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ÖZET  

 

İslamiyetin beş şartından biri olan namaz, tekrarlayıcı hareketler eşliğinde dua okuyarak 

yapılan bir ibadet şeklidir. Namaz; sabah, öğlen, ikindi, akşam ve yatsı olmak üzere her 

gün beş defa kılınır. Ek olarak erkekler cuma ve bayram namazı, ile cenaze namazı 

kılmakla yükümlüdür. Bu çalışmadaki amaç, düzenli günde beş vakit namaz kılan 

hastalarda, tekrarlayıcı hareketlerden oluşan namazın diz ve kalça osteoartriti ile 

osteoporoz üzerine etkisini araştırmaktır. Bu prospektif çalışmaya en az 10 yıl namaz kılan 

46 hasta ve kontrol grubu olarak namaz kılmayan 40 hasta alındı. Her hasta standart 

sorgulama formu ile değerlendirildi, eklem muayeneleri yapıldı ve çeşitli laboratuvar 

parametreleri çalışıldı. Çalışmaya alınan tüm hastaların ön-arka karşılaştırmalı kalça ve diz 

(ayakta) grafileri çekildi. Grafiler, birbirinden bağımsız iki farklı araştırmacı tarafından 

değerlendirildi, önce Kellgren ve Lawrence (K&L) evrelemesine göre puanlandırıldı, daha 

sonra eklem aralıkları çelik cetvel kullanılarak ölçüldü ve milimetrik olarak en yakın 

değerler kaydedildi. Tüm hastaların lumbal ve femur bölge kemik mineral yoğunluğu 

(KMY) ölçüldü. Bu çalışmada, namaz kılan hastalarda Heberden nodülü, Bouchard nodülü 

ve karpometakarpal hastalık daha fazla bulundu. K&L evrelendirilmesi ile diz ve kalça 

eklem aralığı ölçümleri, namaz kılan ve kılmayan hastalar arasında farklılık göstermedi. 

Lumbal bölge kemik mineral yoğunluğu namaz kılanlarda düşük saptandı. Kadın cinsiyeti, 

yaş, Heberden ve Bouchard nodülü ile düşük lumbal KMY arasında anlamlı ilişki saptandı.  

Sonuç olarak, namazın diz ve kalça osteoartriti üzerine etkisinin olmadığı, el osteoartriti ile 

ilişkili olabileceği düşünüldü. Namaz kılanlarda lumbal KMY’da azalma saptandı, bu 

konuda gelecekte yapılacak olan çalışmalar yol gösterici olacaktır.  

 

 Anahtar Kelimeler: Namaz, osteoartrit, osteoporoz        
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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. GİRİŞ  

 

Osteoartrit (OA), gelişmiş ülkelerde ortalama yaşam süresinin uzaması ile birlikte 

sıklığı artan ve kas-iskelet sistemi sorunlarının başında gelen önemli bir sağlık sorunudur. 

Yaşlılarda ölüm sıklığı ve sakatlığın en önemli nedenlerinden birini oluşturmaktadır. 

Osteoartrit, sadece yaşlanmanın ve kıkırdak bozulmasının basit bir sonucu olarak kabul 

edilmemektedir. Günümüzde eklem bütünlüğü, genetik faktörler, lokal enflamasyon, 

mekanik yükler, hücresel ve biyokimyasal süreçler gibi çok sayıda faktörün etkileşimiyle 

ortaya çıkan, eklem kıkırdağında hasarla sonuçlanan karmaşık bir hastalık olarak 

değerlendirilmektedir. 

Osteoartrit gelişiminde rol oynayan risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, şişmanlık, 

genetik, meslek, spor etkinlikleri, travma, hipermobilite, osteoporoz olmaması, kas 

güçsüzlüğü, derin duyusal bozukluk, akromegali ve kalsiyum kristal depo hastalığı yer 

almaktadır. İnsanlarda tekrarlayıcı hareketlerin yoğun olduğu mesleklerde, çok kullanılan 

ve mekanik yük binen eklemlerde OA’in daha sık görüldüğü bildirilmiştir. Yol işçilerinde 

ve dizlerini bükerek çalışanlarda diz OA’i, kolları ile ağır iş yapan işçilerde dirsek OA’i, 

pamuk işçilerinde el OA’i, çiftçilerde kalça OA’i ve kömür madencilerinde diz ve vertebra 

OA’i sık görülmektedir (1). Ayrıca bazı spor türlerinin belirli eklemlerde OA gelişimini 

hızlandırdığı ileri sürülmektedir. Futbolcularda diz ve ayak bileği, jimnastikçilerde omuz, 

el bileği ve dirsek, güreşçilerde servikal vertebra, diz ve dirsek OA’nin daha sık olduğu 

bildirilmiştir (2).  

Osteoporoz (OP), kemik kitlesinde azalma ve kemik dokusunun mikromimari 

yapısının bozulması sonucu kemik kırılganlığının arttığı ve kırık riskinin yükseldiği 

ilerleyici, sistemik bir iskelet hastalığıdır. Osteoporoza bağlı kırıklar, gittikçe artan bir halk 

sağlığı sorunu oluşturmakta, ciddi mali kayıplara yol açan sağlıksızlık ve ölüm nedeni 

olarak kabul edilmektedir (3).     

Osteoporoz gelişiminde rol oynayan risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, ırk, 

genetik, vücut tipi, düşük kemik kitlesi, doğurganlıkla ilişkili durumlar, beslenme 

alışkanlığı, aşırı alkol ve kafein tüketimi, sigara, hareketsizlik, organ nakli, çeşitli ilaçlar ve 

hastalıklar yer almaktadır. Doruk kemik kitlesinin oluşumunda egzersizin olumlu etkileri 

gösterilmiştir. Yaşlı bireylerde, egzersizin yaşa bağlı kemik kitlesindeki kaybı geciktirdiği 

ve düşme sonucu gelişen hasarı azalttığı rapor edilmiştir (4). Uzun mesafe koşucularında, 

balerinlerde ve tenisçilerde kemik kitlesi fazla saptanırken; uzun süre yatma zorunluluğu 

olan bireylerde kemik kitlesinde azalma olduğu gösterilmiştir.  
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Namaz, Müslümanlara özgü, günün beş değişik saatinde gerçekleştirilen dua okuma 

ve düzenli tekrarlayıcı hareketlerden oluşan ibadet şeklidir. Namazın osteoartrit ve 

osteoporoz ile ilişkisine yönelik literatürde veri bulunmamaktadır.  

Bu ibadet şekli içinde tekrarlayıcı hareketler yer aldığı için, bu çalışmada namaz ile 

kalça, diz osteoartriti ve osteoporoz arasındaki ilişkinin araştırılması planlanmıştır.                     
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2. GENEL BİLGİLER 

 

             2.1. OSTEOARTRİT  

 

 Osteoartrit (OA), en sık görülen romatizmal hastalıktır. Günümüzde yaşam 

süresinin uzaması, şişmanlığın artması ve hareketsiz yaşam tarzının yaygınlaşması ile 

toplum sağlığı açısından önemi daha da artmıştır. Eskiden OA yaşlanmanın doğal bir 

sonucu olarak ortaya çıkan dejeneratif bir eklem hastalığı olarak düşünülürdü. Günümüzde 

ise OA, eklem kıkırdağı ve subkondral kemikte yıkım ve onarım arasındaki normal 

dengenin bozulması sonucu gelişen etkin ve dinamik bir hastalık süreci olarak 

tanımlanmaktadır (5). Eklem kıkırdağı ve çevresindeki dokularda metabolik, biyokimyasal 

ve yapısal değişikliklere yol açan yük taşıyan eklemlerde hasar ve yapısal bozukluğa neden 

olan bir patolojidir.  

Osteoartrit, klinik olarak eklemde ağrı, bölgesel duyarlılık, hareket kısıtlılığı,  

krepitasyon ve bazen hafif enflamasyon bulguları ile karakterizedir. Osteoartritin en çok 

etkilediği eklemler; el, omuz, kalça, diz ve servikal, lumbosakral vertebranın faset 

eklemleridir (6).  

Osteoartritin tanısında radyolojik görüntüleme önemli bir yer tutmaktadır. 

Osteoartritte direkt grafilerde eklem aralığında daralma, osteofit oluşumu, subkondral 

kemikte skleroz, kist oluşumu ve kemik sınırlarında anormallikler görülür (7). Osteoartritte 

klinik belirtiler ile radyolojik bulgular arasında her zaman anlamlı bir ilişki olmayabilir 

(7,8). Radyolojik olarak OA saptanan hastaların çoğunda OA bulguları görülmez (9). 

      

Epidemiyoloji           

Osteoartrit, dünyada en sık görülen romatizmal hastalık olup, fiziksel özürlülüğün 

en önemli nedenlerinden birini oluşturmaktadır. Osteoartritin yol açtığı sağlıksızlık durumu 

ciddi boyutlardadır ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Amerika Birleşik 

Devletleri (ABD)’nde 50 yaş üzeri erkeklerde iskemik kalp hastalığından sonra ikinci 

sıklıkta iş kaybı nedenidir. Romatoid artritten daha fazla hastanede yatış gerektirmektedir 

(10). 

Osteoartritin yaygınlığına yönelik yapılan çalışmaların sonuçları, incelenen nüfusun 

yaş dağılımına, değerlendirme yöntemine ve kullanılan tanı ölçütlerine göre farklılık 

göstermektedir. Osteoartrit yaygınlığı yaşlanmayla birlikte artar. Otuz yaş altındaki 
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bireylerde %1, 40 yaş üzerinde %10, 60-70 yaş arasındaki bireylerde %50 ve 70 yaş 

üzerindeki bireylerde %80 oranında OA görülmektedir (11-14).  

Otopsi çalışmaları, OA’in patolojik özellikleri ve yaygınlığı ile ilgili bilgiler 

vermektedir. Heine, 1926’da 1000 kişilik bir otopsi serisinde 65 yaş üzerindeki çoğu 

insanda kıkırdak zedelenmesini göstermiştir (15). Sonraki yıllarda yapılan araştırmalar, 70-

80 yaşlarında ölen kadınların %70’inin ve erkeklerin %60’ının dizlerinde kıkırdak 

erozyonu, subkondral değişiklik ve osteofit varlığını ortaya koymuştur (12,13).  

Radyografik OA yaygınlığı, ABD ve Hollanda’da yapılan geniş çaplı 

epidemiyolojik çalışmalarla araştırılmıştır. ABD’de, 25-34 yaşları arasındaki bireylerde 

OA’te ciddi radyolojik bulgular % 1 oranında saptanırken, 75 yaş üzerindeki bireylerde bu 

oran %30 bulunmuştur. El ve diz OA’inin kadınlarda, erkeklere oranla daha sık olduğu 

saptanmıştır. Kalça OA’i, diz OA’ne göre daha az görülürken, yaygınlık oranları kadın ve 

erkeklerde birbirine yakın bulunmuştur (16). Hollanda’da, 60-70 yaşları arasındaki 

kadınlarda el ve ayak OA’in ciddi radyolojik bulguları %75 oranında bulunurken, 40 yaş 

üzerinde % 10-20 oranında saptanmıştır. Bu çalışmada, diz OA’i, el ve ayak OA’den daha 

az görülmüştür (11). 

Osteoartrit yaygınlığı cinsiyet bakımından değerlendirildiğinde, 50 yaş altındaki 

kadın ve erkeklerde el, ayak ve diz OA’i benzer sıklıkta görülmesine rağmen 50 yaş 

üzerindeki kadınlarda bu bölgelerde OA daha sık görülmektedir. Kalça OA’nin her iki 

cinste benzer oranlarda görüldüğü bildirilmekle birlikte erkeklerde daha sık olduğu kabul 

edilmektedir. (11). 

Osteoartrit yaygınlığı coğrafik ve etnik farklılıklar açısından değerlendirildiğinde, 

Avrupa ülkelerinde ve ABD’de el ve diz OA’i açısından önemli bir fark bulunmamıştır 

(17). Bununla birlikte ABD’de yaşayan Pimalarda ve Karaayaklı kızılderililerde el 

OA’inin daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (18). Afrikalı ve Amerikalı siyah kadınlarda 

diz OA’inin beyaz kadınlara oranla daha sık olduğu rapor edilmiştir (19). Nijerya ve 

Liberya’da Afrikalı siyahlar üzerinde yapılan bir çalışmada ise, Jamaikalı siyahlarda 

olduğu gibi Heberden nodüllerinin daha düşük yaygınlık gösterdiği saptanmıştır (20). 

Afrikalı siyahlar, Hintliler ve Hong Kong Çinlileri ile yapılan diğer bir çalışmada, kalça 

OA’i diğer toplumlara göre daha düşük oranda bulunmuştur (21). Bunun nedeni, bu 

toplumlarda doğumsal kalça hastalıklarının daha düşük oranda görülmesine ve sürekli 

çömelme alışkanlığının kalça eklemini olumlu yönde etkileyerek eklem hareket aralığını 

korumasına bağlanmıştır ( 21-24). 
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Osteoartrit sıklığına yönelik yapılan çalışmalar gözden geçirildiğinde, Kallman ve 

arkadaşlarının 200 erkekte yaptıkları  radyolojik değerlendirme ve 20 yıllık izlemi 

kapsayan çalışmaları dikkat çekicidir. Kellgren Lawrence (K&L) radyolojik 

değerlendirmesini ve bireysel özellikleri içeren skalaları kullanarak yaptıkları izlemde OA 

sıklığını yılda %4 olarak rapor etmişlerdir (25). Sıklığın, yaşla birlikte arttığını ve en yaşlı 

grupta yer alan bireyler arasında her yıl %10’lara ulaştığını belirtmişlerdir (25). Mayo 

Kliniği’nde tıbbi kayıtların incelenmesiyle yapılan bir çalışmada, diz ve kalça OA 

sıklığının yaş ve cinsiyete bağlı değişmekle birlikte, dizde 100.000’de 163.8, kalçada 47.3 

hasta yılı olduğu bildirilmiştir. Erkekte yaşla birlikte belirli bir artış gözlenirken, kadında 

menopoz sonrası bir plato çizmektedir. 65 yaş üzerinde OA riskinin her iki cinste de 

eşitlenerek hızlandığı gösterilmiştir (26). ABD’nin kuzey bölgesinde yapılan diğer bir 

çalışmada ise, diz, kalça ve el OA’i sıklığı sırasıyla 100.000’de 240, 88 ve 100 hasta yılı 

olarak saptanmıştır (27). 

 

           Etiyopatogenez 

           Osteoartritin etiyopatogenezi oldukça karmaşık olup halen bu konuyla ilgili tam bir 

görüş birliği sağlanamamıştır. Yakın zamana kadar OA, yaşlanmanın kaçınılmaz sonucu 

olarak gelişen ve temel patogenetik mekanizmanın ‘aşınma ve yırtılma’ olduğu öne sürülen 

dejeneratif bir hastalık olarak değerlendirilmekteydi. Günümüzde OA, çeşitli biyokimyasal 

ve mekanik nedenlerle tetiklenen yıkım ve onarımın birarada bulunduğu metabolik olarak 

etkin ve değişken bir süreç olarak düşünülmektedir (28).  

           Osteoartritte ilk patolojik değişikliklerin eklem kıkırdağında veya subkondral 

kemikte başladığını ileri süren iki farklı görüş bulunmaktadır. En çok kabul gören birinci 

görüşe göre, eklem kıkırdağındaki değişiklikler, diğer lezyonlara öncülük etmektedir          

(29). Bu olay iki farklı düzenek ile gelişebilmektedir. Başlangıçta eklem kıkırdağındaki 

biyomateryal bozukluğuna bağlı oluşan eklem kıkırdağı hasarı, eklemin normal 

yüklenmesinde bile kıkırdak matriksinde zorlanmaya neden olur. Bu biyomekanik 

bozulma, eklemde erkenden OA gelişmesine katkıda bulunur. Okronotik kıkırdak ve tip II 

kollagen gen kusuru bu gruba örnek oluşturmaktadır (30).        

           Sağlam olan eklem kıkırdağı, tekrarlayan mikrotravmalar veya tek bir makrotravma 

sonucu mekanik zorlanmalara bağlı olarak hasar görür. Kondrositlerin yaralanması sonucu 

açığa çıkan parçalayıcı enzimler, matrikste enzimatik yıkıma yol açarak kıkırdak hasarı 

oluşturur. Yapılan son çalışmalar, bu enzimatik yıkımın OA gelişiminde anahtar rol 

oynadığını göstermektedir (31-33).  

 5



           İkinci görüşe göre eklem üzerine binen mekanik yüklenme, kıkırdaktan çok 

subkondral kemik tarafından emilmekte ve ilk değişiklikler subkondral kemikte 

başlamaktadır. Aşırı yüklenmeler sonucu, subkondral kemikte mikrokırıklar oluşmakta  

iyileşme; ‘‘kallus’’ oluşumu ve yeniden şekillenme (‘‘remodeling’’) ile sağlanmaktadır. 

Yeniden şekillenen subkondral kemik normalden daha sert olacağından emici etkisi azalır, 

mekanik yüklenme eklem kıkırdağına yoğunlaşarak kıkırdak hasarına yol açar (34).   

           Osteoartritteki kıkırdak yıkımında mekanik etkenlerin yanı sıra enzimlerin de etkin 

rol oynadığı bilinmektedir. Osteoartrit etiyopatogenezinde önemli rolü olan enzimler; 

metalloproteazlar (MMP), serin proteazlar, tiol proteazlar ve agreganazlardır (35). 

           Metalloproteazlar, hücre dışında etkinlik gösteren, nötral pH’de etkili olan ve etkin 

bölgelerinde çinko atomu taşıyan enzimlerdir (36). Osteoartritte önemli rol oynayan 

MMP’ler kollajenazlar, stromelizinler ve jelatinazlardır.   

           Kollajenazlar, OA’de kıkırdağın tip II kollajen yapısının bozulmasından 

sorumludur. Sağlam olan eklem kıkırdağında düşük düzeyde bulunurken OA’li eklemlerde 

düzeyin arttığı saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda, kollajenaz-1 (MMP-1), kollajenaz-2 

(MMP-8) ve kollajenaz-3 (MMP-13)’in artmış düzeyi ile OA’li kıkırdaktaki patolojik  

zedelenme arasında olumlu bir ilişki saptanmıştır (37).                                             

           Stromelizinler, enflamasyona uğrayan sinovyal hücreler ve kondrositler tarafından 

salgılanır. Agregan moleküllerini ve tip II, IX, X, XI kollajen liflerini ayırabilirler. 

Kollajen liflerindeki enzimatik ayrılma kıkırdakta erozyon ve çatlamalara yol açmaktadır. 

Stromelizinlerin artmış düzeyi, OA’deki lezyonun histolojik şiddeti ile ilişkilidir. Ayrıca 

prokollajenazların etkinliğinden sorumlu enzim yolağında rol oynamaktadır (38-39).  

           Jelatinazlar, stromelizinin nötral formları olarak tanımlanmaktadır. Jelatinaz A 

(MMP 2) tip I kollajen liflerinin parçalanmasından, jelatinaz B (MMP 9) ilerleyici kıkırdak 

yıkımından sorumlu tutulmaktadır (40).     

           Metalloproteazların etkin formları, özgün olarak inhibitör etkileri olan MMP’ların 

doku inhibitörleri (TIMP) tarafından baskılanır. Metalloproteazlar ile inhibitörleri 

arasındaki denge bozukluğu OA patogenezinde suçlanmaktadır. Osteoartritli eklem 

kıkırdağında yapılan çalışmalarda, MMP-3 ile TIMP-1 arasında ve MMP-2 ile TIMP-2 

arasında ilişki gösterilmiştir (41). 

          Serin proteazlar (plazmin, plazminojen aktivatörleri), bağ dokusu proteinlerini 

parçalayabilirler. Ayrıca etkin olmayan enzim olarak salgılanan stromelizin ve kollajenazı 

etkin forma dönüştürürler (42). Yapılan çalışmalarda, OA’li kıkırdakta plazminojen 
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aktivatörü ve plazmin etkinliğinde artış olduğu saptanmış, ayrıca plazmin ile etkin 

kollajenaz arasında olumlu bir ilişki gösterilmiştir (43).  

          Tiol proteazlar (katepsin B, katepsin D): Katepsin D’nin, OA’li hastaların 

kıkırdağında arttığı gösterildiyse de kıkırdak matriks yıkımı ile ilişkisi gösterilememiştir 

(44). Katepsin B, kollajen ve proteoglikan yıkımı üzerinde etkilidir. Ayrıca MMP’ı 

etkinleştirmektedir. Katepsin B’nin proteolitik etkisi özgün inhibitörler tarafından 

düzenlenmektedir. Osteoartritli kıkırdakta katepsin B düzeyi artmış, inhibitör etkinliği 

azalmıştır. Bu dengesizlik kıkırdak yıkımına katkıda bulunmaktadır (45). 

          Osteoartritli hastalarının eklem kıkırdağındaki proteoglikanların alt ünitelerinden 

G1-G2 interglobüler bölgedeki glutamin-373 ile alanin-374 arasındaki bağın 

parçalanmasından agreganaz adlı proteaz sorumludur. Agreganaz da MMP olarak kabul 

edilmektedir. Kıkırdak yıkımı ilgili olan bu enzim düzeyinin OA’de arttığı gösterilmiştir 

(46).   

          Deney hayvanları üzerinde yapılan çalışmalarda elde edilen sonuçlara göre, eklem 

kıkırdağında yer alan proteoglikan-4’ün azalması, erken evre OA gelişimine katkıda 

bulunmakta ve OA patogenezinde önemli rol oynamaktadır (47). 

          Eklem kıkırdağında anabolik ve katabolik süreç arasındaki değişken dengede  

sitokinler ve büyüme faktörleri gibi çeşitli hücre dışı proteinler de rol oynamaktadır.  

          İnterlökin–1 (IL-1), kıkırdak yıkımında üzerinde en fazla durulan katabolik  

sitokindir. IL-1, kondrositlerden tip-2 kollagen sentezini uyararak, tip-1 kollagen sentezini 

inhibe eder. Ayrıca stromelizin ve kollajenaz gibi katabolik enzimlerinin etkinliğini artırır. 

Prostaglandin sentezini azaltarak proteoglikan kaybına neden olur (48). Klinik 

çalışmalarda, diz OA olan hastalarda IL-1 düzeyinin arttığı, IL-1 reseptör antagonistinin 

azaldığı gösterilmiştir (49). 

          Tümor nekroz faktör α (TNF-α), IL-1 benzeri katabolik etki gösterir, etkisi, IL-1’e 

göre 10 kat daha azdır. Eklem kıkırdağı ve subkondral kemik hasarından  sorumludur.  

