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1. GIRIS

Kemik ve eklem hastaliklar1 birbirinden farkli oldugu kadar iliskilidir de.
Kemik hastaliklar1 travma ve benzeri nedenlerle akut olarak veya osteoporozdaki
gibi kronik ve metabolik hadiselere bagl olarak gelisebilir. Eklem hastaliklar1 da
kronik ve akut siireclerde karsimiza ¢ikabilir. Kronik eklem agrisinin en sik
nedenleri ise osteoartrit ve romatoid artrittir. Artritler toplumda olduk¢a sik
goriilen, tek basma ve komplikasyonlar1 ile sakatliklarin ©6nde gelen
nedenlerindendir. Eriskinlerin %22,7°si artrit nedeni ile doktora bagvurmaktadir.
Yapilan arastirmalarda eklem fonksiyon kisithligina neden olan artrit siklig1 %9,8
olarak tespit edilmistir ve artrit 18 yas {lizeri toplumda en sik rastlanan sakatlik
nedenidir.(1)

Incelenen grup ileri vyaslara kaydikca kronik kemik ve eklem
hastaliklariim sikligi da artmaktadir. 25 yas {izeri popiilasyonda artrit prevelans:
4,9 iken 45 yag {lizeri popilasyonda bu degerin 16,9’a yiiksekligi tespit
edilmistir.(2) Osteoporoz ise postmenopozal déonemdeki dort kadindan birini, 80
yasin tizerinde ise kadinlarin %80’ini etkilemektedir (3).

Ileri yaslarin kronik hastaliklar1 olan osteoporoz ve osteoartrit daha &nce
de belirttigimiz gibi yiiksek siklikla toplumda tespit edilmektedir. Bir¢ok yazar bu
iki hastalik varliginin birbirini disladigin1 bildirse de yapilan ¢aligmalar bu iki
kronik sorunun beraberde goriilebilecegini gostermistir.(4)

Osteoartrit, anamnez ve fizik muayene sonrasinda cekilen direkt grafi ile
tani alabilir ancak osteoporoz i¢in kesin kabul gormiis girisimsel olmayan bir tan

yontemi yoktur. Kemik yikim belirteclerinin kanda veya idrarda Olciilmesi
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osteoporoz tanisi i¢in ilk basta kullanish gibi goziikse de bu degerlerin diger
metabolik kemik hastaliklarinda da yiikselmesi segiciligi azaltmaktadir. Ancak
yapilan caligmalar gostermistir ki, kemik yikim belirtegleri osteoporoz tanmi
sirasinda kullanisli olmasa da tedavi takibinde kullanilabilir (5). Bu nedenle saglik
sistemleri tani icin hekimleri su an i¢in mantikli bir seg¢enek olarak
degerlendirilebilecek olan Dual enerjili X-1s1n1 absorpsiyometrisi (DXA) ile
kemik mineral yogunlugu 6l¢iimiine yonlendirmektedir. Ancak osteoporotik kirik
geciren hastalarda yapilan kemik mineral yogunlugu 6l¢lim sonuglarinin énemli
bir kisminin osteopenik diizeyde oldugu son donemde yapilan ¢alismalarda tespit
edilmistir. Giil ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, transmisyon ve taramali
elektron mikroskopisi incelemesinde kemik mikro mimarisinin osteopenik ve
osteoporotik hastalarda histolojik olarak da benzer o&zellikler tasidigini
gosterilmistir (6). Bu da tek basina kemik mineral yogunlugu 6lglimiiniin yeterli
olmadig: diisiincesini akillara getirmektedir.(7)

Osteoporozun kesin tanisin1 koymak igin kemik biyopsisi yapmak gerekir.
Biyopsi kemik dongiisiinii inceleyerek diger kemik hastaliklarindan osteoporozun
ayrilmasin1 saglar. Radyolojik tarama teknikleri kemik kiitlesi ve mimarisi
hakkinda bilgi verse de, kemik hiicreleri ve kemik dongiisii hakkinda bilgi
vermez. Kemik biyopsisi ile kemik proteinleri ve stokinlerin durumu,
mikromimari, kortikal ve trabekiiler degisiklikler hakkinda objektif bilgi
edinilebilir.(8)

Bu calismada Gazi Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim

Dali’na diz agris1 ile bagvurup osteoartrit tanis1 konularak ameliyat edilen hastalar



calismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalardan cerrahi sirasinda
kemik biyopsisi alinmis ve cerrahi sonras1 donemde radyolojik olarak osteoporoz
aragtirtlmistir. Bu c¢alismanin amaci total diz artroplastisi hasta grubunda
osteoartrit ve osteoporoz iliskisini radyolojik ve patolojik olarak incelemek ve

trabekiiler kalinligin bu hastaliklarin mekanizmasindaki yerinin tespit edilmesidir.



2. GENEL BILGILER

Hareket sistemi kemik, eklem ve kaslardan olusur. Kaslar aktif
hareketlerin yapilmasini saglarken, eklemler hareket aksini belirler ve kemiklerde
kaslara tutunma zemini olusturarak kaldirag gorevi goriir. Hareket sisteminin
hastaliklarin1 degerlendirirken sadece etkilenen dokuya degil onun g¢evresindeki
yumusak dokuya da bakmak ve tedavi planlanirken biitlinsel bir yaklasima sahip
olmak gerekir.

2.1 Kemik ve Eklemin Yapisi

2.1.1 Kemik
2.1.1.1 Kemik Hiicreleri

Baslica kemik hiicreleri; osteoblastlar, osteoklastlar, osteoblastlardan

gelisen osteositler ve endosteal hiicrelerdir.
Osteoblastlar

20-30 mikrometre capinda, biliyiik oval ¢ekirdekli ve c¢cok sayida
cekirdekeik iceren hiicrelerdir. FErigkin yasamda kemik iliginde bulunan
pluripotent ana hiicreden gelisir. Bolinerek ¢ogalabilmesi nedeniyle kemik
bliyiimesinden sorumludur. Kollajen basta olmak iizere kemik matriks
elemanlarinin  sentezini ve organizasyonunu yapar. Uzerindeki reseptdrler
sayesinde lokal ve sistemik uyarilart alir ve diger hiicrelere aktarir. Olgun
osteoblastlarin bir kismi (%35) ylizey hiicresi veya osteosite doniisiirken, kalanlar

da (%65) programlanmis hiicre 6liimiine (apopitozis) ugrar.



Osteoklastlar

Osteoklastlar hematopoetik mononiikleer hiicrelerden orijin alan ¢ok
cekirdekli hiicrelerdir. Monosit ve makrofajlar uygun kosullarda osteoklasta
dontisebilir. Osteoklast prekiirsor hiicreleri, kemik iligi, dalak ve az sayida
dolasimda bulunur (9). Tartarat rezistan asit fosfataz (TRAP), kollajenaz ve
katepsinleri igeren lizozomal enzimlerden zengindir. Uygun uyariyr aldiginda
kemik ylizeyine baglanarak hiicre igerisindeki lizozomal enzimleri disariya verir
ve kemik yikimini gergeklestirir. Osteoklastlar, trabekiiler kemik yiizeyinde
gruplar halinde Howship lakiinalarin1 olusturur ve Kortikal kemik iginde
Haversian kanallar1 agarlar (10, 11).

Kemik yikimi, fircamsi kenar ile kemik yiizey arasinda gerceklesir. Aktive
osteoklast integrinler (transmembran adhezyon reseptorleri) araciligi ile kemik
yiizeyine yapisir ve fircamsi kenar ile organelsiz sitoplazmik bolgeyi olusturur.
Fircamsi kenardaki H Pompasi (H+- ATPaz) ortama H+ salgilayarak kemik yikim
bolgesinde asidik pH olusturur ardindan kollajenaz ve lizozomal sistein
proteinazlar (katepsin K) gibi hidrolitik enzimler salgilanarak kemik yikimi
gerceklestirilir (12).  Osteoklastin yasam siiresi 3-4 haftadir ve bir yikim
siklusunun sonunda apopitozise ugrarlar.

Osteositler
Kanalikiiller igindeki hiicresel uzantilar1 araciligi ile diger osteositler,
osteoblastlar ve yiizey hiicreleri ile yogun iligkileri olan, mineralize matrikste

yerlesmis hiicrelerdir. Kemikte en fazla sayiya sahip olan osteositlerin fonksiyonu



mekanik uyarilarin diger hiicrelere iletilmesidir. Osteoblast, osteoid sentezler ve
mineralize oldugu zaman osteosit halini alir (10).
Endosteal Hiicreler

Kemiklerin i¢ yiizeyinin % 80-95’ini kaplayan diiz hiicrelerdir. Aktif
olmayan osteoblastlardan olustuklar1 ve osteoklastlarin aktivasyonunda rol
oynadiklari diisiiniilmektedir (13).

2.1.1.2 Kemigin Yapisi ve Gelisimi

Kemik, embriyonik dénemde basladig1 gelisimine dogumdan sonrada devam
eder. Gelisim sirasinda salgilanan hormon ve faktorler metabolik olarak aktif
hiicreleri uyararak, bu hiicrelerin ¢ogalmasmi ve organik - inorganik maddelerin
sentezlenmesini ve depolanmasini saglar. Yani kemik olusturulan mikro c¢ati
etrafinda depolanan organik ve inorganik dokulardan olusan mineralize bir bag
dokudur. Kemik yapim ve yikimi biiyiime doneminde ¢ok hizli ve yapim
lehinedir. Biiyiime tamamlandiktan sonra ise once denge saglanir ardindan da
katabolik siireclerin baskin ¢ikmasi ile yikim 6ne goger.

Anabolik stireclerin baskin oldugu dogumdan ergenlige kadar olan siirecte
yapim ve yikim devam ederken ayni1 zamanda dinamik kuvvetlerin ve yer ¢ekimin
etkisi ile kemik erigkin morfolojik goriiniimiine ulagir. Bu yapilanma; mekanik
acidan yetersiz kemigin ortadan kaldirilip yerine gii¢li yeni kemigin
olusturulmasidir. Biyiime kizlarda 12-13, erkeklerde ise 16-17 yaslarinda en st
seviyeye ulagir. Erigkin donem de ise yeni kemik yapimi, kemik yikiminin oldugu
bolgede gergeklesir. Fizyolojik kosullarda kemikte sekil degisikligi ve biiylime

goriilmez. Kemik yapim ve yikim dongiisii yasam boyunca devam eder, boylece



yaslanan kemik stirekli olarak tamir edilmis olur (14, 15).Yeniden yapilanma
periosteal, endosteal, haversian kanali ve trabekiiler yiizeylerde gergeklesir (16);
Yeniden vyapilanma silireci dort ardisik fazdan olusur; aktivasyon,
rezorbsiyon (yikim), proliferasyon (¢ogalma) ve formasyon (yeniden sekillenme).
Lokal veya sistemik uyarmin gelmesi (Tablo 1) ile osteoklastlar aktiflesir ve
rezorpsiyon, kismen farklilasmis mononiikleer preosteoklastlarin, ¢cok ¢ekirdekli
osteoklastlara dontismesi ve kemik yiizeye gogiiyle baglar. Osteoklastlarin
rezorpsiyonu tamamlanmasindan sonra yeni osteoblastlarin kemik olusumuna
baslamasi1 i¢in yiizey hazirlanir ve osteoblast farklilasma ve go¢ sinyalleri
gonderilir. Cogalma evresi, rezorbe edilen kemigin bosalttigi bolge dolana kadar
osteoblast boliinmesi ve matriks protein sentezi ile devam eder. Yeni olusan
osteoid dokunun mineralizasyonu ile yeniden yapilanma tamamlanmis olur (16,
17). Bu asama da tamamlandiginda yiizey kaplanir ve yeniden yapilanma dongiisii
tekrar baglatilana kadar uzatilmig dinlenme siiresine girilir. Yeniden yapilanma
stirecinin asamalar1 farkli uzunluklara sahiptir. Rezorpsiyon yaklagik iki hafta
boyunca devam ederken ¢ogalma fazi1 dort veya bes haftaya kadar siirebilir.
Yeniden sekillenme fazi ile beraber bu siireg ortalama dort ayda tamamlanir (18).
Kemik yenilenmesi, viicudun mineral dengesinin saglanmasina da katkida
bulunur. Kemik doku serum homeostazinin korunmasi icin gerekli kalsiyum ve
fosfat rezervi olarak gorev yapan 6nemli bir metabolik fonksiyona sahiptir (18).
Kalsiyumun % 99’u, fosfatin % 85’1, magnezyumun % 50’si kemiklerde
depolanir. Mineralize kemik % 50 oraninda organik bilesiklerden olusur. Bunun

yarist su yarist ile matrikstir. Matriks ise % 90 oraninda tip 1 kollajen, % 10



glikoprotein, osteokalsin, osteonektin, kemik siyaloprotein, osteopontin,

fibronektin gibi proteinlerden ve proteoglikanlardan olusur (10, 19, 20).

