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Sistemik hastalıkların dirsek eklemi üzerindeki etkileri, farklı 
patofizyolojik mekanizmalar aracılığıyla belirgin fonksiyonel 
kayıplara yol açabilen geniş bir klinik yelpaze oluşturur. Günlük 
yaşamsal aktivitelerde kritik rol üstlenen dirsek eklemi; komp-
leks hareket koordinasyonu sayesinde kişisel bakım, beslenme, 
kavrama gibi temel işlevlerin sürdürülebilirliğini sağlar. Bu 
nedenle ağrı, sertlik veya hareket kısıtlılığı, hastanın bağımsız-
lık düzeyini ve yaşam kalitesini doğrudan etkiler. Enflamatuvar 
artritler, metabolik ve hematolojik bozukluklar, enfeksiyöz 
artritler ve posttravmatik süreçler; sinovyum, kıkırdak, kapsül 
ve eklem çevresindeki yapılarda yapısal ve fonksiyonel değişik-
liklere neden olarak dirsek eklemini farklı şekillerde etkileye-
bilir. Bu derleme, söz konusu hastalık gruplarında dirsek tutu-
lumunun patogenezi, klinik özellikleri, görüntüleme bulguları 
ve tedavi yaklaşımlarını güncel literatür doğrultusunda özet-
lemektedir. Dirsek eklem bulgularının çoğu zaman altta yatan 
sistemik hastalıkların erken veya belirgin bir göstergesi olabi-
leceğini vurgulayarak, doğru tanı ve zamanında müdahalenin 
fonksiyon kaybının önlenmesindeki önemi ortaya koymaktadır.
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The involvement of the elbow joint in systemic diseases 
constitutes a broad clinical spectrum that can lead to significant 
functional impairment through diverse pathophysiological 
mechanisms. As a joint that plays a critical role in daily 
activities, the elbow enables the performance of essential 
functions such as personal care, feeding, and grasping through 
complex movement coordination. Therefore, pain, stiffness, 
or limitation of motion directly affects a patient’s level of 
independence and quality of life. Inflammatory arthritis, 
metabolic and hematologic disorders, infectious arthritis, and 
post-traumatic processes may affect the elbow joint in different 
ways by inducing structural and functional alterations in the 
synovium, cartilage, capsule, and periarticular tissues. This 
review summarizes the pathogenesis, clinical features, imaging 
findings, and treatment approaches of elbow involvement in 
these disease groups in accordance with the current literature. 
By emphasizing that elbow joint findings may often serve as 
early or prominent indicators of underlying systemic diseases, 
it highlights the importance of accurate diagnosis and timely 
intervention in preventing long- term functional loss.
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Dirsek eklemi, fleksiyon-ekstansiyon ve pronas-
yon-supinasyon hareketlerinin eşgüdüm içinde 
gerçekleşmesini sağlayan karmaşık yapıda men-

teşe tipi bir eklemdir. Bu eklemin stabilitesi, kinematiği 
ve yumuşak doku bütünlüğü günlük yaşamsal aktivite-
lerinin büyük bölümünde kritik işlev görür. Dolayısıyla 
dirsekte gelişen ağrı, şişlik, instabilite veya hareket kısıt-
lılığı hastaların fonksiyonel kapasitesini belirgin biçimde 
azaltır ve yaşam kalitesini olumsuz etkiler. Dirsek hareket 
açıklığındaki kayıplar travma, cerrahi sonrası dönemde 
oluşan değişiklikler veya dejeneratif süreçler sonucun-
da ortaya çıkabileceği gibi çeşitli sistemik hastalıkların 
bir yansıması olarak da gelişebilir. Romatoid artrit (RA), 
psöriatik artrit (PsA), gut, seronegatif spondiloartritler, 

hemofili, hemokromatozis, bağ dokusu hastalıkları ve 
enfeksiyöz artritler gibi pek çok sistemik durum; sinov-
yal enflamasyon, kıkırdak dejenerasyonu, osteofit veya 
serbest cisim oluşumu, kapsüler fibrozis ve heterotopik 
ossifikasyon (HO) gibi patolojilere zemin hazırlayarak 
dirsek eklemini farklı mekanizmalarla etkileyebilir. Bu 
bölümde sistemik hastalıklara bağlı dirsek tutulumunun 
patogenezinden klinik değerlendirmeye ve tedavi yakla-
şımlarına kadar kapsamlı bir çerçeve sunulacaktır.[1]  

ETİYOLOJİ VE SINIFLANDIRMA
Dirsek sertliğinin oluşmasında en yaygın kabul edilen 

neden travma ve travmaya bağlı gelişebilen HO’dur.[2] 
Travma dışı sebeplere osteoartrit, enflamatuvar artrit-
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ler (RA, ankilozan spondilit, psöriatik artrit, enteropatik 
artrit, reaktif artrit), metabolik artritler (gut, psödogut), 
enfeksiyöz artritler, bağ doku hastalıkları (sistemik lupus 
eritematozus, skleroderma), hemokramotozis ve hemofi-
lik artropati örnek olarak verilebilir. 

