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1. GIRIS

Giiniimiizde gelinen teknolojik seviye, bir yandan insanlarin yasam kalitelerini
artirarak kolay bir yasam silirmelerini saglarken, diger yandan bu yasam siirelerini daha
hareketsiz olarak gec¢irmelerine neden olmaktadir. Bu hareketsizlik, bazen geri doniisii
miimkiin olmayan rahatsizliklara yol agmaktadir. Bunlardan biri de kemik erimesi

hastalig1 olarak bilinen osteoporozdur.

Osteoporoz (OP), diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimari
yapisinin bozulmasi sonucu kemik kirilganlifinda ve kiriga yatkinlikta artig ile
karakterize olan sistemik bir iskelet hastaligidir (Piper ve ark., 1995; Kanis ve ark.,
1997; Esenyel ve ark., 2004). Baska bir tanimda ise osteoporoz; diisiik kemik kitlesi,
kemik dokusundaki trabekiilerde incelme-perforasyon ile belirlenen yapisal bozukluk,
kemik dayanikliliginda azalma ve boylelikle kirilganligin artmasi olarak tanimlanmigtir

(Coker, 2008).

Osteoporoz nedeniyle olusan kiriklar 50 yas tlizerindeki kadinlarin % 40’1,

erkeklerin ise % 13’iinii etkiler (Bevier ve ark., 1988; Melton ve ark., 1992).

Yasamin ileriki yillarinda, sahip olunan kemik kiitlesinin ve dolayisi ile daha
cok ileri yaslarda ortaya ¢iktig1 icin osteoporozun en 6nemli belirleyicilerinden birinin
doruk kemik kiitlesi oldugu diistiniilmektedir. Ciinkii doruk kemik kiitlesi (DKK) ne
kadar yiiksek olursa, yasin ilerlemesiyle birlikte ortaya c¢ikan kemik mineral
yogunlugundaki (KMY) azalmanin, osteoporoza yol acacak bir diizeye ulagmasi o

oranda azalacaktir (Durmaz, 2000; Tiiziin, 2003; Yigit, 2003).

DKK normal biiylime sirasinda kazanilan maksimum kemik mineral
yogunlugudur. Bir bagka ifadeyle, yasa paralel olarak artan kemik kaybi siireci
baslamadan 6nce kisinin kazandigi maksimum kemik miktarini ifade etmektedir. Doruk
kemik kiitlesini degerlendirmenin en uygun yolu ise tim viicut kemik mineral

yogunlugunu degerlendirmektir (Tiiziin, 2003).



Kemik kiitlesindeki azalma; zirve kemik kiitlesine ulasmada yetersizlik, kemik
rezorbsiyonundaki artig, kemik formasyonundaki yetersizlikten kaynaklanabilir. Kemik
mineral yogunlugu Olgiimii, iskeleti yani kemik sagligin1 degerlendirmede c¢ok
yararlidir. Cilinkii kemik kiitlesi, iskelet giiclinii -kuvvetini-dayanikliligini % 80-90
oraninda belirler (Christiansen ve ark., 1987; Coker, 2008).

Yapilan aragtirmalara gore, yasla artan kemik kaybi siireci baglamadan 6nce
kazanilan maksimum kemik miktar1 artirilarak, ileri yaslardaki ortaya g¢ikan kemik

kiitlesindeki azalma ve karsilagilan kiriklarin orani diisiiriilebilmektedir (Yigit, 2003).

Doruk kemik kiitlesinin % 90’indan fazlasina 18 yasinda ulasildigi ve yaklasik
40 yaslarinda da tamamlandig: bildirilmistir. Yine 18 yas civarindaki iskelet kiitlesi ile
ileriki yaglarda olusan osteoporoz ve kirik riskleri arasinda paralel iligki bulundugu

belirtilmektedir (Katzman ve ark., 1991; Topgu, 1997; Rutherford, 1997; Coker, 2008).

Doruk kemik kiitlesine ulasildiktan sonra, kemik kiitlesi, yilda yaklasik % 0.5-1
arasinda azalir (Rutherford, 1997; Martin ve ark., 1998). Toplamda kadinlarda yasam
boyu kortikal kemikte yaklasik % 25-30 ve trabekiiler kemikte ise % 35-50 kayip
yasanir (Riggs ve Melton 1992; Rutherford, 1997). Bu oran erkeklerde yaklasik 2-3 kat
daha azdir (Rutherford, 1997).

Ingiltere Ulusal Osteoporoz Dernegi, 2006 yilinda Ingiltere’de 3 milyon
osteoporozlu hasta oldugunu, 50 yas istii kiriklarin, kadinlarin 1/3’iinde, erkeklerin de
1/5’inde goriildiigiinii, bu hastalarin yillik saglik harcamalarinin ise 1.7 milyar Euro
oldugunu bildirmistir (Coker, 2008). Benzer sekilde Amerika Birlesik Devletlerinde ise
15-20 milyon insan1 etkileyen ciddi bir saglik sorunu olarak goriilmektedir. Bu tilkede
kirik vakalarinin yilda 1.3 milyonu astig1 bildirilmistir (Tiiziin, 1998). Bu hastaligin
tedavisine yapilan harcamalarin ise, yi1lda 13-14 milyar dolar oldugu belirtilmistir (Ray
ve ark., 1995; Coker, 2008). Osteoporozun iilkemizdeki haritas1 ve iilke ekonomisine

getirdigi ylkiin belirlenmesi i¢in heniiz kapsamli bir ¢aligma yapilmamustir.

Fiziksel aktivite ve egzersizin yarattigt mekanik yiliklenmeler, kemigin

yapilanmasina, doruk kemik kiitlesinin olusumuna ve mevcut kiitlenin korunmasina



olumlu katki sagladigi bildirilmistir (Virvidakis ve ark., 1990; Rutherford, 1997; Nas ve
Cevik, 2000; Ozdemir ve ark., 2003). Osteoporozdan korunmada oldugu kadar tedavide
de egzersizin rolii biiyliktiir. Diizenli yiiklenme, gilinliikk yasam aktivitelerinin
toplamindan olusur. Hayvan modellerinde, normal fiziksel aktivite digindaki uygulanan
mekanik yiiklenmelerin, uzun kemiklerin mineral yogunlugunu artirdigini gostermistir.
Uzun siireli hareketsizligin ise, osteoporoza neden oldugu bildirilmistir (Nas ve Cevik,

2000 ; Tiiziin ve ark., 2002b).

Yapilan bu calismada, insanlart hem yasam kalitesi hem de ekonomik olarak
olumsuz etkileyen osteoporozun onlenebilmesinde etkili olan DKK’ ya ulagsmada,
fiziksek aktivitenin etkili olup olmadig1 arastirilmistir. Sunulan aragtirmada, degisik
branslarda spor yapan gen¢ erkeklerde KMY degerlerinin spor yapmayanlarla
karsilagtirilmast amaclanmistir. Boylece, genelde sportif aktivitenin, 6zelde de farkl

sportif faaliyetlerin KMY tizerindeki etkileri somut olarak belirlenmis olacaktir.



2. GENEL BILGILER
2. 1. iskelet Sistemi

Insan viicudundaki kemiklerin, kikirdaklarmm ve eklemlerin birleserek
olusturdugu sisteme iskelet sistemi denir (Unalbeylioglu, 2008). Iskelet sistemi iki ayr1
dokunun; kikirdak ve kemik dokularin birlikte olusturdugu bir sistemdir. Her iki
dokunun koékeni mezodermdir (Alici, 1991). Sistem, tek ve ¢ift olarak yerlesmis 208
kemik ve bunlarin arasindaki 200’lin iizerinde eklemden olusur. Bu kemiklerin biiyiik
bir kismi sagli ve sollu olmak iizere ¢iftler halindedir. Bu kemiklerin yalnizca 177 tanesi
istemli hareketlerin olusumuna katki saglar (Demirel ve Kosar, 2006). Kemikler
birbirlerine ligamentlerle baglanarak eklemleri olustururlar. Eklemlerde, kemikleri
destekleyen ve birbirlerine siirtiinmelerini onleyen kikirdak yapi bulunur (Kiligoglu,
2002). Viicut agirlhigimmin yaklasik % 17-20’sini kemikler olusturur (Tiziin, 2003;
Aktiimsek, 2006).

2. 1. 1. iskelet sisteminin gorevi

1) Beyin ve medulla spinalis gibi hassas yapilart korumak,

2) Kaslara tutunma yeri saglayarak kaldira¢ gorevi gérmek,

3) Kalsiyum ve bir¢ok mineral icin bir depo gorevi yapmak,

4) Kan hiicrelerinin {iretildigi ortam1 saglamaktir (Robey, 1989; Recker, 1992; Kutlu ve
Odabasi, 2004).

Iskelet sistemi ana pargalara ayrildiginda her parcaya diisen kemik sayis1 su

sekilde tasnif edilebilir:

Kafatasi: 8 Omurga: 26
Yiiz: 14 Thorax: 25
Kulak: 6 Ust ekstremiteler: 64
Hyoid: 1 Alt ekstremiteler: 64 (Demirel ve Kosar, 2006).



2.2. Kemigin Yapisi

Kemik, kikirdak gibi 6zel bir bag doku tiiriidiir. Kemik, yasayan canli bir doku
olup, viicuttaki en sert dokulardan birisidir ve strese karsi koyma yetenegi itibariyle
kikirdak dokudan sonra ikinci sirada gelmektedir (Astrand, 1986; Sivri ve ark., 1997)
Organizmadaki diger bag dokularda oldugu gibi kemik dokusu da hiicreler, lifler ve
temel maddeden olusmustur. Ancak yapisindaki kalsiyumdan otiirii sertlesmis bir destek

dokusudur (Robey, 1989; Baycu, 1995; Kutlu ve Odabasi, 2004).

Kemik dokunun 3 énemli fonksiyonu vardir;

1. Mekanik fonksiyon: iskelet kaslarinin tendonlarina yapisma yeri saglamasi

ve bu kaslarin kontraksiyonu ile olusan kuvvetlerin viicut hareketlerine yonlendirilmesi.

2. Koruyucu fonksiyon: Sertliginden dolay1r hayati 6nemi olan organlarin
korunmasini da {iistlenmistir (Jungueria ve ark., 1998). Ornegin kafatasiyla beyini,
omurgayla omuriligi, gogiis kafesiyle basta kalp olmak iizere diger organlari
cevreleyerek korumaya almaktadir (Baycu, 1995). Kemik, iligi barindirarak kan

elemanlariin olusumuna uygun ortam hazirlamaktadir.

3. Metabolik fonksiyon: Kalsiyum, fosfat ve diger iyonlarin depolanmasi; bu
iyonlarin viicut sivilarindaki dengelerinin ayarlanmasinda kemik hayati 6neme sahiptir

(Jungueria ve ark., 1998).

Kemik, diger bag dokulardan daha sert bir doku olmasina ragmen belirli bir
biikiilebilirligi ve esnekligi vardir. Bunlarla birlikte kan hiicrelerinin yapildigi kemik
iligini icermesi ve metabolik 6nemi olan kalsiyum deposu olarak ele alinacak olursa,
kemigin destek dokusu olma disinda da onemli rolleri oldugu ortaya c¢ikar (Baycu,

1995; Aydin, 2007).

Organizmadaki kalsiyumun % 99’u kemiklerde iken % 1’i ise hiicre dist
sivilarda ve yumusak dokularda bulunur (Guyton, 1978; Wilson ve Foster, 1992;
Notelovitz, 1993; Ozer, 1997; Kokino ve ark., 2000). Fosforun ise % 75-85’i
kemiklerde depo edilir (Paker, 1990; Aydin, 2007). Kan ve kemik arasinda devamli bir



kalsiyum aligverisi vardir. Viicut, besin maddeleriyle alinandan fazla kalsiyuma
gereksinim duyarsa (gebelikte ve kanathilarda yumurta yapimi sirasinda oldugu gibi),
bunu kemiklerden saglar (Ozer, 1997). Kemigin bilesimi yasa ve organizmada
bulundugu yere gore degismekle birlikte, agirliginin yaklasik % 20’si sudur (Carter and
Spengler, 1978; Boskey ve Posner, 1984; Katkas, 2001).

Kemik dokusu bir destek doku olmasina ragmen diger destek ve bag dokulardan

farki hem organik hem de inorganik yapiya sahip olmasidir.

Kemikteki organik ve inorganik maddeler arasindaki oran degisir. Bu oran
cocukta yaklasik 1/1 dir. Geng yetiskinlerde organik maddeden yaklasik 4 kat daha fazla
inorganik madde vardir. Yasl fertte ise oran yaklasik 7/1 dir. Bu yiizden kemik, yaslh
kisilerde gen¢ kisilerden daha fazla kirilgandir (Astrand, 1986). Kemik kiriklarinin
kadin ve erkeklerdeki oranit 6/1°dir. Kadinlarda bu kadar fazla goriilmesinin nedeni

menopozdur (Akin ve Giiltekin, 2001).

Eriskinde, kemik dokusunun yaklasik % 33’iinii organik maddeler, % 67 sini de
inorganik maddeler olusturur. Gelisimini tamamlamis bir organizmada, kemigin organik
bilesiminin % 98’ini matriks ve % 2’sini de hiicreler olusturmaktadir. Matriksinde %
95’ini kollajen, % 5’ini de diger proteinler (osteokalsin, osteonektin - Kemikte
osteositlerin kollajen liflere baglanmasi saglar- ve kemik fosfoprotein) olusturur (
Boskey ve Posner, 1984; Revell, 1986; Kaplan, 1987; Demirel ve Kosar, 2006).
Kollajenlerin kemikteki oranmi yaklagik % 25 olup, bunlar total viicut agirhiginin %
6’s1n1, viicut proteinlerinin de % 30’unu olustururlar (Notelovitz, 1993; Onat ve Emerk,
1997; Altimisik, 2008). Kollajenler, kemigin gerilime dayanabilme kabiliyetini artirirlar
(Kaya, 2003).

Kemigin, inorganik yapisi igerisinde ise yiiksek oranda (% 85) kalsiyum ve
fosfat bulunur. Bunu kalsiyum karbonat (% 10) izler (Ozer, 1997; Jungueria ve ark.,
1998). Inorganik maddelerin % 5'lik béliimiinii ise yiiksek diizeyde karbonat iceren, saf
olmayan kemik apatiti ile birlikte az miktarda magnezyum, sodyum, potasyum, floriir
ve kloriir olusturur (Boskey ve Posner, 1984). Rontgen 1511 difraksiyon yontemi ile

yapilan ¢alismalarda kalsiyum ve fosforun Ca;o(PO4)¢(OH), seklinde birleserek



hidroksiapatit kristallerini meydana getirdigi goriilmiistiir. Burada 6nemli miktarda
amorf kristal olmayan kalsiyum fosfat da vardir (Onat ve Emerk, 1997; Jungueria ve
ark., 1998; Kocaelli, 2000). Bu kristal yapilarin 2040 nm uzunlugunda ve 3—-6 nm
genisliginde igne bi¢imli kristaller oldugu bilinmektedir (Jungueria ve ark., 1998).
Hidroksiapatitin yiizeyindeki iyonlar suya doyuruldugu icin kristalin etrafi su ve
iyonlardan olugmus bir tabaka halinde kaplanmistir. Hidrasyon kabugu adi verilen bu
tabaka, viicut sivilar1 ile kristal arasindaki iyon aligverisinin gergeklesmesini
kolaylastirir (Kocaelli, 2000). Bu hidroksiapatit kristalleri, kemik kollajenleri ve amorf
madde ile birlikte i¢ ice organize olmuslardir (Erbengi, 1987; Altay, 2000).
Hidroksiapatit kristallerinin kemikteki 6nemi kollajenlerle birlikte kemigin 6zelligi olan
sertligini ve dayaniklihigmi saglamalaridir (Erbengi, 1987; Ozer, 1997; Junguiera ve
ark., 1998). Kemik dekalsifiye edildikten sonra seklini korur ancak bir tendon kadar
esnek hale gelmektedir. Cogunlugu kollajenlerden olusan matriksin organik kisimlarinin
ortadan kaldirilmasi halinde ise, kemigin orijinal seklini korumasina ragmen kolayca

kirilabilir hale geldigi goriiliir (Junguiera ve ark., 1998).

Schafler tarafindan yapilan deneysel bir ¢aligmada farelerde kemikteki kollajen
miktar1 % 30 kadar azaltildiginda kemikte mineral yogunlugunun ayni kalmasina

karsilik, dayanikliliginin % 50 oraninda azaldig1 ortaya konmustur (Goksoy, 2000).

Kemiklerin normal mineral metabolizmasinin korunmasi, uzun kemiklere paralel
uygulanan baskiya baglidir. Baski kemik biiylimesini uyarmaktadir. Yap1 agirligindaki
artis govdenin yogunlugundaki ve kemik kalinligindaki artigla sonuglanmaktadir

(Lanyon ve Connor, 1980; Aydin, 2007).

Kollajen tendonlarda, kikirdakta, kemiklerin organik matriksinde ve goziin
korneasinda Onemli miktarlarda bulunan basit, fibriler skleroproteindir. Kollajenin
yapisini olusturan fibriller ve fiberler, deride ve tendonlarda birbirine paralel demetler
halinde, akcigerlerde diizensiz bir sekilde, korneada ortogonal tabakalar halinde,
kikirdakta gevsek ag yapisi bigiminde, kemik ve dislerde kalsiyum fosfat kristalleri i¢in
matriks olusturacak sekilde yerlesmiglerdir. Kollajen, bulundugu dokulara dayaniklilik
verir, doku seklini korur ve dokuya gerilme direnci saglar. Kollajen, kanin

pihtilagsmasinda etkilidir; kan pihtis1 ile etkileserek yara deligini kapatir, kan pihtisi



zamanla biiziildiigii halde kollajen lifleri agi, zedelenen yer iizerinde yeni bir hiicre
tabakasi gelisinceye kadar yaray1 orter. Kollajen, yaralarin iyilesmesinde de rol oynar.
Kollajen, kondroitin siilfatla 1/1 oraninda birleserek kikirdagi, 9/1 oraninda elastin
alarak tendonlari, kendinden 4 kat daha fazla hidrate kalsiyum fosfat alarak kemikleri
olusturur (Altinisik, 2008). Kemigi diger organlardan ayiran 6zelligi, mineral tuzlar
seklindeki inorganik maddelerin yiiksek oranda bulunmasi ve bu yapinin organik madde
ile olan iligkisidir. Normal bir kemikte, mineral igerik kemige sertlik ve giic saglarken,
kollajen igerik enerji absorbe edebilme yetenegi, esneklik ne biikiilebilirlik saglar

(Astrand, 1986; Sivri ve ark., 1997 Giinaydin ve Karatepe, 2007).

Ayrica, kalsiyum, fosfat ve diger iyonlarin viicut sivilarindaki yogunluklarini
sabit diizeyde tutabilmek icin bu 6nemli iyonlarin kontrollii olarak saliverilmelerini ya
da depolanmalarin1 saglayan kemik, yetiskin iskeletinin en dnemli yap1 tasidir. Kemik
kendi icinde yapilanma goOsteren ve zedelenmeden sonra kendisini tamamen
yenileyebilen, metabolik olarak da organizmanin en aktif dokularindan biridir (Baycu,

1995; Roodman, 1996; Altay, 2000).

2. 3. Kemik iligi (Medulla ossium)

Uzun kemiklerin medullar boslugu icerisinde yumusak, jelatinsi, sar1 veya
kirmiz1 olabilen ilik mevcuttur (Aktiimsek, 2006). 1lik ayrica omurlarin, kaburgalarin,
sternumun (gogls kemigi), kafatasinin yassi kemikleri ile pelvisin (legen kemigi)
stingerimsi kemiklerinin trabekiila denen agsi1 bosluklarinda bulunur. Viicut agirliginin
% 4-6’stm1 kemik 1iligi olusturur. (Akay, 2001). Kirmizi kemik iligi kirmizi kan
hiicrelerinin yapim yeri oldugu i¢in myeloid doku olarak bilinir. Yaslanmaya baglh
olarak yaglanarak sar1 kemik iligine doniislir (Aktiimsek, 2006). Dogumda, tiim
kemiklerin covum medullarisi hemopoetik (kan yapici) olarak aktif koyu kirmiz ilik ile

doludur. Dort bes yasina gelindiginde ilikte yag hiicreleri artmaya baglar (Akay, 2001).

Biiylime doéneminde, kemik iligi retikiiller bagdoku yapisindadir ve hizli bir
tempo ile kan hiicresi tiretir. Bu tiir ilige kirmiz1 kemik iligi denir. Kimizi kemik iligi,
fetusta biitlin kemiklerde bulunur. Erigkinlerde ise normalde sternum gibi spongiy6z

kemigin birka¢ bolgesinde sinirli kalmistir. Biiyiimenin ileriki donemlerinde ve



eriskinlerde kan hiicresi sekillenmesi azaldiginda, medullar kanaldaki doku daha c¢ok
yag hiicresi igermeye baslar. Iste o zaman kemik iligi sar1 kemik iligi ismini alir. Uygun
uyarimlarla (6rnegin kan kaybi1 gibi) sar1 kemik iligi kirmiz1 kemik iligine doniisebilir

(Ozer, 1997).
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2. 4. Kemik Doku Hiicreleri

Tiim kemik hacminin % 2-3’iinii kemik hiicreleri olusturur (Raisz ve Kream,
1983; Canalis, 1993; Akhan ve Biiyiikoren, 1998; Altay, 2000). Kemik dokusunda 4
cesit hiicre bulunur (Erbengi, 1987). Bu hiicreler mezankimden kaynaklanan ve kemigin
ana hiicreleri olan osteoprogenitorler, matriksin lakiina adi verilen bosluklarina
yerlesmis olan osteositler, matriksin organik kisimlarinin sentezini yapan osteoblastlar
ve kemik dokusunun rezorbsiyonu ve yeniden modellenmesini saglayan ¢ok ¢ekirdekli
dev bir hiicre olan osteoklastlardir (Erbengi, 1987; Junguiera ve ark., 1998; Krane ve

Schiller, 1989; Boliikbasi, 2004).

Kemik hiicrelerinin kdkeni sorusu ge¢cmiste ¢ok fazla tartisilmistir. Yapilan
arastirmalar sonucu, kemikteki iki ana hiicre olan osteoklastlarin hemopoetik hiicre

sisteminden ve osteoblastlarin ise stromal hiicre sistemi olarak adlandirilan farkli hiicre



soyundan geldigi fark edilmistir (Revell, 1986). Osteositlerin ise osteoblastlardan
olustuklar1 bildirilmektedir. Ozellesmis kemik hiicreleri kemigin olusumundan,

rezorbsiyonundan ve kemik yapisinin devamliligindan sorumludurlar (Boliikbasi, 2004).

2. 4. 1. Osteoprogenitor Hiicreler

Mezenkim kaynakli ana hiicrelerin bir alt grubunu olustururlar (Kocaelli, 2000).
Basaril1 kemik ve doku rejenerasyonu belirli bir bolgede yeterli sayida kemik {ireten
hiicre varhigina baghdir (Tomin ve ark.,, 2002). Kemigin ana hiicreleri olup,
mezangimden kaynaklanirlar. Osteoprogenitor hiicreleri, mitozla olgun kemik
hiicrelerine farklilagmaktadirlar. Bu hiicreler kemik biiyiimesinde, zedelenme veya kirik
tamirinde aktif hale gelerek boéliiniirler ve osteoblast hiicrelerine doniisiirler (Baycu,
1995). Elektron mikroskopisi ile yapilan ¢aligmalar sonucunda iki tip osteoprogenitor
hiicre saptanmistir. Bunlardan birincisi gelismemis endoplazmik retikulum ve az
gelismis golgi cisimcigi ile taninan preosteoblastlardir. Bu hiicrelerden osteoblastlar
gelisir. Digerleri ise belirgin mitokondri ve serbest ribozomlari ile taninan hiicrelerdir

(Kocaelli, 2000).

Osteoprogenitor hiicreler, osteoblastlara dontiserek kemik yapimini saglarlar. Bu
hiicreler heniiz 6zellikli bir doku hiicresine farklilasmamis bir grup olup, yasamlari
boyunca ¢ogalabilme 6zelligine sahiptirler (Carlos ve ark., 1995; Tomin ve ark., 2002).
Farklilasmamis kok hiicre klonlari olusturduklar1 gibi gecis hiicrelerine doniiserek
kemik, kikirdak, ligament, tendon ve yag gibi bag dokusu hiicrelerini de olusturabilirler
(Tomin ve ark., 2002). Osteoprogenitor hiicreler, kemik matrikslerini salgilayan kalic1
hiicrelerdir. Kemiklerin dis ve i¢ yiizeylerinde bulunurlar. Periosteumun i¢ katinda
bulunan periostal hiicreler ile ilik boslugunu, Havers kanallar1 ve Volkmann kanallarini
doseyen endostal hiicreler osteoprogenitor hiicrelerdendir (Carlos ve ark., 1995; Ozer,
1997; Altay, 2000). Osteoprogenitor hiicreler tim yasam boyunca kondroblast,
osteoblast ve osteoklastlara farklilagsma giiclerini, potansiyellerini korurlar (Altay, 2000;

Cankaya, 2004).
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4. 2.2.Osteoblastlar (Kemik yapim hiicreleri)

Osteoblastlar, kemik iligi ve endosteal tabakadaki prekiirsor (6ncii) hiicrelerden
olusurlar. Kemik yiizeyinde kiimeler halinde bulunan bu hiicreler, metabolik olarak ¢ok
aktifler ve kemigin bicimlenmesinden sorumludurlar (Sepici, 1997). Osteoblastlarin
temel gorevi, matriks sentezi ile birlikte bolgesel kalsiyum ve fosfor dengesini
ayarlamak ve hidroksiapatit kristallerinin olusumunu saglamaktir (Ozer, 1997).
Osteoblastlar, tim kemik hacminin sadece % 2’sini olustururlar (Jungueria ve ark.,
1989; Sinaki, 1996). Bu hiicreler 20-30 mikrometre ¢apinda, kiibik, biiyiikk oval
cekirdekli ve ¢ok sayida ¢ekirdekeik igeren hiicrelerdir (Caliskan, 2007).

