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KISALTMALAR LISTESI

OoP Osteoporoz
DSO Diinya Saglk Orgiitii
QUALEFFO-41 Quality-of-Life Questionnaire of

The European Foundation
for Osteoporosis (Avrupa Osteoporoz
Dernegi Yagsam Kalitesi Anketi)

SF-36 36 Item Short Form Health Survey
(Kisa
Form-36 Saglik Anketi)

DXA Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri
KMY Kemik Mineral Yogunlugu

SS Standart Sapma

Ort Ortalama

VitD D vitamini

Ca Kalsiyum

PTH Parathormon

VKIi Viicut kitle indeksi



1. GiRiS ve AMAC

Osteoporoz (OP), dinyada en sik goérilen metabolik kemik hastaligidir.
Bugin kabul géren tanimi ile OP, distk kemik kitlesi ve kemik mikro yapisinin
bozulmasi sonucu kemik kirilganhiginin ve kirik olasiliginin artmasi ile karakterize

sistemik bir iskelet hastaligidir (1).

OP’un basglica ileri yaglarda kadinlari etkileyen bir durum oldugu bilinmekle
birlikte, ginimuzde erkeklerde de sik goruldigu kabul edilmektedir (2). En 6nemli
sonucunun, OP bagh kiriklar oldugu bildirilmistir. Yapilan bazi g¢alismalarda tim
OP’lu hastalarin yaklasik %10’'unun erkek oldugu belirtiimekte, kalga kiriklarinin
yaklasik %30’nun ve vertabra kiriklarinin %14°Gnin erkeklerde géruldigu ileri
stiriilmektedir (3). Onemli diger bir konuda, erkeklerdeki kalca kirigi sonrasi mortalite
oraninin kadinlara oranla 2-3 kat fazla olmasi; ayrica kalga kirigr olan erkeklerin
%50’sinin devamli bakima gerek duyarken, %80’ninin de kirik dncesi fonksiyonel

bagimsizligina kavusamamasidir (4).

Olusan kiriklar nedeniyle tedavi maliyetinin ve 6lim oranlarinin artmasi,
ekonomik ve ig glcl kayiplarina yol agmasi, hastanin fonksiyonel durumunu
bozmasi ve buna bagli olarak yasam kalitesini azaltmasi ginimuzde osteoporozu
o6nemli bir halk sagligi sorunu haline getirmigtir (1). Bu nedenle hastalarin takip ve
tedavisinde, kemik kltlesi ve kemik kalitesi kavramlarinin yaninda yasam kalitesinin
degerlendiriimesininde olduk¢a 6nemli oldugu gériimektedir. Yasam kalitesi kavrami
(Quality of life, QOL); kisinin yasadigi kiltir ve deger sistemleri cercevesinde,
amagclari, beklentileri, standartlar ve ilgileri ile iligkili olarak yasamdaki pozisyonunu
algilamasi seklinde tanimlanir (5). Yasam kalitesi sadece hastalik olmamasi degil,
tam bir fiziksel, mental ve sosyal iyilik halidir (6).



Biz de bu noktadan yola ¢ikarak calismamizda; yasam suresinin artigi ile
morbidite ve mortalitesi ylksek bir hastalik olan OP’un erkekler (izerindeki yasam
kalitesi dlzeyine olan etkisini degerlendirmeyi amagladik. Tedavi ve rehabilitasyon
sureci oldukca uzun sitren OP’un yasam kalitesi Gzerine olan etkisinin tam anlamiyla
belirlenmesinin, yasam kalitesini arttirmaya yonelik yeni yontemlerin gelistiriimesine
katkida bulunabilecegi 6ngoralmustar.



2. GENEL BILGILER

2.1. Osteoporoz

2.1.1. Tanim

OP, kemik mineral icerigi ve organik matriksinin esit oranda azalmasiyla
gelisen disik kemik kitlesi ile mikromimarisindeki bozulma sonucu kemik kalitesinde
azalma ve kirlganhgdinda artiga yol agan metabolik ve sistemik bir hastaliktir (1,6).

