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KISALTMALAR

OCB: On Capraz Bag

ACB: Arka Capraz Bag

IL-1: Interldkin-1

TNF-& : Tumor Nekrotizan faktor alfa
OA: Osteoartrit

TGF: Tumodr Growth Faktor

IGF: insiilin Growth Faktor

PGE2: Prostaglandin E2

PCL: posterior Crusiat Ligament

HA: Hyaluronik Asit

RA: Romatoid Artrit

SD: Standart Sapma
NSAIi:Non-Steroid Anti inflamatuar ilaclar



1.GIRIS

Osteoartrit (OA) 50 yas Uzeri toplum nufusunun en yaygin
kas-iskelet sistemi problemidir. Etiyopatogenezi halen net olarak
aciklanamamaktadir. Diz eklemi, primer OA'in en sik tuttugu
eklemlerden biridir. Eklemlerde kartilaj ve kemik yapi
degisikliklerine (yikim, deformasyon) ek olarak klinikte cesitli agri
modaliteleri ve anatomofizyolojik fonksiyonlarda bozulmalari

icerir.

Bununla beraber son yillarda, hastalarin diz osteoartriti,
hastaligin prognozu ve tedavisi konularinda bilgilendiriimesi,
uygulanan tedavilerin bagari sansini arttirmigtir.

Tedavide c¢ok cesitli yontemler vardir. Artroskopi Ozellikle
40 yas Ustl hastalarda yaygin  kullanilan  tedavi
secenegidir.Ayrica,intraartikuler ilag tedaviside siklikla
kullaniimaktadir. Amacimiz artroskopi sonrasi ila¢ uylamalarinin
kendi arasinda karsilastirip etkin ,gtvenilir ,kullaniligl bir yontemi

belirlemektir.

2- GENEL BILGILER

2-1 DiZ EKLEMININ ANATOMiSI

Diz eklemi insan vicudunda fonksiyonu ve anatomisi ile en

bayuk ve en karmasik olan eklemdir. Yapisindaki karmasikligin



sebebi ise; tek bir kavitede u¢ ayri eklem yluzeyini kapsamasidir
(1). Patellofemoral ve femorotibial eklemlerden meydana
gelmistir. Diz eklemi konveks eklem yuzinun sekline gore
ginglimus grubundadir. Bu gruptaki eklemlerde transvers yonde
tek eksen vardir. Diz eklemi bu bakimdan biraz farkliik gosterir
ve en az 30 derecelik fleksiyondan sonra bir miktar rotasyon,
abduksiyon ve adduksiyon hareketlerine imkan verir. Diz
ekleminin gekli sebebiyle olduk¢ca az stabiliteye sahip olmasi
beklenirken uygun fonksiyonu ve stabilitesi ligament batunlugu ile
saglanir. Bir bagka deyisle dizin statik sinirlayicilari; kemik
yapilar, meniskius ve baglar, dinamik  sinirlayicilari;
muskulotendindéz yapilar ve eklem yuklenmesinin stabilizan
etkisidir(1,2,3).

2.1.1 KEMIK YAPI

Diz ekleminin medial, lateral tibiafemoral ve patellafemoral
olmak Uzere u¢ bolumu vardir. Fibula embriyolojik geligsim
sirasinda distale goc¢ etmigtir ve eklemin bir parcasi dedgildir.
Distal femuru simetrik, cam sekilli iki kondil olusturur. Medial
kondilin 6n arka capi
daha buyuk ve daha duzenli bir egimi vardir. Lateral kondilin ise
yandan bakildiginda daha hizla azalan bir egime sahip oldugu
gorular. Tibia platosunda ise medial kondil lateral kondilden daha
buyuk ve genistir. Lateral kondil dis bukey bir sinir olusturarak
eklem ylzeyinin uyumsuzluguna neden olur(4,5).

Vucuttaki en buyuk sesamoid kemik olan patella, kuadriseps

kasinin kuvvetini arttinir. Distal olarak yerlesen tepesiyle birlikte



oval sekillidir. Patellanin artikuler ylzeyi vertikal bir tepe ile

mediali kucuk, laterali genis bir parga olarak ikiye ayrilir(4,5).

2.1.2KASLAR

 Feumir [O8 tamoris]
“



Diz ekleminin hareketini saglayan u¢ grup kas vardir.
Primer Ekstansorler:

Bu kaslar uyluk 6n yuzunde yer alirlar. Bunlardan dizin
fonksiyon ve stabilizasyonunda en onemli roli quadriseps
femoris (rectus femoris, vastus medialis, intermedius ve lateralis)
kasi alir. Bu kaslar krista iliaka anterior superiordan ve proksimal
femurdan orjin alip ortak bir tendon olugturarak tuberositas
tibiaya ligamentum patella olarak baglanirlar.

Primer Fleksorler:

Posterior kompartmanda yer alan semimembranoz,
semitendin6z, biseps femoris, grasilis ve tensor fasia lata
kaslandir. Ayrica 6n kompartmanda yer alan sartorius kasi da
dize fleksiyon yaptirir.

Biseps femoris; Iki bash bir kastir,ortak bir tendonla devam
ederek, kaput fibula, ligamentum kollateralis fibularis ve tibianin
lateral kondiline yapisir.

Diz ekleminin diga rotasyonunda primer fonksiyonu olan



kas; biseps femorisin kisa basgidir Tensor fasia lata da bu kasa
yardimci gorevdedir.

ic rotasyonda ise primer kaslar; semitendinosus ve
popliteustur. Semimembranosus, sartorius ve gracilis bu kaslara
yardimcidir(6-9).

2.1.3 MENiSKUSLER

MeniskUsler, biyokimyasal olarak yaklasik % 70 kollajen (tip
1) , % 10 non-kollajenize protein ve %10 glikozaminoglikan ve
glikoproteinden olusur. i¢c meniskus yaklasik 3.5 cm uzunlugunda
olup "C" seklindedir. Dis meniskus ise hemen hemen bir cember
seklindedir. Dig meniskus, i¢ meniskis de oldugu gibi kapsule
sikica bagh degildir ve bu onun i¢c menisklse gore daha fazla olan
hareketliligini kismen aciklayabilir.ic meniskiisiin daha fazla
zedelenmesi, yukarida belirtilen anatomik yapigsma ozelligiyle
aciklanabilir. Damarsal yapi, sinovyal ve kapsuler doku iginde
perimeniskal kapiller aga uzanir. Meniskokapsuler bileskeye ve
meniskuslerin 1/3 dis kismina kadar erisen ag, bu bolgenin
onariminda etkindir. Meniskusun orta ve i¢ kisimlari avaskuler

oldugundan spontan iyilesmeden so6z edilemez(4,5,7).

2.1.4 GAPRAZ BAGLAR
Bu baglar intraartikuler, ekstrasinovyal yerlesim gosterir.
OnCapraz Bag(OCB): OCB tibia eklem yiizeyinde

eminensia interkondillarisin dnuinden baslar, yukari, arka ve disa
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dogru giderek femur dis kondilinin mediyal eklem yuzunin
arkasina yapisir. On interkondiller fossa, ic meniskis ve on tibial
cikinti ile iligkilidir. OCB femur (zerinde tibianin 6ne kaymasini
onleyen ilk statik stabilizatérdir. OCB, 6n ¢ekmece testinde
toplam kargi koyma kuvvetinin kabaca % 86' sini saglar ve
ozellikle ekstansiyon, fleksiyon esnasinda dizin hem i¢c hem de
dis rotasyonunu kisitlar. Ayrica OCB (izerinde mekanoreseptorler
de tanimlanmisgtir(4).

Arka Capraz Bag(ACB): ACB tibianin interkondiler
fossasindan baslar, 6ne, yukari ve ice dogru ilerleyip OCB'I
caprazlayarak gectikten sonra femur mediyal kondilinin lateral
eklem yuzinUin anterioruna dogru sonlanir. ACB bir ¢ok
arastirmaci tarafindan OCB' den iki kat daha fazla kuvvetli oldugu
ve diz eklem rotasyonunun merkezi ekseninin yakinina
yapismasi nedeniyle de dizin statik stabilizatori oldugu gorusu
kabul edilmektedir. Femurda tibianin arkaya dogru kaymasina
direncin % 95'ini saglar. ACB, diz tam fleksiyonda iken en gergin
pozisyondadir. Ayrica tibianin internal rotasyonunda da bu

gerginligin arttigr saptanmigtir(10,11).

\ -/’.

X
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KIKIRDAK

Kikirdak dokusu avaskuler bir dokudur. Kikirdak dokusu
hasar gordugunde nekroza ugrar, ancak nekroz fazini
inflamasyon fazi izlemez, bu nedenle eger hasar subkondral
kemige kadar ilerlememisse tamirde rol alacak olan
farklilagsmamis hucreler bu bolgeye gelemez(12).

Degisik fonksiyonel ihtiyaclar nedeni ile, her birinin matriks
kompozisyonlarinda farklihk goérulen 3 tur kikirdak meydana
gelmigtir.

Ug tip kikirdagin 6zellikleri asagidaki gibidir(13-16).
1-Hyalin Kikirdak: Bu tip kikirdak dokusu buyumekte olan uzun
kemiklerin  diafizleri ile  epifizleri  arasindaki,kemigin
zamasindan sorumlu olan epifizeal plagi olusturur. Yetigkin
memelilerde hyalin kikirdak hareketli eklem yuzeylerinde, buyuk
solunum yollart duvarlarinda ve kaburgalarin sternuma
baglandiklari ventral uglarda bulunur. Bu tipte, kuru agirhginin %
4011 kollajen olusturur. Kikirdak matriksinin Tip |l kollajen ve
proteoglikanlara (kondroitin-4 sulfat, kondroitin-6 sulfat, keratan
sulfat ve hyaluronik asit) ek olarak dnemli bagka bir pargasi da
kondronektindir. Bu molekul kondrositlerin matriks kollajenine
yapismasini saglar.

Kikirdak dokusu, mezenkimden gelisir. Mezenkimal

hucrelerden kondroblastlar olusur. Kikirdak hicrelerinin
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farklilasmasi merkezden perifere dogru oldugundan merkezdeki
hicreler daha c¢ok kondrosit karakterine sahip olurken,
periferdeki hucreler tipik kondroblast halindedir. Kikirdak
interstisiyel ve apozisyonel olmak uzere iki yolla buydr.
interstisiyel buylime, mevcut olan kondrositierin  mitotik
bolinmeleri sonucudur. Bu tip buyume, kikirdak gelisiminin ilk
donemlerinde kikirdak matriksinin icten disa dogru genislemesi
sirasinda ortaya c¢ikar. Ayrica uzun kemiklerin epifizeal
kikirdaklari ile eklem kikirdaklarinda da gorultr. Apozisyonal
bluyume ise, perikondriumdaki hucrelerin farklilagmasi ile olur.
Hyalin kikirdak , yas ilerledikge giderek artan dejeneratif
olaylara ugrar. Bunlar arasinda en sik rastlanilani, matriks
kalsifikasyonudur. Cok erken vyaslar diginda, tahrip olan
kikirdak , guglikle ve c¢ogu kez eksik olarak onarilir.
Rejenerasyon, perikondriumun faaliyeti ile gergeklesir. Kikirdak
kirildiginda, perikondriumdaki kondroblastlar hasara ugramis
bolgeye dogru ilerleyerek yeni kikirdagi meydana getirirler.
Genis capta hasara ugramig alanlarda perikondrium, yeni
kikirdagin olusacagi yerde,yogun bag dokusundan bir iyilesme
dokusu yapar.
2-Elastik Kikirdak: Kulak sayvaninda, dis kulak yolunda, ostaki
borusunda ve larinksteki epiglot ve kuneiform kikirdaklarda
bulunur. Tip Il kollajene ek olarak ¢ok miktarda elastik lif igerir.
3-Fibroz Kikirdak:Yapisal olarak fibroz kikirdak, yogun bag
dokusu ile hyalin kikirdak dokusu arasinda bir yapiya sahiptir.
intervertebral disklerde, bazi ligamanlarin kikirdakla kapli kemik
yuzeylerine baglandiklari yerlerde ve symphisis pubiste bulunur.

