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OZET

Osteoartrit(OA) ozellikle yiik tasiyan eklemlerde progresif olarak ortaya ¢ikan kikirdak
yikimi, osteofit olusumu ve subkondral skleroz ile karakterize noninflamatuar kronik
dejeneratif bir hastaliktir. Eklem agrisi, eklem hareketlerinde kisitlanma ve sonug itibariyle
fonksiyon kaybina yol agan bu hastalik nedeniyle her yil ¢ok sayida hasta doktora

bagvurmaktadir.

Bizim bu calismadaki amacimiz Grade II-III gonartroz tamist1 olan hastalarda,
intraartikiiler tenoksikam uygulanmasi ile intraartikiiler HA uygulanmasinin semptomatik

tedavide etkinliklerini birbiri ile kiyaslamakti.

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji poliklinigi’ne diz
agris1 sikayeti ile bagvuran hastalardan klinik olarak Grade II ve Grade III osteoartrit tanisi
konulmus 60 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar 30’arli iki gruba ayrildi. Grup I (n:30) de
bulunan hastalara intraarttikiiler hyaliironik asit haftalik tek doz olarak 3 hafta uygulandi.
Grup II (n:30) de bulunan hastalara intraartikiiler tenoksikam tek doz olarak uygulandi.
Hastalar tedavinin oncesi ve sonraki 1. ve 15. giinler ile 1,2 ve 3. aylar olmak {izere toplam 6
kez gorildi. Tedavinin etkinligi eklem hareket acikligi (EHA) ve viziiel analog sakalasina

(VAS) gore degerlendirildi.

Verilerin analizleri i¢in SPSS 15.0 istatistiksel analiz paket programi kullanildi. Tedavi
oncesi ve sonrast degerlerin karsilagtirilmasi amaci ile Wilcoxon Test teknigi kullanildi.
Ayrica farkli ilag verilen hastalarin farkli periyotlarda olgiilen VAS, fleksion ve ekstansion

degerlerinin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi kullanildi.

Yapilan inceleme sonucunda Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan
hastalarin ilag yapildiktan sonraki iki aylik periyotta VAS degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark vardi (p<0,05). Hyaliironik Asit kullanan hastalarda ilag
yapildiktan sonraki iki aylik periyotta VAS degerleri daha yiiksektir. Hyaliironik Asit
kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 3 ay sonraki VAS
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05). EHA agisindan
bakildiginda Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag

yapildiktan sonraki ilk 15 giinde EHA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

fark vardir (p<0,05). Tenoksikam kullanan hastalarda bu degerler daha yiiksekti.15 giinliik
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donemden sonraki donemde ise Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan

hastalarin EHA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05).

Calismamizda Tenoksikam grubunda enjeksiyon sonrasi erken donemde hasta
memnuniyetinin daha fazla oldugu hyaluronik asit grubunda ise ge¢ donemde hasta
memnuniyetinin enjeksiyon oncesine gore daha iyi oldugu gosterildi. Gruplar arasinda ise
erken donemde Tenoksikam grubunun Ustiinliigli goriiliirken 3. ay sonrasinda her iki gruptada
hasta memnuniyeti agisindan fark olmadig goriildii.

Sonug olarak injeksiyon sonrasi erken donemde HA ile kiyaslandiginda tenoksikam ile
daha iyi EHA ve agn skorlar1 elde edilebilir. Intraartikiiler uygulanan tenoksikam
injeksiyonunun giivenli,diisiik maliyetli, hizli etkili, iyi tolere edilen, agtrt NSAII kullanimimni
ve buna bagli olusan yan etkileri azaltan iyi bir semptomatik tedavi alternatifi oldugunu

diisiinmekteyiz.
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SUMMARY

OA 1is a non inflammatory chronic degenerative disease characterized by progressive
destruction of cartilage, osteophyte formation and subchondral sclerosis especially on load
bearing joints. So many patients consult a doctor every year because of joint pain, decrease of

ROM and consequently loss of function.

In our study we aimed to compare symptomatic therapeutic efficacy of intraarticular
tenoxicam and intraarticular HA application on patients with a diagnosis of Grade II-III
gonarthrosis.

We chose 60 patients for our study with a diagnosis of clinically Grade II-III gonarthrosis
to our study, who came to AIBU medical faculty , Orthopedics and Traumatology clinic with
knee pain. patients were divided into two groups consist of 30 patients. For 3 weeks long we
have aplied intraarticuler HA 1 dose per week to the patients in Group I (n:30). We applied
only 1 dose intraarticuler tenoxicam to patients in Group II (n:30).We examined patients

before treatment and 1.-15. days and 1., 2. and 3. months after treatment.

We evaluated ROM and VAS for therapeutic efficacy . To analize the data we used SPSS
15.0 statistical analysis program. To compare pre and post-treatment data, we used wilcoxon
test thecnique. And also we used mann whitney u test to compare flexion and extansion datas
and VAS datas of patients who had wused different drugs in different periods.

In 2 months period after treatment we found statistically significant difference between
VAS datas of Group I and Group II (p<0.05). VAS datas were higher in Group I in first 2
months period after treatment. 3 months after treatment there wasnt any statistically
significant difference between vas datas of Groupl and IL.(p>0.05). In first 15 day period after
treatment we found statistically significant difference between rom datas of Group I and
Group II (p<0.05).rom datas were higher in Group II . 15 days after treatment there wasnt any

statistically significant difference between rom datas of Group I and IL.(p>0.05).

In our study patient satisfaction was higher in Group II in early period of study and it was
higher in Group I in late period of study when compared with pre-treatment period. In early
period tenoxicam group was superior about patient satisfaction, but 3 months after treatment

there was no difference between two groups.

As a result in early period after injection when compared with HA , Tenoxicam can

provide better rom and pain scores. We think that intraarticuler Tenoxicam injection is a safe,
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low cost, fast-acting, good tolerable symptomatic treatment alternative which reduces NSAI

usage and their complications.

-



1.GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA); kikirdak, kemik ve sinovyal dokularda gesitli travmatik, biomekanik,
enflamatuar ve genetik faktorlerin etkisiyle meydana gelen kikirdak yapimi ve yikimi
arasindaki dengenin bozulmas ile birlikte ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Sinovyal eklemlerde
ortaya c¢ikan kikirdak destriiksiyonu, osteofit formasyonu ve subkondral skleroz ile
karakterize kronik noninflamatuar dejeneratif bir siiregtir (19,20).

OA’in semptomatik olarak en sik goriildiigii eklem diz eklemidir. Diinyanin cesitli
bolgelerinde yapilan epidemiyolojik calismalarda 65 yas iizerindeki kisilerin %10-30’unda
semptomatik diz OA’1 goriildiigi bildirilmistir (1,2).

Diz OA tedavisinde amag agriy1 azaltmak, mevcut eklem hareket kisitliligini ortadan
kaldirmak ve sekonder fonksiyonel yetmezligi azaltmaktir. Bu amagla analjezikler, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), fizik tedavi ajanlar1 ve intraartikuler injeksiyonlar
(Hyaliironik asit (HA), glukokortikoidler, radyoaktif maddeler (Aul98, Rel186, Er169 vb...),
sentetik glukokortikoidler, NSAII (fenilbutazon, tenoksikam), somatostatin ve gesitli
metabolitleri.), bu tedavilerden fayda gormeyen hastalarda cesitli cerrahi girisimler
uygulanmaktadir (42,44,45,48,49,50,51,52,53).

Bazi NSAII insan ve hayvan kartilaj dokusunda kondrosit biyosentezini azaltma ve
kartilaj yikimmna sebep olmaktadir. Bunun aksine piroksikam grubundan NSAII olan
tenoksikamin yapilan invitro ¢alismalarda OA’li kartilaj dokusunda faydali olabilecegi ve
kikirdaktan ziyade sinovyumda biriktigi gosterilmis ve yine yapilan bir c¢alismada
tenoksikamin kondroprotektif etkili oldugu ve proteoglikanaz ve kollagenaz enzimlerini
inhibe ederek, kikirdak yikimini azaltarak dejenerasyonun ilerlemesini azalttigi gosterilmistir

(3,109).

AAOS (American Academy of Orthopaedics Surgeons) tarafindan 2009°da olusturulan
OA’li dizlerde cerrahi dis1 tedaviler rehberinde HA kullaniminin 6nerilmesi i¢in yeterli kanit

olmadig1 sdylenmektedir (110).

Bizim bu calismadaki amacimiz Grade II-III gonartroz tanis1 olan hastalarda,
intraartikiiler tenoksikam uygulanmasi ile intraartikiiler HA uygulanmasmin semptomatik

tedavide etkinliklerini birbiri ile kiyaslamakti.
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2. GENEL BILGILER

2.1. DiZ EMBRIYOLOJiSi

Insan embriyosunda alt ekstremite tomurcuklar1 embriyolojik dénemin 4.haftasinda 3. ve
5. lomber omurlar seviyesinde gelismeye baslar. Bu tomurcuklar igte mezenkim hiicreleri ve
dista ise onu saran ektodermal kiliftan olusmaktadir. Distaki ektoderm deri ve iligkili yapilari,
icteki mezoderm ise kemik, kas ve bag dokusunu olusturacaktir. Ektoderm kaynakli sinir agi
ve mezoderm kaynakli vaskiiler sistem ise govdeden biiyliyerek ekstremite taslaginin igine
penetre olurlar. 6. haftanin sonunda ekstremite taslagi icinde kemiklerin hyalin kikirdak
modelleri olugsmaya baslar. 8.haftada diz eklemi, eklem boslugu disinda eriskindeki bigim ve
yapisina benzer goriiniim kazanir. 8.-10. haftalarda ekstremite tomurcugu iginde tiim yapilar
taslak olarak olusumunu tamamlar. 12. haftada primer osssifikasyon merkezleri (diafiz)
olusmaya baglar. Eklem gelisim siirecinde 10.-12. haftalarda sinovyal villus kalintilari, 3.-4.
ayda bursalar ve 4.-5. aylarda ise ekleme ait yag yastik¢iklar1 farklilagir. 34. ve 38. haftalarda
ise sekonder ossifikasyon merkezleri (epifiz) ilk olarak dizde tibia proksimali ve femur

distalinde goriilmeye baslar (4).

2.2. DiZ EKLEMIi ANATOMISi

Diz eklemi viicuttaki en biiylik eklemdir. Diz eklemi femur, tibia ve patella olmak tizere
iic kemikten olugmaktadir. Tek bir bosluk igerisinde femur ve tibia arasinda iki kondiler tip ve
patella ile femur arasinda sellar tip olmak {izere li¢ ayr1 eklem igerir. Bir biitiin olarak

ginglimus (mentese) tipi eklemdir (5,6).

Diz ekleminde kemik yapilarin uyumu stabiliteyi saglamak i¢in yeterli degildir. Diz
eklemi viicutta hareket acikligi en genis olan eklemdir ve uygun fonksiyonu ile stabilitesi
ligament biitiinltigli ile saglanir. Kemik yapilar, kapsiil, meniskiis ve baglar diz ekleminde
statik stabiliteyi saglarken, kas ve tendonlarda dinamik stabiliteden sorumludur. Tiim bu
yapilar dize alt1 ayr1 hareket 0zgiirliigli tanir. Femur kondillerinden gegen transvers eksen
etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon hareketleri yapilir. Diz fleksiyon da iken abdiiksiyon ve

addiiksiyon, ayn1 zamanda internal ve eksternal rotasyon hareketleri yapilir (5,7,8).
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2.2.1. Kemik Yapilar

Diz ekleminin konveks ylizii femur kondillerine, konkav yiizii tibianin {ist ucuna aittir.
Her iki femur kondillinin oniinde ve arasindaki troklear oluga patella oturarak eklemin

yapisina katilir (5,6).

Femur kondillerinin 6n yiizleri oval, arka yiizleri ise sferiktir. On yiizdeki oval yap1
ekstansiyonda stabiliteyi arttirirken, arka ylizdeki sferik yapi sayesinde hareket agiklig
artmakta, fleksiyon ile birlikte rotasyon hareketi de yapabilmektedir. Frontal planda lateral
kondil medial kondilden daha yiiksektir ve bu da tibianin anatomik valgusunu agiklar. Femur

kondilleri biiyiikliik ve sekil agisindan asimetrik yap1 gosterir (Sekil 1).

Medial kondil daha biiyilk ve kurvatiirii daha simetriktir. Lateral kondilin kurvatiirii
arkaya dogru artar. Lateral kondilin uzun aks1 mediale gore daha uzundur ve sagital planda
yerlesmistir. Medial kondil aksi ise sagital plan ile 22°’lik a¢1 yapmaktadir. Sagital planda
kondillerin eksantrik yerlesmesi “mil destegi” denilen mekanizmay1 olusturmakta bdylece

ekstansiyonda kollateral ligamanlarin gerginligi artarken fleksiyonda da azalmaktadir (5,6).

Lateral kondil Medial kondil

On ¢apraz bagin vapigma yeri

Lateral epikondil .~ DMedial epikondil
lateral ligaman

Popliteus tendonu

On capraz bag Arka gapraz bag

Koronar ligaman

Transvers ligaman

Infrapatellar bursa
Patellar ligaman

Sekil 1:Femoral kondillerin 6nden goriiniimii (9)




Iki kondil arasinda patellanin kaydig1 oluga “troklea” denir. Bu oluk her iki yaninda
bulunan lateralde daha genis ve yiiksek olmak iizere medial ve lateral dudaklara sahiptir.

Kondillerin arasinda arkada interkondiller ¢entik vardir. On ve arka ¢apraz baglar buraya

yapisir (5,7) (Sekil 1).

Tibial eklem yiizeyi, medial ve lateral tibia platosu ile bunlar1 birbirinden ayiran
eminensiya interkondillaristen olusur. Yiikiin daha fazla tasindigi medial tibia platosu daha
biiylik ve diize yakindir. Lateral tibia platosu ise hafif konkavdir. Tibia platolarinin posteriora
dogru yaklagik 7-10’lik bir egimi vardir. Eminensia interkondilarisin anteriorundaki fossada,
anteroposterior planda sirasi ile medial meniskiis 6n boynuzu, 6n c¢apraz bag ve lateral
meniskiisiin 6n boynuzunun yapisma yeri bulunur. Posterior fossa ise sirasi ile medial
meniskiis arka boynuzu, lateral Menikiis arka boynuzu ve arka ¢apraz bagin yapisma yeri

bulunur (5,7) (Sekil 2).

Transvers diz ligamenti
derin infrapatellar bursa

On capraz bag
Patellar ligaman

'
Medial meniskiis _e - — -
S // ~— = \

Lateral meniskiis

Arka gapraz bag

Sekil 2:Meniskiis ve ¢apraz baglarin tibia platosunda dizilimi (10)




Patella dizin ekstansér mekanizmasi i¢erisinde kuadriceps ve patellar tendon arasinda yer
alan viicudun en biiylik sesamoid kemigidir. Kuadriceps kasmin kaldirag kolunu uzatarak
ekstansor mekanizmayi giiclendirir. Proksimal kismi distale gére daha genistir. Patellar eklem
yiizeyi vertikal bir ¢ikint1 ile medial ve lateral fasetlere ayrilmistir. Medial eklem yiizeyi daha
kiigiik ve konvekstir. Lateral yiizey patellanin 2/3’{inii olusturur. Patellanin tanimlanmis bes
temas ylizeyl mevcut olup higbir zaman hepsi birden femur ile temas etmezler. Eklem yiizeyi
temasi dizin fleksiyonu ile degisir ve maksimum temas diz 45° fleksiyonda iken olur. Temas
alan1 hi¢bir zaman patellanin 1/3’linden fazla degildir. Patella 45° diz fleksiyonun iizerinde

laterale agilanarak internal rotasyona ugrar (5,6).

2.2.2.Kemik dis1 yapilar
Sinovya

Diz eklemi viicuttaki en biiylik sinovyal bosluktur. Sinovyal membran proksimalde
kuadriceps kasi ile femur alt ucu arasinda kalan boslugu orterek suprapateller bursayi

olusturur (Sekil 3).

Sinovyal membran tibial platonun merkezinde uzanan ¢apraz baglarin etrafin1 kilif gibi
sarar (Sekil 4). Bu nedenle c¢apraz baglar eklem i¢i olmasina ragmen sinovya disidir.

Meniskiislerde yine sinovyal membran tarafindan ortiilmez (5,6).

-



Eklem bosglugu

Fibular kellateral ligaman 1 T Patellar ligaman
popliteus tendonu - n .

Eklem boslugu

Infrapatellar sinovia

Lateral meniskiis

Sekil 3:Diz ekleminin yandan goriiniimii (10)

Eklem boglugu

Fibular kollateral ligaman

Eklem boslugu Lateral ve medial meniskiis

Popliteus kasin sinoviasi

popliteus kasi
Tibial kollateral ligaman

Sekil 4:Diz ekleminin arkadan gériintimii(10)




Meniskiisler

Femur kondilleri ile tibia platosu arasindaki uyumsuzluk fibrokartilaj yapidaki
meniskiisler aracilifiyla giderilmektedir. Meniskiisler tibial eklem yiizeyinin 2/3’liik periferik
kismin1 kaplarlar. Meniskiilerin kesitleri ticgen seklinde olup periferik kismi kalindir.
Proksimal ylizeyleri femur kondillerine uyacak sekilde konkav ve tibial yiizeyleri ise diizdiir.
Her iki meniskiisii anteriorda birbirine baglayan “ Ligamentum Transversum Genu” bulunur

(5,6) (Sekil 2).

