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ÖZET 

DİZ OSTEOARTRİTİNDE TRANSKUTANÖZ ELEKTRİK STİMÜLASYONU İLE 

İNTERFERANSİYEL AKIMIN ETKİNLİĞİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Giriş  

Osteoartrit (OA) en yaygın görülen dejeneratif eklem hastalığı olup özellikle yaşlı 

popülasyonu etkilemektedir. Diz OA tedavisinde interferansiyel akım (İFA) ve transkütanöz 

elektriksel sinir stimülasyonu (TENS) gibi elektroterapotik modaliteler kullanılmaktadır. Diz 

OA hastalarında TENS’in ağrı ve diz fonksiyonları üzerinde etkisi olduğu bildirilmiştir. 

TENS’in aksine, diz OA’da İFA’nın etkinliği hakkında yeterli düzeyde kanıta dayalı veri 

bulunmamaktadır. Bu çalışmanın amacı, diz OA tedavisinde İFA ve TENS’in etkinliğini 

karşılaştırmaktır.  

Gereç ve Yöntem 

2010 “American College of Rheumatology” kriterlerine göre bilateral diz OA’sı olan 

50 hasta ile randomize tek kör çalışma gerçekleştirildi. Hastalar iki tedavi grubuna randomize 

edildi: Hotpack, ultrason ve TENS (TENS grubu), hotpack, ultrason ve İFA (İFA grubu). Tüm 

hastalara izometrik kuadriseps güçlendirme egzersizleri önerildi. Tedavi haftada 5 defa 

uygulandı, 3 hafta boyunca devam etti. Hastalar tedavi öncesinde, tedaviden sonra ve üçüncü 

ayda eklem hareket açıklığı (EHA), ağrı için vizüel analog skala (VAS istirahat ve günlük 

yaşam aktiviteleri sırasındaki VAS), yaşam kalitesi için Nottingham Health Profile (NHP) ve 

Western Ontario and  McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) ile 

değerlendirildi.      

Bulgular 

TENS grubunun ortalama yaşı 57,8 ± 5,2 yıl, İFA grubunun 55,8 ± 7,5 yıldı. TENS 

grubunun %72’si, İFA grubunun %64’ü kadındı. Tedavi sonrasında her iki tedavi grubunda 

diz fleksiyonu, istirahat VAS, aktivite VAS ve WOMAC total skor ve NHP total skor 

açısından gelişme izlendi. NHP total skoru tedavi sonrasında (p=0,029) ve üçüncü ayda 

(p=0,009) İFA grubunda TENS grubuna kıyasla daha iyiydi. Ancak, tedavi sonrasında ve 

üçüncü ayda istirahat VAS, aktivite VAS, ROM, WOMAC skorları gruplar arasında farklılık 

tespit edilmedi. 
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Sonuç 

Diz OA’da hem İFA hem de TENS etkin bulunmuştur. Ancak, diz OA hastalarında 

İFA yaşam kalitesi açısından TENS’ten üstün bulunmuştur.. Bu nedenle diz OA tedavisinde 

İFA iyi bir tercih olabilir.  

Anahtar kelimeler: Diz osteoartriti, interferansiyel akım, TENS 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF THE EFFECTIVENESS OF INTERFERENTIAL CURRENT 

WITH TRANSCUTANOUS ELECTRICAL STIMULATION IN KNEE 

OSTEOARTRITIS 

 

Introduction 

Knee osteoarthritis (OA) is the main cause of pain, physical impairment and chronic 

disability especially in older people. Electrotherapeutic modalities such as interferential 

therapy (IFC) and transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) are used for the 

treatment of knee OA. TENS has been reported to relieve pain and improve function in 

patients with knee osteoarthritis. Unlike TENS, there is insufficient evidence-based data on 

the effectiveness of IFC in knee OA. This study aimed to compare the effectiveness of IFC 

and TENS on knee OA. 

Material and methods 

A randomized and single-blind study was performed on 50 patients diagnosed with 

bilateral knee OA according to 2010 “American College of Rheumatology” criteria. The 

patients were allocated to two treatment groups: Hotpack, ultrasound and TENS (TENS 

group), and hotpack, ultrasound, IFC (IFC group). Isometric quadriceps strengthening 

exercises were recommended to all patients.Treatments were performed 5 times a week for 3 

weeks consecutively. Each patient was assessed before treatment, at the end of the treatments 

and at the third month using the following measurements: range of motion (ROM), visual 

analog scale for pain (pain at rest; VAS resting, pain on daily life activities; VAS activities), 

Nottingham Health Profile (NHP) for quality of life, the Western Ontario and McMaster 

University Osteoarthritis Index (WOMAC).  
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Results 

The average age of the TENS group was 57.8 ± 5.2 years, and the IFA group was 55.8 

± 7.5 years. 72% of the TENS group was female, 64% of the IFA group was female. After 

treatment, significant improvement was observed in knee flexion, resting VAS resting, VAS 

activities, WOMAC total score and NHP total score in both treatment groups. NHP total 

scores after treatment (p=0.029) and 3rd month after treatment (p=0.009) were better in the 

IFC group compared to TENS group. However, VAS resting, VAS activities, ROM and 

WOMAC scores did not differ between the two treatment groups after treatment and at the 

third month. 

Conclusion 

Both IFC and TENS are effective modalities for knee OA. However, IFC treatment for 

knee OA may be superior to TENS in terms of quality of life. Therefore, IFC may be a good 

option in the treatment of knee OA. 

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

 

Osteoartrit (OA) en yaygın görülen dejeneratif eklem hastalığı olup özellikle yaşlı 

popülasyonu etkilemektedir. Yaşlı nüfusun giderek artış göstermesi ile OA sıklığının daha da 

artacağı tahmin edilmektedir (Mora ve ark 2018). Bu nedenle OA’ya bağlı sağlık 

harcamalarının artması hastalığı önemli bir halk sağlığı sorunu haline getirmektedir. Ağrı, kas 

güçsüzlüğü, eklem sertliği ve yürüme zorluğu gibi semptomlara neden olan OA hastaların 

yaşam kalitelerini azaltmakta, bağımlılığını arttırmaktadır (Abdel-Aziem ve ark 2018).  

En sık dizlerde görülür. Önceleri sadece kartilaja sınırlı bir hastalık olarak 

değerlendirilen OA’nın eklem kapsülü, sinoviyal sıvı, diz eklemi ligamanları ve menisküs 

dokusunu da etkilediği anlaşılmıştır (Man ve Mologhianu 2014). OA patogenezinin daha iyi 

anlaşılmasıyla tedavi seçenekleri genişlemiştir. Asetaminofen, oral ve topikal SOAİİ, 

duloksetin, opioidler, intra-artiküler kortikosteroid ve viskosuplemanlar gibi farmakolojik 

tedavilerin yanında, kronik seyirli olan OA için fizik tedavi uygulamaları ve modaliteleri 

önemli bir yer teşkil etmektedir. (Hochberg ve ark 2012).   

Diz OA için hastaya göre şekillendirilen, aerobik/endurans egzersizleri, güçlendirme, 

denge/propiosepsiyon ve germe egzersizleri tedavinin önemli bir kısmını oluşturmaktadır. 

Egzersiz uygulamalarına ek olarak hastaların çoğu tarafından iyi tolere edilen, belirgin bir yan 

etki profiline sahip olmayan fizik tedavi modaliteleri ile hastaların yaşam kalitesine belirgin 

katkı sağlanabilmektedir (Esser  ve Bailey 2011). Farmakolojik tedavilerin yan etkisi, OA’nın 

özellikle yaşlı popülasyonu etkilemesi, hastalığın kronik seyirli olması gibi faktörler  tedavide 

fizik tedavi modalitelerinin önemini arttırmaktadır (Bijlsma ve ark 2011). Bu amaçla tercih 

edilen modaliteler içerisinde sıcak uygulama, ultrason, elektroterapi, düşük doz lazer tedavisi, 

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

Elektrik stimülasyonu cilde yerleştirilen elektrotlarla süperfisyal olarak stimülusun 

istenen bölgeye uygulandığı, invazif olmayan çok eski zamanlardan beri tercih edilen bir 

tedavi seçeneğidir. Transkütanöz elektrik stimülasyonu (TENS), nörömusküler elektrik 

stimülasyonu (NMES), interferansiyel akım (İFA), pulsed elektrik stimülasyonu (PES), non-

invazif interaktif nörostimülasyon (NIN) gibi elektroterapi yöntemleri daha önce diz OA 

tedavisinde tercih edilmiş ve etkin olduğu bildirilmiştir. Ancak bu tedavi yöntemlerinin diz 
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OA tedavisinde birbirlerine üstünlükleri hakkında yeterli düzeyde kanıt bulunmamaktadır 

(Zeng ve ark 2015).   

TENS, Melzack tarafından önerilen kapı-kontrol teorisine dayanan bir 

nöromodülasyon tedavisidir (Melzack 1965). Diz OA tedavisinde ağrı üzerine belirgin etki 

gösterdiği hakkında çok sayıda randomize kontrollü çalışma ve meta-analiz bulunmaktadır. 

Günümüzde çok farklı frekanslarda, frekans sürelerinde ve paternlerinde stimülasyon 

uygulanan TENS yöntemleri bulunmaktadır. Aynı zamanda farklı süre ve yoğunlukta 

uygulanması TENS hakkındaki çalışmalar arasında heterojen sonuçlara neden 

olmaktadır(Chen ve ark 2016).   

Diz OA tedavisinde klinisyenler tarafından elektroterapi formları yaygın bir şekilde 

reçete edilmesine rağmen İFA hakkındaki bilgiler daha çok anekdot şeklindedir ve yeterli 

düzeyde kanıta dayanmamaktadır. TENS gibi diğer modalitelere kıyasla farklı akım 

paternleriyle cilt direncinin yenildiği daha derin dokulara ulaşmayı sağlayan, yüksek frekanslı 

akımların interferansı ile düşük frekanslı akımların özelliğini gösterebilen bir yöntemdir. 

Daha önce diz OA hastalarında tercih edilen İFA’nın ağrı üzerinde etkin olduğu ifade 

edilmiştir. Ancak diz OA tedavisinde İFA veya TENS gibi modalitelerin etkilerini 

karşılaştıran, hangi yöntemin tercih edilmesi gerektiğine işaret eden oldukça az sayıda kanıt 

bulunmaktadır (Gundog ve ark 2012).  

Çalışmamızda bu nedenle diz OA hastalarının tedavisinde TENS ve İFA 

modalitelerinin ağrı, fonksiyon ve yaşam kalitesi üzerindeki etkisinin retrospektif bir çalışma 

dizaynında değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Osteoartrit (OA) özellikle yaşlı popülasyonda yaygın görülen, kronik dizabilitenin 

önde gelen nedenlerinden birisi olan artiküler bir hastalıktır (Grazio ve  Balen 2009). OA’nın 

ekonomik yükü tedaviye, bireylerin ve ailelerin hastalığa karşı kendilerini ve çevrelerini 

adapte etmeleri ve iş gücü kaybı nedeni ile yüksektir (Altman 2010).  

OA hastalarında genel popülasyona kıyasla ölüm riski daha yüksektir. Majör risk 

faktörleri arasında diyabet, kanser, kardiyovasküler hastalıklar ve yürüme zorluğu yer 

almaktadır. Diz OA daha sık görülmesi, obez kadınlar gibi özel hasta gruplarında daha erken 

yaşlarda izlenmesi nedeniyle diğer OA tiplerinden daha ayrı bir konumdadır. Diz OA 

insidansı yaşla birlikte artış göstermekte ve yaşam süresi arttıkça daha fazla görülmektedir 

(Bliddal ve Christensen 2009).  

OA semptomları ve neden olduğu ağrı hem fiziksel hem de psikososyal parametreleri 

etkileyerek yaşam kalitesini azaltmaktadır. Diz OA sadece kartilaja lokalize bir durum 

olmayıp, menisküs, ligamanlar ve peri-artiküler yapılar gibi eklemin tümünü ilgilendiren bir 

hastalıktır. Milyonlarca hastayı etkileyen ağrılı ve engellilik nedeni bir eklem hastalığı 

olmasına rağmen hastalığa sıklıkla birinci basamak veya toplumun kendi içinde müdahele 

edilmektedir (Hayami 2008, Peat ve ark 2001). 

Diz OA tanısının daha çok klinik olarak koyulmasına rağmen 1986 yılında “American 

College of Rheumatology” (ACR) tarafından klinik ve radyoloji birlikteliğiyle oluşturulan, 

diz OA için spesifitesi ve sensitivitesi yüksek tanı kriterleri kullanılmaktadır. 1986 yılında 

ACR tarafından diz OA tanısı için klinik bir sınıflama oluşturulmuştur (Altman ve ark 1986). 

 

2.1. PREVELANS 

Altmış yaş ve üzeri kadınların %13’ünde, erkeklerin %10’unda semptomatik diz OA 

olduğu bildirilmiştir. Genel popülasyonda yaşlı popülasyonun, aşırı kilolu veya obez 

bireylerin artış göstermesi nedeniyle semptomatik diz OA sıklığı artmaktadır (Zhang ve 

Jordan2010). Bir yıl süresince elli beş yaş üzeri bireylerin %25’inde en az bir defa diz ağrısı 
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epizodu izlenmekte, bu hastaların ise altıda biri birinci basamağa bu nedenle başvurmaktadır. 

Erkeklerde diz OA sıklığı kadınlara kıyasla daha düşük bildirilmiştir (Peat ve ark 2001).  

Elli beş yaş üzeri kadınlarda diğer eklemlere kıyasla diz ekleminde şiddetli OA daha 

sık izlenmektedir. Kadınlar lehine olan bu cinsiyet farklılığı özellikle post-menopozal 

dönemde belirgindir (Srikanth ve ark 2005). Prospektif bir çalışmada 1996 yılında ve 2007-

2018 yılları arasında x-ray ve manyetik rezonans (MR) görüntüleme ile değerlendirilen 

hastalarda, bu on bir yıllık süre içerisinde orta-şiddetli OA sıklığı %3,7’den %26,7’ye artış 

göstermiştir. Orta yaşlı kadınlarda orta-şiddetli OA sıklığı daha yüksek bulunmuştur. Bununla 

birlikte OA sıklığı, incelenen topluma, kullanılan tanı kriterleri ve görüntüleme yöntemlerine 

göre değişim göstermektedir (Sowers ve ark 2011).  

Altmış yaş ve üzeri, kentsel bölgede yaşayan 2282 Japon bireyin Kellgren/Lawrence 

(KL) evrelemesi ile radyografik diz OA için incelendiği bir çalışmada, KL iki veya üzerinde 

olan erkeklerin oranı %47, kadınların oranı %70,2 bildirilmiştir. Bu çalışmada bildirilen 

oranlar beyaz ırkta yapılan diğer çalışmalardan oldukça yüksektir (Muraki ve ark 2009). 

Yunanistan’da farklı etnik gruplarda yapılan diğer bir kesitsel çalışmada diz OA sıklığı %6 

bildirilmiştir. Çalışmada prevelansın kadınlarda daha yüksek ve ileri yaşta arttığı obezite ve 

düşük eğitim seviyesi ile ilişkili olduğu ifade edilmiştir. (Andrianakos ve ark 2006). Afrikan 

Amerikanlarda yapılan diğer bir çalışmada diz semptomları, radyografik , semptomatikve 

şiddetli radyografik diz OA 3018 hastada değerlendirilmiştir.Çalışmada hastaların %43’ünde 

diz semptomu olduğu, semptomatik hastaların %28’inde radyografik diz OA, %16’sında 

semptomatik diz OA, %8’inde şiddetli radyografik diz OA olduğu ifade edilmiştir. Benzer 

şekilde yaşlılarda ve kadınlarda sıklık daha yüksek ifade edilmiştir (Jordan ve ark 2007). Bu 

çalışmalar ışığında OA sıklığının farklı etnik gruplar arasında değiştiği söylenebilir.  

Ülkemizde OA sıklığı ile ilişkili sınırlı sayıda çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda 

ülkemizin farklı illerindeki diz OA sıklığı %14,8-20,9 arasında ifade edilmiştir. Yeşil ve ark’ı 

(Yesil ve ark 2013) tarafından İzmir’de yapılan çalışmada kırk yaş üzerinde semptomatik diz, 

el ve kalça OA sıklığı sırasıyla %20,9, %2,8 ve %1,0 bildirilmiştir. Bu çalışmada da 

semptomatik diz OA sıklığının kadınlarda yüksek olduğu ifade edilmiştir. Kaçar ve ark’ı 

tarafından (Kaçar ve ark 2005) Antalya’da yapılan çalışmada ise elli yaş üzeri bireylerde 

semptomatik diz OA sıklığı %14,8 ifade edilmiştir. Çalışmada ileri yaş, kadın cinsiyet, namaz 

kılmak diz OA ile ilişkilendirilmiştir.   
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2.2. ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Diz OA nedene bağı olarak primer ve sekonder olarak ayrılmaktadır. Primer diz 

OA’da bilinen bir neden olmaksızın artiküler kartilaj dejenerasyonu gerçekleşmektedir. 

Sekonder diz OA vakalarında ise neden bilinmektedir (Manlapaz ve ark 2019). OA sistemik 

ve lokal faktörler arasındaki etkileşim nedeniyle multifaktöryal etiyolojiye sahip hastalıklar 

arasındadır. Tüm yaşları etkileyebilen bir hastalık olan OA için genetik nedenler de öne 

sürülmüştür. Adölesan atletlerde prematür OA gelişimi için aşırı spor, eklem travması, obezite 

ve genetik yatkınlık risk faktörü oluşturmaktadır. Önceki diz travmasının diz OA sıklığını 

3,86 kat arttırdığı ifade edilmiştir (Blagojevic ve ark. 2010). Eklemlerde OA gelişiminde ileri 

yaş, kadın cinsiyet, aşırı kilo veya obezite, diz travması, eklemin tekrarlayan fazla kullanımı, 

kemik dansitesi, kas güçsüzlüğü ve eklem laksitesi önemli rol oynamaktadır. Özellikle ağırlık 

çeken eklemlerde risk faktörlerinin belirlenmesi ve modifiye edilmesi OA riskini, ağrı ve 

engelliliği azaltabilir (Reid ve ark 2010). Eklemlere uygulanan mekanik kuvvetler OA’nın 

önemli bir nedenidir, Vücut kitle indeksi (VKİ) ise belirlenen en önemli modifiye edilebilir 

risk faktörüdür. Ek olarak, kadın cinsiyet, düşük eğitim seviyesi, obezite, kas güçsüzlüğü 

semptomatik hastalık ve sonrasındaki engellilikle ilişkilendirilmiştir (Lementowski ve Zelicof 

2008).  