Osteoartritli hastaların kondrositlerinde TNF-α reseptör sayısının arttığı gösterilmiştir (50).                  

İnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1), OA’li hastalarda düşük düzeyde bulunan anabolik 

bir sitokindir. IGF-1, kondrositlerin matriks sentezini ve mitotik aktivitesini uyarır (51,52). 

Aynı zamanda IL-1’in kıkırdak metabolizmasındaki olumsuz etkilerine karşı koruyucu rol 

üstlenir.  

          ‘‘Transforming growth factor-β’’ (TGF-β), kondrositlerin çoğalmasını sağlar, 

matriks ve proteoglikan sentezini artırır. Kollajen ve proteaz inhibitörlerinin sentezini 
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uyarırken, IL-1’in katabolik etkilerini inhibe etmektedir. Osteoartritli hastaların 

sinovyasında TGF-β düzeyi düşük bulunmuştur (53). 

         Osteopontin, hipertrofik kondrositlerden sentezlenen anabolik bir sitokindir. Yapılan 

çalışmalar, osteopontinin sinovyal hücrelerdeki prostaglandin (PG) E2 ve nitrik oksidi 

(NO) azalttığını göstermiştir (54). 

         IL-6, kıkırdak yapım ve yıkımında düzenleyici rol oynayan bir sitokindir. 

Osteoartritli  hastalarda IL-6 düzeyinde artış saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda, PG 

sentezini azalttığı ve TNF reseptörlerinde artış sağladığı saptanmıştır (55). Bununla 

beraber, IL-6’ın kıkırdak yıkımını sınırlayan TIMP-1 üretimini artırdığı gösterilmiştir . 

        Eklem kıkırdağındaki hasarın oluşumunda, hipoksinin önemi son yapılan çalışmalarda 

kanıtlanmıştır. Hipokside hücresel uyumu sağlayan başlıca mediatör olan ‘hipoksi ile 

uyarılan faktör’’  kıkırdak gelişimi sırasında kondrositlerin büyümesini engellemektedir 

(56).  

        Osteoartrit, birincil olarak enflamatuvar bir hastalık olmasa bile çoğu hastada bölgesel 

veya yaygın enflamasyon bulguları olabilir. Eklem kıkırdağındaki hasarda, sinovyal 

enflamasyonun ne derece etkili olduğu ise hala tam olarak aydınlatılamamıştır.  

        Yapılan deneysel çalışmaların çoğunda, kalsiyum pirofosfat dihidrat (CPPD) 

kristallerinin oluşturduğu akut enflamatuvar yanıt üzerinde durulmaktadır. Kalsiyum 

pirofosfat dihidrat kristallerinin neden olduğu kıkırdak hasarı, MMP’ların, lökotrienlerin, 

lizozomal proteazların ve kemotaktik faktörlerin oluşturduğu enflamasyona bağlı 

gelişmektedir (57). Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristalleri, invitro IL-8 üretimini 

uyarırken, makrofaj enflamatuvar protein 1-α üretimini inhibe eder. Bu durum, kristal 

varlığında sinovyal sıvıda nötrofillerin mononükleer hücrelerden daha fazla bulunmasını 

açıklamaktadır (58). Kalsiyum pirofosfat dihidrat kristallerinin, kültüre fibroblastlarda, 

COX-2 mRNA ve PG-E2 üretimini artırarak kıkırdak hasarı yaptığı gösterilmiştir (59).             

        Yaşlanma, ailesel özellikler ve metabolik hastalıklar CPPD kristallerinin birikimi için 

kolaylaştırıcı etkenlerdir. Osteoartrite bağlı radyolojik değişikliklerin bulunduğu yaşlı 

hastaların sinovyal sıvılarında bu kristaller yüksek oranda bulunmuştur. CPPD kristalleri 

OA’e neden olmakta ve hastalığı kötüleştirmektedir (60). 

        İnorganik serbest radikal olan NO’in, OA patogenezinde rol oynadığı bilinmektedir. 

Nitrik oksid, IL-1 tarafından etkinleştirilen kondrositler tarafından salınır. Kondrositler 

TGF-β salınımını düzenleyerek yıkım ve yapım arasındaki dengeyi değiştirir. Nitrik 

oksidin yıkıcı etkisi, kollagen, proteoglikan ve IL-1 reseptör antagonisti üretiminin 
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inhibisyonu ile olmaktadır (61). Ayrıca MMP’larını etkinleştirerek kondrosit apopitozisini 

uyardığı ve kıkırdağa zarar verdiği gösterilmiştir  

       Son yapılan çalışmalarda, OA patogenezindeki kıkırdak hasarından, reaktif nitrojen 

ürünlerinin sorumlu olduğu gösterilmiştir. 3-nitrotirozin, NO’le ilişkili eklem hasarına 

neden olan özgün nitrojen ürünüdür (62).   

       Osteoartrit etiyopatogenezinde ‘‘substans P’’nin de yer aldığına ilişkin görüşler vardır. 

Osteoartritli hastaların sinovyal zar ve sıvısında ‘‘substans P’’ gösterilmiştir. Sinovyal 

dokudaki enflamatuvar değişikliklere yanıt olarak sinovyadaki nöronlardan salgılandığı 

düşünülmektedir. ‘‘Substans P’’nin enflamatuvar hücreleri ve sinovyositleri etkin hale 

getirdiği, IL-1 salınımını uyardığı ve bu sitokinin etkilerini artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca 

kondrositlerden sentezlenen ve otoantijen olarak tanımlanan ‘‘fibulin-4’’ adlı proteinin de 

OA patogenezinde rol oynadığı saptanmıştır (63).   

       Osteoartrit patogenezinde hormonların etkisinin olduğuna ilişkin görüşler 

bulunmaktadır. Postmenopozal OA’li hastalarda büyüme hormonu yüksek oranda 

bulunmuştur. Ayrıca akromegalili hastalarda saptanan aşırı büyüme hormonu, eklem 

kıkırdağında kalınlaşma sonucu  kıkırdakta erozyona neden olmaktadır (64).  

      Menopozdan sonra kadınlar, OA gelişimi açısından erkeklerden daha fazla risk taşırlar. 

Seks hormonlarının kıkırdak metabolizması üzerinde etkileri son derece karmaşıktır. ‘‘İn 

vivo’’ ve ‘‘in vitro’’ hayvan çalışmalarının sonuçları çelişkilidir. Yapılan epidemiyolojik 

çalışmaların sonuçlarına göre, hormon yerine koyma tedavisi diz ve kalça OA oluşumunda 

koruyucu etki göstermektedir (65). 

      Osteoartrit etiyopatogenezinde genetik faktörlerin rolü uzun zamandır bilinmektedir. 

Genetiğin OA gelişimindeki rolü, ilk kez 1941’de Stecher tarafından, Heberden 

nodüllerinin cinsiyet ve aile öyküsü ilişkisi gösterilerek gündeme getirilmiştir. Stecher, 

Heberden nodülü bulunan 64 kadının kız kardeşlerinde bu nodüllerin topluma oranla 3 kat 

daha fazla olduğunu rapor etmiştir (66).  

       ‘‘Primer jeneralize’’ OA, ilk kez 1952’de Kellgren ve Moore tarafından tanımlanan ve 

genetik faktörlerin en çok suçlandığı hastalıktır (67). Heberden ve Bouchard nodülleri 

birlikte birçok eklemde kıkırdak hasarı ile karakterizedir. 1960’larda İngiltere’de yapılan 

aile çalışmalarında ‘‘jeneralize’’ OA bulunan kişilerin birinci derece akrabalarında 

‘‘jeneralize’’ OA sıklığı 2 kat fazla bulunmuştur (68). Genetik ve epidemiyolojik 

çalışmalar sonucunda, ‘‘primer jeneralize’’ OA’in ‘‘poligenik’’ bir geçiş gösterdiği 

sonucuna varılmıştır. Daha sonra OA’in HLA-A1, HLA-B8 ve α-1 antitripsin izoformları 
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ile ilişkisi rapor edilmiştir (69). Osteoartritin genetik geçişi, en çok Mendel’in çekinik 

geçişine uymaktadır.           

       Osteoartritin ailesel geçiş gösteren hastalıklarla da ilişkisi vardır. Bu hastalıklar 

arasında, ailesel kalsiyum pirofosfat depo hastalığı, hidroksi-apatit kristal artriti, Stickler 

sendromu, kondrodisplaziler ve epifizyal displaziler sayılabilir. 

       Mutasyona uğrayarak OA gelişiminde etkili olan protein yapılar arasında en önemlisi 

tip II kollagendir. Erken başlangıçlı ‘‘poliartiküler’’ OA’in herediter formları ile 12. 

kromozomdaki tip II kollagen (COL2A1) gen mutasyonunun ilişkisi gösterilmiştir. 

Bununla beraber tip II kollagen kusuru ile nodal ‘‘jeneralize’’ ve ‘‘sporadik’’ OA arasında 

benzer birliktelik bulunamamıştır (70,71).  

  

Risk Faktörleri 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar sonucunda OA gelişiminde çok çeşitli risk faktörleri 

belirlenmiştir.  

Yaş : 

Yaş, OA oluşumunda en önemli risk faktörlerinden birini oluşturmaktadır. Osteoartrit 

yaygınlığı yaşla birlikte artmaktadır. Osteoartrit 25-34 yaşlarında %0.1 oranında 

görülürken, 65 yaş sonrası bu oran %80’lerin üstüne çıkmaktadır (72,73). Yaşın OA 

gelişimindeki etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Yapılan çalışmalar, yaşın tek 

başına OA’e sebep olmadığını fakat ilerleyen yılların OA oluşumunu kolaylaştırdığını 

göstermiştir. İlerleyen yaş ile birlikte, kas gücünün azalması, eklem biyomekaniğinin 

bozulması ve kıkırdak matriksinde oluşan değişiklikler OA gelişimine katkıda 

bulunmaktadır.Yaşlanma ile kondrosit sayısında ve proteoglikan sentez yeteneğinde 

azalma olur. Kıkırdakta ve hücre dışı matrikste yaşa bağlı değişiklikler hasara yatkınlığı 

artırabilir. Şiddetli hasar sonrası, kondrositler matriks bütünlüğünü sürdürmede yetersiz 

kalabilir ve özgün olmayan matriks bileşenleri sentezlenir (74). 

Cinsiyet : 

Yapılan çalışmalar, OA gelişme riskinin kadınlarda daha fazla olduğunu göstermiştir. Yaş, 

kilo ve sigara gibi diğer riskler için gerekli düzenlemeler yapıldığında, kadınlarda yaklaşık 

olarak 2.6 kat daha fazla OA görülmektedir (75). Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle 

birlikte hormonlar ve genetik yapı suçlanmaktadır. Kadınlarda eklem kıkırdağında hasar 

daha sık geliştiği için total kalça protezine gidiş daha hızlıdır (76).    
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Şişmanlık :  

Şişmanlık OA için değiştirilebilir risk faktörlerinden en sık görülenidir. Yapılan 

çalışmalarda, OA ile şişmanlık arasındaki en kuvvetli ilişki, kadınlarda ve bilateral diz 

ekleminde bulunmuştur (77). İdeal vücut ağırlığının %50 fazlasına sahip olan erkeklerde 

4.5, kadınlarda ise 9 kat daha fazla diz OA’i saptanmıştır. Kilo kaybı, diz OA’i gelişmesini 

önleyebilmekte ve OA’in klinik bulgularını azaltabilmektedir (78). 

       Prospektif ilk çalışma olan Framingham çalışmasında, şişmanlığın 36 yıl sonraki 

radyografik diz OA için belirleyici bir faktör olduğu ve kilo vermekle diz OA gelişiminin 

%50 oranında azaldığı gösterilmiştir (79). Chingford çalışmasında, 45-64 yaş arası 

kadınlarda, her 5 kilo alınmasıyla radyografik diz OA gelişiminin 1.36 oranında arttığı 

saptanmıştır (80). Baltimore (81), Matsudai (82) ve Johns Hopkins (83) OA ile şişmanlık 

ilişkisini inceleyen prospektif çalışmalarda, kilo kaybının diz OA gelişimini önlemede 

önemli bir faktör olduğunu rapor etmişlerdir. 

       Şişmanlık ile kalça OA arasındaki ilişki, diz OA’ne göre daha azdır. Tepper ve 

Hochberg’in yaptığı vaka kontrol çalışmasında, şişmanlık ile iki taraflı kalça OA’i arasında 

anlamlı birliktelik gösterilmiştir (84). Cooper ve Croft’ın 60-76 yaşları arası erkek hastalar 

üzerinde yaptıkları çalışmada, şişman erkeklerde şişman olmayanlara göre kalça OA 

gelişiminin 2 kat arttığı rapor edilmiştir (85). ABD ve Hollanda’da yapılan başka 

çalışmalarda ise, şişman kadınlarda iki taraflı kalça OA gelişimi ile vücut ağırlığı arasında 

ilişki olduğu belirtilmiştir (86,87).          

       Şişmanlık ile el OA arasındaki ilişki tartışmalıdır. Yapılan  bir çalışmada, 23 yıllık 

izlem sonucunda hastaların %41’inde radyografik el OA’i saptanmış ve şişmanlığın el OA 

gelişiminde 3.1 oranında risk oluşturduğu belirtilmiştir (88). Baltimore’da yapılan 

prospektif bir çalışmada ise, erkeklerde kilo artışıyla ile el OA’i sıklığı ve ilerlemesi 

arasında ilişki saptanmamıştır (89).   

      Şişmanlığa bağlı OA gelişiminde birçok mekanizmalar öne sürülmekle birlikte kesin 

sonuca varılamamıştır. Aşırı vücut ağırlığı, ağırlık taşıyan eklemlerdeki yüklenmeyi 

artırmakta, duruşu ve yürümeyi etkileyerek eklem biyomekaniğinde değişikliğe yol 

açmaktadır. Ayrıca aşırı yağ dokusu, eklem kıkırdağının yapısını değiştiren hormon ve 

büyüme faktörlerinin yapımını artırarak, OA gelişimine katkıda bulunmaktadır (90).   

Osteoporozun olmaması : 

Yapılan çalışmalar OA ile osteoporoz (OP) arasında negatif bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Kemik mineral yoğunluğundaki (KMY) artış; diz, kalça ve el OA 

yaygınlığının artışıyla paralel seyretmektir. Prospektif bir çalışmada, radyolojik kalça OA’i 
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saptanan kadınların KMY’da OA olmayanlara oranla  %8-12 oranında artış gösterilmiştir 

(91). 65 yaş üzeri 4855 kadın hastanın OA’e ait radyolojik bulguları, KMY ile 

karşılaştırılmış ve OA’li hastaların KMY anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Menopoz 

öncesi dönemde diz ve el OA bulunan kadın hastalarda, OA olmayanlara oranla 

osteokalsin düzeyinde düşüklük saptanmıştır (92). 

           Framingham çalışmasında, KMY artışı  ile radyografik diz OA artışı arasında 

olumlu ilişki gösterilmesine rağmen, osteopenik hastalarda, OP’lu hastalara göre diz 

OA’inin daha kötü seyrettiği  gösterilmiştir (93).        

           Bazı hipotezlere göre, sert yapıdaki subkondral kemik, kıkırdağın maruz kaldığı 

mekanik güçleri artırır ve sonuçta kıkırdak hasarı oluşur (94,95). Sert subkondral kemik 

oluşumu; genetik yapı, hormonlar, vitamin-D ve büyüme faktörlerindeki değişikliklere  

bağlıdır. Kalıtsal kemik hastalığı olan osteopetroziste, kemikler yaygın olarak sklerotiktir. 

Sert ve yoğun subkondral kemik, kıkırdağın maruz kaldığı yüklenmeyi arttırır. Bu 

hastalarda yüksek oranda erken başlangıçlı poliartiküler OA gözlenmiştir.   

      Östrojen yerine koyma tedavisiyle kemik kaybının önlenip OA riskini arttırması 

hipotezine dayanılarak yapılan deneysel OA hayvan çalışmalarının bazılarında, kıkırdak 

hasarı oluşurken, (96,97)  bazılarında hasar oluşmamaktadır (98). 

       Bazı klinik çalışmalarda, menopoz sonrası hormon yerine koyma tedavisinin kalça 

ve diz OA için koruyucu etkisi olduğu gösterilirken, diğer çalışmalarda herhangi bir etkisi 

olmadığı görüşü savunulmuştur (99,100). Yaygınlık çalışmalarının meta-analizine göre 

uzun dönem hormon yerine koyma tedavisi alan kadınlarda radyografik OA gelişiminde 

belirgin bir azalma saptanmıştır (101).       

Meslek : 

Osteoartrit ile meslekler arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışma bulunmaktadır. 

Özellikle yoğun iş gücü gerektiren tekstil işçileri (1), gemi çalışanları (102) ve 

marangozlar (103) yüksek risk altındadır. Meslek değiştirmenin bu riski azaltıp 

azaltmadığı konusunda kesin veri bulunmamaktadır.      

        Osteoartrit ile meslek arasındaki ilişkinin mekanizması tam olarak bilinmemekle 

birlikte, uzun süreli mekanik yüklenmeler ve tekrarlayıcı özellikteki mesleksel travmalar 

subkondral kemikte sertleşmeye yol açarak OA’e neden olabilmektedir.  

       Tekrarlayıcı diz bükme ve çömelme hareketlerinin fazla olduğu meslek gruplarında 

mekanik yüklenmeye bağlı diz OA gelişme riski yüksektir (104,105). En fazla şişmanlık ve 

diz bükmenin fazla olduğu meslek gruplarında, diz OA’i gelişmektedir (106).  
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       Yapılan diğer çalışmada ise, en az 1 yıl süreyle tarım işçisi ya da inşaat işçisi olarak 

çalışanlarda daha fazla kalça OA geliştiği gösterilmiştir (107). Kompresör ve orman 

işçilerinde dirsek ve omuz OA’i, pamuk işçilerinde el OA’i sık gelişmektedir (108) 

       Çok yoğun fiziksel aktivite gösteren Alaskalı Eskimolarda, eklem hasarı, erken 

dönemde ve şiddetli olmaktadır. Beyazlara göre daha ağır işlerde çalışan zencilerde de OA 

yaygınlığının daha fazla olduğu ve hasarın sağ dirsekte sola göre daha belirgin olduğu 

rapor edilmiştir (109).     

        Framingham çalışmasında, dizini bükerek çalışan erkeklerin, radyografik diz OA 

gelişimi açısından risk taşıdıkları gözlenmiştir (110). 

Travma ve eklem deformiteleri :        

Kırıklar başta olmak üzere ciddi yaralanmalar ve eklem deformiteleri de OA gelişiminde 

rol oynarlar.  

Eklem içi kırık, mekanik yüklenmeyi değiştirerek uzak bölgelerde OA’e yatkınlık 

yaratabilir. En belirgin ilişkiler, femur boynu kırığı ile kalça OA’i, tibia kırığı ile ayak 

bileği OA’i, humerus kırığı ile omuz OA’i ve skafoid kırığı ile el bileği OA’i arasındadır. 

Femur ve tibia kırığı sonrası gelişen açılanmanın diz ve ayak bileğinde bölgesel bir 

yüklenmeye neden olduğu ve OA’e yatkınlığa yol açtığı düşünülmektedir.   

        Kalça ekleminde epifiz kayması ve Perthes hastalığının OA için kolaylaştırıcı 

faktör olduğu uzun süredir bilinmektedir. Bazı çalışmalar, kalça displazisinin hafif 

formlarının da OA gelişimine katkıda bulunduğunu göstermiştir (111). Dizde genu varus 

gibi biyomekanik anormalliklerin, ligaman ya da menisküslerde daha önce oluşmuş 

hasarların ve geçirilmiş operasyonların diz OA riskini artırdığı belirtilmiştir (112-113).      

        Alt ekstremite de tek taraflı amputasyonların, karşı taraf dizde OA gelişimini 

artırdığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır (114). Ampüte ekstremitenin geri kalan 

eklemlerinde, karşı tarafla karşılaştırıldığında, OA belirgin olarak daha az gelişmektedir. 

Bunun nedeni, subkondral kemik osteoporozu ve kas kontraksiyonu ile ilişkili mekanik 

stres yokluğudur.      

Kas güçsüzlüğü : 

Kuadriseps kas güçsüzlüğü olan hastalarda diz OA’inin sık görülmesi, kas güçsüzlüğü ile 

OA arasında bir ilişki olduğunu düşündürmektedir.Yapılan prospektif çalışmalarda, 

kuadriseps kasında güçsüzlük, sadece ağrılı diz OA’ine neden olmayıp aynı zamanda 

eklem kıkırdağında yapısal hasara yol açmaktadır. Kasların duyu ve motor işlev bozukluğu 

sonucu, nöromusküler koruyucu mekanizmalar zarar görür ve sonuçta eklem hasarı gelişir 

(115). 
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         Radyolojik diz OA’i saptanan kadınlarda, 30 aylık izlem sonrasında, OA’i 

olmayanlara oranla diz ekstensör kas gücünde belirgin bir azalma saptanmıştır (116). 

        Framingham çalışmasında, yüksek maksimal kavrama gücüne sahip erkeklerin 

proksimal interfalangeal, metakarpofalangeal ve baş parmak eklemlerinde artmış OA riski 

saptanırken, kadınlarda ise yüksek maksimal kavrama gücü metakarpofalangeal 

eklemlerde artmış OA ile birliktelik göstermektedir (117).     

Derin duyu (propriyosepsiyon) bozukluğu : 

Diz OA’i olan bazı hastalarda derin duyuda bozulma olduğu gösterilmiştir. Bu genel bir 

nörolojik bozukluk olmayıp, eklem içi ya da çevresindeki mekanoreseptörlerdeki hasara 

bağlı olarak gelişmektedir (118). Charcot eklemi bunun klasik bir örneğidir.  

Hipermobilite : 

Yaygın eklem hipermobilitesi olan bireylerde OA yaygınlığının arttığı gösterilmiştir (119). 

Hipermobilite OA’le sonuçlanabilse de, bu ilişkinin ne kadar kuvvetli olduğu 

bilinmemektedir. Hipermobilitede omuz ve patella çıkıkları, eklem efüzyonları ve 

kondrokalsinozda sık görülmektedir. Eklem hipermobilitesi, ince ve tekrarlayıcı hareketleri 

gerektiren bazı özel mesleklerde ağrı, sertlik gibi eklem semptomlarına karşı koruyucu etki 

gösterir. Yapılan bir çalışmada, profesyonel olarak flüt çalan bireylerin el bileği 

eklemlerinde, hipermobilitesi olmayan diğer eklemlerine göre daha az OA geliştiği 

gözlenmiştir (120).     

