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Osteoartrozun Etyo-pa~ogenezine Yeni Yaklaşimiar 

ÖZET 

Bu yazıda değişik kaynaklı yayınlar 
incelenerek osteoartrozun etyopatogenezi 
gözden geçirildi. Osteoartrozun etyopato­
genezinde sadece bir değil, birçok etme­
nin etkisi olduğu kanısına varıldı . 

SUMMARY 

NEW OPINIONS ON THE 
ETIOPATHOGENESIS OF 

OSTEOARTHROSIS 

Thisisa review ofvarious articleson 
the etiology and pathology of osteoarth­
rosis. It is understood that more than one 
factor influences the etiology and patho­
logy of this condition. 

Osteoartroz patolojik açıdan eklem 
kartilajının degenerasyonu, eklem kenar­
lanndaki kemiğin hipertrofisiyle ve kli­
nikte, devinirole artan ve dinlenmeyle ge­
çen aği'ılarla karakterize uzun süreli, gide­
rek ilerleyen, süregen bir hastalıktır. 

Hastalık eski çağlardan beri bilin­
mektedir. Osteoartro:lun ilk izlerine tarih 
öncesi Amerikan yerlilerinde ve mısır 

mumyalannda rastlanmı.ştır1 
•

2 
•

3
• 

Osteoartrozda ilk değişiklikler he­
men hemen her zaman kartilajda olur:.ı • 
4 

• 
5 

• Osteoartrozik kartilajda mukopoli­
sakkaritlerde azalma; katabolizmanın üs­
tünlüğü ile anabolizma ve katabolizma 
arasındaki dengesiziikten kaynaklanır. 
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Buradaki ana sorun, substansia fundo­
mentalisin mukopolisakkaritlerinin aşın 

yıkımma neden olan etmen ya da etmen­
lerin ortaya çıkanlmasıdır. 

Kartilajın mukopolisakkaritleri, pro­
tein-polisakkaritİk bir bileşim kapsamına 
girer. Mukopolisakkaritlerin aşın katabo­
Hzması ya mukopolisakkaritleri taşıyan 

protein molekülün bozukluğundan ya da 
bizzat polisakkaritİk moleküllerin yıkımı 
sonucudur. Mukopolisakkarit bileşimdeki 
bu değişiklikler kartilajda fibrilasyon ve 
yer yer erezyonlann ortaya çıkmasına ne­
den olur. Protein-polisakkaritlerin yıkımı­
na yol açan enzimler hiyaluronidaz ve ka­
teptik enzimlerdir6 

• 
7

• 

Barret yapmış olduğu çalışmada, ek­
lem içine hiyaluronidaz enjeksiyonu ile 
hiyaluronatın niceliğinin azalması ya da 
kaldmiması ile eklem kartilajında erezyon 
oluştuğunu göstermiştir8 . 

Osteoartrozun gelişiminde yaşianma 
önemli bir etmendir. Hastalığın görülme 
oranı yaşianma ile birlikte düzenli olarak 
artar3 

• 
9

• Lawrence ve arkadaşları yaptık­
lan araştırmalarda hastalığın görülme ora­
nının yaşla artışını kanıtlamışlardır1 

• Hei­
ne'de otopsi üzerindeki çalışmalannda, 

kartilaj degeneresansı görülme oranının 
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osteoartroz görülme oranından biraz daha 
çok olduğunu ve bununda yaşla arttığını 
göstermiştir' · 2 

• J. Bu değişiklikler hem 
dirsek gibi ağırlık taşımayan, hem de diz 
gibi ağırlık taşıyan ekiemierde belirgindir. 
Osteoartroza bağlı kartilaj değişiklikleri 

yaşa bağlı olanlardan ayırt edilmelidir. 
Anatomik incelemeler, mikroskopik 

ve histolojik olarak osteoartroz 'unkine 
benzeyen kartilaj değişikliklerinin üçün­
cü on yaştan itibaren ve hatta daha önce 
oluştuğunu~· 7 , ekiemierin çoğunda ve 
özellikle dizde sıklık ve gravite bakımın­

dan düzenli olarak arttığını ortaya çıkar­
mıştır. 

