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Osteoartrit

| Umit OLMEZ

Osteoartrit (OA), eskiden yaslanmanin dogal bir sonucu olarak gelisen dejeneratif eklem hastaligi olarak
distnultirdt.Guntimizde osteoartritin; eklem bUtinligu, genetik yatkinlik, lokal inflamasyon, mekanik glcler
ile hiicresel ve biokimyasal stirecler gibi birgok faktére bagh olarak gelisen bir hastalik oldugu distintimektedir.

|. Patogenez

Osteoartrit; genetik, metabolik, ve biokimyasal faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan eklem kikirdagindaki yetmezliktir
ve sekonder bir inflamasyonla birliktedir. Bu durum; kikirdak, kemik ve sinovyumun interaktif hasarlanmasi ve
tamirini iceren patolojik bir strectir(1).

Kondrositler, osteoartritik siirecin en énemli hilcreleridir. insan ve hayvan galismalan, OA stirecinde kondrositierden
proliferasyon, sentez ve degradasyonu arttiran bircok metabolit salindigini géstermistir. Bununla birlikte OA’'de
anormal fizyolojik cevaba yol acan tek bir faktor elde edilememistir. Birgok faktoriin metabolik degisikliklerde
rol almasi muhtemeldir (2) Ornegin: Monosit kaynakli peptidler, kondrosit proliferatif aktivitesini ve matriks
parcalanmasini arttinr. Diger blyime faktérleri kondrosit sentezini de stimUle eder. Kikirdak pargalan ve solubl
proteoglikan ve tip Il kollajen OA’ li eklemlerin sinovya sivisinda gosterilmistir. Bu kikirdak parcalanma Grinleri,
makrofajlardan inflamatuar mediatorlerin salinimini uyarir.

OAi baglatan iki nemli mekanizma vardir:

e Hastalarin cogunda normal eklem kikirdaginin fiziksel kuvvetlerle hasan séz konusudur. Makrotravma veya
tekrarlayan mikrotravmalarla eklem kikirdagi zarar gérUr, kondrositler bu hasara parcalayici enzimlerini salarak
ve yetersiz tamir cevabl ortaya ¢ikararak reaksiyon verirler.

e Daha seyrek olarak hasarli kikirdak, normal eklem yUklenmesi sirasinda yetersiz kalir ve OA gelisir.

OA strecinin baslamasi, biyomekanik gucler ve/veya kikirdakta anormallikler ile baslar. Bu stirec boyunca
mekanotransdiksiyon, kikirdagin parcalanmasinda etkili olan proteazlar arasinda etkilesim, proteaz inhibitdrleri
ve sitokinler, kikirdak tamir mekanizmalari, ve bir¢ok risk faktéri rol oynar. OA’deki bozukluklar sadece eklem
kikirdaginda degildir, subkondral kemikte kalinlasma (skleroz) klasik bir radyografik bulgudur ve manyetik rezonans
gorunttilemede (MRG) de jukstaartikiler kemik iliginde de bozukluklar gérdldr.

Genetik Yatkinlk: Callsmalar hastallk olusmasinda genetik faktorlerin roliine isaret etmektedir.

Egzersiz ve Mekanik Yiiklenme: Y(ik tasiyan eklemlerde, egzersizle osteoartritin iliskisi komplekstir. in vitro,
in vivo, Klinik galismalar gosterdi ki egzersiz, OA'i dnleyebilir veya bagslatabilir veya tedavi eder. Kikirdak icinde
bulunan kondrositler tarafindan alglanan fiziksel stimulusun siddet ve stresine bagdli olarak etki degisir. Disardan
gelen stresin etkisi bazi faktorlere baghdirbunlar:

e Ekstraselliler matriksin buttnligu

e Destekleyici kas gruplarinin kuwveti ve refleks aktivasyonu
e Etkilenen ekstremitenin proprioseptif sistemi

e Subkondral kemigin sertligi

e Herhangi bir deformite (6r:genu varus, genu valgus) veya yapi degisikliginin (6r:ligament laksitesi veya
meniskls olmamasi) mevcudiyeti.

Kondrosit ve Matriks Uzerinde Etki: Kondrositler mekanik yiike duyarlidirlar.Yikin siddet ve stiresi,sonucta
gelisen matriks makromolekdl yapimi ile koreledir. Hiicrelerin mekanik stimulusu biyokimyasal stimulusa gcevirme
mekanizmalarina “mekanotransdiksiyon” denir ve iyi anlasilamamis bir konudur. Tekrarlayan stres altinda
intervertebral disklerde kollajen liflerde degisiklik ve doku yikimi meydana gelir(3).



Kikirdak Uzerinde Etki: Normal kikirdakla kiyaslaninca, OA'ik kikirdak ayni yikle daha kolay deforme olur ve
daha ¢ok sivi kaybolur.Dolayisi ile ayni dis yik normal ve OA'ik kikirdakta farkli mekanik stimuluslara yol acar
(4).Kikirdak biyomekanigindeki degisiklikler normal mekanik yik algilanmasini degistirir. Kikirdak sagld icin yeterli
miktarda eklem yUklenmesi kritik bir faktérddr.

Egzersiz ve Kas GugsizItgu: Diz osteoartritinin baslama ve ilerlemesinde kuadriseps kaslarindaki zayiflik
etyolojik bir faktdrdir.Kuadrisepsi gliclendiren egzersizier OA ‘in ilerlemesini ve birlikteki eklem agrisi ve hareket
kisitlligini énler.

Egzersiz ve Proprioseptif Defektler: Dizdeki bilateral proprioseptif defektler koruyucu periartikiler kas refliekslerini
yavaglatir ve mekanik yiklenmeye karsi kikirdak butinliginde bozulma riskini arttinr.Eklemi destekleyen kas
gruplannin gtictint asan hizl uygulanan guicler daha zararlidir. OA’ik dizden ¢ikan anormal afferent input (impuls
girisi) kuadrisepste anormal efferent sinyale ve kas grubunun yetersiz aktivitesine yol acar.