Genetik faktörler : 

Genetik faktörlerin OA’deki rolü ikiz çalışmaları ve modern moleküler teknikler 

kullanarak incelenmiştir. Genetik faktörler, OA’in bazı alt gruplarında daha etkili 

olmaktadır. Özellikle dizin tibiofemoral ve patellofemoral bölümleri genetik faktörlerden 

daha fazla etkilenmektedir. Proksimal interfalangeal eklemlerde ise genetik ilişki anlamlı 

bulunmamıştır. Yapılan ikiz çalışmalarında, kalça OA’in gelişiminde genetiğin etkisinin 

%60, servikal ve lomber OA’de %70 oranında olduğu gösterilmiştir (121).        

      45-70 yaşlarında 500 eş ve farklı yumurta ikizi kadın arasında, el ve diz grafileri 

değerlendirildiğinde, eş yumurta ikizlerinde OA’in 2 kat daha fazla olduğu görülmüştür. 

Bu çalışmada, ayrıca çevresel etkenlerden bağımsız genetiğin OA gelişimindeki rolü % 39-

65 olarak rapor edilmiştir (122).    

     Radyografik el OA’i bulunan hastaların, lokuslarını tanımlamak için yapılan 

genomik çalışmalarda, kromozom 1,7,9,13 ve 19’daki bölgelerin OA’le ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (123). İzlanda’da yapılan bir çalışmada, idiyopatik el OA’i bulunan 

hastalarda, kromozom 2, 3, 4’deki bölgelerin OA’le bağlantılı olduğu saptanmıştır (124).   
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      Osteoartritin genetik etkileri arasında, 12.kromozomdaki tip II kollagen gen kusuru 

da önem taşımaktadır. Kollagen yapısındaki mutasyonla OA gelişimi ilk kez Michiganlı bir 

ailede gösterilmiştir. Bu ailede COL2A1 geninin nükleotid zincirinde sitozin yerine timin 

geçmesiyle, 519.pozisyonundaki arjinin aminoasidin yerine sisteininin yer aldığı 

gözlenmiştir (125). Bu ailelerde erken OA, spinal epifizyal displazi ve Stickler sendromu 

görülmektedir.  

      Osteoartrite genetik yatkınlıkta, endokrin ve metabolik faktörlerin önemli olduğu 

görülmüştür. Vitamin D ve östrojen reseptörlerindeki özgün gen polimorfizmi, OA 

oluşumunda etkili bulunmuştur. Keen ve arkadaşları, vitamin D reseptör gen polimorfizmi 

ile OP, kemik mineral yoğunluğu ve erken diz OA’le ilişkisini ortaya koymuştur. Bununla 

beraber, bazı çalışmalarda bu ilişki gösterilememiştir.     

      Hemokromatozis heterozigot taşıyıcılarında bulunan HFE geni (C282Y) ile el OA 

sıklığı arasında kuvvetli bir ilişki saptanmıştır. Bu ilişki, HFE geninin diğer aleli olan HFE 

H63D ile gösterilmemiştir.  

      Genetik çalışmalarda, 2.kromozomdaki ‘2q13-32’ bölgesi ile artroplasti ile 

sonuçlanabilen ciddi OA gelişimi arasında bağlantı saptanmıştır. IL-1’ le ilişkili genler 

olan IL-1α, IL-1β ve IL-1 reseptör antagonistleri bu lokusa yakın bulunan genlerdir. IL-1 

reseptör antagonistlerinden IL 1A, IL 1B ve IL 1RN polimorfizmi ile radyografik kalça 

OA arasında ilişki rapor edilmiştir. Wright ve arkadaşları, nodüler OA’i olan hastaların 

2.kromozomun uzun kolunda OA gelişiminde rol oynaması muhtemel olan COL6A3, 

COL5A2, fibronektin ve IL-8R genlerini tanımlamışlardır (126).      

Ailesel kondrokalsinoz : 

Erken yaş OA’in kalıtsal bir formudur. Erken yaşlarda, kalsiyum içeren kristaller eklem 

dokusunda birikerek dejeneratif OA’e yol açar. Ailesel kondrokalsinoza  ait genetik 

analizlerde, kromozom 8q, kromozom 5p’in bazı bölgeleri ve tip II prokollagen geni ilişkili 

bulunmuştur (127).      

      Otozomal dominant kalıtım gösteren OA’le ilişkili birçok hastalık tanımlanmıştır. 

Ailesel hidroksiapatit depo hastalığı, spondiloepifizyel displazi, multipl epifizyel displazi 

ve metafizyel kondrodisplazi erken yaşlarda OA gelişimine neden olan hastalıklardır (128).      

Akromegali : 

Büyüme hormonunun kemik ve kıkırdak üzerine etkileri nedeniyle akromegalinin ikincil 

OA gelişimine yol açabileceği öne sürülmüştür. Akromegalili hastalarda OA yaygınlığının 

araştırıldığı bir çalışmada, sadece proksimal interfalangeal eklemlerde OA gelişimi 
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gözlenmiştir. Ayrıca büyüme hormonu düşük olan bireylerde kontrol grubuna göre OA 

yaygınlığında belirgin olarak düşüklük saptanmıştır (129).    

Egzersiz  ve osteoartrit : 

Egzersiz ile osteoartrit arasında ilişki; ‘‘in vivo’’, ‘‘in vitro’’ ve klinik çalışmalarla  çok 

yönlü olarak halen araştırılmaktadır. Egzersizin sıklığı, şiddeti ve süresi gibi faktörler 

gözönüne alındığında, OA gelişimini önlediği veya hızlandırdığına ilişkin kanıtlar 

bulunmaktadır.     

Tekrarlayıcı mekanik yüklenmelerin kondrositlerde ve kollagen ağında hasar 

oluşturarak bazı yıkıcı enzimlerin salınmasına neden olduğu ve kıkırdak hasarına yol açtığı 

gösterilmiştir (130).       

     Epidemiyolojik çalışmalar, bazı spor türlerinin özellikle bazı eklemlerde OA 

gelişimini hızlandırdığını göstermektedir. Güreşçilerde; servikal vertebra, diz, dirsek, 

boksörlerde; karpometakarpal eklemler, beyzbol oyuncularında; omuz, dirsek, bisiklet 

sürücülerinde; patellofemoral eklem, paraşütçülerde; vertebra, diz, ayak bileği, kriket 

oyuncularında; proksimal ve distal interfalangeal eklem, jimnastik yapanlarda; omuz, el 

bileği, dirsek, balerinlerde; talar eklemler ve futbolcularda diz ve ayak bileği OA’i sık 

gelişmektedir (2).         

    Yapılan çalışmalarda, yoğun ve uzun süreli spor yapanlarda OA riskinin arttığı 

gözlenirken (131-133), orta ve hafif düzeyde düzenli spor yapanlarda (134,135) OA 

riskinin az olduğu gözlenmiştir.      

Bazı çalışmalarda ise egzersizin OA oluşumunda etkisinin olmadığı ileri 

sürülmektedir. Retrospektif bir çalışmada, maraton koşucuları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, radyografik kalça OA oluşumu açısından fark saptanmamıştır (136). 

Egzersiz şiddetinin de OA oluşumu açısından önemli olduğu rapor edilmiştir. Orta 

ve hafif düzeyde egzersizin OA’le ilişkisini araştıran çalışmalar, genelde aerobik 

öğretmenleri üzerinde yapılmış ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, radyografik kalça 

ve diz OA oluşumu açısından fark bulunamamıştır (137).      

    Egzersize başlama yaşı da risk faktörleri arasında değerlendirilmektedir. Cheng ve 

arkadaşları özellikle 50 yaşından önce düzenli olarak haftada 20 mil koşan veya yürüyen 

erkek sporcularda; OA gelişiminin hızlandığını göstermişlerdir (138).   

     İngiltere’de yapılan retrospektif bir çalışmada ise, sporla ilişkili OA gelişiminde en 

önemli risk faktörünün önceki diz yaralanması olduğu belirtilmiştir (139).      
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 2.2. OSTEOPOROZ  

     Osteoporoz (OP) da OA gibi, insan yaşamının giderek uzadığı günümüz 

dünyasında hekimlerin, hastaların ve toplumun ilgisini çeken önemli bir konu haline 

gelmiştir. Kırık oluşuncaya kadar genellikle fark edilmeyen, kemiklerin sessiz hırsızı 

olarak tanımlanabilen bu hastalık, önemli bir sağlıksızlık ve hatta ölüm nedeni olup, yaşam 

kalitesi üzerinde olumsuz etkileri bulunan, ekonomik maliyeti yüksek bir sağlık sorunudur.        

     İlk olarak OP, 1829’da Jean George Lobstein tarafından gözeli kemik anlamına 

gelen ‘‘porous bone’’olarak tanımlanmıştır. Daha sonra Albright tarafından 1948’de kemik 

içinde çok az kemik anlamına gelen ‘‘too little bone in bone’’ tanımlaması yapılmıştır (3).   

    Osteoporoz, sözcük olarak kemiğin deliklenmesi anlamına gelir. Basit olarak birim 

başına düşen kemik kitlesindeki azalma olarak tanımlanmaktadır. En son tanımlama ile 

OP, kemiğin mikromimarisinde bozulma ve düşük kemik kitlesinin neden olduğu kemik 

kırılganlığının artması ile karakterize sistemik bir iskelet hastalık olarak kabul edilmiştir.    

    1996 yılında Hollanda’daki Dünya Osteoporoz Kongresi sonunda yapılan 

toplantıya göre OP tanımı yeniden düzenlenmiştir. Buradaki tanımlama tanı 

yöntemlerinden Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA) kullanarak elde edilen 

değerlere ve kırık varlığına göre yapılmıştır (140). 

Normal: Genç erişkine göre kemik mineral yoğunluğunun (BMD) veya kemik 

mineral içeriğinin (BMD) 1 standard sapmanın (SD) altında olması. 

Osteopeni (Düşük kemik kitlesi): BMD’nin genç erişkine göre –1 SD ile –2.5 

arasında olması. 

Osteoporoz: BMD’nin genç erişkine göre –2.5 SD’dan fazla olması.  

Yerleşmiş Osteoporoz: BMD’nin genç erişkine göre –2.5 SD’nın üzerinde olması 

ve ek olarak bir veya daha fazla kırık olması.  

       

            Epidemiyoloji   

     Osteoporoz görülme sıklığı ve yol açtığı komplikasyonlar nedeni ile önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. Ortalama yaşam süresinin uzaması, hareketsizlik, dengesiz beslenme, 

sigara, alkol alışkanlığı ve kemik metabolizmasını olumsuz yönde etkileyen ilaçların 

yaygın kullanımı gibi faktörlerin de etkisi ile önemi giderek artmaktadır.  

     Osteoporoz hakkındaki epidemiyolojik bilgiler, günümüzde bile yetersiz 

kalmaktadır. Hastalığın kesin tanı ölçütleri yoktur. Ayrıca kemik yoğunluğu ölçümlerinde 

tam bir standardizasyon geliştirilememiştir. Osteoporozun tek objektif bulgusu kırıklar 
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olduğu için epidemiyolojik çalışmalar kırıklar üzerine yoğunlaşmıştır. Epidemiyolojik 

çalışmaların büyük bölümü kemik kaybının ön planda olduğu yaşlılık dönemi kırıklarına 

yöneliktir. Bu kırıklar kalça, vertebra ve el bileğinde yoğunlaşmaktadır.     

     Osteoporoz yaygınlığı yaşla birlikte belirgin olarak artar. ABD’de 50 yaş üzeri 

nüfusta yapılan bir çalışmada, kadınların %13-18’inde, erkeklerin ise %3-6’sında OP 

saptanmıştır (141). Bu veriler Türkiye’ye uyarlanırsa, 50 yaş üzerindeki yaklaşık 800 bin 

kişinin OP olduğu sonucu çıkmaktadır.    

     ABD’deki yapılan NHANES-III çalışmasında, postmenopozal dönemdeki 

Amerikalı beyaz kadınların %20’sinde, İspanyol kökenli kadınların %10’sinde ve Afrika 

kökenli kadınların %5’inde kalçada OP saptanmıştır. İngiltere’de yapılan epidemiyolojik 

bir çalışmada, 50-60 yaş arasında İngiliz kadınlarda kalçada OP yaygınlığı %4 bulunurken, 

vücudun diğer bölgelerinde %15 bulunmuştur. 80 yaş ve üstündeki İngiliz kadınlarında  bu 

yüzdeler, kalçada %48, diğer bölgelerde ise %70’e kadar yükselmiştir (141).        

     Erkeklerde OP yaygınlığı konusunda fazla bilgi bulunmamaktadır. NHANES-III 

çalışmasında, ABD’de beyaz erkeklerde %4, Afrika kökenli erkeklerde %3 ve İspanyol 

kökenlilerde %2 oranında kalçada OP rapor edilmiştir.    

     İlk epidemiyolojik çalışmalar kalça kırıkları ile başlamıştır. ABD’de 50 yaşındaki 

kadınların %40’ında, erkeklerin ise %13’ünde yaşamlarının geri kalan kısmında OP’a bağlı 

en az bir kemik kırığı oluşacağı hesaplanmıştır (142). 90 yaşına kadar Amerikalı kadınların 

%33’ünde, erkeklerin ise %17’sinde kalça kırığının olması beklenmektedir. ABD’de yılda 

300.000 kalça kırığı olmakta ve kalça kırığı olan kadın hastaların %21’i, erkek hastaların 

%36’sı bir yıl içinde ölmektedir (143).    

    Yaşlı nüfus arttıkça OP’a bağlı kırık sıklığı da artmaktadır (144). Dünyadaki 65 yaş 

üzeri nüfusun 2050 yılında 1.5 milyara ulaşacağı ve yıllık kalça kırığının da 6.2 milyon 

olacağı varsayılmaktadır (145). 

    Kalça kırıkları en yüksek oranda İskandinav ülkelerinde görülmektedir. Kuzey 

Akdeniz ülkelerinde ise kırık oranı daha düşük saptanmıştır. İklim ve beslenme gibi aynı 

çevresel faktörleri olan ülkelerde de kırık sıklığı farklı olabilmektedir.  

   Kalça kırıkları anatomik olarak intertorakanterik ve boyun kırıkları olmak üzere 

ikiye ayrılır. Bu kırık tiplerinde benzer risk faktörleri olup olmadığını araştırmak amacı ile 

yapılan bir çalışmada; yaş, sigara içilmesi, görme bozukluğu, düşük sağlık durumu, artmış 

işlevsel yetersizlik ve düşük vücut ağırlığı gibi riskler etkili bulunmuştur. Yaşlanma ve 

trabeküler kemik yoğunluğunda azalma intertorakanterik kırıklarda daha anlamlı 

bulunurken, boyun kırıklarında genetik yatkınlık ön plandadır.    
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    Kalça kırıklarının %90’ı 50 yaş üzeri nüfusta görülmektedir. Bunların da %80’ini 

kadınlar oluşturmaktadır. Erkeklerde kemik kaybı ve düşme daha az görüldüğü için 

kadınlara oranla kalça kırığı oluşma riski 2  kat daha düşük saptanmıştır (146).  

    Yaşa ve cinse göre ayarlanmış kalça kırığı hızı, beyaz ırkta Asya ve Afrika 

toplumlarına oranla daha yüksektir. Afrika toplumunda hem doruk kemik kitlesi fazladır 

(147) hem de menopoz sonrası kemik kaybı daha azdır (148). Japon kadınlarda kemik 

yoğunluğu düşük olmasına rağmen kalça kırığının beyaz ırka oranla %50 oranında az 

olduğu bildirilmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalar, Uzak Doğu’da kalça kırığı 

sıklığının arttığını ve Kuzey Avrupa ülkelerine yaklaştığını göstermektedir (149).      

     Kalça kırıkları kışın ılıman iklimlerde daha fazla görülmektedir. Kırıkların büyük 

kısmı ev içinde düşme sonucu oluşmaktadır. Kışın oluşan kırıklarda güneş ışığında azalma 

ve D vitamini eksikliğinin yanısıra düşük ısının neden olduğu nöromüsküler işlev 

bozuklukları da suçlanmaktadır. 

     Türkiye’nin de katıldığı MEDOS çalışmasındaki sonuçlar, kalça kırığı oluşumunda 

düşük kemik kitlesi, kısa doğurganlık süresi, düşük fiziksel etkinlik, güneş ışınlarından 

yararlanamama ve diyette kalsiyum eksikliğinin önemli rol oynadığını göstermektedir 

(150).  

    Vertebra kırıkları çoğunlukla klinik bulgu vermediği için bu konudaki veriler  

sınırlıdır. ABD’de 50 yaş üzeri beyaz kadınlarda yılda her 1000 kişinin 18’inde vertebra 

kırıklarının oluştuğu bildirilmektedir.. Vertebra kırıkları yaşla birlikte artmakta ve 

kadınlarda daha sık  görülmektedir (151). Son yapılan çalışmalar erkeklerde OP’dan 

bağımsız kaza ve mesleksel travmaya bağlı vertebra kırık sıklığının arttığını 

göstermektedir.  

    Vertebra kırık yaygınlığı, Asyalı kadınlarda beyaz kadınlara oranla daha fazla 

bulunmuştur. Beyazlarda Afrika kökenli siyahlara oranla kırık riskinin 4 kat arttığı 

bildirilmektedir. Ayrıca Afrika ve İspanyol kökenli Amerikalı kadınlarda beyaz kadınlara 

oranla daha az vertebra kırığı oluştuğu gösterilmiştir (152).       

    Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, vertebra kırık gelişiminde; geç menarş, erken 

menopoz, diyette kalsiyum eksikliği, boy kısalığı, kısa doğurganlık süresi, düşük fiziksel 

etkinlik, kortikosteroid kullanımı, sigara ve alkol tüketiminin olumsuz, doğum kontrol 

ilaçları ve şişmanlığın koruyucu etkileri üzerinde durulmaktadır (153).   

    Türkiye’de vertebradaki osteoporoza bağlı deformite yaygınlığı değişik yöntemlerle 

%40.5-45.3 arasında bulunmuştur. Vertebra OP’u yaygınlığı ise erkeklerde %54, 
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kadınlarda %46 ve kadın erkek oranı 0.85/1 olarak saptanmıştır. En sık T8-T11 ve L2-

L3’de bölgelerinde vertebra kırıkları oluşmaktadır (154).  

    El bileği kırıkları, diğer kırıklarla karşılaştırıldığında en az özürlülük bırakan kırık 

tipidir. Büyük kısmını Colles tipi kırıklar oluşturur. El bileği kırıklarının %85’i kadınlarda 

olmaktadır. Beyaz ırkta, Asya ve Afrika toplumuna oranla 3 kat daha fazla kırık 

görülmektedir. En az görüldüğü kıtalar, Afrika ve güneybatı Asya’dır. Kırıklar, %90 

oranında orta dereceli travma ile oluşmaktadır. Düşmeler daha çok ev dışında ve kış 

aylarında olmaktadır (155).      

    El bileği kırıklarında, kemik yoğunluğunin fazla olması, östrojen yerine koyma 

tedavisi ve görme bozukluğunun olmaması olumlu etken olarak değerlendirilirken, diyette 

kalsiyum eksikliği, boy kısalığı ve anti-konvülzan ilaç kullanımı olumsuz etken olarak 

rapor edilmiştir. (156).   

         

            Etiyopatogenez 

     Osteoporozun etiyopatogenezinde, genetik, hormonal ve çevresel faktörlerin rol 

oynadığı karmaşık mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır. Düşük doruk kemik kitlesi, 

yaşlanma ve menopoz sonrası kemik kaybı, hormonlar, sitokinler, prostaglandinler, 

büyüme faktörleri ve genetik faktörler patogenezde suçlanan en önemli nedenlerdir (157).   

     Kemik kitlesinin büyük bir kısmı 20 yaşına kadar kazanılır. Bebeklikte hızlı bir 

iskelet gelişimi söz konusudur. Vücut gelişiminin ani olarak hızlandığı ergenlik döneminde 

ise total kemik kitlesinin yaklaşık %60’ına ulaşılır. 18-20 yaşında iskelet gelişimi 

çoğunlukla tamamlanmıştır. İskelet gelişiminin durduğu noktada, doruk kemik kitlesine 

ulaşılmıştır. Otuzlu yaşlar ve menopoz arasında total kemik kitlesinde çok az değişiklik 

olur. Menopozla birlikte östrojen azalması kemik kaybının hızlanmasına yol açar. 

Menopozdan sonraki ilk birkaç yıldaki total kayıp doruk kemik kitlesinin yaklaşık %15’i 

kadardır ve yaşam boyunca kemik kaybı %30-40 oranına ulaşabilmektedir. Normalde 

erkeklerde doruk kemik kitlesi kadınlardan %25-30 daha yüksektir. Bununla birlikte her iki 

cinsiyette yaş ilerledikçe kemik kitlesinin %0.05-1 oranında yıllık azalma gösterdiği 

tartışmasız bir gerçektir (158). 

     Genetik ve çevresel özelliklerin doruk kemik kitlesi üzerinde belirleyici rolleri 

vardır. Yapılan ikiz çalışmalarında, ikizlerde ölçülen KMY, aynı bölgelerde aynı düzeyde 

bulunmuştur. Menopoz sonrası kırığı olan kadınların, menopoz öncesi dönemdeki sağlıklı 

kız çocuklarında lomber vertebra ve femur boynu KMY; yaş, menstruasyon durumu, boy 

ve vücut ağırlığından bağımsız olarak düşük bulunmuştur. Vitamin D reseptör geni, 
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östrojen reseptörü-α ve β, kemik morfogenetik protein 2 ve kollagen tip I α-1 genlerindeki 

polimorfizmin, KMY’da düşüklüğe neden olduğu ve kırık riskini artırdığı gösterilmiştir 

(159).      

      Doruk kemik kitlesinin oluşumunda beslenmenin etkisi büyüktür. Genç erişkinlik 

döneminde yeterli kalsiyum alımının kemik kitlesi üzerine olumlu etkisi gösterilmiştir 

(160). Gebelik, laktasyon ve büyüme dönemlerinde kalsiyum gereksinimi artar. 

Postmenopozal dönemde günlük gereksinim biraz daha artarak 1500 mg/gün düzeyine 

ulaşır. Diyetteki kalsiyum azlığı, doruk kemik kitlesinin azalmasına neden olur. Kalsiyum 

desteği, kemik kayıp hızını azaltmaktadır.   

