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1. GIRIS

Osteoporoz (OP), diisik kemik yogunlugu ve kemik dokusunun mikromimari
yapisinin bozulmasi sonucu kemik kirilganliginda ve kiriga yatkinlikta artis ile karakterize
olan sistemik bir iskelet hastaligidir (1). Diinyada yaklasik 200 milyon bireyi etkileyen ve
en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir.

Osteoporoz genellikle asemptomatik olmakla birlikte boyda kisalma, agri, torakal
kifoz artis1 ve artmis kirik riski ile ilgili klinik bulgu ve semptomlar verebilir. 50 yasindan
sonra kadinlarin % 40’1nda ve erkeklerin %13’{inde yasamlar1 boyunca bir veya daha fazla
osteoporotik kirtk gecirme gibi ekspansiyonel bir artis vardir. Kalga kiriklari, kirigin
oldugu ilk yi1l igerisinde kadinlarda yiizde12 ile 24 arasinda, erkeklerde yiizde 30 oraninda
mortaliteyle sonlanmaktadir. Geri kalan hastalarin yiizde 50’si bagimsiz olarak ambule
olamamakta ve bu durum uzun siire bakim gerektirmektedir (2).

Yasam siiresinin uzamasi ile birlikte dramatik olarak artan OP’un morbidite, mortalite
ve sosyoekonomik boyutlarinin giderek agirlagsmasi bu hastali§i 6nemli bir saglik problemi
haline getirmektedir. OP tedavisinde amacg, kemik kiitlesini ve kemigin mikroyapisini
gelistirerek kemik giiciinii restore etmek ve sonugta vertebral ve/veya periferik kirik riskini
azaltmaktir (3).

Osteoporoz icin tanimlanmis olan risk faktorleri; a)yapisal ve genetik faktorler,
b)yasam bi¢imi ve beslenme, c)tibbi kosullar basligi altinda toplanabilir. Bu risk
faktorlerinin belirlenmesi OP’dan korunmanin ilk adimidir. Bireyin kirik riski, biitiin bu
faktorlerin net sonucudur. Bu faktorlerin 6nemi iskeletteki bolgeye, bireyin iginde
bulundugu yasamsal donemlere ve bireyden bireye degiskenlik gosterir.

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi ile yiiksek risk
altindaki bireyler ortaya cikarilabilir ve boylece degistirilebilen risk faktorleri modifiye

edilerek kiriklar onlenebilir (4).



Biz bu calismada Dogu Karadeniz bolgesinde OP igin olasi risk faktorlerini
belirlemeyi ve bu faktorlerin kemik mineral yogunlugu (KMY) degerleri ile iligkisi olup

olmadigini tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Osteoporozun Tanimi

Ilk olarak OP, 1829’da Jean Georges Lobstein tarafindan *’porous bone‘’ (gdzeli
kemik) olarak tanimlanmigtir. Daha sonra Albright tarafindan 1948’de “’too litle bone in
bone’’ (kemik i¢inde ¢ok az kemik) olarak tanimlamasi yapilmistir (5). En son yapilan
tanimlama ile OP, diisiik kemik yogunlugu ve kemik dokusunun mikromimari yapisinin
bozulmast sonucu kemik kirllganhiginda ve kiriga yatkinlikta artig ile karakterize olan
sistemik bir iskelet hastaligidir(l). 1996 yilinda Amsterdam’daki Diinya Osteoporoz
Kongresinde yapilan konsensusda OP, bir tam1 yontemi olan Dual Enerji X-Ray

Absorbsiyometre (DEXA) kullanilarak tanimlanmustir (6)(Tablo 1).

Tablo 1: DEXA yOntemine gore osteoporoz tanimlanmasi

Normal :Geng eriskine gére KMY'nun veya kemik mineral igeriginin(KMI) -1
standart sapmanin(SS) altinda olmasi.
Osteopeni :KMY nun geng eriskine gore —1.0 SS ile —2.5 SS’nin arasinda olmasi

Osteoporoz  :KMY nun geng erigkine gore —2.5 SS’dan kii¢iik olmasi
Yerlesmis OP :KMY nun geng eriskine gére —2.5 SS’dan kiiclik olmasi ve ek olarak bir
veya daha fazla kirik olmasi.

Osteoporoz kavrami giiniimiizde yalnizca diisiik kemik kiitlesi degil, ayn1 zamanda
kemik kuvvetini de kapsayacak sekilde degisiklige ugramistir (7). Kemik dokusunun
kuvveti, herhangi bir yapimin kuvvetinin 6zelliklerini igerir. Bunlar; yapisal materyalin
ozelligi, dokunun ii¢ boyutlu diizenlenmesi ve kitle yogunlugudur. Yapisal materyalin
Ozelligi ve ii¢ boyutlu diizenleme kemik kalitesine ait 6zelliklerdir

Yapisal materyalin 6zellikleri sabit olmayip zaman i¢inde degisme egilimindedir.
Bunun bir nedeni tiim yapilarda yiiklenmenin sonucu olarak ortaya ¢ikan yorgunluk hasari

(fatique damage)’dir.



Kemik kuvvetinin kemik yogunlugu ile korele oldugu bilinse de, kemigin kendi
kuvvetini kitle yogunlugu, yiiklenme oOykiisii (yorgunluk hasar1) ve {ii¢ boyutlu
diizenlenmenin etkilesimi ile olusturdugu goriisii akla daha yatkindir. Kemik kalitesini

etkileyen faktorler Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Kemik kalitesini etkileyen faktorler

1. Kemigin materyal ozellikleri 2.Yapisal gii¢

Kemik mimarisi Kemik geometrisi
Mineralizasyon ozellikleri Kemik sertligi

Mikrokiriklar ve onarim Trabekiiler birlesme ve dagilim
Kemik dongiisii Kemik boyutlar

Trabekiiler mimari
(devamlilik, yon, oryantasyon)

Sonu¢ olarak kemik kalitesi, kantitesi ve geometrisi osteoporoz gelisimi ile kirik
olusumunda en 6nemli etkendir. Temelde mekanik yaklagimlar ile ortaya koyulmaya
caligilan bu kavramlardan; kemik kalitesi materyal 6zellikler ve yapisal giicli (trabekiiler
yap1 ve sertlik), kemik kantitesi kemik mineral yogunlugunu, kemik geometrisi ise sekil ve

biiyiikliigii kapsar (8).

2.2. Osteoporozun Siniflandirilmasi

Osteoporoz yasa, lokalizasyona, tutulan kemik dokuya, etiyolojiye ve histolojik

goriiniime gore ¢esitli sekillerde siniflandirilabilir (Tablo3).

Tablo 3: Osteoporozun Siniflandirilmasi

Yasa Gore - Juvenil

- Adult

- Senil
Lokalizasyona Gore - Genel

- Bolgesel
Tutulan Kemik Dokuya Gore- Trabekiiler - Kortikal
Etiyolojiye Gore - Primer

- Sekonder
Histolojik Goriiniime Gore - Hizl1 dongiilii

-Yavag dongiilii




En sik ve gecerli olan siniflama ise etiyolojiye ve lokalizasyona gore yapilan

siiflamadir (9) (Tablo 4).

Tablo 4: Osteoporozun etiyolojiye gore siniflandiriimasi

A-Primer

B-Sekonder
Endokrin Nedenler

Gastrointestinal Nedenler

Konnektif Doku Hastalilar1

Diyetle Ilgili

Malign Hastaliklar

fla¢ Kullanim1

Renal Nedenler

Diger nedenler

Idiyopatik  Juvenil

Adult
Postmenopozal (Tip I)
Senil (Tip II)

Hipogonadizm, amenore

Over agenezisi, ooferektomi
Hipertiroidi, akromegali
Hiperparatiroidi, hiperprolaktinoma
Cushing hastalig1

Diabetes mellitus

Subtotal gastrektomi, intestinal by pass
Malabsorbsiyon, pankreatit

Kronik obstruktif sarilik

Agir malniitrisyon

Primer bilier siroz

Romatoid artrit, ankilozan spondilit
Ehler Danlos sendromu, Turner sendromu
Osteogenesis imperfekta

Marfan sendromu, homosistiniiri
Diyette kalsiyum azlig1

Artmis protein tiiketimi

Multiple myelom, karsinomalar
Sistemik mastositozis, metastatik tm.
Losemi, lenfoma

Heparin, tiroid hormonlar1
Antikonviilsanlar, ditiretikler
Glukokortikoidler

Metotreksat, antihipertansifler

Bobrek fonksiyon bozuklugu, dializ
Hiperkalsiiri

Bobrek yetmezligi

Bobrek transplantasyonu

Sigara, alkolizm, skorbiit, immobilizasyon
Talasemi, Kronik obstriktif akciger hastaligi
Hemolitik anemiler

Primer OP’a neden olabilecek bilinen bir hastalik yoktur. Sekonder OP de ise altta

yatan bir¢cok hastalik veya neden olabilir. Primer OP’un en 6énemli formlar tip I ve tip II



OP olup, bunlara involiisyonel OP da denilmektedir. Aslinda tip I ve tip II OP ig¢ ice
girmistir. Postmenapozal OP olarak basliyan kemik kaybina, yasin ilerlemesi ile birlikte,
senil OP da (tip IT) eklenmektedir (6).

1) Tip I osteoporoz (Postmenapozal osteoporoz): Kadinlarda dogal menapoz ile
birlikte ortaya ¢ikan Ostrojen eksikliginin yol agtig1 kemik kaybidir. Tip I 50-75 yas arasi
kadinlarda siktir (Kadin/erkek oani 6:1). Kortikal kemige oranla trabekiiler kemik kayb1
daha siddetlidir ve hizlanmistir. Vertebra (crush-¢okme) ve distal radius kiriklar1 daha
siktir.

2) Tip II osteoporoz (Senil osteoporoz): Yaslanma siirecine bagl olarak meydana
gelir. Genellikle 70 yasindan sonra goriilir. Kadin/erkek orami 2:1°dir. Kortikal ve
trabekiiler kemik kayb1 vardir. Femur boynu, proksimal femur, proksimal tibia ve pelvis
kiriklar1 siktir. Multipl vertebra kiriklar1 olabilir ve kama (wedge) tarzindadir.

3) Jiivenil osteoporoz: Prepiibertal ¢cocuklarda 8-14 yaslar arasinda nadiren goriilen,
sebebi belli olmayan, yliksek kemik dongiisii ile seyreden bir OP tipidir. Vertebrada
kompresyon kirig1, metafiz kiriklar1 goriilebilirse de 2-6 yil i¢inde kendiliginden diizelir.

4) Idiyopatik osteoporoz(genc eriskinde): Bu da ¢ok sik rastlanmayan bir OP formu
olup, 30-50 yas arasindaki erkeklerde daha sik goriiliir. Aksial iskelet tutulumu daha siktir.
Nedeni bilinmemektedir.

5) Lokalize OP: Kemigin bir boliimiinii veya multipl kemikleri tutabilir. Genelikle
etkilenen kemikte mekanik stresin azalmasina neden olan klinik patoloji ile birliktedir.
Trabekiiler kemik kayb1 kortikal kemige gore daha belirgindir ve 1 hafta gibi kisa siirede
ortaya ¢ikabilir (10).

Tablo 5: Bolgesel osteoporoza yol agan nedenler

*Kiriklar *Muskiiler Paralizi

* Immobilizasyon *Kalganin gegici osteoporozu
*Romatoid artrit *Tendon riiptiirli, denervasyonu
*Osteomyelit *QOrak hiicreli anemi

*Primer sekonder tiimdrler * Alkaptonuri

*Refleks sempatik distrofi




2.3. Epidemiyoloji

Osteoporoz diinyada 200 milyon bireyi etkileyen ve en sik goriilen metabolik kemik
hastaligidir. OP hakkinda epidemiyolojik veriler yetersizdir. Cilinkii hastaligin tani
kriterleri yoktur. Ayrica kemik dansitesi Olglimlerinde tam bir standardizasyon
gelistirilmemistir. Hastaligin tek objektif bulgusu kiriklar oldugu igin, epidemiyolojik
caligmalar kiriklar {izerine yogunlagsmistir. Yapilan bir ¢ok arastirma sonucu OP prevalansi
50-59 yas aras1 kadinlarda %14, 60-69 yas arasinda %39, 70 yas iizerindeki kadinlarda
%70 oraninda bulunmustur (11). OP’da goriilen kiriklar genellikle omurga, kalga ve el
bileginde yogunlasmaktadir. 50 yasindan sonra kirik riskinde ekspansiyonel bir artis
mevcuttur ve bu yasdan sonra kadinlarin  %40’inda ve erkeklerin %15’inde yasamlari
boyunca en az bir veya daha fazla osteoporotik kirik tespit edilmektedir.

Osteoporozun ve neden oldugu kiriklarin tedavi maliyeti yiiksektir. Amerika Birlesik
Devleti’nde (ABD) OP i¢in harcamanin 20 milyar dolara ulastig1 hesaplanmaktadir (12).
Bu harcamanin 1/3’1 kal¢a kiriklart i¢in yapilmaktadir. Tiirkiye’de OP ig¢in harcanan
tutarin hesaplanmasi istatiksel verilerin yetersizligi nedeniyle giictiir. Tiirkiye’de OP’daki
esas mortalite ve morbiditeyi olusturan kalca kiriklarinin bati {ilkelerinden daha az oldugu
sOylenebilir. Bunun nedeni genetik faktorler yaninda ortalama yasam siiresini daha kisa
olusu, boyun kisa, kilonun fazla olmasi, gilines 1s181nin fazlaligi ve diisme riskinin daha az
olmast diisiiniilebilir. Ancak OP tedavisinde ilaglarin daha yaygin kullanimi  ve
maliyetlerinin fazla olmasi, OP tedavisinin {lilkemiz ekonomisine giderek daha biiyiik
maliyet olusturmasina neden olmaktadir. Tiim OP’lu bireylere yilda 1 milyar TL’likYTL
kullan ilag tedavisi verildigini diisiiniirsek, iilkemizde tahmini 815.000 OP’lunun yillik ilag
giderinin 815 trilyon TL’ye ulasilabilecegi s0ylenebilir (13).

Vertebral kiriklar: Spinal OP’un gorilme sikligimi belirlemek zordur. Ciinkdi,
genellikle mikrokirik olana kadar semptomsuz kalabilir. Hatta bazen kirik olsa bile
semptom vermeyebilir. 65-69 yas arasindaki kadinlarda oran %13, erkeklerde ise %12 dir.
ABD’de 50 yas lizerindeki beyaz kadinlarda yilda 1000 kisinin 18’inde vertebra kirigi
oldugu saptanmistir (14). Seksen yas civarindaki kadinlarin %80’inde vertebral kirik
goriilir. ABD’de her yi1l yarim milyon kisinin vertebralarinda kompresyon kirig1 olustugu

tahmin edilmektedir (9).



Colles Kiriklari: Yas ilerledik¢e ve postural stabilite azaldik¢a Colles kiriklarinin
goriilme orani artmaktadir. Diger kiriklarla karsilagtirlldiginda, en az oziirliiliik birakan
kirik tipidir. 65 yas iizeri kadinlarda bu tip kiriklarin artis hizinda yavaslama dikkati
cekmekte ve bu olay ylrime hizinin yeti kaybma baghh olarak azalmasi ile
aciklanmaktadir. ABD’de kiimiilatif prevelansi 80 yas civarinda %15°dir ve insidansi yilda
yaklagik 172.000°dir (14).

Kal¢a kiriklari: Yasam kalitesi lizerine en fazla etkili olan kiriklardir. Kesin hastane
tedavisi gerektirir ve fonksiyonel iyilesme yasa bagli degisir. Kalca kiriklarinin siklig
yasla birlikte artmaktadir. Tiim kalca kiriklarinin %981 35 yasin iizerinde ve %801
kadinlarda gelismektedir (8).

Kalga kiriklarinin olugsmasinda onemli bir faktorlerden biri kemik geometrisidir.
Kemik geometrisi direk olarak viicut sekli ile ilgilidir. Proksimal femur kiriklarinda kirik
belirleyisi olarak kullanilan geometrik parametreler; kal¢a aks uzunlugu, femur diafizinin
kortikal kalinligi, femur boyun korteks kalinligi, tensil trabekiiler indeks ve trakanterik
bolge genisligidir.

Femur boynu KMY nun yasam boyu azalma orani, kadinlarda %58 ve erkeklerde
%39’dur. Kalga kirig1 sonrasi hastanede Oliim orani, 50 yas iizerindeki erkeklerde %8,
kadinlarda %3 diir. Bir yi1l sonraki mortalite erkeklerde %36 ve kadinlarda %21°dir. 80
yas civarinda kiimiilatif prevalans1 %6’dir. Osteoporotik kiriktan sonra hastalarin %7’ sinde

kalic1 sakatlik ve %8’inde uzun siireli bakim gerekmektedir (15).

