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KEMIK DANSIOMETRISI UZERINE CEVRESEL VE BiYOLOJIK ETKILER

Halil Kunt
Biyoloji Boliimii, Yiiksek Lisans Tezi, 2007
Tez Danigmani: Prof. Dr. Hayri Dayioglu

OZET

Bu c¢alismada Kiitahya’da kemik dansitesine etki eden biyolojik ve ¢evresel faktorlerin
tespit edilmesi amaciyla DEXA cihaziyla yaglar1 40 ile 82 arasinda degisen ortalama yas1 55,3 olan
113 olgunun kemik dansiometrileri 6l¢iilmiistiir. Olgiim sonrasinda KMY(Kemik mineral
yogunlugu) ve VKI(Viicut kiitle indeksi)’leri hesaplanmustir. Olgulardan aile hikayesi ve 6zgecmisi,
fiziksel ozellikleri, beslenme ve aliskanliklar, egzersiz ve fiziksel aktiviteleri ile dogum hikayesini
belirlemeye yonelik 64 soruluk anketi doldurmalari istenmistir. Olgular kemik dansitesine gore
normal, osteopeni ve osteoporoz olmak {iizere {i¢ gruba ayrilmistir. Adet diizensizliginin en ¢ok
normal (%52,8) ve osteopeni grubunda (%46,6 ) oldugu, ayn1 sekilde dogum kontrol haplarinda da
en ¢ok normal ve osteopeni grubunda kullanildigi tespit edilmistir. Olgularin aktivite diizeyleri

diisiik belirlenmistir.

Olgularin 6zge¢mis ve aile hikayeleri degerlendirildiginde ¢ogunun ev hanimi, egitiminin
ilkogretim oldugu belirlenmistir. Romatizmal hastalik ve hiper tansiyonun, uzun siire ilag ve
kortikosteroid kullanimin osteoporozlu grupta oldugu saptanmustir. Olgularimizda kdy yasantisini
tercih eden olgularin yarisindan fazlasi osteoporozlu olurken normal kemik dansiteli olgular kent
yasantisini tercih etmistir. Olgularin fiziksel 6zellikleri karsilagtirildiginda osteoporoz ve osteopeni
grubunun normal gruba gore daha yash ve agrili oldugu goézlenmistir. Bununla birlikte normal
grubun diger gruplara gére daha uzun oldugu belirlenmistir. Ozellikle osteoporoz grubunda 3 cm
den fazla boy kaybi oldugu gozlenmistir. Beslenme aligkanliklari ve yasam tarzlart bakimindan

belirgin fark goriilmemistir, fark yasta goriilmiistiir.

Sonug olarak; degerlendirilmeye alinan olgulardan her {i¢ grubun cevresel ve biyolojik
faktorlerinin benzer oldugu belirlenmistir. Kemik dansitesindeki farkliliklarin gruplar arasindaki
yastan kaynaklandig1 gozlenmistir. Cevresel ve biyolojik faktorlerin, farkli kiiltiir ve bolgelerde

yasayan kadinlarin kemik dansiteleri tizerindeki etkilerini inceleyen ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme aligkanligi, egzersiz, fiziksel aktivite, KMY, yas, yasam tarzi.



ENVIRONMENTAL AND BIOLOGICAL EFFECTS ON BONE DANSITOMETRY

Halil Kunt
Department of Biology, M.S. Thesis, 2007
Thesis Supervisor: Prof. Dr. Hayri Dayioglu

SUMMARY

In this study, to find out biological and environmental factors effecting the bone density in
Kiitahya, bone densitometry of 113 subjects, whose ages change between 40-82 and average age is
55,3 , are measured by means of DEXA machine. After the measurements, BMD ( bone mineral
density) and BMI (body mass index) of the subjects are measured. The subjects are asked for filling
a questionaire of 64 items to determine family history and autobiography, physical characteristics,
diet and dietary habits, exercise,physical activities and birth history of the them. Regarding the
bone mineral density, the subjects are divided into three groups which are normal, ostepenia and
osteoporosis. It is found out that menstruation irregularity is at high rate in the normal (52,8%) and
osteopenia group(46,6 %) and similary contraceptive pills are used mostly by the normal and

ostepenia group. The activity level of the subjects is found out as low.

When the autobiography and family history of the subjects are regarded, these results are
found: most of them are housewife and they have had primary education. Rheumatismal diseases,
hypertension, long-term drug and corticosteroid use are observed in the group of the osteoporosis.
While more than half of our subjects who preferred rural life have osteoporosis, the subjects who
preferred urban life have normal bone density. When the physical characteristics of the subjects
compared, it has been discovered that the osteoporosis and the osteopenia group are older and have
more aches than the normal group. Additionally, the normal group is observed as being taller than
the other groups. Especially in the osteoporosis group more than three centimeters height loss is

observed. No significant difference is found in terms of dietary habits and lifestyle but age.

In conclusion, regarding the subjects measured, each three groups have similar environmental
and biological factors. Bone density differences stem from age factor among the groups. There has
been a need for studies about the effects of environmental and biological factors on bone densities

of women who lives in different regions and cultures.

Key words: Dietary habits, exercise, physical activity, BMD, age, lifestyle.
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1. GIRIS ve ONCEKI CALISMALAR

1.1. Giris

Kemik doku canli ve dinamik bir dokudur. Kemik doku bir taraftan emilime
(rezorpsiyon) ugrarken, diger taraftan emilime ugrayan kemik dokunan yerine yenisi
olusturularak, siirekli yenilenir [1]. Yas ile her iki cinste kemik donlisiimii ve kemik
yenilenmesinde bazi degisiklikler ortaya ¢ikar. Erkekte trabekiiller incelir. Menopozdan bir siire
once, kemik dengesi negatif hale gelir. Kadinda trabekiiller arasindaki baglantilar kaybedilir.
Baglantilarin azalmasi, vertebralarin kalan giiciinii azaltmada trabekiillerin incelmesinden daha

etkilidir [2].

Kemik kalitesini etkileyebilen bir faktor kemik remodelasyonudur. Trabekiiler
mikromimari gibi kemik kalitesinin diger anormalliklerinin de kirik riski patogenezine katkida
bulundugu bilinmektedir. Ancak bu katkiyr destekleyecek veriler heniiz az sayidadir. Bu
degiskenler arasindaki iliskiler ¢cok acgik olmasa da, osteoporotik frajilitenin ¢ok yonlii oldugu

kavramu artik kabul edilmistir [3].

Osteoporoz, gozenekli kemik anlaminda kullanilan bir tip terimidir. Tip literatiiriine
Fransizca’dan ge¢mis olan osteoporoz; kemik yogunlugunun azalmasi ile iskeletin
zayiflamasina neden olan kalca, omurga ve iskeletin diger boliimlerinin kirilma riskinin
artmasina egilim saglayan kemik giicii ile ilgili iskelet yapisinda olusan ve kirilmalara karsi

daha hassas hale getiren sistematik bir hastaliktir [4].

Osteoporotik kirilmalar, ozellikle kalca kirilmalari, yiiksek ekonomik ve sosyal
maliyetlere ve kayda deger morbidite ve Oliimlerle ilisiklidir [5]. Osteoporosis, artan yash
niifusta kirilmalar, yasam kalitesinin azalmasindaki 6nemli diisiisle, bagimsizligin kaybiyla ve
saglik koruma sistemlerinde genis ¢apli masraflarla ilgili oldugu i¢in 6nemli bir yiik teskil
etmektedir [6]. Osteoporoz sonucu, 6zellikle omurgay1 olusturan omurlar iizerine yapilan kiigiik
baskilarla bile, omurlarda kiriklar meydana gelerek, biiyiik problemler ortaya c¢ikmaktadir.
Kemiklerde kiriklar nedeniyle meydana gelen is giicii kayiplar1 ve kiriklarin tedavisinin yiiksek
maliyeti nedeniyle osteoporoz, 6nlenmesi ve tedavisi bakimindan iizerinde en fazla aragtirma
yapilan hastaliklardan biri haline gelmistir [7]. Hastaligin Onlenmesinin maliyeti tedavi
edilmesine gore daha azdir, risk i¢inde olanlara koruyucu tibbi miidahale yapilmasi, beraberinde

hastane ve diger maliyetleri de getiren yerlesmis bir hastaligin tedavisinden daha ucuzdur [8].

Bu calismada osteoporozun olusumuna etki eden cevresel ve biyolojik faktdrlerin

saptanmasi amaglanmaistir.



1.2. Onceki Cahsmalar

Rikkonen ve arkadaglar1 (2006) yapmis olduklar1 ¢alismada, 1989-91 yillar1 arasinda
yapmis olduklar1 ¢aligmalarda 48—56 yas araligindaki 254 kadinda lumbar omurga ve femoral
boyunda DEXA cihazi ile kemik yogunlugunu &lgmiislerdir. Yapilan ¢alismanin sonuglarina
gore yiirime mesafesinin femoral KMY iizerine olumlu etkisi oldugu saptanirken omurga
kemik yogunlugu tizerine etkisi gézlenmemistir. Calismalarinin sonuglarina gére kemik doruk
gelisimi sirasinda, yiirime ve benzer diisiik tesirli fiziksel egzersizlerin eksikliginin doruk

kemik kiitlesi gelisiminde olumsuz etkileri olabilecegini ileri siirmektedirler [9].

Cooper ve arkadaslar1 (1992) yapmis olduklar1 ¢alismada, Hindistan da yasam siiresinin
hem Hindistanli kadmlar hem de erkekler i¢in arttigini tespit etmislerdir. Osteoporozun artiginin
da artan bu yasam siiresiyle iliskili oldugunu, yakin zamanda Hindistan gibi geligmekte olan
tilkelerin dengesiz beslenme ve salgin hastaliklarla ugrasmasina ragmen, kalga kirilmalarinin
epidemi oranlar1 dahilinde olmasini ummaktadirlar ve 2050 yilinda kal¢a kirilmalarimin

¢ogunun Asya lilkelerinden olacagini diigtinmektedirler [10].

Shatrugna ve arkadaslar1 (2005) yapmis olduklar1 calismada, kemik parametrelerini
O0lecmek ve osteoporoz Onlemleri almak i¢in DEXA kullanarak 30-60 yas grubundan olusan
ortalama yaslar1 41.0+£8.60 olan 289 kadin iizerinde yapmuslardir. Besinsel kalsiyum alimi
giinde 270+57 mg olarak hesaplanmistir. Bu calismada biitiin iskelet bolgelerinde kemik
mineral yogunlugu (KMY) ve T degerleri gelismis iilkelerden ¢ok asagida bulunmustur. KMY
35 yasindan sonra lumbar kalca ve femoral boyun vakalarinda diisiis gostermistir. Bunun
sebebinin biiyiik oranda kemik mineral igeriginin (KMI) azalmasindan kaynaklandig
diistinmektedirler. Kadinlarin beslenme durumlar1 kemik parametrelerinde belirleyici bir etmen
gibi goriinmektedir. Tiim iskelet bolgelerinde ve tiim viicuttaki KMY ve KMI degerleri
kadinlarin BMI ve viicut agirligiyla beraber arttigini saptamislardir. Buna gore kemik sagligini

diizeltmek icin gerekli acil tedbirlere dikkat ¢cekmektedirler [11].

Shatrugna (1998) yapmis oldugu caligmada, hastane kayitlarmin analizlerinde diisiik
ekonomik gruptan Hindu kadin ve erkeklerin osteoporoz kalga kiriklarina batili
bolgelerdekilerden daha erken yasta maruz kaldiklarmi gdstermektedir. Diisiik gelir
seviyesinden Hindu kadinlar yetersiz ve ¢ok az kaloriyle birlesen kalsiyum, protein ve mikro
besinler tiiketmektedirler. Hindistan niifusunun kemik parametrelerini gosteren genis
orneklemler mevcut degildir. Fakat Hindistan’daki yliksek gelir grubundaki niifus ise boyle

erken yas kiriklarina maruz kalmamaktadir. Yapilan c¢alismada bu kadinlarin daha onceki



arastirmalarda belirtildigi gibi daha erken yaslarda kirilma ve osteoporozla karsi karsiya

olduklari saptanmstir [12].

Wallace ve arkadaglar1 (2005), 60 eslestirilmis menopoz sonrasi siyahi ve beyaz
kadindaki kemik erimesi ile alakali bilinen ve siipheli risk faktorlerini (medikal, gyneocological
ve yasam tarzi karakteristik Ozellikleri) karsilastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada, iki irk
grubu birer birer segici, gruplar arasinda yas ve viicut hacmini dengelemek i¢in anthropometrik
degiskenler dahilinde karsilastirmistir. Viicut kompozisyonu degiskenleri anthropometri ve dual
enerji rontgen absorptiometrisi (DEXA) ile elde edilmistir. Her iki grupta da yas ve viicut
agirligr benzer olmasina ragmen, siyahi kadinlar beyaz kadinlara gére daha zayif dokuya ve
viicut yagina sahiptirler. Siyahi kadinlarin ultra distal radius hari¢ tiim biitiin viicut bolgelerinde
daha fazla kemik mineral yogunluguna sahip olugu goriilmiistiir. Bu sonuglara gore siyahi ve
beyaz menopoz sonrasi kadinlar arasindaki sik rastlanilan kemik yogunlugu farkinin yasam

faktorlerinden kaynaklanabilecegi ileri siirtilmiistiir [13].

Kung (2006) yapmis oldugu c¢aligsmasinda, kalitsallik degerlerini 1019 aileden, 3320
Gilney Cinli iizerinde parga varyans modeline gore belirlemistir. Belirgin cinsiyet farkliliklart
kalgadaki kemik mineral yogunlugundaki ve kemik hacmindeki farklilikta gozlenmistir. Fakat
kalcada bdyle bir durum s6z konusu degildir. Osteoporoz igin bir risk olan kemik mineral
yogunlugu (KMY) genetik kontrol altinda olduguna inanilmaktadir. Cevre ve cinsiyet
faktorlerinin kemik mineral yogunluguna ve kemik hacminin kalitsalligina etkilerinin tanimi
sorunludur. Belirli iskelet boliimlerinde kemik mineral yogunlugu (KMY) ve kemik hacminin
kalitsallik degerleri baglaminda cinsiyet farklar1 gézlenmistir. Cevresel etkiler her iki cinsiyete

farkli sekillerde ve yerlerde katkida bulundugu goriilmiistiir [14].

Lindsey ve arkadaslar1 (2005) yapmis olduklari ¢aligmalarinda, yash kadinlarda, cesitli
iskelet bolgeleri ve menopoz sonrasi kadinlarda, spesifik fiziksel performans olgiimleri
arsindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla saglikli olduklarini kendileri belirten ve hormon
takviyesi terapisi de dahil olmak iizere kemikleri etkileyecek tibbi medikasyon almayan
menopoz sonrasindaki kadmlart (N=116, ortalama yas 68.3+6.8) incelemislerdir. Viicut kiitle
indeksi, toplam aktivite saatleri, toplam kalsiyum alimi menopoz yasi, NSL (normal adim
uzunlugu) ve BSL (canli adim uzunlugu), OLS (zamanh bir ayak durusu) ve kavrama giiclinii
kapsayan ¢oklu gerileme modelleri cesitli iskelet boliimlerinin KMY (Kemik Mineral
Yogunlugu) ’si ile kayda deger bir iligkisinin oldugu goriilmiistiir. Daha uzun OLS’si (zamanli
bir ayak durusu) olanlar daha ¢ok femoral boyun mineral kemik yogunluguna, (KMY) ve daha

giiclii kavrama gliciine sahip olanlar ise biitiin viicutta ve onkol da daha biiyiik mineral kemik



yogunluguna (KMY) sahip oldugu goriilmiistiir. STS ise (Otur kalk fiziksel performans
Olciimii) higbir iskelet boliimii ile iliskili olmadigi goriilmiistiir. Fiziksel performans
degerlendirmeleri, kemik yogunlugu degerlerinin elde edilemedigi veya mevcut olmadigi
durumlarda menopoz sonrasindaki kadinlar igin tedavi programlarinin yapilmasi ve
osteoporozun Onlenmesi i¢in yardimci olabilecegi belirtilmis olup bu arastirmada
degerlendirilmesi yapilmis Ol¢limler, kemik yogunlugu korelasyonlar1 goz Oniinde

bulunduruldugunda, rehabilitasyon uzmanlari i¢in islevsel olabilecegi diisiiniilmiistiir [15].

Ilich ve arkadaglar1 (2003) tarafindan yapilan ¢alismada, muhtemel degiskenleri hesaba
katarak cesitli besinleri ve yaghi kadinlarin iskelet bolgeleri arasindaki iliskiyi incelemek
amaciyla, kemikleri etkileyecek bir tibb1 miidahale almayan 136 Kafkasyali kadinda bireysel
kesitler arastirmalart uygulanmistir. KMY’leri, DEXA kullanilarak dl¢iilmiistiir. Gegmis fiziksel
aktiviteler ve mevcut yiiriiyiisler potansiyel etmen olarak g6z Oniinde bulundurulmustur.
Bireysel kesitler yapisina ragmen KMY ile cogu Onemli besin arasinda, enerji, protein,
kalsiyum, magnezyum, ¢inko ve C vitamini ile belirgin iliskiler tespit edilmistir. Besinler
arasindaki iliskiyi anlamanin sadece kalsiyum ve D vitaminiyle smirli olmadigi aksine
digerlerininde arastirilmasi gerektigi ¢ilinkii, kemik kaybini ve osteoporozu oOnleyici tedbirleri

belirlemede 6nemli bir adim oldugu diisiiniilmektedir [16].

Papaioannou ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismada, 1129 toplam menopoz sonrast
ortalama yaslart 67.2£11.9 olan kadinlar1 Kanada Osteoporosis ve Ostepenia veritabanindan
arastirmislardir. HRQL mini-osteoporosis yasam kalitesi anketinin kullanilmasiyla l¢iilmiistiir.
HRQL ve orta sonrasi egitim, aile osteoporosis ge¢misi ¢alisma ve thizide terapisi arasinda
giiclii bir iliski bulunmustur. Egzersiz HRQL’ yi gelistirmektedir fakat faydali olabilmesi i¢in
haftada bir¢ok saat uygulanmasi gerektigi belirtilmistir. Diigiincelerine gére uzun siireli bakim
altinda yagamak HRQL iizerinde en belirgin etkiyi yapmistir. Sigara, ge¢misteki kalca veya
omurgaya tibb1 miidahale, sakinlestiriciler, atherosclerotic hastaliklar ve hipertansiyon HRQL’
un bir¢ok alanda azalmasi ile baglantilidir. Kalsiyum kanali engelleyicileri, kemoterapi,
corticosteroidler, diyabet, migren, kirilma sayis1 ve diisiisleri belirtilen alanlarda olumsuz etkiye
sahiptir. Cogu modifike edilebilir faktoriin vertebral kirikli hastalarda HRQL’yu etkiledigi
goriilmiis olup, doktorlara hasta tedavisini etkin kilmak icin HRQL’ yi azaltan belirtilen ve

diger alanlar hususunda dikkatli olmalar1 tavsiye edilmistir [17].

Reid (2006) yapmis oldugu ¢alismada, yas ortalamast 74.4 olan, 1471 menopoz sonrasi
saglikli kadinda rastgele kontrollii kalsiyum denemesinde (giinde sitrat olarak 1 g.) etkilerin bes

yil1 agkin bir siire i¢cinde kemik yogunlugu ve kirilma oranmi 6lgmek amaciyla uygulamistir.



Deneklerin %90’ 1nda tamamlanmis ve ortalama ilag uygulamasi %55 ve %58 arasinda meydana
gelmistir. Kalsiyum siiregelen azaltma ile toplamda kemik kaybina neden olmustur fakat kirilma
tizerindeki etkileri belirlenememistir. Yetersiz uzun dénem uygulamalarinin etkisini kisitladigi

goriilmistiir [18].

Saito (2006) yapmis oldugu galismasinda, kalga kirig1 vakasi 25 kadm (78 £ 6 yil) ve 25
yasca eslestirilmis postmortem kontrolii de bu arastirmaya dahil edilmistir. Kontrollerde yiiksek
yogunluk iceren kemiklerde penosidine 6nemli bir miktarda fazla olmasina karsin diisiik ve
yiksek yogunluk iceren kemikler arasinda toplam enzimatik ¢apraz bag farki olmamuistir.
Kirilma vakalarinda, sadece hem diisiik hem de yiiksek yogunluk gosteren kemiklerdeki artan
pentosidine, diisiik ve azalan enzimatik c¢apraz baglardaki diisiik ve yiiksek kemik yogunlugu
degil ayrica fazla plazma Homocysteine ve diisiik pyridoxal seviyeleri kontrollerle
karsilagtirilmistir. Bu sonuglara gore, zararli capraz baglar hem diisiik hem de yiiksek
minerallestirilmis kemikte osteoporotik hastalarda kemik kalitesinin kotiilesmesi  ile

sonug¢landigini gostermistir [19].

McCabe (2004) yapmis oldugu bu ¢aligmasinda, dncelikli amaci yaslt siyahi ve beyaz
kadin ve erkeklerde, kal¢adaki kemik mineral yogunlugu (KMY) ve kalsiyum ve siit
iiriinlerinden diger besinler arasindaki iliskinin bireysel kesitleri incelemek ve Ikincil amaci ise
kalsiyum ve siit {iriinleri tiiketimi ve KMY kaybii korumaya karst kalsiyum takviyelerinin
yetkinligi arasinda nasil bir iligski oldugunu incelemektir. 289 beyaz kadinda, denemeye katilan
116 beyaz erkekte, 265 siyah kadinda ve 75 siyah erkekte, toplam kal¢a ve Femoral boyun veya
KMY degisimlerini géormek icin uygulanmustir. Siyahiler beyazlardan daha fazla kalsiyum
almaktadirlar. Uzun siireli arastirmada, 1.5 porsiyon siit iirlinii tiikketen ve 72 yasta olanlarda,
kalsiyum takviyesi, toplam kal¢ada ve femoral boyunda kemik erimesini azaltmistir. Bireysel
kesit sonuclar1 fazla miktarda siit iiriinleri aliminin, erkeklerdeki yiiksek kalca KMY’ si ile
alakali oldugunu fakat kadinlar i¢in bu durumun s6z konusu olmadigini1 gdstermistir. Beyazlar
tizerindeki uzun siireli ¢alismaya gore, kalsiyum takviyesinin hem kadinlar1 hem de erkekleri

kemik erimesinden korudugu goriilmiistiir [20].

Matthews (2006) yapmis oldugu c¢aligmasinda, kirsal olan bolgelerdeki kadinlarin
osteoporoz hakkinda bildiklerini kesfetmek ve 6grenme durumlarini degerlendirmek amaciyla
Washington ve Oregon kirsalinda 437 kadin {izerinde arastirma yapmustir, yaklasik olarak yarisi
(%53; n = 214) haftada 3 veya daha fazla egzersiz yapmaktadir. Osteoporoz igin verilen
cevaplardaki kaynaklar televizyon, magazin, saglik birimleri ve kisisel irtibatlardir. Cogu

katilimer iginde bulunduklar1 osteoporoz riskini hafife alsa da, kadinlarin ¢ogu osteoporoz



hakkinda daha fazla bilgi edinmek istemistir ve saglik birimlerin tercih edilen bir bilgi kaynagi

oldugu gozlenmistir [21].

Gambacciani (2001) menopoz sonrasi donemdeki yasi gen¢ kadinlarda diisiik dozlu
konjugate equine Ostrojen ve medroksiprogesterone asetat ve kalsiyum verilmesinin kemik
yogunlugu, metabolizma, viicut agirligi ve semptomlar1 iizerindeki etkilerini belirlemek
amaciyla yapmis oldugu calismada yaslar1 45 ile 56 arasinda degisen menopoz donemine girmis
60 kadin degisken sekilde 2 yillik bir denemeye almis ve bu siirecte giinliik 0.3mg konjugate
equine Ostrojen ve 2,5 mg medroksiprogesterone asetata ilave 1000 mg kalsiyum igeren diigiik
dozda devamli kombine hormon degisim terapisi ile yapilan tedavi ile veya giinlik 1000 mg
kalsiyumla yapilan tedavi ile karsilagtirmistir. Diisiik dozlu devamli kombine hormon degisim
terapisi kliniksel menopoz semptomlarini azaltmada etkili olmus ve iyi yonde bir kanama profili
ile asgari yan etki ortaya koymustur. Arastiriciya gore diisik dozlu devamli kombine hormon
degisim terapisi erken menopozun beraberinde getirdigi 6znel semptomlar1 hafifletebilmekte ve
viicut degisimini asgari diizeye indirebilmektedir ve kemik erimesi ve osteoporoza karsi etkin

bir koruma saglamaktadir [22].

