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GIRIS VE AMAC

Osteoporoz (OP); diistik kemik kiitlesi ve kemik mikromimarisinde bozulma ve buna
baglt olarak, genellikle omurga, radius ve kalgada olmak lizere fraktiir riskinin yiikselmesi ile
tamimlanan bir hastalik olarak kabul edilmektedir. OP daha ¢ok olgun yastaki kadinlar etkiler
(D).

Yasam siiresi beklentisinin giderek arttifi giiniimiizde OP genis halk kitlelerini
ilgilendiren 6nemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. OP; is giicli kaybi, hastane
yataklarinin isgal edilmesi, ¢ok uzun siireli ve pahal ilaglarin kullanmilmasi ile ortaya koydugu
ekonomik boyut itibart ve mortalite-morbidite yonii ile kronik hastaliklar i¢erisinde neredeyse
en 6nde gelen hastaliklar arasinda yer almaktadir (2).

OP gelisiminde bir takim risk faktorleri etkendir. Etyolojik risk faktérlerinin ortadan
kaldirilmasi igin yapilacak girisimler, OP’un ve olumsuz sonuglarinin énlenmesine katkida
bulunabilir. Ayrica bu risk faktérleri, yiiksek risk grubunda olan kisilerin énceden taninmasi
ve fraktiir olusmadan 6nce koruyucu tedaviden yarar gorebileceklerin saptanmasi i¢in de
kullanilabilir. Diisiik kemik mineral yogunlugu (KMY) olusmasindaki risk faktorlerini genel
olarak; yaglanma, genetik ve 1rksal faktérler, hormonal durum, beslenme sekli ve
aliskanhiklar, yasam stili, ¢esitli ilaglar ve hastaliklar olarak siralayabiliriz. Yas, itk ve genetik
yapt degistirilemez risk faktorleridir. Degistirilebilen risk faktérleri ise 6zellikle beslenme,
yasam stili ve alisgkanliklardir. Beslenme; OP’un patogenezinde, 6nlenmesinde ve tedavisinde
onemli bir rol oynar. Diyetle yeterli kalsiyum alimi her yas grubunda en énemli diyetsel
faktordiir. Saglikl erigkinde kalsiyumdan fakir diyet, kemik dongiistiniin hizim artirir. Bunun
sonucunda yikimin artmasi, beraberinde kemik kiitlesinde azalmayi getirir. Aliskanliklar

icinde yogun alkol tiiketimi, sigara ve kahve i¢cimine kisitlamalar getirilmesi OP’un
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Onlenmesi acisindan Snemlidir. KMY lizerine etkili diger faktorler iginde iireme ile ilgili
(reprodiiktif) faktérlerden olan menars durumu, menstriiel diizensizlikler, dogum sayisi ve
erken menopoz sayilabilir (3).

OP gilinimiizde tedavi edilebilir bir hastaliktir. Hem tedavisi hem de
komplikasyonlarmin diizeltilmesi, dnemli maddi ve manevi kayiplara neden olmakta ve
hastanin yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir. Bu nedenle OP’da primer koruma ve
erken tani son derece dnem tasir (4).

Bu ¢alismada OP agisindan risk faktdrlerinin irdelenmesi amaci ile postmenopozal
dénemdeki kadinlar degerlendirildi. Olgularin premenopozal dénemlerindeki menstriiel
bozukluk 6ykiileri, ailelerinde OP veya osteoporotik kirik hikayesi olmasi durumu, anne siitii
alma siireleri, dogum sayilart, hormon replasman tedavisi kullanma 6ykiileri, diyetle kalsiyum
ahm diizeyleri, sigara aliskanhklan ve kafeinli igecek tiikketim durumlarimin postmenopozal

KMY’lar ile iligkileri aragtirildi.



GENEL BILGILER

OP, diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimari yapisinin bozulmasi
sonucu kemik kirilganhginda artis ve kiriklara yatkinlik ile karakterize sik rastlanan bir iskelet
sisteminin metabolik hastalifidir. Kemik kiitlesindeki kayip ve kemik kalitesinin bozulmasi
yaslanmanin kagimlmaz sonucudur. Yaglanmaya bagli kemik kaybu her iki cinste 40 yasindan
sonra baglar. Kadinlarda menopoz sonrasinda daha ¢ok trabekiiler kemiklerde olmak iizere
kemik kaybir hizlamr. OP’un en 6nemli sonucu kiriklardir. Omur ve kalga ekleminde olusan
kiriklar, kisinin yasam siiresi ve kalitesini olumsuz yonde etkiler (5). Olim yasmin
yiikselmesi ile birlikte sikligi gittikge artan OP, énemli bir halk sagligi problemi haline
gelmigtir (6).

EPIDEMIiYOLOJi

OP hakkinda epidemiyolojik bilgiler yetersizdir. Bunun nedenleri; hastaligin tam
kriterlerinin olmayis1 ve kemik dansitesi 6lgiilerinde tam bir standardizasyon gelismemis
olmasidir. Hastaligin tek objektif bulgusu kiriklar oldugu i¢in, epidemiyolojik c¢alismalar
kiriklar tizerinde yogunlagmstir (2).

OP’un en sik goriilen formu olan primer OP, genellikle 45 yasindan sonra baglar ve
yasla birlikte goriilme sikhig1 artar. Prevalans, 50-60 yas arasi kadmnlarda %40-55, 60-70 yas
arasinda %75, 70 yas iizerinde ise %85-90 olarak bildirilmektedir. OP’u énemli bir toplum
sagligi sorunu haline getiren yonii kirikla olan baglantisidir. KMY azaldik¢a karik riski artar.

Bu iliski tiim bolgelerdeki kiriklar i¢in gdsterilmigtir. KMY’nun 1 standart deviasyon (SD)



azalmasi ile kirik riski 1,5-3 kat artar. Beyaz irkta 50 yasinda kadinlarin %40, erkeklerin

%13’lintin kalan yasamlarinda kirik gegirecegi bildirilmektedir (6).
OSTEOPOROZ PATOGENEZI
Kemigin Anatomi ve Biyolojisi

Kemik ve kikirdak, iskeleti olusturan iki 6zel bag dokusudur. Kemigin; mekanik,
koruyucu ve metabolik islevleri vardir. Tiim bag dokularm oldugu gibi kemik dokusunu da
hiicreler ve ekstraseliiler matriks olusturur.

Kemik minerali; kemigin kuru agirliinin yaklagik 2/3’tinii olusturur. Kimyasal olarak
temeli hidroksi apatit (Ca;o(PO4)s(OH),) kristalidir. Ayrica karbonat, sitrat, magnezyum,
sodyum, flor ve stronsium da bulunur.

Matriks, kemigin kuru agirh@inin yaklasik %35’ini olusturur. %90’1 kollajen olup,
bunun da biiyiik kismu tip I kollajendir. Kollajeni, osteoblastlar sentezler. Matriksin %10-
15’mi ise, kollajen dig1 proteinler olusturur. Kemik matriksinin en 6nemli 6zelligi,
kalsifikasyon yetenegidir (7).

Osteoblastlar, basta kollajen olmak iizere kemik matriksinin tiim elemanlarini sentez
eden ve onun mineralizasyonunu saglayan hiicrelerdir. Bu sentez ve mineralizasyon olayina
etki eden birgok lokal ve sistemik faktérler vardir. Bu faktorlerin baglicalari; seks steroidleri,
glukokortikoidler, anabolik steroidler, D vitamini, paratifoid hormon (PTH), insiilin, biiylime
hormonu, interlkinler (IL-1,3,4,6,8,11), prostaglandin E, insiilin benzeri biiylime faktorleri
(IGF- I ve II) ve tiroid hormonlaridir. Osteoblastlarin, kalsiyum ve siklik adenozin monofosfat
(cAMP) gibi uyar ileti molekiillerinin gegisini saglayarak komsu osteoblastlarin birbiri ile ve
osteositlerle iletigimini olas1 kilan kiigiik hiicresel agikliklari (gap junction) vardir. Bu
agikliklar, mekanik uyar1 ve prostaglandin veya PTH bagimli cAMP veya kalsiyum artiginin
algilanmasina yol agarak osteoblastik aktivitenin etkilenmesini ve yeniden yapilanma
(remodeling) déneminde hiicrelerin koordine bir sekilde g¢alismalarina da mediatordiir.
Osteositler, osteoblastlardan gelisen hiicreler olup, mekanik yiiklenme ile meydana gelen
deformasyon olarak tanimlanan kemik yiiklenmesini (strain) algilamaya en uygun konumda
olan hiicrelerdir. Osteoblastlarin déniisiimii ile olugan bir diger hiicre, ylizey hiicreleri (lining

cell) olup, bu hiicreler ince, yassi-uzun sekillidir. Osteoklastlar, hematopoetik kokenli



hiicreler olup, asil islevleri kemik yikimidir. Bu islevi, ¢esitli sistemik hormonlar ve lokal
sitokinlerin kontrolii ile yaparlar (8,9).

PTH; kemik yikimim, osteoklast sayr ve aktivitesini artiran bir hormondur. Kan
kalsiyumunu yiikseltir. Mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte, aralikli ve diistik doz verilen
PTH ise, klasik etkisinin aksine trabekiiler kemikte yapimi artirir.

Aktif vitamin D’nin (=1,25-(OH),D;=kalsitriol) temel gérevi barsaktan kalsiyum
emilimini artirmaktir. Hormonun kemige direkt etkisi olup olmadigi net degildir.

Kalsitoninin kemikteki esas hedefi osteokastlardir. Osteoklast olusumunu ve
aktivitesini baskilar.

Glukokortikoidler, fizyolojik sartlarda osteoblastik hiicrelerin  farklilagsmasi
agamasinda rol alir. Glukokortikoid fazlaliginda ise, kemik yapimi baskilanir ve kemik kiitlesi
azalir.

Seks steroidleri, kemik metabolizmasinda 6nemli etkileri olan hormonlardir. Hem
doruk kemik kiitlesine (DKK) ulagilmasini, hem de kemik kayip hizin1 kontrol ederler.

Tiroid hormonlari, kemik iizerine etkili diger bir hormondur. Hipertiroidi durumunda
kemik kaybi hizlanirken, hipotiroidide ise KMY artar.

Retinoidlerin iskelet gelisimindeki etkileri onemlidir. Vitamin A fazlahig
kraniyofasiyal kemiklerde anomaliye yol agar.

Kemik metabolizmasim etkileyen birgok lokal faktér vardir. Bunlardan bir grubu
biiytime faktorleri adim alir. Bu faktdrler; hiicrelerde mitogenezisi artirir, gen
ekspresyonunda, morfolojide, hiicre polarizasyonu ve salgi islevinde degisikliklere yol
acarlar. Enflamasyon ve immiin yanitta rol alan pek gok sitokin, kemik metabolizmasina da
etki eder. Dogrudan veya osteoklast migrasyonu olugturarak kemik yikimini artirir ve kemigin
yeniden yapilanma siirecinde énemli gorev alirlar. Bir diger lokal faktdr prostaglandinler
olup, olasilikla mekanik uyariya yamt, kirik iyilesmesi, enflamasyon ve yeniden yapilanma

stirecinde diger faktorlerin varliginda kemik yikim ve yapimim modiile ettikleri diisiiniiliir (9).
Yeniden Yapilanma

Kemik, yapilanma (modeling) ve yeniden yapilanma (remodeling) denilen iki islem
sonucu siirekli bir doéngii (turnover) halindedir. Biiyiime déneminde kemik déngiisiiniin biiyiik
kismi yapilanma yoniinde olsa da belli 6lgiide yeniden yapilanma da vardir. Iskelet
biiylimesinin tamamlanmasindan sonra ise déngii esas olarak yeniden yapilanma ydniindedir.
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Yeniden yapilanma, mekanik agidan yetersizlesmis kemigin ortadan kaldirilip, yerine
giiclii yeni kemigin olusturulmasidir. Erigkin iskelette yeni kemik yapimi, kemik yikimimin
oldugu bolgede gergeklesir. Yeniden yapilanma; kemikte sekil degisikligi ve bilyiimeye yol
agmayan, mekanik agidan kemigin giiclenmesi i¢in olusturulan yenilenme islemidir.

Yeniden yapilanma hizi; PTH, tiroid hormonu, biiyiime hormonu ve 1,25-(OH),D;
tarafindan artirilirken, kalsitonin Gstrojen ve glukokortikoidler tarafindan azaltilir. Ayrica
iskelette olusan mikrofraktiirler de yeniden yapilanmay: uyarir. Trabekiiler kemik, iskeletin
%20’sini olusturmasima ragmen, kemik déngiisiiniin %80’inden sorumludur. Iskeletin %80’ini
olusturan kortikal kemigin ise kemik dongiisiine katkist %20°dir. Bu oranlar, kemik
déngiisiiniin anormalligi sonucu gelisen OP’un ilk &nce ve yogun olarak neden trabekiiler

kemikte ortaya ¢iktigim agiklar (10).

Osteoporoz Patofizyolojisi

OP, bir¢ok farkli nedenle olusabilen bir durumdur. Primer OP’un patogenezi tam
olarak bilinmemektedir. OP’un en énemli klinik sonucu kemik kirig1 olduguna gore, OP’da
kirik riskini olusturan faktérler bilinmelidir. Bunlar; kemige ait nedenler (kemik kiitlesinde
azalma, mikroyapisal degisiklikler, geometrik 6zellikler) ve kemik dis1 nedenler (diisme
sikhgimn artmasi, koruyucu reflekslerin azalmasi, yetersiz yumusak doku) olarak
siiflandirilabilir.

Karik riskini belirleyen en énemli faktor kemik kiitlesi olup, OP’u 6nlemenin en iyi
yolu da ulagilabilen en yiiksek kemik kiitlesi degerine sahip olmaktir. Hayatin herhangi bir
dénemindeki kemik kiitlesini iki faktor belirler. Bunlar:

1. Iskelet gelisim déneminde ulasilan DKK,
2. Daha sonraki donemlerde yas artisi, menopoz, ek hastaliklar ve ilag etkileri ile gelisen
kemik kayip hiz1 ve miktaridir.

KMY biiyiime ile artar ve bu artig pubertede hizlamir. Geng erigkinlerin biiylime
doéneminde ulagtiklart en yiiksek kemik kiitlesi olan DKK’ne, kadin ve erkekler 18-35 yas
arasinda ulasir. Bu doénemden sonra ise yavas kemik kaybi baslar. Kadinlarda erken
postmenopozal dénemde kemik kayb1 hizlanir. DKK nin diisiikliigii bireyin kirik riskini artirir

ve kagimilmaz olan yaga bagl yavas kemik kaybina karsi kemigin yedek giiclinde azalma

yapar.



Postmenopozal ~doénemde kemik kaybmin mekanizmasi tiim  ydnleriyle
bilinmemektedir. Ancak en nemli etkinin &strojen azalmasina bagli oldugu bilinir. Ostrojen
hem osteoblast hem de osteoklasttaki Gstrojen reseptorleri araciligy ile dolayli veya dolaysiz
cesitli yollarla kemik dongiisiinii ve sonucta kemik yikinni azaltir. Osteoklast farklilagmasi
ve aktivasyonunu saglayan interldkin-1 ve interlskin-6, tiimor nekroz faktér (TNF) alfa ve
graniilosit makrofaj koloni stimiile edici faktor (GM-CSF) gibi uyaric1 parakrin mediatorlerin
osteoblasttaki sentezini azaltir. Ayrica osteoklasta dogrudan etki ederek osteoklastin
proteolitik enzim salgisim azaltir. Olasilikla Transforming Growth Factor-B (TGF-p) salgisim
artirarak osteoklast apoptozisini artirir. Ostrojen yetersizliginde ise, tam tersi etkilerin geligimi
s6z konusudur.

Menopozda ayrica kalsiyam dengesini saglayan endokrin sistemde de bazi 6nemli
degisiklikler olur. Bunlar:

1. Idrarla kalsiyum atihmimin artist,

2. Barsaktan kalsiyum emiliminin azalisi,

3. 1,25-(OH),D; azalisi,

4. Kemikte PTH’a duyarliligin artigi,

5. Bobrekte PTH’a duyarhiligin azahsi,

6. Barsagm 1,25-(OH),Ds’e duyarliliginin azahsidir.

Postmenopozal dénemdeki tiim kadmlarda Sstrojen yetersizligi oldugu halde oldukga
az bir kismunda (yaklasik %20) OP gelisir. Bu nedenle bireysel yatkinlifi ortaya ¢ikaran,
ostrojen eksikligi ile etkilesime giren baska kosullarin varhg gereklidir.

Kemik kaybinda 6strojen eksikliginin temel neden oldugu postmenopozal (Tip I)
OP’un aksine senil (Tip IT) OP’da kemik kiitle kaybina neden olan faktérler ise;

1. Kemik yapim yetersizligi,

2. Sekonder hiperparatiroidinin kemikte olusturdugu etkilerdir (9).
OSTEOPOROZ SINIFLANDIRMASI

Etyolojiye gére yapilan smiflandirma yaygin olarak kullanilmaktadir (11):
1. Primer OP

A. Postmenopozal OP (Tip I)

B. Senil OP (Tip II)



2. Sekonder OP
a. Endokrin nedenler: Hipogonadizm, Hipertiroidi, Hiperparatiroidi, Cushing
Hastalig1, Diabetes Mellitus, Over Agenezisi
b. Malign nedenler: Multipl Miyelom, Lsemi, Lenfoma, Mastositozis
Iaglar: Heparin, Etanol, Tiroid hormonu, Antikonviilsanlar, Kemoterapotikler
d. Kollajen sentez bozukluklari: Homosistiniiri, Ehler-Danlos Sendromu,
Osteogenezis Imperfekta, Marphan Sendromu
e. Hepatik ve gastrointestinal nedenler: Primer Bilier Siroz, Hemokromatozis,
Subtotal Gastrektomi
f. Beslenme: Kalsiyumdan fakir, proteinden zengin diyet
g. Immobilizasyon
Glukokortikoidler; idrarla kalsiyum atilimimi ve osteoblasttaki PTH reseptdr sayisini
arttirirken, barsaktan kalsiyum emilimini, osteoblast sayr ve islevini , iskelet biiylime
faktrlerinin sentez ve aktivitesini ve seks steroidlerini azaltir. Tiim bunlarin sonucu kemik
kiitlesi azalir, OP riski artar.
Tiroid hormonlarimin fizyolojik diizeyleri kemigin saglikli gelisimi ve olgunlagmasi

icin gereklidir. Hipertiroidi durumunda ise kemik déngiisii hizlamir (12).

