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C)zet

Morbidite ve sakatligin en 6nde gelen nedenleri arasinda yer alan osteoartrit (OA), progresif kikirdak harabiyeti ve yeni kemik olu-
sumlari ile karakterizedir. Eklemin tiim yapilarini etkiler. Ancak kikirdak dokusunun motor ve duyusal sinir innervasyonu ile vaskiiler
ve lenfatik dolasiminin olmasi, vejetatif innervasyonunun zayif olmasi ve bedenimizin en alkali dokularindan biri olmasi nedeniyle,
primer degisiklik kikirdak dokusunda ortaya gikar. Etyopatogenezi hala tartismali olmakla birlikte multifaktoriyel etkilerle ortaya cikar.
Hastalikla iliskilendirilen bircok lokal ve sistemik risk faktorii tanimlanmustir. Noralterapi ve tamamlayici tip agisindan en temel risk
faktorleri ise, bedenimizin maruz kaldigi stres, toksin yiiki - asiditesi (latent asidoz), hormonal disfonksiyon, bozucu alan ve barsak
florasi bozuklugudur. Bu nedenle etkili bir tedavi icin, hastaligin bu temel risk faktorleri agisindan degerlendirilmesi ve hastaya 6zel
bir protokoltin olusturulmasi gerekir.

Anahtar sozciikler: Osteoartrit, noralterapi, latent asidoz, bozucu alan, vejetatif sinir sistemi, barsak flora bozuklugu, hormonal
disfonksiyon, detoksifikasyon.

Abstract

Osteoarthritis is characterized by the degeneration of joint cartilage and by formation of osteophytes and it is the main cause of
morbidity and disability. It effects all structures of the joint. Primary degeneration occurs at the cartilage tissue because it is weakly
innervated by the vegetative nervous system and it is one of the most alkaline tissue in our body. Etiopathogenesis is controversial
but it occurs by multifactorial effects. Many local and systemic risk factors related with the disease were described. According to
neural therapy concept, the main risk factors are stress, toxic load, acidity (latent acidosis), hormonal dysfunction, interference fields
and dysbiosis. Thus, for an effective therapy, the patient should be evaluated according to these risk factors and a personal therapy
protocol should be developed.

Key words: Osteoarthritis, Neuraltherapy, latent acidosis, interference field, vegetative nerve system, intestinal flora disorder, hor-

monal dysfunction, detoxification.

TANIM ve SINIFLAMA

Osteoartrit (OA), yapisal ve fonksiyonel yetersizlikle sonug-

lanan, dejeneratif ve enflamatuar bir eklem hastaligidir. Diin-
yada en sik goriilen artrit formudur. Progresif kikirdak hara-
biyeti ve yeni kemik olusumlari ile karakterizedir. Hastalarin
onemli bir kisminda enflamasyon (sinovit) da gortilmektedir.
Hastaligin agresif sekli olan “Eroziv Osteoatrit” te sinovit ol-
dukga belirgindir ve romatoid artrit gibi enflamatuar hasta-
liklarla karistirilabilir. (1, 2, 3)
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Kadinlarda daha sik gortltr. Prevalansi yasla birlikte ar-
tar. Morbidite ve sakatligin en 6nde gelen nedenlerindendir.
Ozellikle total kal¢a ve diz protezlerinin primer nedenidir (4).

Klinikte monoartikiiler, oligoartikiler ya da poliartikiiler
(jeneralize) olarak seyredebilir. Hem periferik eklemleri hem
omurgadaki eklemleri tutabilir. Osteoartrit bazi eklemlerde
stk goriliirken, bazilarini etkilemez. Ornegin elde siklik-
la distal interfalangeal (DIP) eklemler, 1. karpometakarpal
(CMC) eklem, daha nadiren proksimal interfalangeal (PiP)
eklemleri tutar. Diger el eklemlerinde genellikle goriilmez.
Ayak bilegi, el bilegi, omuz ve dirsek tutulumu ¢ok nadiren
olur. Diz, kalga, 1. metatarsofalangeal (MTP) eklemler sik tu-
tulan eklemler arasindadir. Omurgada ise servikal ve lomber
omurgada sik goriliir. (1, 5, 6)
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Tablo 1 | Osteoartritin siniflandirilmasi.

