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Diinyada yash niifusun artisi yirmi birinci ytizyihn en 6nem-
li sorunlarindan biridir. Yagh niifus artisinin 6nemli sosyal,
ekonomik, politik ve saglik sonuglarina sahip olmasi sasirti-
ci degildir. ileri yasla iliskili temel zorluklar; bircok fizyolojik
islevde 6nemli degisiklikler, birden ¢ok islev bozuklugunun
gelisimi, genel islevsel kapasitede diisiis, morbid sorunlar-
da artis olarak siralanabilir. Bunlarin sonucunda yaslilarin
en ¢ok korktugu bagimsizlik kaybi ortaya ¢ikar. Biyolojik
yaslanma beden sistemlerindeki tiim hiicreleri, organlan ve
dokulari etkilemektedir. Pek ¢ok organ diizeyinde fizyolojik
ve patolojik degisikliklere neden olmaktadir. Bu siirecten
en ¢ok etkilenen sistemlerden biri de kas-iskelet sistemidir.
ilerleyen yasla birlikte, yeniden yapilanmada eski kemik
miktar ile olusan yeni kemik arasindaki denge negatif hale
gelir. Kemik kitlesinin ve kas giicliniin azalmasi ile birlikte,
insanlarda yashhgin en yaygin metabolik bozuklugu olan
osteoporoz olarak bilinen kemik kirlganhgi sendromu
ortaya ¢ikar. Bu makalede amacimiz, yaglanma siirecinin,
osteoporoz ve sarkopeninin kemigin kendisi ve hiicresel
bilesenleri tizerindeki etkisi, artrozlarin kal¢a kirik insidan-
sina olan etkisi hakkinda bilgilerimizi gozden gecirmek ve
tartismaktir.
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tinya Saglhk Orgiitii (DSO), diinyanin birgok

tlkesinde niifusun yaslanmasini yirmi birinci

yuzyilin en 6nemli sorunlarindan biri olarak
gormektedir. Asya ve Avrupa’daki bircok iilkede, orta-
lama yasam beklenti siiresi, 6zellikle kadinlar arasinda
80 yili asmistir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde en hiz-
Ir artan yas grubu, 85 yas tizeri gruptur. 2025 yilinda
diinyada 60 yas tizeri insan niifusunun 1 milyari, 2050
yilina gelindiginde ise 2 milyan asacag beklenmekte-
dir.l"l Ulkemizde de 2017 niifus sayimina gére 65 yas
uzeri kisilerin orani %8,5’e ulasmistir.[?! Nufusun yas

The aging of the world population is seen as one of the most
important problems of the twenty-first century. It is not sur-
prising that older population growth has significant social,
economic, political and health consequences. Difficulties
associated with advanced age; significant changes in many
physiological functions, development of multiple dysfunc-
tions, decrease in general functional capacity, increase in
morbid problems. As a result, the loss of mobility, which the
elderly fear most, occurs. Biological aging affects all cells,
organs and tissues in all body systems and causes physio-
logical and pathological changes at many organ levels. One
of the systems most affected by this process is the muscu-
loskeletal system. With advancing age, the balance between
the amount of old bone and the new bone formed in the
reconstruction process becomes negative. Bone fragility
syndrome known as osteoporosis, which is the most com-
mon metabolic disorder of old age in humans, occurs with
decreased bone mass and decreased strength. In this article,
our aim is to review and discuss what is known about the
effect of the aging process, osteoporosis and sarcopenia on
the bone itself and its cellular components, and the effect of
arthrosis on the incidence of hip fractures.
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grubu bilesimindeki bu degisikliklerin; 6nemli sosyal,
ekonomik, politik ve saglik sonuglarina sahip olmasi
sasirtici olmamalidir. Bu nedenle, insan fizyolojisin-
deki yasa bagli degisiklikleri ve bunlarin sonuglari-
ni anlamak 6nemlidir ve tizerinde durulmaldir. ileri
yasla iliskili temel zorluklar; bir¢ok fizyolojik islevde
onemli degisiklikler, birden ¢ok islev bozuklugunun
gelisimi, genel islevsel kapasitede diisiis ve morbid
sorunlarda artis olarak siralanabilir. Bunlarin sonu-
cunda yashlarin en ¢ok korktugu bagimsizlik kaybi
ortaya cikar.l"]
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DSO yaslanmayi stres ve cevresel etmenlere uyum
saglayabilme yetisinde azalma olarak tanimlamakta-
dir.[? Yaslilik organizmada zaman igerisinde her dii-
zeyde ortaya ¢ikan yapisal ve islevsel degisikliklerin
tumidir. Bedensel, ruhsal ve sosyal tiim islevlerde,
ayni derecede olmamakla birlikte, kademeli olarak
azalmaya neden olan geri doniissiiz fizyolojik bir sii-
rectir. Altmis bes yasin tizerinde yasam kalitesindeki
onemli degisikliklerle cogu kez daha belirgin hale gel-
mektedir. Biyolojik yaslanma beden sistemlerindeki
tim hiicreleri, dokulari ve organlar etkilemektedir.
Pek ¢ok organ diizeyinde fizyolojik ve patolojik degi-
sikliklere neden olmaktadir.[?]

