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OZET
Diz Osteoartritli Hastalarda Farklhh Konsantrasyonlu Dekstroz Proloterapi

Tedavisinin Etkinliklerinin Karsilastirilmasi

Amag: Diz osteoartritli (OA) hastalarda %5, %10 ve %20 konsantrasyonlu

dekstroz proloterapi (DPT) tedavilerinin etkinliklerinin karsilastirilmasidir.

Yontem: Prospektif, randomize, kontrollii calismamiza; ti¢ aydan uzun siireli diz
agris1 olan, ACR klinik/radyolojik tani kriterlerine gore diz OA tanisi konulan, Kellgren-
Lawrence evre IlI-111, 40-70 yas, 128 hasta alindi. Her gruptan 30’ar hasta ¢alismay1
tamamladi. Grup 1’e %S5, Grup 2’ye %10, Grup 3’e %20 DPT; 0, 3 ve 6. haftalarda, bir
dize egzersiz tedavisiyle kombine olarak uygulandi. Grup 4’e egzersiz tedavisi verildi.
Hotpack 0, 3 ve 6. haftalarda 20’ser dk uygulandi. Gruplar O, 6 ve 12. haftalarda VAS,
WOMAC, EHA, SKYT; 0 ve 12. haftalarda SF-36 ile degerlendirildi. DPT gruplart yan

etki acisindan degerlendirildi.

Bulgular: 6 ve 12. hafta VAS-A ile VAS-I skorlar1 Grup 2 ve 3’te, Grup 4’ten;
12. hafta VAS-G skoru Grup 3’te Grup 4’ten anlaml diisiik bulundu (p<0,05). 6. hafta
WOMAC-A, WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlart Grup 2 ve 3’te, Grup 4’ten;
WOMAC-S skoru Grup 1 ve 2’de, Grup 4’ten anlamli diisiik bulundu (p<0,05). 12. hafta
WOMAC-A skoru Grup 3’te Grup 4’ten, WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlar1
Grup 1, 2 ve 3’te, Grup 4’ten anlaml diisiik bulundu (p<0,05). 6. hafta diz aktif ve pasif
fleksiyonu ve 12. hafta diz pasif fleksiyonu Grup 3’te Grup 4’ten anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05). Gruplar arasinda 0 ve 12. hafta SF-36 parametrelerinde; 0, 6 ve 12. hafta SKYT
ortalamalarinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05). DPT gruplar arasinda degerlendirilen

parametreler ve yan etki agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sonu¢: Tim gruplarda degerlendirme parametreleriyle baslangica gore tedavi
sonunda anlamli iyilesme gozlenmis; ancak DPT gruplari arasinda anlamlh fark
goriilmemistir. Dekstroz konsantrasyonu arttikca kontrol grubuna istinliigiin arttigi
izlenmis, bu farkin %20 DPT grubunda en belirgin oldugu goriilmistiir. Diz OA’da
standart proloterapi enjeksiyon protokoliiniin gelistirildigi, uzun takip siireli, plasebo

kontrollii ve yiiksek kalitede ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diz osteoartriti, dekstroz proloterapi, rejeneratif tedavi



ABSTRACT
Comparison of Effectiviness of Dextrose Prolotherapy Treatment with Different
Concentrations in Patients with Knee Osteoarthritis

Objective: It was aimed to compare the efficacy of %5, %10 and %20 concentration

dextrose prolotherapy (DPT) treatments in patients with knee osteoarthritis (OA).

Methods: In our prospective, randomized, controlled study; 128 patients aged 40-70
years, Kellgren-Lawrence stage Il-1ll, diagnosed with knee OA according to ACR
clinical/radiological diagnostic criteria, with knee pain for more than three months were
included. Thirty patients from each group completed the study. 5% DPT for Group 1, 10% for
Group 2, 20% for Group 3; single knee was applied in combination with exercise therapy at 0,
3 and 6 weeks. Group 4 was given exercise therapy. Hotpack was applied for 20 minutes each
at 0, 3 and 6 weeks. Groups were evaluated with VAS, WOMAC, ROM (Range of Motion)
and TUG (The Timed Up&Go) tests at 0, 6 and 12 weeks. Groups were evaluated with SF-36
parameters at 0 and 12 weeks. DPT groups were evaluated in terms of side effects.

Findings: The VAS-A and VAS-] scores at the 6th and 12th weeks were significantly
lower in Groups 2 and 3 than in Group 4. The 12th week VAS-G score was significantly lower
in Group 3 compared to Group 4 (p<0.05). 6th-week WOMAC-A, WOMAC-FF and
WOMAC-Total scores in Groups 2, 3 and WOMAC-S score in Groups 1, 2 were found to be
significantly lower compared to Group 4 (p<0.05). The 12th week WOMAC-A score in Group
3 and the WOMAC-FF and WOMAC-Total scores in Groups 1, 2 and 3 were found to be
significantly lower compared to Group 4 (p<0.05). Active and passive flexion of the knee at
the 6th-week and passive flexion of the knee at the 12th week were significantly higher in
Group 3 than in Group 4 (p<0.05). No significant difference was found in 0 and 12 weeks SF-
36 and 0, 6 and 12 weeks mean TUG parameters between groups (p>0.05). There was no
significant difference between the DPT groups in terms of evaluated parameters and side
effects (p>0.05).

Conclusion: Significant improvement was observed at the end of the treatment
compared to the baseline in terms of evaluation parameters in all groups; however, no
significant difference was observed between the DPT groups. It was observed that the
superiority against control group increased as the dextrose concentration increased, and this
difference was observed to be most prominent in the %20 DPT group. Long-term, placebo

controlled, high quality studies are needed.

Keywords: Knee osteoarthritis, dextrose prolotherapy, regenerative therapy.
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1. GIRIS VE AMAC
Osteoartrit (OA), eklem kikirdaginda kayipla seyreden dejeneratif bir eklem
hastaligidir. Kikirdak kaybiyla birlikte sinoviyal membran ve eklem kapsiiliinde
morfolojik degisiklikler, eklemi olusturan kemik yiizeylerinde hipertrofi (osteofit) ve
subkondral skleroz goriliir (1, 2). En sik goriilen artrit nedenidir ve diz eklemi en fazla

etkilenen eklemlerdendir (3).

OA’nin goriilme sikligr, OA’nin tanimina, degerlendirilen ekleme ve
popiilasyona gore degisir (4). Diinya genelinde 60 yasindan biiyiik erkeklerin
%9.6’sinda, kadinlarin %18’inde semptomatik OA goriilmektedir. Yasla prevelansi
artar. Kadinlarda daha sik goriiliir. Diinyada yasa gore standardize diz OA prevelansi
%3.8°dir (5).

OA, primer ve sekonder olarak iki grupta siniflandirilir. Primer veya diger
adiyla idiyopatik OA; tek eklem tutulumuyla lokalize, ti¢ veya daha fazla eklem

tutulumuyla generalize olabilir. Sekonder OA altta yatan bir nedene baglh gelisir (6).

OA’nin degistirilebilir ve degistirilemez, lokal ve sistemik risk faktorleri
vardir. Yas, cinsiyet, etnik kdken ve genetik degistirilemez risk faktorleridir. Obezite,
diyet, kemik mineral yogunlugu degistirilebilir sistemik risk faktorleri olup kas giicii,
bacak boyu esitsizligi, eklem travmalari, meslek, fiziksel aktivite ve eklem dizilim
bozukluklari degistirilebilir lokal risk faktorleridir (7).

Diz OA’da ana sikayet agridir. Tutukluk, eklem sisligi, krepitasyon, instabilite
ve fonksiyon kaybi goriilebilir. Agr1 mekanik karakterlidir. Uzun siireli ve ileri diz

OA’s1 olanlarda agr siirekli olabilir, gece ve istirahatte de devam edebilir (3).

Diz OA’nin tanisinda anamnez ve fizik muayene 6nemlidir. Direkt radyografi
taniyr dogrulamak ve ayirict tanilar1i diglamak i¢in kullanmilir. Radyografik
degerlendirmede Kellgren-Lawrence (K-L) evrelemesi kullanilmaktadir. Laboratuvar
testleri, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi (BT) tani

icin gerekli olmayip ayirici tanilari dislamak igin kullanilan tetkiklerdir (8, 9).

OA yonetiminde uluslararas1 oOneriler; non-farmakolojik, farmakolojik ve
cerrahi tedavi olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir. Non-farmakolojik tedavi; egitim,

egzersiz, kilo verme ve kendi kendine tedaviyi igerir. Diz OA’l1 hastalarda non-



farmakolojik tedaviler arasinda yiirime bastonlart ve ortezler de bulunur.
Farmakolojik tedavi; parasetamol, topikal veya oral nonsteroid anti inflamatuar
ilaglarin (NSAII) kullanilmasin1 veya intraartikiiler steroid enjeksiyonlarini igerir.

Total diz artroplastisi, diz OA’nin tedavisinde son ¢are cerrahi tedavi yontemidir (10).

Proloterapi, hiicre ve doku biiylimesini uyarmak igin g¢esitli irritan
soliisyonlarin; baglarin entezis bolgelerine, kas ve eklem ig¢ine kiigiik miktarlarda
seanslar seklinde uygulandigi, enjeksiyon temelli rejeneratif bir tedavi yontemidir
(11). Dekstroz kanin dogal bileseninde bulunur ve suda ¢6ziiniir. Birden fazla bolgeye
biiyiilk miktarlarda ve genis konsantrasyon araliginda enjekte edilebilen ideal ve
giivenli bir proliferanttir. Enjekte edilen dekstroz konsantrasyonu %10°dan az
oldugunda inflamasyona neden olmadan direkt hiicre ve doku biiyiimesi uyarilir.
Konsantrasyon %10’dan fazla oldugunda hiicre disinda olusan osmotik yiik nedeniyle
hiicreler su kaybeder, parcalanir ve sonugta yara iyilesmesini baslatan biiyiime
faktorleri ve inflamatuar hiicreler toplanir. Tendon ve ligamentlerde kollajen birikimi
ve hipertrofiye, bag dokuda proliferasyona neden olur. Hasarl kikirdagi korudugu ve

kikirdagin onarimini indiikledigi gosterilmistir (12).

Literatiirde proloterapi soliisyonlarinin hazirlanmasinda standart bir protokol
olmayip dekstrozun farkli konsantrasyon ve kombinasyonlart kullanilmistir.
Kullanilan dekstroz konsantrasyonlar1 %5 ile %25 arasinda degismektedir. En etkili

ve uygun konsantrasyon belirsizdir (13).

Literatiirde diz OA proloterapisinde farkli dekstroz konsantrasyonlarinin
etkinliklerinin karsilastirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda diz OA’l1
hastalarda farkli konsantrasyonlu DPT tedavilerinin agri, fonksiyon, yasam kalitesi,
yuriime zamani, eklem hareket agikligi (EHA) tizerine etkinliklerinin ve yan etKi

profillerinin karsilastirilmas1 amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Osteoartrit

2.1.1. Tamim

Osteoartrit (OA), eklem kikirdaginda kayipla seyreden dejeneratif bir eklem
hastaligidir. Kikirdak kaybiyla birlikte sinoviyal membran ve eklem Kkapsiiliinde
morfolojik degisiklikler, eklemi olusturan kemik yiizeylerinde hipertrofi (osteofit) ve
subkondral skleroz goriiliir (1, 2).

Diinya genelinde 6nemli bir saglik problemi olup en yaygin goriilen artrit
seklidir. Diz, kalga, vertebra ve elin distal interfalengeal, birinci karpometakarpal ve

proksimal interfalengeal eklemleri en sik etkilenen eklemlerdir (3).

2.1.2. Epidemiyoloji

OA’nin insidans ve prevelansi; OA’nin tanimina, degerlendirilen eklem ve
popiilasyona gore degisir (4). Diinya genelinde 60 yasindan biiyiik erkeklerin %9.6°s1
ve kadinlarin %18’inde semptomatik OA goriilmektedir. Yasla birlikte prevelans artar.
Kadinlarda daha sik goriiliir. Radyografi ile tespit edilen OA, semptomatik OA’ya gore
daha fazladir. Diinyada yasa gore standardize edilmis diz OA prevelansi %3.8°dir (5).

2.1.3. Siniflandirma

OA, primer ve sekonder olarak iki grupta siniflandirilabilir. Primer veya diger
adiyla idiyopatik OA, lokalize veya generalize olabilir. Lokalize OA genellikle tek
eklem tutulumunu igerirken, generalize OA demek i¢in ii¢ veya daha fazla eklem
tutulumu gerekmektedir. Sekonder OA, OA gelisimine neden olan veya kotiilestiren
altta yatan bir sebepten kaynaklanir (6). OA’nin smiflandirilmasi Tablo 1’de
verilmistir (14, 15).



Tablo 1. Osteoartritin Siniflandirilmasi

1. Primer (idiyopatik) Osteoartrit

Lokalize: Generalize:

e EI: Nodal (Heberden veya Bouchard 3 veya daha fazla eklem tutulumu
nodiilleri) veya Non-nodal (eroziv e Kiiciikk (periferal) eklem ve
interfalengeal artrit) omurga

e Ayak: Halluks rigidus, talonavicular e Biiyik (proksimal) eklem ve

o Diz: Medial, lateral veya patellofemoral omurga
kompartman tutulumu e Miks eklem ve omurga

e Kalca: Superior, medial veya diffiiz
tutulum

e Vertebra: Apofiziyal, intervetrebral
veya ligamentdz tutulum

e Digerleri

2. Sekonder Osteoartrit

Metabolik Endokrin Anatomik
e Okronozis e Diyabetes mellitus e Femoral epifiz
e Hemakromatozis e Hipotiroidizm kaymasi
o Hemoglobinopatiler e Akromegali e Epifiziyal
e  Gaucher hastaligi e Hiperparatiroidizm displazi
e Ehler-Danlos e Paget hastalig e Blount’s hastalif

sendromu e Legg Calve
Travmatik inflamatuar Perthes hastalig
e Ekleme major travma e Septik artrit e Konjenital kalga
e Ekleme uzanan kirik e Romatoid artrit gibi dislokasyonu

veya osteonekroz inflamatuar artritler e Bacak boyu farki
e Eklem cerrahisi e Hipermobilite
e Tekrarlayan travmalar sendromu

e Varus-valgus
Néropatik Digerleri deformitesi
e Charcot artropatisi e Vurgun hastaligi e Skolyoz
e Buzyanig

2.1.4. Risk Faktorleri
OA; lokal ve sistemik, degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olan

kronik bir hastaliktir. Risk faktorlerinin siniflandirilmas: Tablo 2°de gosterilmistir (7).

Tablo 2. Osteoartrit Risk Faktorleri

Degistirilemez Sistemik Risk Faktorleri Degistirilebilir Lokal Risk Faktorleri
e Yas e Kas giicii
o Cinsiyet e Bacak boyu farki
e Genetik e Eklem travma ve yaralanmalar1
e Etnik koken e Meslek
Degistirilebilir Sistemik Risk Faktorleri o Fiziksel aktivite
o Obezite e Eklem dizilim bozukluklar1
e Diyet
e Kemik mineral yogunlugu




2.1.4.1. Yas

OA’nin goriilme riskini artiran en 6nemli faktorlerden biri yastir. Yaslanma ile
OA’nin insidans ve prevelansindaki artis mekanizmalari; eklem kikirdaginda incelme,
oksidatif streslere maruz kalma, zayiflamis kas giicii ve azalmis propriosepsiyon
duyusu olarak siralanabilir (16). 25-35 yas arasinda %0.1, 45-50 yas arasinda %7.7-
14.3, 75 yas lstii insanlarin ise %75’inde en az bir eklemde OA goriilmektedir (3).

2.1.4.2. Cinsiyet

OA goriilme riski kadinlarda daha fazladir ve bu risk menopoz sonrasinda
artmaktadir. Postmenopozal kadinlarda Ostrojen eksikligi, OA riskini artirmakla
birlikte sonuglar ¢eliskilidir. Kadinlar ve erkeklerin kas kitlelerinin ayni olmamasi,
kikirdak hacimlerinin farkli olmasi gibi nedenlerle bu fark agiklanabilir. Bazi
calismalarda Ostrojen replasman tedavisi ile diz ve kalga OA gelisiminde azalma
saptanmistir. Ayni zamanda fazla 6strojen maruziyeti kemik yogunlugunu artirarak el,

diz ve kalga OA gelisimine neden olmaktadir (17, 18).

2.1.4.3. Genetik

OA’da genetik faktorlerin hastaligin giliclii belirleyicileri oldugu tespit
edilmistir. Kadinlarda ikiz g¢alismalarinda, genetik faktorlerin etkisinin diz ve el
radyografik OA’sinda %39-65, kalga OA’sinda %60 ve omurga OA’sinda %70 oldugu
gosterilmistir. Bu tahminler OA’nin %50 ve {izerinde kalitsal oldugunu ortaya

koymaktadir. 2q, 9q, 11q ve 16p kromozomlarinin OA ile iligkileri bulunmustur (19).

2.1.4.4. Etnik Koken

OA’da etkilenen eklem yapisi ve prevelans, gesitli ik ve etnik kokenler
arasinda degiskenlik gosterir. Pekin OA c¢alismasinda Cinlilerde, Framingham
calismasindaki beyazlara gore el ve kalga OA’s1 daha az siklikta bulunmustur. Pekin
OA c¢alismasindaki kadinlarda semptomatik ve radyografik diz OA sikligi,

Framingham ¢aligmasindaki kadinlara gore daha yiiksek bulunmustur (16).

2.1.4.5. Obezite

Viicut kitle indeksinin (VKI) >30 kg/m2 olmas1 obezite olarak tanimlanir ve
bu durum diz OA ile kuvvetle iliskilidir. Fazla kilonun (VKI >25 kg/m2) diz OA ile
iliskisi daha diisiik bulunsa da yine de anlamlidir. VK1’de her bes birimlik artis diz OA
riskini %35 yiikseltirken, bu risk kadinlarda daha fazladir (20).



2.1.4.6. Diyet

Yasla birlikte biriken reaktif oksijen radikalleri eklemi olusturan dokularda
hasar olusturabilir. Eklem kikirdagi ve kemik metabolizmasi ile iliskili olan D
vitamininin diisiik diizeyi, diz ve kalca OA insidansini artirabilir ve mevcut OA’da
ilerlemeye neden olabilir. Son yillarda yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda
diistik D vitamini diizeyleri olanlarda MRG’de saptanan kikirdak kaybinin kanit
diizeyinde olmadig1 gorilmiistiir. A, E, C, K vitaminleri ve selenyum eksikligi OA
gelisimine yatkinlik olusturmaktadir. Mevcut verilerle diyet diizenlenmesi OA’y1
onleme ve tedavi etmek icin yetersizdir. VKI’yi normal aralikta koruyan saglikli ve

dengeli diyet, OA’nin ilerlemesini ve siddetini azaltabilir (7, 21).

2.1.4.7. Kemik Mineral Yogunlugu

OA ve osteoporoz arasindaki iligski tartismalidir. OA’da kemik mineral
yogunlugunda artis oldugu bir¢ok caligmada gosterilmis olup Subkondral bolgede
artan kemik yogunlugu, OA’nin baslangicini artirabilir. Bununla birlikte OA’da agr
ve hareket kisitliligina bagl etkilenen bdlgede kemik kiitlesi azalir. OA’da etkilenen
eklemde kemik kiitlesi daha fazla oldugu i¢in, OA’s1 olmayanlara gére kemik mineral

dansitesi 6lgtimleri daha yiiksek ¢ikar (22).

2.1.4.8. Kas Giicii
OA’nin erken doneminde dahi semptomatik diz ve kalga OA’s1 olanlarda kas

giiciinde azalma (kuadriseps ve kalca abduktor kaslarinda) goriilebilir (21).

2.1.4.9 Bacak Boyu Esitsizligi

Alt ekstremite uzunluk farki; radyografik OA gelismesine, kronik eklem
semptomlarinin olugmasina ve progresyon gostermesine katkida bulunan mekanik bir
faktordiir (23). Esit olan bacak uzunluklarina gore karsilastirildiginda bu durum

biyomekanigin bozulmasi bagli OA goriilme riskinde artigsa neden olabilir (24).

2.1.4.10. Travma ve Eklem Dizilim Bozukluklar:

Eklemin yapisal patolojileri OA geligsme riskini artirabilir. Femur basindaki
yapisal anormallikler, dogumsal kalga displazisi, dizde varus ve valgus deformitesi
OA’ya yatkinlik olusturur (21). Halluks valgus deformitesi diz, kalga ve birinci
metatarsofalengeal eklem OA’si ile iliskilidir. Travma, ayak bilegi ve diz eklemi
OA’s1 igin 6nemli risk faktoriidiir (25).



2.1.4.11. Meslek ve Fiziksel Aktivite

Eklemde fiziksel stres olusturan mesleki aktiviteler, is sirasinda tekrarlayan diz
¢okme, ¢omelme, tirmanma, vibrasyon, ayakta durma ve agir fiziksel aktiviteler
biyomekanik stres yaratarak OA gelismesine katkida bulunur veya semptomlarin
artmasma neden olur (26, 27). Balik¢ilar, madenciler, ¢iftgiler, insaat iscileri, dis
hekimleri, temizlikgiler, profesyonel dansgilar ve itfaiyecilerde biyomekanik strese

maruziyet fazladir. Bu yiizden bu meslek gruplarinda OA daha sik goriilmektedir (27).

2.1.5. Patogenez

Eklem kikirdagi; doku sivisi, proteoglikanlar ve tip 2 kollagenden olusur.
Kikirdagin %65-80’1 sivi komponentten olusur. Yiiksek sivi igerigi besin ve oksijenin
matriksten hiicrelere dogru yayilmasini saglar. Kikirdak agirliginin %15-22’sini tip 2

kollagen, %4-7’sini proteoglikanlar olusturur (28).

Kondrositler, kikirdak yapisinda bulunan tek hiicre ¢esidi olup matriks
sentezinden sorumludurlar. Kondrositler, kikirdagin normal fizyolojisini ve
homeostazini siirdiirmekle gorevlidir. OA’da kondrositlerin matriks homeostazini
stirdiirmelerinde bozukluk vardir. Kondrositlerin metabolik aktivitesi ve regeneratif
kapasitesi diisiiktiir. Patolojik uyariya bagli olarak matriks sentezi artar. Runx2, ColX
ve matriks metalloproteinaz-13 (Mmp13) gibi hipertrofik belirtegler salinir. Etkilenen
kikirdakta anabolik ve katabolik yolaklarda artis olur. Baslangicta kondrositlerde
hipertrofi ve matriks sentezinde artis gozlense de sonunda katabolizma baskin ¢ikar.
Olusan ilk dejeneratif degisiklikler kikirdak yapisinda yumusamaya, yiizeyel
katmanlarda catlaklara ve kikirdakta incelmeye yol agar. Son olarak kikirdagin
belirgin kayb1 subkondral kemigin agiga ¢ikmasina neden olur. Hasarli bolgede artan
sinoviyal makrofajlar, proteoglikan ve kollagen yikimi sirasinda TNF-alfa (timor
nekrozis faktor), IL-1 ve IL-2 (interlokin) gibi proinflamatuar sitokinler agiga
cikarirlar. Bu sitokinler kondrositlerdeki reseptorlerine baglanarak tip 2 kollagen
sentezinin azalmasina ve bunun sonucunda matriksteki kollagen agi yapisinin
¢okmesine neden olur. Kondrositlerin apopitoza ugramasiyla kikirdakta belirgin kayip
goriiliir. Bu kayipla birlikte kemiklerin birbirine siirtiinmesi, agri ve fonksiyonel
kisitliliga neden olur. Subkondral skleroz, osteofitler, kemikte erime, periartrikiiler kas

ve tendonlarda zayiflik ve gevseme tabloya eklenir (28, 29).