A. Tutulan eklem sayisina gore siniflandirma:
1. Monoartikiler
2. Oligoartikiiler
3. Poliartikiler (jeneralize)

B. Klinik gidise gore siniflandirma:
1. Selim OA
2. Enflamatuar /Eroziv OA
3. Hipertrofik/atrofik OA
4. Destriiktif /Fulminan OA
5. Kondrokalsinozis ile birlikte olan OA

C. Etyolojisine gore siniflandirma:
1. Primer (idyopatik) OA:
2. Sekonder OA:
- Travmatik: Kirik, operasyon

Enflamatuar: Septik artrit, romatoid artrit
Anatomik-Biyomekanik: Perthes, akondroplazi
Metabolik-Endokrin-Depo: Gut, okronozis, akromegali
hemakromatozis, hiperparatiroidi, Wilson hastalg,
pseudogut
Noropatik: DM, sifilis, lepra
fatrojenik

Omurganin osteoartritinde 6n planda goriilen sorun
faset eklemlerin tutulumu olmakla birlikte sinovyal eklem
olmayan diskovertebral eklemlerde de dejeneratif siire¢ sik
gorillmektedir. (6)

Farkli klinik tablolarla karsimiza cikabilir. Selim, enflama-
tuar, hipertrofik, destriiktif seyredebilir. Cogunlukla bilinme-
yen bir nedenle baslar. Buna primer veya idyopatik OA denir.
Daha az siklikla travma veya gesitli hastaliklara sekonder ola-
rak gelisebilir. OA’in siniflandirilmasi Tablo 1'de gosterilmis-
tir. (1, 3, 5)

EKLEMLERIN ANATOMIK
OZELLIKLERI

Eklem kapsiilii, sinovya, periost, ligaman, tendon ve adale

gibi yapilarin kanlanmasi ve sinirsel innervasyonu olduke¢a
iyidir. Eklemlerin kanlanmasi, rete arteriosum articulare ad:
verilen vaskiler ag ile gerceklesir. Eklem ici kan akimi ve ek-
lemi olusturan yapilardaki temel sistemin regiilasyonu sem-
patik efferent lifler ile saglanir. (7, 8, 9)

Buna karsilik kikirdak dokusunun, motor ve duyusal sinir
innervasyonu ile vaskiiler ve lenfatik dolasimi yoktur. Veje-
tattif innervasyonu ise zayiftir. Beslenmesi, oksijenlenmesi
ve atik maddelerin ortamdan uzaklastirilmasi, ekstraseliiler
matriks araciligi ile sinovyal sividan ¢ift diftizyonla saglanir.
Bu nedenle kodrositlerin bulundugu ortamdaki oksijen kon-
santrasyonu, bircok dokuya nazaran daha dusiiktiir. Dolayi-
styla kondrositlerde esas olarak anaerobik metabolizma mev-
cuttur ve tamir kapasiteleri sinirlidir. Ayrica kikirdak dokusu
bedenimizin en alkali dokularindan birisidir. (pH: 8. 1) (8, 9,
10, 11)

Eklem i¢indeki sinovyal siv1 bir yandan hareketi kolaylas-
tirirken, diger yandan komsu yapilarin ve kikirdak gibi gore-
celi olarak avaskiiler dokularin beslenmesini saglar. Sinovyal
swv, lenfatikler tarafindan temizlenen plazmanin bir ultrafilt-
ratidir. (8)

