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Ozet

Osteoartrit (OA), basta kikirdak olmak tzere eklemi
olusturan butiin yapilari etkileyen ilerleyici, inflamatuvar
olmayan bir eklem hastaligidir. OA sikhgi yasla artmakta
olup, tani klinik ve radyolojik bulgular ile konulmaktadir. En
fazla dizler, kalca, omurga ve ellerde distal interfalengial,
proksimal interfalengial eklemler, birinci karpometakarpal
ve metatarsofalengial eklemler tutulur. En 6nemli belirti
eklem agrisidir. Agri baslangicta aktivite ile artarken,
ileri dénemlerde dinlenme aninda da goriilebilir. OA
tedavisinde farmakolojik, non-farmakolojik, intraartikiler
ve cerrrahi tedavi secenekleri bulunmaktadir. Mevcut
tedavi rehberleri goz 6nline alinarak bireye 6zel hastalik
yonetimi olusturulmahdir.

Anahtar kelimeler: osteoartrit, etiyopatogenez

Abstract

Osteoarthritis (OA) is a progressive non-inflammatory
joint disease that affects particularly cartilage within
all structures of the joint. Diagnosis of osteoarthritis
is confirmed with clinical and radiological findings. Its
incidencerises with age. The joints most frequently affected
by osteoarthritis are; knees, hips, spine, distal and proximal
interphalangial joints of the hands, first carpometacarpal
joint and first metatarsophalengial joint. Typically OA is
presented with activity related or mechanical joint pain
in earlier periods, while pain may also occur during rest
in advanced disease. Treatment modalities for OA are
pharmacological, non-pharmacological, intra-articular and
surgical. The management of OA should be tailored for
each patient and treatment guidelines should be taken
into consideration.

Key words: osteoarthritis, ethiopathogenesis

Osteoartrit (OA), toplumda en fazla gorilen romatizmal
hastaliktir. OA en sik goriilen artrit formu olup, yasla
birlikte artis gostermektedir. Viicutta bircok eklemi
etkileyebilmesine ragmen yiik tasiyan eklemlerin OA's|
daha fazla 6ziirlilige neden olmaktadir. Ozellikle
de OAya bagl diz agrisinin, yaslilarda en sik gortilen
fiziksel yetersizlik nedeni oldugu belirlenmistir ().

Epidemiyoloji
OA en sik 40 yas civarinda, obez bireylerde ortaya
cikar ve yasla birlikte gorilme sikligi artar. Genel
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olarak, OA'ya 30 yas alti bireylerde % 1 gibi cok dusuk
siklikta rastlanabilirken, 65 yas Ustii bireylerde ise bu
oran % 70-80 olabilmektedir. Diinya Saglk Orgiitiiniin
tahminlerine goére 65 yas Ustii eriskinlerin kabaca
%?25’inde bu hastaliga bagh agri ve fonksiyon kaybi
vardir. OA hemen her yas grubunu etkilemekle beraber,
prevalans erkeklerde 50, kadinlarda 40 yasin lzerinde
dramatik olarak artar®. Prevalans calismalarinda oran
kullanilan klinik ve radyolojik veya sadece radyolojik
tani kriterlerine gore degisiklik gdsterebilmekle birlikte,
diz OA’si, kalca OA'dan daha sik gordltr®®.



Siniflama:
Osteoartritin Siniflandiriimasi

Tablo 1. (Tiirk Geriartri Dergisi, Ozel Sayisi)

) idiyopatik (Primer)

A- Lokalize

1. El: Heberden ve Bouchard
interfalengeal (nodal, non-nodal),
2. Ayak: Halluks valgus, halluks rigidus, cekic parmak,
cock-up parmak, talonavikiiler...
3. Dizz Medial kompartman,
patellofemoral kompartman

4. Kalca: Eksentrik (superior), konsantrik (aksiyel ve
medial), diffiiz (koksa senilis)

5. Omurga: Apofizer eklemler, intervertebral disk,
spondilozis (osteofitler)

nodilleri, erozif

lateral kompartman,

6. Diger bdlgeler (tekil olarak): Akromiyoklavikiiler,
glenohumeral, tibiotalar, temporomandibular..

B- Generalize: 3 veya daha fazla alani etkiler

C- Herediter

Alt Gruplar (Varyant)