Amsterdam’da 1996 yilinda yapilan Dinya Osteporoz Kongresi sonundaki

konsensusa goére OP tanimi yeniden dizenlenmigstir. Buradaki tanimlama, tani
yontemlerinden Dual Energy X-Ray Absorbsiyometre (DXA) kullanilarak elde edilen
degerlere ve kirik varhgina gére yapilmaktadir: Geng erigkine gére kemik mineral
yogunlugunun (KMY) veya kemik mineral iceriginin (KMi) 1 standart sapmanin (SD)
altinda olmasi Normal; KMY’nin geng¢ eriskine gére -1 SD ile -2.5 SD arasinda
olmasi Osteopeni; KMY’nin geng erigkine goére -2.5 SD’dan fazla olmasi Osteoporoz;
KMY’nin geng eriskine gbre -2.5 SD’nin Gzerinde olmasi ve ek olarak bir veya daha
fazla kink saptanmasi ise Yerlesmis Osteoporoz olarak tanimlanmistir. Bu son
tanimlamaya gére, OP tanimi i¢in kirik olmasi sart degildir ve tani koyabilmek icin
DXA gereklidir (7,8).

2.1.2. Epidemiyoloji

Osteoporoz en sik gorilen metabolik kemik hastaligi olmakla birlikte buna
bagl ortaya c¢ikan komplikasyonlar sonucunda 6énemli derecede maddi ve manevi
yike neden olan bir saglik problemi olup, kigilerin yasam kalitesini disurmektedir
(9,10). Osteoporozun en dnemli komplikasyonu kirik oldugu icin yapilan ¢caligmalar
daha cok kiriklar Gzerine yogunlagsmistir. Osteoporoza bagh kirik gelisimi ileri
yaslarda giderek artmaktadir. Erkeklerin %13’Unde ve kadinlarin %40’inda bir ya da
daha fazla osteoporotik kirik gelismektedir. Osteoporoza bagli oldugu kabul edilen

kiriklar siklikla vertebra, kalca ve el bileginde daha yaygin olugsmaktadir (9).



Kalca kiriklari, diger bélge kiriklarina gbre daha fazla morbidite ve
mortaliteye sahip kiriklardir. Kalga kirigi riski yasla birlikte artmaktadir. Kalca
kiriklarinda Kalga kirigindan sonraki ilk bir yil iginde %10-20 oraninda mortalitede
artis saptanirken, %50 hastada ise 06zUrlilik ve fonksiyonel bagimlilik ortaya
cikmaktadir. Kalga kiriklarinda 6zellikle femur boynu ve intertrokanterik kiriklarin én
planda oldugu saptanmis ve yapilan calismalar sonucunda femur boynu kiriklarinin
genetik yatkinlik ile ilgili olabilecegi belirtilirken, intertrokanterik kiriklarda yaslanma
ve trabekuller kemik yogunlugunda azalmanin daha ¢ok etkili oldugu bildirilmigtir (11).

Vertebra kiriklarinin Ggte biri klinik olarak saptanirken cogu asemptomatikdir
ve tesadlfen ortaya cikabilmektedir. Genellikle adir kaldirma gibi basing yapan
nedenler sorumlu tutulmaktadir. Vertebra kiriklari i¢in disik kalsiyum iceren diyetle
beslenme ve agirlik verici aktivite eksikligi énemli risk faktorleridir. Yapilan bir
calismada vertebral kirlk orani ortalama %14.8 bulunmus ve kirgin en fazla T12

sonrasinda T11 ve L1’de goéruldagu saptanmistir (12).

Distal 6n kol kiriklarinin %85’i 65 yas Uzeri kadinlarda goérilmekte birlikte
kadin erkek orani 4/1’dir (36). Kiriklarin blylk cogunlugunu Colles tipi kiriklar
olusturmaktadir. Kiriklar daha ¢cok kis mevsiminde artis gésterip, ev digi dismeler

nedeniyle gelismektedir (13).

