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1. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) en sik goriilen artrit formu olup prevalansi yagsla birlikte artig
gostermektedir. Diz osteoartriti ise yaslilarda en sik goriilen fiziksel yetersizlik
nedenidir. Elli bes yas tizeri erigskinlerde semptomatik diz OA prevalansi yiiksek olup
%13 olarak bildirilmistir. OA sadece eklem kikirdagini degil, subkondral kemik,
ligamanlar, kapsiil, sinovyal membran ve periartikiiler kaslar dahil tiim eklem

yapilarini etkilemektedir [1, 2].

Eklemde olusan mekanik bir hasar sonucu baslayan OA, eklemi iyilestirme
ve anormal biyomekanigi diizeltme cabasi olarak tanimlanabilir [3]. Osteoartritde
(OA) agn en sik rastlanan, en Onemli semptomdur. OA agris1 komplike ve
karmasiktir. Hastaligin erken evresinde agri kullanimla ilgili, ilimli 6zelliktedir.
Ancak hastalik ilerledik¢e agri daha yogun ve direngli hale gelir, Hareketle

baglantisiz spontan agr1 vardir. Ortalama %30 olguda ise gece agrilar1 vardir [1, 3].

Diz osteoartriti tedavisinde amag¢ agriy1 azaltmak, mevcut eklem hareket
kisitliligini ortadan kaldirmak ve giinliik yasam aktivitelerini normalize etmektir. Bu
amacgla analjezikler, nonsteroidal antiinflamatuvar ilaclar (NSAII), fizik tedavi
ajanlari, intraartikiiler enjeksiyonlar ve egzersiz terapisi uygulanmakta, bu
yontemlerden fayda gérmeyen hastalara cerrahi girisim yapilmaktadir. Uzun siireden
beri tek basina ve kombine sekilde kullanilabilen fizik tedavi yontemleri arasinda
sicak uygulama, soguk uygulama, ultrason, TENS (Transkiitan6z Elektriksel Sinir
Stimiilasyonu), enterferans ve kisa dalgadiatermi (KDD) kullanilmaktadir. Ancak

alternatif tedavi yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir [4].

Fizik tedavi yontemleri arasinda yer alan pulse elektromanyetik alan tedavisi
(PEMA) osteoartritin (diz, kalga, omurga) konservatif tedavisinde son yillarda
yaygin sekilde kullanilmaya baslanmistir. PEMA tedavisi kolay uygulanabilir, dogal
ve yan etkisi olmayan manyetik alan etkilesimine dayanan bir fizik tedavi
modalitesidir. Bununla birlikte kanita dayal etkinligi ve diger fizik tedavi ajanlarina

stiinliigi ile ilgili veriler sinirhdir [5, 6].



Bu ¢alismada, diz osteoartritli kadin hastalarda konvansiyonel fizik tedaviye
ek olarak uygulanan PEMA tedavisinin agriy1 azaltmada tek basina konvansiyonel

fizik tedaviye iistiin olup olmadigini ortaya koymak amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DiZ EKLEMININ ANATOMISi

Diz eklemi, yiizey alan1 20 cm®vyi bulan viicuttaki en biiyiik sinoviyal
eklemdir. Femur, tibia ve patella olmak {izere {i¢ kemikten olugmaktadir. Diz eklemi
patella ile femurun olusturdugu patellofemoral eklem; femur ile tibianin olusturdugu
tibio-femoral eklem olmak iizere iki fonksiyonel eklemden olusur. Bir biitiin olarak
fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerine olanak veren diartrodial ve ginglimus
(mentese) tipi bir eklemdir [7, 8].

Diz eklemindeki kemikler: Femurun alt yiiziinde tibia ile eklemlesen yapilar
medial ve lateral femoral kondillerdir. Kondillerin 6n yiizii patellaya, alt yiizleri tibial
kondillerin artikiiler yiizlerine uyar. Femoral ve tibial kondiller arkaya dogru ¢ikinti
yaparlar. Bu ¢ikint1 dizin fleksiyonuna olanak saglar [9]. Eklemin tibial yiizii medial
ve lateral tibial kondiller ile bunlari birbirinden ayiran interkondiler g¢ikintidan
meydana gelir. Medial kondil 6n ¢apraz bagin ve lateral kondil ise arka ¢apraz bagin
origo noktasidir. Patella dizin ekstansor mekanizmasi igerisinde yer alair, kuadriseps
ve patellar tendon arasinda bulunan viicutta en biiyiik sesamoid kemiktir [9, 10].
Patella kuadriseps kasinin kaldira¢ kolunu uzatarak dizin ekstansér mekanizmasini
giiclendirir. Femurun patellar yiizii ve interkondiller girinti derin bir oluk yapar.

Patella oluk igerisinde kayma hareketi ile hareket eder [9].

Diz eklemindeki ligamanlar: Patellar ligaman en énemli ligamentoz yapidir.
Pateller ligaman kuadriseps kasmin tendonunun devami seklinde patelladan
tuberisitas tibiaya kadar uzanan, eklem kapsiiliiniin oniindeki en kuvvetli bagdir.
Medial ve lateral kollateral ligamanlar ise dizi hiperekstansiyondan korumada
yardimcidir. On ve arka ¢apraz baglarin rotatuar stabilitede degisen derecelerde rolii
vardir. Capraz baglar ayrica agr1 ve propriosepsiyonda da rol alir [7, 8]. Fleksiyon
pozisyonunda yan baglar gevser, tibia baginin 6ne yer degistirmesi anterior krusiat
ligaman tarafindan, arkaya yer degistirmesi ise posterior krusiat ligaman tarafindan
engellenir [9]. Kemik ve ligaman yapilart Sekil 1°de verilmistir. Dizin sinovyal
bursalart; diz eklem g¢evresinde, eklem boslugu ile iligkili olan ve olmayan ¢ok sayida
bursadan olusur. Bursalar kemik ve tendonlar arasindaki siirtinmeyi azaltmaya

yonelik sinovyal keselerdir [7, 8].



Dizdeki bursalar 6nde; patellar bursa, yiizeyel infrapatellar bursa, derin
infrapateller bursa ve eklem boslugu ile iliskili olan suprapateller bursadir [7].
Lateralde; lateral gastroknemius bursa, inferior biseps femoris bursa, popliteal bursa,
fibular kollateral ligaman ile popliteus kasi arasindaki bursadir. Medialde; medial
gastroknemius bursa, pes anserin bursasi, tibial kollateral ligamanin altinda bulunan
bursa, medial tibial kondil ile semimembranozus tendonu arasindaki bursa ve

semitendinozus tendonlar1 arasinda yer alan bursalardir [7, 9].

Meniskiisler; diz ekleminde, femur ve tibianin arasindaki basinci dagitmaya,
esnekligi artirmaya ve lubrikasyonuna yardim eden fibrokartilaj yapilardir. Medial
meniskiis yarim ay, lateral meniskiis ise daha sirkiiler yapidadir [9]. Eklem kapsiili,
diz ekleminin fibroz yapidaki kapsiilii farkli bolgelerde kalinlasarak bag islevi
gormektedir. Eklem kapsiiliiniin i¢ yiizeyini doseyen sinovyal zar, meniskiis disinda

ayrica tiim intraartikiiler yapilar1 da orter [7, 9].

Dizin  fleksor kaslari, uylugun arkasinda bulunan  hamstringler
(semitendinozus, semimembranozus ve biceps femoris), grasilis, sartorius ve
popliteusdur. Bu Kkaslar kalgaya ekstansiyon dize fleksiyon yaptirirlar. Dizin
ekstansor kaslari, vastus medialis, vastus lateralis, vastus intermedius ve rektus
femorisdir (kuadriseps femoris). Kuadriseps bacagin en kuvvetli ekstansor kasidir
yiriime, kosma, tirmanma ve sicramada ¢ok Onemli fonksiyona sahiptir. Dizin
ekstansiyonunda tensor fasia lata kasinin da katkisi vardir [9]. Diz eklemini

cevreleyen kaslar Sekil 2°de verilmistir.
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Sekil 1. Diz ekleminin kemik ve ligamanlarinin anatomisi, Netter’in Anatomi

kitabindan alinmstir.
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Sekil 2. Bacak kaslar1 goriiniisii, Netter’in Anatomi kitabindan alinmigtir.

2.2. DiZiN BiYOMEKANIGI

Ayakta durma pozisyonunda kas kasilmasi olmadan viicut agirligim

destekleyebilen diz ekleminde temel olarak fleksiyon, ekstansiyon, bir miktarda



rotasyonel hareketler s6z konusudur. Yiirime sirasinda ise viicudun agirlik

merkezinin vertikal ve lateral salinimini azaltarak tiiketilen enerjiyi azaltir [11].

2.2.1. Hareket Akslari

Fleksiyon ve ekstansiyon: Fleksiyon ve ekstansiyon aksi dizde femoral
kondillerden transvers olarak gecen eklem hattinin birkag¢ santimetre {izerindedir ve
hareket esnasinda hizin sifir oldugu noktalar1 tanimlamaktadir. Aks sagital diizlemde
capraz baglarin merkezine denk gelir ve diz ekstansiyondan fleksiyona alinirken bir

yol izleyerek yaklasik 2 santimetrelik bir hareket gergeklesir [11, 12].

Aksiyal rotasyon: Diz fleksiyondayken aksiyel rotasyon transvers diizlemde
olusur. Bu pozisyonda lateral kollateral ligament, medial kollateralden daha gevsek
oldugundan dis rotasyon, i¢ rotasyonun yaklasik 2 kati kadar gergeklesmekte ve
kabaca lateral kondilin, medial kondilin ¢evresinde dondiigii bilinmektedir. 90 derece
diz fleksiyonunda ortalama rotasyon ise 40 derece kadardir. Dizin fleksiyon agisi
kiiciildiikce aksiyel rotasyon azalir ve ekstansiyonda rotasyon imkansiz hale gelir.
Tibianin femur tizerindeki rotasyonunun esas fonksiyonel Onemi diz {istiinde
comelirken, gdvdenin donmesi gibi kapali kinetik zincir hareketleri gerceklesirken;

fikse tibia lizerinde femurun rotasyonuna izin vermesidir [9, 11, 13].

Dizin terminal rotasyonu: Diz ekleminin ekstansiyonu dis rotasyonla biter,
fleksiyon ise i¢ rotasyonla baslar [14, 15]. Normalde diz ekstansiyonun son 20
derece’sinde fikse femur iizerinde, tibiada 20 derecelik dis rotasyon olusmaktadir.
Dizin terminal rotasyonu olan bu hareket, tamamen mekanik bir mekanik bir olaydir
ve istemli olarak engellenemez. Sandalyeden kalkma gibi kapali Kinetik zincir
hareketinde ise, fikse tibia {izerinde femurun i¢ rotasyonu seklinde gergeklesir.
Boylece sagittal planda olusan kuvvetlere karst mekanik stabilite saglanir ve ayrica
Kisinin kuadriseps kontraksiyonu olmadan ayakta durabilmesi gergeklesir [11, 15].

Diz ekleminin ti¢ diizlemdeki hareketi Sekli 3’de verilmistir.
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Sekil 3. Diz ekleminin ii¢ diizlemdeki hareketi.

2.2.2. Eklem Hareketinin Anatomik Temeli

Fleksiyonun baslangicinda kondillerde yuvarlanma hareketi baskinken,
fleksiyonun sonuna dogru ise kayma hareketi daha fazla olusur. Tibio-femoral
yiizeylerdeki agirlik tasiyan alan diz hiperekstansiyonda iken en genis halindedir,
medial ve lateralde ise birbirine esittir [11, 15, 16].

Meniskiisler iki kemik yap1 arasindaki az hareketli, temas noktalarinda daha
biiyilk kayma hareketinin gerceklesmesine izin verebilirler. Bu durum iki yolla
gerceklesir: Birincisi kompresif kuvvetler altinda, eklemde ¢evrilmeye izin vermeden
eklem stabilitesini arttirirlar; ikincisi eklemdeki temas alanini arttirip, basiy1

azaltarak, eklemde uyumu arttirirlar [15, 17].

Fleksiyon ve ekstansiyonda medial meniskiiste 6 mm, lateralde ise 12 mm’lik
hareket olusmaktadir. Tibial ve femoral kollateral ligamanlar ekstansiyonda olan
dizin terminal rotasyonunda stabilite saglarken, fleksiyonda olan dizde aksiyal
rotasyona izin verirler [15, 17].

On ve arka ¢apraz baglar diz ekleminin anlik merkezinin (ekstansiyon ve
fleksiyon sirasinda femoral kondillerde hizin sifir oldugu noktanin) pozisyonunu

sinirlayan  yapilardir. On capraz bag tibianin femur iizerindeki anterior



dislokasyonunu engellerken, arka c¢apraz bag ise posterior dislokasyonu
engellemektedir [15, 17].

Patello-femoral eklem: Patella, kuadriseps kasinin hareket aksina olan
uzakligin1 arttirarak kasin kuvvet kolunu arttirir bdylece kasin kuvveti tibiaya
aktarilir. Patellaya; kuadriseps ve patellar tendonun ¢ekme kuvveti ayrica patello-

femoral ylizeydeki baskilayici kuvvetler etki etmektedir [9, 11, 15].

Diz ekleminin morfolojik diizeni: Diz ekstansiyonda iken &nden
bakildiginda femur ve tibia saftlar1 arasinda 170 derecelik bir ac1 vardir [14, 15]. Tek
bacak tstiinde duruldugunda kuvvetler dizin medialine yansitilir. A¢1 170 dereceden
az oldugunda X bacak yada genu valgum deformitesi, 180 dereceye yaklastiginda O

bacak yada genu varum deformitesi olusur [15, 18].

Q aqisi: Spina iliaka anterior siiperior (SIAS)’ dan patella ortasia cekilen
cizgi ile patella merkezinden tiiberositas tibiaya uzanan c¢izginin arasinda kalan
acidir. Ust simnir1 erkeklerde 12 derece, kadinlarda ise 15 derecedir. Q acist 20
dereceden fazla oldugu zaman patello-femoral eklem bozukluklar1 ortaya
cikabilmektedir (Sekil 4) [15, 19].

A.S.I.S
\ " {
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\ v/

\
170° /)

Sekil 4. Q agis1 (kuadriseps agisi).

ASIS: Anterior superior iliac spine



2.3. OSTEOARTRIT (OA)
2.3.1.Tanim

Osteoartrit (OA) en sik goriilen artrit formu olup prevalans: yasla birlikte
artmaktadir [20]. OA e¢klem kikirdaginda erozyon, eklem g¢evresinde kemik
hipertrofisi, subkondral skleroz ile uyumlu kemik degisiklikleri ve eklem kapsiiliinde
kalinlasma ile giden bir eklem hastaligidir. Dejeneratif karakterde olan bu tabloya
degisik derecelerde sinovit eslik edebilmektedir [1, 4, 21].

2.3.2. Genetik yonleri

Osteoartrite genetik yatkinlik birgcok genle ilgilidir ve hastaligin gelisiminde
genetik faktorlerle birlikte ¢evresel faktorlerin de dnemi vardir [4, 22]. 50-70 yaslari
arasindaki ayni ve farkli yumurta ikiz kadinlarin el ve diz grafileri ¢ekilerek yapilan
calismada, cevresel faktorlerden bagimsiz olarak kalitsal etkinin OA gelisimindeki

rolii %39-65 olarak bulunmustur [23].

