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Karekod / QR code:

Osteoartrit (OA), en yayg›n görülen kas-iskelet siste-
mi hastal›klar›ndan biri olup, k›k›rdak harabiyeti ve sub-
kondral kemik de¤ifliklikleri ile karakterizedir. OA’n›n

yaflla beraber görülme s›kl›¤› artar ve s›kl›kla a¤r› ve k›-
s›tl›l›¤a neden olur.[1] OA’n›n patogenezi tam olarak bi-
linmese de multifaktoriyel nedenlerin etyolojide yer ald›-

El osteoartritine yaklafl›m 

Approach to hand osteoarthritis

Selime Ermurat, Ediz Dalk›l›ç

Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Romatoloji Bilim Dal›, Bursa

Derleme / Review

Gelifl tarihi / Received: Kas›m / November 5, 2016
Kabul tarihi / Accepted: fiubat / February 7, 2017

RAED Dergisi 2016;8(1–2):13–21. © 2016 RAED
doi:10.2399/raed.16.57966

Özet

El osteoartriti (OA), en s›k görülen kas-iskelet hastal›klar›ndan bi-
ridir. Heterojen bir hastal›k olup, birçok el eklemi ayn› anda etki-
ler. OA tüm eklemi etkileyip, k›k›rdak kayb›, subkondral skleroz,
kist ve osteofit geliflimine neden olur. Etyolojisi büyük ço¤unlukla
halen bilinmez ve farkl› OA fenotiplerine neden olan multifaktöri-
yel nedenlerin sonucunda geliflti¤i varsay›l›r. El OA’s› için baz› risk
faktörleri tan›mlanm›flt›r. En önemli risk faktörleri yafl ve kad›n cin-
siyettir. Ayr›ca, mekanik yük, obezite, aile öyküsü ve genetik de
risk faktörleri olarak belirtilmektedir. El OA’s›n›n s›n›flamas›nda çe-
flitli kriterler mevcuttur. En iyi bilinen s›n›flama kriteri American
College of Rheumatology’nin (ACR) gelifltirdi¤i kriterdir. Nodal in-
terfalengeal OA, baflparmak OA’s› ve eroziv OA gibi farkl› OA alt
tipleri tan›mlanm›flt›r. Ayr›ca, farkl› hastalarda semptomlar ve has-
tal›¤›n seyri de farkl›l›k gösterir. Uzun takip süreli, iyi tan›mlanm›fl
çal›flma popülasyonunun kullan›ld›¤› çal›flmalarda, çeflitli el OA’s›
subtiplerinin patogenez, epidemiyoloji ve risk faktörlerindeki ben-
zerlik ve farkl›l›klar› görülebilir. Bilhassa radyografik görüntülerde
eroziv lezyonlar ile karakterize eroziv OA’da, non-eroziv OA’ya gö-
re daha yüksek klinik yang› ve daha kötü sonuçlar mevcuttur. El
OA’s›nda yap›sal anormallikler radyografi kullan›larak de¤erlendi-
rilebilir. Ultrason ve manyetik rezonans gibi görüntüleme modali-
teleri hastal›ktaki inflamasyonun rolune ait bilgilerimizi art›rmakta-
d›r.

Anahtar sözcükler: Osteoartrit, el osteoartriti, eroziv osteoartrit

Summary

Hand osteoarthritis (OA) is one of the most common musculoskeletal
disorder. It is a heteregeneous disease and multiple hand joints are
simultaneous involved. It involves the whole joint and leads to loss of
cartilage, development of subchondral sclerosis, cysts and osteo-
phytes. It's aetiology is still largely unknown and it is regarded as the
consequence of multi-factorial aetiology, which adds to the hetero-
geneity in OA phenotypes. Some risk factors for hand OA have been
recognized. The most important risk factors are age and female gen-
der. Also, mechanical forces, obesity, family history and genes are
implicated as risk factors in hand OA. Several sets of criteria are avail-
able to classify hand OA. The most well-known is the classification cri-
teria developed by the American College of Rheumatology (ACR).
Different hand OA subsets--such as nodal interphalangeal OA, thumb
base OA and erosive OA--can be discriminated. Furthermore, the
experience of symptoms and the course of the disease differ between
patients. Studies that used well-defined study populations with longi-
tudinal follow-up have shown that similarities and differences can be
observed in the pathogenesis, epidemiology and risk factors of the
various hand OA subsets. Erosive OA in particular, characterized by
erosive lesions on radiographical images, has a higher clinical burden
and worse outcome than nonerosive hand OA. In hand OA, structur-
al abnormalities can be assessed using radiographs. Imaging modali-
ties such as ultrasonography and magnetic resonance have increased
our knowledge of the role of inflammation of the disease.
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¤› düflünülmektedir, bu da OA fenotip farkl›l›klar›n› aç›k-
lamaktad›r.[2] OA herhangi bir eklemde görülebilmekle
beraber en s›k etkiledi¤i bölgelerden biri eldir. El OA’s›,
daha önce yeterince araflt›r›lmam›fl olup son y›llarda yan-
g›sal özelli¤i fark edilerek öncelikli araflt›rma konular›n-
dan biri haline gelmifltir.[3]

Bu derlemede, el OA’s›n›n epidemiyolojisi, risk fak-
törleri, klinik seyri ve farkl› fenotipler tart›fl›lmaktad›r.