OA patogenezinde molekiiler mekanizmalarin rol oynadigr birgok ¢aligmada
gosterilmistir. Kondrositlerin olgunlagma ve farklilasmasi TGF-beta (transforme edici
bliylime faktor), PDGF (platelet kaynakli biiyiime faktorii), FGF (fibroblast biiyiime
faktorii), PTHrp (parathormon iliskili protein) gibi bliylime ve transkripsiyon faktorleri
tarafindan diizenlenir. TGF-beta kondrositlerin olgunlagmasini ve hipertrofisini inhibe
eder. TGF-beta sinyalinin inhibisyonu, OA patogenezinde yer alan bir mekanizmadir.
TGF-beta sinyali kaybi ile kikirdak hasarina neden olan kondrosit hipertrofisi goriiliir.
TGF-beta/Smad, Wnt/Beta-catenin ve Ihh sinyal yolaklarindaki genetik degisiklikler
anabolik ve katabolik yolaklar arasindaki dengeyi bozabilir. OA’nin fare modellerinde
MMP-13 ve ADAMTSS gibi katabolik enzimlerde aktivite artigt goriilir. OA’nin

progresyonunda terapotik hedef bu enzimlerin inhibisyonu olabilir (28, 30).

2.1.6. Klinik Belirtiler
2.1.6.1. Agn

OA’da en sik gorillen ana semptomdur. Agri genellikle aktiviteyle artar,
istirahatle azalir. Agr1, uzun siireli ve ileri OA’s1 olan kisilerde siirekli hale gelebilir,
gece agrilar1 goriilebilir, istirahatte de devam edebilir. Agr lokalizasyonu eklemde
tutulan bolgeye gore farklilik gosterebilir. Dizde siklikla medial tibiofemoral ve
patellofemoral bolge etkilenir. Yaygin tutulum varsa agri iyi lokalize edilemez,
genellikle derinde hissedilir ve bazen batma tarzinda goriilebilir. Eklem kikirdagi ve
meniskiislerin  2/3’lik kismi sinir dokusu igermez. Yirtilmis meniskiis eklem
ylizeyinin kayganliginin ve fonksiyonun bozulmasina, dis 1/3’lik agriya duyarli
kismin fazla yiike maruz kalmasiyla agriya neden olabilir. Sinoviyal inflamasyonla
olusan sinoviyal siv1 kapsiilii gererek agr1 yapabilir. Ayn1 zamanda subkondral alanda

iskemi, vendz basing artis1 ve osteofitlerin periostu germesi de agr1 kaynagidir (3, 31).

2.1.6.2. Tutukluk
Tutukluk genellikle istirahat sonrasi harekete baslarken ve sabah yataktan

kalkarken gériiliir. Inflamatuar hastaliklardan farkli olarak 30 dk’y1 gecmez (3).

2.1.6.3. Krepitasyon
Kikirdak dokusunda azalma ve eklem yiizeylerinin diizensiz olmasi sonucu
dizin hareketi esnasinda meydana gelen citirt sesleridir. Hastanin kendisi bu ¢itirtt

seslerini duyabilecegi gibi muayene esnasinda da tespit edilebilir (3).



2.1.6.4. instabilite

OA periartikiiler tendon, kas ve dokular1 da etkiler. Zamanla periartikiiler
dokularda gevseme, kaslarda atrofi ve gii¢ kayb1 goriilebilir. Dizde varus deformitesi
gibi sekil bozukluklar1 goriilebilir. Kas giigsiizliigii ve atrofiye bagl olarak eklemde
bosalma hissi olabilir (3, 31).

2.1.6.5. Eklem Sisligi
Sinoviyal eflizyon, kemikte genisleme ve deformitelere bagh eklem sisligi

goriilebilir (3).

2.1.6.6. Fonksiyon Kaybi
Fonksiyon kayb1 etkilenen ekleme gore degisir. Diz ve kalga OA’da yiiriime,

oturup kalkma ve merdiven inip ¢ikmada zorluk meydana gelir (3).

2.1.7. Laboratuvar

OA’ya spesifik laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. Laboratuvar, OA
tedavisine beklenen yanit olmadiginda veya ayirict tanilarin  dislanmasinda
kullanilmaktadir. ESH (eritrosit sedimentasyon hizi), CRP (C-reaktif protein), serum
tirik asit seviyesi ve immiinolojik markirlar referans araliktadir. CRP ve ESH, diisiik
diizeyde inflamasyon oldugunda hafif diizeyde yiikselebilir. Sinoviyal s1v1 analizinde
WBC (beyaz kan hiicresi) <2000/mm3’tiir. Siv1 agik sar1 renkli, berrak ve viskositesi
normaldir. Musin piht1 testi normal veya azalmistir. Kiiltiir ve gram boyama sonuglari
temiz olup mikroskobik incelemede kristal beklenmez (31, 32). Monoklonal
antikorlar, sinoviyal s1v1 belirtegleri ve idrarda kikirdak yikim iirlinii pridinyum ¢apraz

baglarinin erken OA tanisinda kullanimina iliskin ¢alismalar devam etmektedir (32).

2.1.8. Goriintiilleme Yontemleri

2.1.8.1. Direkt Radyografi

Direkt radyografi ucuz, kolay ulasilabilir ve taniyr dogrulamada etkin bir
yontemdir. Eklem araliinda daralma, osteofitler, subkondral skleroz ve kist tespit
edilebilen bulgulardir. Direkt grafiyle eklem araligi goriilebilir ancak meniskiis ve
kikirdak kalinligi hakkinda dogrudan bilgi edinilemez (32, 33). Diz OA radyografik

degerlendirilmesinde K-L evrelemesi (Tablo 3) kullanilmaktadir (8).



Tablo 3. Kellgren-Lawrence Radyografik Evrelemesi

Grade 0 Normal Osteoartrit yok

Grade 1 Stipheli Eklem araliginin siipheli daralmasi ve olasi osteofit

Grade 2 Hafif Eklem araliginin olas1 daralmasi ve kesin osteofit

varlig

Grade 3 Orta Eklem araliginin Kesin daralmasi, orta derecede ¢ok
sayida osteofit varlig1 ve skleroz baglangici

Grade 4 Siddetli Eklem araliginin ileri derecede daralmasi, bityiik
osteofitlerin, belirgin subkondral skleroz ve

Kistlerin varligi

2.1.8.2. Ultrasonografi (USG)

USG, OA’l1 eklemde kikirdak yapisini ve kanlanma artisini gosterir. Osteofit,
sinoviyal hipertrofi ve effiizyon varligi degerlendirir. Es zamanli dinamik gériintiileme
imkani sunar. Erisim MRG’ye gore daha ucuz ve kolaydir. Kontrast madde kullanimi
gerektirmez. Iyonize radyasyon maruziyeti yoktur (32-34). Tibiofemoral osteofitleri
gostermede direkt radyografiden daha hassastir ve anterior medial femoral kondildeki
dejenerasyonu hassas sekilde gosterir (34). USG rehberliginde tedavi amaciyla eklem

aspirasyonu ve enjeksiyonu yapilabilir (35).

2.1.8.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG, OA tanisinda genellikle gerekli degildir. Tani net olmadiginda ve ayirict
tanida yardimci olabilir. Erken yapisal hasari tespit eder ve zaman i¢indeki degisimi
hassas bir sekilde gosterir. OA’nin mekanizmalarini ve klinik korelasyonlarimni
belirlemede arastirma araci olarak kullanilabilir (35). MRG ile eklem kikirdag: ve

eklem ¢evresi dokularin gosterilmesi miimkiindiir (32).

2.1.8.4. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kemik korteksin ve yumusak doku kalsifikasyonunun goriintiilenmesinde
diger yontemlere istiindiir. Osteofitleri ve subkondral kemikteki degisiklikleri
gosterir. Yiiksek radyasyon maruziyeti ve diisiik yumusak doku kontrasti en dnemli

dezavantajlaridir. Hizli ¢gekim yapildigi i¢in hareket nadir problemdir (35).

2.1.8.5. Niikleer Tip Goriintiileme Yontemleri
OA tanis1 ve tedavi izleminde pozitron emisyon tomografisi (PET), PET-MRG
ve tek foton emisyonlu BT ¢ok az kullanilir (36). Niikleer tip goriintiileme yontemleri

genellikle oral alinan veya iv enjekte edilen radyoaktif izotoplarla yapilir. Tiim viicudu
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goriintiller ve metabolik aktivitesi yiiksek dokulari tespit eder (35). PET
goriintiilemenin diisiik uzaysal ¢oziiniirliigli nedeniyle kombine PET-BT ve PET-
MRG incelemeleri, OA ile iliskili yapisal hasarin goriintiilenmesinde doku

degisikliklerinin erken tespitine yardimci olurlar (34).

2.1.9. Diz Osteoartriti
2.1.9.1. Diz Anatomisi

Diz eklemi, insan viicudundaki en karmasik ve en biiyiik eklemdir (37). Eklem
kapsiilii i¢erisinde bulunan tibiofemoral ve patellofemoral olmak iizere iki eklemden
olusur. Tibiofemoral eklem, femur distali ve tibia proksimali; patellofemoral eklem,

distal femur ile patella arasinda yer alir (38).

2.1.9.1.1. Kemikler

Diz ekleminin proksimalini femura ait medial ve lateral kondiller, distalini ise
tibiaya ait medial ve lateral platolar olusturur. Medial kondil, lateral kondile gore daha
biiytiktiir. Kondiller, femur saftinin egimli olmasi nedeniyle femur basina gore daha
medialde bulunur. Medial tibial platonun 6n arka ¢ap1 lateral tibial platoya gore daha
genistir. Iki plato birbirinden interkondiler centiklerle ayrilir ve bu centikler diz
ekstansiyonu sirasinda femurdaki interkondiler ¢entige yerlesir. Tibial platolar diiz
yapida olup On ve arka kenarlarinda konveksite vardir. Femoral kondiller de konveks
yapida oldugundan eklem stabilitesini saglamada kemik yiizeylerin uyumu yetersizdir.
Stabiliteyi artirmak i¢in meniskiis gibi ek yapilara ihtiyag vardir (38). Patella, insan
viicudundaki en biiyiik sesamoid kemiktir ve distal femurun anterior artikiiler yiizeyi

ile eklem yapar (39).

2.1.9.1.2. Meniskiisler

Meniskiisler yarim daire seklinde fibrokartilaginéz yapilardir (38). Medial
meniskiis, lateral meniskiise gore daha ince ve genistir (39). Lateral meniskiisiin 6n ve
arka boynuzlar1 birbirine daha yakin ve daire seklindedir. Medial meniskiisiin dis
kenar1 medial kollateral baga tutundugundan lateral meniskiise kiyasla daha az
hareketlidir. Lateral meniskiis, popliteus kas tendonu ile lateral kollateral bagdan
ayrilir. Her iki meniskiisiin 6n boynuzlar1 birbirine transvers ligaman ile baghdir (37).
Meniskiisler periferde kalin, merkezde incedir ve interkondiler tiiberkiillere dogru

aciktir. Meniskiisler tibial platonun konveksitesini konkaviteye doniistiirerek eklem
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uyumunu artirir. Yiik dagiliminin saglanmasinda ve siirtlinmenin azaltilmasinda da rol
oynarlar. Liflerin diizeni aksiyel yiiklerin radial yonde yayilmasina izin verir ve

stirtiinmeyi azaltarak kikirdagin asinmasini 6nler (38).

2.1.9.1.3. Eklem Kapsiilii

Diz eklemini olusturan kemik yiizeylerinin uyumsuzlugu meniskiisler ile
kompanse edilmeye calisilsa da eklem stabilitesi biiylik Olclide eklemi cevreleyen
yapilara baghdir. Tibiofemoral ve patellofemoral eklemi ¢evreleyen eklem kapsiilii
genis ve gevsek olup yiizeyel ve derin katmandan olusur (38). Kapsiil, distalde tibianin
kondillerinin 6n, i¢ ve dis kenarlarina, arkada interkondiler alanin kenarlarina yapisir.
On ve arka capraz baglarin yapisma yerleri kapsiil disidir. Kapsiiliin baz1 yerlerde
kalinlagsmasi ile kapsiiler ligamentler olusur. Bunlar baslica oblik popliteal ve arkuat

ligamentlerdir (37).

2.1.9.1.4. Ligamentler

Medial kollateral ligament, yiizeyel ve derin iki pargadan olusur. Yiizeyel parca
femurun medial epikondilinden baslar ve proksimal medial tibiaya tutunur. Yiizeyel
parca yaklasik 10 cm uzunlugundadir. Derin par¢a daha kisa ve oblik seyirlidir.
Femurun medial kondilinden baslayip proksimal tibial platoya uzanir. Derin parga

eklem kapsiilii ile iligkili olup medial meniskiisiin medialine tutunur (37, 38).

Lateral kollateral ligament, proksimalde lateral femoral kondilden baslayip
biseps femoris tendonu ile birlikte distalde fibula basina tutunur. Ekstrakapsiiler bir

bagdir ve medial kollateral ligamentin aksine meniskiis ile baglantis1 yoktur (37, 38).

Anterior krusiyat ligament (ACL), proksimalde lateral femoral kondilin
medialinden baglar ve distalde tibianin medial ¢ikintisina yapisir. Tibial yerlesim
bolgelerine gore anteromedial ve posterolateral olmak tlizere iki demetten olusur.
Ortalama kalmligi 11 mm, uzunlugu 38 mm’dir (40). Diz fleksiyonda iken
anteromedial, ekstansiyonda iken posterolateral lifleri gergindir. Tibianin 06ne

kaymasini onler. Varus, valgus, i¢ rotasyon ve hiperekstansiyonu kisitlar (37).

Posterior krusiyat ligament (PCL), proksimalde medial femoral kondilin
anterolateralinden baglar ve bir cm distalde tibial plato posterioruna dogru yapisir.

Kalinligt ACL’nin iki kati, uzunlugu 32-38 mm arasindadir. Daha biiylik olan
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anterolateral ve kiiciik olan posteromedial iki demetten olusur. Anterolateral lifler diz
ekstansiyonda, posteromedial lifler ise diz fleksiyonda iken gergindir (41). Primer
gorevi tibianin arkaya kaymasini dnlemektir. Varus, valgus, dis rotasyon ve 90 derece

tizeri fleksiyonda i¢ rotasyonu kisitlar (37).

Semimembranozus kasi dizin posteromedialinde posterior oblik ligamenti
olusturur. Posterior oblik ligament, adduktor tiiberkiiliin arkasina ve femurda
gastroknemius tiiberkiilin Oniine baglanir. Arkuat ligament, Y seklinde kapsiil
kalinlagmasi olup dizlerin %70’inde bulunur. Her ikisi de ekstansiyonda gergindir,

hiperekstansiyona engel olur ve kapsiilii posteriorda giiglendirir (38).

Her iki meniskiis birbirlerine 6n boynuzlarindan transvers ligament ile baglidir.
Meniskiisler 6n kapsiiliin kalinlagsmasi olan patellomeniskal ligamentler ile patellaya
baglanir. Ayrica her iki meniskiis eklem kapsiiliiniin kalinlagsmasi ile olusan koroner

ligamentler ile tibia 6n yiiziine baglanir (38).

Meniskofemoral ligamentler, lateral meniskiisii femurun medial kondiline
baglar. Lateral meniskiis arka boynuzundan baglayip PCL ile superomediale dogru
seyrederek femurun medial kondiline baglanir. PCL 6niinde anterior meniskofemoral
ligament (Humphry ligamani), arkasinda posterior meniskofemoral ligament

(Wrisberg ligamani) yer alir. Bu ligamentler tibianin i¢ rotasyonu ile gerilir (37).

2.1.9.1.5. Bursalar

Eklem etrafinda bulunan kas, ligament ve kemik yapilar énemli siirtiinme
kuvveti olusturur. Bursalar olusan siirtiinme kuvvetini azaltir veya onler. Suprapatellar
bursa, kuadriseps tendonu ile femur 6n yiizii arasinda, patellanin yukarisinda yer alir.
Subpopliteal bursa, lateral femoral kondil ile popliteus tendonu arasinda bulunur.
Gastroknemius bursa, medial femoral kondil ile gastroknemius kasinin medial basi
arasinda yer alir. Bu ii¢ bursa, eklem kapsiilii sinoviyumu ile iliskilidir. Patella 6n yiizii
ile cilt arasinda prepatellar bursa, patellanin altinda patellar tendon ile cilt arasinda
infrapatellar bursa, patellar tendon ile tuberositas tibia arasinda derin infrapatellar
bursa yer alir. Biseps femoris tendonu ile lateral kollateral ligament arasinda bir bursa

bulunur. Eklemin medialinde yiizeyel ve derin bursalar bulunmaktadir (38).
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2.1.9.1.6. Kaslar

Diz ekleminde, plantaris kasi haricinde yedi adet fleksor kas bulunur. Bunlar;
semimembranozus, semitendinozus, popliteus, biceps femoris, gastroknemius,
sartorius ve grasilis kaslaridir. Biseps femoris kisa basi ve popliteus kas1 disindaki
fleksorler iki eklemi ilgilendirir. Biseps femoris, semimembranozus ve
semitendinozus kaslari hamstring kaslar1 olarak bilinir. Hamstring grubu kaslar
kalgcada ekstansiyon, dizde fleksiyon yaptirirlar. Sartorius kasi spina iliaca anterior
superiordan baglar. Fleksor ve i¢ rotator olarak gorev alir. Grasilis kas1 simfizis
pubisten basar. Kalgaya adduksiyon, tibiaya i¢ rotasyon, diz ve kalgaya fleksiyon
yaptirir. Semitendinozus, sartorius ve grasilis kaslari ortak tendon olusturup tibianin
anteromedialine yapisirlar. Bu ortak tendon yapisina pes anserinus denir.
Gastroknemius kasi iki baglidir. Femurun kondillerinin arka yiiziinden baslar ve asil

tendonu olarak kalkaneusta sonlanir. Hem diz hem de ayak bilegi fleksoriidiir (38).

Dizin ekstansor kasi kuadriseps femoristir ve rektus femoris, vastus medialis,
vastus intermedius, vastus lateralis kaslarindan olusur. Bunlardan sadece rektus
femoris kasi kalga ve diz eklemini ilgilendirir. Dort kas distalde quadriceps tendonunu

olusturur. Patellay1 gegerek patellar tendon olarak tuberositas tibiaya yapisir (38).

2.1.9.1.7. Damarlar ve Sinirler
Diz eklemi, femoral, obturator, tibial ve ortak fibular sinirlerin dallar1 ile
uyarilir. Femoral, popliteal, anterior tibial ve sirkumfleks fibular arterin tekrarlayan

dallar1 dizin kan dolagimini olusturur (42).

2.1.9.2. Diz Biyomekanigi
Diz eklemi tibiofemoral ve patellofemoral eklemlerden olusur. Femur ve tibia
aks1 arasinda agiklig1 disa doniik, 170-175 derece olan, fizyolojik valgus agis1 bulunur.

Diz ekleminde vertikal, transvers ve anteroposterior olmak {izere ii¢ aks bulunur (37).

Tibiofemoral eklemin ana hareketi fleksiyon ve ekstansiyondur. Az da olsa ig-
dis rotasyon ve abduksiyon-adduksiyon hareketleri de goriliir. Transvers aks
cevresinde, sagittal diizlemde, pasif diz fleksiyonu 130-140 derece kabul edilir.
Fleksiyon, ¢omelme hareketi gibi kalca ve diz fleksiyonda iken ve viicut agirligi da
ekleme yiiklendiginde 160 dereceye ¢ikabilir. Diiz zeminde yiiriimede 60-70 derece,

merdiven inip ¢ikmada 80 derece, oturup kalkmada 90 derece diz fleksiyonu
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gereklidir. Diz ekstansiyonu bes dereceye kadar normal kabul edilir, fazlasi1 genu
rekurvatum olarak adlandirilir. Dize etkisi olan kaslarin cogu ayn1 zamanda kalca veya
ayak bilegi gibi eklemleri de ilgilendiren kaslardir. Bu yiizden kalga veya ayak bilegi
ekleminin pozisyonu diz ekleminin eklem hareket agikligini etkileyebilir. Dizde
anteroposterior aks ¢evresinde, frontal planda abduksiyon-adduksiyon hareketi az da
olsa bulunur. Diz tam ekstansiyonda iken 8-20 derece, fleksiyonda iken 13 derecedir.
Frontal diizlemdeki asir1 hareket ligament6z yetmezligi gosterebilir (38). Vertikal aks
etrafinda i¢ ve dis rotasyon hareketi goriiliir. Rotasyon hareketi diz 90 derece
fleksiyonda iken maksimum olup i¢ rotasyon 30, dis rotasyon 40 derecedir. Diz
ekstansiyonda iken baglarin gerginliginin artmasi ve tibia kondillerinin interkondiler

gentige oturmasi nedeniyle rotasyon hareketi yapilamaz (37).

Fleksiyon hareketinden ekstansiyona gecerken son asamada dizde dis rotasyon
olusur. Dizin ekstansiyonda kilitlendigi bu mekanizmaya vida-yuva mekanizmasi

denir. Diz ekstansiyondan fleksiyona gegerken otomatik olarak i¢ rotasyon olusur (37).

Patella, arka yiizeyindeki vertikal kabariklikla medial ve lateral fasetlere
ayrilir. Lateral faset yilizeyi, mediale gore daha genistir. EK olarak iki transvers
kabariklikla superior, orta ve inferior yiizeylere ayrilir. Patellanin en medialinde
bulunan Odd faset ile birlikte yedi adet eklem yiizeyi bulunur. Patella diz
ekstansiyonda iken femurun distal 6n yiiziindeki femoral sulkusa oturur.
Ekstansiyonda interkondiler oluga girmediginden eklem uyumu minimumdur ve
instabilite agisindan potansiyel risk tasir. Patellanin dikey pozisyonu patellar tendon
uzunlugu ile iligkilidir. Patellanin, patellar tendona oran1 1/1°dir. Bu oran Insall-Salvati
indeksi olarak bilinir. Bu oranin 0.8’den diisiik olmasina patella baja, 1.2 den yiiksek
olmasina patella alta denir. Anormal uzun tendon patellanin yiiksek pozisyonuna
neden olur bu da instabilite riskini artirir. Patella ve femur arasindaki temas, diz eklem
hareket agiklig1 boyunca degisir. Patellanin superior-inferior kayma, mediolateral tilt
ve rotasyon hareketleri vardir. Superior kayma, patellanin ekstansiyonu, inferior
kayma ise patellanin fleksiyonudur. Patella diz fleksiyonuyla proksimalden distale,
sagittal planda yaklasik 5-7 cm yer degistirir (38, 43).