2.1.3. Patofizyoloji

OP patofizyolojisinde Ug¢ faktér 6énemlidir. Bunlar doruk kemik kitlesi (DKK),
kemik yapim-yikim hizi (turnover) ve kemigin organik matriksindeki degisikliklerdir.
DKK bluylme ile erigilebilen en yiksek kemik kitlesi olarak tanimlanir. Bununla
beraber diyette yeterli kalsiyum alimi, normal pubertal gelisim ve fiziksel aktivite
DKK’nin 6nemli beliryecileri olmakla birlikte genetik faktorler, hormonlar, gebelik,
laktasyon ve egzersiz gibi faktérlerden etkilenir (14). DKK’ye erisme yasl en erken
17—-18, en ge¢ 35 yas olarak bildiriimektedir. Yasam boyu kemikte strekli bir yapim
ve yikim vardir. OP yeni kemik yapiminda azalma veya kemik rezorpsiyonunda artma

sonucu ortaya ¢ikar. Yagsam boyu kemik kaybi erkeklerde %20-30, kadinlarda ise



%40-50°dir. Kemik kaybi kadinlarda daha erken baslar ve daha hizli seyreder.

Menopozun ilk 5-10 yili kemik kaybinin en hizli oldugu dénemdir. Bundan sonra

kemik mineral yogunlugu kaybi biraz yavaslamakla birlikte tGm yasam siresince

devam eder (15).

2.2. Osteoporozun Siniflandiriimasi

GuUnumuzde OP ile ilgili bir cok siniflama kullaniimaktadir.

Tablo 1: Osteoporozun degisik faktorlere gére siniflamasi

Etiyolojiye gore

Primer osteoporoz
Sekonder osteoporoz

Yasa gore

Juvenil osteoporoz
Erigkin osteoporoz
Senil osteoporoz

Tutulan kemik doku 6zelligine goére

Trabekdler osteoporoz
Kortikal osteoporoz

Lokalizasyona gére

Genel osteoporoz
Bolgesel osteoporoz

Histolojik 6zellige gbre

Hizlh déngull osteoporoz
Yavas déngull osteoporoz




Tablo 2: Osteoporozun etiyolojiye gbre siniflamasi

Primer osteoporoz

1- Idiopatik osteoporoz

> Juvenil

> Erigkin

2- involusyonel osteoporoz

> Tip | (Postmenopozal osteoporoz)

> Tip Il (Senil osteoporoz)

Sekonder osteoporoz

Tablo 3: Tip | ve Tip Il Osteoporozun 6zellikleri

Tip | Tip Il
Kemik kayip hizi Artmis Yavas
Yapim / Yikim Osteoblast aktivitesi artar | Osteoblast aktivitesi azalir
Kadin / erkek 6/1 2/1
Yas 50-70 >70
Kemik kaybi Trabekuller Kortikal
Kirik Vertebra (ezilme), distal Vertebra (kama), kalca
radius
Serum Cave P Normal Normal
Total ALP Normal Normal
PTH Azalir Artar
idrarda Ca Artar Normal
Ca absorbsiyonu Azalir Azalir




Tablo 4: Sekonder osteoporoz nedenleri

Sekonder osteoporoz

Endokrin nedenler Gastrointestinal sistem hastaliklar
1-Ostrojen eksikligi 1-Malabsorbsiyon / Malnutrisyon
2-Testesteron eksikligi 2-Colyak hastalig
3-Hipertiroidi 3-Gastrik cerrahi
4-Hiperparatiroidi 4-Primer biliyer siroz
5-Cushing sendromu 5-Kronik obstruktif sarilik
6-Prolaktinoma 6-Anoreksiya nevroza
7-Hipopituitarizm 7-Alkolizm
8-Akromegali Hematolojik hastaliklar
9-Porfiri 1-Multiple myeloma