Dirsek sertliğinin oluşum mekanizmasına göre sınıf-
landırılması tedavi stratejisini belirlemede önemli rol 
oynar. Morrey ve ark. dirsek sertliğini tanımlamak için 
eklem hareketini kısıtlayan etiyolojileri  iç unsurlar, dış 
unsurlar ve karma olmak üzere üç gruba ayırır:

Dış unsurlar: Kapsül-bağ sertliği, kas-tendon kısalma-
sı, ulnar sinir nöropatisi, HO ve cilt sertliği,

İç unsurlar: Eklem içi yapışıklıklar ve deformiteler, 
kıkırdak lezyonları, serbest cisimler ve sıkışma neden 
olan osteofitler,

Karma etiyolojiler: Hem iç hem de dış unsurların bir-
likte bulunduğu durumlardır.[3] 

2010 yılında Watts ve Bain kapsülün ve nörolojik 
faktörlerin ayrı olarak değerlendirilmesini önermiş, bu 
sınıflandırmaya nörolojik faktörleri de katarak eklem içi, 
kapsüler, eklem dışı ve nörolojik olmak üzere dört grupta 
incelenmesini önermişlerdir. Kapsüler grubun ayrı tutul-
masının nedeni izole kapsüler sertliklerin farklı etiyoloji-
lere bağlı oluşması ve tedavi sonrasında prognozun daha 
iyi olmasına dayanmaktadır.[4]  

Sistemik hastalıklar dirsek eklemini çoğunlukla eklem 
içi yapılarda gelişen sinovyal enflamasyon, fibrozis, yapı-
şıklıklar veya kristal birikimi aracılığıyla etkiler. Bu neden-
le iç unsurlar grubu içerisinde incelenirler.

Osteoartrit
Primer dirsek osteoartriti oldukça nadirdir (%1-2) 

ve çoğunlukla kuvvet gerektiren işlerde çalışan orta yaş 
erkeklerde görülür. Obezite, genetik faktörler ve kemik 
mineral kalitesi riski artırabilir. Dirsek yük taşımayan 
bir eklem olduğundan birçok olgu asemptomatiktir ve 
semptomatik hastalarda en yaygın yakınmalar ağrı ve 
hareket kısıtlılığıdır. Hastalık ilerleyene kadar yaygın 
hareket arkı ağrısı gelişmez ve zamanla büyüyen osteo-
fitler sıkışma ve kapsüler sertliğe yol açar.[5]

Ulnohumeral eklem yapısı nedeniyle geç belirti verir 
ve tam fleksiyon-ekstansiyon sırasında ağrı görülür. 
Dejenerasyonun ilk başladığı eklem radiokapitellardır; 
posteromedial kıkırdak defekti sık olup troklea-kapitellum 
arasındaki arka kreste karşılık gelen defektle uyumludur.[6] 

Dirsek osteoartriti daha sıklıkla eklem içi kırıklar, cer-
rahi sonrası değişiklikler, osteonekroz, enfeksiyon gibi 
ikincil nedenlere bağlı ortaya çıkar. Ağrı ve eklem hareket 
açıklığının kaybı daha tipiktir. Eklem hareket açıklığının 

uç noktalarında oluşan ağrı osteofit sıkışmasını, orta nok-
tasında oluşan ağrı ise osteokondral defekti düşündürür.

Tedavide istirahat, antienflamatuvar ilaçlar ve fiz-
yoterapi temel yaklaşımdır. Steroid enjeksiyonları kısa 
süreli fayda sağlayabilir. Cerrahi tedavide debridman, 
osteofit eksizyonu ve sertlik gevşetme işlemleri uygula-
nabilir. En etkili yöntem kapsülün gevşetilmesi ve sıkışma 
oluşturan osteofitlerin çıkarılmasıdır. Diğer tedavilere 
yanıt vermeyen hastalarda artroplasti seçenek olarak 
değerlendirilir.[6]

Romatoid Artrit 
Romatoid artrit, en yaygın görülen kronik enflama-

tuvar artrittir. Klinik bulguları değişken olmakla birlikte, 
karakteristik özelliği 30 dakikadan fazla sabah tutuklu-
luğunun eşlik ettiği distal simetrik poliartrittir. Özellikle 
metakarpofalangeal ve proksimal interfalangeal eklem-
lerini tutar. Hastalık ilerledikçe daha büyük eklemler 
semptomatik hâle gelir.[7]

Dirsek sertliği, RA hastalarının %20-50’sini etkiler. 
Romatoid artrit poliartiküler ve simetrik bir hastalık 
olduğundan, izole olarak yalnızca dirseğin etkilenmesi 
olguların sadece %5’inde görülür. Dirsek tutulumuna 
çoğunlukla karşı taraf dirsek, komşu omuz veya komşu el 
bileği tutulumu eşlik eder.[8]

Romatoid artritteki ilk patolojik değişiklik  akut sino-
vittir. Sinovyum hipertrofik ve ödemli hâle geldikten 
sonra eklem içi basınç artışı kapsül distansiyonuna neden 
olur. Bu değişikliklere bağlı dirsek ağrısı gelişir ve hasta-
lar ağrıyı azaltmak için dirseği fleksiyon pozisyonunda 
tutarlar. Bu savunma mekanizması kapsülde enflamas-
yona bağlı oluşacak sertliği daha da kötüleştirebilir.[8]