OSTEOPOROZ RiSK FAKTORLERI

OP patogenezinde; genetik ve cevresel faktorler birlikte etkilidir. Kemik yapimi,
DKK, kalsiyum homeostazi, kemik kayb1 gibi parametrelerin diizenlenmesinde bu faktorler

rol oynar.

Irk ve Genetik Etkisi

Genetik faktérler, kemik déngiisiinii ve dolayisiyla kemik kiitlesini etkiler. Déngii hizi
yiiksek olanlarda kemik kiitlesi azalir. Bu etkinin mekanizmasi bilinmemektedir. DKK’nin
kadinlarda 6nemli oranda kalitima bagh olarak belirlendigi saptanmistir. Kemik kaybi1 hzinin
ise genetik baglantis1 daha zayiftir. Kemigin mikromimari 6zelliklerinde de genetik etkilerin
rolii oldugu diigiiniilmektedir. Genetik faktdrler, kemik fenotipindeki degisikliklerin %70-

80’inden sorumludur (13).



En ¢ok arastirlan gen Vitamin D reseptor (VDR) genidir. VDR genindeki
polimorfizmin KMY’nun genetik degiskenliginin  %15-75’inden  sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. VDR g'eni polimorfizmini ayrica, kalsiyum ve D vitamini tedavilerine
verilen cevabi da etkiler (14).

Siyah rkin KMY’u, sar1 ve beyaz irka gore daha yiiksektir. Ayrica siyah irkta PTH ve
1,25-(OH),D; vitamininin rezorptif etkilerine kars1 diren¢ daha yiiksektir. Ek olarak kas
kuvveti ve yag kiitlesi de siyahlarda yiiksektir ve kiriklarda koruyucu rol oynamaktadir (15).

Beslenmenin Etkisi

Kalsiyum:

Kemik yapismmin 2/3’tiniin mineral ve bu mineralin de %40’ min kalsiyum oldugu
dikkate almdiginda, diyetle alman kalsiyumun kemik yapisindaki 6nemi agik¢a goriiliir.
Gerek DKK ’nin olusmasi ve gerekse OP tedavisi yoniinden kalsiyum metabolizmasmdaki en
onemli faktorler, yeterli kalsiyum alimi ve barsaktan emilimidir. Kalsiyum alinmasi ile KMY
arasinda pozitif bir baglanti bulunmaktadir. Ozellikle g¢ocuklukta ve genglikte optimal bir
DKK’ne ulasilmasinda kalsiyum mutlak gereklidir. Yeterli kalsiyum alimi postmenopozal
dénemde de kemik kaybim azaltir. Bu nedenlerle hayatin her doneminde yeterli kalsiyum
alim1 saglanmalidir (16).

Kalsiyumun barsaktan emilimi baslica 1,25-(OH);Ds’e bagl olarak aktif transportla
gergeklesir. Yiiksek miktarda kalsiyum alindiginda ise pasif emilim de olur. Yaglh insanlarda
kalsiyum absorbsiyonu daha azdir. 65 yagindaki kadinlarda diyetle alman kalsiyumun yaridan
az1 barsaktan emilir. Ozellikle premenopozal dénemde diyetle yiiksek kalsiyum alinmast,
kemik kiitlesinde az ve devamli artisa yol agar. Kemik metabolizmasi agisindan geng kadinlar
1000 mg/giin kalsiyum almalidirlar. Postmenopozal dénemde, kalsiyum dengesini devam
ettirmek ve iskeletten kalsiyum kaybim dnlemek i¢in 1500 mg/ giin kalsiyum almmalidir
(17).

D Vitamini:

Kalsiyum homeostazinin en énemli diizenleyicilerinden biri D vitaminidir. Insan
organizmasi besinler ve cilt olmak iizere iki kaynaktan vitamin D’yi temin eder. Barsaktan D
vitamini emilimi; yaglandik¢a %40 azalirken, deride iiretimi de diiser. Yashlarin yaklagik
%80’inde D vitamini yetersizligi bildirilmistir. Bunun nedenleri alimin kisitlanmasi, emilimin
azalmas1 ve giinese daha az ¢ikma olarak diisiiniilmektedir. Postmenopozal osteoporotik
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kadmlarda D vitamini eklenmesi barsaktan kalsiyum emilimini artirarak negatif kalsiyum
dengesini diizeltir. Ancak yaslandik¢a barsaktaki D vitamini reseptérleri de azaldigindan D
vitaminine yanit da azalir (16,18).

D vitamini eksikligi barsaklardan kalsiyum emilimini bozmakta, hafif bir sekonder
hiperparatiroidiye neden olabilmekte ve kemik kayb1 hizlanmaktadir. Diyette kalsiyumun yani
sira D vitaminine de énem verilmeli ve giinese maruz kalma 6nerilmelidir (19).

Dengeli Olmayan Diyet:

Yetersiz alinan vitamin ve mineraller veya agirt miktarda tiiketilen protein, sodyum
gibi maddeler OP yoniinden olduk¢a 6nemli risk olusturabilmektedir. Hastalarin dengeli
diyet yoniinden bilgilendirilmesi 6zellikle OP’dan korunma agisindan en 6nemli stratejiler
arasindadir. Diyette OP riskini etkileyebilecek durumlar s6yle 6zetlenebilir:

e K ve C vitaminlerinin ve lifli besinlerin kemik metabolizmasinda OP’dan korunma ve
tedavisinde rolii vardir.

e (inko, magnezyum, bakir, demir gibi eser elementlerin KMY iizerinde olas1 etkileri
bulunmaktadir.

e Agr protein ve sodyumlu beslenme idrarla kalsiyum kaybini artirabilir.

e Agsin kahve ve kafein igeren igeceklerin tiiketilmesi idrarla kalsiyum atiliminu artirir (20).

Sigara Kullanim:

Sigara kullamim OP i¢in bir risk faktoriidiir. Iskelet kiitlesini ve kirik riskini etkiler.
Sigaranin KMY’nu azaltmas: degisik mekanizmalarla agiklanmistir. Sigara igenlerde serum
Ostrojen diizeylerinin normal olmasina karsilik 6stradiol metabolizmast bozulmustur.
Biyolojik olarak 16(OH) stradiol iiretimi azalirken daha az aktif 2(OH) 6stradiol yapilir.
Ayrica Seks Hormonu Baglayic1 Globulin artarak biyolojik aktif dstrojenlerin serbest serum
diizeyinin daha da azalmasina neden olur. Sigara kullananlarda kullanmayanlara gore
menopoz yast 1-2 yil daha erken olarak saptanmistir. Ostrojenlerin hepatik metabolizmasi
artmis oldugu igin Ostrojen replasman tedavisi de daha az etkili olarak bildirilmistir (21).

Barsak kalsiyum emiliminin azalmasi da kismen serum &stradiol diizeyinin azalmasi
ile agiklanmaktadir. Ayrica sigara igenlerin viicut kitle indeksi daha kiiciik olma
egilimindedir. Sigara igenlerin bir kismu kahve ve alkol de kullanan kisilerdir. Sigara
icenlerde KMY nun lomber bdlgede %9.3 ve femur boynunda ise %5.8 kadar diisiik oldugu
bildirilmistir. Kirik riski ise sigara igen kadinlarda 1.5-2.5 kat daha fazladir (22).
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Kafein Tiiketimi:

Kanda kafein diizeylerinin yiiksek olugunun, idrar ve barsak kalsiyum atilimi iizerine
etkili oldugu, ancak kalsiyum emilimini etkilemedigi disiiniilmektedir. Kafeinin idrar
kalsiyum atilimim prostoglandin sentezine etki ederek artirdigi bilinmektedir. Bu etkisi bir
prostoglandin sentez inhibitérii olan indometazin tarafindan bloke edilebilir. Verilere gore,
giinliik 150 mg kafein alminda (bir bardak neskafe) idrar kalsiyum atilimi giinde 5 mg artar.
Kafeinin kemik tizerindeki etkisi, yeterli kalsiyum alimu ile elimine edilebilir (23).

Alkol Kullanima:

Asint miktarlarda alkol kullanimi OP risk faktérleri arasinda sayilmaktadir. Alkoliin
KMY azalmasina neden olan fizyolojik etkileri vardir. Bunlar:

1. Kemik metabolizmasina etkileri:

¢ Etanoliin osteoblast iizerine direkt etkisiyle kemik hiicre proliferasyonu ve dolayisiyla
formasyonu,

e Kemik hiicrelerinin fonksiyonel aktiviteleri,

e Trabekiiler voliim,

e Mineralizasyon,

e Serum osteokalsin diizeyi azalir.

2. Kalsiyum metabolizmasina etkileri:

e Kronik alkoliklerde serum 25 (OH) ve 1,25-(OH),D3; vitamini diizeyleri diiserken, PTH
diizeyi artabilir.

e D vitamini diisiikliigii ise barsak emiliminin bozulmasi ve hepatik yikilmanin artmas ile
aciklanmaktadir.

e Serum Kkortizol diizeyleri artabilir.

e Alkole bagh hipogonadizm ve karaciger bozuklugu (hepatik osteodistrofi), immobilite,
metabolik asidoz, idrar kalsiyum artis1 ve sigara tiiketimi diger olasi etkenlerdir.

Alkol abmimin giinliik 50m1’den fazla olusu OP yéniinden risk faktoriidiir (20,23).

Fiziksel Aktivite Eksikligi:

Fiziksel aktivitenin eksikligi hangi yasta olursa olsun kemik yapimini olumsuz y6énde
etkiler. Tekrarlanan mekanik yiiklenmenin KMY” nu belirgin olarak arttirdig1 bilinmektedir.
Diger yandan immobilizasyonun 1 ay gibi kisa bir siirede anlamli kemik kaybina neden
oldugu saptanmigtir. Diizenli egzersizin KMY artis1 ile birlikte kal¢a kirigr riskini azalttig
bildirilmistir. Bu etki hem KMY’na hem de néromiiskiiler koordinasyona baghdir (20).
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Viicut Agirhig:

Viicut agirhigt ile KMY arasinda tutarli ve dogru bir baglanti bulunmaktadir.
Mekanizmasi su sekilde 6zetlenebilir:
e Yag dokusunda androstenedionun Gstrona doniismesi postmenopozal kadinlardaki etkisini

aciklamaktadir.
e Mekanik yiiklenmenin artisi.
e Insiilin benzeri biiyiime faktsrlerinin etkisi.
¢ Yag dokusunun sok abzorban bir yastik gorevi yaparak diismeye bagh kirik riskini
azaltmasidir (24).

Boy:

Uzun boy, kal¢a kirig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirilmektedir. Bunda
kal¢a aks uzunlugu da etkili bulunmustur.

Yas, Menopoz ve Reprodiiktif faktorler:

DKK’ne 3. dekadda ulasilir. Menopoz sonrasi donemde yaklasik ilk 5 yilda, yillik
%]1-3 kadar hizhi bir kayip olusur. Bu kayip genellikle premenopozal dénemde baslar.
Omurgadaki kayip ekstremitedekilere gére daha belirgindir. Daha sonraki yillarda kemik
kaybinin hizi azalir, ancak yagam boyu devam eder.

Erken menopoz (45 yasin altinda), hizli kemik kaybina yol agar. KMY erken dénemde
azalir, kirik riski artar. Az dogum yapmak, kisa siiren laktasyon ve menstrilasyon
diizensizliklerinin  diisik KMY ve postmenopozal kiriklarla iligkili olabilecegi

bildirilmektedir(20).

OSTEOPOROZDA KLINIK BULGULAR

Osteoporozun Donemleri

1. Klinik Oncesi Dénem: Osteopeni dénemidir. Genellikle asemptomatik seyreder.

2. Klinik Dénem: OP ve yerlesmis OP (kirik) donemleridir.

Osteoporozun Klinik Manifestasyonlar:

OP’un klinik seyrinde; kiriklar, deformiteler, agri, disabilite, viicut imajinda bozulma,

emosyonel bozukluklar, fonksiyonel kisitlilik, yorgunluk goriilebilir (20).
12



OP’da gelisen kiriklar, siklikla atravmatik veya frajilite kirtklaridir. Lokalizasyon
olarak vertebra dis1 ve vertebral b6lgede lokalize olan kiriklardan séz edilmektedir. Kiriklar
genellikle vertebra kompresyon kiriklaridir. En sik T11, T12, L1 ve L2 vertebralarda
kompresyon ortaya ¢ikar. Osteoporotik kirik bas kemikleri diginda viicudun herhangi bir
kemiginde olusabilir. En sik incelenen vertebra, kalga ve 6n kol kiriklar disinda, son yillarda
osteoporotik diz kiriklarinda onemli bir artis gozlenmektedir. Diz kiriklan distal femur,
patella ve proksimal tibia kiriklarim kapsamaktadir. Ayrica proksimal humerus, kaburgalar,
pelvis ve ayak da diger kirik bolgeleri olarak sayilabilir (25,26).

Vertebralarda kompresyon kiriklarinin olusmasi ile vertebral kolon postiirii bozulur,
durus bozukluklar ortaya ¢ikar. Dorsal kifoz ve lomber lordoz artar, omuzlar 6ne dogru ¢ikar.
Biitiin bunlarin sonucunda gelisen gogiis kafesi deformiteleri restriktif tipte solunum
problemlerine yol agar. Hastalarda boy kisaliklar1 gelisebilir (27).

OP’un en sik klinik semptomu agridir. Akut agri, kirik nedeniyle olusur. Kronik agri;
hafif, kiint ve sizlama seklindedir. Vertebra korpus kiriklart ve bunlarin sonucunda bozulan
vertebral kolon statigi nedeni ile olusur. Radikiiler agri, OP’da nadirdir. Kompresyon kiri§

sonucu kemik sinir kékiine bas1 yaparsa olusur (28,29).

OSTEOPOROZDA GORUNTULEME YONTEMLERI

Direkt Radyografi

Réntgenlerde kemik kaybimin belirtileri genellikle dansitede azalma ve morfolojideki
degisikliklerdir. Fakat iskelet kalsiyumunun %20-40 kadann kaybedildikten sonra
konvansiyonel radyografi ile OP taminir hale gelmektedir. Ancak OP’un klinik gostergesi olan
kiriklarda tammlama radyografi ile yapilir. Spinal kolonu tiimiiyle incelemek igin torakal ve
lumbosakral vertebralarin lateral ve anterioposterior grafilerinin mutlaka ¢ekilmesi gerekir.
T4-T12 arasindaki vertebralarda korpusun anterior ve posterior yiikseklikleri ile orta kismimnm
yiiksekligi (cm. olarak) &lgiilmeli ve birbirine oranlanmalidir. %15 oraninda azalma kirik

seklinde yorumlanir (30).
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Radyoizotop Kemik Sintigrafisi

Onceden olusmus kiriklari gostermek disinda kemik sintigrafisinin OP’da fazla bir

tanisal degeri yoktur. Ayirici tanida faydal olabilir (31).

KMY Ol¢iim Yontemleri

Gerek OP’un tamsinda, gerekse kirik riskinin saptanmasinda tiim diinyada yaygin
olarak kullanilan, invazif olmayan KMY olgiimleri (Tablo I) tedaviye karar verme ve
tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde en etkin ve giivenilir ydntem olarak kabul
edilmektedir. KMY kemik dokusunun kiitlesi ile baglantilidir. Birim alana diisen doku kitlesi
yansitilir. Birim alandaki kemik mineral igerigi gr/cm? olarak ifade edilir. Bu deger o hacim
icindeki kemik, ilik gibi dokularin toplamim gosterir. Bilgisayarli tomografide ise kemik

mineral i¢erigi mgr/cm? olarak tamimlanur.

Tablo I. KMY degerlendirme yéntemleri
TEK ENERJI DANSITOMETRI

(Single Foton Absorbsiometri, Single X-ray Absorbsiometri)
DUAL VEYA CIFT ENERJI X-ISIN ABSORBSIOMETRI

(Dual Foton Absorbsiometri, Dual Enerji X-ray Absorbsiometri (DEXA))
KANTITATIF BILGISAYARLI TOMOGRAFI
KANTITATIF ULTRASON

DEXA
KMY élgiimlerinde halen altin standart olarak kabul edilir.

Tek enerjili sistemlerde sadece periferik 6lgim (6n kol, parmak ve topuktan)
yapilabilirken, dual enerjili sistemlerde kalga ve omurga Olglimleri de yapilabildiginden
giiniimiizde daha kullanmilir ve gecerli hal almistir. DEXA, OP tedavisinde en yaygin olarak
kullanilan tan1 ve takip yontemidir. Olgiim siiresi kisadir. Bir akciger grafisinin 1/10 u kadar
radyasyon 1s1n1 igerir. Bu yontem ile lomber omurga, kalga, 6nkol ve tiim viicuttan Sl¢iimler

yapilabilir. DEXA ile yapilan KMY degerlendirmesinin geng eriskin yas grubu degerleri ile
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karsilagtirmasiyla elde edilen T skoru, tam agisindan 6nemlidir. Z skoru ise, kisinin KMY

degerlerinin kendi yas grubu normalleri ile karsilastirilmasiyla bulunur (20).
Osteoporoz Tamsinda Diinya Saghk Orgiitiiniin Kriterleri

Normal: T-skoru -1 SD’a kadar olan KMY (T-skor >-1)

Osteopeni: T-skoru -1 ve -2.50 SD arasinda (-1>T-skor>-2.5)

OP: T-skor -2.5 SD’un altinda (T-skoru<-2.50)

Ciddi (yerlesmis) OP: T-skoru -2.5 SD’un altinda ve bir veya birden fazla osteoporotik fraktiir
mevcudiyeti (32).