IMedial diz arterinin én o On gapraz bag
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Sekil 5:Meniskiislerin kanlanmasi ve ¢apraz baglarla iligkisi (10)

Lateral meniskiis medial meniskiise gore sirkiiler yapidadir ve daha hareketlidir. Lateral
meniskiisiin arka boynuzundaki oluktan popliteus tendonu ge¢mektedir. Medial meniskiis
semisirkiiler yapidadir ve orta hatta medial kollateral baga yapisik oldugundan daha az
hareketlidir. Medial meniskiis posteromedialde eklem kapsiilii ve semimembranosus tendonu

ile iliskidedir (5,6) (Sekil 5).




Meniskiisler eklem stabilitesine katkida bulunurken yiik tasima alanini artirarak birim
alana diisen yiiklenmeyi azaltmaktadirlar. Eklem kayganliginin saglanmasi, sok absorbsiyonu

ve eklem kikirdaginin beslenmesi diger fonksiyonlaridir (5,6).

Meniskdislerin %30’luk periferik kismi superior ve inferior genikiiler arterlerin medial ve
lateral dallar1 tarafindan olusturulan kapiller pleksustan beslenirken, merkezi kisim direkt

eklem sivisindan beslenir (5,6) (Sekil 5).

Capraz Baglar

Dizin fonksiyonel anatomisinde capraz baglarm 6nemi biiyiiktiir. On ve arka capraz
baglar rotatuar stabilitede degisen derecelerde rol alirlar. Capraz baglar tibia eminentia
interkondilarise yapisma yerine gore adlandirilir. Capraz baglar ayn1 zamanda agri ve

propriosepsiyonda da rol alir (5,6,8).

Sekil 6: On capraz bagin anteromedial ve posteroteral bandi (6)
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Sekil 7: Arka capraz bagin anterolateral ve posteromedial bandi (6)

On capraz bag lateral femoral kondilin medial yiiziiniin posteriorundan baslayip tibia
eminensinin anterior ve lateraline yapisir. Ortalama uzunlugu 38 milimetre ve ortalama
genisligi 11 milimetredir. Primer fonksiyonu tibianin o6ne deplasmanimi engellemektir.
Fonksiyonel olarak anteromedial ve posterolateral olmak {izere iki banttan olusur.
Fleksiyonda anteromedial bant gerilirken, ekstansiyonda posterolateral bant gerilir (Sekil6).
On capraz bag varus-valgus kuvvetlerine engel olurken aym zamanda internal rotasyon

streslerine de kars1 koyar (5,6,8).

Daha kuvvetli olan arka ¢apraz bag dizin anteroposterior planda primer stabilizatoriidiir.
Medial femoral kondilin lateral yiizeyinden baslayip tibianin posteriorunda intraartikiiler iist
ylizeyin arkasina yapisir. Eklem i¢inde daha horizontal seyreder. Ortalama uzunlugu 38
milimetre ve ortalama genigligi 13 milimetredir. Anterolateral ve posteromedial olmak iizere
iki banttan olusur. Anterolateral bant fleksiyonda gerilitken, posteromedial band
ekstansiyonda ve 100° iizerindeki fleksiyonda gerilir (Sekil 7). Primer fonksiyonu tibianin
arkaya deplasmanini engellemektir. Ayni zamanda eksternal rotasyon streslerine karsi koyar.
Dizin fleksiyonu esnasinda, femurun tibia tlizerinde kayarken yuvarlamasindan yani femoral

rollback’ten sorumludur (6,8).
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Meniskofemoral Baglar

Lateral meniskiis arka boynuzundan medial femoral kondiline uzanan meniskofemoral
baglar tibianin stabilizasyonunda rol oynar ve ne anormal hareketi engeller. Meniskofemoral
baglar arka capraz bag ile olan iliskisine gore adlandirilir. Arka ¢apraz bagin 6niinde seyreden
anterior meniskofemoral bag “Humphry bag1” olarak adlandirilir. Posterior meniskofemoral
bag ise arka capraz bagin posteriorunda seyreder ve “Wrisberg bag1” olarak adlandirilir (Sekil

9). Meniskofemoral baglar popliteus kasinin kontraksiyonu ile olusan tibia internal

rotasyonuna karsi lateral meniskiisii mediale dogru c¢eker (5,8).
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Sekil 8:Meniskofemoral baglar ve arka ¢apraz bag ile olan iliskisi (6)

Kollateral Baglar ve Muskulotendinoz yapilar

Diz eklemi anteriorundaki en 6nemli ligament6z yap1 ligamentum patelladir. Kuadriceps
femoris kasmin ortak tendonu olup patelledan tiiberositas tibiaya uzanir. Ortalama 6
santimetre uzunlugundadir ve arka yliziindeki infrapatellar bursa ve yag yastik¢ig1 (Hoffa fat

pad) ile eklem sinovyal membranindan ayrilir. Ligamentum patellanin her iki yaninda medial




ve lateral retinakulum uzanarak anteromedial ve anterolateraldaki zayif kapsiilii destekler.
Medial retinakulum vastus medialisin oblik aponevrozunun distal uzantisidir. Lateral
retinakulum vastus lateralisin distal aponevrozundan olusmaktadir. Diz ekleminin fibroz

kapsiilii medial ve lateralde kalinlagarak kollateral baglarin yapisina katilmaktadir (6) (Sekil
9).
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Sekil 9:Diz eklemi anteriorunda yer alan yapilar (10)

Dizin medialindeki destek yapilari;; Warren ve Marshall’a gore iic tabaka seklinde
incelenmektedir. ilk tabaka sartorius kasinin derin fasya tabakasidir. Medial retinakulumdan
posteriorda gastroknemius kasina dek uzanan bu tabaka distalde tibia periostunda

sonlanmaktadir (6).




Ikinci tabaka medial kollateral bagin yiizeysel tabakasidir. Yiizeysel tabakanin &ndeki
lifleri femur medial epikondilinden pes anserinusa uzanir ve valgus streslerine karsi primer
stabilizasyondan sorumludur. Arkadaki oblik lifler femur epikondilinden posterior tibial
eklem yiizeyinin inferioruna dogru uzanir ve kapsiiliin yapisina katilarak medial meniskiise
yapisir. Dizin fleksiyonu esnasinda yiizeysel bagin 6n kenari, ekstansiyon esnasinda ise arka

kenar1 gerilir (6).

Uciincii tabaka medial kollateral bagin derin lifleri ve eklem kapsiilii tarafindan
olusturulur. Eklem kapsiilii bu mesafede meniskiise sikica yapismistir. Posteromedialde eklem
kapsiilii, medial meniskiis, semimembronusus tendonu ve kilifi “semimembrandz

kompleksi‘“‘olusturarak posteromedial kdsenin stabilizasyonunu saglarlar (5).

Medial kollateral bag valgus streslerinin yaninda ikincil olarak eksternal rotasyon

kuvvetlerine de kars1 koyar (6).

Dizin lateralindeki destek yapilarda ii¢ tabakada incelenir. ilk tabakada lateral
retinakulum ile iliotibial banttan uzanan lifler bulunur. ikinci tabakada lateral kollateral bag,
fabellofibuler bag ve arkuat bag bulunur. Lateral kollateral bag tek katmandan olusur. Femur
lateral epikondilinden fibula basina uzanir ve varus streslerine karsi primer stabilizasyondan
sorumludur. Arkuat bag fibula basindan baslayip popliteus tendonuna ve lateral femoral

kondile dogru uzanir (Sekil 10).

Fabellofibuler bag lateral kollateral bag ile arkuat bag arasindaki liflerin kalinlagmasindan
olusur. Popliteus kasi femur lateral kondilinden baslayip popliteus tendonunu olusturarak tibia
posterior ylizeyine yapisir. Popliteus tendonu lateral meniskiisteki oluktan gecerken

meniskiise tutunur ve arkuat bagin altindan gecerek ilerler (6) (Sekil 10).

Ucgiincii tabaka eklem kapsiilii tarafindan olusturulur. Eklem kapsiilii posteriorda lateral
kondilden semimembransozus tendonuna dogru uzanan popliteal oblik bag tarafindan

kuvvetlendirilir (Sekil 10).

Lateral kollateral bag, posterolateral kapsiil, popliteus tendonu ve arkuat bag eklemin
posterolateral kosesinde varus ve eksternal rotasyon kuvvetlerine karsi koyan fonksiyonel

liniteyi olustururlar (6).
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Sekil 10:Dizin posteriomedial ve posterolateralindeki yapilar (6)

Popliteal bolgede medialde semimembranozus tendonu, lateralde biceps femoris tendonu
ve inferiorde gastroknemius kasinin medial ve lateral baglar1 sinirladig1 alana popliteal fossa

adi verilir (Sekil 10).

Popliteal fossanin tabani derin fasya tarafindan dosenmistir. Posteromedial kdsede
stabilizasyondan primer sorumlu olan semimembranozus tendonu tibiaya yapismadan once
semitendinozus tendonunu ¢aprazlar. Semitendinozus tendonu, gracilis ve sartorius tendonlari
ile birleserek pes anserinusu olusturur ve tibia anteromedialine genis bir yelpaze seklinde
yapisir. Pes anserinusu olusturan kaslar valgus ve eksternal rotasyon kuvvetlerine kars1 koyar.
Lateralde pesanserinusa kars1 iliotibial traktus ve biceps femoris vardir. Fibula basina yapisan
biseps femoris dize fleksiyon ve tibiaya eksternal rotasyon yaptirirken varus ve internal

rotasyon kuvvetlerine kars1 koyar (5,6).
2.2.3.Diz Ekleminin Kanlanmasi

Arteria Femoralis adduktor (Hunter) kanaldan ¢iktiktan sonra popliteal arter adimi alir.
Popliteal fossada ilerledikten sonra distalde popliteus kasinin alt kenarinda ikiye ayrilr,

anterior ve posterior tibial arter olarak devam eder.




Popliteal fossada popliteal arter bes dal verir.
1-Superior medial ve lateral genikuler arterler
2-inferior medial ve lateral genikuler arterler
3-Anterior ve posterior tibial rekiirren arterler

4 -Lateral femoral sirkumfleks arterin inen dali
5-Arteria genu media

Superior medial ve lateral genikuler arterler femoral kondil seviyesinde ayrilarak eklemi
besler. Arteria genu media posterior oblik bagi kanlandirdiktan sonra ¢apraz baglari besler.
Bunlarin disinda lateral femoral sirkumfleks arterin inen dali, femoral arterin inen genikuler
dali ve fibuler sirkumfleks arter bu genis anastomoz yapisina katilarak eklemi besler (5,6)

(Sekil 11).
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Sekil 11:Diz ekleminin kanlanmasi (6)




2.2.4. Dizin innervasyonu

Dizin innervasyonunu femoral, tibial, peroneal ve obturator sinirler saglamaktadir. Tibial
sinir siyatik sinirden ayrildiktan sonra popliteal fosaysa girer. Burada gastroknemius, soleus,
plantaris ve popliteus kaslarina motor dal verir. Peroneal sinir ise siyatik sinirden ayrildiktan
sonra popliteal mesafede biseps femoris kas1 boyunca yakin komsulukta ilerler. Fibula baginin

posteriorundan dolanarak distale uzanir (5,6).

Patella ¢evresindeki noral pleksus uylugun lateral, intermedia ve medial femoral kutan6z
siniriyle, femoral sinirin posteriorundan ayrilan safen sinirin infrapateller dallari arasindaki
sayisiz anastomoz ile olugur. Safen sinirden sartorius ile grasilis kaslar1 arasindaki fasyay1
delerek ayrilan infrapatellar dal, sartoriusu ¢aprazlayarak anteromedial kapsiil, patellar tendon
ve anteromedialindeki cildin innervasyonunu saglar. Safen sinir ise dizin medialinden distale

dogru uzanir (5,6).

2.3. DiZ EKLEMi BiYOMEKANIGIi

Diz eklemi mentese tipi bir eklem olsa da 3 ayr1 planda ve ¢esitli akslarda hareket eder.
Diz, sagital planda transvers eksen etrafinda fleksiyon ve ekstansiyon yaparken, frontal planda

abdiiksiyon ve addiiksiyon, medial-lateral planda ise i¢ ve dis rotasyon yapar (11) (Sekil 12).

Normal dizde aktif 140°, pasif 160° fleksiyon hareket ac¢iklig1 vardir. Kalca ekstansiyon
iken; diz fleksiyonu 120°, kal¢a fleksiyonda iken 140° dir. Ayak sabitken; kalga fleksiyona

getirilirse, diz fleksiyonu 160° kadardir. Diz ekleminde ekstansiyon 5-10° hiperekstansiyon

<



seklindedir(11).
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Sekil 12:Diz ekleminin {i¢ plandaki hareketleri (12)

Normal yiiriime i¢in 0-75° ve kosma hareketi i¢cin 0-90° hareket aciklig1 yeterlidir.
Kettlekamp bu degerleri normal yiirlime i¢in 63°, merdiven ¢ikmak i¢in 83°, merdiven inmek

icin 90° ve sandalyeden dogrulabilmek i¢in 93° olarak tariflemistir (12).

Baglasik dort bar sistemi
AB: On ¢apraz bag

CD: Arka ¢apraz bag

CB: inter kondiler gentik
AD: Tibial eklem yiizii

Sekil 13: Baglasik dort bar sistemi (11)




Dizin fleksiyon-ekstansiyon kinematigi baglasik dort bar sistemi ile aciklanmistir. Bu
sistemde dort bar, 6n ve arka capraz baglarin nétral lifleri ile baglarin femoral ve tibial
insersiyonlarini birlestiren cizgilerdir (Sekil 13). Femur ve tibia eklem yiizlerinin geometrik
yapist ve baglasik dort bar sistemiyle diz ekstansiyondan fleksiyona gelirken tibianin femur
iizerindeki hareketine rotasyonla birlikte kayma hareketi de eslik eder. Boylelikle femur
iizerindeki donme merkezi de siirekli degisir. Bu kayma ve yuvarlanma hareketlerinin
kombinasyonuna “femoral rollback™ adi verilir (Sekil 14). Femoral rollback’ten birinci
derecede arka capraz bag sorumludur. 90° fleksiyona gelene dek femoro-tibial temas noktasi
ortalama 14 milimetre geriye dogru kayar. Baglasik dort bag sistemi ile geriye kayma

esnasinda femurun tibianin posteioruna diigmesi engellenir (11).

Eger femur tibia {izerinde sadece yuvarlanirsa 45° fleksiyonda tibia platosunun digina
cikar. Eger femur tibia {izerinde sadece kayarsa, 130°fleksiyonda femur medullasi tibia
platosu arka kenarma g¢arpacagindan fleksiyon 130° ile sinirlt kalir. Yuvarlanma ve kayma
hareketlerinin dizin degisik fleksiyon derecelerindeki kombinasyonu ile eklem dar bir hacim

icinde genis acisal sinirlara ulasir (11) (Sekil 14).

Sekil 14:Femoral kayma ve yuvarlanma hareketi (11)

Dizin fleksiyonu ile birlikte Once kayma olmaksizin sadece yuvarlanma hareketi

gozlenirken, 20° fleksiyondan sonra yuvarlanma hareketine kayma hareketi de katilir.




Fleksiyon ilerledik¢e yuvarlama hareketi azalir, kayma hareketi daha 6n plana ¢ikar ve
fleksiyon sadece kayma hareketi ile tamamlanir. Femur kondillerinin asimetrik yapisi
nedeniyle medial ve lateral kondillerin hareketleri birbirlerinden farklidir. Medial kondil
fleksiyonun ilk 10-15 derecesinde sadece yuvarlanirken, lateral kondilde bu hareket 20°
fleksiyona kadar devam eder. Boylece lateral kondil medial kondilden daha fazla yuvarlanir.
Ekstansiyon ilerledik¢e femur lateral kondilinin artikiiler yiizeyi biter ve hareket 6n capraz
bag ile sinirlanir. Bu sirada daha biiyiik ve daha az egri olan medial kondil hareketine devam
eder. Bu asimetri nedeniyle dizin lateral kompartmani 6nce ekstansiyona gelir. Ekstansiyon
sonunda femur mediale doner, tibia dis rotasyon yapar ve lateraldeki baglarin gerilmesine yol
acar. Buna “screw-home” (vida-yuva) hareketi denir. Capraz baglarin yoklugunda vida-yuva

hareketi gozlenmez (11, 12,13).

Dizin ikinci 6nemli hareketi rotasyondur. Rotasyon, ancak diz fleksiyonda iken miimkiin
olabilmekte ve fleksiyon derecesine paralel olarak rotasyon kabiliyetide artmaktadir. 90°
fleksiyonda rotasyon kabiliyeti maksimuma c¢ikmakta, 90° dereceden sonra yumusak doku
gerginligi nedeniyle tekrar azalmaktadir. Tam ekstansiyonda tibia tiiberkiilleri femur

interkondiller oluga oturdugundan rotasyon gézlenmez (11,12,13).

Dizin diger bir hareketi olan abdiiksiyon ve addiiksiyon 30° fleksiyonda maksimuma
ulagmakta, 30° fleksiyondan sonra yumusak doku gerginligi nedeniyle azalmaktadir. Tam
ekstansiyonda abdiiksiyon ve addiiksiyon gozlenmez. Normal yiiriime esnasinda maksimum

abdiiksiyon ve addiiksiyon miktar1 ortalama 11° kadardir (7,11,12).

