OSTEOARTRIT VARYANTLARI VE SEKONDER
OSTEOARTRIT

Oz

Osteoartrit (OA) eklem kikirdaginin biitiinligiintin bozulmasina ek ola-
rak subkondral kemik degisiklikleri ile iligkili hetrojen bir grup problem olarak
tamimlanan en yaygin artrit formudur. OA farkh etyolojilere ait bir bozukluktur
ve bilinen bir nedensel faktér olup olmamasina gére primer ve sekonder olarak
siniflandirilir. Mevcut hastaliklart OA nedeni olabilecek hastalarda sekonder OA
olarak smniflandirilir. OA’nin spesifik artikiiler paternleri farkh klinik 6zelliklere,
seyre ve son duruma sahiptir ve alt grup ya da varyanti temsil edebilirler. Bu
derleme OA siniflamasi, primer OA varyantlarini ve sik gorilen sekonder OA
nedenlerini 6zetleyecektir.
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ABSTRACT

Osteoarthritis (OA) is the most common form of arthritis defined as a het-
erogenous group of problems which are associated with the integration defect
of articular cartilage in addition to related changes in the subchondral bone.
OA is a disorder of diverse etiologies and usually classified as primary or sec-
ondary based on the presence of a recognized causative factors. Patients with
an underlying disease that appears to have caused their OA are classified as
having secondary OA. Spesific articular patterns of OA may represent subsets
or variants that have distinctive clinical presentation, course and outcome. This
review summarizes classification of OA, variants of primary OA and common
causes of secondary OA.
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Osteoartrit (OA) artikiiler kikirdak, kondrositler, eks-
traselliiler matriks ve subkondral kemigin normal yikim ve
yapim dengesini bozan mekanik ve biyolojik olaylar sonucu
gelisen bir eklem hastaligidir. Genetik, gelisimsel, metabolik
ve travmatik bir ¢ok faktor tarafindan baslatilabilir ve diart-
rodial eklemlerdeki tim dokulari etkiler. Klinik pratikte OA
en yayain artrit formudur (1-3).

OA temel olarak primer ve sekonder olarak siniflan-
dirilir (Tablo.1). Ek olarak etkilenen eklem bolgesine gore
adlandirmakta olasidir. Bilinen bagka bir eklem hastaligi ya
da travma-eklem hasar1 6ykisi yok ise primer OA’dan s6z
edilir ve idiopatiktir (1,3-5).

OA her tiirlti eklem bozuklugunu takiben ortaya cikabi-
lir. Sekonder OA nedenlerini hastalik gruplarina gére ya da
patogenetik olarak siniflandirmak olasidir (Tablo 1 ve Tablo
2) (1,3-5). Birgok aragtirmaci primer OA olarak kabul edi-
len bircok olgunun silik ya da belirlenememis bir konjenital
va da gelisimsel defektten kaynaklanmis olabilecegini iddia
etmektedir. Ayrica primer ve sekonder OA'nin birbirinden
ayrilmasi her zaman olasi degildir.

OA varyanti ya da alt grubu olarak ifade edilen klinik
antiteler farkh kaynaklarda farkliliklar gosterebilir. En yay-
gin kabul edilen sekliyle “Nodal ve non-nodal generalize
osteoartrit” ve “erozif-inflamatuar osteoartrit” en temel OA
varyantlar1 olarak karsimiza cikar (1,4,6,7). Ek olarak bazi
kaynaklarda bu varyantlar arasinda “Kondromalazi Patella”
ve “Diffiiz Idiopatik Iskelet Hiperostozu: DISH” sayilmak-
tadir. DISH gliniimtizde osteoartritik bir stire¢ olarak kabul
edilmemektedir.

Generalize Osteoartrit (GOA)

Elde noduler deformite ile giden nodal generalize OA
ve el tutulumu olmaksizin lcten fazla bolge tutulumu ile gi-
den GOA seklinde iki ayr antite olarak degerlendirilebilir
(6,7).

Nodal Generalize Osteoartrit

ilk olarak Kellgren ve Moore 1952 yilinda Heberden
ve Bouchard nodlari ile poliartikiiler tutulum iligkisini ortaya
koymus, ailesel gegis 6zellikligi gosterdigi ve daha erken yas-
larda ortaya ciktigini belirtimiglerdir (8). Primer GOA (nodal
GOA) nin ayr1 bir Klinik antite olarak tanimlanmasi Kellgren,
Lawrence ve Bier tarafindan 1963 yilinda yapilmigtir. Ayri
bir klinik alt grup ya da varyant olarak primer GOA konsepti
halen tartismalidir. Poliartikiiler ciddi tutulmus olgular olarak
ta adlandirilabilir. Poliartikiiler tutulum ifadesini kullanmak
icin kag eklemin tutulmus olmasi gerektigi konusunda da
mutlak bir goriis birligi yoktur ancak en az ¢ ya da dort
eklem grubunun tutulmus olmasi gerekir (6,7).

Poliartikiiler tutulum ve nodal degisiklikler bu alt ki-
menin temel belirtecleridir. Belirgin ailesel predispozisyon
ve kadin predominansi gosteren, orta yasta ve el semptom
ve bulgular ile baslayan, multiple Heberden ve Bouchard
nodiilleri, poliartikiiler parmak interfalengeal (IF) ve birinci
karpometakarpal (KMK) eklem tutulumu ile seyreden bir Kli-
nik tablodur (6,7). El fonksiyonlari ¢cok olumsuz etkilenmez.
Daha ge¢ dénemde diz, kalca ve diger OA tutulum alanlar:
icin predispozisyon izlenir.

Genellikle bir ya da birkac parmakta IF eklemlerde sis-
lik ve tutuklukla baglar. Kronik artikiiler semptomlara 6ncii-
litk eden bir akut agrili inflamatuar faz olabilir. Zaman iginde
daha fazla eklem olaya katilir. Heberden ve Bouchard nod-
lar1 olusur, deviasyonlar ortaya ¢ikar. Siklikla distal IF (DIF),
proksimal IF (PIF) ve 1.KMK tutulumu birbirini takip eder.
Tenar belirginlik ve elde karelesme izlenebilir. Hafif diz semp-
tomlar eslik eder. Kalca ve diger eklemler (glenohumeral,
akromiyoklavikiiler, sternoklavikiiler, I.metatarsofalengeal
(MTF) ve diger MTF eklemler, servikal ve lomber apofizer,
dirsek, midtarsal eklem) etkilenebilir.

Gucli genetik predispozisyon séz konusudur. Ailesel
egilim tizerinde de uzun zamandir calisiimaktadir. Kromo-
zom 2g23-35 ile el OA arasinda iligki oldugunu ortaya kon-
mustur. Mendelian resesif bir inheritans ile ailesel bir aggre-
gasyon ortaya konmustur (9-14).