Osteoartritin kalitsal gegisi ile ilgili olarak Heberdan nodiilleri olan anne ve
kizlar arasinda hastalik riskinin arttigi bildirilmistir [24]. Yapilan bir caligmada hafif
kondroplazinin eslik ettigi primer OA’de tip Il prokollajen geninde (COL2A1)

polimorfizm gésterilmistir [25].

2.3.3. Risk faktorleri

Yas: Her iki cins i¢in de en gii¢lii risk etkenlerinin basinda gelir [4]. Yapilan
calismalarda yasin OA gelisiminde ¢ok kuvvetli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
[26]. OA 75 yas ustii kisilerin %80’inden fazlasin1 etkilemektedir [24]. Yasla
kondrositlerin dokuyu tamir yetenekleri azalir. Kondrositlerin yasa bagl olarak
mitotik ve sentetik aktiviteleri, anabolik biiylime hormonlarina yanitlar1 azalir ve
giderek daha kiigiik ve daha az islevsel protein baglar1 igeren biiylik proteoglikan
kiimeleri olustururlar [27]. Eklem kikirdaginda yaslanma ile birlikte yapisal
degisikliklerin yani sira, baglarin laksitesinde artis, kas giiciinde azalma ve periferik
sinirlerinyapisinda bozulmalar neticesinde eklemler daha kolay zedelenebilir hale
gelmektedir [28, 29].



Cinsiyet: Her iki cinsi etkilemekle birlikte kadinlar erkeklere gore daha fazla
osteoartrit riski tasirlar [30]. OA, 50 yas dsti erkeklerde iskemik kalp
hastaliklarindan sonra sakatliga neden olan 2. hastaliktir [31]. Kadinlarda daha ¢ok
sayida eklem tutulmakta, sabah tutuklugu, agri veeklem sisligi gibi klinik
semptomlar daha sik goriilmektedir. 80 yas civarinda her iki cinste prevalans ve
insidans esitlenmektedir [28, 32, 33].

Obezite: OA i¢in en sik goriilen degistirilebilir risk faktoriidiir. Viicut kitle
indeksi (VKI) >30 olan bireylerle diz OA riskinin artt181 tespit edilmistir [13]. Obez
hastalarda kilo verilmesi ile klinik bulgularin ve radyolojik progresyonun azaldig
bilinmektedir. Obezite sadece eklem yiizeyine yiik binmesine neden olmayip postiir
degisikligi, yiirime ve fiziksel aktivite kisitlanmasina neden olarak eklem
biyomekanigini etkilemektedir [9]. Son yillarda bulunan obezite geni ve leptinin
OA’in baslangicinda ve seyrindeki Onemi anlasilmis olup yapilacak klinik

calismalarda bu iliskinin daha da aydinlatilacag: diisiiniilmektedir [1].

Hormonlar: Seks hormonlarinin kikirdak iizerindeki etkisi menapozal
durum, OA evresi ve gen polimorfizmine bagli olarak degisiklik gostermektedir [34].
Calismalarda, Ostrojen tedavisi alan postmenapozal kadinlarda, kalga ve diz OA
riskinin azaldig bildirilmistir [35, 36]. Postmenapozal dstrojen tedavisi kullaniminin

diz OA riskini arttirdigini bildiren ¢aligsmalar da vardir [37].

Mesleki zorlanmalar: Mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte uzun siireli
tekrarlayan mesleki travmalar subkondral kemikte sertlesmeye yol agarak OA’e
neden olabilir. Eklem kikirdagi yirtict giiclerin olusturdugu hasara direngliyken
tekrarlayict darbelere karsi hassastir. Bazi sporlar dallarinin eklemlerde OA

gelisimini hizlandirdigr ileri siiriillmektedir [34, 38].

Osteoporozun olmamasi: Yiiksek kemik kitlesine sahip kadinlarda
osteoartrit gelisme riski yiiksek bulunmustur. Bazi1 viicut bolgelerindeki OA ile OP

arasinda ters iligki oldugu bildirilmistir [39, 40].

Diyet: Tim oksidanlar genel olarak OA dahil diger hastaliklarin
patogenezinde Onemli rol oynarlar. Vitamin C ve E antioksidan o6zelligi olan

maddelerdir ve OA’ten koruyucu olarak rol oynayabilirler. Framingham Osteoartrit
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calismasinda yiliksek doz C vitamini aliminin kikirdak hasar1 ve OA progresyonunu

azalttig1 saptanmustir [41].

Diger sistemik faktorler: OA progresyonunda inflamasyonun rolii
bakimindan serum C-reaktif protein (CRP) seviyesinin énemine dikkat ¢ekilmistir.
Inflamasyonun kontrol altma alinmasiyla birlikte radyolojik ilerlemenin

durdurulabilecegi one siiriilmiistiir [42].

Metabolik faktorler: OA’in diabetes mellitus, hiperglisemi, hiperiirisemi,
hiperkolesterolemi ve hipertansiyonun ile iligkili olabilecegi bildirilmistir [32, 43].
Bu tiir sistemik hastaliklarin dolayli yoldan eklemleri etkiledigi disiinilmektedir
[43].

Genetik faktorler: Genetik faktorlerin OA’deki rolii ikiz ¢alismalar1 ve
modern molekiiler teknikler kullanilarak incelenmistir [3, 44]. Tip Il prokollajendeki
(COL2A1) OD mutasyonun OA ile iliskisi gosterilmistir [45]. Hastalik olusumu ve
ilerleyisinde rol oynayan genetik faktorlerin agiga ¢ikmasi bu alanda yeni tedavilerin

olusmasini saglayacaktir [22].

Kas giigsiizliigii: Diz osteoartritinin baslama ve ilerlemesinde kuadriseps
kaslarindaki zayiflik olduk¢a siktir. Kas gii¢siizliigiiniin diz OA’li hastalarda agri,
oziirliliik ve eklem harabiyetine neden oldugu belirtilmistir. OA’den korunma ve

tedavide kuadriseps kaslarinin giiclendirilmesi etkili bulunmustur [46, 47].

Propriosepsiyon bozuklugu ve travma: Travma sonrasi eklem geometrisi
degismekte ve yas ile bagimsiz olarak, kikirdagin beslenmesi veya eklemdeki yiik
dagilimi bozularak kikirdagin biyokimyasi olumsuz yonde etkilenmektedir [34, 48,
49]. Eklem geometrisini bozan diger bir faktor olan propriosepsiyonun azalmasi da
OA’te rol oynamaktadir [32, 50]. Capraz ligaman yirtiklari gibi travmatik faktorlerin
de diz OA gelisimini kolaylastirdiklar1 bilinmektedir [34].

2.3.4. Etiyopatogenez

Osteoartrit yakin zamana kadar yaslanmanin kaginilmaz sonucu olarak
gelisen dejencratif bir hastalik olarak degerlendirilirken, giliniimiizde c¢esitli

biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen, yikim ve onarimin bir arada
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bulundugu metabolik olarak aktif ve dinamik bir siire¢ olarak kabul edilmektedir [4,
34]. OA’nin molekiiler patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak genetik,
metabolik, c¢evresel ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisi oldugu
distiniilmektedir [51]. Sonugta OA sinovyal eklemi olusturan kikirdak, subkondral
kemik, ligamentler, sinovyal doku, kapsiil ve kaslar gibi eklemin tiim elemanlarini
etkilemesine ragmen, goriilen baslica degisiklikler eklem kikirdagindaki kaybi,

subkondral kemigin remodellingini ve osteofitlerin gelisimini igermektedir [1].

Morfolojik degisiklikler: Erken osteoartritte ylizeyel tabakada meydana
gelen lokalize fibrilasyon OA’in gozle goriiliir ilk belirtisidir. Fibrilasyon gittikge
derinleserek subkondral kemige ulasir, yiizey diizensizligi artar ve sonunda eklem
kikirdag iilserlesir. Yiizeyel tabakanin pargalanmasi ile birlikte geriye kalan
kondrositler ve kollajen fibril ag1 ekleme binen yiikle daha fazla stres altinda kalir.

Yeni kemik yapimini temsilen marjinal osteofitler olusur [1, 10, 52].

Biyokimyasal degisiklikler: Eklem kikirdaginda meydana gelen
biyokimyasal degisiklikler erken donemden ge¢ doneme kadar farkliliklar
gostermektedir [1]. Erken donemde OA’li kikirdakta su igerigi artar, matriks dokusu
siser, tip II kollajen liflerin ¢api azalarak normal siki orgii gevser ve kollajen agi
zayiflar. Ge¢ donemde ise ekstraseliiler matrikste dayanikligi daha az olan Tip I, I11,
VI, X kollajen konsantrasyonu artar [4, 53, 54]. Proteoglikan ve keratan siilfat diizeyi
azalir, kondroitin-4-siilfatin kondroitin-6-siilfata orani artar [54, 55]. ALP aktivitesi,
pirofosfat ve kalsiyum kristalleri (kalsiyum pirofosfat dihidrat kondrokalsinozis gibi)
kikirdakta artar [56]. Kristallerin dogrudan patogenezdeki rolii hakkinda veya
hastaligin bir sonucu oldugu konusunda fikir birligi olmamakla birlikte, OA

olusmasinda veya ilerlemesinde rolii oldugu diisiiniilmektedir [10, 57].

Metabolik degisiklikler: OA’de yikimi belirleyen ve kondrositlerden salinan
matriks metalloproteinazlarin miktarlarinda belirgin artis vardir. Ekstraseliiler
matriksi yikan enzimler proteinazlardir. OA’de erken kikirdak dejenerasyonu hem
proteoglikan hem de kollajen yikimma neden olan matriks metalloproteinazlar
(MMP) ailesinin aktivitesi sonucu olugmaktadir. Salgilanan MMP’lar iginde;

kollajenaz, jelatinaz, stromelizinler, matrisilizin vs bulunmaktadir [27, 58].
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Kollajenazlar arasinda, kollajenaz 1 (MMP 1), kollajenaz 2 (MMP 8),
kollajenaz 3 (MMP 13) kikirdak parcalanmasinda rol oynayan metalloproteinazlarin
baglicalarindandir. Kollajenazlar OA’te kikirdagin tip II kollajen yapisinin
bozulmasindan sorumludur. OA’li kikirdakta kollajenaz diizeyi artmistir. Bu enzimin
hastalik progresyonunda ve ylizey harabiyetinde ana faktor oldugu bildirilmistir [4,
27]. Kollajen kompleksinin zarar gormesi ile birlikte kollajen ag1 zayiflar,

agreganlarin su baglamasi sonucu matriks siser ve yumusar.

Kollajen liflerindeki enzimatik ayrilma sonucunda kikirdakta fibrilasyon,
erozyon ve catlaklar meydana gelmektedir [27, 52]. Sitokinler: IL-1, kikirdak
harabiyetinde rol oynayan en 6nemli katabolik sitokindir. Tip 2 (eklem) kikirdak
sentezini baskilar, Tip 1 (fibroz) kikirdak yapimini uyarir. Ayrica katabolik enzimler
ve prostaglandin yapimini baskilar [59]. OA’de IL-1 seviyesi ve bu sitokine hiicre
hassasiyeti artmistir, sonucta kikirdak katabolizmasi artar. IL-6, OA’de artar ve

kikirdak remodeling ve par¢alanmasinda diizenleyici rol oynar [27, 60].

2.3.5. Simiflamasi

Diz osteoartritinin  klinik siniflamasi ACR (American College of
Rheumatology) tarafindan yapilmistir [4]. OA nedenlerine gore primer veya
sekonder olarak smiflandirilabilir. Primer OA en sik goriilen tiptir ve sekonder OA
patolojik bakimdan primerden ayrilamaz. Primer OA’de bilinen bir etiyoloji yokken,
sekonder OA daha oOnceden gelismis olan eklem hasar1 sonucunda ortaya
cikmaktadir. OA ayrica tutulan eklemlere veya spesifik Ozelliklerine gore de
smiflandirilabilmektedir [12, 24, 38].

Primer (idiyopatik) OA; el, ayak, diz, omurga ve diger bolgelerdeki

tutulumlardir.

Sekonder OA; sistemik, metabolik veya endokrin hastaliklar (okronozis,
akromegali, hemokromatoz, Wilson, hiperparatiroidi, Kashin Beck hastaligi),
konjenital ve gelisimsel hastaliklar (Perthes hastaligi, dogumsal kalga ¢ikigi,
kondrodisplazi, epifiziyel displazi, bacak boyu esitsizligi), travma (akut eklem
travmasi, eklem bolgesinde kirik ve osteonekroz, menisektomi gibi eklem cerrahisi,

kronik travma), inflamatuvar hastaliklar (enfeksiyon, inflamatuvar artropati), kristal
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depo hastalig1 (gut, psédogut) ve noropatik artropatiye ikincil OA (tabes dorsalis,
diabetes mellitus, siringomiyeli, lepra) ve konnektif doku bozukluguna

(hipermobilite sendromu, mukopolisakkaridoz) bagl gelisebilir [4, 38].

OA tutulan ekleme gore; monoartikiiler, oligoartikiiler, poliartikiiler ya da
kalca, diz gibi eklemlerin belirtilmesiyle siniflanabilir. Spesifik 6zelliklerine gore
siniflandirmada ise; inflamatuar, eroziv, atrofik veya destriiktif, kondrokalsinozise

eslik eden OA olarak adlandirilabilir [24].

2.4. DIZ OSTEOARTRITI (GONARTROZ)

Periferik eklemler arasinda OA’in en sik gorildiigi eklem diz eklemidir. Diz
osteoartriti (gonartroz) merdiven inip ¢itkma ve yiiriime gibi alt ekstremitenin temel
giinliik yasam aktivitelerini olumsuz etkileyerek, sosyo-ekonomik problemlere neden
olan bir saglik sorunudur. Eriskinlerdeki disabilite nedenleri arasinda birinci sirada

yer almaktadir [1, 58].

2.4.1. Epidemiyoloji

Osteoartrit tiim eklem hastaliklarinin en yaygini ve fiziksel yetersizligin en
sik nedenlerinden biridir. Semptomatik diz veya kalga OA’i 50 yas ve iizerinde sik
olarak goriilmektedir [58]. Uysal ve ark. [2] diz OA’nin klinik ve radyolojik olarak
kalga OA’den daha sik olarak goriildigiinii bildirilmistir. Framingham ¢alismasi
verileri, OA prevalansini kadinlarda %11, erkeklerde %7 olarak bildirmektedir [61].
Tirkiye’de yapilan bir prevalans ¢alismasinda ise 50 yas ve {izeri popiilasyonda

semptomatik diz OA prevalansi %14,8 olarak bildirilmistir [62].

2.4.2. Risk faktorleri

Gonartroz igin risk faktorleri genel ve lokal olmak {izere ikiye
ayrilabilmektedir. Genel risk faktorleri arasinda yaslanma, kadin cinsiyet, obezite,
hipermobilite gibi faktorler sayilabilir. Diz eklemine iliskin lokal risk faktorleri ise

eklemin yapisal ozellikleri, travma, meslek, fiziksel aktiviteler, kuadriseps kas
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zay1flig1 ve proprioseptif bozukluklardir. Hastalarin ¢ogunda bu faktorlerden birkag
tanesi birlikte rol oynar [29, 32].

