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grubu bileşimindeki bu değişikliklerin; önemli sosyal, 
ekonomik, politik ve sağlık sonuçlarına sahip olması 
şaşırtıcı olmamalıdır. Bu nedenle, insan fizyolojisin-
deki yaşa bağlı değişiklikleri ve bunların sonuçları-
nı anlamak önemlidir ve üzerinde durulmalıdır. İleri 
yaşla ilişkili temel zorluklar; birçok fizyolojik işlevde 
önemli değişiklikler, birden çok işlev bozukluğunun 
gelişimi, genel işlevsel kapasitede düşüş ve morbid 
sorunlarda artış olarak sıralanabilir. Bunların sonu-
cunda yaşlıların en çok korktuğu bağımsızlık kaybı 
ortaya çıkar.[1]

D ünya Sağlık Örgütü (DSÖ), dünyanın birçok 
ülkesinde nüfusun yaşlanmasını yirmi birinci 
yüzyılın en önemli sorunlarından biri olarak 

görmektedir. Asya ve Avrupa’daki birçok ülkede, orta-
lama yaşam beklenti süresi, özellikle kadınlar arasında 
80 yılı aşmıştır. Amerika Birleşik Devletleri’nde en hız-
lı artan yaş grubu, 85 yaş üzeri gruptur. 2025 yılında 
dünyada 60 yaş üzeri insan nüfusunun 1 milyarı, 2050 
yılına gelindiğinde ise 2 milyarı aşacağı beklenmekte-
dir.[1] Ülkemizde de 2017 nüfus sayımına göre 65 yaş 
üzeri kişilerin oranı %8,5’e ulaşmıştır.[2] Nüfusun yaş 
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Dünyada yaşlı nüfusun artışı yirmi birinci yüzyılın en önem-
li sorunlarından biridir. Yaşlı nüfus artışının önemli sosyal, 
ekonomik, politik ve sağlık sonuçlarına sahip olması şaşırtı-
cı değildir. İleri yaşla ilişkili temel zorluklar; birçok fizyolojik 
işlevde önemli değişiklikler, birden çok işlev bozukluğunun 
gelişimi, genel işlevsel kapasitede düşüş, morbid sorunlar-
da artış olarak sıralanabilir. Bunların sonucunda yaşlıların 
en çok korktuğu bağımsızlık kaybı ortaya çıkar. Biyolojik 
yaşlanma beden sistemlerindeki tüm hücreleri, organları ve 
dokuları etkilemektedir. Pek çok organ düzeyinde fizyolojik 
ve patolojik değişikliklere neden olmaktadır. Bu süreçten 
en çok etkilenen sistemlerden biri de kas-iskelet sistemidir. 
İlerleyen yaşla birlikte, yeniden yapılanmada eski kemik 
miktarı ile oluşan yeni kemik arasındaki denge negatif hale 
gelir. Kemik kütlesinin ve kas gücünün azalması ile birlikte, 
insanlarda yaşlılığın en yaygın metabolik bozukluğu olan 
osteoporoz olarak bilinen kemik kırılganlığı sendromu 
ortaya çıkar. Bu makalede amacımız, yaşlanma sürecinin, 
osteoporoz ve sarkopeninin kemiğin kendisi ve hücresel 
bileşenleri üzerindeki etkisi, artrozların kalça kırık insidan-
sına olan etkisi hakkında bilgilerimizi gözden geçirmek ve 
tartışmaktır.
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The aging of the world population is seen as one of the most 
important problems of the twenty-first century. It is not sur-
prising that older population growth has significant social, 
economic, political and health consequences. Difficulties 
associated with advanced age; significant changes in many 
physiological functions, development of multiple dysfunc-
tions, decrease in general functional capacity, increase in 
morbid problems. As a result, the loss of mobility, which the 
elderly fear most, occurs. Biological aging affects all cells, 
organs and tissues in all body systems and causes physio-
logical and pathological changes at many organ levels. One 
of the systems most affected by this process is the muscu-
loskeletal system. With advancing age, the balance between 
the amount of old bone and the new bone formed in the 
reconstruction process becomes negative. Bone fragility 
syndrome known as osteoporosis, which is the most com-
mon metabolic disorder of old age in humans, occurs with 
decreased bone mass and decreased strength. In this article, 
our aim is to review and discuss what is known about the 
effect of the aging process, osteoporosis and sarcopenia on 
the bone itself and its cellular components, and the effect of 
arthrosis on the incidence of hip fractures.
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DSÖ yaşlanmayı stres ve çevresel etmenlere uyum 
sağlayabilme yetisinde azalma olarak tanımlamakta-
dır.[2] Yaşlılık organizmada zaman içerisinde her dü-
zeyde ortaya çıkan yapısal ve işlevsel değişikliklerin 
tümüdür. Bedensel, ruhsal ve sosyal tüm işlevlerde, 
aynı derecede olmamakla birlikte, kademeli olarak 
azalmaya neden olan geri dönüşsüz fizyolojik bir sü-
reçtir. Altmış beş yaşın üzerinde yaşam kalitesindeki 
önemli değişikliklerle çoğu kez daha belirgin hale gel-
mektedir. Biyolojik yaşlanma beden sistemlerindeki 
tüm hücreleri, dokuları ve organları etkilemektedir. 
Pek çok organ düzeyinde fizyolojik ve patolojik deği-
şikliklere neden olmaktadır.[2]

