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Osteartrozun (OA) Medikal Tedavisi

Eker Doganavsargil (1)

Osteoartrozda ilag tedavisi uygulamasi kolay olmakla bekaber sadece semptomlarn yatistiriimasina yéneliktir. ilag
tedavisi istirahat, egzersiz ve zayiflatma ile kombine edilmelidir. Medikal tedavide nonsteroid antiinflammatuar ilaglar
analjeziklere tercih edilir. Intraartikiiler steroid tedavisinin yaran tartismalidir. Yeni kullamima giren Orgotein, Yttrium
90 sinovektomi, ve kondroprotektif tedavi icin ise heniiz kontrollii calismalar yeterli degildir.

Medical Treatment of Osteoarthritis

Although easily given medical treatment in osteoarthritis only provides some relief from symptoms, It must
be combined with limitation of patient's activities, exersices and weight reduction in obese pateients In medical,
treatment of osteoarthritis NSAIDs are preferred to analgesics,. Application of intraarticular steroids is of unce-
tain value. New measures like Orgotein, Yttrium 90 synovectomy, chondroprotective treatment require further

controlled studies.

llaglar OA tedavisinin &nemli bir parcasidirlar. Ekser-
siz, hidroterapi veya yliriime bastonu benzeri fiziksel yar-
dim ve cerrahi girisim ile kiyaslandiginda vazgecilmez. bir
tedavi yéntemidir. Her ii¢ tedavide degerli ve gercekte te-
mel olabilmesine karsin ilaglar, hasta ve hekim yéniinden
ulasilmasi ve uygulanmasi en kolay, el alinda her an hazir
bulunabilen araglardir. Isi ve masaj benzeri birgok fiziksel
tedavi yalmzca gegici bir iyilik saglar ve hasta agnlanmn ya-
tistrmak igin zaman zaman basit analjeziklerden bile yar-
dim umar.(5).

Romatoid artritis (RA) ve Gout benzeri diger romato-
lojik hastaliklarla kiyaslandiginda OA in ilag tedavisi ilkel
ve olasilikla yalnizca semptomatik kalir, Analjezik ve anti-
enflamatuvar ilaclar agn ve eklem tutuklugunu yatistinr,
fakat kikirdak dejenerasyonunun kontroliine, &rnegin al-
lopurinol un gout'ta hiperiirisemiyi kontrol altina almasi
gibi etkinlikleri yoktur. Bu nedenle OA in tedavisi, eklem
kikirdaginin dejenerasyonu ve bunun sonucu gelisen me-
kaniksel kusurlar tarafindan yaratilan problemlerle ugras-
mak amag ve zorunlugunda olan hekimi umutsuzluga dii-
siirebilir. Olay yavas bir sekilde genellikle yillar iginde geli-
sir ve olgu genelde olayin ivice yerlestigi gec dénemlerde
semtomlar gésterir. Hekimin problemi, dejenerative ola-
yin revesible olmamasi ve ahsilmis ilag tedavisinin, hasta-
g durdurma veya tersine ¢evirme degil, semptomlarin
yatistinlmasina yénelik olmasidir(5,6,7,8).

OA!'li olgular siklikla ya yetersiz ya da asin sagaltilir-
lar. Yetersiz tedavi, hastaligin daima benign bir hastahk
oldugu ve kisi yaslanirken az ¢ok gelisebiecek patoloji ol-
dugu vanhs inancindan kaynaklanr. Aynca hasta ve he-
kim tedavide gercekten yapilacak bir sey olmadig: diisiin-
cesinden dolay: tedaviye yonelik bir ilgisizlik i¢ine girerek
bu yetersizligi biiyiitebilirler. Ote vandan, hafif hastaliga
sahip bir grup olgu, va hastalik siddetli bir inflamatuvar
bag dokusu hastahig olarak yanhs degerlendirildigi icin
veya tedavinin amaclan ve pratik, uygulanabilir olmas:
gerektiginden habersiz olus nedeniyle asin sekilde sagalti-
lirlar(8).