Mekanik Yilklenme ve ic Bozukluklar: Meniskiis yirtiklan veya ligament yetersizliklerinde su icerigi artar, kalitatif
ve kantitatif proteoglikan yapimi degisir, kikirdakta fibrillasyon ve fokal Ulserasyon gelisir.Ligament instabilitesi
ve proprioseptif duyu kaybr OA'i hizlandirr, bacak ekstansiyonunda artisla, dizin yik tasiyan kikirdagina fazla
yUk biner. Sonug olarak, OA’de egzersizin kikirdak btttnltigine etkisi konusunda galismalar gereklidir.

Proteazlar: Metalloproteazlar, kikirdak parcalanmasinda etkili olan ¢inko iceren enzimlerdir.Bu enzimler, kikirdagin
parcalanmasinda ve OA gelismesinde anahtar rol oynarlar.Metalloproteazlar 3 grupta toplanir:

e Kollajenaz: Tip Il ve tip X kikirdagi pargalayan enzimlerdir. Kollagenazlar normal kikirdakta diistik miktardadir
veya tespit edilemez fakat OA'ik eklemlerde artmistir. Kollajenaz-1 (MMP-1), Kollajenaz-2 (MMP-8), Kollajenaz-
3 (MMP-13) kikirdak parcalanmasinda rol oynayan metalloproteinlerin baslicalarindandir. Bu enzimler IL-1
ve diger kondrosit kaynakl sitokinler tarafindan aktive edilir.

e Stromelysin: Stromelysin(MMP-3) en fazla sinovya hticrelerinde bulunur. Kollajenazi aktive eder ve kollajen
Urtnleri ve tip IX kollajeni pargalar.

e Jelatinaz: Jelatinaz A (MMP-2) tip 1 kikirdagi parcalar. OA'ik kikirdakta bulunur. Plazminojen,Metargidin(
MDC15, ADAM-15) OA de rol oynayan diger proteazlardandir.

Sitokinler: Sitokinler otokrin ve endokrin yolla kikirdak homeostazini degistirirler.

e Katabolik Sitokinler: IL-1, kikirdak harabiyetinde rol oynayan en dnemli sitokindir.Tip 2 (eklem) kikirdak
sentezini baskilar ve tip1 (fioréz) kikirdak yapimini uyarr. Ayrica katabolik enzimler ve prostaglandin yapimini
baskilar. OA’de IL-1 seviyesi ve bu sitokine hiicre hassasiyeti artmistir, sonugta kikirdak katabolizmasi artar.
TNF-alfa’nin da daha az olmakla birlikte, OA” de rol oldugunu gdsteren in vitro calismalar vardir.

e Anabolik Sitokinler: instilin-like growth faktér (IGF-I) seviyesi OA'li hastalarin serumlarinda artmistr. IGF-|
seviyesi osteofit yapimi ile korelasyon goésterir, bu nedenle OA'deki kemik degisikliklerinde roll oldugu
dustntimektedir. OA’de sinovya sivisindaki IGF-I seviyesi normal eklem sinovya sivisindan 2 kat fazladir().
Transforming growth faktér-beta(TGF-beta) matriks sentezini bloke eder, ve proteoglikan sentezini arttirir.

e Katabolik ve anabolik etkili sitokinler: IL-6, OA’de artar ve kikirdak remodeling ve parcalanmasinda
dUzenleyici rol oynar.

Nitrik Oksit: Endoteliumdan sentezlenen relaksing faktér OA’de patojenik bir mediatérdir. EKlem kikirdaginda
metalloproteazlan inhibe eder.

Kalsiyum Kristalleri: Kalsiyum pirofosfat dihidrat (CPPD) kristalleri OA’li hastalarda gortillr. Sebebi, kikirdak
matriksinde degisiklikler ya da kalsiyum veya inorganik pirofosfat yapiminin artisi olabilir. Sinovya sivist inorganik
pirofosfat miktar plazmadan yiksektir ve radyografik eklem dejenerasyonu ile koreledir. TGF-beta kuitUrde
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pirofosfat yapimini arttinr. Kalsiyum iceren kristaller, sinovyal proliferasyona yol agarak veya metalloproteinaz veya
lokal inflamatuar mediatérlerin salgisini uyararak eklem kikirdagi hasarini arttirirlar. Bazik kalsiyum fosfat (BCP)
ve CPPD kristalleri lokal infalamasyon mediatdrleri salinimini arttirirar.

Seks Hormonlan: Endojen Ostrojene maruziyet kadinlarda yaygin OA’e yol acar. Estrojen yerine koyma tedavisi
(ERT) nin OA’e etkisi konusundaki calismalar celigkilidir.

Yaslanma: Yaglanma ile OA lligkisi cok kuwvetlidir. Fakat mekanizma acik degildir. Eklem kikirdaginda yasa bagh
kondfrositlerde azalma sebep olabili. Invitro kondrositlerin sentez kapasitesinde yasa baglh degisikiik goriimemist.

Il. Osteoartrit Klinigi

OA’de gdrulen agn ve diger semptomlar, periartikiler bolgede gértlen bursit gibi yumusak doku veya eklem
disi patolojilerden kaynaklanabilir. OA’in klinik 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1: OA'in Klinik &zellikleri

Baslangic yasi Genellikle 40 yasindan sonra

Sik tutulan eklemler Servikal ve lomber vertebra, 1. KMK (karpometakarpal), PIF (proksimal interfalangeal),
DIF (distal interfalangeal), kalga, diz, subtalar eklem, birinci metatarsofalangeal eklem

Seyrek tutulan eklemler Omuz, el bilegi, dirsek, MKF (metakarpofalangeal) eklemler

Semptomlar Agn, eklem tutuklulugu, jellesme

Fizik muayene bulgular Krepitasyon, kemik genislemesi, hareket acikiginda azalma, palpasyonda hassasiyet,
sekil bozuklugu

Sinovial sivi analizi Berrak, normal viskozite, L:<2000/mm?®

Radyografik bulgular Eklem aralidi daralmasi, subkondral skleroz, marjinal ostedfitler, subkondral kistler

