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ÖZET 
Bu deneysel çalışmada tavşanlarda oluşturulan deneysel osteoartrit modelinde eklem içi uygulanan insan amniyotik sıvı’nın (İAS) eklem 
kıkırdağı ve sinoviyal dokuya etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Osteoartrit geliştirilmek için 20 tavşanın sağ dizinin ön çapraz bağı 
kesildi. Dört hafta sonra 10 tavşana birer hafta ara ile 3 kez eklem içi 0,5 ml İAS enjeksiyonu uygulandı. (Grup 1). Diğer 10 tavşanda 
kontrol grubu olarak kaydedildi ve herhangi bir tedavi uygulanmadı. (Grup 2). En son uygulanan eklem içi enjeksiyondan 12 hafta sonra 
her iki grupdaki tavşanlar sakrifiye edildi. Eklem kıkırdak dokusunun makroskopik değerlendirilmesi için Meachim morfolojik evreleme 
sistemi, histopatolojik değerlendirmesi için modifiye Mankin değerlendirme sistemi kullanılmıştır. Sinoviyal doku histolojik değerlendir-
mesi Yoshimi’ye göre yapılmış ve sinoviyal hücre tabakası kalınlığı da ölçülmüştür. Makroskopik incelemede Grup 1’in %100’ü evre 1–2 
iken Grup-2’nin %80’i evre 3–4 olarak değerlendirildi (p<0,05). Kıkırdağın histopatolojik değerlendirmesinde Grup 1’de medial femoral 
kondil ve medial tibial plato sıra ile 6,6 (1–12) ve 7,0 (1–12), Grup 2 de ise 17,8 (7–30) ve 18,9 (6–30) olarak tespit edildi (p<0,05). 
Sinoviyal doku histopatolojik derecelendirmesinde belirgin istatistiksel farklılık tespit edildi (p<0,05; Grup–1 6,3 (3–8), Grup–2 12,9 (6–
17)). Ortalama sinoviyal hücre tabakası kalınlığı Grup 1’de 20 µm (10–30) Grup 2’de 29 µm olarak ölçüldü (p<0,05). Sonuç olarak prote-
inlerden, makromoleküllerden ve büyüme faktörlerinden zengin inert bir sıvı olan İAS’ın, tavşan deneysel osteoartrit modelinde kıkırdak 
ve sinoviyal dokudaki dejeneratif değişikliklerine karşı koruyucu etkisinin olması nedeniyle kıkırdak koruyucu tedavi ajanlarına bir alter-
natif olabileceği kanısına varıldı. 
Anahtar Kelimeler: İnsan amniyotik sıvısı. Kıkırdak koruyucu etki. Eklem içi enjeksiyon. Deneysel osteoartrit.  
 
The Effects of Intra-Articular Injections of Human Amniotic Fluid in an Experimental Osteoarthritic Rabbit Model 
 