      Yeterli doruk kemik kitlesi oluşumunda, fiziksel etkinliğin de önemli katkısı 

bulunmaktadır. Egzersizin oluşturduğu fizik stres hücrelere iletilir ve osteoblastlar yeni 

kemik yapımı için uyarılır. Balerinlerde, uzun mesafe koşucularında ve tenisçilerde kemik 

kitlesi fazla saptanırken; uzun süre yatma zorunluluğu olan bireylerde kemik kitlesinde 

azalma gösterilmiştir (161). 25 hafta kadar süren uzay yolculuğu sonunda astronotların 

kemik kitlesinde %30 oranında azalma saptanması, hareketsizliğin kemik kitlesi üzerindeki 

olumsuz etkisini desteklemektedir.  

       Yaşlanma, kemik mineral kaybı ve kemiğin trabekül yapısının bozulmasıyla 

karakterizedir. Yaşlanma ile kemik yıkım hızı ve yeniden şekillenen ünitelerinin sayısı 

artmıştır. Bu durum, kemik oluşumunun azalması ve yıkımının artması ile sonuçlanır.    

 Yaşlanmayla birlikte kalsiyum dengesinde bazı değişiklikler olmaktadır Diyetle 

alınan ve bağırsaktan emilen kalsiyum miktarı azalmaktadır. Serum kalsiyum ve iyonize 

kalsiyum düzeyinde hafif düşme olmaktadır (162). Aynı zamanda yaşlanma ile birlikte 

vitamin D düzeyinde %50 oranında azalma gösterilmiştir (163). Bu durum, yaşlılarda 

güneşin ultraviyole ışınlarıyla temasın ve derinin bu ışınları tutucu etkisinin azalmasına, 

diyetle yetersiz D vitamini alımına, D vitaminin bağırsaktan emiliminin ve karaciğerde 

hidroksilasyonunun azalmasına, D vitaminini bağlayan protein düzeyindeki değişikliklere 

ve böbrekte 1-alfa hidroksilaz etkinliğinin azalmasına bağlanmaktadır. Kalsiyum ve D 

vitamini metabolizmasındaki değişiklikler senil OP’daki serum paratiroid hormon (PTH) 

düzeyi artışından sorumludur (164). Kalsitonin kemik rezorpsiyonunun güçlü bir 

engelleyicisidir. Yaşlanmayla azalan kalsitonin düzeyi OP patogenezinde sorumlu bir 

faktör olarak değerlendirilmektedir. Ancak OP’lu hastalarda bazal ve kalsiyumla uyarılmış 

kalsitonin düzeyleri birçok çalışmada normal bulunmuştur (165). Kalsitonin düzeyleri 

kadınlarda erkeklere göre biraz daha düşüktür. Östrojen tedavisiyle bu değerler 

yükselmektedir  (166).        
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    Yaşlanma ile birlikte kemik oluşumunun güçlü uyarıcılarından olan IGF-1 (İnsulin 

benzeri büyüme faktörü) ve IGF bağlayan protein (IGFBP-3) düzeylerinin azaldığı 

gösterilmiştir (167). IGF-1, kemikte büyüme hormonunun etkisiyle salınır. Büyüme 

hormonunun yaşlanmayla azalması IGF-1 başta olmak üzere birçok büyüme faktörünün 

osteoblastlara etkisinin azalmasına neden olmaktadır.    

     Menopoz sonrası kemik kaybının hızlandığı eskiden beri bilinmektedir. Sadece 

menopoz değil, östrojen yetmezliğine yol açan her türlü over hastalığı (birincil over 

yetmezliği, hiperprolaktinemi, hipogonadizm, amenore) OP’la sonuçlanmaktadır. Östrojen 

düzeyindeki azalma menopoz sonrası OP patogenezinde önemli bir faktördür. Bu konuyla 

ilgili ilk bilgiler 1941’de Albright tarafından sunulmuştur. Östrojen, hem osteoblast hem de 

osteoklastlarda bulunan östrojen reseptörleri aracılığıyla kemik yıkımını azaltır. 

Osteoklastların farklılaşmasını ve etkinliğini sağlayan IL-1, IL-6, TNF-α ve GMCSF         

(Granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör) gibi uyarıcı parakrin aracı moleküllerin 

sentezini ve osteoklastların proteolitik enzim salgısını azaltır (167). Ayrıca TGF-β salınımı 

artırarak osteoklast apoptozisini artırır (168).       

     Östrojen yetersizliği, osteoklastların sayıca artmasını, olgunlaşmasını ve etkinliğini 

artırırken, ölümünü azaltır. Yapılan çalışmalarda, östrojenin osteoblastik hücrelerde 

osteoprotogerin (OPG) üretimini uyardığı saptanmıştır. Ayrıca östrojenin, OPG ligandı 

RANKL ile uyarılan osteoklastogenez inhibitörü olduğu gösterilmiştir (169).  

     Osteoprotogerin, önceleri ‘‘in vitro’’ olarak osteoklast farklılaşmasını ve kemik 

yıkımını önleyen çözünür bir peptid olarak tanımlanmıştı. Bugün ise bu proteinin TNF 

reseptör ailesine ait olduğu ve yeniden yapılanma döneminde OPG ligandı olarak bilinen 

RANKL için nötralizan özellikte reseptör görevi üstlendiği anlaşılmıştır (170).    

      Menopoz sonrası OP’da, östrojen eksikliği nedeniyle kemiğin PTH’a duyarlılığı 

artmıştır (171). Kemikten emilen kalsiyum, kan PTH düzeyinin baskılanmasına yol açar. 

Paratiroid hormonundaki düşüş, böbrekten kalsitriol sentezini, bağırsaktan ve böbrekten 

kalsiyum emilimini azaltmaktadır. Kan kalsiyumun düzeltmeye yönelik olan bu 

mekanizmalar, kemik dengesinde bozulmalara yol açmaktadır.   

         Östrojen yetersizliği ile düşük kemik kitlesi arasındaki ilişki bilinmektedir. Menopoz 

sonrası kadınlarda en düşük östrojen düzeyinin (< 5 pg/ml) en düşük KMY ile ilişkili 

olduğu ve bu olgularda kırık riskinin çok yüksek boyutlarda olduğu rapor edilmiştir. 

Hormon yerine koyma tedavisiyle kemik döngüsünün yavaşladığı ve kemik kitlesinin 

arttığı gösterilmiştir (172). Osteoporoz olan erkeklerde de serum östrojen düzeyinin daha 

düşük olduğu gösterilmiş, testosteronu östrojene dönüştüren aromataz ilişkili gen veya 
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östrojen reseptör mutasyonu ile OP arasındaki ilişki üzerinde durulmuştur (173). Aromataz 

enzim etkinliği yetersiz olan erkeklerde östrojen tedavisi vertebra ve kalça KMY’da artışa 

yol açarken, östrojen reseptör mutasyonu olan erkeklerde tedaviye yanıt alınamamıştır 

(174).  

            Osteoporoz etiyopatogenezinde östrojen ve kalsiyum dengesini ayarlayan 

hormonlar dışında androjenler, progesteron, tiroid hormonları ve büyüme hormonu da rol 

oynamaktadır. Bununla birlikte menopoz öncesi kadınlarda, kemik döngüsündeki 

değişikliklerde kalsiyum duyarlı reseptör geni A986S polimorfizmin rol aldığı rapor 

edilmiştir (175).   

     Androjenlerin kemik yapımını uyarıcı ve kemik yıkımını azaltıcı etkileri 

bulunmaktadır. Androjen yetmezliği olan hastalarda KMY’da azalma saptanmıştır.  

Vertebra kırığı olan postmenopozal kadınlarda yapılan bir çalışmada, aynı yaş grubu kırığı 

olmayanlara oranla androjen düzeyinde azalma saptanmıştır (176). Erkeklerde androjen 

düzeyinde kronik yetersizlik düşük kemik kitlesi ile ilişkilidir ve testosteron yerine koyma 

tedavisi ile artmaktadır.   

     Hücre kültürü çalışmalarında, progesteronun östrojen ve androjene benzer etkileri 

gösterilmiştir (177). Progesteron, glukokortikoid reseptörlerle etkileşime girerek antogonist 

ve zayıf agonist etki göstermektedir.   

     Tiroid hormonlarının doza bağlı olarak kemik yıkımını artırıcı etkileri 

bulunmaktadır. Hipertiroidide osteoklast sayısı artmakta kemik yıkımı hızlanmaktadır 

(178). Hipertiroidi, serum osteokalsin, alkalen fosfataz ve kalsiyum düzeyinde artışa, PTH 

ve etkin D vitamini düzeyinde azalmaya neden olur. Ayrıca tirotoksikozu olan hastalarda 

kalsiyumun bağırsaktan emilimi azalır (179).     

     Glukokortikoidlerin aşırı salınımına bağlı gelişen OP etiyopatogenezinde birçok 

mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır. Doku ve organ kültürü çalışmalarında, 

glukokortikoidlerin osteoklastları uyararak kemik yıkımını artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca 

osteoblast çoğalmasını ve farklılılaşmasını önleyerek kemik yapımını azaltır. Bağırsaktan 

kalsiyum emilimini azaltarak ikincil hiperparatiroidiye yol açarlar. Hipogonodizme neden 

oldukları için OP açısından koruyucu etki gösteren hormonların yapımı azalır. Son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda, invitro olarak glukokortikoidlerin insan 

osteoblastlarından OPG salınımını azalttığı gösterilmiştir (180).        

     Büyüme hormonu ve IGF, kemik yapımını uyaran önemli faktörlerdir. Yaşla 

birlikte bu faktörlerin azalması, KMY’da düşüklüğe neden olur. IGF-1’in idiyopatik OP’u 
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olan erkeklerde ve kalça kırığı olan osteoporoz hastalarında düşük düzeyde olduğu 

gösterilmiştir (181).   

     Kemiğin yeniden yapılanmasında çoğunlukla kemik hücreleri tarafından üretilen 

sitokinler, PG’ler ve büyüme faktörleri etkilidir.   

     IL-1 ve TNF-α, osteoklast göçüne yol açarak kemik yıkımını artırır. Ayrıca 

kemiğin yapılanma sürecinde önemli işlevleri bulunmaktadır. IL-1 ve TNF-α’nin 

inhibisyonu kemik yıkımını azaltarak OP gelişimini durdurmaktadır (182).  

     IL-6, PTH, PG E2 ve IL-1 artışına yol açarak kemik yıkımını artırmaktadır. 

Özellikle PG bağımlı mekanizmayla osteoklastogenezi uyarmaktadır. IL-6 mRNA’nın 

OP’lu hastalarda arttığı gösterilmiştir (183). Kemik iliği kültürlerinden elde edilen 

bulgular, östrojen yetersizliğinin artmış IL-6 üretimi ile ilişkili olduğunu göstermektedir     

(184). IL-4 ve IL-13 ise, kemikte PG sentezini azaltarak kemik yıkımını inhibe etmektedir  

(185).     

           Prostaglandinlerin aşırı üretimi, kemik yıkımınında artışa neden olmaktadır. 

Özellikle PG E2’nin, kırık iyileşmesi, mekanik uyarıya yanıt ve yeniden yapılanma 

sürecinde etkili olduğu gösterilmiştir. Overektomi uygulanan ratlarda PG üretiminin arttığı 

ve östrojen tedavisiyle azaldığı gösterilmiştir (186).  

     Osteoblastik hücre serilerine birçok büyüme faktörü etki etmektedir. TGF-β, 

osteoblast öncüllerinin çoğalmasını ve farklılaşmasını uyararak kemik yapımını 

başlatmaktadır. TGF-β eksikliğinde KMY azalmakta ve kemik yıkımı hızlanmaktadır. 

Fibroblast büyüme faktörü (FGF) ve kemik morfogenetik protein (BMP) kemik 

gelişiminde rol almaktadır. İkisinin de polimorfizmi OP’la ilişkili bulunmuştur (187).       

     Osteoporoz etiyopatogenezinde genetik faktörlerin rolü uzun zamandır 

bilinmektedir. Tek yumurta ikizlerinde, çift yumurta ikizlerine oranla lomber vertebra ve 

femur boynu KMY daha çok benzerlik göstermektedir. Yaşa bağlı kemik fenotip 

özelliklerinin %50-80 oranında genetik olarak belirlendiği saptanmıştır (188).   

     İkiz çalışmalarında; kadınlarda genetik, lomber vertebra KMY’daki değişikliklerde 

etkili bulunurken, femur boynunda etkisi gözlenmemiştir (189). 

    Osteoporozun genetiği ile ilgili çalışmalarda incelenen ilk gen vitamin D reseptör 

(VDR) genidir. İkizlerde ve ikiz olmayan beyaz ırkta VDR alelleri ile KMY arasında güçlü 

bir ilişki saptanmıştır.  Daha sonra yapılan çalışmalar bu genle taşınan kalıtsal özelliklerin 

çift yumurta ikizlerinde düşünülenden daha az etkili olduğunu göstermiştir (190). Bu 

konuda yapılan bir meta analizde VDR’nin KMY üzerine etkili olduğu ve 0.3 standart 
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sapmalık bir farka neden olduğu belirtilmiştir (191). VDR gen polimorfizminin KMY 

dışında kalsiyumun bağırsaktan emiliminde etkili olduğu ve kemik döngüsünde değişikliğe 

neden olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte, son yapılan çalışmalarda, VDR gen 

polimorfizminin KMY’dan bağımsız menopoz sonrası kadınlarda OP’a bağlı kırıkla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (192). VDR geni dışında, kollagen tip I α-1 geninin intron 1 

yapısındaki polimorfizm ile KMY arasında ilişki saptanmıştır. Danimarka’da yapılan bir 

çalışmada, bu genin vertebra dışı kırık riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (193).    

    İrlanda ve Danimarka’da yapılan aile çalışmalarında, 20. kromozom üzerinde yer 

alan BMP-2 gen polimorfizmi ile OP arasında yakın bir ilişki saptanmıştır. Ayrıca son 

yıllarda, östrojen reseptör gen polimorfizminin OP’a bağlı kırık gelişiminde etkili 

olduğunu gösteren birçok çalışma bulunmaktadır (194).  

           Japon kadınlarında, osteokalsin ve matriks proteinlerinin karboksillenmesinde rol 

alan apolipoprotein E fenotipleri ile KMY arasında ilişki bildirilirken, ABD’de yapılan bir 

çalışma bu veriyi desteklememektedir   

    Kemiğin yeniden yapılanmasında genetiğin rolü ikiz çalışmalarında osteokalsin 

düzeyleri ile araştırılmıştır. Yüksek osteokalsin düzeyi olanlarda KMY’da azalma 

saptanmıştır. VDR genindeki ortak polimorfik alellerinde osteokalsin düzeyleri ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (195).       

     Japonya’da yapılan bir çalışmada, HLA tipi ile KMY arasındaki ilişki gözden 

geçirilmiş, çok yüksek KMY saptananlarda 11q’nun 12-13. kromozomunda bu ilişkiden 

sorumlu olduğu düşünülen bir bölge tanımlanmıştır (196).   

 

Risk faktörleri 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar OP gelişiminde çok çeşitli risk faktörlerinin rol 

oynadığını göstermektedir. Risk faktörlerinin tanımlanması ile yüksek risk altındaki 

olgular belirlenebilir ve böylece değiştirilebilen nedenler düzeltilerek ciddi OP ve OP’a 

bağlı kırıklar önlenebilir.  

Yaş, cinsiyet ve ırk:  

Osteoporoz, 45 yaş sonrası başlar ve yaş ilerledikçe görülme sıklığı artar. Menopoz öncesi 

kadınlarda yaklaşık olarak yılda %0.25-1 kemik kaybı olmaktadır. Menapozla birlikte bu 

kayıp %2-5 kadar ulaşmaktadır. Menapoz sonrası dönemde ilk 10 yıl içinde tüm kemik 

kitlesinde %15 kadar kayıp olmaktadır (197). Bunun yaklaşık %50’si ilk 5-6 yıl içinde 

ortaya çıkmaktadır. Erkeklerde yaşam boyunca oluşan kemik kaybı %20-30 oranındadır.  

 25



 Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda, OP ve OP’a bağlı kırıkların kadınlarda daha 

sık olduğu saptanmıştır. Elli yaş üzeri kadınlarda, erkeklere oranla vertebra ve kalça kırığı 

3 kat, el bileği kırığı 6 kat fazla görülmüştür. Bunun en önemli nedeni menopoz sonrası 

azalan östrojen düzeyinin yol açtığı KMY’daki azalmadır (198).    

 Osteoporoz sıklığı ırklar arasında da farklılık göstermektedir. Siyah ırka oranla 

beyaz ırkta OP daha sık görülmektedir. Siyah ırkta hem menapoz sonrası kemik kaybı daha 

az, hem de doruk kemik kitlesi daha fazla bulunmuştur (199). Uzak doğu Asyalılarda ise 

beyazlara göre KMY daha düşük düzeyde saptanmıştır.  

Doğurganlıkla ilgili faktörler: 

Doğurganlıkla ilgili faktörler arasında erken menopoz, geç menarş, 6 aydan uzun süreli 

amenore, kısa doğurganlık süresi, genç yaşta cerrahi menapoz, gebelik sayısı, doğum 

kontrol ilaçlarının kullanımı ve laktasyon süresi sayılabilir (200).   

      Menopoz ile ortaya çıkan gonodal yetersizliğin yol açtığı östrojen eksikliği hızlı 

kemik kaybından sorumludur. Doğal menopoz yaşından önce gerçekleştirilen cerrahi 

menapoz, kemik kaybını ve kalça kırık riskini artırmaktadır. Erken menopoz ve geç 

menarşın neden olduğu kısa doğurganlık süresi ile menapoz dönemindeki düşük kemik 

kitlesi ilişkili bulunmuştur. Ayrıca hipotalamus nedenli amenoresi olan genç erişkin ve 

adolesan dönemindeki kızlarda da kemik kitlesi düşük düzeyde saptanmıştır (201). 

           Kadınların doğurganlık dönemlerinde doğum kontrol ilaçlarını kullanmaları kemik 

mineral yoğunluğu ve doruk kemik kitlesi üzerine olumlu etki etmektedir (202). Ancak 

bazı kesitsel çalışmalar bu verileri desteklememektedir (203). Büyüme döneminde östrojen 

verilmesi epifizlerin erken kapanmasına ve erken iskelet gelişimine yol açmakta doruk 

kemik kitlesinde azalma oluşturmaktadır.   

Gebelik esnasında kalsiyum emilimi artmaktadır ancak yine de yeterli kalsiyum 

desteğine rağmen KMY’da değişiklik olmamaktadır. Gebelik sırasında artan kemikten 

kalsiyum emilimine ve yeterli kalsiyum desteğine rağmen KMY’da değişiklik 

olmamaktadır (204).  

Doğum yapan veya yapmayan kadınlar ile laktasyondaki kadınlar arasında 

metakarpal kemik kitlesinde bir fark saptanmamıştır (205). Diğer bir çalışmada ise, 4 veya 

daha fazla doğum yapanlarda femur boynu KMY’da azalma saptanmıştır (206). 

Laktasyon süresince sütle artan kalsiyum kaybı, kalsiyum dengesini olumsuz 

etkilemekte ve kemik kaybına neden olmaktadır. Laktasyon döneminde %1.5-4 oranında 

kemik kaybı görülmektedir (207). Bu durum menopoz sonrası kırık için risk 
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oluşturmamaktadır. Laktasyon döneminde meme dokusundan salınan PTH ilişkili protein, 

bu dönemdeki artmış kemik yıkımı ilişkili bulunmuştur (208).     

Vücut tipi: 

Düşük vücut ağırlığı, her iki cinste tüm iskelet kemik kitlesinde azalma nedenidir. 

Kadınlarda vücut ağırlığı artışı bir yandan iskelete mekanik yüklenme yaparak diğer 

yandan yağ dokusundan östrojen salgılanmasını artırarak kemik yoğunluğunu olumlu 

yönde etkilemektedir (209). Şişman kadınlarda kemiğin PTH’a duyarlılığının azaldığı 

gösterilmiştir. Sonuçta kilo artışı ile birlikte kemik kitlesi korunmakta ve OP’a bağlı kırık 

riski azalmaktadır. Zayıf kadınlarda, düşük kemik kitlesi ve düşmelerde koruyucu yağ 

dokusunun ince olmasından dolayı OP’a bağlı kırık daha fazladır (210). Anoreksi olan 

kadınlarda travmadan bağımsız vertebra çökme kırıkları sık görülmektedir. Bu durum 

östrojen eksikliğine, düşük vücut ağırlığına, azalmış kalsiyum alımına ve yetersiz 

beslenmeye bağlanmaktadır. Bu hastalarda tedavi ile kilo artışı sağlandığında over 

işlevinin normale döndüğü ve kemik kitlesinin arttığı gösterilmiştir (211).  

Beslenme alışkanlığı:      

İskeletin büyüme ve gelişmesini sağlıklı tamamlayabilmesi ve ileri yaşlarda kemik kitlesini 

koruyabilmesi için yeterli miktarda kalsiyum alınmalıdır. Büyüme döneminde alınan 

kalsiyum ile KMY doğrudan ilişkili bulunmuştur (212). Özellikle çocukluk ve adelosan 

döneminde süt ve sütlü gıdalardan zengin beslenen kişilerde, OP’a bağlı kırık riskinin 

azaldığı gösterilmiştir (213).  

İstanbul’da iki farklı sosyoekonomik çevre koşullarına sahip ilkokulda yapılan bir 

çalışmada; tibia kemiğinin ultrasonla ölçülen yoğunluğu ve diyetle alınan kalsiyum miktarı 

arasındaki ilişki araştırılmış, özellikle gece süt içen çocuklarda kemik yoğunluğu yüksek 

bulunmuştur (214).  

Yaşla birlikte günlük kalsiyum gereksinimi artmakta buna karşın diyetle alınan 

miktar azalmaktadır. Menapoz öncesi dönemde günlük kalsiyum gereksinimi 800 mg iken 

postmenopozal dönemde 1500 mg’a kadar çıkmaktadır. Diyet kalsiyum içeriğinin kemik 

kitlesini hangi ölçüde artırdığına ilişkin kesin veriler bulunmamaktadır. Literatür gözden 

geçirildiğinde; kalsiyum alımı ile OP arasındaki ilişkiye ilişkin çelişkili verilere 

rastlanmaktadır. Menapoz öncesi dönemdeki kadınların kalsiyum tüketiminin kendilerini 

ileri yaşlarda gelişebilecek kalça ve el bileği kırığından koruyamadığı gösterilmiştir (215). 

ABD’de yapılan bir çalışmada ise yüksek kalsiyum desteği yapılan menopoz sonrası  

kadınlarda KMY’da herhangi bir artış gözlenmemiştir (216).  

