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OZET

Islamiyetin bes sartindan biri olan namaz, tekrarlayici hareketler esliginde dua okuyarak
yapilan bir ibadet seklidir. Namaz; sabah, 6glen, ikindi, aksam ve yats1 olmak iizere her
giin bes defa kilimir. Ek olarak erkekler cuma ve bayram namazi, ile cenaze namazi
kilmakla yiikiimlidiir. Bu g¢aligmadaki amag, diizenli glinde bes vakit namaz kilan
hastalarda, tekrarlayici hareketlerden olusan namazin diz ve kalca osteoartriti ile
osteoporoz lizerine etkisini arastirmaktir. Bu prospektif calismaya en az 10 y1l namaz kilan
46 hasta ve kontrol grubu olarak namaz kilmayan 40 hasta alindi. Her hasta standart
sorgulama formu ile degerlendirildi, eklem muayeneleri yapildi ve ¢esitli laboratuvar
parametreleri calisildi. Calismaya alinan tiim hastalarin 6n-arka karsilastirmali kalga ve diz
(ayakta) grafileri ¢ekildi. Grafiler, birbirinden bagimsiz iki farkli arastirmaci tarafindan
degerlendirildi, 6nce Kellgren ve Lawrence (K&L) evrelemesine gore puanlandirildi, daha
sonra eklem araliklar1 ¢elik cetvel kullanilarak Ol¢iildii ve milimetrik olarak en yakin
degerler kaydedildi. Tiim hastalarin lumbal ve femur bolge kemik mineral yogunlugu
(KMY) o6l¢iildii. Bu ¢alismada, namaz kilan hastalarda Heberden nodiilii, Bouchard nodiili
ve karpometakarpal hastalik daha fazla bulundu. K&L evrelendirilmesi ile diz ve kalga
eklem aralig1 6l¢iimleri, namaz kilan ve kilmayan hastalar arasinda farklilik gostermedi.
Lumbal bolge kemik mineral yogunlugu namaz kilanlarda diisiik saptandi. Kadin cinsiyeti,
yas, Heberden ve Bouchard nodiilii ile diisiik lumbal KMY arasinda anlaml iligki saptandi.
Sonug olarak, namazin diz ve kalga osteoartriti iizerine etkisinin olmadigi, el osteoartriti ile
iligkili olabilecegi diisiiniildii. Namaz kilanlarda lumbal KMY’da azalma saptandi, bu

konuda gelecekte yapilacak olan ¢alismalar yol gosterici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Namaz, osteoartrit, osteoporoz



ABSTRACT

Namaz is one kind of worship that composed of repetitive action during praying in Islam.
Namaz is performed regularly five times a day in the early morning, noon, mid-afternoon,
sunset and evening, in addition only male are responsible to perform friday, bairams and
death ceremonies namaz. The aim of this study was to search the effect of this repetitive
action on knee, hip osteoarthritis and osteoporosis. Forty-six patients who had been
performed namaz at least for 10 years, and 40 patients who had not performed namaz were
included in this prospective study. Each patient was evaluated with standard questionnaire
form, joint examination was done and various laboratory parameters were studied.
Anterior-posterior radiography of the pelvis and weight-bearing knees of each patient were
examined. Each film was evaluated by two investigators separately and first scored by
using Kellgren and Lawrence (K&L) scale, then the width of the joint space of hips and
knees were measured directly using a steel ruler and recorded to the nearest half milimeter.
Bone mineral density (BMD) of spine and femur was measured. In this study, patients
having Heberden’s nodules, Bouchard’s nodules, carpometacarpal disease were frequent in
worshiper group. Joint space width measurements and assessment according to K&L scale
did not differ between worshipers and non-worshipers. BMD of spine was decreased in
worshipers and also decreased with patients having Heberden’s nodules, Bouchard’s
nodules, female gender and age. As a conclusion, namaz has no effect on knee and hip
osteoarthritis, may be related with hand osteoarthritis. It seems to have negative effect on

lumbal BMD, but further investigations are needed.

Key Words: Namaz, osteoarthritis, osteoporosis
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1. GIRIS

Osteoartrit (OA), gelismis iilkelerde ortalama yasam siiresinin uzamasi ile birlikte
siklig1 artan ve kas-iskelet sistemi sorunlarinin baginda gelen énemli bir saglik sorunudur.
Yaslilarda 6liim sikhig1 ve sakathigin en 6nemli nedenlerinden birini olusturmaktadir.
Osteoartrit, sadece yaslanmanin ve kikirdak bozulmasinin basit bir sonucu olarak kabul
edilmemektedir. Glinlimiizde eklem biitiinligli, genetik faktorler, lokal enflamasyon,
mekanik yiikler, hiicresel ve biyokimyasal siiregler gibi ¢ok sayida faktoriin etkilesimiyle
ortaya c¢ikan, eklem kikirdaginda hasarla sonuglanan karmasik bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir.

Osteoartrit gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, sismanlik,
genetik, meslek, spor etkinlikleri, travma, hipermobilite, osteoporoz olmamasi, kas
giicstizliigii, derin duyusal bozukluk, akromegali ve kalsiyum kristal depo hastalig1 yer
almaktadir. Insanlarda tekrarlayici hareketlerin yogun oldugu mesleklerde, cok kullanilan
ve mekanik yiik binen eklemlerde OA’in daha sik goriildiigii bildirilmistir. Yol is¢ilerinde
ve dizlerini bilikerek calisanlarda diz OA’1, kollar1 ile agir is yapan is¢ilerde dirsek OA’1,
pamuk iscilerinde el OA’1, ciftcilerde kalga OA’i ve kdmiir madencilerinde diz ve vertebra
OA’1 sik goriilmektedir (1). Ayrica bazi spor tiirlerinin belirli eklemlerde OA gelisimini
hizlandirdig ileri siiriilmektedir. Futbolcularda diz ve ayak bilegi, jimnastik¢ilerde omuz,
el bilegi ve dirsek, giirescilerde servikal vertebra, diz ve dirsek OA’nin daha sik oldugu
bildirilmistir (2).

Osteoporoz (OP), kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusunun mikromimari
yapisinin bozulmast sonucu kemik kirillganhiginin arttigi ve kirik riskinin yiikseldigi
ilerleyici, sistemik bir iskelet hastaligidir. Osteoporoza bagh kiriklar, gittikge artan bir halk
sagligr sorunu olusturmakta, ciddi mali kayiplara yol acan sagliksizlik ve Oliim nedeni
olarak kabul edilmektedir (3).

Osteoporoz gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, 1rk,
genetik, viicut tipi, diisiik kemik kitlesi, dogurganlikla iliskili durumlar, beslenme
aligkanlig1, asir1 alkol ve kafein tiiketimi, sigara, hareketsizlik, organ nakli, ¢esitli ilaglar ve
hastaliklar yer almaktadir. Doruk kemik kitlesinin olusumunda egzersizin olumlu etkileri
gosterilmistir. Yaslh bireylerde, egzersizin yasa baglh kemik kitlesindeki kayb1 geciktirdigi
ve dlisme sonucu gelisen hasar1 azalttig1 rapor edilmistir (4). Uzun mesafe kosucularinda,
balerinlerde ve teniscilerde kemik kitlesi fazla saptanirken; uzun siire yatma zorunlulugu

olan bireylerde kemik kitlesinde azalma oldugu gosterilmistir.



Namaz, Miisliimanlara 6zgii, giliniin bes degisik saatinde gergeklestirilen dua okuma
ve diizenli tekrarlayici hareketlerden olusan ibadet seklidir. Namazin osteoartrit ve
osteoporoz ile iligkisine yonelik literatiirde veri bulunmamaktadir.

Bu ibadet sekli iginde tekrarlayict hareketler yer aldigi igin, bu ¢alismada namaz ile

kalca, diz osteoartriti ve osteoporoz arasindaki iliskinin arastirilmasi planlanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OSTEOARTRIT

Osteoartrit (OA), en sik gorillen romatizmal hastaliktir. Glinlimiizde yasam
sliresinin uzamasi, sismanligin artmasi ve hareketsiz yasam tarzinin yayginlagsmasi ile
toplum sagligi acgisindan 6nemi daha da artmistir. Eskiden OA yaslanmanin dogal bir
sonucu olarak ortaya ¢ikan dejeneratif bir eklem hastalig1 olarak diisiiniiliirdii. Giiniimiizde
ise OA, eklem kikirdagi ve subkondral kemikte yikim ve onarim arasindaki normal
dengenin bozulmasi sonucu gelisen etkin ve dinamik bir hastalik siireci olarak
tanimlanmaktadir (5). Eklem kikirdag: ve ¢evresindeki dokularda metabolik, biyokimyasal
ve yapisal degisikliklere yol agan yiik tasiyan eklemlerde hasar ve yapisal bozukluga neden
olan bir patolojidir.

Osteoartrit, klinik olarak eklemde agri, bolgesel duyarlilik, hareket kisitliligs,
krepitasyon ve bazen hafif enflamasyon bulgular ile karakterizedir. Osteoartritin en ¢ok
etkiledigi eklemler; el, omuz, kal¢a, diz ve servikal, lumbosakral vertebranin faset
eklemleridir (6).

Osteoartritin tanisinda radyolojik gorilintiileme Onemli bir yer tutmaktadir.
Osteoartritte direkt grafilerde eklem araliginda daralma, osteofit olusumu, subkondral
kemikte skleroz, kist olusumu ve kemik sinirlarinda anormallikler goriiliir (7). Osteoartritte
klinik belirtiler ile radyolojik bulgular arasinda her zaman anlamli bir iligski olmayabilir

(7,8). Radyolojik olarak OA saptanan hastalarin cogunda OA bulgular1 goriilmez (9).

Epidemiyoloji

Osteoartrit, diinyada en sik goriilen romatizmal hastalik olup, fiziksel ozirliiliigiin
en 6nemli nedenlerinden birini olusturmaktadir. Osteoartritin yol a¢tig1 sagliksizlik durumu
ciddi boyutlardadir ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)’nde 50 yas iizeri erkeklerde iskemik kalp hastaligindan sonra ikinci
siklikta is kayb1 nedenidir. Romatoid artritten daha fazla hastanede yatis gerektirmektedir
(10).

Osteoartritin yayginligina yonelik yapilan ¢aligmalarin sonuglari, incelenen niifusun
yas dagilimina, degerlendirme yontemine ve kullanilan tani Olgiitlerine gore farklilik

gostermektedir. Osteoartrit yaygmlig1r yaslanmayla birlikte artar. Otuz yas altindaki



bireylerde %1, 40 yas lizerinde %10, 60-70 yas arasindaki bireylerde %50 ve 70 yas
tizerindeki bireylerde %80 oraninda OA goriilmektedir (11-14).

Otopsi ¢aligmalari, OA’in patolojik Ozellikleri ve yaygmnhig: ile ilgili bilgiler
vermektedir. Heine, 1926’da 1000 kisilik bir otopsi serisinde 65 yas lizerindeki ¢ogu
insanda kikirdak zedelenmesini gostermistir (15). Sonraki yillarda yapilan aragtirmalar, 70-
80 yaslarinda olen kadinlarin %70’inin ve erkeklerin %60’mnin dizlerinde kikirdak
erozyonu, subkondral degisiklik ve osteofit varligini ortaya koymustur (12,13).

Radyografik OA yayginhigi, ABD ve Hollanda’da yapilan genis ¢aph
epidemiyolojik ¢aligmalarla arastirilmistir. ABD’de, 25-34 yaslar arasindaki bireylerde
OA’te ciddi radyolojik bulgular % 1 oraninda saptanirken, 75 yas iizerindeki bireylerde bu
oran %30 bulunmustur. El ve diz OA’inin kadinlarda, erkeklere oranla daha sik oldugu
saptanmustir. Kalca OA’1, diz OA’ne gore daha az goriiliirken, yayginlik oranlar1 kadin ve
erkeklerde birbirine yakin bulunmustur (16). Hollanda’da, 60-70 yaslari arasindaki
kadinlarda el ve ayak OA’in ciddi radyolojik bulgular1 %75 oraninda bulunurken, 40 yas
tizerinde % 10-20 oraninda saptanmustir. Bu calismada, diz OA’1, el ve ayak OA’den daha
az goriilmistiir (11).

Osteoartrit yayginligi cinsiyet bakimindan degerlendirildiginde, 50 yas altindaki
kadin ve erkeklerde el, ayak ve diz OA’i benzer siklikta goriilmesine ragmen 50 yas
tizerindeki kadinlarda bu bolgelerde OA daha sik goriilmektedir. Kalca OA’nin her iki
cinste benzer oranlarda goriildiigii bildirilmekle birlikte erkeklerde daha sik oldugu kabul
edilmektedir. (11).

Osteoartrit yayginligi cografik ve etnik farkliliklar agisindan degerlendirildiginde,
Avrupa lilkelerinde ve ABD’de el ve diz OA’1 agisindan 6nemli bir fark bulunmamistir
(17). Bununla birlikte ABD’de yasayan Pimalarda ve Karaayakli kizilderililerde el
OA’inin daha fazla goriildiigii bildirilmistir (18). Afrikali ve Amerikali siyah kadinlarda
diz OA’inin beyaz kadinlara oranla daha sik oldugu rapor edilmistir (19). Nijerya ve
Liberya’da Afrikali siyahlar iizerinde yapilan bir ¢aligmada ise, Jamaikali siyahlarda
oldugu gibi Heberden nodiillerinin daha diisiik yayginlik gosterdigi saptanmistir (20).
Afrikali siyahlar, Hintliler ve Hong Kong Cinlileri ile yapilan diger bir ¢alismada, kalca
OA’1 diger toplumlara gore daha diisiik oranda bulunmustur (21). Bunun nedeni, bu
toplumlarda dogumsal kalca hastaliklarinin daha diisiik oranda goriilmesine ve siirekli
comelme aliskanliginin kalga eklemini olumlu yonde etkileyerek eklem hareket araligim

korumasina baglanmistir ( 21-24).



Osteoartrit sikligina yonelik yapilan ¢alismalar gozden gegirildiginde, Kallman ve
arkadaslarinin 200 erkekte yaptiklari radyolojik degerlendirme ve 20 yillik izlemi
kapsayan c¢aligmalart dikkat c¢ekicidir. Kellgren Lawrence (K&L) radyolojik
degerlendirmesini ve bireysel 6zellikleri i¢eren skalalar1 kullanarak yaptiklar1 izlemde OA
sikligin1 yilda %4 olarak rapor etmislerdir (25). Sikligin, yasla birlikte arttigin1 ve en yash
grupta yer alan bireyler arasinda her yil %10’lara ulastigini belirtmiglerdir (25). Mayo
Klinigi’nde tibbi kayitlarin incelenmesiyle yapilan bir c¢alismada, diz ve kalga OA
sikligiin yas ve cinsiyete bagli degismekle birlikte, dizde 100.000°de 163.8, kalcada 47.3
hasta yili oldugu bildirilmistir. Erkekte yasla birlikte belirli bir artis gézlenirken, kadinda
menopoz sonrast bir plato ¢izmektedir. 65 yas iizerinde OA riskinin her iki cinste de
esitlenerek hizlandig1 gosterilmistir (26). ABD’nin kuzey bolgesinde yapilan diger bir
calismada ise, diz, kalca ve el OA’1 siklig1 sirasiyla 100.000°de 240, 88 ve 100 hasta yili
olarak saptanmistir (27).

Etiyopatogenez

Osteoartritin etiyopatogenezi olduk¢a karmasik olup halen bu konuyla ilgili tam bir
goriis birligi saglanamamistir. Yakin zamana kadar OA, yaslanmanin kaginilmaz sonucu
olarak gelisen ve temel patogenetik mekanizmanin ‘aginma ve yirtilma’ oldugu 6ne siiriilen
dejeneratif bir hastalik olarak degerlendirilmekteydi. Giliniimiizde OA, ¢esitli biyokimyasal
ve mekanik nedenlerle tetiklenen yikim ve onarimin birarada bulundugu metabolik olarak
etkin ve degisken bir siire¢ olarak diistiniilmektedir (28).

Osteoartritte ilk patolojik degisikliklerin eklem kikirdaginda veya subkondral
kemikte basladigin ileri siiren iki farkli goriis bulunmaktadir. En ¢ok kabul gbren birinci
goriise gore, eklem kikirdagindaki degisiklikler, diger lezyonlara onciilik etmektedir
(29). Bu olay iki farkli diizenek ile gelisebilmektedir. Baslangigta eklem kikirdagindaki
biyomateryal bozukluguna bagli olusan eklem kikirdagi hasari, eklemin normal
yiiklenmesinde bile kikirdak matriksinde zorlanmaya neden olur. Bu biyomekanik
bozulma, eklemde erkenden OA gelismesine katkida bulunur. Okronotik kikirdak ve tip II
kollagen gen kusuru bu gruba 6rnek olusturmaktadir (30).

Saglam olan eklem kikirdagi, tekrarlayan mikrotravmalar veya tek bir makrotravma
sonucu mekanik zorlanmalara bagl olarak hasar goriir. Kondrositlerin yaralanmasi sonucu
aciga cikan parcalayict enzimler, matrikste enzimatik yikima yol agarak kikirdak hasari
olusturur. Yapilan son caligmalar, bu enzimatik yikimin OA gelisiminde anahtar rol

oynadiginmi gostermektedir (31-33).



Ikinci goriise gore eklem iizerine binen mekanik yiiklenme, kikirdaktan cok
subkondral kemik tarafindan emilmekte ve ilk degisiklikler subkondral kemikte
baslamaktadir. Asir1 yiiklenmeler sonucu, subkondral kemikte mikrokiriklar olugsmakta
iyilesme; “‘kallus’® olusumu ve yeniden sekillenme (‘‘remodeling’’) ile saglanmaktadir.
Yeniden sekillenen subkondral kemik normalden daha sert olacagindan emici etkisi azalir,
mekanik yiliklenme eklem kikirdagina yogunlasarak kikirdak hasarina yol acar (34).

Osteoartritteki kikirdak yikiminda mekanik etkenlerin yani sira enzimlerin de etkin
rol oynadig1 bilinmektedir. Osteoartrit etiyopatogenezinde onemli rolii olan enzimler;
metalloproteazlar (MMP), serin proteazlar, tiol proteazlar ve agreganazlardir (35).

Metalloproteazlar, hiicre disinda etkinlik gosteren, notral pH’de etkili olan ve etkin
bolgelerinde ¢inko atomu tasiyan enzimlerdir (36). Osteoartritte dnemli rol oynayan
MMP’ler kollajenazlar, stromelizinler ve jelatinazlardir.

Kollajenazlar, OA’de kikirdagin tip II kollajen yapisinin bozulmasindan
sorumludur. Saglam olan eklem kikirdaginda diisiik diizeyde bulunurken OA’li eklemlerde
diizeyin arttig1 saptanmistir. Yapilan calismalarda, kollajenaz-1 (MMP-1), kollajenaz-2
(MMP-8) ve kollajenaz-3 (MMP-13)’in artmig diizeyi ile OA’li kikirdaktaki patolojik
zedelenme arasinda olumlu bir iligki saptanmistir (37).

Stromelizinler, enflamasyona ugrayan sinovyal hiicreler ve kondrositler tarafindan
salgilanir. Agregan molekiillerini ve tip II, IX, X, XI kollajen liflerini ayirabilirler.
Kollajen liflerindeki enzimatik ayrilma kikirdakta erozyon ve ¢atlamalara yol agmaktadir.
Stromelizinlerin artmis diizeyi, OA’deki lezyonun histolojik siddeti ile iliskilidir. Ayrica
prokollajenazlarin etkinliginden sorumlu enzim yolaginda rol oynamaktadir (38-39).

Jelatinazlar, stromelizinin notral formlar1 olarak tanmimlanmaktadir. Jelatinaz A
(MMP 2) tip I kollajen liflerinin pargalanmasindan, jelatinaz B (MMP 9) ilerleyici kikirdak
yikimindan sorumlu tutulmaktadir (40).

Metalloproteazlarin etkin formlari, 6zgiin olarak inhibitor etkileri olan MMP’larin
doku inhibitérleri (TIMP) tarafindan baskilanir. Metalloproteazlar ile inhibitorleri
arasindaki denge bozuklugu OA patogenezinde suglanmaktadir. Osteoartritli eklem
kikirdaginda yapilan calismalarda, MMP-3 ile TIMP-1 arasinda ve MMP-2 ile TIMP-2
arasinda iliski gosterilmistir (41).

Serin proteazlar (plazmin, plazminojen aktivatorleri), bag dokusu proteinlerini
pargalayabilirler. Ayrica etkin olmayan enzim olarak salgilanan stromelizin ve kollajenazi

etkin forma donistiirtirler (42). Yapilan calismalarda, OA’li kikirdakta plazminojen



aktivatorii ve plazmin etkinliginde artis oldugu saptanmis, ayrica plazmin ile etkin
kollajenaz arasinda olumlu bir iligki gdsterilmistir (43).

Tiol proteazlar (katepsin B, katepsin D): Katepsin D’nin, OA’li hastalarin
kikirdaginda arttig1 gosterildiyse de kikirdak matriks yikimu ile iliskisi gosterilememistir
(44). Katepsin B, kollajen ve proteoglikan yikimi iizerinde etkilidir. Ayrica MMP’1
etkinlestirmektedir. Katepsin B’nin proteolitik etkisi 6zgilin inhibitorler tarafindan
diizenlenmektedir. Osteoartritli kikirdakta katepsin B diizeyi artmis, inhibitor etkinligi
azalmistir. Bu dengesizlik kikirdak yikimina katkida bulunmaktadir (45).

Osteoartritli hastalarinin eklem kikirdagindaki proteoglikanlarin alt iinitelerinden
G1-G2 interglobiiler bolgedeki glutamin-373 ile alanin-374 arasindaki bagin
par¢alanmasindan agreganaz adli proteaz sorumludur. Agreganaz da MMP olarak kabul
edilmektedir. Kikirdak yikimu ilgili olan bu enzim diizeyinin OA’de arttig1 gosterilmistir
(46).

Deney hayvanlari iizerinde yapilan calismalarda elde edilen sonuglara gore, eklem
kikirdaginda yer alan proteoglikan-4’iin azalmasi, erken evre OA gelisimine katkida
bulunmakta ve OA patogenezinde dnemli rol oynamaktadir (47).

Eklem kikirdaginda anabolik ve katabolik siire¢ arasindaki degisken dengede
sitokinler ve biiyiime faktorleri gibi ¢esitli hiicre dis1 proteinler de rol oynamaktadir.

