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Osteoartrit

Prof. Dr. Merih Eryavuz Sar›do¤an

Osteoartrit (OA), eklem kıkırdağı ve subkondral kemikte yıkım ve ta-
mir olayları arasındaki normal dengenin bozulması sonucu gelişen dinamik
bir hastalık sürecidir.

Klinik olarak eklemde ağrı, lokal hassasiyet, hareketlerde kısıtlılık, krepi-
tasyon, bazen effüzyon ve sistemik belirti olmaksızın değişik derecelerde lokal
inflamasyon varlığı ile karakterizedir. 

SINIFLANDIRMA
Osteoartritin sınıflandırması etyolojiye, tutulan ekleme veya spesifik bir

özelliğin varlığına göre yapılabilir.

A. Eklem Tutulumuna Göre S›n›fland›rma
1. Monoartiküler, oligoartiküler veya poliartiküler (generalize)

2. Belli bir eklem ve eklemin belli bir bölgesinin tutulması

a) Kalça (üst uç, medial uç veya konsantrik)

b) Diz (medial, lateral, patellofemoral kompartmanlar)

c) El (interfalangial eklemler, başparmak KMK eklemi)

d) Vertebra (apofizyal eklemler veya intervertebral disk hastalığı)

e) Diğerleri

B. Etyolojiye Göre S›n›flama
1. Primer (idiopatik)

2. Sekonder

a) Metabolik sebepler (okronosis, akromegali, hemokromatoz, 
kalsiyum kristal birikimi)

b) Anatomik sebepler (doğumsal kalça çıkığı, bacak boyu eşitsizliği, 
hipermobilite sendromları)
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c) Travmatik sebepler (büyük eklem travması, eklemde kırık ya da 
osteonekroz varlığı, mesleki kronik zedelenmeler)

d) İnflamatuar sebepler (inflamatuar artropati, septif artrit)

C. Spesifik Özelli¤in Varl›¤›na Göre S›n›fland›rma

1. İnflamatuar OA; Osteoartritli eklemde belirgin inflamasyon ve çok 
sayıda eklem tutulumu varlığında kullanılan terimdir.

2. Erozif OA; Belirgin erozyonlarla seyreden osteoartrit tipidir.

3. Atrofik veya destrüktif OA

4. Kondrokalsinoz ile birlikte görülen OA

5. Diğerleri

Generalize Osteoartrit: Üç veya daha fazla eklem grubunun tutulmasını
ifade eder. Elde parmağın dorsomedial ve dorsolateral yüzünde, distal inter-
falangial eklemin kıkırdak ve kemiğinde nodül tarzında büyüme ile karakte-
rize olan distal falanksın fleksiyon ve lateral deviasyon deformitesi yapan os-
teoartritine ‘Heberden nodülü’ adı verilir. Aynı şekilde proksimal interfalan-
gial eklemin osteoartritine ise ‘Bouchard nodülü’denir.

R‹SK FAKTÖRLER‹

1. Yafl: Yaş, osteoartritle kuvvetli ilişkisi olan bir risk faktörüdür. OA 25-35
yaş arası %0.1 oranında görülürken, 65 yaş sonrasında bu oran %80’lerin üze-
rine çıkmaktadır.

2. Cinsiyet: Kadınlar erkeklere göre daha fazla osteoartrit riski taşırlar. Ka-
dınların yaklaşık olarak 2.6 kat daha fazla osteoartrit riski taşıdıkları saptan-
mıştır. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hormonlar, genetik ya-
pı ya da diğer nedenler etkili olabilir.

3. Obezite: Obezite osteoartrit için değiştirilebilir risk faktörlerinden en sık
görülenidir. Diz ve kalçada bunun mekanik yüklenme nedeniyle olduğu dü-
şünülmektedir.

4. Mesleki zorlanmalar: Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte eklem-
lerin aşırı yüklenmesi ve zaman içinde tekrarlayan travmalar OA’e yol açabi-
lir.