2.4. Osteoporozda Risk Faktorleri

Gerek OP, gerekse osteoporotik kiriklar igin risk faktdrlerinin tanimlanmasi bu
hastaliktan korunmanin ilk adimidir (16). Bu risk faktorlerini 3 grupta incelemek

mimkindiir.

1. Yapisal ve genetik faktorler

Yaslanma
Diisiik kemik kitlesi
Kadin olmak

Beyaz itk



Maternal gegmis

Erken menopoz

Narin yapi
Genetik faktorler(ailede OP varligi)

2.Yasam bicimi ve Beslenme

e Inaktif ve sedanter yasam

e Kalsiyum ve D vitamininden fakir diyet
e Asiri kahve tiiketimi

¢ Alkol kullanim1

e Sigara tiikketimi

e Agiri tuz, protein alimi

3. Tibbi kosullar

Ilaglar(kortikosteroid, troid ekstreleri, heparin, diiiretik, siklosporin, antikonviilzan,
metotreksat, fosfat baglayan antiasitler, fenitoin)

e Cerrahi menapoz

Malabsorbsiyona neden olacak gastrointestinal sorunlar

Kronik bobrek yetmezligi
e Hiperparatroidizm

Tirotoksikoz

Bu risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak da
incelenebilmektedir. Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda; cinsiyet, yas, genetik
faktorler, viicut sekli, irk, eriskin donemde kirik hikayesi ve genel saglik durumunun
bozuklugu sayilabilir. Degistirilebilir risk faktorleri ise; beslenme, yasam tarzi, egzersiz ve
hormon diizeyleridir. ikiden fazla risk faktdriine sahip kisilerde herhangi bir yasta kirik
gelisme riski %30 daha fazladir (17). Risk faktorlerinin belirlenmesi gerek OP’u olan
kisilerde kirik riskinin saptanmasi, gerekse OP’dan korunma ag¢isindan hekime yardimci
olur. OP’la ilgili bir¢ok risk faktorii gevreseldir ve hasta tarafindan degistirilebilir.

a) Genetik Faktorler: Kemik kitlesinin belirlenmesinde genetik faktorlerin rolii

biiyiiktiir. Genetik faktorler kemik doniisim hizini, dolayisi ile kemik kitlesini etkiler.
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Doniistim hiz1 yiiksek olanlarda kemik kitlesi azalir. Ailede OP ve kemik kiriklar
olanlarda genetik faktorler, OP’a meyil hazirlar. Kemik kitlesindeki genetik etkiler, kemik
ve kalsiyum homeostazinda etkili bazi genlerin allellerindeki farkliliktan kaynaklanir.
Uzerinde en fazla calisilan genler vitamin D reseptdr gen(VDR), strojen reseptor(OR) gen
ve kollojen tip [ a 1 (COLIA1) genleridir (18). D vitamini reseptorleri ile iligkili iki tip gen
vardir. Bunlar b ve B genidir. Bu genlerin b versiyonu yiiksek kemik mineral yogunlugu ile
iliskilidir. Kemik mineral yogunlugunun genclere gore 2 standart deviasyondan daha fazla
sapma gosteren postmenapozal kadinlarda BB genotipinin oldugu gosterilmistir (9). Ailede
Ozellikle annede kalca kirigi hikayesi, risk degerlendirilmesinde birinci derecede goz
Oniine alinmalidir (17). Bagka bir risk faktorii de irk ve cinsiyettir. OP beyaz irkta sar1 ve
siyah irka gore, kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriiliir.

b)Hormonal Faktorler: Her iki cinste primer hipogonodizm diisiik kemik kiitlesi ile
birliktedir. Kadinlarda anoreksiya nevroza, yogun egzersiz ve kronik hastaliklara bagh
sekonder amenore, doruk kemik kiitlesinin azalmasi ve OP riskinin artig1 ile sonuglanir.
Idiopatik veya cerrahi olarak baslayan erken menapoz siddetli kemik kaybi i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir. 40 yasinda ooferoktemi yapilan bir kadin 10 y1l sonra 50 yasina geldiginde
ooferoktemi yapilmamis olan bir kadinin 60 yasindaki kemik kitlesine sahip olacaktir (9).
Reprodiiktif donemin kisa slirmesi (ge¢ menarj, erken menapoz), perimenopozal
kadinlarda diisiik kemik dansitesine yol acar ve bu etki ileri yaslarda da devam eder. Az
dogum yapmak, kisa sliren laktasyon ve mestriiasyon diizensizlikleri de diisiik kemik
agirligi ve postmenapozal kiriklarla iliskili olabilir. Bu iligki kesin degildir (18).

¢) Beslenme: Diisiik kalsiyum, diisiik D vitamini, fazla miktarda protein, fosfat ve
kafein alimmin OP gelisimde bir risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir. Bu faktorler doruk
kemik kitlesi olusumunu ve kemik kaybini etkiler. Yeterli miktarda kalsiyum alimi
iskeletin biiylimesi ve gelismesi esnasinda saglikli bir kemik elde edebilmesi igin
gereklidir. Diyetle yeterli kalsiyum alimi ileri yaslarda asir1 kemik kaybini da
onlemektedir. Ulusal Saglik Enstitlisii (USE)’nlin 6nerdigi optimal alinmasi gereken
kalsiyum miktar1 yaslara gore degisir (9) (Tablo 6).

D vitamini eksikligi ¢ocuklarda ragitizme, erigkinlerde kalsiyum malabsorbsiyonuna
ve osteomalaziye sebeb olur. D vitamini eksikligi yetersiz gilines 1sinlarina maruz kalma ve
diyetle yetersiz miktarda alim sonucu meydana gelir. Ayn1 zamanda yasli hastalarda

plazma disik 1.25(0OH),D seviyeleri, yaslanmis bobregin 1 alfa hidroksilasyonu
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yapamamasindan kaynaklanir. Asir1 kafein tiikketimi, idrarla kalsiyum atilimini artirarak

negatif kalsiyum dengesini meydana getirir. Boylece kalsiyum gereksinimi artar.

Tablo 6: Optimal kalsiyum ihtiyac1

Yaslar Ortalama Giinliik Alim(mg)
Infantlar

0-6 ay 400

6 ay-1 yas 600
Cocuklar

1-5 yas 800

6-10 yas 800-1000
Adolesan ve geng eriskinler

11-24 yas 1200-1500
Kadinlar
25-50 yas 1000
50 yas (postmenapozal)

Ostrojen alan 1000

Ostrojen almayan 1500
65 yas lizeri 1200
Gebelik ve laktasyon 1200

Proteinden zengin diyetler, kalsiyumun idrarla atilimini artirmaktadir. Bu etki, yiiksek
fosfat icerigi nedeni ile hayvansal proteinlerde daha fazladir. Yiiksek fosfat alinmasi,
idrarla kalsiyum atilimimi azaltirken fegesle atilimini artirmaktadir. Proteinden fakir
beslenme ise, bir yandan kas kuvvetsizligi, diger yandan hareket koordinasyonunda
bozukluk yaparak diisme riskini artirmaktadir.

Diyette asir1 tuz yiiklenmesi, kandaki iyonize kalsiyum diizeyini azaltarak ve idrarla
kalsiyum atilimini artirarak kemik {izerinde olumsuz etkiler olusturabilmektedir.

Baz1 vitamin ve mineraller de kemik metabolizmasini etkilemektedir. Vit K,
osteokalsin aktivasyonu icin gereklidir. Kalca fraktiirlii hastalarda, K vit diisiik seviyelerde
bulunmustur, ancak diisme Oncesi seviyeler bilinmedigi i¢in direkt iliski gosterilememistir.
Magnezyum kemik kuvveti ve yeniden yapilanma ile ilgili birgok aktivitede yer alir. Vit C
ise, osteoblast kaynakli proteinler i¢in 6nemli bir uyarandir. Florid ve stronsiyum da,
kemik yapici elementlerdir, ancak herikisi de yiliksek diizeylerde kemik kuvvetinde
azalmaya neden olur. Cinko, bakir ve demir gibi elementlerin de, kemik metabolizmasi

uzerine muhtemel etkileri bulunmaktadir.
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Sigara kullanimi, kemik {izerine toksiktir. Sigara kullananlarin kilosu, genellikle
diistiktiir, daha hizli kilo kaybederler, daha erken menopoza girerler.

Alkolizm OP i¢in onemli bir risk faktoriidiir. Kemik kaybinm1 artirmaktan cok
osteoblastik fonksiyonlar1 hasara ugratir. Asir1 alkol tiiketimi ile kalsiyum emilimi azalmis,
atilmi artmistir. Alkol ile beslenme aliskanligi da bozulmakta, protein ve sodyum alimi
azalmakta ve protein atilimi artmaktadir. Yine, alkole bagl endokrin degisiklikler sonucu,
testesteron azalmasi ve kortikosteroid artist OP’u kolaylagtirmaktadir (4).

d)Fiziksel Aktivite: Kemigin yeniden yapilanmasinda etkili mekanik faktorler kas
kontraksiyonu ve yercekimidir. Iskelete yiik binmesi ve kas kontraksiyonlari, osteoblast
fonksiyonunu ve kemik yapimini uyarir. Diger taraftan uzun siiren hareketsizlik kemik
kaybina yol agar. Yagh kadin ve erkeklerin diizenli fiziksel aktivite yapmalari, kalca kirig
riskini %50-70 azaltir. Kemik yogunlugu atletlerde, atlet olmayanlara goére daha fazladir.
Hareketsiz ve sedanter yasayan yaglilarda difiiz OP gelisir (18). Tiim bunlar giinliik olarak
yapilan yiik bindirici egzersizlerin kemik mineral yogunlugunu artirdigim1 ve OP’da

koruyucu rol oynadiginm diisiindiirmektedir.

2.5. Osteoporozun Patogenezi

a) Kemik matriksi ve hiicresel elemanlarin anatomi ve biyolojisi: Kemik,
kikirdakla beraber iskeleti olusturan 6zel bir bag dokusudur. Kemigin baglica 3 gorevi
vardir (19,20): Mekanik destek saglama, yasamsal organlar1 ve kemik iligini koruma ve
kalsiyum ve fosfat iyonlar1 olmak {izere ¢esitli iyonlar1 depolamadir.

Tiim bag dokularda oldugu gibi kemik dokusunu da, hiicreler ve ekstraseliiler matriks
olusturur. Kemik matriksi kollojen lifler ve kollojen dis1 ¢esitli proteinleri icerir. Kemik
matriksinin en 6nemli 6zelligi kalsifikasyon yetenegidir.

Makroskopik olarak kemigin dis kismina kortikal veya kompakt kemik, i¢ kismina da
trabekiiler veya spongiydz ya da kanselloz kemik denir. Kortikal ve trabekiiler kemik, ayni
tip hiicre ve matriks elamanlarini igerir. Ancak, ikisi arasinda yapisal ve islevsel farkliliklar
vardir. Tiim iskelette kortikal kemik kiitlesi, trabekiiler kemigin yaklagik dort katidir.
Ancak trabekiiler kemigin metabolik dongii hiz1 kortikal kemige oranla, kemik dongiisii
kemik ylizeyinde gergeklesen bir islem oldugu ve trabekiiler kemik yiizeyinin kortikal

kemik ylizeyine oranla daha fazla olmasi nedeniyle, ¢cok yiiksektir.
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Kemigin osteoklast, osteoblast, osteosit olmak {iizere ii¢ ana hiicresi bulunur.
Osteoblastlar kemik matriksin yapimindan ve minerilizasyonundan sorumlu hiicrelerdir ve
osteokalsin, alkalen fosfataz, kemik sialoprotein, kollojen tip I, osteopontin,
proteoglikanlar, sitokinler ve biiylime faktorleri gibi c¢esitli matriks elemanlarim
sentezlerler. Osteoblast giderek kendi yaptig1 mineralize kemik i¢inde hapsolur ve osteosit
haline dontisiir. Osteositler matiir iskelette hiicrelerin %90’1n1 olusturmaktadir. Kemigin
devamliligin1 saglar ve osteoblastlar gibi aktif degildir. Osteoklastlar ise kemik
rezorpsiyonundan sorumlu hiicrelerdir. Kemik matriksine hiicum eden kollojenaz ve diger
proteolitik enzimleri salgilarlar.

Organik kisim kemigin yapilanmasi ve yeniden yapilanmasinin belirleyicisidir ve
kemigin kuru agirliginin %35’in1 olusturur. Kemige mekanik ve biyokimyasal 6zelliklerini
verir. Kemik matriksi tip I kollojenden, %10’u ise nonkollojen proteinlerden meydana
gelmektedir. Biiyiime faktorleri, sitokinler, osteonektin, osteokalsin, osteopontin, kemik
sialoproteini, proteoglikanlar, fosfoproteinler ve fosfolipidler hep bu yap1 ig¢inde yer alir.
Kemik minerilizasyonu ve kemik yikim-yapim eslesmesini diizenleyen faktorler bunlardir
(21). Inorganik icerik kemigin kuru agirhiginin %65’ini olusturur. Cogunlugunu kalsiyum
hidroksiapatit ve az bir kismin1 osteokalsiyum fosfat kristalleri olusturur. Bunlar matriksin
mineralizasyonundan sorumludur.

b)Kemik dongiisii: Kemigin biiylimesine ve iskelet gelisimine izin veren kemik
dokusunun degisimine ‘‘kemigin yapilanmasi’’(modelling) denmektedir. Bu donemdeki
kemik dokusu dengesi pozitif yondedir, yani yapim yikimi geger. Bu durum biiyliimenin
durdugu ve doruk kemik kiitlesinin olustugu doneme kadar devam eder. Kemik
formasyonu intrauterin hayatta baglar ve iskelet maturasyonu tamamlanincaya kadar
devam eder (22).

Geg adolesan donemde, biiylime tamamlandiktan ve doruk kemik kitlesi ve yogunlugu
kazanildiktan sonra kemik dokusundaki degisimler ‘‘kemigin yeniden yapilanmasi’’
(remodeling) olarak tanimlanir ve bu donemde mekanik agidan yetersizlesmis kemik
ortadan kaldirilip yerine giiglii yeni kemik olusturulur. Yaslanmayla beraber kemik yikimi
yapimi geger (9).

Yapilanma ve yeniden yapilanma basit¢e bir hiicre tipinin (osteoklast veya osteoblast)

aktivitesi veya tek hiicrenin bir islevi (yapim veya yikim) degildir. Aksine, iskelette yaygin
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olarak uzun zaman diliminde pek c¢ok faktoriin etkilesimi sonucu olusturulan, kontrol
mekanizmalarin denetiminde gergeklestirilen kemik yikim ve yeniden yapimidir.

Hem rezorbe edilen, hem de yeniden insa edilen kemik dokusunun bir arada
bulunmasiyla meydana gelen yeniden yapilanma iinitesine temel multiselliiler iinite (basic
multicellular unit, BMU) ad1 da verilmektedir (23).

Trabekiiler kemik iskeletin sadece %20’sini olusturmasina karsin kemik dongiisiiniin
%80’inden sorumludur. Kortikal kemigin kemik dongiisiine katkist ise sadece %20’dir.
Yeniden yapilanma hizi, %2-10/y1l’dir. Paratiroid hormon (PTH), tiroid hormonu, biiylime
hormonu, 1-25(OH)2 vit D hiz1 artirir. Kalsitonin, estrojen, glukokortikoidler azaltir.
Ayrica mikrokiriklar da uyarir.

¢) Kemigin yeniden yapilanmasinin diizenlenmesi: Kemigin yeniden yapilanmasi
osteoblast ve osteoklastlarla etkilesen sistemik hormonlar ve lokal faktorler tarafindan
kontrol edilir. Bu hormonlarin ve faktorlerin etkileme mekanizmasi farklilagmamig
hiicrelerin proliferasyonunu saglayarak, farklilasmis hiicrelerin ise fonksiyonlarini

etkileyerek olur (20).

Tablo 8: Kemigin yeniden yapilanmasini etkileyen hormonlar ve lokal faktorler

Hormonlar Lokal Faktorler

Paratiroid hormonu (PTH) Insiilin benzeri biiyiime faktorii
Kalsitonin Transforme edici bliyiime faktorii a
Insiilin Fibroblast biiyiime faktorii

Biiylime hormonu Trombositler kaynakli biiyiime faktorii
Kortikosteroidler Sitokinler (IL-1,TNF)

Seks steroidleri Koloni stimiile edici faktor

Tiroid hormonu Prostaglandinler

d) Doruk kemik Kkiitlesi: Doruk kemik kiitlesi (DKK) geng erigkinlerin biiyiime
doneminde ulastiklar1 en yiiksek kemik kiitlesi seviyesidir. DKK, yasa bagli kemik kaybi1
sonucu olusacak kiriklara direnci ve duyarlilig1 belirleyen bir faktordiir. KMY u biiylime
ile artar ve bu artis pubertede hizlanir. DKK’nin elde edilmesi 17-35 yaslar1 arasinda
meydana gelir. Erkekler kadinlardan, siyahlar beyazlardan daha fazla DKK’ne sahiptir
(9,24). DKK’nin gelisiminde, genetik ve ¢esitli ¢evresel faktorlerin 6nemli etkileri vardir.
Etkili oldugu diisiiniilen genler arasinda; vit D reseptorii, kollajen tip I alfa 1, estrojen
reseptorii alfa, TGF-beta, apolipoprotein E, insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-I) ve
IGF-1 baglayict protein genleri sayilabilir. Cesitli endokronolojik ve diger kronik
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hastaliklar, genel olarak malniitrisyon, 6zel olarak da kalsiyum ve proteinin yetersiz
tiketimi ve yetersiz fiziksel aktivite gibi olumsuz kosullar, DKK’nin yeterince
artmamasina yol agarak yasamin daha sonraki yillarinda OP riskini yiikseltir (19).