OSTEOPOROZDA LABORATUVAR

OP’un tanisi, tedavisi ve izlenmesi i¢in kemik metabolizmasinin ¢ok  yonli
degerlendirilmesi gerekir. Kemik metabolizmasi osteoblastlar aracilign ile yeni kemik
olusumu ve osteoklastlar aracihi@ ile eski kemik yikimi olmak iizere iki karigik aktivite ile
tammlanir. Yeniden yapilanma (remodeling) olarak isimlendirilen bu durum hayat boyu bir
denge i¢inde devam eder. Kemik dongiisii osteoblast ve osteoklastlarin enzimatik
aktivitelerinin veya yapim yikim sirasinda dolagima gegen kemik matriksi elemanlarmin

6l¢iilmesiyle degerlendirilir (33).
Kemik Yapimimin Biyokimyasal Belirleyicileri

Alkalen Fosfataz (ALP):

Osteoblastlarca salinmaktadir. Ayrica karaciger, bdbrek, barsak ve plesanta gibi gesitli
dokular da énemli miktarda ALP izoenzimi icerir. Bunlardan yalmzca kemik ve karaciger
normal erigkinlerdeki serum seviyelerine en fazla katkida bulunan izoenzimlerdir (33).

Osteokalsin:

Kemik matriksinin kollajen olmayan en 6nemli proteinlerden biridir. Biyosentezi 1,25-
(OH);D; ile uyanlir, glomeriil filtrasyonu ile hizla temizlenir. Kemik yapimi i¢in olduk¢a

spesifik bir belirleyicidir (34).
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Prokollajen peptidler:

Kemikte bulunan proteinlerin %90-95’ini kollajen olusturur. Kollajen sentezinde
fibrillerin olusmadig1 dénemde prokollajen peptidlerin C ve N terminalleri yeni olusmakta
olan molekiilden ayrilip dolasima gegerler. Bu peptidler prokollajen karboksiterminal
propeptid (PICP), aminoterminal propeptid (PINP) olarak bilinirler ve yeni kollajen

sentezinin bir géstergesi olarak kabul edilmektedirler (33).

Kemik Yikiminin Biyokimyasal Belirleyicileri

Tartarata direngli asit fosfataz:

Asit fosfatazin osteoklastlar tarafindan salgilanan bu formu, plazmada tayin edilir.
Osteoklast fonksiyonlarini géstermede yardimeidir (34).

Uriner hidroksiprolin:

Insan viicudundaki kollajenin yaris1 kemiklerde oldugundan idrardaki hidroksiprolin
miktar;, kemik rezorpsiyonunun gostergesidir. Ancak hidroksiprolin karacigerde aktif
metabolik degisimlerden gegtiginden, idrarda Olgiilen miktari, total miktarin sadece bir
kismudir (35).

Uriner hidroksilizinler:

Hidroksilizin primer olarak kollajen ve kollajen benzeri peptidlerde bulunan bir
aminoasittir. Kollajen yikimi sonucu galaktozil hidroksilizin ve glukozil-galaktozil
hidroksilizin halinde idrarla atilir. Galaktozil hidroksilizin kemik yikimimmn sensitif bir
gostergesi olmasma kargin hala kullamimi yaygmlasmamistir. Sadece aragtirma
laboratuvarlarinda kullanilmaktadirlar (33).

Uriner pridinolin (PD) ve deoksipridinolin (DPD):

PD veya DPD, olgun kollajende bulunan ve indirgenmeyen ¢apraz baglardir. Kemik
yikimi sirasinda olgun kollajenden salinirlar. Bu nedenle biyolojik -sivilardaki PD ve DPD’in
onemli bir kismi kemikten kaynaklanmaktadir. Idrar diizeyleri ile kemik yikimi arasinda
pozitif korelasyon vardir (36).

Tip I kollajenin telopeptitleri:

Tip I kollajen molekiiliiniin aminoterminal peptid ve karboksiterminal peptid
bélgelerinde birer tane olmak iizere iki tane ¢apraz bag olusum bolgesi bulundugu tespit
edilmistir. Aminoterminal peptid idrarda en fazla bulunan gapraz baglh telopeptiddir. Idrarda
bagli bulunan DPD’in yaklagik % 60’1nin kaynagini olusturur.
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Serbest gama karboksiglutamik asit:

Gama karboksiglutamik asit, glutamik asidin K vitaminine bagiml olarak
karboksilasyonu ile olusur. Serum ve idrarda serbest gama karboksiglutamik asit kemik
yikiminin géstergesi oldugu ileri siiriilmektedir. Ancak diger kemik yikimi gostergeleri ile

karsilastirildiginda kullaniligh bir yontem degildir (33).

Rutin Laboratuvar Incelemeleri

Primer OP’lu hastalarin rutin laboratuvar bulgular1 genellikle normal simirlar igindedir.
Ancak sekonder OP’da belirgin degisiklikler goriiliir. Bu nedenle ayirict tam igin; eritrosit
sedimantasyon hizi, tam kan saymmi, aglik kan sekeri, kreatinin, serumda kalsiyum, fosfor,
total ALP, karaciger fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki, 24 saatlik idrarda kalsiyum miktari,
kreatin klirensi, serum ve/veya idrar elektroforezi, PTH, serum D vitamini diizeyi, Tiroid
Stimiile Edici Hormon (TSH), tiroid hormonlari, liiteinizan hormon (LH), Folikiil Stimiile
Edici Hormon (FSH), prolaktin, serum kortizol diizeyi ve Bence Jones proteini bakilabilir.
Idrarda kalsiyum atilimi 24 saatte 4mg/kg’ 1 gegmemelidir. Kadmlarda giinliik 250 mg,
erkeklerde ise 300 mg iizeri kalsiyum genellikle patolojik kabul edilir. Idrar kalsiyum

degerleri primer OP’da normal sinirlardadir (33).

OSTEOPOROZDA AYIRICI TANI

Metabolik kemik hastaliklarmin ayirici tanisi; klinik, laboratuvar ve radyolojik
ozelliklerine gére yapilir (37). Osteodansitometride KMY’nda azalma saptamir. Kemik
sintigrafisi yol gésterici olabilir. Invazif bir yontem olan histomorfometrik degerlendirme
(kemik biyopsisi) baz1 olgularda gerekli olabilir (38).

Yetiskinde kemik kiitlesinde azalma ile seyreden durumlar; OP, Osteomalazi,
Hiperparatiroidi (primer ve sekonder), Hipertiroidi, glukokortikoidlerin olusturdugu
osteopeni, maligniteler (kemik tiimérleri), genetik defektler (Osteogenesis Imperfekta, Orak

Hiicre Hastalig1, Lipid Depo Hastalig1) olarak sayilabilir (39,40).
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OSTEOPOROZUN ONLENMESI

OP’un 6nlenmesinde amag¢, DKK’ni maksimum diizeylere ¢ikarmak ve korumak, ileri
yaslarda meydana gelecek olan kemik kaybim geciktirmek ve kayip lzim yavaslatmaktir
(41).

OP’dan korunma plaminda; iyi beslenme, gilineslenme, egzersiz, risk faktorlerinden
korunma, risk tasiyanlarin erken tamsi, medikal tedavi kullanimi, bilin¢lendirme ve

diismelerin 6nlenmesi énem tagir (20).

OSTEOPOROZUN MEDIKAL TEDAVISI

OP giiniimiizde tedavi edilebilir bir hastaliktir. Hastaliktan korunmak 6ncelikli amaci
olusturur. OP’da tedavi, OP’un sebebi ne olursa olsun (postmenopozal, senil ya da steroide
bagli) semptomatik veya sebebe yonelik tedavi olmak tizere iki sekilde diisiiniilebilir.
Semptomatik tedavide; olugmus fraktiiriin ve agrmn tedavisi, aktivite kisitlanmasi ve
korseleme gibi yaklagimlar s6z konusudur.

Tedavide kullamlan ilaglar; kemik yikim hizimi azaltanlar (antirezorptifler) ve kemik
yapimini artiranlar (formasyon stimiilanlart) olarak iki grupta incelenir. Antirezorptif ilaglar,
onemli kemik kayb1 olugmadan 6nce koruma amagli verilmelidir. Ideal tedavi kayb: 6nlemek
ve yerine koymak olarak zetlenirse; yerlesmis OP’un tedavisinde pozitif kemik yapicilar
(formasyonu stimiile edenler) olarak bilinen sodyum florid, anabolik steroidler, paratiroid

hormon ve growth faktorler ile ileri tedavi segenekleri giindeme gelecektir (42).

Kemik Rezorpsiyon Inhibitorleri

OP’da her bir remodeling siklusunda agilan kavitenin yetersiz formasyonu séz
konusudur. Teorik olarak turnover azaltilirsa bu kavitelerin sayis1 azalacaktur.

Antirezorptif ajanlarin kullanim ile, yeni remodeling bélgelerinin aktivasyonunun
onlendigi ancak mevcut remodeling bolgelerinde formasyonun devam ettigi ve boylece kemik
kiitlesinin arttigy varsayilmaktadir. Bu artig yeni bir denge kuruluncaya kadar siirmektedir.

Antirezorptif ajanlarin uzun dénemde etkileri iskelet kiitlesini onarmaktan ¢ok hizl

kemik kaybim 6nlemeye yoneliktir. Yiiksek kayip hizi olan olgularda bu etki daha belirgindir.
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Baz1 yazarlar bu ilaglarin erken dénem OP’da kullammmin daha uygun oldugunu ileri
siirmektedir (42).

Kalsiyum:

Kalsiyum, kemikte paratiroid hormon sekresyonunu baskilayarak antirezorptif etki
gostermektedir. OP tedavisinde en yaygin kullanim ahgkanligi olan preparattir. Giinlitk
onerilen doz diyetle 1000 mg kalsiyum alimina ilaveten, 6strojen kullananlara 1000 mg/giin,
kullanmayanlara 1500 mg/giin seklindedir. 500 mg’a kadar emilim en fazla oldugu i¢in 500
mg’lik boliinmiis dozlar1 6nerenler vardir (42).

Kalsiyum takviyesinin hayat boyu o6nemini korudugu agiktir. Doruk KMY
olusturulmasinda ve yashlikta kiriktan korunmada 6zellikle 6nemlidir (43).

D Vitamini ve Tiirevleri:

D vitamini, intestinal kalsiyum absorbsiyonunun regiilasyonunda rol oynamaktadir.
Yaslhlarda, renal yetmezligi olanlarda ve yeterli giines 15181 alamayanlarda yetersizligi s6z
konusu olabilir.

Kalsiferol (Vitamin D,), OP tedavisinde kullamlan ilk vitamin D bilesigidir. Onerilen
haftalik doz en fazla 50.000 IU/hafta seklindedir. Alfakalsidol (1-alfa hidroksikolekalsiferol)
ile yapilan ¢alismalarda Imcg/giin dozda kullanimda KMY’nda belirgin artis saptanmigtir.
Kalsitriol’iin klinik kullamim dozu 0.25-1 mcg arasinda degismektedir. Kalsiyum ile birlikte
kullanimi 6nerilir.

D vitamini ve tiirevlerinin en énemli yan etkileri hiperkalsemi ve hiperkalsiiiridir.
Nefrolitiazis ve agir renal yetmezlik olgularinda kullanilmalan sakincalidir (42,44).

Kalsitonin:

Insanlarda tiroid bezi C hiicrelerinden salgilanan bir hormon olan kalsitonin, plazma
kalsiyum konsantrasyonunu azaltic1 etki gésterir.

Osteoklastik aktiviteyi durdurarak kemik rezorpsiyonunu inhibe eden etkisinin
gosterilmesinden sonra OP tedavisinde yerini almistir. Enjektabl ve intranazal formlar
mevcuttur.

Analjezik etkisi 6zellikle vertebral fraktiirii olan hastalarda belirgindir. Bu etki tedavi
baglangicindan hemen bir iki giin sonra goriilmektedir. Agn {lizerine etkisi; agresif
osteoklastik kemik rezorpsiyonunun lokal inhibisyonu, santral seretonerjik yol ve sekonder

olarak da beta endorfin ve adrenokortikotropik hormon salinimu ile olusmaktadir (45).
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Bifosfonatlar:

Hidroksiapatit kristallerine sikica baglanma ve ¢6ziinmelerini inhibe etme 6zellikleri
vardir. Osteoklast ana hiicrelerinin dagihm ve osteoklast gelisimi yoniinde farklilasmasim
baskilarlar. Ayrica osteoklastlarin olgunlagmalarim ve fonksiyonlarini engellerler (46).

Tiim bifosfonatlar yiiksek dozda verildiklerinde mineralizasyonu bozarlar. Ancak bu
etki etidronatta daha belirgindir. Sonradan gelistirilen bifosfonatlarda antirezorptif etki diisiik

dozlarda saglanabilirken, antimineralizasyon etkisi igin yiiksek dozlar gerekmektedir (42).

Formasyonu Stimiile Eden Ilaglar (Yapim Artiricilar)

Osteoblastik aktiviteyi uyararak etkili olurlar. Bu ilaglar arasinda en fazla klinik
deneyim fluorid, PTH ve growth hormonlar ile olmustur.

Fluorid:

Fluorid, osteoblastlar i¢in giiclii mitojenik olup, osteoblastlarda ve aktivitelerinde artig
yapar. Bu sayede kemik formasyonunu artirir. Yiiksek dozlarda kalsiyum ilave edilmeksizin
verildiginde mineralizasyon belirgin gekilde bozularak osteomalasi gelisir. Fluorid tedavisinin
en 6nemli yan etkileri; yaygin periferik eklem agrisi, gastrointestinal iritasyon, kalsiyum
eksikligi, kalga kemigi kiriklar, florozis, osteomalasi ve stres kiriklaridir. OP igin fluoridin
terapotik penceresi dardir (47,48).

Androjenler ve Anabolik Steroidler:

Anabolik steroidler androjenik etkisi azaltilmig yapay testosteron bilesikleridir. Bu
ilaglarin maskulinizan etkileri nedeniyle OP tedavisindeki yeri oldukga tartismalidir (42).

PTH:

PTH, hem osteoklastlar hem de osteoblastlar iizerine etki eder. Bu etki doza bagimli
olup; yiiksek dozlarda verildiginde osteoklastlar iizerinde, diisik dozda verildiginde ise
osteoblastlar iizerindeki etki daha belirgindir (49).

Growth Hormon:

Invitro calismalarda growth hormon eklenmesi ile osteoblastlarda proliferasyon,
farklilasma ve matriks mineralizasyonunda artma goriilmektedir. Hem rezorpsiyon hem de
formasyonun aynmi1 dénemde hizlanmasi nedeniyle, antirezorptif ilaglarla birlikte kullanilmasi
onerilmektedir. Hipoglisemi, ortostatik hipotansiyon, kilo artigi, sivi retansiyonu, tasikardi

gibi yan etkiler bildirilmistir (42).
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Ipriflavon:

Osteoblast kiiltiiriine eklenmesi sonucu osteoblastlarda proliferasyon, osteoprogenitor
hiicrelerde farklilasma ve matriks mineralizasyonunda artma olugmaktadir. Eriskin osteoklast
fonksiyonunu ve proosteoklastik hiicre proliferasyonunu azaltarak antirezorptif etki

gostermektedir (42).

Hormon Replasman Tedavisi (HRT)

Postmenopozal OP, dstrojen eksikligi ile yakindan ilgilidir. Ostrojenler hem kemik
kiitlesi iizerine direkt etkilidir, hem de kalsiyum dengesi ve regiilasyonu tizerinden indirekt
katki saglarlar.

Uygun dozlarda kullamlan &strojen replasmani ile kemik dokudaki yapim yikim
dengesizligi onlenir ve KMY’nda yilda %5 oraninda artis saglamir. Ostrojenin kemik

lizerindeki olumlu etkilerini alabilmek i¢in HRT ortalama 7-10 y1l devam etmelidir (50).

OSTEOPOROZ REHABILITASYONU

OP’da rehabilitasyon yaklagimi; hastanin fonksiyonlarin1 en iyi diizeye getirmeyi,
sakathi1 6nlemeyi ve diizeltmeyi, yasam kalitesini arttirmayi amaglar. Bu amagla; kemik
kuvvetini arttirmak, diizgiin postiir saglamak, kas kuvvetini, denge ve koordinasyonu
gelistirmek, diisme ve kiriklardan korumak, akut ve kronik agriyr 6nlemek, hareket ve giinliik

yasam aktivitelerinde bagimsizlik kazandirmak ve yasam kalitesini arttirmak hedeflenir (20).

Rehabilitasyon Programinin Diizenlenmesi ve Hasta Degerlendirme Yontemleri

OP rehabilitasyonunda takip edilmesi gereken en uygun yontem; OP’u olan bir
hastanin sikayetleriyle bir OP servisine bagvurmasi ardindan hastanin degerlendirilmesi ve
sonucunda rehabilitasyon programinin bir ekip tarafindan multidisipliner olarak belirlenmesi
ve daha sonra izlenmesidir.

OP servislerinde; OP hakkinda egitim programlari ve genel saglik programlar
diizenlenerek halkin egitimi yapilir. Yiiksek risk gruplari ve yerlesmis OP’lu hastalar

ayrilarak uygun tedavi programlar verilip hastalar izlenir. Bu servislerde OP ekibi; fizik
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tedavi ve rehabilitasyon uzmanlari, romatolog, endokrinolog, geriatrist, ortopedist, jinekolog,
radyolog, kemik dansitometrist, biyokimya uzmanlar1, uzman hemsire, fizyoterapist, is ugrasi
terapisti, sosyal yardimci, diyetisyen ve psikologlardan olusur.

OP servisinde hastanin degerlendirilmesi; oncelikle sorgulama ile baglar, daha sonra
fizik muayene ve diger rehabilitasyon degerlendirilmelerine gegilir.

OP hastalarinda sorgulama, agri ile baglar. Agrmn tipi, Ozellikleri, siddeti,
lokalizasyonu, yayilmi, zaman iginde arttiran ve azaltan faktdrleri ile hareketle ilgisi
hakkinda bilgi edinilir. Risk faktérlerinin de sorgulanmasindan sonra fizik muayeneye gegilir.
Vital belirtiler, genel durum degerlendirilmesi, rutin sistem muayeneleri ve ayrntili bir
lokomotor sistem muayenesi yapilir.

