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IX. OZET

DiZ OSTEOARTRITI OLAN KADINLARDA PROLOTERAPI
TEDAVISININ ETKINLIGININ iZOKINETIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu calismada diz osteoartriti (OA) olan kadinlarda dektroz proloterapi
enjeksiyonunun agri, eklem hareketi, yiirime hizi, fonksiyonellik ve diz gevresi
izokinetik kas giiciine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Calismaya Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine diz agrisi ile basvuran ve diz OA tanis1 konan 60 hasta
alindi. Dekstroz proloterapi (n:30) grubundaki hastalarin diz i¢ine (%25 dekstroz) ve
diz gevresine (%15 dekstroz) 2 hafta ara ile 2 enjeksiyon tedavisi uygulandi. Kontrol
grubu (n:30) hastalarin dizlerine sicak paket, transkiitanoz elektriksel sinir
stimiilasyonu, ultrason tedavileri dort hafta boyunca 20 seans uygulandi. Hastalarin
Visual Analog Skala (VAS), Western Ontario McMaster Osteoarthritis Index
(WOMAQC), diz eklem hareket agikligi (EHA), izokinetik diz ¢evresi giicleri, tedavi
oncesi, tedavi sonrasi 1. ve 3. ayda degerlendirildi.

Bulgular: Her iki grupta da tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi (1. ve 3. ay)
kiyaslamasinda, VAS, WOMAC, EHA, 60°/sn ile 180°/sn kas giicii degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,001). Proloterapi ve fizik tedavi
gruplarindaki VAS degerlerindeki degisim tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi (1,86+1,00,
1,60+0,49, sirasiyla) ile tedavi Oncesi ve 3. ay (3,90+1,24, 2,80+0,76, sirastyla)
karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<<0,001). Proloterapi
ve kontrol gruplarindaki WOMAC degerlerindeki degisim tedavi Oncesi ve tedavi
sonrast (4,06+1,66, 2,50+0,86, sirasiyla) ile tedavi oncesi ve 3. ay (7,90+2,29,
4,76+1,43, sirasiyla) karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p<0,001).

Sonu¢: Diz OA tedavisinde fizik tedavi uygulamalari ile dekstroz proloterapi
uygulamasinin her ikisi de agri1, fonksiyonellik ve gii¢ lizerine etkili tedavilerdir. Agr1
ve fonksiyonellikte Dekstroz proloterapi ile daha fazla iyilesme saglanabilecegi
gbzlenmektedir.

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, dektroz proloterapi, WOMAC, izokinetik pik
tork



X. ABSTRACT

ISOKINETIC EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF PROLOTHERAPY
TREATMENT IN WOMEN WITH KNEE OSTEOARTHRITIS

Objective: This study, it was aimed to evaluate the effects of dextrose prolotherapy
injection on pain, joint movement, walking speed, functionality, and isokinetic muscle
strength around the knee in women with knee osteoarthritis.

Methods: Sixty patients diagnosed with knee OA and admitted to Hatay Mustafa
Kemal University Hospital Physical Medicine and Rehabilitation outpatient clinic with
knee pain were included in the study. The patients in the dextrose prolotherapy (n:30)
group were treated with 2 injections, 2 weeks apart, into the knee (25% dextrose) and
around the knee (15% dextrose). Hot pack, transcutaneous electrical nerve stimulation
and ultrasound treatments were applied to the knees of the patients in the control group
(n:30) in 20 sessions for four weeks. Visual Analog Scale (VAS), Western Ontario
McMaster Osteoarthritis Index (WOMAC), knee joint range of motion (ROM),
isokinetic knee circumference strength were evaluated before treatment, at 1 and 3
months after treatment.

Results: In the comparison of pre-treatment and post-treatment (1st and 3rd months)
in both groups, a statistically significant difference was found in VAS, WOMAC,
EHA, muscle strength values of 60°/sec and 180°/sec (p<<0.001). The change in VAS
values in prolotherapy and physical therapy groups before and after treatment
(1.86+1.00, 1.60+0.49, respectively) and before treatment and at 3 months (3.90+1.24,
2,80+0,76, respectively). A statistically significant difference was found in the
comparison of 80+0.76 respectively (p<0.001). Change in WOMAC values in
prolotherapy and control groups before and after treatment (4.06+1.66, 2.50+0.86,
respectively) and before treatment and at 3 months (7.90+£2.29, 4.76) +1.43,
respectively), a statistically significant difference was detected(p<0.001).

Conclusion: In the treatment of knee OA, both physical therapy and dextrose
prolotherapy are effective treatments on pain, functionality and strength. It is observed
that more improvement in pain and functionality can be achieved with Dextrose
prolotherapy.

Keywords: Knee osteoarthritis, dextrose prolotherapy, WOMAC, isokinetic peak
torque

Xi



1. GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA) yiik tasiyan eklemlerde daha fazla olmak iizere progresif
olarak ortaya ¢ikan eklem kikirdag: biitlinliigiiniin bozulmasi ve subkondral kemik
sklerozu, osteofit olusumu ile karakterize noninflamatuvar, kronik, dejeneratif bir
hastaliktir (1). OA biitiin irklar1 ve toplumlari etkileyen ve en sik goriilen eklem
hastaligidir. Etyopatogenezi tam anlasilamamakla birlikte giiniimiizde OA’nin sadece
eklem kikirdagini degil, tiim eklem yapilarin1 (subkondral kemik, sinovyum, eklem
kapsiilii, meniskiisler, tendonlar, ligamentler) kapsayan bir hastalik oldugunu gosteren
pek c¢ok kanit mevcuttur. Bununla birlikte diisiik siddetli inflamasyon ataklariyla
seyreden kronik inflamatuar bir siire¢ oldugu kanitlarla desteklenmektedir (2). OA
eklem agrisi, eklem hareketlerinde kisitlanma ve en nihayetinde fonksiyon kaybina yol
acabilir. Osteoartritin en sik goriildiigli eklem diz eklemidir. OA’nin klinik 6zellikleri
arasinda agri, tutukluk, hareket kisitliligi, krepitasyon, zaman zaman farkli derecelerde
efiizyon ve inflamasyon, giinliik yasam aktivitelerinde ve fonksiyonellikte azalma,
yasam Kkalitesinde diisme yer alir. Tedavide hastalarin sikayetlerinin azaltilmasi,
fonksiyonlarin arttirilmasi, hayat kalitesindeki diisiislin, isgiiciindeki kayiplarin ve
saglik harcamalarina getirdigi yiiklerin azaltilmasi hedeflenmektedir. OA tedavisi
arasinda hasta egitimi, kilo verme, fizik tedavi ve egzersiz, yardimci cihazlar,
farmakolojik tedaviler (intraartikiiler, topikal, sistemik) ve cerrahi girisimler
sayilabilir. Genel olarak OA i¢in Onerilen ve kabul edilmis tedavi yontemleri olsa da
tek basina altin standart olarak kabul gormiis herhangi bir tedavi yontemi yoktur (3).
Rejeneratif bir tedavi yontemi olan proloterapi; kronik agriya sebebiyet veren hasar
gormiis veya giiclinii kaybetmis ligamanlart veya eklemin diger destek yapilarim
kuvvetlendirmek amaciyla ligamanlara ve eklemin i¢ine yapilan stimulan soliisyon
enjeksiyon tedavisidir (4). Enjekte edilecek olan proliferasyona yol acan maddeler
tendonlarin kaslara birlesme yerinde, kaslarin kemige yapisma noktalarinda, eklemde
ve fibro-osseoz bileskede (entezis) inflamatuar bir siire¢ baslatir. Bu inflamatuar siire¢

tamir mekanizmasini tetikler, growth (biliylime) faktorler salinir (5). Proloterapi 1956



yilinda George S. Heckett tarafindan giindeme getirilmistir (4). Diz OA en sik

proloterapi endikasyonlar1 arasindadir.

Bu calismamizda Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon poliklinigine ayaktan bagvuran Amerika Romatoloji Birligi (ACR)
klinik/radyolojik tami kriterlerine gore diz osteoartriti tanist konmus ve Kellgren-
Lawrence (K-L) evre 2 ve 3 olan 60 hasta ¢alismaya alindi, bu ¢alisma ile diz i¢i ve
diz ¢evresi proloterapi uygulamasimin agri, eklem hareket agikligi ve diz fleksor,

ekstansor kas giiciine etkisinin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diz Anatomisi

Diz eklemi, viicuttaki en biiyiik ve de en karmasik eklemlerden biridir. Patella,
femur ve tibia arasindaki eklemlerle olusur, mentese tipi sinovyal bir eklemdir. Diz
ekleminde bacak fleksiyona getirilirse bir miktar sirkumdiksiyon ve rotasyon
hareketleri de yaptirilabilir. Bu yoniiyle diz eklemi sadece fleksiyon ve ekstansiyon
yapan mentese tipli diger eklemlerden farklidir (6). Diz eklemi tibia platolart ve femur
kondillerinin arasinda medialde ve lateralde iki tane tibiofemoral eklem ile patella ve

femur arasinda da patellofemoral eklemin olusturdugu kombine bir eklemdir (Sekil-
1).

Posterior view

{rewedial facet)

Proximal
tbiofibular joint

Medial view Lateral view

Sekil 1. Diz ekleminin 6nden, arkadan, medialden ve lateralden goriinimii (7)



2.1.1. Ligamanlar

Dizin 4 ana stabilize edici bagi, 6n capraz (ACL), arka ¢apraz (PCL), medial
kollateral (MCL) ve lateral kollateraldir (LCL) (Sekil-2).

ACL, femurun lateral kondiline ve tibianin interkondiloid eminensine yapisir.
On ¢apraz bag (ACL, arka yiizeyinde disbiikey iken diiz bir 6n konformasyona sahip
olmasi ile karakterize edilir. ACL’nin ortalama uzunlugu 38 mm kalinligi ise 11
mm'dir. ACL'nin iki islevinden ilki, diz biikiili iken tibianin femur tizerindeki 6ne
dogru kaymasmi &nlemektir; bu 6n stabilitenin %85' kadarindan sorumludur. iki
islevinden ikincisi ise varus-valgus sapmalarina ve 6zellikle 10-30 derece fleksiyon

arasinda tibianin i¢ rotasyonuna direngtir.

PCL, femurun medial kondiline ve tibianin posterior interkondiler alanina
yapisir. PCL'nin ortalama uzunlugu 38 mm kalinligi ise 13 mm'dir. Ana islevi, tibianin
femur izerinde arkaya kaymasmi Onlemektir. Tibianin asir1 fleksiyon ve de i¢
rotasyonunda gerilir. Iki bilesenden olusur: fleksiyonda en ¢ok temsil edilen kisim olan
on ve ekstansiyonda sikilasan diger arka kistm. ACL'nin neredeyse iki kati kalinliga

sahip olan PCL, ACL'den daha gii¢liidiir.

MCL, femurun medial epikondiline ve tibianin medial kondiline yapigir. MCL
iki katmandan olusur: ylizeysel ve derin. Dizin fleksiyonu sirasinda, yiizeysel dikey
lifler gergin, arka ve derin lifler ise gerilmez. Ekstansiyonda bunun tersi olur. MCL'nin
iki islevi vardir. ilki valgus sirasinda dizin dénmesini &nlemektir. MCL'nin yiizeysel
bileseni, valgus ve dis rotasyondaki streslere karsi koyar ve tibianin 6ne kaymasina
kars1 zayif bir direng sunar. Posterior oblik ve derin lifler ise ikincil islev olan

stabilizator gérevini yerine getirir.

LCL, femurun Ilateral epikondiline ve fibula basina yapisir. Lateral
retinakulumun altindan gecen ve fibula basina yapisan korda benzer bir yapiya sahiptir
ve bu seviyede biseps femoris tendonunun insersiyonu ile birlesir. Dizin asir1 ige
donmesinin yani sira varustaki deviasyonu da engeller. Diz ekstansiyonda iken LCL

gergindir, fleksiyonda varus gevsekligi artar (8, 9).



Sekil 2. Dizin ligamanlari (7)

2.1.2.Meniskiisler

Meniskiis, femoral kondiller ve tibial platolar arasinda yer alan fibrokartilaj

yapilardir. Lateral meniskiis daha dairesel seklindedir. Medial meniskiis ise yarim



daire seklindedir (Sekil-3). Her iki meniskiis de periferde daha kalin, tibial plato
merkezinde ise daha incedir. Medial meniskiis, MCL ile yakindan baglantiliyken,
lateral meniskiis fleksiyon ve ekstansiyon sirasinda daha fazla hareket 6zgiirliigiine
sahiptir. Meniskiisler, yiikii medial ve lateral kompartman arasinda esit olarak
dagitarak eklem amortisorii gorevi goriir, ayrica statik stabilizatorler ve siirtiinme
azalticilar olarak da iglev goriirler. Meniskiislerin yoklugunda birim alan diisen stres
artar. Meniskiisler, eklem uyumunu ve eklem yiizeyleri arasindaki sinovyal sivinin

difiizyonunu arttirir (9).

Popliteal arterin dallar1 tarafindan saglanan periferde kismi vaskiilarizasyonun
yant sira, meniskiis nispeten kan damari olmayan bir dokudur. Lateral meniskiis igin
kan temini, periferik %10-25 ve medial meniskiis i¢in %10-30 arasinda degisir ve
kendi kendini iyilestirme i¢in 6nemli 6l¢iide islev goriir. Sinovyal difiizyon veya eklem
hareketi yoluyla meniskiislerin geri kalan kismi beslenir (10). Meniskiislerin periferik
kisimlar1 kalin ve konvekstir, periferik kisimlar fibroz kapsiille birlesir ve kapsiilden
gelen kilcal damarlart igerir. Santral kenarlar1 ise ince ve konkavdir, kapsiile
tutunmazlar. Bu nedenle santral kisimlarinda kilcal damar bulunmaz. Beslenmeleri iyi

olmadigindan cerrahi onarimlari basarisizlik ile sonuglanir (11).

Kan akisini takip eden sinir lifleri esas olarak meniskiisiin periferik vaskiiler
bolgesinde tespit edilir. Meniskiis i¢indeki mekanoreseptorler, mekanik uyariyi
benzersiz bir elektriksel sinir impulsuna doniistiirebilir. Insan meniskiisiinde
morfolojik olarak ayirt edici, 6zellikle meniskiis boynuzlarinda ii¢ mekanoreseptor
bulunmustur: "Ruffini uglari, Pacinian cisimcikleri ve Golgi tendon organlari".
Propriosepsiyonun, diz fleksiyon ve ekstansiyon siirecinde 6n ve arka boynuzlarda
uyarilan serbest sinir uglarindan (nosiseptorler) elde edilebilecegine inanilmaktadir

(10).
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Sekil 3. Dizin Meniskiisleri (7)

2.1.3. Sinovyal Membran

Diartrodial eklemler, bursalar ve tendonlarin bosluklar1 6zel bir mezenkimal
doku, yani sinovyal membran ile kaplidir. Mikroskobik a¢idan bakildiginda, bu zarin
iki katmani vardir: intimal ve subintimal katman. Intima i¢ tabakasi, bir veya iki
makrofaj tabakasinin (A tipi sinoviyositler) veya fibroblast benzeri sinoviyositlerin (B
tipi sinoviyositler) varligi ile karakterize edilir. Subintima dis tabakasi, fibroblastlar,
kolajen ve Ekstraseliiler Matriks(ECM)'nin diger proteinleri agisindan zengin gevsek
bag dokusu lizerinde uzanan iki ile {i¢ sinoviyosit tabakasindan olusur. Sinovyum,
kiiciik ve bliyiik molekiillerin kandan sinovyal dokulara transferini saglayan zengin bir
mikro sirkiilasyona sahiptir. Normal sinovyal membran zengin bir sinir kaynagina

sahiptir ve sempatik sinir sistemi de dahil olmak iizere sinirlerin ¢ogu, intimal



tabakalarin derinliklerine uzanmamasina ragmen vaskiiler aglarin yakininda

taninabilir.

Sinovyal membranmn rolii, sinovyal sivinin iretimi ile iskelet hareketinin
desteklenmesine adanmis oldugu icin oldukca agiktir. Sinovyal membran intimal
tabakasindaki hiicreler, sinovyal boslugu dolduran, kikirdak ve tendon yiizeylerini
yaglayan ve kondrosit aktivitesini ve beslenmesini siirdiiren diisiik siirtiinmeli ve

diisiik aginmali artikiilasyonu kolaylastiran sinovyal sivi salgilar (12).

2.1.4. Bursalar

Diz gevresinde birkag¢ bursa vardir. Dizin 6n tarafinda prepateller, derin ve
yiizeysel infrapateller bursa ve suprapateller bursa bulunur; Arka tarafta baker kisti;
medial tarafta medial kollateral ligament bursa, semimembranosus—medial kollateral
ligament bursa, pes anserin bursa bulunur; lateral tarafta lateral kollateral ligament

bursa, iliotibial bursa bulunur.

Suprapateller bursa femurun interkondiller fossasi ile kuadriseps tendonu

arasinda yer almaktadir.

Baker kisti, gastroknemius kasinin medial basi ile semimembranosus kasinin

tendonlarinin arasinda bulunmaktadir.

Prepatellar bursa patellar yiizey ile patellar ligamentin proksimal kismi1 ve cilt

arasinda lokalizedir.

Yiizeysel infrapateller bursa normalde cilt ile patellar ligamentin distal kismi1

arasinda yer almaktadir.