Doruk kemik kiitlesine ulasildiktan sonra, premenopozal kadinlar ve sekonder OP
nedeni olmayan erkekler, her yil kemik kiitlesinin %0.25-%1’ini kaybeder. Perimenopozal
ve erken postmenopozal donemdeki kadmnlarin kemik kayip hizi %2-5/y1l’dir. Kadinlar
menopozdan sonra her 10 yilda kemik mineral yogunlugunun %15’ini, erkekler ise, tim
yasamlar1 boyunca kemik mineralinin %20-30’unu yitirirler. KMY 'nun her %10 azalisinda

kirik riski 2 kat artar (30).

2.6. Osteoporozun Klinik Bulgulan

Osteoporozda klinik belirtilerin veya komplikasyonlarin gelisiminden dnce uzun siiren
sessiz bir donem izlenir ve asemptomatik dansitometrik osteoporoz diye adlandirilir. Bu
donem tesadiifen veya taramalar sirasinda dansitometrik incelemeler yapilirsa saptanabilir.
Bu donemde tan1 konmas1 6nemlidir. Klinik yakinma ve bulgular sirt agrisi, boy kisalmasi,
spinal deformite, periodontal hastaliklarin varlig1 ve kiriklardir (14). Agr1 genellikle postiir
bozuklugu, ligamanlarda gerilme veya kronik vertebra kiriklari nedeniyle ortaya ¢ikar.
Akut vertebra kiriklarinda ise ani ve daha siddetli agr1 yaninda paravertebral adale spazmi
mevcuttur. Agr Oksiiriik, ikinma gibi durumlarda artar, en fazla 6 haftada kroniklesir.
Kiriklar en sik T12 veya L1 de lokalize olmaktadir. Kompresyon kiriklar1 boy kisalmasina
neden olur ve multiple kirikl1 olgularda alt kostalarin kristalara yaklasmasi ile torako-
abdominal deformiteler, intratorakal ve intraabdominal organlarda disfonksiyona neden
olabilir. Nefes darligi, egzersiz kapasitesinde azalma, konstipasyon, meteorizm, nadir
olarak sinir kokii basilar1 ortaya cikar. Agr1 ve bunun sonucunda gelisen psikolojik
faktorler yaninda sosyoekonomik problemler de kisinin yasam kalitesini etkiler. Biitiin
bunlara uyku bozukluklari, istahsizlik, yorgunluk, sosyal iligkilerde bozukluk, 6lim

korkusu gibi sorunlar da eklenebilir.
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2.7. Osteoporozda Tamsal Yaklasimlar

Osteoporozun en 6nemli sonucu olan kiriklar osteoporotik hastada tibbi, sosyal ve agir
ekonomik sorunlara yo acar. OP’da klinik degerlendirme ve tani yontemlerinin baslica
amaglari;

v’ Birincil OP tanisini dogrulamak,

v" Ikincil OP nedenlerini belirlemek,

v OP goriintiisii verebilen bir hastalig1 dislamak,

v" Hastaligin prognozunu tayin edebilmek igin OP’un siddetini belirlemek,

v En uygun tedavi seklini segmek ve tedavi takibi i¢in baslangi¢ degerlerini
saptamaktir (25).

OP tanisinda yapilacak islemler arasinda oykii, fizik muayene ve taniya yonelik testler
yer alir (14).

Oykii; hastada risk faktdrlerininin varligini sorgulamak ve saptamak, ikincil
hastaliklarin  belirlenmesi, kemik yikimina yol acabilecek ilaglarin kullaniminin
arastiritlmasi, diisme olasiligini artiracak hastaliklarin veya ilaglarin varliginin saptanmasi,
ailede OP Oykiisiiniin sorgulanmasi, diyet ve kalsiyum aliminin arastirilmasini
icermektedir.

Fizik incelemede viicut agirligr ve boy, dislerin incelenmesi periodontal sorunlarin
arastirilmasi, hastanin sik diismesine neden olabilecek faktorlerin saptanmasi (isitme kaybu,
gorme kaybi, postural bozukluklar gibi), postiir analizinin yapilmasi, yiiriiyiis, mobilite ve

adale giiciiniin degerlendirilmesi yapilir.

2.7.1. Osteoporozda Rutin Laboratuvar incelemeler

Primer OP’lu hastalarda rutin laboratuvar bulgulari, genellikle normal sinirlar
icerisindedir. Ancak sekonder OP’da belirgin degisiklikler goriiliir. Sekonder OP
olasiligin1 dislamak i¢in, asagidaki laboratuvar testlerin mutlaka yapilmasi gerekmektedir
(26). Bunlar;

v’ Eritrosit sedimentasyon hizi,

v Hemoglobin,

v’ Lokosit ve 1okosit formiilii,
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v" Aglik kan sekeri,

v’ Kreatinin,

v' Serum kalsiyum, fosfor, total alkalen fosfataz,

v’ Karaciger fonksiyon testleri,

v’ Tam idrar tetkidir.

Bu testler yapilarak sekonder OP sebeplerinden, diabet, kronik karaciger hastaliklari,
nefropati, hematolojik maligniteler, kemik metastaz1 yapmis kanserler diglanabilir. Ancak,
bu testlerin yeterli olmadig1 daha baska hastaliklarin diistiniildiigii durumlarda;

v’ 24 saatlik idrarda kalsiyum miktari veya

v' Sabah idrarinda, kalsiyum/kreatinin orani,

v’ Serum ve/veya idrar elektroforezi

v 25 (OH) D, gerektiginde 1,25 (OH)2D

v’ serbest T3, serbest T4, TSH,

v Intakt parathorman,

v" FSH, LH, Prolaktin,

v’ Plazma testesteron veya Ostrodiol diizeyleri,

v" Serum kortizol diizeyi,

v" Bence Jones proteini tetkiklerini igeren testler, yapilmalidir.

Bu testler yapilarak hipertroidi, hiperparatroidi, hipogonodizm, hiperprolaktinemi,

Cushing sendromu, multiple myeloma, renal osteodistrofi gibi hastaliklar diglanabilir.

2.7.2. Osteoporozda Kemik Dongiisiiniin Biyokimyasal Belirleyicileri

Kemik dongiisii, osteoblast ve osteoklastlarin enzimatik aktivitelerinin ve yapim-
yikim sirasinda dolasima gecen kemik matriksi elemanlarinin 6lgiilmesiyle degerlendirilir.

Kemik  dongiisiiniin ~ biyokimyasal  belirleyicileri, OP  patogenezinin
degerlendirilmesinde, hizli kemik kaybi olan ve osteoporotik kirik riski tagiyan hastalarin
saptanmasinda, bireysel olarak erken hastalik tanisi koymak, tedaviye yanitlar
degerlendirmek ve ilaglarin etkinligini izlemek i¢in kullanilir (26).

Biyokimyasal belirleyiciler invaziv olmamalari, kemik yapim ve yikim dinamikleri
hakkinda yeterli bilgi vermeleri, kemik metabolizmasindaki akut degisiklikleri hemen

saptayabilmeleri ve kolaylikla tekrarlanabilir olmalarindan dolay1 diger yontemlerden daha
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avantajlidir. Ancak teknik kisithiliklar, depolama sikintisi, 6rnegin hassasiyet ve dogrulugu
arasindaki degiskenlik, uluslararas1 standartlarin eksikligi, diurnal degiskenlik, kemik

metabolizmasindaki bozukluklar1 lokalize edememesi gibi dezavantajlar1 vardir (27).

a) Kemik yapim belirleyicileri

Serumda
-Total ve kemige 6zgii alkalen fosfataz (BAP)
-Osteokalsin (Kemik gla proteini=BGP)
-Prokollojen tip 1 propeptidleri

-Diger kollojen olmayan kemik proteinleri

b)Kemik yikim belirleyicileri
Serumda
-Tartarata rezistan asit fosfataz (TRAP)
-Tip I kollajen ¢apraz bagli telopeptid (ICTP)
Idrarda
-Hidroksiprolin
-Hidroksilizin glikozidleri
-Tip I kollajen ¢apraz bagl telopeptidleri (INTP, NTX, CTX)

-Pridinolin ve deoksipridinolin ¢apraz zincirleri (28)

1) Kemik formasyonu-yapimu ile ilgili belirleyiciler

Kemige o0zgii alkalen fosfataz: Osteoblastlarca dolasima salgilanan bir enzimdir.
ALP’1in ¢ok yiiksek oldugu durumlarda akut kirik, Paget hastaligi, osteomalazi, renal
osteodistrofi ve primer hiperparatiroidizm gibi hastaliklar distiniilmelidir. ALP ayni1
zamanda bliylime sirasinda da yiikselir ve puberteden sonra diisiis gosterir.

Osteokalsin: Osteoblastlarca tiretilen ve dolasima salinan proteindir ve bu maddenin
kandaki diizeyi kemik dongiisii hakkinda fikir verir.

Prokollajen peptidleri: Uretildikten sonra yikima ugrayan ve kemikte depolanmadan

once dolagima saliverilen kollajen molekiiliiniin bir pargasinin 6l¢iilmesidir.
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2) Kemik Yikim Belirtecleri

Hidroksiprolin: Kollajende mevcut olan bir aminoasittir. Hidroksiprolinin idrardaki
diizeyi kollajen yikimini yansitir, kollajen dongiisiiniin %50’si kemikte oldugu i¢in bu
maddenin miktarinin tayini kemik dongiisii ile ilgili bilgi de verir. Spot veya 24 saatlik
idrarda bakilabilir.

Idrarda Kalsiyum ve Kalsiyum/Kreatinin: Idrar kalsiyumu (Ca) da rezorbsiyon ile
ilgili fikir verir. Giinliik 300 mgr’in Ustiindeki idrar Ca’u kemik yikiminin arttiginin
gostergesidir. Idrarla atilan Ca, normalde 4mg/kg ‘1 gegmemelidir. Kadinlarda giinliik 250
mg, erkeklerde ise 300mg {izeri Ca atilimi patolojik kabul edilir. Immobilizasyon,
hipertroidi, tiroid hormonlariyla tedavide, hiperparatroidizmde, glikokortikoid tedavisinin
baslangicinda, furasemid gibi diiiretiklerin kullaniminda, ooferektomide, yiiksek kemik
dongiilii osteoporozlu hastalarda, idrar Ca atilimi artar (26).

Idrarda kalsiyum/kreatinin oram1 normalde 0.03-0.28’dir. Oranin artmas: Ca
absorbsiyonunun arttigini  diisiindiirmelidir. Idrar kreatinin degeri normalde 15-25
mgr/kg/glin’diir.

Pridinolin Capraz Baglari: Kemikte kollajen molekiilleri kimyasal bazi kopriiler
veya cross links (capraz baglar) adi verilen bazi yapilar ile birbirlerine baglanmistir. Bu
bilesikler kemik rezorbsiyonu, yani yikim siiresi i¢inde metabolize olmazlar ve idrar ile
atilirlar. Dolayis1 ile ¢apraz baglarin dl¢timii viicuttaki total kemik yikiminin hiz ile ilgili
net bir bilgi vermektedir.

Serumda Tartarate Rezistans Asit Fosfataz (TRAP): Bu enzim kemik yikimindan
sorumlu olan osteoklastlarca iiretilmekte ve dolasima salinmaktadir. Dolayis1 ile TRAP
kan diizeyi bize osteoklastlarin ne kadar aktif oldugu konusunda bilgi verir.

Tip I Kollajen Telopeptidleri (NTX, CTX ): Klinikte kemik mineral yogunlugu
Olctimiinden bagimsiz olarak kemik kaybini ve kirik riskini belirlemek i¢in kullanilir.
Ayrica, osteoporozda antirezorbtiflerle tedavide, erken etkinligi ve kompliyansi izlemede
ve tedaviye alinacak hastalarin saptanmasinda da degerli bilgiler verir. NTX ve CTX

kemik yikimini gosteren en hassas testler olarak kabul edilirler (14).
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2.7.3. Osteoporozda Goriintilleme Yontemleri

Osteoporozun tan1 ve takibinde 6nemli bir yer tutan goriintiileme yontemleri OP’un
derecesini ve kirik riskini belirleme, kemik kayip hizini takip etme ve uygulanan tedavinin
etkinligini izleme gibi genel amaglara yonelik olarak kullanilmaktadir (29).

1. Standart Radyografiler

2. Kemik Yogunlugu Olgiim Teknikleri

Single Foton Absorbsiyometri(SXA)

Dual Foton Absorbsiyometri(DPA)

Dual X-Ray Absorbsiyometri(DEXA)

Spinal ve Periferal Kantitatif Bilgisiyarli Tomografi (QCT/pQCT)

Single Energy X-Ray Absorbsiyometri(SEXA)
Radyografik Absorbsiyometri(RA)
Ultrasonografi (QUS)

3. Niikleer T1ip Yontemleri
4.Yeni Yontemler
e Manyetik Rezonans Goriintiileme(MRG)

e Mikro bilgisiyarli tomografi

Standart Radyografiler

Radyografilerde kemik kaybmin belirtileri genellikle dansitede azalma ve
morfolojideki degisikliklerdir. Pek ¢ok olguda erken vertebral OP, iskelet kalsiyumunun en
az %30 kadar1 kaybedildikten sonra konvansiyonel radyografilerde tanmir hale
gelmektedir. Torasik ve lumbal vertebralarin yan grafilerinde; vertebra korpuslarindaki
kemik kaybi nedeniyle normal konfigiirasyonundaki degismeler, vertebra end-platelerde
belirginlesme ve konkavite artigi, anteriorda acilanma ve ge¢ donemde vertebra
korpusunda yiikseklik kayb1 ve kompresyon kiriklari izlenir. Kalgada primer agirlik tasiyan
vertikal trabekiildeki belirginlesme, horizontal sekonder trabekiillerin kaybina isaret eder
(30).

Kirik varliginin saptanmasinda ve yeni kirik olusumunun kontrollerinde mutlaka
direkt radyografik inceleme gerekir. Vertebra kiriklarimin derecelendirilmesinde ¢esitli

yontemler kullanilabilmektedir.
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Osteoporozdaki karakteristik deformiteler; santral kompresyon fraktiirleri, anterior
kamalagsma ve vertebra cisminin komplet kollaps: seklinde olabilir. Genellikle vertebral
fraktiir olarak; vertebral omurlarin anterior, santral ya da posteriorunda gozlenebilen %15-
25 lik azalma veya 4mm azalma kabul edilmektedir.

Meunier indeksi: Torakolumbar vertebra goriinilisiiniin derecelendirmesini temel alir.
Yapilis1 kolaydir, ancak ardarda derecelendirilmenin yapilabilmesi i¢in ardarda c¢ekilen
rontgenlerin ayni teknik kosullarda gerceklestirilmesi gerekir. Cok iyi radyolojik takip
gerektirir, daha ¢ok uzun takipde kullanilir (31).

Singh Indexi: Femur proksimalindeki trabekiiler kemikteki degisikliklerin incelenmesi
esasina dayanmaktadir. Singh indeksinde 6 normal kabul edilir. 5’den diisiik herhangi bir

deger belirgin OP’u gosterir. Hesaplanmasi kolay olmakla beraber kesinligi diistiktiir (32).

Radyografik Absorbsiyometri (Fotodansitometri)

Standart el grafilerinden kemik mineralini saptayan bir tekniktir (33). Kompiiterize
gorlintii analizinde gelismeler el radyografik absorbsiyometri tekniginin dogrulugunu
artirmistir. Bu teknik ile tespit edilen kemik dansitesindeki azalmalarin, vertebral kirik

riski ile orantil1 oldugu gdsterilmistir.

Single X-Ray Absorbsiyometri

Yumusak dokularin kalinligi, 6l¢iim sonuglarimi etkiledigi i¢in, dokularin az oldugu
kalkaneus ve 6n kol gibi bolgelerde 6l¢iim yapilabilir. Ucuz, hizli ve tasinabilir bir
tekniktir. Alinan radyasyon dozu 1 pSv’dir. Uzun kemiklerin govdeleri kortikal kemigin
genel durumuyla ilgili bilgi vermekle birlikte, uzun kemiklere gore daha yiiksek trabekiiler

kemik i¢eren omurganin kemik mineral yogunlugunu yeterince yansitmamaktadir (34).

