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i * hastalifidir

GIRIS VE AMAC

Osteoporoz (OP), diisitk kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikro yapisinda bozulma
ve bunlarn sonucunda da, kemik kinlganhginda ve fraktiir riskinde artma ile
" karakterize, sistemik bir kemik hastalifidir 6283 OP’un neden oldugu fraktiirler, ozellikle
de kalca fraktiirleri, gelismis ilkelerde yasli populasyonun artmasiyla onemli saghk
" problemi haline gelmistir'® |
Osteoartrit (OA) ise, eklem kikirdaginin fokal kaybi, eklem yizeyi ve kenarlarinda
- yeni kemik yapimu ile karakterize, sinovyal eklemlerin kalitsal olmayan, non-enflamatuar

4174 OA’in, 50 yag civarinda 10 kisiden 1°ini ve 75 yas civarindakilerin

. yarisindan fazlasim etkiledigi tahmin edilmektedir™® Geligmis iilkelerde biiyitk bir halk

sagh@ problemidir. Diz ve kalgada cerrahi miidahale gerektirebilen hastaliklarin baginda
S gelirler™

Klinik olarak, Primer OP ile jeneralize OA (GOA) arasindaki ters iligki, kuk yil
once klinisyenlerin dikkatini gekmistir’® En carpici klinik gdzlemler, fraktiir nedeniyle

234425900719 ve QA vakalarinda

. cerrahi olarak ¢ikarilan femur baslarinda QA’in olmamass
o vertebra ve kalca fraktiirlerinin nadir goriilmesi olmustur®® Kemik yoguntupu oleimiinde
dogru ve giivenilir yontemlerin bulunmasi, bu iliskinin daha ayrintili incelenebilmesine
© olanak tammigti*** OP ve OA’in ayn: hastada gorilmesinin tesadiifi olabilecegi ve

olursa da bunun ¢ok ileri yaglarda olabilecegi ve OA’in OP’u geciktirdigi iddia
34,112,138

~oedilmigtir 1% \

OA ve OP arasindaki iligkiyi agiklamak igin, ilk 6nce mekanik gii¢lere cevap
" gevresinde odaklaniimugtur. Daha sert subkondral kemigin, daha fazla kemik yogunlugunu
yansittigs gibi, normal yiklenmeyle kikirdak hatraplanmasina yol agarak OA’in geligmesine
:':_-"_.-'yol agacagi one sirilmistic’ ""** Bununla birlikte genetik yapi, overyan hormon
- duzeylerindeki deisikliklere farkhi cevap, vitamin D veya biiyime faktorleri gibi
.'metabolik faktorlerdeki farkhliklara dayanan alternatif agiklamalar, OP-OA iliskisini
agnklamada yetersiz kalmigtir>°

Hem GOA ve hem de OP genetik olarak belulenmlstu OA-OP arasindaki iliski

hakkinda yaymlanan ¢ahigmalarin hepsi Avrupa, ABD ve Avusturalya’ya aittic.  Dogu
tlkeleri, Afrika’dan yayinlar yoktur**




& Yagh populasyonun artmasiyla, énemli saglik problemi haline gelen bu iki hastalik
g a_'fasmdaki iliskiyi aragtrmak, OA ait gruplarinda OP’un goériillme sikligini saptamak ve bu
..._.l.k'i:'hastahgm tani, tedavi ve Onlenmesinde daha dogru kararlar verebilmeye yardimet

i”oﬁh&k amaciyla bu ¢aligmayi planiadik

JNIN, 0 1, L




GENEL BILGILER

 KEMIGIN YAPISI

~ Fonksiyonel Yap:

' 'Kemik kendi iginde yeniden yapilanma gosteren ve zedelenmeden sonra kendini
tamamen yenileyebilen, metabolik olarak da organizmans en aktif dokularindan biridir'™>'
..'-e.rhlk,'esas olarak mineral, organik matriks, hiicreler ve sudan yapilmigtir™*’ Olaganiistis
;Yaﬂikllllgl nedeniyle, ideal destekleyici materyaldir Iki zit yapidan olusan iki fazls
i'}iﬁér"ya]diri Kollajen kemige gerilme giicii saZlarken, apatit kemige baski giicii saglar

"'ééﬁ't' kristalleri son derece kiigiiktiir ve kollajen fibrilleri arasinda dizilmistir®

= Makroskopik Yapr

= Mikroskopik diizeyde iki major tipi vardr Kompakt veya kortikal kemik ve
ekﬁler veya spongiyoz kemik™. Kortikal kemik, uzun kemiklerin diyafizinde ve yassi
. _mlklerm yiizeyinde lokalizedi’®™'*” Uzun kemiklerin epifiz ve metafizinde de ince
_.:'kortlkal kemik bulunur®® Trabekiiler kemik, uzun kemiklerin epifizyal ve metafizyal
.Ianiar‘mda simirhdir. Kiigitk yasst ve kisa kemiklerin kortikal ortiisii iginde de vardir
_-Sbnug; olarak, iki kemik yiizeyi vardir. Yumusak dokuyla baglantili olan dis yizey
f stal yiizey) ve kemik iligi ile temasta olan i¢ yiizey (endosteal yiizey) Bu yiizeylerde,

.tabakalar halinde osteojenik hiicreler dizilmistir ve periostum ve endosteum olarak

: fadlandm firlar®®

. .Komkal ve trabekiiler kemik arasinda, yapisal ve fonksiyonel farkhihiklar vardir
_m de aym hiicte ve matriks elemanlarindan yapilmiglardir Yapisal degisiklikler, esas
'Iarak- kantltatlﬁir Kompakt kemigin % 80-90™1 kalsifiye iken, trabekiiler kemigin %15~
2571 ka131ﬁyed1r Kortikal kemik mekanik ve koruyucu fonksiyon goriirken, trabekiiler
mik metabohk fonksiyon goriir™*




Mikroskopik Yapi

Kemik Matriksi Ve Mineral
::f:"j ' Kemik, kollajen lifleri ve esas maddeden yapitmigtir 1§ seklindeki hidroksiapatit
1$félleri, kollajen fibrilleri tizerinde ve esas madde iginde bulunur Esas madde

glukoprotein ve proteoglikandan olusmustur, yitksek oranda anyoniktir, iyon baglama

‘kapasitesi vardir ve kalsifikasyon siirecinde dnemli rol oynar Hidroksiapatit kristallerini,

" Ii'éjén fibrillerine sabitler®®.

Kemik Matriksi Icinde Hiicresel Dagihm

- Sekil 1. Kemik hiicreleri ve gelisimi

* Osteositler

- Osteoblastlar, kemik formasyon ve mineralizasyon siireci sirasinda, kendi

_'ur_e_t__t";.kleri kemik matriks iginde gomiilerek osteosit haline doniisiirler Bunlar, lakuna
ﬁ_'.igl de lokalizedir ve gok sayida uzun sitoplazmik ¢ikintilartyle, kendi aralarinda,
st éblast!ar‘la ve sinir hiicreleriyle baglant: kurarlar. Osteosit plazma membran: ve kemik
_-maifiriks arasinda, periosteositik bosluk denilen, ekstraselliiler sivi ile dolu bosluk

. 8,43,} 7 . . N . . [ L] TNTUNETE P
'V?_ird_l_r 3 Osteositlerin, bu kemik sivisinin kompozisyonunu etkiledigi diisiintiliir. Bu

Dedenle kalsiyum regillasyonunda rol oynuyor olabilirler® A rica, osteositlerin, yent
f1ece ynuy y
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llatﬁkéini sentezleyebildikleri de gosterilmigtir Osteositlerin akibeti, osteoklastik
dc rezorb51yonu sirasinda kemigin diger komponentleri ile birlikte fagosite edilmek ve

ndxrlmektlr Bu hiicreler, lokal olarak, kemik turnoverinin aktivasyonunda da rol oynuyor

bxltrlé'ra 43

Osteoblast ve Kemik Yapimi
sfeoblastlar kemik iliginde lokalize mezenk1ma1 ana hiicrelerden gelisirler

43,137

_u-o_nc':'.. hitcreler, stimulasyonu takiben gofalir ve proosteoblast ve matur osteoblastlara
6ﬁﬁ$ﬁ"rzlzérﬂ Matriks tiretiminden sorumludurlar®®*7 Kalsifikasyon siirecinde de kismen
3 ‘b{z’nafiﬁrs’” Kendi turettikleri, heniiz kalsifiye olmayan matriksin siur tabakasinda
;fb'i'_l]unl_tzirla_r‘. Kemik matriksin yapim siirecinde osteoblastlar diizlegirler ve istirahat

oblasti veya siur hiscreleri olarak adlandirilirlas 84,137

.O's'.teoblastlarm plazma membran:, karakteristik olarak alkalen fosfatazdan

eng_mdi.:r‘. ve PTH reseptoriine sahip oldugu gosterilmisti Fakat kalsitonin reseptorleri

bk_j:tu' Osteoblastlar, nitkleuslarinda, ostrajen ve vit. D 3 igin de reseptore sahiptirler'8’43

_'::fOsteoklast ve Kemik Rezorpsiyonu

‘Osteoklastlar, kaynagini, hemopoetik kompartimandaki graniilosit-makrofaj-koloni
apict. birimden alirlar Kemik rezotpsiyonundan sorumlu kemik smur hicreleridir
st: :okiastlar ¢ok cekirdekli dev hucrelerdir Lakuna iginde, kalsifiye kemik yiizeyiyle
b g_lantlh olarak bulunurlar. Kemikle temasta olan viizeyi, digil kenarmn varlifiyla
__ 'ér:ékterizedir ve temizleyici zon ‘olarak adlandinilir  Temizleyici zon, digil kenardan
l_'('_s_t'raselluler yiizeyle ayrilir ve kemigin eritilmesiyle sonlanan hiicresel aktiviteyi bu izole
~aralikta gergeklestirir Osteoklastlarin karakteristik enzimatik markeri, tartrate-resistant-
sid fosfatazdir (TRAP)

- _z’_ozomai enzimler, osteoklastlar tarafindan sentezlenir ve digil kenar yoluyla
_'l'{".sfrasellﬁler kemik rezorpsiyon kavitesine salinir Diigitk PH’da matriks igerigi yikilir ve
ri:sjaller eritilir. Kristaller, kollajen baglanmn sindirilmesiyle ayrilir ve asit gevrede
_xflt'i'lir‘ Kalan kollajen lifferi, ya latent kollajenazlarn aktivasyonuyla ya da katepsin

aktivitesiyle sindirilir™’
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3 EMIGIN

BILESENLERI

-_.Kéfmk birden fazla doku komponenti igeren, kompleks bir dokudur Baskin

_kompoﬁént mineraldir. Kemigin kuru agirligmin tgte ikisini meydana getirir Kemigin ana
' . 43,137

a cfhbiékﬁlﬁ, kristal depolanmast igin ¢ati olugturan kollajendir

Mineral Kimyas:
Klmyasal olarak, kalsiyum, fosfat tuzlari, kuigiik ama dnemli miktarda karbonat ve

ok az mlktarda da diger iyonlan (Na, K, Mg, Flourid, Klorid ) igerir Iskeletin mekanik ve

' rfolopk fonksiyonunda, kollajeni tamamlayici rol oynarlar. Ayrica, kemigin mineral

"etabolizma& ve homeostasisinde oynadigt yegane rolde iskeletin mineral kismit

Kemlk Matnks:
Kem;gm kuru agitligimin %35°ini olugtururlar %90°1 kollajenden olugmustur ve

nun da %85-90°1 tip 1 kollajendu137




o ':Kollajen
: Kemigin kollajen fibrilleri, yitksek oranda ¢ozlinmez Gzelliktedirler. Bunun nedeni,

intr ve intermolekiiler kovalan ¢apraz baglardr  Kemik matriks lif aginin temel yapitag

tip 1 koliajen molekiladir ve gl helikal, ¢ift sarmal, iki ayn1 alfa 1 zinciri ve bir alfa 2

zine .‘i'nden olusur Kollajenin alfa 1 ve alfa 2 zincirlerinin genleri, sirastyla, kromozom 17

v 7de bulunur®. Kemikte, kollajenin ¢oziinmeyen fibrilleri 6zel tropokollajen

--fnolékullerinden yapilmigtir ve hidroksilizin ve lizinin aldehit formlarindan tiireyen

intramolekiiler ¢apraz baglarla saglamlastinlnustir. Yaslanmayla ¢apraz baglarin artmasi

e..&eniyle, daha az kollajen dokudan ayrilabilir®

Kollajen Olmayan Proteinler

Kollajen olmayan proteinler, tim kemik igeriginin %10-15"im olugtururlar

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

-IQéren protein, glukoproteinler, fosfoproteinler ve plazma proteinleridir Osteokalsin ve

kemik siyaloproteini, osteojenik fenotipin ifadesidir™.

Proteoglikanlar

Kemikte, 2 kigiik proteoglikan tammlanmugtir. Proteoglikan-1 (biglikan) ve

proteoglikan- 2 (decorin) Kollajen fibrillerinin geligim hizini ve kollajen fibrillerinin

""c}'aplm etkilemeleri mimkindiir Olgun kemigin geligiminde tammlanmis 1t yoktur™!*2

Osteokalsin

Osteokalsin ismi, bu proteinin kemik dokusundaki bollugundan ve kalsiyuma olan

afinitesinden kaynaklanir, Osteokalsin, kemigin vitamin K’ya bagimli proteini olarak da

adlandinli®®. Osteokalsinin dolagimdaki dizeyi ve Gla’mm idrarla aulimi, kemik ve

kalsiyum metabolizmas1 bozukluklarinda tan: acgisindan anlambdir  Serum osteokalsin,

kemik formasyonunun ve kemik turnoverinin arttigi durumlarda artar*'** Bu proteinin,

mineralize kemigin olusturulmasinda fonksiyonu olduguna® kemik turnover kaskatinda

sinyal gorevi gordigine® ve hidroksiapatit kristal gelisiminde diizenleyici katkis:

- olduguna® inantir Kemikte, sentezi, vit D3 tarafindan uyarilir"?




G ukoprotemler
Kermkte pulunan glukoproteinlerden bashcalari; kemik siyaloprotein, osteopontin,

o steonektm; ‘Alkalen fosfataz (ALP), kemik biiyime faktorleri 6rnegin kemik morfojenetik
o :(KW) ve insiilin benzeri bitytime faktétleridir (IGF) *

Slyaloprotemler
51yaloprote1n osteopontin ve kemik siyaloproteinin her ikisi de, hiicre

yoneten hiicre adezyon molekiilleridir™"2. Ek olarak, siyaloprotein,

'.Bﬁ"eniim, ilk olarak osteoblast plazma membraninda bulunmustur™ ' Sinyal

§{ '_ hk’siyon gorir®

KEMIK FORMASYON- KEMiK REZORPSIYON ESLESMESI

5: Kémi_k' yiizeyi boyunca (dzellikle endosteal yiizey) kemik hiicrelerinin aktivasyonu
' 843,137

ni_igin'_yeniden sekillenmesi ile sonlanir Kemik formasyon ve rezorpsiyonu

- Bunlar, kismen yeni kemigin eski kemigin yerini aldig1 turnover

"'ekani'z____'as_ldlri Normal adiilt iskeletinde, kemik formasyonu, yalmzca daha once

843,136,137

Ipsi _Onuﬁ oldugu yerde olur . Remodeling alaninda olaylarin olug sirasi:

oo P i S




Moisoyean :
g T

: ':.Kbrtikal kemik ve endosteal yiizeylerde remodeling birimlerinin gorintiisi

Fetél_'hayattan baglayarak iskelette tam bir maturasyon saglamncaya kadar, kemik

okl ;-d_éi(&hﬂl bir bityiime gosteric Kemik yikim ve yapim olay: hayat boyunca devam

416137 Biiyiime, metabolik aktivitenin daba gok yapim tarafinda kalniasi sonucudur.

a ke igin yapilanmas: (modeling) denir Kemik remodelingi, kemik matriksinin

mienm?’ﬁhe yol agar™*1*5137 Kemik remodeling siklusu adult insan kemiginde yaklagik

¢ ay si er Insan iskeletinde, yaklagtk bir milyon kemik remodeling birimi vardir

"emod'eling zincirinin baglangict, osteoklast farkhilagmasina uyan aktivasyon fazidir

I v:frso-g:a;l'lsmalar, bu faz icin, osteoblastlardan M-CSF faktorlerinin serbestlesmesinin

"r_ekt__lgir_ii" gostermistir. Yaklasik 15 giin siiren osteoklastlar tarafindan rezorpsiyon, ikinci

azxr ‘Olgun matriksin osteoklastlar tarafindan rezorpsiyonunu durdurucu sinyal bilgi tam
7

larak i:aﬁl'a$1lamam1$t1r13 Bundan somra reversal faz gelir. Bu fazda, osteoblast

"'or_l:e'ri-? rezorpsiyon kavitesini doldurmaya baslarlar Biyime faktorleri, kemk

':ikéin’d_c'_depolanmlstu: Kemik rezorpsiyonu sirasinda osteoklastaktlardan aktif formlar

43,136.137

.eSt1€$if ve takiben osteoblast ¢ogalmasi aktive olur Bunlar, hep birden,

rPSon ve formasyon arasinda fizyolojik birlesmeyi igerirler Bu birlegme, eski

8,137

m rikéd_éh_'_ ostecklastlar tarafindan salinan lokal faktérlere baglhdi™"’ Osteoblastlar

_mdgp'. yeni matriksin yapilmasi ve yeni matriks tarafindan kavitenin tamamen

almasi son fazdir Bu siireg, kemik yogunlugunun siirdiiniilmesini ve rezorpsiyon ve

ormasyon arasinda dengeyi saglar™*"*

U . P




KEM IKFORMASYON VE REZORPSIYONUNUN BiYOKIMYASAL
IRLEYICILERI

Kemik 'ylkim ve yapim irunlerinin  oleimi, kemik turnoverinin derecesini

114 By belirleyicilerden higbiri hastalifa spesifik degildir.

ger ndlrmeye ‘olanak tanir
degerlendirmede, bir metabolik kemik hastalifinda digerinden

tﬁmovenm
Kemik metabolizmasinin biyokimyasal belirleyicileri Tablo 1’de

dbllzr

Resorps1yon

Plazma

Tartrat resistan asit fosfataz (TRAP)

Piridinolin ve piridinolin igeren peptitler

idrar

Piridinolin ve deoksipiridinolin

Hidroksilizin glikozidleri

Kalsiyumn

‘Formasyon Belirleyicileri

32,114

Norm 'kigilerde, serum ALPmin varisi iskelet kaynaklidir™ Kalani,

mamas; nedemyle ALP yﬁksekhgt olmaz”

e i g iz




Serum Osteokalsin (Kemik Gla Protein)
3 gamma karboksil asit rezidiisii iceren 49 aminoasitli bir proteindir®. Osteoblastlar

an sentezlenir™**> 3114 Biiyiik kismu matriksin yapisina girer, az bir kismi seruma

_ve RIA ile saptanabilit ** ALP’a benzemeyen bir sekilde, bobrek tarafindan

re/veya sekrete edilir Bu nedenle bobrek yetmezliinde serum osteokalsin hemen

o 'a-'art:arm.‘ Osteoblastlar tarafindan sentezi, invivo olarak vit D 3 diizeyine asikar

e 1d baghdlr Romatoid artrit ve postmenapozal osteoporoz gibi negatif balansh

ksek furnoverli kemik hastaliklarinda osteokalsin yitkselebilir'"*

- Prokollogen Tip 1 Peptitleri

Kollogen yapimi sirasinda, fibril olusumundan once, prokoliajen peptitlerin amino

e karboksi terminali ayrihir ve kemik formasyonunun yararls gostergesidir®

Rezorpsiyon Belirleyicileri

TRAP

Plazmada 5 izoenzimi vardir Osteoklastlardan dolasima salinir Plazma TRAP,

cemik turnoverinin arttifi gesitli metabolik kemik hastaliklarinda ve ooferektomiden sonra

artar Plazma TRAP’1n osteoklasta spesifitesi azdir. Ama TRAP’mm kemik izoenzimine

