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ÖZET 

 

SODYUM İODOASETAT İLE OLUŞTURULAN DENEYSEL 

OSTEOARTRİTİSİN SAĞALTIMINDA TROMBOSİTTEN ZENGİN PLAZMANIN 

HİSTOPATOLOJİK VE ÜÇ BOYUTLU TOMOGRAFİ İLE İZLENMESİ: 

DENEYSEL RAT MODELİ 

Uçman Akgün G. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, 

Veteriner Cerrahi Programı, Doktora Tezi, Aydın, 2025. 

Amaç: Bu çalışmada, trombositten zengin plazmanın ratlarda diz ekleminde deneysel olarak 

oluşturulan osteoartritisin sağaltımındaki etkinliğinin araştırlması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Araştırma, 24 adet Sprague-Dawley cinsi erkek rat üzerinde yürütüldü. 

Genel anestezi altında ratların sağ diz eklemleri içine 50 mikrolitre serum fizyolojik içerisinde 

3 mg dozunda uygulanan monosodyum iyodoasetat (MIA) ile osteoartritis oluşturuldu. 60. 

günde osteofitlerin varlığı, lokalizasyonu; subkondral kemikte kistik değişim, skleroz; artiküler 

kemikte lizis ve eklem içi yumuşak doku varlığı 2 boyutlu tomografi görüntüleri üzerinde 

değerlendirildi. Kemik hacmi, doku hacmi, yüzdelik kemik hacmi, trabeküler kalınlık, 

trabeküler seperasyon ve kemik yüzey alanı 3 boyutlu tomografi görüntüleri üzerinde 

belirlendi. Histopatolojik incelemede, kriter olarak belirlenen ödem, kanama, hücre, fibrozis ve 

proliferasyon bulguları incelendi. 

Bulgular: İntraartiküler monosodyum iyodoasetat enjeksiyonu klinik olarak spontan harekette 

azalma ve yürüyüşte değişikliğe yol açmıştır. BT görüntülerinde eklem aralığında daralma, 

subkondral kemikte skleroz, kıkırdak dejenerasyonu ve osteofit oluşumu gibi OA bulguları 

görülmüştür. BT incelemelerinde özellikle tibianın proksimal medialinde kemik hacim ölçüm 

sonuçları değerlendirildiğinde yüzdelik kemik hacmi (BV/TV) oranında PRP gruplarında 

kontrol grubuna göre anlamlılık bulunmuştur (p<0,05). Histopatolojik olarak PRP grubunda 

kontrol grubuna kıyasla hücre infiltrasyonu, fibrozis ve vasküler proliferasyon skorlarının 

anlamlı ölçüde düşük (p<0,05) olduğu gözlenmiştir. 

Sonuç: Sonuç olarak deneysel olarak yürütülen çalışma sonucunda elde edilen bulgular ışığı 

altında hayvanlarda osteoartritis sağaltımında PRP’nin intraartiküler uygulamasının yararlı 

olabileceği ve sağaltım modelleri arasında değerlendirilebileceği kanısına varılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Mikrotomografi, Osteoartritis, PRP. 
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ABSTRACT 

 

MONITORING OF PLATELET RICH PLASMA BY HISTOPATHOLOGY AND 

THREE-DIMENSIONAL TOMOGRAPHY IN THE TREATMENT OF 

EXPERIMENTAL OSTEOARTHRITIS CAUSED WITH SODIUM IODOACETATE: 

EXPERIMENTAL RAT MODEL 

Uçman Akgün G. Aydın Adnan Menderes University, Institute of Health Sciences, 

Veterinary Surgery Program, PhD Thesis, Aydın, 2025. 

Objective: The aim of this study was to investigate the efficacy of platelet-rich plasma in the 

treatment of experimentally induced osteoarthritis of the knee joint in rats. 

Material and Methods: The study was carried out on 24 male Sprague-Dawley rats. Under 

general anaesthesia, osteoarthritis was induced by monosodium iodoacetate (MIA) 

administered into the right knee joints of the rats at a dose of 3 mg in 50 microlitre saline. On 

the 60th day, the presence and localisation of osteophytes, cystic change, and sclerosis in 

subchondral bone, lysis in articular bone and presence of intra-articular soft tissue were 

evaluated on 2D tomography images. Bone volume, tissue volume, percentage bone volume, 

trabecular thickness, trabecular separation, and bone surface area were determined on 3D 

tomography images. In histopathological examination, oedema, haemorrhage, cell, fibrosis, and 

proliferation findings were examined. 

Results: Intra-articular injection of monosodium iodoacetate resulted clinically in decreased 

spontaneous movement and altered gait. CT scans showed OA findings such as joint space 

narrowing, sclerosis of the subchondral bone, cartilage degeneration, and osteophyte formation. 

When the results of bone volume measurements, especially in the proximal medial part of the 

tibia, were evaluated, a significant difference was found in the percentage bone volume 

(BV/TV) ratio in the PRP groups compared to the control group (p<0.05). Histopathologically, 

cell infiltration, fibrosis and vascular proliferation scores were significantly lower (p<0.05) in 

the PRP group compared to the control group. 

Conclusion: In conclusion, in the light of the findings obtained as a result of the experimental 

study, it was concluded that intraarticular application of PRP may be useful in the treatment of 

osteoarthritis in animals and can be evaluated among the treatment models. 

Keywords: Microtomography, Osteoarthritis, PRP.
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1. GİRİŞ 

 

Osteoartritis, herhangi bir eklem veya eklem çevresi doku anormalliği tarafından 

başlatılan streslerden kaynaklanan eklem hasarının başarısız onarımını temsil eder. Kıkırdak 

kaybı temel olmasına rağmen, osteoartrit tüm eklemin bir hastalığıdır. Diz osteoartritinin 

semptomları ve belirtileri arasında ağrı, sertlik, eklem hareketinde azalma ve kas güçsüzlüğü 

bulunur. Uzun vadeli sonuçlar arasında azalmış fiziksel aktivite, kondisyon kaybı, bozulmuş 

uyku, yorgunluk, depresyon ve topallık yer alabilir (Sharm, 2021). 

OA tedavisinde kullanılan çeşitli tıbbi sağaltım yöntemleri vardır. OA tedavisinde 

yaklaşım multimodal olmalı ve fonksiyonu iyileştirmek, klinik ağrı belirtilerini azaltmak, 

OA’in etkilediği bölgenin hareketini ve gücünü iyileştirmek ve potansiyel olarak OA 

ilerlemesini yavaşlatmak ve en aza indirmek olmalıdır (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

Otolog kandan elde edilen ürünler, doku onarımı ve rejenerasyonunda çok fazla umut vaat 

etmektedir ve OA dahil patolojik durumlarda yangı, anjiyogenez, hücre göçü ve metabolizmada 

önemli rollere sahiptir (O’ Connel ve diğerleri, 2019).  

Trombositten zengin plazma (PRP), tam kanın santrifüjlü ayrılmasıyla üretilen yüksek 

oranda konsantre trombositlerin ve ilişkili büyüme faktörlerinin ve diğer biyoaktif bileşenlerin 

otolog bir karışımıdır (Sundman ve diğerleri, 2014).  

Umut verici klinik öncesi bulgulara ve geniş klinik uygulamalara rağmen, diz OA’sı için 

PRP enjeksiyonuyla ilişkili faydalar ve olası riskler hala önemli bir konu olmaya devam 

etmektedir. Bugüne kadar, PRP hazırlama teknikleri, trombosit sayısı, enjeksiyon sayısı, 

antikoagülanların kullanımı, aktive edici ajanlar ve OA şiddeti çalışmalar arasında önemli 

ölçüde değişiklik göstermiştir (Dai ve diğerleri, 2017). Diz OA'lı hastalarda PRP 

enjeksiyonunun etkisini bildiren çalışmalar çelişkili sonuçlar iletmektedir (Kon ve diğerleri, 

2011; Spakova ve diğerleri, 2012).  

Literatür taramaları göz önünde bulundurularak sunulan çalışmada ratlarda deneysel olarak 

oluşturulan OA modelinde intrartiküler yolla uygulanan PRP’nin mikrotomografi görüntüleri 

üzerinden radyografik ve histopatolojik olarak değerlendirilerek tedavi etkisinin incelenmesi 

amaçlandı.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Diz Ekleminin Anatomisi 

 

Diz eklemi (articulatio genus); patella, distal femur, proksimal tibia bunlara eşlik eden 

ligametler ve çevresini saran yumuşak dokulardan oluşur (Bland ve diğerleri, 1997; Carpenter 

ve diğerleri, 2000; Basso ve diğerleri, 2001; DeCamp ve diğerleri, 2006; Esmer ve diğerleri, 

2011; El Bably ve Noor, 2017). Articularis (art) femoratibialis (femoral ve tibial kondilüsler 

arasında) ve art. femoropatellaris (patellanın eklem yüzeyi ile femoral trochlea arasında) olmak 

üzere iki ana eklemden oluşan anatomik ve fonksiyonel anlamda karmaşık, kondiler ve 

sinoviyal bir eklemdir (Arıcan, 2012; Arıcan, 2015; Arthurs ve diğerleri, 2018; DeCamp ve 

diğerleri, 2006; Esmer ve diğerleri, 2011; Tobias ve Johnston, 2013).  

Eklemin ana hareketi fleksiyon ve ekstensiyondur. Bununla birlikte femur kondilüslarının 

tibia üzerindeki kayma hareketi sırasında kranial ve kaudal yer değiştirme, kompresyon ve 

distraksiyon, iç ve dış rotasyon, valgus ve varus açılanması meydana gelir (Carpenter ve 

diğerleri, 2000; Kowaleski, 2014; Tobias ve Johnston, 2013; Payne ve Constantinescu, 1993; 

Payne ve diğerleri, 1993).  

Diz ekleminin fleksor kasları m. semitendinosus, m.semimembranosus ve m. biceps 

femoris (Woodley ve Mercer, 2005); ekstensor kası m. quadriceps femoris (m.vastus lateralis, 

m. vastus medialis, m.vastus intermedius ve m. rectus femoris kaslarını içerir)’tir (Glenn ve 

Samojla, 2002).   

Eklemin kan desteği a. femoralis’ in bir kolu olan a. poplitea’ dan ayrılan median 

geniküler arterin dallarından sağlanır. Periartiküler dokularının innervasyonu n.sapheneus, 

n.tibialis ve ortak peroneal sinirlerin dalları tarafından sağlanır. Çapraz bağlar, menisküsleri 

kaplayan sinoviyal doku, duyusal ve mekanik sinir uçları ile zengin bir şekilde innerve edilir 

(Arthurs ve diğerleri, 2018). 
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2.1.1.Diz Ekleminin Ligamentleri 

 

Ligamentum (lig.) collaterale mediale ve laterale, lig. cruciate craniale ve caudale 

oluşturur. Bunlar, ekleme fleksiyon ve ekstensiyon yaptırırlar; sınırlı varus ve valgus 

açılanması, kraniokaudal hareket yanı sıra aksiyal rotasyona izin verirler. Diz eklemine etki 

eden kuvvetleri nötralize eder eklemi mükemmel stabil hale getirirler (Arthurs ve diğerleri, 

2018; Tobias ve Johnston, 2013; Payne ve diğerleri, 1993). Lig. cruciate craniale ve caudale diz 

ekleminin tespitini ve femur ile tibianın ilişkisini sağlar. Diz eklemi fleksiyon sırasında iken bu 

bağlar tibianın internal rotasyonunu sınırlar ve dizi hiperekstensiyondan korurlar (Alkan ve 

diğerleri, 2001; Arthurs ve diğerleri, 2018).  

 

2.1.2. Menisküsler 

 

Menisküsler, eklem sağlığının ve fonksiyonunun korunması için kritik öneme sahip, 

eklem uyumunu iyileştirme, eklem boyunca baskı kuvvetlerini absorbe etme işlevini gören C 

şeklindeki tip 1 kolajenden zengin lif ağından, proteoglikandan ve glikoproteinlerden oluşan 

fibrokartilajinöz yapılardır (Blackburn ve Craig, 1980; Luther ve diğerleri, 2009; Payne ve 

diğerleri, 1993).  

Menisküs fonksiyonları arasında ağırlık taşıma sırasında stresi diz boyunca dağıtmak, 

ikincil eklem stabilizatörü olarak hizmet etmek, eklem kıkırdağının beslenmesini ve 

lubrikasyonunu sağlamak yanı sıra hiperekstensiyonu önlemek yer alır (Al-Juhaishi ve Khalil, 

2023; Shapeero ve diğerleri, 1988; Fithian ve diğerleri, 1990). 

Medial ve lateral menisküsler, femur ve tibianın eklem yüzeyleri arasında yer almaktadır 

(Arthurs ve diğerleri, 2018). Proksimal yüzeyleri femurun kondilüslerine uyum sağlamak için 

iç bükeyken distal yüzeyleri tibial kondilüslere uyum için düzdür ve tibial kondilüs üzerinde 

durur (Abumandour ve diğerleri, 2020; Tobias ve Johnston, 2013). Menisküsler, diz ekleminin 

sitabilizasyonunda ve fonksiyonunda önemli rol oynar. Yük aktarımına, şok emilimine, eklem 

stabilitesine ve propriosepsiyona yardımcı olurlar (Arthurs ve diğerleri, 2018; Brindle ve 

diğerleri, 2001). 
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2.2. Sinoviyal Eklemlerin Bileşenleri 

 

Tüm sinoviyal eklemlerde; eklem kapsülü, eklem boşluğu, sinoviyal sıvı, eklem kıkırdağı 

ve subkondral kemik bulunur. Diz ekleminde bunlara ek olarak eklem içi ligamentler, 

menisküsler ve yağ yastıkçıkları yer alır. Kemiğin eklem yüzeyi hiyalin kıkırdak ile kaplıdır. 

Kemikler eklem kapsülü ve ligamentler ile birleştirilir (DeCamp ve diğerleri, 2006).  

 

2.2.1. Eklem Kapsülü 

 

Diz eklemi kapsülü, vücuttaki en büyük eklem kapsülüdür (Carpenter ve diğerleri, 2000). 

Fibröz bir retinakulum ile eklemi saran tendonlar ve bağlarla yapısal olarak güçlüdür (Arthurs 

ve diğerleri, 2018; DeCamp ve diğerleri, 2006; Slatter, 2003). Diz ekleminin fibröz eklem 

kapsülü yalnızca kaudal yönde gözle görülür şekilde mevcuttur. Femoropatellar ligamentler 

hariç femorotibial eklemin kollateral ligamentlerinin kranialinde fibröz eklem kapsülü yoktur 

(Leeson ve diğerleri, 1988; Payne ve diğerleri, 1993). 

Sinoviyal eklem kapsülü femoropatellar, medial ve lateral femorotibial olmak üzere üç 

ana eklem kesesini oluşturan vücuttaki en büyük eklem kapsülüdür. Bu eklem keseleri birbirleri 

ile iletişim halindedir (Abumandour ve diğerleri, 2020; Tobias, 2013; Payne ve diğerleri, 1993).  

