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OSTECARTROZ ETYOPATOGENEZI

Mesut B. Atay” Ferhat Cantiirk**

Osteoartroz, sinovial, diartroidal ve ozellikle yuk tasiyan eklem-
lerin kartilajlarinda progresif bir sekilde ortaya g¢ikan, dejenerasyon
ile karakterize ve eklem kartilajinda catlama, fibrilasyon, fragman-
tasyon, ilserasyonlara ve juxtaartiktiiler yeni kemik olusumuna ne-
den olan, direkt olarak bir olaya baglanamayan romatizmal bir has-
taliktir.

Belirgin bir nedene bagl olarak gelisen osteoartroz (0.A) sekon-
der, belirgin bir nedene baglanamayanlar ise primer olarak tanim-
lapirlar. Bununla beraber L. Solomon, O.A’un tek basina bir hastalik
olmadigin:, gositli nedenlere bagh clarak oriaya cikan bir tablo oldu-
gunu iddia etmektedir (1). Osteoartrozda minimal dejeneratif deigsim.
ler genellikle asemptomatik oldugundan, tam bir siklik belirlenmesi
mumkin degildir. Kirk yasn {izerindeki bireylerin % 90 mnda klinik
semptomlar bulunmasa da, 6zellikle yuk tasiyan eklemlerde dejenera-
tif degisiklikler belirlenmektedir.

— Primer osteoartroz etyopatogenezi :
1. Kollagene ait bozukluklar :

Osteoartrozda baslangictaki olay, sekonder kollagen hasari ne-
deniyle proteoglikanlarin enzimatik kaybma veya matriks kollage-
nindeki primer anomaliye baghdir. Kollagen bozukluguna bagh ola-
rak proteoglikan, artikuler yuzeye dogru yer degistirir. Kartilajin
derin kisminda proteoglikan azalmasi olur ve bu boélgede kollagenin
biitiinligi bozulur. Boylece kartilajda dejenerasyon olayli baslar. Bol-

let ve Nance O.A da glikozaminoglikan (G.A.G) zincir uzunlugunun
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azaldiginm belirtmislerdir (2). Adams ve arkadaslari ise, eksperimen-
tal O.A da meniskiislerde veni sentez edilen proteoglikanlarin, total
proteoglikanlardan daha biiyiik oldugunu belirtmislerdir (3). Ryu ve
arkadaslar1 da O.A da proteoglikan subiinit sentezinin normallere go-
re belirgin sekilde arttigini, hyaltironik asit sentezinin ise, ¢ok daha,
biiylik oranda arttigimi bildirmislerdir (4). Deshmukh ve Nimni ¢alig-
malarinda, osteoartrozik kartilajin tip-I kollagen icerdigini ,normal
kartilajda ise tip-II kollagen bulundugunu belirtmisler ve normal kar-
tilajm invitro olarak lizozomal enzimlerle muamelesi sonucunda, kar-
tilaj hicrelerinin tip-1I kollagen tiretiminden tip-I kollagen tiretimine
gectigini bildirmislerdir (5).

2. Kondrositlere ait bozukluklar :

Yasin ilerlemesiyle birlikte kondrosit G.A.G. sentezi, daha az
kontroitin-4-stilfat ve daha cok keratan-siilfat seklinde olmaktadir.
Osteortrozik kartilajda ise kontroitin-4-stilfat miktar: artmis, kera-
tan-sulfat miktar: ise azalmistir. Kondrosit G.A G. sentezindeki bu de-
gigim, kartilajinda dejenerasyona neden olmaktadir (6,7,8).

3. Subkondral kemik bozukluklar: :

Cesitli carpma, ve sikisma, kuvvetleri, subkondral trabekiiler frak-
tirlere yol acabilir. Tyilesen fraktiirler de subkondral rijiditeye ne-
den olarak kartilajin normal fiziksel tampon ézelliginin kaybina yol
agar. Bu sartlar devam ettigi siirece artikiiler kartilaj harabiyeti or-
taya cikmakta ve progressif olarak ilerlemektedir (6). Radin ve ar-
kadaslar, bu teoriyi destekleyen bir calismada, subkondral kemigin
Methyl-Methacrylate ile sertlestirilmesi sonucunda kartilaj kaybinin
hizla arttigini géstermislerdir (9).

4. Sinovial hiicrelerdeki bozukluklar :

Sinoviositlerin enzim yapimindaki bozukluklara baglh olarak kar-
tilajda otodijesyon ortaya gikmaktadir. Bu durum, kartilaj deyeneras-
yonuna en az yol agan muhtemel bir mekanizmadir (6).

5. Yas :

Yashihigin tek basina artroz nedeni olmayip, belkide arteriosklaroz

sonucu ekleme gelen kan akiminda azalmanin artroz olusumunda
onemli olabilecegi éne siirtilmistiir (7).
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6. Hormonal bozukluklar :

