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Kisaltmalar

Diz TEP: total diz endoprotezi
DSO: diinya saglik orgiitii
FRAX: fragility index
KMY: kemik yogunlugu ol¢timii
Womac: (western ontario ve MC master universities osteoartrit indeksi)
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3 GIRIS
Osteoporoz (OP) ve osteoartrit (OA) yaslh hasta grubunda olduk¢a yaygin goriiliir ve klinik deneyimler,
iki hastaligin birlikteliginin nadir oldugu yoniindedir [1]. OP’de ana risk faktorleri yaslilik ve diisiik viicut
agirligi iken diz OA’da yaslilik ve obezite ana risk faktorleri olup bu hastaliklar arasinda karsit bir iligki

oldugunu diisiindiirmektedir. Buna karsin her iki hastaliga sahip de hastalar azzimsanamayacak

dizeydedir.

OP ve OA arasindaki ters iligski genellikle primer OP’lu ve jeneralize OA’lu hastalarda goriiliir [2]. Bu
tanilar agisindan baktigimizda her iki hastaligin risk faktorleri keskin sinirlarla birbirinden ayrilmaktadir.
Bir hastalik i¢in risk faktorii olan digeri i¢in koruyucu olabilmektedir[3] Genetik etkilenme de s6z
konusudur. Daha yumusak kemige sahip olanlarda OP, daha sert kemige sahip olanlarda OA gelisme
egilimi vardir. Tekrarlayici yliklenmelere cevapta bu farklilik OA’da kartilaj hasari, OP’da kirik olarak

sonuglandigr diistiniilmektedir. [1]

Osteoartritli bir hastanin derecesi (grade) Kellgren-Lawrence’a gore
Grade 0 : normal
Grade 1 : minimal osteofit
Grade 2: Tanimlanmis osteofitler ve olasi eklem aralig1 darligi
Grade 3: Orta derecede osteofitler ve tanimlanmis eklem aralig1 darligi
Grade 4: Biiyiik osteofitler, ciddi eklem aralig1 darligi ve/veya kemik sklerozu olarak
degerlendirilebilir.[1]
Diz osteoartrit li hastalarda diz protezi tiim konservatif tedavi yollarinin denenip (NSAII; kiloverme
,guclendirici egzersizler ) hastanin bunlardan fayda gormedigi durumlarda yapilir. Total diz endoprotezi
yapilan hastalarda kayda deger KMY (kemik mineral yogunlugu) degisimi g6zlenmektedir. Ozellikle
artroplasti teknolojisindeki gelismeler ve uygulaadaki yayginlik primer diz endoprotezini uygulama yasini
50 ye kadar diistirmistiir.[4] Bu ise perimenipozal ve periandropozal yas grubu olup hizli kemik dongiisiine
bagli KMY de ani diisiisler olabilmekte bu da hem Implanttan kemige dogru gerceklesmesini beklenen
kemik ingrowthunu hem de hem de implantasyon sahast KMY yi etkilemektedir.

Biz bu ¢alismada Kellgren-Lawrence evre 4 diz OA’1 olup total diz endoprotezi yapilmasi planlanan

hastalarin ameliyat oncesi ve ameliyat yapildiktan sonraki 1. y1l kontroliindeki kemik mineral

yogunlugundaki (KMY) degisimi incelemeyi hedefledik.



4 TOTAL DiZ ENDOPROTEZI iCiN GENEL BILGILER

4.1 TARIHCE

Diz eklemi fonksiyonlarinin iyilestirilmesi amaglayan bilimsel ¢alismalar yaygin olarak 19.yy da
baslamigdir. Literatiirde artroplasti iizerine ilk ¢alismalar diz ekleminin agr1 ve fonksiyonu iizerine etkisini
irdelemistir. 1827 yilinda Barton, 1840 yilinda Rodgers osteotomi ile psddoartroz olusturarak dizde hareket
elde etmeyi amaglamislardir.[5] Diz ekleminde rezeksiyon artroplastisi ilk olarak Fergusson tarafindan
1861 yilinda tanimlamistir. Verneuil, 1863 yilinda eklem kapsiilii ile ilk interpozisyon artroplastisini
uygulamistir. Sonraki donemde Baer, 1914 yilinda krome domuz mesanesi kullanarak ilk yabanci cisim
interpozisyonu gergeklestirmistir. Sampson, 1949’da sefalon, Kuhns ve Potter, 1950°de naylon, Brown,
1958°de cildi interpozisyon materyali olarak kullanmistir. Campbell, 1920 ve 1930’larda yumusak doku
olarak serbest fascia lata kullanmis, ankilozu olan dizlerde kismi basari, artritik dizlerde ise kotii sonuclar
aldigim1 bildirmistir.[6] Genelde go6zlenen kotu sonuglar nedeniyle ileriki yillarda bu ydntemler

terkedilmistir.

Smith-Peterson’in kalga artroplastisinde “’vitalium cup’’ kullanmasi ve kismen basarili olmasi iizerine
1940 yilinda Campbell ve Boyd benzer bir tasarimi diz eklemine uygulamiglar. Macintosh, 1958 yilinda
akrilik tibial plato ilaveli hemiartroplastiyi tanimlamistir [3]. Bu donemde Mc Keever’in gelistirdigi ve
benzer sekilde tibial platoyu igeren bir protez romatoid artritli hastalarda genis bir kullanim alani1 bulmustur

[6][7] Walldius, 1950 yilinda menteseli tip protezi gelistirmistir.[7]

1971 yili diz artroplastisinde modern ¢agin baslangici kabul edilir. Gunston, diisiik stirtiinmeli total kalca
artroplastisi uygulamalarindan elde edilen deneyimleri, Macintosh’un tasarimina uygulayarak ilk
cimentolu diz “’ylizey artroplastisini’’ uygulamistir. Townley, 1972 yilinda arka capraz bagi koruyan
bikondiler tipte protezi tasarlamistir. Gunston’un ¢alismasini izleyen yillarda normal dizin biyomekanigi
hakkinda daha kesin bilgiler elde edilmis, bu bilgiler 1s185inda 2. jenerasyon total diz protezleri
gelistirilmistir (metal tabanlik kullanimi, titanyum alagimlarinin kullanimi gibi) Total diz protezinde
modern ¢aga gelinmesini saglayan Gunston ve Freeman- Swanson’un cerrahi teknik ve protez tasarimi

acisindan biiytik etkileri olmustur.



4.2 PRENSIPLER

Bu arastirmacilarin temel prensipleri soyledir[6] [8]:

1. Cikarilacak kemik miktar1 gereginde kurtarma operasyonuna izin verebilmesi a¢isindan artrodez de

alinan kemik miktarindan fazla olmamalidir.

2. Gevseme komplikasyonunun en az olmasi i¢in, komponentler arasi siirtiinme en aza indirilmeli,
femoral ve tibial komponentler menteseli tipte oldugu gibi dogrudan baglantili olmamalidir. Dizin
hiperekstensiyonunu engelleyici mekanizma ani degil yavas yavas olmal1 ve protez, kemige iletilen

kuvvetleri en genis alana dagitabilecek sekilde yerlestirilmelidir.

3. Asinma parcaciklari en az diizeyde ve zararsiz olmalidir.

4. Uzun intramediiller sap kullanim1 ve intramediiller ¢gimentolamadan kaginilarak enfeksiyon riski

azaltilmalidir.

5. Enfeksiyon riskini en aza indirebilmek i¢in protez komponentlerinde 6lii bosluk miktar1 en aza

indirilmelidir.

6. Hastanin giinliik aktivitelerini yapabilmesine olanak saglayabilecek 90° fleksiyon ve en ¢ok 5°

hiperekstansiyon hareketini olusturulabilmelidir.
7. Rotasyon serbestligi olmalidir.

8. Her yondeki asir1 hareketlere, basta i¢ ve dis yan baglar olmak {izere yumusak dokular engel

olmalidir.

Insall ve arkadaslar1 1970’li yillarda birgok cerrah tarafindan altin standart olarak kabul edilen kobalt-
krom karisimindan femoral komponent ve tiimiiyle polietilenden olusan tibial ve patellar komponent iceren
total kondiler protez tasarimini yapmistir. Freeman, 1972 yilinda kismen ¢imentosuz kullanilan 1.C.L.H
(Imperial Collage/London Hospital) tipi protezi gelistirmistir. ilk 6rnegi Insall Burstein tarafindan

gelistirilen arka ¢apraz bagi korumayan “’PCL substituting’’ protezler 1978 yilinda kullanima girmistir. [7]

[8]

Total diz protezi tarihinde en 6nemli doniim noktast Hungerford ve arkadaglari tarafindan uygun
kullanildiginda hatay1 en aza indiren ‘’hassas enstrumentasyon sisteminin’’ gelistirilmesidir. Kobalt
titanyum bazli metal alagimlarin ve bu metal alasimlarin eklemlestigi “’ultramolekiil agirlikli polietilenin’’
(UHMWPE) kullanima ile birlikte olusan gelismeler, dizin her {ic komponentinin de degistirildigi, modern

protez iiretimine ulagilmasini saglamistir. Glinlimuzde total diz protezinin de kalca protezi gibi uzun 6mur
9



stiresine ulagsmig ve yiiksek hasta memnuniyeti yakalamistir.

4.3 TOTAL DIZ ENDOPROTEZI

4.3.1 Temel Prensipler

Diz total endoprotez (TEP) cerrahisinde amag, kemik yiizeylere tama yakin oturan, tespiti iyi yapilmis
bir protez ve beraberinde normal mekanik aksin saglanmasidir. Kemik kesileri ve yumusak doku
dengelenmesiyle bu amaca ulasilmaya calisilir.

Tidm bunlar ile istenilen sonug; agrinin giderilmesi, hareket agikliginin artmasi ve deformitenin
dizeltilmesidir.

4.3.2 Endikasyonlar ve Kontraendikasyonlar

Diz protezi endikasyonu verilirken hastanin yasi, genel durumu, beklentileri ve rehabilitasyona
uyumu degerlendirilmelidir. Konservatif tedavilere yanit alinamayan hastalarda total endoprotez (TEP)

secenegi sunulmalidir [Tablo 1].

Tablo 1. Artroplasti endikasyon ve kontraendikasyonlar: [9] :

Endikasyonlar: Primer osteoartrit Kontraendikasyonlar:
Romatoid artrit Kesin:
Posttravmatik artrit Gegirilmis enfeksiyon veya aktif enfeksiyon
Basarisiz YTO Ekstansor mekanizma disfonksiyonu
Patella femoral osteoartit Siddetli vaskiiler hastalik
Osteokondromatozis Kas giigsiizliigiine bagh gelisen genu rekurvatum
Pigmente villonoddler sinovit Stabil ve agrisiz artrodez
Sistemik lupus eritromatozis Goreceli:
Gut Genel saglik durumunu kotii olmasi
Osteonekroz Cilt sorunlar1

Sismanlik Noropatik artrit
Ileri derece osteoporoz
Periferik dolasim bozuklugu
Hasta uyumsuzlugu

4.3.3 Diz TEP Ozel Durumlar

Tablo 2. Diz TEP 6zellikli durumlar
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Dize 6zgu sorunlar Sistemik sorunlar

Varus veya valgus deformitesi Romatoid artrit
Fleksiyon kontraktirii Hemofili
Patellektomi Parkinson hastaligi
NOropatik artropatiler Pagethastaligi
Eklem cevresi agisal deformiteler Obesite

Hemofili: Tekrarlayan hemartroza bagli eklem i¢i dejenerasyon, fibrozis ve kas kontraktiirleri ile giden
bir hastaliktir. Literatiirde yiiksek komplikasyon oranlar1 bildirilmistir .[10]
Gen¢ Hastalar: 50 yas altinda sementsiz total diz protezinin orta donem sonuglar1 fonksiyonel ve

radyolojik olarak parlak ve sagkalimda da mitkemmel bir sonug ¢ikardigi bildirilmis. [11]

Romatoid Artrit : Kemik kalitesinin diisitk olmasi ve yumusak doku dengesinin saglanmasindaki

zorluk ve gec enfeksiyon riski normal populasyona gore bu hastalar da yiksektir.[12]

Diabetus Mellitus: Normal popiilasyona gore yara yeri sorunlari, enfeksiyon gibi komplikasyonlar daha
stk goriliir. [13]

Aktif Enfeksiyon: Septik artrit ve tlberkdloz artritli hastalarda protez kontraendikedir. Ancak genis
eklem debridmani, irrigasyon, sinovyektomi ve antibiyoterapi sonrasi enfeksiyon tablosu ortadan kalktiginda
yapilabilir.[14]

Poliomyelit: Bu hastalarda ileri boyutta daha cok rekurvatuma giden deformite ve instabilite vardir.
menteseli protez tercih edilir. Bu hastalarda agrisiz ve stabil bir diz elde edilmesine karsin kuadriceps
gucunde kayip mevcuttur [15]

Charcot Artropati: ileri derece eklem destriiksiyonu ile giden bir klinik tablodur. Perioperatif

komplikasyon riski yuksektir.[16]
4.4 DIZ TEP ONCESI HAZIRLIK

Basaril1 bir diz artroplastisi i¢in uygun protez se¢imi ve iyi cerrahi teknik kadar, hastanin ameliyat

oncesi degerlendirilmesi ve hazirligi da 6nemlidir.
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Ayrintili anamnez ve anestezi konsultasyonu ile hastanin medikal kondisyonu ortaya konulmalidir.
Sistemik sorunlar ve hastanin dizinde onceki cerrahiler mutlaka sorgulanmali ve igeride yer alabilecek
implantlara kars1 6nceden hazir olunmalidir. Norolojik muayene ve kas guicl degerlendirilmesi mutlaka
yapilmalidir.[17]Oncelikle alt ekstremite dizilimi degerlendirilmeli, deformite, derecesi ve nedeni
belirlenmelidir [17]Eklem hareket agikligr 6l¢iilmelidir. Ameliyat sonras1 donemde hareket agikligini en
cok etkileyen faktor oncesinde ki diz ROM dur.[18]

Sekil 1 Hareket acikhigi ve Testleri [19]

441 Radyolojik Degerlendirme

Oncelikli radyolojik tetkik, her iki diz basarak AP ve lateral grafilerdir. Eklem araliginda daralma,
osteofit, subkondral skleroz, kemik kalitesi ve dizilim degerlendirilir. Patellofemoral eklemi
degerlendirmek i¢in tanjansiyel grafiler goriilmelidir. [20] Mekanik aks1 ve deformite varligini ortaya

koymak i¢in ortorontgenogram ¢ekilmelidir [Sekil 14].

Sekil 2. Standart diz grafileri AP, lateral ve ve ortorétgenogram

4.4.2 Fonksiyonel Skorlama

Hastanin ameliyat oncesi degerlendirilmesinde ve ameliyat sonrasi basarinin degerlendiﬁlmesinde



skorlama sistemleri kullanilir. Bu skorlar :
° Hospital for Special Surgery Diz Skoru (HSS) (1970) :
° Diz Cemiyeti Skoru (KSS) (1983) :

° WOMAC (Western Ontario and Macmaster)

HSS ve KSS daha cok fizik muayene dayali sistemlerdir ve protez dinamigi ile ilgili bilgi veren
degerlendirme sistemleridir. WOMAC ise daha ¢ok diz fonksiyonunu ve postoperarif donemdeki agriy1

degerlendirir. [21]

4.4.3 Tromboemboli Profilaksisi

Yasli, obez, gecirilmis DVT, immobil hasta, ve genel anestezi uygulamasi bu riski artirir. . Ayrica cerrahi

sirenin uzun stirmesi durumunda risk artar.[22] Profilaksi iki tiirlii yapilabilir:

Mekanik : Erken mobilizasyon, antitromboembolik ¢orap kullanimi, pnémotik pompa kullanimi [22].

Farmakolojik : Heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin tiirevleri (DMAH), warfarin, dekstran, asetil

salisilik asit, huridin, pentasakkaritler kullanilan preparatlardir [22]

4.4.4 Antibiyotik Profilaksisi

Antibiyotik profilaksisinde birinci kusak sefalosporin tlirevi Sefazolin 80 kg kadar 1 gr 80 kg ustl 2 gr
intravendz olarak cerrahiden 30-60 dk 6nce turnike sisirilmeden uygulanmalidir. Hastane florasi varsa bu

degisebilmektedir. Yine hastanin penisilin alerjisi varsa degistirilebilir.

4.4.5 Anestezi Sekli

Genel, epidural, spinal, kombine anestezi seklinde uygulanabilir. Hasta i¢in uygun anestezi sekli anestezi

ekibi tarafindan belirlenmesi uygun olacaktir.

4.4.6 Turnike Kullanimi1 ve transeksamik asid kullanimi

Turnike miimkiin oldugunca uyluk proksimaline yerlestirilmeli, pndmotik turnike kullanilmalidir.
Antibiyotik turnike sisirilmeden Once uygulanmali, iki saati asan olgularda turnike reperfiizyon igin
sonlandirilmalidir. Turnike agildiktan sonra hemostaz saglanmalidir [23]

Son zamanlarda populerlesmeye baslayan turnike kullanmadan transamin kullanimi ile beraber yiiz
giildiiriicti sonuglar alinmis olup turnike kullanildiginda goriilen per operatif kan kaybina yakin bir kan

kayb1 gorilmiistiir.[24]
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4.5 DIZ TEP CERRAHI TEKNIK

45.1 Pozisyon

. Hasta supin pozisyonda yatirilir. Ameliyathaneye girirken fakat ameliyat edilecegi bir yerde kesi izin
vermeyecek sekilde insizyon bolgesi tras edilir. (derlenme odasi) Tercihe gore dizi fleksiyonda tutmaya
yardim edecek sekilde bir rulo konulur. insizyon bdlgesi antiseptik ile temizlenir ve kurulanir. Drape &ncesi
yara dudaklar1 u¢ uca gelmesi i¢in isaretleme yapilir. Turnike kullanilacak ise uygun pozisyonda
yerlestirilmeli ve IV antibiyotik turnike sisirilmeden yapilmalidir. Ortme sonras1 agik kalan cilt
sahalariin tamami drape ile kaplanmalidir.[25]

. 4.5.2 Insizyon

Insizyon orta hat, medial veya lateral parapatellar olarak yapilabilir [Sekil 15]. Gegirilmis insizyon skar1
varsa eski insizyon tercih edilmelidir. Transvers skar var ise longitudinal orta hat tercih edilmelidir.
Insizyon hattindaki nekrozu dnlemek icin dar aralikli iki paralel kesiden kagiilmalidir.[25]

Orta hat kesisi, patellanin tam orta hat 6niinden yapilan kesidir. Patella tistiinde cilt alt1 yag dokusu ince
oldugu i¢in nedbe dokusu ve gerginlik olusabilir. Yapilan ¢aligmalarda cilt arteryel dolasimina en az zarar1
bu kesinin verdigi goriilmiistiir. [26]. Bazen safen sinirin infrapatellar dalina zarar verebildigi
goriilmistiir. Ayrica en sik kullanilan kesidir.[10]

Medial kesi, patellanin medialinden gececek sekilde yapilan kesidir. Gerilmelere ve ayrilmalara daha
direnglidir. Yara iyilegsmesi daha hizli nedbe dokusu daha az olusur [26]

Lateral kesi, patellanin lateralinden gegen kesidir. Valgus dizleri ve obez hastalarda cerrahi rahatlik
saglar.[26]

Medial parapatellar

Midvastus

Vastus
medialis

3] subvastus

Sekil 3. Insizyon Teknikleri
[25]
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453 TDA da kullanilan artrotomi teknikleri

4531 Medial Parapatellar Girisim

/{M A

GECERED Medial parapatellar retinacular approach. SEE Memal capsule and deep portion of medial col-
TECHNIQUE 7-1. lateral ug mem elevated subperiosteally. SEE TECHNIQUE 7-1. TSRS wsteral pateliofemora piicae e
mobliization of extensor mechanism. SEE 'E(Mml

Sekil 4. Medial parapatellar girisim
[10]

Ik olarak Von Langenbeck tarafindan tarif edilen bu girisim diz TEP te standart girisimdir. Bu girisim
de proksimalde vastus medialis kuadriseps tendonundan insize edildikten sonra, diseksiyon distalde
medial retinakulum ve fasyanin kolayca kapatilmasi i¢in pateller tendonun medialinde 0.5 cmlik boyunca
devam ederek, tuberositas tibianin 0,5-1 cm. medialinde sonlanir. Goriilen lateral patellofemoral plika

eksize edilerek patella donmesi amaglanir. Diz fleksiyona getirilerek OCB ve meniskuslerin anterior
boynuzlar kesilir. Eger bag kesen diz protezi yapilacaksa ACB de bu asamada kesilebilir.[25][26] [Sekil

4].

45.3.2 Subvastus Girisim

Vastus
medius

Adductor

o al
y / 7 magnus

o ftendon

Incision

Medial
intermuscular
septum

A and B &mapproach involves lifting entire extensor mechamsm off medial intermuscular septum and swzlua\
wgllte llyl C, Tine retractor placed over top of femur and secured on lateral surface places vastus medialis

Sekil 5 Subvastus girisim[10]

Hoffman ve ark. tarafindan tanimlanan bu girisim anatomiye daha yakin bir girisimdir. Vaskuler

yaralanmanin daha az olmasi ve patella deviasyonu daha zor olmakla birlikte ekstansér mekanizma
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korunmus olmasi avantajdir.[Sekil 5].Medial parapatellar girisime gore daha az kuadriceps gii¢siizliigii,
daha az patellar instabilite ve avaskiiler nekroz riski, rehabilitasyon kolaylig1 gibi avantajlar1 vardir
[27].0te yandan dezavantajlar1 arasinda obe hastalarda dital femujr a ulasama ekspojur patellar

gevesetmenin kolayca yapilmamasindan dolay1 ikini planda kalmistir.[26][27]

45.3.3 Midvastus Girisim

A, Midvastus approach shown as green line with right knee in 90 degrees flexion B, Operative photograph. (From
Miller MD: Knee and lower leg. In Miller MD, Chhabra AB, Hurwitz S, et al, editors: Orthopaedic surgical approaches, Philadelphia, 2008, Elsevier.)

