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OZET

OSTEOPOROZDA OSTEOMALAZI SIKLIGI

Giines 15181na yetersiz maruz kalma vitamin D eksikligine yol agar. Bu eksiklik;
cocukluklarda riketse ve erigkinlerde osteomalaziye yol acan ve osteoporoz olusumuna
katkida bulunabilen, bozulmus kemik mineralizasyonu ile sonuglanir. Tedavi genellikle oral

vitamin D, kalsiyum ve fosfattan olusur.

Osteopeni, diisiik kemik kiitlesidir. iki metabolik kemik hastalig1 kemik kiitlesini
azaltir: osteoporoz ve osteomalazi. Osteoporozda kemik kiitlesinde azalma varken, kemik
mineralinin kemik matriksine oranmi normaldir. Osteomalazide kemik mineralinin, kemik

matriksine orani artmistir.

Osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi piki, artmis kemik rezorbsiyonu ve bozulmus kemik
yapiminin kombinasyonu sonucu olusur. Osteomalazi; genellikle, ciddi vitamin D eksikligi
ya da anormal D vitamini metabolizmasi sonucu, bozulmus mineralizasyona bagli olarak
olusur. Bu iki hastalik bir arada bulunabilir ve klinikleri benzerdir; buna ek olarak hafif ya da

orta siddette vitamin D eksikligi osteoporozda goriilebilir.

Biz bu calismada, hastanemizde takip edilen osteoporozlu hastalarin; eslik eden
osteomalazi acisindan arastirilmasint amagladik. Dual enerji X-151m1 absorpsiometrisi
(DEXA) ile degerlendirilen hastalarin lumbal 2. vertebralarinin t degerlerini dikkate alarak -2
gr/em”den diisiik degerler osteoporoz olarak kabul ettik. 25-Hidroksi D (250HDVit)

vitamini seviyesi 20 ng/mL’den diisiik degerler osteomalazi olarak degerlendirildi.
Calismamiza 205 hasta ve lumbal 2.vertebra t degeri -2 gr/cm?®’den biiyiik olan 145
kontrol vakasi kabul edildi. Caligmaya katilan hasta grubunun % 70.7’sinde 250HDVit

seviyesi esik degerin altinda iken, kontrol grubunda bu deger % 77.9 olarak tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Osteoporoz, D vitamini eksikligi, osteomalazi.
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SUMMARY

OSTEOMALACIA FREQUENCY IN OSTEOPOROSIS

Inadequate exposure to sunlight predisposes to vitamin D deficiency. Deficiency
impairs bone mineralization, causing rickets in children and osteomalacia in adults and

possibly contributing to osteoporosis.

Osteopenia is decreased bone mass. Two metabolic bone diseases decrease bone
mass: osteoporosis and osteomalacia. In osteoporosis, there is a decrease in bone mass with a
normal ratio of bone mineral to bone matrix. In osteomalacia, the ratio of bone mineral to

bone matrix is high.

Osteoporosis results from a combination of low peak bone mass, increased bone
resorption, and impaired bone formation. Osteomalacia is due to impaired mineralization,
usually because of severe vitamin D deficiency or abnormal vitamin D metabolism. The two
disorders may coexist, and their clinical expression is similar; moreover, mild to moderate

vitamin D deficiency can occur in osteoporosis.

In this study, we aim to evaluate osteoporotic patients for coexisting osteomalacia.
The bone mineral density of the spine (L2) were measured with use of Dual energy X-ray
absorptiometry (DEXA). After measuring bone mineral density with DEXA, we named the
patients, whom results were under -2 gr/cm” as osteoporosis. We named the patients, whom

25-hydroxyvitamin D levels were under 20 ng/mL as osteomalacia.

Two hundred and five patients and one hundred and five control cases, whom spine
(L2) bone mineral density were above -2 gr/cm’, included in the study. In osteoporosis group
% 70.7 of the patients have 25-hydroxyvitamin D levels under 20 ng/mL and % 77.9 of the

control group 25-hydroxyvitamin D levels under 20 ng/mL.

Key words: Osteoporosis, vitamin D deficiency, osteomalacia.
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1. GIRIS VE AMAC

Osteoporoz, kemik yapisini bozarak; kemik yogunlugunu azaltan, ilerleyici bir
metabolik kemik hastaligidir. Tanis1 dual enerji X-151n1 absorpsiometrisi (DEXA) ile
konulur. Korunma ve tedavi; kalsiyum ve D vitamini desteginin saglanmasi, diisme
riskinin azaltilmasi, kas ve kemik kuvvetinin artirilmasi igin egzersiz, kemik kiitlesinin

korunmasi ve yeni kemik olusumunun uyarilmast igin ilag tedavisinden ibarettir."’

Giines 15181na yetersiz maruz kalma vitamin D eksikligine yol acar. Bu eksiklik;
cocukluklarda riketse ve eriskinlerde osteomalaziye yol agan ve osteoporoz olusumuna

katkida bulunabilen, bozulmus kemik mineralizasyonu ile sonuglanir.”

Osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi piki, artmis kemik rezorbsiyonu ve bozulmus
kemik yapiminin kombinasyonu sonucu olusur. Osteomalazi; genellikle, ciddi vitamin
D eksikligi ya da anormal D vitamini metabolizmasi sonucu, bozulmus mineralizasyona
bagl olarak olusur. Bu iki hastalik bir arada bulunabilir ve klinikleri benzerdir; buna ek

olarak hafif ya da orta siddette vitamin D eksikligi, osteoporozda gt')riilebilir.[ll

Klinik ve laboratuar yontemleri ile karistirilabilen bu iki hastalik bolgemizin
iklim sartlar1 ve insanimizin giyim, yasam tarzi nedeni ile giines 151g1na yetersiz maruz

kalmas1 g6z oniine alindiginda daha da 6nem kazanmaktadir.

Bu calismada amacimiz, osteoporozu olan hastalarda D vitamini eksikligini ve

buna bagli olarak gelisen osteomalazi sikligini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OSTEOPOROZ

2.1.1. Tamim ve Epidemiyolosi

Osteoporoz, mineralize ve mineralize olmamis kemik matriks oranlarinda
herhangi bir degisiklik olmaksizin ortaya ¢ikan, kemik kitlesinde azalma ve
mikroskobik yapida bozukluklarla ve kemik kirillganliginda artma ile giden, metabolik

bir kemik bozuklugudur.!'**

Osteoporozun ilk defa kesin tarifi 1829 yilinda histolojik olarak gozeli kemik
anlamina gelen "porous bone" bagligi altinda Strasbourg'lu patolog Jean Georges

Lobstein tarafindan yapilmugtir.”

Osteoporoz; Avrupa, Japonya ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yetmis bes
milyondan fazla insani etkileyen, Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri(ABD)'nde

yillik 2.3 milyon kiriga sebep olan iyi tanimlanmus bir hastaliktir.™

Erken osteoporoz genellikle fark edilmez ve asemptomatiktir. Hastaligin klinik
olarak belirgin hale gelmesi kiriklarla olmaktadir. Siklig1 yasla artan bir hastaliktir.”*"
"1 y1llik kemik kaybi hem erkekte hem de kadinda % 0.5-1 kadardir.”!

Osteoporozda, morbidite birliktelik gdsteren kiriklar nedeni ile artar. Hastaligin
tek objektif bulgusu kiriklar oldugu i¢in, epidemiyolojik ¢alismalar kiriklar iizerine

yogunlagmistir.”!

Beyaz irktan bir kadinda yasam boyu kalga kirigi gelisme riski (1/6), meme

kanseri gelisme riskinden daha yiiksektir (1/9). >

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 50 yas iizerindeki kadinlarda osteoporoz

prevalansi, lumbal vertebra i¢in % 24.4, proksimal femur i¢in % 10.9, distal radius i¢in



% 52.2, kalkaneus i¢in % 34.1, metakarpaller i¢in % 36.9 seklinde rapor edilmistir.
Osteoporozun 65—84 yaslar1 arasindaki kadinlarin kalca kiriklarinin % 90'mindan, 6n
kol kiriklarinin % 70'inden ve diger kisimlardaki kiriklarinin % 50'sinden sorumlu

oldugu gbz oniine alinirsa hastaligin énemi daha iyi anlasilmaktadir.”

Yikict sonuglara yol agabilmesi ve kiimiilatif kirik oraninin yiiksek olmasi

[5.8,9

nedeni ile osteoporoz énemli bir halk sorunudur.”** Elli yasinm iizerinde beyaz irktan

kadinlarin % 50’sinde ve erkeklerin % 20 sinde yasamlarmin geri kalan kisminda

kirillganligin artmasi nedeni ile kiriga rastlayacaklardlr.[5’13 ]

Yasli niifusun diinya genelinde artti1 goz Oniine alinirsa, kirik sayisinin artmasi
olasidir.™ Nitekim yapilan arastirmalar, Diinya capinda, 1990 yilinda 1.3-1.7 milyon
olarak hesaplanan kalca kirigi sayisinin 2025 yilinda 3 milyon ve 2050 yilinda 6.3

milyon’a yiikselmesi beklenmektedir. %41

Bir kalca kirigmimn maliyeti giiniimiizde 40 bin dolar olarak hesaplanmustir.”!
2002 yilinda yayinlanan bir calismada osteoporotik kiriklara bagl yillik giderler
ABD’de 20 ve Avrupa Birliginde 30 milyar dolar olarak hesaplanmugtir.'*

Kadinlar erkeklere gére daha fazla etkilenirken, etkilenme oranlar1 yagla artar.
Kafkas irkindan, Avrupali ya da Amerikali bir kadinin 6miir boyu kalga fraktiirii riski
% 14 ile % 20 arasinda degisip diger kosullara goére artarak mortalite ile
sonuclanabilir.'® Bu hastalar mutlaka hastaneye yattigindan her iilkeye ait gercege
uygun sonuclar mevcuttur. ABD’de her yil ortalama 1.5 milyon kirik tespit
edilmektedir. Bunun 250 bini kalga kirigi, 250 bini el bilegi kirig1 ve yarim milyondan
fazlas1 vertebra kirigidir. Bu kiriklarim 1.190.000°1 kadinlarda goriiliirken, 463.000’1
erkeklerde goriilmiistiir.”) Kalca kirigi insidansi en yiiksek Iskandinav irkindadir.
[skandinav iilkelerine gore Kuzey Akdeniz iilkelerinde, kirik orani daha diisiiktiir.”!