Prezentasyon tipleri Geng eriskinle-monoartikller; orta yas- pausiartikller, blylk eklem; poliartikiler
jeneralize; hizl ilerleyen hastallk; travma, konjenital anomali veya sistemik hastaliga
sekonder

Prognoz Degisken, genellikle yavas ilerleyici

Semptomlar: En belirgin semptom agrr’'dir. Tipik olarak aktivite ile artar, istirahatle azalir.Hastallk ilerleyince agn,
daha hafif aktivite ile olmaya baslar, sonunda istirahatte ve gece agn ortaya ¢ikar. Agn ve inflamasyonun ndbetler
halinde artisi kristal depo hastaligi veya travmay dlistindUrlr(6). Kikirdak andral bir yapi oldugundan agr, direkt
olarak kikirdak hasarindan meydana gelmez. Bu nedenle semptomsuz hastalarda,radyolojik bulgular tesadUfen
bulunur.

Katilik (tutukluk), OA’de sik gdrUlen bir sesmptomdur. Sabah katilgr (tutuklugu) 30 dak.dan az sUrer. Hareketsiz
kalindiginda katilk (iellesme) tekrar edehilir (gelding).

Fizik muayene:

e Tutulan eklemin palpasyonunda hassasiyet
e Eklemde efflizyon ( hafif pleositoz, normal viskozite, hafif artmis protein)( 7)
e Krepitasyon; purlizsiz eklem yizlerinin bozuimasindan meydana gelir.

e Osteofitler, periferik eklemlerde kemik genislemeleri olarak palpe edilebilir.

Spesifik Eklem Tutulumlannin Ozellikleri: Parmaklar, diz, kalca ve omurgayi en cok tutar. Dirsek, el ve ayak
bilegini nadiren tutar.



Eller: Sik tutulur ve siddetli agn ve hareket kisitliigina sebep olur. Distal interfalangeal eklemlerdeki OA’ik
genislemelere Heberden, proksimal interfalangeal eklemlerdeki genislemelere Bouchard nodiilleri adi verilir.
Birinci karpometakarpal eklem de sik tutulan yerlerdendir.

Ayaklar: Birinci metatarsofalangeal eklem sik tutulur, halluks valgus veya halluks rigidis ortaya cikar. Subtalar
eklem tutulumu, yUrUrken zorluk verir. Ayagin inversion ve eversionunda agri gecer.

Dizler: Osteofitler, efflizyonlar, krepitasyon ve hareket kisitlligi OA'in sik gorilen bulgulandir. Medial ve lateral
kompartmanlar asimetrik farkli derecede tutuldugunda sekil bozuklugu ortaya ¢ikar (genu varus veya genu
valgus) Kikirdak kaybi en sik medial bélgeden baglar, bu nedenle varus daha sik goértiltr. Baker kisti, sik gértlen
bir komplikasyondur. Dizdeki sekil bozuklugunu takiben patellofemoral eklemde hizla OA gelisir.

Kalcalar: Kalga OA'inde agn sik gortltir. Agr, lumbosakral vertebra, trochanter major bursitinden olabilir.
Omurga: C5, T8, L3 seviyelerinde OA sik gorUldr.

Servikal bdlgede vertebranin kenarindaki osteofitler spinal kanali sikistirabilir. Néral foramenlere ilerleyerek sinir
koklerinde baskiya yol agabilir. Lumbar apofizeal osteofitler intervertebral foramina ve/veya spinal kanala ulagirsa,
spinal stenoza yol acabilir. Bel agrisi ve hareketle artan alt ekstremiteye yaylan agnya yol acar. istirahatle hizia
gecer. Spondilolistezis, bir omurganin digeri Uzerinde kaymasidir. Tipik olarak L4 ve L5’deki apofiz eklemlerini
etkiler ve siddetli OA’e yol acar.

Omuzlar: Hafif rahatsizlik hissinden, destriksiyona giden bir spektrum olusturur. Glenohumeral, akromioklavikular
eklemde OA gelisebilir. Osteofitler akromioklavikular eklemin alt y(iziinde gelisebilir ve rotator cuff tendonitis’ine
yol agabili. Omuzda kalsiyum kristal depo hastalidi ile birlikte agresif OA gelisebilir (Milwaukee shoulder
syndrome).

lll. Radyografik Bulgular
Diiz radiografiler: Erken hastalikta sensitif degjildir Semptomlarta korelasyonu zayift. Onemii radyografik bulgular:

e Eklem aralginda darama
e Subkondral skleroz

e Osteofitler

e Subkondral kistler

Kalgada minimal eklem araligi daralmasi dizdeki osteofitler agn ile koreledir. Eklem aralidi daralmasi hastalgin
progresyonunu gosterir.

Manyetik rezonans gériintiileme (MRG): Bircok hasta i¢in gereksizdir. Diz MRG'’sinin dzellikle dizde agr,
kitlenme, bosalma, instabilite gibi meniskis veya ligament hasarini distndtren durumlarda tani degeri vardir.

iki MRG bulgusu, OA’ik agrili diz ile koreledir. 1) Kismi veya tam kikirdak defektleri 2) Kemik iligi ddemi.

Diz OA’inde periartikiler bozukluklar (tendinit, bursit, sivi toplanmasi) MRG ile ortaya ¢ikarlabilir. Kikirdak volim
degisikliklerinin hizt MRG ile takip edilebilir.Kondroprotektif ajanlann etkisini takip icin arastirma amacl kullaniabilir.

Risk Faktorleri
Osteoartrit’in epidemiyolojisinde multtipl risk faktérleri meveuttur (8) :

Yas

Kadin cinsiyeti

Obezite

Osteoporozun olmamasl
Meslek
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Spor aktiviteleri

Travma hikayesi

Kas gucsuzugu

Proprioseptif bozukluklar

Genetik

Akromegali

Kalsiyum kristal depolanma hastalig

IV. Tani

Spesifik fizik veya laboratuvar bulgulannin olmayisl, semptomlarla radyolojik bulgulann uyumsuziugu nedenleriyle
osteoartritin tanisini koymak komplikedir. Sonug olarak OA tanisi, hastanin yasi ve hikayesi, patolojik eklemlerin
lokalizasyonu ve radyolojik bulgularla konur. Tanim, klasifikasyon ve tani standardizasyonu icin geleneksel tani
kriterleri ve taniya ulasma asamalari (decision tree) kullanimaktadir Bu kriterler tutulan anatomik bélgeye ( diz,
el ve kalgca) gdre hazirlanmistir (14).