Hasta ve hekim tedaviden oldukca farkh beklentilere
sahip olabilirler; 6rnedin, hasta eklem fonksiyonlarinin
restorasyonunu umarken, hekim agnyi durdurma ¢aba-
sinda olacaktir. Hasta agnsiz bir yasam beklerken hekim
agnyi azaltmayi, katlanilabilir dereceye getirmeyi hedef-
leyecektir. OA in kronik dogasinin hastaca iyice anlasil-
masi ve ilag tedavi ile ulagilabilen sinirli amacin hastaca
bilinmesi uzun siireli tedavi asamasina yaklagimi biiyiik
dlgiide basitlestirecektir(5, 8). Bu nedenle, OA tedavisin-
de en erken adim OA in dogasi ve karakteristik seyrinin
hastaya aciklanmasidir. Agik sézlii bir tartisma, olgunun
hastahdina gergekgi bir bakisla yaklasimimi saglayacak ve
sonunda kendisini umutsuzluga iten bir ilagtan bir baska
ilaca, bir hekimden &tekine kosma girisiminden alakoya-
cakti. Tam bilgili bir hasta, agnsini tlimiiyle yatistirmak
icin de gereksiz siireli ve gereksiz yitksek dozlarda ilag kul-
lanimindan ve bunlann ¢ok ciddi olabilecek yan etkilerin-
den korunmus olacaktir (5).

OA tedavinin primer olarak semptomatik oldugu bir
gergektir; devam eden arasatirmalar hastahk olayinin ke-
disine yoneltilmis daha 6zgiil tedavi yéntemlerinin, ¢ok
uzak olmayan bir gelcekte gergeklesecedi umudunu ver-
mektedir. Su an var olan yéntemlerin uygun kullanimu,
olgulann ¢oduna semptomatik bir ivilik saglayabilir ve
hastaliin ilerlemesini geciktirir. OA de ilag ile tedavi fiz-
yoterapi, is ve ugrasiyi, gerekiyorsa degistirme ve cerrahi
girisimden ayn diistiniilemez. Kombine bir yaklagim en iyi
yoldur. Ornegin, generalize OA ve diz tutuluslu bir olguda
agny yatistrmak icin ilaglar, eklemi korumak ve fonksi-
yonlanni iade etmek igin eksersiz program ve ortopedik
cerrahi, zaman zaman ayn ya da kombine olarak giinde-
me gelebilmelidir(1.3,5,8,9).

Tutulmus eklemin yeterli istirahati tedavide &ncelikli
éneme sahiptir. Giinliik aktivitenin normal stresi bile b&y-
le bir hastada eklemini asin kullamyor anlarmm tagir.
Giinliik aktivitenin hafif veya orta derecede kisitlanmasi
semptomlarda hafiflemeye ve hastaligin progresyonunu
&nlemeye yonelik etkinlikte olabilir. Tam yatak istirahati

(1) Ege Univ. Ig Hast. AB.Dalt Profesérii



E. Doganavsargil 245

genellikle gerekmez. Isitirahat &zellikle tutulmus eklemler
lizerine asin zorlamay: hafifletmeye yénelmelidir. Giin
icinde kisa isitirahat periodlan yararh olup, ¢ahsan bir ol-
guda bile programlanmalidir, Agirhk tasiyan eklemler,
ylirliyorken sarfedilen giic istriharattekinden 3-4 kez fazla
oldugundan, baston veya koltuk degnedi gibi gesitli ayait-
larla korunabilir(8).

Programh bir eksersizin yarari, hasta eklemin ne pa-
hasina olursa olsun hareket ettirilmemesi gerekir; yanhs
inaniginda olan clguya anlatilmalidir. Sisman olgular, ek-
lem tistiindeki agirh@n azaltilmas: geredi nedeniyle zayif-
latilmahdirlar. Bununla beraber, buhastalarda zayiflama,
hastalik eksersiz programini ve potansiyelini kisitladigi ve
boylece kalori kaybini engelledigi igin gii¢ olacaktir. Her-
seve karsin zayiflama igin mantikl bir ¢aba géserilmelidir.
Is bicimi, eklemin agin ve siiregen yitklenmesinden sakini-
lacak sekilde yeniden planlamalidir. Diz ve kalga eklemi
tutulusu var ise devamh ayakta durmaktan sakinimal,
ciddi hastalik klinigi olan olgularda daha sedanter bir g6-
reve degisim &nerilmelidir(8).