Patellofemoral stabiliteyi etkileyen faktorlerden olan Q agisi, spina iliaca

anterior superior ve patella orta noktasini birlestiren ¢izgi ile patella orta noktasini ve
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tuberositas tibiay1 birlestiren ¢izgi arasindaki acidir. Q agist diz ekstansiyonda iken
erkeklerde 12-15, kadinlarda 15-18 derecedir ve fleksiyonla azalir. Q agisi fazla

olanlarda patellanin laterale subluksasyon egilimi artar (37).

Patellofemoral eklem reaksiyon kuvveti (PFERK), diz eklem agis1 ve kas
gerginligine bagli olugan eklem tizerinde etkili kompresyon kuvvetidir. Patellofemoral
eklem, patellar ve quadriceps tendon kuvvet vektorlerinin toplamiyla olusan kompresif
kuvvete maruz kalir. Patellanin kompresyonuna karsi koyan eklem reaksiyon kuvveti
diz fleksiyonuyla artar. Patella ile femoral yiizey temasi ne kadar fazlaysa ekleme o
kadar az yiik biner. Kii¢iik bir temas ile artan PFERK, yiiksek patellofemoral eklem
stresine neden olur ve zamanla kikirdaga zarar verir. PFERK, diiz zeminde yiirtirken

viicut agirliginin 1.3, merdiven ¢ikarken 3.3, ¢omelme sirasinda 7.8 katidir (43).

2.1.9.3. Diz Osteoartriti Tanis1

OA tanisin1 koymada anamnez ve fizik muayene 6nemlidir. Ana semptom
eklem agrisidir. Agr istirahatle azalip aktivite ile artar. Sabah tutuklugu genellikle 30
dakikadan azdir. Eklemde Kkilitlenme ve instabilite olabilir. Agrn ve sertlik,
aktivitelerde sinirlanma ve fonksiyon kaybina neden olur. Fizik muayenede EHA’da
azalma, EHA boyunca agri, krepitasyon, varus-valgus deformitesi, eklem effiizyonu,
instabilite ve baker kisti saptanabilir. Direkt radyografi taniy1 dogrulamak ve ayirici
tanilart dislamada kullanilabilir. BT ve MRG’ye tanida siiphe olmadigi siirece nadiren
ithtiya¢ duyulur. Laboratuvar testleri genellikle gerekli degildir. CRP ve ESH gibi
inflamasyon belirtegleri genellikle normaldir (9). Diz OA, ACR (American Collage of
Rheumatology) klinik ve radyolojik tani kriterleri Tablo 4 ve 5’te verilmistir (44).

Tablo 4. ACR Diz Osteoartriti Klinik Tam Kriterleri

1- Bir 6nceki ayin ¢ogu giinlinde diz agrist olmasi
2- Eklemin aktif hareketi sirasinda krepitasyon varligi
3- Sabah tutuklugunun < 30 dk olmasi
4- Yasin > 38 olmasi
5- Muayenede kemikte genisleme goriilmesi
1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 kriterlerinin varligi tan1 koydurur.
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Tablo 5. ACR Diz Osteoartriti Klinik ve Radyolojik Tani Kriterleri

1- Bir Onceki ayin ¢ogu giiniinde diz agris1 olmasi
2- Radyolojik olarak eklem kenarlarinda osteofitlerin saptanmasi
3- OA’nin tipik sinoviyal s1v1 bulgularinin olmasi (berrak, viskoz, WBC< 2000
mm3 bulgularindan en az ikisinin varligi)
4- Yasin > 40 olmasi
5- Sabah tutuklulugunun < 30 dk olmasi
6- Eklemin aktif hareketinde krepitasyon varligi
1,2veyal, 3,5, 6 veyal, 4,5, 6 kriterlerinin varligi tan1 koydurur.
2.1.10. Tedavi

OA, hasarlanmis yapilarda regresyon ve restorasyon olasili§i olmayan

progresif ve dejeneratif bir hastaliktir. Bu nedenle OA’nin tedavisi eklem replasmani

ile cerrahi miidahale gerektirmedik¢e semptomlara yoneliktir (45). OA tedavisinde

uluslararasi 6neriler; non-farmakolojik, farmakolojik ve cerrahi tedavi olarak {i¢ gruba

ayrilmaktadir. OA’da non-farmakolojik tedavi; egitim, egzersiz, kilo verme ve kendi

kendine yonetimi igerir. Diz OA’l1 hastalarda non-farmakolojik tedaviler arasinda

yiiriime bastonlar1 ve ortezler de bulunur. Farmakolojik tedavi; parasetamol, topikal,

oral NSAII kullanimini veya eklem igi kortikosteroid enjeksiyonlarini igerebilir. Total

diz artroplastisi, diz OA tedavisi igin son ¢are cerrahi yontemdir (10). Diz ve kalga

OA’s1 non-farmakolojik tedavisinde EULAR (The European League Against
Rheumatism) 2013 rehberi Tablo 6’da verilmistir (46).

Tablo 6. 2013 EULAR Diz ve Kalga Osteoartriti Non-Farmakolojik Tedavi Onerileri

SAYI ONERILER KANIT UZLASI
DUZEYI DUZEYI
I-1vV
1- Diz ve/veya kalca OA’st bulunan kisilerde ilk Ib, karma 8.6
degerlendirmede asagidakileri igeren biyo-psikososyal (7.9-9.2)
yaklagim bulunmalidir.
e Fiziki durum (agri, yorgunluk, uyku kalitesi, alt
ekstremite eklem durumu (kalga, diz, ayak),
mobilite, gii¢, eklem dizilimi, propriosepsiyon,
postiir, komorbiditeler, kilo)
e  Giinliik yasam aktiviteleri
e Ise, egitime ve sosyal hayata katilim
e  Duygudurum
e Saglk egitimi ihtiyaglari, saglik inanglart ve
kendini yonetme motivasyonu
2- Diz ve/veya kalca OA tedavisi, kiginin istek ve | Ib, karma Ib, 8.7
beklentilerine, OA lokalizasyonuna, risk faktorlerine, diz (8.2-9.2)
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inflamasyon varligina, yapisal degisiklikteki siddete, agri
diizeyine, giinlik yasam aktivitelerine, toplumsal katilima
ve kaliteye gore bireysellestirilmelidir.

3- Diz velveya kal¢ca OA’s1 olanlar asagidakileri igeren temel Ib, diz 8.7
non-farmakolojik  bireysellestirilmis  yonetim  plan Ib, kalga (8.2-9.3)
almalidir:

e OA ileilgili bilgi ve egitim

e  Faaliyetlerin siirdiirilmesi ve hizi

e Diizenli, kisiye 6zel egzersiz plani

e Agsir kilolu veya obez ise kilo kaybi plani

e  Olumsuz mekanik etkenlerin azaltilmasi

e  Yardimc yiiriime cihaz ve teknolojilerin kullanimi

4- Diz velveya kalga OA’l1 kisilere yagsam tarzi degisiklikleri Ib, kalga 8.0
onerilirken kisa ve uzun dénem uygulama ve faaliyet plani Ib, diz (7.1-9.0)
yapilmali, uyum ve takip plani da dahil, kisiye 6zgii program
olusturulmalidir.

5- Diz ve/veya kalga OA’s1 olanlarda etkili olabilmesi igin bilgi la, karma 8.4
ve egitim: (7.7-9.1)

e Kisinin egitim diizeyi ve hastalik algisina gore
bireysellestirilebilmeli

e  Yonetimin her yoniinil icermeli

e  OA’nin sebep-sonug ve prognozuna yonlenmeli

e  Sonraki kontrollerde pekistirilmeli ve gelistirilmeli

e Birey tarafindan segilebilen yazili veya diger
yontemlerle desteklenmeli

e Bireyin esi ve bakicisi da dahil edilmelidir.

6- Diz ve/veya kalga OA’da egzersiz egitimleri verilmesi, la, diz 8.9
havuz ve diger tesislerin kullamimi kisinin tercihine ve | la, karma, su (8.5-9.3)
ulagimina gore secilmelidir. Egzersizlerde onemli ilkeler | bazli egzersiz
sunlardir:

e  Sik sik, az miktarda olmali

e  Ek etkinlik yerine yasam tarzinin bir parcasi haline
gelmesi  igin  diger gilinlik  aktivitelerle
iligkilendirilmeli

e Kisinin kapasitesine gore baslanarak birkag ayda
tam doza ulasiimalidir.

7- Diz ve/veya kalca OA’s1 olanlara asagidakileri iceren, | Ia, kalca, tim 8.5
glinliik, diizenli ve bireysel egzersiz programi verilmelidir. egzersizler (7.7-9.3)

e Etkilenen biiyiik eklemlerin sayr ve yerinden | Ia, diz, tiim
bagimsiz olarak her iki bacak giiglendirme | egzersizler
egzersizi (izometrik), kuadrisepsler ve kalca kusag: la, diz,
kaslarini igermelidir. giiclendirme
e Aerobik aktivite ve egzersizler la, diz,
e Yardime1 EHA ve germe egzersizleri aerobik
la, karma,
karma
program

8- Kilo verme egitimi, basarili kilo vermeyi ve siirdiirmeyi 111, kalca 9.1

iceren kisisel stratejileri kapsamalidir. la, diz (8.6-9.5)

e Diizenli bireysel ve aylik takip

o lerlemeyi gozden gegirmek igin diizenli destek
toplantilar1

o  Fiziksel aktiviteyi artirmak

e Kahvalti ile baslayan yemek plani yapmak

o  Ozellikle doymus yag, seker, tuz alimini azaltmak,
meyve ve sebze giinde en az 5 porsiyon tiikketmek
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e Porsiyon boyutlarini sinirlamak

e Yeme davranislarini degerlendirmek ve yemeyi
tetikleyen nedenleri bulmak

e Beslenme egitimi

e  Niiks tahmini ve yonetimi

9- Rahat ve uygun ayakkabi giyilmesi tavsiye edilir. Ib, diz 8.7
Lateral kama kullanimi medial bélgedeki diz agrisim Ib, diz (8.2-9.2)
azaltir 6nerisi reddedildi. 8.0
(7.0-9.1)
10- Agriy1 azaltip katilimi artirmak icin ev veya iste yiiriime Ib, kalca 8.9
yardimcilari, teknolojileri ve modifikasyonlar Ib, diz (8.5-9.3)
diisiiniilmelidir. Ornegin;
e Kars tarafta kullanilan baston veya tekerlekli
yiiriite¢ (walker)
e Sandalye, yatak ve klozetin yiiksekligini artirma
e  Merdiven korkuluklar
e Banyo diizenlenmesi
e  Yiiksek koltuk seviyeli, kolay erigilen, otomatik
vitesli araba kullanimi
11- Ise baglamak veya geri dénmek isteyen diz/kalga OA’ Ir 111, kalca 8.9
hastalara mesleki rehabilitasyon verilmelidir. 11, diz (8.3-9.5)
Rehabilitasyon is aligkanliklarini, ¢aligma saatini, mesleki Ib, karma

gorevlerini, is ortamini, isi degistirme, yardimci teknolojik
cihazlarin kullanimi, is arkadaslar1 ve ailenin destegi gibi
konularda onerileri igermelidir.

2019 ACR diz OA yoénetimi kilavuzunda mevcut kanitlara dayanilarak

degerlendirilen yaklagimlara yapilan giiglii ve sartli oneriler Tablo 7’de verilmistir.

Oylama paneli, etkililige dair ikna edici kanitlar buldugunda ve faydalarin zarardan

daha agir basti1 sonucuna vardiginda gii¢lii 6nerilerde bulunmugstur. Kanit kalitesinin

diisiik veya ¢ok diisiik oldugu, yarar ile zarar arasinda denge oldugu ve hasta ile

klinisyen arasinda ortak karar vermenin 6nemli oldugu durumlarda kosullu 6nerilerde

bulunulmustur (47).

Tablo 7. 2019 ACR Diz OA Tedavi Onerileri

Non-farmakolojik Yaklasimlar

Giiclii Oneriler Sarth Oneriler
Egzersiz (Yirtyis, giglendirme, su e Terapotik sicak veya soguk

Baston kullanimi
Tibiofemoral diz ortezleri

Yoga

i¢i egzersiz noromuskiiler egitim) o
Oz yeterlilik ve 6z yonetim e  Akupunktur
programlar1 o
Kilo verme .
Tai-chi .
[ ]
[ ]

Biligsel davranise terapi
Kinezyo bantlama
Denge egzersizleri
Patellofemoral diz ortezi

Radyofrekans ablasyon
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Farmakolojik Yaklasimlar

Giiclii Oneriler Sarth Oneriler
e Oral NSAIl’ler e Asetaminofen
e Topikal NSAil’ler e Tramadol
e Intra artikiiler kortikosteroid e Duloksetin
enjeksiyonu e Topikal kapsaisin

2.1.10.1. Non-farmakolojik Tedavi

2.1.10.1.1. Hasta Egitimi

Diz OA’l1 hastalarda egitim; karar almada, hastaligi1 kendi kendine yonetmede
ve ilag tedavisine uymada onemli rol oynar. Agri, kisinin hayatinda merkezi rol
oynayabilir. Hastalik 6zgiiven iizerinde olumsuz etkiye neden olabilir. OA’nin tedavi
edilemeyen ve ilerleyici bir hastalik olduguna dair yanlis diisiinceler, hastalarin
fiziksel aktiviteyi azaltip daha kisith bir yasam tarzi benimsemelerine neden olabilir.
Hastaligin daha iyi yonetimi, hastanin beklentisi ve tedavi sonuglari arasindaki uyumu

giiclendirmek igin hasta egitim stratejilerine ihtiyag vardir (48).

2.1.10.1.2. Kilo verme

Diz OA’l1 hastalarda hem %10 hem de %20’den fazla kilo vermek, daha az
kilo vermeye kiyasla 6nemli klinik ve mekanik yararlara sahiptir. Diz OA’s1 olan yasli,
fazla kilolu ve obez kisilerde en az %10 kilo verilmesi 6nerilmektedir. Ek %10 kilo
vermek; agrida azalma, yasam kalitesinin iyilesmesi ve islevsellikte artis gibi olumlu

sonuglara neden olur (49).

2.1.10.1.3. Egzersiz

Diz OA’nin tedavisinde egzersiz yapmanin etkinligine yonelik kanitlar fazla
olup secenekler de ¢ok cesitlidir. Egzersiz Onerileri, hastanin tercihine ve erigimine
gore yapilmalidir. Hastanin egzersizi yapilabilir bulmamasi, egzersize katilma ve
ulagimi gbze alamamasi 6nerilerden fayda saglama olanagini azaltir. Mevcut durumda
bir egzersizi digerine gore istiin kilan yeterli kanit yoktur. Egzersiz programinin ev
programi seklinde yapilmasindan c¢ok fizyoterapist gozetiminde yapilmasi ve
denetlenmesi daha etkilidir (47). Diz OA’st olan hastalar agrilarinin artacagi
diistincesiyle egzersiz yapmaktan kagmabilirler. Eklemin kullanilmamasi eklem

mekaniginde bozulmayr ve kikirdak dejenerasyonunu hizlandirabilir. Hastanin
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egzersize baslaylp baslamamasini gosteren tek tip bir agr1 diizeyi yoktur. Egzersiz

programina baglanmasi klinisyen ve hastanin ortak karari ile olmalidir (47, 50).

Amerikan Spor Hekimligi Koleji; EHA/esneme, aerobik/dayaniklilik,
direngli/giliglendirme ve denge/proprioseptif olarak egzersizleri simiflandirmaktadir
(50). Acorobik egzersizleri degerlendiren ¢alismalarin ¢ogunda yiiriiylis ve bisiklete
binme bulunmaktadir. Kara bazli egzersizleri yapmaktan ¢ekinen hastalar i¢in su igi
egzersizler Onerilebilir. Daha az eklem hareketi gerektirdiginden tedavi daha kolay
tolere edilir ve kara bazli egzersizlere gegiste basamak tedavisi olarak kullanilabilir.
Kuadriseps kas zayifligi, diz OA i¢in risk faktorii kabul edilmistir.
Direngli/giiglendirme egzersiz protokollerinin ¢ogu kuadriseps kasi giliglendirme ve
stabilizasyonuna odaklanmistir. Giiglendirme egzersizleri izometrik, izotonik,
izokinetik agirlik cihazlarinin kullanimini ve elastik bantlar gibi aksesuarli ve destekli
direng egzersizlerini igerir. Kuadriseps kasi yaninda hamstring kas grubu ve kalca
abduktorlerine de gii¢lendirme egzersizi verilebilir. Tai-chi dahil olmak {izere denge
ve proprioseptif odakli egzersizlerin yapilmasi desteklenmektedir. Artirilmis denge,
kas giicii, eklem ve yumusak doku esnekligi; agrida azalma ve fonksiyonda gelismeye
katkida bulunur. Agrida artis olursa aktivite programi diizenlenmeli ve uygun ilag

modifikasyonlar1 yapilmalidir (47, 50).

2.1.10.1.4. Yiiriime yardimcilar1 ve ortezler

2019 ACR OA yonetim kilavuzuna gore diz OA, bir veya daha fazla eklemde;
ambulasyon, eklem stabilitesi ve agri tizerinde yardimet cihaz kullanimi gerektirecek
kadar biiytlik etkiye sahipse baston ve tibiofemoral ortez kullanimi siddetle tavsiye
edilmektedir. Patellofemoral ortezler ise yapilan ¢alismalarda sonu¢ degiskenligi ve
bazi hastalarin ortezi tolere etmede yasayacagi giiclik nedeniyle sartli olarak
onerilmektedir. Diz OA i¢in modifiye ayakkabilar karsi sartli olarak onerilirken en iyi

ayakkabi tiirli tanimlanmamistir. Lateral ve medial kama kullanilmasi, etkinlikleri

literatiirde agik olarak gosterilemediginden karsi sarth olarak dnerilmektedir (47).

2.1.10.1.5. Fizik tedavi modaliteleri
Diz OA’da sicak ve soguk paketler (hotpack ve coldpack), ultrason ve diatermi
gibi termal modaliteler heterojenlikleri ve kisa etki siireleri nedeniyle sartli olarak

onerilmistir. TENS (transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu) kullanimin1 inceleyen
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calismalar kii¢iik capli ve diisiik kalitede olup siddetle onerilmemektedir. TENS’in diz
OA i¢in faydasi1 olmadig1 gosterilmistir (47).

Hotpack, icinde silikat jeli bulunan kumasla kapli kesedir. Silikat jeli, 71-79
derece sicak suyun bulundugu tank icerisinde bekletilirken suyu emer. Is1 tutma
kapasitesi yiiksek olan hotpackler sonrasinda havluya sarilarak tedavinin uygulanacagi
alana 20-30 dk konulur. Deri maksimum 1s1ya 8 dk’da ulasir. Hotpack’in cildi 42, kas1
38, diz eklem igi sicakligi 36,7 °C’ye yiikselttigi gosterilmistir (51).

2.1.10.2. Farmakolojik Tedavi

Oral NSAIl’ler, diz OA’da farmakolojik tedavinin temelini olusturmakta ve
kullanilmas: siddetle tavsiye edilmektedir. ilaca bagh renal, kardiyak, gastrointestinal
ve hematolojik yan etkiler g6z oniinde bulundurulmalidir. Oral NSAIl dozu

miimkiinse diisiik ve tedavi siiresi kisa olmalidir (45, 47).

Topikal NSAIii’ler, diz OA’nin semptomatik tedavisinde erken dénemde tercih
edilebilir. Oral NSAIi’lere gére benzer etkiye sahip olup agrinin giderilmesinde orta
derecede etkilidirler. Diislik sistemik absorbsiyona bagli gastrointestinal ve

kardiyovaskiiler komorbiditesi olan ileri yas hastalarda tedavi segcenegi olabilirler (52).

OA’da asetaminofenin etki alani ¢ok azdir ve monoterapi olarak
kullanilmasinin etkisiz olabilecegi gosterilmistir. Cogu hasta i¢in asetaminofen ile
uzun siire tedavi plasebodan daha iyi sonuglanmamistir. NSAII’nin yan etki nedeniyle
kullanilamadig1 veya kontrendike oldugu durumlarda kisa siireli kullanim igin tercih
edilebilir. Gilnlik maksimum {i¢ gram, bdlinmiis dozlarda kullanilmali ve

hepatotoksisite agisindan dikkatli olunmalidir (53).

OA tedavisinde tramadol ve diger opioidler; diger tedavilerin etkisiz,
NSAII’lerin kontrendike oldugu ve cerrahi tedavinin yapilamadigi durumlarda tercih
edilebilir. Bir yildan uzun siireli opioid kullanimini inceleyen randomize kontrollii
calisma kanit1 mevcut degildir. Semptomlarda etkili oldugu gosterilmistir.
Kullanilacaksa tramadol tercih edilmelidir. Bagimlilik ve yan etkileri nedeniyle kisa

stireli ve miimkiinse en diisiikk dozda kullanilmalidir (54).

Agriy1 azaltan inhibitor yolaklardaki baglica norotransmitterler, serotonin ve

noradrenalindir. Duloksetin, antidepresan 6zelliginin yani sira santral agrida etkinligi
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kanitlanmais, serotonin ve noradrenalin selektif geri alim inhibitoriidiir. OA’da agr1 ve

fonksiyonu iyilestirdigi bildirilmistir (55).

Intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonlar, diisiik yan etki riskleri ile
semptomlarda kisa siireli rahatlama saglayabilirler. Etki mekanizmasi net
bilinmemekle birlikte; inflamatuar hiicrelerin birikimini inhibe ettigi, prostoglandin

sentezini ve sinovyumdan IL salinimini azalttig1 bildirilmistir (56).

Hiyaliironik asit (HA); eklem hareketi sirasinda kayganlastirici, kompresif
kuvvetler sirasinda sok absorbe edici gorevi olan sinoviyal sivinin 6nemli bir
bilesenidir. Diz OA’da endojen HA miktarinda azalma, sinoviyal sivinin viskoelastik
yapisinin bozulmasina ve proinflamatuar siireclerin aktivasyonuna yol acar. HA’ ’nin
intraartikiiler enjeksiyonu; viskoelastisitenin saglanmasi, kondrosit metabolizmasinin
diizenlenmesi ve matriks bilesenlerinin sentezi gibi mekanizmalarla OA
semptomlarin1 azaltir (57). 2019 ACR OA yonetim kilavuzuna goére HA
enjeksiyonlari, diger alternatif tedaviler tiikendiginde veya tatmin edici fayda

saglamada basarisiz olundugunda karsi sarth olarak onerilmistir (47).

Proloterapi; enjeksiyon yerlerinin ve programlarinin ¢aligmalar arasinda
farklilik gostermesi, sinirlt sayida ve az sayida katilimeili ile yapilan ¢aligmalarin
cogunlukta olmasi ve etkinliginin diisiik olmasi sebebiyle 2019 ACR OA yo6netim

kilavuzunda kars1 sartli olarak onerilmistir (47).

Glukozaminler, hafif ve orta siddetli diz OA’da alternatif tedavi olarak yaygin
kullanilir. Buna ragmen uluslararas: tiim kilavuzlar glukozamin kullaniminm siddetle
kars1 olarak onermektedir. Son zamanlarda yapilan ¢aligmalar plaseboya benzer
etkinlik gostermektedir. Diz OA’da kondroitin siilfat kullanimi1 da siddetle

onerilmemektedir (10).