:_kaﬁp dzel monokional antikorlarin kullanitdigt yeni immunassay metodunun gelistiriimesi,

u .belirleyicinin osteoporozda osteoklast aktivitesini degerlendirmede daha degerli hale

_géI_mesini saglayacaktir®

Piridinium Bilesikleri (Pridinolin Ve Deoksipridinolin) (Pyr-Dpd)

PYR ve DPD, ekstraseiliiler matriks i¢inde kollajen zincirlerini stabilize eden

: i.ndirgenemeyen ¢apraz baglardir Idrarla atihimlar, kemik yrkiminin en duyarh ve en 6zgiil

gostergesidir>?*  Kemik matriksinden, matriksin osteoklastlar tarafindan yikilmasi

‘sirasinda se:rbesfalesir32 Idrar 6lctimlerinin, hidroksiproline birkag ustinligi vardir

Nispeten kemik turnoverine ozgildir Yeni sentezlenen proteinlerin pargalanmasindan

etkilenmez, ciinkii sadece olgun kollajenin yikimim yansitirlar Uriner atilimdan dnce

‘invivo metabolize olmazlar Intestinal absorbsiyonu olmadigindan herhangi bir diyet

kisitlamasina gidilmeden toplanabilirler. Diyet, fizik egzersiz ve bsbrek fonksiyoniarindan

etkilenmezler. Buna kargilik, karaciger fonksiyon bozuklugu ve aktif artrit PYD’nin idrar

“atiliminda artiga neden olur Atilimlari ditirnal ritm gosterir Menapozda 2-3 katina gikar ve




ojen édévisinden sonra premenapozal diizeye iner. Hiperparatyroidi, hipertyroidizm ve

hastaliginda da miktarlar: artar. Bifosfonatlarla tedaviden sonra asikar olarak

" Hidroksiprolin ve Hidroksilizin Glikozidleri

- Hidroksiprolin ve hidroksilizin, kollajenin igerdigi diger aminoasitlerdir Kemik
k‘:mi;iin.' gostergesi olarak kullamilirlar. Idrar hidroksiprolini total viicut kollajen
movenmn ozgiil olmayan, duyarsiz bir gostergesidir. Ciinkii yeni sentezlenen kollajende
r ve idrardaki miktarimn % 10’u olgunlagmams kollajen yikimindan kaynaklamr
gé_rac.::ig'érde metabolize edilir ve ancak kiigiik kismi idrarla atihr ve diyetteki protein
miktarindan etkilenir

Hidroksilizinin beta 1 galaktozil OH formm kemik kollajenine ozgiil olabilit

iroksiprolinden farkls olarak, metabolize edilmezler ve diyetten etkilenmezler™

fdrar Kalsiyuamu

Idrar kalsiyum atilimi, diyet kalsiyum, sodyum, proteini ve glomeriil filtrasyon
_ ndan etkilenir Basta tiazidler olmak tizere, birgok ilacin kalsivum atilimim etkiledigi
111mr Ailesel hipokalstiirik hiperkalsemide ve primer hiperparatroidide atilim azalir.

Kalsiyumun idrar atthminin artmasi, rezorpsiyonun arttigin: gésterir. 4 mg/kg tizerindeki
114

gﬁhlﬁk atihhm hiperkalsiiiri olarak degerlendirilir

" OSTEOPOROZUN SINIFLANDIRILMASI

.. Osteoporoz etyolojik ve patogenetik yonden birden ¢ok bigimde simflandirfabilir*

1 Etyolojik yonden

_ ___1_"rimer ve sekonder osteoporoz
2 Patogenetik yonden

Tip 1 ve Tip 2 osteoporoz

3 Klinik yonden

g Postmenapozal ,senil, jiivenil postpartum osteoporoz

Primer Osteoporoz
Postmenapozal osteoporoz (Tip 1) ve senil osteoporoz (Tip 2), jlivenil osteoporoz

ve Idiopatik osteoporoz bu gruptadir
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ekonder Osteoporoz

‘Heparin

Etanol

Trotd hormonu

‘Antikonvillzaniar

2 Ehler- Danlos sendromu
: Osteogenezis imperfekta

Karaciger hastaliklar1 ve gastrointestinal hastaliklar

" Primer bilier siroz
2. Hemakromatozis

'3 Subtotal gastrektomi

;_: E. Romatolojik hastaliklar

‘G Digerleri

1 Immobilizasyon




.._.'I"ip 1 ve Tip 2 osteoporozun dzellikleri

TiPt TIP2

Ke 6/1 21

\ 51-65 >75 |
TRABEKULER KORTIKAL/TRABEKULER
VERTEBRA, DISTAL RADIUS ~ KALCA
HIZL! YAVAS

ARATIROID FONKSIYONU  AZALMIS [LIMLI ARTIS

REZORPSIYON ARTMIS YAPIM AZALMIS

yostmenapozal OP ( tip 1)

Serum 1,25 (OH) D3 azalmigtir
Kéléiyumun barsaktan emilimi azalmistir
('{')sfrojen diizeyleri azalmis, IL-1 diizeyleri artmigtir
<Idrar kalsiyum kayb: artmugtir.

'5_.S..ek0nder hiperparatiroidizm gelismektedir
Senil OP \

| .D.iyetle alinan kalsiyum miktar: azalmigtir
Kalsiyumun barsaktan emilimi azalmigtu
Serum 1,25 (OH) D3 azalmustir

PTH ile 1-alfa hidroksilaz uyariimas: azalmistir.
..Bbbrekte 1-alfa hidroksilaz aktivitesi azalmigtir.
Idrar kalsiyum kaybi artmstir,

Kalsitonin diizeyleri azalmigtir.
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iNiK BULGULAR
e OP’un esas bulgusu fraktirdir Fraktirler, tipik olarak giinliik aktiviteler

eneraliz
a minimal travmadan sonra olur OP’tik fraktiir herhangi bir kemikte olabilir ve
41,69,96

;bulgtilar frakturiin yerine gore degisir

él';tebral Fraktiirler
Tibik olarak ani egilme, oksiirme ve agulik kaldima sonrasinda akut bel agrist

kat, asemptamatik de olabilir ve ilerleyici kifoz vardir Vertebral fraktiirlerin ¢ogu,

1

gru;kénna yayilabilir Bacaklara dogru yayilmasi sik degildir*  Agrinin akut epizodu 4-
'--haﬁé- sonra geg:er4 169 Bircok haftalar boyunca giddetli bel agrisinin azalmamasi alisilmig

dqfun'n degildir ve bu durumda komplike olmayan vertebral fraktiir tanisi stiphelidir*

hastalarda, diger verlerde ve miltipt fraktirler aylar yillar siiresince olabilir ve

mh hafif bel agrnis1 ve ilerleyici dorsal kifozla birliktedir*****® Bazi vakalarda

rtebral fraktir agnsizdi. Bu hastalarda fraktirin belirtisi boy kisalmasidir. Bir

__r_tgl__)f&da tam ¢okme boyda yaklagik 1 cmlik kayba neden olur Multipl fraktirli
hastalarda boy kisalmast 10-20 cm yi bulabilir Siddetli kifozlu baz: hastalarda restriktif

ipte akciger problemleri geligebilir*'

Proksimal Femur, Kalca Ve On Kol Fraktiirleri

Distal 6n kol ve proksimal, femur fraktiirleri genellikle digmeyi takip eder Digme

timalini artiran faktorler, gérme bozuklugu, koordinasyon bozuklugu, anormal yirime,

eslik eden norolojik ve romatik hastalik ve sedatif ve diger ilag kullammidir®™>*t One dogru

diismeler kolles fraktiirii ile sonlanirken, arkaya dofru digmeler daha sikiikla kalga

fraktiiri ile sonlamr*"® Kalga fraktiirleri 2-5 hafta arasi hastanede kalarak cerrahi tedavi

gerektirit ve %20°lik mortalitesi vardir*!

PATOGENEZ

Osteoporoz, minimal travmayla kirik olugmast durumu veya kemik yogunlugunun

minimal travmayla fraktir olugacak duzeyin altina inmesi olarak tanimlamr. Azalmig

: ‘kemik mineral dansitesi (KMD), fiaktiire eilim yaratan faktorlerden biridir fakat tek




deg!fdirﬂ’m‘ Fraktiiriin olusumu birgok faktor tarafindan etkilenir Bunilar, kemik

aym | (kemik yogunlugu, kemik kalitesi, yas, iskelet geometrisi) ve traumamn etkisi,

'e*tipidlr Adiltlerde kemik voguniugunun diizeyi, iskelet gelisimi sirasinda

'mlaﬂ"Pik kemik yogunluk diizeyi ve daha sonra olan kemik kaybinin siire ve hiziyla

enlf48 103 pik kemik yogunluguna 20-25 yaslarinda ulasihr ve hem genetik hem de

el fé,ktiirlerden etkilenir Pik kemik yofunlugunun tayininde hereditenin roli

mmantm' ve pik kemik yogunlugundaki farklibklarin %60-80’inden sorumludur. Etki
- 103
Pik

1 vitcut yapist ve bisyiikliigayle ilgilidir fakat diger faktorlerle de baglantihidir

emik ogunlugu beslenme (6zellikle kalsiyum ve kalori alimy), fiziksel aktivite ve seks

id. durumunu iceren cesitli cevresel faktorler tarafindan iyilestirilebilir Iskelet

gunhiéﬁnun kazanilmasini takiben kemik kaybi geng¢ adiilt yaglara kadar nispeten

p J010813 - Kadinlarda iskelet durumunda belirgin  degisiklikler menapozda

90102103 Bgtrojen eksikligi  somucu kemik turnover hiz:i artar ve rezorpsiyon —

maéyon arasinda dengesizlik gelisir Sonug olarak, kemik kayrp hiz1 yaklasik her yil
: 103

d1r 5 yil iginde kemik kayip hizi yilda % 1’in altina iner - Yeni ¢aligmalar kemik

16,90,102,103

yip hiilmn ilerleyen yagla yeniden hizlandifini1 gostermigtir - Kemik yogunlugu

aidﬁr riski arasindaki baglanti 65 vas lizerindeki kadinlarda iyi ¢alistimustir. Kemik
bguﬁlﬁgu azaldikca fiaktiir riski eksponansiyel olarak artar KMD’nde her standart

gviasyon azalmada fraktiir riski 1,5-2 kat artar Fraktiir riskinin klinik olarak anlaml: hale

e_niési KMD’nde gen¢ normal deferlerden nispeten buyik digis gerektirit Bununla

1rhkte ¢ok diisiikk kemik yogunluklu hastalarda ¢ok kigik degisiklik fraktiir riskinde

n_l__amh artisla sonlamr Kemik dansitesi ve fraktiir riski arasindaki baglanti eksponansiyel

'ldﬁgundan fraktiir riskinin basgladif: kemik dansite dizeyi olan fraktir egii yoktur

emik dansitesi azaldik¢a fraktiir riskinde giderek artan bir hizlanma vardir Xemik

"

_fa_rigi"cesi ortalama geng adiilt degerleriﬁin 2,5 SD i¢inde olanlarda fraktiir olagan degitken,

'u"dégerin altindakilerde birkag vil iginde fraktir riski epey yiksektir Kemik mineral
103

dansitesindeki azalmaya ek olarak kemik remodeling hizinda artis fraktiir riskini artmsr

Kemik kayb1 olduk¢a iskelet giicini azaltan yapisal degisikliklerde artar.

‘rabekiiler plaklann sayist azalr. Kemik kalitesini azaltan yapisal degisikliklerin

‘baglamasindan 6nce ne kadar kemik kaybimn olmasi gerektigi bilinmez Makroskopik

apisal degisikliklere ek olarak kemik i¢indeki mikroharaplanmaya bagl olarak da kemik

alitesinde daha ince degisiklikler olur Sonugta kemik frajilitesi artar. Normal kemik

it g 2




Hatta buyuk trauma veya hastahgl takiben

!arak ug:us sirasinda yerqek:ml azalmasmna baglt olarak kemik kayb1 onemli

ve uzun siireli uguslar i¢in kisitlayict faktor olabilir. Ote yandan hamaliar ve

tlay cﬂarda Kemik dansitesinin arttig bulunmugtur®®
el akt1v1tenm kemik dokusu lizerine anabolik etkisi oldugu bilinir Genc; adult

kluk ¢aginda KMD gelisiminde onemli faktor oldugu, fakat bu sporun

le:__m:é's'i'ni artinet ozellikte (yiizme degil, jimnastik gibi) olmasi gerektigi

tif ;kéﬂinlarda menstriiel  bozuklugun klinik yansimalan ve iskelete etkisi

stir Menstriiel bozuklugun klinige yansimas: birkag faktorle ilgilidir Bunlar

netik temel, viicut tipi, kalsiyum alimidit Menstritel bozukluklu atletlerin

en hep ndé osteoporoz gelisir Menstrilel bozukluklu ve diigitk mineral dansiteli

“stres fraktiri riski ‘artrugtic. Bununla birlikte, daha sonraki yasamlannda

Z 1g:m fazla risk tastysp tasimadiklar bilinmemektedir. Kemik kaybi kismen

dlabilir‘, ozellikle menstruasyonlarin tekrar baglamasiyla kemik kaybr geri

lizenli egzersiz pik kemik yogunlugunu artirmada yararlidir ve ilerde osteoporoz

raktirleri onlemede katkida bulunur®®*.
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iirinlerinin  kisitlanmasim gerektirir’®  Diger kalsiyum kaynaklart yegil

kabuklu yemis ve baliktir Yiyéceklerdeki kalsiyumun yararlammi yaklagik

48,94

'mzca ispanak  kalsiyumu absorbsiyon icin uygun degildir Onerilen

Alkol diger onemli diyet faktoridir Alkoliklerin osteoporotik kirtk riskinin arttig

emik dansitelerinin azaldig: digiinilmektedic Artmus riskte, azalmig KMDnin yaninda

sﬁhéde artmantn da katkist vardir Ilging olarak bazi galigmalarda orta derecede aikol

'_hmlﬁi'n kemik yogunluguna zararls etkisi olmadig ve hatta biraz yararli etkisi olabilecegi

iddia edilmistir*®

B Genetik Faktorler

Osteoporozun ailesel ozelligi klinik caligmalarla desteklenmistir Osteoporotik

annelerin kizlar, annelerinin, teyze ve biiyiikannelerinin akibetinden kaginmak igin dtizenli
arél'ikiarla dikkatlice incelenmislerdir. ikiz ve aile ¢aligmalar: kalitsal genetik faktorlerin

kiéini tammlamigtir. Monozigot ve dizigot ikiz caligmalar, bu genetik faktorlerin

KM_]_)’ndeki degisiklikietin %80°den fazlasim agiklayabilecegini gostermistir. Boylece,

aﬁg oykiisii, menapoz ve kortikosteroid kuilammu gibi durumlarda ¢nlem alinacak kisileri

.a;_)'t'arnada yardimer olabilir.

Yeni galigmalar, kemik turnoverini denetleyen genetik faktorleri desteklemistir,

Yiiksek turnoverli olanlar disiik kemik yogunluguna sahiptirler




'OstéOPorozun genetik temeli tam olarak anlasilamamustir Vitamin D reseptor

r R) , ostrajen reseptér geni (ER) polimorfizmi  kemik yogunlugunun énemli

ik belirleyicileri olarak belirlenmigtir VDR, degisik doku ve hiicre tiplerindeki

arast aft dizenleyen, 1,25 dihidroksi vitamin D etkisine aract olan intraselliler

Genetik ve Cevresel Etkilesimler

Pik kemik vyogunlupu ve sonraki kemik kaybim etkileyen faktorler gesitlidir.

thiler Genetik, geviesel ve yagam tarzi faktorleri arasindaki etkilegim énemlidir  Yeterli

iziksel aktivite, uygun kalsiyum alimi , k6tii yasam tarzindan kagmma ve tibbi faktorler,

_'c_r-bi'r sahsin genetik potansiyelivle olugturulan en iyi kemik yogunlugunun kazanilmasi

e devam ettirilmesinde onemlidir®

Kemik Yogunluk ve Dansitesinin invaziv Olmayan Olciimleri

Osteoporoza bagl mortalité ve morbiditenin artiginin farkina varlmast, fraktirleri

_Onlemeye yonelik yeni tedavilerin gelistirilmesinde biiyiik ¢abalata yol agmustir. Bu

_el'i'smelerle bitlikte iskelet durumunun degerlendirilmesi igin yeni tekniklerde de hizli

“gelismeler olmugtur > Kemik dansitometrisinin klinik uygulamasinda en yeni geligim

';:_D:ual foon X Ray absorbsiyometridir (DEXA) Periferal ve axial iskeletin

éeriendirilmesinde en stk uygulanan yéntemler DEXA, kantitatif bilgisayarli tomografi
(KBT) ve kantitatif ultrason (KUS) dur DEXA, 1980’lerin ortasinda dual foton
‘absorbsiyometri (DPA) teknigindeki X Ray tupii yerini Gadolinium radyonuclid

aynagimin almasiyla gelistirilmistir  Avantajlar, vertebra ve kalganin KMD’ni daha

yiksek dogrulukla olgmesi, kisa zaman almasi ve hastaya disiik doz radyasyon

.. VermeSidiI 13,14,51,62,83,114,126
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kolaydir ve metabolik kemik hastaliklarindaki morfolojik
14,60,114

ﬁ-akturlerm varhgl ve buyuklugu hakkinda b1lg1 verit

nce]mes1yle sonlamr Pelviste legxh kemlk goruntusu ortaya gikar Tiabekiiler

rmklerm sonlarinda gorillis  Korteks incelir, mediiller kanal genisler ve

duzlesn' Tiim bu ilerleyici osteopeni ve kemik kaybinin sonunda

:" silindirik kemiklerin kortikal kalinligini &lgen nispeten kolay, ucuz bir

Metéikarp veya diger uzun kemiklerin korteksinin i¢ ve dis capt pergel

olgtliir ve kortikal kalinlik hesaplanir  Epidemiyolojik ¢alismalarda

Qé'éndosteal kemik kaybimi Olgen tek invaziv olmayan metoddur Yinede
114

kemigin porozitesi olgiilemez

yografik Absorbsiyometri (Fotodansitometri)

Referans aliminyum kama kullanarak radyografilerin optik dansitesi kiyasfamr'"*




Enerjili Foton Absorbsiyometrisi (SPA)
geullanilarak yogun yumugak doku ile sarilmayan uzun kemiklerde kemik
Igi_ (KMi) ve KMD olctilebilir Radyasyon kayna@ olarak I1-125 kultamhir,

atr ve olgtilecek alana gonderilir. Detektor sistem tarafindan kemikten gecen
: 114

- slgiiliir Nispeten basit ve yapilmasi kolaydir

ift .'nerjili Foton Absorbsiyometrisi (DPA)

A ile aynt prensibe dayanir, fakat 2 enerji diizeyinden 1smn yayan kaynak

cevredeki yumugak dokunun diizeltilmesinden sonra KMi’nin

(trabekiiler-kortikal) dansiteyi degerlendirir ve fraktir riski hakkinda yararlt

aglar, Her ne kadar , lateral olgiimiin, osteoartritin osteofit ve posterior

-ti'e__nden kaginmak agisindan 6n-arka olgiime avantajh oldugu ileri siiriilse de,

uyarliligy Ustiin  gibi goriinmektedir Bunun tek istisnas:  kortikosteroid

iyla olan kemik kaybidir Femur boynu KMD, proksimal femur fiaktiirlerinin

n_'d'e.: daha iyi gibidir Bu 6lgiim, osteoartrit tarafindan etkilenmediginden

aki osteoporozun tamsinda en uygundur'>14#3114




llglsayarh Tomografi (KBT)
erlendirir ve vertebra gibi kemikler icindeki trabekiler kemik