Generalize OA

Erozif inflamatuar OA

Diffuz idiopatik hiperosklerozis (DISH)
Kondromalazi patella

I1) Sekonder

A- Travma
Akut: Major eklem travmasi (intrartikler kirik)
Kronik: Eklem cerrahisi (menisektomi)

B- Konjenital veya gelisimsel hastaliklar

Lokalize: Leg-Calve-Perthes, konjenital kalca cikig,
epifiz kaymasi, asetabuler displazi, protruzyo asetabuli...
Mekanik faktorler: Ekstremiteler arasi uzunluk farki,
valgus/varus deformitesi, hipermobilite sendromu
Kemik displazileri: epifizyal displazi, spondiloepifizyal
displazi, osteokondrodistrofi

Kollagenozlar: Stickler sendromu

Blount hastaligi

Hipermobilite sendromu

Morquio sendromu

C- Metabolik hastaliklar
Okronozis (alkaptonuri)

Hemokromatozis
Wilson hastaligi
Gaucher hastahgi

D- Endokrin hastaliklar

Akromegali

Hiperparatirodizm

Diabetes melitus (DM)

Obezite

Hipotirodizm

E- Kalsiyum depo hastaliklari ve diger kristal
artropatileri

Kalsiyum pirofosfat dihidrat depozisyonu

Hidroksiapatit  artropatisi, oktakalsiyum fosfat,
trikalsiyum fosfat

Cut

F- Diger kemik ve eklem hastaliklari

Lokalize: Kirik, avaskiiler lezyon (osteonekroz),
enfeksiyon, gut..

Diffizz Romatoid artrit, paget, osteopetrozis,

osteokondritis

G- Noropatik artropati
Tabes Dorsalis, DM, diger noéropatiler, intraartikiler
steroid asiri kullammi

H- Endemik bozukluklar

Kashin-Beck, mseleni, malmad hastaligi, Handigodu
hastalig

I- Siniflanamayan durumlar
Donma
Hemoglobinopatiler

Risk faktorleri

Hem sistemik hem de lokal risk faktorleri osteoartrit
gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. OA risk faktorlerini
iyi tanimak ve degistirilebilir risk faktorlerini belirlemek
hastalik insidansini ve ilerlemesini 6nlemek acisindan
onemlidir’.

Bu risk faktorleri icinde sistemik olanlar; cinsiyet
ve hormonlar, yaslanma, kalitim, irk, konjenital ve
gelisimsel hastaliklar, diyet ve cevresel faktérlerdir.
Lokal risk faktorleri; obezite, yaralanma ve cerrahi,
mesleksel faktorler, sportif aktiviteler, eklemlerde
ve ekstremitelerdeki anormallikler, dizilim, mekanik
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faktorler, hipermobilitedir®. Tim eklemler icin en gecerli
risk faktori yastir. Genetik faktorler hastaligin kuvvetli
bir belirleyicisidir ve OA'ya yatkinligin %50'den fazlasi
genetik faktdrlerle aciklanabilir®, Viicut kitle indeksi
(VKi) 30 kg/m2 ve iizerinde olan kisilerde diz OA riski
6,8 kat artmaktadir®. On yillik bir stirede, ortalama 5,1
kg kadar kilo kaybinin OA gelisme riskini %50'den fazla
azalttig) gosterilmistir’®'. Genel olarak bakildiginda,
kadinlar erkeklere gore daha fazla OA riski tasir.

