii oldugu icin etkin bir kilo kontrolii saglanmalidir.
Framingham calismasinda 800 kadinda VKi’de 2 kg/m? azalma saglamanin on yil icindeki
semptomatik OA gelisim riskini %50’den fazla azalttig1 ifade edilmistir (Felson ve ark1992).

2.7.1.2. Egzersiz tedavisi

Inaktivite ve kullanmama diz eklem sagligina olumsuz etki etmektedir. Mekanik
stimiilasyon yoklugu kartilajda incelme, glikozaminoglikan igeriginde azalma ve eklem
mekaniginde bozulma nedeniyle kartilaj dejenerasyonuna neden olmaktadir (Tanaka ve ark.
2013). Hafif veya orta yogunluklu fiziksel aktivite bu hasta popiilasyonuna katki

saglamaktadir, ayn1 zamanda diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, diisme ve duygu-durum
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tizerinde olumlu etkisi bulunmaktadir (Esser ve Bailey 2011, Bennell ve Hinman 2011).
Egzersiz tedavisi hastanin ihtiyaci, toleransi ve tercihine gore diizenlenmeli, yiiksek

yogunluklu egzersizlerden kaginilmali, uzun siireli hasta uyumu saglanmalidir (Beckwée ve

ark2013).

Diz OA hastalarinda etkin oldugu gosterilen ¢esitli egzersiz modaliteleri

bulunmaktadir (Tablo 4) (Mora ve ark2018). Egzersizler hastanin anlayacagi ve kendisinin

uygulayabilecegi sekilde tarif edilmelidir.Baslangigta gozetimli uygulanmali , dogru

yaptigindan emin olunduktan sonra ev programina doniistiirilmelidir (Tuncer ve ark.

2012)Egzersiz programlart siklikla haftada 3 defa uygulanmali, egzersiz yanitinin

degerlendirilmesi en az 12 seans sonrasinda yapilmalidir (Mora ve ark2018).

Tablo 4. Diz OA hastalan i¢in farkh egzersiz modaliteleri

Aerobik/endurans | Direng/guclendirme Denge/propriosepsiyon Germe
Egzersiz Modalitesi | egzersizleri

-Yurdme -Izometrik -Nefes Teknigi EHA arttirma
-Tirmanma -Izotonik -Tai-Chi

-Merdiven ¢ikmak -Izokinetik

-Bisiklet -Dinamik modaliteler

Respiratuvar

kapasite ve
fonksiyonel durumu
gelistirirken  eklem

hassasiyetini azaltir.

Cogu yontem quadriceps,

kalca abduktorleri,
hamstringler ve  baldir
kaslarint ~ hedefler.  Kas

gucu, fiziksel fonksiyon ve
agr1 seviyelerinde etkilidir,
aerobik egzersizlerine

benzer etkinliktedir.

2.7.1.3. Fizik tedavi modaliteleri ve ajanlar

Diz OA’da fizik tedavi uygulamalari tiim kilavuzlarda énerilmektedir.Ulkemizde

yapilan ¢alismada: Ultrason ,sicak paket ,TENS, gii¢clendirme egzersizi ve diklofenak

sodyumdan olusan tedavi ile sadece diklofenak sodyum kullanan hastalar karsilastirilmis, 10

seanslik uygulama sonrasinda anlamli fark oldugu belirlenmistir ( Tuncer ve ark. 2012).
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2.7.1.3.1. Sicak ve soguk

Sicak yilizeysel veya derin olarak uygulanabilir. Mikrodalga uygulamasi
kondrositlerinapoptozisiniinhibe eden ve kartilaji koruyucu etkilere sahip olan 1s1 sok proteini
70’1 uyarmaktadir. Ek olarak sicak, kartilajin matriks metabolizmasini arttirmaktadir.
Yiizeysel sicak veya soguk agriyr azaltabilir. Hastalar hangi yontemin en iyi rahatlama

sagladigini genellikle tecriibe etmektedir (Stemberger ve Kerschan 2013).
2.7.1.3.2. Noromuskdler elektrik stimtlasyonu

Noromuskiiler elektrik stimiilasyonu (NMES) hafif veya orta siddetli OA vakalarinda
quadriceps kasini giiglendirmek i¢in etkili bulunmustur. NMES ile kas giiclinii arttirmak i¢in
her hafta 3 defa, 30 dk’lik uygulama gerekmektedir(Stemberger ve Kerschan2013). Sonug
olarak noromuskuler elektriksel stimiilasyon agr1 ve fonksiyonu iyilestirme amaciyla egzersiz

uygulayamayan hastalarda alternatif tedavi olarak secilebilir (Tuncer ve ark 2012).

2.7.1.3.3. Pulsed elektromanyetik alan tedavisi

Pulsed elektromanyetik alan tedavisi hakkindaki randomize kontrollii ¢alismalarda
giinliik yagam aktivitelerinde belirgin gelisme sagladigi, ancak agr1 ve tutukluk tizerinde etkisi
olmadigr ifade edilmistir. Diz OA hastalarinda yardimci tedavi secenegi olarak
onerilmektedir. Pulsed elektromanyetik alan tedavisi ile egzersiz tedavisini (germe, ROM ve
giiclendirme egzersizleri) karsilastiran bir ¢alismada her iki tedavinin de agriyr azalttigi,
giinliik yasam aktivitelerini gelistirdigi, ancak aralarinda anlamli farklilik olmadig:

belirtilmistir(Stemberger ve Kerschan 2013).
2.7.1.3.4. Ultrason

Diz OA tedavisinde ultrasonun kullanimi ve yarar1 tartismalidir. 2010 yilinda yapilan
bir Cochrane derlemesinde terapotik ultrasonun diz OA hastalarinda yararli olabilecegi, ancak
diisiik kanit diizeyi nedeniyle diz agris1 ve fonksiyonlar1 iizerindeki etkisinin biiytkIigi
hakkinda belirsizlik oldugu ifade edilmistir. Terapotik veya yalanci ultrason kullanilan
multimodal bir fizik tedavi programinda agri, fonksiyon ve giinliikk yasam aktiviteleri
acisindan farklilik izlenmemistir. Bagka bir calismada ise terapotik ultrasonun agri, ROM,

inflamasyon ve diz ekleminde sisme agisindan yalanci ultrasona iistlin oldugu bildirilmistir.
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Ek olarak, terapotik ultrason giivenli, diisiikk maliyetli, hastalar ve terapistleri tarafindan iyi

tolere edilen giizel bir tedavi se¢enegidir (Stemberger ve Kerschan2013).
2.7.1.3.5. Transkutanotz elektrik stimiasyonu
Tarihge

Transkitandz elektrik stimasyonunun (TENS) c¢ogu hastalikta agriyr azalttigi
bilinmektedir. Ilk TENS uygulamas: kavramsal anlamda M.O 2500 yillar1 civarinda
uygulanmistir. Romali Hekim Scribonius Largus hastalarin semptomatik rahatlamasi igin
hastalara okyanustan elde ettigi elektrikli balik tedavisi uygulamistir. Yine antik kanyaklarda
elektrikli yilan baliginin agri i¢in kullanildigi bahsedilmektedir. 18 ve 19. yy’e gelindiginde
daha modern cihazlarla uygulanan elektrik tedavisi ginimizde daha modern, kullanisl,

taginabilir ve adaptif cihazlara dontismiustiir (Teoli 2019).
Analjezi mekanizmalari

TENS kullanimi ve etki mekanizmalar1 baslica iki teoriye dayanmaktadir. TENS ile
saglanan agri1 kontrolinde en sik One siiriilen teori kapi-kontrol teorisidir. Kapi-kontrol
teorisine gore genis capli A-beta afferent liflerinin stimulasyou dorsal boynuzda nosiseptif C
liflerini inhibe etmektedir. Bununla birlikte TENS’in etki mekanizmalarin1 agiklayacak
gunimizde bu teoriye ek olarak anatomik yolaklar, nérotransmiterler ve reseptorleri, inhibe
edilen ndron tipleri gibi mekanizmalar tanimlanmigtir. TENS etkilerini agiklayan ikinci teori
ise norotransmiterler yoluyla agrmin azalmasidir. Ozellikle diisiik frekansli TENS’in
etkilerine endojen opioidlerin salinimi aracilik etmektedir (Kalra ve ark 2001). Bununla
birlikte TENS stimiilasyonunun lokal vazodilasyona neden olmasi ve akapunktur noktalarinin
stimiile edilmesi Onerilen diger etki mekanizmalari arasinda yer almaktadir (Weisherg 1994,

Wang ve ark 1997).

Yiiksek frekansli TENS uygulamasi ile saglanan analjezide spinal ve inen yollarin
inhibisyonunun etkili oldugu yoniinde kanitlar bulunmaktadir. Kiiciik liflerde TENS
tarafindan indiiklenen aktivite, orta beyin periaquaduktal gri cevher ve rostral ventromedial
medulla aktivasyonuna ve inen agri yolaklarinin inhibisyonuna neden olmaktadir. Cilt
afferentlerinden ziyade kas aferentleri aktive edildiginde etki daha biiyiiktiir. Bu segmental ve
ektrasegmental mekanizmalarin haricinde periferik mekanizmalarin da TENS etkilerine
aracilik ettigi ifade edilmistir. TENS ile periferal sinirlerin antidromik aktivasyonu periferal

yapilardan kaynaklanan afferent impulslar1 yok edecek sinir uyarilar1 sagladigi bildirilmistir.
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TENS ile A-delta lifleri aktive edildiginde nosiseptif uyarilarin periferal blokaji daha
belirgindir (kisa-yogun TENS). Konvansiyonel TENS ise daha ¢ok biiyiik ¢apl liflere etki
ederek, agriya katkisi olan biiyiik ¢apli liflerde afferent aktiviteyi bloke etmektedir (Johnson
2007).

TENS etkilerine opioidler, serotonin, asetilkolin, noradrenalin ve gama-
aminobutirikasid (GABA) gibi norokimyasallar aracilik etmektedir. Diisiik frekansh
TENS’inopioid ve 5-HT2 ve 5-HT3 reseptorlerini etkiledigi, yiiksek frekansli TENS’in delta
opioid reseptorlerini etkiledigi, spinal kordda glutamat ve aspartat seviyelerini azalttig
bildirilmistir (Sluka ve Walsh 2003).

TENS teknikleri

Alttaki sinir liflerini uyarmak icin intakt ciltten elektrik akiminin gegmesi seklinde
tanimlanan TENS terimi saglik profosyonelleri tarafindan cihaz ismi veya standart TENS
cihaziyla tretilen akimu tarif etmek igin kullanilmaktadir. Cilt yiizeyini yapistirilan elektrot
pedler sayesinde cilde pulse elektrik akimi veren bataryasi olan, elde tasinan, amplitiid,
frekans, siire ve elektrik akiminin siiresinin ayarlanabildigi cihazlardir. Serbest piyasada
TENS benzeri ¢ok sayida cihaz olmasma ragmen etkinlikleri hakkindaki veriler siirhidir
(Johnson 2007).
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Sekil 4. Standart bir TENS cihaz1

TENS’in biiyiik ¢apli A-beta liflerini secici olarak uyararak etki gostermektedir. Bu
sekilde zararli bir uyaran hissedilmeden agr1 tizerinde etkinlik gostermektedir (Gibson ve ark
2017, Sluka ve Walsh. 2003). Agrinin hafifletilmesi i¢in selektif olarak sinir liflerini uyarmak
i¢in farkli TENS teknikleri tanimlanmistir (Johnson 2007). (Tablo5: Tens Teknikleri)
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Tablo 5. TENS teknikleri

TENS teknigi Fizyolojik etki Klinik teknik
Konvansiyonel TENS Segmental analjezi olusturmak | Diisiik yogunluklu, yiiksek
icin genis capl sinirleri aktive | frekansl
eder Gucli  ancak  konforlu
parestezi saglar, agr1 alanina
uygulanir
Akapunktur benzeri TENS | Ekstrasegmental analjezi | Yiiksek yogunluklu, disiik

olusturmak icin kii¢iik ¢apl
motor afferent lifleri uyarir,

afferent kas kasilmasini tetikler

frekansh
Gucli ancak konforlu kas
kasilmast saglar.

Akapunktur noktalari, tetik

nokta ve Kkaslar (zerine
uygulanir. 15-30 dk
uygulanabilir

Kisa-Yogun TENS

Ekstrasegmental analjezi ve

periferik sinir blogu
olusturmak icin kii¢iik c¢aph

lifleri uyarir

Yiiksek yogunluklu, yiiksek
frekansh
Maksimum tolere edilebilen

parestezi i¢in agrili alandan

koken alan sinir liflerine
uygulanir, birka¢ dakika
uygulanir

Cogu TENS cihazi ile akim frekansi, siiresi, amplitiidii ve akimin ¢ikis sekli (burst,

stirekli, modiile) ayarlanabilmektedir. TENS cihazlar tipik olarak dikdortgen sekilli pulse

akim kullanmaktadir. Dalga formlar1 genellikle monofazik, simetrik bifazik veya asimetrik

bifazik sekillidir. Amplitiid direkt olarak verilen akimin yogunlugu veya biiytikliigii ile

iliskilidir. Yogunluk miliamper (mA) veya sabit voltajli cihazlarda milivolt ile ifade

edilmektedir, genellikle 30-100 mA arasinda degismektedir.