; i deg
"Ianabﬂdlgl tek metoddur. Doku esdegerli fantomlar kullamlarak referans

L1-L4 arasindaki vertebralarn  orta  bolimiinde

: g'ore;
"gérieri mg/ml veya trabekiler KMD gr/cm3 cinsinden o&lgiiliir,

e osteoporoz tamsini koydurur®™"'* Klinik pratikte kemik yogunlugu
s_ygnlagﬁ.-“'ﬁzerine geligmis konsensus vardir. Ulusal Osteoporoz

dﬁi$ma' kurulu kemik yogunluk olgiimu i¢in 6zel endikasyonlar

13,15,114 |

en lkasYéhlaI'l sunlardir

ligi olan kadmlarda, hormon replasman tedavisine karar vermek igin

'ic‘ede'_dﬁsi_ik kemik yogunlugu tanising koymak,
an mal'itel'i'- veya radyografik osteopenili hastalarda difer diagnostik

e Ve tedav1 hakkmda karar vermek

anmlg_:_éndikasyoniar diginda kemik yogunluk olgiiminiin nispeten gerekli

a tan mlanmigtir Bunlar, hizl: kemik kayb: olanlan ayirmak, tedavi
d'er.".-OSteoposzlular'l saptamaktir Kemik yogunlugu olgimi, hasta veya

tkﬂef}?‘:’-y‘écek veya uygun sekilde takibi yapilamayacaksa onerilmez'"*




lermm Tammu Ve Yorumlanmas: (Sekil 4)

ig:um metodunun olgiilebilirlik veya dogrulugu gok onemlidir. Bu, gergek

¢ elde edebilme demektir Dogruluk degeri ne kadar kigiikse, yontem o

KN[D degerlerinin yorumlanmas icin siklikla ortalama pik kemik yogunlugu

aynt yas ve cinste sagliklt kontrollerin ortalamasindan (Z-skor) standart

1iklar goz oniinde bulundurulur,
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Sekil 4. T ve Z skorlarinin tanimlanmasi ve yorumlanmast




‘Saplik Orgits gahsma grubu kemik dansitometrisinin  T-skorlama

4 dayéﬁan tanisal siniflama dnermigtir:

Kemik dansitesi geng adiilt degerin 1SD (standart sapma) iginde olanlar

ik dansitesi geng adiilt deferin 2,5 SD altinda olanlar

na gore her 1 SD azalmada fraktiir riski 1,5 -2 kat artar™'*"™*

aktiir ve onun sonuglarimin tedavisi yapilir*

OSteoborozun Onlenmesi
emik yogunlugunun sirdiriilmesi onu yeniden yapmaktan daha kolay oldugundan,

.. Spsa s 4493
aybmin onlenmesi birincil amag¢ olmahdu™

Birincil Onleme

_;_OI’:;un birincil 6nlenmesi sagliklt iskeletle basarilir. Insanlar kemik yogunlugunun
enetik belirleyicilerini secemedii icin beslenme, fiziksel aktivite, vit D ve giineslenme
7 __ééwesel faktorler onem kazanir En 6nemli donemler adolesan, gebelik, emzirme ve
.ﬁi:enapozdur'. Uygun diyet, diuzenli yilk bindirict egzersiz gelisme d6neminde
nemilidir***%  Adiiit kemik yogunlugu elde edildikten sonra yogun kalsiyum alimy,
_uzénli egzersiz ve diizenli menstruasyon adult yasam boyunca kemik yogunlugunu

| 0.I'UYEI(‘,al(‘m;-1 1,28,44,48,63.93

Ikincil Onleme
Jkincil onleme, kemik kayip hizim azaltmayl' hedefler OrneZin menapoz sonras,

mmobilizasyon, kortikosteroid tedavisi gibi****
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javi Yaklasimi
Iéhmc ve yasam tarzi gibi faktorlerle baglantill olarak kemik kaybinm
smde hormonal ve farmakolojik yaklagimlar vardir. Ozellikle trabekiiler kemik
da gstrojen  eksikliginin  rol oynadig1 bilinir**®*  Ostréjen  eksikligi  ve
bilizasyon kemigi PTH’a daha duyarhi hale getirir Serum kalsiyum (Ca) seviyesi
_1yum absorbswonuna bagldir ve gece serum Ca’unun diigmesi PTH'u artirmr Bu
; gece Ca ahmt 6nemlidir ve postmenapozal kemik kaybin1 azalttifi gosterilmigtir™

en eksikligi olan kadinlara Ostrojen verildiginde tum iskelet alanlarinda uzun sireli
i k;;ybml onler. Epidemiyolojik veriler, bunun fraktir siklifmi da anlamh oranda
tfig'nl gostermistir. Bununla birlikte ostrojenin vyararlart ve zararlan Olgiilerek
kull:é;illmalldlr'. Ostrojen tedavisinin kontrendikasyonlart; dstrojene bagl endometrium ve
eme ':.'k'anseri oykiisiidir Nispi kontrendikasyonu ise tromboflebittit.  Meme kansert
s‘km;de_-: artima bulunurken, iskemik kalp hastaifi ve stroktan oOliimde azalma

ydedilmigtir***

strojenlerle OP tedavisi, postmenapozal semptomlarin tedavisiyle aym degildir
B__mmg:isi, ostrojen dozu 6nemlidir ve ginlitk 0,625 mg konjiige ostrojen esdegerinden az
m@tﬁal:dlrﬂ‘ss. ikincisi tedavi en az 5 yil verilmelidir Ideal olam 10-15 yildir
1§t_§f'ektomili kadinlarda 6nemli bir risk olmadan tek basina Ostrojen verilebilir.

Hiétéfektomi olmayanlarda endometrium kanseri riskini azaltmak igin progesteron
' . 44

Semptomatik Osteoporozun Tedavisi

_ Tedavi gerektiren hastalarda dyle gok kemik kaybi vardir ki, bunlar bir veya daha gok
fraktiire sahiptir Semptomatik tedavide agriyr azaltmaya ek olarak amag, teorik olarak
osteoporotik siirecin durduruimasi, kemik yogunlugunun fraktir esiginin dzerindeki
ld_iizeye ¢ikarilarak mekanik olarak saglamligi saflamak, kemik kaybinm ilerlemesini
durdurmak ve/veya diger frakturleri 6nlemek olmalidir OP tedavisi igin bu kadar ideal ilag
yoktur ve bunlarm saglanmasi icin artik gok gectir™

Periferik ve aksiyel iskeletin gegerli ve duyarli, noninvaziv Glgim metodlarimn
gelisimini ile, kemik aktive edici ajanlarin farkli alanlarda esit etki gostermediBi
anlagilmigtir. Bir alanin  kazamlmast digerini kaybedilmesini getirebilir Bu ytizden

- hastanin gereksinimine uygun olarak tedavi diizenlenmeli ve izlenmelidir**
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siyel ve periferik KMI (KMI) tizerine, gesitli énleyici ve tedavi edici rejimlerden

r Tablo 3 ve Tablo 4’de gérﬁlmektedir44

o 3 Osteoporoz tedavisinde kullamlan antirezorptif ilaglar.

Kemik iizerine etki Turnover Endikasyon
Kortikal Trabekiiler | Yilksek Algak |Onleme Tedavi Uyanlar
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Hiperkalsiiri
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Yilda 1 mammografi

Biyopsi
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Tablo 4. Osteoporoz tedavisinde kullamlan formasyon artirici ilaglar.
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erhangi bir tedavi rejiminde, fraktir oraninda

orotik bir hasta igin onerilen h

ahnmaltdu Daha detayli ¢aligmalaria yeni bulgular elde edilinceye kadar,

tmak ve kemik yogunlugunu artirmak veya durdurmaya odaklanmasi
siireci degisiklikleri ve tedavi

;.;'y_ zal
Kemik yogunluk olgiimleri, yeniden olugum

medé:bunlarm etkileri Tablo 5°de gorilmektedir

-mikblusum siireci degisiklikleri ve tedavi kararini vermede etkileri

y.gnidén olugum dediskenleri Uygun sonug

_ k kapasitesi
guriller:boy,agarlik vb. Kalsiyum
ortikal (Kalga) Ostrojen kalsitonin bifosfonat? vitaminD?

ekiller (vertebra,el bileg) Eqzersiz

_ $Um izl kemik kaybi Antirezorptif tedavi
ik idrar kalsiyum/kreatinin , Ostrojen, kalsitonin,bifosfonat vitamin D

igs_qpr_QIthkreaﬁnin ,Deoksipridinolin/kreatinin,

kalsin: alkalen fosfataz artmig
Ststk dontisim hizll kemik kaybi Kemik yapimint artimct tedavi
aatlik idrar kalsiyum/kreafinin Florid,anabolik steroid,PTH, vitamin D

Egzersiz

kalsin, alkalen fosfataz azaimig B :

temeli
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Dusuk androjen  daZilimi  olanlar  6nerilebilir (Omegln

Stmjen—progesteron kombine tedavi Onerilir  Progesteron eklenmesi

'z_e_ifl'ikle yitksek dontigim hizi olanlarda, perimenapozal agrili OP’da yararhdir

snemde aktivitesi azalir (44,83) Kontrendikasyonu voktur, yan etkisi ¢ok azdir™

abolik Steroidler

'Gzéllikle oral alindifi zaman ciddi yan etkileri olmasi ve atletik performansi

amaciyla kotiiye kullanilmalari nedeniyle anabolik steroidler, OP tedavisi igin

dav; edici ajan olarak énerenleri hakl ¢rkarmamigtir® Kadinlarda, vyerlesmis OP

G'xtlko:sféroidin neden oldugu OP’da, kas ve kemik yogunlugu iizerine yararl etkisi,
lerozu hizlandirma riskinden agir gelmistir™® Ozellikle, diigiik dénigiim hizi olan

t hastalarda yararhdir™




Sodyum Florid

Trabekisler kemik iizerine anabolik etkisi oldugu bilinen tek ajandir Secilmis
-:51‘5;-da osteoporotik siireci geri déndirmesi beklenebilir Bununia birlikte floridle tedavi
n kemigin kalitesi, kortikal kemige olumsuz etkiyle kalga fraktiir riskinde artma
p ast gibi endiseler vardir Dozu renal fonksiyona gore ayarlanmalidir. 75 mg dozun

kalsiyum ile kombinasyonunun fraktiir izerine etkili olmadcig gosterilmigtir*

Vitamin D Metabolitleri

Primer kaynagt UV 1gmmiyla cilt sentezi oldugundan, fizyolojik dozda vitamin D

yetersiz giines 1ginina maruz kalan tim insanlara verilmelidir Gunlik farmakolojik doz

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

rﬁéiabsorpsiyonu, kortikosteroide bagli OP, renal kemik distrofisi ve muhtemelen
: 44,83

Stmenapozal OP’da yararlidir Hiperkalsemi ve hiperkalsitri olabilit

Bifosfonatlar

Bifosfanatlar kemife giiclii etkilidirler ve mineralizasyon hizani azaltabilitler

_3_-;I?i‘1s1'ik doz siklik etidronat verilmesini takiben trabekiiler kemik kaybmin durdugu

3

- gosterilmigtit™®  Yine de fiakitir hizinda azalma dogrulanmamistir Yeni iretilen

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

et it i ME




ekiem kikirdag: histolojik olarak 4 bolgeye ayrilit:

yiizeyel (tanjansiyel) bolge

-orta (transizyonel) bolge

. ge:derin (radyal) bolge
polgekalsifiye bolge
oi ve ikinci bolge ve ozellikle ikinei ve tigincii  bolge arasinda keskin suur

e’klem kikirdag: arasinda  gegis 'tide mark' olarak bilinir ve dekalsifiye
82,113

boyanmls kesitlerinde ¢izgi halinde goriiliir

asel Dagilim
_ult' insan kikirdaginda hiicre dansitesi dokunun derinligiyle degisiklik gosterir

(élgéde hiicre dansitesi en fazlayken, dordiincii bolgeye dogru giderek azalu
82,113

ak baz eklemlerde digerlerinden daha sellilerdir

Ekstraselliiler Matriks
Ekiem kikirdag:, iginde az sayida kondrositin gomildigi hidrate ekstraselliiler
en olugmustur. Adiltlerde, hiicreler total doku volimintn %5’den azi

r. Adiilt eklem kondrositlerinin esas bulgusu hiicre-hiicre temasinin olmamasidur.

_énlé hiicreler arast iletigim ekstraselliller matriks yoluyla olur Ayrica lenf ve kan

annm olmamast, beslenme ve artik hiicrelerin ortadan kaldilmasinin ekstraselliiler
ks yoluyla olmasint gerektirir.
_ nir liflerinin yoklugu nedeniyle, kikirdak haraplanmasinin noral sinyalleri

L _._dal}__.direk olarak iletilmez. Doku igindeki kondrositlerin metabolik olarak oldukga

olmasina ragmen, kondrositler, adolesandan sonra normal olarak bdlinmezler

oks_ik?evrede yagarlar ve metabolizmalar1 anaerobik yolla olur

PSR-,




Her bir kondrosit, metabolik olarak kikirdagin fonksiyonel birimidir Hemen
érafin saran ekstraselliller matriksin tiretilmesinden ve devamhligindan sorumludutlar,
* Ekstraselliler matriks, biiyik  oranda kollajenin dagihmina bagli  olarak,

slimlere ayrilmistir Hemen kondrosit membranmina komsgu ekstrasellitler matriks,

eriselliiler veya lakiiner matriks olarak adlandirilir Fibriler kollajenin yoklugu ve yiiksek

randa proteoglikan ve hyaliironik asit igermesiyle karakterizedir. Territorial matriks

apraZ bagl: fibriler kollajenin basket geklindeki agindan olusmustur Kondrositler, ankorin

il ozel matriks molekulleri veya mikroflamanlardan zengin ¢ok sayida sitoplazmik

_‘__uza.mtllan yoluyla matriksle baglanti kurarlar. Ekstraselliiler matriksin en biiyitk kismy,

ondrositlerden tamamen uzakta, kollajen fibril ve proteoglikanlann gofunu iceren

nterterritorial matrikstir

* Ekstraselliler matriksin 3 bolime ayrilmas: adiilt eklem kikirdagma dzeldir Her

ir bolimiin nispi orani eklemden ekfeme hatta aymi kikirdak iginde bile degisir
| Kikirdak, primer olarak ekstraselliiler matriksten olusur Ekstraselliiler matriks,

ositler tarafindan sentezlenir, kurulur ve diizenlenir. Fkstraselliller matriksin ana

omponenti sudur ve su, adiilt dokuda total agihgin % 70’ini olusturur Su, ekstraselliiler

at'__'_ksin kollajen, proteoglikan ve kollajen olmayan proteinler gibi makromolekiiler

ssimlaninin fiziksel 6zelliklerinden dolay1, matriks iginde sikica baglanmigtir®®H?

Kollajen

Ekstraselliiler aralikta, ¢6zinmeyen ¢apraz baght ti¢ boyutlu kollajen agm iginde :5?!”

diger ¢oziiniir bslumler (proteoglikanlar, glukoproteinler ve doku proteinleri) yer alir

Kollajen Yapis1 ve Simflama

Kollajen, eklem kikirdaginda, dokunun biyokimyasal ozelliklerini veren esas

ab_1$al elementtir. Eklem kikirdaginin organik kuru agirhginin % 50’sini ve yas aguhginin
0~.20.’sini meydana getirir. Eklem kikirdaginda, kollajenin % 90’1 tip 2 yapisindadir ve
iger birgok dokuda da bulunur. Ek olarak 9,10,11 ve az miktarda da tip 6 kollajen de

m kikirdaginda bulunur®®!*?




oliajen
1 alfa 1 polipeptit zincirinden olusmustur. Prokollajen molekiilii olarak sentez

Matsiksin yapisina katiimadan 6nce enzimler tarafindan helikal olmayan
g islem sirasinda, tip 2 karboksi terminal prokollajen peptit (kondrokalsin)
sitler tarafindan gerceklestirilen kollajen anabolizmasimin belirleyicis

_ondro
e Kondrokalsinin hidroksiapatit kristallerine baplanma afinitesi yiiksektir

1kaSY0n siirecinde gereklidir Uclii kollajen molekiili hiicrelerden ayrildiktan

ks iginde fibril yapisini alir. Adilt eklem kikirdaginda fibriler dizilim, derin

xalin lifler ve yiizeyel tabakalarda ince fibrillerin horizantal dizilimi

1p kollajen fibriler ag gerilim giicti saglar ve doku hacminin ve seklinin

éls.l.nde esastir. Bu gerilme gici tip 2 kollajen molekiilleri arasinda
jekiiler kovelan capraz baglarla artirilir. Hicre diginda  lizil oksidaz enzimj,
aldehite gevirerek hidroksilizil pridinolin tretir Capraz baglar yaslanmayla

ovyal stvida hidroksilizil pridinolin igeren peptitlerin gorilmesi tip 2 kollajen

;'Zel belirleyicidir®™>'?.
ent caligmalar viicut svilarnda capraz bag dizeyinin kemik ve kikirdak

arnoverinin belirleyicisi olarak kullanilabilecegi umudunu getirmigtir®

Minor Kollajenler
Adilt eklem kikirdaginda® toplam kollajeninin %10°dan fazlasin yaparlar

rl.."ip 9 Kollajen

. farkh zincirin helikal yapi olusturmasindan meydana gelmistir Komsu kollajen
arasinda intramolekiiler veya interfibriler koprit veya baglayict molekiil olarak
siyon gordogil dustnilmekiedir. Lifler arasindaki capraz bafilar fibriler 3 boyutlu
ekanik dayamklligini  artir, enzimatik saldirilara direncini artirur, tuzaklanmig

eoglikanlarin gigme basincim kisitlar ve deformasyonu artirtr™>.