Y aşianınaya eşlik eden artiküler kar­
tilaj Iezyonlannın yaşta artan su ve kond­
roitin sülfat içeriğindeki azalmaya, 0 2 

tüketiminde yetersizliğe, tipidik depola­
rın ve keratosülfat oranındaki yükselmeye 
bağlı olduğuna inanılır 7 • Mankin ve Lip­
piello yaptığı çalışmalarda osteoartrozik 
kartilajda glikozaminoglikan içeriğinin 

özellikle kerato-sülfatın azaldığını, buna 
ek olarak kondroitin 4-sülfat niceliğinde 
görülecek bir artma olduğunu kanıtlamış­
lardır1 °. 

Arterio sklerotik arter daralmasına 

bağlı dolanım yetersizli ğinin osteoartroza 
yol açtığı görüşü açıklık kazanmamıştır. 

öte yandan generalize arterio-sklerosizle 
osteoartrozisin oluşumu arasında bir bağ 
kurulamamıştır. Bugün yaşianma doğru­

dan doğruya osteoartrozun nedeni olma­
yıp, kotaylaştırıcı bir etmen olarak kabul 
edilmektedir. Osteoartrozların etyoloji­
sinde eklem mekaniği bozukluklannın 

rolü çok önemlidir. 
Ekiemierde mikrotravmalar doğuro­

cu mesleki ya da sportif uğraşlar, ilgili ek­
lemlerde osteoartroz gelişimine yol açar. 
örneğin, havalı delicileri elle kullanan 
işç ilerin dirseklerinde, çömelerek ç alışan 

maden işçilerinin dizlerinde, boksörlerin 
<'llrrind<' ostroartroz olu~ur 1 

•
9

• 
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Ekiemierin doğumsal malformasyon­
ları ekstremite eklemlerinin uyumluluk 
mekaniğinde bir noksanlık yaratarak ek­
lemin mikrotravmatizmalara uğrarnalanna 
neden olurlar. Bu durum da osteoartrozla 
sonuçlanır. örneğin, bir femoro-rotulien 
displazi, genu valgum ya da genu varum 
değinilen mekanizma ile koksartroza 
neden olabilir5 

• 
1 1 • 1 2

• 

Kusurlu pozisyonda olmuş juxto-arti­
küler bir fraktürden, tedavi edilmemiş me­
niskal ya da ligarnenter bir tüptürden ya 
da sık sık yineleyen lüksasyonlardan olu­
şan eklem mekaniği bozukluklan da os­
teoartrozun ortaya çıkmasına katkıda bu­
lunabilir. 

Bohr, Muir, Crosby ve arkadaşlan, 

Ogata ve arkadaşlan yaptıklan hayvan de­
neylerinde yineleyen patella dislokasyo­
nun, cruciata bağ kesilmelerinin ve laksi­
telerinin insanlarda görülen osteoartroza 
benzer değiş ikliklere neden olduğunu 

saptamışlardır1 3 
• 

1 4 ·ı 5 
• ı 6 • Yine deney­

sel olarak hayvanlarda uzun süreli kornp­
resyonla yapay instabilite, fleksiyon ya da 
ekstansiyonda immobilizasyon yoluyla 
osteoartrosis oluşturulmuştur' 6 

• 
1 7

• 

Bütün bu araştırmalar osteoartrozun 
ortaya çıkmasında mekanik etmenlerin 
önemini kanıtlamaktadır. 

Genetik etmenlerin osteoartrozla iliş­

kisi bulunduğu kabul edilmektedir. Bu­
nunla birlikte, herediter osteoartrozlarda, 
genetik olarak belirlenmiş bir dismorfiye 
ve artiküler dokulann biyolojik bozuklu­
ğuna neden olan ögeyi ayırt etmek zordur. 

Bazı herediter ve familial osteoartroz­
lann nedeninin artiküler bir displazi 
olduğu savunulmaktadır. Buna örnek 
olarak, kalçanın luxant malformasyonu 
ya da poli-epifizer displazisi sonucu 
olu şan kokso-femoral osteoartroz göste­
rilebilir. 