Generalize OA’nin non-nodal formu da izlenebilir. Bu
formda PIF eklemler DIF’ten daha fazla tutulur, cins dagilimi
daha esit, erkeklerde nodal forma gore daha siktir, kalga ve
el bilegi daha sik tutulabilir.

Radyografik gorinti diger primer OA formlarindan
farkli degildir ancak hastalik goreceli olarak daha hizl iler-
ler ve radyografik degisiklikler klinik yakinmalara gére cok
daha belirgindir (15). Patolojik lezyon ozellikleri agisindan
da primer generalize OA ile diger OA formlari arasinda fark
yoktur. Bazi olgularda pirofosfat ve apatit kristal depozisyo-
nu ve kondrokalsinozis gosterilmistir.

Erozif Osteoartrit

flk olarak 1961 vilinda Crain tarafindan tanimlanan,
1966 yilinda Peter tarafindan histopatolojik bulgularla des-
teklenen, X-Ray’de izlenen santral erozyonlar1 ve sinovyal
inflamasyon bulgulari ile seyreden bir tablodur.

Erozif OA el osteoartritinin bir alt grubudur, déncelikle
IF eklemleri hedef alir, ani baslangig, ciddi agr1 ve fonksiyon
kaybi, inflamatuar semptom ve bulgular (tutukluk, yumu-
sak doku sigligi, eritem, parestezi, hafif CRP yiikselmesi) ile
seyreder ve non-erozif forma gére daha kot sondurum ile
karakterizedir (16-19).
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Standart tani ve smiflandirma kriterlerinin olmamasi
nedeniyle yeterli epidemiyolojik veriye sahip degiliz. Ult-
rason ve MRG gibi erozyonlarin daha iyi gortintiilendigi
yontemlerle birlikte distnildiginden daha sik olduguna
dair yayinlar artmaktadir (19, 20). Olgularin ¢ogunlugunu
postmenapozal kadinlar olusturur. Ortalama baslangi¢ yast
40-50 civarindadir. Postmenapozal 6strojen kullanan kadin-
larda daha geg ortaya ciktig1 ve ailesel kalitim egilimi oldugu
dtstintilmektedir. Daha erken yagsta baslangig 6zellikle ailesel
yatkinlikla olur. Exrkeklerde ¢ok daha az siklikla izlenir. Beyaz
irkta daha siktir. Bazi genotip ve fenotiplerle EOA gelisim
sikligt arasinda iligki bulunduguna yonelik genetik ¢aligmalar
izlenmektedir (9-14).

EOA tipik OA bulgularina ek olarak agrili inflamatu-
ar ataklarla karakterize bir klinik tablodur. Baslangic anidir
ve Kklasik OA’dan daha erken yaslarda goriliir. Agr, sislik,
sicaklik, kizariklik ve eklem fonksiyonlarinda kisithhk cogu
hastada izlenir. Genellikle elin kiigtik eklemleri, DIF, PIF ve
daha az siklikla 1.KMK simetrik olarak tutulur. Daha nadiren
MKEF eklemler, midkarpal eklemlerin trapezioskafoid eklem
tutulabilir. El eklemlerinde palpe edilebilen bir sinovit izle-
nebilir. Klinik inflamasyona ragmen sabah tutuklugu genel-
likle 1 saatten daha kisa stirelidir. Erozif ozellikler, PIF ve
DIF’lerin tutulmast, inflamatuar reaksiyon RA ile karigma-
sina neden olur. En énemli fark tutulan eklem dagilimidir.
Bu Klinik tablo daha sonra noduler biiytime ve parmaklarda
lateral deformite veya subluksasyonlara neden olur. Akut
alevlenme vyillarca strebilir ancak sonunda etkilenen eklem
asemptomatik hale gelir. Etkilenen eklem tizerinde jelatintz
kistler olugabilir. Parmak uclarinda zonklayici parestezi ti-
piktir ve nakturnal karakterdedir. Siklikla poliartikiilerdir,
es zamanli olarak bir ¢ok eklemi etkiler. Eklem dagilimi agi-
sindan en fazla etkilenen eklemler DIF’ler, daha az siklikla
PIF’lerdir. En ¢ok 2 ve 3 parmaklar simetrik olarak etkilenir.
Birinci KMK eklem tutulum sikligi konusunda goris birligi
yok. Kalca, omuz ve ayaklar nadiren tutulur. Dominant elde
daha ¢ok eklemin tutulusu izlenebilir. PIF eklemde fleksiyon
deformitesi, birinci ve ikinci MKF eklemlerde noduller gelige-
bilir. Diger MKF eklemler daha nadir tutulur (15-19).

Parmaklarin noduler deformitesi ve lateral subluksas-
yon hem erozif hem nonerozif OA’da izlenebilir ancak defor-
mitelerin evrimi degisken bir seyir izleyebilir. Erozif formda
progres ¢ok daha hizli gergeklesir ve daha fazla deformiteye
yol acar. Instabilite, ankiloz, opera diirbiinii gérintiisii, Z
deformitesi veya mumsu goriintiiye neden olabilir. Artiritis
mutilans veya rezorptif osteopati de rapor edilmistir. Bazi ol-
gularda (atrofik form) osteofitler kiigtiktiir ya da izlenmez ve
diger artrit formlarindan ayirt etmek gtiglesir (15-19).

X-Ray’de OA i¢in tipik olan eklem kikirdaginda kayip,
spur formasyonlar1 ve subkondral skleroza ek olarak kemik

erozyonlari izlenir. RA’de goriilen benzeri marjinal erozyon-
larin yani sira daha cok santral yerlesimli subkondral eroz-
yonlar izlenir. Santral erozyonlarin sinovyal inflamasyonun
sonucu olarak degil basing atrofisi veya subkondral kollaps
sonucu olustuklari digtinilmektedir. Bu erozyonlar prolife-
ratif kemik remodellingi sonucu olan osteofitlerle birlesince
klasik “mart1 kanadi” gorintimi ortaya gikar (Sekil.1). Ba-
zen proksimal tarafta subkondral pseudokistler izlenebilir.
Bir diger karakteristik lezyon ozellikle PIF eklemlerde “tes-
tere disi” olarak adlandirilan erozyon paternidir ve ankiloza
neden olur (Sekil 2). Ankiloz sonrasi osteofitler ve skleroz
kaybolabilir. Erken dénemde eklem araliginda daralma ve

Sekil 1- Dérdiincii parmak IF eklemde tipik testere disi gériinimi

Sekil 2- Besinci parmak grafisinde IF eklemlerde santral erozyon

ve marjinal osteofitlerle tipik “marti kanadi” gériintiist
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erozyonlar varken daha ge¢ dénemde marjinal kemik proli-
ferasyonu olur ve Heberden ve Bouchard nodiillerine neden
olur. Daha az siklikla diger eklemlerde tutulabilir (15-19).

USG ve MRG erozyon ve osteofitlerin degerlendiril-
mesinde radyografilere gére daha duyarl ve gtivenilir yon-
temlerdir. Sinovyal kalinlagma ve inflamasyon bulgulari da
gorinttilenebilir (20).