Giiniimiizde OA'in ilag tedavisi daha komleks hale
gelmigtir. Non-steroidal anti-enflamatuvar ilaglarn
(NSAII) bir cok olguda basit analjeziklerden daha etkin ol-
dugu aciktir. Gelistirilen yeni yeni NSAIl lar ile, agriy1 ya-
thstirma ¢abasinda olan hasta ve hekim potansiyel tehlike-
lerle daha az karsilasiyor gibi gériinmektedir(5).

ilaglanin OA'in Seyri iizerine Etkileri

Ortak gériis, ilaglann OA in dogal &ykiisii ve seyri
{izerine etkisi olmadig seklindedir. Gegerli ve son duru-
munu ézetlemek gerekirse, hicbir ilag, hastah@n sonucu-
nu etkilemede doyurucu gériilmemistir; diger bir deyisle
insan OA inde kikirdak yikimini geciktirir goriilmemistir.
Hatta chondroprotective adiverilen ilaglarin bile NSAIll a
{istiinliigii karntlanamamugtir(5). Bundan éte, bireysel kal-
mus olsa bile, anti inflamatuvar ilaglann hastahgn dogal
seyrini kétiilestirdigini vurgulayan calismalar da vardir(5).
Agn yahsmasinin hastay, hasta eklemini, érnegin diz ve-
vya kalcasini, daha da yipranmaya yol agacak sekilde dik-
katsizce kullanmaya gétiiriiyor diisiincesi egemen ise de,
ilaglanin agriy tiimiiyle gideremedigi gézard: edilemez.
Analjezik etkinin maksimal oldugu zaman diliminde bile
agnnin tiimilyle gecmedigi gosterilmistir. Ote yandan,
agnst ok siddetli kronik artritisli bir olgudaki patolojinin,
agrist daha az olandan daha ivi seyrettigine iligkin kanit ta
yoktur, Cogu OA li olguda progresyon yavastir. Cok azi
hizla ilerler ve bunlarin da ilaglarla iligkisi gésterilememis-
tir. NSAIl lara ¢ok iyi yanit veren OA olgulan oldugu gibi,
hizla ilerleyerek ortopedik cerrahi girisime gerek goste-
ren olgular da vardir; ama bunlar ug érneklerdir ve kont-
rollii ahsmalarla desteklenmemistir(5).

Bir sican modelinde, Wilhelmi(1978) ve Maier ve
Wilhelmi(1979) salisilatlar, naproxen, indomethacine ve
phenylbutasone'un spontan kikirdak yikirun hizlandirdi-
& gostermiglerdir. Yalmzca diclophenac ekem hastahi
progresyon hizim azaltmustir. Aspirin'in de immobilize
kopeklerin dizerindeki kikirdak dejenerasyonunu hizlan-
dirdign gésterilmigtir. Diger taraftan histolojik calismalar,
tavsan kikirdagindaki artritik olayda, en azindan kisa d&-
nemde iylestirici etkiyi géstermektedir, OA olayinin biyo-
kimyast konusunda bilgilerimiz daha tam degildir ve bu
bozuklukta prostoglandin (PG)lerin her birince oynanan

rolii heniiz tam bilememekteyiz. Bunedenle osteoartritik
eklem NSAIl la PG yapiminin baskilanmasinin amag olup
olmadigi gibi bir soruya da doyurucu yarnit veremiyo-
ruz(b).

Analjezik Bilesgikler

OA primer olarak dejenerative bir pataloji oldugun-
dan, saf analjezik ajanlarin tedavide NSAII a tercih edil-
mesi gerektigi savunulmustur. Amerika'da asprin, ilk segi-
lecek ilag olarak énerilmesine karsin kanitlar paraceta-
mol'un daha seckin bir ilag oludgunu diisiindiirmektedir
iki ilacin analjezik etkinlikleri tartigilabilir ama paraceta-
mol cok daha giivenilir bir ajandir. Ornegin bir endosko-
pik arastirmada kontrol grubunaki 45 olgunun higbirisin-
de gériilmezken, asprin ile sagaltlan romatizmal hastahk-
I 82 olgunun %40'inda gastrik erozyon %17'sinde gast-
rik {lser gérillmiistiir. Bundan &te, asprinin iyi bilinen al-
lerjik reaksiyonlari, hemostaz ve renal fonksiyonlara etki-
leri de vardir Asin dozlarda alindiginda Paracetamol'un
hepatotoksisitesi diistindiiriicii olmakla beraber, aspirin
ile zehirlenmeye bagh &liimler de ortaya gikabilmekte-
dir(5).

Propoxyphene veya dextropropopyphene (DP) ba-
sit analjeziklere eklenerek analdezik etki potansivalize
edilebilir; 325 mg paratcetamol ve 32.5 mg DP kombi-
nasyonu etkin bir analjezi olusturur. DP tarafindan olustu-
rulan solunum depresyonu géz éniinde tutulmahdir. Tek
basina codein, kabizha neden olma egilimi nedeniyle
OA tedavisinde yegdlenmez. Dihydrocodein, yan etki azli-
& ve daha iistiin analjezik etkisi ile codein'e yeglenebi-

lir(5).