Suresh ve arkadaslari (2006) tarafindan yapilan ¢alismada, menopoz sonrasi kadinlar
arasinda meydana gelen kemik hasarini degerlendirmis ve yapilan kontrollii bir ¢caligmada 47
menopoz Oncesi kadin ve 257 menopoz sonrasi kadin bu c¢aligmaya dahil edilmistir.
Menopozdan sonra gecen yillarina dayanarak menopoz sonrasi kadinlar dérde ayrilmistir: 1-5
menopoz sonrast yil (n=82), 6—10 menopoz sonrasi yil (n=77), 11-15 menopoz sonrasi yil
(n=58), 15 ve iistii menopoz sonrast y1l (n=40). 15 ve iistii menopoz sonrasi yil gegiren grupta
serum FSH seviyeleri ile tire Ca / Cre oranlar1 arasinda ters bir korelasyon gézlemlenmistir.
Tiim menopoz sonrasi yil geciren kadinlarda estradiyol seviyesinde goreceli bir diisiise
rastlanmistir. Menopozun ilk yillarindaki kemik erime riski sonraki yillardan daha fazladir. ileri
yaslardaki menopoz sonrasi kadinlarda azalan kemik erimesi riski artan FSH seviyesine bagh

olabilecegi ileri stiriilmiistiir [23].

Bertoli ve arkadaslar1 (2006) yapmis olduklar1 ¢aligmada, engellilerde diyetin niteliksel
ve niceliksel yetersizligi sonucunda beslenme durumundaki azalma co-morbidite’nin
gelismesindeki ilk basamaklar olabilecegini ileris siirmiis ve bu hipotezi degerlendirmek igin
ortalama yaslar1 33,5+9,2 olan 37 engelli (24 tamamen fiziksel engelli, 13 mental ve fiziksel
engelli) ve 25 tane saglikli kisi (ortalama yaslar1 31,0£9,3 yil) fiziksel ve mental engelli
hastalarda yiyecek alimini ve beslenme durumunu arastirmislardir. Sonug olarak engellilerin

dortte birinde aglik glikozu toleransi belirgin iken tigte birinden fazlasinda kolesterol



profilindeki degisimler belirgindir. Beslenme sekillerindeki yaygin yetersizlik, degisen
beslenme durumu yinelenmistir. Bu diyetsel ve besinsel bozulma hem mental hem de fiziksel

hastaliklarda goriilmektedir [24].

Korpelainen ve arkadaglari (2006) yapmis olduklari ¢alismada, yasayis tarzi faktorleri
ile kemik yogunlugu arasindaki iliskiyi ve diisiik viicut agirhgmdaki menopoz sonrasi kemik
bozulmalarin1 degerlendirmektedir. 70-73 yaslar1 arasindaki 1222 kadin denek viicut
agirliklarina gore siniflandirilmis ve en diisiik viicut agirligindaki 407 kadinin hepsi arastirmaya
dahil edilmigtir. Diislik viicut agirligina sahip yashi kadinlar yasamlari boyunca yaptiklari
fiziksel egzersizlerle kemik kirilmalarindan korunabilirler fakat yas ilerleyince yasanan
yalnizlik kemik kirilmalari igin artan bir risk faktorii olarak goriilebilir. Az hareket etme ve
depresyon bunun i¢in bir sebeptir. 2. tip diyabet, diisiik kemik yogunlugu ve menopoz sonrasi
kemik kirilmasi riskini hafifletebilir. Bu calisma sonuglarina goére, yash kadinlarda kemik
kirilmalarin1 ve bozulmalarint 6nlemek igin fiziksel ve sosyal aktivitelere dayanan ¢oklu bir

program tavsiye edilmistir [25].

Sandison (2004) yapmis oldugu calismada, kisisel osteoporoz riski tagidigi belirlenip
yasayis tarzlari lizerine tavsiyelerde bulunulan bir grup yashi kadinin yasam sekillerinde
yaptiklar1 uygulamalar1 incelemistir, Anket 320 bayana gonderilmis, 296 kisi yanitlamigtir.
Istatistiksel olarak kayda deger bir bulgu olarak yiiksek osteoporoz riski tastyan bayanlar yasam

tarzlarinda en az degisiklik yapanlar olmustur [26].

Rohr ve arkadaslar1 (2006) yapmis olduklari1 ¢alismada, osteoporoz testi sonucuna gore
menopoz sonrast kadinlarda korunma uygulamalar1 ve tedavi yollar1 belirlemek amaciyla
toplum ¢apinda Osteoporoz test projesinde dual enerji DEXA taramasi uygulanan kadinlar
telefon arastirmasiyla takip etmek amaciyla 219 kadinla goriisiilmistiir. Kalsiyum takviyesi
kullanimi iki grupta da onemli derecede arttigi, testten once ve sonra alendronate sodyum,
kalsitonin ve seckin estrojen reseptor modiilatorleri kullanan kadmlarin sayisinda dnemli bir
degisiklik olmadigi goriilmistiir. Her iki grupta da siit triinlerinin alimi ve egzersiz diizeylerinin
artmasina ragmen istatistiksel agidan onemli farklilik olugsmamistir. Sonuglarimiz osteoporoz

testinden sonra kalsiyum takviyesi kullaniminin arttigini géstermistir [27].

Duque ve arkadaglart (2006) yapmis olduklar1 c¢alismada, uzun siireli bakim
enstitlilerindeki (LTCI) hastalarin kisith giines 15181, yetersiz beslenme, kisitli hareketlere bagl
osteoporoz kiriklari i¢in risk tasidiklarini ve daha dnceki raporlar osteoporotik kirilmalarin bu
ortamlarda ¢ok olmasma ragmen, LTCI’ DE teshis ve tedavi edilmedigini, bu calismanin,

enstitiide osteoporoz hastalarini tedavi ve teshisi ile ilgilenen klinikgileri degerlendirmek igin



gelistirildigini belirtmislerdir. LTCI ‘deki tiim hastalar osteoporoz kirilmalar1 igin olasi risk
tagimaktadirlar. Global miidahaleler, genis capli egzersiz programlarimi kalsiyum ve D
vitaminini igermelidir. Onceden kirik yasamis veya yiiksek osteoporoz kirik riski tasiyan

hastalarda ise farmakolojik tedaviye baglanmasi tavsiye edilmistir [28].

Geel ve arkadaslar1 (2006) yapmis olduklar1 ¢alismada, menopoz sonrasi kadinlarda,
klinik kirik vakalarinin zamanlanmasi ve riskini degerlendirmislerdir. Klinik risk faktorleri
degerlendirmesi ve diisitk KMY ol¢limleri igeren temel degerlendirmeden 5 yil sonra, 50—80 yas
arasi 759 menopoz sonrasi kadin, menopoz sonrasi klinik kirilmalarin degerlendirilmesi de dahil
yeniden incelenmis ve toplam grupta, kadinlarin %12,5°1 yeni bir klinik kirilma yasadilar. Kirik
gecmisi olmayan kadimnlarda; kesin risk eger KMY diisiikse %13,8 ve eger kemik mineral
yogunlugu normalse % 7,0 degerindedir. Menopoz sonrasi kadinlarda, klinik kirilmalar zamanla
kapanabilir. Yeni kirik gecirmis iki kadindan biri KMY ne olursa olsun 5 yil igerisinde yeni

klinik bir kirilma gegirmistir [29].

Saburo ve arkadaslar1 (1999) yapmis olduklari ¢alismada, Dogal menopozdaki yas
ortalamasi: 61,4; yas araligi, 42+88, 1177 denekten 56’s1 ortopedi uzmanlarinca sonradan
radyolojik olarak osteoporoz olmalar1 saglandi. Bunlar daha sonra KMY ’si normal 802 kadinla
yasam tarzi ve dogurganlik acgisindan karsilagtirilmistir. Menopozdan sonraki ilk 7 yilla
kargilastirildiginda 7 ila 13 yil arasinda ihtimal oranlarinda biiyiik bir artis gézlenmistir. Ancak
menopozdan sonraki 14 yildan sonra risk artis egilimi acik degildir. Bu yiizden artan risk
menopozdan sonraki 10 yil civarina kadar siirmiistiir. Bu bulgular, menopoz sonrasi gecen
siireye baglh olarak gerceklesen kalsiyum metabolizmasindaki degisiklik ve kemik erimesini
ortaya c¢ikaran caligmalarla tutarlidir. Hem g¢ocukluk hem de siit tiikketimi riskin azalmasiyla
ilintilidir. Bu potansiyel risk faktorlerinin disinda, estrojen eksikliginden dolayr menopoz
kadinlar arasinda en risklisi olarak goriilmektedir. 50 yasindan sonra kalga kirilma sikliginin
ilerleyen yasla arttigi ve bunun kadinlarda erkeklerden iki kat fazla oldugu ileri siiriilmiistiir

[30].

Filip ve Zagorski tarafindan yapilan bu ¢aligma, Lublin Bdlgesinin genel niifusunu
temsil eden 30-79 yas arast 900 kisilik kirsal ve sehirli kadin grubuna osteoporoz risk
faktorlerinin ortaya ¢ikmasini ve bunun Polonya Lublin bolgesindeki sehirli ve kirsal kesim
kadinlarindaki KMY ile iligkisini degerlendirmek amaciyla yapilmistir. Jinekolojik, kalsiyum
alimi, sigara igme ve kahve tiiketimi gibi belirli osteoporoz risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasi
bakimindan sehirli ve kirsal kesim kadinlar1 arasindaki farkliliklar belirgin gortilmiistiir. Yasin,

menopoz yillarinin ve (annelerde) aile osteoporoz ge¢misinin “lumbar-spine” KMY’si ile



negatif bagimsiz iligkisi oldugu ortaya ¢ikmustir. Viicut Kiitle Indeksi (BMI) ile KMY ’nin
pozitif iligskisi oldugu anlasilmistir. Kalsiyum alimi, kahve tiiketimi ve fiziksel faaliyet
diizeyinin KMY ile acgik olarak pozitif ve bagimsiz ama onemli olmayan bir iliskisi oldugu

gozlenmistir [31]

Stengel ve arkadaglar1 (2005) yapmis olduklari ¢aligmada, giice dayali alistirma (ST) ve
yetenek aligtirma (PT) grubuna gelisigiizel bir sekilde ayrilmis menopoz sonrasi 53 degisik
kadinda “osteodensitometric” parametrelerde yavas ve hizli dayaniklilik egzersizlerin etkilerini
karsilagtirmiglardir. 12 aydan sonra “lumbar-spine” ve “total hip”teki KMY’de gruplar arasi
onemli farkliliklar gozlenmistir. PT grubu, “spine” ve “total hip” te KMY’ yi korurken ST
grubunun her ikisinde de oOnemli derecede kaybettigi goriilmiistiir. Antropometrik bilgi,
maksimum gii¢, 6nkol KMY” si veya aci miktar1 ve sikliginda gruplar arasi 6nemli farkliliklar
goriilmemistir. Bu bulgularin menopoz sonrasi kadinlardaki kemik erimesini azaltmada yetenek

egzersizlerinin, glice dayali olanlardan daha etkili oldugunu gostermistir [32].

Bacan ve arkadaglar1 (2004) yapmis olduklari ¢alismada, yaslart 30—45 arasindaki,
kontrollii beslenen Kafkasyali 78 Obez kadin iizerinde, kontrollii yemenin etkilerini incelemek
icin, omurga ve femurdaki kemik mineral yogunlugu (KMY) ve kemik mineral igerigi (BMI)
arasindaki iliskiyi, kemik mineral igerigi ve kemik kiitle etmenleri, mevcut yeme aligkanligi,
diyetsel alim, fiziksel aktivite, kalsiyum diizeni, kemik metabolizmasi, stres ve iltihap gibi
etmenlere yogunlasarak incelemislerdir. Kadinlarin %31’ de osteopeni ya da osteoporoz goriil
miigtiir. Osteoporoz grubunda kadinlarin lumbar omurgada %87,5’de, femurda ise %12,5’inde
osteoporoz ya da osteopeni goriilmiistiir. Stres, iltihap, kalsiyum diizeni, kemik yapisi, fiziksel
aktivite aligkanliklari, diyetsel alim ve mevcut yeme aligkanliklar1 agisindan osteoporoz kadinlar
ile osteoporoz olmayan kadinlar arasinda 6nemli bir fark gézlenmemistir. Kontrollii beslenen
obezler diisiik kemik kiitlesi riskindedirler. Bu durum oOnceki diyetlerinden kaynaklanabilir.
Kronik diyet yapanlar diyet kisitlamalarin1 azaltmaya, saglikli yeme alisgkanliklarini

gelistirmeye ve fiziksel aktivitelerini artirmaya tesvik edilmelidirler [33].

Kathryn ve arkadaslar1 (2005) yapmis olduklar1 ¢calismada, 70-79 yas araliginda 2038
yaslt beyaz ve siyah kadm ve erkek iizerinde suplemantlardan ve diyetsel kaynaklardan alinan
magnezyumun, yasl erkek ve kadinlardaki kemik mineral yogunlugunda tesir edip etmedigine
karar vermek i¢in yapilmustir. siyahlarda olumlu olmamasina karsilik beyaz kadin ve erkeklerde,
magnezyum alimi tim viicudun kemik mineral yogunlugu ile olumlu yonde iligkilendirildi.

Beyaz erkek ve kadinlarda ¢ok daha fazla mg alimi ile daha yiiksek KMY arasinda kayda deger
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bir iliski gézlendi. Siyah kadin ve erkeklerde goriilen bu baginti eksikligi ise kalsiyum diizeni ve

beslenme raporundaki farkliliklarla iliskilendirilebilir [34].

Rapuri ve arkadaglar1 (2000) yapmis olduklar1 ¢alismada, Yaslar1 65-77 arsinda olan
489 yash kadindan olugan denekleri temelde sigara kullanimi ile kemik mineral yogunlugu,
kalsitropik hormonlar, kalsiyum emilimi ve kemik metabolizmasi ile alakali biyokimyasal
indeksler arasindaki iligki bakimidan incelemislerdir. 54 kadin sigara igmeyenler grubu olarak
ve 390 kadinda sigara igenler gurubu olarak siniflandirilmistir. Asiri tiryakiler igmeyenlerle
karsilastirildiginda ortalama toplam kemik mineral yogunlugu % 4, toplam kalga yogunlugu ise
% 6 daha az goriilmiistiir. Diger Ol¢im yapilan alanlarda da (omurga, femoral boyun,
trochanter) belirgin olmayan benzer bir egilim goézlenmistir. Kilo i¢in ayarlanmis kalsiyum
emilimi otalamasi hem az hemde asir1 tiryakiler i¢in sigara kullanmayanlarla kiyaslandiginda
daha az olmustur (%13), 25-hydroxyvitamin D serumu asir tiryakilerde sigara igmeyenlerden
belirgin olarak (%16) daha diisik olmustur. Serum parathryroid hormonu (PTH) asir
tiryakilerde daha yiiksek olmus fakat sigara icemeyenlerle ¢ok belirgin bir farklilik
gostermemistir. Bu bulgular, sigara kullaniminin kemik mineral yogunlugunu azalttigini ve
ikincil hyperparathroidism ve artan kemik resorpsiyonu ile iligkili oldugunu gdstermektedir

[35].

Inderjeeth ve arkadaglar1 (2006) yapmis olduklar1 ¢alismada, medyan yas1 60-99 yas
ortalamas1 81 olgudan, kirig1 olan hastalarin bilinglilik diizeylerini, arastirma ve tedavilerini
incelemislerdir. % 59°u bir kirik, % 41°1 iki veya daha fazla kirik, % 65’1 ise kalgca kirigi
gecirdigini belirtmistir. Hastalarin yiizde kirk sekizi osteoporosis gegirdiklerinin farkinda ve %
35’1 de kemik yogunlugu testi yaptirdigini belirtmistir. Yiizde otuz yedisi osteoporosis tedavisi
gordligiinii ve cogunluguda (%34) kalsiyum tedavisi gordiigiinii belirtmisler. Caligmanin
sonucunda, risk altindaki hastalar kayda deger oranda arastirlmamakta ve spesifik bir
osteoporosis tedavisi onerilmemektedir. Miidahale yapan hekimler ve hastalarin osteoporosis

bilingsizligi muhtemelen bu duruma tesir eden en dnemli faktor olarak goriilmiistiir [36].
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kemik Kalitesi Kavrami

Kemikler birbirleriyle yaptiklar1 eklemlerle, kafatasi ve gogiis kafesini olusturarak
beyin, goz, kulak, kalp, akciger gibi nazik organlari korur. Kemikler, kaslara tutunma yeri
olusturarak organlara destek olur ve kaslarla birlikte viicudumuzun aktif hareketini saglar.
Kemikler, kan yapic1i (hemapoitik) dokular1 yapisinda bulundurur ve bunlart korur.
Viicudumuzdaki kalsiyumun % 98’i, fosforun % 75°’i kemiklerde depo edilir. Viicudun
bliytimesi kemiklerin biiyiimesiyle miimkiindiir. Bu gorevleri yerine getiren kemikler, metabolik

aktivitesi yiiksek olan kemik dokudan yapilmistir [7,37].

Diger dokularda oldugu gibi kemik doku da hiicreler ve ara maddeden (matriks)
yapilmistir. Kemik dokusunun hiicrelerini osteoblastlar, osteositler ve osteoklastlar olusturur.
Kemik ara maddesinin yapimini, mineralizasyonunu gergeklestiren ve asil kemik hiicreleri olan
osteositleri olusturan yani bdliinebilme yetenegindeki gen¢ kemik hiicreleri osteoblastlardir.
Osteositler, sert ve siinger kemik dokusunun asil hiicreleridir. Bdliinebilme yetenegini
kaybetmis olgunlagsmis osteoblastlar, osteositlere doniigmiis hiicrelerdir. Kan hiicrelerinden
monosit ve makrofojlarm birkagmin birlesmesi (fiizyonu) ile osteoklast hiicreleri olusur. Olusan
osteoklastlar kemik yikimindan sorumlu hiicrelerdir. Kemik ara maddesi, organik ve anorganik
maddelerden olusur. Organik matriksin % 90’1 protein kokenli kollagen ipliklerden meydana
gelmistir. Organik matriksin geri kalanini1 proteoglikanlar, alkalin fosfataz, osteonektin gibi
glikoproteinler ile osteokalsin gibi gamma karboksi glutamik asit i¢eren proteinler meydana
getirir. Bunlar kemik matriksinin esnekligini meydana getirirler ve hepsine birden Osein de
denir. Anorganik matrikste en ¢ok Ca olmak iizere P, Mg, F gibi mineraller vardir. Matriksteki
mineraller madensel tuzlar halinde bulunur. Madensel tuzlardan CaPO % 80-85, CaCO; %10,
MgPO,, CaF ve digerleri % 5 oraninda bulunur [7,38].

Kemiklerin gdrevlerinden biri yiik tasimaktir. Ayrica hareket ve hiz i¢in gerekli kaldirag
gorevi de yaparlar. Olusumunda se¢ilen materyal, bir yandan gii¢ ama ayni zamanda hafiflik
saglarken, katilik ile birlikte esneklik, diger istenen 6zelliklerdir. Uglii sarmal tip 1 kollajen
liflerin mineral kristallerle sertlesmesi, bir yandan yiik altinda egilmeye direng katarken,
asiriligl, istenenin aksine cam benzeri bir kirllganliga yol agar. Kollajen 6rgii yapi, yliklenme
veya adale kasilmasi sirasinda, kemige kirilmadan esneme imkanini kazandiran enerji
depolanmasin1 saglar. Elastik esneme smirlart asildiginda ise kemik hala daha ¢ok enerji

depolayip, bu defa geri doniissiiz bir plastik deformasyon ile yine de kirilmaz ama bunu
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mikrozedelenme pahasma tolere eder. Nihayet kemigin {izerine binen yiik altinda olusan

caligma enerjisi, deformasyonun elastik ve plastik sinirlarini astiginda da kirik ortaya ¢ikar [39].

Kemik kirilganligi, genis anlamda kiriga yatkinlik olarak tanimlanabilir. Biyomekanik
acidan kirilganlik, kemigin giicii, gevrekligi ve yiik altinda calisma esnekligi ile iligkilidir.
Dogrudan oOlgiimii miimkiin olmasa da, kemigin mekanik biitiinliigiinii saglayan bir diger
biyomekanik 0l¢iit de kemigin sertligidir. Osteoporotik vertebral cisimler, normal giinliik
aktiviteler sirasinda kirilabilir. Ote yandan, sert bir zemine diisme, yani travmatik yiiklenme,
kemigin absorbe edebilecegi mekanik enerjiyi gecerse de, 6rnegin bir kalca kirigi olusabilir. O
halde tek basina gii¢ yetmiyor. Giiglii bir kemik, enerjiyi absorbe edemeyecek kirilganlikta ise

yine frajil kabul edilmelidir [39].

Kemik kirillganliginin tek bir nedeni yoktur. Genetik ve ¢evresel faktdrler, diisiik doruk
kemik yogunluguna yol agan bazi handikaplar 6rmegin az sayida ve ince trabekiillii, ince
korteksli, kiiclik kemik olusumuna zemin hazirlayabilirler. Kemigi yapan materyal ve kemigin
yapisal giicii, erken eriskenlikte yeniden sekillenme "remodelling" ile korunurken, eskimis
kemik yenisiyle lokal olarak yer degistirir. Ancak yas ilerledikge, her bir alandaki yeni kemik
olusumu, rezorbe olani dengeleyemeyecek sekilde azalmaya baslar ve bir yandan kemik kaybi
olurken, ayn1 zamanda yapisal zedelenme ortaya ¢ikar. Kadinda estrojen yetersizligi, yeniden
sekillenmeyi hizlandirir ve her bir sekillenme siirecinde daha ¢ok kemik rezorbe olurken, daha
azi1 yapilir. Sonucta kemik kaybi hizlanir, trabekiiler incelme ve kopma, kortikal incelme ve
gozeneklerin artis1 kaginilmaz olur. Her ne kadar periosteal kortikal kemik yapimi, i¢ kemik
kaybmni1 dengelemeye calisirsa da, mikromimarideki zedelenme onlenemez. O halde kemik
frajilitesinin yapisal temeli, heniiz dogum bile olmadan, kalitimsal olarak atilmaya baglar.
Gelisme sirasindaki faktorler etkisiyle kok salar ve nihayet yaslanmayla hiz kazanir. iskelet
hastaliklar, farkli mekanizmalarla kemikleri kirilgan yapar. Ornegin osteopetrosisde sert ama
gevrek kemikler yiikiin altinda, enerjiyi diizgiin sekilde ememedikleri i¢in, ¢calisma esnekliginin

kaybi1 ve bunun sonucunda da, hi¢ egilmeden kiriga yol agarlar [39].
2.1.1. Kemigin Bashca Ozellikleri

Giiclii ve serttir. Mineralizasyon, kemigin sertligini ve dayanabilecegi zirve stresi artirir.
Fakat kemik mineral icerigi %65'1 asinca, kemik dayanikliligin1 kaybedip, daha kirilgan hale
gelmektedir. Yapisal diizen de kemigin giiciine katkida bulunur. Uzun kemikler serttir; egilmeye
direnglidir. Harekete izin verecek Ol¢iide hafiftir. Vertebra cisimlerinin arada bosluklar birakan
ag Orgiisii buna katkida bulunur. Darbe enerjisini emecek olgiide esnektir. Vertebra cisimlerinin

ags1 yapisi, kirilmadan, %50 oraninda deforme olabilir. Strese dayaniklilikta cins farka:
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Erkeklerde korteks kalmhigi, kadmlardakinden farkli degildir. Uzun kemiklerin erkekte
egilmeye daha direngli olusunun nedeni, kemigin daha genis olusu ve korteksin kemigin orta
ekseninden daha uzaga yerlesmesidir. Erkeklerin vertebra cisimlerinin yiike daha dayanikli
olusunun nedeni, bunlarin yogunlugunun fazla olusu degil, daha biiyiik oluslaridir. Kollajen
capraz baglar kemik kalitesinin bir belirleyicisidir. Kollajen g¢apraz baglar minarilizasyon
derecesinden etkilenebilecegi gibi doku olgunlugundan da etkilenir. Homocysteine ve B6

vitamini de (pyridoxal), kollajen ¢apraz baglarin diizenleyici faktorleri arasindadir [40,41].