Laboratuar bulgulari genelikle normal ya da normale
yakindir. RF negatif ya da dustik titrede porzitif olabilir. Ta-
nisal ya da progres takibine yonelik test yoktur. Tip-1 kolla-
gen C-telopeptid atilimi gibi kemik rezorbsiyon belirtecleri ve
kikirdak yikim trlnlerinin (kollagenaz yikim neoepitopllari)
(Col2-3/4, C2C) ve CS846) atilimi artmus olabilir (21-22).

Kondromalazi Patella

Kondromalazi patella (KP) 6zellikle fleksiyonda 6n diz
agnisi ve krepitasyon ile seyreden patella arka yiizeyindeki
kikirdak degisiklikleri ile karakterize bir sendromdur ve siklik-
la geng yetiskinlerde ve adolesanlarda izlenir (15, 23).

KP tim patellofemoral sendromlari kapsayan bir terim
degildir, eklem kikirdagiyla simnirli hasarlarda kullanilmasi ge-
rekir. Bir OA varyanti ya da alt grubu olarak degerlendiril-
mesi de son derece tartismali bir durumdur.

Patellanin medial fasetinin, 6zellikle de medial ve odd
fasetler arasi bolgenin kondromalazi icin tipik oldugu belirtil-
mektedir. Ortaya ¢ikan kikirdak degisikliklerine yonelik bagta
asir1 stres ve travma olmak tizere bir cok etyolojik faktore atif
yapilmaktadir (24). Rekirren yaralanma patellar fasetlerin
sekillerindeki anatomik varyasyon, patellar tendonun uzun-
lugu, patellanin lateral subluksasyonu, patellanin yelesim
bozuklugu gibi faktorlerle iligkili olabilir. Bu varyasyonlar ve
digerleri patellofemoral temas basincini arttirip éngéralme-
yen kikirdak kaybina neden olabilirler (24).

KP’da kartilaj ylizeyinde sisme ve 6dem, hiicresel hipe-
raktivite ve desorganize kollagen izlenebilir. Immatiir fibréz
doku varligi onarim ¢abasi olarak yorumlanabilir. Degisiklik-
ler sinirl olabilecegi gibi subkondral kemigin ortaya ¢ikmast-
na kadar uzanabilir (15, 25).

Klasik kondromalazide patolojik degisiklikler kikirdakla
sinirlt oldugundan direk radyografilerde degisiklik izlenmez.
Yagh hastalarda izlenebilen izole patellofemoral OA patel-
lar ylizeydeki progresif kondromalazi sonucu olarak spekiile
edilebilir. Ancak bu olgularda anormallik KP igin tipik olan
alandan cok daha genis olarak medial ve lateral fasetin bu-
yik segmentlerinde izlenir.

Artrografi kikirdak butiinligini géstermek konusunda
daha yardimci olabilir ancak bir ¢cok otér MRG'vi ilk secilecek
goriintiileme yoéntemi olarak kabul etmektedir (26). Artros-

kopi sirasinda normalde plirlizsiiz ve parlak olmasi gereken
eklem kikirdaginin solmasi-donuklagmasini en erken bulgu
olarak gortlir. Dejenerasyonun ilerlemesi ile osteoartrit ge-
lisimi, kikirdakta fisstir ve erozyonlar ortaya ¢ikabilir.

Sekonder Osteoartritler

Artiktler kikirdaktaki dejenerasyonu aciklayacak kon-
jenital, gelisimsel, trvamatik ya da sistemik bir hastalik zemi-
ninde ortaya cikan OA sekonder olarak adlandirilir (Tablo
1ve?2).

Kalsiyum Kristal Depo Hastaliklar:

Kalsiyum pirofosfat (CPPD) ve temel kalsiyum fosfatla-
rin (BCP) OA ile birlikteligi son derece siktir ve yasla glcli
paralellik gosterir (5, 27). OA’daki patolojik rolleri tartis-
malidir ancak varliklarini OA alt grubu olarak tanimlamak
olasidir.. Kristal depo hastaliklari zemininde sekonder OA
gelisimi de izlenebilir. U olasiliktan séz edilebilir; i) kristaller
OA nedenidir, ii) varolan OA’y1 kristaller daha kottilestirir,
iii) kristaller ciddi OA’nin basit belirtecleridir.

Pirofosfat artropatisi: CPPD depozisyonu ¢ogunlukla
idiopatiktir. {leri yas CPPD depozisyonu icin giiclii bir risk
faktortidir. CPPD kristalleri normal hyalin artikiler kikirda-
gin orta zonunda, fibrokartilajda, sinovya tendon ve liga-
manlarin metaplastik alanlarinda bulunur. Eklem ve bursa-
larla sinirli CPPD depozisyonu akut monoartikiler artritten
kronik poliartikiiler OA benzeri sendroma degisik sekillerde
karsimiza cikabilir (5, 28, 29). Pseudogout tipik olarak akut
monoartrit seklinde klinige yansir. En ¢ok diz tutulur ancak
her eklemi tutabilir. Ataklar spontan ortaya cikabilir ya da
travma ile tetiklenebilir. Kronik artrit formunda da en ¢ok
diz tutulur. Sik tutulan diger bélgeler omuzlar, el bilegi, dir-
sekler ve MKF eklemlerdir. Daha az siklikla poliartikiiler, RA
benzeri bir klinik tablo izlenebilir. Ayirt edici ozellikler yaslt
kadinlarda belirgin predominans, atipik dagilim (glenohu-
meral, dirsek, radiokarpal, MKF), siklikla inflamatuar kom-
ponent, siklikla hipertrofik radyografik gorintii: prominent
osteofitler, kistler ve osteokondral cisimlerin olmasidir. Si-
novyal sivida CPPD kristalleri izlenirken kondrokalsinozis
olmayabilir. Osteoartritik degisiklikler olmaksizin izole kond-
rokalsinozis ¢zellikle ileri yasta, diz eklemlerinde asempto-
matik ya da pseudogut seklinde izlenebilir. Poliartikiiler ise
ailesel CPPD depozisyonu veya predispozisyon yaratan me-
tabolik hastaliklar akla gelmelidir. Hemakromatozis, HPTH,
hipotiroidizm, hipofosfatazya, hipomagnezemi, okronozis,
akromegali, Wilson hastaligi CPPD depozisyon riskini art-
tirir. Bazi tlkerlerde ailesel kiimelenme gosterilmistir ancak
kalitim modu bilinmemektedir (5, 28, 29).