Non - Steroidal Anti-inflamatuvar
ilaglar (NSAII)

Ozellikle Avurpa'da, son villarda OA tedavisinde
NSAII lar, saf analjeziklere gére daha etkin ilaglar olarak
kulanulmaktadir. Etkinlikleri, yalnizca analjezik etkileri ile
degil, osteoartritik olayla birlikte olan inflamasyonun bas-
kilanmasi ile de ilgilidir. Son bir calismada, bir analjezik
ile (325 mg Paracetamol, 32.5 mg DP kombinasyonu) bir
NSAII (Ketoprofen) kiyaslanmis ve ikinci ilagla eklemn du-
yarlihdinda belirgin bir azalma ve NSAI ajana karst belir-
gin bir hasta tercihi gézlenmigtir. NSAll'lar yatistirmaktan
fazlasini yapmaktadir; eklem duyarhh@im ve sisligini azal-
tir, sabah tutuklugu siiresini kisaltirlar (1,3,5,7,8,9).

Giiniimiizde oldukga genigbir NSAIl spektrumu var-
dir. Hepsi de, OA tedavisinde aspirin kadar etkin ve on-
dan daha az yan etkiye sahiptirler. OA te ilag tedavinin
amaci agrnnin yatsmasina sinirl ve tedavi genellikle uzun
siireli oldugundan, herhangi bir ilacin kabul edilebilirligi
onun yan etki profili ve doz sem‘as1, diger bir deyimle kul-
lanim kolayhd ile belirlenir. Olgulann %25-50'sinin yazi-
lan ilac almadii ve uyumsuzlugun tedavi siiresi ile dogru
orantili olarak arttigi kabul edilmektedir. Bu, bilinen sos-
yo-ekonomik ve killtiirel diizeyde olan iilkemiz hastast
agisindan daha da yilksek sikhda ulasir. Doz sem’asinin
basitligi de ilaca uyum iizerinde etkilidir. Galey, hastalann
%67 'sinin giinde tek doz ile tedaviye uyum gésterdigini
giinde 4 bsliinmiis doza uyumun ise %32'lere dstiigiini
gostermistir. Bununla beraber uyum, eklem hastaligimn
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dogasi ve siddeti ile de ilgilidir. Siddetli romatoid hastalar,
daha az aktive hastalid olanlardan daha uyumludur-
lar(5).

Yukanda vurgulamaya galistigimiz nedenlerden do-
lay1 OA icin ideal ilag ucuz, semptolan yatishrmada etkili,
uygun bir doz sem'ast ile iyi tolare edilebilir ve giivenilir ol-
malidir. Bu &zellikler, bu patolojinin tedavisi, icin ajanla-
nn segiminde hekim igin él¢ti olmalidir. Varolan NSAII la-
nn oldukca genis spektrumuna (Tablo-1) bu &zelliklerin
uygulanmast, belirgin iistiinliige sahip bir ilag gésterme-
yecektir. Yenigikanilaglar, hasta toleransi bakimindan iyi
aibi gériiniirken genelde daha pahalidirlar(5).

Piroxicam, glinde tek doz alinabilen ve bu dozda
semptomlan 24 saat baskilayabilen, uzun plasma yan
omiirlii bir ilagtir. Giinlitk tek doz ile tedavi diclofenac
(Voltaren retard), indomethacin (indocid-R) veya ketop-
rofen (Oruvail)'in yavas salumh preparatlan ile de yapila-
bilir. Bu ilaglar bazen gece alindiklarinda daha etkilidirler.
Giinde 2 béliinmiis dozile tedavinin aproxen, sulindacve-
va diflunisal ile uygulanabilir. Diclofenac veya flurbipro-
fen benzeri kisa plasma yan miirlii bilesikler bile, giinde
3-4 kez verilmeleri ile ulasilan terapétik etkinlik kadar
glinde 2 parcal dozda da etkili olabilirler, Giinliik tekveya
2 béliinmiis dozla tedavi, diizenli ve uzun siireli kullanim
gerektiren belirgin inflamasyonlu olgularda muhtemelen
en etkin olanudir. NSAII lar basit birer analjeziktirler de.
Builaglanin anti-inflamatuvar itkileri uzarken, analjezik et-
kileri en ¢ok 6 saat siirer. Bu nedenle, basit mekaniksel
kékenli agnh sendromda 3-4 béliinmiis doz eglenmelidir.
Semptomlan degisken ve intermittent olabilen ve bu ne-
denle diizenli bir ilag alminin gereksiz ve arzu edilmez ol-
dugu OA olgulan da vardir. Bu olgular icin istenildiginde
alinabilen fenprofen, diclofenac veya ibuprofen gibi kisa
yan 6miirli ilaglar nerilebilir. OA'te indomethacin son
derecede etkin bir ila¢ olmasina karsin gastrik irritasyon,
bag dénmesi, carpinti bazi olgularda kullanim: engelleye-
bilir. llacin suppozituar formu gastrik irritasyon olasihgim
azaltabilir.