Osteoartrit Tipleri

idyopatik Osteoartrit

Lokalize OA: Eller,ayaklar, kalca ve vertebra tutulumu ile karakterlidir.Diger eklemler daha seyrek tutulur.
Jeneralize OA: Uc ve daha fazla eklemi tutar.

Sekonder Osteoartrit

Asagidaki hallerde OA gelisme veya siddetlenme riski artar.OA'in bu formlarinda atipik bir seyir gordldr.

e Travma

e Konjenital veya akkiz hastaliklar

e Kalsiyum depolanma hastaligi

e Diger kemik ve eklem hastaliklan( AvaskuUler nekroz, romatoid artrit, gut artriti, septik artrit, Paget hastalig)
e Diger hastalklar: Diabetes mellitus, akromegali, hipotiroidi, Charcot artropatisi,

Siniflandirma ve Tant: Alttaki etyoloji ne olursa olsun OA, anatomik tutulum bélgesine gére adlandirilr. idyopatik
OA’de diz, kalca, ve el tutulumuna gdre degerlendirme yiksek oranda sensitif ve spesifik bir siniflandirma
sistemidir. Nonspesifik eklem agrisi bircok hastaliga badli olabilecedi icin tam bir hikaye, fizik muayene, tutulan
eklemin radyografik incelemesi ve bazi laboratuvar testleri yapiimalidir. Ozellikle diz ve kalca tutulumlarinda
asagidaki laboratuvar testleri yapimalidir;

e Fritrosit sedimantasyon hizi (ESH),
e Romatoid faktor (RF),

e Sinowvya sivisl incelemesi,

e Tutulan eklemin radyolojisi

OA'de, parmakKlar, diz, kalga, omurga ve nadiren dirsek, el ve ayak bilekleri tutulumlan én plandadir. Eger atipik
eklem tutulumlan varsa, hastada sekonder OA nedenleri arastinimalidi. OA’de 6zellikle blyUk eklemler asimetrik
olarak tutulur. Sinovyal sivi varsa siklikla noninflamatuardir. idyopatik OA tanisi; hikaye, Klinik ve laboratuvar
bulgularinin birlikte degerlendirimesiyle konur. American College of Rheumatology (ACR) 1981’de OA tanisini
standardize etmek ve spesifik kriterler koymak icin bir alt komite olusturdu. Klasifikasyon kriterleri igin iki metod
kullanilir(9):



e Kapsama (dahil etme) kriterleri

e Klasifikasyon agaclan (14)
Her metod 3 spesifik eklem icin kullanilir: DIZ, KALCA ve ELLER

ACR kriterleri asemptomatik hastalar, sekonder OA’li hastalar, bireylerin tek degerlendirimesinde eksikler
gdstermektedir.Bununla birlikte ACR kriterleri, OA'i diger eklem agnsi sebeplerinden ayirmada bir temel teskil
eder.

Diz Osteoartriti: OA icin klasifikasyon kriterleri &nce diz OA'i igin gelistirildi daha sonra el ve kalgaya uyarlandi.

Klasik Klinik Kriterler: Diz agrisi + asagidaki kriterlerden en az 3'Unln variginda OA tanisi konur (9).

1) >b60vyas

W N

)
) < 30 dk stren sabah tutuklugu
)

Kemikte hassasiyet

N

) Kemik geniglemesi

(@)

) Eklemde sicakligin olmamasi

Laboratuvar kriterlerinin de eklenmesi,diz OA’inde taninin dogrulugunu arttinr. ESH: < 40 mm/sa, RF titresi
<1:40, sinovya sivisi bulgularnin OA'i desteklemesi( rengi berrak, viskdz, 18kosit sayisi: 2000/mm3) diger 6 Klinik
bulguya eklenir. Klinik ve laboratuar olarak toplam 9 bulgudan en az 5'i varsa, OA tanisi konur (sensitivitesi %92,
spesifitesi %75). Radyografide osteofitlerin varlidinda ve 3 bulgunun birinin clmasinda (>50 yas, < 30 dk sabah
tutuklugu veya krepitasyon) sensitivite %91, spesifite %86’ya cikar. Klasifikasyon agacinda, daha énemli hastalik
bulgular kullanilarak daha gelismis istatistik sonuclar elde edili. Bu nedenle sensitivite ve spesifite artmistir.

Tanida klinik ve laboratuvar veya yainiz klinik 6zellikler kadar artroskopik muayene de énemlidir (10). OA ve RAli
hastalar mukayese eden bir calismada OA'li hastalarin hepsinde artroskopide degisen seviyede kikirdak
patolojileri bulunmustur.

Ellerde Osteoartrit: Diz tutulumuna benzer bir metodla tani konur (11). El OA'i tanisi; el agrisi veya sertligi +
asagidakilerden Gglnun varliginda konur.

1) 10 secilmis eklemin 2 veya daha fazlasinda kemikte genisleme (10 secilmis eklem:2. ve 3. DIP eklemler,
2. ve 3. proksimal interfalangeal (PIF) eklemler ve 1. karpometakarpal (KMK))

2)  Iki veya daha fazla distal interfalangeal (DIF) eklemde genisleme
3) Ugten az metakarpofalageal(MKF) eklemde siglik

4) 10 segilmis eklemin en az birinde deformite.

Diz OA’den farkli olarak radyografik ve laboratuvar bulgular taniya fazla katki saglamaz. Sonuc olarak el OA’i
tanisi yalniz klinik bulgularla konur.