Klinik muayenede en erken bulgulardan biri dirsekte 
ekstansiyon kaybı ve yumuşak kıvamlı şişliktir. Romatoid 
nodüller dirsek çevresinde sık görülür ve daha çok sero-
pozitif hastalarda ortaya çıkar. Bu form genellikle daha 
ağır bir eroziv hastalık paternine işaret eder. Nodüller 
çoğu zaman asemptomatiktir ancak ülserleşebilir ve 
enfekte olabilir.[7] 

Amerikan Romatoloji Koleji (American College of 
Rheumatology, ACR) ve Avrupa Romatizma ile Mücadele 
Birliği (European Alliance of Associations for Rheumatology, 
EULAR) erken tanı ve tedavi için bir sınıflandırma sistemi 
geliştirmiştir. Bu sınıflandırma, alternatif tanılarla açıkla-
namayan, en az bir eklemde doğrulanmış sinovit varlığı ve 
dört alanda (tutulan eklemin büyüklüğü ve sayısı, seroloji 
pozitifliği, akut faz reaktanları ve semptom süresi) top-
lam altı veya daha fazla puan elde edilmesine dayanır.[9]

Tanıda direkt grafiler, bilgisayarlı tomografi (BT), ult-
rasonografi (USG) kullanılabilir ancak en iyi görüntüleme 
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manyetik rezonans görüntülemesidir. Direkt grafi ve BT 
eklem aralığı, osteofitler, HO hakkında bize yol göstere-
bilirken USG ile entezit görülmesi tanıya bir adım daha 
yaklaştırır.

Romatoid artritli hastalarda tedavi multidisipliner 
olmalıdır. Hastaların günlük yaşamsal aktivitelerini devam 
ettirebilmesi için eklem hareket açıklığı mümkün oldukça 
korunmalı ve hastaların semptomatik şikâyetleri baskılan-
malıdır. Günümüzde beş ana ilaç sınıfı kullanılmaktadır: 

•	 Analjezikler

•	 Steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlar (NSAİİ)

•	 Glukokortikoidler

•	 Hastalığı modifiye edici biyolojik antirromatiz-
mal ilaçlar (disease-modifying antirheumatic drug, 
DMARD)

•	 Biyolojik olmayan DMARD

Modern tedavi stratejileri, RA hastalarının sonuçlarını 
büyük ölçüde iyileştirmiştir ve cerrahi tedavi gereksinimi-
ni büyük ölçüde azaltmıştır.[10] Farmakoterapiden yarar 
görmeyen hastalarda cerrahi düşünülebilir. 

Bu hastalarda artroskopik sinovyal debridman, ulno-
humeral artroplasti, interpozisyonel artroplasti, total 
dirsek artroplastisi (TDA) tedavi seçenekleri arasındadır. 
Bunlara rağmen fayda görmeyen hastalarda ise diğer 
kurtarıcı prosedürler (allogreft ve artrodez) denenebilir.

Artroskopik debridman ve sinovektomi: Artroskopi, 
romatoid artritli dirsekte hem erken hem de orta evre 
hastalıkta etkili bir cerrahi tedavi seçeneğidir. Minimal 
invaziv bir yöntem olması sayesinde  daha az yumuşak 
doku hasarı,  daha düşük komplikasyon oranı  ve  daha 
hızlı rehabilitasyon gibi belirgin avantajlar sunar.

Erken dönem (Larsen 1-2) RA olgularında uzun dönem 
sonuçlar oldukça başarılıdır;  10 yılda TDA’ya dönüşüm 
oranının yalnızca %3  olduğu bildirilmiştir.[8] Artroskopik 
debridman, hipertrofik sinovyumun çıkarılması, serbest 
cisimlerin uzaklaştırılması ve sıkışma yapan osteofitlerin 
temizlenmesi gibi ek mekanik sorunları da etkili biçimde 
ortadan kaldırır.

Farmakolojik tedaviye yanıt vermeyen erken dönem 
RA’da artroskopik debridman ve sinovektomi, ağrı ve 
fonksiyonda %85-90 oranında iyileşme sağlayan, klinik ve 
fonksiyonel başarı düzeyi yüksek bir tedavi seçeneğidir.[11]

Açık sinovektomi: Açık sinovektomi günümüz-
de yerini büyük ölçüde kaybetmiş olsa da hâlâ önemli 
bir role sahiptir. Geniş sinovyal hipertrofi, sinir basısı, 
büyük osteofitlerin çıkarılması veya eş zamanlı ulnar 
sinir dekompresyonu gerektiğinde tercih edilir. Özellikle 
hipertrofik tip RA’da artroskopiyle ulaşılamayan bölgele-
rin temizlenmesi ve geniş dekompresyonu için değerlidir. 
Artroskopi ile kombine uygulanabilir.