Dual Foton Absorbsiyometri

Radyoizotop bir kaynaktan elde edilen foton ismnlarinin kullanimini ile kemik
yogunlugunu dlgen bir metoddur. Onceleri vertebra ve femur gibi trabekiiler kemigin
yogun olarak bulundugu fakat cevre yumusak dokularin homojen olmadigi bdlgelerin
kemik mineral yogunlugunu ve kirik riskini 6lgmek icin gelistirilmis ve kullanilmig

olmakla beraber son yillarda yerini DEXA almuigtir.
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Dual X-Ray Absorbsiyometri

Gilinlimiizde halen altin standart olarak tanimlanan DEXA teknigi OP tanisinda, kirik
riskini saptamada, tedaviye cevabin takibinde yiiksek dogruluk orani olan bir inceleme
yontemidir (35). Lumbal bolge, femur veya tiim viicut Slgiilebilir. Omurgada standart
olarak L1-L4 arasi vertebralar secilir. Femurda ise femur boynu, trokanter majus,
intertrokanterik alan ve Wards {liggeni ayr1 ayri degerlendirilir. KMY’ nu gr/cm2 olarak
Olcer. Radyasyon dozu 1-3 mrem’dir.

Amerikan Ulusal Osteoporoz Vakfi’nin (National Osteoporosis Foundation) OP tanisi

ve hastalik siddetinin belirlenmesi amaciyla KMY tetkiki 6nerdigi durumlar (36);

Tiim postmenapozal 65 yas ve tistii kadinlar,

Bir veya daha fazla risk faktorii tasiyan postmenopozal 65 yasindan geng kadinlar

Kirik ile gelen tiim postmenopozal kadinlar,

Uzun sureli HRT alan kadinlar

Osteoporoz tedavisi diisiiniilen kadinlar

Osteoporoz Risk Faktorleri (37)

Major Minor risk faktorleri

65 yas tlizerinde olma Romatoid Artrit

Vertebra kompresyon kirigi Hipertroidi hikayesi

40 yas sonrasi frajil kirik Kronik antikonvulzan kullanimi
Aile hikayesinde osteoporotik kirik Sigara kullanim1

3 aydan uzun siireli sistemik glukokortikoid tedavisi ~ Asir1 alkol kullanimi1

Malabsorbsiyon sendromu Asiri kafein kullanimi

Primer hiperparatroidi 57 kg altinda agirlik

Diisme egilimi Kilo kaybi(25 yas sonrasi>%10)
X-ray’de osteopeni Kronik heparin kullanimi
Hipogonodizm

Erken menopoz
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Osteoporoz tanisinda major ve mindr risk faktorleri disinda genel kas giicstizliigii,
denge kurmada giicliik (norolojik, vestibuler, oftalmolojik sorunlar), gérme kusuru, yavas
yiiriiyiis, topuk-parmak yiirliylisiiniin bozulmasi (artrodezler vs) gibi diger risk faktorleri de
onemlidir. Sorgulama ve fizik muayenede; ana iskelet kirigi, kifoz, boy kisalmasi(>4 cm),
bir major, iki mindr risk faktorii varligr ve diisiik kemik yogunlugu olanlar OP agisindan
yiiksek risk tastyan bireylerdir (37).

T skoru; kemik kiitlesinin geng eriskin referans popiilasyonun ortalama doruk kemik
kiitlesi ile kiyaslanmasinin standart sapma olarak tanimlanmasi, Z skoru; hastanin kemik
kiitlesinin yas ve cinse gore referans deger ile kiyaslanarak standart sapma olarak
tanimlanmasidir. Postmenopozal kadinlarda Diinya Saglik Orgiitii(DSO-WHO)’niin T-skor
kriterleri kullanilirken, ¢ocuklarda (20 yasindan kiigiik kiz ve erkeklerde) ve 20 yas-
menopoz arasindaki saglikli premenopozal kadmlarda DSO T-skor kriterleri
kullanilmamali, Z skorlar kullanilmalidir.

DEXA’nin dezavantajlari; aletin pahali olusu, rontgen teknisyenine ihtiyag
gostermesi, portabl olmayisi, yalnizca kemik dansitesi hakkinda bilgi verip, kemik kalitesi
hakkinda yeterli bilgi vermemesidir. Ek olarak vertebradan yapilan 6l¢iimlerde; osteofitler,
aortik kalsifikasyonlar ve dejeneratif degisiklikler nedeniyle KMY’nda yalanci artmalar
saptanabilir. Lumbal vertebra radyografisinde vertebral kirik izlenirse bu vertebra
analizden ¢ikarilir. Kompresyon kiriklar tipik olarak vertebra yiiksekliginde azalma ve

KMY"’da belirgin artisa neden olur.

Kantitatif Kompiiterize Tomografi

Santral ya da periferik bolgelerden trabekiiler kemik, kortikal kemik, ya da her ikisini
birlikte Olgebilir. Trabekiiler kemigin kortikal kemikten ayri1 olarak oOlciilebildigi tek
yontemdir. Vertebra diizeyindeki OP’u en erken belirleyen ve bu agidan en giivenilir
kemik kitle 6l¢lim yontemidir. Kemik dis1 kalsifikasyonlardan etkilenmez. Dezavantajlari;
rezoliisyonu yetersizdir, iyonize radyasyon igerir. Radyasyon dozu yiiksek (200-900mrem)
ve pahalidir. Cihazin ¢alistirilmasi i¢in 6zel mekan gerekir ve fazla yer kaplar.

Tomografik cihaz Olgiimleri ile kemik dansitesi kemik vollimiine gore
hesaplanabilmektedir (g/cm3). Steroid kullanimina bagli OP’u olan postmenopozal
kadinlarda, lumbal vertebralardan tomografi ile Ol¢lilen KMY degerleri vertebra kirik

riskini saptamada énemlidir (38).
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Ultrason

Osteoporoz taramalarinda ve kirik riski tahmininde, kantitatif ultrasonografi kullanimi
artmaktadir. Diisiik maliyet, taginabilir olmasi, iyonizan radyasyona maruz birakmamasi ve
kemik yapisi konusunda fikir vermesi agisindan epidemiyolojik arastirmalarda 6nerilen bir

yontemdir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR)

Trabekiiler kemik yapiy1 belirlemek ve trabekiiler kemik yogunlugunu o6lgmek
amaciyla kullanilan, ii¢ boyutlu goriinteleme saglayan teniklerden biridir. Ozellikle kemik
mikromimari yapist hakkinda detayli bilgi verir, siipheli osteoporotik fraktiirleri tespit

etmeye yararhdir.

Kemik Sintigrafisi

Tc”™ difosfat kullanilarak kemikte tutulan radyoizotop miktari degerlendirilir.
Kemigin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi verir. Akut vertebra kiriklari, Paget hastaligi,
malign tiimorler, infeksiyonlar, hiperparatroidi ve ileri donem osteomalazilerde tutulum

artig1 goriliir. Ayirici tanida yararhidir.

2.7.4. Kemik Morfometrisi

Kemik biyopsisi kemik dokusunun, kemik hiicrelerinin ve kemik turnover dinamiginin
analizini amaglayan genellikle iliak kreste uygulanan invaziv bir prosediirdiir(1).
Deneyimli bir histomorfometris tarafindan, yapisal ve dinamik degisiklikler
degerlendirilmelidir. iliak krestteki kemik morfolojisinin aksiyel iskeletle ayn1 olduguna
inanilir. Osteoporotik hastalarda kemik biyopsisinde, korteksde incelme ve trabekiiler
profillerin sayisinda azalma gozlenir (39). Kemik biyopsisi genellikle OP teshisinin
konulmasinda kullanilmaz. Endikasyonlari; gen¢ hastalarda OP varligi, osteomalazi veya
paratiroid kemik hastaliginin ekarte edilmesi veya 6zel aragtirma protokollerinde tedavi

etkinliginin moniterize edilmesi olarak sayilabilir.
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2.8. Osteoporozda Korunma ve Tedavi

a) Korunma

Osteoporoza karst korunmak tedavi kadar oOnemlidir. Herhangi bir korunma
programinin temelini kemik kitlesini optimize etmek ve iskeletin biitiinliigiinii korumak
olusturur. Bu amagla primer ve sekonder olmak tiizere iki tip korunmadan bahsedilebilir.

Primer koruma: OP’dan primer korunma maksimum gii¢ ve kitleli saglikli iskeletin
kazanilmasidir. Kemik kitlesinin genetik olarak belirlenmesinin yaninda, diyet, fiziksel
aktivite, vitamin D ve giines 1sinlarina maruz kalma gibi birgok cevresel faktorlerde kemik
kitlesinin olusumunda rol alir. Addlesan donemde, hamilelikte, siit veren annelerde ve
perimenopozal donemde kemik kitlesinin devamliligir 6nemlidir.

Bir kez doruk eriskin kemik kitlesi kazanildiktan sonra yeterli kalsiyum alimi, diizenli
egzersiz programi ve diizenli menstriiel siklusun saglanmasi genglerde ve orta yaslilarda
kemik kitlesini koruyacaktir (9).

Sekonder Korunma: Menopoza, immobilizasyona veya kortikosteroid kullanimina
bagli kemik kayip hizinda azalmanin énlenmesidir. Ostrojen, yeterli dozda kalsiyum ve D
vitamini alim1 kemik kaybmin 6nlenmesinde etkilidir. Yiik bindirici egzersizler kemigin
matiirasyonu ve gelisimi sirasinda kemik yogunlugunu ve giiclinii arttirabilir ve ilerleyen
yaslarda kemik kaybini azaltir.

Egzersiz olusturdugu impulslar ile kemikte elektriksel degisimler yaratarak
osteoblastlar1 stimiile eder; kollejen sentezini artirir, kalsiyumun kemikte yerlesmesine
zemin hazirlar. Ostrojen diizeyini artirir, beta endorfinleri artirir; agriyr azaltir. Cevre
yumusak dokuyu kuvvetlendirir, postiiriin korunmasini saglar, deformitelerin olugmasini
engeller. Egersiz agirlikli olarak kas giiciinii artirmaya, germeye, gevsemeye, solunuma ve
postiir egitimine yonelik olarak planlanmalidir. Haftada 3 giin uygulanacak programa
germe ve gevseme ile baglanarak dirence veya kuvvete karsi yapilan, agirlik egzersizler ile
devam edilir. Haftada ii¢ giin 30-60 dakikalik tempolu yiirtiylisler de 6nerilmektedir (40).

Ilerleyen yasla beraber diismelerin &nlenmesi ile kiriklar &nlenebilir. Diismeler
genellikle géorme ve isitme eksikliginde, kas giicli ve koordinasyonunda azalmasinda, ¢oklu
kronik hastaliklarin varliginda, sedatif ilaclar ve alkol kullanimi sonucunda goriilebilir.
Tedaviye denge ve koordinasyon egzersizlerinin eklenmesi diisme riskini azaltarak yararl

olur (14).
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b)Tedavi

Osteoporoz yapan nedenler arastirilmali, nedeni tespit edilen olgularda etiyoljiye
yonelik tedavi planlanmalidir. Tedavide kemik yikimini inhibe eden veya yapimini stimiile
eden ajanlar kullanilmaktadir.

Tedavide kullanilan ilaglar

[-Kemik rezorbsiyon inhibitdrleri [I-Kemik Formasyon Stimiilatorleri
Kalsiyum Anabolik steroidler/testeron
Ostrojen Sodyum florid
Kalsitonin Paratroid hormon
Bifosfonatlar Biiyiime faktorleri
D vitamini Kalstriol

Kalsiyum

Diyetle kalsiyumun yetersiz alimi, hiicresel fonksiyonlar1 engellememekle beraber kan
seviyesini sabit tutmak i¢in kemiklerden mobilizasyonuna neden olmaktadir. Bu paratiroid
hormon artigina; kemik yeniden yapilanmasina ve dolayli olarak kemik kiitlesinde ve
dayanikliliginda azalmaya neden olur (14). Bu asamada kritik bir deger olan giinliik 700-
800 mg kalsiyumun kemigi korudugu diisiiniilmekte ve erigkinler i¢in giinde 1200mg’lik
kalsiyum destegi Onerilmektedir. Kalsiyum; siit ve siit iiriinlerinden, baliktan ve yesil
sebzelerden alinabilir. Kalsiyum ister besin olarak ister farmakolojik olarak alinsin, sadece
%20-30’u barsaktan emilebilir. Tek seferde alinan dozun 500 mg’in iizerine ¢ikmasi
halinde, emilimin azaldig1 bilinmektedir. Bu nedenle giinliik boliinmiis dozlar tercih edilir .

Kalsiyum destegi verilen kadinlarda verilmeyenlere oranla kemik kayip hizinin
belirgin olarak azaldig1 gozlenmis ve kemik dansitesinde de %1-3 artis bildirilmistir. Kirik
insidansin1 her iki cinste de giinlik 800 mg’lik uygulama ile belirgin olarak azalttigi

saptanmistir.

Ostrojen

Ostrojenin  postmenopozal kadinlarda kemik mineral dansitesini remodelling
bosluklarint doldurma yolu ile artirdigi, trabekiil rezorbsiyon riskini azalttii ifade
edilmektedir. Kalga kirigi riskini %25°e varan oranlarda azalttig1 ifade edilen Ostrojen

tedavisi, klimakterik semptomlarin giderilmesinde de etkindir. Epidemiyolojik ¢alismalar
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7-10 yil veya daha fazla siire ile Ostrojen alan kadinlarda %50 veya daha fazla oranda

osteoporotik kirik insidansinda azalma oldugunu gostermistir (14).

Bifosfonatlar

Dogal pirofosfat bilesiklerinin stabil analoglaridir ve antirezorbtif etkilidirler.
Hidroksiapatit kristallerini kuvvetle absorbe ederek ve biiyiimelerini engelleyerek bu etkiyi
saglarlar. Pek ¢ok bifosfonatdan etidronat, klodranat, pamidronat, alendronat, risedronat,
tiludronat, ve ibandronat klinik kullanim agisindan goz oniine alinmalidir. Bunlardan en sik
kullanilani alendronat, etidronat, risedronatdir (14).

En genis serilerde randomize kontrollii calismalar alendronat ile yapilmistir. Giinliik 5,
10, 20 mg’lik oral dozlarda femur boyun, intertrokanterik bolge, Ward iiggeni, 6n kol, tim
viicut kemik mineral yogunluk Olgiimlerinde %6.3’lere varan artiglar oldugu ifade
edilmektedir. 2027 postmenopozal kadinda yapilan kirik miidahale ¢aligmasinda, 3 yillik
alendronat tedavisini takiben yeni klinik vertebra kirig1 insidansinda kontrollere oranla
%50 azalma oldugu saptanmistir. Etidronat tedavisi ile kemik dansitesinde belirgin artisi
ve el bilegi ile kalca kirik oraninda kontrollere gore %50’lik azalmay1 destekleyen genis

serilerde ¢alismalar mevcuttur.

Kalsitonin:

Kalsitonin tiroid bezinin parafolikiiler C hiicreleri tarafindan salinan polipeptit yapili
bir hormondur. Giinliik 50-100-200 IU’lik dozlarda kemik mineral yogunlugunu doza baglh
olarak artirdig1 saptanmistir. Giiniimiizde Onerilen doz olan 200 IU’lik uygulamanin
etkinligi ultrasonik parametreler ile desteklenmistir. Kalsitonin ile ilgili onemli bir
endikasyon kemik dongiisii yliksek olan postmenopozal kadinlardir ve ayrica erkek
OP’unda da kullanilmaktadir. Bir diger 6nemli 6zellik de pek ¢ok klinik arastirma ile
kanitlanmis olan osteoporotik kemik agrilarinda kalsitoninin analjezik etkisidir. Ozellikle

akut vertebral kirikli olgularda bu sekilde fonksiyonel kapasiteyi artirmaktadir(14).

D Vitamini
D vitamini ciltten giines 1511 destegi ile sentezlenir veya besinlerle alinir, dolayisiyla
yaglilarda giines 1518mma maruziyet veya diyetle D vitamini alimi1 az oldugu icin bu

vitaminin yetersizligi siktir ve 6zellikle de kis aylarinda belirginlesir. D vitamininden
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zengin besinler yagl baliklar, balik yag: ve yumurtadir. Onerilen doz 50 yas alt1 igin Sugr
(200IU), 51-70 yas arast i¢in 10 pgr (400 IU), 70 yas iistii i¢in 20p (800 IU) seklindedir. 4
yil siiren randomize plasebo kontrollii bir ¢alisma kapsamina alinan 2578 yashya giinliik
400 IU vit D3 ve diyetle ortalama 868 mg/giin kalsiyum verilmis. Vit D verilen grupta
plaseboya oranla kal¢a ve periferik kirik insidansinda artis olmadigi tespit edilmistir.
Kalsiyum ile birlikte uygulanan vit D tedavisinin kalca ve vertebra disindaki diger
kiriklarin oranini azalttig1 ve serum paratroid hormon diizeylerini diisiirdiigii belirlenmistir

(14).

