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Osteoartrit (OA), eklem kikirdag: ve subkondral kemikte yikim ve ta-

mir olaylar1 arasindaki normal dengenin bozulmasi sonucu gelisen dinamik
bir hastalik siirecidir.

Klinik olarak eklemde agri, lokal hassasiyet, hareketlerde kisithlik, krepi-
tasyon, bazen effiizyon ve sistemik belirti olmaksizin degisik derecelerde lokal
inflamasyon varlig1 ile karakterizedir.

SINIFLANDIRMA

Osteoartritin siniflandirmas: etyolojiye, tutulan ekleme veya spesifik bir
ozelligin varligina gore yapilabilir.

A. Eklem Tutulumuna Gore Siniflandirma

1.
2.

Monoartikiiler, oligoartikiiler veya poliartikiiler (generalize)

Belli bir eklem ve eklemin belli bir bolgesinin tutulmasi

a) Kalga (iist ug, medial ug veya konsantrik)

b) Diz (medial, lateral, patellofemoral kompartmanlar)

o) El (interfalangial eklemler, bagsparmak KMK eklemi)

d) Vertebra (apofizyal eklemler veya intervertebral disk hastalig)
e) Digerleri

B. Etyolojiye Gére Siniflama

1.
2.

Primer (idiopatik)
Sekonder

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

b) Anatomik sebepler (dogumsal kalga cikig1, bacak boyu esitsizligi,
hipermobilite sendromlar1)
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c) Travmatik sebepler (biiyiik eklem travmasi, eklemde kirik ya da
osteonekroz varligi, mesleki kronik zedelenmeler)

d) Inflamatuar sebepler (inflamatuar artropati, septif artrit)

C. Spesifik Ozelligin Varligima Gére Suniflandirma

1. Inflamatuar OA; Osteoartritli eklemde belirgin inflamasyon ve gok
sayida eklem tutulumu varhiginda kullanilan terimdir.

Erozif OA; Belirgin erozyonlarla seyreden osteoartrit tipidir.
Atrofik veya destriiktif OA
Kondrokalsinoz ile birlikte goriilen OA

AN

Digerleri

Generalize Osteoartrit: Ug veya daha fazla eklem grubunun tutulmasini
ifade eder. Elde parmagin dorsomedial ve dorsolateral yiiziinde, distal inter-
falangial eklemin kikirdak ve kemiginde nodiil tarzinda biiytime ile karakte-
rize olan distal falanksin fleksiyon ve lateral deviasyon deformitesi yapan os-
teoartritine ‘Heberden nodiilii” ad1 verilir. Aym sekilde proksimal interfalan-
gial eklemin osteoartritine ise ‘Bouchard nodiilii’denir.

RiSK FAKTORLERI

1. Yas: Yas, osteoartritle kuvvetli iligkisi olan bir risk faktoriidiir. OA 25-35
yas aras1 %0.1 oraninda goriiltirken, 65 yas sonrasinda bu oran %80’lerin iize-
rine ¢ikmaktadir.

2. Cinsiyet: Kadinlar erkeklere gore daha fazla osteoartrit riski tasirlar. Ka-
dinlarin yaklasik olarak 2.6 kat daha fazla osteoartrit riski tagidiklar1 saptan-
mustir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hormonlar, genetik ya-
pt ya da diger nedenler etkili olabilir.

3. Obezite: Obezite osteoartrit igin degistirilebilir risk faktorlerinden en sik
goriilenidir. Diz ve kalcada bunun mekanik yiiklenme nedeniyle oldugu dii-
stintilmektedir.

4. Mesleki zorlanmalar: Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte eklem-
lerin agir1 yiiklenmesi ve zaman icinde tekrarlayan travmalar OA’e yol agabi-
lir.