Oliimden sonra, memeli iskeletleri milyonlarca yil
bozulmadan kalabilmelerine ragmen yasamlan bo-
yunca yeniden sekillenme (remodeling) siirecinden
gegcerler.’] ilerleyen yasla birlikte, yeniden yapilanma
stirecindeki eski kemik miktar ile olusan yeni kemik
arasindaki denge negatif hale gelir. Kemik kiitlesinin
ve giiciniin azalmasi ile birlikte, insanlarda yashligin
en yaygin metabolik bozuklugu olan osteoporoz ola-
rak bilinen kemik kirlganhgi sendromu ortaya cikar.
ilerleyen yasla birlikte kemik kiitlesindeki bu azalmaya
neden olarak yillarca over gibi diger organlardaki yasa
bagl degisiklikler gosterilmistir. Bununla birlikte, in-
sanlarda ortaya ¢ikan epidemiyolojik kanitlar ve daha
ayrintili olarak incelenen hiicre ve hayvan modellerin-
de mekanik ¢alismalar sonucu kemikteki bu azalma-
nin nedeni sadece “6strojen merkezli” olmaktan ¢ika-
rilmis ve yasla ilgili mekanizmalar ortaya konmustur.
Osteoporozun cesitli mekanizmalardan kaynaklanan
izole bir hastalik olmadigi, daha ziyade ateroskleroz,
miyokardiyal hipertrofi, sarkopeni, hiperlipidemi gibi
diger dejeneratif bozukluklarla birlikte bir morbidite
oldugu gosterilmistir.%]

Bu makalede amacimiz, yaslanma siirecinin, osteo-
poroz ve sarkopeninin kemigin kendisi ve hiicresel bile-
senleri tizerindeki etkisi, artrozlann kalga kirik insidan-
sina olan etkisi hakkinda bilgilerimizi gézden gecirmek
ve tartismaktir.

OSTEOPOROZ VE SARKOPENI

intrauterin donemde, kemik ve kas hiicreleri ortak bir
mezenkimal kok hiicreden ortaya ¢ikar. Kemik ve kas
dokusu, siki bir sekilde diizenlenmis gen aktivasyonu
ve inaktivasyonu yoluyla organogenezi yasar, boylece
kemik ve kas es zamanl olarak gelisir. Yakin zamana
kadar kas ve kemik arasindaki tek etkilesimin mekanik
oldugu varsayiliyordu.!*! Yeni veriler, kas ve kemigin me-
kanik etkilesimin 6tesinde birbirlerini etkiledigini des-
teklemekte; kemik ve kasin, kas-iskelet sistemi sekreto-
mu araciligiyla biyokimyasal iletisim yoluyla da baglan-
til oldugunu gostermektedir.*1 Bu nedenle her iki doku
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ayni anda en yiiksek doku kiitlesine ulasir ve her iki
doku da yaklagik ayni yasta kiitle kaybetmeye baslar.[“]