EPOS (European Prospoctive Osteoporosis Study)’da Avrupa’nin 31 iilkesinde,
50-79 yas grubundan her iki cinsten 13.387 kisi 3 yil takip edilmis, kirik siklig
erkeklerde 7.3/1000 ve kadinlarda 19/1000 olarak saptanmustir (Tablo 1).5+"]



Tablo 1.""7 EPOS ¢alismasinda kirik sikligi

Kadm Erkek
Kalga kirig 1.3 0.8
On kol kirig1 7.3 1.7
Humerus kirig: 2 0.7
Diger kiriklar 8.4 4
Herhangi bir kirik 19 7.3

Tirkiye’nin de katildigt MEDOS (Mediterranean Osteoporosis Study )
calismasinda siyahlarda kalca kemigi kirig1 daha az goriilmiistiir. Bu ¢alismada;
benzer c¢alismalarin ve ayni c¢alismadaki diger iilkelerin aksine Tiirkiye

kirsalinda kalca kirig: sikligi daha fazla bulunmustur (Tablo2,3).['™

Tablo 2. Giiney Avrupa’nin 12 iilkesinde 50 yas iizerinde bildirilen kal¢a kirig.

Ulke Bolge Olgu Erkek kadin
Portekiz Porto 176 43 133
Ispanya Madrid 108 28 80
Fransa Paris 195 35 160
Italya Roma 680 122 558
Yunanistan Crete 418 128 290
Tirkiye Ankara 104 46 58

[stanbul 237 99 138

Kirsal 115 82 33

Tiim Bolgeler 3706 938 2768
Tablo 3. Tiirkiye’de kirsal ve kentsel bolgelerde kirik sikhg

Insidans
Erkek Kadin Kadin/Erkek

Ankara 2.4 2.8 1.18
Istanbul 2.6 34 1.28
Kirsal kesim 6.2 23 0.37




2.1.2. Osteoporozun Patogenezi ve Simiflandirilmasi

Bir kisinin kemik kiitlesini, intrauterin yasam, c¢ocukluk ¢agi ve ergenlik
doneminde kazanilan doruk kemik kiitlesi ve bunlarin yani sira sonraki dénemlerdeki
kemik kaybi oramm belirler."**” intrauterin yasam, cocukluk ¢agi ve adolesan
donemdeki cevresel faktorler genetik olarak belirlenmis iskelet biiyiime paternini

modiile etmektedir.[>?'*%

Kemik kitlesinin azalmasi i¢in ya rezorbsiyonun artmasi ve bunu formasyonun
karsilayamamas1 veya formasyonun direk azalmasi séz konusudur. Rezorbsiyonun
hizlandi1g1 model yiiksek dongii hiz1 ile giderken, formasyon azalmasi direk osteoblast
fonksiyonunda bozuklukla giden disiik dongii hizli bir bozukluktur. Sekonder
nedenlere bagli osteoporozun ¢ogu ve postmenopozal osteoporozun erken devreleri,
yiiksek dongli hizli osteoporoza iyi birer ornekleridir. Yaslanmanin neden oldugu
osteoporozda, renal osteodistrofilerin bir grubunda ise, dongii hizinin dismesi

osteoporoz nedeni olabilir."!

Osteoporoz gelisimi primer olabilecegi gibi, baz1 faktorlere sekonder olarak da
gelisebilir. Primer osteoporoz tiim vakalarin % 95’inden sorumludur ve {i¢ tipi vardir.

Idyopatik jiivenil osteoporoz, postmenopozal osteoporoz ve senil osteoporoz.™

Idyopatik osteoporoz sik rastlanmaz ancak her iki cinste, normal gonadal
fonksiyonlu geng erigkin ve ¢cocuklarda gozlemlenir. Bu hastalarin 6nemli bir kisminda
aile hikdyesi vardir. Biyokimyasal bir bozukluk gostermezler. Ozellikle vertebralarda

ve agirlik tastyan uzun kemiklerin kitlelerinde azalmalar belirgindir."”’

Tip I osteoporoz (post menopozal osteoporoz) artmig osteoklastik aktivitenin
sonucunda olusur ve primer olarak trabekiiler kemik etkilenir. Bu tip 51-75 yaslar
arasinda goriliir ve kadinlarda erkeklere gore altt kat daha siktir. Postmenopozal
osteoporozda, Ostrojenin ani diismesiyle birlikte, degisen dengelerde bazi sitokinlerin
hakimiyeti 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlara kemik rezorban sitokinler (IL-1, 6, TNF-a

vb.) denir.?#-2"!



Tip II osteoporozda (involiisyonel ya da senil osteoporoz), osteoblast sayisinda
ve aktivitesinde kademeli azalmanin sonucu hem trabekiiler hem kortikal kemik
etkilenir. Bu tip osteoporoz tipik olarak 60 yasin iizerinde goriiliir ve kadinlarda

erkeklere gore iki kat daha siktir. Yash bayanlarda siklikla tip I ve tip II osteoporoz

birlikte bulunur.

Sekonder osteoporoz tiim osteoporoz vakalarnin % 5’inden azim olusturur. |

Osteoporozun smiflandirilmasi  ve sekonder osteoporoz nedenleri tablo 4’te
Ozetlenmistir.

Tablo 4. Osteoporozun Siniflandirilmasi ve Nedenleri

Primer Osteoporoz

Postmenopozal osteoporoz

Senil osteoporoz

Idyopatik jiivenil osteoporoz

Sekonder Osteoporoz Nedenleri

Endokrin nedenler Gastrointestinal hastaliklar Mlaclar

Kadin hipogonadizmi Subtotal gastrektomi Etanol

Hipotalamik amenore Malabsorpsiyon Heparin

Anoreksiya nevroza Kronik karaciger hastaligi Tiroid hormonu
Prematiir yada primer ovariyan Antikonvulsif ilaglar
yetmezlik Kemoterapotikler
Erkek hipogonadizmi

Primer gonadal yetmezlik Neoplastik hastahklar Digerleri

Sekonder gonadal yetmezlik Myelolenfoproliferatif Immobilizasyon

Gecikmis puberte

Endojen veya ekzojen Cushing
sendromu

Growth hormon eksikligi
Vitamin D eksikligi

Idyopatik Hiperkalsiiiri
Hipertiroidizm
Hiperparatiroidizm

Diabetes mellitus

hastaliklar
Sistemik mastositoz

Digerleri

Genetik kollajen doku
hastaliklar
Osteogenezis Imperfekta
Ehler-Danlos sendromu
Homosistiniiri

Marfan sendromu

Romatoid artrit

Kronik obstriiktif akciger
hastalig1

Yetiskin hipofosfatazya
Beslenme

Malnutrisyon

Yiiksek sodyum ve fosfat alimi

Yiiksek protein alimi




2.1.3. Osteoporoz icin Risk Faktorleri

Adolesan donem stiresince ulasilan kemik kitlesi ne kadar yiiksekse, osteoporoz
riski de o kadar azdir.”! Kadinlar bu periyodun sonunda erkeklerden daha diisiik kemik

kitlesine sahip olurlar. Bu nedenle kadinlarda osteoporoz ve kirik riski, erkeklere gore

daha fazladir."”’

Kadin olmak, yaslanma, Asya’li ya da Kafkas irkina tabi olmak, diisiik KMD,
yiiksek kemik dongii hizi, kotii gorsel aktivite, ndromuskuler hastaliklar, prematiir
menopoz, primer yada sekonder amenore, erkeklerde primer yada sekonder
hipogonadizm, artmis kirilganliga bagli onceki kiriklar, ailede kalga kirigr dykiisi,
diisiik vicut agirligi, sigara kullanimi, asir1 alkol tiikketimi, uzamig immobilizasyon,
diisiik diyetsel kalsiyum alimi, vitamin D eksikligi osteoporoz ve osteoporotik kiriklar

icin belirlenmis risk faktorleridir.!*®!

Bir¢ok arastirma genetigin ve etnik varyasyonlarin osteoporozdaki etkisini

29-34

gostermektedir. **?* Osteoporoz genetiginde en sik séz edilen genler vitamin D

reseptor (VDR), kollajen tip 1-0-1, dstrojen ve interlokin—6 genleridir. Fakat bunlarin

hicbirinin polimorfizmi, tek basina hastaligin genetigini izah edememektedir.*!

Hipertiroidizm ve hiperparatiroidizm kirik riskini artiran hastaliklardandr.! %7

Bunlarin disinda Tip I diyabet anoreksia nervosa, ¢Olyak hastaligi, kortikosteroid

kullanimida diger énemli risk faktorlerindendir. 54!

