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GiRi~ VE AMA<;:' 

Osteopomz (OP), dii~iik kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikro yaplSlnda bozulma 

ve bunlann sonucunda da, kemik kmlganhgmda ve fraktiir riskinde artma ile 

karakterize, sistemik bir kemik hastahgrdH 69'83 OP'un neden oldugu fraktiirler, ozellikle 

de kalva fraktiirleri, geli~mi~ iilkelerde ya~h populasyonun artmasryla iinemli saghk 

problemi haline gelmi~tir10 

Osteoartrit (OA) ise, eklem klkndagmm fokal kayb1, eklem yiizeyi ve kenadannda 

yeni kemik yap1m1 ile karakterize, sinovyal eklemlerin kahtsal olmayan, non-enflamatuar 

hastahg1du5·47
,7
4 OA'in, 50 ya§ civarmda 10 ki§iden I 'ini ve 75 ya§ civanndakilerin 

yansmdan fazlasmr etkiledigi tahmin edilmektedir130 Geli~mi~ iilkelerde biiyiik bir halk 

saghg1 problemidir. Diz ve kalvada cenahi miidahale gerektirebilen hastahklarm ba~mda 

I. I 23 ge 1r er 

Klinik olarak, Primer OP ile jeneralize OA (GOA) arasmdaki ters ili~ki, kuk yli 

once klinisyenlerin dikkatini vekmi~tir34 En varpici klinik gozlemler, fraktiir nedeniyle 

cerrahi olarak vikanlan femur ba~lannda OA'in olmamas1253442 59107139 ve OA vakalannda 

vertebra ve kalva fraktiirlerinin nadir goriilmesi olmu~tur34 Kemik yogunlugu olviimiinde 

dogru ve giivenilir yontemlerin bulunmasi, bu ili~kinin daha aynnt1h incelenebilmesine 

olanak tammi~tlr34'42 OP ve OA'in aym hastada goriilmesinin tesadiifi olabilecegi ve 

olursa da bunun vok ileri ya~larda olabilecegi ve OA'in OP'u geciktirdigi iddia 

edilmi~tir34· 112· 138 

OA ve OP arasmdaki ili~kiyi aviklamak ivin, ilk once mekanik gii9lere cevap 

vevresinde odaklamlmi§tlr Daha sert subkondral kemigin, daha fazla kemik yogunlugunu 

yansitllgi gibi, normal yiiklenmeyle k1kndak haraplanmasma yo! ayarak OA'in geli~mesine 

yo! avacagi one siiriilmii~tiir117• 118 • 130 Bununla birlikte genetik yap1, overyan hormon 

diizeylerindeki degi~ikliklere farkh cevap, vitamin D veya biiyiime faktorleri gibi 

metabolik faktiirlerdeki farkhhklara dayanan alternatif avrklamalar, OP-OA ili§kisini 

aviklamada yetersiz kalmi~tlr130 

Hem GOA ve hem de OP genetik olarak belidenmi§tir OA-OP arasmdaki ili§ki 

hakkmda yaymlanan vah§malarm hepsi Avrupa, ABD ve A vusturalya'ya aittir Dogu 

iilkeleri, Afrika' dan yaymlar yoktur34 
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Ya~h populasyonun artmastyla, iinemli saghk problemi haline gel en bu iki hastahk 

arasmdaki ili~kiyi ara~tumak, OA alt gruplarmda OP'un giiri.ilme stkhgtm saptamak ve bu 

iki hastahgm tam, tedavi ve iinlenmesinde daha dogru kararlar verebilmeye yardtmct 

olmak amactyla bu <;ah~mayt planladtk 
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GENEL BiLGiLER 

OSTEOPOROZ (OP) 

KEMiGiN YAPISI 

Fonksiyonel Y ap1 

Kemik, kendi i9inde yeniden yap1lanma giisteren ve zedelenmeden soma kendini 

tamamen yenileyebilen, metabolik olarak da organizmamn en aktif dokularmdan biridir 134 

Kemik, esas olarak mineral, organik matriks, hiicreler ve sudan yapllmJ~tu 137 Olaganiistii 

dayamkhhg1 nedeniyle, ideal destekleyici materyaldir iki z1t yap1dan olu~an iki fazh 

materyaldir. Kollajen kemige gerilme giicii saglarken, apatit kemige baskt giicii saglar 

Apatit kristalleri son derece kiiviiktiir ve kollajen fibrilleri arasmda dizilmi§tir43 

Makroskopik Y ap1 

Mikroskopik diizeyde iki maJor tipi vardu Kompakt veya kortikal kemik ve 

trabekiiler veya spongiyoz kemik43
. Kortikal kemik, uzun kemiklerin diyafizinde ve yasst 

kemiklerin yiizeyinde lokalizedir8
'
43

'
137 Uzun kemiklerin epifiz ve metafizinde de ince 

kortikal kemik bulunur43 Trabekiiler kemik, uzun kemiklerin epifizyal ve metafizyal 

alanlannda smuhdn. Kiiviik ya~st ve ktsa kemiklerin kortikal ortiisii ivinde de vardtr 

Sonuv olarak, iki kemik yiizeyi vardu. Yumu§ak dokuyla baglantih alan dt§ yiizey 

(periostal yiizey) ve kemik iligi ile temasta olan i9 yiizey (endosteal yiizey) Bu yiizeylerde, 

tabakalar halinde osteojenik hiicreler dizilmi§tir ve periostum ve endosteum olarak 

adlandmhrlar8
'
43 

Kortikal ve trabekiiler kemik arasmda, yaptsal ve fonksiyonel fiukhhklar vardu 

Yine de, aym hiicre ve matriks elemanlarmdan yaptlmt§lardu Yap1sal degi~iklikler, esas 

olarak kantitatiftir Kompakt kemigin % 80-90't kalsifiye iken, trabekiiler kemigin %15-

25'i kalsifiyedir Kortikal kemik mekanik ve koruyucu fonksiyon giiriirken, trabekiiler 

kemik metabolik fonksiyon giiriir8'43 



Mikroskopik Y apt 

Kemik Matf'iksi Ve Mineral 

Kemik, kollajen lifleri ve esas maddeden yaptlmt~!Ir ig ~eklindeki hidroksiapatit 

kristalleri, kollajen fibrilleri tizerinde ve esas madde i~inde bulunur Esas madde 

glukoprotein ve proteoglikandan olu~mu~tur, ytiksek oranda anyoniktir, iyon baglama 

kapasitesi vardn ve kalsifikasyon stirecinde onemli rol oynar Hidroksiapatit kristallerini, 

kollajen fibrillerine sabitler
8
'
43 

Kemik Matriksi i~inde Hiicresel Dagthm 

-~-- -----·····~~ .. ----~--- --·-···---- -- ------....... ___ .,_ 

r-:;\-_:_:,-.,-. -: -~~-t~i: k~:~~ii~-~~~ ~W!':'~t~' ... fi$iMi .. -, 
' 

Sekill. Kemik hiicreleri ve geli~imi 

Osteositler 

Osteoblastlar, kemik formasyon ve mineralizasyon siireci strasmda, kendi 

iirettikleri kemik matriks i~inde gomiilerek osteosit haline donii~iirler Bunlar, lakuna 

i~inde lokalizedir ve yok saytda uzun sitoplazmik ytkmtllanyla, kendi aralannda, 

osteoblastlarla ve stntr hiicreleriyle baglantt kurarlar Osteosit plazma membram ve kemik 

matriks arasmda, periosteositik bo~luk denilen, ekstraselliiler stvt ile dolu bo~luk 

vardtr
8
'
43

'
137 

Osteositlerin, bu kemik stvtstmn kompozisyonunu etkiledigi dii~tiniiliir Bu 

nedenle kalsiyum regi.ilasyonunda rol oynuyor olabilirler53 Aynca, osteositlerin, yem 
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kemik matriksini sentezleyebildikleri de g6sterilmi~tir Osteositlerin akibeti, osteoklastik 

: kemik rezorbsiyonu strasmda kemigin diger komponentleri ile bidikte fagosite edilmek ve 

sindirlmc~kttr. Bu hiicreler, lokal olarak, kemik turnoverinin aktivasyonunda da rol oynuyor 

I b.1. I 8,43 oattrer. 

Osteoblast ve Kemik Yap•m• 

Qsteoblastlar, kemik iliginde lokalize mezenkimal ana hiicrelerden geli§irler43
•
137 

Bu oncii hiicreler, stimulasyonu takiben yogaln ve proosteoblast ve matur osteoblastlara 

'k . . d I d I 8 43 137 Kal 'fika ··· . d d k donii~iirler Matn s iirettmm en sorum u ur ar · · s1 1 syon surecm e e 1smen 

rol oynariar8
•
43 Kendi iirettikleri, heniiz kalsifiye olmayan matriksin stmr tabakasmda 

bulunurlar Kemik matriksin yaptm siirecinde osteoblastlar diizle§irler ve istirahat 

osteoblast! veya stmr hiicreleri olarak adlandmhrlar 8•
43

•
13 7 

Osteoblastlann plazma membram, karakteristik olarak alkalen fosfatazdan 

zengindir ve PTH resept6riine sahip oldugu gosterilmi~tir Fakat kalsitonin resept6rleri 

yoktur .. Osteoblastlar, niikleuslarmda, 6strajen ve vit D 3 i9in de resept6re sahiptirler8
•
43 

Osteoklast ve Kemik Rezorpsiyonu 

Osteoklastlar, kaynagmt, hemopoetik komparttmandaki graniilosit-makrofaj-koloni 

yaptct birimden ahrlar. Kemik rezorpsiyonundan sorumlu kemik smu hiicreleridir 

Osteoklastlar, yok yekirdekli dev hiicrelerdir Lakuna iyinde, kalsifiye kemik yiizeyiyle 

baglantth olarak bulunurlar. Kemikle temasta olan yiizeyi, di~il kenann varhgtyla 

karakterizedir ve temizleyici zon olarak adlandmhr Temizleyici zon, di~il kenardan 
' 

ekstraselliiler yiizeyle aynhr ve kemigin eritilmesiyle sonlanan hiicresel aktiviteyi bu izole 

arahkta geryekle~tirir Osteoklastlann karakteristik enzimatik markeri, tartrate-resistant­

asid fosfatazdn (TRAP) 

Lizozomal enzimler, osteoklastlar tarafmdan sentezlenir ve di§il kenar yoluyla 

ekstraselliiler kemik rezorpsiyon kavitesine sahmr Dii§iik PH'da matriks iyerigi ytktlu ve 

kristaller eritilir. Kristaller, kollajen baglannm sindirilmesiyle aynhr ve asit yevrede 

eritilir. Kalan kollajen lifleri, ya latent kollajenazlarm aktivasyonuyla ya da katepsin 

aktivitesiyle sindirilir137 
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KEMiGiN BiLESENLERi 

Kemik, birden fazla doku komponenti i<;eren, kompleks bir dokudur Baskm 

komponent mineraldir Kemigin kuru agrrhgmm ii<(te ikisini meydana getirir Kemigin ana 

makromolekiilii, kristal depolanmasr i9in 9at1 olu~turan kollajendir43
•
137 

Mineral Kimyas• 

Kimyasal olarak, kalsiyum, fosfat tuzlan, kii<;iik ama onemli miktarda karbonat ve 

<;ok az miktarda da diger iyonlan (Na, K, Mg, Flourid, Klorid ) i9erir iskeletin mekanik ve 

morfolojik fonksiyonunda, kollajeni tamamlayrcr rot oynarlar Aynca, kemigin mineral 

ve homeostasisinde oynadrgr yegane rolde iskeletin mineral krsmr 

Kemik Matriksi 

Kemigin kuru aguhgmm %3S'ini olu~tururlar %90'r kollajenden olu~mu~tur ve 

bunun da %85-90'r tip 1 kollajendir137 

Sekil 2. Kemik matriks bile~enleri ve etkile~imleri 

6 
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Kolla,ien 

Kemigin kollajen fibrilleri, yiiksek oranda v6ziinmez ozelliktedirler. Bunun nedeni, 

intra ve intermolekiiler kovalan yapraz baglardn Kemik matriks !if agmm temel yaprta~r 

tip 1 kollajen molekiiliidiir ve iivlii helikal, vift sarmal, iki aym alfa I zinciri ve bir alfa 2 

zincirinden olu§UI Kollajenin alfa 1 ve alfa 2 zincirlerinin genleri, suasryla, kromozom 17 

ve 7'de bulunur132 Kemikte, kollajenin y6ziinmeyen fibrilleri ozel tropokollajen ~ 
molekiillerinden yaprlmr§tu ve hidroksilizin ve lizinin aldehit formlanndan tiireyen 

intramolekiiler r,:apraz baglarla saglamla§t!nlmr§tu Ya§lanmayla yapraz baglann artmasr 

nedeniyle, daha az kollajen dokudan aynlabilir43 

Kollajen Olmayan Proteinler 

Kollajen olmayan proteinler, tiim kemik i9eriginin %10-IS'ini olu§tururlar 

Kemigin kollajen olmayan proteinleri, proteoglikanlar, gamma-karboksiglutamik asit (Gla) 

ir,:eren protein, glukoproteinler, fosfoproteinler ve plazma proteinleridir Osteokalsin ve 

kemik siyaloproteini, osteojenik fenotipin ifadesidir43 

Proteoglikanlar 

Kemikte, 2 kii9iik 

proteoglikan- 2 ( decorin) 

proteoglikan tammlanmr§tll Proteoglikan-1 (biglikan) ve 

Kollajen fibrillerinin geli§im hrzmr ve kollajen fibrillerinin 

yaptm etkilemeleri miimkiindiir Olgun kemigin geli§iminde tammlanmt§ rG!ti yoktur43
•
132 

Osteokalsin 

Osteokalsin ismi, bu proteinin kemik dokusundaki bollugundan ve kalsiyuma olan 

afinitesinden kaynaklamr. Osteokalsin, kemigin vitamin K'ya bagrmh proteini olarak da 

adlandmhr43 Osteokalsinin dola§tmdaki diizeyi ve Gla'nm idrarla atrhmr, kemik ve 

kalsiyum metabolizmast bozukluklannda tam ar,:tsmdan anlamhdu Serum osteokalsin, 

kemik formasyonunun ve kemik tumoverinin arttlgt durumlarda artar43
'
132 Bu proteinin, 

mineralize kemigin olu§turulmasmda fonksiyonu olduguna43 kemik turnover kaskatmda 

sinyal gorevi gordiigune132 ve hidroksiapatit kristal geli§iminde diizenleyici katkrsr 

olduguna 43 inaruhr Kemikte, sentezi, vit D3 tarafindan uyarilu43
•
132 
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Glukoproteinler 

Kemikte bulunan glukoproteinlerden ba~hcalan; kemik siyaloprotein, osteopontin, 

osteonektin, Alkalen fosfataz (ALP), kemik buyiime faktorleri ornegin kemik morfojenetik 

t · (KMP) ve insulin benzeri biiyiime faktorleridir (IGF) 
43 

pro em · 

Siyaloproteinler 

2 siyaloprotein, osteopontin ve kemik siyaloproteinin her ikisi de, hucre 

yoneten hiicre adezyon molekiilleridir
43

'
132 

Ek olarak, siyaloprotein, 

. hidroksiapatite de gii<;:lii olarak baglamr. Aynca, osteopontinin osteoklast 6ncii hiicrelerinin 

toplanmasmda ve onlarm mineralize matrikse baglanmalannda da rol oynadtgt 

dii§iiniilmektedir43
. 

Osteonektin Ve Diger Y ap1~ma Proteinleri 

Osteonektinin iyonik kalsiyuma yiiksek oranda afinitesi vardu ve hidroksiapatiti de 

baglar. Osteoblast geli~me ve veya yogalmast, matriks mineralizasyonu, migrasyon ve 

farkhla~masmt da i<;:eren biyolojik fonksiyonlan vardu
43 

~~l~~~~i~>· •. 
ALP 

Bu enzim, ilk olarak osteoblast plazma membramnda bulunmu~tur43 132 Sinyal 

t~tytct fonksiyon g6rur43 

KEMiK FORMASYON- KEMiK REZORPSiYON ESLESMESi 

Kemik yiizeyi boyunca ( ozellikle endosteal yiizey) kemik hiicreler inin aktivasyonu 

kemigin yeniden §ekillenmesi ile sonlamr.,43
' 
137 Kemik formasyon ve rezorpsiyonu 

tesadiifi olmaz8
•
43 Bunlar, kismen yeni kemigin eski kemigin yerini aldrgt turnover 

mekanizmastdtr Normal adult iskeletinde, kemik formasyonu, yalmzca daha once 

rezorpsiyonun oldugu yerde olur8
•
43

•
136

•
137 Remodeling alamnda olaylann olu~ srras1: 

aktivasyon-rezorpsiyon-formasyondur Rezorpsiyo~ ve formasyon arasmda, reversal faz 

yer ahr
8
•
43

•
137 

Bu donem yaptst heniiz belli olma!llt~ ve yeniden §ekillenmenin i~areti olan 

<;:imento hattmm ve eski ve yeni kemigin birlikte bulundugu <;:imentola~mamn goriildiigu 

fazd1r137
. 
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,...,Ku3. Kortikal kemik ve endosteal yiizeylerde remodeling birimlerinin goriintiisii 

Fetal hayattan ba~layarak iskelette tam bir maturasyon saglamncaya kadar, kemik 

devamh bir biiyiime gosterir Kemik y1k1m ve yap1m olay1 hayat boyunca devam 

Biiyiime, metabolik aktivitenin daha yok yap1m tarafmda kahuas1 sonucudur 

kemigin yaptlanrnasi (modeling) denir Kemik remodelingi, kemik matriksinin 

yEmil.en:mesinte yo! ayar8'43'136'137 Kemik remodeling siklusu adult insan kemiginde yakla~Ik 

surer. insan iskeletinde, yakla~Ik bir milyon kemik remodeling birimi vardn 

zincirinin ba~langici, osteoklast farkhla~masma uyan aktivasyon faz1du 

Invitm yalt~malar, bu faz iyin, osteoblastlardan M-CSF faktorlerinin serbestle~mesinin 

gerektigini gostermi~tir Y akla~Ik 15 gun suren osteoklastlar tarafindan rezorpsiyon, ikinci 

Olgun matriksin osteoklastlar tarafindan rezorpsiyonunu durdurucu sinyal bilgi tam 

olarak anla~Ilamamt~tu 137 Bundan soma reversal faz gelir. Bu fazda, osteoblast 

prekiirsorleri, rezorpsiyon kavitesini doldurmaya ba~larlar Biiyume faktorleri, kemik 

'~l~~~~f .· matriksinde depolanmi~tir Kemik rezorpsiyonu s1rasmda osteoklastaktlardan aktif formlar 

serbestle~ir ve takiben osteoblast yogalmasi aktive olur43·136137 Bunlar, hep birden, 

rezorpsiyon ve formasyon arasmda fizyolojik birie~meyi i.,:erirler Bu birle~me, eski 

osteoklastlar tarafmdan salman lokal faktorlere baghdu8'137 Osteoblastlar 

yeni matriksin yap1lmast ve yeni matriks tarafindan kavitenin tamamen 

· dc,Jdttrulm;ast son fazdu Bu stir e.,:, kemik yogunlugunun stirdtirtilmesini ve rezorpsiyon ve 

tormasyc,n arasmda dengeyi saglar8,4J,B6 
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KEMiKFO~SY<;lN VE REZORPSiYONUNUN BiYOKiMYASAL 
BELiRLEYICILERI 

Kemik ytktm ve yaptm tirunlerinin ol<;timti, kemik tumoverinin derecesini 

>;'dleg<erl!mdim1ey·e olanak tanu114 Bu belirleyicilerden hi<;biri hastahga spesifik degildir. 