Kas giicii ve kiitlesinin azalmasinda bir¢ok faktor ve
yolaklar rol oynar. Baglica etmenler; cevresel faktorler,
hormonal degisiklikler, kas lifleri kaybi, azalan protein
sentezi, artmis protein katabolizmasi, enflamatuvar
yolaklarin aktivasyonu, hiicre sayisinda azalma ve mi-
tokondriyal disfonksiyondur.l¢] Yaslanma sirasinda kas
lifleri boyut ve sayisal olarak azalarak iskelet kasi kom-
pozisyonunda degisiklikler meydana gelir. Kas kalitesini
ve performansini 6nemli 6lgtide degistiren ve sarkope-
nik obeziteye yol agan iskelet kasinda artmis yag infilt-
rasyonudur. Sarkopenik obezitede yag dokusunun faz-
lalig, lokal bir pro-enflamatuvar durum yaratan gesitli
adipokinlerin diizensiz tretimine yol acar. Ek olarak,
asin lipid tretimi ve depolanmasi, yag infiltrasyonunu
ve insiilin direncini destekleyerek pro-enflamatuvar mi-
yokin salgilanmasina neden olur, bu da otokrin ve pa-
rakrin yolla kas disfonksiyonunu indiikler. Bu miyokin-
ler, endokrin yolla adipoz doku enflamasyonunu siddet-
lendirir, kronik dusiik dereceli sistemik enflamasyonu
destekler ve sonug olarak sarkopenik obezite gelisimini
tetikleyen ve siirdiiren zararli bir kisir déngii olusturur.
C reaktif protein (CRP), fibrinojen, interlokin-6 (IL-6)
ve tiimor nekroz faktor alfa (TNF-o.) gibi birgok spe-
sifik ve spesifik olmayan enflamatuvar parametrelerde
artisla birlikte insilin direnci ve disiik dereceli kronik
enflamasyon ile sonuglanir. Bu da hem kas kiitlesinde
hem de kas kuvvetinde azalmaya ve kemik kaybina ne-
den olur.[®] Seks steroidleri de sarkopeni patogenezinde
rol oynar. Menopozdan sonra diisen &strojen seviyeleri,
enflamatuar sitokinlerin (IL-6 ve TNF-a.) artisini giiglen-
dirir. Miyositler 6strojen-f3 reseptérlerini icerdiginden
ostrojenlerin kas kiitlesi tizerinde dogrudan bir etkisi
oldugu 6ne sirilmistiir.®) Mitokondriyal reaktif oksi-
jen radikalleri (mtROS), yasa bagli kas kiitlesi ve giiciin-
deki oksidatif stres ile siki bir sekilde baglantilidir. Yasl
kasta mtROS birikmesi doku hasarni, kas atrofisini,
kas fonksiyon bozuklugunu ve fibréz dokudaki artisi
belirler. Son olarak, bir miyokin olan ve transforming
growth factor-f (TGF-B) ust ailesinin bir tiyesi olan
miyostatin, kas kiitlesini ve biylimesini negatif olarak
modiile eder ve artan miyostatin seviyeleri yaslanma ile
iliskili gériinmektedir.l”]

Kemik, karmasik, metabolik olarak aktif ve siirekli
degisen bir dokudur. Kemik dokusu, i¢ organlarin ko-
runmasi, yumusak dokularin desteklenmesi ve hareket-
ten olusan temel mekanik &zelliklerin yani sira, sistemik
mineral homeostazinda 6nemli bir rol oynar. Ayrica he-
matopoetik kemik iligi hiicreleri arasindaki yakin iliskiye
bagl olarak hematopoez ile de iliskilidir.[! Yaglanma ile
birlikte tiim kemik fonksiyonlarinda bir bozulma goz-
lenir. Bu da iskeletin yapisal ve geometrik 6zelliklerinde
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degisikliklere, azalmis kemik kiitlesine, azalmis yiik
tasima kapasitesine, sistemik faktorlere yanitta de-
gisiklige ve mineral iceriklerinde bir azalmaya neden
olur. Osteoporoz, kemik kiitlesinin diisiik olmasi ve
kemik doku mikro-mimarisinin bozulmasi ile karakte-
rize, artmis kemik kirlganhgina ve buna bagl olarak
kink riskinde artisa yol acan sistemik bir kemik has-
tahigidir. Ostrojen eksikliginin, patogenezinde 6nem-
li bir rol oynadigi menopoz sonrasi osteoporoz, esas
olarak trabekiiler kemigi etkilerken, yasa bagl (senil)
osteoporozda kemik degisiklikleri hem trabekiiler hem
de kortikal kemikte meydana gelir.¥] Trabekiiler ke-
mikte ana degisiklikler trabekiiler sayinin, trabekiiler
kalinligin azalmasi ve trabekiiler boslugun artmasidir.
Kortikal kemikte ise artmis endokortikal rezorpsiyon
ve periosteal yiizeyde artmis kemik olusumu nedeniyle
kemik iligi boslugunun genislemesi ve kortikal incelme-
dir. Kemik dokusunda yasa bagl degisikliklerin meka-
nizmalan ¢ok karmasiktir; sistemik ve lokal faktorleri
icerir. Kemik yaslanmasina bagl artan kirik riski; ge-
netik faktorler, azalmis hiicre farklilasmasi, kemik hiic-
relerinin gesitli biyolojik sinyale ve mekanik yiikleme-
ye degisen tepkilerini iceren hiicresel, doku ve yapisal
seviyelerde meydana gelen cok faktorlii degisikliklerin
kombinasyonuyla belirlenir.