El Osteoartritinin Tan›s›
El OA’s›, parmak eklemlerinde kemik genifllemeleri

ve el deformiteleri ile karakterizedir.[1] Distal interfalan-
geal eklem (D‹F) ve proksimal interfalangeal eklemlerde-
ki (P‹F) kemik ç›k›nt›lar› s›ras›yla Heberden ve Bouchard
nodülleri olarak adland›r›l›r ve hem inspeksiyon hem pal-
pasyonla kolayl›kla fark edilir.[4] Nodüller, osteofit gibi
altta yatan yap›sal anormallikler ile ilgilidir.[5–7] Bu tipik el
OA’s› iflaretleri a¤r›, tutukluk, hareket kayb›, azalm›fl kav-
rama gücü ve hareket k›s›tl›l›¤›na neden olabilmektedir.

El OA’s› s›kl›kla simetrik, poliartiküler tutulum yapar
fakat bütün el eklemleri eflit olarak etkilenmez. OA en s›k
D‹F'de görülür, bunu 1. karpometakarpal (KMK) ve P‹F
eklemler takip eder, en az ise metakarpofalangeal (MKF)
eklemlerde görülür.[8,9]

El OA’s›n›n tan›mlamas› için çeflitli kriterler kullan›l-
maktad›r.[3] En iyi bilinen s›n›flama kriterleri, American
College of Rheumatology (ACR) ve European League
Against Rheumatism (EULAR) el OA’s› kriterleridir.[1,10]

ACR s›n›flama kriterleri, semptomatik el OA’s› olan ve
romatoid artrit (RA) gibi el a¤r›s›na neden olan di¤er ro-
matizmal hastal›klar›n karfl›laflt›r›lmas› ile gelifltirilmifl ve
valide edilmifltir (Tablo 1). Bu kriterler özellikle klinik
deneyler için kullan›lan algoritimlerdir. EULAR kriter-
leri ise literatür delilleri olup klinisyene el OA’s› tan›s›
koyma ve alt gruplar›n› belirlemede yard›mc› olur (Tab-
lo 2). Ne ACR ne de EULAR tan› kriterleri için radyog-
rafi gerekmez.

El Osteoartritinin Prevalans›
El OA’s›n›n prevalans› s›k olup, popülasyona ve kulla-

n›lan kriterlere göre de¤iflmektedir. Radyografik iflaretle-
ri yafll› popülasyonun yaklafl›k %81’inde bulunabilir.[8,11]

Bir çal›flmada 60 yafl üzeri yetiflkinlerde genel popülas-
yonda Heberden nodülleri %58 ve Bouchard nodülleri
%30 olarak saptanm›flt›r.[12] Semptomatik el OA’s›n›n
prevalans› radyografik el OA’s›ndan daha azd›r. Bir po-
pülasyonda yafll› bireylerde, semptomatik Heberden ve
Bouchard nodülleri s›ras›yla %5.4 ve 4.7 olarak saptan-
m›flt›r.[12]

Risk Raktörleri
Öncelerde OA yafllanman›n do¤al bir sonucu olarak

düflünülmekte ve bu nedenle dejeneratif de¤ifliklik olarak
tan›mlanmakta idi. Fakat bugünlerde OA’n›n multipl
faktörlerden kaynaklanan kompleks bir hastal›k oldu¤u
bilinmektedir. Bu nedenlerin aras›nda, eklem bütünlü¤ü,
genetik nedenler, lokal enflamasyon, mekanik yüklenme,
hücresel ve biyokimyasal nedenler yer al›r.

Nadiren kal›t›msal nedenler OA’ya neden olabilir.
Birçok hastada OA yafllanma, mekanik faktör, tekrarlayan
hareketler gibi bir ya da daha fazla etkenle iliflkilidir.

Yafl

El OA’s› için en önemli risk faktörü yaflt›r. K›rk yafl›n
alt›nda el OA’s› nadirdir, fakat 50 yafl›n üzerinde preva-
lans h›zl›ca artar.[13–17]

Cinsiyet

Di¤er risk faktörü ise kad›n cinsiyettir. Özellikle 50
yafl üzerindeki kad›nlarda görülmesi, hastal›kta düflük doz
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Elde a¤r›, ac›ma veya tutukluk ile beraber afla¤›daki 4 kriterden 
3'ünün olmas›:

• Seçilmifl 10 eklemin en az ikisinde sert doku genifllemesi

• En az iki D‹F eklemde sert doku genifllemesi

• Üçten az MKF eklemde fliflme

• Seçilmifl 10 eklemin en az birinde deformite olmas›

Seçilmifl 10 eklem: 1. KMK,  2. MKF,  2. ve 3. P‹F ve D‹F 

Tablo 1. ACR tan› kriterleri.