Heberden nodüllerinin tek otosornal 
~enle kadında dominant Prkekte resesif 



geçiş gösterdi~i ileri sürülmüştür. Yapılan 
araştırmalarda hastalann annelerinde He­
berden nodozitelerinin iki kat, kızkardeş­
lerinde 3 kat fazla oldu~ gözlenmiştir1 • 
3 

Bu gözlemler Heberden nodüllerinin 
ailesel karakterden geldi~ini kanıtlayabi­

lecek niteliktedir. Yapılan çalışmalarda 

!are türlerinde osteoartrozun gelişiminde 
kahtırnın önemi üzerinde durulmuştur9 . 

Hormonal etmenlerin osteoartrozun 
gelişimi üzerine etkisi kuşkuludur. Ancak 
Strecher, Heberden nodüllerinin son 
menstrual siklustan sonraki üç yıl içinde, 
olguların % 50 ortaya çıktı~ına de~n­

mektedirl. 
Akromegalide görülen artropatinin 

başlangıç lezyonlan osteoartrozunkinden 
ayndır. Burada somotrop hormonun arti­
killer kartilajı harap etmesi söz konusu­
dur . Tiroid disfonksiyonunun insanda 
artropati yaptı~ına de~ in bulgu yoktur • 
1 

Son zamanlarda, diabetiklerde osteo­
artrozun diabetik olmayanlara göre daha 
sık görüldü~ü ileri sürülmüştür1 

• 
6 

• 
9. 

Diabetik hayvanlarda, insülinle düzel­
tilebilen, polisakkaritlerin yapımında bir 
azalma vardır. Diabet, osteofitozu özellik­
le vertebral osteofitozu kolaylaştırır. An­
kilozan vertebral biperostoz, diabette ya 
da paradiabetiklerde, sa~lamlardan daha 
sıktır. Bununla birlikte ekstremitelerin os­
teoartrozlannın diabetiklerde, nondiabe­
tiklerinden daha sık olabildi~i kesin de~il-
d

. 7 
ır. 

Vingon, osteoartrozun gelişiminde 

vasküler etmenlerin etkisi olmadı~ı görü­
şündedir9. Buna karşın Bohr, hiperemi­
nin osteoartrozun birinci nedeni olabile­
ce~ini savunmaktadır1 3 

• 

Osteoartrozun patogenezinde şişman 
li~m rolü üzerindeki görüşler de~şiktir. 
öz.ellikle kadırılann diz ekieminde osteo­
artrozun gelişimiyle şişmanlık arasmda 
ilişkiyi gösteren çalışmalar vardır1 

• 
2 

• 
7

• 

Buna karşılık Goldin yaptığı araştırmada, 
şişmanlıkla osteoartroz oluşumu arasmda 
bir bağlantı bulunmadı~ını bildirmiştir1 8 • 

Şişmanlarda ağırlık taşıyan eklemler­
de osteoartrozun görülme oranının artışı 
mekanik etmenleri düşündürmektedir. 

Farelerde yapılan çalışmalarda şiş­

manlığın osteoartrozun oluşumunda bir 
başına etkin olamayacağı savunulmakta­
dır. 3 • 7 • 

İklim koşullan osteoartroz nedeni gi­
bi gözükmüyor. Ancak çeşitli çalışmalar 
osteoartroza bağlı klinik belirtilerin ya­
ğışlı ve nemli havalarda arttığını ve sıcak 
kuru çevre koşullarının bu hastalığa ba~h 
yakınma prevalansını azalttığını göster­
miştir. Osteoartrozun oluşunda sex hazır­
layıcı bir etmen olarak kabul edilmekte­
dirl. 

Yapılan araştırmalarda iki yanlı kalça 
osteoartrozuna eşlik eden osteopetrozisin 
osteoartrozla-ostepetrosism arasında etyo­
lojik açıdan bir bağlantı bulunabileceğini 
akla getirmektedir1 9 . 

SONUÇ 

Sonuç olarak osteoartrozun etyo­
patogenezinde sadece bir etmen değil, 

birçok etmenin etkisi olduğu sanılmakta­
dır. 
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