Ölümden sonra, memeli iskeletleri milyonlarca yıl 
bozulmadan kalabilmelerine rağmen yaşamları bo-
yunca yeniden şekillenme (remodeling) sürecinden 
geçerler.[3] İlerleyen yaşla birlikte, yeniden yapılanma 
sürecindeki eski kemik miktarı ile oluşan yeni kemik 
arasındaki denge negatif hale gelir. Kemik kütlesinin 
ve gücünün azalması ile birlikte, insanlarda yaşlılığın 
en yaygın metabolik bozukluğu olan osteoporoz ola-
rak bilinen kemik kırılganlığı sendromu ortaya çıkar. 
İlerleyen yaşla birlikte kemik kütlesindeki bu azalmaya 
neden olarak yıllarca over gibi diğer organlardaki yaşa 
bağlı değişiklikler gösterilmiştir. Bununla birlikte, in-
sanlarda ortaya çıkan epidemiyolojik kanıtlar ve daha 
ayrıntılı olarak incelenen hücre ve hayvan modellerin-
de mekanik çalışmalar sonucu kemikteki bu azalma-
nın nedeni sadece “östrojen merkezli” olmaktan çıka-
rılmış ve yaşla ilgili mekanizmalar ortaya konmuştur. 
Osteoporozun çeşitli mekanizmalardan kaynaklanan 
izole bir hastalık olmadığı, daha ziyade ateroskleroz, 
miyokardiyal hipertrofi, sarkopeni, hiperlipidemi gibi 
diğer dejeneratif bozukluklarla birlikte bir morbidite 
olduğu gösterilmiştir.[3]

Bu makalede amacımız, yaşlanma sürecinin, osteo-
poroz ve sarkopeninin kemiğin kendisi ve hücresel bile-
şenleri üzerindeki etkisi, artrozların kalça kırık insidan-
sına olan etkisi hakkında bilgilerimizi gözden geçirmek 
ve tartışmaktır.

OSTEOPOROZ VE SARKOPENİ

İntrauterin dönemde, kemik ve kas hücreleri ortak bir 
mezenkimal kök hücreden ortaya çıkar. Kemik ve kas 
dokusu, sıkı bir şekilde düzenlenmiş gen aktivasyonu 
ve inaktivasyonu yoluyla organogenezi yaşar, böylece 
kemik ve kas eş zamanlı olarak gelişir. Yakın zamana 
kadar kas ve kemik arasındaki tek etkileşimin mekanik 
olduğu varsayılıyordu.[4] Yeni veriler, kas ve kemiğin me-
kanik etkileşimin ötesinde birbirlerini etkilediğini des-
teklemekte; kemik ve kasın, kas-iskelet sistemi sekreto-
mu aracılığıyla biyokimyasal iletişim yoluyla da bağlan-
tılı olduğunu göstermektedir.[5] Bu nedenle her iki doku 

aynı anda en yüksek doku kütlesine ulaşır ve her iki 
doku da yaklaşık aynı yaşta kütle kaybetmeye başlar.[4]