Kemik dokusu; kemik hticreleri, kemik iligi hiicrele-
ri, hiicre disi matriks proteinleri, lipitleri iceren orga-
nik bilesenlerden ve mineral kristalleri iceren inorganik
bilesenlerden olusan kompozit bir dokudur. Kemik
homeostazinin ve kemigin yeniden sekillenme siireg-
lerinin surdirilmesinde anahtar rol oynayan kemik
hiicreleri; osteoblastlar, osteositler ve osteoklastlardir.
Metabolik aktiviteleri, mekanik, hormonal ve immuno-
lojik faktorler dahil olmak tizere ¢ok sayida lokal ve sis-
temik uyaranla diizenlenir. Osteoblastlar ve osteositler,
kemik mezenkimal kok hiicrelerinden (BMSC’ler) kay-
naklanirken, osteoklastlar hematopoetik kok hiicrele-
rin monosit/makrofaj hiicre serisinden kaynaklanr.[®]
Kemik hticreleri, mineralize hiicre disi matriksi tretir
ve yeniden sekillendirir. Organik bileseni esas olarak
tip | kollajen ve diger kollajen6z ve kollajen olmayan
proteinlerden olusurken, inorganik bilesen esas olarak
hidroksiapatit kristallerinden olusur.

Kemik yeniden sekillenmesi; yasam boyunca kemik-
te hasarli ve eski kemigin siirekli olarak degistirilme-
sini ve kemigin mekanik degisikliklere uyumunu sag-
layan siregtir. Kemik yeniden sekillenmesi, eski veya
hasar gérmis kemigin emiliminden sorumlu olan os-
teoklastlar ile yeni kemik dokusunun birlesiminde rol
oynayan osteoblastlar arasindaki yakin etkilesimin so-
nucudur.®l Normal kosullar altinda, kemigin yeniden
sekillenmesi sirasinda eski kemigin rezorpsiyonu olur-
ken esit miktarda yeni kemik olusumu ile sabit kemik

kitlesinin korunmasi saglanir. Kemik rezorpsiyonunu
artirarak veya kemik olusumunu azaltarak veya her
ikisiyle kemigin yeniden sekillenme asamalarinda bir
dengesizlige yol acabilen herhangi bir patolojik veya
fizyolojik olay, osteoporoz olarak adlandinlan kemik
kaybiyla sonuglanabilir. Kemigin yeniden sekillenme-
sinde yasa bagl degisiklikler tanimlanmstir. Yash bi-
reylerde, temel olarak azalmis osteoblast farkhilasmasi
ve aktivitesi nedeniyle artan bir kemik dongiisii ve ke-
migin yeniden sekillenmesinde bir dengesizlik vardir.
Bu genellikle artmis osteoklast olusumu ve osteoklast
aktivitesi ile iligkilidir, daha az yeni kemik olusumu ve
artrmis kemik rezorpsiyonu kemik kaybi ile sonuglanir.
Bunun sonucunda azalmis kemik kiitlesi ve artmis ki-
rik riskine yol acar.

Yaslanma ile kemik iligi kok hiicrelerinin osteoblasta
farkililasmasi azalirken, adiposite farklilasmasi artar.
Kemik iligi kok hiicrelerinin proliferasyonundaki deg;i-
sikliklerin ve adipojenik kokene dogru farkhlasmanin
senil osteoporozun ana fizyopatolojik mekanizma-
lanndan biri oldugu goésterilmistir.[>'%l Yasa bagl ke-
mik degisiklikleri sadece kemik iligi kok hiicrelerinden
azalan osteoblast farklilasmasina bagh degildir, ayn
zamanda yasam siiresinin azalmasi ve olgun osteob-
lastlarin degisen metabolik aktivitesi ile de iliskilidir.
Osteoblast sayisi ve metabolizmasi azalirken osteok-
lastlarin sayisi ve aktivitesi artar. Kemik yaslanmasinin
bir baska tipik histolojik bulgusu, osteosit sayisinin
azalmasidir. Osteositler, mekano-transdiiksiyondan ve
mekanik yiiklenmeye adaptif yanitin modiilasyonun-
dan sorumlu kemik hiicreleridir.

