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Abstract

Purpose: The purpose of this study was to evaluate
neutrophil-to-lymphocyte  ratio, platelet-to-lymphocyte
ratio, and mean platelet volume levels in patients with
knee osteoarthritis and explore their clinical significance.
Material and Methods: The study included 92 patients
with knee osteoarthritis and 57 healthy individuals.Age,
sex, height, weight, body mass index, stage of knee
osteoarthritis with Kellgren-Lawrence classification, total
white blood counts, neutrophil, platelet, lymphocyte
counts, c-reactive protein, sedimantation, neutrophil-to-
lymphocyte ratio, platelet-to-lymphocyte ratio, and mean
platelet volume values of the patients were analyzed
retrospectively.

Results:The present study found no significant difference
in terms of neutrophil-to-lymphocyte ratio, platelet-to-
lymphocyte ratio, and mean platelet volume values in
patients with knee osteoarthritis when compared to the
control group. C-reactive protein levels in patients with
osteoarthritis were significantly higher than control
group.Although neutrophil-to-lymphocyte ratio value of
osteoarthritis patients was moderate high compared to the
control group was not statistically significant.

Conclusion:  Osteoarthritis  has  been increasingly
recognized to include low grade inflammation, often
subclinical. Neutrophil-to-lymphocyte ratio, platelet-to-
lymphocyte ratio and mean platelet volume values are
cheap and practical. But these rates to determine the
severity of disease in patients with knee osteoarthritis are
not considered as a suitable parameter in our study.
Key words: diz osteoartriti, notrofil/lenfosit
trombosit/lenfosit orani.

orant,

Oz
Amag: Bu caligmanin amact diz osteoartrit hastalarinda
nétrofil/lenfosit  orani, trombosit/lenfosit orant  ve

ortalama trombosit hacmini degetlendirmek ve klinik
Onemini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 92 diz osteoartrit hastast ve
57 saglikli kontrol alindi. Yas, cinsiyet, Kellgren-Lawrence
derecelendirmesine goére diz osteoartrit evresi, vicut kilo
indeksi, total 16kosit sayist, nétrofil, trombosit, lenfosit
sayist, C-reaktif protein, sedimantasyon, nétrofil/lenfosit
orant, trombosit/lenfosit orant ve ortalama trombosit
hacmi degerleri retrospektif olarak analiz edildi.

Bulgular: Bu calismada diz osteoartrit hastalarinda
kontrollere gore notrofil/lenfosit orant, trombosit/lenfosit
orani ve ortalama trombosit hacmi degetlerinde anlamlt
farklilik saptanmadi. Osteoartrit grubundaki olgularin c-
reaktif protein degerleri kontrol grubu olgularin c-reaktif
protein degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu. Osteoartrit hastalarinin  nétrofil/lenfosit orant
degeri ortalamalart kontrol grubuna gore idimli yiksek
saptansa da istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi.
Sonug: Osteoartrit siireci, artik giderek subklinik, disiik

dereceli  inflamasyon  olarak  kabul  edilmektedir.
Notrofil/lenfosit  orani, trombosit/lenfosit orani ve

ortalama trombosit hacmi degerlerini ucuz ve pratik
uygulanabilirdir. Ancak caligmamizda diz osteoartrit
hastalarinda hastalik siddetini belitlemede bu oranlar
uygun bir parametre olarak degerlendirilmemistir.

Anahtar kelimeler: knee osteoarthritis, neutrophil-to-
lymphocyte ratio, platelet-to-lymphocyte ratio.
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GIRIS