Kemik kalitesini etkileyen faktorler [42]:

Kemik yapim/yikim hizi (kemik dongiisii],

Trabekiiler mikromimari,

Trabekiiler perforasyon ( hasar ve tamir olaylari],

Kollajen sentezi ve ¢apraz baglanma (orgnik matriks yapisi] ve
Kemik mineralizasyonudur.

Kemik dongiisii (remodeling] 6nemli bir faktor olarak ortaya ¢ikmaktadir [43]
2.1.2. Kemik Yenilenmesi (Remodeling)

Kemik yenilenmesi ile eski hasarli kemik dokusu, gen¢ kemik dokusu ile degistirilir. Bu
sekilde mikro hasar ortadan kaldirilir. Yas ile her iki cinste kemik doniisiimii ve kemik
yenilenmesinde bazi1 degisiklikler ortaya g¢ikar. Menopozdan bir siire once, kemik dengesi
negatif hale gelir. Erkekte trabekiiller incelir. Kadinda trabekiiller arasindaki baglantilar
kaybedilir. Baglantilarin azalmasi, vertebralarin kalan giiclinii azaltmada trabekiillerin
incelmesinden daha etkilidir. Kemik yenilenmesi hizlanirsa; eski kemik, daha az minerallenmis
gen¢ kemik ile yer degistirir ve kemigin sertligi azalir. Kemik yenilenmesi yavaglarsa; ikincil
mineralizasyon i¢in daha fazla zaman saglanir. Sonugta: Kemik sertligi artar. Kemik daha
homojen hale gelir. Fakat giiciinii ve mikrohasar ilerlemesine direncini yitirir. Mikrohasar

iretimi arttigindan ve temizlenmesi azaldigindan, kemikte mikrohasar yiikii artar [44].
2.1.3. Kemigin Yeniden Yapilanma Evreleri

Kemigin yeniden yapilanmasi ¢esitli evrelerden gecerek gergeklesir.
1. lskeleti olusturan kemiklerin tiimii ayn: anda yeniden yapilanmaz. Belli bir siirede,
kemigin sadece bir kismi1 yenilenir. Bu islemin baglangicinda kemik matriksinin bazi parcalar

uzaklastirilarak yerine yeniden yapilanma iiniteleri yerlesir.



14

2. Kemik yikimim saglayacak osteoklast hiicrelerini olusturacak monosit ve makrofojlar,
yikimin yapilacagi yerde toplanir ve bunlarin birbirleriyle kaynasmasiyla osteoklast hiicreleri
olusur.

3. Olusan osteoklastlar kemigin mineral matriksini eritir. Organik matriksi enzimlerle
hidrolize eder.

4. Rezorpsiyona ugrayan kemik bosluklarina (howship c¢ukurlari) preosteoblast hiicreleri
birikir ve bunlar osteoblast hiicrelerine doniigiir. Bu arada osteoblastlar kemik matriksini
olusturmaya baglar. Yikilan kemik dokunun yerine yenisi yapilir. Bu olaylar zincirine esleme
(coupling] denir.

5. Yeni yapilan kemik kisim, yapistirici bilesiklerle yanindaki yenilenmeyen kemik
pargasiyla birlestirilir.

6. Osteoblastlar, kemik lamellerinin birlesmesiyle meydana gelen osteonlar1 olusturmak igin
organik matriksin (Osein — osteoid) sentezini tamamlarlar.

7. Kemik yikiminin baslamasindan 25 giin sonra siinger doku, 35 giin sonra da sert kemik
dokunun matriksinde mineralizasyon gergeklesir. Kemik yikimi ve yapimi farkli yaslarda, farkl
hizlarda gergekleserek yasam boyu devam eder. Ornegin; siinger kemik doku yapimi 10-20
yagslar1 arasinda en iist seviyeye cikarken, kadinlarda menopoz doneminden sonra kemik kaybi
hizlanir. Kadin ve erkekte 20-30’lu yaslarda kemik kitlesi maksimum diizeye ulasir. Yaklasik
30 yasinda kemik yikimi ve yapimi dengededir. Maksimum kemik kitlesine ulasma ve bunun
korunmasi biiyiik oranda genetik faktorler ile daha az oranda bireyin beslenme durumu ve
fiziksel aktivitesiyle iliskilidir. 40-50’li yaslarda kemik kaybi baslar ve bu kayip yasam boyu
devam eder. Yashiliga bagh osteoporozda kemik yikimi, kemik yapimi karsilayamaz hale
gelmektedir. Bunun, Ca ve Vitamin D metabolizmasinda meydana gelen degisikliklerden
kaynaklandig1 sanilmaktadir. Kadmlarda menopoz oncesinde Ostrojen hormonunun azalmasi
nedeniyle, kemik kayb1 daha hizli olmaktadir. Bu nedenle kadinlar 80°1i yaslara % 40, erkekler
ise % 25 oraninda kemik kaybina ugramis olarak gelirler [37, 38].

2.1.4. Kemik Yapim Ve Yikimi Diizenleyen Etmenler

Kemik yapimi ve yikimim diizenleyen bir¢ok etmen vardir.
1. Viicuttaki kalsiyumu diizenleyen hormonlar: PTH (Parathormon) 1.25 - dihidroksivitD,
Kalsitonin.
2. Sistemik hormonlar: Insiilin, Biiyiime Hormon (Growth hormonu), Glukokortikoidler.
3. Lokal etmenler: Cinsiyet hormonlari, tiroksin hormonlari, somatomedinler, kemik, deri ve
biiyiime faktorleri, prostoglandin, transforming biiylime faktorleri, lenfokinler, kemik yapisini

olusturan proteinler,
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Iyonlar: Kalsiyum, fosfat, flor, magnezyum,
Yas, genetik yapi, cinsiyet ve viicut yapisi (ince, narin yapili olma),

Alinan ilaglar ve bazi hastaliklar,

NS e

Sigara, alkol, beslenme aligkanlig1 ve yasam bigimi.

Kemik yapim ve yikimimi diizenleyen etmenlerden birinde meydana gelen degisme ve
diizensizlikler, daha erken yaslarda ve daha fazla kemik yikimina neden olarak osteoporoz

riskini artirir [1].

2.1.5. Kemik Kalitesi Kavrami Ve Trabekiiler Kemik Mikromimari Degerlendirme

Metodlan

Kemik mineral dansitesi in vitro olarak kemigin kirilma kuvveti kemigin dayanikliligi
ile yliksek oranda koreledir ve bir kisinin kirik gecirme riski ile ters orantilidir. Bununla birlikte,
kemigin dayanikliligi kemik kitlesinden bagimsiz faktdrlerden de etkilenebilir. Bu faktorler
yapiy1, mineralizasyonu, organik matriksi ve hasar durumunu kapsar ve bunlar i¢in genel olarak
'kemik kalitesi' terimi kullanilir. Kemik kalitesini etkileyebilen bir faktér kemik
remodelasyonudur. Yiiksek kemik doniisiim hizinin kemik kitlesinden bagimsiz bir sekilde

artmis kiarik riski ile iliskili olduguna dair giiglii bulgular mevcuttur [3].

Cesitli randomize caligmalarda antiresorptif ajanlarin kemik mineral dansitesini
arttirdig1 ve kirik riskini azalttig1 gosterilmistir. Kemik mineral dansitesinin 6l¢timii kirik riskini
azaltmaya yonelik ilaglarin potansiyel etkinligini degerlendirmede en 6nemli rolii oynamustir.
Ancak bu ilaglar kemik mineral dansitesi lizerindeki etkilerinden beklenenden daha fazla olarak
vertebral kirik riskini azaltmaktadirlar. Antirezorptif ajanlarla tedavi ile elde edilen kemik
mineral dansitesindeki artigin vertebral fraktiir riskindeki azalmanin sadece kii¢iik bir kismindan

sorumlu oldugu bulunmustur [3].
2.2 Osteoporoz

[lk olarak 1940’11 yillarda kesfedilen osteoporoz, gézenekli kemik anlaminda kullanilan
bir tip terimidir [45]. Ilk yillarda histolojik olarak normal yapisindan daha fazla gdzenekli hale
gelmis kemik hastalig1 tanisina osteoporoz (porous bone) denilmistir (Sekil 2.1). Tip
literatiiriine Fransizca’dan ge¢mis olan osteoporoz; kemik yogunlugunun azalmasi ile iskeletin
zayiflamasina neden olan kalga, omurga ve iskeletin diger boliimlerinin kirilma riskinin
artmasina egilim saglayan kemik giicii ile ilgili iskelet yapisinda olusan ve kirilmalara karsi

daha hassas hale getiren sistematik bir hastaliktir [4,7].
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Osteoporotik kirilmalar, o6zellikle kalca kirilmalari, yiiksek ekonomik ve sosyal
maliyetlere ve kayda deger morbidite ve Oliimlerle iliskilidir [46]. Osteoporoz, artan yash
niifusta kirilmalar, yasam kalitesinin azalmasindaki 6nemli diisiisle, bagimsizligin kaybiyla ve
saglik koruma sistemlerinde genis capli masraflarla ilgili oldugu icin 6nemli bir yiik teskil

etmektedir [47].

Gerekli 6nlemler alinmadiginda, ilerleyen yasla birlikte kemik kirilganlhigi artmakta,
Oyle ki giinliik normal aktiviteler esnasinda kemiklerde kirilmalar meydana gelmektedir.
Osteoporoz sonucu, 6zellikle omurgayi1 olusturan omurlar iizerine yapilan kiigiik baskilarla bile,
omurlarda kiriklar meydana gelerek, biiylik problemler ortaya ¢ikmaktadir. Kemiklerde kiriklar
nedeniyle meydana gelen ig giicli kayiplar1 ve kiriklarin tedavisinin yiiksek maliyeti nedeniyle
osteoporoz, dnlenmesi ve tedavisi bakimindan iizerinde en fazla arastirma yapilan hastaliklardan
biri haline gelmistir [7]. Hastaligin 6nlenmesinin maliyeti tedavi edilmesine gore daha azdir,
risk i¢inde olanlara koruyucu tibbi miidahale yapilmasi, beraberinde hastane ve diger maliyetleri

de getiren yerlesmis bir hastaligin tedavisinden daha ucuzdur [6].

Yaklagik iki yiiz milyon kadinda osteoporoz hastaligi vardir. Osteoporoz suan en fazla
Avrupa ve Kuzey Amerika’da goriilmesine ragmen gelisen iilkelerde osteoporosis, yasam
siiresinin uzamasiyla daha da artacaktir [4]. Tedavi gérmemis ve 50 yaslarinda normal kemik
yogunlugu olan menopoz sonrasi kadinlarin %40’min kemik zayiflamasi ve kirilmasiyla karsi
karstya kalacaklari tahmin edilmektedir. 1983’te osteoporoz un yol actig1 kaybin 6.1 milyar
dolar oldugu tahmin edilmektedir. 1995°e gelindiginde osteoporoz un yol a¢tigi kayip ¢oktan
13.8 milyar dolar1 bulmustu. Yapilan yilik harcamalarmm 18 milyar dolara kadar yiikseldigi
tahmin edilmektedir. 2040 yilinda osteoporoz un sebep olacagi ekonomik yiikiin 240 milyar
dolara ulasacag1 6ngoriilmektedir. Osteoporoz a harcanan paranin artmasina sebep olan faktorler
hem yaslanan niifus, hem de ortalama yasam siiresindeki artistir [47]. Osteoporotik kirilmalar,
morbidite, Olim ve finansal maliyetler bakimindan, o6zellikle kal¢a kirilmalari, yiiksek
ekonomik ve sosyal maliyetler bakimindan kayda deger yasla alakali osteoporosislerin en
ciddisidir. Amerika’daki beyaz kadinlar ve beyaz erkekler arasindaki kirilma olaylar1 yasam

boyu 2-3 kezdir fakat siyahiler arasinda ise bu oran yariya inmektedir [48].
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Sekil 2.1. Normal ve osteoporoz meydana gelmis kemik

Osteoporozun kantitatif tanimi olan T skorunun -2.5 ve alti SD gdstermesi 6lgiiti,
baslangicta epidemiyolojik amaglarla tanimlanmistir. Sonradan klinik tanisal ara¢ olarak
benimsenmisse de tedavinin tek endikasyonu olarak kullanilmamalidir. Bugiin osteoporoz,
diisilk kemik mineral dansitesi (KMY) olarak tanimlaniyorsa da, her diisik KMY'li hastada
osteoporoz var demek degildir. Osteomalazi, osteogenesis imperfekta ve multipl myelom da

diisilk KMY gosterebilir [39].

Biiyiime siirecinde KMY artar. Bunun anlami yanlis olarak kemik dansitesinin arttigi
seklinde yorumlanir. Oysa KMY artisi, esas olarak kemigin biiylimesini, bununla orantili olarak
da periosteal zarf i¢cindeki mineralize kemik miktarinin artisini ifade eder. Bir diger deyisle, tiim
kemigin voliimetrik KMY'si ya sabit kalir ya da ¢ok hafif artar. Artik daha biiyiik bir kemik
vardir ama bunun daha yogun olmasi gerekmez. Derinligi fazla bir kemik, fazla mineral

icermeden de daha ¢ok foton absorbe edebilir [39].

Yeniden sekillenme hizinin artis1 (6rn. menopozda), mevcut kemik dokusunun mineral
iceriginde azalma ile sonuglanir. Sekonder mineralizasyonu tamamlanmis olan eski kemik
bertaraf edilmis ve yerine, primer mineralizasyon geg¢irmis geng kemik gelmistir. Dansiometre,
dansite diisiisliniin, daha az yogun olan gen¢ kemik artigindan mi yoksa gergekten minerali ile
birlikte dengeli bir kemik kitle azalmasindan mi kaynaklandigini birbirinden ayiramaz. Asiri
mineralize kemik daha gevreklesirken eksik mineralize kemik, sertliginden kaybeder. Sonug
olarak, KMY gibi bir fenotipe bakarak konulan osteoporoz terimi yerine, kemik frajilitesi
terimi, daha gegerli olabilir, ileri yas ve menopoz siiresi, diisik KMY i¢in gii¢lii prediktorlerdir.
Her yonden saglikli bir kadimin T skorunun -2,5 SD olmasi i¢in gerekli ortalama yas 85'dir.
Doruk kemik yogunlugu diisiik olan bir kadin igin osteoporoz yasi ise 60'a inebilir.

Glukokortikoid kullanimi, malabsorbsiyon, onceki kirik oykiisii, minyon viicud yapisi gibi
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faktorlerin her birisi, fraktiir riskini Oonemli Olgiide artirir. Yaslt bir kadin, aymi kemik
dansitesindeki gen¢ bir kadina gore daha ¢ok risk altindadir. Vertebral kirik oykiisii, diger bir
vertebra kirig1 riskini 4 kat, kalga kirik riskini ise 2 kat artirir. 70°1i yaslarin sonlar1 ve 80'li
yaslarm sorunu olan kalga kiriklar1 sonrasi ilk 6 ayda mortalite %10-20 artarken, yasayanlarin
%40'i yardimsiz ylrilyemez, %601 giinlik yasami i¢in gerekli hareketlerden en az birisini

yapamaz ve %80'i otomobil kullanma veya aligveris aktivitelerinde kisitlama gosterir [39].

Osteoporozun daha iyi anlasilabilmesi igin iskeletimizi olusturan kemiklerin yap1 ve

fonksiyonlarinin bilinmesi gerekir.
2.2.1 Osteoporoz Gelisimi i¢in Tanimlanms Bazi Risk Faktorleri Vardir [49,50]. Bunlar;

1. Herditer / genetik / yasa bagl risk faktorleri,

- Azalmig kemik kiitlesi,

- {leri yas,

- Cinsiyet (kadin),

- Beyaz irk,

- Prematiir menapoz (<45 yas),

- Zayiflik ve kilo kaybi.

2. Yasam sekli / Beslenme ile ilgili risk faktorleri;
- Sigara tiiketimi,

- Asirt alkol kullanimi,

- Inaktif - sedanter yasam,

- Uzamis sekonder amenore,

- Uzamis immobilizasyon,

- Uzamus parenteral nutrisyon,

- Kalsiyum ve vitamin D eksikligi.

3. llaglar ve medikal &ykii ile ilgili risk faktorleri;
- Kortikosteroid kullanima,

- Hipertiroidizm,

- Diabetes mellitus tip 1,

- Gastrektomi,

- Anoreksiya nervosa,

- Gastrointestinal ve hepatobiliyer hastaliklara sekonder malabsorbsiyon,
- Primer hiperparatiroidizm,

- Prolaktinoma,
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- Kronik bobrek yetmezligi,

4. Diisme i¢in risk faktorlerinin bulunmasi;

- Denge ve yiirlime bozukluklariin bulunmasi,
- Duyu kaybi,

- Sedatif ila¢ kullanimi,

- Kognitif fonksiyonlarda bozukluk,

- Kas zayiflig.

2.2.2. Patogenetik Nedenlere Gore Osteoporozun Siniflandirilmasi

Patogenetik nedenlere gore osteoporoz iki gruba ayrilir.
1.  Primer osteoporoz; 3 tipte incelenir.
a. Menopoz sonrasi osteoporoz (Tip I)
b. Senil (yashiliga bagl) osteoporoz (Tip 1I)

c. Diyopatik (nedeni bilinmeyen) juvenil ve yetiskin tip osteoporoz

2.  Sekonder osteoporoz;
Osteoporoz yapan ilaclar, endokrin (i¢ salgi bezi), malign (habis, kotii), kollagen,
gastrointestinal, romatolojik, bobrek ve karaciger hastaliklar: ile hareketsizlik gibi nedenlere

bagli ortaya ¢ikan osteoporoz bu grup altinda toplanir.
1. Primer Osteoporoz;

Genetik, yasa baglh risk faktorleri osteoporozun, genetik olarak etkilendiginin genel olarak
bilinmesine ve bunun yaninda ¢evresel etmenlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmasi nedeniyle,
hastaligin genetik yoniiniin (patogenez) anlasilmasini zorlastirmaktadir. Ortalama yasam siiresi
artttkca menopoz sonrasi osteoporoz vakalar1 da artmistir Ayrica, osteoporozda tiim iskeleti
olusturan kemiklerde aym diizeyde degisiklik meydana gelmez. Ornegin; omurlarda ve kalga
kemiklerinde demir kitlesi kayb1 ¢ok olurken, liyelerdeki kemiklerde az olabilmektedir. Primer
osteoporozda kemik kaybinin klinik olarak tani konulabilmesi i¢in 20-30 yillik bir siireg
gerektirir. Giinliik kalsiyum aliminda 30 mg’lik bir azalma oldugunda, ancak 30 yil sonra kemik
kitlesinin 1/3’ii kayba ugrar. Ardindan, klinik belirtiler gelistikten sonra tani1 konulur. Canli ve
dinamik olan kemik dokusunda yapim (formasyon) ve yikim (rezorpsiyon) yagam boyu devam
eder. 30-50 yaslarinda kadin ve erkeklerde kemik yikimi, yapimina gore giderek artar.
Kadinlarda 45-50 yaslarinda menopozun da eklenmesiyle kemik yikimi daha da artar. Erken

menopoza girme kemik kaybini hizlandiran temel etmenlerden biridir.
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Kadinlarda cinsiyet hormonlarindan olan estrojen hormonu yetersizligi ve olumsuz
cevre kosullar1 erken menopoza yolagar. Erken menopoz da, osteoporoz olusumunu hizlandirict
etken olarak karsimiza cikar. Bireyin yasam tarzi, sistemik hastaliklara neden olan hormonal

bozukluklar, osteoporoz riskini artiran énemli etkenlerden bazilaridir [1,7,51,52].

Kemik mineral yogunlugun 1 g/cm? den daha az olmasi, kirik olasiligini artirir.
Kadinlarda omurgay1 olusturan omur kemiklerinde, uyluk kemigine ve aynmi yastaki erkeklere
gore kemik kaybi daha hizhidir. Kemik kitlesi yogunlugu fazla olan kadinlar yagamlar1 boyu
kemiklerinde kirik olusmaz. Bu 6zellikteki kadinlarin orani toplumda % 25-30’unda olabilir.
Primer osteoporoz hem yaslilik ve hem de menopoz sonrasi durumla iligkilidir. Yasliliga bagh
osteoporozda siinger (trabekiiler) ve sert (kortikal) kemik kitlesinde azalma daha uyumlu bir
iligki gosterirken, menopoz sonrasi osteoporozda siinger dokuda kemik kitlesinde kayip ¢ok
fazladir. Menopoz sonrasi osteoporozun (Tip 1) 6zellikleri; 50—65 yaslarinda goriiliir. Siinger
kemik dokusunda kayip fazladir. Kemik kaybi hizhidir ve kemik emiliminde artig vardir.
Paratiroid bezinin fonksiyonu azalmistir. En ¢ok kemik kirig1 omurlarda ve 6nkol kemiginin
distal bolgesindedir. Kadin erkek orani 6: 1°dir. Kadinlarda bu kadar fazla gériilmesinin nedeni

menopozdur.

Senil (yasliliga bagli) osteoporozun ozellikleri; 75 yasindan sonra goriiliir. Sert kemik
dokuda kayip fazla olmak lizere, her ikisinde de kemik kitle kayb1 vardir. Kemik kayb1 yavas
olurken, kemik yapiminda azalma gdzlenir. Paratiroid bezi fonksiyonunda hafif artig goriiliir.
Kirik daha ¢ok kalga bolgesindeki kemiklerde meydana gelir. Kadin ve erkekte goriilme orant

2:1°dir. Nedeni yaghiliktir [7,53].
2. Sekonder Osteoporoz;

Senil ve menopoz sonrasi osteoporozun disinda diger nedenlerle olusan ve birgok grubu

icine alan osteoporoz ¢esididir. Bunlar;
a. Endokrin (i¢ salgi1 bezi) nedenlere bagli osteoporoz.

Glukokortikoid hormonu asiriligina bagli osteoporoz: Glukokartikoid hormonu bébrek
iistll bezinin, 6z bolgesi tarafindan salgilanan bir hormondur. Bu hormonun bébrek iistii bezi
tarafindan asir1 salgilanmasi ve az salgilanmasi durumunda, disardan fazla hormon verildiginde
osteoporoza neden olur. En sik rastlanan osteoporoz ¢esididir. Uzun siireli digaridan
glukokortikoid hormon verilenlerin % 50’sinde osteoporoz ortaya ¢ikabilmektedir.
Glukokortikoid hormonu fazlaligi, hem kemik yapiminda azalmaya, hem de kemik yikiminda

artmaya neden olarak osteporozun ortaya ¢ikmasini saglar. Bagirsaklardan kalsiyum emilimini
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engeller. Kemiklerden kalsiyum emilimini hizlandirirken, bobrek tiibiillerinden kalsiyumun geri
emilimini engeller ve fazla miktarda kalsiyum idrarla disar1 atilir. Hipofiz bezi ve lireme bezleri
hormon dengesini bozarak, estrojen ve androjen salgilanmasi azalir. Sonugta osteoporoz olusur.
Glukokortikoidlerin fazla olusumu, yorgunluk ve bitkinlik yaparak fiziksel aktiviteyi yavaslatir.
Fazla glukokortikoid kemik yikimmi saglayan osteoklast hiicrelerini uyararak kemik yikimini
hizlandirir. Kemik ara maddesini yapan osteoblaslarin ¢aligmasini olumsuz etkileyerek kollajen
yapimini engeller. Osteoblastlara doniisebilecek onciil hiicrelere etki ederek osteoblast hiicre
doniisiimiinii yavaglatir. Tiroid hormonu fazlaligi, osteoklast sayisin1 ve kemik yikimini artirir.
Bagirsaktan kalsiyum ve fosfor emilimi azalirken, idrarla digar1 atilimlari fazlalasir. Kanda
parathormon diizeyi diismiistiir. Tiroid hormonu azliginda ise, bu olaylarin aksi meydana gelir

[4,7,54].