 27



Riggs ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, yaş ortalaması 66 olan kadınlarda 4 

yıl süreyle 1600 mg/gün verilen kalsiyumun PTH düzeyini normale düşürdüğü ve lomber 

vertebra ile femur boynu KMY’unda artışa neden olduğu gösterilmiştir (217). Altmış beş 

yaş üzeri kadın ve erkeklerde kalsiyum ve D vitaminin OP’a bağlı kırıklara etkisinin 

araştırıldığı bir çalışmada; vertebra dışı kırık oranı kalsiyum ve D vitamini verilen grupta 

daha düşük saptanmıştır (218).  

Osteoporozda kalsiyum eksikliğinin rolü, D vitamini eksikliği ile birlikte 

değerlendirilmelidir. D vitamini eksikliği kalsiyumun bağırsaktan emilimini azaltmakta, 

ikincil hiperparatiroidi gelişimine neden olmakta ve sonuçta kemik kaybı artmaktadır. Bu 

nedenle diyette kalsiyum yanında D vitaminine de ağırlık verilmelidir. Günde 400-800 IU 

D vitamini alımı yeterli olmaktadır. Ayrıca deri yolu ile oluşan D vitamini sentezini 

artırmak amacıyla  güneşe maruz kalma önerilmelidir (164).  

Proteinden zengin diyetler, idrarla kalsiyum atılımını artırır. Bu etki yüksek fosfat 

içeriği nedeniyle, hayvansal proteinlerde bitkisel proteinlerden daha fazladır. Yüksek fosfat 

alımı ise, idrar ile kalsiyumun atılımını azaltırken dışkı ile atılımını artırmakta, ayrıca 

ikincil hiperparatiroidiye yol açarak kemik döngüsünü hızlandırmaktadır. Proteinler, 

böbrek tübüllerinde kalsiyum geri emilimini azaltarak, glomerül filtrasyonunu artırarak, 

asitlerin tamponlanması için iskelet kalsiyumunu kullanarak OP’a yatkınlık sağlamaktadır  

(219).    

Diyette yeterli miktarda magnezyum, çinko ve bakır gibi eser elementlerin 

bulunması OP’un gelişimini azaltıcı etki göstermektedir. Aşırı tuz alımı idrarla artan 

kalsiyum kaybına yol açarak OP gelişimine katkıda bulunmaktadır. Çin’de yapılan bir 

çalışmada, soya içeren gıdaları tüketen menopoz sonrası kadınlarda OP’a bağlı kırık 

riskinde azalma saptanmıştır (220).     

Aşırı miktarda kafein tüketimi, idrar ve bağırsak kalsiyum atılımını etkilemektedir. 

Kafeinin idrar kalsiyum atılımını azaltıcı etkisini, prostaglandin sentezini etkileyerek 

yaptığı düşünülmektedir (219). Günlük 150 mg kafein alımı idrar kalsiyumunu atılımını 5 

mg artırmaktadır. Düşük dozlarda kafeinin etkisi önemsizdir.      

Sigara kullanımı:   

Sigara kullanımı OP gelişimi açısından önemli bir risk oluşturmaktadır. Sigara içenlerde 

bağırsaktan kalsiyum emilimi azalmakta, ikincil hiperparatiroidi gelişmekte ve kemik 

rezorbsiyonu artmaktadır. Sigara içenlerde serum östrojen düzeyleri normal olmasına 

karşılık östradiol metabolizması bozulmuştur. Ayrıca seks hormonu bağlayan globulin 

düzeyi artmış, biyolojik etkin östrojenlerin serbest serum düzeyi ise azalmıştır. Sigara, kan 
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kortizol düzeyini artırarak D vitaminin etkin şekle dönüşümünü azaltmaktadır. Sigara içen 

genç kadınlarda içmeyenlere oranla  PTH düzeyleri düşük, fosfat değerleri yüksek 

bulunmuştur (221).  

Sigara kullananların kilosu genellikle düşüktür, daha hızlı kilo kaybederler ve daha 

erken menopoza girerler. Çalışmaların çoğunda sigara içenlerde daha düşük kemik kitlesi 

ve daha hızlı kemik kaybı söz konusudur. Sigara içen kadınlarda kalça, vertebra ve el 

bileği kırıkları, içmeyenlere oranla 1.5-2.5 kat daha fazla saptanmıştır. Sigara içenlerde 

KMY’nun lomber bölgede %9.3, femur boynunda %5.8 kadar düşük olduğu bildirilmiştir 

(222).1 yıllık sigara içme kalça kırık riskini %1, vertebra kırık riskini %0.8 artırmaktadır. 

MEDOS çalışmasına göre eskiden sigara içen ve yeni sigara içenlerde, içmeyenlere oranla 

kalça kırığı riskinin arttığı rapor edilmiştir (223). 

Alkol tüketimi:     

Aşırı düzeyde alkol tüketimi, OP için risk oluşturmaktadır. Kronik alkol tüketimi hem 

kemik hem de kalsiyum metabolizmasını değiştirmektedir. Aşırı alkol alımı sonucu, 

kalsiyum emilimi azalmakta, atılımı ise artmaktadır. Kronik alkoliklerde KMY’da lomber 

bölgede %40, femur boynunda %50 oranında kayıp gösterilmiştir. Vertebra kırıklarının 

aşırı alkoliklerde %50 oranında arttığı rapor edilmiştir (224).  

    Etanol, kemik döngüsüne etkilidir. Osteoblast çoğalmasını baskılar, kemik 

rezorbsiyonunu artırır. Etanolun osteoblast sayısını azalttığı ve işlevlerini bozduğu 

gösterilmiştir (225). Ayrıca alkol alımı nedeniyle beslenme alışkanlığı da bozulmaktadır. 

Alkole bağlı kronik karaciğer hastalığında, protein ve sodyum alımı azalmakta ve 

parasentez, varis kanamaları sonucu protein kaybı artmaktadır. Yine alkole bağlı endokrin 

sistemdeki değişiklikler sonucu testosteron düzeyi azalmakta, endojen kortizol salınımı 

artmakta ve OP oluşumu kolaylaşmaktadır.  

İlaçlar:   

Bazı ilaçlar uzun süre ve yüksek dozda kullanıldığında OP’a neden olmaktadır. Bunların 

başında kortikosteroidler gelmektedir. Uzun süreli kortikosteroid kullanan hastalarda OP 

sıklığı %50’ye kadar ulaşmaktadır (226). Kortikosteroid kullanımına bağlı OP oluşumunda 

birçok mekanizmalar sorumlu tutulmakla birlikte kemik yapımının baskılanması ve 

yıkımının artması asıl nedendir. Kemik mineral kaybı ilk 6 ayda hızlıdır ve kayıp daha 

fazla trabeküler kemiklerde oluşmaktadır (227). Üç aydan daha uzun süreli ≥5 mg/gün 

prednizolon veya eşdeğeri kortikosteroid alacak hastalara Amerikan Romatoloji Cemiyeti 

OP riski açısından koruyucu tedavi önermektedir (228).     
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    Heparin, böbrek 1,25(OH)2 D3 vitamini sentezini azaltarak, PTH ile ilişkili kemik 

yıkımını ve kollajenaz etkinliğini artırırak OP’a neden olur. Heparin dozu ile kemik 

yoğunluğu değişimi arasında ilişki saptanmamıştır. Olası kırık riskini azaltmak amacı ile 

günlük 15.000 üniteden daha düşük dozlarının kullanımı önerilmektedir.  

    Varfarin, K vitamini sentezini baskılar ve osteokalsin sentezini azaltır. Bu durum 

kemik kaybına yol açar. Tedavide K vitamini ile birlikte kullanılması önerilmektedir.   

    Metotreksat, folat antagonisti bir ilaçtır. İn vitro olarak osteoblastların etkinliğini  

engellemektedir. Kullanımında idrar ve dışkı ile kalsiyum kaybının arttığı gösterilmiştir.  

Metotreksatın genellikle uzun süreli, yüksek dozda kullanımı sonucu 6-15 ay içinde kemik 

mineral yoğunluğunda azalma saptanmıştır. Histomorfometrik çalışmalarda da, osteoid 

oluşumunda azalma ile seyreden düşük döngülü kemik hastalığı oluşturduğu gösterilmiştir 

(229).           

    Siklosporin A, organ transplantasyonunda kullanılan immün sistemi baskılayan bir 

ilaçtır. Osteoblast hücreleri üzerine doğrudan etkisi bulunmamaktadır. TGF-β yapımını 

artırarak yüksek dönüşüm hızlı osteopeniye neden olmaktadır. Serum kalsiyum ve PTH 

düzeylerinde değişiklik yapmamaktadır (230). 

    Nöbet önleyici ilaçlar, karaciğerde D vitamini yıkımını artırarak özellikle kortikal 

kemikte etkilerini gösterirler. Uzun süreli, yüksek dozda ve birden çok ilacın kullanıldığı 

hastalarda OP riski yüksektir. Bu hastalarda kemik rezorbsiyonu hızlanmıştır. Ayrıca bu 

ilaçlar, 17 β-östradiol yıkımını hızlandırarak östrojen düzeyinin azalmasına yol açmakta ve 

kalsitriole bağırsakta direnç gelişmesine neden olmaktadır (231).    

     Lityum psikiyatride sık kullanılan bir ilaç olup kalsiyum ve PTH artışı yaparak 

kemik kaybına yol açmaktadır.GnRH agonistleri (Gonodotropin salıverici hormon 

agonistleri) günümüzde sık kullanılan ve hipogonadizme yol açarak kemik kaybına neden 

olan ilaçlardır. Östrojen karşıtı tamoksifen, A vitamini türevlerinden retinoik asit ve 

aluminyum içeren antiasitler de OP nedeni olarak suçlanmaktadır (232).  

Endokrin hastalıklar: 

Glukokortikoid fazlalığı, hipertiroidi, hiperparatiroidi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi ve 

diyabetes mellitus (DM) gibi endokrin hastalıklara bağlı OP gelişmektedir.    

     Glukokortikoid fazlalığına bağlı gelişen OP, en sık görülen endokrin kökenli 

OP’dur (233). Endojen glukokortikoid artışı ve OP birlikteliği, gençlerde ve adrenal 

hiperplazilerde görülür. Ekzojen kökenliler ise romatoid artrit, astım bronşiyale ve allerjik 

hastalıkların tedavisi sırasında ortaya çıkar. Glukokortikoid nedenli OP’dan en çok 

büyüme çağındaki çocuklar, menopoz sonrası dönemdeki kadınlar, yaşlılar ve bağ dokusu 
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hastalığı olanlar etkilenmektedir (234). Kesitsel çalışmalar glukokortikoid tedavisi almakta 

olan hastalarda KMY’nun %10-20 oranında azaldığını göstermiştir (235). Osteoporoza 

bağlı kırık riski, toplam glukokortikoid dozu, yaş, cinsiyet, ırk, menopoz durumu, sigara 

kullanımı ve tedavi öncesi KMY ile ilişkili  olmakla birlikte yaklaşık %34 olarak 

bildirilmektedir (236).  

      Glukokortikoid tedavisi başlamadan önce hastalar OP riski açısından 

değerlendirilmeli ve koruyucu önlemler alınmalıdır. 6 aydan daha uzun süre 

glukokortikoid verilecek hastaların tedavi öncesi KMY ölçülmeli, osteopeni veya 

osteoporoz saptanırsa ise farmakolojik tedavi başlanmalıdır.  

       Tiroid hormonlarının birincil etkisi kemik yıkımını artırmaktır. Hipertiroidide 

osteoklast sayısı artmakta kemik döngüsü hızlanmaktadır. Hipertiroidili olgularda hem 

vertebra hem de kalçada KMY’u azalmaktadır. Hipertiroidi tedavisinden sonra ise 5 yıl 

içinde vertebra KMY’u artmaktadır. Kemik kitlesindeki yetersizlik, hipertiroidinin 

tedavisiyle büyük oranda tedavi edildiği için, hipertiroidi nedeniyle kırık göreceli olarak 

daha az olmaktadır.       

       Uzun süreli ekzojen tiroid hormonu yerine koyma tedavisi ve OP tartışması son 

zamanların en çok ilgi duyulan konusu olmuştur. Yapılan bir çalışmada, TSH (Tiroid 

stimulan hormon)’yı baskılayacak ölçüde yüksek doz tiroid hormonu ile tedavi edilen 

menopoz öncesi ve sonrası kadın hastalarda KMY’da azalma saptanmıştır (237). Buna 

karşılık başka bir çalışmada, tiroid kanseri nedeniyle yüksek doz tiroid hormonu almakta 

olan menopoz öncesi kadınlar ve erkeklerde kemik kaybı görülmediği bildirilmiştir (238). 

Bu çalışmalardaki çelişkiler tiroid hormon dozu ve TSH süpresyon derecesi ile ilgili 

olabilir. Ancak bu konudaki meta-analizler bu olgularda KMY değişikliklerinin özellikle 

menopoz sonrası kadınlarda istatistiksel düzeyde anlamlı olduğunu göstermiştir.  

          Birincil ya da ikincil olarak gelişen hiperparatiroidi OP’a yol açmaktadır. Birincil 

hiperparatiroidide kortikal kemik kaybı daha belirgindir. Kırık üzerine yapılan çalışmalar 

tartışmalıdır. Hastalarda ön kol kırıkları artmaktadır, fakat kalça kırıkları ile ilgili kesin 

veriler bulunmamaktadır. Birincil hiperparatiroidinin cerrahi tedavisinden sonra KMY %7-

13 oranında artmaktadır.  

İkincil hiperparatiroidi, kronik böbrek yetmezliği, gastrointestinal hastalıklar ve 

osteomalazide görülmektedir. Böbrek yetmezliğinin başlangıcında, hipokalsemi, fosfat 

retansiyonu, etkin D vitamini yapımında azalma olmaktadır. Kronik dönemde kan 

kalsiyum düzeyleri normale yakın düzeye ulaşmaktadır; buna karşılık KMY’da azalma 

meydana gelmektedir.        
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Birincil veya ikincil tipte olan kadın ve erkekte görülen hipogonadizm, OP riskinin 

artmasına neden olmaktadır. Postmenopozal OP’da hipogonadizm yaşlanmanın bir sonucu 

olarak ortaya çıkmaktadır. Cerrahi oferektomi, prematür over yetmezliği, 

hiperprolaktinemi ve anoreksia nervosada hipogonadizm erken yaşlarda oluşmaktadır. 

Erkeklerde OP’un en önemli nedenlerinden biri hipogonadizmdir ve %15-30 oranında 

görülmektedir (239). Hastalarda testosteron eksikliğine bağlı kemik kaybı olmaktadır. 

Kallmann ve Klinefelter sendromları gibi anormal puberte gelişimi olan erkek çocuklarda 

kortikal ve trabeküler kemik kaybı olmaktadır. Ayrıca hemokromatoz, alkol bağımlılığı, 

kronik karaciğer hastalıkları ve bazı ilaçlar hipogonadizme yol açmaktadır.  

       Hiperprolaktinemi, hipotalamus-hipofiz-gonad aksını bozarak hipogonadal bir 

hormonal sonuç oluşturmaktadır. Uzun süreli hiperprolaktinemik seyreden kadınlarda, 

radius ve lomber vertebra kemiklerinde dansite azalmış olarak bulunmuştur. 

Hiperprolaktineminin tedavi edilmesi ile gonad işlevlerinin normale dönmesinden sonra 

KMY’da artış olmaktadır (240).  

       İnsüline bağımlı DM’lu hastalarda KMY’da azalma osteopenik düzeydedir. Kemik 

kaybı genellikle ilk 5 yıl içinde gelişir. Bu hastalarda KMY’nun azalmasından sorumlu 

olarak hiperglisemi, hipokalsemi, hiperkalsiüri, hiperfosfatüri, D vitamini metabolizmasına 

ait değişiklikler, azalmış insülin etkisi ile osteoblast fonksiyonlarında ve kemik yapımında 

azalma gibi faktörler rol oynamaktadır. Buna karşılık insülin bağımlı olmayan DM’lu 

hastalarda yapılan çalışmalarda KMY’nun normal, hatta artmış olduğu gösterilmiştir (241). 

Bu olguların çoğu şişmandır. Şişmanlık, yağ dokusunda testosteronun östradiole, 

androstenedionun östrona dönüşümünü hızlandırarak ve biyomekanik etkilerle OP’a karşı 

koruyucu rol oynamaktadır. Ayrıca insülin direncine ikincil gelişen hiperinsülinizmin 

kemiklerde mitojenik ve anabolik etkisi bulunmaktadır.  

Bağ dokusu hastalıkları:  

Bazı bağ dokusu hastalıklarının OP ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Romatoid artrit 

(RA)’in OP’a yatkınlık oluşturması uzun zamandır bilinmektedir. Romatoid artritte hem 

genel hem de periartiküler OP oluşur. Periartiküler OP, RA’in en erken radyolojik 

bulgularındandır. Periartiküler OP’un eklemdeki enflamasyon mediatörleri ile ilişkili 

olarak damarlanmadaki lokal artış nedeniyle olduğu düşünülmektedir. Genel kemik 

kaybının patogenezinde birçok faktörler rol oynamaktadır. Enflamasyon sırasında oluşan 

dolaşımdaki sitokinler ve fonksiyonel yetersizlik nedeniyle azalmış mobilite en önemli 

etyolojik faktörler olarak kabul edilmektedir. Yapılan vaka kontrollü bir çalışmada, RA’li 

hastalarda vertebra kırık riski 2.1 bulunmuş ve kortikosteroid kullanımı bakımından kırığı 
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olan ve olmayan olgular arasında fark bulunmamıştır (242). Romatoid artritte kalça ve 

diğer bölgelerde kırık riskinin arttığını gösteren birçok çalışma bulunmaktadır (243). 

Ayrıca RA tedavisinde kullanılan kortikosteroidler, metotreksat ve siklosporin A gibi 

ilaçlarda OP gelişimine katkıda bulunurlar.  

       Ankilozan spondilit’in erken dönemlerinde OP görülmekte ve tanıdan hemen sonra 

vertebra kırık riskinde artış meydana gelmektedir. Erkeklerdeki risk kadınlardan daha fazla 

olmaktadır. 

       Osteogenesis imperfekta, ciddi OP’la seyreden otozomal dominant geçişli tip I 

kollagen yapımında bozuklukla seyreden kalıtsal bir hastalıktır. Bazı hastalarda kırık 

hikayesi olmaksızın erken yaşta vertebra OP’u görülebilmektedir. Osteogenesis 

imperfekta’nın bazı formları postmenopozal OP’u taklit edebilir (244).   

       Fibrillin gen mutasyonu ile karakterize Marfan ve Ehler-Danlos sendromlarında 

vertebralarda osteopeniye sık rastlanmaktadır, ancak kırık riski belirgin artmamıştır.  

       Homosistinüri, OP’un nadir görülen sebeplerinden biri olup, sistationin sentaz 

enzim aktivitesi yetersizliğinden kaynaklanan otozomal resesif  geçişli bir hastalıktır. 

Dolaşımda artan homosistin ve metabolitlerinin kollagenin çapraz bağlarının oluşumunu 

engellediği homosistinüride OP sık görülmektedir (245).        

Gastrointestinal sistem hastalıkları: 

Gastrointestinal sistem hastalıklarda OP’a yol açan nedenler arasında, kalsiyum ve D 

vitamini emiliminin bozulması, karaciğerde D vitamini metabolizmasında anormalliklerin 

ortaya çıkması ve bu hastalıkların tedavisinde kortikosteroidlerin kullanılması sayılabilir. 

      Karaciğer hastalıklarından biliyer sirozda OP ve kırıklara sık rastlanmaktadır. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda, hiperbilüribineminin osteoblast farklılaşmasını inhibe ederek 

kemik yapımını azalttığına ilişkin veriler elde edilmiştir. Alkol kullanımı ile birlikte olması 

OP gelişimine katkıda bulunmaktadır (246).  

     Gastrektomi geçiren hastaların %30’unda kemik metabolizmasında bozukluklar 

görülmektedir. Yapılan çalışmalarda, trabeküler ve kortikal KMY’da azalmaya bağlı 

olarak kırık riskinde 2.6 kat artış olduğu gösterilmiştir (247). Gastrektomi sonrası kalsiyum 

için duodenal absorbsiyon yüzeyinin azalması ve D vitaminin emilememesi ikincil 

hiperparatiroidiye yol açmaktadır. Yeni çalışmalar, OP’un osteomalaziden daha sık 

olduğunu düşündürmektedir. 

      Gluten enteropatisi olan hastalarda, OP ve osteomalazi görülmektedir. İdiyopatik 

OP’u olan olguların %12’sinde anti-gliadin antikorları saptanmıştır. Osteoporotik 

popülasyonda gluten enteropati olasılığı 10 kat artmıştır.  
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      Enflamatuvar bağırsak hastalığı olanlarda %40-50 oranında osteopeni, %20-30 

oranında ciddi OP’a rastlanmaktadır. Ayrıca kırık riskinde %40 artış olduğu saptanmıştır 

(248). Vitamin D ve kalsiyum emilim bozukluğunun derecesi bağırsak patolojilerine göre 

değişmektedir. Bu hastalıklarda seks hormonlarının azalması ve kortikosteroid kullanımı 

OP gelişimine katkıda bulunmaktadır.  

Santral sinir sistemi hastalıkları:    

Serebrovasküler olaylar, OP ve kırık açısından önemli bir risk faktörüdür. İnme sonrası 

hemipleji olan vakalarda OP’un hızla geliştiği ve kırıkların çoğunun ilk yıl içinde meydana 

geldiği bildirilmektedir. Kemik kitlesinin korunmasında ağırlıktan çok kasın kasılma işlevi 

önemli olduğu için hemiplejik tarafta kemik kaybı daha belirgin olmaktadır. Paralizi femur 

boynuna yüklenen yükün yönünü değiştirerek biyomekanik etkilerle kırık riskini 

artırmaktadır. Bu koşullarda düşme sıklığının artışı da kırık açısından ek bir risk faktörüdür 

(249).  

Malign hastalıklar: 

Birçok malign hastalıkların seyri sırasında OP görülmektedir. Solid tümörler genellikle 

fokal litik lezyonlar yaparsa da özellikle meme kanserinde olduğu gibi genel kemik 

kaybına yol açabilmektedir.   

     Multipl myelom ve diğer miyeloproliferatif hastalıklarda yaygın OP görülebilir. 

Multipl myelomlu hastaların %80’inde kemik ağrısı ve %60’ında patolojik kırıklar 

bildirilmiştir. Kemik lezyonları genellikle lokal ve litik olmakla birlikte yaygın osteopeni 

bulunabilir. Nadir olarak osteosklerotik lezyonlar da görülebilir. Yapılan bir çalışmada, 

multipl myelomlu 250 hastanın vertebra grafileri morfometrik olarak değerlendirildiğinde 

vertebra kırık yaygınlığı %56 olarak bulunmuştur. Vertebra kırıkları ile kemik ağrısının 

yaygınlığı ve şiddeti arasında ilişki saptanmıştır. Malign hücrelerden salınan sitokinler 

osteoklast etkinliğini artırarak kemik yıkımına neden olmaktadır (250).   