Hem kortikal hem de trabekiiler kemik, kortikal bol-
gede daha az 6lciide de olsa, yasa ve cinsiyete bagli
fizyolojik degisikliklere ugrar. Kortikal kemikte kemik
mineral yogunlugu ve kalinhk azalir, kortikal porozite
ve mediiller boslugun genislemesi artar. Eszamanli en-
dosteal ve periosteal kemik kaybi ile birlikte gelismis
porozite, belirgin fokal incelme ve korteksin belirgin
zayiflamasi ile sonuglanmir.l'l Kemik yapisinda yasa
bagli en belirgin degisiklikler trabekiiler kalinlik, say: ve
baglanti yogunlugundaki azalmadir.

YASLIDA KALCA ANATOMISINDE
DEGISIKLIKLER

Femur boynunun yapisi da yasla birlikte degismekte-
dir. Femur boynunun yogunluk ve kesit alanindaki yasa
bagl degisiklikler aslinda kemik yogunlugu ile yakindan
iliskilidir. Yasla birlikte trabekiiler kemik kaybi, femur
boynu sertliginin azalmasina neden olarak yiiriime gibi
alisilmis aktiviteler sirasinda periosteal yiizeyde yiiksek
gerilmelere yol agar. Kemik hiicreleri, artan streslere
karsilik periosteal yiizeye yeni kemik dokusu ekleyerek,
femur boynu sertliginin homeostazini korumaya calisir.
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Sonug, azalan trabekiiler kemik yogunlugu ile femur
boynu boyutunda devam eden bir artistir.['?] Periosteal
genislemenin femur boynunun cevresinde esit olup ol-
madig kanitlanamamistir. Femur boyun yapisi kadin
ve erkek arasinda farklilik gosterir. Yash erkek femur
boyunlarinin enine kesit alani yash kadinlara gére daha
genistir ve bu fark yasla birlikte artar.l'3]

Kemik icindeki gerilim, kemik icindeki geometrik
yaptya, mekanik ozelliklerine ve uygulanan kuvvetin
yoniine ve boyutuna baghdir.['*l Hareket sirasinda
kalgaya uygulanan ana kuvvet biikiilme (bending) isle-
midir. Viicuda yerin reaksiyon kuvveti uygulandiginda,
kemigin Ust yiizeyinde tensil stres olusurken, kemigin
alt yiizeyinde kompresif stres olusur. Trokanter major
lzerine diisuiste, bu kuvvetlerin yonii tersine doner.
Tensil ve kompresif kuvvetlerin kombinasyonu kemigin
dayanimini astiginda kirik olusur.[']

Supero-lateral femur boynu korteksi genglerde yash-
lara gore ¢ok daha kalindir. Yaslandik¢a, femur supero-
lateralideki genislemeye ve inferomedialinin buyiik 6l-
guide degismeden kalmasina bagli olarak, femur boynu
infero-medial korteks kalinligi ile supero-lateral korteks
kalinhig arasindaki fark artar ve superolateral bolge
zayiflar.l'¢l Biikiilme ve kompresyon giiclerine zayiflik
yaratan bu korteks kalinhgindaki azalma yiiriime gibi
fiziksel aktivitelerin azalmasina baglanmaktadir.['®]

Boyun-saft acisi, femur boyun torsiyon agisi ve ase-
tabular anteversiyon agcisi ti¢ 6nemli kalga morfolojisi
parametresidir. Bu li¢ parametre yas, cinsiyet, viicut
agirligr ve etnik koken gibi fiziksel 6zelliklerden etkile-
nebilir. Asya niifusunda yapilan bir calismada boyun-
saft acisi ve femur boyun torsiyon agisinin yasla birlikte
belirgin azaldigi, asetabular anteversiyon acisinin ise
yasla birlikte arttigy tespit edilmistir.['’] Daha yiiksek
boyun-saft acisinin, kal¢a king riskini azaltan bir fak-
tor oldugu bildirilmistir.['8]