Tablo 5. Osteoporoz i¢in bilinen risk faktorleri

Genetik Hayat tarz1 Beslenme
-Beyaz ve Asyali olmak -Sigara -Disiik kalsiyum alinimi
-Aile hikayesi -Inaktivite, kronik immobilizasyon -Vejetaryen diyet
-Diistik agirlik ( «<58kg) -Nulliparite -Asiri alkol alinimi
-Asir1 egzersiz (amenore) -Siirekli fazla protein alinimi
-Erken menopoz
-Ge¢ menars, puberte

Hastahklar Anoreksia Nervosa, Colyak Hast., Tirotoksikosis Hiperparatiroidizm, Cushing’s Send., Tip 1
Diyabet, Osteogenesis imperfekta, Romatoid Artrit, Hemolitik Anemi send., Fenilketonuri,

Endometriosis, Sarkoidoz, Hiperprolaktinemi, Akromegali, Turner Send.

ila¢ kullanimi Tiroid Repl. Tedavisi, Glukokortikoidler, Lityum, Kemoterapi, GnRH agonistleri, Siklosporin,

Heparin, Coumadin, Antikonviilsanlar




2.1.4. Osteoporozun Klinik Bulgular:

Osteoporoz kirik olmadikga klinikte 6nemli bir bozukluga neden olmaz. Kirigin
klinigi de kirilan kemige gore degisir. Femur, vertebra ve distal 6n kol kiriklari
osteoporoz i¢in tipik kiriklar kabul edilsede, yapilan ¢alismalar osteoporozlu sahislarda
her tip kirik gelisme riskinin daha yiiksek odugunu gostermektedir.*? Kemik
kirilganlig1 artmis ve herhangi tiirden kirig1 olan hastalar bagka tiir kiriklar yoniinden

daha yiiksek risk altindadirlar.*"

Kirgin en sik oldugu kemikler ise distal radius, torasik vertebra, lumbal
vertebra ve proksimal femurdur. Kirik sikli§i yasla belirgin bir artis gosterir.
Beyazlarda siyahlardan daha fazladir. Kadin erkek orani distal radius kiriklari igin
1.5/1, vertebra kiriklari icin 7/1, kalca kiriklari icin 2/1'dir.® Tiim kiriklarda ortak
bulgu agridir. *!

Kadinlarda osteoporozla birlikte dikkati ¢eken ilk bulgu boy kisalmasidir.
Bunun nedeni vertebra boylarindaki kisalmalar ve vertebra kiriklandir. Sekil
bozukluklar1 da olacagindan deformiteler ortaya cikar. Ileri derecede kifozu olan

hastalarda solunum ve kardiyovaskiiler bozukluklar tabloya eklenebilir.!*"!

Osteoporotik hastalarda en korkulan kirik yeri siiphesiz ki proksimal femura ait
olanlardir. Mutlaka cerrahi bakim gerektirirler. Kal¢a kirigini takiben 1 yillik mortalite
% 12-24'diir. Kiriklarin biiyiik cogunlugu diismeden sonra olur. Ancak % 5'i spontan

kirik seklindedir.!

KMD en elverisli kemik kuvveti degerlendirmesi olmaya devam etmekle
birlikte, kemik kuvvetine baska bircok iskelet 6zelligi de katkida bulunur. Bunlar,
kemik makroyapist (sekil ve geometrisi), kemik mikroyapisi (hem trabekiiler, hem de
kortikal), matriks ve mineral kompozisyonu ve yani sira kemigin yapisal ve materyal
ozelliklerini etkileyebilen, mineralizasyon diizeyi, mikro hasar birikimi ve kemik dongii

hizin1 kapsamaktadir.***!



Kalca kirigina bagli sekonder komplikasyonlar (pulmoner emboli, hastane

enfeksiyonlar1 gibi.) mortaliteyi yiikseltir.!*"!

Osteoporozdan ve buna bagh kiriklardan korunma, sagligi, yasam kalitesini ve

yashlikta bireysel bagimsizligi idame ettirmede temel amag olmalidir.”’

2.1.5. Osteoporozun Tanisi

Osteoporoz tanist ya kemik kitlesinin 6lgiilmesi ile veya histomorfometrik
caligsmalarla konabilir. Osteoporozu gdstermek i¢in bugiine dek c¢esitli yontemler
kullanilmistir. Bunlar, konvansiyel iskelet radyografisi, radiogrammetti, kantitatif
ultrasonogram, kantitatif bilgisayarli tomografi gibi goriintiileme yontemleridir. Fakat
bu yontemler hassas olmamalari, pahali olmalar1 ve yeterli bilgi vermemeleri gibi

nedenlerle rutin kullanima girmemislerdir.””

Kemik Dansitometresi, osteoporoz tanisi i¢in halen en uygun yontem kemik
mineral dansitesinin (KMD) veya kemik mineral kapsaminin 6l¢iilmesidir. DEXA, tiim
viicut kemik mineral kapsami hakkinda fikir verebilir. Absorbsiyometrelerde taranan
alanin kemik mineral dansitesi incelenen {inite alandaki kemik mineral kitlesini
(gr/cm?) gosterir. Dansitometrik ¢alismalarda en fazla kullamlan yerler, lumbal vertebra

ve femurun proksimal kismidir.

1994 yilinda Diinya Saghk Orgiiti 06nderliginde kemik kitlesindeki
degisiklikler, dansitometrik Olglimler goéz Oniine 4 kategoride siniflandirilmistir ve
halen osteoporoz tani kriterleri icinde en fazla kabul goren de bu goriis olmustur. Hasta

icin bir T skor hesaplanmaktadir.

T-skor = (Olgiilen KMD-geng¢ yetiskin ortalama KMD) / genc yetiskin
popiilasyonun standart derivasyon (SD)
T-skora goére DSO’ niin kabul ettigi tamimlar soyledir:
e T > -1 degerine sahip olanlar normal,

e | >T > -2.5 olanlar osteopenik,



e T <-2.5 olanlar osteoporotik,
e T< -2.5 ile birlikte oOnceden kirik Oykiisii olanlar yerlesmis
osteoporotikler.

Z skor = (6lgiilen KMD-yasa uygun ortalama KMD)/ popiilasyon SD seklinde

hesaplanur.

Kemik dansitometre yontemi de bir tarama testi olarak pahalidir. Menopoz ve
ileri yas disinda yiiksek risk tasiyan gruplarin, oncelikle tetkik edilmesi mutlaka
gereklidir. Bunun i¢in kemik dansitometre kullanim indikasyonlar1 olan gruplar su

sekilde 6zetlenebilir.

1.Kuvvetli risk faktorlerinin bulunmasi
a. Ostrojen eksikligi
i. Erken menopoz (<45 yas)
i1. Uzamis Sekonder amenore (> 1 yil)
iii. Primer hipogonadizm
b. Steroid tedavisi (1 yildan daha uzun siireli prednizolon >7.5
mg/glin kullanacaklar)
c. Ailede kalca kirig1 hikayesi
2.Sekonder osteoporoz nedenlerinin bulunmasi
3. Direk grafide osteopeni, vertebra deformitesi bulgulart olanlar
4.Onceden kalga, vertebra, 6n kol kirig1 bulunanlar

5.Hizl kilo kaybr1 olanlar

2.1.6. Osteoporozun Biyokimyasal Gosterilmesi

Kan ve idrarda Olglilen bazi metabolik iiriinler ve yapim iiriinleri, kemigin
metabolizmasi hakkinda fikir verebilir. Daha 6nceki donemlerde kemigin biyokimyasal
parametrelerine kemik dansitometresine bir alternatif gozii ile bakilmisti; ancak
giiniimiizde, bu Olglimler kemik kalitesi ve kemik kirig1 riskini degerlendirmede

[46-49]

kullanilmaktadir. Kullanimda olan antirezorptif ilaglarin kemik dongii

parametrelerini anlamli derecede baskilamasi nedeni ile bu parametrelerin dl¢iimii, ilag
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[49511 gy amagla kemik dongii

etkinligini degerlendirmede de bir metot olusturur.
gostergelerinin ilag tedavisine baslamadan once ve tedavinin 3-6. aymnda OSlgiilmesi
onerilmektedir.[*’ Tedavinin erken déneminde kemik dongii gostergelerinde azalmanin

olmas1; muhtemel bir kemik kirig1 riskini azalttigi rapor edilmistir.*>*°!

Biyokimyasal parametrelerle kemik metabolizmasindaki bozuklugun yiiksek

veya diisiik bir dongii hiz1 sonucu ortaya ¢iktig1 gosterilebilir.

Kemik spesifik alkalen fosfataz, osteoblast fonksiyonun en iyi gostergelerinden
biridir. Diyalize ve filtre olmadigindan bdbrek yetmezligi gibi durumlarda plazma
konsantrasyonu degismez. Osteoblastlar tarafindan sentezlenir. Plazma konsantrasyonu

osteoblastlardan sekresyon ve karacigerden yikim hizina baghdir.

Osteokalsin osteoblastlar tarafindan sentezlenir. Karboksile fraksiyonu kemik

kitlesinde azalma ve yiiksek kirik riski ile beraberdir.

Rezorbsiyonun belirleyicileri arasinda idrar kalsiyum / kreatinin orani, idrar
piridinolin ve deoksipiridinolin (DPD), N telopeptit ¢capraz baglar1 (NTX), C telopeptit
(CTX) ve serum tartarat rezistan asit fosfataz diizeyleri bulunur. Ancak giiniimiizde
serbest kollajen telopeptitleri (DPD, NTX ve CTX) kemik rezorbsiyonunun

degerlendirilmesinde kullamilan en iyi gostergelerdir.!*"!

Asit fosfatazlar, osteoklastlar uterus, pankreas, dalak, eritrosit, 16kosit ve
trombositler, tarafindan sentezlenir. Osteoklastlara spesifik olani tartarat rezistan asit

fosfatazdir. Aktivitesi kemik rezorbsiyon hizi ile iyi bir ilgilesim gosterir.

Beta-2 mikroglobiilin inflamatuar durumun belirleyicisi olarak kullanilmakla
beraber, post menapozal kadinlarda serum tartarat rezistan alkalen fosfatazi ile iyi bir
korelasyon gosterir.