OP’lu hastalarda spinal deformite gibi bir semptom oldugu i¢in postiir analizi nemli
bir degerlendirmedir. Adale testi ve eklem hareket agiklifi degerlendirmesi, sonraki
cihazlama islemi i¢in 6nemli testlerdir. Daha sonra hastanin emniyeti, fonksiyonel ytiriimesi
ve destek kullammi yoniinden vyiirlime analizi yapilir. OP’lu hastamin fonksiyonel
degerlendirilmesi i¢in Katz’mn sosyal uyum skalast ve Barthel indeksi gibi 6l¢iimler kullanilir.
Rehabilitasyon degerlendirilmeleri kapsaminda hastanin ailesi, sosyal g¢evresi, meslek ve
ckonomik durumu, psikolojik yapisi, yasam kalitesi ve ginliik yasam aktiviteleri

degerlendirilir.

OP’da rehabilitasyon amacina uygun olarak uygulanan bazi yéntemler; egzersizve
fiziksel aktivite, korse ve cihazlar, egitim, diisme ve kiriktan koruyucu onlemler agri

kontroliine yonelik ilaglar ve fizik tedavi uygulamalaridir (51).

Osteoporoz Rehabilitasyonunda Egzersiz ve Fiziksel Aktivite

Egzersizin fizyolojik ve terapotik etkilerinden hem OP’dan korunma ve hem de
tedavide yararlanilir. OP’da egzersizin etkileri:
1. Kemikler iizerine dinamik stres yaparak kemik kiitlesini arttirir ve kuvvetlenmesini
saglar.
2. Olusturdugu impulslar ile kemikte elektriksel degisimler yaratarak osteoblastlar
stimiile eder, kollajen sentezini arttirir ve kalsiyumun kemikte yerlesmesine yardimct
olur.

3. Kemigin giiciinii saglayan yapilari stimiile ederek kirilma noktasim ytikseltir,
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Cevredeki yumugak dokulart ve kaslar giiglendirir.
Ostrojen seviyesini arttirir.

B endorfinleri arttirarak agriy1 azaltir.

NS e

Postiiriin korunmasinin saglar, deformitelerin olusmasini ve obesiteyi engeller.
OP’da egzersizin amaglari:

Kemik kaybini azaltarak kemik kiitlesini arttirmak.

Kas giicii ve kiitlesini arttirmak.

Denge ve koordinasyonu arttirmak.

Fiziksel aktivite diizeyini arttirmak ve fleksibiliteyi saglamak.
Kardiorespiratuar dayaniklilig: arttirmak.

Eklem stabilitesini gelistirmek.

Postiirii korumak ve deformiteleri engellemek.

Agriy1 azaltmak.

© 0 N L R W N

Emosyonel stabiliteyi saglayarak kisinin kendine giivenini arttirmaktir (51).

OP tedavisinde uygulanan egzersiz programlari; kas giiclinii arttiric1 egzersizler,
postiir, koordinasyon, germe egzersizleri, relaksasyon ve germe teknikleri ile solunum
egzersizleri olarak smiflanabilir. Ayrica bu programa OP’lu hastalarmn yapacagt sportif
faaliyetler eklenebilir. En yararhi sonuglar veren aktiviteler; ytirime, kosma, bisiklet, dans ve
yiizmedir. Golf, tenis, basketbol, kayak gibi sert yapilan ve diisme tehlikesi igeren sporlardan
kac¢inilmalidir. \

Postiir egzersizleri kifozun geligmesini engellerken, denge-koordinasyon ve kuadriseps
kuvvetlendirici egzersizler diismeden korur. Egzersizler kisiye 6zel olarak planlanmali,
dinamik, tekrarli ve diizenli uygulanmalidir. KMY’nu arttirmak igin yergekimine kars1 agirlik
tasiyici egzersizler verilmelidir.

Egzersiz programinin ve sportif aktivitenin tipi, siiresi, sikhik ve agirhg; kirik riski
diizeyi ve yas gibi faktorler gozoniine alinarak diizenlenmeli ve ¢ok uzun siireyi
kapsamamalidir. Egzersizlerin haftada ii¢ giin olmasi, yapilan ¢ahsmalarda yeterli
bulunmustur. Giinliikk egzersiz programlarina germe ve relaksasyon egzersizleri ile baglamr.
Kuvvet ve agirlik ya da dirence kars: yapilan egzersizlerle devam edilir. Daha sonra germe ve
gevseme hareketleri ile dinlenmeye gegilir. Fleksiyon egzersizlerinden daima Kagimlir

(51,52).
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Korse ve Cihazlama

Spinal desteklerin osteoporotik hastada kullanim amaglar: kifozu azaltmak,
vertebralarda kompresyon zorlanmalarini ve anterior kamalagmayr azaltmak, sirt ve bel
agrismm azaltmak ve omurganin anatomik dis destegi olan erektSr spinal kaslarm zayifligini
kompanse etmektir.

OP’lu hastalara yiiriime emniyetlerini saglamak i¢in yiiriiteg ve bastonlar, giinliik
yasam aktiviteleri sirasinda diigmeleri 6nlemek igin tuvalet kenarlarina tutamaglar, genis
tabanh ayakkabilar, egilmeyi onlemek icin ayakkabi ve gorap giymeye yardimci uzun saph

cekecekler 6nerilebilir (20).

Diisme ve Diismenin Onlenmesi

Diismenin epidemiyolojisi kesin olarak bilinmemesine ragmen her yil 65 yasin
tizerindeki yaghlarin 1/3’tinlin distiigii g6riilmiistiir. Diismelerin %5’inde kirik olur, kiriklarin
%1°1 kalgadadir. Diigsme riskinin azalmasinin kirik riskinin azalmasiyla dogrudan baglantisi
bulunmaktadir.

Fraktiir riski diisme sirasindaki ¢arpma giicii ve kemigin kuvvetine baghdir. Carpma
giicii ise diigme risk faktorleri ile ilgili olup; diismenin tipine, diisme sirasinda osteoporotik
yashilarin gosterecegi koruyucu reaksiyona ve ¢arpma sirasinda viicudun enerji absorbsiyon
glictine baglidir.

Diismede kalca kirklarimi azaltici 6nlemlerden biri, koruyucu trokanterik yastiklardir.
Bu yastikciklar, enerji absorblanmasi yoluyla kiriktan koruyucu etki saglarlar.

Diismenin 6nlenmesi i¢in; alt ekstremitede kas kuvvetini ve postural stabiliteyi arttirici
egzersiz programlar ile yiiriime ve denge egitimi planlanir. Ayrica hastanin yasadigi ¢evre
daha emniyetli bir hale getirilerek diizenlenir. Yaslilarin hastaliklar1 ve kullandiklan ilaglar:
konusunda egitilmeleri gerekir. Ozellikle gérme muayeneleri bu hastalarda ihmal

edilmemelidir (20,51,52).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dalina baglh OP poliklinigine bagvuran 200 postmenopozal kadin olgu alindi.

Tiim olgularin demografik 6zellikleri ayrintili olarak kaydedildi. Calismaya alinan
olgularin hepsi en az okuryazar diizeyde egitimli idi. Olgularin tiimii, 40 yasn lizerinde
menopoza girmis olup, erken menopoz veya sekonder menopoz durumlari diglama kriteri
olarak alindi.

Tiim olgularin serum kalsiyum, magnezyum, fosfor, ALP, kreatinin, idrar kalsiyum,
kreatinin, kreatinin Klirensi analizlerinde herhangi bir patoloji olmamasma dikkat edildi.
Hormon diizeyleri ( 6stradiol, FSH, LH, prolaktin, PTH, tiroid hormonlari, TSH ) yaslarina
gére belirlenen normal sinirlarda idi.

Olgularin daha 6nce veya uzun siiredir HRT diginda herhangi bir tedavi almamig
olmasina, kalsiyum homeostazin etkileyen ilaglar1 kullanmamuis olmasina dikkat edildi.

Metabolik hastaliklar (Diabetes Mellitus gibi), anemi (kronik hastalik anemisi harig),
kronik parankimal hastaliklar (kronik karaciger yetmezligi, kronik renal yetmezlik gibi),
konjenital veya edinsel romatizmal hastaliklar ve serebrovaskiiler hastaliklarin, hastanin
KMY ’nu etkileyecegi diigiiniilerek, bu tip hastaligi olan olgular ¢alisma dis1 birakild.

Calismaya alinan tiim olgular ayrintih bir fizik muayeneden gegirildi.

Olgularin menopoza girme yaglari ve menopoz siireleri kaydedildi. HRT alip
almadiklan 6grenilerek, alanlar birinci grup ve almayanlar ikinci grup olarak ikiye béliindii.

Olgulara dogum yapip yapmadiklari ve yapnuslarsa dogum sayilarnn sorularak

kaydedildi.
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OP etyopatogenezinde genetik faktorlerin roliinii aragtirmak amaci ile tlim olgularin
aile hikayesi ayrintili olarak sorgulandi. Buna gore olgular iki gruba ayrildi. Birinci gruba
ailesinde OP veya OP’a bagh kirik hikayesi olan olgular, ikinci gruba aile 6ykiisii negatif
olan olgular dahil edildi.

Tiim olgularin menstruel sikluslarn sorgulanarak menstruel bozukluk 6ykiisii olup
olmamasimna gore iki gruba ayrildi. Birinci gruba menstruel bozukluk hikayesi olanlar ve
ikinci gruba menstruel sikluslar diizenli olan olgular alindi.

Anne siitii alma siirelerine gore olgular iki gruba ayrildi. Birinci gruba li¢ aymn
lizerinde anne siitii alan olgular ve ikinci gruba ii¢ aydan daha kisa siireli anne siitii alan veya
hi¢ anne siitii almayan olgular dahil edildi.

Olgularin premenopozal dénemleri de g6z oniine alinarak genel diyet aliskanliklari
sorguland1 ve buna gore gidalarla giinliik kalsiyum alim miktarlar1 hesaplanarak {i¢ gruba
ayrildi. Birinci gruba giinde 600 mg’dan daha az, ikinci gruba giinde 600-1000 mg ve ti¢lincii
gruba giinde 1000 mg’m iizerinde kalsiyam alan olgular dahil edildi. Ilave kalsiyum destegi
alanlar da iiglincli gruba alindi. Bu hesaplama Tablo II’de belirtilen, gidalarin kalsiyum
icerme oranlart g6z ontine alinarak yapildi.

Tiim olgularin kafeinli igecek tiiketim miktarlarim belirlemek iizere, giinliik cay ve
kahve igme aliskanliklan (kag bardak ¢ay ve kag¢ fincan kahve) 6grenildi ve her ikisinin
toplam sayisi dikkate alindi. Bu durum degerlendirilirken, yine aym sekilde kisilerin
premenopozal dsnemlerini de igerecek sekilde sorgulama yapildi.

Sigara aligkanliklarina gére olgular ii¢ gruba ayrildi. Birinci gruba; premenopozal
donemlerinden beri sigara igen ve halen sigara igmeye devam etmekte olan olgular, ikinci
gruba hayatinin hi¢bir déneminde sigara igmemis olan olgular ve iigtincii gruba premenopozal
dénemlerinde en az 3 yil siire ile sigara igmis ve sonrasinda sigaray: birakmis ve halen sigara
icmiyor olan olgular alindi. Sigara igiyor olma kriteri olarak gilinde en az yarim paket sigara
kullanmis olma baz olarak belirlendi.

Tiim olgularin alkol kullanma aligkanligi olup olmadig1 sorgulandi. Alkol ahiskanligi
olarak giinlitk 50ml ve daha fazla alkol kullaniyor olma kriteri aranda.

Tiim olgularm KMY 6lgiimleri Trakya Universitesi Niikleer Tip Béliimiinde, Norland
cihazi kullamlarak, DEXA ile degerlendirildi. Ol¢iimler lomber 2, 3, ve 4. omurgadan ve
femur boyun, trokanter ve ward’s alanindan yapilarak T skorlan belirlendi.

Tiim parametreler kaydedildikten sonra, OP risk faktorlerinin irdelenmesi amaci ile
bu parametrelerin KMY &l¢iimiinde elde edilen T skorlan ile iliskisi ve gruplar aras1 farklar
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arastirildi.

Istatistiksel analizde, siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Mann-Whitney
U testi ile incelendi. Tiim degiskenlerin normal dagildign bulundu. iki grup ortalamasi
arasindaki farkin karsilastirilmasi i¢in Student’s t testi, ii¢ ve daha fazla grubun ortalamalar
arasindaki farkin karsilastirilmas: i¢in ise Tek Yo6nlii Varyans Analizi (ANOVA) kullamldi.
Degiskenler arasindaki iligki Pearson Korelasyon Katsayisi ile incelendi. Verilerin analizinde,

MINITAB paket programi (S0064 Minitab Releasel3)(Lisans no:wep:1331.00197) kullanilda.

Tablo II. Tiirk Diyetisyenler Birligi tarafindan belirlenmis, gidalarin kalsiyum i¢erme
oranlan (53)

Yiyecek Miktar Kalsiyum (mg)
Siit (1/2 yaglh) 1 su bardagi 240
Yogurt (yagsiz) 1 kase 452
Yogurt (az yagl) 1 kase 415
Meyveli yogurt 1 kase 314
Beyaz peynir 1 kibrit kutusu 131
Kagar peynir 1 kibrit kutusu 210
Tulum peyniri 3 kibrit kutusu 250
Cokelek (taze) 1 kiiciik su bardag: 150
Lor peyniri Yarim kase 77
Dondurma 2 top 74
Muhallebi, siitlag Yarim kase 128
Stitlii puding Yarim kase 146
Yayik ayram 1 kase 285
Tereyadi 1 kase 301
Pekmez 2 yemek kagig1 70
Siyah zeytin 40-50 adet 77
Yesil zeytin 35-40 adet 90
Bal 4-5 yemek kasig1 15
Et (dana, koyun, tavuk) 100gr 10
Ekmek 1 orta dilim 10
Ekmek (bazlama) 1/3 bazlama 57
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Tablo II (Devam)

Yiyecek Miktar Kalsiyum (mg)
Piring, bulgur 1 porsiyon 15
Makama 1 porsiyon 10
Kuru baklagiller 1 tabak 75
Yumurta 1 adet 26
Corbalar 1 porsiyon 18
Ispanak 1 tabak 122
Karnabahar, bamya 1 tabak 88
Taze bezelye 100gr 26
Taze fasulye 100gr 56
Ev kurabiyesi 1 adet 179
Pizza 1 orta boy 520
Hamburger 1 tane 250
Marul] salatasi 1 porsiyon 75
Kasarl kofte 1 tabak 182
Cikolatal pasta 1 porsiyon 122
Portakal 1 orta boy 72
Muz 1 adet 100
Elma 100gr 7
Havug 1 orta boy 35
Salatalik 1 kiigtik boy 16
Enginar 1 adet 50
Cilek 1 /2 subardag: 29
Kuru incir 100mg 126
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BULGULAR

Olgularm yaslar1 42-83 arasinda (58.89+8.51) degismekte idi. Menopoza girme yaslar
ortalamas1 46.162+4.53 olarak hesaplandi. Menopoz stireleri 12.78+8.15 arasindaydi. KMY
Olgtimlerindeki ortalama T skoru degerleri L2-4 igin —1.67+1.39, L2 igin —1.89+1.36, L3 i¢in
-1.60£1.30, L4 i¢in —1.46t1.41, femur boynu i¢in -1.11£1.00, femur trokanter igin
—1.14+0.96 ve ward’s alam1 igin —1.92%1.02 olarak saptandi. Tablo III’de olgularin

tamimlayict istatistikleri belirtilmistir.

Tablo I1II. Olgularin; yas, menopoz yasi, menopoz siiresi, dogum sayist ve KMY

degerleri ortalamalar1 tammlayici istatistikleri

N Minimum | Maksimum | Ortalama SD
Yas 200 42.00 83.00 58.89 8.51
Menopoz yasi 200 40.0 69.00 46.16 4.53
Menopoz siiresi 200 1.00 38.00 12.79 8.15
Dogum sayisi 200 0.00 13.00 2.83 1.98
L2-4 KMY 200 -5.17 2.87 -1.67 1.39
L2 KMY 200 -5.35 3.02 -1.89 1.36
L3 KMY 200 -4.86 3.33 -1.60 1.30
L4 KMY 200 -4.79 3.25 -1.47 1.41
Femur boynu KMY 200 -4.41 1.65 -1.11 1.00
Femur trokanter KMY | 200 -4.27 1.78 -1.14 0.96
Ward’s alam KMY 200 -4.95 2.21 -1.92 1.02
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Olgularin yaglari ile KMY degerleri arasindaki iliski degerlendirildi (Tablo IV). L4
disindaki tiim bélgelerin T skorlar ile kisilerin yaslar arasinda istatistiksel anlamh diizeyde
negatif korelasyon saptand1 (L2-4 i¢in r=-0.269, p<0.001; L2 i¢in r=-0.302, p<0.001; L3 i¢in
r=-0.256, p<0.001; L4 i¢in p>0.05, femur boynu ig¢in r=-0.313, p<0.001; femur trokanter
igin r=-0.165, p<0.05 ve femur ward’s alami i¢in r=-0.391, p<0.001). Yas ile KMY

degerlerinin korelasyonlar1 Grafik 1a, 1b, 1c ve 1d’de gosterildi.