Derin infrapateller bursa patellar ligamentin alt kismi ile 6n tibial ylizey

arasinda yer almaktadir (13).

2.1.5. Kaslar

Dizin ekstansor kaslarindan olan 4 bashi M.kuadriseps femoris; M. vastus
medialis, M. vastus lateralis, M. vastus intermedius ve M. rektus femoris tarafindan

olusturulur (Sekil-4). Sinir innervasyonu N. femoralis tarafindan saglanir. Rektus



femorisin, origosu spina iliaka anterior inferior ve asetabular kenar olup insersiyosu

patellar tendon seklinde tiiberositas tibiadir (14).

Hamstring grubu kaslar olarak bilinen fleksor kaslar uylugun arka tarafinda
bulunur. Fleksor kaslar M.semitendinozus, M. semimembranozus ve M. biceps
femoris kaslarindan olusur (Sekil-5). Semitendinosus, sartorius ve grasilis tendonlari,
birlikte pes anserinusu olusturarak, tibianin i¢ kondiline yapisirlar. Bu kaslardan
sadece biceps femorisin kisa baginin innervasyonu N.peroneus kommunis tarafindan
innerve edilip diger kaslarin innervasyonu N. Tibialis tarafindan saglanir. I¢ rotator
kaslar; popliteus, semitendinozus, semimembranosus, sartorius ve gracilis kaslaridir.

Dis rotatorlar kaslar ise biseps femoris ve tensor fasia latadir.

M. rectus
femoris
M. gracilis
M. vastus g
i li .
et M. sartorius
Iractus
iliotibialis M. vastus

medialis

Patella

Lig. patellae

Pes anserinus
(common tendon

of insertion of

mm. sartorius, gracilis
and semitendinosus)

Tuberositas
tibiae

Sekil 4. Diz Ekstansorleri



M. gracilis

M. semi- Tractus
tendinosus iliotibialis
M. semi-
membranosus M. plantaris
M. biceps
femoris
M. gastroc
nemius, caput M., gastroc
mediale nemius,

caput laterale

Sekil 5. Diz Fleksorleri

2.1.6.Diz Hareketleri

Diz ekleminin hareketleri; fleksiyon, ekstansiyon, internal rotasyon ve

eksternal rotasyon seklindedir.

Q ag1s1 m.quadriceps femoris'in agis1 olup, spina iliaca anterior superior (SIAS)
ile patella'nin ortasindan ve patella'nin ortasi ile tuberositas tibiae'dan gecen ¢izgilerin
kesistigi yerde bulunur. Erkeklerde 12° ve kadinlarda 15°°dir. Q acgis1 20°’den fazla
oldugunda patellofemoral eklem patolojileri ile karsilagsma siklig1 artar (15). Normalde
ekstansiyondaki dize karsidan bakinca; femurun uzun ekseni ve tibianin uzun ekseni
arasinda yaklasik 170°’1ik bir a¢inin bulundugu goriiliir. Bu agiya “fizyolojik valgus
ac1s1” denir. Genu valgum bu a¢inin normalden daha kiiciik olmasi, genu varum ise bu

acinin normalden daha biiyiik olmasidir.
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a. Tibiofemoral Eklem Biyomekanigi:

Diz ekleminin en 6nemli hareketleri fleksiyon-ekstansiyon olup ayrica ig-dis
rotasyon hareketleri de mevcuttur. Anterior-posterior yer degistirme ile addiiksiyon -
abdiiksiyon hareketleri ise ¢apraz ve yan baglarin saglam olup olmamasina ve saglam
ise gerginligine bagl olarak degismektedir. Lateral femoral kondilin yarigapi, medial
kondil yaricapindan daha biiyiik olup, bu sebeple fleksiyon ile tibiada i¢ rotasyon,
ekstansiyon ile de dis rotasyon meydana gelmektedir. Burgu seklindeki bu harekete
dizin “screw home” mekanizmasi adi verilmektedir. Femur ve tibia eklemlerinin
geometrik yapisi sebebiyle, diz fleksiyon hareketi arttikga femurda posterioara dogru
bir yer degistirme meydana gelmektedir. Arkaya dogru olan femurun bu kayma-

yuvarlanma hareketine “femoral roll-back™ ad1 verilmektedir.

b. Patellofemoral Eklemin Biyomekanigi:

Patellar kemik, kuadricepsin kaldira¢ kolunu uzatmak kaydiyla etkinligini
artirir. Diz, fleksiyon pozisyonunda iken femur kondillerine kemikten bir koruma
saglar (24). Fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri esnasinda patella, femurun patellar
olugunda yukar1 ve asagi yonlerde, vertikal bir diizlemde yer degistirmektedir. Diz
eklemi ektansiyonda iken patellanin eklem yiizeyi arkaya dogru bakarken tam
fleksiyonda asagi dogru kayarak yaklasik 35° tilt yapar. Fleksiyon hareketinin ilk
20°’sinde; tibia internal rotasyon yaparken patella lateral pozisyonundan inferiora yani
oluga dogru itilir. Patellar subluksasyon ya da dislokasyonun ¢ogu sebebi fleksiyonun
bu erken evrelerinde meydana gelir. Fleksiyonun ilk 90°’sinde patella olukta, yukari

dogru kayar (15).

2.2.Diz Osteoartriti
2.2.1.Tanim

OA, artikiiler kikirdak kayb1 ve de periartikiiler kemigin yeniden sekillenmesi
ile karakterize olup multifaktoriyel etiyolojili kronik dejeneratif bir hastaliktir. OA,
tipik olarak agirlik tasima ve aktivite ile daha da kétiilesen eklem agrisina neden olur

ve ayrica hareketsizlikten sonra sertlik ile kendini gosterebilir. Primer osteoartrit
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cogunlukla yaglanma ile ilgilidir, oysa sekonder osteoartrit bagka bir hastalik veya
durumdan kaynaklanir (16). Dizde sekonder osteoartrit sebepleri arasinda: travma
sonrasi, konjenital/malformasyon, malpozisyon (varus/valgus), ameliyat sonrasi,
metabolik(rikets, hemokromatoz, kondrokalsinozis, okronozis), endokrin bozukluklar

(akromegali, hiperparatiroidizm, hiperiirisemi) ve aseptik osteonekroz sayilabilir (17).

2.2.2.Epidemiyoloji

OA, diinyadaki eriskinlerde en sik goriilen eklem hastaligidir. Felson ve
arkadaglar1 tim yetiskinlerin yaklagik {igte birinin radyolojik osteoartrit belirtileri
oldugunu bildirdi, fakat Andrianakos ve arkadaslari, epidemiyolojik bir ¢alismada,
yetiskin popiilasyonun sadece %8,9'unda klinik olarak anlamli diz, el veya kalga
osteoartriti bulmuslardir. Diz osteoartriti %6 ile en yaygin tipti. Yasla birlikte
osteoartrit gelisme olasiligr artar. Calismalar 60-64 yas arast erkeklerde diz
osteoartritinin sag dizde (%23) sol dizden (%16.3) daha sik goriildiigiinii, kadinlarda
dagiliminin daha dengeli oldugunu (sag diz 24,2), (sol diz, %24,7) gostermistir. Diz
osteoartriti prevalansi1 70-74 yasindakiler arasinda daha yiiksektir ve %40'a kadar
yiikselir. Tan1 sadece klinik belirti ve semptomlara dayandiginda, yetiskinler
arasindaki prevalans %10 ile daha diisiik bulunmustur. Dizde tipik osteoartrit
belirtilerinin radyolojik olarak gosterilmesi semptomlarla iliskili degildir: Radyolojik
olarak diz osteoartriti gosterilmis hastalarin sadece yaklasik %15' diz agrisindan
sikayet eder. 70 yasin tizerindeki kisilerde bozuklugun goriilme sikliginin yilda %1
oldugu tahmin edilmektedir (18).

2.2.3.Risk Faktorleri

Genel popiilasyonda OA gelisimi i¢in rapor edilen risk faktorleri arasinda
yaslilik, kadin cinsiyet, fazla kilolu veya obez olmak, 6nceki yaralanmalar, rekabetci
sporlara katilim ve eklemlere yiik bindiren veya travmaya neden olan mesleki

faktorlere yiiksek diizeyde maruz kalma yer alir (19).

Pek c¢ok insan ekonomik olarak uzun siireler boyunca kalca veya diz

eklemlerine yiiksek yiik bindiren mesleklere bel baglar ve muhtemelen onlar1 bu
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eklemlerde kronik agr1 gelistirme riskine sokar. Belirli mesleklerin veya 6nemli 6l¢iide
agir kaldirma, diz ¢okme veya ¢comelme gerektiren islerin, semptomatik kalca veya diz

osteoartriti riskinin artmasiyla iliskili olabilecegine dair artan sayida kanit vardir (20).

Obezite, hastalifin baslangici i¢in birincil bir risk faktoriidiir ve mekanik
faktorler, hastaligin ilerleme riskini arttirmistir. Eklemde inflamatuar ve metabolik
dengesizlikler sonucunda meydana gelen biyomekanik yiiklenme, hastaligin
baslamasia ve ilerlemesine katkida bulunabilir. Ayrica, 6zellikle yag dokusundan
tiiretilen adipokinler basta olmak iizere inflamatuar aracilar obezite ve osteoartriti

birbirine baglayan kritik bir rol oynamaktadir (21).

Kalitsal faktorler, ikiz ve ailesel ¢alismalarda birincil OA’in ortaya ¢ikmast ile
iligkili oldugunu ortaya koymustur. Dizin yiizde on ile otuzu OA'nin kalitsal oldugu
ve kalca OA'sinin %50'sinin ve el OA'sinin %70'inin kalitsal oldugu tahmin

edilmektedir (22).

Vitamin takviyesi OA'in gelisiminde biiyiik ilgi ile karsilanmis, fakat daha
tartisma asamasindadir. Framingham Calismasinda, serum 25-hidroksivitamin D'nin
distikligt progresif diz OA igin artmis risk olarak goriiliir, diisiik C vitamini ise diz
OA insidansinda degil ama ilerleme riskinde artis ile iliskilendirilmistir (23).
Kadinlarin OA olasilig1 erkeklerden daha yiiksektir. Menopoz doneminde kadinlarda
OA prevalansinda bir artig vardir (24).

Yas arttikca tiim eklemlerde OA riski de artar. Yasla birlikte OA prevalans ve
insidansinin artmasinin sebebi; risk faktorlerine kiimiilatif maruz kalma ve yaslanma

ile ortaya ¢ikan biyolojik degisikliklerdir (25).

Framingham Osteoartrit Calismasi, radyografik OA prevalansinin yasamin her
on yilinda 60-70 yaslart arasinda %33'ten 80 yasin iizerindekilerde %43.7'ye
yiikseldigini, buna karsin semptomatik diz OA prevalansinin tiim deneklerde %9.5
oldugunu gostermistir ve bu durum kadinlarda yagla birlikte artarken erkeklerde artis

gostermemistir (26).
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2.2.4.Etiyopatogenez

Gelencksel olarak OA, eklem kikirdagini etkileyen bir bozukluk olarak
goriilmistiir. Fakat arttk OA’in tiim eklem yapisini etkiledigini biliyoruz (27). OA
eklemlerinde meydana gelen patolojik degisiklikler, eklem kikirdaginda fibrilasyon ve
bozulma, subkondral kemigin kalinlasmasi, osteofit olusumu, sinovit, bag ve
meniskiislerin dejenerasyonu ve eklem kapsiiliiniin hipertrofisidir (28). OA kemiginin
radyografik degerlendirmesi subkondral skleroz ve kistlerin varligin1 ortaya koyar ve
mikroskobik incelemede ileri OA'da mikrokiriklar ve mikro gatlaklar ortaya ¢ikar (29).
Bu patolojik degisikliklerde ¢esitli hiicresel ve molekiiler siirecler rol oynar: kikirdak
katabolizmasinda bir artis ve buna eslik eden kikirdak anabolizmasi ve onariminda bir
azalma; kondrositlerin hipertrofisi ve 6limii; otofajinin bozulmasi veya diizensizligi;
kemigin osteoklast aracili yeniden sekillenmesi; ve bagisiklik hiicrelerinin

infiltrasyonu ve aktivasyonudur (28).

OA'li bireyler, sicaklik, agri ve eklem eflizyonu gibi eklem iltihabi
semptomlarina sahiptir, bunun yaninda, kismen sinovyal kalinlagma veya sinovyal s1v1
eflizyonunun sebep oldugu sabah tutuklugu da goriiliir (30). Gortintiileme, artroskopi
veya histoloji ile ortaya konabilen sinovit, OA'da yaygin bir bulgu olarak kabul edilir.
Histolojik olarak, bu sinovit, inflamatuar hiicrelerin sinovyuma infiltrasyonu ile
karakterizedir (31). Bunun yaninda OA'da diisiik dereceli inflamasyonun molekiiler
kanitlar1 da ortaya konmustur (32). Ayrica, OA'da diisiikk dereceli inflamasyonun
molekiiler kanitlar1 birikmektedir. Daha yakin tarihli ¢alismalar, OA dokusunun ve
sinovyal sivinin anormal derecede yiiksek seviyelerde sadece plazma proteinleri degil,
ayni zamanda kompleman bilesenleri ve sitokinler de oldugunu géstermistir. OA'daki
kondrositlerin ve sinovyal hiicrelerin, iltihapli artritlerin 6zelligi olan iltihaplanma
aract maddelerin ¢ogunu (6rnegin, IL-1f, TNF (Tiimor Nekrotizan Faktor) ve nitrik

oksit (NO)) tirettigi veya asir1 tirettigi gosterilmistir (33-35).

Yaslanma, dokuz ayirt edici 6zellik ile karakterize edilen dogal ve kacinilmaz
bir siirectir (36). Bunlar arasinda genomik kararsizlik, epigenetik degisiklikler, telomer
yipranmasi, proteostaz kaybi, mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, diizensiz besin
algilamasi, hiicresel yaslanma, kok hiicre tiikenmesi ve degismis hiicreler arasi iletisim

sayilabilir. Yaslanma ve iltihaplanma, OA dahil olmak iizere artritik ve kas-iskelet
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sistemi hastaliklarinin gelisimine ve ilerlemesine katkida bulunan baslica faktorlerdir.
Murin kondrositlerinde yapilan ¢aligmalar sirkadiyen saatin kikirdak homeostazinin
onemli yonlerini kontrol eden genleri diizenledigini gostermistir. Ger¢ekten de OA
patofizyolojisinde rol oynayan katabolik sitokinler, sirkadiyen saati ve kikirdakta saat
kontrollii genlerin ekspresyonunu NF«B'ye bagl bir yol araciligiyla bozabilir (37).
Murin kondrositlerinde hedeflenen Bmall ablasyonunun sirkadiyen ritmini ortadan
kaldirdigim1  ve ilerleyici eklem kikirdagr dejenerasyonuna neden oldugunu

gostermektedir (38).

Osteoblastik OA fenotipi, kortikal subkondral kemikte, trabekiiler kemige gore
daha belirgindir. Paratiroid hormonu (PTH), IGF-I ve Wnt sinyallesme ve osteoblastlar
ve degistirilmis OA hiicre dis1 kikirdak matrisi (ECM) arasindaki dogru etkilesim de
bozulabilir. TGF-p, subkondral kemikte OA siirecinde 6nemli bir rol oynar. Hipoksi,
OA’ i agirlastirict bir risk faktori olabilir (39).

Osteoartrit ve romatoid artritte NO tiretimi ve NO sentaz (NOS) ekspresyonu

artar, bu da NO'nun eklem kikirdaginin yikiminda rol oynayabilecegini diistindiiriir
(40).

Matriks metalloproteinazlar (MMP'ler), OA kikirdaginda dejeneratif
degisikliklere katkida bulunan kondrolitik siirecler i¢in 6nemlidir (41). Kondrositlerin
MMP iiretiminin karmasik diizenlenmesinde, IL-1 veya TNF gibi proinflamatuar
sitokinlere tepkileri de dahil olmak tizere bir¢ok faktor rol oynar (42). Esas olarak

kollajenler ve proteoglikanlardan olusan eklem kikirdaginin ECM'sini bozabilirle (43).

2.2.5.Klinik Semptomlar

Osteoartrit, sakatliga yol acabilen ilerleyici bir hastaliktir. Klinik semptomlarin
siddeti her birey igin farklidir. Bazen zamanla daha siddetli, daha sik veya daha
zayiflatic1 hale gelebilirler. ilerleme hiz1 da her bireye gore degisir. Yaygin klinik
semptomlar, baslangicta kademeli olan ve aktivite ile daha da kotiilesen diz agrisini,
diz sertligini ve sismesini, uzun siire oturma veya dinlenme sonrasinda agr1 ve zamanla

kotiilesen agriy1 igerir.
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Diz OA’i, tipik olarak asinma, yipranma ve ilerleyici eklem kikirdagi kaybi

sonucu olusan bir dejeneratif eklem hastaligidir.