2.4.3. Diz osteoartriti tam kriterleri

Kalga, diz ve el OA i¢in American College of Rheumatology (ACR)
tarafindan tani kriterleri gelistirilmistir. Diz OA’s1 i¢in en yaygin kullanilan ACR

kriterleri agagida verilmistir [21].
ACR Diz Osteoartriti Tan1 Kriterleri
Klinik:
1. Onceki ayin ¢ogu giiniinde diz agrisi
2. Aktif eklem hareketinde krepitasyon
3. Dizde < 30 dakika siireli sabah tutuklugu
4. Yas > 38
5. Muayenede dizde kemiksel genislemenin saptanmasi

OA tanist igin; 1, 2, 3, 4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4,5 kriterlerinin varlig
gereklidir.

Klinik ve Radyolojik:
1. Onceki ayin ¢cogu giiniinde diz agris1
2. Eklem kenarlarinda radyografik osteofitler

3. Sinoviyal s1vida su bulgulardan en az ikisi; berrak, viskdz, 16kosit sayis1 <
2000 hiicre/ml

4. Yas >40
5. Dizde < 30 dakika siireli sabah tutuklugu
6. Aktif eklem hareketinde krepitasyon

OA tanist i¢in; 1,2 veya 1, 3, 5, 6 veya 1, 4, 5, 6 kriterlerinin varlig1 gereklidir.
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2.4.4. Klinik belirti ve bulgular

Agrt; Klinikte ilk ve ana semptomdur ve genellikle sinsi baslangigh, aralikli,
hafif siddetlidir ve yeri tam olarak belirlenemez. Belli bir ekleme simirli olabilecegi
gibi yayilim gosterebilmektedir. Agrinin nedeni multifaktoryeldir ve hastaligin
evresine gore degisiklik gosterir. Kikirdak dokusunun sinirsel innervasyonu
olmadigindan agr1 eklem i¢i veya c¢evresi dokulardan kaynaklanir. Osteofitlerin
periostu irrite etmesi sonrasi olusan trabekiiler mikrofraktiirler, kapsiil distansiyonu ve
eklem etrafindaki kaslarda spazm agriya neden olabilir. Bazen goriilen hafif-orta
dereceli sinovit ataklar1 da agr1 patogenezinde rol oynamaktadir. Daha sik goriilen ve
erken donemde etkili olabilen bir faktor de subkondral kemikteki vaskiiler konjesyona
bagli gelisen intraossdz basing artisidir. Ileri evreli vakalarda kapsiiler fibrozis,

eklemdeki kontraktiirler ve kas yorgunlugu da agriya neden olabilmektedir [27, 63].

Sertlik; Sik goriilen bir semptom olup inflamatuvar hastaliklarin aksine 30
dakikadan daha az siirmektedir. Hastalar 6zellikle sabah uyandiklar1 zaman veya bir
istirahat doneminden sonra aktivite sirasinda dizlerinde tutukluk hissederler.
Zamanla olusan eklemde uyumsuzluk ve kapsiiler fibrozis nedeniyle, eklem katilig
kalict hale gelir [58].

Sislik, deformite ve krepitasyon; Marjinal osteofitler, kikirdagin proliferatif
degisiklikleri, nadiren de sinovit ve sinovyal siv1 artigina bagl goriilebilir. Hastaligin
ilerleyen evrelerinde diz eklem hareket agikliginda azalmaya neden olur. Dizlerde O-
bacak veya X-bacak deformiteleri gelisebilir. Ileri diz osteoartritinde diz hareketi ile
belirgin krepitasyon hissedilebilir. Krepitasyonun nedeni e¢klem yiizeyindeki

diizensizlikler, marjinal ¢ikintilar ve sinovyal sividaki hava kabarciklaridir [4, 64].

Fonksiyon kaybi; Agn, kas giiciinde ve eklem hareket acikliginda azalma
nedeniyle goriilebilir [18].

Instabilite; Ozellikle diz ekleminde tipiktir dizde bosalma hissi olarak
tanimlanir. Bu semptomun gelismesi i¢in mutlaka ligamanlarda gevseklik olmast
gerekmez. Hastalarin ¢cogunda eklem etrafindaki kaslarda giicsiizliik vardir. Eklemdeki
mekanik anormalliklerden ziyade eklem etrafindaki kaslardaki fonksiyon bozukluguna
bagli oldugu diisiiniiliir. Instabilite giinliik yasam aktivitelerini etkileyerek agr1 ve eklem

hareket kisitlilig1 gibi bulgularin gelismesine neden olur [58, 65].
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2.4.5. Laboratuvar

Komplike olmayan OA’de rutin kan tetkikleri normaldir. ESH, CRP, tam kan
sayimi ve biyokimya analizleri normaldir. Sinovyal sivi non-inflamatuvar
karakterdedir. Viskozitesi iyidir ve miisin pthtist olusumu normaldir. RF ve ANA
negatiftir. Laboratuvar tetkikleri temel olarak ayirici tan1 ve diger hastaliklarin ekarte

edilmesi i¢in kullanilir [59].

2.4.6. Goriintilleme yontemleri

Osteoartritte tan1 klinik bulgularla ile birlikte konulmakta ancak hastaligin
evrelendirilmesi, ayiric1 tani yapilmasi ve tedaviye yanitin Slgiimii goériintiileme

yontemleriyle olmaktadir.

1- Direkt grafi: Cok hassas olmamalarina karsin OA’da en faydal ve 6nemli
goriintiileme yontemidir. Klasik radyolojik bulgular: eklem araliginda
daralma, subkondral kemikte skleroz, subkondral Kistler ve yeni kemik
olusumu osteofitlerdir. Subluksasyon, deformiteler ve eklem fareleri ileri
vakalarda goriilebilir. OA’da radyolojik bulgular ile agr1 arasinda giiglii bir
baglant1 olmayabilmekte ve ¢ogu zaman eklemde OA’nin belirtileri olsa
bile hastalar asemptomatik olabilmektedir [59, 66]. Buna karsin klinik
sikayetlerle radyolojik bulgular arasindaki iliski tartismalidir. Diz OA’It
hastalarda hastaligin evrelendirilmesinde en sik Kellgren-Lawrence’in
1957°de  tanimladigr  karakteristik  radyolojik  evreleme  skalasi

kullanilmaktadir [1, 66]. Bu evreleme skalas1 asagida verilmistir.
Kellgren ve Lawrence (K-L)’in radyolojik evreleme skalasi:
Evre 0: OA bulgusu yok

Evre 1: Eklem araliginda siipheli daralma, olas1 osteofit

Evre 2: Kesin osteofit, olasi eklem aralig1 daralmasi

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

skleroz baslangici
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Evre 4: Genis osteofit, eklem araliginda ileri derecede daralma, ciddi

subkondral skleroz

2- Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):
Erken osteoartritte degisiklikleri saptayabilmesine ragmen rutin olarak
nadiren kullanilmaktadir. Daha ¢ok direkt radyografilerin ulasamadigi
bolgeleri goriintillemede ve villonodiiler sinovit, sinovyal kondromatozis,
osteonekroz gibi bozukluklarin ayirici tanisinda yararhidir [58, 67]. MRG
yumusak dokular1 net izlemek i¢in kullanilmakta olup kemik iligi 6dem ve

eklem kikirdagini1 degerlendirmede oldukga basarilidir [58].

3- Ultrasonografi: Ucuz, kolay ulasilabilen ve radyasyon icermeyen avantajli
bir yontemdir. Diz eklemindeki efiizyonun saptanmasi, sinovyal
kalinlasmadan ayrilmasi, ekleme komsu tendon ve periartrikiiler yumusak
dokularin incelenmesi, baker kistinin tesbiti ve eklemle olan iliskisinin

belirlenmesinde oldukga faydalidir [68].

4- Artroskopi: Kemik degisiklikleri olusmadan once kikirdak hasarini,
meniskiis, sinovyum ve baglar dahil diger eklem i¢i yapilari direkt olarak

goriintiileyebilir [63].

2.4.7. Ayiricl tam

Inflamatuvar romatizmal hastaliklar (romatoid artrit vs), metabolik hastaliklar
(hemokromatozis, Wilson hastalig1 vs), endokrin hastaliklar (akromegali vs), kristal
artropatileri (gut, psodogut), kondrodisplaziler, néropatik eklem, diz eklemi yumusak
doku hastaliklar1 ayirict tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklardir. Ayrica diz
eklemine ait; tendinit bursit, ligaman, kikirdak, kemik, kas, cilt ve cilt alt1 doku

hasarlar1 da ayirici tanida diisiintilmelidir [58].

2.4.8. Tedavisi

Diz OA tedavisinde amag¢ agriy1 kontrol etmek, eklem fonksiyonlarimi
korumak ve diizeltmek, eklemin fonksiyonelligini saglamak ve yasam Kkalitesini

arttirmaktir. Diz OA tedavisi, non- farmakolojik, farmakolojik tedaviler, cerrahi
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girisimler ve eklem i¢i tedavileri igermektedir. Tedavi her hastaya O6zel olarak
diizenlenmelidir [4, 63]. OA tedavisi ile ilgili yapilan galismalardan elde edilen
kanitlara ve uzman goriislerine dayanan diizenlenmis kilavuzlar bulunmaktadir. ACR
2000 tedavi rehberini, takiben 2003 yilinda European League Against Rheumatism
(EULAR) diz OA tedavi o6nerileri ve 2008 yilinda Osteoarthritis Research Society
International (OARSI) kal¢a ve diz OA tedavi rehberi yaymlanmistir [69]. 2012
yilinda Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD) OA tedavisi ile
ilgilenen hekimlere giinliik uygulamalarinda yardimcit olmak amaciyla, uzman
gorisleri ile desteklenmis, ulusal “diz osteoartrit tedavisinde kanita dayali oneriler”
hazirlanmis ve tizerinde goriis birligi saglanmis olan 19 oOneri “TRASD Diz

Osteoartriti Kanita Dayali Tedavi Onerileri” olarak kabul edilmistir [70].

Genel oneriler: Osteoartritin en uygun tedavisi farmakolojik ve non-
farmakolojik tedavilerin kombinasyondur. Calismalarda farmakolojik tedavi alan

gruplarda egitim, egzersiz yapma ve kilo vermenin ek yarar sagladig1 gosterilmistir [69].

2.4.8.1. Farmakolojik olmayan tedaviler

Hasta egitimi: Hasta egitimi OA tedavisinde ilk 6nemli adimdir. Egzersiz,
yasam tarzi degisiklikleri, aktivite kontrolii, kilo verilmesinin énemi konusundaki
egitimi igerir. Hastay: bilgilendirirken, bilgilenmesini desteklemek amaciyla kitap,
brostir, video gibi araglardan faydalanilir. Kisisel egitim programlari ile de hastalikla
basa edebilme yontemleri Ogretilmelidir [4, 69]. Yapilan bir c¢alismada diizenli
telefon goriismeleri neticesinde hastalarin agr1 ve fonksiyonel diizeyinde iyilesme
saptanmigtir  [71]. Sandalye boyu, dus ve tuvalet oturagi yiiksekliginin
modifikasyonu diz OA’ine bagli semptomlar1 azaltmada etkilidir. Hastalar bagdas
kurmak ve diz {lizerine oturmaktan kacinmali, uygun ayakkabi kullanmalidir. Diz ve
kalga OA’l1 hastalarda kendi kendine bakim tekniklerin 6gretilmesiyle fonksiyonel
degerlendirmelerde olumlu sonuglar gozlenmistir [72]. Bu egitim viicut agirliginin
kontrol altina alinmasini saglayan diyet ve egzersiz onerilerini de i¢ermelidir [73,
74]. Diz ve kalga OA’inde egzersizin rolii ile ilgili kanita dayali 6neriler MOVE
Konsensusu olarak yaymlanmis olup, giiglendirme ve aerobik egzersiz

programlarinin kanit diizeyi I-giiglii kanit olarak belirtilmistir [75].
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Yardimer cihazlar: Diz OA’inde yiirliteg, koltuk degnegi, baston gibi
yardime1 cihazlar ekleme binen yiikii azaltarak agr1 ve fonksiyonel durumda
iyilesmeye neden olmaktadir. Kars1 taraf elde tutulan baston ya da koltuk degnegi ile
OA’l6 hastalarda dize binen yik momentlerinde ve agrida azalma oldugu
bilinmektedir. Varus veya valgus instabiliteli olgularda diz destekleri, dize binen
yiikii azaltict korseler kullanilabilir. Sok absorbe edici, yeterli ark destekli ve
kalkaneal yastik¢ikli ayakkabi Onerilebilir [4, 24, 76]. Kuadriseps kasinda rahatlama
saglamak i¢in, son zamanlarda patellar bantlama Onerilmektedir. Bu uygulamanin

patellofemoral OA olan hastalarda agriy1 onemli oranda azalttig1 gosterilmistir [77].

Fizik tedavi yontemleri: OA tedavisinde vazgegilmez bir yontem olan fizik
tedavi yontemleri ile agr ve sertlik azalmakta, kas spazmi hafiflemekte ve
periartikiiler yapilar giiglenmektedir. OA’l1 hastalarin tedavisinde sicak, soguk,
hidroterapi, elektroterapi ve magnetoterapi uygulamalar1 yapilmaktadir. Sicak
uygulamalar; sicak paketler, parafin banyolari, infrared, ultrason, kisa dalga
diyatermi gibi yontemlerdir. Sicak uygulamalar eklem sertligi, agri, kas spazmini
azaltir ve kontraktiir olusumunu onler. Soguk uygulamalar ise akut durumlarda
uygulanir ve en sik kas spazmi, eklem iizerindeki yumusak doku sislikleri, akut
tendinit ve bursit varliginda siglik ve inflamasyonu azaltmak amaciyla kullanilir.
Diisiik ve orta frekansli elektrik akimlari (TENS, interferansiyel akim vb) ve
hidroterapi de OA tedavisinde kullanilmaktadir. Akupunktur tamamlayici tedavi
olarak uygulanabilir [58, 69, 72, 78].

2.4.8.2. Farmakolojik tedaviler
Topikal tedaviler:

Non-steroid antiinflamatuvar ilaclar (NSAIl) ve Kkapsaisin: Basit
analjezikler ile birlikte veya sistemik tedavinin uygulanamayacagi hastalara topikal
tedaviler verilebilir [76, 79]. Topikal diklofenak ile plasebonun karsilastirildig bir
calismada plaseboya gore agrida anlamli azalmalar gorilmistiir [80]. Topikal

kapsaisin de artrit tedavisinde etkili bulunmustur [81].
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Sistemik tedaviler:

Parasetamol: Basit analjezik ilaglar arasinda en yaygin kullanilan ve ilk
denenmesi gereken ilagtir. Hafif-orta dereceli agrilarda uzun siire kullanilabilir.
Gilinlik boliinmiis dozlarda ve maksimum 4 grami ge¢cmeyecek sekilde kullanilir.
Yeterli yanit olmamasi, siddetli agri ve/veya inflamasyon durumunda alternatif

farmakolojik tedavi se¢enekleri diisiiniilmelidir [82].

NSAIQl ve siklooksijenaz—2 inhibitorleri: NSAIl’lar diisiik dozlarda
analjezik etki gosterirken daha yiiksek ve Onerilen dozlarda hem analjezik hem de
antiinflamatuvar etki gosterirler. Parasetamole yanit vermeyen orta-siddetli agrili
hastalarda NSAII verilebilir. Osteoartritte NSAfl’lar en diisiik etkili dozda
kullanilmali ve miimkiinse uzun siireli kullanimi 6nlenmelidir. OA’te NSAIQ
verilmesinin - nedeni inflamatuvar komponentin de semptomlara katkida
bulunabilmesidir [63, 76, 83]. NSAIil’larin OA’in sadece semptomunu diizeltmekte
degil ayn1 zamanda kartilaj yikimin1 énlemede de etkin oldugu zaman zaman One
stirilmektedir [84]. Gastrointestinal yakinmali olgularda COX-2 selektivitesi yiiksek
ajanlar tercih edilmeli ya da gastroprotektif ajanla birlikte kullanilmalidir [85].