Cinsiyet hormonlariin diizensiz ve az saliniminda, kemik yogunlugunda azalmaya
bagh olarak osteoporoz ortaya cikar. Ciinkii kadin estrojen, erkek androjen hormonlar1 kemik
yapimini uyarici etki yaparlar. Ayrica bireyin bilyiime periyodunda kemik yogunlugunu artirici
rol oynarlar. Estrojen sentezinin azalmasi osteoblast hiicrelerini etkileyerek kemik matriks
sentezini yavaglatir. Kadinlarda siitiin salgilanmasini saglayan prolaktin hormonunun fazla
salgilanmasi, hipotalamus-hipofiz ve gonad dengesini bozarak kemik yogunlugunu azaltici,
kemik yikimini artirict etki yaparak ve kemik matriks yapimini yavaslatarak osteoporoza neden

olur [4,7,54].

Paratiroid bezi hormonlarmin fazla salinmasi da osteoporoza neden olur. Paratiroid bezi
hormonlarindan olan parathormon, osteoklastlari uyarak kemik yikimini arttirir. Ote yandan
paratiroid hormonu fazlaligi, bagirsaklardan kalsiyum emilimini azaltir. Estrojen hormonu
yetmezligi ile birlikte olursa osteoporozun ortaya ¢ikmasi hizlanir. Pankreas bezinin salgisi olan
insiilinin fazla salgilanmasinda (seker hastaligi) boy kisaligi, cinsiyet hormonu azligiyla birlikte
kemik yogunlugunda azalma, bagirsaklardan kalsiyum emiliminin azalmasina bagli olarak

osteoporoz ortaya ¢ikabilmektedir [4,7,54].
b. Malign (kotii, habis) hastaliklara bagli osteoporoz

Losemi, lenfoma, multipl myelom, mastositozis gibi habis hastaliklar osteoporozla

birlikte seyrederler.
c. Alinan bazi ilaglara bagli gelisen osteoporoz

Heparin, kemoteropoétikler, etenol, antikonviilzanlar, fenobarbital gibi ilaclar

osteoporoza neden olurlar. Heparin, parathormon ile birlikte kemik yikimimi ve kollagenaz
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enziminin aktivitesini artirir. Fenobarbital ise karacigerde vitamin D yikimini artirarak kemik

kaybini hizlandirmaktadir.
d. Kemik kaybina, dolaysiyla osteoporoza yol acan diger etmenler.

Karaciger ve bobrek hastaliklari, romatoid artrit, sindirimden emilimi bozacak derecede
etkileyen gastrointestinal bozukluklar, az da olsa osteoporoz olusumuna neden olurlar. Alkol,
beslenme ve vitamin D yetersizligiyle birilikte sigara fonksiyonel kapasite azalmasina neden
oldugundan osteoporoz olusumunu hizlandirirlar. Giinliik diyetlerde kalsiyum ve vitamin D’nin
az olmasi, kafein, fosfat proteinden zengin olmasi osteoporoz riskini artiran g¢evresel
etmenlerdir. Kemik yogunluk kaybina neden olan etmenler arasinda fiziksel aktivite
eksikligidir. Bireyin, yapabilecegi egzersizleri periyodik olarak siirdiirmesi, hatta bunu hafif
agirlik ¢alismalariyla desteklemesi gereklidir. Egzersiz ve hafif agirlik ¢alismalari hem kaslarin
hem de kemiklerin gliglenmesi ve yapilarini korumalar1 agisindan tiim arastiricilarin kabul ettigi

yontemlerden biridir [7,53,54].
e. Osteoporoz olusumunda rol oynayan 6nemli diger etmenler

Kadin ve erkeklerde 20-30 yaslarina kadar kemik kitlesi siirekli artis gostererek
kadinlarda 25, erkeklerde 30 yaslarinda en {iist sinirina (pik yapma) ulasir. Erkeklerde kemik
kitlesi daima kadinlardan fazladir. Kadinlarda kemik kitlesinin erkeklere gore daha az olusu ve
menopoza girmelerinden dolay1r osteoporoza yakalanmalari daha fazla olmaktadir. Kemik
kitlesinin pik yaptigi 25-30 yaslarindan sonra, kadin ve erkeklerde baslangigta cok yavas olmak
tizere kemik kitlesinde azalma baslar. 1k yillarda kayip % 0.5—-1 civarindadir. Sonra giderek
artar. Kadnlarin 45-50 yaslarinda menopoza girmesiyle kemik kitlesi kaybi1 daha hizlanir.
Genetik yapt ve cinsiyetin pik kemik kitlesi {izerinde etkisi Onemlidir. Menopoz sonrasi
osteoporoz olan bir kadinin, menopoz dncesi donemde olan kadinlarda kemik kayb1 ayn1 yastaki
normal kizlardan daha fazla olmasi, osteoporozun genetik yapi ile iliskisini gosterir. Beyaz irk
kadinlarinda kemik kitlesi miktar1 siyah irk kadinlarindan daha azdir. Ayrica, yasam standardi
iyi olanlarda kemik kitlesi daha fazla bulunmustur. Kadinlarda kemik kitlesinin erkeklere gore
daha az olusu ve menopoza girmelerinden dolay1r osteoporoza yakalanmalari daha fazla

olmaktadir [51,54].

Yaslanma ile kemik yapimi azalmaya, kemik yikimi artmaya baslar. Yeni yapilan
kemigin mineralizasyonu i¢in 2 ay gereklidir. Yeni yapilan kemik, dnceden yapilanin % 80’1
kadar kuvvetli ve % 90’1 kadar sertlige sahip olur. Yaglanmayla hormonal dengede de

bozulmalarin ortaya ¢ikmasi, kalsiyum fosfat ve flor emilimlerinin giiclesmesi, viicuttan mineral
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atiliminin artmasi, osteoblast hiicre olusunun yavaslamasi gibi nedenler, kemik yogunlugunun
azalmasinda 6nemli rol oynarlar, kisinin fizyolojik durumuna yas, kilo, boy, yag, kaslar ve
hormonal durum, beslenme ve yasam stili faktorleri etkileri ve iliskileri géz Oniinde
bulundurulmas: gereken diger faktdrlerdir [55]. Isin icine beslenme bozuklugu, stres, diizensiz
yasam gibi g¢evresel etmenlerin de girmesiyle, kadin ve erkeklerde osteoporoza yakalanma

kac¢inilmaz hale gelir [7,56].

Yasl kadinlarda diistik viicut agirligi osteoporoz ve kemik kirilmalarinda artan bir risk
faktorii olarak nitelendirilir. Diisiik viicut agirligi, diisilk kemik mineral yogunlugu ile ilgilidir.
Diisiik viicut agirligr ve istem disi1 kilo kaybi, yaslilar i¢in bilinen bir problemdir ¢iinkii yaslilar;
kirilmalar, sakatliklar ve Oliimiin habercisi olan bastan asagiya zayiflik sendromunun
bildirgesidirler. Kilo kayb1 yasayan yash kadinlar kemik erimeleri ve kirilmalarinda artan bir
riskin hedefi konumundadirlar. Osteoporoz ve kemik kirilmalar ile ilgili daha 6nce belirtilen
davranigsal risk faktorleri; fonksiyonel bozukluklar, fiziksel hareketsizlik, masa basi isler,
yetersiz kalsiyum alimi, yiiksek kafein alimi ve sigara ve alkol tiketimini igermektedir.
Viicudun sekli, kiitlesi ve kemik kirilmalar1 arasinda bir iliski olmasina ragmen bu iliskinin
hormonlara, beslenmeye, fiziksel egzersizlere ve diger faktorlere bagli olup olmadigi
bilinmemektedir. Diisiik viicut kiitlesi indeksi olan yash kadinlarda hayat boyunca yasanilan
faktorlerin kemik kiitlesi ve kirilmalarina olan etkileri daha 6nceki zamanlarda arastirilmamistir

[25].

Bircok risk unsuru; sigara, kullanimini, diisiik fiziksel aktiviteleri, diisiik kalsiyum ve D
vitamini alimini, minyon wviicut ozelligini, kisisel ve kalitsal kirik ge¢cmisini, soya ait
ozelliklerini, zayif kemik kiitlesini igeren osteoporoza bagl kiriklarla ilintilidir. Osteoporoza
bagh kirilma riski, yash kadinlarda erkeklerde oldugundan daha yiiksek oldugu igin tiim
menopoz sonrasi kadinlarin rutin fiziksel muayenelerde osteoporoz belirtisi tasiyip tasimadigi
belirlenmelidir. Kemik mineral yogunlugunun radyoloji laboratuarindaki olgiimleri; kirik
gecirmis tim menopoz sonrasindaki kadinlar, risk faktorii tagiyan daha gen¢ menopoz sonrast
kadinlar, altmis bes yasini gegmis tiim kadinlar dahil en yiiksek risk grubunu olusturan hastalar

i¢in saklanmalidir [4].
2.2.3. Osteoporoz Tamisinda Goriintiileme Yontemleri Ve Histomorfometre

KMY o6l¢iilmesi osteoporotik kirilma riskinin degerlendirilmesi i¢in en uygun yoldur ve
iskeletin kemik yogunluk dlglimleri osteopeni ve osteoporozun erken teshisi i¢cin kabul edilen

klinik yollaridir [57].
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Kemik dansiometrisi ile Olgiilen kemik yogunlugu, her bir alana diisen mineral
yogunlugun gram olarak ifadesidir ve hastanin kemik yogunlugu, geng bir eriskinin kemik kiitle
degeri ile (T skoru) karsilastirilir. Kemik kalitesi kavrami, kemik mimarisi, doniisiim veya
degisim hiz1 ("turn-over"), zedelenme birikimi (mikrocatlaklar) ve mineralizasyon faktorlerinin
tiimiinii kapsar [58]. Kemik dansiometresi, ii¢ boyutlu mineralize kemik kiitlesinin sadece iki
boyutlu bolgesel goriinlimiinii yansitir. Taranan kemigin derinligi degil, sadece uzunlugu ve
genisligi Olgiilebilir. Kemik kirllganliginin patogenetik temelinin anlasilmasi i¢in, klinikte ve
aragtirmada en ¢ok kullanilan dansiometre 6lgiimlerinin giivenilirlik ve hassasiyet sinirlarinin

iyi bilinmesi gerekir [39].

Yetersiz kemik kiitlesi seklinde tek boyutlu bir tanimlama osteoporozu karakterize
etmek i¢in kullanilmis olsa da, osteoporozun artik kompleks bir iskelet hastaligi oldugu
bilinmektedir. Kemik kiitlesinin énemi halen bilinse de, Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) niin en
yeni konsensiis tanimlamasi osteoporozu kemik giiclinde azalma ve buna bagh kirik riskinde
artma ile karakterize bir iskelet hastaligi olarak belirtmektedir. Kemik giicii kavrami da
gelismistir; kemik kantitesi (kitle) seklindeki geleneksel dlgiitler kemik kalitesi ile iliskili kemik
mimarisi ve kemik doniisiimii seklindeki komponentlere entegre edilmektedir, iskelet durumunu
ve kirik riskini degerlendirmek icin en sik kullanilan klinik tan1 yontemi kemik mineral dansite
Olgtimii olmakla birlikte trabekiiler kemik yapisinin osteoporozdaki &nemi iizerine giiglii
kanitlar vardir. Bu nedenle de trabekiiler mikromimariyi non-invaziv olarak degerlendirecek

teknikleri gelistirmek i¢in biiyiik efor sarfedilmektedir [3].

Osteopeni ve osteoporozun radyolojik tanimlamasi i¢in birgok teknik bulunmaktadir

[3].
1. Konvansiyonel Radyografi

Geleneksel X-ray metodlar1 ile osteopeninin tanimlanabilmesi i¢in kemik kiitlesi
kaybinin % 30-50 arasinda olmasi gerekmektedir. Yilda %2-3'lik bir kayipla karsi karsiya
kalma durumunda bile X-Ray'in etkin bir tan1 araci olabilmesi i¢in ¢ok uzun yillar gegmesi
gerekmektedir. Radyografik absorbsiyometre (RA) konvansiyonel imajin analizini miimkiin
kilmistir. Kompiiterize iglem ve film {izerinde standart aliiminyum dansitenin kullanimi film
kalitesindeki degisikligin diizeltilmesini saglar. Su anda, RA basit, diisiik maliyetli, diigiik riskli
olmasi nedeniyle osteoporoz tarama araci olarak kendini kanitlamaya ¢aligmaktadir. Osteoporoz
tanim1 ve izlenmesindeki kullanilabilirliligini artirmak igin RA ile daha ileri aragtirmalar

gerekmektedir.
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2. Tek Foton Absorbsiyometre (TFA)

Halen kullanimda olan en eski metodlardan biridir. Cok diisiik radyasyon vermektedir.
Radius, ulna ve kalkaneustaki kemik mineral bilesimini 6lger. Bu alanlardaki dansite 6l¢iimii
vertebralardaki ile korele olmakla birlikte spinal kayip ¢ok daha erken baslar ve halen normal
periferal Olgiimleri olanlarda spinal kompresyon fraktiirleri gelismis olabilir. Yapilan
caligmalarda TFA'nun osteoporozu olan kadinlarda dual-enerji X-ray absorbsiyometre (DEXA)
ile uygun olarak karsilastirilabilecegini gostermistir. TFA kortikal kemigin (radius, ulna)
trabekiiler kemikten ayrimini yapamaz ve kalga ve lomber bolgede kemik kiitlesi Olglimii

yapmak i¢in kullanilamaz.
3. Dual Foton Absorbsiyometre (DFA)

Standart bir prosediir olarak biiyiik oranda TFA'nin yerini almistir. Ancak bu teknik de
DEXA'nin gelisimiyle énemini yitirmistir. Ozellikle lomber bolge ve femur intertrokanterik
bolge Olglimii i¢in yararlidir. Daha oOnceden var olan kirik bolgeleri ve yumusak doku
kalsifikasyonlar1 sonuglar1 degistirebilir. Lateral projeksiyonda L2-L4 vertebra cisimleri
KMY'sini 6l¢en bir teknik olarak lateral DFA gelistirilmistir. Bu teknik erken postmenapozal

kadinlarda kemik kaybin1 saptamada yardimci olabilir.
4. Kantitatif Kompiiterize Tomografi (QCT)

Ayni kemik yapisi i¢cinde kortikal ve trabekiiler dansitelerin ayr1 degerlendirilmesine
izin verir, DFA'nin aksine yumusak doku kalsifikasyonlar1 ve diger artefaktlardan az etkilenir.
Lateral spinal Ol¢iimlerde DEXA'ya tercih edilebilir. Ancak en 6nemli klinik dezavantajlari
yiksek doz radyasyon vermesi ve yiiksek maliyetidir. Diger bir dezavantaji ortalama degerlerin
data baz igin incelenmesi gereken normal lokal popiilasyondan gikarilmasi geregidir. Ozel
olarak dizayn edilmis olan QCT cihazlar1 distal radius ve ulnaya uygulanir ve diisiik radyasyon

dozu, diisiik maliyet, dogru 6l¢iim gibi avantajlar1 vardir.
5. Kantitatif Ultrason (KUS)

Iyonizen radyasyon icermezler, kemik kitlesi ve dansitesine ek olarak kemigin yapisal
organizasyonu hakkinda da bilgi verir. Cihaz genellikle taginabilir boyuttadir. Kolay ulasilabilen
periferik bolgeleri degerlendirir. On kol, parmak, tibia, patella ve kalkaneusta degerlendirme
yapilmaktadir. In vivo ¢alismalar KUS'nun kirig1 olan ve olmayan bireyleri ayirt etme yetenegi
oldugunu gostermistir. Ancak DEXA ile karsilastirildiginda erken donem postmenapozal

kadinlarda kalga ve vertebralardaki diisik KMY’ yi tanmimlamada tam bilgi veremedigini
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gostermistir. Kantitatif ultrason osteoporoz i¢in bir tarama araci olarak kullanilmaktadir.
Kantitatif ultrason ile asagidakileri saglamak i¢in ileri arastirmalar gerekmektedir:

Cesitli periferik bolge (tibia, kalkaneus) US olgiimlerini kalga veya vertebra fraktiirleri
ile korele etmektir. Standart kemik dansiometre veya US 6l¢iimii kullanirken osteoporoz tanist
icin ayni1 veya farkli kriterlerin kullanimmi saptamak ve Osteoporoz klinik tanisi igin kantitatif

ultrason degerlerinin kabul edilmesini saglamak
6. Dual-Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA)

Gilinlimiizde dual enerji rontgen absorptiometrileri (DEXA) gibi geligmis tekniklerin
kullanimi ile kemik mineral yogunlugunu 6lgme, osteoporoz tedbirlerini almada en onemli
belirleyici ve teshisinde de vazgegilmez bir aragtir. Dual X-ray absorptiometry tiim iskeletin ve
ozel bolgelerin kemik mineral igerigini (KMI) degerlendirmede kullanilir ve dlgiilen alanlara
boliindiigiinde, kemik mineral yogunlugu igin bir deger elde etmek icin kullanilabilir.
Osteopenia ve osteoporoz un teshisi i¢in lumbar omurga ve femur Slglimleri genel Slgiim
bolgeleri olarak kabul edilir. KMY 6l¢iimii igin tercih edilen rutin metoddur. Transmisyon scan
teknigi olarak DFA'e benzer ancak radyoniikleid kaynagi bir X-ray tiipii ile yer degistirmistir.
Kesinlik DFA'dan daha fazladir, daha iyi imaj rezoliisyonu saglar, tanisal duyarlilik agisindan
ise DFA ile karsilastirabilir. Cekim igin gereken siire ¢ok daha kisadir, 2 dk yeterlidir; oysa
DFA ¢ekimi igin 20-40 dk gerekmektedir. Lomber bdlge ve proksimal femur alanlar icin
Ozellikle avantajlidir. Diisiik derecelerde radyasyon vermektedir. Kemik dansiometre Ol¢limii

icin 'altin standart' haline gelmistir.

Sekil 2.2 DEXA Goriintiileme Cihazi
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7. Kemik Biyopsisi-Histomorfometre

Trabekiiler yap1 geleneksel olarak iliak krest biyopsilerinden elde edilen
histomorfometre kesitleriyle incelenmektedir. Iliak krest kemik biyopsi &rneklerinin
histomorfometrik degerlendirmesi trabekiiler yapmin indirekt, iki boyutlu degerlendirmesinin
temelini teskil etmektedir. Ancak prosediiriin invaziv dogasmin ciddi dezavantajlar1 vardir. iliak
krestteki degisiklikler diger iskelet bolgelerindeki degisiklikleri yansitmayabilir. Biyopsi yiik
binmeyen kemikten almir. Biyopsi aliman bolge kirik riskinin ¢ok diisiik oldugu bir bolgedir.
Ayrica multipl biyopsiler ayn1 bolgeden alinamaz. Sonug¢ olarak kemik biyopsilerinin bir
giivenirlilik parametresi olarak gérev yaptigini sdylemek daha uygun olur. Ornegin bir

mineralizasyon defekti olup, olmadig1 konusunda bilgi verir.
8. Mikrokompiiterize Tomografi Ve Manyetik Rezonans Gériintiileme

Trabekiiler kemik yapisini kantifiye etmek igin yeni, Gimit verici, bazi non-invaziv
teknikler gelistirilmistir. Bunlar i¢inde 6zellikle mikrokompiiterize tomografi (CT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) den soz edilebilir. Bu yontemlerle kemik biyopsisinin tersine
cerrahi bir ¢ikarimla kemik yapisinda bir zayifliga yol agilmamis olur. Bu 6zellikle yiik binen
kemikler ve cocuklar i¢in bir avantajdir. Herhangi bir anestezi uygulamasi gerektirmez.
Biyopsiden farkli olarak daha uygun bolgelerden inceleme yapilmis olur. Ayni bolgeden multipl
MRG analizi yapilabilir.

Mikrokompiiterize tomografi taramanin gelisimi trabekiiller yapmm 3 boyutlu
degerlendirmesini  saglamistir. Bdylece trabekiiler sayi, kalinlik ve konnektivite
degerlendirilebilmektedir. Noninvaziv, noniyonizan yiiksek rezoliisyonlu manyetik rezonans
goriintiilemede trabekiiler kemigi in vitro ve in vivo olarak degerlendirmede kullanilabilir. Daha
sonra mikro oOlgiilebilir eleman analiz teknikleri yiiksek rezoliisyonlu imajlardan trabekiiler
bolge mekanik Ozelliklerini 6lgmek igin kullanilabilir. Kemik dokusu birim hacminin
mineralizasyon derecesi yeni bir yaklasimla degerlendirilebilir. Onceleri biyopsi &rnekleri
kemik dokularin segici X-ray absorbsiyonuna dayali olarak analiz edilebiliyordu. Daha yeni bir
yontem tarama yapan elektron mikroskobiyi kullanmaktadir; kantitatif elektron goriintiileme
mikrometre seviyesinde mineral dagilimini 6lgebilir. CT, yiiksek rezoliisyonlu MRG, mikro
Olciilebilir eleman analiz teknikleri ve kantitatif elektron gdriintiileme kemik kalitesinin in vivo
ve in vitro Ol¢iimiinde {imit verici olsa da, bunlarin antirezorbtif ajanlarin kemik kalitesi

iizerindeki etkilerini degerlendirmeye yonelik kapasiteleri lizerine kanit heniiz yoktur.

[leri goriintiileme ydntemleri ile objektif olarak 6l¢iimii yapilabilen kriterler sunlardir:
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Kemik voliimii/Doku voliimii

Kemik yiizeyi/ Doku yiizeyi

Trabekiiler kalinlik

Direkt trabekiiler kalinlik

Baglant1 dansitesi

Kemik iligi y1ldiz voliimii

Plak yiizdesi

Yiiklenme yoniinde kemik yiizdesi

Yapilan bir calismada distal radiustan ve kalkaneustan elde edilen yiiksek rezoliisyonlu
MR goriintiilemelerin osteoporotik kalgca kirigi olan hastalarin ayrimini yapmada yardimei

olabilecegini gostermistir [3].
2.2.4. Osteoporozda Kemik Sintigrafisi Ne Zaman Kullamlir?

Kemik sintigrafisinde en sik kullanilan radyofarmasotik ajan teknisyum Tc 99m
(metilen difosfonat)’tir. Fosfonat bilesikleri hidroksiapatit kristaline kemiadsorbsiyonla kemige
baglanir. teknisyum Tc 99m 140-kV gamma 151n salarak kimyasal degisiklige ugrar ki bu da

gama kamera ile saptanir. Aktivite goriiniimii kemikteki osteoblastik aktiviteyi yansitmaktadir.