 

2.2.2. Sinoviyal Membran 

 

 Sinoviyal membran, eklem kıkırdağı ve menisküs hariç eklem içindeki tüm yapıları 

kaplayan, tendoları saran, bursa ve yağ yastıkçıklarını oluşturan damarlı eşsiz bir bağ dokusudur 

(Ali ve diğerleri, 2021). Sinoviyal membranlar hem absorbsiyon hem de sekresyon yeteneğine 

sahiptir. Eklemi çevreleyen fibröz kapsülün iç yüzeyi boyunca 1-4 hücre katmanı derinliğinde 

düzenlenmiş küboidal hücrelerden ve sinoviyositlerden oluşurlar. Sinoviyal membran artritisin 

ilk hedefidir. Sinoviyum ve sinoviyal sıvıdaki matriks metalloproteinazların (MMP) ve 

sitokinlerin birincil kaynağı haline gelir. Etkilenen kondrositler ayrıca sinoviyal sıvıya MMP’ 

ler salgılar (Barbe ve diğerleri, 2009). 
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2.2.3. Sinoviyal Sıvı 

 

Sinoviyositler tarafından eklenen glikozaminoglikanların (GAG) bağlandığı bir kan 

diyalizatıdır. Başlıca işlevi sürtünmeyi azaltmak böylece eklem kıkırdağının aşınma ve 

yıpranmasını önlemektir. Sinoviyal sıvı aynı zamanda eklem kıkırdağının beslenmesini sağlar, 

elektrolit ve metabolit dengesini korur (DeCamp ve diğerleri, 2006).  

Normal bir eklemden gelen sinoviyal sıvı berrak veya soluk sarı renkte; viskoz; 

hyaluronik asit ile sürtünmeyi azaltan bir glikoprotein olan lubricin içermektedir (Jagmin, 

2000). Normal şartlarda sinoviyal sıvı aselüler yapıdadır. Artritik ve diğer inflamatuar koşullar 

altında sinoviyal sıvı, sızan bağışıklık hücreleri (monositler, makrofajlar, T hücreleri) ve 

sitokinler gibi inflamatuar aracıları içerir (Barbe ve diğerleri, 2009). 

 

2.2.4. Artiküler Kıkırdak 

 

Artiküler kıkırdak, uzun kemiklerin uçlarını kaplar ve genellikle hiyalin kıkırdaktan 

oluşmuştur. Kalınlığı 2-4 mm arasında değişir. İçbükey yüzeylerin çevresinde ve dışbükey 

yüzeylerin orta kısımlarında kalınlığı artar. Kıkırdak hücreleri farklı bölgelerde yüzeye paralel 

sıralar halinde bulunur (Barbe ve diğerleri, 2009).   

Eklem kıkırdağı, sinoviyal eklemlerin (diarthrodial eklemler) uç kısımlarını oluşturan 

epifizlerin temas eden yüzeylerini kapsar. İşlevi yükleri aktarmak, absorbe etmek ve iskelet 

sisteminin bitişik elemanlarının etkili, sürtünmesiz hareketini kolaylaştırmaktır (Arokoski ve 

diğerleri, 2000; Zylinska ve diğerleri, 2021). 

 

 2.2.5. Subkondral Kemik  

 

 Subkondral kemik, hiyalin kıkırdak ile altta yatan trabeküler kemik arasında görülen 

kemik tabakasıdır. Subkondral/süngerimsi bölgenin kortikal kemiğe göre yaklaşık 10 kat daha 

fazla deforme olabileceği ve eklem boyunca kuvvetlerin dağılımında önemli rol oynadığı 

bulunmuştur. Böylece kıkırdaktaki potansiyel hasarı azaltır (Fox, 2017; Radin ve diğerleri, 

1970).  
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2.3. Diz Ekleminin Biyomekaniği 

 

Diz eklemi, distal femur, proksimal tibia ve fibula, patella, pelvis bacak kasları, diz eklemi 

kapsülü ve ilişkili bağlar aracılığı ile femorotibial ve patellofemoral eklemlerden oluşan üç 

düzlemde harekete izin veren kompleks, diartrodial ve sinoviyal eklemdir (Allen ve diğerleri, 

2009; Jaegger ve diğerleri, 2002). Yuvarlak femoral kondülüs, medial-lateral eksende yaklaşık 

120°’lik hareket aralığıyla düz tibial kondülüs ile eklemlenir. Normal diz eklemi açıları tam 

ekstensiyonda 160° ile tam fleksiyonda 40° arasında değişkenlik gösterir (Allen ve diğerleri, 

2009; Jaegger ve diğerleri, 2002; Pozzi ve Kim, 2018). 

 

2.4. Osteoartritis 

 

Osteoartritis (OA), eklem kıkırdağını etkileyen yaygın bir dejeneratif eklem hastalığıdır 

(Arıcan ve Çalım, 2004; Cuervo ve diğerleri, 2020). Sinoviya, subkondral kemik, kas, tendo ve 

bağlar dahil periartiküler dokuların patolojisi ve değişen derecelerde aseptik yangısıdır (Fox, 

2017). En sık etkilenen eklemler dirsek, diz ve kalça eklemleridir (Cuervo ve diğerleri, 2020).  

 

2.4.1. Etiyoloji 

 

OA oluşumunda primer ve sekonder etkenlerin önemli olduğu bildirilmiştir (Anderson ve 

diğerleri, 2020; Arıcan ve Ceylan, 1999; Innes, 1995). OA primer, sekonder veya eroziv olarak 

sınıflandırılmaktadır (Innes, 1995). Köpeklerde sekonder form daha yaygın olmasına rağmen 

hem primer hem de sekonder formlarına rastlanılmaktadır. OA’e yatkınlık genetik, metabolik, 

travmatik, yaş yanı sıra obezite gibi sistemik faktörler ile de ilişkilidir. Bunların yanında 

eklemde gelişen instabilite ve yaralanmalar gibi lokal faktörler de etkili olmaktadır (Kuyinu ve 

diğerleri, 2016; Pettitt ve German, 2015). 

OA’nın gelişimde altta yatan hastalık süreçlerinin veya travmaların rol oynadığı sekonder 

OA’in köpeklerde en sık görülen formu olduğuna inanılmaktadır (Anderson ve diğerleri, 2020). 

Sekonder OA, normal kıkırdak üzerine etki eden anormal stresler, immun kaynaklı yangı, 

enfeksiyon, osteokondrozis gibi hastalıkların bir sonucu olarak gelişebilir. Bunun dışında 

beslenme hastalıkları, travma ve gelişme bozuklukları da nedenleri arasında sayılabilmektedir 
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(Arıcan ve Çalım, 2004; Kuyinu ve diğerleri, 2016). Daha önce geçirilmiş eklem operasyonları, 

bakteriyel osteomiyelitis, patellar lukzasyon, dirsek displazisi, kalça displazisi, akromegali, 

kranial çapraz bağ rupturu, D vitaminine bağlı raşitizm, Scottish Fold kondrodisplazisi gibi 

çeşitli nedenlere bağlı da OA gelişebilmektedir (Godfrey, 2011; Rychel, 2010; Zhang ve 

diğerleri, 2012). 

İdiyopatik ve generalize OA yaygın ve kalıtsaldır. Birçok genetik faktör OA’nın görülme 

sıklığını ve şiddetini etkileyebilir. Gen çeşitliliğine bağlı olarak OA’e duyarlılık artabilir ve 

hatta bazı genler tek başına bu konuda etkili olabilir (Evangelou ve diğerleri, 2009; Kibar Kurt 

ve diğerleri, 2023) 

Yaş, OA ile en güçlü korelasyona sahip risk faktörüdür (Martin ve diğerleri, 2002). Eklem 

kıkırdağında yaşa bağlı kondrositlerin mitotik ve sentetik aktivitelerinde düşüşlere maruz 

kalması, anabolik büyüme faktörlerine karşı azalmış yanıt vermeleri ve yaş artışı ile eklem 

kondrositlerinin apoptoza yatkın hale gelmesi yaşın risk faktörü olmasını açıklamaktadır 

(Abramson ve Attur, 2009). 

Kısırlaştırmanın kilo alımını artırmak yolu ile eklem hastalığına yakalanma olasılığını 

artırdığı dolayısı ile OA gelişimini tetiklediği bildirilmektedir (Anderson ve diğerleri, 2020; 

McGreevy ve diğerleri, 2005). 

Her ne kadar OA’ in kesin süreci henüz ayrıntılı olarak aydınlatılmamış olsa da deneysel 

kanıtlar OA’ i başlatan faktörün başlangıçta mekanik ya da biyolojik anormallikler sonucu 

gelişen hasar olduğunu ve hasar gören dokunun başlangıçta eklem bileşenlerinden sadece bir 

tanesi olabileceğini düşündürmektedir (Hill ve diğerleri, 2007; Hunter ve diğerleri, 2006; 

Kamekura ve diğerleri, 2005; Sharma, 2007). Menisküs ve ligament gibi eklemi destekleyici 

yapılardaki anormalliklerin sonucunda kıkırdak üzerindeki mekanik stresin artması ve kıkırdak 

dejenerasyonuna yol açtığı ve sürecin başladığı rapor edilmiştir (Anderson ve diğerleri, 2020; 

Blair-Levy ve diğerleri, 2008). 

 

2.4.2. Patogenez 

 

OA, aşırı aşınma ve yıpranmanın bir sonucu olarak eklem kıkırdağının kendi kendini 

yeterli onarma yetisinde olmaması ve eklem kıkırdağının dejeneratif bozukluğu “eklem 

organının’’ ölümü olarak nitelendirilmektedir (Arıcan ve diğerleri, 2004; Bierma-Zenistra, 

2019; Fu ve diğerleri, 2018; O’Dowd ve diğerleri, 2019; Tirelioğlu ve diğerleri, 2007).  
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Proinflamatuar ürünlerin sonucunda doku hipertrofisi ve artmış vaskülarite gelişmektedir. 

Makrofajlar ve sinoviyal hücreler kolajenaz ve hidrolitik enzimleri salgılamak üzere uyarılır. 

Kıkırdak hasarı daha da artar. Fibrilasyon ilerledikçe kondrositlerde hasar meydana gelir. 

Proteoglikanlar kıkırdak matriksinde kaybolur. Normal matrikste bulunan koruyucu 

mekanizmalar kaybolduğunda ağırlık taşıma sırasında kıkırdağa ilerleyici hasar veren bir 

hastalık döngüsü başlar (Bierma-Zenistra, 2019; Woods, 2016).   

Eklem kapsülü fibrin birikimi ve inflamatuar ödemin bir kombinasyonu nedeniyle 

kalınlaşır. Eklem içinde inflamasyon hücrelerine yanıt olarak sinovyumda villöz hipertrofi 

gelişir. Artan vasküler geçirgenlik ve eklem kapsülünün gerilmesine bağlı olarak eklem 

kapillerleri ile eklem boşluğu arasındaki mesafenin azalması nedeniyle eklem efüzyonu 

meydana gelir (Goldring ve diğerleri, 2016; Woods, 2016). 

Eklemin yumuşak doku bileşenlerinde sekonder inflamatuar değişiklikler meydana gelir. 

En erken aşamada, eklem kıkırdağı pürüzsüz görünümünü kaybeder. Yüzey fibrilasyonu ve 

pullanmalar gelişir. Hasarlı kıkırdak, alttaki kortikal kemik ortaya çıkana kadar aşınır ve 

eburnasyon gelişir. Çıplak kemiğin karşı yüzeyle uzun süre eklemlenmesinin ardından kemik 

hafifçe kalınlaşır, sertleşir, yoğunlaşır. Aynı zamanda eklem bölgesinde düzensiz yeni kemik 

(osteofit) oluşumu başlar (Renberg, 2005). Hasarlı yüzeyin altındaki kemik kistik 

dejenerasyona uğrayabilir ve subkondral kist oluşumu gelişir. Tüm bu değişiklikler eklem 

ağrısına ve eklemde ilerleyici hareket kısıtlılığına yol açar (Arıcan ve diğerleri, 2004; Bierma-

Zenistra, 2019; Young ve diğerleri, 2009; Waring, 2014). 

Eklem kapsülünün kemiğe yapıştığı yerde enteziyofitler gelişir ve eklem sınırında 

osteofitler oluşur. Zamanla bunlar genişler ve kemikleşerek radyografik olarak belirgin hale 

gelir. Subkondral kemik içinde, trabeküller daha yüksek yüklere yanıt vererek yoğun ve 

düzensiz hale gelir ve zaman zaman radyografik skleroz belirtilerine yol açar. Böylece daha 

yoğun hale gelmiş kemik, kıkırdaktan gelen normal yük kuvvetlerini dağıtamaz. Bağlar, eklem 

çevresi, kaslar, sinirler ve yağ yastıkçıklarındaki değişiklikler de dahil olmak üzere eklemin 

tüm dokularında patolojik değişikler meydana gelir (Looser ve diğerleri, 2012). 
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Şekil 1. Normal ve osteoartritli dizin şematize edilmiş hali (Sharma, 2021). 

 

2.4.2.1. Artiküler Kıkırdak Patogenezi 

 

Kıkırdak dokunun mevcut viskoelastik ve kompresif özelliklerinin varlığı hücre dışı 

matriksin (HDM) yapısının korunabilmesine bağlıdır. Normal kıkırdak dokuda HDM 

metabolizması yapım ve yıkım işlemlerinin dengede olduğu dinamik bir prosesdir (Tirelioğlu 

ve diğerleri, 2007).   

Matriks proteinlerinin yenilenmesi ve HDM’in üretiminin bozulması kondrositler 

tarafından indüklenir. Kondrositlerin bu HDM bileşenlerinin üretimi ve yıkımı arasındaki 

dengeyi sağlayamaması OA gelişimine yol açar (Ali, 2021). OA’te işte bu denge yıkım lehine 

bozulmakta ve yıkıma neden olan katabolik enzimlerin sentez ve salınımı artmaktadır. Kıkırdak 

hücreler üzerinde katabolik etkiye sahip olan IL-1 TNF- α, IL-6, NO (nitrik oksit) gibi 

sitokinlerin kıkırdak matriks yıkımına neden olan kolajenaz, jelatinaz, agrekanaz, elastaz ve 

fibronektinin oluşturduğu MMP’ı aktifleştirdiği gösterilmiştir (Goldring, 2000; Tirelioğlu ve 

diğerleri, 2007). OA, hem proteoglikanları (agrekanazlar) hem de kolajeni (kolajenazlar) 

parçalayan proteolitik enzimlerin etkisinin sonucu olan eklem kıkırdağı matriksinin kaybı ile 

karakterizedir. Doğal kolajenin matriks metaloproteinaz (MMP), MMP-1, MMP-8 ve MMP-13 

tarafından bölündüğü gösterilmiştir. Doğal kolajeni parçalayan üç ana MMP’ den MMP-13, 

OA’ te en önemlisidir. Tercihen tip II kolajeni parçalamaktadır. Ayrıca MMP-13 
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ekspresyonunun OA’ te büyük ölçüde arttığı gösterilmiştir. Matriks metalloproteinazların etkisi 

ile gelişen kıkırdak degradasyonu sonucunda eklem içine GAG salınımı ve akabinde 

reaksiyonel sinovitisin görüldüğü bildirilmiştir (Tetlow ve Woolley 2003; Tirelioğlu ve 

diğerleri, 2007). 

Bu biyokimyasal değişikliklerle eş zamanlı olarak eklem kıkırdağı ve kemiğinde de 

değişiklikler meydana gelir. Kıkırdak içinde meydana gelen değişiklikleri kalsifiye olmayan 

kıkırdağın fibrilasyonunu ve bölünmesini, ardından kıkırdak tabakasının incelmesini içerir. Bu 

durum sonucunda kemik konturunun değişmesine ve subkondral kistlerin oluşmasına neden 

olmaktadır (Guzman ve diğerleri, 2021). 