Osteoblastlar kemik ara maddesinin yapimini, mineralizasyonunu gerceklestiren
ve boliinerek asil kemik hiicreleri olan osteositleri olusturan gen¢ kemik hiicreleridir
(Kologlu, 1998). Matriks mineralizasyonu i¢in gerekli olan bu hiicrelerin bazilari
mineralizasyon sonrasi kemik yilizeyinde kalirlar ve dinlenen (resting) osteoblastlar veya
bone- lining hiicreler olarak adlandirilir (Sepici, 1997; Junguiera ve ark., 1998).
Kemigin inorganik komponentinin depolanmasi canli osteoblastlarin varligina baghdir.
Uygun stimiilasyon ile bu hiicreler 6nce preosteoblastlara sonra da olgun osteoblastlara
dontistirler. Osteoblastlar bir kemik matriksinin etrafinda dizilmis olarak bulunurlar. Bu
matriks, etrafindaki osteoblastlarca sentezlenmis ancak heniiz kalsifiye olmamistir. Bu
dokuya organik komponent ya da osteoid doku denir. Bu tiir bir doku, dokunun sentezi
ile kalsifikasyonu arasindaki donemde ortaya ¢ikar ki bu donem osteoblast matiirasyon
periyodu olarak adlandirilir. Bu periyot ortalama olarak 10 giin kadar siirer. Bu olaya
kemik apozisyonu (mevcut kemik dokusu iizerine depolama) denir ve zamanla kalsiyum
tuzlarinin ¢okmesi ile islem tamamlanir. Osteoblastlar kemik ylizeylerinde epitel
hiicrelerini andiran sekilde yan yana dizilirler (sekil 2). Matriks sentezini yapmaya
basladiklarinda sekilleri kiibikten prizmatige kadar degisebilir. Alkali fosfataz aktivitesi
artar ve sitoplazma bazofilik hale gelir. Sentez faaliyetleri azaldik¢a yassilasirlar ve

bazofilik 6zellikleri de azalir.
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Osteoklast Mezenkim Yeni gekillenen matriks
mik matriksi (Osteoid)

sl B

Sekil 2. Intramembrandz kemiklesme sirasinda ortaya cikan olaylar1 temsili

olarak gosteren ¢izim (Jungueria ve ark., 1998).

Osteoblastlarin ~ sitoplazmik uzantilar1 mevcuttur ve bu uzantilar diger
osteoblastlar ve osteositler ile iliski kurmasini saglarlar. Osteoblastlarin hiicresel
uzantilar1 arasinda gap junction adi verilen baglantilar vardir. Bu baglantilar sayesinde
kemik yiizeyinde sanki tek bir hiicre tabakasi gibi davranan bir katman olusturulur.
(Junguiera ve ark., 1998). Osteoblastlarin, kemik yapim miktar1 giinde yaklasik 1um dir
(Cowin ve ark., 1991).

Bu hiicrelerin, ortalama yasam siiresinin 15 giin oldugu sdylenebilir (Jungueria
ve ark., 1989; Sinaki, 1996). Osteoblast grubunun fonksiyonel omrii, bir kemigin
yeniden yapimini 3—4 ay ile 1,5 y1l arasinda degisen bir siirede yapar. Bu siire ortalama
5-6 ay civaridir (Recker, 1992). Baslangi¢ta mineralize olmayan kemigi (osteoid)
olusturan kollajen ve temel maddeyi salgilarlar (Ozer, 1997). Osteoblast hiicreleri,
proteini mineralle sertlestirerek siirekli olarak kemiklerin yenilenmesini saglar (Noyan,
2000). Kalsifikasyon olayi, osteoblastlarin matriks i¢ine kii¢iik, 50250 mm c¢apinda,
membranla kusatilmis matriks vezikiilerini salgilamasiyla baslar (Ozer, 1997). Hiicreler
birbirleriyle kisa cikintilarla iliskidedirler. Alkalen fosfataz hem matriks hem de
kalsifikasyonda rol alan 6nemli bir enzimdir (Noyan, 2000). Kayip osteoblastlarin

akibeti bilinmemektedir (Recker, 1992).
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Kemik formasyonunun baslangi¢c evresinde osteoblastlar, oldukg¢a genistir.
Kemik formasyonu tamamlanirken bu hiicrelerin voliimlerinin azaldig1 dikkati c¢eker.
Bu degisiklikler hem kortikal hem de trabekiiler kemikte gozlenmistir. Hatta kemik
formasyonu tamamlanirken birim alandaki osteoblast miktar1 da azalir. Kortikal
kemikte osteoblast miktar1 baglangic degerinin % 30’u, trabekiiler kemikte ise % 70’1

kadar azalir (Kutlu ve Odabasi, 2004).

2. 4. 3. Osteoklastlar (Kemik yikim hiicreleri)

Osteoklastlar, kemik rezorbsiyonundan sorumlu ¢ok cekirdekli dev hiicrelerdir.
Osteoklastlar kemik iligindeki osteoklast projenitdr yola ayrilan monosit — makrofaj
projenitor hiicre soyundan kaynaklanirlar (Aydin, 2007; Demirel ve Kosar, 2006;
Recker, 1992; Cowin ve ark., 1991).

Yikim, bir grup osteoklastin mineralize olmus kemik matriksini asit salgilayarak
asindirmasidir (Cowin ve ark., 1991). Yikim sonunda, trabekiiler kemikte 40
mikrometre derinliginde ¢ukurlar (Howship lakunalari), kortikal kemikte ise 2,5 mm
boyunda, 150 mikrometre ¢apinda silindirik bosluklar (cutting cone) olusur. Yikim
siirecini hangi uyarmin durdurdugu bilinmemekle birlikte ortamdaki yiiksek
yogunluktaki kalsiyum veya matriksten agiga cikan cesitli faktorler etkili olabilecegi
ileri siirtilmiistiir (Caliskan, 2007).

Kikirdak ve kemik dokunun rezorbsiyonundan sorumlu olan bu hiicrelerin,
goriiniim ve fonksiyonel ozellikleri diger monositik fagositer hiicrelere benzer ve
kemige 6zglin makrofajlar gibi calisirlar. Cok niikleuslu yapilar1 bu hiicrelerin 6nemli
Ozelliklerinden birisidir. Her bir osteoklast icinde 2—50 arasinda niikleus bulunmakta ve
bu say1 100’e kadar ¢ikabilmektedir (Stevenson ve Marsh, 2000; Baygu, 1995; Recker,
1992). Osteoklastlarin ka¢ cekirdekli oldugu ya da genisliklerinin ne kadar oldugu
rezorbe edilen kemik matriksinin daha 6nceden ne kadar iyi mineralize olduguna
baglidir. Yani olgunlagsmis kemigin rezorbsiyon alanindaki oteoklastlar, olgunlagsmamis
kemigin rezorbsiyon alanindaki osteoklastlara gore daha biiyiik boyutadirlar (Junguiera
ve ark., 1998). Ayni1 rezorbsiyon sahasinda 4 veya 5 osteoklast bulmak miimkiin ise de,

genellikle her sahada bir veya iki adet vardir (Altay, 2000). Bunlar, 20—100 um c¢apinda
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cok biiylik hiicrelerdir (Recker, 1992; Baycu, 1995; Cowin ve ark., 1991). Aktif
olduklar1 zaman dogrudan kemigin yiizeyinde rezorbsiyonun olusacagi yerde kalirlar
(Ozer, 1997; Recker, 1992). Osteoklastlarmn giinliik rezorbsiyon miktar1 yaklasik 40 um
dir (Cowin ve ark., 1991). Omiirleri kesin olarak bilinmemekle birlikte yaklasik, 7 hafta
olabilmektedir (Recker, 1992). Insanlardaki rezorpsiyon alanlarindaki normal siire,
ortalama 3-4 haftadir (Recker, 1992, Sepici, 1997; Ohishi ve ark., 1994; Cassandra ve
Thomas, 2001).

Osteoklastlar, kan ve kemik dokular1 arasinda besin aligverisini saglarlar ve
kemik igindeki atiklarin digartya ¢ikarilmasinda rol alir. Bu kemik hiicrelerinin bir diger
gorevi de kemigin i¢ yiizeyinde, kemik iligi boslugunda ve gozenekli kemik
dokusundaki bosluklarda yikima yol acarak, kemigin bi¢giminin ve boyunun degismesini
ve giderek erigkin boyutlara varmasini saglamaktir. Bir yandan da dis yiizeylerde
etkinlik gdstererek kemik yiizeyindeki ¢ikintilarin kiiclilmesini saglar. Boylece

govdenin kalinliginin her bolgede ayni kalmasi saglanir (Noyan, 2000).

Osteoklastlar kemik maddesini yikarak spongiy6z kemigin ve kemik iligi
boslugunun olusmasini saglarlar (Artan, 1988). Kemik yiizeylerine yapisirlar, hidrojen
iyonlar1 ve lizozomal enzimleri salgilayarak mineralize kemigi yikarlar (Baycu, 1995).
Aktif kemik rezorbsiyonu, kemik yiizeyindeki howship lakiinalarinda osteoklastlarin
varligr ile tanimlanir. Bu sekildeki rezorbsiyon alanlar1 diizensiz bir goriiniimdedir ve
osteoid icermez. Bu da osteoklastlarin sadece mineralize kemik matriksinin bulundugu

alanlarda aktif oldugu diisiincesini akla getirir (Revell, 1986).

Osteoklastlar, mononiiklear (tek cekirdekli) fagositer sisteme dahil hiicrelerdir.
Ancak aktif fagositoz (bakterileri ve diger yabanci maddeleri yok etmek) yapmazlar.
Osteoklastlar, igerdikleri kollagenaz (kollajenin sivi haline gelmesini saglayan enzim)
ve diger proteolitik (proteinleri pargalayici) enzimlerle kemigi rezorbe etmektedirler.
Eritici enzimlerle eritilen kemik dokusu uzantilarla hiicre i¢ine alinmaktadir (Baycu,
1995). Osteoklastlar hormonlara karsi da ¢ok duyarlidirlar. Kemik yikimi, kemigin
modellesmesinde 6nemli rol oynar. Bu olay osteoklast ve osteoblastlarin uyumlu

caligsmasi neticesinde gergeklesmektedir (Baycu, 1995).
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2. 4. 4. Osteositler

En basit tanimi ile kendilerini, kendi sentezledikleri kemik matriks icine
hapsetmis olan osteoblastlardir (Stevenson ve Marsh, 2000; Recker, 1992).
Osteoblastlar kemik trabekiillerinin yiizeyinde yer alarak kollajen fibrili ve matriksten
olusan osteoidi sentezlerler. Kemik matriksi olan osteoid kalsifikasyona ugrayarak
hidroksiapatit kristallerini olusturur. Bu siire¢ sirasinda bazi osteoblastlar kemik icinde
kalarak osteosit’e doniisiirler. Osteosit’e doniisen osteoblastlarin sayisi kemik olusum
hizina baglhidir. Olusum hiz1 arttik¢a o bolge i¢inde kalan osteosit sayisi artar. Genel bir
kural olarak embriyonik/orgli (woven) kemik ve tamir kemigi, lameller kemige gore
daha fazla sayida osteosit igerir. Olusumlarinin ardindan osteositler yavas yavas matriks
tiretme yeteneklerini kaybederler ve boyut olarak kiiciiliirler. Zaman iginde
cevrelerindeki matriksi rezorbe ederek osteositik lakiinleri olustururlar (Junguiera, ve
ark., 1998). Osteositler asla boliinmezler. Omiirleri ise, i¢ine gdmiilii olduklar1 kemik
dokunun Omriine baghdir. Bu kemik doku rezorbe oldugunda osteositler yok olur

(Recker, 1992).

Her bir osteosit, kemik lameller yapisi arasina yerlesmis olan lakiina ad1 verilen
bosluklarda yer alir (Stevenson ve Marsh, 2000; Recker, 1992; Aydin, 2007). Her
lakiinada sadece bir osteosit vardir (Junguiera, ve ark., 1998). Onlarin kemik yiizey
hiicreleri ve komsu osteositlerle iliski kurmak i¢in kanalikiiller i¢inde uzanan gelismis
sitoplazmalar1 vardir. Kanalikiili, kemikteki kiiclik tiinellerdir. Kemikteki kanalikiil agi
cok yogundur (Recker, 1992). Boylece osteositler komsu osteositlerle, osteoblastlarla,
kemik yiizeyindeki hiicrelerle, endost ve periosttaki hiicrelerle baglant1 kurarlar. Komsu
osteositler sitoplazmik uzantilarinin birbirleri arasinda yaptiklari hiicre baglantilar ile
temas kurarak, besin maddelerinin bu yapilar araciligi ile hiicreden hiicreye gecisini
saglarlar. Osteositler ile kan damarlar1 arasinda olusa gelen bazi molekiiler degis tokus
islemleri, osteositler ve uzantilar1 ile kemik matriksi arasinda bulunan (hiicrelerin igine
gomiilii oldugu lakiina ve kanalciklar arasinda) ¢ok az miktardaki ekstraseliiler madde
araciligi ile de gerceklesir (Junguiera, ve ark., 1998). Kabaca kemik dokuyu idame
ettirirler. Kemik dokuda en ¢ok bulunan hiicre tipidir. Matiir iskeletteki hiicrelerin %

90’11 osteositler olusturur (Aydin, 2007).
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Kemigin yeniden yapilanmasi i¢in en 6nemli uyar1 kemigin haraplanmasidir. Bu
tip harabiyet genel olarak fiziksel strese maruz kalan kemik dokusunda goriiliir.
Harabiyet goriilen bolgenin tamiri i¢in Oncelikle osteoklastlarin bolgeye gelmesi ve bir
rezorpsiyon alan1 meydana getirmeleri gerekmektedir. Osteoklastlarin da osteoblastlar
tarafindan aktive edildigi bilinmektedir. Osteositler bu harabiyetten ilk ve en ¢ok
etkilenen hiicreler oldugundan ve ylizey osteoblastlari ile iligkileri nedeniyle onarim
mekanizmasin tetikleyen hiicreler olduklar diisiiniilmektedir. Bu en fazla kabul géren
hipotez olmakla birlikte, mekanizmay1 ispatlayan yeterince bulgu yoktur. Kemigin stres
durumu, kemik yapi ve yiiklenme arasindaki iligskiyi yansitir. Stres tim kemikte
yapilanma ve yeniden yapilanmanin kontrolii i¢in uyar1 olusturur. Bu olayda en ¢ok
etkilenen hiicre gruplar1 osteositler ile yilizeyde yerlesim gosteren osteoblastlardir
(Anonim, 2008). Osteosit’in Oliimii, etrafindaki kemik matriksin rezorpsiyonu igin
gerekli olaylarin baslamasina yol agar (Junguiera, ve ark., 1998; Recker, 1992). Kemik
matriksi sentezleme ve smirli oranda da rezorbe etme yetenegine sahiptirler. Bu
aktiviteler kan kalsiyum seviyesinin dengede tutulabilmesi i¢in Onemlidir. Kemik
dokunun canli kalabilmesi, osteositlerin varhg: ile olmaktadir (Ozer, 1997). Kemik
metabolizmasinda ve ozellikle kalsiyumun serbest birakilmasinda aktif rol oynarlar.
Gerektiginde osteoblast, osteoklast ve bazi bag dokusu hiicrelerine doniisebilirler
(Artan, 1988). Osteositler sadece kemik dokularda yer alan bir eleman olarak
diisiiniilmemelidir. Ozellikle fiziksel strese maruz kalan kemikte osteositler ilk etkilenen
ve osteoblastr uyararak rezorbsiyon igin tetigi ilk ¢eken hiicrelerdir (Altay, 2000).
Ciinkii rezorbsiyon ic¢in gerekli osteoklastlarin aktivasyonu da osteositler tarafindan

saglanmaktadir (Altay, 2000; Inzucchi ve Robbins, 1994).

2. 5. Kemik Doku Tipleri

2.5. 1. Yapilarma Gore

Kemigin mikroskobik olarak incelenmesi sonucu 2 farkli tip kemik dokunun

bulundugu ortaya konmustur.

1- Primer, olgunlasmamis ya da kaba lifli ( woven bone) kemik

16



2- Sekonder, olgun ya da lameller kemik (Revell, 1986; Altay, 2000; Aydin,
2007).

1. Primer Kemik

IIk ortaya ¢ikan kemik dokusu primer kemiktir. Primer kemik embriyolojik
gelisim siirecinde kikirdak ve diger onarim olaylarinda ilk ortaya ¢ikan kemik tiirtidiir
(Ozer, 1995). Kan damarlarinm yakinindaki osteoprogenitdr hiicreler tarafindan
prenatal gelisme, biiylime ve kemik iyilesmesi sirasinda {iretilir (Baldik, 2000).
Embriyonik iskeleti olusturur ve ¢cogunlukla 4 yasindan sonra normal kemikte yoktur.
Gegicidir ve yetigkinlerde, kafadaki yass1 kemik eklemleri, dis alveolleri ve tendonlarin

kemige tutundugu yerler gibi bir kag yer disinda yerini sekonder kemige birakir.

Oldukga hizl1 (glinde 30-50 pm) olusur. Hiicrece zengindir ve yeni sekillenmis
diizensiz kollajen fibriller icerir. Bu lifler ¢evre dokulardan kemige penetre (igine
girme) olur. Woven kemik olduk¢a az mineral igerir (rontgen 1sinlar1 daha kolay geger)
ve mekanik direnci azdir. Lamel icermez ve sekonder kemik dokusundan daha fazla
osteosit igerir. Olgunlagsmamis yapidaki bu doku implant iyilesmesinin ilk sathasinda

olduk¢a 6nemlidir.

Sekonder kemigin lameller halinde organize olmus kollajen lif dagiliminin
aksine, primer kemik, rastgele ve degisik yonlere dagilmis ince kollajen lifleri ile
ozellik kazanmaktadir. Lameller kemik, yetiskin kemiginde kortikal (ya da kompakt)
kemik ve kanselloz (spongiéz ya da trabekiiler) kemik olarak iki yapisal tiir olarak

goriiliir (Junguiera ve ark., 1998).

Eriskin iskeletinde kompakt ve spongiy6z kemigin bir¢ok 6rnegi lamelli (kemik
lamelleri) bir yap1 gosterir. Bu tiir kemikler eriskin ya da olgunlagmis kemik olarak
siiflandirilabilir. Diger taraftan, gelismekte olan fetusun iskeletindeki kemik doku
olgunlasmamis kemik olarak isimlendirilir. Olgunlasmamis kemik birgok 6zelligi ile

olgun kemikten ayrilir (Ozer, 1997).

1- Olgunlagsmamis kemik, organize olmus lamelli bir goriiniis sergilemez.
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2- Olgunlasmamis kemik, olgun kemige gore birim alanda daha fazla hiicreye
sahiptir.

3- Olgunlagsmamig kemikte hiicreler rast gele dagilmislarken, olgun kemigin
hiicreleri, kemigin boyuna paralel olarak lameller halinde diizenlenir.

4- Olgunlasmamis kemigin matriksi, olgun kemigin matriksinden daha fazla
miktarda temel madde icerir.

5- Olgunlagmamis kemik, olgun kemikten daha ¢abuk sekillenir.

2. Sekonder kemik dokusu

Eriskinlerde sadece olgun kemik bulunur. Olgun kemiklerin iki tiirii vardir.
Bunlar;
1- Siingerimsi (spongiy6z) kemik

2- Kompakt — kortikal kemik (Ozer, 1997).

Enine kesilmis kemik kesitleri kabaca incelendiginde bosluksuz yogun sahalar
kompakt kemigi, cok sayida birbiriyle iligkili bosluklardan olusan alanlar ise siingerimsi
kemigi olusturur (Altay, 2000). Kompakt kemik dokusu, gozle bakilirsa homojen ve
kompakt goriinlir. Ancak bundan yapilan preparatlar mikroskopla incelendiginde,
dokunun kanallar sistemi ile donanmis oldugu goriiliir. Kompakt kemik dokusunda iki
tiir kanal bulunur. Bunlar, Havers ve Volkmann (Folkman) kanallaridir. Havers
kanallar1 kompakt kemigin uzun eksenine paralel diisecek sekilde ve araliklarla
yerlesmislerdir (Ozer, 1997). Kan damarlarini, sinirleri ve gevsek bag dokusunu igeren
bir kanal etrafin1 saran dairesel lamellerin meydana getirdigi biitiinliige Havers sistemi
ya da osteon denir (sekil 3) (Artan, 1988; Kocaelli, 2000). Kortikal kemik osteonlardan
ya da Havers sistemlerinden olusmustur. Bir osteon’un ¢api, 150 ila 500 pm,
uzunluklar1 ise 3 ila 5 mm kadardir (Martin ve ark., 1998; Tovar, 2004). Yeni bir
Haversian sisteminin olusumu, kompakt kemigin endosteal veya periosteal yiizeyinde
yeni kemik formasyonu ile ve kemik ig¢indeki osteoklastlarin actigi tiinellerde
gerceklesir. Havers sistemleri uzun kemik boyunca paralel uzanirlar ve tiim yap1 kiigiik
kanalikiiller araciligiyla birbiriyle iliskilidirler (Raisz ve Kream, 1983; Kutlu ve
Odabasi, 2004).
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Kanalikuli
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Havers kanal
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Lameller

Ig sirkumferensiyel
\ Lameller

ilik bosglugu
Kompakt Kemik
Siingerimsi
Kemik

Sekil 3. Havers sisteminin bir boliimiinii gosteren ¢izim (Junguiera ve ark., 1998).

Volkman kanallar1 ise, komsu Havers kanallarin1 birbirine baglayan kisa yan
kanallardir (Baygu, 1995; Martin ve ark., 1998). Kemiklerin yiizeylerindeki besleyici
deliklerden (foramen nutritium) giren kan damarlari, Volkman kanallardan gecerek
Havers kanallarina girer ve dallanarak iki yonde seyrederler. Bunlardan ayrilan yan
kollar daha igteki Volkman kanallarindan gegerek daha derindeki Havers kanallarina
girerler. Boylelikle kan damarlar1 kompakt kemigin biitiin kisimlarina isledikten sonra,
icteki ilik bosluguna da gecerler. Kompakt kemik dokusunun matriksi ve hiicreleri, bu
damarlardan c¢ikan besin maddelerinin difiizyonu ile beslenirler (Baygu, 1995).
Kompakt bir kemik (6rnegin femurun diafizi) mikroskobik olarak incelendiginde,
dokunun Havers kanallarinin ¢evresi 3-7 um kalinliktaki lamellerden, hiicrelerden ve
sert bir matriksten olustugu goriiliir (Baygu, 1995; Martin ve ark., 1998). Lamellerin
say1s1 4 ila 20 arasinda degismektedir. Ozellikle enine yapilmis bir kemik kesitinde bu
Havers sistemi konsentrik tertiplenmis halkalar seklinde ortaya cikar (Baycu, 1995;
Aydin, 2007). Diizgiin ve bosluk icermeyen bir yapida olan kompakt kemikteki
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osteoblastlar (lakiina) dallidir ve kanalikiil adim alir. Igine ise osteositler (kemik
hiicreleri) yerlesmistir (Baygu, 1995), caplar1 yaklasik 0.2-2 um dir. Kemikte kanalikiil
ag1 ¢ok yogundur (Recker, 1992; Burger, 2001). Kompakt kemikteki bu kanalikiiller
her bir lamelde bir¢ok sayida oldugundan ait oldugu Havers sisteminin en i¢inden en dis
lameline kadar temas kurarlar. BOylece burada bir ag olusturarak metabolizmanin

gergeklesmesini saglarlar (Baycu, 1995; Aydin, 2007).

Kemikteki kan dolagimi merkezden perifere dogrudur. Kemik dokuyu besleyen
kan, kemik iligi boslugundan kemige dogru akar ve periosteum venalari ile kemigi terk
eder. Kompakt kemik i¢ine giriste ana yolu, bastan sona anastomazlar (baglant1) yapan
Volkman kanallart olusturur. Kiigiik kan damarlar1 Havers kanallar i¢ine girerler ve
orada bir arter ya da vena ile bulusurlar. Kemik dokudaki kan dolagiminin, kii¢iik bir
kism1 periosteum damarlarindan saglanir. Bu dolasim, genellikle kompakt kemigin
sadece dis kismindaki az bir bdlgeyi besleyebilir. Kemik doku lenf damarlarina sahip
degildir. Sadece periosteum dokusu lenf akisim saglar (Ozer, 1997). Insanlarda total
kemik kan akimi dakikada 200-400 ml olarak hesaplanmistir (Kutlu ve Odabasi, 2004;
Ohishi ve Kushida, 1994; Caliskan, 2007).