5. Spor aktiviteleri: Bazi sporlarin bazi eklemlerde OA gelisimini hizlandir-
dig ileri siiriilmektedir (Giireste servikal vertebra, diz ve dirsek, futbolda diz,
ayak bilegi, ayak, boksta karpometakarpal eklemler gibi).

6. Eklemdeki bozukluklar ve daha onceki hasarlar: Kalga ekleminde epifiz kay-
mast ve Perthes hastaliginin OA igin predispozisyon olusturdugu bilinmek-
tedir. Ligaman ya da meniskiislerde daha énceden olusmus hasarlarin ve ge-
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¢irilmis menisektomi operasyonlarinin diz OA’ini riskini arttirdigy gosteril-
misgtir.

7. Kas giigsiizliigii: Kuadriseps kasinda zayiflik OA’li hastalarda oldukga
sik goriiliir. Buradan yola ¢ikilarak yapilan ¢alismalarda kuadriseps kasinda-
ki zayifligin bazi hastalarda diz OA’inin baslamasinda ve hizlanmasinda etki-
li oldugu saptanmustir.

8. Fiziksel egzersiz azligi

9. Propriosepsiyon bozuklugu: Gonartrozu olan bazi hastalarda propriosepsi-
yon duyusunda bozulma oldugu bildirilmistir. Bu genel bir propriosepsiyon
bozuklugu olmayip, eklem igi veya gevresindeki mekanoreseptorlerdeki bir
hasar dolayistyladir.

Charcot eklemi bunun klasik bir 6rnegidir.

10. Genetik faktorler: Genetik faktorlerin OA’deki rolii ikiz galigmalar1 ve
modern molekiiler teknikler kullanilarak incelenmistir. Genetik faktorler
OAin bazi alt gruplarinda daha etkili olurlar. Ozellikle dizin tibiofemoral ve
patellofemoral kompartmanlar1 genetik faktorlerden daha fazla etkilenmek-
tedir.

ETYOPATOGENEZ - PATOLOJIK DEGiSiKLIKLER

Osteoartrit yakin zamana kadar yaslanmanin kacinilmaz bir sonucu olarak
gelisen ve patogenetik mekanizmanin ‘aginma ve yipranma’ oldugu one siirii-
len dejeneratif bir hastalik olarak kabul edilmekte iken, giiniimiizde cesitli bi-
yokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen yikim ve onarimun bir arada ol-
dugu metabolik olarak aktif, dinamik bir siireg olarak degerlendirilmektedir.

Osteoartritte kikirdagn ilerleyici kaybina ayni1 zamanda kikirdaktaki ona-
rim ¢abalari, subkondral kemik sklerozu ve remodelingi ile gogu vakada sub-
kondral kistler ve marjinal osteofitler eslik eder. Osteoartrit genellikle ellerde,
dizlerde, kalgalarda ve omurgada goriiliirse de her sinovyal eklemi tutabilir.

Osteoartrit, sinovyal eklemi olusturan kikirdak, subkondral kemik, sinov-
yal doku, baglar, kapsiil ve kaslar gibi biitiin elemanlar1 tutmasina ragmen,
primer degisiklikler eklem kikirdaginin kaybini, subkondral kemigin remode-
lingini ve osteofitlerin gelisimini igermektedir. Osteoartritte goriilen en erken
histolojik degisiklikler kikirdagin yiizeyel tabakasindan gecis tabakasina dog-
ru uzanan fibrilasyon ve gatlaklar ile subkondral kemigin remodelingidir. Ba-
z1 arastirmacilara gore subkondral kemigin esnekligini kaybetmesi, kikirdagin
dejenerasyonundan daha 6nce gelisen ve bu dejenerasyona yol agan bir olay-
dir, bazi1 arastirmacilar ise 6nce eklem kikirdaginda kaybin meydana geldigi-
ni ve subkondral kemigin daha fazla zorlanmasina yol agarak yeniden bigim-
lenmeyle sonuclandigini diistinmektedir. Bu goriislerden hangisinin dogru ol-
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dugu tam olarak anlasilamamustir ancak tiim vakalarda semptomlar olustu-
gunda hem eklem kikirdaginda dejenerasyon hem de subkondral kemikte ye-
niden bigimlenme mevcuttur.