Sekil 6. Midvastus yaklasim[10]

Engh ve Parks tarafindan tanimlan bu agilim vastus medialisin 4,5 cm. proksimaline kadar vastus medialis
kas liflerinin kunt olarak diseke edilip vastus medialise paralel olarak yapilir. Vastus mediali kas lifleri split
olarak gegilir. Daha az kas ekarte edildigi igin patellanin deviasyonu daha kolay olur [Sekil 6].

Patellay1 besleyen damar ve sinirler daha az zedelenir.[28]

4534 Lateral Parapatellar Girisim

Keblish tarafindan tanimlanan bu yaklasim valgus dizlerde tercih edilir. Kuadrisepsin lateralinden
baglayip lateral retinakulumu keserek tuberositas tibianin inferior lateraline uzanir. Medial retinakulum

saglam kaldigi i¢in patello-femoral instabilite seyrektir.[29]

45.3.5 Genigletilmis Bazi Yaklasimlar

Onceki tarif edilen girisimler ile patella laterale devrilemiyorsa, dizde ileri diizeyde hareket kisitlilig1 var
ise , sert ya da ankiloze dizlerde veya revizyon cerrahisi gereken dizlerde ek olarak genisletilmis
yaklagimlar gerekebilir.

Kuadriseps V-Y plasti: Coonse ve Adams tarafindan tarif edilen bu yaklasim
baslarda kuadrisepse ters bir “ V “ seklinde insizyon ile patellar devrilme saglanmakta idi. Zamanla
bir ¢cok kez modifikasyona ugramistir. Giinlimiizde medial parapatellar girisimin uzatilmis hali olarak
uygulanir.[30] [Sekil 7].
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Sekil 7. Kuadriseps V-Y plasti
Rektus snip: Insall tarafindan tarif edilen bu yontemde medial parapatellar insizyon kuadrisepsin
apeksine kadar uzatilir ve buradan vastus lateralise dogru doniiliir. Kuadriseps tendonu, patella ve patellar

tendon blok olarak doner[31] [Sekil 8]

Tuberositas tibia osteotomisi: Whiteside ve Ohl tarafindan tarif edilmistir. Tuberositas tibia en az 6

cm’lik bir kemik blokla osteotomize edilir. Daha sonra vidalar veya serklaj ile tespit edilir. [31][Sekil 20]

Sekil 8. Rectus snip ve tuberositas tibia osteotomisi

Artrotomi sonrasi patella laterale devrilirken dizde 90 derece fleksiyona getirilip patella yapigsma
yerinden gerginlik kontrol edilir. Hoffadan gériintiiyii kolaylastiracak kadar rezeksiyon yapilir. OCB ve
meniskiis 6n boynuzlar1 uzaklastirilir. Femur ve tibia osteofitleri rezeke edilir. Varus dizlerde MCL
altindaki osteofitler rezeke edilir ve distal yapisma yerinde derin liflerden gevsetme yapilir. Interkondiler
osteofitler eksize edilir. [6],[7] Tibiaya yapilacak dis rotasyon ve tibianin 6ne deplasmani ile tibia

platosunun ve femoral kondillerin tam olarak goértldikten sonra kemik kesilere gecilebilir. [10][32]

454 Kemik Kesileri

Protezin diz anatomisine uyum saglamasi i¢in kemik rezeksiyonlarimi standardize etmek amaci ile
Hungerford evrensel total diz enstriimentasyon sistemini tanimlamistir. Boylece protez tasarimindan
bagimsiz olarak temel kemik kesileri ayni, sadece ACB korumasina gore farkli olarak

adlandirilmigtir.[33]

Uygun kemik kesileri ve dengeli yumusak doku gevsetme ile yere paralel fleksiyon-ekstansiyon araligi

esit olan eklem aralig1 elde edilmelidir. [32][34]

4541 Femur Kesileri
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Distal Kesi: Diz fleksiyonu sonrasi femur anterior referans protezlerde korteks mesafesini gérmek icin
sinovya ylksek olan laterale dogru kaldirilir. Kanamaya sebep olacagi diisiiniildiigii i¢in sinovyal
rezeksiyonu onerilmez. Intramediiller kilavuz i¢in giris deligi isaretlenir. Bu interkondiler nochun
merkezinin 3-4 mm mediali arka capraz bag yapisma yerinin 1 cm anteriorudur. [34]intramediiller rodun
uygun pozisyonda gonderilmesi femoral komponent alignmenti i¢in énemlidir. Intramediiller rod lateral
kortekse dayanacak olursa planlanan valgus acis1 diisecektir. Aksine rodun medial femoral kortekse

dayandig1 durumda valgus artacaktir. [32][Sekil 9].

\\-i_' TlL_ M_.‘ :C

Sekil 9. Femoral rodun giris deligi[35]

Kanal oyulup kilavuz yerlestirildikten sonra 5-7 derecelik valgus acili kesi bloklar1 pinlerle sikica
yerlestirilir. Implant tasarimina gore dlgiimler yapilir. Kesi 6ncesi muhakkak kilavuz ile kesi sekli ve
miktar1 nasil olacagi goriiliir. 8-12 mm distal kesi yapilir [Sekil 10] Tibia kesisi mekanik aksa dik olarak
yapilacag i¢in dikdortgen eklem araligi olusturmak amagh femoral kesi 3 derece dis rotasyonda yapilir.

[36]

R

Sekil 10. Femoral distal kesi

Femoral komponent boyutlandirilmasinda temel prensip miimkiin olan en Kuguk protezi anterior
femoral ¢entiklenme olusturmadan uygulamaktir. Femoral komponent boyutlandirilmasinda iki temel

teknik kullanilmaktadir. Bunlar posterior ve anterior referans teknikleridir.[32] 18



Anterior referans, ol¢iim anterior korteks seviyesinden yapilir. Transkondiler aksa paralel olarak
Olctliir. Anterior kesi sabit oldugu i¢in patellofemoral komplikasyonlar ve anterior notching beklenmez.
[32] [Sekil 11].

Posterior referans, En sik tercih edilen kesidir. Distal kesi sonrasi posterior kondillere dayanan kilavuz

ile 6lgtim yapilir [Sekil 11] Fleksiyon ve ekstansiyonda sabit eklem araligi olusturur.[32]

\‘ Variable anterior femoral cut

——__ Referans |
\, Noktasi

Referans
noktasi

4

Posterior reference point helps
to provide a consistent flexion gap

Sekil 11. Anterior ve posterior referans

Anterior ve Posterior kesi: Distal kesi disindaki tiim kesiler ayni1 kilavuz iizerinden yapilir. Distal kesi
sonrasi yerlestirilen bir kilavuz ile anteriorda kortekse dayanacak sekilde bir kesi yapilir. Posteriorda 3
derece dis rotasyonda bir kesi yapilir tibia eklem yiizeyine paralel hale getirilir. Dikdortgen eklem araligi

olusturulmaya ¢alisilir. [Sekil 12,13]. [47]

Anterior ve Posterior Kose Kesileri: Kose kesileri sonrasi komponentin tam olarak oturmasi

saglanir [Sekil 12]
g &
N )

Sekil 12 . Anterior posterior ve kose kesimleri
(Zimmer Biomet NexGen CR Flex Fixed Bearing Surgical Technique PDF)

Notch Kesisi: Notch kesisi total diz artroplastisinde istege bagl olan kesilerden biridir. Arka ¢apraz

bagin korunmayacagi posterior stabilizer bir protez tercih edilmisse, arka ¢arpraz bagin yerine f&)gksiyon



gorecek “mekanik capraz bag mekanizmasi” i¢in interkondiler notch bdlgesinin hazirlanmasi

gerekir.[32], [35]

4542 Tibia Kesisi

Tercihe gore intrameduller veya ekstrameduller kilavuz kullanilir. [37] Amag tibia
mekanik ve anatomik aksina dik kesi yapmaktir. Proksimal tibia kesi, 4-7° posterior egim verecek
sekilde yapilmalidir. Keside amag, dayanikli subkondral kemige ulagarak tibial komponenti buraya
oturtmaktir. Fazla kesi yapildiginda subkondral dayanikli kemik yerine spongioz kemik tizerine protez
konacagindan erken donemde ¢okme ve gevseme s6z konusu olacaktir. [32]

Ideal olan az kemik kesi ile ince polietilen insert kullanmaktir. Yapilacak olan proksimal tibial
rezeksiyon medial ve lateralden 10 mm.’yi gegmemelidir.[10], [32]

Ekstrameduller kilavuz, kullanildiginda ayak bileginden sabitleme yapilir. Kilavuz talus domu
merkezinden gegecek sekilde 2. metatarsi referans alir. [38] Slop dogrulugu i¢in rod tibia anterioruna
paralel olmalidir [Sekil 13].

Sekil 13. Tibia ekstrameduller kilavuz
(Zimmer Biomet NexGen CR Flex Fixed Bearing Surgical Technique PDF)

Intrameduller kilavuz, eger kullanilirsa giris yeri anterior-posterior planda 6n garpraz

bagin yapisma yeri, mediolateral planda ise tam orta hattir [Sekil 14].

e
aa

Sekil 14. Tibia intrameduller kilavuz
(Zzimmer Biomet NexGen CR Flex Fixed Bearing Surgical Technique PDF)
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Proksimal tibia kesim klavuzu yerlestirildikten sonra kesi seviyesini belirlemek amaciyla
ol¢tim aleti kullanilir. [32] (Sekil 15) Burada ama¢ minimum kemik kesisi yapmaktir. Stylusun iki ayar
secenegi mevcuttur. Birincisi 2 mm. uzunlugundadir ve defektli tibia kondilinde minimal kesim
yapilmasini saglar. Digeri ise 9 mm. uzunlugunda ve daha iyi olan kondile yerlestirilerek yeterli kesi
yapilmasini saglar. Siklikla karsilagilan varus dizlerde stylusun 2 mm.lik guide’i, defektli medial

kondile yerlestirirek, minimum kemik kesisi yapilmaya ¢alisilir.[32], [36], [39]

Sekil 15. Tibial stylus - ekstrameduller yiikseklik ayar:
(Zimmer Biomet NexGen CR Flex Fixed Bearing Surgical Technique PDF)

Rotasyona 0zellikle dikkat edilmesi gerekir ¢unkl bu patellofemoral eklemde instabiliteden
subluksasyona hatta dislokasyona varan sonuglar dogurur. Tuberositas tibia, tibia platosu transvers
ekseni ve 2. metatarsa dikkat edilir. Tibial komponent orta noktasi tuberositas tibianin medialinde
olmalidir. Deneme asamasinda bu nokta koterle isaretlenerek belirlenir. En glvenilir nokta tibial
komponent transvers aksiyla plato transvers aksi paralel olmalidir.[32], [37], [40]

Deneme komponentlerinden sonra eklem seviyesine dikkat edilir. Miimkiin oldugunca en ince
insert secilir [32], [41]Eklem seviyesi medial femur epikondilinin 3 cm. distalin de, fibula baginin ise
1,5 cm. proksimalinde kalmaktadir.

Tibia kesisin de karsimiza ¢ikan bagka bir durumda kemik defektleridir. Santral ve periferik

olarak iki gruba ayrilir. Bazen komponentin tam oturmasi gereken yerde olabilir.[32]

Tablo 3. Tibia platosundaki defektlerin tedavileri :

1/3 den az veya <5 mm kiiglk Cimento ve dril ile defekt kapatilir. Bu
bolge sklerotik oldugu i¢in 1yi destek
saglar.

Greft ile kapatilir. Hastanin kendi
1/3 den fazla veya 5-10 mm arasi femurundan alinan greft tibia spongiyoz
yuziine tespit edilir.
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>10 mm’den biiyiik ise Kama ile desteklenir.

<5 mm =10 mm

Wedge

Sekil 16. Tibia platosu defektler ve tedavileri [32]

4.5.4.3 Patellar Kesi
Istege bagli yapilan bir kesidir. Patellar kesi yapilmadan dnce patellanin kalinliginin

Olciilmesi sarttir. Bu amagla sette kumpas bulundurulmalidir. Ortalama kalinligi 25 mm.
olan patelladan 10 mm. kalinliginda yiizey osteotomize edilmelidir. Optimal fonksiyon igin
gerekli kemik stogu en az 15 mm.dir. Bu miktarin altina diisiildiigiinde patella kirig1 gelisme
riski artmaktadir. Patellar komponent konduktan sonraki patella kalinlig1 orijinal kalinliktan

fazla olmamalidir.[34] [42] [Sekil 17]

Sekil 17. Patellar kesi
(Zimmer Biomet NexGen CR Flex Fixed Bearing Surgical Technique PDF)

Osteotomi patella eklem yiiziine paralel olmalidir. Cevre osteofitleri rezeke
edilmelidir.Osteotomi sonrast komponent patellar tracking’e sagladigi avantajdan dolay1
medialize edilerek yerlestirilmelidir. Fakat bu esnada lateralde agr1 faset sendromuna sebep
olmamak i¢in bos kemik dokusu kalmamalidir.[43]

Kemik kesileri sonrast deneme komponenti olmadan fleksiyon- ekstansiyon araligina
bakilir. Araliklarin esit olmasi gerekir [Sekil 18 ]

Patellar yiizey osteotomisi yapilirken dikkat edilecek diger bir noktada osteotominin

patella On yiiziine paralel yapilmasidir. Bu sayede medial fasetten daha fazla kemi%<2



osteotomize edilecektir. Lateral fasetten yapilacak rezeksiyon subkondral seviyede tutularak

optimum osteotomi ger¢eklestirilmis olunur. Bu sayede patellar tilt engellenmis olunur.[18],
[43], [44]

Sekil 18. Kesiler sonrasi fleksiyon ekstansiyon arahiklari
[10], [18]

e Ekstansiyon, Distal femur ve tibia platosu arasindaki bosluktur.
o Fleksiyon, Femur posterior kondil ve tibia platosu arasi bosluktur.
o Bu araliklarin esit olmamast durumunda hareket kisitliliklar1 ve eklem ig¢i protez yiik
dagiliminda farkliliklar olur.
o Ekstansiyon araligi fleksiyon araligina gore dar ise diz tam ekstansiyona gelemeyecek ve
fleksiyon kontraktirii olusacaktir.
o Hem fleksiyon hem ekstansiyon araligi dar olan hastalarda her iki harekette de kisitlilik olur.

o Fleksiyon araligi dar olanlarda fleksiyon kisitliligi gelisir. [45]

Tablo 4. Fleksiyon —ekstansiyon arahgi dengelenmesinde ¢oziimler[32], [46]:

FLEKSIYON FLEKSIYON FLEKSIYON
ARALIGI ARALIGI ARALIGI
GENIS NORMAL DAR
Bir kiglk boy femoral
EKSTANSIY Bir kiglk boy femoral komponent segimi ve
ON ARALIGI Daha k.ahn tibial komponent segimi ve daha kalin insert
GENIS insert daha kalm insert kullanimi veya
kullanimi kullanimi1 veya proksimal tibiadan ek
distal femura rezeksiyon ve distal
augmentasyon femura augmentasyon
Distal femurdan Degisiklik yok
EKSTANSIY rezeksiyon daha Daha kuguk femoral
ON ARALIGI . 1i<a11{1 insert kompone.ri)t. secimi
ullanilmasi veya veya tiblaya
NORMAL posterior kapsul posterior egim
gevsetilmesi verilmesi
Distal femurdan
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EKSTANSIY rezeksiyon daha

= kalin insert Distal Daha ince insert
ON ADIXAF;LIGI kullanilmasi veya femurdan kullanimi veya
posterior kapsiil rezeksiyon proksimal tibiadan ek
gevsetilmesi rezeksiyon

4.5.5 Yumusak Doku Dengesinin Saglamasi

Uygun kemik kesileri ile normal dizilim saglanmasi basarili uygulama anlamina gelmez.
Yumusak doku dengesinin saglanmasi gozardi edilmemesi gereken bir konudur. Kemik kesileri i¢in
oldukea gelistirilmis enstrumantasyon sistemleri mevcutken yumusak doku dengesi i¢in ayni durum sz
konusu degildir. Dizin stabilitesi ve fonksiyonu yumusak doku dengesine baglidir. Dizin stabilizasyonu
ve fonksiyonunda bu denge ¢ok dnemli role sahiptir. Siki dizlerde hareket kisitlilig1 az olurken gevsek
dizlerde instabilite problemi goralir. [47], [48]Bu nedenle yumusak doku dengesinin saglanmasi proteze

binen yiiklerin esit dagilmasini saglamaktadir.[32], [47]

4.5.5.1 Varus Deformitesi

Varus deformitesi; diz TEP uygulanan hastalarda en sik goriilen agisal deformitedir. Varus
deformitesine; tibia medial platosunda kemik kaybi, medial kollateral bagda gerginlik, posteromedial
kapsiil, pes anserius ve semimembranosus kaslarinda kontraktiir eslik edebilir. Lateral kollateral bag
uzamis olabilir. Yumusak doku dengesi saglanirken siki yapilarin gevsetilmesi ana prensiptir. Gevsek

yapilarin sikilastirilmasi ideal yumusak doku dengesi icin yeterli olmayabilir. [47], [49]

Tablo 5. Varus deformiteleri ve tedavileri  [38]

Pasif dlzeliyor ve < 5 fleksiyon Ek gevsetmeye gerek yok.
kontraktir( var

Tam kat medial gevsetme gereklidir.

Genelde posteromedial koseye kadar

gevsetme yeterli olup, posteromedial

kapsul gevsetmesine ihtiya¢ duyulmaz
[Sekil 31].

Fikse ve 5-15 fleksiyon kontraktir( var

Medial gevsetmeye ek olarak

Fikse ve > 15 fleksiyon kontrakttiri var posteromedial kapsiil gevsetilmelidir.
ACB’1n kesilmesi deformitenin

diizeltilmesine yardimci olur [Sekil 31].
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Sekil 19. Medial gevsetme ve posteromedial liflerin eklenmesi
(Medial collateral ligament ve pes anserinus geV§etiImesi) [32]

4.5.5.2 Valgus Deformitesi

Genellikle romatolojik hastalarda gorilen bu deformiteye tibia lateral kondili, femur posterior ve
medial kondilinde defekt eslik edebilir. Yumusak doku dengesini saglamak varus dizlerden daha

zordur. Iliotibial bant gerginligine bagl dis rotasyon deformitesi goriiliir. [45], [48], [50]

Tablo 6. Valgus deformiteleri ve tedavileri: [45], [48]

< 15 ve < 5 fleksiyon kontraktlr( var ise LCL ve iliotibial bant gevsetme Sekil 20

Lateral gevsetmeye ek olarak iliotibial band
gevsetilmeli, posterolateral kapsiil, arkuat
> 15 ve > 5 fleksiyon kontrakturi ve kompleks ve arka carpraz bag gevsetilmelidir.
rotasyonel deformite var ise Gergin popliteus tendonu gevsetilmelidir.
Gevsetme yetersiz kalirsa lateral femoral
epikondil osteotomisi, Gastroknemius lateral
basinin gevsetilmesi ve biceps femoris
gevsetilmesi gerekebilir [Sekil 20].
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Lateral colateral 3
ligament
Popiteus tendon

A

Dividad:
Lateral intermuscular septum

w»'|

FIG 150.86 (A to C) Vailgus release is done on the femur, completely releasing the soft tissues
from the lateral femoral condyle and, if necessary., transversely dividing the diotibial band.
(D) After lateral release for the correction of valgus, the knee is always inherently unstable in
fiexion. A lateral rotary instability may develop that will be exacerbated if any malrotation of the
tibial component occurs.

Sekil 20. Lateral yapilarin gevsetilmesi

Valgus deformitesinin diizeltilmesini ardindan ortaya ¢ikan aralik daha genis olacagindan daha kalin bir

tibial komponent kullanmak gerekebilir. Valgus dizlerde gevsetmeler esnasinda peroneal sinir lezyonu
acisindan dikkat edilmelidir.[32]

4.5.5.3 Fleksiyon Kontraktir(
Dizin tam ekstansiyona gelememe problemidir.

Tablo 7Fleksiyon kontraktiri ve tedavileri[7], [51]

<15 derece ise Posterior osteofitlerin alinmasi yeterlidir.

Osteofit rezeksiyonuna posterior kapsul
gevsetme eklenmeli. Gevsetme esnasinda
15-45 derece ise tibial arter ve peroneal sinire dikkat
edilmelidir. [Sekil 33].