Kalstriol ve Alfakalsidiol

Intestinal ~ kalsiyum  absorbsiyonunun  yetersiz oldugu  durumlarda  1,25-
dihidroksikolekalsiferol (kalstriol ) ve 1a hidroksikolekalsiferol (alfakalsidiol) gibi aktif vit
D metabolitleri 6nerilmektedir. Dolayist ile fizyolojik dozlarda vit D degil, metabolitlerinin
verilmesi uygundur. Aktif D vitamini analoglar ile tedavi kalsiyumun absorbsiyonunda
artisa, paratroid hormon sekresyonunda azalmaya, kemik yikimimin inhibisyonuna ve
formasyonun stimiilasyonuna neden olmaktadir. Alfakalsidiol tedavisinin vit D veya
kalsiyum ile karsilastirildiginda, ¢alismalarda alfakalsidiol grubunda kemik rezorbsiyon
belirleyicilerinde azalma, formasyon belirleyicilerinde ise artis oldugu ifade

edilmektedir(14).

Selektif Ostrojen Reseptorleri Modiilatoleri

Selektif Ostrojen reseptdor modiilatorleri (SERM), kemik ve lipid metabolizmasi
izerinde Ostrojen benzeri etki gostererek yarar saglarken reprodiiktif dokularda Ostrojeni
antagonize ederler. Bunlardan tamoksifen, uterusda parsiyel agonist etki gdosterirken,
raloksifen tam antagonist etki sergilemektedirler. Saglikli postmenopozal kadinlarda uterus
ve meme dokularini stimiile etmeden, hatta meme kanseri riskini de azaltarak raloksifen

kemik dokusunu normale ¢evirmekte ve kemik kaybini yavaslatmaktadir(14).

Sodyum Florid
Kemik formasyonunu osteoprogenitdr hiicre proliferasyonunu artirarak stimiile eder.
Uzun yillardir kullanilmasina karsin OP tedavisi i¢in onaylanmamigtir. Birgok kontrollii

caligmada, oOzellikle omurga KMY artiglar1 PTH ile kiyaslanabilir diizeyde olup,
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antirezorbtiflerden daha fazladir. Kemik kiitlesindeki bu artiglara karsin, kirik riski ayni
oranda azalmadigindan, tstelik periferik kiriklar arttigindan, kemigin kalitesini bozdugu,
bunu hidroksiapatit kristallerini fluoroapatit kristallerine doniistiirerek yaptigi goriist

hakimdir (14).

Osteoporozda Yeni Tedavi Yaklasimlar:

Strontium Ranelate

Strontium Ranelate (SR), 2 stabil nonradyoaktif stronsiyum atomu ve bir organik yap1
olan ranelik asitten olusmustur. Preosteoblastik hiicre replikasyonunu ve olgun
osteoblastlardan kollojenik ve nonkollojenik protein sentezini artirir. Ayrica, doza bagh
olarak, preosteoklastlardan osteoklasta donilisiimii inhibe eder ve osteoklastlarin
rezorbsiyon etkisini azaltir. Boylece hem kemik yapimini artirict hem de kemik yikimim
azaltict etkisi vardir.

SOTI (Spinal Osteoporosis Therapatic Intervention) ve TROPOS (Treatment of
Peripheral Osteoporosis) calismalarinda, SR ile 3 yillik tedavinin sonunda yeni vertebral
kirik riskinde %41, major periferal kirik riskinde %35, kalca kirigi riskinde ise %41
azalma bulunmustur. KMY’da ise lomber vertebrada %14, femurda %38,3 artig saglanmistir

(40).

Paratroid Hormon
Paratroid hormon endokortikal, trabekiiler, periosteal ylizeyde, kemik giiclinde artis ve
fraktiir riskinde azalma ile sonuglanan yeni kemik olusumunu stimiile eden anabolik bir
ajandir. PTH nin anabolik etkisinin altinda yatan mekanizma tam olarak anlasilamamis
olmakla beraber bu etkiyi adenilat siklaz ve protein C kinaz sistemlerini aktive ederek
yaptig1 disliniilmektedir. PTH yeni kemik olusumu ve gelisimi i¢in osteoblastlart stimiile
eder. Ayn1 zamanda bu uyar1 kemik rezorbsiyonu ile sonu¢lanan, osteoklast matiirasyonu
ve proliferasyonunu artiran RANKL ve IL-6 proteinlerinin {iretimine neden olur (41).
Giinlik subkutan PTH tedavisi, anabolik etki ile postmenopozal osteoporoz,

idiopatik osteoporoz ve glukokortikoide bagli OP’da etkin bir tedavi saglamaktadir.
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Osteoprotogerin

Osteoprotogerin(OPG), TNF reseptor ailesinden soliibl bir protein olup kemik
homeostazinda yer almakta ve osteoklastogenez {izerinde potent inhibitor etki
gostermektedir. RANKL, hemopoetik prekiirsor hiicrelerinde bir transmembran reseptorii
olan RANK’a baglanir. RANK-RANKL etkilesimi ile osteoklast prekiirsorlerinin
osteoklasta degisimi ve maturasyonu baglar. OPG, RANKL’a baglanarak RANK-RANKL
etkilesimini bloke ederek osteoklast farklilasmasini ve kemik rezorpsiyonunu

engellemektedir (42).

Digerleri: Katepsin-K inhibitorii(AAE581), Growth hormon, IGF-1, zoflavonlar,

Leptin, K vitamini, Anabolik steroidler, Statinler, Flor tuzlaridir.

2.9. Osteoporozda Rehabilitasyon

Osteoporozlu hastanin rehabilitasyonunda amag; agrinin iyilestirilmesi, fiziksel
kayiplarin giderilmesine ¢alisilmasi, gelisebilecek sakatliklarin 6nlenmesidir (14) .

Agrt en sik rastlanan sorundur; akut veya kronik o6zellikte olabilir. Nedeni
mikrofraktiirler, postiir degisikliginde ortaya c¢ikan sinir, kas ve ligaman zedelenmeleri,
mekanik ve kimyasal (bolgeden salinan kimyasal mediatorler endojen analjezik maddelerin
salgilanmasina ve nosiseptorlerin direk uyarimi ile agriya neden olur) faktorlerdir. Akut
agrida yatak istirahati (2-4 giin), basit analjezikler, analjezi amacli TENS, konstipasyonun
Onlenmeesi, ylizeyel 1s1, hafif masaj, omurganin korunmasi amaci ile uygun pozisyonlama
ve uygulanabilirligi olan hafif egzersizler onerilmektedir. Kronik agrida ise sebep boyda ve
paraspinal kaslarda kisalmadir. Hasta egitimi, postiiriin miimkiin oldugunca diizeltilmesi,
gerekirse ligamanlarin gerilmesini azaltmak ic¢in sirt1 destekleyen korseler verilmesi,
kompresyon kiriklarina neden olabilecek aktivitelerin kisitlanmasi, kisiye 6zgii egzersiz
programinin hazirlanmasi ve medikal tedavinin planlanmasi gerekir.

Omurgaya yonelik olarak kullanilan korse ve cihazlarin amaglari: risk altindaki
hastalarda kifozu 6nlemek, omurgalarda kamalasmaya neden olan kompresif giiclerin
kirilganligi artmis vertebraya etkisini azaltmak, zayif sirt erektor adalelerini kompanse

ederek omurgay1 anatomik olarak ekstansiyon yoniinde desteklemektir (43).
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Fiziksel kayiplarin giderilmeye calisilmasi asamasinda diyet, egzersiz, destekleyici
yardimc1 cihazlar ve medikal tedavi bir biitiin olarak ele alinmalidir.

Gelisebilecek sakatliklarin Onlenmesinde ise temel ilkeler; hastanin ve ailesinin
bilgilendirilmesi, egitimi, evinin uyarlanmasi, diisme ic¢in risk faktorlerinin (bireysel ve
cevresel) azaltilmasi, yardimer cihaz ve giinliik yasam aktivitelerini kolaylagtiracak
araglarin temini ve bilingli beslenme olarak 6zetlenebilir.

Goriildugii gibi OP gelistikten sonra tedavisi olduk¢a zahmetli ve pahali bir
hastaliktir; dolayisi ile koruyucu 6nlemler agisindan kisilerin bilinglendirilmesi ¢ok akilci

bir yaklagim olacaktir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Mart 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Poliklinigi’ne tam1 ve tedavi amacglh
basvuran 201 hasta {izerinde ger¢eklestirildi. Calisma i¢in etik kurul onay1 alindu.

Tiim hastalarin KMY 6l¢iimleri, DEXA (Hologic Q 2000) kullanilarak lomber (L1-4)
ve kalgada femoral neck bolgelerinden gerceklestirildi ve DSO’nun olgiitlerine gore
osteopeni (T degeri -1,0 ve -2,5 aras1) ve OP (T degeri -2,5 ve iistii) tespit edilen hastalar
calismaya dahil edildi. Katilimcilarin kisisel ve aile ge¢misleri hakkindaki bilgileri,
DSO’niin *farkl iilkelerdeki olgular ve toplumlar arasinda diyet ve fiziksel etkinlik gibi
kalca kirig1 risk faktorlerini inceleme ve karsilagtirma’’ (identify and compare risk factors
for hip fractures, such as dietary factors and physical activity, between cases and
population controls, in several countries)’’ baslikli anketi modifiye edilerek elde edilmistir
(Ek 1). Anket formu; egitim durumu, meslek, yas, boy, kilo, ten rengi, ila¢ dykiisii, fraktiir
Oykiisli, menars ve menopoz yasi, reprodiiktif donem o6zellikleri, fiziksek aktivite durumu,
sigara, igecek ve diyet aligkanliklarini i¢ermekteydi. Anket formlari doktor goézetimi
altinda hasta ve hasta yakinlar1 tarafindan dolduruldu.

Elde edilen veriler SPSS 11,5 programi ile analiz edildi. Ol¢iimle elde edilen verilerin
normal dagilima uygunlugu, her bir grupda Kolmogrovn Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilima uyan verilerin analizinde Student t testi, normal dagilima uymayanlarin
analizinde ise Ki-kare testi uygulandi. Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama +
standart sapma, sayimla elde edilen veriler ise (%) olarak gosterildi. Anlamlilik diizeyi p<
0,05 olarak alindi. OP igin tamimlanms risk faktorleri olarak dikkate alinan yas, VKI,
menars yasi, menopoz yasl, total laktasyon siiresi, gebelik sayis1 ve diyet aligkanliklariin

KMY ile iligkisi Pearson korelasyon analizi ile test edildi.



4. BULGULAR

Calismamiza 201 hasta dahil edildi. Hastalarin KMY oOl¢timleri yapildi ve anket
formlar1 degerlendirildi. Hastalarin DEXA degerlerine gore osteopeni ve OP olarak
degerlendirilenler ¢aligmaya dahil edilerek OP i¢in tanimlanmis olan risk faktorlerinin
dagilim1 ve bunlarin bir kisminin KMY ile iliskisi incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 19°u (%9.5) erkek, 182’si( %90.5) kadin ve
ortalama yas 61.47 (SD + 10.57) idi (Tablo 8). Hastalarin boy ortalamalar1 (m) 1.57 + 0.07
ve agirlik ortalamalar (kg) 66.28 + 10.01, viicut kitle indeksleri(VKI) (kg/m2) 27.00 +
4.51 idi (Tablo 9).

(Calisma dahil edilen hastalar yasam yerlerine gore siiflandirildiginda 109°u (%54.2)
kentsel , 92’s1 (%45.8) kirsal yerlesimli idi (Tablo 10).

Ten rengi dagilimlart 23’4 ( %11.4) sarisin, 135’1 kumral (%67.2) ve 43’1 (%21.4)
esmer idi (Tablo 11).

Meslek dagilimlari; 104’1 ev hanimi (%51.7), 41°1 (%20.4) ciftci, 34’1 (%16) memur,
7’s1 (9%3.5) satis elamani ve 15’1 (%7.5) diger meslek seklinde idi (Tablo 12). Egitim
durumlarinin dagilimi; 67°si (%33.3) okur-yazar degil, 73’1 (%36.3) ilkokul mezunu, 10’u
(%S5) ortaokul mezunu, 22’°si (%10.9) lise mezunu ve 29°u (%14.4) iiniversite mezunu idi
(Tablo 13). Hi¢ ameliyat gecirdiniz mi? sorusuna katilimcilarin 141°1 (%70.1) hayir, 60’1
(%29.9) evet cevabr vermis ve tespit edilen dagilimlar; 17’sinde (%38.5) total
histerektomi-+bilateral salfingooferektomi (TAH-BSO), 9’unda (%4.5) tiroid ameliyati,
5’inde (%2.5) koroner bypass, 4’linde (%2) bobrek ameliyati, 3’iinde (%1.5) eklem
protezi, 21’inde (%10.4) diger ameliyat seklinde idi (Tablo 14).

Hastalarin 99’unda (%49.3) eslik eden baska hastalik Oykiisii mevcut, 102’sinde
(%50.7) mevcut degildi. Hastalik dagilimlart hastalarin 62’sinde (%30.8) hipertansiyon
(HT), 4’tinde (%2) diabet (DM), 8’inde (%4) guatr, 7 sinde (%3.5) HT+guatr , 5’inde
(%2.5) romatizmal hastalik, 13’iinde(%6.5) diger hastalik seklinde idi (Tablo 15).
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Hastalarin ortalama menars yasi 13.93+1.44 ve menopoz yast 44.67+5.92 idi.
Hastalarin ortalama gebelik sayis1 4.95+2.86 ve ortalama ¢ocuk sayis1 3.66+ 2.03 SD idi.
Total emzirme siiresi ortalama ay olarak 43.904+38.76 (Tablo 16). Calismaya dahil edilen
kadin hastalarin 46’sinda (%25.3) histerektomi, 33’iinde (%18.1) ooferektomi Oykiisii
tespit edildi. Postmenapozal donemde hastalarin 11’1 ( %6) hormon replasman tedavisi
alirken 171°1 (%94) hormon replasman tedavisi almamais idi (Tablo17).

Hastalarin 59’unda (%29.4) en az haftada 3 giin yarim saat olmak iizere ylirlimeyi
iceren sportif faaliyet Oykiisli tespit edilirken, 142’sinde (%70.6) herhangi bir sportif
faaliyet tespit edilmedi (Tablo 18).

Hastalarin 174’{iniin (%86.6) hi¢ sigara i¢gmedigi, 15’inin(%7.5) 6nceden i¢ip su an
icmedigi, 12°sinin (%6) 6nceden i¢ip halen devam ettigi tespit edildi (Tablo 19). Sigara
igenlerin sigara igme aligkanliklari; ortalama baslama yas1 24.76 + 7.91, i¢tigi stire 22.77 +
11.11 (y1l), gilinliik ictigi miktar 10.77 = 7.63 (tane) idi (Tablo 20).

Glinliik ¢ay tliketimi standart kupa ile degerlendirildiginde 6’s1 (%3) hi¢ igmiyor, 58’1
(%28.9) 1 kupa, 10371 (%51.2) 2-3 kupa, 26’s1 (%12.9) 4-5 kupa, 8’1 (%4) 6 ve iistii kupa
cay i¢iyor idi. Caligmaya katilan katilimeilarin 189°u (%94) kahve, 192’si (%95.4) kola
icmiyor idi. Alkol icen hasta sayis1 1 kisi oldugundan istatiksel degerlendirmeye alinmadi
(Tablo 21).

Icecek aliskanliklarinin ortalama degerleri alindiginda giinliik ¢ay tiiketimi(kupa/giin)
2.43 £ 1.61, haftalik fincan kahve tiiketimi 2.54 + 2.02, haftalik kupa kola tiiketimi
1.67£1.41 idi (Tablo22). Kalsiyum alimi 300 mg alt1 yetersiz ve lstii yeterli olarak
degerlendirildiginde hastalarin 145’inde (%72.1) yetersiz ve 56’sinda (%27.9) yeterli
giinliik kalsiyum alimi tespit edildi (Tablo 23). Ortalama alian giinliik kalsiyum miktari
(mg) 399.12 + 160.24 idi (Tablo 24).

Hastalarin 96’s1 (%47.8) medikal tedavi altinda olup, 105’inde (%52.2) herhangi bir
medikasyon tespit edilmedi. Kullanilan medikasyonlarin dagilimi; 60’inda (%62.5)
antihipertansif, 5’inde (%5.2) guatr, 4’tinde (%4.2) hastaligt modifiye eden ilag
(DMARD:), 5’inde (%5.2) antihipertansif+antidiabetik, 3’linde (%3.1)
antihipertansif+guatr, 3’linde (%3.1) astim, 2’sinde (%2.1) HT + astim, 11’inde (%11.5)
diger ilaclar idi (Tablo 25).