İnterpozisyonel artroplasti: Ciddi eklem yüzeyi 
kaybı olan ve TDA için çok genç olan hastalarda uygu-
lanır. Yöntem, eklem yüzeyinin debride edilip yumuşak 
doku (dermis, fasya lata, tendon allogrefti) ile kaplanma-
sına dayanır. Başarı oranı beş yıl civarında %70’lerin üze-
rindedir ancak komplikasyon oranı yüksektir (instabilite, 
enfeksiyon ve HO).[11] 

Total dirsek artroplastisi: Total dirsek artroplas-
tisi,  ileri evre romatoid dirsekte en başarılı ve kalıcı 
cerrahi tedavi seçeneği  olarak kabul edilmesine karşın 
kalça ve diz artroplastilerine kıyasla daha yüksek implant 
başarısızlığı ve komplikasyonlar ile ilişkilidir. Hastanın 
yaşı, cinsiyeti, çimentolu tespit yöntemi ve bağsız protez 
tasarımı sonuçları etkileyebilen faktörlerdir (Şekil 1).[12]

Şekil 1.a-d. Altmış üç yaşında kadın hastanın dirsek ön-arka (a) ve lateral (b) grafisinde RA bağlı dirsek osteoartriti nedeniyle Coonrad-Morrey tipi 
dirsek artroplastisi gösteren dirsek ön-arka (c) ve lateral (d) grafisi. Coonrad-Morrey tipi artroplastide humeral implantının anterior flanşı rotasyo-
nel ve sagital plan stabilitesine katkıda bulunarak humeral komponentin fleksiyon yönde yer değiştirmesine karşı koyar. Flanş altından uygulama 
sırasında greftlenmesi gereklidir (mavi ok). 

(d)(c)(a) (b)
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Güncel uygulamalarda yarı-kısıtlı implantlar tercih 
edilmekte olup uzun dönem sağkalım oranları oldukça 
yüksektir; 10, 15 ve 20 yıllık sağkalım sırasıyla %92, %83 
ve %68 olarak bildirilmiştir.[8] Düşük fonksiyonel beklen-
tili RA hastalarında ağrı kontrolü ve fonksiyonel iyileşme 
belirgin düzeydedir. Bununla birlikte, RA dışındaki olgu-
larda (örneğin; posttravmatik artrit veya primer osteo-
artrit) implant gevşemesi ve komplikasyon gelişme riski 
daha yüksektir. 

Artrodez: Başlangıçta tüberküloz kaynaklı enfek-
siyonların tedavisi için geliştirilmiş olmakla birlik-
te, günümüzde yalnızca  kronik enfeksiyon,  başarısız 
TDA veya ciddi kemik kaybı gibi durumlarda nadiren baş-
vurulan bir seçenektir. Artrodez kararı, hastanın beklen-
tileri, komorbiditeleri ve üst ekstremite kullanım alışkan-
lıkları göz önünde bulundurularak titizlikle verilmelidir.[8] 

Psöriatik Artrit
Psöriatik artrit,  seronegatif spondiloartropatiler gru-

bunda incelenen, kütanöz psöriasis ile ilişkili enflamatu-
var bir kas-iskelet sistemi hastalığıdır ve psöriasisli hasta-
ların yaklaşık %25’inde görülür.[8] Kırk-50 yaş arasındaki 
kadın ve erkekleri neredeyse eşit oranda etkiler.[13] Entezit, 
daktilit ve cilt plaklarının varlığı, bu hastalığın temel 
özelliklerindendir. Çoğunlukla RA gibi poliartiküler ve 
simetrik  tutan bir tablo göstermesine rağmen monoarti-
küler veya oligoartiküler tutulumla da karşımıza çıkabilir. 
Psöriatik artritte dirsek eklemi tutulumu oldukça değiş-
kendir; yapılan çalışmalarda monoartiküler veya oligoar-
tiküler formda dirsek tutulumu %7-12 iken poliartiküler 
formda ise %20’ye kadar çıktığı bildirilmektedir.

Psöriatrik artritin yönetiminde anti-tümör nekrosis 
faktör (anti-TNF), anti-interlökin (IL) 12/23, anti-IL-17 
ve anti-IL-23  gibi birçok hedefe yönelik tedavi  bulun-
maktadır. Tedavinin temel amaçları hastalığın aktivi-
tesini minimal düzeye indirmek, hastanın fonksiyonel 
durumunu ve yaşam kalitesini arttırmak, yapısal eklem 
hasarını önlemek ve ileride oluşabilecek komplikasyon-
ların önüne geçebilmektir.[14] Bu tedavilere rağmen fayda 
görmeyen hastalarda cerrahi düşünülebilir ancak cerrahi 
karar verilirken hastalığın remisyonda veya kontrol altın-
da olduğundan emin olunmalıdır. Herhangi bir girişim 
Koebner fenomeni nedeniyle daha önce etkilenmemiş 
bölgelerde psöriatik plaklar oluşması gibi komplikasyon-
lara yol açabilir. 