.'Fa,k:at kemik tumoverini degerlendirmede, bir metabolik kemik hastahgmda digerinden 

c\(llillla duyarh olabilir32 Kemik metabolizmasmm biyokimyasal belirleyicileri Tablo I 'de 

Formasyon Belirleyicileri 

ALP 

Plazma 

Tartrat resistan asit fosfataz (TRAP) 

Piridinolin ve piridinolin i<;:eren peptitler 

idrar 

Piridinolin ve deoksipiridinolin 

Hidroksilizin glikozidleri 

Kalsiyum 

Normal ki§ilerde, serum ALP'mm yartst iskelet kaynakhdu32
•
114 Kalam, 

koken alu Barsak ve plasenta da serum ALP'ma ketlada bulunur 

; <Ds1:eoJpor·oz<:lan §i.iphelenilen hastada, ALP ust limitin birbu<;uk katmdan yi.iksekse ek veya 

< al1:en1atiif hastahk di.i§i.ini.ilmelidir114 Adi.iltlerde, serum ALP'mm ancak yansmm kemikten 

nedeniyle, orta derecede ALP yi.iksekliginin yorumu zordur. <;iinkti, 

rnme:ralizasycm bozuklugunu yanstttyor olabilir veya hepatik izoenzimlerin artt§ma neden 

tibbi durumlardan kaynaklamyor olabilir Serum ALP'mm duyarhk ve ozgiilliigunu 

i<;:in, kemik ve karaciger izoenzimlerinin aynmmt saglayacak teknikler 

);:•(gl~li§tirilmi§fi~2 . Akut renal yetmezlikte, kemik hastahgmm olmamast ve ALP'm renal 

;;y llttltrnttmn olmamast nedeniyle ALP yi.iksekligi olmaz50 
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Serum Osteokalsiu (Kemik Gla Protein) 
3 gamma karboksil asit rezidiisii iveren 49 aminoasitli bir proteindir24 Osteoblastlar 

~ <tarafhtda.n sentezlenir2432
'
33114 Biiyiik ktsmt matriksin yaptsma girer, az bir ktsmt seruma 

sabm?4 ve RIA ile saptanabilir
24

'
33 ALP'a benzemeyen bir ~ekilde, bobrek tarafindan 

ytkthr ve/veya sekrete edilir Bu nedenle bobrek yetmezliginde serum osteokalsin hemen 

daima artar114 Osteoblastlar tarafmdan sentezi, invivo olarak vit D 3 diizeyine a~ikar 

se~~Hde baghdu24 Romatoid artrit ve postmenapozal osteoporoz gibi negatif balansh 

yUilcsektumoverli kemik hastahklarmda osteokalsin yiikselebilir114 

Prokollogen Tip 1 Peptitleri 

Kollogen yaptmt strasmda, fibril olu~umundan once, prokollajen peptitlerin amino 

ve karboksi terminali aynhr ve kemik formasyonunun yararh giistergesidir32 

Rezorpsiyon Belirleyicileri 

TRAP 

Plazmada 5 izoenzimi vardu. Osteoklastlardan dola~tma sahmr Plazma TRAP, 

kemik tumoverinin artl!gt ve~itli metabolik kemik hastahklannda ve ooferektomiden soma 

artar Plazma TRAP'm osteoklasta spesifitesi azdH Ama TRAP'm kemik izoenzimine 

kar~1 iizel monoklonal antikorlarm kullamldtgt yeni immunassay metodunun geli§tirilmesi, 

bu belirleyicinin osteoporozda osteoklast aktivitesini degerlendirmede daha degerli hale 

gelmesini saglayacaktuJ2 

Piridinium Bile~ikleri {Pridinolin Ve Deoksipridinolin) (Pyr-Dpd) 

PYR ve DPD, ekstraselhiler matriks ivinde kollajen zincirlerini stabilize eden 

indirgenemeyen s:apraz baglardu idrarla atlhmlan, kemik ytktmmm en duyarh ve en ozgiil 

giistergesidir32•134 Kemik matriksinden, matriksin osteoklastlar tarafmdan ytktlmast 

strasmda serbestle~ir32 idrar iil<;:iimlerinin, hidroksiproline birka<;: iistiinliigi.i vardn 

Nispeten kemik turnoverine ozgiildiir Y eni sentezlenen proteinlerin parvalanrnasmdan 

etkilenmez, <;:iinkii sadece olgun kollajenin ytktmtm yanstttrlar TJriner a!thmdan once 

invivo metabolize olmazlar intestinal absorbsiyonu olmadtgmdan herhangi bir diyet 

ktsttlamasma gidilmeden toplanabilirler. Diyet, fizik egzersiz ve bobrek fonksiyonlanndan 

etkilenmezler Buna kar§thk, karaciger fonksiyon bozuklugu ve aktif artrit PYD'nin idrar 

atthmmda artt~a neden olur At1hmlar1 diiimalritm giisterir Menapozda 2-3 katma <;:tkar ve 

11 



ostro_jentedavisinden soma premenapozal diizeye iner. Hiperparatyroidi, hipertyroidizm ve 

hastahgmda da miktarlan artar Bifosfonatlarla tedaviden soma a~ikar olarak 

Hidroksiprolin ve Hidroksilizin Glikozidleri 

Hidroksiprolin ve hidroksilizin, kollajenin iverdigi diger aminoasitlerdir Kemik 

yrktmtmn gostergesi olarak kullamhrlar idrar hidroksiprolini total viicut kollajen 

tumoverinin ozgiil olmayan, duyarstz bir gostergesidir. C::iinkii yeni sentezlenen kollajende 

de vardu ve idrardaki miktanmn % IO'u olgunla~mam1~ kollajen ytktmmdan kaynaklamr 

Karacigerde metabolize edilir ve ancak kii9iik ktsmr idrarla at!lu ve diyetteki protein 

miktanndan etkilenir 

Hidroksilizinin beta 1 galaktozil OH formu kemik kollajenine iizgiil olabilir 

Hidroksiprolinden farkh olarak, metabolize edilmezler ve diyetten etkilenmezler32 

idrar Kalsiyumu 

idrar kalsiyum at!ltmt, diyet kalsiyum, sodyum, proteini ve glomeriil filtrasyon 

htzmdan etkilenir Ba~ta tiazidler olmak iizere, bin;ok ilacm kalsiyum atJhmm1 etkiledigi 

bilinir Ailesel hipokalsiiirik hiperkalsemide ve primer hiperparatroidide atthm azahr 

Kalsiyumun idrar atrhmmm artmasr, rezorpsiyonun artt@m gosterir 4 mglkg iizerindeki 

giinliik atiltm hiperkalsiiiri olarak degerlendirilir114 

OSTEOPOROZUN SINIFLANDIRILMASI 

Osteoporoz etyolojik ve patogepetik yiinden birden 90k bi9imde stmflandulabilir134 

I Etyolojik yiinden 

Primer ve sekonder osteoporoz 

2. Patogenetik yiinden 

Tip 1 ve Tip 2 osteoporoz 

3 Klinik yonden 

Postmenapozal ,senil, jiivenil postpartum osteoporoz 

Primer Osteoporoz 

Postmenapozal osteoporoz (Tip 1) ve senil osteoporoz (Tip 2), jiivenil osteoporoz 

ve Idiopatik osteoporoz bu gruptadtr 

12 



Sekonder Osteoporoz 

nedenlere bagh olanlar 

Troid harmon 

Hipogonadizm 

Hiperprolaktinemi 

Diabetes mellitus 

Hiperparatiroidizm 

<J:l,,N1au~;" hastahga bagh olanlar 

(meme, akciger, prostat metastazlan ve radyoterapi) 

l. Heparin 

2. Etanol 

3. Troid hormonu 

4. Antikonvillzanlar 

5. Kemoterapotikler 

D.Kollajen sentezindeki kusurlara bagh olanlar 

l.Homosistinuri 

2.Ehler- Danlos sendromu 

3. Osteogenezis imperfekta 

E.. Kar aciger hastahklan ve gastrointestinal hastahkiar 

I Primer biiier siroz 

2 Hemakromatozis 

3 Subtotal gastrektomi 

F. Romatolojik hastahklar 

I Romatoid artrit 

G. Diger Ieri 

I immobiiizasyon 
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Yuksek Na, protein ahm1 

Primer osteoporoz geli~en frakturun modelini esas alan tip l ve tip 2 olarak 

Tip l ve Tip 2 osteoporozun ozellikleri Tablo 2' de gorulmektedir 

KADIN/ERKEK 
VA$ 
KEMiK TUTULUMU 
KIRIK BOLGESi 
KEMIK KAYBI 
PARATIROID FONKSiYONU 

Postmenapozal OP ( tip I) 

6/1 
51-65 
TRABEKOLER 
VERTEBRA, DiSTAL RADiUS 
HIZLI 
AZALMI$ 
REZORPSiYON ARTMI 

I. Serum 1,25 (OH) D3 azalml~hr 

2.Kalsiyumun barsaktan emilimi azalmt~hr 

3.0strojen diizeyleri azalmt~, IL-l duzeyleri artmt~tu 

4.idrar kalsiyum kaybt artmt~tu 

5.Sekonder hiperparatiroidizm geli~mektedir 

Senil OP 

l.Diyetle ahnan kalsiyum miktan azalmt~tu 

2.Kalsiyumun barsaktan emilimi azalml~!H 

3.Serum 1,25 (OH) D3 azalmt~tu 

4.PTH ile 1-alfa hidroksilaz uyanlmas1 azalmt~tu 

5. Bobrekte 1-alfa hidroksilaz aktivitesi azalmt~tu 

6. idrar l<alsiyum kaybt artmt~tu 

7 Kalsitonin diizeyleri azalmt~tu 

2/1 
>75 
KORTiKAUTRABEKULER 
KALCA 
YAVA$ 
ILIMLI ARTI$ 
YAPIM 
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J(LiNiK BULGULAR 

Jeneralize OP'un esas bulgusu frakturdtir Frakturler, tipik olarak gtinltik aktiviteler 

minimal travmadan soma olur. OP'tik frakttir herhangi bir kemikte olabilir ve 
;Jra:"'"'" 

bulgular frakttirun yerine gore degi~ir41 '69'96 

Vertebral Fraktiirler· 

Tipik olarak ani egilme, okstirme ve aguhk kalduma sonrasmda akut bel agns1 

. Fakat, asemptamatik de olabilir ve ilerleyici kifoz vardu Vertebral frakttirlerin <;ogu, 

:;·•:,1,rto ve alt torasik ve iist lomber vertebralarda olur41
'
69 En srk 12 Torasik ve 1 Lomber 

Fraktiirle olan agnnm kalitesi degi~iktir Keskin, hafif ve rahatsrz edici 

olabilir ve s1khkla hareketle artar. Agn, srkhkla lokalize olma egilimindedir Bazen one 

:.uv
15

,ukanna yay!labilir Bacaklara dogru yayrlmas1 srk degildir41 Agnnm akut epizodu 4-

6 hafta soma ge<;er4169 Bir<;ok haftalar boyunca ~iddetli bel agnsmm azalmamasr ah~rlmr~ 

bir durum degildir ve bu durumda komplike olmayan vertebral fraktur tamsr ~ilphelidir41 

Bazr hastalarda, diger yerlerde ve multipl frakttirler aylar yrllar siiresince olabilir ve 

devamh hafif bel agrlSI ve ilerleyici dorsal kifozla birliktedir41
'
69

'
96 Bazr vakalarda 

vertebral fraktiir agnsrzdn Bu hastalarda fraktiiriin belirtisi boy krsalmasrdu. Bir 

vertebrada tam <;iikme boyda yakla~rk 1 em lik kayba neden olur Multipl fraktiirlii 

hastalarda boy krsalmasr 10-20 em yi bulabilir Siddetli kifozlu bazr hastalarda restriktif 

tipte akciger problemleri geli§ebilir41 

Proksimal Femur, Kal~a Ve On Kol Fraktiirleri 

Distal on kol ve proksima~ femur fraktilrleri genellikle du~meyi takip eder Dil~me 

ihtimalini artn an faktiirler, gorme bozuklugu, koordinasyon bozuklugu, anormal yiirilme, 

e~lik eden norolojik ve romatik hastahk ve sedatifve diger ila<; kullammrdu35
'
41 One dogru 

dii~meler kolles frakturu ile sonlamrken, arkaya dogru dil~meler daha srkhkla kalt;a 

fraktilru ile sonlamr41
'
69 Kal<;a fraktiirleri 2-5 hafta arasr hastanede kalarak cerrahi tedavi 

gerektirir ve %20'lik mortalitesi vardu41 

PATOGENEZ 

Osteoporoz, minimal travmayla kmk olu~masr durumu veya kemik yogunlugunun 

minimal travmayla frakttir olu~acak dtizeyin altma inmesi olarak tammlann. Azalmr~ 

kemik mineral dansitesi (KMD), fraktiire egilim yaratan faktiirlerden biridir fakat tek 
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degildir48•103 Fraktliriln olu~umu bin;ok faktor tarafindan etkilenir Bunlar, kemik 

·
0

·1 (kemik yogunlugu, kemik kalitesi, ya~, iskelet geometrisi) ve traumamn etkisi, 
tayl · 

ve tipidir103 Adiiltlerde kemik yogunlugunun dilzeyi, iskelet geli~imi suasmda 

Za.rula
1
n pik kemik yogunluk diizeyi ve daha soma olan kemik kaybmm siire ve h1ztyla 

elirlenJr•8•103 Pik kemik yogunluguna 20-25 ya~lannda ula~Iiu ve hem genetik hem de 

faktorlerden etkilenir Pik kemik yogunlugunun tayininde hereditenin rolii 

iofninan1tur· ve pik kemik yogunlugundaki fiukhhklaun %60-SO'inden sorumludur. Etki 

osnnen viicut yap1s1 ve biiyiikliigiiyle ilgilidir fakat diger faktorlerle de baglantlhdu
103 

Pik 

yogunlugu beslenme ( ozellikle kalsiyum ve kalori ahm1), fiziksel aktivite ve seks 

durumunu iyeren ye~itli yevresel faktorler tarafmdan iyile~tirilebilir Iskelet 

kazamlmasm1 takiben kemik kayb1 geny adiilt ya~lara kadar nispeten 

Kadmlarda iskelet durumunda belirgin degi~iklikler menapozda 

Ostrojen eksikligi sonucu kemik turnover hizi artar ve rezorpsiyon -

ibnna:syo'n arasmda dengesizlik geli~ir Sonuy olarak, kemik kay1p h1zt yakla~tk her ytl 

5 y1l iyinde kemik kay1p h1z1 ylida % 1 'in altma iner103 Yeni yah~malar kemik 

'I I I 'd h I d - .. . . 16 90 Joz 103 K 'k - I -h1zmm 1 er eyen ya~ a yem en 1z an 1gm1 gosterm1~Ur ' ' ' em1 yogun ugu 

fraktiir riski arasmdaki baglant1 65 ya~ iizerindeki kadmlarda iyi yah~Iimi~tlr. Kemik 

yogunlugu azald1kya fiaktiir riski eksponansiyel olarak artar KMD'nde her standart 

deviasyon azalmada fiaktiir riski 1,5-2 kat artar Fraktiir riskinin klinik olarak anlamh hale 

gelmesi, KMD'nde geny normal degerlerden nispeten biiyilk dii~il~ gerektirir Bununla 

birlikte, yok dii~iik kemik yogunluklu hastalarda yok kiiyiik degi~iklik fraktiir riskinde 

anlamh artl~la sonlamr. Kemik dans\tesi ve fraktiir riski arasmdaki baglantl eksponansiyel 

oldugundan fiaktiir riskinin ba~ladigl kemik dansite dilzeyi olan fiaktiir e~igi yoktur 

Kemik dansitesi azald1k9a fraktiir riskinde giderek artan bir h1zlanma vardu Kemik 

dansitesi ortalama gen9 adiilt degerlerinin 2,5 SD iyinde olanlarda fiaktiir olagan degilken, 

bu degerin altmdakilerde birkav y1l ivinde fiaktilr riski epey yilksektir Kemik mineral 

dansitesindeki azalmaya ek olarak kemik remodeling h1zmda art1~ fiaktiir riskini artmr103 

Kemik kayb1 oldukva iskelet giiciinii azaltan yap1sal degi~ikliklerde artar. 

Trabekiiler plaklann say1sl azahr Kemik kalitesinj azaltan yap1sal degi§ikliklerin 

ba~lamasmdan once ne kadar kemik kaybmm olma~1 gerektigi bilinmez. Makroskopik 

yap1sal degi~ikliklere ek olarak kemik iyindeki mikroharaplanmaya bagh olarak da kemik 

kalitesinde daha ince degi~iklikler olur Sonuvta kemik fiajilitesi artar. Normal kemik 
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bu mikroharaplanmayJ onararak bu problemi azaltJr Di.i~i.ik turnoverli 

k fi ""l" t 103 bu onanm azalara rajllte ar ar 

1izil<set Aktivite 
1Ftidct1ilre bagh immobilizasyonun, basit radyografilerde bile gozlenebilen kemik 

.. sonland1g1 bilinmektedir Hatta biiyi.ik trauma veya hastahg1 takiben 

biiyiik oranda kemik kayb1yla bir likte olabilir Bu yo gun kemik 

lsiyc)nu ile birliktedir ve renal yetmezlikli hastada bile hiperkalsemi:;le sonlanabilir 

uyu~ snasmda yer<;ekimi azalmasma bagh olarak kemik kayb1 onemli 

ve uzun siireli u<;u~lar i<;in kJsJtlayJcJ faktor olabilir. bte yandan hamallar ve 

k'a1:laylcil:ardla kemik dansitesinin artt1g1 bulunmu~tur48 

20Fizi~[sel aktivitenin kemik dokusu iizerine anabolik etkisi oldugu bilinir Gen9 adiilt 

li§nlekte olan <;ocuklarda KMD'ni artnd1gl gosterilmi~tir Fakat, <;ocuklarda ozellikle 

donemde yogun fiziksel aktivitenin etkisi hakkmda az bilgi vardn Fiziksel 

yocukluk 9agmda KMD geli~iminde onemli faktor oldugu, fakat bu sporun 

ozellikte (yilzme degil, jimnastik gibi) olmast gerektigi 

Aktif kadmlarda menstruel bozuklugun klinik yansJmalan ve iskelete etkisi 

len:mi;:tir. Menstruel bozuklugun klinige yans1masJ birka9 faktorle ilgilidir Bunlar 

rllntipi, genetik temel, viicut tipi, kalsiyum ahmtdn Menstruel bozukluklu atletlerin 

osteoporoz geli~ir Menstriiel bozukluklu ve dii~i.ik mmeral dansiteli 

stres frakti.iri.i riski 'artmJ~tlr Bununla birlikte, daha sonraki ya~amlannda 

:op,orc,z i<;in fazla risk ta~IYIP ta~Imadiklan bilinmemektedir Kemik kayb1 k1smen 

olabilir, ozellikle menstruasyonlann tekrar ba~lamasiyla kemik kayb1 geri 

Diizenli egzersiz pik kemik yogunlugunu artumada yararhdn ve ilerde osteoporoz 

frakturleri onlemede katktda bulunurl8.48 

Diyet kalsiyumunun osteoporozda onemli bir faktor oldugu dii~iiniiliir48 Uygun ve 

kalsiyum ahmmm besinsel kaynaklarla saglanabilmesine kar~m pratikte 800 

iizerinde ahmmm diyetle ba~anlmasJ zordur Kalori kisJtlamasJ ve kollesterolden 
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silt uriinlerinin ktsttlanmasmt gerektirir94 Diger kalsiyum kaynaklan ye~il 

kabuklu yemi~ ve bahktu Yiyeceklerdeki kalsiyumun yararlammt yakla~tk 

Yalmzca tspanak kalsiyumu absorbsiyon i<;in uygun degildir48
'
94 bnerilen 

sivum altmt 10 ya~a kadar 800 mg, adolesanda 1500 mg, daha soma 1200 mg du 

Jaktasyon ve osteoporoz riskinin arttJgt durumlarda 1500 mg a r;tkar
94 

ltnientapoz:al kadmlarda 1500 mg/giin olarak onerilen kalsiyum miktan, eger hormon 

olststttan tedavisi ahyorsa 1000 mg/giin olarak onerilir Bazt <;ah~malarda, kalsiyum 

:fertmesimn erken postmenapozal kaybt onledigi one suriilmii~tiir Kalsiyum eklenmesi 

kalsiyum altmmm yetersiz oldugu durumlarda en yarar hdu Price ve arkada~lan 

kaybmm egzersiz ve kalsiyum eklenmesi kombinasyonuyla durduruldugunu, fakat 

erken postmenapozal kadmlarda hormon replasman tedavisi kadar etkili olmadtgmt 

Birr;ok r;ah~mada uzun sure diyetle kalsiyum ahmmm pik KMDnin 

ieli~tirihnesi ve devam ettirilmesine olanak sagladtgt gosterilmi~tir48 

A~m tuz ve kafein ahmt kemige istenmeyen etkiye sahiptir Bunlar idrarla 

:J{s1Isiyum kaybtm direk olarak artuabilir ve boylece olumsuz etkide bulunurlar Yine de bu 

::!ltllcihlr minimaldir
48 

Alkol diger onemli diyet faktoriidur Alkoliklerin osteoporotik kmk riskinin arttlgt 

kemik dartsitelerinin azaldtgt dii~iiniilmektedir Artmt~ riskte, azalmt~ KMDnin yamnda 

''d1ii~nnecle artmanm da katktst vardtr ilgin<; olarak bazt <;ah~malarda orta derecede alkol 

zararh etkisi olmadtgt ve hatta biraz yararh etkisi olabilecegi 

edilmi~tir48 

Genetik Faktor ler 

Osteoporozun ailesel ozelligi klinik <;ah~malarla desteklenmi~tir Osteoporotik 

artnelerin ktzlan, annelerinin, teyze ve biiyiikannelerinin aktbetinden ka<;mmak i<;in diizenli 

arahklarla dikkatlice incelenmi~lerdir ikiz ve aile <;ah~malan kahtsal genetik faktorlerin 

etkisini tarttmlamt~tlr Monozigot ve dizigot ikiz <;ah~malart, bu genetik faktorlerin 

KMD'ndeki degi~ikliklerin %80' den fazlasmt a<;Jklayabilecegini gostermi~tir. Boylece, 

aile oykiisii, menapoz ve kortikosteroid kullammt gibi durumlarda onlem ahnacak ki~ileri 

saptamada yardtmct olabilir 

Yeni r;ah§malar, kemik turnoverini denetleyen genetik faktorleri desteklemi~tir 

Yiiksek turnoverli olanlar dii~iik kemik yogunluguna sahiptirler 
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Osteoporozun genetik temeli tam olarak anla~1lamam1~t1r Vitamin D reseptor 

. (VDR) , ostrajen reseptor geni (ER) polimorfizmi kemik yogunlugunun onemli 

belirleyicileri olarak belirlenmi~tir VDR, degi~ik doku ve hiicre tiplerindeki 

ag1 duzenleyen, 1,25 dihidroksi vitamin D etkisine arac1 olan intraselluler 

Osteokalsin seviyeleri ile korelasyonu olan VDR geninde stk gortilen 

varyasyonlar ile kemik yogunlugu arasmda ili~ki bulunmu~tur 

Yine de gtivlti aile oyktisunun olmas1 kav1mlmazhk hissi dogurmamahdu Fakat 

.tniimlctin olabilen btittin onleyici i~lemleri yerine getirmek ivin son derece h1zh olmay1 

Genetik ve <;:evresel Etkile~imler 

Pik kemik yogunlugu ve sonraki kemik kayb1m etkileyen faktorler ve~itlidir 

Ge:net1tl<: faktorler eri~ilebilecek en fazla pik kemik yogunlugunu olu~turmada onemlidir 

ya~am ta!Zl ve ilavlar gibi vevresel faktorler de pik kemik yogunlugunun 

olu~turulmasmda rol oynar Aym vevresel faktorler ilerdeki olacak kemik kayb1m da 

etkiler Genetik, 9evresel ve ya~am tarzi faktorleri arasmdaki etkile~im onemlidir Yeterli 

fiziksel aktivite, uygun kalsiyum ahm1 , kotti ya~am tarzmdan kavmma ve tJbbi faktorler, 

her bir ~ahsm genetik potansiyeliyle olu~turulan en iyi kemik yogunlugunun kazamlmas1 

ve devam ettirilmesinde onemlidir48 

Kemik Yogunluk ve Dansitesinin invaziv Olmayan Oll;iimleri 

Osteoporoza bagh mortalite ve morbiditenin art1~1mn farkma vanlmas1, frakttirleri 

onlemeye yonelik yeni tedavilerin geli~tirilmesinde buyuk vabalara yo! a9m1~tn. Bu 

geli~melerle birlikte iskelet durumunun degerlendirilmesi ivin yeni tekniklerde de hrzh 

geli~meler olmu~tur13· 14· 114 Kemik dansitometrisinin klinik uygulamasmda en yeni geli~im 

Dual foton X Ray absorbsiyometridir (DEXA) Periferal ve axial iskeletin 

degerlendirilmesinde en s1k uygulanan yontemler DEXA, kantitatif bilgisayarh tomografi 