Bu degerler gidiklanma veya karincalanma hissine neden olabilmektedir. Pulse siiresi

her bir pulse akimiin verildigi siireyi ifade etmektedir. Normal aralik olan 40-400

mikrosaniye arasinda artig gosteren pulse siireleri hastalar tarafindan yayilan, derinlesen,
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penetre olan bir his seklinde hissedilir. Pulse hiz1 yani frekans saniyede verilen pulse akimi

gosterir, “Hz” seklinde ifade edilmektedir. Frekans genellikle 1 Hz-200 Hz arasindadir. Bu

farkli stimiilasyon parametrelerinin modifikasyonu ile dort farklt TENS teknigi ortaya

¢ikmaktadir (Sluka 2009):

TENS Teknikleri

Konvansiyonel veya yiiksek frekansli TENS

-Frekans >100Hz, kisa pulse siiresi 50-80
mikrosaniye, diisiik yogunluk

- BlyUk gapli afferentleri uyarir ve
elektrotlarin altinda paresteziye neden olur

Akupuktur benzeri veya diisiik frekanslt
TENS

-Frekans 1-4 Hz arasinda, uzun pulse siiresi,
yaklagik 200 mikrosaniye, yliksek yogunluk

- Agrisiz kas kontraksiyonu i¢in genellikle
agrili bolgenin miyotomu iizerine uygulanir.

Burst TENS

-Yaklasik 100 Hz frekansli pulse akim
zincirleri diisiik frekansta verilir, tipik olarak
1-4 Hz

- Daha konforlu kas kontraksiyonu
saglamaktadir

Kisa-yogun TENS

-Yiiksek frekansli, uzun pulse sureli, yliksek
yogunluklu

- Cilt debridman gibi agrili prosediirlerde
tolere  edebilme

hastanin en yiiksek

yogunlugunda uygulanir

Uygulama sirasinda klinisyen agrili alan, agrili alanin periferik siniri, sinir koklerinin

dermatomal dagilimlari, akapunktur/motor/tetik noktalar gibi dort farkl: elektrot yerlesim yeri

secebilmektedir. Kendinden yapigkanli elektrotlar sik kullanilirken, jel ile uygulanan karbon

elektrotlar da tercih edilmektedir. Elektrot yerlesimini glivene almak i¢in bantlar kullanilabilir

(Sluka 2009).
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Sekil 5. Farklhi TENS tiplerinin calisma prensipleri

TENS hakkinda olduk¢a az yan etki bildirilmistir. TENS i¢in uyarilar veya TENS
kontraendikasyonlar1 icerisinde kalp pilini i¢ine alacak sekilde TENS uygulamasi, his kaybz,
kognisyon bozuklugu, gbz veya anterior boyun bolgesine uygulama (karotid sintsler tzerine
vb.), elektrot jeli (siklikla propilen glikol igerir) veya bantina karsi hassasiyeti olanlar,
epilepsi, biitiinliigii bozulmus cilt tizerine uygulama ve gebelik yer almaktadir. Ancak gebelik
kesin kontraendikasyonlar igerisinde olmayip, dogum sirasinda agriyr azaltmak i¢in TENS

uygulanabilmektedir. (Broadley 2000, Pyatt ve ark 2003).

TENS'in bagarili bir sekilde uygulanmasi bir dereceye kadar deneme yanilmayi igerir.
Hasta i¢in optimal stimiilasyon parametreleri ve elektrot alanlar1 belirlenmeden 6nce ¢esitli
denemeler gerekmektedir. Ik TENS denemesinin hasta igin parestezinin daha konforlu olmasi
nedeniyle agrili alan {izerine konvansiyonel TENS olmasi Onerilmektedir. Bu ilk deneme
sonrasinda maksimum rahatlamayi saglayacak diger TENS modlar1 denenebilir. ilk denemede
uygulama siiresi 30 dk’y1 gegmemelidir, yan etkiler gozlemlendikten sonra siire istenilirse bir
saate kadar uzatilabilir, gerektigi kadar tekrarlanabilir. Uzun kullanimlarla iliskili cilt
iritasyonlarint 6nlemek icin uygulamalar 30 dk ara ile yapilmalidir. TENS yogunlugu hasta
giiclii ancak konforlu hisse ulasana kadar arttirilabilir. Akapunktur benzeri TENS ile kas
kontraksiyonu isteniyorsa, yogunluk kas kontraksiyonu izlenene kadar arttirilabilir. Sinir
liflerinin akamodasyonu nedeniyle yogunluk tedavi siiresince “giiclii ancak konforlu” his

devam edecek sekilde arttirilabilir (Sluka ve ark 2009).
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Klinik uygulama

Elektrotlar daha 6nceden kontrol edilen saglikli, intakt ve hissedebilen cilt iizerine
yerlestirilmelidir. Pedlerin dogru yerlestirilmesi zaman alabilir. Elektrotlar parestezinin agrili
alan1 kapsamasi i¢in ilgili dermatomlara yerlestirilmelidir. Ancak elektrotlar bazi durumlarda

dermatomlara yerlestirilmez:

e Hiperestezi ve mekanik allodini varliginda TENS agriy1 arttirabilir
e Hipoestezi varliginda, TENS etkin degildir. Cilt iritasyonlarina neden olabilir

e Ampltasyon veya intakt olmayan cilde uygulanmaz

Bu durumlarda elektrotlar agr1 alaninin proksimalinde sinir lifleri lizerine yerlestirilir.
Ek olarak paravertebral veya kontralateral ayna alanlarina yerlestirilebilir. Dort elektrotlu, ¢ift
kanalli TENS cihazlar1 ile daha genis veya coklu agr1 alanlarinda uygulama yapilabilir
(Johnson 2007).

Pulse amplitiidii sinir lifi rekriitmani ile olan iliskisi nedeniyle alinan yanitta 6nemli
rol oynamaktadir. Amplitiid titre edilerek farkli sinir lifleri uyarilabilir. Agrisiz parestezinin
olusmasi biiyilik ¢apl kiitan0z afferent aktiviteye, agrili parestezi kii¢iik ¢aplh kiitanoz afferent
aktiviteye, kas kasilmasi kiigiik ¢apli kas afferent aktivitesine isaret etmektedir. TENS
paternleri, siiresi, pulse frekansinin caligmalar arasinda degiskenlik gostermesi her bir

parametreye bagl etkilerin degerlendirilmesini giiglestirmektedir (Johnson 2007).
Etkinlik

TENS hakkindaki klinik ¢alismalar TENS’in akut, kronik, nosiseptif, noropatik ve
muskuloskeletal kaynakli agrida etkin olduguna isaret etmektedir. TENS etkinligini inceleyen
cok fazla sayida (400’tn iizerinde) calisma bulunmaktadir. Bununla birlikte TENS
uygulamasinin caligmalar arasinda biiylik degiskenlik gostermesi, metodolojik farkliliklar
nedeniyle geliskili sonuglar dogurmustur. Diz OA’da yapilan bir Cochrane derlemesinde agri
tizerinde etkili olmadig: ifade edilirken, bir meta-analizde etkin oldugu ifade edilmistir .
Diger taraftan TENS i¢in boyun agrisi, cerrahi sonrasi, kanser agrisi, dogum sirasindaki agri,
fantom agrisi, kronik bel agrisi, diyabetik periferal noropatik agri, romatoid artrit el
tutulumuna bagli agr1, ¢esitli akut agrilar, kronik muskuloskeletal agri ve fibromiyaljide etkin

oldugu yoniinde kanitlar bulunmaktadir (Johnson 2007).
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TENS etkinligiyle iliskili faktorler

Pozitif etki elde etmek icin amplitid kritik 6neme sahiptir. Stimdlasyon amplitudu
analjezik bir yanit olusturmak i¢in yeterli biiyiikliikkte olmalidir (Rakel ve ark 2010, Moranve
ark 2011). Gigli ancak konforlu esigin altinda uygulandiginda etkinligi azalmaktadir
(Aarskog ve ark 2007). Yiiksek frekansli uygulamalarda agrisiz parestezi saglamak igin bu
esik degere kadar arttirilirken, diisiik frekansli uygulamalarda kas kasilmasini saglayan tolere
edilebilen en iist noktaya kadar artirilmalidir. Ancak her hasta yiiksek yogunluklari tolere
edemedigi i¢cin monitorizasyon dikkatli yapilmalidir. Ek olarak bir tedavi seansinda TENS
yogunlugu, tedavi sirasinda asamali olarak arttirildiginda daha iyi analjezik etki saglandigi

bildirilmistir (Pantaleao ve ark 2011).

Cesitli agrili durumlarda TENS’in kiimiilatif etki gosterdigi ifade edilmistir (Facci ve
ark 2011, Law ve Cheing 2004). Kronik bel agrist hastalarinda haftada iki defa tekrarlayan
TENS uygulamasinda agrida kiimiilatif bir azalma izlendigi bildirilmistir (Marchand ve ark
1993). Bu etkiye aracilik eden mekanizmanin kronik agrida TENS’in sensitizasyonu azaltmasi
oldugu ileri siiriilmistiir. Periferal veya santral sinir sisteminde meydana gelen sensitizasyon
ndronlarin uyarilabilirliginin artmasiyla iliskilidir. Spontan atesleme yapan noronlarin zararlt
ve zararsiz uyaranlara karsi yaniti artmistir. Ek olarak, kronik agri durumlarinda inen agri
inhibisyonunda azalma mevcuttur (DeSantana ve Sluka 2008). Uyarilabilirligin artmasi ve
inhibisyonun azalmasi agrida artisla sonuglanmaktadir. Tekrarlayan TENS kullanimi ile
santral uyarilabilirlik azalmakta, inhibisyon tekrar diizenlenmektedir. Yogun -elektrik
stimulasyonu hayvan modellerinde santral sensitizasyonu azalttigi, inen inhibitor yolaklart

aktive ettigi gosterilmistir (DeSantana ve ark 2009, Maeda ve ark 2007).

Ek olarak farkli stimiilasyon frekanslar1 farkli mekanizmalar etkilemektedir. Hastalar
tipik olarak yiiksek frekanslar1 daha konforlu bulabilir, bu nedenle diisiik frekanslardan 6nce
yliksek frekanslar genellikle denenmektedir. Ancak, tekrarlayan TENS uygulamasi analjezik
toleransa neden olabilir. Bu nedenle mikst TENS frekanslar1 daha iyi bir segenek olabilir.
Diisiik ve yiiksek frekanslarin diizenlenmesi opioid toleransini geciktirebilir, diger taraftan
opioid analjezik alan hastalarda yiiksek frekansli TENS diisiik frekansli TENS’den daha
etkilidir(Leonard ve ark 2011).

2.7.1.3.6. interferansiyel akim

Interferansiyel akim, kas ve sinir dokusunun elektriksel stimiilasyonu icin diisiik

frekanshi akimin giiclii fizyolojik etkilerini ortaya ¢ikarirken, diisiik frekans stimiilasyonu ile
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iliskili agriy1 tetiklememektedir. Orta frekansh (1 kHz-100 kHz) iki akimin doku i¢inde veya
cihaz iginde interferansi (girisimi) ile ortaya g¢ikan bir akim tiridiir. Portabl cihazlarla
uygulanabildigi gibi, multimodal elektroterapi cihazlart ve elektrikli cihazlarla da
uygulanabilmektedir (Sekil 6) (Watson 2013).