ABSTRACT 

This experimental study aimed to investigate the effects of intra-articular injection of human amniotic fluid (HAF) on articular cartilage 
and sinovial tissue in a developed osteo-arthritic rabbit knee model. The right knee anterior cruciate ligament was cut to develop os-
teoarthritis in 20 rabbits. After 4 weeks, 10 rabbits were given intra-articular injections of 0.5ml HAF once a week for 3 weeks (Group I). 
The other 10 rabbits as control group received no treatment (Group II). Both groups were sacrificed 12 weeks after the final injection. The 
Meachim morphologic grading for macroscopic evaluation, and modified Mankin evaluation for histopathological cartilage examination, 
were used. Histological evaluation of the synovial tissue according to Yoshimi histopathologic grading and the synovial lining cell layer 
thickness was measured. According to morphologic evaluation, 100% of group I had grade 1-2, while were %80 of group II had grade 3-4 
(p<0.05). In the histopathological evaluation of the cartilage, the medial femoral condyles and medial tibial plateau in Group I were 6.6 (1-
12) and 7.0 (1-12) respectively, while in Group II they were 17.8 (7-30) and 18.9 (6-30), (p<0.05). Significant differences were observed 
in the synovial tissue histopathologic grading (p<0.05; Group I 6.3 (3-8), Group II 12.9 (6-17). Mean synovial lining cell layer thickness 
was 20 µm (10-30) in Group I and 29 µm in Group II (p<0.05). Since HAF, which is an inert fluid, rich in proteins, macromolecules and 
growth factors, has protective effects against cartilage and synovial tissue changes in an experimental rabbit model, it may be an alterna-
tive agent in cartilage protective therapy.  
Key Words: Human amniotic fluid. Chondroprotective effects. Intra-articular injection. Experimental osteoarthritis. 
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Eklem kıkırdağının ilerleyici dejenerasyonuyla ka-
rakterize bir hastalık olan primer osteoartritte (OA) 
kıkırdak harabiyetini yavaşlatacak ve tedavide son 
basamak olan total eklem protezi uygulamasını ge-
ciktirecek kıkırdak koruyucu ajanların geliştirilmesi 
amacıyla günümüzde birçok araştırma yapılmakta-
dır1-3. Kıkırdak dokudaki yapım ile yıkım arasındaki 
dengenin bozulduğu bu hastalıkta dengenin yeniden 
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teminini sağlayabilecek ajanların geliştirilmesi yük-
sek maliyet ve ileri teknoloji gerektirmektedir. 
Osteoartritin patogenezinde etkili olduğu bilinen 
katabolik etkili sitokinlerin matriks metalloprotein-
azlarını (MMP) aktifleştirmesi sonucu oluşacak kı-
kırdak yıkımını engelleyebilecek veya matriks sente-
zini artıracak birçok farklı ajan deneysel OA model-
lerinde araştırılmıştır4. Kıkırdak sentezini etkileyen 
insulin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve 
fibroblast büyüme faktörü (FGF) gibi büyüme faktör-
leri, hyalünirik asit (HA) ve HA aktive edici ajan 
(HASA) gibi makromoleküller ile kıkırdak yıkımını 
önleyebilecek insan fibroblast kollajenaz inhibitörü 
benzeri bir glikoprotein, α2- makroglobulin ve doku 
metalloproteinaz inhibitörleri (TIMP) deneysel OA 
modellerinde tedavi edici etkileri araştırılan molekül-
lerdir5-8. 
Kıkırdak sentezini etkileyen faktörlerden; insulin 
benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve fibroblast bü-
yüme faktörü (FGF) gibi proteinleri, fibronektin, 
laminin ve vitronektin gibi HDM’in önemli 
glikoproteinlerini, HA ve HA aktive edici ajan 
(HASA) gibi makromolekülleri, kıkırdak yıkımını 
önleyebilecek faktörlerden; insan fibroblast 
kollajenaz inhibitörü benzeri bir glikoprotein, α2- 
makroglobulin ve doku metalloproteinaz inhibitörü 
(TIMP) içeren insan amniotik sıvısının (İAS) kırık ve 
tendon iyileşmesi, kıkırdak rejenerasyonu, periferik 
sinir iyileşmesi üzerindeki etkileri gösterilmiş olma-
sına karşın İngilizce literatürde eklem kıkırdağı üze-
rindeki etkilerini değerlendiren bir çalışmaya rast-
lanmamıştır9-11. Çalışmamızda, deneysel OA mode-
linde eklem içine uygulanan İAS’nın sinovyal ve 
kıkırdak doku üzerindeki etkileri araştırıldı. 

Gereç ve Yöntem 

Ağırlıkları 2000– 2500 gr arasında değişen 20 adet 
Yeni Zelanda tavşanı kullanılan ve etik kurul izni 
alındıktan sonra gerçekleştirilen bu çalışmada deney-
sel osteoartrit oluşturmak amacıyla ön çapraz bağ 
kesilmesi modeli kullanıldı. İkinci trimester gebeler-
de prenatal tanı amacıyla yapılan amniosentezde elde 
edilen insan amniotik sıvısı eklem içi enjeksiyon 
amacıyla kullanıldı. Amniosentez ile eklem içi uygu-
lama arası geçen sürenin 24 saatten az olmasına özen 
gösterildi ve materyaller bu süre içerisinde -20 °C’de 
saklandı. 
Tavşanlarda anestezi için kas içine 0.1 cc/ kg % 2’lik 
ksilazin hidroklorür ve 20 mg/kg ketamin hidroklorür 
yapıldıktan sonra sağ dizlerine anterior longitudinal 
insizyon ile yaklaşıldı. Medial parapatellar artrotomi 
sonrası patella laterale disloke edildi ve ön çapraz 
bağ kesildi. Çapraz bağın tam olarak kesilip kesilme-
diği ön çekmece testi ile değerlendirilen deney hay-
vanları ameliyat sonrası dönemde normal kafes akti-
vitesine bırakıldı.  