(KBT) ve kantitatif ultrason (KUS) dur DEXA, 1980'lerin ortasmda dual foton 

absorbsiyometri (DPA) teknigindeki X Ray ttipii yerini Gadolinium radyonuclid 

kaynagmm almastyla geli~tirilmi~tir Avantajlan, vertebra ve kalvamn KMD'ni daha 

Yiiksek dogrulukla olvmesi, k1sa zaman almas1 ve hastaya dti~iik doz radyasyon 

vermesidirl3, 14,51,62,83, 114,126 
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.ve 

kolaydu ve metabolik kemik hastahklarmdaki morfolojik 

frakti.irlerin varhg1 ve bi.iyi.ikli.igi.i hakkmda bilgi verir 
14

'
60

,
114 

kemik dansitesini degerlendirmek yumu~ak doku, filmin sertligi ve filmin 

gibi faktorler nedeniyle duyars1zdu Radyografilerde demineralizasyonun 

once% 20-30'iuk kemik kayb1 olmahdu Axial iskelette trabekiiler kemik 

primer tiiberki.iliin nispeten korunmas1yla transvers trabekiiltin kaybolmasJ 

ii~lce'lm,esryJe sonlamr Pelviste r;izgili kemik goruntusi.i ortaya r;1kar I r abekiiler 

kortikal hattJ belirginle~tirir ve vertebra govdesinde resim r;err;evesi veya 

;'gi~riilntiisti olu~turur Vertebra govdesi zaydlar ve intervertebral disk kom~u 

ir;ine prodrude olabilir (Schmorl nodi.ilu olu~umu). Daha ilerleyen 

'!l:ertebJra govdesinin tam kompresyonu olur 

apendeki.iler iskelette kemik kayb1 en a~ikar olarak uzun ve 

sonlannda gortiltir Korteks incelir, medtiller kana! geni~ler ve 

duzle~ir Tum bu ilerleyici osteopeni ve kemik kaybmm sonunda 

zaylflar ve frakti.irler olur. Bu frakturler s1khkla vertebra govdesi, femur 

intertrokanterik alan, distal radius, kostalar ve pelviste olur60 

\ 

silindirik kemiklerin kortikal kalmhgm1 olr;en nispeten kolay, ucuz bir 

veya diger uzun kemiklerin korteksinin ir; ve d1~ r;ap1 pergel 

ve kortikal kahnhk hesaplamr Epidemiyolojik r;ah~malarda 

lm•·•hr ve endosteal kemik kaybm1 olr;en tek invaziv olmayan metoddur Yinede 

kemigin porozitesi olr;i.ilemezll
4 
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Enerjili Foton Absorbsiyometrisi (SPA) 

kullantlarak yogun yumu~ak doku ile sanlmayan uzun kemiklerde kemik 

,;,.,,m~• (KMi) ve KMD ol<;tilebilir Radyasyon kaynagt olarak I-125 kullamltr, 

t<lolantr ve ol<;tilecek alana gonderilir Detektor sistem tarafindan kemikten ge9en 

ol~tiiliir Nispeten basit ve yap!lmast kolaydu
114 

IHJO!a>•· 

Enerjili Foton Absorbsiyometrisi (DPA) 

ile aynt prensibe dayamr, fakat 2 enerji dtizeyinden t~m yayan kaynak 

9evredeki yumu~ak dokunun dtizeltilmesinden soma KMi'nin 

olanak tamr Boylece lumbal vertebralar, femur boynu veya iskeletin 
anumto•"-

bir yerinde KMi 6l<;tilebilir
114 

Enerjili X Ray Absorbsiyometri (SXA) 

A dan farkh olarak radyasyon kaynagt olarak tek enerjili X I~Int kullamltr114 

k ,.,,,,. Enerjili X Ray Absorbsiyometri (DEXA) 

DPA'den farklt olarak radyasyon kaynagt olarak X Ray kullamltr iskelette lumbal 

ve proksimal femurun kemik yogunlugunun degerlendirilmesinde ge<;erli bir 

Kemigin kahnhgt ve boyutunu birle~tirerek ger9ek hacimsel dansite kadar 

(trabekiiler-kortikal) dansiteyi degerlendirir ve fraktiir riski hakkmda yararh 

Her ne kadar , lateral ol<;timtin, osteoartritin osteofit ve posterior 

(..,n1tler·inclen ka<;mmak a<;tsmdan on-arka ol<;time avantajlt oldugu ileri siiriilse de, 

duyarhltgt iistiin gibi goriinmektedir Bunun tek istisnast kortikosteroid 

~rumt:yla olan kemik kaybtdu Femur boynu KMD, proksimal femur fiaktiirlerinin 

daha iyi gibidir Bu olviim, osteoartrit tarafmdan etkilenmediginden 

•··"'·'-; osteoporozun tamsmda en uygundur
13

'
14

'
83

'
114 

21 



tif.:Eiilgiisay·arh Tomografi (KBT) 
ans:ite:;im degerlendirir ve vertebra gibi kemikler iyindeki trabeki.iler kemik 

~saJplanatJ!lcllg1 tek metoddur Doku e~degerli fimtomlar kullamlarak referans 

LJ-L4 arasmdaki vertebralarm orta bolilmi.inde 

lltitati1Fbilgisay·arJJ tomografinin hassasiyeti daha iyidir, fakat intravertebral 

~ 0111111 az dogruluk oram vardu DEXA'ya oranla radyasyon dozu nispeten 

y ~•gunllltgu Ol~;iim Endikasyonlan 

ols:umti, hastanm gelecek frakti.iri.inti tahmin ettirir ve frakti.ir 

osteoporoz taniSim koydurur83
'
114 Klinik pratikte kemik yogunlugu 

iizerine geli~mi~ konsensus vardu Ulusal Osteoporoz 

dam~ma kurulu kemik yogunluk olyiimti iyin ozel endikasyonlar 

~unlardn 13
'
15

'
114 

: 

RS)'l:tersizlligi olan kadmlarda, hormon replasman tedavisine karar vermek iyin 

veya radyografik osteopenili 

ve tedavi hakkmda karar ver mek 
\ 

diger diagnostik 

kortikosteroid tedavisi alan hastalarda, dti~i.ik kemik yogunlugu tamsm1 

biiylece uygun tedavi duzenlemek 

j>rrtatik primer hiperparatiroidizmli hastalarda, cerrahi giri~im iyin endikasyon 

~ilecek ~iddetli iskelet hastahg1 riskini ayndetmek 

l\Inllar1mrt~ endikasyonlar d1~1nda kemik yogunluk olytimilni.in nispeten gerekli 

cc:----- da tanimlanllli~hr Bunlar; h1zh kemik kayb1 olanlan ayumak, tedavi 

osteoporozlulan saptamaktu Kemik yogunlugu olytimti, hasta veya 

etkilemeyecek veya uygun ~ekilde takibi yaprlamayacrrksa onerilmez114 
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Tammr Ve Yorumlanmasr (Seki14) 

ol~iim metodunun 6l<;iilebilirlik veya dogrulugu <;ok onemlidir Bu, ger<;ek 

sonu~ elde edebilme demektir Dogruluk degeri ne kadar kii<;Ukse, yiintem o 

J(MD degerlerinin yorumlanmasr i<;in srkhkla ortalama pik kemik yogunlugu 

aynr ya~ ve cinste saghkh kontrollerin ortalamasmdan (Z-skor) standart 

farklrhklar giiz 6niinde bulundurulur 
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Saghk Orgtitti 9ah~ma grubu kemik dansitometrisinin T -skorlama 

dayanan tan1sal smlflama iinermi~tir: 

oib
3
al: Kemik dansitesi gen9 adult degerin ISD (standart sapma) i9inde olanlar 

}~UlOll'eni.:K,emik dansitesi gen9 adult degerin 1-2,5 SD arasmda olanlar 

ste1opc•rm~:K,emuc dansitesi gen9 adiilt degerin 2,5 SD veya daha altmda oianiar 

Siddell! veya yerle~mi~ osteoporoz: 1 veya daha fazla frajiiite fiakttiruniin varhgmda, 

dansitesi gen9 adtilt degerin 2,5 SD altmda oianiar 

'it'c.,lrnnm,agiire her 1 SD azaimada fiakttir riski 1,5 -2 kat artar13
•
14

·
114 

,()st,eOJJOroz, kemigin yeniden olu~um h1zmda fiukhhklar, farkh anatomik alanlardaki 

yoguniugunda flukhhkiar ve fiaktiirle karakterize bir sendromdur OP'un tedavi 

bu farkhhkiar hesaba kat!lmahdu S1khkia, OP'u iinleyici tedavinin 

fi:aktiir ve onun sonu9lanmn tedavisi yapllu44 

Osteoporozun Ouleumesi 

Kemik yogunlugunun surdiirulmesi onu yeniden yapmaktan daha kolay oldugundan, 

k b · I . b' . 'I I I d 4493 ay mm on enmes1 mnc1 ama9 o rna 1 II • 

Birincil Onleme 

OP'un birincil iinienmesi saghkh iskeletle ba~anhr Insanlar kemik yogunlugunun 

genetik belirleyiciler ini se9emedigi i9in beslenme, fiziksel aktivite, vit D ve gtine~Ienme 

gibi yevresel faktorler iinem kazamr En onemli donemler adolesan, gebelik, emzirme ve 

perimenapozdur Uygun diyet, diizenli yiik bindirici egzersiz geli~me diineminde 

6nemlidir44·48·93 Adult kemik yogunlugu eide edildikten soma yogun kalsiyum ahm1, 

diizenli egzersiz ve diizenli menstruasyon adult ya~am boyunca kemik yogunlugunu 

koruyacaktl!JI,28,44,48,6J,93 

ikincil Onleme 

ikincil iinleme, kemik kay1p h1zmr azaltmay1 hedefler brnegin menapoz sonras1, 

immobilizasyon, kortikosteroid tedavisi gibi44·93 
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"""'~ln/1 Yakla~Imi 

ve yallam taiZI gibi faktorlerle baglantlh olarak kemik kaybmm 

en~nesind.e hormonal ve fiumakolojik yakla~rmlar vardu bzellikle trabektiler kemik 

ostrojen eksikliginin rol oynadrgr bilinir44
'
83 bstrojen eksikligi ve 

mobil!iza:sycm kemigi PIH'a daha duyarh hale getirir Serum kalsiyum (Ca) seviyesi 

:lsi'VUITI absorbsiyonuna baghdu ve gece serum Ca'unun dii~mesi PTH'u artmr Bu 

ede:nle gece Ca ahmr 6nemlidir ve postmenapozal kemik kaybmr azalttrgr g6sterilmi§tir44 

1.trnie:n eksikligi olan kadmlara 6strojen verildiginde tiim iskelet alanlarmda uzun siireli 

kaybmr onler. Epidemiyolojik veriler, bunun fiaktiir srkhgrm da anlamh oranda 

gostermi~tir. Bununla birlikte ostrojenin yararlan ve zararlarr ol9iilerek 

r0.)kulllaruln1alldll·. bstrojen tedavisinin kontrendikasyonlan; ostrojene bagh endometrium ve 

?if•J:I'Ieme kanseri oyktisiidiir Nispi kontrendikasyonu ise tromboflebittir Meme kanseri 

artma bulunurken, iskemik kalp hastahg1 ve stroktan oliimde azalma 

bstrojenlerle OP tedavisi, postmenapozal semptomlann tedavisiyle aym degildir 

Birincisi, ostrojen dozu onemlidir ve giinliik 0,625 mg konjiige ostrojen e~degerinden az 

• olmamahdrr4483 ikincisi tedavi en az 5 yrl verilmelidir ideal olam 10-15 yrldrr 

Hister·ektomili kadmlarda onemli bir risk olmadan tek ba~ma ostrojen verilebilir 

Histerektomi olmayanlarda endometrium kanseri riskini azaltmak i9in progesteron 

eklenmi~tir44 

Semptomatik Osteoporozun {edavisi 

Tedavi gerektiren hastalarda oyle 90k kemik kaybr vardu ki, bunlar bir veya daha <;ok 

fraktiire sahiptir Semptomatik tedavide agnyr azaltmaya ek olarak ama<;, teorik olarak 

osteoporotik siirecin durdurulmasr, kemik yogunlugunun fr aktiir e~iginin iizerindeki 

diizeye <;rkanlarak mekanik olarak saglamhgr saglamak, kemik kaybmm ilerlemesini 

durdurmak ve/veya diger fi aktiirleri onlemek olmahdn OP tedavisi i<;in bu kadar ideal ila<; 

yoktnr ve bunlarm saglanmas1 i<;in art1k <;ok ge<;tir44 

Per iferik ve aksiyel iskeletin ge<;erli ve duy~rh, nonmvazrv iil<;iim metodlanmn 

geli~imini ile, kemik aktive edici ajanlann fiukh alanlarda e~it etki gostermedigi 

anla~rlmr~tn Bir alanm kazamlmasr digerini kaybedilmesini getirebilir Bu yiizden 

hastamn gereksinimine uygun olarak tedavi diizenlenmeli ve izlenmelidir44 
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Aksiyel ve periferik KMi (KMi) iizerine, ve~itli onleyici ve tedavi edici 

·be:klenen etkiler Tablo 3 ve Tablo 4'de goriilmektedir
44 

rejimlerden 

3 Osteoporoz tedavisinde kullamlan antirezorptif ilac,:lar. 

Kemik Uzerine etki Endikasyon 
Kortikal Trabekiiler Onleme Tedavi 

+ + + ± + + 

+ + + ± + + Hiperkalsuri 

Hipertansiyon 

+ + + ± + + 

HiperkalsUri 

+ + + +? Uyum zay1f 

Y1lda 1 mammografi 

Biyopsi 

+ +r +? + Agn giderici 

Aktivitede azalma 

+ + + 

Kemik kalitesi? 

Tablo 4. Osteoporoz tedavisinde kullanilan formasyon artmc1 ilavlar 

lla~t Kemik Uzerine etki Turnover Endikasyon Uyanlar 

Kortikal Trabekiiler Yiiksek Al~tak On Ierne Tedavi 

Sodyum florid - +++ + + - + Yan etkiler: 
Gastrointestinal, 
ArtikUier 
Kemik kalitesi? 

Anabolik steroid - + + - - - Pozitif etki 
Virilizan etki 

Vitamin D -- +(+) + - - + Kortikosteroid 
metabolitleri Osteoporozu 
Kombinasyon + - + + + + Lip it degi~iklikleri 
tedavisi lyi uyum 
J!;str/pr()g/andr) 
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teopOl'OtlK bir hasta i9in 6nerilen herhangi bir tedavi rejiminde, fraktiir oramnda 

ahnmahdtr Daha detayh vah~malarla yeni bulgular elde edilinceye kadar, 

azaltmak ve kemik yogunlugunu artumak veya durdurmaya odaklanmast 

Kemik yogunluk 6lviimleri, yeniden olu~um siireci degi~iklikleri ve tedavi 

'etrnecte bunlann etkileri 1 ablo 5 'de g6riilmektedir 

Tedavi Se~imi 

Uygun sonu~ 

Kalsiyum 

Ostrojen,kalsitonin,bifosfonat?,vitaminD? 

Egzersiz 

Antirezorptif tedavi 

Ostrojen, kalsitonin,bifosfonat,vitamin D 

Kemik yap1mm1 artlnc1 tedavi 

Florid,anabolik steroid,PTH, vitamin D 

Egzersiz 

Yatarken kalsiyum almmast diizenlenmi~ tiim tedavi r~jimlerinin temeli 

. Fakat OP ivin daha etkili oldugu dii~iiniilen tedavilere tercih edilmez 44 

Ostrojenler 

Histerektomili hastalar dt~mda yerle~mi~ OP tedavisi i9in stk olarak kullamlmaz 

hastalarm uyumu iyi degildir ve tekrarlayan diizensiz menstri.iel kanamalar, 

~clometrel biyopsi ve mammografiyi de i9eren ytlhk jinekolojik muayeneler rahatstzhk 

27 



edilebilir yarar/risk oramyla 6zellikle ~ok ya~h kadmlarda 6strojene tercih 

Vterusu almmamt~ kadmlarda, progesteron endometrium kanserini 6nlemede 

Teorik olarak glukokortikoid reseptorlerine yiiksek afinitesi nedeniyle 

;tefota OP'na kar~1 etkili onleme saglar Baz1 progesteronlar aterojenik lipit 

yo! a~ar Dii~iik androjen dagiltmt olanlar 6nerilebilir (Ornegin; 

2sh,rOJgestenJn asetat) 
44 

Koll1tbina:sycm Tedavisi 

yekilme kanamalan ve endometrium biyopsisinden kavmmak i~in44•83 , 

ostrojen-progesteron kombine tedavi 6nerilir Progesteron eklenmesi 

i>friiumtu korur ve endometriyel hiperplazi ve neoplaziyi onler
44

. 

olan hiperkalsiiirik OP hastalannda kullamhr Bazt prospektif 

tiazid kullammtyla kalya fiaktiir riskinde 1/3 oramnda azalma bildirilmi~tir44 

bzellikle yiiksek donii~iim h1z1 olanlarda, perimenapozal agnh OP'da yararhdu 

n d'one:mcle aktivitesi azahr ( 44,83) Kontrendikasyonu yoktur, yan etkisi ~ok azdu44 

Anabolik Steroidler 

Q;~:ellikle oral ahndtgt zaman ciddi yan etkileri olmast ve atletik performanst 

amactyla kotiiye kullamlmalan nedeniyle anabolik steroidler, OP tedavisi ivin 

tedavi edici ajan olarak 6nerenleri hakh ~tkarmamt~tu44 Kadmlarda, yerle~mi~ OP 

KOI1tikc,ste:roi.din neden oldugu OP'da, kas ve kemik yogunlugu iizerine yararh etkisi, 

htzlanduma riskinden agtr gelmi~tir44•83 Ozellikle, dii~iik d6nii~iim htzt olan 

hastalarda yararhdu44 
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Sodyum Florid 

Trabekiiler kemik i.izerine anabolik etkisi oldugu bilinen tek ajandu Ser;ilmi~ 

c>vlikallarcta osteoporotik si.ireci geri dondi.irmesi beklenebilir Bununla birlikte floridle tedavi 

kemigin kalitesi, kortikal kemige olumsuz etkiyle kalca fraktiir riskinde artma 

;'V!tprrtast gibi endi§eler vardtr Dozu renal fonksiyona gore ayarlanmahdtr. 75 mg dozun 

,,,t-,•1•iivwrn ile kombinasyonunun fraktiir iizerine etkili olmadtgt gosterilmi~tir44 

Vitamin D Metabolitleri 

Primer kaynagt U V t§tntyla cilt sentezi oldugundan, fizyolojik dozda vitamin D 

yetersiz giine§ l§tntna maruz kalan ti.im insanlara verilmelidir Gi.inli.ik farmakolojik doz 

olan 10000 IU veya 0,5 mikrogram 1,25 vitamin D3, (kalsitriol) kalsiyum 

malabsorpsiyonu, kortikosteroide bagh OP, renal kemik distrofisi ve muhtemelen 

postmenapozal OP' da yararhdtr Hiperkalsemi ve hiperkalsii.iri olabilir44
'
83 

Bifosfonatlar 

Bifosfimatlar kemige gilr;li.i etkilidirler ve mineralizasyon htzmt azaltabilirler 

Di.i§i.ik doz siklik etidronat verilmesini takiben trabekiiler kemik kaybmm durdugu 

gosterilmi§tir44
'
83 Yine de frakti.ir hlZlnda azalma dogrulanmamr§tll Yeni iiretilen 

pamidronat, alendronat, tiludronat ve residronat daha az toksiktir ve yarar/risk oram daha 

fazladtr44 
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eklem ktkndagt histolojik olarak 4 bolgeye aynhr: 

bolge: yiizeyel (tanjansiyel) bolge 

,1)\!~e:on.a (transizyonel) bolge 

.bcllgtJ:OtJnn (radyal) bolge 

Du. 1..,_. ve ikinci bolge ve ozellikle ikinci ve ur,:uncu bolge arasmda keskin s1mr 

Fakat, kompozisyon ve yap!Sinda degi~iklikler vardn Kalsifiye olmayan ve 

eklem ktkndagt arasmda ge.yi~ 'tide mark' olarak bilinir ve dekalsifiye 

boyanmt~ kesitlerinde .yizgi hal in de gori.ili.ir 8
2.

1 13 

Dagiltm 

ftu.uu insan ktkudagmda hi.icre dansitesi dokunun derinligiyle degi~iklik gosterir 

bOlgede hUcre dansitesi en fazlayken, dordi.inci.i bolgeye dogru giderek azalu. 

bazt eklemlerde digerlerinden daha selli.ilerdir82
•
113 

Ekstraselliiler· Matriks 

Eklem ktkndagt, ivinde az saytda kondrositin gomi.ildi.igu hidrate ekstraselli.iler 

olu~mu~tur Adiiltlerde, hi.icreler total doku voli.imi.ini.in %5'den azm1 

. Adi.ilt eklem kondrositlerinin esas bulgusu hi.icre-hi.icre temasmm olmamastdu 

··.n~:de·nle hi.icreler aras1 ileti~im ekstraselli.iler matriks yoluyla olur. Aynca lenfve kan 

'"rl,•nnm olmamast, beslenme ve arttk hi.icrelerin ortadan kaldmlmasmm ekstraselli.iler 

yoluyla olmasmt gerektirir 

Sinir liflerinin yoklugu nedeniyle, ktkndak haraplanmasmm nora! sinyalleri 

J.<.UIIan direk olarak iletilmez. Doku i.yindeki kondrositlerin metabolik olarak oldukva 

olmasma ragmen, kondrositler, adolesandan soma normal olarak boli.inmezler 

P01ksik oyevrede ya~arlar ve metabolizmalan anaerobik yolla olur 
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Her bir kondrosit, metabolik olarak krkudagm fonksiyonel birimidir. Hemen 

etrafmr saran ekstraselltiler matriksin tiretilmesinden ve devamhhgmdan sorumludurlar. 