Heberden ve Klinik olarak tesbit edilen s›k›/sert eklem
Bouchard nodülleri flifllikleri. Heberden: D‹F eklem, Bouchard: 

P‹F eklem

Nodal OA ‹nterfalengeal eklem OA’s›na ek olarak 
Heberden ve Bouchard nodüllerinin olmas›, 
klinik ve/veya radyolojik olarak tan›mlanmas›

Nodal olmayan OA Nodül olmadan interfalengeal eklem OA’s› 
olmas›, klinik ve/veya radyolojik olarak 
tan›mlanmas›

Eroziv OA El OA’s›n›n bir subtipi; radyolojik olarak 
subkondral erozyon, kortikal destrüksiyon ve 
sonraki onar›msal de¤ifliklikleri içerir. 
Kemik ankilozunu da içerebilir.

Yayg›n OA El OA’s› ve di¤er eklemlerin OA’s›n›n 
beraber olmas›

Baflparmak OA Skafotrapezoid eklem OA’s› ile beraber ya da 
beraber olmayan 1. KMK eklem OA’s›

D‹F: Distal interfalangeal, KMK: Karpometakarpal, P‹F: Proksimal inter-
falengeal

Tablo 2. EULAR El OA tan›mlamalar›.
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östrojenin etkili oldu¤unu düflündürmektedir. Fakat, ka-
d›n hormonlar› ve el OA’s› aras›ndaki iliflkiyi inceleyen
sistematik bir derlemede net bir iliflki gözlenmemifltir.[18]

Yüksek Kemik Mineral Dansitesi

Baz› çal›flmalar, yüksek kemik mineral dansitesi ile el
OA’s› aras›ndaki iliflkiyi göstermifltir.[19–21]

Obezite

Obezitenin de el OA’s› ile iliflkisi gösterilmifltir. Ara-
daki iliflki biyomekanik faktörlerden ziyade metabolik
faktörler ile iliflkilidir.[22]

Mekanik Yük

Mekanik yükler el OA’s› gelifliminde etkilidir. Tekrar-
layan kavrama hareketleri (pamuk iflçili¤i, dikifl, diflçilik,
tekstil iflçili¤i ve r›ht›m iflçili¤i gibi) D‹F eklem OA’s› ile;
kuvvetli kavrama hareketleri (zor el iflleri) MKF eklem
OA’s› ile iliflkilendirilmifltir.[23] T›rman›c›l›k da el OA’s› ile
iliflkili bulunmufltur.[24] Ayr›ca, Çinliler’de çubukla yemek
yemek gibi spesifik aktiviteler de el OA’s› ile iliflkilidir.[25]

Kas Gücü

Artm›fl kas gücü özellikle erkeklerde elin proksimal
eklemlerinde OA geliflimine neden olabilir.[26] Yediyüz el-
li hastay› içeren Framingham çal›flmas›nda yüksek germe
kuvveti olan erkek hastalarda, azalm›fl kuvveti olanlar ile
k›yasland›¤›nda OA P‹F, MKF ve baflparmakta 3 kat da-
ha fazla görülmüfltür. D‹F’lerde ne erkek ne kad›nlarda
kuvvet ve OA aras›nda iliflki saptanmam›flt›r.[27]

Aile Hikayesi

Aile hikayesi de el OA’s› için iyi tan›mlanm›fl bir risk
faktörüdür.[28,29] 1950’lerde, Heberden nodüllerinin el
OA’s› olan kardefllerde genel topluma göre 3 kez daha
fazla oldu¤u gösterilmifltir.[30]

Genetik

OA’da genetik faktörlerin etkisi, ikiz ve ikiz olmayan
kardefl çal›flmalar› ve modern moleküler çal›flmalarda
gösterilmifltir. Genetik faktörler baz› OA subtiplerinde
di¤erlerine göre daha etkili olabilir. El OA’s›nda birçok
lokus ve gen incelenmifl olmas›na ra¤men hangi genlerin
rol oynad›¤› halen net de¤ildir.