Diz ekleminde daha belirgin olmak tizere CPPD ile OA
arasinda net bir baglanti vardir. Yasla paralel artan siklikta
(%30-60) OA 11 hastalarin eklemlerinde CPPD izole edilebi-
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Tablo 1- Osteoartritin Siniflandirilmasi
1) idiyopatik (Primer)
A- Lokalize
1. El: Heberden ve Bouchard noduilleri, erozif interfalengeal (noda, non-nodal), 1.KMKI...
2. Ayak: Halluks valgus, halluks rigidus, ¢eki¢ parmak, cock-up parmak, talonavikiiler. ..
3. Diz: Medial kompartman, lateral kompartman, patellofemoral kompartman
4. Kalca: Eksentrik (superior), konsantrik (aksiyel ve medial), diffiiz (koksa senilis)
5. Omurga: Apofizer eklemler, intervertebral disk, spondilozis (osteofitler),)
6. Diger bolgeler (tekil olarak): Akromiyoklavikiiler, glenohumeral, tibiotalar, temporomandibular..
B- Generalize: 3 veya daha fazla alani etkiler
C- Herediter
Alt Gruplar (Varyant)
Generalize OA
Erozif inflamatuar OA
DISH?
Kondromalazi patella?
II) Sekonder
A- Travma

Akut: Major eklem travmast, intrartikuler kirik..)
Kronik
-Eklem cerrahisi (menisektomi)
B- Konjenital veya gelisimsel hastaliklar
Lokalize: Leg-Calve-Perthes, konjenital kalga cikigi, epifiz kaymast, 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 hastalig
Gaucher hastalig
D- Endokrin hastaliklar
Akromegali
Hiperparatirodizm
DM
Oberzite
Hipotirodizm
E- Kalsiyum depo hastaliklari ve diger kristla artropatileri
Kalsiyum pirofosfat dihidrat depozisyonu
Basic CaPO4 (hidroksiapatit artropatisi, oktakalsiyum fosfat, trikalsiyum fosfat)
Gout
F- Diger kemik ve eklem hastaliklari
Lokalize: Kirik, avaskiiler lezyon (osteonekroz), enfeksiyon, gout..
Diffiiz: RA, Paget, osteopetrozis, osteokondritis..
G- Noropatik artropati: Tabes Dorsalis, DM, diger néropatiler, intraartikiiler steroid asiri kullanimi
H- Endemik bozukluklar
Kashin-Beck
Mseleni
Malmad hastahg:
Handigodu hastahg:
[- Simiflanamayan durumlar
Donma
Hemoglobinopatiler
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lir. Hizli progresif kalga ve diz OA ile CPPD varhg iligkilidir.
Bu baglantinin temeli 2 yonli olabilir. Bunlardan birincisi
asikar CPPD depozisyonunun ciddi sekonder OA nedeni
olmasi olasiligidir. Kartilaj dejenere olduk¢a CPPD icin tipik
olan diz, el bilegi, 2 ve 3 MKF eklemlerde OA gelisecektir an-
cak her CPPD porzitif eklemde bu gerceklesmez. Ikincisi ise
OA’nin ge¢ déneminde kikirdak ve diger artikiiler dokularin
hasari sonucu kikirdak matriks degisiklikleri CPPD depozis-
yonuna zemin hazirhyor olabilir. Bircok otére gore CPPD
varligt osteoartritik olayin yayginh@: hakkinda bir belirtectir.
CPPD kristallerinin varhi@: ileri OA nin bir alt grubunu ta-
nimliyor olabilir, daha destruktif bir stire¢ ve kot prognozla
iligkili olabilir.

Radyografik bulgular artikiler kikirdakta ve meniskiis-
lerde tipik lineeer kalsifikasyon icerir. Kikirdak dokusu kay-

Tablo 2- Sekonder Osteoartritin Patogenetik
Siniflandirilmast

Kalitsal Yapisal Anormallikler

Anormal eklem laksitesi
Ehlers-Danlos
Osteogenezis inperfekta
Marfan sendromu
Larsen sendromu

Anormal kikirdak yapist
Akondroplazi
Spondiloepifizyal displazi
Multiple epifizyal displazi
Diastrofik displazi
Metafizyal kondrodisplazi
Okronozis
Mukopolisakkaridoz
Hemofili

Kazanilmig Yapisal Anormallikler
Avaskiiler nekroz
Steroid artropatisi
Paget hastaligi
Post-travmatik uyumsuzluk
Legg-Perthes hastaligt
Femoral kapital epifiz kaymasi
Noropatik dejenerasyon
Akromegali
DM

Kristal depozisyon hastaliklari
CPPD (Primer ya da sekonder)
Basic CaPO4 lar
Urat (Primer: ya da sekonder)
Oksalat (Primer ya da sekonder)

Sinovya kaynakli yapisal degisiklikler
Postinlamatuar (RA, Sero(-)SpA,
siiflanamayanlar...)

Infeksiyéz ve post-infeksiyoz

biyla bu lineer kalsifikasyon kaybolabilir. EKlem araliginda
daralma, subkondral skleroz ve kistler olabilir. Buna karsin
OA olgularinda radyografide hipertrofik patern ve agir ke-
mik remodellingi, subkondral kistler artikiiler CPPD ile iligkili
goziikmektedir. Lateral tibial kompartman ve MKF tutulum
CPPD ile iligkili olabilir (5,28,29).

BCP depozisyon hastaligi: Hidroksiapatit ve benzeri
BCPler degisik artikiiler ve periartikiler sendromlara (kalsi-
fik tendinit, bursit ve periartrit, Milwaukee omuz, skleroder-
ma ve dermatomyozitteki subkutan kalsifikasyonlar) neden
olurlar (5,29,30). Asemptomatik olabilir, akut gecici veya
kronik erozif artrit nedeni olabilirler. Bir cok durumla birlikte
intraartiktler varliklari gosterilmigtic. OA da CPPD’den ¢ok
daha sik olarak (yaklasik %50 sinde) rastlanirlar ancak klinik
Onemleri halen ¢ok net degildir.

Predominant olarak 75 yas ustt kadinlarda izlenir. Ge-
nellikle bir yada daha fazla biliyik eklem tutulumu izlenir.
Subakut baglangig, hizli ve agrili progress ve kotii son durum
s6z konusudur. Belirgin efflizyon (is1 artisi yok) ve instabilite
izlenebilir. Atrofik radyografik gorintl, kemik ve kikirdakta
ciddi destriiksiyon izlenir. Sinovyal sivida saptanma sikligt
yasla ve OA degisikliklerinin siddeti ile paralel olarak artar.
Blyiik eklem efflizgonu BCP varliginda daha siktir, osteofit
daha azdir. Bu OA’nin sonucu mu yoksa nedeni mi hentiz
bilmiyoruz. Milwaukee omuzda oldugu gibi ciddi destriktif
lezyonlar veya benzer sekilde hizli progresif OA hemen dai-
ma sinovyal sivida apatit ya da CPPD ile birliktedir. inflamas-
yon ile kristal varhi@ da paraleldir ancak inflamasyondan ne
oranda kristallerin sorumlu oldugu acik degildir (5,29,30).