2.1.10.3. Cerrahi Tedavi

Diz OA’nin tedavisinde cerrahi tedavi son segenektir. Artroskopik diz cerrahisi
en yaygin kullanilan yontem olup debritman ve lavaji icerir. Yiiksek kalitede birkag
calisma artroskopik cerrahinin agrida azalma ve fonksiyonda iyilesme agisindan diisiik
etkisini gostermistir. Eklem igi serbest cisimler, Kilitlenme veya yakalama gibi

mekanik semptomlar olmadigi siirece uygun bir tedavi secenegi degildir. Artroplastiye
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gitme ihtimalini artirir. Kilavuzlar dejeneratif diz hastaligi olan hemen hemen biitiin

hastalarda artroskopinin kullanilmasin1 siddetle karsi olarak 6nermektedir (48, 56).

Total eklem artroplastisi, cerrahi olmayan tedavi seceneklerine alt1 aylik
stirecte yanit alimamadiginda disiiniilebilir. Diz OA’l1 hastalarda semptomlarin

giderilmesinde ve maliyet acisindan etkin bir tedavidir (48).

Tek kompartman artroplastisi (TKA); medial tibiofemoral, lateral tibiofemoral
veya patellofemoral kompartmandan sadece birini igeren diz OA igin endikedir. En
fazla medial tibiofemoral TKA yapilir. Baslangi¢ sart1 olarak lateral kompartman
meniskiis ve kikirdak korunmus olmalidir. Eklem stabilitesi i¢in ¢apraz baglar saglam
olmalidir. Daha az invaziv olmasi, kemigi korumasi, ekstansér mekanizmay1

bozmamasi, daha normal diz kinematigi ve hizli iyilesme avantajlaridir (58).

2.2. Proloterapi

2.2.1. Tanim

Proloterapi, hiicre ve doku biiyiimesini uyarmak igin ¢esitli irritan
sollisyonlarin; baglarin entezis bolgelerine, kas ve eklem i¢ine kii¢iik miktarlarda,
seanslar seklinde uygulandigi, enjeksiyon temelli rejeneratif bir tedavi yontemidir
(11). Irritan soliisyonlarin olusturdugu lokal inflamasyon, biiyiime faktorlerinin
salinmasina ve viicudun kendi tamir mekanizmasinin harekete ge¢mesine neden olur.
Eklem stabilitesinin ve biyomekaniginin iyilesmesi ile agrida azalma ve eklem

fonksiyonunda artisa neden oldugu diistiniilmektedir (59).

2.2.2. Tarihge

Proloterapi tedavisi, Hipokrat’a kadar dayanmaktadir. Hipokrat, inflamasyon
olusturarak viicudun kendi iyilesme mekanizmalarini harekete gecirdigi hipotezini 6ne
stirmiis ve sicak metal gubuklarla baglar1 koterize ederek stabil olmayan eklemlere
tedavi uygulamistir. Milattan ©6nce birinci ylizyilin sonunda Celsus, hidrosel
tedavisinde potasyum nitrat enjeksiyonu kullanmistir. 1832’de Dr. George Heaton,
inguinal herni tedavisinde Quercus Alba (beyaz mese) enjeksiyonu yaparak herni
halkas1 ¢evresindeki bag dokularin sikilagtigini tespit etmistir. Sonrasinda herni,
hemoroid ve varisli damarlarin tedavisinde skleroterapi tedavisi bilinir hale gelmistir.
1936’da osteopatik cerrah olan Earl Gedney, Neoplazmoid adli soliisyonu dizde

medial ve lateral kollateral ligamentlere enjekte ederek skleroterapi teknigini
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genisletmistir. 1937°de Louis Schultz, temporomandibular eklemi stabilize etmek i¢in
Sylnasol’li (sodyum psilliat) kullanmistir. 1939°da travma cerrah1 George S. Hackett
bel ve boyun omurga patolojilerini Sylnasol soliisyonu ile basarili bir sekilde tedavi
etmistir. Hackett, tendon yaralanmalar1 ve kronik kas iskelet sistem patolojileri igin
sklerozan maddelerle proloterapi uygulamalart gelistirmis, 1956 yilinda Kitap
yayinlamistir. Proloterapi adini ilk kullanan kisidir. Latincede proli; yavru demek olup
proliferate kelimesi; ard arda yeni hiicreler olusturmak icin ¢ofalma anlamina
gelmektedir. Hackett ve Ogrencisi Dr.Gustav A.Hemwall proloterapiyi ¢esitli
toplantilarda desteklemis ve Hemwall, Hackett’den sonra proloterapinin ana
savunucusu olmustur. Uyguladiklar1 ve dgrettikleri proloterapi teknigi Hackett teknigi

olarak bilinmektedir (60).

2.2.3. Etki Mekanizmasi ve Kullanilan Soliisyonlar

Proliferant olarak tanimlanan, lokal inflamasyonu indiikleyen ve etki
mekanizmalart molekiil yapisina baghh degisen birka¢ molekiil bulunmaktadir.
Proliferant maddeler etki mekanizmalarina gore irritanlar, osmotikler ve kemotaktikler
olarak siiflandirilmistir. Irritanlara fenol, guaiacol, tannik asit ve fenol gliserin-
glukoz karisimi1 (P2G) 6rnek verilebilir. Hiicre harabiyeti yapan irritanlar, inflamatuar
yolagi baslatan ve reaktif kinin bilesiklerine oksitlenen fenolik hidroksil grubu igerir.
Hipertonik dekstroz, gliserin ve ¢inko siilfat osmotik etkili proliferantlardir.
Uygulandiklar1 bolgede hiicrelerde dehidratasyona yol acarak lokal travma
Olustururlar. Bu travma graniilosit ve makrofajlar1 bolgeye ¢eker. Sodyum
morrhuate’in prostoglandin, 16kotrien ve tromboksanlara yapisal benzerliginden

dolay1 kemotaktik faktor olarak etki ettigi diisiiniilmektedir (61, 62).

Dekstroz ideal ve giivenli bir proliferant soliisyondur. Kanin dogal bileseninde
bulunur, suda ¢oziiniir ve birden fazla bolgeye, biiylik miktarlarda enjekte edilebilir.
Dekstrozun direkt, osmotik ve inflamatuar etkilerle dokuda biiyiimeyi uyardigi
diistiniilmektedir. Enjekte edilen dekstroz konsantrasyonu %10’dan az oldugunda
inflamasyona neden olmadan direkt hiicre ve doku biiytimesi uyarilir. Konsantrasyon
%10’dan fazla oldugunda hiicre disinda olusan osmotik yiik nedeniyle hiicreler su
kaybeder ve parcalanir, sonucta yara iyilesmesini baglatan biiylime faktorleri ve
inflamatuar hiicreler toplanir. Insan hiicresinde %0.1 konsantrasyonunda dekstroz

bulunur ve artmis hiicre i¢i dekstroz hiicrede biiylime, ¢ogalma, DNA ve protein
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sentezinde artigsa neden olur. Hiicre disinda dekstroz konsantrasyonu %0.5 gibi diisiik
bir degerde bile olsa hiicrelerde ¢ogalma uyarilir. Hiicreler; IGF (insiilin benzeri
biiylime faktorii), TGF-beta, EGF (epidermal biiylime faktorii); FGF, PDGF, CTGF
(bag doku biiytime faktorii) gibi biiyiime faktorleri tiretmeye baslar. Bu faktorler
tendon, ligament ve bag dokunun onarimi icin gerekli faktorlerden birkagidir.
Dekstroz, tendon ve ligamentlerde kollagen birikimi ve hipertrofiye, bag dokuda ise
proliferasyona neden olur. Genis bir konsantrasyon araliginda hasarlanmis kikirdagi

korudugu ve kikirdagin onarimini indiikledigi gosterilmistir (12).

2.2.4. Uygulama Teknigi

Hackett-Hemwall (dekstroz proloterapi), subkutanéz, prolozone, trombositten
zengin plazma (PRP), yag doku ve kemik iliginden elde edilen kdk hiicre proloterapisi
gibi cesitli proloterapi yontemleri bulunmaktadir. Hackett-Hemwall proloterapi
yonteminde genellikle %12.5-%25 arasinda degisen konsantrasyonlarda hipertonik

dekstroz agrili ve hasarli bolgeye uygulanmaktadir (60).

Proloterapi soliisyonlarinin hazirlanmasinda standart bir protokol yoktur.
Dekstroz konsantrasyonlart %5 ile %25 arasinda degismekle birlikte genellikle
periartikiiler %15, intraartikiiler %25 konsantrasyonlu dekstroz kullanilmaktadir.
Dekstroz tek bagina uygulanabilecegi gibi salin veya epinefrinsiz LA (lokal anestezik)
ile de sulandirilabilir. Proloterapide seans sayisi kiginin deneyimine ve uygulanan
bolgeye gore degismektedir. Baz1 uygulayicilar tek seans, bazilari ise ¢oklu seans
uygulamay1 se¢mislerdir. Seans sayisini artirmanin etkiyi artiracagi one siiriilmiis ve
caligmalarda genellikle en az {i¢ seans uygulanmas: tercih edilmistir. Enjeksiyonlar iki
ile alti hafta arasinda degisen seans araliklariyla tekrarlanabilir. Hedef dokuya
ulasabilen en uygun ve en kiigiik igne travmay1 en aza indirir. Boylece igneye bagh
olusabilecek agr1 azalir. Palpasyonla hassas noktalar isaretlenir ve enjeksiyon
uygulanir. Proloterapi, inflamasyon olusturarak etki gosteren bir tedavi yontemi
oldugundan etkinin azalmamasi i¢in enjeksiyondan ii¢ giin dncesinden itibaren NSAII
alinmamal1 ve tedavi siiresince de kullanilmamalidir. Enjeksiyondan sonra birkag giin
aktivite kisitlamas1 onerilir. Sonrasinda yapilmasi igin egzersizler gosterilir. Agrida

artis oldugunda NSAIi yerine asetaminofen kullanilmasi 6nerilebilir (13, 59, 63).
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2.2.5. Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar

Diz eklemi, giinliik hayatta fazla yiike ve tekrarlayan darbelere maruz
kaldigindan yaralanmalara agiktir. Tekrarlayan travmalar ve bag doku hasari OA
gelisimi igin risk faktoriidir. Diz OA’nin tedavisinde, standart tedavi protokolleri
semptomlar1 genellikle gegici olarak azaltir. ilaglar, yan etki, komplikasyon ve ikincil
tibbi problemlere; cerrahi yontemler ise morbiditeye ve is giicli kaybinin uzamasina
neden olabilmektedir. Kullanilan farmakolojik ve cerrahi tedavi yontemleri, hastalar

ve saglik sistemleri tizerinde maddi yiik olusturmaktadir (64).

Proloterapi, problemin nedenini ele alan ve uzun vadeli tedavi se¢cenegi sunan
giivenli bir tedavi yontemidir. Viicudun dogal iyilesme mekanizmalarini harekete
gecirir. Yiiksek riskli ve agresif tedavilere olan ihtiyaci azaltir. Kisa istirahat siiresi ve
aktif yasam tarziyla uyumlu oldugu i¢in dogrudan ve dolayl olarak tasarruf saglar, is

giicii kaybini azaltir (64). Tedavi endikasyonlart Tablo 8’de verilmistir (60).

Tablo 8. Kas iskelet Sisteminde Proloterapi Endikasyonlar1

e Diz, kalca, el OA gibi dejeneratif
periferik eklem hastalig1
Spondilolizis, Spondilolistezis
Dejeneratif disk hastaligi

Strain ve sprainler Rotator cuff yaralanmalari

Bursit Temporomandibular eklem
Epikondilit disfonksiyonu

Plantar fasiit Hipermobilite sendromu
Osteokondral defekt Avaskiiler nekroz

Tendinopatiler Kompleks bolgesel agri sendromu
Sakroiliak eklem disfonksiyonu

Fibromiyalji

Miyofasyal agr1 sendromu
Ligament yirtig1 ve laksitesi
Meniskopati

Proloterapinin kontrendikasyonlar1 Tablo 9’da verilmistir (65, 66).

Tablo 9. Proloterapi Kontrendikasyonlar1

e Lokal veya sistemik enfeksiyon e Malignite oykiisi
e Kullanilan soliisyona veya lokal e Kanama bozuklugu
anestezige kars1 alerji oykiisii e Antikoagiilan kullanimi
e Spinal anatomik defekt varlig e Immiinsiipresif tedavi
Septik artrit e inflamatuar romatolojik hastalik
e Tedaviye uyumsuz hasta o Akut kirik
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2.2.6. Yan etkiler

Proloterapi invaziv bir tedavi yontemi oldugu igin bazi riskleri vardir. Bunlar
NSAII ve asetaminofen kullanimina bagl risklerle karsilastirildiginda daha giivenlidir.
Yan etkiler uygulanan bolgeye gore degisiklik gosterebilmektedir. Enjeksiyon yapilan
bolgede yaygin goriilen yan etkiler; igneye bagl travma, agri, sislik, sertlik, morarma
ve kanamadir. Proloterapi sonrasi agri artist %10 hastada, ilk 72-96 saatte goriilebilir.
Enjeksiyon esnasinda hipotansiyon, mide bulantis1 ve senkop gelisebilir. Daha nadir
goriilen yan etkiler; enfeksiyon, apse, tendon ve ligament yaralanmasi, sinir hasari,
pnomotoraks, spinal bas agrisi, menenjit ve omurilik yaralanmasidir. Cok nadir olarak

allerji, anafilaktik reaksiyon ve 6liim goriilebilmektedir (59, 60, 65).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Prospektif, randomize, kontrollii ve tek kor olarak planlanan bu calisma,
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 27.02.2020 tarihli, 02 sayili
oturumunun, 28 no’lu karariyla onaylanmistir (EK-1). Calisma igin gerekli minumum
hasta sayisi, G power 6rneklem hesabi programinda (versiyon 3.1.9.4) benzer bir
caligmada tedavinin ikinci ay1 sonunda elde edilen WOMAC degerleri kullanilarak Tip
I hata (a= 0,05) ve Tip Il hata (B= 0,05) diizeyinde iki yonlii olarak hesaplanmigtir
(67). Buna gore %95 giigte minumum Orneklem sayis1 her grup i¢in 30 olarak
belirlenmistir. Calisma igin 01.03.2020 ile 01.03.2021 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
poliklinigine diz agris1 sikayetiyle bagvuran 151 hasta degerlendirildi. Calismaya,
dahil etme (Tablo 10) ve dislanma kriterlerine gore (Tablo 11) 128 hasta alindi. Her
hasta sozel ve yazili olarak bilgilendirildi. Katilan her hastadan yazili aydinlatilmis

onam alindi1 (EK-2).

Tablo 10. Calismaya Dahil Etme Kriterleri

40-70 yas arasinda olmak

3 aydan uzun siireli diz agris1 olanlar

ACR klinik/radyolojik tani kriterlerine gore diz OA tanis1 alanlar
Kellgren-Lawrence evre 1I-111 diz OA’s1 olanlar

Tablo 11. Calismadan Dislanma Kriterleri

Total diz artroplastisi olanlar

Romatolojik hastalig1 olanlar

Ambulasyona engel patolojisi olanlar

Aktif antiinflamatuar ve/veya antikoagiilan tedavi alanlar
Kontrolsiiz diyabetes mellitus (DM) hastalig1 olanlar
Aktif sistemik enfeksiyon, tiiberkiiloz ve malignite varlig
Gebe ve emzirenler

Kullanilacak soliisyona kars1 alerji oykiisii olanlar

Son 1 hafta iginde NSAII kullananlar

Son 1 ay igerisinde veya aktif steroid tedavisi alanlar

Son 6 ay igerisinde dize intraartikiiler steroid, PRP veya HA enjeksiyonu
yapilanlar
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3.1. Calisma Protokolii

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine
basvuran 40-70 yas arasi, ili¢ aydan uzun siireli diz agris1 sikayeti olan hastalarin
anamnezi alinip fizik muayeneleri yapildiktan sonra diz OA tanisi diistiniilen hastalara
ayaklar yere basili sekilde diz anterior-posterior direkt radyografisi ¢ekildi. ACR
Klinik/radyografik tani kriterlerine gore diz OA tanisi konulan hastalara K-L
evrelemesi yapildi. Her hastada tek diz ¢alismaya alindi. Her iki dizde agris1 olan
hastalarda sikayetin en fazla oldugu diz ¢alismaya dahil edildi. Calismaya katilmay1
kabul eden ve yazili aydinlatilmig onamlar1 alinan hastalar bilgisayar destekli
randomizasyon programi ile dort gruba ayrildi. 1. Gruba (33 hasta) %5, 2. Gruba (32
hasta) %10, 3. Gruba (31 hasta) %20 DPT egzersiz ve hotpack tedavileriyle kombine
olarak uygulandi. Kontrol grubu olan 4. Gruba (32 hasta) egzersiz ve hotpack
tedavileri verildi. DPT tedavileri 0. giin, 3 ve 6. haftalarda toplam 3 seans uygulandi.
Her seansta dize, intraartikiiler 5 ml ve periartikiiler 10 ml dekstroz enjeksiyonu
yapildi. Periartikiiler enjeksiyon baglarin kemige yapisma bdlgelerine, her bolgeye
1’er ml olacak sekilde eker tarzda uygulandi (Sekil 1). Intraartikiiler enjeksiyonda 22
gauge, periartikiiler enjeksiyonda 27 gauge igne ucu kullanild1 (Sekil 2). Proloterapi
soliisyonu hazirlanirken LA kullanilmadi. %5 ve %20 dekstroz paketleri enfeksiyon
riski agisindan giinliik kullanildi. %10 dekstroz elde etmek i¢in %5/%20 dekstroz orani
iki olacak sekilde 10 cc’lik enjektorde karistirildi. DPT sonrasi islemin etkinligini
artirmak ve kontrol grubunun da diger gruplarla farki olmamasi agisindan dort gruba
da hotpack tedavisi verildi. Hotpack tedavisi 0. giin, 3 ve 6. haftalarda her seferinde
20 dk olarak uygulandi (Sekil 3 ve 4). Egzersiz tedavisi olarak; EHA, izometrik ve
izotonik kuadriseps giiglendirme egzersizleri giinde 2 set 10 tekrar olacak sekilde dort
gruba verildi (EK-4). DPT gruplarinda her enjeksiyon seansi sonrasi egzersize ii¢ giin
ara verildi. Gruplara verilen ev egzersiz programinin takibi hastalar kontrol giinlerine
geldigi zamanlarda sozel olarak yapildi. Calisma devam ederken Grup 1’den 3 hasta
(1’1 Covid-19 pozitifligi nedeniyle, 1’1 intraartikiiler HA enjeksiyonu yaptirdigi igin,
1’1 12. hafta kontroliine gelmedigi i¢in), Grup 2’den 2 hasta (1’i Covid-19 pozitifligi
nedeniyle, 1’1 2. enjeksiyon seansina gelmedigi i¢in), Grup 3’ten 1 hasta (2. enjeksiyon

seansina gelmedigi i¢in), Grup 4’ten 2 hasta (3. enjeksiyon seanslarina gelmedikleri
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i¢in) ¢alismadan ayrildi. Calismay1 her gruptan 30’ar hasta olmak iizere toplam 120

kisi tamamladi. Caligsma akis semasi Sekil 5°te gosterilmistir.

1. Intraartikiiler enjeksiyon noktass

2. Kuadriseps tendon, patella yapisma
bolgesi

3. Patellar tendon, proksimal yapisma
bolgesi

4. Patellar tendon, tuberositas tibia, distal
yapisma bolgesi

5. Medial kollateral ligament, femur,
proksimal vapisma bolgesi

6. Medial kollateral ligament, tibia, distal
yapigma bolgesi

7. Lateral kollateral ligament, femur,
proksimal yapisma bélgesi

8. Lateral kollateral ligament, fibula bass.
distal yapisma bolgesi

9. Medial koroner ligament bolgesi

10. Lateral koroner ligament bolgesi

11. Pes anserin tendon yapisma bolgesi

Sekil 1. DPT Uygulanan Bolgeler
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Sekil 2. DPT Uygulanirken Kullanilan Malzemeler
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Sekil 3. Kullanilan Hotpack Kazanlari

Sekil 4. Dize Hotpack Uygulamasi
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Diz agrisi olan 151 hasta
degerlendirildi.

Gruplar 0. giin, 6 ve 12. haftalarda; VAS,
WOMAC, SKYT, EHA ile

0. giin ve 12. haftada; SF-36 ile

DPT gruplari enjeksiyon sonrast
donemlerde yan etki agisindan
degerlendirildi.

Grup 1
(n=33 Hasta)
%5 DPT

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam 3
seans)

+
Hotpack

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam

3 seans)
+

Egzersiz

3 Hasta calismadan
ayrildi.

(n=30 Hasta)

Grup 2
(n=32 Hasta)
%10 DPT

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam 3
seans)

+
Hotpack

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam

3 seans)
+

Egzersiz

2 Hasta galismadan
ayrildi.

(n=30 Hasta)

Grup 3
(n=31 Hasta)
%20 DPT

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam 3
seans)

+
Hotpack

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam

3 seans)
+

Egzersiz

1 Hasta ¢alismadan
ayrild.

(n=30 Hasta)

Sekil 5. Calisma Akis Semasi

Grup 4
(n=32 Hasta)
Egzersiz
+
Hotpack

(0. giin, 3 ve 6.
haftalarda toplam 3
seans)

2 Hasta galigmadan
ayrildi.

(n=30 Hasta)
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3.2. Degerlendirme Parametreleri

Hastalarin demografik verileri, semptom siireleri, tedaviye alinan diz ve K-L
evreleri hazirlanan olgu rapor formuna kaydedildi (EK-3). Hastalar 0. giin, 6 ve 12.
haftalarda VAS, WOMAC, SKYT, diz EHA (aktif/pasif) parametreleriyle, 0. giin ve
12. haftada SF-36 olgegi ile degerlendirildi. DPT gruplarindaki hastalar kontrollerde

yan etki agisindan degerlendirildi.

3.2.1. Viziiel Analog Skala (VAS)

VAS, agri siddetinin degerlendirilmesinde sik kullanilan dlgeklerdendir. VAS
skalast 10 cm uzunlugunda, yatay veya dikey cizgilerden olusan bir cetveldir.
Hastalardan son 48 saatte algiladiklar1 istirahat, gece ve hareketle olan diz agrisi
siddetlerini skala iizerinde 0-10 arasinda isaretlemeleri istenir (0O=agr1 yok,
10=dayanilmaz agr1) (EK-3). Isaretlenen noktanin sifir noktasina olan uzaklig1 agr

siddetini gostermektedir (68).