Diz OA için çömelme ve diz çökmenin önemli bir risk faktörü olduğu, özellikle 

çiftçilik, madencilik gibi üretim ve sanayi işlerinde çalışanlarda meslekle ilişkili diz 

hastalıklarına neden olduğu ifade edilmiştir (Reid ve ark 2010).  

Diz OA gelişimini sık çömelme arttırmaktadır. Erkeklerin yaklaşık %40’ı kadınların 

%68’i yirmi beş yaşında günde bir saatten fazla dizleri üzerine oturduğunu ifade etmektedir. 

Uzun süreli diz çökmenin ise özellikle yaşlılarda diz OA için güçlü bir risk faktörü olduğu 

belirtilmiştir (Zhang ve ark 2004). Günde iki saatten fazla diz çökme gerektiren mesleklerde 

orta-şiddetli radyografik diz OA sıklığı iki kat artış göstermektedir. Metabolik sendrom veya 

obezite tek başına diz OA riskini arttırmaktadır, ancak diz OA progresyonundaki etkileri daha 

düşüktür(Grazio ve Balen 2009, Yoshimura ve ark2011). VKİ ve OA arasında lineer bir ilişki 

bulunmaktadır, artan eklem yükünün süresi ve kilo artışı da diz OA için anlamlıdır. Kalça 

artroplasti vakalarının %27’si, diz artroplastilerinin  %69’u obeziteye atfedilmektedir (Grazio 

ve Balen 2009). Blogojevic ve ark’ı tarafından 2010 yılında yapılan meta-analizde 85 çalışma 

incelenmiş, obezitenin riski 2,63 kat arttırdığı ifade edilmiştir. Aynı çalışmada diğer risk 

faktörleri arasında kadın cinsiyet, diz travması ve ileri yaş yer almaktaydı (Blagojevic ve 

ark2010).   
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Obezite diz OA’nın yanında kalça ve el OA’sı ile de ilişkilidir. Bu durum aşırı adipoz 

dokunun humoral faktörleri indükleyerek kartilaj metabolizmasını değiştirmesiyle ilgilidir. 

Leptin sisteminin obezitedeki metabolik anormalliklerle ilişkili olduğu ve OA riskini arttırdığı 

ileri sürülmüştür (Grazio ve  Balen 2009). Diğer bir riski faktörü ise menisküs cerrahisidir. 

Menisküs cerrahisi geçiren hastalarda ileride diz OA olma riski 2,6 kat artmaktadır 

(Nicholson ve ark2009). Parsiyel menisektomi ve rekonstriksiyon cerrahisi geçirenlerde 

normal menisküs dokusu olanlara kıyasla radyografik diz OA gelişme riski daha yüksektir 

(Magnussen ve ark 2009). OA patogenezinde inflamatuvar süreçlerin etkisi olduğu ileri 

sürülmüştür. İnflamasyon OA gelişiminde ve ilerlemesine katkı sağlayabilir. Progresif diz OA 

hastalarında yüksek sensitiviteli median CRP değerleri progresif olmayan hastalığa kıyasla 

daha yüksek bulunmuştur (Martel-Pelletier ve Pelletier 2010). Median CRP değeri 

fonksiyonel dizabilite, eklem sertliği, ağrı, yorgunluk, hastalık şiddeti ve depresyon ile 

ilişkilendirilmiştir (Wolfe 1997). 

Takahashi ve ark’ı (2004) diz OA hastalarında, KL evrelemesi ile biyokimyasal 

belirteçlerin ilişkisini değerlendirdikleri çalışmalarında eklem aralığı genişliği ile radyografik 

diz OA arasında ilişki bulmuştur. KL evresi artış gösterdikçe eklem aralığının daraldığı 

görülmüştür. Ek olarak, piridinolin ve doku matriks metalloproteinaz-1 (TIMP-1) ile KL 

evrelemesi korele bulunmuştur. Sharif ve ark’ı (2000) başlangıçta serum CRP seviyelerinin 

yüksek olmasının beşinci yılda progresyon üzerinde belirleyici olmadığını, ancak üçüncü 

yıldaki CRP seviyelerinin OA progresyonunda belirleyici olduğunu bildirmiştir.     

Erken evre diz OA hastalarının serum vitamin D seviyeleri diz OA’sı olmayan 

bireylerden daha düşük bulunmuştur. Vitamin D eksikliği diz OA riskini 2,63 kat 

arttırmaktadır. Bir başka çalışmada ise altıdan fazla gebeliğin riski 1,95 kat arttırdığı ifade 

edilmiştir (Heidari ve Hajian 2000). Tablo 1’de diz OA için tanımlanan risk faktörleri 

gösterilmiştir (Heidari 2011, van Tunen 2018). Bununla birlikte sekonder diz OA için 

tanımlanan nedenler içerisinde bunlardan farklı olarak skolyoz, rikets, hemokromatozis, 

kondrokalsinozis, okronozis, Wilson hastalığı, gut, psödogut, akromegali, avasküler nekroz, 

romatoidartrit, enfeksiyözartrit, psöriyatik artrit, hemofili, Paget hastalığı ve orak hücreli 

anemi yer almaktadır. Diz OA için gösterilen artiküler travma, mesleki maruziyetler, kas 

güçsüzlükleri, kilo veya metabolik sendrom gibi riskler modifiye edilebilir, cinsiyet, yaş 

genetik ve ırk ise modifiye edilemez riskler arasındadır (Hsu ve Siwiec 2019). 
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Tablo 1. Diz OA Risk Faktörleri 

 

İleri yaş 

 

Eklemde laksite 

Genetik yatkınlık Mekanik yüklenme 

Obezite Tekrarlayan diz çökme 

Kadın cinsiyet Tekrarlayan çömelme 

Travma Menisküs yaralanması 

Tekrarlayan diz travması Diz cerrahisi geçirme 

Kas güçsüzlüğü Aile öyküsü 

Dizilim bozukluğu Uzun süreli araba sürmek 

Mesleki fiziksel maruziyetler Eğimli zeminlerde günde 2 saatten fazla yürüme 

Günde beşten fazla merdiven inip-çıkma  

 

2.3. PATOFİZYOLOJİ 

OA gelişimi sistemik ve lokal faktörlerin arasındaki etkileşime bağlıdır (Zhang ve 

Jordan 2010). Bu progresif özellikteki hastalık için ileri yaş, genetik, travma, dizilim 

bozukluğu, obezite, kemik dansitesinin artması ve fizyolojik süreçler arasındaki dengesizlik 

gibi risk faktörleri tanımlanmıştır (Eaton 2004). Obezitenin nöroendokrin ve pro-inflamatuvar 

yolakları anormal aktive ederek gıda alımında bozulma, yağ dokusunda artış ve metabolik 

değişimlere neden olduğu artık iyi bilinmektedir. Aktive olan beyaz adipoz dokuda IL-6, IL-1, 

IL-8, IL-18 ve TNF alfa gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin sentezi artmakta, IL-10 gibi 

regülatuvar sitokinlerin üretimi azalmaktadır (Iannone ve Lapadula 2010). Sitokinler 

arasındaki bu dengesizlik ise inflamatuvar ortam oluşturmakta ve diz OA’yı tetiklemektedir. 

Obezite genleri ve bu genlerin ürünü olan leptinin de OA gelişiminde etkili olduğu ileri 

sürülmüştür. Osteoblast ve kondrositlerde de üretilebilen leptin seviyelerinin OA hastalarının 

kartilajlarında ve osteofitlerinde yüksek miktarda bulunduğu, bununla birlikte sağlıklı 

bireylerin kartilajlarında daha az kondrositinleptin ürettiği bildirilmiştir (Teichtahl 2005). 

OA’lı eklemin sinoviyal sıvısında bulunan leptin seviyesi VKİ ile korele bulunmuştur 

(Dumond ve ark 2003, Terlain ve ark2005). Sitokinler, biyomekanik faktörler ve proteolitik 

enzimler sinoviyal inflamatuvar süreçlere neden olarak metalloproteinazları aktive etmekte ve 

kondrositlerin bozulan matriksin bütünlüğü sağlaması için tekrar kompansatuvar sentez 

yolaklarını devreye sokması gerekmektedir (Fernandes ve ark2002). Eklem yapısındaki bu 
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değişimler kaskadı subkondral kemik genişlemesi, kemik iliği lezyonları, menisküs yırtıkları 

ile başlayıp, kartilaj hasarı ve kartilaj kaybı ile sonlanmaktadır. OA patogenezinde menisküs, 

ligamanlar, periartiküler kaslar ve eklem kapsülünün de etkilendiği hakkındaki kanıtlar 

giderek artış göstermektedir. Diz OA’sı olan hastaların infrapatellar yağ yastıkçıklarında dahi, 

anteior diz ağrısından sorumlu olabilecek immün hücreler bölgeye toplanmakta ve 

vazodilatasyona neden olan inflamatuvar hücreler görülmektedir (Clockaerts ve ark2010).  

İnflamatuvar artritlerden farklı olarak OA’da izlenen inflamasyon düşük seviyeli ve 

kronik özelliktedir ve başlıca immün mekanizmaları içermektedir (Ayhan ve ark2014). 

Sinoviyuma inflamatuvar hücrelerin infiltrasyonu ile karakterize olan sinovit, OA’nın yaygın 

bir bulgusudur ve hastalığın erken evrelerinde izlenebilmektedir. Ancak ileri evrelerde daha 

sık görülmektedir (Robinson ve ark2016). OA hastalarının sinoviyal sıvılarında, CRP, 

prostoglandinler (PGE2), lökotrienler (LKB4), sitokinler (IL-6, IL-15, IL-17, IL-18, IL-21, 

TNF, IL1-beta), büyüme faktörleri (TGF-beta, FGF, VEGF, NGF) ve nitrik oksit gibi birçok 

inflamatuvar mediatör bulunmaktadır. Bu komponentler lokal olarak matriks 

metalloproteinazlarını ve diğer hidrolitik enzimleri (siklooksijenazlar) indükleyerek kollajen 

yıkımı ve proteoglikan hasarına, sekonder olarak da kartilaj yıkımına neden olmaktadır 

(Sellam ve Berenbaum 2010). OA sürecinde izlenen patolojiler Şekil 1’de şematize edilmiştir. 

 

Şekil 1. OA patogenezi 
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Diz OA yaşlanmayla yakından ilişkili olmasına rağmen, yaşlanmanın basit bir sonucu 

değil ayrı bir hastalık olarak dikkate alınmalıdır. Osteoartrit ve yaşlı kartilajda izlenen 

histopatolojik değişimlerin farklı seviyelerde olması bunu desteklemektedir. Ek olarak, 

kartilaj yıkımından sorumlu olan enzimler normal yaşlanan kartilaja kıyasla daha yüksek 

seviyede sentezlenmektedir (Hsu ve Siwiec 2019). Tablo 2’de bu histopatolojik değişimler 

gösterilmiştir. 

Tablo 2. Sağlıklı yaşlı dizde ve OA’lı dizde histopatolojik değişimler 

 Kartilaj değişimi -Yaşlı diz Kartilaj değişimi -diz OA 

Su içeriği Azalmış Artmış 

Kollajen Aynı Dezorganize 

Proteoglikan içeriği Azalmış Azalmış 

Proteoglikan sentezi Aynı Artmış 

Kondrosit genişliği Artmış Aynı 

Kondrosit sayısı  Azalmış Aynı 

Elastisite Artmış Azalmş 

 

2.4. KLİNİK ÖZELLİKLER 

EULAR tarafından diz OA tanısı için önerilen ana üç semptom içerisinde inatçı diz 

ağrısı, sabah tutukluğu ve fonksiyon kaybı yer almaktadır (Zhang ve ark2010). Diz OA’da 

ağrı aşamalı artış gösteren, uzun süreli aktivitelerle artan, eğilme çömelme ile kötüleşen, 

hareketsizlikle artabilen, istirahatte daha iyi tanımlanan, sıcakla azalan özelliktedir. Tanı için 

bulgular dizlerde krepitasyon, eklem hareketinde azalma veya kısıtlılık ve eklemde 

genişlemedir (Heidari 2011). Bu semptom ve bulguların altısının varlığı radyografik diz OA 

olasılığını %99 arttırmaktadır (Heidari 2002).    

Diz OA’nın en yaygın semptomu olan ağrı kronik engelliliğin en önde gelen nedeni ve 

OA’ya atfedilen yetersizliğin en büyük kaynağıdır. Ağrı, çok hafif olabileceği gibi 

immobilizasyona neden olacak kadar şiddetli de olabilir. Şiddetli sinovit varlığında ağrı 

istirahatte ve geceleyin de devam edebilir. Otuz dakikadan kısa süre sabah tutukluğu olabilir. 

Fizik muayenede, etkilenen eklemlerin palpasyonunda hassasiyet saptanabilir. Hafif 

pleositozis, normal viskozite ve protein seviyesinin hafif yüksek olduğu eklem efüzyonu 

görülebilir. İleri vakalarda genuvarus veya genu valgus gibi dizilim bozuklukları izlenebilir 

(Heidari 2002).  
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2.5. GÖRÜNTÜLEME 

 Diz OA tanısının çoğu vakada klinik bulgular ve fizik muayene ile yapılmasına 

rağmen eklem hasarının tanımlanması tanısal doğrulama ve eklem tutulumunun kapsamının 

belirlenmesi açısından görüntüleme önemlidir. Konvansiyonel düz grafiler ilk tanısal prosedür 

olup sıklıkla diz eklem yapısı ve ağrı ilişkisini göstermek için istenmektedir. 1957 yılında KL 

tarafından ilk defa OA için direkt grafiler ile resmi bir tanımlama oluşturulmuştur (Kellgren 

ve Lawrence 1957). Kellgren-Lawrence sınıflaması şeklinde isimlendirilen bu yöntem 

sonrasında yapılan birçok epidemiyolojik çalışmada kullanılmıştır (Kohn ve ark2016).  Bu 

sınıflamaya göre diz OA dört evreye ayrılmıştır: 

KELLGREN-LAWRENCE EVRELEMESİ 

 

EVRE 1 Eklem aralığında şüpheli daralma ve 

muhtemel osteofit görünümü 

EVRE 2 Eklem aralığında muhtemel daralma, kesin 

osteofitler 

EVRE 3 Eklem aralığında kesin daralma, orta 

büyüklükte osteofitler, yeni başlayan skleroz 

ve kemik uçlarında muhtemel deformiteler 

EVRE 4 Büyük osteofitler, belirgin sklerozun eşlik 

ettiği eklem aralığında ciddi daralma ve 

kemik uçlarındaki deformiteler 

 

Sık kullanılan KL evrelemesinin yanında IKDC (International 

KneeDocumentationCommittee) ve Fairbank gibi daha az kullanılan skalalarda tanımlanmıştır 

(Kohn ve ark2016).  

 

Şekil 2. KL evrelemesi (Evre I ve II) 

A; Evre I, ok eklem aralığındaki şüpheli daralmayı göstermektedir 

B;Evre II, ok belirgin osteofiti ve daralmayı göstermektedir. 
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Şekil 3. KL evrelemesi (Evre III ve IV) 

C; Evre III, oklar osteofitleri, eklem aralığındaki belirgin daralmayı, sklerozu ve muhtemel 

kemik deformiteleri göstermektedir 

D; Evre IV; aşağı doğru olan büyük osteofiti göstermektedir, eklem aralığında çok belirgin 

daralma, ciddi skleroz, medialtibial platoda kemik deformitesi 

 

Radyografik incelemenin kısıtlılıkları varken, diz MR görüntüleme ile dizin yumuşak 

doku, kartilaj ve subkondral kemik iliği lezyonları gibi tüm yapıları görülebilmektedir 

(Conaghan ve Felson 2004). MR ile görülen subkondral kemik iliği lezyonlarının diz OA 

hastalarında radyografik progresyonda belirleyici olduğu ifade edilmiştir (Garnero ve 

ark2005).  

2.5.1. Direkt grafiler 

Erken diz OA vakalarında kemik değişimlerinin gösterilmesi grafilerin düşük 

hassasiyeti nedeniyle mümkün değildir. Direkt grafilerde artiküler değişimler izlendiğinde ise 

ek görüntülemeye ihtiyaç yoktur. Diz OA’da majör radyografik özellikler içerisinde eklem 

aralığında daralma, subkondral skleroz, osteofit ve subkondral kistler yer almaktadır. 

Hastaların yaklaşık %5’inde sıklığı yaşla birlikte artan kalsinozis izlenebilir. (Felson ve 

ark1989). Tablo 2’de diz OA’nın radyografik ve MR bulguları özetlenmiştir. 
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Tablo 3.  Diz OA’nın radyografik ve MR bulguları 

Direkt grafi MR 

Eklem aralığında daralma Kartilaj anormallikleri 

Subkondral skleroz Osteofitler 

Osteofitler Kemik iliği ödemi  

Subkondral kistler Subartiküler kistler 

 Menisküs yırtıkları 

 Ligaman anormallikleri 

 Sinoviyal kalınlaşma  

 Eklem efüzyonu 

 İntraartikülerloose body  

 Periartiküler kistler  

 

2.5.2. MR görüntüleme 

Semptomları belirgin olan ve/veya direkt grafilerinde diz OA bulguları izlenen 

hastalarda MR gerekli değildir, ancak menisküs veya ligaman hasarına işaret eden kilitlenme, 

eklemde boşalma hissi veya instabilite gibi semptomları olan hastalarda tanısal role sahiptir. 