Interlokin—1 (IL-1), kikirdak yikiminda {izerinde en fazla durulan katabolik
sitokindir. IL-1, kondrositlerden tip-2 kollagen sentezini uyararak, tip-1 kollagen sentezini
inhibe eder. Ayrica stromelizin ve kollajenaz gibi katabolik enzimlerinin etkinligini artirir.
Prostaglandin sentezini azaltarak proteoglikan kaybina neden olur (48). Klinik
calismalarda, diz OA olan hastalarda IL-1 diizeyinin arttigi, IL-1 reseptdr antagonistinin
azaldig1 gosterilmistir (49).

Tiimor nekroz faktér o (TNF-a), IL-1 benzeri katabolik etki gosterir, etkisi, IL-1"e
gore 10 kat daha azdir. Eklem kikirdagi ve subkondral kemik hasarindan sorumludur.
Osteoartritli hastalarin kondrositlerinde TNF-a reseptor sayisinin arttigi gosterilmistir (50).
Insiilin benzeri bilyiime faktorii (IGF-1), OA’li hastalarda diisiik diizeyde bulunan anabolik
bir sitokindir. IGF-1, kondrositlerin matriks sentezini ve mitotik aktivitesini uyarir (51,52).
Ayni zamanda IL-1’in kikirdak metabolizmasindaki olumsuz etkilerine kars1 koruyucu rol
iistlenir.

“Transforming growth factor-f#’ (TGF-B), kondrositlerin ¢ogalmasini saglar,

matriks ve proteoglikan sentezini artirir. Kollajen ve proteaz inhibitdrlerinin sentezini



uyarirken, IL-1’in katabolik etkilerini inhibe etmektedir. Osteoartritli hastalarin
sinovyasinda TGF-f diizeyi diisiik bulunmustur (53).

Osteopontin, hipertrofik kondrositlerden sentezlenen anabolik bir sitokindir. Yapilan
caligmalar, osteopontinin sinovyal hiicrelerdeki prostaglandin (PG) E2 ve nitrik oksidi
(NO) azalttigin1 gostermistir (54).

IL-6, kikirdak yapim ve yikiminda diizenleyici rol oynayan bir sitokindir.
Osteoartritli  hastalarda IL-6 diizeyinde artis saptanmistir. Yapilan g¢alismalarda, PG
sentezini azalttigi ve TNF reseptorlerinde artis sagladigi saptanmistir (55). Bununla
beraber, IL-6’1n kikirdak yikimini sinirlayan TIMP-1 {iretimini artirdigi gosterilmistir .

Eklem kikirdagindaki hasarin olusumunda, hipoksinin 6nemi son yapilan ¢aligmalarda
kanitlanmistir. Hipokside hiicresel uyumu saglayan baslica mediator olan ‘hipoksi ile
uyarilan faktor’’ kikirdak gelisimi sirasinda kondrositlerin biiyiimesini engellemektedir
(56).

Osteoartrit, birincil olarak enflamatuvar bir hastalik olmasa bile cogu hastada bdlgesel
veya yaygin enflamasyon bulgular1 olabilir. Eklem kikirdagindaki hasarda, sinovyal
enflamasyonun ne derece etkili oldugu ise hala tam olarak aydinlatilamamustir.

Yapilan deneysel ¢alismalarin g¢ogunda, kalsiyum pirofosfat dihidrat (CPPD)
kristallerinin olusturdugu akut enflamatuvar yanit iizerinde durulmaktadir. Kalsiyum
pirofosfat dihidrat kristallerinin neden oldugu kikirdak hasari, MMP’larin, 16kotrienlerin,
lizozomal proteazlarin ve kemotaktik faktorlerin olusturdugu enflamasyona bagh
gelismektedir (57). Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristalleri, invitro IL-8 {iretimini
uyarirken, makrofaj enflamatuvar protein 1-o liretimini inhibe eder. Bu durum, kristal
varliginda sinovyal sivida nétrofillerin mononiikleer hiicrelerden daha fazla bulunmasini
aciklamaktadir (58). Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristallerinin, kiiltiire fibroblastlarda,
COX-2 mRNA ve PG-E2 tiretimini artirarak kikirdak hasar1 yaptigi gosterilmistir (59).

Yaslanma, ailesel 6zellikler ve metabolik hastaliklar CPPD kristallerinin birikimi igin
kolaylagtirict etkenlerdir. Osteoartrite bagli radyolojik degisikliklerin bulundugu yash
hastalarin sinovyal sivilarinda bu kristaller yiiksek oranda bulunmustur. CPPD kristalleri
OA’e neden olmakta ve hastaligi kétiilestirmektedir (60).

Inorganik serbest radikal olan NO’in, OA patogenezinde rol oynadig1 bilinmektedir.
Nitrik oksid, IL-1 tarafindan etkinlestirilen kondrositler tarafindan salinir. Kondrositler
TGF-B salinimint diizenleyerek yikim ve yapim arasindaki dengeyi degistirir. Nitrik

oksidin yikict etkisi, kollagen, proteoglikan ve IL-1 reseptér antagonisti {iretiminin



inhibisyonu ile olmaktadir (61). Ayrica MMP’larini etkinlestirerek kondrosit apopitozisini
uyardig ve kikirdaga zarar verdigi gosterilmistir

Son yapilan ¢aligmalarda, OA patogenezindeki kikirdak hasarindan, reaktif nitrojen
tiriinlerinin sorumlu oldugu godsterilmistir. 3-nitrotirozin, NO’le iligkili eklem hasarina
neden olan 6zgiin nitrojen Uriiniidiir (62).

Osteoartrit etiyopatogenezinde ‘‘substans P’ nin de yer aldigina iliskin goriisler vardir.
Osteoartritli hastalarin sinovyal zar ve sivisinda ‘‘substans P’ gosterilmistir. Sinovyal
dokudaki enflamatuvar degisikliklere yanit olarak sinovyadaki néronlardan salgilandig:
diistiniilmektedir. “‘Substans P’’nin enflamatuvar hiicreleri ve sinovyositleri etkin hale
getirdigi, IL-1 salinimini1 uyardigi ve bu sitokinin etkilerini artirdig1 gosterilmistir. Ayrica
kondrositlerden sentezlenen ve otoantijen olarak tanimlanan ‘‘fibulin-4>’ adli proteinin de
OA patogenezinde rol oynadig1 saptanmustir (63).

Osteoartrit patogenezinde hormonlarin etkisinin  olduguna iliskin  goriisler
bulunmaktadir. Postmenopozal OA’li hastalarda biiylime hormonu yiiksek oranda
bulunmustur. Ayrica akromegalili hastalarda saptanan asir1 biiylime hormonu, eklem
kikirdaginda kalinlasma sonucu kikirdakta erozyona neden olmaktadir (64).

Menopozdan sonra kadinlar, OA gelisimi agisindan erkeklerden daha fazla risk tasirlar.
Seks hormonlarinin kikirdak metabolizmas iizerinde etkileri son derece karmasiktir. ““/n
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vivo’’ ve ‘‘in vitro’’ hayvan calismalarinin sonuclar1 ¢eliskilidir. Yapilan epidemiyolojik
calismalarin sonuglarina goére, hormon yerine koyma tedavisi diz ve kalga OA olusumunda
koruyucu etki gostermektedir (65).

Osteoartrit etiyopatogenezinde genetik faktorlerin rolii uzun zamandir bilinmektedir.
Genetigin OA gelisimindeki rolli, ilk kez 1941°de Stecher tarafindan, Heberden
nodiillerinin cinsiyet ve aile Oykiisii iliskisi gosterilerek giindeme getirilmistir. Stecher,
Heberden nodiilii bulunan 64 kadinin kiz kardeslerinde bu nodiillerin topluma oranla 3 kat
daha fazla oldugunu rapor etmistir (66).

“Primer jeneralize’’ OA, ilk kez 1952°de Kellgren ve Moore tarafindan tanimlanan ve
genetik faktorlerin en ¢ok suglandigi hastaliktir (67). Heberden ve Bouchard nodiilleri
birlikte bircok eklemde kikirdak hasari ile karakterizedir. 1960’larda Ingiltere’de yapilan
aile calismalarinda ‘‘jeneralize’> OA bulunan kisilerin birinci derece akrabalarinda
“‘jeneralize’> OA sikhigi 2 kat fazla bulunmustur (68). Genetik ve epidemiyolojik
calismalar sonucunda, ‘‘primer jeneralize’”> OA’in ‘‘poligenik’> bir gecis gosterdigi

sonucuna varilmistir. Daha sonra OA’in HLA-A1, HLA-BS8 ve a-1 antitripsin izoformlar1



ile 1liskisi rapor edilmistir (69). Osteoartritin genetik gecisi, en ¢ok Mendel’in ¢ekinik
gecisine uymaktadir.

Osteoartritin ailesel gecis gosteren hastaliklarla da iliskisi vardir. Bu hastaliklar
arasinda, ailesel kalsiyum pirofosfat depo hastaligi, hidroksi-apatit kristal artriti, Stickler
sendromu, kondrodisplaziler ve epifizyal displaziler sayilabilir.

Mutasyona ugrayarak OA gelisiminde etkili olan protein yapilar arasinda en 6nemlisi
tip II kollagendir. Erken baslangicli ‘‘poliartikiiler’> OA’in herediter formlar: ile 12.
kromozomdaki tip II kollagen (COL2A1) gen mutasyonunun iligkisi gdsterilmistir.
Bununla beraber tip II kollagen kusuru ile nodal ‘‘jeneralize’’ ve ‘‘sporadik’> OA arasinda

benzer birliktelik bulunamamustir (70,71).

Risk Faktorleri

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar sonucunda OA gelisiminde ¢ok c¢esitli risk faktorleri
belirlenmistir.

Yas :

Yas, OA olusumunda en 6nemli risk faktorlerinden birini olusturmaktadir. Osteoartrit
yayginligr yasla birlikte artmaktadir. Osteoartrit 25-34 yaslarinda %0.1 oraninda
goriiliirken, 65 yas sonrast bu oran %80’lerin iistiine ¢ikmaktadir (72,73). Yasin OA
gelisimindeki etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Yapilan ¢aligmalar, yasin tek
basina OA’e sebep olmadigini fakat ilerleyen yillarin OA olusumunu kolaylastirdigini
gostermistir. Ilerleyen yas ile birlikte, kas giiciiniin azalmasi, eklem biyomekaniginin
bozulmasi ve kikirdak matriksinde olusan degisiklikler OA gelisimine katkida
bulunmaktadir.Yaslanma ile kondrosit sayisinda ve proteoglikan sentez yeteneginde
azalma olur. Kikirdakta ve hiicre dis1 matrikste yasa bagl degisiklikler hasara yatkinlig
artirabilir. Siddetli hasar sonrasi, kondrositler matriks biitiinliiglinii siirdiirmede yetersiz
kalabilir ve 6zgiin olmayan matriks bilesenleri sentezlenir (74).

Cinsiyet :

Yapilan ¢aligmalar, OA gelisme riskinin kadinlarda daha fazla oldugunu gdstermistir. Yas,
kilo ve sigara gibi diger riskler i¢in gerekli diizenlemeler yapildiginda, kadinlarda yaklasik
olarak 2.6 kat daha fazla OA goriilmektedir (75). Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte hormonlar ve genetik yap1 suclanmaktadir. Kadinlarda eklem kikirdaginda hasar

daha sik gelistigi icin total kalga protezine gidis daha hizlidir (76).
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Sismanhk :

Sismanlik OA ic¢in degistirilebilir risk faktorlerinden en sik goriilenidir. Yapilan
calismalarda, OA ile sismanlik arasindaki en kuvvetli iliski, kadinlarda ve bilateral diz
ekleminde bulunmustur (77). ideal viicut agirhginim %50 fazlasina sahip olan erkeklerde
4.5, kadinlarda ise 9 kat daha fazla diz OA’i saptanmustir. Kilo kaybi, diz OA’1 gelismesini
onleyebilmekte ve OA’in klinik bulgularini azaltabilmektedir (78).

Prospektif ilk ¢alisma olan Framingham calismasinda, sismanlhigin 36 yil sonraki
radyografik diz OA i¢in belirleyici bir faktor oldugu ve kilo vermekle diz OA gelisiminin
%50 oraninda azaldigi gosterilmistir (79). Chingford g¢alismasinda, 45-64 yas arasi
kadinlarda, her 5 kilo alinmasiyla radyografik diz OA gelisiminin 1.36 oraninda arttig1
saptanmistir (80). Baltimore (81), Matsudai (82) ve Johns Hopkins (83) OA ile sismanlik
iligkisini inceleyen prospektif ¢aligmalarda, kilo kaybmin diz OA gelisimini 6nlemede
onemli bir faktor oldugunu rapor etmislerdir.

Sigsmanlik ile kalca OA arasindaki iliski, diz OA’ne gore daha azdir. Tepper ve
Hochberg’in yaptig1 vaka kontrol calismasinda, sismanlik ile iki tarafli kalga OA’1 arasinda
anlamli birliktelik gosterilmistir (84). Cooper ve Croft’in 60-76 yaslar1 aras1 erkek hastalar
tizerinde yaptiklari ¢alismada, sisman erkeklerde sisman olmayanlara gore kalca OA
gelisiminin 2 kat arttig1 rapor edilmistir (85). ABD ve Hollanda’da yapilan baska
calismalarda ise, sigman kadinlarda iki tarafli kalca OA gelisimi ile viicut agirhigi arasinda
iliski oldugu belirtilmistir (86,87).

Sismanlik ile el OA arasindaki iligki tartismalidir. Yapilan bir ¢aligmada, 23 yillik
izlem sonucunda hastalarin %41’inde radyografik el OA’i saptanmis ve sismanligin el OA
gelisiminde 3.1 oraninda risk olusturdugu belirtilmistir (88). Baltimore’da yapilan
prospektif bir calismada ise, erkeklerde kilo artisiyla ile el OA’i siklig1 ve ilerlemesi
arasinda iligki saptanmamustir (89).

Sismanliga baglhh OA gelisiminde bir¢ok mekanizmalar 6ne siiriilmekle birlikte kesin
sonuca vartlamamistir. Asirt viicut agirhigi, agirlik tasiyan eklemlerdeki yiiklenmeyi
artirmakta, durusu ve yiirimeyi etkileyerek eklem biyomekaniginde degisiklige yol
acmaktadir. Ayrica asirt yag dokusu, eklem kikirdaginin yapisini degistiren hormon ve
bliytime faktorlerinin yapimini artirarak, OA gelisimine katkida bulunmaktadir (90).
Osteoporozun olmamasi :

Yapilan calismalar OA ile osteoporoz (OP) arasinda negatif bir iliski oldugunu
gostermektedir. Kemik mineral yogunlugundaki (KMY) artis; diz, kalca ve el OA
yayginligiin artisiyla paralel seyretmektir. Prospektif bir ¢alismada, radyolojik kalca OA’1
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saptanan kadinlarin KMY’da OA olmayanlara oranla %38-12 oraninda artig gosterilmistir
(91). 65 yas tlizeri 4855 kadin hastanin OA’e ait radyolojik bulgulari, KMY ile
karsilagtirtlmig ve OA’li hastalarin KMY anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Menopoz
oncesi donemde diz ve el OA bulunan kadin hastalarda, OA olmayanlara oranla
osteokalsin diizeyinde diistikliik saptanmustir (92).

Framingham calismasinda, KMY artis1 ile radyografik diz OA artis1 arasinda
olumlu iligki gosterilmesine ragmen, osteopenik hastalarda, OP’lu hastalara gore diz
OA’inin daha kotii seyrettigi gosterilmistir (93).

Bazi hipotezlere gore, sert yapidaki subkondral kemik, kikirdagin maruz kaldigi
mekanik giicleri artirir ve sonugta kikirdak hasar1 olusur (94,95). Sert subkondral kemik
olusumu; genetik yapi, hormonlar, vitamin-D ve biiyiime faktorlerindeki degisikliklere
baglidir. Kalitsal kemik hastalig1 olan osteopetroziste, kemikler yaygin olarak sklerotiktir.
Sert ve yogun subkondral kemik, kikirdagin maruz kaldigi yiliklenmeyi arttirir. Bu
hastalarda yiiksek oranda erken baglangi¢h poliartikiiler OA gézlenmistir.

Ostrojen yerine koyma tedavisiyle kemik kaybmin énlenip OA riskini arttirmasi
hipotezine dayanilarak yapilan deneysel OA hayvan c¢alismalarinin bazilarinda, kikirdak
hasar1 olusurken, (96,97) bazilarinda hasar olusmamaktadir (98).

Bazi klinik ¢alismalarda, menopoz sonrasi hormon yerine koyma tedavisinin kalga
ve diz OA i¢in koruyucu etkisi oldugu gosterilirken, diger ¢aligmalarda herhangi bir etkisi
olmadig1 goriisii savunulmustur (99,100). Yayginlik caligsmalarinin meta-analizine gore
uzun donem hormon yerine koyma tedavisi alan kadinlarda radyografik OA gelisiminde
belirgin bir azalma saptanmustir (101).

Meslek :

Osteoartrit ile meslekler arasindaki iligskiyi arastiran birgok calisma bulunmaktadir.
Ozellikle yogun is giicii gerektiren tekstil isgileri (1), gemi calisanlar1 (102) ve
marangozlar (103) yiliksek risk altindadir. Meslek degistirmenin bu riski azaltip
azaltmadig1 konusunda kesin veri bulunmamaktadir.

Osteoartrit ile meslek arasindaki iligkinin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte, uzun siireli mekanik yiiklenmeler ve tekrarlayici 6zellikteki mesleksel travmalar
subkondral kemikte sertlesmeye yol acarak OA’e neden olabilmektedir.

Tekrarlayict diz bilkkme ve ¢comelme hareketlerinin fazla oldugu meslek gruplarinda
mekanik yliklenmeye bagli diz OA gelisme riski yiiksektir (104,105). En fazla sismanlik ve
diz biikkmenin fazla oldugu meslek gruplarinda, diz OA’i gelismektedir (106).
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Yapilan diger calismada ise, en az 1 yil siireyle tarim is¢isi ya da ingaat is¢isi olarak
calisanlarda daha fazla kalga OA gelistigi gosterilmistir (107). Kompresor ve orman
is¢ilerinde dirsek ve omuz OA’1i, pamuk is¢ilerinde el OA’1 sik gelismektedir (108)

Cok yogun fiziksel aktivite gosteren Alaskali Eskimolarda, eklem hasari, erken
donemde ve siddetli olmaktadir. Beyazlara gore daha agir islerde ¢alisan zencilerde de OA
yaygiliginin daha fazla oldugu ve hasarin sag dirsekte sola gore daha belirgin oldugu
rapor edilmistir (109).

Framingham c¢alismasinda, dizini biikerek calisan erkeklerin, radyografik diz OA
gelisimi agisindan risk tasidiklart gézlenmistir (110).

Travma ve eklem deformiteleri :
Kiriklar basta olmak {izere ciddi yaralanmalar ve eklem deformiteleri de OA gelisiminde
rol oynarlar.

Eklem i¢i kirik, mekanik yiiklenmeyi degistirerek uzak bolgelerde OA’e yatkinlik
yaratabilir. En belirgin iliskiler, femur boynu kirig: ile kalga OA’1, tibia kirig1 ile ayak
bilegi OA’1, humerus kirigi ile omuz OA’1 ve skafoid kirigr ile el bilegi OA’1 arasindadir.
Femur ve tibia kirigir sonrasi gelisen agilanmanin diz ve ayak bileginde bolgesel bir
yiiklenmeye neden oldugu ve OA’e yatkinliga yol agtig1 diistiniilmektedir.

Kal¢ca ekleminde epifiz kaymasi ve Perthes hastaliginin OA ig¢in kolaylastirict
faktor oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Bazi calismalar, kalga displazisinin hafif
formlarinin da OA gelisimine katkida bulundugunu gostermistir (111). Dizde genu varus
gibi biyomekanik anormalliklerin, ligaman ya da meniskiislerde daha once olusmus
hasarlarin ve gecirilmis operasyonlarin diz OA riskini artirdig belirtilmistir (112-113).

Alt ekstremite de tek tarafli amputasyonlarin, kars1 taraf dizde OA gelisimini
artirdigini gosteren caligmalar bulunmaktadir (114). Ampiite ekstremitenin geri kalan
eklemlerinde, karsi tarafla karsilastirildiginda, OA belirgin olarak daha az gelismektedir.
Bunun nedeni, subkondral kemik osteoporozu ve kas kontraksiyonu ile iliskili mekanik
stres yoklugudur.

Kas giigsiizliigii :

Kuadriseps kas giigsiizliigii olan hastalarda diz OA’inin sik goriilmesi, kas gii¢siizligi ile
OA arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir.Yapilan prospektif ¢alismalarda,
kuadriseps kasinda giigsiizliik, sadece agrili diz OA’ine neden olmayip ayni zamanda
eklem kikirdaginda yapisal hasara yol agmaktadir. Kaslarin duyu ve motor islev bozuklugu
sonucu, néromuskiiler koruyucu mekanizmalar zarar goriir ve sonugta eklem hasar1 gelisir

(115).
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Radyolojik diz OA’i saptanan kadinlarda, 30 aylik izlem sonrasinda, OA’i
olmayanlara oranla diz ekstensor kas giiclinde belirgin bir azalma saptanmustir (116).

Framingham c¢alismasinda, yiiksek maksimal kavrama giicline sahip erkeklerin
proksimal interfalangeal, metakarpofalangeal ve bas parmak eklemlerinde artmis OA riski
saptanirken, kadinlarda ise yiliksek maksimal kavrama giici metakarpofalangeal
eklemlerde artmis OA ile birliktelik gostermektedir (117).

Derin duyu (propriyosepsiyon) bozuklugu :

Diz OA’i olan baz1 hastalarda derin duyuda bozulma oldugu gosterilmistir. Bu genel bir
norolojik bozukluk olmayip, eklem i¢i ya da cevresindeki mekanoreseptorlerdeki hasara
bagl olarak gelismektedir (118). Charcot eklemi bunun klasik bir 6rnegidir.

Hipermobilite :

Yaygin eklem hipermobilitesi olan bireylerde OA yaygiliginin arttig1 gosterilmistir (119).
Hipermobilite OA’le sonuglanabilse de, bu iligkinin ne kadar kuvvetli oldugu
bilinmemektedir. Hipermobilitede omuz ve patella ¢ikiklari, eklem eflizyonlar1 ve
kondrokalsinozda sik goriilmektedir. Eklem hipermobilitesi, ince ve tekrarlayici hareketleri
gerektiren bazi 6zel mesleklerde agr, sertlik gibi eklem semptomlarina kars1 koruyucu etki
gosterir.  Yapilan bir caligmada, profesyonel olarak fliit calan bireylerin el bilegi
eklemlerinde, hipermobilitesi olmayan diger eklemlerine goére daha az OA gelistigi
gbzlenmistir (120).