Uygulanan cerrahi girişimden 4 hafta sonra tavşanlar 
randomize olarak 2 gruba ayrılarak Grup I’dekiler 
birer hafta ara ile 3 kez eklem içi 0.5 ml İAS enjeksi-
yonu uygulandı. Kontrol grubu amacıyla Grup II 
olarak ayrılan diğer 10 tavşana ise herhangi bir en-
jeksiyon uygulanmadı. En son uygulanan eklem içi 
enjeksiyondan 12 hafta sonra Grup I ve Grup II’deki 
tavşanlar kas içi yüksek doz ketamin uygulanarak 
sakrifiye edildi. Tavşanların cerrahi girişim uygula-
nan diz eklemleri sinovya, femur ve tibia eklem yü-
zeylerini içerecek şekilde çıkartıldı. Femur medial 
kondil kıkırdak dokusundaki makroskopik dejeneratif 
değişiklikleri değerlendirmek amacıyla Meachim 
morfolojik evreleme sistemi kullanıldı12.  
Tavşanların diz eklemleri histolojik değerlendirme 
öncesi %10’luk formaldehit içinde 3 gün ve %10’luk 
formik asit içinde kemik dokusu dekalsifiye olana 
kadar bekletildi. Medial eklem yüzeyini içeren 
medial femur kondili ve tibia platosu parafin bloklara 
alındı ve bu bloklardan sagital planda 5 mikron kalın-
lığında kesitler elde edildi. Grup I ve Grup II’deki 
tavşanların hematoksilen-eozin (HE) ve safranin-O 
ile boyanan kıkırdak, kemik ve sinovya dokusunu 
içeren bu kesitler ışık mikroskopunda değerlendirildi. 
Kıkırdak ve sinovyal dokudaki histopatolojik deği-
şiklerin değerlendirilmesinde Yoshimi ve ark.1 tara-
fından tanımlanan histolojik ve histokimyasal değer-
lendirme sistemi kullanıldı. Ayrıca sinovyayı döşe-
yen hücre tabakasının kalınlığı mikrometre kullanıla-
rak ölçülen tavşanlarda elde edilen tüm değerler 
istatistiksel olarak karşılaştırıldı. İstatistiksel değer-
lendirmelerde Mann-Whitney U testi ve Fischer’in 
Kesin Ki-Kare testi kullanıldı, p< 0.05 değeri anlamlı 
olarak kabul edildi. 

Bulgular 

Deney boyunca hiçbir tavşanda ameliyat sonrası yara 
yeri enfeksiyonu ve septik artrit gelişmedi. Femur 
medial kondil eklem yüzeyinin makroskopik olarak 
değerlendirilmesinde ileri evre kıkırdak hasarı (evre 
3-4), Grup I’deki tavşanların hiçbirinde gelişmezken, 
Grup II’deki tavşanların 8!inde (%80) geliştiği tespit 
edildi (p<0.05) (Tablo I). Kıkırdak dokunun 
histopatolojik değerlendirmesinde femur medial 
kondil çin Grup I’de ortalama 6.61-12 olarak tespit 
edilen puanlar Grup II’de 17.87-30, tibia medial plato-
su için ise sırasıyla ortalama 7.0 (1-12), 18.96-30 olup 
gruplar arasındaki fark anlamlı idi (p<0.05) (Tablo 
II) (Şekil 1,2). Sinovyal dokunun histopatolojik de-
ğerlendirmesinde de puanlar Grup I’de ortalama 6.33-

8 iken Grup II’de 12.96-17 olarak tespit edildi (p<0.05). 
Sinovyayı döşeyen hücre tabakasının kalınlığı da 
Grup I’de ortalama 20 µm (10-30), Grup II’de ise 
ortalama 29 µm20-40 olarak ölçüldü (p<0.05) (Tablo 
III). 
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Şekil 1: 
safranin-O X 100 eklem yüzeyinde fibrilasyon, 

yarıklanma ve orta derecede safranin-O ile boyanma 
görülmekte. 