Genel olarak, planar imajlar (iki boyutlu, diiz filmlere analog) kullanilir. Ancak bazi
0zel durumlarda duyarlilig1 artirmak ve lokalizasyona yardimci olmak i¢in tek foton emisyon
kompiiterize tomografi (SPECT) kullanilir. Kemik sintigrafisi osteoporoz tanisinda yardimeci
degildir. Ancak osteoporotik kiriklarin tanisinda ve yaginin saptanmasinda yardimci olabilir. Bu
ozellikle vertebra kollapsi i¢in gegerlidir ve birlikte oldugu diger hastaliklar1 (6rn. Osteomiyelit)
ve kirik komplikasyonlarini (kaynamama) tanimlamay1 saglayabilir. Vertebra kollapsinda kemik
aktivitesi baglangicta ¢ok siddetlidir ve 6—18 ayda aktivite yavas yavas soner. Bu nedenle,
radyografilerinde bir veya daha fazla vertebra kollapsi olan bel agrili hastalarda sintigrafi yeni
kirigi tamimlayabilir. Buna ek olarak, kemik sintigrafisi Paget hastaligi, dejeneratif degisiklik,
enfeksiyon, metastaz gibi diger nedenlere tan1 koymada yararlidir. Ayrica diiz filmlerin normal
oldugu ancak kiriktan siiphelenildigi durumlarda kullanilir. Ornegin diiz grafilerde kosta kirigi
atlanabilir; ancak sintigrafi ile kolaylikla tan1 konur. Kiriktan sonraki ilk giinlerde sintigrafi bile
negatif olabilir. Ancak 65 yas altindakilerde scan'lerin %95'1 24 saat i¢inde pozitif olur. 72 saat
icinde ise %100 pozitiftir. Yash osteoporotik kisilerde, scan ile tanimlanabilecek uygun
osteoblastik yanitin gelismesi i¢in zaman saglamak i¢in en az 72 saat silireyle ¢ekim

geciktirilmelidir [3].
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2.3. Bisfosfonatlarin Kemik Kalitesine EtKkisi

Bisfosfonatlar, giinlimiizde osteoporoz tedavisinde kullanilan en giiglii antirezorptif ilag
sinifin1 olustururlar. Bunlar, fraktiir riskini azaltan halen kullanimda olan ilaglar arasinda, kemik
mineral yogunlugunda (KMY) en fazla artisa neden olanlaridir. Bu gruptan halen yaygin tedavi
kullaniminda olan alendronat ve risedronat, hem vertebra kiriklarini, hem de diger iskelet
kiriklarini belirgin olarak azalttiklar1 gosterilmis ilaglardir. Her ne kadar kirik riskini belirleyen
etkenler arasinda kemik kalitesini olusturan kemik ince mimarisi ve diigmeye egilim gibi diger
etkenler de yer almaktaysa da, ¢alismalar, giiniimiizde kirik riskini ongérmede en gilivenilir
Olciitin  KMY oldugunu gostermektedir. KMY, kirik riskindeki degiskenligin %601
aciklayabilmektedir [59]. Yine de, Bisfosfonatlarin kemik rezorpsiyonunu etkin bi¢imde
baskilamak suretiyle kemik doniisiimii ve kemik yenilenmesini yavaglatmasi, bu ilaglarin kemik
mikro mimarisi ve uzun donemde ortaya cikabilecek kirik riski iizerinde olumsuz etkileri

olabilecegi diisiiniilmektedir [40].

Diger taraftan, bisfosfonatlarin belirgin kirik riski azaltici etkilerini yalnizca KMY artigi
ile aciklamakta da baz1 giigliikkler vardir: 12 aylik alendronat tedavisinden sonra; KMY'da %2
kadar kii¢iik bir artisa karsin, kal¢a kiriklar1 %42 oraninda azalmaktadir. 3 yillik tedaviden sonra
ise, KMY artis1 12 aydaki artigin iki mislinden fazla oldugu halde, kalga kirig1 riskinde ancak
%8 ek azalma olmaktadir. Risedronat tedavisinin 6.-8. aylar1 arasinda da, yine nispeten kiigiik
bir KMY artig oran1 yaninda kalca kirig1 riskinde %47 oraninda bir azalma gézlenmektedir. Bu
durumda ya kemik kirig1 ile KMY arasindaki iliskinin bir iislii fonksiyon oldugunu kabul etmek,
ya da erken kirik azalttmini bu ilaglarin KMY disindaki etkilerine, 6rnegin kemik doniistimii

tizerindeki etkilerine baglamak gerekecektir [44].

Bisfosfonatlarin baglica etki mekanizmalari

Bunlar iki ana baglik altinda toplanabilir:

1. Osteoklastlarin apoptozuna ve hiicre iskeletlerinin tahribine bagh kemik rezobsiyonu

inhibisyonu:

Azot igeren bisfosfonatlar, farnesil pirofosfat sentetazi baskilayarak, mevalonat yolunu
baskilar ve bu sekilde izoprenoid lipidlerin (farnesil pirofosfat, geranil geranil pirofosfat)
azalmasina yol agarlar. Diger bisfosfonatlar, ATP igeren bilesiklerin fosfat zincirlerinin yapisina
girerek, bunlar hidrolize edilemez hale getirirler. Bu bisfosfonat iceren ATP analoglari, hiicre

islevini baskilar, apoptoza ve osteoklast dliimiine neden olabilirler [40].
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2. Yiiksek dozda verildiklerinde, ektopik ve normal Kkalsifikasyonu baskilarlar (fiziksel

ve kimyasal olarak, kalsiyum fosfat kristalleri olusumunun baskilanmasi).

Bisfosfonatlarin kemik yenilenmesi ve dolayisiyla kemik kalitesi {izerindeki etkileri ile
ilgili kuskular dile getirilmistir. Bu konuyu aydinlatmaya yo6nelik sonuglar bildiren arastirmalara
ge¢meden Once, kemik kalitesini olugturan ve kirilmaya direncini saglayan baslica etkenleri
hatirlamakta yarar vardir. Kemigin yapisal yetersizlige direncini gosteren baslica ozellikleri
sunlardir: Kemik biiylikligii, korteks kalinligi, trabekiil sayisi ve kalinligi, trabekiiller arasi

baglantilar, doku mineral igerigi, mikrohasar yiikii, osteosit yogunlugu ve porosite [40].
Bisfosfonatlarin kemik kalitesi iizerindeki etkileri ile ilgili aragtirma sonuglari

Seedor ve Rolan, in vivo olarak bir sican modelinde, kemik iligi ablasyonunu izleyen
kanseloz kemik olusumunun, alendronatin insandaki tedavi dozunun 28 mislinden bile
etkilenmedigini goétermislerdir [60]. Alendronat tedavisinin osteoporozlu hastalarda kemik
histomorfometrisine etkisi: Biri ABD'de, digeri 17 baska iilkede yapilan bu 6zdes faz 3
caligmalarinda, en az 5 yildir menopozda olan 516 osteoporozlu kadin, plasebo grubuna ve
giinde 5 mg, 10 mg ve 20 mg. alendronatla tedavi gruplarina randomize edilmistir. Alendronat
tedavisinin giivenilirligini (tedavi sonucunda osteomalazi ve diger mineralizasyon bozukluklari
gelisiyor mu?) ve kemik kalitesine etkisini arastirmak amaci ile goniillillerden, tedavinin 24. ve
36. aylarinda transilyak kemik biyopsisi alinmis ve histomorfometrik analiz ile

degerlendirilmistir.
Elde edilen baslica sonuglar sunlardir:

Mineral apozisyon hizi tedaviden etkilenmemistir. 24. ve 36. aylarda osteoid kalinligi,
hacmi ve yilizeyi 6nemli derecede azalmigtir. Biitiin alendronat dozlarinda, mineralize olan
ylizey ve aktivasyon sikligi onemli olglide azalmistir. 24. ayda, duvar kalinliginda artma ve
erozyon derinliginde azalma go6zlenmistir. Bu bulgular yazarlara, alendronat tedavisi ile ilgili
olarak sunlar1 diigiindiirmiistiir: Tedavi altinda mineralizasyon normal kalmaktadir. Trabekiiler
kemik doniisiimii belirgin azalmaktadir [40]. KMY'da gozlenen artislar, aktivasyon sikliginda
azalma sonucu gelisen yenilenme boslugu azalmasina bagh olabilir [61]. Simdiye kadar
yapilmig olan arastirmalarin sonuglari, halen klinik kullanimda olan bisfosfonatlardan
alendronat ve risedronatin kemik rezorbsiyonunu ve kemik doniisiimiinii etkin bir bigimde
baskiladigint  gostermistir. Fakat bu ilaglar yeni kemik olusumunu tamamiyle

baskilamamaktadirlar. Uzun donem tedavilerde kemikte mikrohasar yiikiinii artirdiklarini
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gosterir acik bilgi yoktur. Kemik kalitesini daha c¢ok diizeltme yolunda etki gosterdikleri
diistintilmektedir [40].

2.3.1 Antirezorptif Tedavilerin Kmy Uzerine Etkinligi

Kirik iizerine olan etkiyi sadece KMY artist ile agiklamak miimkiin olmamaktadir.
Cummings ve arkadaslarinin, omurgada KMY artiginin kirik riskinin azalmasinda ne derece
etkili oldugunu arastirdiklar1 bir ¢aligmada, degisik antirezorptif tedavilerin kullanildigi 12
calismanin ayrintili bir analizi gerceklestirilmistir. Omurgada %]1'lik KMY artisi, omurga
kinginm relatif (goreceli) riskinde 0.03'lik bir azalma ile baglantili bulunmustur (%95'lik
giivenilirlik Araliginda: 0.02-0.05). Kirik riskindeki azalma KMY artisina gore beklenenin
tizerinde gerceklesmistir. Sonug olarak KMY artis1 antirezorptif tedavinin kirik {izerindeki

etkinliginin kesin ancak kii¢lik bir kismindan sorumludur [62].

Alendronat tedavisinde vertebral KMY artisi, kirik riskinin azalmasinin %16,4-
67'sinden sorumludur. Bu oran; Kalsitonin tedavisinde %4, Estradiol tedavisinde %43, Etidronat

tedavisinde %2046 olarak saptanmugstir [63].

Tabloe-2.1 Kemik kantitesi-kemik kalitesi arasindaki paradoksal baglanti

Kemik kantitesi Kemik kalitesi
Kemigin kompresif kuvvetinin KMY yogunlugundaki artis ile kirtk
%60-80'1 kemik mineral igerigine riskinin azalmasi paralel iliski

KMY postmenopozal kadinlarda kirik |Floriir tedavisi KMY'yi arttirdig1 halde

riskini dngdrmekte kullanilabilir kirik riski artmigtir

Antirezorptif 4 tedavi ajant
Antirezorptif tedavilerin KMY'yi (kalsitonin, raloksifen, bisfosfonatlar)

arttirarak etkili olmalar1 beklenir KMY'nu farkli oranda arttirmalarina

ragmen, kirik riskinin azalmasi
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Tablo -2.2 Degisik tedavilerle KMY artis1 ve kirik riskinin azalmasi arasindaki iliski

Tedavi ajani Vertebral KMY'da Vertebral kirik riskinin
Artig %'si Azalma %'si

Florid 35 0

Kalsitonin 1-1,5 36

Raloksifen 2-3 30

Risedronat 3-5 41

Alendronat 6-8 47

PTH 6-8 65

Antirezorptif ajanlarin etkileri

1. Kemik kiitlesini ve KMY'nu artirmak

2. Kemik dongiisiinii azaltarak trabekiiler mimariyi korumak ve yapisal stabiliteyi saglamak
3. Kortikal poroziteyi azaltmak ve kortikal kalinlig1 arttirmak

4. Matriks mineralizasyonunu arttirmak

5. Tip 1 kollajen ve kollajen olmayan proteinlerin yapisini etkileyerek matriks kalitesini
degistirmek

6. Osteosit agin1 mekanik veya diger uyaranlara karsi duyarli duruma getirmek (molekiiler
diizeydeki yanitlar)

7. Osteosit ve osteoblastlardaki apoptozisi onlemek, boylece osteblastlar {izerinde anabolik
etki saglamak

8. Ekstraskeletal vd. etkiler (6rnegin; diisme iizerine olan etki) [63].
Antirezorptif tedavilerin kemik rezorpsiyonu disindaki mekanizmalari

1. Kemik dongiisiiniin hizin1 azaltarak trabekiiler perforasyonu engellemek. Antirezorptif
ilaglar kemikteki remodeling odaklarinin sayisini1 %30-80 oraninda azaltmaktadir.

2. Kemik matriksinde tip-l1 kollajen veya nonkollajen proteinler gibi yapi taslarindaki
degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikan kalite degisikliklerini diizeltmek.

3. Matriks mineralizasyonundaki degisiklikler. Yiiksek kemik dongiisii varliginda matriksin

minerallesme yogunlugu azalir. Antirezorptifler mineralizasyon hizini normale déndiirebilir.
Sekonder olarak mineralizasyon siiresi de uzamistir.

1. Osteosit aginm kemik kiitlesinde artigla sonuglanan mekanik veya diger uyaranlar

karsisinda duyarli duruma gegmesi ve osteoblastlar {izerindeki hafif anabolizan etkisi.
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2. Apoptozis tizerindeki etkisi. Osteositler kemik remodeling siirecinde mekanosensor
olarak diizenleyici bir role sahiptir. Osteosit Oliimiiniin, yaslilikta insan kalgasinda arttig1
ve mikrokiriklara neden oldugu gosterilmistir. Kalsitoninin in  vivo/in vitro osteosit
apoptozisini  Onledigine dair kanitlar bulunmaktadir. Bu agidan kalsitonin etkisi

fizyolojiktir. Bu 6zelligi ile diger antirezorptiflerden ayrilir [63].
2.3.2. Hormon Replasman Tedavisi

Menopozal semptomlarin giderilmesi ve postmenopozal osteoporozun onlem ve
tedavisinde en klasiklesmis yaklasim, hormon replasman tedavisidir. Estrojen tek bagina veya
projestin ile kombine edilerek, kemik kaybini 6nledigi gibi, kalga ve vertebra kiriklarini
azalttigina da inanilmaktadir. Ancak uzun siireli HRT(hormon replasman tedavisi) kullanimu,
endometrium ve meme kanseri risklerini goreceli olarak artirmakta, tedavi goren kadmlarin ¢ok

yakindan monitorizasyonu gerekmektedir.

Onceden tartisildig1 gibi estrojen eksikligi, yastan bagimsiz olarak yeniden sekillenme
siirecini hizlandirarak, rezorpsiyonun formasyonu ge¢mesi ile kemik kaybina yol agar.
Perimenopozda baglayarak spinada kemik kaybi 3—6 yil i¢inde hizlidir ve bu siirede kemik
dansitesinin %12'si kaybolur [64].Proksimal femurdaki kemik kaybi daha az belirgindir. Yash
postmenopozal kadinlarda kalga kirik riski, endojen serum estrojen seviyesi ile ters orantilidir
[65].Bu verilerin temelinde, eksik olanin yerine konmasi ile olumsuz degisikliklerin geri
donmesi, en azindan yavaslatilmasi beklentileri, HRT'in esasimi teskil etmistir. Estrojen
reseptorlerinin  kemik hiicrelerinde gdsterilmesi ile de viicuddaki diger hormon-reseptor
etkilesimleri ve biyolojik cevaplara benzer olarak, HRT'nin osteoporozdaki kullanimi
giiclenmistir. Gergekten de pekcok calismada, ERT (estrojen replasman tedavisi) ve HRT
(estrojen-projestin kombine tedavisi) uygulamalari ile kemik degisim indekslerinin normalize
oldugu, hem geng, hem de postmenopozal kadinlarda kemik kaybinin engellendigi gosterilmistir
[12,13,14,15,16]. Biiyiik gozlemsel calismalarin tamami, uzun donem estrojen tedavisi ile

KMY'de olumlu etki yaninda kirik riskinde de azalma rapor etmislerdir [66].

Diisiik dozlu devamli kombine hormon degisim terapisi erken menopozun beraberinde
getirdigi  6znel semptomlar1 hafifletebilmekte ve viicut degisimini asgari diizeye

indirebilmektedir ve kemik erimesi ve osteoporoza kars1 etkin bir koruma saglamaktadir [22].

Menopoz sonrasi osteoropoz tedavisinin amaci, Oliimciil hastaliklarla ilisikli olan
vertebral ve non-vertebral (6zellikle kalgada) kiriklarin sikligini azaltmaktir. Genig placebo

kontrollii calismalarmm sonuglari, alendronate, roloxifene, risedronate, nasal kalsitonin ve
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paratiroid hormonunun 1-34 pargasinin, vertebral kiriklarin riskini biiyiik olgiide azalttigini
gostermistir. Ayrica, non- vertebral kiriklarin biiylik oOlgiide azalmasina sebep olarak
alendronote, risedronate ve parathyroid hormonunun 1-34 pargalar1 gosterilmistir. Kalsiyum ve
D vitamini arttirmak osteoropoz tedavisinde yeterli degildir ancak 6zellikle bakimevlerindeki
yaslh kadinlar i¢in faydalidir. Hormon replasman tedavisi, menopoz sonrast dénemin basmdaki
kadinlarda osteoropozdan korumak i¢in énemli bir se¢enektir. Tedavinin se¢imi yasa, dzellikle
omurgadaki kiriklarin varligima yokluguna ve kalgada ve omurgada tespit edilen kemik-mineral
yogunluguna baglidir. Farmolojik olmayan miidahaleler;  yeterli kalsiyum alimini ve
beslenmeyi, belirli egzersiz programlarini, osteoporotik kirtlmalar igin diger risk faktorlerinin

azaltilmasini ve yagl bireylerde diisme riskinin azaltilmasini kapsar [67].
2.4. Kalsitoninlerin Kemik Kalitesine Etkisi

Kalsitoninin kirik iizerindeki etkinligi KMY deki smirlh artisa ragmen diger
antirezorptif tedavilere benzer bulunmustur. Kirik iizerindeki bu etkinin mekanizmalarinin

ayrmtili olarak a¢iklanmasi 6nem tagimaktadir [63].

Kalsitoninin Etki Mekanizmasi

Kalsitoninin KMY ve kemik rezorpsiyonu parametrelerini etkileyen esik degerden
bagimsiz olarak etKisi;

—Osteoklast aktivitesini azaltmak

—Trabekiiler kemikteki rezorpsiyon ¢ukurlarinin siglagtirmak [68].

Nazal kalsitonin rezorpsiyon ¢ukurlarmin (lakiinlerinin) derinligini azaltir.

58 postmenopozal osteoporozlu ve daha dnce dnkol kirig1 gecirmis kadinda yapilan bir
caligmada iliak kemikten alinan biopsilerde anlamli olarak rezorpsiyon derinligindeki azalma
saptanmistir (p=0.02 ) [63].

—Trabekiillerin ¢ikintilarmin  ve 6zellikle yatay olanlarin stabilizasyonu ve bu
kemikteki mikro kiriklarin daha sonra makro-kirik yoniinde ilerlemesini engellemek [69].

—XKalsitoninin  osteosit ve osteoblastlardaki apoptozisi Onledigi in  vitro,
glukokortikoidlere bagli apoptozisi 6nledigi in vivo deneylerde gdsterilmigtir [70]. Osteositlerin
hiicreler aras1 haberlesme sonucunda lokal remodeling uyarmada ve mikrohasar tamirinde
6nemli bir rolii bulunmaktadir. Bu etki trabekiiler mikromimariyi korumada da etkendir.

—Kalsitonin fizyolojik olarak spesifik reseptorler lizerine etki eder ve remodeling
siirecinin rezorpsiyon fazini, osteoklastlarin hem sayisini, hem de faaliyetini azaltarak

yavaslatir. Bu etki kemik kaybini azaltir.



35

Kalsitonin osteoklastlarda karakteristik bir morfolojik transformasyona neden olarak bu
hiicrenin davraniglarinda 6nemli degisiklikler yapar ve o6zellikle psédopodlarin motilitesini,
membran aktivitesini ve yapismasini azaltir. Burada, organ kiiltlirlerinde gosterilen kalsiyum
saliniminin azalmasi, enzim yapiminda veya aktivitesinde azalma (sodyum/potasyum ATP
aktivitesi) ve karbonik anhidraz izoenzim II tarafindan proton pompasina saglanan proton
miktarinin degismesi gibi mekanizmalar rol oynar. Kalsitonin osteoklastik membrani biizme
etkisini gosterir. Diger yandan osteoklastlarda apoptozise neden olmamasi, kalsitonini diger
antirezorptif Ilaglardan ayiran bir 6zelliktir [63]. Kemik yikim hizinin yiiksek olmasi, kirik

riskini kemik yogunlugundan bagimsiz olarak etkiler [71].

Genel olarak antirezorptif bir tedaviye en iyi yanit veren hastalar, kemik dongiisii en

yiiksek olan hastalardir (baglangi¢ degerleri yasasi) [71].

Kalsitonin tedavisi ile yiliksek kemik dongii hizi bulunan postmenopozal kadmlar ve
yaslt hastalarin bir boliimiinde 2 aylik siirede anlamli olarak kemik rezorpsiyon
parametrelerinde azalma saptanmistir(%15-20) [72]. Gerek kalga, gerekse vertebra kirigi ile
karboksiterminal ¢apraz bagh telopeptid ve deoksipiridinolin arasinda baglanti saptanmistir.
Kemik dongiisiiniin hizin1 azaltan bir tedavi ajaninin KMY'de 6nemli bir degisiklik olmaksizin

etkili olabilecegi bildirilmistir [73].
2.5. Osteoporoz ve Tiroid:

Hormonal sistemin dagitim santrallerinden biri de tiroid ve paratiroid bezleridir. Tiroid
bezi saglikli bir yasam siirebilmeniz igin viicut metabolizmanizi diizenler. Bunu, iirettigi 6zel bir
hormon (tiroksin) sayesinde yapar. Tiroksin hormonu viicuttaki biitiin hiicrelere etki eden bir
hormondur ve hiicrelerin kullanacagi oksijen miktarmi belirler. Ornegin bir hiicrede
mitokondrinin bulundugu ortama tiroksin hormonu verildiginde, oksijen tiiketimi ve enerji
iretimi artar. Kandaki tiroksin yetersizliginde ise metabolizmanin yavaglamasinin yanisira doku

sivisinda su ve sodyum miktar artar. Kanda kolesterol miktar1 yiikselir.
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Sekil 2.3 Tiroidin bezinin goriiniisi

Tiroid bezinde tiroksin hormonunun iiretilmesi ve salgilanmasi da yine i¢ice gecmis bir
sistem sayesinde calisir. Tiroksin hormonunun salgilanmasi, hipofiz bezinin 6n lobundan

salgilanan "tirotropin" adli bagka bir hormon tarafindan diizenlenir.

Tiroid bezinden salgilanan bagka bir hormon da kalsitonindir. Kalsitonin hormonu,
paratiroid bezinden salgilanan parathormon (PTH) ile birlikte viicudun kalsiyum-fosfat

miktarmin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar.
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2.6. Osteoporoz Tedavisinde Parathormon

Parathormon, hiicre dis1 sivilarda kalsiyum ve fosfor konsantrasyonunun en onemli
endokrin regiilatoriidiir; kan kalsiyum degerleri diisiince serum kalsiyum diizeylerinin dengede
tutulmasindan sorumludur, iskelet viicuttaki kalsiyumun % 99 dan fazlasini depolar; PTH
kalsiyumun kemikten kan dolagimma salimimini uyarir, barsaklardan kalsiyum emilimini
arttirip; idrarla kaybi, tiibiiler reabsorbsiyonu uyararak onler. Kalsiyumun plazmada
konsantrasyonu diismeye baslayinca, paratiroid bezler daha fazla PTH salgilamaya baslar, bu
kan kalsiyumunu yiikselterek normal diizeylerine getirir. Fosfat idrarla atilirken, kalsiyum
atitlimi inhibe olur, kan kalsiyum diizeyleri normalin {izerine yiikselince, PTH salgilanmasi da
inhibe olur. PTH barsaklardan kalsiyum absorbsiyonunu kolaylastirir, indirekt olarak
bobreklerde vitamin D nin aktif formunun {iretimini uyarir. Vitamin D ise ince barsak epitel
hiicrelerinde kalsiyum baglatici protein sentezini saglar, bu da kalsiyumun kana yeterli

absorbsiyonunu kolaylastirir [74].
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Sekil 2.5 Paratiroid bezlerinin goriiniisii

Parathormonun uyarilmasi osteoklastlarin aktivitesini ve sayilarii arttirir. Kemik
matriks yikimi artar, kana kalsiyum, fosfat salinir. Ancak, kalsiyumun kemiklerden mobilize
olmasinin mekanizmasi tam belli degildir. PTH nin diisiik olmasi veya bulunmamasi halinde
kemik remodelingi biiyiik oranda azalir. Total tiroidektomiden 10 yil sonra hipoparatiroidili
hastalarda kemik dansitesinde artma goriilmiistiir; bu konuda kapsamli arastirma yapilmamigsa
da PTH eksikliginin kemik formasyonunu etkiledigi bilinmektedir. Asir1 PTH varliginda ise
kemik kaybinda hizlanma goriiliir. PTH m anabolik bir ajan olarak dikkate alinmasi, primer
hiperparatiroidizmin klinik gozlemleriyle 70 yil dnce baglamistir. Primer hiperparatiroidizm,
PTH sekresyonunda siirekli artigla karakterize endokrin bir hastaliktir, 6zellikle kortikal

alanlarda kemik mineral dansitesinde (KMY) azalma yapar [74].