Kalca Osteoartriti: Dizde oldugu gibi, kalcanin OA’inde radyografik bulgular kesin taniya dnemli dlgtide yardim
eder (12). Tan kriterleri ve klasifikasyon kriterleri ve/veya radyolojik 6zelliklerle birlikte kuruimustur.

Kalca agnsi+ asagidakilerden ikisinin varliginda tani konur (%89 sensitivite, %91 spesifite)

1) Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) < 20 mm/sa
2) Radyografik olarak femoral veya asetabular osteofitlerin varligi

3) Radyografide eklem araligi daralmasi
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Sonug olarak kalga OA tanisl, laboratuar ve radyografik bulgular olmadan konamaz. Klasifikasyon agacinda;
15°nin altinda i¢ rotasyon, i¢ rotasyonda agri, sabah tutuklugu, 115°nin altinda fleksiyon, yas, ve ESH gibi
Ozellikler gozontine alinir. Radyografik bulgularin eklenmesiyle sensitivite ve spesifite artar.(sirasiyla %91,%89).
Klasifikasyon agacinda en énemli bulgu, radyografik olarak ostecfitlerin ve eklem araligi daralmasinin olmasidir.

Yavas ilerleyen OA’den farkli olarak, plazmada artmis metalloproteinazlar (MMP-3 ve MMP-9) ile seyreden, hizl
ilerleyen kalca hasarn ile giden kalga OA'i tanimlanmistir(13).

V. Ayirici Tani

Yagli hasta, diz agrisi, gegici sabah tutuklugu, krepitasyon, kemikte hassasiyet ve genisleme, distk ESH,
noninflamatuar sinovial sivi ve radyografide osteofitlerin gértimesi ile OA tanisini koymak zor degildir. Atipik
bulgularla ve bagka eklem hastaliklarinin varliginda tani koymak zorlasabilir(14)

Kalsiyum Pirofosfat Kristal Depolanma Hastaligi (CPPD): En sik tutulan eklemler; dizler,takiben el bilekleri, MKF,
kalcalar, omuzlar, dirsekler ve omurgadir. Bu dagiim, CPPD ‘yi distndUrr.

Romatoid Artrit: Orta ve ileri yasta OA, elleri tuttugu zaman RA ile kansabili. ki hastaligin mukayesesi Tablo 2'de
gosteriimistir.

Tablo 2: Romatoid artrit ve osteoartrit arasindaki farklar

Ozellik Romatoid artrit Osteoartrit

Tutulan baslica eklemler MKF, PIF DIFKMK

Heberden noddilleri Yok Siklikla mevcut

Eklem bulgulari Yumusak, sicak ve hassas Sert ve kemiksi

Eklem tutuklugu istirahat sonrasi daha k&t Efor sonrasi daha kotu
(sabah tutuklugu) (aksam tutuklugu)

Laboratuvar bulgulari RF pozitif, ESH,CRP yiiksek RF negatif, ESH,CRP:N

OA radyografik olarak kikirdak kaybina bagl eklem araligi daraimasiyla ve kemik remodeling’ine bagli osteofitler
ile karakterlidir. Erozyonlar ve kistler beklenmez. Fakat uzun siren RA’de sekonder OA gelisir.

Monoartikiiler infeksiyoz Eklem Hastaliklan: Tek eklemdeki OA genellkle hafif semptomlar ve noninflamatuvar
sinovya sivis! (Lokosit: 2000/mm3) ile karakterlidir, fakat bazen infeksiyonu taklit eden akut agril bir sinovitle
seyredebilir.

VI. Tedavi

Tedavide amag agn ve sisligi kontrol etmek, sakatdl en aza indirmek, hayat kalitesini arttirmak, patolojik prosesin
gidisini dnlemek ve tedavide hastanin rolti konusunda egitim vermektir. Tedavi; hastanin beklentileri, aktivite
seviyesi, tutulan eklemler ve hastaligin siddeti, mesleki gereksinimler, birlikte bulunan medikal problemlerin
varligina gdre her bireye ayn dliizenlenmelidir. Subjektif sikayetler ve objektif bulgular, Klinisyene, uygun tedavi
yaklasimi konusunda yol gésterir. Tedavi plani yaparken, semptom ve bulgulann dogru analizini yapmak, agrnin,
bursit gibi periartikller bdlgelerde veya baska bir agnnin yayilimi veya nonartikUler patolojilere bagli olup olmadigini
ayirt etmek gerekir. OA tedavisine yaklasim algoritmasi (Sekil 1).



Sekil 1: Osteoartrit tedavisine yaklagim algoritmasi (15)

Noninflamatuvar OA inflamatuvar OA

| semptomlar strtyor | semptomlar strtyor
Nonfarmakolojik yaklasim Non farmakolojik yaklasim

| semptomlar stirtiyor | semptomlar stirtyor
Basit analiezik tedavi (8r: asetaminofen) NSAIi'la tedavi

| semptomlar strtyor | semptomlar strtyor
NSAIl'la tedavi

| semptomlar strtiyor
intraartikiiler kortikosteroid injeksiyonu intraartikiler kortikosteroid injeksiyonu
Artroskopik irrigasyon ve/veya debridman

Kolsisin tedavisi
| Semptomlar stirlyor ve énemli
fonksiyon bozuklugu

Artroskopik sinovektomi
| Semptomlar stirtyor ve Gnemli
fonksiyon bozuklugu

End stage (son dénem)
Cerrahi girisimler (total eklem replasmani) veya
cerrahi kontrendike ise Opiat analiezikleri

A. Nonfarmakolojik Tedavi Sekilleri

1) Kilo kaybi: Epidemiyolojik calismalarin sonuglarina gére, obezite, OA gelismesiyle kuvvetle
paraleldir.YUksek kemik kitle indeksi olan hastalarda (erkekler 1.5 ve kadinlar 2.1 ) diz OA gelisme riski
yUksek bulunmustur (17). Kilo kaybi ile OA gelisme riski azalir. 10 yil iginde 4.5 kg kaybeden kiside OA
gelisme riski %50 azalir (18).Az bir kilo kaybi bile eklem agdri ve fonksiyon bozuklugunda diizelme yapar.
Diyet ve egzersizin birlikte uygulanmasi, diz agrisinin azalmasi ve eklem fonksiyonlarinin diizelmesinde
en etkilidir.