Bir Havers kanali yan dallarla kemik iligi ve periostumla baglant1 kurar.
Haversteki damarlar longitudinal tertiplenmis olup yan dallariyla da (Volkmann)
komsu damarlarla temastadirlar. Bu kanallar 1-2 adet damar igerir (Baygu, 1995; Akay,
2001). Kan damarlar1 15um ¢apindadir (Tovar, 2004). Damarlar genellikle kapiller,
postkapiller veniil veya seyrek olarak arteriol olabilir. Sert bir matrikse sahip olan
kemik dokusunda difiizyon olanagi olmadigindan kanal ve kanalikiillerle kemigin
disindan icine kadar iligki kurulur ve bu sekilde metabolizma icin gerekli maddeler

damar ve kanalikiillerle hiicrelere kadar ulasir (Baygu, 1995).

20



g sidbumierensivel
Lameller
Lakina ez d g

- 5

Kanafkil . -_ "~

I sirkumfer gl
4 L_.eunr‘hmll*,“‘ R -3

. %
a

Siingerimsi
Kemik

Sekil 4. Kompakt ve spongiydz kemigin sematik goriiniimii (Erbengi, 1987).

Spongiy6z kemik dokusu ince trabiikiillerden olustugundan, bunlarin ig¢inde
Havers ve Volkmann kanallari, dolayisiyla da damarlar hemen hemen hi¢ bulunmaz.
Bunlar besin maddelerini, aralarin1 dolduran kemik iliginde bol olarak bulunan kan
damarlarindan, kanalikiiller (bunlarin i¢inde bulunan sitoplazma uzantilari) araciligi ile

alirlar (Ozer, 1997).

Kompakt kemigin % 90’1 kalsifiye iken, trabekiiler kemikte bu oran %13-20’dir.
Fonksiyonel farkliliklarda bu yapisal farkliliklarin sonucudur. Kortikal kemik esas
olarak mekanik ve koruyucu bir fonksiyon {iistlenirken, trabekiiler kemik metabolik
fonksiyonlardan sorumludur. Her kemik ig¢in trabekiiler — kompakt kemik oram

degisiktir.
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Toplam iskelet kiitlesinin % i kompakt kemikten olusmaktadir. Yani kompakt
kemik tiim iskelet sisteminin % 80’ini meydana getirir. Bu yap1 kemige sertlik
kazandirir. Trabekiiler kemik ise iskelet kiitlesinin Y4’iinii olusturur. Tiim kemik
kiitlesinin % 20’si trabekiiler yapidadir (sekil 5) (Lucas ve Einborn, 1993; Altay, 2000;
Christenson ve ark., 1996; Raisz ve Kream, 1983). Trabekiiler yapi, silinger
goriiniimiindedir. Bu goriiniimii ile kompakt kemige gii¢ ve elastisite saglar. Vertebra
korpusun biiylik bir kismi, uzun kemiklerin epifiz ve metafizleri trabekiiler kemik
yapisindadir. Aksiyal iskelet sisteminde trabekiiler, appendikiiler iskelet sisteminde ise
kompakt kemik yapis1 hakimdir. Trabekiiler kemik olduk¢a genis bir yiizeye sahiptir ve
kemigin metabolik olarak en aktif kismidir (Altay, 2000). Trabekiiler kemik dokusunun
kalsifikasyon ve viicutta bulunma oraninin diisiik olmasina ragmen, kemik dongiisiiniin

% 80’1 bu yapida meydana gelir (Sinaki, 1996).

Biitiin vertebralarin % 50-75’1 trabekiiler kemikten olusur. Bu ilgi ¢ekici bir
Ozelliktir. Ciinkii:

a- Kompakt kemige oranla trabekiiler kemikteki metabolizma orani ytiksektir.

b- Omurga osteoporoz hastaliginda ciddi bir hedef tahtasidir.

c- Kemik mineral 6l¢iimii genellikle omurgadan yapilir.

Bu yiizden omurga metabolizmasi, omurga hastaligi ve omurga kiitlesi, biiytik
Olciide trabekiiler metabolizmasi, trabekiiler hastaligi ve trabekiiler kiitlesi olarak

adlandirilir (Recker, 1992).
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2o 75 kortikal
2% 25 trabekiiler

2o 75 trabekiiler
2% 66 trabekiiler

2% 95 kortikal

2% 50 kortikal
2950 trabekiiler

2% 75 kortikal
%4 25 trabekiiler

%o 95 kortikal

%o 90 trabekiiler

Sekil 5. Kompakt ve spongiydz kemigin iskeletteki dagilimi (Altay, 2000)

2. 5. 2. Sekillerine gore

Kemikler sekil bakimindan 5’e ayrilir.

1. Uzun kemikler (ossa longa)
Uzunluklar1 genislik ve kalinliklarindan fazla olan kemiklerdir. Kol ve bacak

kemikleri (6rnegin femur) (Aktiimsek, 2006). Uzun kemikte, en dista kemigin enine

biliylimesini ve onarilmasini saglayan kemik zar1 (periost) vardir.
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Uzun kemiklerin dis yiizeyleri (korteks), kompakt kemik tabaksi ile kaplidir. I¢
kismi ise kemige maksimum gii¢ saglamak i¢in trabekiiler kemik ve kemik iliginden

olusmustur (Palumbo ve ark., 1990).

Uzun kemiklerin sigkince olan u¢ kisimlarina epifiz denir. Epifizler ince bir
kompakt kemik tabakasiyla kaplanmis siingerimsi kemikten olusmustur. Diafiz adi
verilen silindirik kismimn hemen hemen tiimii kompakt kemikten olusur ve kemik iligi
bosluguna bakan yiizeylerinde ¢ok az siingerimsi kemik bulunur (Aydin, 2007). Uzun

bir kemikte asagidaki kisimlar bulunur.

Diafiz (Diaphysis): Uzun kemigin kompakt kemikten olusmus, i¢i bos silindir
seklindeki gévde kismina denir. I¢inin bosluguna medulla bosluk ad1 verilir ve kemik

iligi ile doludur.

Epifiz (Epiphysis): Kemigin her bir ucunda spongiyéz kemik ve onun iizerini

orten ince kompakt kemikten meydana gelmis kismudir.

Metafiz: Epifiz ile Diafiz arasinda yer alan ve spongiydz kemikten olusan

kisimdir.

Epifizal Plak: Metafiz i¢inde, kemik doku olusumunu saglayan ince hiyalin

kikirdak tabakasina denir (Aktiimsek, 2006).

Kemigin govde kismui biitiinii ile kompakt yapidadir. Sadece medullar bosluk
ylizeyi az miktarda spongiydz kemik icerir. Kemigin u¢ kisimlarinda bu durum
tersinedir. Spongiydz kemik yaygin, daha fazla miktarda iken, kompakt kemik az

miktardadir ve kemigin yiizeyinde bir kabuk bigimindedir (Ozer, 1997).

Uzun kemiklerin gorevi, agirlik tagimak, harekete ve hizli gezintilere uyum

saglamaktir (Kaya, 2003).
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2. Yass1 kemikler (ossa plana)

Sekil olarak yaprak gibi yass1 goriiniimlii kemiklerdir. Kafatasi, kiirek, kalca,
gbgiis ve kaburga kemikleri bu tiir kemiklerdendir. Iki siki kemik tabakasi arasinda
siingerimsi kemik iceren bu kemikler periost (kemik zari) ile ortiilidir. Yassi
kemiklerde sar1 ilik bulunmaz (Aktimsek, 2006). Siingerimsi kemik bosluklarinda
kirmizi1 kemik iligi bulunur (Hatipoglu, 2003).

3. Kisa kemikler (ossa brevia)

Her ti¢ boyutu yaklagik olarak birbirine esit olan kemiklerdir. El ve ayak
kemikleri (6rnegin talus) bu tiir kemiklerdir. Yassi ve kisa kemikler ile uzun kemiklerin
bas kisminda kirmizi kemik iligi bulunur. (Hatipoglu, 2003; Aktiimsek, 2006). Kisa
kemikler, dis kisimlarinda kompakt kemikten bir kabuga, i¢ kisimlarinda ilik bosluguna
ve spongiy0z kemige sahiptir. Kisa kemikler genellikle komsulariyla hareketli eklemler
olustururlar. Eklem ytlizeyleri hiyalin kikirdak ile ortiilmiistiir. Bu yiizeyler diginda tiim
kemiklerin dis ylizeyleri periosteum adi verilen fibr6z bag doku kapsiilii ile ortiliidiir.

(Ozer, 1997).

4. Diizensiz kemikler (ossa irragularia)

Belli bir sekli olmayan kemiklerdir. Kaslara tutunma yeri saglayan degisik
cikintilar1 vardir. Baskilara dayanabilen saglam kemiklerdir. Omurlar (Vertebra) ve

cene kemikleri bu tip kemiklerdendir.

5. Sesamoid kemikler (ossa sesamoidea)

Bazi tendonlar ile kaslar1 kemiklere baglayan, fibroz bantlar icerisinde bulunan

kemiklerdir.

2. 6. Periosteum ve Endosteum (kemik zarlar)

Kemik eklemleri disindaki kemigin dis ylizeyini periost ad1 verilen bir membran

orter. iki kemik yiizeyi vardir. Kemigin yumusak dokularla komsu oldugu dis yiizey
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(periostal) ve kemik iligi ile temasta oldugu bir i¢ yiizey (endostal) vardir. Bu yiizeyler
periosteum ve endosteum denen ve osteojenik (kemik olusturabilen) hiicrelerin

olusturdugu tabakalar ile kaplidir.

Periostal zar, biitlin iskeletin dis tarafindaki ylizeyleri Orten ya da saran zar
olarak tanimlanir. Bu zar, eklemlerdeki kikirdak yapilarda, tendon ve ligamentlerin
kemige baglandigr yerlerde bulunmadigi gibi slingerimsi kemiklerde de

bulunmamaktadir. (Recker, 1992; Kocaelli, 2000).

Bu tabakadaki osteoprogenitor hiicreler yaralanmalarda osteoblast haline
doniiserek kemik dokuyu onarir. Onarim sirasinda osteoblastlarin epitel hiicreler
seklinde tabakalasma yaptig1 goézlenir. Bu nedenle bu tabakaya osteojenik kat da
denmektedir. Kemik onarimina katilan bu hiicreler normal kosullarda aktif degillerdir (

Boliikbasi, 2004; Erbengi, 1987; Ozer, 1997).

Endosteum, kemigin ig¢indeki biitiin bosluklar1 orten ve tek katli yassi
osteoprogenitor hiicrelerden ve ¢ok az miktarda bag dokusundan olusan tabakadir. Bu
ylizden endosteum, periosteuma oranla oldukca incedir (Altay, 2000). Trabekiiler

kemikle ilik arasindaki yiizey olarak da tanimlanabilir (Recker, 1992).

Periosteumun ve endosteumun temel islevleri, kemik dokusunun beslenebilmesi,
bliyiliyebilmesi ve onarmmi i¢in gerekli olan yeni osteoblastlar1 araliksiz olarak
saglamaktir. Bu nedenle kemik cerrahisinde periosteum ve endosteumun korunmasina

cok dikkat edilir (Altay, 2000).

2. 7. Kemigin Yapilanmasi (ossificiation)

Kemik 2 yolla olusur. Osteoblastlarin salgiladiklar1 matriksin dogrudan dogruya
mineralizasyonu ya da daha dnce var olan kikirdak matriks {izerine kemik matriksinin
¢okmesi. Her iki yolla da ilk ortaya ¢ikan kemik dokusu, primer (olgunlagmamis) kemik
dokusudur. Primer kemik dokusu gecicidir ve kisa bir siire sonra yerini sekonder kemik

dokusu alir. Kemik sentezi ve ortadan kaldirilisi sadece biiyliyen kemiklerde olmayip,
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yetigkinlerde de hizin1 olduk¢a azaltarak hayat boyu devam eder (Altay, 2000;
Junguiera, 1998; Clara ve Maskar, 1972).

2.7. 1. intramembranéz kemik olusumu

Pek ¢ok yasst kemigin kaynaklandigi intramembrandéz kemiklesmeye,
mezenkimal doku yogunlagmalart iginde olustugu ic¢in bu ad verilmistir.
Intramembrandz kemiklesme, kisa kemiklerin biiyiimesinde ve uzun kemiklerin
kalinlasmasinda rol oynar (Altay, 2000; Reginato, 2001). Kafatasinin yassi olan
kemikleri, mandibula (alt ¢ene kemigi) ve maksilla’nin (iist ¢gene kemigi) baz1 kisimlari,
ayrica kisa ve uzun kemiklerin kompakt kisimlari bu tiir kemiklesme ile meydana gelir.
Intramemrandz yolla kemik meydana gelecek alanlarda bulunan mezenkim hiicreleri yer
yer hizli boliinme gostererek osteoprogenitor hiicre olurlar. Daha sonra bu hiicreler de
boliinerek osteoblastlara doniisiirler. Osteoblastlar kemik matriksini olusturacak
maddeleri (kollagen iplikler ve sekilsiz temel madde) sentezleyip disariya verince, bu
maddelerin i¢inde gomiilii kalirlar. Boylece mezenkim doku iginde kemiksi doku
(osteoid) odaklar1 sekillenir. Bu odaklarin aralarinda kalan mezenkim dokusu i¢inde bol
miktarda kilcal damarlar filizlenir. Bu damarlardan ¢ikip osteoid dokuya giren kalsiyum
ve fosfor iyonlar1 buradaki osteoblastlarin salgiladiklar1 alkali fosfatazin araciligi ile
kalsiyum fosfat molekiilleri olustururlar. Boylece osteoid kirecleserek primer kemik
dokusu halini alir. Degisik sekil ve biiyiikliikte olan bu kemik pargalarmma kemik
trabekdilleri denir. Trabekiiller i¢cinde kalan osteoblastlar aktivitelerini azaltip osteosit’e

doniistirler.

Sekillenen trabekiillerin ylizeylerine, osteoprogenitor hiicrelerden yeniden
tiireyen osteoblastlar tek sira halinde yerleserek kemik lamelleri yapmaya baglar. Bu
yapimin st iiste tekrarlanmasi sonucu, primer trabekiillerinin ylizeylerinde ve
kenarlarinda sekonder (lamelli) kemik yapisinda katmanlar meydana gelir ve trabekiiller
kalinlasip wuzarlar. Bu biiyiime sonucu, komsu trabekiiller birbiriyle kaynagarak
siingerimsi bir kemik olustururlar. Ancak intramembranéz kemiklesme heniiz
tamamlanmamistir. Sekillenen kemiklerin genisleyip kalinlagmalar1 gerekir. Bunu
saglamak iizere bu defa osteoklastlar da devreye girerler. Bunlar kemikleri 6zellikle i¢

ylizeylerinden rezorbe ederlerken, osteoblastlarda dis yiizeylerine ve kenar kisimlarina
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yeni yeni kemik lamelleri eklerler. Siingerimsi kemikler son sekillerini aldiklarinda,
primer kemik dokusu igeren trabekiiller tamamen ortadan kalkmis olur; geriye sadece
sekonder kemik yapisindaki trabekiiller kalirlar. Bunun pesinden, bu kemiklerin i¢ ve
dis ylizeylerine yine intramembrandz yolla bir miktar kompakt kemik eklenir ve
kemiklesme sona erer. Bu arada bir taraftan da trabekiillerin aralarinda kalan mezenkim

dokusunda kirmiz1 kemik iligi sekillenir (Ozer, 1997).

2.7. 2. Endokondral kemiklesme

Endokondral kemiklesme sekli, meydana getirilecek kemigin sekline benzeyen
ve hiyalin kikirdaktan olugsmus kiiciik bir model i¢inde cereyan eder. Bu tiir kemiklesme
kisa ve uzun kemiklerin sekillenmesinden sorumludur (Altay, 2000). Kemiklesme
hiyalin kikirdak hiicreleriyle olusmaktadir. Bu nedenle intrakartilagenéz kemiklesme de

denmektedir.

Endokondral kemiklesme iki asamadan ibarettir.

Perikondral kemiklesme: Kikirdak yiizeyindeki mezenkim kaynakli hiicreler
osteoblastlara doniiserek bu bolgede tabakalagma yaparlar ve ara maddeyi salgilayarak
osteosit haline doniistirler. Bu olayi kalsifikasyon izler. Bu kemik kompakt yapidadir ve

bu yolla kemigin enine biiyiimesi saglanir.

Enkondral kemiklesme: Bu tiir kemiklesmede kikirdak hiicreleri 6nemli rol
almaktadir. Ozellikle uzun kemiklerin sekillenmesi bu yolla olur. Bu tiir kemiklesme
esas olarak kikirdak hiicrelerinin 6zellikle uzun kemiklerin diafiz bolgesinde bir takim
degisimleri seklinde olmaktadir. Uzun kemikler, epifiz (yuvarlak¢a ug kisimlar) ve uzun
bir diafizden olusurlar. Meydana gelecek ilk kemik dnce diafizi saran perikondriyumda
intramembrandz yolla olusmakta (kemik halkasi olusumu) ve periost sekillenmektedir.

(Erbengi, 1987; Baygu, 1995).

2. 8. Kemigin Yeniden Yapilanmasi (Remodeling)

Kemik yikim ve yapim olayr hayat boyu devam eder. Iskelet dokusunun

biiylimesi siirecinde bu islemler daha hizli olusur. Biiylime, metabolik aktivitenin daha
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cok yapim tarafinda kalmasinin sonucudur. Biiylime (modeling) sadece gelisen iskelette
olur ve biiyltime plag1 kapaninca durur. Maturasyon sagladiktan sonra ise yetiskinlerde
normal yapinin korunmasi ve kemik iizerine uygulanan degisik mekanik giiclere
kemigin adapte olabilmesi i¢in kemik dokuda rezorbsiyon (yikim) ve formasyon
(yapim) olaylar1 dengeli bir sekilde devam eder ki buna da kemigin yeniden

yapilanmasi (remodeling) denir (Lindsay, 1996; Altay, 2000; Aydin, 2007).

Kemik rezorbsiyonu matriksin yikimi ve minerallerin ¢6ziilmesidir. Formasyon
ise matriksin yeniden sentezi ve mineralizasyonudur. Buna “Coupling” olay1 denir

(Braverman ve Utiger, 199; Altay, 2000).

Kemigin biiylimesi, daha 6nce olusmus dokunun bir boliimiinii yikarken, ayni
anda bagka bir boliimiin yapimi ile gergeklesir. Boylece kemik biiyiirken sekli de
korunur (Altay, 2000).

Kemikteki bu yeniden yapilanma donemi, insanlarda 4-16 hafta kadar stirerken,

yillar boyunca da devam edebilir (Aydin, 2007).

Aktivasyon (kemik hiicrelerinin uyarilip remodeling dongiisiinii baslattiklar:
donem), rezorbsiyon, reversal (rezorbsiyondan formasyona gegis donemi) ve formasyon
fazlar1 kemik yiizeylerinin kii¢iik bir boliimiinde yaklasik % 10 kadarinda gergeklesir.
Geri kalan % 90°lik bir ylizey inert (duragan) tir. Osteositlerin veya Haversian
kanallarindaki hiicrelerin uyarilmasiyla da kortikal kemik remodelingine benzer

asamalari izler (Sepici, 1997).

Kemigin yeniden yapilanmasi, kemigin yapilanmasindan farkli bir durumdur.
Yeniden yapilanma, eski kemigin yeni kemikle yer degistirmesini saglayan ve hayat
boyu devam eden hiicresel olaylar zinciri olarak goériilmelidir. Kemigin yapilanmasi ise,
cocuklukta ve adelosan (10-19 yas) devrede kemiklerin biiylimesi ile seyreden bir
durumdur. Yetiskinlerde kemik metabolizmasi devamli olarak aktiftir. Kemik
yaslanmasiyla ortaya ¢ikan mikrofraktiirleri tamir i¢in veya degisen mekanik strese
bagl olarak kemik giiciinii artirmak icin kemigin yeniden yapilanmasi zorunludur

(Altay, 2000).
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2. 9. Remodeling Basamaklar1

Kemigin yeniden yapilanmasinda tetigi ¢eken ya da osteoklastlar1 aktive ederek
rezorbsiyonu baslatan mekanizma iyi bilinmemektedir. Osteoklastin aktif olmasi igin
ortamda osteoblast varligi gereklidir. Rezorbsiyonu baslatan uyaricinin osteoblast
kokenli oldugu diisiiniilmektedir. Kemigin yeniden yapilanmasi aktivasyon, rezorbsiyon

ve formasyonun yer aldig1 bir sirayi takip eder (Bell, 199; 1Altay, 2000).

2. 9. 1. Aktivasyon

Bu terim osteoklastlarin kendi aktiviteleri ile ilgili degil, olusan olaylarla
ilgilidir. Aktivasyon siklig1 ise, kemik yiizeyleri lizerinde olusan aktivasyon olaylarinin
sikligini belirler. Eriskin iskeletinde aktivasyon, normalde her 10 sn’de bir tekrarlanir.
Bu aktivasyon siklig1 mevcut kemikteki yeni kemik olusum sahalarinin sayisini belirler.
Kemik rezorbsiyonun bu asamasinda osteoblastlarin rolii tartismali olmakla birlikte
fonksiyonu yadsinamaz. Hem paratiroid hormon (PTH), hem de tiroid hormonlari

aksiyon sikligini artirirlar (Altay, 2000; Tasan, 2000).
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2.9. 2. Rezorbsiyon

Osteoklastlarin, kemik matriksini yikarak kemik dokusunu ortadan kaldirmasina

kemik rezorbsiyonu denir (Shinar ve ark., 1990; Matkovich, 1991; Altay, 2000).

Osteoklastlar, osteoblast-lineage hiicreleriyle iletisime gegerek kemik
rezorbsiyonunu baslatirlar. Rezorbsiyon 24 hafta slirer ve bir grup osteoklast
tarafindan 30mm derinlige kadar siirdiiriiliir. Rezorbsiyonun sonuna dogru bdlgelerin
altinda rezorbsiyon islemini tamamladigi one siiriilen mononiikleer hiicreler belirir.
Bunlan takiben rezorbsiyon yiizeyi lizerindeki proteoblastlar boyunca makrofajlarla
iliskisi olabilecek hiicreler belirir. Rezorbsiyondan formasyona gecis donemi “tersine
doniis” (reversal) olarak bilinir (Sepici, 1997). Bu faz osteoklast araciligindaki, kemik
rezorbsiyonu ile kemik yapimi arasindaki zamani kapsar ve yaklagik 7 ile 10 giin siirerer
(Matkovich, 1991, Altay, 2000). Tersine doniis ¢izgisi hem osteoklastlar hem de
osteoblastlar tarafindan iiretilen osteopontinden zengindir. Osteopontin aktivitesinin
osteoklast veya osteoblast aktivitesi lizerindeki etkisi tam agikliga kavugsmamistir. Fakat
tersine doniis ¢izgisinin lizerinde bulunarak osteoklastik aktiviteyi durdurdugu veya
artirdigi, ya da her ikisini de gergeklestirdigi de diisiiniilmektedir. Rezorbsiyon ve
reversal faz tamamlandiginda degisime ugramis osteoblastlar osteoid matriksi

sentezlemek iizere eroziv ylizeye (rezorbsiyon bolgesi) ¢ekilirler (Sepici, 1997).

Kemik rezorbsiyonu sirasinda osteoklastlar siingerimsi kemik yiizeyinde 20
um/giin derinliginde bir cukur acarlar. Bu sirada 4-12 giin i¢inde osteoklastlar 40-60 pm
derinliginde bir erozyon ¢ukuru olustururlar (Matkovich, 1991; Altay, 2000).

2.9. 3. Formasyon

Kemik formasyonu iki fazda gerceklesir. ilk asamada matriks sentezlenir, daha
sonra kemik mineralize olur. Bir ka¢ haftada olusan mineralizasyona karsilik formasyon
aylarca devam eder (Sepici, 1997). Bir kemigin yapisal {nitesinin yakilip, tliimiiyle
yeniden yapilanmasi 3-5 aylik bir zaman gerektirir (Monolagas ve Jilka, 1995; Kahveci,
2007). Mineralizasyon tamamlandiktan sonra osteoblastlar giderek yassilasir ve

remodeling tamamlanir.
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Olusan yeni kemik miktar1 mevcut osteoblast sayisina ve aktivitesine baglhdir.
Matriks sentezi formasyonun baglarinda hizhidir (Altay, 2000). Kemigin yeniden
yapilanmasi; a) osteoklast aktivasyonu, b) kalsiyum rezorpsiyonu, c) osteoblast
aktivasyonu, d) osteosit olusumu, e) mineral birikimi, matriksin kuvvetlenmesi seklinde
birbirini izleyen olaylarla gerceklesir (Yigit, 2003). Bu olaylar lokal biiylime
faktorlerinin etkisi altinda 2—6 ay igerisinde tamamlanir (Bell, 1991; Tiiziin, 2003).