Fibroz kikirdagin perikondriumu yoktur(13-16).



13

Kikirdak dokusu avaskulerdir ve her ug tip kikirdakta da
beslenme, komsu dokusundaki( perikondrium) kapillerlerden
veya eklem kavitelerinin sinovyal sivisindan diffUzyonla olur.
Butun avaskuler dokularin hucrelerinde oldugu gibi kondrositler
de dusuk metabolik aktivite goOsterirler. Kikirdak dokusunun
lenfatik drenaji veya sinirsel innervasyonu bulunmamaktadir(13).

Artiktler kikirdak asla ossifiye olmaz ve kalinhgi 1 ile 7
mm. arasinda degisir. Konveks yuzeylerde en kalin oldugu yer
merkezi kismidir. Ayrica kalinligi yas arttikga azalmaktadir(13).

Rejenerasyon olayi, memeli kikirdak dokusunda zayiftir.
Kaybolan kikirdagin yerine, vaskularize granulasyon dokusu
yavasca gecmektedir. Daha sonra bu doku zayif kaplanmali
fibroz doku haline gelir. Bazen granulasyon dokusu hucreleri,
kondroblastlara donusmekte fakat bu kondroblastlarin birbirleriyle
ve orijinal dokuyla olan entegrasyonlari olmamakta ve gereqi gibi
birbirlerine ve orijinal dokuya yapisamamaktadir. Girdler
(1993)'in belirttigine gore, Mandibula kendilinin kikirdak dokusu
vucuttaki diger kikirdak dokularina gore daha yeterli bicimde
lyilesmekte ve bu bodlgeden alinan kikirdak materyal deneysel

calismalarda tamir amacl kullaniimaktadir(13).

INTRAARTIKULER YAPILAR

1.Sinovyal kavite: Sinoviyum diz eklemini igten sarar ve
suprapatellar pos'a dogru uzanir. Suprapatellar pos anterior
femurdan yag§ tabakasi ile ayrihir. Ust siniri genus artikllaris
kaslari ile sinirlandirihr. Bu kaslar suprapatellar posun patella

altina invaginasyonunu onler
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Cruciate ligamentler ve popliteus tendonu sinoviyum ile
sarilidir. Meniskuslerin altindaki koronal ¢ikmazlar ve anteriorda
fad-pad sinoviyum ile sarilir. Ligamentum mukozum interkonduler
notch ile fad-pad arasindaki inkomplet septum. Posterior
siynoviyal  kavite  gastroknemiusun  medial basi ile
semimembranozus arasindaki popliteal bursa ile iligkilidir. Kronik
sinovitis popliteal kistin genislemesine neden olur. Siynoviyal
kavitenin diz eklemi etrafindaki diger bursalar ile iligkisi yoktur.
Prepatellar bursa genistir ve patella anteriorunda subkutanoz
olarak yerlesir. infrapatellar bursa patellar ligament arkasindadir,
tendondan fad pad'in alt boluma ile ayrilir. Pes anserinus bursa;
semitendinozus, grasilis ve sartorius yapisma vyeri ile tibia
arasindadir.

Fad-pad; patellar ligament altinda yerlesmigtir. Femur
kondilleri ile ligamentlerin patella arasindaki boglugu doldurur.
Sinoviyum ile ortllGr. Sinoviyal ylUzeyleri saran doku sinoviyal
membran olarak isimlendirilir. Diz eklemine genis hacminden
dolay artroskopi yapilabilir ve biopsi alinabilir.

Hyaluronat sinoviyal sivinin dominant glikozaminoglikani'dir
ve sinoviyal hucrelerden salgilanir. Normal sinoviyal sivi
suzulmus plazmadir. Su, elektrolitter ve serbest diffize olan
molukeller, dustik molekul agirlikli proteinler (albimin) sinoviyal
sivida bulunan molekullerdir. Sinoviyal doku hipervaskulerdir ve
degisik molekullere selektif permeabilite gosterir.

Normal insan dizi 1-4 mlt sinoviyal sivi igerir. istirahat
halindeki dizde ortalama basing 4 mmHg'dir. Bundan dolayi
kavitenin potensiyal alanlari subatmosferik basing altinda ¢oker.

Alt ekstremitenin izometrik kontraksiyonunda intrakaviter basing
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100 mmHg'ye c¢ikar. Bu eklem stabilitesine katkida bulunur.
Romatoid artrit gibi dizde effizyon olan hastalarda alt
ekstremitenin pasif fleksiyonunda pozitif basing artar (100 mlt
effizyonda 800 mmHg) ve bursal riptir sendromuna neden olur.

Bir ¢ok molekulin eklem araligina girisi vaskuler
permeabilite ile kontrol edilir. Glikoz artikuler kartilajin primer
enerji kaynagidir. Suda eriyen molekuller kitlelerine gore eklem
araligina girerler. Glikoz kendinin kan duzeyinden daha fazla
miktarda eklem araligina girer. Romatoid artritli hastalarda bu

olay tersine doner(18).

2.1.5 DiZ EKLEMiNiN FONKSiYONEL ANATOMISi

Diz eklemi kondiler tip bir eklemdir. Bu tip eklemler, esas
hareketin yaninda ikinci bir eksen etrafinda sinirli diger bazi
hareketlerin yapilabilmesine olanak saglarlar. Bu yonuyle diz
eklemi hem transvers eksenli ginglimus (mentege) tip eklem
Ozelliklerine hem de longitudinal eksenli trokoid (doner) tip eklem
ozelliklerine sahiptir(19).

Diz ekleminde ana hareket transvers eksen etrafinda
yapilan fleksiyonekstansiyon hareketidir. Bacagin yapilabilen
fleksiyon hareketi 130° en c¢ok 140°kadardir. Bacagin
ekstansiyonu, femur ve tibia duz bir ¢izgi Uzerine gelinceye kadar
(0°) olanakhdir. Ancak 5-10° ye kadar hiperekstansiyon mimkun
olabilmektedir(19, 20).

Kollateral ligamentlerin her ikisi ve anterior krusiat ligament

ekstansiyon sirasinda gerilirler. Fleksiyonda ise gevserler ve
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boylece bacagin rotasyon hareketlerine de olanak saglamis
olurlar. Tam fleksiyonda ise posterior krusiat ligament gerilir(21).

Diz ekstansiyonu esnasinda tibianin femur yuzleri Gzerinde
dis rotasyon hareketi, fleksiyon esnasinda ise i¢ rotasyon
hareketi vardir. Dizin ilk 20-30°lik fleksiyondan sonra tam kayma
hareketi baslar(19,20).

Dizin ilk 30° lik fleksiyonundan sonra donme hareketleri
icin elverigli durum meydana gelir. Donme hareketleri igin en
elverigli durum, bacagin 90°lik fleksiyon durumudur. Bacak
fleksiyon durumundayken yapisma noktalari birbirine yaklastigi
icin femur ve tibia arasinda uzanan yan baglar gevserler. Capraz
baglarin durumu, fazla i¢ rotasyon hareketi icin elverigli degildir.
Bundan dolayi, i¢ rotasyon hareketi yalniz 5-10° ye kadar
yapilabilir. Ancak ¢apraz baglar dis rotasyonu engellemezler. Dis
rotasyon sirasinda capraz baglar c¢ozulur ve ayni zamanda
baglarin yapisma noktalari birbirlerine yaklasarak gerginlikleri
azalir. Bundan dolay! diz ekleminde dis rotasyon hareketi i¢
rotasyona oranla fazla olup 40-50° ye kadar yapilabilir. Rotasyon
hareketleri esnasinda tibia dig kondili, dis meniskus ile beraber
kayarak hareket eder. Bacak ige rotasyon yaptigi zaman tibianin
dis kondili one, diga rotasyon yaptiginda da ortaya dogru hareket
eder. Dis meniskusun kayabilmesi ve hareketli olmasi, tibianin
dis kondillerinin hareketlerini kolaylastirmaktadir(20).

Patella, kuadriseps kasinin kirigini diz eklemi ekseninden
uzaklastirarak ve kirisin tuberositas tibiaya yapisirken meydana
getirdigi insersiyon agisini buyuterek kas kuvetinin etkisini artirir.
Patella olmasaydi, esit gu¢ elde etmek igin kuadriseps kas

gucunt %30 artirmak gerekecekti. Ayrica patella disaridan
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gelebilecek mekanik etkilere karsi da dizin 6n kismini korur. Yine
diz fleksiyonda iken ekstansor mekanizmanin femur Uzerinde

kolayca kaymasina yardim ederek fonksiyon goértr(20,22).

3.0STEOARTRIT

Osteoartrit sinovial, diartrodial ve Ozellikle yuk tasiyan
eklemlerde progresif olarak ortaya gikan kikirdak yikimi , osteofit
olusumu ve subkondral skleroz ile karakterize kronik dejeneratif
bir hastaliktir. Eklem agrisi, eklem hareketlerinde kisithlik ve

haraket guclugu vardir.

Osteoartritteki esas patoloji eklem kikirdaginda hasar ve
subkondral kemikte reaktif hipertrofi olarak 6zetlenebilir. Eskiden
osteoartrit yaglanmanin dogal bir sonucu olarak bilinirdi. Oysa
gunumuzde genetik faktorler, lokal inflamasyon, agirlik artisi ve
hlcresel veya biyokimyasal surecler gibi ¢cok sayida faktorin
etkilemesiyle olusan ve eklem kikirdaginda tahribatla
sonuglanan kompleks bir hastalik oldugu kabul edilmektedir.
Osteoartrit, her iki cinsiyeti ve tum irklari etkileyebilen evrensel
bir hastaliktir. Siklikla orta yas grubundaki obez hastalarda
g6zlenir ve yasla birlikte sikligi artar. Osteoartrit, primer ve

sekonder olarak iki ana grupta incelenebilir. Idiyopatik



18

Osteoartrit olarak ta bilinen primer osteoartritte, bilinen bir etyoloji
saptanamaz. Sekonder Osteoartrit ise, daha dnceden gelismis bir
eklem hasari sonucunda ortaya cikar. 45 yasindan daha yasli
olan populasyonun ugte biri eklem sertligi hissi ve hareketle
ortaya c¢ikan agrinin devamli hale gelmesi ve eklem hareketi
kaybina kadar degisen siddetlerde semptomlar yasayabilirler(27).
Hastalarda deformite ve eklem instabilitesi de gelisebilir.
Osteoartrite neden olan eklem dejenerasyonu en sik el, ayak,
diz kalga ve omurga eklemlerinde gerceklesse de her sinoviyal
eklemde olugabilir ve prevelansi her eklemde yasla birlikte artar.
Osteoartrit sadece hayat kalitesini azaltmakla kalmaz, ayni
zamanda ekonomik etkileri de olan mobilitenin azalmasina

neden olur(12).