Cesitli pozisyon ve aktiviteler sirasinda diz eklemine etki eden kuvvetler farklidir. Diz
ekleminde tibiofemoral eklem o6zellikle kompresif yiikleri tasirken, patellofemoral eklem
kuadriceps kuvvetinin tibiaya aktarilmasinda ekstansor mekanizma i¢inde rol alir. Her iki
ayak lizerinde duran birinde her iki diz eklemi viicut agirliginin %43’iinii tagir. Tek ayak
izerinde duruldugunda ise dengeyi saglamak icin lateral bag gerilmesi ile olugsan kuvvetler

viicut agirliginin iki katina ulasir (13,14).

Patellofemoral ekleme etki eden kuvvetler tibiofemoral ekleme etki eden kuvvetlerden
farklidir. Patellanin ana mekanik fonksiyonu kuvvetin yoniinii degistirmektir. Patella,
kuadriceps kasinin kuvvet kolunu artirir ve ekstansoér mekanizma iginde kuadriceps kasinin
kuvvetini tibiaya aktarir. Patellaya, kuadricepsin ¢ekme kuvveti, patellar tendonun ¢ekme

kuvveti ve patellofemoral yiizeydeki baskilayict kuvvetler etki etmektedir. Fleksiyonun
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artmasi ile bu baskilayici kuvvetler de artar. 60°-90° arasinda baskilayici kuvvetler maksimum

iken, ekstansiyonda patella eklem yiiziine gelen kuvvet en azdir (7,12).

Lateral Lateral

Sekil 15:Diz fleksiyonu ile patellafemoral temas noktalarinin degisimi (12)

Aglietti ve arkadaslar1 diz fleksiyonu esnasinda patellanin troklea ile iligkisi
incelemislerdir. Patellanin inferior eklem yiizeyi, ilk olarak 20° fleksiyonda troklea ile temas
eder. Patellanin orta eklem ylizeyi 60° fleksiyonda ve siiperior eklem ylizeyi 90° fleksiyonda
troklea ile temas eder. 120° iizerindeki fleksiyonda, kuadriceps tendonu troklea {izerinde kayar

ve patella sadece medial ve lateral fasetleri ile femur kondillerine temas eder (12) (Sekil 15).

Diz ekleminde patellofemoral stabilite, eklem ylizey geometrisi ile yumusak doku
dengesinin kombinasyonu ile saglanmaktadir. Hvid tarafindan tanimlanan kuadriceps agisi
(Q agis1); spina iliaka anterior siliperiordan patella merkezine ¢izilen hat ile patella
merkezinden tiiberositas tibiaya uzanan hattin arasinda kalan acidir. Erkeklerde ortalama 14°,

kadinlarda ise ortalama 17° kadardir (6) .

Q agis1 biiylik olanlarda patella laterale sublukse olmaya meyillidir. Kuadriceps kasini
olusturan vastus medialisin oblik lifleri patellaya ortalama 55°lik aciyla yapisirken, vastus
lateralisin lifleri ortalama 14°’lik aciyla yapisir. Patella, fleksiyonun baslangicinda troklea ile
temas etmediginden, laterale sublukse olmasini engelleyecek tek kuvvet, vastus medialisin
oblik lifleri tarafindan saglanir. Fleksiyon arttikca troklea devreye girerek laterale

subluksasyonu engeller (12).
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Sekil 16:Alt ekstremite anatomik ve mekanik akslar1 (12)

Dizin tiim bu fizyolojik yiiklenmelerden kaynaklanan streslere karsi koyabilmesi i¢in alt
ekstremitenin ndtral dizilimde olmasi gerekmektedir. Alt ekstremite notral mekanik aksi
ayakta duran bir kiside femur basi merkezinden ve talusun domunun merkezinden gegen

akstir (Sekil 16). Bu aks diz ekleminin merkezinden geger (12).

Paley, mekanik aksin eklem merkezinin 8 + 7milimetre medialinden gectigini belirtir

(15).

Mekanik aks viicut agirlik merkezinden gegen vertikal aksa gore 3°
valgustadir (12).

Femur anatomik aks1 fossa piriformis ile diz eklemi merkezinden gegen akstir. Mekanik
aks, femur anatomik aksina gore 5°-9° (ortalama 7°) valgustadir. Femur anatomik aksi ile

vertikal aks arasinda da 9° ac1 vardir (12) (Sekil 16).

Frontal planda femur kondillerine teget cizilen ¢izgi ile mekanik aks arasindaki aciya

mekanik lateral distal femoral agi1 (mLDFA) denir (Sekil 17).




Tibia kondillerine teget ¢izilen ¢izgi ile tibia anatomik aksi arasindaki agiya anatomik
medial proksimal tibial ac1 (aMPTA) denir (Sekil 17).

LDFA ile MPTA normal degeri 87,5° +/- 2° dir. Femur kondillerine teget cizilen ¢izgi ile

tibia kondillerine teget cizilen ¢izgi arasindaki a¢1 eklem c¢izgisi konverjans acisidir (JLCA)
ve normal degeri 0-2°’dir (Sekill7).

Tibiada mekanik aks ile anatomik aks ayni diizlemdedir. Tibia platosu da sagital planda

5-10° posteriora egimlidir. Sagital planda tibia kondillerine teget cizilen c¢izgi ile tibia

anatomik aksi1 arasindaki agiya posterior proksimal tibial ag1 (PPTA) denir (Sekil 17). PPTA
normal degeri 80° +/- 3,5%dir (15).
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2.4. SINOVYAL MEMBRAN

Kapsiiliin i¢ yiiziinii ve kemigin eklem i¢inde kalan ancak kikirdaksiz kismini 6rten bir

dokudur. Eklem kikirdagi ve meniskiislerin santral parcalari sinovyal zarla kaplanmaz (16).

Ekleme bakan yiizii ile kemige bakan yiiziiniin yapis1 farkli olan bir dokudur. I¢ yiize
sinovyal tabaka, dis ylize (kemige bakan) sub-sinovyal tabaka ad1 veri lir. Sinovyal tabaka ¢ok
saylda hiicre igerir ama damar i¢cermez. Alt tabakada ise az sayida hiicre, ancak yogun damar
ag1 bulunur. Kemige yaklastikca damarlar azalarak kollajen lif sayis1 artar. Yiizeysel tabakada
sinovyal astar hiicreler bulunur. Bunlar 1-3 hiicre kalinliginda bir tabaka olustururlar.
Sinovyal astar hiicreler elektron mikroskobik goriiniimleri ve fonksiyonlari bakimindan iki
cesittir. Tip A hiicreleri, tasidiklar1 vakuol ve vezikiiller ile daha c¢ok fagositer hiicre
yapisindadir ve makrofajlara benzer. Tip B hiicreleri ise, gelismis endoplazmik retikulum ile
daha cok sentez yetenegi olan hiicre niteligindedirler ve fibroblastlara benzerler. Bu hiicrelere
ek olarak sinovyal astar i¢inde ve sub -sinovyal bolgede, lenf bezleri, dalak ve timustaki
dendritik hiicrelere benzeyen bir bagka hiicre tipi de goriiliir. Sub-sinovyal bdlgede bulunan
hiicreler ise baslica fibroblast benzeri ig seklinde hiicrelerdir. Cok sayida sekretuvar graniil

icerir ve hyaluronik asid ve kollajen sentezinden sorumludurlar (17).

2.5. SINOVYAL SIVI

Tiim sinovyal eklemlerde az miktarda sinovyal sivi bulunur. Normal sartlarda diz
ekleminde bu s1v1 2-4 ml'yi gegmez. Sivi, eklem araliginin tiim bosluklarini doldurdugu gibi,
cok onemli bir yaglama fonksiyonu da goriir. Yine normal kosullarda sivi parlak saman saris1
renginde, berrak ve ¢ok kivamlidir. Igerdigi hiicrelerin dnemli kismui lenfosit (%50), digerleri
ise polimorf ve monosit-makrofajlardir. Bu s1vi, plazmanin sinovyal dokuyu gecerek, sinovyal
araliga gelen bir filtratidir. Sinovyal dokudan gegerken icine sinovyal hiicreler tarafindan
iretilen hyaluronik asid eklenir. Kii¢ciik molekiil agirlikli maddeler kolaylikla plazmadan
sinovyal siviya gecerken, bliyiik molekiil agirlikli olanlarin gecisi daha zordur ve bu gecis
molekiiliin agirlig: ile ters orantilidir. Bu nedenle biiyiilk immunglobiilinler, makroglobiilinler
vb. sinovyal sivida ¢ok az miktarda bulunur. Bunun yaninda glukozun bu siviya transferinde
0zel bir durum vardir. Ayrica lipidler icinde eriyebilen maddelerin sinovyal siviya kolayca
gecebildigi bilinir. Elektrolitler, oksijen ve karbondioksit de kolaylikla gecebilen maddelerdir
(17).
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Sinovyal sividaki hyaluronik asid diizeyi degisik teknikler ile Olgiilebilmesine ragmen,
kalitatif misin pihtt testi en kolay olamidir. Sinovyal sivi iizerine glasial asetik asit

damlatilmasi ile yapilir (18).

Tablo 1. Normal Sinovyal S1vi Degerleri(18)

Ust ve alt | Ortalama
siir
PH 7.3-7.43 7.38

Lokosit(/cm) 13-180 63
PMNL 0-25 7
Lenfosit 0-78 24
Monosit 0-71 48
Klasmatosit 0-26 10
Sinovyal kenar hiicreler 0-12 4
T.Prot C (g/dl) 1.2-3 1.8
Albiimin (%) 56-63 60
Globiilin (%) 37-44 40
Hyaluronat (g/dl) 0.1-0.9 0.3

2.6. EKLEM LUBRIKASYONU

Eklemlerin lubrikasyonu biiyiik bir glikoprotein molekiilii olan hyaluronat iceren sinovyal
stvi ile saglanir. Buna ragmen ekleme hyaluronidaz verilmesi ile siirtiinme katsayisinin
degismediginin gosterilmesi, hyalurunatin lubrikasyondaki rolii konusunda kuskular
dogurmustur. Sinovyal eklemlerin lubrikasyonunda rol alan an az oniki farkli mekanizma

olmasiyla birlikte cogu iki ana tipte toplanir.

1. St Film (Ince Tabaka) lubrikasyonu: Kikirdak eklem yiizleri bir sinovyal sivi filmi ile

birbirinden ayrilir. Sivi film lubrikasyonu degisik bigimlerde olabilir.

a) Sikistirma lubrikasyonu: Hiperhidrate kikirdaktan sizan sivi, kikirdak yiizleri arasinda

sikisarak yiizlerin birbirine dokunmasini engeller.




b) Desteklenmis Iubrikasyon: Kikirdak vyiizeyindeki ondulasyonlarda toplanan sivi

birikintileri sikistirlir.

c) Hidrodinamik lubrikasyon: Kalin sinovyal sivi filmi kikirdak yiizlerini ayirir. Bu

mekanizma, muhtemelen hareketin baslangicinda ve bitisinde rol oynar.

2. Swrlayict Lubrikasyon: Sivi film lubrikasyonu mekanizmasi en iyi agir yiik altinda isler.
Ciinkii hafif yiik altinda pek az sikistirma olacagi i¢in eklem yiiziine ¢ok az sivi sizacaktir.
Oysa eklemler genellikle nispeten hafif yiik altinda hareket ederler. Bu durumda ikinci bir
yaglanma mekanizmas: olan sinirlayici mekanizma calismaya baglar. Ozel lubrikan
molekiiller, muhtemelen hyoluronat, kikirdak yiizeyine tutunarak yiizlerin birbirine temas
etmelerini engeller. Giinliik aktiviteler sirasindaki hem biylik, hem diisiik yiiklenmelerde,

hizl1 ve yavas hareketlerde, bu lubrikasyon mekanizmalarindan bir kag1 birlikte rol oynar (16).

2.7. OSTEOARTRIT

Osteoartrit; kikirdak, kemik ve sinovyal dokularda c¢esitli travmatik, biomekanik,
enflamatuar ve genetik faktorlerin etkisiyle meydana gelen kikirdak yapimi ve yikimi
arasindaki dengenin bozulmasi ile birlikte ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Sinovyal eklemlerde
ortaya ¢ikan kikirdak destriikksiyonu, osteofit formasyonu ve subkondral skleroz ile
karakterize kronik noninflamatuar dejeneratif bir siirectir (19,20).

Osteoartrit prevalansi yasla birlikte artar. Gliniimiizde ortalama yasam siiresinin uzamasi
ile birlikte osteoartritin toplum saglig1 agisindan 6nemi artmugtir (21).

2.7.1. Patogenez

Normal bir eklemde kikirdak yapimi ve yikimi arasinda dinamik bir denge mevcuttur.
Osteoartritli eklemlerde ise bu denge, yikim lehine bozulmustur (22).

Osteoartrit patogenezinde rol oynayan temel faktor; kikirdak ara maddesi olan matriksin
bozulmasidir. Kikirdagin proteoglikan igerigi azalirken, su igerigi artar. Bu degisiklige yanit
olarak normalde c¢ogalmayan kondrositler tamir olayr i¢in prolifere olarak, yitirilen ara
maddeyi yerine koymaya calisir. Ancak uyarilan kondrositler pargalayici enzimleri de
salgiladigindan agiga ¢ikan enzimler ile birlikte sinovyal enzimlerin de olaya karigmasiyla

proteoglikanlarda stirekli bir kayip olur ve matriks yikimi hizlanir (22,23).
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Osteoartrit patogenezinde enzimlerin rolii:

Matriks elemanlar1 olan kollajenlerin ve proteoglikanlarin tahribinden sorumlu baslica
enzimler: metalloproteazlar, serinproteazlar, thiol proteazlar ve agregazlardir.
Metalloproteazlar i¢inde; kollagenaz, stromelisin ve jelatinaz sayilabilir (24).

Kollagenaz; Osteoartritte kollagen Tip-l'in olusturdugu agin yikiminda etkilidir.
Kollogenaz | ve III osteoartritli kikirdakta insutu olarak bulunmaktadir.

Stromelisin; Asit PH’da da varligmmi siirdiiriir. Noétral ortamda jelatinaza doniisiir.
Osteoartritli kikirdakta stromelisin diizeyi ve aktivitesi artmistir (24,25,26).

Osteoartritte; metalloproteazlar ile onlar1 yikan doku inhibitdor metalloproteaz
(TIMP)arasindaki dengesizlik patogenetik faktdr olarak bildirilmektedir. Insan dokusunda
TIMP LII ve III olmak iizere ii¢ metaloproteaz inhibitori tantmlanmistir (22).

Osteoartrit kikirdaginda TIMP 1 ve III miktarlar1 ile metalloproteazlar arasinda bir
dengesizlik mevcuttur. Bu durum inhibisyonda goreceli bir yetersizlik olusturur ve aktif
metalloproteaz diizeyindeki artis1 agiklar. Kikirdak yetersizliginde; stromelisin, plazmin
kollagenaz, jelatinaz ve asit katepsinler ana rolii oynarlar (22,24).

Streomelisin ve kollagenazlar kikirdakta latent enzimler olarak sentezlenerek aktif

sekillerine plazmin ile doniisiirler, bunlar kikirdakta yikim dongiisiiniin 6nemli elemanlaridir.

Osteoartrit patogenezinde sitokinlerin rolii:

Osteoartrit gelisiminde rol alan sitokinlerden doku yikiliminda en 6nemli olanlar; IL-1 ve
TNF- basta metaloproteazlar ve plazminojen aktivatorii olmak iizere proteazlarin sentezini
arttirmak sureti ile etkili olduklar1 gosterilmistir (25,26).

IL-1 proteaz aktivasyonuna ilaveten ekstraseliller matrikste Tip-ll kollajen ve
proteoglikan sentezi ile kondrosit replikasyonunu inhibe eder. Ancak sitokinlerden Insiilin
Like Grovwth Faktor (ILGF-I), Transforming Growth Faktér-B (TGF-B),Fibroblast Growth
Faktor (FGF) ile Platelet Derived Growth Faktor (PDGF);konnektif doku sentezinin
stimulasyonunda rol alirlar ve anabolik etkilidirler. TGF-B; ekstraselliiler matriks sentezini
uyarir ve IL -1'in katabolik etkilerini inhibe eder (25,26,27).

Son ¢alismalarda; osteoartritik dokularda IL -6 varlig1 gosterilmistir. IL —6'nin rolii tam
olarak anlagilamamakla birlikte, TIMP sentezini stimule ettigi diisiiniilmektedir. Osteoartritik
kikirdagin yapi1 elemanlarindan proteoglikanlarin biiyiikligii, dagilimi, hyaliironik asit ile
agregasyon kabiliyeti, normalden farklidir (27,28).

Osteoartritin derecesiyle orantili olarak eklem kikirdaginin total proteoglikan igerigi

azalir, proteoglikanlarin glikozaminoglikan ile agregasyonu azalir, keratan siilfat oran1 diiger,
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kondroitin-4 siilfatin kondroitin-6 siilfata orani artar, hyaliironik asitin polimer ¢ap1 ve igerigi
azalir. Kollagenaz, kollagen liflerinde incelme yapar, kollagen agin1 gevsetir ve matrikste
sismeye neden olur (27).