Mevcut ¢ok sayida anti-inflamatuvar ilag, farkl ilag-
lardan kaynaklanan tolerans ve yarar bakimindan hasta-
lar arasinda 6nemli degiskenliklerin bilinmesine katkida
bulunmustur. Huskisson ve arkadaslan, eger bir ajan
semptomlan yatigtirmazsa diger bir ilaca gegmenin yara-
nni géstermislerdir. Genelde her bir ilacin 1-2 haftalik bir
siire i¢in diizenli kullarulmasi da énerilmistir(5).

OA'te ilag giivenirliligi, olgular genelde yash oldukla-
n, diger bir hastaliga sahip olabildikleri ve doku perfiizyon
azalmasinin olagan olusu nedeni ile &zel bir dnem tasir.
Bu noktada ilag etkilesimleri ve NSAll'larin bébrek etkile-
rine deginmeyi ka¢inilmaz bulmaktayim.

Prostoglandin (PG)lerin, sistemik kan basimcinin
azalmasi sirasinda glomeriil filtrasyon hizini (GFR) diizen-
ledigini gosteren kanitlar az degildir. Oyle ise PG sentezi-
nin engellenmesi bébrege gelen kan akiminin ve GFR'nin
azalmasina yol acabilir. Gergekte bu saglikl bireylerde ol-
mamaktadir Ancak, énceden hemodinamik bir bozuklu-
gun var oldugu durumlarda PG sentezinin engellenmesi
bobrege gelen kan akimi ve GFR iizerinde siddetli etkili
olabilmektedir. Hipotansif kanamali olgularda, tuz agig
bulunanlarda, siroz ve konjestif kalb yetmezligi bulunan-
larda, indomethacin ile PG sentezi engellendiginde GFR
ve bébrek kan akimu artik otoregiilasyona bagh olmamak-

tadir. NSAll'lann su ve tuz metabolizmasina etkileri Tab-
lo-3'de gdsterilmistir(2).

Analjezik ve NSAIl'larin, birlikte kullanilma duru-
munda diger cesitli ilaclarla etkilesmesini de bilmek zo-
rundayiz:

1. Aliiminyum ve magnesium hidrokside gibi siste-
mik olmayan anti-asitler, mide icerigi pHsin arttirdids gi-
bi tiriner pH wida artinr. Sonug olarak NSAll'larin hem
emilim hem de eliminasyonu etkilenir. Idrar pH st arthdin-
da salisilat klirensi de artacagindan, diizenli anti-asid alan
olgularda aspirinin terapétik etkisi azalacaktir. Bununla
beraber, bu etkilesim pratikte problem olarak gériilme-
mektedir(7).

Indomethacin ve naproxen emilimi aliiminium hid-
rokside ile azalmakta, NaHCO3 ile artmakta, aliimin-
yum-magnesium bilesimi ise etkilememektedir. Ketopro-
fen, tolmetin, fenoprofen, azapropazone ve piroxicam
emilimi anti-asitlerle etkilenmemektedir(7).

2. Aspirin genelde cesitli NSAll'larin plasma kon-
satntrasyonlanini %25-30 arasinda diisiriir. Ozellikle, in-
domethacin plasma yogunlugu iizerine azaltici etkisi be-
!irrc_'i;ir}l olup bu etki emilimini énleme yoluyla gercekle-
sir(7).

3.Uzun siireli kortikosteroid kullarulmasi, salisilatla-
rin renal klirensini artirarak plasma konsantrasyonlarin
azaltir(7).

4, Tiim NSAII lar, basta phenylbutasone ve oxy-
phenbutansone olmak iizere, warfarin'in oral antikoagu-
lan etkisini artinr ve uzatirlar. Yiiksek doz salisilat, pihti-
lasma faktérlerinin K vitaminine ba@mh sentezini
(VILIX,X) baskilar ve PZ uzar, Diger NSAlllardabu etklie-
sim gériilmezse de dikkatli olmak gerekir(7).