3.1.2 Osteoartrit Patogenezi

Osteoartritin patogenezi konusundaki gorusler her gegen gun
degismektedir. Yakin zamana kadar osteoartrit yaslanmanin
kacinilmaz bir sonucu olarak gelisen ve temel patogenetik
mekanizmanin aginma ve yirtilma oldugu 6ne surulen dejeneratif
bir hastalik olarak degerlendiriimekteyken, gunumuzde cesitli
biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yikim ve onarimin
bir arada bulundugu metabolik olarak aktif, dinamik bir proges
olarak dusunulmektedir. Osteoartritin molekuler patogenezi tam
olarak bilinmemektedir. Ancak cesitli genetik, gevresel, metabolik
ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkisinin oldugu
dusunulmektedir. Osteoartritte kikirdagin progresif kaybina ayni
zamanda kikirdaktaki onarim c¢abalari, subkondral kemigin

sklerozu ve remodeling ile ¢ogu olguda subkondral kistler ve
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marjinal osteofitler eglik eder. Osteoartrit genellikle ellerde,
ayaklarda, dizlerde, kalgalarda ve omurgada goérulurse de her
sinoviyal eklemi tutabilir. Osteoartrit genelde bilinmeyen bir
nedenle baslar (primer veya idiyopatik osteoartrit).Daha az
siklikta ise bir eklem travmasi, infeksiyon veya herediter,
gelisimsel, metabolik ve norolojik hastaliklar sonucu sekonder
olarak geligir. Osteoartritte gorulen en erken histolojik degisiklikler
kikirdagin yuzeyel tabakasindan gegis tabakasina dogru uzanan
fibrilasyon ve catlaklar, tidemark vaskullarizasyonun ve
subkondral kemigin remodelingidir. Eklem kikirdaginin yuzeyel
tabakalarinda ortaya c¢ikan lokalize flbrilasyon ve ayrilmalar
osteoartritin gozle gorulebilen en erken belirtisidir. Hastalik
ilerledikgce eklem yuUzeyinin daha buyuk boliumu purtuklesir ve
duzensizlesir, fibrilasyon  gittikce derinleserek  sonunda
subkondral kemige ulasir. Kikirdaktaki catlaklar ve vyariklar
derinlestikge flbrilasyona ugramis kikirdagin yluzeydeki uglari
yirtilir ve eklem boglugunda serbestge dolasan parcalarin
kopmasina ve kikirdak kalinhdinin azalmasina yol acar. Bu
siralarda cereyan eden enzimatik matriks yikimi kikirdagin
hacmini daha da azaltabilir. Sonunda eklem kikirrdaginin gittikgce
kaybolmasi kemigin acikta kalmasina neden olur. Osteoartritte
eklem kikirdaginin gittikge azalmasindan sorumlu
mekanizmalardan bir ¢odu bilinmemektedir. Ancak bu sureg¢
kikirdak hasari, kondrosit cevabi ve kondrosit cevabinin azalmasi
seklinde sinirlari pek net olmayan U¢ doneme ayrilabilir. llk
donemde, fibrilasyon Oncesinde veya sirasinda matriksin
makromolekuler ¢atisi bozulur ve su igerigi artar. Su igeriginin

artmasi sirasinda tip Il kollajen konsantrasyonu normal kalirken,
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proteoglikan konsantrasyonu ve agregasyonu ile
glikozaminoglikan zincirlerinin uzunlugu azalir. Ayni zamanda
kollajen agindaki minor kollajenlerle kollajen fibrilleri arasindaki
iligkilerin bozulmasi agregan molekullerinin sismesine neden olur.
Batun bu degisiklikler gegirgenlik artigsina yol acarak suyun ve
diger molekullerin matrikste daha kolay hareket etmesine neden
olur ve matriksin sertligini azaltir. Sonugta matriks mekanik
hasarlara daha az dayanikh hale gelir. Bu ilk donem giddetli darbe
veya torsiyonel yuklenme gibi mekanik etkenler sonucunda
gelisebilecegi gibi inflamasyona bagli olarak matriks
makromolekullerinin degradasyonuna veya kondrositleri yikim
yonunde etkileyen metabolik bozukluklara bagli olarak da
gelisebilir. Kondrositler muhtemelen osmolarite degisiklikleri veya
hicre membranina bagli matriksteki zorlanmanin veya elektrik
yukinan degismesi sonucunda dokudaki bu degisiklikleri
erkenden fark eder ve bir doku cevabini uyaran mediyatorler
salgilarlar. Bu cevap kondrosit proliferasyonunun yani sira
anabolik ve katabolik aktiviteleri de igerir. Anabolik ve mitojenik
buyume faktorlerinin matriks sentezini stimule etmede oOnemli
rolleri  vardir. Bu donemde olusan kondrositik cevapta
muhtemelen nitrik oksit rol oynamaktadir, ¢unku kikirdak hucreleri
cesitli kimyasal ve mekanik streslere cevap olarak bu molekulu
yaparlar. Hizla hicre disina c¢ikan nitrik oksit hizla matriks
makromolekullerini parcalayan metalloproteazlarin  Gretimini
indUkleyen IL1 (interldokin-1) yapimini baslatir. Fibronektin
parcalari ve hasar goren dokudaki diger molekuller surekli IL-1
yapimini ve proteaz salgilanmasini uyarirlar, IL-1 'in kondrositler

uzerinde  degisik  etkileri vardir. Bu sitokin  matriks
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komponentlerinin sentezini azaltir, degradatif enzimlerin yapimini
artirir ve kondrosit proliferasyonunu inhibe eder. Kondrositler 1L-1
reseptorlerine sahiptirler. Kondrosit aktiviteleri Uzerinde etkili olan
diger sitokinler TNF-a (tumoér nekrozing faktor alfa) ve IL-6'dir,
ancak bunlarin osteoartritteki etkileri tam olarak bilinmemektedir.
Son yillarda elde edilen bulgular, osteoartritteki kikirdak
yikiminda dokuda yluksek oranda bulunan  matriks
metalloproteazlarinin  anahtar bir rol oynadigina isaret
etmektedir. Metalloproteazlar hicre disinda faaliyet gosteren ve
notral pH'da etkili olan ve aktif bolgelerinde ¢inko atomu tasiyan
enzimlerdir. Bu enzimler birlikte ekstrasellller matriksin btin
komponentlerini parcgalayabilirler. Baslica dort gruba ayrilirlar;
Stromelizinler, kollajenazlar, gelatinazlar ve membrana bagh
matriks metalloproteinazlari. Bunlarin hepsi inaktif proenzimler
seklinde sentezlenirler ve matriksi parcalamadan once aktive
edilmeleri gerekir. Bu aktivasyon bazi matriks
metalloproteinazlarini da igeren diger enzimler tarafindan
gerceklestirilir.  Ornegin, stromelizin, plazmin prokollajenazi
aktive eder. Metalloproteinazlar OA'te agreganin enzimatik
proteolizinde de anahtar bir rol oynarlar. OA'li hastalarin eklem
sivilarindaki agregan pargalarinin analizi bu molekulin N (azot)
terminalinden parcgalandigini ve bunu hentz tanimi tam olarak
yapilmamis "agreganaz’ enziminin yapabilecegini
gOstermektedir.  Enzimatik  degradasyon hem  hasara
ugramis,hemde intakt matriks komponentlerini temizlerken
daha 6nce matriks iginde sikisip kalmig olan anabolik sitokinleri
de acgiga c¢ikarir ve bunlar matriks makromolekullerinin sentezini

ve kondrositlerin proliferasyonunu stimule ederler. Cevreleri
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yeni sentez edilmis matriks molekulleriyle sarili ¢ogalan hucre
kimeleri veya klonlari kondrositlerin kikirdak dejenerasyonuna
verdikleri cevabin bir belirtisidir. Onarim seklindeki bu reaksiyon
proteazlarin katabolik etkilerine karsi ¢ikar ve dokuyu stabilize
edebilir, hatta bazen tamamen restore edebilir. Onarim cevabi
yillarca surebilir ve bazi hastalarda OA'in gidisini en azindan
gegcici olarak geriye dondurur. Cesitli buyume faktorleri, matriks
makromolekullerinin (TGF-B ve IGF-1 gibi) sentezini stimule
eder, proinflamatuvar sitokinlerin etkilerini ise bloke ederler.
TGF-B(tumor growth faktor beta) kondrositler tarafindan sentez
edilir. Buyume faktorleri ayrica IL-I'in reseptorlerini down regule
ederek bu sitokinin yikici etkilerini azaltirlar.

OA'te kikirdagin onarim ¢abalari olgun doku komponentleri
arasindaki dengeyi kuramaz. Bazi normal komponentler fazla
uretilirken, normalde eser miktarlarda bulunan yeni molekuller
ortaya c¢ikar. Daha spesifik olarak kikirdagin orta tabakasi ve
osteofitlerde kollajen 2 yogunlugunda artis ve kollajen 1 goruldr,
kondrosit dediferansiyasyon sahalarinda kollajen 3 belirginlegir.
Bu donemde vyapilan proteoglikanlarda keratan sulfat
zincirlerinde artis ve kondroitin sulfat izomerlerinde degisiklik
vardir. OA'in son donemlerine kadar bu immatur, fetal agregan
uretimi ile karakterize tamir sureci devam ededbilir.

Dokuyu stabilize veya restore etme cabalarinin yetersiz
kalmasi OA 'in  3'Uncid  donemini baslatir. Bu doénemde
kondrositlerin anabolik ve proliferatif cevabinda bir azalmayla
birlikte artiktler kikirdakta progresif bir kayip olur. Bu azalma
fonksiyonel ve stabilize bir matriks tarafindan korunulmayan

kondrositlerin mekanik hasarindan ve olumunden
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kaynaklanabilecegi gibi, kondrositlerin anabolik sitokinlere
cevabindaki azalmadan da kaynaklanabilir. Kondrositlerin
anabolik sitokinlere cevabindaki azalma reseptor down
regulasyonundan ¢ok, matrikste anabolik sitokinleri baglayan ve
fonksiyonlarini etkileyen dekorin ve insulin-dependent growth
factor binding protein gibi molekullerin birikmesine baghdir. Eklem
kikirdagindaki bu kayip OA'in agri ve fonksiyon kaybi gibi
semptomlarina neden olur. Kikirdaktaki bu kayip yaslanmayla
birlikte daha sik gorulur, cunkd matriksteki yaslanmayla ilgili
degisiklikler ve kondrositlerin anabolik cevabindaki azalma
dokunun kendi kendini idame ettirme ve restore etme kapasitesini
azaltir(23-25).

3.1.3 OSTEOARTITIN GELISMESi VE iLERLEMESI

Osteoartritin  baslangicinda eklem kikirdaginin  en
yuzeyel tabakasinin fibrilasyonunu ya da butunlugld bozulur.
Zamanla yuzeyel duzensizlikler yariklara donutsur. Fibrilasyon
daha derinlere uzanir ve fissurler subkondral kemige ulagir .
Kikirdaktaki fissurler derinlestikge, fibrile olmus kikirdak
yuzeyleri ug¢ kisimlardan vyirtilarak serbest fragman olarak
eklem araligina salinir.

Bununla beraber matriksin enzimatik olarak parcalanmasi
da kikirdak hacmini azaltir. Nihayet eklem kikirdaginin progresif
kaybi sonrasinda geriye yogun ve nekrotik kemik dokusu kalir.
Osteoartritli eklemlerde sinoviyal sivida Lokotrien ve PGE2

aktivitesinde artis oldugu da gosterilmigtir (26).
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Normal kikirdak beyaz purtzsuz,sert bir materyaldir. Artroskopi
sirasinda gozlenen  kikirdak dejenerasyonu "Outerbridge"

tarafindan siniflandiriimigtir.

Evre 0 Normal kikirdak

Evre 1 0dem ve yumusama

Evre 2 Fragmantasyon fissur olusumu (<I/2 inc)
Evre 3 Fragmantasyon fissur olusumu (>1/2 inc)
Evre 4 Kemige kadar uzanan kikirdak lezyonu

Tablo1: Outerbridge siniflamasi

3.1.4 DiZ EKLEMi OSTEOARTRITI

Periferik eklemler arasinda osteoartritin en sik goruldugu
eklem diz eklemidir. Diz osteoartriti (gonartroz) dizdeki U¢
kompartmani da tutabilir. En sik tutulan medial tibiofemoral
(%75), Ikinci siklikta patellofemoral (%50) ve tek basina tutulumu
nadir olan lateral kompartmandir(%25). Daha sik olarak medial
ve patellofemoral kompartmanlarin birlikte tutulumu
bildirilmektedir.