 

2.4.2.2.Subkondral Kemik Patogenezi 

 

Subkondral kemik, kıkırdak (kalsifiye tabaka) ile altta yatan trabeküler kemik arasında 

görülen kemik tabakasıdır (Ali ve diğerleri, 2021). Kıkırdağın hemen altında yer alan, diğer 

iskelet bölgelerindeki kortikal kemiğe benzeyen plaka benzeri bir yapı oluşturur Kortikal 

kemiğe benzeyen bu plaka, kortikal kemikten daha gözenekli ve metabolik olarak aktif olan 

trabeküler kemik ağıyla birleşir (Goldring ve Goldring, 2016). Trabeküller, mekanik etkilere 

adapte olmuş benzersiz yapısal ağ sağlamaktadır (Burr, 2004). 

Kıkırdak harabiyetinde fissurlar derinleşerek kıkırdak erozyonu alanlarına dönüşür ve 

alttaki subkondral kemiği açığa çıkarır. Bu subkondral kemik eburnasyonu genellikle eklem 

içinde ‘cilalı’ kemik alanı olarak görülebilir (Woods, 2016). 

Kıkırdak değişikliklerine paralel olarak subkondral kemikte, erken evrelerde daha 

gözenekli ve incelmiş bir subkondral plak, vasküler invazyonda artış ve kemik iliği 

lezyonlarının oluşumu döngüsü gelişmektedir (Bierma-Zenistra, 2019). Kıkırdak içinde 

kondrositler ya hipertrofi ya da apoptoz geçirmektedir. Subkondral kemik, subkondral kemik 

plakasının kalınlaşması ve trabeküler kemiğin daha sklerotik hale gelmesiyle yeniden 

şekillenmeye devam eder (Zhang ve diğerleri, 2021).  

Eklem kıkırdağının aksine subkondral kemik zengin şekilde innerve edilir ve potansiyel 

olarak ağrı kaynağı olabilir. Ağrı OA’ e bağlı ortopedik problemlerin önemli bir nedenini 

oluşturmaktadır (Ali ve diğerleri, 2021; Felson ve diğerleri, 2001).  

 

2.4.2.3.Sinoviyum Patogenezi 
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OA’te sinoviyumun ana karakteristik değişiklikleri hiperplazi, stromal vaskülarizasyon 

ve fibrozistir. Sitokinlere tepki olarak vasküler sistemden çıkan çeşitli lökositler vardır. Bu 

hücreler OA sırasında en baskın immun hücreler olan hem makrofajları hem de lenfositleri (t-

hücresi) içerir. Nadiren mast hücreleri, B hücreleri ve plazma hücreleri gibi diğer hücreler de 

görülmektedir (Ali ve diğerleri, 2021). 

 

2.4.2.4. Menisküs Patogenezi 

 

OA sırasında menisküslerde önce doku materyali içinde daha sonra yüzeyde 

dejenerasyon meydana gelir. Dejenerasyon iç kenarda fibrilasyon ve dokunun bozulması ile 

başlar daha sonra eklem yüzeylerine yayılır (Pauli ve diğerleri, 2011). Kollajen tip I içeriği 

menisküs yüzey bölgesinden derin osteoartritik menisküs bölgelerine doğru kademeli olarak 

azalır (Sun ve diğerleri, 2012). 

 

2.4.3. Histopatalojik Değişiklikler 

 

Kıkırdaktaki lezyonlar; kondrosit nekrozu, fibrilasyon, boyanabilir proteoglikan matriks 

kaybı ve subkondral kemiğin açığa çıkması ile oluşan erozyon olarak tanımlanır. Bildirilen 

kemik lezyonları arasında osteofit oluşumuyla birlikte subkondral kemikte yeniden şekillenme 

ve skleroz yer almaktadır (Guingamp ve diğerleri, 1997; Yamairi ve diğerleri, 2011).  

Histopatolojik değerlendirmede, subkondral kemikteki patolojik değişiklik, ağırlık 

taşıyan yüzeyin subkondral opaklığının artması olarak tespit edilmektedir. Etkilenen eklemler, 

azalan hareket aralığı sergiler ve bu durum da ağırlık taşıyan yüzeyde artan yük ile sonuçlanır. 

Artan yük, azalan subkondral kuvvet ve kıkırdak kaybının birleşimi, subkondral kemiğin 

şeklinin değişimine neden olmaktadır. Subkondral kemiğin yeniden yapılanması, periferik yeni 

kemiğin eklenmesi (perikondral osteofit formu) ile tamamlanır. Etkilenen eklemlerin kemik 

bileşenlerinin şekil değişiklikleri radyografide kolaylıkla tespit edilir (Thrall, 2018). 

 

2.4.4. Klinik Bulgular 

 

Hasta sahipleri sıklıkla anamnezde topallık, kas atrofisi, egzersiz intolerans, genel 

halsizlik, iştahsızlık, mizaçta değişiklik, etkilenen eklemi yalama veya ısırma, huzursuzluk, 
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sıcak yer arayışı ve tuvalette duruş bozukluklarından bahseder. Bu durum genellikle eklem 

kapsülü fibrozisi ve osteofit oluşumu nedeniyle eklemde azalmış hareket aralığı ile 

ilişkilendirilmektedir (Alves ve diğerleri, 2020; Fox, 2017; Renberg, 2005; Pettitt ve diğerleri, 

2020). 

 

2.4.5. Tanı 

 

Doğru tanı için tam fiziksel, ortopedik ve nörolojik muayene; etkilenen alanların 

radyografileri; bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans gibi ileri görüntüleme tekniklerinin 

kullanılması; yürüyüş analizi, hematoloji ve serum biyokimyalarının değerlendirilmesi 

(özellikle kreatin kinaz ve elektrolitler ile sinoviyal sıvı analizi); kas biyopsisi sonrası 

histopatolojik muayene, Neospora ve Toxoplasma gibi etkenlere yönelik seroloji, asetilkolin 

reseptör antikorunun ölçümü, immunohistokimya gibi basamaklar değerlendirilmelidir (Fox, 

2017; Rychel, 2010). 

Başta radyografi olmak üzere yaygın tanısal görüntüleme yaklaşımları, OA tanısında 

kritik bir role sahiptir. Ancak hastalığa erken müdahale, radyografik görüntülemenin hassasiyeti 

ve görüntüleme aracılığıyla tanımlanabilen OA değişiklikleri ve klinik eklem fonksiyonu 

arasında korelasyon sağlayamaması nedeniyle sınırlıdır (Jones ve diğerleri, 2022). 

Patolojinin başlangıcı ile görüntüleme saptama sınırı arasındaki boşluğu kapatmak için 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve bilgisayarlı tomografi (BT) gibi yeni görüntüleme 

teknolojilerinin kullanılmasına yol açan hastalık sürecindeki değişiklikleri daha erken 

tanımlama ihtiyacı devam etmektedir (Kibar Kurt ve diğerleri, 2023; Jones ve diğerleri, 2022).  

 

2.4.5.1. Radyografi  

 

OA tespitinin erken aşamalarında duyarlılığı olmamasına rağmen radyografi; ucuz, 

yaygın olarak bulunabilen, güvenli olması nedeniyle hem beşeri hem de veteriner hekimlik 

alanında standart olmaya devam etmektedir (Jones ve diğerleri, 2022). 

OA’in başlangıç aşamaları asemptomatiktir ve radyografileri genellikle normaldir. İlk 

değişiklik infrapatellar yağ yastığının şeklinin değişmesiyle birlikte artan sinoviyal kitlenin 

eşlik ettiği hafif suppuratif olmayan sinovitistir. Bunu fokal artiküler dejenerasyon takip eder. 

Bu aşamada eklem aralığı henüz geniştir. OA’in bir özelliği osteofitoz ilerleyicidir ve doğal 
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olarak oluşan instabilite ile köpeklerde diz eklemi içinde zamanla yüksek derecede değişiklik 

ile karakterizedir (Thrall, 2018). 

OA’in tanısında radyografide görülen değişiklikler; radyolüsent eklem aralığının 

başlangıçta genişlemesi ardından daralması, ağırlık taşımayan yüzeylerde perikondral entesofit 

oluşumu, artmış subkondral kemik opaklığı, subkondral kemiğin yeniden şekillenmesi, eklem 

içi ve eklem çevresi yumuşak dokuların mineralizasyonu, subkondral kist oluşumu şeklinde 

sıralanmaktadır (Thrall, 2018). Subkondral kemik lizisi daha az hareketli eklemlerdeki OA için 

daha spesifik kabul edilmektedir (Jansson, 1996).  

 

2.4.5.2.Artroskopi  

 

Artroskopi invaziv bir görüntüleme tekniğidir. Eklem kıkırdağının doğrudan 

görüntülenmesini sağlar. Tanısal artroskopi, patolojik değişikliklerin saptanamadığı ancak 

klinik olarak topallayan olgularda endikedir. Kıkırdak fibrilasyonu ve eroziv değişiklikler bu 

teknik kullanılarak tanımlanabilmektedir. Bu tekniğin en büyük dezavantajı genel anestezi 

ihtiyacının bulunmasıdır (Jansson, 1996). 

 

2.4.5.3.Ultrasonografi  

 

OA’ te eklemleri görüntülemek için ultrasonografi (USG) kullanımı son on yılda büyük 

ölçüde artmıştır. Bunun nedeni USG’ nin OA’te yer alan yapıların çoğunu ve periferik eklem 

bölgelerindeki patolojilerini değerlendirme yeteneğidir. Eklem kıkırdağının, kemik korteksinin, 

sinoviyal girintilerin, tendonların, bağların, bursaların ve menisküslerin periferik yönünün net 

bir şekilde gösterilmesine olanak tanır (Iagnocco, 2010).  

Kıkırdak lezyonları USG’de, yüzeysel/derin kenarda keskinlik kaybı veya düzensizlikler, 

ekojenite kaybı, kıkırdak tabakasının tamamen yok olmasına kadar fokal ve asimetrik incelme 

şeklinde görülmektedir. Osteofitler, normal kemik konturunun sonunda veya eklem 

kenarlarında akustik gölge olsun veya olmasın iki dik düzlemde görülen kemik çıkıntısının 

artması şeklinde yansımaktadır. Sinoviyal hipertrofi ise yer değiştiremeyen ve daha az şekilde 

sıkıştırılabilen ve Doppler sinyali gösterebilen anormal hipoekoik eklem içi doku şeklinde 

görülmektedir (Iagnocco ve Noredo 2017). 
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2.4.5.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme  

 

Yüksek mekansal çözünürlüğü, çoklu sekanslı, çok parametreli ve çok yönlü tarama 

özellikleri sayesinde artık diz osteoartritisin tanısı için güvenilir bir görüntüleme yöntemi olarak 

kabul edilmektedir. Tüm eklemi görüntüleme, erken yapısal hastalığı tespit etme ve zaman 

içindeki değişimi hassas bir şekilde ölçme kapasitesi nedeniyle, OA'nın mekanizmalarını ve 

klinik korelasyonlarını tanımlamada bir araştırma aracı olarak önemli bir rol oynar (Lee ve 

diğerleri, 2021; Mathiessen ve diğerleri, 2016; Roemer ve diğerleri, 2011). 

Eklem çevresindeki dokular, cilt, deri altı yağ, kaslar, tendonlar, bağlar, sinovyal 

membranlar, eklem kıkırdağı, menisküs ve subkondral ödem dahil olmak üzere net bir şekilde 

görüntülenebilir (Balint ve Szebenyi, 1996; Xu ve diğerleri, 2019). MRG ile eklem bütün bir 

organ olarak değerlendirilebilir; birden fazla doku değişikliği aynı anda birkaç zaman 

noktasında izlenebilir. Radyografi öncesi OA'nın patolojik değişiklikleri hastalığın çok daha 

erken bir evresinde tespit edilebilir; eklem dokularındaki fizyolojik değişiklikler morfolojik 

değişiklikler belirginleşmeden önce değerlendirilebilir (Balint ve Szebenyi, 1996; Braun ve 

Gold, 2012; Roemer ve diğerleri, 2014). 

 

2.4.5.5. Bilgisayarlı Tomografi 

 

BT, gelişmiş radyografik teknolojiye dayalı bir kesitsel dijital görüntüleme yöntemidir. 

BT, MRG' den üstün kortikal kemik ve yumuşak doku kalsifikasyonlarını gösterir (Guermazi 

ve diğerleri, 2008). 

MRG gibi BT, radyografi tarafından sağlanan geleneksel 2 boyutlu görüntülemeye 

kıyasla bir eklemin 3 boyutlu görüntülemesini sunabilir. BT, MRG' a göre daha ucuz, daha 

yaygın olarak bulunabilen ve çok daha hızlı tarama edinim sürelerine sahip olma, daha iyi 

yumuşak doku farklılaşması tespiti ve süperpozisyonu engelleme gibi avantajlara sahiptir, 

ancak iyonlaştırıcı radyasyon içerir (Wenham ve diğerleri, 2014).  

BT eklem içi yumuşak doku yapıları, eklem kıkırdağı, subkondral kemik plakası, 

subkondral kemik kistleri, osteofitler, kortikal kemik ve yumuşak doku kalsifikasyonlarını 
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görüntülemek için tercih edilen yöntemdir (Roemer ve diğerleri, 2014; Wenham ve diğerleri, 

2014).  

Araştırma ortamında, dizdeki subkondral kemik dokusunu ve kemik mineral 

yoğunluğunu incelemek için 3 boyutlu segmentasyon ve analiz araçları geliştirilmiştir ve bu, 

özellikle de ağrı ve OA ilerlemesiyle ilişkileri nedeniyle kemik iliği lezyonlarının yapısını 

anlamak için özellikle ilgi çekicidir (Wenham ve diğerleri, 2014). 

 

2.5. Sağaltım  

 

Günümüzde evcil hayvanlar ailenin çok önemli bir parçası haline geldiğinden, evcil 

hayvan sahipleri hayvanlarını yaşamları boyunca rahat, hareketli ve olabildiğince ağrısız tutma 

konusuna önem vermektedirler (Rychel, 2010). 