5. Aspirin phenylbutasone (FB), oxyphenbutasone
ve yapisal olarak FB a benzeyen azapropasone, oral anti-
dibabetiklerin hipoglisemik etkisini artirir(7).

6. NSAlllar tarafindan, beta-andrenoreseptér bloke
eden ilaglarin hipotensive etkilerinin azaltilmasi da son
villarda gosterilmistir. Bildirilen etkilesimlerin ¢ogunda
indomethacin adi gegmektedir. fakat digerlerinde de ayr
etkilesim gériilebilir ve diger antihipertensive ilaglar icin
de gecerli olabilir.

Aspirin ve NSAIl lar , digital glikozidlerinin kan dii-
zeylerini artinr, diiiretiklerin etkisini azaltirlar(7).

7. Methotroxate alan hastalara salisilat verildiginde
oldukga tehlikeli etkilesim geligebilir. Salisilatlar, bu ilacin
renal klirensini yaklasik %30-40 inhibe ederek &ldiiriici
pansitopeniye yol agabilmektedir. Diger NSAII lann da
(phenyluutasone, indomethacine, mibuprofen, napro-
xen) benzer etkileri vardir. Bu iki ilag kombinasyonunda,
methotrexate dozu 1/3 oraninda azaltilmalidir(7).

Antienflamatuvar ilaglardan &liimlerin ¢cogunun 70
yas listiindeki olgularda ortaya ¢ikiyor olusu carpicidir.
Bu yas grubunda yan etkiler daha geng yas grubuna gére
daha sik olmamasina karsin, GIS kanamasi ileri yas gru-
bunda daha &ldiiriicii olmaktadir(7).

intra - Artikiiler Steroid (IAS)
Sistemnik kortikosteroid (KS) tedavinin OA te kesin
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olarak bir yeri yoktur (5.6,7,8,9). IAS sagaltum yarari ise
geliskilidir. Baglangigta bu yéntemin gekiciligi, sonraki ca-
lismalarla tartisma konusu oimu;’mr Shah ve Wrigh, bu
ydntemin eklem, igi tuzlu suen leyonlanndan daha et-
kin olmadigin bildirmislerdir. Ote yandan, iyi kontrollii
son bir calisma, IAS verilesinden bir hafta sonraki sonug-
larin, plasebo (bir yag suspensiyonunun enjeksiyonu) ve-
rilmesinden daha ivi oldugunu gdstermis, 4 haftalk iz-
lemde bu etkinin devam etmedigi gézlenmistir. Benzer
sonuglar, baska arastircilarca da vurgulanmstir(5,9).

Cesitli steroid preparatlan, eklem ici enjeksiyon igin
kullarulabilir Triacinolone hexacetonide (TH) ve methyl-
prednisolone acetate uzun etki siireleri nedeniyle yaygin
olarak kullanilir. Diz eklemine 40 mg.dan fazla TH &ne-
rilmez ve daha kii¢iik eklemler icin orantili sekilde olan az
dozlar uygulanabilir(5,9).

IAS kullanimi konusunda karsi gikislar yalnizea etkin-
likleri hakkindaki kuskulara degil, IAS in osteoartritik ola-
y1 hizlandirabilir diisiincesine de dayanir. Bu kusku, stero-
id enjeksiyonlarina bagl Charcotl benzeri artropati ra-
porlarindan kaynaklanmistir. Bunun igin, kars: énlemleri
mutlaka alinmasi gereken, iki neden varsayilmigtir. Once-
likle, agn yatismasi eklemin asir1 kullanilmasina yol aga-
cagindan patoloji hazilanacaktir. Bu nedenle olgular, en-
jeksiyonu takiben hasta eklemini istirahat ettirmesini, 63-
renmeldir. Tkinci olarak tavsanlardaki calismalar, tekrar-
layan DAB enjeksiyonlann takiben collagen ve protogl-
ycan sentezinde &nemli bir diisme ve bunun sonucu kikir-
dak dejenerasyonunun histolojik kamtim géstermistir.
Enjeksivondan 26 hafta sonra proteoglycan kontrol de-
gerlerine restore olabilmektedir. Bu da sik enjeksiyonlar-
dan sakimlmasi ve enjeksiyonlar arasida en az 4-8 haftalk
intervallerin bulunmas: gerekitigini gosterir. Bir veya iki
IAS enjeksiyonundan yarar saglanmamigsa sonraki uy-
gulamalardan sakinilmaldir. Sekonder inflamasyonun
belirgin oldugu yerde eklem i¢i enjeksiyon en yararhdir ve
osteoaritik olay ile kristal birikiminin birlikte oldugu yerde
dzel bir 5Sneme sahiptir. Cogdu klinisyen akut pyrophosha-
te artropatisinde s(pseudogout) IAS enjeksiyonunun de-
Gerini kabul etmektedir. OA te akut inflamatuar epizodlar
kristal birikimi ile ilgili olmalidir ki bu &zellik steroid enjek-
siyonlannin gézlenen etkinligini agiklayabilir(5,7,9).