 

 
 

Şekil 2: 
safranin-O X 100 eklem kıkırdağının tam 

dezorganizasyonu ve subkondral kemiğin ortaya 
çıkışı. Safranin O ile boyanmada ciddi  

azalma görülmekte. 
 
Tablo I- Tavşan femur medial kondil eklem yüze-

yindeki dejeneratif değişikliklerin 
makroskopik değerlendirme sonuçları 

Grup Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Toplam 
I (n) 5 5 _ _ 10 
II (n) 1 1 4 4 10 
Toplam 6 6 4 4 20 

Tablo II- Tavşanların medial femoral kondil ve 
medial tibial plato kıkırdak dokusunun 
modifiye Mankin değerlendirme sistemine 
göre yapılan inceleme sonuçları 

Histopatolojik değişiklikler Grup I 
(n:10) 

Grup II 
(n:10) p 

Medial Femoral kondil (ort.) 6.6 (1-12) 17.8 (7-30) < 0.05 

Medial Tibial Plato (ort) 7.0 (1-12) 18.9 (6-30) < 0.05 

 
Tablo III- Sinoviyal dokudaki histopatolojik değişik-

liklerin ve sinoviyal hücre tabakası kalın-
lığının değerlendirilme sonuçları 

Sinoviyal Değerlendirme Grup I (n:10) Grup II (n:10) P 

Histopatolojik Değişiklik (ort.) 6.3 (3-8) 12.9 (6-17) <0.05 

Hücre tabakasının kalınlığı (µm) 20 (10-30) 29 (20-40) <0.05 

Tartışma 

Farklı etyopatolojik nedenlerle gelişen ve ilerleyici 
bir hastalık olan OA’in tedavisinde amaç; ağrıyı 
azaltmak, eklem hareket açıklığını artırmak ve fonk-
siyonel bozukluğu gidermektir. Tedavisinde farklı 
konservatif yöntemlerin kullanıldığı bu hastalıkta, 
cerrahi uygulama gereksinimini geciktirmek ve 
osteoartiritin erken dönemlerinden itibaren başlayan 
fakat klinik bulgu vermeyen kıkırdak harabiyetini 
yavaşlatmak hedeflenir. İlk kez 1974 yılında Peyron 
ve Balazs13 tarafından dejeneratif artritli hastalarda 
eklem içi uygulanan HA ile elde edilen başarılı klinik 
sonuçlar farklı birçok çalışmada da bildirilmiş olma-
sına karşın %11’lere varan oranlarda gelişen lokal 
reaksiyonlar birçok araştırmacıyı farklı kıkırdak 
koruyucu tedavi ajanları geliştirmeye yönelik deney-
sel çalışmalara yönlendirmiştir1-3. Çalışmamızda 
İAS’ın lokal kıkırdak koruyucu etkinliği araştırıldı. 
OA’nın patogenezinde birçok farklı etken tanımlan-
mıştır14. Viskoelastik ve kompresif özellikleri olan 
kıkırdak dokunun bu özellikleri hücre dışı matriksin 
(HDM) yapısınının korunabilmesine bağlıdır. Normal 
kıkırdak dokuda HDM metabolizması yapım ve yı-
kım işlemlerinin dengede olduğu dinamik bir süreçtir. 
Bu dengenin yıkım lehine bozulduğu bir hastalık olan 
OA’te yıkıma neden olan katabolik enzimlerin sentez 
ve salınımı artar. Kıkırdak hücreler üzerinde 
katabolik etkiye sahip olan IL-1, TNF-α, IL-6, NO 
gibi sitokinlerin, kıkırdak matriks yıkımına neden 
olan kollajenaz, jelatinaz, agrekanaz, elastaz ve 
fibronektin-yıkıcı stromelisin-1’nin oluşturduğu 
matriks metalloproteinazlarını (MMP) aktifleştirdiği 
gösterilmiştir15,16. Matriks metalloproteinazların 
etkisi ile gelişen kıkırdak degradasyonun eklem içine 
GAG salınımına neden olarak reaksiyonel sinovite 
yol açtığı bildirilmiştir Bunun yanında sinovyal sıvı-
da sitokinlerin artması, sinovyal hücrelerde 