2) istirahat: Kisa stireli istirahat agriyr gegirir. Akut agri ve inflamasyonu takiben 12-24 saat istirahatten
sonra aktif ve pasif eklem hareketlerine baslanir.

3) Fizik tedavi ve ortezler (atel): Fizik tedavi ve egzersiz, OA Kliniginde dizelme yapar. Gereginde
ortez ve diger yardimal araglar kullanilir. Esnekligi arttirir, kaslari glclendirirler. Eklemin fonksiyonu ve agri
skoru dUzelir. Bu tlr uygulamalar, kullanim sirasinda mekanik kuvvet uygulayarak, eklemlerdeki ytkin
azalmasini saglar.

Yikin absorbe edilebilmesi icin yeterli kas glicintn olmasi gereklidir. Kuadriseps egzersizleri gereklidir.
Desteklenmis koruyucu (ortopedik) ayakkabilar, yumusak tabanlik, kama seklinde tabanlik gibi dnlemler
kalkaneusu kaldirp dizin i¢ kismindaki yikU azaltir. Bu nedenle; yumusak, elastik topuklu spor ayakkabilar,
tabanliklar, diz OA olan hastalar icin uygundur. Baston, yuritec gibi yardimcl araclar kalgaya binen yik
miktarini %50 azaltir. Kalca OA’inde kas germe ve elle eklem manipulasyonu egzersiz programlarindan
daha faydalidir.
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Fizyoterapistlerin kontrollinde egzersiz programlan OA’de ¢ok faydalidir. Bazi eklemlerde kullanilan basit (splint)
ve eklemli ateller (braces) semptomatik iyilesme saglar. Mansonlu elastik diz ateli diz eklemi icin ve sicakta sekil
alan termoplastik atel, basparmagin karpometakarpal ve interfalageal eklemlerinin OA’'inde faydalidir. Patellofemoral
sendromda dize uygulanan bandaj (patellay! fikse etmek icin), bazi hastalarda yararlidir. Uc haftalik bir tedavide,
hastalarda diz agnsinda azalma gérdimUsttr(19.

4) Egzersiz: Uygun egzersiz programlari, OA’in multidisipliner tedavisinde énemli bir yer tutar. Hastalarda
yUriyUs, kas glict, fleksibilite, aerobik glic, ve egzersiz kapasitesinde eksiklikler, yanligliklar vardir. Bu bozukluklar,
birkag cesit egzersizle dilzettilebilir. Aerobik ve direnc egzersizleri, ylrily(s faydalidr. lleri yas ve birlikte bulunan
baska hastaliklar nedeniyle egzersizler uzman tarafindan kisiye 6zel planlanmalidir. Egzersiz programlarinin
amaci; agry azaltmak, eklem fonksiyonunda artis saglamak, tutulan ve risk altindaki eklemleri korumak,
hareketsizlige bagl sakathdr dnlemektir (20). Eklem hareket a¢ikiigi ve glclendirici egzersizler sonunda agr
azalrr, hastalann hareketi artar. Zayif kaslar hedeflenmelidir. Diz OA’inde kuadriseps kasi gliclendiriimelidir. YUzme,
bisiklete binme, ylrime veya Tai Chi egzersizleri faydalidir. Kas gliglendirici egzersizler 6ncesinde eklemler
atellerle korunmalidir.

Egzersizin amaci; eklemde agnda azalma ve fonksiyonda artis saglamak, kaslan guclendirmek, kemik mineral
dansitesini arttirmakti. OA’li hastalarda hafif egzersizlerle fazla olan eklem yUkinU azaltmak tavsiye edilir. Segilen
programa hastanin uyumu da énemlidir. DUzenli ve devamli egzersiz yapan insanlar daha uzun ve saglikli yasarlar.

4) Diyet: Vitamin C 152 mg/gun alanda OA gelisme riski 3 kat azaliyor. Vit E ve beta karoten de progresyonu
azaltiyor.Bununla birlikte bu 3 vitaminin alinmasi OA gelisme riskini etkilemiyor. DUsUk D vit alanlarda OA ilerleme
riski 3 kat artiyor, ancak antioksidanlarda oldugu gibi D vit serum seviyeleri OA gelisme riskini etkilemiyor.
Glikozamin stilfat ve kondroitin stilfat NIH tarafindan desteklenen birgok calismada degerlendirimektedir. Ozelikle
diz OA’deki calismalar OA de etkili ve glivenilir oldugunu desteklemektedir.

5) Sicak-Soguk Uygulamasi: Nemli yUzeyel sicaklik, agr esigini yUkseltir, serbest sinir uclanna etkiyle analjezi
meydana getirir ve kas spazmini azaltir. Hot pack (sicak paket), elektrikli battaniye,isitici yastik, ve parafin sicak
uygulamalarn arasindadrr. Y(izeyel s artisini sadlar. Ultrason tedavisinde amag, US dalgalan ile derin 1st meydana
getirmek ve bag dokusunun gerginligini arttirmaktir. Fakat ispatlanmis bir basarisi olmadigindan tedavide
kullaniimasi &nerimemektedir. Florometan spray, etil klorid spray gibi sogutma uygulamalan, kas spazmini ¢ozip,
agn esigini yukseltir.

6) TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation: Cilt Uzerinden Elektrik StimUlasyonu): Calismalardaki
sonuclar celiskili olmakla birlikte 4 hafta kullanimda diz agnsini azalttig, fleksiyonda dizelme ve sabah tutuklugunun
stresini kisalttigr gosterimistir. Bu faydalar yalniz aletin aktif kullanildidr zaman gosterimistir.

7) Hasta Egitimi ve Psikososyal Destek: Depresyon tedavi edimeli, hastanin diyet, egzersiz, ve ilag tedavilerine
uyumunu saglayacak motivasyon kazandinimalidir. Hastallk ve tedavisi konusunda bilgi verimelidir.