Hastalarin 15’inde (%7.7) 40 yas sonrast spontan veya minimal travma ile kirik

Oykiisii mevcut olup; 11°1 6nkol (%73.3) ve 4’1 (26.7) omurga kirigr idi. Kirik acisindan
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aile oykiisii degerlendirildiginde 17’sinde (%8.5) annede, 2’sinde(%1) babada kirik dykiisii
tespit edildi ve dagilimlari annede 7’si (%41.2) onkol, 5’1 (%29.4) kal¢a, 5’1 (%29.4)
omurga kirigi; babada 2’si (%100) 6n kol kirig1 idi (Tablo 26,27).

Omurgada L1-4 bolgesinden olgiilen KMY degerleri goz oniine alindiginda hastalarin
115’inde (%57.2) OP, 86’sinda (%42.8) osteopeni; femur boynu goéz Oniine alindiginda
hastalarin 77’sinde (%38.3) OP ve 124’iinde (%61.7) osteopeni tespit edildi (Tablo 28).
Hastalarin lomber ve femoral ortalama KMY dagilimlar1 tablo 29°da goriilmektedir.

Yapilan korelasyon analizlerinde ortalama menars yasi, menopoz yasi, total emzirme
stiresi, giinliikk kalsiyum alimi ile lomber ve femoral bolge KMY arasinda istatiksel olarak
anlamli herhangi bir iligki tespit edilmedi. Yas ile lomber ve femoral KMY arasinda
istatiksel olarak anlamli negatif yonde iliski tespit edildi. Gebelik sayisi ile lomber KMY
arasinda istatiksel olarak anlamli negatif yonde iligki tespit edilirken, femoral bolgede
herhangi bir iliski tespit edilemedi. VKI ile femoral KMY arasinda istatiksel olarak anlamli
pozitif yonde iligki tespit edilirken lomber bolgede herhangi bir iliski tespit edilemedi.
Giinliik ¢ay tiiketimi ile lomber KMY arasinda herhangi bir iliski tespit edilemezken,
femoral bolgede istatiksel olarak anlamli pozitif yonde iligki tespit edildi (Tablo 30).

Tablo 8: Calisma grubunun cinsiyet dagilimi

n %
Cinsivet Erkek 19 9.5
instye Kadin 182 90.5

Tablo 9: Yas, boy, agirlik, VKI dagilimlar1 (ortalama + standart sapma)

X +SD
Yas 61.47 £10.57
Boy (m) 1.57+ 0.07
Agirlik (kg) 66.28 £ 10.01

VKi (kg/m?) 27.00+ 4.51




Tablo 10: Yasam yerlerinin dagilimi

N %
Hasta yasam yeri Kent 109 >4.2
yasamy Kirsal 92 45.8
A ) Kent 54 26.9
fine yasam yerl Kirsal 147 73.1
Baba yasam vyeri Kent >3 26.4
yasam y Kirsal 148 73.6
Tablo 11: Ten rengi dagilimlari
N %
Sarisin 23 11.4
Ten rengi Kumral 135 67.2
Esmer 43 21.4
Tablo 12: Meslek gruplarinin dagilimi
N %
Ev hanimi 104 51.7
Meslek Memur 34 16.9
Dagilimi Satis elemani 7 3.5
Ciftei 41 204
Diger 15 7.5

Tablo 13: Egitim diizeylerinin dagilimi

N %
Okur yazar degil 67 333
Egitim Ilkokul 73 36.3
Diizeyleri Ortaokul 10 5.0
Lise 22 10.9
Universite 29 14.4
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Tablo 14: Ameliyat 6ykiisli ve dagilimlar

N %
Ameliyat Var 60 29.9
Oykiisii Yok 141 70.1
Tiroid 9 4.5
TAH-BOS 17 8.5
Ameliyat Koroner bypass 5 2.5
Aciklamast Protez 3 1.5
Bobrek 4 2
Tiroid+TAH-BOS 1 0.5
Diger 21 10.4
Tablo 15: Hastalik oykiisii ve aciklamasi
N %
Hastalik Var 99 49.3
Oykiisii Yok 102 50.7
HT 62 30.8
DM 4 2.0
Hastalik Guatr 8 4
Aciklamasi HT+DM 7 3.5
Romatizmal hastalik 5 2.5
Diger 13 6.5

Tablo 16: Dogurganlik donem 6zellikleri (ortalama + standart sapma)

X+SD
[k adet yas1 13.93 + 1.44
Son adet yas1 44.67 +5.92
Gebelik sayisi 4.95+£2.86
Total emzirme siiresi / ay 43.91+ 38.76

Tablo 17: Histerektomi ve ooferektomi varligi ve HRT varliginin dagilimi

N %
Histerektomi Evet 46 253
Varlig Hay1r 136 74.7
Ooferektomi Evet 33 18.1
Varlig Hayir 149 81.9
HRT Evet 11 6

Kullanimi Hayir 171 94
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Tablo 18: Sportif faaliyet varlig
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N %
Spor aktivite Evet 59 29.4
p Hayir 142 70.6
Tablo 19: Sigara iciciligi dagilimi
N %
Icmedi 174 86.6
Sigara iciciligi Icti 15 7.5
Halen iciyor 12 6.0
Tablo 20: Sigara i¢cenlerin 6zelliklerinin dagilimi
X £SD
Baslama yas1 24.76 £ 7.91
Kag yildir ictigi (y1l) 2277+ 11.11
Kag tane ictigi (giin) 10.77 £7.63
Tablo 21: igecek aliskanliklarmin dagilimi
N %
Igmiyor 6 3.0
1 kupa 58 28.9
%‘ietimi 2-3 kupa 103 512
4-5 kupa 26 12.9
6 ve istii kupa 8 4.0
Tiirk kahvesi Evet 13 6.5
Tiiketimi Hayir 188 93.5
Kola Evet 9 4.5
Tiiketimi Hayir 192 95.5
Tablo 22: igecek aliskanliklarmin ortalama dagilimi
X £SD
Giinliik kupa cay tiiketimi 243 +1.61
Haftalik fincan kahve tiiketimi 2.54+2.02

Haftalik kola tiiketimi 1.67+1
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Tablo 23: Kalsiyum aliminin dagilimi

N %
Kalsiyum Yeterli 56 279
Alimi Yetersiz 145 72.1
Tablo 24: Giinliik alinan kalsiyum miktar1 (mg)
X £SD
Glinliik kalsiyum alimi (mg) 399.12 + 160.24
Tablo 25: ila¢ kullanim1 ve dagilimlar
N %
Hag kullanma Evet 96 47.8
Oykiisii Hayir 105 52.2
Antihipertansif 60 62.5
DM 3 3.1
Guatr 5 5.2
Antiromatizmal 4 4.2
Ilag aciklamasi Antihipertansif+guatr 3 3.1
Antihipertansif+DM 5 5.2
Astim 3 3.1
Antihipertansif+astim 2 2.1
Diger 11 11.5

Tablo 26: 40 yas oncesi kirik 6ykiisii ve dagilimlar

N %
Kirik Evet 15 7.7
Oykiisii Hayir 180 92.3
Kirik On kol 11 73.3

Dagilimi Omurga 4 26.7
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Tablo 27: Anne-baba kemik kirik dykiisii ve dagilimlar

N %
) - Evet 17 8.5
Annede kemik kirigi Hayir 184 915
On kol 7 41.2
Annede Kirik agiklamasi Kalga 5 294
Omurga 5 290.4
. - Evet 2 1
Babada kemik kirig Hayir 199 99
Babada kirik agiklamasi On kol 2 100

Tablo 28: Hastalarin lomber ve femoral bolgeye gore osteopeni, osteoporoz

dagilimlar
N %
Lomber bolge Osteopeni 86 42.8
L1-4 Osteoporoz 115 57.2
Osteopeni 124 61.7
Femur boynu Osteoporoz 77 38.3

Tablo 29: Hastalarin lomber ve femoral bolgelere gore ortalama KMY degerleri

X+SD
L1 -2.444+0.89
L2 -2.70+0.89
L3 -2.71+0.92
L1-4 -2.64+0.82
Neck -2.22+0.87
Trochanter -2.10+0.81
Inter -2.23+0.92
Total -1.98+0.87




Tablo 30. KMY ile olasi risk faktorleri arasindaki iligki
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X +SD Lomber KMY Femoral KMY
Ya 61.5£10.6 *p=0.008 *p=0.001<
3 =-0,186 =-0.248
Menars vasi 13.9+1.4 p=0.054 P=0.207
3 yas =0.143 R=-0.094
44.6+£5.9 p=0.772 P=0.552
Menapoz yast =0.022 R=-0.045
) 4,942 8 *p=0.007 P=0.147
Gebelik sayisi =-0.200 R=-0.045
Total emzirme siiresi 43.94+38.7 p=0.062 P=0.149
r=-0.139 R=-0.107
e ) 399.1+160.2 p=0.970 P=0.385
Giinliik kalsiyum alimi =0.003 R=0.062
. 27.0+4.5 p=0.807 *p=0.016
VKI =0.017 =0.169
e e 24+1.6 p=0.130 *p=0.013
Giinliik cay tiiketimi =0.109 =0.178




5. TARTISMA

Osteoporoz tiim toplumu ilgilendirmekle birlikte 6zellikle menopoz sonrasi kadinlarda
stk goriilen ve multifaktoryel etiyolojiye sahip olan, bireylerin hayat kalitesini
etkileyebilen 6dnemli bir saglik sorunudur. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yash
popiilasyonun her yil artmasi, OP ve OP’a bagh gelisen komplikasyonlarin toplum
saghgim tehdit edecek diizeylere erismesi kaginilmazdir. OP’da kirik olusana kadar
cogunlukla herhangi bir semptom ortaya g¢ikmayabilir. Ancak kirik olustuktan sonra
kemigin bozulmus olan yapis1 ve dayaniklilifinin yeniden yapilanmadigi da
unutulmamalidir (44).

Osteoporoz ¢ok sayida faktoriin birlikte olusturdugu bir klinik tablodur. Genetik
potansiyel ile belirlenen DKK beslenme, egzersiz, ve hormonal durum gibi diger
faktorlerle modifiye edilebilmektedir. Cesitli yazarlar tarafindan yapilan longitiidinal
prospektif ¢alismalarda yas, menapoz yasi, menapoz siiresi, kilo, giinliik kalsiyum alima,
alkol, sigara tiiketimi, egzersiz aliskanlif1 ve kirik dykiisii ile KMY arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (45,46).

Bizim ¢aligmamizda bireylerin biiylik cogunlugunu kadinlar (%90.5) olusturuyordu ve
yas ortalamas1 61.47 (SD £ 10.57) idi. Yas ile KMY arasinda hem lomber hem de femur
boynunda negatif yonde bir iligki tespit edildi. Yaslanma ile kemikte olusan olumsuz
kalitatif degisiklikler kadinlarda daha fazla oranda etkisini gostermektedir. Yapilan
caligmalarda iliak kemikteki trabekiiler yapida cinsler arasinda farklilik bulunmamasina
karsin kadinlarin, horizantal vertebra trabekiiler perforasyonuna daha fazla egilimleri
oldugu gosterilmistir (47). Erkeklerde kemik turnoveri fazla; osteoid hacmi, yiizey
degerleri, kalinlig1 ile kemik yapim hiz1 yiiksektir. Erkeklerde hizli kemik turnoveri yeni
kemik yapimini ve yapisini yitirmis kemigin yenilenmesini artirir. Bu da yenilemeyen
kemigi, hiperminerilizasyondan ve kirilganliktan korur (48). Yas ilerledikce kemik

kiitlesindeki kayip yillik %0.05-1 iken kadinlarda menopoz sonrasi ilk 10 yilda bu oran
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%3-6’ya ulasir (49). Saglikli postmenopozal 672 kadin iizerinde yapilan prospektif
OFELY (Os des Femmes de Lyon) calismasinda yas, postmenopozal kadinlarda KMY
degerlerinden bagimsiz sekilde frajilite fraktiirlerini belirlemede fiziksel aktivite, kavrama
giicii, maternal fraktiir 6ykiisii gibi klinik degiskenler arasinda tespit edildi (50).

Diisiik agirlikli kadinlarda kirik riski yiliksek iken, normal kilosunun iizerinde
olanlar nadiren osteoporozdan etkilenir. Bunun nedeni artan agirligin  kemikleri
giiclendirmesi ve yag hiicreleri tarafindan iiretilen Ostrojen metabolitlerinin kemikleri
OP’dan korumasidir (51). Calisma grubumuzdaki hastalarin VKI’leri (kg/m2) 27.00 + 4.51
idi ve VKI ile KMY arasinda femur boynunda istatiksel yonden anlamli pozitif yonde iliski
tespit edilirken, lomber bolgede istatiksel olarak anlamli herhangi bir iligki tespit edilmedi.
Hassa ve ark. larinin 267 postmenapozal kadinda yapmis olduklar1 ¢alismada, VK1 ile hem
lomber bolgede hem de femur boynunda pozitif yonde bir iligki tespit edildi (52). Danielle
ve Jeanette, 50-79 yas aras1 2590 kadin ve 2391 erkegin dahil edildigi topluma dayali
caligmalarin analizlerinden (NHANES III- National Health and Nutrition Examination
Survey) elde ettikleri risk faktorlerinin tanimlandig1 ¢alismada, diisiik KMY igin istatiksel
olarak en &nemli faktorlerin diisik VKI, yetersiz kalsiyum alimi, simdiki sigara i¢gme
durumu ve diislik fiziksel aktivite oldugunu tespit etmislerdir (53). Diger caligmalarda
oldugu gibi bu ¢alismada da diisiik VKi’nin diisiik KMY i¢in modifiye edilebilen en giiclii
belirleyici oldugu tespit edilmistir (54,55). Bener ve ark. larinin 20-70 yas arasi 649
saglikli kadin iizerinde gergeklestirdikleri ¢alismada da diger ¢alismalar ile uyumlu olarak,
obesite ile KMY arasinda hem lomber hem de femoral bolgede pozitif yonde iliski tespit
edildi (56). Bu calismada lomber ve femoral bolgelerde KMY obes olmayan grupla
kiyaslandig1 zaman obes olan grupda anlamli sekilde daha yiiksek idi.

Calismamizdaki katilimecilarin ten rengi dagilimlari; 23°t4 (%11.4) sarisin, 13571
kumral (%67.2) ve 43’1 (%21.4) esmer olup biiyiik cogunlugunu beyaz ten olusturuyordu.
ABD’de siyah irkta kemik kiitlesi veya KMY nun beyazlara gore %4-12, ortalama %8
oraninda belirgin olarak daha yiliksek oldugu tespit edilmistir. Yine yapilan ¢alismalarda
kemik kirilganligina bagl olusan kiriklarin, siyah irkta beyaz irka oranla daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (57,58). Bununla birlikte Nelson ve ark.larinin yaptig1 ¢alismada
ise cilt rengi, VKI ve KMY iligkisi postmenopozal dénemdeki saglikli siyah, beyaz
kadinlarda ve vertebra kirig1 olan beyaz osteoporotik kadinlarda arastirilmis ve sonugcta cilt

rengi OP igin bir risk faktorii olarak bulunmamus, yiiksek VKI hem beyaz hemde



44

siyahlarda KMY {izerine etki saglamasina karsin OP gelisimi agisindan koruyucu bir faktor
olarak bulunmamustir (59).

Calismamizdaki egitim durumu incelendiginde egitim diizeyi diisiik grup ¢ogunlugu
olusturuyor idi. Katilimcilarin sadece %14.4’1 {iniversite mezunu idi. Diyet, mineral
eksikligi, reprodiiktif faktorler, inaktivite ve sigara kullanimi ve yasam sekli aliskanliklar
gibi OP icin birgok risk faktorii sosyal ve kiiltiirel statii ile iligkilidir (60-64). Varenna ve
ark. lar1 postmenopozal kadinlarda yaptiklari bir ¢alismada, egitim seviyesi ile fiziksel
aktivitenin yakindan iligkili oldugunu saptamiglardir (65). Erséz ve ark. lar1 (66)
sosyoekonomik diizey ile kortikal kemik, sportif aktivite diizeyleri arasinda anlaml iligki
bulmuslardir. Magnus ve ark. lar1 (67) tarafindan 16-79 yaslar1 arasindaki 1514 birey
tizerinde yapilan calismada OP bilgisinin egitim diizeyi ile dogrudan iliskili oldugu
saptanmistir. Gilr ve ark. larinin 45-86 yas arast 569 postmenapozal kadinda
gerceklestirdikleri caligmada, egitim seviyesi ile KMY arasinda anlamli korelasyon tespit
edilmistir. Bu calismada diisiik egitim seviyesine sahip kadinlarda KMY’da azalmanin
nispeten daha fazla oldugu, omurga ve femur bolgelerinde KMY kayiplarinin egitim
seviyesinin artmasiyla azaldigi tespit edilmistir (68).