Kas gücü ve kütlesinin azalmasında birçok faktör ve 
yolaklar rol oynar. Başlıca etmenler; çevresel faktörler, 
hormonal değişiklikler, kas lifleri kaybı, azalan protein 
sentezi, artmış protein katabolizması, enflamatuvar 
yolakların aktivasyonu, hücre sayısında azalma ve mi-
tokondriyal disfonksiyondur.[6] Yaşlanma sırasında kas 
lifleri boyut ve sayısal olarak azalarak iskelet kası kom-
pozisyonunda değişiklikler meydana gelir. Kas kalitesini 
ve performansını önemli ölçüde değiştiren ve sarkope-
nik obeziteye yol açan iskelet kasında artmış yağ infilt-
rasyonudur. Sarkopenik obezitede yağ dokusunun faz-
lalığı, lokal bir pro-enflamatuvar durum yaratan çeşitli 
adipokinlerin düzensiz üretimine yol açar. Ek olarak, 
aşırı lipid üretimi ve depolanması, yağ infiltrasyonunu 
ve insülin direncini destekleyerek pro-enflamatuvar mi-
yokin salgılanmasına neden olur, bu da otokrin ve pa-
rakrin yolla kas disfonksiyonunu indükler. Bu miyokin-
ler, endokrin yolla adipoz doku enflamasyonunu şiddet-
lendirir, kronik düşük dereceli sistemik enflamasyonu 
destekler ve sonuç olarak sarkopenik obezite gelişimini 
tetikleyen ve sürdüren zararlı bir kısır döngü oluşturur. 
C reaktif protein (CRP), fibrinojen, interlökin-6 (IL-6) 
ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) gibi birçok spe-
sifik ve spesifik olmayan enflamatuvar parametrelerde 
artışla birlikte insülin direnci ve düşük dereceli kronik 
enflamasyon ile sonuçlanır. Bu da hem kas kütlesinde 
hem de kas kuvvetinde azalmaya ve kemik kaybına ne-
den olur.[6] Seks steroidleri de sarkopeni patogenezinde 
rol oynar. Menopozdan sonra düşen  östrojen seviyeleri, 
enflamatuar sitokinlerin (IL-6 ve TNF-α) artışını güçlen-
dirir. Miyositler östrojen-β reseptörlerini içerdiğinden 
östrojenlerin kas kütlesi üzerinde doğrudan bir etkisi 
olduğu öne sürülmüştür.[6] Mitokondriyal reaktif oksi-
jen radikalleri (mtROS), yaşa bağlı kas kütlesi ve gücün-
deki oksidatif stres ile sıkı bir şekilde bağlantılıdır. Yaşlı 
kasta mtROS birikmesi doku hasarını, kas atrofisini, 
kas fonksiyon bozukluğunu ve fibröz dokudaki artışı 
belirler. Son olarak, bir miyokin olan ve transforming 
growth factor-β (TGF-β) üst ailesinin bir üyesi olan 
miyostatin, kas kütlesini ve büyümesini negatif olarak 
modüle eder ve artan miyostatin seviyeleri yaşlanma ile 
ilişkili görünmektedir.[7]