Yukarıda tabloda gösterilen iki MR bulgusunun olması ağrılı diz OA ile korelasyon 

göstermektedir (Wenham ve Conaghan 2009, Conaghan ve Felson 2004, Garnero ve 

ark2005). 

 

2.6. LABORATUVAR BULGULARI 

Diz OA hastalarında hafif sinovit olmasına rağmen, eritrosit sedimentasyon hızı 

(ESH), CRP gibi inflamasyon marker seviyeleri sıklıkla normaldir. Dizde sinoviyal sıvı 

inflamatuvar tipte değildir. Serum ve sinoviyal sıvıda CRP seviyeleri inflamatuvar artritlerden 

daha düşüktür. Diz OA hastalarının hem serum hem de sinoviyal sıvılarında anti-siklik 

sitrüline peptid antikorları (anti-CCP) bulunmamaktadır. Bu nedenle OA ve RA ayrımının 

yapılması istenen vakalarda sinoviyal sıvıda anti-CCP seviyeleri değerlendirilebilir (Heidari 

ve ark 2010).   
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2.7. TEDAVİ 

Klinik OA tedavisi semptomatik tedavilerden oluşmaktadır. OA için kür 

sağlanamadığı için tedavide hastalık progresyonunu yavaşlatmak veya durdurmak için risk 

faktörleri ve predispozan faktörlerin yönetimi önemlidir. Yakın zamanda yapılan çalışmalarda 

hastalık modifiye edici bir grup ajan üzerinde çalışılmasına rağmen bu tedaviler hakkında 

daha çok kanıta ihtiyaç vardır (Anandacoomarasamy ve March 2010). Hedeflere ulaşabilmek 

için diz OA tedavisi non-farmakolojik,farmakolojik,cerrahi yöntemleri içermelidir ve her 

hastaya özel olarak düzenlenmelidir (Tuncer ve ark. 2012). 

2.7.1. Farmakolojik olmayan tedaviler 

Hastalarda ağrıyı kontrol etmek, eklem fonksiyonları korumak ve düzeltmek ve 

fonksiyonel bağımsızlığı sağlayarak yaşam kalitesini yükseltmek hedeflenmektedir ( Tuncer 

ve ark. 2012). Tedavinin ilk basamağını her zaman ilaç dışı tedaviler oluşturmalıdır (Mora ve 

ark 2018).  

2.7.1.1. Hasta eğitimi 

Hasta eğitimi; planlanan öğrenme tecrübesinin hastanın bilgisi ve sağlık davranışı 

şeklinde tanımlanabilir (Schrieber ve Colley 2004). Eğitim klinisyen tarafından direkt olarak 

veya küçük gruplar şeklinde verilebileceği gibi, multidisipliner bir takım şeklinde de 

uygulanabilir (Rosemann ve ark2007).Hasta Eğitimi; yaşam tarzı değişikliklerini, eklem 

koruma tekniklerini, vücut ağırlığının kontrol altına alınmasını sağlayan diyet ve egzersiz 

uygulamalarını içermelidir (Tuncer ve ark 2012). 

 Eğitimin hastaların yaşam kalitesinde, fonksiyonlarında ve başa çıkma becerilerinde 

gelişme sağladığı bildirilmiştir (Hansson ve ark2010).  Obezite diz OA gelişimi ve 

progresyonunda önemli bir risk faktörü olduğu için etkin bir kilo kontrolü sağlanmalıdır. 

Framingham çalışmasında 800 kadında VKİ’de 2 kg/m2 azalma sağlamanın on yıl içindeki 

semptomatik OA gelişim riskini %50’den fazla azalttığı ifade edilmiştir (Felson ve ark1992).    

2.7.1.2. Egzersiz tedavisi 

İnaktivite ve kullanmama diz eklem sağlığına olumsuz etki etmektedir. Mekanik 

stimülasyon yokluğu kartilajda incelme, glikozaminoglikan içeriğinde azalma ve eklem 

mekaniğinde bozulma nedeniyle kartilaj dejenerasyonuna neden olmaktadır (Tanaka ve ark. 

2013). Hafif veya orta yoğunluklu fiziksel aktivite bu hasta popülasyonuna katkı 

sağlamaktadır, aynı zamanda diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, düşme ve duygu-durum 
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üzerinde olumlu etkisi bulunmaktadır (Esser ve Bailey 2011, Bennell ve Hinman 2011). 

Egzersiz tedavisi hastanın ihtiyacı, toleransı ve tercihine göre düzenlenmeli, yüksek 

yoğunluklu egzersizlerden kaçınılmalı, uzun süreli hasta uyumu sağlanmalıdır (Beckwée ve 

ark2013).  

Diz OA hastalarında etkin olduğu gösterilen çeşitli egzersiz modaliteleri 

bulunmaktadır (Tablo 4) (Mora ve ark2018). Egzersizler hastanın anlayacağı ve kendisinin 

uygulayabileceği şekilde tarif edilmelidir.Başlangıçta gözetimli uygulanmalı , doğru 

yaptığından emin olunduktan sonra ev  programına dönüştürülmelidir (Tuncer ve ark. 

2012)Egzersiz programları sıklıkla haftada 3 defa uygulanmalı, egzersiz yanıtının 

değerlendirilmesi en az 12 seans sonrasında yapılmalıdır (Mora ve ark2018).   

Tablo 4. Diz OA hastaları için farklı egzersiz modaliteleri 

Aerobik/endurans 

Egzersiz Modalitesi 

Direnç/güçlendirme 

egzersizleri 

Denge/propriosepsiyon Germe 

-Yürüme 

-Tırmanma 

-Merdiven çıkmak 

-Bisiklet 

 

Respiratuvar 

kapasite ve 

fonksiyonel durumu 

geliştirirken eklem 

hassasiyetini azaltır.  

-İzometrik 

-İzotonik 

-İzokinetik 

-Dinamik modaliteler 

 

Çoğu yöntem quadriceps, 

kalça abduktörleri, 

hamstringler ve baldır 

kaslarını hedefler. Kas 

gücü, fiziksel fonksiyon ve 

ağrı seviyelerinde etkilidir, 

aerobik egzersizlerine 

benzer etkinliktedir.  

-Nefes Tekniği 

-Tai-Chi 

  EHA arttırma 

 

2.7.1.3. Fizik tedavi modaliteleri ve ajanları 

Diz OA’da fizik tedavi uygulamaları tüm kılavuzlarda önerilmektedir.Ülkemizde 

yapılan çalışmada: Ultrason ,sıcak paket ,TENS, güçlendirme egzersizi ve diklofenak 

sodyumdan oluşan tedavi ile sadece diklofenak sodyum kullanan hastalar karşılaştırılmış,10 

seanslık uygulama sonrasında anlamlı fark olduğu belirlenmiştir ( Tuncer ve ark. 2012). 
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2.7.1.3.1. Sıcak ve soğuk 

Sıcak yüzeysel veya derin olarak uygulanabilir. Mikrodalga uygulaması 

kondrositlerinapoptozisiniinhibe eden ve kartilajı koruyucu etkilere sahip olan ısı şok proteini 

70’i uyarmaktadır. Ek olarak sıcak, kartilajın matriks metabolizmasını arttırmaktadır. 

Yüzeysel sıcak veya soğuk ağrıyı azaltabilir. Hastalar hangi yöntemin en iyi rahatlama 

sağladığını genellikle tecrübe etmektedir (Stemberger ve Kerschan 2013). 

2.7.1.3.2. Nöromusküler elektrik stimülasyonu 

Nöromusküler elektrik stimülasyonu (NMES) hafif veya orta şiddetli OA vakalarında 

quadriceps kasını güçlendirmek için etkili bulunmuştur. NMES ile kas gücünü arttırmak için 

her hafta 3 defa, 30 dk’lık uygulama gerekmektedir(Stemberger ve Kerschan2013). Sonuç 

olarak nöromuskuler elektriksel stimülasyon ağrı ve fonksiyonu iyileştirme amacıyla egzersiz 

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

 

2.7.1.3.3. Pulsed elektromanyetik alan tedavisi 

Pulsed elektromanyetik alan tedavisi hakkındaki randomize kontrollü çalışmalarda 

günlük yaşam aktivitelerinde belirgin gelişme sağladığı, ancak ağrı ve tutukluk üzerinde etkisi 

olmadığı ifade edilmiştir. Diz OA hastalarında yardımcı tedavi seçeneği olarak 

önerilmektedir. Pulsed elektromanyetik alan tedavisi ile egzersiz tedavisini (germe, ROM ve 

güçlendirme egzersizleri) karşılaştıran bir çalışmada her iki tedavinin de ağrıyı azalttığı, 

günlük yaşam aktivitelerini geliştirdiği, ancak aralarında anlamlı farklılık olmadığı 

belirtilmiştir(Stemberger ve Kerschan 2013).   

2.7.1.3.4. Ultrason 

Diz OA tedavisinde ultrasonun kullanımı ve yararı tartışmalıdır. 2010 yılında yapılan 

bir Cochrane derlemesinde terapotik ultrasonun diz OA hastalarında yararlı olabileceği, ancak 

düşük kanıt düzeyi nedeniyle diz ağrısı ve fonksiyonları üzerindeki etkisinin büyüklüğü 

hakkında belirsizlik olduğu ifade edilmiştir. Terapotik veya yalancı ultrason kullanılan 

multimodal bir fizik tedavi programında ağrı, fonksiyon ve günlük yaşam aktiviteleri 

açısından farklılık izlenmemiştir. Başka bir çalışmada ise terapotik ultrasonun ağrı, ROM, 

inflamasyon ve diz ekleminde şişme açısından yalancı ultrasona üstün olduğu bildirilmiştir. 
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Ek olarak, terapotik ultrason güvenli, düşük maliyetli, hastalar ve terapistleri tarafından iyi 

tolere edilen güzel bir tedavi seçeneğidir (Stemberger ve Kerschan2013).       

2.7.1.3.5. Transkütanöz elektrik stimüasyonu 

Tarihçe 

Transkütanöz elektrik stimüasyonunun (TENS) çoğu hastalıkta ağrıyı azalttığı 

bilinmektedir. İlk TENS uygulaması kavramsal anlamda M.Ö 2500 yılları civarında 

uygulanmıştır. Romalı Hekim Scribonius Largus hastaların semptomatik rahatlaması için 

hastalara okyanustan elde ettiği elektrikli balık tedavisi uygulamıştır. Yine antik kanyaklarda 

elektrikli yılan balığının ağrı için kullanıldığı bahsedilmektedir. 18 ve 19. yy’e gelindiğinde 

daha modern cihazlarla uygulanan elektrik tedavisi günümüzde daha modern, kullanışlı, 

taşınabilir ve adaptif cihazlara dönüşmüştür (Teoli 2019).  

Analjezi mekanizmaları  

TENS kullanımı ve etki mekanizmaları başlıca iki teoriye dayanmaktadır. TENS ile 

sağlanan ağrı kontrolünde en sık öne sürülen teori kapı-kontrol teorisidir. Kapı-kontrol 

teorisine göre geniş çaplı A-beta afferent liflerinin stimülasyou dorsal boynuzda nosiseptif C 

liflerini inhibe etmektedir. Bununla birlikte TENS’in etki mekanizmalarını açıklayacak 

günümüzde bu teoriye ek olarak anatomik yolaklar, nörotransmiterler ve reseptörleri, inhibe 

edilen nöron tipleri gibi mekanizmalar tanımlanmıştır. TENS etkilerini açıklayan ikinci teori 

ise nörotransmiterler yoluyla ağrının azalmasıdır. Özellikle düşük frekanslı TENS’in 

etkilerine endojen opioidlerin salınımı aracılık etmektedir (Kalra ve ark 2001). Bununla 

birlikte TENS stimülasyonunun lokal vazodilasyona neden olması ve akapunktur noktalarının 

stimüle edilmesi önerilen diğer etki mekanizmaları arasında yer almaktadır (Weisberg 1994, 

Wang ve ark 1997).  

Yüksek frekanslı TENS uygulaması ile sağlanan analjezide spinal ve inen yolların 

inhibisyonunun etkili olduğu yönünde kanıtlar bulunmaktadır. Küçük liflerde TENS 

tarafından indüklenen aktivite, orta beyin periaquaduktal gri cevher ve rostral ventromedial 

medulla aktivasyonuna ve inen ağrı yolaklarının inhibisyonuna neden olmaktadır. Cilt 

afferentlerinden ziyade kas aferentleri aktive edildiğinde etki daha büyüktür. Bu segmental ve 

ektrasegmental mekanizmaların haricinde periferik mekanizmaların da TENS etkilerine 

aracılık ettiği ifade edilmiştir. TENS ile periferal sinirlerin antidromik aktivasyonu periferal 

yapılardan kaynaklanan afferent impulsları yok edecek sinir uyarıları sağladığı bildirilmiştir. 
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TENS ile A-delta lifleri aktive edildiğinde nosiseptif uyarıların periferal blokajı daha 

belirgindir (kısa-yoğun TENS). Konvansiyonel TENS ise daha çok büyük çaplı liflere etki 

ederek, ağrıya katkısı olan büyük çaplı liflerde afferent aktiviteyi bloke etmektedir (Johnson 

2007).  

TENS etkilerine opioidler, serotonin, asetilkolin, noradrenalin ve gama-

aminobutirikasid (GABA) gibi nörokimyasallar aracılık etmektedir. Düşük frekanslı 

TENS’inopioid ve 5-HT2 ve 5-HT3 reseptörlerini etkilediği, yüksek frekanslı TENS’in delta 

opioid reseptörlerini etkilediği, spinal kordda glutamat ve aspartat seviyelerini azalttığı 

bildirilmiştir (Sluka ve Walsh 2003).   

 

 

 

TENS teknikleri 

Alttaki sinir liflerini uyarmak için intakt ciltten elektrik akımının geçmesi şeklinde 

tanımlanan TENS terimi sağlık profosyonelleri tarafından cihaz ismi veya standart TENS 

cihazıyla üretilen akımı tarif etmek için kullanılmaktadır. Cilt yüzeyini yapıştırılan elektrot 

pedler sayesinde cilde pulse elektrik akımı veren bataryası olan, elde taşınan, amplitüd, 

frekans, süre ve elektrik akımının süresinin ayarlanabildiği cihazlardır. Serbest piyasada 

TENS benzeri çok sayıda cihaz olmasına rağmen etkinlikleri hakkındaki veriler sınırlıdır 

(Johnson 2007).  
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Şekil 4. Standart bir TENS cihazı 

 

TENS’in büyük çaplı A-beta liflerini seçici olarak uyararak etki göstermektedir. Bu 

şekilde zararlı bir uyaran hissedilmeden ağrı üzerinde etkinlik göstermektedir (Gibson ve ark 

2017, Sluka ve Walsh. 2003). Ağrının hafifletilmesi için selektif olarak sinir liflerini uyarmak 

için farklı TENS teknikleri tanımlanmıştır (Johnson 2007).  (Tablo5: Tens Teknikleri) 
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Tablo 5. TENS teknikleri 

TENS tekniği Fizyolojik etki Klinik teknik 

Konvansiyonel TENS Segmental analjezi oluşturmak 

için geniş çaplı sinirleri aktive 

eder 

Düşük yoğunluklu, yüksek 

frekanslı 

Güçlü ancak konforlu 

parestezi sağlar, ağrı alanına 

uygulanır 

Akapunktur benzeri TENS Ekstrasegmental analjezi 

oluşturmak için küçük çaplı 

motor afferent lifleri uyarır, 

afferent kas kasılmasını tetikler 

Yüksek yoğunluklu, düşük 

frekanslı 

Güçlü ancak konforlu kas 

kasılması sağlar. 

Akapunktur noktaları, tetik 

nokta ve kaslar üzerine 

uygulanır. 15-30 dk 

uygulanabilir 

Kısa-Yoğun TENS Ekstrasegmental analjezi ve 

periferik sinir bloğu 

oluşturmak için küçük çaplı 

lifleri uyarır 

Yüksek yoğunluklu, yüksek 

frekanslı 

Maksimum tolere edilebilen 

parestezi için ağrılı alandan 

köken alan sinir liflerine 

uygulanır, birkaç dakika 

uygulanır 

 

Çoğu TENS cihazı ile akım frekansı, süresi, amplitüdü ve akımın çıkış şekli (burst, 

sürekli, modüle) ayarlanabilmektedir. TENS cihazları tipik olarak dikdörtgen şekilli pulse 

akım kullanmaktadır. Dalga formları genellikle monofazik, simetrik bifazik veya asimetrik 

bifazik şekillidir. Amplitüd direkt olarak verilen akımın yoğunluğu veya büyüklüğü ile 

ilişkilidir. Yoğunluk miliamper (mA) veya sabit voltajlı cihazlarda milivolt ile ifade 

edilmektedir, genellikle 30-100 mA arasında değişmektedir.  

Bu değerler gıdıklanma veya karıncalanma hissine neden olabilmektedir. Pulse süresi 

her bir pulse akımının verildiği süreyi ifade etmektedir. Normal aralık olan 40-400 

mikrosaniye arasında artış gösteren pulse süreleri hastalar tarafından yayılan, derinleşen, 
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penetre olan bir his şeklinde hissedilir. Pulse hızı yani frekans saniyede verilen pulse akımı 

gösterir, “Hz” şeklinde ifade edilmektedir. Frekans genellikle 1 Hz-200 Hz arasındadır. Bu 

farklı stimülasyon parametrelerinin modifikasyonu ile dört farklı TENS tekniği ortaya 

çıkmaktadır (Sluka 2009): 

TENS Teknikleri 

Konvansiyonel veya yüksek frekanslı TENS -Frekans >100Hz, kısa pulse süresi 50-80 

mikrosaniye, düşük yoğunluk 

 

- Büyük çaplı afferentleri uyarır ve 

elektrotların altında paresteziye neden olur 

Akupuktur benzeri veya düşük  frekanslı 

TENS 

-Frekans 1-4 Hz arasında, uzun pulse süresi, 

yaklaşık 200 mikrosaniye, yüksek yoğunluk 

 

- Ağrısız kas kontraksiyonu için genellikle 

ağrılı bölgenin miyotomu üzerine uygulanır. 