Tablo 1: Kemigin yeniden yapilanmasini etkileyen sistemik ve lokal faktorler

Hormonlar Parakrin/Otokrin faktorler
PTH Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF)
Kalsitonin Transforming growth factor  (TGF B)
Biiyiime hormonu Trombosit kokenli biiyiime faktori
Glukokortikoidler (PDGF)
Seks steroidleri Sitokinler (IL-1-6-11-17, TNF-a)
Tiroid hormonlari Koloni stimule eden faktorii (M-CSF)
Kalsitriol (1,25 (OH)2D3) Prostanoidler (PGE2 vs.)

TNF reseptorleri (osteoprotogerin)

Tip | kollajen, iki adet alfa 1 ve bir adet alfa 2 polipeptid zincirinden
olusan trimerik bir protein olup, gerilmeye kars1 kemigin direng giiciinii olusturur.
Alfa 1 ve alfa 2 zincirleri ortak olarak Gliserin-X-Y aminoasit dizisi i¢erir. Burada
X prolin artigini, Y ise daha sonra posttranslasyonel modifikasyon ile
hidroksiproline degisen aminoasidi simgeler. Osteoblastlar tarafindan prokollajen
olarak sentezlenir ve dis ortama salinir. Prokollajen ekstraseliiler ortamda
degisime ugrayarak fibriler kollajene doniisiir. Prokollajen molekiilii ti¢lii helikal

yapiy1 olusturmadan 6nce N ve C uglarindan propeptid kismi1 uzaklastirilir. Daha




sonra intramolekiiler ve intermolekiiler c¢apraz baglarla kararli bir yapiya
doniistirilir (12).

Anatomik olarak, iskelette iki tip kemik yapisi vardir, yasst ve uzun
kemikler olmak tizere ikiye ayrilir (21). Bu kemikler temel olarak sirasiyla,
intramembrandz ve enkondral yolla gelisir. Ancak uzun kemiklerin gelisiminde,
her iki tip kemiklesme de rol oynar (21).

Makroskopik olarak dista kilif benzeri kortikal kemik ve igte {i¢ boyutlu ag
olusturan trabekiiler (kansell6z) kemik yer alir. Bu yapilanma, en az agirlikla en
fazla mekanik islev goriilmesini saglar. Kemiklerin % 80’1 kortikal ve sadece
%20’s1 trabekiiler yapidadir (Sekil 1). Bunlarin yeniden sekillenme hizi da
farklidir.

Trabekiler Kemik

Kortikal Kemik %ﬁ'

Sekil 1: Trabekiiler ve kortikal kemik
Trabekiiler (kansell6z) kemik; birbiriyle baglantili, iic boyutlu dantel
benzeri bir yapiya sahiptir. Esas olarak uzun kemik metafizleri ve vertebralarda

bulunur. Sahip oldugu genis kemik yiizey alanina bagli olarak yiiksek metabolik



aktivite gosterir ve kemige yansiyan kompresif yiiklere karst kemigin direncini
arttiracak bigimde diizenlenmistir. Trabekiiler kemigin yiizey/voliim orani kortikal
kemikten daha fazladir. Bu nedenle yeniden yapilanma dongiisii Trabekiiler
kemikte, kortikal kemige oranla 5-10 kat daha fazladir. Postmenopozal déonemde
hizli kemik kaybi trabekiiler kemikte kortikal kemige oranla daha fazladir. Bu
nedenle osteoporoza bagl kiriklar genellikle trabekiiler kemikten zengin
bolgelerde meydana gelmektedir (17).

Kortikal kemik diyafizde kalindir ve kemik iliginin bulundugu boslugu
cevreler. Metafiz ve epifize dogru ise giderek incelir ve bu bolgelerde trabekiiler
kemik daha fazla bulunur. Histolojik yapisi kompresyon yiiklerine ek olarak
egilme ve torsiyonel giiclere kars1 da diren¢ uygulamasini saglar. Kortikal kemik
Havers sistemleri veya osteon olarak adlandirilan silindir seklindeki birimlerin bir
araya gelmesiyle olusmustur. Osteonu olusturan yapilar, Havers kanali olarak
bilinen norovaskiiler kanal ve bu kanali konsantrik olarak g¢evreleyen kemik
lamelleridir (10, 22).

Kemigin dis yiizeyinde periosteum i¢ yiizeyinde ise endosteum katmani yer
alir. D1s yiizeydeki periost iki katmandan olusur. Dista fibroz katman kas ve diger
yumusak dokularla dogrudan iliski halindedir ve farklilagmamais fibroblast benzeri
hiicreler igerir. I¢ katman (kambium) ise ¢ogu kondrosit ve osteoblast progenitor
hiicresi olan fibroblast benzeri hiicrelerden olusur. Bu tabaka uzunlamasina
biiyiime devam ederken kemigin enlemesine de biiyiimesini saglar (9, 12).

Mikroskopik olarak ise “woven” ve lameller olarak isimlendirilen iki ¢esit

kemik dokuya rastlanir. “Woven” kemik; kollajen liflerinin birbirinden ayrik ve
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diizensiz bir sekilde dizilimiyle olusan, embriyonik yagsam ve biiylime donemine
Ozgii bir kemik yapisidir. Yamasal tarzda kalsifiye olur. Zaman iginde yerini
yeniden yapilanma siireci sonunda, eriskin doneme 6zgii lameller kemige birakir.
“Woven” kemik, saglikli bir eriskinde bulunmaz. Fakat hizli kemik yapimi ile
seyirli Paget hastaligi, florozis ve kirik iyilesme donemi gibi durumlarda
saptanabilir. Lameller kemik ise kollajen liflerin birbirine paralel ve diizenli
dizilimiyle olugsmus, eriskin doneme 6zgii katmanlardan olusan bir yapidadir (9).

Bu iki farkli kemik doku tipinin mineralizasyonu da birbirinden farkli
gerceklesir. Kalsifiye kikirdak ve “woven” kemikte ekstraselliiler matrikse
ekzositoz yoluyla saliman vezikiiller araciligi ile yani vezikiil aracili
mineralizasyon goriliir. Lamellar kemikte ise kollajen liflerinin  6zel
organizasyonu sonucu ortaya ¢ikan bosluklarda mineral birikimi ile yani
heteropolimerik matriks fibrilleri aracili mineralizasyon gerceklesir (12).

Hem mekanik hemde metabolik nedenlerden o6tiiri Kemigin yapimi ve
yikimi arasindaki denge dnemlidir, yaslanmaya ve hormonal degisikliklere bagl
olarak bazen bu denge bozulur ve kemik kaybi artar ve osteoporoz ortaya ¢ikar.

2.1.2 Eklemin Yapisi ve Biyomekanigi

Eklemler bireylerin yer ¢ekim alani icerisinde duruslarin1 korumalarini,
viicutlarin1  ¢evrelerine gore konumlandirmalarini, hareket ettirmelerini  ve
etraflarindaki nesneleri manipiile etmelerini saglarlar. Bu da ancak eklemin
kemikler arasinda baglantt kurmasi ile saglanabilir (23). Yani insan viicudu,
birbiri ile kurdugu baglantilar iizerinden hareket eden bir¢ok farkli pargadan

olusan bir mekanizma olarak gortilebilir. Eklemler genel olarak oynar, yar1 oynar
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ve oynamaz eklem olmak tiizere ii¢ ana tipe ayrilir. Oynar eklemler farkli agilarda
ve sekillerde harekete izin verir. Oynar eklemlerden diz, dirsek ve omuz gibi
bazilar1 sahip olduklar1 kapsiil, meniskiis gibi yapilar ve eklem sivilar1 sayesinde
stirtiinmeyi en aza indirerek genis bir hareket agiklig1 i¢erisinde hassas hareketler

yaparken aksiyel giiglere de dayanabilir.

Direng

Direng

Sekil 2: Ekleme uygulanan gii¢ ve direncin sematik gdsterimi

Hareket ise kuvvetlerin eklem ve kemik iizerinde yarattiklari etki ile
olusur. Hareketi saglayan en Onemli etkiler kas kasilmasi ve yer cekimidir.
Hareket istemli kas kasilmasi ile tiim uzvun oynadigi sekilde olabilir veya eklem
gevresinde olusan ve bizim gozle fark edemedigimiz mikro hareketler seklindedir.
Kas kasilmasi uzvun ve tasidigi nesnenin agirhigina bagli olarak gelisen yer
¢ekimi direncini yenerse hareket olusur (Sekil 2). Eklemde bu iki kuvvet
arasindaki destek noktasidir.

Eklemler ii¢ eksen iizerinde ve bu eksenlerin ortak diizlemlerinde hareket

edebilir. 3 ana hareket ekseni, sagittal, koronal ve transvers planlardir (Sekil 3).
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Sekil 3: Eklem hareket diizlemleri

A, Sagital diizlem - Fleksiyon ve Ekstansiyon. B, Koronal diizlem — Abduksiyon
ve Addiiksiyon (Lateral Fleksiyon). C, Transvers Diizlem — Medial ve Lateral
Rotasyon

2.1.2.1 Eklemin Yapis1

Eklemin tarif edilen fonksiyonlarini dogru bir sekilde yapabilmesi i¢in
eklem ici ve g¢evresi dokularin yapisinin saglam olmasi gerekir. Tipik bir oynar
eklem kemik yapilar, eklem kikirdagi, sinovyal membran, fibroligamentdz eklem
kapsiilii ve eklem igerisindeki ve ¢evresindeki ligamentlerden olusur (Sekil 4). Bu
bilesenler olusturduklari etki ile eklemin fonksiyonunu belirlerler.

Eklemin kemik bileseni destekleyici olarak gorev alir ve dinamik
kuvvetleri aktarir. Kemigin trabekiiler kismi kuvvetin bir kismin1 karsilasa da tek
basina yetersizdir. Burada kemiklerin eklem yiizlerini kaplayan hiyalin kikirdak
devreye girer ve sinovyal membran tarafindan iiretilen eklem sivisi ile beraber

giiciin iletilmesinde ve eklemin hareket kazanmasina katki saglar. Proteoglikan ve
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glikozaminoglikanlar kikirdak doku igerisinde ve eklem sivisinda bulunur.
Ekleme binen yiikiin kikirdaga zarar vermesini Onlerler ve eklem kayganligina
katki verirler (24). Siirtinmenin azaltilmasi, yani eklem kayganliginin
saglanabilmesi i¢in sinoviyal hiicreler tarafindan iiretilen Lubricin proteini de
onemlidir. Yapilan deneysel calismalarda bu proteinin eksik oldugu deneklerin

eklem problemleri yasadiklari tespit edilmistir (25).

Kemik

Sinoviyal
Membran

Eklem } St | Eklem
Kikirdag “ | Kapsulit

SNNIEe Sinoviyal
Kemik — oz n it Sivi Dolu
ey Eklem
Boslugu

Sekil 4: Sinovyal eklemin sematik goriiniimii

Eklem kikirdag: avaskiiler yapidadir ve difiizyon ile molekiil alis verisini
saglar. Bu da kemikten kikirdaga dogru uzanan vaskiiler yapilarla saglanmaktadir
(Sekil 5). Bu nedenle kikirdak dokusu hasarlanma sonrasinda kendini ¢ok ge¢
onarir, birgok durumda kompleks mimari yapisini yeniden kazanamaz ve olusan

bosluk fibroz kikirdakla dolar. Bu problemi asmak i¢in bir¢ok deneysel calisma
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yapilmaktadir ancak heniiz yaygin kullanima girebilen bir sonu¢ elde
edilememistir (26).

Eklem igerisindeki yapilarin korunabilmesi i¢in bazi eklemlerin ¢evresinde
ligamentoz bir kapsiil olusur. Bu kapsiiliin i¢erisinde disarisinda gelisen baglarda
eklemin hareket ve istirahat sirasinda stabil kalmasini saglar. Bu ligamentlerde
olusacak bir hasar dizin fonksiyonunu bozar ve ekstremite aksi ile eklem igci

yapilar hasarlanir (27).

Kalsifiye Olmayan Kikirdak

Simr Cizgisi

Kalsifiye Kiksrdak
Birlegme Noktas:
Subkondral Plaka

Subkondral Trabekiiler Kemik

@ -ma = 12

Kondrosit ~ Ost Osteoblast Vaskiler Yapr  Sinir Gorenelder

Sekil 5: Kemik-kikirdak kavsaginin sematik gosterimi

Eklem yiizeylerinin birbirine daha iyi uyum saglamasi i¢in kapsiil
icerisinde bazi destekleyici yapilar olusmustur. Bu yapilar kal¢ca ekleminde
labrum, diz ekleminde meniskiis olarak adlandirilir. Kalga ekleminin uyumunu
arttiran labrum dokusu fibrokartilajinéz bir yapidadir ve kotiloid fossanin {izerini
kapatarak asetabulum kenarmna tutunur. Labrum en 6nemli iki gorevi eklem

kikirdagin1 korumak ve eklem stabilitesini saglamaktir (28).
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Femur ve tibia birbiri ile eklemlesebilmek i¢in uyumsuz yapidadir. Diz
ekleminin devamli ve fonksiyonel bir yapisinin olmasini saglayan bir bagka
destekleyici yap1 olan meniiskiislerdir. Boyutlar1 birbirinden farkli ama ikiside
hilale benzer yapida ve her eklemde iki adet bulunurlar. Biri lateral, digeri ise
medial meniskiis olarak isimlendirilir. Makaslama, sikistirma ve germe
kuvvetlerine diren¢ uygulamakta ve yiik aktariminda gorevlidir. Bu kuvvetler
uygulandiginda eklem kikirdagina yonelen asir1 soku emerek kikirdagi korur (29).