Opioidler ve antidepresanlar: Diger farmakolojik ajanlarin etkisiz oldugu
veya kontrendike oldugu hastalarda direngli agrilarin tedavisinde zayif opioid ve
narkotik analjezikler genellikle etkilidir. Bu grup ilaglar kullanirken yaslilarda yan
etki riskinin artacagi ve bagimlilik olusturabilecegi konusunda dikkatli olunmalidir.
Antidepresan ilaglar muhtemel analjezik, uyku diizenleyici ve sedatif etkileri

nedeniyle diger tedavilere ilaveten kullanilmaktadir [76, 78].

Glukozamin siilfat ve kondroitin siilfat: Eklem kikirdaginin dogal yap:
elemanlart1 olan glukozamin ve kondroitin siilfat kikirdagin devamliliginin
saglanmasinda ve tamirinde Onemli role sahip glikozaminoglikan tiirevleridir.
Glukozamin siilfat veya kondroitin siilfatla yapilan ¢alismalarda istatistiksel olarak
plesaboya esdeger etkinlik bulundugu bildirilmekle birlikte daha etkili oldugunu
belirten ¢alismalar da vardir [86, 87]. Bununla beraber diz OA tedavisinde bu ilaglar
semptomatik yarar saglayabilir ve hastalik modifiye edici ajan olarak kullanilabilir
[88]. Glikozamin siilfatin etkisini gormek i¢in en az ii¢ ay boyunca boliinmiis dozda

giinde toplam 1500 mg kullanmak gerekmektedir [89].
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Diaserein: Interlokin—1 inhibit6rii olup analjezik ve antiinflamatuar etkileri
vardir. Semptomlar1 azaltmada etkili oldugu bildirilmistir [24]. Diz OA’li hastalarda
100 mg/giin diaserein kullaniminin plasebo ile karsilastirildig: bir calismada agr1 ve
oziirliilik skorlarinin anlamli derecede azaldigi gosterilmis ancak yiiksek dozlarda

anlamli oranda daha fazla yan etki ortaya ¢iktig1 belirtilmistir [90].

2.4.8.3. Intraartikiiler tedaviler

Glukokortikoidler: Diz OA’li hastalarin 6zellikle agrimin alevlenme
donemlerinde eklem igine metilprednisolon veya triamsinolon gibi kortikosteroid
enjeksiyonlar1 kullanilmaktadir. Bununla birlikte tekrarlayan enjeksiyonlarin yan
etkilerinden korunmak icin 4-6 aydan kisa siireli enjeksiyon yapilmamalidir.
Sistemik kortikosteroidlerin in vitro olarak stromelizin ve matriks metalloproteinaz
gibi enzimlerin inhibisyonuna bagli olarak kondrositler ve kartilaj lizerine olumlu

etkileri oldugu bildirilmistir [76, 91].

Hyaluronik asit: Eklem i¢i hyaluronik asit tedavisi farmakolojik olmayan
tedavilere ve basit analjezik tedavilerine cevap vermeyen, hafif-orta siddette diz
OA’i bulunan hastalarda etkilidir. Ozellikle yiiksek molekiil agirlikli hyaluronik asit
uygulamasinin analjezik, antiinflamatuvar ve eklem yaglayici etkileri oldugu ve
ayrica sinovyal hiicreleri uyararak normal hyaluronik asit sentezini artirdigi

bilinmektedir [92, 93].

2.4.8.4. Cerrahi Tedaviler

Medikal tedaviye ragmen direngli agrisi olan, deformiteleri olan ve giinliik
yasam aktiviteleri ilerleyici sekilde kisitlanan hastalarda cerrahi tedaviler
diistiniilmelidir. Artroskopik debridman, osteotomi ve artroplasti uygulanabilecek

cerrahi yontemlerdir [58, 94].
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2.4.9. Elektromanyetik Alan Tedavisi

Elektromanyetik alan tedavisi (EMT, diger adiyla magnetoterapi) son
zamanlarda diinyada ve iilkemizde olduk¢a yaygin kullanilan, dogal ve yan etkisi
olmayan, manyetik alan etkilesimine dayanan bir fizik tedavi modalitesidir. Pulse
veya alternan olarak uygulanan elektromanyetik alanlar sonucunda dokularda
elektriksel akimlar meydana gelir. Bu yiizden manyetik alan tedavisi aslinda bir
elektroterapi tiirtidiir [95]. Basta agr1, yaralanma ve inflamasyon olmak {izere birgok

hastaligin tedavisinde basarili bir sekilde kullanilmaktadir.

Son yillarda 6zellikle osteoartrit, omuz patolojileri ve kirik iyilesmesi olmak
tizere bir¢ok hastaligin tedavisinde EMT nin kullanimu ile ilgili yayimlar artmaktadir.
Agrili veya inflame bolgeye direkt olarak uygulanan EMT oldukga giivenilir, kolay
uygulanabilen bir tedavi yaklasimidir.

2.4.9.1. Elektromanyetik Alan Tedavisinin Tarihcesi

Hastaliklarin miknatis veya manyetizmayla tedavisi olarak adlandirilan
magnetoterapi antik ¢aglardan beri uygulanmaktadir. Bir inanca gore antik ¢aglarda
iilkemizde bulunan Magnesia Kdyii'nde bir ¢oban tarafindan bulunan ve manyetik
Ozellik gosteren bazi taglarin tedavi amaciyla kullanildigi bilinmektedir. 16. yiizyilda
Avrupa’da Paracelcius miknatisin, yara iyilesmesi, diyare, epilepsi iizerine olumlu
etkiler yaptigini bildirmistir. Ayni zamanda EMT’nin; epilepsi, diyare ve
kanamalarin tedavisinde kullanilabilecegini sdylemistir [96]. Daha sonralart EMT

artrit, gut, zehirlenme ve alopesi tedavisinde kullanilmistir [97].

1778 yilinda, diinyada ve viicudumuzda manyetik bir sivinin varligini ilk kez
iddia eden Franz Mesmer, viicut kutuplarmmin evrenin normal manyetik alaninin
disina ¢ikmasit durumunda hastaliklarin gelisebilecegini iddia etmistir. Mesmer,
viicudun manyetik alaninin diizenlenmesi i¢in yilizeyel bazi manyetleri kullanarak
mesmerizim adinda bir hipnotizma formu icat etmistir. William Gilbert “De
Magnete” isimli kitabinda insanlarin eski ¢aglardan beri manyetik alan materyallerini

tedavi i¢in kullanildigin1 bildirmistir [96].
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Son yillarda, 6zellikle II. Diinya Savasi’ndan sonra, EMT ile ilgili gelismeler
artmistir. 1970 yilinda Albert Roy Davis elektromanyetik alanin kanser hiicrelerini
Oldiirebilecegini,  kisirlik, glokom ve diger hastaliklarin  tedavisinde
kullanilabilecegini savunmustur. ABD’de tedavi amaciyla elektromanyetik

stimiilasyon ilk olarak 1974 yilinda Basset tarafindan kullanilmistir [98].

EMT Amerika Birlesik Devletleri’'nde 6zellikle iyilesmemis kiriklar1 ve
yiizeyel yumusak doku ddemi tedavisinde Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (U.S. FDA)
tarafindan onay1 almistir. 1982 yilinda Bulgar asilli Todorov, manyetik alan tedavisi

ile ilgili olduk¢a kapsamli bir kitap yayinlamistir [99].

2.4.9.2. Elektromanyetizma

Icerisinden elektrik akimi gecen bir iletkenin etrafindaki manyetik alan cesitli
sekillerde olusabilmektedir. Diiz bir iletkenden gegen akimin olusturdugu manyetik
alanin kuvvet ¢izgileri dairesel iken, bobin halinde sarili bir iletkenden gecen akim
halkalarin yiizeyine dikey yonde dizilir. Bobinlerin igerisinde giiglii bir manyetik
alan meydana gelmektedir. Icerisinden elektrik akim1 gecen bir iletken manyetik alan
meydana getirirken, manyetik alana maruz kalan bir iletkenin igerisinde de akim
meydana gelmektedir. Manyetik alan uygulamalarinda en ¢ok solenoid sistem
kullanilir. Bir telin heliks bigiminde sikica sarilmasiyla elde edilen akim makaralari
olan solenoidlerin iginde gii¢lii, disinda zayif bir manyetik alan meydana gelir.
Solenoid igerisinde olusan manyetik alanin siddeti, ¢cap ve uzunluga bagh degildir.
Solenoid igerisindeki manyetik alan iki u¢ arasinda homojen olarak dagilir. Insan
viicudunda en kuvvetli manyetik alan olusturan elektrotlar, viicudu ¢ember seklinde

saran (coil veya selenoid) spiral elektrotlardir [95, 100].

Normalde elektromanyetik enerji hiz1 1s1k hiz1 ile aynidir. Manyetik alanin
amplitiidii metrede amper (A/m) olarak olgtilebilir. Ancak giiniimiizde manyetik alan
siddetini Olgmek icin “Gauss” veya “Tesla” (10.000 G, 1T’ye esittir) {initesi
kullanilir [95]. Aym1 zamanda, manyetik alan cihazlarinda kullanilan G birimi,
tirlinlin sahip oldugu giicii gosterir. Tedavi amaciyla kullanilan cihaz giigleri 500-
3000 G arasinda degisirken, pulse manyetik alan tedavi cihazlarinin giicii ise 1-2 T

arasinda degisir. Bu cihazlarda; enerji girisi, kapasitor olarak adlandirilan enerji
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depolama alani, agma-kapama diigmesi ve igerisinden akimin gectigi bir stimiilatér
bobin bulunur. Akimin ge¢mesi ile olusan bu manyetik alan g¢evresindeki iletken
dokularda akim meydana getirir. Akim pulse veya alternan olabilir ve sinir dokularda
depolarizasyona yol agar. Dokularda meydana gelen akim ile bobinden gegen akim
zit yonlidiir. Akim amplitiidii en ¢ok bobin kenarlarinin hemen altindadir. Olusan
akim bobinin dokuya uzakligima baglidir. Kuzey ve giliney kutuplardan olusan

elektromanyetik alanin polaritesi, enerji Sirkiilasyonunun yoniini gosterir [101].

Enerji devinim hizin1 gosteren frekans arttikca, 1s1 etkisi artar ve manyetik
alan etkisi baskilanir. Manyetik alanlar 0-1000 Hz arasinda genis bir frekans
araligia sahip olsa da, yukarida bahsedilen sebepten &tiirii, cihazlarin ¢ogunun
frekansi, 100 Hz altindadir. Freakans 3 Hz ile 3 KHz arasinda oldugunda diisiik
frekans araligi denir [95, 101].

Olusan elektromanyetik alan 6 gruba ayrilir;
1. Statik (devamli) manyetik alan: Bobinden siirekli direkt akim ge¢mektedir.

2. Diisiik frekansli siniizoidal (siniis) dalga: 50-60 Hz frekansinda olusan

manyetik alandir.

3. Pulse elektromanyetik alan: En sik kullanilan cihazlar, PEMA diisiik

frekansli ancak 6zel dalga sekillerinde ve amplitiidlerindedir.

4. Pulse radyofrekans alan (PRF): 27.12 Mhz frekansinda kullanilan bu
modaliteler; devamli uygulanirsa derin dokulart 1sitir, pulse uygulanirsa

yumusak dokuda stimiilasyonu saglar.

5. Transkraniyal manyetik/elektrik stimiilasyonu: 8 T’ya kadar ¢ikabilen ¢ok
kisa manyetik dalgalardir. Beynde secilmis bolgelere kisa ancak yogun

stimiilasyon vermek amaciyla kullanilmaktadir.

6. Milimetrik dalgalar: Uzun zamandir bircok hastaligin tedavisinde
kullanilan bu modalite, 30-100 GHz aralifinda oldukca yiiksek bir
frekansa sahiptir [95, 102].

Elektromanyetik alan tedavisi agr1i veya inflamasyonlu viicut bolgelere
uygulanan elektromanyetik alan tedavisi esnasinda elektrotlarin viicuda temas

etmesine veya implante olmasina gerek yoktur. Ancak, agrili veya inflame bdlge
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manyetik alan igerisinde olmalidir. Derin yerlesimli noronal yapilar1 stimiile etmek
icin pulse uygulamalar tercih edilebilir. Statik manyetik alan néronal dokularda
depolarizasyona yol a¢mamaktadir. Sinir dokularinda meydana  gelen
depolarizasyonun sebebi, manyetik alanin iletken dokularda elektriksel akima
donlismesidir. Analjezik etkileri i¢in hem pulse hem de statik manyetik alan
kullanilabilir [99, 102]. Pulse uygulamalarda, manyetik alanin siirekli yer
degistirmesine bagli olarak dokularda kiigiik elektriksel (Faraday) akimlar meydana
gelir. Pulse tedavi genellikle 5-300 Hz araliginda oldukga diisiik frekanslarda
uygulanir [103].

Pulse uygulamalar siniizoidal, diisik frekansli veya statik olarak
kullanilabilir. Sinyal sekilleri monopolar veya bipolar dikdortgen seklindedir. Ayni
zamanda periyodik olarak tekrarlayan iki veya daha cok patlama (burst) seklinde
pulse uygulamalar da kullanilabilir. Her bir patlamadaki pulse sayisi, pulse genisligi,

patlamanin sekansi vs. cihazdan cihaza veya uygulama sekline gore degisir [103].

Elektromanyetik Alan Tedavisi agrili olan bolgeye direkt temas ile veya
direkt temas olmadan uygulanabilmektedir. EMT uygulamasinin temelinde
indiikleyici birlestirme vardir. Bir bobin tarafindan iiretilen elektrik akimi, eksternal
bolgede varolan jeneratdr tarafindan siirdiiriiliir. Uygulanan bdlge dokularinda ikinci
bir elektriksel akim meydana gelir ve bu alanda meydana gelen elektriksel akim

manyetik alan tipine, uygulanan dokunun 6zelliklerine gore degisir [102].

Hiicre tamiri, migrasyonu, proliferasyonu gibi bircok hiicresel biyolojik
aktivite lizerine etkili olan manyetik alan tedavisinin faydali olabilmesi igin;
tedavinin uygun siire, biiyiiklikk ve bolgede yapilmasi gereklidir. 1987 yilinda Diinya
Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan, manyetik alan uygulamalar1 igin 20.000 G’ye
kadar kullanilabilecegi tavsiye edilmektedir [95]. Giiniimiizde her endikasyon igin

farkl frekans ve gii¢ uygulamalar1 belirlenmistir.