EKLEM KIKIRDAGININ iCERIGi

Diger konnektif dokularda oldugu gibi eklem kikirdagi da

hiicrelerden ve ekstraseliller matriksten olusur. Eklem kikir-
daginin temel hiicresi kondrositlerdir. Toplam hacmin sade-
ce %1-2'ni olustururlar ve kendilerinin sentezledigi ekstra-
seliiler matriksin icinde bulunurlar. Ekstraseliiler matriksin
yaklasik %801 sudur. Temel olarak kollajen ve proteoglikan
agindan olusur. Bu yapisal makromolekiiller (tip II kollajen,
proteoglikan, non kollajen proteinler, tip IX ve XI gibi diger
kollajenler) kondrositler tarafindan sentez edilirler. Eklem ki-
kirdaginin biyokimyasal bilesimi Tablo 2'de gosterilmistir. (1,
8,10, 11)

Proteoglikanlar, bir protein merkez filamentiyle bir veya
birkag glikozaminoglikan zincirinden olusur. Kikirdakta bu-
lunan glikozaminoglikanlar, hyaluronik asit (HA), kondroitin
stilfat, keratan siilfat ve dermatan siilfattir. Glikozaminogli-
kalardaki polisakkaritler, pozitif yiiklii iyonlarla birlikte, su
molekiillerini ¢ceken negatif ytklii bir veya birkag stilfat veya
karboksilat grubu igerir.

Eklem kikirdaginda 2 ana proteoglikan vardir:

1. Agregan (biiytik ve kiimeler yapan proteoglikan mono-
merleri) %90’lik bolum olusturur.
2. Dekorin, biglikan ve fibromodulin gibi kiigiik proteogli-

kanlar ise %10’luk kismi olusturur. (11)

ETYOPATOGENEZ

OA eklemin tim yapilarinda degisiklik yapan bir hastalik ol-

makla birlikte, primer degisiklikler kikirdak dokusu ve sub-
kondral kemikte olmaktadir. Eklemdeki en belirgin hasar
kikirdak dokusundadir. Ancak son yillarda yapilan ¢alisma-
larda, OAin eklemin tim yapilarini (kikirdak, subkondral
kemik, eklem kapstlii, sinovyum, meniskiis, tendonlar, li-
gamanlar) ilgilendiren bir hastalik oldugu ve patogenezinde
proenflamatuar mekanizmalarin rol aldig1 gosterilmistir. (1,
2,10)

Kikirdak ve subkondral kemikte, yapim ve yikim arasin-
daki dengeyi saglamaya yonelik dinamik bir siire¢ vardir.
Kondrositler yasam boyunca matriks makromolekiillerini
yikip yeniden sentezler. Bu anabolik ve katabolik aktiviteler
arasindaki denge, yapisal ve fonksiyonel integrasyon VSS
aracilify ile saglanir. Her iki olayda da ¢esitli mesajc1 protein-
ler, biiytime faktorleri, sitokinler ve enzimler rol alir. Biytime

Tablo 2 | Eklem kikirdaginin biyokimyasal bilesimi.
Yiizde degerleri (%)

HUCRELER:
- Kondrosit 1-2
EKSTRASELULER MATRIKS:
Su: 66-78
Yapisal makromolekiiller: 22-34
- Tip Il kollajen 48-62
Proteoglikan 22-38
Nonkollajen matriks proteinleri 5-15
Diger kollajenler (Tip IX, XI) <5
Lipid <1
Hyaluronat ve diger sakkaridler <1
Kondronektin <1
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Tablo 3 | Kikirdak metabolizmasinda rol oynayan baslica sitokin, btyii-
me faktori ve enzimler.