Akromegalide goriilen artropati nedeniyle Somatotropinin eklem
kartilajinda harabiyete neden oldugu distintilmektedir. Bir ¢alismada
primer O.A lu hastalarda, kontrollere gére buyime hormonu daha
yiiksek bulunmustur (10). Bunun aksine olarak biiyiime hormonu ek-
sikliginde dejeneratif kartilaj degigimlerinin ortaya giktigr bildiril-
mistir. Biiyiime hormonunun tek basma kendisi degil, metabolik tirtn-
lerinden olan somatomedin B ve C kartilaj reparasyonunda etkilidir.
Kartilajda hiicre béliinmesini ve protein sentezini stimtile ederler. Bii-
yiime hormonu disinda diger bir buytme faktori de, konnektif doku
aktivasyon peptidi (CTAP) dir. Sinovial membranda izole edilmis olup,
in vitro olarak matriks sentezini kuvvetle stimule eder. Tiroidal dis-
fonksiyonun da O. A da rolii olduguna ait baz1 goérisler vardir. Ost-
rojen, bilinmeyen bir mekanizma ile kondrosit hipertrofisine neden
olmakta ve eklem kartilajinda siilfat miktarini azaltmaktadir. Eklem
kartilajinda ostrojen ve glikokortikoid reseptorleri gosterilmistir. Gli-
kokortikoidler de kartilajda stlfat igerigini azaltirlar. Androjen ve
progesterona ait reseptorlere rastlanamamigtir (11). Rosner ve arka-
daslar estradioliin in vitro kondrosit prostaglandin sentezini stimule
ettigini gostermisgler ve artikiiler kondrositlerin sitoplazmasinda spe-
sifik estradiol reseptorlerini belirlemislerdir (12). Ostrojenik aktivi-
tenin A.O'u azaltdigini, androjenik aktivitenin ise A.O'u arttirdig1 soy-
lenebilir (7,11).

7. Metabolik bozukluklar :

Diabetes mellituslu hastalarda, dejeneratif eklem hastaliklarina
predispozisyon oldugu bildirilmektedir. Bir ¢alismada, diabetiklerde
saglamlara goére daha fazla A.O belirlenmigtir (13).

8. Genetik bozukluklar :

Bir calismaya gore kadmlarda dominant, erkeklerde resesif bir
tek genin sorumlu oldugu bildirilmektedir. Baska bir galismada ise
A.O. un resesif ve poligenik oldugu bildirilmistir. Poliartroz Heber-
dan tip denilen ve 6zellikle kadinlarda daha sik gortlen seklinin ge-
netik faktorlerle iliskili oldugu ve anlaml bir sekilde ailevi siklik gos-
terdigi bilinmektedir.
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9. Obezite :

Cesitli ¢alismalarda O.A'un obezlerde daha yaygmn oldugu gos-
terilmistir (7).

10. Mekanik faktorler :

Sinoviyal sivinin eklem yuzeylerinin kayganhgmi saglayan ozel-
ligi, gesitli eflizyonlara ve eklem ici serbest fragmanlarin irritasyon-
larma bagh olarak hozulabilmektedir (14). Normal hareketler sira-
sinda kartilaj ylzeylerindeki friksiyona baglhi olarak fissiirler mey -
dana gelebilir. Ozellikle tekrarlayan ve fazla miktarda olan stresler
eklem kartilajinda dejeneratif degisikliklerin ortaya cikmasinda so-
rumlu olabilir. Cesitli mesleklere bagh travmalar: bu gurupta deger-
lendirebiliriz (7).

11. Enzimatik bozukluklar :

Normalde sinovial sivida bulunan ve kartilajda mevcut olmayan
hyaliironidaz benzeri, kateptik etkisi olan enzimler, kartilaj ylizeyin-
deki fisstirlerden gegerek matrikste protein-polisakkaritlerin kond-
roitin silfat zincirlerini tahrip eder. Bir baska teoriye gore de gesit-
li stresler sonucunda kondrositlerin kendileri lizozomal hidrolazlar
salgilayarak kartilajda harabiyete neden olmaktadirlar (7).

12. Eklem Kkartilajindaki beslenme bozukluklar: :

Kartilajin selliler metabolik aktivitesini stirdirebilmesi icin bes-
lenmeye ve olusan metabolik artiklarini disariya atmaya ihtiyvaci var-
dir. Sinovial sivi bu iki amaca da hizmet eder ve bu fonksiyonu bo-
zulacak olursa eklem kartilajinda dejeneratif degismeler ortaya cikar.

— Sekonder Osteortroz etyopatogenezi :
1. Konjenital anomaliler :

Konjenital kalga cikigi, gevsek-subliikse eklem ve ligamantéz ya-
pilar, omuz ve patellanin tekrarlayan liksasyonlari, genu recurva-
tum, Ehler Danlos ve Marfan sendromlar1 O.A gelisiminde predispo-
zan faktorlerdir.

2. Akut ve kronik travmalar :

Mesleki travmalar, 6r: komur madeni is¢ilerinde omurga ve diz-
de, sofdrlerde omuzda O.A olusumuna neden olmaktadir.
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3. Kanama bozukluklar :

Ozelilkle hemofilik hastalarda hemartroz olusumu sonucu sekon-
der O.A ortaya cikmaktadir.

4, Noropatik eklem hastaliklar: :

Ozellikle Tabes Dorsaliste diz ve kalgalarda O.A siklikla gorul-
mektedir. Diabetes Mellitus da eklem bozukluklar: gorulir. Genel ola-
rak proprioseptif duyu ve agri duyusunun kaybinin ekleme olan stre-
si arttirmasi sonucu sekonder O.A olusmaktadir.

5. Intra-artikiiler steroid enjeksiyonlar :

Endikasyonsuz ve fazla miktarda yapilan enjeksiyonlardan son-
ra steroidlerin eklem kartilaji iizerine olan direkt harabedici etkisi
yaninda, steroide bagh olarak ortaya cikan gecici rahathgm, ekleme
olan stresi arttirmasi da kartilaj dejenerasyonuna neden olan fak-
torlerdendir.

Bunlarin disinda asagidaki hastaliklardan sonra da sikhikla se-
konder O.A ortaya cikmaktadir :

— Alkaptoniiri-Okronotik artrit
— Gut, psddogut

— Romatoid artrit

— Septik artritler

— Aseptik nekroz-epifizitler

— Seronegatif artritler

— Parapleji

— Periferik sinir lezyonlar
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