Ek olarak apatitin kikirdakta fiziksel olarak varlig da
OA'’va neden olabilir. Sinovyadan hidroksiapatit kristal sali-
nimi1 ve bunlarin sinovyal makrofajlarca endisitozu, takiben
kristallerce tetiklenen kollagenaz ve nétral proteaz salinimi
bu antitenin patogenetik siklusu olarak ileri strtlmustir (5,
29). Apatit ve diger temel kalsiyum fosfatlar fibroblastlarca
metalloproteinaz sentezini, TNF ekspresyonunu, PGE2 tre-
timini, ve mitogenezi indiikleyebilir.

BCP varligi bir OA alt tipini tanimhyor olabilir. Gleno-
humeral eklem tutulumu OA igin tipik degildir ancak BCP
varliginda sik olarak tutulur ve yogun destruktif bir stirec
olarak igler.

Hemokromatozis

Degisik dokularda demir depolanmasi ve fibrozis ile
karakterize bir metabolik hastaliktir. Hepatomegali, siroz,
ciltte pigmentasyon, diabet ve diger endokrin bozukluklarla
ve kardiyomyopati ile seyreder. Semptomlar genellikle 40-
60 yaglarda ortaya cikar (5,31,32).

Olgularin %20-50 sinde OA ortaya cikar. En cok 5.de-
kadda ve genelde diger hastalik semptomlari ile birlikte or-
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taya cikar. Basta eller (MKF, PIF ve DIF), dizler va kalgalar
olmak tizere tiim eklemler tutulabilir. Ikinci ve tigtincii MKF
tutulumu oldukca karakteristiktir. Eklem hareketleri kisitlana-
bilir ancak sabah tutuklugu ¢ok belirgin degildir (5,31,32).

Eklem swisi noninflamatuar karakterdedir. inceleme-
lerde CPPD ve apatit kristalleri de izlenebilir ve arada pseu-
dogout ataklari olabilir. Sinovyal sivida Fe diizeyleri serumla
orantilidir. Sinovyal dokuda belirgin Fe depozisyonu izlenir.
Sinowyal sira htcrelerde hafif proliferasyon, fibrozis ve da-
gmik kronik inflamatuar hucreler izlenir. Kondrositlerde ve
osifikasyon cizgisinde Fe gosterilmistir. Kikirdakta dejeneratif
degisiklikler olur.

X-Ray’de karakteristik MKF eklem tutulumu olur; ek-
lem arali@i dar, diizensiz, subkondral skleroz, kistik erozyon-
lar, kanca seklinde kemik proliferasyonu ve subluksasyonlar
izlenebilir. Olgularin %60’inda kondrokalsinozis ve periarti-
kiler yumusak doku kalsifikasyonu izlenir. Kalsifikasyonlar
diginda idiopatik OA’dan farkl degildir.

Artritteki mekanizma ¢ok net ortaya konabilmis degil-
dir. Kondrositlerdeki demir depolanmasi bu hicreler tara-
findan salgilanan proteoglikanlar, kollagen ve enzimlerde
degisikliklere neden olup matrikste dejenerasyona neden
olabilir. Demir toksit serbest radikallerin olusumunu arttira-
bilir, dogrudan bazi proteoglikanlari baglayarak fonksiyon-
larini degistirebilir. Demir sinovyada birikip sitokin ve enzim
salinimini arttirarak stirece katki saglayabilir (5,31,32).

Wilson Hastaligi: Hepatolentikiiler
Dejenerasyon

13 q14.3 kromozomunda ATPTB geninde bir gesit mu-
tasyon sonucu ortaya cikan bir aminoasit dizilim degisikligi
sonucudur. Idrarda bakir atilimi artar, seruloplazmin diiser,
bakir dokularda birikir. Hastalik Kayser-Fleisher halkasi (kor-
nea kenarlarinda kahverengi pigmant halkast), siroz, bazal
gangliyon dejenerasyonu (tremor, rigidite ve diger nérolojik
arazlar), renal tiibiiler asidoz ile karakterizedir. Semptomlar
4-50 yas arasinda ortaya ¢ikabilir (5,31,32).

Artropati yetigkin hastalarin %50’sinde izlenir. Artritle
diger sistem tutulumlari arasinda korelasyon yoktur. En sik
tutulan eklemler el bilegi, dirsek, omuz, kalca ve dizler ve
bazen de parmaklardir. Erken baglangi¢ yast ve el bilek ek-
lemi tutulumu primer OA’dan ayrimi saglar. Hafif sinovyal
hipertrofi olabilir. Hem kikirdak hem de sinovyal dokuda
bakir vardir ve sitokin ve proteaz tiretimini etkiler. CPPD de-
pozisyonu ve hipermobilite olabilir (5,31,32).

X-Ray’de subkondral kemik fragmantasyonu ve skle-
roz, subkondral Kistler, kortikal diizensizlik, kartilaj eklem
mesafesinde azalma, periartikiiler Kistler, vertebral kamalag-
ma, osteokondritis dissekans, ciddi KP izlenebilir, periarti-
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kiiler kalsifikasyon siktir. Olgularin %25-50 sinde osteopeni,
renal tubuler hastalik sonucu rikets ve osteomalazi gelisebilir
(5,31,32).

Okronozis

Kromozom 3q da mutasyonlar sonucu homogentisik
asit (HGA) oksidaz eksikligi ile gelisen otozomal resesif bir
metabolik hastaliktir. Enzimin yoklugu sonucu HGA birikir
ve idrarla atilir. Idrarda HGA varligi koyu kahve ya da siyah
renk olusumuna neden olur ve Alkaptonuri olarak adlandi-
rilir. HGA polimerleri konnektif dokuda (6zellikle kikirdakta)
akumiile olur ve mavi-siyah renk degisikligine neden olurlar:
okronozis (5,32,33).

Intervertebral disk ve artikiiler kikirdakta pigment biri-
kimi artropati ve disk dejenerasyonunun nedenidir. Otuz yas
sttt hastalarin 6nemli bir kisminda spondilozis gelisir. Rad-
yografik degisiklikler cok belirgin iken semptomlar ¢ok az
olabilir. Periferik eklem tutulumu daha geg ve daha hafiftir.
Daha ¢ok biytik eklemler; dizler, omuzlar ve kalcalar tutulur.
Periferik eklem bulgulari klasik OA’dan farkl degildir; semp-
tomlar krepitasyon, hareket kisitliligi ve tutukluk seklindedir.
Diz eklem tutulumunun yarisinda noninflamatuar karakter-
de effiizyon izlenir. Bazen CPPD kristalleri superpoze olabilir

(5,32,33).

Doku hasari mekanizmasi kondrosit biiytimesinin in-
hibisyonudur. Homogentisik asit kondrositte DNA hasarina
neden olur. Matriks protein-polisakkaridlerinin su baglama
ozellikleri degisir. Kikirdakta frajilite, erken erozyonlara ne-
den olur. Bir cesit generalize sekonder OA ortaya ¢ikar. Pri-
mer OA’ya gore remodelling ve osteofitler cok belirgin degil-
dir. Okronotik sinovya da CPPD kristalleride izole edilebilir.
Eklemde inflamasyon siktir.