Eklem kikirdaginin yiizeyel tabakalarinda ortaya ¢ikan lokalize fibrilasyon
ve ayrilmalar osteoartritin gozle goriilebilen en erken belirtisidir. Hastalik iler-
ledikce eklem ytiizeyinin daha biiyiik boliimii diizensizlesir, fibrilasyon derin-
leserek subkondral kemige ulasir. Kikirdaktaki gatlak ve yariklar derinlestik-
e fibrilasyona ugramus kikirdagin yiizeydeki uclar1 yirtilir ve eklem boslu-
gunda serbestce dolasan parcalarin kopmasina ve kikirdak kalinligimin azal-
masina yol agar. Bu sirada ortaya ¢ikan enzimatik matriks yikimi kikirdagin
hacmini iyice azaltir sonunda kikirdagin giderek kaybolmasi kemigin agikta
kalmasina neden olur.

Eklem kikirdaginin turnoveri siireklilik gostermektedir. Kondrositler hem
ekstraselliiler matriksin sentezinden sorumludur hem de kikirdag:1 degrade
edici enzimleri salgilarlar.

Osteoartritteki kikirdak yikiminda mekanik faktorlerin yan sira enzimatik
siire¢ de 6nemli rol oynamaktadir. Osteoartrit patofizyolojisinde major rol oy-
nayan enzimler metalloproteazlar, serin proteazlar, tiol proteazlar ve agrega-
nazlardir. Eklem kikirdagindaki anabolik ve katabolik siire¢ arasindaki dina-
mik dengede sitokinler ve biiyiime faktorleri gibi gesitli ekstraselliiler messan-
ger proteinler de rol oynamaktadir. Son ¢alismalar interlokin-1 ve tiimor nek-
roz faktor alfanin kikirdak bozulmasi siirecini en fazla etkileyen sitokinler ol-
dugunu gostermistir.

Osteoartritte kikirdak tamiri erken donemde kondrosit proliferasyonu, art-
mis kollajen ve proteoglikan sentezi ile karakterizedir. Hastaligin ge¢ done-
minde eklem kikirdagindaki apopitotik hiicre 6liimiine bagli hiposelliilarite
gelisir. Hastaligin baslangicinda artmis olan proteoglikan sentezi hastaligin
ilerlemesi ile birdenbire diiser. Dayanikliligini1 kaybeden kikirdakta fragman-
tasyonlar ve iilserasyonlar goriiliir.

OSTEOARTRITTE GENEL KLiNiK BULGULAR

Kalga ekleminin OA'’i ileri yasin dejeneratif hastaligidir. Tek eklem tutul-
mas1 sekonder OA’i diisiindiiriir. Geng erigskinde kalga OA’i 20-40 yaslarinda
baslar, yavas ilerler. Cerrahi miidahale gerekmeden hastalar yillar boyunca
idare ederler. Cogunlukla idiopatik olup nedenleri arasinda perthes, displazi,
epifizyoliz ya da eski bir kirik sayilabilir.

Diz eklemi OA’i travma veya ameliyat sonrasi geng erkeklerde ve 6zellik-
le orta yas ve yash kadinlarda siklikla goriilen bir dejeneratif eklem hastalig1-
dir. Siklikla obesite ile beraber gozlenir. Diinyanin gesitli bolgelerinde yapilan
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epidemiyolojik ¢alismalarda 65 yas tizerindeki kisilerin %10-30"unda sempto-
matik diz osteoartriti goriildigii bildirilmistir.

El OA’i generalize osteoartritin en sik goriilen seklidir. 45 yagin {izerinde-
ki kadinlarda erkeklere gore daha sik goriliir. El eklemlerinden en cok distal
interfalangial, proksimal interfalangial ve 1. karpometakarpal eklemler tutu-
lur.