2.4.9.3. Elektromanyetik Alan Tedavisinin Etki Mekanizmalari

Elektromanyetik Alan Tedavisi’nin etki mekanizmasinin, biyolojik dokularla
diisiik enerjili sinyalin etkilesimine bagli oldugu bilinmektedir [104]. Ancak bunun

tam nasil gerceklestigi konusunda yeterince bilgi yoktur. Manyetik alan etkilerini
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hiicresel ve molekiiler diizeyde gosterir. Hiicresel diizeyde etkilerini transmembran
reseptorleri veya iyon kanallarinin {izerinden gergeklestirir. Hiicre igerisinde bir veya
birkag sinyal yolagini aktive ettigi 6ne siiriilmiistiir. Bu aktivasyon sonucunda hiicre
fonksiyonlar1 degisir [105]. Hiicre zarinda bulunan parathormon, insiilin, IGF-2,
LDL ve Kkalsitonin reseptorleri {izerine etkiler yapar. Direkt olarak gen
stimiilasyonunu aktive ederek ekstraselliiler matriks proteinlerinin sentezini stimiile
eder. Hiicrelerde protein sentezini artirir. Antioksidan 6zellikleri vardir. Yeni damar
olusumunu  (anjiyogenezis) artirarak  dolasimi  aktive edip  dokularin
oksijenizasyonunu saglarken, immiinolojik fonksiyonlar1 da stimiile eder. Hiicre
membran potansiyeli ve iyon transportunu etkileyerek anti-inflamatuvar, hiicre
koruyucu ve anti-odem etkiler gosterir [104, 105]. Hiicre membranina etki ederek,
madde aligverisini artiran manyetik alan tedavisi dokulardan artitk maddeleri ve
toksinleri de uzaklasgtirir. Dokulara gelen kan akimini artirarak; besin maddeleri,
oksijen ve minerallerin hiicreye tasinmasini saglar. Hiicresel diizeyde lizozom ve
diger organellerin stabilizasyonu saglar, enzimatik aktivite ve kalsiyum

hemostazisini diizenler ve hiicre ¢ogalmasinin uyarir [104, 106].

Manyetik alan uygulamalarinin etkileri direkt ve indirekt olarak ortaya
¢ikabilmektedir. Direkt olarak sinir dokusunu, hiicre membranlarini, ndrotransmitter
ve hormonlari etkileyebilir. Noron ateslemesi ve iyilesmesini hizlandirir. Dokularda
endorfin salimimina neden olur [107]. Vaskiiler sistemde yeni damar olusumu ve
endotel hiicre proliferasyonunu artiir  [108]. Biyolojik dokular iizerine
uygulandiginda, O bolgede nitrik oksit (NO) aktivitesini artirarak antiinflamatuvar
etki gosterir [105, 109]. Bu etkisinden oOncelikle kan ve lenf dolasimin artmasi
sorumludur. Sonug olarak agr1 ve 6demde azalma olur. Uzun zamanl etkilerinden de
NO sorumludur. NO, biiylime faktorlerinde artisa yol agarak anjiogenezis, kollajen
ve graniilasyon dokusu olusumu ve remodellinge yol acar. Sinir ve kas fonksiyonunu
etkilemeden veya lokal 1s1 artis1 yapmadan hasarli dokuya etki eder ve bu sayede yan

etki olusturmaz [110].
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2.4.9.4. Manyetik Alanin Klinik Kullanim

Elektromanyetik Alan Tedavisi ile ilgili yapilan c¢alismalarin biytik
cogunlugu osteoartrit, romatoid artrit, kirik iyilesmesi gibi kronik agrili kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 iizerinedir. Son yillarda tiim viicuda uygulanan EMT
uygulamalar1 popiiler olmustur. Tipta PEMA’nin kullanim alanlar1 olduk¢a genistir.
Cerrahi veya yaralanma sonrasi gelisen agr1 ve 6dem, kronik yara, iyilesmeyen
kiriklar, abdominoplasti sonrasi postoperatif agri, 6dem ve basi {ilserlerinin
tedavisinde kullanilmaktadir. Son yillarda PEMA basta OA olmak {iizere ¢esitli kas
iskelet sistemi hastaliklarinin tedavisinde de kullanilmaya baslanmistir. Kullanildig:
durumlar arasinda gecikmis kirik kaynamasi, yara iyilesmesi, sinir rejenerasyonu,
fibromyalji, osteoporoz, akut ayak bilegi yaralanmalarina baglh odem ve akut
whiplash yaralanmalart yer almaktadir [111, 112]. Osteoartrit magnetoterapi
uygulamalarinin sik yapildigi bir hastaliktir. Diz OA’li hastalarda agri, tutukluk ve
fiziksel fonksiyonlarda iyilesme yapar [113, 114]. Stewart JR ve ark.
magnetoterapinin artrit tedavisinde alternatif bir tedavi yaklasimi olabilecegini

onermislerdir [115].

2.4.9.5. Kontrendikasyonlar ve Yan Etkiler

Tedaviye bagli gelisen akut yan etki nadirdir ve hastalarda tedaviyi birakma
oranlar1 oldukga diigiiktiir. Hastalar tedaviyi oldukea iyi tolere eder. Uzun siire sonra
ortaya ¢ikabilecek yan etkiler ile ilgili calisma bulunmamaktadir. Ozellikle hamile ve
cocuklara manyetik alan kullanim1 Onerilmemektedir. Viicutta aktif enfeksiyon
(tiiberkiiloz), gebelik, pacemaker veya otomatik implant kardiyak defibrilatorii olan,
implante i¢ kulak isitme cihazi gibi medikal cihaz kullan hastalarda kullanilmasi
kontrendikedir [102, 106].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALAR

Ileriye doniik olarak tasarlanmis, randomize plasebo kontrollii, ¢ift kor bu

calismaya Ankara Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
klinigine 15/03/2014-01/07/2015 tarihleri arasinda dizlerinde agr1 yakinmasi ile

bagvuran kadin hastalardan American College of Rheumatology (ACR) kriterlerine

dayanarak primer diz OA tanis1 Konulan 70 goniillii hasta ¢alismaya dahil edildi.

3.1.1. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim

Dal1 Poliklinigine her iki dizinde agr1 yakinmasi ile basvuran ve American College

of Rheumatology (ACR) kriterlerine gore primer diz OA tanist konulan kadin

hastalar arasinda;

1.

2.

Kellgren-Lawrence radyolojik siniflamasina gére Grade 2-3 olanlar

Non steroidal anti inflamatuvar ilaglara (NSAID) yeterli yamt

alinamayanlar

. Diz eklemlerinde kontraktiir olmayanlar
. 40-80 yas arasinda olanlar

. Bilgilendirme ve Hasta Onam Formunu okuyup ¢aligsmaya katilmay1 kabul

Edenler

3.1.2. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

1. PEMA tedavisi i¢in kontrendike durumlarin olmasi: Tiiberkiiloz, gebelik,

malignite, kalp pili, kanama diyatezi, iskemi, 6dem, dizde atrofik cilt ve

skar dokusu

2. Son 6 ay igerisinde FTR uygulanan hastalar

3. Son 6 ay igerisinde intraartikiiler enjeksiyon yapilan hastalar
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4. Diz artroplastisi yapilan hastalar

5. Daha 6nceden diz eklemine yonelik operasyon gegiren hastalar
6. Viiciit kitle indeksi >35 olan hastalar

7. Koopere olamayan ve sorulara cevap veremeyen hastalar

Calisma Helsinki Deklarasyonuna uygun sekilde yapildi ve tiim hastalardan
calismaya katilmalar ile ilgili olarak bilgilendirilmis yazili onam alindi. Calisma igin
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan (14/03/2014, 04-175-14) ve
Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan onay (24/06/2014, 1333250) alind.

3.2. CALISMA DiZAYNI

Calismanin baslamasini takiben tarama doneminde 100 hasta tarand1 ve dahil
olma kriterlerini karsilayan 70 hasta randomize olarak PEMA tedavi grubu ve
kontrol grubu olmak iizere 2 esit gruba ayrildi. Hastalar 4’1ii blok randomizasyon
yontemi kullanilarak iki tedavi grubuna esit sayida (n=35) atandi. Randomizasyon
tablosunun olusturulmasinda Random Allocation Software (RAS) bilgisayar
programi kullanildi. Gizliligi saglamak amaciyla kapali zarf yontemi tercih edildi.
Cift kor olarak planlanan bu c¢alismada hekim ve hastalar tedavi gruplarindan
habersizdi. Tiim hastalar ayn1 hekim (Dr. Seyed Ehsan HASHEMI) tarafindan
degerlendirildi. Hastanin korliiglinden emin olmak amaciyla tiim tedaviler ayni
fizyoterapist (HZ) tarafindan uygulandi ve fizyoterapist hastanin hangi grupta
oldugundan haberdar idi.

Her iki gruba konvansiyonel fizik tedavi kapsaminda hotpack, Interferansiyel
akim, eklem hareket agikligt (EHA) ve progresif direngli (PRE) egzersiz tedavileri
uygulandi. PEMA tedavi grubuna ek olarak pulse elektromanyetik alan uygulamasi
yapildi. Kontrol grubuna ise plasebo (sham) pulse elektromanyetik alan uygulandi.
Hastalarin her iki diz eklemi PEMA cihazina yerlestirildi. PEMA tedavisi,
klinigimizde mevcut 80 cm’lik selenoid ¢ap1 olan ASV adli magnetoterapi cihazi ile
hafta i¢i hergiin 30’ser dk, %40 intensitede ve 10-100 Hz frekans araliginda

osteoartritli diz eklemine uygulandi.
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Tim hastalara her seans 60 dakika olmak iizere, haftada 5 seans, 3 hafta

boyunca toplam 15 seans tedavi uygulandi.

3.3. DEGERLENDIRME

Hastalarin degerlendirmeleri tedavi oncesinde, tedavi sonrasi 3. haftada ve
tedavi sonrasi 7. haftada yapildi. Degerlendirim sirasinda hastalarin sosyodemografik
bilgileri ve yakinmalar1 sorgulandi. Daha sonra fizik muayeneleri yapilarak anketler

uygulandi.
Degerlendirilen parametreler:

1. Agn diizeyi: 100 mm’lik viziiel analog skala (VAS), Western Ontario and
McMaster osteoarthritis index (WOMAC) Tiirkge Versiyonu 3.1 agn

skoru

2. Fonksiyonel diizey: Western Ontario and McMaster osteoarthritis index
(WOMAC) Tiirkge Versiyonu 3.1 fonksiyonel diizey skoru

3. Genel etkinlik degerlendirimi: Doktorun global degerlendirimi anketi
(likert)

Calismaya iliskin orneklem biyiikliigiiniin belirlenmesinde primer sonug
degiskeni olarak viziiel analog skala (VAS) agr1 6lgegi kullanildi. iki gruba iliskin
skorlarin uygulanacak tedavi Oncesi ve sonrast karsilagtirllmasini amaglayan
arastirmada Orneklem biiylikligii tekrarlayan Olglimler arasi fark temel alinarak

hesaplandi.

Buna gore; tekrarlayan Olclimler arasi ortalama fark agisindan gruplar
arasindaki 10 birimlik (%10) farkin anlamli kabul edilmesi 6ngdriisiiyle, %80 gii¢ ve
0,05 hata pay1 diizeyinde, iki yonliit MANOVA testi temelinde, gruplara diisen denek
sayist 30 olarak bulundu. Calisma siiresince olas1 hasta kayip oraninin yaklasik %15

olacag diisiiniilerek toplam hasta sayis1 70 olarak belirlendi.
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3.4. ISTATISTIKSEL ANALiZ

Aragtirmadan elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde R yazilimi
kullanild1 ve anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul edildi. Hastalarin sosyodemografik
ozellikleri, klinik ozellikleri, primer ve sekonder sonlanim degiskenleri igin
tanimlayict istatistik yapilarak ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,
maksimum ve ylizdelik degerleri hesaplandi. Primer ve sekonder degiskenlerin
normal dagilima uyumlari Shapiro Wilk testi ile incelendi. Caligmada derlenen
demografik o6zellikler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklarin arastiriimasi
amaciyla, kategorik degiskenlerde ki-kare ve/veya Fisher’in exact testi, siirekli 6l¢iim
degerlerinde ise parametrik varsayimlarin saglanip saglanmamasina gore iki yonli

mikst varyans analizi (MANOVA) kullanildu.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Klinigine

dizlerinde agr1 yakinmasi ile bagvuran kadin hastalardan American College of

Rheumatology (ACR) kriterlerine dayanarak primer diz OA tanis1 konan goniillii 70

hasta ¢aligmaya dahil edildi. Bunlardan tedavi grubunda 34, kontrol grubunda 32

olmak tizere 66 hasta tedaviyi tamamladi.

gelmediginden ¢alisma disinda birakildi.

Tarama dénemi

100 hasta

v

Randomizasyon

1. vizit

70 hasta

A

A

4 hasta tedavi

Tedavigrubu

Kontrol grubu

sonrasi

takibe

Tedavi grubunda 1,
Kontrol grubunda 3
hasta olmak tzere
toplamda 4 hasta
takiplere gelmediginden
cahsma disi birakildi

n=35 n=35
Te"dawom.:eTm 5 i d
degerlendirim
FT + PEMA tedavisi FT+ PEMA (sham)
70
15 seans 15 seans
Tedavisonrasi
—>
3. hafta v v
2. vizit 2. Vizit
n=34 n=32 l 66
Tedavisonrasi 5
7. hafta h 4 A 4
3. Vizit 3. Vizit
n=34 n=32 66

Sekil 5. Calismanin akis semas.
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Demografik veriler: Hastalarin baslangigtaki demografik ve klinik

ozellikleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Calismaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Tedavi grubu Kontrol grubu
(n=35) (n=35) P

Yas (yil)(ortalama+SS) 59,86 + 9,571 59,63 £ 10,201 0,923
Egitim Diizeyi (n) (%)

Okur yazar degil 10 (28,6) 12 (34,3)

Okur yazar 2 (5,7) 2 (57)

ilkokul 13 (37,1) 17 (48,6) 0,446

Lise 9 (25,7) 3 (8,6)

Universite 1 (2,9) 1 (2,9
Meslek

Serbest 2 (57) 1 (2,9

Emekli 4 (11,4) 3 (8,6)

Ev hanim 27 (77,1) 29 (82,9) 0,758

Memur 2 (5,7 1 (2,9

isci 0 (0) 1 (2,9
Kellgren Lawrence siniflamasi

Evrell 28 (80) 22 (62,9) 0,112

Evrelll 7 (20) 13 (37,1)

PEMA tedavi grubunun ortalama yas1 59,86 + 9,571 kontrol grubunun yas
ortalamasi 59,63 + 10,201°tii (Tablo I). Yas ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). PEMA grubunda 10 hasta
(%28,6) okur-yazar degil, 2 hasta (%S5,7) okur-yazar, 13 hasta (%37,1) ilkokul
mezunu, 9 hasta (%25,7) lise mezunu, 1 hasta (%2,9) tiniversite mezunuydu. Kontrol
grubunda ise 12 hasta (%34,3) okur-yazar degil, 2 hasta (%5,7) okur-yazar, 17 hasta
(%48,6) ilkokul mezunu, 3 hasta (%8,6) lise mezunu, 1 hasta (%2,9) iiniversite
mezunuydu. Iki grup meslek acisindan karsilastirildiginda; Tedavi grubunda 2 hasta
(%35,7) serbest meslek sahibi, 4 hasta (%11,4) emekli, 27 hasta (%77,1) ev hanimi, 2
hasta (%5,7) memur, 0 hasta (%0) is¢iydi. Kontrol grubunda ise 1 hasta (%2,9)
serbest meslek sahibi, 3 hasta (%8,6) emekli, 29 hasta (%82,9) ev hanimi, 1 hasta
(%2,9) memur ve 1 hasta (%2,9) is¢iydi. Egitim diizeyi ve meslek agisindan iki grup
arasinda istatistiksel anlamli farklik yoktu (p>0,05). Kellgren&Lawrence radyolojik
evrelemesine gore tedavi grubunda 28 hasta (%80) Evre II, 7 hasta (%20) Evre I1I’te
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oldugu, kontrol grubunda ise 22 hasta (%62,9) Evre II, 13 hasta (%37,1) Evre III’te
oldugu goriilityordu, gruplar arasinda fark yoktu (P>0,05).