Osteoartrit (OA) en sik goriilen eklem hastaligidir ve
engelliligin 6nde gelen bir nedenidir!. OA diz, kalga,
omurga ve el eklemlerini etkileyebilir, eklem
kikirdaginda ve sinovyal eklemlerde altta yatan
kemigin yeniden sekillenmesinde progresif hasar ile
karakterizedir. Sik gérilen klinik bulgular icinde agri,
eklem disfonksiyonu ve deformite sayilabilir.
Kadinlar, yaslilar, obez bireyler ve eskiden eklem
hasatt olanlarda OA gelisme riski artmustir>*. Kisa
zamana kadar OA, viicudun aginma ve yipranmast
sonucu olan dejeneratif bir hastalik olarak
gorilmekteydi, ancak bunun yerine OA siirecinde
distik  dereceli  kronik  inflamasyonu  olan
multifaktSriyel bir hastaligin rol oynadigi kabul
edilmektedir. Bu inflamasyon, lokal doku hasart ve
metabolik  disfonksiyonu iceren faktorler ve
bagisiklik sistemi arasindaki etkilesimin bir sonucu
olarak, erken OA surecinde devreye girers. OA
sadece eklem kikirdagint etkilemez, ayni zamanda
sinovya, tendonlar, kaslar, ligamanlar, subkondral
kemik ve yag dokusunu etkileyen eklem hastaligidir;
eklem dokulari arasindaki etkilesimde kritik bir role
sahip olan, inflamasyon ile birlikte sistemik bir
hastaliktir®.

Klinik pratikte, ortalama trombosit hacmi (MPV),
notrofil/lenfosit orant (NLR), trombosit/lenfosit
orant (PLR) gibi hemogram parametreleri, farkls
hastaliklarda sistemik inflamasyon belirtecleri olarak
kullanilabilecegi gosterilmistit”®. MPV  hemogram
parametreleri icerisinde direkt olarak yer alir. NLR
ve PLR ise nétrofil veya trombosit sayilarinin
lenfosit sayisina bélinmesi ile cok basit bir yontemle
elde edilebilir.

Bu giincel veriler 1siginda poliklinigimizde takipte
olan diz OA hastalarimizin NLR, PLR, MPV
verilerini derlemeyi ve hastalik siddeti duzeyine gore
stniflayarak akut faz reaktanlart ile iligkisini
saptamay! ve bu belirteclerin énemli rollerini dikkate
alarakOA hastaltk siddetinin bir gostergesi olarak
kullanilabilecek digitk maliyetli laboratuvar testinin

tespit edilmesi ile literatiire katki saglamay1
amagladik.

GEREC VE YONTEM
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Diz osteoartritinde nétrofil/lenfosit orant

Rehabilitasyon  polikliniginde ~ 2014-2016  yillart
arasinda degerlendirilmis diz OA hastalarinin verileri
fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmanlart tarafindan
retrospektif olarak tarandi. Calisma icin hastanemiz
etik kurulundan onay alind1 (Etik kurul onay tarih:
29.09.2016, karar no:256). Hastane yazilim
kayitlarina gére diz OA tanist konulmus 240 hasta
tarandi. Diz grafisi bulunan, 65 yas alti, kilo ve boy
Slgimi ve rutin laboratuvar incelemesi yapildigt
saptanan 92 hasta (184 diz) calismaya dahil edildi.

Diz OA hastalarinin  demografik  verileri  (yas,
cinsiyet), viicut kilo indeksi (VKI) tespit edildi.
Cekilmis diz grafileri normal eklem araligi evre 0, en
siddetli radyolojik hasar ise evre 4 olmak uzere
toplam 5 evrede siniflandirma yapan Kellgren
Lawrance  skoruna  goére  radyolojik  olarak
evrelendi'0.Bilateral diz OA olan ve Kellgren-
Lawrence evrelemesi her iki dizde ayni olan hastalar
calismaya dahil edilmistit. Hastanemizde rutin
laboratuvar incelemesi yapilan saglikli, yas ve cinsiyet
uyumlu 57 kisi kontrol grubu olarak alindi. Kontrol
grubunun demografik verileri de ayrica kayit edildi.