Osteoartrit baglangicta yavas ve sinsi seyirlidir. Cogu kez patolojik ve rad-
yolojik osteoartrit 6zellikleri gosteren bircok eklemde higbir klinik yakinma
olmayabilir. Bu yiizden hasta, hastaligin ne zaman basladigin1 belirleyemez.
Hastalik semptom vermeye basladiginda gézlenen yakinmalar agri, tutukluk,
hareket kisitliligi, eklem genislemesi, deformite, eklemin subluksasyonu,
fonksiyonel kisitliliktir.

Agri: Osteoartritin en 6nemli bulgusudur. Genellikle eklem aktivitesinden
hemen sonra ortaya gikar. Tipik olarak hareketle artan, dinlenmekle azalan bir
agridir.

Eklemlerde sertlik: Osteoartritli olgularin ¢ogunda eklemlerde sertlik hissi
tanimlanir. Hastalar hareket baslangicinda ¢ektikleri zorlugu veya agriy1 bu
sekilde tanimlayabilir.

Osteoartritteki eklem sertliginin en tipik 6zelligi hareketsizlik sonrasi orta-
ya ¢ikan tutukluk hissidir.

Hareket kisithligi: Etkilenen eklemlerde siklikla hareket kisitliligi gelisir.
Hareket kisitliligina katkida bulunan faktorler: osteofitler, eklemlerdeki yeni-
den yapilanma ve eklem kapsiiliindeki kalinlasma seklinde 6zetlenebilir.

Instabilite: Osteoartritte gozlenen instabilitenin eklemlerdeki mekanik
anormalliklerden ¢ok eklem gevresi kaslardaki kuvvet kaybina bagh oldugu
distuntilmektedir.

Eklem gisligi ve krepitasyon: Eklem siirlarinda kemiksi sislikler palpe edile-
bilir ve genelde agrilidir. Diger yandan osteoartritli eklemin hareketi sirasinda
siklikla kaba krepitasyon duyulur. Bu seslerin etyolojisi eklem yiizeyindeki
kabalasmanin ve kenarlardaki kemiksi ¢ikintilarin eklem yiizleri arasindaki
yumusak hareketi bozmasi ile iligkilidir.

Yumusak doku sisligi: Kemiksi ¢ikintilar disinda efiizyon veya sinovite bag-
1 yumusak doku sisligi de gortilebilir.
LABORATUVAR BULGULARI

Primer osteoartritte tan1 koydurucu spesifik laboratuar bulgularinin yok-
lugu nedeniyle tani, temel olarak klinik degerlendirmeye dayanir. Primer os-
teoartritli hastalarda eritrosit sedimentasyon hizi, tam kan sayimu, idrar tetki-
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ki ve kan biyokimyas1 normal simurlar icindedir. Bu testler ayiric1 tanida dik-
kate alnmas: gereken diger artrit formlarinin dislanmasi ve sekonder oste-
oartritle iliskili sistemik ve metabolik bozukluklarin degerlendirilmesinde
onem kazanir.

Tipik olarak osetoartritte sinovyal sivida da bir 6zellik bulunmaz.

Konnektif doku biyokimyasindaki ve analiz teknolojisindeki gelismeler
sonucunda kikirdak, kemik ve sinovyal doku komponentlerinin miktarlarin
tespit etmek miimkiindiir. Bunlarin baglicalari; keratan stiilfat, kondroitin siil-
fat, kollajenler, kemik matriks komponentleri gibi.

RADYOLOJiK DEGERLENDIRME

Osteoartritin tanimlanmasinda klinik veriler daha énemli olsa da radyolo-
jinin yeri tartisilamaz.