En erken radyografik bulgu IVD kalsifikasyon (hidrok-
siapatit birikir) ve osifikasyonudur. Takiben disk mesafesi
daralir. Osteofitler genelde kugiiktir ancak koprilesmeye
neden olabilir, sindesmofit izlenmez, kondrokalsinozis ola-

bilir (5,32,33).
Gaucher Hastaligi

Glukoserebrosidaz eksikligine bagli karaciger, dalak ve
kemikte glikoserebrozid birikimi ile karakterize kalitsal bir
metabolik hastaliktir. Yetiskindeki temel bulgular splenome-
gali, hepatomegali, anemi ve trombositopenidir. Hipersple-
nizm ve kemik iligi replasmant olur.

Gaucher hastaliginda izlenen dejeneratif artrit kemik
iligi infiltrasyonu, aseptik nekroz veya patolojik kiridi takiben
en sik kalca ekleminde, daha az siklikla omuz ve diz eklemle-
rinde izlenir. Aseptik nekroza ek olarak radyolojik inceleme-
de demineralizasyon ve medullar genislemeye bagl kortikal
incelme, skleroz odaklari ve patolojik kiriklar izlenebilir. Uzun
kemiklerin epifiz ve diafizleri daha ¢ok etkilenir (5).
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Hemoglobinopatiler

Orak Hucreli Anemi: Eritrositlerdeki oraklasma kiigiik
damarlarda oklizyon, agrili krizler ve kemik lezyonlarina
neden olur. Bu hastalardaki OA'nin temelini aseptik nekroz-
kemik infarktlari olusturmaktadir. Artikiler kikirdak igin
normal kemik deste@inin bozulmasi sonucu OA gelisebilir.
Bu en sik kalga ekleminde izlenir ancak omurga, dizler ve
omuzlarda etkilenebilir. Hipertirisemi ve gout , osteomyelit,
akut eklem efiizyonuda izlenebilir. lyi aciklanamayan bir si-
novit ve diffiiz kondrolizis daha ge¢ dénemde OA gelisimine
neden olabilir. Aseptik nekroza ek olarak radyografik degi-
siklikler arasinda kafatasinda kaba trabekulasyon, osteope-
ni, vertebral indentasyon, medullar infarktlar ve periosteal
elevasyon sayilabilir.

Talasemi: Bir grup hemoglobin sentezi bozuklugudur.
Talasemi major ve mindrde prematiir OA gelisimi tanimlan-
mustir. Nedene yonelik spekiilasyon kemik iligi hiperplazisi-
nin subkondral kemigi zayiflatip mikrokiriklara yol acacagt,
eklem kikirdaginin normal desteginin ortadan kalkacagi sek-
lindedir. Multiple transflizyon ve demir yiiklenmesi hemak-
romatozistekine benzer bir osteoartropatiye neden olabilir
ancak Fe yiiki olusmadan 6nce de OA bildirilmistir (5,32).

Ehlers-Danlos ve Eklem Hipermobilitesi

Ehlers-Danlos sendromu eklemlerin hlpermobilitesi,
cildin agin esnek olmast, yara iyilesmesinde gecikme gibi
Ozelliklere sahip bir grup kalitsal bozukluktur. Tip-I, tip-III ve
tip-VII OA ile belirgin iligkilidir. Multiple majér eklem tutulu-
muyla giden ciddi deformite siktir.

OA gelisimi dogrudan hipermobilitenin ve eklemin ma-
ruz kaldigi travmanin derecesi ile iligkili goziikmektedir. El,
diz, ayak biledi ve omuz tutulumu bildirilmistir. Genellikle 40
yas altinda ortaya gtkar. OA gelisimine yonelik mekanizma-
lar arasinda anormal kikirdak yapisi, asirt hareket ve travma-
dan korunamamanin yarattigi asinma sayilabilir. OA’ya ek
olarak eklemlerde dislokasyon, instabilite, noninflamatuar
efflizyon ve spinal deformite izlenebilir (2,5,32).

Ehlers-Danlos olmaksizin izole eklem hipermobilitesin-
de de OA insidansinin arttigina yonelik yayinlar mevcuttur.
Servikal omurga, 1. KMK ve IF eklemlerde ve diz ekleminde
erken yaglarda OA izlenebilir. Patellanin rekiirren subluksas-
yonu patellofemoral OA’e neden olabilir.

Akromegali

Anormal buytime hormon sekresyonu nedeniyle yu-
musak doku, kemik ve kikirdagin yavag progresif asir1 bliyi-
mesi ile karakterize bir endokrin hastaliktir. Lineer bliylime
olamayacagindan akral kisimlarda genigleme olacaktir; el ve
ayaklar, burun ve mandibula buyir.

Akromegali ciddi generalize OA nedenidir; hem perife-
rik hem spinal tutulum olabilir. Olgularin %60’ inda periferik
eklem semptomlari ortaya ¢ikar. En fazla etkilenen eklemler
diz, kalga, omuz, dirsek ve bazen de ayak bilegidir. Uzun
kemik sonlanmalarinda asiri blytime, eklem kikirdagin-
da kalinlasma, osteokondral bileskede enkondral kemik
formasyonunda artig, asirt osteofit formasyonu, terminal
falankslarda okbast konfigtirasyonu izlenir. Erken dénem-
de kikirdak kalinlasir, daha sonra yariklar selliilarite artist,
enkondral ossifikasyon ortaya ¢ikar. Ellerde yumusak doku
sisligi, distal falankslarda genisleme ve KTS izlenir ancak OA
stk degildir. Kalca ve diz tutulumunun fonksiyonel sonuglari
kot olabilir. Krepitasyon ¢ok belirgindir. Akut inflamasyon
olmaksizin effiizyon ve sinovyal kalinlasma izlenir (5,15).

Erken dénemde kartilajdaki kalinlagsma radyografide
eklem araliginda genigleme olarak izlenir. Daha ge¢c dénem-
de ise eklem araliginda daralma, osteofitler ve subkondral
skleroz ortaya ¢ikar. Kondrokalsinozis ve kapstler kalsifi-
kasyon ve ostokondromlar izlenebilir. Falankslar ve meta-
karpallerde kemik saftinda remodellinge bagh kalinlagma,
omurgada buytik anterior osteofitler, geniglemis disklerde ve
ligamanlarda ossifikasyon izlenebilir.