5. Spor aktiviteleri: Bazı sporların bazı eklemlerde OA gelişimini hızlandır-
dığı ileri sürülmektedir (Güreşte servikal vertebra, diz ve dirsek, futbolda diz,
ayak bileği, ayak, boksta karpometakarpal eklemler gibi).

6. Eklemdeki bozukluklar ve daha önceki hasarlar: Kalça ekleminde epifiz kay-
ması ve Perthes hastalığının OA için predispozisyon oluşturduğu bilinmek-
tedir. Ligaman ya da menisküslerde daha önceden oluşmuş hasarların ve ge-
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çirilmiş menisektomi operasyonlarının diz OA’ini riskini arttırdığı gösteril-
miştir.

7. Kas güçsüzlü¤ü: Kuadriseps kasında zayıflık OA’li hastalarda oldukça
sık görülür. Buradan yola çıkılarak yapılan çalışmalarda kuadriseps kasında-
ki zayıflığın bazı hastalarda diz OA’inin başlamasında ve hızlanmasında etki-
li olduğu saptanmıştır.

8. Fiziksel egzersiz azl›¤›

9. Propriosepsiyon bozuklu¤u: Gonartrozu olan bazı hastalarda propriosepsi-
yon duyusunda bozulma olduğu bildirilmiştir. Bu genel bir propriosepsiyon
bozukluğu olmayıp, eklem içi veya çevresindeki mekanoreseptörlerdeki bir
hasar dolayısıyladır. 

Charcot eklemi bunun klasik bir örneğidir.

10. Genetik faktörler: Genetik faktörlerin OA’deki rolü ikiz çalışmaları ve
modern moleküler teknikler kullanılarak incelenmiştir. Genetik faktörler
OA’in bazı alt gruplarında daha etkili olurlar. Özellikle dizin tibiofemoral ve
patellofemoral kompartmanları genetik faktörlerden daha fazla etkilenmek-
tedir.

ETYOPATOGENEZ - PATOLOJ‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER

Osteoartrit yakın zamana kadar yaşlanmanın kaçınılmaz bir sonucu olarak
gelişen ve patogenetik mekanizmanın ‘aşınma ve yıpranma’ olduğu öne sürü-
len dejeneratif bir hastalık olarak kabul edilmekte iken, günümüzde çeşitli bi-
yokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yıkım ve onarımın bir arada ol-
duğu metabolik olarak aktif, dinamik bir süreç olarak değerlendirilmektedir.

Osteoartritte kıkırdağın ilerleyici kaybına aynı zamanda kıkırdaktaki ona-
rım çabaları, subkondral kemik sklerozu ve remodelingi ile çoğu vakada sub-
kondral kistler ve marjinal osteofitler eşlik eder. Osteoartrit genellikle ellerde,
dizlerde, kalçalarda ve omurgada görülürse de her sinovyal eklemi tutabilir.

Osteoartrit, sinovyal eklemi oluşturan kıkırdak, subkondral kemik, sinov-
yal doku, bağlar, kapsül ve kaslar gibi bütün elemanları tutmasına rağmen,
primer değişiklikler eklem kıkırdağının kaybını, subkondral kemiğin remode-
lingini ve osteofitlerin gelişimini içermektedir. Osteoartritte görülen en erken
histolojik değişiklikler kıkırdağın yüzeyel tabakasından geçiş tabakasına doğ-
ru uzanan fibrilasyon ve çatlaklar ile subkondral kemiğin remodelingidir. Ba-
zı araştırmacılara göre subkondral kemiğin esnekliğini kaybetmesi, kıkırdağın
dejenerasyonundan daha önce gelişen ve bu dejenerasyona yol açan bir olay-
dır, bazı araştırmacılar ise önce eklem kıkırdağında kaybın meydana geldiği-
ni ve subkondral kemiğin daha fazla zorlanmasına yol açarak yeniden biçim-
lenmeyle sonuçlandığını düşünmektedir. Bu görüşlerden hangisinin doğru ol-
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duğu tam olarak anlaşılamamıştır ancak tüm vakalarda semptomlar oluştu-
ğunda hem eklem kıkırdağında dejenerasyon hem de subkondral kemikte ye-
niden biçimlenme mevcuttur. 