OA’in karakteristik özelliği dejeneratif ve yangısal değişikliklerdir. OA tedavisinde 

yaklaşım multimodal olmalı ve fonksiyonu iyileştirmek, klinik ağrı belirtilerini azaltmak, 

OA’in etkilediği bölgenin hareketini ve gücünü iyileştirmek ve potansiyel olarak OA 

ilerlemesini yavaşlatmak ve en aza indirmek olmalıdır (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

OA tedavisinde kullanılan çeşitli tıbbi sağaltım yöntemleri vardır. Yakın zamana kadar bu 

analjezik ve nonsteroidal antiinflamatuar (NSAII) kullanarak hastaların ağrılarını azaltmak 

şeklinde olmuştur. Şu anda en yenilikçi tedaviler hasarlı bölgenin onarım sürecini uyararak 

eklem dejenerasyonunu önlemeyi veya geciktirmeyi amaçlamaktadır. Sonuç olarak PRP 

kullanımı gibi rejeneratif tedavilerin etkinliğini kanıtlamak için çok fazla sayıda çalışma 

yürütülmektedir (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

Günümüzde kıkırdakların sınırlı rejeneratif kapasiteye sahip olması nedeniyle tıptaki 

ilerlemelere rağmen OA’de tedavi klinik anlamda zorluk olmaya devam etmekte, geçici veya 

fonksiyonel iyileştirmelere yönelik planlanmaktadır. Bu nedenle bu patolojinin tedavisindeki 

temel hedef ağrının kontrol altına alınması, işlevselliğin arttırılması ve hastalığın ilerlemesinin 

durdurulmasıdır (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

 

2.5.1. Trombositten Zengin Plazma  

 

Trombositten zengin plazma, fizyolojik sınırlar üstü konsantrasyonda trombosit içeren 

biyolojik bir üründür (Sharun ve diğerleri, 2021). Başka bir deyişle PRP, trombosit sayısı 

periferik kandan daha yüksek olan plazmadır (Collins ve diğerleri, 2021). Hastanın kendi 
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kanının santrifüj edilmesiyle elde edilir ve elde edilen sıvıdaki trombosit oranı kandaki oranın 

4-5 katıdır (Marques ve diğerleri, 2015). Otolog kökenli olması sebebiyle güvenli bir ürün 

olarak kabul edilmektedir (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

İyileşmenin doğal sürecinde görev alan moleküller lokal olarak iyileşme bölgesine 

yüksek miktarda verilerek doğal iyileşme sürecini uyarır (Pavlovik ve diğerleri, 2016). PRP 

kullanımı ile kıkırdak gibi damar, lenfatik sistem ve sinirin olmadığı ve kendini yenileme 

potansiyelinin düşük olduğu dokularda hastaların kendi büyüme faktörlerini kullanması 

amaçlanmaktadır (Foster ve diğerleri, 2009; Goldring ve diğerleri, 2000). 

PRP, kemik ve yumuşak doku iyileşmesinin uyarılması ve hızlandırılmasında çığır açıcı 

bir gelişme olarak nitelendirilmektedir. Günümüzde doku mühendisliği ve hücresel tedaviye 

artan ilginin bir parçası olan nispeten yeni bir biyoteknolojiyi temsil etmektedir (Marx, 2001). 

PRP’nin bir diğer önemli özelliği hastanın kendi kanından hazırlanan otolog bir ürün olmasıdır. 

Bu nedenle çapraz kontaminasyon, hastalık bulaşması veya immun reaksiyon gibi riskleri 

ortadan kaldırmaktadır (Pavlovik ve diğerleri, 2016). 

PRP’nin ana bileşeni olan trombositler, çok sayıda translasyon sonrası 1100’den fazla 

protein içermekte ve bu da 1500’ ün üzerinde protein bazlı biyoaktif faktörle sonuçlanmaktadır. 

Bu faktörler arasında bağışıklık sistemi habercileri, büyüme faktörleri, enzimler ve bunların 

inhibitörleri ile doku onarımı ve yara iyileşmesine katkıda bulunabilecek diğer faktörler yer 

almaktadır (Boswell ve diğerleri, 2012). 

Trombositler büyüme faktörlerinin deposu olup koagülasyon, anjiogenez, immun cevap 

ve doku onarımı gibi çeşitli fizyolojik süreçlerde önemli rol oynamaktadır. Trombosit 

yoğunluğu, fibrin içeriklerine bağlı olarak trombosit açısından zengin plazma ve trombosit 

açısından zengin fibrin (PRF) olarak iki gruba ayrılmaktadır (Sharun ve diğerleri, 2021). Farklı 

özelliklerine bağlı olarak çok sayıda PRP çeşidi bulunmaktadır; örneğin büyüme faktörleri 

açısından zengin plazma (PRGF), orta düzeyde bir trombosit konsantrasyonuna sahiptir ve 

lökosit bulunmamaktadır (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

Trombositten zengin plazma, kıkırdağın süperfisiyal zonunda yer alan, yoğun kolajen 

demetlerinin yüzeyinde bulunan, kondroprotektif bariyer görevi gören, eklem kondrositleri ve 

sinoviyositler tarafından sentezlenen ve sinoviyal sıvıya salınan lubrisin olarak bilinen yüzeysel 

bölge proteininin salgılanmasını önemli ölçüde uyarır (Sakata ve diğerleri, 2015). 

Trombosit çeşitli büyüme faktörleri ve proteinleri depolayan üç tip granül (alfa, delta 

lambda) içermektedir. Alfa granülleri trombositlerin içinde en fazla bulunan granüllerdir 
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(Pavlovik ve diğerleri, 2016). Alfa granülleri, trombosit hacminin yaklaşık %10’ unu 

oluştururlar ve her trombosit başına yaklaşık 50-80 alfa granülü bulunur (Maynard ve diğerleri, 

2007). Alfa granüller tarafından 300’den fazla çözünür proteinin salındığı ileri sürülmektedir. 

Özellikle fibrinojen, von Willebrand faktörü, büyüme faktörleri ve proteaz inhibitörleri gibi 

polipeptitler içermektedir (Jedlitschky ve diğerleri, 2004). Bu biyoaktif moleküller; pıhtılaşma, 

yangı, hücre büyümesi, hücre adezyonu ve konak savunmasında rol oynayan proteinleri 

içermesi açısından fonksiyonel olarak heterojen bir yapıya sahiptir. Delta granülleri kalsiyum, 

magnezyum, adenozin, serotin ve histamin gibi biyoaktif aminler dahil olmak üzere pıhtılaşma 

sürecini uyaran moleküller içerir (Pavlovik ve diğerleri, 2016). Lambda granülü, 

trombositlerdeki başka bir granül türüdür ve lizozomal tip organellere sahiptir. Diğer hücre 

tiplerindeki lizozomlar gibi lambda granülleri de protein, lipid ve karbonhidrat parçalanma 

sürecinde gerekli enzimleri içerir. Ayrıca hasarlı dokudaki kalıntıların ve bulaşıcı ajanların 

uzaklaştırılmasında rol oynamaktadır (Boswell ve diğerleri, 2012; Yurtbay ve diğerleri, 2022). 

PRP, OA’li insanlarda sıklıkla kullanılmaktadır (Arıcan ve diğerleri, 2022).  PRP’de 

bilinen büyüme faktörleri; epidermal büyüme faktörü (EGF), trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü (PDGF; PDGFaa, PGDFbb, PGDFab), dönüştürücü büyüme faktörü beta-1 (TGF-b1), 

TGF-b2, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), fibroblast büyüme faktörü (FGF), 

hepatosit büyüme faktörü (HGF) ve temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF) olarak 

isimlendirilmektedir (Anitua ve diğerleri, 2004; Marx, 2001).  

VEGF, HGF, bFGF gibi salınan diğer maddeler, endotelyal hücreler için kemotaktik ve 

mitojenik özellikte olup anjiyogenezi ve vaskülarizasyonu teşvik eder. (Anitua ve diğerleri, 

2004; Hakhamian, 2012; Sharun ve diğerleri, 2021).  

Büyüme faktörlerine ek olarak trombositler, lökositlerin toplanmasına yardımcı olan 

kemokinler de sağlamaktadır. Ayrıca fibrinojen, fibronektin ve vitronektin gibi adezyon 

moleküllerini içerir.  (Sharun ve diğerleri, 2021). Bu biyoaktif moleküller mitoz, kemotaksis, 

hücre farklılaşması, farklılaşmamış mezenkimal hücrelerin büyümesi ve hücre dışı matriks 

üretimi süreçlerini etkileyerek doku yenilenmesini teşvik eder (De Lata Mata, 2013). 

Fibrinojen, fibronektin ve vitronektin gibi proteinler hücre iletimi için yararlı hücre ve diğer 

moleküllerin adezyonuna izin verirler ve doku onarımı matriks görevi görürler (Cuervo ve 

diğerleri, 2020). 
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2.5.1.1. PRP’nin Elde Edilme Yöntemleri 

 

Trombositten zengin plazmanın hazırlanma aşamasında kullanılan farklı yöntemler ve 

uygulama sırasında klinik çeşitlilikler bulunmaktadır (Yurtbay ve diğerleri, 2023). 

PRP hazırlama yöntemleri tekli santrifüjleme, çiftli santrifüjleme, seçici kan filtreleme 

prosedürlerine, açık veya kapalı devrelerde çalıştırılan manuel ya da otomatik sistemlere 

dayanmaktadır (Pardo-Camps ve Pardo-Bosch, 2023). 

Trombositleri otolog kandan gerçek anlamda yoğunlaştırmak için cihazın çift 

santrifüjleme tekniği kullanması gerekir. İlk santrifüj işlemi (sert dönüş olarak adlandırılır) 

trombositleri; kırmızı kan hücreleri, beyaz kan hücreleri ve pıhtılaşma faktörlerini içeren 

plazmadan ayırır (Marx, 2001). Kırmızı kan hücreleri (7 µm çapında) ve beyaz kan hücreleri 

(7-15 µm çapında) trombositlerden (2 µm çapında) çok daha büyüktür. Bu hücreler plazma ve 

trombositlerden ayrışır (Foster ve diğerleri, 2009). İkinci santrifüj işlemi (yumuşak dönüş 

olarak da adlandırılır), trombositleri beyaz kan hücresi ile plazmadan ayırır. İşte bu ikinci dönüş 

PRP’yi üretmektedir. Birinci dönüş ise trombositten fakir plazma (PPP) üretimi sağlamış olur 

(Marx, 2001). 

PRP’nin istenilen bölgeye iletilebilmesi için pıhtılaştırılması gerekir. Ticari olarak temin 

edilebilen bazı sistemler, pıhtılaşma mekanizmasını aktive etmek için sığır trombini 

kullanmaktadır. Önemli bir nokta, pıhtılaşmanın trombosit aktivasyonuna yol açması ve bunun 

sonucunda büyüme faktörlerinin alfa granüllerinden salınmasını (degranülasyon) sağlamasıdır 

(Marx, 2001, Foster ve diğerleri, 2009). 

PRP’deki trombositler, granül içeriğinin salınmasını uyarmak için kalsiyum klorür 

eklenerek aktive edilebilir (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

 

2.5.1.2. PRP’nin Klinik Kullanımları 

 

Veteriner hekimlikte yeni dikkate alınmasına rağmen köpeklerde ve atlarda OA, diş 

implantları, kemik defektleri için tatmin edici sonuçlar rapor edilmektedir (Cuervo ve diğerleri, 

2020; Franklin ve diğerleri, 2013; Karayannopoulou, 2015; Streckbein ve diğerleri, 2014). 
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Son zamanlarda eklem ağrısını modüle etmek için kimyasal öncüller, mezenkimal kök 

hücre tedavisi ve PRP’den elde edilen büyüme faktörleri dahil olmak üzere yenilikçi tedaviler 

kullanılmaktadır. Bu tedaviler tek başına ya da birleşim halinde uygulanalabilir (Dalğın ve 

diğerleri, 2017; Qian ve diğerleri, 2017; Vilar ve diğerleri, 2018).  

Kornea ülseri, kornea erozyonu, alkali yanıklar, keratokonjuktivitis sikka, yanık yaraları, 

kronik yaralar, kutanöz ülserler, karın duvarı defektlerinin tedavisinde kullanılmaktadır (Sharun 

ve diğerleri, 2021). 

Trombositler, doku yenilenmesine yardımcı olan ve aynı zamanda iyileşmenin erken 

evrelerine zarar veren proinflamatuar sitokinleri inhibe eden büyüme faktörleri ve biyoaktif 

proteinlerin serbest bırakılmasını sağlamaktadır. Bu nedenlerden dolayı yavaş iyileştiği bilinen 

tendo, bağ, kas ve eklem yaralanmalarında PRP tedavisi öne çıkmaktadır (Hakhamian, 2012; 

Sharun ve diğerleri, 2021). 

 PRP’nin fonksiyonel özellikleri genel olarak trombosit aktivasyonundan sonra salgılanan 

çoklu büyüme faktörlerinin sentezi ve salgılanmasına dayanmaktadır. Bu büyüme faktörleri 

esas olarak trombosit alfa granüllerinde depolanır. Kemotaksis, mitogenez ve farklılaşma dahil 

olmak üzere hücresel süreçlerin düzenlenmesinde anahtar role sahiptirler (Garg, 2001). 

Salgılanan büyüme faktörleri lokal mezenşimal ve epitel hücrelerin göç etmesini, bölünmesini, 

kolajen ve matriks sentezinin arttırılmasını doğrudan uyarmaktadır. Bunun sonucunda fibröz 

bağ doku ve skar oluşumu meydana gelir (Pavlovik ve diğerleri, 2016).  

PRP’nin klinik kullanımında hedefi, canlı osteoprogenitör hücreler ve kök hücrelerdir. 

Otojen kemik ve kemik yerini tutan karışımlar ve rekombinant büyüme faktörleri ile kullanımı 

halinde gelişmiş bir kemik rejenerasyonu beklenebilir (Marx, 2001). Eklem kıkırdağı, 

intervertebral disk ve kemikte iyileşme sürecini hızlandıran otolog büyüme faktörü için PRP 

kaynak olarak kullanılmaya başlanmıştır (Arıcan ve diğerleri, 2022; Franklin, 2013; Kon ve 

diğerleri, 2011; Spakova ve diğerleri, 2012). Akut travmatik kemik kırıkları, tendinopatiler, 

kıkırdak patolojileri, OA’in tedavisinde monoterapi veya kombine olarak kullanılabilen 

yardımcı terapötik ajandır (Sharun ve diğerleri, 2021). 

PRP’nin etkinlik süresinin değerlendirilmesi tartışmalıdır. Bunun temel nedeni, çalışma 

tasarımlarında farklı değerlendirme yöntemleri ve farklı PRP elde etme protokolleri 

kullanılmasıdır. İnsanlarda yapılan araştırmalar ağrının azalmasının altı aydan fazla sürdüğünü 

göstermektedir (Cuervo, 2020; Kon ve diğerleri, 2011). Aksine köpeklerde yapılan kranial 

çapraz bağ kopması sonucu oluşan osteoartritiste lökosit azaltılmış trombositten zengin 
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plazmanın etkisinin araştırıldığı çalışmada PRP tedavisinin köpeklerde kronik topallığın 

tedavisinde yararlı olabileceğini nicel olarak ortaya koymuş olup yan etki olmaksızın 3-6 aylık 

bir süre boyunca etkili olduğunu gösteriyor (Vilar ve diğerleri, 2018). Bu durum PRP’nin 

etkinlik düzeyi ve etki süresini değerlendirmede, objektif yöntemler geliştirmek için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç olduğunu vurgulamaktadır (Anitua ve diğerleri, 2004; Cuervo ve diğerleri, 

2020; Vilar ve diğerleri, 2018). 