Sekonder OA mekanizmasi dramatik kikirdak bliyiime-
si sonucunda eklem butiinliginin bozulmasi ve anormal
asinma gibi gézikmektedir. Anormal kikirdak kompozisyo-
nunun dejenerasyona katkist ¢ok iyi bilinmemektedir. Hiper-
mobilite de kikirdak hasarina katki saglayabilir. Kondrokal-
sinozis ve apatit kristalleride lokal mekanik etki veya dusik
yogunlukta inflamasyon yoluyla katki saglayabilir. Eklem ki-
kirdaginin histolojik incelemesinde kondrositlerin kolumnar
ve bazal zonlarinda hiperplazi ve hipertrofi izlenir. Zaman
icinde kikirdagin yik tasiyan noktalarinda ytzeyel fibrilas-
yon ve erozyonlar olusur. Marjinal osteofit olusumu oldukea
belirgindir (5,15).

Hiperparatiroidizm

Hiperparatiroidizm (HPTH) osteitis fibroza sistikanin
Kklasik 6zelliklerine ek olarak birgok romatizmal probleme yol
acar. Serum Ca yikselir, Urik asit yiikselebilir.

HPTH olgularinda OA tanimlanmistir ve 2 majér me-
kanizma tizerinde durulmaktadir. Bunlardan birincisi CPPD
kristallerine baglt mekanik ve inflamatuar etki sonucu kikir-
dak hasart, ikincisi ise PTH nin rezorptif etkisi sonucu sub-
kondral kemik degisiklikleri ve eklem kikirdaginda sekonder
kollapstir. En cok DIF, PIF, MKF ve el bilek eklemlerinde iz-
lenir. PTH nin arttirdigr kollagenaz aktivitesi de tendon riip-
tird ve avulsiyonlara neden olabilir. Ortaya ¢ikan instabilite
sonucu OA geligebilir (5).

Radyografide klasik olarak orta falankslarda subperios-
teal kemik rezorpsiyonu, kemikte osteolitik, kistik ve sklerotik
degisiklikler ve kondrokalsinozis izlenebilir.
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Noéropatik Artropati

Noropati varliginda olagandan daha agir bir OA kom-
ponenti olan artropati gelisebilir. Noropatiye neden olan
bir ¢cok hastalik tablosunda bu karsimiza cikabilir. Gelisim
mekanizmasinda a@r1 ve propriosepsivon duyusunu kaybi
nedeniyle eklemin agir1 kullanimi, koruma mekanizmalari-
nin ¢aligmamasi ve mikrovaskiler hastalik tizerinde durul-
maktadir.

Artropati Klinik olarak masif bir siglik, belirgin dest-
riksiyon zemininde krepitasyon, instabilite, palpe edilebi-
len serbest fragmanlar ve ge¢ dénemde buiyiik osteofitlerle
karsimiza cikabilir. Noéropati zemininde oldugundan agri
beklenenden daha azdir. Effizyonlar intermittan olabilir ve
eritemle beraber olabilir. Efftizyon genellikle hemorajik ve
noninflamatuar karakterdedir. Bazi hastalarda CPPD depo-
zisyonu olabilir. Sinovyal biopside kikrdak ve kemik debrisi,
hemosiderin ve metaplastik kemik formasyonu izlenebilir.
Tabes dorsaliste dizler daha sik etkilenir, kalca, ayak bilegi
ayak ve omurga tutulumu da olabilir. Siringomyeli hastalari-
nin %25’inde néropatik eklem gelisir ve en stk omuzlar etki-
ler. Siklik sirasina gore tutulan diger eklemler dirsek, el bilegi
ve servikal omurgadir. DM ve néropatisi olan hastalarinin
%5inde néropatik eklem 6zellikle ayaklarda izlenir. Tarsal ve
metatarsal eklemler siklikla etkilenir (5).

Radyografide ayirt edici 6zellikler anormal, tuhaf oste-
ofitler, transvers kiriklar, osteolliz, belirgin ossedz fragmanlar
veya kalsifikasyonlardir. Kondrokalsinozis izlenebilir.

Paget Hastalig1

Sebebi bilinemeyen hem yeni kemik formasyonu hem-
de abzorbsiyonunun arttig1 desorganize osteoid odaklar: ve
kalinlagmis trabekiillerle karakterize bir iskelet bozuklugudur.
Kemiklerde yumusama ve geniglemeye, uzun kemiklerde
egrilmeye neden olur. En ¢ok tibia, klavikula, femur, pel-
vis, sternum, kafatasi ve omurga etkilenir. Siklikla asempto-
matiktir. OA gelisim mekanizmas icin subkondral kemigin
yapisinin degismesi ve pagetik kemigin eklemde yarattig
distorsiyona bagl eklem konfiglirasyonunun bozulmasi,
endokondral ossifikasyonun artmasi, kemiklerde bowing
ve uzunluk farki nedeniyle biyomekanigin degismesi gibi
faktorler sayilabilir. Paget hastalarinin %30’unda kalca OA,
%11’inde diz OA bildirilmistir. Bacaklar arasi uzunluk farki
yaratarak uzun bacakta agrili OA nedeni olabilir (5,34).

Osteopetrozis

Generalize kemik osteosklerozu, sert ancak frajil kemik-
ler ve Ki obliterasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Daha
hafif olan Tip Il otozomal dominant formu sekonder OA ne-
deni olabilir.

OA ozellikle kalga eklemlerinde (%27 hastada) iz-
lenmektedir. Sert kemik tizerindeki kikirdagin normal sok
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emme yetenegi kaybolmustur, subkondral kiriklar baglangic-
ta normal olan kikirdagin destegini zayiflatir, bazi olgularda
deformiteler ya da kalga kirigt sonrasi aseptik nekroza baglt
dizilim bozulmasi problemleri sekonder OA nedeni olarak
karsimiza gikabilir (5).

Post-travmatik Osteoartrit

Akut ya da kronik travmayi takiben eklemde dejeneras-
yon ve OA gelisebilir.Postravmatik OA’nin son evresi primer
OA’dan farksizdir ancak hastalar siklikla geng ya da orta yas
yetiskinlerdir ve eklem yaralanma 6ykusu vardir. Meniskal
ligamant6éz ve eklem kapstil yirtiklari, eklem dislokasyonu
ve intraartikiler kiriklar progresif eklem dejenerasyonu ris-
kini ve posttravmatik OA riskini arttirir. Eklemde belirgin
yiklenme, darbe ve torsiyon etkisine yol acan aktivite ya
da sporlara katihmda eklem dejenerasyonu riskini arttirir.
Eklem hasari sonrast OA gelisme riski yaralanmanin tipine
gore degisir. En yiiksek risk intarartikiiler kiriklardadir. Ase-
tabulum kin@i olan hastalarin %25 inde, dizde intraart kirig
olanlarin %23-44’tinde, tibial artikiiler yiizey kiridi olanlarin
%50’den fazlasinda OA gelisir. Daha ileri yaglarda olusan
eklem yaralanmalar sonrast sekonder OA gelisme riski daha
yuksektir.

OA gelisimi igin gerekli zaman periyodu ciddi intraarti-
kiler kiriklarda 1 yildan az ligamant6z ve meniskal lezyonlar
sonrasinda bir dekaddan fazla olabilir. Yaralanmalar daha
cok geng yasta ortaya c¢iktigindan posttravmatik OA popt-
lasyonu da genellikle 50 yas alti bireylerden olusur.