Hareketin olusturulmasini saglayan yapilarin hasar gérmesi, hareketin
agrili hale gelmesine ve biyomekanigin bozulmasina neden olur. Hareketi
olusturan bilesenlerin birinde olusan problem diger bilesenlere de yansiyacaktir.
Ornegin spastik kas kontraksiyonu ile seyreden bir serebral palsi hastasinda
miidehale edilmezse eklem dengesi bozulur ve ¢ikik gelisebilir (30). Bu durum
kemik ve eklem patolojileri i¢inde gegerlidir. Kirik sonrasinda ekstremite aksinin
bozulmasi ile yiik aktarim merkezi degisen, sinoviyal hastaliklara bagl eklem
stvist igerigi bozularak kayganligi azalan veya meniskiis yirtig1 sonrast kikirdak
korumasi azalan bir dizde osteoartrit goriilme olasiligi artmustir (31).

2.2 Osteoartrit ve Osteoporoz

2.2.1 Osteoartrit

Osteoartrit eklemde agr1 ve hareket kisitliligina neden olan dejeneratif bir
hastaliktir. Oldukca yaygin goriilen osteoartrit etkilenenlerin yasam kalitesini
bozar ve sagliga ayrilan fonlarin 6nemli bir kismin tiiketir. Osteoartrit en sik
kalca ve diz eklemini tutar (32) ve epidemiyolojik calismalarda farkliliklar

gosterse de osteoartritin  genel prevelanst %14,2 olarak hesaplanmistir.
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Osteoartritin en O6nemli risk faktorii yastir ve osteoartrit prevelansi bireyler
yaslandik¢a artmaktadir; 6rnegin 30 — 39 yas grubunda osteoartrit prevelanst %1,6
iken, 80 yas lizerinde bu oran %35,1 e yiikselir.

Osteoartrit goriilme sikilig1 cinsiyetler arasinda da degismektedir. Tiim yas
gruplart degerlendirildiginde kadinlarda osteoartrit prevelansi %15,6 iken, ayni
oran erkeklerde %12,4 olarak hesaplanmistir. Osteoartrit siklig1 kilosu normalin
altinda olanlarla karsilastirildiginda obezlerde belirgin olarak artmistir. Buna ek
olarak diyabet, demans ve Parkinson ile osteoartrit arasinda belirgin bir iligki
tespit edilememisken, hipertansiyon, depresyon, kronik obstriiktif akciger
hastalig1 ve epilepsi hastalarinda osteoartrit goriilme siklig1 artmstir (33).

Tablo 2: Sekonder osteoartrit nedenleri

Mekanik Stres (Obezite)

Tekrarlayan Travma

Enfeksiyon

Konjenital Bozukluklar

Endokrin ve Metabolik Sorunlar (Akromegali, Gonad Sorunlari)

Diger Eklem Hastaliklar1 (Gut, Romatoid Artrit)

Osteoartrit, mekanik, biyolojik, biyokimyasal, molekiiler ve enzimatik
faktorlerin etkilesimi ile olusan karmasik bir mekanizma sonucu olusur (34) ancak
siklikla bu mekanizmay: tetikleyen neden tespit edilemez yani idiyopatiktir.
Ancak ekstremite dizilim bozuklugu, travma, enfeksiyon ve romatolojik

hastaliklara bagl ikincil olarak da olusabilir (Tablo 2) (35).

17



Idiyopatik osteoartrit gelisimi gevresel ve genetik faktorlerin birlesmesi ile
olusan karmasik bir mekanizmaya sahiptir. Incelenen aile gruplarinda ve ikiz
calismalarinda osteoartritin %39 — 78 oraninda genetik faktorlerden etkilendigi
tespit edilmistir. Hiicre mimarisinin ve/veya ekstraseliiler matriks yap1 dengesinin
bozulmasi, buna ek olarak da mutasyonlar ve protein sentezindeki problemler gibi
genetik sorunlar nedeniyle bu dengenin yeniden saglanamamasi eklem

dejenerasyonunun hizla ger¢eklesmesine neden olur (Sekil 6) (36).

O Yiksek
Erken Baglangich OA Orta Genetik Orta Yas Baslangich OA
Genetik Duyok b
f 7 Cevresel
(; \
\
Y / sel © Yiksek
aglanma Cevre © O
Dugtk
Ges Baglangach OA Genetik
K / @ Yosek
, ) Om
Yaglanma k Cevresel Dagtk
\\J

Sekil 6: Osteoartrit etiyolojisinin yasa gore degisimi
Osteoartrit sanilanin aksine sadece kikirdagi degil, kemigi, sinovyal
dokular1 ve ligament6z yapilarin tamamini etkiler. Patoloji ¢cogunlukla kikirdak
bozuklugu ile baslar ve diger dokulara akseder. Kikirdak ve kemik doku arasinda
molekiil transferinin olmadig1 disiiniildiigiinde bu etkilerin nasil olustugunu

anlamak zordur. Ancak yapilan ¢aligmalar gostermistir ki osteoartrit
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patogenezinde hem sinovyal doku ve kikirdaktaki hem de subkondral kemikteki
degisiklikler 6nemli rol oynar.

Eklem igerisindeki en onemli vaskiiler yap1 sinovyal dokudur. Kan ve
lenfatik sistemin eklem igerisine ulasmasini saglar ve boylece kikirdak dokunun
beslenmesi saglanir. Bu damarsal yapilar osteoartrit gelistiginde sinovyal doku ve
eklem kapsiilii mekanik stres altinda kalir ve salgilanan IL-1 ve TNF gibi faktorler
inflamatuar hiicrelerin bolgeye gelmesini saglar, bunun sonucunda da agri1 ve
sislik ile seyreden sinovit tablosu olusur (37).

Her ne kadar diger dokularda etkileniyor olsa da osteoartrit
patogenezindeki en dnemli patofizyolojik durum kikirdak dokudaki ekstraseliiler
matriks kaybi ve yanlis yeniden sekillendirmedir. Bu yapiin bozulmasi da
kondrositleri uyararak kontrollii hiicre Oliimiiniin baslamasina neden olur,
oksidatif ve/veya mekanik stres altinda kalan kikirdak doku metalloproteinazlari
(ADAMTS 4-5) aktiflestirir ve apoptozis ile yikilmaya baslar (Sekil 7). Patolojik
hiicre 6limii olmadigindan kikirdakta akut inflamasyon bulgulari izlenmez (38).

Bu siireclerin ilerlemesi kemik iizerindeki mekanik stresi de arttirir. Kemik
doku igerisindeki basing artar, bu artis kemik igerisindeki kan dolasimini bozar,
bu durum kemik dokuda hipoksiye ve avaskiiler nekroza neden olur. Kemikte
gelisen bu nekroz viicut tarafindan onarilmaya c¢alisilir ve subkondral kemik
tabaka kalinlasir ve trabekiiler mimari bozularak osteofitlerin ve subkondral
kistlerin olusmasina neden olur. Yapilan hayvan deneyleri ve goriintiilleme
caligmalar1 bu patolojiyi esas olarak azalmis perflizyon basincina vendz geri

doniis bozukluguna baglamaktadir (39, 40).
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Bir¢ok dokuyu ilgilendiren bu karmasik patofizyolojik durum klinik olarak
aktivite ile siddetlenen eklem agris1 ve eklem hareket kisitlilig ile karsimiza gelir.
Bu agn 6zellikle bir dinlenme periyodu sonrasinda baslar, hastalar sabah yataktan
kalkmakta zorlandiklarini sdyler ama bu sabah katilig1 yarim saati gegmez. Bunlar
disinda eklem kitlenmesi, sisligi ve instabilitesi de karsilasabilecegimiz klinik
durumlar arasindadir ve bu semptomlar siklikla asimetrik olarak seyreder.

Osteoartrit agris1 bahsedilen mekanizmalarin birlesmesi ile olusmaktadir
ve bu yiizden kontrol edilmesi zordur. Bu agri subkondral kemikteki basing
degisiklikleri, osteofitlerin yaptig1 periost iritasyonu gibi kemige bagli nedenler ve
sinovit, bursit, eklem i¢i s1v1 artis1 gibi inflamatuar olaylar, meniskiis lezyonlari,
kas spazmlari, kapsiiler gerginlik ve kontraktiirler gibi cevresel etkilerin
gonderdigi sinyallerin santral sinir sisteminde yeniden yorumlanmasi ile olusur
(41).

Bu karmagiklik nedeniyle osteoartrit benzeri sikdyetlerle gelen hastalarin
muayene edilmesi ¢ok dnemlidir ¢iinkii osteoartrit tanis1 birincil olarak hastanin
hikayesi ve klinik muayene ile konur ve osteoartrite neden olan patoloji tespit
edilmeye calisilir. Ancak taniyr dogrulamak ve diger patolojileri diglamak icin
direkt rontgenografi cekilmelidir. ileri radyolojik inceleme ise osteoartrite eslik
eden bagka bir patoloji varsa onu arastirmak i¢in kullanilabilir ve nadiren gerekli
olur. Metabolomiklerin osteoartrit tanisinda faydali olabilecegine yonelik
caligmalar (42) yapiliyor olsa da laboratuvar incelemeleri tanmi igin gerekli
degildir, inflamasyon belirtegleri ve otoimmiin gostergeler bu hastalikta normal

olarak olgiiliir (43).
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Sekil 7: Osteoartritin gelismesindeki sinyal yollar1 ve yapisal degisiklikler
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Osteoartrit tanisinda en ¢ok kullanilan teknik olan direkt rontgenografi
sonuglarmi degerlendiren smiflama sistemleri gelistirilmistir ve bunlara arasinda
en ¢ok bilineni Kellgren Lawrence siniflandirmasidir.

Bu simiflandirma sistemi saglik profesyonellerinin tedavi algoritmasi
gelistirmesinde, klinik ve epidemiyolojik arastirmalarda ve radyoloji atlaslarinda
sikca kullanilmaktadir. Eklemin radyolojik goriintiisii Tablo 3°de tarif edildigi gibi
incelenir ve siiflandirilir (44).

Tablo 3: Kellgren - Lawrence siniflamasi

Evre O: Osteartrit gostergesi bir radyolojik bulgu yok

Evre 1: Eklem araliginda siipheli daralma ve olas1 osteofit formasyonu

Evre 2: Kesin osteofit ve olasi eklem araligi daralmast

Evre 3: Osteofitler, eklem daralma, skleroz ve kemik sinirlarinda deformite
olabilir

Evre 4: Biiyiik osteofitler, eklem araliginda ciddi daralma, ciddi skleroz ve
kemik sinirlarinda asikar deformiteler

Yapilan fizik muayene ve incelemeler sonrasinda tespit edilen sorunun
tedavisi de yine ¢ok yonlii sorunlar igermektedir. Agr siibjektif bir olgudur ve
bazen radyolojik incelemeler normal siirlarda olmasina ragmen hastalar abartili
agr1 sikayetleri ile kliniklere bagvurmaktadir. Tedavi genel olarak konservatif ve
cerrahi olmak iizere iki ana baslik altida incelenir. Oncelikle girisimsel olmayan
yasam tarzi modifikasyonu, farmakolojik secenekler ve rehabilitasyon teknikleri
tercih edilmelidir. Cerrahi tedavi konservatif tedavi yontemlerine yanit vermeyen

hastalar i¢in bir segenek olarak degerlendirilmelidir (43).
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Konservatif tedavinin en 6nemli 6gesi yasam tarzi degisiklikleridir. Obez
bir hastanin kilo vermesi, eklemi dejenerasyona gotiiren Ornegin diz iizerinde
yapilan mesleki veya giinliik aktivitelerin terk edilmesi osteoartrit riskini azaltir.
Kas kuvveti ve aerobik kapasiteyi arttiran egzersizlerin yapilmasi da semptomlari
azaltmaktadir. Farmakolojik ajanlarin tedavideki yeri ise kisithidir. Parasetamol ve
nonsteroidal anti inflamatuar ilaglar semptom kontroliinde anahtar role sahiptir
ancak hastaligin gidisatin1 degistiren bir molekiil heniiz mevcut degildir.

Etyolojide yer alan bazi etkenler cerrahi girisimlerden olumlu olarak
faydalanabilir. Ornegin femoroasetabuler sikisma sendromlarinin  artroskopik
tedavisi ve proksimal tibia osteotomileri osteoartrit semptomlarinin geriletilmesi
ve geciktirilmesinde umut vadetmektedir (40). Ancak tim bu tedavilerin
neticesinde  hastanin ~ semptomatik  durumu  diizeltilemiyorsa  eklem
rekonstriiksiyonu segenegi degerlendirilmelidir (41).

2.2.2 Osteoporoz

Osteoporoz, normal aktivitenin mekanik olarak desteklenmesi igin gerekli
olan esik degerinin altina diisiirecek miktarda kemik kiitlesi kayb1 ve kemik mikro
mimarisinin bozulmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu dengenin bozulmasi
kemigi kolayca kirilabilen bir yapiya sokar (45). Osteoporoz elli yas lizeri iig
kadindan birini ve sekiz erkekten birini etkiler ve bu siklik toplumdan topluma
degisiklik gosterir. Japonlarda osteoporoz prevelanst %38 seviyesine kadar
artarken, Amerikalilarda bu oran %16 olarak hesaplanmistir (46, 47).