OA’li 24 köpek üzerinde yapılan çalışmada, tek başına PRP ve fizik tedavi ile uygulandığı 

farklı iki gruptan elde edilen sonuçlar kıyaslanmıştır. Sonuç olarak bacak fonksiyonunun 

iyileştirilmesinde her iki yönteminde etkili olduğu ancak bu etkinin 180 gün sonra azaldığı ve 

fizik tedavi ile kombine edilen grupta bu süre sonunda da etkinliğini korumaya devam ettiği 

görülmüştür (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

Trombin ile geliştirilmiş kolajen-PRP jelinin köpeklerde ön çapraz bağda hücre 

proliferasyonunu ve migrasyonunu arttırdığı ayrıca iyileşmeyi uyardığı bildirilmiştir (de Mos 

ve diğerleri, 2008; Murray ve diğerleri, 2006). Ön çapraz bağ rekonstrüksiyon cerrahisi geçiren 

hastalarda m. semitendinosus hücrelerinde VEGF ve hepotosit büyüme faktörünün üretimini 

uyardığını göstermiştir (Anitua ve diğerleri, 2005). Otolog PRP’nin ön çapraz bağ hücre 

katmanında tip 3 kolajen ekspresyonunu uyardığı; bağ dokunun erken iyileşmesinde önemli rol 

oynadığı ve matriks metalloproteinazların katabolik etkisini baskıladığı sonucuna ulaşılmıştır 

(Chevalier, 2010; Fallouh ve diğerleri, 2010; Ornetti ve diğerleri, 2016). 

 

2.5.2. Diğer Tedavi Yöntemleri  

 

 Osteoartritis tedavisi, steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) (Richard ve 

diğerleri, 2023; Rychel, 2010), COX-2 inhibitörü (Gong ve diğerleri, 2012, Shi ve Klotz, 2008), 

opioid ağrı kesiciler (Goodwin ve diğerleri, 2009; Rychel, 2010), kortikosteroid (Aktaş ve Yana, 

2023; Uthman ve diğerleri, 2003), prostoglandin E2 reseptör 4 (EP4) (Li ve diğerleri, 2009; Pye 

ve diğerleri, 2022), polisülfatlı glikozaminoglikan (Fujiki ve diğerleri, 2007), hyaluronik asit 

olmak üzere farmakolojik tedavi seçenekleri; düşük seviye lazer terapisi (LLLT) (Brosseau ve 

diğerleri, 2004; Dombrowski ve diğerleri, 2018; Tyagi ve diğerleri, 2016; Stausholm ve 

diğerleri, 2019), akupunktur (Neagu ve diğerleri, 2023; Selfe ve Taylor, 2008), transkutanöz 

elektriksel stimülasyon (TENS) (Reichenbach ve diğerleri, 2022; Osiri ve diğerleri, 2000; 

Vance ve diğerleri, 2012;), kısa dalga diatermi ve ultrason (Laufer ve Dar, 2012), 
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ekstrakorporeal şok dalgası tedavisi (ESWT) (McClure and Merrit 2003) gibi alternatif tedavi 

seçenekleri; diyet ve kilo kontrolü, nutrasötikler, fizyoterapi, terapatik egzersiz gibi medikal 

olmayan tedavi seçenekleri (Budsberg ve Bartges, 2006; Goldberg, 2021; Mora ve diğerleri, 

2018), mezenkimal kök hücre (Meyer-Lindenberg ve Kilchling, 2018), PRP (Cuervo ve 

diğerleri, 2020; Foster ve diğerleri, 2009; Goldring ve diğerleri, 2000;) gibi rejenaratif tedavi 

seçenekleri olarak sınıflandırılabilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Gereç 

 

3.1.1. Hayvan Materyali  

 

Çalışmada hayvan materyali olarak 5-7 aylık ve 350-500 gram ağırlıkta toplam 24 adet 

erişkin erkek Sprague Dawley ırkı rat kullanıldı. Örneklem büyüklüğü Power analizi ile 

değerlendirildi. Ratlar Adnan Menderes Üniversitesi Deney Hayvanları Üretim ve Araştırma 

Ünitesinden temin edildi. Çalışma Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel 

Etik Kurulu’ nun 22.04.2021 tarih ve 64583101/2021/049 sayılı oluru ile yürütüldü. Deneme 

ratların iki haftalık adaptasyon sürecinden sonra başlatıldı. Çalışma süresince ratlar şeffaf 

kafeslerde her kafeste 6 rat olacak şekilde barındırıldı, standart rat yemi ve su ad libitum olacak 

şekilde beslendi (Resim 1). 

 

 

Resim 1. Her birinde 6 rat olacak şekilde gruplandırılmış şeffaf kafesler. 
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3.1.2. Cihazlar 

 

Ratların diz bölgelerinin bilgisayarlı tomografik görüntüleri için Ege Üniversitesi 

Merkezi Araştırma Test ve Analiz Labaratuvarı Uygulama ve Araştırma Merkezinde (EGE-

MATAL) bulunan mikro tomografi cihazından (Scaco Medical®, μCT 50, İsviçre) yararlanıldı 

(Resim 2). Mikro tomografi tarama paremetreleri; 70 kVp enerji 114 µA yoğunluk, 300 ms 

entegrasyon süresi, 0,5 mm AI filtre ve 20 µm voksel boyutu şeklinde idi. PRP eldesi için 

ratlardan alınan kan örneklerinin santrifüje edilmesinde Adnan Menderes Üniversitesi Hayvan 

Hastanesinde bulunan santrifüj cihazı (He Hich Universal 16A x/1000U/min) kullanıldı (Resim 

3) 

 

 

Resim 2. Çalışma kapsamında kullanılan Scanco Medical marka mikro tomografi cihazı 

ve Holder. 

 

 

Resim 3. Çalışma kapsamında kullanılan santrifüj cihazı. 
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3.2. Yöntem 

 

3.2.1. Deneysel Olarak OA’nın İndüklenmesi ve Deneme Gruplarının Oluşturulması  

 

Ratlar, periton içi enjekte edilen 8 mg/kg ksilazin hidroklorür (xylazine hydrochlorure 

20mg/ml, Xlazin Bio %2, Bioveta®) ve 60 mg/kg ketamin hidroklorür (ketamine hydrochlorure 

100 mg/ml, Ketasol %10, Richter Pharma®) kombinasyonu ile genel anesteziye alındı (Resim 

4). Ratların sağ genu eklemlerinde traş ve antisepsi işlemleri gerçekleştirildi. OA oluşturmak 

için ratlarda sağ genu eklemi içine 50 mikrolitre serum fizyolojik içerisinde 3 mg sodyum 

iodoasetat çözeltisi enjekte edildi (Resim 5). Kronik OA gelişimi için 2 hafta beklendi 

(Kobayashi ve diğerleri, 2003). Daha sonra ratlar rastgele olacak şekilde PRP (12 rat) ve kontrol 

(12 rat) grubu olarak iki gruba ayrıldılar.  

Grup 1 (PRP Grubu): Bu gruptaki ratların sağ genu eklemleri içine bir kez 0.15 ml PRP 

enjekte edildi.  

Grup 2 (Kontrol): Bu gruptaki ratların sağ genu eklemlerine 10 gün arayla 5 kez Serum 

fizyolojik 0.15 ml eklem içi enjekte edildi. 

 

Resim 4. Anestezi altına almak amacıyla intraperitoneal enjeksiyon uygulaması. 
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Resim 5. Denemeye dahil olan ratın sağ genu eklemine uygulanan eklem içi enjeksiyon. 

 

3.2.2. Sıçanlardan PRP Elde Edilmesi 

PRP elde etmek için genel anestezi altında 4 adet rattan intrakardiyak punksiyonla 7,5 ml; 

toplamda 30 ml kan alındı (Resim 6). Kan alınan 4 rat deneme grubundan ayrıldı. Bu nedenle 

elde edilen PRP, allojenik nitelikte değerlendirilerek PRP grubundaki ratlara uygulandı. PRP 

hazırlanırken bireysel hatayı minimuma indirmek amacıyla PRP Kiti (T-Lab) kullanıldı. 

Ratlardan alınan 30 ml kan, her biri 10 ml olacak şekilde kit içerisinde bulunan 3 adet 

antikoagülanlı (sodyum sitrat) tüpe aktarıldı. Santrifüj cihazına yerleştirilen tüpler 3200 devirde 

10 dk santrifüj edildi. Süre sonunda tüpte altta kırmızı kan hücrelerinin, ortada trombositler ve 

beyaz kan hücrelerinin en üstte de trombositten fakir plazmanın olduğu üç katman oluştu. 

Santrifüj işlemi sonrasında antikoagülanlı tüpün üzerinde kalan plazmanın alt 2/3’ü ve eritrosit 

ve lökosit bulunan ve ‘buffy coat’ olarak adlandırılan eritrosit ile plazma arasında kalan kısım 

toplanarak antikoagülanlı tüplere aktarıldı. Bu örnekler tekrar 3200 devirde 10 dk santrifüj 

işlemine tabi tutuldu, böylece trombositten zengin plazma elde edildi. İkinci santrifüj işleminin 

ardından plazmanın alt 1/3’ lük kısmı ve ‘‘buffy coat’’ tabakası toplanarak resüspansiyon tüpüne 

aktarıldı (Resim 7, 8, 9, 10). Hazırlanmış olan PRP, doğrudan PRP grubu ratların sağ genu 

eklemi içine 0,15 ml enjekte edildi (Aksoy ve diğerleri, 2018). 
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 Resim 6. PRP hazırlanması için ratlardan intrakardiak kan alınması. 
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Resim 7. Alınan kanların 3200 devirde 10 dakikalık santrifüj işlemi sonrasında elde 

edilen serum ve plazmanın görünümü. 
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Resim 8. İlk santrifüj işleminin ardından elde edilen plazma ve ‘’buffy coat’’ 

tabakasının toplanması. 
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Resim 9. Elde edilen plazmanın farklı antikoagülanlı tüpe aktarılması. 
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Resim 10. İkinci santrifüj işleminin ardından elde edilen PRP’ nin (3 ml) görünümü. 
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3.2.3. Mikro Tomografi 

Çalışmanın 60. gününde ratlara yüksek doz anestezik madde (ketamine hydroclorure) 

intrakardiyak verilerek ötenazi işlemi yapıldı. Ratların sağ arka bacakları diseke edilerek genu 

eklemleri çıkarıldı (Resim 11). Çıkarılan genu eklemleri 2 sağ genu eklemi kör yani hangi gruba 

ait olduğu bilinmeden ve 5 genu kontrol grubu olacak şekilde mikrotomografi cihazının birinci 

holder’ı içerisine; 5 genu PRP grubu ve 2 genu sağlıklı sol genu eklemi olacak şekilde ikinci 

holder içine yerleştirildi.  

Yüksek çözünürlüklü mikro tomografi cihazı (Scaco Medical μCT 50, İsviçre) değerleri 

70 kVp enerji 114 µA yoğunluk, 300 ms entegrasyon süresi, 0,5 mm AI filtre ve 20 µm voxel 

boyutu olarak ayarlandı. Tarama sonucunda elde edilen görüntüler ile üç boyutlu kemik 

modelleri oluşturuldu. 

Elde edilen görüntüler iki boyutlu olarak Radakovich ve diğerlerinin (2018) kullandığı 

skorlama sistemi örnek alınarak değerlendirildi (Tablo 1). 

 

 

Resim 11. Denemenin sonunda diseksiyon işleminin ardından elde edilen piyesin 

makroskobik görüntüsü. 
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Tablo 1. Mikro tomografi görüntülerinin iki boyutlu olarak skorlanması (Radakovich ve 

diğerleri, 2018). 

BULGULAR SKOR 

Osteofitlerin Varlığı 0= Yok 

1= Küçük Osteofit (<1mm) 

3= Büyük Osteofit (≥ 1mm) 

Osteofitlerin Lokalizasyonu 1 = Medial ve/veya Lateral Tibia 

2 = Patella 

3 = Medial ve/veya Lateral Femur 

Subkondral Kemikte Kistik Değişim 0 = Yok 

1 = Var 

Subkondral Kemikte Skleroz 0 = Yok 

1 = Var 

Artiküler Kemikte Lizis 0 = Yok 

1 = Var 

Eklem İçi Yumuşak Doku 0 = Normal 

1 = Artmış 

 

Üç boyutlu görüntüler ise Jones ve diğerlerinin (2010) kullandıkları osteoartritis skorlama 

sistemi örnek alınarak gerçekleştirildi (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Mikro tomografi görüntülerinin üç boyutlu osteofit skorlanması (Jones ve 

diğerleri, 2010). 

SKOR BULGULAR 

0 Osteofit yok. 

1 Lokalize ve az şiddetli osteofit. 

2 Yaygın ancak orta şiddetli osteofit. 

3 Yaygın ve çok şiddetli osteofit. 
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Mikro tomografi görüntüleri üzerinden femurun lateral kondilusu, femurun medial 

kondilusu, tibia eklem yüzeyinden 1 mm3’lük subkondral kemik alanı seçildi ve dijital ortamda 

taramaları gerçekleştirildi. Elde edilen görüntüler üzerinde Bone J (Fiji, ImageJ, Optik ve 

Hesaplamalı Enstrümasyon Laboratuvarı, Wisconsin Üniversitesi) görüntü işleme yazılım 

programı kullanılarak kemik hacmi (BV), doku hacmi (TV), yüzdelik kemik hacmi (BV/TV), 

trabeküler kalınlık (Tb.Th), trabeküler seperasyon (Tb.Sp.) ve kemik yüzey alanı değerleri 

ölçüldü. 

 

3.2.4. Histopatolojik Değerlendirme 

Çalışmanın 60. günü yani denemenin sonunda tüm hayvanlar (her gruptan 10 hayvan) 

yüksek doz anestezik madde kullanılarak ötenazi işlemine tabi tutuldu. Diz eklemleri diseke 

edilerek ayrıldı. Elde edilen numuneler formaldehit içerisine yerleştirildi ve aynı gün içerisinde 

önce mikro tomografi görüntülemesi gerçekleştirildi, takiben numuneler histopatolojik 

inceleme laboratuvarına teslim edildi. Numuneler 48 saat dekalsifiye edildi, kemik dokular 

eklemden geçecek şekilde uzunlamasına kesildi ve doku kasetlerine yerleştirildi. Tam otomatik 

doku takip cihazında rutin takip edilerek parafinde bloklandı. Bu bloklardan mikrotomda 5-6 

mikron kalınlığında alınan doku kesitleri hematoksilen-eozin ile boyanarak ışık mikroskobunda 

incelendi ve kıkırdak bölgesindeki deformasyonlar açısından değerlendirildi. Mikrofotoğrafları 

çekildi.  

3.2.5. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın sonunda verilerin değerlendirilmesi aşamasında SPSS 22,0 (IBM Statistics) 

paket programı kullanıldı. İki boyutlu mikro tomografi bulguları ve histopatoloji skorlarının 

bağımsız gruplar T Testi, kemik hacim ölçümleri (tibia ve femur) tek yönlü varyans aralığı ile 

önem kontrolleri ise Posthoc Duncan testi kullanılarak yapıldı. Skorlara ilişkin veriler aritmetik 

ortalama ve ortalamanın standart hatası olarak verildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Klinik Muayene Bulguları 

 

Ratlar, 2 haftalık alışma sürecini sorunsuz geçirdiler. İkinci haftanın sonunda OA 

oluşması için diz eklemine monosodyum iodoasetat enjekte edildi. Uygulanmayı takiben ikinci 

haftanın sonunda yapılan klinik gözlemde klinik olarak topallık ve fonksiyon kaybı saptandı. 

Alınan radyografik görüntülerde OA bulguları görüldü.  

PRP ve serum fizyolojik enjeksiyonları sonrası 30. günde yapılan değerlendirmelerde tüm 

grupların bacak postürlerinde iyileşme görülmeye başlandı. PRP grubundaki iyileşmenin 

kontrol grubuna göre daha fazla olduğu saptandı. Denemenin 45. gününde yapılan 

değerlendirmede her iki grubun yürüyüş kalitesindeki iyileşmenin bir önceki değerlendirmeye 

göre daha iyi olduğu görüldü. Bununla birlikte PRP grubunda yürüyüş ve basış kalitesi daha 

yüksek idi.  