Laboratuvar

Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar sonuglart
incelendi. Biyokimyasal analizlerden c-reaktif protein

(CRP)(mg/dL), sedimantasyon (ESR)(mm/saat)
degerleri elde edildi. Hemogram incelemesinden
lokosit(K/ul), nétrofil(K/ul), lenfosit(iK/uL),

trombosit(KK/ul) sayilari ile MPV(fL) degeri alindi.
NLR degeri nétrofil sayisinin  lenfosit  sayisina
bolinmesi ile PLR degeri trombosit sayisinin
lenfosit sayisina bélinmesi ile saptandi. Laboratuvar
ile Kklinik degerlendirme verileri hastanin  ayn
vizitinden yapildi. Bir hastanin sadece bir adet vizit
verisi ¢alismaya alindi. Hasta ve kontrollerin verileri
ile diz OA hastalarinin grafilerine gére ayrilmast ile
olusan 2 grubun verileri istatistiksel olarak
karsilastirildi.

Istatistiksel analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 16.0 programi
kullandarak ~ yapidi.  Hasta ve  kontrollerin
ozelliklerinin belitflenmesinde tanimlayici istatistikler,
grup karsilagtirmalart bagimsiz iki 6rnek T test,
Mann  Whitneu U testi ile yapildi Klinik
parametrelerinin tant koymada sensitivite ve spesifite
acisindan  degerlendirmelerinde  ROC  analizi
kullanildi.  Tstatistiksel ~analizlerde p  degerinin
0.05’ten kucik olmast anlamli olarak kabul edildi.
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Sonuclar ortalama * standart sapma (Ort £ SS)
olarak belirtildi.

BULGULAR

Calismamiza 92 hasta ve 57 saglikli kontrol alindi.
Calisma gruplarinin demografik verileri
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Demografik
verilerin 6zeti tablo 1’de gosterilmektedir.

Kontrol ve OA grubundaki hastalarin laboratuvar
verileri karsilagtirildiginda, OA grubundaki olgularin
CRP degerleri kontrol grubu olgularin  CRP
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli ytksek
bulundu (p<0.05). OA hastalarinin NLR degeri
ortalamalar1 kontrol grubuna gbre ihiml yuksek
saptansa da istatistiksel olarak anlamlilik tespit
edilmedi. Diger degiskenler acisindan gruplar
arasinda fark bulunmad: (p>0.05). Tablo 2’de
laboratuvar verileri 6zetlenmektedir.

Evrelerine gére OA hastalari gruplandiginda, evre 2
OA tanili olgularinin yaslart evre 3 olgularinin
yaslarindan istatistiksel olarak anlamli distik bulundu

Tablo 1. Calisma gruplarinin demografik verileri
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(p<0.05). Diger degiskenler acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Osteoartrit hastalarinin evrelerine gore
demografik ve laboratuvar bulgulart tablo3’de
gosterilmektedir.

Yas, VKI ve laboratuvar parametrelerinin OA
tanusint tahmin glcleri icin yapilan ROC analizi
sonuglart incelendiginde yas degerlerinde cut-off
olarak 58 ve lenfosit degerlerinde cut-off olarak 7.79
alindiginda  bu  degiskenlerin  tahmin  glgleri
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Diger
degiskenlerin  tahmin glicleri istatistiksel —olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05). ROC analiz sonuglari

Tablo 4’de 6zetlenmistir.
TARTISMA

Calismamizda diz OA hastalarinda kontrollere gére
MPV, NLR, PLR degerlerinde anlaml fark
saptanmadi. CRP degerleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yitksek bulundu. OA
hastalarinin NLR degeri kontrol grubuna gére iliml
yuksek saptansa da istatistiksel olarak anlamlilik
tespit edilmedi.