Eklem yaralanmasi sonrast OA nedenleri tam anlasila-
mamigtir. Akut eklem hasarinin kondrosit kaybina yol agma-
s1, postravmatik eklemde ortaya c¢ikan uyumsuzluk, instabi-
lite ve dizilim bozuklugunun artikiler yiizey onarimini olum-
suz etkilemesi ve kiriktan etkilenmeyen kikirdak yapilarda
da progresif dejenerasyona neden olmasit en ¢ok lzerinde
durulan strectir. Ancak akut artikiiler yiizey yaralanmasinin
siddeti ile eklem dejenerasyonu riski arasindaki iliski ¢ok iyi
tanimlanmamustir. Eklem ve kisiye gére posttravmatik OA
riski degisebilmektedir. Riski en aza indirmek igin eklem dizi-
limi, stabilitesi ve uyumunun iyi saglanmasi gerekir.

Displaziler ve Kartilajin Kalitsal Yapisal
Anormallikleri

Displastik eklemlerin anormal sekli eklem dejeneras-
yonu riskini arttirir. Bazi displazi formlarinda eklem kikirda-
gindaki anormallikler eklemdeki dejenerasyonu arttirirken
digerlerinde eklem yiizey yapist ve kompozisyonu normal
olabilir. Bu durumda sekil bozukluklarinin yarattigi eklem
ylzeyinde yik dagiliminin bozulmasi ve belirli alanlarda
daha fazla stres ve instabilite ortaya cikar.

En yaygin olarak incelenmis eklem displazisi formlari
kalcalardadir ve kalganin gelisimsel displazisi olarak adlandi-
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rilir. Bu hastalarda sig bir asetabulum vardir ve femur bagini
ortmez. OA gelisim riski bu sighk miktar ile iligkili gibi goziik-
mektedir. Siglikla iligkili olarak artikiiler temas yiizeyi degisir
ve temas stresi artar. Olgiilen eklem yiizey temas basinci ile
eklem dejenerasyon gelismi arasinda gtiglii bir iligki vardur.
Bu nedenle asetabulum daha derin hale getirmeye yonelik
osteotomiler yapilir. Bu operayonlar sonrasi semptomlar ge-
riler ancak OA gelisimini 6nleyebildikleri konusu ¢ok acik
degildir (5).

Ek olarak akondroplazi, spondilodisplaziler, multiple
epifiyel displaziler, diastrofik dwarfizm: dwarfik kondrodisp-
lazi gibi hastaliklarda sekonder OA nedeni olarak sunulmak-
tadur.

Donma: Soguk Isirig1 (Frostbite)

Ozellikle epifizler kapanmadan énce gerceklesen soguk
hasar1 prematiir el OA nedeni olabilir. Donma sonrasi ilk
olarak yumusak doku sorunlari 6n plana c¢ikar. Ancak ay-
lar yillar sonra eklem agrilari baglar ve 6zellikle kiglari artar.
Osteoartritik tutulum daha ¢ok DIF ve PIF eklemlerdedir.
Kemikte genigleme, tutukluk, krepitasyon, distal falanksta
kisalma siktir. 10 yag altinda dahi OA semptomlari ortaya
¢cikabilir.

Radyografik incelemede epifiz hasari gériiliir. Hafif ol-
gularda ve daha yagli hastalarda ilk radyografik degisiklik pe-
riartikiiler kemik kistleridir ve 5-12 aydan 6nce olugmaz. Bir
miktar periosteal yeni kemik formasyonu izlenebilir. Daha
ge¢ donemde kisa parmaklarla beraber OA izlenir. Primer
OA’dan ayrimini parmak kisaligi ile yapabiliriz (5).

Olast mekanizma vaskiiler yetersizlik ve soguk etkisi ile
dogrudan kikirdak ve subkondral kemik hasaridir. Vaskileer
okliizyon olabilir. Periferik sinir hasari da katki saglayabilir.

Kalitsal Kollagen Defektlerinde OA

Mutasyona ugrayarak OA gelisimine neden olan ele-
manlardan en 6nemlisi kikirdak yapisinda belirgin yer tutan
tip-Il kollagendir. Akrabalarda tip-II kollagen sentez defektleri
ile erken baglangich OA, spondiloepifyal displazi arasindaki
iligkiler ve ¢ok sayida gen mutasyonu rapor edilmistir. Stick-
ler sendromuda (Herediter artro-oftalmopati) tip II kollagen
mutasyonu ile iligkili bir durumdur ve erken OA gelisimi ile
karakterizedir.

Endemik Osteoartrit

Primer GOA ya da herediter kollagen defektlerinden
farkl olarak belirli cografi dagilim alanlarindaki topluluklar-
da izlenirler. Klinik ve patolojik olarak farkl tipleri tanimlan-
mustir. Kashin-Beck hastaligi (endemik osteoartrozis defor-
mans) kuzey Cin, Tibet, Kuzey Kore ve Sibirya da, Mseleni
hast Kuzey Afrika Zulu bolgesinde, Handigodu hastalig:

Kuzey Hindistanda gérilir. Bu hastaliklar daha ¢ok geng
erkek ve kadinlarda kemik ve kikirdakta belirgin proliferatif
Ozelliklerle seyrederler. Kashin Beck hastaliginda artikiiler ve
epifizyal kondrositlerin zonal nekrozu cocuklukta baslar ve
ozellikle ekstremite distallerinde belirgin. deformiteye neden
olur. Msleni hastaliginda poliartikiiler tutulum vardir ancak
kalca daha belirgin etkilenir. Ailesel bir yigiim var ancak
HLA sistemi ile iligki saptanamamustir. Handigodu hastaligi
Mseleni benzerlik gosterir ancak OD bir kalitim paterni gos-
terir (5,35).

Hemofilik Artropati

Kronik dejeneratif hastalik gelisimi i¢in sinovya ve kar-
tilajin rekiirren hemorajisi gerekir. Kikirdakta erken erozyon,
kemikte remodelling, eburnasyon, subkondral skleroz ve
marjinal osteofitler gibi OA ile ortak patolojik bulgulara sa-
hiptir. Farkliligi sinovyada hemosiderin birikimi, fazla hipe-
rerplazi olmaksizin invazif pannus olabilmesidir. Subkondral
pseudokistler makrofajlarda hemosiderin pigment depolari
icerir. {leri olgularda ankiloz gelisebilir.

Bazi sekonder OA lar 6zellikle bazi eklem bolgelerinde
izlenir. Kalca eklemi bu tiir icin iyi bir 6rnektir . Avaskuler
nekroz, Legg-Calve-Perthes hastaligi, konjenital kalca disp-
lazisi, capital femoral epifiz kaymasi gibi kalcay: etkileyen

durumlara ikincil OA gelisimi oldukga siktir (5,32).
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