2.10. Kemik Turnoveri

Birim zamanda, bir birim kemik voliimiinde rezorbe olan, daha sonra yapilan
kemik miktari, kemik doniisim hizi (kemik turnoveri) olarak adlandirilir. Kemik
doniisiim hiz1 trabekiiler kemikte, kompakt kemikten ¢ok daha fazladir (Altay, 2000).
Kortikal ve trabekiiler kemiklerde yillik yeniden yapilanma hizina bakildiginda kortikal
kemiklerde ortalama % 3- 4, trabekiiler kemiklerde ise % 20-25’dir (Chapuy ve ark.,
1994; Ganong, 1995). Bir yilda trabekiiler kemiklerin yaklagik 1/5’1, kompakt
kemiklerin ise 1/25°1 yenilenebilmektedir (Ganong, 1995). Kemik dokusu turnoverinin
cogu kemik yiizeylerinde esas olarak da endosteal ylizeyde olmaktadir. Bu yiizey,
kemik remodelinginde ve turnoverinde rol alan g¢esitli 6zel hiicresel aktivitelerin
gosterildigi heterojen bir yapidir (Altay, 2000). Kemik doniisiimiiniin baz1 biyokimyasal
parametreleri vardir. Bu kemik yapim ve yikim belirteclerinin diizeyleri 20-30
yaslarindaki erkeklerde en yliksek seviyeye ulasir, sonra azalir 50 ve 60 yaslar1 arasinda
en diisiik seviyeye ulasir. Yaslh erkeklerde kemik dongiisii belirtecleri hakkindaki veriler
celigkilidir. Kemik yapim belirteglerinin konsantrasyonunun c¢ok fazla arttigi, biraz
azaldig1 ya da degismedigi yoniinde ¢aligmalar vardir. Kemik yikim belirteclerinin bazi
calismalarda, asil 70 yasindan sonra ivme kazanmakla birlikte, arttig1 tespit edilmistir

(Esenyel ve ark., 2004).

2. 10. 1. Alkalen fosfataz

Alkalen fosfataz (ALP) yillarca kemik yapiminin tek uygun belirleyicisi olarak
kullanilmustir. iskelet alkalen fosfatazi osteoblast membraninda lokalize bir enzimdir ve
aciklanamayan bir mekanizma ile dolagima salinmaktadir (Delmas ve Garnero, 1996;

Kahveci, 2007). Alkalen fosfataz diizeyi, genellikle kemik yapim hizinin bir gostergesi

32



olarak kabul edilmektedir. Alkalen fosfataz enziminin temel rolii kemik yapiminin

baslatilmasini saglamaktir (Arisu ve ark., 2007).

Dolasimda genellikle dort alkalen fosfataz izoenzimi bulunur. Isimlerinden de
anlasildig1 gibi, her bir izoenzim, karaciger, kemik, plasenta ve barsak i¢in goreceli
olarak spesifiktir. Kemige spesifik alkalen fosfataz, osteoblastlar tarafindan tretilir ve
kemik yapimi i¢in gereklidir. Kemikte pirofosfati hidrolize ederek, hidroksiapatit
kristallerinde depolanmak iizere gerekli olan fosfati saglar ve mineralizasyonu aktive

eder (Kanbur, 2008).

Organik matriksin bir bileseni olan alkalen fosfataz, osteoblastlarin karekteristik
bir iirliniidiir. Kemik yapimi siiresince yiiksek konsantrasyonlarda bulunur (Altay,
2000). Alkalen fosfatazin, osteoblastlarin yami1 sira gen¢ osteositlerde ve kemik

iligindeki osteoblast dncii hiicrelerinde de sentezlendigi gosterilmistir (Altay, 2000).

Ancak alkalen fosfatazin barsak, kemik, karaciger, bobrek olmak iizere birkag
izoenzim formu bulundugundan duyarhiligi ve gilivenirliligi azdir. ALP artist

hiperparatioidizmin iyi bir gostergesidir (Farley ve Baylink, 1995).

Fujimura ve ark.,(1997)’de 23-31 yaslar1 arasindaki 17 erkekte uyguladiklar
dort aylik yiiksek yogunluktaki dayaniklilik egzersiz sirasinda, kemik yapiminin en
onemli biyokimyasal belirteclerden olan kemik alkalen fosfataz aktivitesinin programin
ilk ay1 i¢inde anlamli bir sekilde yiikseldigini ve sonuna kadar da yiiksek kaldigini
bildirmislerdir.

Serumda, kemik alkalin fozfataz aktivitesi kemik mineralizasyonunu ve kemik
formasyonunu yansitmaktadir (Calvo ve ark., 1996; Kutlu ve Odabasi, 2004; Kahveci,
2007).

2. 10. 2. Achikda idrarla kalsiyum ve kreatin atilimi

Genel kalsiyum ve D vitamini eksikligi yasla artar ve bu da 6zellikle ileri
yaslarda kemik kaybinda artisa yol agcan sekonder hiperparatiroidizme neden olmaktadir

(Lane, 1997). Yasin ilerlemesi ile bagirsaktan kalsiyum emiliminde bir azalma ve
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bobrekten kalsiyum atiliminda bir artis olur. Bobrek, barsak ve deri yoluyla viicuttan
kaybedilen kalsiyumun barsaktan kalsiyum emilimi ile yerine konulamadigi
diisiiniilmektedir. Paratiroid hormon salgilanmasinda ve kemik rezorpsiyonundaki artis

bu kalsiyum dengesinin sonucudur (Prince 1997).

24 saatlik idrarda Ca atilimi, kemik yikimi artisinin degerlenmesinde yararh ve
ucuz bir ydntem olarak kullamlmaktadir (Giilbaba, 1997; Ataman, 2001). Idrarla
kalsiyum atilimi, gece ve sabaha kars1 en yiiksek diizeylerdedir. Sabah 8 — 11 aras1 % 30
azalir, Ogleden sonra ise en disiiktiir. Bu nedenle 24 saatlik idrar toplanarak

degerlendirilmelidir (Kahveci, 2007).

Idrarla kalsiyum atilminin degerlendirilmesi, genellikle 24 saatlik idrarda
bakilir. 24 saatlik idrar ile kalsiyum atilimi normalde 100-250 mgr dir. 24 saatlik a¢lik
idrar kalsiyum atilim yiiksek ise kemik rezorbsiyonundaki artis akla gelmelidir (Oncel,

1997).

Sabah a¢ karnina alinan idrarda kalsiyum ve kreatin atiliminin 6lgiimii, kemik
yikimi degerlendirilmesinin en ekonomik yoludur. Bu 6l¢lim, kemik yikiminda belirgin
artisin  oldugu olgular1 saptar. Duyarliligi azdir (Farley ve Baylink, 1995).
Postmenapozal osteoporozlu kadinlarda gece idrarla kalsiyum atilimi artar ve kan
kalsiyumu azalir. Azalan kan kalsiyumu diyetle yerine konmazsa kemiklerden

sokiilerek yerine konacagindan osteoporoz riski artacaktir (Nas ve Cevik, 2000).

Normal eriskin insanlarda spot idrarda kalsiyum (mg/dl)/kreatinin (mg/dl) orani
0.14’ten kiicliktliir. Bu miktarin artmasi hiperkalsiiiri olarak tanimlanir. Hiperkalsiiiri

endokrin, renal ve kemik hastaliklar1 nedeniyle olabilir (Kanberoglu ve ark., 2004).

Idrardaki Ca/kreatinin oraninin saptanmasi kemik yikiminin artisini gdstermede
kullanilan yararli bir yontem olsa da yeterince duyarli kabul edilmemektedir (Ataman,

2001).

34



Kanberoglu ve ark., (2004)’nin yapmis olduklar1 ¢alismada, osteoporoz
grubunun idrar Ca diizeyi ve idrar Ca / kreatinin orani, kontrol grubuna gore anlamli

olarak yiiksek bulunmustur.

2. 11. Kemik Formasyonu ve Rezorbsiyonunu Etkileyen Faktorler
2.11. 1. Kalsiyum seviyesini diizenleyenler

* Paratiroid hormonu (PTH)
*1.25(OH), DH; (1.25 Dihidroksi Vitamin Ds)

* Kalsitonin

2. 11. 2. Sistemik hormonlar

* Glukokortikoidler
* Insiilin

* Biiylime hormonu
* Seks hormonu

* Troid hormonlari

* Dolagimdaki biiyiime faktorleri

1. Paratiroid hormon

PTH, kalsiyum konsantrasyonunun en 6nemli diizenleyicisidir. Bunu kemik,
ince barsak ve bobrek tizerindeki etkileriyle saglar. PTH’ 1n kemik doku iizerinde birden
cok etkisi vardir. PTH ile kemigin en fazla etkilenen hiicreleri osteoklastlardir. PTH igin
kemik dokudaki hedef hiicreler osteoblastlardir. PTH’nin osteoklastlar tizerindeki
etkileri ise endirekt yolla olmaktadir. Osteoblast sayisinin artmasi, formasyonun iyi bir
gostergesi olan alkalen fosfataz konsantrasyonunu artirdigir gosterilmistir. Dolayistyla
PTH, kemik dokuda hem rezorbsiyonu, hem de formasyonu uyaran bir hormon
goriiniimiindedir (Altay, 2000). Asir1 miktardaki paratirod hormonu kemik yikimini
artirarak mevcut kemigin kirilmasina ve kalsiyumun kemikten seruma ge¢gmesine neden

olmaktadir (Guyton 1991). PTH, kemikten Ca ¢6ziinmesini artirir (Saragoglu,1997).
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2. Vitamin D

Vitamin D, derinin giines 1s1gmma maruz kalmasi ile veya D vitamini igeren
yiyecekler ile kazanilabilir. Vitamin D’nin esas fonksiyonu normal veya devam eden
kemik mineralizasyonu i¢in uygun diizeyde serum kalsiyum ve fosfat yogunluklari
saglamaktir. Bu ise barsakta, kemikte ve bobrekte olusan kompleks bir islemdir.
1.25(0OH), D kemikte osteoklast’in sentezini stimiile eder ve dolasimdaki yogunlugunu

arttirir (Ardigoglu, 2000).

PTH da benzeri fonksiyonlara sahiptir. 1.25(0OH), D; kemik rezorbsiyonu
stimiile eder ve kemik formasyonu iizerinde de kompleks etkilere sahiptir (Sepici,

1997).

3. Kalsitonin (CT)

Kemik iizerindeki etkisi devamli degildir. Kemik rezorbsiyonunun major
inhibitorii kalsitonindir. Kalsitonin fizyololik fonksiyonu, biiyiime, gebelik, laktasyon
gibi kalsiyum gereksiniminin arttigi durumlarda iskeleti korumasidir (Altay, 2000).
Kalsitonin, kemikteki osteoklastik rezorbsiyonu engeller. Paratroid hormonuyla zit

etkiye sahiptir (Lindsay ve ark., 1986).

2.11. 2. Sistemik hormonlar

1. Glukokortikoidler

Glukokortikoidlerin kemik metabolizmasi tlizerinde konsantrasyona bagli direkt
ve indirekt etkileri vardir. Yiiksek konsantrasyonlari iskelet biiyiimesini bozar, kemik
kitlesini azaltir. Fizyolojik konsantrasyonlarda osteoblast fonksiyonu {izerinde koruyucu

bir etkiye sahiptirler (Altay, 2000).
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2. insiilin

Insiilin kemik rezorbsiyonunu regiile etmez. Ancak iskeletin gelismesi icin
gerekli sistemik hormonlart modiile eder. Kartilaj formasyonuna ve kemik matriksi
sentezini stimiile eder. Ayrica normal kemik mineralizasyonu igin gereklidir. Insiilin,

iskelet dokular lizerine direkt stimiile etkisi vardir (Sepici, 1997).
3. Biiyiime hormonu (GH)

Bu hormonun tiim dokularda oldugu gibi iskelet dokusunda da formasyonu
artirict etkileri vardir. Ozellikle kemik maturasyonuna kadar olan devrede kemik
kiitlesinin artmasinda énemli rol oynar (Raisz ve Kream,1983; Altay, 2000; Kutlu ve

Odabasi, 2004).
4. Seks hormonlari

Seks hormonlarinin iskelet iizerinde belirgin etkileri vardir. Iskeletin bilyiime ve
matiirasyonu stiresince, kizlarda ostrojen erkeklerde androjenlerin diger hormonlarla
birlikte kemik fizyolojisinde 6nemli etkileri vardir (Kutlu ve Odabasi, 2004; Altay,
2000; Raisz ve Kream, 1983). Ostrojenler kemik rezorbsiyonunu azaltarak kemik
kaybin1 indirekt engellerler. Anabolizanlarin ise kemiklerde formasyonu artirma 6zelligi

cok belirgindir (Ardigoglu, 2000).
5. Tiroid hormonlari

Yiiksek konsantrasyonda tiroid hormonlari kemik donilisim hizini arttirir. Bu
hiperokalsemiye neden olur. Rezorbsiyonun uyarilmasi tiroid hormonun major etkisidir.
Troid hormonlar1 biiyiimeyi hizlandirir. Matlirasyondan dnceki devrede, eksikliklerinde
kemik doniisiim hiz1 yavaslayarak biliyiime bozulur (Altay, 2000; Kutlu ve Odabasi,
2004)
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6. Lokal ve sistemik biiyiime faktorleri

Kemik matriks, biiylime faktorlerinden zengindir ve osteoblast, kan hiicresi,
kikirdak hiicresi kokenlidir. Iskelet matriksi, biiyiime faktorleri ya kemik dokuda
sentezlenirler veya dolasimdan kemik dokuya gecerler. Biiyiime faktorleri, farkli

mekanizmalarla kemik hiicre ¢cogalmasini uyarirlar (Altay,2000).
2. 12. Kemik Biyomekanigi

Biyomekanik, biyolojik yapilarin mukavemet ve davranislarinin incelenmesidir.
Bir¢cok fizyolojik sistemde oldugu gibi kemigin yeniden bi¢cimlenmesini saglayan
hiicrelerde de son derece hassas bir dengenin varhig: gereklidir. Iskeletin, mekanik
biitlinliigiini devam ettirmek bu hiicrelerin en 6nemli fonksiyonlarindan biridir

(Erdogan ve Giir, 2000).

Kemigin biyomekanik yapisi, iskeletin asli gorevlerini yerine getirebilecek
sekilde 6zellesmistir. Kemiklerin diger dnemli bir gorevi ise yiik tasimalaridir. Kemigin
yluk tasima kapasitesi; geometrisine (sekil, boyut ve kemik kiitlesinin dagilimi),
materyal Ozelliklerine (doku ozellikleri) ve uygulanan yiikiin yoni ve biiyiikliigline
baglidir. Kemige uygulanan yiiklerin kemigin yilik tagima kapasitesini agmasi sonucu
kemikte yapisal yetersizlik olusur. Buda kemigin kirilmasina neden olur (Bouxsein,
2003). Kemigin dayanikliligi, kemik kaybiyla birlikte geometrik ve mikroyapisal
degisiklikler ile de bozulabilir. Kortikal kemikte porozite artisi kalinlik azalmasi
kemigin giicli ile orantilidir. Bir yiiklenme, viicudun hem dinamigini hem de statigini

degistirme egilimindedir. Bir yiiklenme 4 spesifik karakteristige sahiptir.

1- Uygulama dogrultusu

2- Uygulamanin hassasiyeti

3- Uygulamanin siddeti

4- Uygulama noktasi (Erdogan ve Gir, 2000).

Kemik farkli yapisal bilesenleri iceren heterojen bir maddedir. Ayrica kendini

tamir edebilen, igyapisini, seklini ve boyutunu degisen mekanik ihtiyaclara gore
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degistirebilen bir dokudur. Kemik dokusu farkli dogrultularda gelen yiiklere farkli
mekanik Ozellikler gosterir (Giinaydin ve Karatepe, 2007). Bir materyalin mekanik
ozellikleri; materyalin gerilimi, kompresyon ve kivrilma performansinin 6l¢iilmesiyle

saptanabilir (Erdogan ve Giir, 2000).
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Sekil 7. Gerilme kuvveti altindaki kortikal kemik i¢in stres- strain egrisi (Sivri

ve ark., 1997).

Eger bir kemigin hareketleri, kipirdamasina olanak vermeyecek sekilde
kisitlanirsa ya da kemige zit yonde esdeger giicler etki ederse deformasyon gelisir ve
sonucta uygulanan giice kars1 bir i¢ diren¢ meydana gelir. “stres” adiyla bilinen bu i¢
diren¢ uygulanan giice esdeger ancak zit yondedir ve kemigin kesit ylizeyi boyunca
dagilir (Erdogan ve Giir, 2000). Strain ise eksternal olarak uygulanan kuvvetlere cevap

olarak yap1 i¢inde olusan deformasyon (boyutlardaki degisiklik) dur.

Biyomekanik olarak incelendiginde, kemik dokusunun iki fazli (bifazik)
kompozit bir yap1 olusturdugu goriiliir. Birinci faz1 mineraller olustururken, ikinci fazi
kollajen ve temel madde (matriks) olusturmaktadir. Fonksiyonel olarak kemigin en
onemli mekanik 6zellikleri ise kuvveti ve sertligidir. Kemigin bu 6zelliklerini, eksternal
olarak uygulanan kuvvetler karsisindaki davraniglarini inceleyerek anlamak miimkiindiir

(Sivri ve ark., 1997).
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2.12. 1. Kemigin biyomekanik davranisi

Kemigin stres durumu, kemige yapilan yiiklenme ile kemik yapimi arasindaki
iligkiyi gosterir. Boyle bir durumda stres, tiim kemikte yapilanma ve yeniden

yapilanmanin kontrolii i¢in iyi bir uyarandir (Murray ve Rushton, 1990).

Kemige disardan uygulanan kuvvet ve momentlerin etkisi altindaki mekanik
davranisi, onun mekanik ve geometrik Ozellikleri, uygulanan yiikiin tipi, ylklenme
diizeyi ve frekansi ile iliskilidir. Cesitli yonlerde uygulanan kuvvetler sonucunda
kemikte invivo olarak gerilme (tension), egilme (bending), ayrilma (shear), biikkme
(torsion), sikistirma (compression) ve kombine yiiklenme sekilleri ortaya cikabilir

(Erdogan ve Giir, 2000). Kemigin biyomekanik olarak sergiledigi 6zellikleri ise;

1. Gerilme: Gerilme sirasinda, yapinin yiizeylerinden disartya dogru esit ve zit
iki kuvvet uygulanmakta ve yapmin i¢inde gerilme stresi ve strain olusmaktadir.
Maksimal gerilme stresi yiike dik olan diizlemde ortaya ¢ikmaktadir. Gerilme kuvveti

altinda yap1 uzamakta ve daralmaktadir.

2. Kompresyon: Kompresif yiiklenme sirasinda ters ve esit yiikler yapinin
ylizeyine dogru uygulanmakta ve yapinin i¢ kisminda kompresif stres ve strain
olusmaktadir. Kompresif yiiklenme altinda yapi kisalir ve genisler. Mikroskopik
diizeyde ise kemik dokusunda esas olarak osteonlarda oblik yarilmalar izlenir. Gerilme
ve kompresyon sirasinda, yiiklenme ve sertlik kemigin kesitsel alani ile orantilidir. Alan

ne kadar genis ise kemik o kadar giiclii ve serttir.

3. Ayirma: Bu tarz bir yiikklenme sirasinda yapinin yiizeyine paralel olarak
ylklenme olmaktadir ve yapinin i¢ kisminda ayirma stresi ve strain olugsmakta ve agisal
bir deformasyon meydana gelmektedir. Klinik olarak en fazla trabekiiler kemikte

ayrilma kiriklart gézlenir.

4. Biikme: Biikme tarz1 yiikklenmede kuvvetler yapiya bir aks etrafinda biikkme
olusturacak sekilde uygulanmaktadir. Kemige bilkme kuvveti uygulandiginda kemikte

olusan yiiklenme, gerilme ve kompresyonun birlesimi seklinde ortaya cikar. Notral
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aksin bir tarafinda gerilme, karsi1 tarafinda ise kompresyon stresi olusur. Notral aks
boyunca higbir stres veya strain ortaya ¢ikmaz. Biikiilme sirasinda, hem kesitsel alan
hem de notral aks etrafindaki kemik dokusunun dagilimi kemigin mekanik davranisini
etkiler. Biikiilme sirasinda etkili olan bir diger faktor ise kemigin uzunlugudur. Kemik
ne kadar uzunsa kuvvetin uygulanmasiyla olusan bilkkme momenti o kadar biyiiktiir.
Stresin biiylikliigili, kemigin notral aksindan uzakligi ile orantilidir; stres, notral akstan

ne kadar uzaksa o kadar biiyiiktiir.

5. Torsiyon: Torsiyon tipi yiiklenme, bir yapiya bir aks boyunca dénme (twist)
olusturacak tarzda kuvvet uygulandiginda ortaya ¢ikar ve yapi icinde donme momenti
olusur. Torsiyon tipi yiiklenmede tiim yap1 boyunca ayirma stresleri ortaya cikar.
Torsiyon altindaki bir kemikte gozlenen kirilma sekli, 6ncelikle ayirma kuvvetine bagl
olarak noétral aksa paralel bir catlak olustugunu, sonra ise maksimal gerilme stresi
diizlemi boyunca ikinci bir ¢atlagin gelistigini ortaya koymaktadir. Torsiyon sirasinda

kemik giiciinii ve sertligini etkileyen faktorler biikmedekilerle aynidir.

6. Kombine yiiklenme: Her ne kadar yiiklenme modelleri ayr1 ayri ele
alinmaktaysa da, canli bir kemikte tek bir yiiklenme nadirdir. Ciinkli kemikler devamli
olarak ¢esitli belirsiz yiiklenmelere maruz kalmaktadir ve kemigin geometrik yapisi
diizensizdir. Ornegin normal bir yiiriime sirasinda topuk vurma fazinda kompresif,
basma fazinda gerilim, itme fazinda da tekrar kompresif yiiklenme goriilmektedir. Bu
torsiyonel yiikklenme basma ve itme sirasinda tibianin eksternal rotasyonu ile ilgilidir.
Diisiik tempolu kosu sirasinda ise stres modeli daha degisiktir. Bagparmak vurusunda

belirgin olan kompresif stres itme fazinda yiiksek gerilme stresi ile devam eder.
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Sekil 8. Sematik olarak ¢esitli yiiklenme tipleri (Sivri ve ark., 1997).

2. 13. Kemikteki Stres Dagilimina Diger Etkiler

Kemik dokuya bir yiik uygulandiginda, kemige yapisan kaslarin kontraksiyonu
ile stres dagiliminda degisiklikler olmaktadir. Kas kontraksiyonu ile ortaya c¢ikan
kompresif stres kemikteki gerilme stresini kismen veya tamamen etkisizlestirerek azaltir
veya elimine eder. Carpma sirasinda da kas aktivitesinin durumu kirik riskini
belirlemede 6nemli bir degiskendir. Noromuskuler kontrol diismenin algalma fazinda
carpmanin hizin1 azaltabilir ve viicudun daha uygun bir pozisyon almasini saglayabilir

(Sivri ve ark., 1997).

Kemik viskoelastik bir dokudur. Bu nedenle daha hizli yiiklenme karsisinda
daha fazla enerji depolar, daha sert ve giiclii duruma gelir. Kortikal kemik trabekiiler
kemikten daha sert olup daha fazla yiike karsi koyabilir ancak, deforme olabilme
yetenegi daha azdir. Kortikal kemigin kirilmasi i¢in orijinal uzunlugunun % 2’sinin
asilmasi yeterli iken, trabekiiler kemikte bu oran % 7’dir (Glinaydin ve Karatepe, 2007).
Bir kemikte kirik olustugunda, depolanmis olan enerji aciga ¢ikar. Disiik yliklenme
diizeyinde, agiga cikan enerji tek bir kirik olusumu ile dagilabilir, kemik ve yumusak
dokular relatif olarak saglam kalir ve kemik pargalar1 az yer degistirir ya da hi¢ yer

degistirmezler. Yiiksek diizeyde bir yliklenmeye bagl kirik gelistiginde ise depolanmis
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olan yiiksek enerjinin dagilmasi icin tek bir kirik gelisimi yeterli olmaz ve ileri derecede
yumusak doku ve kemik hasar1 gelisebilir (Sivri ve ark., 1997). Greenspan ve ark.,

(1994) ise, yana dogru diismenin kirik riskini 6 misli arttirdigini bildirmistir.

2. 14. Tekrarlayan Yiiklenmeler Altinda Kemikte Yorgunluk Olusumu

Kemik kiriklari, ya kemigin direncini asan tek bir yiiklenme sonucu gelisir ya da
daha diistik siddette ancak tekrarlayan yiiklenmelerle olur. Tekrarlayan diisiik kuvvette
yiiklenmelerle olusan kiriklara “yorgunluk kiriklar1” denmektedir ve sadece birkag
yiiksek yiiklenme veya ¢ok sayida relatif olarak normal yiiklenme ile gelismektedir.
Canli bir kemikte yorgunluk olayr sadece yliklenmenin miktar1 ya da tekrar sayisi ile
iliskili olmayip, belirli bir zaman igindeki yiiklenme sayis1 yani yiiklenme frekansi ile
de iligkilidir. Canli kemik kendi kendini tamir edebilme 6zelligine sahip oldugundan,
yorgunluk kirig1 ancak yeniden yapilanma olgusunun yorgunlugun gerisinde kaldiginda
meydana gelir. Yorgunluk kiriklar1 genellikle, kaslarin asir1 yorgunlugu ve kontrakte
(kisalma) olma yeteneklerinin azaldigi devamli ve asin fiziksel aktivite sirasinda
olugmaktadir. Ciinkii bu durumda enerji depolama kapasiteleri azalmistir ve bdylece

kemik {izerine uygulanan stresleri nétralize edemezler (Sivri ve ark., 1997).

2. 15. Kemik Mineral Yogunlugu (KMY)

Belirli bir iskelet bolgesindeki kemik mineral igerigine “bone mineral content
(BMC)” ad1 verilir. Bir bolgedeki BMC’nin bu bélgenin alanina bdliinmesi ile elde
edilen degere ise kemik mineral yogunlugu (KMY) denilmektedir. Boylece KMY
gercek anlamda hacimsel bir birim olmayip alansal bir yogunlugu gostermektedir.
Ciinkii Olgtim yapan cihazlar ancak iki boyutlu degerler verebilmektedir (Tanakol,

1990).