‹kiz ve ikiz olmayan kardefl çal›flmalar›: El ve diz-
deki OA’ya geneti¤in etkisi 45–70 yafllar› aras›ndaki 500
ikiz kad›nda incelenmifltir.[31] Tek yumurta ikizlerindeki
iliflki çift yumurta ikizlerinde iki kat daha yüksek saptan-
m›flt›r. Genetik faktörlerin etkisi, bilinen çevresel veya
demografik etkilerden ba¤›ms›z olarak %39–65 aras›nda
tahmin edilmektedir.[31] Yaklafl›k 3000 hastan›n oldu¤u

bir di¤er çal›flmada, 1. KMK ya da di¤er eklemlerde OA
görülme riski k›z kardefllerde 2 kat ve ciddi OA’s› olanlar-
da ise 5–7 kat fazla saptanm›flt›r.[32]

Genom iliflkili (GWAS) çal›flmalar: Genom iliflkili
bir çal›flmada, tek bir nükleotid polimorfizminin (SNP) ri-
bonükleik asit (RNA) ba¤lay›c› proteini kodlayan
(RBFOX1; ataksin 2 ba¤lay›c› protein 1 olarak da bilinir)
geninin (rs716508) el OA’s› ile iliflkili olabilece¤i belirtil-
mifltir.[33]

Bir çal›flmada radyografik el OA’s› ile iliflkili lokuslar›
belirlemek için 296 neslin GWAS görüntülemesi yap›l-
m›fl ve kromozom 1,7,9,13,19’da potansiyel ba¤lant›l› 8
alan bulunmufltur.[34] En s›k› iliflki kromozom 1 k›sa ko-
lundaki bir aland›r. Özellikle de IL1B ve IL1RN’de bir
SNP’nin el OA’s› ile iliflkisi saptanm›flt›r. 267 nesili içe-
ren sonraki analizde, elin spesifik eklemlerinde özellikle
de 1. KMK eklem ve D‹F eklemlerin farkl› genetik alan-
lar ile iliflkili oldu¤u ileri sürülmüfltür.[35]

D‹F ve 1. KMK eklemlerdeki idiyopatik OA’n›n kro-
mozom 4,3,2 deki bölgeler ile iliflkili oldu¤u gösterilmifl-
tir.[36] Non kollajenöz ekstrasellüler matriks proteini olan
matrillin 3'ü kodlayan MATN3 genindeki mutasyon da,
el OA’s› için 2 kat artm›fl risk ile iliflkili bulunmufltur; bu
iliflki özellikle 1. KMK eklemde gösterilmifltir.[36]

Agregan da k›k›rda¤›n devam›nda etkili olan bir pro-
teindir. Bir agregan VNTR (variable number of tandem
repeats) polimorfizmi de el OA’s›nda gösterilmifltir fakat
buradaki rolü kesin de¤ildir.[37]

Haplotip iliflkisi: Nodal OA, insan lökosit antijen
(HLA)-A1, B8 and HLA-B8 haplotipleri ve alfa1 antit-
ripsin izoformlar› ile iliflkili bulunmufltur, ama baz› çal›fl-
malarda bu iliflki gösterilememifltir.[38]

COL2A1 geni: Tip 2 kollajeni kodlayan gendeki mu-
tasyonlar da OA için adayd›r. Popülasyon bazl› ve farkl›
ailelerde yap›lan birkaç çal›flmada kromozom 12 üzerin-
deki COL2A1 geninin yayg›n OA ile iliflkili oldu¤u gös-
terilmifltir.[39–41] Örne¤in bir ailede COL2A1’deki tek bir
mutasyon, OA’s› olan tüm aile fertlerinde saptanm›fl ve
OA’s› olmayan bireylerde saptanmam›flt›r. COL2A1’deki
mutasyon Stickler sendromu ile de iliflkilidir.[42]

Di¤er: AACT, ADAM12, BMP2, ESR1, CILP,
COX2, OPG, TNFAIP6 ve FRZB genlerinin OA ile ilifl-
kili olabilece¤i düflünülmektedir. Ayr›ca, ADAM12, CILP,
OPG ve TNA genlerinin de radyografik OA’n›n progres-
yonu ile ilgili olabilece¤i gösterilmifltir.[43]

Klinik
El OA’s› s›kl›kla hafif seyreden bir hastal›kt›r. Bir çal›fl-

mada genel toplum ile k›yasland›¤›nda semptomatik el
OA’s› olan hastalarda yaflam kalitesinde azalma saptanma-
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m›flt›r. Fakat 1041 yafll› hastadadan oluflan Framingham ça-
l›flmas›nda kavrama gücü ve fonksiyonel kapasitede (yazma,
tafl›ma, küçük objeleri parmakla tutma, 4.5 kg’›n üstünde
yük tafl›ma gibi) belirgin bir azalma oldu¤u gösterilmifltir.[44]

El OA’s›nda klinik yang› fazla olabilir. Bu hastalarda
ciddi a¤r›, azalm›fl kavrama gücü ve bozulmufl fonksiyo-
nel kapasite saptan›r.[45] Ço¤u hastada estetik hasar da iz-
lenir. Yaflam kalitesi sa¤l›kl› kontrol grubu ile k›yasland›-
¤›nda belirgin azalm›fl olup RA ile benzerdir.[46,47]