Kemik, karmaşık, metabolik olarak aktif ve sürekli 
değişen bir dokudur. Kemik dokusu, iç organların ko-
runması, yumuşak dokuların desteklenmesi ve hareket-
ten oluşan temel mekanik özelliklerin yanı sıra, sistemik 
mineral homeostazında önemli bir rol oynar. Ayrıca he-
matopoetik kemik iliği hücreleri arasındaki yakın ilişkiye 
bağlı olarak hematopoez ile de ilişkilidir.[8] Yaşlanma ile 
birlikte tüm kemik fonksiyonlarında bir bozulma göz-
lenir. Bu da iskeletin yapısal ve geometrik özelliklerinde 
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değişikliklere, azalmış kemik kütlesine, azalmış yük 
taşıma kapasitesine, sistemik faktörlere yanıtta de-
ğişikliğe ve mineral içeriklerinde bir azalmaya neden 
olur. Osteoporoz, kemik kütlesinin düşük olması ve 
kemik doku mikro-mimarisinin bozulması ile karakte-
rize, artmış kemik kırılganlığına ve buna bağlı olarak 
kırık riskinde artışa yol açan sistemik bir kemik has-
talığıdır. Östrojen eksikliğinin, patogenezinde önem-
li bir rol oynadığı menopoz sonrası osteoporoz, esas 
olarak trabeküler kemiği etkilerken, yaşa bağlı (senil) 
osteoporozda kemik değişiklikleri hem trabeküler hem 
de kortikal kemikte meydana gelir.[8] Trabeküler ke-
mikte ana değişiklikler trabeküler sayının, trabeküler 
kalınlığın azalması ve trabeküler boşluğun artmasıdır. 
Kortikal kemikte ise artmış endokortikal rezorpsiyon 
ve periosteal yüzeyde artmış kemik oluşumu nedeniyle 
kemik iliği boşluğunun genişlemesi ve kortikal incelme-
dir. Kemik dokusunda yaşa bağlı değişikliklerin meka-
nizmaları çok karmaşıktır; sistemik ve lokal faktörleri 
içerir. Kemik yaşlanmasına bağlı artan kırık riski; ge-
netik faktörler, azalmış hücre farklılaşması, kemik hüc-
relerinin çeşitli biyolojik sinyale ve mekanik yükleme-
ye değişen tepkilerini içeren hücresel, doku ve yapısal 
seviyelerde meydana gelen çok faktörlü değişikliklerin 
kombinasyonuyla belirlenir.

Kemik dokusu; kemik hücreleri, kemik iliği hücrele-
ri, hücre dışı matriks proteinleri, lipitleri içeren orga-
nik bileşenlerden ve mineral kristalleri içeren inorganik 
bileşenlerden oluşan kompozit bir dokudur. Kemik 
homeostazının ve kemiğin yeniden şekillenme süreç-
lerinin sürdürülmesinde anahtar rol oynayan kemik 
hücreleri; osteoblastlar, osteositler ve osteoklastlardır. 
Metabolik aktiviteleri, mekanik, hormonal ve immuno-
lojik faktörler dahil olmak üzere çok sayıda lokal ve sis-
temik uyaranla düzenlenir. Osteoblastlar ve osteositler, 
kemik mezenkimal kök hücrelerinden (BMSC’ler) kay-
naklanırken, osteoklastlar hematopoetik kök hücrele-
rin monosit/makrofaj hücre serisinden kaynaklanır.[8] 
Kemik hücreleri, mineralize hücre dışı matriksi üretir 
ve yeniden şekillendirir. Organik bileşeni esas olarak 
tip I kollajen ve diğer kollajenöz ve kollajen olmayan 
proteinlerden oluşurken, inorganik bileşen esas olarak 
hidroksiapatit kristallerinden oluşur.

Kemik yeniden şekillenmesi; yaşam boyunca kemik-
te hasarlı ve eski kemiğin sürekli olarak değiştirilme-
sini ve kemiğin mekanik değişikliklere uyumunu sağ-
layan süreçtir. Kemik yeniden şekillenmesi, eski veya 
hasar görmüş kemiğin emiliminden sorumlu olan os-
teoklastlar ile yeni kemik dokusunun birleşiminde rol 
oynayan osteoblastlar arasındaki yakın etkileşimin so-
nucudur.[8] Normal koşullar altında, kemiğin yeniden 
şekillenmesi sırasında eski kemiğin rezorpsiyonu olur-
ken eşit miktarda yeni kemik oluşumu ile sabit kemik 

kütlesinin korunması sağlanır. Kemik rezorpsiyonunu 
artırarak veya kemik oluşumunu azaltarak veya her 
ikisiyle kemiğin yeniden şekillenme aşamalarında bir 
dengesizliğe yol açabilen herhangi bir patolojik veya 
fizyolojik olay, osteoporoz olarak adlandırılan kemik 
kaybıyla sonuçlanabilir. Kemiğin yeniden şekillenme-
sinde yaşa bağlı değişiklikler tanımlanmıştır. Yaşlı bi-
reylerde, temel olarak azalmış osteoblast farklılaşması 
ve aktivitesi nedeniyle artan bir kemik döngüsü ve ke-
miğin yeniden şekillenmesinde bir dengesizlik vardır. 
Bu genellikle artmış osteoklast oluşumu ve osteoklast 
aktivitesi ile ilişkilidir, daha az yeni kemik oluşumu ve 
artmış kemik rezorpsiyonu kemik kaybı ile sonuçlanır. 
Bunun sonucunda azalmış kemik kütlesi ve artmış kı-
rık riskine yol açar.