3.2.2. Western Ontario and McMasters Universities Osteoarthritis Index
(WOMAC)

WOMAC, 1988 yilinda Bellamy tarafindan gelistirilmis olup OA ile iliskili
engelliligin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Bir¢ok kez revizyon yapilmis olup
Tiizlin ve ark. son versiyon olan WOMAC 3.1’in Tiirk¢e versiyonunun giivenilirlik ve
gegerlilik ¢alismasini yapmiglardir. WOMAC; agr1 (5 soru), tutukluk (2 soru) ve
fiziksel fonksiyon giicliigii (17 soru) olmak lizere {i¢ alt kategoriden ve 24 sorudan
olusur (EK-3). WOMAC Tiirkge versiyonu Likert tipi skala ile degerlendirilmektedir.
Her soru i¢in; O=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli, 4=¢ok siddetli olmak {izere bes
alternatif cevap bulunmaktadir. Agr i¢in 20, tutukluk i¢in 8, fiziksel fonksiyon
giicligii i¢in 68 ve toplamda maksimum 96 puan alinabilmektedir. WOMAC toplam
skorunun hesaplanmasinda alinan puanX100/96 formiilii kullanilmaktadir. Skorun
yiikselmesi daha fazla agr1, tutukluk ve fonksiyon kayb1 olarak yorumlanmaktadir (69,
70).

3.2.3. Siireli Kalk ve Yiirii Testi (SKYT)
SKYT testi, hastanin denge, yiiriime hiz1 ve fonksiyonel kapasitesi ile iliskili
basit bir fiziksel hareketlilik Olgiisiidiir. Hasta yaklasik 44-47 cm yiiksekligindeki

standart bir koltuga oturur. Hasta komut verildiginde oturdugu yerden kalkar, ii¢ metre
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ilerisine isaretlenmis ¢izgiye kadar yiiriir, geri doner ve sandalyeye tekrar oturur.
Sandalyeden kalkma ve tekrar sandalyeye oturma arasindaki gegen siire kronometre
ile 6l¢iiliir. Gerekirse baston ve yiiriiteg gibi yardimci cihazlar kullanabilir. Test giinliik
giyilen ayakkabilar ile alisilmis yiliriime hizinda yapilir. Hastanin teste uyum
saglayabilmesi i¢in dncesinde uygulayici tarafindan testin nasil yapilacagi gosterilir.
SKYT testinde; testi 10 saniyeden kisa siirede tamamlayan bagimsiz hastalar,
sandalyeden kalkmakta zorlanan veya yardim almadan yiiriiyemeyen bagimli hastalar
ve bu iki grup arasinda kalan hastalarda denge, yiiriime hizi ve fonksiyonel kapasite
degerlendirilir (71).

3.2.4. Eklem Hareket Acikhig1 (EHA)

Transvers ark cevresinde ve sagittal diizlemde diz fleksiyonu 140 derece,
ekstansiyonu ise sifir derecedir (38). Calismamizda hastalarin prone pozisyonda diz
fleksiyonu, supin pozisyonunda diz ekstansiyonu aktif ve pasif olarak gonyometre ile
olciildii (Sekil 6).

Y o
- e & g -

Sekil 6. Diz Fleksiyonunun Gonyometre ile Aktif ve Pasif Olarak Olgiilmesi
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3.2.5. Kisa Form-36 (SF-36)

SF-36, yasam kalitesinin degerlendirilmesi amaciyla 1992 yilinda
gelistirilmigtir. Tiirkge gilivenilirlik ve gecerliligi Kogyigit ve arkadaslar1 tarafindan
1999 yilinda yapilmistir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, ruhsal saglik,
emosyonel rol giicliigii, agr1, sosyal islevsellik, enerji/canlilik/vitalite ve genel saglik
algis1 seklinde sekiz alt parametreden ve toplam 36 sorudan olusur (EK-3). Son dort
hafta g6z Oniine alinarak degerlendirme yapilir. Algoritma ile parametreler ayr1 ayri

hesaplanip her parametre 0 ile 100 arasinda puanlanir. 0 kétii, 100 iyi saglik durumunu

ifade etmektedir (72, 73).

3.3. Istatistik

Calisma verileri, Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows
22 paket programi kullanilarak istatistiksel analiz i¢cin degerlendirildi. Sayisal verilerin
dagiliminin normalizasyonu, Shapiro-Wilks ve Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz
edildi. Siirekli degiskenlerin mean, median ve standart sapma degerleri gibi genel
tanimlayic istatistikleri elde edildi. Gruplar arasindaki kesikli dagilim analizi Ki—kare
ya da Fisher analizi ile yapildi. Siirekli degiskenlerin; bagimsiz iki grup arasi
farkliliklarinin analizinde normal dagilim gosteren veriler i¢in ‘bagimsiz iki grup
arasindaki t testi’, normal dagilim gdstermeyen veriler i¢in ‘Mann-Whitney U’ testi
kullanildi. Siirekli degiskenlerin; bagimli iki grup arasi farkliliklarinin analizinde
normal dagilim gosteren veriler i¢in ‘Paired t testi’, normal dagilim gostermeyen
veriler i¢in Wilcoxon testi kullanildi. Tkiden fazla olan bagimsiz gruplarda normal
dagilim gosteren veriler igin Analysis of Variance (ANOVA), normal dagilim
gostermeyen veriler ise Kruskal Wallis testi ile karsilastirildi. Tekrar edilen 6l¢timlerin
grup i¢i karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren veriler i¢in Repeated Measures
Analysis of Variance (RANOVA), normal dagilim gdostermeyen veriler ise Freadman
testi ile karsilastirildi. Farkli olan gruplar igin Post Hoc Tests ve Wilcoxon testi

kullanildi. Sonuglarin giliven araligi %95, anlamlilik p<0,05 olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Calismaya; Mart 2020 - Mart 2021 tarihleri arasinda, Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran
ve ¢alisma kriterlerini karsilayan 128 hasta onamlar1 alinarak dahil edildi. 120 hasta

calismay1 tamamladi.

Grup 1’in yas ortalamasi 55,9 + 7,2 yil, Grup 2’nin 55,5 £ 7 y1l, Grup 3’iin 55,8
+ 6,8 y1l ve Grup 4’lin 56,6 + 7,4 yil idi. Veriler normal dagilima uygundu. Gruplarin
yas dagilimlarinm histogram grafigi Sekil 8°de gosterildi. Istatistiksel olarak gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Grup 1’in 25 (%83,3)’1 kadin, 5 (%16,7)’1
erkek; Grup 2’nin 25 (%83,3)’i kadin, 5 (%16,7)’i erkek; Grup 3’iin 24 (%80) 1 kadin,
6 (%20)’s1 erkek ve Grup 4’tin 25 (%83,3)’i kadin, 5 (%16,7)’i erkekti. Gruplarin
cinsiyet dagilimlart Sekil 7°de gosterildi. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan

istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Gruplarn Cinsiyet Dagilimlan
B Kadin W Erkek

25 54 25
25
20
15
10
5
0
Grup 1 (%5 Grup 2 (%610 Grup 3 (%20 Grup 4 {Egzersiz
Proloterapi) Proloterapi) Proloterapi) grubu)

Sekil 7. Gruplarin Cinsiyet Dagilimu
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Sekil 8. Gruplarin Yas Dagilimi Histogram Grafigi

Grup 1’in VKI ortalamasi 33,3 + 4,6 kg/m?, Grup 2’nin 33,2 + 4,4 kg/m?, Grup
3’{in 32,2 + 5,4 kg/m? ve Grup 4’iin 31,9 + 5,5 kg/m? idi. VKI ortalamalar1 a¢isindan
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Gruplarin VKI
dagilimlarinin histogram grafigi Sekil 9°da gosterildi. Grup 1°deki hastalarin 1
(%3,3)’t normal kilolu, 2 (%6,7)’si fazla kilolu ve 27 (%90)’si obez olarak
siniflandirildi. Grup 2’de 9 (%30)’u fazla kilolu ve 21 (%70)’i obez olarak
siiflandirildi. Grup 3’te 2 (%6,7)’si normal kilolu, 11 (%36,7)’1 fazla kilolu ve 17
(%56,7)’si obez olarak siniflandirildi. Grup 4°te 1 (%3,3)’i normal kilolu, 12 (%40)’si
fazla kilolu ve 17 (%56,7)’s1 obez olarak siniflandirildi. Gruplar arasinda istatistiksel
analiz yapabilmek i¢in normal ve fazla kilolu olanlar birlestirildi. VKI siiflamasi

acisindan istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0.05).
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Sekil 9. Gruplarin VKi Dagilimlar1 Histogram Grafigi

Mesleki dagilima bakildiginda; Grup 1’in 23 (%76,7)’ti ev hanimi, 3 (%10)’
ciftci ve 4 (%13,3)’1i diger meslege sahipti. Grup 2’nin 21 (%70)’i ev hanimi, 5
(%16,7)’1 memur ve 4 (%13,3)’1 diger meslege sahipti. Grup 3’iin 22 (%73,3)’si ev
hanimi, 6 (%20)’s1t memur ve 2 (%6,7)’si diger meslege sahipti. Grup 4’iin 21 (%70)’1
ev hanimi, 5 (%16,7)’i memur ve 4 (%13,3)’ii serbest meslege sahipti. Gruplar
arasinda istatistiksel analiz yapabilmek i¢in ev hanimi ve diger meslekler (memur,
ciftci, serbest meslek ve diger meslekler) olarak gruplar birlestirildi. Meslek durumlari

acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Grup 1’in 6 (%20)’s1 okuryazar degil, 3 (%10)’l okuryazar, 18 (%60)’1 ilkokul

mezunu, 2 (%6,7)’si ortaokul ve 1 (%3,3)’1 lise mezunudur. Grup 2’nin 2 (%6,7)’si
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okuryazar degil, 2 (%6,7)’si okuryazar, 17 (%56,7)’si ilkokul mezunu, 4 (%13,3)’1
ortaokul mezunu, 3 (%10)’i lise mezunu ve 2 (%6,7)’si liniversite mezunudur. Grup
3’lin 4 (%13,3)’l okuryazar degil, 3 (%10)’ii okuryazar, 13 (%43,3)’1i ilkokul mezunu,
3 (%10)’i ortaokul mezunu, 2 (%6,7)’si lise mezunu ve 5 (%16,7)’1 iiniversite
mezunudur. Grup 4’tn 2 (%6,7)’si okuryazar degil, 3 (%10)’i okuryazar, 16
(%53,3)’s1 ilkokul mezunu, 3 (%10)’1 ortaokul mezunu, 3 (%10)’1 lise mezunu ve 3
(%10)’1 tiniversite mezunudur. Gruplar arasinda istatistiksel analiz yapabilmek i¢in
lise ve iiniversite mezunu olanlar birlestirildi. Egitim durumlar1 agisindan istatistiksel

anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Calismamizdaki 120 hastanin 49 (%40,8)’unun ek hastalig1i yoktu. 25
(%20,8)’inin HT, 10 (%8.,3)’unun DM, 9 (%?7,5)’unun tiroid hastaliklari, 12
(%10)’sinin  diger hastaliklart mevcuttu. Grup 1’deki hastalarin, 1 (%3,3)’inde
HT+DM ve 2 (%6,7)’sinde HT-tiroid hastaligi vardi. Grup 2’deki hastalarin 3
(%10)’tinde HT+DM, 2 (%6,7)’sinde HT+tiroid hastaligi, 1 (%3,3)’inde DM+tiroid
hastaligi, 1 (%3,3)’inde HT+diger hastalik, 1 (%3,3)’inde tiroid hastaligi+diger
hastalik ve 1 (%3,3)’inde HT+tiroid hastaligi+diger hastalik vardi. Grup 3’teki
hastalarin 1 (%3,3)’inde HT+tiroid hastalig1, 1 (%3,3)’inde HT+DM-+diger hastaligi
vardi. Grup 4’teki hastalarin 1 (%3,3)’inde HT+DM hastalig1 vardi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak analiz yapabilmek icin birden fazla hastalig1 olanlar birlestirildi. Ek

hastalik durumlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 12).

Calismamiza katilan 120 hastanin 97 (%80,8)’si hi¢ sigara igmemisti, 5
(%4.1)’1 1¢ip birakmisti, 18 (%15)’1 halen igiyordu. Gruplar arasinda sigara igcme
durumlart agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. Gruplarin Demografik Ozellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
Degiskenler %5 DPT %10 DPT %20 DPT Egzersiz  degeri
(n:30) (n:30) (n:30) (n:30)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Yas
Ortalama + SS 55,9+7,2 55,5+7 55,8+6,8 | 56,6+7,4 | p=0950
(Min./Max.) (42-68) (43-70) (40-66) (42-68)
Cinsiyet
Erkek 5 (%16,7) 5 (%16,7) 6 (%20) 5 (%16,7) | p=0,982
Kadn 25(%83,3) | 25 (%83,3) | 24 (%80) | 25(%83,3)
Egitim durumu
Okuryazar degil 6 (%20) 2 (%6,7) 4 (%13,3) 2 (%6,7)
Okuryazar 3 (%10) 2 (%6,7) 3 (%10) 3 (%10)
Ttkokul mezunu 18 (%60) | 17 (%56,7) | 13 (%43,3) | 16 (%53,3) | P=0:567
Ortaokul mezunu 2 (%6,7) 4 (%13,3) 3 (%10) 3 (%10)
Lise-Universite mezunu 1 (%3,3) 5(%16,7) | 7 (%23,4) 6 (%20)
Ek Hastahk
Ek hastalik yok 12 (%40) 9(%30) | 13(%43,3) | 15 (%50)
HT 7 (%23,3) 5(%16,7) | 5(%16,7) | 8(%26,7)
DM 3 (%10) 3 (%10) 3(%10) | 1(%3,3) | P=0377
Tiroid hastaliklar: 1 (%3,3) 2 (%6,7) 4 (%13,3) 2 (%6,7)
Diger hastaliklar 4 (%13,3) 2 (%6,7) 3 (%10) 3 (%10)
Birden ¢ok hastalik 3 (%10) 9 (%30) 2 (%6,7) 1 (%3,3)
Sigara I¢cme
Durumu
Hi¢ Icmemis 25(%83,3) | 23 (%76,7) | 25(%83,3) | 24 (%80)
Teip burakmus 2 (%6,7) 1(%33) | 1(%33) | 1(%3,3) |P=0938
Halen igiyor 3 (%10) 6 (%20) 4(%13,3) | 5(%16,7)
Meslek durumu
Ev Hamim 23 (%76,7) | 21(%70) | 22 (%73.3) | 21(%70) | p=0,926
Diger meslekler 7 (%23,3) 9 (%30) 8 (%26,7) 9 (%30)
VKI (kg/m?)
Ortalama + SS 343+4,6 332+44 | 322+54 | 31,9+5)5
(Min./Max.) (24,4-46,9) (27,4-47) | (22,7-44,5) | (22,2-47) | p=0,245
Normal kilolu 1 (%3,3) - 2 (%6,7) 1 (%3,3)
Fazla kilolu 2 (%6,7) 9 (%30) | 11 (%36,7) | 12 (%40) | p=0,009
Obez 27 (9%90) 21 (%70) | 17 (%56,7) | 17 (%56,7)

Calismamiza dahil edilen 120 hastanin 72 (%60)’sinde K-L evre Il, 48
(%40)’inde K-L evre 111 diz OA mevcuttu. Gruplarin K-L evrelemesi dagilimlar: Sekil
10’da gosterildi. Gruplar arasinda K-L evrelemesi acisindan istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).
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Kellgren-Lawrence Evrelemesi miKLEvre2 mKLEvre3

18
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3
15 )
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0
Grup 1 (%5 Grup 2 (%10 Grup 3 (%20 Grup 4
Proloterapi) Proloterapi) Proloterapi)  (Egzersiz grubu)

Sekil 10. Gruplarin K-L Evrelemesi Dagilimlar1

Calismamizdaki 120 hastanin 49 (%40,8) unun sol dizi, 71 (%59,1)’inin sag
dizi tedaviye alindi. Gruplar arasinda tedaviye alinan diz agisindan istatistiksel anlamli

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Grup 1’de diz OA semptom siiresi 31,5+37,4 ay, Grup 2’de 35,8+36,1 ay, Grup
3’te 37,3£32,2 ay, Grup 4’te 30,5+34,7 ay idi. Gruplar arasinda diz OA semptom siiresi
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Proloterapi sonrast hastalarin Grup 1’de 7 (%23,3)’sinde, Grup 2’de 6
(%20)’sinda, Grup 3’te 10 (%33,3)’unda yan etki goriildii. DPT gruplari arasinda yan
etki agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Gruplarin Diz OA Tutulum Ozelliklerine Gére Karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
Degiskenler %5 DPT %10 DPT %20 DPT  Egzersiz  degeri
(n: 30) (n: 30) (n: 30) (n: 30)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Diz KL Evrelemesi
Evre Il 17 (%56,7) 18 (%60) 17 (%56,7) | 20 (%66,7) | p=0,839
Evre Il 13 (%43,3) 12 (%40) 13 (%43,3) | 10 (%33,3)
Tedaviye alinan diz
Sag diz 13 (%43,3) 21 (%70) 21 (%70) 16 (%53,3) | p=0,090
Sol diz 17 (%56,7) 9 (%30) 9 (%30) 14 (%46,7)
Semptom Siiresi (Ay)
Ortalama + SS 31,5+374 35,8+36,1 37,3+322 30,5£34,7 | p=0,852
(Min./Max.) (3-120) (3-120) (3-120) (3-120)
Proloterapi sonrasi
Yan etki gériilenler 7 (%23,3) 6 (%20) 10 (%33,3) p=0,474
Yan etki goriilmeyenler 23 (%76,7) 24 (%80) 20 (%66,7)
Goriilen yan etkiler
Agr 4 (%13,3) 3 (%10) 7 (%23,3)
Sislik 3 (%10) 1 (%3,3) 2 (%6,7)
Renk degisikligi - - -
Agri+Sislik - 1 (%3,3) 1 (%3,3)
Agri+Renk degisikligi - 1 (%3,3) -

Calismaya katilan gruplarin 0. giin, 6 ve 12. hafta VAS ve WOMAC ortalama
degerleri karsilastirildi. 6 ve 12. haftalardaki VAS-A (VAS-AKktivite) ile VAS-i (VAS-
Istirahat) skorlar1 Grup 2 ve 3’te, Grup 4’ten istatistiksel olarak anlaml diisiik tespit
edildi (p<0,05). 12. hafta VAS-G (VAS-Gece) skoru Grup 3’te Grup 4’ten istatistiksel
olarak anlamli diisiik tespit edildi (p<0,05). 0. giin WOMAC-FF ve WOMAC-Toplam
skorlar1 Grup 2’de Grup 1’den istatistiksel olarak anlamli diistik tespit edildi (p<0,05).
6. hafta WOMAC-A, WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlar1 Grup 2 ve 3’te,
Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi (p<0,05). 6. hafta WOMAC-
S skorlar1 Grup 1 ve 2’de, Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi
(p<0,05). 12. hafta WOMAC-A skoru Grup 3’te Grup 4’ten istatistiksel olarak anlaml
diisiik tespit edildi (p<0,05). 12. hafta WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlar
Grup 1, 2 ve 3’te Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi (p<0,05).
Diger klinik parametrelerde 0. giin, 6 ve 12. hafta VAS ve WOMAC skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14). Gruplarin 0. giin, 6
ve 12. hafta VAS ve WOMAC degisim grafikleri Sekil 11-17° de gosterildi.
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Tablo 14. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta VAS ve WOMAC Skorlarina Gore Karsilagtirilmasi

Degiskenler

VAS-A
(0.giin)
VAS-A
(6.hafta)
VAS-A
(12.hafta)
VAS-i
(0.giin)
VAS-i
(6.hafta)
VAS-i
(12.hafta)
VAS-G
(0.giin)
VAS-G
(6.hafta)
VAS-G
(12.hafta)
WOMAC-A
(0.giin)
WOMAC-A
(6.hafta)
WOMAC-A
(12.hafta)
WOMAC-S
(0.giin)
WOMAC-S
(6.hafta)
WOMAC-S
(12.hafta)
WOMAC-FF
(0.giin)
WOMAC-FF
(6.hafta)
WOMAC-FF
(12.hafta)
WOMAC-T
(0.giin)

WOMAC-T
(6.hafta)

WOMAC-T

(12.hafta)
a: Grup 1 ve Grup 2 arasindaki fark
b: Grup 1 ve Grup 3 arasindaki fark
c¢: Grup 1 ve Grup 4 arasindaki fark

Grup 1
%05 DPT

Ort £ SS

Med(Min-Max)

8,6+1,6
9 (5-10)
54+2,7
5 (0-10)
51+£29
5 (0-10)
6,8+2,5
6,5 (0-10)
44+28
4 (0-10)
3,6+2,6
3 (0-10)
5,7+34
6,5 (0-10)
3,7+3
3 (0-10)
3,7+2,9
3,5 (0-10)
12,9 +£3,8
13 (5-20)
8,1+43
7,5 (2-18)
6,6 4,6
6,5 (0-17)
47+1,6
4,5 (2-8)
2,7+£22
2 (0-7)
3+£2,1
2 (0-7)
44,4 £ 12,5
45 (17-66)
28,7+ 13,8
29 (10-65)
22,8+ 13,7
21,5 (2-55)
64,6 £ 17,4

66,1 (26-96,8)

41,1203

42,2 (12,5-91,6)

33,8+ 19,7

31,7 (2-79,1)

Grup 2
%10 DPT

Ort £ SS

Med(Min-Max)

7+£2,6
8 (1-10)
5+£2,6
4,5 (0-9)
3,7+2,5
4 (0-8)
52+1,8
5 (1-10)
3,7+2,5
3 (0-10)
3+22
2 (0-8)
48+3,1
5 (0-10)
3,7+2,8
4 (0-9)
3+24
3,5 (0-7)
11,4+4,3
10 (2-22)
6,5+4
5,5 (0-14)
6,6 £4,5
6,5 (0-17)
3,619
4 (0-7)
2,4+1,6
2,5 (0-6)
2,5+2
2 (0-6)
333+13
33 (7-61)
233+13
25 (0-52)
20,3+13,9
17 (2-47)
49,6 £ 18,1
48,4 (12,5-
90,6)
33,7+ 18,7
37 (0-73,9)

30,4 +£20,6

28,1 (2-72,9)

Grup 3
%20 DPT
n: 30
Ort+SS

Med(Min-Max)

7,8 +2,1
8 (3-10)
42+£22
4 (0-9)
3,6 2,6
3(0-9)
5,5+2,7
6 (0-10)
3,1+£2
3 (0-7)
22+1,6
2 (0-5)
5,9+32
7 (0-10)
3,7+2,7
3,5 (0-9)
2,8+£2.4
3 (0-7)
11,8+ 3,8
12 (5-20)
6+3,9
6,5 (0-14)
5,8+3,9
6 (0-14)
4,1+23
5(0-8)
29+22
3 (0-7)
2,6 2,1
2,5 (0-7)
40,7 £ 14,7
44,5 (10-65)
243 +15,6
24,5 (0-50)
223+15,9
21 (0-56)
58,9 £20,7
62,5 (15,6-
92,7)
34,4+ 22
34,3 (0-69,7)

31,9+22.4
28,1 (0-80,2)

Grup 4
Egzersiz
n: 30
Ort+SS

Med(Min-Max)