Eklem kıkırdağının yüzeyel tabakalarında ortaya çıkan lokalize fibrilasyon
ve ayrılmalar osteoartritin gözle görülebilen en erken belirtisidir. Hastalık iler-
ledikçe eklem yüzeyinin daha büyük bölümü düzensizleşir, fibrilasyon derin-
leşerek subkondral kemiğe ulaşır. Kıkırdaktaki çatlak ve yarıklar derinleştik-
çe fibrilasyona uğramış kıkırdağın yüzeydeki uçları yırtılır ve eklem boşlu-
ğunda serbestçe dolaşan parçaların kopmasına ve kıkırdak kalınlığının azal-
masına yol açar. Bu sırada ortaya çıkan enzimatik matriks yıkımı kıkırdağın
hacmini iyice azaltır sonunda kıkırdağın giderek kaybolması kemiğin açıkta
kalmasına neden olur. 

Eklem kıkırdağının turnoveri süreklilik göstermektedir. Kondrositler hem
ekstrasellüler matriksin sentezinden sorumludur hem de kıkırdağı degrade
edici enzimleri salgılarlar. 

Osteoartritteki kıkırdak yıkımında mekanik faktörlerin yanı sıra enzimatik
süreç de önemli rol oynamaktadır. Osteoartrit patofizyolojisinde majör rol oy-
nayan enzimler metalloproteazlar, serin proteazlar, tiol proteazlar ve agrega-
nazlardır. Eklem kıkırdağındaki anabolik ve katabolik süreç arasındaki dina-
mik dengede sitokinler ve büyüme faktörleri gibi çeşitli ekstrasellüler messan-
ger proteinler de rol oynamaktadır. Son çalışmalar interlökin-1 ve tümör nek-
roz faktör alfanın kıkırdak bozulması sürecini en fazla etkileyen sitokinler ol-
duğunu göstermiştir. 

Osteoartritte kıkırdak tamiri erken dönemde kondrosit proliferasyonu, art-
mış kollajen ve proteoglikan sentezi ile karakterizedir. Hastalığın geç döne-
minde eklem kıkırdağındaki apopitotik hücre ölümüne bağlı hiposellülarite
gelişir. Hastalığın başlangıcında artmış olan proteoglikan sentezi hastalığın
ilerlemesi ile birdenbire düşer. Dayanıklılığını kaybeden kıkırdakta fragman-
tasyonlar ve ülserasyonlar görülür.

OSTEOARTR‹TTE GENEL KL‹N‹K BULGULAR

Kalça ekleminin OA’i ileri yaşın dejeneratif hastalığıdır. Tek eklem tutul-
ması sekonder OA’i düşündürür. Genç erişkinde kalça OA’i 20-40 yaşlarında
başlar, yavaş ilerler. Cerrahi müdahale gerekmeden hastalar yıllar boyunca
idare ederler. Çoğunlukla idiopatik olup nedenleri arasında perthes, displazi,
epifizyoliz ya da eski bir kırık sayılabilir.

Diz eklemi OA’i travma veya ameliyat sonrası genç erkeklerde ve özellik-
le orta yaş ve yaşlı kadınlarda sıklıkla görülen bir dejeneratif eklem hastalığı-
dır. Sıklıkla obesite ile beraber gözlenir. Dünyanın çeşitli bölgelerinde yapılan
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epidemiyolojik çalışmalarda 65 yaş üzerindeki kişilerin %10-30’unda sempto-
matik diz osteoartriti görüldüğü bildirilmiştir. 