Yaşlanma ile kemik iliği kök hücrelerinin osteoblasta 
farkılılaşması azalırken, adiposite farklılaşması artar. 
Kemik iliği kök hücrelerinin proliferasyonundaki deği-
şikliklerin ve adipojenik kökene doğru farklılaşmanın 
senil osteoporozun ana fizyopatolojik mekanizma-
larından biri olduğu gösterilmiştir.[9,10] Yaşa bağlı ke-
mik değişiklikleri sadece kemik iliği kök hücrelerinden 
azalan osteoblast farklılaşmasına bağlı değildir, aynı 
zamanda yaşam süresinin azalması ve olgun osteob-
lastların değişen metabolik aktivitesi ile de ilişkilidir. 
Osteoblast sayısı ve metabolizması azalırken osteok-
lastların sayısı ve aktivitesi artar. Kemik yaşlanmasının 
bir başka tipik histolojik bulgusu, osteosit sayısının 
azalmasıdır. Osteositler, mekano-transdüksiyondan ve 
mekanik yüklenmeye adaptif yanıtın modülasyonun-
dan sorumlu kemik hücreleridir.

Hem kortikal hem de trabeküler kemik, kortikal böl-
gede daha az ölçüde de olsa, yaşa ve cinsiyete bağlı 
fizyolojik değişikliklere uğrar. Kortikal kemikte kemik 
mineral yoğunluğu ve kalınlık azalır, kortikal porozite 
ve medüller boşluğun genişlemesi artar. Eşzamanlı en-
dosteal ve periosteal kemik kaybı ile birlikte gelişmiş 
porozite, belirgin fokal incelme ve korteksin belirgin 
zayıflaması ile sonuçlanır.[11] Kemik yapısında yaşa 
bağlı en belirgin değişiklikler trabeküler kalınlık, sayı ve 
bağlantı yoğunluğundaki azalmadır.

YAŞLIDA KALÇA ANATOMİSİNDE 
DEĞİŞİKLİKLER

Femur boynunun yapısı da yaşla birlikte değişmekte-
dir. Femur boynunun yoğunluk ve kesit alanındaki yaşa 
bağlı değişiklikler aslında kemik yoğunluğu ile yakından 
ilişkilidir. Yaşla birlikte trabeküler kemik kaybı, femur 
boynu sertliğinin azalmasına neden olarak yürüme gibi 
alışılmış aktiviteler sırasında periosteal yüzeyde yüksek 
gerilmelere yol açar. Kemik hücreleri, artan streslere 
karşılık periosteal yüzeye yeni kemik dokusu ekleyerek, 
femur boynu sertliğinin homeostazını korumaya çalışır. 
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Sekonder Osteoporoz

Çeşitli hastalıklar veya ilaçların kullanımı sırasında 
görülen osteporozdur ve nedenleri Tablo 1’de veril-
miştir.[20] Sekonder osteoporoz prevalansı erkeklerde 
daha yüksektir.

Osteoporoz bütün ülkelerde genel olarak, “Dual 
Energy X-ray Absorptiometry (DEXA)” yöntemi kul-
lanılarak ölçülen kemik mineral yoğunluğu (KMY) 
tayini ile değerlendirilmektedir. Özellikle değerlendi-
rilen parametreler yaş grubuna göre T ve Z skorları-
dır. T skoru, hastanın KMY ölçümünün genç popü-
lasyonun KMY ortalaması ile karşılaştırması ile elde 
edilen standart sapmadır. Z skoru, hastanın KMY 
ölçümünün kendi yaş grubu KMY ortalaması ile kar-
şılaştırması ile elde edilen standart sapmadır. 1994 
yılında (DSÖ), femur boynunda DEXA ile KMY’nin 
-2,5 SS (T skoru) ve altında olmasını “osteoporoz”; 
-1 ile -2,5 SS arasındaki ölçümleri “osteopeni” ola-
rak tanımlamıştır.[20]