32




nden olugmustur. Tip 2 kollajen molekiiileri iginde yerlestigi
ssterilmistir. Lateral fibril geligmesini kontrol ederek ve final

;ief ipin  capint belirleyerek tip 2 koliajen molekiiliini |

"ku diizenlenmesinde buyiik rol oynar®

8213

iya ek olarak, molekiiliin her 2 ucunda biyik globiiler yapilar

apsuler matnksde yogun olarak farli mikrofibriller  yapar

'Pfétéoglikanlaz'lh 2590’1 olugturur.  Agrekamn %90’mi  baslica
e konroidin siilfat (CS) olan glikozaminoglikan zincirleri olusturur
roteini 3 globiiler (G1,G2,G3) ve 2 uzun interglobuler (E1,E2) alan
a b_élgesi, Gl ve G2 alamm kapsar ve Gl ve G2 alaninda El
'a_i_'rboksi terminalinde yer alir ve G2’den E2 alamiyla aynilir. E2

KS zincirlerine ek olarak, O- bagli oligosakkaritler baglanir N -

bazx_lgum baglar. KS tagiyan alan E2-G2 alanlani arasinda, CS

Once yer alir*3°>1%°,
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e .C ' serminalinde 2 peptit lupu bulunur. Bunlar aracih@iyla baglanti proteini

asitle (HA) baglanir Tek bir HA molekiiline 200 agrekan molekiilil

de de 2 peptit lupu vardr ama JIg lupu yoktur Bu bélgenin
‘linmez. Ama HA baglama dzelligi yoktur. PG agregasyonunda herhangi

ise yapisal olarak lektin ve kompleman B siralanmasi igerir. Zayif

ma fonksiyonu vardu ama bunun kikirdak matriksinde fonksiyonel

;".'G’a yalmzea uzun E2 segmentinden baglanir KS’da bu bolgeye yapisir
: larak E1-G2 arasindaki KS’dan zengin alana baglanir.
lar, yitksek molekil agirhikhdir ve bir protein g¢ekirdegine yapigmug 100 KS

-S--_-lt;erlr Bu glikozaminoglikan zincirleri birgok siilfat ve karboksilat gruplariyla

ohanyomktu Bunlarin yitksek konsantrasyonda varligi, kollajen ag icinde

o olmast, osmotik sisme basmct yaratr ve suyu doku igine ceker® 1%

et S S i EZ
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n disinda 2 tane daha kiigik PG vardu Biglikan 2
82,113

: rirken, dekorin yalnizca 1 dermatan sulfat zZineciri  igerir
g;e

gla artar Dekorindeki artiy daha belirgindir Biglikan,
mistir. Bu PG’lar  kollajen, fibronektin, bitylime

:._1. ) ozelllkle dekorin, kollajen liflerin ytizeyinde yerlegir ve kollajen "
er. .
~1or Dekorin ve biglikan fibronektine baglanarak hiicre adezyon b

10! wsumun a engeller, boylece doku onarimim inhibe eder OA’in
it ©

1 onemli derecede gecikmigtir ve bu dermatan sulfat igeren

f .t.. zinciri V€ oligosakkarit icerir Dekorin gibi kollajen fibrillerin
a

tir ve kollajen fibrillerin gelisimini etkiler®>'"
115

inde bulunur ve tip 2 kollajene baglamt Hicre - matriks

snlerm yiizey?
82,113

ik eder ve mekanoreseptdr olarak gorev yapar

agm: gok kugitk bir Pargamdlr ve plazma fibronektinden farkhdir Diger

4 rol oynar OA’te kondrositler tarafindan sentezinin artmast ,

onarlmmd
a 1ol oynadifii iddialarna yol agmustir™

-_-1s1m!ar
dak matriks proteini, kondrosite afinite gosterir ve hiicte-matriks

ﬁ'p".otein hlpertroﬁk kondrositler tarafindan sentezlenir ve tip 10 kollajenle

inde de fonk51yonu olabilir®

ospondin hiicre baglayici alan igetir ve onarim siasinda hiicre yapismasinda

b L i B




AK HOMEOSTASISI

!zybl'ojik kogullar altinda, kondrositler matriks yikim ve yapiminin dengelendigi
méfabolik durumu siirdiriirler  Adiltlerde bu stireg, ekstraselliler matriks
" m';lz"s:abit konsantrasyonlarimn siirdiirilmesine yardim ederken, gelisme sirasinda
um ﬁét biyiime elde edecek gekilde degisir ve regile edilir. Metabolik olarak
a kikirdaginda PG’ ortalama  yari omrd yaklagik 25 gindiir Ekstraselliiler
farkh kisimlarinin 2 farkl metabolik turnover hizi vardir Kondrosite yakin
o molekiilleri, (periselliler veya territorial matriks) interterritorial matrikstekilerden
‘kisa yart Omiirlidirler Interterritorial -matrikstekilerin daha yavag turnoverli
'_ larma inanilir Tip 2 kollajenin yari émrii, en azindan birkag yil olarak tahmin edilir.
fibroz proteinin tighi helikal yapisimin  gogunun notral proteazlara direnghi
'a‘s;_na' bagl olabilir

___kstrasel]tilex matriksteki mindr  kollajen ve kollajen olmayan proteinlerin

ynun yan 6mrii ve turnover hizi hakkinda hala gok az sey bilinir*?

'Agrekanm Metabolizmasi

Uzun zaman boyunca eklem kikidaginda fonksiyonun uygun bir sekilde
-__r____u_ru'mesi, kondrositler tarafindan agrekanin siirekii yenilenmesiyle olur. Boylece

'atab_o'l'ik yikim anabolizmayla doldurulur. Kondrositlerin ilkel bir hafizast vardur, h
1al ri_ks kaybini hisseder ve onarici mekanizmalarla uygun sekilde cevap verir. Bu feed-
back dizenlemeyi etkileyen faktorler bilinmez Ama, kondrositlerin OA’te bu
eteneklerini kaybettikleri disiniilir

l_ Kondrositler tarafindan kontrol edilen katabolik mekanizmada, HA ve agrekanin
atabolizmas eslesir Metabolizmanin sabit oldugu durumda anabolizma ve katabolizma

_a_slhda ince bir denge vardir ve agrekan ve HA turnover hizi aynidir

Katabolik yol baskin oldugunda, agrekamn ¢ofu matriksten aynlu ve
akfomolekﬁllere yikalir. Bu bityitk pargactklar kaybedilse de, HA ile baglanma yetenegi

urer Bu, agrekan molekiliiniin enzimatik yikiminm itk basta G1-G2 alam yakininda
-..'oiaBilecegini ve ekstraselliller matriksin hala HA filamanlarma yapisacak durumda
"kal'dzglm gosterir Bu secici yikim yagam boyu oldugundan, yash kisilerde, doku iginde

Gl fragmaninin  birikimi olur Bu fragmanlanin  birikerek HA filamanlarnm  biiyik

36
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sgal ettigi ve yeni sentezienen molekiillerin baglanmast i¢in yetersiz alan

rgegini ortaya koyar Eninde sonunda bu siire¢ vyasli eklem kikirdaginin
en sorumludur:

..li-k-ﬂmlg agrekan pargalan, sinovyal stviya gegip sinovyal hucreler tarafindan

ada sinovyal stvidan lenfatik sisteme gegip bolgesel lenf nodlarinda yikilabilir

_:_bargalarmm cofu, kana gecer ve karacifier veya bobrek yoluyla uzaklagtirlir
vida, bu pargalann konsantrasyonlary, eklemde PG’in yikimi hakkinda bilgi

ayni fragmanlarin kanda 6lgtimd, vircuttaki tiim kikudagin agrekan yikimina

adirek olgimiinii saglar®

.Sitd’kinler' ve Biiyiime Faktorlerinin Matriks Sentezi ve

Hiicre Yikim Uzerine Etkileri

K1_l_<irdak homeostasisinde, yapim ve yikim olaylar arasinda iyi ayarlanmig bir
vardir. Cesitli sitokinler ve proteazlar bu dengeyi bozabilir ve spesifik biiylime
1ori bu dengeyi yeniden kurabilir®'!3

::Sl okinler, Tg ozelliginde olmayan, savunma hiicreleri tarafindan salinan hiicre

'Qi}Unu diizenleyen ¢ozimiir glukoproteinlerdir Sitokinler, dokunun kurulmasi ve

- gekillenmesinin  diizenlenmesinde, fizyolojik rol oynayan intraselluler sinyal

_f;'a_ﬁ-' sitokinler kikirdak yikimini uyanp, yapimim inhibe ederken, peptit buytme

rleri kikirdak yapimins uyanrlfum’1 B

16
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aterlokin-1

"D(;Za bagimlt olarak, PG yikimum: artirir, agrekan sentezini inhibe ederler®'!?, Bu
ecicidir, ciinkd, kollajen ag1 saglamsa, sitokinler ortadan kalktiginda doku yeniden
iksle doldurulur. IL-1"in PG tizerine etkisi son derece hizliyken, kollajen fibrillerine
:::l.(isi ancak yiksek dozda ve uzun siire verildikten sonra ortaya cikar, IL-1 ve
ifamn yikimi artiricr etkisine paralel olarak yapim da inhibe olur IL-1%in PG
zini inhibe edici dozu, kondrosit kondrolizisini baglatici dozundan daba digiktiir®

AL-1 beta, IL-1 alfadan daha gighidir IL-1, TL-6’nin da  sentezini uyarir®'8,

_1Iéfiha gore IL-6'min PG sentezine higbir etkisi yoktur, bazilarnca da IL- 1 araciligiyla

lan inhibisyona yardimei olurlar®

interferon-Gama

Insan kondrositlerinde, tip 1-2-3 kollajen sentezini inhibe ederler!1*

TGF-Beta

. lInvitro olarak IL-1’in sentezini inhibe ettifi gosterilmigtir. Kondrositler tarafindan

ntezlenir ve otokrin fonksiyon gosterirter™!1?

IGF-1

- PG sentezinde onemli diizenleyici faktordir Giighi anabolik mediatérdir®>!!®
IL_ltaraﬁndan PG sentezinin inhibisyonunu engeller ve katabolik etkisini azaltular.
Boylece IL-T’in  her iki etklsme kargi koruyucu ajan olarak etkilerler® I1GF-1°de
..kondrosuler tarafindan sentezlenu ve matriks iginde depolanilar®™'®

IGF-1 ve IGF- betamn eklem kikirdagina etkisi yaga bagimlidir PG sentezini

rtxrma kabiliyeti olgun kikirdakta olgun olmayan kikirdaktan daha azdir.
- Kikirdak metabolizmasini etkileyen diger buyime faktorleri olan PDGF kondrosit

dplanmas1n1, FGF ise kondrosit cogalmasint uyarirfar®'?

. Kikirdak yikimi, esas olarak, endojen yikici enzimlerle yonlendirilir Yikim
finlerinin az bir kismi kondrositlerin lizozimleri igindeki proteaz ve glukozidazlarca
‘amamen sindirilir Yine de ¢ogu PG  parcast doku disina  kacgarak lenfatik sistem,
aracnger ve bobrek tarafindan temizlenir. Primer proteolitik enzimler, aktif bélgesine Zn

-bagh ve kalsiyum gereksinen metalloproteazlardir (MMP)

I




(Kollajenaz)
{Jelatinaz)
(Sﬁomélizin)

fetalloproteinazlar kondrositler  tarafindan inaktif formda salgilamir ve .

'mier- olarak aktive edilitr Bu aktivasyon, stromelizin ve plazmin tarafindan

gok basamakls aktivasyon, matriks ytkim ve turnoverinin anahtar diizenleyici

dir, .
Mét'alloproteinazlann inhibisyonu, metalloproteinaz doku inhibitérii (TIMP)
an saglanir. Alfa 2 - makroglobiilin de gii¢lii bir metalloproteaz inhibitoridir,

ak matrikse gegmediginden dolayr daha ¢ok sinovyal sivida etkilidit. OA

satogenezinde TIMP ile MMP ler arasinda dengenin bozuldugu 6ne siiriitmektedir®®

'dSTEOARTRiTiN ETYOPATOGENEZI

“OA, kikirdak, kemik ve sinovyumun yikim ve onanim siireglerinin kompleksidir

olarak iki yolla gelisir. Birinci yol, esas olarak defektif kikirdag gerektirir.

lece, eklemin normal yiki altinda  kikirdak matriksi yetersiz kali. Bu yola 6rnek

olarak; tip 2 kollajen gen defekti tammlanmigtir. Okronotik kikirdagin normal yik altinda
'_Zar_li pigment depolanmas: ile sonlanmasi diger oOrnegi gosterir OA, biyomekanik

sizlik sonucu olur

T .ﬁn'i'.'.jn{,ﬁﬁz.gﬁ.&"- T E
supkerial Remik yaps.

 sarashkatn; 4825

_'f'nni’m&t",'g‘ekl'gil'em: :
- .t:'&?aiﬁl_(l‘ PG

Sekil 6. Normal ve osteoartritik sinovyal eklem.




Ikxhcisi ve daha fazla kabul goreni, normal eklem kikirdak matriksinin

amasina neden olan fiziksel giiclerin esas rol oynadigt kuramina dayanir. Iki alt yol

‘Birincisi, matrikse direk travmadir fkincisi, matrikse gémiilii kondrositlerin

diimesidir. Zamanla bu kondrositier, traumaya yamt olarak, haziriadiklar1 yikici

é‘;ﬁ]ze ‘uygun olmayan onarim cevabi geligtirirler Daha yeni arastirmalar, kikirdagin
'-aﬁk'__ yikimmn  hastalik ilerlemesinde anahtar faktér oldugunu ileri siirmislerdir. b

ayan ufak travmalar veya tek bityiik travma neden olabilir Ek olarak, normal

jette fiziksel giilerin anormal aktarimi neden olarak onemlidic Normal yik
k‘ta'ﬁ_frimda eklem ylzleri arasinda hafif uygunsuzluk vardir ve normal lokomotor siklus

sinda yitk aktariminda iyi bir dagiiim vardir''’.

Bireysel Risk Faktorleri

_A_. ¢in bireysel risk faktorleri 2 énemli mekanizmadan etkilenir

enel olarak OA' e egilimi etkileyen faktorler

Bazi eklem alanlarinda anormal biyomekanik viiklenmeye neden olan faktérler(27)

Genel Duyarhhk

_O:bezite ve diz OA'i arasindaki iliski daha belirginken, kalca OA'i ile daha az

eiifgindir, el OA ile ise siiphelidit Yakin zamanlarda, obezitenin OA'in nedeni olarak
: A

onceden mi oldugu, yoksa OA'li hastalarin sedanter yasam tarzi nedeniyle sonug mu

oldugu tartigilmaktadir Son iddialar, ilkinin dogru oldugunu destekler Obezite ve OA

s}nda neden iligkisi tarismalidir Itk bakista mekanik yitklenme hazilayic: faktér gibi

Orlinse de kalga ve diz OA'ne obezitenin farkli etkisini agiklayamaz Baz galigmalar

_giite ve OA arasindaki iliskinin kadinlarda daha belirgin olmasina dikkat ¢ekerek bu

lanttyr mekanik faktorierden gok metabolik faktorlerle aglklamlslardum’z7’54’56.‘ Obez

kisilerde, dolagimda, kikirdak yikimini hizlandiran ve osteoartrite yol agan kikirdak

_yﬁme faktorii veya kemik faktérii olmast muhtemeldir Yag dokusunun postmenapozal

kédlnlar‘da metabolik olarak aktif olmasinin da katkist olabilir*~®
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eredite

zéﬁik.le GOA formunda baskindir lkiz ve aile galismalart OA'te agikar herediter
ikteligi gostermigtir Kalitimin, otozomal resessif ve poligenik oldugu tanimlanmigtir®’
[lardaki caligmalar, kollajen sentezini kodlayan bir gendeki anormallik Uzerine

.lanr'histlrm’m-‘ 12. kromozom iizerinde tip 2 prokollajen geninde lokalizedir Ukglii

"'H_:oli."monal Faktorler

'G_(j’A’in kadinlardaki baskinlif: bu subgrupta hormonal faktorlerin Onemini
undirmektedir  Yakin zamanlarda, osteoblast yiizeylerinde Gstrajen reseptorleri
ﬂ_r‘n'us ve invitro c¢aligmalar kondrosit kiltirlerinde kadin seks hormonlarinin
ondrositleri  yonettigini  gostermistir’’.  Ancak postmenapozal hormon replasman

avisinin kullanimtyla OA’in gelisimini geciktirme gabalari basarisiz katmugtir***®

ibermobilite
'- éiygnn ligamant6z laksite kadinlarda erkeklerden, beyazlarda Asyahilardan daha siktur

le birlikteligi vardir fakat kesin mekanizma bilinmemektedir®”'*®

Diyet
) A
steoartrit iizerine diyetin etkisi bilinmemektedir Mantar yemenin Kashin-Beck

a'sfallglnda gozlenen OA’e neden oldugu ileri strilmiigtiir. Askorbik asitli diyet
erihhesinin bazi OA tirlerinde kikirdag: koruyucu etki gosterdigi diigiinilmektedir.
__u_suk kalorili diyetin kalga osteoartritinde koruyucu olabilecedi ileri siiriilmiigtir. Fakat
u'li_u-z--'destekleyen yeterli veri saglanamamistir. Deneysel vit B6 eksiklifi OA’i amimsatan

ikirdak lezyonlarna neden ohar?’*1°

ZSigara I¢imi

Bazi populasyon ¢aligmalan, OA gelisiminde sigaramin koruyucu etkisi oldufunu

.esﬁeklf;zmislerdir2 73410 gigara igenlerin igmeyenlerden daha zayif olmasinin rol oynadigi
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..e-' de, kilo ayarlamalari bu negatif iliskiyi degistirememistir Sigara igmenin

r_-l?fﬁstaliklar
ete mellitus ve hipertansiyon ile QA arasinda obeziteden bagimsiz olarak

fekanik Faktrler

ravima
ui;iik yaralanmalar diz OA’nin nedeni olabilir iki tip yaralanma olabilir. Krusiat

_améh_ “hasann ve meniskiis yutif. Buyik travmalar ozellikle fraktir mekanik

;y¢nu depistirerek diger alanlarda OA geligimine egilim yaratir En belirgin iligki

fi1 kingt ve kalga OA, tibia king: ile ayak bilegi OA, humerus kirigi ile omuz OA,
foid k‘lngl ile bilek OA arasinda bulunmusgtur®’

sint yiiklenme, sporlar, mesleki trauma ve yogun egzersizin OA etyopatogenezinde

) 0
nemli katkisi vardir? "t

'Fiiiksel Egzersiz

tletlerde yapilan yeni galigmalar agir spor yapanlarda radyografik OA riskinde artma

dugunu gostermistir Birkag kiigilk gahsmada, atletizmde OA riskinin artmadif1 ileri
tirt misgtir’*!?”. Futbol gibi diz traumast olugturan fiziksel aktiviteler diz OA‘ine egilimi
; 3
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Eklemlerin Ozellikleri
‘Eklem seklinin QA geligimi ile iliskili oldugu eklemler kalga ve dizdir Epifizyel

isplazi, Pertes hastaligs, konjenital kalga dislokasyonu erken kalga OA’ne yol acarlar®’

Dizde varus deformitesi medial tibiofemoral kompartimant trumaya agik hale getirirken,

ZVal"gus deformitesi lateral kompartimana agiri yik bindirir**®.




llaﬁmama Etkisi
Ku;lénmama veya immobilizasyona baglt atrofi, kikirdak materyalin daha zayif hale

o inie ve onu takiben egzersiz suasmda traumayla daha yaralanabilir hale gelmesine

A in etken doneminde, genellikle diger lezyonlarin geligiminden oOnce eklem

daginin fibrilasyonunun oldufu ileri sirilir Kikudagin biyopsisi, erken OA’te,
brlrlaéjbnun en erken degisiklik oldugunu goOstermistir. Yine de, kemik yapilann doku
cg_;Sik_héi, kikudak degigikliklerinden 6nce gelebilir Radin ve arkadaslan subkondral
____k_te mikrofraktiirferin  kikirdak harabiyetinden oOnce geldigini ileri siirerler Bu
ikrofraktirlerin onariminin sonucu ' kemik sertliginde artistir ve kikirdaga enerjinin
ayilimi  kikirdak  dejenerasyonuyla  sonuglamir’!'71%. Osteoartikitler  bilegkenin
'a'pl_énmam ve kikirdak yiizeyinin aginmasi, eklem yiizeyi ve kenarlarinda, yeni kemik
kikirdak proliferasyonu ile sonuglanir Marjinal osteofit eklem haraplanmasina karg:
roliferatif bir cevap olarak ortaya ¢ikar®®®’. Her ne kadar osteofitler, ilerlemis OA’in bariz

gu_suysa da eklem lezyonunun gelisiminde yalnizea geg degisiklik olarak ortaya gikan

anlis bir sonugtur™
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em Kikirdag:

i rt;skopik Degisiklikler
:.okal kondromukoid dejenerasyon olarak adlandmilan, kikirdak matriksinin fokal
emyle hematoksiline afinitesinin artmasi, OA siirecinin baglangi¢ olayidu ve komsu

rositlerin sayisinda artmayla birliktedir Eklem yuizeyindeki kiigiik catlaklara cevap

kiigik kondrosit kiimelenmeleri gorilir Eklem kikirdaginm tom katlarinda
I'OS.I_i.l. kayb1 olur Interterritorial matrikste ince yag depolan kikirdafim erken
nerasyozzunu gosterir. Yiizeyel tabakadaki kollajen fibrillerin giderek artan radial
" lhml dikkat ¢eker. Kikirdak lakunasi iginde matriksin kondroklastik hiicreler tarafindan

aksal erimesi OA’te de gorilliirse de, romatoid artrit igin daha spesifiktir™

ross Degisiklikler

kirdagin lokalize alanlarda yumugamasi, yizeyin ince, yumusak bozulmasiyla
1__1ktédir‘. Bu alanlarda kikirdagin catladifi gorilir Yiizeyel tanjansiyal tabakada sinirli
Ima flaking (soyulma) olarak kabul edilir Olay daha derindeki radyal tabakaya
1ldit zaman fibrilasyon olarak adlandinlu. Fibrile kikirdagin aginmasi, altta yatan

korteksinin giderek artan soyulmasina yol agar™

se¢ Histolojik Degisiklikler

'i.b_file alanlarda eklem vyiizeyinin devamhilifi bozulmustur. Esas maddenin

akromazisi azali ve matriks fibrili darmadaginik géruntii alir. Kollajen fibrillerinin ¢ift
Il'lClllgl artmugti. “‘Brood kapsul’ olarak bilinen kondrosit kiimelenmesi, gatlaklarin
enarma yakin lokalizedir. Kumeler i¢inde kollajen ya goriilmez veya g¢ok az goriliir ve
In n koudrolitik enzimlerin matriksi kaldirarak yeni hiicreler igin odaciklar yapmak igin
ldugu tahmin edilir.