Lokalizasyondaki bu farkliigin nedeni, her kompartmanin
farkli  risk faktorlerine maruz kalmasidir.  Tibiofemoral
kompartman icin sismanlik, diz yaralanmasi ve menisektomi;
patellofemoral kompartman icin posttravmatik olaylar, patella
subluksasyonu ve dizin valgus deformitesi gibi farkl risk
faktorleri sayilabilir .

GUnumuzde gonartroz tanisinda Altman ve arkadaglannin

modifiye ettigi Amerikan College of Rheumatology (ACR)
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kriterleri kabul gormektedir (28,29,30).
Modifiye ACR Kriterleri:
Klinik kriterlerde:
1.Diz agrisi (bir dnceki ayin pek ¢ok guninde)
2. Krepitasyon
3.Sabah tutuklulugu<30 dk
4.Yas>38
5.Kemik geniglemesi
Tani icin gerekli kriterler: (Sensitivite %89, Spesifite %88)
- 1,2,3 ve 4'Uncu kriterlerin pozitif olmasi
- 1,2 ve 5.inci kriterlerin pozitif olmasi
- 1,4 ve 5’inci kriterlerin pozitif olmasi
Klinik,laboratuar ve radyolojik kriterlerle:
1. Diz agnsi (bir onceki ayin pek ¢ok gununde)
2. Osteofit
3. Osteoartrit i¢in tipik sinovyal sivi
4. Yas>40
5. Sabah tutuldugu<30 dk
6. Krepitasyon
Tani igin gerekli kriterler; (Sensitivite %94, Spesifite %88)
- 1 ve 2'inci kriterlerin pozitif olmasi
- 1,3,5 ve 6’Inci kriterlerin pozitif olmasi
- 1,4,5 ve 6’Incl kriterlerin pozitif olmasi
3.1.5 KLINiK DEGERLENDIRME

Osteoartritin  kardinal semptomu agridir. Dizin klinik
degerlendirmesinde ayrica; tutukluk, krepitasyon, hareket

kisithihgi, lokal hassasiyet ve pasif harekette agri, eklem
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genislemesi, deformite, subluksasyon, quadriseps atrofisi ve
eklem kilitlenmesi gorulebilinir.

AgQri; hastaylr hekime getiren ana yakinmadir.Baglangicta
eklem hareketlerinden sonra ortaya cikar ve istirahatte kaybolur.
Hastaligin ilerlemesi ile beraber agri minimal eklem
hareketlerinde ve istrahatte de gorulur.

Gonartroz hastalarinin bir kisminda olaya fibromiyalji eslik
eder ve agri bu kigilerde hem sik gorulur , hem de tedaviye yanit
vermez.

Kikirdagin  sinir innervasyonu olmadigi igin agnya
duyarsizdir. Gonartrozda agn, intraartikiiler ve periartikiler
yapilardan kaynaklanir (29,30,31,32-34).

Gonartrozda agri olus mekanizmalart:

1) Direkt Mekanizmalar

- Subkondral kemik ( trabekuler mikrofraktlr, vaskuler
basingta artma, iskemi,tamir olaylari)

- Eklem kenarlari (periostun yukselmesi)

- Eklem kapsulu (kapsulit, instabilite ile eklemin gerilmesi)

- Ligaman ve bursa (inflamasyon ve kalsifikasyon)

- Kas (spazm)

- Santral sinir sistemi (fibromyalji ve psikolojik faktorler)

2)indirekt Mekanizmalar

- Kikirdak (kristal salinimi enzim salinimi, subkondral
kemikte stres ve eklem stabilitesinde bozulma)

- Meniskus (yirtilma ve dejenerasyon)

-Sinovyum (sinovit ve volumde artmaya bagh
gerginlik) (22,30,35-37).

Tutukluluk;agri diginda sik rastlanan bir semptomdur, kisa
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surelidir, sabahlari veya uzun suren bir inaktiviteden sonra
ortaya c¢ikar. Genellikle otuz dakikadan daha kisa surelidir. Agri
ve tutukluk; hava degisiklikterinden etkilenir.

Hareket kisithligi; gonartrozda olusan kas spazmlari,
kapsuler retraksiyon, eklem yuzeylerinin bozulmasi, marjinal
veya santral osteofitlerin engellemesi ve eklem ici serbest
cisimlerin varligi sonucu hareket kisitlligr ortaya c¢ikar. Dizde
once fleklesiyon daha sonra ekstansiyon kisitlanir. Dizin
fleksiyon deformitesi, eklem ylzey alanini azaltip, birim alana
dusen yuk miktarini artirir (22,28,30).

Krepitasyon; kikirdak kaybi ve eklem yuzeylerinin
duzensizligi sonucu ortaya ¢ikar.

Sinovit;eklemde orta derecede, sinovit ve eklem efflzyonu
olabilir, eklem effUzyonu siklikla travmayi izleyen akut
alevlenmeler veya kristal sinoviti ile birlikte gorular. Eklemlerde
Ozellikle sinovit varliginda Ilokalize hassasiyet mevcuttur
(22,28,30,38).

Eklem genigslemesi; sekonder sinovit, sinovyal sivinin
artmasi, kikirdakta ve kemikte marjinal proliferatif degisiklikler
(osteofit) sonucu ortaya c¢ikar. Eklem geniglemesi varus
deformitesi ile birliktedir ve genellikle asimetriktir (22,38, 39).

Deformite; hastaliin ge¢ evresinde ileri deformite,
medial kompartmandaki dengesiz dejeneratif degisiklikler
sonucu varus deformitesi, lateral kompartmandaki dengesiz
dejeneratif degisiklikler sonucu valgus deformitesi, her ikKi
kompartmandaki dejeneratif degisiklikler sonucu instabilite ve
subluksasyon olusur (22,30,39).

Atrofi; agrn ve effuzyon sonucu gelisen inaktivite
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quadriseps kasinda kisa surede atrofiye neden olur. Atrofi ilk
once vastus medialiste baslar ve kasin diger bolumlerine
zamanla yayilir. Quadriseps atrofisi dizde instabilitenin dnemli bir
nedenidir.

Kikirdak ve kemik pargalar femur, tibia ve patellanin
duzensiz yuzeylerinden kaynaklanir. Eklem yuzeyleri arasina
sikismig serbest cisimler eklemde kilittenme ve agilamaya neden
olabilirler. Dejenere meniskus yirtiklan da kilittenmenin bir diger
nedenidir.  Kilittenmeyi siklikla taklit eden iki durum vardir.
Bunlardan ilki, dizin rotasyona zorlanmasi sonucu kapsul ve yan
bagda olusan yirtik ve kanamalarin neden oldugu kas
spazmlarinin fleksiyon ve ekstansiyonu kisitlamasidir. Ikinci
durum ise dizin uzun sureli fleksiyonda tutulmasi sonucu ortaya
cikan arka kapsul retraksiyonudur (22, 30,32-35, 40,41).

Gonartrozda o6zellikle iki tarafli tutulum varsa, dizler
hafif fleksiyonda olacak sekilde kisa adimlarla yurime (antaljik

yurayus) gorilebilir (22).

LABORATUAR BULGULULARI

Osteoartritin spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. Eritrosit
sedimantasyon hizi, tam kan sayimi, idrar tetkiki ve kan
biyokimyasi normaldir. Artritin diger tiplerini ayirmada ve
sekonder osteoartrite sebep olan sistemik metabolik hastaliklann
ayinci tanisinda laboratuar onemlidir.

Primer ostoartritte sinovyal sivi ; noninflamatuar, berrak,
musin pihti olusumu normal, I0kosit sayisi mm?'te 200-2000 dir.

Sinovyumun histolojik incelenmesinde, 0ozellikle gegirilmis
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hastalikta kronik orta derecede inflamasyoun nonspesifik
degisiklikleri gorular (32,39,42).

Kikirdak ve kemik makromololekullerine karsi yukselen
monoklonal veya poliklonal antikorlarin  marker olarak
kullanilabilirligi arastirlmaktadir. Bu markerler ile en fazla
calisma keratan sulfat ile yapilmigtir. Serum keratan sulfat
konsantrasyonlarinda osteoartrili veya romatoid artritli hastalarda
normal veya polimyaljia romatikali hastalara nazaran artma
saptanmigtir (38,42,43). Sinovyal sivi belirteci olarak Tip-ll
kollagen fragmanlari, Tip-I ve Tip-Il antikoru, fibronektin, kikirdak
yikiminda rol oynayan IL-I ve IL-6 kullanilir. Serbest superoksit
radikalleri ve fosfolipazlar Ozellikle osteoartritin, sistemik

romatolojik hastalardan ayiriminda kullanihir (32,38).

RADYOGRAFiK BULGULAR

Radyografik  inceleme OA'de taninin  konulmasi  ve
desteklenmesinde major role sahiptir(44,45). Ancak Kklinik
semptomlara onculiuk eden patolojik degisikliklerin hafif oldugu
erken donemlerde radyografik gorinim normal olabilecegi gibi
agir radyografik bulgulari olan hastalarda hi¢ bir semptom
gOrulmeyebilir(46-48).

Bu nedenle OA’te tanida klinik ve radyografik bulgular
birlikte degerlendiriimelidir.
OA'de gorulen radyografik bulgular sunlardir(7,49-50).

1) Eklem Araliginda Daralma: Eklem kikirdaginin
dejenerasyonu ve kaybi sonucu olugsan bu gorunum, Ozellikle

vacut agirhginin - daha fazla yogunlastigi dizin medial
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kompartimanlarinda daha belirgin olarak ortaya ¢ikar.

2) Subkondral Kemikte Skleroz: Eklem kikirdaginin ortadan
kalkmasiyla agiga ¢ikan subkondral kemikte travmalarin etkisiyle
osteoblastik aktivite artar, hipervaskularizasyon ile dens bir kemik

olusur.

3) Osteofit: Yukin az bindigi bolgelerde kikirdagin
revaskularizasyonu ve kapsuler traksiyon sonucu reaktif yeni
kemik olugumlaridir. Birim alana dusen yuku azaltirlar.

4) Subkondral Kemik Kistleri: Birka¢ milimetreden birkag
santimetreye kadar degisebilen buyuklUkte, kenarlari sklerotik,
oval veya yuvarlak sekillerde, asiri yuke maruz kalan spongiy6z
kemigin yikimi sonucu olusan yalanci kistlerdir.

5) Kemik Kollapsi: Basing altinda kalan segmentteki
zayiflamis ve deforme olmus trabekillerin kompresyonu sonucu
olusur.

6) Intraartikiler Ossedz Cisimler (Eklem Faresi):
Osteokondral yuzeyin fragmantasyonu sonucu eklem araligina
dusen osseokartilajindz olusumlardir.

7)Deformite ve Subluksasyon: OA'in ileri donemlerinde,
mekanik zorlanmalarin sonucunda baglarin ve eklem kapsulinun
gevsemesiyle olusan sekil bozukluklaridir. Gonartrozda varus ve
daha az olarak  da valgus acisal deformiteleri
karakteristiktir(49,50).

GA'un radyografik evrelendiriimesinde Kellgren ve Lawrence
tarafindan tanimlanan kriterler yaygin olarak kullaniimaktadirlar.
Bu kriterlere gore(51-53).