Kemik dongii gostergeleri i¢cin numunelerin, kan ve idrar degerlerinin giin
icinde degisiklik gosterebilmesi nedeni ile bir gecelik agligi takiben, sabah erken

saatlerde verilmesi énerilmektedir.[*”’
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Tablo 6. ' Kemigin biyokimyasal belirleyicileri

Osteoporoz tanisinda kullanilan kemik dongii gostergeleri

Gaosterge Numune Yontem
KEMIK REZORPSIYON GOSTERGELERI

Deoksipiridinolin (DPD) Idrar ELISA

Tip I kollajen N telopeptit ¢apraz baglari (NTX) Idrar ELISA

Tip I kollajen N telopeptit ¢apraz baglari (NTX) Serum ELISA

Tip I kollajen C telopeptit capraz baglari (CTX) Idrar ELISA

Tip I kollajen C telopeptit ¢apraz baglar1 (CTX) Serum ELISA, ECLIA
Tartarat rezistan asit fosfataz (TRAP) Serum Enzimatik aktivite, ELISA vb.
KEMIiK YAPIM GOSTERGELERI

Kemik spesifik alkalen fosfataz (BAP)a Serum EIA, IRMA
Osteokalsin (OC) Serum IRMA

Tip 1 kollajen amino terminal propeptid (PINP) Serum RIA, ECLIA
Tip 1 kollajen karboksiterminal propeptid (PICP) Serum RIA

RIA, radioimmunoassay; ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay; EIA, enzyme immunoassay; IRMA, immunoradiometric
assay; ECLIA electrochemiluminescent immunoassay

2.1.7. Osteoporozun Tedavisi

Korunma erken cocukluk yaslarindan itibaren olmalidir. Uygun kalsiyum,

vitamin D, protein, kalori ve vitamin K alinimi kemik saglig1 i¢in 6nemlidir.

Aktif olan kisilerde kirik riski daha azdir. Ostrojen ile beraber egzersiz
programina alinan kadinlarda kemik kitlesinin daha iyi korundugu gosterilmistir.
Egzersiz programu kisinin yasina ve fiziksel durumuna gére diizenlenmelidir. laglar,
mekanistik bir diizeyde, esasen kemik rezorpsiyonu (antirezorptif ajanlar) {izerinde mi
yoksa kemik yapimi (anabolik ajanlar) lizerinde mi etki gosterdiklerine gore ele
aliabilirler. Bu smiflama ile antirezorptif tedavi rejimleri, kalsiyum, D vitamini,
hormon tedavisi, bifosfonatlar, selektif dstrojen reseptdr modiilatorleri ve kalsitonini

kapsamaktadir.”!

Yerlesik osteoporozun tedavisi tibbi, cerrahi ve fiziksel rehabilitasyon

seklindedir. Osteoporozun tedavisinde kullanilan ilaglar kalsiyum, vitamin D, Gstrojen,
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selektif Ostrojen reseptor modiilatorleri, difosfonat ve bisfosfonatlar, fluorid, anabolik

steroidler, paratiroid hormon, stronsiyum tuzlaridir.!® 24 74!
Tablo 7. Osteoporoz tedavisinde kullanilan ajanlar
Rezorpsiyonu azaltanlar Formasyonu artiranlar
1. Vitamin D ve metabolitleri 1. Florid
2. Ostrojen 2. Anabolik steroidler
3. Kalsitonin 3. Paratiroid hormon (PTH 1-38, 1-34)
4. Bifosfonatlar 4. Stronsiyum
5. Selektif 6strojen reseptor modiilatorleri 5. Biiylime hormonu
2.2. OSTEOMALAZI

2.2.1. Osteomalazinin Tanim

Osteomalazi ve rikets (rasitizm) kemigin mineralizasyonunda bozuklukla
karakterize hastaliklardir. Mineralizasyon bozuklugu, biiyliyen kemikte yani ¢ocukluk
yillarinda ortaya c¢ikmigsa rikets, yetiskin cagda ortaya c¢ikmigsa osteomalazi olarak

adlandirilir.l””

Yeni olusan, yani rezorbsiyon ve formasyonu tamamlanmis kemigin uygun
mineralizasyonu i¢in, bazi kosullarin saglanmasi gereklidir:

1.Kemik yapan hiicrelerin yani osteoblastlarin uygunlugu,

2.Matriks yapisinin normal olmasi ve normal hizda sentezlenmesi,

3.Hiicre dis1 sividan mineralizasyonun esas komponentleri olan kalsiyum ve
fosforun yeterli miktarda saglanabilmesi,

4.Mineralizasyon yerlerinde pH'nin 7,6 civarinda olmasi,

5.Kalsifikasyon inhibitérlerinde kontroliin saglanmasi
Yetiskinlerde kemik yapilanmasi tamamlandigindan osteomalazi yeniden

yapilanmanin yogun oldugu trabekiiler kemik alanlarin1 ve kemik yiizeylerini daha

fazla etkileyecektir. Vitamin D'nin veya metabolitlerinin eksikliginin mineralizasyon
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bozukluguna neden olmalar1 uygun kalsiyumun saglanmamasi ile olmaktadir. Vitamin
D’nin major kaynag1 giines 1s18ina maruziyetle elde edilir. Giines 151¢ina maruziyet
olmadiginda giinliik 1000 IU c¢ocuk ve yetiskin i¢in gereklidir. Yetiskinlerde vitamin D
eksikligi; kemik matriksi ve mineral kayiplarina yol acan ve bu nedenle de osteoporoz
ve kirik riskini artiran, sekonder hiperparotroidizmi uyarir.”>’® Artmis PTH kemikten
kalsiyumu mobilize ederek serum kalsiyum seviyelerini yiikseltirken bobreklerde
fosfatin klirensinin artmasima neden olur. Dolayisiyla tabloya bir de hipofosfatemi
eklenir. Hiicre dis1 sivilarda fosfat diizeyinin kritik bir seviyenin altina diismesi,
mineralizasyonun normal olarak idamesini engeller.’”” Buna ek olarak yeni olusmus
kemik matriksinin zayif mineralizasyonu, eriskinde, agrili kemik hastalig1 osteomalazi
ile sonuglanir. Vitamin D eksikligi diisme ve kirik riskini artiran kas gii¢silizliigiine de

neden olur. [7®

Deri veya gastrointestinal sistem kaynakli vitamin D aktif hale gecebilmek i¢in
once karacigerde 25 hidroksilasyona, bu olusan 250HDVit ise bdbrekte la
hidroksilasyona giderek aktif hormon 1,25 (OH), vitamin D (1,25(OH),Dvit) sekline
doniigiir. Bu hormonun gastrointestinal sistemde, bobreklerde ve kemik iizerinde
etkileri vardir. Primer olarak ince barsaklardan kalsiyum emilimini saglarlar, kemik
iliginden koken alan ana hiicrelerden, osteoklast diferansiyasyonu siirecinde rol

oynarlar.

Tek basina fosfat diislikliigii osteomalazi ve riketse neden olabilir. Bu hastalarda
genellikle sekonder hiperparatiroidizm yoktur. Hipofosfatemik ortamda bobrekte la

hidroksilaz aktivitesi artar, buna ragmen osteomalaziyi engellemek miimkiin olmaz.

2.2.2. Osteomalazinin Klinik Ozellikleri

Klasik olarak en sik karsilasilan bulgular iskelet agrilari, deformiteler, anormal
yapidaki kemiklerde kiriklar, bunlara bagh yiirime bozuklugudur. Eger hipokalsemi
varsa semptomatik olabilir. Tetani laringeal spazm gériilebilir.!””!

Hasta en fazla agridan ve kas zayifligindan yakinir. Agr1 cogu kez kalgadadir,
ylirime bozuklugu ile beraberdir. Bu durum siklikla pelvisteki yalanci kiriklardan

kaynaklanir. Kas zayiflig1 daha ¢ok proksimal kaslardadir. Siklikla hipotoni, 6rdekvari
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yiiriiylisle beraberdir. Vertebral kiriklar sonucu hastalarm boyu kisalabilir. Ozellikle

torakal kiriklarda kifoz, skolyoz gibi deformiteler tabloya eslik eder.

Osteomalazide trabekiilada kabalagsma, kenarlarin diizensizligi ile birlikte kemik
dansitesinde hafif bir azalma vardir. Radyolojik degisiklikler baslangicta osteoporozu
taklit edebilir. Sekonder hiperparatiroidizm varsa falanks ve metakarpallerde
subperiostal rezorbsiyon, klavikulanin distal uglarinda erozyon olabilir. Kemik kistleri
gozlenebilir. Osteomalazinin radyolojik spesifik bulgusu "looser zone”lardir. Bunlara
yalanc1 kirk yada Milkman’nin kiriklart da denir.””! Femur boynunun i¢ kismunda,
pelvisde, skapulanin dig kenarinda, fibulanin iist kisminda metatarsallerde sik bu-
lunurlar. Cogu kez lokalizasyonlar1 biiyiik damarlarin kemigi ¢apraz kestigi bolgelerdir.

Arter pulsasyonunun yaptig1 mekanik stresten kaynaklanirlar.
2.2.3. Rikets ve Osteomalazinin Nedenleri

Osteomalazi  nedenleri  mineralizasyon  bozukluguna neden  olma
mekanizmalarima gore, etiyolojik bir siniflama gosterebilirler. Bunlar i¢inde iki ana
grup Onemlidir. Kalsiyum eksikligi ile gidenler yani kalsiyopenik osteomalazi,
hipofosfateminin neden oldugu fosfopenik osteomalazidir. Diger nedenlerle ortaya

c¢ikan osteomalazi tablolar1 daha seyrek goriiliirler.