Toplumda sik¢a goriilen osteoporozun tespiti ve komplikasyonlarinin

Onlenebilmesi i¢in risk faktorleri tanmimlanmistir Risk faktorleri belirlenirken
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kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden olan faktorler goze alinmistir (48).
Risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyen olmak {izere iki grupta
incelenirler. Bu risk faktorleri doruk kemik kiitlesi ve kemik kaybi hizini
etkileyerek osteoporoza yol agarlar (49).

Doruk kemik kiitlesi (DKK), normal biiyiime sonucu elde edilen ve kemik
kayb1 baslangicindan 6nce sahip olunan en yiiksek kemik miktaridir. Kemik
kiitlesi 20-35 yas arasinda en yiiksek seviyeye ulasilir. 40 yasina kadar yapim ve
yikim denge durumunda iken 40 yasindan sonra yavas kemik kaybi donemi
baglar. DKK ve kayip hizi, bazi yapisal degisiklikler veya cinsiyete gore
farkliliklar gostermektedir. Erkeklerde doruk kemik kiitlesi % 25-30 daha
yiiksektir ve osteoporoz gelisiminde cinsiyetler arasindaki farki olusturan budur
(50). Ek hastaligi olmayan erkekler ve premenopozal kadinlarda kemik kayip hizi
yaklasik olarak yilda % 0.25-1 arasindadir. Hormon replasman tedavisi almayan
perimenopozal ve postmenopozal kadinlarda ise her yil % 3-5 kadar kemik kayb1
olur. Postmenopozal kadinlar kemik kiitlelerinin % 15' ini sadece on yil igerisinde
kaybederken, erkekler tim yasamlari boyunca kemik kiitlelerinin %20-30’unu
kaybeder. (51-54).

Degistirilemeyen risk faktorlerinin basinda genetik faktorler yer alir.
Ozellikle ailesinde osteoporoz Oykiisii olanlarda ve beyaz irkta osteoporoz riski
yiiksektir (55-57). Bir diger onemli faktdr ise yas ve cinsiyettir. 30 — 35 yaslar
arasinda kemik yapim ve yikimi denge halindedir. Yasin ilerlemesi ve kadinlarda
menopozla beraber azalan Ostrojen seviyesi ile beraber osteoporoz riski giderek

artar. Tedavi almayan kadinlar her yil kemik dokularinin yaklasik % 3-5 kadarini
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kaybederler. Bu kayip menopoz sonrasi ilk 5 yilda oldukg¢a fazladir ve femur
boynunda yasam boyu olusan kaybin %20 den fazlasini olusturur (51, 58).

Kisinin medikal ge¢misi de degistirilemeyen faktorler arasindadir (13).
Ge¢ menars, erken menopoz, cerrahi menopoz ve gonadal disgenezi olgulari
Ostrojensiz gecirilen yasam siiresinin uzun olmasi nedeniyle osteoporoz agisindan
daha fazla risk altindadirlar. Ge¢ menars olgularinda, iskelet gelisiminin en kritik
déneminde Ostrojen seviyesinin yetersiz olmasindan dolayr KMY diisiik olarak
izlenir (59-63). Geng¢ erigskin ve adolesan donemde hipotalamik amenoresi
(anoreksia nevroza, hiperprolaktinemi) olan kadinlarda, doruk kemik kiitlesi
istenilen seviyelere ulasmaz, ileri yaslarda osteoporoz goriilme riski yiiksektir (45-
49).

Baz1 etmenlerin ortadan kaldirilmasi osteoporoz gelisme riskini azaltir.
Osteoporozun degistirilebilen risk faktorlerinden yetersiz fiziksel aktivite, diisiik
viicut agirligina sahip olmak, yasam boyu yetersiz kalsiyum alinmasi, asirt alkol
ve sigara tiiketimi, depresyon ve kemik metabolizmasini etkileyen ila¢ kullanimi
bunlarin basinda gelir.

Yataga bagli gen¢ kisiler birka¢ ay i¢inde kemik kiitlelerinin biiyiik
kismimi1 kaybederler ve bastaki kemik kiitlesine ulagsmalari yillar siirebilir.
Premenopozal donemde yapilan direngli ve agirlik verici egzersizler, doruk kemik
kiitlesini arttirarak ileri yaslarda goriilebilecek osteoporoz riskini azaltir. (64-68).
Disiik agirhikli kadinlarda osteoporoz riski daha yiiksektir bunun nedeni artan
agirhgin osteojenik aktiviteyi uyarmasi ve yag hiicreleri tarafindan iiretilen

Ostrojen metabolitlerinin osteoporoza karsi koruyucu olmasidir. (69, 70).
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Kalsiyum ve D vitaminin kemik kiitlesini korudugu ve osteoporoz riskini
azalttigi gosterilmistir. Uzun silire kalsiyumdan fakir diyetle beslenmek PTH
seviyesinde yiikselmeye, bu da kemikten kana kalsiyum salinmasina yol acar. Bu
durumun degistirilmemesi de osteoporoza neden olur. (10, 71-73).

Sigara kullananlarda kemik, tiitinde bulunan bir¢ok zararli maddenin
etkisine maruz kalir. Nikotin Ostrojen salgilanmasini inhibe eder, karacigerde
Ostrojenin yikimini arttirir ve menopozun daha erken yaslarda ortaya ¢ikmasina
yol acar. Ayrica kemik yapiminda rol oynayan C vitamini gibi bircok maddenin
eksikligine sebep olur. Ayni zamanda osteoblast inhibisyonu ve kemik
kanlanmasinin bozulmasindan sorumludur. Yetiskinlik doéneminde giinde bir
paket sigara igcen kadinlarin menopozda ki kemik kiitlesi, sigara i¢meyen
kadinlara gore % 5—10 daha diistiktiir (13).

Alkol kalsiyum dengesini koruyan hormonlart etkileyerek kemik
dongiisiinii bozar. Kalsiyum emilimini azaltirken, atilimini artirir. Sitokrom P 450
enzimlerini indiikleyerek karacigerde D vitamini yikimimi arttinir.  Alkol
kullanimia sekonder gelisen karaciger hastaliklari, hipogonadizm gibi c¢esitli
durumlar osteopeni gelisimini kolaylastirir (74-76).

Glukokortikoid kullanim1 osteoporoz i¢in O6nemli bir risk faktoridiir.
Bunlarin disinda lityum, izoniyazid, karbamezapin ve diger antiepileptikler,
heparin, warfarin ve diger antikoagulanlar, aliiminyum igeren antiasitler ve

immiinsiipresifler osteoporoza yol acabilir (56, 77, 78).
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Osteoporoz primer ve sekonder osteoporoz olmak iizere iki ana gruba
ayrilir (Tablo 4). Primer osteoporoz en sik goriilen tipidir, postmenopozal ve senil
osteoporoz olarak adlandirilan iki alt tipi vardir.

Riggs ve Melton postmenopozal osteoporoz ic¢in Tip 1, senil osteoporoz
igin ise Tip 2 terimini kullanmuslardir (79). Tip 1 ve Tip 2 osteoporoz arasinda
yas, cinsiyet, kemigin tutulma yeri, kemik kaybinin hizi ve olaymn patofizyolojik
ozellikleri yoniinden farkliliklar vardir (Tablo 5).

Tip 1 osteoporoz, temel olarak erken postmenopozal kemik kaybi ile
iligkilidir. Ortalama 50-75 yas arasi kadinlarda goriiliir. Kemik kaybi trabekiiler
kemikte kortikal kemige gore daha belirgindir. (79). Tip 1 osteoporoz over
yetmezligi hastalign olarak diisiiniilebilir. Ostrojenler, kemigi paratiroid
hormonunun yikic1 etkisine kars1 korur. Ostrojen azalmca fizyolojik miktardaki
parathormon bile asir1 bir yikim meydana getirmektedir.

Tip 2 osteoporoz ise 70 yas iizeri kadin ve erkekleri esit olarak etkiler.
Kortikal ve trabekiiler kemik kayiplar1 birbirine yakindir. Tip 2 osteoporozun
patofizyolojisi ¢ok ag¢ik degildir; ancak bobrekteki 1,25 dihidroksivitamin D
tiretimindeki azalmanin sorumlu oldugu one siiriilmiistiir ki; bu da sekonder
hiperparatiroidizm demektir ve hiperparatiroidizm kortikal kemik kaybindan
biiyiik oranda sorumludur. (80).

Primer osteoporozda rutin laboratuvar testleri genellikle normal sinirlar
icindedir. Eger sekonder osteoporoz diisiiniiliirse ayirict tan1 yapmak amaciyla
hormon seviyeleri, kan ve idrar mineral seviyeleri gibi hedefe yonelik laboratuvar

testleri kullanilabilir (81). Ayrica biyokimyasal alkalen fosfataz (ALP) ve
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osteokalsin gibi kemik yapim, n- terminal telopeptid (NTX) tartrat rezistan asit
fosfataz (TRAP) gibi kemik yikim belirteglerinin seviyesi osteoporozda tedavi
etkinligi, kemik kayip hiz1 ve kirik riski hakkinda bilgi verir (5).

Sonug olarak biyokimyasal belirtegler osteoporoz tanisinda birincil 6neme
sahip olmasa da, oOzellikle tedavinin etkinligini, kemik mineral yogunlugu
degisikliklerini uzun siire beklemeden degerlendirme olanag verir (82).

Tablo 4: Osteoporoz siniflandirmasi

Primer Osteoporoz Postmenopozal
Senil

Sekonder Osteoporoz | Endokrin Bozukluklar Hiperparatiroidizm,

Hipo-hipertiroidizm

Hipogonadizm

Hipofiz tiimorleri

Diyabet

Addison Hastalig1

Maglar Antikoagiilanlar

Kemoterapi

Kortikosteroidler

Antikonvilzanlar

Alkol

Malign Hastaliklar Multiple Myelom

Karsinomatozis

Gastrointestinal Bozukluklar | Malabsorbsiyon

Malnutrisyon

Hepatik Yetmezlik

C ve D vitamin eksikligi

Diger nedenler Osteogenezis Imperfekta

Hareketsizlik

Akciger Hastalig1

Homosistiniiri

Anemi

Romatoid Artrit
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Ozellikle antirezorptif ajanlarin etkinliinin takip edilmesinde kemige

spesifik ALP, osteokalsin ve NTX diizeylerinden yararlanilabilir. Bu belirtegler

degerlendirilirken serum ve idrar diizeylerini etkileyebilecek faktorler dikkate

alinmalidir. Bu faktorler; yas, bobrek fonksiyonlari, genetik, irk, kirik varligi,

emzirme, hareketsizlik, giinliik ritim, mevsimsel degisiklikler, egzersiz, diyet ve

ilaglardir (83-85).

Tablo 5: Tip 1 (Postmenopozal) ve Tip 2 (Senil) osteoporozun karsilastiriimasi

Tip 1 Tip 2
Yas 50-75 >70
Kadin/Erkek 6/1 2/1
Kemik tutulumu Trabekiiler Kortikal/Trabekiiler

Kirik lokalizasyonu

Vertebra (¢cokme), distal

Kalga, vertebra

radius (kama)
Kemik kaybi Hizli Yavas
PTH Normal / Diisiik Yiiksek
Idrarda kalsiyum Yiiksek Normal
Kalsiyum emilimi Yiiksek Diisiik

D vitamini

metabolizmasi

Sekonder azalmis

Primer azalmis

Osteoporozun tani ve takibinde biyokimyasal belirtegler yetersiz kaldigi

igin gorintileme yontemlerinin 6nemi artmistir (Tablo 6). Bu yontemler
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osteoporozun derecesini ve kirik riskini belirlemede, kemik kayip hizimi takip
etme ve uygulanan tedavinin etkinligini izlemede kullanilmaktadir.

Direkt rontgenogram yerlesmis osteoporoza ait kiriklarin  tespit
edilmesinde ve takibinde yararlidir (10). Osteoporozda rutin olarak
torakolumbosakral On-arka ve lateral grafiler ile pelvis oOn-arka grafiler
cekilmelidir (13).

Tablo 6: Osteoporozda kullanilan goriintiileme yontemleri

Standart radyografi

Radyolojik fotodansitometri
Radyolojik Yontemler

Kantitatif Bilgisayarl1 Tomografi (KBT)

Dijital Gériintii Isleme (DGI)

Tek foton absorbsiyometri (SPA)

Cift foton absorbsiyometri (DPA)

Dansitometrik Foton Tek-enerji X-151n1 absorbsiyometri

Absorbsiyometri (SXA)

Cift-enerji X-1s1n1 absorbsiyometri

(DXA)

Kantitatif ultrasonografi

Diger Tam Yontemleri Manyetik rezonans goriintiileme (MRGQG)

Kemik biyopsisi

Tek foton absorbsiyometri (Single Photon Absorptiometry; SPA) kemik

tarafindan sogrulan radyasyon miktar1 Ol¢iimiinii temel alir. Radioiodin (I125)
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kaynagindan ¢ikan fotonlarin enerji diizeyi sabittir. Bu nedenle de kemik yumusak
doku ayrimi saglikli sekilde yapilamaz, distal radius ve kalkaneus gibi sadece
yumusak doku kalinliginin sabit oldugu viicut bolgelerinde kullanilabilir, femur
ve vertebradan 6l¢tim yapamaz (86).