Grade O: Normal eklem grafisini
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Grade 1: Eklem araliginda daralma olmaksizin supheli
osteofit (eminensiya interkondilaris sivrilegmesi) varhigini

Grade 2: Belirgin osteofit varligi ile beraber olan supheli
eklem araligi daralmasini

Grade 3: Belirgin eklem araligi daralmasina eglik eden ihmli
cok sayida osteofitler, hafif subkondral skleroz ve supheli
deformite varligini

Grade 4: Eklem araliginda ileri derecede daralma ile birlikte
olan osteofitler, belirgin subkondral skleroz, Kkistler ve

kesinlesmis deformite varligini ifade eder.

3.1.6TEDAVI
Gonartroz tedavisinde amag¢ hastanin agri ve tutuklugunun
giderilerek hayat kalitesinin arttiriimasi, eklem fonksiyonlanmn
korunmasi ve gelistiriimesi, sakatliklarin onlenmesi veya
duzeltiimesidir (54).

1)Koruyucu Onlemler

Agir yarig sporlarindan, etkilenmis eklemin  agiri
kullanillmasindan  sakinilmahdir(55). Hasta obezse kilo
vermelidir. MUmkun oldugunca ¢Omelme ve diz ¢Okmeden
kaciniimalidir(56). Akut alevlenmelerde dizin istirahati gereklidir.
Agri ve effuzyon azalincaya kadar gegici olarak elastik bandaj,
elevasyon ve buz tatbiki Onerilir. Yaslilara ve devaml agrisi
olanlara surekli baston kullanmalan 6nerilmelidir(57).

2.llag Tedavisi

Gonartrozda ilag tedavisi semptomatiktir (58).

a) Analjezikler
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Asetaminofen gonartroz tedavisinde analjezik olarak
faydalidir. Kodein ve diger narkotikler nadiren kullanilir. DUguk
doz asetilsalisilikasid analji saglamada etkin olur (58). Fakat
yaslilarda salisilat duzeyi takip edilmelidir (56).

b)Nonsteroid Antiinflamatuar llaglar(NSAI)

Ozellikle sinovitin eslik ettigi vakalarda NSAf’larin pir
analjeziklerden daha etkili oldugunu bildiren klinik ¢aligmalar
vardir. Gonartroz tedavisinde NSAI'in yeri ile ilgili olarak énemli
bir konu bu ilaglarin kikirdak metabolizmasi ve kikirdak
dekstriiksiyonu (zerine olan etkileridir. Fakat gonartrozda NSAI
kullaniminin eklem zedelenmesini arttirdigina iligkin yeterli kanit
yoktur(54).

c)Kondroprotektif Ajanlar:

Kikirdak matriks yapimini uyaran veya matriks yapimini inhibe
eden ilaglara kikirdak koruyucu (kondroprotektif) ilaglar adi
verilir. Bu maddelerden baslicalari, negatif yikli yuksek sulfatik
Protein molekulleri,Sp-4,glukozaminoglikopolisulfat(ArteparonR)
ve glukozaminoglikan peptid kompleksidir(RumalonR) (54).
Kullaniminin eklem zedelenmesini arttirdigina iligkin  yeterli
kanit yoktur(54).

d)Steroidler:

Sistemik glukokortikoid tedavisi veya ACTH verilmesinin
gonartroz  tedavisinde  yeri  yoktur.intraartikiiler  steroid
enjeksiyonunu takiben semptomatik iyilesme gecici olmaktadir.
Agridaki azalma, sinovyal permeabiliteyi azaltma yoluyla olabilir.
Steroidler, kartilaj hasarina ve kondrosit kaybina neden olabilir
(58).

e)Egzersiz:
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Gonartroz tedavisinde egzersizden beklenen fayda hareket
acikhgini, kas gucunu ve dayaniklihgini arttirmaktir. Hastaya
izometrik egzersizler verilir. Fleksiyon deformitesi germe
egzersizleri ile duzeltimeye calisihr(59). Hasta izometrik
egzersizleri rahat yapmaya baslayinca ayak bilegine yarim
kiloluk artiglarla agirlik eklenir. Boylece kuadriseps kasi igin
izometrik progressif direncli egzersiz programi verilir(57).
f)Cerrahi Tedavi:

Genel olarak diz OA’inde cerrahi tedavi proseddurleri;
1)Cerrahi Artroskopi
2)Patellektomi
3)Deformite duzeltici osteotomiler
4)Total Diz Protezi
)

5)Diz artrodezi
4. ARTROSKOPI

Artroskopi eklem igindeki bir problemin teshisi ve tedavisi
icin uygulanan bir ameliyat teknigidir. islem blyuk kesiler
yapilmadan ve eklem acilmadan kuguk birka¢ deliklerden yapilir.
Artroskopi, eklem igerisinin endoskopik bir aragla incelenmesini
saglayan bir yontem olup bu amacla kullanilan cihazlara da
artroskop denir (60).

Artroskopi yeni bir disiince degildir. ilk artroskopik islem
1918 yilinda Japonya'da Kenji Takagi tarafindan
gerceklestirilmistir (61). Takagi'den bagimsiz olarak Isvigre'de Dr.
Eugen Bircher 1921 yilinda Jakobaeus laparoskopu ile 18
vakanin diz ekleminde calismistir (60). Artroskopi hakkinda ilk



34

yayinda Bircher'e aittir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1925
yilinda lllinois'ten Phillipp Kreuscher, meniskiis lezyonlarinin
erken teshisinde artroskopinin degerini vurgulayarak literatirdeki
ilk Ingilizce bildiriyi yaymnlamistir. Artroskopinin bati diinyasina
tanitiimasi M. Burman'in galismalari ile basariimistir. Bunnan,
daha kuguk kadavra eklemlerinde kikirdak yuzeylerini inceleyerek
bu caligmalarini yayinlamigtir. 1933 yilinda M. Burman ve
Charles Sturo filtre ultraviyole 1sinlarini  kullanarak eklem

kikirdagi Uzerindeki calismalarini yayinlamistir (62).

Takagi, artroskopiyi diz, omuz, dirsek ve ayak bilegi
eklemlerinde rutin hale getirerek Japonya'da artroskopiye karsi
giderek buyuk bir ilgi uyanmasini saglamigtir.

1957 yilinda ilk artroskopi atlasi, Watanabe ve arkadaslari
tarafindan yayinlamistir. 1969 yilinda Watanabe'nin atlasi 2. defa
renkli olarak basiimigtir (63).

Ik artroskopik cerrahi girisim 1962 yilinda Watanabe
tarafindan yapilmistir.

1970'lerde Ekeuchi, diskoid meniskus vakasinda yaptigi
cerrahi artroskopik girisimi yayinlamigtir. Cerrahi artroskopi
Watanabe; O'connor, Johnson, Dandy tarafindan yayin olarak
kullanilip, tanitilmistir(64).

Son yillarda geligtirilen mini video kameralarla elde edilen
goruntuleri direkt olarak monitore aktarabilme bir yandan
muayaneyi yapan doktorun hareket alanini son derece
genigletirken diger taraftan Ozellikle artroskopik ameliyatlar igin
yepyeni ufuklarin dogmasina sebep olmustur. Artroskopi

konusunda wuzun yillar sabirla yapilan c¢alismalar giderek
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artroskopik yontemin ne kadar degerli oldugunu kabul ettirmistir.
Artroskopi ve artroskopik cerrahi 20. yuzyilda en ¢ok gelisen
tekniklerden biri olmustur. Artroskopik meniskus cerrahisi en
fazla uygulanan girisimdir. Artroskopi sonrasi hasta hemen
ayaga kalkabilir, gunlik islerine erkenden doéner. Insizyonlar
ufaktir ve rehabilitasyon hizhidir. 1980'li yillardan itibaren
artroskopi artan bir yogunlukta kullanilmaya baslanmistir.
Gonartrozun tedavisinde artroskopi endikasyonlarini 3 baslik
altinda toplamak mumkundur: eklem igi patolojinin tanimlanmasi
ve tedavi planlamasi, meniskus yirtigi, eklem faresi, sikisma
sonucu agriya yol acan osteofitler gibi spesifik eklem ici
patolojilerin ortadan kaldirilmasi ve artroskopik eklem debridmani
ve / veya abrazyon artroplastisi gibi yontemlerle hastaya daha
ciddi bir cerrahi girisim oncesi (osteotomi, total veya unikondiler
diz protezi gibi) zaman kazandirma.
Artroskopide Kullanilan Malzemeler:

Artroskopik bir sistem baslica su kisimlardan olusur:
1. Mekanik kisimlar
2. Optik sistem
3.Aydinlatma sistemi

-Isik kaynagi

-Isik iletim kablosu
4. Yikama sistemi

5. Monitor ve kamera sistemi

Fiberoptik olarak da adlandirilan artroskop, ¢ubuk lens sistemi
uzerine 1191 ileten ince fibrillerin yerlestiriimesi ile elde edilen ve

¢ok yaygin kullanilan bir sistemdir. Farkli eklemler icin degisik
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caplarda artroskoplar kullanilmaktadir. Onceleri kiicik capli
artroskoplarin daha iyi goruntl verdigi dusunuliyordu, ancak
gunumuzde bunun yersiz oldugu kanitlanmis olup, caplari 4-6
mm. olan artroskoplar rutin uygulamada siklikla kullaniimaktadir.

Giris Yollan:Standart olarak inferolateral inferomedial girisler
kullanilirken superomedialden ya da lateralden sivi girisi saglanir.
Bunlara ek olarak yardimci girig yollari da agilabilir.
Posteremedial ve posterolateral veya transpatellar saglanir
Teknik: Sistematik olarak muayene edilmesi gereken diz igi
yapilar sunlardir:

Patellofemoral eklem

Medial ve lateral girintiler
Medial ve lateral kompartman
interkondiller bosluk
Posteromedial kose

Meniskusler ve Capraz baglar

Batin bu bolumler incelenirken mutlaka prob (¢engel) da
kullanilmalidir. Bu alet elin bir uzantisi olarak kullanilir. Bu
sayede eklemin icindeki yapilar daha iyi hissedilebilir (65).
Eklemlerin anatomik vyapilarina bagh olarak, kullanilan
artroskopun degisik ihtiyaglari karsilayacak optik ozelliklerde
olmasi gereklidir. Rutin muayenede 30°acili skoplar kullanilir.
Duz goruslu artroskoplar kendi eksenleri etrafinda cgevrildikleri
zaman gorus alanlari artmaz. Ancak 6n-oblik goruslt ve 30° acil
skoplar kendi etrafinda cevrildiklerinde daha genis bir gorus

alani saglarlar. Diz ekleminde standart olarak, 4 mm. ¢apl skop
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kullanilirken, daha kucguk eklemler icin 2.7 mm., 1.7 mm capli
skoplar kullaniimaktadir.

GUnumuzde soguk 1sik kaynaklari kullaniimaktadir. Rutin
bir eklem muayenesi i¢in 150 watt'lik Tungsten ampul genellikle
yeterlidir; eger fotograf ya da video kaydi yapilmak isteniyorsa
yuksek siddetli tungsten veya xenon sistemleri tercih
edilmektedir. Skopun ucuna bir kamera takilarak eklem ici
goruntulerinin  bir monitore aktarilabilmesi mumkuandur. Bu
sayede cerrahin yanisira asistanlar, ogrenciler ve hatta hastanin
kendisi de yapilan islemi izleyebilir. Bu sisteme bir de video ilave
edilerek dokumantasyon iglemi gelistirilebilir.