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inflamasyona neden olarak sinovite neden olur17. 
Kıkırdak dokuda yıkıma neden olan mediatörlerin 
etkilerini önleyebilecek, proteolitik enzimleri baskı-
layabilecek veya matriks sentezini artıracak terapotik 
ajanlar, günümüzde OA tedavisinde kıkırdak koruyu-
cu yöntemlerin geliştirilmesinde araştırma konularını 
oluşturmaktadır4. Başarılı klinik sonuçları nedeniyle 
uygulama sıklığı giderek artan hyaluronik asitin 
kıkırdak koruyucu etki mekanizmasını açıklamak 
amacıyla farklı görüşler ileri sürülmüştür. Bruce ve 
ark18, negatif yüklü olan HA’in pozitif yüklü büyüme 
faktörleri ile bağlanarak oluşturdukları kompleks ile 
bu faktörlerin salgılanmalarını ve aktivitelerini arttır-
dığını bununda hızlı ve düzenli doku iyileşmesinden 
sorumlu olduğunu bildirilmiştir. Yasui ve ark.da19, 
tavşan deneylerinde HA’in anti-enflamatuvar etki 
gösterdiğini, TIMP-1 sentezini uyardığını tespit et-
mişlerdir. 
Fetal iskelet gelişimi için önemli olduğu bilinen 
TGF-β, IGF -1, FGF gibi büyüme faktörlerinin 
kondrogenezis ve matriks sentezi için de etkili role 
sahip olduğu bildirilmiştir20. Hunziker ve 
Rosenberg21, tavşan patellar oluk ve femur medial 
kondillerinde oluşturdukları parsiyel kıkırdak 
defektlerinde FGF, IGF-1, TGF-β, epidermal büyüme 
faktörü (EGF) gibi mitojenik büyüme faktörlerini 
farklı hayvan gruplarında lokal olarak ayrı ayrı uygu-
landıklarını bildirdikleri çalışmalarında, defektin 
giderilmesinde bu faktörlerden en etkili olanının 
TGF-β olduğunu belirtmişlerdir. Van Beuningen ve 
ark.22 çalışmalarında fare dizlerine uyguladıkları 
TGF-β enjeksiyonu sonrası proteoglikan salınımının 
ve eklem kıkırdağının yüzeyel bölümünde 
proteoglikan içeriğinin arttığını göstermişlerdir. 
Rogachefky ve ark.23 köpeklerde ön çapraz bağı 
keserek oluşturdukları OA modelinde eklem içi IGF-
1, kas içi sülfatlı GAG ve bu iki ajanın kombine 
uygulayarak kıkırdak üzerindeki etkilerini araştırdık-
ları çalışmalarında kombine uygulanan gruptaki kö-
peklerin femur kondil kıkırdağının normal anatomik 
yapılarını koruduğu ve Mankin evreleme sistemine 
göre yapılan histopatolojik değerlendirmede diğer 
gruptakilere göre OA derecesinin anlamlı oranda 
daha az olduğu tespit edilmiştir. Nixon ve ark.24 IGF-
1 gen terapisi ile uyguladıkları in vitro çalışmalarında, 
kondrositlerde tip II kollajen m RNA ekspresyonu ve 
sinovyal membranda HA üretimini arttığını göstere-
rek OA’da eklem kıkırdağına yönelik IGF-1 gen 
terapisi uygulamasının medikal tedavi yöntemi olarak 
kullanılabileceğini savunmuşlardır. Normal eklem 
kıkırdağında da bulunan, embriyojenik dönemde 
kondroprogenitör hücrelerden salınan ve kondrositler 
için en güçlü mitojenik bir büyüme faktörü olan 
FGF’ününde hasarlı dokuya fibroblastların göçü ile 
inflamasyonu baskıladığı ve bu yol ile OA’te 
inflamasyonun gerilmesini sağlayarak kıkırdak do-
kuda iyileşmeyi hızlandırdığı, kıkırdak matriksden 
GAG salınımı azalttığı ve reaksiyonel sinoviti engel-