Cift foton absorbsiyometri (Dual Photon Absorptiometry; DPA)’de ise
radyasyon kaynagi olarak Gdizs kullanilir. Cift enerji kullaniminin amaci;
cevredeki yumusak dokularin Slgiimlere olan olumsuz etkisini ortadan kaldirip
viicudun her bdliimiinde kemik yogunlugunun Oolgiilebilmesidir. Biri yiiksek,
digeri diisiikk enerjili iki 1smin yumusak dokulardan gecerken absorbsiyonlari
orantisizdir. Bu farklilik sayesinde goriintilleme alaninda yalniz kemigin
gosterilmesi saglanir (86). Cift fotonun tek fotona Ustiinliigli, kemik-yumusak
doku ayrimini net olarak yapabildiginden femur ve omurga gibi bol miktarda
yumusak doku ile ¢evrili bolgelerden 6l¢iim yapabilmesidir (87).

Tek-enerji X-1511 absorbsiyometri (Single-energy X-ray Absorptiometry;
SXA)’de SPA’dan farkli olarak radyasyon kaynagi olarak Ii2s yerine, tek enerjili
X 1sm1 kullanilir. Ancak SPA cihazlari gibi bu sistemde de yumusak dokunun
yanilgiya yol agan etkisi nedeniyle kemik net olarak degerlendirilememektedir.

Cift-enerji X-15m1 absorbsiyometri (Dual-Energy X-ray Absorptiometry;
DXA) bugiin i¢in en giivenilir ve en sik kullanilan metottur ve altin standart
olarak kabul edilir. Radyoizotop olarak X 1silarmi kullanan bir 6l¢iim teknigidir.
Cift enerjili X 1smlan kullanildigindan yumusak dokularin kemik yogunlugunu
etkileyen ozellikleri bertaraf edilmektedir. DXA ile vertebra, femur, 6nkol ve tiim

viicut kemik mineral yogunlugu 6lgiimleri yapilabilir. Omurgada standart olarak
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L1-L4 aras1 vertebralar secilir. Femurda ise femur boynu, trokanter major,
intertrokanterik alan ve Ward’s tiggeni ayr1 ayr1 degerlendirilir.

Kemik mineral yogunlugunu gr/cm2 olarak 06lger. Skolyoz, dejenere
diskler, aort kalsifikasyonu ve diger ekstra kalsifikasyonlar kemik mineral
yogunlugu degerini artirarak osteoporozlu kisilerde yanlis pozitif sonuglara yol
acabilir (88). Bu da 0zellikle yashi hastalarin tani ve izlenimi agisindan bir
dezavantaj olusturmaktadir.

Beden kitle indeksi 30’un iizerinde olan hastalarda teknik zorlasir. Asir1 yag
dokusu X 1sminin zayiflamasina yol acarak hatali sonuclara neden olabilir.
Yapilan ¢alismalarda iki santimetrelik yag dokusu kalinliginin kemik mineral
yogunlugu dl¢iimiinde %9-10 oraninda hataya yol agacagi gosterilmistir (89).

Lomber omurga kemik mineral yogunlugu olgiimleri tedavinin takibinde,
proksimal femur kemik mineral yogunlugu oOlgiimleri ise kirtk riskinin
belirlenmesinde 6nemlidir. DXA’ nin avantajlart dogruluk oraninin yiiksek olmasi,
kisa siirede 6l¢iim yapilmasi ve diisiik doz X 1511 kullanilmasidir.

DXA ol¢iimlerinin sonuglarmin bildirilmesinde kemik kiitlesinin geng
erigkin referans popiilasyonun ortalama doruk kemik kiitlesi ile kiyaslanmasinin
standart sapmasi olarak tanimlanmasi yani T skoru ve hastanin kemik kiitlesinin
yas ve cinse gore referans deger ile kiyaslanarak standart sapma olarak
tanimlanmasi, yani Z skoru kullanilir. DXA kullanilarak yapilan olgiimlerde
kemik mineral yogunlugu degerlendirilmesi Diinya Saglik Orgiitii kriterleri esas
alinarak T skoruna gore yapilmaktadir (Tablo 7). Ancak gocuklarda ve 65 yas

tizeri kisilerde kemik mineral yogunlugunun degerlendirilmesinde Z skoru énem
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kazanir. Z skorunun -2,0’nin altinda oldugu durumlarda sekonder osteoporoz
nedenleri arastirilmalidir (Sekil 8) (90).

Postmenopozal risk grubunda yer alan kadinlara, yetmis yas iizeri
popiilasyona sekonder osteoporozdan siiphelenilen kisilerin kemik mineral
yogunlugu dl¢iilmelidir. Gebeler, niikleer izotop kullanilanlar, ileri derece skolyoz

olanlar ve baryumlu tetkik yaptirmis olanlara kemik mineral yogunlugu ol¢iimii

kontraendikedir (48, 88, 89).

Hastanin olgllen KMY degeri- Geng eriskin ortalama KMY degeri

T skoru=
Geng erigkin standart sapmasi

Hastanin olgulen KMY degeri-Ayniyas grubunun ortalama KMY degeri
Z Skoru=

Populasyonun standart sapmasi

Sekil 8: DXA sonucunun DSO kriterleri esas alinarak degerlendirilmesi

Manyetik rezonans goriintiileme, kemik mikro mimari yapisi hakkinda
detayli bilgi verebilen bir yontem olup, trabekiiler kemik yapiyr ve trabekiiler
kemik yogunlugunu 6l¢gmede kullanilan ayrica ii¢ boyutlu goriintiileme saglayan
bir tekniktir. Stipheli osteoporotik kirik tespitinde yararlidir (91-93).

Transiliak kemik biyopsisi ile trabekiiler kemigin incelemesi yapilabilir.
Kemik kalitesinin incelenmesinde ve tedavide kullanilan ilaglarin etkinliginin ve
uzun donem giivenirliliginin degerlendirilmesinde en degerli yontemdir.
Girigimsel olmayan islemlerin yetersiz kaldigi durumlarda secilmis hastalar i¢in

kullanilabilir (84).
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Tablo 7: DSO osteoporoz tan1 kriterleri

Siniflama T skor Kirik Riski
Normal T skoru > -1 Diistik
Osteopeni -1> T skoru >-2,5 Orta
Osteoporoz -2,5> T skoru Yiiksek
Agir osteoporoz | -2,5 > T skoru ve kirik varlig1 | Cok yiiksek

Osteoporoz tedavisinde ise oOncelikle amag; hastanin yagsam Kkalitesini

arttirmak, kaybolan kemik kiitlesini yerine koymak, komplikasyonlar1 dnlemek,

azaltmak ve tedavi etmek ve varsa sekonder nedenleri bulup tedavi etmek

olmalidir. Hastalarin dengeli ve kalsiyumdan zengin beslenmesi ve diizenli

egzersiz yapmast saglanmalidir. Sigara ve alkol kullaniyorsa birakmasi, giines

1s1gindan daha fazla yararlanmasi Onerilmelidir. (92). Osteoporoz tedavisinde

kullanilan ilaglar (Tablo 8) kemik yikimini azaltanlar ve kemik yapimini

arttiranlar olarak iki gruba ayrilir ve tek basina veya kombine sekilde

kullanilabilirler (10).

Tablo 8: Osteoporoz tedavisinde kullanilan ilaglar

Kemik yikimim azaltan ilaglar

Kemik yapimim arttiran ilaclar

Kalsiyum Parathormon

D vitamini ve metabolitleri Stronsiyum ranelat
Ostrojenler Sodyum floriir
Kalsitonin

Bifosfonatlar

Anabolik steroidler

Ostrojen menopoz o6ncesi kemik kiitlesinin korunmasinda rol oynar.

Menopoz sonrasi Ostrojen diizeyi azalarak kemik kiitlesinde azalmaya ve
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kemikten dolasima normalin iistiinde kalsiyum salinmasina neden olur. Kemigin
Ostrojen bagimhi kisminin yikildigr birkag yil kalsiyum destegine ihtiyag
duyulmazken bes yildan sonra kalsiyum ihtiyaci ortaya ¢ikar. Kalsiyum destek
tedavisi ge¢ menopoz doneminde (besinci yildan sonra), erken menopozal doneme
gore ve kortikal kemikte trabekiiler kemige gore daha etkili oldugu gosterilmistir.
Daha onceki diyetinde kalsiyumdan fakir beslenenlerde kalsiyum destek tedavisi
daha basarili sonuglar vermistir (10). Osteoporotik kirigi olan hastalarin biiyiik
cogunlugunun Onerilen diyet aliminin altinda kalsiyum ve D vitamini aldigi,
ayrica diyetteki kalsiyum alimmin kemik mineral yogunlugu iizerinde pozitif
etkisi oldugu gosterilmistir (94).

Ilerleyen yasla beraber, kalsiyumun yetersiz alinmasi, giinese daha az
maruz kalma, bagirsak mukozasinda emilimin azalmasi, D vitamini
aktivasyonunda azalma gibi nedenlerle PTH seviyelerinde artis gozlenir. D
vitamini preparatlart serum PTH seviyelerini diisiiriir ve kemik mineral
yogunlugunu arttirir. Giinliik alinmasi gereken D vitamini miktart 200-400 1U
olmakla beraber bu idame dozudur. Tedavi i¢in 400-1000 IU kullanilmalidir.
Tedaviye uyumsuzluk varsa 6 ayda bir 150000 IU kas igine uygulanabilir (13). D3
formunun, D2 formunda daha etkili ve temel tedavi i¢in daha uygun oldugu
bildirilmistir (95).

Bifosfonatlar dogal olarak kemik yikim inhibitdrleri olan pirofosfatin
yapisal analoglaridirlar.

Bifosfonatlar osteoklast fonksiyonlarini degistirerek kemik metabolizmasina

etki ederler. Olgun osteoklastlar1 dogrudan inhibe ederek, osteoklast apopitozunun
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uyararak, osteoblast aracili osteoklast olgunlasmasinin engelleyerek ve osteoklast
prekiirsorlerinin inhihe ederek etkisini gosterir (10). Osteoporozun dnlenmesi ve
tedavisinde kullanilmasi onaylanan bifosfonatlar; alendronat, ibandronat,
risedronat ve zoledronatdir (96).

Bifosfonatlarin olas1 yan etkileri arasinda; ¢ene osteonekrozu, atrial
fibrilasyon, atipik femur kiriklar1 ve 6zofagus kanseri bildirilmistir. Bifosfonat
kullanimu ile ilgili diger yan etkiler ise; gastrointestinal intolerans, renal fonksiyon
yetersizligi, grip benzeri bulgular, hipokalsemi, kirik iyilesmesinde gecikme ve
inflamatuvar gdz hastaliklar1 olarak siralanabilir (97-99). Ogzellikle bazi
bifosfonatlarin ciddi hasarla sonuglanabilecek g6z iltihabina neden oldugunu
gosteren raporlar vardir (100, 101) . G6z bulgular gelisen ve bifosfonat alan tiim
hastalar derhal bir goz hastaliklari uzmanina sevk edilmelidir (102).

Bu ila¢ grubunun bes yildan daha uzun kullanilmalar1 6nerilmemektedir.
Bifosfonat yetmezlik kirigi gelisen hastalarda diger ekstremitenin stres kirig
acisindan  degerlendirilmesi  gerekir ve varsa profilaktik  fiksasyonu
diisiniilmelidir. Bu hastalarda cerrahi tedaviyi takiben D vitamini ve kalsiyum
tedavisinin  baglanmasmin kirngin iyilesmesini olumlu ydnde etkiledigi
gosterilmistir (103, 104).