Sekil 6. IFA uygulama modaliteleri

Derin dokularda yeterli yogunlukta diisiik frekans etkilerinin ortaya ¢ikmasi sirasinda
hasta cilt gibi yiizeyel dokularda rahatsizlik hissedebilir. Bu durum cildin bilesik
empedansinin stimiilasyonun frekansiyla ters orantili olmasinin bir sonucudur. Daha yilksek
frekanslarin uygulanmasi ile cilt kolayca gegilebilir, cildi gegmek ve derin dokulara ulasmak
i¢in daha az elektrik enerjisi gerekir ve daha az rahatsizlik hissi ortaya ¢ikmaktadir. IFA iki
orta frekansli akimi ayni anda dokulardan ge¢irmektedir ve bu iki akim yollar1 sirasinda
kesismekte ve iki akim birbiri igerisinde girmektedir. Bu interferansin etkisi kesigsme
bolgesinde diisiik frekanshi akimi taklit etmekte ve diisiik frekansli akimin 6zelliklerini ortaya

cikarmaktadir (Sekil 7) (Watson 2013).
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Sekil 7. IFA temel ¢calisma prensibi
(Iki farkls orta frekansl akimin kesisme zonunda diisiik frekansl akimi taklit etmesi)

Sonu¢ olarak ortaya ¢ikan interferansin tam frekansi giris frekanslarinin
degistirilmesiyle istenen seviyede ayarlanabilir. 4000 Hz ve 3900 Hz’lik iki akimla sonug
interferans1 100 Hz olan akim elde edilebilir. Bu sekilde klinik olarak istenen her akim elde
edilebilir. Modern IFA cihazlar ile siklikla 1-150 Hz interferans saglanmaktadir, bazi cihazlar
ile 250 Hz veya daha fazla interferans akimi sunabilmektedir. Tagtyict frekanslarin yiiksek
olmas1 daha az rahatsizlia neden olmasi nedeniyle daha yiiksek tasiyic1 frekanslar
onerilmektedir. Iki kutuplu IFA uygulanabildigi gibi dért kutuplu IFA da
uygulanabilmektedir. 1ki ve dért kutuplu tedavi arasinda gosterilmis bir farklilik
bulunmamaktadir. IFA tedavisinin en énemli avantaji diisiik akimimn cihazda degil, dokuda

meydana gelmesidir (Watson 2013).

Sinirler sabit sinyallere akomadasyon gelistirmektedir. Bu problemi engellemek icin
frekans siplirmesi (asamali olarak frekansin degistirilmesi) Onerilmektedir. Siiplirme
uygulamasinin akomodasyon haricindeki klinik avantaji tedavi frekansimin genisletilmesine
olanak saglamasidir (Watson 2000). Siipiirme paterni hastalar tarafindan algilanan
stimilasyonu o6nemli oranda degistirmektedir. Cihaz klasik Uggen supurme paterninde
frekans1 tabandan tavana alt1 saniye gibi bir siirede arttirmakta ve ayni1 oranda tavandan tabana
azaltmaktadir. Bu degisimi bir veya ii¢ saniye gerceklestiren IFA cihazlar1 da bulunmaktadir.
Bu trianguler patern haricinde “rectangular” ve “trapezoidal” siiplirme paternleri de
uygulanabilmektedir. Bu paternlerin klinik olarak farkliliklar1 hakkinda yeterli kanit
bulunmamaktadir (Watson 2013)(Sekil 8).
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Sekil 8. IFA ile uygulanan farkh siipiirme paternleri

A-Triangular patern, B-Rektangularpatern, C-Trapezoidalpatern

IFA’nin fizyolojik etkileri ve klinik uygulamalar

IFA’nin normal stimiilasyondan ziyade interferansiyel akimla etki gostermesi
nedeniyle 6zel bir yol ile galistigi ileri surtlmektedir. Ancak 6zel etkisi hakkindaki kanitlar
yeterli degildir. IFA daha ¢ok sinirlerin uyarilmasinda kullanilan ve daha az cilt rahatsizlig

olusturan bir stimiilasyon yontemidir (Shanahan ve ark 2006).

IFA klinik uygulamalar1 periferik sinir stimiilasyonu verilerine dayanmaktadir, ancak
¢ogu veri diger modaliteler ile elde edilen verilerin IFA’ya uyarlanmasiyla elde edilmistir,
TENS, NMES gibi modalitelerle karsilastirildiginda IFA’ya spesifik calisma sayis1 oldukca
azdir (Watson 2013).
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IFA ni kullanildig1 baslica dért klinik uygulama alan1 bulunmaktadir:

e Agn
e Kas stimulasyonu
e Lokal kan akiminin arttirilmasi

e (Odemin azaltilmasi

IFA esas olarak sinir (zerinde etki gostermektedir. Agrinin azaltilmasi, kas

sitimulasyonu gibi etkiler bunun sonucunda izlenmektedir.
Agn tedavisi

Agrmin rahatlatilmast igin elektrik stimiilasyonu yaygin sekilde kullanilmaktadir. IFA
icin agrinin azaltilmasinda diger elektrik stimiilasyonu modaliteleriyle de iligkilendirilen
cesitli mekanizmalar ileri siiriilmistiir. 90-130 Hz gibi frekanslarda agr1 kapi mekanizmalari
stimiile edilerek agri semptomlari maskelenmektedir. Daha diisiik frekanslar (2-5 Hz) opioid
iliskili mekanizmalar1 aktive ederek agrinin azaltilmasinda etkili olmaktadir. 10-25 Hz gibi
frekanslar da ise C lifleri iletimi bloke edilerek agrinin azaltilmasi saglanabilir. Cok sayida
calismada IFA’nin agrmm azaltilmasinda etkin oldugu gosterilmistir (Walker ve ark 2006,
Lau ve ark 2008, Fuentes ve ark 2010).

Kas stimilasyonu

Motor sinirlerin stimiilasyonu ¢esitli frekanslarda basarilabilir. Diisiik frekanslarda
stimiilasyon (1 Hz) kas iizerinde bir seyirme saglarken, 50 Hz gibi frekanslarda tetanik
konstraksiyon saglanabilir. I[FA’nin kas {izerinde gii¢lendirici etkisi hakkinda smirli sayida
kanit bulunmaktadir (Bircan ve ark 2002). Mevcut kanitlar 1s1ginda IFA’nmn sagladig
kontraksiyonun aktif egzersizle saglanandan daha basarili oldugu sdylenmemektedir. Ancak
yardiml1 kontraksiyon gerektiginde IFA’nin etkisi daha fazla olabilir. Istemli kontraksiyon
olusturamayan hastalarda aktif egzersiz basarilamayacagi icin IFA ile saglanan kas
stimiilasyonu daha degerlidir. IFA tedavisinde, tedavi parametreleri istenen etkiye gore
degismektedir. En etkili motor sinir stimiilasyon araligi 10-20 Hz arasinda saglanmaktadir

(Watson2013).

IFA tedavisi sirasinda kas siirekli kontrakte olacagi i¢in zaman icinde meydana gelen
kas yogunluguna dikkat edilmelidir. Kisa stimllasyon ve yeterli istirahat slreleri tercih
edilmelidir. Baz1 IFA cihazlarinda yorgunlugu minimize etmek igin stimiilasyon ve istirahat

slireleri otomatik olarak ayarlanmaktadir (Watson 2013).
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Kan akim

IFA’nin lokal kan akimmna etkisi hakkinda kanitlar bulunmaktadir. Noble ve ark’1
(2000) 10-20 Hz frekansta vaskiiler degisimlerin oldugunu, kan akiminin yiizeyel dokularda
artig gosterdigini ifade etmistir. Kan akiminin kas stimiilasyon modunda, vakum elektrotlarla
10-20 Hz veya 10-25 Hz siipiirme frekanslarinda daha belirgin artis gosterdigi ileri
strulmektedir (Watson 2013).

Odem

IFA nin dokulardaki 6demin azaltilmasinda kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir, ancak
odem tedavisindeki etkinligi hakkinda yeterli kanit bulunmamaktadir. Jarit ve ark’1 (Jarit ve
ark 2003) tarafindan 2003 yilinda yapilan calismada diz cerrahisi sonrasinda 6demin
azaltilmasinda IFA etkili bulunmustur. Ancak bu konuda daha fazla calisma yapilmasia

ihtiyag vardir.
Diisiik Doz Lazer tedavisi

Diz OA hastalarinda egzersiz tedavisiyle birlikte yapilan diisiik seviyeli lazer tedavisi
agrinin azaltilmasi, fonksiyonlarin ve aktivitenin gelistirilmesi agisindan faydali bulunmustur.
Uygulanan bolgede mikrosirkilasyonu desteklemektedir, bu nedenle diz OA tedavi
segenekleri igerisinde yer almaktadir (Alfredo ve ark 2012, Hegedus ve ark 2009).

2.7.1.4. Diger tedaviler

Diz OA hastalarinda baslangigta baston kullanimi enerji sarfiyatini arttirmaktadir,
aligtiktan sonra enerji sarfiyatinda hizli bir diisiis yasanmaktadir (Jones ve ark 2012, Moe ve
ark 2012). Bir aylik kullanim sonrasinda enerji sarfiyatinin azalmasinin yaninda, agri ve
fonksiyonlar izerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir. Baston etkilenen tarafta kullanilmali,

boylece etkilenen eklemin medial tarafina binen yiik azalmaktadir (Jones ve ark 2012).

Medial diz OA igin lateral tabanlik kullanim1 diz-yer reaksiyon giiciinii azaltmaktadir
(Hinman ve ark 2012). Valgus diz ortezi ve lateral tabanligi karsilastiran bir ¢alismada
tabanligin hastalar tarafindan daha iyi kabullenildigi gorilmistiir. Diz yuklenmesi azaldigi
icin her iki tedavi seklinin de OA progresyonunu yavaslattigi ifade edilmistir (Jones ve ark
2013). Baska bir ¢alismada Valgus ortezi , dizlik ve medikal tedavi ile karsilastirilmis ve alti
aylik bir siirede WOMAC skorlarinda daha biiyiik degisiklikler oldugu belirlenmistir (Tuncer
ark. 2012) .Valgus ortezleriyle aktivite seviyeleri pozitif yonde etkilenmekte, hamstring kas

giicii artig gostermektedir (Hurley ve ark 2012).

28



Bantlama

Elastik terapotik bantlama veya kinezyobant tedavisi yakin zamanda bir ¢ok
muskuloskeletal hastalikta kullanilmistir. Rahlf ve ark’1 (Rahlf ve ark 2019) tarafindan 2019
yilinda yapilan ¢alismada kinezyobandaj tedavisinin diz OA hastalarinda agri, eklem sertligi
ve fonksiyonlar Uzerinde olumlu etkisinin oldugu, yan etkisinin olmadigi ifade edilmistir.
Diger taraftan Li ve ark’t (Li ve ark 2018) tarafindan yakin zamanda yapilan meta-analizde
kinezyobant tedavisinin diz OA tedavisinde etkin oldugunu sdylemek i¢in yeterli sayida

randomize ¢alismanin olmadig: ifade edilmistir.
Masaj

Haftada 6 dk masajin 8 haftalik tedavi sonrasinda WOMAC fonksiyon ve agri
skorlarinda diizleme sagladigi ifade edilmistir. Ancak 24 hafta sonrasinda konvansiyonel
tedavi ile farklilik izlenmemistir (Perlman ve ark 2012). Quadriceps femoris, gracilis,
sartorius ve hamstring kaslarinin masaj ile stimiilasyonu etkilenmis diz ekleminin

pozisyonunu diizeltmedigi bildirilmistir (Lund ve ark 2009).
Akapunktur

Bir Cochrane derlemesinde akapunkturun OA eklemlerde bazi kazanglar sagladigi,
ancak bu kazancin plasebo etkisinden istiin olmadigi ifade edilmistir (Manheimer ve ark
2010).

2.7.2. Farmakolojik tedavi

Parasetamol ve SOAII tedavileri OA igin semptomatik rahatlama saglayan kanita
dayal1 tedaviler arasindadir. Cogu uluslararasi rehberde ilk segenek farmakolojik tedavinin
parasetamol oldugu ifade edilmistir (Anandacoomarasamy ve March 2010). Parasetamoliin
etkisiz kaldig1 orta ve siddetli agr1 veya sinoviti olan diz OA’l1 hastalarda SOAIl ve COX-2
inhibitoru ajanlarin en disiik etkin dozlarda kullanilmasi 6nerilmektedir ( Tuncer ve ark.
2012).

Ancak ¢ogu OA hastasi ileri yasta oldugu ve komorbitelere sahip oldugu i¢in medikal
tedavide dikkat edilmelidir. Siklooksijenaz inhibitorleri en yaygin kullanilan tedaviler
olmasina ragmen, gastrointestinal, renal, kardiyak ve hematolojik yan etkileri nedeniyle

dikkatli olunmalidir. Asetaminofenin agrinin kontroliinde SOAII’den daha az basarili oldugu
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ifade edilmistir (Jevsevar 2013). Topikal SOAIi’nin giivenli oldugu, sistemik SOAIl’ye
kiyaslanabilir oldugu bildirilmistir (Mcalindon ve ark 2014, Lin ve ark 2004). Diger bir
farmakolojik ajan olan opioidler OA tedavisinde incelenmis, ancak SOAII’ye iistiin olmadig
ve yan etkilerinin dikkate alinmas1 gerektigi ifade edilmistir. Bu nedenle diger tedavilere yanit
alinamayan hastalarda tramadolun kullanilabilecegi belirtilmistir. Ancak opiodler ilag

istismar1 ve depresyon gibi yan etkiler tasimaktadir (Cepeda ve ark 2007, WHO 2006).