A¤r›n›n derecesi her hastada farkl›l›k gösterir. Rutin
klinik pratikte genelde standardize a¤r› de¤erlendirmesi
yap›lmaz; sadece çal›flma amaçl› a¤r› skalalar› kullan›l›r.
El OA’s›nda a¤r›n›n sebebi net olarak bilinmemektedir.
Osteofit ve k›k›rdak kayb› gibi radyolojik yap›sal anor-
malliklerin rolu oldu¤u varsay›lmakla birlikte hastal›kla
iliflkileri zay›ft›r.[48] Ultrasonografi (US) çal›flmalar›, gri
skala sinoviti ve power Doppler sinyali gibi enflamatuar
bulgular›n el OA’s›nda s›kl›kla görüldü¤ünü ve bunun
a¤r› ile iliflkili olabilece¤ini vurgulamaktad›r.[49,50] Manye-
tik rezonans (MR) da, el OA’s›nda sinovit ve kemik ili¤i
ödemini gösterebilir ve MR bulgular›n›n da a¤r› ile ilifl-
kisini gösteren çal›flmalar mevcuttur.[51] Bir çal›flmada ya-
p›sal anormallikler ile a¤r› aras›ndaki iliflki net olarak
gösterilmifltir.[52]

Hastal›k Seyri
Çeflitli çal›flmalarda el OA’s›n›n nispeten yavafl ilerledi-

¤i gösterilmifltir.[53] El OA’s›n›n 10 y›l sonra radyolojik
progresyonun %59 oldu¤u tahmin edilmektedir.[54] OA’da-
ki progresyonu de¤erlendiren iki klinik çal›flmada, 6 ve 8
y›l sonraki klinik kötüleflme %50 civar›nda saptanm›fl-
t›r.[55,56]

Radyolojik progresyon ile iliflkili çeflitli risk faktörleri
bildirilmifltir; erkeklerde ve erken postmenapozal dö-
nemdeki kad›nlarda kavrama gücü, sintigrafide ellerdeki
aktivite, yüksek bazal seviyede a¤r›, nodül say›s› ve eroziv
hastal›k bunlar aras›nda say›labilir.[16,57–59]

El Osteoartritinin Subtipleri
El OA’s› tek bir hastal›k olmay›p çeflitli alt tipler içe-

rir. Tan›mlanm›fl alt tipler, interfalengeal eklem OA’s›
(nodüllü ya da nodülsüz), baflparmak OA’s› ve eroziv
OA’d›r.

Nodal Osteoartrit

Nodal OA s›ras›yla D‹F ve P‹F eklemlerinde nodülle-
rin varl›¤› olarak tan›mlan›r. Da¤›l›m simetrik olup birçok
eklemi etkileyebilir. P‹F'lerdeki nodüller Bouchard,
D‹F'lerdekiler ise Heberden nodülleri olarak adland›r›l›r. 

Baflparmak Osteoartriti

Baflparmak OA’s›, skafotrapezoid eklem OA’s› ile bir-
likte olabilen 1. KMK eklem OA’s› olarak tan›mlan›r ama
s›kl›kla eldeki di¤er eklemlerle birlikte görülür.[1] Baflpar-
makta a¤r›, hassasiyet, eklemde geniflleme ve deformite ol-
du¤unda o eklem baflparmak OA’s› olarak kabul edilir.
2010 y›l›nda grind testi (baflparma¤› döndürürken ekleme
aksiyel kompresyon uygulanmas›) baflparmak OA’s› tan›s›
için önerilmifl olmas›na ra¤men tan› ve d›fllamadaki güve-
nilirli¤i düflük saptand›¤›ndan art›k nadiren kullan›lmakta-
d›r.[60] Radyografik baflparmak OA’s› osteofit, eklem aral›-
¤›nda daralma, sklerozis ve kist gibi tipik iflaretler ile karak-
terizedir.

Baflparmak OA’s› için yap›lan çal›flmalar›n ço¤u 1.
KMK ile ilgilidir. Skafotrapezoid eklem OA’s› hakk›nda
bilinenler ise nadirdir.[61,62] Semptomatik 1. KMK eklem
OA’s› 65 yafl üzeri hastalarda %1.9, 70 yafl üzeri hastalar-
da %4.1 olarak saptanm›flt›r.[12,63] Baflparmak OA’s› kad›n-
larda erkeklere göre daha s›kt›r; 55 yafl üzeri kad›nlarda
%21 iken, erkeklerde %12 dir.[8,64,65]

Baflparmak OA’s› risk faktörleri interfalengeal eklem
OA’s› risk faktörlerinden farkl›d›r. Genel olarak obezite
ve mekanik faktörler baflparmak OA’s› için risk faktörü
olarak tan›mlan›r. Baflparma¤› içeren tekrarlayan, mono-
ton ifller 1. interfalengeal eklem ve 1. KMK eklem OA’s›
ile yak›n iliflkilidir. Fakat bu risk faktörleri sadece kad›n-
larda tan›mlanm›flt›r. Di¤er yorucu el hareketleri (pamuk
toplama gibi) de baflparmak OA’s› ile ba¤lant›l›d›r. Er-
keklerde de baflparmaktaki mekanik yüklenmenin önemi
gözlemsel olarak desteklenmifltir; maksimal kavrama gü-
cü ve trapeziometakarpal subluksasyon da artm›fl baflpar-
mak OA’s› ile iliflkilidir. Yap›lan birkaç çal›flmada radyo-
lojik 1. KMK eklem OA’s›nda hipermobilite, normal
topluma göre 3 kat artm›fl risk ile iliflkili bulunmufltur.