El OA’i generalize osteoartritin en sık görülen şeklidir. 45 yaşın üzerinde-
ki kadınlarda erkeklere göre daha sık görülür. El eklemlerinden en çok distal
interfalangial, proksimal interfalangial ve 1. karpometakarpal eklemler tutu-
lur. 

Osteoartrit başlangıçta yavaş ve sinsi seyirlidir. Çoğu kez patolojik ve rad-
yolojik osteoartrit özellikleri gösteren birçok eklemde hiçbir klinik yakınma
olmayabilir. Bu yüzden hasta, hastalığın ne zaman başladığını belirleyemez.
Hastalık semptom vermeye başladığında gözlenen yakınmalar ağrı, tutukluk,
hareket kısıtlılığı, eklem genişlemesi, deformite, eklemin subluksasyonu,
fonksiyonel kısıtlılıktır.

A¤r›: Osteoartritin en önemli bulgusudur. Genellikle eklem aktivitesinden
hemen sonra ortaya çıkar. Tipik olarak hareketle artan, dinlenmekle azalan bir
ağrıdır. 

Eklemlerde sertlik: Osteoartritli olguların çoğunda eklemlerde sertlik hissi
tanımlanır. Hastalar hareket başlangıcında çektikleri zorluğu veya ağrıyı bu
şekilde tanımlayabilir. 

Osteoartritteki eklem sertliğinin en tipik özelliği hareketsizlik sonrası orta-
ya çıkan tutukluk hissidir.

Hareket k›s›tl›l›¤›: Etkilenen eklemlerde sıklıkla hareket kısıtlılığı gelişir.
Hareket kısıtlılığına katkıda bulunan faktörler: osteofitler, eklemlerdeki yeni-
den yapılanma ve eklem kapsülündeki kalınlaşma şeklinde özetlenebilir.

‹nstabilite: Osteoartritte gözlenen instabilitenin eklemlerdeki mekanik
anormalliklerden çok eklem çevresi kaslardaki kuvvet kaybına bağlı olduğu
düşünülmektedir.

Eklem fliflli¤i ve krepitasyon: Eklem sınırlarında kemiksi şişlikler palpe edile-
bilir ve genelde ağrılıdır. Diğer yandan osteoartritli eklemin hareketi sırasında
sıklıkla kaba krepitasyon duyulur. Bu seslerin etyolojisi eklem yüzeyindeki
kabalaşmanın ve kenarlardaki kemiksi çıkıntıların eklem yüzleri arasındaki
yumuşak hareketi bozması ile ilişkilidir. 

Yumuflak doku fliflli¤i: Kemiksi çıkıntılar dışında efüzyon veya sinovite bağ-
lı yumuşak doku şişliği de görülebilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Primer osteoartritte tanı koydurucu spesifik laboratuar bulgularının yok-
luğu nedeniyle tanı, temel olarak klinik değerlendirmeye dayanır. Primer os-
teoartritli hastalarda eritrosit sedimentasyon hızı, tam kan sayımı, idrar tetki-
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ki ve kan biyokimyası normal sınırlar içindedir. Bu testler ayırıcı tanıda dik-
kate alınması gereken diğer artrit formlarının dışlanması ve sekonder oste-
oartritle ilişkili sistemik ve metabolik bozuklukların değerlendirilmesinde
önem kazanır.

Tipik olarak osetoartritte sinovyal sıvıda da bir özellik bulunmaz.

Konnektif doku biyokimyasındaki ve analiz teknolojisindeki gelişmeler
sonucunda kıkırdak, kemik ve sinovyal doku komponentlerinin miktarlarını
tespit etmek mümkündür. Bunların başlıcaları; keratan sülfat, kondroitin sül-
fat, kollajenler, kemik matriks komponentleri gibi.

RADYOLOJ‹K DE⁄ERLEND‹RME

Osteoartritin tanımlanmasında klinik veriler daha önemli olsa da radyolo-
jinin yeri tartışılamaz. 