Gut
Gut, özellikle 65 yaş üstü erkeklerde ürik asit meta-

bolizmasının son ürünü olan ürik asitin endojen veya 
diyete bağlı olarak hücre dışı  alanda konsantrasyonunun 
artması sonucu dokularda monosodyum ürat kristalleri 

hâlinde birikmesiyle ilerleyen bir hastalıktır.[15] Vücutta 
özellikle sıcaklığın daha düşük olduğu ve yüksek basınca 
maruz kalan alanlarda görülür.[8] Hastalık genellikle akut 
enflamatuvar monoartrit  şeklinde ortaya çıkar ve sık-
lıkla  ayak başparmağının metatarsofalangial eklemini 
etkiler. Mallinson ve ark. 148 gut hastasını incelediği 
bir çalışmada, ürat birikiminin en sık ayak (%68,2), diz 
(%56,1) ve ayak bileğinde (%53,4) görüldüğünü, dirsek 
eklemi tutulumunun ise olguların %27,7’sinde saptan-
dığı  bildirmiştir.[16] İnan ve ark. tarafından Türkiye’de 
gerçekleştirilen prospektif bir kohort çalışmasında ise 
94 hasta incelenmiş ve dirsek tutulumu %11,8  olarak 
saptanmıştır.[17]

Tanıda akut dönemde USG ve manyetik rezonans 
görüntüleme, kronik dönemde ise direkt grafiler yarar-
lıdır ancak kesin tanı eklem sıvısının aspirasyonu son-
rasında mikroskopik incelemede ürat kristallerinin gös-
terilmesi ile konur. Ayırıcı tanıda septik artrit mutlaka 
dışlanmalıdır.

Gutta temel tedavi yöntemi ürik asit seviyelerini 
düşürmeye yöneliktir ancak ağrılı olekranon bursası ve 
guta bağlı tofüsler eksize edilmelidir.[8] Cerrahi öncesi ve 
sonrası yüksek ürik asit düzeyleri ağrı ve kötü fonksiyel 
sonuçlar için risk faktörüdür.[18]

Sistemik Lupus Eritematozus 
Sistemik lupus eritematozus (SLE), nükleer antijenle-

re karşı otoantikorların oluşması sonucu deri, eklemler 
ve böbrekler gibi klasik hedef organlarda immün komp-
leks birikimi ve kronik enflamasyon ile karakterize  oto-
immün multisistemik bir hastalıktır.[19] Prevalansı coğ-
rafyaya göre değişmekle beraber 100.000’de 20-150’dir. 
Hastaların çoğunda eklem ağrısı, miyalji, malar raş, ağız 
ülserleri, alopesi ilk görülen şikâyetlerdir. Görülen enf-
lamatuvar artralji  göç edici, geçici veya kalıcı  olabilir. 
En sık el, el bileği ve diz etkilenir, nadiren de olsa dirsek 
tutulumu görülebilir.[20] Ancak sıklığı tam olarak bildiril-
memiştir. Direkt grafilerde eroziv olmayan deformiteler 
ve metakarpofalangial eklemlerde geri dönüşlü subluk-
sasyonla karakterize Jaccoud artropatisi SLE’de oldukça 
nadirdir ve hastaların %5’inden daha azında görülür.[21] 

 Septik Artrit
Septik artrit eklemde ısı artışı, kızarıklık, şişlik ve ağrı 

ile ilerleyen ciddi bir durumdur. %10-13 oranında morta-
liteyle ilişkilidir. Erişkinlerde en sık tutulan eklem diz olup 
vakaların  %30-50’sini  oluşturur. Dirsekte görülen bak-
teriyel artrit ise tüm vakaların yalnızca  %3-9’unu  oluş-
turur.[22] Enfeksiyon hematojen yayılım yoluyla, komşu 
dokulardan yayılım veya direkt travma sonrası inokü-
lasyon ile oluşabilir. Tanıda eritrosit sedimentasyon hızı 
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(ESR), C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarının  
yükselmesi bize yardımcı olur ancak kesin tanı sinovyal 
sıvı analizleri ve doku kültür çalışmaları ile konur. 

Septik artrit; eklemlerde hızlıca destrüksiyona sebep 
olarak uzun dönemde kalıcı hasara neden olur. Bu 
yüzden tedavi geciktirilmemelidir ve şüphe olduğu an 
hemen başlanmalıdır. Tedavideki genel yaklaşım ise 
yeterli cerrahi debridman ve uygun antibiyotik kullanımı-
dır. Artroskopik yaklaşımlar operasyon sonrası dönemde 
ağrı yönetimi, normal hayata geri dönüş hızı ve uzun 
dönem eklem hareket açıklığının korunması için daha iyi 
sonuçlar verir. Artroskopik drenajın, özellikle ilk iki gün 
içinde uygulanan ve daha önce dirsek şikâyeti olmayan 
hastalarda çok daha iyi sonuçlar verdiği görülmüştür.[23]

Cerrahi sırasında enfekte dokulardan mutlaka örnek 
alınmalı ve kültür çalışması yapılmalıdır. En sık izole 
edilen mikroorganizma Staphylococcus aureus’tur. 
Ülkemizde özellikle kırsal bölgelerde yaşayan hastalar-
da Brusella akılda tutulmalıdır. Antibiyotik tedavisinin 
öncelikle bir iki hafta intravenöz verilmesi ve sonrasında 
klinik bulgularda ve akut faz reaktanlarında (CRP, ESR 
vb.) anlamlı bir gerileme görüldüğünde 2-4 hafta kadar 
oral olarak devam edilmesi önerilmektedir.[24]

Cerrahi sonrası dönemde en sık görülen komplikas-
yonlardan biri sinovyal membranda ve kapsüler dokuda 
yaygın fibrozise bağlı dirsek sertliği oluşmasıdır. Eklem 
hareket açıklığının korunması için mümkün olan en kısa 
sürede fizyoterapi ile rehabilitasyona başlanmalıdır.