Hastalar genellikle diz agrist sikayeti ile basvururlar. Bu nedenle,
semptomlarinin ayrintili bir gegmisi sorgulanmali. Mevcut hastaligin  ge¢misi;
semptomlarin baglangici, agrinin 6zel yeri, agrinin siiresi, agrinin 6zellikleri, hafifletici
ve agirlagtirict faktorler, herhangi bir agr1 yansimasi, semptomlarin spesifik
zamanlamasi, semptomlarin siddeti, hastanin fonksiyonel aktivitesini igermelidir. Diz
agrist lomber omurga veya kalga ekleminden yansiyabilir. Sekonder diz OA sebebini
ortaya koymak i¢in ayrintili bir tibbi ve cerrahi 6ykii alinmasi da 6nemlidir. Diz agrisi,
tipik olarak aktiviteye bagli veya mekanik olarak tanimlanir, ilerlemis hastalikta
istirahatte ortaya c¢ikabilir; genellikle derin, agrili ve iyi lokalize edilmemis; Sinsi
seyirli baglar, genellikle etkilenen ekleme lokalizedir. Parmaklarda, omuzlarda,
kalcalarda, dizlerde veya ayak bileklerinde agri olan hastalarda, 6zellikle 40 yasindan
biiyilkse OA'dan siiphelenilmelidir (44).Belirgin derecede artan ya da degisen
enflamasyon, eritem ya da agris1 olan hastalarda alternatif tanilar disiiniilmelidir (45).
Kollajen vaskiiler hastalik, gut, psédogout, travma, septik artrit, ankilozan spondilit ve

psoriatik artrit ayirici tanida diistiniilmelidir (46).

Dizin fizik muayenesi inspeksiyon ile baglamalidir. Hasta dik postiirde iken
eklem gevresi kizariklik, sislik, kuadriseps kas atrofisi ve varus-valgus deformiteleri
aranmalidir. Yiriyts, ligamentoz instabiliteyi gosterebilecek agr1 veya diz ekleminin
anormal hareketi i¢in gézlemlenmelidir. Dizin etrafindaki cilt daha 6nceki cerrahi veya
travma skar izi ya da yumusak doku lezyonu agisindan kontrol edilmelidir. Eklem
hareket agikligi (EHA) testi, diz muayenesinin vazgecilmezidir. Fleksiyon ve
ekstansiyon agisindan aktif ve pasif EHA degerlendirilmeli ve belgelenmelidir. Dizin
medial-lateral ve anterior-posterior kisimlari kemik ve yumusak doku yapilar
acisindan palpe edilmelidir. Palpasyon muayenesi dizin medial, orta hat ve lateral
yapilarina ayrilabilir. Kapsamli  bir ndrovaskiiler muayene yapilmali ve
belgelenmelidir. Atrofi i¢in quadriseps ve hamstring kas giigleri degerlendirilmelidir.
Femoral, peroneal ve tibial sinirin duyu muayenesi yapilmalidir. Vaskiiler problemler
icin popliteal, dorsalis pedis ve posterior tibial nabizlar palpasyonu yapilmalidir. Son

olarak 6zel diz testleri ile muayene sonlandirilmalidir.
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2.2.6.Laboratuvar ve Radyolojik Belirtiler

Hastanin ne tiir artriti oldugunu belirlemeye yardimci olmak ve 6zellikle ikincil
nedenleri diglamak i¢in tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP), romatoid faktor titreleri gibi kan testleri ve sinovyal sivinin
degerlendirilmesi istenebilir. Primer OA tanisi konuldugunda, bu testlerin normal
sinirlar i¢cinde olmasi beklenirken, diger romatolojik rahatsizliklari olan hastalarda

anormal laboratuvar testleri (6rn. yiiksek ESH, yiiksek CRP konsantrasyonu) olacaktir.

Direk grafi, kirik, ¢ikik ve eklem araligi daralmasimi degerlendirmek igin
kullanilabilir. Kikirdak kaybi, kemikteki degisiklikler ve osteofit olusumu eklem
araligin1 daraltir. Direk grafi OA'in yapisal 6zelliklerini degerlendirmek igin en sik
kullanilan tekniktir. Son on yilda goriintiileme alaninda hem kemik hem de yumusak
doku anormalliklerinin daha dogru bir sekilde degerlendirilmesini saglayan dnemli
ilerlemeler kaydedilmistir. En sik radyografik derecelendirme sistemi Kellgren ve
Lawrence siniflandirma sistemidir. Bu siniflamada goriilen degisiklikler Tablo 1'de

gorilmektedir.

Tablo 1. Kellgren-Lawrence radyolojik siniflamasi

Evre Bulgular
0 Normal
1 Eklem araliginda siipheli daralma, olas1 osteofit
2 Eklem araliginda olas1 daralma, kesin osteofit
3 Orta derecede multipl osteofit, eklem araliginda kesin daralma, skleroz baslangici
4 Genis osteofit, ileri derecede eklem aralig1 daralmasi, siddetli skleroz

Manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli tomografi veya kemik taramasi
gibi diger goriintiileme caligmalari, genellikle gerekli olmasa da, eklemdeki diger
kemik ve yumusak doku durumlarimi ekarte etmek icin gerekli olabilir. Manyetik
rezonans goriintiileme (MRI) ve ultrason gibi yeni modaliteler OA fenotipine katkida

bulunan c¢oklu patolojilerin anlasilmasini artirmistir.  Bunlarin  rutinde nasil
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kullanilmalar1 gerektigi agik degildir. OA tanisi, yOnetimi ve takibi i¢in klinik
uygulamada goriintiilemenin rolii net degildir. Modern goriintiilemenin artan
kullanilabilirligi, artan maliyetlere yol acan olas1 asiriliklara ragmen kullanimini

genisletmistir (47, 48).

2.2.7.Tam

Diz OA'i geleneksel olarak etiyolojiye gore idiyopatik (yani primer) veya
sekonder formlar olarak smiflandirilmistir. idiyopatik diz OA'nin klinik teshisini
koymada diz OA riskini artirabilecek dizin ikincil durumlari dikkatle incelenmelidir.
Once altta yatan ikincil bozukluklar diisiiniilmeli ve dislanmalidir. Ayiric1 tanida
travma, dogustan veya sonradan gelisen bozukluklar, kalsiyum pirofosfat dihidrat
birikimi hastalig1 ve romatoid artrit, gut artriti, septik artrit, osteonekroz ve kemigin

Paget hastaligi gibi kemik ve eklem bozukluklarini igerir (49).

Diz OA tanis1 sadece klinik bulgularla ya da hem klinik hem de radyografik
bulgular ile konulabilir. En sik kullanilan klinik smiflandirma kriterlerinden biri
Amerikan Romatoloji Koleji tarafindan gelistirilendir (50). Bu kriterler diz agrisinin
varligina ek spesifik 6zelliklerle baglar. Diz agris1 tanisi, sadece klinik ya da klinik ve

radyografik ya da klinik ve laboratuvar kriterlerlerine dayandirilarak konulabilir.

Klinik: Asagidakilerden en az 3"l ve 6nceki ayin bir¢ok giiniinde diz agrisi:

e Eklemin aktif hareketinde krepitasyon

e Sabah tutuklugunun 30 dakikadan az siirmesi
e 50 yasindan biiyiik yas

e Muayenede dizde kemik biiyiimesi

e Muayenede dizde kemik hassasiyeti

o Palpe edilebilir sicakligin olmamasi

Klinik ve radyografik: Onceki ayin birgok giiniinde diz agris1 ve

asagidakilerden birine ek olarak eklem kenarlarinda osteofitlerin radyografik kaniti:

o Aktif harekette krepitasyon
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e Sabah tutuklugunun 30 dakikadan az siirmesi

e 50 yasindan biiyiik yas

Klinik ve laboratuvar: Asagidakilerden en az 5'i ve 6nceki ayin birgok giiniinde

diz agrisi:

e Eklemin aktif hareketinde krepitus

e Sabah tutuklugunun 30 dakikadan az siirmesi

e 50 yasindan biiyiik yas

e Palpasyon ile kemik hassasiyeti

e Kemik biiylimesi

e Palpe edilebilir sicakligin olmamasi

e Eritrosit sedimantasyon hiz1 40 mm/saatin altinda olmas1

e Romatoid faktoriin 1:40'tan az olmasi

e OA ile uyumlu sinovyal sivi analizi (beyaz kan hiicresi sayis1 < 2000/uL)
(51).

2.2.8.Hasta Degerlendirmesi

Hasta degerlendirmesinde viicut kitle indeksi (VKI), EHA, eklem hassasiyeti,
eklem araliginda kemik genislemesi, kas kuvveti, ligaman stabilitesi, krepitasyon,
varus ve valgus deformitelerine dikkat edilmelidir. VAS ve WOMAC ¢ok sik kullanilir
(52).

WOMAC hasta tarafindan bildirilen bir sonug¢ 6lgiisiidiir, alt ekstremite
osteoartritinin degerlendirilmesi i¢in (52). WOMAC kalca ve diz osteoartriti
aragtirmalarinda onlarca yildir kullanilan en sik sonug olgtimlerinden biridir (53).
WOMAC 6lglimii, cerrahi tedaviler, tibbi ve biyolojik iriinler, cihazlar ve fizik
tedavilerin etkinligini degerlendirmek igin klinik ¢alismalarda kullanilmistir (54).
WOMAC giivenilirlik, gegerlilik, yanit verebilirlik ve yorumlanabilirlik agisindan diz
ve kalga osteoartriti i¢in uygundur (55). WOMAC, bir karsilastirici olarak kullanilir,
diger sonug 6l¢iitlerinin 6lgiim 6zelliklerini degerlendirmek i¢in (56). Fakat, WOMAC

sonu¢ puanmin nasil toplandigi ya da hesaplandigi konusunda farkli diislinceler
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mevcuttur. WOMAC 24 maddeden olusmaktadir. WOMAC, 5 agri, 2 tutukluk ve 17

fiziksel fonksiyon olmak tizere 3 alt 6lgekte degerlendirilir. Katilimcilar, her bir madde

igin zorluk derecelerine gore degerlendirme yapar. Degerlendirme, bes dereceli bir

Likert 6lgeginde (zorluk yok ile son derece zor) veya 0-100 mm'lik bir gérsel analog
Olgek (VAS) ya da 11 noktal1 bir sayisal derecelendirme 6lgegi (0'dan 10'a kadar NRS)

kullanilabilir (57). VAS, 0'dan 10'a kadar sayilar1 igeren 10 cm'lik bir ¢izgiden olusur;

burada 0, "agr1 yok"u ve 10 "o en kotii agriy1" temsil eder (58).

2.2.9.Tedavi

Diz OA tedavisinde 2019 ACR tedavi onerileri Tablo 2’de sunulmustur (59).

Tablo 2. Diz OA tedavisi i¢in 2019 ACR fiziksel, psikososyal ve zihin-beden yaklasim

Onerileri

Siddetli Oneri

Egzersiz

Kilo kaybi1

Oz yeterlilik ve 6zydnetim programlari
Tai-chi

Baston

Tibiofemoral dizlik

Sarth Oneri

Denge koordinasyon egitimi
Yoga

Biligsel davranisei terapi
Patellofemoral dizlik
Kineziotaping

Akupunktur

Termal miidahaleler
Radyofrekans ablasyon

Siddetli Kars:
Oneri

Transkutanoz elektrik sinir stimiilasyonu

Sarth Karsi Oneri

Modifiye ayakkabi

Lateral ve medial kamali tabanlik

Masaj terapisi

Manuel terapi egzersizle birlikte veya birlikte degil
Pulse titresim terapisi

Oneri Yok

Parafin
Iyontoforez
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Tablo 3. Diz OA tedavisinde 2019 ACR farmakolojik tedavi onerileri

Siddetli Oneri

Topikal NSAII
Oral NSAIl
Intraartikiiler glukokortikoid enjeksiyonu

Sarth Oneri

Topikal kapsaisin

Diger enjeksiyonlarla kiyasla intraartikiiler
glukokortikoid enjeksiyonu

Asetaminofen

Duloksetin

Tramadol

§iddetli Karsi
Oneri

Bisfosfonatlar

Glukozamin

Kondroitin siilfat

Hidroksiklorokin

Metotreksat

Trombositten zengin plazma (PRP)

Kok hiicre enjeksiyonu

Biyolojikler (TNF inhibitérler, iL-1 antagonistler)

Sarth Karsi
Oneri

Non-tramadol opioidler

Kolsisin

Balik yagi

Vitamin D

Intraartikiiler hyaliironik asit(HA) enjeksiyonu
Intraartikiiler botulinum toksin enjeksiyonu
Proloterapi

Oneri Yok

Ultrason esliginde intraartikiiler glukokortikoid
enjeksiyonu

NSAII: Non Steroid Antiinflamatuar Ilag, TNF: Tiimor Nekrozis Faktor, IL: Interlokin
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Tablo 4. Diz OA’nin cerrahi dig1 tedavisi i¢in 2019 OARSI kilavuzu

Tedavi Oneri
diizeyi
Tim hastalar i¢in Artrit egitimi, kara bazli egzersizler (Tip 1- Giglii
Onerilen cekirdek giiclendirme ve/veya kardiyo ve/veya denge
tedavisi egitimi/noéromiiskiiler egzersizler ya da tip 2-tai
chi/yoga gibi zihin beden egzersizleri), diyet
modifikasyonu dahil olabilir/olmayabilir.
Komorbiditesi o Topikal NSAIl Giiglii
olmayan diz OA o Nonselektif NSAII, nonselektif NSAIi + PPi Sartli
hastalar i¢in dnerilen e COX-2 inhibitorler Sarth
tedaviler o Intraartikiiler steroid enjeksiyonu Sarth
e Akuatik egzersizler, ylirlime yardimcisi Sarth
o Oz yonetim programlari Sartl
o Intraartikiiler HA enjeksiyonu Sartl
e Egzersizle birlikte biligsel davranig terapisi Sartlt
GI komorbiditesi olan o Topikal NSAII Giiglii
hastalar i¢in tedavi e COX-2 inhibitorler Sartl
oOnerileri o Intraartikiiler steroid ve HA enjeksiyonu Sartl
e Akuatik egzersizler, ylirlime yardimcisi Sarth
e Oz yonetim programlari Sarth
o Nonselektif NSAII + PPI Sarth
o Egrzersizle birlikte biligsel davranis terapisi Sartl
KVS komorbiditesi o Topikal NSAIl Giicli
olan hastalar igin o Intraartikiiler steroid enjeksiyonu Sartlt
tedavi Onerileri o Intraartikiiler HA enjeksiyonu Sartlt
o Akuatik egzersizler, yiiriime yardimcisi Sartlt
o Oz ydnetim programlari Sarth
e Egrzersizle birlikte biligsel davranis terapisi Sartl
Kirilganlik o Intraartikiiler steroid enjeksiyonu Sarth
grubundaki hastalar e Intraartikiiler HA enjeksiyonu Sarth
icin Oneriler e Akuatik egzersizler, ylirime yardimcisi Sarth
e Oz yonetim programlari Sarth
o Egrzersizle birlikte biligsel davranis terapisi Sartl
Yaygin agri ve o Nonselektif NSAII, nonselektif NSAIi + PPI Sartlt
depresyonlu hastalar e COX-2 inhibitorler Sartl
icin Oneri o Akuatik egzersizler, yiiriime yardimcisi Sartl
e Oz yonetim programlari Sarth
e Biligsel davranis terapisi Sarth
e Duloksetin, intraartikiiler steroid enjeksiyonu Sarth
o Intraartikiiler HA enjeksiyonu, topikal NSAIl Sarth
e Agr yonetim programlari Sarth

NSAII: Non Steroid Antiinflamatuar Ilag, PPI: Proton Pompa Inhibitérii, COX:

Siklooksijenaz, HA: Hyaluronik Asit
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2.2.9.1.Hasta Egitimi

Hastanin egitiminde, hastanin kendi kendini yonetmesi ve ilag tedavisine uyum
konusu OA’li hastalarda 6nemli rol oynar. Hastaligin1 daha iyi yonetmede ve OA’li
hastalarin beklentileri ile tedavi sonuglar1 arasindaki uyumu artirmada etkilidir (60).
Kilo kaybi1 sadece diz OA riskini azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda yerlesik hastalikta

semptomlari azaltir, islevi iyilestirir ve hastaligin ilerlemesini azaltabilir (61).

Diz eklemini agir1 ve zarar verici strese sokan etkenler miimkiinse ortadan
kaldirilmalidir. Herhangi bir spor tiirii i¢in, uygun antrenman ekipmani ve sporun

dogru performansi kadar iyi, yeterince darbe emici ayakkabilar 6nemlidir (18).

Tedavinin 6nemli bir parcasi, yasanilan ve calisilan ortamin hasta kosullarina
gore diizenlenmesidir. Sandalye boyunun yiikseltilmesi, klozetin yiikseltilmesi,
ayaklarin1 altina alip oturma-bagdas kurma, namaz kilma gibi aktivitelerle
olusabilecek zorlu diz biikmelerinden kaginmalari, merdiven yerine miimkiinse
asansOr kullanmalari, alaturka yerine alafranga tuvalet tercih etmeleri, namazi
sandalyeye oturarak kilmalari, merdiven kullanma zorunlulugunun azaltilmasi gibi

onlemler alinabilir (62).

2.2.9.2.Egzersiz

En 6nemli farmakolojik olmayan tedavilerden biri olan egzersiz tedavisi, diz
OA tedavisinde giivenli ve diisiik maliyetli bir yontemdir. Egzersiz, direng, izokinetik
ve aerobik egzersiz gibi bir¢ok formu kapsayan genis bir kavramdir (63). Egzersiz,
agriy1 azaltir, genel hareketlilik ve eklem fonksiyonunu iyilestirir, daha yogun egzersiz
diz eklemi ¢evresindeki kaslari gliclendirir. AAOS, ACR ve OARSI tarafindan hedefe
yonelik giiclendirme egzersizleri, aerobik egzersiz (kosu, bisiklete binme ve yiizme

gibi), germe ve esneklik egzersizleri 6nerilmektedir (64).

