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OSTEOARTROZ ETYOPATOGENEZİ 

Mesut B. Atay” Ferhat Cantürk”** 

Osteoartroz, sinovial, diartroidal ve özellikle yük taşıyan eklem:- 

lerin kartilajlarında progresif bir şekilde ortaya çıkan, dejenerasyon 

ile karakterize ve eklem kartilajında çatlama, fibrilasyon, İragman- 

tasyon, ülserasyonlara ve juxtaartiküler yeni kemik oluşumuna ne- 

den olan, direkt olarak bir olaya bağlanamayan romatizmal bir has: 

talıktır. 

Belirgin bir nedene bağlı olarak gelişen osteoartroz (O.A) sekon- 

der, belirgin bir nedene bağlanamayanlar ise primer olarak tanım- 

lanırlar. Bununla beraber L. Solomon, O.A'un tek başına bir hastalık 

olmadığını, çeşitli nedenlere bağlı olarak ortaya çıkan bir tablo oldu- 

gunu iddia etmektedir (1). Osteoartrozda minimal dejeneratif deiğşim- 

ler genellikle asemptomatik olduğundan, tam bir sıklık belirlenmesi 

mümkün değildir. Kırk yaşın üzerindeki bireylerin W 90 ında klinik 

semptomlar bulunmasa da, özellikle yük taşıyan eklemlerde dejenera- 

tif değişiklikler belirlenmektedir. 

— Primer osteoartroz etyopatogenezi : 

1. Kollagene ait bozukluklar : 

Osteoartrozda başlangıçtaki olay, sekonder kollagen hasarı ne- 

deniyle proteoglikanların enzimatik kaybına veya matriks kollage- 

nindeki primer anomaliye bağlıdır. Kollagen bozukluğuna bağlı ola- 

rak proteoglikan, artiküler yüzeye doğru yer değiştirir. Kartilajın 

derin kısmında proteoglikan azalması olur ve bu bölgede kollagenin 

bütünlüğü bozulur. Böylece kartilajda dejenerasyon olayı başlar. Bol- 

let ve Nance O.A da glikozaminoglikan (G.A.G) zincir uzunluğunun 
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azaldığını belirtmişlerdir (2). Adams ve arkadaşları ise, eksperimen- 

tal O.A da menisküslerde yeni sentez edilen proteoglikanların, total 

proteoglikanlardan daha büyük olduğunu belirtmişlerdir (3). Ryu ve 

arkadaşları da O.A da proteoglikan subünit sentezinin normallere gö- 

re belirgin şekilde arttığını, hyalüronik asit sentezinin ise, çok daha 

büyük oranda, arttığını bildirmişlerdir (4). Deshmukh ve Nimni çalış- 

malarında, osteoartrozik kartilajın tip-l kollagen içerdiğini ,normal 

kartilajda ise tip-Il kollagen bulunduğunu belirtmişler ve normal kar- 

tilajın invitro olarak lizozomal enzimlerle muamelesi sonucunda, kar- 

tilaj hücrelerinin tip-ll kollagen üretiminden tip-I kollagen üretimine 

geçtiğini bildirmişlerdir (5). 

2. Kondrositlere ait bozukluklar : 

Yaşın ilerlemesiyle birlikte kondrosit G.AG. sentezi, daha az 

kontroitin-4-sülfat ve daha çok keratan-sülftat şeklinde olmaktadır. 

» Osteortrozik kartilajda ise kontroitin-4-sültat miktarı artmış, kera- 

tan-sülfat miktarı ise azalmıştır. Kondrosit G.A.G, sentezindeki bu de- 

gişim, kartilajında dejenerasyona neden olmaktadır (6,7,8). 