10-Hipofosfotazya 2-Gaucher hastaligi

3-Mastositozis
4-Talasemi

Konnektif doku hastaliklari 5-Lenfoma / Lésemi

1-Osteogenesiz imperfekta llaclar

2-Homosistindri 1-Aliminyum iceren antiasitler

3-Ehler Danlos sendromu 2-Fenotiazin deriveleri

4-Marfan sendromu 3-Siklosporin A

4-Methotreksat
5-Kortikosteroidler

Beslenme bozuklugu ve eksikligi 6-Heparin

1-Diyette kalsiyum ve vitamin D azhgi 7-Antikonvilzanlar

2-Asiri alkol alimi 8-Lityum

3-Artmis protein tiketimi 9-Tiroid hormonlari

10-GnRH agonistleri

Kronik inflamatuar hastaliklar Diger

1-Romatoid artrit 1-Immobilizasyon

2-Ankilozan spondilit 2-Malignite




2.3. Osteoporoz Risk Faktorleri

Kemik kitlesinin korunmasinda en énemli faktérler genetik, hormonal durum,
beslenme, kemige mekanik yiklenme ve yasam seklidir (15). OP sik gérillen, tedavi
ve rehabilitasyon slreci kulfetli ve uzun sire alan bir hastaliktir, dolayisiyla, korunma
yontemleri ve risk faktérleri oldukga 6nemlidir (16-18). OP’de olugan kemik kaybi;
disuk kalsiyum tOketimi, hiperparatiroidi gibi risk faktorlerinin tanimlanip,
dlzeltiimesiyle yavaglatilabilir hatta geri déndurulebilir (19,20).

Tablo 5: Osteoporoz Risk Faktorleri

Kadin olmak

lleri yas (>65)

Sedanter yagam

Beyaz olmak

Asyali olmak

Alkol icmek

Sigara icmek

Diyette kalsiyum ve D vitamininden yetersiz beslenme

Vicut kitle indeksinin <20 olasi

Kendisinde veya 1. derece akrabalarda kirik dykisl olmasi

Hipogonadizm

Uzun sdreli kortikosteroid kullanimi (6 aydan fazla glinde en az 7,5 mg/kQ)

Erken menopoz

Kemik kaybina neden olan kronik hastaliklar

Kemik kaybina neden olan ilag kullanimi

2.3.1. Cinsiyet

Erkeklerin iskelet ylzeyi ve maksimum kemik kitlelerinin kadinlardakinden
fazla olmasi, kemik kaybinin daha ge¢ baglamasi ve daha yavas ilerlemesi, menopoz
ve buna eslik eden hizli kemik kaybinin olmamasi sebebiyle, osteoporoz erkeklerde
daha az gorulir. Erkeklerdeki osteoporozun 70 yasim Uzerindeki erkek sayisinin 50
yil icinde iki katina ¢ikacagl on goéruldigunde toplum sagligr agisindan ne kadar

6nemli bir problem haline gelebilecedi tahmin edilebilir (21).




2.3.2. Yas

Erkeklerin osteoporozla karsilagsmasi kadinlara oranla daha ileri yaslarda
olur. Osteoporoz cocukluk ve adolesan cagda nadir gorulir ve genellikle sekonder
sebeplere bagl olarak ortaya gikar. (22,23).

2.3.3. Fiziksel inaktivite

Fiziksel yiklenme ve mekanik streslere cevap olarak kemik yogunlugu artar.
Egzersiz ndéromiskuller koordinasyonu artirarak disme riskini ve kirik olusumunu
azaltir (24). Osteoporozdan korunmak igin, kemik ve kaslari yercekimine kargi
calistiran egzersizleri duzenli olarak yapmak gerekir. Bunlar arasinda yuUrimek,
kosmak, agirlik kaldirma ve aletli jimnastik olabilir. Egzersiz yapmak, ézellikle spinal
KMY (stlnde olumlu etki gdésterir (25,26). Fiziksel agidan aktif ve kilonun korundugu
bir yagsam tarzi KMY’nin korunmasinda yararhdir. (27).