Gevsetmelere ek olarak distal femur
> 45 derece ise rezeksiyonu yapilir. Fakat bu eklem
seviyesini yukseltir. Patellar komplikasyon
ve instabilite artar.
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Posterior capsule stripped Posterior capsule divided
1o recreate recess transversaly and vertically
at either side

FIG 150.94 Posterior Capsulotomy for Flexion Contracture (A} The postenor capsule is adher-
ent. (B} The onginal recess is re-established. (C} The cruciate ligaments have already been
excised; only the medial and lateral parts of the posterior capsule need division. Often the
underlying gastrocnemii are adherent and must be divided as well. At the margin of the collateral
igaments, vertical incisions must be made in the capsule

Sekil 21. Posterior kapsiil ve ACB gevsetme [7], [32]

Tiim kesiler ve yumusak doku gevsetmelerinden sonra komponentler yerlestirilerek, fleksiyon
ekstansiyon ile patellar tracking ve instabilite bakilir. Patellar tracking; fleksiyon—ekstansiyon
esnasinda patellanin izledigi yoldur. Kapsiil pensler ile tutturularak patellanin izledigi yol ve patella-
femoral uyum degerlendirilir. Patella bas parmak destegi olmadan femoral komponentin olugu
Uzerinde rahatlikla kaymalidir. Patella-femoral uyumda sorun varsa komponentlerin pozisyonu ve
lateral retinakuler gerginlik kontrol edilmelidir. Tibial komponentin i¢ rotasyonda konmas: tibial
tiiberkiilii rolatif olarak lateralize edeceginden patella laterale sublukse oldugu gibi; femoral
komponentin i¢ rotasyonda konmasi troklear olugu medialize edecektir. Patellar komponent medialize
edilmeyip laterale konmus ise orta hattin laterale kaymasina bagli subluksasyon izlenir. Her {i¢
patolojide Q agis1 artacagindan lateral patellar subluksasyona neden olur. Lateral retinakdiler gerginlik
varsa yumusak doku gevsetmelerine lateral retinakiiler gevsetme eklenmesi gerekir. [34], [52] (Sekil

34).

Tight lateral Lateral release
capsule

A B

FIG 150.67 (A) If the patella does not track smoothly without
a tendency to displace, a lateral release is done (B).

Sekil 22Lateral retinakiiler gevsetme
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Medial parapatellar girisim uygulanan hastalarda lateral retinakiiler gevsetme eklenmesi ile
patellanin dolagiminin bozulabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle lateral gevsetme, lateral
retinakulumun liflerine paralel ve posteriordan yapilmalidir. Gevsetme esnasinda superior lateral
genikuler arter kesilmemelidir. Gevsetme sonrasi subluksasyon devam ederse kapama esnasinda
medial plikasyon uygulanmalidir.[53]

Komponentlerin denenmesinden sonra fiksasyon asamasina gegilir. Fiksasyondan once tiim
yiizeyler basingli serum fizyolojikle yikanir. Tespitte en onemli faktor primer stabilitenin kalitesidir.
Cimentolu tespitlerde ¢imentonun kemige iyi niifuz etmesi primer fiksasyon kalitesini ytiksektir.
Ancak ¢imentonun 2 -3 mm.den fazla kemige penetre olmasi engellenmelidir. Tek sivi ¢imento ile ii¢
komponetin adapte edilebilir. Cakici enstrumanlarlar komponentler kemige adapte edilikten sonra diz
ekstansiyona alinarak ¢imentonun donmasi beklenir. Patellar tracking tekrar kontrol edilir.[54]
Gerekirse lateral retinakiiler gevsetme uygulanir. Tam ekstansiyonda katlarin kapatilmasi1 gerginlik
yaratacagindan, diz 20° — 30° fleksiyonda medial retinakulum tamir edilir. Katlarin karsilikli
gelmesine dikkat edilmelidir. Aspiratif dren yerlestirilip kapsiil onarildiktan sonra cilt isaretlerine

uygun olarak katlar kapatilir. Hastaya kompresif bandaj uygulanir.[32], [54]

4.6 POSTOPERATIF BAKIM VE TAKIP

Profilaktik antibiyoterapiye ameliyat sonras1 dénemde 24-48 saat devam edilmesi Onerilir.
Antikoagiilasyona uygulamasina yaklagik 10 giin devam etmesi, antiembolik ¢orap kullanimina ise 2-
4 hafta devam etmesi Onerilir [19,28].

Ameliyat sonras1 hastaya ilk gece igin ayak pompa hareketleri gosterilir. Ik giin izometrik
kuadriseps egzersizleri baglanir. Dren alindiktan sonra diz ROM ve izokinetik kuadriseps
egzersizlerine gecilir. Diz ROM i¢in “Continous Passive Motion” (CPM) cihazi da kullanilabilir
[19,28].

Taburculuk sonrasi 6nce haftada bir goriiliir ve 15-20. giin dikisler alinir. Daha sonra altinci
hafta grafi ve muayene i¢in kontrole ¢agrilir. Bir sonraki kontrol 3. 6. ve 12. ayda yapilir.Sonraki

donemde hasta yillik kontrole ¢agrilabilir.

4.7 TDA SONRASI DEGERLENDIRME KRITERLERI

Operasyon Oncesi fonksiyonel skorun degerlendirmek i¢in kabul goren bu kriterler ile
operasyon sonrast hem fonksiyonel sonug¢ hem de radyolojik dl¢iimler degerlendirilir.

Amerikan Diz Cemiyeti Skoru (KSS) : Artroplasti fonksiyonel sonuglarini degerlendirir.
Iki boliimden olusmaktadir.
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Diz skoru :

Diz Fonksiyonel Skoru :

Agri 50
puan
Diz ROM 25
puan
Stabilite 25
puan

Y lriime mesafesi 50
puan

Merdiven inip ¢ikma 50
puan
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Tablo 8.Diz Cemiyeti Diz Artroplasti degerlendirme formu

ADISOYADI : PROTOKOL NO -
TARAF : PROTEZ Tivi:
CERRAHIN ADI SOYADE : TARIN:

HASTANIN SINIFLANDIRILMASI ¢
A Tetaraly diger diz asermplomatik veya ki tarafh
B Yok tarufly diger dic scmptomatik
C.  CoMu ehlern tutulumu veys tihben diskan hastalar

AGRI FONKSIYOX
Yok o Yirtyils
Hafif veya seyrek 45 Serbest 0
Ssdece merdivende “w >1 kum )
Yorirken ve merdivende 30 500 <1000 =t »
Orta derecede < S0 mt P
Sexvek 20 Ev iginde [0
Devamby 10 Yuréivemiyor Ri
Siddetli o Merdiven
HAREKETLILIK Normal lsks ve gikis s
Her 5 derece in 1 puan 5 Normal ¢ikiy, tutunarak inis £
STABILITE Trabzana tetunarak cibas ve inis »
Anteroposterior Trabeana ooy, incmeme 15
< Smm 10 Merdiven kulkasasuyor N
H-10mm s ARA TOPLAM
>1 limm o
Mediolateral AZALTAN PUANLAR
<S5 15
6-9 10 Baston 5
10-14° s 1k bastan 10
15" > [ Koltuk defnefi veya viiriteg »
ARA TOPLAM AZALTAN TOPLAM
AZALTAN PUANLAR FONKSIYON PUANI
Fleksiyon kontraktdril
51 2
1 -15 5
16 -2 10
20" > 15
Ekstansiven kayh
< 19 S
11 -2 10
s 15
__Uyum
S-1¢r (4
0-4 ise her 1| dlerece icin 3 puan
11-15 ise her 1 gerece igin J pwan
Diger 20
AZALTANTOPLAM
DIZ PUANY
60 puan alt1 zay1f, 70-84 puan 1y,
60-69 puan orta, 85-100 puan
mikemmel
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Tablo 9.Womac (western ontario ve MC master universities osteoartrit indeksi)

Yok (0)

Hafif (1)

Orta (2)

Siddetli
(3)

Cok
siddetli (4)

Agn

Yiiriimekle

Merdivende

Gece yatakta

Istirahatte

Avyakta durmakla

Sertlik/ tutukluk

Sabah ilk yiiriime sirasmnda

Giin iginde uzanma, istirahat
sonrasinda

Fiziksel fonksiyon

Merdiven inme

Merdiven ¢ikma

Oturduge yerden kalkma

Ayakta durma

Comelme

Diiz zeminde yiiriime

Arabaya binme , inme

Aligverise gitme

(Corap giyme

Yataktan kalkma

(Corap ¢ikarma

Yatakta yatarken

Banyova girip ¢ikarken

Otururken

Tuvalete girip ¢ikarken

Afr ev 1sleri yaparken

Hafif ev igleri yaparken

Toplam skor

Toplam Skor =

(Toplam Puan x 100)

96

Toplam Skor= %

31




4.7.1.1 TDA radyolojik degerlendirme ve skor sistemi

Operasyon sonrasi cekilen grafilere bakilarak
gereken bulgular [71],

Komponentlerin dizilimi kemik protez uyumu
Tibial yiizeyin kaplamasi orani

Radyolusensi

Protezin agisi

Patellar luksasyonun miktari

degerlendirilmesi
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5 OSTEOPOROZ HAKKINDA GENEL BILGILER

5.1 OSTEOPOROZ VE KEMIK MINERAL YOGUNLUGUNUN TANIMI
VE KIRIK OLUSMASINA ETKISI

Osteoporoz kemik yogunlugunda azalma ve kemik dokusunun mikro yapisinda bozulma nedeniyle kemik
kirilganliginin artmasi ile karakterize, milyonlarca postmenopozal kadin ve ¢esitli yaslarda erkek olguyu
etkileyen, sik goriilen, kronik, ilerleyici ve sistemik bir hastaliktir [55] Osteoporoz yasam siiresinin uzamasi
ile en 6nemli saglik problemlerinden biri haline gelmis olup, buna bagli sekonder kirik gelisimi yasla beraber
artmaktadir [3], [56], [57]Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da 50-84 yas erkeklerin %6’sinda, kadinlarin
%?21’inde osteoporoz saptanmistir.|[3]

. Osteoporoz, 6lum yasmin artmasi ile birlikte 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir.
Osteoporozun en 6nemli sonucu kirtk olusumu olup, en ¢ok vertebralar, kalga ve 6nkolda olusmaktadir ve
bunlardan en 6nemlisi kalca kiriklaridir. Diinyada 200 milyonu askin kadinda osteoporoz vardir.[56]

Osteoporoz, ekonomik zararinin yaninda yasami tehdit edici de olabilmektedir. Bazi

durumlarda sadece kirik olustugunda veya ciddi bir saglik problemi ortaya ¢iktiginda, osteoporoz ancak
fark edilebilmektedir. Tedavi maliyetleri, is giicii kaybi, mortalite géz Oniine alindiginda, osteoporotik
kiriklarin erken tan1 ve uygun tedavi ile Onlenebilir olmasi, toplum sagligi agisindan ¢ok Onemlidir. Bu
durumda, kemik ile en fazla ugrasan, kemige dokunarak tedavi edebilen hekim grubu olan ortopedistler,
osteoporoz komplikasyonlarinin tedavisinin yani sira, osteoporozun dnlenmesi, erken tant konmasi, tedavinin
diizenlenmesi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve hastalarin takibi olmak izere tim asamalarda baslica rol
almalidir.[58]

Osteoporozun tanisal yaklagiminda hastanin ayrintili 6ykusi ve fizik muayenesi yaninda, kemik mineral
yogunlugu 6l¢lim yontemleri ve biyokimyasal incelemelerin de énemli yeri vardir. Osteoporozun tani ve
takibinde énemli bir yer tutan goriintileme yontemleri osteoporozun derecesini ve kirik riskini belirleme,
kemik kayip hizin1 takip etme ve uygulanan tedavinin etkinligini izleme gibi genel amaglara yonelik
kullanilmaktadir.

Osteoporozun kirik meydana gelinceye kadar klinik olarak belirti vermedigi bilinmektedir. Ge¢ donemde
kendisini klinik olarak ani kiriklar seklinde gosterir fakat kemik mineral yogunlugunun bu derecede azaldig:
asamada, basvurulabilecek tedavi segenekleri sinirlidir. Bu nedenle osteoporoz konusundaki bugiin ki hedef,
gelecekte kirik meydana gelme riski tasiyan hastalarin tespiti ve bu kiriklarin énlenmesidir.

Avrupa Birligi’nde her yil osteoporotik kalga veya omurga kirig1 olan her 5 hastadan

biri hayatin1 kaybetmektedir (150000 6liim). [59]Osteoporozun tanisinin konmasinda giiniimiizde iskelet
sisteminin bircok bolgesinden kemik kiitlesinin, yogunlugunun ve mineral igeriginin 6l¢ciimine dayanan
cesitli yontemler bulunmaktadir. Kemigin yogunlugu kemigin fizyolojik ve patolojik durumunun en énemli

gostergesi olup, kirik riskini ortaya koyan en kiymetli veri olarak kabul edilmektedir. Kolay uygu@abilir ve



ucuz bir yontem olan kemik yogunlugu 6lgiimii osteoporoz tanisinda giiniimiizde altin standart olarak kabul
edilmektedir.

Kemik yogunlugunun 6l¢cimi kemik gibi slrekli yapim ve yikimin devam ettigi dinamik bir yap1 hakkinda
statik bilgi vermektedir. Kemik mineral yogunlugundaki degisiklikler oldukga yavas ilerlemekte olup tutarlilik

ve hata pay1 da géz oniine alindiginda beklenmeyen sonuglar verebilir.

5.2 GENEL BILGILER

5.2.1 Tanim

Osteoporoz, disik kemik kiitlesi ve kemik mikromimari yapisinin bozulmasi sonucu kemik
kirllganliginda ve kiriga yatkinliginda artis ile karakterize olan sistemik bir iskelet hastaligidir.[59]

WHO c¢alisma grubunun tanimlari, hastanin kemik mineral yogunlugunun ayni cins ve irktaki geng
eriskin populasyonun ortalamasi ile karsilagtirllmasina dayanmaktadir. T skoru, normal geng eriskin icin
ortalama kemik mineral yogunlugunun Ustiinde ve altindaki standart sapmadir. [60] WHO, kemik mineral
yogunluguna gore osteoporozu su sekilde tanimlamstir:

Normal: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskin referans ortalamasindan 1 standart sapmadan
fazla dusiik olmamasi ( T skoru >-1,0)

Osteopeni: Kemik mineral yogunlugunun genc eriskin referans ortalamasindan 1 ile 2,5 standart sapma
arasinda diisiik olmasi (T skoru -1,0 ve -2,5 arasinda)

Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskin referans ortalamasindan 2,5
standart sapma veya daha fazla dusiik olmasi (T skor < -2,5).[60]

Yerlesmis osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskin referans ortalamasindan 2,5 standart
sapma veya daha fazla dusiik olmasi ve ek olarak bir veya daha fazla kirik olmasidir.[60]

Sadece kirik varligina dayanan bir tanimlama, heniiz kirik olusmamis, ylksek risk tasiyan bireylerin
taninmasini engellemektedir. Kemik kiitlesine dayanan bir tanimlama ise kirik olusmamis hastalar1 igerirken,
kirik olan ve kemik kiitlesi esik degerin izerinde hastalar1 dislamaktadir. [61]NIH (National Institue of Health)
ise osteoporozu, bireyi artmis kirik riskine yatkin kilan, azalmisg kemik guct ile karakterize bir iskelet hastaligi

olarak tanimlamistir.[62]

5.2.2 Kemigin Yapisi ve Fizyolojisinin Kemik Yogunlugu ile Iliskisi

Ozellesmis bir bag dokusu olan kemigin temel fonksiyonlari, hayati organlar1 korumak ve hareketi
kolaylastirmaktir. Kemikler ayn1 zamanda viicuttaki total kalsiyumun %99'unun ve total fosforun %85'inin
bulundugu bir mineral deposudur ve mineral homeostazisine katilir.[63]

Kemikler; kemik doku, kemik iligi ve bunlari ¢evreleyen bir bag doku olan periosteumdan olusa% gldukga



damarli ve sinirlerle donatilmis organlardir. Viicudu koruyan, destekleyen ve hareketini saglayan iskelet
sisteminin bir bileseni olan kemik, ayn1 zamanda kanin olusumunu saglayan kemik iligi gibi 6zellesmis
dokular icin de bir koruma ve Gretim bélgesidir. [64][65] Kemik dokusu viicutta bulunan kalsiyumun hemen
hemen tumunu (%99) depolar ve gunlik kalsiyum gereksinimi buradan karsilanir. Kalsiyumun kemikten
salinmasi; kas kasilmasi, kan pihtilagmasi, hiicre membran1 gegirgenligi, sinir impluslarinin iletilmesi gibi
olaylarda vazgecilmez oldugundan, yasam i¢in ¢ok dnemlidir. Viicudun diger organlarinda ve dokularinda
da oldugu gibi kemik doku da makrodan nanoya kadar degisen Olgiilerde bilesenleri i¢eren hiyerarsik bir
duzenlenmeye sahiptir [65]Kemik dokusu, kemik hiicre dis1 matrisi (ECM) ve Tip I kollajen (KOL-I) gibi
mineralize olmayan organik yapilarin yani sira mineralize olan inorganik karbonathi apatit yapilarii da
icermektedir. ECM igeriginde proteoglikanlar, glikoproteinler ve sialoproteinler gibi ¢ok sayida matris
proteini bulunur. Kemigin inorganik bilesenleri ise hidroksiapatit kristalleri seklinde bulunan kalsiyum ve
fosfatlarin yani sira sitrat ve magnezyum gibi bilesenlerden olusur. Kisacast kemik, genetik, metabolik ve
mekanik faktorler tarafindan etkilenen kalsiyum fosfat kristallerinin birikmesiyle giliglenmis bir organik
matristen olusan mineralize bir dokudur. Diger bir deyisle kemik, dogal bir kompozit malzemedir .[64]

Iskelet, kortikal (kompakt) ve trabekiiler (kansell6z) olmak izere iKi tip kemik icerir. Eriskinlerde iskelet
kitlesinin yaklasik %80'i kortikal, kalan kismi trabekiiler kemiktir. Trabekiiler kemigin yiizey hacim orani
kortikal kemikten 8-10 kat daha fazladir. [66]Kortikal kemik, kemik iligi kavitesini ve kansell6z kemigin
trabekiiler plaklarini ¢evrelemektedir. [65], [66]

Iskelet kiitlesinin %20'sini olusturan trabekiiler kemik, trabekiiler plak ve gubuklar ile capraz baglantilar
ve vertikal yik tasiyan elemanlar sayesinde kortikal kemikten daha fazla yiizey alanina sahiptir. Hucresel
aktiviteler baslica kemik yiizeylerinde gergeklestigi icin, trabekiler kemik kortikal kemige gore metabolik
olarak daha aktiftir .[65], [66]

Kortikal kemik, baslica uzun kemiklerin saftini (diafiz) olusturur. Uzun kemiklerin metafiz ve epifizleri ise
ince kortikal duvara sahiptir. Tarsal ve karpal kemikler, vertebralar, kafatasi ve pelvis kemikleri uzun
kemiklerle karsilastirildiginda daha fazla trabekiiler kemik igermektedir. Bu kemikler ince kortikal bir duvara
sahiptir.[65]

Kortikal kemik, kan damarlari, lenfatik damarlar ve konnektif doku iceren santral kanallarin (haversian
sistemleri) etrafinda uzanmaktadir. Kortikal kemik kompakt plaklar veya lamellerden olusurken trabekdler
kemigin petek seklinde vertikal ve horizontal kollar1 vardir. Vertebra cisimlerinin agirhigimin %35 i ve hacminin
%70 ini trabekiler kemik olusturmaktadir. [67] Uzun kemiklerin saftin1 olusturan kortikal kemik bukicu
kuvvetlere kars1 koymak i¢in osteon paketleri seklinde sikica diizenlenmistir.

Trabekiiler kemik daha hafif ve gozeneklidir ama bu yapisi sayesinde yercekimini de iceren kompresif
kuvvetlere kars1 koymaktadir. [68] Trabekiler kemik, kortikal kemige gore daha fazla esneklik ve sok
absorbsiyonu saglamaktadir.[65] Trabekullerde olusan mikro kiriklar yasam boyu normal aktivite ile olusurlar
ve kemik guclnu azalttig igin onarilmalar: gerekir. Osteoblastik aktivitenin azalmasina bagli mikromimarinin
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bozulmasi da hizlanir. Cok sayida mikro kirigin onarilamamasi kemigin kirilacag: kritik bir noktaya dogru
ilerlemesine neden olur. Ancak bazi hasta gruplarinda da kemik mineral yogunlugu osteoporotik olmadig:
halde kiriklar gorilebilmektedir.[58]

Mineralize iskelet, dista periosteal ylzey, icte endokortikal, intrakortikal ve trabektiler komponentleri olan
endosteal ylizeylere sahiptir. Bu yiizeylerdeki hiicresel aktivite kemigin dis boyutunu ve seklini, i¢ yapisini, total
kiitlesini ve boylece iskeletin yapisal giiclinii belirler. [69]

Kemigin ekstraseliiler bilesimi hacminin yaklasik %90'm1 olusturmaktadir. Kalan %210'luk hacim kan
damarlar1 ve hiicreleri icermektedir. Ekstraseltler matriks, organik ve inorganik komponentlerden olusur.