Parathormonun iskelette hem anabolik, hem katabolik etkisi vardir. PTH birden fazla

reseptore baglandigindan, muhtemelen farkli reseptorler anabolik ve katabolik yanitlara aracilik
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etmektedirler. PTH 1-34’nin postmenopozal kadinlarda osteoporozu tedavi ettigine yonelik ilk
yaymn 1980 de Reeve ve arkadaslari tarafindan yapilmistir [74]. Bu yayinda, 6 ay tedaviden
sonra trabekiiler kemik yogunlugunda 4 kat artis ve kemik yogunlugunda ortalama % 70 artma
bildirilmistir. Bundan sonra 6zellikle intermittent ve kombine kullanimla ilgili kadinda, erkekte

ve glukokortikoid osteoporozunda pek ¢ok arastirma ve yayin yapilmistir [ 74].
2.7. Osteoporoz Tedavisinde Stronsiyum'un Yeri

Almanya'da 1910 yilinda Sr*"un kemik yapimim uyardigi, yikimi baskiladig
gosterilmistir. in vivo olarak Sr*™un kemik iizerine etkisinin doza bagimli oldugu bilinmektedir.
Benzer 6zellik fluorid ve bisfosfanatlarda da vardir. Deneysel ¢aligmalarda normal hayvanlarda
diisiik doz Sr** 'un kemik rezorpsiyonunu azalttigi. Formasyonu arttirdig1 ve sonug olarak kemik
kiitlesini arttirdigi bulunmustur. Standart Ca® diyeti alanlarda diisiik doz Sr*™un osteoporoz
tedavisinde yaterli oldugu, antirezorptif ve kemik {izerine anabolik etkisi oldugu bildirilmistir.
Kemik rezorpsiyon ve formasyonu sistemik ve lokal regiilatuar ajanlarla siki sikiya iligkilidir.
Mineral ve eser elementler, formasyon ve Sr*™ rezorpsiyonu kemik mineral ya da kemik hiicre
iizerine direk ve indirek yolla etkileyerek yaparlar; Sr** gibi baz1 iz elementler Ca* ile siki

iligkilidir [75].
2.8. Osteoporozdan Korunma Ve Tedavide Egzersizin Onemi

Osteoporozun Onlenmesinde uygulanan tedavi ve rehabilitasyon programinin etkinligi
kadar giivenirliligi de zamanimizda Onem kazanmaktadir. Bu yilizden kisinin kemik

yogunlugunun dogru olarak bilinmesi ve doruk kemik kitlesinin saptanmasi gerekmektedir [76].
Korunmada iki yaklasim s6z konusudur.

Primer korunma: Topluma yoénelik korunmadir. Doruk kemik kitlesinin en yiiksek
diizeyde tutulmasidir. Bunun i¢in intrauterin yasamdan baglayan ve geng erigskin donemine
kadar olan siirede, kemik gelismesinin en yiiksek diizeyde tutulmasi gerekmektedir. Bu siire
icinde kisinin beslenmesi ve fiziksel aktivitesi en etkin faktorlerdir. Topluma yonelik korunma,
kalsiyum ve D vitamininden zengin beslenme ve fiziksel aktiviteden yogun yasam bigimi

esasina gore planlanir [76].

Sekonder korunma(Yiiksek risk yaklagimi): Risk grubunda olan kisilerin saptanmasi ve
bunun igin ©Oncelikle egitim programlarinin uygulanmasiyla gerceklesir. Iskeletin temel
fonksiyonu viicudun rutin olarak maruz kaldig1 yer ¢ekimi kuvvetleri ve kas kasilmalaria kars1
koyarak organizmay1 korumaktir. Kemik olas1 yiiklenmelere maruz kalirken kronik ve mekanik

yiiklenmelere adapte olabilmek i¢in belirli bir gli¢ ve beceri gosterir. Kemigin adaptasyon islemi
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kemik yapim ve yikim aktivitelerindeki gecici degisimlerle olusur. Kemik, bu beceri ve giicii
koruyabilmek i¢in yapisal (kemik kitlesi, kemigin makro ve mikro mimarisi) ve materyel
(mineraller, kollajen c¢apraz baglar, mikro hasar) Ozelliklerini fonksiyonel hale getirerek
kiitlesindeki degisiklikleri adapte eder. Bu adaptif kombinasyon daha dayamikli kemik
olusumuna neden olur. Kemige yiiklenme periostal genislemeye ve azalmis endeostal yikima

etkiliyerek bir feed-back mekanizmasi olusturur [76].

Fiziksel aktivite, kemik Kkitlesinin yapisal yeterliligini devam ettirir ve diizeltir. Fiziksel
aktivite ile yiikiin iskelete nakledilmesi ya viicut agirlig1 tasima aktivitesinden kemigin direkt
etkilenmesi ya da yapisan kasi ¢ekmek ve germek yoluyla olur. Yiiksek seviyede fiziksel
aktiviteler, kemik tizerinde yiiksek seviyede, mekanik gii¢ler olustururlar ki sonugta, bu

mekanik giicler kemigin kuvvetini arttirirlar [76].

Woif Kanunu'na gore, kemik, mekanik gii¢ altinda kaldiginda, konkav yiiziinde yapim,
konveks yiiziinde ise yikimmnin oldugu, Biasset'e gore ise kemik elemanlarmin fonksiyonel
giicler dogrultusunda yer degistirdigi ve fonksiyonel kuvvetin miktarini yansitacak sekilde
kitlelerini azaltip, arttirdig1 bilinmektedir. Bu iki kural canlilarda kemiklerdeki mekanik stres'in
ya da gerilmenin etkilerini agiklayan temeli olusturmaktadir [76]. Egzersiz ve fiziksel
aktivitenin kemige etki mekanizmasi soyledir: Fiziksel aktivite sirasinda kemige tatbik edilen
mekanik giic osteoblastik faaliyeti artirir. Yiirlime sirasinda viicut agirliginin giicii ayaklarin
yere her degdiginde ayak kemiklerini stimiile eder. Yiiksek giiclii aktivitelerden olan jogging ve
kosma sirasindaki olusan mekanik giic esnasinda olan osteoblastik aktivite, yiiriime esnasinda
olandan daha giicliidiir. Kaslarin kemikleri ¢ekerek olusturduklar1 kronik gilicler osteoblastik
aktiviteyi arttirir. Kaslarin giiglendirilmesi ile stimulasyon artarak kemiklerin gili¢lenmesine

neden olur. Dolasiyla kemik yogunlugunda artma olur [76].

Mosekilde ve arkadaglar1 siganlarda uzun siireleri egzersizlerin kemik kalitesine
etkilerini arastirmislar. 60 disi sigan1 randomize ikiye ayirarak bir gruba 5 gilin/hafta on ay
treadmill de kogsma egzersizleri uygulamislar, diger grubu ise kontrol grubu olarak almiglar.
Sonugta 3. lomber vertebra ve femurdan alinan enine kesitlerde yapilan histomorfolojik
tetkiklerde trabekiiler ve kortikal kemik voliimil, biiyiikliigii, biyomekanikal icerigi ve kemik
kitlesi ile kuvvetini incelenmisler ve egzersiz grupta sedenter gruba nazaran daha iyi sonuglar

elde etmislerdir.

Yiiriime mesafesi omurga kemik yogunlugu ile iligikli degildir. Yiiriime diisiik etkili bir
egzersiz olmasina ragmen, menstriiasyon Oncesinde ise orta derecede hatta femoral doruk kemik

yogunlugunda uzun siireli pozitif etkiler yapabilmektedir. Kemik doruk gelisimi sirasinda,
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ylirlime ve benzer diisiik tesirli fiziksel egzersizlerin eksikligi doruk kemik kiitlesi gelisiminde

negatif etkiler olusturabilmektedir [9].

Cocuklukta ve ergenlik Oncesinde yiiksek tesirli fiziksel aktiviteler, doruk kemik

kiitlesinin gelisiminde 6nemli bir faktor gibi goriinmektedir [77].

Cocukluktaki diistik etkili fiziksel aktivitelerin etkileri hakkinda, yetiskinlikte diizenli
ylirimenin femoral KMY iizerindeki etkisinde oldugu gibi, ¢ok kisitli bilgi vardir. Daha
onceden, ergenlik doneminde bos zamanlardaki spor aktiviteleri ile menopoz Oncesi spinal

kemik yogunlugu ile iligkisini bulmuslardir [78].

Ayrica cocuklukta ve ergenlikte kemik gelisimi miktar1 ve minerilizasyon derecesi

yasamin ileriki yillarinda femoral KMY degerleri ile iligkili gosterilebilir [79].

Cogu farkli yiiksek etkili aktivitelerin ideal kemik giiciinii ve mineral igerigini saglamak
acisindan faydali oldugu iddia edilmektedir. Fakat yiiriime, bisiklete binme gibi en yaygin
fiziksel aktiviteler genellikle diistiik etkili aktivite gruplar icerisinde sayilmaktadir. Bu giindelik
aktiviteler ergen iskelet sistemine normal weight bearing(yiikleme) baskis1 yapmaktadir fakat
hala menopoz 6ncesi femoral KMY igin birer belirleyicidirler. [80] Genglikteki bu tip weight-
bearing(yiikleme) aktiviteleri, doruk kemik kiitlesi i¢in kalsiyum alimindan daha 6nemli bir

faktor olarak tavsiye edilmektedir [81].

Cogu farkli faktorin KMY {izerinde kompleks etkilerinin iliski ve cakigmalarina
ragmen, fiziksel aktivite eksikligi doruk kemik kiitlesi gelisimini kisitlayabilir ve yasamin ileriki

yillarinda KMY degiskenligini kismen agiklayabilir [82].

Ilerleyen yillarda egzersizin KMY iizerindeki etkisi kii¢iik olmasma ragmen,
epidemiolojik kanitlar aktif olmanimn yash niifusta kalga kirilma olaylarimi yartya indirgedigini
gostermistir [83]. Kisisel bildirimlere gore giincel ve tiim yasam yiiriime, uyluk kemik mineral
yogunlugu (KMY) ile pozitif bir baginti igerisindedir [15,16]. Azalan fiziksel performans
kirilmaya meyilli yasli deneklerdeki artan diigme riski ile baglantilidir ve yiiriiyiis hizi [84] adim
uzunlugu [85], zamanli bir ayak durusu (OLS) ve oturma- kalkma (STS) zamani [86] gibi basit

Olciimlerle nicelestirilebilir.

Dargent-Molina ve arkadaslari femoral boyun KMY’si, noromiiskiiler ve gorsel
azalmalarin kadinlarda kalga kirilmalari riskinin belirgin ve bagimsiz 6n belirtileri oldugunu
saptamis ve onlarin birlesik dl¢limleri arastirmalarindaki hareket edebilen 7000; 75 yas ve iistii

kadinda kalga kirilmalar1 6n belirtilerini iyilestirmeyi basarmislardir [84].



41

Ayrica Dargent-Molina ve arkadaglart 33 ay siiregelen c¢alismalarinda femoral
KMY ’nin, topuk kemigi genisband ultrason etki azalmalarinin ( calcaneal broadband ultrasound
attenuation), yiiriiylis hiz1 ve yas faktorlerinin kalga kirilmalarinda yiiksek risk altinda bulunan

kadinlarda her birinin ayr1 ayn ayirtedicilik degerleri oldugunu bulmusglardir [87].

Lindsey ve arkadaslari, 48 menopoz sonrasi kadmlardaki 6n ¢aligmalarinda normal ve
hizl1 yiiriiylis hizlar1 bir ¢ok iskelet bolgesinde kemik mineral igerigi ve yogunlugu hakkinda
onemli Olglide on tahminler saglamig ve yiirliyils hizinin bagimsiz osteojenik etkileri

olabilecegini gostermislerdir [15].

Cesitli kaynaklardan edinilen delillere gore egzersizin kemiklerin mineral yogunlugunu
arttirabilecegi ve egzersiz programlarmin bel ve kalga kiriklarindan korunmada, osteoporozun
tedavisinde olabilecegi belirtilmektedir. Prospektif aragtirmalar gostermistir ki; agirlik kaldirma
egzersizleri baz1 durumlarda kemik mineral icerigini arttirirken yasa bagli azalmalardan axial
iskelet kiitlesini korur. Yeterli diyetsel kalsiyum alan kadmlarin iskelet yapisinda egzersiz
sonucunda olumlu degisimler oldugu gozlenmistir. Ne hormonal durumun ne de yasin iskelette
egzersizin yararlarmi engelledigi goriilmistiir. Egzersiz programi diizenlenirken katilimcilarin
fiziksel kosullari, simdiki aktivite diizeyleri, uyumlari ve programin amaci goz Oniinde
bulundurulmalidir. Bireysel ihtiyag ve smirlamalara gore tasarlanmamig, yeterince
denetlenmemis genel programlar muscoskeletal komplikasyonlar ve uyumsuzluk ile
sonuglanmaktadir. Maalesef egzersizin tipi, suresi, siklig1 ve yogunluga bagh kemik sagligi i¢in
en uygun egzersiz recetesini olugturmadan Once daha fazla ¢alismaya gerek duyulmaktadir. Esas
endige, egzersizle kazanilmis kemik kiitlesinin menopoz sonrasi kadinlarda egzersiz devaminin
saglanamamasi sonucu kaybedilmesi ve iskelet biitiinliigiiniin 6nemli dinamik belirleyicisi olan
fiziksel aktivite diizeyinin Onemsenmemesidir. Bu ylizden egzersizle kazanilmis iskelet
kiitlesinin korunmasi i¢in stratejiler gelistirmek gerekmektedir. Sonug olarak; kemik saglig1 i¢in
egzersiz gelistirmeden Once osteoporosis kirilmalarindan koruyabilen programlarin tanitilmasi

gerekecektir [88].

Fiziksel egzersizlerin kemikler iizerinde iyi bir etkisi vardir ama iist diizey egzersiz
stratejileri hala tartisilmaktadir. Bu bulgular menopoz sonrasi kadinlardaki kemik erimesini
azaltmada yetenek egzersizlerinin giice dayali olanlardan daha etkili oldugunu gdstermektedir

[32].

Bu konudaki bilgi hala azdir ama hayvan kemiklerindeki birka¢ “in vivo” ¢aligmasinda
ayristiritlmis mekanik yilikleme parametrelenin doz-tepki iligkisi arastirilmistir. Fonksiyonel

LRI

olarak ayristirilmig “avian ulna”, “rat tibia’nin dort noktadan biikiilmesi, “axial loading of rat
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ulna” ve topraklamayla yapilan titresim modelleri gibi degisik 6rnekler basartyla uygulanmistir.
Tipik bitis noktalar1 kemik formasyonlarinin ‘“histomorfometrik” parametreleridir. Bu
caligmalar gerilme siddeti, gerilme orani, donme sayisi, gerilme sikligi, gerilme dagilimi ve

dinlenme periyotlarinin 6strojen etkisiyle iliskili oldugunu gostermistir [88].

Hayvan incelemelerine dayali birgok sonug¢ insanlarin egzersiz rejimleriyle
birlestirilebilir ancak bu nadiren yapilmistir. Ayrica insanlarin KMY’sindeki mekanik
parametrelerin  etkilerini  karsilastiran g¢alismalar nerdeyse sadece gerilme siddetine
odaklanmistir. Bu parametre agirlikli olarak diigsiik yogunluklu dayaniklilik egzersizlerini
yiksek yogunluklu olanlarla karsilastiran calismalarda arastirilmistir. Sadece bir ¢alisma 6zel
olarak gerilme oraninin etkisini arastirmistir. Bu calisma yiiksek yogunluklu (atlama)
egzersizlerin diisiik yogunluklulardan ¢ok daha etkili oldugunu gostermistir. KMY deki bir
yiiksek gerilim oraninin olumlu etkisi diger birkac ¢alismayla dolayli olarak dogrulanmistir. Biz
calismamizda gerilim oram iizerine de agirlik verdik. En 6nemli hipotezimiz su varsayima
dayanmaktadir: Yiiksek hizda dayaniklilik egzersizi (PT) diisik hizda dayaniklilik
egzersizinden (ST) daha belirgin bir uyariciya neden olacagini ve menopoz sonrasi kadinlarda

kemik yogunlugunu korumada daha etkili olacagini belirtmislerdir [89].
Osteoporoz icin 5 ayr tipde egzersiz programi énerilmektedir:

Germe egzersizleri,
Denge egzersizleri,
Kuvvetlendirme egitimi,
Yiiksek giicler egzersizler,

Viicut agirlig ile yapilan aerobik aktiviteler [76].
2.9. Beslenme

Beslenme; osteoporozun patogenezinde, Onlenmesinde ve tedavisinde, kemigin
kitlesinin, sagligimin devaminda énemli bir rol oynar. Kalsiyum, D vitamini, fosfor ve protein
gibi beslenmeye iliskin 6geler esas, magnezyum, bakir, ¢inko, vitamin K ve C ise ikincil olarak

osteoporozun olusum ve tedavisinde yer isgal ederler [76].

Kemik kitlesi ve kuvveti hiicre kompenentlerinin aktivitesine baglidir. Primer
Osteoporozda ise besinsel yetersizlik dolayisiyla hiicre aktivitesi azalmaya egilim gosterir ve
sonugta bu durum kemik kuvvetine olumsuz olarak etkiler. Bu aktivitede temel taslar Kalsium

ve D-Vitaminidir [76].
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Osteoporozun korunmasinda, dnemli rol oynayan kalsiyumdan zengin besinlerin 30'lu
yaslarda olusan doruk kemik kitlesinin en yiiksek degere ulasmasi i¢in ¢ocukluk yasindan
itibaren bilingli olarak tiiketilmesi gerekmektedir. Saglik servislerinin egitim programlarinda;
postmenopozal kadinlarda ve yaslilarda kemik kirilganlarin 6nlenmesi risk gruplarinin tesbiti ve

diismeden korunma oldugu kadar beslenmede yer almaktadir [76].

Stear ve arkadaglari, 16-18 yas aras1 144 adolesan yasta kiz ¢ocuguna 1000mg/giin
kalsiyum ve 3/hafta 45 dakika miizik esliginde ¢esitli fiziksel aktiviteler verip kontrok grubuyla

kiyaslayip beslenme ve egzersizin kemik kitlesine olumlu etkilerini bildirmislerdir [76].

Hayvan ¢alismalarinda; Leterrier ve arkadaslar diisiik enerjili diyetle beslenen piliglerin
tibialarin1 kemik dokusu, voliimii, agirligi, korteks kalinlig1 yoniinden histomorfometrik olarak
inceledikleri zaman bu hayvanlarin kemik kalitesinin normal beslenenlere gore daha diisiik
oldugunu saptamiglardir. Pre-post menapozal kadinlarda, kemik kalite kitlesinin giiciiniin
devami i¢in kabul edilmis giinliik kalsiyum, miktar1 1000-1200-1500mg/giin D vitamini 400-
600-800IU dir. 10 Avrupa iilkesinde yapilan SENECA calismasi sonucunda giinliik miktarin
400-888 IU olarak kabul edilmis ve yetersizliginde renal hidroksilasyonun yaninda kemik
yogunlugunda azalma ve kalga kirigi riskinin artacagi bildirilmisdir. Post menapozal kadinlarda
kalsiyum, D vitamini ve siit tiiketiminin kalga kirigma etkisini aragtiran 18 klinik ¢alismanin
meta analizi sonucunda kalca kirigi riskinde D vitamini eksikliginin kalsiyum ve siit

eksikliginden daha 6nemli oldugunu belirtmislerdir [76].

Yash kadinlarda giinliik diyete 3 kap/giin yogurt ilave edilmesinin bir yikim belirteci
olan N-telepeptidi azalttig1 ve kemik yogunlugunu (KMY) arttig1 ifade edilmistir. Framingham
calismasinda ise yaslilarda asir1 protein aliminin negatif kalsiyum dengesi yaptig1 ve kiriklara

neden olabilecegi bildirilmistir [76].

Menopoz sonrasindaki kemik erimesi kalsiyum modeli kalsiyum terapisinin etkileri
tarafindan desteklenmektedir. osteoporozun tanimlanmig tiim cesitleri genelde kalsiyumun
yanlis emilimine veya zorunlu olan yiiksek kalsiyum bosaltimina baghidir bu da negatif
kalsiyum dengesinin en azindan nedensel bir rolii olmasa dahi en azindan duruma etkisi olan bir

rolii oldugunu gosterir [90].

Beslenme kemik kiitlesinde ve osteoporoz tedavi ve Onlenmesinde, Onemli ve
degistirilebilen bir faktordiir. Asag1 yukar kemik mineral igeriginin %80-901 kalsiyum (Ca) ve
fosfattan olusmaktadir. Protein ise iizerinde mineraller olusmasina imkan taniyan kollajen

olusumu i¢in organik kemik matrisine katki saglayan diger 6nemli bir besindir. [91]. Ayrica
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protein Ca emilimi regiilasyonuna katki saglamaktadir [92] Ca en etrafli arastirilmis olmasia
ragmen, magnezyum, florid, ¢inko, bakir, demir, selenyum ve vitamin (D,A,C,K) ve folate
normal kemik metabolizmasi i¢in gerekli diger minerallerdir. Toplam enerji tiiketimi, yag,
karbonhidratlar, lif, elektroliz, sodyum ve potasyum da Ote yandan kemik saghigini

etkilemektedir [93].

Kemik sagliginda bir veya bir grup besinin katkisi hakkindaki bulgular ¢ogu
arastirmanin c¢eligkili veya tutarsiz olmasinin muhtemel sebepleridir [16]. Bu c¢eligki kabul
edilen nedensel bir faktor ve ¢esitli alanlar arasindaki iliskiyi iceren gézlemsel arastirmalarda ve
bireysel kesit Ol¢iimlerimde de mevcuttur. Ayrica besin iligkilerini degerlendiren aragtirmalar
bilgi toplamada ve analiz etmedeki metotlarda siiregelen zayifliklardan mustarip olmaktadir.
Hangi tiir gozlem araclart kullanilirsa kullanilsin ( beslenme gec¢misi, beslenme kayitlari,
yiyecek sikliklar1 ki sadece bir kagidir), kisisel bildirimlerdeki siibjektif hatalar, zaman icersinde
degisen besin alimlar1 hesaplamada kullanilan besin veri tabanlarindaki kisitliliklar her zaman

mevcuttur. Bu kusur daha 6nceki arastirmalarda da bildirilmistir [94,95].
2.10. Osteoporozda ila¢ Tedavilerine Yardimci Olarak Kalsiyum ve D Vitamini

Osteoporoz ve yetersiz kemik kiitlesi artik biiyiikk bir halk sagligi tehlikesi olarak
goriilityor. Yeterli besinin osteoporozun onlenmesi ve tedavisinde rolii biiyliktlir; en dnemli
mikro besinler ise kalsiyum ve D vitaminidir. Sonuglar her zaman ayni olmasa da kalsiyumun
biitiin yaslarda kemik kiitlesine yararli etkileri oldugu goriilmektedir. D vitamini destegiyle
diismeler azaldigindan D vitamini diigsmelerle (falls) iligkilendirilmistir. Kemik sagligimi en iyi
seviyede tutmak icin diger mikro besin gereksinimi de saglikli bir diyetle kolayca karsilanabilir.
Bu diyet yeteri kadar magnezyum, potasyum, C ve K vitamini ve diger onemli besinlerin

alinmasini saglamak i¢in meyve ve sebze yoniinden zengin olmalidi [96].