Bir meta-analiz, kara bazli egzersizin (Tai Chi gibi), diz OA'l hastalarda agri
ve fiziksel islevi iyilestirdigini buldu. Meta-analizlerdeki egzersiz programinin genel
bilesenleri kuvvet antrenmani, aktif hareket agiklig1 egzersizi ve aerobik aktivite olup
her egzersiz programinin siiresi ve tiirti farklidir (65). 2016'da yapilan bir arastirma, su
bazli egzersizin fonksiyon veya hareket kisitliligi i¢in dnerilebilecegi, agri i¢in kisith

fayda, islev i¢in de kisa vadeli faydali oldugunu gostermistir (66).
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Kuvvet antrenmani egzersizleri, oncelikle dirence dayali alt ekstremite ve
kuadriseps giiclendirme egzersizlerini igerir. 2011'de yapilan bir meta-analiz,
egzersizin agriyl azaltma Ve fiziksel islevi iyilestirmede orta derecede yararh

oldugunu, fakat her egzersiz programinin siiresinin farkli oldugunu gostermistir (67).

Diz OA olan hastalar i¢in zaman agisindan verimli ve uygun bir tedavi yontemi
olan evde egzersizin degeri giderek daha fazla kabul goriiyor (68). Hastalar tarafindan
evde, gozetimsiz ve profesyonel ekipman olmadan bireysel olarak yapilabilir. Ev
tabanli ve hastane tabanli egzersizin amaci aynidir; yani, etkilenen dizlerde alt
ekstremite kaslarini giiglendirerek, ndromiiskiiler kontrolii, eklem hareket araligini ve

islevi iyilestirerek agriy1 hafifletmektir (69).

2.2.9.3.Fizik Tedavi Modaliteleri

Diz osteoartritinde fizik tedavi modaliteleri olarak termal yontemlerden, sicak
uygulama yiizeyel 1s1 (hot-pack, infraruj, sicak su banyolari, parafin), derin 1s1
(ultrason ve kisa dalga diatermi), soguk uygulama (spreyleme, cold-pack), hidroterapi,
kaplica tedavisi; analjezik akimlardan, algak frekansli akimlar (diadinamik akimlar,
TENS ve interferans); diger fizik tedavi yontemlerinden LAZER, ultraviyole (UV),
pulsatil elektromanyetik alan, akupunktur, manipiilasyon, masaj, traksiyondan
faydalanilir (70). Is1, dolagimi iyilestirip kaslart gevseterek calisabilir, soguk ise agriy1
dindirebilir, sismeyi azaltabilir, kan damarlarim1 daraltabilir ve eklemdeki sinir

uyarilarini bloke edebilir (71).

Diz osteoartriti tedavisine yonelik bazi klinik denemeler, fizik tedavinin
semptomlarin kisa ve uzun vadeli rahatlamasini, fonksiyonel iyilesmeyi ve opioidler
dahil olmak iizere agr1 kesici ilaglara olan ihtiyacin azalmasmi sagladigini ileri

stirmiistiir (72).

Elektroterapi modaliteleri, 6zellikle TENS ve ultrason OA'y1 tedavi etmek igin
kullanilir. Bununla birlikte, kanitlar minimaldir ve etki boyutlar1 nispeten kiigiiktiir.
Literatiirde TENS'in plaseboya gore agr1 kontroliinde etkili oldugu gosterilmistir. Son
caligmalarda, darbeli ultrason tedavisinin diz OA’i iizerinde kontrol grubuna gore hem

agriy1 azaltmada hem de fonksiyonu iyilestirmede daha etkili oldugunu gostermistir
(73).

24



2.2.9.4. Yardimc cihazlar, ortezler ve breysler

En ¢ok kullanilan baston, ylirlimeye yardime1 cihaz olarak, karsi elde ekleme

binen yiikii azaltarak semptomatik iyilesme saglayabilir.

Ortezin amaci agriy1 azaltmak ve islevi iyilestirmektir. Ortezlemede ideal aday,
pasif olarak diizeltilebilir tek kompartman artritli bir hastadir (74). Ortezin amaci, yiikii
agrili dizden uzaklastirarak kuvvetin dizdeki dagilim seklini degistirir. Biyomekanik
calismalar bu yilik azaltic1 etkiyi desteklemektedir. Diz OA igin ortezin faydalarini

sinirlayan en biiyiik engellerden biri muhtemelen uyumdur (75).

Tabanliklar ve ayakkabilar, diz OA i¢in basit, ucuz tedavi secenekleridir.
Medial kompartman OA i¢in lateral kamali tabanlik ve lateral kompartman hastalig
i¢in medial kamali tabanlik savunulmaktadir. Esnek ve topuk yiiksekligi 38 mm'den
az olan ayakkabilar diz yiikiinii azaltir. Dengeli, daha destekleyici ayakkabilar diz
yukiinii artirir (76).

2.2.9.5.Farmakolojik Tedavi

Etkinligi, giivenligi ve maliyeti nedeniyle hafif ila orta dereceli OA agris1 i¢in
birinci basamak tedavi olarak kabul edilir ve ayn1 zamanda uzun siireli agri
kontroliiniin tercih edilen temel bilesenidir (77). OARSI kilavuzlari, artan
gastrointestinal rahatsizlik ve c¢oklu organ yetmezligi riskine iliskin endiseler
oldugundan, parasetamoliin konservatif dozlarda ve siirelerde verilmesini

onermektedir (78).

Eskiden parasetamol ilk se¢enek olarak dnerilirken, OARSI kilavuzlari, artik
NSAID'leri birinci basamak farmakolojik tedavi olarak 6nermektedir. NSAID'ler riski
olmayan hastalarda Onerilmesine ragmen, OARSI, yiiksek komorbidite riski olan
hastalarda NSAID kullanim1 6nerisinde ¢ekingendir. Spesifik olmayan NSAID'lerin
iist gastrointestinal riskleri daha fazlayken, spesifik NSAID'lerin miyokard enfarktiisii
gibi kardiyovaskiiler yan etkileri daha fazladir; ayn1 zamanda hem spesifik hem de
spesifik olmayan NSAID'ler hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi ve renal toksisite

gibi yan etkilere neden olurlar. Topikal NSAID'ler kilavuzlarca sadece diz OA ig¢in
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kullanilmasini 6nermektedir, fakat bunlarin multiple eklem OA i¢in kullanilmas1 hala
acikliga kavusamamistir. Hem topikal hem de oral NSAID'ler benzer etkili olup,
plaseboya gore faydalar1 daha ¢oktur. Topikal NSAID’lerin dermatolojik yan etkileri

fazla olup, gastrointestinal riskleri daha azdir (79).

ACR ve OARSI kilavuzlar, steroidleri sadece akut inflamatuar eklem
alevlenmelerinde kullanilmayi Onerir, ¢linkii steroidlerin sik kullanimi kikirdak veya

eklem hasarina neden olabilir ve de enfeksiyon riskini artirabilir.

Parasetamol yetersizse ve NSAID'ler kontrendike, etkisiz veya zayif tolere
ediliyorsa opioid analjezikler diisiiniiliir. Tramadol, OA tedavisinde giderek daha fazla
kullanilmaktadir, ¢linkii NSAID'in aksine tramadol, gastrointestinal kanama veya
bobrek sorunlari olusturmaz ve eklem kikirdagini etkilemez. Tramadol, ikili bir etki
mekanizmasi sergiledigi icin atipik bir opioiddir: tramadol, opioid reseptorlerini ve

azalan inhibitor agri sistemini aktive eder (80).

Eklem i¢i ilag vermenin, artan lokal biyoyararlanim, azaltilmis sistemik
maruziyet, daha az yan etki ve daha diisiik maliyet dahil olmak iizere, sistemik
uygulamaya gore bir takim avantajlar1 vardir. Glukokortikoidler ve HA en yaygin
olarak kullanilan eklem i¢i tedavilerdir. Diz OA'i i¢in eklem i¢i HA kullanimina iliskin
klinik Oneriler, glukokortikoid enjeksiyonlarina gore daha az olumlu olma

egilimindedir (81).

Yapiy1 modifiye edici etkileri olabilen ve semptomatik yavas etkili ilag
grubundan olan glukozamin-kondroitin siilfat, hyaluronik asit ve diaserin
kullanilabilir. Glukozamin siilfat hakkinda yapilmis pek ¢ok calisma agr tizerinde
olumlu etki yaptigimi1 gostermekle birlikte, fonksiyon iizerine etkisi yoktur ve yapi
modifiye edici etkileri ¢eliskilidir. Kondroitin stilfatin ise eklem mesafesinde kaybi
azaltmak agisindan yararh oldugu belirtilmistir. Anti-inflamatuar ve analjezik etkileri
olan diaserin bir IL- 1 inhibitoriidiir. Gastrointestinal toksisitesi yoktur; fakat diareye
neden olabilir (82, 83).

2.2.9.6.Cerrahi Tedavi

Hasta konservatif tedaviye direngli oldugunda, makul bir siire boyunca (en az

lic ay) ameliyatsiz tedavi yontemleri denendiginde ve yasam kalitesi 6nemli Olciide
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bozuldugunda cerrahi diistiniilmelidir. Artroskopi, osteotomi, kikirdak onarimi ve diz
replasmani (kismi ve total diz artroplastileri) diz OA'i i¢in cerrahi segeneklerdir. Belirli
bir hasta i¢in bu prosediirlerden hangisinin en uygun oldugunu belirlerken hastanin
komorbiditeleri ve risk faktorleri ile birlikte diz OA'nin yeri ve kapsami veya ciddiyeti
gibi birden fazla degisken dikkate alinmalidir. OA, diz ekleminin sadece bir
kompartimanint tutmussa, tek kompartmanli diz artroplastisi veya bosaltma
osteotomisi gibi cerrahi teknikler diisiiniilebilir. Osteotomi, hasarli kompartimandaki
agirhik yikiini hasarsiz alanlara transfer ederek eklem artroplastisi ihtiyacini
geciktirebilir. Osteotomi gen¢ ve de aktif hastalarda disiiniilmelidir. Parsiyel diz
artroplastisi, osteotomi ve total diz artroplastisi (TDA)’ne alternatif olabilir. Izole
medial-lateral ya da patella-femoral OA'i olan hastalarda, tek kompartmanli diz
artroplastisi ya da patella-femoral replasman alternatif tedavi se¢enekleri arasindadir.
Siddetli ve ilerlemis diz OA'i olan hastalarda agriyr gidermek ve fonksiyonu
iyilestirmek i¢in TDA tek secenek olabilir (84).

2.3. Proloterapi
2.3.1.Tanim

Proloterapi, irritan bir sollisyonun siklikla hipertonik dekstrozun, agrili
ligament ve entez bolgelerine ve eklem araliklarina enjekte edilen, kronik kas iskelet
agris1 tedavisinde kullanilan rejeneratif bir tedavi yontemidir (85). “Proloterapi”
kelimesi “proliferasyon”dan tiiretilmistir (10). Proloterapi enjeksiyonlari farkli
konsantrasyonlarda hipertonik dekstrozun verilmesi ile tedavi bolgesindeki hiicrelerin
ozmotik yirtitlmasina sebep olur. Ekstraselliiler matrikste artan glikoz, akut inflamatuar
yaniti baslatan ve fibroblast proliferasyonunu ve ardindan iyilesme ve doku
yenilenmesini saglayan kollajen sentezini iyilestiren lokal doku tahrisini saglar. Bazi
caligmalara gore hipertonik glikoz konsantrasyonlari farkli insan hiicrelerinde DNA
kodlayan biiyiime faktorlerini artirir ve boylece iyilesmeyi saglar. Yiiksek glikoz
seviyeleri, trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) aktivasyonunu artirir. PDGF

insan mezangiyal hiicrelerinde TGF-beta gen ekspresyonunu uyarir ve DNA sentezini
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indiikler. Yiiksek glikoz seviyeleri, insan mezangial hiicrelerinde bag dokusu biiyiime

faktorii ve diger genlerin ekspresyonu igin bir uyarict goérevi goriir (86).

Proloterapi, diz OA’i dahil kronik agrili kas-iskelet sistemi rahatsizliklarini
tedavi etmek i¢in kullanilan bir enjeksiyon tedavisidir. Hipertonik dekstroz
proloterapisinin, potansiyel olarak bir inflamatuar mekanizmanin aracilik ettigi doku
proliferasyonu yoluyla iyilesmeyi ve ardindan agr1 kontroliinii kolaylastirdig tarihsel
olarak anlasilmistir. Standart proloterapi enjeksiyon protokolii, hem sinovyal
bosluklara eklem i¢i enjeksiyonlar hem de yumusak doku kemik eklerinde eklem dis1
enjeksiyonlar ile tiim eklem yaklasimini igerir (87). Hasarli kikirdak dokusunun

cogalmasi ve yenilenmesi, eklem i¢i proloterapi ajanlari ile miimkiindiir.

Birgok farkli kas-iskelet yaralanmasi ve agri tiirii (0rnegin, bel ve boyun agrist,
kronik burkulmalar/zorlanmalar, kamgi(whiplash) yaralanmalari, tenis ve golfcii
dirsegi, osteoartrit ve kronik tendinitis/tendinosis) potansiyel olarak proloterapi ile

tedavi edilebilir (88).

2.3.2.Tarihge

Iyilesme olaymi indiiklemek igin, irritan maddelerin dokuya enjeksiyonu
yonteminin Hipokrat doneminde, omuz dislokasyonlarinin tedavisi amaciyla
kullanilmasimna ragmen, proloterapinin modern tipta kullanimi 1930’lu yillarda
baslamigtir. Schultz tarafindan 1937 yilinda temporomandibuler eklem subluksasyonu
ve luksasyonlarinda, gevsek kapsiil ve ligamanlar kisaltip giiclendirmek amaciyla
kullanilmistir. 1950’11 yillarda bir genel cerrah olan Hackett, proloterapiyi standart bir
protokole oturtarak, muskuloskeletal travma vakalarinda etkili sekilde kullanmaya
baslamistir. Hackett, proloterapi protokoliinii hasarli tendon ve ligamanlarin
atasmanlarma eser miktarda proliferan soliisyonu bir aylik aralarla {ig-bes seans
uygulamak seklinde standardize etmistir. Hackett ayrica islemi skleroterapiden ayri

tutup, ismini proliferasyon tedavisi olarak degistirmistir (89).
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2.3.3. Proloterapinin Etki Mekanizmasi ve Proliferan Soliisyonlar

Proloterapinin kesin mekanizmasi tam olarak anlasilmamistir, ancak biiyiime
faktorlerinin ve sitokinlerin salinmasiyla sonuglanan ve sonugta etkilenen eklem iginde
rejeneratif bir sliregle sonuclanan bir proinflamatuar yamiti indiikledigi
distiniilmektedir  (90). Proloterapi enjeksiyonlarmin  bir inflamatuar siireci
indiikleyebilecegini, viicudun yara iyilestirme kaskadini baslatabilecegini ve hiicresel
proliferasyona, kollajen birikimine ve nihayetinde doku onarimina yol agarak agrinin

azalmasina ve fonksiyonel iyilesmeye yol agabilecegi one siiriilmiistiir (91).

Proloterapideki soliisyonlarin yeni hiicre yapimini indiikledigi bilinmekte fakat
her soliisyonun etki mekanizmasiin benzer olmadigi savunulmaktadir. 1991°de,
Banks proliferan soliisyonlart irritanlar, osmotikler ve kemotaktikler olmak tizere ii¢
gruba ayirmustir. Fenol, guiakol, tannik asit ve fenol-gliserin-glikoz karigimi (P2G)
irritan soliisyonlar iginde sayilmaktadir. Bu irritanlar reaktif kinin bilesenlerine
dontisen fenolik hidroksil grup icermektedir. Reaktif kinin, hiicreleri hasara ugratarak
enflamatuvar kaskad: baglatmaktadir. Bunun yaninda ponza tasi tozu gibi bazi
irritanlarin direkt olarak makrofajlar1 ve grantilositleri biiytime faktorleri salgilamalar
icin uyardig bilinmektedir. Salgilanan biyiime faktorleri dokuda fibroplaziye ve yeni
kollajen depozisyonuna neden olmaktadir. Ozmotik sok ajanlari(hipertonik dekstroz,
cinko siilfat ve gliserin gibi) enjekte edildikleri dokularda hiicrelerin dehidratasyon ve
lizisine neden olmaktadir. Bu durum lokal doku travmasi etkisi ile granulosit ve
makrofajlarin hareketine sebebiyet vermektedir. Ayrica dekstrozun PDGF de up-
regiile ettigi anlagilmistir (92, 93). Kemoatraktiv ajanlarin (Sodyum morhuate gibi)
prostoglandin, 16kotrien ve trombaksanlara yapisal benzerliklerinden dolay:r direk
olarak biyolojik etki gosterdikleri diisiiniilmektedir (5, 94, 95). Enjeksiyon bolgesinde
proliferan sollisyonlar tarafindan olusturulan bu hiicresel ¢apta lokal travma veya
“terapOtik travma” hipotezsel olarak viicudun enflamasyon, graniilasyon dokusu
olusumu, matriks formasyonu ve remodeling seklindeki iyilesme kaskadini aktive
etmektedir. Iyilesme kaskadi modeline gore lokal doku travmas, graniilosit salinimima
neden olmakta ve bu graniilositler monosit ve makrofajlara saldirmaktadir.
Makrofajlar aldiklari uyartyla fibroblastlari harekete gecirecek olan polipeptid biiylime
faktorleri salmaktadirlar. Fibroblastlar yara bdlgesinde yeni kollajen olusturarak yara

bdlgesinin biiziilmesine ve sikilagmasina sebep olmaktadir (5, 96).
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Hipertonik dekstrozun ucuz ve kolay ulasilabilir olmasi giiniimiizde dekstrozu
en sik kullanilan proloterapi ajani yapmustir. Kullanilan soliisyonlarin miktar1 ve
konsantrasyonlar1 hakkinda resmi bir protokol bulunmamaktadir (97). Rabago ve ark.
diz osteoartritinde intarartikiiler olarak % 25 dekstroz uygulamislar (96). Literatiirde
dekstrozun % 5, % 10, % 12.5, % 15 ve % 25 gibi degisik konsantrasyonlarda
uygulandigr goriilmektedir (92, 96, 98, 99). Eklem dis1 uygulama i¢in %15°lik
dekstroz, eklem i¢i uygulama i¢in %25’lik dekstroz en yaygin kullanilan
sollisyonlardir. %10’luk dekstroz konsantrasyonun altindaki soliisyonlar ile doku
tizerinde proliferan etki goriilmez ve yara iyilesmesinde goriilen enflamasyon fazi
baslatilamaz (100). Soliisyonlarin uygulanmasinda seans araliklar1 hakkinda da resmi
bir protokol belirlenmemistir. Yeni kollajen olusumunun alt1 hafta siirmesi nedeniyle
enjeksiyonlar ¢ogunlukla alti haftada bir uygulanmaktadir. Enjeksiyonun aylik
seanslar halinde uygulandigi ayr bir protokol de mevcuttur (101). Seans araliklarinin
kollajen olgunlasmasi siiresine gore ayarlanmasi pratik acidan anlam ifade

etmemektedir. Nitekim Schultz enjeksiyonlari dort-bes giin araliklarla uygulamistir (4,

102).