KMY, kemik Kkiitlesinin ve bunda olusacak degismelerin en Onemli
gostergesidir. KMY ile kemik direnci arasinda yiiksek oranda iliski bulunmaktadir.
KMY, kemigin dayanikliliginin % 90, kirik riskinin ise % 80 — 90 oraninda gdstergesi
oldugu diisiiniilmektedir (Goksoy, 1997).
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Kemigin, maksimal yiiklenmeye kirilmadan dayanabilmesi KMY ile pozitif
iliskilidir ( Rutherford, 1997). Ulasilan kemik yogunlugu ne kadar fazla ise, daha sonra
olabilecek kayiplardan etkilenme o kadar az olacaktir. Sonug¢ olarak, ilk yirmi yilda
kemik gelisimi i¢in yapilabileceklerin, osteoporozu 6nleme agisindan son derece 6nemli
oldugu soOylenebilir. Bu donem endojen faktorlerin (heredite) g¢evresel faktorler ile
(beslenme, fiziksel aktivite) etkileserek iskeleti modiile ettigi ve doruk kemik kiitlesini
olusturdugu dénemdir. Kesin olarak bilinmemekle birlikte kemik gelisimini % 75 — 80

genetigin, % 20 — 25 gevresel faktorlerin etkiledigi ileri siiriilmektedir (Atalay, 1998).

2. 15. 1. Yasin kemik mineral yogunlugu iizerine etkisi

Yasglanmayla birlikte kemik dokusunda 6nemli degisiklikler meydana gelir.
Kemigin hem turnover hizinda, hem de remodeling iinitelerinin sayisinda bir artis olur.
Bu durum, formasyonda (yapim) azalma ve rezorpsiyonda (yikim) artis ile sonuglanir
(Nas ve Cevik, 2000). Kemik yapim /yikim hizinin yiiksek olmasi, nispi omur kirigi
riskini, kemik mineral yogunlugu ne olursa olsun artirir (David ve Baylink, 1999).
Kemik gelisiminin yaklasik % 60’1 adolesan ¢agda gergeklesir. Doruk kemik kiitlesine
(DKK) ise en erken 17 — 18 yaslarinda en ge¢ 35 yasinda ulasilmaktadir (Recker ve
Davies, 1992; Helveci, 2005).

Yine puberte sirasinda kemik kiitlesi artigi, farkli iskelet bolgeleri icin es
zamanlt olmadigim1 proksimal femurda 20 yas Oncesinde doruga ulasildigini, total

iskelette ise 6 — 10 y1l sonra gergeklestigi belirtilmistir (Helveci, 2005).

Tiiziin (2003), DKK’ya erigme yasinin en erken 17 — 18, en ge¢ 35 yas oldugunu
belirtmekle birlikte, kalgada kemik yogunluguna yaklasik 18 yas civarinda ulasildigini
ve bundan sonra yasam siiresince yavas yavas diistigiinii bildirmistir. Ayrica
omurgadaki hizli biiyiime fazinin ise 18 yasina kadar tamamlandigini ama total

vertebral kiitlenin menapoz sonuna kadar yavas bir sekilde arttigini ifade etmistir.
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2.15. 2. Boy ve kilonun kemik mineral yogunlugu iizerine etkileri

Iskelet kemik mineral yogunlugunun ve igeriginin belirlenmesinde, viicut
agirligl da énemlidir. Diisiik viicut agirligi, artmis osteoporoz riskini beraberinde tasir.
Iskelet sisteminin tasidigi mekanik yiik kemik yapimini ve mineralizasyonunu
arttirirken, yikimini azaltir. Viicut agirhigi diisilk adolesanlarda, bu mekanik uyari
yetersizdir. Ayrica bu adolesanlarin  beslenme bozuklugunun da olabilecegi
diisiiniilerek, viicuda gerekli maddelerden mahrum gidalarla beslenmeleri agisindan

degerlendirilmelidirler (Kanbur, 2008).

Siyah, Beyaz ve Asyali kadinlarda viicut kilosu, kemik kiitlesinin korunmasinda
onemli bir etkendir ve zayiflik kal¢a kirilmasi icin Onemli bir risk faktoriidiir.
Sismanligin kemigin korunmasina katkida bulundugu bilinmektedir (Nas ve Cevik,

2000).

Yag kiitlesi; viicut yaglarinin toplam degeri, yagsiz viicut agirligi ise; igerisinde
yag olmayan, yalnizca kas, kemik, deri ve organlari kapsayan viicut agirligi olarak

tanimlanmaktadir (Sonmez, 2002).

Tiizin (2003) ise, viicut agirliginin, DKK’y1 olusturan en onemli faktdrlerden
oldugunu ileri stirmektedir. Kilolu kadinlarin daha fazla yag kiitlesine ve yagsiz viicut
agirhigina sahip olduklarini belirterek, yag kiitlesi ve yagsiz viicut agirliginin, kilolu
kadinlarda kemik yogunlugunu birlikte etkiledigini, erkeklerde ise yagsiz viicut

agirhiginin daha 6nemli oldugunu bildirmektedir.

Obezitenin, 1limli olsa bile osteoporoza karst koruyucu oldugu kabul
edilmektedir. Obez kadinlarin, o6zellikle aksiyal kemikte (agirlik yiiklenen) obez
olmayanlardan daha yiiksek KMY’ye egilimli olduklar1 gosterilmistir (Nas ve Cevik,
2000).

Bir aragtirmada (Madsen ve ark., 1998), calismalarda agirlik yiikleyen sporlari

yapan diislik kiloya sahip atletler, diisiik kiloya sahip sedanterler ve ortalama kiloya

sahip sedanterler olmak {izere 3 farkli grubun KMY’si karsilastirilmistir. Arastirma
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sonucunda diisiik kiloya sahip olan sporcularin total viicut, bel omurgasi ve femur
boynu KMY" lerinin diisiik kiloya sahip sedanterlere gére anlamli olarak daha yiiksek
oldugu, ancak ortalama kiloya sahip olan sedanterlerde sadece femur boynunda fark
oldugu bulunmustur. Sedanterlerde ise, yag Kkiitlesi ile tim KMY degerleri arasinda

pozitif bir iliski oldugu belirlenmistir.

2. 15. 3. Sigara kullaniminin kemik mineral yogunlugu iizerine etkisi

Sigara igmenin osteoporoz gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu 20 yil dnce
gosterilmistir. Sigara kullanimi ve osteoporoz dogrudan iligkilidir. Sigara kemiklerin
kalsiyum kullanabilme kapasitesini azaltir. Daha az kalsiyum daha zayif kemik
demektir (Gliglii ve ark., 2008). Sigara kadin ve erkeklerde Gstrojen seviyesini diisiiriir
(Rapuri ve ark., 2000; Giiclii ve ark., 2008). Ostrojen, kemigin kuvvetli olmas1 igin
gerekli kalsiyum ve diger minerallerin kemikte tutulumunu saglar. Menopozda kadin
viicudu daha az Ostrojen liretir. Bu nedenle kadinlarda osteoporoz riski olusur. Sigara
kullanim1 bu riski fazlasiyla artirir. Kalsiyumun kemikte tutulabilmesi i¢in, yliriime gibi
viicuda agirlik aktarilan egzersizlerin yapilmasi gerekmektedir. Sigara igenler igmeyen-
lere oranla daha az egzersiz yapmaktadir ve buda kemigin kalsiyum tutabilme oranim
azaltmaktadir. 30 yasindan sonra sigara kullanimi kemik yogunlugundaki kayb1 1,5-2
kat hizlandirir. Sigara icen erkek ve kadinlarda osteoporoz riski, sigara igmeyenlere
oranla 2,5 kat daha fazladir. Sigara icen kadin ve erkeklerde kemik mineral yogunlugu
kendileri ile ayn1 yas ve cinsiyette olan kisilere oranla daha azdir. Sigara kullanan
kisilerde ozellikle kalca ve omurgada kirik riski vardir. Yine sigara igenlerde,
osteoporoz nedeniyle kalca kirig1 riski, igmeyenlere oranla 2—4 kat daha fazladir (Giigli

ve ark., 2008).

Yapilan bir caligmada (Baron, 1984), sigara i¢enlerde menapozun, normal
siiresinden ortalama 1.7 yil Once bagladigi saptanmistir. Sonugta sigara i¢iminin,
Osteporoz agisindan kismen risk olabilecek bir faktor oldugu belirtilmistir. Bu da sigara
icenlerin genel olarak sigara igmeyen akranlarindan daha zayif olmalariyla

aciklanmaktadir.
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D vitamini, kemiklerin kalsiyumu kullanmasina yardim eder. Fakat sigara
viicudun D vitamininin kullanimini etkileyerek bu siireci bozar (Nas ve Cevik, 2000;
Giiglii ve ark., 2008). Sigara kullanimi siklikla 10 -12 yaslarinda baslar; pik kemik
yogunlugunun azalmasina neden olur ve erigkin donemde de kemik yogunlugunu

azaltabilir (Nas ve Cevik, 2000).

DKK’nin % 90’min, 15-18 yaslarinda kazanildigt ve bu donemde sigara
kullaniminin, kemik mineral birikimi iizerine ¢ok hizli etkisinin olabilecegini ve sigara
icimi kesilse dahi kemik mineral yogunlugunda o©nemli biyolojik yetersizlikle
sonuglanabilecegi bildirilmistir (Seeman, 1996). Sigara kullanimi ile kemik kaybi
lizerine yapilan bir c¢alismada, radiusta kemik kaybinin, sigara kullananlarda sigara

kullanmayanlardan daha fazla oldugu bulunmustur (Nas ve Cevik, 2000).

Madenci ve ark. (2003), Sigara ve alkol kullanim1 ile kemik mineral yogunlugu
arasinda bir iliski olmadigini rapor etmislerdir. May ve ark., (1994)’nin yapmis
olduklar1 ¢caligmayla, erkeklerde sigara icimi ile KMY arasinda iligski olmadigini ortaya

koymuslardir.

Basaran ve ark. (2005), 708’1 kadin, 307’si erkek olmak iizere toplam 1015 kisi
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada, sigara i¢imiyle kemik mineral yogunlugu arasindaki
iliskiyi incelemislerdir. Sonucta; sigara i¢imiyle L2-L4 lomber omurga KMY’ u
arasinda bir iliski olmadigin1 bildirmislerdir. Kahveci (2007) ise, yaptig1 calismada
sigara kullanma durumuna gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

olmadig1 sonucuna varmistir.

2. 15. 4. Kalsiyumun kemik mineral yogunlugu iizerine etkisi

Kemik kiitlesi ve osteporoz riski {iizerinde, % 20-25 dolayinda cevresel
faktorliilerin etkisi vardir. Kalsiyum katyonu, bu ¢evresel faktorler i¢inde biiyiik bir yer
tutan beslenmenin, énemli bir parametresidir. Findik, badem, kivi, yesil otlar, kii¢iik
baliklar, soya fasulyesi, pekmez ve tahin kalsiyumdan zengin gidalar olmakla birlikte,
diyetteki en O6nemli kaynak siit ve siit iirlinleridir (Nas ve Cevik, 2000). Kalsiyum

viicutta en fazla bulunan mineraller arasinda besinci sirada yer almaktadir (Saragoglu,
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1997). Dogumda viicuttaki kalsiyum miktar1 25 gram (Parfitt, 1983) iken, yetiskin bir
insanin viicudunda yaklagik 1000-1200 gr kalsiyum bulunmaktadir (Kokino ve ark.,
2000; Guyton, 1978). Bu miktar viicut agirligimin yaklasik % 2’sini olusturmaktadir
(Rakicioglu, 2006). Genglerdeki kalsiyum yetersizligi, maksimum kemik kiitlesinde
%5-10’luk bir fark yaratmakta ve yasamin ileriki donemlerinde kalga kirigi riskini
onemli Olgiide artirmaktadir (Matkovic, 1993). Kalsiyum dengesini korumak igin,
kalsiyum alimi ve kaybi uyumlu olmalidir. Kalsiyum alimi 12-35 mmol/giin’diir.
Normal sartlarda bunun yaklasik 9/10°u diskiyla, geri kalan1 da idrarla viicuttan atilir
(Despopoulos ve Silbernagl, 1997).

Cumming’e (1990) gore ise viicut, kalsiyum dengesini sagladiktan sonra, fazla
kalsiyum alimiin KMY’yi etkilememektedir. Boylece kalsiyum viicudun ihtiyaclariyla

bir dengeye girdikten sonra daha fazla kalsiyuma ihtiya¢c duymamaktadir.

Bolgeler arasinda kemik mineral yogunlugunda bir fark olup olmadiginin
arastirildig1 bagka bir ¢alismada (Madenci ve ark., 2003), giinliik siit tiikketim aliskanlig1
ve anne siitii alip almadiklar1 belirlenmis ve sonucgta bunlarin kemik mineral yogunlugu

ile bir iligkisi saptanmamustir.

Ozen ve ark. (2007)’nin 36 prepubertal ve 37 pubertal ¢ocugun, kalsiyum
alimlarii, giinlik siit ve siit dirlinleri tiiketimini sorgulayarak hesapladiklar1 ve
cocuklarin % 28.8’inin yeterli miktarda kalsiyum aldiklarin1 belirledikleri ¢alismada,
giinliik tiiketilen kalsiyumdan zengin besin miktartyla kemik mineral yogunlugu

arasinda bir iligki olmadigini bildirmislerdir.

2. 15. 5. Fiziksel aktivitenin kemik mineral yogunlugu iizerine etkileri

Fiziksel egzersiz, Ozellikle kemik i¢in yararlhidir. Egzersizin kemik {izerine

olumlu etkilerinin incelenmesi iki temel goriis lizerinedir.

1- Hareketsizlik ve yercekiminin olmamasi, kas kiitlesinin/mukavemetinin

azalmasina ve kemik kiitlesinin gittik¢e azalmasinda basrol oynar.
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2- Kesit caligmalari, atletler gibi fiziksel aktivite icinde olanlarin, fiziksel
aktivite icinde bulunmayan siradan kisilerinkinden daha yiiksek kemik kiitlesine sahip

olduklarini gostermistir.

Kemik, ytiklenmelerle siirekli degisen bir dokudur. O, bu degisime kiitlesinin ve
iskelet geometrisinin degisimi ile uyum saglar. Yiiklenmenin azalmasi, kemik kiitlesinin
kaybina yol acar. Bu kiitlenin korunabilmesi i¢in yiliklenmenin siirekli minimum
diizeyde olmasi gerekir. Yiiklenme, kas sistemi ve ligamentler tarafindan tasinir.
Dolayisiyla, kemik ve kas sistemi bir {inite olarak kabul edilir. Birim zamanda kuvvetli
kaslarin maksimum kasilmayla olusan kas kiitlesi, kemik dokunun elastik
deformasyonuna yol acar. Bu deformasyon kemik remodelingi ile tamir edilen kemigin
mikro yapisinda hasara neden olur. Kemik, kiitlesini koruyabilmesi i¢in bdyle minimum

hasarlara ihtiyaci vardir (Dieter ve Wolfgang, 1998).

Kemige binen fiziksel uyarinin, osteosit tarafindan iiretilen kimyasal haberciler

yolu ile kemikte remodelinge neden oldugu belirtilmistir (Tiiziin ve ark., 2002a).

Fiziksel aktivite, pik kemik kiitlesinin olusumuna, kazanilmig KMY nin
stirdiiriilmesine ve kendisine yiik bindirilen iskelet bdlgelerinde kirik riskinin
azalmasma katkida bulunur. Fiziksel form, proksimal femur ve omurga kemik
kiitlesinin 6nemli bir belirleyicisidir. Hareketsizlik ise kemik kaybinin 6nemli bir

nedenidir (Rutherford, 1997; Nas ve Cevik, 2000; Tiiziin, 2003).

DKK’nin gelisimi % 70 oraninda genetik faktorlerce belirlenmektedir. Buna
karsin 6ngoriilen genetik potansiyele ulasilmasi beslenme, aktivite, endokrin fonksiyon

ve yasam tarzini olusturan diger faktorlere baghdir (Hatun, 2002).

Egzersizin kemik kaybini 6nleme {izerine etkisi ile ilgili calismalarda, egzersizin

tipi, yogunlugu ve siiresi konusunda kesin veriler yoktur (Durmaz, 1999).

Yiiksek yogunluktaki fiziksel aktiviteler, kemige asiri miktarda mekanik giic
bindirmektedir. Bu da kemigin dayanikliligimmi artirmaktadir. Bu durum, yilizme gibi

agirhik kaldirmayi1 gerektirmeyen aktiviteler i¢in degil, daha cok yiiksek diizeyde
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mekanik yiiklenmelerin oldugu yiiksek diizeydeki aktiviteler i¢cin gecerlidir (Riggs ve
Melton, 1983).

Yatak istirahati, lumbar spine ve topuk kemigi gibi yiliklenme esnasinda agirliga
maruz kalan kemiklerde KMY’ nin azalmasimi ve Ca atilimmi artiran bir sebeptir

(Whedon, 1984).

Kahveci (2007)’nin bildirdigine gore; Welten ve arkadaslar1 13 — 28 yas arasi
puberte ve geng eriskinler lizerinde yaptiklari arastirma sonrasinda agirlik ¢alismasina
yer verilen egzersizin, lomber spinal kemik mineral yogunluguna katkisi oldugunu

saptamuglardir.

Uzun donemde orta siddette yapilan fiziksel aktivitenin, kemik kiitlesini

belirleyen en 6nemli ve tek belirleyici etken oldugu diisiiniilmektedir (Bozkurt, 2005).

Ortalama 40 yildir diizenli olarak tenis oynayan 55 yas ve iizeri 61 emekli erkek
tizerinde yapilan inceleme, el ¢evresi, hacmi ve 6n kol etkin oynayan tarafta daha biiyiik
bulunmustur. Humerus, radius ve ulna’nin mineral i¢erigi ve kemik genisliginin de etkin

tarafta daha yiiksek oldugu saptanmistir (Atkinson ve ark.,1962).

Jones ve ark., (1977), profesyonel tenis oyuncularinin baskin kollarindaki

KMY nun diger kola nazaran % 30’a varan oranlarda yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Krolner ve ark., (1982), orta yas kadinlardaki vertabra kemik kaybina karsi,
fiziksel koruyucu bir 6nlem olarak fiziksel aktivitelerin yararli etkinlikler oldugunu

vurgulamiglardir.

Diizenli fiziksel aktivitenin stokin diizeylerini disiirerek  osteoklast

stimiilasyonunu ve kemik kaybini azalttig1 ileri siirtilmiistiir (Dixon, 1992).

Rutherford (1997)’un bildirdigine gore, diizenli olarak yiiksek siddetteki
yiiklenmeleri gerektiren, voleybol, yilizme ya da cimnastik gibi sporlart yapan

kadinlarda spine ve femur ucu KMY, kontrol grubuna gore daha fazladir.
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Ust diizeyde fiziksel aktivitelerde bulunan cocuklarin kemik yogunluklari,
kendilerinden % 25 daha az aktif olan ¢ocuklarinkine oranla % 8 — 12 daha fazla
bulunmus ve zaman igerisinde de bu kisilerin daha fazla kemik kiitlesi kazandig1 rapor
edilmistir. Cok asir1 fiziksel aktivitelerin geng bayan sporcularda amenoreye yol actigi
bilinmektedir. Cimnastik¢iler 6rneginde oldugu gibi birkag¢ istisna disinda ¢ogunda
kemik mineral yogunlugu diisiik bulunmaktadir. Aktivitenin yeterli ya da asir1 olduguna

karar vermek zordur (Durmaz, 1999).

Egzersizin, erigskinlerde doruk kemik kiitlesini mekanik yiiklenmeler ile arttiran
biiylik bir etken oldugu, biliylime sirasinda yapilan farkli diizeydeki egzersizlerin, kemik
giiciindeki artistan ziyade, uzun kemiklerin ¢aplarinda ve kortikal kalinliklarinda
farkliliklara yol a¢tigimi belirtilmistir. Egzersiz ile kortikal kemigin kalinliginda % 25
ile % 30 oraninda bir artis saglanmaktadir. Kemiklere yapilan yiiklenme ne kadar ¢ok

olursa, kemik birikimi de o oranda artmaktadir (Tiiziin, 2003).

Dinamik egzersizler iskelet iizerine daha ¢ok yiik uygularlar, bu nedenle kemik
mineral yogunlugu iizerine daha fazla etki ederler. Basketbol, dinamik ve kemik iizerine
yiik bindirici 6zelliktedir. Voleybol ve hentbol de sigrama ve kisa mesafe kosulari
icerdikleri i¢in basketbolla benzer sporlardir. Egzersizin total ve bolgesel kemik kitlesi
lizerine olan faydali etkilerinin elde edilebilmesi icin agirlik yiikleyici olmasi esastir.

Ornegin bisiklet binme agirlik yiiklemeden sadece kas giiciinii artirir (Sivrikaya, 2000).

Buna karsin, ¢ok asir1 yiiklenmelerin oldugu aktivitelerin, 6zellikle kadinlarda
yeme bozukluklarina, amenore ve diisiik kiloya neden olacagi diisiiniilerek kemik
mineral yogunlugunu olumsuz yonde etkileyecegi bildirilmistir (Roubenoff ve ark.,

1993; Claessens ve ark., 1992; Gennari, 1985).

Iskelet sisteminde diren¢ olusturan, kaslarin gerilmesine neden olan ve
yercekimine karsi yapilan aktiviteler (ip atlama, agirhik kaldirma, basketbol)
onerilmelidir. Buna karsilik, kemik sagligin1 olumsuz etkileyen agir eksersizlerden de

kaginilmalidir (Ozkan ve Déneray, 2006).
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Calbert ve ark. (2001)’nin, uzun siireli futbol oynamanin kemik kiitlesine
etkisini agiklayabilmek i¢in yaptiklari c¢alismada, spor yapmayan kontrol grubu ile
(bunlar her hangi bir diizenli aktivite yapmayan, fiziksel gii¢ gerektiren islerde
calismayan veya hayatlar1 boyunca hi¢ spor yapmayan kisiler), futbol oyuncularinin
(mahalli ligde haftada bir mag¢ yapan, haftada, 3-4 set’e boliinerek 4 ila 10 saat arasi
antrenman yapan), irk, yas, agirlik ve boy kriterlerini karsilastirmislardir. Calismaya
amatdr futbol oynayan 33 erkek oyuncu ve ayni Kafkas irkindan 19 sedanter erkek dahil
edilmistir. Sonucta, futbol oyunculari ile kontrol grubunun lumbal spine (L - L4) leri
karsilastirildiginda, futbol oyuncularinda KMY’ nin % 10 ve KMi’nin ise %13 daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Bacaklardaki KMI’nin futbolcularda % 16-17 daha fazla
olmasinin sebebi kemik hipertrofisiyle birlikte KMY nun % 9-10 daha fazla olmasindan
da kaynaklandigini ortaya koymuslardir.

Heinonen ve ark. (1999), 30-35 yas aras1 kadinlarin, haftada 2 defa 60 dk. step
ya da aerobik simiflarina katilmalariyla da kemik kiitlesinin artirilabilecegini ya da

stirdiiriilebilecegini rapor etmislerdir.

Kosmak, ayakta durmak ve yiirimek i¢in futboldaki egzersiz yogunlugu
ortalama 11 km mesafeye denk gelir. Bu mesafe bir maraton kosusu esnasinda gézlenen
% 70-80 oksijen kullanimini ve kosu mesafesiyle aynidir (Bangsbo, 1994). Ortamla
yogunluktaki bu benzerlige ragmen futbol, yiliksek yogunluklu peryodik bir egzersizdir.
Kemik yogunlugu bakimindan futbol, sabit yogunluktaki uzun mesafe kosusundan daha

iyl kemik adaptasyonu saglar (Freychat ve ark.,1996).

Voleybol sporu yapan ve sedanter bayanlarin omurga (L; — L4) ve sag femur
bolgelerindeki kemik mineral yogunluklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

oldugu ortaya konulmustur (Helveci, 2005).

Yiriime sirasinda agirlik yiiklenerek yapilan bir ¢alismada, bir yil boyunca
haftada dort kez yaklasik 50 dk. Kursun mermerle yiirlimenin etkisi arastirilmis ve
calisma sonucunda iskeletin degisik bolgelerinde farklt sonuglar bildirilmistir.

Kontrollerdeki anlamli azalmaya karsin, ¢alisma grubunda lomber omurga KMY ’sinde
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belirgin bir artis olurken, femur boynu KMY ’sinde ve radial KMI’sinde anlaml1 bir artis

bulunmamistir (Nas ve Cevik, 2000).

Cocukluk doénemindeki diizenli fiziksel aktiviteler ve KMY arasinda pozitif
iligki oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (Dyson ve ark., 1997; Zanker ve ark.,
2003). Buna karsin, puberte ve adolesan donemde yapilan farkli spor dallarindaki
fiziksel aktivite ile kemik yogunlugu arasinda iligski olmadigini ortaya koyan c¢alismalar
da vardir (Cassell, 1996; Grimston ve ark., 1993). Bu ¢alismalardaki spor branslari

daha ¢ok mekanik yiiklenmenin diisiik oldugu spor branslaridir.

Lappe (1994), Giinde en az 30 dakika olmak iizere, haftada 2-3 kez viicudu
zorlamayan sporlarin yapilmasi menopoz déneminde kemigin mineral miktarini énemli

Olciide iyilestirdigini bildirmistir.