OSTEOPOROZ

Osteoporoz, kemik metabolizmasini etkileyen fak-
torler dikkate alinarak primer osteoporoz ve sekonder
osteoporoz olmak tizere iki ana gruba ayrihr.[']

Primer Osteoporoz

iki baslik altinda incelenir:

1. Tip | Osteoporoz (involusyonel Osteoporoz Tip
I) Menopoz sonrasi, endojen Gstrojen eksikligine
bagli, esas olarak trabekiiler kemik kaybini ifade
eder. Postmenopozal osteoporoz olarak da ad-
landinhr.[20

2. Tip Il Osteoporoz (involusyonel Osteoporoz Tip
II) Yasa bagl (senil) osteoporoz da denilir. Korti-
kal ve trabekiiler kemigin, her iki cinste yasa bagli
kaybini ifade eder.
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Sekonder Osteoporoz

Cesitli hastaliklar veya ilaglarin kullanimi sirasinda
goriilen osteporozdur ve nedenleri Tablo 1’de veril-
mistir.[20] Sekonder osteoporoz prevalansi erkeklerde
daha yiiksektir.

Osteoporoz biitiin iilkelerde genel olarak, “Dual
Energy X-ray Absorptiometry (DEXA)” yontemi kul-
lanilarak ol¢iilen kemik mineral yogunlugu (KMY)
tayini ile degerlendirilmektedir. Ozellikle degerlendi-
rilen parametreler yas grubuna gore T ve Z skorlari-
dir. T skoru, hastanin KMY 6l¢iimiiniin geng popii-
lasyonun KMY ortalamasi ile karsilastirmasi ile elde
edilen standart sapmadir. Z skoru, hastanin KMY
olcimuniin kendi yas grubu KMY ortalamasi ile kar-
silastirmasi ile elde edilen standart sapmadir. 1994
yihnda (DSO), femur boynunda DEXA ile KMY’nin
-2,5 SS (T skoru) ve altinda olmasini “osteoporoz”;
-1 ile -2,5 SS arasindaki 6l¢timleri “osteopeni” ola-
rak tanimlamistir.[20]

Osteoporozun en 6nemli klinik sonucu frajilite kirik-
landir. Frajilite kingi, normal olarak kirk olusturma-
yacak derecede dusiik diizeyli, disiik enerjili travma
olarak bilinen mekanik giigler sonucu olusan kirk-
lardir.1?"] Diinya Saghk Orgiiti’'ne gére, mekanik giic
olarak ayakta durma pozisyonundan veya daha diisiik
mesafeden diismeye denk olan gii¢ kastedilmektedir.
Frajilite king varhiginda her iki cinste de osteoporoz
tanisi akla gelmelidir. Osteoporotik frajilite king, di-
stik kemik yogunlugu ile iliskili baslica vertebral kolon,
kal¢a, 6nkol, omuz kinklandir.[?']

Asagidaki faktorler KMY’den bagimsiz olarak osteo-
porotik kirik riskini artinrt?'l:

e Hastanin yasi

e Osteoporoz icin karakteristik bolgede daha 6nce-
den gecirilmis kink

e Ebeveyndeki kirik hikayesi

e Sigara i¢imi bir risk faktorudiir. Mekanizmasi tam
olarak belilenmemisse de endojen 6strojen meta-
bolizmasini artirdigi veya kemik metabolizmasina
direkt etkisi oldugu tahmin edilmektedir.

e Glukokortikoidlerin kullanimi bir kirik riski faktorii-
diir, ama bu risk sadece kemik kaybina bagli olmayip
KMY’den bagimsiz riskler de gézden gecirilmelidir.

e Alkol kullammi, doza bagli olarak kirik riskini ar-
tinr. Ug veya daha fazla iinite (1 Unite = 8 gram
= 10 mililitre) alkol alimi, dozun artisi ile orantili
olarak kirik riskini artinir.

e Romatoid Artrit, KMY’den ve hastalikta kullanilan
glukokortikoidlerden bagimsiz bir kirik risk fakts-
ridir.
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KALGA KIRIGI iLE KALCA OSTEOARTRITI
Tablo 1. Sekonder osteoporoz nedenleri2] ARASINDAKI iLiSKi