Ekstraselltiler matriks, btiytik oranda kollajenin dagrhmma bagh olarak, 

boltimlere aynlmr~tu Hemen kondrosit membramna kom~u ekstraselhiler matriks, 

periselluler veya lakiiner matriks olarak adlandmhr Fibriler kollajenin yoklugu ve ytiksek 

oranda proteoglikan ve hyaltironik asit ic;ermesiyle karakterizedir.. Territorial matriks 

c;apraz bagh fibriler kollajenin basket ~eklindeki agmdan olu~mu~tur Kondrositler, ankorin 

gibi ozel matriks molektilleri veya mikroflamanlardan zengin c;ok sayrda sitoplazmik 

uzanttlan yoluyla matriksle baglantr kurarlar. Ekstraselliiler matriksin en biiytik ktsmr, 

kondrositlerden tamamen uzakta, kollajen fibril ve proteoglikanlann c;ogunu rc;eren 

interterritorial matrikstir 

Ekstraselltiler matriksin 3 boltime aynlmasr adult eklem krkudagma iizeldir Her 

bir boliimiin nispi oram eklemden ekleme hatta aym krkudak ic;inde bile degi~ir 

Krkudak, primer olarak ekstraselltiler matriksten olu~ur. Ekstraselliiler matriks, 

kondrositler tarafmdan sentezlenir, kurulur ve diizenlenir. Ekstraselliiler matriksin ana 

komponenti sudur ve su, adult dokuda total aguhgm% 70'ini olu§turur Su, ekstraselliiler 

matriksin kollajen, proteoglikan ve kollajen olmayan proteinler gibi makromolektiler 

krsrmlannm fiziksel iizelliklerinden dolayr, matriks ic;inde srkrca baglanmr§trr82,m 

Kollajen 

Ekstraselltiler arahkta, yiiztinmeyen <;apraz bagh ii<; boyutlu kollajen agm it;inde 

diger <;6ztiniir boliimler (proteoglikanl~r, glukoproteinler ve doku proteinleri) yer ahr 

Kollajen YapiSI ve Smtllama 

Kollajen, eklem krkHdagmda, dokunun biyokimyasal ozelliklerini veren esas 

yaprsal elementtir. Eklem krkudagmm organik kuru aguhgmm% 50'sini ve ya§ aguhgmm 

10-20'sini meydana getirir Eklem krkudagmda, kollajenin % 90'r tip 2 yaprsmdadrr ve 

diger birt;ok dokuda da bulunur Ek olarak 9,10,11 ve az miktarda da tip 6 kollajen de 

eklem krkrrdagmda bulunur82,113 
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z J{ollajen 
alfa 1 polipeptit zincirinden olu~mu~tur Prokollajen molekiilii olarak sentez 

~•·.,•r .. Matriksin yaprsma kat!lmadan once enzimler tarafmdan helikal olmayan 

. Bu i~Jem suasmda, tip 2 karboksi terminal prokollajen peptit (kondrokalsin) 

kc•ndrNiltH~r· tarafmdan gerr;ekle~tirilen kollajen anabolizmasmm belirleyicisi 

llaJntlllr. Kondrokalsinin hidroksiapatit kristallerine baglanma afinitesi yiiksektir 

siirecinde gereklidir Ur;lii kollajen molekiilii hiicrelerden aynldrktan '• 

iatrikS ir;inde fibril yaprsrm ahr Adiilt eklem krkudagmda fibriler dizilim, derin 

daha kahn lifler ve yiizeyel tabakalarda ince fibrillerin horizantal dizilimi 

2 kollajen fibriler agr gerilim giicii saglar ve doku hacminin ve ~eklinin 

esastu Bu gerilme giici.i tip 2 kollajen molekiilleri arasmda 

ioll~ldiller kovelan r;apraz baglarla artmhr. Hiicre dr~mda lizil oksidaz enzimi, 

ttsilizim aldehite r;evirerek hidroksilizil pridinolin iiretir <;apraz baglar ya~lanmayla 

<~rtovval srvrda hidroksilizil pridinolin ir;eren peptitlerin goriilmesi tip 2 kollajen 

belirleyicidir8
2.

113 

Yeni r;ah~malar viicut SlVI!annda r;apraz bag diizeyinin kemik ve krkrrdak 

tumoverinin belirleyicisi olarak kullamlabilecegi umudunu getirmi~tir82 

Minor Kolla,jenler 

Adiilt eklem krkudagmda'toplam kollajeninin %10'dan fazlasrm yaparlar 

Tip 9 Kolla,jen 

3 farkh zincirin helikal yap! olu~turmasmdan meydana gelmi~tir Kom~u kollajen 

arasmda intramoleki.iler veya interfibriler koprii veya baglay!Cl molekiil olarak 

gordiigu dii~iiniilmektedir Lifter arasmdaki r;apraz baglar fibriler 3 boyutlu 

mekanik dayamkhhgrm artmr, enzimatik saldmlara direncini artrru, tuzaklanmr~ 

)tO'teogli1karllrurm ~i~me basmcmr krsrtlar ve deformasyonu artmr82 



olu~mu~tur Tip 2 kollajen molekiilleri iyinde yerle~tigi 

gosterilmi~tiL Lateral fibril geli~mesini kontrol ederek ve final 

vapmt belirleyerek tip 2 kollajen molektiltinti 

dliZenlenmesinde bi.iyiik rol oynar82 

' ' 

homotrimerdir. Yalmzca eklem ktkudagmm hipertrofik <:,: 

ek olarak, moleki.ili.in her 2 ucunda biiyiik globtiler yapilar 

kapsuler matriksde yogun olarak farh mikrofibriller yapar 

artttgt bildirilmi~tir82 · 

hidrofiliktir ve hacim dolduran ana matriks makromolekiiltidiir 

iyinde, stktijiDl~ halde gomillmii~lerdir Eklem ktkudagma reverzibl 

\ 
proteoglikanlann o/o90'tm olu~turur Agrekamn %90'mt ba~hca 

ve konroidin sulfat (CS) olan glikozaminoglikan zincirleri olu~turur 

proteini 3 globiller (Gl,G2,G3) ve 2 uzun interglobtiler (EI,E2) alan 

@ina! bolgesi, G 1 ve G2 alamm kapsar ve Gl ve G2 alamnda El 

, karboksi terminalinde yer alu ve G2'den E2 alamyla aynhr. E2 

ve KS zincirlerine ek olarak, 0- bagh oligosakkaritler baglamr. N­

ise Gl-El-G2 bolgesine baglamr Glikozaminoglikanlar 2 alanda 

buyi.igu CS baglayan alandu ve tiim CS zincirlerini baglarken, 

ta~tyan alan E2-G2 alanlan arasmda, CS 

once yer ahr43,ss,tzs 
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irel<:anlln G 1 bolgesinin N terminalinde, yap1sal olarak Ig kmunma benzeyen 

C tenninalinde 2 peptit lupu bulunur. Bunlar araclltgtyla baglantt proteini 

aside (HA) baglamr. I ek bir HA molekiiliine 200 agrekan molekiilii 

bolgesinde de 2 peptit lupu vardu ama Ig lupu yoktur Bu bolgenin 

bilinmez Ama HA baglama iizelligi yoktur. PG agregasyonunda herhangi 

rolii yoktur 
ucu ise yaptsal olarak lektin ve kompleman B stralanmast icerir Zaytf 

,hitilrat baglama fonksiyonu vardtr ama bunun ktktrdak matriksinde fonksiyonel 

PG' a yalmzca uzun E2 segmentinden baglamr. KS 'da bu bolgeye yapi§H 

yogun o!arak EJ-G2 arasmdaki KS'dan zengin alana baglamr 

yiiksek molekiil aguhkhdtr ve bir protein vekirdegine yapt§mi§ 100 KS 

Bu glikozaminoglikan zincirleri bircok siilfat ve karboksilat gruplartyla 

polian:yorlikttr Bunlarm yiiksek konsantrasyonda varhgt, kollajen agt ivinde 

osmotik §i§me basmc1 yaratu ve suyu doku ivine i(eker05
'
82

,
100 
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agrekanm d1~mda 2 tane daha kii9iik PG vardu Biglikan 2 

. ·rken, dekorin yalmzca 1 dermatan siilfat zinciri iverir
82

•
113 

lyen · 
ya:?la artar Dekorindeki art!~ daha belirgindir Biglikan, 

yerle~mi~tir Bu PG'lar kollajen, fibronektin, biiyiime 
tabakalanna 

'""irlo~r· (>zellikle dekorin, kollajen liflerin ytizeyinde yerle§ir ve kollajen 

inl~ib'e eder pekorin ve biglikan fibronektine baglanarak hticre adezyon 

I rn
unu engeller, boylece doku onanmm1 inhibe eder OA'in 

0 U:?U 

rnl 
onernli derecede gecikrni§tir ve bu dermatan stilfat i9eren 

onan 
"1" 82 bagh olabi 1r · 

zinciri ve oligosakkarit i9erir Dekorin gibi kollajen fibrillerin 

1 "'~'mi:;tlr ve kollajen fibrillerin geli§imini etkiler
82

•
113 

yiizeyinde bulunur ve tip 2 kollaj ene baglamr Hiicre - matriks 

eder ve mekanoreseptor olarak gorev yapar
82

•
113 

yok kiiviik bir pan;as1du ve plazma fibronektinden farkhdu Diger 

onanmmda rol oynar OA'te kondrositler tarafmdan sentezinin artmas1 , 

rol 0 ynadJgi iddialanna yo! ayrnl~tir82 

ktkudak matriks proteini, kondrosite afinite gosterir ve hiicre-matriks 

protein hipertrofik kondrositler tarafmdan sentezlenir ve tip 10 kollajenle 

13) Tide mark bolgesinde de fonksiyonu. olabiiir
82 

•mllo:sp<ln<iin hi.icr e baglayJcl alan iverir ve onanm sHasmda hiicre yapl§masmda 
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ko~ullar altmda, kondrositler matriks ytkim ve yaptmmm dengelendigi 

metabolik durumu siirdiiriirler Adiiltlerde bu siirey, ekstraselliiler matriks 

>l~•"~m.n sabit konsantrasyonlanmn siirdiiriilmesine yardtm ederken, geli~me strasmda 

net biiyiime elde edecek ~ekilde degi~ir ve regiile edilir. Metabolik olarak 

insan ktktrdagmda PG'm ortalama yan omrii yakla~tk 25 giindur Ekstraselliiler 

farkh ktstmlarmm 2 fiukh metabolik turnover htzt vardu Kondrosite yakm 

molekiilleri, (periselluler veya territorial matriks) intertenitorial matrikstekilerden 

yan omiirliidiirler interterritorial matrikstekilerin daha yava~ turnoverli 

"'~•-m• inamhr Tip 2 kollajenin yar1 6mrii, en azmdan birkav y1l olarak tahmin edilir 

proteinin iivlii helikal yaptsmm yogunun niitral proteazlara direnvli 

mas:ma bagh olabilir 

Ekstraselluler matriksteki minor kollajen ve kollajen olmayan proteinlerin 

og.mutn yan Offilii ve turnover htZI hakkmda haJa yOk az ~ey biJinir82 

Agrekanm Metabolizmasi 

Uzun zaman boyunca eklem kikirdagmda fonksiyonun uygun bir ~ekilde 

kondrositler tarafmdan agrekamn surekli yenilenmesiyle olur. Boylece 

y1ktm anabolizmayla doldurulur. Kondrositlerin ilkel bir haftzasl vardu, 

..... triL·o kaybtm hisseder ve onanct mekanizmalarla uygun ~ekilde cevap verir. Bu feed­

uiizenlemeyi etkileyen fa~ttirler bilinmez Ama, kondrositlerin OA'te bu 

yet<enekle1rini kaybettikleri dii~iiniiliir 

Kondrositler tarafmdan kontrol edilen katabolik mekanizmada, HA ve agrekanm 

katabolizmasJ e~le~ir Metabolizmamn sabit oldugu durumda anabolizma ve katabolizma 

arasmda ince bir denge vardn ve agrekan ve HA turnover hlZI aymdu 

Katabolik yo! baskm oldugunda, agrekamn yogu matriksten aynhr ve 

makromolekiillere ytkihr.. Bu biiyiik paryactklar kaybedilse de, HA ile baglanma yetenegi 

surer .. Bu, agrekan molekiiliiniin enzimatik ytklmtmn ilk ba~ta G l-G2 alam yakmmda 

olabilecegini ve ekstraselliiler matriksin hala HA filamanlanna yap1~acak durumda 

kaidJgmJ giisterir Bu seyici yikJm ya~am boyu oldugundan, ya~h ki§ilerde, doku ivinde 

G! fragmamnm birikimi olur Bu fragmanlarm birikerek HA filamanlarmm biiyiik 
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j~gal ettigi ve yeni sentezlenen molekiillerin baglanmasr i9in yetersiz alan 

geryegini ortaya koyar Eninde sonunda bu siire9 ya~h eklem krkudagrnm 

,,~jnac~n sorumludur 

agrekan paryalan, sinovyal srvrya ge9ip sinovyal hiicreler tarafindan 

da sinovyal srvrdan lenfatik sisteme geyip bolgesellenf nodlannda yrkrlabilir 

parc;:alanmn c;:ogu, kana gec;:er ve karaciger veya bobrek yoluyla uzakla~tmhr 

srvrda, bu par9alann konsantrasyonlan, eklemde PG'm yrkrmr hakkmda bilgi I\ 

aym fragmanlann kanda iilviimii, viicuttaki tiim krkiidagm agrekan yrkrmma 

indirek 6lviimiinii saglar82 

Sitokinler ve Biiyiime Faktiirlerinin Matriks Sentezi ve 

Jiiicre Yrkrmr Uzerine Etkileri 

Krkudak homeostasisinde, yaptm ve ytktm olaylan arasmda iyi ayarlanmt~ bir 

vardrr <;e~itli sitokinler ve proteazlar bu dengeyi bozabilir ve spesifik biiyilme 

bu dengeyi yeniden kurabilir82
,
113 

Sitokinler, lg ozelliginde olmayan, savunma hiicreleri tarafindan salman hiicre 

y6ziiniir glukoproteinlerdir Sitokinler, dokunun kumlmasr ve 

diizenlenmesinde, fizyolojik rol oynayan intraselliller sinyal 

tammlanmr~tu, bunlardan bazrlan krkudak metabolizmasmda 

(IL-l alfa, IL -1 beta, IL-6, INF-alfa) 
I 

,,,.rfleror1Iar· (IFN-gama) 

IIyancr faktorler 

Epidermal btiyilme faktoril (EGF), fibroblast btiytime faktoril 

platelet kaynakh btiyiime faktiirti (PDGF), TGF-alfa, TGF-beta 

Sitokinler dt~mda, bakteriyel lipopolisakkaritler ve bazt retinoidler de direk 

krkudak metabolizmasmr etkileyebilirler Gene! olarak inflamatuar hiicrelerden 

sitokinler krkrrdak yrkrmrm uyanp, yaprmmr inhibe ederken, peptit btiyiime 

tfaktcirlerikrkrrdak yaprmmr uyanrlar82
,
113 
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interliikin-1 

poza bagrmh olarak, PG yrkimm1 artl!lr, agrekan sentezini inhibe ederler82
•
113 Bu 

geyicidir, 9iinkii, kollajen agr saglamsa, sitokinler ortadan kalktJgmda doku yeniden 

natJriklile doldurulur IL-l 'in PG iizerine etkisi son derece hrzhyken, kollajen fibrillerine 

etkisi ancak yiiksek dozda ve uzun siire verildikten soma ortaya yrkar IL-l ve 

INJ1-ailtl!lnn yrkimr artmcr etkisine paralel olarak yaprm da inhibe olur. IL-l 'in PG 

ient:ezrm inhibe edici dozu, kondrosit kondrolizisini ba~latrcr dozundan daha dii~iiktiir82 

IL-l beta, IL-l alfadan daha giiyliidiir IL·-1, IL-6'nm da sentezini uyaru 82
•
113 

,.J:!a;W<Il""'' gore IL-6'mn PG sentezine hiybir etkisi yoktur, bazrlarmca da IL- 1 aracrhgryla 

inhibisyona yardrmcr olurlar82 

interferon-Gama 

insan kondrositlerinde, tip 1-2-3 kollajen sentezini inhibe ederler82
•
113 

TGF-Beta 

invitro olarak IL-l 'in sentezini inhibe ettigi gosterilmi~tir Kondrositler tarafmdan 

2i,•seJnte.zlenir ve otokrin fonksiyon g6sterirler82
•
113 

IGF-1 

PG sentezinde onemli diizenleyici faktordiir Giivlii anabolik mediatordiir82
•
113 

IL-l tarafmdan PG sentezinin inhibisyonunu engeller ve katabolik etkisini azaltular 

Boylece, IL-l 'in her iki etkisine kar~1 koruyucu ajan olarak etkilerler82 IGF-1 'de 
I 

kondrositler tarafmdan sentezlenir ve matriks iyinde depolamrlar82
•
113 

IGF-1 ve IGF- betamn eklem krkudagma etkisi ya~a bagrmhdu PG sentezini 

artrrma kabiliyeti olgun kikudakta olgun olmayan kikudaktan daha azdu 

Krku dak metabolizmasm1 etkileyen diger biiyiime faktorleri olan PDGF kondrosit 

toplanmasmr, FGF ise kondrosit 9ogalmasrm uyanrlar82
•
113 

Krkndak yrkrmr, esas olarak, endojen yrkic1 enzimlerle yonlendirilir Yrkrm 

iiriinlerinin az bir kismr kondrositlerin lizozimleri iyindeki proteaz ve glukozidazlarca 

tamamen sindirilir Yine de yogu PG par9as1 doku dt~ma kayarak lenfatik sistem, 

karaciger ve bobrek tarafmdan temizlenir Primer proteolitik enzimler, aktif bolgesine Zn 

bagh ve kalsiyum gereksinen metalloproteazlardn (MMP) 
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(Kollajenaz) 

(Jelatinaz) 

(Stromelizin) 

kondrositler tarafmdan inaktif formda salgilamr ve 

olarak aktive edilir Bu aktivasyon, stromelizin ve plazmin tarafmdan 

cok basamakh aktivasyon, matriks y1k!m ve turnoverinin anahtar dtizenleyici 

inhibisyonu, metalloproteinaz doku inhibitorti (TIMP) 

'lliiJ"u~.u saglarur Alfa 2 - makroglobtilin de gti<;lti bir metalloproteaz inhibitiirtidtir, 

matrikse ge9mediginden dolay1 daha 90k sinovyal s!v1da etkilidir. OA 

tatctgeJnezincle TIMP ile MMP ler arasmda dengenin bozuldugu one stiriilmektedir82 

OSTEOARTRiTiN ETYOPATOGENEZi 

OA, kikudak, kemik ve sinovyumun y1k1m ve onar1m stireylerinin kompleksidir 

olarak iki yolla geli~ir Birinci yo!, esas olarak defektif kikudag1 gerektirir 

:l'iiivlt~ce. eklemin normal yiikii altmda kiku dak matriksi yetersiz kahr. Bu yola ornek 

;;olar:ik, tip 2 kollajen gen defekti tariimlanml~tll Okronotik kikudagm normal ytik altmda 

w •••• J, pigment depolanmas1 ile sonlanmas1 diger iirnegi giisterir OA, biyomekanik 

yetersizlik sonucu olur 

tiOI'I!t!"'l,•lhill!i!lil:l 

:5U.bJ;.I>~IHolll klliflll~ 

ncorm .. i~kaltn. dilzgiiil! 
J~kloUn -~!liJrda§~ 

normal • t~k hQcre 

t~~<t!f;o:tll_ :Si.ltOYY~.ttti 

Sekil 6. Normal ve osteoartritik sinovyal eklem 
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ikincisi ve daha fazla kabul goreni, normal eklem klkudak matriksinin 

'IIIJianrnasma neden olan fiziksel giiylerin esas rol oynad1g1 kuramma dayamr. iki alt yo! 

Birincisi, matrikse direk travmadu ikincisi, matrikse gomiihi kondrositlerin 

edilmesidir Zamanla bu kondrositler, traumaya yarut olarak, hazuladiklan yiklcl 

uygun olmayan onanm cevab1 geli~tirirler Daha yeni ara~tumalar, klkudagm 

zimatik yikimmm hastahk ilerlemesinde anahtar faktor oldugunu ileri siirmii~lerdir 

'"'''rla·van ufak travmalar veya tek biiyiik travma neden olabilir Ek olarak, normal 

fiziksel giiylerin anormal aktanm1 neden olarak onemlidir Normal yiik 

ctar1tmlJ~da eklem yiizleri arasmda hafif uygunsuzluk vardu ve normal lokomotor siklus 

ak d . . b" d - 1 d 110 :ira!nncla yiik tanmm a IYI u ag1 1m var u 

Bireysel Risk Faktiirleri 

OA ivin bireysel risk faktorleri 2 onemli mekanizmadan etkilenir 

Gene! olarak OA' e egilimi etkileyen faktorler 

Baz1 eklem alanlannda anormal biyomekanik yiiklenmeye neden olan faktorler(27) 

Gene! Duyarhhk 

Obezite 

Obezite ve diz OA'i arasmdaki ili~ki daha belirginken, kalva OA'i ile daha az 

el OA ile ise ~iiphelidir Yakm zamanlarda, obezitenin OA'in nedeni olarak 
\ 

onceden mi oldugu, yoksa OA'li hastalann sedanter ya~am tarz1 nedeniyle sonu<; mu 

oldugu tarti~Ilmaktadu Son iddialar, ilkinin dogru oldugunu destekler Obezite ve OA 

arasmda neden ili~kisi tartr~mahdu ilk bakr~ta mekanik yiiklenme hazulayrcr faktor gibi 

gorilnse de kal<;a ve diz OA'ne obezitenin farkh etkisini a<;Iklayamaz Baz1 <;ah§malar 

obezite ve OA arasmdaki ili~kinin kadmlarda daha belirgin olmasma dikkat vekerek bu 

baglantryr mekanik faktorlerden <;ok metabolik faktorlerle a<;iklaml§lardH23
•
2 7

•
54

•
56 Obez 

ki§ilerde, dola~1mda, kikHdak ylklmlm h1zlanduan ve osteoartrite yol a<;an kikudak 

biiyiime faktorii veya kemik faktorti olmas1 muhtemeldir Yag dokusunun postmenapozal 

kadmlarda metabolik olarak aktif olmasmm da katklsr olabilir27•
56 
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Ozellikle GOA formunda baskmdu ikiz ve aile yalt~malan OA'te a~ikar herediter 

iliktell.gt gostermi~tir Kahttmm, otozomal resessif ve poligenik oldugu tammlanmi~ttr27 

ytllardaki c,;ah~malar, kollajen sentezini kodlayan bir gendeki anormallik i.izerine 
10 12 .. kromozom i.izerinde tip 2 prokollajen geninde lokalizedir. Uc,;li.i 

yaptdaki tip 2 prokollajen zincirinde 519. aa olan arjinin yerine sisteinin girmesi 

illtltsv•~num nedenidir. Bu mutasyon sonucunda eklemlerde matriks yetmezligi oldugu ileri 

'in kadmlardaki baskmhgt bu subgrupta hormonal faktorlerin onemini 

dii§•unaurmektedir Yakm zamanlarda, osteoblast yi.izeylerinde ostrajen reseptOrleri 

ve invitro c,;ah~malar kondrosit ki.ilti.irlerinde kadm seks hormonlanmn 

yonettigini gostermi~tir27 Ancak postmenapozal hormon replasman 

P.davisiinin kullarumtyla OA'in geli~imini geciktirme 9abalan ba§ansiz kalmi§tll27
•
86 

Yaygm ligamantoz laksite kadmlarda erkeklerden, beyazlarda Asyahlardan daha Sihir 

ile birlikteligi vardtr filkat kesin mekanizma bilinmemehedir27
•
110 

Diyet 

Osteoartrit iizerine diyetin etkisi bilinmemektedir Mantar yemenin Kashin-Beck 

hastahgmda gozlenen OA' e ned en oldugu ileri siiriilmii§tiir Askorbik asitli diyet 

verilmesinin bazt OA tiirlerinde ktkudagt koruyucu etki gosterdigi dii~Uniilmektedir 

Dii§iik kalorili diyetin kal9a osteoartritinde koruyucu olabilecegi ileri siiriilmii§tiir. Fakat 

bunu destekleyen yeterli veri saglanamami~tu Deneysel vit B6 eksikligi OA'i ammsatan 

ktkrrdak lezyonlarma neden olur2 7•
110 

Sigara i~imi 

Bazt populasyon c,;ah§malan, OA geli§iminde sigaramn koruyucu etkisi oldugunu 

desteklemi~lerdir27•54• 110 Sigara ic,;enlerin ic,;meyenlerden daha zaytf olmasmm rol oynadtgt 
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de, kilo ayarlamalan bu negatif ili~kiyi degi~tirememi~tir. Sigara i9menin 

kaybmm geli~imini ve eklem dejenerasyonunu geciktirdigi iddia edilmi~tir54 

mellitus ve hipertansiyon ile OA arasmda obeziteden bag1ms1z olarak 
40 

bulunmu~tur 

'Buyi'ik yaralanmalar diz OA'nin nedeni olabilir iki tip yaralanma olabilir Krusiat 

hasan ve meniskiis yutlgt. Biiytik travmalar 6zellikle fiaktiir mekanik 

onk!~iV(lllU degi~tirerek diger alanlarda OA geli~imine egilim yaratu En belirgin ili~ki 