Osteoartrit Kontrol P
(n=92) (n=57)
Yas (y1l) 56.21% 6.23 54.21 £ 7.26 0.109*
Cinsiyet (K/E), n 81/11 47/10 0.341**
VKI (kg/m2) 28.36% 4.17 27.66 = 4.81 0.142*
OA evresi, n
Evre 2 44 - -
Evre 3 48
OA:Osteoartrit, VKI: Viicut kitle indeksi. *Mann Whitney U test, **PearsonChi-Square test
Tablo 2. Caligma gruplarinin laboratuvar bulgulari
Osteoartrit Kontrol
(n=92) (n=57) p

CRP (mg/dL) 0.63% 0.80 0.35 £ 0.30 0.004*
ESR (mm/saat) 24.67% 12.96 21.38 £12.20 0.144*
Lokosit (K/ul) 7.46% 1.56 697 £1.79 0.080**
Notrofil (K/uL) 4.19 £ 091 3.95+1.28 0.066*
Lenfosit (K/ul) 2.26 + 0.69 2.41+0.77 0.533*
Trombosit (K/ul) 263.42% 62.74 269.17 £ 72.91 0.610%*
NLR 2.02% 0.75 1.76 £ 0.66 0.060*
PLR 127.81% 55.26 119.03 + 37.41 0.685%
MPV (fL) 10.40£ 1.09 10.19 £ 1.03 0.258**

OA:Osteoartrit, ESR:sedimantasyon,

CRP:C-reaktif  protein,

NLR:nétrofil/lenfosit

MPV:ortalama trombosit hacmi. *Mann Whitney U test, **Independent sample t test

orani, PLR:trombosit/lenfosit orani,
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Diz osteoartritinde nétrofil/lenfosit orant

Tablo 3. Osteoartrit hastalarinin evrelerine gére demografik ve laboratuvar bulgulari

Osteoartrit evre 2 Osteoartrit evre 3
(n=44) (n=48) P

Yas (y1l) 54.72+ 5.65 57.58 + 6.48 0.012*
Cinsiyet (K/E) N 39/5 42/6 0.867+**
VKI (kg/m2) 28.99+ 3.68 27.77% 4.54 0.227*
CRP (mg/dL) 0.57% 0.58 0.69 + 0.96 0.611*
ESR (mm/saat) 27.09+ 12.53 22.45+ 13.08 0.087**
Lokosit (IK/ul) 7.20% 1.51 7.70%+ 1.59 0.130**
Notrofil (K/ul) 411+ 0.92 4271091 0.406**
Lenfosit (K/ul) 211+ 0.64 2.40 +0.72 0.052%*
Trombosit (K/ul) 266.59% 56.78 260.52+ 68.22 0.555*
NLR 211+ 0.79 1.93% 0.70 0.243*
PLR 139.15+ 62.86 117.41% 4545 0.102*
MPV (fL) 10.35+ 1.14 10.441 1.05 0.698**
OA:Osteoartrit, VKI:  Vicud kitle indeksi, ESR:sedimantasyon, CRP:C-reaktif protein, NLR:nétrofil/lenfosit — orani,

PLR:trombosit/lenfosit orant, MPV:ortalama trombosit hacmi. *Mann Whitney U test, **independent Sample t test , ***Pearson Chi-

Square test

Tablo 4: Yag, VKI ve laboratuvar bulgularinin osteoartrit tanis1 koyma giigleri i¢in yapilan ROC analizi

sonuglari

GRUP Kesme Duyarliik Ozgiilliik AUC p 95% CI

Yas >51 76,1 42,1 0,578 0,110 0,482 0,675
VKI >27,1 70,7 52,6 0,572 0,142 0,475 0,669
CRP >0,19 79,4 49,1 0,642 0,004 0,551 0,733
ESR >7 94,6 17,5 0,571 0,144 0,476 0,666
Lokosit >7,64 52,2 60,7 0,596 0,049 0,499 0,693
Notrofil >3,45 78,3 474 0,590 0,066 0,490 0,689
Lenfosit >1,98 75,4 35,9 0,470 0,533 0,374 0,565
Trombosit >293 35,1 76,1 0,498 0,960 0,399 0,596
NLR >1,3246 89,1 33,3 0,592 0,060 0,497 0,687
PLR >142,8571 294 82,5 0,520 0,685 0,426 0,614
MPV >9,7 70,7 38,6 0,546 0,345 0,451 0,641