Kikirdak iizerinde etkili olan sitokin, biiyiime faktorii ve enzimler
1. interlokinler: IL-Ta, IL-1B, IL-6, TNFo

2. interferonlar: IFN-y

3. Koloni stimule eden faktorler

4

Biiyiime faktorleri: BMP FGF, EGF, PTHrP, IGF-1, PDGF, TGFa,
TGFB

5. Proteinazlar:

- Metalloproteinazlar (MMP): kollajenaz, jelatinaz,
sitromelisinler, matrisilinler, furin, disintegrin, ADAM,
transmembran tip MMP

- Aspartik proteazlar: katepsin D

- Sistein proteazlar: kalpainler

- Serin proteazlar: katepsin G, notrofil elastaz, mast hiicre kimaz,
triptaz, plazmin ve plazminojen aktivatorleri, kallikreinler

6. Proteinaz inhibitorleri:
- a2-makroglobulin
- Metalloproteinazlarin doku inhibitérleri (TIMP)
- Sistein proteinaz inhibitorleri
- Serin proteaz inhibitorleri

faktorleri cogunlukla temel maddenin olusumunu (sentezini)
uyarirken, sitokinler yikimina neden olurlar. Bunlarin arasin-
da herhangi bir nedenle meydana gelen dengesizlik, regiilas-
yonun bozulmasina ve gesitli patolojik durumlara yol acar.
Kisaca bir taraftan temel madde elemanlari normalden fazla
yikilarak doku hasart meydana gelir, diger taraftan kikirdak
ve kemik tamiri yetersiz kalir. Kikirdak metabolizmasinda rol
oynayan baslica sitokin, biiylime faktorti ve enzimler Tablo
3'de gosterilmistir. (2, 10, 12)

Besin maddeleri, matriks molekiillerinin sentezi i¢in ge-
rekli substratlar, yeni sentezlenen molekiiller, yikilan matriks
molekiilleri, metabolik yikim triinleri, hiicre fonksiyonlari-
nin regiilasyonunda gérevli sitokin ve biiytime faktorleri gibi
molekiillerin hepsi matriksten geger ve regtilasyonunun bo-
zuk oldugu durumlarda matrikste depolanirlar. (11)

Bu siirecin yani temel sistemin regiilasyonu VSS ile sagla-
nir. Kikirdagin vejetatif innervasyonunun zayif olmast, ilk de-
jenerasyonun kikirdaktan baslamasinin ve yine en ¢ok etki-
lenen yapinin kikirdak dokusu olmasinin nedeni olabilir. (9)

Her kondrosit metabolik olarak kikirdagin fonksiyonel
bir tinitidir ve VSS'nin kontroli ile ¢evresindeki ekstraseliiler
matriksin yapilmasindan ve idamesinden sorumludur. Kond-
rositler ¢evrelerindeki uyarilar: algilama yetenegine sahiptir
ve kendisine uygulanan stresin etkilerini azaltmak ve injtri
gelisimini engellemek igin strese ekstraselltiler matriks sen-
tezi ile yanit verirler. Bu kondrosit yanitinin hipertrofik veya
adaptif dénemidir ve yillarca stirebilir. Bu dénemde kond-
rositler metabolik olarak ihtiyaclarini giderme yetenegin-
dedirler. Ancak, bu uyarinin stire ve miktarinda artis olursa
kikirdakta ve subkondral kemikte 6nemli hiicresel ve matriks
degisiklikleri meydana gelir. (2, 6, 11, 12)

Tablo 4 | Risk faktorleri.
Sistemik Faktorler

Lokal Faktorler

Obezite

Eklem yaralanmasi

Deformiteler (konjenital/gelisimsel)
Mesleki faktorler

Spor aktiviteleri

Kas zayiflig:

Yas

Cinsiyet
Hormonal durum
Kemik yogunlugu
Beslenme durumu
Genetik

e o o o o o
e o o o o o

OA, genetik, yapisal, cevresel, metabolik, endokrin, né-
rojenik ve biyomekanik olmak tizere multifaktoriyel etkilerle
ortaya ¢ikar. Bu konu ile ilgili cok yonlt genetik, klinik ve fi-
zyopatolojik arastirmalar hala devam etmektedir. Etyopato-
genezi hala tartigmali olmakla birlikte hastalikla iligkilendi-
rilen bircok lokal ve sistemik risk faktort tanimlanmigtir. Bu
risk faktorlerinin eklemi olusturan yapilarda hasarin bagla-
masina ve progresyona katkida bulundugu kabul edilir. (1, 2,
4,13, 14) (Tablo 4)