Beslenme osteoporozun &nlenmesi ve tedavisi igin ¢ok onemlidir. Yeterli kalsiyum
alimmi saglamak her tiirlii osteoporoz programinin merkezinde yer alir ancak bu kalsiyum
alimi, kullanimi1 ve disar1 atilmasini etkileyen diger besinler, hastaliklar ve ilaglarin dahil oldugu
birgok faktor iginde degerlendirilmelidir. Beslenme osteoporozun onlenmesi ve tedavisi i¢in
¢cok onemlidir. Yeterli kalsiyum alimini saglamak her tiirlii osteoporoz programinin merkezinde
yer alir ancak bu kalsiyum alimi, kullanimi ve digar1 atilmasimi etkileyen diger besinler,

hastaliklar ve ilaglarin dahil oldugu birgok faktor icinde degerlendirilmelidir [97].

Kalsiyum en metabolik islemlerde bulunan gerekli bir besindir ve kalsiyumun fosfat

tuzlar1 viicudun %99 kalsiyum miktarini olusturan kemik ve dislerin mekaniksel sertliklerini
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saglamaktadir. Iskeletteki kalsiyum, kalsiyum eksikligi durumunda viicudun metabolik
ihtiyaclarini karsilamak igin bir kalsiyum rezervi gibi hareket etmektedir. Kemiklerde en fazla
bulunan mineral olmasi sebebiyle kalsiyum, kemigin saglamligini belirleyen en Onemli
degiskendir. Bu sebeple osteoporoz tedavisi ve korunmasinda kalsiyum ve D vitamini
suplementasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir. Eger kalsiyum alimi eksikse veya kalsiyum kaybi
fazla ise genetik alt yap1 ne olursa olsun iskelet sisteminin saglikli bir sekilde gelismesi ve

korunmasi miimkiin olamaz [98].
2.10.1. Kalsiyum

Yaglhilarda kalsiyum ve D vitamini kemik kaybini yavaslatabilir ama tam olarak
durduramaz. Antirezorptif ilaglardan daha az etkin olmakla beraber 1000 mg kalsiyum PTH'yi
baskilar, verildikten sonraki birka¢ saat iginde kemik rezorpsiyonu baskilanir. Giinlimiizde
osteoporozu ve/veya frajilite fraktiirleri bulunan hastalara antirezorptif ilaglar verilmektedir.
Bugiine kadar antirezorptif ilaglarla yapilan biitiin ¢aligmalarda dietle alinan kalsiyuma ilaveten
mutlaka kalsiyum ve D vitamini suplementasyonu yapilmistir. Osteoporoz tedavileri ile
kalsiyum aliminin 6nemi en iyi Ostrojen tedavisinde gosterilmistir. Bisfosfonatlar ve
raloksifenin de kalsiyum olmadan bir ise yarayacaklar1 diisiiniilmemelidir. Gilinliimiizde
osteoporoz tedavisinde kullanilan rekombinan insan paratiroid hormonu ve floriir tedavilerinde
kalsiyum gereksinimi daha da fazladir. Giiglii osteoporoz tedavilerinde kalsiyumun 6nemi her
zamankinden daha fazla artmistir. Son NIH konsensiis raporunda kalsiyum aliminin, doruk
kemik kiitlesinin kazanimin1 saglayacak ve erigkin kemik kitlesinin kaybini dnleyecek miktarda

olmasi1 onerilmistir [98].

Kalsiyum ile ilgili bir baska 0Ozellik de kalsiyumun fazlasinin viicutta
depolanamayisidir. Buna ilave olarak diyette protein ve tuz fazla miktarda bulunursa, mecburi
kalsiyum kaybi artar. Deri, ter, dokiilen saglar, deri ve tirnaklarla da kalsiyum kaybedilmektedir.
Bu durumda eger kaybedilen kalsiyum alinandan fazla olursa kalsiyum rezervlerinden, yani
kemiklerden, kalsiyum mobilize olur. Bagka bir deyisle paratiroid hormon (PTH) miktar1
yiikselerek osteoklastik aktiviteyi artirir ve kemikten agiga ¢ikan kalsiyum kana verilir. Bunun

sonucunda kemik kiitlesinde ve kemik dayanikliliginda azalma goriiliir [98].

Kalsiyum alimi ile ilgili olarak yapilan meta-analizlere gore bilylime sirasinda kalsiyum
almmasi daha fazla kemik yapimina yol agmakta, yaslanma siirecinde goriilen kemik kaybini
azaltmakta, kiriklar1 6nlemektedir. Kadm Sagligi Orgiitiiniin 50-79 yaslar1 arasindaki 36.000
menopoz sonrast kadin {izerinde yaptigi kalsiyum katkili D vitamini deneylerinin sonuglar

ortaya koydu ki, her giin yapilan 1000 mg kalsiyum ve 400 IU D vitamini takviyesinin kemik
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kirilmalarinin azalmasinda herhangi bir 6nemli etkisi olmamistir. Fakat yapilan ikinci analize
gore de bu takviyenin en az %80 oraninda uygulandig1 kadinlar kalca kemigi kirilmalarinda

%29’luk 6nemli bir azalma yagamiglardir [98,99].

Sonug olarak osteoporozu engellemesini goz oniinde bulundurunca, kemik hiicrelerinin
kopyalanma kapasitesi (ARORC) kemik saghgini daha iyi temsil etmektedir. Kemik
hiicrelerinin kopyalanma (artma) kapasitesini gdz oniinde bulundurunca da yeterli estrogen
(6strojen) seviyesi koruyucu olmakta ve hyperparathyroidismin ve yiiksek kalsiyum diyetinin
benzer etkilerine ters diismektedir [100].Bu kirilmalar o6liim oranimi arttirmakta [101],
bagimsizligi azaltmakta ve giinliik yasamda yiiriime yetisini kisitlamaktadir. Bu nedenle

ilerleyen yillarda yasam kalitesini ciddi bir sekilde etkilemektedir [102].

Diisiik mineral yogunluguna ve yetersiz beslenmeye ek olarak azalan zayif yag dokusu,
fiziksel hareketlilik [84]. genel kirilganlik ve yetersiz denge [103] gibi bir¢ok faktor kirilmalar
icin risk olarak belirlenmistir. Obez bayanlar, KMY nin {izerinde artan viicut agirliginin
etkilerinden dolay1 osteoporoz icin diisiik risk grubunda oldugu sanilmaktadir. Kemik
tizerindeki estrojenin etkilerinden dolayr menopoz Oncesi kadinlarda benzer sekilde diisiik risk
grubundadirlar. Bu yilizden obez menopoz Oncesindeki kadinlar osteoporoz godzlenmesinde
kuskulanilan adaylar degillerdir. .Tam tersine, yiiksek diizeyde diyet yapma(enerji girisinin
bilingli sekilde sinirlandirilmasi) ve obez olmayan bayanlarda kemik yogunlugunda azalma
arasinda bir iligki oldugunu gosteren arastirma kontrollii beslenenlerin (kronik diyet yapanlar)

osteoporoz agisindan yiiksek risk grubunda oldugunu gdésterir [9,104].
2.10.2. Kalsiyumun Islevleri

Kemiklerin ve dislerin olusumunda yapi tasi olarak yer alir.
Kapiller damarlarin ve membranlarin gegirgenligini azaltir.

Normal kas kasilmasi i¢in gereklidir.

Hormonal etkinliklerin baslatilmasinda ikinci haberci olarak rol oynar

1

2

3

4. Kanm pihtilagmasi i¢in gereklidir

5

6.  Sinir impulslarinin naklinde etkindir.
7

Plazma iyonize kalsiyum konsantrasyonu, kas-sinir uyart denkleminin payda kisminda yer

8. Lipaz, ATPaz, siiksinat dehidrojenaz gibi bazi enzimlerin aktivatoriidiir [105]
2.10.3. Kalsiyum emilimini arttiran faktorler [105]

1. Biiyiime, hamilelik, emzirme gibi dogal ihtiyag artis1
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2. Vitamin D

3.  Siitteki laktoz

4. Hidroklorik asit, sitrik asit, askorbik asid (vitamin C)
5. Egzersiz

6. Fosfor dengesi

7. Kalsiyum emilimini azaltan faktorler:

8. D vitamini eksikligi

9. Mide barsak sistemi hastaliklar

10. Diisiik mide asidi

11. Stres

12. Hareketsizlik

13. Cok yiiksek oranda protein ve yag alimi

14. Ispanak, pazi, pancar, kakao gibi ogzalik asitli yiyecekler.

15. Yiksek fosfor alimi.
2.11.0Osteoporoz ve Diger Besinler
2.11.1. Protein

Yeterli protein alim1 yagsiz viicut kitlesinin 6zellikle de kas sistemin korunmasi igin
gereklidir. Normal diyet kosullarinda, diger bir deyisle dengeli bir diyetle alinan proteinin
kalsiyum emilimine herhangi bir sekilde etkisi yoktur. Ancak diyet proteinin artmasi halinde
bobreklerin siizme hizi artar, kalsiyumun geri emilimi azalir ve boylece idrarla kalsiyum atimi
artar. Protein fazlaligina baglh olarak viicudun artan asit yiikii de bu olaya eslik eder. Sonug
olarak, teorik bilgilere ve aragtirmalardan elde edilen verilere dayanarak, her ne sekilde olursa

olsun protein fazlaligindan kaginilmasi dnerilmektedir [76].
2.11.2. Sodyum (sofra tuzu)

Sodyum osteoporozun olusumundaki 6nemli etkenlerden biridir. Diyet sodyumu idrarla
atilan kalsiyumun belirleyicisidir. Kemik saghigi icin diyetle alinan sodyum, kalsiyumun
kendisinin alimi1 kadar Onemlidir. Fazla sodyum alimi, kalsiyum balansin1 negatif olarak
etkilemektedir. Ciinkii sodyum kagmilmaz bir sekilde idrarla kalsiyum kaybin
siddetlendirmektedir. Diyetle ne kadar ¢ok sodyum alinirsa, idrarla o kadar ¢ok kalsiyum

atilmaktadir [76].
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2.11.3. Kafein

Kafein idrarla kalsiyum atimini arttirarak negatif kalsiyum dengesine yol agmaktadir.
75-100 mg kafein igeren 1 fincan kahvenin idrar kalsiyum atiminda 4 mg’lik bir artisa neden

oldugu belirlenmistir.

Cay ve kolali igeceklerin, kafein igeriklerinden dolayi, kemik saglig1 iizerine, kahveye
benzer etki yapabilecekleri diigiiniilmektedir. Bu nedenle, genelde kadinlarin kalsiyum aliminin
yetersiz olacagi varsayimiyla 6zellikle menopoz sonrasinda cay, kahve ve kolali iceceklerin

sinirlandirilmasi 6nerilmektedir [76]
2.11.4. Alkol

Alkoliin kemikler {izerine toksik etki ve kemik yapisin1 bozdugu bilinmektedir. Asiri
alkol kullanimimin 6zellikle kalga kirik risklerini arttirdigi belirlenmistir. Buna karsin az veya
orta derecedeki alkol tiiketiminin plazma Ostradiol seviyesini arttirarak kemik kitlesi iizerine

olumlu etki yaptig1 tahmin edilmektedir.

Beden kitle indeksi, ince yapili kadinlarda, sisman olanlara gore osteoporoz goriilme
sikligi daha yiiksek bulunmustur. Menopoz doneminde BKi’nin 25 hatta 27’ye dogru

kaymasinin osteoporoz riskini azaltma da yararli oldugu bildirilmektedir.
2.11.5. Irk

Mojtahedi ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada, kalsiyum alimindaki irksal farkliliklarin
sosyo-ekonomik farkliliklarla karigtirildig1 goriilmiistiir. Toplam giinliik ve takviyesel kalsiyum
alimi farkli degildir. Fakat; Siit tiriinlerinden ve hububatlar dan kalsiyum alimi sosyo-ekonomik
ve yas bakimindan karsilastirildiginda yash siyah kadinlarda ve beyaz kadinlardan farklidir.
Siit {irlinleri siyah ve beyaz kadinlarda diyetsel kalsiyum alimina katki saglamaktadir. Fakat irk
bakimindan farkliliklar vardir. Hububatlardan kalsiyum alimi da irka gore farklidir. Artirilmig
ve giliclendirilmis kuru gidalar siyah kadinlar i¢in kalsiyum aliminda ana kaynaktir. Kalsiyum
takviyesi her iki grupta toplam kalsiyum aliminda bir yeterlilik saglamaktadir. Kalsiyum
alimmin takviyesinde irksal bakimdan bir farklilik olusmamistir. Hatta beyaz kadinlarda daha

fazla sonu¢ vermistir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Materyali (Katihmcilar)

Kiitahya Devlet Hastanesi ve Fizyotip Saglik Merkezi DEXA birimine bagvuran yaslari

36 ile 82 arasinda degisen menopoza girmis kemik dansiometri 6lgtimleri yapilan hastalardir.
3.2. Amacg

Kemik dansiometrisine etki eden fiziksel ve ¢evresel etkenlerin arastirilmasina yonelik

olarak;

Baz1 sosyodemografik ozelliklerin belirlenmesi (yas, medeni hal, egitim durumu ve

meslegi, gelir diizeyi, dogurganlik 6ykiisii),

Osteoporozla ilgili oldugu diislinlilen risk faktorlerinin [emzirme siiresi; kalsiyumca
zengin gida tiiketim aligkanliklari; cay, kahve, kafein igeren iriinlerin tiiketimi; sigara, alkol
tiketim aliskanliklari; spor yapma aliskanliklari; diisik beden agirligi; saglik durumlart
(gecirilen hastaliklar ve ameliyatlar, kullanilan ilaglar); erken menapoz, premenopozal

ooferektomi] saptanmasi,

Bu konuda o6neriler gelistirmek, konu ile ilgili ileride yapilacak caligmalar ic¢in bir

kaynak olusturmak amaciyla bu ¢alisma gerceklestirilmistir.
3.3. Cahsmanin Yapildig1 yer

Kiitahya Devlet Hastanesi ve Fizyotip Saglik Merkezi DEXA birimi.
3.4. Cahsmanin Siiresi

Caligmada 64 soruluk anket formu kullanilmigtir. Anketin yanitlanmasi ortalama 15

dakika, anket galigmamiz ortalama 4 ay stirmistiir.
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3.5. Cahismanin Yapildig1 Anket

Anket Oncesi hastalardan sozlii izinleri almmis ve asagida Ornegi verilen sorular
sorulmustur.
Adi
Soyadi
Gorevi
Kan Grubu
Adres
Viicut agirlig :
Boy
BMI : (Arastirict tarafindan hesaplanmistir.)
1 Cinsiyetiniz : o Erkek o Kadin
2 Dogum Tarihiniz _ / /19
3 En uzun siire yasadigimiz yer? o Kent o Koy
4 Ailenizin en uzun siire yasadigi yer o Kent o Kdy
5 Kaginct eviniz
6 Merdiven inip ¢ikiyor musunuz o Hayir o Evet
Kaginc katta oturuyorsunuz?
7 Egitim durumunuz?
o ilkokul mezunu o Ortaokul mezunu o Lise mezunu

o Yiiksekokul yada {iniversite mezunu o Diger :

8 Yaglarinizin herhangi bir doneminde uzun siireli herhangi bir ila¢ kullandiniz m1?

o Hayrr o Evet Oldu ise liitfen ilacin ismini yaziniz.

9 Hig biiyiik bir ameliyat ge¢irdiniz mi?
o Hayirr o Evet (Belirtiniz)

10 Teshis konulmus herhangi bir hastaliginiz var mi? (romatoid artrit, sarkoidoz), siroz, bobrek
hastaligi,astim,iltihapli eklem hastaligi vs. Hastaliginiz nedeniyle diizenli kullandiginiz ilag
varsa belirtiniz.

o Hayir o Evet (Belirtiniz)

11 Kemik kirigr (kalga, omurga, el bilegi gibi) basiniza geldi mi?
oHayir oEvet (Belirtiniz)

12 Ailenizde kemik kirig1 olan var mi? (kalga, omurga, el bilegi gibi)

o Hayir o Evet (Belirtiniz)

13 Uzun siire yataga baglh kalacak hastalik gegirdinizmi o Hayir o Evet
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14 Ailenizde 6ne egilme tarzinda kamburluk, omurga egilmesi gelisti mi?

o Hayrr o Evet

15 Giinde ortalama kag saat/metre yiirliyorsunuz,durakla evinizin arast

16 11k adet yasimniz?

17 Son adet yasimiz? | annenizin son adet yas1?

18 Herhangi bir zaman diizensiz adet donemleriniz oldu mu? (Siire kisalmasi-uzamasi, adetin

diizensiz araliklarla gelmesi, miktar azalmasi) o Hayir o Evet (Belirtiniz)

19 Diizensiz adet donemleriniz nedeni ile tedavi gormek zorunda kaldimiz mi1?
o Hayrr o Evet
20 Dogum kontrol hap1 vb. kullandiniz mi1? Kullandiysaniz ne kadar siire kullandiniz?

o Hayir o Evet (Siireyi belirtiniz)

21 Agril adet, cilt bozuklugu, diizensiz adet vb. nedenlerden dolayi, ultrason veya muayene ile
yumurtalik kisti saptandi mi1? o Hayir o Evet

22 Canli dogum, 6lii dogum, diisiik, rahim i¢i 6lim vb. sekilde tiimii dahil kag¢ kez gebe
kaldiniz?

23 Cocugunuz var mi1? Var ise kag tane?

24 Anne siitii ile tiim ¢ocuklariizi toplam kag ay emzirdiniz? ay

25 Histerektomi (rahim alinmasi) ameliyati gecirdiniz mi? o Hayir o Evet

Gegirdiyseniz kag yasinda veya hangiy11? (Yas yada yi1l belirtiniz.)

26 Her iki yumurtaliginiz birden alindi m1? o Hayir o Evet

Alindiysa kag yasinda veya hangiyil ~ (Yas yada yil belirtiniz.)

27 Disart ¢iktiginiz zaman ne kullantyorsunuz(yiiriime,5zel araba,otobiis)

28 Gegtiginiz 5 yil boyunca, diizenli olarak haftada en az 3 kez, en az yarim saat yiiriiyls,
agirlik kaldirma egzersizleri, agirlik tasima vs. gibi sporlar yapiyor musunuz

oHayrr oEvet yaptigmiz sporun tipini belirtiniz?

29 Sik sik ishal olur musunuz ?(Coliyak hastaligi veya Crohn Hastaligi nedeniyle)
30 Uyku siireniz

31 Ug aydan daha uzun sure kortikosteroid (kortizon, prednizon,antiepileptik,
diiiretik vb) kullandiniz mi1?

o Hayir o Evet

32 Sigara kullaniyor musunuz? o Hayir o Evet

Kullantyorsaniz giinde kag tane belirtiniz. (Miktarin1 belirtiniz.)

33 Hayatiizin herhangi bir doneminde sigara kullandiniz m1? o Hayir o Evet
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Kullandiysaniz, ne kadar siire ile? Ne miktarda? (Belirtiniz.)

Stire:  (ayyadayil)

Miktar: Sigaraya basladiginiz yasi belirtiniz.

34 Alkol kullaniyor musunuz? Kullaniyorsaniz, miktarini ve tiirlinii yaziniz.
o Hayir o Evet (Belirtiniz.)

Miktar: kadeh Tir:  (Bira, raki, sarap vs.)

Kullanma sikliginiz: (Haftada yada ayda kag kez aliyorsunuz?)
35 Hayatinizin herhangi bir déneminde alkol kullandiniz mi1?
o Hayir o Evet (Belirtiniz.) Kullandiysaniz, siireyi, miktari ve de tiirlinii belirtiniz.

Siire: (ay yada y1l)Miktar: Tiir: (bira, raki, sarap vs.)

36 Yemeklerde aldiginiz tuz miktarini siniflayiniz.
o0Tuzsuz oAztuzlu o0Orta o Coktuzlu
37 20 yasmiza kadar giinde en az bir su bardag siit iger miydiniz? o Hayir o Evet
38 Giinde ortalama ne kadar cay igersiniz? (Hi¢ icmiyorsaniz bu soruyu bos birakiniz.)
_ caybardagiveya  fincanveya  kupa
39 Giinde ortalama ne kadar Tiirk kahvesi i¢ersiniz?
kahve fincan1 (Hi¢ igmiyorsaniz bu soruyu bos birakiniz.)
40 Giinde ortalama ne kadar nescafe veya filtre kahve igersiniz?
fincanveya  kupa
41 Giinde ortalama ne kadar kola igersiniz?
kutuveya  kiiciik sise (Hic igmiyorsaniz bu soruyu bos birakiniz.)
42 Haftada ortalama ne kadar siit igersiniz?
subardagiveya  fincanveya  kupa
43 Haftada, yaklasik bir kibrit kutusu biiyiikliiglinde ka¢ adet kasar peyniri yersiniz?
_ adet
44 Haftada, yaklasik bir kibrit kutusu biiytkligiinde kag adet beyaz peynir veya tulum peyniri
yersiniz?  adet
45 Haftada, ortalama kag kase yogurt yersiniz? ~ kase

46 Haftada, yaklasik bir kibrit kutusu biiytikliigiinde kag¢ adet tereyagi, kaymak,

krema, dondurma yersiniz? ~ adet

47 Haftada ne kadar taze sebze ve meyve tiiketirsiniz?  kilogram

48 Haftada kag kase tarhana veya iskembe corbasi tiikketirsiniz? ~ kase
49 Haftada ne kadar hayvansal protein tiiketirsiniz?  kilogram

50 Haftada ne kadar bitkisel protein tiiketirsiniz? kilogram
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51 Kadm tipi (kent-kdy, sisman-zayif, esmer-kumral, gbz rengi)

52 Aylik gelir diizeyiniz ne kadar?

53 Sik sik ishal olur musunuz ?(Coliyak hastaligi veya Crohn Hastaligi nedeniyle)
o Hayir o Evet

54 3 cm. den daha fazla boy kaybiniz oldu mu? o Hayirr o Evet

55 Aile hayatinda mutlu musunuz o Hayir o Evet

56 Is hayatiniz disinda sosyal bir yasantiiz var n1 o Hayir o Evet

57 Kag saat oturarak c¢alisiyorsunuz

58 Kag saat ayakta galigiyorsunuz

59 Agir yiik/cocuk tagtyor musunuz? o Hayir o Evet
60 Denize gider misiniz o Hayir o Evet
61 Giines banyosu yapar misiniz? o Hayrr o Evet

62Viicut yag orani
63Kemik kalinlik 6l¢iimleri(el bilek,ayak bilek,kal¢a)

64Agriniz var mi? o Hayir o Evet
0 5 10

hic agn orta maximum

yok

3.6. Degerlendirme

Olgularin fiziksel 6zelliklerini,
Aile hikayesi ve 6zgegmislerini,
Dogum hikayesini,

Beslenme ve aliskanliklarini,

Egzersiz ve fiziksel aktivitelerini belirleyip karsilastirarak degerlendirme.
3.7. Degerlendirme Gruplar:

Bu olgulara gore degerlendirme gruplar1 Diinya Saghk Orgiiti (WHO) Osteoporoz
siniflandirmasia gére DEXA 6l¢timleri, T skor -1,0 SD’ den biiyiik Normal, T skor -1,0 SD ile
-2,5 SD aras1 Osteopeni ve T skor -2,5 SD’ den daha diisiik olanlar Osteoporoz olarak

gruplandirilmislardir.
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3.8. Kullanilan Arag¢ ve Gerecler

Calismamizda DEXA (Dual X-ray absorptiometry) ve yag oOl¢iimii igin skinfold

kullanilmgtir,
3.9. Istatistiksel Analiz

Sonuglara “SPSS 11.5” paket programi kullanilarak tek yonlii anova iki ortalama
arasindaki program Onemlilik testi uygulandi. Veriler ortalama + standart hata olarak ifade

edildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Arastirmanin degiskenleri sirasiyla soyledir:

1. Tamtm ile ilgili degiskenler: Yas, 6grenim durumu,

2. Dogurganlik oykiisii ile ilgili degiskenler: Cocuk sayisi, gebelik sayisi, dogum sayisi, vb.
3. Isiileilgili degiskenler: oturarak ve ayakta calisma, mesleki farkliliklar...