Kemigin total agirliginin %35'1 organik matriks, %65'i inorganik matrikstir.[65]

5.2.3 Kemik Metabolizmasinda Etkili Sistemik Hormonlar

5.23.1 Parathormon :
Fizyolojik olarak hiicre dis1 kalsiyum konsantrasyonunun en 6nemli diizenleyicisidir. Parathormon, klasik

etkilerini bobrek ve kemikte spesifik reseptorleri tizerinden cAMP aracilig ile olustururlar. Kemiklerden
kalsiyum ve fosfor serbestlesmesini saglar, bobreklerden kalsiyum reabsorbsiyonunu artirir ve fosfor
reabsorbsiyonunu inhibe eder. Bobrek distal tubil hicrelerinde 1.25 (OH)2D3 sentezini artirirlar.[70],[71]

5.2.3.2 D vitamin:
D vitamin hormonu olan 1.25 (OH)2 Ds, intestinal kalsiyum-fosfor absorbsiyonu ve mineralizasyon igin

gereklidir. Ayrica 1.25 (OH)2 D3 iskelet dokusunda da etkilidir .[70]

5.2.3.3 Kalsitonin:

Kalsitonin asil olarak tiroid bezi parafolikiiler C hiicrelerinden salinir. Ayrica timus, adrenal ve hipofizden
de salgilanir. Kemik yikimini engelleyip, plazma kalsiyumunu dustrir.[72]

5234 Growth hormon (GH):

GH, en iyi kartilaj buytmesi Gzerindeki etkileri ile bilinir. Bu etki direkt ve indirekt olarak IGF-I'in hormon

bagimli iretimi ile gergeklestirilir[72]

5.2.35 Tiroid hormonlari:

Hayatin erken dénemlerinde tiroid hormonlariin eksikligi kretenizmin ¢ok iyi bilinen iskelet
deformitelerine yol acar. iskelet maturitesinden once tirotoksikoz longitudinal iskelet gelisimini arttirir.
Eriskinlerde tirotoksikoz, artmis kemik turnover’ina, hiperkalsiriiriye, ALP'da artisa ve hiperkalsemiye yol
acar. Bu da PTH sekresyonunu ve kalsitriol sentezini azaltir. Hem tirotoksikoz hem de hipotiroidizm

tedavisine OP eslik edebilir [72]
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5.2.3.6 Glukokortikoidler:
Kemik yapimi1 ve yikiminda bifazik etki gosterirler. In vivo olarak kalsiyum absorbsiyonunu azaltarak ve

sekonder hiperparatiroidizme yol agarak indirekt olarak kemik yikimini artirirlar. Organ kiiltiirlerinde
diustik dozda glikokortikoidler osteoklastik aktiviteyi artirir, yiiksek seviyelerde baskilarlar.
13 Glukokortikoidler uzun vadede invivo ve invitro olarak kemik yapimini inhibe ederler. Osteoblast

replikasyon ve diferensiasyonunu azaltirlar.[70]

52.3.7 Insiilin:
Normal iskelet gelisimi yeterli miktarlarda insiilin bulunmasina baghdir. Kontrolsiiz diyabetli annelerin
fetuslar tarafindan iiretilen fazla miktarda instilin iskelet dokusu ve diger dokularin fazla biiylimesine yol

acar ve tedavi edilmeyen diabetes mellitus iskelet gelisimi ve mineralizasyonunu bozar.[70]

5.2.4 Kemik Yikiminda Uyarict Etkili Lokal Faktorler
524.1 Prostoglandin (PG)

Osteoklast tizerindeki etkileri ¢alisilan denek tiirlerine gore farkli bulunmustur. Bu nedenle etkileri tam
bilinmemektedir. Ancak organ kiiltiirlerinde E serisi PG'lerin kemik yikimini uyardigi gésterilmistir. Kemik

yikimini uyaran bir ¢ok hormon, sitokinler ve biiyiime faktorleri ayni zamanda PG {iretimini de artirirlar

5.24.2 Sinovyal Stvi ve Sinovyal Doku

Eklem bosluklarinda bulunan sinovyal sivi eklem kikirdaginin beslenmesini ve eklem yiizeyinin
aaglanmasini saglar. Bu siv1 sinovyal membran tarafindan saglanir. Miktari eklemden ekleme degisir.
Sinovyal s1vi miktar1 bazi eklem hastaliklarinda artabilir. Albumin ve globulin tiirii proteinlerin ve ¢ok
sayida hiicrenin bulundugu sinovyal sivida fibrinojen bulunmaz. Sinovyal s1v1 bir plazma filtrat1 olmakla
birlikte 14 icinde fagositik makrofajlar, lenfositler, fibroblastlar ve polimorf nlveli I6kositler

bulunur fakat trombositler bulunmaz(43).

Normal dizden 1-3 ml sinovyal siv1 aspire edilebilir(44).

Sinovyal doku vaskiiler bir bag dokusudur. Eklem kapsiiliiniin i¢ kismidir. Artikiiler kikirdagi kaplamaz.
Sinovyal doku bag dokusu hiicrelerinden, kollajen gibi fibriller proteinlerden ve temel maddeden meydana
gelir(45)

Sinovyal dokuda; kan damarlari, lenf damarlar, sinir fiberleri vardir. Kapiller ve lenfatik ag1 eklem
bosluguna yakindir. Eklem bosluguna giren blylk partikiller fagositozla uzaklasir. Bol damarli sinovyal
doku ¢ok cabuk rejenere olma

kabiliyetindedir(44).

5.3 OSTEOPOROZ EPIDEMIYOLOJISI

Osteoporoz, yeryliziinde en yaygin olarak rastlanan metabolik kemik hastaligidir. Osteoporoz ve
osteoporoza bagl kiriklar giderek artan bir saglik problemi haline gelmistir. Ozellikle, osteoporoza bagli gelisen
kiriklar 6nemli maddi ve manevi kayiplara yol agmaktadir. Osteoporoz hakkinda epidemiyolojik bilgilerimiz
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yetersiz gorulmektedir; zira hastaligin tani kriterleri yoktur. Bunu yaninda osteoporoz diinya ¢apinda tahminen
200 milyon kadin1 etkilemektedir (10). Ayrica kemik dansitesi 6lgiimlerinde tam bir standardizasyon
gelismemistir. Hastaligin tek objektif bulgusu kiriklar oldugu i¢in epidemiyolojik ¢alismalar kiriklar tizerine
yogunlagmistir(50).

Bolgesel farklara gore degismekle beraber primer osteoporoz; 50-60 yas arasi kadinlarda % 40-55, 60-70 yas
arasinda % 75, 70 yas iizerinde ise % 85-90 oraninda goriilmektedir. Beyaz irkta 50 yas tistii kadinlarin % 40’1,
erkeklerin de % 13’1 yasaminin geri kalaninda osteoporotik kirik gegirme riski ile kars1 karsiyadir (9). Her li¢
saniyede bir osteoporotik kirik, her 22 saniyede bir de osteoporotik vertebra kirigi oldugu diistiniilmektedir (11).
Yaklasik olarak kadinlarda meydana gelen kalga kiriklarinin % 75 i ve 50 yas {istii erkeklerde meydana gelen
kiriklarin % 25 1 osteoporoza bagli olusan kiriklardir (12).

Osteoporoza bagl kiriklarda genellikle travma bulunmaktadir. BMC, kemik kuvvetinin %75-90’indan
sorumludur. Kalan % 10-25’inden ise kemik kalitesi sorumlu bulunmaktadir. Osteoporozda olusan bir
vertebra kirig1 bagimsiz olarak yeni kiriklarin habercisidir. Vertebra kirigi geciren kadinlarin yaklasik % 20’si
1 y1l iginde, yeni bir vertebra kirig1 gegirme ihtimali mevcuttur. Gegirilen bir vertebra kirigi, 3 yil iginde kalca
kirigr riskini 4,5 kat arttirir. BMD’nin azalmasi ve kirik riski artmasi arasinda kesin bir iligski vardir. BMD’nin
1 SD azalmasi ile, kirik riski 1,5-3 kat artar. Beyaz irkta 50 yasindaki kadinlarin %40’ mnin, erkeklerin %
13’1iniin kalan yasamlarinda kirik gecirecegi bildirilmektedir. Osteoporoza baglh oldugu kabul edilen kiriklar
siklikla vertebralar, kalca ve el bileginde olusmaktadir(51).

23
5.3.1 Vertebra Kiriklari

Vertebra kiriklari gogu kez asemptomatiktir ve bazen tesad(ifen ortaya ¢ikabilmektedir. Vertebra
deformiteleri erkeklerden ¢ok kadinlarda gorilmekte olup yasla beraber siklik giderek artmaktadir.

Tiirkiye’de vertebral osteoporoz prevalansi erkeklerde % 54, kadinlarda % 46 olarak tespit edilmis, kadinlarda
kama tipi, erkeklerde ise bikonkav kiriklara daha sik rastlanmistir(17). Kalca kiriklarinin aksine omurga
kiriklarinin 1/37{ diismeye bagli meydana gelir.

Genelde agirlik kaldirma gibi basing yapan nedenlerle olusup tesadiifen fark edilirler. Genellikle kama,
bikonkav ve kompresyon tipi kirik olup minimal derecede ve birka¢ omurda meydana gelir. En sik
lokalizasyon T8, T12, L1 de gorulir. Cunkl midtorasik bolge (T7-8), dorsal kifozun en belirgin oldugu
bolgedir ve fleksiyonda yuku artar. Torakolomber bileskede (T12-L1) nispeten hareketsiz torasik omurga ile
serbestce hareketli lomber segment karsilasir ve kompresif gucleri artar. (47,50,53).

5.3.2 Kalga Kirgi '

Diger osteoporotik kiriklara oranla daha fazla sakatlik, 6liim ve tibbi maliyete yol agmaktadir Insidans1 yasla
birlikte artar. % 90’1 50 yas ve iistiindedir ve bunlarin da %80’ kadinlarda goriiliir. % 80’1 oturma seklinde
disme sonucu meydana gelir. Kisin daha siktir; bunun nedeni diisiik 1s1larda anormal noromuskuler fonksiyon,

glines 1sinlarina daha az maruz kalma, vitamin D3 eksikligi ile agiklanir. Beyaz irkta daha fazla, sar1 ve siyah
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irkta daha diistiktur. Beslenme, iklim gibi ayni ¢evresel faktorlere sahip toplumlarda bile anlamli farkliliklar
olabilir (50).

Kalca kiriklarinda intertorakanterik ve boyun kiriklar1 olmak tizere iki major anatomik tip vardir. Yas,
sigara, dlsuk saglik profili, gorme bozuklugu, artmis fonksiyonel yetersizlik ve diisiik vucut agirligr gibi risk
faktorleri her iki kirik tipinde de etkili olmaktadir. Yaslanma ve trabekiler kemik dansitesinde azalma,
intertrokanterik kiriklarda daha anlamli bulunmustur. Boyun kiriklarinda ise kemik dansitesine bagh
olmaksizin herediter yatkinlik saptanmistir(52). Baska bir ¢alismada kalga ekseni uzunlugu, kalga kiriklarinda
onemli bir bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur. Kalga eksen uzunlugu, her SD artisinda kirik riski 1,8
kat artmaktadir(50,53).

5.3.3 Proksimal Humerus Kiriklari
Bu bolgenin kiriklari igin insidans hizi proksimal tibia ve pelvis kiriklarina benzer. Erkeklerde insidans

yasin ilerlemesi ile artmazken, kadinlarda yasin ilerlemesi ile hizla artar. Tim proksimal humerus
kiriklarinin % 83’1 35 yas ve lizerinde; ayrica% 74’1 kadinlarda olmaktadir. Bu kiriklarin dortte ii¢ii orta
derecede bir travma sonucu ortaya ¢ikar. Humerusun diger boliimlerinin kortikal kemik miktari bu bolgeye

gore daha fazla oldugundan proksimal bolgede kirik gelisme riski daha fazladir(54).

5.3.4 Distal On kol Kiriklari
Distal radius kiriklar1 75 yas {izeri beyaz kadinlarda en sik ortaya ¢ikan kiriklardir. Erkeklerde insidans 20—

80 yaslar1 arasinda sabit iken, kadinda insidans hizlar1 kademeli olarak 45 - 65 yaslar arasinda artar. Daha
sonra bir plato degerine ulasir. Uzak dogulu insanlarda bu kiriklar daha seyrektir. Bu kiriklarin olusumu
icin mevsimsel farkliliklar kalga kiriklarina gére daha fazladir, kis mevsiminde diismelerin artmasi dnemli
bir nedendir. Bu bolge kiriklarmin ¢ogu orta siddette diisme sonucu ortaya ¢ikar. Bu da kis aylarinda ki

mevsimsel artis1 agiklamaktadir(55).

5.4 OSTEOPOROZ VE OSTEOPOROTIK KIRIK ICIN RISK FAKTORLERI

Yaslanma: Intesinal kalsiyum emiliminde azalma, paratiroid hormonda yiikselme, kalsitoninde azalma,
kemik multiselller Unitesinin yaslanmasi.
Beslenme: Dusiik kalsiyum alimi, diisiik vitamin D alimi, asir1 protein alimi, yiuksek miktarda sodyum
iceren gida tiiketim.
Hormonal nedenler: Erken menopoz (45 yas alt1), ge¢ menars, uzamis premenopozal amenore (bir yildan
fazla), nulliparite.
Genetik ve Irk: Ailesel osteoporotik fraktur hikayesi, dustk pik kemik kitlesi, beyaz irk, kiiciik viicut
yapisi.
Yasam Bicimi: inaktif ve sedanter yasam, alkol ve sigara kullanimi, fazla kahve tiiketimi, giines 1s131na az
maruz kalma.
27
ilaclar ve Hastaliklar: Kortikosteroid kullanimi (bir y1ldan uzun siire 7,5 mg/giin'den yiiksek dozda),
tirotoksikoz, hiperparatiroidizm, tip 1 diabetes mellitus,romatizmal hastaliklar, heparin, antikonvulsanlar,
metotreksat, diger (KOAH,postgastrektomi, inflamatuar bagirsak hastaliklari, organ transplantasyonu).
Diisme i¢in Risk Faktorleri: Denge ve normal yiiriimenin bozulmasi, sedatif kullanimi, kas zayifligi,
kognitif bozukluklar, kaygan yizeyler, kétu hava, kéti aydinlatma (59,60).
Immobilizasyon : travma sonrasi , ameliyat sonrasi olabilir. Her 2 durumda da KMY diisiikliigiine sebep
olmaktadir.
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5.5 OSTEOPOROZ ETYOPATOGENEZI

En son yapilan tanimlamaya gore osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro yapisinin
bozulmast sonucu kemik kirilganliginin ve kirik olasiliginin artmasi ile karakterize sistemik bir iskelet
hastaligidir(Consensus Development Conference). Osteoporoz mineralize ve nonmineralize kemik oraninda
belirgin degisiklik olmaksizin kemik kiitlesinin azalmasiyla seyreden bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir(46). (tablo 18)

Tablo 10: Osteoporoza bagh kemik kiriklari ile ilgili risk faktorleri

Yapisal ve Genetik | Yasam bicimi veya Tibbi Kosullar Kisisel ve cevresel
faktorler beslenme risk faktorleri
Yaglanma Inaktif ve sedanter yasam | Kullanilan ilaglar Denge ve normal
L . o . ) viiriimenin bozulmasi
Diigiik kemik kitlesi | Kalsiyum ve vitamin (kortizon.heparin)
o D’den fakir diyet ) N Sedatif kullanimi

Kadmn cinsivet Immobilizasyon

Alkol kullaninm Kas zayifligs
Beyaz ik Amenore

Sigara Bilissel bozukluklar

Maternal geemis
Erken menapoz
Ovkiide kiik varlig
Genetik faktérler
(ailede osteoporoz

varlifi)

Osteoporoz patofizyolojisinde 3 faktor 6nemlidir.

» Doruk kemik kitlesi (DKK)
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» Kemik yapim-yikim hizi (turnover)

» Kemigin organik matriksindeki degisiklikler

Postmenopozal donemdeki tim kadinlarda Ostrojen eksikligi oldugu halde sadece bir kisminda
osteoporoz ve buna bagli kirik gelisir. Burada rol oynayan asil faktorler diisiik doruk kemik kitlesi (DKK),
kemik kalitesinde ve mikromimari yapisinda meydana gelen degisikliklerdir. Doruk kemik kitlesi biiytime ile
erisilebilen en yliksek kemik kitlesi olarak tanimlanir. Artan yasla birlikte kemik kaybi sonucunda olusabilecek
kiriklara kars1 direnci belirleyen 6nemli bir faktordiir. Doruk kemik kitlesine erisme yasi en erken 17-18, en
gec 35 yas olarak bildirilmektedir. DKK genetik, hormonlar, beslenme, normal pubertal gelisim, gebelik,

laktasyon ve egzersiz gibi faktorlerden etkilenir.

Tum hayat boyunca kemikte sirekli bir yapim ve yikim (turnover) vardir. Osteoporoz yeni kemik
yapiminda azalma veya kemik rezorpsiyonunda artma sonucu ortaya ¢ikar. Yasam boyu kemik kaybi
erkeklerde % 20-30, kadinlarda ise % 40-50’dir. Kemik kaybi kadinlarda daha erken baglar ve daha hizli
seyreder (24). Menopozun ilk 5-10 y1l1 kemik kaybinin en hizli oldugu dénemdir. Bundan sonra kemik mineral

yogunlugu kaybi biraz yavaslamakla birlikte tiim yagsam siiresince devam eder.

Kemik kalitesi, kantitesi ve geometrisi osteoporoz gelisimi ile kirik olusumunda en 6nemli etkenlerdir.
Kemik kalitesi kavrami, kemigin materyal 6zelliklerini ve yapisal giiciinii tanimlar. Kemik kantitesi ise kemik
mineral yogunlugunu ifade eden kavramdir. Kemik dokusunun giiciiniin, %75-90’1n1 kemik mineral
yogunlugu, %10-15’ini ise kemik kalitesi olusturmaktadir. Kemik geometrisi kollajen dizilimini ve
hidroksiapatit kristal 6zelliklerini igeren molekiiler geometri, trabekiiler yapinin mikromimari ve kemigin sekli

ve biiyiikliigiine bagli olan makrogeometri kavramlarindan olusur (25).

Yapilan c¢aligmalarda senil osteoporoz patogenezinde ¢inko eksikliginin de etkili olabilecegi
gosterilmistir. Cinko eksikligi mast hiicre degraniilasyonu ve endojen heparin salinimina sebep olarak endojen
heparinde artisa neden olmaktadir. Bu artis PTH kofaktorii olarak etki ederek PTH etkisini arttirir. PTH
kofaktorii olarak etki eden diger bir faktor de ¢inko eksikligi sonucu PGE 2 benzeri aktivitede artisidir. PTH

artig1 sonucunda da osteoporoz gelisimi gergeklesir (26).
5.6  Osteoporoz Siniflamasi
Osteoporozun degisik acilardan siniflandirilmasi yapilmistir:
Yasa gore : Juvenil, erigkin, senil

Lokalizasyona Gore: Genel, bolgesel
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Tutulan Kemik Dokuya Gore: Trabekuler, kortikal
Etyolojiye Gore: Primer, sekonder
Histolojik Gérinime Gore: Hizli kemik yapim-yikim déngilu, yavas dongili

En sik ve gecerli olan siniflama ise, etyolojiye ve lokalizasyona gore yapilan siniflanmadir,
Riggs ve Melton, Tip I ve Tip II osteoporoz tanimlarini giindeme getirmistir. Tip | osteoporoz, 65 yas
altinda olusur. El bilegi ve vertebra kiriklari ile karakterizedir. Tip II ostteoporoz, 75 yas Uzerinde gorultr
ve kalc¢a kiriklar ile karakterizedir. Tip I(postmenopozal) ve Tip II(senil) osteoporozun farkli klinik

gorliniimleri ve etyopatogenezleri vardir.

Tablo 19: Osteoporoz Tipleri Karsilastirilmasi

Tip 1: Postmenopozal | Tip 2: Senil

Patogenez Ostrojen azhig Yaglanma, sekon.
Hiperparatroidi

Yas 50-75 >75

K/E Orani 6:1 2:1

Tutulan Kemik Trabekiler Kortikal ve trabekler
Kemik Kayip Hiz1 Hizli Yavas

Kirik Yeri Vertebra, el bilegi Kalca,vertebra (kama),pelvis,

tibia ve humerus

Tablo 20: Osteoporoz Tipleri Arasinda Biyokimysal Farkhiliklar

Tip 1: Postmenopozal Tip 2: Senil

PTH N, | 1
SerumCa,P N N
ALP N N
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Idrarda Ca 1 N

Caemilimi 1 !
D vitamini Sekonder azalmis Primer azalmis
metabolizmasi

5.6.1 Tip | Postmenopozal Osteoporoz

Tip 1 osteoporoz 50-75 yas arasi kadinlarda ortaya ¢gikan, Menopoz sonrasi Ostrojen eksikligi sonucu
olusur. Kemik kaybi trabekiiler kemikte kortikal kemige gore daha belirgindir ve menopoz sonrasi ilk 3-4
yilda daha fazladir.

Tip 1 osteoporozda temel sebep postmenopozal kemik kaybidir. Bu 6strojen yetmezligine bagli baslica
artmis osteoklastik aktiviteden kaynaklanir. Bunun nedeninin ostoblastlarin PTH'a duyarliligin artmasinin
yani sira apopitozis azalmasina bagl olabilecegi distiniilmektedir. Intestinal kalsiyum absorbsiyonunun
baskilanmasi da s6z konusudur. Yapim ve yikim arasindaki denge bozulmustur. Bunun nedenleri ise diisiik
oOstrojen seviyeleri, osteoklastik aktiviteyi arttiran sitokin diizeyleri ve artmis osteoblast apopitozudur. (47-

58 koy )

Intestinal D vitamini reseptor yetmezliginin nedeninin de 6strojen eksikligi oldugu ileri strtilmektedir.
Hormonal defisitin diger 6nemli bir sonucu da IGF-1, IGF-11 ve TGF- § buytime faktdrlerinin
baskilanmasidir. Ayrica kalsitonin yapimi da azalmaktadir. Ostrojen eksikligine bagl osteoklast
aktivitesindeki artis ile osteoblast aktivitesindeki azalma, kemik kitlesinde azalma ile sonu¢lanmaktadir.
Idrarla kalsiyum atilim1 artar. PTH ve 1-25(OH)2D3 diizeyi diiser.

Tip I osteoporozda trabekuler kemik kayb1 normale gore 3 kat artmis, kortikal kemik kaybr ise hafif
yukselmistir.