__’eﬂemis lezyonlarda, kikirdak, yeni ve olgunlagmamus tiptedir Fibriler kollajen ve
aha az yogun boyanan proteoglikan igerir

Tide markin iki kat artmasi, fibrile kikirdagin yakimlarinda abartihdir Matriks
Ullerinin enzim aktivitesi OA’in histolojik bulgulariyla birlikte artar™
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Kemik

.Yeni kemik yapimi, eklem aralifi i¢ine ve eklem kenarlarina dogru olabilir. Osteofitin
snii uygulanan mekanik giiciin yoniyle belitlenir ve genel olarak osteofit ¢ikintistyla
ﬁém yiizeyi konturu yondegtir. Osteofit, subkondral kemifin trabekiiler dokusu ve
ortikal kemikten olugmugtur Subkondral kemigin proliferasyonu en agikar olarak, onu
playan kikirdagin agindig alanlardadir Bu alanlarda eklem yiizeyleri strtinmeyle tahrig
mus kemikten olusmustur. Bu parlak sklerotik yiizeyin cilali goruntiisi fildigini akla
t;.,i.:.lzl‘ir" Bu nedenle eburnasyon olarak adlandinhir Yeni gogalmig kikirdafin ¢ikintilar:
burne kemigin igine dogru sokulur

Kemigin kistik alanlari eburne yiizeylerin hemen altinda olur, nadiren mitkoz sivi igerir
ve boylece gergekten kistik degildirler Altta yatan korteks igindeki minik yariklar

iikrofraktitrlerle sonlanir’*

Yumusak Doku

Her ne kadar, OA, kalitsal olmayan, noninflamatuar durum olarak tanimlamirsa da,
emptomatik vakalarin gogunda bir miktar sinovyal villoz hipertrofi ve fibrozis gortiliir.
rta derecede fokal kronik sinovit, cerrahi olarak alinan numunelerin yaklagtk 1/5’inde

nimlanmistir. Bu sinovit , sinovyal sinir hiicrelerinin biiyimesi ve ¢ogalmas1 ve orta

erecede lenfosit ve mononiikleer hiicre infiltrasyonuyla karakterizedir. Cok nadiren,
flamasyon, romatoid artriti diisiindirecek kadar siddetlidir Immiinopatolojik ¢aligmalar,

hastaliin infilirat karakterleri arasinda anlamh farkliliklar gosterir’*

EPIDEMIYOLOJI

OA diinyada en sik gorilen eklem hastaligidi®”*>

672 65 yagn iizerindekilerin
ogunda OA’in radyografik belirtileri gelisitken, 75 yas tzerindekilerde bu oran vaklagik
-%SO’dir Hastaligin prevalansinin degerlendirilmesi otopsi galigmalarina dayanmaktadir
926 yilinda Heine’nin 1000 vakalik serisinde, 65 yag lizerindekilerin hemen hepsinde
‘kikirdak haraplanmas: gorilmigtiir Daha yeni bir ¢aligmada Stankovig ve arkadaglari, 70-
_0 yas arasindaki kadinlarin %70 ve erkeklerin % 6(Yinda dizde kikirdak erozyonu,
subkondral reaksiyon ve osteofit bulmuglardir®’

Radyografik OA’in prevalans, tiim eklemlerde yasla artar>’, 6585 rasgele secilmisg
:'IDIIODUIasyon calismasinda 60-70 yas arasindaki kadinlann %75%inde distal interfalajiyal
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1er1n OA’i bulunurken, 40 yas$ civarindaki kadmlann %10-20°sinin el ve

radyografik hastalik bulunmustur Diz hastalig, el ve ayak
5-34 yas arasinda %l’den az

'nda $1ddeﬂl
ha seyrektir Populasyon caligmalarinda 2

u__:__id'an da
s iizerindekilerde bu oran %30’ dur El ve diz OA’i kadinlarda erkeklerden

aligmalarda 1,5-4 arasinda degisir Kalga OA’1 diz OA’inden

ju

52 3. K/E orani farkl ¢

gorulur ve prevalanst kadin ve erkeklerde birbirine yakmdir Bazt cahigmalarda

inde erkek baskinhigs bildirilmistir®’

| dunyanm her tarafinda gorilen bir hastalik olmakla beraber, prevalansta cografik

ﬂgklar bildirilmektedir El ve diz OA’i agisindan Amerika ve Avrupa oraniart farkh

¢a OA’inin dagihimunda asikar farkliliklar bulunmusgtur.

1_d' Kal
a ABD’nin kuzey bolgesinde yapilmugtir. Bu

\A%in insidansina yonelik bir calisma d

.!Slﬂ?'d: semptomatik diz ve kalga OA’inin insidans: 200/100000 olarak bulunmugtur”’

INIFLAMA

erhangi bir hazirlayict faktorin olmamast halinde primer veya

altta yatan h
sekonder

tik, altta yatan lokal veya sistemik patogenetik faktor oldugunda ise

niflandirlir™*

Primer (diopatik)

Periferik eklemler

-aléa siperior ( eksantrik), konsantrik { medial aksiyel), diffiiz (koksa senilis)
iz ; madial, lateral, patelio- femoral

El Heber'den ve bouchard nodilii (nodal), eroziv interfalangeal (non-nodal} Skafo-
akarpal, skafo-trafezyal

m .rga; Apofizyal, Intervertebral , ligament6z

. Spesifik Bulgularin Oldugu Alt Gruplar
Eroziv OA

Enflamatuar OA

Atrofik veya destritktif OA

Kondrokalsinozisle birlikte OA
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Sekonder

eklem travmast
m bolgesinde kink, osteonekroz

Jem cerrahisi (menisektomi)

onik (is ve ugragi, sporla iligkili)

hjé’nitai veya gelisimsel hastaliklar

| Lokal:Hipermobilite sendromu, Perthes’ hastaligi, Konjenital kalga c¢ikigy Bacak
ylarmda esitsizlik

Genel: Kondrodisplazi, Epifizyel displazi, epifizyoliz, Hemakromatoz

-aIsiyum depo hastahiklan

Kalsiyum pirofosfat dihidrat (psodogut), Apatit artropatisi

iger kemik ve eklem hastaliklart

skiiler nekroz, romatoid artrit, gut artriti, septik artrit, Paget hastahig1, osteopetrozis.

dropatik hastaliklar

stlananlar: Kashin-Beck hastali1, caisson hastahi1.

 OA’in heterojen olmast, cesitli eklem bolgelerindeki hastahik igin ayn tam
kriterlerinin dogmasina neden olmugtur. En yaygin kullanilan ACR tarafindan onerilendir.

Bu kriterlerde, klinik, labaratuar ve/veya radyolojik ozellikler ele alinmaktadir®>*

Diz OA’i tam kriterleri

Klinik

Onceki ayin ¢ogu giiniinde diz agrist

Aktif eklem hareketinde krepitasyon

Dizde 30 dakika veya altinda sabah tutuklugu

_Yasln 38 iizerinde olmas:

5 Krepitasyon; dizde kemik biiyiimesi

_G-Krepitasyon yok; kemik bilytimesi

1"_2,3,4 veya 1,2,3,5 veyal3,4,6 varsa Osteoartrit vardir
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-Kh:nik ve Radyolojik

yin gogunda diz agrist.
kenarinda radyografik osteofitier.

'n'r:it sinovyal sivist. (en az ikisi:berrak, viskoz, lokosit<2000/ml)

oklem hareketinde krepitasyon

35,6 veya 1,4,5,6 varsa Osteoartrit vardir

eya 1,2,5 veya 1,3,6,7 varsa Osteoartrit vardir

© Klinik ve Radyografik
nceki ayin gogu giiniinde kalga agrisi

_ 1_fnentasyon<20 mm/saat.

dyografik femoral ve/veya asetebular osteofitler
adyografik kalga eklem aralifinda daralma

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

El Osteoartriti tam kriterleri
nceki ayin gogu giiniinde el agnist veya tutukluk

10 segilmis el ekleminden 2 veya fazlasinda sert doku bilyiimesi

ceteee el i B
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ya daha fazla MKF eklem sisligi

aha fazla DIF eklemde sert doku sisligi
é'gilinis el ekleminden 1’den fazlasinda deformite
veya 1,2,3,5 varsa Osteoartrit vardir

v1iNIK BULGULAR

OA’n patolojik ve radyografik bulgularim gdsteren bircok eklem semptomsuz
45 Klinigin oldugu durumlarda, baslangig yavas ve belirsizdir ve hasta baglangic
ani ve seklini nadiren tam olarak tanimlayabilis. En sik erken bulgu diffiiz, intermitan
ir ve genellikle eklemin kullammuyla ilgilidir ve hemen sonra gelisir. (45) Eklemde
.derecede tutukluk hissi, komsu kaslarda hafif lokalize agnyla birlikte olabilir
5,88) Baz1 hastalar etkilenen eklemin hareket agikligimn giderek azaldigim farkederler

talari az bir kisminda, eklem travmastyla birlikte olabilen daha ani baglangig olur.

 Semptom ve Bulgular

Agri ve Duyarhhik

~ OA’de, agr en dnemli semptomdur Radyografik evreleme ve agrinmn bildirimi
éraélhda uygunsuziuk vardir  Ayrica, farkli eklem alanlani arasinda da agn siddeti
actsindan farkliliklar vardi®*>'% Radyografik evielemeye gore, kalganin en agnli ve dizin
de en az agnih oldugu gozlenmistir Lawrence’nin galigmalarinda, kadinlarmn erkeklerden
da a fazla agn bildirdigi saptanmigtr Radyografik degisikliklerin giddeti agnda artigla
bitliktedir Yine de, siddetli eklem haraplanmasi asemptomatik olabilir®  Aktivite ile
Ol_usan agrt genellikle saniyeler, dakikalar iginde baglar Fakat, aktivite kesildikten sonra
:Sa:éltlerce siirebilir Hemen neredeyse tim semptomatik hastalarda kullanimla iliskili agr
-Yéiken, valnizea %350’sinde istirahat agrist ve yaklagik %30°unda da gece afrist vardir
:Gece agrist  olan vakalarda, siklikla radyografilerde de gorillebilen kemigin

haraplanmastyla, siddetli veya progressif OA gorilir*™ 1%
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A de agrl ve hassasiyetin birkag olast nedeni incelenmistir. Osteofit ve ilerlemis

estritksiyon ve stabilite bozuklugu, ligaman, kapsil gibi yapilar {zerine

:'ékamk giice neden olarak agryt dopurabilir Bu, lokal periartikiiler hassasiyet

t 1ie olugan keskin agridan sorumludur OA’de, subkondral kemikte intraossedz

na dair delitler vardir Bu mekanizmanin, siddetli, uzams, istirahat ve gece

rttlgl
ileri OA’in bir

_en sorumlu mekanizma oldugu iddia edilir. Hafif sinovit,

e semptomlara katkida bulunabilir. Agrinm NSAI ilaglara kismi yamits
45,106

Y
.agnda etkili oldugunu disiindirmektedir
emde anormal biyomekanik, bursit veya tenosinovit gibi sekonder

Al ekl
45106 yA°|j hastalar gevre kaslarinda

kuler hastaliklann gelisimine katkida bulunur
et ve agndan yakimnabilir, kas gugsiizligi olur ve kasin giiglendirilmesi agriy1

1 kas disfonksiyonunun agrida etkili olabilecegini dissiindiirii*>"#+1%

atukiuk
;Tutu;duk hissi, hastalarin gogu tarafindan bildirilmigtir
te problem veya hareket sirasinda agn

Hareketi baglatmakta

eklem hareket agiklifn boyunca hareket

_ imlanabilir™? Istirahat periyodundan sona, eklemi hareket ettirmede problem

h_ ve genellikle birkag dakika strer
edebihrler Ama, romatoid artritin aksine nadiren 30 dakikay1 agar”’

43,106 pasy hastalar sabah uzun siireli tutukluktan

* ve siirh sayida

dé jokalizedit OA’de eklem tutuklugunun nedeni bilinmez Kapsiiler kalintagma ve

'perlartlkuler degisikliklerle baglantilt olabilir. Uzun siireli sabah tutuklugu sinovite

45106

gl olabilir

- Sislik ve Krepitasyon
"EBklem kenarlanindaki sert sislikler, yumugak doku, kikirdak ve eklem
narlarmdaki kemik bilyiimelerine baglt olabilir Genellikle, eklem h
lemis vakalarda krepitasyon agikga duyulabilir Yirurken kalca ve dizden ses

lerinin dizensizligine ve eklem kenarlarinda asir1 biuyiimeye bagh

areketiyle hissedilir

_ ”labilir Eklem yiizey
ablhr OA’deki krepitasyon, genellikle, tim eklem hareket agikligi boyunca duyulur.

'-"d_eki krepitasyon, tenosinovit ve diger inflamatuar bozukluklardaki ince krepitasyona

dre daha kaba hissedilir®
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jnflamasyon Bulgular:

vel
- eklem kenarlarindaki sert siglikler, yumusak doku, kikirdak ve eklem

emik bityiimelerine baglt olabilir Effizyon veya sinovite bagli yumusak

daki K
agikar olabili
¢ olabilir Bunlar, OA’in inflamatuar ozelliginin diger klinik delilleridir

: Diz eklemi siklikla sistir ve parmak eklemlerinin kizark ve sig

emle
-erlyodlarmda birkag giin veya hafta semptomlar kotilesir  ve etkilenen

nﬂ;,mw.syon bulgulari olabilir

- OA’li eklemlerde, genellikle soguk, nispeten buyiik effuzyonlar gelisebilic Bu
kle

gibi kristal sinovitinin araya giren ataklarina bagl olabilir. Fakat sivi genelli

Zkozuell dissiik hiicre sayimlidir ve kristal saptanamaz

klem Destriiksiyonu
erlemis OA’de, kikirdak, kemik ve gevreleyen yumugak dokunun destriiksiyon

Bunlar, dizde medial kompartiman haraplanmasina bagli varus

X labilir
ligaman laksitesi ve instabiliteyi igerir DIF eklemde instabilite stk geligir

e_k_l_sminde kemik destritksiyonu, bacakta kisalma ve diger eklem alanlarinda biyiik

o.nks1yon Kaybi ve Sakathk

gr1 fonksiyonu azaitan onemli faktordir. Fakat giic kaybi ve azalmug eklem

t agikhify gibi diger faktorler de sakathifa onemli katkida bulunur 7%

. farkli eklem alanlar ve farkl: hastalarda farklidu Bu yiizden

eme yapmak zordur Hastalarin ¢ogunda durumun gelismesi yillar alir Bu zaman

yunca genellikle alevlenir ve giinler, aylar boyunca semptomlar siddetli olabilir. Aksine,

hastalarda aylarca semptomsuz donemler olabilir Periferik eklem alaniarindan,

nak eklemlerinde hastahlk daha yavas gelisirken dizde en yavas ve kalgada orta

ededir, Hizli ilerleme, semptom ve radyografik degisikliklerde aylar boyunca buyik

e‘glsi_klikler olmas: anlamina gelir. Ama ¢ok seyrektir Ozellikle yash kadmlarda zamanla

 kemik destriiksiyonu goriitir™®




L EME y ONTEMLERI

graﬁ bulgular: sunlardar:

.?harlarmda yagla ilgili osteofitler ile gergek patoloji
.. ia llglh ji arasinda ayirim
Zsteoﬁtlerdlt OA’de ise osteofitler dah m

a bitytik ve anor

. al sekllhdlr

degisiklikler
sisiklikler eklem kenarlariin karelesmesi ve kugik
¢l

ahgmm Daralmasi

kondrokalsmoz1s Ve
ya hava fenomeni
olmadik¢a, kemik
uglan

gin 1g:erlgm1 gostermez Kemikler
aras1 aralik eklem k
ikirdaguiin tim

e__klmrdagm fokal Glserasyonu saptanabilir®®

ondral Kemnk Sklerozu

.n olmast norm
nla birlikte, k
s lerozun yaygin olmasi patolojiktit ve siklikla OA
a in

g

lébili"r“ Bunu

=bkondl‘al Kistler
legyonlar gergek kist degildirler Ciinkii eklem ytizeyiyle bagla
_15.:_1ezyon1ar ;omatik hastalik Gzerine yerlesmis OA degisi kgl kiltx gosterirler
iklikleri igin daha

ya pu-ofosfat depolanmasiyla ilgitidirler®.
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Kemlgm Remodelingi

erlemis OA'te, bazen, kortikal yiizey haraplanarak eklem yiizeyi merkezinde

yol agar ve subkondral kemigin ¢okmesine neden olur. Ek olarak, subkondral

gin ontur ve seklinde de bazi degisiklikler olabilir®®

ﬁinusak Doku Degisiklikleri
OA’in snemli bir ozelligi olmasina ragmen, kapsiler kalinlagmanin direk
afllerde izlenmesi zordur. Eklem effiizyonlar1 iyi kalitedeki filmlerde izlenebilir

m-u_mda Jokal yag planlarinda yer degistirme gozlenir Kondrokalsinozis ve yumusak

"'OSSiﬁkasyonu da gézlenebilirz"

Radyonukleld Tarama
Kemik ve sinovyadaki fizyolojik degisiklikler i¢in gok duyarh bir metoddur

¢ sintigrafinin esas roli artritin  erken saptanmamdlr . Sintigrafi, radyografik

920

ikliklerin ortaya ¢iktifn zamandan g¢ok daha erken pozitiflesir®™'*.  OA’de

intigrafinin diger roli, enfeksiyon, osteonekroz ve stres fraktira gibi komplikasyonlari

" Artrografi
* Osteokondral defekt ve meniskiis yaralanmasi gibi baz lokal degisikliklerin ve

em riiptiiris, eklem faresi gibi QA komplikasyonlarinin saptanmasinda yararhdu20

Ultrasonografi
Kalga gibi ulagilamayan alanlarda ekiem effizyonu gorintillenebilir ve eftizyon-

sinovyai kalinlagma aymrimi yapllabili19’2° Tendon ve diger periartikiiler yapilar gibi

: llﬁusak doku degisiklikleri gorintiilenebilit Ek olarak, baker kisti ve eklem riptiirleri

saptanabilir®®

Artroskopi
OA’in arastrilmasinda standart yontem degildir. Ama, kikirdak ve diger yapilar

'_ klem iginde direk gérme avantaji vardir Radyograﬁlerin normal oldugu erken donemde
‘mindr kikirdak degisikliklerini gostereblhr ° Diger avantajlary, sinovyum gorulebilir ve

biyopsi yapilabilir, diz OA’i ile birlikte olan meniskiis lezyonlarl tantnabilir®®
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20,106

OA’te rutin labaratuar testleri normaldir Diger

ymmlnda kullanilir

gvi hafif inflamatuar karakterdedir Berrak olup, saman rengindedir

ecede artmugtir Protein hafif artmis ve mononiikleer hiicreler hafif

dan sonra kalga artroplastisine gider Bazr vakalarda tip 2 kollajenin genetik

i jj‘fdl actig bir displazi formu sorumiu olabilir®.

g afilerde eklem aralifi kaybmmn goriildogi aguli kalca OA formudur 6
ara_l'iémda 2 mm ve daha fazla kayip goriildiifiinde, bu formun gelistigini
“ Patogenezi bilinmemektedir Vakalarn gogu erken donemde cerrahiye

6lay1n seyri de bilinmemektedir. Bir sire agulik yiklememeyle siirecin

ilecesi iddia edilmektedir®.