Tablo IV. Olgulann yaslari ile KMY degerleri arasindaki korelasyon

Yas ile Korelasyon
KMY él¢iim boélgeleri r p
L2-4 -0.269 0.000
L2 -0.302 0.000
L3 -0.256 0.000
L4 -0.133 0.060
Femur boynu -0.313 0.000
Femur trokanter -0.165 0.019
Ward’s alan1 -0.391 0.000
90 90
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L2-4 KMY FEMUR BOYNU KMY
Grafik 1a. Yas ile L.2-4 KMY’ ’nun Grafik 1b. Yas ile femur boynu
korelasyonu KMY’nun korelasyonu
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Grafik lc. Yas ile femur trokanter
KMY’nun korelasyonu
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Grafik 1d. Yas ile ward’s alam
KMY’nun korelasyonu

Menopoza girme yag1 ile KMY degerleri arasinda hicbir bolgede korelasyon

saptanmadi (tiim alanlarda p>0.05). Kisilerin menopoz siireleri ile KMY degerleri arasindaki

iligki aragtirildi. Tim bélgelerden yapilan KMY 6lgiim sonuglariyla, menopoz siireleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli dlgiide negatif korelasyon saptand: (L2-4 i¢in r=0.293,

p<0.001; L2 i¢in r=-0.284, p<0.001; L3 ig¢in r=-0.288, p<0.001; L4 i¢in r=-0.171, p<0.05;

femur boynu igin r=-0.338, p<0.001; femur trokanter i¢in r=-0.159, p<0.05 ve femur ward’s
alam i¢in r=-0.376, p<0.001)(Tablo V). Menopoz

korelasyonlart Grafik 2a, 2b, 2¢ ve 2d’de gosterildi.

de

ile KMY degerlerinin

Tablo V. Olgularin menopoza girme yaslari ve menopoz siirelerinin KMY

serleri ile korelasyonu
Korelasyonlar

Menopoza girme yast ile Menopoz siiresi ile
KMY ol¢iim bélgeleri r p r p
1.2-4 0.008 0.911 -0.293 0.000
L2 -0.075 0.290 -0.284 0.000
L3 0.021 0.765 -0.288 0.000
L4 0.054 0.446 -0.171 0.015
Femur boynu 0.052 0.463 -0.338 0.000
Femur trokanter -0.025 0.723 -0.159 0.025
Ward’s alam -0.069. 0.330 -0.376 0.000
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Olgularin dogum yapip yapmadiklari ve yapmis olanlarin dogum sayilar1 6grenildi.
Dogum sayisimn, KMY degerleri ile iligkisi arastirildi (Tablo VI). Dogum sayisi, tiim Sl¢iim
boélgelerinde  KMY degerleri ile istatistiksel anlamli derecede negatif korelasyon
gostermekteydi (L2-4 i¢gin r=-0.244, p<0.01; L2 i¢in r=-0,274, p<0.001; L3 igin r=-0.242,
p<0.01; L4 i¢in r=-0.156, p<0.05; femur boynu i¢in r=-0.177, p<0.05; femur trokanter i¢in
=-0.186, p<0.05 ve femur ward’s alam igin r=-0.214, p<0.05). Dogum sayis1 ile KMY
degerleri arasindaki korelasyon Grafik 3a, 3b, 3¢ ve 3d’de gosterildi.

Tablo VI. Olgularin dogum sayisi ile KMY degerleri arasindaki korelasyon

Dogum sayisi ile korelasyon
KMY ol¢iim bolgeleri r p
L2-4 -0.244 0.001
L2 -0.274 0.000
L3 -0.242 0.001
L4 -0.156 0.027
Femur boynu -0.177 0.012
Femur trokanter -0.186 0.008
Ward’s alani -0.214 0.002
14 14
124 i 12
10 ] 10 oa
@ - a ] D (Z) N ] a o
2 2 ; _
S 6 o ono oD = 6 o o oo oo
) ]
(D oon o OO0 @ oD o a mo omo @ m o
8 4 o OO0 O0 DDO Mo 8 44 Omop OONOO oo mm o
24 Dﬂlmm-: — § oo 24 0 M OO0 WD EETETENIN OOV
0 ) mum:mu:;n:n::m o ’ o 04 0 00 DODOo om - o
2 2
-a 4 2 0 2 4 5 4 a3 =2 a4 0o 1 2
L2-4 KMY FEMUR BOYNU KMY
Grafik 3a. Dogum saysi ile L2-4 Grafik 3b. Dogum sayisi ile femur boynu
KMY ’nun korelasyonu KMY’nun korelasyonu
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Grafik 3c. Dogum sayisi ile femur trokanter
KMY’nun korelasyonu

Grafik 3d. Dogum sayisi ile ward’s alam
KMY’nun korelasyonu

Kisilerin HRT kullanip kullanmama durumlarinin KMY degerlerine etkisi arastirildi.
HRT alan toplam 61 olgu ve almayan toplam 139 olgu arasindaki KMY degerleri farki
incelendiginde L3 ve femur ward’s alam disindaki tiim bolgelerde istatistiksel anlamli
diizeyde fark saptandi (L2-4 i¢in t=2.869, p<0.01; L2 i¢in t=2.407, p<0.05; L3 i¢in p>0.05 ;
L4 i¢in t=2.358, p<0.05; femur boynu i¢in t=3. 977, p<0.001; femur trokanter i¢in t=2.874,
p<0.01 ve femur ward’s alani igin p>0.05 )( Tablo VII ). iki grubun farki Grafik 4’de

gosterildi.

Tablo VII. HRT kullanan ve kullanmayan olgularin KMY degerleri arasindaki farklar

KMY Olciim

HRT alan grup

HRT almayan grup

Gruplar aras: fark

(ortxSD) (ort+SD) t P
Bolgeleri n=61 n=139
L2-4 -1.25%1.25 -1.85+1.41 2.869 0.005
L2 -1.54£1.24 -2.04+1.39 2.407 0.017
L3 -1.40£1.13 -1.69+1.37 1.603 0.111
L4 -1.11£1.21 -1.62+1.47 2.358 0.019
Femur boynu -0.74%0.74 -1.26%1.06 3.475 0.001
Femur trokanter -0.85%0.86 -1.27£0.97 2.874 0.004
Ward’s alam -1.72+0.87 -2.00£1.07 1.833 0.068
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Grafik 4. HRT alan ve almayan grup arasinda KMY degerleri farklarinin
karsilastirilmasi

Olgular anne siitii alma durumlarina gore iki gruba ayrildi. Birinci gruptaki {i¢ aydan

uzun siireli anne siitli alan olgularin sayis1 167 ve ikinci gruptaki ti¢ aydan kisa siireli anne

siitii alanlarin sayist 33 idi. Iki grubun KMY degerleri arasindaki fark arastirildi. Higbir

bolgeden yapilan dlgiimde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: ( p>0.05)(Tablo VIII).

Gruplar arasindaki fark Grafik 5’de gosterildi.

Tablo VIII: Anne siitii alma siirelerine gore KMY farklar

KMY dl¢iim 3 aydan uzun siire 3 aydan kisa siire Gruplar aras: fark
bolgeleri anne siitii alan grup | anne siitii alan grup
(ortxSD) (ort£SD) t p
n=167 n=33
L2-4 -1.70%+1.39 -1.50%£1.36 -0.754 0.452
L2 -1.85+1.41 -2.09+1.09 0.946 0.345
L3 -1.58+1.33 -1.72+1.15 0.558 0.577
L4 -1.48+1.42 -1.37+1.40 -0.404 0.687
Femur boynu -1.12+1.03 -1.04+0.85 -0.430 0.668
Femur trokanter -1.16+0.97 -1.02+0.91 -0.773 0.440
Ward’s alam -1.87£1.03 -2.18+0.89 1.599 0.112
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Grafik 5: Anne siitii alma siiresine gore iki grubun KMY’lariin karsilastiriimasi

Ailesinde OP veya OP’a bagl fraktiir 6ykiisii olup olmamasina gore olgular iki gruba
ayrildi. Aile oykiisii pozitif olan birinci grupta 47 olgu, aile 6ykiisii negatif olan ikinci grupta
ise 153 olgu mevcuttu. ki grup arasindaki KMY degerleri karsilastirildiginda; tim 6l¢im
bolgelerinde istatistiksel olarak anlamli fark mevcut olup, ailesinde OP &ykiisii olmayan
grubun KMY degerleri daha yiiksekti (L2-4 igin t=-5.223, p<0.001; L2 ig¢in t=-4.479,
p<0.001; L3 i¢in t=-4.312, p<0.001; L4 i¢in t=-5.302, p<0.001; femur boynu i¢in t=-3.151,
p<0.01; femur trokanter igin t=-3.812, p<0.001 ve femur ward’s alani i¢in t=-2.889, p<0.01)
(Tablo IX). iki grubun KMY degerleri farklar1 Grafik 6’da gosterildi.

Tablo IX. Ailesinde OP oykiisii olan grubun, olmayan gruptan KMY farklan

KMY él¢iim Ailesinde OP odyKkiisii Ailesinde OP odykiisii Gruplar arasi
bolgeleri olan grup olmayan grup fark
(ort+SD) (ortxSD) t p
n=47 n=153
L2-4 -2.73x1.72 -1.34£1.08 -5.223 | 0.000
L2 -2.78+1.67 -1.61+1.12 -4.479 | 0.000
L3 -2.45+1.66 -1.34£1.05 -4.312 | 0.000
L4 -2.36%1.66 -1.19£1.20 -5.302 | 0.000
Femur boynu -1.50+1.10 -0.9810.94 -3.151 | 0.002
Femur trokanter -1.59+£1.05 -1.00+0.89 -3.812 | 0.000
Ward’s alam -2.29+1.11 -1.80+0.96 -2.889 | 0.004
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Grafik 6. Ailesinde OP 6yKkiisii olan ve olmayan iki grubun KMY farklarinin
karsilastiriimasi

Olgularin menstruel siklus diizenleri sorgulandi ve KMY degerleri arasinda fark olup
olmadig1 arastinldi. L2-4’den ve L4’den yapilan KMY 6l¢iim degerleri iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli olup, menstruel siklus bozuklugu olan grupta T
skorlar1 daha diisiiktii ( L2-4 i¢in t=-2.165, p<0.05; L4 i¢in t=-3.477, p<0.01). Diger
bolgelerden yapilan KMY degerlendirme sonuglari, iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark gdéstermiyordu (p>0.05)(Tablo X). Grafik 7°de bu farklar sematize
edildi.

Tablo X. Menstriiel siklus diizensizligi olan grubun, olmayan gruptan KMY farklar

KMY él¢iim KMY degerleri (ortxSD) Gruplar arasi fark
bolgeleri Menstriiel diizensizlik| Menstriiel diizensizlik
oyKkiisii olan grup oykiisii olmayan grup
n=32 n=168 t p

L2-4 -2.15£1.06 -1.58+1.42 -2.165 0.032

L2 -2.0611.22 -1.86%+1.38 -0.856 0.396

L3 -1.90£1.10 -1.55+1.33 -1.408 0.161

L4 -2.09£1.03 -1.35+1.45 -3.477 0.001

Femur boynu -1.16x0.89 -0.10+1.02 -0.323 0.747

Femur trokanter -0.28+ 0.85 -0.11+0.98 -0.923 0.357

Ward’s alan -0.7940.95 -0.94+1.03 0.755 0.451
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Grafik 7. Menstriiel bozukluk dykiisii olan ve olmayan gruplarmm KMY farklari

Tiim olgular, gidalarla giinliik kalsiyum alim diizeylerine gére ti¢ gruba aynldi. Birinci
grup olgular, giinde 600mg’dan daha az kalsiyum almakta olup, toplam 31 kisiydi. Ikinci
grup, giinde 600-1000mg kalsiyum alan olgular kapsiyordu ve toplam 95 kisiydi. Ucgiincii
grup olgular ise, giinde 1000mg’dan daha fazla kalsiyum aliyordu ve toplam 74 kisiydi. Ug
grubun KMY degerleri kargilagtirildi. Gruplar arasinda tiim bolgelerde istatistiksel olarak
anlamli diizeyde KMY farki mevcuttu (L2-4 igin F=98.145, p<0.001; L2 i¢in F=53.868,
p<0.001; L3 i¢in F=69.055, p<0.001; L4 i¢in F=57.714, p<0.001; femur boynu i¢in
F=40.100, p<0.001; femur trokanter igin F=30.488, p<0.001 ve femur ward’s alani i¢in
F=25.107, p<0.001). Tiim 6l¢iim bdlgelerinde; iigiincli grubun KMY degerleri ikinci ve
birinci gruptan ve ikinci grubun KMY degerleri de birinci gruptan daha yiiksekti ve bu
yiikseklik istatistiksel derecede anlamli diizeyde idi (p<0.05)(Tablo XI). Ug grup arasindaki
KMY farklari; Grafik 8a, 8b, 8c ve 8d’de gosterildi.
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Tablo XI. Giinliik kalsiyum alim oranlarina gore 3 grubun KMY ortalamalari ve
gruplar arasi farklar

KMY ol¢iim KMY degerleri (ort£SD) Gruplar arasi farklar
bolgeleri p
1. grup 2. grup 3. grup Grup
n=31 n=95 n=74

1-2 1-3 2-3
1.2-4 -3.55+0.84 | -1.86%1.03 -0.64+0.99 0.000 0.000 | 0.000
L2 -3.48+1.36 | -2.01£1.13 -1.06£0.93 0.000 0.000 | 0.000
L3 -3.0741.22 | -1.86%0.94 | -0.66+0.99 0.000 0.000 | 0.000
L4 -2.93+1.22 | -1.76£1.09 | -0.48+1.14 0.000 0.000 | 0.000
Femur boynu -1.85£1.02 | -1.38+0.86 -0.44+0.76 0.027 0.000 0.000
Femur trokanter | -1.88+0.96 | -1.33+0.87 -0.59+0.91 0.006 0.000 | 0.000
Ward’s alam -2.80+0.97 | -2.00£0.96 | -1.44+0.82 0.000 0.000 | 0.000

L2-4 KMY

600'den az

600-1000
GUNLUK KALSIYUM ALIMI (mg)

1000'den fazla

Grafik 8a. Giinliik kalsiyum alim oranina gore gruplarin L2-4 KMY

farklan
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Grafik 8b. Giinliik kalsiyum alim oranmma gore gruplarin femur boynu KMY farklari
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Grafik 8c: Giinliik kalsiyum alim oranina gore gruplarin femur trokanter KMY
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Grafik 8d. Giinliik kalsiyum alim oranina gore gruplarin ward’s alan1 KMY farklan

Giinliik kafein alim miktar1 ile KMY degerleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek

lizere, olgularin giin iginde igtigi ¢ay (bardak/giin) ve kahve (fincan/giin) miktar1 sorgulanarak

toplam say1 kaydedildi. Bu miktar ile KMY degerleri arasindaki iliski arastirildi.  Giinliik

kafein tiiketimi miktan ile, KMY degerleri arasinda higbir bélgede istatistiksel anlamhi

diizeyde korelasyon saptanmadi (p>0.05), (Tablo XII).

Tablo XII. Olgularn giinliik kafeinli igecek tiiketimi ile KMY degerleri arasindaki

korelasyon
Kafeinli icecek tiiketimi ile korelasyon

KMY o6l¢iim bolgeleri r p

L2-4 0.024 0.733
L2 0.014 0.843
L3 -0.010 0.889
L4 0.043 0.542
Femur boynu 0.012 0.869
Femur trokanter 0.039 0.585
Ward’s alam -0.004 0.957

Sigara igme aligkanhigina gére birinci grupta 26, ikinci grupta 135 ve lgiincii grupta

ise 39 olgu yer ahyordu. Gruplarin KMY degerleri arasinda fark olup olmadif1 aragtirildi.
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Tiim bolgelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh derecede fark vardi (L2-4 igin
F=48.298, p<0.001; L2 i¢in F=23.794, p<0.001; L3 i¢in F=25.594, p<0.001; L4 igin
F=38.512, p<0.001; femur boynu i¢in F=13.973, p<0.001; femur trokanter i¢in F=12.381,
p<0.001 ve femur ward’s alam i¢in F=10.132, p<0.001). L2-4’den ve L4’den yapilan 6lgiimde
birinci grup ikinci gruptan, ikinci grup da iigiincli gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
farkliyd: ( p<0.001 ). Ayn1 bélgede birinci ve ligiincii grup arasinda fark yoktu ( p>0.05 ). L2
ve femur trokanterden yapilan Sl¢iimlerde birinci grup ikinei gruptan ( p<0.05 ) ve ikinci grup
da tiglincii gruptan ( p<0.001 ) istatistiksel olarak anlamli derecede farkliydi. Bu bélgelerde
birinci ve tigiincii grup degerler arasinda fark yoktu ( p>0.05 ). L3’ten yapilan 6l¢iimde birinci
grup ikinci gruptan ( p<0.01 ) ve ikinci grup ti¢lincii gruptan ( p<0.001 ) farkli bulundu. Bu
bolgede birinci ve iiglincii grup degerler arasinda fark yoktu ( p>0.05 ). Femur boynundan
yapilan degerlendirmede; ikinci ve iiglincii grup arasinda fark varken ( p<0.001 ), birinci grup
ikinci ve tiglincli gruptan fark elde edilmedi ( p>0.05 ). Femur ward’s alamindan yapilan
6l¢timlerde; birinci grup ti¢tlincii gruptan ( p<0.05 ) ve ikinci grup iigiincii gruptan ( p<0.001 )
farklhiydi. Bu bélgede birinci ve ikinci grup arasinda istatistiksel olarak anlaml diizeyde fark
saptanmadi (Tablo XTIII). Gruplar aras1t KMY farklar1 Grafik 9a, 9b, 9¢c ve 9d’de gosterildi.

Tablo XIII. Sigara kullanma durumuna gore 3 grubun KMY ortalamalar ve gruplar
arasi farklar

KMY ol¢iim KMY degerleri (ort+SD) Gruplar arasi farklar
bolgeleri p

1.grup 2.grup 3.grup Grup | Grup | Grup

n=26 n=135 n=39 1-2 1-3 2-3
L2-4 -2.42+1.58 -1.13+1.08 -3.03+1.00 | 0.000 | 0.109 | 0.000
L2 -2.28+1.73 -1.50+1.05 -2.98+1.40 | 0.010 | 0.072 | 0.000
L3 -2.07+1.45 -1.21+1.06 -2.65%1.31 0.002 | 0.149 | 0.000
L4 -2.56+1.23 -0.95+1.19 -2.53+1.22 | 0.000 | 1.000 | 0.000
Femur boynu -1.35+0.87 -0.8740.90 -1.74+1.12 | 0.058 | 0.296 | 0.000
Femur trokanter | -1.4740.83 -0.9210.91 -1.68+0.96 | 0.017 | 1.000 | 0.000
Ward’s alam -1.88+0.88 -1.7410.98 -2.54+1.00 1.000 | 0.025 | 0.000
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Grafik 9a. Sigara icme durumuna gore gruplarin, 1.2-4 KMY farklan

0,2

A4 |

FEMUR BOYNU KMY

-18

26

Grup 1 Grup 2 Grup 3
SIGARA ICME DURUMU

Grafik 9b. Sigara icme durumuna goére gruplarin, femur boynu KMY farklar
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Grafik 9c: Sigara icme durumuna gore gruplarin, femur trokanter KMY farklan
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SIGARA iCME DURUMU

Grafik 9d: Sigara igme durumuna goére gruplarin, ward’s alamm KMY farklan

Olgularin isim, yas, protokol numarasi, boy ve kilosu Tablo XIV’de belirtilmistir.
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Tablo XIV. Olgularin isim, yas, protokol numarasi, boy ve kilo dzellikleri.