     Çocukluk ve adolesan dönemindeki akut lenfoblastik lösemilerde OP ve vertebra 

kırıklarına sık rastlanmaktadır (251). Kadınlarda en sık görülen kanserlerden biri olan 

meme kanseri, iskelet sisteminde özellikle vertebra, kosta ve pelviste metastaz yaparak 

sıklıkla kırıklara neden olmaktadır. Kemik yıkımının en önemli nedeni osteoklast 

etkinliğindeki artıştır. 

      Mastositoz, deride sınırlı anormal mast hücre çoğalması ile karakterize, oluşum 

nedeni bilinmeyen bir çoklu organ hastalığıdır. Aksiyel kemiklerde yaygın osteopeniye ve 

omurga kırıklarına neden olmaktadır. Olguların %16’sında sınırlı, %52’sinde yaygın 

kemik tutulumu görülmektedir. Mastositozda kemik yıkımının neden olduğu bilinmemekle 
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birlikte, mast hücrelerinden heparin salınımının artması ve kemiğe ait sitokinlerin rolü 

üzerinde durulmaktadır (252).  

Hematolojik hastalıklar:      

Osteoporoz yapan hematolojik hastalıkların en önemlisi homozigot β-talasemilerdir. 

Talasemili hastalarda kemik iliğinin hiperplazisine bağlı olarak kemik iliğinde genişleme 

ve trabeküler kalınlıklarında azalma olmaktadır (253). Bu hastalarda, kemik iliğinde ve 

osteoblastlarda kan transfüzyonları sonucunda demir birikimleri görülmektedir. Karaciğer 

ve gonodal yetersizlikler de bu hastalarda OP’a neden olmaktadır. Talasemi minör 

hastalarında da OP’a rastlanmaktadır.  

     Vitamin B-12 eksikliğinde, OP ve kalça kırıkları sık görülmektedir. ‘‘İn vitro’’ 

çalışmalarda, osteoblast etkinliğinin baskılandığı gösterilmiştir (254).  

Solunum sistemi hastalıkları:     

Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları ile OP birlikteliği sıktır. Kronik asidoz, sigara 

öyküsü, kortikosteroid kullanımı, hareketsizlik ve düşük vücut kitle indeksi OP nedeni 

olarak suçlanmaktadır. Özellikle erkek hastalarda vertebra kırıklarında artma saptanmıştır 

(255). 

Hemokromatoz:   

Hemakromatoz ile OP arasındaki ilişki birçok çalışmada ortaya konulmuştur. 

Hemokromatozlu hastaların %15-66’sında OP görülür. Karaciğer hastalığı ve 

hipogonadizme bağlı OP gelişebilmektedir (250).  

Organ nakli:  

Organ nakli genellikle kemik kaybı ile birliktedir. Böbrek, karaciğer, kalp ve akciğer nakli 

sonrası ilk bir yıl içinde KMY kaybı, nakil öncesine göre %20 ve üzerinde bulunmuştur 

(256).  

İmmobilizasyon:  

İmmobilizasyon ve kullanmamaya bağlı OP, kırık, santral sinir sistemi lezyonlarına bağlı 

motor paraliziler ile kemik ve eklem enflamasyonlarından sonra görülmektedir.    

İmmobilize edilmiş bir ekstremite, mekanik strese maruz kalmadığı için KMY 

azalmaktadır. Bu durum, mekanoreseptörlerin aracılık ettiği biyolojik dönüşümler yoluyla 

gerçekleşmektedir. İmmobilizasyona bağlı OP, kortikal kemiğe göre trabeküler kemikte 

daha erken görülmektedir. Bu tip OP gelişiminde hastanın yaşı ve bozulmuş kalsiyum 

dengesinin önemi büyüktür (257). Yerçekiminin olmadığı uzay yolculuklarında son 20 

yıldır yapılan çalışmalarla astronotlarda kemik kitlesinde her ay %4’lük bir kayıp 

gözlenmiştir. Uzun süreli yatak istirahati de kemik kitlesinde azalma oluşturmaktadır.   
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     Kırıklardan sonra birbirine zıt iki olay görülür. Kırık bölgesinde kullanılmamaya 

bağlı olarak mekanik stres anlamlı olarak düşer. O bölgede genel bir kemik kitle kaybı ve 

bölgesel OP gelişir. Kırık iyileşme süreci kırık bölgesinde bölgesel ve güçlü bir dizi kemik 

oluşum sürecini başlatır. Her iki süreç birbirinden ayrı olarak düzenlenir. Birkaç yıl içinde 

iyileşen kemik, kırık öncesi yoğunluğuna oldukça yaklaşır (257).   

Egzersiz ve osteoporoz: 

Kemik dokusu mekanik çevreye uyum yeteneğine sahiptir. Vücut ağırlığının ve dışarıdan 

yüklenmenin neden olduğu sıkıştırıcı güç ile kasa bağlı gerilim kuvvetinin artması, 

biyolojik olarak kemik kitlesinde artışa neden olmaktadır. Bu özelliği ilk olarak 1892 

yılında bir anatomist olan Wolf tanımlamıştır. Wolf’a göre kemik mekanik güç altında 

kaldığında; iç bükey yüzeyde yapım, dış bükey yüzeyde ise yıkım olmaktadır. Kemik 

biyolojik elemanları işlevsel güçler veya etkileyen kuvvetler doğrultusunda yer 

değiştirmekte ve kuvvetin miktarını yansıtacak şekilde kitlesini veya yoğunluğunu azaltıp 

artırmaktadır (258).  

      Mekanik stres ile kemiğin yeniden yapılanması arasındaki ilişkinin mekanizması 

tam açıklanamamıştır. Fiziksel etkinlik, iskeleti etkileyen mekanik yükleri değiştirerek 

kemiğin uyumuna neden olacak bir uyarı oluşturur. Ağırlık kaldırma ve jimnastik gibi 

mekanik yüklenmeler kemik yapımını uyarmaktadır. Kemik mineral yoğunluğunda artış 

sağlayabilmek için minimum mekanik yüklenme veya gerilim eşiği gereklidir. Buna 

minimum etkin gerilim uyarısı adı verilmektedir (259). Gerilim veya yüklenmenin şiddeti 

ile kemik yapımı arasında olumlu bir ilişki bulunmaktadır. Kısa süreli tekrarlayıcı 

yüklenmeler etkinliği artırmaktadır (260).  

    Fiziksel etkinliğin türü ve şiddeti ile KMY arasında net ölçülebilir bir ilişki ortaya 

koymak zordur. Hangi tipte, sürede ve yoğunlukta yük veya gerilim uygulamanın kemik 

yapımı için en iyi uyarıyı oluşturduğu konusu tartışmalıdır.  

       Değişik egzersiz türleri ile yapılan çalışmalarda özellikle vücut ağırlığının taşındığı 

egzersiz türlerinde strese maruz kalan iskelet bölgelerinde daha belirgin olmak üzere orta 

derecede egzersizin puberte öncesi ve pubertede KMY’da artışa neden olduğu 

saptanmıştır. Ancak uzun süreli yoğun egzersiz programları ters yönde etki göstermekte 

kemik kaybına yol açmaktadır (261).  

           Diğer bir çalışmada ise, menopoz sonrası haftada 5 gün 1 saat düzenli yürüyüş 

yapan kadınlarda kontrol grubuna göre KMY’da herhangi bir değişiklik saptanmamıştır 

(262).  
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     Çalışmalarda egzersizin tipi, sıklığı süresi ve şiddeti farklı olduğu için çelişkili 

sonuçlar elde edilmiştir. Bununla beraber, yapılan meta-analizde menopoz sonrası 

kadınlarda uygulanan aerobik egzersizin kontrol grubuna oranla kalça KMY’nu %2.4 

artırdığı gösterilmiştir (263). Hafif düzeyde yoğun ve sürekli aerobik egzersiz yapan, 

ortalama yaşları 73 olan 1014 menopoz sonrası kadında yapılan retrospektif bir çalışmada, 

total vücut  KMY’nundaki artışın  %4-7 oranında değiştiğini rapor etmişlerdir (264).  

       

          2.3. NAMAZ 

     İslam’ın beş şartından biri olan namaz, tekrarlayıcı hareketler eşliğinde dua okuma 

esasına dayanan bir ibadet şeklidir (265). Namaz; sabah, öğlen, ikindi, akşam ve yatsı 

olmak üzere her gün beş defa kılınır. Ek olarak erkekler cuma ve bayram namazı, ile 

cenaze namazı kılmakla yükümlüdür. 

           Günümüzde hareketsiz yaşam tarzının yaygınlaşması ve modern teknolojinin 

fiziksel etkinliği azaltması sonucu oluşan hareketsizlik durumunda, namaz kılarken yapılan 

hareketlerin vücuda yararlı olması beklenmektedir.  

          Vücuttaki eklem ve kasların güçlerini koruyabilmesi, esnekliğini istenilen düzeyde 

tutması ve daha az enerji ile daha çok iş yapması için egzersiz yapmaya gereksinim 

duyulmaktadır. 

          Namazda hem aktif, hem de izometrik (kasılma) hareketler bulunmaktadır. Namaz 

sırasında yapılan hareketler, ağırlık bindirerek yapılabildiği gibi ağırlık bindirmeden de 

yapılabilir. Omuz, kol, dirsek, el bileği ve el parmaklarının hareketleri ağırlık 

bindirilmeden yapılan aktif hareketlerdir. Vücudun yere doğru teması ve doğrulma 

sırasında; bel, kalça, diz, ayak bileği ve ayak parmaklarındaki hareketler ise ağırlıklı aktif 

hareketlerdir. 

          Namazdaki izometrik hareketler de ağırlıklı ve ağırlıksız olabilir. Elleri kaldırma ve 

diz bükme sırasında; boyun ve sırt ağırlıksız izometrik hareket yaparken; bel, kalça, ayak 

bileği ve ayak parmakları ağırlıklı izometrik hareketler yapar.      

      Sabah namazı 4, öğle namazı 10, ikindi namazı 8, akşam namazı 5 ve yatsı namazı 

13 rekat olmak üzere toplam 40 rekattır (265). 40 rekat namaz kılan bir kişide boyun, 

omuz, dirsek, el bileği, bel, diz, kalça, ayak bileği, el ve ayak parmaklarında fleksiyon, 

ekstansiyon,  rotasyon, abduksiyon, adduksiyon, supinasyon ve pronasyon hareketleri 

olmak üzere toplam 760 hareket bulunmaktadır. Günlük düzenli namaz kılan bir kişide 120 

kez diz ekstansiyonu, 80 kez diz fleksiyonu, 80 kez kalça ekstansiyonu ve 120 kez kalça 

fleksiyonu olmaktadır.  
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          Bir rekat namaz kılındığında, elleri kaldırma ve bağlama sırasında; el bileği 

dorsifleksiyonda ve parmaklarda ekstansiyonda, eğilme hareketi sırasında; boyun, bel ve 

kalça fleksiyonda, diz ekstansiyonda, eğildikten sonra doğrulma sırasında; diz, bel ve kalça 

ekstansiyonda olmaktadır. Vücudun yere doğru teması sonucunda; boyun, omuz, dirsek, 

diz, kalça, ayak parmakları fleksiyonda ve el bileği ekstansiyonda bulunmaktadır. Yere 

oturma sırasında; diz, kalça ve ayak parmakları fleksiyonda, kalkma sırasında; bel, diz ve 

ve kalça ekstansiyonda olmaktadır.         

     Literatürde tekrarlayıcı hareketlerden oluşan namazın, diz, kalça OA’i ile femur ve 

lumbal bölge KMY’u üzerindeki etkisini gösteren çalışma bulunmamaktadır.     
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

 

     3.1. Çalışma Planı 

     Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara ve Konya Hastaneleri’ne eklem dışı bir 

yakınma ile başvuran, 50 yaş üzeri, 10 yıl ve daha uzun süre 5 vakit namaz kılan hastalar 

çalışmaya alındı. Çalışma; iki merkezli, kesitsel ve gözlemsel olarak planlandı.  

     3.2. Hasta Seçim Ölçütleri ve Çalışma Protokolü 

    Çalışmaya, Temmuz 2003-Mart 2005 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Ankara ve Konya Hastaneleri’ne başvuran, kas iskelet sistemi yakınması 

olmayan 50 yaş üzeri kadın ve erkeklerden, en az 10 yıl düzenli 5 vakit namaz kılan 46 

hasta dahil edildi. Namaz kılmayan aynı yaş grubu ve benzer demografik özelliklere sahip 

40 kişi kontrol grubu olarak alındı. Diz ve kalça ağrısı, travma ve operasyon öyküsü, 

bilinen enflamatuvar romatizmal hastalığı, endokrin (Cushing Hastalığı, DM, hipertiroidi, 

hiperparatiroidi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, akromegali), ve gastrointestinal sistem 

hastalığı (Biliyer siroz, gluten enteropatisi, enflamatuvar bağırsak hastalığı), malignite, 

serebrovasküler hastalık, hemokromatoz ve organ nakli öyküsü olmayan hastalar çalışmaya 

alındı.  

     Çalışmaya alınan hastaların, yaşı, mesleği (bedeni işler, masa başı ve ev hanımı), 

eğitim düzeyi (okuma yazma bilmeyen, ilkokul, ortaokul, lise veya yüksekokul mezunu), 

20 yaşındaki ve çalışma sırasındaki vücut ağırlığı, boyu, menarş ve menopoz yaşı, canlı 

doğum sayısı, yaptığı spor türü (yürüyüş, koşu, bisiklet, bahçe işleri, futbol, aerobik 

egzersiz), aldığı tedaviler (hormon yerine koyma tedavisi, kortikosteroid, bifosfonat, 

kalsitonin, kalsiyum ve D vitamini), günlük kalsiyum tüketimi, ailede OA ve OP varlığı, 

elde ağrı, karpometakarpal hastalık, sigara ve alkol kullanımı sorgulandı. Hastaların 

sistemik ve romatolojik muayenesi yapıldı. Romatolojik muayenede, ellerde Heberden ve 

Bouchard nodülleri, dizlerde krepitasyon varlığı ve kalçalarda Fabere ve Fadır testleri 

bakıldı.  

     Hastalardan eritrosit sedimentasyon hızı, C reaktif protein (CRP), kalsiyum (Ca), 

fosfor (P), ürik asit ve alkalen fosfataz (ALP) için O., ve 6. ay olmak üzere 2 kez, açlık kan 

şekeri, kreatinin, trigliserid, total kolesterol için başlangıçta 1 kez venöz kan örnekleri 

alındı. Açlık kan şekeri 100mg/dl altında olanlar çalışmaya alındı.  

      Eritrosit sedimentasyon hızı modifiye Wester Green yöntemi ile Vacuette tam 

otomatik sedimentasyon cihazı (Greiner bioone, Kremsmünster, Almanya), CRP ölçümü 

immünonefelometri yöntemi ile (Behring Nephelometer BN-100, Dade Behring Marburg, 
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Almanya), açlık kan şekeri, kreatinin, Ca, P, ALP, ürik asit, trigliserid, total kolesterol  

ölçümü, Abbott aeroset otoanalizörü (Amerika Birleşik Devletleri) cihazıyla Abbott kiti 

kullanılarak spektrofotometrik yöntem ile Başkent Üniversitesi Ankara ve Konya 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvar’ında ölçüldü. 

     Tüm hastaların her iki diz için tek ayak üzerinde durarak ön-arka diz ve kalça 

grafileri (Philips Optimus, Amerika Birleşik Devletleri) çekildi. Diz tek ayak üzerinde 

durarak ön-arka grafisi çekiminde, hasta supin pozisyonunda tek ayak üzerinde durdu. 

Hastanın yüzü röntgen tüpüne doğru çevrildi. Merkezi ışın patella üzerine verildi. Tüp ile 

kaset arasındaki mesafe 105 cm olarak ayarlandı. Ön-arka kalça eklemi grafisi çekiminde, 

hasta supin pozisyonunda yatırıldı. Kaset üst kenarı krista iliaka hizasına gelecek şekilde 

yerleştirildi. Femur içe rotasyon yaptırıldı. Merkezi ışın simfiz pubis ile krista iliaka 

anterior superioru birleştiren çizginin ortasına odaklandı. Tüp ile kaset arasındaki mesafe 

110 cm olarak ayarlandı.        

    Tüm grafiler numaralandırıldı, iki araştırmacı (bir romatolog ve bir radyolog) 

tarafından birbirinden bağımsız değerlendirildi. İlk önce diz ve kalça OA’nin radyolojik 

değerlendirilmesinde 0-4 arasında 5 evrede değerlendirilen K&L evreleme ölçütleri  

kullanıldı. (Evre 0= Normal eklem. Evre I= Olası osteofit, normal eklem aralığı. Evre II= 

Belirgin osteofit, eklem aralığında olası daralma. Evre III= Multipl osteofit, eklem 

aralığında kesin daralma. Evre IV= Eklem aralığında ileri derecede daralma, skleroz, kist 

ve osteofit oluşumu). 

     Daha sonra diz ve kalça eklem aralıkları yine aynı iki araştırmacı tarafından 

ölçüldü. Diz ve kalça eklem aralığı ölçümlerinde, milimetrik cetvel ve hassas uçlu kalem 

kullanıldı. Diz eklem aralığı ölçümünde, her diz için ayrı olmak üzere medial tibial 

platodan geçen bir çizgi (A çizgisi) tibial spinöz çıkıntılardan geçen bir çizgi (B çizgisi) ve 

lateral tibial platodan geçen bir çizgi (C çizgisi) olmak üzere 3 vertikal çizgi çizildi. Her 

diz eklemi için medial kompartmanın minimum ve maksimum eklem aralığı (A ve B 

çizgileri arası) ve lateral kompartmanın minimum ve maksimum eklem aralığı (B ve C 

çizgileri arası) ölçüldü. Kalça eklem aralığı ölçümünde, her iki taraf kalça için lateral 

eklem aralığı (A); femur başı ortasından asetabulumun lateral ucu arasındaki mesafe ve 

minimum eklem aralığı (B); femur başı ve asetabulum arasındaki en dar mesafe ölçüldü.     
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     Şekil 3.1: Diz eklem aralığı ölçümleri        Şekil 3.2: Kalça eklem aralığı ölçümleri 

 

    Tüm hastaların lumbal ve femur bölgesindeki  kemik mineral yoğunluğunun 

ölçümü, DEXA (Hologic QDR 4500 Elite Acclaim, Amerika Birleşik Devletleri)  

kullanılarak çekildi. Osteoporoz ve osteopeni açısından Dünya Sağlık Örgütü tarafından 

kabul edilen KMY T değerlerine göre değerlendirme yapıldı. T değeri 0 ile –1 arası 

normal, -1 ile –2.5 arası osteopeni ve –2.5 ve üzeri OP olarak kabul edildi.  

     

            3.3. İstatistiksel Değerlendirme 

    Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde SPSS 11.0 for Windows programı 

kullanıldı. Sürekli (ölçülebilir) parametrelerin sonuçları; ortalama, standart sapma ve yüzde 

olarak verildi. İki araştırmacının sonuçlarının değerlendirilmesinde Paired-Samples ve 

Wilcoxon testi kullanıldı. İki grup karşılaştırmaları Mann-Whitney-U testi; üç grup 

karşılaştırmaları Kruskal-Wallis testi ile değerlendirildi. Parametreler arasındaki ilişkiler 

Pearson correlation test ile değerlendirildi. Her iki araştırmacı arasındaki %95  güven 

aralığı (confidence interval) değerlendirildiğinde; araştırmacılar arasındaki farklar önemsiz 

kabul edildi. İki araştırmacının ortalamaları alınarak istastistiki değerlendirmede kullanıldı. 

İstatistiksel olarak p<0,05 olan değerler anlamlı olarak kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

    Çalışmaya 50-66 yaş arası, 10 yıl ve daha uzun süre 5 vakit namaz kılan 46 hasta 

(30 kadın, 16 erkek) ve namaz kılmayan 40 hasta (17 kadın, 23 erkek) dahil edildi. Namaz 

kılan hastaların yaş ortalaması 58 ± 4; namaz kılmayan  hastaların ise 56 ± 5 olarak 

bulundu. 

     Mesleklerine göre dağılımına bakıldığında, namaz kılan gruptaki hastaların 7’si 

(%15,2) hafif bedeni işlerde, 14’ü (%30,4) masa başında çalışıyordu, 25’i (%54,4) ev 

hanımıydı. Namaz kılmayan grupta; bedeni işlerde çalışanlar 4 (%10), masa başında 

çalışanlar 29 (%72,5) ve ev hanımı 7 (%17,5) hastaydı. Eğitim düzeyi açısından 

değerlendirildiğinde, namaz kılan grupta okuma yazma bilmeyen 4 (%8,7), ilkokul mezunu 

27 (%58,7), ortaokul mezunu 4 (%8,7), lise mezunu 3 (%6,5), yüksekokul mezunu 8 

(%17,4) hastayken; namaz kılmayan grupta; bu değerler 7 (%17,5), 2 (%5), 12 (%30) ve 

19 (%47,5)’du. Namaz kılan kadın hastaların ortalama menarş yaşı 13,6 ± 1,7 (10-17), 

menopoz yaşı 47,6 ± 4,9 (33-56); namaz kılmayan kadınların ise ortalama menarş yaşı 14,2 

± 1,9 (12-18), menopoz yaşı 49,4 ± 3,3 (42-57) bulundu. Namaz kılan kadın hastaların 

canlı doğum sayısı ortalama 3,4 ± 1,5 (0-7); namaz kılmayan kadınlarda ise 2,4 ± 1,3 ( 0-6) 

bulundu. Namaz kılan hastaların 20 yaşındaki vücut kitle indeksi ortalama 22,1 ± 2,7 

(17,7-33,3), çalışma sırasındaki vücut kitle indeksi ortalama 29,1 ± 4,1 (20,2-37,8) 

saptandı. Namaz kılmayan hastaların 20 yaşındaki vücut kitle indeksi 21,7 ± 2,2  (16,7-

26,6), çalışma sırasındaki vücut kitle indeksi ortalama 28,2 ± 3,4 (20,4-38,1) saptandı.   

     Namaz kılan gruptaki hastalar, yaptıkları spor türüne göre değerlendirildiğinde, 46 

hastanın 20’si (%43,5) yürüyüş, 1’i (%2,2) koşu, 1’i (%2,2) bahçe işleri ve 6’sı (%13,0) 

aerobik egzersiz yapmaktaydı. Namaz kılmayan grupta ise; 18’i yürüyüş (%45), 1’i  

(%2,5) koşu, 1’i (%2,5) bisiklet binme ve 2’si (%5) aerobik egzersiz yapmaktaydı. 