En belirgin klinik bulgu diisiik enerjili travmalar sonucu ortaya ¢ikan vertebra (genellikle crush-¢okme)

ve distal radius kiriklaridir. (47,48,56). 58 nolu kaynak

5.6.2 Tip 2 Senil Osteoporoz

70 yas uzerindeki kadin ve erkeklerde yavas kemik kaybi ile seyreder. Kemik kaybindan sorumlu iki
mekanizma bilinmektedir. Birincisi; barsaktan kalsiyum absorpsiyonunun azalmasi sonucu gelisen

hiperparatiroidi, ikincisi; osteoblastik aktivite azalmasi sonucu kemik formasyonunun bozulmasi. Ii%m



trabekiiler hem kortikal kemikte azalma goriiliir. En sik kalca ve vertebra kirig1 goriiliirse de proksimal

humerus, proksimal tibia ve pelvis kiriklar1 da olusabilir(47,56,48).

Osteoporoz, birincil ve ikincil olarak da siiflandirilabilir. Birincil osteoporozda altta yatan hastaliga
neden olabilecek bir osteoporoz yoktur. Birincil osteoporoz kendi icinde 3 grupta degerlendirilebilir:
> Idiopatik
> Juvenil
» Eriskin

Idiyopatik osteoporozun nedeni bilinmemektedir. 30-50 yas arasi erkeklerde siktir. Juvenil osteoporoz
nadirdir. Prepubertal cocuklarda 8-14 yaslar arasinda goriiliir. Aile hikayesi yoktur. Yiiksek kemik dongiisii
ile seyreder. Hastalarda kiriklardan dolay1 sirtta ve ekstremitelerde agrilar vardir. Radyolojik bulgu olarak
vertebralarda kompresyon, bikonkavite gelisimi, uzun kemiklerde metafizyel kompresyon kiriklar

gorulebilir. Bilinen bir tedavisi yoktur(21).

Eriskin idiyopatik osteoporoz nadirdir. Geng erkek ve premenopozal kadinlarda ortaya ¢ikar. Birincil
nedeni bulmak mimkin degildir. Kadinlarda dogumu takiben gelisebilir. Bu tablo bazi hastalarda idiyopatik
juvenil osteoporozun devami olarak tanimlanabilmektedir. Ayirici tanida, ge¢ baslayan osteogenesis

imperfecta da akla getirilmelidir. Klinik gériiniim agri ve kifoz olmaksizin yiikseklik azalmasidir.

Tablo 21.ikincil (sekonder) Osteoporoz Nedenleri

I. Endokrin I1.Gastrointestinal 111.Bag IVV.Malign
nedenler nedenler doku hastaliklar
hastahkla
rl
Hipogonadizm Subtotal Romatoid artrit Multiple
myelom
Over agenezisi gastroktomi Ehler Y
- rtiroidi _ Danlos Losemi Lenfoma
Hipertiroidi Malabsorbsiyo Sendromu
Hiperparatiroi n Osteogenezis
di Cushing Kr. obstruktif Imperfekta
hastaligi sarilik Marfan
Diabetes mellitus Malnutrisyon Sendromu
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5.7 KLINIK

Klinik belirtilerin ve komplikasyonlarin gériilmesinden dnce uzun siiren asemptomatik bir donem vardir.
Osteoporoz, trabekiiler kemik kayb1 %30-40'a ulasana kadar sessiz seyreder (61). Osteoporozda gelisen kiriklar
siklikla atravmatik, diisUK enerjili veya frajilite kiriklaridir. Vertebra kiriklar1 ve vertebra dist kiriklar olmak
Uzere 2 grupta incelenir (62).

Osteoporozda ana klinik bulgu ve semptomlar sirt agrisi, spinal deformiteler, boyda kisalma ve kiriklardir.
Osteoporozda agrinin, kemigin trabekiiler yapisini zayiflatan kii¢iik kiriklar nedeni ile ¢ogu olguda ortaya
ciktigr belirtilmektedir (61). Kiriklarin siklikla orta torasik, alt torasik ve lomber vertebralarda meydana gelmesi
ile aksial iskelet yaygin olarak tutulmaktadir. Kiriklar diisme, ani hareket, agirlik kaldirma, ziplama ile
olusabilmektedir. Agr genellikle siddetlidir ve tipik olarak kirik bolgesine lokalizedir ama karin veya bogurlere
yayilabilmektedir. Valsalva manevrasi, 0ksiirme, egilme veya uzun stre ayakta durma ve oturma vertebral
agriy1 arttirabilmektedir.

Agriy1 azaltan faktorler, dizler ve kalcalar fleksiyonda iken yan yatmaktir. Nadiren sakral yetmezlik kirigi
nedeniyle sakral agr1 goriilebilmektedir. Siyatik veya sinir kokii basisina ait agr1 osteoporoz i¢in tipik degildir.
Fizik muayenede kirik bolgesi lizerinde palpasyonla hassasiyet, spinal deformite, boyda kisalma ve zamanla

abdominal kaslarda zayiflik sonucu abdomende 6ne ¢ikiklik bulunabilmektedir. Progresif anterior vertebral
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kompresyon torasik omurgada artmis kifoza neden olmaktadir (20). Kronik agr1, vertebra korpus kiriklari ve
bunun sonucu vertebral kolonun statiginin bozulmasi ile ligamentler ve kiiclik eklem kapullerinin gerilmesiyle
olusur. Yanlis ve asir1 yiiklenme nedeni ile paravertebral kaslarda spazm gelisebilir. Vertebral kolonun postiri
bozulur, durus bozukluklari ortaya ¢ikar. Dorsal kifoz ve lomber lordoz artar, omuzlar 6ne dogru ¢ikar. torakal
kifozun ileri diizeyde artis1 sonucu hasta boynunu hiperekstansiyona getirmek zorunda kalir. Boylece servikal
lordoz artis1 boyun kaslarinda devamli agr1 ve yorgunluga neden olabilir (61). Bircok hasta asemptomatik
vertebral kirik nedeniyle boyda kisalma ile taninmaktadir (20).

Omurga ¢oktlkce gogiis ve karin bosluklarinin hacmi kiigiiliir. Zamanla akciger kapasitesi azalir ve mevcut
akciger hastaligi, 6zellikle astim, bronsit ve pnomoni ileri osteoporotik Kisiyi olumsuz yonde etkiler. Karin 6n
duvarinda 6ne dogru protriizyon gelisir. Ileri donemdeki osteoporotik kisilerde, alt kostalar iliak kanatlara deger,
mekanik irritasyon ile agriya neden olur. Karin boslugunun azalmasi sonucu istah kaybi, cabuk doyma, hiatus
hernisi, sirt Gistii yatildiginda veya 6ne egilindiginde asit reflii olusabilir. Osteoporotik kiriklari olan hastalarda,
uyku bozukluklari, istah kaybi, yorgunluk, aile ve arkadas iliskilerinde bozukluk, 6lim korkusu seklinde

depresyon belirtileri olabilir (61).

5.8 OSTEOPOROZDA TANI YONTEMLERI

Osteoporozun tani ve takibinde anamnez ve fizik muayenenin yani sira kemik mineral yogunlugu, kemik
biyopsisi ve biyokimyasal tetkiklerin de 6nemli yeri vardir.

Olusan kiriklar nedeniyle osteoporoz maliyeti giderek artan bir hastalik oldugundan taninin kirik
olusmadan konulmasi ve tedavi izleminin iyi yapilmasi1 gerekmektedir. Her hastalikta oldugu gibi osteoporoza
tanisal yaklasimda da hastanin detayli 6ykdsii ve fizik muayenesi son derece 6nemlidir. Hikayesinde cinsi, yasi
ve 1rksal 6zellikleri, sigara kullanimu, alkol tiikketimi, diyetsel kalsiyum alimi, kafein tiirii icecekler tiiketimi ve
uygulanan medikasyonlar, hastanin eski tibbi ve cerrahi 6ykiisii ve sekonder osteoporoza neden olabilen
hastaliklarin varlig1 sorgulanmalidir. Hastanin muayenesinde kifoz, skolyoz ve gogiis hareketlerinde kisitlanma

mevcut olup olmadig: dikkatle incelenmelidir(63).

5.9 OSTEOPOROZDA GORUNTULEME YONTEMLERI

Osteoporoz'un tani ve takibinde 6nemli bir yeri olan goriintiileme yontemleri osteoporozun derecesini ve
kirik riskini belirlemek, kemik kayip hizini takip etme ve uygulanan tedavinin etkinligini izleme gibi genel

amaclara yonelik olarak kullanilmaktadir (64).

5.9.1 Radyografiler

Radyografik tetkikler kemik kiitlesi miktari, histolojisi ve morfolojisi ile ilgili kaba bir fikir
verebilmektedir. Osteopeninin en belirgin bulgular1 151n gegirgenliginde artis, trabekiiler kemik kisminda azalma
ve kortekste incelme gibi kemigin mikro yapisinda bozulma, vertebral deformite gibi kemigin genel seklinde

degisiklikler ve kiriklardir. 16



Kemik kiitlesindeki yaygin veya lokal azalmanin radyografik olarak ortaya ¢ikarilabilmesi i¢in % 20-40
oraninda kemik kaybinin olmas1 gerekmektedir.

Radyografilerin asil kullanim alan1 vertebra kompresyon kiriklarinin saptanmasidir. Gennant ve arkadaslari
gelistirdikleri yontem ile torakal ve lomber bolgedeki vertebral yiiksekliklerdeki azalmay1 kullanmislardir. Bu
yonteme gore T4 ile L4 arasindaki seviyedeki vertebra cisimleri alinmistir. Vertebral cisimlerdeki degisiklik
yoksa normal ya da grade 0, vertebra cisim yiksekliginde % 20-25 azalma grade 1, vertebral cisim

yuksekligi % 2640 oraninda azalma var ise grade 2 ve vertebra cisim yuksekliginde %40'tan daha fazla

azalmis ise grade 3 olarak degerlendirilmistir. Genant yontemi tablo 4’de verilmistir[73]

Tablo 11. Genant yontemi
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5.9.2 Kemik Yogunluk Ol¢iim Yéntemlerinde Kullanilan Terimler
5.9.2.1 Dansitometre

Radyasyonla ¢aligsan cihazlardir; bir taraftan verilen 1gin, kemigi gectikten sonra karsi taraftaki dedektorle
(sintilator) kaydedilir. Isinin absorbsiyonuna gore kemik yogunlugu hesaplanir. Tim absorbsiyometrik tetkikler
istenilen bélgeye(Region of Interest: ROI) penetre olan gama veya X 111 fotonlarinin burada yayilip taranmasi
sonucu ortaya ¢ikan enerjideki azalmaya baglidir. Belirli tarama mesafelerindeki degisiklik veya azalmaya

dayanan software algoritmleriyle kemik kenarlar1 saptanir.[74]

5.9.2.2 BMD ( Bone Mineral Density )

Bolgesel yogunluk dlcimudir(g/cm2) ve tek enerjili metodlarda BMC(g/cm)’nin taranan kemigin
genisligine boliinmesiyle, cift enerji metodlarinda ise BMC (g)’nin taranan alana boliinmesiyle ortaya ¢ikar.
Diger bir ifadeyle 6l¢imu yapilan kemigin birim alaninin yogunlugudur(g/cmz2), kemigin bir ylizeyinden kars1

yiizeyine uzanan 1 cmz alaninda bir kesittir. Iri yapili sahislarda BMD bu yiizden daha yiiksektir. Kemik ¢ap1
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kalin oldugundan iki ylizey arasindaki mesafe biiyiir; daha fazla kemik dokusu 6lglime girerek daha yliksek
yogunluk elde edilir(48,72,73).

BMD, kemik kirik riskini tahminde ve osteoporozlu ile normal sahislarin ayrimini yapmada en degerli
gostergedir. Kemik kenarlarinin saptanmasi ya da ufak hareketler hem BMC’yi hem de kemik genisligini esit
derecede etkilemesi nedeniyle 6l¢imde daha dUsiik hata pay1 s6z konusudur. BMC’den daha yiiksek hassasiyeti
vardir ve 6zellikle longitudinal ¢alismalar igin olumlu bir 6zelliktir(66,67,74). BMD’de meydana gelen her 1
SD’lik(Standart dagilim) diisUs kirik riskini 2 kat arttirir. BMD ve geng eriskin ortalamasi dikkate alinarak
osteoporoz riski ve fraktir riski belirlenir. On-arka omurga BMD’si 1 g/cm2 ’nin altinda ise ya da femur BMD’si
0,8 g/cm2 ’nin altinda ise, hasta ‘kirik riski’ grubundadir (Fraktiir esigi). BMD degeri, geng eriskin ortalamasinin
SD’den fazla altinda ise ‘osteoporoz risk’grubundadir. Femur BMD degerinin 0,6 g/cm2’nin altina diismesi ise

‘yiiksek fraktiir riski’dir, minimal travma ile fraktiir olabilir. [75]

5.9.2.3 BMC (Bone Mineral Content)

Tek enerji metodlarinda sonuglar, aksiyal yonde kemik uzunlugu basina diisen kemik mineral igerigi(g/cm)
olarak verilir, cuinku kemigin sadece kugUk bir transvers kesiti taranir. Cift enerji metodlarinda sonuglar,
anatomik bdlge (6rnegin vertebra, tiim vucut) basina kemik kiitlesi olarak verilir. Burada da, BMC cinsindendir,

ancak tek enerjili 6l¢timden farkli olarak birimi gram cinsindendir([74], [75]

5.9.2.4 Yas Grubu Yiizdesi (Age matched %)
Hastanin BMD degerinin ayn1 yas ve cinsiyete mensup bir referans grubunun beklenen ortalama kemik

yogunluguna karst durumunu gosterir. Hastanin geng eriskin yilizdesine gore kaybi ne olursa olsun, kendi yas
grubunun normal degerinin diismesi, yaslanma disinda kemik kaybina neden olan sekonder faktorlerin katkisini
telkin eder.[75]

5.9.2.5 Geng Eriskin Yiizdesi (Young Adult %)
Hasta BMD’sinin ayni 1rk ve cinsiyetten olan 20-40 yaslar arasindaki kisilerin beklenen ortalama doruk

kemik kutlesine gore durumunu gosterir. Ortalama deger; ¢ekimi yapilan kisinin kirik riskinin belirlenmesinde

cok degerli bir referans olarak kullanilir. Buna gore 1 SD’lik azalmaya karsilik fraktiir riski 2 katina ¢ikar.[75]

5.9.2.6 T Skoru
Hastanin degerini, toplumun ortalama pik degeriyle kiyaslar ve SD’nin altinda veya Ustlindeki degerini
hesaplar.

Hasta BMD’si — Ortalama geng eriskin BMD’si
T skoru = Genc eriskin SD’si

Geng erigkin ortalamasi ve SD genellikle benzer cinsiyet ve irktaki 20-35 yaslarinda saglikli gruplardan
elde edilir. Bu yas grubundaki Kisilerin hayatta kazanilan maksimum BMD’ye ulastiklar1 tahmin edilir. Son
caligmalarda bu skor, olasi kirik riskinin en 6nemli gostergesi olarak ele alinmaktadir, ¢iinkii hastanin simdiki

durumunu saglikli geng eriskin duizeylerine gore nispi olarak verir.[76], [77] Kanis ve arkadaslari T,
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Z skorlar1 ve SD’ler dikkate alinarak osteoporoz kirik risklerinin belirlenmesi konusunda bir siniflandirma

yapmuslardir. [78]

Buna gore;

Normal: Geng erigkin ortalama degerinin 1 SD’nin fazla altinda olmayan BMD degeri

(T>-1,0)

Osteopeni: Geng erigkin degerinin -1 ile -2,5 SD arasinda bulunan BMD degeri

(-1,0>T>-25)

Osteoporoz: Geng erigkin ortalama degerinin -2,5 SD altindaki BMD degeri

(T<25)

Yerlesmis Osteoporoz: Bir veya daha fazla frajilite kiriginin varliginda, geng erigkin ortalama degerinin 2,5
SD altindaki BMD degeridir.

5.9.2.7 Z Skoru

Hasta BMD’sinin kendi yas grubu ortalamasina gore durumunu gosterir. Kemiklerde kortikal-
trabekiiler yap1 oranlarinin farkli olmasi, farkli kuvvetlere maruz kalmalar1 nedeniyle kemik yogunluklart ayni
olamaz. L1, L2, L3, L4 vertebralarin ve femur boynunun cesitli bolgelerinin de yogunluklari farklidir ve her
kemige ait her bolgenin geng eriskin ortalamasinin altina ayn1 miktar sapmanin esdeger bir kirik riski getirecegi
sOylenemez. Tum degerlerin akilda tutulmas1t miimkiin olamayacagina gore, yol gosteren bir degerlendirme
yontemi olmalidir. Z skoru bu amagla ortaya konulmustur[79], [80]

Hasta BMD’si - Yas grubu ortalama BMD’si

Z skor = O yasa ait populasyon SD’si

Aksiyal 6lglimlerde normal Z skoru yaklasik 1,5 apendikiiler dl¢iimlerde ise 0,5-1,0’dir. Yas grubu Z

skoru > +1 ise, hasta yas grubu normal araliginin tizerindedir. Bu durum, yanlis pozitiflige neden olan
osteoartritik degisikliklerle uyumludur. Yas grubu Z skoru > -1 ise, hasta yas grubu normal araliginin
altindadir denir. Geng eriskin Z skoru daha degerlidir ve fraktir riskinin kolaylikla degerlendirilmesinde
kullanilir.

Geng erigkin Z skoru -1 ile -2,5 aras1 ise osteopeni, -2,5’un altinda ise osteoporoz, Z skoru -4’iin altina

dustigltinde minimal travma ile fraktdr riski dustndlar. [75]
5.9.3  Kemik Yogunlugu Olg¢iimii (KMY)

Kirik olugsmadan 6nce osteoporozun erken tanisi ve kirik riskinin belirlenmesi, ancak kemigin mineral
yogunlugunun dl¢timii ile yapilabilmektedir. Diinya saglik 6rgiitii de osteoporoz tanisint KMY dl¢iimiine gore
yapmaktadir. Hastanin dl¢iilen KMY ’sinin saglikli kisilerde zirve kemik kdtlesi ile karsilastirildiginda ortaya
¢ikan degerin standart sapmasit T skoru olarak adlandirilmakta ve bu degerin belli araliklarda olmasina gore

tan1 konmaktadir. Diinya saglik orgiitiiniin tan1 kriterleri asagidaki gibidir.[60]
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- Osteopeni = T Skoru <-1 ve >-2,5

- Osteoporoz = T Skoru < -2,5

Kirik olusmadan dnce osteoporozu saptayan, gelisebilecek osteoporoz riskini gosteren, kemik kaybini seri
Olcumlerle saptayan, tedavinin etkinligini gosteren KMY 6lgtiimiindeki %10’luk azalma, vertebralarda kirik
riskini 2 kat, kalcada ise 3 kat yukseltmektedir. Kal¢a ve lomber bolgede KMY 6l¢iimii ile kalga kirigi
arasindaki iliski, kolesterol diizeyi ile kalp hastaligi arasindaki iliskiden 3 kat daha fazladir. [60], [81] Cesitli
yogunluk Ol¢iim aletleri vardir. Eger kemigin etrafindaki yumusak doku miktari, radius distali veya
kalkaneusta oldugu gibi az ise mineral icerigini tekli enerji kaynagi ile 6lgmek yeterlidir. Eger kemigin
etrafinda vertebra ve kalgada oldugu gibi kalin bir yumusak doku tabakasi varsa, yumusak doku ve kemik

tarafindan sogrulan radyasyonu ayirmak i¢in ikili enerji kaynagi kullanilmasi gereklidir.

5.9.3.1 Tek Foton Absorbsiyometrisi (Single Photon Absorpsiyometry “SPA”)

SPA ¢ogu yogunluk cihazi gibi kemik tarafindan sogrulan radyasyon miktar1 6lgtimiinii temel alir.
Radioiodin (1125) kaynagindan ¢ikan fotonlarin enerji diizeyi sabittir. Bu nedenle de kemik yumusak doku
ayrimi saglikli sekilde yapilamaz. SPA 6l¢ciimi yumusak dokunun kismen az oldugu kalkaneus gibi periferik
bélgelerden yapilabilmektedir. Olgiilen kemik béliimii kortikal kemiktir. SPA ile kortikal alan yogunlugu
“gr/cm2” olarak verilmektedir. Buradaki alan terimi kemigin bir ugtan oteki ucuna kadar olan 1 cmz 'lik alani
temsil etmektedir. Ekonomik olmasi az radyasyon maruziyeti ve uygulama kolaylig1 nedeniyle halen kullanan

merkezler mevcuttur. [82], [83]

5.9.3.2 Cift Foton Absorbsiyometrisi (Dual Photon Absorptiometry “DPA”)

Gd125 radyasyon kaynagi olarak kullanilir. Dokulardan gegen 1g1n miktari bir dedektor tarafindan sayilir;
dustik enerji kanalina ait 6lglimle yiiksek enerjili fotonlarin 6lglimii bilgisayar tarafindan ayrilarak sadece
kemige ait son bilgiler elde edilir, boylelikle kemik-yumusak doku sinirlar1 daha net bir sekilde belirlenir. Bu
nedenle DPA ile omurga ve femur gibi bol miktarda yumusak doku ile cevrili bolgelerden 6lglim yapilabilir.
[77], [84]

5.9.3.3 Single enerji X-ray absorbsiyometri (SXA)

Kemik yogunlugu 6lcimunde X-ray kaynagi kullanan bir sistemdir. SPA’dan farki radyasyon kaynagi
olarak radyoaktif iyot yerine rontgen tiiptiniin bulunmasidir. Ancak SPA cihazlari gibi bu sistemde de yumusak
dokunun yanilgiya yol acan etkisi degerlendirilmemektedir. Bu nedenle SXA cihazlari da SPA gibi ancak
yumusak doku miktarinin minimal oldugu 6nkol veya kalkaneus gibi periferik bolgelerden 6lgim

Yapabilmektedir.[85]
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5.9.3.4 Dual Enerji X-ray Absorbsiyometri (DEXA)

Giintimiizde altin standart kabul edilen DEXA, radyasyon kaynagi olarak ¢ift enerjili X 1511 kullanilan
bir kemik mineral yogunlugu (KMY) 6l¢iim yontemidir.