Genetik faktorler :

Genetik faktorlerin OA’deki rolii ikiz g¢aligmalart ve modern molekiiler teknikler
kullanarak incelenmistir. Genetik faktorler, OA’in bazi alt gruplarinda daha etkili
olmaktadir. Ozellikle dizin tibiofemoral ve patellofemoral bdliimleri genetik faktdrlerden
daha fazla etkilenmektedir. Proksimal interfalangeal eklemlerde ise genetik iliski anlamli
bulunmamistir. Yapilan ikiz ¢aligmalarinda, kalga OA’in gelisiminde genetigin etkisinin
%060, servikal ve lomber OA’de %70 oraninda oldugu gdsterilmistir (121).

45-70 yaslarinda 500 es ve farkli yumurta ikizi kadin arasinda, el ve diz grafileri
degerlendirildiginde, es yumurta ikizlerinde OA’in 2 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Bu caligsmada, ayrica gevresel etkenlerden bagimsiz genetigin OA gelisimindeki rolii % 39-
65 olarak rapor edilmistir (122).

Radyografik el OA’i bulunan hastalarin, lokuslarimi tanimlamak icin yapilan
genomik caligmalarda, kromozom 1,7,9,13 ve 19’daki bolgelerin OA’le iliskili oldugu
gdsterilmistir (123). Izlanda’da yapilan bir calismada, idiyopatik el OA’i bulunan
hastalarda, kromozom 2, 3, 4’deki bolgelerin OA’le baglantili oldugu saptanmustir (124).
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Osteoartritin genetik etkileri arasinda, 12.kromozomdaki tip II kollagen gen kusuru
da 6nem tasimaktadir. Kollagen yapisindaki mutasyonla OA gelisimi ilk kez Michiganli bir
ailede gosterilmistir. Bu ailede COL2A1 geninin niikleotid zincirinde sitozin yerine timin
geemesiyle, 519.pozisyonundaki arjinin aminoasidin yerine sisteininin yer aldigi
gozlenmistir (125). Bu ailelerde erken OA, spinal epifizyal displazi ve Stickler sendromu
goriilmektedir.

Osteoartrite genetik yatkinlikta, endokrin ve metabolik faktorlerin dnemli oldugu
goriilmiistiir. Vitamin D ve 0Ostrojen reseptdrlerindeki 6zgiin gen polimorfizmi, OA
olusumunda etkili bulunmustur. Keen ve arkadaglari, vitamin D reseptdr gen polimorfizmi
ile OP, kemik mineral yogunlugu ve erken diz OA’le iligkisini ortaya koymustur. Bununla
beraber, baz1 ¢aligmalarda bu iliski gosterilememistir.

Hemokromatozis heterozigot tasiyicilarinda bulunan HFE geni (C282Y) ile el OA
siklig1 arasinda kuvvetli bir iliski saptanmistir. Bu iliski, HFE geninin diger aleli olan HFE
H63D ile gosterilmemistir.

Genetik caligmalarda, 2.kromozomdaki ‘2q13-32° bdlgesi ile artroplasti ile
sonuglanabilen ciddi OA gelisimi arasinda baglant1 saptanmigtir. IL-1" le iligkili genler
olan IL-1a, IL-1B ve IL-1 reseptdr antagonistleri bu lokusa yakin bulunan genlerdir. IL-1
reseptor antagonistlerinden IL 1A, IL 1B ve IL 1RN polimorfizmi ile radyografik kalca
OA arasinda iligki rapor edilmistir. Wright ve arkadaglari, nodiiler OA’1 olan hastalarin
2. kromozomun uzun kolunda OA gelisiminde rol oynamasi muhtemel olan COL6A3,
COLS5A2, fibronektin ve IL-8R genlerini tanimlamislardir (126).

Ailesel kondrokalsinoz :

Erken yas OA’in kalitsal bir formudur. Erken yaslarda, kalsiyum igeren kristaller eklem
dokusunda birikerek dejeneratif OA’e yol acar. Ailesel kondrokalsinoza ait genetik
analizlerde, kromozom 8q, kromozom 5p’in bazi bolgeleri ve tip II prokollagen geni iliskili
bulunmustur (127).

Otozomal dominant kalitim gosteren OA’le iligkili bir¢ok hastalik tanimlanmistir.
Ailesel hidroksiapatit depo hastaligi, spondiloepifizyel displazi, multipl epifizyel displazi
ve metafizyel kondrodisplazi erken yaslarda OA gelisimine neden olan hastaliklardir (128).
AKkromegali :

Biiyiime hormonunun kemik ve kikirdak iizerine etkileri nedeniyle akromegalinin ikincil
OA gelisimine yol acabilecegi one stiriilmiistiir. Akromegalili hastalarda OA yaygiliginin

arastirildigr bir calismada, sadece proksimal interfalangeal eklemlerde OA gelisimi
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gozlenmistir. Ayrica biiylime hormonu diisiik olan bireylerde kontrol grubuna gére OA
yayginliginda belirgin olarak diisiikliik saptanmaistir (129).

Egzersiz ve osteoartrit :

Egzersiz ile osteoartrit arasinda iliski; “‘in vivo’’, “‘in vitro’’ ve klinik ¢aligmalarla ¢ok
yonlii olarak halen arastirilmaktadir. Egzersizin sikligi, siddeti ve siiresi gibi faktorler
gozoniline alindiginda, OA gelisimini Onledigi veya hizlandirdigina iliskin kanitlar
bulunmaktadir.

Tekrarlayict mekanik yiiklenmelerin kondrositlerde ve kollagen aginda hasar
olusturarak baz1 yikici enzimlerin salinmasina neden oldugu ve kikirdak hasarina yol agtig
gosterilmistir (130).

Epidemiyolojik caligmalar, bazi spor tiirlerinin 6zellikle bazi eklemlerde OA
gelisimini hizlandirdigim1  gostermektedir. Giirescilerde; servikal vertebra, diz, dirsek,
boksorlerde; karpometakarpal eklemler, beyzbol oyuncularinda; omuz, dirsek, bisiklet
stiriiciilerinde; patellofemoral eklem, parasiitciilerde; vertebra, diz, ayak bilegi, kriket
oyuncularinda; proksimal ve distal interfalangeal eklem, jimnastik yapanlarda; omuz, el
bilegi, dirsek, balerinlerde; talar eklemler ve futbolcularda diz ve ayak bilegi OA’i sik
gelismektedir (2).

Yapilan g¢alismalarda, yogun ve uzun siireli spor yapanlarda OA riskinin arttig1
gozlenirken (131-133), orta ve hafif diizeyde diizenli spor yapanlarda (134,135) OA
riskinin az oldugu gozlenmistir.

Baz1 c¢aligmalarda ise egzersizin OA olusumunda etkisinin olmadig1 ileri
stiriilmektedir. Retrospektif bir c¢alismada, maraton kosucular1 kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, radyografik kalga OA olusumu acisindan fark saptanmamaistir (136).

Egzersiz siddetinin de OA olusumu agisindan 6nemli oldugu rapor edilmistir. Orta
ve hafif diizeyde egzersizin OA’le iligkisini arastiran ¢alismalar, genelde aerobik
O0gretmenleri iizerinde yapilmis ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, radyografik kalgca
ve diz OA olusumu agisindan fark bulunamamustir (137).

Egzersize baglama yas1 da risk faktorleri arasinda degerlendirilmektedir. Cheng ve
arkadaslar 6zellikle 50 yasindan Once diizenli olarak haftada 20 mil kosan veya yiiriiyen
erkek sporcularda; OA gelisiminin hizlandigini gostermislerdir (138).

Ingiltere’de yapilan retrospektif bir calismada ise, sporla iliskili OA gelisiminde en

onemli risk faktoriiniin 6nceki diz yaralanmasi oldugu belirtilmistir (139).
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2.2. OSTEOPOROZ

Osteoporoz (OP) da OA gibi, insan yasamimnin giderek uzadigi gilinlimiiz
diinyasinda hekimlerin, hastalarin ve toplumun ilgisini ¢eken 6nemli bir konu haline
gelmistir. Kirik olusuncaya kadar genellikle fark edilmeyen, kemiklerin sessiz hirsizi
olarak tanimlanabilen bu hastalik, 6nemli bir sagliksizlik ve hatta 6liim nedeni olup, yasam
kalitesi lizerinde olumsuz etkileri bulunan, ekonomik maliyeti yliksek bir saglik sorunudur.

Ik olarak OP, 1829’da Jean George Lobstein tarafindan gozeli kemik anlamina
gelen “‘porous bone’’olarak tanimlanmistir. Daha sonra Albright tarafindan 1948’de kemik
icinde ¢ok az kemik anlamina gelen ‘foo little bone in bone’’ tanimlamasi yapilmstir (3).

Osteoporoz, sozciik olarak kemigin deliklenmesi anlamina gelir. Basit olarak birim
basina diisen kemik kitlesindeki azalma olarak tanimlanmaktadir. En son tanimlama ile
OP, kemigin mikromimarisinde bozulma ve diisiik kemik kitlesinin neden oldugu kemik
kirilganliginin artmasi ile karakterize sistemik bir iskelet hastalik olarak kabul edilmistir.

1996 yilinda Hollanda’daki Diinya Osteoporoz Kongresi sonunda yapilan
toplantiya gére OP tanimi yeniden diizenlenmistir. Buradaki tanimlama tam
yontemlerinden Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA) kullanarak elde edilen
degerlere ve kirik varligina gore yapilmistir (140).

Normal: Geng erigkine gore kemik mineral yogunlugunun (BMD) veya kemik
mineral igeriginin (BMD) 1 standard sapmanin (SD) altinda olmasi.

Osteopeni (Diisiik kemik kitlesi): BMD’nin geng eriskine gore —1 SD ile —2.5
arasinda olmasi.

Osteoporoz: BMD’nin geng eriskine gore —2.5 SD’dan fazla olmasi.

Yerlesmis Osteoporoz: BMD’nin geng eriskine gére —2.5 SD’nin iizerinde olmast

ve ek olarak bir veya daha fazla kirik olmasi.

Epidemiyoloji

Osteoporoz goriilme siklig1 ve yol actig1 komplikasyonlar nedeni ile 6nemli bir halk
sagligr sorunudur. Ortalama yasam siiresinin uzamasi, hareketsizlik, dengesiz beslenme,
sigara, alkol aligkanlig1 ve kemik metabolizmasin1 olumsuz yonde etkileyen ilaglarin
yaygin kullanimi gibi faktorlerin de etkisi ile 6nemi giderek artmaktadir.

Osteoporoz  hakkindaki epidemiyolojik bilgiler, giinlimiizde bile yetersiz
kalmaktadir. Hastaligin kesin tani olgiitleri yoktur. Ayrica kemik yogunlugu ol¢iimlerinde

tam bir standardizasyon gelistirilememistir. Osteoporozun tek objektif bulgusu kiriklar
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oldugu icin epidemiyolojik calismalar kiriklar {izerine yogunlasmistir. Epidemiyolojik
calismalarin biiylik boliimii kemik kaybinin 6n planda oldugu yashlik donemi kiriklarina
yoneliktir. Bu kiriklar kalga, vertebra ve el bileginde yogunlagmaktadir.

Osteoporoz yayginligi yasla birlikte belirgin olarak artar. ABD’de 50 yas iizeri
niifusta yapilan bir calismada, kadinlarin %13-18’inde, erkeklerin ise %3-6’sinda OP
saptanmigtir (141). Bu veriler Tiirkiye’ye uyarlanirsa, 50 yas iizerindeki yaklasik 800 bin
kisinin OP oldugu sonucu ¢ikmaktadir.

ABD’deki yapilan NHANES-III calismasinda, postmenopozal ddnemdeki
Amerikali beyaz kadimnlarin %20’sinde, Ispanyol kokenli kadinlarin %10’sinde ve Afrika
kokenli kadinlarin %5’inde kalcada OP saptanmustir. ingiltere’de yapilan epidemiyolojik
bir galismada, 50-60 yas arasinda ingiliz kadinlarda kalgada OP yaygmlhigi %4 bulunurken,
viicudun diger bélgelerinde %15 bulunmustur. 80 yas ve iistiindeki Ingiliz kadmlarinda bu
yiizdeler, kalgada %48, diger bolgelerde ise %70’e kadar yilikselmistir (141).

Erkeklerde OP yayginligi konusunda fazla bilgi bulunmamaktadir. NHANES-III
calismasinda, ABD’de beyaz erkeklerde %4, Afrika kokenli erkeklerde %3 ve Ispanyol
kokenlilerde %2 oraninda kalgada OP rapor edilmistir.

ik epidemiyolojik calismalar kalca kiriklari ile baslamistir. ABD’de 50 yasindaki
kadinlarin %40’1nda, erkeklerin ise %13 linde yasamlarinin geri kalan kisminda OP’a bagl
en az bir kemik kirig1 olusacagi hesaplanmistir (142). 90 yasina kadar Amerikal kadinlarin
%?33’1inde, erkeklerin ise %17’sinde kal¢a kiriginin olmasi beklenmektedir. ABD’de yilda
300.000 kalga kirig1 olmakta ve kalga kirigi olan kadin hastalarin %211, erkek hastalarin
%36’s1 bir y1l icinde 6lmektedir (143).

Yasli niifus arttikga OP’a bagl kirik sikligi da artmaktadir (144). Diinyadaki 65 yas
tizeri niifusun 2050 yilinda 1.5 milyara ulasacagi ve yillik kalca kiriginin da 6.2 milyon
olacag varsayilmaktadir (145).

Kalga kiriklar1 en yiiksek oranda Iskandinav iilkelerinde goriilmektedir. Kuzey
Akdeniz iilkelerinde ise kirik orami daha diisiik saptanmistir. Iklim ve beslenme gibi ayn1
cevresel faktorleri olan iilkelerde de kirik siklig1 farkli olabilmektedir.

Kalga kiriklari anatomik olarak intertorakanterik ve boyun kiriklari olmak tizere
ikiye ayrilir. Bu kirik tiplerinde benzer risk faktorleri olup olmadigini arastirmak amaci ile
yapilan bir ¢aligmada; yas, sigara i¢ilmesi, gérme bozuklugu, diisiik saglik durumu, artmis
islevsel yetersizlik ve diisiik viicut agirligr gibi riskler etkili bulunmustur. Yaslanma ve
trabekiiller kemik yogunlugunda azalma intertorakanterik kiriklarda daha anlaml

bulunurken, boyun kiriklarinda genetik yatkinlik 6n plandadir.
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Kalga kiriklarinin %90°1 50 yas iizeri niifusta goriilmektedir. Bunlarin da %80’in1
kadinlar olusturmaktadir. Erkeklerde kemik kaybi ve diisme daha az goriildiigi i¢in
kadinlara oranla kalga kirig1 olugma riski 2 kat daha diistik saptanmistir (146).

Yasa ve cinse gore ayarlanmis kalca kirigr hizi, beyaz irkta Asya ve Afrika
toplumlarina oranla daha ytiksektir. Afrika toplumunda hem doruk kemik kitlesi fazladir
(147) hem de menopoz sonrasit kemik kaybi daha azdir (148). Japon kadinlarda kemik
yogunlugu diisiik olmasina ragmen kalca kiriginin beyaz irka oranla %50 oraninda az
oldugu bildirilmektedir. Son yillarda yapilan c¢alismalar, Uzak Dogu’da kalga kirig
sikliginin arttigini ve Kuzey Avrupa iilkelerine yaklastigini gostermektedir (149).

Kalg¢a kiriklart kigin iliman iklimlerde daha fazla goriilmektedir. Kiriklarin biiytik
kismi ev i¢inde diisme sonucu olusmaktadir. Kisin olusan kiriklarda giines 1s18inda azalma
ve D vitamini eksikliinin yanisira diigiik 1sinin neden oldugu noromiiskiiler islev
bozukluklari da suglanmaktadir.

Tirkiye’nin de katildigt MEDOS ¢alismasindaki sonuglar, kalga kirig1 olusumunda
diisiik kemik kitlesi, kisa dogurganlik siiresi, diisiik fiziksel etkinlik, giines 1sinlarindan
yararlanamama ve diyette kalsiyum eksikliginin 6nemli rol oynadigin1 gostermektedir
(150).

Vertebra kiriklar1 ¢ogunlukla klinik bulgu vermedigi i¢in bu konudaki veriler
smnirhidir. ABD’de 50 yas iizeri beyaz kadinlarda yilda her 1000 kisinin 18’inde vertebra
kiriklarinin  olustugu bildirilmektedir.. Vertebra kiriklar1 yasla birlikte artmakta ve
kadinlarda daha sik goriilmektedir (151). Son yapilan ¢alismalar erkeklerde OP’dan
bagimsiz kaza ve mesleksel travmaya bagli vertebra kirtk sikhigmin - arttigin
gostermektedir.

Vertebra kirik yayginli§i, Asyali kadinlarda beyaz kadinlara oranla daha fazla
bulunmustur. Beyazlarda Afrika kokenli siyahlara oranla kirik riskinin 4 kat arttig
bildirilmektedir. Ayrica Afrika ve Ispanyol kokenli Amerikali kadinlarda beyaz kadinlara
oranla daha az vertebra kirig1 olustugu gosterilmistir (152).

Yapilan epidemiyolojik calismalarda, vertebra kirik gelisiminde; ge¢ menars, erken
menopoz, diyette kalsiyum eksikligi, boy kisaligi, kisa dogurganlik siiresi, diisiik fiziksel
etkinlik, kortikosteroid kullanimi, sigara ve alkol tiiketiminin olumsuz, dogum kontrol
ilaglar1 ve sigmanligin koruyucu etkileri lizerinde durulmaktadir (153).

Tiirkiye’de vertebradaki osteoporoza bagli deformite yayginlig1 degisik yontemlerle

%40.5-45.3 arasinda bulunmustur. Vertebra OP’u yayginligi ise erkeklerde %54,
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kadinlarda %46 ve kadin erkek orami 0.85/1 olarak saptanmistir. En sik T8-T11 ve L2-
L3’de bolgelerinde vertebra kiriklar1 olusmaktadir (154).

El bilegi kiriklari, diger kiriklarla karsilastirildiginda en az 6ziirliiliik birakan kirik
tipidir. Biiylik kismin1 Colles tipi kiriklar olusturur. El bilegi kiriklarinin %85°1 kadinlarda
olmaktadir. Beyaz irkta, Asya ve Afrika toplumuna oranla 3 kat daha fazla kirik
goriilmektedir. En az goriildiigii kitalar, Afrika ve giineybati Asya’dir. Kiriklar, %90
oraninda orta dereceli travma ile olusmaktadir. Diismeler daha ¢ok ev disinda ve kis
aylarinda olmaktadir (155).

El bilegi kiriklarinda, kemik yogunlugunin fazla olmasi, 6strojen yerine koyma
tedavisi ve gorme bozuklugunun olmamasi olumlu etken olarak degerlendirilirken, diyette
kalsiyum eksikligi, boy kisalig1 ve anti-konviilzan ila¢ kullanimi1 olumsuz etken olarak

rapor edilmistir. (156).

Etiyopatogenez

Osteoporozun etiyopatogenezinde, genetik, hormonal ve ¢evresel faktorlerin rol
oynadig1 karmasik mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Diisiikk doruk kemik Kkitlesi,
yaslanma ve menopoz sonrasi kemik kaybi, hormonlar, sitokinler, prostaglandinler,
bliytime faktorleri ve genetik faktorler patogenezde suglanan en 6nemli nedenlerdir (157).

Kemik kitlesinin biiylik bir kism1 20 yasina kadar kazanilir. Bebeklikte hizli bir
iskelet gelisimi s6z konusudur. Viicut gelisiminin ani olarak hizlandig1 ergenlik déneminde
ise total kemik Kkitlesinin yaklagik %60’ina ulasilir. 18-20 yasinda iskelet gelisimi
cogunlukla tamamlanmistir. iskelet gelisiminin durdugu noktada, doruk kemik kitlesine
ulagilmistir. Otuzlu yaslar ve menopoz arasinda total kemik kitlesinde ¢ok az degisiklik
olur. Menopozla birlikte Ostrojen azalmasi kemik kaybinin hizlanmasma yol agar.
Menopozdan sonraki ilk birka¢ yildaki total kayip doruk kemik kitlesinin yaklasik %15’
kadardir ve yasam boyunca kemik kayb1 %30-40 oranina ulasabilmektedir. Normalde
erkeklerde doruk kemik kitlesi kadinlardan %25-30 daha yiiksektir. Bununla birlikte her iki
cinsiyette yas ilerledik¢e kemik kitlesinin %0.05-1 oraninda yillik azalma gosterdigi
tartismasiz bir gergektir (158).

Genetik ve cevresel ozelliklerin doruk kemik kitlesi iizerinde belirleyici rolleri
vardir. Yapilan ikiz calismalarinda, ikizlerde dlgiilen KMY, ayn1 bdlgelerde ayni diizeyde
bulunmustur. Menopoz sonrasi kirig1 olan kadinlarin, menopoz 6ncesi donemdeki saglikli
kiz ¢ocuklarinda lomber vertebra ve femur boynu KMY; yas, menstruasyon durumu, boy

ve vicut agirligindan bagimsiz olarak diisiik bulunmustur. Vitamin D reseptor geni,
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Ostrojen reseptorii-a ve 3, kemik morfogenetik protein 2 ve kollagen tip I a-1 genlerindeki
polimorfizmin, KMY’da diisiiklige neden oldugu ve kirik riskini artirdigir gosterilmistir
(159).

Doruk kemik kitlesinin olusumunda beslenmenin etkisi biiyliktiir. Geng eriskinlik
doneminde yeterli kalsiyum aliminin kemik kitlesi iizerine olumlu etkisi gdsterilmistir
(160). Gebelik, laktasyon ve biiylime donemlerinde kalsiyum gereksinimi artar.
Postmenopozal donemde giinliik gereksinim biraz daha artarak 1500 mg/giin diizeyine
ulagir. Diyetteki kalsiyum azligi, doruk kemik kitlesinin azalmasina neden olur. Kalsiyum
destegi, kemik kayip hizin1 azaltmaktadir.