Burst TENS -Yaklaşık 100 Hz frekanslı pulse akım 

zincirleri düşük frekansta verilir, tipik olarak 

1-4 Hz 

 

- Daha konforlu kas kontraksiyonu 

sağlamaktadır 

Kısa-yoğun TENS -Yüksek frekanslı, uzun pulse süreli, yüksek 

yoğunluklu 

- Cilt debridmanı gibi ağrılı prosedürlerde 

hastanın en yüksek tolere edebilme 

yoğunluğunda uygulanır 

 

 

 

Uygulama sırasında klinisyen  ağrılı alan, ağrılı alanın periferik siniri, sinir köklerinin 

dermatomal dağılımları, akapunktur/motor/tetik noktalar gibi dört farklı elektrot yerleşim yeri 

seçebilmektedir. Kendinden yapışkanlı elektrotlar sık kullanılırken, jel ile uygulanan karbon 

elektrotlar da tercih edilmektedir. Elektrot yerleşimini güvene almak için bantlar kullanılabilir 

(Sluka 2009). 
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Şekil 5. Farklı TENS tiplerinin çalışma prensipleri 

TENS hakkında oldukça az yan etki bildirilmiştir. TENS için uyarılar veya TENS 

kontraendikasyonları içerisinde kalp pilini içine alacak şekilde TENS uygulaması, his kaybı, 

kognisyon bozukluğu, göz veya anterior boyun bölgesine uygulama (karotid sinüsler üzerine 

vb.), elektrot jeli (sıklıkla propilen glikol içerir) veya bantına karşı hassasiyeti olanlar, 

epilepsi, bütünlüğü bozulmuş cilt üzerine uygulama ve gebelik yer almaktadır. Ancak gebelik 

kesin kontraendikasyonlar içerisinde olmayıp, doğum sırasında ağrıyı azaltmak için TENS 

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

TENS'in başarılı bir şekilde uygulanması bir dereceye kadar deneme yanılmayı içerir. 

Hasta için optimal stimülasyon parametreleri ve elektrot alanları belirlenmeden önce çeşitli 

denemeler gerekmektedir. İlk TENS denemesinin hasta için parestezinin daha konforlu olması 

nedeniyle ağrılı alan üzerine konvansiyonel TENS olması önerilmektedir. Bu ilk deneme 

sonrasında maksimum rahatlamayı sağlayacak diğer TENS modları denenebilir. İlk denemede 

uygulama süresi 30 dk’yı geçmemelidir, yan etkiler gözlemlendikten sonra süre istenilirse bir 

saate kadar uzatılabilir, gerektiği kadar tekrarlanabilir. Uzun kullanımlarla ilişkili cilt 

iritasyonlarını önlemek için uygulamalar 30 dk ara ile yapılmalıdır. TENS yoğunluğu hasta 

güçlü ancak konforlu hisse ulaşana kadar arttırılabilir. Akapunktur benzeri TENS ile kas 

kontraksiyonu isteniyorsa, yoğunluk kas kontraksiyonu izlenene kadar arttırılabilir. Sinir 

liflerinin akamodasyonu nedeniyle yoğunluk tedavi süresince “güçlü ancak konforlu” his 

devam edecek şekilde arttırılabilir (Sluka ve ark 2009).  
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Klinik uygulama 

Elektrotlar daha önceden kontrol edilen sağlıklı, intakt ve hissedebilen cilt üzerine 

yerleştirilmelidir. Pedlerin doğru yerleştirilmesi zaman alabilir. Elektrotlar parestezinin ağrılı 

alanı kapsaması için ilgili dermatomlara yerleştirilmelidir. Ancak elektrotlar bazı durumlarda 

dermatomlara yerleştirilmez:  

• Hiperestezi ve mekanik allodini varlığında TENS ağrıyı arttırabilir 

• Hipoestezi varlığında, TENS etkin değildir. Cilt iritasyonlarına neden olabilir 

• Ampütasyon veya intakt olmayan cilde uygulanmaz 

Bu durumlarda elektrotlar ağrı alanının proksimalinde sinir lifleri üzerine yerleştirilir. 

Ek olarak paravertebral veya kontralateral ayna alanlarına yerleştirilebilir. Dört elektrotlu, çift 

kanallı TENS cihazları ile daha geniş veya çoklu ağrı alanlarında uygulama yapılabilir 

(Johnson 2007). 

Pulse amplitüdü sinir lifi rekrütmanı ile olan ilişkisi nedeniyle alınan yanıtta önemli 

rol oynamaktadır. Amplitüd titre edilerek farklı sinir lifleri uyarılabilir. Ağrısız parestezinin 

oluşması büyük çaplı kütanöz afferent aktiviteye, ağrılı parestezi küçük çaplı kütanöz afferent 

aktiviteye, kas kasılması küçük çaplı kas afferent aktivitesine işaret etmektedir. TENS 

paternleri, süresi, pulse frekansının çalışmalar arasında değişkenlik göstermesi her bir 

parametreye bağlı etkilerin değerlendirilmesini güçleştirmektedir (Johnson 2007). 

Etkinlik  

TENS hakkındaki klinik çalışmalar TENS’in akut, kronik, nosiseptif, nöropatik ve 

muskuloskeletal kaynaklı ağrıda etkin olduğuna işaret etmektedir. TENS etkinliğini inceleyen 

çok fazla sayıda (400’ün üzerinde) çalışma bulunmaktadır. Bununla birlikte TENS 

uygulamasının çalışmalar arasında büyük değişkenlik göstermesi, metodolojik farklılıklar  

nedeniyle çelişkili sonuçlar doğurmuştur. Diz OA’da yapılan bir Cochrane derlemesinde ağrı 

üzerinde etkili olmadığı ifade edilirken, bir meta-analizde etkin olduğu ifade edilmiştir .  

Diğer taraftan TENS için boyun ağrısı, cerrahi sonrası, kanser ağrısı, doğum sırasındaki ağrı, 

fantom ağrısı, kronik bel ağrısı, diyabetik periferal nöropatik ağrı, romatoid artrit el 

tutulumuna bağlı ağrı, çeşitli akut ağrılar, kronik muskuloskeletal ağrı ve fibromiyaljide etkin 

olduğu yönünde kanıtlar bulunmaktadır (Johnson 2007). 
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TENS etkinliğiyle ilişkili faktörler 

Pozitif etki elde etmek için amplitüd kritik öneme sahiptir. Stimülasyon amplitüdü 

analjezik bir yanıt oluşturmak için yeterli büyüklükte olmalıdır (Rakel ve ark 2010, Moranve 

ark 2011). Güçlü ancak konforlu eşiğin altında uygulandığında etkinliği azalmaktadır 

(Aarskog ve ark 2007). Yüksek frekanslı uygulamalarda ağrısız parestezi sağlamak için bu 

eşik değere kadar arttırılırken, düşük frekanslı uygulamalarda kas kasılmasını sağlayan tolere 

edilebilen en üst noktaya kadar artırılmalıdır. Ancak her hasta yüksek yoğunlukları tolere 

edemediği için monitorizasyon dikkatli yapılmalıdır. Ek olarak bir tedavi seansında TENS 

yoğunluğu, tedavi sırasında aşamalı olarak arttırıldığında daha iyi analjezik etki sağlandığı 

bildirilmiştir (Pantaleao ve ark 2011).  

Çeşitli ağrılı durumlarda TENS’in kümülatif etki gösterdiği ifade edilmiştir (Facci ve 

ark 2011, Law ve Cheing 2004). Kronik bel ağrısı hastalarında haftada iki defa tekrarlayan 

TENS uygulamasında ağrıda kümülatif bir azalma izlendiği bildirilmiştir (Marchand ve ark 

1993). Bu etkiye aracılık eden mekanizmanın kronik ağrıda TENS’in sensitizasyonu azaltması 

olduğu ileri sürülmüştür. Periferal veya santral sinir sisteminde meydana gelen sensitizasyon 

nöronların uyarılabilirliğinin artmasıyla ilişkilidir. Spontan ateşleme yapan nöronların zararlı 

ve zararsız uyaranlara karşı yanıtı artmıştır. Ek olarak, kronik ağrı durumlarında inen ağrı 

inhibisyonunda azalma mevcuttur (DeSantana ve Sluka 2008). Uyarılabilirliğin artması ve 

inhibisyonun azalması ağrıda artışla sonuçlanmaktadır. Tekrarlayan TENS kullanımı ile 

santral uyarılabilirlik azalmakta, inhibisyon tekrar düzenlenmektedir. Yoğun elektrik 

stimülasyonu hayvan modellerinde santral sensitizasyonu azalttığı, inen inhibitör yolakları 

aktive ettiği gösterilmiştir (DeSantana ve ark 2009, Maeda ve ark 2007).  

Ek olarak farklı stimülasyon frekansları farklı mekanizmaları etkilemektedir. Hastalar 

tipik olarak yüksek frekansları daha konforlu bulabilir, bu nedenle düşük frekanslardan önce 

yüksek frekanslar genellikle denenmektedir. Ancak, tekrarlayan TENS uygulaması analjezik 

toleransa neden olabilir. Bu nedenle mikst TENS frekansları daha iyi bir seçenek olabilir. 

Düşük ve yüksek frekansların düzenlenmesi opioid toleransını geciktirebilir, diğer taraftan 

opioid analjezik alan hastalarda yüksek frekanslı TENS düşük frekanslı TENS’den daha 

etkilidir(Leonard ve ark 2011). 

2.7.1.3.6. İnterferansiyel akım 

İnterferansiyel akım, kas ve sinir dokusunun elektriksel stimülasyonu için düşük 

frekanslı akımın güçlü fizyolojik etkilerini ortaya çıkarırken, düşük frekans stimülasyonu ile 
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ilişkili ağrıyı tetiklememektedir. Orta frekanslı (1 kHz-100 kHz) iki akımın doku içinde veya 

cihaz içinde interferansı (girişimi) ile ortaya çıkan bir akım türüdür. Portabl cihazlarla 

uygulanabildiği gibi, multimodal elektroterapi cihazları ve elektrikli cihazlarla da 

uygulanabilmektedir (Şekil 6) (Watson 2013).  

 

 

Şekil 6. İFA uygulama modaliteleri 

 

Derin dokularda yeterli yoğunlukta düşük frekans etkilerinin ortaya çıkması sırasında 

hasta cilt gibi yüzeyel dokularda rahatsızlık hissedebilir. Bu durum cildin bileşik 

empedansının stimülasyonun frekansıyla ters orantılı olmasının bir sonucudur. Daha yüksek 

frekansların uygulanması ile cilt kolayca geçilebilir, cildi geçmek ve derin dokulara ulaşmak 

için daha az elektrik enerjisi gerekir ve daha az rahatsızlık hissi ortaya çıkmaktadır. İFA iki 

orta frekanslı akımı aynı anda dokulardan geçirmektedir ve bu iki akım yolları sırasında 

kesişmekte ve iki akım birbiri içerisinde girmektedir. Bu interferansın etkisi kesişme 

bölgesinde düşük frekanslı akımı taklit etmekte ve düşük frekanslı akımın özelliklerini ortaya 

çıkarmaktadır (Şekil 7) (Watson 2013). 
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Şekil 7. İFA temel çalışma prensibi 

(İki farklı orta frekanslı akımın kesişme zonunda düşük frekanslı akımı taklit etmesi) 

Sonuç olarak ortaya çıkan interferansın tam frekansı giriş frekanslarının 

değiştirilmesiyle istenen seviyede ayarlanabilir. 4000 Hz ve 3900 Hz’lik iki akımla sonuç 

interferansı 100 Hz olan akım elde edilebilir. Bu şekilde klinik olarak istenen her akım elde 

edilebilir. Modern IFA cihazları ile sıklıkla 1-150 Hz interferans sağlanmaktadır, bazı cihazlar 

ile 250 Hz veya daha fazla interferans akımı sunabilmektedir. Taşıyıcı frekansların yüksek 

olması daha az rahatsızlığa neden olması nedeniyle daha yüksek taşıyıcı frekansları 

önerilmektedir. İki kutuplu İFA uygulanabildiği gibi dört kutuplu İFA da 

uygulanabilmektedir. İki ve dört kutuplu tedavi arasında gösterilmiş bir farklılık 

bulunmamaktadır. İFA tedavisinin en önemli avantajı düşük akımın cihazda değil, dokuda 

meydana gelmesidir (Watson 2013).  

Sinirler sabit sinyallere akomadasyon geliştirmektedir. Bu problemi engellemek için 

frekans süpürmesi (aşamalı olarak frekansın değiştirilmesi) önerilmektedir. Süpürme 

uygulamasının akomodasyon haricindeki klinik avantajı tedavi frekansının genişletilmesine 

olanak sağlamasıdır (Watson 2000). Süpürme paterni hastalar tarafından algılanan 

stimülasyonu önemli oranda değiştirmektedir. Cihaz klasik üçgen süpürme paterninde 

frekansı tabandan tavana altı saniye gibi bir sürede arttırmakta ve aynı oranda tavandan tabana 

azaltmaktadır. Bu değişimi bir veya üç saniye gerçekleştiren İFA cihazları da bulunmaktadır. 

Bu triangüler patern haricinde “rectangular” ve “trapezoidal” süpürme paternleri de 

uygulanabilmektedir. Bu paternlerin klinik olarak farklılıkları hakkında yeterli kanıt 

bulunmamaktadır (Watson 2013)(Şekil 8). 
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Şekil 8. İFA ile uygulanan farklı süpürme paternleri 

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

 

İFA’nın fizyolojik etkileri ve klinik uygulamaları 

İFA’nın normal stimülasyondan ziyade interferansiyel akımla etki göstermesi 

nedeniyle özel bir yol ile çalıştığı ileri sürülmektedir. Ancak özel etkisi hakkındaki kanıtlar 

yeterli değildir. İFA daha çok sinirlerin uyarılmasında kullanılan ve daha az cilt rahatsızlığı 

oluşturan bir stimülasyon yöntemidir (Shanahan ve ark 2006). 

İFA klinik uygulamaları periferik sinir stimülasyonu verilerine dayanmaktadır, ancak 

çoğu veri diğer modaliteler ile elde edilen verilerin İFA’ya uyarlanmasıyla elde edilmiştir, 

TENS, NMES gibi modalitelerle karşılaştırıldığında İFA’ya spesifik çalışma sayısı oldukça 

azdır (Watson 2013). 
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İFA’nın kullanıldığı başlıca dört klinik uygulama alanı bulunmaktadır:  

• Ağrı 

• Kas stimülasyonu 

• Lokal kan akımının arttırılması 

• Ödemin azaltılması 

İFA esas olarak sinir üzerinde etki göstermektedir. Ağrının azaltılması, kas 

sitimülasyonu gibi etkiler bunun sonucunda izlenmektedir.  

Ağrı tedavisi 

Ağrının rahatlatılması için elektrik stimülasyonu yaygın şekilde kullanılmaktadır. İFA 

için ağrının azaltılmasında diğer elektrik stimülasyonu modaliteleriyle de ilişkilendirilen 

çeşitli mekanizmalar ileri sürülmüştür. 90-130 Hz gibi frekanslarda ağrı kapı mekanizmaları 

stimüle edilerek ağrı semptomları maskelenmektedir. Daha düşük frekanslar (2-5 Hz) opioid 

ilişkili mekanizmaları aktive ederek ağrının azaltılmasında etkili olmaktadır. 10-25 Hz gibi 

frekanslar da ise C lifleri iletimi bloke edilerek ağrının azaltılması sağlanabilir. Çok sayıda 

çalışmada İFA’nın ağrının azaltılmasında etkin olduğu gösterilmiştir (Walker ve ark 2006, 

Lau ve ark 2008, Fuentes ve ark 2010).   

Kas stimülasyonu 

Motor sinirlerin stimülasyonu çeşitli frekanslarda başarılabilir. Düşük frekanslarda 

stimülasyon (1 Hz) kas üzerinde bir seyirme sağlarken, 50 Hz gibi frekanslarda tetanik 

konstraksiyon sağlanabilir. İFA’nın kas üzerinde güçlendirici etkisi hakkında sınırlı sayıda 

kanıt bulunmaktadır (Bircan ve ark 2002). Mevcut kanıtlar ışığında İFA’nın sağladığı 

kontraksiyonun aktif egzersizle sağlanandan daha başarılı olduğu söylenmemektedir. Ancak 

yardımlı kontraksiyon gerektiğinde İFA’nın etkisi daha fazla olabilir. İstemli kontraksiyon 

oluşturamayan hastalarda aktif egzersiz başarılamayacağı için İFA ile sağlanan kas 

stimülasyonu daha değerlidir. İFA tedavisinde, tedavi parametreleri istenen etkiye göre 

değişmektedir. En etkili motor sinir stimülasyon aralığı 10-20 Hz arasında sağlanmaktadır 

(Watson2013). 

İFA tedavisi sırasında kas sürekli kontrakte olacağı için zaman içinde meydana gelen 

kas yoğunluğuna dikkat edilmelidir. Kısa stimülasyon ve yeterli istirahat süreleri tercih 

edilmelidir. Bazı İFA cihazlarında yorgunluğu minimize etmek için stimülasyon ve istirahat 

süreleri otomatik olarak ayarlanmaktadır (Watson 2013).  
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Kan akımı 

İFA’nın lokal kan akımına etkisi hakkında kanıtlar bulunmaktadır. Noble ve ark’ı 

(2000) 10-20 Hz frekansta vasküler değişimlerin olduğunu, kan akımının yüzeyel dokularda 

artış gösterdiğini ifade etmiştir. Kan akımının kas stimülasyon modunda, vakum elektrotlarla 

10-20 Hz veya 10-25 Hz süpürme frekanslarında daha belirgin artış gösterdiği ileri 

sürülmektedir (Watson 2013). 

Ödem  

İFA’nın dokulardaki ödemin azaltılmasında kullanılabileceği ileri sürülmüştür, ancak 

ödem tedavisindeki etkinliği hakkında yeterli kanıt bulunmamaktadır. Jarit ve ark’ı (Jarit ve 

ark 2003) tarafından 2003 yılında yapılan çalışmada diz cerrahisi sonrasında ödemin 

azaltılmasında İFA etkili bulunmuştur. Ancak bu konuda daha fazla çalışma yapılmasına 

ihtiyaç vardır.   