Tablo 8. Osteomalazinin Nedenleri

1. Vitamin D endokrin sistem bozukluklari ile ortaya ¢ikanlar (Defektif endojen yapim , Beslenme bozuklugu,
Vitamin D metabolitlerinde kayip, Gastrointestinal bozukluklar, Pankreatik yetmezlik, Hepatobiliyer
hastaliklar, Vitamin D'nin metabolizmasindaki bozukluklar, Hedef organ cevapsizlig1 vb.)

2. Fosfat dengesinde bozukluklar (Diyette eksik alim, Bozuk renal tiibiiler fosfat reabsorbsiyonu, Renal tibiiler

hastaliklar vb.)

Metabolik asidoz

Kalsiyum hemostaz bozukluklari

Anormal kemik matriks yapimi (Fibrogenezis Imperfekta, Aksiyal osteomalazi )

Primer mineralizasyon bozukluklar1 (Herediter hipofosfatazya )

R BN

Mineralizasyon inhibitorleri (Etidronat, Fluorid, Aliminyum)
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2.2.4. Osteomalazide Biyokimyasal Bulgular

Laboratuar bulgular1 kalsiyopenik ve fosfopenik formlar igin ayr1 ayri
degerlendirilmelidir. Kalsiyopenik formda serum kalsiyum seviyeleri diisilk veya
normalin alt sinirindadir. Kalsiyum seviyelerinin diismesi ile paratiroid hormon (PTH)
uyarilacagindan sekonder bir hiperparatiroidizm tabloya eklenir ve bunun sonucu
ortaya cikan fosfatliri ile serum fosfat seviyesi diiser. Vitamin D eksikliginde
250HDVit seviyeleri diisiiktiir. Buna karsilik hiperparatiroidizme sekonder olarak
1,25(OH)2Dvit seviyeleri azalmaz. Ancak 1-o-hidroksilasyonda bozukluk sonucu
ortaya cikan rikets ve osteomalazi tablolarinda 250HDVit seviyeleri normal hatta
yiiksekken 1,25(OH)2Dvit diizeyleri diisiik bulunur. Serum alkalen fosfataz ve spesifik

olarak kemik alkalen fosfataz seviyeleri her durumda yiikselir.

Nefronda transepitelyal fosfat transportunda bir bozukluk renal fosfat kaybina
dolayistyla fosfopenik rikets veya osteomalaziye neden olur. Kural olarak bu hastaligi
olan kisiler, normal serum kalsiyumu ve diisiik fosfat seviyelerine sahiptirler. Serum
PTH ve 250HDVit diizeyleri normaldir. Hipofosfatemiye ragmen 1,25(OH)2Dvit
seviyeleri de normal veya hafif azalmig kalir. Hiperkalsiiirili herediter hipofosfatemik
rikets ve Fanconi sendromunda, yiiksek 1,25(OH)2Dvit seviyeleri rapor edilmistir. Bu
hastalarda yiiksek kalsitriol seviyesi, kalsiyumun gastrointestinal sistemden fazla

emilimine ve daha sonra hiperkalsiiiriye neden olur.

Hemen hemen tiim hastalarda kemik alkalen fosfataz aktivitesi yiiksektir.

2.2.5. Vitamin D Eksikligi

Glines 1s1gindan yeterince faydalanamama, uygunsuz beslenme, vitamin D
eksikligine neden olabilir. Bu 6zellikle kapali giyinen toplumlarin ve beslenme bo-
zuklugu olan geri kalmis ya da gelismekte olan toplumlarin ciddi bir sorunu olarak

devam etmektedir.[®3

Yaglanma, artmis deri pigmentasyonu ve obesite D vitamini eksikligi ile

iliskilidir.**"1" En uygun tedavi vitamin D ile birlikte yeterli kalsiyum ve fosforun
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diyetle alinmasidir. Giinliik oral 2000 IU vitamin D'nin 3-4 haftalik kullanimu ile tablo
diizelebilir. Nedenin ortadan kaldirilmasi énemlidir. Korunma amaciyla giinde 400 IU
vitamin D almmas1 onerilir. Ik diizelen biyokimyasal bulgu fosfatin yiikselmesidir.
Kalsiyum a¢ olan kemikte birikeceginden kalsiyum, PTH ve alkalen fosfataz

seviyelerinde diizelmeler gecikebilir.

Vitamin D ile ilgili osteomalazinin bir diger nedeni de gastrointestinal sistemin
absorpsiyon bdlgelerindeki bozukluktur. Ince barsak, karaciger, biliyer sistem ve

pankreas bozukluklari absorpsiyon bozukluguna neden olabilirler.
Karaciger hastaliklarinda vitamin D  hidroksilasyonu  bozuldugundan

osteomalazi ortaya cikabilir. Bu tip hastalar i¢in vitamin D yerine aktif metabolit

1,25(0OH)2Dvit giinliik oral 0.5-1.0 ug dozda verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma 2004-2007 yillarinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi'nde kemik
dansitometresi istenilen 205 kisilik osteoporoz ve 145 kisilik kontrol grubu lizerinde
gerceklestirildi. Hastalarda ve kontrol grubunda yas araligi olarak 18-75 olarak
belirlendi. Calismada kemik dansitometre sonuclarinda ikinci lumbal vertabra (L2) T
degeri dikkate alindi (DXA, Hologic QDR 4500 ELITE). ikinci lumbal vertabra T
degeri -2 gr/cm” ve altinda olan toplam 205 hasta osteoporoz kabul edilerek ¢alismaya
kabul edildi. Kemik dansitometresinde ikinci lumbal vertabra T degeri -2 gr/cm”’nin
tizerinde bulunan toplam 145 kisi kontrol grubu olarak secildiler. Lumbal ikinci
vertebra T degeri -2 gr/cm2 ve altinda olan hastalarin osteomalazi agisindan
arastirilmasi i¢in 25 Hidroksi Vitamin D diizeyi radioimmunassay (Gamma Counter-
Gamma C12) yontemi ile ¢alisildi. D vitamini degerleri 20 ng/mL’den diisiik olan

hastalar osteomalazi olarak kabul edildiler.

Tablo 9. Calisma Ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri.
Osteoporoz kontrol
N 205 145
Erkek/kadin 18/187 9/136
Erkek (%) 8.8 6.2
Kadin (%) 91.2 93.8
Ortalama Yas (yil) 59.89 53.81

Elde edilen verilerden istatistiksel analizler yapilirken SPSS paket
programindan (SPSS 100 corp. Inc) yararlanilmistir. Kontrol ve osteoporoz grubunda
dansite ve D vitamini ortalamalarinin hesaplanmasi ve karsilastirilmasi i¢in Student t
testi kullanildi. Kemik dansitometresinin derecesi, D vitamini seviyesi ve yas
arasindaki iliskiyi incelemek igin Spearman’s rho non-parametrik korelasyon testi
uygulandi. Yag gruplan tige ayrilarak bu gruplar ile D vitamini arasinda iliski olup
olmadig1r one-way ANOVA testi ile arastirildi (Tablo 10). Cinsiyet ile dansite ve
vitamin D arasindaki iligkiler Student t testi ile incelendi. Dansitometre degerleri

korelasyonu belirlemek amacl alt1 ayr1 gruba ayrilarak D vitamini ile iligkisinin ortaya
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koyulmasi amaciyla one-way ANOVA testi ve Spearman’s rho non-parametrik

korelasyon testi uygulandi (Tablo 11).
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4. BULGULAR

Osteoporoz grubunda bulunan hastalarin (n=205); 60 tanesinde 25 hidroksi D
vitamini normal degerlerdeyken (% 29.3), diger 145 kiside 250HDVit seviyesi sinir
olarak alinan 20 ng/mL degerinin altindaydi (% 70.7). Osteoporozlu hasta grubunda
250HDVit normal olan kisilerin (n=60); 6 tanesi (% 10) erkek, 54 tanesi (% 90) ise
kadindi. Osteoporozlu hasta grubunda 250HDVit sonucuna gore osteomalazi kabul

edilen kisilerin (n=145); 12 tanesi (% 8.3) erkek, 133 tanesi (% 91.7) ise kadind1.

Kontrol grubunda bulunan kisilerin (n=145) 32 tanesinde 250HDVit normal
degerlerdeyken (% 22.1), diger 113 kiside 250OHDVit seviyesi sinir olarak alinan 20
ng/mL degerinin altindaydi (% 77.9). Kontrol grubunda 250HDVit normal olan
kigilerin (n=32); 5 tanesi (% 15.6) erkek, 27 tanesi (% 84.4) ise kadindi. Kontrol
grubunda 250HDVit sonucuna gore osteomalazi kabul edilen kisilerin (n=113); 4
tanesi (% 3.5) erkek, 109 tanesi (% 96.5) ise kadind1 (Sekil 1).

120 KONTROL GRUBU 140 OSTEOPOROZ GRUBU

100 4
&0+
60 o
404

204

- normal

-osteomalazi

-nurma\

- osteomalazi -
ERKEK KADIN ERKEK KADIN

Sekil 1. osteoporoz ve kontrol grubunda hastalarin D vitamini sonucuna gore dagilimi.

Osteoporoz grubunda 250HDVit ortalamast 17.0892 ng/mL iken, kontrol
grubunda 15.3168 ng/mL olarak hesaplandi. 250HDVit ortalamalar1 agisindan bu iki
grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.295).
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Osteoporoz grubunda kemik dansitometresi ortalamasi -3.0964 iken, kontrol
grubunda -0.8264 olarak hesaplandi. Kemik dansitometresi ortalamalarinda, bu iki grup

arasinda anlamli fark vardi (p<0.005).