8) Digerleri: Cin tibbr (bitkisel ilaclar, masaj, akupunktur ve gevseme teknikleri), lokal ylizeyel uygulamalar:
[capsaisin:aci biber] miyelinsiz C sinir liflerinden substans P salinimini arttirr, substans P azalir ve agr uyarimi
liflerinden daha yukan merkezlere gidemez. Gtinde 4 kere sUrtlUr,agril dizlere faydalidir. Camur banyosu(Camur
paketleri): Bu tedavi; serumda fizyolojik antioksidan savunma sistemlerini gliclendirir, kikirdakta oksijen radikalleri
hasarini azaltr, serumda PG E2 ve I6kotrien B4 seviyelerini azaltr.

B. Farmakolojik ve Cerrahi Tedavi

ingiltere’de, 55 yasin Ustlindeki kisilerde diz OA'In yillik insidanst % 25’dlir. Diz OA’e bagdli maluliyet prevalansi
%10, adir maluliyet %2-3'dur. Tedavide amag; agr ve sisligi kontrol etmek, sakatligi en aza indirmek, hayat
kalitesini arttirmak, patolojik prosesin gidisini dnlemek ve tedavide hastanin roll konusunda egitim vermektir.
Tedavi; hastanin beklentileri, aktivite seviyesi, tutulan eklemler ve hastaligin siddeti, mesleki gereksinimler, birlikte
bulunan medikal problemlerin varligina gére her bireye ayr diizenlenmelidir. OA’de genel tedavi yaklasimi
Sekil 1’de gdsterimistir. Once hastaya nonfarmakolojik tedavi baslanir veya ilac tedavisi ile beraber baslantr.



OA birinci basamak aile hekiminin tedavi edebilecedi bir hastalikti. Tanida sUphe varsa, eklem ici injeksiyon,
aspirasyon gerekiyorsa romatoloji uzmanina danisilir. Narkotik analjezik ihtiyaci olanlarda alternatif tedaviler
arastinlir. Cok agir OA’de, konservatif tedaviler basarnsiz ise ortopedi konstittasyonu ve cerrahi tedavi gerekebilir.

1)Analjezikler: Agny! gecirmek, nonfarmakolojik tedaviye cevap vermeyen OA'l hastalarda éncelikli endikasyondur.
Nonopioid basit analjezik asetaminofen (parasetamol) 4g/giin agny! gecirir. 2004 yilinda 10 randomize ¢alismanin
metaanalizinde asetaminofen plasebo’dan Ustiin ama NSAi’dan daha az etkili bulunmustur(21). Terapétik
dozlarda asetaminofenin yan etkileri genellikle hafiftirHepatotoksisite bu dozlarda fazla alkol tiketenlerde gorUlr.
Narkotik analjezikler; kodein, oksikodon veya propoksifen’in uzun sureli kullanimindan kaginmak gerekir.
Tramadol(37.5 mg) tek veya asetaminofenle(325 mg) birlikte NSAli veya Cox-2 inh. tedavisine eklenirse faydalidir.
Tramadol (37.5 mg) ve asetaminofen (325 mg) kombinasyonu, 30 mg kodein ve 325 mg asetaminofen’e
esdegerdir. Kodeinle dalginlik ve kabizlik, tramadol ile bas agrisi yan etkisi vardir. ACR, OA’de diger tedavilerin
kullanlamadidi durumlarda opiatlann kullanimina izin verir.(15)

2) Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIi): OA'li hasta asetaminofene cevap vermezse veya orta ve
siddetli agnsi varsa kullanili. Nonfarmakolojik tedaviye cevap vermeyenlerde kullanilir.

Oral NSAii’ler: Asetaminofen, plasebodan Ustiin ama NSAI’dan daha az etkilidir Siklooksijenaz enzimini(cox,
prostoglandin sentaz) inhibe ederek, prostoglandin sentezini inhibe ederler. Gastrointestinal semptomlar,
nonselektif NSAIl’lerin kullaniminda, asetaminofenden daha sk fakat selektif Cox-2 inhibitérleri ile yaklasik aynidr.
ACR, OA'de 6zellikle siddetli agn tedavisinde, NSAIi'n nonfarmakolojik tedavi yéntemleri ile birlikte kullanimasini
destekler (15). Semptomatik OA’de kullanilan bircok NSAIi vardir. Etki ve toksisite kisiler arasinda gok degiskenlik
gosterir. Memleketimizde bulunan baglica NSAil'lar ve dozlan Tablo 3'de gésterimistir.

Tablo 3: Ulkemizde bulunan bazi nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIi) ve dozlar!.

ilag Uriin ismi Kullanim sikligi Doz

Asetil salisilik asit Aspirin 2-4 kere 500-4000 mg

Kisa yari smirlti NSAIi

ibuprofen Brufen,profen 3-4 kere 600-3600 mg
nurofen, artril

indometazin Endol, indocid 3-4 kere 75-200mg

Ketoprofen Ketofen,profenid 3-4 kere 75-300mg

Tolmetin Tolectin 3-4 kere 600-2000mg

Orta dereceli yar dSmirlii NSAIi

Diklofenak \oltaren, kataflam 2-4 kere 100-200 mg

Etodolak Etol, lodine 2-4 kere 400-1200 mg

Naproksen Naprosyn, apranax, | 2-3 kere 500-1500 mg
aprol,romaksen

Uzun émarli NSAIi

Nabumeton Relifex 2-4 kere 1000-2000mg

Piroksikam Felden,oksikam Tek doz 10-20 mg

indometazin kalca OA'inde uzun stireli kullanilirsa eklemde destriksiyona yol agar (22). Spesifik siklooksiienaz-
2 (Cox-2) inhibitérleri, celecoxib ve valdecoxib klasik nonselektif NSAIl’ler kadar etkilidir ve alt gastroduodenal
toksisitesi daha azdir. Anti-trombotik etki icin distik doz aspirin kullanimi Cox-2 inhibitdrlerinin gastroduodenal
koruyucu etkisini kaldinr.Bu tUr hastalara antillser profilaksisi verilmesi yararlidir.