Çeflitli çal›flmalarda baflparmak OA’s›nda istatistiksel
olarak anlaml› olarak ailesel bir birikim bildirilmifltir.
Kromozom 2’de 303T>M mutasyonu radyolojik baflpar-
mak OA’s› varl›¤› ve ciddiyeti ile iliflkilidir. Ek olarak,
MATN3'teki di¤er bir SNP 1. KMK eklem OA’s› ile 2
kat artm›fl risk ile iliflkilidir.[36,66,67]

Baflparmak OA’s›n›n günlük aktivitelerde a¤r›ya ve k›-
s›tl›l›¤a olan spesifik katk›s› çeliflkilidir. Birçok çal›flmada,
radyografik baflparmak OA’s›, a¤r› ile en iliflkili durum-
dur ve ayn› zamanda azalm›fl kavrama gücü ile iliflkili-
dir.[68] Semptomatik el OA’s› olan hastalar›n oldu¤u bir
çal›flmada beraber interfalengeal ve baflparmak OA’s›
olanlarda 1. KMK eklem OA’s›n›n varl›¤›n›n interfalen-
geal eklem OA’s›ndan daha çok a¤r› ve k›s›tl›l›¤a neden
oldu¤u bildirilmifltir.[8,69] Baflparmak OA’s› olan hastalar›n
10 y›ll›k izlemi sonras›nda 1. KMK eklemdeki osteofit ve
eklem aral›¤›ndaki daralmadaki progresyon s›ras›yla %38
ve 48 olarak saptanm›flt›r.[54]



Erosiv Osteoartrit

Eroziv OA (EOA) tan›m›, ilk 1966 y›l›nda, el OA’l›
hastalarda enflamasyon, radyografide erozyon ve oste-
oartritik de¤iflikliklerin olmas› olarak tan›mlanm›flt›r.[70]

Klinik ve radyografik özellikleri ise yak›n zamanda Kell-
gren-Moore ve Crain taraf›ndan tan›mlanm›flt›r.[71,72] EO-
A, santral erozyon ve subkondral kemik düzeyinde kol-
laps ile karakterizedir.

EOA spesifik risk faktörleri ile ayr› bir hastal›k antitesi
olarak kabul edilmekle birlikte patogenezi net de¤ildir.
EOA’daki prevalans çal›flmalar› son y›llarda yap›lm›flt›r.
Rotterdam çal›flmas›nda 55 yafl üzerindeki genel popülas-
yonda interfalengeal eklemlerde EOA prevalans› %2.8 ola-
rak tahmin edilmifltir.[73] 40 yafl üzeri 200 semptomatik el
OA hastas›n› içeren bir çal›flma ile, 50 yafl üzeri 1076 has-
tay› içeren bir di¤er çal›flmada, EOA prevalans› s›ras›yla
%7 ve %7.4 olarak saptanm›flt›r.[74,75] Daha yüksek preva-
lans oranlar› 2011 y›l›nda yap›lan Framingham çal›flmas›n-
da bildirilmifl olup 40–80 yafl aras› yetiflkinlerde prevalans
erkekler için %3.3, kad›nlar için %9.9 olarak bulunmufl-
tur.[76] EOA kad›nlar› erkeklerden daha çok etkilemeye me-
yillidir; fakat Rotterdam çal›flmas›nda erkek ve kad›nlar
aras›nda belirgin bir fark saptanmam›flt›r.[73] Eroziv lezyon-
lar bask›n olarak D‹F eklemlerde olup, daha az olarak da
P‹F'lerde izlenmektedir.[76,77] Crain ve ark. daha önce EO-
A’n›n kal›tsal oldu¤unu ileri sürmüfltür.[72] Bijsterbosch ve
ark. kardefllerde eroziv y›¤›lmalar› göstermifltir.[78] El
OA’s›nda, IL-1 bölgesi EOA’y› etkiliyor gibi görünmekte-
dir. Bir çal›flmada, IL1B 5810 SNP içeren genomik bölge-
nin EOA ile pozitif iliflkili oldu¤u ve bu iliflkinin eroziv ol-
mayan el OA’s›n›n popülasyona göre belirgin oldu¤u gös-
terilmifltir.[79] Patrick ve ark. da küçük bir çal›flmada alfa-1
antitripsin fenotipinin EOA'li hastalarda eroziv olmayanla-
ra göre daha s›k oldu¤unu bildirmifltir.[38] Üstelik 2011 y›-
l›nda 94 EOA hastas› ve 37 non eroziv OA hastas›n› içeren
bir çal›flmada, HLA-DRB1*07 allelinin hem EOA gelifl-
mesi hem de daha ciddi seyretmesi ile iliflkili oldu¤u bulun-
mufltur.[80] Bu veriler EOA patogenezinde muhtemel bir
immun cevab›n parsiyel bir rolü olabilece¤ini düflündür-
mektedir. Di¤er alt gruplardaki gibi obezite de EOA ile
iliflkilidir.