Sistemik tedavilerin yan etkileri ve uzun siireli kullanim gerektirmesi nedeniyle lokal
etkili girisimsel ajanlar OA tedavisine dahil edilmistir. Immiinsupresif ve anti-inflamatuvar
etkileri nedeniyle intra-artikiiler kortikosteroidler FDA tarafindan da onaylanmstir.
Onaylanan preperatlar icerisinde metilprednizolon asetat, triamsinolon asetat, triamsinolon
hegzaasetonit, betametazon asetat, betametazon sodyum fosfat ve dekzametazon yer
almaktadir (Ayhan ve ark 2014). Diz OA tedavisinde intra-artikiiler 50 mg prednizolon
esdegeri dozlarin 12-24 hafta agrida rahatlama sagladigi bildirilmistir (Mora ve ark 2018).
Ancak kortikosteroid c¢alismalar1 arasinda ila¢ dozlari, uygulama sikliklari, ¢aligma
dizaynlarinin ¢esitlilik gostermesi nedeniyle OARSI ve ACR rehberlerinde onerilirken,
AAOS rehberlerinde kanitlarin  yeterli olmadigi belirtilmektedir (Jevsevar 2013).
Kortikosteroidlerin etki siiresini uzatmak amaciyla uzun salimimli triamsinolon asetonit
(FX006) gelistirilmis ve 2017 yilinda FDA tarafindan onaylanmistir. Faz II ¢aligmasinda
FX006 ile 40 mg triamsonolon asetonit karsilastirilmig, on iki haftaya kadar agri ve

semptomlarin diizeltilmesinde daha iistiin oldugu ifade edilmistir (Bodick ve ark 2015).

Tip B sinoviyal hiicreler, kondrosit ve fibroblastlardan sentezlenen hyaluronik asit
dogal bir glikozaminoglikandir. Hyaluronik asit i¢in viskdz lubrikasyon, sok absorbsiyonu,
anti-inflamatuvar ve anti-oksidan etkiler tanimlanmistir (Ayhan ve ark 2014, Richards ve ark
2016). OA hastalarinda hyaluronik asit konsantrasyonu azalmistir. Bu nedenle Klinik
calismalarda intra-artikiler olarak verilen hyaluronik asit uygulanan galismalarda geligkili
sonuglar ifade edilmistir (Mora ve ark 2018). AAOS kullanimimi 6nermezken, ACR Oneride

bulunmamis, OARSI rehberlerinde ise belirsiz etkinlikte oldugu bildirilmistir.
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Tablo 6. Diz OA i¢in 6nerilen tedavi modaliteleri(Mcalindon ve ark 2014; Hochberg ve ark
2012, Jevsevar 2013, Tuncer ve ark. 2012)

Tedavi OARSI ACR AAOS TRASD 2012
Egzersiz Uygun Guclu oneri Guclu oneri Guglu 6neri
TENS Belirsiz Bazi durumlarda  Belirsiz Bazi durumlarda
Kilo kontroli Uygun Gucla oneri Orta diizeyde onerilir ~ Guglu 6neri
Kondroitin ve Hastalik Kullanilmamasi Kullanilmamasi Semptomatik
glukozamin rn_odlflkasyonli onerilir onerilir yarar saglar
icin uygun degil
Asetaminofen Komorbiditeleri ~ Bazi durumlarda  Belirsiz Hafif/orta derece
olmayanlarda tutulum olanlarda
uygun ilk tercih ilag
Duloksetin Uygun Oneri yok Oneri yok Oneri yok
Oral NSAii Komorbiditeleri ~ Bazi durumlarda  GUglu 6neri Komorbiditeleri
olmayanlarda olmayanlarda
uygun uygun
Topikal NSAIi Uygun Bazi durumlarda  Gugli Oneri Uygun
Opioidler Belirsiz Oneri yok Sadece tramadol Sadece tramadol
onerilir Onerilir.
Intrartikiiler Uygun Bazi durumlarda  Belirsiz Bazi durumlarda
kortikosteroidler (vilda 3'den fazla
olmamak sartiyla)
Intraartikiiler Belirsiz Oneri yok Kullanmamas1 Baz durumlarda
viscosuplementler onerilir
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*QsteoarthritisResearchSociety International (OARSI), AmericanCollege of Rheumatology
(ACR), American Academy of OrthopedicSurgeons (AAOS), Turkish League Against
Rheumatism (TRASD)

2.7.3. Yeni tedaviler

OA arastirmalarinda yasanan gelismeler hastaligin patogenezinin daha 1iyi
aydinlatilmasini saglamistir (Chen ve ark 2017). TGF-beta ve Wnt-B-catenin sinyal yolaginin
OA patogenezinde etkisi oldugunun gosterilmesi hastalik modifiye edici ajanlara dikkat
cekmistir (Loeser ve ark 2012,; Shen ve Li 2014). OA yeni tedaviler icerisinde serotonin-
norepinefrin reuptake inhibitorleri (SNRI), stronsiyum ranelat, IL-1 reseptor antagonistleri,
sinir biiylime faktorii antikorlar1 (anti-NGF) ve rejeneratif tedavi yer almaktadir (Wu ve ark
2018).

OA’da agrinin yayillmasinda santral sensitizasyonun rol oynamasi, SOAII ve
parasetamol gibi periferal sensitizasyonu hedefleyen tedavilerin yetersiz kalmasi SNRI’lari
giindeme getirmistir (Imamura ve ark 2008, Gwilym 2009, Lee ve ark 2011). Chappel ve ark’1
(2011) 256 diz OA hastasinda duloksetinin plaseboya kiyasla ortalama agri skorlarinda,
Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) ve “Patient
Global Impression of Severity Index” skorlarinda belirgin diizelme gosterdigini ifade etmistir.
Bu nedenle duloksetin ACR tarafindan konvansiyonel tedaviye yanitsiz hastalarda
onerilmektedir (Hochberg ve Altman 2012).

Osteoporoz ¢aligmalarinin analizi sonucunda stronsiyum ranelat kullanan hastalarin bir
kisminda artrit skorlarinda ve eklem araligindaki daralmada anlamli diizelmeler izlenmesi
Uzerine, Register ve ark’i (Reginster ve ark. 2013) 2013 yilinda yaptiklart randomize
kontrollii caligmada 1371 semptomatik diz OA hastasinda 3 yil boyunca plasebo ve
stronsiyum ranelat kullanan hastalar1 karsilastirmis. Medial kompartmanda stronsiyum ranelat
ile eklem araligindaki daralmanmn %30 azaldifi ve az miktarda semptomatik iyilesme

izlendigi ifade edilmistir.

Hem klinik hem de deneysel OA modellerinde sinoviyal sivida IL-1 seviyesinin
yiiksek oldugu ve radyografik degisimlerle korele oldugu ifade edilmistir (Mcnulty ve ark
2013). Chevalier ve ark’1 (2009) tarafindan OA hastalarinda Anakinra randomize kontrolli bir
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caligma dizayninda degerlendirilmis ve WOMAC skorunda plaseboya kiyasla dort giinden

sonra anlamli diizelme izlenmistir.

NGF merkezi sinir sistemi ve agrida 6nemli rol oynamaktadir. NGF sinyallerinin
periferal ve santral iliskili maddelerin ekSpresyonunu diizenledigi, inflamasyona yanit veren
komsu nosiseptif noronlar1 sensitize ettigi ileri siiriilmiistiir (Shang ve ark 2017). Lane ve
ark’1 (2010) 2010 yilinda NGF’ye kars1 insan IgG2 monoklonal antikoru olan tanezumabi 450
orta-siddetli diz OA hastasinda kullanmis ve plaseboya kiyasla agri, sertlik ve fiziksel

fonksiyonlar1 iyilestirmede daha iistiin oldugunu ifade etmistir.

Kartilajin rejenerasyonu ve tamiri i¢in uzun sureli ¢ozim Onermesi nedeniyle hiicre
tabanl tedaviler OA tedavisinde arastirilmaktadir. Kemik iligi, adipoz doku ve sinoviyumdan
kolayca elde edilebilen potansiyel hiicre kaynagi olan mezenkimal kok hiicrelerin hizl
proliferasyon, kondro-diferansiasyon ve immunsupresyon 6zelligi bulunmaktadir. Orozco ve
ark’1 (Orozco 2013) on iki hastada kemik iligi kokenli mezenkimal kok hiicreleri diz OA
tedavisinde kullandiklarinda bir yillik hasta takibi sonrasinda VAS ve WOMAC skorlarinda

sirastyla %68 ve %75 gelisme oldugunu ifade etmistir.

2.7.4. Cerrahi tedaviler

Konservatif tedavilere yanit alinamadiginda, cerrahi dis1 tedaviler en az {i¢ ay siireyle
denendiginde, yasam kalitesi belirgin derecede diisiik olan hastalarda cerrahi tedaviler
diisiiniilebilir. Diz OA cerrahi tedavi segenekleri igerisinde artroskopi, kartilaj onarimi,
osteotomi, parsiyel veya total diz artroplastisi yer almaktadir (R6nn ve ark 2011, Litzner ve
ark 2009). Cerrahi tedavi planlanan hastalarda diz OA siddeti, lokasyonu ve hastanin
komorbiditeleri dikkate alinmalidir (Litzner ve ark 2009). Diz OA eklemin sadece bir
kompartmanina lokalize ise unicompartman diz artroplastisi veya unloading osteotomi tercih
edilebilir. Osteotominin amaci yiikii hasarli kompartmandan hasarsiz kompartmana aktarmak
ve boylece eklem artroplastisini ertelemektir. Bu yontem genc¢ ve aktif hastalarda tercih
edilmektedir (Loia ve ark 2016). Osteotomi ve total diz artroplastisi arasindaki yontem
parsiyel artroplastidir. izole medial, lateral veya patella-femoral OA’s1 olan hastalarda
unicompartman diz artroplastisi veya patella-femoral replasman basarili alternatiflerdir
(Maduekwe ve ark 2010). ileri evre diz OA hastalarinda total diz artroplastisi agrmin

giderilmesi ve fonksiyonlarin kazanilmasi icin tek yontem olabilir. Glinlimiizde total diz
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artroplastisini %90-95 agrida rahatlama, %1-2 komplikasyon oranlariyla gergeklestiren
merkezler bulunmaktadir (Carr ve ark 2012).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL ONAYI

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ila¢ ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 04/09/2019 tarihinde 2018/1663 no ile onaylanmus.
Calismamiz, “Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi”ne uygun olarak gerceklestirilmistir.

3.2. HASTALARIN SECILMESI

Calismamiz, diz ekleminde agr1 ile Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniklerine Eyliil 2018-Nisan 2019 tarihleri
arasinda ardisik bagvuran hastalarin retrospektif olarak taranmasi ile gerceklestirildi. Her iki
dizinde Kellgren-Lawrence siniflamasina gore evre 2 ya da 3 diz OA olan hastalar ¢aligmaya
dahil edildi. Her iki tedavi grubunda 25 hasta olmasi planlandi. Dosyalar taranirken hastalar

dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayacak sekilde iki gruba ayrildi:
TENS grubu; hotpack, ultrason ve TENS
IFA grubu; hotpack, ultrason ve IFA

TENS grubunda 25 hasta, IFA grubunda 25 hasta olmak iizere toplam 50 hasta ¢alismaya

alindi.

3.3. DAHIL EDIiLME KRITERLERI

e 40-75 yas arasinda olmak
e ACR klinik ve radyolojik tani kriterlerine gore diz OA tanis1 almasi

e K/Levre Il veya III olmasi
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3.4. DISLAMA KRITERLERI

e Diz cerrahisi gecirmek veya alt ekstremite cerrahisi ge¢irmis olmayan
e Son bir hafta icerisinde herhangi bir fizik tedavi programi almayan

e Ciddi aritmi hastalig1 veya kalp pili olmayan

e Inflamatuvar artrit varlig1 olmayan

e Malignite dykisu olmayan

e Hamile olmayan

e Diz bolgesinde agik yara veya defekt olmayan

e {leri derecede hipoestezi veya anestezi varligi olmayan

e Kanamali durumlar, tromboflebit varligi olmayan

e Enfeksiyon

e Herhangi bir néromuskiiler hastaligi olmayan hastalar secildi.