Topikal NSAil’ler: Diz OA’inde faydalidir (¢r:diklofenak topikal preparaty). Lokal deri iritasyonu gériilebilir

Cox-2 inhibitorleri: Cox-2 enzimini Cox-1’den en az 200-300 kat fazla inhibe eder. Bunlann icinde selekoksib,
rofekoksib bulunuyordu Rofekoksib ve selekoksib ciddi kardiovaskiler yan etkiler dolayisi ile kullanimdan cikanidl.

299




300

Selektif Cox-2 inhibitérleri, peptik Ulser, gastrointestinal kanama, veya NSAIi’e tolerans bozuklugunda tavsiye
edilir. Bobrek hastalidi, konjestif kalp yetmezligi, siroz ve vollim kayiplaninda selektif Cox-2 inh ile reversibl bdbrek
yetmezIigi gelisme riski vardir. Cox-2 inh ile birlikte diistk doz aspirin kullaniyorsa gastrointestinal semptomlar
(Ulser ve komplikasyonlari), nonselektif NSAIlerin kullanimindaki gibidir ve anti Ulser profilaksisi gerekir.

Yan Etkiler

e Deri dokuntUsU(eritemn) ve hipersensitivite reaksiyonlari
e Karn agrisi ve gastrointestinal kanama
e Bobrek,karaciger, kemik iligi ve trombosit agregasyon bozuklugu

e Yagllarda santral sinir sistemi fonksiyon bozuklugu
Aktif peptik Ulseri olanlarda NSAI'lar kontrendikedir.

Warfarin alanlarda nonselektif Cox inhibitérleri dikkatli kullaniimalidir. NSAi’a bagli trombosit disfonksiyonu
kanama riskini arttirabilir. Bu durumda selektif Cox-2 inh kullanilabilir.

Bobrek hastaldl, konjestif kalp yetmeziigi olanlar,ve diliretik tedavi alanlarda NSAIl kullanimi sirasinda reversibl
babrek yetmezligi gelisebili. NSAIl'lar, hipertansiyonda yaklasik 5SmmHg'lik artisa yol agabilirler. Azalmis kardiyak
rezervi olan hastalarda asikar kalp yetmezIigi gelisebili. NSAi'lar, yan etkilerinde artis ve etkisinde bir degisiklik
olmadidi icin birarada kullanimamalidir.

NSAIi secimi: OA tipi, yan etkiler diistintlerek uygun NSAIi secilir. Noninflamatuar OA’de kisa etkili ilaglar ve
peryodik kullanim, inflamatuar OA’de ise tedavi devamli oimalidir. Baslangigtaki doz, semptomlan kontrol etmezse
asamall olarak arttirlabilir. Maksimal dozda bir NSAli 2-4 hafta etkisizse bagka bir NSAli denenir. Gastrointestinal
hastalik varsa Cox-2 inh veya nonselektif NSAI ve birlikte antitilser profilaksisi verilir. Nonselektif NSAIf ile bilikte
Ulser ve gastrointestinal kanama icin profilakside misoprostol (200-800ug/gtin, 2-4 kere) verilir.

3) intraartikiiler Glikokortikoidler: Hayvan deneylerinde kikirdak katabolizmasini ve osteofit yapimini yavaslatticy
gosterilmistir OA’de kisa sureli agrida iyilik ve quadriseps glictinde artma yapar. Eklem ici GK injeksiyonlari iki
yllda bir tekrarlanabilir. 3 ayda bir yapilan triamsinolon (40 mg) injeksiyonlari ile agrda azalma, eklem araligi
daralmasi ve fonksiyon bozuklugunda diizelme saptanmistr. intraartiktiler injeksiyonda aseptik teknik kullanimali
ve sivida hlicre sayimi, gram boyamasi ve infeksiyon siiphesi varsa killtire génderimelidir. infeksiyon ekarte
edilene kadar ekleme injeksiyon yapiimaz. Yilda en fazla 3-4 kere GK injeksiyonu yapilir. YUk tasiyan eklemlere
sik injeksiyon yapmak kikirdak hasarini arttirir.

4) intraartikiiler Hyaliironik Asit Tiirevleri: intraartikiiler hyaltironik asit tlrevleri, intraartikiiler tuzlu su
solusyonunudan Ustlindir ama etkisi azdir. Bes hafta stre ile haftada bir hyaluronik asit, oral naproksen, veya
plasebo alanlar karsilastirimig, gruplar arasinda istatistiksel anlamii bir fark bulunamamistir (24).

5) Eklem Yikamasi (irigasyon): Sade irigasyon, artroskopik eklem irigasyonu. Eklem boslugundan hticre
artiklan kikirdak parcalan temizlenir. Agryi azaltrr.

6) Kolsisin: inflamatuar OA’de NSAIi ve nonfarmakolojik tedaviye cevap vermeyenlerde kullanilr,
7) Antimalaryaller: Hidroksiklorokin, siklikla inflamatuar ve eroziv osteoartritte kullanilir
8) Artroskopik Yaklasimlar: Artroskopik debridman, artroskopik abrazyon artroplastisi, artroskopik sinovektomi.

9) Cerrahi yaklasim: Cerrahi yaklasim agdir ssmptomlan olan, artroskopik yaklasim dahil tibbi tedaviye cevap
vermeyenlerde uygulanir.

Total Eklem Artroplastisi (replasman): Agr 6nemli 6lclide azalrr, eklemin fonksiyonu diizelir.



Kondrosit greftieme Dejenere kikirdak yerine otolog kondrosit greftleri koyma islemi, genis hasta gruplarinda
calisimamistrr.ileri kikirdak dejenerasyonu olanlarda, genis greftieme alani gerektiginden bu teknik uygulanamaz,
ancak travma sonucu kikirdak defekti olan genc kisilere uygulanabilir.

Kondrosit greftleme, lokalize eklem kikirdak defekti olan secilmis hastalara uygulanabilir.
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