Osteoporoz tedavisi açısından değerlendirildiğinde, namaz kılan hastaların 5’i (%10,9) 

hormon yerine koyma, 4’ü (%8,7) bifosfonat, 2’si (%4,3) kalsitonin, 14’ü (%30,4)  

kalsiyum, 11’ü (%23,9)  D vitamini tedavisi almaktaydı. Namaz kılmayan hastaların ise 

7’si (%17,5) hormon yerine koyma, 5’i (%12,5) bifosfonat, 1’i (%2,5) kalsitonin, 9’u 

(%22,5) kalsiyum, 8’i (%20) D vitamini tedavisi almaktaydı. Her iki grupta da 

kortikosteroid kullanan hasta yoktu. Namaz kılan hastaların günlük kalsiyum tüketimi 
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miligram olarak ortalama 652,8 ± 220,8 (247-1272), namaz kılmayan hastalarda 657,2 ± 

227,8 (166-1167) olarak bulundu. 

    
Tablo 4.1: Namaz kılan ve kılmayan hastaların demografik özelliklerine göre 
değerlendirilmesi 
 

Parametreler Namaz Kılan Namaz Kılmayan 
 Sayı=46 Yüzde (%) Sayı=40 Yüzde (%)

Cinsiyet     
 Kadın 30 65,2 17 42,5 
 Erkek 16 34,8 23 57,5 
Meslek     
 Bedeni 7 15,2 4 10 
 Masa başı 14 30,4 29 72,5 
 Ev hanımı 25 54,4 7 17,5 
Eğitim     
 Okuma yazma bilmeyen 4 8,7 0 0 
 İlkokul 27 58,7 7 17,5 
 Ortaokul 4 8,7 2 5 
 Lise 3 6,5 12 30 
 Yüksekokul 8 17,4 19 47,5 
Spor     
 Yürüyüş 20 43,5 18 45 
 Koşu 1 2,2 1 2,5 
 Bisiklet binme 0 0 1 2,5 
 Bahçe işleri 1 2,2 0 0 
 Aerobik egzersiz 6 13,0 2 5 
     
İlaç tedavisi     
 Hormon yerine koyma   5 10,9 7 17,5 
 Bifosfonat kullanımı 4 8,7 5 12,5 
 Kalsitonin kullanımı 2 4,3 1 2,5 
 Kortikosteroid kullanımı 0 0 0 0 
 Kalsiyum kullanımı 14 30,4 9 22,5 
 D Vitamini kullanımı 11 23,9 8 20 
     
Ailede OA/OP öyküsü 12 26,1 11 27,5 
Elde ağrı 7 15,2 8 20 
Karpometakarpal hastalık 4 8,7 0 0 
Sigara öyküsü 12 26,1 16 40 
Alkol öyküsü 0 0 7 17,5 
 
      

Ailede OA ve OP öyküsü sorgulandığında, namaz kılan hastaların 12’sinde (%26,1),   

mamaz  kılmayanların ise 11’inde (%27,5) ailede OA ve OP öyküsü mevcuttu. Elde ağrı 

sorgulandığında, namaz kılan 7 (%15,2), namaz kılmayan 8 (%20) hastada ağrı yakınması 
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vardı. Karpometakarpal hastalık namaz kılan 4 (%8,7) hastada saptanırken, namaz 

kılmayan hastalarda rastlanmadı. Sigara kullanımı sorgulandığında, namaz kılan 12 

(%26,1), namaz kılmayan 16 (%40) hasta sigara kullanmaktaydı. Alkol tüketimi 

sorgulandığında, namaz kılan hastalarda alkol kullanım öyküsü yoktu. Namaz kılmayan 7 

(%17,5) hastada alkol kullanım öyküsü mevcuttu. 

 Namaz kılan ve kılmayan hastaların romatolojik muayenesi sonucu; 

namaz kılan 31 (%67,4),  namaz kılmayan 18 (%45) hastada Heberden nodülü, namaz 

kılan 8 (%17,4) namaz kılmayan 3 (%7,5) hastada ise Bouchard nodülü saptandı. Namaz 

kılan 40 (%87), namaz kılmayan 34 (%85) hastada sağ dizde, namaz kılan 42 (%91,3), 

namaz kılmayan 36 (%90) hastada ise sol dizde krepitasyon saptandı. Namaz kılan 12 

(%26,1), namaz kılmayan 3 (%7,5) hastada sağ kalça için; namaz kılan 9 (%19,6), namaz 

kılmayan 3 (%7,5) hastada ise sol kalça için Fabere testi patolojik saptandı. Namaz kılan 

10 (%21,7), namaz kılmayan 3 (%7,5) hastada sağ kalça için; namaz kılan 7 (%15,2), 

namaz kılmayan 3 (%7,5) hastada sol kalça için Fadır testi patolojik bulundu. 

 

Tablo 4.2: Namaz kılan ve kılmayan hastaların romatolojik muayene bulgularına göre 
değerlendirilmesi 
 

Namaz Kılan Namaz Kılmayan Fizik muayene pozitif 

bulgular Sayı=46 Yüzde (%) Sayı=40 Yüzde (%) 

Heberden nodülü 31 67,4 18 45 

Bouchard nodülü 8 17,4 3 7,5 

Sağ dizde krepitasyon 40 87,0 34 85 

Sol dizde krepitasyon 42 91,3 36 90 

Sağ Fabere testi 12 26,1 3 7,5 

Sol Fabere testi 9 19,6 3 7,5 

Sağ Fadır testi 10 21,7 3 7,5 

Sol Fadır testi 7 15,2 3 7,5 

 

     Namaz kılan ve kılmayan hastalarda, iki araştırmacı tarafından uygulanan, her iki 

diz ve kalça için K&L evrelendirilmesi tablo 4.3; tablo 4.4; tablo 4.5 ve tablo 4.6’da 

gösterilmiştir.  
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 Tablo 4.3: Namaz kılan ve kılmayan hastalarda her iki araştırmacının sağ diz için K&L 
evrelendirilmesi 
 

1.Araştırmacı 2.Araştırmacı 
K&L 

evrelendirilmesi 
Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

 Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%)

Evre 0 5 10,9 1 2,5 5 10,9 1 2,5 

Evre I 20 43,5 31 77,5 18 39,1 30 75 

Evre II 12 26,1 5 12,5 13 28,3 6 15 

Evre III 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 kılan ve kılmayan hastalarda her iki araştırmacının sol diz için K&L 
evrelendirilmesi 
 

1.Araştırmacı 2.Araştırmacı 
K&L 

evrelendirilmesi 
Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

 Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%)

Evre 0 6 13 5 12,5 3 6,5 2 5 

Evre I 21 45,7 22 55 21 45,7 25 62,5 

Evre II 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 kılan ve kılmayan hastalarda her iki araştırmacının sağ kalça için K&L 

evrelendirilmesi 

 
1.Araştırmacı 2.Araştırmacı 

K&L 

evrelendirilmesi 
Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

 Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%)

Evre 0 9 19,6 1 2,5 11 23,9 2 5 

Evre I 32 69,6 29 72,5 29 63,1 27 67,5 

Evre II 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 kılan ve kılmayan hastalarda her iki araştırmacının sol kalça için K&L 
evrelendirilmesi 
 

1.Araştırmacı 2.Araştırmacı 
K&L 

evrelendirilmesi 
Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

Namaz  

Kılan 

Namaz 

Kılmayan 

 Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%) Sayı Yüzde(%)

Evre 0 6 13 0 0 7 15,2 1 2,5 

Evre I 32 69,7 30 75 29 63 30 75 

Evre II 6 13 10 25 9 19,6 9 22,5 

Evre III 2 4,3 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 kalça eklem aralığı ölçümleri her iki araştırmacı tarafından değerlendirildi. 

Her iki araştırmacı arasındaki %95 güven aralığı değerlendirildiğinde; araştırmacılar 

arasındaki farklar önemsiz kabul edildi. İki araştırmacının ortalamaları alınarak istatistiki 

değerlendirmede kullanıldı. 
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       Her iki araştırmacının eklem aralığı ölçümlerinin ortalama ve güven aralığı 

değerleri tablo 4.7’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.7: Her iki araştırmacının eklem aralığı ölçümlerinin ortalama ve güven aralığı 

değerleri  

Eklem Aralığı Ölçüm/mm 
%95 Güven aralığı 

Alt değer           Üst değer 

Sağ diz medial minimum (1) 

Sağ diz medial minimum (2) 

4,59±0,98 

4,61±1,00 
-0,032 0,001 

Sağ diz medial maksimum (1) 

Sağ diz medial maksimum (2) 

6,45±1,01 

6,45±1,02 
-0,014 0,022 

Sağ diz lateral minimum (1) 

Sağ diz lateral minimum (2) 

5,36±0,75 

5,40±0,76 
-0,060 -0,023 

Sağ diz lateral maksimum (1) 

Sağ diz lateral maksimum (2) 

7,17±0,91 

7,17±0,93 
-0,013 0,023 

Sağ kalça lateral (1) 

Sağ kalça lateral (2) 

6,12±0,67 

6,11±0,68 
-0,008 0,029 

Sağ kalça minimum (1) 

Sağ kalça minimum (2) 

3,87±0,46 

3,89±0,47 
-0,033 -0,002 

Sol diz medial minimum (1) 

Sol diz medial minimum (2) 

4,69±0,88 

4,71±0,89 
-0,038 -0,033 

Sol diz medial maksimum (1) 

Sol diz medial maksimum (2) 

6,44±0,89 

6,43±0,92 
-0,006 0,029 

Sol diz lateral minimum (1) 

Sol diz lateral minimum (2) 

5,31±0,62 

5,35±0,63 
-0,053 

 -0,024 

Sol diz lateral maksimum (1) 

Sol diz lateral maksimum (2) 

7,14±0,77 

7,13±0,80 
-0,011 0,028 

Sol kalça lateral (1) 

Sol kalça lateral (2) 

5,87±0,77 

5,88±0,77 
-0,028 0,008 

Sol kalça minimum (1) 

Sol kalça minimum (2) 

3,80±0,45 

3,81±0,47 
-0,034 0,007 
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Namaz kılan ve kılmayan hastaların diz ve kalça eklem aralığı ölçümlerinin 

ortalama değerleri tablo 4.8’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.8: Namaz kılan ve kılmayan hastaların eklem aralığı ölçümlerinin ortalama 

değerleri 

Ölçüm/mm (1. ve 2. araştırmacı ortalaması) 
Eklem aralığı 

Namaz Kılan Namaz Kılmayan 

Sağ diz medial minimum 4,4±0,9 4,7±1,0 

Sağ diz medial maksimum 6,3±0,9 6,6±1,1 

Sağ diz lateral minimum 5,3±0,7 5,3±0,7 

Sağ diz lateral maksimum 7,2±1,0 7,0±0,7 

Sağ kalça lateral 6,1±0,6 6,0±0,7 

Sağ kalça minimum 3,9±0,4 3,7±0,4 

Sol diz medial minimum 4,5±0,8 4,8±0,8 

Sol diz medial maksimum 6,3±0,7 6,6±1,0 

Sol diz lateral minimum 5,3±0,6 5,3±0,6 

Sol diz lateral maksimum 7,1±0,8 7,0±0,6 

Sol kalça lateral 5,9±0,8 5,7±0,7 

Sol kalça minimum 3,8±0,4 3,7±0,4 

        

           Namaz kılan ve kılmayan hastaların diz ve kalça eklem aralığı ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). 

     Namaz kılan ve kılmayan hastalarda elde ağrı, her iki dizde krepitasyon, her iki 

kalçada Fabere ve Fadır bulgusu yönünden analiz edildiğinde anlamlı fark gözlenmedi 

(p>0,05).  

      Namaz kılan hastalarda kılmayanlara oranla Heberden nodüllerinin daha sık 

görüldüğü izlendi. Yine aynı şekilde Bouchard nodülleri de namaz kılan grupta daha 

fazlaydı (p<0,04). Namaz kılan grupta karpometakarpal hastalık %10,7 oranında 

saptanırken, namaz kılmayan grupta karpometakarpal hastalık saptanmadı (p<0,03).  

Namaz kılan grupta ev hanımları daha fazlaydı (p<0,05). Heberden ve Bouchard nodülü ev 

hanımı olan kadınlarda daha fazlaydı (p<0,05). 

Namaz kılan hastaların  lumbal ve femur boynu KMY ölçüm sonuçları kadınlarda 

ve erkeklerde ayrı ayrı değerlendirildi ve kontrol grubu ile karşılaştılırken cinsiyete göre 
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karşılaştırma yapıldı. Namaz kılan gruptaki 30 kadının KMY ölçümlerine göre 4’ü (%13,3) 

normal, 11’i (%36,7) osteopeni ve 15’i (%56,7) osteoporotik olarak değerlendirildi. Namaz 

kılmayan 17 kadında bu değerlerin 5 (%29), 10 (%58,8) ve 2 (%11,8) olduğu görüldü. 

Namaz kılan 16 erkek hastanın 4’ünde (%25) lumbal KMY normal, 11’inde (%68,8) 

osteopeni ve 1’inde (%6,2) osteoporoz saptandı. Bu değerler namaz kılmayan 23 erkekte  8 

(%34,8), 10 (%43,5) ve 5 (%21,7) şeklindeydi. Namaz kılan ve kılmayan gruptaki kadın ve 

erkeklerin lumbal bölge KMY sonuçları cinsiyet göre her iki grupta ayrı ayrı 

karşılaştrıldığında erkeklerde fark gözlenmedi, namaz kılan kadınlarda daha fazlaydı 

(p<0,03). Femur boynu KMY ölçümlerine göre namaz kılan gruptaki 30 kadının KMY 

ölçümlerine göre 17’si (%56,7) normal, 13’ü (%43,3) osteopenikti, namaz kılmayan 17 

kadında bu değerlerin 12 (%70,6), 13 (%43,3) ve 2 (%11,8) olduğu görüldü. Her iki grupta 

da osteoporoz olan hasta yoktu. Namaz kılan 16 erkek hastanın 11’inde (%68,8) femur 

boynu KMY normal, 5’inde (%31,2) osteopeni saptandı. Bu değerler namaz kılmayan 23 

erkekte 14 (%60,9) ve 9 (%39,1) şeklindeydi. Her iki grupta da osteoporoz olan hasta 

yoktu. Namaz kılan ve kılmayan gruptaki kadın ve erkeklerin lumbal bölge KMY sonuçları 

cinsiyete göre her iki grupta ayrı ayrı karşılaştırıldığında erkeklerde fark gözlenmedi, 

namaz kılan kadınlarda osteoporoz daha fazlaydı (p<0,03). Her iki gruptaki kadınlarda 

KMY T skorları ile yaş arasında anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). Kadınlarda Heberden 

ve Bouchard nodülleri varlığı ile lumbal bölge KMY azalması arasında anlamlı bir ilişki 

saptandı (p<0,05).  

  Her iki gruptaki kadınların menarş, menapoz, doğurganlık durumu, 20 yaş ve 

şimdiki vücut kitle indeksi, günlük kalsiyum tüketimi ve osteoporoz ilaç tedavisi, spor 

aktiviteleri karşılaştırıldığında farklılık saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 4.9: Namaz kılan ve kılmayan kadın hastaların lumbal bölge ve femur boynu 
KMY’na göre sınıflandırılması 
 

 Namaz Kılan Kadın 
Sayı=30 

Namaz Kılmayan Kadın 
Sayı=17 

 Normal 
T skoru 
0≈-1 SD 

Osteopeni
T skoru     

–1≈-2,5 SD

Osteoporoz
T skoru      

≤ -2,5 SD 

Normal 
T skoru 
0≈-1 SD 

Osteopeni 
T skoru     

–1≈-2,5 SD 

Osteoporoz
T skoru      

≤ -2,5 SD 
 Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Lumbal 

bölge 
4 13,3 11 36,7 15 56,7 5 29,4 10 58,8 2 11,8 

Femur 

boynu 
17 56,7 13 43,3 0 0 12 70,6 5 29,4 0 0 

 

 

 

 

Tablo 4.10: Namaz kılan ve kılmayan erkek hastaların lumbal bölge ve femur boynu 
KMY’na göre sınıflandırılması 
 

 Namaz Kılan Erkek 
Sayı=16 

Namaz Kılmayan Erkek 
Sayı=23 

 Normal 
T skoru 
0≈-1 SD 

Osteopeni
T skoru     

–1≈-2,5 SD

Osteoporoz
T skoru      

≤ -2,5 SD 

Normal 
T skoru 
0≈-1 SD 

Osteopeni 
T skoru     

–1≈-2,5 SD 

Osteoporoz
T skoru      

≤ -2,5 SD 
 Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Lumbal 
bölge 

(L1-L4) 
4 25 11 68,8 1 6,2 8 34,8 10 43,5 5 21,7 

Femur 
boynu 

 
11 68,8 5 31,2 0 0 14 60,9 9 39,1 0 0 
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     Namaz kılan ve kılmayan hastaların laboratuvar parametrelerinin ortalamaları, 

minimum ve maksimum değerleri tablo  4.11’de gösterilmiştir.  Laboratuar parametreleri 

namaz kılan ve kılmayan hastalarda farklı bulunmadı. Osteoartrit ve osteoporoz ile ilişkisi 

gösterilemedi (p>0,05).    

 
 
Tablo 4.11:  Namaz kılan ve kılmayan hastaların laboratuvar parametrelerinin ortalama, 
minimum ve maksimum değerleri 
 

Parametreler  Namaz Kılan Namaz Kılmayan 

 Ortalama (minimum-maksimum) Ortalama (minimum-maksimum)

Sed (mm/sa) 11,5±7,7 (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) 9,2±0,3 (8,7-10,1) 9,2±0,4 (8,3-10,4) 

Fosfor (mg/dl) 3,4±0,4 (2,1-4,5) 3,5±0,5 (2,3-5,1) 

Alkalen fosfataz (U/L) 94,3±35,2 (42,5-181,5) 109,6±46,9 (50-217,5) 

Ürik asit (mg/dl) 4,5±1,1 (2,3-7,9) 4,8±1,2 (1,8-7,3) 

AKŞ (mg/dl) 93,7±5,1 (76-99) 92,8±5,3 (81-99) 

T.Kolesterol (mg/dl) 215,0±35,7 (143-329) 215,8±37,1 (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. TARTIŞMA 

    Osteoartrit, eklem kıkırdağının ve subkondral kemiğin normal yıkımı ve sentezi 

arasındaki dengenin bozulduğu bir dizi mekanik ve biyolojik olayların neden olduğu 

romatizmal bir hastalıktır. Osteoartrit gelişiminde rol oynayan risk faktörleri arasında yaş, 

cinsiyet, şişmanlık, genetik, meslek, spor aktiviteleri, travma, doğumsal veya edinsel eklem 

şekil bozuklukları, OP olmaması, kas güçsüzlüğü, derin duyu bozukluğu, akromegali ve 

kalsiyum kristal depo hastalığı gibi hastalıklar yer almaktadır.    

    İskelet sisteminin sık görülen bir diğer hastalığı ise osteoporozdur. Kemiklerin 

sessiz hırsızı olarak tanımlanan, kırık oluşuncaya kadar genellikle fark edilmeyen ve 

morbidite, mortalite ve mali kayıplara yol açan sistemik bir iskelet hastalığıdır. Osteoporoz 

gelişiminde rol oynayan risk faktörleri arasında ise yaş, cinsiyet, ırk, genetik, 

doğurganlıkla ilişkili durumlar, vücut yapısı, düşük kemik kitlesi, fiziksel aktivite azlığı, 

kalsiyum ve D vitaminden fakir diyet, aşırı alkol ve kafein tüketimi, sigara, hareketsizlik, 

çeşitli ilaçlar ve hastalıklar bulunmaktadır.  

     Günümüzde erken kıkırdak değişikliklerini saptamada artroskopi, artrografi, 

bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme gibi duyarlı görüntüleme 

yöntemleri olmakla birlikte (266), direkt grafiler hekimlerin yorumlamadaki kolaylığı, 

ucuz ve basit teknik gerektirmesi nedeniyle OA’in tanısında halen yaygın olarak 

kullanılmaktadır (267-269). Bu çalışmada OA’in radyolojik değerlendirilmesi direkt 

grafilerle yapılmış ve K&L evrelemesine göre değerlendirilmiştir.  

Diz ve kalça OA’in tanısında, diz ve kalça eklem aralığının cetvelle ölçümü,  K&L 

evreleme ölçütleri göre çok daha duyarlıdır (270). Kalça ekleminde minimum eklem aralığı 

ölçülerek, kalça OA’in hızlı ilerleyişini göstermek mümkün olmuştur. Cooper ve 

arkadaşları, kalça eklemi aralığı 2,5 mm olan hastalarda, kalça OA gelişiminde artmış risk 

olduğunu belirtmişlerdir (271). Diz kalçaya göre daha karmaşık bir eklem olduğu için, 

yüzey şekli, medial veya lateral tibiofemoral eklem aralığının ölçümünü güçleştirir, 

özellikle patellofemoral eklemde ölçüm çok daha zordur. Bununla birlikte, cetvelle ölçüm 

metodunun zamanla oluşan değişiklikleri ölçmede yararlılığı, bilgisayar programı 

kullanılarak yapılan karmaşık metodlar kadar iyi olduğu gösterilmiştir (272). Namaz ile 

osteoartrit arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçlayan çalışmamızda, namaz kılan ve 

kılmayan, demografik özellikleri benzer çalışma ve kontrol grubunda direkt grafilerde 

osteoartrit varlığı (1957 yılında Kellgren ve Lawrence tarafından geliştirilen, 0-4 arasında 

değişen bir derecelendirme sisteminden oluşturulan K&L evrelemesine göre) ve milimetrik 
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eklem aralığı ölçümleri karşılaştırıldı. Her iki gruptaki hastaların iki taraflı diz ve kalça 

eklemi K&L evreleme ölçütlerine ve eklem aralığı ölçümlerine göre farklı bulunmadı. 