3.5. CALISMA PROTOKOLU

Calismamizda diz OA tani i¢in ACR kriterleri kullanilmistir (Tablo 1). 1986 yilinda
ACR tarafindan diz OA tanisi i¢in klinik bir siniflama olusturulmustur (Altman R, Asch E,
Bloch D, Bole G, Borenstein D, Brandt K. et al Development of criteria for the classification
and reporting of osteoarthritis: classification of osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum
1986, 29;1039-1049). Bu yontem hala popller bir yontem olarak tercih edilmekte,
epidemiyolojik ¢aligmalarda (Brooks ve Hochberg 2001) ve birinci basamak saglik
hizmetlerinde sik kullanilmaktadir (Jackson ve ark 2003). Tablo 7’de ACR tarafindan

onerilen tani kriterleri gosterilmistir.
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Tablo 7. ACR tarafindan onerilen diz OA tam Kkriterleri

Klinik OA tanisi

Klinik + radyolojik OA tanisi

Klinik+laboratuvar tani

Onceki aym ¢ogu giiniinde
diz agrisina
asagidakilerin en az igii;

ek olarak

Aktif hareket
krepitus
30 dk’dan kisa stireli sabah

sirasinda

Onceki ayin ¢ogu giiniinde diz
agrisma ek eklem
koselerinde

olarak
osteofit ve
asagidakilerden en az birisi;

Aktif hareket sirasinda krepitus

30 dk’dan kisa siireli sabah

Diz ek
asagidakilerden en az besi;

agrisina olarak

Elli yas tizeri

30 dk’dan kisa siireli sabah

tutuklugu tutuklugu tutuklugu
38 yas lizeri 38 yas lizeri Krepitasyon
Muayenede kemik Muayenede diz (zerinde
blylmesi kemik hassasiyeti
Muayenede diz (zerinde Muayenede diz Uzerinde
kemik hassasiyeti kemik hassasiyeti
Muayenede diz Uzerinde ESH<40mm/h
kemik hassasiyeti

RF<1:40

OA ile uyumlu sinoviyal
S1v1

Tum hastalara 15 dakika siresince izometrik kuadriseps guclendirme egzersizleri ev
programi olarak tarif edildi. Hotpack yaklasik 40 derecede, 20 dakika siiresince her iki dize
uygulandi. Ultrason ise alt1 dakika siiresince, kesikli, 1.0 MHz, 2 w/cm2 dozunda her iki dize
uygulandi. Tedavi hastalar otururken veya yatar pozisyondayken uygulandi. Elektroterapi
uygulanacak alan alkol ile temizlendi, cildin iletkenligi arttirildi. Yardimci cihaz kullanan

hastalar kullanmaya devam ederken yardimeci cihaz kullanmayanlara bu siirecte verilmedi.
TENS

Konvansiyonel TENS tercih edildi. Stimiilasyon frekans1 80 Hz, faz siiresi 200 ms,
akim yogunlugu hastanin giiclii ancak konforlu hissettigi (10-50 mA arasinda) dozda
uygulandi. Tedavi 20 dakika uygulandi. Tedavi toplamda ii¢ hafta, 15 seans olacak sekilde
gerceklestirildi. Elektrotlar (4 x 3 cm, dort adet, karbon) patellanin 2 cm asagisinda ve
posteriorunda, 2 cm yukarisinda ve posteriorunda olacak sekilde yerlestirildi. Elektrotlar
longitudinal olarak hizalandi. Velkro ile elektrotlar sabitlendi. Tedavi sirasinda hastalar

komplikasyonlar acisindan takip edildi.
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Sekil 9. Dort elektrotlu TENS uygulamasi

IFA

Vakum elektorlar kullanildi. TENS uygulamasinda oldugu gibi patellanin 2 cm asag1
ve arka tarafinda, 2 cm yukar1 ve arka tarafina elektrotlar yerlestirildi. Tasiyict frekansi 4.0
kHz, atim frekansi ise hastaya rahatsizlik vermeyecek, kas kontraksiyonu olusturmayacak
sekilde 1-100 Hz arasinda ayarlandi. IFA tedavisi her iki dize 20 dakika boyunca uygulandi.

TENS grubuna benzer sekilde tedavi 3 hafta, 15 seans siiresince uygulandi. Tedavilerin giiniin

ayni saatinde, ayni fizyoterapist tarafindan uygulanmasina dikkat edildi.
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Sekil 10. Dort elektrotlu iFA uygulamasi

3.6. DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Calismamizda hastalarin degerlendirilmesinde VAS, diz eklem hareket agikliklari,
Western Ontario Mac Master (WOMAC) ve Nothingham Health Profile (NHP) kullanilmustir.
Istirahat sirasindaki agrinin degerlendirilmesinde istirahat VAS, giinliik yasam aktiviteleri
sirasindaki agrida GYA VAS, fonksiyonel degerlendirmede diz eklem hareket agikliklar1 ve
Western Ontario Mac Master (WOMAC), yasam Kkalitesinin degerlendirilmesinde
Nothingham Health Profile (NHP) tercih edilmistir.

3.6.1. Agrimin degerlendirilmesi

Hastalarin diz agris1 0-10 arasinda (O=hig¢ agr1 yok, 10=en siddetli agr1) puanlanan bir
VAS o6lgegi ile degerlendirildi. Hastalarin hem istirahat hem de giinliik yasam aktiviteleri
sirasindaki agrilarini iki ayr1 VAS 6l¢eginde isaretlemeleri istenmistir. Son 48 saat sirasindaki

diz agris1 istirahat VAS, giinliikk yasam aktiviteleri sirasindaki agri GYA VAS seklinde
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kodlandi. VAS skalasi daha once agrinin degerlendirilmesinde ¢ok defa tercih edilmistir
(Burch F, Tarro J, Greenberg J, Carroll W. Evaluating the benefits of patterned stimulation in
the treatment of osteoarthritis of the knee: a multi-center, randomized, single-blind, controlled
study with an independent masked evaluator, Osteoarthritis Cartilage 2008; 16: 865-872).

3.6.2. Fonskiyonel degerlendirme
Western OntarioMacMaster (WOMAC)

1988 yilinda Bellamy ve ark’t (1988.) tarafindan gelistirilen Western Ontario Mac
Master (WOMAC) olgegi oOzellikle kalca ve diz OA’da agr1 ve fonksiyonu
degerlendirmektedir. 50°den fazla dile ¢evrilmistir. Diz OA hastalarinda yapilan ¢alismalarda
yaygin sekilde kullanilmaktadir. Her sorusu 5 puanl bir likert skalasi ile degerlendirilen 24
sorudan olugmaktadir. Hastalar tarafindan doldurulmaktadir. Agri, fiziksel fonksiyon ve
sertlik alt-6l¢ekleri bulunmaktadir. Agri alt-6l¢egi bes madde ile degerlendirilmektedir. Bu
nedenle 0-20 arasinda skorlanmaktadir. Fonskiyon alt-6l¢egi 17 maddeye sahiptir, 0-68
arasinda skorlanmaktadir. Sertlik alt-6lcegi iki maddeye sahiptir ve 0-8 arasinda
skorlanmaktadir. Yiiksek skorla kotii fonksiyon, agri1 veya sertlige isaret etmektedir. WOMAC
Olgeginin 2005 yilinda Tiziin ve ark’t (2005) tarafindan Tirkge gegerlilik ve giivenilirlik

calismasi yapilmustir.
Diz eklem hareket acikliklarinin ol¢iilmesi

Tedavi gruplarindaki tiim Olc¢limler tedavi baglamadan Once, tedavi bitiminde ve
tedaviden 3 ay sonra degerlendirildi. Olgiimler her iki diz igin ayr1 ayr1 yapildi. Hastalarin diz
fleksiyonu ve ekstansiyonu hem aktif hem de pasif olarak Norkin ve White tarafindan
bildirilen sekilde degerlendirildi. Fleksiyon ag¢isinin Ol¢iimiinde hasta supin pozisyonda
yatarken, dizin viicuda yaklastirilmasi sirasindaki diz agis1 Olgiiliirken, ekstansiyon agisi diz 0

derecedeyken olan ekstansiyon kisitliligi seklinde 6l¢tildii (Norkin ve ark 1995).
3.6.3. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi
NothinghamHealth Profile (NHP)

Saglikla iligkili yasam kalitesini degerlendiren, algilanan emosyonel, sosyal ve fiziksel
saglik problemleri o6lgen ve bu problemlerin gilinlik yasam aktivitelerine etkisini
degerlendiren yaygin kullanilan bir 6lgektir. 1970 yilinda gelistirilen 6l¢gek 20°den fazla dile
cevrilmistir. Hastalar tarafindan doldurulan 6lgegin enerji (3 madde), sosyal izolasyon (5

madde), emosyonel reaksiyonlar (9 madde), uyku (5 madde), agr1 (8 madde), fiziksel mobilite

39



(8 madde) alt olgekleri vardir (Yildiz ve ark. 2010). Her bir alt 6lgek 0-100 arasinda
degerlendirilmektedir ve yliksek skorlar yasam kalitesinin kotiiliigiine isaret etmektedir.
Kiigiikdeveci ve ark’1 (Kuctkdeveci ve ark 2000) tarafindan 2000 yilinda Tiirkge gegerlilik ve

giivenilirlik ¢alismas1 yapilmistir.
3.7. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 (IBM®, Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk testi) kullanilarak incelenmistir.
Tanimlayici istatistikler normal dagilan sayisal verilerde ortalama ve standart sapma, normal
dagilmayanlarda median ve c¢eyrekler arasi aralik seklinde, nominal verilerde say1 ve ylizde
seklinde ifade edildi. Normal dagilan sayisal degiskenler iki grup arasinda “t testi”
kullanilarak analiz edildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda
“Mann Whitney U testi” ile karsilastirildi. Ayn1 grup icerisindeki karsilastirmalarda normal
dagilan parametrelerde “eslerde t testi”, normal dagilmayanlarda “Wilcoxon Signed Rank”
testi kullanildi. Nominal veriler iki grup arasinda Ki-kare testi kullanilarak degerlendirilmistir.
Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. SOSYODEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLER

TENS grubunun yas ortalamas1 57,8 + 5,2 yil, IFA grubunun 55,8 = 7,5 yild1. Tedavi
gruplar1 yas acisindan benzerdi (p=0,265). TENS grubunun %72’si , IFA grubunun %64’ii
kadindi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,544). Her iki tedavi
grubunun viicut Kitle indeksi obez siirindaydi. Ancak VKI’ye gore gruplar arasinda fark
izlenmedi (p=0,325). Tedavi gruplarmin yaklagik %’inde egitim diizeyi ilkogretim ve
altindaydi. Egitim siiresine gore gruplar benzerdi (p=0,675). Median diz OA siiresi TENS
grubunda 36 ay, IFA grubunda 24 aydi. Diz OA siiresi gruplar arasinda benzerdi (p=0,246).

TENS grubunda hastalarin %60’mda HT izlenirken, IFA grubunun %32’sinde HT
vardi. TENS grubunda HT siklig1 IFA grubundan daha fazlaydi (p=0,047). TENS grubunda
DM sikligi %24, IFA grubunda %20 izlendi. DM siklig1 agisindan gruplar benzerdi
(p=0,733). Hipotiroidi sikligt TENS grubunda %16, IFA grubunda %12’ydi. Hipotiroidi
siklig1 gruplar arasinda benzer bulundu (p=0,684). TENS grubunda menopoz siklig1 %68, IFA
grubunda %44 bulundu. Menopoz siklig1 tedavi gruplar arasinda benzer dagilim gosteriyordu
(p=0,087). Her iki tedavi grubunda da sigara kullanimi oldukc¢a diisiik seviyedeydi (TENS
grubunda %4, IFA grubunda %S8).
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Tablo 8. Tedavi gruplarimin sosyodemografik ve klinik 6zellikler agisindan analizi

TENS IFA p
(n=25) (n=25)
Yas (Ort £ SS) 57,8+5,2 55,8+7,5 0,265*
Cinsiyet N (%) 0,544**
Erkek 7 (28) 9 (36)
Kadin 18 (72) 16 (64)
VKIi (Ort £ SS) 33,0+£5,2 316+48 0,325*
Egitim diizeyi N (%) 0,675%*
Okuryazar degil 3(12) 5 (20)
ko gretim 17 (68) 16 (64)
Lise 4 (16) 2(8)
Universite 1(4) 2 (8)
Diz OA suresi (ay)  Median (IQR) 36 (87) 24 (53) 0,246***
K/L evresi (Sag) N (%) 0,744**
Evre Il 15 (60) 14 (56)
Evre 111 10 (40) 11 (44)
K/L evresi (Sol) N (%) 0,777**
Evre 1l 13 (52) 14 (56)
Evre 111 12 (48) 11 (44)
HT (+) N (%) 15 (60) 8 (32) 0,047**
DM (+) N (%) 6 (24) 5 (20) 0,733*
Hipotiroidi (+) N (%) 4 (16) 3(12) 0,684*
Menopoz (+) N (%) 17 (68) 11 (44) 0,087**
Sigara (+) N (%) 1(4) 2 (8)

*Bagimsiz gruplarda t testi **Ki-kare testi ***Mann Whitney U testi
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4.2. GRUP ICi ANALIZLER