Etiyopatogenez

Patogenezinde; mekanik, biyolojik, kimyasal, molekiiler
ve enzimatik sebeplerle kartilaj homeostazinda yapim
ve yikim arasindaki dengenin bozulmasi sonucu, eklem
ve eklem cevresinde birbirini tetikleyen olaylar zinciri
ile bircok doku etkilenmekle birlikte, OA 6zellikle eklem
kikirdaginin ilerleyici yikimi ile karakterizedir'2. OAnin
nedeni kesin olarak bilinmemektedir, ancak mevcut
kanitlar multifaktoriyel oldugunu gosterir. Eklem
kikirdaginda fibrilasyon, fisstr olusumu, ilserasyon ve
eklem yiizeyinin tam kat kaybi ile dejenerasyon gelisir.
Subkondral kemikte ise kistler, skleroz ve osteofit
olusumu gorilir. OAnin eklem kikirdagi ve kemikteki
biyomekanik degisikliklerle ilgili oldugu seklindeki
eski tanimlamalarda anormal eklem mekaniginden
bahsedilmemektedir. Daha yeni tanimlamalar, OAnin
eklem kikirdagi, ekstraselliler matriks ve subkondral
kemik sentezi ve yikimi arasindaki dengede bozulmaya
neden olan mekanik ve biyolojik olaylar sonucu olustugu
seklindedir. OA, eklemdeki lokal mekanik problem
nedeniyle olusan hasari iceren bir stireci yansitmaktadir.
Eklemde olusan mekanik bir hasar sonucu baslayan OA,
eklemi iyilestirme ve anormal biyomekanigi diizeltme
cabasinin bir sonucudur'®. OA etiyopatogenezinde bazi
yeni distinceler ortaya konmustur. OAnin bir kikirdak
hastaligl oldugu ve patolojinin kikirdakta basladigi
seklindeki bilgiler yerine, artik OAnin bir organ (sinovyal
eklem) bozuklugu oldugu kabul edilmektedir. Hastalik
bu organin dokularindan herhangi birinde baslayabilir.
Degisik eklemlerde farkli yollardan hastalik sireci
gelisebilir ancak son noktalari ortaktir'*. OAda yeniden
olusma sirecinde gelisen yeni kikirdagin basarisiz bir
iyilesmenin sonucu olan fibrokartilajinéz kikirdak oldugu
gorust de degismektedir. Anormal eklem mekanikleri
fizyolojik sinirlara diisirilebilirse, yavas da olsa olusan
fibrokartilajindz yapi basarisiz bir iyilesme degildir ve
semptomatik iyilesme saglamaktadir. Normal eklem
mekanigi korundugu takdirde ise transizyonel dokularda
hyalin kikirdak dontsim olabilmektedir. OAda kikirdak
ve kemik normal oldugu siirece intraartikiler stres
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azaldiginda, doku yenilenmesi olmaktadir. Bu nedenle
hastaliga dejeneratif eklem hastaligl denilmesi cok
dogru bir yaklasim degildir ve hasta icin de oldukca
yikici olur'. Ekleme binen yik artikca OA riskinde
artis oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Ancak aslinda,
kikirdak Gizerine binen yiikiin sikligi, buyikligiinden daha
fazla zarar vermektedir.

Tani

OA, sadece eklem kikirdaginin degil, tim eklemi
(subkondral kemik, ligamanlar, eklem kapsiild,
sinovyal membran ve periartikiler kaslar) etkileyen
bir hastalik olmasi nedeniyle tani koymak zordur.
Pratikte OA tanisi cogu zaman hastanin yasi, 6ykis,
eklem anormalliklerinin lokalizasyonu ve radyografik
bulgularin degerlendirilmesi ile olusan genel klinik
izlenim ile konulmaktadir. Bu nedenle tani konulmasi zor
olmakta ve hastayl degerlendiren hekimin deneyimleri
ve bilgisi 6n planda olmaktadir. OA tanisinda klinik ve
laboratuar bulgular 6nemli olmakla beraber cogu zaman
sadece gorintileme yontemleri yeterli olmaktadir.
Goriuntileme yontemleri icinde de direkt radyolojik
gorintileme ydntemlerinin yeri buyiktr.

Klinik bulgular

OA klinik ozellikleri agri, inflamasyon ve efiizyon,
hareket kisithligi, sertlik, krepitasyon, engellilik, zaman
zaman degisik derecelerde, fonksiyonel yetersizlik,
gunlik yasam aktivitelerinde kayip, yasam kalitesinde
bozulmadan olusur.

Osteoartrit morbidite nedenlerinin en 6nemlilerindendir.
Eklem, yapim ve yikim dengesinin bozulmasi sonucunda
OA olusur. Eklem hasari, agr, fiziksel engellilik, psikolojik
bozukluga sik neden olur'. OA'un en &nemli bulgusu
agndir. Agrinin bircok nedeni vardir. Agr baslangicta
eklem hareketi ile artar, istirahat ile azalir veya
kaybolur. Zamanla c¢ok az bir hareketle, istirahatte ve
uykuda bile hastayi rahatsiz edebilir. Diz agrisi anterior
ya da medial tst tibiaya, kalca agrisi uyluga yayilabilir .