Proteoglikan kaybi, kikirdagin yiizeye yakin bolgesinde lokal sisme ve yumusama
kikirdak harabiyetindeki ilk bozukluktur. Matriksteki suyun artmasiyla ve gerilme nedeniyle
eklem boslugundaki besleyici maddelerin diffiizyonu engellenerek kondrositlerin beslenmesi
bozulur. Normal olarakTip -1l kollagen igeren eklem kikirdaginda bu kollagenin orani artar.
Dayanikliligim1 yitiren kikirdak catlamaya baslar. Derinlemesine catlaklar yaninda yatay
yarilmalarda olusur, 6nce yiizeyel tabakalarda olmak iizere kikirdak yer yer kopar ve sinovyal
stv1 i¢ine dagilan kikirdak pargalarinin sinovyal membranin makrofajlara benzeyen hiicreleri
tarafindan fagositozu ile inflamatuar reaksiyon ortaya c¢ikar. Bu reaksiyon hiicrelerden
inflamatuar mediyatorlerin salinimina ve siklooksijenaz II (Cox-Il ) aktivasyonuna yol agar.
Sinovyal sivida olusan inflamatuar reaksiyon ise kikirdak yikimini arttiran sitokinlerin
salimmmini arttirmakta, kondrosit {izerine direkt etki ile de matriks sentezini inhibe etmekte
hatta rezorpsiyonunu artirmaktadir. Bu inflamatuar reaksiyonlar neticesinde kapsiil kalinlagir

ve altindaki deforme olmus kemige yapisir (22,28,29).

2.7.2. O.A.’de sinovyal sivinin visko-elastisitesindeki degisikliklerin rolii:

Bu hastaligin seyri boyunca sinovyal sivinin visko-elastik 6zelliklerinin kaybi O.A.’in
fizyopatolojisine katkida bulunan 6nemli faktordiir. Sinovyal sivinin normalde kayganligini
saglayanlar; glikozaminoglikanlar ve hyaluronik asittir. O.A.’in seyri boyunca hyaluronik
asitin koruyucu etkisinin azalmasi en az 2 faktore baglidir. Birincisi lokal olarak miktarinin
azalmasi, ikincisi hyaluronik asitin molekiiler agirliginin azalmasi olabilir. Bu degisikliklerle
eklemdeki sok absorban sistem kapasitesinde ilerleyici bir azalma olusabilir ve O.A.’in daha
da kotlilesmesine neden olabilir. Artritik eklemlerin sinovyal sivilarinin viskozitesi ve
elastisitesi normal eklemden daha diisiik bulunmustur. Bu diisiis, sinovyal sivinin molekiiler
hacminin ve hyaluronik asitin konsantrasyonunun azalmasina baglidir. Hyaluronik asit bir
polisakkarittir, inflamasyonla olusan serbest radikallerle parcalanir ve genis lineer bir molekiil
oldugundan molekiil yapisinda kiigiikk bir yikim molekiiler hacimde derin bir azalmayla

sonuclanir (18).
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2.7.3. Gonartroz(Diz Osteoartrozu) —Osteoartroz:

Diinyada en sik goriilen eklem hastaligt olan osteoartroz (OA),6nemli fonksiyon
kayiplarina neden olarak yasam kalitesini bozar. Osteoartroz hareketli eklemlerin eklem
kikirdaginin bozulmasi, eklem yiizeyi ve kenarlarinda yeni kemik olusumlar1 ile karakterize
yangisiz bir hastalik olarak tanimlanir (31).

Diz osteoartrozunda (gonartroz), dizdeki 3 kompartmandan (medial tibiofemoral, lateral
tibiofemoral ve patellofemoral) biri veya daha fazlasi tutulabilir (20).

En sik tutulan komponent medial tibiofemoral (%75), ikinci siklikta tutulan
patellafemoral (%50) komponenttir. Tek basina lateral tibiofemoral komponent tutulumu ise
oldukca nadirdir (32).

Daha sik goriilen ise medial tibiofemoral ve patellafemoral OA’in birlikte bulunmasidir
(33).

OA'de, diz tutulumu %46'dir (34).

Hastaligin sikligit yas ile artar. 65 yasinda veya iizerinde olanlarda hastalik
anatomopatolojik olarak hemen daima vardir. Radyolojik ve patolojik degisiklikler hayatin

ticiincii dekatindan sonra bulgu vermeye baslar (35).

Risk Faktorleri

1.Yas: Yapilan calismalarda, yas ile osteoartroz sikliginda artis gosterilmistir.

2. Obezite: Obeziteyle ilgili mekanik ve sistemik faktorler osteoartroz gelisiminde etyolojik

olarak iligkilendirilmistir. Mekanik yiik kondrositlerin metabolik aktivitesinin 6nemli bir

diizenleyicisidir.

3. Heredite: Haberden nodiillerinin eslik ettigi jeneralize osteoartroz kadinlarda daha sik

goriilir ve kadinlarda dominant, erkeklerde ise resesif olan otozomal bir genle tasinir.

Haberden nodiillerinin eslik etmedigi jeneralize osteoartroz ise poligenik bir gegis gosterir

(36).

4. Cins: Iki cinsi de tutar. Ancak siklikla primer osteoartroz kadinlarda daha siktir (36).
Caligmalar diz, el, ayak bilegi ve ayaklarda osteoartroz sikligi ve siddetinin kadinlarda

erkeklerden daha fazla oldugunu gostermistir (35).

5. Osteoporoz: Son zamanlarda OA ile OP arasinda negatif biriliski oldugu sdylenmektedir.

Kemik kitlesi daha fazla olanlarda OA daha sik goriilmektedir (37).

6. Hipermobilite: Hipermobil eklem OA adayidir (37).
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7. Metabolik ve Endokrin Faktérler: OA semptomlar1 siklikla menapoz déneminde baslar.
Bu da menapoz déneminde Ostrojen seviyesinin azalmasina baglidir. Diabet ve hiperiirisemi
ile osteoartrozun iligkili oldugu bildirilmistir (35).

8. Travma: Eklemleri etkileyen akut ya da kronik travmalar dejeneratif eklem hastaliginin
yerlesmesini kolaylastirir (35).

9.1klim Faktérleri: Soguk ve nemli bolgelerde yasayan insanlarda belirtiler daha barizdir

(35). Ilik iklimlerde, semptomlar daha az siddetlidir (38).

Klinik
Diz OA’unun klinik siniflamast ACR (American Collage of Rheumatology)
kriteri olarak kabul gormektedir (39).

ACR Kriterleri

Gerekli kriterler:

Klinik:

1. Son ay i¢inde pek ¢ok giin diz agris1 olmasi

2. Eklem hareketi ile krepitasyon olmasi

3. Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmas1
4. 38 yas ve lizerinde olmak

5. Muayenede eklemde biiyiimesinin gézlenmesi

1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5

Klinik ve radyoloji :

1. Onceki aym pek ¢ok giiniinde diz agris1 olmasi
2. Radyolojik olarak eklem kenar1 osteofitleri

3. OA ig¢in tipik snoviyal s1v1 bulgulari

4. 40 yas ve listli olmak

5. Sabah tutuklugunun 30 dakika ve altinda olmasi

6. Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alinmasi

1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6
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Lokalizasyondaki bu farkliligin sebebi, her komponentin farkli risk faktorlerine maruz
kalmasidir. Tibiofemoral komponent i¢in sismanlik, diz yaralanmasi ve menisektomi;
patellofemoral komponent i¢in posttravmatik olaylar, patella subluksasyonu ve genu valgus

gibi risk faktorleri sayilabilir (26).

Klinik Belirti ve Bulgular

Agrt en 6nemli semptom olup minimal sinovit, vendz konjesyon subkondral kemikte
mikrofraktiir sonucu olusur. Yiirtimekle, 6zellikle merdiven inmekle artar, istirahat ile azalir.
Agn sizlayicr karakterdedir ve diz eklemi etrafinda iyi lokalize edilemez veya dizin lateral,
medial boliimlerine lokalizedir (40).

Agr ile birlikte fakat daha az siklikla olan ikinci yakinma eklem tutuklugudur. Tutukluk
sabahlar1 ve oturma gibi istirahat periyodlarindan sonra ortaya ¢ikar. Aktivite ile kisa siirede
gecer (16).

llerlemis olgularda eklem vyiizlerinin diizensizligi ve kontraktiirler nedeniyle eklem
hareketleri kisitlanir. Kisitlilik daha ¢ok ekstansiyondadir. Akut alevlenmelerde de hareketler
atak sirasinda kisitlanir (16).

Diz ekleminin hareketleri esnasinda krepitasyon ve krakman duyulabilir. Nadiren, diz
eklemi icine bir osteofit par¢asinin diismesi, kartilajin veya sinovyumun tibia ile femur
arasinda sikismasi eklemin kilitlenmesine neden olacaktir (35).

Gonartrozun ilerlemesi ile kuadriseps kas atrofisi ve zayifligi, fleksiyon kontraktiirii
gelisir. Siklikla genu varum, daha seyrek olarak genu valgum deformitesi gelisir. Hastalarin
yliriiylisi antaljik ve dizler hafif fleksiyondadir. Ligamant6z laksitenin ve kas zayifliginin
gelisimi ile diz ekleminin stabilitesi azalir (40).

Ilerlemis olgularda dizde diizensiz sislik ve atrofi bulunur. Gonartrozda sislik ¢cogu kez

osteofitik ¢ikintilardan kaynaklanir (16).

Laboratuar Bulgulari
Tanisal bir laboratuar bulgusu yoktur. Eritrosit ve sedimentasyon hizi, rutin kan

sayimlart, idrar tetkiki ve kan biyokimya testleri normaldir. RF ve ANA negatiftir (36).

Radyolojik Bulgular
Rutin olarak dizin anteroposterior ve lateral grafilerini incelemek c¢ogunlukla yeterli
olmaktadir. Genellikle medial veya lateral tibiofemoral kompartmanin birinde olmak iizere

eklem araliginda daralma, subkondral kemik sklerozu, osteofitler, subkondral kemik kistleri
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ve ileri donemlerde ilerlemis olgularda eklem ylizlerinin diizensizligi ve kontraktiirler nedeni
ile eklem hareketleri kisitlanir. Kisitlilik daha ¢ok ekstansiyondadir. Akut alevlenmelerde de
hareketler atak sirasinda kisitlanir (16).

Erken donem tibiofemoral dejenerasyonu degerlendirmek icin 1s1min agilandirilmasi ve
hafif diz  fleksiyonu  yontemi  uygulanir.  Patellofemoral  degisiklikler icin
“skyline”projeksiyonu kullanilir. Rutin filmlerde saptanamayan kartilaj kayb1 ve osteokondral
lezyonlar1 goriintiilemek i¢in diz fleksiyonda tutularak “tiinel” projeksiyonu kullanilir.
Patellanin 6n yiiziinde kuadriseps tendonunun yapisma yerinde dejenerasyon gelisebilir.

Olusan hiperostotik goriiniim “dis belirtisi” olarak adlandirilir (41).

Sekil-18: Ayakta basarken diz AP grafisinde lateral eklem araliklar1 korunmus goriiniirken, 2.
sekilde ayn1 hastanin 45 derece fleksiyonda AP diz grafisinde sag lateral eklem araliginda

daralma, subkondral skleroz ve interkondiler notchda osteofit formasyonu goriilmektedir.

OA’de radyolojik evreleme yapilirken Kellgreen-Lawrence Radyolojik Evrelendirmesi
kullanilmaktadir (76).

Tablo 2. Kellgreen-Lawrence Radyolojik Evrelendirmesi.

Evre 0 Normal

Evre 1 Eklem araliginda siipheli daralma, osteofit olasilig1

Evre 2 Kesin osteofit, eklem araliginda siipheli daralma veya daralma
olmamast

Evre 3 Orta derecede osteofit, kesin daralma, bir miktar skleroz,
deformite olasilig1

Evre 4 Genis osteofit, belirgin daralma, siddetli skleroz, kesin deformite




2.8. TEDAVI

Gliniimiizde OA'de olusmus olan yapisal degisiklikleri (kikirdak kaybi, yeni kemik
olusumu vb.) geri dondiiren veya Onleyen, etkinligi kanitlanmig bir tedavi yOntemi
olmamasina karsin, hastaligi tedavisi olmayan bir hastalik gibi gormek dogru degildir. Uygun
tedavi ile OA'li hastalar biiylik Ol¢iide rahatlatilabilir ve hayat kaliteleri ile fonksiyonel
durumlart diizeltilebilir (22).

OA tedavisinde amag hastanin agrilarin1 kontrol altina almak, fonksiyonel yetersizlikleri
gidermeye c¢alismak ve hastanin yasam kalitesini yiikseltmektir. Bunlar1 gerceklestirirken
tedavilerin yan etkilerinden miimkiin oldugu kadar hastayr korumak gerekir. Osteoartritli
hastalarda tedavi se¢iminde eklem tutulumu ve hastaligin siddeti yaninda hastanin 6zel

kosullar1 ve eslik eden hastaliklarinin da g6z Oniine alinmasi gerekir (22).

OA’de kullanilan tedavi secenekleri sunlardir:
1) Egitim ve koruyucu 6nlemler
2) Fizik tedavi ve egzersiz
3) Sistemik ila¢ tedavileri
4) Intra-artikiiler ilac tedavileri
5) Topikal ilag tedavileri
6) Yardimc aletler (ortez, ayakkabi ve yiiriime cihazlari)

7) Cerrahi tedavi

2.8.1. Egitim ve Koruyucu Onlemler

Hastalar cesitli grup egitim programlarina katilmalari i¢in cesaretlendirilmeli,
osteoartritte kendi kendilerine bakim Ogretilmelidir. Bu tiir programlara katilan hastalarin
eklem agrilariin siddetinin ve siklifinin azaldig, fiziksel aktivitelerin arttig1 ve genel yagam
kalitesinin iyilestigi belirlenmistir (42).

Osteoartritte bazi risk faktorleri giderilebilir tiirdendir. Bunlar asir1 kilolarin verilmesi,
kazaya veya hasara ugramis eklemin korunmasi, mesleki olarak sik kullanilan eklemlerin
korunmasidir. Viicudun aktiviteleri sirasinda viicut agirliginin yaklasik 3 katina kadar agirlik
diz ve kalgalara yliklenmektedir. Diz OA’nin viicut agirligiyla iliskisi kalca OA’ine gore daha
fazladir. Kilo kaybetmenin OA riskini azaltacagi ve kilo almanin OA riskini arttiracagi

literatiirde belirtilmektedir (43).
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2.8.2. Fizik Tedavi ve Egzersiz

OA tedavisinde vazgecilmez bir yontem olan fizik tedavi ile agr1 ve sertlik azalmakta, kas

spazmi hafiflemekte, paraatikiiler yapilar giiclenmektedir. Boylelikle hastanin fonksiyonel

kapasitesi artmakta ve yasam kalitesi yiikselmektedir.

Tablo-3: OA tedavisinde kullanilan fizik tedavi yontemleri

Termal Yontemler Analjezik Akimlar Diger Yontemler

-Yiizeyel 1s1: Hotpack, Parafin, | -Algak - Pulsatil elektromanyetik
Infraruj frekanansli akimlar: alan

-Derin 1s1: Ultrason -TENS - Akapunktur

Kisa dalga diatermi -Diadinamik akim - Manipulasyon

Radar -Interferans vb. - Masaj

-Soguk uygulama: Cold - Yoga

pack Spreyleme - Lazer

-Hidroterapi - Ultraviyole

-Kaplica tedavisi

2.8.3. Sistemik Ila¢ Tedavileri

Osteoartriti dnleyen herhangi bir ilag tedavisi bugiine kadar olmamasina ragmen, eklem
hasarini veya yan etkilerinin gelisimini yavaslatacak yontemler denenmektedir. Bununla ilgili
olarak yapilan semptomatik tedavilerle eklem agrisinin azaltilmasi, eklem hareket agikliginin
tyilestirilmesi ve fonksiyonel yetersizligin azaltilmas1 amaglanmaktadir. Agr1 dindirmek i¢in
verilen ilag tedavisi, ilag-dis1 tedaviyle kombine edildigi zaman daha etkilidir. OA tedavisinde
ilk se¢ilmesi gereken ila¢ tam doz asetaminofendir (parasetamol). Oksikodon ve tramadol gibi

analjezikler santral etkili p-opioid agonistleri de OA’de agriy1 dindirmede etkilidirler (44).

Asetaminofen (Parasetamol):

OA tedavisinde NSAI’lar énemli rol oynasalar bile, yan etkilerinden dolay: kullanimlar
kisithdir. OA’li hastalarin birgogunun yash hastalar oldugunu diisiiniirsek yan etkileri daha da
artacaktir. Asetaminofen gibi agr1 kesicilerin bir¢ok plasebo-kontrollii ¢alismalarda 6nemli

yan etkiler gdzlenmemistir (44).
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Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar(NSAII):

NSAIil’larm en 6nemli etki mekanizmalar1 siklo -oksigenazi inhibe ederek PG sentezini
baskilamalaridir. inflamatuvar reaksiyonlarda, salinan sitotoksik mediyatorlerden birisi de
serbest oksijen radikalleridir. Aktif oksijen radikalleri, iltihap odaginda polimorf niiveli
16kositler ve makrofajlar tarafindan iiretilir. NSAI ilaglarn iltihapli dokuda serbest oksijen
radikallerinin olugmalarini inhibe ettikleri veya olusanlar1 baglayarak inaktive ettikleri ¢esitli
aragtirmalarda gosterilmektedir (45).

American College of Rheumatology (ACR)” nin osteoartritin ilag tedavisi siralamasinda

COX-2 spesifik tirlinler asetaminofenden sonra ikinci sirada yer almaktadir (45).