TENS grubunda, tedavi sonrasinda aktif diz fleksiyon derecesi tedavi dncesine gore
anlamh artis gosterirken (p<0,001), 3.ayda tedavi sonrasiyla benzer diizeydeydi (p=0,559).
3.aydaki aktif diz fleksiyonu tedavi Oncesinden hala anlamli derecede daha fazlaydi
(p<0,001). Benzer sekilde, tedavi sonrasinda pasif diz fleksiyon derecesi tedavi Oncesine gore
anlamh artis gosterirken (p<0,001), 3.ayda tedavi sonrasiyla benzer diizeydeydi (p=0,931).
Ancak 3.aydaki pasif diz fleksiyonu tedavi 6ncesinden hala anlamli derecede daha fazlaydi
(p=0,001). Aktif ekstansiyon ve pasif ekstansiyonda ise tedavi sonrasinda ve 3.ayda tedavi

oncesine kiyasla anlamli1 diizelme izlenmedi. (Tablo 2)

IFA grubunda, tedavi sonrasinda aktif diz fleksiyonu tedavi 6ncesine gére (p<0,001),
3.ayda ise tedavi sonrasina kiyasla (p=0,001) anlamli derecede daha yiiksekti. Benzer sekilde,
pasif diz fleksiyonu tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla (p=0,003), 3.ayda tedavi
sonrasina kiyasla (p<0,001) anlamli derecede daha yiiksekti. Aktif ekstansiyon ve pasif
ekstansiyonda ise tedavi sonrasinda ve 3.ayda tedavi Oncesine kiyasla anlamli diizelme

izlenmedi. (Tablo 2)

Tablo 9. Tedavi gruplarinda diz eklem hareket acikliklarindaki degisim

Tedavi  Tedavi 3.ay p p p
oncesi sonrasi (Tedavi  (Tedavi (3.ay-
(TO) (TS) oncesi-  sonrasi-  tedavi
sonrasi) 3.ay) oncesi)
TENS
(25 hasta, 50 diz)
Aktif fleksiyon 11011 117+11 11711 <0,001 0,559 <0,001
Pasif fleksiyon 122 +9 125+8 125+9 <0,001 0,931 0,001
Aktif ekstansiyon* -28+48 -14+33 -13%3]1 0,500 0,485 0,500
Pasif ekstansiyon* -2,7+47 -12+3,1 -1,2+3,0 0,500 0,785 0,500
IFA
(25 hasta, 50 diz)
Aktif fleksiyon 11210 117+10  119+10 <0,001 0,001 <0,001
Pasif fleksiyon 122 + 7 1257 127 +8 0,003 <0,001 <0,001
Aktif ekstansiyon* -14+38 -13+37 -1,2+37 0,180 0317 0,109
Pasif ekstansiyon* -1,0+33 -10+33 -1,0%33 1,000 1,000 1,000

*Wilcoxon testi, diger testler eslerde t testi ile gerceklestirildi.
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TENS grubunda, istirahat VAS degeri tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla
anlamli derecede diiserken (p<0,001), tedavi sonrast ile 3.ay VAS degerleri benzerdi
(p=0,237). Ancak 3.aydaki VAS degerleri hala tedavi 6ncesi VAS degerlerinden daha diisiiktii
(p<0,001). Benzer sekilde GYA VAS degeri tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla
anlamli derecede diiserken (p<0,001), tedavi sonrasi ile 3.ay VAS degerleri benzerdi
(p=0,915). Ancak 3.aydaki VAS degerleri hala tedavi 6ncesi VAS degerlerinden daha diisiiktii
(p<0,001).

IFA grubunda, istirahat VAS degeri tedavi sonrasinda tedavi dncesine kiyasla anlamli
derecede diiserken (p<0,001), tedavi sonrast ile 3.ay VAS degerleri benzerdi (p=0,305).
Ancak 3.aydaki VAS degerleri hala tedavi oncesi VAS degerlerinden daha diisiiktii (p<0,001).
Benzer sekilde GYA VAS degeri tedavi sonrasinda tedavi dncesine kiyasla anlamli derecede
diiserken (p<0,001), tedavi sonrasi ile 3.ay VAS degerleri benzerdi (p=0,353). Ancak
3.aydaki VAS degerleri hala tedavi 6ncesi VAS degerlerinden daha diistiktii (p<0,001).

Tablo 10. Tedavi gruplarinda istirahat ve aktivite sirasindaki agri seviyelerinin degisimi

TO TS 3. ay p p P
(TO-TS)  (TS- (3.ay-
3.ay) TO)

TENS

VAS
istirahat 57+16 36+15 38+16 <0001 0,237 <0,001
GYA 59+19 41+19 39%24 <0001 0,915 <0,001

IFA

VAS
istirahat 66+16 43+18 43+18 <0001 0,305 <0,001
GYA 6,7+17 48%20 46+20 <0001 0,353 <0,001

*Eslerde t testi **VAS; viziiek analog skala ***GYA; giinliik yagam aktiviteleri
TO: Tedavi 6ncesi

TS: Tedavi sonrasi
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TENS grubunda, WOMAC-agr skorlar1 tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla
anlamli sekilde gerileme gosterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrast ile benzer diizeydeydi
(p=0,747). Ancak 3.ayda WOMAC-agr1 skoru hala tedavi oncesi degerlerden daha diisiiktii
(p<0,001).WOMAC-sertlik skoru tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla anlamli sekilde
gerileme gosterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi (p=0,827).
Bununla birlikte 3.ayda WOMAC-sertlik skoru tekrar gerileme gostermis ve tedavi oncesi
degerlerle benzer diizeyde bulunmustur (p=0,001). WOMAC-fonksiyon skoru tedavi
sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla anlaml sekilde gerileme gosteritken (p<0,001), 3. ayda
tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi (p=0,837). Ancak 3.ayda WOMAC-fonksiyon skorlar
hala tedavi oOncesi degerlerden daha disiikti (p<0,001).WOMAC-total skoru tedavi
sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla anlamli sekilde gerileme gosterirken (p<0,001), 3. ayda
tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi (p=0,842). Ancak 3.ayda WOMAC-total skoru hala
tedavi Oncesi degerlerden daha diisiiktii (p<<0,001).

IFA grubunda, WOMAC-agr skorlar1 tedavi sonrasinda tedavi oncesine kiyasla
anlamli sekilde gerileme gosterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi
(p=0,666). Ancak 3.ayda WOMAC-agr1 skoru hala tedavi 6ncesi degerlerden daha diisiiktii
(p<0,001).WOMAC-sertlik skoru tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla anlamli sekilde
gerileme gosterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi (p=0,682).
Ancak 3.ayda WOMAC-sertlik skoru hala tedavi 6ncesi degerlerden daha diisiiktii (p<0,001).
WOMAC-fonksiyon skoru tedavi sonrasinda tedavi dncesine kiyasla anlamli sekilde gerileme
gosterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrasi ile benzer diizeydeydi (p=0,487). Ancak 3.ayda
WOMAC-fonksiyon skoru hala tedavi dncesi degerlerden daha diisiiktii (p<0,001).WOMAC-
total skoru tedavi sonrasinda tedavi Oncesine kiyasla anlamli sekilde gerileme gdsterirken
(p<0,001), 3. ayda tedavi sonras1 ile benzer diizeydeydi (p=0,767). Ancak 3.ayda WOMAC-
total skoru hala tedavi 6ncesi degerlerden daha diistiktii (p<0,001).
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Tablo 11. Tedavi gruplarinda WOMAC skorlarinda izlenen degisim

Tedavi  Tedavi 3. ay p p p
oncesi sonrasi (Tedavi  (Tedavi (3.ay-
(TO) (TS) oncesi-  sonrasi-  tedavi
sonrasi) 3.ay) oncesi)
TENS
WOMAC
Agri 109+47 76+47 74+46 <0,001 0,747 <0,001
Sertlik 39+22 30%21 30z%21 <0,001 0,827 0,001
Fonksiyon 36,2£15,2  27,4+151 27,0¢150  <0,001 0,837 <0,001
Total 51,1#21,0 38,1+21,2 37,6221,0  <0,001 0,842 <0,001
IFA
WOMAC
Agri 104+48 58+45 60%54 <0,001 0,666 <0,001
Sertlik 39+26 22+20 24%20 <0,001 0,682 <0,001
Fonksiyon 33,9+17,6 21,9+162 20,8+17,3  <0,001 0,487 <0,001
Total 48,3+24,3 30,0£21,9 29,3+24,2 <0,001 0,767 <0,001

*Eslerde t testi

TENS grubunda, NHP-agr1 skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken
(p<0,001), 3.ay skorlariyla tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,686). Ancak
3.aydaki skorlar hala tedavi Oncesi skorlardan daha disiiktii (p<0,001). NHP-duygusal
reaksiyonlar skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken (p=0,040), 3.ay skorlariyla
tedavi sonrasi skorlar1 (p=0,953) ve tedavi oncesi (p=0,127) skorlar1 benzer diizeydeydi.
NHP-fiziksel aktivite skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken (p=0,001), 3.ay
skorlariyla tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,747). Ancak 3.aydaki skorlar hala
tedavi Oncesi skorlardan daha diisiikti (p=0,010). NHP-total 1 skoru tedavi sonrasinda
belirgin azalma gosterirken (p=0,010), 3.ay skorlariyla tedavi sonrasi skorlar benzer
diizeydeydi (p=0,754). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi 6ncesi skorlardan daha diisiiktii
(p=0,010). Bununla birlikte, NHP uyku, sosyal izolasyon, enerji ve total-2 skorlarinda tedavi

sonrasinda ve 3.ayda anlamli farklilik izlenmedi.
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IFA grubunda, NHP-agr1 skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken
(p<0,001), 3.ay skorlariyla tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,884). Ancak
3.aydaki skorlar hala tedavi Oncesi skorlardan daha disiikti (p<0,001).NHP-duygusal
reaksiyonlar skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken (p=0,003), 3.ay skorlariyla
tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,599). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi 6ncesi
skorlardan daha diistiktii (p=0,005).NHP-uyku skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma
gosterirken (p=0,002), 3.ay skorlariyla tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,865).
Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi Oncesi skorlardan daha diisiiktii (p=0,005).NHP-sosyal
izolasyon skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken (p=0,016), 3.ay skorlariyla
tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,180). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi 6ncesi
skorlardan daha disiiktii (p=0,007). NHP fiziksel aktivite skoru tedavi sonrasinda tedavi
oncesine kiyasla (p=0,001), 3.ayda tedavi sonrasina kiyasla (p=0,042) anlamli diizelme
gostermisti. NHP enerji skoru tedavi sonrasinda tedavi oncesine kiyasla (p=0,035), 3.ayda
tedavi sonrasina kiyasla (p=0,014) anlamli diizelme géstermisti. NHP-total 1 skoru tedavi
sonrasinda belirgin azalma gosterirken (p<0,001), 3.ay skorlariyla tedavi sonrasi skorlar
benzer dizeydeydi (p=0,093). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi dncesi skorlardan daha
diisiiktii (p<0,001). NHP-total 2 skoru tedavi sonrasinda belirgin azalma gosterirken
(p<0,001), 3.ay skorlartyla tedavi sonrasi skorlar benzer diizeydeydi (p=0,606). Ancak
3.aydaki skorlar hala tedavi dncesi skorlardan daha diisiiktii (p<0,001).
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Tablo 12. Tedavi gruplarinda NHP ve alt-skorlarinin degisimi

TO TS 3. ay p p P
(TO-TS) (TS- (3.ay-
3.ay) TO)
TENS
NHP
NHP-agr1 60,74337  42,64256 4104263  <0,001 0,686 <0,001
NHP-duy.reak. 2254317  157+320 17,64#350 0,040 0,953 0,127
NHP-uyku 3474358  30,2+4338 27,4#332 0,222 0,529 0,116
NHP-s0s.izo0. 19,0+29,8  11,2+281 141+329 0,059 0,595 0,195
NHP-fiz.akt. 51,4205  44,1%+218 4424220 0,001 0,747 0,010
NHP-enerji 53,6+483  54,9+489 4844495 0,954 0,059 0,355
NHP-total-1 2344155  198+146  192+161 0,010 0,754 0,010
NHP-total-2 3,0+2,3 2,6+2,3 24422 0,140 0,450 0,071
IFA
NHP
NHP-agr1 5534327  36,3#30,1 36,0#31,7  <0,001 0,884 <0,001
NHP-duy.reak. 2294376  12,9+297 12,3+293 0,003 0,599 0,005
NHP-uyku 2784346 1574297 14,6+300 0,002 0,865 0,005
NHP-s0s.iz0. 1554321  10,9+285  9,3%26,6 0,016 0,180 0,007
NHP-fiz.akt. 4814233  38,9+21,6 34,8#20,1 0,001 0,042 <0,001
NHP-enerji 432+463  331#460 21,1#394 0,035 0,014 0,002
NHP-total-1 206+156  147+¢151  128+151  <0,001 0,093 <0,001
NHP-total-2 2,242,2 1,742,2 1,6+2,1 <0,001 0,606 <0,001

*Wilcoxon testi **NHP; Nottingham Health Profile
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4.3. GRUPLAR ARASI ANALIZLER