Yeterli doruk kemik kitlesi olusumunda, fiziksel etkinligin de onemli katkisi
bulunmaktadir. Egzersizin olusturdugu fizik stres hiicrelere iletilir ve osteoblastlar yeni
kemik yapimi i¢in uyarilir. Balerinlerde, uzun mesafe kosucularinda ve tenis¢ilerde kemik
kitlesi fazla saptanirken; uzun siire yatma zorunlulugu olan bireylerde kemik kitlesinde
azalma gosterilmistir (161). 25 hafta kadar siiren uzay yolculugu sonunda astronotlarin
kemik kitlesinde %30 oraninda azalma saptanmasi, hareketsizligin kemik kitlesi tizerindeki
olumsuz etkisini desteklemektedir.

Yaslanma, kemik mineral kaybi ve kemigin trabekiil yapisinin bozulmasiyla
karakterizedir. Yaslanma ile kemik yikim hizi ve yeniden sekillenen iinitelerinin sayisi
artmistir. Bu durum, kemik olusumunun azalmasi ve yikimimin artmasi ile sonuglanir.

Yaslanmayla birlikte kalsiyum dengesinde bazi degisiklikler olmaktadir Diyetle
alinan ve bagirsaktan emilen kalsiyum miktar1 azalmaktadir. Serum kalsiyum ve iyonize
kalsiyum diizeyinde hafif diisme olmaktadir (162). Ayn1 zamanda yaslanma ile birlikte
vitamin D diizeyinde %350 oraninda azalma gosterilmistir (163). Bu durum, yaslhilarda
giinesin ultraviyole 1sinlartyla temasin ve derinin bu 1sinlari tutucu etkisinin azalmasina,
diyetle yetersiz D vitamini alimima, D vitaminin bagirsaktan emiliminin ve karacigerde
hidroksilasyonunun azalmasina, D vitaminini baglayan protein diizeyindeki degisikliklere
ve bobrekte 1-alfa hidroksilaz etkinliginin azalmasina baglanmaktadir. Kalsiyum ve D
vitamini metabolizmasindaki degisiklikler senil OP’daki serum paratiroid hormon (PTH)
diizeyi artisindan sorumludur (164). Kalsitonin kemik rezorpsiyonunun giiclii bir
engelleyicisidir. Yaslanmayla azalan kalsitonin diizeyi OP patogenezinde sorumlu bir
faktor olarak degerlendirilmektedir. Ancak OP’lu hastalarda bazal ve kalsiyumla uyarilmis
kalsitonin diizeyleri bir¢ok calismada normal bulunmustur (165). Kalsitonin diizeyleri
kadinlarda erkeklere gore biraz daha diisiiktiir. Ostrojen tedavisiyle bu degerler
yiikselmektedir (166).
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Yaslanma ile birlikte kemik olusumunun gii¢lii uyaricilarindan olan IGF-1 (Insulin
benzeri biiyime faktorii) ve IGF baglayan protein (IGFBP-3) diizeylerinin azaldig:
gosterilmigtir (167). IGF-1, kemikte biiylime hormonunun etkisiyle salinir. Biiylime
hormonunun yaslanmayla azalmasi IGF-1 basta olmak iizere birgok biiylime faktdriiniin
osteoblastlara etkisinin azalmasina neden olmaktadir.

Menopoz sonrasi kemik kaybinin hizlandigi eskiden beri bilinmektedir. Sadece
menopoz degil, Ostrojen yetmezligine yol acan her tiirli over hastaligi (birincil over
yetmezligi, hiperprolaktinemi, hipogonadizm, amenore) OP’la sonuglanmaktadir. Ostrojen
diizeyindeki azalma menopoz sonrasit OP patogenezinde 6nemli bir faktordiir. Bu konuyla
ilgili ilk bilgiler 1941°de Albright tarafindan sunulmustur. Ostrojen, hem osteoblast hem de
osteoklastlarda bulunan 6strojen reseptorleri araciligiyla kemik yikimini azaltir.
Osteoklastlarin farklilagmasimi ve etkinligini saglayan IL-1, IL-6, TNF-a ve GMCSF
(Graniilosit makrofaj koloni stimiile edici faktdr) gibi uyarict parakrin aract molekiillerin
sentezini ve osteoklastlarin proteolitik enzim salgisini azaltir (167). Ayrica TGF-f saliimi
artirarak osteoklast apoptozisini artirir (168).

Ostrojen yetersizligi, osteoklastlarin sayica artmasini, olgunlasmasimi ve etkinligini
artirirken, Olimiinii azaltir. Yapilan calismalarda, Ostrojenin osteoblastik hiicrelerde
osteoprotogerin (OPG) {iretimini uyardigr saptanmistir. Ayrica Ostrojenin, OPG ligand:
RANKL ile uyarilan osteoklastogenez inhibitorii oldugu gosterilmistir (169).

’

Osteoprotogerin, Onceleri “‘in vitro’ olarak osteoklast farklilagsmasini ve kemik
yikimin1 6nleyen ¢oziiniir bir peptid olarak tanimlanmisti. Bugiin ise bu proteinin TNF
reseptor ailesine ait oldugu ve yeniden yapilanma doneminde OPG ligand1 olarak bilinen
RANKL i¢in nétralizan 6zellikte reseptdr gorevi tistlendigi anlagilmistir (170).

Menopoz sonrast OP’da, Ostrojen eksikligi nedeniyle kemigin PTH’a duyarlilig
artmistir (171). Kemikten emilen kalsiyum, kan PTH diizeyinin baskilanmasina yol acar.
Paratiroid hormonundaki diisiis, bobrekten kalsitriol sentezini, bagirsaktan ve bobrekten
kalsiyum emilimini azaltmaktadir. Kan kalsiyumun diizeltmeye yonelik olan bu
mekanizmalar, kemik dengesinde bozulmalara yol agmaktadir.

Ostrojen yetersizligi ile diisiik kemik kitlesi arasindaki iliski bilinmektedir. Menopoz
sonrast kadinlarda en diislik Ostrojen diizeyinin (< 5 pg/ml) en diisiik KMY ile iligkili
oldugu ve bu olgularda kirik riskinin ¢ok yliksek boyutlarda oldugu rapor edilmistir.
Hormon yerine koyma tedavisiyle kemik dongiisiiniin yavasladigr ve kemik kitlesinin
arttig1 gosterilmistir (172). Osteoporoz olan erkeklerde de serum Ostrojen diizeyinin daha

diisiik oldugu gosterilmis, testosteronu Ostrojene doniistiiren aromataz iligkili gen veya
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Ostrojen reseptor mutasyonu ile OP arasindaki iliski tizerinde durulmustur (173). Aromataz
enzim etkinligi yetersiz olan erkeklerde Ostrojen tedavisi vertebra ve kalca KMY’da artisa
yol acarken, Ostrojen reseptér mutasyonu olan erkeklerde tedaviye yanit alinamamistir
(174).

Osteoporoz etiyopatogenezinde Ostrojen ve kalsiyum dengesini ayarlayan
hormonlar disinda androjenler, progesteron, tiroid hormonlar1 ve biiylime hormonu da rol
oynamaktadir. Bununla birlikte menopoz oncesi kadinlarda, kemik dongiisiindeki
degisikliklerde kalsiyum duyarli reseptdr geni A986S polimorfizmin rol aldigi rapor
edilmistir (175).

Androjenlerin  kemik yapimimi uyarict ve kemik yikimimi azaltici etkileri
bulunmaktadir. Androjen yetmezligi olan hastalarda KMY’da azalma saptanmistir.
Vertebra kirig1 olan postmenopozal kadinlarda yapilan bir ¢aligmada, ayni yas grubu kirig
olmayanlara oranla androjen diizeyinde azalma saptanmistir (176). Erkeklerde androjen
diizeyinde kronik yetersizlik diisiik kemik kitlesi ile iligkilidir ve testosteron yerine koyma
tedavisi ile artmaktadir.

Hiicre kiiltlirii ¢alismalarinda, progesteronun Ostrojen ve androjene benzer etkileri
gosterilmistir (177). Progesteron, glukokortikoid reseptorlerle etkilesime girerek antogonist
ve zayif agonist etki gostermektedir.

Tiroid hormonlarinin doza baghh olarak kemik yikimimi artirici  etkileri
bulunmaktadir. Hipertiroidide osteoklast sayis1 artmakta kemik yikimi hizlanmaktadir
(178). Hipertiroidi, serum osteokalsin, alkalen fosfataz ve kalsiyum diizeyinde artiga, PTH
ve etkin D vitamini diizeyinde azalmaya neden olur. Ayrica tirotoksikozu olan hastalarda
kalsiyumun bagirsaktan emilimi azalir (179).

Glukokortikoidlerin asir1 salinimina bagl gelisen OP etiyopatogenezinde birgok
mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Doku ve organ kiiltiiri ¢alismalarinda,
glukokortikoidlerin osteoklastlar1 uyararak kemik yikimini artirdigi gosterilmistir. Ayrica
osteoblast ¢ogalmasini ve farklililasmasini1 6nleyerek kemik yapimini azaltir. Bagirsaktan
kalsiyum emilimini azaltarak ikincil hiperparatiroidiye yol agarlar. Hipogonodizme neden
olduklart i¢cin OP agisindan koruyucu etki gosteren hormonlarin yapimi azalir. Son
zamanlarda  yapilan ¢alismalarda, invitro olarak  glukokortikoidlerin  insan
osteoblastlarindan OPG salinimini azalttig1 gosterilmistir (180).

Biiyiime hormonu ve IGF, kemik yapimini uyaran Onemli faktorlerdir. Yasla

birlikte bu faktdrlerin azalmasi, KMY’da diisiikliige neden olur. IGF-1"in idiyopatik OP’u

23



olan erkeklerde ve kalga kirigi olan osteoporoz hastalarinda diisiik diizeyde oldugu
gosterilmistir (181).

Kemigin yeniden yapilanmasinda ¢ogunlukla kemik hiicreleri tarafindan firetilen
sitokinler, PG’ler ve biiytime faktorleri etkilidir.

IL-1 ve TNF-a, osteoklast gogiine yol acarak kemik yikimini artirir. Ayrica
kemigin yapilanma siirecinde Onemli islevleri bulunmaktadir. IL-1 ve TNF-o’nin
inhibisyonu kemik yikimini azaltarak OP gelisimini durdurmaktadir (182).

IL-6, PTH, PG E2 ve IL-1 artisina yol acarak kemik yikimini artirmaktadir.
Ozellikle PG bagimli mekanizmayla osteoklastogenezi uyarmaktadir. IL-6 mRNA’nin
OP’lu hastalarda arttig1 gosterilmistir (183). Kemik iligi kiiltiirlerinden elde edilen
bulgular, dstrojen yetersizliinin artmig IL-6 iiretimi ile iliskili oldugunu gostermektedir
(184). IL-4 ve IL-13 ise, kemikte PG sentezini azaltarak kemik yikimini inhibe etmektedir
(185).

Prostaglandinlerin asir1 iretimi, kemik yikimminda artisa neden olmaktadir.
Ozellikle PG E2’nin, kirik iyilesmesi, mekanik uyariya yamit ve yeniden yapilanma
stirecinde etkili oldugu gosterilmistir. Overektomi uygulanan ratlarda PG tiretiminin arttig
ve Ostrojen tedavisiyle azaldigi gosterilmistir (186).

Osteoblastik hiicre serilerine bir¢cok biiylime faktorii etki etmektedir. TGF-f3,
osteoblast Onciillerinin ¢ogalmasim1 ve farklilasmasinm1i uyararak kemik yapimini
baslatmaktadir. TGF-B eksikliginde KMY azalmakta ve kemik yikimi hizlanmaktadir.
Fibroblast biiytime faktorii (FGF) ve kemik morfogenetik protein (BMP) kemik
gelisiminde rol almaktadir. Ikisinin de polimorfizmi OP’la iliskili bulunmustur (187).

Osteoporoz  etiyopatogenezinde genetik faktorlerin - rolii uzun zamandir
bilinmektedir. Tek yumurta ikizlerinde, ¢ift yumurta ikizlerine oranla lomber vertebra ve
femur boynu KMY daha ¢ok benzerlik gostermektedir. Yasa baglhi kemik fenotip
ozelliklerinin %50-80 oraninda genetik olarak belirlendigi saptanmigtir (188).

ikiz calismalarinda; kadinlarda genetik, lomber vertebra KMYdaki degisikliklerde
etkili bulunurken, femur boynunda etkisi gozlenmemistir (189).

Osteoporozun genetigi ile ilgili ¢alismalarda incelenen ilk gen vitamin D reseptor
(VDR) genidir. ikizlerde ve ikiz olmayan beyaz irkta VDR alelleri ile KMY arasinda giiclii
bir iligki saptanmistir. Daha sonra yapilan ¢aligmalar bu genle taginan kalitsal 6zelliklerin
¢ift yumurta ikizlerinde diisiiniilenden daha az etkili oldugunu gostermistir (190). Bu
konuda yapilan bir meta analizde VDR’nin KMY iizerine etkili oldugu ve 0.3 standart
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sapmalik bir farka neden oldugu belirtilmistir (191). VDR gen polimorfizminin KMY
disinda kalsiyumun bagirsaktan emiliminde etkili oldugu ve kemik dongiisiinde degisiklige
neden oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, son yapilan c¢alismalarda, VDR gen
polimorfizminin KMY’dan bagimsiz menopoz sonrasi kadinlarda OP’a bagl kirikla iligkili
oldugu gosterilmigtir (192). VDR geni disinda, kollagen tip I o-1 geninin intron 1
yapisindaki polimorfizm ile KMY arasinda iliski saptanmistir. Danimarka’da yapilan bir
calismada, bu genin vertebra dis1 kirik riski ile iliskili oldugu gosterilmistir (193).

Irlanda ve Danimarka’da yapilan aile ¢alismalarinda, 20. kromozom iizerinde yer
alan BMP-2 gen polimorfizmi ile OP arasinda yakin bir iligki saptanmistir. Ayrica son
yillarda, Ostrojen reseptdr gen polimorfizminin OP’a bagl kirik gelisiminde etkili
oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (194).

Japon kadinlarinda, osteokalsin ve matriks proteinlerinin karboksillenmesinde rol
alan apolipoprotein E fenotipleri ile KMY arasinda iliski bildirilirken, ABD’de yapilan bir
caligsma bu veriyi desteklememektedir

Kemigin yeniden yapilanmasinda genetigin rolii ikiz ¢aligmalarinda osteokalsin
diizeyleri ile arastirllmistir. Yiiksek osteokalsin diizeyi olanlarda KMY’da azalma
saptanmistir. VDR genindeki ortak polimorfik alellerinde osteokalsin diizeyleri ile iligkili
oldugu bildirilmistir (195).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada, HLA tipi ile KMY arasindaki iliski gézden
gecirilmis, ¢cok yliksek KMY saptananlarda 11q’nun 12-13. kromozomunda bu iliskiden

sorumlu oldugu diisiiniilen bir bolge tanimlanmistir (196).

Risk faktorleri

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalar OP gelisiminde cok c¢esitli risk faktorlerinin rol
oynadigim1 gostermektedir. Risk faktorlerinin tanimlanmasi ile yiiksek risk altindaki
olgular belirlenebilir ve bdylece degistirilebilen nedenler diizeltilerek ciddi OP ve OP’a
bagl kiriklar 6nlenebilir.

Yas, cinsiyet ve irk:

Osteoporoz, 45 yas sonrasi baglar ve yas ilerledik¢e goriilme sikligr artar. Menopoz dncesi
kadinlarda yaklasik olarak yilda %0.25-1 kemik kayb1 olmaktadir. Menapozla birlikte bu
kayip %2-5 kadar ulagsmaktadir. Menapoz sonrasi donemde ilk 10 yil i¢inde tim kemik
kitlesinde %15 kadar kayip olmaktadir (197). Bunun yaklasik %50’si ilk 5-6 yil icinde
ortaya ¢cikmaktadir. Erkeklerde yasam boyunca olugan kemik kayb1 %20-30 oranindadir.
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Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda, OP ve OP’a bagh kiriklarin kadinlarda daha
stk oldugu saptanmustir. Elli yas lizeri kadinlarda, erkeklere oranla vertebra ve kalga kirig
3 kat, el bilegi kirig1 6 kat fazla goriilmiistiir. Bunun en 6nemli nedeni menopoz sonrasi
azalan Ostrojen diizeyinin yol agtigit KMY ’daki azalmadir (198).

Osteoporoz siklig1 irklar arasinda da farklilik gostermektedir. Siyah irka oranla
beyaz irkta OP daha sik goriilmektedir. Siyah irkta hem menapoz sonrast kemik kaybi1 daha
az, hem de doruk kemik Kkitlesi daha fazla bulunmustur (199). Uzak dogu Asyalilarda ise
beyazlara gore KMY daha diistik diizeyde saptanmuistir.

Dogurganlikla ilgili faktorler:

Dogurganlikla ilgili faktorler arasinda erken menopoz, ge¢ menars, 6 aydan uzun siireli
amenore, kisa dogurganlik siiresi, genc¢ yasta cerrahi menapoz, gebelik sayisi, dogum
kontrol ilaglarinin kullanimi ve laktasyon siiresi sayilabilir (200).

Menopoz ile ortaya ¢ikan gonodal yetersizligin yol agtig1 dstrojen eksikligi hizli
kemik kaybindan sorumludur. Dogal menopoz yasindan once gerceklestirilen cerrahi
menapoz, kemik kaybini ve kalga kirik riskini artirmaktadir. Erken menopoz ve geg
menarsin neden oldugu kisa dogurganlik siiresi ile menapoz donemindeki diisiik kemik
kitlesi iliskili bulunmustur. Ayrica hipotalamus nedenli amenoresi olan geng¢ erigkin ve
adolesan donemindeki kizlarda da kemik kitlesi diisiik diizeyde saptanmistir (201).

Kadinlarin dogurganlik dénemlerinde dogum kontrol ilaglarin1 kullanmalar1 kemik
mineral yogunlugu ve doruk kemik kitlesi iizerine olumlu etki etmektedir (202). Ancak
bazi kesitsel caligmalar bu verileri desteklememektedir (203). Biiylime doneminde Ostrojen
verilmesi epifizlerin erken kapanmasina ve erken iskelet gelisimine yol agmakta doruk
kemik kitlesinde azalma olusturmaktadir.

Gebelik esnasinda kalsiyum emilimi artmaktadir ancak yine de yeterli kalsiyum
destegine ragmen KMY’da degisiklik olmamaktadir. Gebelik sirasinda artan kemikten
kalsiyum emilimine ve yeterli kalsiyum destegine ragmen KMY’da degisiklik
olmamaktadir (204).

Dogum yapan veya yapmayan kadinlar ile laktasyondaki kadinlar arasinda
metakarpal kemik kitlesinde bir fark saptanmamustir (205). Diger bir ¢alismada ise, 4 veya
daha fazla dogum yapanlarda femur boynu KMY’da azalma saptanmistir (206).

Laktasyon siiresince siitle artan kalsiyum kaybi, kalsiyum dengesini olumsuz
etkilemekte ve kemik kaybina neden olmaktadir. Laktasyon déneminde %1.5-4 oraninda

kemik kaybi1 goriilmektedir (207). Bu durum menopoz sonrast kirik igin risk
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olusturmamaktadir. Laktasyon doneminde meme dokusundan salinan PTH iligkili protein,
bu donemdeki artmis kemik yikimu iligkili bulunmustur (208).

Viicut tipi:

Diisiik viicut agirligi, her iki cinste tiim iskelet kemik kitlesinde azalma nedenidir.
Kadinlarda viicut agirligi artist bir yandan iskelete mekanik yiiklenme yaparak diger
yandan yag dokusundan Ostrojen salgilanmasini artirarak kemik yogunlugunu olumlu
yonde etkilemektedir (209). Sisman kadinlarda kemigin PTH’a duyarliliginin azaldigi
gosterilmistir. Sonugta kilo artisi ile birlikte kemik kitlesi korunmakta ve OP’a bagh kirik
riski azalmaktadir. Zayif kadinlarda, diisiik kemik kitlesi ve diismelerde koruyucu yag
dokusunun ince olmasindan dolayr OP’a bagh kirik daha fazladir (210). Anoreksi olan
kadinlarda travmadan bagimsiz vertebra ¢okme kiriklari sik goriilmektedir. Bu durum
Ostrojen eksikligine, diisiik viicut agirligma, azalmis kalsiyum alimina ve yetersiz
beslenmeye baglanmaktadir. Bu hastalarda tedavi ile kilo artisi saglandiginda over
islevinin normale dondiigii ve kemik kitlesinin arttig1 gésterilmistir (211).

Beslenme aliskanhgi:

Iskeletin bilyiime ve gelismesini saglikli tamamlayabilmesi ve ileri yaslarda kemik kitlesini
koruyabilmesi i¢in yeterli miktarda kalsiyum alinmalidir. Biiylime ddneminde alinan
kalsiyum ile KMY dogrudan iliskili bulunmustur (212). Ozellikle ¢cocukluk ve adelosan
doneminde siit ve siitlii gidalardan zengin beslenen kisilerde, OP’a baglh kirik riskinin
azaldig1 gosterilmistir (213).

Istanbul’da iki farkli sosyoekonomik gevre kosullarma sahip ilkokulda yapilan bir
calismada; tibia kemiginin ultrasonla dl¢iilen yogunlugu ve diyetle alinan kalsiyum miktari
arasindaki iliski arastirilmis, 6zellikle gece siit icen ¢ocuklarda kemik yogunlugu yiiksek
bulunmustur (214).

Yagsla birlikte giinliik kalsiyum gereksinimi artmakta buna karsin diyetle alinan
miktar azalmaktadir. Menapoz 6ncesi donemde giinliik kalsiyum gereksinimi 800 mg iken
postmenopozal donemde 1500 mg’a kadar ¢ikmaktadir. Diyet kalsiyum igeriginin kemik
kitlesini hangi Ol¢lide artirdigina iliskin kesin veriler bulunmamaktadir. Literatiir gézden
gecirildiginde; kalsiyum alimi ile OP arasindaki iliskiye iliskin celigkili verilere
rastlanmaktadir. Menapoz oncesi donemdeki kadinlarin kalsiyum tiiketiminin kendilerini
ileri yaslarda gelisebilecek kalga ve el bilegi kirigindan koruyamadig1 gosterilmistir (215).
ABD’de yapilan bir ¢aligmada ise yiiksek kalsiyum destegi yapilan menopoz sonrasi

kadinlarda KMY ’da herhangi bir artig gézlenmemistir (216).
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Riggs ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada, yas ortalamasi1 66 olan kadinlarda 4
yil stireyle 1600 mg/giin verilen kalsiyumun PTH diizeyini normale diisiirdiigii ve lomber
vertebra ile femur boynu KMY unda artisa neden oldugu gosterilmistir (217). Altmis bes
yas iizeri kadin ve erkeklerde kalsiyum ve D vitaminin OP’a bagl kiriklara etkisinin
arastirildig1 bir ¢alismada; vertebra dis1 kirik orani kalsiyum ve D vitamini verilen grupta
daha diisiik saptanmistir (218).