EOA, daha fazla klinik yang› ve instabilite veya anki-
loz gibi daha ciddi yap›sal sonuçlarla iliflkili olarak kabul
edilmektedir.[81] Rotterdam çal›flmas›nda EOA olan hasta-
larda noneroziv radyografik OA olan hastalara göre 3 kat
daha fazla a¤r› ve 2 kat fazla hareket k›s›tl›l›¤› oldu¤u gös-
terilmifltir.[82] 6 y›ll›k bir takip çal›flmas›nda hastalar›n
%4.4'ü non-EOA’dan EOA’ya progrese olmufltur. Ek
olarak, eklem a¤r›s›, nodüllerin varl›¤› veya hareket k›s›t-
l›l›¤› gibi lokal faktörlerin eroziv hastal›¤a dönüflmede et-
kisi oldu¤u saptanm›flt›r.

Enflamasyon
El OA’s›nda enflamasyon ilk kez 1972 y›l›nda tan›m-

lam›flt›r.[77] O zaman enflamatuar OA olarak tan›mlanm›fl
olan bu hastal›k flimdilerde EOA olarak tan›mlanmakta-
d›r. EOA’da enflamasyonun rolü sinovyal biyopsi örnek-
lerinin histolojisi incelenerek gösterilmifltir. Eroziv D‹F
ve P‹F eklemlerinden enflamatuar evrede bak›lan biyop-
silerde RA’dan ay›rt edilemeyecek düzeyde yo¤un proli-
feratif sinovit gösterilmifltir.[70] Buna benzer olarak baz›
çal›flmalarda klinik ve sintigrafik olarak belirlenen eroziv
eklem say›s›na paralel olarak CRP seviyelerinde yüksel-
me saptanm›flt›r.[83] US ve MR çal›flmalar› da EOA'in ile-
ri de¤erlendirmesine olanak sa¤lamaktad›r.[84–86]

Görüntüleme
Radyografik Görüntüleme

El OA’s›nda yap›sal anormallikler radyografi kullan›la-
rak de¤erlendirilebilir. Radyografik görüntüler, OA tan›s›
koyma, y›llar içindeki yap›sal de¤iflikliklerin progresyonunu
gösterme ve çal›flma amac›yla kullan›l›r. OA’n›n baz› özel-
likleri nedeniyle grafiler klinik pratik ve çal›flmalarda kul-
lanmak için bazen uygun olmamaktad›r. Bu nedenlerden il-
ki fludur; yap›sal progresyon yavaflt›r ve bu nedenle s›k rad-
yografi kullanmak zaman al›c› ve masrafl› olmaktad›r. ‹kin-
cisi ise, grafiler a¤r› ile iliflkiyi göstermede yetersiz olup a¤-
r›n›n etyolojisini araflt›rmak için kullanmaya uygun de¤ildir.

Grafilerde yap›sal özellikleri skorlamak için s›kl›kla, Os-
teoarthritis Research Society International (OARSI), Kell-
gren-Lawrence (KL) ve Verbruggen-Veys anatomik faz
skorlamalar› kullan›l›r.[87–91] OARSI skorlama sisteminde,
osteofit (0–3), eklem aral›¤›nda darala (0–3), subkondral
skleroz (0–1), malformasyon (0–1), kist (0–1) ve erozyon
(0–1) semikantitatif ya da dikomotos olarak skorlan›r.[91] KL
skorlama sistemi komposit bir skorlama olup 0–4 aras›nda
derecelendirilir; grade 0=OA yok, grade1=flüpheli OA, gra-
de2=minimal OA, grade3=›l›ml› OA, grade4= ciddi OA.[88]

Verbruggen-Veys metodu ise OA’l› eklemlerin progresif
s›ral› fazlar›n› skorlamaya yöneliktir. Befl farkl› anatomik faz
tan›mlanm›flt›r; normal (N), dura¤any (S), eklem aral›¤›n›n
kayb› (J), erosiv (E), remodelling (R). S›ras›yla N’den S, J,
E, R fazlar› EOA gelifliminin normal do¤as›n› yans›t›r.[89]