TENS ve IFA gruplar arasinda, aktif ve pasif diz fleksiyonu, aktif ve pasif diz

ekstansiyonu agisindan tedavi Oncesinde, tedavi sonrasinda ve 3.ayda anlamli farklilik

izlenmedi (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplar arasinda diz fleksiyon ve ekstansiyonunun karsilastirilmasi

TENS IFA p
Aktif fleksiyon T.Oncesi 110+11 112 +10 0,525
T.sonrasi 117+£11 117+£10 0,963
3.ay 117 +11 119 +10 0,414
Pasif fleksiyon T.0ncesi 122 +9 122 +7 0,854
T.sonrasi 125+38 125+7 0,754
3.y 125+9 127 +8 0,377
Aktif ekstansiyon*  T.6ncesi -28+48 -1,4 £3,8 0,070
T.sonrast -1,4+ 3,3 -1,3+3,7 0,631
3.ay -1.3+£31 -1,2+3,7 0,350
Pasif ekstansiyon*  T.oncesi 2,747 -1,0+3,3 0,170
T.sonras1 -12+31 -1,0+£33 0,433
3.ay -1,2+3,0 -1,0£33 0,440

*Mann Whitney U testi kullamilmistir. Diger analizler bagimsiz gruplarda t test ile

gerceklestirildi

Tedavi gruplar1 arasinda tedavi dncesinde, sonrasinda ve 3.aydaki istirahat ve GYA

VAS degerleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 14).
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Tablo 14. Gruplar arasinda istirahat ve GYA VAS degerlerinin karsilastirilmasi

TENS iFA p
Istirahat VAS T.oncesi 5,7+1,6 6616 0,542
T.sonrasi 3615 43+18 0,130
3.ay 38+16 43+1,8 0,741
GYA VAS T.0ncesi 59+19 6,717 0,817
T.sonrast 41+19 48+20 0,249
3.ay 39+24 4,6+20 0,557

*Bagimsiz gruplarda t testi

TENS ve IFA gruplar arasinda tedavi dncesinde, sonrasinda ve 3.ayda WOMAC total

ve alt skorlar1 a¢isindan anlamli farklilik izlenmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplar arasinda WOMAC skorlarimin karsilastirilmasi

TENS IFA p
WOMAC-agr1 T.0ncesi 10,9 +4,7 104+4.8 0,649
T.sonrasi 7,647 58+4,5 0,470
3.ay 74+46 6,0+54 0,174
WOMAC-sertlik T.0ncesi 39+2.2 3926 0,935
T.sonras1 30+£21 22+2,0 0,081
3.ay 30+21 24420 0,111
WOMAC-fonksiyon  T.oncesi 36,2+15,2 33,9+17,6 0,480
T.sonras1 27,4+15,1 21,9+16,2 0,082
3.ay 27,0+15,0 20,8+17,3 0,059
WOMAC-total T.0ncesi 51,1+21,0 48,3+24,3 0,537
T.sonras1 38,1421,2 30,0+21,9 0,063
3.y 37,6+21,0 29,3+24,2 0,072

*Bagimsiz gruplarda t testi
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NHP agn, duygusal reaksiyonlar, sosyal izolasyon alt skoru, tedavi oncesi, tedavi
sonrasi ve 3.ayda gruplar arasinda benzerdi. Uyku alt skoru tedavi dncesinde gruplar arasinda
benzerken, tedavi sonrasinda (p=0,013) ve 3.ayda (p=0,012) IFA grubunda daha diisiiktii.
Fiziksel aktivite skoru tedavi dncesi ve sonrasinda benzerken, 3.ayda IFA grubunda daha
disiiktii (p=0,031). Enerji alt skoru tedavi 6ncesinde benzerken, tedavi sonrasinda (p=0,023)
ve 3.ayda (p=0,004) IFA grubunda daha diisiiktii. Total 1 skoru tedavi oncesinde gruplar
arasinda benzerken, tedavi sonrasinda (p=0,029) ve 3.ayda (p=0,009) IFA grubunda daha
digiiktii. Total 2 skoru tedavi Oncesinde gruplar arasinda benzerken, tedavi sonrasinda

(p=0,017) ve 3.ayda (p=0,016) IFA grubunda daha diisiiktii (Tablo 16).
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Tablo 16. Gruplar arasinda NHP skorlarinin karsilastirilmasi

TENS IFA p
NHP-agr1 T.oncesi 60,7+33,7 55,3+32,7 0,454
T.sonrasi 42,6+25,6 36,3+30,1 0,116
3.ay 41,0+26,3 36,0£31,7 0,274
NHP-duy.reak. T.oncesi 22,5317 22,9+37,6 0,749
T.sonrasl 15,7+32,0 12,9429,7 0,327
3.ay 17,6+35,0 12,3+29,3 0,261
NHP-uyku T.0ncesi 34,7435 27,8+£34,6 0,345
T.sonrasi 30,2+33,8 15,7429,7 0,013
3.ay 27,4433,2 14,6+30,0 0,012
NHP-so0s.izo. T.0ncesi 19,0+29,8 15,5+32,1 0,187
T.sonrasi 11,2428,1 10,9+28,5 0,621
3.ay 14,1432,9 9,3+26,6 0,376
NHP-fiz.akt. T.0ncesi 51,2420,5 48,1+23,3 0,604
T.sonrasi 44,1+21,8 38,9+21,6 0,231
3.ay 44,2+22,0 34,8+20,1 0,031
NHP-enerji T.0ncesi 53,6+48,3 43,2+46,3 0,201
T.sonrasi 54,9+48,9 33,1+46,0 0,023
3.ay 48,4495 21,1394 0,004
NHP-total-1 T.0ncesi 234£155 206+156 0,372
T.sonras1 198+146 147+151 0,029
3.ay 192+161 128+151 0,009
NHP-total-2 T.oncesi 3,0¢2,3 2,242,2 0,075
T.sonrast 2,6+2,3 1,7+2,2 0,017
3.ay 2,4+2,2 1,621 0,016
*Mann Whitney U testi

52



5. TARTISMA

Diz OA yash popiilasyonda sik izlenen, giinliik yagsam aktivitelerini kisitlayan onemli
bir agr1 ve engellilik nedenidir (Haviv ve ark 2013). Yasam boyu tiim erkek ve kadinlarin
yaklasik %40’inda izlenmektedir (Neogi ve Zhang 2013). Agri, fonksiyon, yasam aktiviteleri,
yasam kalitesi ve ekonomik harcamalar {izerindeki olumlu etkileri nedeniyle kronik seyirli bu
hastalikta tedavinin temelini konservatif tedaviler olusturmaktadir (Gabriel ve ark 1997,
MacLean ve ark 1998,Niiesch ve ark 2011). Kilo kontrolii, SOAII ve eklem ici enjeksiyonlar
gibi konservatif tedaviler olmasima ragmen, fizik tedavi uygulamalar1 diz OA tedavisinde
onemli bir role sahiptir. Genis bir tedavi secenegi sunan fizik tedavi secenekleri arasinda
elektrik stimiilasyonlari sik tercih edilmektedir. TENS bu uygulamalarin basinda gelmektedir
ve OA hastalarinda etkin oldugu hakkinda yeterli diizeyde kanit bulunmaktadir. Benzer
sekilde, IFA OA tiplerinde yaygin sekilde pratik kullanim alanina sahiptir. Ancak diz OA igin
IFA’nin etkinligi hakkinda yeterli diizeyde kanit bulunmamaktadir. Mevcut kamtlar ise

celiskili sonuglar bildirmektedir (Johnson 1999).

Calismamizda dncelikle hem TENS hem de IFA tedavileri ile diz fleksiyonu, istirahat
ve aktivite sirasindaki agri, WOMAC skorlar1 ve yasam kalitesini degerlendiren NHP
skorlarinda tedavi sonrasinda gelisme oldugu goriildii. Bu gelismelerin bir¢ogu ligiincii aya
kadar devam etmekteydi. Bulgularimiz dncelikle diz OA’da her iki tedavinin de etkili oldugu
yoniindeydi. Bununla birlikte, TENS ve IFA karsilastirildiginda, diz fleksiyonlarinda, istirahat
ve aktivite sirasindaki agri diizeyinde ve tim WOMAC skorlar1 agisindan tedavinin
sonrasinda ve 3.ayda farklilik izlenmedi. Ancak, yasam Kkalitesini degerlendiren NHP
olgeginin ozellikle 3.ayinda uyku, fiziksel aktivite, enerji ve total skorlarm IFA grubunda
daha iyi oldugu gorildii. Bu nedenle bulgularimiz agri gibi semptomlarda, diz
fonksiyonlarinda ve hareket agikliklarinda iki tedavinin de etkili oldugu ancak, IFA’nin diz
OA hastalarinda yasam kalitesi agisindan daha iyi sonuglar verebilecegi soylenebilir. Diz OA
tedavisinde IFA’nimn etkinligine isaret eden calismamiz IFA hakkindaki kanita dayali veri
saglamistir. Literatiirde IFA hakkinda benzer sonuglar daha once bildirilmesine ragmen,

celigkili sonuglar da bildirilmistir.

IFA’nm diger elektroterapi seceneklerinden farkli olan yonii interferans ile istenen

aralikta akim siddetinin daha derin dokularda olusturulabilmesidir. Modiile edilebilir amplitud
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frekansima sahip olmasi, akimlarin interferansi ile elde edilen diisiik frekansli akimin daha
derin dokulara penetre olmasi, IFA’nin baslica analjezik mekanizmasmi olusturmaktadir
(Johnson ve Tabasam Rehabil. 2003). IFA ile olusturulan bu analjezi ciltte iritasyon,
rahatsizlik ve agr1 gibi istenmeyen etkiler olusturulmadan basarilabilir (Watson 2000). Ayrica
IFA’nin hastalar tarafindan daha konforlu algilandig1 ifade edilmistir (Pope ve ark 1995).
Defrin ve ark’t (2005)iFA’nin etkinliginde daha derin dokulara penetre olmasi, hastalar
tarafindan konforlu algilanmast ve agrida uzun etkili rahatlama saglamasinin roli

olabilecegini ifade etmistir.

IFA’nin aksine TENS’in diz OA tedavisinde kullanilabilirligi ve etkinligi hakkinda
cok sayida kanit bulunmaktadir (Paker ve ark 2006, Itoh ve ark 2008, Mascarin ve ark 2012).
“Royal Australian College” (Royal Australian College Of General Practitioners T. Guideline
for the nonsurgical management of hip and knee osteoarthritis. South Melbourne; 2009) ve
“OARSI” gibi (Zhang ve ark 2008) osteoartrit tedavi rehberlerinde TENS Onerilmektedir.
Chen ve ark’1 (Chen ve ark 2016) tarafindan 2016 yilinda yapilan meta-analizde, 14 ¢alisma
degerlendirilmis ve TENS’in diz OA tedavisinde 6zellikle agr1 iizerinde etkili oldugu ifade
edilmistir. Atamaz ve ark’min 2012 yilinda yaptigi ¢ift kor, randomize ve ¢ok merkezli
caligmada, bulgularimiza benzer sekilde TENS ile WOMAC skorlar1 iizerinde birinci, tiglincii
ve altinct ayda gelisme oldugu ifade edilmistir. Caligmada ayn1 zamanda agr1 i¢in parasetamol
kullaniminda azalma oldugu ifade edilmistir. Agr1 ve WOMAC skorlar1 ve parasetamol

kullanimindaki azalma IFA icin de ifade edilmistir.

Diz OA hastalarinda TENS uzun zamandir yaygin bir sekilde kullanilan etkinligi iyi
bilinen tedavi secenekleri arasindadir (Mascarin ve ark 2012). Ancak, IFA tiim diinyada
yaygin kullanim alani bulmasma ragmen (Cuskeuf 1990, Lindsay ve ark 1994,Pope ve ark
1995, Robertson ve Spurritt 1998,Paker ve ark 2006,Itoh ve ark 2008), diz OA gibi oldukca
sik izlenen bir hastalikta yeterli diizeyde incelenmemis ve IFA hakkinda celiskili sonuglar
bildirilmistir. 2014 yilinda “Osteoarthritis Research Society International (OARSI)”
tarafindan yayinlanan rehberde IFA’nin etkin bir tedavi oldugundan bahsedilmemistir
(McAlindon ve ark 2014). Davis ve ark’1 tarafindan 2013 yilindan yapilan bir derlemede, OA
tedavisinde kullanilan neredeyse tiim tedavi seceneklerinden bahsedilmis, ancak IFA’nin
yalanci tedavi grubuyla farkli olmadigi ifade edilmistir. Ancak bu g¢aligmada sadece bir
calisma incelenmis ve IFA’nin etkin olmadig: bir calisma sonucuna gére ifade edilmistir. Bu

nedenle sik kullanilmasima ragmen IFA hakkinda celiskili sonuglar bildirilmekteydi. Ancak
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sonraki calismalarda, bulgularimiza benzer sekilde IFA’nin etkin olabilecegi yoniinde veriler
bildirilmistir.