Hemofilik Artropati
Hemofili A ve B; sırasıyla faktör VIII ve faktör IX eksik-

liği ya da işlev bozukluğuyla karakterize X’e bağlı resesif 
geçiş gösteren hastalıklardır. Bu durum klinikte artmış 
kanama eğilimi olarak karşımıza çıkar. Hastalığın şiddeti, 
dolaşımdaki pıhtılaşma faktörünün düzeyine göre hafif 
(%5’ten yüksek), orta (%1-5 arası), ağır (%1’in altı) olarak 
sınıflandırılır.[25]

Tekrarlayan eklem içi kanamalar, ağır hemofilinin 
temel bulgularından biridir.  Diartrodial menteşe tipi 
eklemler, hemofilide en sık etkilenen eklemlerdir. En 
sık diz ekleminde görülürken bunu ayak bileği ve dirsek 
eklemi takip eder.[25]

Eklem içerisine olan kanama; proteoglikan ve  
aggrekan sentezinin inhibisyonuna ve bu yapıların art-
mış katabolizmasıyla  kıkırdak yıkımına yol açar. Ayrıca 
monositler ve makrofajlar üzerinden enflamatuvar yanı-
tı tetikleyerek hidroksil radikalleri  oluşturur ve sinov-
yal makrofajlar içinde  hemosiderin birikimi  gelişir. Bu 
durum hipertrofik sinovite yol açar. Bu yapı zamanla 
yerini yoğun skar dokusuna bırakır ve ciddi hareket kısıt-
lılığına neden olur.[25]

Bu hastaların fizik muayenesinde akut dönemde ısı 
artışı, kızarıklık, şişlik ve hareket açıklığında azalma görü-
lebilir. Ayırıcı tanıda septik artrit ekarte edilmelidir. 

Radyolojik değerlendirme hastalığın şiddetinin belir-
lenmesinde önemli bir rehberdir. Hemofilik artropati-
yi sınıflandırmak için çeşitli sistemler önerilmiştir. En 
yaygın kullanılan üç sistem Arnold-Hilgartner sınıfla-
ması, Pettersson skorlama sistemi ve Dünya Hemofili 
Federasyonu (WFH) radyografik sınıflamasıdır (Tablo 1).

Arnold-Hilgartner Sınıflaması: Eklem tutulumunu aşa-
malara ayırarak  hastalık progresyonunu  gösterir. Uzun 
dönem takiplerde hastalığın evresini belirlemede değer-
lidir.

Pettersson Skorlama Sistemi: Araştırmalarda ve teda-
vi yanıtını değerlendirmede en sık kullanılan skorlama-
dır. Radyografik bulguları (eklem aralığı daralması, kemik 
erozyonu, subkondral kist oluşumu, epifiz genişlemesi, 
osteoporoz, eklem deformitesi, osteofit veya spur oluşu-
mu) nicel olarak puanlar. 

Dünya Hemofili Federasyonu Sınıflaması: Klinik ve 
radyografik bulgular birlikte değerlendirilir. Hastanın 
eklem durumunun bütüncül değerlendirilmesi için ideal-
dir. Klinik bulgularda eklem ağrısının derecesi, hemartroz 
sıklığı, şişlik, kas atrofisi, krepitasyon, hareket açıklığı 
kaybı ve eklem instabilitesi değerlendirilir.

Tedavide amaç  eklem içi kanama sıklığını azaltmak, 
semptomları hafifletmek ve uzun dönemde oluşabilecek 
eklem hareket kısıtlılığının önüne geçmektir. Akut kana-
ma döneminde antienflamatuvar ilaçlar kullanılabilir ve 
faktör replasmanı yapılabilir. Eğer ağrı çok şiddetliyse 
veya gerginlik mevcutsa artrosentez uygulanabilir.

Farmakolojik Sinovektomi (Sinoviyortez): Eklem içine 
kimyasal veya radyoaktif maddelerin (radyoaktif altın, 

Tablo 1. Hemofilik artropati radyolojik sınıflaması
Radyografik Derece  Açıklama

 0 Radyografide tamamen normal görünüm mevcuttur. Kemik yapılarında herhangi bir patolojik bulgu yoktur.

 1 Minimal osteoporoz ve hafif epifiz genişlemesi görülür. Hafif düzeyde, erken artropati bulgularıdır.

2 Eklem aralığında hafif veya orta düzeyde daralma vardır. Subkondral düzensizlik ve küçük kistler görülür.

3 Ciddi eklem aralığı kaybı, ileri kemik deformitesi, büyük subkondral kistler ve belirgin osteoporoz mevcuttur.
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itriyum-90, fosfor-32, rifampin, osmik asit, hyalüronik 
asit) enjekte edilmesiyle sinovyumun fibrozisini amaç-
layan bir  sinovyal ablasyon  işlemidir. Bu işlem,  üç aylık 
faktör tedavisi ve fizyoterapiye rağmen kontrol altına alı-
namayan sinovitte düşünülmelidir. Kimyasal veya radyo-
aktif sinoviyortez kanamaların azaltılmasında etkili olsa 
da eklem uyumsuzluğu, artiküler değişiklikler veya hare-
ket kısıtlılığı  üzerinde herhangi bir etkisi yoktur. Bu tür 
durumlarda  veya başarısız olduğunda  cerrahi işlemler 
göz önünde bulundurulmalıdır.