Grafilerdeki erozyonlar çeflitli skorlama metodlar› ile
tan›mlanabilir.[87–89] EOA’n›n radyolojik özellikleri; santral
erozyon, eklem aral›¤›nda daralma, subkondral kemikte
kollaps ve subkondral sklerozistir.[86,90] Santral erozyon tipik
olarak ‘mart› kanad›’ veya ‘testere difli’ görünümündedir.[90]

Ultrasonografi

Grafiler sinovit ya da efüzyon gibi yumuflak dokular›
göstermede yetersizdir. Son y›llarda yumuflak dokular›
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göstermede etkili yöntemlerden biri olan US el OA’s›n-
da yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. US, invaziv olmayan,
kolay uygulanabilir ve hastalar için elveriflli bir prosedür
olup el OA’daki yumuflak dokuyu gösteremede etkilidir.
US, enflamasyon, deformite (osteofit) ve eklem hasar›n›
(erozyon ve ligaman anormallikleri) saptayabilir. Kortikal
kemi¤in akustik gölgelenmesi sebebiyle subkortikal ke-
mik anormalliklerini gösteremez.[91]

El OA US skorlama sistemi ilk olarak 2007’de geliflti-
rilmifltir.[49] Bu skorlama sistemine göre gri skala sinoviti
(GS) (sinovyal kal›nlaflma ve efüzyon kombinasyonunu
içerir), power Doppler sinyali ve osteofitler de¤erlendiri-
lir. Bütün ultrasonografik özellikler semikantitatif olarak
skorlan›r: 0=yok, 1=hafif, 2=›l›ml›, 3=ciddi.[49] El OA’s›n-
da US ile ilgili birçok çal›flma bulunmaktad›r. Tüm bu
çal›flmalar, enflamatuar özelliklerin s›kl›kla semptomatik
el OA’s› olan hastalarda oldu¤unu göstermektedir.[49,84,86]

US son y›llarda eklem erozyonlar›n› saptamak için de
kullan›l›r hale gelmifltir. US’de erozyon, hem longitüdinal
hem transvers kesitte kortikal ayr›lma olarak tan›mlan›r.
Öncelerde US, eklem erozyonlar›n› saptamada radyografi-
den daha az sensitif idi ve bu nedenle el OA skorlamas›n-
da erozyonlar kullan›lmamaktayd›.[92] Fakat son y›llardaki
US çal›flmalar›nda eklem erozyonlar›n› saptamada US’nin
radyografiye göre daha sensitif oldu¤u gösterilmifltir.[84,85,93]

US Doppler ile konvansiyonel grafideki erozyon progres-
yonu aras›nda da bir iliflki saptanm›flt›r.[94–98] Ayr›ca US, re-
ferans metod olarak MR ile valide edilmifltir.[93]

Manyetik Rezonans

Son y›llarda MR’›n, el yumuflak dokular›n› ve subkon-
dral kemikteki anormallikleri göstermedeki etkisi saptan-
m›fl olup, el OA’s›nda s›k kullan›lan görüntüleme metod-
lar›ndan biri haline gelmifltir.[97–99]

Oslo El OA kohortu el OA’s›nda MR ile ilgili yap›l-
m›fl ilk çal›flmad›r.[99] MR’da artm›fl sinovit ve kemik ili¤i
lezyonlar› gösterilebilir. Kemik ili¤i lezyonlar› bir tek
MR ile gösterilebilmekte olup bu lezyonlar s›kl›kla yük
binen eklemlerde görülür. Bu lezyonlar histopatolojik
olarak, fibrozis, nekroz, ödem, ya¤l› kemik ili¤i kanama-
s› ve anormal trabekül ile uyumludur. Birçok çal›flmada
sinovit ve kemik ili¤i lezyonlar› eklem a¤r›s› ile iliflkili bu-
lunmufltur. MR için, Oslo El OA MR skorlamas› (OHO-
A-MR score) belirlenmifltir.[100–102] Bu metodda radyogra-
fik atlaslar›n yard›m› ile interfalengeal eklemlerde oste-
ofitler, kemik ili¤i lezyonlar›, tenosinovitler, sinovitler,
kistler, erozyonlar ve kollateral ligamentler 0–4 puanl›k
skala ile skorlanmaktad›r.

MR ile eklem erozyonlar›n› da gösterek mümkündür.
Grainger ve ark.[103] interfalengeal eklemlerdeki erozyonla-
r›n, özellikle de marjinal erozyonlar›n radyografi ile k›yas-

land›¤›nda MR’da daha s›k oldu¤unu bildirmifltir. Marjinal
erozyonlar enflamatuar artritlerdekine benzerdir. MR’da
saptanan sinovit ve kemik ili¤i ödemi, artm›fl el eklem has-
sasiyeti ile iliflkili olup, MR bulgular› radyografik progres-
yon ve erozyon geliflimini ön görmede etkili bulunmufl-
tur.[104–106]
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