NORALTERAPi ve TAMAMLAYICI TIP
ACISINDAN ETYOPATOGENEZ

Osteoartritin etyopatogenezinde, néralterapi ve tamamlayici

tip agisindan en temel risk faktorleri:

1. Bedenin maruz kaldig: her tiirlii stres

Bedenin toksin ytikii - asiditesi (latent asidoz)
Hormonal disfonksiyon

Bozucu alan

Barsak florasi bozuklugudur (15, 16, 17, 18, 19)

SR

VSS ve temel sistem saglikli ise organizma her tiirlii stre-
sin tstesinden gelebilir. Ancak tekrarlayan uyarilar, vejetatif
stres ya da bedendeki toksin yiikiiniin fazla olmasi regiilas-
yonun bozulmasina ve sekonder hasarlara neden olabilir. (16,
20, 21)

Hasar verici ajani kontrol altina almak i¢in ilk olarak sem-
patik sistemin katilimiyla, vazokonstriiktif bir vaskiiler yanit
gozlenir. Bu yanit noradrenalin ve serotonin salinimi ile te-
tiklenerek dokularda hipoksiye neden olur. Es zamanli olarak
notrofil migrasyonu ve diger inflamatuar hiicreleri uyararak
hasarli dokuda proinflamatuar sitokin salinimi baglar. Bag-
langictaki vazokonstriiksiyonu, histamin ve prostaglandin
salinimu ile tetiklenen uzamis vazodilatasyon ve kapiller per-
meabilite artisi takip eder. Artmig kapiller permeabilite enf-
lamasyona, yikim tirtinlerinin birikmesine ve ortamin asitles-
mesine neden olur. Enflamatuar evrede ¢ok sayida biiyiime
faktord, sitokin ve enzim salinarak doku yikimina neden olur.
Enflamasyon aslinda, viicudu korumak igin yani hasar verici
ajani ve yaralanan dokuyu ortadan kaldirarak, etkisini azalta-
rak veya izole ederek onarimi saglamak icin gelisir. (7, 8, 20,
21.22)

Lenfatik kanallarin agilmasini saglayan bir enzim olan
fibrinolizinin salinimi ile enflamatuar evre sonlanir. Yikilan
ekstraseliiler matriks, kondrositler tarafindan sentezlenen
kollajen ve proteoglikanlar ile yeniden diizenlenir. Bu siireg,
patolojik uyarana karsi bedenin verdigi normal bir cevaptir.
Bu refleks cevaplar VSS tarafindan nérojenik olarak diizen-
lenir. Burada katabolik (IL-1, MMP vb) ve anabolik (IGF-1,
TGE-1) etkili sitokin dengesinin saglanmasi ¢ok 6nemlidir.
Cesitli uyaranlara cevap olarak kondrositler tarafindan sen-
tez edilen ve matrikse saliverilen sitokinler, kikirdagin yikimi
ve sentezini belirli bir homeostatik denge icinde tutar. (2, 7,
8,21)
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Ancak VSS ve temel maddenin yikii fazla ise bu streg
saglikll isleyemez. Vazokonstriiksiyon ve ardindan gelisen
enflamasyon ¢ok uzar. Hipoksi ve asidik ortam uzun stire de-
vam eder. Yikim yapim dengesi bozulur. Siireg, kikirdak doku
kayb1 ve dejenerasyon ile sonuglanir. Kisacasi uzamis stres
yiikit pek ¢ok kronik hastaligin olusmasini kolaylastirdig1 gibi
dejeneratif degisikliklere de neden olur. Osteoartritte bu yiik
¢ogu zaman bir bozucu alandir. Barsak florasi bozuklugu, OA
gelisimine neden olabilecek en 6nemli bozucu alanlardan bi-
risidir. (7, 16, 22)