Kemik dansitesinden bagimsiz olarak, kontrol ve hasta grubu yaslarina gore
(Tablo10) tige ayrildiginda; birinci grubun 250HDVit ortalamasi 14.4835 ng/mL iken;
ikinci grupta 16.3753 ve {lgiincii grupta 16.7780 ng/mL olarak hesaplandi. Bu
degerlendirmede toplam 350 kisilik hasta ve kontrol gruplarinda 250HDVit ve yas
gruplart arasinda korelasyon olmadigi gosterildi (p=0.744).

Cinse gore dansite ve 250HDVit degerleri incelendiginde; erkeklerde dansite
ortalamasi -2.6104 gr/cm’ iken, kadinlarda -2.1180 gr/cm® (p=0.079); erkeklerde
250HDVit ortalamast 28.5952 ng/mL ve kadinlarda 15.3317 ng/mL olarak tespit
edildi. Kadin ve erkek cinsleri arasinda 250HDVit ortalamasi agisindan anlamli fark

vard1 (p=0.013).

Hasta grubunun yas ortalamasi 59.89 yil iken kontrol grubunun yas ortalamasi

53.81 olarak bulundu.

Hastalarin kemik dansite degerleri 6 ayr1 gruba ayrildiginda (Tablo 11);
250HDVit ortalamalar1 siras1 ile; 10.4200, 17.0808, 15.9093, 17.3449, 16.3106,
18.3408, 12.4167 olarak hesapland1 (Sekil 2.). Gruplar arasinda 250HDVit ortalamasi
acisindan anlamli fark yoktu (p= 0.568).

Kemik dansite degerlerine gore ayrilmis alti grup ve 250HDVit degerlerine

Spearman's rho non-parametrik korelasyon testi uygulandiginda, aralarinda korelasyon

bulundu (r=0.135 ve p=0.011).
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Sekil 2. Dansiteye gore 6 gruba ayrilmis hastalarin 2SOHDVit ortalamalari. Tablodaki 0,1,2.
gruplar kontrol grubu iken 3,4,5,6. gruplar hasta grubunu olusturuyor.

Tablo 10. Yasa gore kisilerin ayrildig1 gruplar

Yas (y) Y<40 41<y<60 60<y
Gruplar 1 2 3
Tablo 11. Dansite derecesine gore kisilerin ayrildig1 gruplar
Dansite (d)
5 d>0 0<d<-1 -1<d<-2 -2<d<-3 -3<d<-4 -4<d<-5 _5<d
(gr/em?)
Gruplar 0 1 2 3 4 5 6
Kontrol grubu Hasta grubu
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5. TARTISMA
Gilinlimiiz diinyasinda vitamin D yetersizligi onemli bir halk saglig1 problemidir.
Halen, vitamin D eksikligi; biiylime gelisme geriligi, iskelet deformiteleri, osteopeni,
osteoporoz, osteomalazi ve kemik kiriklar1 ile yakin iligkili olmasi nedeni ile 6nemini

korumaktadir.>®

Yaklasik olarak, 60-70 yas grubundaki kadinlarin % 33’ii ve 80 yasindan daha
yash kadimlari % 66’1 osteoporotiktir.*** Aragtirmalar 50 yasim1 gegkin kadinlarin %
47’s1 ve erkeklerin % 22’si hayatlarinin geri kalan kisminda ostoporotik kiriklara maruz

kalacaklarini ortaya koymaktadir.®

Biz caligmada, hastanemizde takip edilen osteoporozlu hastalarin; eslik eden
osteomalazi acisindan arasgtirilmasini amagladik. Dual enerji X-151m1 absorpsiometrisi
(DEXA) ile degerlendirilen hastalarin lumbal 2. vertebralarinin T degerlerini dikkate
alarak -2 gr/cm”den diisiik degerler osteoporoz olarak kabul ettik. 250HDVit seviyesi
20 ng/mL’den diislik degerler osteomalazi olarak degerlendirildi. Calisamaya katilan
hasta grubunun % 70.7’sinde 250HDVit seviyesi esik degerin (20 ng/mL) altinda iken,
kontrol grubunda bu deger % 77.9 olarak tespit edildi.

Riggs ve Melton B+%

osteoporozu Tip I ve Tip II olarak tanimlamiglardir.
Kemik kaybinin major sebebinin dstrojen eksikligi oldugu, Tip I osteoporozun aksine,
Tip II osteoporozda hem erkek hemde kadinda kirilganlig1 artiran major belirleyicinin
sekonder hiperparatroidizm oldugunu belirtmislerdir. Sekonder hiperparatroidizm
osteoklastik aktiviteyi artirarak kemigin hem trabekular hem de kortikal kismin
zayiflatmaktadir. Son 15 yilda bir ¢ok ¢aligma bu hipotezin gecerliligini ortaya koyarak

D vitamini eksikligi ve diisiik kalsiyum alimu ile iliskilendirmistir.!***"!

Her ne kadar 250OHDVit’in optimal seviyesi i¢in bir konsensus olusturulamamis

olsa da uzmanlarin ¢ogunca 250HDVit eksikligi i¢in esik deger olarak 20 ng/mL
(50nmol/L) olarak belirtilmektedir.l’”**"]
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Diinyada yaklasik 1 milyar insanda vitamin D eksikligi yada yetersizligi oldugu

tahmin edilmektedir.>7-8%-%3!

Bir ¢ok calismaya gore Birlesik Devletler ve Avrupa’da Helen yasayan

toplumun % 40-100’tinde vitamin D yetersizligi mevcuttur[’%>%6-7:82:83.89-97]

Gilinesli ancak, geleneksel giyim tarzi nedeni ile cildin gilinesten korundugu
Suudi Arabistan, Birlesik Arap Emirlikleri, Avusturalya, Tiirkiye, Hindistan ve Liibnan
gibi bolgelerde yapilan c¢aligmalarda yetiskin ve cocuklarin % 30 ile 50’sinde

250HDVit seviyesi 20 ng/mL’nin altinda bulunmusgtur.>**1,

Lips ve arkadaslar1 *” 7.564 postmenopozal, osteoportik kadinda, 5 kita ve 25
tilkede, derledigi verilerde; hastalarin ortalama 250HDVit seviyesi 70.86 nmol/L
(28.365 ng/mL) olarak bulunmusken hastalarin sadece % 28.4’{inde serum 250HDVit
degerini 50 nmol/L (20 ng/mL)’den diisilk bulmuslardir. Bu ¢aligmada KMD femur
boynundan veya lomber vertabralardan 6l¢iilmiis ya da 2 lomber osteoporotik kirik
calismaya alinmak icin gerekge gosterilmistir. Caligmaya alinma kriterlerininin bizim
calismamizla kiyaslandiginda daha agir olmasina ragmen (¢aligmamizda lomber 2.
vertebra t degeri -2 gr/cm”’den kiigiik olan hastalar osteoporoz olarak kabul edildiler.)
ortalama 250HDVit seviyesinin bizim hasta grubundakinden yiiksek olmasi,
bolgemizde D vitamini eksikliginin yaygin bir halk sagligi problemi oldugunu
gostermesi agisindan anlamlidir.

(10211 606 postmenpozal saglikli kadinda, giiney yarim

Lucas ve arkadaslari
kiirede sonuglandirdiklart bir ¢alismada, bizim calismamizda da tespit ettigimiz gibi
kemik dansitesi ve 250HDVit arasinda anlamli bir iliski tespit edilememisken, iklimsel
degisikliklerde anlamli varyasyonlar tespit etmislerdir. Bu caligmada hastalarin kan
degerleri farkli donemlerde alinmis ve yaz donemi boyunca hastalarda, 250HDVit
degerleri, % 28-58 oraninda ve kis siiresince % 56—74 oraninda esik deger olarak

alman 50 nmol/L (20 ng/mL)’nin altinda tespit edilmistir. Bu deger bizim saglikl

kontrol grubunda tespit ettigimiz, % 77.9 degerinin altindadir. Ancak kig mevsiminde
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calisilmig olan degerler, bizim osteopoporotik hasta grubunda tespit ettigimiz deger

olan % 70.7 degerine yakindir.

60-80 yaslarinda Italyan bayan populasyonunda, Isaia ve arkadaslar1 tarafindan
(1931 700 kisinin verileri derlenmis, ortalama yas 67.8 olarak, ortalama 250HDVit 10.9
ng/mL olarak bulunmustur. Hastalar ortalama olarak 19 yildir menopoza girmis olarak
tespit edilmistir. Hastalarin % 76’sinin 250HDVit 12 ng/mL degerinin altinda D
vitamini seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Calismaya bizim ¢alismamizdan daha
yaslt bir populasyonun alinmasi, populasyonun ortalama 19 yildir menopoza girmis
olmasi, ulasilan % 76 degerinin bizim ulastigimiz degerden daha biiyiik olmasinin
aciklamaktadir. Ancak bu calismada 250HDVit i¢in alinan esik degerinin bizim
calismamizdakinden daha diisiiktiir. Bu esik degeri farkina ragmen bulunan yiizdeler
arasindaki farkin az olmasi, hasta sayilarimin farkli ve bizim c¢alismamiza katilan
populasyonun, tedavi alip almamasina gore diglanmamasina baglanmistir.

(1941171 postmenoposal osteoporozlu (n= 96) ve

Aguado ve arkadaglarinin
osteoporozsuz (n= 75) hastada yaptiklar1 calismada; calismaya alinan sahislarda
ortalama yas 56, ortalama 250HDVit seviyesi 33.5 nmol/L (13.42 ng/mL) olarak
bulunmusken bu degerler osteoporotik olan grupta sirast ile 59.3 yil, 33.5 nmol/L
(13.42 ng/mL) ve osteoporotik olmayan grupta 56.2 yil, 33.5 nmol/L (13.42 ng/mL)
olarak bulunmustur. 250HDVit i¢in esik deger olarak 50 nmol/L (20 ng/mL)
alindiginda ¢aligmaya alinan postmenopozal sahislarin % 84’l daha diisiikk 250HDVit
seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Bu c¢alismadaki osteoporozlu hasta grubuna
KMD’nin -2.5 gr/cmz’den daha diistik olan sahislarin alinmasi, ortalama yas daha

diisiikken, bizim ¢alismamiza gore ortalama 250HDVit degerinin daha diisiik ve D

vitamini eksikligi bulunan populasyonun daha biiyiik olmasini agiklayabilir.