4.1. VIZUEL ANALOG SKALA (VAS) (0-100 mm)

Gruplardaki agr1 diizeyinin zamana gore degisimi birbirine paralel
bulunmustur (Sekil 6). Zaman ve grup faktorleri arasinda agr1 diizeyini etkileyen
istatistiksel olarak anlamli bir etkilesim (interaction) saptanmamistir (p=0,811). Bu
nedenle her iki faktdriin de (zaman ve grup) ana etkisine bakilmistir. Gruptan
bagimsiz olarak tiim hastalarin ti¢ farkli zaman noktasindaki agr1 diizeyleri arasinda
anlaml fark bulunmustur (p<0,001). Post-hoc karsilastirma yapildiginda, tiim
hastalarda hem tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3. haftada, hem de tedavi oncesi ile
tedavi sonrast 7. haftada agr1 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmustir (p<0,001). Zamandan bagimsiz olarak iki grubun agr1 diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,003). PEMA grubundaki hastalarin

agn diizeyleri kontrol grubuna goére daha azdir.

Estimated Marginal Means of VAS

Alchig
80— tedavi

= Tedavi
= Kontrol

B0

Estimated Marginal Means

S0

40

T T T
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras 21. Gan Tedavi Sonrasi S0. Gan

Zaman

Sekil 6. Gruplardaki agr diizeyinin zamana gore degisimi, zaman-grup etkilesimi.

35



4.2. WOMAC AGRI

WOMAC agn alt dlgegine gore gruplardaki agri diizeyinin zamana gore
degisimi birbirine paralel bulunmustur (Sekil 7). Zaman ve grup faktorleri arasinda
agr1 diizeyini etkileyen istatistiksel olarak anlamli bir etkilesim (interaction)
saptanmamustir (p=0,851). Bu nedenle her iki faktoriin de (zaman ve grup) ana
etkisine bakilmistir. Gruptan bagimsiz olarak tiim hastalarin {i¢ farkli zaman
noktasindaki agr diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Post-hoc
karsilagtirma yapildiginda, tiim hastalarda hem tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 3.
haftada, hem de tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 7. haftada agr1 diizeyinde istatistiksel
olarak anlaml1 azalma saptanmistir (p<0,001). Zamandan bagimsiz olarak iki grubun

agr1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamstir (p=0,092).

Aldid
11 tedavi
= Tedavi
=== Kontrol

10

WOMAC Agn
9

T T T
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras! 21. Gan Tedavi Sonras| 30. GOn

Zaman

Sekil 7. WOMAC agr1 skorunun grup ve zamana gore degisimi, zaman-grup etkilesimi.
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4.3. WOMAC SERTLIiK

WOMAC sertlik skoruna gore gruplardaki agri diizeyinin zamana gore
degisimi birbirine paralel bulunmamstir (Sekil 8). Zaman ve grup faktorleri arasinda
sertlik skorunu etkileyen istatistiksel olarak anlamli bir etkilesim (interaction)
saptanmistir (p<0,001). Bu nedenle zamana goére degisim yoniinden incelendiginde
her iki grup birbirlerinden farkli davranmiglardir. PEMA grubunda tedavi sonrasi 3.
haftada, hem de 7. haftada baslangica gore WOMAC sertlik skorunda anlamli azalma
gozlenirken (p<0,001), kontrol grubunda sadece 7. Haftada baslangica gore azalma
gozlenmistir (p=0,017) (Tablo Ill). Iki grup sertlik diizeyi acgisindan tiim zaman
dilimlerinde karsilastirildiginda, tedavi sonrasi 7. haftada PEMA grubuna ait
WOMAC Sertlik diizeyi kontrol grubuna gdre anlamli oranda diisiik bulunmustur
(p=0,008).

Aldidn
tedavi

= Tedavi
s Kontrol

3,25

3,00

WOMAC Sertlik Skoru

2,507

2,25

2,00

T T T
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras 21. Gln Tedavi Sonras 50. Glan

Zaman

Sekil 8. WOMAC sertlik skorunun grup ve zamana gore degisimi, zaman-grup

etkilesimi.
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4.4, WOMAC FONKSiYON

WOMAC fonksiyonel kisitlanma skoruna gore gruplardaki fonksiyonel
diizeyin zamana gore degisimi birbirine paralel bulunmamistir (Sekil 9). Zaman ve
grup faktorleri arasinda fonksiyonel diizeyi etkileyen istatistiksel olarak anlamli bir
etkilesim (interaction) saptanmistir (p=0,004). Bu nedenle zamana gore degisim
yoniinden incelendiginde her iki grup birbirlerinden farkli davranmiglardir. PEMA
grubunda tedavi sonrast hem 3. haftada, hem de 7. haftada baslangica gore
fonksiyonel kisitlanmada anlamli azalma gozlenirken (p<0,001), kontrol grubunda
sadece 3. haftada baslangica gore azalma gdzlenmistir (p=0,005) (Tablo II1). ki grup
fonksiyonel kisitlanma agisindan tiim zaman dilimlerinde karsilastirildiginda, tedavi
sonrast 7. haftada PEMA grubundaki hastalarin fonksiyonel kisitlanmas: kontrol

grubundaki hastalara gére anlamli oranda daha diisiikk bulunmustur (p=0,008).

Aldig

33— tedawi

= Tedavi
=== HKontrol

32

31

30

WOMAC Fonksiyon Skoru

20—

28

T T T
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras 21. Gin Tedavi Sonras 50. Gan

Zaman

Sekil 9. WOMAC fonksiyonel kisitlanma skorunun grup ve zamana goére degisimi,

zaman-grup etkilesimi.
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4.5. WOMAC TOPLAM

Iki grubun toplam WOMAC skorundaki zamana gore degisim birbirine
paralel bulunmamistir (Sekil 10). Zaman ve grup faktorleri arasinda toplam
WOMAC skorunu etkileyen istatistiksel olarak anlamli bir etkilesim (interaction)
saptanmustir (p<0,001). Her iki grupta da tedavi sonrast hem 3. Haftada, hem de 7.
haftada baslangica gore toplam skorda anlamli azalma gozlenmistir (p<0,001) (Tablo
II1). Iki grup toplam WOMAC skoru agisindan tiim zaman dilimlerinde
karsilagtirildiginda, tedavi sonrasi 7. haftada PEMA grubundaki hastalarin skoru
kontrol grubundaki hastalara gore anlamli oranda daha diisiik bulunmustur

(p=0,017).

Aldidn
45— tedavi
= Tedavi
= Kontrol

44—

427

40

WOMAC Toplam Skoru

38—

36—

T T T
Tedavi Oncesi Tedavi Sonras) 21 Gan Tedavi Sonrasi 50. Gin

Zaman

Sekil 10. WOMAC toplam skorunun grup ve zamana gore degisimi, zaman-grup

etkilesimi.
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Tablo 2. Hastalarin degerlendirme parametrelerinin karsilastiriimas: (VAS 100mm,

WOMAC Agn).

Tedavi grubu Kontrol grubu

0,003*

0,092

(n=34) (n=32) p p
Ort+ SS Ort+SS

Tedavi Oncesi 62,32 £ 19,60 73,50 + 14,05

Tedavi sonrasi 3. hafta 44,88 + 15,07 55,66 £ 13,72 <0,001* <0,001*
Tedavi sonrasi 7. hafta 43,03 £ 14,21 52,56+ 12,91 <0,001*
WOMAC Agn

Tedavi Oncesi 9,56+ 3,17 10,53 £2,37

Tedavi sonrast 3. hafta 7,79 £2,71 8,72 +£2,02 <0,001* <0,001*
Tedavi sonrasi 7. hafta 7,62 £2.59 8,75 +2,29 <0,001*

VAS (Viziiel analog skala); WOMAC (The Western OntarioandMcMasterUniversities Arthritis
Index); Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; P? Zamanlar aras1 fark (gruptan bagimsiz); P Post-hoc
karsilastirma (tedavi dncesine gore); P¢ Gruplar arasi fark (zamandan bagimsiz); * istatistiksel olarak

anlaml fark

Tablo 3. Hastalarin degerlendirme parametrelerinin karsilagtiriimast (WOMAC
Sertlik, WOMAC Fonksiyon, WOMAC Toplam).
Tedavi grubu Kontrol grubu
(n=34) p (n=32) p? p°
Ort+ SS Ort+SS
WOMAC Sertlik
Tedavi Oncesi 3,38+1,18 3,06 +1,32 0,303
Tedavi sonrasi 3. hafta 2,76 = 1,10 <0,001* 2,81 +1,20 0,100 0,867
Tedavi sonras1 7. hafta 2,09 £ 0,67 <0,001* 2,66 + 1,00 0,017+ 0,008*
WOMAC Fonksiyon
Tedavi Oncesi 32,26 + 7,374 32,16 + 5,832 0,948
Tedavi sonras1 3. hafta 30,53 + 6,837 <0,001* 31,25+5571 0,005* 0,642
Tedavi sonras1 7. hafta 27,24 + 6,472 <0,001* 30,72 + 5,188 0,095 0,019*
WOMAC Toplam
Tedavi oncesi 45,21+ 10,52 45,75 + 8,50 0,819
Tedavi sonras1 3. hafta 40,94 + 9,27 <0,001*  42,47+7,60 <0,001* 0,469
Tedavi sonras1 7. hafta 37,82+ 7,99 <0,001* 42,53 +7,66 <0,001* 0,017*

VAS (Viziiel analog skala); WOMAC (TheWestern Ontario and McMasterUniversities Arthritis
Index); Ort: Ortalama; SS: Standart sapma; P? Grup ici degisim (tedavi dncesine gore); PP Gruplar

arasi fark (tlim zaman dilimlerinde); * istatistiksel olarak anlamli fark



Doktorun Global Degerlendirimi: Doktorun global degerlendirimi
acisindan hem tedavi sonrasi 3. Haftada, hem de tedavi sonras1 7. haftada PEMA
grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Tedavi
grubundaki iyilesme ylizdesi 7. haftadaki takipte artarak devam etmistir (p<0,05)
(Tablo 4) (Sekil 11).

Tablo 4. Doktorun global degerlendirimi (iyilesme oran1 %).

Tedavi grubu Kontrol grubu
(n=34) (n=32)

Doktorun Global Degerlendirimi

Iyilesme orani (3. hafta) 52,9 25,0 0,020*
5 g 0,038* 0,367
lyilegsme orani (7. Hafta) 73,5 15,6 <0,001*

p? Grup icin degisim; p° Gruplar aras1 degisim; * istatistiksel olarak anlamh fark

Doktorun Global Degerlendirimi
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Sekil 11. Doktorun global degerlendirimi agisindan gruplarin karsilastirilmas.
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5. TARTISMA

Mevcut c¢alisma ile PEMA tedavisinin diz OA’li hastalardaki etkinligi
arastirllmistir.  Elde edilen bulgular neticesinde, konvansiyonel fizik tedavi
modalitelerine ek olarak uygulanan PEMA tedavisinin, tek basina fizik tedavi
uygulamasina gore agr1 ve fonksiyonellik iizerine daha fazla oranda iyilesme

sagladig1 kanaatine varilmistir.

Literatiirde bir¢ok calismada PEMA tedavisinin diz OA’li hastalarda etkin
oldugu bildirilmistir. Randomize ve plasebo kontrollii bu deneysel ¢aligmalarda,
PEMA tedavisi ile 4. ve 8. haftalarda hem agri hem de fonksiyonellikte iyilesme
oldugu gosterilmistir [116-120]. Diger yandan PEMA tedavisinin diz osteoartritinde
etkili olmadigina dair arastirmalar da mevcuttur [6, 121, 122]. Bu durum
aragtirmalarda Orneklem biyiikliigliniin smirli olmasi, takip siireleri ve plasebo
kullanim sekli, tedavi seansinda kullanilan PEMA parametrelerindeki (akim
yogunlugu, frekans ve akim siiresi vb.) farkliliklar ile aciklanmaktadir. Literatiirdeki
mevcut bulgularin celigkili olmasi nedeniyle bu alanda bazi sistematik derlemeler
yapilmustir. Diz OA’li hastalarda PEMA tedavisinin etkinligini degerlendiren 2006
tarihli ilk sistematik derlemede PEMA’nin hem agr1 hem de fonksiyonellik {izerine
etkisiz oldugu belirtilmistir [123]. Bununla birlikte analize Ingilizce dilinde olmayan
5 arastirmanin dahil edilmemesi (se¢im yanlilig1) ve bir arastirmada hem kalca hem
de diz OA olan hastalarin bulunmasi bu derlemenin sonuglarini etkilemis olabilir.
Vavken ve ark.’nin [124]. 2009 yilinda yaptig1 bir sistematik derlemede, PEMA
tedavisinin 3-10. haftalarda fonksiyonel iyilesme sagladigi ancak diz agrisini
azaltmadig1 sonucuna varilmistir. Yazarlar diisiik metodolojik kalitede oldugunu
diisiindiikleri 4 arastirmay1 analize dahil etmemislerdir. Ayrica analiz sirasinda VAS
agr1 ve WOMAC agr1 skorlarini doniistiirme uygulamadan kombine etmislerdir. Bu
durum degerlendirme sonuglarini etkilemis olabilir. Yakin zamanda iki derleme
yayinlanmistir. Cochrane Veri Tabaninda yer alan derlemede elektromanyetik alan
tedavisinin osteoartritli hastalarda agr1 lizerinde orta derecede yararl oldugu, fiziksel
fonksiyon ve yasam kalitesinde ise yararli olduguna dair yeterli kanit olmadig

sonucuna varilmistir. Ancak bu derlemede PEMA tedavisinin uygulandigi tim OA’li
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hastalar analize dahil edilmis, sadece diz OA ile simirlandirilmamistir. Bununla
birlikte ayn1 zamanda yapilan bir bagka sistematik derlemede, PEMA’nin diz OA’l1
hastalarda agr1 lizerine 4 ve 8. haftalarda etkin olduguna dair tibbi kanit oldugu
sonucuna varilmistir PEMA’nin fonksiyonellik {izerine olumlu etkisi ise sadece 8.
haftada gosterilebilmistir [125]. Benzer sekilde ¢alismamizda PEMA tedavisi sonrasi
3. ve 7. haftalarda agrida anlamli azalma saptanirken, fonksiyonellik iizerine olumlu

etkisi ise sadece 7. haftada gbzlenmistir.