2.3.4. Proloterapi Endikasyonlari
Proloterapi en sik endikasyonu kronik bel agris1 olmasinin yanisira; ligament,
tendon ve eklem yaralanmalarinda, osteoartritte ve standart konservatif tedavilere

cevap vermeyen kas iskelet hastaliklarinda kullanilir (103).

Prevalansi yagsla birlikte artan osteoartrit, insanda en sik goriilen kronik eklem
hastaligidir. En sik goriilen formu diz osteoartritidir. Son zamanlardaki ¢aligmalar
osteoartrit patofizyolojisinde inflamatuar ajanlarin 6nemli rolii oldugunu gostermistir.
TGF- P antiinflamatuar bir sitokindir. Proinflamatuar sitokinlerin kondrositleri
uyarmasini antagonize ederek etki gosterir. Proinflamatuar sitokinlerle uyarilan
kondrositlerde matriks metalloproteinaz enzim aktivitesinde artisla beraber
ekstraselliiler kiitle azalmaktadir. Normal kikirdakta yiiksek oranda eksprese edilen
TGF- B, osteoartrit varliginda azalmistir. Calismalarin bir kisminda dekstrozun, TGF-
B nin ekspresyonunu artirdig1 ve osteoartritte kikirdak yikimini azalttigi gosterilmistir.

Proloterapi ve osteoartrit iligkisi literatiirde en fazla diz osteoartriti {izerine
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calisilmigtir. Proloterapi diz osteoartritinde tamamlayici bir enjeksiyon yontemi olarak

yer bulmustur (4, 104, 105).

Fibromiyalji, miyofasyal agri sendromu, spor yaralanmalar1 (strain, sprain),
tendinozis, entesopati, karpal tlinel sendromu, kronik dejeneratif omurga agrilar,
spondilolizis, spondilolistezis, mekanik bel agrisi, dejeneratif disk hastaligi,
hipermobilite sendromu, subluksasyon, meniskiis yaralanmasi, rotator cuff
yaralanmalar1, plantar fasiit, refleks sempatik distrofi, sakroiliak disfonksiyon,
temporomandibuler eklem hastaliklar1, kronik somatizasyon bozukluklari, néropatik
agr1, avaskiiler nekroz, koksikodini, NSAII kullanamayan hastalar, whiplash

yaralanmalar1 proloterapinin kullanildig1 diger alanlardir.

2.3.5. Proloterapi Kontrendikasyonlari

Proloterapide kullanilan dekstroz insan viicudunda yapisal olarak bulunan bir
karbonhidrattir. Protein yapida olmayip antijenik ozellik gdstermez. Bu durum
proloterapinin kontrendikasyon ve yan etkilerini pek ¢ok enjeksiyon tedavisine
nazaran sinirlamaktadir. Baslica kontrendikasyonlar lokal anesteziklere veya
kullanilan proliferan maddelere alerji, sepsis, akut enfeksiyon, sistemik steroid
kullanimi, kontrolsiiz diyabet, yara iyilesmesindeki problemler, hemofili gibi asiri
kanamaya sebep olan durumlar, malignite varligl. Romatizmal hastaliklarda
inflamatuar siirecin tetiklenmesi nedeniyle proloterapinin kullanim alan1 sinirlidir (94,

106, 107).

2.3.6. Komplikasyonlar ve Yan Etkiler

Proloterapinin yan etkilerinin ¢ogu diger enjeksiyon tedavilerinin yan
etkilerine benzer. Uygulama yerine gore degiskenlik gosterir. En yaygin yan etkiler
arasinda uygulama yerinde sislik, kizariklik ve agr1 artis1 sayilabilir. Agr1 alevlenmesi
cogunlukla kendi kendine iyilesir, parasetamole iyi cevap verir ve nadiren opioid
analjezik gerektirir. Bas agris1 sik goriilen yan etkilerden biridir. Sinir hasar1 ve
pnomotoraks gibi komplikasyonlar, lokal degiskenler olup nadir olarak
olusabilmektedir. Uygulanan soliisyona gore alerjik reaksiyonlar farklilik gosterebilir

(108).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hastalar

Calismaya Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine Temmuz 2020 ile Aralik 2021 tarihleri aras1 mekanik diz
agrisi sikayeti ile bagvuran, 50 yas iizeri hastalardan, ACR tani kriterlerine (klinik ve
radyolojik) gore diz osteoartriti tanisi alan hastalardan, K-L evresi 2-3 olan 60 kadin
hasta dahil edildi. Bu hastalarin 30’u kontrol grubunu, diger 30’u ise proloterapi
grubunu olusturmaktadir. Calismamiz, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata
Sokmen Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 02.07.2020 giin ve 75
sayil1 karar1 ile olumlu olarak nitelendirilmis ve onay almistir. Hastalar yapilacak
islemler hakkinda bilgilendirildi, tiim katilimeilardan bilgilendirilmis onamlari alindi.

Caligma Helsinki Bildirgesi yonergelerine uygun olarak ytirtitiildii.

3.1.1 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

-

. 50-75 yas arasinda kadin olmak

N

. Calismaya goniillii katilmay1 kabul etmek ve uygulanacak egzersiz programlarina

koopere olabilmek

w

. ACR klinik/radyolojik tan1 kriterlerine gore primer diz osteoartriti tanis1 almak

SN

. Osteoartiritin K-L radyolojik evrelemesine gore evre 2, 3 olmasi

3.1.2 Calismadan Dislanma Kriterleri

1. Ortopedik cerrahi girisim dykiisii olanlar

2. Inflamatuar artrite sahip olan hastalar (Romatoid artrit, psoriatik artrit, gut artriti
gibi)

3. Tumdr, enfeksiyoz, psikiyatrik hastalik, kanama diyatezi dykdisii
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4. Son 6 ay icinde intraartikiiler enjeksiyon (steroid, hyaliironik asit, PRP) yapilmis
hastalar

5. Son 6 ay i¢inde travma Oykiisii olmasi

6. Kardiyovaskiiler ve pulmoner hastalig1 olanlar

7. Tedaviye katilim1 engelleyecek diizeyde kognitif bozuklugu olanlar

8. Proloterapi uygulanacak bolgede agik yarasi veya cilt lezyonu olmast

9. Alt ekstremitede belirgin duyu ve gii¢ kayb1 olanlar

10. Eklem hareket agikliginda kisitlilik olmast

11. Bel veya kalgadan yansiyan agrisi olanlar

3.2 Hasta Degerlendirmesi

Bilgilendirilmis onam formunu okuyup imzalayarak calismaya goniillii katilan
hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI, semptom siiresi, dominant
ekstremite, egitim durumu vb.) kaydedildi. Hastalarin boylar1 ayakta durarak
ayakkabisiz olarak, kilolar1 ise tizerinde hafif giyecekler ile ayakkabisiz olarak
olgiildii. VKI, viicut agirliginin metre olarak boyun karesine boliinmesi ile hesapland:
(kg/m2 ). Her hastadan ayrintili 6ykii alinip fizik muayeneleri yapildiktan sonra diz
grafileri istendi. Hastalar radyolojik olarak ayakta ¢ekilen on-arka ve yan grafilerle
degerlendirildi. K-L evrelendirme sistemine gore evre 2 ya da 3 diz OA’s1 olan hastalar
calismaya dahil edildi. Klinik degerlendirmeler her goriismede ayni arastirmaci

tarafindan yapildi.

Tim hastalarin tedavi oncesinde, tedavi bitimi l.ayda ve 3. Ayda VAS,
WOMAC degerleri kaydedildi.

Hastalarin algiladiklar1 agrinin degerlendirilmesinde VAS kullanildi. VAS
romatizmal hastaliklar gibi agrili durumlarda kullanilan agri yogunlugunun tek
boyutlu bir 6l¢iisiidiir. Hastalar1 algiladiklart agriy1 hi¢ agri olmamasi 0 en dayanilmaz
agr1 10 olacak sekilde degerlendirmeleri ve 0-10 cm’lik ¢izgi lizerinde isaretlemeleri

istendi.

WOMAC skoru degerlendirmesinde, Tiirkiye’de gecerlilik ve de giivenilirligi
olan, Tiiziin EH ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada gosterilen, Tiirkge versiyonu

kullanild1 (109). WOMAC olgegi agr1, fiziksel fonksiyon ve sertlik olmak tizere ii¢
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bolimden ve toplam 24 adet sorudan olusur. Agr alt grubu 5 soru, fiziksel fonksiyon
alt grubu 17 aktivite ile degerlendirilirken, sertlik alt grubu ise 2 soru ile

degerlendirilir. Her soru 0 ile 4 arasinda puanlandirilir (O=yok 4=¢ok siddetli)

Ayrica katilimcilarin tedavi 6ncesinde, tedavi bitimi 1.ayda ve 3. ayda notral
sifir metoduna gore aktif diz eklem hareket agikligi gonyometrik 6lgiimii, 50 metre
yiirlime stiresi, izokinetik 60 ve 180°/sn diz fleksor ve ekstansor kas giicli 6l¢timleri

degerlendirildi.

Gonyometrik 6lgtim ile pasif ve aktif eklem hareket agikligi degerlendirildi,
notral acilar 0 derece alinarak ekstansiyon agisi supin pozisyonda, fleksiyon agisi

yiiziistli pozisyonda ol¢iildii.

Izokinetik kas giicii dl¢iimiinde Humac® Norm™ izokinetik dinamometre
(Computer Sports Medicine, Inc. Stoughton/Massachusetts, USA) kullanildi. Cihazin
her acilisinda uygulamadan oOnce kalibrasyon yapildi. 10 dakikalik 1sinma
periyodundan sonra cihaz ve yapilmasi gereken hareketler hastaya anlatildi.
Arastirmaya alinan ¢alisma ve kontrol grubundaki tiim hastalarin etkilenmis diz
fleksiyon-ekstansiyon kaslarinin performansi tedavi dncesinde, tedavi sonrasi 1. ayda
ve 3. ayda izokinetik test ile degerlendirildi. Diz izokinetik 6l¢limiinde, koltugun arka
destegi 85 dereceye ayarlandi. Hastanin sirtin1 arkaliga yaslamasi saglandi. Gogiis ve
belden gecen kemerler ile govde stabilizasyonu saglandi. Uyluk, diz eklemi
proksimalinden velkrolu bir bant ile sandalyeye sabitlendi. Femur kondillerinden
gecen transvers ¢izgi diz eklemi i¢in aks olarak kabul edildi ve dinamometre aksi bu
konuma ayarlandi. Dinamometrenin kuvvet kolu bacak uzunluguna gore ayarlandi.
Bacag1 saran pedin distal kenari1 lateral malleoliin hemen {izerinde olacak sekilde
bacaga sabitlendi (Resim 1). izokinetik test protokolii 60%sn agisal hizda 5 tekrar, 15
saniye istirahat, 180°sn agisal hizda 15 tekrar seklinde uygulandi. Degerlendirme

oncesi hastalara uyum i¢in submaksimal, 3 tekrar yaptirildi.
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Resim 1. izokinetik diz testi uygulanist

3.3 Uygulanan Tedavi

Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi. Randomizasyon, 1’den 60’a kadar
iki farkli grup olacak sekilde lretilen rastgele numaralar kapali zarflara konarak,
hastalarin ¢aligmaya alinacagi esnada numara igeren bu zarflardan segmesine gore
yapildi. Birinci gruptaki (kontrol grubu) hastalara konvansiyonel tedavi olarak 30
dakika sicak paket, 30 dakika TENS, 10 dakika terapétik ultrason tedavileri ve diz
cevresi izometrik ve izotonik giliclendirme egzersiz programi dort hafta boyunca
toplam 20 seans uygulandu. Ikinci gruptaki (proloterapi grubu) hastalara diz cevresine
ve diz i¢ine proloterapi uygulamasi iki hafta arayla 2 defa uygulama ve ev egzersiz

programi (izometrik ve izotonik gii¢clendirme egzersizleri) tedavisi uygulandi.

Dekstroz Proloterapi i¢in intra-artikiiler 5 ml % 25 dekstoz (2,5 ml % 20
dekstroz + 2,5 ml % 30 dekstroz), peri-artikiiler 10 ml % 15 dekstroz (5 ml % 0,9 NaCl
+ 5 ml % 30 dekstroz) kullanild1. Intra-artikiiler olarak lateral yaklasimla 27 gauge 50

mm igne ile, peri-artikiiler ise ligaman ve tendon yapisma yerlerine 10 noktadan hassas
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olan noktalara 27 gauge 50 mm igne enjeksiyon yapildi (Resim 2). Enjeksiyonlar
tedavi basinda ve 2.haftada olmak tizere 2 ser hafta arayla 2 defa uygulandi. Tedavide
peri-artikiiler ligaman ve tendon yapisma yerlerine her bir noktaya yaklasik 1 cc olmak
tizere medial collateral ligaman proksimal ve distaline, Quadriseps tendonu yapisma
yerine, Patellar tendon baslangi¢ noktasina, Tiiberositias tibia’ya, Pes anserinus, lateral
collateral ligaman proksimal ve distaline, Fibula basina, medial ve lateral coronar

ligamanlardan hassas olan yerlere enjeksiyon yapildi.

Hastaya islemden 6nce bilgi verildi. Islem bélgesi 6nce alkol ile temizlendi
kurumasi beklendi, entez ve intraartikiiler islem yapilacak bolgeler kegeli kalem ile
cizildi, islem bolgesi batikon ile temizlendi. Oncelikle intraartikiiler daha sonra
periartikiiler uygulama yapildi. intraartikiiler uygulama icin diz 90 derece fleksiyonda
iken ¢izim yapildi ve uygulama yapildi. Quadriseps tendonu yapisma yeri, Patellar
tendon baslangi¢ noktasi, Tiiberositias tibia i¢in diz tamamen ekstansiyonda iken ¢izim
yapild1 ve islem yapildi. Medial collateral ligaman proksimal ve distaline, medial
coronar ligamanlara ve Pes anserinusa kalga fleksiyon ve eksternal rotasyon diz 20-30
derece fleksiyonda iken ¢izim yapildi ve enjeksiyon uygulandi. Lateral collateral
ligaman proksimal ve distaline, fibula basina ve lateral coronar ligamanlara kalga
fleksiyon ve internal rotasyon diz 20-30 derece fleksiyonda iken ¢izim yapildi ve
enjeksiyon uygulandi. Islem sonrasi ¢izim yerleri alkol ile temizlendi kurumasi
beklendi, enjeksiyon yerlerine pansuman yapildi. Hasta 15 dakika miisahade altinda
gbzlemlendi ve enjeksiyon bolgesine buz akiisii ile soguk uygulama yapildi. Herhangi
bir komplikasyon gelismeyen hastaya sonraki enjeksiyon tarihi igin randevu verildi,
ev egzersiz programi verildi, islem sonrasi analjezi i¢in parasetamol ya da

tramadol+parasetamol recete edildi.

Her iki gruba ev egzersizleri seklinde izometrik ve izotonik diz g¢evresi
giiclendirme egzersizleri (giinde 3 set 10 tekrar olmak {izere her giin, toplamda 6 hafta)

egitimi verildi, hastalarin egzersizlere uymalar1 6nerildi.