4. Beslenme durumu ile ilgili degiskenler: Kilo, boy,

5. Aliskanliklar ile ilgili degiskenler: Kalsiyumdan zengin besin tiikketimi, sigara kullanima,
kafein igeren gidalarin tiiketimi...

6. Fiziksel aktivite ile ilgili degiskenler: Hangi siklikla spor yaptig1, hangi sporu yaptigi,

7. Hastaliklar ile ilgili degiskenler: Hastaligi, uzun siireli yatak istirahati...

8. Kullanilan ilaglar ile ilgili degiskenler: Kullandig: ilag, ne kadar siire kullandig1, oral
kontraseptif kullanimu...

9. Kazalar ile ilgili degiskenler: Sik diisme, kirik dykiisii, ailede kirik dykiisii...

10. Adet diizeni ile ilgili degiskenler: ilk adet yasi, adet diizeni, menapoz yast...

Calisma DEXA sonuglarina gore ayrilan normal, osteopeni ve osteoporoz olmak iizere
i¢ grupta gerceklestirilmistir. Bu gruplar yukarida belirtilen degiskenlere gore irdelenmis ve
genel olarak fiziksel Ozellikleri; aile hikayesi ve Ozgegmisleri; beslenme ve aligkanliklari;
egzersiz ve fiziksel aktiviteleri; dogum hikayesi olmak {izere 5 ana degisken altinda

karsilagtirma uygulanmustir.

Olgularin fiziksel 6zellikleri karsilastirildiginda osteoporoz ve osteopeni grubunun daha
yasl ve daha fazla agrili oldugu gdzlenmistir. (p<0.05). Bununla birlikte normal grubun diger
gruplara daha uzun oldugu belirlenmistir. VKI oranlarmin kilolu olgularin fazla olmastyla
birlikte gruplar icinde benzer oldugu saptanmustir. (p>0.05). Ozellikle osteoporoz grubunda 3
cm’den fazla boy kaybi oldugu gozlenmistir. (Tablo 4.1)



Tablo 4.1 Olgularin Fiziksel Ozelliklerinin Karsilastirilmasi
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Normal Osteopeni Osteoporoz P

n: 36 59 18
Yas 49,9+8,0 57,449, 7*** 59,2+10,9** P<0.05
Min.-Max. 40-74 36-80 43-82
n: 36 57 18
boy 156,9+6,6* 154,2+6,8 151,972 P<0.05
min-max. 140-175 140-175 141-166
n: 36 58 18
kilo 75,6£12,9 72,8122 68,7+15,5 P>0.05
min-max. 49-104 50-121 50-102
n: 36 59 18
agri 4,5£2.9 6,043, 1%** 6,7+3,8%* P<0.05
min-max. 0-10 0-10 0-10
n: 36 57 18
VKI 30,8+5,2 30,6+5,1 29,6+5,7 P>0.05
min-max. 22,2-43,3 22,2-47,2 21,1-42,5
VKI oran
Normal 5(13,9) 9(15,3) 4(22,2)
Kilolu 12 (33,3) 16 (27,1) 5(27,8)
Obez 11 (30,6) 22 (37,3) 6 (33.,3)
Nortal 8(22,2) 10 (16,9) 3 (16,7)
n: 21 43 14
viicut yag orani 21,2+11,0 22,3+£7,3 22,8+6,1 P>0.05
min-max. 5-48 6-38 13-32

kadin tipi
zay1f 10 (27,8) 24 (40,7) 12 (66,7)
sisman 25 (69,4) 28 (47,5) 6 (33.,3)
normal 1(2,8) 4 (6,8) -
esmer 13 (36,1) 8 (13,6) 7 (38,9)
kumral 23 (63,9) 47 (79,7) 11 (61,1)
sarisin - 1(1,7) -
ac.ren.goz 13 (36,1) 13 (22,0) 4(22,2)
ko.ren.goz 23 (63,9) 43 (72,9) 13 (72,2)
3 cm den fazla boy | 5(13,9) 17 (28,8) 14 (72,8)
kayb1

(*) Normal grupta osteoporozlu gruba gore daha yiiksek saptanmistir.(p<<0.05)
(**) Osteoporoz grubunda normal gruba gore daha yiiksek saptanmigtir.(p<0.05)

(***)osteopeni grubunda normal gruba gore daha yiiksek saptanmistir. (p=0.05)

Olgularin 6zge¢mis ve aile hikayeleri degerlendirildiginde ¢ogunun ev hanimi egitiminin
ilkogretim ve gelir diizeyinin 1 milyara kadar oldugu belirlenmistir. Romatizmal hastalik ve
hiper tansiyonun, uzun siire ila¢ ve kortikosteroid kullanimin osteoporozlu grupta oldugu
saptanmugtir. Olgularimizda koy yasantisim1  tercih eden olgularin  yarisindan fazlasi

osteoporozlu olurken normal kemik dansiteli olgular kent yasantisini tercih etmistir. (Tablo2)



Tablo 4.2 Olgularin Aile Hikayesi ve Ozgecmislerinin Degerlendirilmesi
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Normal Osteopeni Osteoporoz

En uzun yasadig:
yer
Koy 10 (27,8) 18 (30,5) 10 (55,6)
kent 26 (72,2) 41 (69,5) 8 (44,4)
Ailenin en uzun
yasadig1 yer
Koy 15 (41,7) 22 (37,3) 11 (61,1)
kent 21 (58,3) 37 (62,7) 7 (38,9)
Kemik kirig1 olan 2 (5,6) 10 (16,9) 3 (16,7)
Ailede kemik 5(13,9) 7(11,9) 1(5,6)
kirig1 olan
Ailede kamburluk | 8 (22,2) 7(11,9) 4(22,2)
Aile hayatinda 33 (91,7) 48 (81,4) 14 (77,8)
mutlu
Teshisi konulmus
hastalig1 olan
Yok
Hp 30 (83,3) 38 (64,4) 10 (55,6)
Diyabet 3(8,3) 4 (6,8) 1 (5,6)
Romatizmal hst. 1(2,8) 1(1,7) -
Hp+diabet - 36,1 3 (16,7)
Hp-+rom - 23,4 -
diger 1(2,8) - -

1(2,8) 9 (15,3) 4(22,2)
Yataga bagh 1(2,8) 1(1,7) 2 (11,1)
hastalik geciren
3 aydan uzun 2 (5,6) 10 (16,9) 4(22,2)
kortikosteroid
kullanan
Uzun siire ilag 8(22,2) 27 (45,8) 9 (50)
kullanimi
Biiyiik ameliyat 11 (30,6) 20 (33,9) 5(27,8)
gegiren
Gelir diizeyi
0-499 10 (27,8) 25 (42,4) 7 (38,9)
500-999 15 (41,7) 21 (35,6) 6 (33,3)
1000-1999 6 (16,7) 11 (18,6) 3 (16,7)
2000-isti 5(13,9) - 2 (11,1)
Egitim durumu
Ilkokul 25 (69,4) 45 (76,3) 15 (83,3)
Orta okul 3(8.,3) 5(8.,5) 1(5,6)
Lise 6 (16,7) 4 (6,8) 1(5,6)
Yiiksek okul- 2 (5,6) 5(8.,5) 1(5,6)
lisans
Meslek
Ev hanimi 29 (80,6) 51 (86,4) 16 (88.,9)
Masa bast is 2 (5,6) 2 (3,4)
Ayakta ig 5(13,9) 5(8,9) 2 (11,1)
emekli 1(1,7)
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Olgularin beslenme aligkanliklar1 degerlendirildiginde haftalik protein, siit, yogurt ve
sebze tliketiminin benzer oldugu saptanmistir. (p>0.05). Bununla birlikte alkol ve sigara

aliskanligi ¢cok az oldugu ve tuz aliskanliginin orta diizeyde oldugu belirlenmistir. (Tablo 3)

Tablo 4.3 Beslenme ve Aliskanliklar

Normal Osteopeni Osteoporoz p

Sigara kullanimi 6 (16,7) 8 (13,6) 1(5,6)
Alkol kullanimi 1(2,8) 1(1,7) 0
Tuz Aliskanligt
Tuzsuz 0 3(5,1) 1(5,6)
Az Tuzlu 14 (38,9) 21 (35,6) 5(27,8)
Orta 21 (58,3) 29 (49,2) 11 (61,1)
Cok Tuzlu 1(2,8) 610,2) 1(5,6)
20 yasina kadar siit 13 (36,1) 16 (27,1) 7 (38,9)
igimi
Giinliik ¢ay (bardak) 5,1+£28 47+472 41+23 p>0,05
Giinliik kahve(fincan)
Yok 24 (66,7) 45 (76,3) 18 (100,0)
1-4 8(22,3) 6 (10,2)
5-9 3(8,3) 3(6,1)
10 isti 1(2,8) 1(1,7)
Giinliik kola (bardak)
Yok 30 (83,3) 50 (90,9) 16 (88,9)
1-4 6 (16,7) 50,1 2 (11,1)
Haftalik siit (bardak)
Yok 13 (36,1) 30 (53,6) 9 (50,0)
1-4 7 (19,4) 15 (26,8) 4(22,2)
5-9 10 (27,8) 7 (12,5) 3 (16,7)
10 isti 6 (16,7) 4(7,1) 2 (11,2)

n 36 59 18
Haftalik peynir
(dilim) 6.6+3,5 64435 6.1+38 p>0,05
Min-max 1-18 0-15 0-14

n 36 57 18
Haftalik yogurt (kase) | 3,6 £2,7 34+£28 4,1+2,8 p>0,05
Min-max 0-10 0-14 1-10

n 35 56 18
Haftalik sebze 25+12 2,1+1,0 1,9+0,9 p>0,05
meyve tiiketimi (kg) 1-5 1-5 1-4

n 31 48 16
Haftalik ¢orba (kase) 39+22 39+1,9 47+2,5 p>0,05
Min-max 1-10 1-7 1-10

n 27 45 12
Haftalik hayvansal 888,9 +496,8 905,6 +594,2 750 £319,8

et e p>0,05

protein tiiketimi (kg)
Min-max 250-2000 250-3000 250-1000

n 20 26 4
Haftalik bitkisel 1650 £+ 1036,8 1596,2 + 1155,6 1750 £ 500 ~0.05
protein tiiketimi (kg) I
Min-max 250-4000 250-4000 1000-2000

n 36 57 18
Uyku siiresi (saat) 7,1+£1,1 7,5+1,5 7,22+ 1,4 p>0,05
Min-max 3-10 5-15 4-10
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Olgularin oturarak ve ayakta caligma siireleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
belirlenmemistir. (p>0.05). transport, merdiven, yiik tasima ve denize girme gibi aktivitelerde
gruplar arasinda belirgin farklara rastlanmamistir. Fakat elde edilen dnemli sonug olgularin
hepsinde aktivite diizeyinin her aktivitede % 40’ altinda olmasidir. Kadm olgular aktivite

diizeyleri diisiik belirlenmistir. (Tablo 4)

Tablo 4.4 Egzersiz Ve Fiziksel Aktivitelerin Degerlendirilmesi

Normal Osteopeni Osteoporoz p

Disartyagiktiginizda
ne kullaniyorsaniz
Yiiriime 22 (61,1) 31 (52,5) 14 (77,8)
Ozel arag 5(13,9) 11 (18,6) 1(5,6)
otobiis 9 (25,0) 16 (27,1) 3(16,7)
Son 5 yil egzersiz ve | 10 (27,8) 13 (22,0) 3 (16,7)
aktivite
Merdiven ¢ikimi 27 (75,0) 42 (71,2) 13 (72,2)
Giinliik yiirime
Hayir 27 (75,0) 47 (81,0) 14 (77,8)
1-3 km. 6 (16,7) 9 (15,5) 3 (16,7)
3 km. ve iistii 38,3 234 1(5,6)

n 36 57 18 P>0.05
Giinliik oturarak 1,6+3,1 1,1£2.4 0,6+2,0
calisma
Min-max 0-11 0-10 0-8

n 36 56 18 P>0.05
Giinliik ayakta 2,8+3.9 1,1£2,6 1,5+£3,2
caligma
Min-max 0-10 0-12 0-10
Sosyal yasanti 4 (11,1) 4 (6,8) 2 (11,1)
Agir yiik veya cocuk | 8 (22,2) 8 (13,6) 3 (16,7)
tasiyan
Denize giden 9 (25,0) 11 (18,6) 4 (22,2)
Gilines banyosu 14 (38,9) 13 (22,0) 3 (16,7)
yapan

Olgularin dogum hikayesi incelendiginde gebelik ve ¢ocuk sayisi, emzirme siiresi, ilk
ve son son adet siiresi agisindan normal, osteopeni ve osteoporoz olgulari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark belirlenmemistir. (p>0.05) Adet diizensizliginin en ¢ok normal (%52.8) ve
osteopeni grubunda (%46.6 ) oldugu, ayni sekilde dogum kontrol haplarinda da en ¢ok normal

ve osteopeni grubunda kullanildig: tespit edilmistir. (Tablo 5)
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Tablo 4.5 Dogum Hikayesi
Normal Osteopeni Osteoporoz

Adet diizensizligi 19 (52,8) 27 (46,6) 6 (33,3)
Diizensiz adet 8(22,2) 15 (25,4) 1 (5,6)
nedeniyle tedavi
Dogum kontrol hap1
kullanimi
Yok 21 (58,3) 40 (69,0) 15 (83,3)
1-12 ay 4(11,1) 9 (15,5) 1(5,6)
12 ay iistil 11 (30,6) 9 (15,5) 2 (11,1)
Yumurtalik kisti 5(13,9) 7 (12,1) 1(5,6)
saptanan

n 36 58 18
Gebelik sayis1 4.1+3,0 43+25 4,1+£22 p>0,05
(Min-max) 1-15 0-12 0-9

n 36 58 18
Cocuk sayisi 2,612 29+14 2,7+1,1 p>0,05
(Min-max) 1-7 0-7 0-4

n 36 56 18
Emzirme siiresi 27,3+17,0 34,8 +22,1 39,8 £22,7 p>0,05
(Min-max) 6-84 0-120 0-96
Histeroktomi 36 (0,0) 5(8,9) 1 (5,6)
Her iki yumurtalik 1(2,8) 4(6,9) 1(5,6)
ameliyati

n 36 58 18
Ilk adet yast 142 +1,2 13,7+ 1,5 13,6 1,1 p>0,05
(Min-max) 11-16 11-16 12-16

n 25 52 17
Son adet yas1 46,4+53 46,3 £ 4,7 44,5+22 p>0,05
(Min-max) 38-60 35-60 40-48
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5. TARTISMA ve SONUC

Kemik dansitesine gore normal, osteopeni ve osteoporoz olmak iizere ii¢ gruba ayrilan
olgular fiziksel Ozellikleri karsilastirildiginda osteoporoz ve osteopeni grubunun daha yash
oldugu ve daha fazla agr hissettigi gdzlenmistir. Bununla birlikte normal grubun diger gruplara
gore daha uzun oldugu belirlenmigtir. BMI oranlarinin kilolu olgularin fazla olmasiyla birlikte
gruplar i¢inde benzer oldugu saptanmstir. Ozellikle osteoporoz grubunda 3 cm’den fazla boy
kaybi oldugu gozlenmistir. Shatrugna ve arkadaglarinin calismasida bizim bu bulgumuzu

desteklemektedir [11]

Olgularin 6zgegmis ve aile hikayeleri degerlendirildiginde ¢ogunun ev hanimi,
egitiminin ilkogretim ve gelir diizeyinin 1000 YTL’ye kadar oldugu belirlenmistir. Romatizmal
hastalik ve hiper tansiyonun, uzun siire ila¢ ve kortikosteroid kullanimin osteoporozlu grupta
oldugu saptanmistir. Olgularimizda kOy yasantisini tercih eden olgularin yarisindan fazlasi

osteoporozlu olurken normal kemik dansiteli olgular kent yagantisini tercih etmistir.

Geel ve arkadaslar1 kirik gegmisi olan kadinlarda osteoporoz riskinin fazla oldugunu
bildirmektedir [29]. Bizim c¢aligmamizdan elde edilen verilere gore de kemik kirigi olan
hastalarda osteoporoz goriilme sikligi daha fazladir. Osteopeni ve osteoporoz grubunun %

16’sinda kirik hikayesine rastlanmistir.

Filip ve Zagorski’ye gore belirli osteoporoz risk faktdrlerinin ortaya ¢ikmasi
bakimindan sehirli ve kirsal kesim kadinlar1 arasindaki farkliliklar belirgindir [31]. Bizim
calismamizda da kirsal kesimlerde yasayan kadinlar arasinda osteoporoz goriilme oraninin kent
yasantisi siiren kadinlara oranla daha yiiksek oldugu saptanmistir. Normal kemik yogunluguna
sahip olgularin % 72’si, osteopenili grubun % 69’u kentte yasarken, osteoporozlu olgularin %
56’s1 koyde yasamaktadir. Calismamizda saglikli olan birey yiizdesinin kent yasantisi siiren

kadinlarda daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Papaioannou ve arkadaglari kortikosteroid kullaniminin olumsuz etkisi oldugundan
bahsetmektedirler [17]. Bizim ¢alismamizda yer alan osteopenili ve osteoporozlu olgularin uzun

stireli kortikosteroid kullanmalar1 da bunu teyit etmektedir.

Caligmamizda beslenmenin osteoporoz iizerine, belirgin olmamakla birlikte, etkileri
oldugunu saptadik. Baron, beslenme kemik kiitlesinde ve osteoporoz tedavi ve dnlenmesinde,
beslenme Onemli ve degistirilebilen bir faktér oldugunu bildirmektedir [91] Nieves’e gore

yeterli besinin osteoporozun dnlenmesi ve tedavisinde rolii biiyiiktiir; en 6dnemli mikro besinler
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ise kalsiyum ve D vitaminidir. Nieves her zaman ayni olmasa da kalsiyumun biitiin yaglarda
kemik kiitlesine yararl etkileri oldugunu ileri stirmektedir [96]. McCabe giinliik siit iciminin
KMY iizerine olumlu etkileri oldugunu bildirmektedir [20]. Calismamizdan elde edilen
sonuglara gore osteoporozlu olgular cok az miktarda siit igmektedirler. Cok az miktarda yogurt
ve peynir tiiketmektedirler. Bu olgularin 20 yasina kadar ¢ok az miktarda siit igtikleri normal

olgularin ise bunun tam tersi durum sergiledikleri gézlenmistir.

Rikkonen ve arkadaglarina gore diisiik dereceli yiirlime egzersizlerinin olmasina ragmen
omurga kemik yogunluguna etkili olmadigmi gostermislerdir [9]. Ancak bizim ¢aligmamizda
osteoporozlu olgularin giinliik olmasa da yiiriidiikleri, normal olgularin ise giinliik yiiriime
oranlariin daha fazla oldugu gézlenmistir. Bize gore yiirime mesafesinin uzunlulugundan ¢ok
diizenliligi omurga kemik yogunlugu iizerine pozitif bir etkide bulunmaktadir. Ilich-Ernest ve

arkadaslari ile Brownbill ve arkadaslarida bizim bu diisiincemizi desteklemektedirler [106,107].

Olgularin oturarak ve ayakta caligma siireleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
belirlenmemistir. Merdiven ¢ikma, yiik-cocuk tagima gibi aktivitelerde gruplar arasinda belirgin
farklara rastlanmamistir. Fakat elde edilen dnemli sonu¢ olgularin hepsinde aktivite diizeyinin
her aktivitede % 40’1 altinda olmasidir. Olgularin aktivite diizeyleri diisiik belirlenmistir. Lakin
normal olgularda osteoporozlu olgulara gore son 5 yillik diizenli egzersiz yapma oraninin daha
fazla oldugu gozlenmistir. Lindsey ve arkadaslar1 egzersizin gesitli iskelet boliimlerinde kemik

mineral yogunlugu iizerine kayda deger bir etkide bulundugunu bildirmektedirler [15].

Sandison yapmis oldugu calismada, osteoporoz riski tasiyan bayanlarin yasam
tarzlarinda en az degisikligi yapan kisiler oldugunu saptamistir [26]. Bizim ¢alismamizda da bu
sonuca ulasilmistir. Denize girme, gilines banyosu ve sosyal hayatin osteoporozlu olgularda

digerlerine gore daha az miktarda oldugu gozlenmistir.

Papaioannou ve arkadaslar1 ile Filip ve Zagorski, yasam kalitesinin diisilk olmasinin
osteoporoz geligimini arttirdigini bildirmektedirler [17,31]. Calismamizda yer alan osteoporozlu
olgularin %22,2 sinin aile hayatinda mutsuz olusu bu 6ngoriiyli desteklemektedir. Olgularin
O0zgeemis ve aile hikayeleri degerlendirildiginde ¢ogunun gelir diizeyinin 1000 YTL’ye kadar
oldugu belirlenmistir. Romatizmal hastalik ve hipertansiyonun osteoporozlu grupta oldugu
saptanmistir. Olgularimizda ko&y yasantisint tercih eden olgularin  yarisindan fazlasi

osteoporozlu olurken normal kemik dansiteli olgular kent yagantisini tercih etmistir.

Suresh ve Naidu’nun yapmis olduklari ¢galigmada menapozun ilk yillarinda kemik erime

riskinin fazla oldugu bildirilmektedir [23]. Bizim ¢alismamizda da anlamli olmasa bile bu
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calismay1 destekleyen bir goriinim mevcuttur. Suresh ve Naidu bu durumu estradiol

seviyesindeki diislise baglamaktadir.

Caligmamizda normal, osteopenili ve osteoporozlu olgulara sormus oldugumuz
sorulardan uyku siiresi, adet diizensizligi, gebelik sayisi, ¢ocuk sayisi, emzirme siiresi ile alakali

yaptigimiz taramalarda higbir ¢aligmaya rastlanmamasi dikkatimizi ¢ekmistir.

Calismamizda elde edilen veriler ve daha dnce yapilmig ¢alismalar 1s181inda osteoporoz
gelismesine neden olan yasam yeri, uzun siireli kortikosteroid vb. ila¢ kullanimi, beslenme
aliskanligi, egzersiz yapma aligkanligi, yasam tarzi ve menapoz yasi gibi risk faktorlerinin
onemli oldugu go6ze carpmaktadir. Bunlarin diizeltilmesi sonucu osteoporoz riskinin

azaltilabilecegi kanaatindeyiz.

Guniimiizde kemik mineral yogunlugunu 6lgmede ve osteoporoz tedbirlerini almada en
onemli belirleyici ve teshiste vazgegilmez bir arag olan, DEXA cihaziyla yapilan ¢alismamizda
yer alan olgularin genel itibariyle diisilk egitim seviyesine sahip olmalar1 sonucu sorulari

istenildigi 6l¢iide cevaplayamamalar1 nedeniyle standart sapmalar yiiksek ¢ikmuistir.

Sehrin kiigiik olmasi, beslenme ve kiiltiir yapilarinin homojenligi nedeniyle olgular da
homojen olmustur, genis orneklem bulunamamustir. Buna bagl olarak saglikli sonuglar elde

edilememistir ve bu ¢alismamizin sonuglari kisith faktorler tizerinde degerlendirilmistir.

Sonug olarak, degerlendirilmeye alinan olgulardan her {i¢ grubun ¢evresel ve biyolojik
faktorlerinin benzer oldugu belirlenmistir. Kemik dansitesindeki farkliliklarin gruplar arasindaki
yastan kaynaklandig1 gozlenmistir. Farkli kiiltiir ve bolgelerdeki yasayan kadinlarin gevresel ve

biyolojik faktorlerinin kemik dansitesini inceleyen ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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