Calismamizda literatlirle uyumlu olarak PEMA tedavisi ile iligkili ciddi bir
yan etki gézlenmemistir [5, 124]. PEMA grubunda 2 hastada bas donmesi, 1 hastada
hipotansiyon saptanmistir. Kontrol grubunda ise herhangi bir yan etki gériilmemistir.
Piptone ve ark. [119], tarafindan yapilan ¢alisgmada, PEMA grubunda 2 hastada diz
agrisinda artis ve ayaklarda uyusma, plasebo grubunda ise 4 hastada diz agrisinda
arti, ayaklarda uyusma ve sternoklavikiiler eklemde hassasiyet gelistigi
bildirilmistir. Thamsborg ve ark. [114], tarafindan yapilan c¢alismada PEMA
grubundaki 10 hastada rahatsiz edici his ve 2 hastada diz agrisinda artig saptanmustir.
Ancak plasebo grubunda da benzer yan etkiler gorilmiistiir. Halen PEMA
tedavisinde terapotik doz ile saglik agisindan risk olusturabilecek doz aralig
bilinmemektedir. Ancak viicudun maruz kaldig: siire ve doz arttik¢a olasi risklerin de
artabilecegi on goriilebilir. PEMA tedavisi sirasinda kullanilacak manyetik akim
yogunlugunun 6nemi Seo Ryang ve ark. [5], tarafindan yapilan bir sistematik
derlemede irdelenmistir. Yazarlar, PEMA tedavisinde Uluslararasi Iyonize Olmayan
Radyasyondan Korunma Komisyonu (The International Commission on Non-
lonizing Radiation Protection - ICNIRP) tarafindan 1998 yilinda yayinlanan insan
viicuduna uygulanacak manyetik akim yogunlugu referans diizeylerinin dikkate
almmasi gerektigini belirtmislerdir. Inceledikleri 14 arastirmanin 3’iinde uygulanan
manyetik akim yogunlugunun bu diizeylerin iizerinde oldugunu tespit etmislerdir.

Ancak bu caligmalarda ciddi bir advers olay bildirilmemistir.

Diz OA’de PEMA tedavisi ile gézlenen klinik iyilesmenin patogenezi kesin
olarak bilinmemektedir. Arastirmamizda bu soruya cevap aranmamakla birlikte
literatiirde ¢esitli mekanizmalar One siiriilmiistir. Fini ve ark. [126], deney
hayvanlarinda PEMA’in kondrosit metabolizmasina etkisini aragtirmiglar ve sonugta

eklem yiizeylerinde kondroprotektif etki olustugunu belirtmislerdir. Ciombor ve ark.
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[127], hayvan OA modelinde PEMA uygulamasinin hastalik modifiye edici etki
gosterdigini tespit etmislerdir. PEMA tedavisi sonrasi kikirdak dokusunda IL-1’in ve
matrix metalloproteinazlarin azaldigi ve TFG-B’nin arttigin1 saptamislardir. Bu
degisikliklere dayanarak PEMA tedavisinin artikiiler kikirdagi korudugunu ve OA
gelisimini  Onledigini ileri siirmiislerdir. Thamsborg ve ark. [114], diz OA’l
hastalarda PEMA tedavi sonrast 2 hafta gibi kisa bir siirede giinliik yasam
aktivitelerinde, agr1 ve tutuklukta goriilen olumlu gelismeyi artmis kan akimina
baglamistir. Yazarlar artan akimimmi PEMA’nin nitrik oksit (NO) sentezini
uyarmasina baglamislardir. Diniz P ve ark. [128], ise PEMA’nin osteoblast
cogalmas1 ve farklilagmasi iizerine etkilerinin  NO araciligi ile oldugunu
gostermiglerdir. Sonucta, periartikiiler bolgede goézlenen artmis kan akiminin,
kikirdak ve kondrositler iizerinde olumlu etki yaratarak, tutuklugun azalmasina

katkida bulundugu 6ne siirtiilmiistiir.

Aragtirmamizda bazi kisitliliklar bulunmaktadir. Calisma boyunca hastalara
agriy1 azaltmak amaciyla ihtiya¢ duyuldugunda 4 mg/giin doza kadar parasetamol
kullanmalarina izin verilmis olmasina ragmen hastalarin almig oldugu toplam
parasetamol dozu kaydedilmemistir. Bu durum PEMA tedavisi neticesinde agr1 ve
fonksiyonda go6zlenen iyilesmenin bir nedeni olabilir. Hastalarin agr1 ve fonksiyonel
diizeylerinde gozlenen iyilesmenin uzun donemdeki seyri bilinmemektedir zira
mevcut ¢calismada degerlendirme goreceli olarak erken bir donemde (tedavi sonrasi
7. haftada) yapilmistir. Calismamizda PEMA tedavisi ile agr1 ve gilinlilkk yasam
aktivite diizeyinde saglanan iyilesmenin hastalarin yasam kalitesi tizerine nasil etkide

bulunacagi degerlendirilmemistir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak calismamiz, PEMA tedavisinin konvansiyonel fizik tedavi
modalitelerine ek olarak uygulandiginda diz OA’na baghh agr1 ve fonksiyonel
kisitlanmay1 iyilestirmede daha etkili oldugunu gostermistir. PEMA tedavisinin
giivenli bir yontem olarak diz OA’li hastalarda konvansiyonel fizik tedavi
yontemlerine adjuvan olarak kullanilabilecegi diisiincesindeyiz. Ileride yapilacak
arastirmalarda terapotik etkinin uzun donemdeki seyri ve yasam kalitesine etkisinin

ortaya konulmasi ayrica standart tedavi protokollerinin gelistirilmesine ihtiya¢ vardir.
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OZET

Diz Osteoartritli Kadin Hastalarda Pulse Elektromanyetik Alan
Tedavisinin Etkinligi: Randomize Cift Kor Plasebo Kontrollu Cahsma,
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2016.

Giris ve Amac: Diz osteoartriti (OA) yaslilarda sik olan ve belirgin agri,
fonksiyonel kisitlanma, dizabiliteye neden olan bir eklem hastaligidir. OA giinliik
yasam aktivitelerinde kisitlanma yaparak Onemli diizeyde disabiliteye neden
olmaktadir. OA tedavisinde kullanilan konvansiyonel fizik tedavi modaliteleri
semptomlar1 kontrol etmede siklikla yetersiz kalmaktadir. Pulse elektromanyetik alan
tedavisi (PEMA), son yillarda diz OA’li hastalarda kullanimi artan kolay
uygulanabilir, giivenli ve nispeten yeni bir fizik tedavi modalitesidir. Literatiirde
PEMA tedavisinin etkinligine dair yayinlar celiskilidir. Bu nedenle ¢alismamizda,
diz OA’li kadinlarda konvansiyonel fizik tedaviye ek olarak uygulanan PEMA
tedavisinin agr1 ve fonksiyonel kisitlanmayi azaltmada tek basina konvansiyonel

fizik tedaviye iistiin olup olmadigini ortaya koymak amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma ileriye doniik olarak randomize, plasebo
kontrollii ve ¢ift kor olarak tasarlandi. Ankara Universitesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali klinigine Mart 2014-Temmuz 2015 tarihleri arasinda
dizlerinde agr1 yakinmasi ile bagvuran ve primer diz OA tanist konulan 70 hasta
calismaya dahil edildi. Denekler randomize olarak PEMA ve kontrol olmak iizere iki
gruba ayrild:. iki gruba da 3 hafta siireyle toplam 15 seans konvansiyonel fizik tedavi
uygulandi. Ek olarak PEMA grubuna 30 dakika pulse elektromanyetik alan
uygulamasi, kontrol grubuna ise 30 dakika plasebo (sham) PEMA uygulandi.
Hastalarin degerlendirmeleri tedavi Oncesi ve sonrasinda (3. ve 7. haftalarda) Viziiel
Analog Skala (VAS), Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index
(WOMAC) ve hekim global degerlendirme 6l¢egi ile yapildi.

Bulgular: Toplam 66 hasta calismayi tamamladi (PEMA grubunda 34,
kontrol grubunda 32). Calisma baslangicinda, hastalarin demografik ve klinik

ozellikler acisindan iki grup birbirine benzerdi.
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Her iki grupta da VAS, WOMAC Agr, Fonksiyon ve Toplam Skorunda
tedavi sonras1 3. haftada baslangica gore 6nemli oranda diizelme izlendi (p<0,001).
Ancak WOMAC Sertlik skoru sadece PEMA grubunda anlamli oranda diizeldi
(p<0,001). Her iki grupta da VAS, WOMAC Agr, Sertlik ve Toplam skorunda
tedavi sonras1 7. haftada baslangica gére dnemli oranda diizelme izlendi (p<0,001).
Ancak WOMAC Fonksiyon skoru sadece PEMA grubunda anlamli oranda diizeldi
(p<0,001). Iki grup kargilastirildiginda, PEMA grubundaki hastalarin agr1 diizeyleri
(VAS) tiim zamanlarda kontrol grubuna gore anlamli oranda daha azdi (p<0,01).
WOMAC agr skoru agisindan ise iki grup benzerdi (p=0,092). Tedavi sonras1 3.
haftada, iki grubun WOMAC Sertlik, Fonksiyon ve Toplam skorlar1 benzer
bulunmustur (p>0,05). Tedavi sonras1 7. haftada ise WOMAC Sertlik, Fonksiyon ve
Toplam skorlar1 agisindan PEMA grubunda kontrol gruba gore anlamli oranda daha
fazla diizelme saptanmistir (p<<0,01). Doktorun global degerlendirimine dayanarak
hesaplanan iyilesme oranlar1t PEMA grubunda kontrol grubuna goére hem 3. hafta
(swrastyla %52,9 ve %25) ve hem de 7. haftada (sirasiyla %73,5 ve %15.6) anlamli
oranda daha yiiksekti (p<0,05).

Sonuclar: Mevcut bulgular, diz OA’li hastalarda PEMA tedavisinin giivenli
oldugunu ve konvansiyonel fizik tedavi modalitelerine ek olarak uygulandiginda agri
ve fonksiyonellikte daha fazla iyilesme sagladigini gostermektedir. Bu nedenle,
PEMA tedavisinin konvansiyonel fizik tedavi yoOntemlerine yardimci olarak

kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Pulse elektromanyetik alan, fizik tedavi, diz osteoartriti
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SUMMARY

Efficacy of Pulsed Electromagnetic Field in the Treatment of Women
with Knee Osteoarthritis: A randomized double-blind placebo-controlled
studies, Thesis, Ankara, 2016.

Introduction and aim: Knee osteoarthritis is a common joint disease in the
elderly causing substantial pain, functional limitation and disability. Conventional
physical therapy modalities used in thetreatment of OA frequently fail to control
symptoms adequately. Pulsed electromagnetic field therapy (PEMF) is an easy-to-
use, safe and relatively novel physical therapy modality with an increasing use in
knee OA lately. There is conflicting evidence in the literature about the efficacy of
PEMF treatment. Therefore, in our study we aimed to demonstrate whether
combination of PEMF treatment with conventional physical therapy would improve
pain and functional limitation more than the conventional physical therapy in women
with knee OA.

Materials and methods: This study has a prospective, randomized, placebo-
controlled and double-blind design. 70 volunteer patients who applied to the
Department of Physical Medicine and Rehabilitation at the Medical Faculty of
Ankara University between March 2014 and July 2015 with complaints of knee pain
and diagnosed with primary knee osteoarthritis were included in the study. Subjects
were randomized into two groups: namely PEMF and control groups. Both groups
received 15 sessions of conventional physical therapy over a period of 3 weeks.
Additionally PEMF group received PEMF treatment for 30 min, while control group
received sham PEMF. We evaluated the patients by means of Visual Analogue Scale
(VAS), The Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index (WOMAC)
Turkish version and physician’s global assessment scale before and after treatment
(at 3. Week and 7. Week).

Results: In total 66 patients completed the study (34 in the PEMF group and 32
in the control group) the two groups were similar with respect to demographic and

clinical characteristics of patients at the beginning of study.
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In both groups, we observed significant improvements in VAS, WOMAC pain,
function and total score after 3 weeks when compared to the baseline. However, the
WOMAC stiffness score improved only in the PEMF group (p<0,001). In both groups,
we observed significant improvements in VAS, WOMAC pain, stiffness and total
score after 7 weeks when compared to the baseline (p<0.001), However, the WOMAC
function score improved only in the PEMF group (p<0,001). When two groups were
compared, pain levels (VAS) in the PEMF group were significantly less than the
control group at all times (p<0,01). The WOMAC pain scores were similar between
the groups (p=0,092). The WOMAC stiffness, function and total scores were similar
between the groups three weeks after the treatment (p>0,05). The WOMAC stiffness,
function and total scores showed significantly more improvement in the PEMF group
than the control group seven weeks after the treatment (p<0,01). Recovery ratios based
on the physician global assessment score were significantly higher in the PEMF group
than the control group both at 3. week (52.9% and 25% respectively) and 7. week
(73.5% and 15.6% respectively) (p<0,05).

Conclusion: The current findings show that PEMF therapy is safe and
achieve more improvement in pain and functional when combined with conventional
physical therapy modalities. Hence, we think that PEMF therapy could be used as an

adjuvant to conventional physical therapy modalities.

Keywords: Pulsed electromagnetic fields, physical therapy, knee osteoarthritis
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7. EKLER

EK-1. BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

BILGILENDIRILMIS GONULLT OLUR FORMU

“Diz osteoartritli kadin hastalarda pulse elektromanyetik alan tedavismin etkinlifi: randonmze
cift kir plasebo kontrollu calisma™ adli bilimsel aragtirmayva davet edimektesmiz. Bu
calismada, diz kreclenmesi (osteoartrit) olan kadm hastalarda pulse elektromanyetik alan
tedavisinin agriy1 azaltmada arttirmada fizik tedavive dstin olup olmadigi aragtmilacalktir.
Karartizi vermeden &nce, bu aragtirmada neler vapilacagmi ve nedenlermi anlamamiz
dnemlidir. Liitfen asagidaki aciklamalar: okuyunnz.

Arastirmanin amaci

Kireclenme yami osteoartrit basitce eklem kikwdaklarmin yipranmasina bagh olarak ortaya
¢ikan eklem rahatsizlizi olarak tammlanabilir. Yipranan kikirdaklar dokiilerek mcelir ve sert
kemik vizevlenn darbelere karsi korunmasiz kalir. Zamanla ertyen ve mcelen kikirdak
kemuklere asin1 vilkk bmmesme sebep olur. Bu asm viiklenme eklem kemiklerinde halk
arasinda kireclenme, tip dilinde osteoftt demilen s kemuk cikmtilann gelismesme neden
olur. Olusan kenuk cikmtilar dizi olusturan anatomik vapilar Gizerinde basing olusturarak
agriya neden olur. Hastalar yiiriime, merdiven mip cikma, comelme, uzun sire ayakta kalma
gibi diz eklemine viik binen aktiviteler sirasmda agridan vakmirlar.

Diz kreclenmesiin sebepler: arasmda ilk olarak yas faktérii 6n plana cikmaltadir. Teknik
olarak 38 yagindan sonra primer dedifimiz herhangi ikincil bir sebep olmadan ortava cikan
diz artrozu gelisebilir. Kisi yaslandikca artroz gelisme sansi da vasa paralel olarak artar.
Ulkenuz niifusu da diinya niifusu ile beraber yaslanmaktadir ve 6zellikle diz artrozu giderek
daha sik gorilmektedir. Hafif ve orta diizey vakalarda fizik tedavi sikca kullanilmaktadir.
kikirdak koruwyvucu bir takim ilaclarin eklem icme emeksivonu, ozon emeksiyom sikca
kullandigimiz etkili yvontemlerdir. Biitiin tedavilerin de@ismez parcasi ise kas kuvvetlendirme
egzersizleridir. Biz kendi klimginuzde daha cok fizik tedavi egzersiz ve eklem 1¢1 ilag
emjeksivoom  kombinasyonlarim  kullanmaktayiz. Tim  bu  vontemlerle  agrilaring
geciremedifimiz hasta olursa yasi ve genel saglik durumlarn da uygunsa total diz protezi
amelityalan vapilmaktadir.