Osteoporozun en önemli klinik sonucu frajilite kırık-
larıdır. Frajilite kırığı, normal olarak kırık oluşturma-
yacak derecede düşük düzeyli, düşük enerjili travma 
olarak bilinen mekanik güçler sonucu oluşan kırık-
lardır.[21] Dünya Sağlık Örgütü’ne göre, mekanik güç 
olarak ayakta durma pozisyonundan veya daha düşük 
mesafeden düşmeye denk olan güç kastedilmektedir. 
Frajilite kırığı varlığında her iki cinste de osteoporoz 
tanısı akla gelmelidir. Osteoporotik frajilite kırığı, dü-
şük kemik yoğunluğu ile ilişkili başlıca vertebral kolon, 
kalça, önkol, omuz kırıklarıdır.[21]

Aşağıdaki faktörler KMY’den bağımsız olarak osteo-
porotik kırık riskini artırır[21]:

 • Hastanın yaşı

 • Osteoporoz için karakteristik bölgede daha önce-
den geçirilmiş kırık

 • Ebeveyndeki kırık hikâyesi

 • Sigara içimi bir risk faktörüdür. Mekanizması tam 
olarak belirlenmemişse de endojen östrojen meta-
bolizmasını artırdığı veya kemik metabolizmasına 
direkt etkisi olduğu tahmin edilmektedir.

 • Glukokortikoidlerin kullanımı bir kırık riski faktörü-
dür, ama bu risk sadece kemik kaybına bağlı olmayıp 
KMY’den bağımsız riskler de gözden geçirilmelidir.

 • Alkol kullanımı, doza bağlı olarak kırık riskini ar-
tırır. Üç veya daha fazla ünite (1 Ünite ≅ 8 gram 
≅ 10 mililitre) alkol alımı, dozun artışı ile orantılı 
olarak kırık riskini artırır.

 • Romatoid Artrit, KMY’den ve hastalıkta kullanılan 
glukokortikoidlerden bağımsız bir kırık risk faktö-
rüdür.

Sonuç, azalan trabeküler kemik yoğunluğu ile femur 
boynu boyutunda devam eden bir artıştır.[12] Periosteal 
genişlemenin femur boynunun çevresinde eşit olup ol-
madığı kanıtlanamamıştır. Femur boyun yapısı kadın 
ve erkek arasında farklılık gösterir. Yaşlı erkek femur 
boyunlarının enine kesit alanı yaşlı kadınlara göre daha 
geniştir ve bu fark yaşla birlikte artar.[13]

Kemik içindeki gerilim, kemik içindeki geometrik 
yapıya, mekanik özelliklerine ve uygulanan kuvvetin 
yönüne ve boyutuna bağlıdır.[14] Hareket sırasında 
kalçaya uygulanan ana kuvvet bükülme (bending) işle-
midir. Vücuda yerin reaksiyon kuvveti uygulandığında, 
kemiğin üst yüzeyinde tensil stres oluşurken, kemiğin 
alt yüzeyinde kompresif stres oluşur. Trokanter majör 
üzerine düşüşte, bu kuvvetlerin yönü tersine döner. 
Tensil ve kompresif kuvvetlerin kombinasyonu kemiğin 
dayanımını aştığında kırık oluşur.[15]

Supero-lateral femur boynu korteksi gençlerde yaşlı-
lara göre çok daha kalındır. Yaşlandıkça, femur supero-
lateralideki genişlemeye ve inferomedialinin büyük öl-
çüde değişmeden kalmasına bağlı olarak, femur boynu 
infero-medial korteks kalınlığı ile supero-lateral korteks 
kalınlığı arasındaki fark artar ve superolateral bölge 
zayıflar.[16] Bükülme ve kompresyon güçlerine zayıflık 
yaratan bu korteks kalınlığındaki azalma yürüme gibi 
fiziksel aktivitelerin azalmasına bağlanmaktadır.[16]