~afi1 kmg1 ve kalca OA, tibia kmg1 ilea yak bilegi OA, humerus kmg1 ile omuz OA, 

!kafbid kmgr ile bilek OA arasmda bulunmu~tur27 

A~m yiiklenme, sporlar, mesleki trauma ve yo gun egzersizin 0 A etyopatogenezinde 

~i'l>nemli katkrsr vardn
27

'
110 

Fiziksel Egzersiz 

Atletlerde yap1lan yeni c;:ah~malar agn spor yapanlarda radyografik OA riskinde artma 

oldugunu g6stermi~tir Birka9 kii9iik c;:ah~mada, atletizmde OA riskinin artmad1gr ileri 

siiriilmii~ttir54• 117 Futbol gibi diz traumas! olu~turan fiziksel aktiviteler diz OA'ine egilimi 
\ 

Eklemlerin Ozellikleri 

Eklem ~eklinin OA geli~imi ile ili~kili oldugu eklemler kalca ve dizdir. Epifizyel 

displazi, Pertes hastahgr, konjenital kalca dislokasyonu erken kalca OA'ne yol acarlar27 

Dizde varus deformitesi medial tibiofemoral kompartrmam trumaya ayrk hale getirirken, 

valgus deformitesi lateral kompartrmana a~m yiik bindirir110 

42 



[{lltlanmama Etkisi 

}l{lJila,nrroanta veya immobilizasyona bagh atrofi, ktkndak materyalin daha zaylf hale 

ve onu takiben egzersiz snasmda traumayla daha yaralanabilir hale gelmesine 

fli'valiln eklem kikndagt, subkondral kemik remodelingi ve tide mark ~ogalmas1 ile 

gorebilir Bu 50 ya~tan sonraki dekat boyunca htzlamr Boylece eklem ktkudagmdaki 

lezyonlarmm ilerlemesi en iyi kemik remodelingi ve damarsal dagthm ile tahmin 

. El OA'nun ilerlemesiyle birlfue alan en onemli faktor ileri ya~tu, aksine el OA'i 

etkilenmez72 

Osteoartrit, eklem ktkndagmm bozulmast ve eklem yiizeyi ve kenarlannda yeni 

karakterize, sinovyal eklemlerin kahtsal olmayan, nonenflamatuar 

doneminde, genellikle diger lezyonlann geli~iminden once eklem 

ldktrda,gmJm fibrilasyonunun oldugu ileri silrulilr Ktkndagm biyopsisi, erken OA'te, 

fibrilas.yotmn en erken degi~iklik oldugunu gostermi~tir. Yine de, kemik yap!lann doku 

kikndak degi~iklikletinden once gelebilir Radin ve arkada~lan subkondral 

li:ernili:te miktofraktilrlerin ktkudak harabiyetinden once geldigini ileri silrerlet Bu 

onanmmm sonucu ' kemik sertliginde artt~t1r ve ktkndaga enerj in in 

bkndak dejenerasyonuyla sonu~larur74' 117'll 8 Osteoartikiller bile~kenin 

ve ktkudak yiizeyinin a~mmast, eklem yiizeyi ve kenarlarmda, yeni kemik 

ktkndak proliferasyonu ile sonu~lamr Marjinal osteofit eklem haraplanmasma kar~t 

proliferatifbir cevap olarak ortaya ~tkar68•97 Herne kadar osteofitler, ilerlemi§ OA'in bariz 

bulgusuysa da eklem lezyonunun geli~iminde yalmzca ge~ degi~iklik olarak ottaya 91kan 

bir sonu~tlJr:74 
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. 1\-fikr•Dsk:opik. Degi~iklikler 

Fo.kal kondromukoid dejenerasyon olarak adlandmlan, krkudak matriksinin fokal 

.mesrv11e hematoksiline afinitesinin artmasr, OA siirecinin ba~lang19 olayrdu ve kom~u 

ndr•osit:ler:in sayrsmda artmayla birliktedir Eklem yiizeyindeki kii9iik 9atlaklara cevap 

kii9iik kondrosit kiimelenmeleri goriiliir Eklem krkudagmm tiim katlannda 

kaybr olur. interterritorial matrikste ince yag depolan krkrrdagm erken 

jen•~ra:!yO!l!lllU gosterir Yiizeyel tabakadaki kollajen fibrillerin giderek artan radial 

dikkat 9eker Krkudak lakunasr i9inde matriksin kondroklastik hiicreler tarafmdan 

erimesi OA'te de goriiliirse de, romatoid artrit i9in daha spesifiktir74 

alanlarda yumu~amasr, yiizeyin mce, yumu~ak bozulmasryla 

•irliktedir·. Bu alanlarda krkudagm .;:atladrgr goriiliir Yiizeyel tanjansiyal tabakada smuh 

)OZl~lrrla flaking (soyulma) olarak kabul edilir Olay daha derindeki radyal tabakaya 

'""'""<' zaman fibrilasyon olarak adlandmhr Fibrile krkrrdagm a~mmasr, altta yatan 

korteksinin giderek artan soyulmasma yol a.;:ar74 

Ge~ Histolojik Degi~iklikler 

alanlarda eklem yiizeyinin devamhhgr bozulmu~tur Esas maddenin 

tne•tak:rorna;dsi azahr ve matriks fibrili darmadagrmk goriintii ahr Kollajen fibrillerinin .;:ift 

artmr~tu 'Brood kapsul' olarak bilinen kondrosit kiimelenmesi, .;:atlaklarm 
I 

"•kcma1rma yakm lokalizedir Kiimeler i.;:inde kollajen ya goriilmez veya 90k az gortiliir ve 

~.bunun kondrolitik enzimlerin matriksi kaldrrarak yeni hiicreler i9in odacrklar yapmak i9in 

):)iolduim tahmin edilir 

ilerlemi~ lezyonlarda, krkudak, yeni ve olgunla~mamr~ tiptedir Fibriler kollajen ve 

az yogun boyanan proteoglikan i.;:erir 

Tide mar km iki kat artmasr, fibrile krkudagm yakmlannda abartrhdH Matriks 

Vel~ikii1llerini.n enzim aktivitesi OA'in histol()jik bulgularryla birlikte artar74 
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Kemik 

Yeni kemik yaptmt, eklem arahgt ivine ve eklem kenarlanna dogru olabilir.. Osteofitin 

yonii uygulanan mekanik giiciin yoniiyle belirlenir ve gene! olarak osteofit vtkmtlstyla 

eklem yiizeyi konturu yonde~tir.. Osteofit, subkondral kemigin trabekiiler dokusu ve 

kortikal kemikten olu~mu~tur Subkondral kemigin proliferasyonu en a~ikar olarak, onu 

. kaplayan kt!mdagm a~mdtgt alanlardadu. Bu alanlarda eklem ytizeyleri siirtiinmeyle tahri~ 

olmu~ kemikten olu~mu~tur. Bu par lak sklerotik ytizeyin cilah goriintiisii fildi~ini akla 

getirir Bu nedenle eburnasyon olarak adlandmhr Yeni vogalmt~ ktkudagm vtkmttlarl 

eburne kemigin ivine dogru sokulur 

Kemigin kistik alanlart ebume yiizeylerin hemen altmda olur, nadiren miikiiz stvt i9erir 

ve boylece gervekten kistik degildirler Altta yatan korteks ivindeki minik yartklar 

mikrofraktiirler le sonlamr74 

Yumu~ak Doku 

Her ne kadar, OA, kahtsal olmayan, noninflamatuar durum olarak tammlamrsa da, 

semptomatik vakalarm vogunda bir miktar sinovyal villoz hipertrofi ve fibrozis goriiliir. 

Orta derecede fokal kronik sinovit, cerrahi olarak alman numunelerin yakla§tk 1/S'inde 

tammlanmt~tu. Bu sinovit , sinovyal stmr hiicrelerinin biiyiimesi ve vogalmast ve orta 

derecede lenfosit ve mononiikleer hiicre infiltrasyonuyla karakterizedir. <;ok nadiren, 

inflamasyon, romatoid artriti dii~iindiirecek kadar ~iddetlidir immiinopatolojik vah~malar, 

. iki hastahgm infiltrat karakterleri arasmda anlamh farkhhklar gosterir 74 

EPIDEMiYOLOJi 

OA diinyada en stk giiriilen eklem hastahgtdu27
•
52

•
53

•
56

•
72 65 ya~m iizerindekilerin 

vogunda OA'in radyografik belirtileri geli~irken, 75 ya~ iizerindekilerde bu oran yakla~1k 

%80'dir Hastahgm prevalansmm degerlendirilmesi otopsi vah~malarma dayanmaktadu 

1926 ythnda Heine'nin 1000 vakahk serisinde, 65 ya~ iizerindekilerin hemen hepsinde 

ktkudak haraplanmast goriilmii§tiir Daha yeni bir vah§mada Stankoviv ve arkada§lan, 70-

80 ya~ arasmdaki kadmlann %70 ve erkeklerin % 6CYmda dizde ktktrdak erozyonu, 

subkondral reaksiyon ve osteofit bulmu§lardtr27 

Radyografik OA'in prevalanst, tiim eklemlerde ya§la artar 5
•
27 6585 rasgele sevilmi§ 

populasyon vah§masmda 60-70 ya§ arasmdaki kadmlarm %75'inde distal interfalajiyal 
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eklemlleru• OA'i bulunurken, 40 ya~ civanndaki kadmlann % 10-20'sinin el ve 

~iddetli radyografik hastahk bulunmu~tur Diz hastahgt, el ve ayak 

JlllVind~m daha seyrektir Populasyon vah~malannda 25-34 ya~ arasmda %1 'den az 

ya~ uzerindekilerde bu oran %30'dur El ve diz OA'i kadmlarda erkeklerden 

. KfE oram Hu:kh yah§malarda 1,5-4 arasmda degi§it Kalya OA'i diz OA'inden 

goriiliir ve prevalanst kadm ve erkeklerde birbirine yakmdtr Bazt vah§malarda 

OA'inde erkek baskmhgt bildirilrni§tir27 

diinyamn her tarafmda giirulen bir hastahk olmakla beraber, prevalansta cografik 

'""·M"' bildirilmektedir El ve diz OA'i avtsmdan Amerika ve Avrupa oranlan farkh 

Kalva OA'inin dagthmmda a§ikar farkhhklar bulunmu~tur 

'in insidansma yonelik bir vah§ma da ABD'nin kuzey bolgesinde yaptlmt§tll Bu 

l$mada semptomatik diz ve kalva OA'inin insidanst 200/100000 olarak bulunmu§turn 

OA, altta yatan herhangi bir hazulayiCt faktOri.in olmamas1 halinde pnmer veya 

altta yatan lokal veya sistemik patogenetik faktiir oldugunda ise sekonder 

smtflandmltr4
'
45 

Primer (idiopatik) 

Periferik eklemler 

superior ( eksantrik), konsantrik (medial aksiyel), diffuz (koksa senilis) 
. \ 

; madtal, lateral, patella-femoral 

. -El; Heberden ve bouchard nodi.ilii (nodal), eroziv interfalangeal (non-nodal) Skafo­

metakarpal, skafo-trafezyal 

-Omurga; Apofizyal, intervertebral , ligamentoz 

Spesifik Bulgulann Oldugu Alt Gruplar 

-Eroziv OA 

"Enflamatuar OA 

-Atrofik veya destri.iktif 0 A 

-Kondrokalsinozisle birlikte OA 
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Sekonder 

£klem bolgesinde kmk, osteonekroz 

iEklem cenahisi ( menisektomi) 

'zl<t·oni.k (i~ ve ugra~1, sporla ili~kili) 

2;.T<:onjenttat veya geli~imsel hastahklar 

Lokai:Hipermobilite sendromu, Perthes' hastahgt, Konjenital kalya ylklgl Bacak 

'·bc,vlanncla e~itsizlik 

Gene!: Kondrodisplazi, Epifizyel displazi, epifizyoliz, Hemakromatoz 

s<-'F~alsiyum depo hastahklan 

< • .1\.aJstyuu• pirofosfat dihidrat (psiidogut), Apatit artropatisi 

kemik ve eklem hastahklar1 

Avaskiiler nekroz, romatoid artrit, gut artriti, septik artrit, Paget hastahg1, osteopetrozis 

;).JEndokrm hastahklar (Diabetes mellitus,akromegali,hipotiroidizm, hiperparatiroidizm) 

Nt5ropatik hastahkl ar 

Az rastlananlar: Kashin-Beck hastahg1, caisson hastahg1 

OA'in heterojen olmast, ce~itli eklem bolgelerindeki hastahk icin ayn tam 

kriterlerinin dogmasma neden olmu~tur En yaygm kullamlan ACR tar afmdan onerilendir 

Bu kriterlerde, klinik, labaratuar ve/veya radyolojik ozellikler ele almmaktadu2
•
3
•
4 

Diz OA'i tam kriterleri 

Klinik 

l.Onceki aym <;ogu giiniinde diz agns1 

2.Aktif eklem hareketinde krepitasyon 

3.Dizde 30 dakika veya altmda sabah tutuklugu 

4 .Y a~m 3 8 iizerinde o lmas1 

5.Krepitasyon; dizde kemik biiyiimesi 

6.Krepitasyon yok; kemik biiyiimesi 

1,2,3,4 veya 1,2,3,5 veyal3,4,6 varsa Osteoartrit vardu 
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aym 9ogunda diz agns1 

kenannda radyografik osteofitler 

lsteoarrru sinovyal SJVJSJ. (en az ikisi:benak, viskiiz,lokosit<2000/ml) 

'""~·v .,, sJVI yok; ya§ 40 veya iizeri 

nlzde<::;. Odk siireli sabah tutuklugu 

eklem hareketinde krepitasyon 

,3,5,6 veya 1,4,5,6 varsa Osteoartrit vardu 

Jll"·'"" aym 9ogunda kal9a agns1 

internal rotasyonu<l5 derece. 

intemalrotasyonu> 15 derece 

;Secdim.entasyon<~45 mm/saat 

i:Sc~ditnelltai>yo,n baktlmamJ§, kalva fleksiyonu<l 15 derece 

§.~~alc;adla sabah tutuklugu<60 dakika 

veya 1,2,5 veya 1,3,6,7 varsa Osteoartrit vardu 

Klinik ve Radyografik 

.Onceki aym 9ogu giiniinde kal9a agns1 

;e .. :se.amtenltasJion<20 mm/saat 

J.JJeadyol~rafik femoral ve/veya asetebular osteofitler 

'I.JJ~d·voo•mfik- kal9a eklem arahgmda daralma 

1,2,3 veya 1,3,4 veyal,2,4 varsa Osteoartrit vardu 

El Osteoartriti tam kriter Jeri 

LOnceki aym 90gu giiniinde el agns1 veya tutukluk 

L 10 seyilmi§ el ekleminden 2 veya fazlasmda sert doku biiyiimesi 
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daha fazla MKF eklem ~i~ligi 

daha fazla DiF eklemde sert doku ~i~ligi. 

1 SllCil:mt~ el ekleminden 1 'den fazlasmda deformite 

veya 1,2,3,5 varsa Osteoartrit vardn 

KLiNiK BULGULAR 

Ba~langi~ 

OA'in patolojik ve radyografik bulgulanm g6steren birvok eklem semptomsuz 

Klinigin oldugu durumlarda, ba~langty yava~ ve belirsizdir ve hasta ba~JangtQ 

ve ~eklini nadiren tam olarak tammlayabilir. En stk erken bulgu diffiiz, intermitan 

ve genellikle eklemin kullammtyla ilgilidir ve hem en soma geli~ir. ( 45) Eklemde 

kom§u kaslarda hafif lokalize agnyla birlikte olabilir 

1,,.,_,,a.a1 Bazt hastalar etkilenen eklemin hareket aQtkhgmm giderek azaldtgmt fiukederler 

i;Ifltstallarm az bir ktsmmda, eklem travmastyla birlikte olabilen daha ani ba~lang1y olur 

Semptom ve Bulgular 

Agn ve Duyarhhk 

OA'de, agn en iinemli semptomdur Radyografik evreleme ve agrmm bildirimi 

arasmda uygunsuzluk vardn Av,rtca, fiukh eklem alanlan arasmda da agu ~iddeti 

ay1smdan farkhhklar vardu9
•
45

•
106 Radyografik evrelemeye gore, kalvanm en agnh ve dizin 

de en az agnh oldugu giizlenmi~tir Lawrence'nin vah~malannda, kadmlarm erkeklerden 

daha fazla agn bildirdigi saptanmt§tn Radyografik degi§ikliklerin ~iddeti agnda artt~la 

birliktedir Yine de, ~iddetli eklem haraplanmas1 asemptomatik olabilir45 Aktivite ile 

olu§an agn genellikle saniyeler, dakikalar ivinde ba§lar Fakat, aktivite kesildikten soma 

saatlerce siirebilir Hemen neredeyse tiim semptomatik hastalarda kullamrnla ili§kili agn 

varken, yalmzca %50'sinde istirahat agns1 ve yakla~1k %30'unda da gece agns1 vardn 

Gece agns1 olan vakalarda, stkhkla radyografilerde de giiri.ilebilen kemigin 

haraplanmastyla, ~iddetli veya progressif OA giin'iliir45
• 

106 
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'de agn ve hassasiyetin birka9 olas1 nedeni incelenmi~tir Osteofit ve ilerlemi~ 

destriiksiyon ve stabilite bozuklugu, ligaman, kapsiil gibi yaptlar iizerine 

1111~"""'~ giice neden olarak agnyt dogurabilir Bu, lokal periartikiiler hassasiyet 

ile olu~an keskin agndan sorumludur OA'de, subkondral kemikte intraosseoz 

artttgn"' dair deliller vardu Bu mekanizmanm, ~iddetli, uzam1~, istirahat ve gece 

sorumlu mekanizma oldugu iddia edilir. Hafif sinovit, ileri OA'in bir 

ve semptomlara katlada bulunabilir. Agnnm NSAi ilavlara ktsmi yamt1 

agnda etkili oldugunu dii~iindiirmektedir45• 106 

OA'Ii eklemde anormal biyomekanik, bursit veya tenosinovit gibi sekonder 

ttl[(''""' hastahklann geli§imine katktda bulunur45
'
106 OA'Ii hastalar vevre kaslannda 

ve agndan yakmabilir, kas giio;:siizliigu olur ve kasm giio;:lendirilmesi agnyt 

Bu kas disfonksiyonunun agnda etkili olabilecegini dii§iindiiriir45·57·88
•
106 

Tutukluk hissi, hastalann 90i?;u tarafindan bildirilmi§tir Hareketi ba§latmakta 

eklem hareket a<;:ikhgl boyunca harekette problem veya hareket suasmda agn 

tanlmlanabilir41'127 istirahat periyodundan soma, eklemi hareket ettirmede problem 

ve genellikle birkao;: dakika siirer45·106 Baz1 hastalar sabah uzun siireli tutukluktan 

Ama, romatoid artritin aksine nadiren 30 dakikay1 a~ar945 ve sm1rh saytda 

lokalizedir OA'de eklem tutuklugunun nedeni bilinmez Kapsiiler kalmla§ma ve 

periartikiiler degi§ikliklerle baglantlh olabilir Uzun siireli sabah tutuklugu sinovite 

olabilir45
'
106 

!>i~lik ve Krepitasyon 

Eklem kenarlanndaki sert §i§likler, yumu§ak doku, lakudak ve eklem 

kemik biiyiimelerine bagh olabilir Genellikle, eklem hareketiyle hissedilir 

vakalarda laepitasyon ao;:tko;:a duyulabilir Yiiriirken kalo;:a ve dizden ses 

;uu,yuuwuu· Eklem ytizeylerinin diizensizligine ve eklem kenarlannda a§m biiytimeye bagh 

OA'deki krepitasyon, genellikle, tiim eklem hareket ao;:tkhgt boyunca duyulur 

'deki klepitasyon, tenosinovit ve diger inflamatuar bozukluklardaki ince laepitasyona 

··gore daha kaba hissedilir45 
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v-e inflamasyon Bulgulan 

eklem kenarlanndaki sert ~i~likler, yumu~ak doku, klkudak ve eklem 

kemik btiyiimelerine bagh olabilir. Effuzyon veya sinovite bagh yumu~ak 

~ikar o!abilir. Diz eklemi stkhkla ~i~tir ve parmak eklemlerinin ktzank ve ~i~ 

olabilir Bunlar, OA'in inflamatuar ozelliginin diger klinik delilleridir 

periyodlarmda, birkav gtin veya hafta semptomlar kotiile~ir ve etkilenen 

bulgulan olabilir 

OA 'li eklemlerde, genellikle soguk, nispeten btiytik effiizyonlar geli~ebilir Bu 

gibi kristal sinovitinin araya giren ataklanna bagh olabilir Fakat stvt genellikle 

~j21;:o,zitell, dii~iik hiicre saytmhdu ve kristal saptanamaz45 

'E~•letrn Destriiksiyonu 

,.rJ,emt~ OA' de, ktk11dak, kemik ve 9evreleyen yumu~ak dokunun destriiksiyon 

Bunlar, dizde medial komparttman haraplanmasma bagh varus 

!igaman laksitesi ve instabiliteyi iverir DiF eklemde instabilite stk geli~ir 

:¢k:lernirtae kemik destn:iksiyonu, bacakta ktsalma ve diger eklem alanlannda biiytik 

b•t• 45 
~ittller·e yo! a9a 1 II 

Fonksiyon Kayb1 ve Sakathk 

Agn, fonksiyonu azaltan onemli faktordiir. Fakat gti9 kayb1 ve azalm1~ eklem 

aytkhgt gibi diger faktorler de sakathga onemli katktda bulunu?.45
•
57

•
88 

Bastahgm Seyri 

Hastahgm seyri, fiukh eklem alanlan ve farkh hastalarda farkhdu Bu yiizden 

1euem,e yapmak zordur. Hastalarm 9ogunda durumun geli~mesi ytllar all! Bu zaman 

)VUJ~ca genellikle alevlenir ve giinler, aylar boyunca semptomlar ~iddetli olabilir Aksine, 

hastalarda aylarca semptomsuz donemler olabilir Periferik eklem alanlanndan, 

·'"u""' eklemlerinde hastahk daha yava~ geli~irken dizde en yava~ ve kal9ada orta 

ere<ced.edi1r· .. Htzh ilerleme, semptom ve radyografik degi~ikliklerde aylar boyunca btiytik 

egii!ikliklc~r· olmast anlamma gelir. Ama 90k seyrektir Ozellikle ya~h kadmlarda zamanla 

kemik destri.iksiyonu gi:\riiltir45 
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nispeten ucuz ve OA'in incelemesinde en onemli 

. dyografi bulgulan ~unlardu: 
direk ra . 