Sira no Adi1 Soyadi Basvuru yih Protokol no Yas Boy Kilo
1 AE 2002 2288 59 162 68
2 AA 2002 2383 50 150 80
3 EK 2001 3586 76 140 80
4 AV 2001 1709 64 155 60
5 AN 1999 3306 56 156 71
6 BK 1999 3354 71 158 65
7 FC 2003 3936 73 155 75
8 FNB 2001 3529 57 165 75
9 FC 2002 1942 63 155 67
10 FA 2002 3348 63 150 73
11 FG 2001 3288 53 162 90
12 FA 2001 2302 65 160 80
13 FB 2002 3522 57 152 69
14 FP 1999 2352 68 158 63
15 GT 2000 232 62 156 62
16 HY 2000 2422 54 158 85
17 HA 2002 3638 54 155 55
18 KH 2002 3084 58 159 80
19 NHL 2002 3490 49 162 65

20 KG 1999 3636 73 160 75
21 MT 2002 1004 65 165 65
22 ME 2002 3575 56 160 68
23 NA 2002 803 51 158 81
24 MU 2002 2994 48 161 79
25 NT 2002 3469 54 163 67
26 NT. 2002 1139 44 163 67
27 NG 2001 2369 72 145 60
28 MT 2002 1240 65 162 70
29 NI 2000 366 57 160 65
30 NE 2000 2854 50 146 52
31 NK 2001 312 56 150 76
32 NU 2000 1194 69 162 70
33 NO 2002 3362 59 156 75
34 NB 2002 1833 59 158 85
35 RG 2002 1797 56 164 75
36 RU 2001 2102 46 155 70
37 SO 2001 1854 72 155 58
38 SK 2000 986 58 148 80
39 ST 2001 2967 70 162 75
40 ST 1999 74 46 155 73
41 SB 2000 2940 59 150 57
42 SG 2001 2307 57 166 60
Tablo XIV (Devam)
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Sira no Ad1 Soyadh Basvuru yih Protokol no Yas Boy Kilo
43 YY 2001 1395 50 152 55
44 SO 2001 232 54 166 59
45 SI 2001 1922 69 149 71
46 SY 2001 243 60 162 80
47 SA 1999 307 65 165 74
48 SK 2000 1062 60 150 50
49 IS 2001 1445 48 148 46
50 NT 1997 4243 65 158 57
51 KC 2002 30 77 149 78
52 SK 1999 3467 57 150 70
53 SU 2002 3263 48 160 71
54 ZA 2001 2707 64 155 65
55 Al 1999 3248 51 158 62
56 GU 2002 1908 67 160 62
57 SO 2002 3712 50 156 59
58 FSY 2002 3710 70 152 65
59 ST 1998 3304 66 145 57
60 CK 2002 852 54 155 78
61 NG 2001 547 53 145 65
62 SA 2001 450 54 133 60
63 0G 2002 3197 64 167 60
64 HM 2001 2800 72 155 79
65 HT 2002 2794 60 165 78
66 AY 2002 3499 63 155 57
67 NK 2002 3730 50 147 55
68 AC 2002 977 61 158 80
69 GSA 1999 1168 56 144 76
70 NK 2002 3729 52 160 85
71 EF 2002 1225 64 162 63
72 FC 2000 2396 59 160 75
73 UC 2001 3287 63 155 58
74 EK 2000 1116 54 167 50
75 EG 2000 1084 69 154 53
76 EK 2002 3656 50 155 62
77 NA 2001 2958 72 156 72
78 NV 2002 3776 57 163 74
79 HG 2001 946 61 157 67
80 BC 2001 396 69 157 92
81 NO 2000 2728 70 155 55
82 HY 1999 196 64 158 85
83 HK 2001 1808 50 175 73
84 AY 2001 1121 68 164 72
85 SE 1998 4499 48 157 54
86 HI 2002 3652 68 152 71
87 HC 2000 3124 53 155 87
88 NS 2002 3786 71 154 60
&9 HK 1999 1757 50 150 74
90 HD 2002 2207 53 158 61

Tablo X IV (Devam)
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Sira no Adi Soyadi Basvuru yih Protokol no Yas Boy Kilo
91 ZC 2000 1717 59 162 70
92 SO 2001 179 69 147 73
93 GE 2001 570 45 160 62
94 AB 2000 2727 61 155 82
95 SK 2002 982 52 156 89
96 HA 2001 211 71 160 75
97 YE 2002 1993 69 160 85
98 FS 1999 949 84 145 44
99 BO 2001 2088 45 160 60
100 KT 2001 2098 69 164 62
101 SE 1999 192 47 163 56
102 NA 2001 1702 57 155 65
103 GY 2002 2851 56 149 62
104 HK 2001 2960 48 154 65
105 IK 2000 1157 63 163 67

106 uo 2002 3380 51 150 45
107 HS 2002 3028 44 160 80
108 MY 2002 2 65 158 69
109 EA 2002 2544 52 160 100
110 SO 2000 2718 45 165 63
111 RK 2000 633 57 152 62
112 MB 2001 1866 47 155 63
113 EE 1999 3252 79 158 74
114 TA 2001 1705 55 154 73
115 HS 1999 3406 50 164 66
116 G 1998 338 55 162 065
117 SC 2002 3862 58 154 62
118 YY 1997 2182 58 152 54
119 MK 2002 3286 52 149 64
120 FC 2001 1455 62 162 80
121 ND 2000 585 63 149 93
122 MT 2001 1733 58 162 67
123 FO 2000 156 75 160 58
124 ZNB 2002 1726 48 155 68
125 ME 2001 3247 71 153 49
126 NO 2001 2446 68 149 49
127 NI 2000 2061 49 170 72
128 SU 2002 4447 60 151 67
129 NS 2001 810 57 163 85
130 CC 2002 3429 61 161 75
131 NG 2002 3299 48 153 66
132 NG 2000 3399 54 160 65
133 HF 1997 4206 55 157 58
134 ME 2002 2842 50 150 44
135 MB 2002 3406 52 158 63
136 PG 1998 3516 72 160 66
137 HV 2001 3165 68 150 63
138 SD 2002 1135 47 155 72
Tablo XIV (Devam)
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Sira no Adi Soyadi Basvuru yili Protokol no Yas Boy Kilo
139 FG 2001 1785 74 150 66
140 KG 2002 2043 54 160 75
141 SG 2002 2542 55 158 74
142 HB 2001 2316 61 164 78
143 AY 1999 1460 59 155 67
144 NG 2002 1344 52 153 64
145 3S 2002 2553 51 153 52
146 NK 2001 3338 47 167 74
147 HA 2001 1345 47 153 67
148 NK 2001 3310 57 158 67
149 SD 2000 598 58 164 75
150 SB 2001 2942 50 168 60
151 SB 2001 2941 47 170 55
153 NG 1997 4021 50 154 80
154 AS 2002 1745 48 155 62
155 SO 2000 2198 63 163 72
156 FK 2000 1748 64 155 56
157 Z0 2001 2979 73 162 65
158 SY 2000 1424 56 163 79
159 IS 2001 2791 52 160 75
160 MB 2000 4018 67 153 64
161 HK 2002 2073 52 155 65
162 MO 2000 2049 65 153 55
163 AT 2002 2148 51 150 68
164 EV 1997 4084 80 152 58
165 HC 2002 2107 73 160 65
166 MU 2001 3635 53 160 70
167 NAT 2001 2246 71 158 65
168 ZK 2001 1964 61 162 67
169 US 2000 54 54 165 85
170 MT 2003 2228 57 158 67
171 NO 2002 197 57 160 64
172 EB 2002 2278 61 155 68
173 AA 2001 826 66 158 63
174 BD 2000 840 70 158 65
175 PT 2002 2708 52 150 62
176 SB 2002 1684 63 153 73
177 MU 2000 3267 58 163 75
178 FK 1999 2739 61 165 78
179 HU 2000 3497 54 164 73
180 RA 1999 1905 66 150 73
181 FF 2002 4062 42 158 62
182 GT 1999 762 50 165 70
183 SK 2002 1074 66 156 85
184 HG 2001 2492 65 163 59
185 TY 2000 3298 70 150 46
186 Hv 2002 3940 46 158 75
187 KK 2002 2917 66 155 77
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Tablo XIV (Devam)

Sira no Adi1 Soyadi | Bagvuru yih Protokol no Yas Boy Kilo
188 DS 2001 1434 62 154 70
189 AO 2000 2025 54 160 90
190 YK 2000 2806 33 163 60
191 FG 2000 990 56 156 67
192 U0 2001 1784 63 148 58
193 HK 1999 2278 65 168 68
194 NI 1998 3708 54 163 71
195 GT 2003 154 50 168 69
196 GI 2001 3073 58 160 74
197 NO 1999 2567 70 153 83
198 MA 1999 2473 63 160 80
199 BK 2000 1486 64 158 82
200 MY 2003 81 47 158 68
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TARTISMA

OP yash populasyonda en sik rastlamlan kronik saglik problemlerinden biridir. Risk
grubu olgular daha siklikla postmenopozal donemdeki kadinlardir. Asemptomatik sekilde
baslayip ilerleyen bu klinik sendrom, kirik gibi 6nemli bir problemle kendini gosterene kadar
sessiz seyredebilir. Erken dénemde risk faktérlerinin aranmasi ve uygun zamanda yapilan
KMY degerlendirmeleri ile komplikasyonlarin 6niine gegmek miimkiin olabilmektedir (6,54).

OP multifaktériyel olarak olusan bir klinik tablodur. Genetik potansiyel ile belirlenen
DKK, cesitli gevresel faktérlerle modifiye edilebilmektedir. Bu ¢evresel faktérler igerisinde
en 6nemli olanlari; beslenme (6zellikle gidalarla yeterli kalsiyum alimi), egzersiz aliskanligi,
hormonal durum olarak sayilabilir. Ayrica agirt alkol kullamimi, agi kafein ve nikotin
tilketimi gibi pek ¢ok faktor kalsiyum metabolizmasini degistirerek kemik ddngiisiinii
etkileyebilmektedir. Kemik déngiisii ve kemik yogunlugunu belirleyen mekanizmalarin ve
faktorlerin saptanmasi, OP’un patofizyolojisinin anlagilmasinda ve tedavisinde oldukg¢a
6nemlidir (55).

Pek ¢ok kronik hastalik gibi OP’un da insidansi ve prevelans1 yagla birlikte artig
gostermektedir. Yaglanma kemik yapida onemli degisikliklerle birliktedir. Yaglanma ile
kemik turnover hizi ve kemik remodeling iinitelerinin sayis1 artmistir. Bu formasyonun
(yapilanma) azalmasi, rezorpsiyonun (yikilim) artmasi kemik kayb: ile sonuglamr. Ayrica
yaslanma ile birlikte gerek kalsiyum metabolizmasi ve gerekse hormonal aktivitelerdeki
degisiklikler de kemik kaybina katkida bulunur. Béylece kemikte bozulan yapim-yikim

dengesi beraberinde OP’u getirir (56). Bizim caliyma sonuglarimizda da literatiirle uyumlu
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sekilde yas ile KMY arasinda istatistiksel anlamli diizeyde negatif korelasyon saptandi
(57-59).

Greenspan ve arkadaslarinin (60) postmenopozal dénemdeki kadinlarda yaptiklari bir
¢alismada yas ile birlikte femoral kemik kaybi degisiklikleri arastirilmistir. Calismaya saglikli
ve ambulatuar durumda olan, 65 yasin iizerinde (66-93 yas arasi) 85 kadin olgu alinarak
femur ve omurga KMY degerlendirmeleri bir y1l ara ile iki kez yapilmis ve bazal degerler ile
bir yil sonraki degerler karsilastirilarak kemik kaybi olup olmadig ve kemik kaybi oram
arastinlmistir. Sonugta yillik kemik kaybi orani; femur boynunda %0.76, total kalca
degerlerinde 9%0.70, intertrokanterik alanda %0.88, ward’s alaninda % 0.86 ve trokanterde
%0.71 olarak hesaplanmigtir. Bu degerlerin  hepsi istatiksel olarak anlamli diizeyde
bulunmustur. Ancak bu ¢alisma sonuglarinda lomber omurgadan yapilan 6lgiimlerde, bazal
degerler ile bir y11 sonraki degerler arasinda istatiksel olarak anlamh fark saptanmamustir.

Menopoz ile ortaya ¢ikan gonadal yetersizlige bagh gelisen Ostrojen eksikligi
kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur. Menopoz déneminde azalan &strojen
diizeylerine baglh olarak kemik yikimi hizlanir. Tedavi edilmeyen postmenopozal kadinlarda
KMY’nda ortalama azalma orani, menopozdan sonraki ilk bes yilda en yiiksek
diizeydedir (yaklagik yillik %2- 4). Menopoz sonrasi on yillik dénemde kemik kaybi oram
yillik yaklasik %1-1,5 dolaylarina iner. 70 yasindan sonra ise artarak belirsiz bir persistans
gosterir (61,60). Calisma sonuglarimizda menopoz siiresi uzunlugu ile KMY degerleri
arasinda saptanan negatif korelasyon literatiir bilgileri ile uyumludur.

Olgularimizin menopoza girme yas1 ile KMY degerleri arasinda iligki saptanmadi.
Bunun, KMY degerlerini énemli 6lciide etkileyen erken menopoz durumunun dislama kriteri
olarak belirlenmesi ve higbir olgumuzda erken menopoz Sykiisii olmamasina bagli olabilecegi
diisiiniildii. Erken menopoz, OP riskini belirgin 6l¢iide artirir (3).

Pre ve postmenopozal dénem, kadin viicudunda hormonal dengenin bozuldugu,
ozellikle 6strojen hormonunun kaybolmasi ile bir¢ok problemin ortaya ¢iktigr bir donemdir.
Fizyolojik bir olay olan menopoz her kadin i¢in kagimlmazdir. Fakat, fizyolojik oldugu
diisiintilerek menopoz sonrasinda olugabilecek diger hastaliklardan korunmak i¢in HRT den
kaginmak yanligtir. Normal premenopozal doneme gore postmenopozal donemde on kat artan
kardiyovaskiiler hastalik riski ve OP, kadin yasamini olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle,
postmenopozal déneme giren kadin multidisipliner olarak degerlendirilmeli ve uygun tedavi
baslanarak kadimin yasam standardimin artirilmast hedeflenmelidir. Calisma sonuglarimizda,
postmenopozal dénemde HRT alan grupta, almayan gruba oranla KMY degerleri farkli
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bulunmustur. Bu fark L2-4, L2, L4, femur boynu ve trokanterde istatistiksel anlamli derecede
daha iyi diizeyde saptandi. Bu durum literatiir ile uyumluluk gostermekte olup, HRT nin
KMY iizerine olumlu etkileri oldugunu belirten birgok ¢alisma daha mevcuttur.

Levine’in bir ¢aligmasinda (62), postmenopozal dénemde verilen HRT’nin OP’u
dnleyici ve karik riskini azaltic1 etkisinden bahsedilmigtir. Bagka bir ¢alismada Burkman (63),
HRT’nin osteopeni, OP ve osteoporotik fraktiir riskini azaltic1 etkisini belirtmistir.

Horsman ve arkadaglarinin (64) 72 postmenopozal kadin tizerinde dstrojen tedavisinin
etkinligini arastirdigi bir ¢alismada kemik yapimin degerlendirilmesi, morfometrik ve
dansitometrik olarak yapilmigtir. Bir gruba kalsiyum ve diger gruba Sstrojen tedavisi verilerek
iki y1l izlenen vakalarin bu siire sonunda yapilan degerlendirmeleri sonucunda; kalsiyum alan
gruba oranla dstrojen alan grupta kemik kaybi daha az ve kemik morfometrisi daha iy1 olarak
bulunmustur.

Eichner ve arkadaslan (65) yaptiklar literatiir bazl bir arastirmada postmenopozal
OP’un o6nlenmesi ve tedavisinde, tedavi segeneklerini karsilastirmislardir. Bu secenekler;
kalsiyum, HRT, bifosfonatlar, raloksifen ve kalsitonin olup, arastirma sonucunda hepsinin
KMY’ nun gelismesi ve stabilizasyonunda etkin oldugu, fakat en fazla etkiyi bifosfonatlarin
gosterdigi ifade edilmigtir.

Horsman ve arkadaslar1 (66), postmenopozal kemik kaybinda strojenin doza bagh
etkinligini arastirmistir. Calisma 120 saghikli postmenopozal kadmn olgu iizerinde yapilmistir.
Degerlendirmede, radyografik olarak metakarplarin kortikal ¢aplarindaki degisimler
dlciilmiistiir. Sonugta; verilen giinliik etinil dstradiol dozunun 15 mikrogramin altinda oldugu
olgularda net kemik kaybi varken, 25 mikrogramin iizerinde oldugu olgularda net kemik
kazanci saptanmustir. Giinliik 15-25 mikrogram dozda verilen olgularda ise, ne kazang ne de
kayp gozlenmemistir. Diisiik dozda 6stradiol kullamiminda kemik kaybi meduller kavitenin
genislemesi seklinde olup, buna total kemik hacminde azalma eslik etmemektedir.