Kemik mineral yogunlugu diisiik saptanan bireylerde ¢ogu zaman geriye doniisebilen
olasi sekonder OP nedenleri siklikla gozardi edilmektedir. Calisma grubumuzdaki
bireylerin %49.3’linde ikincil hastalik mevcut olup, bunlardan sekonder OP’a neden olan
sebepler arasinda %2 hastada DM, %?7.5 hastada guatr, %?2.5 hastada da iltihabi
romatizmal hastalik mevcut idi. Tip I DM’li hastalarda yapilan bir ¢alismada kontrol grubu
ile karsilastirildiginda lomber omurlarin KMY’nda degisme olmazken femur boynunda
%10 azalma bildirilmistir. Bu verilerle Tip I DM’li hastalarda periferik osteopeni orani
yiiksek bulunmustur (69). Tip I DM’li hastalarda yapilan biiyiik klinik bir calismada 6n kol
kemik kitlesinde orta derecede azalma gosterilmistir. Tip I DM’li hastalardaki osteopeni
riski Tip I DM’deki gibi acik degildir. Tip II DM’li hastalarda yapilan ¢aligmalarda 6n kol
kemik mineral yogunlugu azalmis, lomber ve femur bolgesinde anlamli degisiklik tespit
edilmemistir (70). Troid homonlar1 osteoklastlar1 aktive eder. Belirgin olarak hipertroidinin
semptom ve bulgular1 goriilmemesine karsin troid hormon tedavisi kemik kitlesinde
azalmaya neden olur. Klinik bulgular ortaya c¢iktiginda sirt agrisi, kifoz ve vertebra
kiriklar1 goriilebilir. Femur boynu ve diger uzun kemikler ile metakarp kiriklar1 da

gortlebilir (71). 66 romatoid artritli hasta T{izerinde kemik metabolizmasi ve
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histomorfometrisinin aragtirildigi bir ¢alismada, 6n kolda KMY azalmis bulunurken,
lomber KMY’unda azalma bildirilmemistir. Azalmis KMY ile yas, VKI belirgin iliskili
bulunmus, kemik voliimiiniin disinda, kemik dongiisiiniin de azaldigi ve vitamin D
diisiikliigiiniin oldugu bildirilmistir (72).

Hastalarimizin 15’inde (%7.7) kirik 6ykiisii mevceut olup, bu kiriklarin 11’1 6nkol
(%73.3) ve 4’1 (26.7) omurga kirig idi. Katilimcilarin %8.5’unda (n=17) annede kirik
Oykiisii mevcut idi. OFELY c¢alismasinda, postmenopozal maternal kirik oykiisii diger
faktorlerden bagimsiz olarak kirik belirleyicilerinden biri olarak tespit edildi (50). Yine
Cummings ve ark. lar1 tarafindan yapilan Amerikan toplumunun en genis kapsaml risk
faktor ¢aligmasi olan 65 yas ve tlizeri 9516 kadinin dahil edildigi prospektif Osteoporotik
Fraktiir Calismasinda, ¢ok degiskenli modellerde kalga kirigr i¢in tanimlanan 6nemli 14
klinik risk faktorlerinden biri olarak maternal kalga kirik dykiisii tespit edildi (71). Yine 75
yas ustii 7512 kadinin ortalama 3.9 yil takip edildigi prospektif EPIDOS (Epidemiology os
Osteoporosis) ¢aligma verilerinin analizinde, 40 yas sonras1 fraktiir dykiistiniin varlig1 en
degerli kalga fraktiir belirleyicileri arasinda tespit edilmistir (73).

Geg¢ menars, erken menopoz ve kisa reprodiiktif peryodun bazi caligmalarda risk
faktorii olabilecegi bildirilmesine ragmen bazi diger calismalarda bunun istatiksel olarak
anlamli olmadig1 tespit edilmistir (74-76). Menopoz yasi ortalama 51 olmasina karsin,
Tiirkiye Menopoz Osteoporoz Dernegi’nin yaptigi arastirmada, iilkemiz genelinde
menopoz merkezlerinin 2002 verilerinin sonucu 46.4 yas bulunmustur (77). Bizim
caligmamizda ise ortalama menopoz yas1 44.6 olarak tespit edilmistir. Yine ¢alismamizda
menars yasi, menopoz yast ve emzirme siiresi ile KMY arasinda istatiksel olarak anlamli
bir iligki tespit edilemedi. Bununla birlikte gebelik sayisi ile lomber KMY arasinda negatif
yonde kiiclik fakat istatiksel olarak anlamli bir iliski tespit edildi. Hassa ve ark. larmin
yapmis olduklar1 ¢alismada da KMY ile menopoz yasi, menarj yas1 ve gebelik sayisi
arasinda istatiksel olarak bir iligki tespit edilemedi (52). Li ve ark. larimin 1472
postmenopozal kadinda yaptiklar: ¢alismada menars yasi 17 ve iizeri olanlarda, 13 ve lizeri
olanlara goére lomber bolge OP sikliginda anlamli yiikseklik tespit edildi. Yine bu
caligmada 55-65 yaslan arasindaki kadinlarda 48 yas altt menopoza girenlerde, 54 yas
lizeri menopoza girenlerle kiyaslandigi zaman, OP sikliginda istatiksel olarak anlamli artig
saptand1. Ayrica bu ¢aligmada daha fazla sayida dogum ve daha uzun siire laktasyon

peryodu, daha diisik KMY ile iliskili bulundu (78). Laktasyon siiresince prolaktin
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Ostrojeni baskilar ve parathormon ile iliskili protein( PTHrP) sentezini uyarir. Bu donem
boyunca PTHrP artmasi ve oOstrojen eksikliginin birlikte etkisine bagli olarak iskelet
rezorbsiyonu artar, kan kalsiyum seviyesi artar, PTH siiprese olur, fakat idrardan kalsiyum
atilimi azalir ve kalsiyum anne siitiine gecger (79). Dursun ve ark. larmin 40 yas iistii 1486
postmenopozal kadin iizerinde yapmis olduklari ¢alismada; total emzirme siiresi ile
lomber ve femur boynu KMY arasinda anlamli iligki bildirilmis ve daha uzun siire
emzirme siiresine sahip kadinlarda lomber ve femur boynu KMY’nun daha kisa siireli
emzirme siiresine sahip kadinlarla kiyaslandigr zaman anlamli sekilde daha diistik oldugu
tespit edilmistir (80). Yine Andiran ve arkadaglarinin anne siitii ile beslenen saglikli
yenidogan bebekler ve anneleri iizerinde Vit D seviyesi ve Vit D eksikligi icin olasi risk
faktorlerini tespit etmek i¢in yaptiklar calismada, bebeklerin %80’inde ve annelerin
%46’s1inda 25-OH D vit seviyesini 25nmol/l altinda oldugu tespit edildi (81). Bu durum
reprodiiktif cagdaki Tiirk kadinlarinda ve onlarin ¢ocuklarinda vit D eksikliginin ¢ok sik
karsilagilabilecek bir sorun oldugunu gosterdi.

Mevcut veriler 1s1ginda gebelik ve kemik kiitlesi arasinda karmasik ve tam netlige
kavugmayan iligkiler tespit edilmistir. Teorik olarak gebelik boyunca kalsiyum
ihtiyacindan dolayr kemik kiitlesi azalabilir, bunun aksine {iglincii trimestirda daha fazla
Ostrojene maruziyetden ve gebelik boyunca artan kilolara bagli kemik yiliklenmesinin
artmasindan dolay1 kemik kiitlesi artabilir (82). Melton ve ark. lar1 postmenopozal
kadinlarda gebeligin femoral KMY iizerine olumlu etki gosterdigini bildirmistir (83). Aym
sekilde Laitinen ve ark. lar1 premenopozal kadinlarda, vertebral ve femoral KMY ile
gebelik arasinda pozitif iligki tespit etmislerdir (84). Bununla birlikte premenopozal (85) ve
postmenopozal kadinlar (86,87) lizerinde yapilan bir¢ok calismada gebelik ile kemik
kiitlesi arasinda herhangi bir iliski tespit edilemedi. Giir ve ark. larinin 45-86 yas aras1 509
postmenopozal kadin tizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada, 5 ve iizeri dogum yapan grup
daha az dogum yapan grupla kiyaslandigi zaman, omurga ve trokanterik bolgede KMY
degerlerinin anlamli sekilde daha diisiik oldugu tespit edildi. Yine bu c¢alismada gebelik
sayist ile omurga, trokanter ve Ward tliggeninde negatif yonde anlamli iliski tespit
edilirken, femur boynu arasinda herhangi bir iliski tespit edilemedi (88).

Estrojensizlik durumunun cerrahi menopozda oldugu gibi aniden ortaya ¢ikmasinin,
dogal menopoza kiyasla daha hizli ve yogun kemik kaybina yol actig1 da bilinmektedir

(89). Bizim ¢alismamizda katilimcilarin %25.3 {inde histerektomi ve %18.1’inde bilateral
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ooferektomi varligi mevcut idi. Bilateral ooferektomi Ostrojen kullanimi ile tamamen
diizeltilemeyen androjenleri de igeren gonodal hormon seviyelerinde ani azalmaya neden
olur (90). Baz1 veriler androjen ve Ostrojen liretimindeki azalmanin, muhtemelen overlere
arteryel kan akiminda azalmadan dolayi, overlerin korunmasina ragmen olusabilecegini
bildirmektedir (91). Cerrahi sonras1 kemik turnover markerlarinda ve OP’la iliskili bulgu
ve semptomlarda artisin bilateral ooferektomi olan kadinlar arasinda tek basina
histerektomi olan kadinlara gore daha fazla oldugu bildirilmistir (92). Yine c¢esitli
caligmalarda bilateral ooferektomi olan kadinlarin kemik yogunlugunun, dogal menopoza
giren veya overler korunarak histerektomi olan kadinlara oranla daha diisiik oldugu tespit
edilmistir (93-95). Ek olarak postmenopozal OP’lu kadinlarda kalca kirig: ile ilgili vaka
kontrol ¢alismalarinda, bu kadinlarin bilateral ooferektomiye sahip olma olasiliklarinin
daha fazla oldugu tespit edilmistir (96). Ayrica Johansson ve ark. lar1 tarafindan bilateral
ooferektominin 70 yasindan sonra fraktiir i¢in 6nemli bir belirleyici oldugunu bildirilmistir
(94). Amerikan-Afrikan kadinlarda OP risk faktorlerini belirlemek amaciyla 201
postmenopozal kadin iizerinde gerceklestirilen retrospektif vaka kontrol c¢alismasinda
belirlenen risk faktorleri arasinda bilateral ooferektomi oykiisii tespit edilmistir (97).

Ostrojen yetmezligi OP agisindan major bir risk faktdrii olmasmnin yanisira,
epidemiyolojik agidan da en sik karsilasilan risk faktoriidiir. Randomize calismalarda
olduk¢a diisiik dozlarla gerceklestirilen HRT’nin bile kemik kaybini etkili bi¢cimde
Onleyebilecegi yoniinde giiclii kanitlar elde edilmis oldugundan, Ostrojen yetersizligi
bulunan kadinlarda, kemik kaybini azaltmak i¢in HRT nin birinci basamak tedavi olarak
Onerilmesi konusunda yillarca goriis birligi olmustur (98). Hastalarimizin postmenopozal
dénemde HRT’ si sorgulandiginda ¢ok biiyiik kisminin (%94) herhangi bir tedavi almadigi
tespit edilmistir.

Osteoporozun Onlenmesi i¢in en sik yapilan Onerilerden biri yeterli fiziksel aktivite
iceren bir yagsam tarzi benimsenmesidir. Cok sayida ¢alismada diizenli fiziksel aktivitenin
kemik yogunlugunu artirabildigi (99,100) ve postmenopozal kadinlarda egzersizin kemik-
koruyucu etkisinin osteoporotik kiriklarin 6nlenmesine katkida bulunabilecegi (101)
gosterilmigtir. Yiiriimenin kemik kalitesi iizerine olan etkilerini aragtiran caligmalardan
biri, Yanagimoyo ve ark.larinin yaptigi calismada, bir huzurevinde yasiyan 78+8
yaslarinda 59 saglikli yashida, ylirime aktivitesinin kemik {izerindeki etkisini

ultrasonografi ile 6l¢erek adim sayisi, adim uzunlugu, yiirlime hiz1 arasindaki korelasyonu
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incelenmis. Yiirlime sirasinda yere karst olusan giiciin, kemikte yarattigi mekanik stresin
ve kemik kalitesine olan etkisini bildirmiglerdir (102). Erken postmenopozal kadinlarda
egzersizin kardiyovaskiiler ve kemik kitlesine etkisini arastiran en genis kapsamli
caligmalardan biri EFOPS (Erlangen Fitness Osteoporosis Prevention Study) dir. Bu
caligmanin sonucunda; bu dénemde yapilan yogun egzersiz programlarinin kemik KMY
yaninda kuvveti, enduransi ve yasam kalitesini artirdig1 bildirilmistir (103). Ayni zamanda
egzersiz amagcli, diizenli yliriimenin azalmis kalca kirik riski ile iligkili oldugu bildirilmistir
(71,104). Berard ve ark. larinin yaptig1 meta-analiz ¢aligmasinda; orta derecede kabul
edilen yliriime, kosma, aerobik ve fiziksel kondisyon aktivitelerinin, lomber KMY
tizerinde etkili oldugunu ve bu egzersiz programlarinin; siire, siklik ve yogunlugunun
Onemini ve ayrica hizli kosmanin kortikal kemik morfolojisine pozitif etkiledigini
bildirilmistir (99). Bonaiuti ve ark. larinin 18, Sheth’in 2 arastirmalik, Kelley ve ark.
larinin 8 arastirmalik meta-analizinde; aerobik, viicut agirligi ile yapilan ve direngli
egzersizlerin kemik yogunlugunu artirdigi, lomber KMY nu yiikselttigini, ylirimenin ise
hem lomber hem de kalca KMY’nu artirdigir bildirilmistir (105-107). Capraz kesitsel
arastirmalar ise orta yashh postmenopozal kadinlarda, orta yogunlukta yiiriime gibi
egzersizlerin kemik kitlesine katkida bulundugu, yakin yada uzak ge¢misinde egzersiz
yapanlarin kemik kitlelerinin yapmayanlara gére daha iyi oldugunu gostermektedir (108).
Bizim caligmamiza dahil ettigimiz katilimcilara egzersiz aliskanliklari sorgulandiginda
%70.6’sm1n (n=142) herhangi bir fiziksel aktivite yapmadiklar1 ve %29.4’{iniin ise en az
haftada ii¢ giin yiiriime egzersizleri yaptiklar tespit edildi. Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda
egzersiz aligkanli§inin olmamasi, kadilarin menopoz sonrasinda farmokolojik tedavinin
yanisira egzersizin yararlart hakkinda bilgilendirmenin 6nemini vurgulamaktadir.
Okullarda fiziksel egitim, spor ve fiziksel aktivite alisgkanliginin tesvik edilmesi,
osteoporozun Onlenmesi i¢in akilct bir baslangi¢ noktasidir.

Bizim ¢alismamizda sigara igiciligi diisiik oranda (%13.5) ve bunlarin sadece az bir
kisminin su an sigara igiciligine devam ettigi tespit edildi. Sigara i¢imiyle alinan nikotin
miktar1 ve KMY arasindaki iligkiyi inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir. Bagaran ve ark.
lariin 708 kadin ve 307 erkek iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, alinan nikotin miktarnin her
iki cinste de lomber KMY’nu istatiksel olarak etkilemedigi, buna karsin femur ug
bolgesinde KMY 'nun alinan nikotinden anlamli olarak negatif yonde etkilendigi sonucuna

vartlmistir (109). Kanis ve ark. lan tarafindan gergeklestirilen bir metaanalizde, sigara
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icmenin i¢cmeyenlere oranla OP riskini belirgin olarak artirdig: tespit edilmistir (110). Aym
sekilde Quandt ve ark. larmin 60 yas ve tstii 240 kadin iizerinde yapmis olduklari
caligmada sigara i¢iminin yasla iligkili kemik kaybini artirdig: tespit edilmistir (111).

Cay tiim diinyada yaygin olarak tiiketilmektedir. KMY’ nun siirdiiriilmesi i¢in
yardimci olan fitodstrojen ve floridin 6nemli kaynaklarindan biridir. Bununla birlikte
bitkisel ¢aylar disindaki diger ¢aylar kemik kaybina neden olabilen 6nemli miktarda kafein
igerir. Amerika’da 50-60 yas arasindaki pre-postmenopozal kadinlar {izerinde yapilan
caligmada cay tiiketimi ile KMY arasinda ters iliski tespit edilmistir (112). Bunun tersine
Kanada’da (113), ingiltere’de (114) postmenopozal kadinlarda ve beyaz kadin ve
erkeklerde (115) cay igiciligi ve KMY arasinda pozitif iligki tespit edildi. Cay igiciliginin
fraktiir riski tizerine olan etkisinin de incelendigi MEDOS (Mediterrian Osteoporosis)
Calismasi’nda cay tliketiminin 50 yas Ustii kadin ve erkeklerde %30 oraninda fraktiir riski
azalmasi ile iliskili oldugu tespit edildi (116). Tiirkiye’de ¢ay icimi geleneksel oldugu igin
Tiirkiye bu incelemeye alinmamigstir. Chen ve ark. lari tarafindan yapilan prospektif
caligmada; diizenli cay igiciliginin KMY iizerinde etkisinin zayif oldugu ve Amerika’da
postmenopozal kadinlar arasinda fraktiir iizerinde herhangi bir anlamli etkiye sahip
olmadig1 tespit edilmistir (117). Bizim g¢aligmamizda ortalama giinliikk c¢ay tiiketimi
2.43+1,6 kupa idi ve cay tiiketimi ile lomber KMY arasinda anlamli bir iligki tespit
edilemedi, fakat femur boynunda kemik kiitlesi ile cay tiiketimi arasinda istatiksel olarak
anlaml pozitif yonde bir iliski tespit edildi.