Boyun-şaft açısı, femur boyun torsiyon açısı ve ase-
tabular anteversiyon açısı üç önemli kalça morfolojisi 
parametresidir. Bu üç parametre yaş, cinsiyet, vücut 
ağırlığı ve etnik köken gibi fiziksel özelliklerden etkile-
nebilir. Asya nüfusunda yapılan bir çalışmada boyun-
şaft açısı ve femur boyun torsiyon açısının yaşla birlikte 
belirgin azaldığı, asetabular anteversiyon açısının ise 
yaşla birlikte arttığı tespit edilmiştir.[17] Daha yüksek 
boyun-şaft açısının, kalça kırığı riskini azaltan bir fak-
tör olduğu bildirilmiştir.[18]

OSTEOPOROZ

Osteoporoz, kemik metabolizmasını etkileyen fak-
törler dikkate alınarak primer osteoporoz ve sekonder 
osteoporoz olmak üzere iki ana gruba ayrılır.[19]

Primer Osteoporoz

İki başlık altında incelenir: 
 1. Tip I Osteoporoz (İnvolusyonel Osteoporoz Tip 

I) Menopoz sonrası, endojen östrojen eksikliğine 
bağlı, esas olarak trabeküler kemik kaybını ifade 
eder. Postmenopozal osteoporoz olarak da ad-
landırılır.[20]

 2. Tip II Osteoporoz (İnvolusyonel Osteoporoz Tip 
II) Yaşa bağlı (senil) osteoporoz da denilir. Korti-
kal ve trabeküler kemiğin, her iki cinste yaşa bağlı 
kaybını ifade eder.
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KALÇA KIRIĞI İLE KALÇA OSTEOARTRİTİ 
ARASINDAKİ İLİŞKİ

Yaşın ilerlemesi ile kemiğin eklem yüzünü örten kıkır-
dakta da yaşlanma süreci oluşur ve kliniğe osteoartrit 
(OA) olarak yansır. OA ve kalça kırığı benzer popülas-
yonları etkileyebilmesine ve karşılaştırılabilir fonksiyo-
nel bozukluklara neden olabilmesine rağmen, yapılan 
çalışmalarda kalça kırığı olan hastalarda osteoartritin 
daha az olduğunu göstermektedir.[22–24]

Bununla birlikte, OA kalça kırığı riskini artırabile-
cek veya azaltabilecek bir dizi faktörle ilişkili olduğun-
dan, bu iddianın geçerliliği belirsizdir.[24] Örneğin, bir 
kalça kırığı oluşma riski, belirli bir yaş kategorisinde 
daha düşük kemik mineral yoğunluğuna sahip olan-
lar arasında daha yüksektir. Osteoartritte artmış 
KMY olabileceği gibi artmış kemik rezorpsiyonu da 
olabilir, bu da kırık riskinde artışa neden olabilir. 
Ayrıca, tüm kalça kırıklarının yaklaşık %90’ı ayakta 
veya daha az yüksekten düşmeden kaynaklanır ve 
alt ekstremite OA, dengesiz yürüyüş paternleri, zayıf 
kuadriseps kasları ve artmış postüral salınım yoluyla 
düşme riskini artırabilir.[24]

Yüksek KMY ölçümüne sahip olmak kalça kırığına 
karşı koruyucu kabul edilmektedir. Çalışmalarda, 
özellikle kalça veya dizde OA varlığında, kemik kütlesi 
veya yoğunluğunda bir artış gösterilmiştir. Bununla 
birlikte, osteoartritte mevcut osteofitlerin yapay ola-
rak kemik mineral yoğunluğunu yükseltebileceği ve 
kemik yoğunluğu hakkında yanlış bilgilendirebileceği 
belirtilmiştir.[25,26]

Kemik, kıkırdak ve diğer eklem yapılarındaki deği-
şiklikler de OA’li bireylerde biyomekanikteki değişik-
likler yoluyla kalça kırığı riskini etkileyebilir. Ayrıca, 
yürüme mekaniğindeki değişiklikler, etkilenen eklem-
deki yüklenmeyi ve ağrıyı azaltmak için telafi edici bir 
mekanizma olabilir. OA’li bireyler aktiviteden kaçın-
ma eğilimindedir çünkü aktivite ağrıya neden olur. 
Aktivite seviyesindeki genel azalma, kişiyi düşme ris-
kine sokan aktivitelerde de azalmaya yol açarak kırık 
riskini düşürür.[24]
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