Boylece goriintiilerde daha yiiksek bir rezoliisyon, daha kisa tarama zamani, daha diisiik radyasyon dozu
elde edilir. DEXA ile omurga, kalca, tim vicut, 6n kol, kalkaneus o6l¢timleri yapilabilir. Ayrica gelistirilen
yazilimlarla 6zel amacl lgiimler yapilabilir.

DEXA ile yapilan ol¢iimlerde iki degisik karsilagtirma parametreleri kullanilmaktadir. Bu
parametrelerden biri olan Z skorlanmasi 6l¢tim bolgesinin kemik yogunluk degerleri ile ayn1 yas ve cinsteki
normal populasyonun ortalama degerlerinin standart deviasyon cinsinden hesaplanan miktari arasindaki farki
gostermektedir. Diger bir karsilagtirma parametresi ise T skorudur. Belli bir yasta belirli bir cins ve irktaki
normal popiilasyonun standart deviasyonu cinsinden degerlerini gosterir. DEXA'nin tutarliligi % 1,3 olarak
bildirilmistir. Bu sistem ile cesitli anatomik bolgelerdeki kemik mineral yogunlugu trabekiiler ve kortikal
olarak olcuilebilmektedir. Olglim icin siklikla kullanilan bolgeler; lomber spine (L2-L4) ve kalca (femoral
neck,ward alan1 ve trokanter)'dir. Olgiilen degerler gram olarak BMC ( Bone Mineral Content) ya da

gr/cm2 olarak BMD (Bone Mineral Density) veya esanlamlis1 KMY (Kemik Mineral Yogunlugu)
verilmektedir[85]-[87]

2002 yilinda osteoporoz bilimsel arastirma konseyinin konsensusun gelistirlmistir. 2010 yilinda giincel

versiyonuna gore kemik dansitometrisi endikasyonlari.

51



Tablo 12 KMY él¢iim endikasyonlari

50 yasinda biiyiik

50 yasindan kiigiik

-65 yas Uzeri erkek ve kadinlar
- Birden fazla riski olan gen¢ postmenapozal
kadinlar 50- 64 yas arasi erkekler
- Uzun siireli kortikosteroid kullanimi (ii¢ aydan
fazla >7,5 mg/giin); yiiksek riskli ila¢ kullanim1
- duz grafide goriilen omurga kirgi ve ya
osteopenisi
- Prematlr menopoz (45 yas alt1)
- DUsiik enerjili travma sonrasi kirig1 olanlar
- Primer hipogonadizm
- Osteoporoz ile iliskili kronik hastaliklar
- Ailede kalga kir1g1 oykiisii
- Beden kitle indeksinin disiik olmasi
(BKi<19kg/m2)
- Radyografilerde osteopeni ve/veya vertebral
deformite varlig

- Boyda kisalma (24 cm), dorsal kifozda artis

Frajil kiriklar

Uzun siireli kortikosteroid kullanimi (li¢ aydan
fazla >7,5 mg/giin); ylksek riskli ila¢ kullanimi
(aromataz inhibitorleri; yoksunluk tedavisi vb.)
Hypogonadism or premature menopause (age < 45
yr)
Malabsorpiyon sendtomu
Primer hiperparatiroidism

Bagka hastaliklara bagli ani gelisen kiriklar

5.9.3.5 -Kantitatif Ultrason (KUS)

KUS kemik yogunlugu 6lcen bir yontem olmamakla beraber, 6zellikle son birkag¢ yildir bir tarama
yontemi olarak kullanilmaya baslanmigtir. KUS ultrasonik dalgalarin kat1 cisimlerin i¢inden gecerken ugradigi
fiziksel degisimler esas alinarak gelistirilmis bir yontemdir. KUS radyasyon aliminin olmamasi, ekonomik
olmasi ve kolay uygulanabilmesi nedeniyle 6zellikle polikliniklerde, kiiciik yerlesim bolgelerinde, kadin

dogum uzmanlar1 tarafindan hamilelerde ve menopoz donemindeki kadinlarda risk durumunun tespitinde

ve ¢ok merkezli tarama ¢alismalari i¢in kullanilmaktadir[86]

5.9.3.6 Kantitatif Bilgisayarli Tomografi (KBT)

Bilgisayarli tomografi cihazlariyla kemik yogunlugu 6l¢tilmesi absorbsiyometri ile ayni temele dayanr.
L1-L4 vertebralarinin orta boliimiinden 6l¢lim yapilarak kalsiyum hidroksiapatit degerleri mg/ml olarak verilir.
Trabekiiler ve kortikal kemik ayr1 ayr1 degerlendirilmektedir. DEXA ve DPA’nin planar dl¢iim yapmasi ve
gr/cm2 cinsinden KMY vermesine karsin KBT ile hacimsel 6lgiim (ii¢ boyutlu) yapilmakta ve KMY gr/cm3
olarak verilmektedir. Cekim siiresi 2025 dakikadir, radyasyon alim1 200 mRem

olup bu doz rutin BT ¢alismalarinin 1/10’u kadardir. Kismen pahali bir yontemdir.
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BT’nin en biiyiik avantaji1 6zellikle yasli hastalarda ve gozlenen dejeneratif degisiklikler ve aort
kalsifikasyonu gibi DEXA icin engel olusturabilecek, etkilerinden bagimsiz olarak 6l¢iim yapilabilmesi

olusturmaktadir.[88]

5.9.3.7 Kemik Sintigrafisi
Onceden olusmus kiriklar1 gdstermek disinda kemik sintigrafisinin osteoporoz
tanisinda fazla bir tanisal degeri yoktur. Fakat osteopeninin ayirici tanisinda 99 mTcdifosfonat

ile cekilmis kemik sintigrafisinin 6nemi vardir.

5.10KEMIiK DONGUSUNUN BIYOKIMYASAL BELIRTECLERI

Kemik yapimini belirleyen 4 gosterge vardir ve genellikle diizeyleri serumda 6lgilmektedir. Tip I kollajen
karboksi-terminal propeptid(PICP) ve Tip | kollajen amino-terminal propeptid (PINP), kollajen sentezinin yan
drtnleridir. Osteokalsin, kemik matriks proteini olup, kemik spesifik alkalen fosfataz ise osteoblastlara ait bir
enzimdir. Bu yan urunlerin serum diizeyleri osteoblastik aktiviteyi gostermekte, boylelikle kemik yapiminin
belirlenmesini saglamaktadir.[89] Kemik yikiminini belirleyen 6 gosterge kullanilmaktadir. Hidroksiprolin,
piridinolin ve deoksipiridinolin kollajen yikim iriinleridir. Karboksi-terminal ve aminoterminal telopeptidler,
tip I kollajenin capraz bagl telopeptidleridir, tartarata direngli asid fosfataz ise osteoklastlara 6zgi bir
enzimdir. Hidroksiprolin duizeyi idrarda, tartarata direncli asid fosfataz ise serumda olgllebilirken diger
gostergeler hem serumda hem de idrarda 6lcilebilmektedir.[89]

Tablo 13. Kimyasal belirtecler

isim Kisaltma Kaynak
Kemik Y Gosteraeleri

Kemik spesifik Alkalen Fostfataz BSAP Osteoblast
Osteokalsin 0oC Osteoblast
Tip I kollajen amino-terminal propeptidi PINP Kollajen
Tip | kollajen karboksi-terminal propeptidi PICP Kollajen
Kemik Yikami G& fer

Tip I kollajen N-telopeptid capraz badlan NTx Kollajen
Tip I kollajen C-telopeptid capraz badlan CTx Kollajen
Tartarata direncli asid fosfataz TRAP Osteoklast
Hidroksiprolin ve Hidroksilizin Hyp. Hyl Kollajen
Serbest ve total Piridinolin Pyr Kollajen
Serbest ve total Deoksipiridinolin DPD Kollajen

5.10.1 Kemik Dokusunun Biyokimyasal Belirte¢lerinin Kullanim Amaglari
- Osteoporoz patogenezinin degerlendirilmesi
- Hizli kemik kaybi olan ve osteoporotik kirik riski tastyan hastalarin saptanmast
- Bireysel olarak erken hastalik tanis1 koymak
- Diger metabolik kemik hastaliklarinin ayirici tanisini1 yapmak
- Tedavi se¢imine yardimci olmak

- Tedaviye yanitlar1 degerlendirmek ve ilaglarin etkinligini izlemek 53



5.10.2 Kemik Yapim Belirtegleri

5.10.2.1 Alkalen Fosfataz (ALP)
ALP, Osteoid formasyonu ve mineralizasyonunda 6nemli roli olan bir enzimdir. Tim serum ALP havuzu
birkacg dimerik izoformdan olusmakta ve bu izoformlar barsak, plasenta, kemik, karaciger ve bobrekten
koken almaktadir. Normal karaciger fonksiyonu olan bir erigskinde serum ALP aktivitesinin %50’si
karaciger, %50’si ise kemik kokenlidir.[90] Bu iki ana izoformu ayirt etmek i¢in birgok yontem (1s1
denaturasyonu, presipitasyon, selektif inhibisyon, immunassay) gelistirilmistir. Son zamanlarda gelistirilen
immunoradyometrik ve enzim immunassay yontemleri ile serumda kemik ALP 6l¢iimii yayginlagmistir.
Klinik a¢idan incelendiginde, serum kemik ALP izoenziminin ELISA ile 6lcumu daha yiksek 6zgulllige
sahiptir ve osteoporoz i¢in tanisal hassasiyeti arttirmistir.[91]

5102.2 Osteokalsin
Osteokalsin yapim ve yikimin dengede oldugu olgularda kemik donlistim hizini, dengenin bozuldugu
olgularda ise yapimi gosteren degerli bir biyokimyasal
parametredir(90).

5.10.2.3 Prokollajen Tip 1 Propeptidler
DEXA ile olgiilen sonraki kemik kayip hizi ile iliski gostermemektedir.
PICP’nin dezavantaji kemik dis1 dokularda da g6zlenebilmesi ve kemik karaciger fonksiyon bozuklugu ile
tirotoksikoz durumlarinda metabolik klirensinin degisimidir.
Her iki propeptid de (PICP, PINP) spesifik poliklonal immunassay yontemleri ile 6lgulebilir. Serum PICP
dozeyleri ile kemik olusumu arasinda orta derecede bir korelasyon mevcuttur. PINP’in trimer yapisinin
6l¢limii ise osteporozda kemik yapimininin belirlenmesinde daha duyarli bir gostergedir.[91]

5.10.3 Kemik Yikim Belirtegleri
Osteoporoz hastalarinin tanisinda kemik dansitometri 6l¢iimiiniin yerini alamazlar ancak kemik yikim

gostergeleri tedaviye yaniti belirlemede kemik dansitometrisine gore daha erken etkilenmektedir. YUksek riskli
hastalarda veya ¢oklu kirigi olan olgularda tedavi baslangicindan sonra yikim gostergeleri ile izlem, tedavi
protokoliini takibi agisindan degerlidir. Kemik yikimini belirleyen testlerin diizeylerinde tedaviden 3—4 hafta
sonra %40-50 oraninda dlsus gozlenmekte, kemik dansitometrik dlcimler ise tedavi basarisi hakkinda ancak 1
yil sonra bilgi verebilmektedir. Kemik yikim gostergelerinin birgogu kemik kollajen yikim tirtinleridir ancak
kemik siyaloproteini ve osteoklast kokenli enzim olan tartarat direncli asid fosfataz gibi kollajen dis1 bazi
proteinler de kesfedilmistir.

5.10.3.1 Tip 1 Kollajen N- Telopeptid (NTx) ve Tip 1 Kollajen C- Telopeptid (CTx)

. NTx son zamanlarda basta osteoporoz olmak (zere genis bir kemik hastaligi grubunda kemik yikim
oranini saptayan bir test olarak kabul edilmektedir. NTx’in klinikte kullanim alanlari, kemik yikimi fazla olan
osteoporozlu bireylerin saptanarak tedavi planlanmasi,takibi ve tedavide kullanilan ilaglarin doz ayarlanmasi
olarak siralanabilir. NTx osteoporoz i¢in tanisal bir test olarak degil, tedavi dncesi bazal degeri alinmakta ve
sonra tedavi takibi ve degerlendirilmesinde kullanilmaktadir NTx degerleri tedavi baslangicinda anormal ise 4—
8hafta sonra 6l¢limiin tekrarlanmasi tavsiye edilmektedir. Tedavi ile istenen etki saglandiginda NTx’in 6-12
ayda bir tekrar edilmesi 6nerilmektedir. Serum NTx ve CTx seviyeleri giin icinde degisim gosteririler. Sabah
erken saatlerde en yiiksek, 6gleden sonra ve aksamlar1 en diistik olacak sekilde gin iginde degisik seviyelerde

bulunurlar. En fazla giinlik degisim gosteren parametre ise CTx’dir.[90], [91]
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5.10.3.2 Tartarat Direncli Asid Fosfataz (TRACP)
Tartarat direncli asid fosfataz TRACP- 5a ve 5b olmak (zere iki alt forma sahiptir. Sadece TRACP-5b

karakteristik olarak osteoklastlara 6zgldur. Gunumuzde TRACP-5b 6l¢limu icin ¢esitli immunassay
yuntemleri gelistirilmistir ve osteoklast aktivitesini gosteren spesifik bir gosterge oldugu dustnilmektedir.[90]
Dige baslica kemik yikim belirtegleri ;

Prolidaz

Hidroksiprolin

Hidroksilizin

Piridinolin (PYD) ve Deoksipiridinolin (DPD)

Kemik Siyaloproteini (BSP)

Osteoprotegerin (OPG)

Kemik dongusi biyokimyasal gostergeleri ve 6lcim yontemleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 14.Biyokimyasal gostergeler ve 6l¢tim yontemleri [91]

Gosterge Yoéntem Ozgulliik Kullanim Yayainhd
Total ALP Kolorimeterik (-) (+++4)
Kemik ALP ELISA (+++) (++)

PICP/ PINP RIA (++4) (++4)
Osteokalsin RIA, ELISA {+++) (+++)

Hyp Kolorimetrik (+) (++)

Total Piridinolin HPLC (++) (+)
Serbest DPD ELISA (+++) (+++)

NTx ELISA (+++) (+++)

CTx ELISA (+4+) (++)

5.11O0steoporoz Tedavisi

Osteoporoz, kemik yapimui ile yikimi arasindaki dengenin, yikim lehine artmasi sonucun ortaya ¢ikmaktadir.
Bu nedenle tedavide, kemik yikimini 6nleyen veya kemik yapimini artiran ilaglar kullanilmaktadir.
Osteoporotik hastalarda 6ncelikle komplikasyonlarin gelisimini 6nlemek ve kemik kaybini engellemek igin
cesitli yasam tarzi degisiklikleri ve ev ici modifikasyonlar 6nerilmelidir. Oncelikle hastalara dengeli

ve kalsiyumdan zengin beslenme ve diizenli egzersiz yapmasi onerilmelidir. Eger sigara ig¢iyorsa hemen
birakilmasi, alkol bagimliligr varsa tedavi gdrmesi, giines 1s18indan daha fazla yararlanmasi baglica 6nerilecek

degisikliklerdir. Kirik gelisen hastalarin uygun tedavisi ve fizik tedavi yapilmalidir.

5.11.1 Osteoporozda Ilag Tedavisi

Osteoporoz tedavisinde amag; hastanin yakinmalarini gidermek ve yasam kalitesini arttirmak, kaybolan
kemik kiitlesini yerine koymak, komplikasyonlar1 azaltmak, geciktirmek, olusan komplikasyonlar1 tedavi

etmek ve osteoporozun sekonder nedenlerini arastirip tedavi etmek olmalidir. ilag seciminde, osteo&(’)rozun



nedeni,hastanin yasi, cinsiyeti, kemik kaybi1 oran1 ve kemik kaybinin yeri gibi etkenler etkili olmaktadir.
Osteoporoz tedavisinde kullanilan ilaglar kemik yikimini azaltanlar ve kemik yapimini arttiranlar olarak 2

gruba ayrilir. Bu ilaglar tek tek veya kombinasyon seklinde kullanilabilir.

511.1.1 Kemik Yikimini Azaltan ve Kemik Yapimini Arttiran Ilaclar
Kemik yikimini azaltan ilaglar Kemik yapimini arttiran ilaglar
. - - Parathormon
- Kalsiyum

- - Stronsiyum renelat
- - Sodyum florur

- D vitamini ve metabolitleri
- Ostrojenler

- Kalsitonin

- Bifosfonatlar

- Anabolik steroidler

- Parathormon

Bifosfonatlar;lokal etkileriyle veya hiicre igine girerek veya ikisini birden gerceklestirerek, hiicreyi yok
etmeden osteoklastlarin yikici etkilerini durdururlar(103).

Bifosfonatlarin etki mekanizmalari;

Olgun osteoklastlarin dogrudan inhibisyonu

Osteoklast apopitozunun uyarilmasi

Osteoklast aracili osteoklast olgunlasmasinin engellenmesi

Osteoklast prokirsorlerinin inhibisyonudur.

Degisik bifosfonatlarin yikim karsiti etkilerindeki farkliliklar, kemigin yeniden

sekillenmesi  surecinde farkl1 noktalara etki  etmesiyle aciklanmaktadir.

Calismamizda bifosfanat kullanan astalar1 dahil etmesek; bifosfanatlarin diz replasman cerrahisi sonrasi
KMY negatif gidisi onlemede baslica verilen medikal tedavi olduguna dair yaygin bir literatiir bilgisi
mevcuttur .[92]-[95]

kalsiyum ve kalsiyum D vitamini kombinasyonlar1 osteolojisi osteopeniik gelen hasta grubunda yaygin
olarak kullanilmaktadir.[96] Yine bu grubun tedavisi ¢ok 6nemli bir bagsmagin sadece agr1 ile bagvuran hastalar
da DEXa bakil ma sikliginin az oldugu ve vertebra ve kalca krigi gegirse dahi %15 oraninda DEXA bakilma

orani belirtilmektedir. T skoru -1 -- -2.5 arasinda osteopenik hastalarda uygun bir tedavi segcenegidir.
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6 DIZ TEP ILE OSTEOPOROZ ARASINDAKI ILISKI

Diz total endoprotezi (TEP) gonartroz teshisi konulup konservatif tedaviden fayda gérmeyen hastalarda
giincel olarak en fazla uygulanan cerrahi prosedurdur. Uzun donem basarisi bir ¢ok faktore baglidir. Bu
faktorlerden biri hastanin diz TEP sonrasi kemik mineral yogunlugundaki degisimi ile beraber cerrahinin
etkilenmesidir.

Tartismasiz,bu noktada birinci faktér implantasyon sahasinda kemik dokusunun kalitesidir. Kemik yeniden
modellemesinin en fazla oldugu zaman rezorpsiyon ve ostegenezin de en fazla oldugu cerrahi sonrasi ilk 12

aydir. Kemik remodellemesi implantin ile sementin kemik dokusuna adhezyonunu belirler.[97]

Ikinci faktor ise genel kemik dokusu ve kemik mineral yogunlugu kalitesidir denebilir. Diz TEP
cerrahisnden sonra hasta mobilizasyonundaki artis ve mobilizasyondaki artiga bagl olarak zayif kemgin adaha
fazla yiik stresi altinda kalmasindan dolay1 olusabilecek kirik orani endise verici boyutlarda olagelmistir.[56]
Diger bir deyis ile; Calismanin en basinda belirtilen osteoporoz osteoartrit arasinda ki negative korrelasyona

cerrahi sonrasi kirik da eslik edebilir.

Bu nokta da diz TEP yapilan hastalarin kemik mineral yogunlugu ile iligkisi ters yonde bilinse de implant
seciminin buna etkisi ve cerrahiden sonra osteoporozun en katastrofik etksi olan kirigin sikliginda degisimdir
Osteoporoz, kemik kiitlesinin azalmasi ve kemik dokusunun dejenerasyonu ile karakterize bir hastaliktir; Kemik
kirilganlhigini artirir, dolayisiyla daha yiiksek kirik riskine yol acar. Kemik direnci, kemik dokusunun
mikromimarisindeki tim degisiklikler kemik yogunluguna baglidir. Kemik yogunlugundaki degisiklikler
nedeniyle, kemik giicii azaldik¢a kirik riski artar. Osteoporoz, somut bir kemik kayb1 anlamina gelmez, ancak
kemik mikro mimarisinin kendisinde bir degisiklik gosterir. Bu durumlarda diz TEP i¢in hasta se¢imi ve implant
tasarimi ¢ok 6nemlidir.[98] hasta implantasyonun takip eden siirecte yakinda izlenmelidir. Jaroma ve ark.
Tarafindan yapilan ¢caligmada mutlaka hastanin tedavisine beraber kemik mineral yogunlugunu azalmasini
onleyici ilag eklenmesi gerektigi belirtilmis hatta bu siirecin uzun bir takibi gerektirdigi vurgulanmistir.[95]

Diz TEP sonrasi aktivite artisinin Kemik mineral yogunlugu uzerine olumlu yonde etkis1 gorilur. Hatta

KMY deki ani degisimlerin dahi egzersiz ile engellendigi goriilmiistiir.[56]

6.1 DIZ TEP ONCESI DEXA ILE KMY OLCUMUNUN AVANTAJLARI

Son zamanlardaki ¢aligmalar osteoporoz ve osteoartrit arasindaki negative korrelasyonu kanitlamig olsa da
cogunlukla periprostetik bolgedeki kemik mineral yogunlugunun (KMY) diistikliiglinden ve daha 6tesi
implantasyon sahasi (IS)disindaki KMY diisiikliigiinden dolay1 endiselendirmektedir. [95]
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Aslinda bu osteoartrit sahasinda yani (IS) skleroze olmus kortikal kemigin hemen altindaki subkortikal
kemigin KMY distikliiglinden kaynaklanmaktadir. Diger bir deyisle ; diz protezi aday1 osteoartrit hastas1 yaygin

agrilarindan dolay1 mobilizasyonda diisiis ve buna ikincil KMY diisiis olarak degerlendirilebilir.