Agr siz1 seklinde ve kiint bicimde olup ekleme lokalize
olabilir veya vyansiyabilir. Kikirdak disindaki intra
ve periartikiiler yapilardan kaynaklanir. Eklemde
degisikliklere yol acan osteofit veya eklem harabiyeti
ligaman ve kapsil gibi yumusak dokularda basiya
neden olur, mekanik giicleri degistirir. Biyomekanigin
bozulmasi ile periartikiler yapilarda tendinit veya bursit
olusmasi da agriya neden olur. Ayrica eklem cevresi
kaslarin spazmi, subkondral kemikte basincin artmasi
ile komsu sinirlerin basisi ile agri olusabilir .



Tablo 2. OA’l Hastada Eklem Agrisi Kaynaklari

Doku Agri mekanizmasi

Subkondral kemik Meduller hipertansiyon,mikrofraktirler
Osteofitler Periostta sinir sonlanmalarinin gerilmesi
Ligamanlar Gerilme

Entezis Enflamasyon

Sinovyum Enflamasyon

Periartikiler kaslar Spazm

Eklem kapsiilu Enflamasyon, distansiyon

Sabah tutuklugu inflamatuar artritlerde oldugu gibi
OA'll hastalarda da goériilebilir ancak siire cogunlukla
yarim saati gecmez. Eklem tutuklugu sabahlari veya
uzun stren hareketsizlik donemlerinden sonra ortaya
cikar. Pasif eklem hareketi sirasinda krepitasyon
saptanir ve eklem yiizeylerini olusturan zedelenme
nedeniyle eklem hareket acikhiginda azalma meydana
gelir. Kapsuler kalinlasma, osteofitik gelismeler ve
eklem yizeylerinin olumsuzlugu ve eklem farelerinin
mekanik blogu ile hareket kisithhgr olusturur. Eklem
hassasiyeti, deformite, instabilite kartilajin diizensiz
yapisindan kaynaklanir. Kikirdaktaki kalsiyum kristalleri
eklem sivisinin icine dokiilip eklemde kizarikhk, sicaklik
ve sislik gelismesine neden olurlar. Eklemde deformite,
instabilite, hipermobilite ve eklem cevresi baglarda
gevseklik saptanabilir. Eklemde 1si artisi, sinovial
hipertrofi ve eklem ici eflizyon gorilebilir. Eklem,
enflamasyona bagl hipertrofik goziikebilecegi gibi
osteokondral proliferasyon nedeniyle de genisleyebilir'.

Kalca OAll olgularin cogunda konjenital displazi, Legg-
Calve-Perthes hastalig, osteonekroz gibi bir hastalk
vardir. Kalca OAnin progresyonu diz OAninkinden daha
hizlidir'>.

Sternoklavikiiler-kostasternal, omuz, temporomandibuler
ve dirsek eklemlerinde osteoartrit nadir gorildr.
Temporomandibuler eklem muayenesinde agiz acikhgi
azalmis olabilir. Muayenede krepitasyon olabilir'®.

Omuz OA'da semptomlar genellikle iyi lokalize edilemez.
Artritik eklemdeki azalmis eklem hareket acikligl,
rotator kilif kaslariyla da vyakindan iliskilidir'”. El
osteoartriti sik goriiliir. Ozellikle distal ve proksimal
interfalangial ve birinci karpometakarpal eklemlerde
gorilur. Orta yaslarda nodiler el OA gelisenlerde
ileri yaslarda diz osteoartriti gelisme riski ylksektir'®.
Omurga eklemlerindeki osteoartritik degisiklikler

tutulan bolgeye gore farkli klinik bulgular verir. Lomber
omurgadaki dejeneratif degisikliklerde sinir koki
basisina bagli olarak keskin agri olabilir™.

Ayirici tani

OA aksiyel tutulumu da periferik tutulumu kadar siktir.
En fazla servikal ve lomber tutulum gorilmektedir.
Servikal omurgayi en sik etkileyen hastaliklarin baginda
OA gelir. OA ayirici tanisinda travma, romatoid artrit ve
seronegatif spondilartropatiler, kemik tiimérleri, torasik
cikis sendromu gibi patolojiler agri ve sinir koki basisi
ile benzer bir klinik tabloya neden olabilir. Servikal
spondilozda nérolojik muayene radikiilo veya myelopati
disinda normaldir?®?'.