VKI: Vicud kitle indeksi, ESR: sedimantasyon, CRP: C-reaktif protein, NLR: notrofil/ lenfosit orani, PLR: trombosit/lenfosit orani,
MPV: ortalama trombosit hacmi AUC: Area Under Curve, CL:Confidence Interval

NLR, PLR ve MPV onkolojik hastaliklar,
kardiyovaskdler hastaliklar, serebrovaskiiler
hastaliklar, son doénem bébrek —Thastaligt  ve
inflamatuar hastaliklar (6rnegin, ankilozan spondilit,
lseratif kolit, apandisit, ve pelvik iltihabi hastalik) da
dahil olmak tzere ¢esitli hastaliklarda inflamasyonu
degerlendirmek icin yeni bir potansiyel belirtec
olarak tanimlanmistir’->!". Hemogram sonucundan
kolaylikla ek bir ekonomik yik getirmeden elde
edilebilmeleri 6nemli avantajlaridir ve bu nedenle
kullanimlari yayginlasmaktadir.

Sistemik inflamasyon belirteclerinden biri olan NLR,
farkli kanserlerde prognoz ile iligkili oldugu kabul
edilmistir'?. NLR, notrofil ve lenfositlerin dengesinin
nasil oldugunu goésterebilir ve hastanin bagisiklik
fonksiyonunu yansitabilir!>14. Tasoglu ve arkadaslart
176 hastada yaptig1 calismada, Kellgren ve Lawrence
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(KL) smuflandirmasina gére evre 4 (siddetli diz OA)
hastalari, evre 1-3 (hafif ve orta siddette diz OA)
hastalart ile kiyaslamis, siddetli diz OA olan
hastalarda kan NLR seviyelerini yiiksek saptamistir.
NLR degerinin diz OA’nin radyolojik siddeti ile ilgili
bilgi  sagladigim = 6ne  stirmislerdir’>.  Bizim
calismamizda NLR orami ile diz OA’nin radyolojik
siddeti arasinda anlamli fark bulunmamistir. Anlamli
fark olmamast inflamasyonun lokal bir alanda sinirh
kalmasiyla  aciklanabilir  ya da  dolagimdaki
inflamatuar hiicrelerde disik seviyede etkilenme
oldugunu disindirmektedir.

PLR, trombosit mutlak sayisina oraninin lenfosit
mutlak sayistna orant olarak tanimlanir. PLR,
sistemik inflamatuvar yanit patogenezinde 6nemli
bir etkisi olan bagka bir faktordir!®.Lenfositler,
esasen CD4+ T lenfosit tarafindan salinan kemokin
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ve sitokinler de dahil inflamatuvar mediyatorlerin
uretimini tesvik eder!’. Trombositler, hemostaz,
enflimasyon ve doku onarimda enflamatuar
mediyatotler ve biyume faktSrleri salgilar!8 Kan
PLR ve OA arasindaki iligkiyi arastiran calisma
bulunmadigt kabul edilerek, bu c¢alisma diz OA
siddeti ve kan PLR diizeyleri arasinda bir iliski olup
olmadigint  degerlendirmek amactyla  yapilmistir.
Calismamizin sonucunda PLR diizeyi ve OA siddeti
arasinda anlaml bir fark saptanmamistir. Bu durum
calismamizda hasta sayistnin az ve retrospektif
olmast ile iliskili olabilir. Ancak, bu bulgu, literatiirde
bu konuyla ilgili ilk bulgu olmustur.