ORGOTEIN, hayvan modelerinde gésterilebilir anti-
inflamatuar akhwteye sahip olan biiyiik molekiil agirlikh
bir metalloproteindir (4,5). insanlarda kullanima sunulan
preparat adi Ontosein olup sigir karacigerinden, kompli-
ke bir seri islemlerle elde edilmis oldukca piirifiye Cu-Zn
superoxide dismutase'dir, Giivenilir genis spektrumlu ve
uzun etkili bir anti-iniflamatuvar olarak RA de de kullanim
bulmustur{4). Orgotein'in eklem ici enjeksiyonlar OA te
etkin bulunmustur. Bir hafta ara ile, 4 mg. lik 4 enjeksi-
yondan olugan bir kiir uzun bir etki olusturmaktadir. Tek
bir kiir etkili bulunmarmustir(4,5).

YTTRIUM 90(90Y) sinevektomi

OA tedavinde 90Y sinevektominin rolii yeni beliri-
lenmeye baglarmstir. Kronik pyrophosphate artropatisi
icinideal bir secenek olan ve IAS enjeksiyonlarnindan daha
yiiz giildiiriici sonuglar elde edilmis olan bu maddenin en-
jeksiyonlar1 OA te yeni yeni kullanilmaya baslarmistir(5).

Eklem ici Yaglayict Maddeler

OA eklem i¢i yaglayicilann etkinligini kamtlayan
kontrollii cahsmalar yoktur. Ustelik Wrigh ve arkadaslan
(1971), silicone verilen eklemlerin, fizyolojik tuzlu su veri-
le?{lgre gore daha hizh bozuldugunu da gdstermisler-
dir(5).

Chondroprotective Tedavi

Tartisilan tedavi yéntemlerinin tiimii OA semptom-
lanini yahistirmay amaglar, hig biri eklem kikirdagindaki
dejenerative olay: durdurma veya tersine ¢evirme yetene-
gine sahip olarak gésterilmemistir. Chondroprotective
terimi, bu temel dzellige sahip bilesikleri tanimlamak igin
kullamhstlr Bu amagla gelistirilmis olan bilesiklerin hepsi-
ni biiyitk molekiiller agirhkhidir. Ornekleri, glycosami-
noglycan plysulbphate (ARTEPARON), glycosaminogl-
ycan sulphate peptide (RUMALON) ve pentosan poly-
sulphate'dir. Ilki, eklem kikirdag igin gticlii bir afiniteye
sahip gériiniir ve kikirdagin enzimatik yikimim inhibe
ederek eklem yiizeyini korudugu dilsiiniilmektedir, Kikir-
dadin enzimatik yikiminin OA patogenezinde herhangi
bir rolii olup olmadig kesin olmadigindan bu tiir bir etki
modelinin uygunlugu soruya agiktir. Glycosaminoglycan
sulphate peptide'in bag dokusunda proteoglycan sentezi
iizerine stimiilatér bir etkiye sahip olmas: gerektigi disi-
nillmiistiir. Hayvan deneylerinde Kalbhen (1981), bu bi-
lesigin sican diz eklelerinde biyolojik olarak baslayan OA
e karasi koruyucu olabilecegini géstermistir Newton ve
arkadaslari (1981)ise képeklerin eklilerinde mekanik ola-
rak olusturulan osteoartritis {izerinde de benzer sonuglan

vayinladilar(5,8).

Bu ajanlarn insan OA a tedavisindeki degeri heniiz
kamtlanmamustir. Agik bir galismada, kalga OAli 20 olgu-
nun ¢ogu Rumelon uygulamasindan sonra bazi kliniksel
diizelmeler, 4 olgu ise radyolojik iyilik géstermistir. Rast-
gele secilmis ya b12 veya Rumalon ile tedaviye alinmig
126 olguluk yeni bir seride rumalon uygulanan grup is za-
manindan daha az kayba ugramis ve 14 yillik izleme dé-
neminde daha az maluliyet géstermistir.