Hastalara su sekilde ev egzersizleri verildi; hasta yiizistii iki dizi ekstansiyon
pozisyonunda yatar ve ilgili tarafta sagittal planda dizini fleksiyon ve ekstansiyona
getirir. Hasta sirtiistii pelvisi ndtral pozisyonda tutup topugunu sagittal planda ileri ve

geri hareket ettirmesi istenir. Hasta kruris agikta kalacak sekilde topugunu baska bir
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sandalye veya tabureye yerlestirerek oturur. Dizini gevsetir ve yercekiminin dizini
asagl dogru ¢ekmesine izin verir. Cekim giiclinii artirmak i¢in diz proksimal ve
distaline agirlik baglanabilir. Hasta yiiziistii pozisyonda yatar. Ayak bileginden
gecirdigi bir havluyu bir eliyle sabitler. Havlu yardimi ile topuk kalcalara degdirilmeye
calisilirken diz ekstansiyona getirilmeye ¢alisilir. Hasta sirtiistii pozisyonda duvara en
fazla 60 cm mesafede yatar ve ilgili taraftaki ayaginin tabanina bir havlu yerlestirerek
duvara uzatir. Ayagimi mimkiin oldugunca asagi indirir. Sirtiistii yatamayan hastalarda
yiiziistii pozisyonda ayak bilegi altina bir rulo havlu konarak ayak bilegi havluya dogru
bastirilmaya caligilir. Hasta iki bacagi 45 derece fleksiyonda oturur. Sol bacak sag
bacagin iistiine yerlestirilir. Hasta sol bacagini fleksiyona getirerek sag bacagin 6n
yiiziine kars1 izometrik diren¢ olusturur. Sag bacak sol bacagin direncine karsi
ekstansiyonda durur. Bu direng her tekrarda 6-10 saniye sirdirilmelidir. Hasta ilgili
diz ekstansiyonda 6teki diz fleksiyonda olacak sekilde sirtiistii yatar. Once kuadriseps
kasini kasar. Ilgili ekstremiteyi masadan 20 cm yiikseltir ve sonra bu seviyede 5 saniye
tutar. Sonra ekstremite yavasca indirilir. Ileri asamalarda kum torbasi gibi agirliklarla
da bu egzersiz uygulanabilir. Kisith EHA’da hasta ayak bilegine kum torbasi gibi bir
agirlik baglar. Dizinin altina belirtilen EHAda bir rulo havlu veya destek konur. Hasta
dizini belirtilen hareket agikliginda ekstansiyona getirir. Bu pozisyonda dizini tutar
sonra yavasca bacagini indirir. Tam EHA’da hasta ayak bilegine agirlik baglayarak
sandalyeye oturur. Hasta dizini tam ekstansiyona getirir. Hasta dizini ekstansiyonda
tutar. Sonra yavasca bacagini asagi indirir. Hasta duvar ile sirt1 arasina bir egzersiz
topu yerlestirir ve egzersiz topuna yaslanarak skuat1 gerceklestirir. Hasta ayakta, elleri
bir sandalye veya masa kenarindan destek alarak bir diz fleksiyonda 6teki ayak ucunda

yukart dogru gévdesini yiikseltir.

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1. ve 3. ayda degerlendirmeleri
yapildi. Bu vizitlerde hasta; agr siddeti VAS, fiziksel fonksiyon ve disabiliteyi 6lgen
WOMAC skoru, izokinetik diz fleksor ve ekstansor kas pik tork dlgiimleri, aktif diz
eklem hareket acikligi gonyometrik Olglimii, 50 metre yliriime siiresi agisindan

degerlendirildi.
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1: MCL,

2: Quadriseps tendonu,
3: Patellar tendon,

4: Thberositias tibia

5: Pes anserinus,

6: LCL,

7: Fibula basi

8-9: Coronar lig.

10-11: Eklem giris yerleri

Resim 2. Proloterapi enjeksiyonu uygulama alanlari

3.1.istatistiksel Analiz

Calisma sonucunda ortaya ¢ikan verilerin degerlendirilmesinde SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 22.0 programi kullanildi. Siirekli sayisal
degiskenlerin normal dagilim uygunlugu Shapiro Wilk testi ile analiz edildi. Tiim
veriler ortalama =+ standart sapma, medyan (minimum-maksimum) say1 ve yiizde (%)
olarak verildi. Kategorik degiskenlerin gruplar aras1 yiizdelerinin karsilagtirilmasinda
Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim goéstermeyen Olgiimlerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi, normal dagilim gosteren Olc¢limlerin
gruplar arasi karsilastiriimasinda Independent Sample T-Testi kullanildi. Ayn1 grup
icerisindeki tekrarlayan OoOlgiimlerin kendi arasindaki karsilagtirilmasinda Paired
Sample t-Testi ve Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans analizi kullanildi. Istatistiksel
testlere gore p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine mekanik diz agris1 sikayeti ile basvuran 60 kadin hasta
dahil edildi. Bu hastalarin 30’u kontrol grubunu, diger 30’u ise proloterapi grubunu

olusturmaktadir. Hastalarin demografik bilgileri Tablo 5’de verilmistir.

Proloterapi grubunda ortalama yas 60,07 + 6,82 yi1l idi. Kontrol grubunda 60,60
+ 6,10 yil idi. (p=0,751, Tablo 5).

Proloterapi grubunda ortalama boy 159,23 + 5,38 cm idi. Kontrol grubunda
158,40 + 5,34 cm idi. (p=0,550, Tablo 5).

Proloterapi grubunda ortalama kilo 81,07 + 13,52 kg idi. Kontrol grubunda
77,60 £ 8,66 kg idi. (p=0,242, Tablo 5).

Proloterapi grubunda ortalama VKI 31,84 + 5,19 kg/m? idi. Kontrol grubunda
30,88 + 2,83 kg/m? idi. (p=0,380, Tablo 5).

Proloterapi grubunda semptom siiresi medyan (min-max) 18 (1-240) ay idi.
Kontrol grubunda medyan (min-max) 21 (6-48) ay idi. (p=0,893, Tablo 5).

Proloterapi grubundaki hastalarin K-L evrelerine baktigimizda; 13 (%43,3)’1
evre 2 iken, 17 (%56,7)’si evre 3 idi. Kontrol grubundaki hastalarin 16 (%53,3)’i evre
2 iken, 14 (%46,7)’u evre 3 idi. (p=0,596, Tablo 5).

Proloterapi grubundaki hastalarin 16 (%53,3)’s1 okuryazar degil, 10 (%33,3)’u
ilkokul mezunu, 3 (%10,0)’1i lise mezunu ve 1 (%3,3)’1 iniversite mezunu idi. Kontrol
grubundaki hastalarin 15 (%50,0)’ 1 okuryazar degil, 12 (%40,0)’si ilkokul mezunu ve
3 (%10,0)’1 lise mezunu idi. (p=0,750, Tablo 5).

Proloterapi grubundaki hastalarin 28 (%93,3)’1 ev hanimi, 1 (%3,3)’1 emekli
ve 1 (%3,3)’i ¢alisan idi. Kontrol grubundaki hastalarin 27 (%90,0)’si ev hanimi ve 3
(%10,0)’t emekli idi. (p=0,365, Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin Demografik Bilgilerinin Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

Degiskenler Proloterapi (n= 30) Kontrol (n= 30) p
Yas (y1l)
(Ortalama + SS) 60,07 £ 6,82 60,60 + 6,10 0,751*
Boy (cm)
(Ortalama + SS) 159,23 + 5,38 158,40 + 5,34 0,550*
Kilo (kg)
(Ortalama + SS) 81,07 £ 13,52 77,60 + 8,66 0,242*
VKI (kg/m?)
(Ortalama + SS) 31,84 +5,19 30,88 + 2,83 0,380*
Semptom siiresi (ay)
(Medyan/min-max) 18 (1-240) 21 (6-48) 0,893**
K-L evresi (say1/%)
Evre 2 13 (43,3) 16 (53,3) 0,596***
Evre 3 17 (56,7) 14 (46,7)
Egitim (say1/%)
Okuryazar degil 16 (53,3) 15 (50,0)
Tkokul 10 (33,3) 12 (40,0) 0,750***
Lise 3(10,0) 3(10,0)
Universite 1(3,3) 0
Meslek (say1/%)
Ev hanimi 28 (93,3) 27 (90,0) 0,365***
Emekli 1(3,3) 3(10,0)
Calisan 1(3,3) 0

n: Hasta Sayisi, SS: Stardart Sapma, VKI: Viicut Kitle Indeksi, *Independent Sample T-Test,
**Mann-Whitney U Testi, *** Ki-kare Testi

Calismaya dahil edilen hastalarin agr1 siddeti VAS 06lgegi ile degerlendirilmis

olup, gruplar arasinda tedavi Oncesinde istatistiksel agidan anlamli farklilik

saptanmazken, tedavi sonrasi 1. ay (p=0,006) ve tedavi sonrast 3.ayda (p=0,000)

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi. Grup igi karsilagtirmada her iki grupta da;
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tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi (p<0,05). Her iki grubun da VAS

degerlerinin tedavi sonrasinda giderek diistiigii goriilmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin VAS degerlerinin karsilagtiriimast

VAS degerleri
(Ortalama + SS)
Proloterapi (n= 30) Kontrol (n= 30) p*
Tedavi Oncesi 7,33+ 1,34 7,20+ 1,42 0,748
Tedavi sonrasi (1.ay) 4,47+ 1,77 5,60 + 1,22 0,006
Tedavi sonrasi (3.ay) 2,43 £ 1,85 4,40+ 1,03 <0,001
e <0,0012 <0,001°

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6l¢iimlerde
varyans analizi

a tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkli

b tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkl

Proloterapi tedavisi alan grupta TO ve TS (l.ay ve 3.ay) VAS degerleri
arasindaki ortalama fark, kontrol grubundaki TO ve TS (1.ay ve 3.ay) VAS degerleri
arasindaki ortalama farktan daha fazla bulunmustur (p=0,000) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin VAS degerlerinin ortalama fark karsilagtirmasi

VAS degerleri
(Ortalama fark + SS)
Proloterapi Kontrol p*
(n=30) (n=30)
Tedavi oncesi - Tedavi sonrasi (1.ay) 1,86 +£1,00 1,60+ 0,49 | <0,001

ortalama fark

Tedavi 6ncesi - Tedavi sonrasi (3.ay) 390+1,24 2,80+0,76 | <0,001
ortalama fark

Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi sonrasi 2,03+0,71 1,20+ 0,40 | <0,001
(3.ay) ortalama fark

p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Paired Sample t-Testi
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Calismaya dahil edilen hastalarin elli metre yiirime  siireleri
karsilagtirildiginda; gruplar arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 1. ay elli metre
yiiriime siireleri arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik saptanmazken
(p>0,05), tedavi sonras1 3. ay elli metre yiirlime siireleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptandi (p=0,046). Grup igi karsilastirmada her iki grupta da; tedavi
Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi (p<0,05). Her iki grubun da elli metre

yiiriime stireleri tedavi sonrasinda giderek kisalmaktadir (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin elli metre yiiriime siiresinin karsilastirilmasi

Elli metre yiiriime siiresi
(Ortalama + SS)
Proloterapi (n=30) | Kontrol (n= 30) p*

Tedavi Oncesi 52,30 £ 6,32 54,10 + 6,83 0,294
Tedavi sonrasi 49,57 £ 6,06 52,07 £ 6,77 0,137
(1.ay)

Tedavi sonrasi 46,97 + 6,23 50,40 £ 6,79 0,046
(3.ay)

p** <0,0012 <0,001°

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6l¢iimlerde
varyans analizi

a tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkh

b tedavi dncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkli

Calismaya dahil edilen hastalarn WOMAC siireleri karsilastirildiginda;
gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ay skorlar
arasinda istatistiksel acgidan anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Grup ici
karsilastirmada her iki grupta da; tedavi dncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda,
tedavi sonrast 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi
(p<0,05). Her iki grubun da WOMAC skorlar1 tedavi sonrasinda giderek azalmaktadir
(Tablo 9).
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Tablo 9. Gruplara gore WOMAC skorlarinin karsilastiriimasi

WOMAC skoru
(Ortalama + SS)
*
Proloterapi (n= 30) Kontrol (n= 30) P

Tedavi oncesi 59,83 + 11,23 60,70 + 10,45 0,758
Tedavi sonrasi 55,77+ 11,35 58,20 + 10,78 0,398
(1.ay)
Tedavi sonrasi 51,93+ 11,13 55,93+ 10,84 0,164
(3.ay)
p** <0,0012 <0,001"

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6lgtimlerde

varyans analizi

a tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkli
b tedavi dncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkli

Proloterapi tedavisi alan grupta TO ve TS (1.ay ve 3.ay) WOMAC degerleri
arasindaki ortalama fark, kontrol grubundaki TO ve TS (1.ay ve 3.ay) WOMAC

degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla bulunmustur (p=0,000)(Tablo 10).

Tablo 10. Gruplarin WOMAC skorlarinin ortalama fark kargilagtirmasi

WOMAC degerleri
(Ortalama fark + SS)
Proloterapi Kontrol p*
(n=30) (n=30)
Tedavi Oncesi - Tedavi sonrasi (1.ay) 406+1,66 | 2,50+0,86 | <0,001
ortalama fark
Tedavi 6ncesi - Tedavi sonrasi (3.ay) 790+2,29 | 4,76 £1,43 <0,001
ortalama fark
Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi sonrast 383+2,18 | 2,26 +1,17 | <0,001
(3.ay) ortalama fark
p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Paired Samples Test, **Tekrarlayan Olctimlerde

varyans analizi
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Calismaya dahil edilen hastalarin 60%sn agisal hizda ekstansor pik tork
degerleri karsilastirildiginda; gruplar arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve
tedavi sonrasi 3. ay degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da; tedavi 6ncesi ile tedavi
sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark saptandi (p<0,05, Tablo 11).

Calismaya dahil edilen hastalarin 60°/sn agisal hizda fleksor pik tork degerleri
karsilagtirildiginda; gruplar arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrast 1. ay ve tedavi
sonrast 3. ay degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi
(p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da; tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 1.
ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlaml

bir fark saptandi (p<0,05, Tablo 11).

Tablo 11. Gruplara gore 60°/sn agisal hizda ekstansor ve fleksor kas pik tork degerlerinin

Ekstansor Fleksor
60°/sn 60 °/sn
(Ortalama + SS) p* (Ortalama + SS) p*
Proloterapi Kontrol Proloterapi Kontrol
(n=30) (n=30) (n=30) (n=30)

Tedavi 6ncesi | 43,37+16,63 | 39,63+17,49 | 0,400 | 17,57+10,29 | 21,90+13,01 | 0,158

Tedavi sonras1 | 53,10+£17,06 | 46,70+18,37 | 0,167 | 23,73+11,83 | 28,50+15,99 | 0,195
(1.ay)

Tedavi sonras1 | 63,17+£16,84 | 54,67+16,89 | 0,056 | 32,27+15,38 | 37,00+21,00 | 0,324
(3.ay)

p** <0,0012 <0,001° <0,001°¢ <0,001¢

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6l¢iimlerde
varyans analizi

a tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkli

b tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkli

¢ tedavi Oncesi ile tedavi sonrast, 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkh

d tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkli

Calismaya dahil edilen hastalarin 180°/sn agisal hizda ekstansor pik tork
degerleri karsilagtirildiginda; gruplar arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve

tedavi sonrast 3. ay degerleri arasinda istatistiksel ac¢idan anlamli bir farklilik
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saptanmadi (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da; tedavi oncesi ile tedavi
sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark saptandi (p<0,05, Tablo 12).

Calismaya dahil edilen hastalarin 180°/sn agisal hizda fleksor pik tork degerleri
karsilastirildiginda; gruplar arasinda tedavi oncesi (p=0,000), tedavi sonrasi 1. ay
(p=0,000) ve tedavi sonras1 3. ay (p=0,006) degerleri arasinda arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptandi. Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da; tedavi
Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptandi (p<0,05, Tablo 12).

Tablo 12. Gruplara gore 180°sn agisal hizda ekstansor ve fleksor kas pik tork degerlerinin

karsilastirilmast
Ekstansor Fleksor
180°/sn 180°/sn
(Ortalama + SS) p* (Ortalama + SS) p*
Proloterapi | Kontrol Proloterapi | Kontrol
(n=30) (n=30) (n=30) (n=30)
Tedavi 29,27+£9,25 | 30,27+10 | 0,699 | 11,67£6,84 | 19,90+9, | <0,001
oncesi ,66 60
Tedavi 37,30+£9,24 | 39,5712 | 0,424 | 17,67+7,41 | 28,80+12 | <0,001
sonrasl .32 ,61
(1ay)
Tedavi 47,73£10,5 | 46,03+11 | 0,561 | 25,77+10,0 | 35,3015 | 0,006
sonrasl 5 91 8 24
(3.ay)
p** <0,0012 <0,001P <0,001° <0,001¢

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6l¢liimlerde
varyans analizi

a tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkl

b tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkl

¢ tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkli

d tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkly, 1. ay ile 3. ay farkli
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Proloterapi tedavisi alan grupta 180°/sn agisal hizda fleksor pik tork degerleri
arasindaki ortalama fark en fazla TO ve TS 3.ay arasinda bulunurken, kontrol
grubunda da aym sekilde TO ve TS 3.ay arasinda bulunmustur. Proloterapi tedavisi
alan grupta TO ve TS 1.ay degerleri arasindaki ortalama fark, kontrol grubundaki TO
ve TS l.ay degerleri arasindaki ortalama farktan daha az bulunmustur (p=0,001).
Proloterapi tedavisi alan grupta TS 1.ay ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama fark,
kontrol grubundaki TS 1.ay ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla
bulunmustur (p=0,001)(Tablo 13).