Bettica ve arkadaslari'® 570 postmenoposal kadinda ortlama 250HDVit
seviyesini 18.3 ng/mL olarak rapor etmislerdir. Bu calismada sahislarin KMD’ne
bakmaksizin 250HDVit seviyeleri calisilmis ve % 28 degerinde Vitamin D eksikligi

tespit edilmistir. Bulunan bu oranin bizim ¢aligmamizla kiyaslandiginda diisiik olmasi
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calismaya dahil edilen grubun hepsinin osteoporotik olmamasi ve esik degerlerinin 12

ng/mL olarak alinmasi ile agiklanabilir.

Carnevale ve arkadasalarinm!'®® 62 primer hiperparatiroidizmli hasta iistiinde
yaptiklar1 ¢aligmada; ortalama yas 59.2, ortalama 250HDVit 47.3 nmol/ L (18.95
ng/mL) olarak rapor edilmistirr Bu ¢alismada da hastalar KMD’ne gore
siiflandirilmamis, ¢alismanin amact D vitamini, hiperparatiroidizm ve kemik mineral
yogunlugu arasindaki iliskiyi ortaya koymak olarak 6zetlenmistir. Bu ¢alismada hasta
grububunun hepsinin osteoporotik olmamasina ve hasta grubu yasinin bizim
calismamiza katilan osteporozlu grubun yas ortalamasina yakin olmasina karsin, hasta
grubunun hiperparatroidizmli sahislar arasinda secilmis olmasi, bulunan D vitamini
seviyelerinin birbirine yakin olmasini agiklamaktadir.

Sohata ve arkadasalarinn!'®”

vertebral osteoporozlu 119 hastada yaptiklar
calismada hastalarin % 26.9’unun 250HDVit seviyesini esik deger olarak alinan 12
ng/mL’nin altinda ve ortalama hasta yas1 71.4 olarak rapor etmislerdir. Bu calismaya
alan hastalarin yas ortalamasi bizim ¢alismamiza alinan hasta grubundan biiyiiktiir.
Ancak alman esik degerinin bizim ¢alismamiza gore kiiciik olmasi ¢alismada bulunan

yiizdenin diisiik olmasini agiklamaktadir.

Le Boff ve arkadasalarinm!'® yaptiklar1 caligsmada, calismaya 30 kalca kirikl
hasta almis; bu hasta grubunda ortalama yas 77.93 ve ortalama 250HDVit seviyesi
12.76 ng/mL olarak rapor edilmistir. Hastalarin % 50’si esik deger olarak kabul edilen
12 ng/mL den daha diisiik serum 250HDVit seviyesine sahip bulunmustur. Bu
calismaya yerlesmis osteoporozu bulunan ve yas ortalamasi bizim ¢alismamizdakine
gore daha biiylik olan bir hasta grubu alinmistir. Dolayisiyla hasta grubunda daha
biiylik bir D vitamini eksikligi oran1 beklenebilir. Ancak hasta sayisinin diigiik olmas1
ve 250HDVit esik degerinin daha diisiik alinmasi, bulunan degerin diisiik olmasina

aciklik getirebilir.

Harwood ve arkadaslarmin''®’ kalga kirikli 150 osteoporotik hasta iizerinde

yaptiklar1 ¢alismada; ortalama yas 81.2, ortalama serum 250HDVit seviyesi 11.42
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ng/mL ve hastalarin % 70’1 12 ng/mL olarak tespit edilen esik degerin altinda
250HDVit sahip olarak rapor edilmistir. Bu calismaya alinan hasta grubunun kalca
kirikli, yerlesmis osteoporotik olarak secilmis olmasi ve hasta yas grubunun bizim
calismamizdaki gruba gore daha ileri yas ortalamasina sahip olmasi, 250HDVit i¢in
alman esik degerin daha diisiik olmasina ragmen; bulunan D vitamini eksikligi

yiizdesinin yiiksek olmast sonucunu dogurmustur.

Glowacki ve arkadaglarmin!'” 68 osteoartritli hasta ile yaptiklar1 caligmada
hastalar1 osteoporotik (n=17) ve osteporotik olmayan (n=51) olarak iki gruba ayirmas,
osteoporozlu hastalarda ortalama yas 65.74, ortalama serum 250HDVit seviyesi 22
ng/mL ve hastalarin % 11.7°si 15 ng/mL olarak tespit edilen esik degerin altinda
250HDVit sahip olarak, osteoporozlu olmayan hastalarda ortalama yas 59.70, ortalama
serum 250HDVit seviyesi 19.99 ng/mL ve hastalarin % 25’1 15 ng/mL olarak tespit
edilen esik degerin altinda 250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir.
Katilimcilarin timiintin % 22’si esik degerin altinda 250HDVit seviyesine sahip olarak
rapor edilmistir. Bu ¢alismaya alinan hasta grubunun, eve bagimlilig artirarak giines
151¢1na maruziyeti azaltacak, osteoartritli populasyondan secilmis olmasi, hasta
grubunun bizim g¢aligmamizdakine gore daha ileri yas ortalamasina sahip olmasi, D
vitamini eksikligi oraninin daha biiylik olmasi gerektigi beklentisini dogurmaktadir.
Ancak populasyonun kiiclik ve alinan esik degerinin diisiik olmasi, bulunan yiizdenin
diisiik olmasini agiklayabilir.

M vaptikar: ¢alismada (n=161); katilimcilarm

Mezquita-Raya ve arkadaslari
ortalama yas1 61, ortalama serum 250HDVit seviyesi 18.8 ng/mL ve hastalarin %
39.1°1 15 ng/mL olarak tespit edilen esik degerin altinda 250HDVit’ne sahip olarak
rapor edilmigstir. Hastalar osteoporotik (n=78) ve osteporotik olamayan (n=83) olarak
iki gruba ayirmis, osteoporozlu hastalarda ortalama yas 63, ortalama serum 250HDVit
seviyesi 15.7 ng/mL, osteoporozlu olmayan hastalarda ortalama yas 60, ortalama serum
250HDVit seviyesi 21.8 ng/mL olarak rapor edilmistir. Bu ¢alismada osteoporotik
hasta grubunun D vitamini eksikligi yilizdesi tek basina belirtilmemis, osteoporozlu

grubun % 48 oraninda bulundugu populasyonun, D vitamini eksikligi % 39.1 olarak

belirtilmistir. Hasta grubunun hepsinin osteoporozlu olmayis1 ve esik degerinin 15
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ng/mL olarak alinmasi degerin bizim ¢alismamizla kiyaslandiginda diisiik olamasina
aciklik getirebilir.

Jesudason ve arkadaglari!''!

yaptigi, 486 katilimcinin incelendigi ¢alismada,
ortalama yas1 63, ortalama serum 250HDVit seviyesi 24.72 ng/mL ve hastalarin %
20’si 16 ng/mL olarak tespit edilen esik degerin altinda 250HDVit seviyesine sahip
olarak rapor edilmistir. Yapilan bu caligmada hastalar osteoporotik olup olmasina
bakilmaksizin se¢ilmis, calismanin amaci D vitamini ve kemik rezorpsiyon markirlari
arasindaki iliskiyi ortaya koymak olarak Ozetlenmistir. Calismaya alinan hastalarin
hepsinin osteoporotik olmayisi, alinan D vitamini esik degerinin diisiik olusu, yilizdenin
diisiik olmasini agiklayabilir.

UB) yaptiklar ¢alismaya 106 katilimer dahil edilmis,

Soontrapa ve arkadaslari
ortalama yas 69.42, ortalama serum 250HDVit seviyesi 33.32 ng/mL ve hastalarin %
11’1 esik deger olarak kabul edilen 25 ng/mL’nin altinda 250HDVit seviyesine sahip
olarak rapor edilmistir. Bu ¢alismaya alinan hasta grubunun hepsinin osteoporozlu
olmayisi, calismanin bdlgemize gore giines alma orani yiiksek gilineydogu Asya
tilkesinde yapilmis olmasi, hasta grubunun yasinin yiiksek olmasina ragmen D vitamini
eksikligi yiizdesinin diisiikk olmasini agiklayabilir.