Konservatif tedavinin yetersiz kaldığı durumlar-
da sinovektomi, radius başı rezeksiyonu, eksizyon art-
roplastisi, artrodez, interpozisyon artroplastisi ve TDA 
uygulanabilir. Artroskopik veya açık debridman, kanama 
sıklığını azaltmanın yanı sıra sıkışma, serbest cisimler 
veya erken artritik değişikliklerin giderilmesine yardımcı 
olabilmektedir. Ancak eklem değişiklikleri ileri düzey-
de olduğunda, yalnızca debridmanla hareket kısıtlılığı 
veya ağrının giderilmesi çoğunlukla mümkün değildir. Bu 
durumda artroplasti düşünülebilir ancak yüksek kompli-
kasyon oranı göz önünde bulundurulmalıdır.[25]

Hemokramotozis
Hemokromatozis  otozomal resesif  geçiş gösteren, 

artmış intestinal demir emilimi ve makrofajlardan demir 
salınımıyla karakterize bir  demir homeostaz bozuklu-
ğudur. Bu artmış demir özellikle karaciğerde birikir ve 
karaciğer fibrozuna,  siroza  ve  hepatoselüler karsinoma 
(HCC) neden olabilir. Erkeklerde hastalık görülme sıklığı 
anlamlı derecede daha yüksektir ve yaşla birlikte preva-
lans artar.[26] Eklem tutulumunda ise en sık ayak bileği 
(%69,3), kalça eklemi (%56,8) ve el-el bileği (%46,9) etki-
lenir.[26] Nadir olarak dirsek eklemini de etkileyebilir.

Radyografide eklem aralığı daralması, osteofitler, sub-
kondral kistler görülür ve olguların yaklaşık  %50’sinde 
kondrokalsinozis  mevcuttur. Eklemlerde demir birikimi 
her hastada görülmez. Histolojik olarak sinovyum osteo-
artrite benzer ancak özellikle demir birikimi olan eklem-
lerde  nötrofil infiltrasyonu belirgin şekilde fazladır; bu 
durum kıkırdak yıkımını hızlandırabilir.[26] 

Hemokromatozisli bireyler, sağlıklı popülasyona 
kıyasla  daha genç yaşta eklem protezi ameliyatı geçir-
mekte ve birden fazla eklemde protez gereksinimi ortaya 
çıkmaktadır. Yapılan bir çalışmada hemokromatozisli 
hastalarda eklem protezi cerrahisi için risk, genel popü-
lasyona kıyasla dokuz kat daha yüksek bulunmuştur.[27]

Heterotopik Ossifikasyon 
Heterotopik ossifikasyon, yumuşak dokularda olgun 

lameller kemik oluşumu  olarak tanımlanır dirsek sertli-

ğinin en yaygın dışsal nedenidir. Cerrahi girişimler, bazı 
genetik hastalıklar (fibrodisplazi ossifikans progresif vb.), 
direkt travma, merkezi sinir sistemi travmaları ve termal 
yanıklar görülme sıklığını arttırabilir.[28,29] Dirsek çevresin-
deki HO genellikle lokalize olup uzun dönemde semptom 
veya kalıcı fonksiyon kaybı oluşturmadan iyileşir ancak 
belirgin sertliğe ve ankiloz gelişimine de yol açabilir.

Dirsek çevresindeki HO her zaman tedavi gerektirmez. 
Hafif hareket kısıtlılığı olan ve eklem bütünlüğü korun-
muş hastalar uygun steroid olmayan antienflamatuvar 
ilaçlar (NSAİİ) ve fizik tedavi ile günlük yaşam aktivite-
lerinin çoğunu kısıtlama olmaksızın yerine getirebilirler.  
Ancak belirgin dirsek sertliği bulunan (fleksiyon-ekstansi-
yon arkının 100°’nin altında olması, 30°’den fazla ekstan-
siyon kaybı, 130°’nin altında fleksiyon, pronasyon veya 
supinasyonun 50°’nin altında olması) veya nörovasküler 
yapılara bası bulguları bulunan hastalarda cerrahi en 
etkili tedavi yöntemidir.