 Düşük Doz Lazer tedavisi 

Diz OA hastalarında egzersiz tedavisiyle birlikte yapılan düşük seviyeli lazer tedavisi 

ağrının azaltılması, fonksiyonların ve aktivitenin geliştirilmesi açısından faydalı bulunmuştur. 

Uygulanan bölgede mikrosirkülasyonu desteklemektedir, bu nedenle diz OA tedavi 

seçenekleri içerisinde yer almaktadır (Alfredo ve ark 2012, Hegedus ve ark 2009).      

2.7.1.4. Diğer tedaviler 

Diz OA hastalarında başlangıçta baston kullanımı enerji sarfiyatını arttırmaktadır, 

alıştıktan sonra enerji sarfiyatında hızlı bir düşüş yaşanmaktadır (Jones ve ark 2012, Moe ve 

ark 2012). Bir aylık kullanım sonrasında enerji sarfiyatının azalmasının yanında, ağrı ve 

fonksiyonlar üzerinde de olumlu etkileri bulunmaktadır. Baston etkilenen tarafta kullanılmalı, 

böylece etkilenen eklemin medial tarafına binen yük azalmaktadır (Jones ve ark 2012). 

Medial diz OA için lateral tabanlık kullanımı diz-yer reaksiyon gücünü azaltmaktadır 

(Hinman ve ark 2012). Valgus diz ortezi ve lateral tabanlığı karşılaştıran bir çalışmada 

tabanlığın hastalar tarafından daha iyi kabullenildiği görülmüştür. Diz yüklenmesi azaldığı 

için her iki tedavi şeklinin de OA progresyonunu yavaşlattığı ifade edilmiştir (Jones ve ark 

2013). Başka bir çalışmada Valgus ortezi , dizlik ve medikal tedavi ile karşılaştırılmış ve altı 

aylık bir sürede WOMAC skorlarında daha büyük değişiklikler olduğu belirlenmiştir (Tuncer 

ark. 2012) .Valgus ortezleriyle aktivite seviyeleri pozitif yönde etkilenmekte, hamstring kas 

gücü artış göstermektedir (Hurley ve ark 2012).    
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Bantlama 

Elastik terapotik bantlama veya kinezyobant tedavisi yakın zamanda bir çok 

muskuloskeletal hastalıkta kullanılmıştır.  Rahlf ve ark’ı (Rahlf ve ark 2019) tarafından 2019 

yılında yapılan çalışmada kinezyobandaj tedavisinin diz OA hastalarında ağrı, eklem sertliği 

ve fonksiyonlar üzerinde olumlu etkisinin olduğu, yan etkisinin olmadığı ifade edilmiştir. 

Diğer taraftan Li ve ark’ı (Li ve ark 2018) tarafından yakın zamanda yapılan meta-analizde 

kinezyobant tedavisinin diz OA tedavisinde etkin olduğunu söylemek için yeterli sayıda 

randomize çalışmanın olmadığı ifade edilmiştir.  

Masaj 

Haftada 6 dk masajın 8 haftalık tedavi sonrasında WOMAC fonksiyon ve ağrı 

skorlarında düzleme sağladığı ifade edilmiştir. Ancak 24 hafta sonrasında konvansiyonel 

tedavi ile farklılık izlenmemiştir (Perlman ve ark 2012). Quadriceps femoris, gracilis, 

sartorius ve hamstring kaslarının masaj ile stimülasyonu etkilenmiş diz ekleminin 

pozisyonunu düzeltmediği bildirilmiştir (Lund ve ark 2009).  

Akapunktur 

Bir Cochrane derlemesinde akapunkturun OA eklemlerde bazı kazançlar sağladığı, 

ancak bu kazancın plasebo etkisinden üstün olmadığı ifade edilmiştir (Manheimer ve ark 

2010).   

2.7.2. Farmakolojik tedavi 

Parasetamol ve SOAİİ tedavileri OA için semptomatik rahatlama sağlayan kanıta 

dayalı tedaviler arasındadır. Çoğu uluslararası rehberde ilk seçenek farmakolojik tedavinin 

parasetamol olduğu ifade edilmiştir (Anandacoomarasamy ve March 2010). Parasetamolün 

etkisiz kaldığı orta ve şiddetli ağrı veya sinoviti olan diz OA’lı hastalarda SOAİİ ve COX-2 

inhibitörü ajanların en düşük etkin dozlarda kullanılması önerilmektedir ( Tuncer ve ark. 

2012). 

Ancak çoğu OA hastası ileri yaşta olduğu ve komorbitelere sahip olduğu için medikal 

tedavide dikkat edilmelidir. Siklooksijenaz inhibitörleri en yaygın kullanılan tedaviler 

olmasına rağmen, gastrointestinal, renal, kardiyak ve hematolojik yan etkileri nedeniyle 

dikkatli olunmalıdır. Asetaminofenin ağrının kontrolünde SOAİİ’den daha az başarılı olduğu 
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ifade edilmiştir (Jevsevar 2013). Topikal SOAİİ’nin güvenli olduğu, sistemik SOAİİ’ye 

kıyaslanabilir olduğu bildirilmiştir (Mcalindon ve ark 2014, Lin ve ark 2004). Diğer bir 

farmakolojik ajan olan opioidler OA tedavisinde incelenmiş, ancak SOAİİ’ye üstün olmadığı 

ve yan etkilerinin dikkate alınması gerektiği ifade edilmiştir. Bu nedenle diğer tedavilere yanıt 

alınamayan hastalarda tramadolun kullanılabileceği belirtilmiştir. Ancak opiodler ilaç 

istismarı ve depresyon gibi yan etkiler taşımaktadır (Cepeda ve ark 2007, WHO 2006).  

Sistemik tedavilerin yan etkileri ve uzun süreli kullanım gerektirmesi nedeniyle lokal 

etkili girişimsel ajanlar OA tedavisine dahil edilmiştir. İmmünsupresif ve anti-inflamatuvar 

etkileri nedeniyle intra-artiküler kortikosteroidler FDA tarafından da onaylanmıştır. 

Onaylanan preperatlar içerisinde metilprednizolon asetat, triamsinolon asetat, triamsinolon 

hegzaasetonit, betametazon asetat, betametazon sodyum fosfat ve dekzametazon yer 

almaktadır (Ayhan ve ark 2014). Diz OA tedavisinde intra-artiküler 50 mg prednizolon 

eşdeğeri dozların 12-24 hafta ağrıda rahatlama sağladığı bildirilmiştir (Mora ve ark 2018). 

Ancak kortikosteroid çalışmaları arasında ilaç dozları, uygulama sıklıkları, çalışma 

dizaynlarının çeşitlilik göstermesi nedeniyle OARSI ve ACR rehberlerinde önerilirken, 

AAOS rehberlerinde kanıtların yeterli olmadığı belirtilmektedir (Jevsevar 2013). 

Kortikosteroidlerin etki süresini uzatmak amacıyla uzun salınımlı triamsinolon asetonit 

(FX006) geliştirilmiş ve 2017 yılında FDA tarafından onaylanmıştır. Faz II çalışmasında 

FX006 ile 40 mg triamsonolon asetonit karşılaştırılmış, on iki haftaya kadar ağrı ve 

semptomların düzeltilmesinde daha üstün olduğu ifade edilmiştir (Bodick ve ark 2015).  

Tip B sinoviyal hücreler, kondrosit ve fibroblastlardan sentezlenen hyaluronik asit 

doğal bir glikozaminoglikandır. Hyaluronik asit için visköz lubrikasyon, şok absorbsiyonu, 

anti-inflamatuvar ve anti-oksidan etkiler tanımlanmıştır (Ayhan ve ark 2014, Richards ve ark 

2016). OA hastalarında hyaluronik asit konsantrasyonu azalmıştır. Bu nedenle klinik 

çalışmalarda intra-artiküler olarak verilen hyaluronik asit uygulanan çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar ifade edilmiştir (Mora ve ark 2018). AAOS kullanımını önermezken, ACR öneride 

bulunmamış, OARSI rehberlerinde ise belirsiz etkinlikte olduğu bildirilmiştir.   
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Tablo 6. Diz OA için önerilen tedavi modaliteleri(Mcalindon ve ark 2014; Hochberg ve ark 

2012, Jevsevar 2013, Tuncer ve ark. 2012) 

 

         

Tedavi OARSI ACR AAOS TRASD 2012 

Egzersiz Uygun Güçlü öneri Güçlü öneri Güçlü öneri 

TENS Belirsiz Bazı durumlarda Belirsiz Bazı durumlarda 

Kilo kontrolü Uygun Güçlü öneri Orta düzeyde önerilir Güçlü öneri 

Kondroitin ve 

glukozamin 

Hastalık 

modifikasyonu 

için uygun değil 

Kullanılmaması 

önerilir 

Kullanılmaması 

önerilir 

Semptomatik  

yarar sağlar 

Asetaminofen Komorbiditeleri 

olmayanlarda 

uygun 

Bazı durumlarda Belirsiz Hafif/orta derece 

tutulum olanlarda 

ilk tercih ilaç 

Duloksetin Uygun Öneri yok Öneri yok Öneri yok 

Oral NSAİİ Komorbiditeleri 

olmayanlarda 

uygun 

Bazı durumlarda Güçlü öneri Komorbiditeleri 

olmayanlarda 

uygun 

Topikal NSAİİ Uygun Bazı durumlarda Güçlü öneri Uygun 

Opioidler Belirsiz Öneri yok Sadece tramadol 

önerilir 

Sadece tramadol 

Önerilir. 

İntrartiküler 

kortikosteroidler 

Uygun Bazı durumlarda Belirsiz Bazı durumlarda 

(yılda 3’den fazla 

olmamak şartıyla) 

İntraartiküler 

viscosuplementler 

Belirsiz Öneri yok Kullanmaması 

önerilir 

Bazı durumlarda 
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*OsteoarthritisResearchSociety International (OARSI), AmericanCollege of Rheumatology 

(ACR), American Academy of OrthopedicSurgeons (AAOS), Turkish League Against 

Rheumatism (TRASD) 

 

 

 

2.7.3. Yeni tedaviler 

OA araştırmalarında yaşanan gelişmeler hastalığın patogenezinin daha iyi 

aydınlatılmasını sağlamıştır (Chen ve ark 2017). TGF-beta ve Wnt-B-catenin sinyal yolağının 

OA patogenezinde etkisi olduğunun gösterilmesi hastalık modifiye edici ajanlara dikkat 

çekmiştir (Loeser ve ark 2012,; Shen ve Li 2014). OA yeni tedaviler içerisinde serotonin-

norepinefrin reuptake inhibitörleri (SNRI), stronsiyum ranelat, IL-1 reseptör antagonistleri, 

sinir büyüme faktörü antikorları (anti-NGF) ve rejeneratif tedavi yer almaktadır (Wu ve ark 

2018).  

OA’da ağrının yayılmasında santral sensitizasyonun rol oynaması, SOAİİ ve 

parasetamol gibi periferal sensitizasyonu hedefleyen tedavilerin yetersiz kalması SNRI’ları 

gündeme getirmiştir (Imamura ve ark 2008, Gwilym 2009, Lee ve ark 2011). Chappel ve ark’ı 

(2011) 256 diz OA hastasında duloksetinin plaseboya kıyasla ortalama ağrı skorlarında, 

Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) ve “Patient 

Global Impression of Severity Index” skorlarında belirgin düzelme gösterdiğini ifade etmiştir. 

Bu nedenle duloksetin ACR tarafından konvansiyonel tedaviye yanıtsız hastalarda 

önerilmektedir (Hochberg ve Altman 2012).       

Osteoporoz çalışmalarının analizi sonucunda stronsiyum ranelat kullanan hastaların bir 

kısmında artrit skorlarında ve eklem aralığındaki daralmada anlamlı düzelmeler izlenmesi 

üzerine, Register ve ark’ı (Reginster ve ark. 2013) 2013 yılında yaptıkları randomize 

kontrollü çalışmada 1371 semptomatik diz OA hastasında 3 yıl boyunca plasebo ve 

stronsiyum ranelat kullanan hastaları karşılaştırmış. Medial kompartmanda stronsiyum ranelat 

ile eklem aralığındaki daralmanın %30 azaldığı ve az miktarda semptomatik iyileşme 

izlendiği ifade edilmiştir.  

Hem klinik hem de deneysel OA modellerinde sinoviyal sıvıda IL-1 seviyesinin 

yüksek olduğu ve radyografik değişimlerle korele olduğu ifade edilmiştir (Mcnulty ve ark 

2013). Chevalier ve ark’ı (2009) tarafından OA hastalarında Anakinra randomize kontrollü bir 

https://www.researchgate.net/profile/Tiraje_Tuncer/publication/273374587_Evidence-Based_Recommendations_for_the_Management_of_Knee_Osteoarthritis_A_Consensus_Report_of_the_Turkish_League_Against_Rheumatism/links/56cefa3708aeb52500c813a3.pdf
https://www.researchgate.net/profile/Tiraje_Tuncer/publication/273374587_Evidence-Based_Recommendations_for_the_Management_of_Knee_Osteoarthritis_A_Consensus_Report_of_the_Turkish_League_Against_Rheumatism/links/56cefa3708aeb52500c813a3.pdf
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çalışma dizaynında değerlendirilmiş ve WOMAC skorunda plaseboya kıyasla dört günden 

sonra anlamlı düzelme izlenmiştir.  

NGF merkezi sinir sistemi ve ağrıda önemli rol oynamaktadır. NGF sinyallerinin 

periferal ve santral ilişkili maddelerin ekspresyonunu düzenlediği, inflamasyona yanıt veren 

komşu nosiseptif nöronları sensitize ettiği ileri sürülmüştür (Shang ve ark 2017). Lane ve 

ark’ı (2010) 2010 yılında NGF’ye karşı insan IgG2 monoklonal antikoru olan tanezumabı 450 

orta-şiddetli diz OA hastasında kullanmış ve plaseboya kıyasla ağrı, sertlik ve fiziksel 

fonksiyonları iyileştirmede daha üstün olduğunu ifade etmiştir.  

Kartilajın rejenerasyonu ve tamiri için uzun süreli çözüm önermesi nedeniyle hücre 

tabanlı tedaviler OA tedavisinde araştırılmaktadır. Kemik iliği, adipoz doku ve sinoviyumdan 

kolayca elde edilebilen potansiyel hücre kaynağı olan mezenkimal kök hücrelerin hızlı 

proliferasyon, kondro-diferansiasyon ve immunsupresyon özelliği bulunmaktadır. Orozco ve 

ark’ı (Orozco 2013) on iki hastada kemik iliği kökenli mezenkimal kök hücreleri diz OA 

tedavisinde kullandıklarında bir yıllık hasta takibi sonrasında VAS ve WOMAC skorlarında 

sırasıyla %68 ve %75 gelişme olduğunu ifade etmiştir.  

 

2.7.4. Cerrahi tedaviler 

Konservatif tedavilere yanıt alınamadığında, cerrahi dışı tedaviler en az üç ay süreyle 

denendiğinde, yaşam kalitesi belirgin derecede düşük olan hastalarda cerrahi tedaviler 

düşünülebilir. Diz OA cerrahi tedavi seçenekleri içerisinde artroskopi, kartilaj onarımı, 

osteotomi, parsiyel veya total diz artroplastisi yer almaktadır (Rönn ve ark 2011, Lützner ve 

ark 2009). Cerrahi tedavi planlanan hastalarda diz OA şiddeti, lokasyonu ve hastanın 

komorbiditeleri dikkate alınmalıdır (Lützner ve ark 2009). Diz OA eklemin sadece bir 

kompartmanına lokalize ise unicompartman diz artroplastisi veya unloading osteotomi tercih 

edilebilir. Osteotominin amacı yükü hasarlı kompartmandan hasarsız kompartmana aktarmak 

ve böylece eklem artroplastisini ertelemektir. Bu yöntem genç ve aktif hastalarda tercih 

edilmektedir (Loia ve ark 2016). Osteotomi ve total diz artroplastisi arasındaki yöntem 

parsiyel artroplastidir. İzole medial, lateral veya patella-femoral OA’sı olan hastalarda 

unicompartman diz artroplastisi veya patella-femoral replasman başarılı alternatiflerdir 

(Maduekwe ve ark 2010). İleri evre diz OA hastalarında total diz artroplastisi ağrının 

giderilmesi ve fonksiyonların kazanılması için tek yöntem olabilir. Günümüzde total diz 
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artroplastisini %90-95 ağrıda rahatlama, %1-2 komplikasyon oranlarıyla gerçekleştiren 

merkezler bulunmaktadır (Carr ve ark 2012).   

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamız Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi İlaç ve Tıbbi Cihaz 

Dışı Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 04/09/2019 tarihinde 2018/1663  no ile onaylanmış. 

Çalışmamız, “Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi”ne uygun olarak gerçekleştirilmiştir.  

 

3.2. HASTALARIN SEÇİLMESİ 

Çalışmamız, diz ekleminde ağrı ile Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon polikliniklerine Eylül 2018-Nisan 2019 tarihleri 

arasında ardışık başvuran hastaların retrospektif olarak taranması ile gerçekleştirildi. Her iki 

dizinde Kellgren-Lawrence sınıflamasına göre evre 2 ya da 3 diz OA olan hastalar çalışmaya 

dahil edildi. Her iki tedavi grubunda 25 hasta olması planlandı. Dosyalar taranırken hastalar 

dahil edilme ve dışlama kriterlerini karşılayacak şekilde iki gruba ayrıldı:  

TENS grubu; hotpack, ultrason ve TENS 

İFA grubu; hotpack, ultrason ve İFA 

TENS grubunda 25 hasta, İFA grubunda 25 hasta olmak üzere toplam 50 hasta çalışmaya 

alındı. 