MPV genellikle klinisyenler tarafindan gbzardi edilir,
aslinda rutin hemogram testinin bir parcasi olarak
tam kan sayimi analizéri tarafindan olusturulan bir
patametredir’®. Literatirde MPV’nin inflamatuvar
aktivite ile pozitif ya da negatif korelasyon
go6sterdigini bildiren farkli ¢aligmalar bulunmaktadir.
Yazict ve arkadaglart AS ve RA hastalarinda MPV
degerlerini yiiksek bulmuslar ve hastalik aktivitesi ile
iliskilendirmislerdir®. Kisactk ve arkadaslarinin
yaptigt calismada, MPV degerinin kontrollere kiyasla
aktif romatoid artrit (RA)ve ankilozan spondilit (AS)
hastalarinda  dustigini  gdstermistit.  MPV, bu
calismada hastalik aktivite indeksleri ile iliskili olmasa
da MPV degerlerinin  tedaviden sonra artmast
nedeniyle, AS ve RA hastalarinin
degerlendirilmesinde yararli bir test olabilir. Ancak
MPV degerinin teknik nedenlerden dolay: degisiklik
gOsterebilmesi ve strekli olarak hastalik aktivite
indeksleri  ile iliskili ~ olmamasindan  dolay:
bulgularinin  dikkatle  yorumlanmast  gerektigi
vurgulanmustir?’. Sahin ve arkadaglar1 romatizmal
hastaligt olan hastalarda yapug calismada disik
MPV  duzeyinin vicutta aktif ve /veya kronik
inflamatuar durumu temsil ettigini, bu nedenle,
MPV  dizeyinin romatizmal hastaliklarda negatif
akut faz  reaktant olarak  kullanilabilecegini
bildirmislerdir??. Balbaloglu ve arkadaslart OA tanist
olan, OA ile iligkili sinoviti olan ve kontrol grubu ile
yaptiklart calismada, sinoviti olan hasta grubunda
MPV ve ESH arasinda anlamh bir iliski
saptamiglardir®. Bizim ¢alismamizda MPV ve diz
OA arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. MPV
ile  élcilen  trombosit  boyutu,  trombosit
fonksiyonunun bir géstergesidir ve platelet faktor 4,
tromboglobulin, tromboksan A2’nin salinmast ve
agregasyonu saglayan platelet aktivitesi ile pozitif
iliskilidir?4%. Buytuk trombositlerin kiiciik boyutlu
trombositlere gére pro-enflamatuar ve trombotik
ajanlarin salinmasinda  daha  aktif  oldugu
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bilinmektedir ve bunlarin ihtiyact inflamasyonun
akut asamasinda artar®>?’. RA'nin aktif evresi gibi
inflamasyon belirteclerinin yiiksek aktivitesi ile iligkili
kogullarda nispeten kisa bir sirede MPV degerleri
inflamatuvar stirecin yogunlugunu gésterebilir. MPV
degerlerinin aktif hastaltkta disik bulunmasi, pro-
inflamatuar sitokinler ve akut faz reaktanlarinin asirt
Uretimi megakaryopoeze miidahale ederek kemik
lliginden kucik boyutlu trombositlerin  serbest
birakilmasi ile trombosit boyutunu bastirabilmesi ile
iliski oldugu bildirilmektedir?s.

CRP  pro-inflamatuvar  sitokinler  tarafindan
diizenlenen bir akut faz proteinidir®. Sinovit varhig
sikltkla OA'da radyografik hasar gelisiminden 6nce
bulunur ve sinovyumdaki inflamatuar mediat6tlerin
asirt salinmast ve mononikleer hiicre infiltrasyonu
erken OA'da belirgindir®**!. Ayni sekilde, inflamatuar
belirtec  olan  CRP’nin  serum  seviyelerinin
yikselmesi, OA'nin gelisimini ve iletlemesini
ongorir2ilerlemis OA’da sinovit, hem plazma CRP
hem de sinoviyal stvi I11-6 ile korelasyon gosterir?.

Balbaloglu ve arkadaslarinin  yaptigi  calismada,
kontrol grubuna gére sinoviti olan diz OA
hastalarinda ~ CRP  dizeyi  anlamli  olarak

farkliydi?.Bizim ¢alismamizda CRP degeri kontrol
grubuna gére diz OA’da istatiksel olarak anlamli
bulunmustur.