Kondroprotektif Ajanlar:

LNSAII: Hayvan deneylerinde bazi NSAIl’larm kikirdak koruyucu ozelligi oldugu
gosterilmesine karsin insanlarda bunu destekleyen veriler yetersizdir. Ancak indometazinin
kikirdak hasarmi arttirdigina dair calisma ve klinik gézlemler mevcuttur ve indometazinin
uzun donem kullanimindan kag¢inilmasi dnerilmektedir (36).

2. Tetrasiklinler: Hayvan modellerinde bu grupta yer alan antibiyotiklerden minosiklin ve
doksisiklinin matriks metalloproteinaz (MMP),kollajenaz, jelatinaz ve stromelisini inhibe
ettigi gosterilmistir (36).

3.Tenidap: Siklooksigenaz ile IL -1, IL-6 ve TNF-a gibi bazi sitokinleri inhibe eden bir
ilactir. Hastalig1 tedavi edici bir ilag olarak kabul edilmektedir (36).

4.Hidroksiklorokin: Kikirdak koruyucu etkisi ile ilgili olarak yeterli caligma yoktur.
5.Pentazon polisiilfat: Iskelet yap1 bitkisel kokenlidir ve kayr agacindan elde edilmektedir.
Osteoartritteki etkileri ile ilgili olarak iizerinde durulan mekanizma kikirdak biitiinliiglini
korumas1 ve kondrositlerin anabolik aktivitesini desteklemesidir (36).

6.Kondrotin ve glukozamin sulfat: Glukozamin viicuda kikirdak formasyonu ve tamiri i¢in
kullanilan glikozaminoglikan molekiiliiniin prekiirsoriidiir. Kondrotin siilfat kikirdakta daha
fazla bulunur ve esnekligini saglar. OA’de bunlarin kullanilmasinin temel anlayis1 disaridan
verildiklerinde kikirdagin formatif ve rejeneratif reaksiyonlarini artirabilirler hipotezidir.
Kikirdaga etkileri tam bilinmemekle beraber kullanilan OA’li hastalarda agrinin ve

fonksiyonun iyilesmesine yol actig1 izlenimi vardir (46,47).
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2.8.4. Intra-artikiiler Ila¢ Tedavileri
OA’de eklem igi ilag tedavisi cesitli yontemlerle uygulanmaktadir. Bunlar kabaca erken

ve gec semptomatik etkili ilaglardir.

Glukokortikoidler

Arastirmalarda eklem ici yapilan glikokortikoid( 6rn; triamsilon heksaselat )
injeksiyonlarinda agr1 ve fonksiyonel yarar 1 hafta siireyle saglanmis, 4-6 hafta sonra
semptomlar placebo grubuyla aymi olmustur. Glukokortikoid injeksiyonlarinda bazi
komplikasyonlarla karsilasilabilir. Ozellikle diabetik olanlarda ve immun sistem savunmasi

diisiik olanlarda bu enjeksiyon sonrasi enfeksiyon goriilme sikligi artabilir (48).

Hyaliironik Asit Tedavisi (Viskosuplementasyon)

Hyaluronan eklem hemostazisinde ve normal eklem fonksiyonunun siirdiiriilmesinde
etkili olan eklem dokular1 ve sinovyal siv1 i¢in 6nemli bir maddedir. Osteoartritte hyaluronan
molekiil agirligt ve konsantrasyonu azalmaktadir. Eklem icine hyaluronan etken maddeli
ilaclarin enjekte edilmesi sinovyal sivida hyaluronan konsantrasyonunu ve kalitesini arttiracak
bdylece hyaluronan viskoelastik, antinosiseptif, antiinlamatuvar ve otoregiilator

fonksiyonlariin yeniden yapilandirilmasini saglayacaktir (49).

Diger intraartikiiler ilaclar

Diz OA’inde ¢ok cesitli intraartikiiler ilaclar kullanilmistir. Bunlar bazi radyoaktif
maddeler (Aul98,Rel86,Er169 vb...),sentetik glukokortikoidler, NSAII (fenilbutazon,
tenoksikam),somatostatin ve ¢esitli metabolitleridir (50,51,52,53).

2.8.5. Topikal ila¢ tedavileri
Cesitli nedenlerden dolay1 oral ilag alimi riskli ve kontrendike olan hastalarada topikal

tedavi uygulanabilir (44).

2.8.6. Yardimc1 Aletler (ortez, ayakkabi ve yiiriime cihazlar)

Ortez; breys, splint ve korselerin hepsine birden verilen genel bir isimdir. OA’de ortez
kullanmanin belli bashh amagclar1 sunlardir; ekleme binen yiikii azaltarak agrinin azaltilmasi,
agrili eklemlerde hareketin kisitlanmasi, stabilitesi bozuk eklemlerde stabilizasyonun

saglanmas1 ve hareket paternlerinin diizeltilmesidir (42).
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2.8.7. Cerrahi Tedavi
Siddetli semptomatik OA’li hastalar medikal tedaviye yanit vermemislerse ve giinliik

yasantilart ¢ok kisitlanmigsa cerrahi miidahale agisindan ortopedistlerce degerlendirilmelidir

(11).

Artroskopik Tedavi

Girisimsel bir yontem olan artroskopik debridman, 6zellikle gen¢ hastalarda artroplasti
Oncesi vakit kazanmak acisindan bir secenek olarak sunulmaktadir. Debridman sirasinda
eklem ici lavaj yapilir, serbest cisimler varsa ¢ikartilir, dejenere meniskiis yirtiklari stabil
cepere kadar eksize edilir, instabil kikirdak pargalar traglanir, bazi bolgelere sinovektomi

yapilir ve hareketi kisitlayan osteofitler temizlenir (54).

Eklem Lavaji
Diz ve omuz OA’i olan hastalarda serum fizyolojikle eklem lavaji uygulanmalidir. Bu
yontemle eklem i¢i kikirdak pargaciklarinin ortamdan uzaklastirilamasi amaglanmakta ve

bdylece kisa siireli semptomatik iyilesme beklenmektedir (54).

Artroplasti ve Osteotomi

OA’li hastalar1 daha fonksiyonel duruma getirmek i¢in bu ameliyatlar yapilabilir.
Artroplasti asamasina gelmemis hastalarda osteotomi agriyr dindirecek ve hastaligin
ilerlemesini yavaglatacaktir. Total eklem artroplastisi hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda agriy:

ve fonksiyonu belirginolarak iyilestirecektir (55,11).

2.9. Tenoksikam

Tenoksikam NSAII grubunun tipik ilacidir. Tenoksikam; piroksikam ile iligkili,
NSAIil’larin oksikam grubuna ait bir tionotiyazin tiirevidir. Intravendz uygulanabilen
nonselektif bir NSAIl’dir. Giinde bir kez uygulamaya izin veren uzun yarilanma dmrii vardir
(56).

Bu ilacin IC50 (inhibitor konsantrasyonun % 50’si) COX-2/ COX-1 orant 1.34’tiir.
Parenteral veya enteral olarak uygulanabilir. Bazi avantajlar sunan fakat ayn1 zamanda yan
etki riskini artirabilen uzun bir yar1 émrii (60-75 saat) vardir. Perioperatif ortamda analjezik
etkinligi bir¢ok ¢alismada bildirilmistir (57).

Tenoksikam antiinflamatuar, analjezik, antipiretik Ozellikleri olan ve ayni zamanda

platelet agregasyonu da yapan bir ilactir. Prostaglandin sentezini hem in vivo hem de in vitro
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olarak inhibe eder. insan hiicrelerinden hazirlanan siklooksijenaz izoenzimi iizerinde yapilan
aragtirmalarda tenoksikamin COX-1 ve COX-2 izoenzimlerini yaklasik ayni oranda inhibe
ettigi, COX-2/COX-1 oranimin 1,34’e esit oldugunu gostermislerdir. Lokosit peroksidazin in
vitro testleri tenoksikamin inflamasyon bolgesinde aktif oksijen i¢in bir siipiiriicii gibi
davranabilecegini  gosterir.  Tenoksikam  kartilaj  yikimim1  indiikkliyen  insan

metalloproteinazlarinin (stromelysin, kollojenaz) gii¢lii bir in vitro inhibitoriidiir (58).

Sekil 19. Tenoksikamin kimyasal yapisi

2.9.1. Farmakokinetik Etkinligi

Tenoksikamin oral emilimi hizli ve tamdir (mutlak biyoyararlanimi1 % 100 diir) rektal
uygulamadan sonra yaklasik % 80’1 emilir. Oral veya rektal uygulamadan sonra tepe plazma
konsantrasyonlarina 2 saat i¢inde ulasilir. Yemekle birlikte alindiginda tenoksikam ayni
etkinlikte emilir, ancak tepe konsantrasyona ulagsmak igin gecen zaman uzar. intramuskuler
uygulanimindan sonra biyoyararlanimi tamdir, oral uygulamadan ayirtedilmez. Intramuskuler
injeksiyon sonras1 maksimum konsantrasyonun % 90’1nina 15 dakika sonra ulasilir. Onerilen
doz rejimi giinde bir kez 20 mg olmakla beraber kararli duruma birikim olmadan 10 ila 15
giin i¢inde ulasilir. Giinliik 20 mg oral dozlarda verildiginde tenoksikamin ortalama kararlt
durum konsantarasyonu 11 mg/ml’dir. Tek doz kinetiginden de anlagildigi gibi kararl
durumda plazma konsantarasyonlari tek doz uygulamasinda elde edilenden alti kat daha
fazladir. Tenoksikamin intravendz uygulamasini izleyen ilk iki saat boyunca ilacin plazma
diizeyleri hizla diiser. Bu kisa zaman diliminden sonra intravendz ve oral uygulamalar
acisindan plazma konsantrasyonlarinda hicbir fark goriilmemistir. Kararli durumda ortalama

dagilim hacmi 10-12 litredir. Kanda ilacin % 99 undan fazlas1 albumine baglidir.
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Tenoksikam sinoviyal siviya iyi gecer ancak tepe konsantrasyonlarina plazmada
oldugundan daha geg ulasir. Tenoksikam farmakolojik olarak inaktif metobolitlerine tamamen
biyotransformasyon gosterdikten sonra atilir. Oral dozun 2/3’1 idrarla ( esas olarak inaktif
metoboliti 5-hidroksi tenoksikam olarak) geri kalan kismi safra ile atilir (belirgin bir kismi
glukoronidat bilesikleri formunda). Uygulanan dozun % 1’inden daha azi ise idrarda ana
bilesik olarak atilir. Tenoksikamin ortalama eliminasyon yar1 dmrii 72 saat (59-74 saat). Total
plazma klirensi 2mililitre/dakikadir. Tenoksikamin farmakokinetigi incelenen 10-100 mg doz

araliginda lineerdir (58).

2.9.2. Teropatik Potansiyel
Tenoksikam kas iskelet sisteminin agrili inflamatuar ve dejeneratif hastaliklarin izleyen
semptomatik tedavi i¢in endikedir. Romatoid artrit, OA, artroz, Ankilozan Spondilt, tendinit

bursit gibi eklem dis1 bozukluklar, post operatif agr1 tedavisinde kullanilir (58).

2.9.3. Tolerabilite ve ila¢ Etkilesimleri

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin kullanimma bagli en sik goriilen yan etki
dispepsidir. Dispepsi disinda gastroduodenal iilser ve komplikasyonlari, gastrointestinal
kanama da goriilebilmektedir (59,60).

Gastrointestinal hasarin mekanizmasinda prostoglandin sentez inhibisyonu ile olusan
mukozal hasar epitelyumal mukus miktarinin, bikarbonat saliniminin, mukozal kan akiminin
ve epitelyumal proliferasyonun azalmasi ve mukozanin hasara karsi direncinin diismesi rol
oynamaktadir (59).

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar prostoglandin olusumunun inhibisyonuna bagli olarak
renal perfiizyonu azaltip akut intertisyel nefrit ve nefrotik sendroma yol agabilirler. Bu yan
etkiler 6zellikle kalp yetmezligi, bobrek fonksiyon bozuklugu, karaciger hastaligi olanlarda
daha 6nemlidir (61).

Onceden varolan renal hastalik, diabetteki bozulmus renal fonksiyon, hepatik siroz,
konjestif kalp yetmezligi, voliim deplesyonu veya potansiyel nefrotoksik ilaglar, ditiretikler ve
kortikosteroidler ile tedavi gibi renal yetmezlik gelisim riskini artiran durumlari olan hastalara
tenoksikam verilirken, hastanin kardiyak ve renal fonksiyonlarinin uygun olmasi gereklidir.
Nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin bir diger etkileri de hemostazis mekanizmasi iizerinedir.
Tromboksan A2 ve prostoglandin endoperoksidazlart etkileyerek trombosit agregasyonunu

baskilarlar. Bunun sonucunda hemostaz ve koagiilasyonu bozarlar (62).
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Tenoksikam trombosit agregasyonunu inhibe edebilir; aktive tromboplastin zamanini,
protrombin zamanini, koagiilasyon zamanini ve koagiilasyon faktorlerini kayda deger sekilde
etkilemez (58).

Bas agrisi, yorgunluk, konfiizyon, aseptik menenjit, epileptik ndbet, vertigo, tinnitus
NSAIl “larin kullanimiyla birlikte goriilebilir. Ileri yastaki hastalar kognitif fonksiyon
bozuklugu ve diger santral sinir sistemi etkilerine karsi daha duyarlidir.

Alan ve ark. yaptig1 ¢ok merkezli bir c¢alismada; bas donmesi, bas agrisi, tremor,
somnolans, konfiizyon, depresyon, halusinasyon, anksiyete ve deliriyum tenoksikam da dahil
olmak iizere NSAII alan hastalarda gézlenmisse de; yukaridaki olaylar NSAII alan hastalarda
plasebo alan hastalardan daha sik bulunmamistir. Ayni1 zamanda tenoksikamin bulanti, kusma

ve dispepsiyi etkilemedigi sonucuna varilmistir (57).

2.9.4. Kontrendikasyonlari

Tenoksikam veya preparatin diger bilesenlerinden birine karsi alerjisi olanlarda, salisilat
veya diger nonsteroidal antiinflamatuar ilaglara karsi asir1 duyarliligi olanlarda, aktif veya
yerlesik mide veya duodenum iilseri olanlarda, bobrek fonksiyonu orta veya agir diizeyde
kisitli olanlarda, agir karaciger yetersizligi olan hastalarda ve agir kalp yetmezligine sahip

hastalarda kontrendikedir. Koagiilasyon bozuklugu olanlarda dikkatli kullanilmalidir.

2.9.5. Doz ve Kullanim sekli

Klinik degerlerde kullanilan en yaygin tenoksikam dozlari artrit, bel agris1 ve Ankilozan
Spondilit tedavisi i¢in giinde tek doz 20 mg, her giin ayni saatte verilmelidir. Primer
dismenore i¢in giinde tek doz 20-40 mg. Postoperatif agrilar i¢in giinde tek doz 20-40 mg’dur.

Kronik bozukluklarda giinde 20 mg’1n iizerine ¢ikilmamalidir.

2.10. HYALURONIK ASIT(HA)

Karl Meyer tarafindan, N-asetil glukozamin ve glukuronik asiden olusan polisakkaride
“hyaluronik asid” ismi verilmistir. Hyaluronan, glikozaminoglikan ailesinin bir prototipidir.
Balazs ve arkadaglari, bu polisakkaride hyaluronan ismini 6nermislerdir (63).

Hyaluronan, N-asetil glukozamin ve glukuronik asidin meydana getirdigi disakkarit
iinitelerinden olusan bir polisakkariddir. Organizmada her yerde dagilmis olmasina ragmen,
en ylksek oranda bag dokusunda bulunur (64).

HA’in doku hidrasyonu, proteoglikan organizasyonu, embriyonik gelisme, hiicre degisimi

ve hiicre hareketi gibi pek ¢ok biyolojik olayda hayati rol oynadig1 gosterilmistir (65).
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HA, eklem yiizeylerinin kayganliginda (lubrikasyonunda) énem tasir (66).

Hyaluronan, hiicre membraninda sentez edilir. Biyosentez hizi, biiylime faktorleri,
hormonlar, inflamatuar mediatorler gibi cesitli faktorler tarafindan diizenlenir (64).

HA baglayan proteinler “hyaladherinler” olarak isimlendirilir. Bunlar 2 biiyiik gruba
ayrilir. Ekstraselliiler matrikste HA ile etkilesime giren ve HA baglayan proteinler ilk grubu,
hiicre plazma membranlarinda bulunan HA reseptorleri diger grubu olusturur. HA reseptorleri
birkag sinifa ayrilmistir; ¢esitli hiicre fonksiyonlarina aracilik eden, ¢ok sayida izoforma sahip
olan CD 44 ailesi, HA aracilig1 ile motiliteye etki edlen RHAMM reseptorleri, dolasimdan
HA’in temizlenmesinde fonksiyonu olan karaciger endotel reseptorleri (HARLEC) HA’in

polimer uzunlugu arttik¢a, reseptorlerine baglanmasi da artar (65).

2.10.1. Artikiiler Eklemlerde Hyaluronan Rolii

HA, artikiiler eklemlerde; kartilajda kondrositler tarafindan, sinovyumda sinoviositler
veya tip B hiicreleri tarafindan sentezlenir (65,67).