82+1,6
8 (4-10)
6,8 £2
7 (2-10)
6,4+1,7
7 (2-9)
6,2+2,6
6 (2-10)
5,5+£23
5(1-10)
48+2,1
4,5 (1-8)
5,9+3.2
6 (0-10)
5,1£29
5 (0-10)
4,6+2,7
4,5 (0-10)
11,6 £3,6
12,5 (4-17)
10+4
10 (2-18)
8,9+3,3
9 (1-14)
45+19
4 (0-8)
42+2,1
4,5 (0-8)
3,6£1,7
4 (0-7)
42,3+16,3
42,5 (10-66)
37,3+ 16
38 (6-64)
34+143
33,5 (4-58)
60,8 £ 21,7
62 (18,7-94,7)

53,7+21,9
55,7(10,4-
90,6)
483+ 19
50,5(6,2-76)

d: Grup 2 ve Grup 3 arasindaki fark
e: Grup 2 ve Grup 4 arasindaki fark
f: Grup 3 ve Grup 4 arasindaki fark

p=0,086
p<0,001&f
p=0,007 &f
p=0,060
p=0,002 &
p<0,001 &f
p=0,385
p=0,140
p=0,036 f
p=0,345
p=0,001 &f
p=0,028
p=0,169
p=0,007 ©*
p=0,128
p=0,0182
p=0,001 &f
p=0,001¢"

p=0,0272

p=0,001 '

p=0,003¢¢"
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Sekil 13. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta VAS-G Skorlarinin Degisim Grafigi
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Sekil 15. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta WOMAC-S Skorlarimin Degisim Grafigi
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Sekil 17. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta WOMAC-T Skorlarinin Degisim Grafigi

Calismadaki gruplarin 0. giin ve 12. hafta SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi
ortalama degerleri karsilastirildi. 0. giindeki SF-36 fiziksel fonksiyon parametresi
ortalama degerleri Grup 1’de Grup 2’den istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit edildi
(p<0,05). Gruplar arasinda 0. giin ve 12. haftadaki diger SF-36 parametreleri ortalama
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).
Gruplardaki hastalarin 0. giin ve 12. hafta SF-36 skorlarinin degisim grafikleri Sekil

18-25’te gosterildi.
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Tablo 15. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Parametrelerine Gore Karsilagtirilmasi

a: Grup 1 ve Grup 2 arasindaki fark
b: Grup 1 ve Grup 3 arasindaki fark
c: Grup 1 ve Grup 4 arasindaki fark
d: Grup 2 ve Grup 3 arasindaki fark
e: Grup 2 ve Grup 4 arasindaki fark
f: Grup 3 ve Grup 4 arasindaki fark

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
Degiskenler %5 DPT %210 DPT %20 DPT Egzersiz degeri
n: 30 n: 30 n: 30
SF-36 Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS
Parametreleri Med (Min-Max)  Med (Min-Max) Med (Min-Max)  Med (Min-Max)

Fiziksel fonksiyon 29,8+ 19 43,7+ 19,6 35,7+ 20 42,8 £23,2 p=0,0322
(0.giin) 22,5 (0-70) 40 (5-90) 35 (5-80) 42,5 (10-85)
Fiziksel fonksiyon | 52,2 +24,1 57,5+21,7 60,7 £ 21,4 51,3+20 p=0,300
(12.hafta) 55 (15-100) 55 (20-95) 57,5 (15-100) 47,5 (15-90)
Fiziksel rol 17,5+ 28 23,3 + 38,8 30+ 35 29,2 + 38,3 p=0,566
giicliigii (0.giin) 0 (0-100) 0 (0-100) 12,5 (0-100) | 0 (0-100)
Fiziksel rol 45+ 38,5 56,7 + 38,8 61,7 + 39,8 42,5+39,5 p=0,196
giicliigii 25 (0-100) 75 (0-100) 75 (0-100) 25 (0-100)
(12.hafta)
Emosyonel rol 30+37,5 44,4 + 44,1 36,7 + 38,5 56,7+ 43 p=0,092
giicliigii (0.giin) 0 (0-100) 33,3 (0-100) 33,3 (0-100) 66,7 (0-100)
Emosyonel rol 61,1 +43 68,9 + 39,1 74,4 + 38,8 72,2+ 35,1 p=0,570
giicliigii 66,7 (0-100) 100 (0-100) 100 (0-100) 100 (0-100)
(12.hafta)
Enerji/Yorgunluk | 39,5+20,1 36,7+17,9 39,5 +20,7 40,3 £ 23,8 p=0,910
(0.giin) 40 (10-80) 40 (5-75) 40 (0-80) 40 (0-85)
Enerji/Yorgunluk | 47,7+21,6 50,2 + 20,7 57,2+23 49,8 +21,1 p=0,356
(12.hafta) 45 (0-95) 50 (20-90) 60 (15-100) 50 (5-85)
Emosyonel iyilik 49,7+22.9 55,7+ 16,9 56,7+22.5 59,1 +224 p=0,378
hali (0.giin) 48 (8-100) 56 (4-100) 58 (0-88) 60 (8-96)
Emaosyonel iyilik 59,3 +23,1 65,7 + 16,6 68,8+ 18,9 63,1 +19,7 p=0,295
hali (12.hafta) 60 (8-100) 62 (40-100) 72 (28-100) 66 (12-92)
Sosyal fonksiyon 55+29,7 59,6 + 24,7 59,6 + 30,2 65£29,1 p=0,589
(0.giin) 62,5 (0-100) 62,5 (12,5- 56,3 (0-100) 75 (0-100)

100)
Sosyal fonksiyon 74,6 +27,8 70,4 + 20,9 77,5+21,4 72,1 +27,6 p=0,559
(12.hafta) 87,5 (12,5- 75 (37,5-100) 75 (25-100) 75 (0-100)

100)
Viicut agrisi 30,3+23,4 40,1 £22,5 29,8 £25,3 35,7+22.8 p=0,242
(0.giin) 32,5 (0-100) 40 (0-90) 22,5(0-100) 45 (0-80)
Viicut agrisi 54,1 £29,8 60,7 £ 22,3 59,3+ 18,8 52,3+17,7 p=0,424
(12.hafta) 57,5 (0-100) 57,5 (20-100) 57,5 (12,5- 45 (22,5-90)
100)

Genel Saghk 46,7+ 21,9 46 + 18,9 54,5 +20,2 52,3+ 18,8 p=0,271
Algst (0.giin) 47,5 (5-90) 45 (10-75) 55 (15-100) 55 (20-90)
Genel Saghk 55,7+24,3 53,8+ 17,8 58,7+ 19,2 54,3+ 16,9 p=0,780
Algisi (12.hafta) 62,5 (5-100) 52,5 (10-85) 55 (25-100) 55 (20-90)
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Sekil 18. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Fiziksel Fonksiyon Skorlarinin Degisim Grafigi
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Sekil 19. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Fiziksel Rol Giigliigii Skorlarinin Degisim Grafigi



80

70

60

507

40

30

20

SF-36 Emosyonel Rol Guglugu

w %5 Dekstroz Grubu

= %10 Dekstroz Grubu
%20 Dekstroz Grubu

w—Egzersiz Grubu

7,

T
0.giin

T
12.hafta

Sekil 20. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Emosyonel Rol Giigliigii Skorlarinin Degigsim Grafigi
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Sekil 22. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Emosyonel lyilik Hali Skorlarinin Degisim Grafigi
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Sekil 23. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Sosyal Fonksiyon Skorlarinin Degisim Grafigi
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Sekil 24. Gruplarm 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Viicut Agrisi Skorlarinin Degisim Grafigi
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Sekil 25. Gruplarin 0. Giin ve 12. Hafta SF-36 Genel Saglik Algist Skorlarinin Degisim Grafigi

Calismadaki gruplarin 0. giin, 6 ve 12. haftalarda gonyometri ile Glgiilen
aktif/pasif diz fleksiyon agisi ortalama degerleri karsilagtirildi. 6. haftadaki diz aktif
fleksiyon acis1 ortalama degerleri Grup 3’te Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamli
yiiksek tespit edildi (p<0,05). 6 ve 12. haftalardaki diz pasif fleksiyon agis1 ortalama
degerleri Grup 3’te Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi
(p<0,05). Gruplar arasinda oOlgiilen diger aktif-pasif diz fleksiyon agis1 ortalama

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16).
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Gruplardaki hastalarin 0. giin, 6 ve 12. haftalardaki diz aktif-pasif fleksiyon aci
degisim grafikleri Sekil 26 ve 27’de gosterildi.
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Sekil 26. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta Aktif Diz Fleksiyon Agist Degisim Grafigi
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Sekil 27. Gruplarmn 0. Giin, 6 ve 12. Hafta Pasif Diz Fleksiyon Acist Degisim Grafigi

Calismadaki gruplarm 0. giin, 6 ve 12. haftalardaki SKYT ortalama degerleri
karsilastirildi. Gruplar arasinda 0. giin, 6 ve 12. haftalardaki SKYT ortalama degerleri
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6). Gruplardaki
hastalarin 0. giin, 6 ve 12. haftalardaki SKYT degisim grafikleri Sekil 28°de gosterildi.
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Sekil 28. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta SKYT Degisim Grafigi

Tablo 16. Gruplarin 0. Giin, 6 ve 12. Hafta Aktif-Pasif Diz Fleksiyon Agis1 ve SKYT’ye Gore

Karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 B
Degiskenler %5 DPT %10 DPT %20 DPT Egzersiz degeri
n: 30 n: 30 n: 30
Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS
Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max)
Diz Aktif 118,7+ 16,2 118,3 £16,7 123,5+ 16,7 127,5 £ 10,7 p=0,096
Fleksiyon 122,5 (75-140) 120 (80-140) 127,5 (60-140) | 125 (100-140)
(0.giin)
Diz Pasif 132,1 £10,6 1293 + 11,7 131,8 + 13,1 133,8 £7 p=0,586
Fleksiyon 135 (95-140)  132,5 (105-140) 140 (80-140) 137,5 (120-
(0.giin) 140)
Diz Aktif 1292 £11,2 130,1 £10,5 134,2+ 10,1 129,5+ 8,4 p=0,027f
Fleksiyon 135 (90-140) = 132,5(100-140) 140 (90-140) 127,5 (105-
(6.hafta) 140)
Diz Pasif 135,8+9,3 135,2+8,3 137,8 £ 8,4 135,2+5,1 p=0,022F
Fleksiyon 140 (100-140) 140 (115-140) 140 (95-140) 135 (125-140)
(6.hafta)
Diz Aktif 131,6 £10,9 131,7+ 10,4 1343 +9.8 130,8+ 7,9 p=0,154
Fleksiyon 135 (90-140) 135 (105-140) 140 (100-140) 130 (110-140)
(12.hafta)
Diz Pasif 136,5 + 8,8 135,7+ 8,7 138,2 + 6,8 136,2+4,7 p=0,039f
Fleksiyon 140 (100-140) 140 (110-140) 140 (105-140) 140 (125-140)
(12.hafta)
SKYT 12,427 11,73 11,8+2,4 12,1 £3,1 p=0,541
(0.giin) 12,3 (6,7-18,9) 10,9 (8,3-21,8) 11,9 (7,9-17,2) 12,3 (6,6-18)
SKYT 11,5+£2,2 10,8 £ 2,1 10,7+ 2,1 11,4+2,5 p=0,399
(6.hafta) 11,4 (5,9-15,7) 10,7 (6,8-17) 10,3 (7,3-15,4) 11,6 (6,8-16)
SKYT 11,2+1,9 10,8 £2,2 10,3+£2,2 11,6 2,4 p=0,154
(12.hafta) 11,3 (6-14,8) 10,6 (6,7-15,8) 10,1 (7,3-16) 12,1 (6,7-16,9)

a: Grup 1 ve Grup 2 arasindaki fark  d: Grup 2 ve Grup 3 arasindaki fark

b: Grup 1 ve Grup 3 arasindaki fark

e: Grup 2 ve Grup 4 arasindaki fark

c: Grup 1 ve Grup 4 arasindaki fark  f: Grup 3 ve Grup 4 arasindaki fark
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Grup 1°deki hastalarin VAS, WOMAC, SF-36, diz fleksiyon aktif-pasif a¢1
Olgtimleri ve SKYT ortalama degerleri grup i¢inde Tablo 17°de karsilastirildi.

Tablo 17. Grup 1’in VAS, WOMAC, SF-36, Diz Fleksiyon Aktif-Pasif A¢1 Olciimleri ve SKYT
Ortalama Degerlerine Gore Karsilagtirilmasi

Grup 1
%5 DPT

6.hafta

12.hafta

P degeri

(n: 30)
Ortalama = SS Ortalama = SS Ortalama = SS
Med (Min-Max) | Med (Min-Max) | Med (Min-Max)
VAS-A 8,6+ 1,6 54+27 51+29 p<0,0012b
9 (5-10) 5 (0-10) 5 (0-10)
VAS-i 6,8 +2.5 44+28 3.6£2,6 p<0,001 &b
6,5 (0-10) 4 (0-10) 3 (0-10)
VAS-G 57+34 3,743 3,7+29 p<0,001 b
6,5 (0-10) 3 (0-10) 3,5 (0-10)
WOMAC-A 129+3,38 8.1+43 6,6 +4,6 p<0,0012b¢
13 (5-20) 75 (2-18) 6,5 (0-17)
WOMAC-S 4716 27422 3421 p=0,008 2
4,5 (2-8) 2 (0-7) 2 (0-7)
WOMAC-FF 444 + 12,5 28,7+ 13,8 22,8+ 13,7 p<0,001 &bc
45 (17-66) 29 (10-65) 21,5 (2-55)
WOMAC-T 64,6+ 17,4 41,1+203 338+ 19,7 p<0,001 2P¢
66,1 (26-96,8) | 42,2 (12,5-91,6) | 31,7 (2-79,1)
SE-36 298+ 19 520+ 24.1 p<0,001°
Fiziksel Fonksiyon 22,5 (0-70) 55 (15-100)
SE-36 17.5+28 45 +38,5 p=0,001°
Fiziksel Rol Giigliigii 0 (0-100) 25 (0-100)
SF-36 30+37,5 61,1 43 p=0,002
Emosyonel Rol 0 (0-100) 66,7 (0-100)
Giicliigii
SF-36 39,5+ 20,1 47,7+£21,6 p=0,008°
Enerji/Yorgunluk 40 (10-80) 45 (0-95)
SF-36 49,7229 59,3 +23,1 p=0,001°
Emosyonel Tyilik Hali 48 (8-100) 60 (8-100)
SF-36 55+29,7 74,6 £ 27,8 p=0,001°
Sosyal Fonksiyon 62,5 (0-100) 87,5 (12,5-100)
SF-36 30,3+23,4 54,1+29,8 p<0,001°
Viicut Agrisi 32,5 (0-100) 57,5 (0-100)
SF-36 46,7+21,9 557 +243 p=0,001°
Genel Saghk Algisi 47,5 (5-90) 62,5 (5-100)
Diz Fleksiyon-Aktif 118,7 + 16,2 1292+ 11,2 131,6 £ 10,9 p<0,001 &P
(Derece) 1225 (75-140) | 135 (90-140) 135 (90-140)
Diz Fleksiyon-Pasif 132,1 £10,6 135,8+£9,3 136,5+ 8,8 p=0,001°
(Derece) 135 (95-140) | 140 (100-140) | 140 (100-140)
SKYT (sn) 124227 11,522 112+19 p<0,001 20
12,3(6,7-18,9) | 11,4 (59-157) | 11,3 (6-14,8)

a: 0. giin ve 6. hafta arasindaki fark
b: 0. glin ve 12. hafta arasindaki fark
C: 6 ve 12. hafta arasindaki fark
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Grup 2’deki hastalarin VAS, WOMAC, SF-36, diz fleksiyon aktif-pasif a¢1
Olgtimleri ve SKYT ortalama degerleri grup i¢inde Tablo18’de karsilagtirildi.

Tablo 18. Grup 2’nin VAS, WOMAC, SF-36, Diz Fleksiyon Aktif-Pasif A¢1 Olgiimleri ve SKYT
Ortalama Degerlerine Gore Karsilagtirilmasi

Grup 2
%10 DPT 6.hafta 12.hafta P degeri
(n: 30)
Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama £+ SS
Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max)
VAS-A 7+2,6 5+2,6 3,7+£2,5 p<0,001 2P
8 (1-10) 4,5 (0-9) 4 (0-8)
VAS-I 52+1,8 3,7+2,5 3+22 p<0,001 2P
5 (1-10) 3 (0-10) 2 (0-8)
VAS-G 4,8+3,1 3,728 3+£24 p=0,001 2P
5 (0-10) 4 (0-9) 3,5 (0-7)
WOMAC-A 11,443 6,5+4 6,6 £4,5 p<0,001 2P
10 (2-22) 5,5 (0-14) 6,5 (0-17)
WOMAC-S 3,6+1,9 24+1,6 2,5+2 p=0,0012
4 (0-7) 2,5 (0-6) 2 (0-6)
WOMAC-FF 33,3+ 13 23,3+ 13 20,3+ 13,9 p<0,001 2P
33 (7-61) 25 (0-52) 17 (2-47)
WOMAC-T 49,6 + 18,1 33,7+ 18,7 30,4 +20,6 p<0,001 2P
48,4 (12,5-90,6) 37 (0-73,9) 28,1 (2-72,9)
SF-36 43,7+ 19,6 57,5+21,7 p<0,001 °
Fiziksel Fonksiyon 40 (5-90) 55 (20-95)
SF-36 23,3 +£38,8 56,7 + 38,8 p=0,001 P
Fiziksel Rol Giicliigii 0 (0-100) 75 (0-100)
SF-36 44,4 + 44,1 68,9 + 39,1 p=0,011°
Emosyonel Rol 33,3 (0-100) 100 (0-100)
Giicliigii
SF-36 36,7179 50,2 + 20,7 p=0,001°
Enerji/Yorgunluk 40 (5-75) 50 (20-90)
SF-36 55,7+ 16,9 65,7+ 16,6 p=0,001"
Emosyonel Tyilik Hali 56 (4-100) 62 (40-100)
SF-36 59,6 +24.7 70,4 £20,9 p=0,014 "
Sosya| Fonkgiyon 62,5 (12,5-100) 75 (37,5-100)
SF-36 40,1 £22,5 60,7 £ 22,3 p=0,001"
Viicut Agrisi 40 (0-90) 57,5 (20-100)
SF-36 46 = 18,9 53,8178 p=0,032°
Genel Saghk Algisi 45 (10-75) 52,5 (10-85)
Diz Fleksiyon-Aktif 118,3+£16,7 130,1 £ 10,5 131,7+ 10,4 | p<0,0012P
(Derece) 120 (80-140) 132,5 (100-140) | 135 (105-140)
Diz Fleksiyon-Pasif 1293 + 11,7 1352483 135,7+8,7 | p<0,0012°
(Derece) 132,5 (105-140) | 140 (115-140) | 140 (110-140)
SKYT (sn) 11,7+3 10,8 2,1 10,8 £2,2 p=0,003 2
10,9 (8,3-21,8) 10,7 (6,8-17) | 10,6 (6,7-15,8)

a: 0. giin ve 6. hafta arasindaki fark
b: 0. giin ve 12. hafta arasindaki fark
C: 6 ve 12. hafta arasindaki fark

57



Grup 3’teki hastalarin VAS, WOMAC, SF-36, diz fleksiyon aktif-pasif a1
Olgtimleri ve SKYT ortalama degerleri grup i¢inde Tablo 19°da karsilastirildi.

Tablo 19. Grup 3’iin VAS, WOMAC, SF-36, Diz Fleksiyon Aktif-Pasif A¢1 Ol¢iimleri ve SKYT
Ortalama Degerlerine Gore Karsilagtirilmasi

Grup 3
%20 DPT

6.hafta

12.hafta

P degeri

(n: 30)
Ortalama = SS Ortalama = SS Ortalama = SS
Med (Min-Max) | Med (Min-Max) | Med (Min-Max)
VAS-A 78+2,1 42+22 3,6 2,6 p<0,001 b
8 (3-10) 4(0-9) 3(0-9)
VAS-i 55+2,7 3,1+£2 22+1,6 p<0,001 2P
6 (0-10) 3(0-7) 2 (0-5)
VAS-G 59+32 3,7+2,7 2,8+24 p<0,001 b
7 (0-10) 3,5 (0-9) 3(0-7)
WOMAC-A 11,8 +3,8 6+39 5,8+3.9 p<0,001 &P
12 (5-20) 6,5 (0-14) 6 (0-14)
WOMAC-S 41423 29+22 2,6+2,1 p=0,003°
5 (0-8) 3(0-7) 2,5 (0-7)
WOMAC-FF 40,7 £ 14,7 243+ 15,6 22,3+159 p<0,001 &P
44,5 (10-65) 24,5 (0-50) 21 (0-56)
WOMAC-T 58,9+ 20,7 34,4 +£22 31,9+224 p<0,001 &P
62,5 (15,6-92,7) | 34,3 (0-69,7) 28,1 (0-80,2)
SF-36 35,7+ 20 60,7+ 21,4 p<0,001°
Fiziksel Fonksiyon 35 (5-80) 57,5 (15-100)
SF-36 30£35 61,7+39,8 p=0,002°
Fiziksel Rol Giicliigii | 12,5 (0-100) 75 (0-100)
SF-36 36,7 + 38,5 74,4+ 38,8 p=0,001°
Emosyonel Rol 33,3 (0-100) 100 (0-100)
Giicliigii
SF-36 39,5 + 20,7 572423 p<0,001°
Enerji/Yorgunluk 40 (0-80) 60 (15-100)
SF-36 56,7+22,5 68,8+ 18,9 p=0,002"°
Emosyonel Tyilik Hali 58 (0-88) 72 (28-100)
SF-36 59,6 £30,2 77,5214 p=0,003°
Sosyal Fonksiyon 56,3 (0-100) 75 (25-100)
SE-36 29.8+253 593+ 18,8 p<0,001°
Viicut Agrisi 22,5 (0-100) 57,5 (12,5-100)
SF-36 54,5 +20,2 58,7+ 19,2 p=0,230
Genel Saghk Algisi 55 (15-100) 55 (25-100)
Diz Fleksiyon-Aktif 123,5+ 16,7 1342+ 10,1 134,3+9,8 p<0,001 2P
(Derece) 127,5 (60-140) | 140 (90-140) | 140 (100-140)
Diz Fleksiyon-Pasif 131,8 £ 13,1 1378 +8,4 138,24+ 6,8 p<0,0012P
(Derece) 140 (80-140) 140 (95-140) | 140 (105-140)
SKYT (sn) 11,8%2,4 10,7%2,1 10322 | p<0,0012b¢
11,9 (7,9-17,2) | 10,3(7,3-154) | 10,1 (7,3-16)

a: 0. giin ve 6. hafta arasindaki fark
b: 0. giin ve 12. hafta arasindaki fark
C: 6 ve 12. hafta arasindaki fark
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Grup 4’teki hastalarin VAS, WOMAC, SF-36, diz fleksiyon aktif-pasif ag1
Olgtimleri ve SKYT ortalama degerleri grup i¢inde Tablo 20°de karsilastirildi.