·Jarlnda ya~la ilgili osteofitler ile ger9ek patoloji arasmda aymm 
kenar 

Ya~la ilgili degi~iklikler eklem kenarlannm karele~mesi ve kiiviik 

. fitlerdir OA' de ise osteofitler daha biiyiik ve anormal ~ekillidir20 
osteo 

I 
~ 1010 Daralmas• 

Ara 1g 
afi kondrokalsinozis veya hava fenomeni olmadrk<;1a, kemik uvlan 

radyogr ' . 
iverigini gostermez Kemikler arasr arahk eklem krkudagmm tiim 

Yine de hastamn pozisyonlanmasr yaprlarak bu arahgm goriintiisii 

k dag" ill fokal iilserasyonu saptanabilir
20 

ve k• rr 

alanlarda, hemen kortikal kemik altmdaki trabekiiler kemikte 
bin en 

olmast normaldir ~u normal degi~iklik anormal yiiklenmenin erken 

Bununla birlikte, sklerozun yaygm olmasr patolojiktir ve srkhkla OA'in 

lezyonlar gervek kist degildirler <;iinkii eklem yiizeyiyle baglantr gosterider 

I Ja
r 10matik hastahk iizerine yerle~mi~ OA degi~iklikleri iyin daha 

ezyon , · 
pirofosfat depolanmasryla ilgilidirler

20 
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g I'emi:gm Remodelingi 

1terlernr~ OA'te, hazen, kortikal yi.izey haraplanarak eklem yi.izeyi merkezinde 

yo! ayar ve subkondral kemigin <;:tikmesine neden olur Ek olarak, subkondral 

kontur ve ~eklinde de baz1 degi~iklikler olabilir~0 

Yumu~ak Doku Degi~iklikleri 

onemli bir ozelligi olmasma ragmen, kapsiiler kalmla~mamn direk 

izlenmesi zordur. Eidem effuzyonlar1 iyi kalitedeki filmlerde izlenebilir 

r:Anrun1aa lokal yag planlannda yer degi~tirme gozlenir Kondrokalsinozis ve yumu§ak 

ossifikasyonu da gozlenebilir~0 

Radyoniikleid Tarama 

Kemik ve sinovyadaki fizyolojik degi§iklikler i<;:in <;:ok duyarh bir metoddur9•20 

sintigrafinin esas rolii artritin erken saptanmasrdu:zo Sintigrafi, radyografik 

ortaya <;:tktrgr zamandm 90k daha erken pozitifle§ir20·106 OA' de 

sintigrafir~in diger rolii, enfeksiyon, osteonekroz ve stres fraktiirii gibi komplikasyonlar1 

Artrografi 

Osteokondral defekt ve meniskiis yaralanmasr gibi bazr lokal degi§ikliklerin ve 

.f · .,,klem riiptiirti, eklem fiuesi gibi OA komplikasyonlannm saptmmasmda yararhdu:zo 

Ultrasonografi 

Kal9a gibi ula~rlamayan alanlarda eklem effiizyonu goriintiilenebilir ve effiizyon­

sinovyai kahnla§ma aymm1 yaprlabilir9
•
20 Tendon ve diger periartikiiler yaprlar gibi 

yumu~ak doku degi~iklikleri goriintiilenebilir Ek olarak, baker kisti ve eklem riiptiirleri 

saptanabilir~0 

Artroskopi 

OA'in ara~tmlmasmda standart yontem degildir Ama, krkudak ve diger yapilan 

eklem i<;:inde direk gorme avantajr vardrr Radyografilerin normal oldugu erken donemde 

minor krkudak degi~ikliklerini gosterebilir9
•
20 Diger avimtajlarr, sinovyum goriilebilir ve 

biyopsi yaprlabilir, diz OA'i ile birlikte olan meniskiis iezyonlan tamnabilir20 
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OA'te rutin labaratuar testleri normaldir20
•
106 Diger 

aytrunmda Jrullamhr 

81
v1 hafif inflamatuar karakterdedir. Benak olup, saman rengindedir 

derecede artmt~tu Protein hafif artmt~ ve mononiikleer hiicreler hafif 
n:ac-~<~" 

Eri~kinlerin Erken Kal~a Osteoartriti 

lmlardan cok erkekleri etkiler.. Unilateral veya bilateral olabilir 20-40 ya~lar1 

. Nedeni bilinmez Cerrahisiz ytllarca idare edebilirler. Ancak, vakalarm 

,flulaacn sonra kalca artroplastisine gider. Bazt vakalarda tip 2 kollajenin genetik 

yo! actigt bir displazi formu sorumlu olabilir45 

ilerleyen Osteoartrit 

eklem arahgt kaybmm goriildiigu agnlt kalya OA formudur 6 

arahgmda 2 mm ve daha fazla kay1p goriildiigunde, bu formun geli~tigini 

Patogenezi bilinmemektedir. Vakalarm cogu erken donemde cerrahiye 

olaym seyri de bilinmemektedir. Bir sure agnhk yiiklememeyle siirecin 

abiileo~e~~~ iddia edilmektedir
45 

~nflarnatmtr (Eroziv) Osteoartrit 

~lhlrde interfalanjiyal eklemlerde carptct enflamasyon ve/veya radyografik erozyon 

C:ok nadiren, diger eklemlerde de benzer degi~iklikler goriilebilir.. Sinovyal 

degi~iklikler goriilebilir45
'
106 Minor akut faz cevab1 ve 

de bildirilmi~tir Ancak, yeni kontrollii cah~malarda sistemik 

gosterilememi~tir OA'in farkh bir alt grubu oldugu, OA ile romatoid artrit 

,,111naoLUHLI artropatiler arast bir hastahk oldugu veya interfalinjiyal OA'in ~iddetli 

one stiriilmektedir <;ogu vakada erozyonlar iyile~ir Kollajen doku 

ve tipik romatoid artrite ilerledigi de bildirilmi~tir45 
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1>rittleT Jeneralize Osteoartrit 

olarak 1952'de Kellgren ve Moore tarafmdan ayn bir klinik tablo olarak 

Kellgren ve Moore, orta Yallh kadmlarda DIF eklem, birinci MKF eklem, 

iasparmack ve birinci 1MT eklem, vertebranm faset eklemleri, diz, kal<;alann 

karakterli bir tablo olarak tantmlarm§lardtr. Ba§langtyta akut agnh artritik bir 

hl~i;llntu ve arkasmdan kronik faza ge~tildigini bildirmi§lerdirl6
,
86

'
106 

OA'de, basit egitimden, geli§mi§ fiziksel, ttbbi ve cenahi giri§ime kadar tedavi 

vardu. Ama~t, semptomlart azaltmak, fonksiyonu diizeltmek ve ya§am 

diizeltmektir48 

Tedavinin ana hatlar1 §U §ekilde ozetlenebilir: 

tedavisi ve cenahi tedaviden once egitim ve fiziksel modaliteler ile ba§lamak ve 

'piiraJmt yakla§tmt' uygulamak 

Sekil 7. Osteoartrit tedavisinde piramit yakla§tm 

Kilo vermek, baston kullanmak, yiikii azaltacak tabanhk kullanmak gibi basit 

onlemlerle OA'li eklemin yogun yiikten kurtarrlmast 

EHA ve kasm gii\)lendirme egzersizleri 

ila<;larm, semptom alevlenmesi i~tin saklanmast ve aktivitenin devamr i~tin yardtmc1 

yontemler kullamlmast 

NSAii ve intra-artikiiler tedavi dikkatli kullanrlmahdu 

- Cerrahi inat<;t semptomlan olan hastalar i~tin saklanmahdu 48 
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Osteoartrit Tedavisi i~in Mevcut Tedavi Modaliteleri 

Egitim 

Egitim programmm onceligi ve ic;erigi tizerine degi~ik dti~tinceler vardu Hastaya, 

neden oldugunun ve normal ve OA'li eklem arasmdaki farkhhklann basitc;e 

)Jklltnrrrasr onemlidir48 Aktivite ve egzersizler tizerine ogretici oneriler verilir Eidem 

lmrnasma yonelik basit yardrmcr yilriime cihazlan ve obez hastalann zayrflamasmm 

nerilme:sr' 6nemlidir48
.7° 

En onemli egitim amacr hastaya pozitif dii~unceler yerle~tirmek olmahdu 

~asltalarda s1k olan, hastahgmm kac;tmlmaz ilerlemesi, ileri ya~larda tekerlekli sandalyeye 

ltlalum:m olacag1, eklemde daha fazla haraplanma olmamas1 ic;in egzersizden kac;mma gibi 

dii~iinceler uzakla~tmlmahdu48 

Fiziksel Tedavi ve Hidroterapi 

Ozellikle diz ve kalc;a gibi bilyiik eklemlerin orta-§iddetli OA'inin tedavisinde 

contmlll role sahiptir Hastaya daha pozitif dii§ilnce saglar ve ya§am kalitesini artnarak 

Chavattan zevk almalarma olanak tamrlar izometrik kas guc;lendirme egzersizleri, tutuk 

hafif mobilizasyonu ve yeniden egitim onemli tekniklerdir Lokal 

(ornegin steak, ultrason) agny1 azaltmada ktstth rolleri vardn Terapistle 

c;ah§ma c;ok daha onemlidir44 OA'Ii hastalarda kas fonksiyonu ve fonksiyonel 

azalmt~tn <;e~itli egzersiz programlan, (izometrik, pmgressif gtic;lendirme, 

:lUlTOlbik egzersiz) bunlara fizik tedavi programmm eklenmesi hastamn kas fonksiyonu ve 
\ 

;?.g;iic(inil artlrarak fonksiyonel performans1 artuu48
•
57

'
5s,70 Hidroterapi, agny1 azaltmada 

olur ve kas gev§emesini saglar OA' de en fi!Zia orta-§iddetli kalc;a OA' de 

YardirnCI Cihazlar ve Uygulamalar 

<;e§itli splintler, ortezler, ytiriimede yardtmct cihazlar ve ek olarak ev ic;i ve ya§am 

tarzmdaki degi~iklikler yerle~mi~ 0 A'li hastalarda yardrmctdn lar4s, 70 Ayakkabr, alt 

ekstren;ite OA'li hastalarda onemlidir Ayakkabtda topuk ktsmmm yastlkc;tkla 

desteklenmesi, ytikil absorbe edip ytiriiyti§ suasmdaki yalommlan azaltabilir Yeni 

c;ah§malar diz 0 A' de topuk kamasmm, varus ve valgus deformitesinin etkisini azalttJgmr 
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Basit yiiri.ime cihazlan (ornegin kanedyen) yiiki.i azaltarak agnyt azaltular. 

'lilerde, splint ve ortezler instabiliteyi kontrol etmede gereklidirler48 

tedavisinde ilav kullammt vok tatminkar degildir ve tartl~mahdu Doktor 

reyete edilen ve hasta tarafmdan ti.iketilen ilavlann 9ogu agnyt azaltmak amacmt 

Son zamanlarda, bazt ajanlarm OA'li eklemi bozucu veya koruyucu etkisi 

clair bir kam geli~mi~tir. Ozellikle, ya~hlarda potansiyel toksik etk:isi nedeniyle 

Jnlaru1da son derece tutucu davramlmahdu 

Analjezikler 

[Paraset:am<31 (asetaminofen), kodein, deksapropofen, di.i~i.ik doz salisilatlar gibi basit 

OA' de agn ivin yaygm olarak kullamlmaktadular ( 48, 70) Hafif-orta 

OA, bu ajanlara ktsmen cevaphdu. Kullammt 2 ~ekildedir Birincisi, 

kullammtdu Agn <;ok oldugunda veya agn olu~turacagt dti~tintilen bir 

ue<Jt:u once ahmr. ikincisi ise di.izenli kullammdtr. Bu kullamm ~ekli, daha sabit 

6nerilmektedir48 

Non Steroid Antiinflamatuar ita~lar (NSAii) 

Dunyamn birvok yerinde NSAii kullammt, basit analjezik kullammmdan daha 

hale gelmi~tir ve OA'deki agn ve tutuklugun rutin tlbbi tedavisinde ilk se<;enek 

kullamlmaktadu Duzenli kullammmdan <;ok gerektiginde kullamlmast tercih edilir 
I 

otorler, sadece ktsa zaman si.iresince kullanmayt (birka<; hafta) ve duzenli kan saytmt, 

:M~~·"''P' ve bobrek fonksiyon testi yaptumayt onerirler Ama, pratikte OA'li hastalar 

, ytllarca herhangi bir kan testi yaptumazlar 

Bu ajanlann bir ktsmmtn, OA'teki eklem hasanm artudtgt, baztlarmm da, tam 

koruyucu etkisi olduguna dair gori.i~ler vardtr Ancak, bu goru~lerin <;ogu in-vitro 

ve hayvan modellerine dayanmaktadu insanlardaki etkileri hakkmda kesin 

NSAii'lara bagh yan etkiler, en <;ok ya~h kadmlarda gori.ili.ir. OA tedavisine en 

fazla gereksinen grupta bu gruptur. Bundan dolayt, ilact yazacak hekim yarar zarar oramm 

6ni.inde bulundurmahdu. Ya~h hastalarda NSAii kullamrken, tedaviye ba~lamadan 
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ve ba~lad1ktan soma da diizenli arahklarla kan sayirnl, karaciger ve bobr ek fonksiyon 

yaptmlmasi onerilmektedir Yine de bu rejimin degeri bilinmemektedir ve ya~h 

NSAii kullammmdaki problemleri .yozecek acil ara~tlrmalara gereksinim vardu. 

NSAii'lann jel ve krem ~eklinde lokal uygu!anmas1 sistemik kullammma 

lrt1a~tittlr Ozellikle, tek eklem hastahg1 olanlarda ve birka.y el eklemi tutulu§unda yararh 

. Klinik .yah~malarda semptomatik diizelme e!de edildigi iddia edilmi~tir48 

Kortikosteroid (KS) Kullamm• 

Sistemik kortikosteroid kullammmm OA iizerine herhangi bir yararr yoktur ve 

~lla:nmu 6Herilmez intraartikiiler kullammmm ise s1mrh rolii vardu Erken, kontrolsiiz 

'"'"'sel gozlemler, uzun ve krsa etkili KS 'lerin eklem i.yine enjeksiyonunun semptomlarr 

orarrda azalttlgmt iddia etmi§lerdir48
,7° Daha sonraki plasebo kontrollii .yalt~malarda 

etkisinin sadece birka.y hafta siirdiigu ve plaseboya oranla .yok az etkili oldugu 

Aynca, her eklem bolgesi iyi yamt vermez. Ba~patmak tabammn diger 

alanlanndan daha iyi yamt verdig! dii~iiniilmektedir Aksine parmak eklemine 

yumu§ak doku kalsifikasyonu ve eklem fuzyonuna neden olabileceginden 

Kal.ya ekleminde hasan hizlandudigmdan ka<y1mlmahdu 48 

Pratikte ii.y durumda onerilir: 

'1-B:a~pamaak tabarrmdan dogarr ~iddetli semptomlann varhgmda 

s-J!lldeJm effuzyonu ile birlikte olan OA alevlenmelerinde 

:~r'''"11.tedaviye yard1rnct olarak 

Son endikasyon en onemlisidir Enjeksiyonu takip eden 1-2 giin eklem istirahate 

ve takiben kas gii.ylendirici ve EHA'm artmc1 yogun egzersiz tedavisi 

K1kudak Koruyucu Ajanlar 

Bunlar glukozaminoglikan polisiilfat esterleri, glukozaminoglikan-peptit 

kompleksi, pentozarr polisiilfat, hyaliironik asit ve digerleridir iv-vitro 9ah§rnalarda 

Proteaz inhibisyonunu da iveren onemli etkileri olma~la birlikte insan OA 'de yaptlmt~ 

kontrollu .yaheymalar yoktur48 
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HASTALAR VE YONTEM 

<;ah~maya Amerikan Ramatalaji Kaleji (ACR) kriterlerine gore 12 diz OA, 10 

SPA ve diz OA, 12 Jomber SPA ve 12 el OA tams1 alm1~ taplam 46 kadm algu 

. Kantrol grubu benzer ya~ ve cinste 26 saghkh bireyden alu~turuldu 

H3sta Se.;imi 

Ti.im hasta ve kantral grubu algulan tam bir lokamatar sistem muayenesinden 

1ecirilcli. Hasta grubu oykii, muayene ve radyagrafik bulgularla OA saptanan algulardan 

Sekander OA veya OP'a neden olabilen romatoid artrit, gut, psiidogut, 

diabett> mellitus, troid ve paratiroid hastahg1 gibi hastahg1 olan, kemik metabolizmas1m 

etki'ledigi bilinen steroid, antikanvi.ilzan, tiazid dii.iretik gibi ilac kullanan algular cah~maya 

Yiintem 

Diz OA'nin taniSI oykii ve lokamatar sistem muayenesi diz OA'i taniSI dii~iindiiren 

ha.stalan.n yiiklenmede on-arka diz grafisi, !amber SPA tams1 bel agriSI olan hastalann on­

ve yan lumba-sakral grafisi ve el OA'inin tams1 ellerde agrlSI ve heberden nadiilleri 

hastalann on-arka el grafisi ahn!lrak dagrulandt Kantrol grubu OA'le ilgili yakm1m1 

olmayan saghkh bireylerden alu~turuldu 

Aynca ti.im hasta ve kontrol grubu olgulann iin-arka ve yan lumbo .. ·sakral grafileri 

Diz ve !amber vertebra (L2,L3,L4) radyagrafileri Kellgren ve Lawrence'in 

radyografik kriterlerine gore; 

Skor O=normal 

Skar I =yalmzca minimal asteofit 

Skm 2=kiici.ik asteofit ve minimal eklem arahgt daralmas1 

Skar 3=arta biiyi.ikli.ikte asteofit ve/veya belirgin eklem arahg1 daralmas1 
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4"'buyiik osteofit ve/veya ~iddetli eklem arahgt daralmast ve/veya kemik sklerozu 

skorlandt 

Kemik mineral yogunlugu ol9iimii on-atka t§mlamay\a lomber 2-3-4 vertebralatdan 

femur boynundan DXA ile yaptldt, t ve z skodan saptandt 

<;:ah§maya ahnan tum olgulann BUN, kreatinin, ALT, AST, GGT, ayhk kan ~ekeri, 

fonksiyon testleri (serbest T1, serbest T4, TSH), serum kalsiyum, fosfor, total ALP, 

osteokalstn, PTH intakt, growth hormon ( GH) ve 24 saatlik idrat kalsiyumu degerleri 

Radyotmmunassay ile 9ah§tlan osteokalsin i9in referans atahgt 2-12 ng/ml, 

kernilttmi.nei;an tmmunassay yontemle 9ah§tlan PTH intakt i9in ise 12-72 pg!ml olatak 

Tum olgulara diyet, ilay kullammt, menstruasyon durumu, gebelik, ya~am tarzt, uv 

/>.,rararlaJmrrn, egitim dmumu, sigara, alkol ve kahve ah§kanhgmt i9eren detayh anket 

uygulandt 

Olgulatm diyetle siit ve silt iiriinlerini ne kadar tiikettigi sorularak, siit ve siit 

iiriinleri ile aldtklan giinliik kalsiyum miktat1mg. cinsinden hesaplandt 200 mg ve altmda 

alanlar, 200-400mg atasmda alanlat ve 400mg ve iizerinde alanlat olarak stmflandt 

Biitiin olgular ev kadtm ve/veya emekli olduklatmdan mesleki aktivite 

sorgulanmadt Fiziksel aktivitenin degerlendirilmesinde sedanter ya§ayanlar, yalmz ev i~i 

yapanlar ve diizenli egzer siz yapanlat olat ak gruplandmldt Hastalatm egitim diizeyi 

sorularak okuma yazma bilmeyenler, ilk ve ortaokul mezunu olanlar ve lise ve yiiksek okul 

mezunu olanlar olarak gruplandmldt 

Olgulann dogum saytst sorulatak kaydedildi Menar§ ve menapoz ya§t aradaki fark 

top lam sure oviilasyon siiresi olarak kaydedildi 

Kahve altmt hi9 iymeyenler, nadiren iyenler ve diizenli olatak gunde 1 fincan ve 

fazlastm i9enler, sigara kullammt hi9 sigara i9meyenler, giinde 1-10 arast sigara i9enler ve 

giinde 10'dan fazla sigara i9enler olatak smtflandt 

Olgu!ann sadece 2 tanesi nadiren alkol aldtklanm bildirdiklerinden alkolle ilgili 

skorlama yaptlamadt 

Olgulann boy ve viicut aguhklatt kendilerinden ogrenilerek, kg olarak viicut 

aguhklan, metre olarak boyun karesine boliinerek BMI hesaplandt 
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abrni smif1amast; hi9 giine~lenmeyenler, arada giine~lenenler ve di.izenli olarak 

olarak stmflandt Di.izenli olarak gi.ine~lenenlerin sayts! az oldugu i9in arada 

:;.,vtleJrte ayrit grup altmda topland1 

~tatisttiksel Metod 
aras1 ikili kar~Jia§tnmalar; Mann-Whitney U testi ve Student T testi ile 

AlltC""'" bagtmstz iimeklerde T -testi ve ikiden fazla gruplar aras1 kar§lla§tnmalarda 

Wallis ve Tek yonli.i Anova testi kullamldL Degi§kenler aras1 korelasyonlarda 

testi kullamldt Saytyla belirtilen degi§kenlerin gruplar arast 

:lnllU.asu""' Ki Kare testi kullamldt 
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BULGULAR 

70 ya~ arasmda 46 OA ve 26 kontrol olmak uzere toplam 72 kadm 

OA ve OA alt grubu olgulann demografik ozellikleri Tablo 6, Sekil 

OA alt grubu olgulannm demografik ozellikleri 

Lomber SPA 
+dizOA 

59.9±7 42 56.17±6.2 5717±5.7 27 27±570 5809±6 24 

71 .. 32±122 8410±1556t 70 0±616 69 83±107 7357±12 7t 6538±886 

1.58±005 1.60±0.052 1.56±0 048 156±0.069 157±005 1 58±0 061 

2922±547 33.05±537* 289±228 29 29±395 30 06±4 61* 27.42±3.79 

1 .. 0±04 1 5±0.7 12±05 10±0.0 115±0.5 13±04 

304±66 29.9±7.1 32.3±68 319±47 312±6 2 32 9±4 5 

Lomber SPA , diz ve el OA grubunu is:ermektedir 

kontrol, OA ve OA alt gruplan arasmda istatistiksel olarak anlamh 

OA'i olgularda BMI (p<O 05) ve viicut aguhg1 (p<O 01) 

yiiksekti 

olgulannda BMI (p<O. 05) ve viicut aguhg1 (p<O. O!)kontrollerden yiiksekti. 

ve ovulasyon suresi aylSlndan kontrol, OA ve OA alt gruplan arasmda 

olarak anlamh farkhhk yoktu 
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oA ve OA alt grubu olgulannm demografik ozellikleri 

00 100 

I!IILSPA+IlzOA 

B!llzOA 
aKcrtd 

141 ltD 

grubunun kalsiyum ahmr OA grubundan istatistiksel olarak anlamh diizeyde 

UV, kahve, alkol ahmL, egitim diizeyi ve fiziksel aktivite ayrsmdan OA alt gruplan 

grubu arasmda istatistiksel olarak anlamlr fark bulunamadr 
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Serum Ca (mg/dL) I 9.65±0.5 I 9.74±0.31 I 9.97±0.79 \ 9.61±0.52 \ 9.74±0.56 

I I ' 

Serum P (mg/dL) 
\ 

3.8±0.6 3.78±0.71 \ 3.71±0.35 I 3.92±0.41 \ 3.81±0.51 \ 3.90±0.68 
\ I I 

ALP (UIL) 192.7±45.6 160.4±27.9 151.45±44.3 I 149.1±56.2 I 162.9±47.4 -\167.4±48.8 

Osteokaism ( ng/ml) 6.88±3.36 * I 4.43±3.05 2.83±1.99 4.14±2.77 4.55±3.09 3.59±2.64 

PTH(pg/mL) 55.89±27.4 55.99±29.9 49.48±23.05 50.44±16.2 52.81±23.7 52.8±27.2 

GH(ng/ml) 0.79±1.2 0.48±0.33 0.83±0.58 1.05±0.89 0.81±0.84 1.12±1.57 
I 

idrar Ca (mg/ giin) 188.2±66.0 121.9±61.9 I 186.8±69.1 179.5±85.0 170.8±74.0 94.94±18.6 

* p<0.05 

• Diz OA oigulanmn osteokalsin diizeyien, kontrol grubundan istatistiksei oiarak aniaml! diizeyde yiiksekti ( p<0.001 ). 