IS disindaki KMY diisiikliigii neticesinde hasta bilgilendirilmekte ve gerekirse post operaitf donemde
gerekli tedavi baslanmaktadir. Literatiir zengin bir bi¢imde bunu desteklemektedir.[55]-[57], [99], [100]

Yine diz TEP endikasyonu verilmis popiilasyonda IS disindaki kal¢a ve lomber bdlge KMY lerinin genele
populasyona nazaran daha dusiik T ve ve z skoru almis olmalar1 biyokimyasal markerlarinin (idrarda N

telopeptid) daha yiiksek olmasi ile bu endise desteklenmektedir.[95]

6.2 DIZ TEP ONCESI DEXA ILE KMY OLCUMUNUN DEZAVANTAILARI

Diz TEP 6ncesinde DEXA (dual enerji X-ray absoropsiyometri) ile KMY &l¢limiiniin baslica dezavantaji
radyasyona maruz kalma olark gorilse bu bir akciger rontgeninden alinan dozun yaklasik 1/3 U ekstremite igin
alinan dozun hemen hemen aynisidir.[101] Hatta ¢ocuk dozlarinda bile giivenli aralikta oldugu

saptanmustir.[101]
Daha cok bilimsel veriye dayanmayan hastalar arasindaki radyasyon alma endisesi ¢alismamizda ylizyiize

acikca anlatilip onam alindiktan sonra hasta DEXA ¢ekimine gonderilmis olsa da pre operatif DEXA yaptiran

hastalarimizn bir kismi post operatif takip doneminde ¢aligmaya devam etmemistir.

6.3 KMYSi DUSUK BIREYLERDE DiZ TEP SONRASI ZORLUKLAR

Literatiir replasman cerrahisi sonrast KMY i diistik bireylerde agr1 ve kirik riskini vurgular.[56] Fakat

erken egzersiz ve agrilik verme ile bu sorunlar minimalize edilmektedir.
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7 HASTALAR VE YONTEM
7.1 HASTALAR

Calismanin yapilabilmesi i¢cin Namik Kemal tiniversitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim
Dali Akademik kurul kararinin ardindan Namik Kemal tiniversitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji

Anabilim Dali Klinik Calismalar Yerel Etik Kurulundan etik kurul onay1 alindi. [ek-1]

Primer gonartroz tanisi alan total diz endoprotez endikasyonu ile opere edilecek hastalara calisma
anlatilarak katilmay1 kabul eden hastalar onamlar1 alinarak c¢alismaya alindi. Calismaya kasim 2016 ve subat
2018 arasinda toplam 120 hasta dahil edilerek uygun protokoller DEXA 6l¢limu hastalar dahil edildi. Hastalar
strali randomizasyon ile klinigimizdeki 5 cerrah tarafindan opere edildi. Hastalardan 30 u pre operatif donemde
23 ii operasyon sonrasi donemde teste olan uyumsuzlugu sebebi ile ¢alismadan ¢ikarildi. 3 hasta calismaya devam

etmek istemedigini belirtti.

Calismamiza romatolojik, travmatik, septik gibi sekonder gonartroz hastalari, daha dnce herhangi bir diz,
kalca, ayak bilek operasyon Oykisl olan, post operatif donemde istenilen eforu sarf edemeyecek boyutta
kardiyoloji tarafindan yiiksek riskli olarak degerlendirilen hastalar alinmadi. Hastalar tanimlayic1 6zellikleri

arasinda (yas, boy, kilo) fark yoktu.

Hastalarin ameliyat dncesi degerlendirilmelerinde diz ROM kaydedildi. Agr diizeyleri preoperatif ve
postoperatif VAS ile degerlendirildi. WOMAC skorlar1 kaydedilerek fonksiyonel skorlama yapildi. DEXA
(Dual enerji X Absorpsiyometri) 6l¢timii i¢in onam alindi. Hastalar pre-op dénemde ve post op 1 .yi1lda DEXA
ol¢iimii yapildi. Olgiim yapilirken hastanin cm cinsinden boy , kilogram cinsinden agirlig: kaydedildi. Hastanin
yas1 daha Once diz cerrahisi gegirip ge¢irmedigi, menopoz yas1 , varsa FRAX tablosu kaydedildi.

Takip edilen sadece 1 hastada periprostetik kirik goriildii ve ¢alismadan ¢ikartildi. Hastalarda gorulen

diisik KMY neticesinde mobilizasyonda het hangi bir zorluk goriilmedi.
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7.2 KEMIK YOGUNLUGU OLCUMU PROTOKOLU

7.2.1 Olgim Protokolii

Calismaya katilan bireylerin viicut agirligi ve boy 6l¢iimleri elektronik baskiil ve

stadiometer (Mustang- super seak ) ile gergeklestirildi.

Hastalarin kemik yogunlugu 6l¢iimii amaci ile Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi
Fizik tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda Horizon WI S/N 200475 cihazi kullanilds.
Kemik yogunlugu 6l¢limi yapan bu cihaz;sedye; ¢ kolu; koltuk-yardimci aparatlar ve bilgisayar
sisteminden olusmaktadir. C kolu ile hesaplar1 yaparken bilgisayar es zamanli kayit
yapmaktadir [Sekil 37]. Sonuglar PACS ortami ve niimerik olarak ¢ikti halinde alinmaktadir.
Cihaz giivenirliligi ekte belirtilmistir. [102]

Sekil 1. Hologic marka DEXA cihazi- hasta ve sonug¢ 6rnegi
(NKU FTR AD)
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DEXA ol¢iimleri esnasinda hastalra belli bir yonde tutulmali beli yerlerde belli pozisyonlarda tutulmalidir.
Cihaz multislice bilgisayarli tomografi mantigi ile hareket etmektedir. bu yontemde multi-element detektor

dizisi sayesinde sayesinde en obez ve en biiylik hastalarda bile dogru sonuca olmaktadir.[103]

Hastalar 6l¢time tabii tutulurken standardizasyonun saglanmasi i¢in Ol¢lim tiim hastalara
ayni teknisyen tarafindan uygulandi.

Hastalarin hepsinde lomber, kalga ve distal radiusbdlgeleri 6l¢iimii yapildi Her bdlge
Ol¢timiinde 6zel pozisyonlar vardir. Makinanin her bolge dl¢iimiinde bu 6zel pozisyonlar tarif
etmektedir.

Makinanin lomber bolge icin tarif ettigi pozisyon lomber bolgedeki lordozu yenmek amaci

ile 90 derece lomber fleksiyon; 90 derece kalga fleksiyonu seklindedir. [sekil 2]

Sekil 2. Hologic marka DEXA cihazi- hasta lomber ¢ekim
(NKU FTR AD)

Makinanin kalga bolgesi i¢in tarif ettigi pozisyon trokanterik bdlgedeki hakim yogunlugu gérebilmek igin

kalcanin 15 derece ige rotasyonu seklindedir.
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Sekil 3. Hologic marka DEXA cihazi- hasta lomber ¢ekim
(NKU FTR AD)

Makinanin 6nkol bdlgesi i¢in tarif ettigi pozisyon onkol 30 derece pronasyonda; omuz 45 derece

abduksiyonda; dirsek 90 derece fleksiyon seklindedir.
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Sekil 4. Hologic marka DEXA cihazi- hasta dnkol ¢cekim
(NKU FTR AD)

Ayn1 test protokolii hastanin ameliyat sonrast 1. yilinda tekrarlandi.

Literatiirde 3 -6- 12- 24 aylik takipler olmasina ragmen en az 1 yillik takipte kemik yogunljugunun
perioperatif ve aksiyel sistemde etkilenmedigi goriilmistiir.[57] bu sebepten dlglimlerimiz pre operatif ve post
operatif 1 yilda gerceklesmistir.

Calismamizin bir diger 6zgiin noktasinda distal radiusa da 6l¢iim kayitlarinin tutulmasidir.[104]
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7.3 CERRAHI UYGULAMA

Tiim hastalar ameliyat esnasinda turnike kondu fakat sigirilmedi. orta hat cilt insizyonu sonras1 medial
parapatellar artrotomi ile eklem agilarak kemik kesileri yapildi. Tiim hastalara aym tip protez (ZIMMEL
NEXGEN, bag koruyan/kesen sabit insertli protez ) uygulandi. Protez yerlestirilmesinden sonra. Kanama
kontrolli transamine(klinik protokolu operasyondan yarim saat dnce 4 ampul 3 saat sonra rapel doz) ile
saglandi. Sonrasinda kapatilma islemi Oncesi tim hastalara hemovak dren yerlestirme islemi yapilmadi.
Hastalarda ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrast komplikasyonlar kaydedildi.

7.4 AMELIYAT SONRASI REHABILITASYON

Hastalara operasyon sonrasi ilk gilin sadece yatak basi ayak pompa egzersizleri dgretildi. Ertesi glin
yatak kenarina oturtularak diz fleksiyon hareketleri izometrik kuadriseps, kuadriseps gliclendirme egzersizleri
hem form olarak verildi hem de s6zel anlatildi takip gunlerde diz ROM egzersizleri ¢alistirildi.

Ameliyat sonrasi ikinci hafta da ilk kontrole ¢agrilarak yara yeri kontroli, siitiirlerin alinmas1 ve
rehabilitasyona uyumlari sorgulandi, rehabilitasyonlara sadece aktif olarak devam etmesi yiiz Ustil yatarak
diz fleksiyon germe eklendi veya supin pozisyonda eller bacak arkasindan baglanrak ROM agiklig1 arttirict
egzersizler verildi.

4. haftada ikinci kontrole ¢agirilarak egzersizlerin uyumu gozlendi. Transekzamik asid kullanimi
protokolunden DVT siiphesi devam edenlere doppler ultrasonografi, alt ekstremite mekanik aks dizilimi
kontrolu igin ortoréntgengrafi, ve her iki diz ayakta basarak anterior-posterior ve lateral planli filmler elde
edildi.

Yine 4 .hafta kontroliinde giiglendirme egzersizlerine tolere edebildigi kadar agilik ekleyerek devam

etmesi Onerildi.
Ameliyat sonrasi 1 y1l kontrolinde DEXA Kontrolu,grafi kontroli, fizik muayenesi, VAS skoru eklendi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve 1.yilda elde ettikleri degerler istatistiksel olarak kiyaslandi.

7.5 ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatiksel Verilerin analizinde SPSS 25 for Windows paket programi kullanildi. Verilerin normalligine
Kolmogorov-Simirnov testi ile bakildi. iki grup karsilastirmalarinda iki es arasindaki farkin &nemlilik testi
(paired sample t test) kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirmasinda ki-kare analizi kullanild.
Istatistiksel olrak p<0.05 degeri anlaml1 kabul edildi.
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8 BULGULAR

Calismaya alinan toplam 121 hastadan sonuglar1 degerlendirilen 77 hastanin 71’s1  kadin
(%92.2), 6°st ise erkek (%7.79) idi. Hastalarin yas ortalamasi 65,67+7,70 (dagilim 51-84)
idi.

= kadin = erkek "

Calismaya katilan 77 hastanin en kiigiigii 51 en biiyiigii 84 yasinda olup ortalama yas 65,67 standart
sapma 3,53 bulunmustur. Bir diger tanimlayict bulgu olan viicut kitle indeksi degerleri minimum 26,29

maksimum 47,26 bulunmus; ortalama 36,55 standart sapma 2,29 olarak bulunmustur. (Tablo 22)

Tablo 15 Cahsmaya Katilan Hastalarin Tanimlayici Bulgular

Calismaya katilan ~ (n=77)
hasta sayis1

Yas (y1l) Min-Mak 51-84
Ort+Ss 65.67 + 3,53

VKI (kg/m?) Min-Mak 26,29-47,26
Ort+Ss 36,55+2,29

Hastalarimizin yasi en kiigiik 51 iken en biiyiik 84 yas idi ortalama yas 65.67 + 3,53
olarak gerceklesti. Viicut kitle indeksi (VKI) minimum 26,29 maksimum 47,26
olarak bulundu. Medyan deger 36,55 iken standart sapma + 2,29 idi. Vicut kitle
indeksi agisindan hastalarimizin 1.y1l 6l¢timlerinde degerlerde anlamli degisiklik

gorulmedi. (p < 0.05)
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VAS PRE-OP | VASPOST-OP | WOMACP REOP | WOMAC POST OP
DEGERLER 8.1471 3.4118 68.2059 26.2647
Standart 92548 1.25813 10.50766 13.21915
sapma
Standart 15872 21577 1.80205 2.26707
orta

Tablo 16.Cahsmaya Katilan Hastalarin menopoz yasi

(Calismaya katilan kadin (n=71)
hasta sayis1

Min-Mak 30 -56
Ort+Ss 45,38 + 6,15
Medyan 46

Kadin Hastalarda en iikii¢iigii 30 en biiyiigli 56 olmak {izere menopoz yasi

mevcuttu. Ortalama deger 45.38 + 6,15 olarak gergeklesti.

Tablo 17.Cahsmaya Katilan Hastalarin Preoeratif Ve Postoperatif VAC(Visual Anlog
Scale) Ve WOMAC skorlar1 (Western Ontario Mcmaster Universities Osteoarthritis
Index)
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Hastalarin VAS degerleri incelendiginde ise pre op bakilan VAS degeri ortalama 8,14 iken post
operatif donemde bu 3,14 kadar inmistir.

Yine Womac degerleri incelendiginde ise pre op 68,20 olan deger post operatif periyotta 26,26
Inmistir.

Vas ve Womac degerlerinde bu kadar yiiksek standart sapma olusu ise tamamen ankete dayali
hastanin siibjektif belirtecleri alinan skorlarin sonucu olmasina dayandirilabilir.

Eger bu degerler 3 .ayda bakilmis olsa idi muhtelemen iksinin arasi bir ortalama alirken 2 yilda

bakilirsa su anki post operatif degerlerden dah diisiik bir skor alinmasi olas1 olurdu.

Vas ve Womac degerleri anlamli bir fark olusturacak kadar degisiklik gostermistir.

Tablo 18. Preoperatif Periyotta Osteolojisi Normal Olan Hastalar Nasil Degisiklik Gosterdi?

Osteoloji Postop | Normal Osteopenik | Osteoporotik | toplam
Preop 14 4 1 19
Normal
ylzde 73.7 21.1 5.3 100

Goriildiigii tizere pre operatif periyotta osteolojisi normal hastalarin yaklasik % i post operatif

periyotta osteolojisi normal olarak seyretmistir.

Tablo 19.Preoperatif Periyotta Osteolojisi Osteopenik Olan Hastalar Nasil Degisiklik Gosterdi?

Osteoloji Postop | Normal | Osteopenik | Osteoporotik | toplam
Preop 1 31 2 34
osteopenik
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ylzde

2.9

91.2

5.9

100

2 kisinin post operatif periyotta osteolojisi osteoporotik olarak seyretmistir

Goriildigii tizere pre operatif periyotta osteolojisi osteopenik hastalarin % 90 dan fazlasi degismemis;

Tablo 20.Preoperatif Periyotta Osteolojisi Osteoporotik Olan Hastalar Nasil Degisiklik

Gosterdi?
Osteoloji Postop | Normal | Osteopenik | Osteoporotik | toplam
Preop 0 1 22 23
osteoporotik

osteoporotik ¢ikmistir.

1 kisinin post operatif periyotta osteolojisi osteopenik olarak seyretmistir

Goriildigii tizere pre operatif periyotta osteolojisi osteoporotik hastalarin % 90 dan fazlasi degismemis;

Calismamiza gore tiim bu tablo dikkate alindiginda istatiksel olarak anlamli olmasa bile KMY ’si
normal bir hastanin seyri osteopenik hatta osteoporotik yonde gelisebilecekken tam tersinin sdylemek daha
zordur. Osteopenik olan hastanin sadece 1 si normale donmiistiir. Ayni sekilde osteoprotik olan hastanin da
sadece 1 tanesi osteopenik olmustur. Ote yandan pre operatif 6l¢iimde normal ¢ikan 5 hastadan 4 ii; post

operatif osteopenik, 1 i osteoporotik ¢ikmisken ; yine pre operatif 6l¢iimde osteopenik ¢ikan 2 hasta ise

Tablo 21 L1 — L4 ward KMY nasil degisiklik gosterdi?

Osteoloji Preop L1-L4 Postop L1 - L4
T skoru -0.69342 -0.67632
Z skoru 0.9816 0.994737

Tablo 22 L1 — L4 ward KMY ortalama degisim ve %95 lik giiven arahg:

Ortalama

Standart sapma

En diistik Giiven
araligi

En yiksek Giiven
araligi

67



L1— L4 T skoru -.01711 22234 -.06791 .03370
degisimi

L1— L4 Zskoru -.01316 21313 -.06186 .03554
degisimi

(Eslestrilmis T testi)

Implantasyon sahasi (IS) dis1 ve aksiyel iskelette kemik mineral yogunlugu 6l¢ltimii olmas1 sebebi ile

L1 — L4 ward (total boliim) degerli idi. Daha 6nce de bahsedildigi {izere senil osteoporoz aksiyel

iskeletin lomber bolgesinde kompresyon kiriklari sik goriilen bir olgudur. Serimizde bu kiriga

rastlamadik.

Tablo 23. proksimal femurda KMY nasil degisiklik gosterdi?

Osteoloji Pre op prok. femur Post op prok. femur
T skoru -1.5763 -1.5513
Z skoru -0.0461 -0.0632

Tablo 24proksimal femurda KMY ortalama degisim ve %95 lik giiven arahgi

Ortalama Standart sapma En diisiik Gliven En ylksek Glven
aralig aralig
prok. femur T -.02500 .25567 -.08342 .03342
skoru degisimi
prok. femur Z 01711 .28490 -.04800 .08221
skoru degisimi

(Eslestrilmis T testi)

Proksimal femurda kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii olmasi sebebi ile trokanterik bolge agirlikli

degerlendirildi. Sonucu etkileyecek bir degisim goriilmedi. femur proksimali senil osteoporozda alt

ekstremitede kirilan bir bolge olmasina karsin serimiz i¢inde kirik goriilmedi. Bunu yaninda hem T

hem de z skoru vertebradaki T ve Z skorlarina gérece daha negatif olarak gergeklesti

Tablo 25distal radiusta KMY nasil degisiklik gosterdi?
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Pre op distal radius

Post op distal radius

Osteoloji

2. -2.5097
T skoru 2.6452

- 7484
Z skoru 8290

Tablo 26distal radiusta KMY ortalama degisim ve %95 lik giiven arahig

Ortalama Standart sapma En disiik Giiven | En yiksek Gliven
aralifi araligi
distal radiusta T | --13548 45133 -.30103 .03007
skoru degisimi
distal radiusta Z | --08065 50360 -.26537 .10408
skoru degisimi

(Eslestirilmis T testi)

Distal radius (6nkol ) diger bolgelere gore daha osteoporotik yonde degisim gostermis olsa da yiik

verilmeyen bir bélge olarak degisimi degerli olmustur. Diger alanlarla korrelasyon gosterecek sekilde

distal radiusta KMY si hafif diisme egiliminde olmustur. Bu ¢alismada diz TEP yapilan hastalarda

aksiyel ve ekstremite bolgelerinin yiik verme sikliginda azalma ile KMY ’nin diismesi agiklanirken bu

distal radiusta da ayn1 sekilde kullanim yogunlugunun azalmasi ile agiklanabilir. ikinci bir hususta

viiciidiin KMY degisimindeki adaptasyon olarak gorulebilir.
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9 OLGU ORNEKLERI

E C 66 yas kadin sag agir bilateral gonartroz tanisi ile sag dize TEP tatbik edildi. Pre operatif donemde
DEXA 6l¢iimii VAS ve WOMAC skoru degerlendirmesi yapildi. Post op rutin takip yapildi. DEXA 6l¢iimii
VAS ve WOMAC skoru degerlendirmesi yapildi.

Pre op VAS skoru: 7 Post op VAS skoru: 1

Post op WOMAC skoru: 76 Post op WOMAC skoru:17
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10 TARTISMA

Primer gonartroz, orta ve ileri yas hasta grubunda goriilen, sekonder etmenler olmaksizin kronik
dejeneratif bir siire¢ sonucu; diz ekleminde agr1, hareket kisitliligi ve deformite ile seyreden bir rahatsizliktir.
Ortalama yasam siliresinin uzamasi ile bu rahatsizlifin goriilme siklig1 daha da artirmaktadir.