Biz bu calismada Dizinde osteoartrit olan hastalarda bir fizik tedawvi yontemu olan pulse
elektromanyetik  alan  tedavismin  agrryi  azaltmadaki  etkmligmi  degerlendirmey:
hedeflemekteyiz.
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Giniilliiniin arastirmaya katilaca@ siire ve izlenecek islemler:

Cahymaya katilmay: kabul ederseniz sizden yag, meslel evlilik duruom, boy, kilo zibi kigisel
bilgilerimz abnacak, agn siddetiniz sergulanacak Diz nmayeneniz yapilacaktsr Avynca
mevewt problenunizin  giinliik yasamumz ve wyagam kaliteniz iizerine olan etkilerini
degerlendiren anket uwygzulamalar: vapilacaktyr. Bu anketler deltorumzun eslifinde sizin
tarafimzdan doldomlacalotr.

Doltomummuz sizi klinifimizde Diz ostecartritli hastalar icin wygnlanan mitin fizik tedavi
yontemlerinden sicak nyznlama, Interferansivel akim ve egzersiz programma alacalts. Daha
somra bu calismada ver almayi kabul eden hastalarsnmsz rastgele olarak 2 gruba ayrilacakio.

Birinci grup yukarida bahsedilen firik tedaviyi alirken, donei grup mitin uyguladifmur fizik
tedaviye ek olarak elektromanyetik alan (magnetoterapt) tedavisi alacaldy ve hassas bir tedavi
zekli olup manyetik alansn wviicutla etkilesimine dayanmalktadsr. Kolay vwygnlanabalir bir tedawvt
yontemi olup bilinen bir yan ethsi yolaur. Her grepta yer alan hastalar hangs grupta oldugonn
bilmeyeceltsr Calisma swasmda parasetamol almaniza izin verilecelts, Kac adet parasetamol
tablet aldiFinizs kaydediniz. Tedavi sonrasinda doktormmez tarafindan size kac tablet aldifmiz
sorulacaktsr.

Toplam tedavi stiresi 15 seans olacaldw. Calismaya alman biitiin hastalar tedavi ncesi, tedavi
sonrasi ve tedavi bittikdten 1 ay sonda toplam 3 kez deferlendirilecelts.

Bu arastsmada elde edilen bilgiler kigisel olarak deferlendirilmeyip, toph halde istatistilsel
degerlendirmeler yapilacaldsr Size at kimlik bilzilers we &Szel bilgiler hochir yerde
yaymlanmayacalkts. Bo caliyma kapsaminda izleminiz sfiresince yukarida belirtilen testler
dizinda herhangi bir tethik istenmeveceltir. Aragtwrma siiresinee vapilacak testler ve tedavi
icin uyvgulanacak Eleltromanyetik alan tedavisi icin sizden herhangi bir icret alinmmayacakdt.

Bu calsma Ankara Universitesi Typ Faldiltesi Etik Kumin tarafindan gdzden gecirilmiy ve
omaylanmster Sizin bu calizmayi reddetme haklboywr her zaman bulunmalktads. Aragtwmava
basladiktan somra devam etmevip, cabymadan ayrlabilirsiniz. Cabsmadan ayrilmaniz
tedavinizin kalan kisimlarinda herhangi bir aksaklifa neden olmayacakis. Avyrica sizin kendi
rizaniza bakilmaksizin aragtamaci tarafindan da aragtrma harici barakilabilirsingz.

Aklimiza gelebilecek herhangi bar soru yva da sorunu damismak igm 0 312 508 2497 den
Anlcara tiniversitesi tip fakdiltes: Fiziksel Tip ve Rehabilitasyvon Anabilim dalinda gérevh
Dr. Thsan KARABAG 1 arayabilirsiniz.

Ad-Sovad:

Tarih:
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EK-2. OLGU RAPOR FORMU
PRIMER DiZ OSTEOARTRITLI KADIN HASTALARDA PULSE
ELEKTROMANYETIK ALAN TEDAVISININ ETKINLIiGi:
RANDOMIZE PLASEBO KONTROLLU CALISMA

SOSYODEMOGRAFIK BILGILER

1. Adi Soyadt:
2. Yas:
3. Cinsiyet:

4. Egitim diizeyi:

5. Meslegi:

6. Tani (ACR’a gore primer diz OA): EVET HAYIR

7. K-L Evresi: Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
8. Diz eklemi operasyonu EVET HAYIR

9. Yapilan operasyon:

10. Diz artroplastisi EVET HAYIR
11. Son 6 ay i¢inde FTR EVET HAYIR
Hasta randomize edildi mi? EVET HAYIR

Evet ise randomizasyon no:
Hayir ise nedeni?

1. PEMA tedavisi i¢in kontrendike durumlar: Tiiberkiiloz, gebelik, malignite,
kalp pili, kanama diyatezi, iskemi, 6dem, dizde atrofik cilt ve skar dokusu
Son 6 ay icerisinde FTR uygulanan hasta

Son 6 ay igerisinde intraartikiiler enjeksiyon yapilan hasta

Diz artroplastisi yapilan hasta

Viicut kiitle indeksi > 35 olan hasta

Daha 6nceden diz eklemine yonelik operasyon gegiren hastalar, Koopere
olamayan ve sorulara cevap veremeyen hasta

oarwN

KLINiK DEGERLENDIRIM
Tedaviye bagladig: tarih:

Tedavinin bittigi tarih:
1. Vizit (Tedavi Oncesi)



Agri (GAS)= mm
WOMAC Agri:

WOMAC sertlik:

WOMAC fonksiyonel diizey:
WOMAC toplam skor:

2. Vizit (Tedavi sonrast) 21. Giin

Agrt (GAS)= mm

WOMAC Agri:

WOMAC sertlik:

WOMAC fonksiyonel diizey:
WOMAC toplam skor:
Hastanin global degerlendirimi:
Doktorun global degerlendirimi:

3. Vizit (Tedavi sonrasi) 50. Giin

Agr (GAS)= mm

WOMAC Agri:

WOMAC) sertlik:

WOMAC fonksiyonel diizey:
WOMAC toplam skor:
Hastanin global degerlendirimi:
Doktorun global degerlendirimi:
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EK-3. VAS 100mm (Viziiel analog skala)

Hayal edilebilecek
en cok agrn
siddeti

100

Agn siddetinizin ne kadar cok veya az oldugunu ifade
edebilmede yardimci olabilmek icin, Ozennde hayal
edilebildiginiz en c¢ok agn 100 ile, wve hayal
edilebildiginiz en az agn ise 0 ile gdsterebilecediniz,
(termometreye oldukca benzeyen) bir dlcek cizdik.

Bu d6lcek dzerinde, buginki agn siddetinizin kendi
distuncenize gére ne kadar cok veya az oldugunu
isaretlemenizi istiyoruz. Latfen, bunu; alttaki
kutucuktan, su anki agn siddetinizin ne kadar cok veya
az oldugunu gdsteren noktaya kadar bir cizgi cizerek
yapiniz. Cizginiz dlcek ustindeki bir noktayr mutlaka
kesmelidir.

Bugiinkii
Agn

Siddetiniz

Hayal edilebilecek
en az agn
siddeti
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EK-4. WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

HASTALARICIN ACIKLAMALAR

A, B ve Cbdlimlerindeki sorularin cevaplari asagidaki 6meklerde gostenldigi

gibiverilmelidir. Cevabimzi kutulardan birine "X"isareti koyarak vermeniz
gerekir.

ORNEKLER:
1. "X"isaretini asadida gosterildidi gibi soldaki kutuya koyarsaniz,

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
K a a a a

higagn hissetmediginiz belitmis olursunuz.

2. "X"igaretini agadida gésterildigi gibi sagdaki kutuya koyarsaniz,

Yok Hafif Ortasgiddette Siddetli Cok siddetli
a a a a |

¢ok siddetli agn hissettidinizi belitmis olursunuz.

3. Asadidaki konulara dikkat ediniz :

a) Carpiisaretinisag uca ne kadar yakin koyarsaniz, o kadar
fazla agn hissettiginizi belitmisolursunuz.

by Carpiisaretini soluca ne kadar yakin koyarsaniz, o kadar
az adrihissettiginizi belirtmis olursunuz.

c} Litfen "X" igsaretini kutunun disina koymayin.

Agafidaki sorularda sizden son 48 saat iginde hissetmis oldugunuz adri, tutukluk ve
hareket zorlugu siddetini, bir cetvel izerinde belitmenizistenecektir.

Anketinsorularini ekleminizi (hasta ekleminizi)gézénindebulundurarak
cevaplandinmz. Hasta ekleminizin sebep oldudu adn, tutukluk ve bedensel
hareketsizligin derecesini belirtiniz.

Incelenecek hasta ekleminiz dektorunuz tarafindan secilmistir. Eder incelenecek
hasta ekleminizin hangisi eldugundan emin dedilseniz, sorulari cevaplandirmadan
dnce doktorunuza sorunuz.
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WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

A Bolimii

Son48saaticinde kireglenme nedeniyle ekleminizde (hastaekleminizde)

hissettiginiz agriy1 disininiz.

(Cevabimzi bir garpi igareti (* & ") ile belirtiniz.)

belirtiniz:
1. Dilz bir ze minde yiiriirken.

Yok Hafif  Orta giddette
d d O

2. Merdiven gikarken ve inerken.

Yok Hafif  Orta siddette
d 4 4

Yok Hafif Orta siddette
d d Q

4. Otururveyayatar haldeyken.

Yok Hafif Orta siddette
d d Q

5 Ayakta dururken.

Yok Hafif Orta siddette
d d 0

Siddetli
d

Siddetli
d

3. Geceyatafinizda iken uykunuzu bozan agn.

Siddetli
d

Siddetli
d

Siddetli
d

SORU: Asagidakidurumlarda ne kadar agnniz oldugunu

ok siddetl
d

ok siddeti
d

Cok siddedti
d

Cok siddedti
d

Cok siddedti
d

inceleme
Koordinat&drl
tarafindan
doldurulacaktir

PAINT

PAINZ2

PAING

PAING

PAING e
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WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

B Bolimi
TUTUKLUK
Son48saaticinde kireclenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde)

hissettiginiz tutuklugu (agriy1 degil) disininiz.
Tutukluk, kireclenen ekleminizi hareket etfirirken hissettiginiz gliclik ve yavaslamadir.

(Cevabinizi bir carpi isareti (* % ") ile belitiniz.)

6. Sabah uyandiktan hemen sonra hissettijiniz tutuklugun inceleme
siddetinibeliftiniz. Koordinatérl
tarafindan
. . . . . ) doldurulacaktir
Yok Hafif Orta giddette  Siddetli  Cok siddetli
- = s . a STIFF6

7. Giiniin ilerleyen saatlerinde oturduktan, yattiktan veya
dinlendikten sonra hissettiginiz tutuklugun siddetini belirtiniz.

Yok Hafif Orta siddette  Siddetli  Cok siddetl
d d Q d d STIFFT am—
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WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

C Bolimii

GUNLUKFAALIYETLERIYAPARKEN YASANANZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asagida belirtilen glnlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kireclenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde ) yasadiginiz
zorluklan disindanuz. Gdnlik faalivetlerden kastedilen dolagabilme wve

ihtivaclannizi karsilayabilme yeteneqinizdir.
(Cevabinizi bir carp igameti (" X 7) il belittiniz.)

SORU: Asagwdakiler yaparken ne kadar gigliik
gekiyorsunuz?

8. Merdiveninerken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetl
a a a a a

9. Merdivencgikarken.

Yok Hafif Crta siddette Siddetli Cok siddetli
a a a O a

10. Oturdugunuzyerden kalkaden.

Yok Hafif Crta siddette Siddetli Cok siddetli
O a O O O

11. Ayaltadunirken.

Yok Hafif Crta giddette Siddetli Cok siddetli
Q a Q Qo a

12. Yereegilirken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetl
a a a a a

13. Dizbirzeminde yirtrken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetl
Q a a a a

Inceleme
Koondinatdnl
tarafindan
doldurulacaktir

PFTNE  mm—

PFTNG

PETHNID m—

PRTNT e

PETNTL e

PETNS e
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WOMAC Osteoarthritis Index LK3.1

C Boliimii

GUNLUKFAALIYETLERIYAPARKEN YASANANZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asagida belirtilen ginlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kireglenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde) yasadiginz
zorluklan disindnidz. Ganlik faaliyetlerden kastedilen dolasabilme wve
ihtivaclannz karsilayabilme yeteneginizdir.

(Cevabimzi bir carp isareti (* xX7) ile belirtiniz.)

SORU : Agagdakileri yaparken ne kadar giiclik inceleme
gekiyorsunuz? Koordinatdri
tarafindan
14. Arabayaveya otoblse binipinerken. doldurulacaktir
Yok Hafif Orta giddette Siddetli Cok siddetl
O O O O O PFTM14

15. Algveris yaparken.

Yok Hafif Orta giddette Siddetli Cok giddetl
O O O O a PFTN15

15. Complannzidizalh coraplanmzykilotiu corabinz giverken.

Yok Hafif Orta giddette Siddetli Cok giddetl
a O a O a PFTNTG —
17. Yataktan kalkarken.

Yok Hafif Orta giddette Siddetli Cok siddetl
a O a O a PFTN1T

18. Complanniz/dizat gomplannzvkilotu corabiniz gkartirken.

Yok Hafif Orta giddette Siddetli Cok siddetl
Q Q Q Q Q FFTN1E e

19. Yataktayatarken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
a a a a Q PFTN1S
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GUNLUK FAALIYETLERI YAPARKEN YASANAN ZORLUKLAR

Son 48 saat icinde asadida belirtilen gunlik fiziksel faaliyetleri yaparken
kireclenme nedeniyle ekleminizde (hasta ekleminizde) yasadiginiz
zorluklan dusuntntz. Gunluk faaliyetlerden kastedilen dolasabilme ve
ihtiyaclarimzi karsilayabilme yeteneginizdir.

(Cevabimizi bir garpi isareti (“ x ") ile belirtiniz.)

SORU: Asagidakileri yaparken ne kadar giigliik inceleme
gekiyorsunuz? Koordinatéri
tarafindan
20. Banyokivetine girip cikarken. doldurulacaktir
Yok Hafif Ortasiddette Siddetli Cok siddetli
a a O a a PETNZ20
21. Otururken.
Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
Qa a [ Qa a PFTNZ | m—

22. Tuvalete oturup kalkarken.

Yok Hafif Ortasgiddette Siddetli  Cok siddetli
a a O a a PFTNZ?  emm—

23. Agir evislen yaparken.

Yok Hafif Orta siddette Siddetli Cok siddetli
(| o | (| o PETN23

24 Hafif ev igleri yaparken.

Yok Hafif Ortasgiddette Siddetli  Cok siddetli
a a [ a a PFTNZY
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EK-5. DOKTORUN GLOBAL DEGERLENDIRME FORMU

DOKTORUN GLOBAL DEGERLENDIRMESI

Doktorun global dederlendirmesi:

Hastaniza uygulanan tedavi sonucunu asagidakilerden hangisiile degerlendirirsiniz?

Cokiyi
Iyi

Ora
Kotil
Cok kéti

= (b O |