lediği bildirilmiştir25. Fujimoto ve ark.26 84 tavşanın 
168 dizinde yaptıkları çalışmada tam kat kıkırdak 
lezyonu oluşturduklarını belirterek yaptıkları 
makroskopik ve yarı-kantitatif histopatolojik değer-
lendirme defektin FGF ile doldurulduğu tavşanlarda 
tedavi edilmeyen gruptaki tavşanlara göre defekti 
dolduran matriksin daha kalın olduğunu, 
histopatolojik değerlendirme sonucu elde edilen 
puanların anlamlı olarak yüksek olduğunu bildirmiş-
lerdir. Cuevas ve ark.27 parsiyel defekt oluşturdukları 
çalışmada FGF uygulanan tavşanlarda, kontrol gru-
bundaki tavşanlara göre defektin daha çok sayıda 
kondrosit içerdiğini ve iyileşmenin daha iyi olduğunu 
bildirmişlerdir.  
Normalde eklem kıkırdak matriksinde MMP’ler ile 
TIMP’ler arasında hassas bir denge olduğu ve denge-
nin MMP lehine bozulduğu osteoartritli eklemlerde 
bu durumun kıkırdak yıkımı ile sonuçlanacağı belir-
tilmiştir28. Bu nedenle OA tedavisinde MMP’ler 
potansiyel hedef olarak düşünülmüştür14. Ön enzim 
şeklinde inaktif olan bu proteazların fonksiyonları 
kondrositlerce de sentezlenen α2- makroglobulin ve 
TIMP’lerden özellikle TIMP-1 ve 2 tarafından baskı-
landığı gösterilmiştir28. Kuroki ve ark.14 köpek eklem 
kondrositlerinden oluşturdukları hücre kültürlerinde 
TIMP uygulanan kondrosit kültürlerinde GAG içeri-
ğinin daha fazla olduğunu göstermişlerdir. Gendron 
ve ark.29 kıkırdak hücre kültürlerinde TIMP-3 uygu-
lanan kültürlerde agrekanaz aktivitesine bağlı gelişen 
GAG salınımının azaldığını immunokimyasal teknik-
le ispatlamışlardır.  
Yoshimi ve ark.1 tavşanlarda HA’nın eklem içi en-
jeksiyonunun etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında, 
ön çapraz bağı keserek oluşturdukları deneysel OA 
modelinde, eklem içine 0.5 ml HA enjeksiyonunu 12 
hafta süresince tekrarlamışlar ve bu süre sonunda 
histopatolojik incelemede modifiye Mankin değer-
lendirme sistemine göre medial femur kondil ve tibia 
plato kıkırdak dokusu için elde edilen ortalama puanı 
ortalama 11.59-14 ve sinovyal doku değerlendirmesin-
de elde edilen puanı ise ortalama 10.87-15 olarak tespit 
etmişlerdir. Sinovyal dokudaki reaksiyonun değer-
lendirilmesi amacıyla farklı çalışmalarda sinovyayı 
döşeyen hücre tabakası kalınlığı da değerlendirilmiş-
tir1,30. Yoshioka ve ark.30 eklem içi HA enjeksiyonu 
uyguladıkları deneysel OA modelinde, bilgisayar 
ortamında histomorfometrik teknikle ölçülen 
sinovyal hücre tabakası kalınlığını ortalama 18 µm 
olarak tespit ettiklerini bildirmişlerdir. Gerek 
Yoshimi ve ark.nın ve gerekse de Yoshioka ve 
ark.nın çalışmaları ile benzer yada daha olumlu so-
nuçların elde edildiği çalışmamızda bu olumlu sonuç-
ları İAS’in içerdiği IGF-1, FGF gibi büyüme faktör-
lerinin anabolik etkilerine ve TIMP ile α2-
makroglobulinin gibi MMP inhibisyonu özelliği olan 
kıkırdak doku koruyucu moleküllerini içermesine ve 
fibronektin, vitronektin ve laminin proteinleri ile 
integrin reseptörlerini uyararak ve FGF’nin direkt 
etkisi ile sinovyal hiperplazi, hipertrofiyi ve 
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inflamatuvar infiltrasyonu engellemesine bağlı olabi-
leceği düşünüldü.  
Sonuç olarak, proteinler, glikoproteinler, 
makromoleküller ve büyüme faktörlerinden zengin, 
inert bir sıvı olan ve kıkırdak ve sinovyal dokuda 
gelişen dejeneratif değişikliklere karşı koruyucu 
etkisi bulunan İAS’nın, OA tedavisinde güncel tedavi 
yaklaşımlarından biri olan kıkırdak koruyucu ajanlara 
alternatif bir yöntem olabileceği kanısına varıldı. 
Bununla birlikte ileri çalışmaların planlanması ile, 
elde edilen bu olumlu etkinin mekanizmalarının 
aydınlatılması gerektiği düşüncesindeyiz.  
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