Genel goriis, egzersizin kirik riskini azaltacagi yoniindedir. Direk egzersizle
yiiklenme yapilan iskelet bolgelerindeki kemik  kiitlesinin  artirilabilecegi
diisiiniilmektedir. Kemik minerallerinin yeniden dagilimi, yapilan egzersizin tiiriine

baglidir (Rico ve ark., 1993).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, fiziksel aktivitenin KMY {izerine etkisinin olup olmadigi, varsa
spor branglarinin KMY {izerindeki etki diizeyleri arastirilmistir. Bu baglamda fiziksel
aktivitenin yani sira deneklerin boy- kilo, yaslariyla birlikte, kalsiyumca zengin siit ve
stit Urlinlerini alig ve sigara kullanim diizeylerinin de KMY iizerindeki etkisini tespit

edebilmek i¢in bu faktdrlerde ¢alisma kapsamina alindi.

Bu amagla; Van ilinde farkli liselerde 6grenim goren 15-18 yas araliginda,
basketbol, voleybol, futbol ve hentbol spor branglarini yapan ve hi¢ spor yapmayan
20’ser kisilik toplam 100 &grenci se¢ilmistir. Bu se¢imde Ogrencilerin herhangi bir
hastalik ge¢irmemis ve ila¢ kullanmiyor olmasina 6zen gosterilmistir. Cesitli spor
branslarin1 yapan Ogrenciler (Basketbol, Voleybol, Futbol, Hentbol) liselerarasi
turnuvalarda ilde birinci olmus ve gruplara katilmis okul takimlarinda (Basketbol ve
Hentbol gruplarda da derece alarak yari finallere katilmistir) ve mabhalli liglerde spor
yapan lise 6grencilerinden olusturulmustur. Deneklerden kontrol grubu Van Milli
Piyango Anadolu Lisesinden secildi. Basketbol grubu, voleybol grubu, futbol grubu ve
hentbol gruplar1 olusturuldu. Bu gruplardaki 6grencilere ait yas dagilimlari, antrenman
periyodu, spor ge¢misi ortalamalari, sigara icimi ve siit ve siit drilinlerini alma

aliskanliklar ile ilgili bilgiler tablo 1°de verilmistir.

Tablo1. Genel tanimlayici bilgiler

Yas Antr. Spor  [Sigara i¢imi | Siit ve siit iiriinlerini alma siklig1
periyodu |gecmisi
giin/ay fort. (y1l)

Brans 15(16 17 |18 - Evet [Hayir Her |Haftada [Haftada | 2-3 | Hig al
nlnh n giin  |2-3 glin ir glin | haft. mam
bir

Kontrol 4| 8|7 1 - - 1 19 | 10 9 1 - -
Basketbol | 3| 8 |4 | 5 3/3 5 - 20 | 14 4 - 1 1
Voleybol 4| 8|7 1 3/5 5 9 11 9 6 2 3 -
Futbol 214 1]11] 3 3/4 4 3 17 5 8 - 7 -
Hentbol 1|4110] 5 2/3 3 9 11 10 5 1 2 2
Toplam 143239 | 15 - - 22 | 78 | 48 32 4 13 3
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Aragtirmaya alinan deneklere herhangi bir diyet (kalsiyum) uygulanmamustir.
Ayrica kalsiyum alim miktarlart da belirlenmemistir. Sadece giinliilk yasamdaki,

kalsiyumca zengin olan siit ve siit iirlinlerini alma aliskanliklar1 belirlenmeye calisildi.

Deneklerin, % 14’1 15 yasinda, % 32’si 16 yasinda, % 39’u 17 yasinda ve %
15’1 de 18 yasindadir. Bunlarin % 22’si sigara kullanmakta, diger % 78’1 sigara
kullanmamaktadir. Sigara kullananlarin igtikleri giinliik sigara adedi ortalama, 1.6” dir.
Yine deneklerin, % 48’1 her giin siit ve siit iirlinlerini aldiklarini, % 32’si haftada 2-3
giin, % 4’1 haftada bir giin ve % 13’ii 2-3 haftada bir aldiklarini ifade ederken, % 3’ de
hi¢ almadiklarini ifade etmislerdir.

Bu deneklerin lumbar bolge (Li-L4) kemik mineral yogunluklar1 (KMY) Dual-
energy X-ray Absorptiometry (DXA) yontemi ile (g/cm?) 6l¢iildii.

Ayrica bunlarin sabah a¢ karnina yapilan idrar dl¢iimiinde idrarda kalsiyum ve
kreatin atilim miktari tespit edildi.

Yine kalsiyum atiliminin belirlenmesinde diger bir yol olan, idrardaki kalsiyum/
kreatin oranlar1 belirlendi.

Ayrica serum alkalin fosfataz seviyesini belirlemek i¢in de kan olglimleri
yapild.

Bu 6l¢iimler, Van Ozel Hayat Hastanesi laboratuarinda yapilmistr.

Bu o6l¢iimler; basketbol grubunda haftada 3 giin, 3 ay, voleybol grubunda
haftada 3 giin 5 ay, futbol grubunda haftada 3 giin 4 ay ve hentbol grubunda haftada 2
giin, 3 aylik antrenman periyotlar1 sonunda alinmistir. Bu gruplarin, spor gegmislerinin
ortalamalari, basketbol grubunun 5 yil, voleybol grubunun 5 yil, futbol grubunun 4 yil
ve hentbol grubunun 3 yil oldugu tespit edilmistir. Deneklerin boy ve kilolar1 dlgiildii.
Ayrica deneklerin siit ve siit tirlinlerini alig diizeylerinin ve sigara kullanim seviyelerinin
belirlenmesi i¢in anket diizenlendi. Calismada kullanilan anket formu tezin sonuna
eklenmistir. Elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarildiktan sonra, SPSS 16.0

istatistik paket programi kullanilarak, tanimlayici istatistikler ve degiskenler arasindaki

iligkilere bakildi.
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4. BULGULAR

Aragtirmada, 15 — 18 yas araligindaki farkli bransglarda (Basketbol, Voleybol,
Futbol, Hentbol) spor yapan ve spor yapmayan kisilerin KMY, ALP (Alkalen Fosfataz),
aclik idrarda kalsiyum ve kreatin atilim degerleri ile kalsiyum/kreatin orani 6l¢iildii.
Ayrica deneklerin, kalsiyum bakimindan zengin olan siit ve siit iiriinlerini alig diizeyleri,
sigara i¢cme diizeyleri, boy ve kilolar1 belirlendi. Bu verilerin istatistiksel

degerlendirilmesi sonucunda elde edilen bulgular;

4.1. Baz1 Degiskenlerin Kontrol Grubu ve Spor Yapan Gruptaki Dagilim

Deneklerin KMY degerleri kontrol grubu ve spor yapan grup olarak
incelendiginde, kontrol grubunun KMY ortalamasinin 0.960 + 0.153 g/cm? iken spor
yapan grubun KMY ortalamasinin 1.119 £ 0.140 g/cm? oldugu goriilmektedir. Tiim
deneklerin KMY ortalamasi, 1.088 + 0.156 g/cm? dir. Kontrol grubu ile spor yapan
grubun KMY degerleri istatistiki olarak karsilastirildiginda, p< 0.01 diizeyinde anlamli

bulunmustur.

Tium deneklerin Z skoru ortalamasi -0.568 + 1.114 tur. Z skoru ortalamasi
kontrol grubunda -0.410 + 0.941, spor yapan grupta bu ortalama -0.357 + 1.057 dir. Bu

degerlerde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.01).

ALP’nin biitiin deneklerdeki ortalamasi 252.346 + 82.394 U/L dir. ALP’ nin
kontrol grubundaki ortalamas1 211.250 + 114.317 U/L, spor yapan gruptaki ortalamasi
ise 262.620 + 69.498 U/L dir. Yine bu degerler birbiriyle p<0.05 diizeyinde anlamli

bulunmustur.

Deneklerin spot idrar ortalama degeri 6.971 £+ 5.727 mg/dl dir. Bunun
gruplardaki degerleri; Kontrol grubu 5.895 + 6.003 mg/dl, spor yapan grup 7.240 +
5.663 mg/dl seklindedir. Bu degerler ile KMY degerleri arasinda anlamli bir iliski

bulunamamustir.
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Idrarla kreatin atilimini biitiin deneklerdeki ortalamas1 149.471 £ 61.047 mg/dl
dir. Bu degerler, Kontrol grubu 137.360 £+ 67.517 mg/dl ve spor yapan grubu 152.499 +
59.392 mg/dl seklinde dagilmistir. Bu veriler ile KMY degerlerinin istatistiki

karsilastirilmast sonucu aralarinda anlamli iliski olmadig1 sonucuna varilmstir.

Ca/Kreatin oraninin tiim gruplardaki ortalama degeri 0.046 + 0.063’tiir. Bu
deger, kontrol grubunda 0.044 £ 0.041, spor yapanlarda ise 0.047 + 0.068 dir. Bu
degerlerin, spor yama ve KMY degerleri ile arasinda bir iliski olmadig1 ortaya ¢ikmustir.

Biitiin deneklerin boy ortalamasi 176.25 + 7.808 c¢m dir. Kontrol grubunun boy
ortalamast 172.55 £ 9.773 cm iken spor yapan grubun boy ortalamast 177.17 £ 7.007
cm dir. Spor yapip yapmama ile boy degerleri arasinda p<0.05 diizeyinde anlamlilik

iliskisi vardir.

Yine kontrol grubu 61.350 + 15.069 kg kilo ortalamasina sahipken, spor yapan
grupta bu ortalama 61.350 £ 9.289 kg dir. Kilo degiskeninin genel ortalamasi ise 65.020
+ 10.762 kg dir. Kilo degerlerinin spor yapip yapmama ile arasinda istatistiksel bir iliski

olmadig1 sonucuna varilmistir.

Deneklerin yas ortalamalarina bakildiginda, genel yas ortalamast 16.55 + 0.091
yildir. Bunlardan kontrol grubunun yas ortalamasi 16.25 £ 0.190 y1l, spor yapan grubun
yas ortalamasi ise 16,62 = 0.102 yildir. Biitlin bu veriler tablo 2 de verilmistir.
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Tablo 2. Baz1 degiskenlerin spor yapan ve yapmayanlardaki dagilim tablosu

egiske | n | (KMY| Zskory Alp /U/L| Spot Spot [Ca/Kre| Boy/cm [Kilo /kg| Yas
n g/cm?) idrar/ | Kkreatin/ | atin
mg/dl mg/dl | oram

Gruplar

Kontrol 20| 0.960 H -0.4104 211.250+| 5.895+ | 137.360+|0.044=+ | 172.55+ |61.350+| 16.25+
0.153*% 0.941*4 114.317*| 6.003 67.517 | 0.041 | 9.773* |[15.069 | 0.190

Spor 80| 1.1194 -0.3574 262.620+| 7.240+ | 152.499+ | 0.047+| 177.17+ |65.937+| 16.62+
Yapan 0.140*% 1.057*4 69.498* | 5.663 59.392 | 0.068 | 7.007* | 9.289 | 0.102

Toplam | 100] 1.088+| -0.5684 252.346+| 6.971+ | 149.471+|0.046=+ | 176.25+ |65.020+| 16.55+
0.156 | 1.114| 82.394 5.727 61.047 | 0.063 7.808 ]10.762 | 0.091

% (p<0.01)
* (p<0.05)

4. 2. Baz1 Degiskenlerin Gruplara Gore Dagilim

KMY, Z skoru, ALP, Spot idrar, Spot kreatin, Ca/Kreatin orani, Boy ve Kilo

degiskenlerinin genel ortalamalarina ve gruplardaki degerlerine bakildiginda;

Tim gruplarin KMY genel ortalamalarimin 1.088 + 0.156 g/cm? oldugu
saptanmistir. Bu degerlerin gruplara dagilimi incelendiginde ise en yiliksek KMY
ortalamasia 1.167 £ 0.139 g/cm? ile voleybol grubunun sahip oldugu tespit edilmistir.
Bunu 1.133 + 0.159 g/cm? ortalama ile futbol grubu, 1.101 £ 0.131 g/cm? ortalama ile
basketbol grubu, 1.078 = 0.123 g/cm? ortalama ile hentbol grubu ve 0.960 + 0.153 g/cm?

ortalama ile de kontrol grubu takip etmektedir.

Z skoru degerleri dikkate alindiginda, Z skoru genel ortalamasinin -0.56 + 1.114
oldugu, ayrica en yliksek ortalama degere 0.18 + 1.139 ile yine voleybol grubunun sahip
oldugu ve -0.36 +1.092 ile futbol grubu, -0.38 = 0.909 ile basketbol grubu ve -0.87 +
0.867 ile de hentbol grubunun bunu takip etigi goriillmektedir. Kontrol grubu ise -1.41 +
0.941 ile en diisiik ortalamaya sahiptir.

Tim gruplarin ALP ortalamas1 252.346 + 82.394 U/L’dir. En yiliksek ALP
ortalamasina 308.255 + 65.875 U/L ile voleybol oynayanlarin sahip oldugu tespit edildi.
Bunu sirasiyla, basketbol oynayanlar 272.13 + 57.425 U/L, futbol oynayanlar 251.444 +
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74.844 U/L, hentbol oynayanlar 218.65 + 48.892 U/L ve kontrol grubu 211.25 +
114.317 U/L izlemektedir.

Ayrica, spor yapan ve yapmayan gruplarin, idrarla kalsiyum atilimi ortalama
degerlerine bakildiginda, en fazla kalsiyum atiliminin 8.708 + 6.504 mg/dl ile
voleybolcularda oldugu goriilmiistir. Bunu 7.423 + 5.894 mg/dl ile basketbolcular,
6.655 + 4.868 mg/dl ile hentbolcular, 6.177 + 5.362 mg/dl ile futbolcular ve 5.895 +
6.004 mg/dl ile kontrol grubu takip etmektedir.

Idrarla kreatin atilimi degerlerine bakildiginda, genel ortalama 149.47 + 61.047
mg/dl, dir. Gruplar ise hentbol grubu 161.237 £+ 70.858 mg/dl, futbol grubu 156.173 +
66.667 mg/dl, basketbol grubu 152.288 + 54.922 mg/dl, voleybol grubu 140.299 +
43.971 mg/dl ve kontrol grubu 137.360 = 67.517 mg/dl seklinde siralanmaktadir.

Idrardaki kalsiyum/kreatin oranlari incelendiginde ise genel ortalamanin 0.046 +
0.063 oldugu goriiliir. Gruplarda en yliksek ortalamaya 0.133 + 0.117 ile hentbol
grubunun sahip oldugu goriilmektedir. Bunu sirasiyla, futbol grubu (0.045 £+ 0.043),
basketbol grubu (0.039 £+ 0.035), voleybol grubu (0.038 £+ 0.048) ve kontrol grubu
(0.012 + 0.042) izlemektedir.

Deneklerin boy ortalamalari, 176.25 + 7.808 cm dir. Gruplara dagilimina
bakildiginda, en yiiksek boy ortalamasina basketbol oynayanlarin (180.7 = 7.767 cm)
sahip oldugu tespit edilmistir. Bunu sirasiyla hentbol oynayanlar (177.55 £ 6.500 cm),
voleybol oynayanlar (176 = 5.721 cm), futbol oynayanlar (174.45 £ 6.809 cm) ve
kontrol grubu (172.55 £ 9.773 cm) izlemektedir.

Tim gruplarin kilo ortalama degerleri, 65.02 + 10.762 kg dir. Gruplar arasinda
ise en yliksek ortalamaya basketbol oynayanlar (70.05 = 70.050 kg) sahiptir. Bunu
hentbol oynayanlar (66.95 + 66.950 kg), voleybol oynayanlar (64.3 = 64.300 kg), futbol
oynayanlar (62.45 + 62.450 kg) ve kontrol grubu (61.35 £ 61.350 kg) takip etmektedir.

59



Yas degiskeninin gruplara gore dagilimi ise; kontrol grubunun yas ortalamasi
16.25 = 0.190 yil, basketbol grubunun yas ortalamasi 16.25 £ 0.190 yil, voleybol
grubunun yas ortalamasi 16.25 + 0.190 yil, futbol grubunun yas ortalamasi 16.75 +
0.190 y1l ve hentbol grubunun yas ortalamasi 16.95 + 0.184 yildir. Elde edilen bu

bulgular asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 3. Bazi1 degiskenlerin gruplara gore dagilim tablosu

Gruplar| Kontrol/ort. Basketbol/ort| Voleybol/ort| Futbol/ort. [Hentbol/ort.| Gen. Ort. +
Stand. Sap.
Degisken
KMY 0.960+0.153 | 1.101+0.131 1.167+0.139] 1.133+0.159 |1.078+0.123 | 1.088+0.156
Z skoru -1.41+0.941 | -0.38+0.909 0.18+1.139 | -0.36+1.092 |-0.87+0.867 -
0.568+1.114
Alp /U/L 211.25+ 272.13+ 308.255+ 251.444+ 218.65+ 252.346 +
114.317 57.425 65.875 74.844 48.892 82.394
Spot idrar/ 5.89546.004 | 7.423+5.894 | 8.708+6.504| 6.177+5.362 |6.655+4.868 | 6.97 = 5.727
mg/dl
Spot 137.360+ 152.288+ 140.299+ 156.173+ 161.237+ 149.47 +
kreatin/ 67.517 54.922 43.971 66.667 70.858 61.047
mg/dl
Ca/Kreatin 0.012+0.042 | 0.0394+0.035 | 0.038+0.048| 0.045+0.043 [0.133+0.117 | 0.046+0.063
orani
Boy /cm 172.55+ 180.7+ 176+ 174.45+ 177.55+ 176.25 +
9.773 7.808 5.721 6.809 6.500 7.808
Kilo /kg 61.35+ 70.05+ 64.3+ 62.45+ 66.95+ 65.02 +
61.350 70.050 64.300 62.450 66.950 10.762
Yas 16.25+0.190 | 16.254+0.190 16.25+0.190| 16.75+0.190 |16.95+0.184 | 16.55+0.091

4. 3. KMY Degerlerinin Siit ve Siit Uriinlerini Alma Aliskanliklarina Gére

Dagim

Tam bir kalsiyum kaynagi olan siit ve siit iirlinlerini alim diizeyi ile KMY
degerleri karsilastirildiginda; siit ve siit liriinlerini her giin aldigin1 (1) ifade edenlerin
KMY ortalamalari, 1.068 + 0.168 g/cm?, siit ve siit lirlinlerini haftada 2-3 giin aldigini
(2) ifade edenlerin KMY ortalamalar1 1.083 + 0.142 g/cm?, siit ve siit liriinlerini haftada
bir alanlarin (3) KMY ortalamalar1 1.124 + 0.163 g/cm?, siit ve siit {rlinlerini 2-3
haftada bir defa alanlarin (4) KMY ortalamalar1 1.158 £ 0.147 g/cm?, siit ve siit

tiriinlerini almadigii (5) beyan edenlerin KMY ortalamalar1 ise 1.096 + 0.095 g/cm?

dir. Bu degerler istatistiksel olarak anlamli degildir (p<0.05). Siit ve siit {iriinlerini alma

60



aliskanliklarima gére KMY degerleri ve bu degerlerin gruplara gore dagilimi tablo 4’de

verilmistir.

Tablo 4. KMY degerlerinin siit ve siit liriinlerini alma aligkanliklarina gére dagilim

tablosu
Gruplar Kontrol | Basketbol| Voleybol Futbol | Hentbol | Gen.Ort. +
(KMY (KMY (KMY (KMY (KMY Stand. Sap.
Siit alim g/cm?) g/cm?) g/cm?) g/cm?) g/cm?)
Her giin 0.955 1.105 1.105 1.135 1.061 1.068 +£0.168
Haftada 2-3giin 0.974 1.066 1.205 1.114 1.098 1.083 £0.142
Haftada bir giin 0.892 1.200 1.203 1.124 £0.163
2-3 haftada bir _ 1.077 1.254 1.153 1.075 1.158 £0.147
Hi¢ almam 1.193 1.047 1.096 + 0.095
1,16
1,14 -
N
51J2'
~
o
gl ,10 7
1,08
1,06
T T T T T
Her gin Haftada 2- Haftada 2-3 Hic almam
3gin bir gin haEt_ada
1r

sit ve sit Urinleri aliskanliklara

Sekil 9. Gruplarin KMY ve siit degiskenleri arasindaki iliski grafigi
4. 4. KMY Degerlerinin Sigara icme Degiskenine Gore Dagilimi

Deneklerin sigara kullanma durumlarina gére KMY ortalamalar1 incelendiginde
(tablo.5), sigara kullaniyorum (1) diyenlerin KMY ortalamasi 1.114 £ 0.117 g/cm? iken,
kullanmiyorum (2) diyenlerin KMY ortalamasi 1.080 + 0.165 g/cm? dir. Bu degerlerin
istatistiksel olarak karsilastirilmasinda anlamlizlik s6z konusudur (p<0.05). Sigara

igmenin gruplarin KMY degerleri lizerine dagilimi asagidaki tabloda sunulmustur.
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Tablo 5. KMY degerlerinin sigara igme degiskenine gére dagilim tablosu

ruplar Kontrol | Basketbol | Voleybol Futbol Hentbol Gen. Ort. =
(KMY (KMY (KMY (KMY [KMY g/cm? | Stand. Sap.
Sigara i¢ g/cm?) g/cm?) g/cm?) g/cm?)
Evet 1.211 - 1.152 1.086 1.076 1.114£0.117
Hay1r 0.948 1.101 1.178 1.140 1.079 1.080 £ 0.165
1,12
~1,11
N
g
0
~
b1,10
E 1,09
1,08
T T
Evet Hayir

sigara igme

Sekil 10. KMY ve sigara degiskenleri arasindaki iliski grafigi

4.5. KMY Degerlerinin Kilo Degiskenine Gore Dagilimi

KMY degerleri kilo degerleriyle karsilastirildiginda, en yliksek KMY degerine

viicut agirhigr 78-87 kg arasinda (5) olanlarin (1.112 + 0.139 g/cm?) sahip oldugu

goriilmektedir. Bunu sirasiyla, viicut agirhgi 58-67 kg arasinda (3) olanlar (1.140 +

0.130 g/cm?), viicut agirlig1 68—77 kg arasinda (4) olanlar (1.098 + 0.138 g/cm?), viicut

agirhig1 48-57 kg arasinda (2) olanlar (1.008 + 0.162 g/cm?) ve viicut agirligr 3847 kg

arasinda olanlar (0.851 £ 0.104 g/cm?) izlemektedir. Kilo ve KMY degerleri p<0.01

diizeyinde anlamli bulunmustur. Farkli kilo ve gruplardaki deneklerin KMY degerleri

tablo 6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 6. KMY degerlerinin kilo degiskenine gore dagilim tablosu

ruplar Kontrol | Basketbol | Voleybol | Futbol Hentbol Gen. Ort.
(KMY (KMY (KMY g (KMY (KMY Stand. Sap.
Kilo g/cm?) g/cm?) /cm?) g/cm?) g/cm?)
38-47 kg 0.762 0.949 0.748 0.939 0.851 +£0.104
48-57 kg 0.963 1.236 1.044 1.055 0.811 1.008 = 0.162
58-67 kg 1.033 1.088 1.177 1.217 1.119 1.140 £ 0.130
68-77 kg 0.847 1.114 1.288 1.083 1.036 1.098 =0.138
78-87 kg 1.033 1.149 1.203 1.112+0.139
P<0.01

1,15

1,10
1,05
g
3]
51,00
E 0,95 -

0,90

0,85 -

T T T T T
38-47kg 48-57kg 58-67kg 68-77kg 78-87kg
Kilo

Sekil 11. KMY ve kilo degiskenleri arasindaki iligki grafigi

4. 6. KMY Degerlerinin Boy Degiskenine Gore Dagilim

KMY degerlerine, boy gruplarina gore dagilimina bakildiginda, boy uzunlugu
151-160 cm araliginda (1) olanlarin KMY’si 0.765 £+ 0.120 g/cm?, boy uzunlugu 161-
170 cm araliginda (2) olanlarin KMY’si 1.025 £ 0.146 g/cm? boyu 171-180 cm
araliginda (3) olanlarin KMY’si 1.101 £ 0.134 g/cm?, boyu 181-190 cm araliginda (4)
olanlarin KMY’si 1.160 + 0.135 g/cm?, boy uzunlugu 191 cm ve iizerinde (5) olanlarin
KMY’sinin 1.009 £ 0.156 g/cm? oldugu goriilmektedir. Bu degerler istatistiksel olarak

karsilastirilmas1 sonucunda p<0.05 diizeyinde anlamli bulunmustur. Boy ile KMY

arasindaki bu iliski tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7. KMY degerlerinin boy degiskenine gore dagilim tablosu

ruplar  |Kontrol Basketbol | Voleybol | Futbol | Hentbol | Gen. Ort. +
(KMY (KMY | (KMY (KMY (KMY Stand. Sap.
Boy g/em?) g/em?) g/em?) g/em?) g/em?)
151-160 cm 0.695 0.923 - 0.748 - 0.765 + 0.120
161-170 cm 0.901 0.975 1.170 1.144 0.996 1.025 + 0.146
171-180 cm 1.014 1.092 1.099 1.166 1.096 1.101 +£0.134
181-190 cm 1.099 1.154 1.315 1.106 1.113 1.160 +£0.135
191->cm 1.015 1.003 - - - 1.009 £ 0.156
P<0.05

1,20 -

1,10

KMY (g/cm2)
o =
© o
o o
| |

0,80 ]