Parite ile kemik kiitlesi arasindaki iligski kompleks olup, tam olarak tanimlanamamustir.
Teorik olarak gebelikte kalsiyum ihtiyaci arttigindan dolayi, maternal kemik kiitlesi bu
dénemde azalabilir. Bununla birlikte gebeligin son ii¢ ayindaki yiiksek &strojen diizeyleri ve
agirlik artisina bagh kemik yiiklenmesinden dolayr kemik kiitlesi artabilir. Bazi ¢aligmalar,
parite ile kemik kiitlesinde bir artis oldugunu bildirirken (67-69), bazilar ise parite ile kemik
kiitlesi arasinda bir iliski olmadigim belirtmislerdir (70,71). Bizim ¢alisma sonuglarimizda

parite ile KMY arasinda negatif korelasyon saptanmis olup, dogum sayisi arttikca, KMY
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degerleri azalma gostermektedir. Bu durum, gebelik ve laktasyon sirasinda yeterli kalsiyum
destegi alinmamisg olabilecegini diisiindiirmektedir.

Fox ve arkadaglarinin (67) yaptiklar1 ¢alismada 65 yas lizerindeki 2230 beyaz kadin
olgu degerlendirilmis ve reprodiiktif faktorlerin (parite, laktasyon, menstruasyon) radial
kemik dansitesi ile iligkisi arastirilmistir. Kemik dansitesinin degerlendirilmesinde single
photon absorbsiometri kullanilmistir. Sonuglarda, ilave her bir dogum sayisinda distal radius
kemik dansitesinde % 1.4 artis g6zlemlenmistir.

Drinkwater ve Chesnut (72) yaptiklart bir ¢alismada gebelik sirasinda total viicut
kalsiyumunda bir degisiklik olmadigy, fakat kal¢a ve 6n kol kemik dansitesinde azalma, tibial
kemik dansitesinde ise artma oldugunu géstermistir.

Hoffman ve arkadaslarinin (73) yaptig1 bir ¢aligmada paritenin fraktiir riskiyle olan
iligkisi degerlendirilmis ve c¢alisgma sonuglarina gore ii¢ veya daha fazla gocugu olan
kadinlarmn, nullipar kadinlara gére %35-40 oranla daha diisiik fraktiir riskine sahip olduklari
bildirilmistir.

Ribot ve arkadaslarinin (74) kalga fraktiir risklerini aragtirdiklart bir ¢alismada parite
ile fraktiir riski arasinda bir iligki saptamamigslardir. Cumming ve Klineberg’in (75) yash
kadinlarda kalga fraktiirii riskinde reprodiiktif faktdrlerin etkisini arastirdiklar: bir ¢alismada
parite ile fraktiir riski arasinda herhangi bir iligki bulamamiglardur.

Matsushita ve arkadaglar1 (76) Japon kadinlarda lomber KMY {izerine ¢ok sayidaki
gebeligin etkisini aragtirmiglardir. 113 saglikli kadinda yapilan bu g¢alisma sonuglarina gére
cok sayidaki gebeligin maternal lomber KMY nu azaltmadig: saptanmistir.

Kojima ve arkadaglarinin (77) postmenopozal dénemdeki KMY iizerine parite ve
laktasyonun etkilerini arastirdiklar1 bir ¢aligmada yagslar1 40-69 olan 456 premenopozal ve 713
postmenopozal Japon kadin degerlendirilmis ve sonugta laktasyon ve parite gibi reprodiiktif
faktorlerin, postmenopozal dsnemdeki KMY nun major belirleyicisi olmadigi saptanmastir.

Yasamin ilk aylarindaki vazgecilmez besin kaynagi olan anne siitii, bebegin kemik
yapisinin gelismesi i¢in de gerekli kalsiyom ve mineral ihtiyacimi karsilar. Anne siitiiyle
beslenme ve bunun siiresinin erigkin hayattaki KMY {izerine etkileri konusunda literatiirde
yeterli sayida ¢alisma mevcut degildir. Calismamizda, ti¢ aydan uzun siireli anne siitii alan
167 olgu ile ii¢ ayin altinda anne siitli alan 33 olgu, KMY degerleri agisindan kargilagtirildi ve
iki grup arasinda istatistiksel anlaml fark bulunamadi. Jones ve arkadaslar1 (78), anne siitiiyle
beslenmenin, prepubertal ¢ocuklardaki kemik kiitlesine etkisini arastirmistir. 330 tane 8
yasindaki kiz ve erkek ¢ocuk degerlendirmeye alinmigtir. Anne siitii ile beslenenlerde KMY
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Olgtimleri termde doganlarda daha yiiksek iken, preterm doganlarda bu yiikseklik
gbzlenmemistir. Sadece biberonla beslenenlerle karsilastirldiginda, ii¢ aydan kisa siireli anne
siitli alanlarda da KMY degerleri yiiksek olarak bulunmamustir.

DKK’nin belirlenmesinde genetik faktorlerin rolii  biiyiiktiir. Yapilan ikiz
¢alismalarinda, genetigin KMY {izerine etkileri gosterilmistir (79-82). Bu nedenle, OP riski
agisindan aile Sykiisiiniin pozitif olmasi, kiginin genetik zemininin oldugunun bir gdostergesi
olabilir. Calisma sonuglarimizda, KMY degerleri ailesinde OP &ykiisii olan grupta, aile
Oykiisii negatif olan gruba oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak
bulundu. Bu durum literatiir ile uyumluluk géstermektedir (83-85).

Peris ve arkadaglar1 (86) yaptiklan bir ¢alismada; yaslar1 20-51 arasinda olan 52
osteoporotik kadimi degerlendirmislerdir. Bu hastalarin %56’sinda idiopatik OP, %44’iinde
sekonder OP saptamislardir. Idiopatik OP’lu gruptaki olgularin %48 gibi énemli bir
béliimiinde aile hikayesinin pozitif oldugunu bildirmiglerdir.

Aragones ve Orozco (87) Ispanya’daki primer saglik hizmeti veren birimlerde
yaptiklar1 bir aragtirmada, 414 olgunun %32.3’iiniin OP tedavisi aldigmi, ve bu olgularin da
%35.5’inde aile Sykiisiiniin pozitif oldugunu rapor etmiglerdir.

Kanis (88) bir yayminda OP agisindan klinik risk faktérleri arasinda; ileri yas, daha
once gecirilmis kirik hikayesi, prematiir menopoz ve ailede kalga fraktiirii 6ykiisiiniin pozitif
olmasini saymigtir.

Van Der Voort ve arkadaslarmin (89) fraktiir riski ile iligkili fakt6rleri arastirmak
amaci ile yaptiklant bir ¢aligmada yaslari 50-80 arasindaki 4725 postmenopozal kadin
degerlendirilmistir. Bu ¢aligmaya gore OP ve fraktiir riski ile baglantili risk faktdrleri; viicut
kitle indeksindeki degisiklikler, ileri yas, ailede fraktiir hikayesinin olmasi ve osteoporotik
KMY 6l¢iimii olarak belirtilmistir.

Keen ve arkadaglarimin (90) yaptiklan bir ¢aligmada; yaslar1 45-64 arasinda olan 1003
kadin olgu incelenmigtir. Bu olgularin 138’inde anne ve/veya kiz kardeste osteoporotik
fraktiir ( kalga ve/veya el bileginde ) Sykiisiiniin mevcut oldugu ve aile hikayesi pozitif olan
bu grubun KMY degerlerinin, aile 6ykiisii negatif olan gruba oranla istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugu saptanmistir.

Danielson ve arkadaglar1 (91), KMY’nun ailesel faktorlerle iligkisini arastirmak i¢in
207 anne-kiz olguyu degerlendirmis ve maternal KMY’nun kizlardaki KMY i¢in énemli bir
bagimsiz prediktér oldugunu bildirerek, OP’un erken tanis1 ve 6nlenmesinde pozitif aile
Sykiisiiniin 6nemini vurgulamislardir.
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Premenopozal doénemdeki menstriiel bozukluklann disik KMY ile iligkili
olabilecegini bildiren birgok yaymn mevcuttur (92-98). Amenoreik premenopozal kadinlarda,
diisiik &stradiol diizeyleri KMY’nda azalmaya neden olabilir (99-101). Kisa luteal faz ve
anovulasyon durumlan diisiik progesteron yapimi ile birlikte, omurgada kemik dansitesi
kaybiyla baglantilidir (92,102). Bizim ¢alisma sonuglarimizda da menstriiel siklus bozuklugu
olan olgularm lomber omurgalarinda KMY degerleri, menstriiel sikluslar1 diizenli olan
olgulara oranla daha diisiiktii. Baz1 aragtirmacilar ise, luteal faz uzunlugunun KMY degisimi
ile iliskili olmadigim bildirmislerdir (103). Amenorenin katabolik etkileri, tiim iskelet
bélgelerinde goriiliir (104-107). KMY’ndaki azalma miktari, amenorenin siiresi ve dstrojen
eksikliginin ciddiyetine baglidir. Ayrica bu durum menstrilel diizensizligin altta yatan
nedenine de baghdir (95). Menstriiel diizensizlikle birlikte azalma gosteren KMY, diizenli
siklusun tekrar baglamasiyla yeniden artig gosterir (96,108,109).

Premenopozal kadinlarda altta yatan nedeni ne olursa olsun menstriiel diizensizlik
varlig1, artms fraktiir riski ile birliktedir (110-112).

Fox ve arkadaglarimin (67) 65 yas lizerindeki kadinlarda yaptiklari ¢alismada
jinekolojik faktorlerle radial kemik dansitesi arasindaki iliski degerlendirilmis ve menstriiel
siklusun uzunlugu, menstriiel kanama miktar1 ve menstriiel siklus diizensizlikleri ile radial
KMY arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde baglant1 bulunmamagtir.

Kalsiyumdan zengin beslenme, 6zellikle bilyiime ve gelisme dénemlerinde DKK’ne
ulasmada ¢ok 6nemlidir. Ileri yaslarda ise kemik kiitlesinin korunmasinda énem tagimaktadir
(113). Hem geng populasyonda hem de postmenopozal donemdeki kadimlarda yapilan
calismalarda diyet kalsiyumu ile KMY arasindaki iligki tam olarak aydinlatilamamuistir.
Cocukluk ¢ag1 ve adelosan donemdeki olgularda yapilan galismalarda diyetle alinan kalsiyum
ile KMY arasinda pozitif bir iligki oldugu gosterilmisken (114,115) baz arastirmacilar da
boyle bir iligkinin olmadigimi bildirmislerdir (116-119).

Postmenopozal dénemde yapilan ¢aligmalarda da aym celiski sozkonusudur ve diyet
kalsiyumu ile KMY ve fraktiir riski arasindaki iliski net olarak aydinlatilamamigtir. Bazi
calismalar kalsiyumun KMY {izerindeki koruyucu etkisinden bahsederken (120,121) bazilani
da kalsiyum alimi ile kirik riski arasinda bir iligki saptamamuslardir (122,123). Bizim ¢alisma
sonuglarimizda diyetle kalsiyum ahm diizeyi ile KMY arasinda tiim 6l¢iim bolgelerinde
(femur ve lomber) pozitif korelasyon mevcut olup, kalsiyum alim miktari fazla olan olgularda

KMY degerleri daha yiiksek olarak bulunmustur.
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Andon ve arkadaglan (124), 131 saglikli postmenopozal kadin iizerinde yaptiklari bir
arastirmada diyetle kalsiyum alimu ile lomber omurga KMY 6l¢iimlerini degerlendirmislerdir.
Giinliik kalsiyum tiiketimi 606mg’dan daha az olan olgularn KMY degerleri, bu degerin
stiinde kalsiyum tiiketenlere gére daha diisiik bulunmustur. Diyetle alinan kalsiyumun
omurganin kemik yogunlugu iizerindeki olumlu etkisi beklenen bir bulgudur. Ciinkii omurga
kemikleri metabolik olarak aktif trabekiiler kemik yapisinda olup, kortikal kemiklere kiyasla
yiiksek kemik déngiistine sahiptirler (125).

Michaelsson ve arkadaslar1 (126) Isveg’li saglikli postmenopozal kadinlarda yaptiklar:
bir ¢alismada diyetle yiiksek, orta ve diigiik kalsiyum alanlar ti¢ gruba ayirmiglar ve yiiksek
kalsiyum alan grubun KMY degerlerini daha yiiksek bulmuglardir. Orta ve diisiik kalsiyum
alanlara goére femur boynunda ortalama %11, lomber omurgada %8-11 ve tiim viicut
Ol¢timiinde %5-6 oraninda farklillk bulmuglardir. Yine Suleiman ve arkadaglan (127)
kalsiyum alimu ile tiim bolgelerdeki KMY arasinda pozitif korelasyon oldugunu
bildirmislerdir. van Beresteijn ve arkadaslari (128) 60 postmenopozal kadin iizerinde
yaptiklart bir aragtirmada kalsiyum alim aligkanlhigi ile omurga, femoral boyun ve radius
KMY degerleri arasinda bir iligki olmadigimi saptamislardir. Riggs ve arkadaslari (129)
yaptiklar1 bir ¢alismada kadinlarda diyetle kalsiyum alim diizeyi ile kemik kaybi orani
arasinda korelasyon bulamamislardir. Rodriguez ve arkadaslan da (130) benzer sekilde diyet
kalsiyumu ile KMY arasinda korelasyon saptamamiglardr.

Spector ve arkadaglarinin (131) yaptig1 bir ¢alismada menopoz dénemindeki diisiik
KMY ya da hizli kemik kayb1 olan kadinlarin belirlenmesinde diyetteki kalsiyum aliminin
basit bir sekilde sorgulanmasinin yol gosterici olamayacagi sonucuna varilmstir.

del Puente ve arkadaslar1 (132) yaslar1 45-79 arasinda olan 139 kadin olgu iizerinde
yaptiklari bir ¢alismada olgularin diyetle aldiklar1 kalsiyum miktarlarini sorgulamis ve ayrica
serum kalsiyum ve D vitamini diizeyini Olgmiislerdir. KMY degerlendirmesini lomber
omurga ve femurdan DEXA ile yapmislardir. iki yillik takip sonucunda ayn1 degerlendirmeler
tekrar yapilmigtir. Sonugta; diyetle kalsiyum alimi miktar1 ve serum kalsiyum ve D vitamini
diizeyinin lomber ve femur KMY degisimleri i¢in bagimsiz belirleyiciler oldugu ifade
edilmistir.

OP’un &nlenmesinde oldugu kadar tedavisinde de kalsiyum alimimnin rolii biiytiktiir.
Birgok calismada OP tedavisinde diyet kalsiyumunun oneminden bahsedilmigtir (133).

Feskanich ve arkadaglar1 (134), kalga fraktiirii riski ile giinliik kalsiyum ve D vitamini
alimi arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in yaptiklari bir ¢alismada 72337 postmenopozal kadim
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18 yil siiresince izlemislerdir. Bu siire sonunda 603 kadinda diisiik veya orta siddetteki
travmaya bagh fraktiir tespit etmiglerdir. Caligma sonuglarinda giinliik kalsiyum alim miktar
ile kalga fraktiir riski arasinda iligki saptamamuslardir. Ayn ¢alisma sonuglarina gére giinliik
D vitamini alimi; 12.5mcg’dan fazla olanlarda, 3.5mcg olanlara oranla kalga fraktiirii riski
daha diistik bulunmustur.

Videman ve arkadaslarinin (135) KMY’nun belirlenmesinde genetik zemin lizerine
cevresel faktorlerin etkisini arastirdiklan bir ¢aligmada 35-69 yas arasinda 105 monozigotik
ikiz erkek degerlendirilmistir. Olgularin adult donemlerindeki diyetle kalsiyum alm
diizeyleri, sigara ve egzersiz aligkanliklar1 kaydedilerek, bu degiskenlerin KMY ile iligkisi ve
kardesler arasindaki farklar arasgtmlmustir. Sonugta; diyetle alinan kalsiyum diizeyi femur
boynu KMY ile iligkili, viicut agirhg1 ve egzersizler femur boynu ve lomber omurga KMY ile
iliskili saptanirken, sigara i¢imi ile KMY arasinda baglanti bulunmamistir. Boylece; genetik
yapinin etkisi altinda ¢evresel faktorlerin KMY 'nu etkileyebilecegi ifade edilmistir.

Kalkwarf ve arkadaslann (136) bir ¢aligmada kadinlarin g¢ocukluk ve adelosan
dénemlerindeki siit igme aligkanliklarinin, adult kemik dansitesine ve osteoporotik fraktiir
riskine etkisini arastirmislardir. 3251 beyaz kadinin degerlendirildigi bu ¢alismada siit alimi
diisiik miktarda olanlarin, fazla siit igenlere oranla KMY degerleri daha diisiik ve fraktiir riski
daha yiiksek ( yaklasik iki kat ) olarak bulunmustur.

Mendez ve arkadaslari (137) bir galismada 45-63 yas aras1 kadinlarda diyetle kalsiyum
ve fosfor alimmmn KMY ile iliskisini arastirmig ve aralarinda istatistiksel anlamli bir
korelasyon saptamamustir.

Wallace ve Ballard (138) bir ¢alismalarinda geng kadinlarda yasam siiresince yapilan
fiziksel aktivite ve diyetle alinan kalsiyum miktarinin KMY ile iligkisini incelemislerdir. Bu
amacla 42 kadmn olgu c¢alismaya alinmigtir. Tiim olgularin menstruel sikluslannin diizenli
olmasina dikkat edilmistir. KMY degerlendirmeleri DEXA ile lomber omurga ve femurdan
yapilmis ve galigma sonunda diyetle kalsiyum alim miktan ve fiziksel aktivite diizeyleri ile
KMY arasinda pozitif korelasyon saptanmstir.

Stear ve arkadaglan (139) yaptiklar1 bir ¢aligmada 16-18 yasindaki kizlarda kalsiyum
destegi ve egzersizin KMY ’na etkisini aragtirmuglardir. Calisma igin, yas ortalamasi 17,3 olan
144 kiz olgunun bir grubuna giinliik 1000mg kalsiyum destegi verilmis, diger gruba haftada
iic kez 45 dakika siireyle egzersiz yaptirllmistir. Calisma sonunda hem egzersiz yapan grupta

hem de kalsiyum destegi verilen grupta KMY’nda anlaml sekilde artis gézlenmistir.
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OP riskinin azaltilmasinda DKK’nin miimkiin olabilen en ist diizeyde olusturulmasi
6nem tasir. DKK nin belirlenmesinde genetik faktorlerin énemli rolii olsa da, kisinin yasam
stili faktérleri de sonucu etkiler. Sigara kullamm aligkanligi ve kafein tiiketiminin bu
faktorlerden birkag1 oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur (140-144).