Osteoporozda kalsiyum eksikliginin roli, D vitamini eksikligi ile birlikte
degerlendirilmelidir. D vitamini eksikligi kalsiyumun bagirsaktan emilimini azaltmakta,
ikincil hiperparatiroidi gelisimine neden olmakta ve sonucta kemik kaybi artmaktadir. Bu
nedenle diyette kalsiyum yaninda D vitaminine de agirlik verilmelidir. Giinde 400-800 TU
D vitamini alimi yeterli olmaktadir. Ayrica deri yolu ile olusan D vitamini sentezini
artirmak amaciyla gilinese maruz kalma onerilmelidir (164).

Proteinden zengin diyetler, idrarla kalsiyum atilimini artirir. Bu etki yiiksek fosfat
icerigi nedeniyle, hayvansal proteinlerde bitkisel proteinlerden daha fazladir. Yiiksek fosfat
alimi ise, idrar ile kalsiyumun atilimini azaltirken digki ile atilimini artirmakta, ayrica
ikincil hiperparatiroidiye yol agarak kemik dongiislinii hizlandirmaktadir. Proteinler,
bobrek tiibiillerinde kalsiyum geri emilimini azaltarak, glomeriil filtrasyonunu artirarak,
asitlerin tamponlanmasi i¢in iskelet kalsiyumunu kullanarak OP’a yatkinlik saglamaktadir
(219).

Diyette yeterli miktarda magnezyum, ¢inko ve bakir gibi eser elementlerin
bulunmasi OP’un gelisimini azaltici etki gostermektedir. Asiri tuz alimi idrarla artan
kalsiyum kaybina yol acarak OP gelisimine katkida bulunmaktadir. Cin’de yapilan bir
calismada, soya iceren gidalar1 tiiketen menopoz sonrasi kadinlarda OP’a bagl kirik
riskinde azalma saptanmistir (220).

Asirt miktarda kafein tiiketimi, idrar ve bagirsak kalsiyum atilimini etkilemektedir.
Kafeinin idrar kalsiyum atilmini azaltici etkisini, prostaglandin sentezini etkileyerek
yaptig1 diistintilmektedir (219). Giinliik 150 mg kafein alimi idrar kalsiyumunu atilimini 5
mg artirmaktadir. Diisiik dozlarda kafeinin etkisi 6nemsizdir.

Sigara kullanima:

Sigara kullanim1 OP gelisimi agisindan 6nemli bir risk olusturmaktadir. Sigara i¢cenlerde
bagirsaktan kalsiyum emilimi azalmakta, ikincil hiperparatiroidi gelismekte ve kemik
rezorbsiyonu artmaktadir. Sigara igenlerde serum Ostrojen diizeyleri normal olmasina
karsilik Ostradiol metabolizmasi bozulmustur. Ayrica seks hormonu baglayan globulin

diizeyi artmis, biyolojik etkin Gstrojenlerin serbest serum diizeyi ise azalmistir. Sigara, kan
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kortizol diizeyini artirarak D vitaminin etkin sekle doniistimiinii azaltmaktadir. Sigara icen
gen¢ kadinlarda icmeyenlere oranla PTH diizeyleri diisiik, fosfat degerleri yiiksek
bulunmustur (221).

Sigara kullananlarin kilosu genellikle diisiiktiir, daha hizl kilo kaybederler ve daha
erken menopoza girerler. Calismalarin ¢ogunda sigara i¢enlerde daha diisiik kemik kitlesi
ve daha hizli kemik kaybi s6z konusudur. Sigara i¢en kadinlarda kalga, vertebra ve el
bilegi kiriklari, igmeyenlere oranla 1.5-2.5 kat daha fazla saptanmigtir. Sigara i¢enlerde
KMY ’nun lomber bolgede %9.3, femur boynunda %5.8 kadar diisiik oldugu bildirilmistir
(222).1 yillik sigara i¢gme kalga kirik riskini %1, vertebra kirik riskini %0.8 artirmaktadir.
MEDOS calismasina gore eskiden sigara igen ve yeni sigara igenlerde, icmeyenlere oranla
kalca kirig1 riskinin arttig1 rapor edilmistir (223).

Alkol tiiketimi:

Asint diizeyde alkol tliketimi, OP i¢in risk olusturmaktadir. Kronik alkol tiiketimi hem
kemik hem de kalsiyum metabolizmasini degistirmektedir. Asir1 alkol alimi sonucu,
kalsiyum emilimi azalmakta, atilim1 ise artmaktadir. Kronik alkoliklerde KMY’da lomber
bolgede %40, femur boynunda %50 oraninda kayip gosterilmistir. Vertebra kiriklarinin
asirt alkoliklerde %50 oraninda arttig1 rapor edilmistir (224).

Etanol, kemik dongiisiine etkilidir. Osteoblast c¢ogalmasini baskilar, kemik
rezorbsiyonunu artirir. Etanolun osteoblast sayisini azalttigi ve islevlerini bozdugu
gosterilmistir (225). Ayrica alkol alimi nedeniyle beslenme aliskanligi da bozulmaktadir.
Alkole bagl kronik karaciger hastaliginda, protein ve sodyum alimi azalmakta ve
parasentez, varis kanamalar1 sonucu protein kaybi artmaktadir. Yine alkole bagli endokrin
sistemdeki degisiklikler sonucu testosteron diizeyi azalmakta, endojen kortizol salinimi
artmakta ve OP olusumu kolaylasmaktadir.

Ilaclar:

Bazi ilaglar uzun siire ve yiiksek dozda kullanildiginda OP’a neden olmaktadir. Bunlarin
basinda kortikosteroidler gelmektedir. Uzun siireli kortikosteroid kullanan hastalarda OP
siklig1 %50’ye kadar ulagsmaktadir (226). Kortikosteroid kullanimina bagli OP olusumunda
birgok mekanizmalar sorumlu tutulmakla birlikte kemik yapiminin baskilanmasi ve
yikiminin artmasi asil nedendir. Kemik mineral kaybi1 ilk 6 ayda hizlidir ve kayip daha
fazla trabekiiler kemiklerde olusmaktadir (227). Ug aydan daha uzun siireli >5 mg/giin
prednizolon veya esdegeri kortikosteroid alacak hastalara Amerikan Romatoloji Cemiyeti

OP riski agisindan koruyucu tedavi 6nermektedir (228).
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Heparin, bobrek 1,25(0OH), Ds vitamini sentezini azaltarak, PTH ile iliskili kemik
yikimint ve kollajenaz etkinligini artirirak OP’a neden olur. Heparin dozu ile kemik
yogunlugu degisimi arasinda iliski saptanmamustir. Olas1 kirik riskini azaltmak amaci ile
giinliik 15.000 {initeden daha diisiik dozlarinin kullanimi 6nerilmektedir.

Varfarin, K vitamini sentezini baskilar ve osteokalsin sentezini azaltir. Bu durum
kemik kaybina yol acar. Tedavide K vitamini ile birlikte kullanilmas1 énerilmektedir.

Metotreksat, folat antagonisti bir ilactir. In vitro olarak osteoblastlarm etkinligini
engellemektedir. Kullaniminda idrar ve digk: ile kalsiyum kaybinin arttigir gosterilmistir.
Metotreksatin genellikle uzun siireli, yliksek dozda kullanim1 sonucu 6-15 ay i¢inde kemik
mineral yogunlugunda azalma saptanmistir. Histomorfometrik caligmalarda da, osteoid
olusumunda azalma ile seyreden diisiik dongiilii kemik hastalig1 olusturdugu gosterilmistir
(229).

Siklosporin A, organ transplantasyonunda kullanilan immiin sistemi baskilayan bir
ilagtir. Osteoblast hiicreleri iizerine dogrudan etkisi bulunmamaktadir. TGF- yapimini
artirarak yiiksek doniisiim hizli osteopeniye neden olmaktadir. Serum kalsiyum ve PTH
diizeylerinde degisiklik yapmamaktadir (230).

Nobet onleyici ilaglar, karacigerde D vitamini yikimini artirarak 6zellikle kortikal
kemikte etkilerini gosterirler. Uzun siireli, yliksek dozda ve birden ¢ok ilacin kullanildig:
hastalarda OP riski yiiksektir. Bu hastalarda kemik rezorbsiyonu hizlanmistir. Ayrica bu
ilaglar, 17 B-6stradiol yikimini hizlandirarak dstrojen diizeyinin azalmasina yol agmakta ve
kalsitriole bagirsakta direng gelismesine neden olmaktadir (231).

Lityum psikiyatride sik kullanilan bir ila¢ olup kalsiyum ve PTH artig1 yaparak
kemik kaybma yol agmaktadir.GnRH agonistleri (Gonodotropin saliverici hormon
agonistleri) giiniimiizde sik kullanilan ve hipogonadizme yol agarak kemik kaybina neden
olan ilaglardir. Ostrojen karsit1 tamoksifen, A vitamini tiirevlerinden retinoik asit ve
aluminyum igeren antiasitler de OP nedeni olarak su¢glanmaktadir (232).

Endokrin hastaliklar:
Glukokortikoid fazlaligi, hipertiroidi, hiperparatiroidi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi ve
diyabetes mellitus (DM) gibi endokrin hastaliklara bagli OP gelismektedir.

Glukokortikoid fazlaligina bagli gelisen OP, en sik goriilen endokrin kokenli
OP’dur (233). Endojen glukokortikoid artisi ve OP birlikteligi, genglerde ve adrenal
hiperplazilerde goriiliir. Ekzojen kokenliler ise romatoid artrit, astim brongiyale ve allerjik
hastaliklarin tedavisi sirasinda ortaya cikar. Glukokortikoid nedenli OP’dan en ¢ok

biiylime ¢agindaki ¢ocuklar, menopoz sonrast donemdeki kadinlar, yaslilar ve bag dokusu
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hastalig1 olanlar etkilenmektedir (234). Kesitsel ¢alismalar glukokortikoid tedavisi almakta
olan hastalarda KMY’nun %10-20 oraninda azaldigini gostermistir (235). Osteoporoza
bagl kirik riski, toplam glukokortikoid dozu, yas, cinsiyet, irk, menopoz durumu, sigara
kullanimi1 ve tedavi oncesi KMY ile iliskili olmakla birlikte yaklasik %34 olarak
bildirilmektedir (236).

Glukokortikoid tedavisi baslamadan oOnce hastalar OP riski agisindan
degerlendirilmeli ve koruyucu oOnlemler alinmalidir. 6 aydan daha uzun siire
glukokortikoid verilecek hastalarin tedavi oncesi KMY 6lgiilmeli, osteopeni veya
osteoporoz saptanirsa ise farmakolojik tedavi baglanmalidir.

Tiroid hormonlarinin birincil etkisi kemik yikimini artirmaktir. Hipertiroidide
osteoklast sayis1 artmakta kemik dongiisii hizlanmaktadir. Hipertiroidili olgularda hem
vertebra hem de kalgada KMY’u azalmaktadir. Hipertiroidi tedavisinden sonra ise 5 yil
icinde vertebra KMY’u artmaktadir. Kemik kitlesindeki yetersizlik, hipertiroidinin
tedavisiyle biiyiik oranda tedavi edildigi i¢in, hipertiroidi nedeniyle kirik goreceli olarak
daha az olmaktadir.

Uzun siireli ekzojen tiroid hormonu yerine koyma tedavisi ve OP tartigmasi son
zamanlarin en ¢ok ilgi duyulan konusu olmustur. Yapilan bir ¢alismada, TSH (Tiroid
stimulan hormon)’y1 baskilayacak ol¢iide yiiksek doz tiroid hormonu ile tedavi edilen
menopoz Oncesi ve sonrast kadin hastalarda KMY’da azalma saptanmistir (237). Buna
karsilik bagka bir ¢alismada, tiroid kanseri nedeniyle yiiksek doz tiroid hormonu almakta
olan menopoz Oncesi kadinlar ve erkeklerde kemik kaybi goriilmedigi bildirilmistir (238).
Bu calismalardaki celigkiler tiroid hormon dozu ve TSH siipresyon derecesi ile ilgili
olabilir. Ancak bu konudaki meta-analizler bu olgularda KMY degisikliklerinin 6zellikle
menopoz sonrasi kadinlarda istatistiksel diizeyde anlamli oldugunu gostermistir.

Birincil ya da ikincil olarak gelisen hiperparatiroidi OP’a yol agmaktadir. Birincil
hiperparatiroidide kortikal kemik kaybi1 daha belirgindir. Kirik iizerine yapilan ¢aligmalar
tartismalidir. Hastalarda 6n kol kiriklar1 artmaktadir, fakat kalca kiriklari ile ilgili kesin
veriler bulunmamaktadir. Birincil hiperparatiroidinin cerrahi tedavisinden sonra KMY %7-
13 oraninda artmaktadir.

Ikincil hiperparatiroidi, kronik bobrek yetmezligi, gastrointestinal hastaliklar ve
osteomalazide goriilmektedir. Bobrek yetmezliginin baslangicinda, hipokalsemi, fosfat
retansiyonu, etkin D vitamini yapiminda azalma olmaktadir. Kronik dénemde kan
kalsiyum diizeyleri normale yakin diizeye ulagsmaktadir; buna karsilik KMY’da azalma

meydana gelmektedir.
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Birincil veya ikincil tipte olan kadin ve erkekte goriilen hipogonadizm, OP riskinin
artmasina neden olmaktadir. Postmenopozal OP’da hipogonadizm yaslanmanin bir sonucu
olarak ortaya c¢ikmaktadir. Cerrahi oferektomi, prematiir over yetmezligi,
hiperprolaktinemi ve anoreksia nervosada hipogonadizm erken yaslarda olugmaktadir.
Erkeklerde OP’un en 6nemli nedenlerinden biri hipogonadizmdir ve %15-30 oraninda
goriilmektedir (239). Hastalarda testosteron eksikligine bagli kemik kaybi olmaktadir.
Kallmann ve Klinefelter sendromlar1 gibi anormal puberte gelisimi olan erkek ¢ocuklarda
kortikal ve trabekiiler kemik kaybi olmaktadir. Ayrica hemokromatoz, alkol bagimliligi,
kronik karaciger hastaliklar1 ve bazi ilaglar hipogonadizme yol agmaktadir.

Hiperprolaktinemi, hipotalamus-hipofiz-gonad aksin1 bozarak hipogonadal bir
hormonal sonu¢ olusturmaktadir. Uzun siireli hiperprolaktinemik seyreden kadinlarda,
radius ve lomber vertebra kemiklerinde dansite azalmig olarak bulunmustur.
Hiperprolaktineminin tedavi edilmesi ile gonad islevlerinin normale dénmesinden sonra
KMY da artis olmaktadir (240).

Insiiline bagimli DM’lu hastalarda KMY ’da azalma osteopenik diizeydedir. Kemik
kayb1 genellikle ilk 5 yil i¢inde gelisir. Bu hastalarda KMY nun azalmasindan sorumlu
olarak hiperglisemi, hipokalsemi, hiperkalsiiiri, hiperfosfatiiri, D vitamini metabolizmasina
ait degisiklikler, azalmis insiilin etkisi ile osteoblast fonksiyonlarinda ve kemik yapiminda
azalma gibi faktorler rol oynamaktadir. Buna karsilik insiilin bagimli olmayan DM’lu
hastalarda yapilan ¢alismalarda KMY 'nun normal, hatta artmis oldugu gdsterilmistir (241).
Bu olgularin ¢ogu sismandir. Sismanlik, yag dokusunda testosteronun Ostradiole,
androstenedionun Ostrona doniisiimiinii hizlandirarak ve biyomekanik etkilerle OP’a kars1
koruyucu rol oynamaktadir. Ayrica insiilin direncine ikincil gelisen hiperinsiilinizmin
kemiklerde mitojenik ve anabolik etkisi bulunmaktadir.

Bag dokusu hastaliklar:

Bazi bag dokusu hastaliklarinin OP ile iligkili oldugu bilinmektedir. Romatoid artrit
(RA)’in OP’a yatkinlik olusturmast uzun zamandir bilinmektedir. Romatoid artritte hem
genel hem de periartikiiler OP olusur. Periartikiiler OP, RA’in en erken radyolojik
bulgularindandir. Periartikiiler OP’un eklemdeki enflamasyon mediatorleri ile iliskili
olarak damarlanmadaki lokal artis nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Genel kemik
kaybinin patogenezinde bir¢cok faktorler rol oynamaktadir. Enflamasyon sirasinda olusan
dolasimdaki sitokinler ve fonksiyonel yetersizlik nedeniyle azalmig mobilite en 6nemli
etyolojik faktorler olarak kabul edilmektedir. Yapilan vaka kontrolli bir ¢alismada, RA’li

hastalarda vertebra kirik riski 2.1 bulunmus ve kortikosteroid kullanimi1 bakimindan kirigi
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olan ve olmayan olgular arasinda fark bulunmamustir (242). Romatoid artritte kalca ve
diger bolgelerde kirik riskinin arttiginm1 gosteren bir¢cok calisma bulunmaktadir (243).
Ayrica RA tedavisinde kullanilan kortikosteroidler, metotreksat ve siklosporin A gibi
ilaglarda OP gelisimine katkida bulunurlar.

Ankilozan spondilit’in erken donemlerinde OP goriilmekte ve tanidan hemen sonra
vertebra kirik riskinde artis meydana gelmektedir. Erkeklerdeki risk kadinlardan daha fazla
olmaktadir.

Osteogenesis imperfekta, ciddi OP’la seyreden otozomal dominant gegisli tip I
kollagen yapiminda bozuklukla seyreden kalitsal bir hastaliktir. Bazi hastalarda kirik
hikayesi olmaksizin erken yasta vertebra OP’u goriilebilmektedir. Osteogenesis
imperfekta’nin bazi formlar1 postmenopozal OP’u taklit edebilir (244).

Fibrillin gen mutasyonu ile karakterize Marfan ve Ehler-Danlos sendromlarinda
vertebralarda osteopeniye sik rastlanmaktadir, ancak kirik riski belirgin artmamustir.

Homosistiniiri, OP’un nadir goriilen sebeplerinden biri olup, sistationin sentaz
enzim aktivitesi yetersizliginden kaynaklanan otozomal resesif gecisli bir hastaliktir.
Dolasimda artan homosistin ve metabolitlerinin kollagenin ¢apraz baglarinin olusumunu
engelledigi homosistiniiride OP sik goriilmektedir (245).

Gastrointestinal sistem hastaliklar::

Gastrointestinal sistem hastaliklarda OP’a yol acan nedenler arasinda, kalsiyum ve D
vitamini emiliminin bozulmasi, karacigerde D vitamini metabolizmasinda anormalliklerin
ortaya ¢cikmasi ve bu hastaliklarin tedavisinde kortikosteroidlerin kullanilmasi sayilabilir.

Karaciger hastaliklarindan biliyer sirozda OP ve kiriklara sik rastlanmaktadir. Son
yillarda yapilan calismalarda, hiperbiliiribineminin osteoblast farklilasmasini inhibe ederek
kemik yapimini azalttigina iligkin veriler elde edilmistir. Alkol kullanimu ile birlikte olmas1
OP gelisimine katkida bulunmaktadir (246).

Gastrektomi gegiren hastalarin %30’unda kemik metabolizmasinda bozukluklar
goriilmektedir. Yapilan calismalarda, trabekiiler ve kortikal KMY’da azalmaya baglh
olarak kirik riskinde 2.6 kat artig oldugu gosterilmistir (247). Gastrektomi sonrasi kalsiyum
icin duodenal absorbsiyon yiizeyinin azalmasi ve D vitaminin emilememesi ikincil
hiperparatiroidiye yol a¢maktadir. Yeni caligmalar, OP’un osteomalaziden daha sik
oldugunu diisiindiirmektedir.

Gluten enteropatisi olan hastalarda, OP ve osteomalazi goriilmektedir. Idiyopatik
OP’u olan olgularin %12’sinde anti-gliadin antikorlar1 saptanmistir. Osteoporotik

popiilasyonda gluten enteropati olasilig1 10 kat artmustir.
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Enflamatuvar bagirsak hastaligi olanlarda %40-50 oraninda osteopeni, %20-30
oraninda ciddi OP’a rastlanmaktadir. Ayrica kirik riskinde %40 artis oldugu saptanmigtir
(248). Vitamin D ve kalsiyum emilim bozuklugunun derecesi bagirsak patolojilerine gore
degismektedir. Bu hastaliklarda seks hormonlarinin azalmasi ve kortikosteroid kullanimi
OP gelisimine katkida bulunmaktadir.

Santral sinir sistemi hastahklar::

Serebrovaskiiler olaylar, OP ve kirik agisindan énemli bir risk faktdriidiir. Inme sonrasi
hemipleji olan vakalarda OP’un hizla gelistigi ve kiriklarin ¢ogunun ilk y1l icinde meydana
geldigi bildirilmektedir. Kemik kitlesinin korunmasinda agirliktan ¢ok kasin kasilma islevi
onemli oldugu i¢in hemiplejik tarafta kemik kayb1 daha belirgin olmaktadir. Paralizi femur
boynuna yiiklenen yiikiin yoniinii degistirerek biyomekanik etkilerle kirik riskini
artirmaktadir. Bu kosullarda diisme sikliginin artis1 da kirik agisindan ek bir risk faktoriidiir
(249).

Malign hastaliklar:

Bir¢ok malign hastaliklarin seyri sirasinda OP goriilmektedir. Solid tiimorler genellikle
fokal litik lezyonlar yaparsa da Ozellikle meme kanserinde oldugu gibi genel kemik
kaybina yol acabilmektedir.

Multipl myelom ve diger miyeloproliferatif hastaliklarda yaygin OP goriilebilir.
Multipl myelomlu hastalarin %80’inde kemik agris1 ve %60’ mda patolojik kiriklar
bildirilmistir. Kemik lezyonlar1 genellikle lokal ve litik olmakla birlikte yaygin osteopeni
bulunabilir. Nadir olarak osteosklerotik lezyonlar da goriilebilir. Yapilan bir ¢aligmada,
multipl myelomlu 250 hastanin vertebra grafileri morfometrik olarak degerlendirildiginde
vertebra kirik yayginligi %56 olarak bulunmustur. Vertebra kiriklart ile kemik agrisinin
yayginlhig1 ve siddeti arasinda iliski saptanmigtir. Malign hiicrelerden salinan sitokinler
osteoklast etkinligini artirarak kemik yikimina neden olmaktadir (250).