0,70

I I I I I
151-160cm  161-170cm 171-180cm  181-190cm 191->cm

Boy
Sekil 12: KMY ve boy degiskenleri arasindaki iliski grafigi

4.7. KMY Degerlerinin Yas Degiskenine Gore Dagilimi

KMY degerleri yas gruplart géz oniine alinarak incelendiginde, yasit 15 olan
deneklerin KMY ortalamalarinin 0.963 + 0.180 g/cm? oldugu, yasi 16 olan deneklerin
KMY ortalamalarinin  1.068 + 0.139 g/cm? yast 17 olan deneklerin KMY
ortalamalarinin 1.111 + 0.150 g/cm? ve yas1 18 olan deneklerin KMY ortalamalarinin da
1.183 £ 0.104 g/cm? oldugu goriilmiistiir. Bu degerler, birbirleriyle p<0.01 diizeyinde

anlamli bulunmustur. Tablo 8’ de yasla KMY arasindaki bu iliski 6zetlenmistir.
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Tablo 8. KMY degerlerinin yas degiskenlerine gore dagilim tablosu

uplar | Kontrol | Basketbol | Voleybol | Futbol | Hentbol | Gen. Ort.
(KMY (KMY (KMY (KMY (KMY | Stand. Sap.
Yas g/cm?) g/cm?) g/cm?) g/cm?) g/cm?)
15 0.762 0.998 1.132 0.963 0.997 0.963+0.180
16 0.951 1.110 1.170 1.043 1.048 1.068+0.139
17 1.065 1.026 1.164 1.173 1.074 1.111+0.150
18 1.108 1.208 1.315 1.221 1.125 1.183+0.104
P<0.01
1,20
1,15
]
£ 1,10
N
L
E 1,05
1,00
0,95
I I I I
15 16 17 18
Yas

Sekil 13. KMY ve yas degiskenleri arasindaki iliski grafigi

4. 8. Gruplar ile Z Skoru Degiskeni Arasindaki iliski

Z skorunun ((Olgiilen KMY — yasa uygun ortalama KMY ) / popiilasyon SD)

gruplara gore dagilimi incelendiginde, en yiiksek degere voleybol (0.18) grubunun sahip
oldugu goriilmektedir. Bu grubu sirasiyla, futbol (-0.36), basketbol (-0.38), hentbol (-

0.87) ve kontrol (-1.41) grubu izlemektedir. Bu verilerin istatistik analizi sonucunda

spor yapmayan grupla spor yapan gruplar arasindaki istatistiki karsilastirmada, kontrol

grubunun basketbol, voleybol ve futbol ile p<0.01 diizeyinde, hentbol ile p<0.05

diizeyinde anlamli oldugu ortaya konmustur. Spor yapan bu gruplarin birbirleriyle

karsilagtirilmasinda ise aralarinda anlamli bir iliski olmadig1 saptanmistir (p<<0.05). Bu

veriler sekil 14’de grafik halinde verilmistir.
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Gruplar

Sekil 14. Gruplar ile Z skoru arasindaki iliski
4.9. Gruplar ile KMY Arasindaki liski

KMY ’nin kontrol grubu ile spor yapan (basketbol, voleybol, futbol, hentbol)
gruplar arasindaki degerleri istatistiksel olarak incelendiginde p<0.01 diizeyinde anlaml
oldugu goriilmiistir. KMY’nin gruplar arasindaki degerleri karsilastirildiginda ise
kontrol grubu ile basketbol, voleybol, futbol ve hentbol oynayan denekler arasinda
sirastyla (p< 0.01, p< 0.01, p< 0.01, p< 0.05) diizeyinde anlamli bir iligkinin oldugu
bulunmustur. Farkli spor branglarin1 yapan diger gruplar arasindaki KMY degerlerine
bakildiginda ise basketbol grubunun kontrol grubu ile anlamli bir iligki (p<0.05)
olmasina ragmen voleybol, futbol, hentbol gruplar1 arasinda fark olmadig1 gézlenmistir.
Spor yapan gruplarla yapmayan grubun KMY degerlerinin dagilimi sekil 15°de

goriilmektedir.
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Kontrol Basketbol Voleybol Futbol Hentbol

Gruplar

Sekil 15. Gruplar ile KMY arasindaki iligki
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5. TARTISMA — SONUC

Bu arastirmada, spor yapmanin KMY (Kemik Mineral Yogunlugu) iizerine
etkisinin olup olmadigi, varsa hangi bransin (basketbol, voleybol, futbol, hentbol) daha
fazla etkiye sahip oldugunu tespit edebilmek i¢in, yaslar1 15 ila 18 arasinda degisen
kontrol grubu ve her branstan 20’ser kisi olmak {izere toplamda 100 kisinin lumbar
bolge (L;-Ls) kemik mineral yogunluklar1 olgiildi. KMY iizerine bir¢ok farkli
calismalar olmasina ragmen basketbol, voleybol, futbol ve hentbol oynayan geng
erkeklerin KMY degerlerini karsilagtiran ¢alismalarin ¢ok fazla olmamasi yapilan

calismanin 6nemini artirmaktadir.

Kemik mineral yogunlugunun ol¢iilmesinde farkli teknikler kullanilmaktadir.
Bunlardan bazilari; Single Photon Absorbtiometry (SPA), Dual Photon Absorbtiometry
(DPA), Kantitatif Komputerize Tomografi (QCT), Speed Of Sound (SOS), Energy X-
ray Absorbtiometry (SXA) ve Dual Energy X-ray Absorbtiometrydir (Faulkner, 2001).
Bu 0l¢lim tekniklerini yargilarken veya degerlendirirken testin gegerliligi ve
tekrarlanabilirliligi mutlaka g6z Oniinde bulundurulmalidir (Akpolat, 2008). DEXA
cekim siiresinin kisaligi, diisiik radyasyon dozu ve dlglimlerin hassas olmasi sebebiyle
kemik mineral yogunluk 6l¢iimiinde en sik kullanilan tekniktir (Yildiz ve ark., 2006).
Dual Energy X-ray Absorbtiometry (DEXA) dogrulugu ve tekrarlanabilirligi fazla
oldugundan, kemik mineral 6l¢iimiiniin altin standardi olarak kabul edilir. Duyarlilik
orani yiiksektir. Ayni1 bdlgenin tekrarlanan ol¢limlerinde hata orani %0.4° tiir (Morris
Notelovitz, 1993; Caligkan, 2007). Kemik mineral yogunluklarinin dlgiimiinde DEXA’
y1 kullanmamizda, hata oraninin az olmasi, ¢ekimlerin kisa siirede yapilabilmesi, hata
oraninin diisiik olmasi, kisaca ¢agimizin bu alandaki altin standardi olarak kabul

edilmesi etkili olmustur.

Tiim gruplarin lumbar bolge (L;-L4) kemik mineral yogunluk ortalamalari, 1.088
+0.156 g/cm? dir. Kontrol grubunun lumbar bolge kemik mineral yogunluk
ortalamasimin, 0.960 + 0.153 g/cm? oldugu belirlendi. Diger taraftan spor yapan
gruplarin lumbar bolge kemik mineral yogunluk ortalamasi ise 1.119 + 0.140 g/cm?

oldugu bulunmustur. Bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). Bu
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degerlerin gruplara gore dagilimi, kontrol grubunun, 0.960 £ 0.153 g/cm?, basketbol
oynayanlarin, 1.101 + 0.131 g/cm?, voleybol oynayanlarin, 1.167 = 0.139 g/cm?, futbol
oynayanlarin, 1.133 + 0.159 g/cm? ve hentbol oynayanlarin da 1.078 + 0.123 g/cm?
seklindedir. Kontrol grubu ile diger gruplar tek tek karsilastirildiginda; basketbol grubu
ile p< 0.01, voleybol grubu ile p< 0.01, futbol grubu ile p< 0.01ve hentbol grubu ile de
p< 0.05 diizeyinde anlamli bir iliski oldugu saptanmistir. Rutherford (1997)’un
bildirdigine gore, diizenli olarak yiiksek siddetteki yiiklenmeleri gerektiren sporlari
yapan kadinlarda spine ve femur ucu KMY, kontrol grubuna goére daha fazladir. Hatemi
(2000), egzersizin kemik mineral yogunlugundaki artiric1 etkisinin, 6zellikle biiyiime
yillarinda ortaya ciktigin1 belirtmektedir. Sag kolunu kullananlarda sag kolun, sol
kolunu kullananlarda ise sol kolun KMY" sinin %2-5 daha fazla oldugunu ve ¢ok geng
yaslarda spor yapmaya baslayanlarda bu farkin %20-25 daha fazla oldugunu
bildirmistir. Ayrica Ozen ve ark., (2007) yaptiklar1 bir calisma sonunda kemik
yogunluguna etki eden en 6nemli faktorlerin, puberte ve fiziksel aktivite oldugunu ifade
etmislerdir. Bu da fiziksel aktivitenin KMY iizerinde olduk¢a 6nemli bir etkiye sahip
oldugunu gostermektedir. Fiziksel aktivite sirasinda kemikler farkli yonlerden kuvvete
maruz kalirlar. Iste bu kuvvetlere kars1 direng gosteren kemik gelisip giiclenmektedir.

Bu calismadaki bulgularimizin da bahsedilen prensibi giiclendirdigi goriilmektedir.

Ele alinan branglardaki sporcularin KMY degerleri birbiriyle istatistiksel olarak
karsilastirildiginda, sadece voleybol oynayanlarla hentbol oynayanlar arasinda p<0.05
diizeyinde iligki oldugu, diger branglar arasinda anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir. Voleybol ve hentbol oynayanlardaki bu farkin, yapilan antrenmanin siiresi ve
deneklerin spor gecmisleriyle iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Sivrikaya (2000),
spor yapan bayanlar {izerinde yaptigi bir c¢alismada voleybolcularin bel omurga
KMY’sinin basketbolcularinkinden anlamli olarak biiyilk oldugunu, diger branglar
arasinda ise KMY degerleri agisindan anlamli bir fark olmadigini ortaya koymustur.
Dinamik egzersizler iskelet {izerine daha ¢ok yiik uygularlar, bu nedenle kemik mineral
yogunlugu iizerine daha fazla etki ederler. Basketbol, dinamik ve kemik {izerine yiik
bindirici 6zelliktedir. Voleybol ve hentbol de sigrama ve kisa mesafe kosular igerdikleri
icin basketbolla benzer sporlardir. Egzersizin total ve bolgesel kemik kitlesi {izerine

olan faydal etkilerinin elde edilebilmesi igin agirlik yiikleyici olmasi esastir. Ornegin
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bisiklet binme agirlik yiiklemeden sadece kas giiciinli artirir. Cassell (1996), KMY
lizerine, puberte ve adolesan donemde yapilan spor dallar1 arasinda farkliligin
olmadigin bildirmistir. Bradney ve ark. (1998), Iskelet dokusunun antrenmana cevab,
egzersizin siiresi, yogunlugu ve tipi gibi birkag faktore bagli oldugunu, en uygun
stirenin bilinmemekle birlikte, haftada 2-3 kez 30-60 dk. agirlik kaldirma egzersizinin
kemik kiitlesinin artirilmasinda ve siirdiiriilmesinde etkili oldugunu belirtmislerdir.
Caligilan spor branglarindan voleybolla hentbol arasindaki farkin bu brangtaki yiiklenme
tipindeki farkliliktan degil de yiiklenme siirelerindeki ve sporcularin spor
gecmislerindeki  farkliliktan  kaynaklanabilecegi  sanilmaktadir.  Voleybolcularin
antrenman siirelerinin haftada 3 giin ve 5 ay, hentbolcularin ise haftada 2 giin ve 3 ay
oldugu, yine sporcu ge¢cmislerinin voleybolcularda ortalama 5 yil, hentbolcularda ise 3
yil oldugu dikkate alindiginda bu farkin sebepleri daha iyi anlasilabilecektir. Bu
sonucglar bize benzer yiiklenmelere sahip branglarin (voleybol, basketbol, futbol ve
hentbol) genel kemik mineral yogunlugunda farkli etkiye sahip olmadigini, farkliligin
sadece yapilan spora ayrilan zamandan kaynaklanabilecegini gostermektedir. Bu da

yapilan fiziksel aktivitelerdeki siirekliligin 6nemini ortaya koymaktadir.

Tiim deneklerin Z skoru (Olgillen KMY — Yasa Uygun Ortalama KMY ) /
(Popiilasyon SD) degerlerinin ortalamasi, -0.568 £ 1.114’tiir. Sadece kontrol grubunun
ortalama degeri -0.410 + 0.941 dir. Spor yapanlarin ortalama degeri -0.357 + 1.057 dir.
Bu degerler agisindan spor yapma ile yapmama arasinda p<0.01 diizeyinde bir iliski
vardir. Ayni degerlerin gruplara dagilimina ve kontrol grubu ile anlamliligina
bakildiginda; voleybol grubunun (0.18 = 1.139) ve (p<0.01), futbol grubunun (-0.36 +
1.092) ve (p<0.01), basketbol grubunun (-0.38 + 0.909) ve (p<0.01), hentbol grubunu
ise (-0.87 £ 0.867) ve (p<0.05) oldugu saptanmistir. Calismada, Z skoru ile siit ve siit
tiriinlerini alma aliskanliklar1 arasinda da bir iliski bulunamamistir. Ozen ve ark. (2007),
Fiziksel aktivitenin kemik yogunluguna etkisini arastirdiklar1 ¢alismayla haftada ii¢
saatten az spor yapanlarin z skoru degerlerinin, haftada iic saat ve daha fazla spor
yapanlara gore anlaml olarak daha diigiik oldugu ortaya koymuslardir. Ayni ¢aligmada,
giinliik kalsiyum alimi ile kemik yogunlugu z skoru degerleri arasindaki iliskiyi de
arastirmiglardir. Sonugta, bu iki deger arasinda herhangi bir iligki olmadigini ifade

etmislerdir. Bu veriler 15181nda fiziksel aktivitenin KMY” yi artirdigindan yola ¢ikarak,
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fiziksel aktivite de bulunanlarin kendi yas grubundakilere gore daha fazla KMY
degerlerine sahip olduklari, giinliikk siit ve siit iirtinleri alimiyla orantili olmadigi
sOylenebilir. Bu anlamda elde edilen bulgularda literatiir sonuglar1 ile uyumluluk

gostermektedir.

Serumda, kemik alkalin fozfataz aktivitesi kemik mineralizasyonunu ve kemik
formasyonunu yansitmaktadir. Kemik mineral yogunlugunun degerlendirildigi
calismalarda, DEXA ile yapilan Olgiimlerin yanmi sira serum ALP seviyesi kemik
formasyon indeksi olarak kullanilmistir (Calvo ve ark. 1996; Senocak ve ark., 1999;
Caliskan ve ark., 2003; Kutlu ve Odabasi, 2004; Kozac1 ve ark., 2006; Kahveci, 2007;).
Bu baglamda calismamiz, kemik yapimi sirasinda kandaki konsanrasyonu artan ve
kemik yapim belirteci olarak kullanilan serum ALP (Alkalen Fosfataz) degerlerine
bakildi. Kemik yapimi1 sirasinda kandaki konsantrasyonu artan ALP’nin tiim
gruplardaki ortalama degerleri normal sinirlar igerisinde oldugu goriildii. ALP’nin
deneklerdeki ortalama degeri, 252.346 + 82.394 U/L dir. Bu deger kontrol grubunda
211.250 + 114.317 U/L iken spor yapanlarda 262.620 + 69.498 U/L dir. Bu bulgular
birbirleriyle istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlamli bulunmustur. Ozdemir ve
ark.(2003b) 251 hasta iizerinde yaptiklari ¢alisma sonunda KMY ile ALP arasinda
pozitif bir iligki oldugunu ortaya koymuslardir. Tedavi edilmeyen ve ¢esitli tedaviler
verilen 108 kadinda kortikal kemik kaybi ile diger Olgiilebilir degerler arasindaki
iligkinin arastirildig: bir ¢aligmada, plazma ALP degerleri ile kemik kayip hizinin iligkili
oldugu gosterilmistir (Horsman ve ark.,1980). Yine Fujimura ve ark. (1997) ise 23-31
yaslar1 arasindaki 17 erkekte uyguladiklar1 dort aylik yiliksek yogunluktaki dayaniklilik
egzersizi sirasinda, kemik yapiminin en 6nemli biyokimyasal belirteglerden olan kemik
alkalen fosfataz aktivitesinin programin ilk ay1 i¢inde anlamh bir sekilde yiikseldigini
ve sonuna kadar da yiiksek kaldigini bildirmislerdir. Giirer ve ark.(2005) tarafindan 23
premenopozal ve osteopeni veya OP’si olan toplam 67 postmenopozal kadinda yapilan
bir calismada lomber bolge ve femur KMY degerleri ile ALP arasinda anlamli bir iliski
olmadig1 bildirilmistir. Arastirmada sonuclarimiza gore, fiziksel aktivitenin kemik
mineral yogunlugu iizerine etkisi s6z konusudur. Yine ¢alisgmamizin sonuglarina gore
kemik yapimmiin kandaki gostergesi olan ALP degerleri KMY degerlerine paralel
olarak artmaktadir. Buda gerek kontrol grubu ile spor yapan grubun ALP degerleri
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arasindaki fark, gerekse ALP ile KMY degerleri arasinda degisik diizeylerde anlaml
iliskiler ortaya koymakta ve literatiirlerle genelde Ortiismektedir. Tiim deneklerin ALP
degerleri ile KMY degerleri arasinda p<0.01 diizeyinde anlamli iliski vardir. ALP’ nin
gruplara gore dagilimi dikkate alindiginda, en yiiksek ortalama degere 308.255 + 65.875
U/L ile voleybol grubunun sahip oldugu goriilmektedir. Bunu sirasiyla, 272.13 + 57.
425 U/L ile basketbol grubu, 251.444 £74.844 U/L ile futbol grubu ve 218.65 + 48.892
U/L lik ortalama ile de hentbol grubu takip etmektedir. Kontrol grubu ise, 211.25 +
114.318 U/L ile en diisiik ortalamaya sahiptir. Bu degerlerin ¢alisilan spor branslari
arasindaki karsilagtirllmasi sonucu istatistiksel olarak anlamlilik ifade etmedigi
goriilmiistiir. Fiziksel aktivite KMY degerlerini etkilemesine paralel olarak ALP
degerlerini de aymi yonde etkiledigi goriilmektedir. Bu ALP degerlerinin gruplar
arasinda yakin olmasmna neden olmaktadir. Bu da calisilan spor branglarindaki
yiikklenme tiplerinin ve diizeylerinin benzer olmasi dolayisiyla KMY iizerine ayni
oranda etki ettikleriyle agiklanabilir. Calisilan spor branglarindaki yiiklenme
diizeylerinin birbirlerine benzer olmasi, KMY {izerine ayn1 oranda etki ettigi
varsayilirsa, ALP degerlerinin KMY nin kandaki gdstergesi oldugu prensibiyle spor
branslar1 arasinda KMY’de oldugu gibi ALP degerlerinde de anlamliligin bulunmasi

normaldir.

Organizmanin temel amacit Ca diizeyini korumak oldugundan bobrekten Ca
atilim1 bagirsaktaki emilimden fazla oldugunda dengeyi saglamak i¢in kullanilacak tek
kaynak kemikteki Ca deposudur. Bu nedenle asir1 Ca atilimi ile tanimlanan IH
(Idiyopatik Hiperkalsiiiri)’nin kemikte demineralizasyon ile sonuglanmas1 beklenebilir
(Camurdan ve ark.2007). Sabah a¢ karnina alinan idrarda kalsiyum ve kreatin atilimimin
Ol¢timii, kemik yikimi degerlendirilmesinin en ekonomik yoludur. Kemik yikiminda
belirgin artisin oldugu olgular1 saptar. Duyarlilig1 az olmasina ragmen kullanilan bir
yotemdir (Farley ve Baylink, 1995; Ataman; 2001, Kozac1 ve ark., 2006). Bu amacla ag
karnina aldigimiz idrardaki kalsiyum atillm miktarlar1 g6z Oniine alindiginda,
deneklerin genel ortalamasinin 6.971 + 5.727 ml/dl, kontrol grubunun 5.895 + 6.003
mg/dl, spor yapanlarin ise 7.240 + 5.663 ml/dl’ lik ortalamaya sahip oldugu
goriilmektedir. Kontrol grubu ve spor yapanlarin sahip olduklar1 bu degerlerin

istatistiksel olarak bir anlam ifade etmedigi goriilmiistiir. Bu degerlerin gruplara gore
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dagilimi ise voleybolcularda 8.708 + 6.504 mg/dl, basketbolcularda, 7.423 + 5.894
mg/dl, hentbolcularda, 6.655 + 4.868 mg/dl, futbolcularda, 6.177 = 5.362 mg/dl ve
kontrol grubunda da 5.895 + 6.004 mg/dl dir. Bu degerlerle KMY degerleri istatistiksel
olarak karsilastirildiginda anlamli bir iligki (p<0.05) olmadig1 goriilmiistiir. Senocak ve
ark., (1999) Osteoporozu olan ve olmayan postmenapozal donemdeki kadinlarda kemik
biyokimyasal marker diizeylerini karsilastirdiklar1 caligmada, gruplar agisindan fark
olmadigin1 ortaya koymuslardir. Cumming (1990) viicudun, kalsiyum dengesini
sagladiktan sonra, fazla kalsiyum aliminin KMY’yi etkilemedigini ve bdylece kalsiyum
viicudun ihtiyaglariyla bir dengeye girdikten sonra daha fazla kalsiyuma ihtiyag
duymadigini belirtmistir. Viicut kalsiyum dengesini sagladiktan sonra viicudun artik
fazla kalsiyuma ihtiyact olmadigi, bundan sonra gereginden fazla alinan kalsiyumun
idrarla ve diskiyla disar1 atilmaktadir (Despopoulos ve Silbernagl, 1997).
Calismamizdaki, siit ve siit liriinlerini alma aligkanliklart ile idrarla kalsiyum atilimi

arasinda anlaml bir iligkinin (p<0.01) olmasi literatiir bilgilerini gli¢lendirmektedir.

Bir baska kemik yikim belirteci olarak kullanilan idrarla kreatin atilimi
degerlerine bakilacak olursa, gruplarin genel ortalama degerinin 149.471 + 61.047
ml/dl, kontrol grubunun ortalama degerinin 137.360 + 67.517 ml/dl ve spor yapanlarin
ortalama degerinin ise 152.499 + 59.392 ml/dl oldugu goriilecektir. Bu degerlerin KMY
ile istatistiksel olarak anlamli olmadigi ortaya c¢ikmustir. 35-75 yaslar1 arasindaki
osteoporozu olan ve olmayan toplam 50 kadin iizerinde yapilan bir arastirmada, gruplar
arasinda idrar/kreatin diizeyi ortalamalari bakimindan anlamli bir farklilik
bulunamamistir (Kanberoglu ve ark., 2004). Senocak ve ark. (1999), 35 postmenopozal
osteoporoz ve 15 osteoporoz saptanmayan grupta yaptiklar1 karsilastirmali calismada;
biyokimyasal belirteglerle kemik mineral 6l¢iimleri arasinda iliski bulunamamaistir. Bu
anlamda c¢aligmamizdaki bulgularla literatiir verileri karsilastirildiginda idrar kreatin
diizeyi ile KMY arasindaki iligkinin anlamli olmamasinda yas faktoriinlin etkili

olmadig1 sonucuna varilabilir.

Idrardaki Ca/Kreatinin oranmin saptanmasi kemik yikiminin artigim gdstermede
kullanilan yararl bir yontemdir. Yeterince duyarli kabul edilmemekle birlikte yapilan

caligmalarda kullanilmistir (Ataman, 2001; Caligkan ve ark. 2003). Bu bilgiler 15181nda
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Olctimiinii yaptigimiz Ca/Kreatin degerleri incelendiginde, kontrol grubunun 0.044 =+
0.041 lik bir ortalamaya sahip oldugu goriilmektedir. Spor yapanlarin ortalamasi ise
0.047 + 0.068 dir. Bu iki grubun ortalamasi ise 0.046 + 0.063 tiir. Bu gruplar
ortalamalar1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsizdir. Calisilan gruplarda en
diisiik ortalamaya 0.012 £ 0.042 ile kontrol grubu sahiptir. Bunu 0.038 + 0.048 ile
voleybol grubu, 0.39 £+ 0.035 ile basketbol grubu, 0.045 + 0.043 ile futbol grubu ve
0.133 + 0.117 ile hentbol grubu izlemektedir. Bu degerlerle KMY degerleri
karsilastirildiginda, anlamli bir iliski olmamasina (p<0.05) ragmen, bu veriler siit ve siit
tiriinlerini alma aligkanliklariyla karsilagtirildiginda p<0.01 diizeyinde anlamli iligkinin
oldugu gorilmektedir. Kanberoglu ve ark. (2004)’nin yapmis olduklar1 caligmada,
Osteoporoz grubunun idrar Ca diizeyi ve idrar Ca / kreatinin orani, kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Demir ve ark. (2007), 46 inmeli hasta (26 kadin, 20
erkek) ve 40 saglikli kontrol birey (23 kadin, 17 erkek) ile yaptiklar1 calismada,
idrardaki kalsiyum/kreatin oranlar1 agisindan anlamli iliski olmadigini belirtmislerdir.
Calisma sonuglari, Demir ve arkadaslarinin sonuglar ile ortiismektedir. Kanberoglu ve
arkadaslarinin bulduklar1 sonuglarla ¢elismesinde calisilan denek gruplari arasindaki yas

farkinin kalsiyum/kreatin oraninda etkili oldugu diigiilmektedir.