‘ﬁ;i.x;lai..tuar (Eroziv) Osteoartrit

.-Ilefdé interfalanjiyal eklemlerde garpici enflamasyon ve/veya radyografik erozyon
106 :._"Cok nadiren, diger eklemlerde de benzer degisiklikler goriilebilir. Sinovyal
nflamatuar  degigiklikler ~goritlebilir**'®  Minér akut faz cevabi ve
agiébﬁlinemi de bildirilmistir. Ancak, yeni kontrolli ¢aligmalarda sistemik
gosterilememistir OA’in farkl bir alt grubu oldugu, OA ile romatoid artrit
._a-mé.’war artropatiler arasi bir hastalik oldugu veya interfalinjiyal OA’in siddethi
[dugu  One stirilmektedir Cogu vakada erozyonlar iyilesir Kollajen doku

an ve tipik romatoid artrite ilerledigi de bildirilmigtir*®.
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mer J eneralize Osteoartrit
{k olarak 1952°de Kellgren ve Moore tarafindan ayn bir klinik tablo olarak

gren ve Moore, orta yaslh kadinlarda DIF eklem, birinci MKF eklem,

aistir. Kell
eklemleri, diz, kalgalann

armak ve birinci TMT cklem, vertebranmn faset
ir. Baslangigta akut agnli artritik bir

a karakterli bir tablo olarak tammlamiglard
26,86,106

yl
\gunu ve arkasindan kronik faza gegildigini bildirmislerdis

OA’de, basit egitimden, geligmis fiziksel, tibbi ve cerrahi gitisime kadar tedavi

ekleri vardir. Amag, semptomlart azaltmak, fonksiyonu diizeltmek ve yagam

Tedavinin ana hatlan su gekilde dzetlenebilir:

¢ tedavisi ve cerrahi tedaviden once egitim ve fiziksel modaliteler ile baglamak ve

Sekil 7. Osteoartrit tedavisinde piramit yaklagim.

Kilo vermek, baston kullanmak, yiki azaltacak tabanhik kullanmak gibi basit

“6nlemlerle OA’li eklemin yogun yitkten kurtaniimast

EBHA ve kasm giglendirme egzersizleri

Tlaglarin, semptom alevlenmesi i¢in saklanmast ve aktivitenin devami igin yardimei
yntemler kullamlmasi
NSAIi ve intra-artikiiler tedavi dikkatli kullamlmahdir

‘Cerrahi inatc1 semptomlari olan hastalar igin saklanmahdir *




. Osteoartrit Tedavisi Tcin Mevcut Tedavi Modaliteleri

Egitim
Egltlm programinin onc

m neden oldupunun ve normal ve OA’li eklem arasindaki farkliliklarin basm;e

Janmasl snemlidir’®  Aktivite ve egzersizler tizerine Ofretici oneriler verilir. Eklem

masina yonelik basit yardimer yurime cihazlarl ve obez hastalann zayiflamastnin

.. . 4. 48,70
rilmesi onemlidir*®’

hastaya pozitif diisiinceler verlestitmek olmalidir.

erlemesi, ileri yaslarda tekerlekli sandalyeye

En onemli efitim amaci

astalarda sik olan, hastalifinin kagimlmaz il

h_k'um olacag, cklemde daha fazla haraplanma olmamas: igin egzersizden kaginma  gibi

soatif diigiinceler uzaklastlrilmahdlr

Fiziksel Tedavi ve Hidroterapi
Ozellikle diz ve kaiga gibi buyiik eklemlerin orta-siddetli OA’inin tedavisinde

'11 role sahiptir Hastaya daha pozitif dus.unce saplar ve yagam kalitesini artirarak

izometrik kas giiglendirme egzersizlerl, tutuk

a_yattan zevk almalarina olanak tamrlar
tekniklerdir. Lokal

emlerin  hafif mobilizasyonu  ve yeniden egitim onemli

ygulamalarin (srnegin sicak, ultrason) agriyl azaltmada kisith tolleri vardir. Terapistle

_ktlf caligma ¢ok daha snemlidic®® OA’li hastalarda kas fonksiyonu ve fonksiyonel

erformans azalmugtir. Cesitli egzetsiz programlary, (izometrik, progressif gliclendirme,

"eroblk egzersiz) bunlara fizik tedavi programmm eklenmesi hastanin kas fonksi
apriy: azaltmada

siyonu ve

gilciini artirarak  fonksiyonel performanst artmr 7% Hidroterapi,
rdimer olur ve kas gevsemesini saglar OA’de en fazla orta-siddetli kalga OA’de

degerlidi

Yardima: Cihazlar ve Uygulamalar

Cesitli splintler, ortezler, yiirimede yardiumel cihazlar ve ek olarak ev igl ve yasam

tarzindaki degigiklikler yerlesmis OA’li hastalarda yzudlmcldulau'48 -0 Ayakkabi, alt
kstren..te OA’li Thastalarda 6nemlidir. Ayakkabida topuk  kisminin yastikgikla
steklenmesi, yikii absorbe edip ylirdyis srasindaki yakimmlar: azaltabilic  Yeni

?:llSmalar diz OA’de topuk kamasimnin, varus ve vaigus deformitesinin etkisini azalttigin

o} i R




asit yirime cihazlar (6rnegin kanedyen) yukil azaltarak agriyi azaltirlar.

sjilerde, splint ve ortezler instabiliteyi kontrol etmede gereklidirler*®

lar .

” edavisinde ilag kullanimi cok tatminkar degildir ve tartigmalidir Doktor
re(;éte edilen ve hasta tarafindan tiketilen ilaglarin gogu agriy1 azaltmak amacini
.1 zamanlarda, bazi ajanlarin OA’li eklemi bozucu veya koruyucu etkisi
air bir kani gelismigtir. Ozellikle, yaslilarda potansiyel toksik etkisi nedeniyle

‘inda son derece tutucu davranilmalidir

asllt Analjezikler

'rasetamol (asetaminofen), kodéin, deksapropofen, diisiik doz salisitatlar gibi basit
OA’de agn igin yaygin olarak kullaniimaktadirlar  (48,70) Hafif-orta
OA, bu ajanlara kismen cevaphdir. Kullamm: 2 sekildedir Birincisi,
gmde kullanimidir. Agri gok oldugunda veya agn olusturacagl duginiilen bir

n once atinur. Ikincisi ise dizenli kullammdir Bu kullamm gekli, daha sabit

lanfarda énerilmektedir

on Steroid Antiinflamatuar Hlaglar (NSAID)

.'-D.unyanm birgok vyerinde NSAIl kullanimi, basit analjezik kullammimdan daha
le .'hale gelmigtit ve OA’deki agn ve tutuklugun rutin tibbi tedavisinde ilk segenek
kullamlmaktadir. Diizenli kullanimindan gok gerektiginde kullamlmasi tercih edilir
_otérler’, sadece kisa zaman siireéince kullanmay: (birkag hafta) ve diizenli kan sayimy,
c f;.er ve bobrek fonksiyon testi yaptimayt onerirler Ama, pratikte OA’li hastalar
ar; yillarca herhangi bir kan testi yaptirmazlar

Bu ajanlarin bir kisminin, OA’teki eklem hasarsm artirdigy, bazilarnin da, tam
sme koruyucu etkisi olduguna dair gorigler vardir Ancak, bu gorislerin gogu in-vitro

eneylere ve hayvan modellerine dayanmaktadir insanlardaki etkileri hakkinda kesin
NSAil’lara bagh yan etkiler, en gok yagl kadinlarda gorilir. OA tedavisine en
azla gereksinen grupta bu gruptur. Bundan dolays, ilact yazacak hekim yarar zarar oranint

6z 6niinde bulundurmalidir.  Yagh hastalarda NSAIIl kullanirken, tedaviye baglamadan
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¢ pagladiktan sonra da diizenli araliklarla kan sayimu, karaciger ve bobrek fonksiyon

yaptmlmam onerilmektedir Yine de bu rejimin degeri bilinmemektedir ve yagh
efdé NS ATl kullammindaki problemleri gozecek acil aragtirmalara gereksinim vardir,
NSAlflarnn jel ve krem seklinde lokal uygulanmast sistemik kullammima

atiftir. Ozellikle, tek eklem hastahgi olantarda ve birkag el eklemi tutulusunda yararlt

‘Klinik ¢aligmalarda semptomatik diizelme elde editdigi iddia edilmistir®®

Kortikosteroid (KS) Kullanum
gistemik kortikosteroid kullamminin OA tzerine herhangi bir yaran yoktur ve

}lamm! suerilmez Intraartikiiler kullamminin ise sinirlt rolis vardir Erken, kontrolstiz

gysel gozlemler, uzun ve kisa etkili KS’lerin eklem igine enjeksiyonunun semptomlari
oranda azalttigim iddia etmislerdir®™  Taha sonraki plasebo kontrollii galigmalarda
tk151mn sadece birkac hafta sirdigi ve plaseboya oranla cok az etkili oldugu
'1r1lr_m§tn Ayrica, her eklem bolgesi iyi yamt vermez Bagparmak tabammin  diger
'-ile'm'--'_lalanlarmdan daha iyi yamt verdifi diisiinilmektedir Aksine parmak eklemine
ﬂmas: yumugak doku kalsifikasyonu ve eklem fiizyonuna neden olabileceginden
itr nd1kedu Kalga ekleminde hasari hizlandirdigindan kaglmlmahdu

Pratikte ti¢ durumda onerilir:

rmak tabanindan dogan siddetli semptomlann varlifinda

lem effizyonu ile birlikte olan OA alevienmelerinde

"i"zil_i.tedaviye yardimer olarak.

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

Inmali ve takiben kas guglendirici ve EHA’m artirict yogun egzersiz tedavisi

43, 70

gulanmahdlr

Kikirdak Koruyucu Ajaniar
Bunlar  glukozaminoglikan  polisiilfat esterleri,  glukozaminoglikan-peptit

compleksi, pentozan polisiilfat, hyaliironik asit ve digerleridir Iv-vitro galiymalarda
oteaz inhibisyonunu da iceren o&nemli etkileri olmakla birlikte insan OA ‘de yapiimig

Kontrollii galigmalar yoktur*®
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HASTALAR VE YONTEM

~Caligmaya Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) kriterlerine gore 12 diz OA, 10
SPA ve diz OA, 12 lomber SPA ve 12 el OA tams almig toplam 46 kadin olgu

. Kontrol grubu benzer yas ve cinste 26 saglikii bireyden olugturuldu.

. Hasta Secimi
- Tiim hasta ve kontrol grubu olgular: tam bir lokomotor sistem muayenesinden

rildi. Hasta grubu dykii, muayene ve radyografik bulgularla OA saptanan olgulardan
ﬁxruldu Sekonder OA veya OP'a neden olabilen romatoid artrit, gut, psodogut,
etes mellitus, troid ve paratiroid hastalips gibi hastaligi olan, kemik metabolizmasin
_1e:digi bilinen steroid, antikonviilzan, tiazid ditiretik gibi ilag kullanan olgular caligmaya

inmadilar

Yontem
" Diz OA’nin tamst &ykii ve l6komotor sistem muayenesi diz OA’i tamst diisiindiiren

astalarm yiiklenmede on-arka diz grafisi, lomber SPA tamsi bel agris1 olan hastalarin 6n-
rka ve yan lumbo-sakral grafisi ve el OA’inin tanist ellerde agris1 ve heberden nodilleri
olan hastalarm 6n-arka el grafisi alindrak dogrulandi Kontrol grubu OA’le itgili yakinimi

olmayan saglikli bireylerden olusturuldu

Ayrica tiim hasta ve kontrol grubu olgularin on-arka ve yan lumbo-sakral grafileri
lind:

Diz ve lomber vertebra (1.2,L3,L4) radyografileri Kellgren ve Lawrence’in
'-radyograﬁk kriterlerine gbre,

Skor 0=normal

kor 1=yalnizca minimal osteofit

kor 2=kiiciik osteofit ve minimal eklem araligi daralmast

kor 3=orta biyiklitkte osteofit ve/veya belirgin eklem aralig1 daralmasi
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=biryitk osteofit ve/veya siddetli eklem aralipi daralmasi ve/veya kemik sklerozu

! skorlandL

Kemik mineral yogunlugu dlgtimi On-
nundan DXA ile yapildi, tve z skorlan saptandi

m olgularin BUN, kreatinin, ALT, AST, GGT, a
erum kalsiyam, fosfor, total ALP,

arka 1ginlamayla lomber 2.3-4 vertebralardan

efnur boy
Caligmaya alinan ti
siyon testleri (serbest T3, serbest T4, TSH), s
on (GH) ve 24 saatlik idrar kalsiyumu degerleri

n referans araligi 2-12 ng/ml,

clik kan gekeri,

oid fonk
kalsin, PTH intakt, growth horm
oimmunassay ile ¢ahgilan osteokalsin i¢i

celenai Rady
emle caligilan PTH intakt icin ise 12-72 pg/ml olarak

emiluminesan 1mMMUNassay yont
ind1

et, ilag kullanimi, menstruasyon durumu, gebelik, yagam tarzi, uv

Tiim olgulara diy
e kahve aligkanhifm igeren detaylt anket

ararlammu, egitim durumu, sigara, alkol v

ne kadar tikettigi sorularak, sit ve siit

Olgulann diyetle siit ve sit firiinlerini
200 mg ve altinda

irisnleri ile aldiklan giintik kalsiyum miktart mg. cinsinden hesaplandi
de alanlar olarak smniflandt

alanlar, 200-400mg arasinda alanlar ve 400mg ve lizerin

Biitin olgular ev kadmi velveya emekli olduklarindan mesleki aktivite

rilmesinde sedanter yagayanlar, yalmz ev isi

sorgulanmadt. Fiziksel aktivitenin degerlendi
Hastalarin egitim diizeyi

nli egzersiz yapanlar olarak gruplandirildi

yapanlar ve diize
ve ortaokul mezunu olanlar ve lise ve yitksek okul

sorularak okuma yazma bilmeyenler, itk

" mezanu olanlar olarak gruplandirildt
Olgutarin dofum sayisi sorularak kaydedildi. Menars ve menapoz yasl aradaki fark

- toplam stire oviilasyon siiresi olarak kaydedildi
1, nadiren igenler ve diizenli olarak ginde 1 fincan ve

Kahve alim: hig igmeyenle
giinde 1-10 arast sigara igenler ve

fazlasim igenler, sigara kullanmimi hig sigara igmeyenler,

giinde 10°dan fazla sigara icenler olarak siniflandi.

Olgularin sadece 2 tanesi nadiren atkol aldiklarint bildirdiklerinden alkolle ilgili

skorlama yapilamadt
y ve vilcut agirliklar kendilerinden ©greniler

slitnerek BMI hesaplandt

Olgularin bo ¢k, kg olarak vicut

agirhiklart, metre olarak boyun karesine b
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alll‘ﬁi siniflamast; hig giineslenmeyenler, arada giineglenenler ve diizenli olarak

r olarak sinifland1. Diizenli olarak giineslenenlerin sayis1 az oldugu i¢in arada

'r_‘hO testi  kullanmildi  Sayiyla Dbelirtilen degiskenlerin  gruplar aras:
masinda Ki Kare testi kullanilds.

61




BULGULAR

0_70 yas arasinda 46 OA ve 26 kontrol olmak izere toplam 72 kadin
OA ve OA alt grubu olgulann demografik ozellikleri Tablo 6, Sekil

OA “ve OA alt grubu olgularmin demografik ozellikleri

Lomber SPA

+ diz OA (10)

Lomber
SPA (12)

EI OA
(12)

Toplam OA
(46)

Kontrol
(26)

5997 42

56.17+6.2

57 1757

2727570

58096 24

841015561

70 046 16

69 83x10.7

73571271

£5.38+8 86

1.80+0.052

1.56+0 048

1 56+0.069

1.57+0.05

1 580 061

33.05+537*

289+228

2929+395

30 06+4 617

27.42+379

1.5+0.7

12405

1.0+0.0

115205

1304

29.9x71

323468

31947

312462

329145

bu Lomber SPA , diz ve el OA grubunu igermektedir
kontrol, OA ve OA alt gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamlt

A+diz OA’i olgularda BMI (p<005) ve vucut aguhigt (p<001)
olgularinda BMI (p<0.05) ve viicut agirhig (p<0.01)kontrollerden yiiksekti.
st ve ovulasyon siiresi agisindan kontrol, OA ve OA alt gruplan arasinda

larak anlamli farkhilik yoktu




OA V€ OA alt grubu olgularinin demografik ozellikleri

;
m E1OA
B Lavber SPA
ELSPA +DR OA
=Dz OA
m Kavd
1 |
20 40 &0 80 100 120 140 10 180
ntrol ve OA alt gruplarimn ozellikleri
: Diz OA Diz+omber |Lomber | EIOA Kontrol Total |
N 1% in [% |n |% [n [% (n 1% |n 1%
s [750 |8 |80 110 1833 |9 |[750 |21 808 |57 792
0 |0 1 1100 |+ |83 (1 |83 [2 {77 |5 |69
3 1250 {1 |00 |1 |83 |2 |67 {3 |15 |10 |139
1 (83 |4 |444 |3 1260 |4 [333 [0 |0 [12 ;171
E (417 |3 |333 |2 |167 |2 |167 [9 1360 |21 300
6 (500 |2 |222 |7 |583 |6 |50.0 |16 |64.0% 137 |529
T Sedanter 3 1250 |6 1600 |4 |333 |4 [333 |7 [269 |24 |33
Ramzevig 13 (250 |2 [200 [3 [0 {5 260 [8 1308 |1 292
.~ I'Dizenli 6 1500 |2 |200 |5 |417 |3 [250 j11 423 127 |375
ar 9 1750 110 |1000!10 {833 |7 |58.3 [17 654 |53 |738
; 3 12650 [0 10 |2 |167 |5 [417 |9 {346 |19 [264
4 1333 (4 |444 |3 |27.3 |1 |100 |4 [190 {16 |54
5 (417 |5 |556 |7 1636 |7 |700 [12 |571 136 35671
soveizen |3 1250 [0 |0 [1 104 2 [200 |5 |298 1 |175
1ok 15 100019 1900 |12 [100 |12 100025 |962 {70 |97.2
[Nadiren _ 0 |0 1 1100 16 o Jo to |1 [38 |2 128
Yok 7 1583 |5 |500 |4 [333 |4 [364 |10 |385 [30 |423
Nadiren 5 417 |4 1400 |6 |500 [4 [364 |9 1346 |28 304
[Hergin [0 [0 i1 100 |2 167 |3 |273 |7 1269 |13 [183

1" grubunun kalsiyum alimi OA grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

IjV, kahve, alkotl alimi, egitim dizeyi ve fiziksel aktivite acisindan OA alt gruplan

r_dl grubu arasinda istatistiksel olarak anfaml fark bulunamadi
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v A ve K ontrol grubu olgularin Lomber ve femur boynu DEXA k

Toplam OA (46) Kontrol (26)

_1 06+1.75% -2.48+1.26
~0.06+£1.71% -0.98+1.03 |
_1 161 27% -1.55+1 07

Z0.09+1.281% -0.32+0 85

.grubunda lomber DEXA degerleri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel

amli derecede yuksek bulundu (p<0,05).

yun DEXA degerlerinde ise kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamly

farklilik pulunamadi.
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;oi ve OA alt gruplarimn lomber ve femur boyun DEXA degerleri

Lomber t Lomber z Femur t Femur z
_ S115+135%  [004+140* ¢ |-131+122 -0 05+1 36
sP.'ZA (10) |0.089+226 *  [108+225* 1 |-084+145 0331 64
z 072152 %% |-005£141 % |-071£]1 42 0 094106 ¥
-2.29+1.09 -1.10%1 19 -1 7240 80 -0 6540 96
|2 48+1 26 -0.98+1 03 ~-1.55+1 07 -0.32+0.84

nffﬁl grubuna kars:

.dA’ne karst

Kontrol, OA ve OA alt
. gruptarmin Lomber DEXA

t degerleri

teob DizCAa DizviamberOA Lomb #0A El1 QA

S
sl

i s . P

pIaI‘I kendi aralannda Kargilagtinidiginda,

Sekil 10

tlksel olarak anlamh diizeyde dusiik bulundu {p<0.05)

degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamhb farkhlik bulunamad.

mber SPA+diz OA ve lomber SPA gruplari arasinda lomber ve femur boyun

min ise lomber ve femur boyun DEXA degerleri diger OA alt gruplarindan

trol ve OA alt gruplarimin lomber ve femur boyun DEXA degerleri Tablo 10,

Kontrol, OA ve OA alt

gruplarinin  femur boyun
DEXA t degerleri
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1a ;nber' SPA olgularinin diz grafilerinin  Kellgren skorlamasina gore

ndakd
:  SPA ve el OA olgularimn diz grafilerinin Kellgren skorlamasim

dagilim Tablo 11 ve Sekil 11°de gorilmektedir. Skor 0,

Diz OA Diz OA+Lomber SPA Total
% N % 0 %
) 0 0 50 69.4
333 2 20.0 6 8 3
16.7 2 200 4 56
250 2 200 5 69
25.0 4 40.0 7 97
|

. SKOR=0 SKOR=1 SKOR=2 SKOR=3 SKOR=4
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Kellgren’in diz skorlarma gore diz OA’li olgularin lomber ve femur boyun

jo 12- .
- DEXA degerleri.