Tablo 20. Grup 4’iin VAS, WOMAC, SF-36, Diz Fleksiyon Aktif-Pasif A¢1 Olgiimleri ve SKYT
Ortalama Degerlerine Gore Karsilagtirilmasi

Grup 4

Egzersiz

6.hafta

12.hafta

P degeri

(n: 30)

Ortalama + SS Ortalama = SS Ortalama = SS
Med (Min-Max) Med (Min-Max) | Med (Min-Max)
VAS-A 82+ 1,6 6,8 +2 64+1,7 p<0,001 2P
8 (4-10) 7 (2-10) 7 (2-9)
VAS-i 6,2+2,6 55+23 48+2,1 p<0,001 2P
6 (2-10) 5 (1-10) 4,5 (1-8)
VAS-G 59+32 51429 4,6+2,7 p<0,001°
6 (0-10) 5 (0-10) 4,5 (0-10)
WOMAC-A 11,6 £3,6 10+ 4 89+33 p<0,001 2be
12,5 (4-17) 10 (2-18) 9 (1-14)
WOMAC-S 45+1,9 42+2.1 3,6+1,7 p<0,001 b€
4 (0-8) 4,5 (0-8) 4 (0-7)
WOMAC-FF 42,3 +£16,3 37,3+ 16 34+143 p<0,001 &bc
42,5 (10-66) 38 (6-64) 33,5 (4-58)
WOMAC-T 60,8 £21,7 53,7+219 48,3+ 19 p<0,001 2b¢
62(18,7-94,7) | 55,7(10,4-90,6) |  50,5(6,2-76)
SF-36 42,8+232 51,3+20 p<0,001°
Fiziksel fonksiyon 42,5 (10-85) 47,5 (15-90)
SF-36 29,2 + 38,3 42,5 +39,5 p=0,015"°
Fiziksel Rol Giigliigii 0 (0-100) 25 (0-100)
SF-36 56,7+ 43 72,2 £ 35,1 p=0,003 °
Emosyonel Rol 66,7 (0-100) 100 (0-100)
Giicliigii
SF-36 40,3 + 23,8 49,8 +21,1 p=0,002 ©
Enerji/Yorgunluk 40 (0-85) 50 (5-85)
SF-36 59,1 +22,4 63,1 19,7 p=0,028 ©
Emosyonel lyilik Hali 60 (8-96) 66 (12-92)
SF-36 65+29,1 72,1 + 27,6 p=0,025 ®
Sosyal Fonksiyon 75 (0-100) 75 (0-100)
SF-36 357+228 523+177 p<0,001 P
Viicut Agrisi 45 (0-80) 45 (22,5-90)
SF-36 52,3+ 18,8 54,3+ 16,9 p=0,227
Genel Saghik Algisi 55 (20-90) 55 (20-90)
Diz FIeksiyon-Aktif 127,5+ 10,7 129,5+ 8,4 130,8+ 7,9 p<0,001 °
(Derece) 125 (100-140) | 127,5(105-140) | 130 (110-140)
Diz Fleksiyon-Pasif 133,8+7 135,2+5,1 136,2+4,7 p=0,001"°
(Derece) 137,5 (120-140) | 135 (125-140) | 140 (125-140)
SKYT (sn) 12,1£3,1 11,4£2,5 11,6+2,4 p=0,006 2
12,3 (6,6-18) 11,6 (6,8-16) | 12,1(6,7-16,9)

a: 0. giin ve 6. hafta arasindaki fark
b: 0. giin ve 12. hafta arasindaki fark
C: 6 ve 12. hafta arasindaki fark
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5. TARTISMA

Diz OA, kronik agriya neden olan, fonksiyonu azaltan ve yasam kalitesini
bozan dejeneratif bir hastaliktir. Diz OA’nin tedavisinde mevcut yaklasimlar uzun
stireli etkinlik saglamamakta ve hastalik siirecini degistirememektedir. Farmakolojik
tedaviler yan etki, komplikasyon ve ikincil tibbi problemlere; cerrahi ydntemler
morbiditeye ve is giicli kaybinin uzamasma neden olabilmektedir. Ayn1 zamanda
farmakolojik ve cerrahi tedavi yontemleri, hastalar ve saglik sistemleri tizerinde maddi
yiik olusturmaktadir. Bu nedenle son yillarda proloterapi gibi rejeneratif tedavi

yontemlerine yonelim artmistir (64, 74).

Proloterapi, problemin nedenine yonelik, giivenli ve uzun vadeli tedavi
secenegi sunan bir yontemdir. Viicudun dogal iyilesme mekanizmalarini harekete
gecirerek yiiksek riskli ve agresif tedavilere olan ihtiyaci azaltir. Kisa istirahat stiresi
ve aktif yagam tarziyla uyumlu oldugu i¢in dogrudan ve dolayli tasarruf saglar, is giicii

kaybini azaltir (60, 64).

Calismamizda; ti¢ aydan uzun siiredir diz agris1 olan, ACR klinik ve radyolojik
tani1 kriterlerine gore diz OA tanisi konulan, K-L evre 1I-111, 40-70 yas aras1 hastalarda
%5, %10 ve %20 konsantrasyonlu DPT tedavilerinin; agri, fiziksel fonksiyon, yagsam
kalitesi, EHA ve yiirime zaman tizerine etkinliklerinin karsilastirilmasi amaglandi.
Grup 1’e %5, Grup 2’ ye %10, Grup 3’¢ %20 DPT 0. giin, 3 ve 6. haftalarda toplam
ti¢ seans, tek dize uygulanip egzersiz tedavisi ile kombine edildi. Kontrol grubu olan
Grup 4’e egzersiz tedavisi verildi. Dort gruba da hotpack tedavisi 0. giin, 3 ve 6.
haftalarda 20’ser dk olmak iizere toplam ii¢ seans eklendi. Degerlendirmede 0. giin, 6
ve 12. haftalarda VAS, WOMAC, EHA, SKYT olgekleri; 0. giin ve 12. haftada SF-36
6lgegi kullanildi. Kontrollerde DPT gruplari yan etki agisindan degerlendirildi.

Caligmamizda dort grupta da tiim degerlendirme parametreleri agisindan tedavi
sonunda baslangica gére anlamli iyilesme gozlenmis; ancak DPT gruplar1 arasinda
anlaml fark izlenmemistir. Kullanilan dekstroz konsantrasyonu arttikga kontrol
grubuna gore Ustiinliiglin arttig1 izlenmis, bu farkin %20 DPT grubunda en belirgin

oldugu goriilmiistiir.
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Eklem kikirdagi kaybi, oksidatif streslere maruziyet, kas giiciiniin ve
propriosepsiyon duyusunun azalmasi, yas ile birlikte goriilen diz OA sikliginda
artistan sorumlu tutulmaktadir. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi Grup
1’de 55,9 = 7,2, Grup 2’de 55,5 + 7, Grup 3’te 55,8 £ 6,8, Grup 4’te 56,6 £ 7,4 idi.
Grup 1’in 25’1 (%83,3) kadin, 5’1 (%16,7) erkek, Grup 2’nin 25’1 (%83,3) kadin, 5’1
(%16,7) erkek, Grup 3’iin 24’1 (%80) kadin, 6’s1 (%20) erkek ve Grup 4’tin 25’1
(%83,3) kadn, 5’i (%16,7) erkekti. Ozellikle 50 yas iizerinde, kadinlar erkeklerden
daha fazla etkilenmektedir (75). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlaml
fark olmayip dagilimlar literatiir ile uyumludur (Tablo 12). Calismamizda kadin hasta
sayist ylksekliginin diz OA’nin kadinlarda daha sik goriilmesine ve erkek hastalarin
meslek hayatindan geri kalmamak adina medikal tedaviyi daha cok tercih etmesine

bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Obezite, biyomekanik ve inflamatuar etkilerle diz OA gelisimine katkida
bulunan énemli bir risk faktoriidiir. VKI’nin >30 kg/m? olmas1 OA ile giilii sekilde
iliskili olup VKI’de her bes birimlik artis diz OA riskinde %35 artisa neden olur (20).
Calismamizda Grup 1’in VKI ortalamas1 33,3+4,6 kg/m?, Grup 2’nin 33,2+4,4 kg/m?,
Grup 3’lin 32,245,4 kg/m? ve Grup 4’lin 31,9+5,5 kg/m? idi. Grup 1’de obez hasta
sayisinin diger gruplara gore daha fazla olmasi VKI simiflamasi agisindan istatistiksel
anlamli farka neden oldu. VKI ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmayip veriler literatiirii desteklemektedir.

Sigara kullammi kikirdak kaybini artirir. Insiilin direncini artirarak daha
yiiksek VKI ve metabolik sendroma, inflamasyonu tetikleyerek diz OA’ya genetik
yatkinlik olusturur. Sigara ve diz OA iliskisini inceleyen bir caligmada sigara i¢ilmesi,
hi¢ igmeyenlere kiyasla daha fazla agr ile iliskilendirilmistir (76). Calismamiza
katilan 120 hastanin 97 (%80,8)’si hi¢ sigara igmemisti, 5 (%4.1)’i i¢ip birakmusti, 18
(%15)’1 halen i¢iyordu. Gruplar arasinda sigara igme durumlari agisindan istatistiksel

anlamli fark saptanmadi (Tablo 12).

Calismamizda gruplar arasinda mesleki acidan istatistiksel anlamli fark
olmayip 120 hastanin 87’si (%72.5) ev hanmimiydi. Tekrarlayan diz ¢okme, ¢omelme,

ayakta durma, eklemde stres yaratan agir fiziksel aktiviteler ve ugraslar diz ekleminde
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mekanik yiiklenmeye neden olup bu grupta semptomlarda artisa ve OA gelisiminde

yatkinliga neden olmus olabilir.

Literatiirde proloterapi soliisyonlarinin hazirlanmasinda standart bir protokol
olmayip dekstrozun farkli konsantrasyon ve kombinasyonlart kullanilmistir. Dekstroz
konsantrasyonlar1 %5 ile %25 arasinda degismekle birlikte genellikle periartikiiler
uygulamada %135, intraartikiiler uygulamada %25 konsantrasyonlu dekstroz tercih
edilmektedir. En etkili ve uygun konsantrasyon belirsizdir. Dekstroz tek basina
uygulanabilecegi gibi salin veya epinefrinsiz LA ile sulandirilabilir. Proloterapide
seans sayist kisinin deneyimine ve uygulanan bolgeye gore degismektedir. Yapilan
calismalarda seans say1 ve araliklar farklilik géstermekte olup bazi uygulayicilar tek
seans, bazilar1 ise ¢oklu seans uygulamay1 se¢miglerdir. Seans sayisini artirmanin
etkiyi artiracagi one siiriilmiis ve ¢aligmalarda genellikle en az {i¢ seans uygulanmasi
tercih edilmistir. Enjeksiyonlar 6nceki ¢calismalarda iki ile alt1 hafta arasinda degisen

seans araliklariyla uygulanmustir (13, 59, 63).

Literatiirde yapilan ¢alismalara bakildiginda, Alketa T. Sert ve arkadaslarinin
yaptig1 randomize plasebo kontrollii ¢alismada; 40-70 yas arasi, K-L grade IlI-111, diz
OA’s1 0lan 66 hasta DPT, salin ve egzersiz grubuna ayrilmig. Enjeksiyonlar 0. giin, 3
ve 6. Haftalarda uygulanip egzersiz ile kombine edilmig. DPT grubuna; intraartikiiler
5 ml %25 Dekstroz, periartikiiler 10 ml %15 Dekstroz; %50 dekstroz salin ve LA ile
sulandirilarak uygulanmig. VAS, WOMAC ve SF-36 ile degerlendirme sonuglarina
gore; DPT grubunda 18. haftada VAS ve WOMAC skorlari salin Ve egzersiz grubuna
gore anlaml 6l¢iide azalmis. WOMAC-FF alt parametresi 6 ve 18. haftalarda diger
gruplarda egzersiz grubuna gére anlamli azalmis olup 18. haftada DPT grubunda salin
grubuna gore anlamli fark tespit edilmis. WOMAC-S skoru, DPT grubunda egzersiz
grubuna goére 18. haftada anlamli azalmis. SF-36 fiziksel saglik Olgekleri DPT
grubunda egzersiz grubuna gore anlamli artig gostermis, mental saglik olcekleri

arasinda gruplar arasinda anlamli fark bulunmamus (77).

Rabago ve arkadaslarinin yaptigi randomize, kontrollii, kor ¢alismada; diz
OA’l1 40-76 yas, K-L evre 1-1V, 90 hasta DPT, salin ve egzersiz gruplarina ayrilmis.
%50 dekstroz LA ve salin ile sulandirilarak, intraartikiiler 6 ml %25 dekstroz ve
periartikiiler 22.5 ml %15 dekstroz 1, 5 ve 9. haftalarda uygulanmis. Gerekli goriilen

62



hastalarda 13 ve 17. haftalarda ek enjeksiyon yapilmis. Tiim gruplarda 52. haftadaki
WOMAC skorlari, baslangic WOMAC skorlarina gore anlamli iyilesmis. WOMAC
alt parametrelerinde, salin ve egzersiz gruplarina gore DPT grubunda 9, 24 ve 52. hafta

kontrollerinde anlamli iyilesme tespit edilmis. Yan etki goriilmemis (78).

Dumais ve arkadaslarinin yaptig1 randomize galismada; 18 yasindan biiyiik, diz
OA’l1, K-L evre I-1V, 36 hasta alinip A ve B gruplarina ayrilmis. A grubuna; 0, 4, 8
ve 12. haftalarda DPT, B grubuna; 20, 24, 28 ve 32. haftalarda DPT uygulanmus. Iki
gruba da 32 haftalik ev egzersiz programi (giinde 3 set 10 tekrar) verilmis. %20
dekstroz intraartikiiler ve %15 dekstroz kollateral ligamentlere, LA ile sulandirilarak
iki gruba da uygulanmis. A grubunda 36. hafta sonunda WOMAC skorunda %47,3, B
grubunda %36.2 diizelme olmus. Tek basina DPT’ye atfedilen gelismenin
WOMAC’ta 11.9 puanlik diistise (%29.5) denk geldigi saptanmis. 0-16 ve 20-36.
haftalarda yapilan SKYT testinde gruplar arasinda anlamli fark bulunmamis (79).

Reeves ve arkadaslarinin ACL laksitesi olan ve olmayan, K-L evre 1I-1V, diz
OA’ln hastalarda DPT etkinligini arastirdigi randomize cift kor plasebo kontrollii
calismada; bir gruba 9 ml intraartikiiler %10 dekstroz ve %0.75 lidokainli, %0.9 benzil
alkol igeren antibakteriyel su uygulanmis. Diger gruba dekstroz igermeyen, 9 ml
%0.75 lidokainli %0.9 benzil alkol igeren antibakteriyel su iki ayda bir uygulanmus. 1
yilin sonunda (6 enjeksiyon) DPT uygulanan dizlerde VAS skorunda %44, sislikte
%63, burkulmada %85 azalma tespit edilmis ve gonyometrik Olglimle diz
fleksiyonunda 14 derece artis goriilmiis. DPT sonrast ACL laksitesi olan 13 dizden

8’inde bir yilin sonunda laksite goriilmedigi bildirilmis (80).

Eslamian ve arkadaslarinin yaptigi tek kollu ¢alismada 45-75 yas, K-L grade
[1-111, diz OA’l1 24 kadin hastaya intraartikiiler 8 ml %20 dekstroz ve 2 ml %1 lidokain
0. glin, 4 ve 8. haftalarda uygulanmis. 24. hafta sonunda gonyometrik dlgiimle diz
fleksiyonu 8 derece (%27) artmis. VAS-I ve VAS-A skorlar1 anlamli olarak azalmus.
WOMAC alt parametrelerinde anlamli azalma goézlenmis. WOMAC-Total skoru
¢alisma sonunda %49,5 azalmis (81).

Soliman ve arkadaslarinin yaptig1 randomize kontrollii ¢alismada diz OA’l
128 hasta 2 gruba ayrilmis. Grup 1 de kendi i¢inde enjeksiyon uygulama tekniklerine
gore iki gruba ayrilmis. Grup la’ya Hackett ve Lyftgot teknigi, Grup 1b’ye Hackett
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teknigi ile intraartikiiler 5 ml %25 dekstroz, periartikiiler 40 ml %15 dekstroz (24 ml
%25 dekstroz+ 8 ml %1 lidokain+ 8 ml %0.9 NaCl) 1, 2 ve 3. aylarda uygulanmas.
Gerekli goriilen hastalara 4 ve 5. aylarda ek enjeksiyon yapilmis. Grup 2’ye ev egzersiz
programi verilmis. Grup la ve 1b’de VAS, WOMAC ve radyolojik degerlendirme
acisindan baglangi¢ parametreleri ve egzersiz grubuna gore 12. ayda anlamli iyilesme
tespit edilmis. Grup la’nin 1b’ye gore VAS ve WOMAC skorlarinda kisa donemde
anlaml iyilesme bulunmus. Enjeksiyonlara bagli gelisen agri kontroliinde hotpack,
parasetamol ve masaj tedavileri kullanilmis. Enjeksiyonlarla iligkili yan etki
goriilmemis (82). Proloterapi sonrasi buz ve soguk uygulama yerine sicak uygulama
yapilmasi Onerilmektedir (83). Biz de c¢alismamizda enjeksiyon sonrasi agri

kontroliinii saglamak ve proloterapinin etkisini artirmak amaciyla hotpack uyguladik.

Diz OA’da intraartikiiler DPT uygulamasinin kondrogenezis iizerine etkisini
degerlendiren bir ¢calisgmada K-L grade IV olan 6 hasta calismaya dahil edilmis.
Intraartikiiler olarak 10 ml %12.5 dekstroz (5 ml %25 dekstroz+5 ml %0.9 NaCl)
uygulanmis. Seanslar ayda bir kez olacak sekilde bir hastaya 4, digerlerine 6 seans
uygulanmis. Artroskopi ile medial kondil 54 zona ayrilmis. Tedavi 6ncesi ve sonrasi
bu zonlardan biyopsi alinarak immuno-histolojik degerlendirme yapilmis. 54 zonun
19’unda (%35) kikirdak biiylimesinin oldugu gosterilmis. Fibréz ve hiyalin kikirdak
ile uyumlu metabolik aktif kikirdak tespit edilmis (84).

Literatiirde DPT’de farkli konsantrasyonlarin karsilastirildigr bir ¢alismaya
rastladik. Yapilan randomize kontrollii ¢alismada, temporomandibuler eklem
hipermobilitesi olan hastalar %10, %20, %30 DPT ve salin grubu olarak dort gruba
ayrilmig. Tedavi sonunda tiim gruplarda temporomandibuler eklem agrisinda,
maksimum agiz agikliginda ve eklem sesinde anlamli azalma goézlenmis. Gruplar

arasinda anlamli fark bulunmamisg (85).

Calismamizda tiim gruplarda 0. giine gore, 6 ve 12. hafta VAS-A ve VAS-I
skorlarinda anlamli azalma saptanmistir. VAS-G skoru, DPT gruplarinda 0. giine gore
6 ve 12. haftalarda anlamli olarak azalirken Grup 4’te sadece 0. giin ve 12. hafta
arasinda anlamli azalma saptanmistir. 6 ve 12. haftalardaki VAS-A ile VAS-I ortalama
degerleri Grup 2 ve 3’te, Grup 4’ten; 12. haftadaki VAS-G ortalama degerleri Grup
3’te Grup 4’ten anlaml diisiik tespit edildi. Dekstrozun direkt, osmotik ve inflamatuar
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etkilerle dokuda biiylimeyi uyardigi disiinilmektedir. Dekstroz konsantrasyonu
%10’dan az oldugunda inflamasyona neden olmadan direkt hiicre ve doku biiylimesi
uyarilir (12). Hiicresel proliferasyon, kronik hasarli eklem i¢i ve dis1 yapilarda lokal
tyilesmenin uyarilmasi, gerilmis veya hasarli baglarin giliclendirilmesiyle eklem
instabilitesinin azaltilmas1 DPT ile agrinin azalmasinda 6ne siiriilen mekanizmalardir
(86). Diisiik konsantrasyonlu dekstroz, hiicresel diizeyde sinyal molekiilii olarak agri
iletimini engelleyerek norojenik analjezik etki gosterir (87). Yapilan randomize gift
kor bir galismada cerrahi olmayan kronik bel agrisinda epidural %5 dekstroz
enjeksiyonunun sensorindral analjezik etkisinin olabilecegi gosterilmistir (88).
Calismamizda takip siiresinin 12 hafta ile sinirli olmasi ve dekstrozun agri kontroliinde
tek bagina etkisini gormek amaciyla LA kullanilmadi. Bahsedilen literatiirlerle uyumlu
sekilde DPT tedavisi agr1 kontroliinde etkili bulundu. Calismamizda literatiirdeki
calismalara ek olarak VAS-G skoru da degerlendirildi. Uzun siireli ve ileri OA’s1 olan
kisilerde agri siirekli hale gelebilir, gece agrilar1 goriilebilir (3). Grup 1°de diz OA
semptom stiresi 31,5+37,4 ay, Grup 2’de 35,8+£36,1 ay, Grup 3’te 37,3+32,2 ay, Grup
4’te 30,5+34,7 ay olup gruplar arasinda diz OA semptom siiresi agisindan anlamli fark
saptanmadi. %20 dekstrozun VAS’1n tiim alt parametrelerinde kontrol grubuna {iistiin
saptanmasi diger konsantrasyonlara gore direkt etkinin yaninda inflamatuar etkiyle de

biliylimeyi uyarmasindan kaynaklaniyor olabilir.

0. gin WOMAC-FF ve WOMAC-Toplam skorlar1 Grup 2’de, Grup 1’den
anlaml diisiik tespit edildi. Grup 1’de obez hasta sayisinin daha fazla olmasi fiziksel
fonksiyon kisitliligina bagli bu sonuglara neden olmusg olabilir. 6. hafta WOMAC-A,
WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlart Grup 2 ve 3’te, Grup 4’ten anlaml1 diigiik
tespit edildi. 6.hafta WOMAC-S skoru Grup 1 ve 2’de, Grup 4’ten anlaml diisiik tespit
edildi. %20 dekstrozun inflamasyonu tetiklemesi erken donemde diger DPT gruplarina
gore sertlik skorlarinda daha az azalma goriilmesine neden olmus olabilir. 12. hafta
WOMAC-A skoru Grup 3’te Grup 4’ten anlamli diisiik tespit edildi. 12. hafta
WOMAC-FF ile WOMAC-Toplam skorlar1 Grup 1, 2 ve 3’te, Grup 4’ten anlamli
diisiik tespit edildi. Diger 0. giin, 6 ve 12. hafta WOMAC skorlar1 arasinda anlamli
fark saptanmadi. DPT ile iiretilen biiylime faktorleri tendon ve ligamentlerde kollagen
birikimine ve hipertrofiye, bag dokuda proliferasyona neden olur. DPT, genis

konsantrasyon araliginda kikirdagi korur ve kikirdagin onarimini indiikler (12). Tim
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DPT gruplarinda kontrol grubuna gore WOMAC-FF ve WOMAC-T skorlarinda
anlamli iyilesme goriilmesi, DPT’nin bu mekanizmalarla eklem stabilitesini
artirmasina baglanabilir. WOMAC-A skoru, VAS skoru sonuglari ile benzer bulunmus
olup dekstroz konsantrasyonunun artmasiyla kontrol grubuna iistiinliik belirgin hale

gelmistir.