Cocukluk ve adolesan donemindeki akut lenfoblastik 16semilerde OP ve vertebra
kiriklarina sik rastlanmaktadir (251). Kadinlarda en sik goriilen kanserlerden biri olan
meme kanseri, iskelet sisteminde 6zellikle vertebra, kosta ve pelviste metastaz yaparak
siklikla kiriklara neden olmaktadir. Kemik yikiminin en o6nemli nedeni osteoklast
etkinligindeki artigtir.

Mastositoz, deride sinirli anormal mast hiicre ¢ogalmasi ile karakterize, olusum
nedeni bilinmeyen bir ¢oklu organ hastaligidir. Aksiyel kemiklerde yaygin osteopeniye ve
omurga kiriklarina neden olmaktadir. Olgularin %16’sinda smirli, %52’sinde yaygin

kemik tutulumu goriilmektedir. Mastositozda kemik yikiminin neden oldugu bilinmemekle
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birlikte, mast hiicrelerinden heparin salinnminin artmasi ve kemige ait sitokinlerin roli
tizerinde durulmaktadir (252).
Hematolojik hastaliklar:
Osteoporoz yapan hematolojik hastaliklarin en Onemlisi homozigot [-talasemilerdir.
Talasemili hastalarda kemik iliginin hiperplazisine bagl olarak kemik iliginde genisleme
ve trabekiiler kalinliklarinda azalma olmaktadir (253). Bu hastalarda, kemik iliginde ve
osteoblastlarda kan transfiizyonlar1 sonucunda demir birikimleri goriilmektedir. Karaciger
ve gonodal yetersizlikler de bu hastalarda OP’a neden olmaktadir. Talasemi mindr
hastalarinda da OP’a rastlanmaktadir.

Vitamin B-12 eksikliginde, OP ve kal¢a kiriklar1 sik goriilmektedir. “‘/n vitro”’
caligmalarda, osteoblast etkinliginin baskilandig1 gosterilmistir (254).
Solunum sistemi hastahklar::
Kronik obstriiktif akciger hastaliklari ile OP birlikteligi siktir. Kronik asidoz, sigara
Oykiisii, kortikosteroid kullanimi, hareketsizlik ve diisiik viicut kitle indeksi OP nedeni
olarak suclanmaktadir. Ozellikle erkek hastalarda vertebra kiriklarinda artma saptanmustir
(255).
Hemokromatoz:
Hemakromatoz ile OP arasindaki iliski bircok ¢alismada ortaya konulmustur.
Hemokromatozlu hastalarin = %15-66’sinda  OP  goriiliir. Karaciger hastaligi  ve
hipogonadizme bagli OP gelisebilmektedir (250).
Organ nakli:
Organ nakli genellikle kemik kaybi ile birliktedir. Bobrek, karaciger, kalp ve akciger nakli
sonrast ilk bir yil icinde KMY kaybi, nakil dncesine gore %20 ve ilizerinde bulunmustur
(256).
Immobilizasyon:
Immobilizasyon ve kullanmamaya bagli OP, kirik, santral sinir sistemi lezyonlarina bagl
motor paraliziler ile kemik ve eklem enflamasyonlarindan sonra goriilmektedir.
Immobilize edilmis bir ekstremite, mekanik strese maruz kalmadigi icin KMY
azalmaktadir. Bu durum, mekanoreseptorlerin aracilik ettigi biyolojik doéniisiimler yoluyla
gerceklesmektedir. immobilizasyona bagli OP, kortikal kemige gore trabekiiler kemikte
daha erken goriilmektedir. Bu tip OP gelisiminde hastanin yasi ve bozulmus kalsiyum
dengesinin 6nemi biiyiiktiir (257). Yercekiminin olmadig1 uzay yolculuklarinda son 20
yildir yapilan ¢alismalarla astronotlarda kemik kitlesinde her ay %@4’lik bir kayip

gbzlenmistir. Uzun siireli yatak istirahati de kemik kitlesinde azalma olusturmaktadir.
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Kiriklardan sonra birbirine zit iki olay goriiliir. Kirik bélgesinde kullanilmamaya
bagli olarak mekanik stres anlamli olarak diiser. O bolgede genel bir kemik kitle kayb1 ve
bolgesel OP gelisir. Kirik iyilesme siireci kirik bolgesinde bolgesel ve giiclii bir dizi kemik
olusum siirecini baslatir. Her iki siire¢ birbirinden ayri olarak diizenlenir. Birkag yil i¢inde
tyilesen kemik, kirik 6ncesi yogunluguna oldukca yaklagir (257).

Egzersiz ve osteoporoz:

Kemik dokusu mekanik ¢evreye uyum yetenegine sahiptir. Viicut agirliginin ve disaridan
yiiklenmenin neden oldugu sikistirici gii¢ ile kasa bagli gerilim kuvvetinin artmasi,
biyolojik olarak kemik kitlesinde artisa neden olmaktadir. Bu 6zelligi ilk olarak 1892
yilinda bir anatomist olan Wolf tanimlamistir. Wolf’a gore kemik mekanik giic altinda
kaldiginda; i¢ biikey yiizeyde yapim, dis biikey ylizeyde ise yikim olmaktadir. Kemik
biyolojik elemanlar1 islevsel giicler veya etkileyen kuvvetler dogrultusunda yer
degistirmekte ve kuvvetin miktarini yansitacak sekilde kitlesini veya yogunlugunu azaltip
artirmaktadir (258).

Mekanik stres ile kemigin yeniden yapilanmasi arasindaki iligkinin mekanizmast
tam aciklanamamustir. Fiziksel etkinlik, iskeleti etkileyen mekanik yiikleri degistirerek
kemigin uyumuna neden olacak bir uyar1 olusturur. Agirlik kaldirma ve jimnastik gibi
mekanik yiiklenmeler kemik yapimin1 uyarmaktadir. Kemik mineral yogunlugunda artig
saglayabilmek i¢in minimum mekanik yliklenme veya gerilim esigi gereklidir. Buna
minimum etkin gerilim uyarist ad1 verilmektedir (259). Gerilim veya yiiklenmenin siddeti
ile kemik yapimi arasinda olumlu bir iligki bulunmaktadir. Kisa siireli tekrarlayici
yuklenmeler etkinligi artirmaktadir (260).

Fiziksel etkinligin tiirii ve siddeti ile KMY arasinda net Slgiilebilir bir iliski ortaya
koymak zordur. Hangi tipte, siirede ve yogunlukta yiik veya gerilim uygulamanin kemik
yapimi i¢in en iyi uyarty1 olusturdugu konusu tartigmalidir.

Degisik egzersiz tiirleri ile yapilan caligmalarda 6zellikle viicut agirliginin tagindigi
egzersiz tiirlerinde strese maruz kalan iskelet bolgelerinde daha belirgin olmak {izere orta
derecede egzersizin puberte Oncesi ve pubertede KMY’da artisa neden oldugu
saptanmistir. Ancak uzun siireli yogun egzersiz programlari ters yonde etki gostermekte
kemik kaybina yol agmaktadir (261).

Diger bir caligmada ise, menopoz sonrasi haftada 5 giin 1 saat diizenli yiiriiyiis
yapan kadinlarda kontrol grubuna gére KMY’da herhangi bir degisiklik saptanmamigtir
(262).
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Calismalarda egzersizin tipi, siklif1 siiresi ve siddeti farkli oldugu icin celiskili
sonuclar elde edilmistir. Bununla beraber, yapilan meta-analizde menopoz sonrasi
kadinlarda uygulanan aerobik egzersizin kontrol grubuna oranla kalca KMY’nu %2.4
artirdign gosterilmistir (263). Hafif diizeyde yogun ve siirekli aerobik egzersiz yapan,
ortalama yaslar1 73 olan 1014 menopoz sonrasi kadinda yapilan retrospektif bir ¢alismada,

total viicut KMY nundaki artisin %4-7 oraninda degistigini rapor etmislerdir (264).

2.3. NAMAZ

Islam’1n bes sartindan biri olan namaz, tekrarlayici hareketler esliginde dua okuma
esasina dayanan bir ibadet seklidir (265). Namaz; sabah, 6glen, ikindi, aksam ve yatsi
olmak tiizere her giin bes defa kilinir. Ek olarak erkekler cuma ve bayram namazi, ile
cenaze namazi kilmakla ytikiimlidiir.

Giliniimiizde hareketsiz yasam tarzinin yayginlasmasit ve modern teknolojinin
fiziksel etkinligi azaltmasi sonucu olusan hareketsizlik durumunda, namaz kilarken yapilan
hareketlerin viicuda yararl olmasi beklenmektedir.

Viicuttaki eklem ve kaslarin giiclerini koruyabilmesi, esnekligini istenilen diizeyde
tutmasi1 ve daha az enerji ile daha ¢ok is yapmasi i¢in egzersiz yapmaya gereksinim
duyulmaktadir.

Namazda hem aktif, hem de izometrik (kasilma) hareketler bulunmaktadir. Namaz
sirasinda yapilan hareketler, agirlik bindirerek yapilabildigi gibi agirlik bindirmeden de
yapilabilir. Omuz, kol, dirsek, el bilegi ve el parmaklarinin hareketleri agirlik
bindirilmeden yapilan aktif hareketlerdir. Viicudun yere dogru temasit ve dogrulma
sirasinda; bel, kalga, diz, ayak bilegi ve ayak parmaklarindaki hareketler ise agirlikli aktif
hareketlerdir.

Namazdaki izometrik hareketler de agirlikli ve agirliksiz olabilir. Elleri kaldirma ve
diz biikkme sirasinda; boyun ve sirt agirliksiz izometrik hareket yaparken; bel, kalca, ayak
bilegi ve ayak parmaklar1 agirlikli izometrik hareketler yapar.

Sabah namazi 4, 6gle namazi 10, ikindi namazi 8, aksam namazi 5 ve yatsi namazi
13 rekat olmak iizere toplam 40 rekattir (265). 40 rekat namaz kilan bir kiside boyun,
omuz, dirsek, el bilegi, bel, diz, kal¢a, ayak bilegi, el ve ayak parmaklarinda fleksiyon,
ekstansiyon, rotasyon, abduksiyon, adduksiyon, supinasyon ve pronasyon hareketleri
olmak iizere toplam 760 hareket bulunmaktadir. Giinliik diizenli namaz kilan bir kiside 120
kez diz ekstansiyonu, 80 kez diz fleksiyonu, 80 kez kalca ekstansiyonu ve 120 kez kalga

fleksiyonu olmaktadir.
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Bir rekat namaz kilindiginda, elleri kaldirma ve baglama sirasinda; el bilegi
dorsifleksiyonda ve parmaklarda ekstansiyonda, egilme hareketi sirasinda; boyun, bel ve
kalga fleksiyonda, diz ekstansiyonda, egildikten sonra dogrulma sirasinda; diz, bel ve kalca
ekstansiyonda olmaktadir. Viicudun yere dogru temasi sonucunda; boyun, omuz, dirsek,
diz, kalga, ayak parmaklar1 fleksiyonda ve el bilegi ekstansiyonda bulunmaktadir. Yere
oturma sirasinda; diz, kalca ve ayak parmaklar fleksiyonda, kalkma sirasinda; bel, diz ve
ve kalca ekstansiyonda olmaktadir.

Literatiirde tekrarlayici hareketlerden olusan namazin, diz, kalca OA’i1 ile femur ve

lumbal bolge KMY ’u lizerindeki etkisini gosteren ¢alisma bulunmamaktadir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Calisma Plam

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara ve Konya Hastaneleri’ne eklem dis1 bir
yakinma ile bagvuran, 50 yas iizeri, 10 y1l ve daha uzun siire 5 vakit namaz kilan hastalar
calismaya alindi. Calisma; iki merkezli, kesitsel ve gézlemsel olarak planlandi.

3.2. Hasta Secim Olciitleri ve Calisma ProtoKolii

Calismaya, Temmuz 2003-Mart 2005 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Ankara ve Konya Hastaneleri’'ne basvuran, kas iskelet sistemi yakinmasi
olmayan 50 yas tizeri kadin ve erkeklerden, en az 10 yil diizenli 5 vakit namaz kilan 46
hasta dahil edildi. Namaz kilmayan ayni yas grubu ve benzer demografik 6zelliklere sahip
40 kisi kontrol grubu olarak alindi. Diz ve kalga agrisi, travma ve operasyon Oykiisii,
bilinen enflamatuvar romatizmal hastaligi, endokrin (Cushing Hastaligi, DM, hipertiroidi,
hiperparatiroidi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, akromegali), ve gastrointestinal sistem
hastalig1 (Biliyer siroz, gluten enteropatisi, enflamatuvar bagirsak hastaligi), malignite,
serebrovaskiiler hastalik, hemokromatoz ve organ nakli dykiisii olmayan hastalar ¢aligmaya
alindu.

Calismaya aliman hastalarin, yasi, meslegi (bedeni isler, masa bast ve ev hanimi),
egitim diizeyi (okuma yazma bilmeyen, ilkokul, ortaokul, lise veya yiiksekokul mezunu),
20 yasindaki ve ¢aligma sirasindaki viicut agirligl, boyu, menars ve menopoz yasi, canli
dogum sayisi, yaptigi spor tiirli (yurlyls, kosu, bisiklet, bahce isleri, futbol, aerobik
egzersiz), aldig1r tedaviler (hormon yerine koyma tedavisi, kortikosteroid, bifosfonat,
kalsitonin, kalsiyum ve D vitamini), giinliik kalsiyum tiiketimi, ailede OA ve OP varligi,
elde agri, karpometakarpal hastalik, sigara ve alkol kullanimi sorgulandi. Hastalarin
sistemik ve romatolojik muayenesi yapildi. Romatolojik muayenede, ellerde Heberden ve
Bouchard nodiilleri, dizlerde krepitasyon varligi ve kalcalarda Fabere ve Fadir testleri
bakildi.

Hastalardan eritrosit sedimentasyon hizi, C reaktif protein (CRP), kalsiyum (Ca),
fosfor (P), iirik asit ve alkalen fosfataz (ALP) i¢in O., ve 6. ay olmak lizere 2 kez, aglik kan
sekeri, kreatinin, trigliserid, total kolesterol i¢in baslangicta 1 kez vendz kan 6rnekleri
alind1. Aclik kan sekeri 100mg/dl altinda olanlar ¢alismaya alindi.

Eritrosit sedimentasyon hizi modifiye Wester Green yontemi ile Vacuette tam
otomatik sedimentasyon cihazi (Greiner bioone, Kremsmiinster, Almanya), CRP dl¢iimii

immiinonefelometri yontemi ile (Behring Nephelometer BN-100, Dade Behring Marburg,
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Almanya), aghik kan sekeri, kreatinin, Ca, P, ALP, iirik asit, trigliserid, total kolesterol
Olclimii, Abbott aeroset otoanalizorii (Amerika Birlesik Devletleri) cihaziyla Abbott kiti
kullanilarak ~spektrofotometrik ydntem ile Baskent Universitesi Ankara ve Konya
Hastanesi Biyokimya Laboratuvar’inda 6l¢iildii.

Tim hastalarin her iki diz i¢in tek ayak {izerinde durarak on-arka diz ve kalca
grafileri (Philips Optimus, Amerika Birlesik Devletleri) ¢ekildi. Diz tek ayak lizerinde
durarak oOn-arka grafisi ¢ekiminde, hasta supin pozisyonunda tek ayak iizerinde durdu.
Hastanin yiizii rontgen tiiptine dogru cevrildi. Merkezi 151n patella iizerine verildi. Tiip ile
kaset arasindaki mesafe 105 cm olarak ayarlandi. On-arka kalga eklemi grafisi cekiminde,
hasta supin pozisyonunda yatirildi. Kaset iist kenar1 krista iliaka hizasina gelecek sekilde
yerlestirildi. Femur ice rotasyon yaptirildi. Merkezi 1s1n simfiz pubis ile krista iliaka
anterior superioru birlestiren ¢izginin ortasina odaklandi. Tiip ile kaset arasindaki mesafe
110 cm olarak ayarlandi.

Tim grafiler numaralandirildi, iki arastirmaci (bir romatolog ve bir radyolog)
tarafindan birbirinden bagimsiz degerlendirildi. Ik énce diz ve kalga OA’nin radyolojik
degerlendirilmesinde 0-4 arasinda 5 evrede degerlendirilen K&L evreleme Oolgiitleri
kullanildi. (Evre 0= Normal eklem. Evre I= Olas1 osteofit, normal eklem araligi. Evre II=
Belirgin osteofit, eklem araliginda olasi daralma. Evre III= Multipl osteofit, eklem
araliginda kesin daralma. Evre IV= Eklem araliginda ileri derecede daralma, skleroz, kist
ve osteofit olusumu).

Daha sonra diz ve kalca eklem araliklar1 yine ayni iki arastirmaci tarafindan
Olciildii. Diz ve kalga eklem aralig1 dlgiimlerinde, milimetrik cetvel ve hassas uglu kalem
kullanildi. Diz eklem araligi 6l¢iimiinde, her diz i¢in ayr1 olmak iizere medial tibial
platodan gecen bir ¢izgi (A ¢izgisi) tibial spindz ¢ikintilardan gegen bir ¢izgi (B ¢izgisi) ve
lateral tibial platodan gecen bir ¢izgi (C ¢izgisi) olmak lizere 3 vertikal ¢izgi ¢izildi. Her
diz eklemi i¢in medial kompartmanin minimum ve maksimum eklem araligr (A ve B
cizgileri aras1) ve lateral kompartmanin minimum ve maksimum eklem araligi (B ve C
cizgileri arasi) Olciildii. Kalca eklem araligi dlgiimiinde, her iki taraf kalga igin lateral
eklem aralig1 (A); femur basi ortasindan asetabulumun lateral ucu arasindaki mesafe ve

minimum eklem aralig1 (B); femur bas1 ve asetabulum arasindaki en dar mesafe dlgiildii.
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Sekil 3.1: Diz eklem aralig1 dl¢iimleri Sekil 3.2: Kalga eklem aralig1 6l¢iimleri

Tim hastalarin lumbal ve femur bolgesindeki kemik mineral yogunlugunun
Olciimii, DEXA (Hologic QDR 4500 Elite Acclaim, Amerika Birlesik Devletleri)
kullanilarak cekildi. Osteoporoz ve osteopeni agisindan Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
kabul edilen KMY T degerlerine gore degerlendirme yapildi. T degeri 0 ile —1 arasi

normal, -1 ile —2.5 aras1 osteopeni ve —2.5 ve iizeri OP olarak kabul edildi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 11.0 for Windows programi
kullanildi. Siirekli (6l¢iilebilir) parametrelerin sonuglari; ortalama, standart sapma ve yiizde
olarak verildi. iki arastirmacinin sonuglarinin degerlendirilmesinde Paired-Samples ve
Wilcoxon testi kullamldi. Iki grup karsilastirmalart Mann-Whitney-U testi; ii¢ grup
karsilagtirmalar1 Kruskal-Wallis testi ile degerlendirildi. Parametreler arasindaki iligkiler
Pearson correlation test ile degerlendirildi. Her iki aragtirmaci arasindaki %95 giiven
aralig1 (confidence interval) degerlendirildiginde; aragtirmacilar arasindaki farklar 6nemsiz
kabul edildi. Iki arastirmacinim ortalamalari alinarak istastistiki degerlendirmede kullanildu.

Istatistiksel olarak p<0,05 olan degerler anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 50-66 yas arasi, 10 yil ve daha uzun siire 5 vakit namaz kilan 46 hasta
(30 kadin, 16 erkek) ve namaz kilmayan 40 hasta (17 kadin, 23 erkek) dahil edildi. Namaz
kilan hastalarin yas ortalamasi 58 * 4; namaz kilmayan hastalarin ise 56 = 5 olarak
bulundu.

Mesleklerine gore dagilimina bakildiginda, namaz kilan gruptaki hastalarin 7’si
(%15,2) hafif bedeni islerde, 14’l (%30,4) masa basinda calisiyordu, 25’1 (%54,4) ev
hanimiydi. Namaz kilmayan grupta; bedeni islerde calisanlar 4 (%10), masa basinda
calisanlar 29 (%72,5) ve ev hanimi 7 (%17,5) hastaydi. Egitim diizeyi acisindan
degerlendirildiginde, namaz kilan grupta okuma yazma bilmeyen 4 (%8,7), ilkokul mezunu
27 (%58,7), ortaokul mezunu 4 (%8,7), lise mezunu 3 (%6,5), yiliksekokul mezunu 8
(%17,4) hastayken; namaz kilmayan grupta; bu degerler 7 (%17,5), 2 (%5), 12 (%30) ve
19 (%47,5)’du. Namaz kilan kadin hastalarin ortalama menars yas1 13,6 = 1,7 (10-17),
menopoz yasi 47,6 £ 4,9 (33-56); namaz kilmayan kadinlarin ise ortalama menars yas1 14,2
+ 1,9 (12-18), menopoz yast 49,4 + 3,3 (42-57) bulundu. Namaz kilan kadin hastalarin
canli dogum sayis1 ortalama 3,4 £+ 1,5 (0-7); namaz kilmayan kadinlarda ise 2,4 + 1,3 ( 0-6)
bulundu. Namaz kilan hastalarin 20 yasindaki viicut kitle indeksi ortalama 22,1 + 2,7
(17,7-33,3), ¢alisma sirasindaki viicut kitle indeksi ortalama 29,1 + 4,1 (20,2-37,8)
saptandi. Namaz kilmayan hastalarin 20 yasindaki viicut kitle indeksi 21,7 £ 2,2 (16,7-
26,6), ¢alisma sirasindaki viicut kitle indeksi ortalama 28,2 + 3,4 (20,4-38,1) saptandi.