Artroskopi Avantaj ve Dezavanfailari : Post~operatif morbidite
azdir;hastalar artroskopiden 1-2 hafta sonra gunluk aktivitelerine
kolayca donebilirler. Kuguk insizyonlar kullanilir, boylece daha az
skar olusur. Daha az inflamatuar cevap olusturur. Bu durum
kapsul ve sinovyumun c¢ok klguk insizyonlarla minimum
zedelenmesi sonucudur. Tani, lezyon direkt olarak gozle
gorulerek konuldugu icin daha dogru olur. Dusuk maliyet
hastalarin hem hastanede daha az sure yatmalarina hem de
islerine daha gabuk donmeleri sonucudur. Komplikasyon orani
duguktur. Artrotomi sonucu geligsebilen noroma formasyonu, agrili
skar dokusu gibi sekonder etkiler minimum artrotomi ile
yapilmasi gug¢ olan iglemler artroskopik olarak kolayca yapilabilir.
Basarisizlik halinde artrotomiye gegebilme sansi kaybolmaz.
Dezavantajlari azdir, fakat cok énemli olabilir. Cerrah, klguk
portallerden ince ve frajil enstrUmanlari kullanmakta zorluk
cekebilir.  Cerrahin  triangulasyon vyapabilecek duzeyde

stereotaksik manevra yetene@i olmalidir. Aksi takdirde ozellikle
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yeni baslayanlar icin islemler ileri derecede zaman alici olabilir.
Basarili bir artroskopi i¢in malzemelerin eksiksiz ve uygun olmasi
gerekmektedir.
Endikasvon ve Kontraendikasvonlari: Artroskopinin eklemi
ilgilendiren travma dahil bir ¢ok problemde kullanimi
bulunmaktadir. Artroskopi icin kesin endikasyonlar
verilememektedir. Tanisal artroskopinin endikasyonu,
artroskopik veya acik cerrahi girisim oncesi klinik taniyi
dogrulamak veya preoperatif degerlendirmektir.

Giris Yerleri
Artroskopide asil olan yeterli 11k , eklemin yeterli genisletiimesi
portalin dogru yerden acgilmasidir.Yeterli 1sik yoksa goruntl net
secilemez.Eklem yeterli genisletimesse sinovyal ve yag dokusu
goruntlyu engeller
Diagnostik artroskopide standart portaller:

1)Antero-lateral

2)Antero medial

3)Postero-medial

4)Supero-lateral

Antero-lateral Portal:

A.L. portal dogru giris yeridir. 30° scop ile tum diz igi yapilar
gOzlenir.Giris yeri lateral tibial eklem eklem yuzinin 1 cm
yukarisi ve patellar tendonun 1cm lateralidir. EQer portal ekleme
yakinsa lateral meniskus On boynuzu zedelenebilir. PCL, lateral
meniskus anterior boynuzu bu portalden gozlenemeyebilinir.

Antero-medial Portal:

Medial eklem c¢izgisi 1cm Uzerinde ve patellar tendonun

1cm medialindedir. Femoral kondil postero-mediali ile tibial
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kondil postero-mediali arasindaki yumusak bdlgedir.Ekleme su
girigi ile sistikten sonra ve diz 90 derece fleksiyona geldiginde
portal yeri kUgUk bir iggen olusturur.

Supero-lateral Portal

Ozellikle patello-femoral eklemi gériintiilemek igin kullanilir.
Medial plika eksizyonuna olanak saglar.Kuadriseps tendon
laterali ile patellanin supero-laterali arasindadir.

Diger Portaller:

1)Postero-lateral portal

2)Midpatellar medial ve lateral portaller

3)Aksesuar medial ve lateral portaller
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HYALURONIK ASIT ( HA):

Meyer ve Palmer 1934 yilinda sigir vitroz hUmorundan elde
ettikleri polisakkaride HA. adini verdiler. Balazs 1986 yilinda
hyaluronan ismini ortaya atti(66).

Hyaluronik asidin intraartikller uygulamasi yaris atlarinin
eklem hastaliklan tedavisinde yillardan beri kullaniimistir(67). HA
lineer polisakkaritlerden olusur. Bu polisakkaritler, tekrarli
bolumler halinde birbirine baglanmis D-glukuronik asit ve Nasetil-
O-glukozamin monosakkaritlerinin birbiri ardina gelen birimlerini
icerir. Olusan disakkarit B 1-3 ve B 1-4 glikozidik bag icerir ve
glikozaminoglikan olarak sIniflandinlir(66-69).

Hyaluronan glikozaminoglikan ailesinin prototipi basit bir
polimer olarak kondroitin, keratan ve heparan igerir. Her
glukuronat Unitesi fizyolojik pH'ta onun karboksilaz grubu ile
birlikte negatif yuk tasidigi icin her zincire bagli yuzlerce anyon
vardir. Bu yukler Na, K, Ca, ve Mg gibi mobil katyonlarla
dengelenir. Hyaluronan zincirleri iki ¢esit bag igerir. Birinci tipi
seker halkalari olup sekilleri nedeniyle goreceli olarak fiksedirler.
Bu siki birimler arasinda glikozidik baglar oksijen kopruleri ile bir
sekeri bir sonraki sekere baglar. Bu bag ilk baga gore fikse
olmaktan uzaktir. Her bir oksijen atomu "V' seklinde uzanip iki
tane baga katkida bulunur. Bu uglara baglanan kimyasal gruplar
kendi etraflarinda rotasyon yapma yetenegine sabhiptirler.
Glikozidik koprulerdeki molekuler yapi, oksijen atomlarinin olasi
sekil zenginligine izin vermez. Yine de uzun zincir yapi boyunca
meydana gelen degisiklikler molekul basina cok sayida sekil

olusturur(69). Geng¢ vitroz humorunda jel benzeri stabilitenin
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temelini olusturan hyaluronan, kollajen fibrilleri ve proteoglikanlar
3 komponentli yapi olustururlar. Proteoglikanlar kollajen fibrilleri
ile 6zel baglanma bolgelerinden kopruler olustururlar. Kolljen -
proteoglikan yapisinin stabilitesi, proteoglikan koprulerinin
kondroitin sulfat komponenti ile baglanti yapan HA ag olusumu
vasitasiyla saglanir(66). Plazma membranlarinin i¢ yuzeyinde
HA sentezinin aktif kismi yer alir. HA'in sentez ve transferinde
plazma membranina bagli protein kompleksi gorev alir. Son
calismalar HA sentezine kesin bir tanim getirmemistir(66,69). HA
sentezini duzenleyen molekller mekanizmalar su anda
bilinmiyor fakat digaridan verilen HA ve buyume faktorlerinin HA
uretiminde 6nemli bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir(66) .
Klinik kullanim igin ekzojen HA formulasyonlari horoz ibik
dermisinden elde edilmigstir. Streptokok (6r. S. Zooepidemicus)
kulturlerinde fermantasyon yoluyla olusturulan farkli Grinler de
vardir(68,69,71). Ayni kimyasal yapida fakat molekul agirhgi,
dinamik vizkozite ve/veya konsantrasyonlarinda farklilik gosteren
¢ok sayida ticari Uriin mevcuttur(68).

Son yillarda hyaladrin diye adlandirilan c¢ok cesitli HA
baglayan protein tanimlanmistir. Bunlar 2 ayri sinifa ayrihr. Ik,
intraselluler matriks ye HA baglama proteinleri arasinda
hyaluronik asitle etkilesen proteinler, ikincisi hucrenin plazma
zarlarinda mevcut olan HA reseptorleridir. Bu HA baglama
proteinleri ve reseptorlerinin ¢oklugu HA 'in doku organizasyonu
ve hucre davranisinda oynadidi rollu gosterir(66). Ekstraselller
matriksteki HA baglayan proteinler interselliler bolumun diger
komponentleri ile HA baglanmasini yonetirler. Kartilaj yapidaki

HA'" in fonksiyonlari yanisira iligkide oldugu versikan,
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hyaluronektin, neurokan molekulleri bulunmaktadir. Versikan
fibroblastlar tarafindan sentezlenen proteoglikandir.
Hyaluronektin sinir ve yumusak dokuda bulunan proteoglikandir.
Neurokan beynin kondroitin sulfath proteoglikanidir. Protein
baglanmalari HA akimulasyonunu yoneterek hucre hareketleri
ve doku remodelingini etkiler. HA reseptorleri ¢esitli dokularda,
bir cok hucrede saptanmistir. Bunlardan CD 44, cesitli dokularda
gorev alir. Hareketi duzenleyen hyaluronan reseptoru (RHAMM)
karaciger  endotelyal hucrelerinde, dolasimdan HA'in
temizlenmesini saglar. Son zamanlarda bu reseptorlerin
interselluler hucre adezyon molekulu oldugu gosterildi. Sonucta
HA'in reseptorlerine afinitesi onun artan polimer uzunlugu ile
paraleldir(66 -72).

HA direkt ya da indirekt olarak hicre hareketini etkiler.
indirekt etkisini ozmotik etki ile saglar. HA, kondrosit ve fibroblast
kaltlrlerine verildiginde, hucre proliferasyonu doza bagl olarak
kisitlanir. Bu kisitlama yuksek molekul agirlikh HA'te daha
belirgindir. Bununla birlikte HA makrofaj ve notrofil adhezyonu ile
fagositozu uyarir(66). Larsen kondrosit kulturleri ve kartilajda,
dejeneratif enzimler, serbest oksijen radikalleri, mononukleer
hiacreler ve IL-I varliginda hyaluronanin koruyucu etkisini
arastirdi. YUksek vizkozitedeki hyaluronanin, dejeneratif enzimler
bulundugu kartilaj ortaminda 35S (Na S04) serbestlesmesini
azaltip, hicre bozulmasini onlemede etkili bulundugu ileri
surilmastur(73). Yuksek konsantrasyondaki HA  hucre
agregasyonunu inhibe eder(66).

HA'in ortalama molekdl agirhgr 10%xi06 dir. RA ve OA da
2xI05 e kadar duser(70). OA'te enflamasyon sirasinda HA'in
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molekul agirhgr ve konsantrasyonu duser. Bu degisiklikler
|Okositler tarafindan olusturulan reaktif oksijen radikallerinin uzun
polisakkarit zincirlerini depolimerize etmeleri ve Balazs'in da
belirttigi gibi artritik sinovyal erozyonun HA konsantrasyonunu
azaltmasi ile olusmustur(68 ,74).

OA ve RA'li hastalarda ekzojen HA'in intraartiktler
enjeksiyonu sonrasi sinovyal sivi viskozitesi, HA konsantrasyonu
ve molekuler agirhiginda onemli artis bulunmustur. Kartilajda HA,
interselliler matriksin  butinligunden sorumlu proteoglikan
agregatin temelini olusturur. OA seyri sirasinda, hyaluronik
asidin  kaybina bagli degisiklikler, enzimatik olarak
proteoglikanlarin yikimi,degisen yapilarin bunlarin yerini almasi
ile kartilajda yogun bir tahribat gosterilmistir(65). Ek olarak
matriks kompanentlerinin  sinovyal sivi igersinde dagilmasi
enflamatuar reaksiyonlari uyarir(75).

Molekuler agirligi 5x100000 Dalton olan hyaluronik asidin
enflamatuvar surec Uzerine etkisi asagida acgiklanmistir.

a. Insan OA siilovyal sivisinda ve tavsan artikller
kondrositlerinde PGEZ2 duzeylerini veya sentezini inhibe etmek,

b. Insan polimononiikleer I6kosit ve lenfositlerinin

kemotaksisini azaltmak,

c. Fagositozu inhibe etmek,

d. insan OA sinovyal sivisinda, serbest oksijen radikallerini

toplayici etki yapmaktir(66,68,76).
Serbest radikallerden, kuguk molekul agirhkhh HA buyuk

moleklinu olana gobre daha fazla etkilenir. Bazi c¢alismalarda

HA'in keratan sullfat ve c-AMP'I azalttigi saptanmistir(69).
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Sinovyal kavitedeki hucreler ile etkilesiminde IL-I alfa uyariml PG
E2 ile sinoviositlerden arasidonik asit salinimini inhibe eder. HA,
kartilaj yikiminda onemli iki araci, metalloproteaz inhibitorint ve

prostromelysin yapimini etkiler( 66).