Cerrahi tedavide hareket kısıtlılığına yol açabilecek 
tüm etkenler (kapsüler sertlik, izometrik olmayan bağlar, 
eklem yüzeyine ait sorunlar, travma sonrası deformiteler, 
osteofitler vb.) belirlenmeli ve eksize edilmelidir. Ana 
hedef operasyon sırasında mümkün olan en geniş hare-
ket açıklığını elde etmektir. Operasyon sonrası dönemde 
elde edilen hareket açıklığını korumak için çeşitli yakla-
şımlar mevcuttur. Bunlar; 

Radyoterapi: Operasyondan birkaç saat önce veya 
operasyon sonrası ilk 24 saat içinde verilen tek doz rad-
yasyon uygulaması (700 cGy), dirsekte HO oluşumunu 
önlemede etkilidir.[30] Radyoterapi profilaksisinin gecikti-
ği durumlarda HO gelişme riski anlamlı derecede artar.[31]

Steroid Olmayan Antienflamatuvar İlaçlar: 
Heterotopik ossifikasyon oluşumu, kırık iyileşmesi ve 
kemik rejenerasyonunda prostoglandin E2 önemli bir 
rol oynar. Steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlar bu 
mekanizma üzerinden HO’yu progenitör hücrelerin oste-
ojenik farklılaşmasını inhibe ederek önler. Ancak bu ilaç-
ların gastrointestinal yan etkilere ve uzun kemik kırıkla-
rında kaynamamaya (indometazin) yol açabileceği için 
dikkatli kullanılmalıdır.[32]

Bifosfonatlar: Osteoklast apoptozunu indükleye-
rek ve kalsifikasyonu inhibe ederek antiresorptif etki gös-
teren bu ilaçlar teorik olarak HO gelişimini engelleyebilir 
ancak literatürdeki sonuçları çelişkilidir ve hasta grubuna 
göre değişkenlik göstermektedir.[32]

Termal Yaralanma 
Bir termal yaralanma sonrası sertlik gelişme riski, 

yaralanmanın şiddetine bağlı olarak değişir. Yanık derin-
liği arttıkça fibroblastlar  miyofibroblastlara dönüşür ve 
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sertlik gelişir. Bu nedenle derin dermisi tutan yanıklar, 
sıklıkla yoğun hipertrofik skar ve ciddi eklem deformitele-
rine neden olur.[33]  Şiddetli yanıklardan sonra dirseklerin 
%0,1-3,3’ünde HO geliştiği bildirilmiştir.[34] Bunun yanı 
sıra uzun süreli hareketsiz kalma, yara yeri enfeksiyonu 
ve tekrarlayan travmalar da sertlik gelişimi için risk fark-
törleridir.

Yanık sonrası gelişen sertlikler en sık üst ekstremitede 
görülür. Sırasıyla en çok etkilenen eklemler omuz eklemi 
ve dirsek eklemidir. Özellikle dirsek eklemi HO gelişimine 
en duyarlı eklemdir.[33]

Konservatif tedavide eklem hareket açıklığını koru-
mak için fizik tedavi desteği alınabilir ancak termal 
yaralanma sonrası gelişen HO’nun neden olduğu dirsek 
sertliklerinde fizik tedavi tek başına iyi sonuç vermemek-
tedir. Bu hastalarda oluşan HO’nun ve dirsek hareketini 
sınırlayan tüm patolojik anatomik yapıların eksizyonu 
eklem hareket açıklığında belirgin iyileşme sağlar ancak 
cerrahi tedavi yumuşak doku hasarı stabilize edilene 
kadar ertelenmelidir.[33] 

Sistemik hastalıklarda dirsek eklemi tutulumu, altta 
yatan patolojinin biyomekanik ve immünolojik özellik-
lerine bağlı olarak farklı klinik ve radyolojik görünümler 
ortaya koymaktadır. Bu bölümde enflamatuvar artritler-
den metabolik ve hematolojik bozukluklara, enfeksiyöz 
süreçlerden posttravmatik patolojilere kadar geniş bir 
hastalık grubunun dirsek eklemini nasıl etkilediği kap-
samlı biçimde incelenmiştir. Elde edilen bilgiler, dirsek 
eklemindeki bulgularının çoğu zaman hastalığın periferik 
bir yansıması olduğunu ve doğru tanıya ulaşmak için sis-
temik değerlendirmeyle birlikte ele alınması gerektiğini 
göstermektedir.

Erken tanı ve uygun tedavi, özellikle eklem hasarının 
ilerleyici olduğu RA, PsA, hemofili ve HO gibi hastalık-
larda kalıcı fonksiyon kaybını önlemede belirleyici rol 
oynar. Buna karşın metabolik hastalıklar, enfeksiyonlar 
ve posttravmatik durumlarda tutulumun daha değişken 
seyretmesi, multidisipliner yaklaşımın önemini artırmak-
tadır. Uygun görüntüleme yöntemlerinin seçilmesi, klinik 
bulguların doğru yorumlanması ve tedavi zamanlaması-
nın iyi planlanması dirsek fonksiyonunun korunmasına 
doğrudan katkı sağlar.

Sonuç olarak, sistemik hastalıkların dirsek eklemine 
yansımalarının tanınması hem tanısal doğruluk hem de 
tedavi başarısı açısından klinisyenlere önemli avantaj 
sağlar. Dirsek tutulumunun patofizyolojisini, klinik sey-
rini ve hastalığa özgü özelliklerini daha iyi aydınlatacak 
ileri çalışmalar, bu alandaki klinik karar süreçlerinin güç-
lendirilmesine katkıda bulunacaktır.
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