• Serum Ca, P ,ALP ,PTH, GH ve 24 saatlik idrar Ca'u a(ftsmdan 0 Ave kontroi grubu arasmda istatlstiksei olarak anlamh fark buiunamad1. 
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J<_ontrol grubu olgulann Lomber ve femur boynu DEXA 
oA- ve . 

Toplam OA (46) Kontrol (26) 

-1 06±L75* -2.48±1 26 

-0 06±1 .. 71* -0. 98±1 03 

-1 16±1 27t -155±1 07 

-0.09±L28ti -0.32±0.85 

grubunda !amber DEXA degerleri kontrol grubuna k1yasla istatistiksel 

.tarnu derecede yuksek bulundu (p<O,OS) 

"'Vl"" DEXA degederinde ise kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh 

faLrk:h1tk bulunamadl 
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ve oA alt gmp1annm 1omber ve femur boyun DEXA degerleri 

Lomber t Lomberz Femurt Femurz 

-1.15±1 35 0 04±140 t -131±122 -0 05±1 36 

0 089±2..26 * t 1 08±2.25 * t -0 84±145 0 33±1 64 

-0. 72±1 52* t -005±141* -0 71±1.42 0 09±1 06 t 
-2..29±1.09 -1.10±1 19 -1 72±0.80 -0.65±0.96 

-2 48±1 26 -0 . .98±1 03 -1 SS±L07 -0.32±0.84 

kendi aralannda kar§Jla§tmld1gmda; 

Iornber SPA+diz OA ve lomber SPA gruplar1 arasmda lomber ve femur boyun 

degerleri ac;:tsmdan istatistiksel o1arak an1amh far khhk bu1unamadt 

'inin ise 1omber ve femur boyun DEXA degerleri diger OA alt grup1anndan 

tlltilstik:sel olarak anlamh diizeyde dii§iik bulundu (p<O 05) 

'nnttr<>l ve OA alt gruplarmm lomber ve femur boyun DEXA degerleri Tablo 10, 

1 0' da goriilmektedir 

Kontrol, OA ve OA alt 
gruplannm Lomber DEXA 
t degerleri 

Sekil 10 Kontrol, OA ve OA alt 
gruplarmm femur boyun 
DEXA t degerleri 

i 
0 ··1 

GRlP 
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0 

SPA oiguianmn diz grafiierinin Kellgren skorlamasma gore 

dagthmt Tabio II ve ~ekil II 'de gortilmektedir. Skor O, 

.nbe:r SPA ve el OA olgulanmn diz grafilerinin Kellgren skorlamasm1 

skodamasma gore diz OA'li olgulann dagthmt 

Diz OA Diz OA+Lomber SPA Total 

n % N % n % 

0 0 0 0 50 69.4 

4 33.3 2 20.0 6 83 

2 I6..7 2 20 0 4 5.6 

3 25 .. 0 2 200 5 6.9 

3 25 .. 0 4 40.0 7 9.7 

skorlamasma gore diz OA'li olgulann dag1hmt 

SKOR=O SKOR=1 SKOR=2 SKOR=3 SKOR=4 
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Kellgren'in diz skorlauna gore diz OA'li olgulann lomber ve femur boyun 
DEXA degerleri 

Lombert Lomberz Femur boyun t Femur boyun z 

05 Skor O'a kar~r 

DEXA degerleri avrsmdan Kellgren diz skorlan birbirleri ile kar~rl~tmldrgmda 

0 ,skor 1, skor 2 ve skor 4 arasmda istatistiksel olarak anlamh farkhhk bulunamadr 

3'iin lomber ve femur boyun DEXA degerleri skor 0 ve skor l'den anlamh yiiksek 

iulu1rrdu. (p<O. OS) 

Kellgren'in diz skorlanna gore diz OA'li olgulann lomber ve femur boyun DEXA 

l~>o<>riPri Tablo 12 ve ~ekill2 ve 13'de gorulmektedir. 

Sekil 12 Kellgren'in diz skmlanna 
gore diz OA'li olgulann 
lomber DEXA t degerleri 

,. 
• 

"" 

Sekil 13 Kellgren'in diz skorlanna 
gore diz OA'li olgularm femur 
boyun DEXA t degerleri 

' 

·" 

'" 

" 
" 

~ 

" ~ 
0 " 

"" 
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elc>In\Jer oEXA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh 

14 ve 15) (r<O 36, p<::::O 05 ;rz 0.37, p<O 05) Benzer bir ili§ki 

bulunarnadl 

8 

" 

• 

Sekil 15. Kellgren diz skorlan ile 
lomber DEXA z 
korelasyon grafigi 

.,.--------
• 

DiZ 

gore olgulann fiziksel aktivite dagthmt Tablo l3'de 

skorlanna gore 
0

1ga1ann fiziksel aktivite dagtltml 

2 3 4 Total 

0 
n % n % n % n % 

n 

15 30 1 167 0 0 3 60 5 714 24 33.3 

16 320 1 167 3 750 0 0 1 14.3 21 292 

19 380 4 667 1 250 2 40.0 1 143 27 375 

50 100 4 100 4 100 .5 100 7 100 72 100 
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i.oiTlD"' SPA ve diz + lomber SPA olgulanmn lomber grafilerinin Kellgren skorlamasma 

gruplar arasmdaki dagJltmJ Tablo 14 ve ~ekil 16'da goriilmektedir Skor 0, kontrol, 

SPA ve el OA olgulanmn lomber grafilerinin Kellgren skorlamasm1 i<;ermektedir 

14 Kellgren skorlanna gore lomber SPA olgulanmn dagtl!ml 

LomberSPA Diz OA+Lomber SPA Total 
skor 

n % n % n % 

0 0 0 3 4 54 3 4.54 

1 5 7.57 15 22 7 20 30 3 

2 8 12.1 13 19 7 21 31 8 

3 7 10 6 4 6 06 11 16.6 

4 8 12 1 454 11 16 6 

16 Kellgren skorlanna gore lomber SPA olgulanmn dag1hml 

--------------------------------------

SKOR=O SKOR=1 SKOR=2 SKOR=3 SKOR=4 
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• Lomber SPA ve diz+lomber SPA olgulanmn lomber grafilerinin Kellgren skorlamasma 

gore lomber DEXA t ve z degerleri Tablo 15'de g6n1lmektedir 

Tablo 15. Lomber vertebralann Kellgren skorlanrnn DEXA t ve z degerleri 

Kellgren skoru (n) DEXA Lomber t DEXA Lomber z 

Skor· 0 (3) -0 2±0 78 0 30±0.55 

Skor 1 (20) -132±144 -0 . .54±1 36 

Skor 2 (21) -0.097±1 52 0 06±117 

Skor 3 (11) -141±217 0.53±2 31 

Skor 4(11) 1 67±1 94 3 76±1 8'3 

• Lomber vertebralarda Kellgren skorlan ile lomber DEXA t ve z skorlan arasmda 

istatistiksel olarak anlamh korelasyon bulundu ($ekil 17 ve 18) (rt=O 27, p<O.OS ; rz= 

0 42, p<0 .. 05) 

Sekil 17 Lomber vertebra1ann 
Kellgren skorlan ile 
Lomber DEXA t deger Jeri 
korelasyon grafigi 

" 
:::: B 

=--~---1 .~~____ Cl 

: ___.-·-. 
·1 _-------r- a 
• e----- : 

L t---,-----,,-----,-----.,.--.-----1 

Sekil 18 Lomber vertebralann 
Kellgren skorlan ile 
Lomber DEXA z 
degerlerinin korelasyon 
grafigi 
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• Hast:: ve kontrol grubu olgulann tiimiinde ya~ ile femur boyun DEXA t skoru arasmda 

negatifbir korelasyon bulundu ( r =- 0 34, p<O 001) (Sekil 19) 

• Lomber DEXA skorlan ve femur boyun DEXA z skoru ile ya§ arasmda anlamh 

korelasyon bulunamadi 

Sekil 19 Ya~ ile femur boyun DEXA t korelasyonu 
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ile lomber DEXA degerleri arasmda anlamh korelasyon bulundu ( rc=0.33, p<001; 

=0 27, p<O 05) (Sekil 20 ve Seki1 21) BMI degerlerine gore lomber ve femur boyun 

degerleri Tablo 16'da gorulmektedir 

• BMI ile femur boyun DEXA degerleri arasmda anlamh korelasyon bulunamad1 

$ekil 20 BMI - Lomber DEXA t 
korelasyon grafigi 

• 
- j 

$ekil 21. BMI- Lomber DEXA z 
korelasyon grafigi 

"" 

Tablo 16. BMI degerlerine gore lomber ve femur boyun DEXA degerleri 

-
BMI(n) Lombert Lomberz Femnrt Femurz 

18,5-25 (10) (zayd) -2.14±1.70 -0. 55±1 31 -1.73±0. 84 -0 29±0.68 

25-30 (36) (normal) -L85±1 56 -0 64±1.44 -1.44±1 12 -0.34±106 

>30 (23) (obez) -1 02±1.93 0 068±1 83 -1 09±1 30 0055±137 



agtrhgt ile lomber DEXA t (r, =0.44, p<0.05) ve z (rz =0 30, p<O 05) ve femur 

t (r1 = 0 30, p<O OS) degerleri arasmda anlamh korelasyon bulundu (Sekil22, 

ve Sekil24} 

agtrhgt ile femur boyun DEXA z degeri arasmda anlamh korelasyon bulunamadt 

Viicut aguhgt ile lomber 
DEXA t korelasyon grafigi 

Sekil 23 Viicut aguhgt ile lomber 
DEXA z korelasyon grafigi 

~ •. 0 

.. il --·····--

~:---~.g~----:~~-~--:·-----
------ -.. .. 

Sekil 24 Viicut aguhg1 ile femur boyun DEXA t korelasyon grafigi 

74 



ann sigara i<;me a<;ISindan !amber ve femur boyun DEXA degerleri 

Lomber·t Lomberz Femur boyun t Femur boyun z 

(57) -1.58±171 -0.29±149 -1 37±1 15 -0 14±1 15 

(5) -1.14±193 ·-0.29±1.41 -0 43±0 76 0.12±0 32 

(10) -1.77±1 87 -0.98±194 -1 35±1 57* -0 52±1.36 

il,(en1erde femur boyun DEXA t degeri istatistiksel olarak anlamh oranda dii~iik 

( p<O OS) (Tablo 17) 

bir ili~ki lomber DEXA skorlan ve femur boyun DEXA z skom ile bulunamadr 

Olgulann sigara i<;me a<;rsmdan BMI ve aguhk degerleri 

(n) BMI Aguhk 

i~meyen (57) 29 02±4.70 70 1±12 5 

(5) 29 60±4 54 74 2±14 1 

(10) 29.1±3 12 70 8±7.08 

:t.,.,,r,. il,(en, az i<;en ve i<;meyenlerde BMI ve aguhk at;:rsmdan farkhhk bulunamadr 
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alan ve almayanlann lomber ve femur boyun DEXA degerleri 

Lombert Lomber z Femur boyun t Femur boyun z 

-2.75±135 * -1.15±133* -138±121 -0 36±112 

(53) -1..33±1.79 -0.12±1 55 -1 27±1.22 -0.10±115 

lomber DEXA skorlan istatistiksel olarak anlamh oranda dii~iik bulundu 

ile femur boyun DEXA degerleri arasmda benzer bir ili~ki bulunamadr 

aktivite, kahve ahmr, boy, dogilm sayrsr, ovulasyon siiresi egitim diizeyi 

kontrol ve OA grubu arasmda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadr Aynca 

ve kalsiyum ahmr ile lomber ve femur boyun DEXA degerleri arasmda 

ili:?ki bulunamadl 

24 
saatlik idrar kalsiyumu, serum kalsiyum, fosfor, ALP, GH diizeyleri avrsmdan 

OA ve OA alt gruplan arasmda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadr ve 
' ile korelasyon bulunamadt 
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TARTISMA 

O.A.. en stk gori.ilen eklem hastahgtdu 91 OP ise, en stk gorillen metabolik kemik 

Her ikisi de ileri ya§larda gorilliir42'54'107'112 OP ve OA arasmdaki ters ili§ki 

kalya OA'li vakalarmda OP'tik fiaktiirlerin nadir goriilmesi nedeniyle dikkat 

Kemik yogunlugu olyiimiinde non-invaziv yontemlerin bulunmas1, bu 

ara:;;tlfllmasmda kolayhk saglaml§tt~4'42 OP ve OA'in aym hastada goriilmesinin 

iinlttSl:tl veya yok ileri ya§larda olabilecegi ve OA'in OP'u geciktirdigi iddia edilmi§tir 

GOA ve OP'un kemik dansitesindeki ters ili§kinin aytklanmasl, bu iki hastahgm 

16fiz~yol<J.l isinin anla§Ilmasma yardtmcl olabilir Bu amayla GOA'li hastalarda yap1lan 

tofiZ)fOl~J' yah§malannda, bu hastaJann kemiklerinde kemik yap!mlnl artuan ve kemik 

~htna kar§l koruyan intrinsik degi§iklikler olabilecegi iddia edilmi§tir;z8 Radin, GOA'in, 

mikrofraktiirlerin iyile§mesine yamt olarak subkondral kemik sertligi olarak 

savunmu§tur117
'
118 Dequeker ise, subkondral kemik seitliginin lokal 

lkrofira1~tiiderin iyile§mesine yamt degil, daha gene! kemik degi§ikliklerinin bir paryast 

tlugunu one silrmil§tilr38,40,l22 

Dequeker, 1972-1996 ytllan arasmda Avrupa, ABD ve Avusturalya'dan 7 farkh 

ile 7 farkh alanda, OA'in kemik dansitesi iizerine etkilerini ara§tuan 36 yaym1 

Bu yaymlardan, 28'inde OA'li vakalarda kontrollere ktyasla kemik 

anlamh art!§, 8'inde ise art!§ olmadtgmt saptaffil§tH. Bu sekiz yah§mamn 

metakarpal kemik ve/veya radius olyiimleri yaptlmt§tH ve sonuylar kemik 

~;~,.,r"l dansitesi (KMD) veya% kortikal alan (KA) olarak bildirilmi§tir;4 

<;ah§mamtzda, el OA'Ii olgularm lomber ve femur boyun KMD'nde kontrol 

~IUOunu.au farkhhk bulamadtk Diger OA alt gruplanndan ise, hem lomber hem de femur 

I0.1i)'ni dii§iik bulduk Hart'm yah§masmda, el OA'inde DEXA ile olyiilen lomber 

femur KMD kontrollerden yiiksek bulunmu§tur66 Ancak, bu yah§mada, el OA'li 

%42'sinde radyografilerde lomber SPA de saptanml§tlr Hart'm yah§masmda, el 
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OA'inde KMD artr~mdan, e~lik eden lomber SPA sorumlu olabilir. Bizim el OA'li 

olgularrmrzda ise klinik ve radyografik olarak diz ve lomber SPA bulgulan yoktu 

Price'nin <;ah~masmda, 60-·80 ya~larr arasmda 40 GOA'li kadmda KBT ile radius 

KMD oi<;iiliip, 41-85 ya~larr arasmda normal kontrollede kryaslanmr~tJr116 GOA'li 

hastalarda, trabekiiler KMD'sinde artr~ bulurken, kortikal KMD'sinde art!§ 

bulamamr~lardu Ancak ya~, viicut agn hgr ve boy ayar lamalanndan soma, trabekiiler 

KMD'nde de farkhhk olmadrgmr bulmu~lardu 

Sowers'in 9ah§masmda, el OA'li olgularda, ikinci metakarpal kemikte kortikal alan 

ol<;iimleri, kontrollere kryasla yiiksek bulunmu§tur129 Fakat, el OA'li vakalarda metakarp 

geni§ligi kontrol!erden fazladu ve kemik geni~ligi, kortikal alaru belirleyen major 

faktordiir Kemik geni§liginin bu etkisi kortikal kemik alanlannda onemli rol oynar ve 

bundan dolay1, bel ve femur boyun ol<;iimleri bu durumdan daba az etkilenir34 

Sowers'in, daha sonraki <;ah§masmda, DEXA ile lomber ve femur KMD'nde, el 

OA'inde kontrol!erden farkhhk bulunamazken, diz OA'inde kontrollerden yiikseklik 

bulunmu§tur. Sowers, her iki OA tiiriinde de 3_ yil boyunca takipte, kemik turnoverini ve 

osteokalsin diizeylerini kontroller den dii§iik bulmu§tur El ve diz 0 A 'inin kemik yaprcr 

hiicrelere farkh cevap verdigini ve patogenezlerinin fakh oldugunu iddia etmi~tir 130 

Dequeker, el OA'li hastalann iliak kemik biyopsisinde artml§ biiyiime faktorleri 

ve osteokalsin diizeyleri bulmu§ ve bunun daha sert kemik yaprsrm gosterdigini iddia 

etmi§ti?8
•
39

•
40

•
42

•
122 Fakat, Dequeker, hastalarm sadece el grafisini degerlendirmi§tir, diz ve 

lomber grafilerini almamr§tn El OA'i, GAO'in en onemli komponentidir. GOA'li 

hastalann yansmdan fazlasmda aym zamanda diz OA'i ve lomber SPA de 

bulunmaktadu86 Dequeker'in hastalarmda GOA veya e§lik eden diz OA'i ve lomber SPA 

olabilir ve kemikteki degi§ikliklerden bu OA tiirleri sorumlu olabilir 

<;:ah§mamrzda, diz OA'li olgularda Lomber KMD'ni kontrol grubundan anlamh 

oranda yiiksek bulduk Femur boynundaki yiikseklik ise istatistiksel olarak anlamh 

boyutta degildi <;:ejku'nun <;ah~masmda da bizim <;ah~mamrzla benzer sonu<;lar 

bulunmu§tur. Onlar DPA ile diz OA'inde lomber KMD'ni yiiksek bulurken, femur 

KMD'sinde anlamh farkhhk bularnamr~lardn30 

Hart'm <;ah§masmda66
, diz radyografik OA'inde DEXA ile lomber KMD'nde 

%3 0-9 3 oramnda artr~ ve femur boynunda %1 3 .. 6.J oranmda art!§ bulunmu~tur 
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Eger OA, KMD ile ters ili§kiliyse, o zaman OA'in §iddetinde artt§ KMD'nde de 

artt§a yo! avmahdu66 (:ah§mamrzda, diz OA'inin §iddeti ile lomber vertebra KMD 

arasmda pozitif korelasyon bulduk Femur boyun KMD ile diz OA'inin §iddeti arasmda 

kor elasyon bulamadrk 

(:ejku'nun l(ah§masmda, 161 diz OA'li kadmda, diz Kellgren skor 1 'de lomber 

l{MD'nde art!§ bulurken, skor 2-4'de bulamamt§lardu Diz OA'inin §iddeti ile femur 

l(MD arasmda korelasyon bulunamamt§tlr <;ejku'nun yah§masmda, Kellgren skor 4 olan 

olgu yoktur Skor 3 olan olgu sayrsr da 12 oldugundan, skor 2-4 aym grup altmda 

toplanmr§lardn30 

Hart'm l(ah§masmda, diz OA'inin §iddetiyle, lomber ve femur KMD arasmda ili§ki 

bulunamamt§tlf Fakat, tum olgulann lomber radyografisi almmamt§tlr Diz OA 

olgulanmn sayrst, (n=117) kontrollere (n=604) kryasla az oldugundan, diz grafilerinin 

skorlanmast osteofit (0) ve eklem arahgmm daralmast (1) olarak yapilmr§tn66 

Burger'in yah§masmda diz OA'li olgularda femur boyun KMD'nde Skor O'dan 

skor 2 'ye kadar artt~, skor 3 'lin degerinde ise azalma bulmu~lardu Bu vah§mada da skor 3 

ve 4 aym grup altmda toplanmt§tlr18 

Hannan'm l(ah§masmda ise Kellgren skor 1-3 'te femur KMD kontrollere ktyasla 

yiiksek bulumnu§tur .. Skor 4'iin KMD'sinde kontrollerden farkhhk bulunamamt§tii04 

Biitiin bu vah§malarda ve bizim vah§mamrzda, diz OA'inde KMD'nde artt§, lomber 

vertebralarda femur boynundan daha fazladtr Bu art!§ ozellikle osteofitle birlikte olan 

skor 1 - skor 3 'te belirgindir. Osteofitin, OP ve OA arasmdaki ili§kideki rolii tam 

bilinmemektedir Baztlan, dejener atif ktktrdak alanlannda kanlanmamn artmasma 

dayanarak, osteofitin bir onarrm sureci
1 

oldugunu dii§iiniirler77
•
105 Osteofit, ekleme yiik 

binmesi veya stres dagthmma, ve hatta eklem kenarlarmdaki kiiviik mikrofraktiirlere bir 

cevap olabilir68
'
97 OA'de kemik dansite artl§llllll osteofitle birlikteligi, kemik yaptmtyla 

avtklanabilir Belki de yiiksek dansiteli ki§iler kemik yaptctdular ve osteofite egilimleri 

artmr§tlr64 Bu kemik yapma egilimini dola§tmdaki kemik biiyiime faktorlerinde artt§a 

baglayanlar da vardtr77
•
97 

(:ah§mamtzda, subkondral skleroz ve §iddetli eklem arahgt daralmasmr temsil eden 

skor 4'de, KMD, kontrollerden ve skor 1,2'den farkli degilken, skor 3'den dii§iik 

bulunm•l§tut. Agn OA sedanter ya§am tarzma yo\ ayaH~k kemik kaybma neden olabilir 