Bonjour ve ark. (2001)1 Kemik kitlesinin yaklagik %33-60"mmin adolesan
dénemde boy uzamasinin hizlandigi zamanda edinildigini bildirilmislerdir. Bu anlamda
incelenen boy uzunlugu degiskeninin biitiin deneklerdeki ortalamasinin 176.25 + 7.808
cm oldugu goriilmektedir. Kontrol grubunun boy ortalamasi 172.55 + 9.773 c¢cm ve spor
yapanlarin boy ortalamasi da 177.17 £ 7.007 cm dir. Spor yapma ile boy uzunlugu
arasinda p<0.05 diizeyinde anlaml bir iliski bulunmustur. Watts ve ark. (2003). Diizenli
olarak spor egitimi alan ve almayan benzer yas grubundaki ¢ocuklarin boy
uzunluklarinda anlamli farkliliklar oldugunu belirtmislerdir. Yoriikoglu ve Koz
(2007)’un, Ankara Universitesi Spor Okulu ve Ankara Universitesi Spor Kuliibiinde
basketbol oynayan yas ortalamalari 13 olan 17 sporcu iizerinde yaptiklari ¢alismada,
fiziksel aktiviteyle boy uzunlugu arasinda anlamli bir iliski oldugunu ortaya
koymuslardir. Boy uzamasii sadece fiziksel aktivitelerin bir sonucu olarak gérmek
dogru bir yaklasim olmayacagi gibi bu aktivitelerin de boy uzamasina etkisinin

olmadigint diisiinmek yanlis olacaktir. Boy uzamasi, biiyiime ve olgunlagsmanin bir
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sonucudur. Fiziksel aktivitelerin ise bu siirece olumlu katkida bulundugu arastirmalarla
ortaya konulmaktadir. Bu anlamda elde edilen verilerimiz literatiirlerle paralellik
gostermektedir. Boy degerleri ile KMY degerleri incelendiginde, 151-160 cm arasinda
boy uzunluguna sahip olan deneklerin, 0.765 = 0.120 g/cm?, 161-170 cm arasinda boy
uzunluguna sahip olanlarin, 1.025 £ 0.146 g/cm?, 171-180 cm arasinda boy uzunluguna
sahip olanlarin 1.101 £ 0.134 g/cm?, 181-190 cm arasindaki boy uzunluguna sahip
olanlarin 1.160 = 0.135 g/cm? ve 191 cm ve iizerinde bir boy uzunluguna sahip olanlarin
ise, 1.009 + 0.156 g/cm? lik KYM degerine sahip olduklar1 gdzlenmistir. Bu degerler
bize boy ile KMY arasinda p<0.01 diizeyinde iliskinin oldugunu gostermektedir.
Yapilan bir ¢cok calisma boy uzunlugu ile KMY degerleri arasinda pozitif bir iliskinin
oldugunu ortaya koymustur (Emslander ve ark., 1998; Boot ve ark. 1997; Kokino ve
ark., 2004; Akin ve ark., 2004; Liu ve ark., 1999). Boy ile KMY arasindaki anlamlilik
diizeyi, hem viicut kemik kiitlesinin hem de buna paralel viicut agirliginin artmasinin
KMY iizerine olan etkisiyle agiklanabilir. Calismamizdaki verilerde gézlenen 191cm ve
iistli bir boy uzunluguna sahip olan deneklerin KMY degerlerinin bir 6nceki boy
grubuna gore diisiik olmasinda, bu boy aralifina giren deneklerin tiim ¢alismaya dahil

edilenlerin sadece % 2’sini olusturmalarinin etkili olabilecegi diigiiniilmektedir.

Siyah, Beyaz ve Asyali kadinlarda viicut kilosu, kemik kiitlesinin korunmasinda
onemli bir etkendir ve zayiflik kalga kirilmasi i¢in O6nemli bir risk faktoriidiir.
Sismanligin kemigin korunmasina katkida bulundugu bilinmektedir (Nas ve Cevik,
2000). Bu veriler dogrultusunda ¢alismamizda kilolar1 belirlenen deneklerin ortalamasi,
65.020 + 10.762 kg dir. Bu ortalama deger kontrol grubunda 61.350 = 15.069 kg, spor
yapanlarda ise 65.937 + 9.289 kg dir. Spor yapanlarda ki kilo ortalamasinin yiiksek
olmasma ragmen kilo ile spor yapma arasinda istatistiksel olarak anlamli olmadig:
ortaya c¢ikmistir. Deneklerin kilolarina gére KMY’leri gruplandirildiginda, en yiiksek
KMY degerine, viicut agirhi§i 78-87 kg arasinda olanlarin (1.112 £+ 0.139 g/cm?) sahip
oldugunu gérmekteyiz. Bunu sirasiyla viicut agirligit 58—-67 kg arasinda olanlar (1.140
+0.130 g/cm?), viicut agirlign 6877 kg arasinda olanlar (1.098 + 0.138 g/cm?), viicut
agirhigr 48-57 kg arasinda olanlar (1.008 + 0.162 g/cm?) ve viicut agirligi 3847 kg
arasinda olanlar (0.851 = 0.104 g/cm?) izlemektedir. Bu degerlere gore kilo ile KMY
arasinda pozitif (p<0.01) bir iliski oldugu goriilmektedir. Cvijetic ve ark. (2003)’nin
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Prepubertal ve pubertal donemdeki ¢ocuklarin kemik mineral yogunlugu ol¢timlerini
yaptiklar1 ¢alismada da kemik yogunlugunu belirleyen en 6nemli faktorlerin pubertal
durum ve viicut agirligit oldugu bildirmislerdir. Toplam 86 kisi iizerinde yapilan bir
calismada (Demir ve ark., 2007), viicut agirligr ile KMY degerleri arasinda anlamli
pozitif iliski oldugunu ortaya koymuslardir. iskelet kemik mineral yogunlugunun ve
iceriginin belirlenmesinde, viicut agirligi da onemlidir. Diisiik viicut agirligi, artmis
osteoporoz riskini beraberinde tagir. Iskelet sisteminin tasidigi mekanik yiik kemik
yapimini ve mineralizasyonunu arttirirken, yikimini azaltir. Viicut agirhigr disiik
adolesanlarda bu mekanik uyari yetersizdir (Kanbur, 2008). Madsen ve ark. (1998),
yaptiklar1 bir arastirmada, ¢alismalarda viicuda daha ¢ok agirlik yiikleyen sporlar1 yapan
diisiik kiloya sahip atletler, diisiik kiloya sahip sedanterler ve ortalama kiloya sahip
sedanterler olmak iizere 3 farkli grubun KMY’leri karsilastirilmistir. Arastirma
sonucunda diisiik kiloya sahip olan sporcularin total viicut, bel omurgasi ve femur
boynu KMY" lerinin diisiik kiloya sahip sedanterlere gére anlamli olarak daha yiiksek
oldugu, ancak ortalama kiloya sahip olan sedanterlerde sadece femur boynunda fark
oldugunu bulmuslardir. Sedanterlerde ise, yag kiitlesi ile tiim KMY degerleri arasinda
pozitif bir iliski oldugu belirlenmistir. KMY ile kilo arasindaki bu anlamli iligki, kilo
viicut agirligini dolayisiyla kemiklere binen yiikii artirmaktadir. Kemiklere uygulanan

yiik ise kemikleri uyararak KMY ’yi artirabilecegi ile a¢iklanabilir.

Deneklerin  kalsiyumdan zengin besinleri (siit ve siit drilinleri) alma
aliskanliklariyla KMY degerleri incelendiginde, siit ve siit tiriinlerini her giin alirim
diyenlerin KMY ortalamalari, 1.068 & 0.168 g/cm?, siit ve siit iirlinlerini haftada 2-3 giin
alirim diyenlerin KMY ortalamalari, 1.083 + 0.142 g/cm?, siit ve siit tirlinlerini haftada
bir giin alirnm diyenlerin KMY ortalamalari, 1.124 £+ 0.163 g/cm? dir. Yine siit ve siit
tirtinlerini 2-3 haftada bir alirim diyenlerin KMY ortalamalar1 1.158 + 0.147 g/cm?, siit
ve st iirlinlerini almam diyenlerin KMY ortalamalari ise, 1.096 + 0.095 g/cm? dir. Bu
degerler istatistiksel olarak karsilagtirildiginda bir anlamlilik bulunamamaistir. Cvijetic
ve ark. (2003)’nin Ultrason yontemiyle kemik yogunlugu dl¢limiinii yaptiklar1 ¢aligsma
sonucunda kalsiyum aliminin kemik mineral yogunluguna anlamli etkisinin olmadigini
bildirmislerdir. Lloyd ve ark. (2004), 12-22 yas araligindaki geng¢ bayanlarda 500-1900

mg/giin  kalsiyum alminin, kemik kiitlesine ve giicline etkilerini arastirdiklari
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caligmada, giinliikk 500-1900 mg kalsiyum alimi ile bu yas araligindakilerin kemik
kiitlesi ve giicii arasinda bir iliski olmadigini bildirmislerdir. Ozen ve ark. (2007)’nin
diyetle giinliik kalsiyum alimini, ii¢ giinliik diyette siit ve siit {iriinleri (yogurt, peynir)
tilketimini sorarak hesapladiklar1 calismada, Ogrencilerin ancak %28’inin yeterli
kalsiyum aldiklarini tespit etmistirler. Bunun sonucunda da kalsiyum alimi ile KMY
arasinda bir iliski olmadigin1 ortaya koymuslardir. Ding ve ark.(2002) yaptiklar
calismayla kalsiyum alimi ile KMY arasinda iliski olmadigint ortaya koymuslardir.
Bozkurt (2005), Welten ve ark.’nin kemik mineral yogunlugunun en 6énemli belirleyici
unsurunun, kalsiyum aliminin aksine, bayanlarda viicut agirligt ve erkeklerde ise
fiziksel aktivite oldugu sonucuna vardiklarini bildirmistir. Garnera ve Delmas (1998),
bazi yazarlarin kemik markerleri ile kemik mineral yogunluk oOl¢iimii arasindaki
iliskinin yasla birlikte arttigini 6zellikle 30 yildan daha uzun siire menopozu olan yash
kadinlarda bu iliskinin daha da belirginlestigini vurguladiklarint bildirmislerdir. Bu
caligmada, kalsiyumca zengin gidalarin alis diizeyi ile KMY arasinda iliskinin
olmamasi, calisilan gruplarin yas ortalamalarmin  16.55 + 0.091 olmasiyla
aciklanabilecegi gibi, Cumming’in (1990) viicut, kalsiyum dengesini sagladiktan sonra,
fazla kalsiyum alminin KMY’yi etkilemeyecegi, bdylece kalsiyum viicudun
ihtiyaclariyla bir dengeye girdikten sonra daha fazla kalsiyuma ihtiya¢ duymayacagi
goriisti ile de aciklanabilir. Elde edilen bulgulardaki KMY ile idrarla atilan kalsiyum
miktart arasindaki anlamli (p<0.05) iliskinin olmamasit bu tezimizi destekler

durumdadar.

Sigara kullanimi1 osteoporoz ile dogrudan iliskilidir. Sigara kemiklerin kalsiyum
kullanabilme kapasitesini azaltir. Daha az kalsiyum daha zayif kemik demektir (Giiglii
ve ark.,, 2008). Bu bilgiler dogrultusunda sigara kullanimlarinin belirlendigi
calismamizda, sigara kullanimi ile KMY degerleri arasindaki iliski incelendiginde,
sigara kullantyorum diyenlerin KMY ortalamasi, 1.131 = 0.117 g/cm? iken,
kullanmiyorum diyenlerin KMY ortalamast 1.09 + 0.165 g/cm? dir. Bu degerlerin de
istatistiksel olarak karsilastirilmasinda anlamlilik ifade etmedigi goriilmiistiir. Basaran
ve ark. (2005)’nin 708’1 kadin, 307’si erkek olmak iizere toplam 1015 kisi iizerinde
sigara i¢cimiyle kemik mineral yogunlugu arasindaki iliskiyi inceledikleri g¢alisma

sonunda, sigara i¢imiyle L2-L4 lombar omurga KMY’si arasinda bir iliski olmadigini
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bildirmislerdir. Kahveci (2007) ise, yaptig1 calismada sigara kullanma durumuna gore
gruplara arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi sonucuna varmistir.
Bunlarla birlikte yapilan daha bir¢ok calismada da sigara kullanimi ile kemik kaybi
arasin bir iligki olmadig1 ortaya konmustur (Nas ve Cevik, 2000, Madenci ve ark. 2003,
May ve ark., 1994 Basaran ve ark., 2005).

Boyle bir sonug; sigaranin D vitamini vasitasiyla kemiklerin kalsiyum kullanim
stirecini etkilemesine (Nas ve Cevik, 2000, Giicli ve ark., 2008) ragmen, viicudun
kalsiyum dengesini sagladiktan sonra bu siirecin bozulmasi KMY’yi etkilemeyecegiyle

de aciklanabilir.

Yas ile KMY degerlerine bakildiginda ise, 15 yas grubunda olanlarin 0.970 +
0.180 g/ecm? KMY’ye, 16 yas grubunda olanlarin 1.064+0.139 g/cm?, 17 yas grubunda
olanlarin 1.100 + 0.150 g/cm? ve 18 yas grubunda olanlarin ise 1.195 + 0.104 g/cm?
KMY’ye, degerlerine sahip olduklar1 goriilmektedir. Yas ve KMY arasinda p<0.01
diizeyinde anlamlilik vardir. Ding ve ark.(2002) 44 kisi {izerinde yaptiklar1 aragtirmada
L1-L4 KMY ile yas arasinda pozitif bir iliski oldugunu saptamislardir. Liu ve ark.
(1999), yas ortalamalar1 56.5 = 13.2 olan 69 kisi ile yaptiklar1 caligmada, yas ile KMY
arasinda anlamli bir iliski oldugunu bulmuslardir. Ayrica Fournier ve arkadaslari
(1997), 9-19 yas araligindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 arastirmada benzer sonuglar benzer
sonuglar elde etmislerdir. Ozdemir ve arkadaslarmin (2003), 251 kadin hastada
yaptiklar1 aragtirmada c¢aligmaya katilan tiim hastalarin yas1 ile tiim bdlgelerdeki
KMY leri arasinda iliski oldugunu ortaya koymuslardir. Diger taraftan, Iwamoto ve ark.
(1999), yas ortalamalar1 60’1 lizerinde olan denekler 133 kisi iizerinde yaptiklari
calismada KMY degerleri ile yas, viicut agirligt ve boy arasinda anlamli iliski
olmadigint saptamislardir. Yine Demir ve ark. (2007), Yas ortalamast 61,2+24,6 yil
olan, 46’s1 inmeli hasta olmak tizere toplam 86 kisi ile yaptiklar1 calismada, yasla KMY
arasinda negatif bir iliski oldugunu bulmuslardir. Bu arastirmada ise, yasla KMY
arasinda pozitif bir iligski oldugu saptanmistir. Bu bulgularin, Iwamoto ve arkadaslari ile
Demir ve arkadaglarinin elde ettikleri bulgularla ortiismemesi, bunlarin calistiklari
deneklerin yas ortalamalarinin 60’1in {izerinde, bu arastirmadaki denecklerin yas

ortalamalarinin ise 16,55 £+ 0,914 olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Bu
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tezimiz, doruk kemik kiitlesinin yaklasik % 90’1mnin 18 yasa kadar olustugu ve 35-40
yaslarina kadar tamamladigini (Topgu, 1997, Coker, 2008, Rutherford, 1997, Katzman
ve ark., 1991, Tiziin, 2003) bildiren literatiirlerdeki verilerle agiklanabilir.

Arastirma bulgular1 sonucunda;

Spor yapmanin Kemik Mineral Yogunlugu tizerinde etkili oldugu saptanmustir.

Benzer mekanik yiiklenme aktivitesi igeren spor branglarinin (basketbol, futbol,
voleybol, hentbol) Kemik Mineral Yogunlugunu etkileme diizeylerinde fark olmadigi
goriilmiistiir. Bu branglarindaki olabilecek lumbar bolge (Li-L4) KMY farkliliklarinin,
daha ¢ok egzersiz siiresi ve spor gecmislerindeki farkliliklardan olabilecegi sonucuna
varilmstir.

Yine KMY iizerinde boy, kilo ve yasin etkili oldugu belirlenmistir.

Ayrica fiziksel aktivitelerin diizenli ve uzun siireli yapilmasinin KMY agisindan
daha yararl olabilecegi sonucuna varilmistir.

Kalsiyumca zengin gidalar1 ahs diizeyleriyle KMY arasinda bir iliski
olmamasina ragmen alinan bu gidalarla idrarla kalsiyum atilimi arasinda iliski oldugu
ortaya ¢ikmistir.

Sigara i¢iminin KMY iizerine etkisinin olmadigi ¢ikan bir baska sonugtur.

Baz1 deneklerin diisiik KMY degerlerine sahip olmalarina ragmen, higbirinde

kemik hastaliklarina bagli olarak fazla kalsiyum atilim1 gériillmemistir.
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OZET

Temur HB, Futbol basketbol hentbol ve voleybol oynayan genc¢ erkeklerin kemik mineral yogunluk
(kmy) degerlerinin birbirleri ile ve spor yapmayanlarla karsilastirilmasi. Y.Y.U. Saghk Bilimleri
Enstitiisii Anatomi Anabilim Dali Doktora Tezi, Van, 2010. Bu ¢alismayla, sportif aktivite ile birlikte
boy, kilo, yas, giinliik siit ve siit Girlinlerini alis ve sigara igme diizeyinin kemik mineral yogunlugu
(KMY) ile iliskisinin ve spor branslariin (voleybol, basketbol, futbol, hentbol) KMY’ ye etki
diizeylerinin ortaya konulmasi amaglanmistir. Arastirma grubunu Van ilinde 6grenim goren 15-18 yas
arasinda toplam 100 &grenci (20 spor yapmayan 20 voleybol, 20 basketbol, 20 futbol, 20 hentbol
oynayan) olusturmustur. Deneklerin KMY degerleri 6zel bir hastanede DEXA cihaziyla 6l¢iildii. Ayrica
boy, yas, kilo, giinliik siit ve siit lirlinlerini alig ve sigara icme diizeyleri belirlendi. Bu veriler bilgisayar
ortaminda SPSS 16.0 paket programinda istatistiksel analizi yapildi. Analiz sonucunda tiim deneklerin
KMY degerlerinin ortalamasinin, 1.088 £+ 0.156 g/cm? oldugu belirlendi. Bunlardan spor yapmayanlarin
KMY degerlerinin ortalamasi, 0.960 + 0.153 g/cm?, spor yapan grubun KMY degerlerinin ortalamasi ise
1.119 £ 0.140 g/cm? dir. Yine 151-160 cm arasinda boy uzunluguna sahip olan deneklerin, 0.765 + 0.120
g/em?’lik, 181-190 cm arasindaki boy uzunluguna sahip olanlarin ise 1.160 £ 0.135 g/cm*’lik KMY
degerlerine sahip olduklar1 belirlenmistir. Viicut agirhgir 38-47 kg arasinda olanlarin KMY degerleri
0.851 £ 0.104 g/cm? iken, 78—87 kg arasinda olanlarin KMY degerleri 1.112 £+ 0.139 g/cm? dir. Yas1 15
olan deneklerin KMY degerleri ortalamasinin 0.970 + 0.180 g/cm? ve yas1 18 olan deneklerin de KMY
degerleri ortalamasinm 1.195 + 0.104 g/cm? oldugu bulundu. Siit ve siit {irinlerini her giin alirim
diyenlerin KMY ortalamalari, 1.068 + 0.168 g/cm? iken, siit ve siit iirlinlerini almam diyenlerin KMY
ortalamalari, 1.096 £ 0.095 g/cm? dir. Sigara kullananlar 1.131 + 0.117 g/cm*’lik KMY ortalamasina
sahipken, kullanmiyorum diyenler ise 1.09 £+ 0.165 g/cm?’lik KMY ortalamasina sahip olduklari tespit
edildi. Calisma sonunda lumbar bolge (L;-L4) kemik mineral yogunluk degerlerinin, fiziksel aktivite, boy
uzunlugu, viicut agirligi ve yas ile p<0.01 diizeyinde anlamli iligski oldugu, giinliik siit ve siit iiriinlerini
alma alisgkanligi ve sigara i¢gme ile p<0.05 diizeyinde anlamli iligkinin olmadig1 belirlenmistir. Spor
yapanlarm spor yapmayanlara gore yaklasik % 17 daha fazla KMY degerlerine sahip olduklar1 ortaya
¢ikmistir. Calismaya dahil edilen spor branglari arasinda ise KMY agisindan sadece voleybol
oynayanlarla hentbol oynayanlar arasinda p< 0.05 diizeyinde anlamli fark oldugu, diger branslar arasinda
anlamli fark olmadigi bulunmustur.

Anahtar Kelimler: Kemik Mineral Yogunlugu (KMY), Egzersiz, Boy, Kilo ve Yas, Sigara, Siit ve siit
tirlinleri
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SUMMARY

Temur HB, Comparison of bone mineral densities of young male playing football, basketball,
handball and voleyball with each other and with non-players. University of Yiiziincii Yil, Institute
of Health Science, Department of Anatomy, Ph.D. Thesis, Van, 2000. In this study, the relationship of
bone mineral density (BMD) with the height, weight, age, consumption of daily milk and milk products
and level of smoking with sporting activities and the influence of the sport branches (volleyball,
basketball, football, handball) on the BMD was intended to be exposed. Research group was formed a
total of 100 students (20 no sport player, 20 volleyball, 20 basketball, 20 football, 20 handball players)
between the ages of 15-18 who studied in the province of Van. BMD of the subjects were measured by
DEXA in a private hospital. Moreover, height, age, weight, daily consumption of milk and milk products
and level of smoking were identified. This data were analyzed by SPSS 16.0 statistical package program.
The analysis results were demonstrated that the mean BMD of all subjects was 1.088 = 0.156 g/cm?. The
mean of BMD of students who not sport players and sport players was 0.960 + 0.153 g/cm?, 1.119 £
0.140 g/cm? respectively. Again, BMD values of the subjects having 151-160 cm height were 0.765 +
0.120 g/cm? and having 181-190 cm height were 1.160 + 0.135 g/cm?. BMD values of those between 38-
47 kg of body weight were 0.851 + 0.104 g/cm?, while those between 78-87 kg were 1.112 + 0.139 g/cm?.
The average BMD values of 15 and 18 years old subjects were 0.970 + 0.180 g/cm?, 1.195 £ 0.104 g/cm?
respectively. The mean of BMD of those who take every day milk or milk products was 1.068 + 0.168
g/cm?, while those who do not take milk or milk product was 1.096 + 0.095 g/cm?. The average of BMD
of those who smoke was 1.131 + 0.117 g/cm? while those who do not smoke was 1.09 + 0.165 g/cm?. At
the and of the study, there was a significant relationship between the values of lumbar spine (L1-L4) bone
mineral density and physical activity, height, body weight and age at p<0.01 level but no significant
relationship with the habit of taking milk and milk products and smoking at p<0.05 level. Those who
make sport games have more than 17 % of BMD compared to those who do not make spot games. In the
sport branches included in the study, there was only significant difference (p< 0.05) among the people
who play football and volleyball but there was no significant among other branches.

Key words: Bone Mineral Density (BMD), Exercise, Height, Body weight and Age, Smoking, Milk and
milk products.
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EKLER
KEMIK MINERAL YOGUNLUGUNA ETKi EDEN FAKTORLERI BELIRLEME
ANKETI

S1- Boyunuz /kilonuz/Yasiniz
............ O S

S2- Kag kardessiniz?
S3- Ailenizin aylik gelir diizeyiniz?

a)100- 500 ytl b) 501- 1000 ytl ¢) 1001-1500 ytI d) 1501-2000 ytl  e) 2000 ve
uzeri

S4- Siit ve siit iirlinlerini giinliik alma diizeyiniz? ( siit,peynir, yogurt vb.)

a) Her giin yerim b) Haftada 2-3 giin c¢) Haftada bir giin d) 2-3 haftada bir e) Hig
yemem

S5- Sigara i¢iyor musunuz ?
a) Evet b) Hayir
Evet ise giinde kag tane i¢iyorsunuz ?

a) 1-5tane b) 6-10tane c¢) 11-20 tane d) 21- 30 tane ¢) 32- 40 tane f) 41 ve daha
fazla

S6-Her giin ¢ay i¢iyor musunuz?

a)Evet b)Hayir

Evet ise giinde ne kadar i¢iyorsunuz ?

a)l-5 bardak b) 6-10 bardak c) 11- 20 bardak d) 20 ve tizeri
S7- Gazli igecekler icer misiniz?

a)Evet b)Hay1r

Evet ise ne kadar i¢iyor musunuz ?

Her giinde bir kutu  b) Her giinde iki kutu c¢) Her giinde ti¢ kutu  d) haftada {i¢
kutu

e) haftada bes kutu ve fazlasi
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S8- Diizenli olarak spor yapiyor musunuz?
a)Evet b)Hay1r

Evet ise kac yildir yapiyorsunuz?

[lginize tesekkiir eder, basarilarmizin devamini dilerim.

Ogr.Gor. Bayram TEMUR

Ek 1. Kemik Mineral Yogunluguna Etki Eden Faktorleri Belirleme Anketi
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