3. Subkondral kemik bozuklukları : 

Çeşitli çarpma ve sıkışma kuvvetleri, subkondral trabeküler frak- 

türlere yol açabilir. İyileşen fraktürler de subkondral rijiditeye ne- 

den olarak kartilajın normal fiziksel tampon özelliğinin kaybına yol 

açar. Bu şartlar devam ettiği sürece artiküler kartılaj harabiyeti or- 

taya çıkmakta ve progressif olarak ilerlemektedir (6). Radin ve ar- 

kadaşları, bu teoriyi destekleyen bir çalışmada, subkondral kemiğin 

Methyl-Methacrylate ile sertleştirilmesi sonucunda kartilaj kaybının 

hızla arttığını göstermişlerdir (9). 

4. Sinovial hücrelerdeki bozukluklar : 

Sinoviositlerin enzim yapımındaki bozukluklara bağlı olarak kar- 

tilajda otodijesyon ortaya çıkmaktadır. Bu durum, kartilaj doyeneras- 

yonuna en az yol açan muhtemel bir mekanizmadır (6). 

5. Yaş: 

Yaşlılığın tek başına artroz nedeni olmayıp, belkide arteriosklaroz 

sonucu ekleme gelen kan akımında azalmanın artroz oluşumunda, 

önemli olabileceği öne sürülmüştür (7).
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6. Hormonal bozukluklar : 

Akromegalide görülen artropati nedeniyle Somatotropinin eklem 

kartilajında harabiyete neden olduğu düşünülmektedir. Bir çalışmada, 

primer O.A lu hastalarda, kontrollere göre büyüme hormonu daha 

yüksek bulunmuştur (19). Bunun aksine olarak büyüme hormonu ek- 

sikliğinde dejeneratif kartilaj değişimlerinin ortaya çıktığı bildiril 

miştir. Büyüme hormonunun tek başına kendisi değil, metabolik ürün- 

lerinden olan somatomedin B ve C kartilaj reparasyonunda etkilidir. 

Kartilajda hücre bölünmesini ve protein sentezini stimüle ederler. Bü- 

yüme hormonu dışında diğer bir büyüme faktörü de, konnektif doku 

aktivasyon peptidi (CTAP) dir. Sinovial membranda, izole edilmiş olup, 

in vitro olarak matriks sentezini kuvvetle stimule eder. Tiroidal dis- 

fonksiyonun da O. A da rolü olduğuna ait bazı görüşler vardır. Öst- 

rojen, bilinmeyen bir mekanizma ile kondrosit hipertrofisine neden 

olmakta ve eklem kartilajında, sülfat miktarını azaltmaktadır. Eklem 

kartilajında östrojen ve glikokortikoid reseptörleri gösterilmiştir. Gli- 

kokortikoidler de kartilajda sülfat içeriğini azaltırlar. Androjen ve 

progesterona ait reseptörlere rastlanamamıştır (11). Rosner ve arka- 

daşları estradiolün in vitro kondrosit prostaglandin sentezini stimule 

ettiğini göstermişler ve artiküler kondrositlerin sitoplazmasında, spe- 

sifik estradiol reseptörlerini belirlemişlerdir (12). Östrojenik aktivi- 

tenin A.O'u azaltdığını, androjenik aktivitenin ise A.O'u arttırdığı söy- 

lenebilir (7,11). 

7. Metabolik bozukluklar : 

Diabetes mellituslu hastalarda, dejeneratif eklem hastalıklarına 

predispozisyon olduğu bildirilmektedir. Bir çalışmada, diabetiklerde 

sağlamlara göre daha fazla A.O belirlenmiştir (13). 

8. Genetik bozukluklar : 

Bir çalışmaya göre kadınlarda dominant, erkeklerde resesif bir 

tek genin sorumlu olduğu bildirilmektedir. Başka bir çalışmada ise 

A.O. un resesif ve poligenik olduğu bildirilmiştir. Poliartroz Heber- 

den tip denilen ve özellikle kadınlarda daha sık görülen şeklinin ge- 

netik faktörlerle ilişkili olduğu ve anlamlı bir şekilde ailevi sıklık gös- 

terdiği bilinmektedir.
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9. Obezite : 

Çeşitli çalışmalarda O.A'un obezlerde daha yaygın olduğu gös- 
terilmiştir (7). 