Alendronat

10 mg/giin veya 70 mg/hafta olacak seklinde kullanilmaktadir. Her iki
tedavi secenegi arasinda benzer etki saptanmistir (105). Tedavinin etkinligi kemik
yogunlugu ve kemik doniisiimii agisindan 7 yila kadar siirmektedir (106). Kemik

mineral yogunlugu -2 ve altinda olan erkeklerde kirik riskini azalttig1 gortilmiistiir
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(107). Glukokortikoide bagl gelisen osteoporozda her iki cinsiyette 5-10 mg/giin
ile 2 y11 sonunda yeni kirik olusumunu engelledigi gosterilmistir (108).
Risedronat
Alendronat’a benzer etkili gii¢lii bir aminobifosfonattir. 5 mg/giin veya 35
mg/hafta dozunda kullanilmaktadir. Cift kor, plasebo kontrollii galismalarda 3 yil
sonunda ciddi osteoporozu olan postmenopozal kadinlarda yeni vertebra kirigi
gelisimini %49, vertebra dis1 kiriklar1 da %33 oraninda azalttigi gosterilmistir
(109).
ibandronat
Oral yoldan 150 mg/ay veya her ii¢ ayda bir 3 mg IV olarak kullanilabilir.
Cok uluslu, ¢ift kor, plasebo kontrollii ve randomize yapilan bir ¢alismada, 3
yillik tedavi sonunda yeni vertebra kirik riskini plaseboya oranla %62 oraninda
azalttig1 gorilmistiir (110). Aylik kullanim kolayligi nedeniyle haftalik kullanilan
Alendronata tercih edilmektedir (111).
Zoledronat
Yilda bir kez 5 mg/IV olarak kullanilir. 3 yillik postmenopozal
osteoporozu olan 3889 kadinda yapilan bir ¢aligmada zoledronatin plaseboya gore
vertebra kirgr gelisimini % 70 kalga kirig: riskini ise % 41 oraninda azalttigi
gosterilmistir (112). Osteoporotik 65 yas istii hastalarda intertrokanterik femur
kiriklarinin cerrahi tedavisi sonras1 mortaliteyi azaltmada ve fonksiyonel sonuglari

iyilestirmede etkilidir (113).
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Kalsitonin

Tiroid bezinin C-hiicreleri tarafindan plazma Kkalsiyum seviyesinin
yiikselmesine cevap olarak salgilanan bir hormondur. Olgun, aktif osteoklastlar
inhibe ederek kemik rezorpsiyonunu azaltir ve renal kalsiyum atilimini artirir.
Uzun siireli kullanimi ile ilgili yapilan ¢alismalar sonucunda kanser riskinde
minimal artis nedeniyle, 2012°de osteoporozda faydasi, riski géze almaya degecek
kadar yiiksek olmamasi gerekgesiyle uzun siireli kullanimi kisitlanmistir (114).

Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatérleri (SERM)

SERM' ler, osteoklastlarin farklilasmasini uyaran sitokinlerin yapimini
bloke ederek ve osteoklast aktivasyonunu baskilayan TGF-3 i aktive ederek,
kemik rezorpsiyonunu baskilarlar (115). Bifosfonatlar1 ve denosumab tedavisini
tolere edemeyen, yiiksek kirik riski olan kadmlar igin uygundur. Ozellikle
bifosfonatlarin uzun siireli kullanim1 konusunda giivenligi nedeniyle endise edilen
geng postmenopozal hastalarda tercih edilir (116).

Postmenopozal osteoporoz tedavisi ve Onlenmesi i¢in onaylanmis tek
SERM Raloksifen'dir. 60 mg/giin ve tek doz olarak kullanilir. Osteoporotik
kadinlarda vertebra kirik riskini azaltirken vertebra disi kiriklarda azaltmaz.
Meme kanserini Onlemede etkin ve giivenlidir. Sicak basmasi ve venoz

tromboemboli baslica yan etkileridir (117).
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Denosumab

Denosumab, osteoklast apopitozunu arttirirken, osteoklast olusumunu ve
farklilasmasini azaltarak geri dontlisimli olarak kemik rezorpsiyonunu inhibe
eden niikleer faktor kappa B ligandinin reseptor aktivatoriine (RANKL) karsi
insan kaynakli monoklonal IgG: antikorudur. Alt1 ayda bir subkutan enjeksiyon
yoluyla uygulanir. RANKL’in osteoklast ve prekiirsorlerin iizerindeki reseptorlere
baglanmasini engelleyerek, mevcut osteoklastlarin sentezini, aktivitesini inhibe
eder ve 6mriinii kisaltir (118).

Lomber omurga ve kalgcadaki kemik mineral yogunlugunu arttirir ve
vertebral, vertebra disi1 kiriklar1 ve kalga kiriklarini azaltir. Denosumab’in
osteoporozlu kadinlarda vertebra kirigi, vertebra dis1 kiriklar ve kalca kirigi
tizerindeki etkilerinin arastirildigr calismada; yiiksek riskli hastalarda kalca kirigi
riskini azalttig1, 3 yil sonunda tiim viicut KMY degerini anlaml diizeyde artirdig:
belirlenmistir (119).

Stronsiyum ranelat

Hem kemik yikimini baskilayan, hem de kemik yapimini uyaran ¢ift etki
mekanizmasina sahip ajandir. 2 gr/giin olarak aksam yemeginden sonra tek doz
kullanilir. Kalsiyuma duyarli reseptorleri uyararak preosteoblastlarin osteoblasta
farklilagmasini arttirir ve osteoblastlardan osteoprotegerin sentezini arttirarak
osteoklast inhibisyonu yapar. Kemik mineral yogunlugunu artirir, vertebra ve
vertebra dis1 kirik riskini azaltir (120, 121).

SOTI (The Spinal Osteoporosis Therapeutic Intervention) ve TROPOS

(Treatment of Peripheral Osteoporosis) calismasinda, yeni vertebra kirig
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gelismesini plaseboya oranla 1. yilda % 49, 3. yilda % 41 oraninda azalttig1, major
periferik kirik riskini % 35, kalgca kirigi riskini ise % 41 oraninda azalttigi
bulunmustur (122, 123). Bas agrisi, bulanti, diyare ve daha nadir olarak deride
asirt duyarlilik reaksiyonu ve derin ven trombozu yan etkileri olabilecegi
bildirilmistir (99).
Parathormon / Teriparatid

Insan parathormonu kalsiyum hemostazisinde 6nemli rol oynayan 84
aminoasidli bir peptidtir. Teriparatid yiiksek kirik riski olan veya daha onceki
osteoporoz tedavilerine yanit vermemis, bunlari tolere edemeyen idiyopatik,
hipogonadal osteoporozlu erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda tedavi igin
onay almigtir. 20 mcg/giin subkutan enjeksiyon olarak kullanilir (124, 125).

Intertrokanterik kirik nedeniyle opere olan hastalarda ameliyat sonrasi 6
aylik teriparatid kullanimmin yeni ¢aligmalara gereksinim duyulmakla beraber
daha hizli kirik iyilesmesi, daha iyi yasam kalitesi sagladigi ve daha az
komplikasyon ile iligkili oldugu gorilmistir (126). Kirik iyilesmesini
hizlandirdig1 ve osteoporotik kadinlarin fonksiyonel sonuglarini iyilestirmede

etkili oldugu yeni ¢alismalarla desteklenmistir (127).
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3 - GEREC VE YONTEM
3.1 Hipotez

1- Total diz artroplastisi yapilan hastalarda radyolojik osteartrit seviyesi
arttikca radyolojik ve patolojik olarak osteoporoz bulgular geriler.

2- Osteoartrit seviyesi ile subkondral bolge trabekiil kalinligi arasinda
iliski vardir.

3.2. Orneklem

Bu calisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali’na eklem agrist sikayeti ile Kasim 2015 ve Temmuz 2016 tarihi
arasinda basvuran ve tarafimizca primer osteoartrit tanisi konularak eklem
rekonstriiksiyonu yapilan hastalarla yapilmistir.

Belirtilen tarih aralifinda tarafimizca cerrahi islem gergeklestirilen 379
hasta islem Oncesinde incelenmistir. Enfeksiyon, travma ve genetik bozukluklar
gibi ikincil nedenlerle osteoartrit gelisen hastalar veya yine genetik sorunlar, ilag
kullanimi veya hormonal hastaliklar gibi ikincil nedenlere bagli sistemik
osteoporoz tanisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Dislama kriterleri uygulandiktan sonra serum elektrolit ve alkalen fosfataz
diizeylerinde anormallik saptanmayan hastalar arasindan rastgele rneklem seg¢im

teknigi kullanilarak toplam 62 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.3 Arastirma Yontemi
Osteoartrit tanis1 konularak islem yapilan hastalarda osteoartrit ile

osteoporoz iligkisini ortaya koymak amaglanmaktadir ve hastaliktan etkene
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ulagilmaya calisilmistir. Bu nedenle bu ¢alismada yontem olarak olgu-kontrol
arastirma yontemi tercih edilmistir.
3.4 Hastalarin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksi,
islem uygulanan eklemi ve tarafi not edilmistir. Tiim hastalara 6n-arka ve yan
direkt radyografileri g¢ekilmistir. Hastalara kemik mineral yogunlugu ol¢iimii
yapilmis ve caligmaya dahil edilen tiim hastalardan cerrahi islem sirasinda kemik
Ornegi alinarak osteoporoz incelemesi yapilmak {iizere patoloji laboratuvarina

gonderilmistir.

3.5 Radyolojik Olciimler

Calismaya katilan tiim hastalarin direkt radyografileri ayni cihaz ile ayni
teknisyen ekip tarafindan ¢ekildi. Radyografilerin degerlendirilmesi Kellgren —
Lawrence smiflandirmasina gore yapildi. Her iki grubun lomber ve femur kemik
mineral dansitesi 6l¢limleri ayn1 DXA cihazi ile ayni teknisyen tarafindan 6l¢iildii.
Kemik mineral yogunlugu ol¢imleri Hologic QDR — 4500C (Bedford, Mass.,
USA) marka cihaz kullanilarak yapilmistir.  Kemik mineral yogunlugu
degerlendirilmesi Diinya Saglik Orgiitii standartlarina gore yapild: ve T skoru -2,5

ve altinda olanlar radyolojik osteoporoz olarak kabul edildi.

3.6 Patolojik Degerlendirme
Gonderilen kemik dokulart %10'luk formik asit ¢ozeltisi icinde 1 hafta
bekletildikten sonra, her hastadan kemik korteksi de igcerecek sekilde bir drnek
alindi. Doku takibi sonrasinda hazirlanan parafin bloklardan lam {izerine alinan 4-

5 mikronluk Kesitler rutin hematoksilen - eozin (H-E) ile boyandi. Hazirlanan
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preparatlar ¢ift kor olarak kemik patolojisi konusunda uzman bir patolog
tarafindan (GE) osteoporoz agisindan 1s1k mikroskopu (Olympus BX51) altinda
degerlendirildi. Ayrica baska bir uzman patolog (BO) tarafindan her olgu icin
hazirlanan preparatta en kalin ve en ince kemik trabekiillerinin 6l¢iimii yapilarak
not edildi.
3.7 Istatistiksel Degerlendirme
Tim istatistiksel analizler IBM SPSS 23.0 programi kullanilarak
yapilmistir ve p<0,05 ise sonug istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Tiim
verilerin frekans analizleri yapilmustir. istatistiksel analiz yontemi olarak ise nitel
verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve sayisal verilerin karsilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testleri kullanilmustir.
4. BULGULAR
4.1 Hasta Karakteristikleri
Calismaya yaglar1 50 ile 84 arasinda degisen (Tablo 9) 53’t kadin 9'u
erkek olan ve osteoartrit tanisi konularak tarafimizca diz artroplastisi yapilan
toplam 62 hasta dahil edilmistir. Denekler yaslarina gore li¢ gruba ayrilmis ve
istatistiksel analizlerde bu yas gruplar1 kullanilmistir.

Tablo 9: Deneklerin yas grubu dagilimi

Yas Aralig1 Say1 Yiizde | Ortalama
50-64 24 38,7 59

65-74 26 41,9 68,6
75-85 12 19,4 78
Toplam 62 100,0 66,7
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Calismaya dahil edilen hastalarin yiizde %70°1 obez, %24’ fazla kilolu ve
sadece %6’s1 normal kilodaydi. Hastalarin 31°1 sag, 31°1 sol dizine cerrahi islem
uygulandi.

Hastalar Kellgren — Lawrance siniflamasina gore ¢alismaya dahil edilenler
arasinda evre 0 denek olmadigi i¢in dort gruba (Tablo 10), radyolojik osteoporoz
varligina gore de tii¢ gruba (Tablo 11) ayrilmistir. Ayrica istatistiksel
degerlendirmeleri kolaylagtirmak i¢in hastalar trabekiiler kalinliklar1 agisindan da
iki gruba ayrilmistir.

Tablo 10: Kellgren Lawrence siniflandirmasina gore gruplar

Evre Say1 Yiizde
Evre 1 8 12,9
Evre 2 16 25,8
Evre 3 18 29,0
Evre 4 20 32,3
Toplam | 62 100,0

Tablo 11: DSO osteoporoz smiflamasina gére hasta sayilart

Evre Say1 Yiizde
Osteoporotik | 18 35,3
Osteopenik | 27 52,9
Normal 6 11,8
Toplam 51 100,0

Burada referans deger belirlenirken deneklerin ortalama trabekiil kalinlig
hesaplanmig ve literatiirde yer alan caligmalarin ortalama degerleri ile de

uyusmasi iizerine 0,143 mm kabul edilmistir (Tablo 12) (128, 129). Gruplandirma
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sonrasinda 33 denek ortalama trabekiil kalinlig1 referans degerin altinda kalirken,
29’u ise iizerinde yer aldi.

Tablo 12: Ortalama trabekiil kalinliklari

En ince | En Kalin | Ortalama(mm)
Olgiilen en kalin trabekiil kalinligi | 0,130 0,504 0,273
Olgiilen en ince trabekiil kalinligi | 0,004 0,038 0,012
Ortalama trabekiil kalinlig1 0,070 | 0,257 0,143

4.2 Demografik Ozelliklerle Osteoporoz, Osteoartrit ve
Trabekiil Kahnhg Iliskisi

Bu calismaya katilan deneklerin tamaminin = Slgiilen  trabekiil
kalinliklarindaki degisimin, osteoporoz ve osteoartrit seviyelerinin yas, cinsiyet ve
viicut kitle indeksi degerleriyle iligkili olup olmadig1 incelenmistir.