(n) Lomber t Lomber z Femur boyunt | Femur boyunz
SKOf n (50) -2.01+1.46 -0.78+1.22 -1,39£1.15 -0.29+0.94
or 1 (6) -1.26+1.48 041175 -1.60+0.83 -0.74+1.08
r2(4) -0.98+2 66 -0.48£2.25 -0.54+1.74 102214
kor 3 (5) 0.39+0.94" 1.39+1.06* -0.62+0.77 0510.19* 1
Skor 4 (7) 046275 | 066214 | -131£170 | 0068166

0.05 Skor 0’a karst

DEXA degerleri agisindan Kellgren diz skorlart birbirleri ile karsilagtiridifinda
or 4 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk bulunamadi

or 0 _skor 1, skor 2 ve sk
skor 1'den anlamli yiksek

kor 3'iin lomber ve femur boyun DEXA degerleri skor 0 ve

undu. (p<005).

Wellgren’in diz skorlarina gore diz OA’li olgularm lomber ve femur boyun DEXA
gerleri Tablo 12 ve Sekil 12 ve 13°de goriilmektedir

ekil 12 Kellgren’in diz skorlarina Sekil 13 Keligren’in diz skorlanna
gore diz OA’li olgularn gore diz OA’li olgularn femur
lomber DEXA t degerlert boyun DEXA t degerleri

3

DEXAFT

DEXALT
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asinda istatistiksel olarak anlamly

rleri af .
p<0 05). Benzer bir iligki

dege€
DEXA 0,05 1,=0.3 7,

Sekil 15. Kellgren diz skorlari ile
lomber DEXA z

korelasyon grafigi

5

a fiziksel aktivite dagilimi Tablo 13°de

kbr_lé,rma gore otgula®

gularo fiziksel aktivite dagilim

gren skorlanna gor® ol

3 4 Total




,mber SPA ve diz + lomber SPA olgularmin lomber grafilerinin Kellgren skorlamasina

e'gruplar arasindaki dagilimi Tablo 14 ve Sekil 16’da goriilmektedir Skor 0, kontrol,

per SPA ve el OA olgulannin lomber grafilerinin Kellgren skotlamasint icermektedir

plo 14 Kellgren skorlarina gore lomber SPA olgularimin dagihmi

Lomber SPA Diz OA+Lomber SPA Total

n % n % I %

0 0 3 4 54 3 454

5 T.57 15 227 20 303

8 121 13 197 21 318

7 106 4 606 11 166

8 121 3- 4 54 11 16 6

Kellgren skorlarina gore tomber SPA olgularinin dagilimi.

A

=

SKOR=0 SKOR=1 SKOR=2 SKOR=3 SKOR=4
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‘Lomber SPA ve diz+lomber SPA olgulaninin lomber grafilerinin Kellgren skorlamasina

6r‘e lomber DEXA t ve z degerleri Tablo 15°de goriilmektedir

T};blo 15. Lomber vertebralarm Kellgren skorlarimn DEXA t ve z degerlert

Skor 4(11) 1671 94
|~

| Kellgren skoru (n) DEXA Lomber t DEXA Lomber z
.- Skor O (3) -0 2+0 78 0 30+0.55
| Skor 1 (20) -132+1 44 -0.54+1 36
.Skor 2 (21) -0.097+1 52 006117
Skor 3 (11) -1 41+2 17 0.534+2 31
3 761 83

0 42, p<0.05)

Kellgren skorlar ile 1
Lomber DEXA t degerleri
korelasyon grafigt

Lomber vertebralarda Kellgren skorlant ile lomber DEXA t ve z skorlant arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (Sekil 17 ve 18) (1=0 27, p<0.05 ; 1=

Sekil 17. Lomber vertebralarin Sekil 18. Lomber vertebralarin

Kellgren skotlarn ile
Lomber DEXA z
degerlerinin korelasyon
grafigi

ZTILM
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Hastz ve kontrol grubu olgularin timiinde yas ile femur boyun DEXA t skoru arasinda
negatif bir korelasyon bulundu (1= - 034, p<0 001 ) (Sekil 19)




 DEXA degerleri arasinda anlamli korelasyon bulundu (1,=033, p<0.01;

pMI ile lombe
=0.27, p<0 05) (Sekil 20 ve Sekil 21) BMI degerlerine gore lomber ve femur boyun
A degerleri Tablo 16’ da gorulmektedit

BMl ile femur boyun DEXA degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamadi.

ekil 20. BMI - Lomber DEXAt Sekil 21. BMI - Lomber DEXA z

korelasyon grafigi korelasyon grafifii
= Bo 7‘/" 1 a
= me L . L o
n °© P “ oy 0w /’/
s g BeSa = © q ™
_/(‘%:‘E/ a ¢ ’ ﬁ'g?a“s’;:/: -
SF T T L ety E B
Lk a - ? _,./'/ nou ®
- |
= rH = EH n 30 0 51
BM

Tablo 16. BMI degerlerine gore lomber ve femur boyun DEXA degerleri

Lomber ﬁ Lomber z Femur t Femur z

BMI (n)
-0.55+1 31 -1.73+0.84 -0 29+0.68

18,5-25 (10) (zay1f) 2 14£1.70
25-30 (36) (normal) -1.85%1.56

-0 64+1 44 144x1 12 | -0.34£1.00
068+1.83 7109+1 30 | 0055+1.37

102193 1 0

>30 (23) (obez)




at agirhigt ile lomber DEXA t (r; =0.44, p<0.05) ve z (1, =0 30, p<0 05) ve femur
pEXA t (r. = 0.30, p<0 05) degerleri arasinda anlamli korelasyon bulundu (Sekil 22,

Ve Sekil 24)..
'églrllgl ile femur boyun DEXA z degeri arasinda antamii korelasyon bulunamadi

122. Viicut agirhg; ile lomber Sekil 23. Vicut agulig: ile lomber
DEXA t korelasyon grafigi DEXA z korelasyon grafigi
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l-gularln sigara igme agisindan lomber ve femur boyun DEXA degerleri.

S Lombert | Lomberz {Femurboyun t|Femur boyunz
yen (57) -1.58+1.71 -0.29+1.49 -137£1.15 -0 14+1 15
a/giin ) -1.14+1.93 -0 29+1.41 -0 430 76 0.12+0 32
g (10) | -177=187 | 008194 13541 57% | 0524136

icenlerde femur boyun DEXA t degeri istatistiksel olarak anlamh oranda diisiik

p<0.05) (Tablo 17)

bir iligki lomber DEXA skorlar ve femur boyun DEXA z skoru ile bulunamadi

8. Olgulann sigara igme ag¢isindan BMI ve agurlik degerleri

(n) _ BMI Agirhk ]
cmeyen (57) 29 02+4.70 70 112 5
gar#/gﬁn (5) 29 60+4 54 74 2+14 1
igara/giin (10) 29.1+3.12 70 8+7.08

ra igen, az igen ve icmeyenlerde BMI ve afirlik acisindan farklihk bulunamad
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alan Vv

mi

an Kkontrol v

metreler

ilig

24 sa
of, OA ve ©

: :ile ko

& almayanlarin lomber ve femur boyun DEXA degerleri

le femllf bOYU

Lomber t l.omber z Femurboyunt | Femur boyunz
-2.75+1356* -1.16+133* -1.38+121 -036+1 12
-1.33+1.79 -0.12+1 55 1272122 -0.10+115
—

ki pulunamadi.

relasyon bulunamad:

oS il f i B

n DEXA degerleri arasinda benzer bir iligki bulunamadt

mber DEXA skorlan istatistiksel olarak anlamis oranda diigiik bulundu

1 aktivite, kahve almi, boy, dogum sayisi, ovulasyon stiresi egitim dizeyi
' e OA grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: Ayrica

ve kalsiyum alum ile lomber ve femur boyun DEXA degerleri arasinda

atlik idrar kalsiyumu, serum kalsiyum, fosfor, ALP, GH diizeyleri agisindan

A alt gruplarn arasinda istatistiksel olarak anlamls fark bulunamadi ve
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TARTISMA

OA, en sik gorilen eklem hastalifadir L OP ise, en sik goriilen metabolik kemik
a1 > Her ikisi de ileri yaglarda goralar®*'"!"? OP ve OA arasmdaki ters iliski
arak kalga OA’l vakalarinda OP’tik fraktiirlerin nadir gérilmesi nedeniyle dikkat
_Istir_25,34,42,59 . Kemik yogunlugu digiimiinde non-invaziv yontemlerin bulunmasi, bu
-pin arastiriimasinda kolaylik saplamistir’ ™ OP ve OA’in aym hastada gorilmesinin

sal veya cok ileri yaslarda olabilecegi ve OA’in OP’u geciktirdigi iddia edilmistir.

GOA ve OP’un kemik dansitesindeki ters iligkinin agtklanmasi, bu iki hastaliin
; -yolojisinin anlasilmasina yardimei olabilir. Bu amagla GOA’li hastalarda yapilan
'zyolop caligmalarinda, bu hastalarin kemiklerinde kemik yapimim artiran ve kemik
aa karst koruyan intrinsik degisiklikler olabilecegi iddia edilmistir®® Radin, GOA’in,
mikrofraktiirlerin iyilesmesine yamit olarak subkondral kemik sertlifi olarak

117,118

digim1  savunmustur Dequeker ise, subkondral kemik sertliiinin lokal

i‘kfofr'aktﬁrler'in iyilesmesine yamit degil, daha genel kemik degisikliklerinin bir pargasi
nu 6ne stirmigtar’®4%122

- Dequeker, 1972-1996 yillan1 arasinda Aviupa, ABD ve Avusturalya’dan 7 farkh
'__tém ile 7 farkli alanda, OA’in kemik dansitesi lizerine etkilerini aragtiran 36 yayini
el.emistir.‘ Bu vayinlardan, 28’inde OA’li vakalarda kontrollere kiyasla kemik
s_itesinde anlamh artig, 8’inde ise artig olmadiFin: saptamustir. Bu sekiz ¢aligmanin
ep_'s.inde 2 metakarpal kemik ve/veya radius &lgiimleri yapilmgtir ve sonuglar kemik
.ral dansitesi (KMD) veya % kortikal alan (KA) olarak bildirilmistir**

Calismamizda, el OA’li olgulann lomber ve femur boyun KMD’nde kontrol
bundan farklibik bulamadik Diger OA alt gruplarindan ise, hem lomber hem de femur
yun KM’ ni ditsiik bulduk Hart’in ¢ahsmasinda, el OA’inde DEXA ile dlgiilen lomber
femur KMD kontrollerden yiksek bulunmustur® Ancak, bu calismada, el OA’li

"'igularm 442 sinde radyografilerde lomber SPA de saptanmugtir. Hart’mn gahigmasinda, el
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OA’inde KMD artigindan, eslik eden lomber SPA sorumlbu olabilir. Bizim el OA’li
olgularimizda ise klinik ve radyografik olarak diz ve lomber SPA bulgular1 yoktu

Price’nin ¢ahismasinda, 60-80 yaglan arasinda 40 GOA’li kadinda KBT ile radius
KMD oigiiliip, 41-85 yaslart arasimnda normal kontrollerle klyaslanm1st1t‘”6. GOA’l
hastalarda, trabekiler KMD’sinde artiy bulurken, kortikal KMD’sinde artig
pulamamuglardir. Ancak vyas, viicut agihigi ve boy ayarlamalarindan sonra, trabekiiler
KMD’nde de farklihk olmadigim bulmuglardir

Sowers’in galiymasinda, el QA’li olgularda, ikinci metakarpal kemikte kortikal alan
slciimleri, kontrollere kiyasla yiiksek bulunmustur'®. Fakat, el OA’li vakalarda metakarp
genigligi kontrollerden fazladir ve kemik genigligi, kortikal alami belirteyen major
faktordar. Kemik genigliginin bu etkisi kortikal kemik alanlarinda 6nemli rol oynar ve
bundan dolayi, bel ve femur boyun 8l¢iimleri bu durumdan daha az etkilenir®*,

Sowers’in, daha sonraki cahismasinda, DEXA ile lomber ve femur KMD’nde, el
OA’inde kontrollerden farkhilik bulunamazken, diz OA’inde kontrollerden yiikseklik
bulunmustur. Sowers, her iki OA tiiriinde de 3 y1l boyunca takipte, kemik turnoverini ve
osteokalsin diizeylerini kontrollerden diigiik bulmustur. El ve diz OA’inin kemik yapici
hiicrelere farkli cevap verdigini ve patogenezlerinin fakli oldugunu iddia etmistir>°

Dequeker, el OA’li hastalarn iliak kemik biyopsisinde artmg biyiime faktorleri
ve osteokalsin diizeyleri bulmus ve bunun daha sert kemik yapisini gosterdifini iddia
etmigti?®***%*1%2_Fakat, Dequeker, hastalarm sadece el grafisini degeriendirmistir, diz ve
lomber grafilerini almammstu El OA’i, GAOQ’in en Onemli komponentidir. GOA’l
hastalanin yansindan faziasnda aym zamanda diz OA’i ve lomber SPA de
bulunmaktadi® Dequeker’in hastalarinda GOA veya eslik eden diz OA’i ve lomber SPA
-~ olabilir ve kemikteki degisikliklerden bu OA tiirleri sorumlu olabilir.

Caligmamizda, diz OA’li olgularda Lomber KMD’ni kontrol grubundan anlamh
oranda yiiksek bulduk Femur boynundaki yikseklik ise istatistiksel olarak anlaml
boyutta de3ildi Cejku’nun caligmasinda da bizim galigmamizla benzer sonuglar
bulunmugtur Onlar DPA ile diz OA’inde lomber KMD’ni yitksek bulurken, femur
KMD’sinde anlamlt farklilik bulamamiglardir®.

Hart’in calismasinda®, diz radyografik OA’inde DEXA ile lomber KMD’nde

%3 0-9 3 oraminda artig  ve femur boynunda %1.3-6.3 oraninda artig bulunmugtur
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Eger OA, KMD ile ters iliskiliyse, o zaman OA’in siddetinde artig KMD’nde de

aﬂlsa yol agmalldlr 6  Caligmamzda, diz OA’inin siddeti ile lomber vertebra KMD

asinda pozitif korelasyon bulduk Femur boyun KMD ile diz OA’inin siddeti arasinda
.orelasyon butamadik
. Cejku’nun galiymasinda, 161 diz OA’li kadinda, diz Kellgren skor 1’de lomber
KMD nde artig bulurken, skor 2-4°de bulamamslardir Diz OA’inin siddeti ile femur
KMD arasinda korelasyon bulunamamustir Cejku’nun galismasinda, Keligren skor 4 olan
oigu yoktur. Skor 3 olan olgu sayisi da 12 oldugundan, skor 2-4 ayni grup altinda
:';['op]anmlslardlr
. Hart’in caligmasinda, diz OA’inin siddetiyle, lomber ve femur KMD arasinda iligki
bulunamamlstlr Fakat, tam olgularn lomber radyografisi alinmamigtir Diz OA
olgularmm sayist, (n=117) kontroliere (n=604) kiyasla az oldugundan, diz grafilerinin
skorlanmasx osteofit (0) ve eklem araliiin daralmas (1) olarak yapllmlstn

Burger’in ¢aligmasinda diz OA’li olgularda femur boyun KMD'nde Skor 0’dan
skot 2’ye kadar artig, skor 37in degerinde ise azalma butmuslardu Bu aligmada da skor 3
Ve 4 aym grup altinda toplanmistlr18 )

Hannan’in ¢ahigmasinda ise Kellgren skor 1-3 ‘te femur KMD kontrollere klyasla
“yiiksek bulunmusgtur. Skor 4’iin KMD’sinde kontrollerden farkhilik bulunamamlstn
' Biitiin bu gahgmalarda ve bizim ¢alismamizda, diz OA’inde KMD’nde artts, lomber

ertebralarda femur boynundan daha fazladir. Bu artig ozellikle osteofitle birlikte olan
“skor 1 — skor 3’te belirgindir Osteofitin, OP ve OA atasindaki iligkideki roli tam
bilinmemektedir. Bazilari, dejeneratif kikirdak alanlarinda kanlanmanin artmasina
“dayanarak, osteofitin bir onarim siireci‘ oldugunu dﬁsﬁnﬁrlernms . Osteofit, ekleme yik
- binmesi veya stres dagilimina, ve hatta eklem kenarlarindaki kicik mikrofraktirlere bir
cevap olabiiir®™’ OA’de kemik dansite artigtmin osteofitle birlikteligi, kemik yapimuyla
- agiklanabilic Belki de yitksek dansiteli kigiter kemik yapicidirlar ve osteofite egilimlert
Cartmisti®™, Bu kemik yapma egilimini dolasimdaki kemik biyiime faktorlerinde artiga
'; baglayanlar da vardir' ™’

Cahgmamizda, subkondral skleroz ve siddetli eklem aralify daratmasini temsil eden
skor 4’de, KMD, kontrollerden ve skor 1,2°den farkli degilken, skor 3°den dusuk
bulunmngtur At OA sedanter yasam tarzina yol ac,:aték kemik kaybina neden olabilit
Caligmamizda, Skor 4 diz OA’H 7 hastadan 5 tanesi sedanter yagiyordu Tam olgularda
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edantei yagayanlarin orant 9434 iken, skor 4 diz OA’l1 hastalarda bu oran %71 olarak

glundu.