Koalin ve carragenan uyarimh artritin agrisinda HA etkili
bulunmustur(66). Hayvan modellerinde bradikinin uyarimi agrida,
yuksek molekual agirlikli  HA etkili bulundu(69). Abatangelo
kopeklerde(77). Ghosh ve arkadaslari koyunlarda(78). calisarak,
HA'in kontrol gruplarina goére konnektif doku reaksiyonu
azalttigini ve yara iyilesmesine izin verdigini, biyokimyasal ve
monolojik olarak saptadilar.

Yapisal ve yaglama ozellikleri:

HA sinovyal sivi, gozun akoz ve vitroz hUmorunda ve diger
dokularda (deri, kartilaj, umblikal kord) bulunur(66-69). HA 'in
fizyolojik konsantrasyonu ve molekuler agirhgi, onun dusuk
agirlikli yaklenmede yuksek vizkozite, yuksek agirlikh yuklenmede
yuksek elastisite Ozelliklerini gostennesini saglar. Bu oOzellikler
hyaluronik asidin yapisal fonksiyonlarindan esas olarak
sorumludur. Eklem hareketi esnasinda hucreleri ve doku
tabakalarini stabilize etmekten sorumludur. Sinoviositler ve
komsu sinir uglari Uzerinde koruyucu kalkan etkisi yapar(74-79)
Hucresel aktivitede belirgin duzenleyici etkilerinden dolayr OA, RA
ve yara iyilesmesinin tedavisinde secenek olustururlar(68).

Farmakokinetik ozellikler: Normal sinovyal sivida molekul
agirhgr birkagc milyon Dalton olan ~ 2-4 mg/mm3 yogunlukta
bulunur. Guinumuzde HA, insan biyolojik doku ve sivilarinda bir

cok metod ile saptanmaktadir. Saglikl bireylerde serum HA
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seviyesi sabah alinan degerler de yuksektir. HA'in artan yas ve
yavaslayan hepatik fonksiyon ile miktari yukselir, molekul agirhgi
azalir (69,74).

Agirlikh olarak diz eklem hastaliklari tedavisinde olmakla beraber
Bertolomi temporomandibuler eklem hastaliklannda (80).
Sakakibara immobilize ratlarin eklem kontrakttru tedavisinde(71).
Onge(81) primer fleksor tendon onariminda HA'i kullanmiglardir.
HA'in plasebo, merilprednizolon, triamsilonon, superoksit
dismutaz kargilastinimali  calismalart  yapilmistir. HA ve
kortikosteroidin birlikte verildigi caligmalar planlanmistir. HA'in ilk
dozuna 0.4 mg deksametazon eklendiginde HA uygulamasindan
5 hafta sonra ki kontrolde hastalann %26'sinda eklem
mobilitesinde artma ve agrida hizli bir azalmanin saptandigi
bildiriimistir(68).

HA, kucuk molekal agirliklarina indirgenerek plazmadan
hizl bir sekilde temizlenir. HA'in plazmadan temizlenmesi hepatik
hucrelerdeki reseptorine baglandiktan sonra gerceklesir. Daha
az miktari da dalakta metabolize olur. HA'in plazma yarilanma
omril cok kisadir (2.5-5.5 dk.). Iintraartikiiler uygulama sonrasi
saglikli tavsanlarda yarilanma omru 13.2 saat, saglikl
koyunlardaki 21 saatlik normal deger, OA uyarimi sonrasi 11.5
saate dusmustur. Florosem isaretli HA saglikl tavsan dizinde
eklemin yuzeyel tabakasinda, artritik eklemde sinovyum ve
kartilajin icine dagilmis olarak bulunmustur. HA'in Uriner atilimi
cok az olup ust molekual agirlik limiti 0.25 XI05 Dalton'dur.
Endojen HA'in driner atim orani 330 mg/24 saat olup bu oran RA

ve primer bilier sirozda artig gosterir(68).



5.MATERYAL VE METOD

Ocak 2005 ile Mayis 2005 tarihleri arasinda Suleyman Demirel
Universitesi Tip  Fakiltesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilimdali'na diz agrisi sikayeti ile bagvuran hastalardan ACR
(American College of Rheumatology ) kritelerine gore klinik
olarak osteoartrit tanisi konulmus olan 60 hasta caligmaya
alindi. Laboratuar incelemesi olarak tum hastalara galismaya
baglamadan o6nce tam kan sayimi, rutin biyokimyasal

incelemeler, C reaktif protein, romatoid faktor bakildi.

Gebe ya da gebelik suphesi olan, emziren, ila¢ allerjisi ya da
hipersensitivitesi olan, agir sistemik hastaligi olan, tedavi
uygulanan dizin degerlendiriimesini etkileyecek hastaliklari
olan, artritik bir komplikasyonun ortaya cikabilece@i enfekif bir
durumla basvurmus hastalar, ¢alisilan dize son Ug¢ ay iginde
intraartikuler terapi uygulanan ve son 3 yil icinde diz artroskopisi

olan hastalar galigmaya katilmadi.

Hastalarin 36’s1 (% 60) kadin 24”0 (%40) erkekti. En geng
hasta 40 yasinda, en yasli hasta 68 yasindaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 52,53 idi. 60 hasta, her grupta 15 hasta olacak
sekilde 4 gruba ayrildi. Gruplar, rastgele secilme yontemi ile

olusturuldu.
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1.Grup 10 kadin 5 erkekten olugsmaktaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 53.26 idi.l. gruba birer hafta arayla 3 kez 2 ml
yuksek molekul agirlikli hyaluronik asit hylan G-F 20
(Synvisc®) intraartiktler uygulandi.

2 Grup 9 Kadin 6 erkekten olusmaktaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 52.93 idi. birer hafta arayla 3 kez 2 ml yuksek
molekul agirhkli hyaluronik asit hylan intraartikiler G-F 20
(Synvisc®) ile birlikte gunde tek doz 3 hafta 400 I|U oral E
vitamini (Grandpherol®) uygulandi.

3.Grup 8 kadin 7 erkekten olusmaktaydi. Hastalarin yas
ortalamasi 52.13 idi. Birer hafta arayla 5 kez 2 ml dusuk
molekul agirhkli Na hyaluronat-hyaluronan (Hyalgan ®)

intraartiktler uygulandi.

4.Grup kontrol grubu olup 9 kadin 6 erkekten olugmaktaydi.
Hastalarin yas ortalamasi 51.8 idi. Artroskopi sonrasi hicbir ilag

uygulamasi yapilmadi.

Tum hastalar ilk muayenede ve 12. haftada
WOMAC (McMaster Universities Osteoarthritis index )
indeksiyle degerlendirildi(15). ""WOMAC indeksi igin, agri.
eklem serthgi ve fiziksel fonksiyon igin toplam 24 soruluk
indeks kullanildi. Bu sorular eklerde verilmistir. Her bir
soruya verilen cevap; yok (O puan), hafif (I puan ). orta (2

puan ), agir (3puan ). ¢ok agir (4 puan ) olacak sekilde
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puanlandi. Bu skorlar toplandi. WOMAC indeksindeki agri
bolimu esas alinarak her bir grubun ayri ayri agri ortalamari
hesaplandi.Veriler Student-T testi ile istatistiksel olarak

analiz edildi.

Artroskopi sirasinda saptanan kikirdak lezyonlari Outer-

Bridge derecesine gore belirlendi.
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6.BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin gruplara gore dagilimi Tablo 1
de verilmistir.

Uygulanan ilag | Erkek Hg Kadin Has| Yas Toplam
Veya Ortalamasi|| Hasta
tedavi
1. Grup Hyalan G-F 20 |5 10 53,26 15
2.Grup Hyalan G-F 20 |6 9 52.93 15
lle oral E Vit.
3.Grup Na hyaluronat |7 8 52.13 15
4. Grup Cerrahi Artroskd 6 9 51,8 15

ml
m2

Grafik1 Calismadaki Erkek ve Kadin Orani
1-Kadin Hasta sayisi
2-Erkek Hasta sayisi



Grade-1 | Grade-2 |Grade-3 Grade-4 |toplam

Kadin |3 13 16 14 36
Erkek |2 8 10 4 24
Toplam | 5 21 26 18 60
Tablo 2

Quterbridge derecesine gore Cinsiyete gore genel kikirdak harabiyetinin
dagilimi
Etkilenen Diz Grade-1 | Grade-2 Grade-3 | Grade-4
Bolgeleri
Patella 4 28 35 11
Femur medial 3 41 44 14
Kondil
Femur lateral 2 11 10 3
kondil
Femur troklea 4 38 38 4
Tibia medial 5 25 28 3
kondil
Tibia lateral 2 10 11 2
kondil
Tablo 3

Kikirdak leyonlarinin diz eklemini olusturan yapilara gore dagilimi
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1 grup hastalarin WOMAC agri skor ortalamasinin Student T
testi ile istatiksel analizi:

1. Grup Tedavi Tedavi Sonrasi
Oncesi
Mean 13,4 5,066
SD 2,640 1,580
Hasta 15 15
sayIsl
Tablo 2

Hyalan G-F 20(Synvisc®) uygulanan hastalarda P<0,05 olup tedavi
oncesine gore anlamli bulunmustur.

14 13,4

1

6 - 5,066

Grafik2
1 Tedavi Oncesi WOMAC agri ortalamasi
2 Tedavi Sonrasi WOMAC agri ortalamasi
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2.grup hastalarin WOMAC agri skor ortalamasinin Student T
testi ile istatiksel analizi:

2. Grup Tedavi Tedavi Sonrasi
Oncesi
Mean 13,6 5,86
SD 3,016 2,200
Hasta 15 15
sayisl
Tablo 3

Hyalan G-F 20(Synvisc®)+oral E vitamini (Grandpherol®) uygulanan
hastalarda P<0,05 olup tedavi oncesine gore anlamli bulunmustur.

13,6

;

5,86

Grafik3
1 Tedavi Oncesi WOMAC agri ortalamasi
2 Tedavi Sonrast WOMAC agri ortalamasi



3.grup hastalarin WOMAC agri skor ortalamasinin Student T

testi ile istatiksel analizi:

3. Grup Tedavi Tedavi Sonrasi
Oncesi
Mean 12,6 4.6
SD 2,414 2,230
Hasta 15 15
sayisl
Tablo 4

Na hyaluronat-hyaluronan (Hyalgan ®) intraartiktler uygulanan
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hastalarda P<0,05 olup tedavi oncesine gore anlamli bulunmustur.

14

12,6

12

10

4,6

Grafik4
1 Tedavi Oncesi WOMAC agri ortalamasi
2 Tedavi Sonrasit WOMAC agri ortalamasi



4.grup hastalarin WOMAC agri skor ortalamasinin Student T
testi ile istatiksel analizi:

4. Grup Tedavi Tedavi Sonrasi
Oncesi
Mean 13,73 6,133
SD 2,549 1,767
Hasta 15 15
sayisl
Tablo 5

Cerrahi Artroskopi uygulanan hastalarda P<0,05 olup tedavi
oncesine gore anlamli bulunmustur.

13,73

° 6,133

Grafik
1 Tedavi Oncesi WOMAC agri ortalamasi
2 Tedavi Sonrasit WOMAC agri ortalamasi



Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tum gruplarin grafik degerleri

16
14
12
10
;
6
4
2
0
1 2 3 4 5 6 7 8

1,2 - 1.grup hastalar
3,4- 2. Grup hastalar
5,6- 3.grup hastalar
7,8- 4. grup hastalar
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7.TARTISMA ve SONUC

OA; agri, tutukluk, kas gugsuzligu ve eklem hareket
acikliginda azalma ile karakterize ¢ok yaygin bir romatolojik
hastallk olup bireyin gunlik yasantisini genis Olcude
zorlagtirabilmekte hatta onu yurUyemez bir duruma
getirebilmektedir.