Görüntüleme yöntemleri esas olarak anatomik bulguları gösterenler (direk
grafi, bilgisayarlı tomografi, artrografi, ultrasonografi) ve daha çok fizyolojik
özellikleri ortaya çıkaranlar (sintigrafi, magnetif rezonans görüntüleme, art-
roskopi) olmak üzere 2 grupta ele alınabilir.

Anatomik görüntüleme

Direk Grafi: Osteoartritin varlığını gösteren kıkırdak kaybıyla birlikte ek-
lem aralığı daralması, subkondral skleroz ve osteofit oluşumu, kıkırdak deje-
nerasyonu ve kaybını takiben kemiğin artan yüke reaksiyonu gibi eklem yapı-
sındaki değişiklikleri teşhis etmede en kolay yoldur.

Fizyolojik görüntüleme

Sintigrafi ve MRI ile erken dönemde OA tanısı koymak mümkün olabilir.

TEDAV‹

Osteoartritte tedavinin temel amaçları şunlardır:

1. Ağrının ve diğer semptomların kontrolü ile hayat kalitesinin 
arttırılması

2. Eklem fonksiyonlarının korunması ve iyileştirilmesi

3. Kas kuvvetinin korunması ve mobilizasyonun sağlanması

4. Sakatlıkların önlenmesi ve/veya düzeltilmesi

5. Eşlik eden hastalıkların tespit edilerek tedavi edilmesi ve tedavinin 
bireyselleştirilmesi

6. Tedaviye bağlı komplikasyonların önlenmesi ve/veya tedavisi

7. Hastanın ve ailesinin eğitimi

• Merih Eryavuz Sar›do¤an
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Tedavi seçenekleri
1. Medikal tedavi

a. Semptomlara yönelik

b. Kondroprotektif ilaçlar

2. Fiziksel tedavi ve rehabilitasyon

3. Cerrahi tedavi

Semptomlara Yönelik Tedavi

Osteoartritin en önemli semptomu ağrıdır; ağrının tedavisi osteoartrit te-
davisinin çok önemli bir komponentini oluşturur. Osteoartritte ağrı ve tutuk-
luğun tedavisi için analjezik ve NSAİİ’lar yaygın olarak kullanılmaktadır.

İntraartiküler steroid tedavisi: Ağrıyı geçici olarak azaltır ancak fonksiyo-
nel parametreler üzerine etkisi minimaldir. Eklam içi steroid uygulamasının
verilen ilacın sistemik dolaşıma geçmesi nedeniyle hipotalamik-pituiter aksı
baskılayabileceği unutulmamalıdır.

Kondroprotektif ‹laçlar

Kıkırdak matriks yapımını uyaran ve/veya matriks yıkımını inhibe eden
ilaçlara denir. Bunlardan başlıcaları; glikozaminoglikan polisülfat, glikozami-
noglikan peptid kompleksidir. 

Hiyaluronik Asit

Osteoartrit tedavisinde eklem içine yüksek molekül ağırlıklı hiyaluronik
asit uygulamasının yararlı olduğunu ve 6 aya kadar uzayan süreyle ağrıyı
azalttığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır.

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Yöntemleri

Osteoartrit tedavisinde rehabilitatif yaklaşımların amacı korunma, ağrının
giderilmesi, fonksiyon kaybının azaltılması, restorasyon ve fiziksel bozuk-
luğun en aza indirilmesi çabalarıdır.

Osteoartrit tedavisinde rehabilitasyon yaklafl›mlar›:
• Hasta eğitimi

• Kilo verme

• Egzersiz ve fizik tedavi

– EHA egzersizleri

– Kuvvetlendirme egzerszileri

– Germe egzersizleri

– Aerobik egzersizler

17



• Merih Eryavuz Sar›do¤an

– Propriosepsiyon reedukasyon

– Fizik tedavi uygulamaları (Sıcak-Soğuk, elektroterapitraksiyon)

• Eklem koruma teknikleri

• Ortezler ve yardımcı cihazlar

• Ambulasyon araçları
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