Bergsmann’a gore hastaliklarin sekillenmesi ve klinik bul-
gu vermesi zamansal bir siirectir. Minimal stirekli uyaranlar,
toplamda temel maddenin regiilasyonunu engelleyerek, SSS
ve VSSnin de katilimiyla, bozucu alan olusumuna ve kronik
hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden olur. (23)

Bedenimiz, metabolizma sonucu agiga ¢ikan asidik tiriin-
leri stirekli olarak atmaya calisir; eger bunu basaramazsa,
toksinlere dontistiirerek bag dokusunda biriktirip depolar.
Kollajenin asit zellikteki maddeleri baglama 6zelligi vardir.
Bu da kollajenin yapisini bozarak, temel maddenin yikimini
artirir. Alkali yapida olmasi nedeniyle, latent asidoz duru-
munda primer olarak kikirdagin etkilenmesi son derece nor-
maldir. (15, 17)

Latent asidozun asil ve en onemli nedenlerinden biri
barsak florasinin bozulmasidir. Barsak mukoza gecirgenligi
ve flora bozuklugu (disbiyozis) durumunda, bag dokusunda
toksin ytiki kaginilmaz bir sonugtur. (17, 24)

OSTEQARTRITTE EKLEM KIKIRDAGI
VE DIGER DOKULARDA MEYDANA
GELEN DEGISIKLIKLER

OAde gortilen yapisal degisiklikler ilk olarak eklem kikir-

daginda ortaya cikar. Bunlar ekstraseliiler matrikste 6dem,
mikro-yirtiklar, kondrosit nitelik ve miktarinda degisiklik-
lerdir. Bunun yanui sira sitokin yolaklar: tizerinden gergekle-
sen anabolik ve katabolik sinyaller arasindaki dengesizlik ve
inflamatuar mediator salinimi eklemi olusturan tiim yapilari
etkiler ve kikirdakta ilerleyici harabiyete neden olur. (2, 8,
12) (Tablo 5)

Kikirdak dokusunda gozlenen en o6nemli degisiklikler,
proteoglikanlarda meydana gelir. flk degisiklik eklem kikir-
daginin su iceriginde artistir. Ardindan proteoglikan miktar:
azalir ve glikozaminoglikan zincirlerinin boyu kisalir. Kera-
tan stlfat azalirken, kondroitin 4 siilfat/kondroitin 6 siilfat

Tablo 5 | OA'de eklemde goriilen degisiklikler (28).
Osteoartritte Etkilenen Dokular

Kikirdak Fokal yumusama ve kayip

Subkondral kemik Kist, skleroz, osteofit

Kapstil Kalinlagma

Sinovyum Kalinlasma ve orta diizeyde enflamasyon
Adale Atrofi, zayiflama, propriosepsiyonda azalma
Ligaman Dejenerasyon

Bursa Sekonder bursit

Damarlar Anjiogenez, avaskiiler nekroz

orani artar. Proteoglikan kaybi esik degere ulastiginda su ice-
rigi normalin altina diiger. Bunu kikirdak fibrilasyonuna ve
laserasyonuna neden olan kollajen yikimu izler. (10, 25)

Hastaligin hem erken hem de ge¢ dénemlerinde sinnov-
yal enflamasyon goriilmektedir. Sinovitin uzamasi kapstiler
fibrozis ve eklem hareket acikliginda azalmaya neden olur. (1,
2,8, 28)

KLINIK, RADYOLOJIK ve
LABORATUAR BULGULAR

Eklemdeki degisiklikler klinige, agri, tutukluk, sislik, defor-

mite, krepitasyon ve fonksiyon kayb: olarak yansir.