Giindog ve ark’inin (2012) 60 diz OA hastasinda yaptig1 ¢alismada farkli IFA akimlar
(40, 100, 180 Hz) yalanc1 IFA tedavisiyle karsilastiriimistir. Tedavi ii¢ hafta boyunca haftada
bes defa yirmi dakika uygulanmistir. Calismada hastalar diz eklem hareket agikliklari,
WOMAUC, parasetamol alimi, 15 metre yuriime slresi, istirahat ve hareket sirasindaki agri
(VAS) agisindan karsilastinlmistir. Diz eklem hareket acikliklar1 haricinde, tiim IFA
gruplarinda agr1, 15 dakika yiirtime siiresi, WOMAC skorlar agisindan tedavi sonunda ve
tedaviden bir ay sonra anlamli gelisme izlenmistir. Bu sonuglar IFA’nm etkinligini
gostermenin yaninda, farkli interferans amplitidlerinin birbirinden Ustiin olmadigina isaret
etmekteydi. KL siniflamasina gore evre 2 hastalarin da dahil edilmesi bu ¢alismada diz eklem
hareket acikliklarinin zaten iyi olmast ve bu nedenle c¢alismada diz eklem hareket
acikliklarinda anlamli farklilik izlenmemesine neden olmus olabilir. Diger bulgular ise
calisgmamizla uyumluydu. Calismamizda daha fazla hasta ile, daha uzun hasta takip

siirelerinde IFA nin etkinligine dair benzer iliski gosterilmistir.

Adedoyin ve ark’1 (2005) radyografik olarak teshis edilmis diz OA hastalarinda IFA
ve TENS etkinligini agrt ve WOMAC skorlariyla degerlendirmistir. Calismada 46 hasta
degerlendirilmis, hastalar ii¢ tedavi grubuna randomize edilmistir:IFA+Egzersiz, (n=16)
TENS+ egzersiz (n=15), sadece egzersiz (n=15). Standardize egzersiz programina ek olarak
elektroterapi uygulamalar1 dort hafta boyunca, haftada iki defa, 20 dakika siiresince 80Hz’de
uygulanmistir. Tedavide dort hafta igerisinde tiim tedavi gruplarinda agri ve WOMAC
skorlarinda belirgin azalma izlenmis, ancak ii¢ tedavi grubu arasinda agri ve WOMAC
skorlar1 agisindan anlamli farklilik goriilmemistir. Ancak bu g¢alismada hasta sayisinin
olduk¢a az olmasi, gruplar arasinda anlaml farklilik izlenmesine engel olmus olabilir. Ikincisi
hasta takip siiresinin olduk¢a kisa olmasi agri ve WOMAC f{izerindeki etkilerin benzer
bulunmasina neden olmus olabilir. Ek olarak calismada elektrotlarin her iki tedavi grubunda
da ayni bolgeye yerlestirildigi ifade edilmistir, daha Once elektrot lokalizasyonunun agri
siddetinde etkili oldugu ifade edilmistir, bu nedenle elektrot lokalizasyonunun ayni olmasi

sonuglart etkilemis olabilir.

Bina Efterharsadat ve ark’inin (2015) 2015 yilinda diz OA hastalarinda aksiyon
potansiyel stimiilasyonu (APS) ile IFA’y1 karsilastirmistir. 70 hasta esit sekilde IFA ve APS
gruplarina randomize edilmistir. Dort hafta siiresince, 10 seans 20 dakika tedavi
uygulanmistir. Hastalar WOMAC, VAS ve “Timed up and go (TUG)” ile degerlendirilmistir.
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Hastalara her iki tedavi hakkinda da bilgi verilmis, ancak hangi tedaviyi aldiklar
soylenmemistir. Elektroterapiye ek olarak quadriceps giliglendirme egzersizleri uygulanmistir.
Hastalar tedavi sonrasinda ve oncesinde degerlendirilmistir. APS grubunda TUG, WOMAC
ve VAS skorunda tedavi sonrasinda gelisme izlenirken, IFA grubunda WOMAC ve VAS
skorlarinda gelisme izlenmistir. APS ve IFA gruplan arasinda tedavi sonrasinda anlamli
farklilik izlenmemistir. Calismanin sonucunda her iki tedavinin de diz OA tedavisinde etkili

oldugu ifade edilmistir.

Burch ve ark’1 (2008) tarafindan yapilan ¢ift kor, randomize ¢alismada 116 diz OA
hastas1 iki gruba randomize edilmistir. Bir gruba 15 dakika IFA ve 20 dakika patern kas
stimiilasyonu (PNES), diger gruba 35 dakika diisiik frekansli TENS uygulanmistir. Tedaviler
hakkinda gerekli bilgilendirmeler yapildiktan sonra, ilk tedavi klinikte uygulanmis,
sonrakilerin hastalar tarafindan evde uygulanmasi istenmistir. IFA agrida uzun etkili
rahatlama sagladig i¢in, PNES ise mobilite ve fonksiyonlarini artirdigi igin iki asamali bir
tedavi secilmistir. Hastalar tedavi Oncesinde, 2, 4 ve 8. haftalarda WOMAC ve VAS ile
degerlendirilmistir. Tedavi sekiz hafta siiresince giinlilk uygulanmistir. Calismada 8 hafta
stiresince, her iki tedavi grubunda da WOMAC ve VAS skorlarinda azalma izlenmesine
ragmen, IFA+PNES grubunda tim WOMAC alt-skorlarinda ve VAS skorunda daha fazla

azalma izlenmistir.

Zeng ve ark’t (2015) tarafindan 2015 yilinda yapilan sistematik derleme ve meta-
analizde, diz OA hastalarinda agrinin rahatlatilmasi amaciyla kullanilan farkli elektrik
stimllasyon tedavilerinin etkinligi degerlendirilmistir. Calismada yiiksek ve diisiik frekansh
TENS, NMES, IFA, Pulsed elektrik stimilasyonu, non-invazif interaktif nérostimilasyonu
hakkinda yapilan 27 randomize calisma degerlendirilmis, meta-analiz sonucunda alt1 tedavi
modalitesi arasindan, kontrol ve yalanci tedavi gruplarina kiyasla hem agr1 yogunlugu hem de

agr1 skorlarindaki azalma agisindan en anlamli tedavinin IFA oldugu ifade edilmistir.

Defrin ve ark’1 (2005) ise farkli dozlarda IFA’nin diz OA hastalarindaki etkinligini
degerlendirmistir. 62 hasta alt1 grupta degerlendirilmistir: 4 aktif tedavi grubu, 1 yalanci
tedavi, 1 kontrol grubu. 4 hafta stresince, gunde 20 dakika, toplamda 12 seans tedavi
uygulanmistir. iki gruba agri esiginin %30 fazlasi (noksiydz), iki gruba agri esiginin %30
daha az1 (noksiydz olmayan) stimiilasyon uygulanmistir. Hastalarin yaris1 sabit yogunlukta
akim alirken, diger yarisina hissettigi noktaya kadar arttirilan bir akim yogunlugu verilmistir.
Buna gore grup 1-4 tedavi grubu, grup 5-6 kontrol grubu, noksiy6z stimilasyon grubu grup 1-
2, noksiydz olmayan stimulasyon grubu 3-4, akimi arttirilan gruplar grup 2 ve 4, akimi
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degistirilmeyen gruplar 1 ve 3 olacak sekilde gruplar olusturulmustur. Hastalar tedavi
oncesinde ve sonrasinda (VAS), sabah tutuklugu (0-10 puanl likert skalas1), eklem hareket
aciklig1 (aktif agrisiz fleksiyon derecesi) ve agridaki azalma (yiizdelik degisim) acisindan
degerlendirilmistir. Calismada tiim aktif tedavi kollarinda VAS skorlarinda azalma izlenirken,
plasebo ve kontrol grubunda izlenmemistir. Tiim tedavi gruplarindaki azalma plasebo ve
kontrol grubundan belirgin bulunmus, en biiyiik azalma ise noksiydz stimilasyon grubunda
(grup 1,2) izlenmigtir. Akim degistirilmesi ile yani grup 1 ve 3, grup 2 ve 4 arasinda anlaml
farklilik izlenmemistir. Tim aktif tedavi kollarinda agrida yaklasik %50 seviyesinde
rahatlama izlenmistir. Agridaki rahatlama plasebodan anlamli derecede fazla bulunmustur.
Noksiydz stimulasyonda, noksiyoz olmayan stimilasyondan daha belirgin rahatlama
izlenmigtir. Sabah tutuklugunda aktif tedavi kollarinda plaseboya kiyasla azalma izlenmistir.
Noksiydz stimulasyonda, noksiy6z olmayan stimiilasyondan daha belirgin azalma izlenmistir.
Agrisiz aktif diz fleksiyonunda tiim gruplarda anlamli azalma izlenirken, noksiy6z-noksiy6z
olmayan, sabit akim-arttirtlan akim gruplar1 arasinda anlamli farklilik gorilmemistir.
Calismada IFA’nin akimin degistirilmesi veya duysal esiginin iizerine ¢ikilmasindan bagimsiz

olarak diz OA hastalarinda etkili oldugu goriilmiistiir.

Diz OA hastalarinda konvansiyonel TENS i¢in stimiilasyon frekans1 80 Hz, faz siiresi
200 ms tercih edilmistir. IFA igin ise tasiyic1 frekans1 4 kHz secilmistir. Her iki tedavi
grubunda da noksiydoz olmayan en giiclii akim yogunlugu tercih edilmistir. 20 dakika
stiresince tedavi uygulanmistir. Ancak calismalar arasinda 15-35 dakika gibi farkli siireler
bildirilmistir. Ek olarak calismalar arasinda IFA interferans frekanslar1 40-180 Hz arasinda
degisim gostermektedir. Caligmalarin bazilarinda her giin tedavi uygulanirken, bazilarinda
haftada 5 seans uygulanmistir. Baz1 ¢aligmalarda ise ev tabanli elektroterapi uygulamalari
tercih edilmistir. Siklikla ¢alismalarin ¢ogunda hasta takibi yapilmamis, hastalar sadece tedavi
oncesinde ve tedavinin hemen sonrasinda degerlendirilmistir. Calismalar arasinda
metodolojilerinin farkli olmasi farkli sonuglar bildirilmesine neden olmaktadir (Zeng ve ark
2015). Ayn1 zamanda metodolojik farkliliklar meta-analiz gibi kanit diizeyi yiiksek verilerin

elde edilmesinde heterojeniteye neden olmaktadir.

Bulgularrmiz TENS ve IFA gruplar arasinda diz fleksiyonu, VAS ve WOMAC
acisindan farklilik olmadigina igaret etmekteydi. Ancak yasam kalitesi 6lgegi NHP nin uyku,
fiziksel aktivite, enerji ve total skorlarinda 3.ayda IFA grubu lehine farklilik izlenmesi, IFA
tedavisinin {istiinliigiine isaret etmesinin yaninda, IFA’nin daha uzun siire etki

gosterebilecegini de diisiindiirmekteydi. Ancak yapilacak olan daha uzun siireli, plasebo veya
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yalanci tedavi grubu olan, farkli IFA doz, siire ve yogunluklarim degerlendiren ¢alismalarla

IFA’nin diz OA’daki etkinligi daha kapsamli gosterilebilir.

Calismamizin bazi kisithliklar1 vardi. Birincisi, ¢alismamizda hasta takip siiresi ii¢ ay
ile sirliydi. Bu nedenle bulgularimiz TENS ve IFA tedavilerinin uzun dénem etkinliklerini
icermemekteydi. Ancak TENS ve IFA’nm etkinligini degerlendiren calismalarin cogunda
hastalar sadece tedavi sonrasinda degerlendirilmistir. ikincisi ¢alismamiza yalanci IFA veya
elektroterapi uygulanmayan hasta grubu dahil edilmedi. Yalanci IFA grubunun analizlere

dahil edilmesiyle IFA nin etkinligi hakkinda daha kapsaml1 sonuglara ulasilabilirdi.
6.SONUC

Diz OA hastalarinda siklikla pratik uygulamalarda TENS tercih edilmektedir. IFA
hakkinda yeterli kanit bulunmamaktadir. Calismamizda IFA’nin diz OA hastalarinda diz
eklem hareket acikligi, agri, WOMAC fonksiyonlar: ile degerlendirilen agri, fonksiyon ve
sertlikte, NHP ile degerlendirilen yasam kalitesinde en az TENS kadar etkili oldugu

calismamizda gosterildi.

Yasam Kkalitesi agisindan IFA’nin TENS’den daha olumlu sonuglar vermesi IFA’nin
diz OA rehabilitasyonunda iyi bir secenek olduguna, ayni zamanda daha uzun etki
gosterebilecegine isaret etmekteydi. Calismamiz diz OA fizik tedavi uygulamalar i¢in kanita

dayal1 verileri genisletmistir.
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