OA’da asginma ve yipranma streci, genellikle non-
inflamatuar veya biyomekanik nedenli oldugu
dustnilmekteyken arttk subklinik, distk dereceli
inflamasyon oldugu kabul edilmektedit?*. Tum diger
dokulardan farkli olarak, eklem kikirdagi bir kez
hasarlandiginda, olagan inflamatuvar yanit veremez.
Cunki non-vaskiilarize ve non-innervedir. Sitokinler
veya  prostaglandinler  gibi  bircok  soluble
mediatotlerin, kondrositlerde matriks
metalloproteinaz (MMP) tretimini arttirabilmesinin
kesfi inflamatuvar teorinin ilk adimlart olmustur®.
Neden sinovyum OA’da inflamasyonlu olur halen
tartismalidir®.En ¢ok kabul gbren hipotez, dejenere
olmug kartilaj parcalarin eklem igine dismesi ve
sinovya ile temas etmesidir. Sinoviyal htcrelerin
inflamatuvar mediatorleri treterek tepki verdigi
yabanci cisimler sinovyal sivida bulunmustur. Bu
mediatotler, kartilajin  stperfisyal  tabakasinda
mevcut kondrositleri aktive edebilir, buda MMP
sentezine neden olur ve kartilajin dejenerasyonunu
artturir.  Mediyatorler  sinovyal  anjiyojenezisi
indiikleyebilir ve sinovyal hiicreler tarafindan
uretilen inflamatuar sitokinlerin  ve MMP'lerin
sentezini arttirabilir. Bu nedenle OA
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sinovitikartilajin yikimint devam ettirir”. Sinovyal
inflamasyon, makrofaj aktivasyonu Uzerinden, OA
agrist ile iliskili sinovyal anjiyogenezisi artirabilir383.
Eklem i¢inde meydana gelen inflamatuar olaylar, OA
hastalarinin plazma ve periferik kan lékositlerinde

eklem dismna yansitilabilir.  Bazt  inflamatuvar
mediyatdr  dizeyleri OA  hastalarinda  saglikls

serumundan daha yiksektit®-#2.  Ancak, belirtilen
OA  belirtecleri pratik klinikte kullamilmaz. OA
progresyonu  Uzerine, inflamasyonun etkisinin
gosterilmesinin - amaclandigt  bir calismada, OA
hastalarinin sinovyal membranlarinda RA benzeri
ama onda gozlendigi gibi genis kapsamli olmayan
hiicresel infiltrasyon pannus artist
gosterilmigtir>4, Hayvan caligmalarinda
noétrofillerin - kikirdak  yitkiminda potansiyel roli
incelenmis ve sinoviyal sivida total protein ve
nétrofil sayilarinda artis gOsterilmistir**.  Bununla
birlikte, OA hastalik siddetinin bir gostergesi olarak
kullanilabilecek diistik maliyetli laboratuvar testi
hentiz tespit edilmemistir.

ve

bazi kisitliliklar
Calismanin  retrospektif olmast hastalarin  klinik

Calismamizin mevcuttut.
olarak inflamasyon varliginin degerlendirilmesine
engel olmus, olabilir. Bu acidan klinik parametrelerin
de calismaya dahil edildigi ileri calismalar literatute
anlamli katk: yapabilir. Ayrica hasta ve kontrol
grubundaki  katilimecr  sayist  da  azdir. Hasta
grubundaki radyolojik evreleri tim evre gruplarinda
homojen degildir. Bu da erken evre ve son evre
hastalar icin klinik stire¢ hakkinda fikir edinmemizi
engellemistir.

Sonu¢ olarak, klinik pratikte, NLR, PLR, MPV
degerleri gibi hemogram parametrelerinin, farkls
hastaliklarda sistemik inflamasyon belirtecleri olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir. NLR, PLR, MPV
degerleri ucuz ve pratik uygulanabilirdir. Ancak
calismamizda diz OA hastalarinda hastalik siddetini
ve subklinik inflamasyonu belitlemede bu oranlar
uygun bir parametre olarak degetlendirilmemistit.
Bu konuda daha fazla hasta sayist ve klinik
degerlendirme parametreleri ile yapilacak calismalara
gereksinim vardir.
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