OA’e 6zgii tanisal bir laboratuar testi yoktur. Klinik bulgu-
lar ve direk radyografik incelemeler tani igin yeterli olmakta-
dir. Eklem araliginda asimetrik daralma, subkondral kemikte
skleroz, subkondral kistler ve eklem kenarlarinda osteofitler
en sik goriilen bulgulardir. Ancak eklem anatomisinde goz-
lenen radyolojik degisikliklerle, semptomlar arasinda her za-
man korelasyon yoktur. (1, 26)

TEDAVI

Osteoartrit tedavisinde amag, agriy1 azaltmak veya ortadan

kaldirmak, mobiliteyi artirmak, sakathigi 6nlemek veya azalt-
mak, hastanin fonksiyonel dtzeyini artirmak, kisaca yasam
kalitesini iyilestirmektir. Bu da vejetatif stresi ortadan kaldir-
mak, latent asidozu gidermek, barsak florasini diizenlemek
ve bozucu alanlari elimine etmekle miimkiindiir. Dolayisiyla
amacimiz temel sistemi regiile etmek yani detoksifikasyon
yapmak olmalidir. (1, 27)

Tedavi hastaligin agirlik derecesine goére planlanmalidir.
Hafif ve orta derecede semptomlar: olan hastalarda egitim
ve eklemleri koruyucu tavsiyeler, noralterapi, akupunktur,
manyetik alan tedavisi, fizik tedavi, egzersiz, psikolojik des-
tek, ortez, ayakkab1 ve ylriime cihazlari gibi yardimer aletler,
gerekli durumlarda analjezik kullanimi yeterli olabilmektedir.
Agir fonksiyon bozuklugu ve sakatligi olan hastalarda ise cer-
rahiye kadar giden tedavi yaklagimlar1 gerekebilir. (1, 27)

OA igin bugtine kadar OARSI, EULAR, NICA, ACR ve
TRASD tarafindan farkli tedavi rehberleri onerilmis (Tablo
6) ve gesitli kilavuzlar gelistirilmistir. (27) (Tablo 7)

Osteoarthritis Research Society International (OARSI)'1n,
2010 yilinda yayinlanan kalca ve diz OAde gecerli farmakolo-
jik tedavi onerileri Tablo 7'de gosterilmistir. (29)

Tablo 6 | Osteoartrit tedavi rehberleri.
*  OARSI (Osteoarthritis Research Society International)
OARSI | 2007
OARSI 11 2008 (Kalca ve diz OA)
OARSI 111 2010
* EULAR (European League Against Rheumatism)
- Diz 2003
- Kalga 2005
- El2007
¢ NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence) - 2008
* ACR (American Collage of Rheumatism) - 2012

* TRASD (Turkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi) - 2012
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Tablo 7 | OARSI’nin 2010 yilinda yayinlanan kalca ve diz OA'de geger-
li farmakolojik tedavi énerileri.

Osteoarthritis Research Society International (OARSI) kalca ve diz
osteoartriti icin gecerli farmakolojik tedavi 6nerileri

Hafif-orta agrili diz OA'de parasetamol (4 gr/gline kadar) ilk oral
segenek olabilir

Semptomatik diz OA'de NSAIi (artmig GIS riski varsa proton
pompa inhibitorleri/misoprostol ile birlikte) en diistik etkili dozda
kullaniimalidir.

Topikal NSAIi veya kapsaisin adjuvan olarak kullanilabilir.

Orta ve siddetli agrisi olan ve oral NSAii’a yanit vermemis ya da
eftizyonlu diz OA'de intraartiktiler kortikosteroid enjeksiyonu
kullanilabilir.

intraartikiiler (IA) hyaliironik asit enjeksiyonu yararli olabilir. A steroide
gore daha ge¢ ama daha uzun etki saglar.

Glukozamin ve /veya kondroitin, semptomatik iyilik saglar ancak 6 ay
icinde yanit alinamadigi takdirde sonlandiriimalidir.

Semptomatik diz OA'de glukozamin ve kondroitin silfat yapisal
modifiye edici ilaglar olarak dustinilebilir.

Refrakter agrinin giderilmesinde, zayif opioidler ve narkotik analjezikler
dustnlebilir.