 

4.2. Mikro Tomografi Bulguları 

 

4.2.1. İki Boyutlu Mikro Tomografi Değerlendirmesi 

İki boyutlu mikro tomografi değerlendirmesinde gruplandırılmış ratlar osteofitlerin 

lokalizasyonu, osteofitlerin varlığı, subkondral kemikte skleroz, artiküler kemikte lizis, 

kemikteki kistik değişimler ve eklem içinde yumuşak doku varlığı açısından değerlendirildi 

(Resim 12-20, Tablo 3).  

İki boyutlu değerlendirme sonuçlarının toplam skor ve osteofit varlığı üzerinden iki 

grup için değerlendirme yapıldı (Şekil 2 ve Tablo 4). Bağımsız gruplar T Testi uygulandı. 

Gruplar arasında önemli bir fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 3. Mikro tomografi görüntülerinin iki boyutlu değerlendirilmesi sonucunda grupların 

aritmetik ortalama ile karşılaştırılması (n=5). 

 

 

Tablo 4. Grupların toplam skor ve osteofit varlığı açısından karşılaştırılması (n=5). 

Ö.D.: Önemli Değil. 

 

 

Şekil 2. PRP ve kontrol gruplarının total skorlama puanlarının grafiği. 

Bulgular PRP Kontrol 

Osteofit Varlığı 3,40 3,40 

Osteofitlerin Lokalizasyonu 5,20 5,20 

Subkondral Kemikte Kistik Değişim 0,40 0,60 

Subkondral Kemikte Skleroz 0,00 0,80 

Artiküler Kemikte Lizis 0,40 0,80 

Eklem İçi Yumuşak Doku 0,00 0,00 

 

 

Grup Ortalama ± Standart Hata P Değeri 

Toplam Skor PRP 9,40±0,81 Ö.D. 

Kontrol 10,8±1,02 

Osteofit Varlığı PRP 3,40±0,60 Ö.D. 

Kontrol 3,40±0,60 

5

6

7

8

9

10

11

PRP Kontrol

TOTAL SKORLAMA PUANLARI



36 
 

 

 

 

 

 

 

Resim 12. Kontrol grubunda bulunan 1 numaralı ratın femur ve patellasının mikro 

tomografi görüntüsü. Femurda lizis (mavi ok), osteofitik üreme (kırmızı ok) ve sklerotik alan 

(yeşil ok); patellada lizis alanı (mavi ok), kistik değişim alanı (yıldız) ve osteofitik üreme 

(kırmızı ok). 
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Resim 13. Kontrol grubunda bulunan 1 numaralı ratın tibiasının mikro tomografi 

görüntüsü. Tibiada lizis (mavi ok) ve osteofitik üreme (kırmızı ok). 

 

 

 

Resim 14. Kontrol grubunda bulunan 3 numaralı ratın diz ekleminin mikro tomografi 

görüntüsü. Patellada osteofitik üreme (kırmızı ok) ve kistik değişim (yıldız). 
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Resim 15. Kontrol grubunda bulunan 5 numaralı ratın diz ekleminin mikro tomografi 

görüntüsü. Femur kondülünde osteofitik üreme (kırmızı ok), artiküler kemikte kistik değişim 

alanı (yıldız), kondül eklem yüzeyinde sklerotik alan (yeşil ok), femur kemik yüzeyinde lizis 

(mavi ok). 
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Resim 16. PRP grubunda bulunan 5 numaralı ratın diz ekleminin mikro tomografi 

görüntüsü. Femur kondülünde lizis (mavi ok), femurda ve patellada osteofitik üreme alanları 

(kırmızı ok). 

 

 

Resim 17. PRP grubunda bulunan 3 numaralı ratın diz ekleminin mikro tomografi 

görüntüsü. Tibiada osteofitik üreme alanı (kırmızı ok). 
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Resim 18. PRP grubunda bulunan 2 numaralı ratın diz ekleminin mikro tomografi 

görüntüsü. Femur kondülünde lizis (mavi ok), patella ve femurda osteofitik üreme (kırmızı 

ok). 

 

 

Resim 19. Kör olarak değerlendirilmek üzere seçilen 1 numaralı ratın diz ekleminin 

mikro tomografi görüntüsü. Femur kemik yüzeyinde lizis (mavi ok), osteofitik üreme (kırmızı 

ok). 
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Resim 20. Kör olarak değerlendirilmek üzere seçilen 2 numaralı ratın diz ekleminin 

mikro tomografi görüntüsü. Tibiada osteofitik üremeler (kırmızı ok). 

 

Mikro tomografi görüntüleri üzerinden femurun medial ve lateral kondilüsu, tibianın 

eklem yüzeyinden 1 mm3’lük subkondral kemik alanı seçildi ve dijital ortamda taramaları 

gerçekleştirildi. Elde edilen görüntüler BoneJ (Fiji, ImageJ, Optik ve Hesaplamalı 

Enstrümasyon Laboratuvarı, Wisconsin Üniversitesi) görüntü işleme yazılım programı 

kullanılarak kemik hacmi (BV), doku hacmi (TV), yüzdelik kemik hacmi (BV/TV), trabeküler 

kalınlık (Tb.Th), trabeküler seperasyon (Tb.Sp.) ve kemik yüzey alanı değerleri ölçüldü. Mikro 

tomografi görüntüleri üzerinden subkondral kemikte ölçümlerin şema görüntüleri alındı (Resim 

21,22). 
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Resim 21. PRP grubunda bulunan 3 numaralı rata ait femur lateralinin mikro tomografi 

görüntüleri üzerinden subkondral kemikte ölçümlerin şematize gösterimi (a) yüzdelik kemik 

hacmi ölçümünün şematize görünümü (b) trabeküler seperasyon ölçümünün şematize 

görünümü (c) trabeküler kalınlık ölçümünün şematize görünümü. 

 

 

 

Resim 22. Kontrol grubunda bulunan 3 numaralı rata ait femur medialinin mikro 

tomografi görüntüleri üzerinden subkondral kemikte ölçümlerin şematize gösterimi (a) 

yüzdelik kemik hacmi ölçümünün şematize görünümü (b) trabeküler seperasyon ölçümünün 

şematize görünümü (c) trabeküler kalınlık ölçümünün şematize görünümü. 
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4.2.2. Mikro Tomografi ile Üç Boyutlu Değerlendirme  

Gruplardan elde edilen üç boyutlu tomografik görüntülerde osteofit gelişimi; osteofitlerin 

varlığı, lokalizasyonu ve şiddeti açısından değerlendirildi. Kontrol grubunda femur, patella ve 

tibiada (Resim 23); PRP grubunda femur kondilüsunda (Resim 24, 25); kör olarak 

değerlendirilen görüntüde ise femur kondilusunda (Resim 26) lizis ve osteofitik üremeler 

görüldü.  

Üç boyutlu görüntüler üzerinde PRP grubunda osteofit skorlaması kontrol grubuna göre 

daha düşük (p≤0,05) bulundu (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Mikro tomografi görüntülerinin üç boyutlu değerlendirmesi ile osteofit skorlaması 

açısından grup karşılaştırılması (n=5). 

 

Grup Ortalama±Standart Hata Minimum-Maksimum P Değeri 

PRP 1,20±0,50 0-3 

0,05* 
Kontrol 2,40±0,50 1-3 

* : p≤0,05 
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Resim 23. Kontrol grubundaki 1 numaralı ratın üç boyutlu mikro tomografi görüntüsü. 

(A) 1 numaralı ratın lateral mikro tomografi görüntüsü, (B) 1 numaralı ratın anterior mikro 

tomografi görüntüsü femur kondülü, patella ve tibiada lizis alanları (mavi ok) ve osteofitik 

üremeler (kırmızı ok) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



45 
 

 

 

 

 

Resim 24. PRP grubundaki 1 numaralı ratın üç boyutlu mikro tomografi görüntüsü. 

(A) 1 numaralı ratın lateral mikro tomografi görüntüsü, (B) 1 numaralı ratın anterior mikro 

tomografi görüntüsü femur kondülünde lizis alanları (mavi ok) ve osteofitik üremeler (kırmızı 

ok). 
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Resim 25. PRP grubundaki 4 numaralı ratın üç boyutlu mikro tomografi görüntüsü. (A) 

4 numaralı ratın lateral mikro tomografi görüntüsü, (B) 4 numaralı ratın anterior mikro 

tomografi görüntüsü femur kondülünde ve tibiada lizis alanları (mavi ok) ve osteofitik 

üremeler (kırmızı ok). 
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Resim 26. Kör olarak değerlendirilmek üzere seçilen 1 numaralı ratın üç boyutlu mikro 

tomografi görüntüsü. (A) 1 numaralı ratın lateral mikro tomografi görüntüsü, (B) 1 numaralı 

ratın anterior mikro tomografi görüntüsü femur kondülünde lizis alanları (mavi ok) ve 

osteofitik üremeler (kırmızı ok). 
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4.3. Mikro Tomografi Görüntüleri Üzerinden Kemik Hacim Ölçümleri 

  

Femurun mediali ve laterali için yapılan kemik hacim ölçüm sonuçları tek yönlü 

varyans analizi kullanılarak değerlendirildi. Verilere ilişkin sonuçlar Tablo 6’da sunuldu. Ölçüm 

yapılan gruplar arasında veriler anlamlı bir farka sahip değildi (p>0,05) (Tablo 6).   

Femurun laterali için kemik hacim ölçüm sonuçları değerlendirildiğinde yüzey alanı 

(mm²) açısından PRP grubu, sağlıklı ve kontrol gruplarından anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p<0,05). Diğer veriler açısından gruplar arasında önem yoktu (p>0,05) (Tablo 6). 

Tibianın mediali ve laterali için kemik hacim ölçüm sonuçları değerlendirildiğinde 

tibianın medial BV/TV (%) oranı, kontrol ve PRP gruplarının sağlıklı diz ölçümlerine göre 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0,05). Diğer veriler açısından önemlilik saptanmadı (Tablo 

7). 

Tibianın laterali için kemik hacim ölçüm sonuçları değerlendirildiğinde gruplar arası 

bir fark belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 7). 

Kemik hacim ölçümleri sonucunda subkondral kemik üzerinden seçilen 1 mm3’ lük 

alanda bulunan trabeküllerin 2 boyutlu mikro tomografi görüntüsü üzerinden yeniden 

oluşturulan üç boyutlu model görüntüleri alındı (Resim 27,28,29,30,31,32,33,34). 
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Tablo 6. Medial ve lateral femurun mikro tomografi kemik hacim ölçümleri (n=5). 

 

 Grup Medial Femur P Değeri Lateral Femur P Değeri 

 

BV (mm³) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,31±0,04 

0,34±0,04 

0,44±0,01 

 

Ö.D. 

0,43±0,10 

0,33±0,03 

0,40±0,05 

 

Ö.D. 

 

TV (mm³) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

1,05±0,17 

1,08±0 

1,08±0 

 

Ö.D. 

1,44±0,40 

1,08±0,00 

1,08±0,00 

 

Ö.D. 

 

 

BV/TV (%) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,30±0,03 

0,32±0,00 

0,40±0,00 

 

Ö.D. 

0,31±0,02 

0,31±0,02 

0,36±0,08 

 

Ö.D. 

 

Tb.Th (mm) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,16±0,00 

0,17±0,01 

0,20±0,00 

 

Ö.D. 

0,18±0,01 

0,18±0,00 

0,19±0,00 

 

Ö.D. 

 

Tb.Sp (mm) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,31±0,03 

0,36±0,03 

0,37±0,02 

 

Ö.D. 

 

0,41±0,09 

0,41±0,05 

0,43±0,02 

 

Ö.D. 

 

 

Yüzey Alanı (mm²) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

10,05±1,27  

7,26±0,50 

7,66±0,20 

 

Ö.D.  

 

10,16±1,11 

6,46±0,60 

7,26±0,17 

 

0,02* 

 

Ö.D.: Önemli Değil, *p<0,05. 

BV: Kemik Hacmi, TV: Doku Hacmi, BV/TV: Yüzdelik kemik hacmi, Tb.Th: Trabeküler Kalınlık, Tb.Sp: Trabeküler Seperasyon. 
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Tablo 7. Medial ve lateral tibianın mikro tomografi kemik hacim ölçümleri (n=5). 

 

 Grup Medial Tibia p Lateral Tibia P Değeri 

 

BV (mm³) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,80±0,50 

0,27±0,04 

0,43±0,01 

 

Ö.D. 

0,31±0,04 

0,35±0,30 

0,42±0,02 

 

Ö.D. 

 

TV (mm³) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

1,07±0,01 

1,08±0,00 

1,08±0,00 

 

Ö.D. 

 

1,06±0,01 

1,07±0,08 

1,08±0,00 

 

Ö.D. 

 

 

BV/TV (%) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,27±0,02  

0,25±0,03 

0,53±0,10 

 

0,02* 

0,29±0,35 

0,33±0,25 

0,39±0,02 

 

Ö.D. 

 

Tb.Th (mm) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,16±0,01 

0,17±0,01 

0,19±0,01 

 

Ö.D. 

0,16±0,01 

0,19±0,01 

0,18±0,00 

 

Ö.D. 

 

Tb.Sp (mm) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

0,37±0,05 

0,50±0,06 

0,33±0,01 

 

Ö.D. 

0,34±0,05 

0,42±0,40 

0,31±0,02 

 

Ö.D. 

 

Yüzey Alanı (mm²) 

PRP 

Kontrol 

Sağlıklı 

9,42± 1,68  

5,91±0,70 

8,19±0,25 

 

Ö.D. 

7,76±1,70 

6,87±0,50 

8,13±0,40 

 

Ö.D. 

 

Ö.D.: Önemli Değil. *: p<0,05. 

BV: Kemik Hacmi, TV: Doku Hacmi, BV/TV: Yüzdelik kemik hacmi, Tb.Th: Trabeküler Kalınlık, Tb.Sp: Trabeküler Seperasyon. 
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Resim 27. Kontrol grubu 2 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi görüntüsü 

üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral femur, (C) 

medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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 Resim 28. Kontrol grubu 5 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 29. PRP grubu 4 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 30. PRP grubu 5 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 31. PRP grubu 1 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 32. PRP grubu 2 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi görüntüsü 

üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral femur, (C) 

medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 33. Kontrol grubu 1 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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Resim 34. Kontrol grubu 3 numaralı ratın diz ekleminin 2 boyutlu mikro tomografi 

görüntüsü üzerinden yeniden oluşturulan üç boyutlu model (A) medial femur, (B) lateral 

femur, (C) medial tibia ve (D) lateral tibia. 
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4.4. Histopatolojik Değerlendirme 

Deneme gruplarındaki ratların diseke edilen diz eklemlerinden alınan örneklerin 

mikroskobik bakısında kontrol grubundaki ratlarda kanama alanı, ödem, hücre infiltrasyonu, 

vasküler proliferasyon ve fibrozis (Resim 35 ve Resim 39); sağlıklı diz ekleminde normal eklem 

yüzeyi, az sayıda hücre infiltrasyonu (Resim 36) görüldü. PRP grubunda normal eklem yüzeyi 

ve aralığı (Resim 37); ödem ve hücre infiltrasyonu, kanama alanı (Resim 38) tespit edildi.  