 

 

3.3. DAHİL EDİLME KRİTERLERİ 

• 40-75 yaş arasında olmak 

• ACR klinik ve radyolojik tanı kriterlerine göre diz OA tanısı alması 

• K/L evre II veya III olması  
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3.4. DIŞLAMA KRİTERLERİ 

• Diz cerrahisi geçirmek veya alt ekstremite cerrahisi geçirmiş olmayan 

• Son bir hafta içerisinde herhangi bir fizik tedavi programı almayan 

• Ciddi aritmi hastalığı veya kalp pili olmayan 

• İnflamatuvar artrit varlığı olmayan 

• Malignite öyküsü olmayan 

• Hamile olmayan 

• Diz bölgesinde açık yara veya defekt olmayan 

• İleri derecede hipoestezi veya anestezi varlığı olmayan 

• Kanamalı durumlar, tromboflebit varlığı olmayan 

• Enfeksiyon 

• Herhangi bir nöromusküler hastalığı olmayan hastalar seçildi. 

 

3.5. ÇALIŞMA PROTOKOLÜ 

Çalışmamızda diz OA tanı için ACR kriterleri kullanılmıştır (Tablo 1). 1986 yılında 

ACR tarafından diz OA tanısı için klinik bir sınıflama oluşturulmuştur (Altman R, Asch E, 

Bloch D, Bole G, Borenstein D, Brandt K. et al Development of criteria for the classification 

and reporting of osteoarthritis: classification of osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum 

1986, 29;1039–1049). Bu yöntem hala popüler bir yöntem olarak tercih edilmekte, 

epidemiyolojik çalışmalarda (Brooks ve Hochberg 2001) ve birinci basamak sağlık 

hizmetlerinde sık kullanılmaktadır (Jackson ve ark 2003). Tablo 7’de ACR tarafından 

önerilen tanı kriterleri gösterilmiştir.  
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Tablo 7. ACR tarafından önerilen diz OA tanı kriterleri 

Klinik OA tanısı  Klinik + radyolojik OA tanısı  Klinik+laboratuvar tanı 

Önceki ayın çoğu gününde 

diz ağrısına ek olarak 

aşağıdakilerin en az üçü; 

Önceki ayın çoğu gününde diz 

ağrısına ek olarak eklem 

köşelerinde osteofit ve 

aşağıdakilerden en az birisi; 

Diz ağrısına ek olarak 

aşağıdakilerden en az beşi; 

Aktif hareket sırasında 

krepitus 

Aktif hareket sırasında krepitus Elli yaş üzeri  

30 dk’dan kısa süreli sabah 

tutukluğu 

30 dk’dan kısa süreli sabah 

tutukluğu 

30 dk’dan kısa süreli sabah 

tutukluğu 

38 yaş üzeri 38 yaş üzeri Krepitasyon 

Muayenede kemik 

büyümesi 

 Muayenede diz üzerinde 

kemik hassasiyeti 

Muayenede diz üzerinde 

kemik hassasiyeti 

 Muayenede diz üzerinde 

kemik hassasiyeti 

Muayenede diz üzerinde 

kemik hassasiyeti 

 ESH<40mm/h 

  RF<1:40 

  OA ile uyumlu sinoviyal 

sıvı 

 

Tüm hastalara 15 dakika süresince izometrik kuadriseps güçlendirme egzersizleri ev 

programı olarak tarif edildi. Hotpack yaklaşık 40 derecede, 20 dakika süresince her iki dize 

uygulandı. Ultrason ise altı dakika süresince, kesikli, 1.0 MHz, 2 w/cm2 dozunda her iki dize 

uygulandı. Tedavi hastalar otururken veya yatar pozisyondayken uygulandı. Elektroterapi 

uygulanacak alan alkol ile temizlendi, cildin iletkenliği arttırıldı. Yardımcı cihaz kullanan 

hastalar kullanmaya devam ederken yardımcı cihaz kullanmayanlara bu süreçte verilmedi. 

TENS 

Konvansiyonel TENS tercih edildi. Stimülasyon frekansı 80 Hz, faz süresi 200 ms, 

akım yoğunluğu hastanın güçlü ancak konforlu hissettiği (10-50 mA arasında) dozda 

uygulandı. Tedavi 20 dakika uygulandı. Tedavi toplamda üç hafta, 15 seans olacak şekilde 

gerçekleştirildi. Elektrotlar (4 x 3 cm, dört adet, karbon) patellanın 2 cm aşağısında ve 

posteriorunda, 2 cm yukarısında ve posteriorunda olacak şekilde yerleştirildi. Elektrotlar 

longitudinal olarak hizalandı. Velkro ile elektrotlar sabitlendi. Tedavi sırasında hastalar 

komplikasyonlar açısından takip edildi.    
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Şekil 9. Dört elektrotlu TENS uygulaması 

 

İFA 

Vakum elektorlar kullanıldı. TENS uygulamasında olduğu gibi patellanın 2 cm aşağı 

ve arka tarafında, 2 cm yukarı ve arka tarafına elektrotlar yerleştirildi. Taşıyıcı frekansı 4.0 

kHz, atım frekansı ise hastaya rahatsızlık vermeyecek, kas kontraksiyonu oluşturmayacak 

şekilde 1-100 Hz arasında ayarlandı. İFA tedavisi her iki dize 20 dakika boyunca uygulandı. 

TENS grubuna benzer şekilde tedavi 3 hafta, 15 seans süresince uygulandı. Tedavilerin günün 

aynı saatinde, aynı fizyoterapist tarafından uygulanmasına dikkat edildi.    
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Şekil 10. Dört elektrotlu İFA uygulaması 

 

3.6. DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 

Çalışmamızda hastaların değerlendirilmesinde VAS, diz eklem hareket açıklıkları, 

Western Ontario Mac Master (WOMAC) ve Nothingham Health Profile (NHP) kullanılmıştır. 

İstirahat sırasındaki ağrının değerlendirilmesinde istirahat VAS, günlük yaşam aktiviteleri 

sırasındaki ağrıda GYA VAS, fonksiyonel değerlendirmede diz eklem hareket açıklıkları ve 

Western Ontario Mac Master (WOMAC), yaşam kalitesinin değerlendirilmesinde 

Nothingham Health Profile (NHP) tercih edilmiştir.  

3.6.1. Ağrının değerlendirilmesi 

Hastaların diz ağrısı 0-10 arasında (0=hiç ağrı yok, 10=en şiddetli ağrı) puanlanan bir 

VAS ölçeği ile değerlendirildi. Hastaların hem istirahat hem de günlük yaşam aktiviteleri 

sırasındaki ağrılarını iki ayrı VAS ölçeğinde işaretlemeleri istenmiştir. Son 48 saat sırasındaki 

diz ağrısı istirahat VAS, günlük yaşam aktiviteleri sırasındaki ağrı GYA VAS şeklinde 
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kodlandı. VAS skalası daha önce ağrının değerlendirilmesinde çok defa tercih edilmiştir 

(Burch F, Tarro J, Greenberg J, Carroll W. Evaluating the benefits of patterned stimulation in 

the treatment of osteoarthritis of the knee: a multi-center, randomized, single-blind, controlled 

study with an independent masked evaluator, Osteoarthritis Cartilage 2008; 16: 865–872).  

3.6.2. Fonskiyonel değerlendirme 

Western OntarioMacMaster (WOMAC) 

1988 yılında Bellamy ve ark’ı (1988.) tarafından geliştirilen Western Ontario Mac 

Master (WOMAC) ölçeği özellikle kalça ve diz OA’da ağrı ve fonksiyonu 

değerlendirmektedir. 50’den fazla dile çevrilmiştir. Diz OA hastalarında yapılan çalışmalarda 

yaygın şekilde kullanılmaktadır. Her sorusu 5 puanlı bir likert skalası ile değerlendirilen 24 

sorudan oluşmaktadır. Hastalar tarafından doldurulmaktadır. Ağrı, fiziksel fonksiyon ve 

sertlik alt-ölçekleri bulunmaktadır. Ağrı alt-ölçeği beş madde ile değerlendirilmektedir. Bu 

nedenle 0-20 arasında skorlanmaktadır. Fonskiyon alt-ölçeği 17 maddeye sahiptir, 0-68 

arasında skorlanmaktadır. Sertlik alt-ölçeği iki maddeye sahiptir ve 0-8 arasında 

skorlanmaktadır. Yüksek skorla kötü fonksiyon, ağrı veya sertliğe işaret etmektedir. WOMAC 

ölçeğinin 2005 yılında Tüzün ve ark’ı (2005) tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır.   

Diz eklem hareket açıklıklarının ölçülmesi 

Tedavi gruplarındaki tüm ölçümler tedavi başlamadan önce, tedavi bitiminde ve 

tedaviden 3 ay sonra değerlendirildi. Ölçümler her iki diz için ayrı ayrı yapıldı. Hastaların diz 

fleksiyonu ve ekstansiyonu hem aktif hem de pasif olarak Norkin ve White tarafından 

bildirilen şekilde değerlendirildi. Fleksiyon açısının ölçümünde hasta supin pozisyonda 

yatarken, dizin vücuda yaklaştırılması sırasındaki diz açısı ölçülürken, ekstansiyon açısı diz 0 

derecedeyken olan ekstansiyon kısıtlılığı şeklinde ölçüldü (Norkin ve ark 1995). 

3.6.3. Yaşam kalitesinin değerlendirilmesi 

NothinghamHealth Profile (NHP)  

Sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini değerlendiren, algılanan emosyonel, sosyal ve fiziksel 

sağlık problemleri ölçen ve bu problemlerin günlük yaşam aktivitelerine etkisini 

değerlendiren yaygın kullanılan bir ölçektir. 1970 yılında geliştirilen ölçek 20’den fazla dile 

çevrilmiştir. Hastalar tarafından doldurulan ölçeğin enerji (3 madde), sosyal izolasyon (5 

madde), emosyonel reaksiyonlar (9 madde), uyku (5 madde), ağrı (8 madde), fiziksel mobilite 
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(8 madde) alt ölçekleri vardır (Yildiz ve ark. 2010). Her bir alt ölçek 0-100 arasında 

değerlendirilmektedir ve yüksek skorlar yaşam kalitesinin kötülüğüne işaret etmektedir. 

Küçükdeveci ve ark’ı (Kücükdeveci ve ark 2000) tarafından 2000 yılında Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması yapılmıştır.    

3.7. İSTATİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 (IBM®, Chicago, ABD) paket programı 

kullanılarak yapılmıştır. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu görsel (histogram ve 

olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk testi) kullanılarak incelenmiştir. 

Tanımlayıcı istatistikler normal dağılan sayısal verilerde ortalama ve standart sapma, normal 

dağılmayanlarda median ve çeyrekler arası aralık şeklinde, nominal verilerde sayı ve yüzde 

şeklinde ifade edildi. Normal dağılan sayısal değişkenler iki grup arasında “t testi” 

kullanılarak analiz edildi. Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler iki grup arasında 

“Mann Whitney U testi” ile karşılaştırıldı. Aynı grup içerisindeki karşılaştırmalarda normal 

dağılan parametrelerde “eşlerde t testi”, normal dağılmayanlarda “Wilcoxon Signed Rank” 

testi kullanıldı. Nominal veriler iki grup arasında Ki-kare testi kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmadaki istatistiksel analizlerde p değeri 0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. SOSYODEMOGRAFİK VE KLİNİK ÖZELLİKLER 

TENS grubunun yaş ortalaması 57,8 ± 5,2 yıl, İFA grubunun 55,8 ± 7,5 yıldı. Tedavi 

grupları yaş açısından benzerdi (p=0,265). TENS grubunun %72’si , İFA grubunun %64’ü 

kadındı. Cinsiyet açısından gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu (p=0,544). Her iki tedavi 

grubunun vücut kitle indeksi obez sınırındaydı. Ancak VKİ’ye göre gruplar arasında fark 

izlenmedi (p=0,325). Tedavi gruplarının yaklaşık ¾’ünde eğitim düzeyi ilköğretim ve 

altındaydı. Eğitim süresine göre gruplar benzerdi (p=0,675). Median diz OA süresi TENS 

grubunda 36 ay, İFA grubunda 24 aydı. Diz OA süresi gruplar arasında benzerdi (p=0,246).  

TENS grubunda hastaların %60’ında HT izlenirken, İFA grubunun %32’sinde HT 

vardı. TENS grubunda HT sıklığı İFA grubundan daha fazlaydı (p=0,047). TENS grubunda 

DM sıklığı %24, İFA grubunda %20 izlendi. DM sıklığı açısından gruplar benzerdi 

(p=0,733). Hipotiroidi sıklığı TENS grubunda %16, İFA grubunda %12’ydi. Hipotiroidi 

sıklığı gruplar arasında benzer bulundu (p=0,684). TENS grubunda menopoz sıklığı %68, İFA 

grubunda %44 bulundu. Menopoz sıklığı tedavi gruplar arasında benzer dağılım gösteriyordu 

(p=0,087). Her iki tedavi grubunda da sigara kullanımı oldukça düşük seviyedeydi (TENS 

grubunda %4, İFA grubunda %8).   
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Tablo 8. Tedavi gruplarının sosyodemografik ve klinik özellikler açısından analizi 

  TENS 

(n=25) 

İFA 

(n=25) 

p 

Yaş  (Ort ± SS) 57,8 ± 5,2 55,8 ± 7,5 0,265* 

Cinsiyet N (%)   0,544** 

 Erkek  7 (28) 9 (36)  

 Kadın 18 (72) 16 (64)  

VKİ (Ort ± SS) 33,0 ± 5,2 31,6 ± 4,8 0,325* 

Eğitim düzeyi N (%)   0,675** 

 Okuryazar değil 3 (12) 5 (20)  

 İlköğretim 17 (68) 16 (64)  

 Lise  4 (16) 2 (8)  

 Üniversite  1 (4) 2 (8)  

Diz OA süresi (ay) Median (IQR) 36 (87) 24 (53) 0,246*** 

K/L evresi (Sağ) N (%)   0,744** 

 Evre II 15 (60) 14 (56)  

 Evre III 10 (40) 11 (44)  

K/L evresi (Sol) N (%)   0,777** 

 Evre II 13 (52) 14 (56)  

 Evre III 12 (48) 11 (44)  

HT (+) N (%) 15 (60) 8 (32) 0,047** 

DM (+) N (%) 6 (24) 5 (20) 0,733* 

Hipotiroidi (+) N (%) 4 (16) 3 (12) 0,684* 

Menopoz (+) N (%) 17 (68) 11 (44) 0,087** 

Sigara (+) N (%) 1 (4) 2 (8)  

*Bağımsız gruplarda t testi **Ki-kare testi ***Mann Whitney U testi 
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4.2. GRUP İÇİ ANALİZLER 

TENS grubunda, tedavi sonrasında aktif diz fleksiyon derecesi tedavi öncesine göre 

anlamlı artış gösterirken (p<0,001), 3.ayda tedavi sonrasıyla benzer düzeydeydi (p=0,559). 

3.aydaki aktif diz fleksiyonu tedavi öncesinden hala anlamlı derecede daha fazlaydı 

(p<0,001). Benzer şekilde, tedavi sonrasında pasif diz fleksiyon derecesi tedavi öncesine göre 

anlamlı artış gösterirken (p<0,001), 3.ayda tedavi sonrasıyla benzer düzeydeydi (p=0,931). 

Ancak 3.aydaki pasif diz fleksiyonu tedavi öncesinden hala anlamlı derecede daha fazlaydı 

(p=0,001). Aktif ekstansiyon ve pasif ekstansiyonda ise tedavi sonrasında ve 3.ayda tedavi 

öncesine kıyasla anlamlı düzelme izlenmedi. (Tablo 2) 

İFA grubunda, tedavi sonrasında aktif diz fleksiyonu tedavi öncesine göre (p<0,001), 

3.ayda ise tedavi sonrasına kıyasla (p=0,001) anlamlı derecede daha yüksekti. Benzer şekilde, 

pasif diz fleksiyonu tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla (p=0,003), 3.ayda tedavi 

sonrasına kıyasla (p<0,001) anlamlı derecede daha yüksekti. Aktif ekstansiyon ve pasif 

ekstansiyonda ise tedavi sonrasında ve 3.ayda tedavi öncesine kıyasla anlamlı düzelme 

izlenmedi. (Tablo 2) 

Tablo 9. Tedavi gruplarında diz eklem hareket açıklıklarındaki değişim 

 Tedavi 

öncesi 

(TÖ) 

Tedavi 

sonrası 

(TS) 

3. ay p 

(Tedavi 

öncesi-

sonrası) 

p 

(Tedavi 

sonrası-

3.ay) 

p 

(3.ay-

tedavi 

öncesi) 

TENS 

(25 hasta, 50 diz) 

      

Aktif fleksiyon 110 ± 11 117 ± 11 117 ± 11 <0,001 0,559 <0,001 

Pasif fleksiyon 122 ± 9 125 ± 8 125 ± 9 <0,001 0,931 0,001 

Aktif ekstansiyon* -2,8 ± 4,8 -1,4 ± 3,3 -1.3 ± 3,1 0,500 0,485 0,500 

Pasif ekstansiyon* -2,7 ± 4,7 -1,2 ± 3,1 -1,2 ± 3,0 0,500 0,785 0,500  

İFA 

(25 hasta, 50 diz) 

      

Aktif fleksiyon 112 ± 10 117 ± 10 119 ± 10 <0,001 0,001 <0,001 

Pasif fleksiyon 122 ± 7 125 ± 7 127 ± 8 0,003 <0,001 <0,001 

Aktif ekstansiyon* -1,4 ±3,8 -1,3 ± 3,7 -1,2 ±3,7 0,180 0317 0,109 

Pasif ekstansiyon* -1,0 ± 3,3 -1,0 ± 3,3 -1,0 ± 3,3  1,000 1,000 1,000 

*Wilcoxon testi, diğer testler eşlerde t testi ile gerçekleştirildi.  
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TENS grubunda, istirahat VAS değeri tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla 

anlamlı derecede düşerken (p<0,001), tedavi sonrası ile 3.ay VAS değerleri benzerdi 

(p=0,237). Ancak 3.aydaki VAS değerleri hala tedavi öncesi VAS değerlerinden daha düşüktü 

(p<0,001). Benzer şekilde GYA VAS değeri tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla 

anlamlı derecede düşerken (p<0,001), tedavi sonrası ile 3.ay VAS değerleri benzerdi 

(p=0,915). Ancak 3.aydaki VAS değerleri hala tedavi öncesi VAS değerlerinden daha düşüktü 

(p<0,001). 