Lumbosakral omurgadaki OA ayirici  tanisinda
spondilolistezis, kongenital omurga fiizyonlari, skolyoz,
metabolik ve neoplastik ve enflamatuar hastaliklar,
maigne sendromu, sakroiliak eklem disfonksiyonlari ve
bubdlgeileilgilidigersorunlar (sakroileit) disuntlmelidir.
Elde distal interfalangeal eklemler (DIF): Psoriazisli
hastalarda, Reiter sendromunda, (Ulseratif kolitde,
gut hastaliginda DIF tutulumu siktir. Elde proksimal
interfalangeal eklemler (PIF): Primer enflamatuar
poliartrit siklikla PIF tutulumu gosterir. Kalca eklemi:
Romatoid artrit, periferik eklem tutulumlu ankilozan
spondilit, osteonekroz, enfeksiyonlar, tiimoérler mutlaka
g6z dnlnde bulundurulmalhdir. Diz eklemi: Osteonekroz,
pigmente villonodiiler sinovit, enfeksiyonlar, timérler,
enflamatuar artritler, kristal depo hastaliklar goz
onunde bulundurulmalidir. Metatarsafalangeal eklem
(MTF): Kronik gut olgularinda MTF eklemde kalinlagma,
buyiume izlenir.

Tedavi

Gunlmuzdeki tedavi yaklasimlar ile agriyr azaltmak,
fonksiyonelligi  arttirmak,  ozlrlaligt  azaltmak,
hastaligin ilerlemesini 6nlemek veya yavaslatmak
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hedeflenmektedir?2.  OAda  eklem  kikirdaginin
korunmasina odaklanan tedavi yerine artik tedavinin tim
eklem yapilarini (eklem kikirdagi ve subkondral kemigin
yanisira sinovyum, periartikiler kas, sinirler, ligamanlar
ve meniskiisler) koruyacak sekilde intraartikiler stresi
azaltmaya yonelik olmasi gerekir'?. Cerrahi disi tedavi
yontemleri nonfarmakolojik ve farmakolojik olmak
Uzere 2 ana baslik altinda toplanmaktadir®. ACR 2000
tedavi rehberini takiben 2003 yilinda European League
Against Rheumatism (EULAR) diz OA tedavi onerileri**
ve 2008 yilinda Osteoarthritis Research Society
International (OARSI) kalca ve diz OA tedavi rehberi?*
yaymlanmustir.

EULAR tedavi rehberinde bulunan tedavi modaliteleri
farmakolojik olmayan tedaviler, farmakolojik tedaviler,
intra-artikiler tedaviler ve cerrahi tedavi seklinde
gruplanmistir®.

Non-farmakolojik tedavi yontemleri

Tim hastalara bilgilendirme ve egitim verilmelidir.
Diizenli telefon irtibati klinik iyilesme saglar. Agriyi
azaltmak, fonksiyonel diizeyi artirmak icin egzersizler,
koltuk degnegi, yuriteg (fizik tedavi degerlendirmesi)
onerilir. Duzenli aerobik, kas gilclendirme ve EHA
egzersizleri yapilmahdir. Asirt kilolu olanlar kilo
vermeleri icin motive edilmelidir. Karsi elde baston
ya da koltuk degnegi kullanilmasi agriyi azaltir. Hafif/
orta varus ya da valguslu diz OA'da diz breysi stabiliteyi
artirir ve diisme riskini azaltir. Diz OAl her hastada
tabanlik ve uygun ayakkabi tizerinde durulmalidir. Baz
termal modaliteler diz OA'da etkili olabilir. Transkutanéz
elektriksel sinir stimilasyonu (TENS) kisa sireli
agrinin kontroliinde etkilidir. Son yayinlanan tedavi
kilavuzlarinda kalca ve diz OAda esas tedavi yéntemi
olarak, hastanin egitimi, eklemi koruma ve hastalkla
basa c¢kma yontemleri gosterilmistir®®.  Gunlik
yasam aktiviteleri sirasinda eklemlerin korunma
yontemleriyle ilgili hastanin egitilmesi hem agriyi
azaltir hem de eklemlerdeki ilerleyici hasari 6nler.
Ornegin kalca ve diz OAsI olan hastalar uzun siire
ayakta durma ve diz Ustli ¢6kme hareketlerinden
kacinmalidir. Servikal artrozu olan hastalar icin boynu
uzun sireli fleksiyon ve ekstansiyon pozisyonunda
tutmak veya o6zellikle zorlu rotasyonel hareketlerinden
kacinmak 6nemlidir.