1. Endokrin nedenler Yasin ilerlemesi ile kemigin eklem yiiziini 6rten kikir-
a. Adrenal korteks: Cushing hastaligs dakta da yaslanma siireci olusur ve klinige osteoartrit
(OA) olarak yansir. OA ve kalca kirig1 benzer popiilas-

b. Gonad hastaliklari: hipogonadizm

c. Ostrojen-testosteron yetersizligi: gecikmis puberte, primer yonlan etkileyebilmesine ve karsilastirilabilir fonksiyo-
testikiler yetersizlik, hipotalamo-hipofizer yetersizlik nel bozukluklara neden olabilmesine ragmen, yapilan

d. Hipofizer hastaliklar: akromegali, hipopituitarizm calismalarda kalca king olan hastalarda osteoartritin
e. Diabetes mellitus (Tip 1) daha az oldugunu gostermektedir.[22-24]
f. Hipertiroidi - O e g . .

A o Bununla birlikte, OA kalga king riskini artirabile-
g. Hiperparatiroidi . e ~ T .

. o cek veya azaltabilecek bir dizi faktorle iliskili oldugun-
h. Hiperprolaktinemi

. Kemik iligi tutulumu
a. Multipl myelom
b. Losemi
c. Metastatik hastaliklar
d. Gaucher hastalig

e. Anemiler: B12 eksikligi, talasemi

. Kronik hastaliklar
a. Kronik bobrek hastaliklar
b. Kronik karaciger hastaliklari
. Kronik mide-barsak hastaliklar

. Kronik enflamatuvar artropatiler

Kronik debilite/hareketsizlik

@
d
e. Kronik obstriiktif akciger hastaligi
f.
g. Noromuskiiler hastaliklar

. Eksiklikler
a. Kalsiyum eksikligi
b. D vitamini eksikligi
c. Cvitamini eksikligi
d. Protein eksikligi

e. Kvitamini eksikligi

. Genetik hastaliklar
a. Osteogenesis imperfekta
b. Homosistiniiri
c. Ehlers-Danlos sendromu
d. Laktaz eksikligi

e. Marfan sendromu
. Hiperkalsiiiri

. ilaglar
a. Kortikosteroidler
b. Heparin
c. Antikonviilzanlar
d. immunsupresifler
e. GnRH agonistleri
f. Metotreksat
g. Siklosporin
h. Antiasitler
i. Tiroksin

j- Warfarin

dan, bu iddianin gegerliligi belirsizdir.[?*l Ornegin, bir
kal¢a kingi olusma riski, belirli bir yas kategorisinde
daha diisiik kemik mineral yogunluguna sahip olan-
lar arasinda daha yiiksektir. Osteoartritte artmis
KMY olabilecegi gibi artmis kemik rezorpsiyonu da
olabilir, bu da kirik riskinde artisa neden olabilir.
Ayrica, tim kalca kirnklarinin yaklasik %90°1 ayakta
veya daha az yiiksekten diismeden kaynaklanir ve
alt ekstremite OA, dengesiz yiiriiyiis paternleri, zayif
kuadriseps kaslar ve artmis postiiral salinim yoluyla
diisme riskini artirabilir.[24]

Yiiksek KMY 6l¢iimiine sahip olmak kal¢a kingina
karsi koruyucu kabul edilmektedir. Calismalarda,
ozellikle kalga veya dizde OA varliginda, kemik kiitlesi
veya yogunlugunda bir artis gésterilmistir. Bununla
birlikte, osteoartritte mevcut osteofitlerin yapay ola-
rak kemik mineral yogunlugunu yiikseltebilecegi ve
kemik yogunlugu hakkinda yanlis bilgilendirebilecegi
belirtilmistir.[2526]

Kemik, kikirdak ve diger eklem yapilarindaki degi-
siklikler de OA’li bireylerde biyomekanikteki degisik-
likler yoluyla kalga kirg riskini etkileyebilir. Ayrica,
yuriime mekanigindeki degisiklikler, etkilenen eklem-
deki yiiklenmeyi ve agry azaltmak icin telafi edici bir
mekanizma olabilir. OA’li bireyler aktiviteden kagin-
ma egilimindedir ¢iinkii aktivite agriya neden olur.
Aktivite seviyesindeki genel azalma, kisiyi diisme ris-
kine sokan aktivitelerde de azalmaya yol acarak kirik
riskini diistirur.[24]
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