Namaz kilan gruptaki hastalar, yaptiklar1 spor tiiriine gore degerlendirildiginde, 46
hastanin 20’si (%43,5) yiiriiyiis, 1’1 (%2,2) kosu, 1’1 (%2,2) bahge isleri ve 6’s1 (%13,0)
aerobik egzersiz yapmaktaydi. Namaz kilmayan grupta ise; 18’1 yiiriiyiis (%45), 1’1
(%2,5) kosu, 1’1 (%2,5) bisiklet binme ve 2’si (%5) aerobik egzersiz yapmaktaydi.
Osteoporoz tedavisi agisindan degerlendirildiginde, namaz kilan hastalarin 5’1 (%10,9)
hormon yerine koyma, 4’4 (%8,7) bifosfonat, 2’si (%4,3) kalsitonin, 14’4 (%30,4)
kalsiyum, 11’1 (%23,9) D vitamini tedavisi almaktaydi. Namaz kilmayan hastalarin ise
7’si (%17,5) hormon yerine koyma, 5’1 (%12,5) bifosfonat, 1’1 (%2,5) kalsitonin, 9’u
(%22,5) kalsiyum, 8’1 (%20) D vitamini tedavisi almaktaydi. Her iki grupta da

kortikosteroid kullanan hasta yoktu. Namaz kilan hastalarin giinliik kalsiyum tiiketimi
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miligram olarak ortalama 652,8 + 220,8 (247-1272), namaz kilmayan hastalarda 657,2 +
227,8 (166-1167) olarak bulundu.

Tablo 4.1: Namaz kilan ve kilmayan hastalarin demografik o6zelliklerine gore
degerlendirilmesi

Parametreler Namaz Kilan Namaz Kilmayan
Say1=46 Yiizde (%) Say1=40 Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 30 65,2 17 42,5
Erkek 16 34,8 23 57,5
Meslek
Bedeni 7 15,2 4 10
Masa basi 14 30,4 29 72,5
Ev hanimi 25 54,4 7 17,5
Egitim
Okuma yazma bilmeyen 4 8,7 0 0
[lkokul 27 58,7 7 17,5
Ortaokul 4 8,7 2 5
Lise 3 6,5 12 30
Yiksekokul 8 17,4 19 47,5
Spor
Yiiriiytis 20 43,5 18 45
Kosu 1 2,2 1 2,5
Bisiklet binme 0 0 1 2,5
Bahge isleri 1 2,2 0 0
Aerobik egzersiz 6 13,0 2 5
Tlac tedavisi
Hormon yerine koyma 5 10,9 7 17,5
Bifosfonat kullanimi 4 8,7 5 12,5
Kalsitonin kullanimi 2 4,3 1 2,5
Kortikosteroid kullanimi 0 0 0 0
Kalsiyum kullanimi1 14 30,4 9 22,5
D Vitamini kullanimi 11 239 8 20
Ailede OA/OP oykiisii 12 26,1 11 27,5
Elde agn 7 15,2 8 20
Karpometakarpal hastahik 4 8,7 0 0
Sigara oykiisii 12 26,1 16 40
Alkol oyKkiisii 0 0 7 17,5

Ailede OA ve OP oykiisii sorgulandiginda, namaz kilan hastalarin 12’sinde (%26,1),
mamaz kilmayanlarin ise 11’inde (%27,5) ailede OA ve OP Oykiisii mevcuttu. Elde agr

sorgulandiginda, namaz kilan 7 (%15,2), namaz kilmayan 8 (%20) hastada agr1 yakinmasi
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vardi. Karpometakarpal hastalik namaz kilan 4 (%S8,7) hastada saptanirken, namaz
kilmayan hastalarda rastlanmadi. Sigara kullanimi sorgulandiginda, namaz kilan 12
(%26,1), namaz kilmayan 16 (%40) hasta sigara kullanmaktaydi. Alkol tliketimi
sorgulandiginda, namaz kilan hastalarda alkol kullanim 6ykiisii yoktu. Namaz kilmayan 7
(%17,5) hastada alkol kullanim 6ykiisii mevcuttu.

Namaz kilan ve kilmayan hastalarin romatolojik muayenesi sonucu;
namaz kilan 31 (%67,4), namaz kilmayan 18 (%45) hastada Heberden nodiilii, namaz
kilan 8 (%17,4) namaz kilmayan 3 (%?7,5) hastada ise Bouchard nodiilii saptandi. Namaz
kilan 40 (%87), namaz kilmayan 34 (%85) hastada sag dizde, namaz kilan 42 (%91,3),
namaz kilmayan 36 (%90) hastada ise sol dizde krepitasyon saptandi. Namaz kilan 12
(%26,1), namaz kilmayan 3 (%7,5) hastada sag kalga i¢in; namaz kilan 9 (%19,6), namaz
kilmayan 3 (%7,5) hastada ise sol kal¢a i¢cin Fabere testi patolojik saptandi. Namaz kilan
10 (%21,7), namaz kilmayan 3 (%7,5) hastada sag kalga icin; namaz kilan 7 (%]15,2),
namaz kilmayan 3 (%7,5) hastada sol kalca icin Fadir testi patolojik bulundu.

Tablo 4.2: Namaz kilan ve kilmayan hastalarin romatolojik muayene bulgularina gore
degerlendirilmesi

Fizik muayene pozitif Namaz Kilan Namaz Kilmayan
bulgular Say1=46 Yiizde (%) Say1=40 Yiizde (%)

Heberden nodiili 31 67,4 18 45
Bouchard nodiili 8 17,4 3 7,5
Sag dizde krepitasyon 40 87,0 34 85
Sol dizde krepitasyon 42 91,3 36 90
Sag Fabere testi 12 26,1 3 7,5
Sol Fabere testi 9 19,6 3 7,5
Sag Fadir testi 10 21,7 3 7.5
Sol Fadir testi 7 15,2 3 7,5

Namaz kilan ve kilmayan hastalarda, iki arastirmaci tarafindan uygulanan, her iki
diz ve kalga i¢cin K&L evrelendirilmesi tablo 4.3; tablo 4.4; tablo 4.5 ve tablo 4.6’da

gosterilmistir.
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Tablo 4.3: Namaz kilan ve kilmayan hastalarda her iki arastirmacinin sag diz i¢in K&L

evrelendirilmesi
1.Arastirmaci 2.Arastirmaci
K&L

Namaz Namaz Namaz Namaz
evrelendirilmesi

Kilan Kilmayan Kilan Kilmayan

Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%)

Evre 0 5 10,9 1 2,5 5 10,9 1 2,5
Evre | 20 43,5 31 77,5 18 39,1 30 75
Evre 11 12 26,1 5 12,5 13 28,3 6 15
Evre 111 9 19,5 2 5 10 21,7 2 5
Evre IV 0 0 1 2,5 0 0 1 2,5
Toplam 46 100 40 100 46 100 40 100

Tablo 4.4: Namaz kilan ve kilmayan hastalarda her iki

arastirmacinin sol diz i¢cin K&L

evrelendirilmesi
1.Arastirmaci 2.Arastirmaci
K&L

Namaz Namaz Namaz Namaz

evrelendirilmesi
Kilan Kilmayan Kilan Kilmayan
Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%)

Evre 0 6 13 5 12,5 3 6,5 2 5
Evre 1 21 45,7 22 55 21 45,7 25 62,5
Evre 11 11 23,9 8 20 13 28,3 9 22,5
Evre III 8 17,4 5 12,5 9 19,5 4 10
Evre IV 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 46 100 40 100 46 100 40 100
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Tablo 4.5: Namaz kilan ve kilmayan hastalarda her iki arastirmacinin sag kalca i¢cin K&L

evrelendirilmesi
1.Arastirmaci 2.Arastirmaci
K&L

Namaz Namaz Namaz Namaz

evrelendirilmesi
Kilan Kilmayan Kilan Kilmayan
Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%)

Evre 0 9 19,6 1 2,5 11 23,9 2 5
Evre 1 32 69,6 29 72,5 29 63,1 27 67,5
Evre 11 5 10,8 10 25 6 13 11 27,5
Evre III 0 0 0 0 0 0 0 0
Evre IV 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 46 100 40 100 46 100 40 100

Tablo 4.6: Namaz kilan ve kilmayan hastalarda her iki arastirmacinin sol kalca i¢in K&L

evrelendirilmesi
1.Arastirmaci 2.Arastirmaci
K&L

Namaz Namaz Namaz Namaz
evrelendirilmesi

Kilan Kilmayan Kilan Kilmayan

Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%) | Say1 | Yiizde(%)

Evre 0 6 13 0 0 7 15,2 1 2,5
Evre | 32 69,7 30 75 29 63 30 75
Evre II 6 13 10 25 9 19,6 9 22,5
Evre 111 2 43 0 0 1 2,2 0 0
Evre IV 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 46 100 40 100 46 100 40 100

Diz ve kalca eklem araligi dlgtimleri her iki arastirmaci tarafindan degerlendirildi.

Her iki aragtirmaci arasindaki %95 giiven araligi degerlendirildiginde; arastirmacilar

arasindaki farklar 6nemsiz kabul edildi. Iki arastirmacinin ortalamalar1 alinarak istatistiki

degerlendirmede kullanildu.
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Her iki arastirmacinin eklem araligi Olgiimlerinin ortalama ve giiven araligi

degerleri tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7: Her iki arastirmacinin eklem araligi 6l¢iimlerinin ortalama ve giiven araligi

degerleri
.. %95 Giiven arahg
Eklem Arahgi Ol¢iim/mm .
Alt deger Ust deger
Sag diz medial minimum (1) 4,59+0,98
' ] o -0,032 0,001
Sag diz medial minimum (2) 4,61+1,00
Sag diz medial maksimum (1) 6,45+1,01
) . . -0,014 0,022
Sag diz medial maksimum (2) 6,45+1,02
Sag diz lateral minimum (1) 5,36%0,75
' o -0,060 -0,023
Sag diz lateral minimum (2) 5,40+0,76
Sag diz lateral maksimum (1) 7,17+£0,91
. ) -0,013 0,023
Sag diz lateral maksimum (2) 7,17+0,93
Sag kalca lateral (1) 6,1240,67
-0,008 0,029
Sag kalca lateral (2) 6,11+0,68
Sag kalga minimum (1) 3,87+0,46
.. -0,033 -0,002
Sag kalca minimum (2) 3,89+0,47
Sol diz medial minimum (1) 4,69+0,88
' ) o -0,038 -0,033
Sol diz medial minimum (2) 4,7140,89
Sol diz medial maksimum (1) 6,44+0,89
. . ) -0,006 0,029
Sol diz medial maksimum (2) 6,4340,92
Sol diz lateral minimum (1) 5,31+0,62 -0.053
’ -0,024
Sol diz lateral minimum (2) 5,35+0,63
Sol diz lateral maksimum (1) 7,14+0,77
. ) -0,011 0,028
Sol diz lateral maksimum (2) 7,13+0,80
Sol kalga lateral (1) 5,87%0,77
-0,028 0,008
Sol kalga lateral (2) 5,8840,77
Sol kalga minimum (1) 3,801+0,45
o -0,034 0,007
Sol kalga minimum (2) 3,8140,47
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Namaz kilan ve kilmayan hastalarin diz ve kalca eklem araligi ol¢iimlerinin

ortalama degerleri tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8: Namaz kilan ve kilmayan hastalarin eklem araligi dl¢timlerinin ortalama

degerleri
Eklem aralig Olciim/mm (1. ve 2. arastirmaci ortalamasi)
Namaz Kilan Namaz Kilmayan

Sag diz medial minimum 4,4+0,9 4,7£1,0
Sag diz medial maksimum 6,3+0,9 6,6%1,1
Sag diz lateral minimum 5,3+0,7 5,31+0,7
Sag diz lateral maksimum 7,2+1,0 7,010,7
Sag kalca lateral 6,1+0,6 6,0+0,7
Sag kalga minimum 3,940,4 3,7+0,4
Sol diz medial minimum 4,5+0,8 4,840,8
Sol diz medial maksimum 6,31+0,7 6,6+1,0
Sol diz lateral minimum 5,3+0,6 5,310,6
Sol diz lateral maksimum 7,1£0,8 7,0+0,6
Sol kalga lateral 5,940,8 5,7+0,7
Sol kalga minimum 3,8+0,4 3,7+0,4

Namaz kilan ve kilmayan hastalarin diz ve kal¢a eklem aralig1 ol¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmedi (p>0,05).

Namaz kilan ve kilmayan hastalarda elde agri, her iki dizde krepitasyon, her iki
kalgada Fabere ve Fadir bulgusu yoniinden analiz edildiginde anlamli fark gézlenmedi
(p>0,05).

Namaz kilan hastalarda kilmayanlara oranla Heberden nodiillerinin daha sik
goriildiigii izlendi. Yine ayni sekilde Bouchard nodiilleri de namaz kilan grupta daha
fazlaydi (p<0,04). Namaz kilan grupta karpometakarpal hastalik %10,7 oraninda
saptanirken, namaz kilmayan grupta karpometakarpal hastalik saptanmadi (p<0,03).
Namaz kilan grupta ev hanimlar1 daha fazlaydi (p<0,05). Heberden ve Bouchard nodiilii ev
hanimi olan kadinlarda daha fazlaydi (p<0,05).

Namaz kilan hastalarin lumbal ve femur boynu KMY 6l¢iim sonuglar1 kadinlarda

ve erkeklerde ayr1 ayr1 degerlendirildi ve kontrol grubu ile karsilastilirken cinsiyete gore
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karsilastirma yapildi. Namaz kilan gruptaki 30 kadinin KMY o6l¢iimlerine gore 4’1 (%13,3)
normal, 11’1 (%36,7) osteopeni ve 15’1 (%56,7) osteoporotik olarak degerlendirildi. Namaz
kilmayan 17 kadinda bu degerlerin 5 (%29), 10 (%58,8) ve 2 (%11,8) oldugu goriildi.
Namaz kilan 16 erkek hastanin 4’tinde (%25) lumbal KMY normal, 11’inde (%68,8)
osteopeni ve 1’inde (%6,2) osteoporoz saptandi. Bu degerler namaz kilmayan 23 erkekte 8
(%34,8), 10 (%43,5) ve 5 (%21,7) seklindeydi. Namaz kilan ve kilmayan gruptaki kadin ve
erkeklerin lumbal bolge KMY sonuglart cinsiyet gore her iki grupta ayri ayri
karsilastrildiginda erkeklerde fark gozlenmedi, namaz kilan kadinlarda daha fazlaydi
(p<0,03). Femur boynu KMY odl¢iimlerine gore namaz kilan gruptaki 30 kadinin KMY
Olclimlerine gore 17°si (%56,7) normal, 13’1 (%43,3) osteopenikti, namaz kilmayan 17
kadinda bu degerlerin 12 (9%70,6), 13 (%43.3) ve 2 (%11,8) oldugu goriildii. Her iki grupta
da osteoporoz olan hasta yoktu. Namaz kilan 16 erkek hastanin 11’inde (%68,8) femur
boynu KMY normal, 5’inde (%31,2) osteopeni saptandi. Bu degerler namaz kilmayan 23
erkekte 14 (9%60,9) ve 9 (%39,1) seklindeydi. Her iki grupta da osteoporoz olan hasta
yoktu. Namaz kilan ve kilmayan gruptaki kadin ve erkeklerin lumbal bolge KMY sonuglart
cinsiyete gore her iki grupta ayr1 ayr karsilastirildiginda erkeklerde fark gozlenmedi,
namaz kilan kadinlarda osteoporoz daha fazlaydi (p<0,03). Her iki gruptaki kadinlarda
KMY T skorlari ile yas arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<0,05). Kadinlarda Heberden
ve Bouchard nodiilleri varligi ile lumbal bolge KMY azalmasi arasinda anlaml bir iligki
saptand1 (p<0,05).

Her iki gruptaki kadinlarin menars, menapoz, dogurganlik durumu, 20 yas ve
simdiki viicut kitle indeksi, giinliik kalsiyum tiiketimi ve osteoporoz ilag¢ tedavisi, spor

aktiviteleri karsilastirildiginda farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.9: Namaz kilan ve kilmayan kadin hastalarin lumbal bolge ve femur boynu
KMY 'na gore siniflandirilmasi

Namaz Kilan Kadin

Namaz Kilmayan Kadin

Say1=30 Sayi=17
Normal | Osteopeni | Osteoporoz | Normal | Osteopeni | Osteoporoz
T skoru T skoru T skoru T skoru T skoru T skoru
0=-1SD |-1=-2,5SD| <-2,5SD 0=-1SD |-1~-2,5SD| <-2,5SD
Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Sayr | (%)
Lumbal
4 1133 11 (36,77 15 |56,7| 5 [294| 10 [58,8| 2 11,8
bolge
Femur
17 56,7 13 [433| O 0 12 {706 5 [294| O 0
boynu

Tablo 4.10: Namaz kilan ve kilmayan erkek hastalarin lumbal bolge ve femur boynu
KMY 'na gore siniflandirilmasi

Namaz Kilan Erkek Namaz Kilmayan Erkek
Sayi=16 Say1=23
Normal | Osteopeni | Osteoporoz | Normal | Osteopeni | Osteoporoz
T skoru T skoru T skoru T skoru T skoru T skoru
0=-1SD |-1=-2,5SD| <-2,5SD 0=-1SD |-1=-2,5SD| <-2,5SD
Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%) | Say1 | (%)
Lumbal
bolge 4 25 11 | 68,8 1 6,2 8 34,8 10 |43)5 5 21,7
(L1-L4)
Femur
boynu | 11 [68,8| 5 |[31,2| O 0 14 (60,9 9 |39, 0 0
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Namaz kilan ve kilmayan hastalarin laboratuvar parametrelerinin ortalamalari,

minimum ve maksimum degerleri tablo 4.11°de gosterilmistir. Laboratuar parametreleri

namaz kilan ve kilmayan hastalarda farkli bulunmadi. Osteoartrit ve osteoporoz ile iligkisi

gosterilemedi (p>0,05).

Tablo 4.11: Namaz kilan ve kilmayan hastalarin laboratuvar parametrelerinin ortalama,
minimum ve maksimum degerleri

Parametreler Namaz Kilan Namaz Kilmayan
Ortalama (minimum-maksimum) | Ortalama (minimum-maksimum)

Sed (mm/sa) 11,577 (3-36) 8,3+6,1 (2-35)
CRP (mg/L) 3,6+2,5 (1-12) 4,2+3,1 (0,5-17)
Kalsiyum (mg/dl) 9,240,3 (8,7-10,1) 9,240,4 (8,3-10,4)
Fosfor (mg/dl) 3,440,4 (2,1-4,5) 3,520,5 (2,3-5,1)
Alkalen fosfataz (U/L) |94,3+35,2 (42,5-181,5) 109,6+46,9 (50-217,5)
Urik asit (mg/dl) 4,5+1,1 (2,3-7,9) 4,8+1,2 (1,8-7,3)
AKS (mg/dl) 93,7£5,1 (76-99) 92,8+5,3 (81-99)
T Kolesterol (mg/dl)  |215,0+35,7 (143-329) 215,8437,1 (126-289)
Kreatinin (mg/dl) 0,8+0,1 (0,5-1,1) 0,7+0,1 (0,5-1,0)
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5. TARTISMA

Osteoartrit, eklem kikirdaginin ve subkondral kemigin normal yikimi ve sentezi
arasindaki dengenin bozuldugu bir dizi mekanik ve biyolojik olaylarin neden oldugu
romatizmal bir hastaliktir. Osteoartrit gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arasinda yas,
cinsiyet, sismanlik, genetik, meslek, spor aktiviteleri, travma, dogumsal veya edinsel eklem
sekil bozukluklari, OP olmamasi, kas gii¢siizliigii, derin duyu bozuklugu, akromegali ve
kalsiyum kristal depo hastalig1 gibi hastaliklar yer almaktadir.

iskelet sisteminin sik goriilen bir diger hastalig1 ise osteoporozdur. Kemiklerin
sessiz hirsizi olarak tanimlanan, kirik olusuncaya kadar genellikle fark edilmeyen ve
morbidite, mortalite ve mali kayiplara yol agan sistemik bir iskelet hastaligidir. Osteoporoz
gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arasinda ise yas, cinsiyet, 1k, genetik,
dogurganlikla iligkili durumlar, viicut yapisi, diisiik kemik kitlesi, fiziksel aktivite azligi,
kalsiyum ve D vitaminden fakir diyet, asir1 alkol ve kafein tiiketimi, sigara, hareketsizlik,
cesitli ilaglar ve hastaliklar bulunmaktadir.

Giliniimiizde erken kikirdak degisikliklerini saptamada artroskopi, artrografi,
bilgisayarl1 tomografi ve manyetik rezonans goriintileme gibi duyarli goriintiileme
yontemleri olmakla birlikte (266), direkt grafiler hekimlerin yorumlamadaki kolayligi,
ucuz ve basit teknik gerektirmesi nedeniyle OA’in tanisinda halen yaygin olarak
kullanilmaktadir (267-269). Bu c¢alismada OA’in radyolojik degerlendirilmesi direkt
grafilerle yapilmis ve K&L evrelemesine gore degerlendirilmistir.