Neuprez ve arkadaglari''¥

yaptiklar1 1195 Belgika’li post menopozal
osteoporozlu kadmin dahil edildigi ¢alismada; ortalama yas 76.9, ortalama 250HDVit
21.03 ng/mL bulunmus ve esik deger olarak 25 ng/mL alindiginda hastalarin % 43.1°1i
diisiik 250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Bu ¢alismaya alinan hasta
grubunda, yas ortalamasinin bizim osteoporotik hasta grubuna gore daha fazla olmasi
ve hastalarin yerlesik osteoporozlu hastalardan se¢ilmis olmasi D vitamini eksikligi
ylizdesinin, bizim c¢aligmamiza gore, daha yliksek olmasi gerektigi beklentisini
dogurmaktadir. Ancak ¢alismaya, osteoporotik kirik nedeni ile D vitamini ve kalsiyum

destegi saglanmis hastalarin dahil edilmesi, bulunan sonucun diisilk olmasini

aciklayabilir.
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Sakuma ve arkadagslari!''®! 50 osteoporotik kalca kirikli hasta ve 53 kisilik
kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismada hasta grubunun yas ortalamasi 82.6, kontrol
grubunun yas ortalamasi 77.2, hasta grubunun ortalama 250HDVit seviyesi 17.8
ng/mL, kontrol grubunun ortalama 250HDVit seviyesi 25.8 ng/mL olarak belirtilmis,
hastalarin % 62’si esik deger olarak kabul edilen 20 ng/mL’nin altinda 250HDVit ve
kontrol grubunun % 18.9’u esik deger olarak kabul edilen 20 ng/mL’nin altinda
250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Bu c¢alismada degerlendirilen
osteoporotik hasta grubunun yas ortalamasi, bizim caligmamiza alinan osteoporozlu
hasta grubunun yas ortalamasina gore yiiksektir. Hasta grubu yerlesik osteoporozlu ve
250HDVit i¢in alman esik deger 20 ng/mL’dir. Bu nedenle beklenen D vitamini
eksikligi ylizdesi bizim buldugumuz degere gore yiiksektir. Ancak bulunan degerin
beklenen degerden diislik olmasi hasta grubunun sayisinin az ve ¢alismanin yapildigi
Japonya’nin Sado Adasi’ndaki giines 15181 alma oranlarinin yiliksek olmasi ile
aciklanabilir.

Moniz ve arkadaglari''®

yaptiklar1 ¢aligmada, 103 kalga kirikli osteoporotik
hasta calismaya dahil edilmis, hasta grubunun yas ortalamasi 73.4, ortalama 250HDVit
12.9 ng/mL olarak belirtilmis, hastalarin % 99’u esik deger olarak kabul edilen 32
ng/mL’nin altinda 250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Bu ¢alismaya
alinan hasta grubunun yas ortalamasi ve 250HDVit i¢in alinan esik deger yiiksektir.
Hastalar ayrica yerlesik osteoporozludur. Bu nedenle bululunan D vitamini eksikligi
ylizdesinin bizim osteoporozlu hasta grubunda buldugumuz degere gore yiiksek olmasi
beklenen bir durumdur.

Sohata ve arkadaglan!''”

tan1 almis vertebral osteoporozlu 421 hastada
yaptiklar1 caligmada; ortalama yasi 71.2, hastalarin % 39’u esik deger olarak kabul
edilen 12 ng/mL’nin altinda 250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Hasta
grubunun yas ortalamasinin yiiksek olmasina ragmen bu ¢alismada alinan esik degerin
diisiik olmasi, D vitamini eksikligi yiizdesinin bizim osteoporozlu hasta grubunda

buldugumuz degere gore diisiik olmasini aciklayacak bir durumdur.
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Von muhlen ve arkadaglar!''®!

yaptiklart ¢alismada 615 postmenoposal kadin
incelenmis, yas ortalamasi 74.6, ortalama 250HDVit seviyesi 40.86 ng/mL olarak
belirtilmis, hastalarin % 2’si esik deger olarak kabul edilen 25 ng/mL’nin altinda
250HDVit seviyesine sahip olarak rapor edilmistir. Bu hasta grubunun hepsinin
osteoporotik olmayist ve hasta grubunuda 6nemli bir kesimin antiosteoporotik tedavi

aliyor olmasi bulunan D vitamini eksikligi yiizdesinin kii¢iik olmasini agiklayabilir.

Tablo 12.0steoporozlu hastalarda D vitamini ile yapilmis bazi ¢calismalarin 6zeti.

Calisma Katilimer Ortalama Ortalama D vitamini i¢in Dvitamini Osteoporoz
say1s1 yas 250H DVit esik deger ekiskligi (%)
n (Y1) (ng/mL) (ng/mL) (%)
Lips ve ark. 7564 66.5 28.365 20 28.4 100
Isaia ve ark. 700 67.8 10.9 12 76 (Enaz) 17.7
Aguado ve ark. 171 56 13.42 20 84 56.1
Sohato ve ark. 119 71.4 Veri yok 12 26.9 100
Le Boff ve ark. 30 77.93 12.76 12 50 100
Harwood ve ark. 150 81.2 11.42 12 70 100
Glowacki ve ark. 17 65.74 22 15 11.7 100
Mezquita-Raya ve ark. 161 61 18.8 15 39.1 48.44
Neuprez ve ark. 1195 76.9 21.03 25 43.1 100
Sakuma ve ark. 50 82.6 17.8 20 62 100
Moniz ve ark. 103 73.4 12.9 32 99 100
Sohata ve ark. 421 71.2 Veri yok. 12 39 100
Calismamiz 205 59.89 17.0892 20 70.7 100

Caligmamizda, osteoporoz grubunda bulunan hastalarin (n=205) 60 tanesinde
250HDVit esik degeri olarak kabul edilen 20 ng/mL seviyesinin ilizerindeyken (%
29.3), diger 145 kiside ki bu say1 grubun % 70.7’sini olusturuyodu, 250HDVit seviyesi
20 ng/mL’nin altinda bulundu. Osteoporozlu hasta grubunda 250HDVit sonucuna gore
osteomalazi kabul edilen kisilerin % 8.3 erkek, % 91.7 ise kadindi. Osteoporozlu hasta
grubunda 250HDVit normal olan kisilerin (n=60); % 10’u erkek, % 90’1 ise kadindi.
Ancak kontrol grubunda ise 250HDVit seviyesi esik deger kabul edilen 20 ng/mL’nin
altinda olan kisilerin orani ise % 77.9 olarak bulundu. Osteoporozlu hasta grubundan %
7.2 daha yiiksek bulundu. Bu deger, D vitamini eksikliginin toplumumuzda yayginlhigin

gostermesi nedeni ile onemlidir.

30




Calismamiza baslarken; bolgemizin iklim sartlari, ¢etin ve uzun kig donemi,
insanlarimizin sosyo-kiiltiirel nedenlerle eve bagimliligi ve yine ayni nedenlerle giines
almayacak sekilde giyinmesi gibi birgok faktor dolayisiyla, tespit edecegimiz
250HDVit seviyelerinin daha 6nce, bolgemiz disinda yapilan ¢aligmalara gore daha
diistik olacagini diisiinmekteydik.

Calismamizda, Tablo 12° de gosterilen ¢alismalardaki gibi, osteoporozlu
hastalarda D vitamini yetersizligi yiiksek oranda tespit edilmistir. Calismamizda hasta
grubunun yas ortalamasi 59.89 yil iken kontrol grubunun yas ortalamasi 53.81 olarak
bulunmus, yukarda Ozetlenen g¢aligmalardaki hasta gruplarina gore daha geng¢ bir
populasyondan olusmustur. Bu calismalarda aliman 250HDVit esik degerlerinin ayni
olamamasi, hasta yas gruplarinin farkli olmasi ve 6zelliklede cogu calismada secilen
hasta grubunun kirik nedeni ile bu merkezlere basvuracak derecede agir osteoporoza
sahip olmasi ¢aligmalarin kiyaslanmasini zorlagtirmaktadir. Bizim hasta grubumuzda
Lumbal 2. vertebra T deri -2 gr/em”den diisiik olan poliklinigimize basvurmus

komplikasyonsuz osteoporoz hastalar1 olusturuyordu.

Her ne kadar Tablo.12°de ozetlenen c¢alismalarda belirlenen esik degerinin
diisiik olmas1 D vitamini eksikligi olabilecek hasta grubunun kii¢iilmesine neden olsa
da, hasta gruplarinin daha yasl, yerlesmis osteoporotik olmasi dengeleyici faktorler

olarak goriilmelidir.
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6. SONUC

Yapilan caligmada, osteoporoz grubunda bulunan hastalarin % 70.7’sinde,
kontrol grubunda bulunan kisilerin % 77.9’unda D vitamini seviyesi tespit edilen esik

degerinin altindaydi.

Osteoporoz grubunda 250HDVit ortalamast 17.0892 ng/mL iken, kontrol
grubunda 15.3168 ng/mL olarak hesaplandi.

250HDVit ortalamalar1 agisindan bu iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0.295).

Toplam 350 kisilik hasta ve kontrol gruplarinda 250HDVit ve yas gruplari
arasinda korelasyon olmadigi gosterildi (p=0.744).

Kadin ve erkek cinsleri arasinda 250HDVit ortalamasi acgisindan anlamli fark

vard1 (p=0.013).

Hastalarin kemik dansite degerleri 6 ayri gruba ayrildiginda (Tablo 11);
250HDVit ortalamalar1 siras1 ile; 10.4200, 17.0808, 15.9093, 17.3449, 16.3106,
18.3408, 12.4167 olarak hesaplandi. Gruplar arasinda 250OHDVit ortalamas1 agisindan
anlamli fark yoktu (p=0.568).

Bu verilerin 1s181nda D vitamini eksikliginin bolgemizde, yas ve osteoporoz gibi
eslik eden bir hastaligin olup olmamasi istatistiksel olarak fark olusturmaksizin, yaygin

bir patoloji oldugu sonucuna varilabilir.

Diinyada yaklasik 1 milyar insanda vitamin D eksikligi yada yetersizligi oldugu
tahmin edilmektedir.””****! Bolgemizin iklim sartlari, giyim tarzi ve sosyo-kiiltiirel
yapist nedeni ile vitamin D eksikligi ve komplikasyonlar1 daha fazla dikkat edilmesi

gereken bir husustur.
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Osteoporoz acisindan degerlendirilen hastalarda, birlikte bulunmasi yiiksek
ihtimalle beklenen, D vitamini eksikligi ve komplikasyonlarinin, goz ardi edilmemesi,
saglik merkezlerinde, tedavi kadar korunma agisindan da ciddi politikalar

ylriitiilmesinin 6nemli oldugu sonucuna varildi.
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