İFA grubunda, istirahat VAS değeri tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı 

derecede düşerken (p<0,001), tedavi sonrası ile 3.ay VAS değerleri benzerdi (p=0,305). 

Ancak 3.aydaki VAS değerleri hala tedavi öncesi VAS değerlerinden daha düşüktü (p<0,001). 

Benzer şekilde GYA VAS değeri tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı derecede 

düşerken (p<0,001), tedavi sonrası ile 3.ay VAS değerleri benzerdi (p=0,353). Ancak 

3.aydaki VAS değerleri hala tedavi öncesi VAS değerlerinden daha düşüktü (p<0,001). 

Tablo 10. Tedavi gruplarında istirahat ve aktivite sırasındaki ağrı seviyelerinin değişimi 

 TÖ TS 3. ay p  

(TÖ-TS) 

p 

(TS-

3.ay) 

p 

(3.ay-

TÖ) 

TENS 

VAS 

      

       

İstirahat  5,7 ± 1,6 3,6 ± 1,5 3,8 ± 1,6  <0,001 0,237 <0,001 

GYA 5,9 ± 1,9 4,1 ± 1,9  3,9 ± 2,4 <0,001 0,915 <0,001 

İFA 

VAS 

      

       

İstirahat  6,6 ± 1,6  4,3 ± 1,8 4,3 ± 1,8 <0,001 0,305 <0,001 

GYA  6,7 ± 1,7 4,8 ± 2,0 4,6 ± 2,0 <0,001 0,353 <0,001 

*Eşlerde t testi **VAS; vizüek analog skala ***GYA; günlük yaşam aktiviteleri 

TÖ: Tedavi öncesi 

TS: Tedavi sonrası 
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TENS grubunda, WOMAC-ağrı skorları tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla 

anlamlı şekilde gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi 

(p=0,747). Ancak 3.ayda WOMAC-ağrı skoru hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü 

(p<0,001).WOMAC-sertlik skoru tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde 

gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,827). 

Bununla birlikte 3.ayda WOMAC-sertlik skoru tekrar gerileme göstermiş ve tedavi öncesi 

değerlerle benzer düzeyde bulunmuştur (p=0,001). WOMAC-fonksiyon skoru tedavi 

sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda 

tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,837). Ancak 3.ayda WOMAC-fonksiyon skorlar 

hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü (p<0,001).WOMAC-total skoru tedavi 

sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda 

tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,842). Ancak 3.ayda WOMAC-total skoru hala 

tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü (p<0,001). 

İFA grubunda, WOMAC-ağrı skorları tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla 

anlamlı şekilde gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi 

(p=0,666). Ancak 3.ayda WOMAC-ağrı skoru hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü 

(p<0,001).WOMAC-sertlik skoru tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde 

gerileme gösterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,682). 

Ancak 3.ayda WOMAC-sertlik skoru hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü (p<0,001). 

WOMAC-fonksiyon skoru tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde gerileme 

gösterirken (p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,487). Ancak 3.ayda 

WOMAC-fonksiyon skoru hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü (p<0,001).WOMAC-

total skoru tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla anlamlı şekilde gerileme gösterirken 

(p<0,001), 3. ayda tedavi sonrası ile benzer düzeydeydi (p=0,767). Ancak 3.ayda WOMAC-

total skoru hala tedavi öncesi değerlerden daha düşüktü (p<0,001). 
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Tablo 11. Tedavi gruplarında WOMAC skorlarında izlenen değişim 

 Tedavi 

öncesi 

(TÖ) 

Tedavi 

sonrası 

(TS) 

3. ay p 

(Tedavi 

öncesi-

sonrası) 

p 

(Tedavi 

sonrası-

3.ay) 

p 

(3.ay-

tedavi 

öncesi) 

TENS 

WOMAC 

      

       

Ağrı  10,9 ± 4,7 7,6 ± 4,7 7,4 ± 4,6 <0,001 0,747 <0,001 

Sertlik 3,9 ± 2,2 3,0 ± 2,1 3,0 ± 2,1 <0,001 0,827 0,001 

Fonksiyon 36,2±15,2 27,4±15,1 27,0±15,0 <0,001 0,837 <0,001 

Total 51,1±21,0 38,1±21,2 37,6±21,0 <0,001 0,842 <0,001 

İFA 

WOMAC 

      

       

Ağrı 10,4 ± 4,8  5,8 ± 4,5 6,0 ± 5,4 <0,001 0,666 <0,001 

Sertlik 3,9 ± 2,6 2,2 ± 2,0 2,4 ± 2,0 <0,001 0,682 <0,001 

Fonksiyon 33,9±17,6 21,9±16,2 20,8±17,3 <0,001 0,487 <0,001 

Total 48,3±24,3 30,0±21,9 29,3±24,2 <0,001 0,767 <0,001 

*Eşlerde t testi  

 

TENS grubunda, NHP-ağrı skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken 

(p<0,001), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,686). Ancak 

3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü (p<0,001). NHP-duygusal 

reaksiyonlar skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken (p=0,040), 3.ay skorlarıyla 

tedavi sonrası skorları (p=0,953) ve tedavi öncesi (p=0,127) skorları benzer düzeydeydi. 

NHP-fiziksel aktivite skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken (p=0,001), 3.ay 

skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,747). Ancak 3.aydaki skorlar hala 

tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü (p=0,010). NHP-total 1 skoru tedavi sonrasında 

belirgin azalma gösterirken (p=0,010), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer 

düzeydeydi (p=0,754). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü 

(p=0,010). Bununla birlikte, NHP uyku, sosyal izolasyon, enerji ve total-2 skorlarında tedavi 

sonrasında ve 3.ayda anlamlı farklılık izlenmedi.  
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İFA grubunda, NHP-ağrı skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken 

(p<0,001), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,884). Ancak 

3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü (p<0,001).NHP-duygusal 

reaksiyonlar skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken (p=0,003), 3.ay skorlarıyla 

tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,599). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi 

skorlardan daha düşüktü (p=0,005).NHP-uyku skoru tedavi sonrasında belirgin azalma 

gösterirken (p=0,002), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,865). 

Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü (p=0,005).NHP-sosyal 

izolasyon skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken (p=0,016), 3.ay skorlarıyla 

tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,180). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi 

skorlardan daha düşüktü (p=0,007). NHP fiziksel aktivite skoru tedavi sonrasında tedavi 

öncesine kıyasla (p=0,001), 3.ayda tedavi sonrasına kıyasla (p=0,042) anlamlı düzelme 

göstermişti. NHP enerji skoru tedavi sonrasında tedavi öncesine kıyasla (p=0,035), 3.ayda 

tedavi sonrasına kıyasla (p=0,014) anlamlı düzelme göstermişti. NHP-total 1 skoru tedavi 

sonrasında belirgin azalma gösterirken (p<0,001), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar 

benzer düzeydeydi (p=0,093). Ancak 3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha 

düşüktü (p<0,001). NHP-total 2 skoru tedavi sonrasında belirgin azalma gösterirken 

(p<0,001), 3.ay skorlarıyla tedavi sonrası skorlar benzer düzeydeydi (p=0,606). Ancak 

3.aydaki skorlar hala tedavi öncesi skorlardan daha düşüktü (p<0,001). 
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Tablo 12. Tedavi gruplarında NHP ve alt-skorlarının değişimi 

 TÖ TS 3. ay p  

(TÖ-TS) 

p 

(TS-   

3.ay) 

p 

(3.ay-

TÖ) 

TENS 

NHP 

      

       

NHP-ağrı 60,7±33,7 42,6±25,6 41,0±26,3 <0,001 0,686 <0,001 

NHP-duy.reak. 22,5±31,7 15,7±32,0 17,6±35,0 0,040 0,953 0,127 

NHP-uyku 34,7±35,8 30,2±33,8 27,4±33,2 0,222 0,529 0,116 

NHP-sos.izo. 19,0±29,8 11,2±28,1 14,1±32,9 0,059 0,595 0,195 

NHP-fiz.akt. 51,2±20,5 44,1±21,8 44,2±22,0 0,001 0,747 0,010 

NHP-enerji 53,6±48,3 54,9±48,9 48,4±49,5 0,954 0,059 0,355 

NHP-total-1 234±155 198±146 192±161 0,010 0,754 0,010 

NHP-total-2 3,0±2,3 2,6±2,3 2,4±2,2 0,140 0,450 0,071 

İFA       

NHP       

NHP-ağrı 55,3±32,7 36,3±30,1 36,0±31,7 <0,001 0,884 <0,001 

NHP-duy.reak. 22,9±37,6 12,9±29,7 12,3±29,3 0,003 0,599 0,005 

NHP-uyku 27,8±34,6 15,7±29,7 14,6±30,0 0,002 0,865 0,005 

NHP-sos.izo. 15,5±32,1 10,9±28,5 9,3±26,6 0,016 0,180 0,007 

NHP-fiz.akt. 48,1±23,3 38,9±21,6 34,8±20,1 0,001 0,042 <0,001 

NHP-enerji 43,2±46,3 33,1±46,0 21,1±39,4 0,035 0,014 0,002 

NHP-total-1 206±156 147±151 128±151 <0,001 0,093 <0,001 

NHP-total-2 2,2±2,2 1,7±2,2 1,6±2,1 <0,001 0,606 <0,001 

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

TENS ve İFA grupları arasında, aktif ve pasif diz fleksiyonu, aktif ve pasif diz 

ekstansiyonu açısından tedavi öncesinde, tedavi sonrasında ve 3.ayda anlamlı farklılık 

izlenmedi (Tablo 13).  

Tablo 13. Gruplar arasında diz fleksiyon ve ekstansiyonunun karşılaştırılması 

  TENS İFA p 

Aktif fleksiyon T.öncesi 110 ± 11 112 ± 10 0,525 

 T.sonrası 117 ± 11 117 ± 10 0,963 

 3.ay  117 ± 11 119 ± 10 0,414 

Pasif fleksiyon T.öncesi 122 ± 9 122 ± 7 0,854 

 T.sonrası 125 ± 8 125 ± 7 0,754 

 3.ay  125 ± 9 127 ± 8 0,377 

Aktif ekstansiyon* T.öncesi -2,8 ± 4,8 -1,4 ±3,8 0,070 

 T.sonrası -1,4 ± 3,3 -1,3 ± 3,7 0,631 

 3.ay  -1.3 ± 3,1 -1,2 ±3,7 0,350 

Pasif ekstansiyon* T.öncesi -2,7 ± 4,7 -1,0 ± 3,3 0,170 

 T.sonrası -1,2 ± 3,1 -1,0 ± 3,3 0,433 

 3.ay  -1,2 ± 3,0 -1,0 ± 3,3 0,440 

*Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Diğer analizler bağımsız gruplarda t test ile 

gerçekleştirildi 

 

Tedavi grupları arasında tedavi öncesinde, sonrasında ve 3.aydaki istirahat ve GYA 

VAS değerleri açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 14).  
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Tablo 14. Gruplar arasında istirahat ve GYA VAS değerlerinin karşılaştırılması 

  TENS İFA p 

İstirahat VAS T.öncesi 5,7 ± 1,6 6,6 ± 1,6 0,542 

 T.sonrası 3,6 ± 1,5 4,3 ± 1,8 0,130 

 3.ay  3,8 ± 1,6 4,3 ± 1,8 0,741 

GYA VAS T.öncesi 5,9 ± 1,9 6,7 ± 1,7 0,817 

 T.sonrası 4,1 ± 1,9 4,8 ± 2,0 0,249 

 3.ay  3,9 ± 2,4 4,6 ± 2,0 0,557 

*Bağımsız gruplarda t testi 

 

TENS ve İFA grupları arasında tedavi öncesinde, sonrasında ve 3.ayda WOMAC total 

ve alt skorları açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 15).  

 

Tablo 15. Gruplar arasında WOMAC skorlarının karşılaştırılması 

  TENS İFA p 

WOMAC-ağrı T.öncesi 10,9 ± 4,7 10,4 ± 4,8 0,649 

 T.sonrası 7,6 ± 4,7 5,8 ± 4,5 0,470 

 3.ay  7,4 ± 4,6 6,0 ± 5,4 0,174 

WOMAC-sertlik T.öncesi 3,9 ± 2,2 3,9 ± 2,6 0,935 

 T.sonrası 3,0 ± 2,1 2,2 ± 2,0 0,081 

 3.ay  3,0 ± 2,1 2,4 ± 2,0 0,111 

WOMAC-fonksiyon T.öncesi 36,2±15,2 33,9±17,6 0,480 

 T.sonrası 27,4±15,1 21,9±16,2 0,082 

 3.ay  27,0±15,0 20,8±17,3 0,059 

WOMAC-total T.öncesi 51,1±21,0 48,3±24,3 0,537 

 T.sonrası 38,1±21,2 30,0±21,9 0,063 

 3.ay  37,6±21,0 29,3±24,2 0,072 

*Bağımsız gruplarda t testi 
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NHP ağrı, duygusal reaksiyonlar, sosyal izolasyon alt skoru, tedavi öncesi, tedavi 

sonrası ve 3.ayda gruplar arasında benzerdi. Uyku alt skoru tedavi öncesinde gruplar arasında 

benzerken, tedavi sonrasında (p=0,013) ve 3.ayda (p=0,012) İFA grubunda daha düşüktü. 

Fiziksel aktivite skoru tedavi öncesi ve sonrasında benzerken, 3.ayda İFA grubunda daha 

düşüktü (p=0,031). Enerji alt skoru tedavi öncesinde benzerken, tedavi sonrasında (p=0,023) 

ve 3.ayda (p=0,004) İFA grubunda daha düşüktü. Total 1 skoru tedavi öncesinde gruplar 

arasında benzerken, tedavi sonrasında (p=0,029) ve 3.ayda (p=0,009) İFA grubunda daha 

düşüktü. Total 2 skoru tedavi öncesinde gruplar arasında benzerken, tedavi sonrasında 

(p=0,017) ve 3.ayda (p=0,016) İFA grubunda daha düşüktü (Tablo 16).   
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Tablo 16. Gruplar arasında NHP skorlarının karşılaştırılması 

  TENS İFA p 

NHP-ağrı T.öncesi 60,7±33,7 55,3±32,7 0,454 

 T.sonrası 42,6±25,6 36,3±30,1 0,116 

 3.ay  41,0±26,3 36,0±31,7 0,274 

NHP-duy.reak. T.öncesi 22,5±31,7 22,9±37,6 0,749 

 T.sonrası 15,7±32,0 12,9±29,7 0,327 

 3.ay  17,6±35,0 12,3±29,3 0,261 

NHP-uyku T.öncesi 34,7±35,8 27,8±34,6 0,345 

 T.sonrası 30,2±33,8 15,7±29,7 0,013 

 3.ay  27,4±33,2 14,6±30,0 0,012 

NHP-sos.izo. T.öncesi 19,0±29,8 15,5±32,1 0,187 

 T.sonrası 11,2±28,1 10,9±28,5 0,621 

 3.ay  14,1±32,9 9,3±26,6 0,376 

NHP-fiz.akt. T.öncesi 51,2±20,5 48,1±23,3 0,604 

 T.sonrası 44,1±21,8 38,9±21,6 0,231 

 3.ay  44,2±22,0 34,8±20,1 0,031 

NHP-enerji T.öncesi 53,6±48,3 43,2±46,3 0,201 

 T.sonrası 54,9±48,9 33,1±46,0 0,023 

 3.ay  48,4±49,5 21,1±39,4 0,004 

NHP-total-1 T.öncesi 234±155 206±156 0,372 

 T.sonrası 198±146 147±151 0,029 

 3.ay  192±161 128±151 0,009 

NHP-total-2 T.öncesi 3,0±2,3 2,2±2,2 0,075 

 T.sonrası 2,6±2,3 1,7±2,2 0,017 

 3.ay  2,4±2,2 1,6±2,1 0,016 

*Mann Whitney U testi 
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5. TARTIŞMA 

  

 Diz OA yaşlı popülasyonda sık izlenen, günlük yaşam aktivitelerini kısıtlayan önemli 

bir ağrı ve engellilik nedenidir (Haviv ve ark 2013). Yaşam boyu tüm erkek ve kadınların 

yaklaşık %40’ında izlenmektedir (Neogi ve Zhang 2013). Ağrı, fonksiyon, yaşam aktiviteleri, 

yaşam kalitesi ve ekonomik harcamalar üzerindeki olumlu etkileri nedeniyle kronik seyirli bu 

hastalıkta tedavinin temelini konservatif tedaviler oluşturmaktadır (Gabriel ve ark 1997, 

MacLean ve ark 1998,Nüesch ve ark 2011). Kilo kontrolü, SOAİİ ve eklem içi enjeksiyonlar 

gibi konservatif tedaviler olmasına rağmen, fizik tedavi uygulamaları diz OA tedavisinde 

önemli bir role sahiptir. Geniş bir tedavi seçeneği sunan fizik tedavi seçenekleri arasında 

elektrik stimülasyonları sık tercih edilmektedir. TENS bu uygulamaların başında gelmektedir 

ve OA hastalarında etkin olduğu hakkında yeterli düzeyde kanıt bulunmaktadır. Benzer 

şekilde, İFA OA tiplerinde yaygın şekilde pratik kullanım alanına sahiptir. Ancak diz OA için 

İFA’nın etkinliği hakkında yeterli düzeyde kanıt bulunmamaktadır. Mevcut kanıtlar ise 

çelişkili sonuçlar bildirmektedir (Johnson 1999).  