Son yillarda vyapilan derlemelerde kalca ve
diz  OAsinda  egzersiz  tedavisinin etkinligi
bildirilmistir?*?’.  Diz OAsinda agrda hafifleme,

gliclendirme egzersizleri ve aerobik aktivite ile iligkili

30  Ankara Medical Journal, Cilt: 13, Sayi: 1, 2013

bulunmustur?. Benzer sonug kalca ve diz OA'sinda su igi
egzersizleriyle elde edilmistir 2°. Nonfarmakolojik tedavi
yontemleri arasinda sayilan akapunkturla ilgili yapilan
son metanaliz, akapunkturun agrida azalmayla yakindan
ilgili oldugunu gostermistir’.

Farmakolojik tedavi yontemleri

Basit analjezik ilaclardan en yaygin kullanilani ase-
taminofendir. Kumulatif metanalizler gostermek-
tedir ki asetaminofenle agrida azalma hafif de-
recededir®®. Hafif-orta agrlh diz OAda asetami-
nofen (4 g/gine kadar) ilk oral secenek olabilir.
Semptomatik OAda NSAi'ler (artmis gastrointes-
tinal risk varsa proton pompa inhibitérleri/misop-
rostol ile birlikte) en distk etkili dozda kullaniimah-
dir. Oral NSAil'lerle ilgili, yirmi yedi plasebo iceren
sistematik calismada agrnda hafif-orta derecede
azalma saptanmistir. Bu sonu¢ asetaminofenle sag-
lananin iki katidir®'. Semptomatik diz OAda topi-
kal NSAIi’ler 2006 yilindaki kilavuzlarin 7/9’unda 6ne-
rilmekteydi'®. OARSI tedavi kilavuzu nisbeten daha
ucuz olan topikal NSAIi’lerin tedaviye eklenebilecegini
isaret etmistir’?. Ozellikle kapsaisin, alternatif ve ta-
mamlayici tedavi icin 6n planda disinilmektedir®.
Topikal NSAliveya kapsaisin adjuvan olarak kullanilabilir.
Orta ve siddetli agrisi olan ve oral analjezik veya
NSAil'lere yanit vermemis ya da efiizyonlu OAda intra-
artikiiler (iA) kortikosteroid enjeksiyonu kullanilabilir. IA
hyaluronik asit enjeksiyonu yararl olabilir. iA kortikos-
teroidlere gore daha ge¢ ama daha uzun etki saglar.
Glukozamin ve/veya kondroitin semptomatik iyilik sag-
lar ancak 6 ay icinde yanit alinamadigi takdirde sonlan-
dinlmalidir. Diz OAda 414 hastada glukozaminin 1500
mg/giin alimiyla dizin medial kompartmanindaki eklem
arahginin daralmasinda anlamh azalma bulunmustur.
Buna karsin kalca OA'll 221 hastada eklem araligindaki
daralmada anlamli  azalma olmamistir®. Diaserein IL-
1B inhibitori olan bir antrakinon derivesidir. Diz ve kal-
ca OAda yavas, ilerleyici ve semptomatik etkileri mev-
cuttur. Refrakter agrinin giderilmesinde zayif opioidler
ve narkotik analjezikler disiniilebilir.

Cerrahi tedaviler

Non-farmakolojik ve farmakolojik tedaviye ragmen agr
ve fonksiyon kaybi yasayan hastalar eklem replasman
cerrahisi  acisindan  degerlendirilmelidir.  ilerleyen
vakalarda eklem artroza gider ve bunun icin total eklem
replasmani cerrahisi uygulanir.



Figiir 1a, 1b: 51 yasinda diz eklemi artrozu (gonartroz)
olan bayan bir hastanin 6n arka ve yan grafileri

Ayrica unikompartmantal diz replasmani
da tek kompartmanli diz OAda etkilidir.
Genc ve aktif semptomatik unikompartmantal diz OAda
ylksek tibial osteotomi gibi eklem koruyucu cerrahi
yaklasimlar disindlmelidir. Eklem lavaji ve artroskopik
debridmanin etkisi celiskili olup plasebo etki yapabilir.
Eklem replasman cerrahisi basarisiz oldugunda, eklem
flzyonu son care olarak dusunulebilir.

Sonug olarak; osteoartrit toplumda en sik gorilen
romatizmal hastaliklardan biridir. Hastalk tutulan
ekleme gore klinik belirti ve bulgu gostermektedir.
Osteoartrit morbidite nedenlerinin en 6nemlilerinden
biridir. Eklem hasari, agr, fiziksel engellilik, psikolojik
bozukluga sik neden olur'.
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