19. Mekanik faktörler : 

Sinoviyal sıvının eklem yüzeylerinin kayganlığını sağlayan özel- 

liği, çeşitli efüzyonlara ve eklem içi serbest fragmanların irritasyon- 

larına bağlı olarak bozulabilmektedir (14). Normal hareketler sıra- 
sında kartilaj yüzeylerindeki friksiyona bağlı olarak fissürler mey - 

dana, gelebilir. Özellikle tekrarlayan ve fazla miktarda olan stresler 

eklem kartilajında dejeneratif değişikliklerin ortaya çıkmasında so- 

rumlu olabilir. Çeşitli mesleklere bağlı travmaları bu gurupta değer- 

lendirebiliriz (7). 

11. Enzimatik bozukluklar : 

Normalde sinovial sıvıda bulunan ve kartilajda mevcut olmayan 
hyalüronidaz benzeri, kateptik etkisi olan enzimler, kartilaj yüzeyin- 

deki fissürlerden geçerek matrikste protein-polisakkaritlerin kond- 

roitin sülfat zincirlerini tahrip eder. Bir başka teoriye göre de çeşit- 

li stresler sonucunda kondrositlerin kendileri lizozomal hidrolazlar 

salgılayarak kartilajda harabiyete neden olmaktadırlar (7). 

12. Eklem kartilajındaki beslenme bozuklukları : 

Kartilajın sellüler metabolik aktivitesini sürdürebilmesi için bes- 

lenmeye ve oluşan metabolik artıklarını dışarıya atmaya ihtiyacı var- 

dır. Sinovial sıvı bu iki amaca da hizmet eder ve bu fonksiyonu bo- 

zulacak olursa eklem kartilajında dejeneratif değişmeler ortaya çıkar. 

— Sekonder Osteortroz etyopatogenezi : 

1, Konjenital anomaliler : 

Konjenital kalça çıkığı, gevşek-sublükse eklem ve ligamantöz ya- 

pılar, omuz ve patellanın tekrarlayan lüksasyonları, genu recurva- 

tum, Ehler Danlos ve Marfan sendromları O.A gelişiminde predispo- 

zan faktörlerdir. 

2. Akut ve kronik travmalar : 

Mesleki travmalar, ör. kömür madeni işçilerinde omurga ve diz- 

de, şoförlerde omuzda O.A oluşumuna neden olmaktadır.
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3. Kanama bozuklukları : 

Özelilkle hemofilik hastalarda hemartroz oluşumu sonucu sekon- 

der O.A ortaya çıkmaktadır. 

4, Nöropatik eklem hastalıkları : 

Özellikle Tabes Dorsaliste diz ve kalçalarda O.A sıklıkla görül- 

mektedir. Diabetes Mellitus da eklem bozuklukları görülür. Genel ola- 

rak proprioseptif duyu ve ağrı duyusunun kaybının ekleme olan stre- 

si arttırması sonucu sekonder O.A oluşmaktadır. 

5. İntra-artiküler steroid enjeksiyonları : 

Endikasyonsuz ve fazla miktarda yapılan enjeksiyonlardan son- 

ra steroidlerin eklem kartilajı üzerine olan direkt harabedici etkisi 

yanında, steroide bağlı olarak ortaya çıkan geçici rahatlığın, ekleme 

olan stresi arttırması da kartilaj dejenerasyonuna neden olan fak- 

törlerdendir. 

Bunların dışında aşağıdaki hastalıklardan sonra da sıklıkla se- 

konder O.A ortaya çıkmaktadır : 

— Alkaptonüri-Okronotik artrit 

— Gut, psödogut 

— Romatoid artrit 

— Septik artritler 

— Aseptik nekroz-epifizitler 

— Seronegatif artritler 

— Parapleji 

— Periferik sinir lezyonları 
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