Arteparon (AP) ile calismalar daha azdir OAli 71 ol-
gunun 2 ayhk cift kér bir cahsmasinda Wagenhauser
(1982), eklem ici AP un tuzlu sudan dahaiyi olmadigin,
fakat 3 aylik izleme déneminde bu grubun, tuzlu su verilen
gruba gére belirgin sekilde diizeldigini gdstermistir.

Chondroprotective ajanlarin OA tedavisindeki yer
ve etkinlikleri konusunda kesin yargiya varmadan énce
daha uzun siireli ve daha genis olgu serilerindeki kontrollii
calisma sonuglarin bellemek gerekmektedir.
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NSAIi ve TURKIYE'DEKI PREPARATLAR

v
KARBOKSDiK ASITLER ENOLIK ASITLER
v v
ASETIK ASITLER SAllsﬂ.ti ASITLER  PROPIYONIK ASITLER FENAMIK ASITLER PYRAZOLONLAR OXICAMLAR
1. ASPIRIN 1. FENBUFEN I. FLUFENAMIK ASIT (Y) 1. OKSIFENBUTAZON 1. PIROXICAM
1. ASPIRIN CESITLERI 1l. FENOPROFEN - Romafen caps - Seskazon dr. - Piroksan caps
1. BENORYLATE 1lI. FLUBIPROFEN 1. MEFENAMIK ASIT - Teneral dr. - Aksikam tab
IV. DIFLUNISAL IV. [BUPROFEN - Rolan caps - Rumzizolidin dr. - Prialden caps
V. SALSALATE - Artrit dr. . MECLOFENEMATE Il PHENYBUTAZONE I iSOXicAM
VI. TRISALICYLATE - Brufen dr. - Butazolidin tab. sup
V. INDOPROFEN 1. AZAPROPAZONE (Y)
V1. KETOPROFEN (Y) - PRodisan caps
- Keto 50 caps IV. FEPRAZONE (Y)
- Romin caps
VII. NAPROXEN
- Inaprol tab, sup
- Naprosyh tab, sup

VIIl. TIAPROFENIC ASID
IX. BENOXAPROFEN

X. CARPROFEN (Y)
PHENYLASETIK ASIT KARBO ve HETEROCYLIC ASITLER DIGERLERI
1. DICLOFENAC (Y) 1. INDOMETASIN II. SULINDAC 1. BENZYDAMINE
- Voltaren tab, sup, amp - Endol caps, sup . TOLMETIN - Tantum dr
II. FENOLOFENAL (Y) - Endosetin sup - Romatol tab. 1l. PROGUAZOME
M. ACLOFENAL - Romacid caps, sup - Tolectin tab. - Biari son cps, sup
IV. ZODMPERIAL
TABLO 1
TICARI iSMi DOZAJ
Aspirin Cesitli 500-1000 mgx 4/giin veya agndikca 50 mg
Azopropazone Prodisan 60 mg x 2/giin
Diclofenac Voltaren 50 mg sabbah 100 mg yatarken veya 50 mg x 3/giin
Diclofenac (Yavas saliniml) Voltaren ret. 10- 200 mg /glin
Ibuprofen Brufen 400 mg x 3/giin veya agn icin gerektiginde 400mg
Indomethacin Endol 25 mgx 3/giin; 75-100 mg yatarken
(gece agnsi ve sabah tutuklugu icin)
Ketoprofen Keto 50 k p;Romin kp 100 mg x 2 /giin
Mefenamic asit Ponstan 500 mg x 3 glin veya agn icin gerektice 500 mg
Naproxen Napren, Narosyn 500 mg x 2 / giin
Piraxicam Oksiikam 20 mg x giin (sabah veya gece)
Tolmetin Sadiium Tolektin 400 mg 3 / giin

Tablo - 2 Cesitli NSAU'lerin OA daki Uygun Dozlari
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ADH etkisi

NSAlllar VA
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Osmotik fark

—» Su tutulumas

+Bti&bnage gelen kan alum1+$3(]zulen NaCl
/s .
NSAlllar {4 Tuz
A Tubuluslarda NaCl geri —\> Tutulmast
emilimi
*Renin, Angiotensin Il
Aldosteron

;

“SA Hilereletin K tutulmes:

v

NSAIllar ———— Hiperkalemi

Tablo -3 : NSAI llaglann Bébrek Uzerine Etkileri

Glycosaminoglycan polysublphate (ANTEPARON)
Glycosaminoglycan sulphate peptide (RUMALON)
Pentosan polysulphate

Tablo - 4 : Chondroprotective ajanlar
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