Çalışmamızda öncelikle hem TENS hem de İFA tedavileri ile diz fleksiyonu, istirahat 

ve aktivite sırasındaki ağrı, WOMAC skorları ve yaşam kalitesini değerlendiren NHP 

skorlarında tedavi sonrasında gelişme olduğu görüldü. Bu gelişmelerin birçoğu üçüncü aya 

kadar devam etmekteydi.  Bulgularımız öncelikle diz OA’da her iki tedavinin de etkili olduğu 

yönündeydi. Bununla birlikte, TENS ve İFA karşılaştırıldığında, diz fleksiyonlarında, istirahat 

ve aktivite sırasındaki ağrı düzeyinde ve tüm WOMAC skorları açısından tedavinin 

sonrasında ve 3.ayda farklılık izlenmedi. Ancak, yaşam kalitesini değerlendiren NHP 

ölçeğinin özellikle 3.ayında uyku, fiziksel aktivite, enerji ve total skorların İFA grubunda 

daha iyi olduğu görüldü. Bu nedenle bulgularımız ağrı gibi semptomlarda, diz 

fonksiyonlarında ve hareket açıklıklarında iki tedavinin de etkili olduğu ancak, İFA’nın diz 

OA hastalarında yaşam kalitesi açısından daha iyi sonuçlar verebileceği söylenebilir. Diz OA 

tedavisinde İFA’nın etkinliğine işaret eden çalışmamız İFA hakkındaki kanıta dayalı veri 

sağlamıştır. Literatürde İFA hakkında benzer sonuçlar daha önce bildirilmesine rağmen, 

çelişkili sonuçlar da bildirilmiştir. 

 İFA’nın diğer elektroterapi seçeneklerinden farklı olan yönü interferans ile istenen 

aralıkta akım şiddetinin daha derin dokularda oluşturulabilmesidir. Modüle edilebilir amplitüd 
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frekansına sahip olması, akımların interferansı ile elde edilen düşük frekanslı akımın daha 

derin dokulara penetre olması, İFA’nın başlıca analjezik mekanizmasını oluşturmaktadır 

(Johnson ve Tabasam Rehabil. 2003). İFA ile oluşturulan bu analjezi ciltte iritasyon, 

rahatsızlık ve ağrı gibi istenmeyen etkiler oluşturulmadan başarılabilir (Watson 2000). Ayrıca 

İFA’nın hastalar tarafından daha konforlu algılandığı ifade edilmiştir (Pope ve ark 1995).  

Defrin ve ark’ı (2005)İFA’nın etkinliğinde daha derin dokulara penetre olması, hastalar 

tarafından konforlu algılanması ve ağrıda uzun etkili rahatlama sağlamasının rolü 

olabileceğini ifade etmiştir.  

İFA’nın aksine TENS’in diz OA tedavisinde kullanılabilirliği ve etkinliği hakkında 

çok sayıda kanıt bulunmaktadır (Paker ve ark 2006, Itoh ve ark 2008, Mascarin ve ark 2012). 

“Royal Australian College” (Royal Australian College Of General Practitioners T. Guideline 

for the nonsurgical management of hip and knee osteoarthritis. South Melbourne; 2009) ve 

“OARSI” gibi (Zhang ve ark 2008) osteoartrit tedavi rehberlerinde TENS önerilmektedir. 

Chen ve ark’ı (Chen ve ark 2016) tarafından 2016 yılında yapılan meta-analizde, 14 çalışma 

değerlendirilmiş ve TENS’in diz OA tedavisinde özellikle ağrı üzerinde etkili olduğu ifade 

edilmiştir. Atamaz ve ark’ının 2012 yılında yaptığı çift kör, randomize ve çok merkezli 

çalışmada, bulgularımıza benzer şekilde TENS ile WOMAC skorları üzerinde birinci, üçüncü 

ve altıncı ayda gelişme olduğu ifade edilmiştir. Çalışmada aynı zamanda ağrı için parasetamol 

kullanımında azalma olduğu ifade edilmiştir. Ağrı ve WOMAC skorları ve parasetamol 

kullanımındaki azalma İFA için de ifade edilmiştir.  

Diz OA hastalarında TENS uzun zamandır yaygın bir şekilde kullanılan etkinliği iyi 

bilinen tedavi seçenekleri arasındadır (Mascarin ve ark 2012). Ancak, İFA tüm dünyada 

yaygın kullanım alanı bulmasına rağmen (Cuskeüf 1990, Lindsay ve ark 1994,Pope ve ark 

1995, Robertson ve Spurritt 1998,Paker ve ark 2006,Itoh ve ark 2008), diz OA gibi oldukça 

sık izlenen bir hastalıkta yeterli düzeyde incelenmemiş ve İFA hakkında çelişkili sonuçlar 

bildirilmiştir. 2014 yılında “Osteoarthritis Research Society International (OARSI)” 

tarafından yayınlanan rehberde İFA’nın etkin bir tedavi olduğundan bahsedilmemiştir 

(McAlindon ve ark 2014). Davis ve ark’ı tarafından 2013 yılından yapılan bir derlemede, OA 

tedavisinde kullanılan neredeyse tüm tedavi seçeneklerinden bahsedilmiş, ancak İFA’nın 

yalancı tedavi grubuyla farklı olmadığı ifade edilmiştir. Ancak bu çalışmada sadece bir 

çalışma incelenmiş ve İFA’nın etkin olmadığı bir çalışma sonucuna göre ifade edilmiştir. Bu 

nedenle sık kullanılmasına rağmen İFA hakkında çelişkili sonuçlar bildirilmekteydi. Ancak 
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sonraki çalışmalarda, bulgularımıza benzer şekilde İFA’nın etkin olabileceği yönünde veriler 

bildirilmiştir.  

 Gündog ve ark’ının (2012) 60 diz OA hastasında yaptığı çalışmada farklı İFA akımları 

(40, 100, 180 Hz) yalancı İFA tedavisiyle karşılaştırılmıştır. Tedavi üç hafta boyunca haftada 

beş defa yirmi dakika uygulanmıştır. Çalışmada hastalar diz eklem hareket açıklıkları, 

WOMAC, parasetamol alımı, 15 metre yürüme süresi, istirahat ve hareket sırasındaki ağrı 

(VAS) açısından karşılaştırılmıştır. Diz eklem hareket açıklıkları haricinde, tüm İFA 

gruplarında ağrı, 15 dakika yürüme süresi, WOMAC skorları açısından tedavi sonunda ve 

tedaviden bir ay sonra anlamlı gelişme izlenmiştir. Bu sonuçlar İFA’nın etkinliğini 

göstermenin yanında, farklı interferans amplitüdlerinin birbirinden üstün olmadığına işaret 

etmekteydi. KL sınıflamasına göre evre 2 hastaların da dahil edilmesi bu çalışmada diz eklem 

hareket açıklıklarının zaten iyi olması ve bu nedenle çalışmada diz eklem hareket 

açıklıklarında anlamlı farklılık izlenmemesine neden olmuş olabilir. Diğer bulgular ise 

çalışmamızla uyumluydu. Çalışmamızda daha fazla hasta ile, daha uzun hasta takip 

sürelerinde İFA’nın etkinliğine dair benzer ilişki gösterilmiştir.    

 Adedoyin ve ark’ı (2005) radyografik olarak teşhis edilmiş diz OA hastalarında İFA 

ve TENS etkinliğini ağrı ve WOMAC skorlarıyla değerlendirmiştir. Çalışmada 46 hasta 

değerlendirilmiş, hastalar üç tedavi grubuna randomize edilmiştir:İFA+Egzersiz, (n=16) 

TENS+ egzersiz (n=15), sadece egzersiz (n=15). Standardize egzersiz programına ek olarak 

elektroterapi uygulamaları dört hafta boyunca, haftada iki defa, 20 dakika süresince 80Hz’de 

uygulanmıştır. Tedavide dört hafta içerisinde tüm tedavi gruplarında ağrı ve WOMAC 

skorlarında belirgin azalma izlenmiş, ancak üç tedavi grubu arasında ağrı ve WOMAC 

skorları açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. Ancak bu çalışmada hasta sayısının 

oldukça az olması, gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmesine engel olmuş olabilir. İkincisi 

hasta takip süresinin oldukça kısa olması ağrı ve WOMAC üzerindeki etkilerin benzer 

bulunmasına neden olmuş olabilir. Ek olarak çalışmada elektrotların her iki tedavi grubunda 

da aynı bölgeye yerleştirildiği ifade edilmiştir, daha önce elektrot lokalizasyonunun ağrı 

şiddetinde etkili olduğu ifade edilmiştir, bu nedenle elektrot lokalizasyonunun aynı olması 

sonuçları etkilemiş olabilir. 

 Bina Efterharsadat ve ark’ının (2015) 2015 yılında diz OA hastalarında aksiyon 

potansiyel stimülasyonu (APS) ile İFA’yı karşılaştırmıştır.   70 hasta eşit şekilde İFA ve APS 

gruplarına randomize edilmiştir. Dört hafta süresince, 10 seans 20 dakika tedavi 

uygulanmıştır. Hastalar WOMAC, VAS ve “Timed up and go (TUG)” ile değerlendirilmiştir. 
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Hastalara her iki tedavi hakkında da bilgi verilmiş, ancak hangi tedaviyi aldıkları 

söylenmemiştir. Elektroterapiye ek olarak quadriceps güçlendirme egzersizleri uygulanmıştır. 

Hastalar tedavi sonrasında ve öncesinde değerlendirilmiştir. APS grubunda TUG, WOMAC 

ve VAS skorunda tedavi sonrasında gelişme izlenirken, İFA grubunda WOMAC ve VAS 

skorlarında gelişme izlenmiştir. APS ve İFA grupları arasında tedavi sonrasında anlamlı 

farklılık izlenmemiştir. Çalışmanın sonucunda her iki tedavinin de diz OA tedavisinde etkili 

olduğu ifade edilmiştir.  

Burch ve ark’ı (2008) tarafından yapılan çift kör, randomize çalışmada 116 diz OA 

hastası iki gruba randomize edilmiştir. Bir gruba 15 dakika İFA ve 20 dakika patern kas 

stimülasyonu (PNES), diğer gruba 35 dakika düşük frekanslı TENS uygulanmıştır. Tedaviler 

hakkında gerekli bilgilendirmeler yapıldıktan sonra, ilk tedavi klinikte uygulanmış, 

sonrakilerin hastalar tarafından evde uygulanması istenmiştir. İFA ağrıda uzun etkili 

rahatlama sağladığı için, PNES ise mobilite ve fonksiyonlarını artırdığı için iki aşamalı bir 

tedavi seçilmiştir. Hastalar tedavi öncesinde, 2, 4 ve 8. haftalarda WOMAC ve VAS ile 

değerlendirilmiştir. Tedavi sekiz hafta süresince günlük uygulanmıştır. Çalışmada 8 hafta 

süresince, her iki tedavi grubunda da WOMAC ve VAS skorlarında azalma izlenmesine 

rağmen, İFA+PNES grubunda tüm WOMAC alt-skorlarında ve VAS skorunda daha fazla 

azalma izlenmiştir.      

Zeng ve ark’ı (2015) tarafından 2015 yılında yapılan sistematik derleme ve meta-

analizde, diz OA hastalarında ağrının rahatlatılması amacıyla kullanılan farklı elektrik 

stimülasyon tedavilerinin etkinliği değerlendirilmiştir. Çalışmada yüksek ve düşük frekanslı 

TENS, NMES, İFA, Pulsed elektrik stimülasyonu, non-invazif interaktif nörostimülasyonu 

hakkında yapılan 27 randomize çalışma değerlendirilmiş, meta-analiz sonucunda altı tedavi 

modalitesi arasından, kontrol ve yalancı tedavi gruplarına kıyasla hem ağrı yoğunluğu hem de 

ağrı skorlarındaki azalma açısından en anlamlı tedavinin İFA olduğu ifade edilmiştir. 

Defrin ve ark’ı (2005) ise farklı dozlarda İFA’nın diz OA hastalarındaki etkinliğini 

değerlendirmiştir. 62 hasta altı grupta değerlendirilmiştir: 4 aktif tedavi grubu, 1 yalancı 

tedavi, 1 kontrol grubu. 4 hafta süresince, günde 20 dakika, toplamda 12 seans tedavi 

uygulanmıştır. İki gruba ağrı eşiğinin %30 fazlası (noksiyöz), iki gruba ağrı eşiğinin %30 

daha azı (noksiyöz olmayan) stimülasyon uygulanmıştır. Hastaların yarısı sabit yoğunlukta 

akım alırken, diğer yarısına hissettiği noktaya kadar arttırılan bir akım yoğunluğu verilmiştir. 

Buna göre grup 1-4 tedavi grubu, grup 5-6 kontrol grubu, noksiyöz stimülasyon grubu grup 1-

2, noksiyöz olmayan stimülasyon grubu 3-4, akımı arttırılan gruplar grup 2 ve 4, akımı 
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değiştirilmeyen gruplar 1 ve 3 olacak şekilde gruplar oluşturulmuştur. Hastalar tedavi 

öncesinde ve sonrasında (VAS), sabah tutukluğu (0-10 puanlı likert skalası), eklem hareket 

açıklığı (aktif ağrısız fleksiyon derecesi) ve ağrıdaki azalma (yüzdelik değişim) açısından 

değerlendirilmiştir. Çalışmada tüm aktif tedavi kollarında VAS skorlarında azalma izlenirken, 

plasebo ve kontrol grubunda izlenmemiştir. Tüm tedavi gruplarındaki azalma plasebo ve 

kontrol grubundan belirgin bulunmuş, en büyük azalma ise noksiyöz stimülasyon grubunda 

(grup 1,2) izlenmiştir. Akım değiştirilmesi ile yani grup 1 ve 3, grup 2 ve 4 arasında anlamlı 

farklılık izlenmemiştir. Tüm aktif tedavi kollarında ağrıda yaklaşık %50 seviyesinde 

rahatlama izlenmiştir. Ağrıdaki rahatlama plasebodan anlamlı derecede fazla bulunmuştur. 

Noksiyöz stimülasyonda, noksiyöz olmayan stimülasyondan daha belirgin rahatlama 

izlenmiştir. Sabah tutukluğunda aktif tedavi kollarında plaseboya kıyasla azalma izlenmiştir. 

Noksiyöz stimülasyonda, noksiyöz olmayan stimülasyondan daha belirgin azalma izlenmiştir. 

Ağrısız aktif diz fleksiyonunda tüm gruplarda anlamlı azalma izlenirken, noksiyöz-noksiyöz 

olmayan, sabit akım-arttırılan akım grupları arasında anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Çalışmada İFA’nın akımın değiştirilmesi veya duysal eşiğinin üzerine çıkılmasından bağımsız 

olarak diz OA hastalarında etkili olduğu görülmüştür.      

 Diz OA hastalarında konvansiyonel TENS için stimülasyon frekansı 80 Hz, faz süresi 

200 ms tercih edilmiştir. İFA için ise taşıyıcı frekansı 4 kHz seçilmiştir. Her iki tedavi 

grubunda da noksiyöz olmayan en güçlü akım yoğunluğu tercih edilmiştir.  20 dakika 

süresince tedavi uygulanmıştır. Ancak çalışmalar arasında 15-35 dakika gibi farklı süreler 

bildirilmiştir. Ek olarak çalışmalar arasında İFA interferans frekansları 40-180 Hz arasında 

değişim göstermektedir. Çalışmaların bazılarında her gün tedavi uygulanırken, bazılarında 

haftada 5 seans uygulanmıştır. Bazı çalışmalarda ise ev tabanlı elektroterapi uygulamaları 

tercih edilmiştir. Sıklıkla çalışmaların çoğunda hasta takibi yapılmamış, hastalar sadece tedavi 

öncesinde ve tedavinin hemen sonrasında değerlendirilmiştir. Çalışmalar arasında 

metodolojilerinin farklı olması farklı sonuçlar bildirilmesine neden olmaktadır (Zeng ve ark 

2015). Aynı zamanda metodolojik farklılıklar meta-analiz gibi kanıt düzeyi yüksek verilerin 

elde edilmesinde heterojeniteye neden olmaktadır.   

 Bulgularımız TENS ve İFA grupları arasında diz fleksiyonu, VAS ve WOMAC 

açısından farklılık olmadığına işaret etmekteydi. Ancak yaşam kalitesi ölçeği NHP’nin uyku, 

fiziksel aktivite, enerji ve total skorlarında 3.ayda İFA grubu lehine farklılık izlenmesi, İFA 

tedavisinin üstünlüğüne işaret etmesinin yanında, İFA’nın daha uzun süre etki 

gösterebileceğini de düşündürmekteydi. Ancak yapılacak olan daha uzun süreli, plasebo veya 



58 
 

yalancı tedavi grubu olan, farklı İFA doz, süre ve yoğunluklarını değerlendiren çalışmalarla 

İFA’nın diz OA’daki etkinliği daha kapsamlı gösterilebilir.    

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardı. Birincisi, çalışmamızda hasta takip süresi üç ay 

ile sınırlıydı. Bu nedenle bulgularımız TENS ve İFA tedavilerinin uzun dönem etkinliklerini 

içermemekteydi. Ancak TENS ve İFA’nın etkinliğini değerlendiren çalışmaların çoğunda 

hastalar sadece tedavi sonrasında değerlendirilmiştir. İkincisi çalışmamıza yalancı İFA veya 

elektroterapi uygulanmayan hasta grubu dahil edilmedi. Yalancı İFA grubunun analizlere 

dahil edilmesiyle İFA’nın etkinliği hakkında daha kapsamlı sonuçlara ulaşılabilirdi.  

6.SONUÇ 

Diz OA hastalarında sıklıkla pratik uygulamalarda TENS tercih edilmektedir. İFA 

hakkında yeterli kanıt bulunmamaktadır. Çalışmamızda İFA’nın diz OA hastalarında diz 

eklem hareket açıklığı, ağrı, WOMAC fonksiyonları ile değerlendirilen ağrı, fonksiyon ve 

sertlikte, NHP ile değerlendirilen yaşam kalitesinde en az TENS kadar etkili olduğu 

çalışmamızda gösterildi.  

 Yaşam kalitesi açısından İFA’nın TENS’den daha olumlu sonuçlar vermesi İFA’nın 

diz OA rehabilitasyonunda iyi bir seçenek olduğuna, aynı zamanda daha uzun etki 

gösterebileceğine işaret etmekteydi. Çalışmamız diz OA fizik tedavi uygulamaları için kanıta 

dayalı verileri genişletmiştir.  
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