Campion c;ahsmasmda21
non-destriiktif olanlarda ise daha disik diizeyler bulmustur.

osteokalsin  diizeylerinde farklilik

. destriktif OA’li hastalarin kiigiik bir kisminda yiiksek

;'steokalsin diizeyleti,
. konttol ve OA grubu arasinda

calxsmamlzda,

pulamadik. Bu, belki de, bizim OA’k olgularimizda, destriktif degisikligi olan ve

Diz OA’inde ise kontrol

sinin egit veya yakin olmasina baglanabilir

grubuna kiyasla antamli diizeyde yitksek osteokalsin diizeyleri bulduk Bu, bizim diz
% iddiasinda

OA’li olgulanmizda destriiktif degisikliklerin fazla olmasi veya Sowers’in’’
oldugu gibi, diz OA’inin diger OA’lerden farkl patojenetik mekanizinaya sahip oldugu

anlamina gelebilir Osteokalsinin yiksek

oimayanlarin say

olmas: kemik yapida sertlesme ve kemik mineral

.’_dansitesinde artiga yol agiyor olabilir

GH, insilin benzeri biyuime faktorii-

1 (IGE-1) yaptmini ctkilemesi nedeniyle,

emik yogunlufunun onemli belirleyicisidir” IGE-1, iskelet geligiminin giiglii

B9 [GF-1 ve GHun yasamn d

aha sonraki donemierinde kemik

-:_stimulaté‘)rﬁdiir

am ettirilmesindeki roli bilinmemektedir'”  Dequeker ve Bennett,

yoBunlugunun dev
oller arasinda serum IGF-1 dizeylerinde farklilik

P’y olanlar ve ayn1 yas grubundan kontr
Bununla birlikte GH, IGF-1"in sistemikten ¢ok lokal firetimini

12,40
ulamamislardir'®

epistirerek iskelet bityiimesini etkiliyor olabilir'®.
Z1igi olmayanlardan diigiik IGE-1 dizeyi ve

Calao’nun calismasinda ise, cok

iddetli GH vetersizligi olanlaida, GH vyetersi

DEXA ile diisiik femur boyun kemik dansitesi bulunmusturlg.‘
Caligmamizda, GH diizeyinde gruplar arasinda farkhlik bulamadik ve GH
tamadik Ama biz, GHu sabah ag karnina ve

- diizeyiyle KMD’si arasmnda korelasyon bu
Ghigo, ¢alismasinda Growth hormon releasing

herhangi bir uyanm yapmadan caligtik
piridostigmin kombinasyonuyla uyarim ile serum GH

tayininin en gegerli test oldugunu bildirilmigtir®’
jomber SPA’in DEXA ile yapilan KMD’ni lomber
482 oramnda etkiledigini bulmugtur’ .

Masud, ¢aligmasinda,

vertebralarda %24 oraninda ve femur boynunda ise
Caligmamizda, Lomber SPA’lLL olgularda kontrollere kiyasia anlamli derecede yiksek

KMD bulduk Femur boynu KMD yiksek olmakla birlikte, bu yikseklik istatistiksel

olarak anlamh diizeyde degildi
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Jones galismasinda, DEXA ile lomber ve femur KMD’nde artiy bulmustur.
femurda artigin daha az belirgin oldugunu bildirmistir®.

Cahgmamizda, lomber SPA’in siddeti ile Jomber vertebra KMD arasinda anlaml
orelasyon bulduk. Masud, calismasinda, osteofitli grupta, osteofit skorunda artigla lomber
vertebra KMD arasinda anlamlt korelasyon bulmustur’ . Jones’in galismasinda da benzer
sekilde osteofit ve cklem aralifn daralmasimn lomber ve femur kemik dansitesini
etkiledigi, fakat femurdaki etkilenmenin daha az oldugu saptanmlstlrso.

Caligmamizda on-arka lomber DEXA olgimi yaptik On-arka 6lgiimiin osteofitten
etkilenerek gergek kemik dansitesini yansitmadigint iddia edenler’® oldugu gibi, aksini
savunanlar da vardr'?® Caligmamizda, lomber SPA de hem lomber vertebralarda hem de
femur KMD’nde artis bulduk. Lomber SPA’ de yilksek KMD osteofitin etkisine baglansa
da , femurda da ati§ olmas: daha jeneralize art1 oldugunu dusiidiirmektedir Yine de lateral
DEXA veya KBT yontemi kullamilarak, osteofitin etkisi elimine edilmesi daha uygun
olabilirdi Ayrica, diz OA’inde de hem lomber vertebralarda hem de femur KMD’nde artig
bulduk Bizim diz QA olgularimizin lomber radyografilerinde osteofit yoktu

Bu sonuglar lomber SPA ve diz OA’in- kemik dansitesinde artiga yol agigt ve bu
artigin hedef alanmin vertebra oldugu, femur alammin ise bu artigtan daha az etkilendigini
dugindiurar El OA’inde ise biz, kemik dansitesinde artis butamadik Bizim olgulanmiz
arasinda GOA grubu yoktu. GOA; el OA’i disinda lomber, diz ve kalga OA’ini de
icerdiginden®, GOA’de kemik dansitesinde artigindan, bu OA tiirleri sorumlu olabilir
Cahgmamizda kalga OA grubu da yoktu Fakat literatirde kalga OA’i ile yapilan
calismalar kalga OA’de de lomber ve femur KMD’de artig ve kalga fraktir riskinde azalma
oldugunu ortaya koymuglardir 25.29,39,107.152,133

Dequeker’e gore OA, OP iligkisi sadece akademik bir merak degildir. OA, OP
agisindan  Onlem alinacak ve tedaviye karar verilecek olgularin segiminde iyi bir negatif
gosterge olabilir**?* Kalca, diz OA’i ve lomber SPA’de artmig kemik dansitesi OP’a
kargt onlem almada ve tedavi karannt vermede negatif bir gosterge olabilir El OA’inin ise
iyi bir negatif gosterge oldugu kanisinda degiliz
Dequeker, 60-75 yas arast 38 kadin kadaviadan alinan iliak kemik 6rneklerini,
biyokimyasal, kantitatif histomorfolojik ve biyomekanik ozellikler acisindan analiz
etmigtir Osteoartritik kemikte kalitatif ve kantitatif farkliliklarm subkondral kemiZin

sertlesmesine ve yiike karg1 deformasyon yeteneginin artmasina yol agtigini iddia etmistir
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gert kemigin altindaki kikirdaga daha fazla yik ileterek , onun daha kolay yaralanabilir

ale gelmesine yol agtifim iddia etmistir. Radin’in hipotezinin''"''* aksine, subkondral

kemik sertlifinin lokal mikrofraktiirlerin iyilesmesine yamt degil, daha genel kemik
 degisikliklerinin bir parcas oldugunu one siirmugtir 246667

. OA’li yash kadmlarda artmts kemik dansitesinin osteoporotik fraktiir riskine kargt
- yoruma saglayip saglamadifn kesin degildir’. Iki populasyona dayah vaka kontrol
- galigmasinda, hastalardan 6grenilen kaica OA’} 37 ve herhangi bir eklemin OA’i 2 jle kalga
. fraktiiri arasinda iligki aragtinlmustir. Kalga fraktiir riskinde azalma saptanmigtir. Aksine,
' Jones’in populasyona dayali prospektif caligmasinda OA’te artmig kemik dansitesine
" rapmen non-vertebral osteoporotik fraktir riskinde azalma bulunamamistir® Benzer
sekilde, Arden’in radyografik kalga, diz, el ve lomber SPA’in populasyona dayali vaka
~ kontrol galigmasinda; diz ve el OA’inde fraktiir riskinde azalma bulunamarmstir. Ancak
 kalga OA’li olgularda fraktir riskinde artig bulunmustur s

Biz, diz ve lomber SPA’de artmig kemik dansitest bulmamiza ragmen, bunun
fiaktir riskinde azalma yapip yapmadigini bilemiyoruz Bu nedenle OP’un onlem veya
tedavi kararini vermek igin daha genis kapsamli galigmalar ve OA alt gruplannda fraktir
insidans caligmas1 yaprlmastnin yerinde oldugu kamsinday1z

Yasin ilerlemesiyle, kemik degigikliklerinin iskeletin neresinde ve nasil oldugu
konusenda fikir birligi yoktur® Yine de, aragtirmalar, lomber bolgede kemik dansitesinin
premenapoz veya menapoza kadar stabil oldugu L1277 femoral bolgede ise kemik
kaybimin hemen menapozdan once bagladig yontindedir 0131 Caligmamuizda yas arali
50-70 ve olgularin gogu postmenapozaldir Biz, yas ile femur boyun KMD arasinda negatif
anlamli korelasyon bulduk. Mazess ve arki, 60 yag iizerindeki kadmlaida spinal
osteopeninin radial osteopeniden iki kat fazla oldugu, 70 yas lizerinde ise radius ve spinal
dansite kaybinin ayn1 oldugunu bulmuglardir'®® Bonnick, premenapozal kadinlarda yasin
ilerlemesiyle proksimal femur ve lomber vertebra DEXA z skoru arasindaki farklilifin
arttigimi saptamugtu. Yaglanmayla en erken kemik kaybimin proksimal femurda oldugu
sonucuna vamustlrm Laitinen, femur boynunda 56 yas alts ve iistinde farklilik bulurken,
trokanterik alan KMD’nde yasla ilgili farklilik bulamamigtir’® Bizim ¢aligmamizin sonucu
Laitinen’in ¢alismasinm sonucuyla uyumlu gibi goriinmektedir

Nikotin metabolitleri, zayif androjenlerden Gstrajen yapimini azaltarak, hidroksile

metabolitler olustururiar. Ayrica, kan kortizol diizeyini artirarak, 25 hidrokst D vitamininin
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B Caligmamizda

':ikin sekli olan 1,25 —dihidroksi D-Vitaminine doniigtimiinii azaltirlar
igara icenlerde femur kemik dansitesini anlamli dizeyde digik bulduk Krall,
slismasinda, postmenapozal kadinlarda sigara igme ile radius KMD arasinda, negatif
riorelasyon bildirmigtir. Bir yillik izlemde radiusta yillik kemik kaybini fazla bulmugtur®

érouiilg cahigmasinda, 241 OP’tik ve 98 normal kadinda sigara igmenin vertebral kemik
dansitesi iizerine etkisini incelemistir. Vertebral fraktirli grupta KMD ni, sigara igenlerde,
¢meyenlerden diigik bulmugtur'’. Silvennoinen, inflamatuvar barsak hastalikls kadinlarda
ditgiik kemik dansitesi ile sigara igme Dbirlikteligini bulmugtur. Bu birlikteligin BMI ve
medikal tedavi ile ilgili olmadigim saptamlstlrm‘. Bizim ¢aligmamizda da, sigara igen ve
¢meyenlerde afulik ve BMI agisindan farklilik bulunamadi

Birgok aragtumacilar OP’un ince viicut yapisityla ve OA’in obeziteyle birlikte
oldugunu iddia ederler’®*” Dequeker, OP ve OA arasindaki antropometrik farklitiklart
incelemistir Osteoporotik kadinlarin daha kisa, daha narin olup, daha az yag, kas kitlesi
- ve kas gilciine sahip oldugu, osteoartritik kadinlarin ise daha obez olup, daha fazla yag,
- kas kitlesi ve kas giicine sahip oldugunu saptnamlstlr“‘ Obezitenin ozellikle diz OA’inin
© gelisiminde onemli risk faktori oldugu 43556 iiging olarak viieut agulift fazla olan
-:_'3 kadinlarda el OA riskinin de artigini iddia edenler vardir > Vijeut agirhigy, iki farkl yolla
. OA’e yol agabilir Birincisi, ekleme binen yitkii artirarak kikirdak yikimina yol agabilir. Bu
- agiklama, diz OA’i ile viicut aguhg arasindaki baglantiyr agiklayabilir, fakat el OA’i ile
olant agiklamaz. Bunu agiklamak igin, sistemik faktorler ileri sirglmiistir; buna gore
sisman kadinlar kikirdak veya kemik biiyiime faktorlerine sahiptir ve bunlar kikirdak
yikimim hizlandirarak OA’e yol agar’ , Cicuttim calismasinda 48-70 yas arasi kadinlarda
obezitenin tibiofemoral ve patellofemoral diz OA’i ve elin KMK (karpometakarpal eklem)
OA’inin gelisiminde dnemli risk faktdrii oldugunu bulmustur®®. Framingham diz OA risk
faktorleri ¢alismasinda fazla kilonun diz OA’ine yol agtifi ve kilo vermenin semptomatik

54,56,64

OA gelisimine kargi koruyucu oldugu iddia edilmigtir . Cahigmamizda, toplam OA’li
olgularda ve diz OA + lomber SPA’li olgularda viicut agirhg ve BMI'i kontrollerden
istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek bulundu Diz OA ve lomber SPA olgularinda
ise, hem vilcut agirhgi hem de BMI kontrollerden yiiksek olmakla birlikte bu yitkseklik
istatistiksel olarak anlaml boyutlarda degildi ‘

OA’lilerde, viicut aguligmin fazlahigi ve bitlikte artmug subkiitan vyag dokusu,

subkiitan yag dokusunda androstenedionun Ostrajene periferik doniisimiyle daha iyi
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smenapozal Gstrojen dJurumu saglayarak, ek olarak kikirdak ve kemik tizerine binen
artirarak, kemik dansitesinin korunmas yoniinde etki gosterebilir ¥ Viieut tipi ve

ut apircligt, kemik dansitesini etkiledigi bilinen faktorterdir® > %13 Caligmanmzda,
7 kadinlardaki KMD’ni, butiin aksiyel alanlarda non-obez kadinlardan yitksek bulduk
ncak bu yikseklik istatistiksel olarak anlamii diizeyde degildi. Yine, viicut agulig ile
mber vertebia ve femur KMD, BMI ile lomber vertebra KMD  arasinda anlamhi
or
mber vertebra ve femur KMD arasinda pozitif korelasyon bildirmistir”™® Felson,

elasyon bulduk Laitinen, 351 saghikl pre ve postmenapozal kadinda viicut agul1g1 ile

ammgham caligmasindaki 693 kadinda, BMI ve agirhigm tim alanlardaki KMD® ndeki

egl@:khlflerden sorumlu oldugunu saptamgtir 5433

UV’nin, deride, ergosterclden kalsiferol ve 7-dehidrokolesterolden kolekalsiferol
onﬁsamﬂnde rol oynadift ve OP’dan korunmada onemli oldugu bilinir™. Aksine, biz,
UV alan olgularda lomber KMD’nde istatistiksel olarak anlamh diigikliik bulduk. Ancak,
izim oigularimizda, UV aliminin gruplar arast dagilim iyi degitdi. Kontrol grubunda UV
]anlarm oramt %34 6 iken, Toplam OA grubunda bu oran % 26,4 idi OA alt gruplan
rasmda ise; el OA olgulan fazla UV aluken (%41 7), lomber SPA+diz OA grubunda hig
tan yoktu (% 0), lomber SPA grubunda ise sadece 1 kigi (%16.7) glinesleniyordu Ayrica
iz, diizenli giineslenen olgu sayist az oldugu i¢in, bu grupla arada giineslenenleri aymt
rup altinda topladik. Sonug olarak, caligmamizda UV alimi jle lomber KMD arasindaki
ers iligki gruplar arast dagilimin iyi olmamast, diizenli giineslenenletin sayisiun az
Imasi ve standart sapmalarin yitksek olmasina baplanabilir Aynica OA’li olgularda uv

Caliminin az olmasma ragmen KMD’nde artis olmasi, OA-OP ters iligkisini destekler
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SONUC

OP ve OA yasli populasyonun en sik goriilen kas-iskelet sistemi hastahklaridir. OP

e OA arasindaki iligki, kirk yil oOnce klinisyenlerin dikkatini cekmigtir ve kemik

Sgunlugu dlglimiinde noninvaziv yontemterin bulunmast, bu iligkinin daha ayrintils
ﬁtelenmesine olanak tammugtir. OA ve OP arasindaki  iligkiyi agiklamak igin, ilk once
ekanik giiglere cevap cevresinde odaklanilmugtu, Daha sert subkondral kemigin, daha
azla kemik yojunlugunu yanstttift gibl, normal yiiklenmeyle kikirdak haraplanmasina yol
égarak, OA’in geligmesine yol agacagl da one siiriilmiigtir. GOA’in kikirdak hastalifindan
éok subkondral kemik hastaligs olarak bagladif1 iddia edilmigtit GOA’de kalitatif ve
kantitatif‘ kemik degisikliklerinin bulunmast, subkondral kemik degisiklikletinin, daha
genel kemik degisikliklerinin bir pargast oldugu iddialarina yol agmustir Bununla birlikte
:':genetik yapi, overyan hormon diizeylerindeki degisikliklere farkl cevap, vitamin D veya
_Bﬁyﬁme faktorleri gibi metabolik faktorlerdeki farkliliklara dayanan alternatif agiklamalar,
OP-OA iliskisini aciklamada yetersiz kalmigtif.

: Dequeker’e gore OA-OP iligkisi, yalmzca bu iki hastaligin patofizyolojisini
“agiklamaya yarayacak akademik bir merak degildir Aym samanda OA, OP agisindan
snlem alinacak ve tedaviye karar verilecek olgularm seciminde iyi bir negatif gosterge
olabilir,

Calismamizda, lomber SPA ve d‘iz OA’inin kemik dansitesinde artiga yol agtigt
ve bu artigin hedef alamnin lomber vertebra oldugu, femur alaninin ise bu artistan daha az
etkilendigini bulduk El OA’inde ise kemik dansitesinde artiy bulamadik Diz OA’1 ve
lomber SPA’de artmig kemik dansitesi, OP’a karst snlem almada ve tedavi kararint
vermede negatif bir gosterge olabilir. El OA’inin ise iyi bir negatif gosterge oldugu
kanisinda degiliz

OA’li yash kadmlarda artmis kemik dansitesinin osteoporotik fraktir riskine kar§l
koruma saglayip saglamadig kesin degildir Bu nedente OP”un dnlem veya tedavi kararimi
vermek i¢in daha gemis kapsamh caligmalar ve OA alt gruplarinda fraktur insidans

caligmast yapilmasinin gerekli oldugu kanisindayiz. Gozlemlerimiz diz OA’L ve lomber
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sini artirmada hedef alammin lomber vertebralar oldugu ve femur KMD’nin

aﬂ &aha az etkilendigi yoniindedir. Diz OA’i ve lomber SPA’li kadinlarda kalga
gkini tahmin etmede, lomber vertebralar yerine femur KMD’nin

n dlrilmesinin daha yararli olacagi kamsindayiz.
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OZET

OA-OP ters iliskisi kirk yil énce farkedilmistir Mekanik giiglere farkhi cevap,
genetik yap, over hormon diizeylerindeki degisiklikler, vitamin D veya biyliime faktorlert
gibi metabolik fakisrlerdeki farkhliklara dayanan agiklamalar, OP-OA iligkisini

actklamada yetersiz kalmugtir.

OA-OP ilsikisini arastmak, OA alt gruplarinda OP gorilme sikligini saptamak ve
bu iki hastahgin tani, tedavi ve onlenmesine yardimet olmak amaciyla 46 OA’li hasta ve
26 saglikli konirolde lomber ve femur boyun KMD élgiimleri yapildt KMD, diz ve
lomber SPA’li hastalarda kontrol grubundan yitksek bulunmakla birlikte, sadece lomber
vertebrada artis istatistiksel olarak anlamliydi. E1 OA’li hastalarda ise lomber veretebra ve
femur boyun KMD’nde kontrol grubundan faru'khhk bulunamadi Ayrica OA’in siddetinde
artisla lomber vertebra KMD arasinda anlaml: korelasyon bulurken, femur boyun KMD ile

bulunamadi.

OA’li hastalarda artrus kemik dansitesinin fraktiir riskinde azalmaya yol agip
agmadig1 bilinmemektedir Bu nedenle OP’un énlem veya tedavi kararint vermek igin
daha genig kapsamlt caligmalar ve , OA alt gruplaninda fraktir insidans caligmasi

yapilmasinin gerekli oldugu kantsindayiz
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