2.3.4. Irk

Beyaz irka mensup kisiler ve Asyalilarda osteoporoz daha sik goralar (28).

2.3.5. Sigara icmek

Sigara icmenin OP igin bir risk faktdért oldugu bilinmektedir. Tttlin kullanimi
ve kemik yogunlugunun azalmasi arasinda dogrudan iligki vardir (29). Sigara i¢enler
ve icmeyenler arasinda kemik yogunlugu farki yasam tarzi ile iliskili olabilir. Sigara
icenlerde kalsiyum emiliminin azaldigi, éstradiol seviyesinin distigd ve kalga kiridi
riskinin arttigi bildiriimistir. Ostrojendeki azalmanin, sigarada bulunan kadmiyum ve
diger bilesenlerin kemik yikimini arttirarak osteoporoz ve kirik riskine katkida
bulunmasi mimkunddr (30-32).



2.3.6. Alkol

Asiri alkol alimi ile A, By ve C vitaminleri yaninda kalsiyum ve demir emilimi
azalrr. Alkolizm protein yetmezligi belirtileri veren siddetli malnutrisyona neden
olabilir. Etanoliin kemik olusumundan sorumlu osteoblastlar Uzerinde dogrudan
toksik etkisi vardir. Uzun sire alkol alan kisilerde kemik olusumunun azaldigi; alkol
alimi birakildiktan iki hafta sonra normale déndigu gosterilmistir. Ayrica alkoliklerin
kaninda kontrol grubuna gére kortikosteroid duzeyi anlamli oranda yiksek, D vitamini
(vit D) dlzeyleri de anlamli oranda diisik bulunmustur (33,34).

2.3.7. Beslenme

Yetersiz beslenme ya da metabolik sebeplerle viicut kitle indeksi (VKi)'nin
20nin altina duasmesi kemik kaybini arttirir. Kemik kaybini artiran besinler kafein,
karbonatl icecekler, asirn protein, seker, tuz tiketimi ve fosforik asittir. DlsUk yag

iceren diyetlerse kanser ve osteoporoz riskini azaltir (35).

2.3.8. D vitamini

Kalsiyumun emilimi, bobrekten geri emilimi ve kemik dokusunda
depolanmasi ile osteoblastlarin ¢odalmasi ve farklilagsmasinda rol oynamaktadir.
Gunde en az 10 dakika giines 1s1gina maruz kalmak yeterli vit D olusumunu saglar.
Eger glnes 1sigindan yeterli yararlaniimazsa diyetteki vit D en az 400, ¢ok 1200
IU/guin olmalidir. En ¢ok bulunan formu olan "kolekalsiferol" veya D3 vitamini, deride
ultraviyole 1sininin (UVB) etkisiyle sentezlenir ve dolasima geger. D vitamininin ikinci
formu olan "ergokalsiferol" (D2) diyetteki sebzelerden alinir (36,37). Vit D yaz
aylarinda depolanarak, kis aylarinda kullaniimaktadir.
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2.3.9. Kalsiyum

Gencg yaslardaki kalsiyum yetersizligi doruk kemik kitlesinde % 5-10 oraninda
bir fark yaratmakta ve yasamin ileri evrelerinde kalga kirigi riskini 6nemli dlgtide
arttirmaktadir. DUsUk kalsiyum konsantrasyonu parathormon Uretimini aktive eder
(sekonder  hiperparatiroidizm). Bu da  osteoklastlari serum  kalsiyum
konsantrasyonunu artirmak i¢in aktiflestirir ve 6nemli 6lgiide kemik kaybi ortaya ¢ikar
(38).