Egzersizin OA üzerine etkileri, ‘‘in vivo’’, ‘‘in vitro’’ ve klinik çalışmalarla çok 

yönlü olarak araştırılmakla birlikte, elde edilen verilerde egzersizin sıklığı, şiddeti ve süresi 

gözönüne alındığında çelişkili sonuçlarla karşılaşılmıştır. Literatürde egzersizin OA 

üzerine etkileri çok yönlü çalışılmakla birlikte namazın OA üzerine etkisine ilişkin veri 

bulunmadığı için karşılaştırma yapılamamıştır. Düzenli yapılan hafif ve orta düzeyde 

egzersizin, eklem hareket açıklığı, kas gücü ve aerobik kapasitesini arttırarak ağrı ve eklem 

fonksiyon bozukluğunu düzelttiği gösterilmiştir (273). İki yıl süre ile ev egzersiz 

programları uygulanan 45 yaş üzerinde kadın ve erkek hastalar, egzersiz uygulanmayan 

grupla karşılaştırıldıklarında; diz ağrısı ve fiziksel fonksiyon kapasitesi açısından egzersiz 

yapan grupta anlamlı iyileşme saptanmıştır (274). Carina ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada ise, ortalama yaşları 56 olan 6 haftalık yoğun egzersiz programı uygulanan  

kadın ve erkek hastalarda, dizde  ağrı ve fonksiyonel kapasitesi açısından olumlu bir etki 

gözlenmemiştir (275). Klinik çalışmalarda, yoğun ve uzun süreli spor yapanlarda OA 

riskinin arttığı gözlenirken (131-133), hafif ve orta düzeyde spor yapanlarda (134,135) OA 

riskinin az olduğu gözlenmiştir. Prospektif ilk çalışma olan Framingham çalışmasında, 

hastalar vücut kitle indeksi, diz yaralanması, kalori alımı ve sağlık durumuna göre 

değerlendirildiğinde; her iki cinsiyette yoğun ve uzun süreli egzersiz yapanlarda, dizde OA 

gelişimi için risk faktörü oluşturduğu rapor edilmiştir (276). Hochberg ve arkadaşları, 

puberte döneminde yoğun egzersiz yapan kadınlarda, ileri yaşlarda ciddi radyografik kalça 

OA’ine rastlamışlardır (277). Spektor ve arkadaşları, uzun mesafe koşucuları ile 

profesyonel tenis oyuncularını radyografik kalça ve diz OA gelişimi açısından 

karşılaştırdığında, koşucularda OA yaygınlığının fazla olduğunu gözlemişlerdir (278). 

Hong Kong’da yapılan bir çalışmada ise, düzenli jimnastik yapan kadınlarda, ileri yaşlarda 

kalça OA gelişiminin 6 kat fazla olduğunu gösterilmiştir (279). Tekrarlayıcı mekanik 

yüklenmelerin kondrositlerde ve kollagen ağında hasar oluşturarak bazı katabolik 

enzimlerin salınmasına ve kıkırdak hasarına yol açtığı görülmüştür (130). Deacon ve 

arkadaşlarının yaptığı retrospektif bir çalışmada, Avustralya futbol takımı oyuncuları, aynı 

yaş ve vücut kitle indeksi olan kontrol grubu ile diz OA gelişimi açısından 

karşılaştırılmıştır. Futbolcularda, kontrol grubuna oranla, diz OA sıklığının arttığı 

saptanmıştır (280). Finlandiya’da yapılan bir çalışmada 2000 erkek sporcu 21 yıl boyunca 

kalça, diz ve ayak bileği OA gelişimi açısından izlenmiştir. Sporcular, dayanıklılık sporları 

(Uzun mesafe koşucuları, kayakçılar), takım sporları (Futbol, buz hokeyi, basketbol) ve 
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güç sporları ( Boks, güreş, çekiç atma, halter) olmak üzere 3 gruba ayrılmıştır. Sonuç 

olarak, güç ve takım sporlarında erken yaşlarda OA gelişimi en fazla görülmüştür. Dizde 

radyografik OA gelişimi, uzun mesafe koşucularında %14, futbolcularda %29, 

haltercilerde %31 ve atış sporlarında %3 oranında rapor edilmiştir (131-134). Lindberg ve 

arkadaşları, diz ve kalça OA yaygınlığını uzun süreli spor yapanlarda, %15.5 ve %14 

oranında bulurken, hafif düzeyde spor yapanlarda %4.2 olarak bulmuştur (281). Yapılan 

bir başka retrospektif çalışmada, yoğun ve uzun süreli spor yapanlarda, kalça OA 

gelişiminin 2 kat arttığı, sporla birlikte mekanik yüklenmenin fazla olduğu meslek 

çalışanlarında ise bu riskin 4 kat arttığı saptanmıştır (282). Bazı çalışmalarda ise aksine 

egzersizin OA oluşumunda etkisinin olmadığı rapor edilmiştir. Uzun mesafe koşucuları ile 

yapılan bir çalışmada 5-9 yıllık izlem sonrası radyografik diz ve bel OA gelişimi açısından 

kontrol grubuna göre fark saptanmamıştır (283). Orta ve hafif düzeyde egzersizin OA’le 

ilişkisini araştıran çalışmalarda, radyografik kalça ve diz OA oluşumu açısından fark 

bulunmamıştır (137). Cooper ve arkadaşları, erkek ve kadınlarda hafif ve ağır düzeyde 

fiziksel aktivitenin diz ve kalça OA oluşumunda katkısını araştırmıştır. Hafif düzeyde 

fiziksel aktivite, yürüme ve yüzme gibi sporları içerirken, ağır düzeyde fiziksel aktivite 

tenis, basketbol, futbol ve aerobik egzersizleri içermiştir. Erkeklerde, hafif düzeyde 

egzersizin  kalça ve diz OA gelişimine etkisi bulunmazken, ağır düzeyde egzersizin OA 

gelişme riskini azalttığı rapor edilmiştir. Kadınlarda ise; hem hafif hem de ağır düzeyde 

egzersizin diz ve kalça OA gelişimini azalttığı bildirilmiştir (284). Çalışmamızın sonuçları 

tekrarlayıcı hareketlerden oluşan ve hafif düzeyde egzersiz olarak kabul edilen namazın diz 

ve kalça OA gelişiminde etkili olmadığını göstermektedir. Bu çalışmada, namaz kılan ve 

kılmayan hastaların yaptıkları spor aktiviteleri benzerdir. Hastaların düzensiz, tempolu 

olmayan, belli mesafelerde yapılmayan yürüyüş dışında anlamlı spor etkinlikleri yoktu. 

Çalışmamızda, namaz kılan ve kılmayan hastaların meslek ve eğitim düzeyleri de benzer 

olmakla birlikte; namaz kılan grupta ev hanımı ve ilkokul mezunu daha fazlaydı. Ancak 

risk kabul edilecek ağır bedeni işlerde çalışanlar yoktu.  

   Heberden ve Bouchard nodüllerinin ile karpometakarpal hastalık namaz kılan 

grupta daha fazla bulunmuştur. Hastaların el bilek grafisi bu çalışmada görülmemiştir 

ancak bu konuda yapılan çalışmalarda el osteoartritinin yaş ve aşırı kullanma ile arttığı, 

kullanılan (dominant) elde daha fazla oluştuğu bildirilmektedir (11). Namazdaki el 

hareketlerinin ne düzeyde etkili olabileceği tartışmalıdır. Meslek ilişkisine bakıldığında ev 

hanımlarında Heberden ve Bouchard nodüllerinin daha fazla olduğu dikkat çekicidir. Ev 
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hanımları arasında yaygın olan diğer el işi alışkanlıkları bu hastalarda sorgulanmamıştır. 

Bu konuda  daha  fazla veriye ihtiyaç vardır. 

        Fiziksel aktivitenin türü ve şiddeti ile KMY arasında net bir ilişki ortaya 

konulamamıştır. Hangi tipte, sürede ve yoğunlukta yük ve gerilim uygulamanın en iyi 

osteojenik uyarı oluşturduğu halen bilinmemektedir. Büyüme sırasında orta derecede 

egzersiz uygulaması doruk kemik kitlesinde artışa neden olurken, bu etkinin ileri yaşlarda 

etkili olup olmadığı konusu yeterince açık değildir (285,286). Değişen fiziksel etkinlik türü 

ve şiddetine karşı kemik yapımı yaşla birlikte azalmaktadır. Turner ve arkadaşlarının ratlar 

üzerinde yaptığı bir çalışmada, aynı mekanik yük etkisi altında olan yaşlı ratlarda genç 

ratlara oranla, göreceli olarak kemik oluşum oranı 16 kat, kemik oluşum yüzeyi 5 kat daha 

az bulunmuştur (287). Egzersizin KMY ve doruk kemik kitlesi üzerine etkisini araştıran 

birçok çalışma bulunmaktadır. Jones ve arkadaşları, tenis oynayan kadın ve erkeklerde 

oyun sırasında kullanılan koldaki humerus kortikal kalınlığının diğer kola göre daha fazla 

olduğunu göstermişlerdir (288). Profesyonel tenis oyuncularında yapılan çalışmalarda, 

raket tutan ekstremitede ön kol KMY değerlerinin diğer ekstremiteye oranla %10-30 daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (289,290). Balerinlerde, haltercilerde ve uzun mesafe 

koşucularında yapılan çalışmalarda, yük taşıyan ekstremitelerde KMY’nun %10-20 

oranında arttığı gösterilmiştir (291).  Yapılan çalışmalarda, yürüyüş ve ev işleri gibi düşük 

yoğunlukta egzersizlerin KMY’na etkisinin bulunmadığı, bununla beraber ağırlık verici 

egzersizlerin olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (292). Lappe ve arkadaşları, koşu, 

atlama ve aerobik gibi ağırlık verici egzersizlerin KMY üzerine olumlu etkilerinin 

olduğunu rapor etmişlerdir (293). Heinonen ve arkadaşları, uzun mesafe koşucularına 18 

ay yoğun egzersiz programı uyguladıklarında, kontrol grubuna oranla KMY’da %10-20 

oranında artış saptamışlardır (294). Hong Kong’da yapılan bir çalışmada, menopoz sonrası 

kadınlara 800 mg/gün kalsiyum kullanımı birlikte ağırlık verici egzersiz programı 

uygulandığında, femur boynu KMY’da %5 oranında artış olduğu gözlenmiştir (295). Meta-

analiz verilerine göre, ağırlık verici egzersizlerin menopoz öncesi ve sonrası kadınlarda 

femur boynu ve lumbal bölgedeki yıllık %1 kemik kaybını önlediği gösterilmiştir (296). 

Ağırlık verici egzersizlerin, kemik yapısını güçlendirdiği, kaslarda koordinasyon ve 

dayanıklılık sağlayarak, düşme ve kırık riskini azalttığı rapor edilmiştir (297). Yapılan 

prospektif bir çalışmada, ağırlık verici olmayan egzersizleri 3 yıl boyunca uygulayan 

menopoz sonrası kadınlarda kalça, ön kol ve lomber vertebra KMY’da belirgin değişiklik 

gözlenmemiştir (298). Cavanaugh ve arkadaşları, menopoz sonrası dönemde haftada 5 gün 

1 saat düzenli yürüyüş yapan kadınları kontrol grubuyla karşılaştırmıştır. Çalışma sonunda, 
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yürüyüş yapan kadınların KMY’da herhangi bir değişiklik gözlememişlerdir (262). 

Yapılan prospektif çalışmaların sonuçları değerlendirildiğinde, yoğun aerobik ve 

güçlendirme egzersizleri KMY’da artışa neden olurken, yürüyüş gibi düşük yoğunlukta 

egzersizler  KMY’nun korunmasında tek başına etkisiz kalmaktadır (299).   Çalışmamızda, 

namazın OP üzerine etkisini araştırmak için namaz kılan ve kılmayan hastalarda cinsiyete 

göre lumbal bölge ve femur boynu KMY karşılaştırılmıştır. Namaz kılan hastalarda, 

lumbal bölgede osteoporozun daha sık görüldüğü saptanmıştır. Beklenilen etkinin aksine 

saptanan bu veri namazın içerdiği tekrarlayıcı hareketlerin OP açısından koruyucu 

olmadığını desteklemektedir.  

  Epidemiyolojik çalışmalar OA ile OP arasında negatif bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Zoli ve arkadaşları, ortalama yaşları 59 olan eroziv el OA’i bulunan ve 

eroziv el OA’i bulunmayan menopoz sonrası hastaları lumbal ve femur bölge KMY 

açısından karşılaştırmıştır. Çalışma sonucunda, eroziv el OA olan hastalarda, lumbal 

KMY’da anlamlı oranda azalma saptamışlardır. Bu durum eroziv OA patogenezinde rol 

alan otoimmun ve enflamatuvar olayların kemik yıkımını artırarak OP gelişimine katkıda 

bulunabileceğini düşündürmektedir (300). Çalışmamızda, kadınlarda Heberden ve 

Bouchard nodülleri varlığı ile lumbal bölge KMY azalması arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. 

Çalışmamızda hastalara kaç yaşından beri namaz kıldıkları sorulmamakla birlikte 

genellikle kemik doruk kitlesi oluştuktan sonraki yaş grubu arasında bu ibadet şeklinin 

daha yaygın olduğu bilinmektedir.  Büyüme sırasında orta derecede egzersiz uygulaması 

doruk kemik kitlesinde artışa neden olmaktadır (285,286). Bu etkinin ileri yaşlarda, 

özellikle menopoz öncesi dönemde etkili olup olmadığı tartışmalıdır. Farklı görüşler 

olmakla birlikte mevcut veriler olumlu etkinin birkaç yıl sürdüğü, ancak egzersizin 

sonlandırılması ile kemik dokunun eski haline döndüğü yönündedir (301,302). 

    Scerpella ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 7-11 yaşlarında haftada 5-10 saat 

spor yapan bayan jimnastikçilerde, aynı yaş grubu hareketsiz veya düşük fiziksel etkinlik 

düzeyine sahip kontrollere oranla daha yüksek bölgesel ve tüm vücut  KMY değerleri 

rapor edilmiştir. (303). Stear ve arkadaşları ise, haftada 3 kez 45 dakikalık egzersiz 

programının tek başına KMY üzerine etkisinin az olduğunu belirtmişlerdir (304). Fuchs ve 

arkadaşları, 6-10 yaşlarında haftada 3 kez 20 dakika koşan çocuklarda 7 aylık izlem 

sonunda, aynı yaş grubunda sedanter kontrollere oranla femur boynu KMY’da aylık %1.2 

artış saptamışlardır (305). Yetişkinlerde uygulanan egzersiz programlarının, büyüme 

dönemine oranla daha az etkili olduğu, bununla beraber uzun süreli ve yoğun fiziksel 
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etkinliğin KMY’nu artırdığı görüşü bulunmaktadır. Kesitsel çalışmalarla, aerobik 

egzersizin kortikal kemiğe etkisinin ihmal edilebilecek düzeyde olduğu, trabeküler kemikte 

ise olumlu etkilerinin bulunduğu gösterilmiştir. Nitekim prospektif çalışmalarda yoğun 

aerobik ve güçlendirme egzersizleri ile KMY’da artış izlenmiş, ancak yürüme menopoz 

sonrası KMY’nun korunmasında tek başına etkisiz bulunmuştur (299).  

     Yaşlılarda egzersizin kemik kaybını yavaşlattığı veya önlediği konusundaki veriler 

çelişkilidir. Mevcut çalışmaların bir çoğunluğunda, egzersizin yaşa bağlı kemik 

kitlesindeki azalmayı geciktirdiği ve KMY’da artışa neden olduğu bildirilmektedir. 

Krolner ve arkadaşları 50-73 yaş arası menopoz sonrası kadınlara yürüyüş, koşu ve aerobik 

egzersizi içeren 8 aylık egzersiz programı uyguladıklarında; kontrol grubuna oranla lomber 

vertebra KMY’da %3.5 oranında artış saptarken, ön kol KMY‘da değişiklik olmadığını 

göstermişlerdir (306).  Bassey ve arkadaşları, 50 yaş üzeri hormon yerine koyma tedavisi 

ve kalsiyum desteği almayan menopoz sonrası kadın ve erkeklere tırmanma, atlama gibi 

hareketleri içeren 1 yıl süreli egzersiz programı uygulamış, 1 yılın sonunda kalça KMY’da 

%1.6-2.2 artış olurken, lomber vertebra KMY’da değişiklik saptamamışlardır (307). Diğer 

bir çalışmada, haftada 3 gün bisiklete binen menopoz sonrası kadınlar, kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında lomber vertebra KMY’da anlamlı artış saptanırken, her iki grupta femur 

boynu KMY’nun değişmediği gözlenmiştir (308). Sinaki ve arkadaşları, yük bindirmeyen 

egzersizleri 3 yıl boyunca uygulayan menopoz sonrası kadınlarda kalça, ön kol ve lomber 

vertebra KMY’da belirgin değişiklik saptamamışlardır (309). Nelson ve arkadaşları, 50-70 

yaş arası menopoz sonrası 1 yıl süre ile yoğun egzersiz yapan kadınları kontrol grubu ile 

karşılaştırdıklarında, kalça ve ön kol KMY’nu benzer düzeylerde bulmuşlardır (310).         

    Literatür bilgilerine göre, OP’un yaş ilerledikçe görülme sıklığı artmaktadır. 

Yaşlanmayla birlikte, kemik mineral kaybı olmakta ve kemiğin trabekül yapısı 

bozulmaktadır. Yaşlanma, kalsiyum ‘‘homeostazisi’’nde, rol oynayan faktörlerde 

değişikliğe neden olmaktadır. Yapılan çalışmalarda, yaşlanmayla birlikte serum kalsiyumu, 

D vitamini, diyetle alınan ve bağırsaktan emilen kalsiyum miktarında azalma saptanmıştır 

(162). Kalsiyum ve D vitamini metabolizmasında oluşan bu değişikliklere bağlı olarak 

paratiroid hormon düzeyi artmaktadır. Sonuçta artan paratiroid hormonu, kemik 

formasyonunun azalmasına ve kemik kaybının artmasına yol açmaktadır. Ayrıca büyüme 

hormonunun yaşlanmayla azalması, IGF-1 başta olmak üzere birçok büyüme faktörünün 

osteoblastlara etkisinin azalmasına neden olmaktadır (167). Yaşlanmayla oluşan kemik 

kaybı erkeklerde önemli dalgalanmalar göstermezken, kadınlarda ise menopoz sonrası ilk 

10-15 yılda hızlandığı, daha sonra devam etmekle birlikte kayıp hızının azaldığı 
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gösterilmiştir (311). Menopoz sonrası kadınlarda ilk 10 yıl içinde tüm kemik kitlesinde 

%15 civarında kayıp olmaktadır. Erkeklerde ise yaşam boyu kemik kaybı %20-30 

oranındadır (298). Hedlund ve arkadaşları, menopozdan sonraki 6 yıl içinde femur 

proksimal bölgede oluşan yoğunluk azalmasının, önceki 10 yıla göre 3-10 kat arttığını 

bildirmişlerdir (312). Riggs ve arkadaşları, lumbal vertebra kemik mineral yoğunluğunda 

her on yılda %1.6, distal radiusta %2.2 kayıp olduğunu ve bu kaybın daha çok 6. ve 7. 

dekadlarda gerçekleştiğini rapor etmişlerdir (313). Çalışmamızda namaz kılan ve kılmayan 

grupta yaşla birlikte osteopeni ve osteoporoz sıklığının arttığı saptanmıştır. Kadınlarda 

osteopeni ve osteoporozun daha sık olduğu görülmüştür.  

         Sonuç olarak, çalışmamızda namaz kılan hastalarda Heberden nodülü, Bouchard 

nodülü ve  karpometakarpal hastalık daha fazla bulunmuştur. Radyolojik olarak kalça ve 

diz osteoartriti açısından her iki grup farklı bulunmamıştır. Namazın KMY üzerine olumlu 

etkisi gösterilememiştir. Bu konuda literatürde veri olmadığı için karşılaştırma 

yapılamamıştır. Heberden ve Bouchard nodülleri varlığı ile lumbal bölge KMY’nun 

azalması arasında ilişki bulunmuştur. Kadın cinsiyeti ve yaş KMY’da azalmaya neden 

olmaktadır.  
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6. SONUÇ  

 

1. Bu çalışmaya, namaz ile diz, kalça OA’i ve OP’u arasındaki ilişki araştırıldı. 

Çalışmaya 50 yaş üzerinde kadın ve erkeklerden, en az 10 yıl 5 vakit namaz kılan 

46 hasta ve namaz kılmayan aynı yaş grubu ve benzer demografik özelliklere sahip 

40 kişi alındı. 

 

2. Her iki gruptaki kadın ve erkeklerin demografik özellikleri incelendiğinde, 

kadınların menarş-menapoz yaşı, doğurganlık durumları, almış oldukları 

osteoporoz tedavisi, günlük kalsiyum tüketimi, 20 yaşındaki ve çalışma sırasındaki 

vücut kitle indeksi, spor etkinlikleri farklı bulunmadı. Namaz kılan grupta meslek 

olarak ev hanımları daha fazlaydı. Erkeklerde de spor etkinlikleri, günlük kalsiyum 

tüketimi, 20 yaşındaki ve çalışma sırasındaki vücut kitle indeksi, meslek dağılımı 

farklı değildi. Namaz kılan grupta alkol tüketimi yoktu, diğer grupta da alkol ile 

osteoporoz ve osteoartrit arasında ilişki saptanmadı.  

 

3. Namaz kılan ve kılmayan hastaların diz ve kalça grafileri iki araştırmacı tarafından 

K&L evreleme ölçütlerine göre değerlendirildi. Her iki grupta benzer sonuçlar elde 

edildi. 

 

4. Namaz kılan ve kılmayan hastaların diz ve kalça eklem aralığı ölçümleri, iki 

araştırmacı tarafından milimetrik cetvel metodu kullanılarak ölçüldü. Her iki 

araştırmacı arasındaki %95 güven aralığı değerlendirildiğinde, araştırmacılar 

arasındaki farklar önemsiz kabul edildi. Namaz kılan ve kılmayan hastalar, diz ve 

kalça eklem aralığı ortalama ölçümleri yönünden analiz edildiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlenmedi. Literatürde namazın OA üzerine etkisine ilişkin 

veri bulunmadığı için karşılaştırma yapılamadı.  

 

5. Namazın OP üzerine etkisini araştırmak için, namaz kılan ve kılmayan hastaların 

lumbal bölge ve femur boynu KMY cinsiyete göre karşılaştırıldı. Namaz kılan 

kadınlarda lumbal bölge KMY daha düşük saptandı. Namazın osteoporoz açısından 

koruyucu etkisinin olmadığı görüldü. Osteoporozun kadın cinsiyet ve yaşla anlamlı 

ilişkisi literatürde olduğu gibi bu çalışmada da anlamlı bulundu. 
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6. Namaz kılan kadınlarda Heberden ve Bouchard nodülü daha fazla bulundu. 

Heberden nodülü ile Bouchard nodülü lumbal bölge KMY’da azalma ile ilişkili 

bulundu. 

 

7. Namaz kılan ve kılmayan gruptaki hastaların laboratuar parametreleri farklı 

bulunmadı, bu değerler ile osteoartrit ve osteoporoz arasında bir ilişki saptanmadı. 
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