Kemik kalitesi ve kemik mikroyapisinin bozulmas: ve diisiik mineral igerigi ile
karakterize OP’un kemik kalitesinin devami i¢in Onemli bir faktdr beslenmedir (118).
Saglik servislerinin egitim programlarinda; postmenopozal kadinlarda ve yaslilarda kemik
kirillganlarin  6nlenmesi, risk gruplarinin tespiti ve diismeden korunma oldugu kadar
beslenme de yer almaktadir. Calismamizda katilimcilarin ortalama giinliik kalsiyum alimi
(mg/gilin) 399.12 + 160.2 ve diislik kalsiyum alim1 i¢in sinir degeri olarak 300 mg/giin
alindigr zaman hastalarin %72.1’inde kalsiyum alimimin diisiik oldugu tespit edildi.
Bununla birlikte hastalarin hi¢biri normal alinmasi gereken 1200 mg/giin degerini
karsilamiyordu. Bizim ¢calismamizda yapilan analizlerde giinliik alinan kalsiyum miktari ile
lomber ve femur boynu arasinda istatiksel olarak herhangi bir iliski tespit edilemedi.
Kontrollii calismalarda kemik kaybimnin onlenmesinde kalsiyum siiplementasyonunun

yararlarini destekleyen veriler saglanmis olmasina ragmen (119) diyetle kalsiyum alimi ile



50

KMY arasindaki iligki halen tartigsmali bir konu olarak kalmaktadir(120-122). Danielle ve
ark. lar1 tarafindan NHANES den yararlanarak yapilan veri analizinde, kadinlarin %8.4 ve
erkeklerin %17.4’linde Onerilmis olan 1200 mg/giinliik kalsiyum aliminin karsilandigi ve
ortalama diyeter kalsiyum aliminin erkekler i¢in 781 mg/giin, kadinlar i¢in 627 mg/giin
oldugu tespit edilmistir (53). 2002 Honololu da yapilan 5.Uluslararasi Simpozyumda
Weaver ve ark. lar1 addlesan c¢agi kiz ¢ocuklarinda DKK’nin kazanilmasi i¢in fiziksel
aktivite, kalsiyum, D vitamini ve mineralden zengin beslenmenin 6nemine dikkati
cekmistir (123). Postmenopozal kadinlarda kalsiyum, D vitamini ve siit tiiketiminin kalgca
kirigma etkisini aragtiran 18 klinik ¢aligmanin meta-analiz sonucunda kalga kirig1 riskinde,
D vitamini eksikliginin kalsiyum ve siit eksikliginden daha 6nemli oldugunu belirtilmistir
(124). Yaslh kadinlarda giinliik diyete 3 kap yogurt ilave edilmesinin, bir yikim belirteci
olan N-telopeptidi azalttig1 ve kemik yogunlugunu artirdig1 bildirilmistir (125). Geg erigkin
donemde yetersiz diyet kalsiyum alim1 kemik kaybini hizlandirir ve osteoporoza katkida
bulunabilir. Geleneksel diyete 1-2 yili asan siirede kalsiyum siiplementasyonunun
postmenopozal kadinlarda ve ileri yas erkeklerde cesitli bolgelerde KMY kayip oranlarini
azalttig1 gosterilmistir. Kombine Ca ve D vitamini kullanimi ile fraktiir riskinde belirgin
azalma elde edilebilecegi tespit edilmistir (126).

Toplum sagligi ve artan tedavi maliyetlerinin etkisi ile tim diinyada OP’un
tedavisinden c¢ok, onlenmesi yoniindeki ¢alismalar agirlik kazanmistir. OP’a neden olan
risk faktorlerinin belirlenmesi, riskli gruptaki kisilerin OP’un komplikasyonlarindan
korunmak igin egitilmesi ve gerekli tedavilerin verilmesi yash popiilasyonda osteoporotik
kiriga bagli morbidite ve mortalite oranini azaltacaktir. Ayni zamanda bu risk faktorlerinin
bilinmesi ve toplumun bu konuda bilinglendirilmesi tedavisi pahali, uzun siireli olan bu

hastaligin 6nlenmesi agisindan da oldukga yararli olacaktir.



6. SONUC VE ONERILER

Bu arastirmada OP i¢in Dogu Karadeniz Bolgesi’ndeki olasi risk faktorlerinin
dagilimi ve bunlarin bir kismi ile KMY arasindaki iligki incelenmistir. Bu amagla
poliklinige tant ve tedavi amacli bagvuran osteopeni ve OP’lu hastalara anket taramast
yapilmuistir.

Elde edilen sonuglar ve Oneriler sunlardir;

1. Katilimcilarin  biiyiik kismimin kadin cinsiyet, ten renginin beyaz-kumral ten;
egitim seviyesinin diisiik oldugu, ortalama menarj yasinin 13.9, menopoz yasinin 44.6
oldugu, ortalama gebelik sayisinin 4.9, ortalama laktasyon siiresinin 43.9 ay oldugu,
hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminin postmenopozal herhangi bir HRT almadigi, diizenli
fiziksel aktivitede bulunmadiklar1 ve gilinliik kalsiyum tiiketimlerinin yetersiz oldugu tespit
edildi. Yas ile lomber ve femoral bolge KMY arasinda ve gebelik sayisi ile lomber KMY
arasinda istatiksel olarak anlamli negatif yonde iliski tespit edilirken, VKI ve cay tiiketimi
ile femoral KMY arasinda pozitif yonde iligki tespit edildi.

2. Ulkemizde ortalama yasam siiresinin uzamasi, Tiirk kadinlarinin birgok risk
faktoriinii bir arada tasimalari nedeniyle, lilkemiz i¢in OP erken tani ve koruyucu tedavi
gerektiren onemli bir saglik sorunudur.

3. Tiirk kadmlarinin biiyiik ¢cogunlugu OP risk faktorleri ve OP sonuglar1 hakkinda
bilingsizdir. OP’da etkin tedavi ve korunma amaciyla toplumun OP farkindalik diizeyinin
saptanmast ve toplumun OP hakkinda daha dogru ve etkili bilginin olusturulmasi
konusunda birinci basamak hizmetler gerekmektedir.

4. Doruk kemik kitlesinin diisiikligii bireyin kirik riskini artirir ve kaginilmaz olan
yasa bagli yavas kemik kaybina karsi kemigin yedek giiclinde azalma yapar. Bu nedenle,
OP’dan korunmada birincil kosul, genetik sifrenin olanak tamidig1 6lgiide doruk kemik

kiitlesinin yiiksek bir degere ¢ikarilabilmesidir.
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5. Osteoporozun Onlenmesinde erken postmenapozal yillarda kemik kaybinin
durdurulmast veya yavaslatilmasi 6nemli bir amactir. Erken menapoz déoneminde HRT
yaninda Ca, D vitamini ile birlikte artmis fiziksel aktivite veya egzersiz kemigi korumak
i¢in siklikla 6nerilmelidir.

6. Degisik tilkelerde yapilan hasta sorgulamalarinda kiiltiirel, yoresel, etnik farkliliklar
oldugu ve tek bir formdan sdz edilemeyecegi anlasilmistir. Ulkemizde degisik bolgelerde
fark olup olmadigi ve risk faktorlerinin Tiirk toplumundaki 6nemini arastirmak amaciyla

daha genis kapsamli, ¢ok merkezli ileri calismalar gerekmektedir.



7. OZET

DOGU KARADENIZ BOLGESINDE OSTEOPOROZ iCiN RiSK
FAKTORLERININ TESPIT EDILMESI

Bu calisma Dogu Karadeniz Bolgesi’nde OP i¢in olasi risk faktorlerini ve bu
faktorlerin KMY ile iligkisini tespit etmek amaciyla planlandi. Calisma, Karadeniz Teknik
Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine tan1 ve tedavi
amagl bagvuran 201 hasta lizerinde gerceklestirildi. Tiim hastalar KMY 6l¢iimleri ve OP
i¢in risk faktorlerini igeren anket ile degerlendirildi.

Calisma sonuglarina gore belirlenmis olan risk faktorlerinden kadin cinsiyetin
cogunlugu olusturdugu, beyaz tenin agirlikta oldugu, egitim seviyesinin diisiik oldugu,
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun postmenopozal herhangi bir HRT almadiklari, yetersiz
fiziksel aktivite ve yetersiz giinliik kalsiyum alimi tespit edildi.

Yas ile lomber ve femoral bolge KMY arasinda ve gebelik sayisi ile lomber KMY
arasinda istatiksel olarak anlaml1 negatif yonde iliski tespit edilirken, VKI ve ¢ay tiiketimi
ile femoral KMY arasinda pozitif yonde iligki tespit edildi. Menars yasi, menopoz yasi,
total laktasyon stiresi ve gilinliik alinan kalsiyum miktar1 ile KMY arasinda istatiksel
olarak anlamli herhangi bir iligki tespit edilemedi.

Menopoz durumuna bakilmaksizin tiim kadinlar osteoporoz risk faktorleri ve kemik
kaybma ve fraktiirlere neden olan bu risk faktorlerini hangi yollarla azaltabilecekleri
konusunda bilinglendirilmelidirler. Fraktiir riskini azaltmak i¢in kemik sagliginin bilincine
vartlmasi, hastalarin yasam bicimi degisikliklerini yapmalar1 ve siirdiirmeleri igin
motivasyonu saglayabilir.



8. SUMMARY

THE DETERMINATION OF THE RISK FACTORS FOR OSTEOPOROSIS
IN THE REGION OF EAST BLACK SEA

The objective of this study was to identify the risk factors of osteoporosis and the
association of these factors with bone mineral density (BMD). A total of 201 patients who
were admitted to Department of Physical Medicine and Rehabilitation, Faculty of
Medicine, Karadeniz Technical University for diagnosis and treatment, were included in
the study. All patients were assessed by BMD measurement and survey for the risk factors
of osteoporosis.

According to our results we found that the most of the patients were women and older
age and white race, the education level was low, the majority of the patients did not use
hormone replacement therapy and physical activity and daily calcium intake were
inefficient.

There was a statistically negative correlation between age and lumbar, femoral neck
BMD and between the number of pregnancy and lumbar BMD. There was a statistically
positive correlation between femoral BMD and body mass index, tea consumption. But we
could not found any correlation between BMD and age of menarche, age of menopause,
total breast-feeding duration and daily calcium intake.

All women regardless of menopausal status should be aware of the risk of
osteoporosis and of ways in which they can reduce their risk of bone lose and fracture.
Communicating the value of bone health to minimize fracture risk may motivate patients to
make and maintain lifestyle changes.
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10. EKLER

EK 1: KTU FiZIiKSEL TIP VE REHABILITASYON A.B.D. OSTEOPOROZ

ANKETI
Adi Soyadi
Dogum yeri Meslek
Adres: TIf no:
Dosya no: Boy: Kilo:
Cinsiyetiniz E K
Dogum tarihi cod i
En uzun siire yasadiginiz yer Kent Kir
Annenizin en uzun siire yasadig1 yer Kent Kir
Babanizin en uzun siire yagadigi yer Kent Kir
Ten renginiz Sarigin Kumral Esmer
Egitim durumunuz Tk orta  lise iiniversite  diger
En uzun siire calistiginiz is yandaki Ev hanimi Ciftcilik
seceneklerden hangisine uymaktadir? Biiro isi (Memur) Hig ¢alismadim
Satig elemant Diger (.............

Hic biiyiik ameliyat gecirdiniz mi? Evet (belirtiniz) Hayir
Teshis konulmus herhangi bir hastaliginiz var Evet (belirtiniz) Hayir
mi1?

40 yasindan sonra kemik kirigi (kalga, omurga, | Evet (belirtiniz) Hayir
el bilek ) basiniza geldi mi?

Annenizde 40 yasindan sonra kemik kirigi | Evet (belirtiniz) Hayir
(kalga, omurga, el bilek ) oldu mu?

Babanizda 40 yasindan sonra kemik kirig1 | Evet (belirtiniz) Hayir
(kalga, omurga, el bilek) oldu mu?

Annenizde One egilme tarzinda kamburluk, Evet Hayir
omurga egrilmesi gelisti mi?

Babanizda One egilme tarzinda kamburluk, Evet Hay1r

omurga egrilmesi gelisti mi?
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Bayanlara ait sorular (1-13)

1.1lk adet yasiniz

2.Son adet yasiniz

3.Herhangi bir zaman diizensiz adet doneminiz | Evet ( belirtiniz) Hayir
oldu mu?(siire uzamasi, uzamasi, adetin
diizensiz araliklarla gelmesi, miktar azalmasi,
asir1 kanama)
4.Diizensiz adet donemleri nedeniyle tedavi | Evet Hayir
gormek zorunda kaldiniz mi1?
5.Dogum kontrol hapt vb kullandiniz mi1? Evet (siiresi ne kadar ) Hayir
6.Agrili adet, ¢ilt bozuklugu, diizensiz adet vb. | Evet Hayir
nedenlerden dolayi, ultrason veya muayene ile
yumurtalik kisti saptandi mi1?
7.Canli dogum, o6lii dogum, diisiik, rahim ici | ....... kez
olim vb. sekilde timii dahil ka¢ kez gebe
kaldiniz?
8.Cocugunuz var m1 ? kagtane? | ...,
9.Anne siitii ile tiim ¢ocuklariniz1 kag ..ay
emzirdiniz?
10.Histerektomi ( rahim alinmas1 ) ameliyati Evet ( yas)
gecirdiniz mi? Hayir
11.Her iki yumurtaliginiz alindi mi? Evet ( yas)
12.Ameliyat sonrasi (rahim ya da yumurtalik) Evet (siire )
hormone replasmani aldiniz mi? Hayir
13.Gectigimiz 5 yil boyunca, diizenli olarak | Evet (yaptiginiz sporun tipi )
haftada en az 3 kez, en az yarim saat yiiriiyiis,
agirhk kaldirma egzersizleri gibi sporlar | Hayir
yapiyor musunuz?
Yagaminizin herhangi bir ddoneminde uzun Evet ( ilaci1 belirtiniz)
siireli herhangi bir ila¢ kullandiniz mi1? Hayir
Sigara kullantyor musunuz? Kullaniyorsaniz Evet
giinde kag tane belirtiniz? Hayir
Hayatimizin herhangi bir doneminde sigara Evet Hayir
kullandiniz mi1? Siire:
Miktar :
Baslama yas:
Alkol kullantyor musunuz ? Kullantyorsaniz, Evet : Hayir :
miktarini ve tiiriinli yaziniz Miktar :
Tur
Kullanima sikligt:
Hayatimizin herhangi bir doneminde alkol Evet : Hayir:
kullandiniz m1? Miktar
Tur
Kullanima siklig1
Yemeklerde aldiginiz tuz miktarini siniflayimiz | Tuzsuz Az tuzlu

Orta

Cok tuzlu
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20 yasina kadar giinde en az bir siit bardag: siit
icermiydiniz?

Evet
Hayir

Giinde ortalama ne kadar cay igersiniz?

Evet (kupa, fincan, ¢ay bardak) adet:
Hayir

Giinde ortalama ne kadar Tiirk kahvesi Evet (adet) Hayir

icersiniz?

Gilinde ortalama ne kadar kola igersiniz? Evet ( kutu sise ) Hayir

Haftada ortalama ne kadar siit i¢erisiniz? Evet(adet) : Hayir
Su bardagz:
Kupa :

Haftada, yaklagik bir kibrit kutusu Adet:

biiyiikliigiinde kag¢ adet kasar peyniri yersiniz?

Haftada, yaklagik bir kibrit kutusu Adet

biiyiikliigiinde ka¢ adet beyaz peynir veya

tulum peyniri yersiniz?

Haftada kag kase yogurt yersiniz? Kase

Haftada yaklasik bir kibrit kutusu Adet

biiyiikliigiinde kag adet tere yag, kaymak,

krema, dondurma yersiniz?

Haftada ne kadar taze sebze ve meyve Kilogram

tiiketirsiniz

Haftada kag kase tarhana veya iskembe corbasi1 | Kase

tuketirsiniz?
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