Tablo 13. Fleksor 180°/sn glicii ortalamalari arasindaki fark

Fleksor 180°/sn giicii degerleri

(Ortalama fark + SS)
Proloterapi Kontrol p*

(n=30) (n=30)
Tedavi 6ncesi - Tedavi sonrasi (1.ay) -6,00 £4,57 | -8,90 + 5,09 0,001
ortalama fark
Tedavi 6ncesi - Tedavi sonrasi (3.ay) -14,10 £ -15,40 £ 0,840
ortalama fark 6,94 7,42
Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi sonrast -8,10+ 5,18 | -6,50 £ 3,97 0,001
(3.ay) ortalama fark
p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Paired Sample t-Testi

Proloterapi tedavisi alan grupta 60°/sn agisal hizda fleksor pik tork degerleri
arasindaki ortalama fark en fazla TO ve TS 3.ay arasinda bulunurken, kontrol
grubunda da aym sekilde TO ve TS 3.ay arasinda bulunmustur. Gruplar arasinda
ortalama fark agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmad (sirastyla

p=0,930, p=0,128, p=0,911) (Tablo 14).
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Tablo 14. Fleksor 60°/Sn Giicui Ortalamalart Arasindaki Fark

Fleksor 60°/sn giicii degerleri
(Ortalama fark + SS)

Proloterapi (n=| Kontrol (n= | p*
30) 30)

Tedavi Oncesi - Tedavi sonrasi (1.ay) ortalama -6,16 £5,98 | -6,60+ 5,28 |0,930
fark

Tedavi Oncesi - Tedavi sonrasi (3.ay) ortalama | -14,70 £9,91 |-15,10 + 9,470,128
fark

Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi sonrasi (3.ay) -8,53 +£5,80 | -8,50+5,52 10,911
ortalama fark
p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Paired Sample t-Testi

Proloterapi tedavisi alan grupta 180°/sn agisal hizda ekstansor pik tork degerleri
arasmdaki ortalama fark en fazla TO ve TS 3.ay arasmnda bulunurken, kontrol
grubunda da aym sekilde TO ve TS 3.ay arasinda bulunmustur. Proloterapi tedavisi
alan grupta TO ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama fark, kontrol grubundaki TO
ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla bulunmustur (p=0,005).
Proloterapi tedavisi alan grupta TS 1.ay ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama fark,
kontrol grubundaki TS 1.ay ve TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla
bulunmustur (p=0,001)(Tablo 15).

Tablo 15. Ekstansor 180°Sn Giicii Ortalamalar1 Arasindaki Fark

Ekstansor 180°/sn giicii degerleri
(Ortalama fark + SS)
Proloterapi (n= 30) |Kontrol (n=30) p*
Tedavi Oncesi - Tedavi sonrasi -8,03 £5,34 -9,30 £ 3,71 0,202
(1.ay) ortalama fark
Tedavi oncesi - Tedavi sonrast -18,46 + 8,07 -15,76 + 4,63 0,005
(3.ay) ortalama fark
Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi -10,43 +£4,70 -6,46 + 2,52 0,001
sonrasi (3.ay) ortalama fark
p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Paired Sample t-Testi
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Proloterapi tedavisi alan grupta 60°/sn agisal hizda ekstansor pik tork degerleri
arasindaki ortalama fark en fazla TO ve TS 3.ay arasinda bulunurken, kontrol
grubunda da aym sekilde TO ve TS 3.ay arasinda bulunmustur. Proloterapi tedavisi
alan grupta TO ve TS (l.ay ve 3.ay) degerleri arasindaki ortalama fark, kontrol
grubundaki TO ve TS (1.ay ve 3.ay) degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla
bulunmustur (sirastyla p=0,010, p=0,001). Proloterapi tedavisi alan grupta TS 1.ay ve
TS 3.ay degerleri arasindaki ortalama fark, kontrol grubundaki TS 1.ay ve TS 3.ay
degerleri arasindaki ortalama farktan daha fazla bulunmustur (p=0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Ekstansor 60°/sn Giuicii Ortalamalar1 Arasindaki Fark

Ekstansor 60°/sn giicii degerleri

(Ortalama fark + SS)
Proloterapi (n= | Kontrol (n= p*
30) 30)
Tedavi dncesi-Tedavi sonrasi (1.ay) -9,73 £ 5,53 -7,06 + 3,05 0,010

ortalama fark

Tedavi Oncesi - Tedavi sonrasi (3.ay) -19,80 +£ 8,03 |-15,03 +4,03 0,001
ortalama fark

Tedavi sonrasi (1.ay) - Tedavi sonrasi -10,06 £ 5,70 -7,96 + 3,32 0,001
(3.ay) ortalama fark

p** <0,001 <0,001

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Paired Sample t-Testi

Calismaya dahil edilen hastalarin EHA dereceleri karsilastirildiginda; gruplar
arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonras1 3. ay skorlar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0,829, p=0,942,
p=0,508). Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da; tedavi 6ncesi ile tedavi sonrasi 1.
ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlaml

bir fark saptandi (p<<0,001, Tablo 17).
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Tablo 17. Gruplara gére EHA derecesinin karsilagtirilmasi

EHA derecesi
(Ortalama + SS)
Proloterapi (n= 30) Kontrol (n= 30) p*
Tedavi Oncesi 123,33 +£ 3,77 123,53 +£3,36 0,829
Tedavi sonrasi (1.ay) 124,43 + 3,66 124,50 + 3,40 0,942
Tedavi sonrasi (3. Ay) 126,20 + 3,47 125,60 + 3,50 0,508
p** <0,0012 <0,001°

n: Hasta Sayisi, SS: Standart Sapma, * Independent Sample T-Test, **Tekrarlayan 6l¢iimlerde
varyans analizi

a tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay farkl, 1. ay ile 3. ay farkli

b tedavi oncesi ile tedavi sonrasi, 1. ay ve 3. ay farkli, 1. ay ile 3. ay farkl
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5. TARTISMA

Calismamizda diz OA tanisi alan kadin hastalara uygulanan sicak uygulama,
TENS ve ultrason tedavileri ile, diz ¢evresine ve diz igine proloterapi uygulamasinin
hastalarda kas giicii, agr1 ve fonksiyonellik etkisini arastirmay1 amagladik. Bu amagla,
hastanemiz Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran 60 kadin hasta
calismaya alind1 ve randomize sekilde iki gruba ayrildi. Calisma grubundaki hastalarin
diz ¢evresine ve diz igine 2 hafta ara ile 2 defa proloterapi uygulandi. Calismaya dahil
edilen tiim hastalarin tedavi Oncesinde, tedavi sonrast l.ayinda ve tedavi sonrasi
3.aymda VAS o6lgegi, WOMAC 6lgegi, elli metre yiiriime siiresi, izokinetik 60 ve 180
derece/saniye diz fleksor ve ekstansor kas giicii 6l¢iimii ve aktif eklem hareket agikligi
gonyometrik 6l¢limii degerlendirildi. Bu boliimde ¢alismamizdan elde edilen veriler

literatiir 1s181nda tartisilmistir.

Modern toplumumuzda 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak kabul edilen OA,
yash insanlarda yaygin bir bozukluk ve islev kaybinin temel nedenidir. OA, 40 yas
istii insanlarin %15-40"1n1 etkileyen dejeneratif eklem hastaliginin en yaygin seklidir.
Diinya c¢apinda her bir milyonda bir yiiz elli kisi OA'dan muzdariptir. Diz OA
prevalansi ve insidansi, 30-65 yas arasindaki hastalarda gen¢ hastalara gore on kat
daha fazladir (110, 111). Bizim ¢alismamizda da hastalarin ortalama yas1 60 saptanmis

olup literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Hastaligin birincil risk faktoriiniin basinda obezite gelmektedir. Viicut Kitle
indeksi 30 kg/m? ve iizerinde olan bireylerde diz OA riskinin 6,8 kat arttig1
saptanmustir (112). Yine yapilan ¢alismalarda on yillik bir zaman diliminde, ortalama
5,1 kg kadar kilo kayb1 ile OA gelisme riskinin %50°den fazla azaldigi bildirilmistir
(113, 114). Suh ve arkadaslarinin 2016 yilinda diz OA’s1 olan kadinlar ile yaptigi
calismada artan VKI ve yag kitlesinin diz osteoartiritin gelisimiyle iliskili oldugu
saptanmistir (115). Kaban’in 2016 yilinda diz OA’ll hastalar iizerinde yaptigi
calismada hastalarin VKI ortalamas1 30,91 + 5,629 kg/m? olarak saptanmistir (116).
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Bizim ¢alismamizda da tiim hastalarin VKI ortalamas1 31 saptanmis olup, literatiir ile

benzerlik gostermektedir.

Diz OA’ni esas semptomu agridir. Agriya yonelik giincel tedaviler arasinda
farmasotikler, fizik tedavi ve eklem igi steroid veya hyaluronik asit enjeksiyonu yer
almaktadir (94, 117). Proloterapi de TDA yeni bir alternatiftir. Dekstroz
proloterapisinin etki mekanizmasi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte, eklem
ici proloterapi ajanlari, hasarli kikirdak dokusunun ¢ogalmasini ve yenilenmesini
baslatabilecegi diisliniilmektedir. Dekstrozun, diz eklemlerinin ve bitisik
kompartmanlarin proloterapisinde faydali oldugu saptanmistir (94, 118). Birkag
aragtirma dizisi, artrite miidahale i¢in eklem i¢i diz enjeksiyonunun kullanimini
desteklemektedir (119). Bu konuya iliskin o6zellikle diz osteoartriti ile ilgili

arastirmalar son yillarda daha fazla ilgi gormeye baslamistir.

Proloterapi uygulamasi i¢in gerekli olan doz miktari, konsantrasyon miktari,
seans sayisi ve hangi araliklar ile yapilacagi ile ilgili resmi bir protokol
bulunmamaktadir (120). Proloterapi ile yapilan ¢alismalarda % 10, %15, %20, %25
ve %30 gibi oranlarda dekstroz intra-artikiiler ve peri-artikiiler enjeksiyon seklinde
uygulanmistir. Literatiir incelemelerinden elde edilen bulgulara gore calismalarin
yarisinda %20'den az dekstroz soliisyonlar1 kullanilirken, geri kalaninda %20 ile %25
arasinda dekstroz soliisyonlar1 kullanilmistir (121-124). Biz de ¢alismamizda intra-

artikiiler % 25 dekstroz ve peri-artikiiler % 15 dekstroz proloterapisi uyguladik.

Calismamizda hastalarin diz agris1 siddeti VAS 06lcegi ile degerlendirilmis
olup, her iki grubun tedavi 6ncesi VAS degerleri benzerdi (p>0,05). Proloterapi
grubunda tedavi sonrasi 1.ay ve tedavi sonrasi 3.ay VAS degerlerinde kontrol grubuna
kiyasla anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Grup i¢i karsilastirmada ise her iki grupta
da tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). Hem proloterapi
hem de kontrol grubu VAS degerlerinin tedavi sonrasinda diisiik oldugu saptanmuistir.
Reeves ve Hassanein diz OA’l1 68 hasta ile yaptiklari randomize ve ¢ift kor ¢alismada;
calisma grubuna 2 ayda bir 3 kez dekstroz proloterapi, kontrol grubuna ise dekstroz
icermeyen antibakteriyel sivi ¢ozeltisi uygulamas: yapmislar. Her iki grubun agri
siddeti VAS agr1 skalasi ile degerlendirilmis ve ¢alisma grubunda tedavi 6ncesine gore

12.ayda anlamli iyilesme saptanmistir (125). Sert ve arkadaslar1 Kellgren-Lawrence
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siniflamasina gore evre 2 veya 3 diz OA tanis1 alan 40-70 yaslar1 arasindaki 66 hasta
ile yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada; ¢alisma grubuna 0, 3. ve 6. haftalarda
eklem i¢i ve eklem dis1 dekstroz proloterapi, kontrol grubuna ise dekstroz igermeyen
salin s1v1 ¢ozeltisi uygulamasi yapmislar. Tiim hastalarin agr1 siddeti VAS agr1 skalasi
ile degerlendirilmis ve VAS agr1 skorlariin 18 haftada kontrol grubuna kiyasla énemli
Olgiide azaldig1 saptanmistir (126). Toplamda 258 diz OA’l1 hastanin dahil edildigi
dort tane randomize kontrollii ¢alismanin incelendigi bir meta-analizli sistematik
derlemede dekstroz proloterapinin hastalarin iyilik halini arttirdig1 kadar giivenli
oldugu kanisina da varilmistir (123). On tane randomize kontrollii, 549 diz OA’l
hastanin dahil edildigi baska bir sistematik bir derlemede; dekstroz proloterapisinin
diz OA’ll hastalarda agriy1 azaltmada ve fonksiyonel durumu ve yasam kalitesini
tyilestirmede etkili oldugu, gelecekte daha biiyiik 6rneklem ile tedavi protokoliiniin
standardizasyonun saglandigi c¢alismalara ihtiyag duyuldugu kanisina varilmigtir

(122). Bulgularimiz literatiir ile benzerlik géstermektedir.

Calismamizda hastalarin elli metre yiiriime siireleri karsilastirildiginda; her iki
grubun tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 1. ay elli metre yiiriime siireleri benzerdi
(p>0,05). Proloterapi grubunda tedavi sonrasi 3. ay elli metre yiiriime siireleri kontrol
grubuna kiyasla anlamli fark saptanmustir (p<0,05). Grup i¢i karsilastirmada ise her iki
grupta da tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonras1 1. ay
ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). Hem
proloterapi hem de kontrol grubunun tedavi sonrasinda yiirime hizlarmin arttigi
saptanmistir. Shan Sit ve arkadaslar1 diz OA’l1 76 hasta ile yaptiklar1 randomize
kontrollii caligmada; dekstroz proloterapinin normal salin ¢ozeltisine karsi etkinligini
arastirmiglar. Calisma grubuna 0, 4, 8. ve 16. haftalarda eklem i¢i ve eklem dist
dekstroz proloterapi, kontrol grubuna ise dekstroz igermeyen salin sivi ¢ozeltisi
uygulamasi yapmiglar. Tiim hastalara fiziksel fonksiyon 6l¢egi (40m hizli yiiriime
testi, zamanlh kalk yiirii testi) ve agr1 6lgegi uygulamiglar. Gruplar arasinda 40m
yiirlime hiz1 agisindan anlamli bir fark saptanmamistir. Hastalarin tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi ylirlime hizlar1 benzer bulunmustur (127). Bu sonug bulgularimiz ile
ortiismemektedir. Rezasoltani ve arkadaslarinin diz OA'li toplam 104 hasta hasta ile
yaptiklar1 randomize kontrollii klinik c¢alismada; periartikiiler ve intraartikiiler

proloterapinin agri ve sakatlik {izerindeki etkisini arastirmiglar. Proloterapi alan
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grubun ozellikle diiz yiizeylerde ylirtime, merdiven inip ¢ikma gibi aktif hareketlerde

hizlandiklar1 saptanmistir (128). Bulgularimiz bu galisma ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizda hastalarin WOMAC siireleri karsilastirildiginda; her iki grubun
tedavi Oncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ay skorlar1 benzerdi (p>0,05).
Grup i¢i karsilastirmada ise her iki grupta da tedavi oncesi ile tedavi sonrasi 1. ay ve
3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
saptanmistir (p<0,05). Eslamian ve Amouzandeh’in diz OA’l1 24 kadin hasta ile
yaptigi tek kol prospektif c¢alismada; hastalara intra-artikiiler %20 dekstroz
enjeksiyonu ile proloterapi uygulanmig. Hastalar 24 hafta takip edilmis ve 0, 4, 8. ve
24. haftada WOMAC skorlart degerlendirilmis. Toplam WOMAC puaninin ve alt
kategorilerinin, tiim degerlendirme oturumlarinda siirekli bir iyilesme egilimi
gosterdigi ve c¢aligma sonunda toplam WOMAC puanmnin %49,58 azaldig
saptanmugtir (129). Rabago ve arkadaslarinin diz OA’l1 36 hasta ile yaptig1 tek kol
prospektif ¢alismada; hastalara 1, 5. ve 9.haftalarda intra-artikiiler %25 dekstroz ve
peri-artikiiler %15 dekstroz enjeksiyonu ile proloterapi uygulanmis. Hastalar 12 ay
boyunca takip edilmis ve 0, 4, 12, 24. ve 52. haftada WOMAC skorlari
degerlendirilmis. Tiim degerlendirme oturumlarinda tedavi 6ncesine gore anlamli bir
tyilesme goriilmiis. Calismanin 4. haftasinda WOMAC puaninda %17,2, 52.haftada
%36,1 oraninda azaldigi saptanmistir (98). Yine Rabago ve arkadaslarinin 2013
yilinda diz OA’lh 90 hasta ile yaptig1 ili¢ kollu randomize kontrollii ¢aligmada;
proloterapi ile egzersizin karsilagtirmak igin hastalar1 randomize sekilde 3 gruba
ayirmusglar. Birinci gruba 1, 5. ve 9.haftalarda dekstroz proloterapi (intra-artikiiler %25
dekstroz ve peri-artikiiler %15 dekstroz), ikinci gruba 1, 5. ve 9.haftalarda % 0.9 NaCl
(salin) s1v1 ¢ozeltisi ve tiglincii gruba 20 hafta boyunca giinde 3 defa (10 tekrar) ev
egzersizleri uygulamislar. Gruplarin iiclinde de tedavi oncesine kiyasla WOMAC
puanlarinda 52.haftada anlamli bir iyilesme goriilmiis. Proloterapi grubunda diger
gruplara kiyasla WOMAC puanlarinda 9. ve 52.haftada daha fazla iyilesme goriilmiis
olup, 52.haftanin sonunda bu iyilesmenin %50 oraninda oldugu saptanmistir (130).
Sert ve arkadaglar1 K-L siniflamasina gore evre 2 veya 3 diz OA tanis1 alan 40-70
yaslar1 arasindaki 66 hasta ile yaptiklar1 randomize kontrollii caligmada; hastalar
dekstroz proloterapi grubuna (n=22), salin grubuna (n= 22) ve kontrol grubuna (n=22)

ayrilmis. Proloterapi grubuna 0, 3 ve 6. haftalarda eklem i¢i ve eklem dis1 dekstroz
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proloterapisi, salin grubuna salin sivi ¢ozeltisi uygulamislar. Her ii¢ gruptaki tim
hastalara evde egzersiz programi verilmis. Tiim hastalarin 0, 6. ve 18. haftada
WOMAC agn, sertlik, islevsellik ve toplam skorlar1 degerlendirilmis ve 18. hafta
sonunda ¢alisma grubunda, kontrol grubuna kiyasla tedavi 6ncesine gore anlamli bir
iyilesme goriilmiistir (126). Dumais ve arkadaslarinin diz OA’l1 36 hasta ile yaptigi
randomize kontrollii ¢alismada; dekstroz proloterapi uygulanan grubun WOMAC
puanlarinda 16.haftada tedavi dncesine kiyasla anlamli fark bulunmus olup, dekstroz
proloterapinin ev egzersiz programina karsi Ustiinligi saptanmustir (117).
Bulgularimiz gruplarin kendi icerisindeki degerlendirmeleri agisindan literatiir ile

benzerlik gostermektedir.