Histopatolojik skorlama sonucunda PRP grubunda kontrol grubuna kıyasla hücre sayısı 

(p<0,05), fibrozis (p≤0,05) ve vasküler proliferasyon (p<0,05) skorlarının anlamlı ölçüde düşük 

olduğu gözlendi. Diğer histopatolojik skorlama verilerinde istatistiksel anlamlılık bulunamadı 

(Tablo 8). 

 

Tablo 8. Histopatolojik olarak değerlendirilmesi sonucu grupların karşılaştırılması (n=9). 

 

 

Bulgular Grup Ortalama ± Standart Hata P değeri 

Ödem PRP 0,44± 0,29 Ö.D. 

Kontrol 0,33 ± 0,17 

Kanama PRP 0,56 ± 0,34 Ö.D. 

Kontrol 0,56 ± 0,18 

Hücre PRP 1,01 ± 0,24 0,00* 

Kontrol 1,89 ± 0,11 

Fibrozis PRP 1,44 ± 0,25 0,05* 

Kontrol 2,00 ± 0,00 

Proliferasyon PRP 1,22 ± 0,28 0,00* 

Kontrol 2,22 ± 0,15 

Ö.D.: Önemli Değil. *: p<0,05, p≤0,05. 
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Resim 35. Kontrol grubundaki 1 numaralı ratın diz ekleminin histopatolojik görüntüsü 

(H.E. X200), vasküler proliferasyon (ok), fibrozis (yıldız). 
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Resim 36. Sağlıklı diz ekleminin histopatolojik görüntüsü (H.E. X200), normal eklem 

yüzeyi ve aralığı (ok), lümende az sayıda hücre infiltrasyonu. 

 

 

Resim 37. PRP grubundaki 1 numaralı ratın diz ekleminin histopatolojik görüntüsü 

(H.E. X200), normal eklem yüzeyi ve aralığı (yıldız). 
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Resim 38. PRP grubundaki 4 numaralı ratın diz ekleminin histopatalojik görüntüsü 

(H.E. X200), ödem ve hücre infiltrasyonu (siyah ok), kanama alanı (yıldız). 
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Resim 39. Kontrol grubundaki 4 numaralı ratın diz ekleminin histopatolojik görüntüsü (H.E. 

X200), kanama alanı (siyah ok), fibrozis, ödem ve hücre infiltrasyonu (yıldız). 
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Resim 40. Kontrol grubundaki1 numaralı ratın diz ekleminin histopatolojik görüntüsü 

(H.E. X200), fibrozis ve hücre infiltrasyonu (yıldız). 
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5. TARTIŞMA 

 

Osteoartritis, yavaş ilerleyen ve tüm sinoviyal eklemi içeren karmaşık bir hastalık 

sürecidir. Dünyadaki tüm artritis formları arasında en yüksek yaygınlığa sahiptir ve ağrıya bağlı 

ortopedik bozuklukların önde gelen nedenidir (Kuyinu ve diğerleri, 2016; Neogi, 2013; Song 

ve diğerleri, 2024).  

Eklemlerin amacı, ağırlık taşıma ve hareket esnasında vücuda en yüksek stabiliteyi 

sağlamaktır (DeCamp ve diğerleri, 2015). OA, eklem kıkırdağı ve eklem kapsülünü de 

kapsayacak şekilde eklemde bozulmaya yol açan; şiddeti, uzun süreli ve kronik ağrı yönetimi 

gerektirmesi nedeni ile hayvan refahını önemli derecede etkileyen bir hastalıktır (Jones ve 

diğerleri, 2022). Hyaluronik asit, trombositten zengin plazma, mezenkimal kök hücreler ve 

kortikosteroidler osteoartritisin sağaltımında uygulanan potansiyel eklem içi tedavi modelleri 

arasında yer almaktadırlar (Neagu ve diğerleri, 2023). 

Sunulan çalışmada ratlarda intraartiküler monosodyum iodoasetat enjeksiyonu ile genu 

ekleminde deneysel modelde oluşturulan osteoartritisin tedavisinde trombositten zengin 

plazmanın etkinliğinin histopatolojik ve üç boyutlu tomografi ile izlenmesi ve elde edilen 

sonuçların hayvanlarda OA sağaltımında uygulanabilirliği literatür bilgiler eşliğinde tartışıldı. 

Deneysel olarak osteoartritis oluşturmak amacıyla kimyasal ve cerrahi teknikler 

kullanılmaktadır (Bagi ve diğerleri, 2015; Kuyinu ve diğerleri, 2016; Serra ve Soler, 2019). 

MIA kondrosit glikolizisini inhibe ederek kondrosit ölümü yoluyla hızlı OA başlangıcına yol 

açmaktadır (Kauppinen ve diğerleri, 2024; McCoy, 2015). Farklı dozlarda eklem içi enjekte 

edilen sodyum iodoasetat ile OA patolojisinin gelişim hızının kontrol edilebildiği böylece 

OA’nın potansiyel modülatörlerini değerlendirmek açısından faydalı bir model sistemi 

sağladığı ifade edilmektedir (Guingamp ve diğerleri, 1997; Kobayashi ve diğerleri, 2003). 

Çalışmada, literatür verilerde (Guingamp ve diğerleri, 1997; Kobayashi ve diğerleri, 

2003) OA oluşturmak için optimum doz olarak kabul edilen 50 mikrolitre serum fizyolojik 

içerisinde 3 mg MIA çözeltisi anestezi altında ratların sağ genu eklemine aseptik koşullarda 

enjekte edildi. İkinci haftanın sonunda klinik ve radyografik bulgular ile OA şekillendiği 

görüldü.  

Cuervo ve diğerleri (2020), MIA’nın eklemde kıkırdakta bozulma ve kayıp, osteofit 

oluşumu, eklem kapsülünün kalınlaşması ve sinovitis ile karakterize değişiklere yol açtığını 

bildirmektedirler.  
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İntraartiküler MIA enjeksiyonunu takip eden ikinci hafta sonunda ratlarda spontan 

harekette azalma ve yürüyüşte değişiklik gibi klinik bulgular yanısıra eklem aralığında daralma, 

subkondral kemikte skleroz ve osteofit oluşumu gibi radyografik değişiklikler görüldü. 

Yukarıda anılan görüşlere paralel olarak bu lezyonların etkilenen eklemde rahatsızlık ve ağrıya 

yol açarak fonksiyonel sınırlamaya neden olduğu düşünüldü. 

O’Dowd ve diğerleri (2019), hastalığın patogenezinin eklemin yumuşak dokularında 

meydana gelen ikincil yangısal değişiklikler ile başladığını ve eklem kıkırdağının pürüzsüz 

görünümünü kaybettiğini, kıkırdağın aşınması ile eburnasyon geliştiğini bildirmektedirler. 

Kemiğin hafifçe kalınlaştığına, sertleştiğine ve yoğunlaştığına dikkat çekmektedirler. Aynı 

zamanda eklem bölgesinde düzensiz yeni kemik (osteofit) oluşumu başladığını ifade 

etmektedirler. Tüm bu değişiklikler eklem ağrısına ve eklemde ilerleyici hareket kısıtlılığına 

yol açmaktadır.  

BT’nin eklem içi yumuşak doku yapıları, eklem kıkırdağı, subkondral kemik plakası, 

kortikal kemik ve yumuşak doku kalsifikasyonlarını görüntülemede etkili bir yöntem olduğuna 

dikkat çekilmekte; mikrotomografinin yüksek çözünürlüklü görüntüler ve kemik yapıların hem 

2 boyutlu hem de 3 boyutlu görüntüleme olanağı sağladığını bildirilmektedir (Radakovich ve 

diğerleri 2018; Roemer ve diğerleri, 2014; Pharr, 2008; Wenham ve diğerleri, 2014). 

Sunulan çalışmada diz ekleminde OA patolojisine ilişkin meydana gelen değişikliklerin 

2 ve 3 boyutlu görüntüler ile değerlendirilmesi tercih edildi. Yukarıda anılan görüşlere paralel 

olarak hastalığın patogenezisinde belirtilen değişiklikler iki ve üç boyutlu olarak görüldü. 

Ayrıca üç boyutlu görüntüler aracılığı ile kemik hacim ölçümleri gerçekleştirilerek 

mikrotomografinin OA'nın temel yönlerini tam olarak değerlendirmek ve veri yorumlamasını 

geliştirmek için güçlü bir kombinasyon sağladığı düşünüldü. Ratlara MIA enjeksiyonu sonrası 

kemiklerde lizis, sklerotik alan ve osteofitik üremeler iki boyutlu görüntülemede saptandı. BT 

yüksek mekansal çözünürlüğü, çoklu sekanslı, çok parametreli ve çok yönlü tarama özellikleri 

sayesinde ratların genu eklemindeki osteoartritisin seyri sırasında gelişen değişimlerin 

gözlenmesinde değerli bir tanısal araç olduğunu gösterdi.  

PRP ve kontrol gruplarında deneme sonucu diz ekleminin iki boyutlu mikrotomografisi 

üzerinde osteofitlerin varlığı, osteofitlerin lokalizasyonu, subkondral kemikte kistik değişim, 

subkondral kemikte skleroz, artiküler kemikte lizis ve eklem içi yumuşak doku bulguları 

Radakovich ve diğerleri (2018) tarafından bildirilen kriterlere göre değerlendirildi.  
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Çalışmada eklem bir bütün olarak değerlendirildi, total skor hesaplandı. OA skorları her 

hayvanın tibia, femur ve patellasında gözlenen değişikliklerin kapsamlı değerlendirilmesini 

sağladı. Görüntülerin değerlendirilmesinden sonra osteofitlerin ağırlıklı olarak 

lokalizasyonunun femur ve patellada, tibiaya oranla daha yüksek bulunduğu görüldü.  

Mikrotomografi görüntüleri üzerinden iki boyutlu görüntü skorunu kullanan önceki çalışmalar 

(Afzali ve diğerleri, 2022; Alexa ve diğerleri, 2021; Dümbek, 2024; Radakovich ve diğerleri, 

2018) göz önüne alındığında çalışmada elde edilen toplam skor sonucu OA varlığı doğrulandı. 

Subkondral kemikte kistik değişim, subkondral kemikte skleroz ve artiküler kemikte lizis 

skorları PRP grubunda daha düşük olmasına rağmen istatistik olarak anlamlı bulunmadı. 

Önceki çalışmalara (Radakovich ve diğerleri, 2018) benzer olarak sunulan çalışmada da eklem 

içinde yumuşak doku varlığına rastlanmadı. 

Subkondral kemikte skleroz bulgusu PRP grubunda yokken kontrol grubunda 

bulunmaktaydı. Hem PRP hem de kontrol grubunda eklem yüzeyinde düzensizlik ve osteofit 

varlığı gözlendi.  Mikrotomografi görüntüleri üzerinden iki boyutlu ve üç boyutlu 

görüntülemede gözlenen ve skorlanan bulguların yanı sıra trabekül sayısında artış, trabekül 

kalınlığında azalma ve trabeküller arası mesafe artışı gibi subkondral değişiklikler meydana 

gelmektedir (Sulaiman ve diğerleri, 2021). Bu değişiklikler BV/TV, Tb. Th, Tb. Sp, yüzey alanı 

gibi kantitatif kemik ölçüm parametrelerini etkilemektedir (Mohan ve diğerleri, 2011; Sulaiman 

ve diğerleri, 2021). Sunulan çalışmada femur lateralinin yüzey alanı ölçümü PRP grubunda 

kontrol grubu ve sağlıklı diz eklem ölçümüne oranla istatistiksel açıdan daha yüksek bulundu 

(p<0,05).  

Subkondral kemikteki hacim ölçümleri subkondral kemik dokusunun tamamından veya 

kemik dokularının farklı alanlarından seçilen bölgeler üzerinden de kantitatif olarak 

yapılmaktadır (Liu ve diğerleri, 2014; Salamanna ve diğerleri, 2019; Sulaiman ve diğerleri, 

2021). Mevcut çalışmada da yukarıda anılan çalışmalarda olduğu gibi femur ve tibianın medial 

ve lateralinden 1 mm³’lük alan seçilerek ölçümler gerçekleştirildi.  

Kemik hacminin toplam doku hacmine oranı, kemik hacmindeki değişikliklerin bir 

ölçüsü olan BV/TV olarak gösterilir (Ramme ve diğerleri; 2016; Sulaiman ve diğerleri, 2021). 

Dümbek (2024), çalışmasında BV/TV oranı için ölçümlerin sonucunda toplam doku hacmi 

(TV) değerinin benzer veya eşdeğer olduğunu bildirmiştir. Sunulan çalışmada da TV değeri 

ölçüm sonuçları sağ diz eklemlerinin tamamında benzer çıktı. Bu nedenle kemik hacmi (BV) 

değerinin azalması, BV/TV değerinin azalmasına yol açtı. Tibia mediali kemik hacim ölçüm 

ortalamaları BV/TV (%) oranı kontrol ve PRP gruplarında sağlıklı gruba göre istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0,05). Sulaiman ve diğerleri (2021), BV/TV 

değerinin osteoartritisin indüklenmesinden sonra azaldığını bildirmektedirler. Sunulan 

çalışmada sağlıklı gruba oranla kontrol ve PRP grubunda düşüş olması ölçümlerin 

güvenilirliğini güçlendirmektedir. Ayrıca BV/TV değerindeki düşüş, MIA'nın sıçanların diz 

eklemine enjekte edilmesinden sonra arka ayakta ağırlık dağılımı değişikliklerini tetiklediği ve 

bunun da kemik kaybına yol açtığını bildiren çalışmalarda da (Guingamp ve diğerleri, 1997; 

Sulaiman ve diğerleri, 2021) ifade edildiği gibi, enjekte edilen dizde daha az yükleme 

yapılmasından kaynaklanabileceği şeklinde açıklanabilir. Yuan ve diğerleri (2014), BV/TV 

oranında artışın bulunmasını, osteoartritiste kemik oluşumu veya daha yüksek osteoblastik 

aktivitelerin hakim olduğu ve osteoartritisin ileri evresini temsil ettiğini bildirmektedir. Bu 

durum sunulan çalışmada BV/TV oranının düşük olmasının OA’nın PRP enjeksiyonundan 

sonra ilerleme hızının yavaşladığı veya henüz erken evrede olduğu kanısını kuvetlendirdi. 