Cah§mam1zda, Skor 4 diz OA'li 7 hastadan 5 tanesi sedanter ya§tyordu. Tum olgularda 
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sedante• ya~ayanlann oram %34 iken, skor 4 diz OA'li hastalarda bu oran %71 olarak 

bulundu 

Campion c;ah~masmda2\ destn1ktif OA'li hastalann ktic;iik bir k1smmda yiiksek 

diizeyleri, non··destriiktif olanlarda ise daha dii~iik diizeyler bulmu~tur 

kontrol ve OA grubu arasmda osteokalsin diizeylerinde fiukhhk 

Bu, belki de, bizim OA'Ii olgulanmrzda, destriiktif degi~ikligi olan ve 

olmayanlann sayrsmm e~it veya yakm olmasma baglanabilir Diz OA'inde ise kontrol 

grubuna kryasla anlamh diizeyde yiiksek osteokalsin diizeyleri bulduk Bu, bizim diz 

OA'li olgulanm!zda destriiktif degi~ikliklerin fazla olmas1 veya Sowers'in130 iddiasmda 

oldugu gibi, diz OA'inin diger OA'Ierden farkh patojenetik mekanizmaya sahip oldugu 

anlamma gelebilir Osteokalsinin yiiksek olmasr kemik yaprda sertle~me ve kemik mineral 

dansitesinde artr~a yol ac;ryor olabilir 

GH, insulin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) yaprmrm etkilemesi nedeniy1e, 

kemik yogun1ugunun onem1i belirleyicisidir119 IGF-1, iskelet geli~iminin giic;1ii 

stimulatoriidiir 73
•
119 IGF-1 ve GH'un ya~amrn daha somaki donemlerinde kemik 

yogun1ugunun devam ettiri1mesindeki rohi bi1inmemektedir119 Dequeker ve Bennett, 

OP'u olanlar ve aym ya~ grubundan kontroller arasmda serum IGF-1 diizeylerinde farkhhk 

bulamaml~lardu12•40 Bununla birlikte GH, I GF-1 'iin sistemikten c;ok lokal iiretimini 

degi~tirerek iskelet biiyiimesini etkiliyor olabilir119 Calao'nun c;ah~masmda ise, <;ok 

~iddetli GH yetersizligi olanlarda, GH yetersizligi olmayan1ardan dii~iik IGF-1 diizeyi ve 

DEXA ile dii~iik femur boyun kemik dansitesi bulunmu~tur19 

<;:alr~mamrzda, GH diizeyinde grup1ar arasmda farkhlrk bu1amadrk ve GH 

diizeyiyle KMD'si arasmda kore1asyon b'u1amadrk Ama biz, GH'u sabah ac; karnma ve 

herhangi bir uyanm yapmadan c;ah~t1k Ghigo, c;ah~masmda Growth hormon releasing 

hormon (GHRH) ile arjinin veya piridostigmin kombinasyonuyla uyanm ile serum GH 

tayininin en gec;erli test oldugunu bildirilmi~tir61 

Masud, <;alr~masmda, lomber SPA'in DEXA ile yaprlan K.MD'ni lomber 

vertebralarda %24 oranmda ve femur boynunda ise %8. 2 oranmda etkiledigini bulmu~tur99 

<;ah~mamtzda, Lomber SPA'h olgularda kontrollere ktyasla anlamlt derecede yiiksek 

KMD bulduk Femur boynu KMD yiiksek olmakla birlikte, bu yiikseklik istatistiksel 

olarak anlamh diizeyde degildi 
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Jones <;ah~masmda, DEXA ile lomber ve femur KMD'nde artr~ bulmu§tur 

Femurda artr~m daha az belirgin oldugunu bildirmi~tir80 

c;ah~mamrzda, lomber SPA'in ~iddeti ile lomber vertebra KMD arasmda anlamh 

korelasyon bulduk Masud, <;ah~masmda, osteofitli grupta, osteofit skorunda artr~la lomber 

vertebra KMD arasmda anlamh korelasyon bulmu~tur99 Jones'in <;ah§masmda da benzer 

~ekilde osteofit ve eklem arahgr daralmasmm lomber ve femur kemik dansitesini 

etkiledigi, fakat femurdaki etkilenmenin daha az oldugu saptanmr~tu80 

<;ah~mamrzda on-arka lomber DEXA ol<;iimii yaptrk On-arka ol<;iimiin osteofitten 

etkilenerek ger<;ek kemik dansitesini yansrtmadrgmr iddia edenler109 oldugu gibi, aksini 

savunanlar da vardu125 Cah§mamrzda, lomber SPA de hem lomber vertebralarda hem de 

femur KMD'nde artr~ bulduk Lomber SPA' de yiiksek KMD osteofitin etkisine baglansa 

da, femurda da atr~ olmasr daha jeneralize artr~ oldugunu dii~iidiirmektedir Yine de lateral 

DEXA veya KBT yontemi kullamlarak, osteofitin etkisi elimine edilmesi daha uygun 

olabilirdi. Aynca, diz OA'inde de hem lomber vertebralarda hem de femur KMD'nde artr~ 

bulduk Bizim diz OA'Ii olgularrmrzm lomber radyografilerinde osteofit yoktu 

Bu sonu<;lar lomber SPA ve diz OA'in- kemik dansitesinde artr~a yo! a<;trgr ve bu 

artr~m hedef alamnm vertebra oldugu, femur alammn ise bu artr~tan daha az etkilendigini 

dii~iindiiriir El OA'inde ise biz, kemik dansitesinde art!~ bulamadrk Bizim olgulanmrz 

arasmda GOA grubu yoktu .. GOA; el OA'i dr~mda lomber, diz ve kal<;a OA'ini de 

ir;erdiginden26
•
86

, GOA' de kemik dansitesinde artJ~mdan, bu OA tiirleri sorumlu olabilir 

<;ah~mamrzda kal<;a OA grubu da yoktu Fakat literatiirde kal<;a OA'i ile yaprlan 

<;ah~malar kal<;a OA'de de lomber ve femur KMD'de artr~ ve kal<;a fraktiir riskinde azalma 

oldugunu ortaya koymu~lardu 25 
·
29

'
59

•
107

·
11

'
2

'
139 

Dequeker'e gore OA, OP ili~kisi sadece akademik bir merak degildir OA, OP 

a9rsmdan onlem almacak ve tedaviye karar verilecek olgularm se<;iminde iyi bir negatif 

gosterge olabilir34
•
42

•
39 Kal9a, diz OA'i ve lomber SPA'de artml§ kemik dansitesi OP'a 

kar~r onlem almada ve tedavi kararmr vermede negatifbir gosterge olabilir El OA'inin ise 

iyi bir negatif gosterge oldugu kamsmda degiliz 

Dequeker, 60-7 5 ya~ ar asr 3 8 kadm kadaVI adan alman iliak kemik orneklerini, 

biyokimyasal, kantitatif histomorfolojik ve biyomekanik ozellikler a<;rsmdan analiz 

etmi~tir Osteoartritik kemikte kalitatif ve kantitatif far khhklann subkondral kemigin 

sertle~mesine ve yiike kar~r deformasyon yeteneginin artmasma yol a<;tlgrm iddia etmi~tir 
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sert kemigin altmdaki lalmdaga daha filZia yiik ileterek , onun daha kolay yaralanabilir 

hale gelmesine yo! ac;:tlgmt iddia etmi~tir Radin'in hipotezinin117
'
118 aksine, subkondral 

kernik sertliginin lokal mikrofraktiirlerin iyile~mesine yamt degil, daha gene! kemik 

degi~ikliklerinin bir parc;:ast oldugunu one siirmii~tiir 24
•
66·67 

OA'li ya§h kadmlarda artmt§ kemik dansitesinin osteoporotik fraktiir riskine kar§t 

koruma saglaytp saglarnadtgt kesin degildir7 iki populasyona dayalt vaka kontrol 

9ah~masmda; hastalardan ogrenilen kal9a OA'i 3 7 ve herhangi bir eklemin OA'i 29 ile kalc;:a 

frakti.irii arasmda ili§ki ara§tlnlmi§tlr. Kalc;:a ftakti.ir riskinde azalma saptanm1~tu Aksine, 

Jones'in populasyona dayah prospek-tif c;:ah~masmda OA'te artm1~ kemik dansitesine 

ragmen non-vertebral osteoporotik fraktiir riskinde azalma bulunamamt§tlr81 Benzer 

~ekilde, Arden'in radyografik kal9a, diz, el ve lomber SPA'in populasyona dayah vaka 

kontrol 9ah~masmda; diz ve el OA'inde fraktiir riskinde azalma bulunamamt~tu Ancak 

kal<;:a OA'li olgularda fraktiir riskinde artt§ bulunmu§tur 6 

Biz, diz ve lomber SPA'de artmt§ kemik dansitesi bulmamtza ragmen, bunun 

fraktiir riskinde azalma yaptp yapmadtgtnt gilemiyoruz Bu nedenle OP'un onlem veya 

tedavi karanm vermek ic;:in daha geni~ kapsamh c;:ah~malar ve OA alt gruplarmda ftakti.ir 

insidans 9ah~mas1 yaptlmasmm yerinde oldugu kamsmdaytz 

Y a~m ilerlemesiyle, kemik degi~ikliklerinin iskeletin neresinde ve nastl oldugu 

konust:::da fikir birligi yoktur90 Yine de, ara§tlrmalar, lomber bolgede kemik dansitesinin 

premenapoz veya menapoza kadar stabil oldugu 101
'
127

, femoral bolgede ise kemik 

kaybmm hemen menapozdan once ba~ladtgt yoniindedir 101
""
131 <;ah~mamtzda ya~ arahgt 

50-70 ve olgularm 90gu postmenapozaklir. Biz, ya~ ile femur boyun KMD arasmda negatif 

anlamh korelasyon bulduk Mazess ve ark.t, 60 ya~ iizerindeki kadmlarda spinal 

osteopeninin radial osteopeniden iki kat fazla oldugu, 70 ya§ i.izerinde ise radius ve spinal 

dansite kaybmm aym oldugunu bulmu~lardu102 Bannick, premenapozal kadmlarda ya~m 

ilerlemesiyle proksimal femur ve lomber vertebra DEXA z skoru arasmdaki farkhhgm 

artttgmt saptamt§tlr Ya§lanmayla en erken kemik kaybmm proksimal femurda oldugu 

sonucuna varmt~tn 16 Laitinen, femur boynunda 56 ya~ altt ve tistiinde farkhhk bulurken, 

trokanterik alan KMD'nde ya~la ilgili farkhltk bulamam1~t1?0 Bizim c;:ah~mamizm sonucu 

Laitinen' in c;:ah~masmm sonucuyla uyumlu gibi goriinmektedir 

Nikotin metabolitleri, zaylf androjenlerden ostrajen yap1mmt azaltarak, hidroksile 

metaboiitler olu~tururlar Aynca, kan kortizol diizeyini artnarak, 25 hidroksi D vitamininin 
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etkin ~ekli olan 1,25 -dihidroksi D-Vitaminine diinii~umiinii azaltJrlar134 <;ah~mam1zda 

sigara ivenlerde femur kemik dansitesini anlamh diizeyde dii~iik bulduk Krall, 

yah~masmda, postmenapozal kadmlarda sigara ivme ile radius KMD arasmda, negatif 

korelasyon bildirmi~tir Bir y!lhk izlemde radiusta y!lhk kemik kayb1m filzla bulmu~tur89 

Broulik, vah~masmda, 241 OP'tik ve 98 normal kadmda sigara iymenin vertebral kemik 

dansitesi iizerine etkisini incelemi~tir Vertebral fraktiirlii grupta KMD'ni, sigara ivenlerde, 

ivmeyenlerden dii~iik bulmu~tur17 Silvennoinen, inflamatuvar barsak hastahkh kadmlarda 

dii~iik kemik dansitesi ile sigara ivme birlikteligini bulmu~tur. Bu birlikteligin BMI ve 

medikal tedavi ile ilgili olmad1gmi saptam1~tJr128 Bizim vah~mam1zda da, sigara iven ve 

ivmeyenlerde aguhk ve BMI ay1smdan fiukhhk bulunamad1 

Biryok ara~tumactlar OP'un ince viicut yap!Siyla ve OA'in obeziteyle birlikte 

oldugunu iddia ederler36·42 Dequeker; OP ve OA arasmdaki antropometrik farkhhklar1 

incelemi~tir Osteoporotik kadmlarm daha k1sa, dalta narin olup, daha az yag, kas kitlesi 

ve kas giiciine sahip oldugu, osteoartritik kadmlann ise daha obez olup, daha fazla yag, 

kas kitlesi ve kas giiciine sahip oldugunu sapta1m~tu36 Obezitenin iizellikle diz OA'inin 

geli~iminde onemli risk faktiirii oldugu 54'55'56, ilginv olarak viicut aguhg1 fazla olan 

kadmlarda el OA riskinin de arttJgmt iddia edenler vardu 56 Viicut aguhg1, iki farkh yolla 

OA'e yo! a9abilir. Birincisi, ekleme binen yiikii artuarak k1kudak y1k1mma yol avabilir. Bu 

av1klama, diz OA'i ile viicut aguhg1 arasmdaki baglant1y1 a~aklayabilir, fakat el OA'i ile 

olam at;aklamaz. Bunu aytklamak i9in, sistemik faktorler ileri siiriilmii~tiir; buna gore 

~i~man kadmlar k1kudak veya kemik biiyiime faktiirlerine sahiptir ve bunlar k1kudak 

yik1m1m hizlandirarak OA'e yol avar56 , CICuttJm vah~masmda 48-70 ya~ aras1 kadmlarda 

obezitenin tibiofemoral ve patellofemoral diz OA'i ve elin KMK (karpometakarpal eklem) 

OA'inin geli~iminde iinemli risk faktiinl oldugunu bulmu~tur23 Framingham diz OA risk 

faktiirleri vah~masmda fazla kilonun diz OA'ine yol a\)tJgi ve kilo vermenin semptomatik 

OA geli~imine kar~t koruyucu oldugu iddia edilmi~tir54'56'64 <;alt~mamtzda, toplam OA'li 

olgularda ve diz OA + lomber SPA'Ii olgularda viicut aguhg1 ve BMI'i kontrollerden 

istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek bulundu. Diz OA ve lomber SPA olgulannda 

ise, hem viicut aguhg1 hem de BMI kontrollerden yiiksek olmakla birlikte bu yiikseklik 

istatistiksel olarak mlamh boyutlarda degildi 

OA'lilerde, viicut aguhgmm filzlahg1 ve birlikte artm1~ subkiitm yag dokusu, 

subkiitan yag dokusunda androstenedionun iistrajene periferik diinu~iimiiyle daha iyi 
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~~ 
~~ostmer'apozal ostrojen durumu saglayarak, ek olarak k1kudak ve kemik tizerine binen 

IJ&Ucii artuarak, kemik dansitesinin korunmas1 yoni.inde etki gosterebilir 39 Vticut tipi ve 

~vucut agtrhgt, kemik dansitesini etkiledigi bilinen faktorlerdir55
•
87

,9°,
133 ~alt~mamtzda, 

~obez kadmlardaki KMD'ni, btitiin aksiyel alanlarda non-obez kadmlardan yi.iksek bulduk 

~lj\ncak bu ytikseklik istatistiksel olarak anlamh dtizeyde degildi Yine, vi.icut agnhg1 ile 

~lornber vertebra ve femur KMD, BMI ile lomber vertebra KMD arasmda anlamh 
)/~( 

korelasyon bulduk Laitinen, 351 saghkh pre ve postmenapozal kadmda vticut aguhg1 ile 

~~lornber vertebra ve femur KMD arasmda pozitif korelasyon bildirmi~tir9° Felson, 

f~~ramingham c,;ah~masmdaki 693 kadmda, BMI ve aguhgm ti.im alanlardaki KMD'ndeki 

~l degi~ikliklerden sorumlu oldugunu saptamt~tlr 54
•
55 

UV'nin, deride, ergosterolden kalsiferol ve 7-dehidrokolesterolden kolekalsiferol 

'
1 doni.i~timiinde rol oynadtgt ve OP'dan korunmada onemli oldugu bilinir93 Aksine, biz, 

?{UV alan olgularda lomber KMD'nde istatistiksel olarak anlamh dii§iikhik bulduk Ancak, 

bizim oigulanmJzda, UV ahmmm gruplar aras1 dagllJmJ iyi degildi. Kontrol grubunda UV 

alanlann oram %34.6 iken, Ioplam OA grubunda bu oran% 26,4 idi OA alt gruplan 

arasmda ise; el OA olgulan fazla UV ahrken (%41 7), lomber SPA+diz OA grubunda hi9 

alan yoktu (% 0), lomber SPA grubunda ise sadece 1 ki~i (%16.7) giine~leniyordu Aynca 

biz, di.izenli giine~lenen olgu sayJsJ az oldugu i9in, bu grupla arada giine~lenenleri aym 

grup altmda toplad1k Sonu9 olarak, 9ah~mamtzda UV ahm1 ile lomber KMD arasmdaki 

. ters ili~ki gmplar aras1 dagtltmm iyi olmamast, diizenli gune§lenenlerin saytsmm az 

olmas1 ve standart sapmalarm yi.iksek olmasma baglanabilir Aynca OA'li olgularda UV 

ahmmm az olmasma ragmen KMD'nde cqtt~ olmast, OA-OP ters ili~kisini destekler 

niteliktedir 
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OP ve OA ya~h populasyonun en stk gorlilen kas-iskelet sistemi hastahklandu OP 

ve OA arasmdaki ili~ki, kuk ytl once klinisyenlerin dikkatini <;ekmi~tir ve kemik 

yogunlugu ol<;iimiinde noninvaziv yontemlerin bulunmas1, bu ili~kinin daha aynntth 

incelenmesine olanak tammt~tu OA ve OP arasmdaki ili~kiyi a<;tklamak i<;in, ilk once 

. mekanik gii<;lere cevap <;evresinde odaklamlmt~tlr Daha sert subkondral kemigin, daha 

fazla kemik yogunlugunu yanstttlgt gibi, normal yiiklenmeyle k1kudak haraplamnasma yol 

ayarak, OA'in geli~mesine yol avacagl da one siirulmii~tiir GOA'in ktkudak hastahgmdan 

. 9ok subkondral kemik hastahgt olarak ba~ladtgt iddia edilmi~tir GOA'de kalitatif ve 

kantitatif kemik degi~ikliklerinin bulunmas1, subkondral kemik degi~ikliklerinin, daha 

gene! kemik degi~ikliklerinin bir par<;as1 oldugu iddialanna yo! a<;mt~tlr Bununla birlikte 

genetik yap1, overyan hormon dtizeylerindeki degi§ikliklere f!ukh cevap, vitamin D veya 

biiyiime faktorleri gibi metabolik faktorlerdeki farkhhklara dayanan altematif a<;tklamalar, 

OP-OA ili~kisini a<;tklamada yetersiz kalmt~tu 

Dequeker 'e gore OA-OP ili~kis~ yalmzca bu iki hastahgm patofizyolojisini 

a<;tklamaya yarayacak akademik bir merak degildir. Aym zamanda OA, OP a<;tsmdan 

onlem ahnacak ve tedaviye karar verilecek olgulann seviminde iyi bir negatif gosterge 

olabilir 

t;:ah~mamtzda, lomber SPA ve diz OA'inin kemik dansitesinde art1~a yo! a<;tlg1 

ve bu ru tl~m hedef alammn lomber vertebra oldugu, femur alamnm ise bu artl~tan daha az 

etkilendigini bulduk El OA'inde ise kemik dansitesinde art1~ bulamad1k Diz OA'i ve 

lomber SPA'de artm1~ kemik dansitesi, OP'a kar~1 onlem almada ve tedavi karanm 

vermede negatif bir gosterge olabilir El OA'inin ise iyi bir negatif gosterge oldugu 

kamsmda degiliz 

OA'li ya~h kadmlarda artm1~ kemik dansitesinin osteoporotik fraktilr riskine kar§l 

koruma saglay1p saglamadtgl kesin degildir Bu nedenle OP'un onlem veya tedavi karanm 

vermek i<;in daha geni~ kapsamh <;ah~malar ve OA alt gruplannda fraktiir insidans 

<;ah~mas1 yap1lmasmm gerekli oldugu kamsmday1z. Gozlemlerimiz diz OA'i ve lomber 
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~·'~•~· artlrrnada hedefalammn lomber vertebralar oldugu ve femur KMD'nin 
.l<.JV ....... 

daha az etkilendigi yoni.indedir Diz OA'i ve lomber SPA'li kadmlarda kal9a 

tahrnin etmede, lomber vertebralar yerine femur KMD'nin 

, .• ;.·iltnflsinin daha yararh olacagt kamsmdaytz 
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OZET 

OA-OP ters ili~kisi knk ytl once farkedilmi~tir Mekanik gii9lere fiukh cevap, 

genetik yapt, over hormon diizeylerindeki degi~iklikler, vitamin D veya biiylime faktorleri 

gibi metabolik faktorlerdeki Hukhhklara dayanan aytklamalar, OP-OA ili~kisini 

avtklamada yetersiz kalmt~tlr 

OA-OP il~ikisini ara~tumak, OA alt gruplarmda OP goriilme sJkhgm1 saptamak ve 

bu iki hastahgm tam, tedavi ve onlenmesine yardJmCJ olmak amaCJyla 46 OA'li hasta ve 

26 saghkh kontrolde lomber ve femur boyun KMD iilviimleri yaptldl KMD, diz ve 

lomber SP A'li hastalarda kontrol grubundan yiiksek bulunmakla birlikte, sadece lomber 

vertebrada artt~ istatistiksel olarak anlamhydt El OA'Ii hastalarda ise lomber veretebra ve 

femur boyun KMD'nde kontrol grubundan farkhhk bulunamadt Aynca OA'in ~iddetinde 

art1~la lomber vertebra KMD arasmda anlamh korelasyon bulurken, femur boyun KMD ile 

bulunamad1 

OA'Ii hastalarda artm1~ kemik dansitesinin fiaktlir riskinde azalmaya yol a91p 

avmadtgt bilinmemektedir. Bu nedenle OP'un onlem veya tedavi karanm vermek i9in 

daha geni~ kapsamh yah~malar ve 
1 

OA alt gruplarmda fiakttir insidans vah~mast 

yap1lmasmm gerekli oldugu kamsmday1z 
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