Toplumun bayuk bir kesimini etkilemesi ve gerek sosyal
gerekse ekonomik yonden Onemli kayiplara sebebiyet
vermesinden dolayi hastaligin tedavisi olduk¢ca onemlidir.
Tedavide amag, agri ve tutuklugun giderilerek yasam
kalitesinin arttiriimasi, eklem fonksiyonlarinin korunmasi ve
iyilegtiriimesi, kas gucunin korunmasi ve gelistiriimesi,
sakatliklarini  onlenmesi veya duzeltimesi ve tedavi
komplikasyonlarinin engellenmesidir.(40, 63)
Viskosuplemantasyon ilk ortaya atildigindan gunumuze
kadar, konuyla ilgili cok sayida hayvan deneyi ve klinik
calisma yapilmistir. Bu caligsmalar Viskosuplemantasyon
uygulamalarinin agrida, diz aktive skorlarinda meydana
getirdigi degisiklikler, etkinligin ortaya cikmasi igin gecen
sure, etkinligin ortaya ¢cikmasi igcin gerekli enjeksiyon miktari,
viskosuplemantasyonun  kondroprotektif  etkisinin  olup
olmadigi, diz eklem biyokimyasinda meydana getirdigi
degisikliklerin ve yan etkilerin aragtiriimasi seklinde olmustur.
Etkinligin ortaya ¢ikma suresi ve agri sikayetindeki azalmanin

onaya ciktigi sure ile ilgili farkli gorusler vardir. Literatlr
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incelendiginde genellikle tedavi sonrasinda ajanin etkisinin
21 ile 28 gun arasinda ortaya c¢iktigli ve 6 ay 1 yil suresince
devam ettigi saptanmaktadir. Calismamizda da 6 haftalik
sure icinde semptomlarda istatistiksel olarak anlamli dizelme
oldugu gorulmustdar.

Calismaya alinan hastalarin %60"1 kadin, %40'I erkekti.
Kadin hasta oraninin fazla olmasi, primer gonartrozun
kadinlarda daha sik gorulmesi ile uyumlu idi (20).

Yapilan diger calismalarda, intraartikiler HA tedavisi
sonrasi Onemsiz ve gegici yan etkiler disinda o6nemli bir
komplikasyona yol acmadigint ve HA'in iyi tolere edilen,
guvenli bir tedavi sekli oldugunu desteklemistir (15,38).

Artroskopinin, klinik muayene ile teshis degeri daha az
olan kikirdak lezyonlari, plika sendromlari, sinovyal lezyonlar
ve serbest eklem cisimlerinin teshisinde ve multipl lezyonlarin
teshisinde daha hassas ve guvenilir bir teshis yontemi
oldugunu soyleyebiliriz .

Yapilan caligsmalarda, hyaluronan ile  yapilan
viskosuplementasyon tedavisi esnasinda, klinik etkinligin 2-4
haftada bagsladigi ve ortalama 6 (2-12) ay civarinda surdugu
gosterilmigtir. Tek doz tedavi yerine 3-5 kez hyaluronan
enjeksiyonu tedavisinin istatistiksel olarak ustin oldugu
sOylenmistir(3,5,21,22,27,28,76).

Osteokondral kirik suphesinde veya varliginda, artroskopi
endikasyonu vardir. Artroskopi ile dnce lezyonun boyutlari ve
derinligi tam olarak saptanir, sonra tedavi plani yapilir,
Cerrahi amacg, defektlerin kikirdak benzeri dokuyla

iyilestiriimesidir. Fakat buglne kadar kikirdak dokununun
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batin ozellikleriyle lyilestirildigi bir yontem
geligtirilememistir(34).

Artroskopik lavaj ve debridman ile debrisler, proteolitik
enzimler ve inflamatuar mediatorler eklemden uzaklastirilir.
Fakat bu yontemde kikirdak dokunun rejenerasyonu
mumkun degildir(34,77).

OA'in farmakolojik tedavisinde ise basit analjezikler,
NSAl'lar, kas gevsetici ajanlar, intraartikiler kortikosteroidler
gibi ilaclar  degisik  sikhk  ve kombinasyonlarda
kullaniimaktadirlar. Bu tedavileri yaygin olarak kullaniimakla
birlikte yeterli etkinlikten yoksundurlar ve ozellikle orta ve ileri
yaglardaki hastalarda kullanildiklarinda genig bir yan etki
yelpazesi olusturmaktadirlar. Ayrica hastaligin temelindeki
patogenik mekanizmalar Uzerinde de onemli etkileri yoktur.
GA'da intraartikiler HA'a ait ilk terapdtik calismalar 1970'li
yillarda yapilmis ve yuksek molekuler agirlikli HA ile OA'in
intraartiktler tedavisinde faydali sonugclar alindigi bildirilmigtir.
Bu tarihlerden itibaren konuyla ilgili ¢ok sayida caligsma
yapiimigtir

Yapilan invitro calismalar HA'In, |6kosit kemotaksisi ve
migrasyonunu, fagositozu, monosit adezyonunu, lenfosit
proliferasyonunu inhibe edebildigini, bradikinin ile PGE2
sentezini azaltabildigini, serbest oksijen radikalleri toplayicisi
olarak gorev yapabildigini, proteoglikanlarin reagragasyonuna
neden olabildigini ve deneysel olarak olugsturulan etki em
lezyonlarinda  meydana gelen patolojik  degisiklikleri

azaltabildigini gostermislerdir.(15,16)
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Dahlberg ve arkadaslarinin (17) yaptiklari bir calismada
ise 52 OA'lu hastaya haftalik intervalferle 5 kez HA ve plasebo
verilmis ve bir yillik izlem sonucunda her iki grupta da
baglangica gore duzelmeler kaydedilmekle birlikte gruplar
arasinda anlamh farkhlik saptanmamistir. Bununla birlikte
artroskopik incelemede kikirdak dejenerasyonu olan diz agrili
hastalarda intraartikiler HA'In 6nemli etkisi oldugu, HA'In
plaseboya Ustunlugu olmadigini gostermek i¢in bu ¢alismanin
yeterli olmadigi da vurgulanmistir.

Yapilan bir calismada insanlarda HA verilmesinin
sinovyal sivida PGE2 seviyelerini ve |Okosit
konsantrasyonlarini azalttig1 gosterilmistir. Yine intraartikUler
HA uygulanmasinin, sinovyal membranin iltihaplanmasini
onledigini ve enflamatuvar hicre infiltrasyonunu onemli dlgude
azalttigi bildirilmigtir.(16)

Scali (76), toplam 75 hastada 6 aylik sikluslar halinde
haftalik intervallerle 5 doz intrraartiktiler HA tedavisinin etkinlik
ve tolarabilitesini arastirdigi 30 ay sureli agik bir calismada,
her hastaya toplam 25 intraartikuler hyaluronan uygulanmigtir.
HA tedavisini takiben agri ve eklem hareketlerinde onemli
duzelmeler oldugunu ve bu faydali etkinin tedavi siklusunun
bitiminden 6 ay sonrasina kadar sirdiigini gostermistir. ik
tedavi kurunun 3. enjeksiyonundan sonra oOzellikle agri, sabah
tutuklugu ve eklem effUzyonu degerlerinde baslangica gore
onemli duzelmeler saglamistir. Scali yaptigi bu calismanin
sonucunda, ilging olarak, tekrar edilen tedavi sikluslarinin
Ozellikle erken evre OA'i olan hastalarda eklem hasarini

arttirmaksizin daha fazla semptomatik duzelme saglandigini
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bildirilmigtir.Klinigimizde yaptigimiz ¢alismada HA tedavisinin
tedavi sonrasinda ,tedavi doncesine gore ana semptom olan
agriyi azatligini gozlemledik.Yaptigimiz istatiksel
degerlendirmeler sonrasinda her ila¢ grubunun tedavi
sonrasina gore agriy1 anlamli sekilde azalttigini saptadik.

(P< 0.005)

Ayrica artroskopi sonrasi uyguladigimiz ilag tedavisinin
kontrol grubuna gore agriyi belirgin sekilde azatligini istatiksel
calismalarda saptadik .(P< 0.005)

Her bir ilag grubunu ,kendi arasinda karsilastirdigimizda
agri uzerine olan etkilerinin birbirlerinden anlamli sekilde farkli

olmadigini belirledik.
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8.0ZET

Diz osteoartriti Ulkemizde 40 yasindan sonra

yaygin olarak gozlenen agrili, rahatsiz edici ve hayat
kalitesini dusuren bir hastaliktir. Diz osteoartritinin toplum
genelindeki etkisini ve tedavide kullanilan gegitli ajanlarin
bu hastalik Uzerindeki etkilerini arastirmayr amacladik.
SDU Tip Fakiltesi Ortopedi ve Travmatolji bdlimine
2005 ocak ve mayis aylari arasinda diz agrisi sebebiyle
klinigimize bagvuran ACR tani kriterlerine uyan OA’li
hastalardan 4 farkli grup olusturulmustur.
Her bir grup 15 hasta belirlenmistir.Her bir hasta icin
WOMAC indeksi kullaniimigtir.Her bir grubtaki hastaya
cerrahi artroskopi uygulanmigtir ve artroskopi sonrasi 3
aylik periyod icersinde ilag uygulamasi yapilmigtir.

1. gruba;birer hafta ara ile intraartikiler 3 hafta
yuksek molekal agirlikh H.A, 2 ml hylan G-F 20
(Synvisc®),2. gruba tek doz 400 IU oral E vitamini
(Grandpherol®) ile birlikte 3 hafta yUksek molekdl
agirhkh intraartikiler HAA 2 ml hylan G-F 20 (Synvisc®),
3. gruba birer hafta ara ile intraartikller 3 hafta dusuk
molekul agirlikh H.A. 2 ml Na hyaluronat-hyaluronan
(Hyalgan ®) , 4. grub hastalar kontrol grubu kabul

edilmigstir.



63

Hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasit WOMAC
indeksi agri skalalari hesaplanarak student-T testine gore
istatiksel hesaplamalari  yapilmistir. istatiksel
hesaplamalar sonucunda Tedavi Ooncesi ve tedavi sonrasi

analiz edilen veriler anlamli bulunmustur.



9.SUMMARY

Knee osteoarthritis is a disabling and painful disease
which incidence increases after 40 years of age and
decreases the life quality. We aimed to investigate the
influence of knee osteoarthritis in general population and
the effects of various agents used in treatment on this
disease. For this reason, 4 study groups have been
constituted from the patients with knee pain who have
applied to our orthopedics department of Suleyman
Demirel University School of Medicine between January
and May 2005 and meet the diagnostic criteria of
American College of Romatology for osteoarthritis. There
were 15 patients in each group. WOMAC Pain Scale was
used for each patient. Surgical arthroscopy and
subsequent drug treatment for 3 months have been
applied to all patients. While 2 mililiters of hylan G-F 20
(Synvisc®) with high molecular weight hyaluronic acid
content was administered intraarticularly to patients in
Group — | with one week of interval for 3 weeks, patients in
Group — Il were administered intaarticular injection of 2
mililiters of hylan G-F 20 (Synvisc®) with high molecular
weight hyaluronic acid content once a week with 400 U of
oral vitamin — E (Grandpherol®) once a day for three
weeks. Patients in Group — lll were applied intaarticular

injection of 2 ml of hyaluronan (Hyalgan ®) containing low
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molecular weight sodium hyaluronate once a week for 5
weeks. Patients in Group — IV were controls. WOMAC
Pain Scale values were applied to patients and Student’s t-
test was used in statistical analysis of the data. We have
found statistically significant difference between the data

picked before and after the treatment.
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