Primer gonartrozda konservatif tedavilerin yetersiz kaldig1 durumlarda artroplasti secenegi, dogru hasta
secimi ve dogru cerrahi teknik ile yapildiginda yiiksek hasta memnuniyeti saglar

Osteoporoz KMY deki degisimin hem sayisal skor anlaminda ve hem de klinik anlamda negatif olarak
son basamagidir. Osteoporoz (OP) ve osteoartrit (OA) sayisal olarak ya birbirini desteklemeyen ya da ters
yonde etki eden bir iliski i¢inde olmuslardir. Foss ve ark. 1972 de bu negatif iliskiyi ilk tespit eden ¢alisma
grubu olmuslardir. [105]Osteoporoz igin kabul edilen risk faktorleri yaslilik ve diisiik viiciit agirhigr iken
osteoartrit i¢in kabul edilen risk faktorleri yaslilik ve yiiksek viicut agirligi olmustur. [106], [107] Bununla
beraber her iki hastalik hastanin yasina; agirligina ve uzun siireli inaktiflik gibi yasam kosullarina bagl olarak
beraber gorlebilir.[108] Bir ¢alismada diisiik evreli diz OA'l proksimal femur bolgelerinde ortalama femur
kemik mineral yogunlugunun (KMY), diz osteoartriti (OA) olmayanlar ile karsilastirildiginda % 5-9 daha
yuksek oldugunu bulmuslardir. Devaminda son evre OA'lilarda ortalama femur KMY’sinin OA's1
olmayanlardan daha yiiksek olmadigini bildirmislerdir.[109] Yazarlar, agir diz OA'l1 hastalarin her iki kalga
KMY vyi incelerken opere edilecek taraftaki kalca KMY'si ile diger kalganin KMY’si karsilastirildiginda
opere edilecek taraftaki kalga KMY'lerinin daha diisiik oldugunu, radyografik degisim derecesi ile pozitif
korelasyon gosterdigini ve diz fonksiyonelligi ile negatif korelasyon gosterdigini bildirdi.[56] Lingard ve
arkadaslar1 eklem artroplastisi beklenen ciddi kalca ve diz OA'l1 hastalarda osteoporoz prevalansini arastirmis
ve bu hastalarin sirasiyla % 23 ve % 43'Uniin osteopeni olarak simiflandirilacagini bildirmistir. [110] Bizim
calismamizda, literatiire benzer bir sekilde diisiik kemik yogunlugu olan 32 hasta (% 61.5) ve osteoporoz tanisi
konmus 20 (% 38 ) hasta vardi.osteopo osteoartritik artroplasti popiilasyonunda osteoporozun yaygin
oldugunu ve en az genel populasyona esit bir prevalansi oldugunu ve eklem replasmani yapilan hastalarda
osteoporoz degerlendirmesinin gerekli oldugunu bildirmistir.

Calismamizda KMY si diisik olan hastalarin post operatif 1 yilinda herhangi bir farka
rastlamay1 beklemiyorduk. Hastalarimiz diz osteoartriti konusunda sirasit ile medikal tedavi, egzersiz, fizk
tedavi ve kimileri de artroplasti dis1 cerrahi tedavi leri deneyen kisacasi tedavi segenegi olarak diz TEP ten
baska her secenegi tiiketmis hastalardi. Hastalarin ileri yasin getirdigi medikal problemleri olsa da, diz
osteoartriti disinda yiiriimeye engeli olmayan, hastalar olup osteoartritten dolay1 yiirliyiis mesafesi 3 blok /
500 metrenin altina diisen hasta grubu idi. Bu hastalar1 hemen hepsi ameliyat sonrasi egzersiz ve ylik verme
programlarina riayet ettiler. Dolayisi ile hastalarmn KMY sinde beklenen aralikta degisim goriildii. Ote yandan

eger hastalar egzersiz ve yiik vermeyi eksik yerine getirseler idi sonuglar degisebilirdi.

Onemli bir konu da diz TEP yapilan hastalarmn cerrahiden sonra ne kadar takip edilince KMY

6lglimlerinde anlamli bir degisiklik meydana gelecegidir. Calismamizda 1 yillik takibi 6ngérmemizde daha
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once bu konu hakkinda yapilan ¢alismalarin ortalama siiresinin 6 ila 24 aylik takiplerinin olmasi sebe bi ile
iledir. Bu konuda yapilan s6z konusu ¢aligmalarda 12 ayda hafif bir diisiis yasansa da 12 ila 24 ay arasindaki
takiplerde anlamli bir degisiklik olmadig1 saptanmaktadir.[56], [57], [100] .

Yine bu galismalara gére 3. ayda post operatif erken doneme bagli immbolizasyon vurgulanmis ise de
6.aydan 24 aya kadar istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamuistir.[56] yine Soininvaara ve ark.
yaptig1 ¢alismada diz replasmanindan sonra mobilitenin artmasi da pre operatif donemdeki mobilite

azligindan kaynaklanan kemik kaybinin telafisi i¢in kisa donemde etkili olmaz. [111]

Gazdzik ve ark. yaptigi ¢calismada da KMY deki en anlamli degisiklik 3.ayda bulunmustur. Sonraki
aylarda istatiksel anlamli bir diisiis gozlenmemistir. Bu degisiklik i¢in en fazla vurgulana nokta ilk 12
haftalik post operatif periyotta immobilizasyon ve hastlarin yiirlime gereci (yliriite¢c ve degnek vb.) mobilize
olmasindan kaynaklanan viicut yiikiiniin tamami ile ekstremiteye aktarmamasinda kaynaklanan KMY
diisiikliigii goze carpmistir.[2] bu calismamizin zayif yonii diisiiniilebilir. Ote yandan literatiiriin 1 .y1l ve

sonrast i¢in anlamli bir fark vermemesi ¢alismamizdaki kisitlamayi destekler.
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Sekil 23 Gazdzik ve ark . yaptigi calismada BMD degisimi [2]
Kemik mineral yogunlugunu etkiyebilecek ilaglar ve bunun tedaviyi nasil etkileyebilecegi yine bagka
bir paragraf olmalidir. Calismamizda bunu disar1 da tutsak da steroid ve antihormonal tedaviler osteojenik

kapasiteye negatif etkisi ile bilinse de negatif yonde etkili ilaglar bununla sinirl degildir.

Antikonvulsanlar, anti depresanlar (hem TCA tipi hem de SSRI tipi) ilaglar KMY yi negatif yonde
etkiler. [112] anti konvulsan ilaglar karacigerdeki ilaglarin ve D vitamininin yikimini saglayan CYP 450
enzim sarkaci lizerinden etki etmektedir. Bu etki antikonvulsan ila¢ baslanacak hastalara giinliik 2000 U
dozunda D vitamini destegi verilmesi ile asilabilir. Yine anti depresan ilaglardan SSRI ‘lar(selektif serotini
reuptake inhibitorleri) etkisi ise serotoninin periferdeki kemik formasyonu inhibitorii davranmasindan
meydana gelir.
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Yine bu arastirma da proton pompast inhibitdrlerinin (PPI) BMD negatif yone etkiledigi ve biitiin bu
ilaglarin yol a¢tigr diisiik KMY degerleri diizenli D vit calcium degerleri ile asilacagi sdylenmistir.[112]

Bir diger ¢ok kullanilan ilag olan coraspirinin KMY (zerine etkisi de negatif yonde oldugu
soylenilegelse de son yillardaki ¢alismalarda bu etkinin coraspirinin KMY iizerindeki etkisinden ¢ok
osteoporotik kirik gegiren hastalarin aldigi ilaglardaki yiiksek oranda aspirin bulumasidir.[113]

Halbuki daha 6nce yapilan ¢alismalarda 6zellikle uzun siireli kullanimimn KMY yi negatif yonde
etkileyecegi yoniindedir.[114]

Uclincii husus ise KMY si diisiik hastalara pre operatif tedavi verilmeli mi, verilmeli ise ne zaman
baslanmali hususudur.

Calismamizda hastalarin higbirine daha dnceden tedavi verilmedi. Ciinkii amacimiz diz TEP tatbiki
sonrasinda meydana gelebilecek KMY degisimini gdzlemlemekti. Fakat calismamiz kaynak olan yayinlarda
bu konunun fazlasi ile irdelenmesi géze ¢arpan bir husustu.

Liang ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligsma da cerrahi ile beraber bi fosfanat tedavisinin baglanmig ve
tedavi verilen gruptaki hastalarin kontrol 6l¢imlerinin (3-6-9-12-24. ay) 3 veya 6 aylarinda bdlgesel KMY
diisiikliikleri tespit edilmisse 12 ve 24 aydaki kontrollerinde KMY leri cerrahi 6ncesi donem ile ayn1 ve o
donemden yiiksek olarak tespit edilmistir. Halbuki tedavi verilmemis grupta 24. ayin sonunda dahil KMY
degerlerinin diisiikliik gbze garpmustir.[55]

Bir metaanalizde eklem replasman cerrahisinden 6nce bifosfanat tedavisinin aseptik gevsemeyi
onleyebilecegidir. Bunun protezin tatbik edildikten sonraki dize verilen yiikle olusan kanselloz kemikteki
kiriklar azaltilacagi soylenmistir.[93] Fakat metaanalizin iginde gecen baska bir calismada sement ve
kanselloz kemikte olusan mikrokirik ile sement kemik adhezyonun bifosfanat tedavisine bagli olmadigi
protez ve kemik kaynamasinda temas yilizeyinin dncelikli olarak sonucu etkiledigi goriilmiistiir.[94]

Calismalarda ilag baslama siireleri genelde cerrahinin yapilmasi ile beraber olmustur. Yalnizca
alendronate ve zolendronate gibi IV uygulanan bifosfanatlar yarilanma ve etki siireleri gozlenerek
cerrahiden 3 hafta 6nce baglanmistir.[94]

Yine de son ¢aligmalar1 ve metaanalizlerin 1s181nda bisfosfanat tedavisi uygulanan hastalarda ileriki
donemlerde kullanmayanlara gére revizyon orani daha diisiik oldugundan soz edebiliriz . [92] Yani diz TEP
uylgulanmasi sonrast KMY de anlaml1 bir degisim goriilmese bile menopoz/andropoz sonrasi kemik mineral
yogunlugunda goriilen % 2 kayip yakin takibi olan bir antirezorptif tedavi ile telafi edilebilir; ayn1 zamanda
TEP revizyon oranlar diisiirebilir. [92], [93]

Dordunci olarak KMY i aktivite diginda etkileyecek en ¢cok goz oniine alinmasi gereken faktorlerin
basinda kadinlarda menopoz; erkeklerde andropoz gelir. [55] Postmenopozal donemde Ozellikle T skorunda
( genel ortalamaya gére KMY oranini degerlendiren skor) anlamli diisiise yol actigindan dolay1
perimenopozal yastaki hastalarin antirezorptif tedavi ile desteklenmesi gerekliligini ortaya koymuslardir.

Bir diger faktorde yastir. Kadin hastlarin KMY ’si 50- 70 yas arasi siirekli bir azalma egiliminde olsa
da 70 yasinda sonra hafif bir yiikselme egilimi de goriilmektedir. [55]
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Besinci olarak postoperatif donemde en sik periprostetik kirik ve implantasyon dis1 sahasi kirik ne
zaman goriilecegi ve yapilmasi gerekenlerdir.

Bu noktada en dikkat cekici husus antirezorptif tedavi verilse dahi post operatif dénemin 5 -12
haftalarinda gelisen KMY diistikliiktiir. Bu genelde post operatif donemde hastalarin agris1 ve yliriime
esnasindaki kas giigsiizliigline baglanabilir.[2]

Ozellikle ilk 3 ayda KMY diisiikliigii sonras1 kalga kirig1 siklig1 artmaktadir. Joshi ve ark yaptig1 bir
calismada diz TEP sonrasi ipsi lateral 4 femur boynunda stres kirigi tespit edilmistir. [115] Ayni1 yazar kirik
riskinin KMY degerleri diisiik hastalarda ytliriimeye yardimci ekipmanlarla (yiiriiteg, koltuk degnegi vb.)
azaltilabilecegini savunmustur. Alhambra ve ark tarafindan yapilan bir ¢aligsmada ise 20 yillik taramalarda
operasyondan sonraki yilda kalga kirig1 riskinin yiikseldigi sonra operasyona oncesi doneme dondigii
bulunmustur.[116]

Tarafimizca yapilan cerrahilerden sonra 1 kisi periprostetik kirik olmus; o hasta da post op takipten
kendi istegi ile ¢ikmustir.

Daha 6nceki maddelerde tartigildig gibi konunun otorleri kirik riskini azaltmak amaci ile antirezorptif
tedavinin baglanmasi uygun gormiisler ve ve bifosfanat tedavisinden sonra kirik riskinin yok denecek kadar
az oldugunu iddia etmislerdir. Bu konuda tarafimizca yapilan uygulamada eger hastanin KMY si
osteoporotik seviyede ise antirezorptif tedavi baglanmasi yoniinde olmustur.

Altinct husus ise lokalizasyonlar arasinda farktir. Calismayi ilgilendiren vertebra, proksimal femur ve
distal radius lokalizasyonlar: arasinda KMY 6lgtimleri arasinda fark gériilmemektedir. Fakat hemen
ardindan eklemek gerekir ki bazi ¢alismalarda vertebra 6lcimu aksiyel iskelet 6l¢imi oldugundan post
operatif yiik verme sonucu anlamli bir fark goriilebilmektedir. Calismamiza temel teskil eden kaynaklardan
Hahn ve ark. aksiyel iskeletteki degisimi pozitif yonde bulmuslardir. Diger alanlarda ise negatif yonde
degisim gormiislerdir. [56]

Calismamiza ¢ok yakin sekilde kurgulanmis Beaupre ve ark. yapilan diz TEP sonrasi 1 yilhik KMY de
degisim calismamiza yakin bulunmustur. S6z konusu ¢alismada hem kalga bolgesinde hem de omurga da
pre operatif KMY degerlerinin post operatif periyota gore ; negatif yonde degisim bulunmusgsa da
vertebradaki degisim daha az olarak gorilmiistiir. [117]

Calismalarin hemen hepsinde cerrahinin yapildig: taraftaki kalgadaki KMY degisimi anlamli olarak
daha fazla goriilmiistiir. [111], [115], [117], [118]

Ote yandan KMY deki diisiis nedeni ile olusabilecek lomber bolgede goriilecek kirilacak konservatif
olrak takip edilecebilecek vertebra korpusunun kompresyon kiriklar: iken kalca kiriklarinin ¢ogu operatif
olarak takip edilebilmektedir.

Bizim ¢alismamizda ise istatisksel olarak anlamli olmasa da vertebra hem T hem de Z skoru hafif
pozitif egilim gostermisse istatistiki olarak ayn1 kaldig1 s6ylenebilir. (p < 0.05) yine ¢alismamizin Kalga

skorlar1 hafif negatif yonde egilim gdstermisse de ayn1 seviyede kaldig1 sdylenebilir.
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Son tartigma konusu ise Periprostetik bolge harici kemik yogunlugu 6lgiimiinde kullanilan bolgeler
tiim ¢aligmalarda aksiyel iskelet ve kalga bolgeleri olmus olsa da bagka bolgelerde dl¢limiin gerekli olup
olmadigidir.

Bu nokta da diger hastaliklar i¢cin KMY 6l¢timlerinde etkin bir takip saglayan distal Radius bolgesinin
diger bolgeler etkin bir 6lgiim bolgesi oldugu unutulmamalidir. [104]
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11 SONUCLAR

Kasim 2016- subat 2018 tarihleri arasinda total diz artroplastisi uygulanip diizenli takip
edilen 77 hasta (27 turnikeli 19 turnikesiz ,yas ortalamasi 64.54) incelendiginde elde
ettigimiz ¢ikarimlar :

1) Osteoartrit osteoporoz ile ters iliskilidir. Hastalarin osteoartrit nedeni ile yuriime

potansiyeli azalmaktadir. Fakat KMY de esas diisiikliige yol agan sebep immobilizasyondur.

2) Osteoporotik olmaya meyilli hata grubunda diz tep uygulandiginda periprostetik kirik riski
artmaktadir.

3) 1 yillik takip yeterli degildir.

4) Osteoartrit ve osteoporoz agsindan ters iliski mevcuttur.

5) Bizim ¢alismamizda KMY degismemis fakat diger calismalarda degisim mevcuttur.

6) Tedavide yeni ajanlar mevcuttur. Fakat erken mobilizasyon en 6nemli etkendir.

7) Lomber ve kal¢a (1implantasyon sahas1 dig1 bolgelerde)degisim biraz farkli olsa yok oldugu
8) Periprostetik erken osteolizi 6nleme de tedavi verilebilir.

9) bazi ¢alismalarda diger biyokimyasl markerlar bakilsa da KMY 6l¢iimii en etkin ve en hizli
yontemdir

10) Dexa nin radyasyon dozu diisiiktur. Devlet ya da 6zel sigortalar daha yakin takibe izin
verebilir.

11) Osteopenik ve osteoporotik hastalarin takibi daha da uzatilarak artroplasti ve kemik mineral
yogunlugu arasinda zamana gore degerinm degisimi igin korrelasyon yakalanabilir.
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12 OZET

12.1 TURKCE OZET
TOTAL DiZ ENDOPROTEZi YAPILAN HASTALARIN AMELIYAT ONCESI VE 1. YIL

KONTROLUNDEKi KEMiIK MINERAL YOGUNLUGUNDAKI (KMY) DEGISiMiN DUAL
ENERJI X ABSORPSIYOMETRI (DEXA) iLE INCELENMESI

Giris ve Amag: total diz endoprotezi yapilan hastalarin ameliyat 6ncesi ve 1. Y1l kontroliindeki
kemik mineral yogunlugundaki (kmy) degisimin dual enerj1 x absorpsiyometr1 (dexa) ile incelenmesi amaciyla

yapilmuistir.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif, neden sonuca dayali bir ¢alisma yiiriitiilmiis ve DEXA ile
preoperatif ve postoperatif 12. aylarda hastalarin lomber- kalca -distal radius bélgerindeki KMY *na bakilarak
diz TEP kemik mineral yogunlugu iizerindeki etkisi arastirilmistir.

Toplam121 hasta takibe alinmis; post operatif donemde takipte kalan 77 hasta ¢alisamya dahil edilmistir.
hastalarin operasyon 6ncesi ve diz tep sonras1 post operatif 12. aydaki DEXA ile kemik mineral yogunlug
Olgtimii yapilmistir.. Diz osteoartriti nedeni yurimede zorluk gekip post operatif donemde mobilizasyonun
artmasi ile beraber kemik yogunlugunda farklilik olup olmadigi arastirilmigtir. Hastalarin 12 ay sonraki

verilerine bakildiginda, lomber kalca ve distal radiusta p < 0.05 degerine gore anlamli bir gdzlenmemistir.

Ote yandan pre operatif periyotta osteolojisi normal hastalarmn yaklasik % ii post operatif periyotta
osteolojisi normal olarak seyretmistir.6te yandan Y4 ii osteolojisi negatif yonde degismistir. Yine pre operatif
periyotta osteolojisi osteopenik hastalarin % 90 dan fazlasi(35 kisiden 31 1) degismemis; 2 kisinin post
operatif periyotta osteolojisi osteopenik olarak seyretmistir.ostetoprotik hasta grubunda pozitif yonde bir

degisim saptanmamuigstir.

Sonug :Elde ettigimiz sonuglar total diz artroplastisi yapilan hastalarda ilk 1 yil i¢inde protez
cevresindeki KMY’da belirgin bir degisiklik olmadigin1 géstermektedir. Diger ¢caligmalarda ilk 1 y1l KMY
negatif yone epgilim gosterip 2 yilinda pre operatif degerlere ulasilsa da ¢alismamizda 1 yilda preoperatif
degerlere doniis miimkiin olmustur Bunun protez fiksasyonunu iyilestirip iyilestiremeyecegi ve periprostetik
osteoliz gelisimini yavaslatip yavaslatamayacagi; moblizasyonun katkisini bu derece 6nemi ancak uzun

donem takiplerde, daha biiyiik hasta popiilasyonlarinin arastirilmasi ile ortaya konabilecektir.

Anahtar kelimeler: Periprostetik kirik, Kemik mineral yogunlugu , DeXA, diz TEP
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12.2 SUMMARY IN ENGLISH

CHANGE IN BONE MINERAL DENSITY (BMD) BEFORE OPERATION AND 1ST YEAR
CONTROL WITH DUAL ENERGY X ABSORPSIYOMETRI (DEXA) PATIENTS
UNDERGONE TOTAL KNEE ENDOPROSTHESIS

Objective: To investigate the changes in bone mineral density (BMD) before and after surgery in total
knee endoprosthesis patients with dual energy x absorptiometry (DEXA).

Materials and Methods: A retrospective, causal study was conducted and the effect of the knee
endoprosthesis on bone mineral density was surveyed by looking at BMD in the lumbar-hip-distal
radius region of the patients in the preoperative period with DEXA and at 12 months postoperatively.
A total of 121 patients were followed up; 77 patients who were followed up postoperatively were
included in the study. bone mineral density measurements were made with postoperative 12th month
DEXA preoperatively The cause of knee osteoarthritis was investigated as difficulty in walking and
differences in bone density with increasing post-operative mobilization. When the patients were
followed up 12 months later, there was no significant difference between the lumbar hip and the distal
radius compared to the p <0.05 value.

On the other hand, osteology in the preoperative period was normal in about 3/4 of the postoperative
period, and osteology in the postoperative period was normal. In the preoperative period, osteology
was not changed in more than 90% (31 of 35 patients) of osteopenic patients; Two patients had
osteopenic osteopenia in the postoperative period. There was no change in positivity in the posttropic
patient group.

.Conclusion: Our results show that there is no significant change in BMD in prosthetic circumference
during the first year in patients with total knee arthroplasty. it was possible to return to preoperative
values at 1 year in our study even though preoperative values were reached at 2 years after BMD
negative episode in the first year In other studies. This contribution to mobilizing can only be achieved
by surveying larger patient populations in long-term follow-ups.

Key words: Periprosthetic fracture, Bone mineral density, DeXA, total knee arthroplasty
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