Artikiiler kikirdakta HA’in 6nemi, agregan yapisini saglamadaki 6nemli roliine baghidir.
Agregat molekiillerinin hidrasyonu, kartilaja esneklik ve elastik gii¢ verir. Boylece kikirdagin
yik tagima fonksiyonu kolaylasir. Proteoglikan agregat biitiinliigli direkt olarak HA
molekiiliiniin biitiinliigiine baghdir. Kikirdaktaki HA konsantrasyonu yas ile birlikte artar,
molekiiler agirligi azalir ve bunun sonucu olarak daha kiiciik proteoglikan agregatlar
meydana gelir (65).

OA’un patofizyolojisinde Onemli bir nokta, HA’in hem molekiiler hacmi, hem de
konsantrasyonundaki azalmaya bagli olarak hastalik siliresince sinovyal sivinin viskoelastik
yapisinin kaybidir. Sinovyal sivinin viskoelastisitesinin azalmasi, kikirdagin asindirict etkilere
kars1 hassasiyetini arttirir (65).

Birgok invitro caligmada, HA’in eklemi infiltre eden enflamatuar hiicreler yaninda
sinovyal kavitenin normal selliiler komponentlerine de (sinovisitler ve kondrositler) metabolik
etkileri gosterilmistir (65).

Eksojen6z HA, diger sinoviosit fonksiyonlarini da etkileyebilir. Invitro ¢alismalar, HA’in
PGE2 sentezini indiikleyen IL -la’y1, bradikinini ve arasidonik asit serbestlesmesini,
konsantrasyon ve molekiil agirligina bagl olarak inhibe ettigini géstermistir (65,67).

HA, polimorfontikleer hiicrelere immun komplekslerin yapismasini inhibe eder, konnektif
dokunun iyilesmesini arttirir, 16kosit ve makrofaj migrasyon ve agregasyonunu inhibe eder

(68).
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Intraartikiiler verilen HA’in, artritli hastalarda, sinovyal sivida, Prostoglandin E2 ve
siklikAMP diizeylerini azalttig1 bildirilmistir (67).

HA’in, hiicre ve dokulari, reaktif oksijen c¢esitlerinin hasarindan korudugu da
gosterilmistir. Son zamanlardaki invitro ve invivo ¢alismalar, eksojen verilen HA’in,
fibronektin fragman ile olusan kikirdak yaralanmasini kismen onlemede etkili oldugu da
gostermistir (65).

Hyaluronik asit’in (HA) antienflamatuar, antioksidant, proliferasyon ve fibrin olusumunu
engellemesi, yiiksek viskozitesinden dolay1 eklemleri mekanik ve biokimyasal yikimlara karsi
koruma etkilerinin saptanmasindan sonra, normal sinovial sivida yliksek konsantrasyonda
bulunmasi nedenleriyle bir ¢ok arastirmada kullanilmistir (69,70,71).

Yeni bir medikal yaklagim olan viskosuplementasyon, OA’li eklemlerdeki gibi patolojik
yapilarda, reolojik homeostazisin yeniden diizeltilmesi esasina dayanir (72).

Yiiksek derecede saflagtirilmis dogal hyaluronan (noninflamatuar fraksiyonu) veya
tiirevleri, viskosuplementasyon amaci ile kullanilmistir (73).

Intraartikiiler HA injeksiyonunun yararlari OA’li hayvan modellerinde yapilan pek c¢ok
calismada gosterilmistir. Hyaluronanin insan diz OA’undaki ilk terapdtik incelemeleri,
1970’lerin baslarinda Rydell ve Balazs, daha sonra da Peyron ve Balazs tarafindan
gerceklestirilmistir (65).

Yapilan ¢alismalarda, klinik etkinligin genellikle 2-4 haftada basladig1 ve 6 ay veya daha
fazla stirdiigii gosterilmistir. Carabba optimal dozaj programini inceledigi ¢alismasinda, 3 ve 5
kezlik HA enjeksiyonunun istatistiksel olarak iistiinliigiinii gostermistir (74).

HA’in intraartikiiler injeksiyonundan sonra onemli yan etki gozlemlenmemistir. Az
sayida vakada hafif lokal agri, eklem sisligi, eklemde sicaklik bildirilmistir. Bu vakalarda,

rahatsizlik, injeksiyon yerinde olmustur ve 3 ila 36 saat stirmiistiir (75).

2.11 Viziiel Analog Skala (VAS):

2.11.1 Testin amaci ve uygulanmasi:

Visual Analog Skala (VAS) sayisal olarak oOlciilemeyen bazi degerleri sayisal hale
cevirmek i¢in kullanilir. 100 mm lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki
u¢ tanimi yazilir ve hastadan bu ¢izgi {izerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu bir
cizgi cizerek veya nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Mesela agr1 i¢in bir uca

hi¢ agrim yok, diger uca ¢ok siddetli agr1 yazilir ve hasta kendi o anki durumunu bu ¢izgi

.



iizerinde isaretler. Agrimin hi¢ olmadigi yerden hastanin isaretledigi yere kadar olan

mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir.

2.11.2 Gegerlilik:
Testin bir dili olmamasi ve uygulama kolaylig1 énemli avantajidir. Testin uygulandigi
¢izginin yatay veya dikey olmasindan, uzunlugundan etkilenmedigi gosterilmistir. Testin kisa

stire araliklar ile tekrar1 sonrasi verilen cevaplarda anlamli fark bulunmamastir.

2.11.3 Degerlendirme:

Hastalar i¢in elde edilen degerlerin ortalamas1 alinir.

2.11.4 Sonug¢ ve Yorum:
Test ¢cok uzun siireden beri kendini kanitlamis ve tiim diinya literatiiriinde kabul gérmiis

bir testtir. Giivenlidir, kolay uygulanabilir (77,78,79,80,81,82).
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3. MATERYAL VE METOD

Abant izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 2012/72 no’lu izni
ile prospektif randomize ¢ift kor calisma yapildi. Mayis 2012 - Ocak 2013 tarihleri arasinda
Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji poliklinigi’ne diz
agrisi sikayeti ile bagvuran hastalardan ACR (American College of Rheumatology) kritelerine
gore klinik ve radyolojik olarak Grade II ve Grade III osteoartrit tanist konulmus 60 hasta
caligmaya alindi. Calismamizda iki grup olusturuldu.
Grup | (n:30): Intraarttikiiler hyaliironik asit (20mg 2ml synocrom, Nobel ilag) haftalik tek
doz olarak 3 hafta uygulandi.
Grup Il (n:30): intraartikiiler tenoksikam (20mg 2ml oksamen L, Mustafa Nevzat ilag) tek
doz olarak uygulandi.

Calismaya dahil edilen hastalar konu 3.1°de ki kriterlere gore dislanan hastalar ise konu

3.2’de ki kriterlere gore segildi.

3.1.Calismaya dahil edilme kriterleri :

1. ACR kriterlerine gore idiopatik gonartroz tanis1 konmasi

2. 38 yas iizerinde olma

3. Rontgende Kellegren-Lawrence evrelendirilmesine gore tedaviye alinacak dizin Grade II
veya Grade III diizeyinde olmasi

4. Calismanin baslangicindan onceki bir hafta icinde, analjezik, kas gevsetici ve NSAII
kullanmamis olmasi

5. Son 1 ay i¢inde oral/IM steroid almamis olmasi

6. Son 3 ay icinde intraartikiiler ilag uygulanmamis veya travmaya maruz kalmamis olmasi

7. Herhangi bir nedenden dolay1 diz cerrahisi hikayesi olmamasi

8. Calismaya alinan dizde varikoz genislemeler veya cilt lezyonu olmamasi

9. Alt ekstremite hemiparezisi olmamasi

10. Enflamatuar, enfeksiyoz, endokrinolojik, tiimoral veya ciddi dekompanse sistemik

hastaliginin olmamast

3.2.Calismadan dislanma Kriterleri
1. Gebe ya da gebelik siiphesi olanlar,
2. Cocuk emziren kadinlar,
3. [llag allerjisi ya da hipersensitivitesi olanlar,
4

. Agr sistemik hastalig1 olanlar,
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5. Tedavi uygulanan dizin degerlendirilmesini etkileyecek hastaliklar1 olanlar,

6. Artritik bir komplikasyonun ortaya c¢ikabilecegi enfekif bir durumla bagvurmus
hastalar,

7. Alt extremitede agisal deformitesi olanlar,

8. Calisilan dize son {i¢ ay icinde intraartikiiler terapi uygulanan hastalar calismaya

katilmadi.

3.3.Calisma baslangicinda dikkat edilen hususlar

Calismaya alman tiim hastalara baslangicta sedimentasyon ve C-reaktif protein, rutin
biyokimya, tam kan sayimi ve idrar tahlili yapildi. Hastalarin AP ve lateral radyografileri ile
ortorontgenografileri ¢ekildi.

Tiim hastalar ayn1 muayene odasinda degerlendirildi ve demografik verileri kayit
altina alindi. Hastalara yapilacak intraartikiiler enjeksiyon hakkinda anlayacaklari tarzda bilgi
verildi. Hastalarin agrilar1 Viziiel analog skala (VAS) skoru ile degerlendirildi(0=Agr1 yok
10= Simdiye kadar hissedilen en siddetli agri deneyimi). Hastalar enjeksiyon Oncesi ve
takiplerde ayn1 hekim tarafindan hemsire esliginde muayene edildi. Klinigimizdeki farkli bir

hekim tarafindan hemsire esliginde tiim enjeksiyon iglemleri yapildi.

3.4.Enjeksiyon teknigi:

Tiim hastalar diz 90° fleksiyonda oturur pozisyonda anterolateral portal giris yerinden
intraartikiiler enjeksiyon yapildi. Diz anterolateral portal giris yeri elle patella palpe edildikten
sonra patellanin inferolateral kenar1 patellar tendonun laterali ve tibia lateral platosunun
siiperioru arasinda kalan alan isaretlendikten sonra ignenin ucu diz ekleminin medial ve
posterioruna dogru ilerletildi. Eklem kapsiilii gecildiktikten sonra rezistansin yoklugu
hissedildiginde injeksiyon materyali eklem icine yavas bi¢imde verildi. Enjeksiyon i¢in

21Gauch x 1.(0.8x40 mm) yesil uclu igne kullanildi (111).

3.5.Degerlendirme Parametreleri :
Hastalar tedavinin oncesi ve sonraki 1. ve 15. giinler ile 1,2 ve 3. aylar olmak iizere

toplam 6 kez goriildii. Tedavinin etkinligi agagidaki parametrelere gore degerlendirildi.

3.5.1. Eklem Hareket A¢ikhigi: Her kontrolde agrisiz diz fleksiyon ve ekstansiyon derecesi

gonyometre ile dl¢iildii.

.



3.5.2. Radyolojik degerlendirme: Hastalarin AP ve lateral radyografileri Kellegren-
Lawrence radyolojik evrelendirmesine gore degerlendirildi (tablo-3).
Her kontrolde injeksiyon yerinde agri, 1s1 artisi, sislik, kizariklik veya baska bir yan

etkinin olup olmadig1 sorgulandi.

3.5.3. Viziiel Analog Skala (VAS):
Hastalarin her kontroliinde VAS’a gore agr1 degerleri kaydedildi.

Adiniz Soyadiniz: Tarih:

Agr siddetinizi agagidaki 6l¢ek lizerinde isaretleyin.

Hig agr1 olmamasi En dayanilmaz agr

A
v

3.4.Istatistiksel Yontem:

Verilerin analizleri i¢in SPSS 15.0 istatistiksel analiz paket programi kullanilmistir. Aym
hasta i¢in Oncesi ve sonrasi degerlerin karsilagtirilmasinda uygun test teknigini belirlemek
amact ile normallik testi yapilmig ve degiskenlerin normal dagilim gostermedigi
belirlenmistir. Bunun sonucu olarak oncesi ve sonrasi degerlerin karsilastirilmasi amacr ile
Wilcoxon Test teknigi kullanilmistir. Ayrica farkli ilag verilen hastalarin farkli periyotlarda
olgiilen VAS, fleksion ve ekstansion degerlerinin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U Testi

kullanilmustir.

Calismada anlamlilik diizeyi (o) 0,05 kabul edilmis ve analizler sonucu elde edilen p

degerleri 0,05 anlamlilik diizeyi ile karsilastiriimistir.
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4.BULGULAR

Hastalar uygulanan tedavi yontemine gore gruplara ayrildi. Gruplarin demografik
ozelliklerine bakildiginda Grup I de yer alan hastalardan 20’si(%66.6) kadin 10’u(%33.3)
erkek ve yas ortalamasi 59.6 (yas araligi 45-75)idi. Bu hastalardan (Kellgreen-Lawrence
radyolojik evrelendirmesine gore tablo 3) 12’sine(%40) Grade II, 18’ine(%60) Grade III
gonartroz tanist konuldu. Grup II de yer alan hastalardan 24’1i(%80) kadin 6’s1(%20) erkekti
ve grubun yas ortalast 61.5(yas araligi 45-75) idi. Bu hastalardan (Kellgreen-Lawrence
radyolojik evrelendirmesine gore tablo 3) 11°ine(%36.6) Grade II, 19°una(%63.3) Grade III
gonartroz tanist kondu.

Hastalara yapilan tedaviler ve bu tedaviler sonucu olusan istatistiksel bulgular asagidaki

gibi olugsmustur.

4.1.HYALURONIK ASIT YAPILAN HASTALARA AiT BULGULAR

Tablo 4: Hyaliironik Asit Grubunda Ila¢ Verilmeden Onceki ve Sonraki VAS

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hyaliironik Asit Grubu Wilcoxon Testi

Negative Positive
N Ortalama Ss Ties p
Ranks Ranks

Ilag yapilmadan énceki VAS

30 6,93 1,55
degeri
" ik y 19 1 10 0,000*
lla¢ yapildiktan 1 giin sonraki
¢ yap s 30 4,20 2,75
VAS degeri
llag yapilmadan &nceki VAS
. 30 6,93 1,55
degeri
. ik s 21 1 8 0,000*
a apildiktan un
¢y s 30 3,93 2,29
sonraki VAS degeri
Ilag yapilmadan &nceki VAS
30 6,93 1,55
degeri
24 0 6 0,000*

[lac yapildiktan 1 ay sonraki
¢ yap ) Y 30 3,30 2,09
VAS degeri




Ila¢ yapilmadan 6nceki VAS

_ 30 6,93 1,55
degeri
. 24 0 6 0,000*
[la¢ yapildiktan 2 ay sonraki

3,30 2,04
VAS degeri

lla¢ yapilmadan 6nceki VAS

_ 30 6,93 1,55
degeri
. 24 0 6 0,000%
[la¢ yapildiktan 3 ay sonraki

2,87 2,37
VAS degeri

*p<0,05

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan 6nceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 1
giin sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
[lag verildikten 1 giin sonraki VAS degerleri ilag verilmeden dnceki VAS degerlerinden daha

diisiiktiir. 10 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 4).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan onceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 15
giin sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 15 giin sonraki VAS degerleri ila¢ verilmeden dnceki VAS degerlerinden

daha diistiktiir. 8 hastada ise oncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 4).

Hyaliironik Asit grubunda, ila¢ yapilmadan onceki VAS degerleri ile ilag¢ yapildiktan 1 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). lag
verildikten 1 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden onceki VAS degerlerinden daha

disiiktiir. 6 hastada ise Oncesi ve sonrast degerleri birbirine esittir (Tablo 4).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan 6nceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 2 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Ilag
verildikten 2 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden Onceki VAS degerlerinden daha

diisiiktiir. 6 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 4).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan dnceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 3 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). ilag
verildikten 3 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden onceki VAS degerlerinden daha

diisiiktiir. 6 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 4).




Tablo 5: Hyaliironik Asit Grubunda ila¢ Verilmeden Onceki ve Sonraki Fleksion

Degerlerinin Karsilastiriimasi

Hyaliironik Asit Grubu

Wilcoxon Testi

Negative Positive

n Ortalama ss Ties p
Ranks  Ranks
Ilag yapilmadan 6nceki fleksion
_ 125,33 9,73
degeri
. ik | y 1 13 16 0,008*
lla¢ yapildiktan iin sonraki
¢ s 30 129,67 7,76
fleksion degeri
llag yapilmadan 6nceki fleksion
_ 30 125,33 9,73
degeri
. 0 14 16  0,001*
lla¢ yapildiktan 15 giin sonraki
. . 30 130,33 7,65
fleksion degeri
llag yapilmadan 6nceki fleksion
30 125,33 9,73
degeri
. ik | . 0 17 13 0,000%
llag yapildiktan ay sonraki
Yap g 30 132,00 4,66
fleksion degeri
flag yapilmadan 6nceki fleksion
. 30 125,33 9,73
degeri
. ik 5 y 0 17 13 0,000%
lla¢ yapildiktan ay sonraki
¢ Y 30 132,50 4,10
fleksion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki fleksion
. 30 125,33 9,73
degeri
. ik ; » 0 16 14 0,000%
a apildiktan ay sonraki
¢ Y 30 132,50 4,69

fleksion degeri

*p<0,05

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan 6nceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 1

giin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir

(p<0,05). ilag verildikten 1 giin sonraki fleksion degerleri ila¢ verilmeden onceki fleksion

degerlerinden daha yiiksektir. 16 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo

5).




Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan onceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan
15 gilin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). ilag verildikten 15 giin sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden 6nceki fleksion

degerlerinden daha yiiksektir. 16 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo

5).

Hyaltironik Asit grubunda, ilag yapilmadan onceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 1
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 1 ay sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden 6nceki fleksion degerlerinden

daha yiiksektir. 13 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 5).