NORALTERAPI VE TAMAMLAYICI TIP
BAKIS ACISIYLA OA TEDAVISI

Noralterapi uygulamalari ile VSS tizerinden, eklemin yapisini

olusturan basta kikirdak dokusu olmak {izere tiim yapilarin
temel sistemini regiile etmek miimkiindtr. Ciinkii uygulanan
lokal anesteziklerle VSS tizerindeki kronik uyar: ortadan kal-
dirilabilir. Béylece hem perfiizyon bozuklugu ve mikrosirkii-
lasyon diizelir, hem de yikim tirtinleri ortamdan uzaklastiril-
mis olur. (21, 22, 23)

Kikirdak dokusunun kanlanmasi ve vejetatif innervasyo-
nu zayif oldugu i¢in, mevcut dejenerasyonu tamamen orta-
dan kaldirmak mtmkiin degildir. Ancak hastaligin progres-
yonu Onlenebilir. Klinik gézlemler, tekrarlayan noralterapi
uygulamalar1 sayesinde yillar icerisinde osteoartritteki ek-
lem dejenerasyonunun geri dondiirtlebilecegini gostermis-
tir. (7, 30)

Yapilan tedavi hastaya 6zel olmalidir. Oncelikle hastaliga
neden olan risk faktorleri arastirilmali ve buna gore bir teda-
vi protokolil olusturulmalidir. Etkili bir tedavi icin, vejetatif
sinir sisteminin maruz kaldig1 kronik stres yiikii ortadan kal-
dirilmaly, bedende biriken toksin yiikii (latent asidoz) ile mii-
cadele edilmeli, varsa hormonal disfonksiyon giderilmeli ve
tespit edilen bozucu alanlar elimine edilmelidir. Tam kronik
hastaliklarda oldugu gibi, osteoartritte de, barsak florasinin
durumu son derece 6nemli bir yer tutar. Hem latent asidoza
neden olabilmesi hem de bozucu alan olmasi nedeniyle has-
tanin bu konuda egitilmesi, beslenmesinin diizenlenmesi, ye-
terli su aliminin saglanmasi ve floranin uygun probiyotiklerle
desteklenmesi gerekir. (31)

Dogru yere enjeksiyon yapabilmek i¢in, detayli bir anam-
nez ve dikkatli bir fizik muayene ile perfiizyonu bozulmus,
sorunlu segmentler ve bozucu alanlar tespit edilmelidir. Te-
mel hedefimiz detoksifikasyon olmalidir. Bu amagla osteoart-
rirt tedavisinde yapilabilecek uygulamalar: su sekilde sirala-
mak mumkiindiir. (31)

- VSS agisindan zengin olan eklem kapstild, bursalar ve
ligamanlar gibi lokal hassas bolgelere enjeksiyon

- Perfizyonu bozulmus seviyelere segmental tedavi

- Segment tzerinde diizenleyici etki gosteren ganglion
ve trunkuslara enjeksiyon, spinal sinir enjeksiyonu
(genisletilmis segment)

- Triger nokta enjeksiyonu

- Bozucu alanlarin tespit edilmesi ve tedavi edilmesi

- Barsak florasinin incelenmesi ve diizenlenmesi

- Lenfatik dolagimin diizenlenmesi

- Hormonal disfonksiyonun diizenlenmesi

- Mikrosistem yontinden yansima yapan yerlerin de-
gerlendirilmesi ve tedavisi

- Komsu eklemlerin degerlendirilmesi ve tedaviye dahil
edilmesi

- Prokain baz infizyonu

Etkili bir tedavi i¢in, hastaliga neden olan faktorlerin
biitiinsel bakis agisiyla degerlendirilmesi ve hastaya 6zel bir
protokoltin olusturulmasi gerekir. Cinki ancak bu biittn-
sellik icinde yapilan uygulamalarla hastanin tedavisine katki
saglanabilir. Bu nedenle her hastada noralterapi ve tamamla-
yici tip yontemlerine yer verilmelidir.
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