Dümbek (2024), ratlarda deneysel olarak oluşturulan osteoartritisin tedavisinde 

intraartiküler botulinum toksin tip A (BoNT-A) uygulamasının etkinliğini araştırdığı 

çalışmasında kontrol grubunun yüzey alanının 20 U BoNT-A grubuna kıyasla daha yüksek 

bulduğunu, 10 U dozunda uygulanan BoNT- A’nın ise kontrol grubundan daha az olsa da 20 U 

dozunda uygulanan BoNT-A’ya kıyasla daha yüksek bulduğunu bildirmektedir. Subkondral 

kemikteki hacim ölçümleri 21 ve 24. gün birlikte değerlendirildiğinde benzer şekilde bulgular 

ortaya çıkmıştır. Hiçbir değerde 10 U BoNT-A grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı bir 

farklılık ortaya çıkmaması eklem içi 10 U BoNT-A uygulamasının OA’nın ilerlemesinde 

subkondral kemikteki değişikleri azaltmadığı veya engellemediğini göstermiştir. 20 U BoNT-A 

grubundaki değerler kontrol grubuna göre OA’nın ilerlemesini arttırdığı yönünde anlamlı 

çıkmıştır. Sunulan çalışmada yüzey alanı ölçüm sonuçları PRP grubunda kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı ölçüde yüksek bulundu. Trabeküllerin yüzey alanının yüksek bulunması 

PRP’nin osteoartritisin tedavisinde etkili olduğunu ve neo-subkondral kemiğin hem miktarını 

hem de kalitesini gösterdi. Bu, PRP'nin subkondral kemiğin olgunlaşmasını ve kalsiyum 

birikimini etkili bir şekilde desteklediğinin bir kanıtı olarak düşünebilir. Kontrol grubunda ise 

daha az kemik kütlesi oluştu. Liu ve diğerleri (2014), bu farkın PRP'deki büyüme faktörlerine 

de atfedilebileceğini bildirmektedirler.  

Subkondral kemik dokusu ve kemik mineral yoğunluğunu incelemek için 3 boyutlu 

segmentasyon ve analiz araçları geliştirildiği bildirilmektedir. Bunun OA’nın seyri sırasında 

kemik iliği lezyonlarının yapısını anlamak açısından değerli katkı sunduğu ifade edilmektedir 

(Cruz ve Hurtig, 2008; Wenham ve diğerleri 2014).  
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Felson ve diğerleri (2005), osteofitlerin OA’yı değerlendirmek için kullanılan 

bulgulardan birisi olduğunu ve ileri evrelerde boyut ve sayıca artış meydana geldiğini 

bildirmektedirler.  Burr ve Gallant (2012) osteofitlerin eklem dokusu hasarından sonra salınan 

kondrositler tarafından salgılanan TGF-β gibi çeşitli büyüme faktörleri ve sitokinler tarafından 

düzenlendiğini bildirmektedirler. Sunulan çalışmada PRP ve kontrol gruplarında deneme 

sonucu diz ekleminin üç boyutlu mikro tomografi görüntüleri üzerinden osteofitik üremelerin 

boyut ve lokalizasyonu aracılığı ile şiddetinin belirlenmesini amaçlayan Jones ve diğerleri 

(2010)’ nin geliştirdiği 4 puanlık skorlama sistemi kullanıldı. Yapılan değerlendirme sonucunda 

PRP grubunun osteofit skorunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha düşük olduğu 

belirlendi (p≤0,05). 

Bagi ve diğerleri (2015) üç boyutlu görüntülerin, kıkırdak hasarı alanlarını göstererek 

eklem kıkırdağının histolojik değerlendirmesine rehberlik etmek için kullanılabildiğini ve 

böylece histolojik kesitlerde değerlendirmeyi gerektiren alanların atlanmamasını sağladığını 

bildirmektedirler. 

Deneysel model OA çalışmalarında görüntüleme yöntemlerinin yanında sıklıkla 

kullanılan bir diğer değerlendirme yöntemi histopatolojik incelemedir (Aigner ve diğerleri, 

2010; Naveen ve diğerleri, 2013; Iseki ve diğerleri, 2024; Yamairi ve diğerleri, 2011). Kıkırdak 

yapısı, hücre yapısı ve sayısı, kıkırdak matriksine ait değişiklikler ve eklem yüzeyindeki 

değişiklikler osteoartritisin değerlendirilmesinde kullanılan histopatolojik kriterler olarak 

bildirilmektedir (Mankin ve diğerleri, 1971; Pritzker ve diğerleri, 2006). 

Sunulan çalışmada her gruptan 9 örnek ödem, kanama, fibrozis, vasküler proliferasyon 

ve hücre infiltrasyonu yönünden histopatolojik olarak değerlendirildi. PRP grubunda kontrol 

grubuna kıyasla hücre infiltrasyonu (p<0,05), fibrozis (p≤0,05) ve vasküler proliferasyon 

(p<0,05) skorlarının anlamlı ölçüde düşük olduğu gözlendi. 

Fibrozis, artan kolajen lif yoğunluğunu ifade etmektedir. Kolajen lif boyutunda veya 

yöneliminde bir değişiklik olmaksızın lifler arasındaki boşlukta azalma olarak 

yorumlanmaktadır (Pritzker ve diğerleri, 2006).  Sinoviyal membranda, OA'da tipik olarak 

gözlenen histopatolojik özellikler fibrozis ve perivasküler mononükleer hücre infiltrasyonudur 

(Henrotin ve diğerleri, 2014). Takahashi ve diğerleri (2017), MIA ile indüklenen osteoartritisli 

rat modelinde histopatolojik değerlendirmede inflamatuar hücre infiltrasyonu, anjiyogenez, 

vazodilatasyon ve fibrozis gözlediklerini, bu değişiklikleri MIA toksisitesinin neden olduğu 

doku bozulmasına bir yanıt olarak değerlendirdiklerini bildirmektedirler.  
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Fawzy ve diğerleri (2025), OA’nın seyri sırasında sinoviyumda ve eklem boşluğunu 

kaplayan sinoviyositlerde hiperplazi, kan damarlarında tıkanıklık, kanın ekstravazasyonu ve 

lökosit infiltrasyonunun görüldüğünü bu durumun PRP uygulanan grupta görülmediğini ve 

bunun kıkırdak hasarının rejenerasyonu üzerinde PRP’nin antiosteoartrit etkisi ile olduğunu 

bildirmektedirler. Yasui ve diğerleri (2021), PRP'nin kollajen sentezini destekleyebileceğini, 

kondrosit proliferasyonunu yönlendirebileceğini, kıkırdak dejenerasyonunu ve yangıyı 

azaltabileceğini öne sürmektedirler. Mevcut çalışmada literatürler ile uyumlu olarak hücre 

infiltrasyonunun PRP grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı (p<0,05) olarak düşük çıkması 

PRP’nin MIA’nın neden olduğu osteoartritis bulguları için tedavi edici özelliğini kanıtlar 

niteliktedir. 

Sağlıklı artiküler kıkırdakta kan damarlarının bulunmadığı, kan damarları da dahil 

olmak üzere hücresel elemanlar içeren kanalların, subkondral kemikten geldiği bildirilmektedir. 

Kalsifiye kıkırdak bölgesinin vasküler invazyonunun, OA'nın ilerlemesinde kritik bir bileşen 

olduğu belirtilmektedir (Franses ve diğerleri, 2010; Niemen ve diğerleri 2017). Çalışmada 

vasküler proliferasyon PRP grubunda kontrol grubuna kıyasla daha düşük bulundu. Bu durum 

kontrol grubunda subkondral kemikten gelen damarların eklem kıkırdağına nüfuz ettiği, 

PRP’nin bunu engellediği şeklinde yorumlandı. 

Liu ve diğerleri (2014), kıkırdak defektlerinin iyileşmesinde PRP ve hyaluronik asitin 

(HA) kıyaslandığı çalışmada, PRP grubu skorunun kontrol ve HA grubuna kıyasla daha düşük 

bulunduğunu bildirmektedirler. Çalışmada PRP’nin histopatolojik veriler ışığı altında kontrol 

grubuna göre vasküler proliferasyon, fibrozis ve hücre infiltrasyonu skorları açısından daha 

düşük değerlere sahip olduğu ve bunun PRP’nin kondroprotektif özelliğinden kaynaklanmış 

olabileceği kanısına varıldı.  

PRP, fizyolojik üstü konsantrasyonda trombosit içeren biyolojik bir üründür (Goldring ve 

diğerleri, 2000; Foster ve diğerleri, 2009; Sharun ve diğerleri, 2021). Başka bir deyişle PRP, 

trombosit sayısı periferik kandan daha yüksek olan plazmadır (Collins ve diğerleri, 2021). 

Hastanın kendi kanının santrifüj edilmesiyle elde edilir ve elde edilen sıvıdaki trombosit oranı 

kandaki oranın 4-5 katıdır (Marques ve diğerleri, 2015). Otolog kökenli olması sebebiyle 

güvenli bir ürün olarak kabul edilmektedir (Cuervo ve diğerleri, 2020). 

Yasui ve diğerleri (2021), PRP’nin rejeneratif kıkırdak dokusunun kalitesini artırma 

potansiyeline sahip olduğunu ancak seri PRP enjeksiyonlarının tek enjeksiyonlara göre belirgin 

bir avantaj sağlamadığı sonucunu bildirmektedir. Kıkırdağın vasküler bir kaynağının 
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olmadığını ve bu nedenle terapötik ajanın eklem içi uygulaması ile sonuç alınabileceğini ifade 

etmektedirler.  

Çalışmada PRP Grubunu oluşturan ratların genu eklemi içerisine literatür ile uyumlu 

olarak bir kez 0.15 ml PRP; kontrol grubuna 10 gün arayla 5 kez serum fizyolojik 0.15 ml 

enjekte edildi (Altman ve diğerleri, 2016; Khatab ve diğerleri, 2018; Lin ve diğerleri, 2019; 

Yurtbay ve diğerleri, 2022). PRP hazırlanırken alınan kan örnekleri iki kez santrifüje edilmek 

yolu ile trombosit yoğunluğu açısından zenginleştirildi. Elde edilen PRP içindeki trombosit 

sayısı ölçülmedi ancak Marx (2001) insanlarda kandaki normal trombosit sayısının 150.000/ 

μl- 350.000 μl arasında değişim gösterdiğini; PRP içindeki trombosit konsantrasyonunun 

1.000.000 trombosit/ μl olduğunu bildirmektedir. 

Trombositten zengin plazmanın hazırlanma aşamasında kullanılan farklı yöntemler ve 

uygulama sırasında klinik çeşitlilikler bulunmaktadır (Boswell ve diğerleri, 2012; Yurtbay ve 

diğerleri, 2023). PRP yalnızca antikoagüle edilmiş kandan geliştirilebilmektedir (Marx, 2001). 

PRP hazırlama metodolojileri tekli santrifüjleme, çiftli santrifüjleme, seçici kan filtreleme 

prosedürlerine, açık veya kapalı devrelerde çalıştırılan manuel ya da otomatik sistemlere 

dayanmaktadır (Andia ve diğerleri, 2013; Bosch ve diğerleri, 2020).  

Çalışmada PRP elde etme aşamasında çift santrifüjleme tercih edildi. İlk 

santrifüjlemenin ardından kırmızı kan hücreleri yoğundu. Santrifüj tüpünün tabanında 

plazmadan ayrıldı. Eritrosit tabakasının üzerinde beyaz kan hücrelerinin buffy kaplaması 

oluştu. Trombositler buffy kaplamasının hemen üzerinde ayrıldı. Buffy tabakası ve plazma bir 

enjektör yardımı ile aspire edildi. Trombosit konsantrasyonunu arttırmak için ikinci bir santrifüj 

işlemi gerçekleştirildi. İkinci santrifüj işleminden sonra plazmanın alt 1/3’lük kısmı ile “buffy 

coat” tabakası toplandı ve resüspansiyon tüpüne aktarıldı. Ayrıca, bireysel hatayı en aza 

indirgemek ve standardizasyonu sağlamak amacı ile PRP kiti kullanıldı. Literatürlere (Alves ve 

Grimalt, 2018) paralel olarak PRP elde etmek için kan işlemede, mikrobiyolojik işleme 

sırasında ürünün kontaminasyonunun önlenmesinde azami dikkat sarf edildi, santrifüj ekipmanı 

ve uygulaması dahil CE işaretli ticari cihazlar kullanıldı. 

PRP, santrifüjlemeden hemen sonra trombositten fakir plazmadan (PPP) ayrılmalıdır. 

Konsantre trombositler zamanla PPP'ye yayılacak ve PRP preparatının trombosit sayısını 

azaltacaktır (Marx, 2001). Mevcut çalışmada PRP, ticari PRP kiti ile santrifüj işleminden hemen 

sonra PPP’den ayrıldı ve kullanılmaya hazır durumdayken elde edildi. İntraartiküler yolla 

uygulandı. 
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Allojenik trombositten zengin plazma, otolog PRP'ye alternatif olarak klinik 

araştırmalarda odak noktası haline gelmiştir. Allojenik trombosit transfüzyonlarının klinik 

kullanımı, allojenik PRP'nin düşük immünojenitesini ve yüksek güvenlik profilini 

doğrulamaktadır (He ve diğerleri, 2022; Zhang ve diğerleri, 2013). Trombositler immünojenik 

antijenlere sahip olmalarına rağmen allojenik PRP tedavisi için önemli immun tepki riskinin 

minimum olduğunu ve bu nedenle doku iyileşmesinde klinik uygulamalar için potansiyel olarak 

güvenli bir seçenek olduğunu göstermektedir (Li ve diğerleri, 2024). Sunulan çalışmada 

intrakardiyak punksiyonla 4 adet rattan kan alındıktan sonra bu ratlar deneme grubundan ayrıldı 

ve elde edilen allojenik PRP, PRP grubundaki diğer ratlara uygulandı. 

PRP'nin ağrı tedavisi ve diz eklemi fonksiyonu için HA veya plaseboya kıyasla artan 

etkinliği ve diz OA'nın tüm evrelerinde (erken, orta ve geç) olumlu sonuçlar bildirilmiştir (Dai 

ve diğerleri, 2017; Kanchanatawan ve diğerleri, 2016; O’Connell ve diğerleri, 2019). Ek olarak, 

PRP' nin etkileri görünüşe göre daha uzun sürmektedir ve intramüsküler enjeksiyon tedavilerine 

kıyasla daha üstündür (Bansal ve diğerleri, 2021; Prieto-Alhambra ve diğerleri, 2014). 

Sonuç olarak; OA’nın izlenmesinde iki ve üç boyutlu tomografik görüntülemenin değerli 

bilgiler sunduğu görüldü. Yapılan kemik hacim ölçüm sonuçları ve histopatolojik 

incelemelerden elde edilen veriler ışığı altında hayvanlarda OA sağaltımında PRP’nin 

intraartiküler uygulamasının yararlı olabileceği ve sağaltım modelleri arasında 

değerlendirilebileceği kanısına varılmıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu tez çalışmasından elde edilen sonuçlar aşağıdaki gibi olmuştur 

1. Diz eklemine enjekte edilen MIA dozunun 50 mikrolitre serum fizyolojik içerisine 

3 mg dozda uygulanmasının 14 günün sonunda osteoartritis oluşumunda yeterli 

olduğu, 

2. Görüntüleme yöntemlerinden mikro tomografinin’nın izlenmesi ve bulguların 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek değerli bir tanısal araç olduğu, 

3. PRP’ nin elde edilmesinde çift santrifüjleme metodunun kullanılmasının otolog tam 

kandan trombositleri yoğunlaştırmak için uygun bir metot olduğu; bireysel hatayı en 

aza indirgemek ve standardizasyonu sağlamak için kullanılan PRP kitinin başarılı 

olduğu, eklem içi yolla uygulanan PRP’ nin 0.15 ml enjeksiyonunun amaçlanan 

tedavide etkili olduğu; 

4. Deneysel olarak yürütülen çalışma sonucunda elde edilen bulgular ışığı altında 

hayvanlarda osteoartritis sağaltımında PRP’nin intraartiküler uygulamasının yararlı 

olabileceği ve sağaltım modelleri arasında değerlendirilebileceği; 

sonucuna ulaşılmıştır. 
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