Liu ve arkadaslann (145) yaptiklan bir galigmada sigara igmenin insan kemik iligi
osteoprogenitdr hiicreleri ve osteoblastlara etkisini aragtirmistir. Sigara igenlerde her iki hiicre
tipinin igmeyenlere oranla inhibe olmus durumda oldugunu saptamislardir. Bu durumun
kemik remodelingini etkilediginden ve OP gelisgimine katkida bulunabileceginden
bahsetmislerdir.

Sigara kullanimi, OP tedavisi géren hastalarda tedaviye cevabi etkileyebilir. Mueck ve
Seeger (146), postmenopozal dsnemde HRT alan 8500 kadin olgu tizerinde yaptiklar1 bir
¢alismada, sigara kullanan grupta (tiim olgularin %50’si) kullanmayan gruba oranla tedavinin
etkinligini daha diigiik olarak bulmuslardir. Chapurlat ve arkadaslarmin (147) bir ¢alismasinda
ise raloksifen tedavisi alan hastalarda sigara kullaniminin tedaviye etkisi arastirilmigtir.
Tedavi baslanmadan 6nce yapilan bazal KMY 6l¢iimlerinde sigara kullanan grubun degerleri
kullanmayanlara oranla daha diigiik bulunmusgtur. 4 yillik raloksifen tedavisi sonunda her iki
grupta da KMY &lgiimleri bazale gore daha yiiksek saptanmis ve iki grup arasmda KMY
degerleri agisindan fark bulunmamistir. Bu ¢alismanin sonucuna goére sigara kullanimimin
raloksifen tedavisini etkilemedigi bildirilmistir.

Yano ve arkadaslart (148), siganlarda yaptigi bir ¢alismada, sigara kullanimimn
paratiroid bez ve femur lizerine etkisini aragtirmiglardir. Sigara dumanina maruz birakilan
grubun ( haftada dort giin, giinde dort kez, bes dakika siire ile, on iki hafta boyunca)
paratiroid bezinde sekretuar graniiller ve golgi kompleksinde artis saptamislardir. Yine bu
grubun femur morfolojileri incelendiginde, kontrol grubuna oranla daha genis rezorpsiyon
alanlan goriilmiigtiir. Bu durum, sigaranin osteoporotik etkisi ile iligkilidir.

Godfrey ve arkadaslan (149), 145 infant1 degerlendirdikleri bir ¢alismada KMY nu
DEXA ile belirlemislerdir. Gebeligi déneminde sigara kullanan kadinlarin bebeklerindeki
KMY degerlerini kullanmayanlara oranla daha diisiik olarak bulmuslardir.

Ceinos ve arkadaslarmin (150) genel populasyonda menopoz baslangig¢ yasi ve OP ile
baglantili risk faktérlerini arastirdigi 2 yillik prospektif bir ¢aligmada uzun siireli amenorenin
OP acisindan biiyiik risk yarattigin1 ve sigara kullaniminin erken menopoza neden oldugunu
saptamuglardir. Bilindigi iizere, erken menopoz da OP risk faktorleri arasinda yer alir.
Spangler (151) de bir yayminda sigaranin antidstrojenik etki ile erken menopoz ve OP’a
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neden olabilecegini vurgulamigtir. Meek ve Finch(152) bir yaymnlarnlarinda sigara
kullaniminmin molekiiler mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte azalmis serum &strojen
diizeyi ve artmig 2-hidroksidstrojen seviyesi ile iliskili oldugunu ve bdylece sigaranin
antiostrojenik etki gésterdigini belirtmistir.

Albrand ve arkadaglarinin (153) yaptigt calismada saghikli postmenopozal kadinlarda
osteoporoza bagll kiriklarin bagimsiz prediktérlerinin saptanmasi amaglanmistir. Yaslan
59.1+ 9.8 olan 672 saglikli postmenopozal kadin ¢aligmaya alinmistir. Baslangig
incelemelerinde; olgularin demografik 6zellikleri, ilag kullanim &ykiileri, fraktiir hikayeleri,
dzgeemislerinde hastalik hikayeleri, alkol kullanim aligkanlig1, kafein tiiketim miktan, giinliik
kalsiyum alimi, sigara ahskanligi, ailesindeki fraktiir hikayesi ve egzersiz aliskanliklan
kaydedilmis ve KMY 6lgiimleri yapilmstir. Olgular 5.3+ 1.1 yil izlenmistir. Bu siire iginde 81
osteoporotik fraktiir meydana gelmistir. Calisgma sonuglarina gére osteoporotik fraktiir
riskini artirmayan faktorler; viicut agirhigi, agirlik kaybi, boy kisalmasi, sigara i¢cimi, HRT
olarak belirlenmistir. Kirik riski ile iligkili faktorler olarak; kemik yapisi, fiziksel aktivite
eksikligi, kas fonksiyonlarinda yetersizlikler, annede kirik hikayesinin olmasi, diismeler ve
ileri yas bildirilmisgtir.

Szulc ve arkadaslarmin (154) bir ¢alismasinda sigaranin kemik metabolizmasina
etkisi arastirilmistir. Calismaya yaslar1 51-85 olan 719 erkek olgu dahil edilmistir. Bu olgular
sigara igme durumlarina gore ii¢ gruba ayrilmigtir. 83 olgunun yeni igici, 405 olgunun eski
icici ve 231 olgunun hig sigara igmedigi belirlenmigtir. Sigara igme miktarmin hem eski hem
de yeni igicilerde orta diizeyde (giinde ortalama 10 sigara) olmasina dikkat edilmisgtir. Ug
grubun da kemik formasyon markerlerinin birbirinden farksiz oldugu ve idrarda bakilan
kemik rezorpsiyon markerlerinin son giinlerde sigara igmeye baglayanlarda daha yiiksek
oldugu gériilmiistiir. KMY &lgiim sonuglar1 yeni ve eski igicilerde benzer bulunurken; eski
icicilerin KMY’larinin hig sigara igmeyenlerden daha diisiik oldugu saptanmgtir.

Guthrie ve arkadaglarimin (155) OP risk faktorlerini belirlemek amaci ile
premenopozal ve erken perimenopozal kadinlar iizerinde yaptiklar bir arastirmada yaglar 46-
56 olan 224 kadin olgu ¢alismaya alinmistir. Olgularin KMY degerlendirmesi lomber omurga
ve femur boynundan DEXA ile yapilmigtir. Dort yillik izlem sonunda hastalar tekrar
degerlendirilmistir. Caligma sonuglarina gére viicut agirhgindaki artis ve diyetle kalsiyum
alim diizeyi KMY ile pozitif korelasyon gosterirken; kafein alimi, egzersiz aligkanhg, eski

veya yeni sigara igiciligi ile KMY arasinda iligki saptanmamustir.
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Hannan ve arkadaglarinin (156) yaptigi Framingham OP ¢aligmasinda yash erkek ve
kadinlarda uzun kemik kayb1 i¢in risk faktérleri arastinlmistir. Yaglari 67-90 arasinda olan
800 olgu dort yil siire ile izlenmistir. Calisma sonucunda yaghlarda kemik kaybi ile
baglantili risk faktorleri; kadin cinsiyet, zayif viicut yapisi, agirlik kayb: ve sigara kullanim
olarak belirtilmistir. Yine kadinlarda son zamanlarda kullandigi 6strojen tedavisinin kemik
yapmin korunmasina yardimer oldugu belirtilmistir. Kafein tiiketimi, fiziksel aktivite ve D
vitamini veya kalsiyum alimmin KMY ile iligkili olmadig1 bildirilmistir.

Hegarty ve arkadaslari (157) yash kadinlarda ¢ay i¢imi ile KMY nun iliskisini
aragtirmistir. Yaglari 65-76 arasinda olan 1256 kadin olgu degerlendirilmistir. KMY 6l¢timleri
lomber omurga ve femurdan yapilmistir. 1134 olgunun ¢ay icen ve 122 olgunun c¢ay
icmeyen kadinlar oldugu belirlenmistir. Cay icenlerin KMY degerlerinin igmeyenlere oranla
dneml olgiide daha biiyiik oldugu saptanmistir. Bu durumun ¢aymn igerdigi flavonoidlere
bagli olabilecegi belirtilmistir.

Swaminathan (158), OP patogenezinde nutrisyonel faktorlerin 6neminin biiyiik
oldugunu belirterek yaslilarda kemik kaybi oraninin azaltilmasi ve genglerde DKK’nin
maksimum olusturulabilmesinin diyet degisiklikleri ile miimkiin olabilecegini ve bdylece
fraktlir riskinin azaltilabilecegini bildirmistir. Yapilabilecek faydali diyet degisiklikleri,
diyetle kalsiyum ve D vitamini alimimnin artirilmasi, tuz, protein, kafein ve fosfat alhminin orta
derecede azaltilmasi ve potasyum ve magnezyum aliminin artirilmasidir.

Tudor Locke ve McColl (159) bir yaymlarinda; amenore, diisiik kilo, diizensiz
beslenme ve sigara i¢ciminin degistirilebilir risk faktorleri oldugunu ve parite, laktasyon, orta
diizeyde alkol ve kafein alimimin premenopozal dénemde kemik iizerine etkisi olmadigim
ifade etmislerdir.

Heaney (160), bir ¢alismasinda kafeinin kalsiyum metabolizmasi ve kemik iizerine
etkilerini aragtirmigtir. Kafeinin, intestinal kalsiyum absorbsiyonunda azalmaya neden
oldugunu fakat idrarla kalsiyum atilim miktarini etkilemedigini bildirmigtir. Calisma sonunda,
fazla kafein tiiketenlerde diyetle kalsiyum aliminin az olmasi halinde kemik fraktiir riskinin
artabilecegini ifade etmistir.

Bizim ¢aligma sonug¢larimizda da bir ¢ok literatiir ile uyumiu sekilde kafeinli igecek
tiiketim miktar1 ile KMY arasinda baglanti bulunmadi. Sigara kullanimi ile KMY degerleri
arasinda ise gliclii bir iligki goriildii. Hemen hemen tiim 6lglim bélgelerinde KMY degerleri
sigara kullamim Gykiisii olanlarda, hi¢ sigara kullanmayanlara oranla belirgin 6l¢tide diisiiktii.
Eskiden sigara kullanip birakmus olan eski igiciler ile, halen sigaraya devam eden grup
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arasinda istatistiksel anlaml fark saptanmamistir. Bu durum, DKK’nin olustugu yillarda
cevresel faktorlerin 6nemli olabilecegini ve postmenopozal KMY’nu degistirebilecegini

distindiirmektedir.

Calisma sonug¢larimiz; kisilerin genetik faktdrle belirlenen KMY’larnin g¢evresel

faktérlerden etkilenebilecegini diisiindiirmektedir.
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SONUCLAR

Calismamizda OP agisindan risk faktorlerinin irdelenmesi amaci ile postmenopozal

dénemdeki kadinlar degerlendirildi. Olgularin; menstriiel bozukluk Sykiileri, ailelerinde OP

veya osteoporotik kirik hikayesi olmasi durumu, anne siitii alma siireleri, dogum sayilari,

HRT &ykiileri, premenopozal donemde diyetle kalsiyum alim diizeyleri, sigara igme

aliskanliklar1 ve kafeinli icecek tiiketimlerinin postmenopozal KMY’lan ile iligkileri

arastirildi. Calisma sonuglarimiza gore:

1.

A I S

Olgularin yaglar1 ile KMY degerleri arasinda negatif korelasyon,

Olgularin menopoz siireleri ile KMY degerleri arasinda negatif korelasyon,

Dogum sayis1 ile KMY degerleri arasinda negatif korelasyon saptandi.

Olgularin menopoza girme yaglari ile KMY degerleri arasmnda iligki bulunmadi.

HRT kullanan olgularin L2-4, L2, L4, femur boynu ve femur trokanter KMY degerleri,
kullanmayan gruptan daha yiiksek bulundu.

Anne siitii alma siiresi ile KMY degerleri arasinda iligki yoktu.

Ailesinde OP yada osteoporotik kirik 6ykiisii olanlarin KMY degerleri aile hikayesi
negatif olanlardan daha diisiik olarak tespit edildi.

Menstriiel bozukluk &ykiisii olanlarin L2-4 ve L4 KMY degerleri menstriiel sikluslar
diizenli olan gruptan daha diisiiktii.

Giinliik kalsiyam alimi 600 mg’dan daha az olan grupta KMY degerlerinin en diistik,
600-1000 mg olan grupta orta ve 1000 mg’dan fazla olan grupta en yliksek oldugu

goriildii.
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10. Sigara kullanan olgularin KMY degerleri, kullanmayan gruptan daha diisiik olarak
bulundu. Sigarayr birakan olgularla halen sigara igen olan olgularin KMY degerleri
farksizdi.

11. Olgularin kafeinli i¢ecek tiikketim miktarlan ile KMY degerleri arasinda iliski bulunmadi.

Sonugta; kisilerin postmenopozal dénemdeki KMY’lan {izerine genetik faktorlerin
yanisira; beslenme ve sigara aligkanhigi gibi gevresel faktorler, HRT, menstriiel siklus diizeni

ve paritenin de etki edebilecegi diistiniildi.
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OZET

OP; kompleks multifaktoriyel durumlarla karakterize, kemik kiitlesinde azalma ve
mikromimarisinde bozulma ile seyredip, fraktiir riskinde artisa yol agan bir hastaliktir. Kemik
giiclinlin g6stergesi olan kemik kiitlesi ve kalitesinin belirlenmesindeki en énemli faktor
genetik yapi olmakla birlikte; beslenme, ¢evresel faktorler, aligkanliklar ve yasam stili gibi
diger birgok faktér bu durumu etkileyebilir. Bu c¢evresel faktdrler kemik kiitlesinin
olusturulmasi OP’un 6nlenmesi ve tedavisinde 6nemli degistirilebilir durumlardir.

Bu calismada OP risk faktorlerinin arastinilmasi amac ile yaslarn 42-84 olan 200
postmenopozal  kadin olgu retrospektif olarak incelendi. Tiim olgularn demografik
ozellikleri, menopoza girme yaslari ve menopoz siireleri, anne siitii alma siireleri, menstriiel
siklus diizenleri, ailelerinde OP veya osteoporotik fraktiir ykiisii olup olmadigi, HRT alip
almadiklari, dogum sayilari, premenopozal dénemlerindeki gidalarla glinlik kalsiyum alim
miktari, glinlilk kafeinli icecek tiiketim miktari, sigara ve alkol aligkanliklar belirlendi. Tiim
olgularin DEXA ile lomber omurga ve femurdan yapilmig olan KMY degerlendirmeleri
kaydedildi. Sorgulanan risk faktdrlerinin KMY degerleri ile iligkisi ve gruplar arasi farklar
incelendi. Caligma bulgularinda yas, menopoz siiresi ve dogum sayisi ile KMY degerleri
arasinda negatif korelasyon saptandi (p<0.05). Anne siitii alma siiresi ve kafeinli igecek
tiiketim miktar1 ile KMY arasinda iligki bulunmadi (p>0.05). Menstriiel siklus bozuklugu
olanlarda olmayanlara gore, ailesinde OP veya osteoporotik fraktiir hikayesi olanlarda aile
hikayesi negatif olanlara gére ve HRT almayanlarda alan gruba gére KMY degerleri daha
diisik bulundu (p<0.05). Giinlikk kalsiyum alim miktarnn fazla olanlarda KMY degerleri
anlaml sekilde daha yiiksekti (p<0.05). Sigara kullananlarda KMY degerleri kullanmayan
gruba oranla daha diisiiktii (p<0.05).
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Sonu¢ olarak; ileri yas, menopoz siiresi, menstriiel siklus bozukluklari, ailede OP
dykiisiiniin olmasi, dogum sayist, HRT kullanimi, gidalarla giinliik kalsiyum alim ve sigara
kullanma ahskanliginin OP ile iligkili risk faktorleri oldugu tespit edildi. Kafeinli igecek

tilketimi ve anne siitii alma siiresi ile KMY arasinda iligkinin olmadig1 goriildii.
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INFLUENCE OF DAILY INTAKE OF CALCIUM,
CAFFEINE DRINKS AND NICOTINE HABITS
ON POSTMENOPAUSAL BONE MINERAL DENSITY

SUMMARY

Osteoporosis (OP) is a complex and multifactorial disease which is characterized by
the decrease of bone mass and deteriorations in microstructure causing higher fracture risk.
Although genetic structure is the most important factor determining bone mass and quality are
influenced by many factors such as eating, environment, habits and life style. These
enviromental factors are changeble conditions in formation of bone mass, prevention and
treatment of OP.

In this study, 200 postmenopausal women between ages 42-84 were examined
retrospectively with an aim of searching for OP risk factors. The following parameters were
evaluated on the demographic features of the women; the menopause age, duration of
menopause period, duration of their breastfeeding in their childhood, regularity of menstrual
periods, whether there is anyone who has OP or osteoporotic fracture among their family,
whether they had hormon replacement therapy, their parities, the amount of calcium taken
daily in premenopausal periods, the amount of having drinks with caffeine and whether they
have any bad habits like smoking and alchol.

The evaluation of bone mineral density (BMD) of lumber spine and femur was
performed by dual energy X-ray absorptiometry (DEXA). The relation of questioned risk

factors with BMD values and differences in groups was investigated. A negative correlation
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was revealed betwen age, menopause period and number of birth with BMD values (p<0.05).
No relation was found between the duration of feeding with mother milk, drinking caffeine
drinks with BMD values (p>0.05). The level of BMD was lower in the women who had
menstrual period disorder, who had someone with OP or osteoporotic fracture in her family
and who didn’t get HRT (p<0.05). The women who had high daily calcium intake, BMD
values were significantly higher (p<0.05). BMD values of smokers were lower than the
nonsmokers (p<0.05).

To sum up; we have revealed that the following factors are the risk factors in relation
with OP; old age, duration of menopause, disorders of menstrual periods, having someone
who has OP in family, number of pregnancies, not having HRT, less amount of calcium taken
daily and finally the smoking habit.No relation was found between BMD and consumption of

drinks with caffeine and duration of feeding with mother milk.
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