Calismamizda hastalarin diz gevresi kas giicii olglimii izokinetik test ile
Ol¢iilmiis olup, 60°/sn agisal hizda ve 180°/sn agisal hizda kuadriseps kas1 pik tork
degerleri kaydedilmistir. Her iki grupta tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve tedavi
sonrasi 3.ay diz fleksiyon-diz ekstansiyon kaslarinin 60°sn agisal hizda olgiilen pik
tork degerleri benzerdi (p>0,05). Bulgularimiz proloterapi uygulamasimin kuadriseps
kas1 pik tork degerlerinde anlamli bir farklilik olusturmadigini géstermektedir. Grup
ici karsilastirmada ise her iki grupta da tedavi oncesi ile tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay
arasinda, tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

saptanmistir (p<0,05).

Her iki grupta tedavi oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve tedavi sonrasi 3.ay diz
ekstansiyon kaslarmin 180°sn agisal hizda olgiilen pik tork degerleri benzerdi
(p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada ise her iki grupta da tedavi oncesi ile tedavi sonrasi
1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan anlaml

bir fark saptanmustir (p<0,05).

Tedavi Oncesi, tedavi sonrast l.ay ve tedavi sonrast 3.ay diz fleksiyon
kaslarinin 180°sn agisal hizda o6lgiilen pik tork degerlerinde gruplar arasinda fark
saptanmistir (p<0,05). Proloterapi grubunda pik tork degerleri kontrol grubuna kiyasla
daha diisiik saptanmistir. Grup i¢i karsilastirmada ise her iki grupta da tedavi oncesi
ile tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p<0,05). Grup icindeki pik tork
degerlerindeki anlamli artig, hastalarin 20 seans diz g¢evresi izometrik ve izotonik

egzersiz programini uygulamasi ile iligkili olabilir.
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Reeves ve Hassanein diz OA’l1 68 hasta ile yaptiklari randomize ve ¢ift kor
calismada; ¢caligma grubuna 2 ayda bir 3 kez dekstroz proloterapi, kontrol grubuna ise
dekstroz icermeyen antibakteriyel sivi ¢oOzeltisi uygulamasi yapmiglar. Calisma
grubunda diz fleksiyon agisindan tedavi oncesine gore 12.ayda anlamli iyilesme
saptanmistir (125). Bu ¢alismanin uzun siireli agik etiketli bir devaminda yiiriime ve
merdiven kullanimi sirasinda fleksiyon araliginda ilerleyici iyilesme yagamaya devam
ettigini bildirmislerdir (96). Rabago ve arkadaslarinin 2013 yilinda diz OA’l1 90 hasta
ile yaptig1 ii¢ kollu randomize kontrollii ¢alismada; proloterapi ile egzersizin
karsilastirmak i¢in hastalari randomize sekilde 3 gruba ayirmislar. Birinci gruba 1, 5.
ve 9.haftalarda dekstroz proloterapi (intra-artikiiler %25 dekstroz ve peri-artikiiler
%15 dekstroz), ikinci gruba 1, 5. ve 9.haftalarda % 0.9 NaCl (salin) siv1 ¢ozeltisi ve
liclincii gruba 20 hafta boyunca gilinde 3 defa (10 tekrar) ev egzersizleri uygulamislar.
Proloterapi grubunda diger gruplara kiyasla fleksiyon araliginda 6nemli 6l¢iide daha
fazla iyilesme bulmustur (130). Yakin zamanda yayinlanan bir analizde, Rabago ve
arkadaslari, cogu katilimcinin, ¢alismanin baslamasindan 2.5 yil sonra diz agrisi,
fonksiyon ve sertlik skorlarinda ve fleksiyon araliginda ilerleyici iyilesme yasamaya

devam ettigini bildirmislerdir (118).

Calismamizda hastalarin eklem hareket acikligi dereceleri karsilastirildiginda;
her iki grubun tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve tedavi sonrasi 3.ay EHA dereceleri
benzerdi (p>0,05). Grup i¢i karsilastirmada ise her iki grupta da tedavi 6ncesi ile tedavi
sonrasi 1. ay ve 3. ay arasinda, tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay arasinda istatistiksel agidan

anlaml1 bir fark saptanmistir (p<0,05).

Reeves ve Hassanein diz OA’l1 68 hasta ile yaptiklari randomize ve ¢ift kor
calismada; ¢alisma grubuna 2 ayda bir 3 kez dekstroz proloterapi, kontrol grubuna ise
dekstroz icermeyen antibakteriyel sivi ¢ozeltisi uygulamasi yapmislar. Her iki grubun
eklem hareket aciklig1 degerlendirilmis ve ¢aligma grubunda eklem hareket agikliginda
tedavi Oncesine gore 12.ayda anlamli iyilesme saptanmistir (125). Eslamian ve
Amouzandeh’in diz OA’ll 24 kadin hasta ile yaptig1 tek kol prospektif ¢alismada;
hastalara  intra-artikiiler =~ %20  dekstroz  enjeksiyonu ile  proloterapi
uygulanmis. Hastalar 24 hafta takip edilmis ve 0, 4, 8. ve 24. haftada eklem hareket
acikligr degerleri degerlendirilmis. Eklem hareket agikliginin tiim degerlendirme

oturumlarinda artis egilimi gosterdigi ve alt1 aylik takipte iyilesme gostermeye devam
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ettigi saptanmistir (129). Hassan ve arkadaslart 345’1 kadin ve 204’l erkek olmak
tizere toplamda 549 diz OA’lh hastanin dahil edildigi 9 tane randomize kontrollii
calisma ve 1 tane retrospektif calismayi topladigi sistematik derlemede; dekstroz
proloterapinin etkisini incelemisler. WOMAC 06l¢egi, VAS 6lgegi, eklem hareket
aciklig1 degerlendirmeleri yapilan ¢calismalarda 6zellikle kadinlarda agri, fonksiyon ve
eklem hareket a¢iklig1 skorlarinda 24 haftalik siire boyunca devam eden énemli bir
iyilesme gosterdigi saptanmustir (122). Sert ve arkadaslar1 Kellgren-Lawrence
siniflamasina gore evre 2 veya 3 diz OA tanisi alan 40-70 yaslar arasindaki 66 hasta
ile yaptiklar1 randomize kontrollii calismada; hastalar dekstroz proloterapi grubuna
(n=22), salin grubuna (n= 22) ve kontrol grubuna (n=22) ayrilmis. Proloterapi grubuna
0, 3 ve 6. haftalarda eklem i¢i ve eklem dis1 dekstroz proloterapisi, salin grubuna salin
stvi ¢ozeltisi uygulamislar. Her {i¢ gruptaki tiim hastalara evde egzersiz programi
verilmis. Tlim hastalarin eklem hareket a¢iklik diizeyleri goniometre degerlendirilmis
ve cklem hareket agiklik diizeyleri her ¢ grupta da 6. hafta ve 18. hafta
degerlendirmelerinde tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli artis
saptanmigtir (126). Bulgularimiz gruplarin kendi igerisindeki degerlendirmeleri

acisindan literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Sonug¢ olarak calismamizda proloterapinin diz OA’li kadinlarda VAS,
WOMAC, 50 m yiiriime testi, EHA ve kas giicii lizerine etkili oldugu gosterilmistir.
Fizyoterapi grubuyla kiyaslandiginda agr1 ve fonksiyonel kapasite iizerine
proloterapinin daha etkili olabilecegi gosterilmisitir. Bununla birlikte, bu konuda

yapilacak daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

56



6. SONUC VE ONERILER

Yapilan bu ¢alisma ile diz osteoartirit OA tanisi alan kadin hastalara uygulanan
sicak uygulama, TENS ve ultrason tedavileri ile, diz ¢evresine Ve diz i¢ine proloterapi
uygulamasinin hastalarda kas giicli, agr1 ve fonksiyonellik etkisini arastirmak

amagclanmustir.

Diz OA hastalarinda sicak uygulama, TENS ve ultrason tedavilerine ek olarak
diz ¢evresi proloterapi uygulamasinin agrinin azalmasi ile birlikte WOMAC
skorlamast ile 6l¢iilen fonksiyonelligin arttiginda etkili oldugu ve yiiriime siirelerinde
anlamli bir gelisme sagladig1 sonucuna ulagilmistir. Diz OA hastalarinda diz c¢evresi
proloterapi uygulamasinin agri, eklem hareket acikligi, diz fleksor ve ekstansor kas
giici degiskenlerine olan etkisinin arastirildigi ve tim bu degiskenlerin bir arada
oldugu sinirlt sayida ¢alisma bulunmaktadir. Calismamizin bu agidan literatiire katki

saglayacagi diislincesindeyiz.

Oneriler

Gelecekte yapilacak calismalarda daha biiylik 6rneklem ve daha uzun siireli takip
planlanmasi ve yapilmasi onerilebilir.

Dekstroz proloterapinin rejeneratif etkinligini daha net gosterebilmek igin ileri
goriintlileme yontemlerinin kullanilabilmesi i¢in imkan saglanmasi dnerilebilir.
Calismadan elde ettigimiz sonuclarin bu konu ile ilgili gelecekteki caligmalara katki
saglamasi agisindan yurt i¢i ve yurt dist kongre, sempozyum ve toplantilarda
sunulmasi onerilebilir.

Calismadan elde ettigimiz sonuglarin 6zellikle proloterapi uygulamasi icin gerekli
olan standart bir protokol olusturulmasina katki saglamasi agisindan tiim bilimsel

alanlarda paylasilmasi 6nerilebilir.
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8. EKLER

EK 1 - Etik kurul onay formu
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EK 2 - Hasta onam formu

T.C.
HATAY MUSTAFA KEMAL UNIiVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESITIBBI ETIK KURULU

Goniilliilerin Bilgilendirilmis Olur /(Riza) Formu

Arastirmanmin Konusu: Diz osteoartritli kadinlarda proloterapi etkinliginin

izokinetik olarak degerlendirilmesi
Arastirmaya Katilma Siiresi: 12 ay ( Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve 3.ay)

Arastirmaya Katilacak Yaklasik Goniillii Sayisi: 60

Katildiginiz bu calisma bilimsel bir arastirma olup; c¢alismamizda diz
osteoartritli hastalarda diz ¢evresi kas kuvveti degerlendirilmesi ve agri, fonksiyonel
degerlendirme yapilacaktir. Bu ¢alismada katilimcilar rastgele iki gruba ayrilacaktir.
Gruplardan birine diz gevresine sicak paket, ultrason uygulamasi, TENS tedavisi
yapilacak olup diger gruba diz ¢evresi ve diz i¢ine agriy1 azaltici ve fonksiyonu artirici
proloterapi uygulamasi yapilacaktir. Gruplarin her ikisine de bir anket (VAS,
WOMAC) yapilacak, sikayetleri ve agr1 diizeyleri degerlendirilecektir. Diz eklem
hareket acikliginiz Olcililecek ve 50 metre yiiriime testi yapilacak. Ayrica bu
arastirmada sizin diz c¢evresi kas kuvvetiniz izokinetik dinamometre ile dlgiilecektir.
Bu degerlendirme tedavi baslangicinda, tedavi bitisinin 1. ayinda ve 3. ayinda olmak
tizere toplam 3 defa yapilacaktir. Bu test sirasinda dizinizde bag-yumusak doku
incinmeleri gelisebilir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme
oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Bu
arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma

yol agmayacaktir. Arastirmadan ¢ikmaniz ya da ¢ikarilmaniz durumunda; bu durum

75



tedavinize engel olmayacaktir. Aragtirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir.
Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de

istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Yukaridaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
iceren metni okudum. Bana, tamik huzurunda asagida konusu belirtilen
arastirmayla ilgili yazih ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigim ve katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra
devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1  birakilabilece@imi
biliyorum. Bu kosullarda séz konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama

olmaksizin, kendi rizam ile katilmay1 kabul ediyorum.

GONULLU

Adi Soyadi: Telefon: (0 )

Adresi: Faks :(0 )
Imza

Bilgi Verebilecek Kisi:

VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiiciik olanlar igin)

Ad1 Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks :(0 )
Yakinlig:: [mza:
ARASTIRMACI
Ad1 Soyadz: Telefon (0 )
Adresi: Faks :(0 )

Imza

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BASVURABILECEGI KiS:
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Ad1 Soyadi: Telefon (0
Adresi: Faks :(0 )
Imza
TANIK:
Adi Soyadi: Telefon (0
Gorevi Faks (0 )
Adresi:
Imza
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EK 3 - WOMAC osteoartrit indeksi

Isim:

Western Ontario ve McMaster Universiteleri Osteoartrit Indeksi

(WOMAC)

Tarih:

Agiklama: Litfen her kategoride belirtilen aktiviteler igin agn / zorlanma derecenize 0 ile 4 arasinda
bir puan verin: 0 = Yok, 1 = Hafif, 2 = Orta, 3 = Siddetli, 4 = Cok siddetl|

Her aktivite icin tek bir numarayi isaretleyin.

Agn

Diz zeminde ylrdmekle agn

Merdiven inip glkmakla agri

Gece yatakta agn

Oturmak veya uzanmakla agn

Ayakta durmakla agri

Sabah ilk ylirime sirasinda sertlik

Glin iginde oturma, uzanma, istirahat sonras) sertlik

Fiziksel
fonksiyon

Merdiven inme

Merdiven gikma

Otururken ayaga kalkma

Ayakta durma

Yere efilme (¢omelme)

Daz zemin Uzerinde ylrime

Arabaya inme-binme

Aligveris yapma

Gorap giyme

Corap cikartma

Yataktan kalkma

Yatakta uzanma

Banyo kivetine girme-cikma

Oturma

Tuvalete girme-gl:ma

| Agir ev igleri

Hafif ev igleri

oc|jojo|jo|jo|o|jo|o|o|o|o|jo|o|jo|o|o|o|o|jo|o|o |||

L L L L L L L L Ll Ll L Ll Ll L Ll L L L Ll L L L L L

LB Ll e L L ] e Ll el L L L L

R | | R | | | | A | | | G | | | | | | | | | | |

e e B R R e R e R R R e e e R R R R R R R R

Toplam puan:

/96= 9%

Yorumlar (hekim / aragtirmaci tarafindan doldurulacak):
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EK 4 - VAS olcegi

VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)

Adimiz Soyaduuz: Tarih:

Agn siddetinizi asagidaki dlcek iizerinde isaretleyin.

Hi¢ agr1 olmamasi

|

En dayamilmaz agri

I
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EK 5 - Hasta muayene formu

DiZ OSTEOARTRITLI KADINLARDA PROLOTERAPI ETKINLIGININ
iZOKINETIiK OLARAK DEGERLENDIRILMESI
DEMOGRAFIK OZELLIKLER
TARIH:
ADI-SOYADI :
DOSYA NO:
TEL :
YAS :
MESLEK: EGITIM:
BOY/KILO :

ESLIK EDEN HASTALIK (DM, HIPOTROIDI, RA, GEBELIKVB) OLANLAR
ALINMAYACAK:

SEMPTOM SURESI: DOMINANT EKSTREMITE:

KELLGREN-LAWRENCE EVRESI:

TEDAVI TEDAVI TEDAVI
(")Ng:Esi ( SONRASI SONRASI
SAG/SOL): (1.ay) (3.ay)

VIZUEL ANALOG
SKALA

WOMAC(TOTAL)

50 METRE YURUME
SURESI(SN)

IZOKINETIK
60-180

EKLEM HAREKET
ACIKLIGK(SAG-SOL)
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9. 0ZGECMIS
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