Diinya Saglik Orgiitii standartlarma uygun olarak ayrilan yas gruplarina
gore istatistiksel analizler yapildiginda gruplar arasinda olgiilen trabekiil
kalinliklarindaki degisim (p: 0,078) ve osteoartrit (p: 0,069) seviyeleri agisindan
fark tespit edilememistir. Ancak yas arttikca osteoporoz seviyesinin de arttigi
tespit edilmistir (p: 0,031).

Yapilan Ki — kare analizinde istatistiksel sonug¢ tablosunun gozleri
incelendiginde ise istatiksel olarak anlamli ¢ikmasa da yas arttikga gruplar
igerisindeki Evre 3 ve 4 osteoartrite sahip hasta sayisinin arttigr goriilmiustiir
(Tablo 13). Benzer sekilde yas ilerledikg¢e kalin trabekiile sahip deneklerin yas
grubu igerisindeki oram1 azalmaktadir. Istatistiksel olarak veriler anlaml
olmamasina ragmen bu oransal degisikliklerin goze c¢arpmasmin nedeninin
hesaplanan p degerlerinin referans degere yakin olmasindan dolayr oldugu

distintilmiistiir.
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Tablo 13: Yasa gore Kellgren Lawrence Siniflamasi denek say1 ve yiizdeleri

Kellgren Lawrence

Siiflandirmasi Toplam
Evrel | Evre2 | Evre 3 | Evre 4
Say1 1 7 9 7 24
50- | Yas Grubuicerisindeki | o5 1595 375 [292 | 100
64 yuZde
Osteoartrit alt grubu 125 438 50.0 350 38.7
icerisindeki yiizde ' ' ' ' '

Say1 7 7 6 6 26

Yas 65- Y..asdG“‘b“ igerisindeki | oo g 1959 231 |231 | 100
Gruplarn | 74 [ Yu29€

Osteoartrit alt grubu 875 438 dEe 30,0 41,9

igerisindeki yiizde
Say1 0 2 3 7 12
75- | Yas Grubu igerisindeki | 16,7 |250 |583 |100
85 yuZde i
UsteogfgFalt grublgF™ | 125 |167 |350 |194
igerisindeki yiizde
Say1 8 16 |18 |20 |62
Yas Grubu igerisindeki
Toplam i 129 |258 |200 |[323 |100
Osteoartritaltgrubu | 1) | 999|100 | 100 | 100
icerisindeki yiizde

Cinsiyetler aras1 farklar degerlendirildiginde ise trabekiil kalinliklarindaki
degisim, osteoporoz ve osteoartrit seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir. Burada calismaya dahil edilen erkek hasta sayisinin
yetersiz olmasi bu sonucu dogurmustur.

Viicut kitle indeksi fazla olan hastalarda ise osteoporoz istatistiksel olarak
daha az tespit edilmistir (P: 0,033). Ancak trabekiil kalinlig1 ve viicut kitle indeksi
ile 1ilgili istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Analiz sonuglar
incelendiginde ise anlamli olmasa da viicut kitle indeksi arttik¢a gruplar
icerisindeki trabekiil kalinligi yiiksek hasta sayisinin arttigi dikkati ¢ekmistir

(Tablo 14).
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Tablo 14: Viicut kitle indeksine gore trabekiil kalinlig1 degisimi

143 den kiigiik | 143 den biiyiik | Toplam

= [San 2 1 3
% VKI grubu igerisindeki yiizde 66,7 33,3 100
Z | Trabekiil Kalinligia gore yiizde 8,3 3,8 6
5 | Sayt 5 7 12
2 | VKI grubu igerisindeki yiizde 41,7 58,3 100
X Trabekiil Kalinligina gore yiizde 20,8 26,9 24
o Say1 17 18 35
% Yas Grubu igerisindeki yiizde 48,6 51,4 100
Trabekiil Kalinligina gore yiizde 70,8 69,2 70

= | Say 24 26 50
‘—g; VKI grubu igerisindeki yiizde 48 52| 100
F | Trabekiil Kalmhgma gore yiizde 100 100 100

4.3 Osteoartrit Seviyesi ile Osteoporoz Varhg ve Trabekiil
Kalinhg Iliskisinin Incelenmesi

Tablo 15: Radyolojik osteoporoz varligi ile radyolojik osteoartirt iligkisi

Kellgren Lawrence

Siniflandirmasi Toplam
Evrel | Evre2 | Evre 3 | Evre 4
Say1 3 6 5 4 18

Osteoporoz | Osteoporoz alt grubu

var icerisindeki yiizde 16,7 33,3 27,8 22,2 100

Osteoartritaltgrubu | o0 o 1 490|333 [250 |353
igerisindeki ylizde

Say1 2 9 10 12 33

Osteoporoz | Osteoporoz alt grubu
yok icerisindeki ylizde 6.1 21,3 30,3 36,4 100

Osteoartritaltgrubu | o 1500|667 |750 | 64,7
igerisindeki ylizde

Say1 5 15 15 16 51

Osteoporoz alt grubu
Toplam icerisindeki yiizde 9,8 29,4 | 294 |314 |1000

Osteoartrit alt grubu

icerisindeki yiizde 100 100 100 100 100
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Osteoartrit seviyesi ile radyolojik osteoporoz varligr incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilememistir ancak grup yiizdeleri

incelendiginde osteoartrit seviyesi arttikca osteoporoz olmayan hasta sayisinin

arttig1 gorillmiistiir (Tablo 15).

Tablo 16: Osteoartrit seviyesine gore trabekiil kalinliklar

Trabekiil Kalinlig1
143 den 143 den Toplam
kiigiik biiyiik
Say1 5 3 8
Evre Osteoartrit alt grubu 625 375 100
1 igerisindeki yiizde
Trabekiil Kalinligina gore 15 103 12.9
yiizde
- Say1 12 4 16
é Osteoartrit alt grubu
3| Evre L . 75,0 25,0 100
@E ) icerisindeki yiizde
C{J: Trabekiil Kalinligina gore 36,4 138 258
% yiizde
E Say1 5 13 18
j Evre Osteoartrit alt grubu )78 122 100
E‘) 3 igerisindeki yiizde ’ ’
5 Trabekiil Kalinligina gore
M Jizde 15,2 44,8 29,0
Say1 11 9 20
Evre Osteoartrit alt grubu 55,0 45,0 100
4 icerisindeki yiizde
Trabekiil Kalinligina gore 333 31.0 323
yiizde
Say1 33 29 62
Osteoartrit alt grubu 539 46.8 100
Toplam icerisindeki yiizde ’ ’
Trabekiil Kalinligina gore 100 100 100
yiizde
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Osteoartrit seviyesi ile trabekiil kalinlig1 karsilagtirildiginda ise trabekiil
kalinlig1 ortalamanin iizerinde olan deneklerin sayisinin osteoartrit seviyesi
arttikca arttigr goriilmiistiir ve bu durum yapilan istatistiksel analizlerde anlamli

olarak degerlendirilmistir (p: 0,045).
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Sekil 9: Normal kemik korteks ve trabekiiler doku ornekleri
A: Normal kikirdak - kemik gegis bolgesi (H&E, x125) B: Normal kemik trabekiillerinin gériiniimii (H&E, x125) 50

C: Normal kikirdak - kemik gegis bolgesi (H&E, X400 ) D: Normal kemik trabekiillerinin goriinimi (H&E, x400)



-

Sekil 10: Osteoporotik olgularda kemik kikirdak bileskesi

A- Femur eklem yiizeyi. Osteoporoz. Kortikal kemikte incelme ve osteoporotik kemik trabekiilleri
(H&E, x125)

B - Osteoporoz. Kortikal kemik ve osteoporotik kemik trabekiilleri, kikirdak — kemik gegis
bolgesinde incelme, intertrabekiiler alanda artmis yag dokusu (H&E, x400)

51



Sekil 11: Osteoporoz gesitli diizeylerde osteoporoz izlenen olgu 6rnekleri

Osteoporotik kemik trabekiilleri ve intertrabekiiler alanda artmis yag dokusu
(Sol; H&E, x125 — Sag; H&E, x400)
A: Hafif; B: Orta; C: Agir
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5. TARTISMA

Osteoartrit ve osteoporoz iskelet sistemini ilgilendiren ve yiiksek oranlarda
goriilen iki hastaliktir. Risk faktorleri, olusum mekanizmalari, yarattiklari
morbidite ve mortalilte oranlar1 farkli olsa da benzer epidemiyolojik gruplari
etkilemekte ve her iki hastalikta da kemik metabolizmasindaki degisiklikler
onemli rol oynamaktadir (Sekil 9). Yaslanan popiilasyonla beraber her ikisinin de
goriilme sikliklart hizla artmaktadir. Bir¢ok arastirmaci bu iki hastalig birbiri ile
iliskilendirmez. Hatta bazi arastirmacilar osteoartritte kemik mineral
yogunlugunun arttigini bile bildirmistir (130, 131).

Yakin gegmisteki birkag arastirmaci, osteoartrit ve osteoporoz arasindaki
iliskiyi tartisan kesitsel, ileriye doniik kohort ve niifusa dayali calismalar
yayinladilar. Bu caligsmalarda viicut kitle indeksi, kemik mineral yogunlugu,
kemik kaybi, subkondral kemik degisiklikleri, genetik arka plan, kirik riski,
mekanik ve sistemik faktorlerin rolii ayrintili olarak incelendi (132). Bu
caligmalardan birinde yiiksek kemik mineral yogunlugu oranlarinin osteoartrit
riskini arttirdig1 sdylense de anlamli bir iliski tarif edilememis, bir digerinde de
bunun aksine yiiksek kemik mineral yogunlugunun osteoartritten koruyucu
olduguna dair sonuglar yaymlanmistir (133, 134).

Biraz kafa karistirict olsa da bu ¢alismalar klinisyenlerin zihinlerinde birer
hasta fenotipi olusturmustur. Bir osteoporoz hastasinin klasik fenotipi diisiik
beden kitle indeksine sahip, kemik mineral yogunlugu 6l¢timii yapildiginda diistik
c¢ikan, bu nedenle kirik goriilme olasilig1 yiiksek olarak degerlendirilen yash kadin

olarak tarif edilebilir. Osteoartrit hastasinin tarifi ise beden kitle indeksi yiiksek
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ancak kemik mineral yogunlugu degismemis, eklem hareket kisitlilig1r nedeniyle
gelen ama kirik riski yiiksek olmayan hasta seklinde yapilabilir (135). Osteoartrit
ve osteoporoz arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok sayida calisma olsa da halen

aralarinda ki iliskiyi degerlendiren net bir sonuca ulasilamamustir.

Osteoporoz
Osteoartrit
Yay
Cimpryet
Genetik
tnflammasyon
Yogun Spor Yagam Sl Alkol. sigara
Yiksek Vucut Knle Indels: Digik
Yukaek Kemik Mineral Yoguniugu Dk
Asm yublenme YUk Verme Harehetuzin

Sekil 12: Osteoporoz ve osteoartrit i¢in benzerlik ve farklilik gosteren risk
faktorleri
Bu ¢alismamizda osteoporoz ve osteoartrit iliskisini irdeledik. Radyolojik
olarak incelendiginde hastalarin %35,3’1i osteoporotik %52,9’u ise osteopenik
seviyede ¢ikmugtir. Diinya genelinde her {i¢ kadindan biri osteoporozla miicadele
etmektedir, bu siklik g6z Oniine alindiginda osteoporozun osteoartrit hasta
grubunu da etkileyebilecegi disiiniilmiis ve ¢alismamizda gosterilmistir.
Osteoartrit hasta grubunda yer alan hastalar da osteoporoz agisindan

degerlendirilmeli ve gerekirse tedavi baglanmalidir.

Yapilan hayvan deneylerinde alendronat uygulanan deneklerde kikirdak

bozulmasinin yavasladigi ve osteofit formasyonu goriilmesi sikliginin azaldigi
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tespit edilmistir. Ancak bifosfonatlarin osteoartritin radyolojik gelisimini
etkiledigine dair bir iliski tespit edilememistir (136). Buna ¢k olarak literatiirde
yer alan bazi ¢alismalarda osteoartrit nedeniyle bagvuran hastalara bifosfonat
baslandiginda kisa dénemde agr1 skorlarinda anlamli degisiklikler oldugu ve
eklem daralmasindaki degisimin istatistiksel olarak anlamli olmasa da dikkat
¢ekici oldugu bildirilmektedir. (137-139) Ancak orta vadede bu farkin ortadan
kalktig1 da ayni ¢alismalarda gosterilmistir. (140). Uzun donem sonuglar heniiz
elimizde olmasa da mekanizmalari farkli tarif edilen bu iki hastaligin bifosfonat
tedavisinden kisa vadede fayda gordiigiiniin tespit edilmesi ilgi ¢ekicidir.