Hyaliironik Asit grubunda, ila¢ yapilmadan 6nceki fleksion degerleri ile ilag¢ yapildiktan 2
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 2 ay sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden dnceki fleksion degerlerinden

daha yiiksektir. 13 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 5).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan 6nceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 3
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
[lag verildikten 3 ay sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden énceki fleksion degerlerinden

daha yiiksektir. 14 hastada ise dncesi ve sonrasi degerleri birbirine esittir (Tablo 5).

Tablo 6: Hyaliironik Asit Grubunda Ila¢ Verilmeden Onceki ve Sonraki Ekstansion

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hyaliironik Asit Grubu Wilcoxon Testi
Negative Positive
Ties p
n Ortalama ss |Ranks Ranks

Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion

' 30 -6,17 6,11
degeri
" ik y 1 10 19  0,044%*
Ila apildiktan 1 gilin sonraki

N y'p _ & 30 -3,83 5,68

ekstansion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion

. 30 -6,17 6,11
degeri 0 10 20 0,004
llag yapildiktan 15 giin sonraki 30 -3,50 5,44
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ekstansion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion
30 -6,17 6,11
degeri
i ik | » 0 14 16 0,001%*
a apildiktan ay sonraki
N y‘ P ' Y 30 -2,33 4,10
ekstansion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion
30 -6,17 6,11
degeri
i ik 5 » 0 16 14 0,000%*
ac apildiktan a sonraki
y.p . g 30 -1,50 3,51
ekstansion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion
. 30 -6,17 6,11
degeri
" ik ; . 0 16 14 0,000%*
Ila apildiktan ay sonraki
N y.p . Y 30 -1,67 3,79
ekstansion degeri

*p<0,05

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan Onceki ekstansion degerleri ile ilag
yapildiktan 1 giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p<0,05). ilag verildikten 1 giin sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden
onceki ekstansion degerlerinden daha yiiksektir. 16 hastada ise Oncesi ve sonrasi degerleri

birbirine esittir (Tablo 6).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan oOnceki ekstansion degerleri ile ilag
yapildiktan 15 giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p<0,05). Ilag verildikten 15 giin sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden
onceki ekstansion degerlerinden daha yiiksektir. 16 hastada ise Oncesi ve sonrasi degerleri

birbirine esittir (Tablo 6).

Hyaliironik Asit grubunda, ila¢g yapilmadan Onceki ekstansion degerleri ile ilag
yapildiktan 1 ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p<0,05). Ilag verildikten 1 ay sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden
onceki ekstansion degerlerinden daha yiiksektir. 13 hastada ise Oncesi ve sonrasi degerleri

birbirine esittir (Tablo 6).

Hyaltironik Asit grubunda, ilag yapilmadan oOnceki ekstansion degerleri ile ilag
yapildiktan 2 ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmaktadir (p<0,05). lag verildikten 2 ay sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden

<



onceki ekstansion degerlerinden daha yiiksektir. 13 hastada ise Oncesi ve sonras1 degerleri

birbirine esittir (Tablo 6).

Hyaliironik Asit grubunda, ilag yapilmadan o©nceki ekstansion degerleri ile ilag

yapildiktan 3 ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmaktadir (p<0,05). ilag verildikten 3 ay sonraki ekstansion degerleri ilag verilmeden

onceki ekstansion degerlerinden daha yiiksektir. 14 hastada ise Oncesi ve sonrasi degerleri

birbirine esittir (Tablo 6).

4.2.TENOKSIKAM YAPILAN HASTALARA AiT BULGULAR

Tablo 7: Tenoksikam Grubunda ila¢ Verilmeden Onceki ve Sonraki VAS Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Tenoksikam Grubu

Wilcoxon Testi

Negative Positive

N Ortalama ss Ties p
Ranks  Ranks
Ilag yapilmadan &nceki VAS
30 7,23 1,57
degeri
. diktan 1 . 30 0 0 0,000*
ac yapildiktan 1 giin sonraki
¢ yap & 30 0,30 0,99
VAS degeri
Ilag yapilmadan &nceki VAS
30 7,23 1,57
degeri
. ik s 30 0 0 0,000*
a apildiktan un
¢y s 30 1,43 1,55
sonraki VAS degeri
Ilag yapilmadan &nceki VAS
30 7,23 1,57
degeri
. ldiktan 1 » 30 0 0 0,000*
ac yapildiktan 1 ay sonraki
yop ‘ Y 30 2,07 1,72
VAS degeri
Ilag yapilmadan énceki VAS
30 7,23 1,57
degeri
. diktan 2 y 30 0 0 0,000%
lla¢ yapildiktan 2 ay sonraki
¢ P Y 30 2,20 1,40

VAS degeri

.



llag yapilmadan &nceki VAS

_ 30 7,23 1,57
degeri
it ik ; . 30 0 0 0,000*
a apildiktan ay sonraki
¢ Y Y 2,07 1,46
VAS degeri
*p<0,05

Tenoksikam grubunda, ila¢ yapilmadan 6nceki VAS degerleri ile ila¢ yapildiktan 1 giin
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Ilag
verildikten 1 giin sonraki VAS degerleri ilag verilmeden onceki VAS degerlerinden daha

disiiktiir (Tablo7).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan 6nceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 15 giin
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Ilag
verildikten 15 giin sonraki VAS degerleri ila¢ verilmeden dnceki VAS degerlerinden daha
diisiiktiir (Tablo7).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan 6nceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 1 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Ilag
verildikten 1 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden onceki VAS degerlerinden daha

disiiktiir (Tablo7).

Tenoksikam grubunda, ila¢ yapilmadan onceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 2 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). ilag
verildikten 2 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden 6nceki VAS degerlerinden daha

disiiktiir (Tablo7).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan onceki VAS degerleri ile ilag yapildiktan 3 ay
sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05). Ilag
verildikten 3 ay sonraki VAS degerleri ilag verilmeden onceki VAS degerlerinden daha

disiiktiir (Tablo7).




Tablo 8: Tenoksikam Grubunda

Degerlerinin Karsilastiriimasi

Ila¢c Verilmeden Onceki ve Sonraki Fleksion

Tenoksikam Grubu

Wilcoxon Testi

Negative Positive

n Ortalama ss Ties p
Ranks  Ranks
Ilag yapilmadan 6nceki fleksion
. 30 125,67 7,74
degeri
. ik | . 0 27 3 0,000*
lla¢ yapildiktan iin sonraki
¢ s 30 133,83 4,68
fleksion degeri
llag yapilmadan 6nceki fleksion
_ 30 125,67 7,74
degeri
. 0 27 3 0,000*
lla¢ yapildiktan 15 giin sonraki
. . 30 133,67 4,72
fleksion degeri
llag yapilmadan 6nceki fleksion
30 125,67 7,74
degeri
" ik | . 1 24 5 0,000%
llag yapildiktan ay sonraki
Yap g 30 132,33 6,79
fleksion degeri
flag yapilmadan 6nceki fleksion
. 30 125,67 7,74
degeri
. ik 5 y 0 26 4 0,000%
lla¢ yapildiktan ay sonraki
¢ Y 30 133,33 4,01
fleksion degeri
[lag yapilmadan 6nceki fleksion
. 30 125,67 7,74
degeri
. ik ; » 0 25 5 0,000*
a apildiktan ay sonraki
¢ Y 30 133,17 4,04

fleksion degeri

*p<0,05

Tenoksikam grubunda, ila¢ yapilmadan Onceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 1

giin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir

(p<0,05). ilag verildikten 1 giin sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden dnceki fleksion

degerlerinden daha yiiksektir (TabloS8).




Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan onceki fleksion degerleri ile ila¢ yapildiktan 15
giin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). ilag verildikten 15 giin sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden 6nceki fleksion

degerlerinden daha yiiksektir (TabloS8).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan dnceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 1 ay
sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 1 ay sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden 6nceki fleksion degerlerinden

daha yiiksektir (Tablo8).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan 6nceki fleksion degerleri ile ilag yapildiktan 2 ay
sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 2 ay sonraki fleksion degerleri ilag verilmeden dnceki fleksion degerlerinden

daha ytiksektir (Tablo8).

Tenoksikam grubunda, ila¢ yapilmadan 6nceki fleksion degerleri ile ilag¢ yapildiktan 3 ay
sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
Ilag verildikten 3 ay sonraki fleksion degerleri ila¢ verilmeden 6nceki fleksion degerlerinden

daha yiiksektir (Tablo8).

Tablo 9: Tenoksikam Grubunda fla¢c Verilmeden Onceki ve Sonraki Ekstansion

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Tenoksikam Grubu Wilcoxon Testi

Negative Positive
n  Ortalama ss Ties p
Ranks  Ranks

flag yapilmadan 6nceki ekstansion

. -8,33 5,47
degeri
. ik . y 0 27 3 0,000%
a apildiktan iin sonraki
¢ y'p _ s 30 0,00 0,00
ekstansion degeri
Ilag yapilmadan 6nceki ekstansion
. -8,33 5,47
degeri
il Idiktan 15 k ’ g R
ac yapildiktan iin sonraki
¢ o s -0,50 2,01

ekstansion degeri

<



Ila¢ yapilmadan onceki ekstansion

_ 30 -8,33 5,47
degeri
. 1 25 4 0,000*
Ilag yapildiktan 1 ay sonraki

30 -1,17 3,39

ekstansion degeri
Ila¢ yapilmadan oOnceki ekstansion

_ 30 -8,33 5,47
degeri
. 0 27 3 0,000%
[la¢ yapildiktan 2 ay sonraki

30 -1,00 2,42

ekstansion degeri
Ila¢ yapilmadan oOnceki ekstansion

_ 30 -8,33 5,47
degeri
. 0 27 3 0,000%
lla¢ yapildiktan 3 ay sonraki

. . 30 -1,00 2,42
ekstansion degeri

*p<0,05

Tenoksikam grubunda, ila¢ yapilmadan 6nceki ekstansion degerleri ile ilag yapildiktan 1
giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). TIlag verildikten 1 giin sonraki ekstansion degerleri ilag verilmeden oOnceki

ekstansion degerlerinden daha yiiksektir (Tablo9).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan 6nceki ekstansion degerleri ile ilag¢ yapildiktan 15
giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). Ilag verildikten 15 giin sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden onceki

ekstansion degerlerinden daha yiiksektir (Tablo9).

Tenoksikam grubunda, ilag¢ yapilmadan onceki ekstansion degerleri ile ila¢ yapildiktan 1
ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). Ilag verildikten 1 ay sonraki ekstansion degerleri ilag verilmeden dnceki ekstansion

degerlerinden daha yiiksektir (Tablo9).

Tenoksikam grubunda, ilag yapilmadan onceki ekstansion degerleri ile ilag¢ yapildiktan 2
ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). ilag verildikten 2 ay sonraki ekstansion degerleri ila¢ verilmeden &nceki ekstansion

degerlerinden daha yiiksektir (Tablo9).

Tenoksikam grubunda, ilag¢ yapilmadan onceki ekstansion degerleri ile ila¢ yapildiktan 3

ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir

<



(p<0,05). Ilag verildikten 3 ay sonraki ekstansion degerleri ilag verilmeden &nceki ekstansion

degerlerinden daha yliksektir (Tablo9).

4.3.TENOKSIKAM iLE HYALURONIK ASITIN KARSILASTIRMASI

Tablo 10: ilaclarin VAS Etkilerinin Karsilastirilmasi

Grup Mann-Whitney U Testi
n  Ortalama ss Sira Ort. U p

) Hyaliironik
Ila¢ yapilmadan o6nceki ] 30 6,93 1,55 28,75

Asit 397,500 0,418
VAS degeri )

Tenoksikam 30 7,23 1,57 132,25
. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 1 giin 30 4,20 2,75 142,62

Asit 86,500 0,000%
sonraki VAS degeri

Tenoksikam 30 0,30 0,99 | 18,38
. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 15 giin ] 30 3,93 2,29 139,70

Asit 174,000 0,000*
sonraki VAS degeri

Tenoksikam 30 1,43 1,55 121,30
. Hyaltironik
Ila¢ yapildiktan 1 ay 30 3,30 2,09 35,62

Asit 296,500 0,021*
sonraki VAS degeri ‘

Tenoksikam 30 2,07 1,72 125,38
) Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 2 ay . 30 3,30 2,04 135,47

Asit 301,000 0,023*
sonraki VAS degeri

Tenoksikam 30 2,20 1,40 | 25,53
. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 3 ay 30 2,87 2,37 133,35

Asit 364,500 0,196
sonraki VAS degeri ‘

Tenoksikam 30 2,07 1,46 27,65
*p<0,05

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapilmadan
onceki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur (p>0,05)
(Tablo10).




Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag¢ yapildiktan 1
giin sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir (p<0,05).
Hyaliironik Asit kullanan hastalarda ilag yapildiktan 1 giin sonraki VAS degerleri daha
yiiksektir (Tablo10).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 15
giin sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir (p<0,05).
Hyaliironik Asit kullanan hastalarda ilag¢ yapildiktan 15 giin sonraki VAS degerleri daha
yiiksektir (Tablo10).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 1
ay sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir (p<0,05).
Hyaliironik Asit kullanan hastalarda ila¢ yapildiktan 1 ay sonraki VAS degerleri daha
yiiksektir (Tablo10).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 2
ay sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir (p<0,05).
Hyaliironik Asit kullanan hastalarda ila¢ yapildiktan 2 ay sonraki VAS degerleri daha
yiiksektir (Tablo10).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ila¢ yapildiktan 3
ay sonraki VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark yoktur (p>0,05)
(Tablo10).

Tablo 11: ilaclarin Fleksion Etkilerinin Karsilastirilmasi

) Hyaliironik
Ila¢ yapilmadan onceki ) 30 125,33 9,73 [31,18
Asit 429,500 0,751

fleksion degeri
Tenoksikam 30 125,67 7,74 29,82

. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 1 giin 30 129,67 7,76 |24,03
Asit 256,000 0,000*

sonraki fleksion degeri
Tenoksikam 30 133,83 4,68 |36,97

) Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 15 giin 30 130,33 7,65 |25,45
Asit 298,500 0,005*

sonraki fleksion degeri
Tenoksikam 30 133,67 4,72 |35,55




) Hyaltironik
Ila¢  yapildiktan 1 ay 30 132,00 4,66 |27,90
Asit 372,000 0,152

sonraki fleksion degeri
Tenoksikam 30 132,33 6,79 |33,10

) Hyaltironik
Ila¢ yapildiktan 2 ay 30 132,50 4,10 |28,17
Asit 380,000 0,189

sonraki fleksion degeri
Tenoksikam 30 133,33 4,01 |32,83

) Hyaltironik
Ila¢ yapildiktan 3 ay 30 132,50 4,69 |2945
Asit 418,500 0,547

sonraki fleksion degeri
Tenoksikam 30 133,17 4,04 |31,55

*P<0,05

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ila¢ yapilmadan

onceki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur (p>0,05)

(Tablol11).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 1
giin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir
(p<0,05). Tenoksikam kullanan hastalarda ila¢ yapildiktan 1 giin sonraki fleksion degerleri
daha ytiksektir (Tablo11).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan
15 giin sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir
(p<0,05). Tenoksikam kullanan hastalarda ilag yapildiktan 15 giin sonraki fleksion degerleri
daha ytiksektir (Tablo11).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 1
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur (p>0,05)

(Tablo11).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 2
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark yoktur (p>0,05)

(Tablo11).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 3
ay sonraki fleksion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur (p>0,05)

(Tablol11).




Tablo 12: ilaclarin Ekstansion Etkilerinin Karsilastiriimasi

) Hyaliironik
Ila¢ yapilmadan onceki -6,17 6,11 |33,60

Asit 357,000 0,152
ekstansion degeri

Tenoksikam 30 -8,33 5,47 |27,40
) Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 1 giin . 30 -3,83 5,68 (25,00

Asit 285,000 0,000%
sonraki ekstansion degeri .

Tenoksikam 30 0,00 0,00 |36,00
) Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 15 giin 30 -3,50 5,44 126,35

Asit 325,500 0,008*
sonraki ekstansion degeri .

Tenoksikam 30 -0,50 2,01 |34,65
. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 1 ay 30 -2,33 4,10 |28,47

Asit 389,000 0,196
sonraki ekstansion degeri )

Tenoksikam 30 -1,17 3,39 (32,53
. Hyaltironik
Ila¢ yapildiktan 2 ay ] 30 -1,50 3,51 (30,25

Asit 442,500 0,864
sonraki ekstansion degeri

Tenoksikam 30 -1,00 2,42 130,75
. Hyaliironik
Ila¢ yapildiktan 3 ay ] 30 -1,67 3,79 30,17

Asit 440,000 0,820
sonraki ekstansion degeri

Tenoksikam 30 -1,00 2,42 130,83

*p<0,05

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapilmadan
onceki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur (p>0,05)

(Tablo12).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 1
giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir
(p<0,05). Tenoksikam kullanan hastalarda ila¢ yapildiktan 1 giin sonraki ekstansion degerleri

daha ytiksektir (Tablo12).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 15

giin sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark vardir




(p<0,05). Tenoksikam kullanan hastalarda ilag yapildiktan 15 giin sonraki ekstansion
degerleri daha yiiksektir (Tablo12).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 1
ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur

(p>0,05) (Tablo12).

Hyaltironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 2
ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur

(p>0,05) (Tablo12).

Hyaliironik Asit kullanan hastalar ile Tenoksikam kullanan hastalarin ilag yapildiktan 3

ay sonraki ekstansion degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktur

(p>0,05) (Tablo12).