Goriintiileme yontemleri esas olarak anatomik bulgular: gosterenler (direk
grafi, bilgisayarli tomografi, artrografi, ultrasonografi) ve daha gok fizyolojik
ozellikleri ortaya ¢ikaranlar (sintigrafi, magnetif rezonans goriintiileme, art-
roskopi) olmak iizere 2 grupta ele alinabilir.

Anatomik goriintiileme

Direk Grafi: Osteoartritin varligin1 gosteren kikirdak kaybiyla birlikte ek-
lem aralig1 daralmasi, subkondral skleroz ve osteofit olusumu, kikirdak deje-
nerasyonu ve kaybini takiben kemigin artan yiike reaksiyonu gibi eklem yapi-
sindaki degisiklikleri teshis etmede en kolay yoldur.

Fizyolojik goriintiileme

Sintigrafi ve MRI ile erken dénemde OA tanis1 koymak miimkiin olabilir.

TEDAVi
Osteoartritte tedavinin temel amaglar1 sunlardir:

1. Agrinin ve diger semptomlarin kontrolii ile hayat kalitesinin
arttirilmasi

Eklem fonksiyonlarinin korunmasi ve iyilestirilmesi
Kas kuvvetinin korunmasi ve mobilizasyonun saglanmasi

Sakatliklarin 6nlenmesi ve/veya diizeltilmesi

AN

Eslik eden hastaliklarin tespit edilerek tedavi edilmesi ve tedavinin
bireysellestirilmesi

Tedaviye bagh komplikasyonlarin 6nlenmesi ve/veya tedavisi

N o

Hastanin ve ailesinin egitimi
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Tedavi segenekleri
1. Medikal tedavi
a. Semptomlara yonelik
b. Kondroprotektif ilaclar
Fiziksel tedavi ve rehabilitasyon
3. Cerrahi tedavi

Semptomlara Yonelik Tedavi

Osteoartritin en 6nemli semptomu agridir; agrinin tedavisi osteoartrit te-
davisinin ¢ok 6nemli bir komponentini olusturur. Osteoartritte agr1 ve tutuk-
lugun tedavisi igin analjezik ve NSAIl'lar yaygin olarak kullanilmaktadir.

Intraartikiiler steroid tedavisi: Agriy1 gegici olarak azaltir ancak fonksiyo-
nel parametreler tizerine etkisi minimaldir. Eklam ici steroid uygulamasinin
verilen ilacin sistemik dolasima ge¢mesi nedeniyle hipotalamik-pituiter aksi
baskilayabilecegi unutulmamalidir.

Kondroprotektif ilaglar

Kikirdak matriks yapimini uyaran ve/veya matriks yikimini inhibe eden
ilaglara denir. Bunlardan baslicalari; glikozaminoglikan polisiilfat, glikozami-
noglikan peptid kompleksidir.

Hiyaluronik Asit

Osteoartrit tedavisinde eklem icine yiiksek molekiil agirlikli hiyaluronik
asit uygulamasinin yararli oldugunu ve 6 aya kadar uzayan siireyle agriy1
azalttigin bildiren ¢alismalar bulunmaktadir.

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Ydntemleri

Osteoartrit tedavisinde rehabilitatif yaklasimlarin amact korunma, agrinin
giderilmesi, fonksiyon kaybinin azaltilmasi, restorasyon ve fiziksel bozuk-
lugun en aza indirilmesi ¢abalaridir.

Osteoartrit tedavisinde rehabilitasyon yaklasimlar::
* Hasta egitimi
¢ Kilo verme
* Egzersiz ve fizik tedavi
— EHA egzersizleri
— Kuvvetlendirme egzerszileri

— Germe egzersizleri

Aerobik egzersizler
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10.

11.

12.

18

— Propriosepsiyon reedukasyon

- Fizik tedavi uygulamalar1 (Sicak-Soguk, elektroterapitraksiyon)
¢ Eklem koruma teknikleri
* Ortezler ve yardima cihazlar

¢ Ambulasyon araclar1
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