Calismamizda gruplarm 0. giin ve 12. hafta SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi
ortalama degerleri karsilastirildi. 0. giindeki SF-36 fiziksel fonksiyon parametresi,
WOMAC-FF ve WOMAC-T skorlarinda oldugu gibi Grup 1°de Grup 2’den anlaml
olarak diisiik tespit edildi. Yine bu durum Grup 1’de obez hasta sayisinin daha fazla
olmasina baglanabilir. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde 0. giine gore 12.
haftada, Grup 3 ve 4’te genel saglik algisi alt parametresi hari¢ tiim parametrelerde
anlamli diizelme saptandi. Gruplar arasinda 0. giin ve 12. haftadaki tiim SF-36
parametreleri ortalama degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
Literatiirde DPT’de SF-36 0Olgegini degerlendiren tek calisma Alketa T.Sert ve
arkadaslarina ait olup 6lgek istatistiksel karsilastirma sayisini azaltmak igin fiziksel ve
mental saglik Olgekleri olarak iki parametrede incelenmis. Calismamizdan farkli
olarak SF-36 fiziksel saglik 6lgekleri, DPT grubunda egzersiz grubuna gore anlaml
artig gostermis (77). Uyguladigimiz dekstroz konsantrasyonlarinin farkli olmast, takip
stiremizin daha kisa olmasi, hastalarin egzersiz tedavisine uyum farkliliklar1 ve
calismamizin Covid-19 pandemi doneminde yapilmasi bu farka neden olmus olabilir.
Calismamizda 120 hastanin 14’1 (%11.6) okuryazar degil, 11’1 (%9.1) okuryazar, 64’
(9%53.3) ilkokul mezunudur. Egitim seviyesinin diisiikliigii anketin anlasilmasinda

giicliige neden olmus olabilir ve bu durum verilen cevaplara etki etmis olabilir.

Calismamizda gruplar arasinda 0. giin, 6 ve 12. haftalardaki SKYT ortalama
degerlerinde yukarida bahsedilen Dumais ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismayla benzer
sekilde anlamli fark saptanmadi (79). Hastalarin baslangic SKYT ortalama
degerlerinin tiim gruplarda iyi olmasindan dolay1 tedavi sonunda baslangica gore

azalma olsa bile bunun istatistiksel farka yansimadig: diistintilmustiir.

Calismamizda gruplarin 0. giin, 6 ve 12. haftada gonyometri ile olgiilen
aktif/pasif diz fleksiyon acis1 ortalama degerleri karsilastirildiginda DPT gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi. 6. hafta diz aktif fleksiyon agisi, 6 ve 12.
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haftalardaki diz pasif fleksiyon agis1 ortalama degerleri Grup 3’te Grup 4’ten anlamli
yiiksek tespit edildi. Yukarida bahsedilen Reeves ve arkadaglarinin yaptig1 randomize
kontrollii ¢alismada DPT ve plasebo gruplarinda baglangica géore EHA’da anlaml
diizelme tespit edilse de iki grubun birbiri ile karsilastirilmasi yapilmamis (80).
Calismamizda benzer sekilde dizin aktif ve pasif EHA’sinda tiim gruplarda baslangica
gore tedavi sonunda anlamli artig saptandi. Grup 3’in VAS’1n tiim alt parametrelerinde
diger konsantrasyonlara gore kontrol grubuna iistiinliigii EHA parametresinde artisa
yansimistir. Grup 3’te kontrol grubuna gore agri skorlarinda azalma ve EHA’daki

artisin WOMAC parametrelerini destekledigi goriilmektedir.

Egzersiz yapilmasinin diz OA’nin tedavisinde etkinligine yonelik kanit fazla
olup egzersiz segenekleri cok ¢esitlidir. Mevcut durumda bir egzersizi digerine gore
tistiin kilan yeterli kanit yoktur. Egzersiz programinin kisi tarafindan evde tek basina
uygulanmasindan ¢ok fizyoterapist gozetiminde yapilmasi ve fizyoterapist tarafindan
denetlenmesi daha etkilidir. Kuadriseps kasinda zayiflik, diz OA igin risk faktorii
kabul edilmistir. Direngli/giiclendirme egzersiz protokollerinin ¢ogu quadriceps kasi
giiclendirme ve stabilizasyonuna odaklanmistir. Artirillmis denge, kas giicii, eklem ve
yumusak doku esnekligi; agrida azalma ve fonksiyonda gelismeye katkida bulunur.
Calismamizda tiim gruplara diz EHA, izometrik ve izotonik quadriceps kasi
giiclendirme egzersizleri glinde 2 set 10’ar tekrar ev egzersiz programi olarak verildi.
Calismamizda egzersiz tedavisi, degerlendirme parametreleri sonuglariyla literatiirii

destekler sekilde diz OA tedavisinde etkili bulunmustur.

DPT sonras1 Grup 1’de hastalarin 7 (%23,3)’sinde, Grup 2’de 6 (%20)’sinda,
Grup 3’te 10 (%33,3)’unda yan etki goriildi (Tablo 12). Literatiirle benzer sekilde
hekim tarafindan saptanan major bir yan etki ve tedavinin birakilmasini gerektirecek
bir durum goriilmemistir. DPT uygulamasinda LA kullanilmamis olmasi bazi
hastalarda agr1 sikayetinde artisa neden olmus olabilir. Gruplar arasinda proloterapi
sonras1 yan etki goriilme acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamis olmasina
ragmen agrida artis goriilen hastalar Grup 3’te daha fazla olup bu durum dekstroz
konsantrasyonunun artmasiyla inflamatuar etkiye baglanabilir. Agr1 ve/veya sislik
sikayeti olan hastalara NSAII almalarindan kaginmalari, soguk uygulama yapmalart

ve kisa siireli parasetamol kullanimi 6nerilmistir.
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Calismaya alinan hasta sayisinin fazla olmasi, egzersiz kontrol grubunun
olmasi ve diz OA’da farkli konsantrasyonlu DPT uygulamalarimi karsilastiran ilk

calisma olmasi ¢alismamizin giiclii yonleridir.

Calismamizin ¢esitli limitasyonlart mevcuttur. Calisma, enjeksiyonlar ve
degerlendirmeler tek kisi tarafindan yapildigi ve hastalar uygulanan konsantrasyondan
habersiz oldugu i¢in tek kordiir. 40-70 yas arasi, K-L evre [I-III OA’ll hastalar
calismaya dahil edildiginden ¢alisma sonucu bu yas araligi ve evre disinda kalan
hastalara genellenemez. Caligmamizda takip siiresinin kisa olmasi nedeniyle DPT nin
uzun donem etkileri degerlendirilememistir. Egzersiz kontrol grubu olmasina ragmen
plasebo grubunun olmamasi ¢alismamizin dezavantajidir. Tiim gruplara verilen ev
egzersiz programinin takibinin hastalar kontrol giinlerine geldigi zamanlarda sozel
olarak yapilmasi, egzersizlerin fizyoterapist gézetiminde yapilmamasi ¢aligmamizin

bir diger dezavantajidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Diz OA’ll hastalarda DPT; ucuz, yan etki agisindan giivenilir, problemin
nedenini ele alan, agr1 kontrolii ve fonksiyon tizerinde etkili bir tedavi yontemidir.
Calismamizda tiim gruplarda degerlendirme parametreleri acisindan baslangica gore
tedavi sonunda anlamli iyilesme gozlenmis; ancak DPT gruplar: arasinda anlamli fark
izlenmemistir. Proloterapide kullanilan dekstroz konsantrasyonu arttik¢a kontrol
grubuna gore Ustiinliiglin arttig1 izlenmis, bu farkin %20 DPT grubunda en belirgin
oldugu gorilmistiir. Diz OA proloterapisinde standart enjeksiyon protokoliiniin
gelistirildigi, goriintiileme yontemleriyle desteklenen, uzun takip siireli, plasebo

kontrollii ve yiiksek kalitede ¢aligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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EK-2. Eriskin Hastalar i¢in Bilgilendirilmis Géniillii Olur Formu
Arastirma Projesinin Adi: Diz osteoartritli hastalarda farkli konsantrasyonlu

dekstroz proloterapi tedavisinin etkinliklerinin karsilastirilmasi
Sorumlu Arastiricinin Adi: Dr. Ogretim Uyesi Fatih BAYGUTALP
Diger Arastiricilarin Adi: Dr. Muhammet Ugur OZTURK

“Diz osteoartritli hastalarda farkli konsantrasyonlu dekstroz proloterapi
tedavisinin etkinliklerinin karsilastirilmasi1” isimli bir caligmada yer almak iizere davet
edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismaya davet edilmenizin nedeni sizde diz osteoartriti
(kireglenme) hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu c¢alisma, arastirma amagh olarak
yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda
karar vermeden Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma
hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra
eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma, FTR

Anabilim Dalinda, Dr. Ogretim Uyesi Fatih BAYGUTALP sorumlulugu altindadir.
Calismanmin amaci nedir; benden baska kag kisi bu cahismaya katilacak?

e Diz Osteoartriti (kireglenme) siklikla yasla birlikte ortaya ¢ikan, eklem
kikirdaginda harabiyet ile karakterize bir eklem hastaligidir. Proloterapi; asir1
gerilmig, hasar gormils ya da gevsemis baglarin, kas-tendonlarin kemige
yapisma noktalariin ve eklemlerin onarilmasi amaciyla enjeksiyon yontemi
seklinde eklem i¢ine ve eklem dis1 baglara, baglarin yapisma noktalarina
uygulanan viicudun dogal iyilesme siirecini uyaran bir tedavi yontemidir.
Enjeksiyonda kullanilan dekstroz (seker ihtiva eden soliisyon) insanin kaninda
mevcut olarak bulunan bir maddedir.

e (Calismamizin amaci diz osteoartriti (kireglenmesi) olan hastalarda farkli
konsantrasyonlu dekstroz (farkli yogunluklu seker ihtiva eden soliisyon)
proloterapi tedavisinin (enjeksiyon yontemi ile uygulanan tedavi yontemi)
hastanin agri, fonksiyon, yasam kalitesi, eklem hareket araligi ve yiirlime
zamani testi tizerinde etkinliklerinin karsilagtirmaktir.

e Calismamiza toplamda 120 goniillii alinacaktir.

80



Bu ¢calismaya katilmali miyim?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1
birakmakta 6zgiirsiinliz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz,
doktorunuz tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plan1 uygulanacaktir. Aym sekilde
calismay1 yiiriiten doktor ¢calismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina
karar verebilir ve sizi ¢galigma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi

secilecektir.
Bu ¢alismaya katilirsam beni ne bekliyor?

e (alismaya katilmayi kabul ettiginize dair onay verdikten sonra 90 hastamiza 3
hafta araliklarla toplamda ii¢ kez dekstroz (seker ihtiva eden soliisyon)
enjeksiyonu diz ¢evresindeki baglara ve eklem igerisine uygulanip egzersiz
tedavisi verilecektir. Degerlendirmeler 0. giin, 6 ve 12. haftalarda yapilacaktir.
Her enjeksiyon sonrasinda islemin etkinliginin artmasi i¢in 20 dakika sicak
uygulama sicak keseler (hotpack) ile (0. Giin, 3 ve 6. haftalarda)
uygulanacaktir. Calismaya katilan 30 hastamiza sadece egzersiz ve yiizeyel
1sitict tedavisi olan hotpack ( 0. giin, 3 ve 6. haftalarda) uygulanacaktir.

e Arastirmamiz toplam 3 ay siirecektir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mmdir?

Proloterapinin genel olarak zarari olmayip yan etkileri az olmakla birlikte en
yaygin goriilen yan etkiler gecici agr artisi (ilk bir hafta) ve igne yerinde morarma ve
hafif derecede alerjik reaksiyondur. Diger goriilebilen yan etkiler; enfeksiyon, mide
bulantisi, bas donmesi, tansiyon diigmesi, ¢arpinti, kanama, iltithabi durumlardir.
Riskler uygun teknik, yeterli tibbi malzeme ve deneyimli tibbi personel varliginda
nadiren goriilmektedir. Arastirmadan dolay1 géreceginiz olasi bir zararda gerekli her
tirlit tibbi girisim tarafimizca yapilacaktir; bu konudaki tiim harcalamalar da

tarafimizca karsilanacaktir.
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Caliymada yer almamin yararlari nelerdir?

Katilacaginiz bu ¢aligsma ile; diz osteoartriti (kireglenme) olan hastalarda farkl
konsantrasyonlu dekstroz proloterapi tedavisinin agri, fonksiyonel aktivite, yasam
kalitesi tizerindeki etkilerini degerlendirmemizi saglamis ve bilimsel veri elde

edilmesine katkida bulunmus olacaksiniz.
Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi

bir 6deme yapilmayacaktir.
Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri
yiirtitmek i¢in kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi
halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir.
Calismanin sonunda, kendi sonuglarmizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir.
Calisma sonuglar1 caligma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak

kimliginiz a¢iklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile
liitfen iletisime geciniz.

ADI : Muhammet Ugur OZTURK

GOREVI : Aragtirma Gorevlisi Doktor

TELEFON  :0542 685 0695
(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

AUTF FTR Anabilim dalinda, Dr. Muhammet Ugur OZTURK tarafindan tibbi
bir aragtirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilime1”
olarak davet edildim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla
karsilasmis degilim. Eger katilmayir reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve

hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin
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yiirlitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gostermeden arastirmadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi
onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma
herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 da
tutulabilirim. Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Arastirmadan elde
edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum. Arastirma
uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim). Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir
saatte, Dr. Muhammet Ugur OZTURK’ii, 05426850695 numarali telefondan ve
Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi FTR béliimii adresinden arayabilecegimi

biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama
olmaksizin, goniilliiliik igerisinde katilmay1 kabul ediyorum. Imzal1 bu form kagidmin

bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimel Katilimei ile goriisen hekim
Ady, soyadi: Ady, soyadi, unvani:

Adres: Adres:

Tel: Tel:

[mza: [mza:

Tarih: Tarih:

Goriisme tanigi
Adi, soyad:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-3. Diz Osteoartritli Hasta Proloterapi Olgu Formu Ornegi

AD-SOYAD: BILINEN HASTALIK OYKUSU:
YAS, CINSIYET: PROLOTERAPI UYGULANAN DiZ:
BOY, KILO, BMI: UYGULANACAK DEKSTROZ
KONSANTRASYONU:
OGRENIM DURUMU: SEMPTOM SURESI:
MESLEK: TARIH:
SIGARA KULLANIMI TELEFON:
TEDAVI 6.HAFTA 12.HAFTA
ONCESI
VAS (Istirahat-Gece-Aktivite)
WOMAC-AGRI
WOMAC-SERTLIK
WOMAC-FIZIKSEL
FONKSIYON
WOMAC-TOTAL
SKYT
EHA Aktif/Pasif
TEDAVI ONCESI 12.HAFTA

K-L EVRELEME

SF-36 FIZIKSEL FONKSIYON

SF-36 FIZIKSEL ROL
GUCLUGU

SF-36 EMOSYONEL ROL
GUCLUGU

SF-36
ENERJI/CANLILIK/VITALITE

SF-36 RUHSAL SAGLIK

SF-36 SOSYAL
ISLEVSELLIK

SF-36 AGRI

SF-36 GENEL SAGLIK
ALGISI

Enjeksiyonlar Sonrasinda Gelisen Yan Etkiler
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WOMAC OSTEOARTRIT INDEKSI

Agri Hafif Orta Siddetli Cok
Her aktivite i¢in bir kutucugu Yok Agr1 | Dereced | Agri1 (3) | Siddetli
isaretleyin 0) 1) e Agr Agr (4)
)
Diiz zeminde yiirtimekle
agri
AGRI | Merdiven inip ¢ikmakla
agri
Gece yatakta agr
Oturmak veya uzanmakla
agri
Ayakta durmakla agr1
Sertlik | Hafif Orta Siddetli | Cok
Her aktivite i¢in bir kutucugu Yok | Sertlik | Derecede | Sertlik | Siddetli
isaretleyin 0) Q) Sertlik 3) Sertlik
(@) (4)
Sabah ilk yiiriime
SERTLIK | sirasinda sertlik
Giin i¢inde oturma,
uzanma, istirahat
sonras1 sertlik
Zorluk | Hafif Orta Epey | Cok Cok
Her aktivite i¢in bir kutucugu Yok Zorluk | Derecede Zor Zor
isaretleyin (0) (1) Zor (2) (3) (4)

M Mw» R =N =T

ZO0<L=unXZ20m

Merdiven inme

Merdiven ¢ikma

Otururken ayaga kalkma

Ayakta durma

Yere egilme (¢comelme)

Diiz zemin tizerinde
ylriime

Arabaya inme-binme

Aligveris yapma

Corap giyme

Corap cikartma

Yataktan kalkma

Yatakta uzanma

Banyo kiivetine girme-
¢ikma

Oturma

Tuvalete girme-¢ikma

Agir ev isleri

Hafif ev isleri

TOPLAM SKOR= ( TOPLAM PUAN X 100) / 96
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VIZUEL ANALOG SKALA (VAS)

0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

0= AGRI YOK 10=DAYANILMAZ AGRI

SF-36 (KISA FORM- 36)

1- Genel olarak saglhigimiz hakkinda asagidaki ifadelerden hangisini soyleyebilirsiniz?

(1) Miikemmel
(2) Cok iyi

(3) lyi

(4) Orta

(5) Kotii

2- Bir yil oOncesiyle karsilastirdiginizda, su anki genel saglik durumunuzu nasil
degerlendirirsiniz?

a.

®»oo0oT

Bir y1l 6ncesine gore ¢cok daha iyi (1)
Bir y1l 6ncesine gore biraz daha iyi (2)
Bir y1l 6ncesiyle hemen hemen ayni (3)
Bir y1l 6ncesinden biraz daha kotii (4)
Bir y1l 6ncesinden ¢ok daha kotii (5)

Asagidaki sorular bir giin igerisinde yapacaginiz aktiviteler ile iliskilidir. Saghgimniz

bu aktiviteleri kisithyor mu? Kisitliyor ise ne kadar?

Evet, cok | Evet, biraz | Hayir, hig
kisith kisith kisith
degil
3- Agir aktiviteler; kogma, agir esyalari 1 2 3
kaldirma, agir sporlara katilma
4- Orta derecede aktiviteler; bir masay1 1 2 3
tagima, elektrik siipiirgesini itme
5- Market posetlerini kaldirmak, tagimak 1 2 3
6- Birkag¢ kat merdiven ¢ikmak 1 2 3
7- Bir kat merdiven ¢ikmak 1 2 3
8- Egilme, diz ¢okmek, ¢comelmek 1 2 3
9- Bir kilometreden fazla yiiriime 1 2 3
10- Birkag yiiz metre yiiriime (bir sokak) 1 2 3
11- Yiiz metre yiirimek 1 2 3
12- Kendi kendine banyo yapma ya da 1 2 3
giyinme
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Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, iginiz veya diger giinliik

etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi1?

EVET HAYIR

13- Calisma yasami ya da diger aktivitelerde 1 2
gecirdiginiz siireyi kisalttiniz m?

14- Arzu ettiginizden daha az seyi mi 1 2
tamamlayabildiniz?

15- Calisgma veya diger yaptigmiz islerin 1 2
cesidinde kisitlama yaptiniz mi?

16- Caligma yasami veya diger aktivitelerinizi 1 2
yapmakta zorluk ¢ektiniz mi?

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (¢okkiinliik, kaygi gibi) sonucu olarak

isiniz veya diger giinliik etkinliklerinizde asagidaki sorunlarla karsilagtiniz mi1?

EVET HAYIR
17- Calisma yagsamu veya diger aktivitelerde gecen zamani 1 2
kisalttiniz m1?
18- Arzu ettiginizden daha az igi mi tamamladiniz? 1 2
19- Isinizle veya diger aktivitelerinizdeki isleri her zamanki 1 2
kadar dikkat vererek yapamadiniz n1?

20- Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz; aileniz,

arkadag veya komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
(1) Hig etkilemedi (2) Cok az (3) Orta derecede (4) Epeyce (5) Cok fazla
21- Son 4 hafta i¢inde viicudunuzda ne kadar agr1 oldu?

(1) Hig olmadi
(2) Cok Az
(3) Hafif

(4) Orta

(5) Cok

(6) Pek Cok

22- Son 4 hafta iginde agriniz normal isinizi (hem ev isi hem de ev dis1 isinizi

diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

(1) Hig etkilemedi (2) Biraz etkiledi (3) Orta derecede etkiledi (4) Epey
etkiledi (5) Cok etkiledi
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Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru igin,

sizin duygulariniz1 en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligin1 goz 6niine alarak seginiz.

Stirekli | Cogu | Epey | Bazen | Ara | Hicbir
Zaman | Zaman sira | Zaman

23- Kendinizi yasam dolu 1 2 3 4 5 6
hissettiniz mi?
24- Cok sinirli biri oldunuz mu? 1 2 3 4 5 6
25- Higbir seyin sizi 1 2 3 4 5 6
neselendiremeyecegi kadar
moraliniz bozuk ve kotii oldu mu?
26- Kendinizi sakin ve huzurlu 1 2 3 4 5 6
hissettiniz mi?
27- Cok enerjik oldunuz mu? 1 2 3 4 5 6
28- Kendinizi kalbi kirik ve iizgiin 1 2 3 4 5 6
hissettiniz mi?
29- Kendinizi yipranmis, bitkin 1 2 3 4 5 6
hissettiniz mi?
30- Mutlu, sevingli bir insan 1 2 3 4 5 6
oldunuz mu?
31- Yorgunluk hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6

32- Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sosyal

etkinliklerinizi (arkadas veya akraba ziyareti gibi) ne siklikla etkiledi?

(1) Siirekli

(2) Cogu zaman
(3) Bazen

(4) Ara sira

(5) Higbir zaman

Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir?

Kesinlikle | Cogunlukla | Emin | Cogunlukla | Kesinlikle
Dogru Dogru Degilim Yanlis Yanlig
33-Ben diger insanlara 1 2 3 4 5
gore daha kolay
hastalaniyorum
34- Tamidigim kisiler 1 2 3 4 5
kadar saglikliyim
35- Sagligimin 1 2 3 4 5
kotiilesmekte oldugunu
santyorum
36- Sagligim 1 2 3 4 5
miikemmeldir.
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EK-4. Hastalara Verilen Egzersizler

Oturun ve dizinizin altwa rulo yaptifimz bir
havlu koyun, Dizinizi gererelk bacagimz
diizlegtivin ve 10"a kadar saym. Sadece bu
hareket srrasinda dizinizin altna destek

koyabilirsiniz,

Yiiziistii yatar pozisyonda her iki dizinizi
adniigiimlii olarak biikiin. Burada bir
gevgeme cgzersizi £6z konnsudur.
Hareketi ritmik olarak tekrarlaym.

Ustteki bacagimz ve kalcanz ileriye dogru
Kivirin ve hese kadar sayin. Sonra bacagmz
diizlestirin ve arKaya doiru uzatabildiziniz
kadar nzatin.

Sandalyede oturur durnmda ayak uclarmz
kendinize dogru ¢ekin ve bacaim ileri
dogru uzatin. Bu ve tiim diger egzersizlerin
zorluk derecesini ajarlik kollanarak artirm
ve daha etkili hale getirin.
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