S.TARTISMA

Calismamizda Tenoksikam grubunda enjeksiyon sonrasi erken donemde hasta
memnuniyetinin daha fazla oldugu hyaluronik asit grubunda ise ge¢ donemde hasta
memnuniyetinin enjeksiyon oncesine gore daha iyi oldugu gosterilmistir. Gruplar arasinda ise
erken donemde Tenoksikam grubunun Ustiinliigli goriiliirken 3. ay sonrasinda her iki gruptada
hasta memnuniyeti ac¢isindan fark olmadig: goriildii.

ACR (American Collage of Rheumatology) ise diz OA tani kriterlerinde yas sinirin1 38
ve lzeri olarak kabul etmistir (39,85,86). Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin yas ortalamasi
60.55 olup literatiir ile uyum gostermekteydi. Kadinlarda diz OA gelisme riskinin erkeklerden
daha yiiksek oldugu saptanmistir (87). Calismaya dahil ettigimiz hastalarin ¢cogunlunu kadin
hastalar olusturmaktaydi.

Aggarwal ve ark. HA uygulanan hastalarda maliyet analizi yaptiklari caligmalarinda,
Kanada da 2003 yilinda her bir HA uygulamasi i¢in 125 dolarlik bir maliyet oldugunu
belirtmislerdir (112). Amold ve ark. yaptig1 bir ¢alismada viskosuplemantasyonun yillik kisi
bast maliyetinin 1700 ile 3700 dolar arasinda degismekte oldugunu hastalarin en az ii¢ kez
doktor kontroliine gittigini ve bu kontrollerinde ticretlere eklendigi zaman bu rakamin 14.000
dolar1 bulmakta oldugunu sdylemisler (113). Calismamizda ki HA grubunda yaptigimiz
maliyet hesaplamasinda 72 TL (72TLx3) oldugunu, tenoksikam grubunda ise 2,7 TL
oldugunu tespit ettik. Tenoksikamin hem tek doz uygulanmasi hemde maliyetinin diislik
olmasi avantaj olarak tespit edildi.

HA enjeksiyonuna bagl siklikla goriilen yan etki enjeksiyon bolgesinde goriilen agri ve
sislikle karakterize olan inflamatuar reaksiyondur (88). Bu lokalize reaksiyonlar genellikle
sonraki enjeksiyonlarda tekrarlanmayip kendi kendini smirladigindan tedavinin yarida
kesilmesi Onerilmemektedir (89). Capraz baghh hyaluronan uygulamasinin, ciddi akut
inflamatuvar reaksiyon olarak da adlandirilan artmis psddosepsis insidanst ile iliskili
olduguna dair kanitlar artmaktadir (90). Literaturde c¢ok sayida psddosepsis vakasi yer
almasina ragmen dogal sodyum hyaluronat enjeksiyonunun psddosepsise yol agmadigi, bu
durumun hyaluronan molekiiliiniin kimyasal modifikasyonu ile alakali olabilecegi
bildirilmektedir (91). Bellamy ve Reichenbach ile ark. yaptiklar1 iki ayr1 calismada
intraartikular uygulanan hyaluronik asidin bilinen sistemik yan etkisinin olmadigin1 fakat
lokal yan etki olarak uygulandigi bolgede agr1 ve sisligin yaygin oldugunu sdylemigler
(114,115). Bizim c¢aligmamizda farkli molekiil agirliklarinda olan intraartikiiller HA

.



uygulamasi ve intraartikiiler tenoksikam uygulanmasi sirasinda ve takip doneminde lokal ya
da sistemik herhangi bir yan etki gézlenmedi.

Carrabba ve ark. intraartikuler HA etkinligini orgoteinle karsilagtiklar1 ¢alismada, her iki
grupta da semptomatik iyilesme yaninda diger parametrelerle beraber fleksiyon derecesinde
28. giinden itibaren baglayan HA grubu lehine anlamli diizelme saptamislardir (92). Corrado
ve ark. plasebo kontrollii intraartikuler HA ¢alismalarinda 60. giinde agr1 parametreleriyle
beraber fleksiyon derecesinde de HA grubu Ilehine anlamli fark bulmuslardir (93).
Calismamizda HA grubunda {igiincii doz injeksiyon yapildiktan sonraki ilk giinden itibaren
anlamli olarak eklem hareket agikligi degerlerinde iyilesme goriilmiisti. Calismamizda HA
grubunda tgiincii ay kontrollerinde de eklem hareket acikliginin istenilen diizeyde oldugu
gozlendi.

Petrella ve ark. , Fisher ve ark. yaptiklari iki ayr1 ¢alismalarda intraartikiiler tenoksikam
ile birlikte fizik egzersiz yapilmasinin fiziksel fonksiyon ve agrida anlamli bir iyilesme
sagladigim gérmiislerdir (101,105). Unlii ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada diz OA olan
hastalarda intraartikiiler uygulanan tenoksikamin diz agris1 ve hareket kisithiligini azalttigini
gostermislerdir. Ayni ¢alismada intraartikiiler uygulanan tenoksikamin OA’li hastalarda HA e
gdre ekonomik bir alternatif oldugu ve diger NSAII gore yan etkilerinin az ve etkinliginin
uzun oldugunu gostermislerdir (83). Bizim calismamizda da, tenoksikam uygulanan grupta

hastalarda diz agrisinda azalma eklem hareket agikliginda artma gozlenmistir.

Okten ve ark. yaptiklar1 ¢alismada(94) omuz sikisma sendromu olan hastalarda fizik
tedavi ve rehabilitasyon ile tenoksikami karsilastirirken VAS’1 kullanmislardir.  Elhakim ve
ark. intraartikiiler tenoksikam ile intravendz tenoksikami karsilastirdiklar1 bir ¢alismada
VAS’1 kullanmislardir ( 95). Biz de calismamizda agr1 degerlendirmesinde VAS kullandik.

OA’in en 6nemli semptomu Ozellikle eklemin kullanima bagl olusan eklem agrisidir.
Genellikle haftada bir doz olmak {izere toplam 3 ve 5 doz intraartikuler HA injeksiyonu ile
yapilan bir¢ok ¢alismada, istrahatte ve hareketle olan agrida diizelme oldugu ve bunun ¢ogu
hastada en az 6 ay siirdiigii bildirilmistir (93,96). Corrado ve ark. 40 hastalik, plasebo
kontrollii 60 giinliilk caligmada istrahat agris1 ve hareketle agr1 parametrelerinde 35. giinden
itibaren azalma saptamiglar ve 60. giinde HA grubu lehine anlamli fark tespit etmislerdir (93).
Huskisson ve ark. yaptig1 plasebo kontrollii ¢aligmada ylirlimekle agri parametresinde 5.
haftada baslayan HA lehine anlamli farklilik ¢alisma sonu olan 6. aya kadar devam etmistir
(96). Leardini ve ark. , Pietrogrande ve ark. intraartikuler HA ve Kkortikosteroid

(metilprednisilon) etkinliginin karsilastirildigi, 60 giinliik 2 ¢alismada benzer sonuglar elde
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etmislerdir. Buna gore baslangicta agr1 parametresinde kortikosteroid lehine olan azalma 28.
ve 35. giinde esitlenerek daha sonra HA lehine donmiis ve calisma sonuna kadar devam
ettigini bildirmislerdir(97,98). Bizim yaptigimiz ¢aligmada intraartikiiler uygulanan HA
sonrasinda 3. ay sonunda 6 hastanin agrisinda higbir degisiklik olmazken geri kalan 24
hastanin agrilarinda anlamli olarak fark goriilmiis (p<0,05).

Riedemann ve ark. yaptig1 bir calismada tenoksikami diger piroksikam grubu NSAIl
gore OA’li hastalarda daha iyi etkinligi oldugu ve daha iyi tolere edildigini gozlemisler (99).
Cook ve ark. yaptiklar1 ¢alismada diz artroskopisi sonrasi erken donemde intraartikiiler
bupivakain ile tenoksikam uygulamasinin analjezi agisindan esit oldugu ve postoperatif
analjezik ihtiyacini azathigim1 gostermislerdir (3).Itzkowitch ve ark. yaptiklart bir ¢aligmada
akut ve subakut rotator manset tendiniti olan hastalarda 20 mg tenoksikamin periartikiiler
uygulanimi sonrast agr1 ve omuz hareketlerinde iyilesme goriilmiisler ve bdyle bir tedavinin
giivenli ve 1yi tolere edildigi kanaatine varmislar (106). Bizim yaptigimiz calismada ise
intraartikiiler uygulanan tenoksikamin 3.ay sonunda diz agrisini tiim hastalarda anlamli olarak
azalttig1 goriilmiistiir (p<0,05).

El hakim ve ark. , Colbert ve ark. yaptiklar1 iki ayr1 g¢alismada postartroskopik
intraartikiiler tenoksikam ile intravendz tenoksikami Kkarsilagtirmiglar ve intraartikiiler
uygulamay1 daha etkili bulmuslardir (95,107).Gonartrozda yaygin olarak kullanilan NSAII
tedavilerinde gastrointestinal sistem kanamalari morbiditeyi artiran ve sik goriilen bir
problemdir (104). Okten ve ark. yaptiklari calismada eklem cevresine tenoksikam
injeksiyonunun giivenli, hizli etkili, iyi tolere edilen ve diisiik maliyetli bir tedavi alternatifi
oldugunu soylemisler (94). Tenoksikam diger NSAII gibi prostoglandin sentezini inhibe
etmekte fakat onlarin aksine lokosit kemotaksisi ve fagositozu ile aktif oksijen radikallerinin
olusumunu inhibe etmektedir (108). Cook ve Bannwarthin yaptiklar1 ayr1 ¢aligmalarda diger
NSAI ilaglarin aksine tenoksikamin kondrosit sentezini bozmadig1 ve artikiiler kikirdaga
zararli etkilerinin olmadigint  goéstermislerdir (30,3).Vignon ve ark. tenoksikamin
kondroprotektif etkisinin oldugu ve metalloproteinaz, proteoglikanaz ve kollagenaz
aktivitesini inhibe ettigini géstermislerdir (109). Calismamizda yukaridaki ¢calismalara paralel
olarak intraartikiiler uygulamay1 tercih ettik ve hicbir hastamizda NSAIl bagl gelisen yan
etkilere rastlamadik.

Yapilan bir¢cok calismada diz OA’i olan hastalarda intraartikiiler HA bir ¢ok ilagla
karsilagtirilmistir (92,93,97,98). Gonartrozlu hastalara uygulanan intraartikiiler HA tedavisini
plasebo ile karsilagtiran ¢aligmalarda, belirgin semptomatik iyilesme saglandig1 gosterilmistir

(96,100,101). Bunun yaninda literatirde HA tedavisinin plaseboya kars1 etkinliginin
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olmadigini gosteren caligmalar da mevcuttur (102,103). Bizde ¢alismamizda intraartikiiler
uygulanan hyaliironik asit ile tenoksikami karsilagtirdik.

Kon ve ark. yayinladiklar1 bir makalede osteoartrit tedavisinde amacin diz agrisin
ortadan kaldiran,diz fonksiyonlarini arttiran,diger eklemlere yiikii transfer edip osteoartritli
eklemde yiikii arttirmadan eklemdeki yiikli azaltan bir tedavinin se¢ilmesi, bu uygulanan
tedavi i¢in hastanin istekli olmasi ve bu tedavinin ucuz olmasi gerektigini suan osteoartrit
semptomatik tedavisinde uygulanan hi¢ bir yontemin bunu karsilamadigi sonucuna varmislar
(116).

Block ve ark. yaptiklar1 ¢alismada diz osteoartritinin asil sebebinin anormal yiiklenme
oldugunu ve suan uygulanan konservatif tedavi sekillerinin hig¢ birinin malaligmenti (bagimsiz
risk faktorii) diizeltmedigi ve sadece osteoartrite bagli semptomlara etkili olabilecegi

sonucuna varmislar (117,118).

Oztuna ve ark. yaptiklari calismada intraartikiiler uygulanan tenoksikam sonrasi
osteoartrit alevlenmelerinde akut agri rahatlamasi ve dizdeki efflizyonda azalma bulmuslar

(119).

Trigkilidas ve ark. yaptiklar1 caligmada intraartikular uygulanan HA'in diz osteoartritinde
6-8 haftada maximum etki gosterdigini ve enjeksiyondan sonraki 6.aym sonunda etkisinin

siirli diizeyde oldugunu sdylemisler (120).

Handerson ve ark. yaptiklar1 plasebo kontrollii calismalarinda agri1 parametrelerinde HA
ve plasebo arasinda anlamli bir fark bulamazken, radyolojik olarak diisiik evredeki hastalarda,
HA grubunda tedavi oncesi analjezik kullanimima doniis zamaninda uzama tespit etmislerdir
(121).

Scali va ark. 6 ayda bir 5 kez intraartikuler HA enjeksiyonu uygulayarak yaptig1 30 aylik
uzun donem calismada, ¢aligma baglangicinda %40 olan analjezik (parasetamol) kullaniminin
%S5’e diistiiglinii bildirmistir. (122).

Dougados ve ark. plasebo kontrollii ¢alismalarinda Lequesne fonksiyonel indeksinde HA
lehine anlamli fark tespit etmisler, 1 sene sonraki kontrollerinde de HA grubunda plaseboya
gore iyilik halinin devam ettigini tespit etmisler ve intraartikuler HA tedavisinin uzun dénem
etkili oldugu sonucuna varmiglardir (123).

Goorman ve ark. intraartikuler HA tedavisi sonrasi tedavi oncesine gore fiziksel ve sosyal

fonksiyon parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli iyilesme tespit etmislerdir (124).

<
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Hyaluronik asit’in (HA) antienflamatuar, antioksidan, proliferasyon ve fibrin olusumunu
engellemesi, yliksek viskozitesinden dolay1 eklemleri mekanik ve biokimyasal etkilere karsi
koruma etkilerinin saptanmasindan sonra, normal sinovial s1vida yiiksek konsantrasyonda
bulunmasi nedenleriyle bir ¢ok arastirmada kullanilmistir (125,126).

Corrado ve ark, HA ile tedavi edilen hastalarda goriilen klinik iyilesmenin, HA'in
intraartikiiler verilmesi sonrasinda sinovyal sivinin artan viskoelastisitesinin sagladigi
mekanik faydadan ziyade HA'in biyolojik aktivitesine ve ozellikle de enflamatuvar siireci
kontrol etme yetenegine bagli oldugunu belirtmistir.(93)

Dixon ve ark. tarafindan yapilan calismalarda viskosuplemantasyon uygulamasinin
dizdeki agr sikayetini azalttigini belirtmislerdir (127). Bu goriisii destekleyen ornekleri
cogaltmak miimkiindiir.

Grade 2-3 OA tanisit alan hastalarda intraartikiiler uygulanan HA ve intraartikiiler
uygulanan tenoksikam grubunun karsilastiriimasinda VAS skorlarinda ilk 2 aylik periyotlarda
istatistiksel olarak tenoksikamin daha iyi oldugu 3. ay kontrollerinde ise anlamli fark olmadig1
saptandi. Eklem hareket agikligi (EHA) 6l¢timii ortalama takip puanlar arasinda istatistiksel
olarak ilk 1 aylik periyotta tenoksikamin daha iyi oldugu gozlenmistir. Geri kalan iki aylik
peryotta ise iki ilag arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

Hastalarin toplam 3 ay siiresince takip edildigi calismamizda, Grade 2-3 diz OA’li
hastalarda intraartikuler HA ve tenoksikam uygulamalarinin etkin ve giivenilir yontemler
oldugu fakat Tenoksikamin HA’e gore erken donemde agriy1 azaltma ve eklem hareketlerinin

rahatlamasinda daha etkili oldugu goriildii.
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6. SONUC
1. Injeksiyon sonrasi erken donemde HA ile kiyaslandiginda tenoksikam ile daha iyi
EHA ve agr1 skorlari elde edilebilir.

2. Intraartikiiler uygulanan tenoksikam injeksiyonunun giivenli, hizli etkili, iyi tolere
edilen, asirt NSAII kullanimin1 ve buna bagl olusan yan etkileri azaltan iyi bir semptomatik
tedavi alternatifi oldugunu diistinmekteyiz.

3. Tenoksikam HA ile kiyaslandiginda tek doz uygulanmasi , hastanin ilact temin
etmesinin kolay olmasi agisindan daha avantajli bir ilag oldugunu diistinmekteyiz.

4. HA (Synocrom 3x 72 TL, Nobel ilag) ile kiyaslandiginda tenoksikam (1x2.7
TL,Mustafa Nevzat ila¢) kullaniminin hastaya maliyetinin daha diisiik olmas1 nedeniyle tercih

edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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	Tablo 4: Hyalüronik Asit Grubunda İlaç Verilmeden Önceki ve Sonraki VAS Değerlerinin Karşılaştırılması
	4.2.TENOKSİKAM  YAPILAN HASTALARA AİT BULGULAR
	Öztuna ve ark. yaptıkları çalışmada intraartiküler uygulanan tenoksikam sonrası osteoartrit alevlenmelerinde akut ağrı rahatlaması ve dizdeki effüzyonda azalma bulmuşlar (119).
	Trigkilidas ve ark. yaptıkları çalışmada intraartikular uygulanan HA'in diz osteoartritinde 6-8 haftada maximum etki gösterdiğini ve enjeksiyondan sonraki 6.ayın sonunda etkisinin sınırlı düzeyde olduğunu söylemişler (120).