Diz ve kalga OA’in tanisinda, diz ve kalca eklem araliginin cetvelle 6l¢timii, K&L
evreleme olgiitleri gore cok daha duyarhidir (270). Kalca ekleminde minimum eklem araligi
Olgiilerek, kalga OA’in hizli ilerleyisini gostermek miimkiin olmustur. Cooper ve
arkadaslari, kalga eklemi araligi 2,5 mm olan hastalarda, kalga OA gelisiminde artmis risk
oldugunu belirtmislerdir (271). Diz kalcaya gore daha karmasik bir eklem oldugu igin,
ylizey sekli, medial veya lateral tibiofemoral eklem araligmmin Ol¢limiinii giiglestirir,
ozellikle patellofemoral eklemde Ol¢tiim ¢ok daha zordur. Bununla birlikte, cetvelle 6l¢iim
metodunun zamanla olusan degisiklikleri Olgmede yararliligi, bilgisayar programi
kullanilarak yapilan karmasik metodlar kadar iyi oldugu gosterilmistir (272). Namaz ile
osteoartrit arasindaki iliskiyi arastirmayir amaglayan calismamizda, namaz kilan ve
kilmayan, demografik 6zellikleri benzer ¢aligma ve kontrol grubunda direkt grafilerde
osteoartrit varligi (1957 yilinda Kellgren ve Lawrence tarafindan gelistirilen, 0-4 arasinda

degisen bir derecelendirme sisteminden olusturulan K&L evrelemesine gore) ve milimetrik
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eklem aralig1 dlgiimleri karsilastirildi. Her iki gruptaki hastalarin iki tarafli diz ve kalca
eklemi K&L evreleme dlgiitlerine ve eklem araligi 6l¢iimlerine gore farkli bulunmadi.
Egzersizin OA {izerine etkileri, ‘‘in vivo’’, “‘in vitro’’ ve klinik calismalarla ¢ok
yonlii olarak aragtirilmakla birlikte, elde edilen verilerde egzersizin sikligi, siddeti ve siiresi
gozoniine alindiginda c¢eliskili sonuglarla karsilagilmistir. Literatiirde egzersizin OA
tizerine etkileri ¢ok yonlii calisilmakla birlikte namazin OA iizerine etkisine iligkin veri
bulunmadig1 i¢in karsilagtirma yapilamamistir. Diizenli yapilan hafif ve orta diizeyde
egzersizin, eklem hareket agiklig1, kas giicii ve aerobik kapasitesini arttirarak agr1 ve eklem
fonksiyon bozuklugunu diizelttigi gosterilmistir (273). ki yil siire ile ev egzersiz
programlar1 uygulanan 45 yas ilizerinde kadin ve erkek hastalar, egzersiz uygulanmayan
grupla karsilastirildiklarinda; diz agris1 ve fiziksel fonksiyon kapasitesi acisindan egzersiz
yapan grupta anlamli iyilesme saptanmistir (274). Carina ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada ise, ortalama yaslar1 56 olan 6 haftalik yogun egzersiz programi uygulanan
kadin ve erkek hastalarda, dizde agr1 ve fonksiyonel kapasitesi agisindan olumlu bir etki
gozlenmemistir (275). Klinik ¢alismalarda, yogun ve uzun siireli spor yapanlarda OA
riskinin arttig1 gézlenirken (131-133), hafif ve orta diizeyde spor yapanlarda (134,135) OA
riskinin az oldugu goézlenmistir. Prospektif ilk ¢alisma olan Framingham c¢alismasinda,
hastalar viicut kitle indeksi, diz yaralanmasi, kalori alimi ve saglik durumuna gore
degerlendirildiginde; her iki cinsiyette yogun ve uzun siireli egzersiz yapanlarda, dizde OA
gelisimi i¢in risk faktorli olusturdugu rapor edilmistir (276). Hochberg ve arkadaslari,
puberte doneminde yogun egzersiz yapan kadinlarda, ileri yaslarda ciddi radyografik kalga
OA’ine rastlamislardir (277). Spektor ve arkadaslari, uzun mesafe kosucular ile
profesyonel tenis oyuncularini radyografik kalga ve diz OA gelisimi agisindan
karsilagtirdiginda, kosucularda OA yayginliginin fazla oldugunu gdzlemislerdir (278).
Hong Kong’da yapilan bir ¢calismada ise, diizenli jimnastik yapan kadinlarda, ileri yaslarda
kalca OA gelisiminin 6 kat fazla oldugunu gosterilmistir (279). Tekrarlayict mekanik
yiiklenmelerin kondrositlerde ve kollagen aginda hasar olusturarak bazi1 katabolik
enzimlerin salinmasina ve kikirdak hasarina yol actigi goriilmiistiir (130). Deacon ve
arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir ¢aligmada, Avustralya futbol takimi oyunculari, ayni
yas ve viicut kitle indeksi olan kontrol grubu ile diz OA gelisimi acgisindan
karsilagtirtlmistir.  Futbolcularda, kontrol grubuna oranla, diz OA sikliginin arttig
saptanmistir (280). Finlandiya’da yapilan bir ¢calismada 2000 erkek sporcu 21 yil boyunca
kalga, diz ve ayak bilegi OA gelisimi acisindan izlenmistir. Sporcular, dayaniklilik sporlari

(Uzun mesafe kosuculari, kayakgilar), takim sporlar1 (Futbol, buz hokeyi, basketbol) ve
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giic sporlart ( Boks, giires, ¢eki¢ atma, halter) olmak {izere 3 gruba ayrilmistir. Sonug
olarak, giic ve takim sporlarinda erken yaslarda OA gelisimi en fazla goériilmiistiir. Dizde
radyografik OA gelisimi, uzun mesafe kosucularinda %14, futbolcularda %29,
haltercilerde %31 ve atis sporlarinda %3 oraninda rapor edilmistir (131-134). Lindberg ve
arkadagslari, diz ve kalga OA yaygiligin1 uzun siireli spor yapanlarda, %15.5 ve %14
oraninda bulurken, hafif diizeyde spor yapanlarda %#4.2 olarak bulmustur (281). Yapilan
bir baska retrospektif calismada, yogun ve uzun siireli spor yapanlarda, kalga OA
gelisiminin 2 kat arttigi, sporla birlikte mekanik yiiklenmenin fazla oldugu meslek
calisanlarinda ise bu riskin 4 kat arttig1 saptanmistir (282). Baz1 ¢aligmalarda ise aksine
egzersizin OA olusumunda etkisinin olmadigi rapor edilmistir. Uzun mesafe kosuculari ile
yapilan bir ¢aligmada 5-9 yillik izlem sonrasi radyografik diz ve bel OA gelisimi agisindan
kontrol grubuna gore fark saptanmamustir (283). Orta ve hafif diizeyde egzersizin OA’le
iligkisini arastiran caligmalarda, radyografik kalca ve diz OA olusumu agisindan fark
bulunmamistir (137). Cooper ve arkadaslari, erkek ve kadinlarda hafif ve agir diizeyde
fiziksel aktivitenin diz ve kalga OA olusumunda katkisini arastirmistir. Hafif diizeyde
fiziksel aktivite, ylirlime ve yiizme gibi sporlar igerirken, agir diizeyde fiziksel aktivite
tenis, basketbol, futbol ve aerobik egzersizleri igermistir. Erkeklerde, hafif diizeyde
egzersizin kalga ve diz OA gelisimine etkisi bulunmazken, agir diizeyde egzersizin OA
gelisme riskini azalttigi rapor edilmistir. Kadinlarda ise; hem hafif hem de agir diizeyde
egzersizin diz ve kalga OA gelisimini azalttig1 bildirilmistir (284). Calismamizin sonuglari
tekrarlayic hareketlerden olusan ve hafif diizeyde egzersiz olarak kabul edilen namazin diz
ve kalca OA gelisiminde etkili olmadigin1 gostermektedir. Bu ¢alismada, namaz kilan ve
kilmayan hastalarin yaptiklar1 spor aktiviteleri benzerdir. Hastalarin diizensiz, tempolu
olmayan, belli mesafelerde yapilmayan yiiriiylis disinda anlamli spor etkinlikleri yoktu.
Calismamizda, namaz kilan ve kilmayan hastalarin meslek ve egitim diizeyleri de benzer
olmakla birlikte; namaz kilan grupta ev hanimi ve ilkokul mezunu daha fazlaydi. Ancak
risk kabul edilecek agir bedeni islerde ¢alisanlar yoktu.

Heberden ve Bouchard nodiillerinin ile karpometakarpal hastalik namaz kilan
grupta daha fazla bulunmustur. Hastalarin el bilek grafisi bu calismada goriilmemistir
ancak bu konuda yapilan caligmalarda el osteoartritinin yas ve asir1 kullanma ile arttigi,
kullanilan (dominant) elde daha fazla olustugu bildirilmektedir (11). Namazdaki el
hareketlerinin ne diizeyde etkili olabilecegi tartismalidir. Meslek iliskisine bakildiginda ev

hanimlarinda Heberden ve Bouchard nodiillerinin daha fazla oldugu dikkat ¢ekicidir. Ev
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hanimlar1 arasinda yaygin olan diger el isi aliskanliklar1 bu hastalarda sorgulanmamustir.
Bu konuda daha fazla veriye ihtiyag vardir.

Fiziksel aktivitenin tiirii ve siddeti ile KMY arasinda net bir iliski ortaya
konulamamistir. Hangi tipte, siirede ve yogunlukta yiik ve gerilim uygulamanin en iyi
osteojenik uyar1 olusturdugu halen bilinmemektedir. Biiyiime sirasinda orta derecede
egzersiz uygulamasi doruk kemik kitlesinde artisa neden olurken, bu etkinin ileri yaslarda
etkili olup olmadigi konusu yeterince agik degildir (285,286). Degisen fiziksel etkinlik tiirii
ve siddetine kars1 kemik yapimi yasla birlikte azalmaktadir. Turner ve arkadaslarinin ratlar
tizerinde yaptig1 bir ¢alismada, aynt mekanik yiik etkisi altinda olan yash ratlarda geng
ratlara oranla, goreceli olarak kemik olusum orani 16 kat, kemik olusum yiizeyi 5 kat daha
az bulunmustur (287). Egzersizin KMY ve doruk kemik kitlesi iizerine etkisini aragtiran
bir¢ok calisma bulunmaktadir. Jones ve arkadaslari, tenis oynayan kadin ve erkeklerde
oyun sirasinda kullanilan koldaki humerus kortikal kalinliginin diger kola gore daha fazla
oldugunu gdostermislerdir (288). Profesyonel tenis oyuncularinda yapilan g¢alismalarda,
raket tutan ekstremitede 6n kol KMY degerlerinin diger ekstremiteye oranla %10-30 daha
yiiksek oldugu saptanmistir (289,290). Balerinlerde, haltercilerde ve uzun mesafe
kosucularinda yapilan calismalarda, yiik tasiyan ekstremitelerde KMY’nun %10-20
oraninda arttig1 gosterilmistir (291). Yapilan calismalarda, yiiriiyiis ve ev isleri gibi diisiik
yogunlukta egzersizlerin KMY’na etkisinin bulunmadigi, bununla beraber agirlik verici
egzersizlerin olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (292). Lappe ve arkadaslari, kosu,
atlama ve aerobik gibi agirlik verici egzersizlerin KMY {izerine olumlu etkilerinin
oldugunu rapor etmislerdir (293). Heinonen ve arkadaslari, uzun mesafe kosucularina 18
ay yogun egzersiz programi uyguladiklarinda, kontrol grubuna oranla KMY’da %10-20
oraninda artis saptamislardir (294). Hong Kong’da yapilan bir ¢alismada, menopoz sonrasi
kadinlara 800 mg/giin kalsiyum kullanimi birlikte agirlik verici egzersiz programi
uygulandiginda, femur boynu KMY’da %S5 oraninda artis oldugu gézlenmistir (295). Meta-
analiz verilerine gore, agirlik verici egzersizlerin menopoz Oncesi ve sonrasit kadinlarda
femur boynu ve lumbal bolgedeki yillik %1 kemik kaybini 6nledigi gosterilmistir (296).
Agirlik verici egzersizlerin, kemik yapisini gii¢lendirdigi, kaslarda koordinasyon ve
dayaniklilik saglayarak, diisme ve kirik riskini azalttigi rapor edilmistir (297). Yapilan
prospektif bir calismada, agirlik verici olmayan egzersizleri 3 yil boyunca uygulayan
menopoz sonrasi kadinlarda kalca, 6n kol ve lomber vertebra KMY’da belirgin degisiklik
gozlenmemistir (298). Cavanaugh ve arkadaslari, menopoz sonrast donemde haftada 5 giin

1 saat diizenli yliriiylis yapan kadinlar1 kontrol grubuyla karsilastirmistir. Calisma sonunda,
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ylriiylis yapan kadinlarin KMY’da herhangi bir degisiklik gozlememislerdir (262).
Yapilan prospektif calismalarin sonuglar1 degerlendirildiginde, yogun aerobik ve
giiclendirme egzersizleri KMY’da artisa neden olurken, yiiriiyiis gibi diisiik yogunlukta
egzersizler KMY 'nun korunmasinda tek basina etkisiz kalmaktadir (299). Calismamizda,
namazin OP iizerine etkisini arastirmak i¢in namaz kilan ve kilmayan hastalarda cinsiyete
gbére lumbal bolge ve femur boynu KMY karsilastirilmistir. Namaz kilan hastalarda,
lumbal bolgede osteoporozun daha sik goriildiigii saptanmistir. Beklenilen etkinin aksine
saptanan bu veri namazin icerdigi tekrarlayici hareketlerin OP agisindan koruyucu
olmadigini desteklemektedir.

Epidemiyolojik c¢alismalar OA ile OP arasinda negatif bir iliski oldugunu
gostermektedir. Zoli ve arkadaslari, ortalama yaslart 59 olan eroziv el OA’i bulunan ve
eroziv el OA’i bulunmayan menopoz sonrasi hastalar1 lumbal ve femur bolge KMY
acisindan karsilagtirmistir. Calisma sonucunda, eroziv el OA olan hastalarda, lumbal
KMY’da anlamli oranda azalma saptamislardir. Bu durum eroziv OA patogenezinde rol
alan otoimmun ve enflamatuvar olaylarin kemik yikimini artirarak OP gelisimine katkida
bulunabilecegini diisiindiirmektedir (300). Calismamizda, kadinlarda Heberden ve
Bouchard nodiilleri varligr ile lumbal bolge KMY azalmasi arasinda anlamli bir iligki
saptanmustir.

Calismamizda hastalara ka¢ yasindan beri namaz kildiklar1 sorulmamakla birlikte
genellikle kemik doruk kitlesi olustuktan sonraki yas grubu arasinda bu ibadet seklinin
daha yaygin oldugu bilinmektedir. Biiyiime sirasinda orta derecede egzersiz uygulamasi
doruk kemik kitlesinde artisa neden olmaktadir (285,286). Bu etkinin ileri yaslarda,
ozellikle menopoz Oncesi donemde etkili olup olmadigi tartismalidir. Farkli goriisler
olmakla birlikte mevcut veriler olumlu etkinin birka¢ yil siirdiigii, ancak egzersizin
sonlandirilmasi ile kemik dokunun eski haline dondiigii yoniindedir (301,302).

Scerpella ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, 7-11 yaslarinda haftada 5-10 saat
spor yapan bayan jimnastik¢ilerde, ayn1 yas grubu hareketsiz veya diisiik fiziksel etkinlik
diizeyine sahip kontrollere oranla daha yiiksek bolgesel ve tim viicut KMY degerleri
rapor edilmistir. (303). Stear ve arkadaslar1 ise, haftada 3 kez 45 dakikalik egzersiz
programinin tek bagina KMY {izerine etkisinin az oldugunu belirtmislerdir (304). Fuchs ve
arkadaslari, 6-10 yaslarinda haftada 3 kez 20 dakika kosan cocuklarda 7 aylik izlem
sonunda, ayn1 yas grubunda sedanter kontrollere oranla femur boynu KMY’da aylik %1.2
artis saptamiglardir (305). Yetiskinlerde uygulanan egzersiz programlarinin, biiylime

donemine oranla daha az etkili oldugu, bununla beraber uzun siireli ve yogun fiziksel
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etkinligin KMY’nu artirdigr goriisii  bulunmaktadir. Kesitsel calismalarla, aerobik
egzersizin kortikal kemige etkisinin ithmal edilebilecek diizeyde oldugu, trabekiiler kemikte
ise olumlu etkilerinin bulundugu gosterilmistir. Nitekim prospektif ¢aligmalarda yogun
aerobik ve giiclendirme egzersizleri ile KMY’da artis izlenmis, ancak yiiriime menopoz
sonrast KMY nun korunmasinda tek basina etkisiz bulunmustur (299).

Yaslilarda egzersizin kemik kaybini yavaglattigi veya onledigi konusundaki veriler
celigkilidir. Mevcut calismalarin bir ¢ogunlugunda, egzersizin yasa bagli kemik
kitlesindeki azalmay1 geciktirdigi ve KMY’da artisa neden oldugu bildirilmektedir.
Krolner ve arkadaslar1 50-73 yas aras1 menopoz sonrasi kadinlara yiiriiylis, kosu ve aerobik
egzersizi igeren 8 aylik egzersiz programi uyguladiklarinda; kontrol grubuna oranla lomber
vertebra KMY’da %3.5 oraninda artig saptarken, on kol KMY‘da degisiklik olmadigim
gostermislerdir (306). Bassey ve arkadaslari, 50 yas {izeri hormon yerine koyma tedavisi
ve kalsiyum destegi almayan menopoz sonrasi kadin ve erkeklere tirmanma, atlama gibi
hareketleri iceren 1 yil siireli egzersiz programi uygulamis, 1 yilin sonunda kalga KMY’da
%1.6-2.2 artis olurken, lomber vertebra KMY’da degisiklik saptamamislardir (307). Diger
bir calismada, haftada 3 giin bisiklete binen menopoz sonrasi kadinlar, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda lomber vertebra KMY’da anlamli artig saptanirken, her iki grupta femur
boynu KMY ’nun degismedigi gozlenmistir (308). Sinaki ve arkadaslari, yiik bindirmeyen
egzersizleri 3 yil boyunca uygulayan menopoz sonrasi kadinlarda kalca, 6n kol ve lomber
vertebra KMY’da belirgin degisiklik saptamamisglardir (309). Nelson ve arkadaslari, 50-70
yas arasi menopoz sonrasi 1 yil siire ile yogun egzersiz yapan kadinlar1 kontrol grubu ile
karsilastirdiklarinda, kalga ve 6n kol KMY ’nu benzer diizeylerde bulmusglardir (310).

Literatiir bilgilerine gore, OP’un yas ilerledik¢ce goriilme sikligi artmaktadir.
Yaglanmayla birlikte, kemik mineral kaybi olmakta ve kemigin trabekiil yapisi
bozulmaktadir. Yaslanma, kalsiyum ‘‘homeostazisi’’nde, rol oynayan faktorlerde
degisiklige neden olmaktadir. Yapilan ¢caligmalarda, yaslanmayla birlikte serum kalsiyumu,
D vitamini, diyetle alinan ve bagirsaktan emilen kalsiyum miktarinda azalma saptanmistir
(162). Kalsiyum ve D vitamini metabolizmasinda olusan bu degisikliklere bagli olarak
paratiroid hormon diizeyi artmaktadir. Sonugta artan paratiroid hormonu, kemik
formasyonunun azalmasina ve kemik kaybinin artmasina yol agmaktadir. Ayrica biiylime
hormonunun yaslanmayla azalmasi, IGF-1 basta olmak iizere bir¢ok biiylime faktoriiniin
osteoblastlara etkisinin azalmasina neden olmaktadir (167). Yaslanmayla olusan kemik
kayb1 erkeklerde onemli dalgalanmalar gostermezken, kadinlarda ise menopoz sonrasi ilk

10-15 yilda hizlandigi, daha sonra devam etmekle birlikte kayip hizinin azaldigi
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gosterilmistir (311). Menopoz sonras1 kadinlarda ilk 10 yil iginde tiim kemik kitlesinde
%15 civarinda kayip olmaktadir. Erkeklerde ise yasam boyu kemik kaybi %20-30
oranindadir (298). Hedlund ve arkadaslari, menopozdan sonraki 6 yil iginde femur
proksimal bolgede olusan yogunluk azalmasinin, dnceki 10 yila gore 3-10 kat arttigini
bildirmislerdir (312). Riggs ve arkadaglari, lumbal vertebra kemik mineral yogunlugunda
her on yilda %1.6, distal radiusta %2.2 kayip oldugunu ve bu kaybin daha ¢ok 6. ve 7.
dekadlarda gerceklestigini rapor etmislerdir (313). Calismamizda namaz kilan ve kilmayan
grupta yasla birlikte osteopeni ve osteoporoz sikligiin arttigi saptanmistir. Kadinlarda
osteopeni ve osteoporozun daha sik oldugu goriilmiistiir.

Sonug olarak, ¢alismamizda namaz kilan hastalarda Heberden nodiilii, Bouchard
nodiilii ve karpometakarpal hastalik daha fazla bulunmustur. Radyolojik olarak kalca ve
diz osteoartriti agisindan her iki grup farkli bulunmamistir. Namazin KMY {izerine olumlu
etkisi gosterilememistir. Bu konuda literatiirde veri olmadigi icin karsilagtirma
yapilamamistir. Heberden ve Bouchard nodiilleri varligir ile lumbal bolge KMY nun
azalmasi arasinda iliski bulunmustur. Kadin cinsiyeti ve yas KMY’da azalmaya neden

olmaktadir.
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6. SONUC

. Bu calismaya, namaz ile diz, kalca OA’i ve OP’u arasindaki iligki arastirildi.
Calismaya 50 yas iizerinde kadin ve erkeklerden, en az 10 yil 5 vakit namaz kilan
46 hasta ve namaz kilmayan ayni1 yas grubu ve benzer demografik 6zelliklere sahip

40 kisi alindu.

. Her iki gruptaki kadin ve erkeklerin demografik ozellikleri incelendiginde,
kadinlarin menars-menapoz yasi, dogurganlik durumlari, almis olduklari
osteoporoz tedavisi, giinliik kalsiyum tiiketimi, 20 yasindaki ve ¢alisma sirasindaki
viicut kitle indeksi, spor etkinlikleri farkli bulunmadi. Namaz kilan grupta meslek
olarak ev hanimlar1 daha fazlaydi. Erkeklerde de spor etkinlikleri, giinliik kalsiyum
tilketimi, 20 yasindaki ve ¢alisma sirasindaki viicut kitle indeksi, meslek dagilimi
farkli degildi. Namaz kilan grupta alkol tiiketimi yoktu, diger grupta da alkol ile

osteoporoz ve osteoartrit arasinda iliski saptanmadi.

. Namaz kilan ve kilmayan hastalarin diz ve kalca grafileri iki aragtirmaci tarafindan
K&L evreleme oOl¢iitlerine gore degerlendirildi. Her iki grupta benzer sonuglar elde

edildi.

. Namaz kilan ve kilmayan hastalarin diz ve kal¢a eklem araligi Slgiimleri, iki
aragtirmacit tarafindan milimetrik cetvel metodu kullanilarak o6lciildii. Her iki
aragtirmacit arasindaki %95 giiven aralifi degerlendirildiginde, arastirmacilar
arasindaki farklar 6nemsiz kabul edildi. Namaz kilan ve kilmayan hastalar, diz ve
kalca eklem aralig1 ortalama Olglimleri yoniinden analiz edildiginde istatistiksel
olarak anlamli fark gozlenmedi. Literatiirde namazin OA {izerine etkisine iliskin

veri bulunmadigi i¢in karsilastirma yapilamadi.

. Namazin OP iizerine etkisini arastirmak i¢in, namaz kilan ve kilmayan hastalarin
lumbal boélge ve femur boynu KMY cinsiyete gore karsilastirildi. Namaz kilan
kadinlarda lumbal bolge KMY daha diisiik saptandi. Namazin osteoporoz agisindan
koruyucu etkisinin olmadig1 goriildii. Osteoporozun kadin cinsiyet ve yasla anlaml

iligkisi literatiirde oldugu gibi bu ¢aligmada da anlamli bulundu.
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6. Namaz kilan kadinlarda Heberden ve Bouchard nodiili daha fazla bulundu.
Heberden nodiilii ile Bouchard nodiilii lumbal bdlge KMY’da azalma ile iliskili

bulundu.

7. Namaz kilan ve kilmayan gruptaki hastalarin laboratuar parametreleri farkli

bulunmadi, bu degerler ile osteoartrit ve osteoporoz arasinda bir iligki saptanmada.
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