Osteoartritin en 6nemli degistirilebilen risk faktorii obezitedir (141), bu
nedenle bizim g¢alismamizda da bu kriter degerlendirilmistir. Denek grubunun
beden kitle indeksleri incelendiginde de bizim hasta grubumuzun fenotipik
ozelliklerinin literatiirde tarif edilene benzer oldugu sdylenebilir. Denek grubunun
%70’1 obez, %24°0 fazla kilolu ve sadece %6’s1 normal kiloda olarak
degerlendirilmistir. Osteoartrit hasta grubu igerisinden sec¢ilen bir Orneklem
oldugu i¢in bu durumun literatliire uygun oldugu diisiiniilmiistiir. Obezitenin
osteoporozdan yag dokudan salgilanan leptin ve Ostrojen nedeniyle bir dereceye
kadar koruyucu oldugu disiiniilmektedir (142). Bizim c¢alismamizda da benzer
sonuglar elde edilmis ve osteoporoz obez deneklerde anlamli olarak az tespit
edilmistir.

Ayrica istatistiksel olarak anlamli sonug¢ elde edilemese de obezlerde
trabekiil kalinlig1 ortalamanin iizerinde olan birey sayisinin daha fazla olmasi

obezitenin trabekiil kalinligimmin korunmasi yoniinde katki yaptigini bildiren
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hayvan caligmalarin1 destekler niteliktedir. Feresin ve arkadaslarimin yaptigi
calismada cerrahi olarak menopoza sokulan hayvanlarin kemik mineral yogunlugu
ve kemik mikro mimarisi incelenmis, kemik mineral yogunluklari ag¢isindan
obezite ile bir iliski tespit edilemese de trabekiiler kalinligin obez farelerde
istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla oldugu bulunmustu (143).

Yas ile osteoartrit ve osteoporozun iliskisi de bu ¢aligmada incelenmistir.
Kemik kiitlesi yas ilerledikce azalmaktadir ve buna bagli olarak bizim
calismamizda da ileri yas ve osteoporoz istatistiksel olarak anlamli olarak iligkili
olarak tespit edilmistir.

Trabekiiler kalinlik ve yas iligkisinin durumu literatiirde incelendiginde bu
konunun radyolojik ¢aligmalarda incelendigi ve oOzellikle kadin cinsiyette yas
ilerledikge trabekiiler kalinhgmn azaldiginin tespit edildigi gorilmektedir (144,
145). Bizim ¢alismamizda da sonug istatistiksel olarak anlamli olmasa da yapilan
patolojik Ol¢iim neticeleri incelendiginde yas ilerledikge subkondral trabekiiler
kalinlig1 ortalamanin altinda kalan denek sayisinin arttigi goriilmektedir. Bu da
yas ilerledikce osteoporoz tespit edilen denek sayisinin artmasina baglanabilir.

Osteoporoz ve osteoartrit prevelanst kadinlarda erkeklere gore daha
fazladir. Trabekiiler kalinlik agisindan incelendiginde ise Chen ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada proksimal tibia trabekiiler bolgesi bilgisayarli tomografi ve
elektron mikroskobu ile degerlendirilmis ve trabekiiler kalinlik agisindan
cinsiyetler arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir (146). Bizim
calismamizda cinsiyetler arasindaki iliski c¢alismaya dahil edilen erkek denek

sayisinin yetersiz olmasi nedeni ile degerlendirmek miimkiin olmamastir.
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Osteoartrit seviyesi ile osteoporoz varligi incelendiginde de osteoporozun
osteoartritin baglangi¢ seviyelerinde daha fazla goriildiigii tespit edilmis olsa da bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Bu da literatiirde tartisilmakta olan
osteoartritin erken evrelerinde gelisen subkondral kemik kayip mekanizmasi ile
osteoporozda ki kemik kaybi1 mekanizmasinin benzer oldugu ve bu nedenle
osteoporoz ile osteoartrit tablolarimin {ist {iste binebilecegi teorisini
desteklemektedir (147). Bu da gelisim mekanizmasi agisindan osteoartritin iki
sekilde olusabildigi fikrini dogurmustur. Birinci mekanizma skleroz ve kikirdak
kayb1 tizerine kuruluyken digeri subkondral kemik kaybina odaklanmis
durumdadir (148).

Osteoartrit patofizyolojisinde beklenen subkondral trabekiiler kemikte
skleroz ve trabekiillerde kalinlasmanin izlenmesidir. Ancak osteoartritin baslangi¢
asamalarindaki subkondral kemikteki zayiflama da osteoartritin ilerleyen
fazlarinda izlenen deformitelerin olusum mekanizmasi igerisinde yer alabilir (149,
150). Atik ve ark tarafindan yapilan bir c¢alismada kikirdak-kemik gegis
bolgesinin diizensiz bir yapida oldugunu ve gegcis bolgesinde ve kemik hiicreleri
onemli oranda bozulmus oldugu gosterilmistir ve bu bulguda bizim hipotezimizi
desteklemektedir (151).

Bizim c¢alismamizda da deneklerden alinan subkondral kemiklerin
patolojik incelemesinde yapilan Glgiimlerde osteartritin erken evrelerinde yer
alanlarda trabekiiler kalinligin gec evrelerine gore anlamli bir sekilde ince oldugu
tespit edilmistir. Henrotin ve arkadaglarimin yaptigi ¢alismada subkondral

trabekiiler alanlarda deformite tarafi olan medial trabekiiler alanlarda kalinlasma
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goriiliirken lateral tarabekiiler alanlarda incelme tespit edilmistir (149). Bu bilgi
ve yapmis oldugumuz c¢alismadan aldigimiz sonu¢ bize osteoartritin tiim
subkondral bolgede trabekiiler mikro mimarinin bozulmasi ile bashyor
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bifosfonatlarin erken evre osteoartrit olgularinda
agr1 ve progresyonu yavaslatmasi da (137) boylece agiklanabilir.

Subkondral bolgede osteoartritin erken evrelerinde yaygin olarak olusan
subkondral trabekiiler kayip hastaligin bir sonraki asamasinda mekanik aksin
bozulmasi, gerceklesen trabekiiler mikro kiriklar sonrasinda varus deformitesi
gelismekte ve asikar eklem araligi darhigindan s6z edilmeye baslanmaktadir.
Osteoartritin ileri evrelerinde de gerceklesen bu subkondral kompresyonun
ilerlemesi ile lateralde trabakiiller halen ince iken deformite tarafi olan medialde
skleroz ve trabekiiler kalinlasma izlenmektedir.

Bu trabekiiler incelmenin osteoporozdan dolayr oldugu da diisiintilebilir
ancak bizim denek grubumuz igerisinde yiizdeler arasindaki farklilik dikkat
cekmis olsa da osteoartrit gruplart arasinda osteoporoz varligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Bu nedenle erken evre osteoartritlerde
patolojik dl¢limlerde tespit edilen trabekiiler incelmenin osteoporozdan daha ¢ok
osteoartrite bagli gelisen patofizyolojik bir olay oldugu distiniilmiistir. Yine
cakisan mekanizmalar nedeni ile osteoporoz tanist koymak amaci ile artroplasti
hastalarindan subkondral kemik Ornegi gonderilmesinin mantikli olmadigi

¢ikarimi yapilabilir.
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6. SONUCLAR
Osteoartrit ve osteoporoz iliskisi literatiirde iizerinde sik calisilan
konulardan biridir. Her iki hastaliginda mekanizmasi ayr1 ayr1 net bir sekilde
bilinse de mekanizmalarmin bazi boliimlerinin benzer sekillerde ilerlemesi
kafalar1 karistirmaktadir. Ayrica her iki hastaligin beraber izlendigi hastalarin
tedavisi planlanirken daha Once yapilan c¢alismalar kafalarda soru isareti

birakmaktadir.

Sonug olarak eski caligmalarda osteoartrit ve osteoporoz birbirine zit
hastaliklar denirken artan sayida bildirilen osteoartrit ve osteoporozun beraberde

izlenebilecegini gdsteren ¢aligmalara bir yenisi daha eklenmistir.

Yas ve beden kitle indeksindeki degisikliklerin hem osteoporozun hem de
osteoartrit seviyelerini degistirdigi ve bu hastaliklarin benzer epidemiyolojik

gruplar etkilemesi nedeniyle risk faktorlerinin 6nemi yeniden vurgulanmigtir.

Osteoartrit gelisim mekanizmasi subkondral kemik degisiklikleri agisindan
irdelenmistir. Hayvan modellerinde ve radyolojik caligmalarda gosterilen
subkondral kemik degisiklikleri patolojik olarak incelenmis ve osteoartritin
baslangi¢ evrelerinde subkondral trabekiiler kalinliklarin daha ince oldugu tespit

edilmistir.

Osteoartritin baslangi¢ evrelerinde trabekiiller ince iken ileri evrelerde
kalin olmas1 da hastaligin ilerlemesi ile olusan mikro kiriklar ve trabekiiler cokme
sonrasinda olusan remodelizasyona baglanmistir. Bu patolojik siire¢ sonunda

osteofitler ve mekanik aksta deformite gelistigi diisiniilmiistir.
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Ayrica tarif edildigi sekilde osteoartritin ilk evresi ve osteoporozun
subkondral trabekiiler alanda yarattig1 benzer etkiler nedeni ile osteoporoz tanisi
koymak amaci ile artroplasti hastalarindan subkondral kemik Ornegi

gonderilmesinin mantikli olmadig ¢ikarimi yapilabilir.
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8. OZET

Amag: Bu calismada popiilasyonun yaslanmasi ile sikliklar1 giderek
artmakta olan osteoartrit ve osteoporozun iligkisi ve trabekiiler kalinligin bu
hastaliklarin mekanizmasindaki yerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢alisma hastanemize basvuran ve primer osteoartrit
tanis1 konularak eklem rekonstriiksiyonu yapilan hastalarla yapilmistir. Hastalar
radyolojik  goriintiileri ile Kellgren Lawrence siniflandirmasina  gore
gruplandirilmistir. Hastalara kemik mineral yogunlugu ol¢iimii yapilmis ve
cerrahi islem sirasinda kemik O6rnegi alinarak osteoporoz incelemesi yapilmak
lizere patoloji laboratuvarina gonderilmistir. Kemik doku incelemesi konusunda
uzman iki ayr1 patolog tarafindan c¢ift kor olarak yapilmustir. Istatistiksel
analizlerde Ki-kare, Kruskal-Wallis testleri kullanilmistir.

Bulgular: Calismaya yaslari 50 ile 84 arasinda degisen toplam 62 hasta
dahil edilmistir. Yas arttik¢a osteoporoz seviyesinin de arttig1 tespit edilmis (p:
0,031) ve viicut kitle indeksi fazla olan hastalarda ise osteoporoz istatistiksel
olarak daha az tespit edilmistir (p: 0,033). Osteoartrit seviyesi ile trabekiil
kalinlig1 karsilagtirildiginda ise trabekiil kalinligi ortalamanin iizerinde olan
deneklerin sayisinin osteoartrit seviyesi arttik¢a arttigi goriilmistiir (p: 0,045).

Tartisma: Denekler radyolojik olarak incelendiginde %35,3’1
osteoporotik %52,9’u ise osteopenik seviyede ¢ikmistir. Osteoporozun osteoartrit
hasta grubunu da es geg¢medigi goriilmektedir. Caligmada yapilan Olgiimlerde
osteartritin erken evrelerinde trabekiiler kalinligin ince oldugu tespit edilmis ve bu

sonu¢ bize osteoartritin tiim subkondral bdlgede trabekiiler mikro mimarinin
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bozulmasi ile baghyor olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bifosfonatlarin erken evre
osteoartrit olgularinda agr1 ve progresyonu yavaslatmasi da boylece agiklanabilir.

9- ANAHTAR KELIMELER

Osteoporoz, Osteoartrit, Trabekiiler Kalinlik, Kemik Mineral Dansitometri
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10- SUMMARY

Objective: Osteoarthritis and osteoporosis prevelances are increased with
the aging of population. It was aimed to investigate relation between osteoarthritis
and osteoporosis also mechanism of trabecular thickening.

Material and Method: This study was performed on patients who had
joint reconstruction with primary osteoarthritis were included. Patients grouped
according to Kellgren Lawrence classification. Bone mineral density of the patient
was measured; subchondral bone sample was taken during the surgery and sent to
pathology laboratory for examination. Specimen was analysed by two pathologist
with double blind tecnique. Chi-square and Kruskal-Wallis tests were used as
analysis method.

Result: A total of 62 patients, aged between 50 and 84 years, were
included in the study. It was determined that osteoporosis level increased with
aging (p: 0,031) and decreased in patients with higher body mass index (p: 0.033).
When osteoarthritis level and trabecular thickness were compared, it was seen that
the number of subjects, above the mean of trabecular thickness, increased as the
level of osteoarthritis increased (p: 0,045).

Discussion: When the subjects were examined radiologically, 35.3% of
the patients were osteoporotic and 52.9% of the patients were osteopenic. It is
understood that osteoporosis is frequently seen in the osteoarthritis patient group.
It was determined that the trabecular thickness was thin in early stages of
osteoarthritis and the result showed to us that osteoarthritis may be starting with

the disruption of the trabecular micro-architecture in the entire subchondral
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region. It can also be explained that bisphosphonates retard pain and progression
in early stage osteoarthritis cases.

11- KEYWORDS

Osteoporosis, Osteoarthritis, Trabecular Thickness, Bone Mineral Densitometry
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