2.3.10. Hormonlar

Seks hormonu Uretimindeki bir azalma kemik saghgini olumsuz etkileyebilir.
Bu hormonlar doruk kemik kitlesinin belirlenmesinde etkilidirler. Erkeklerde disuk
testosteron dlizeyi osteoporoz icin risk faktéridir. Glukokortikoidler de vit D’nin
etkisine zit etki gésterirler. Kalsiyumun barsaklardan emilimini azaltir, bébreklerden
atimini arttinirlar. Bu iki etki sonucu parathormon salgilanmasinda ikincil artig
yaparlar. Bobreklerde fosfatin tlbuler geri emilimini azaltirlar. KalsiGri yaninda
fosfatlri de yaparak serum fosfat diizeyini dugtrurler. Kemiklerde protein matriksinin
sentezini inhibe ederler, direkt etkileri ile osteoblastik etkinligi azaltirlar. Bu olaylar
sonucu kemik olusumunun azalmasi ve kemik rezorpsiyonunun artmasi osteoporoza

yol acar (39).

2.4. Osteoporozda Tani Yontemleri

2.4.1. Kemik mineral yogunlugu oélcimleri

GUnumulzde osteoporoz tanisinda kullanilan ydntemlerden kemik mineral
yogunlugu o6lcimleri arasinda altin standart olarak kabul edilen yéntem Dual-Eneriji
X-Ray Absorptiometre (DXA)’dir (40).

Bunun yani sira osteoporoz tani ve takibinde son yillarda geligtirilen diger
kemik mineral yogunlugu 6lguim ydntemleri asagidaki gibi siralanabilir:

>Ultrasonografik yontemler

>QCT Quantitative Computerized Tomography (Kantitatif Komputerize Tomografi)
>SPA Tek Foton Absorbsiyometri (Single Photon Absorptiometry)

. >DPA Cift Foton Absorbsiyometri (Dual Photon Absorptiometry)

11



. >DXA GCift Enerjili X-ray Absorbsiyometri (Dual-Energy X-Ray Absorptiometry)
. >NAA Nétron aktivasyon analizi (Neutron Activation Analysis)

. >MRI Magnetik rezonans gérintileme

. >Mikro MR

. >Radiogrammetri, radyografik dansitometri

. >Sintigrafi

2.4.2. Dual enerjili X-ray absorbsiyometre (DXA)

Kemikte ve yumusak dokuda X isinlarinin emiliminin farkli olmasi ve
standart kalibrasyon degeri ile kargilastirma prensibine dayanan yogunluk 6lgcima ile
kemik mineral igeridi ve kemik mineral yogunlugu oélculebilir. DXA yiksek enerijili X
iIsininin (genellikle 140 kVp) ve dusik enerjili X 1sininin (genellikle 100 kVp) kemik ve
yumusak dokuda absorbsiyonunun farkli olmasi prensibi ile ¢caligmaktadir (41). X
Isini kaynagi olarak X-ray tipu kullanmaktadir. X isinini bir dogrusal noktaya veren
tiplere pencil beam (kalem 1sin); yelpaze seklinde veren X-isini tUplerine ise fan
beam (yelpaze i1sin) adi verilir.

DXA cihazlarinda iki farkl enerjili X 1gin1, tek tpten elektronik devre yardimi
ile 1/50 sn de bir dislk, bir yiksek enerjili X 1sin1 Gretimi ile elde edilir. Cihazin
spatial rezolisyonu (iki noktayl ayirabilen en kuguk aralik) 0,5-1 mm, kemik
goérintilemesinde 2—4 mm arasindadir. Kemik mineral yodunlugunu o6lgiimde iki
6lcim arasinda 6lcim degeri farkliigr % 1-2 arasindadir. DXA cihazi; X 1sininin
kemik ve yumusak doku tarafindan farkli sogurulmasi 6zellikleri ile kemik mineral
icerigini ve kemik mineral yogunlugunu hesaplar. Kemik mineral yogunlugu gr/cm2
olarak verilir (42,43).

Z Skoru: Hasta ile ayni yasta, cinsiyette ve etnik kbkenden saglikli kisiler ile
hastanin KMY degerleri arasindaki farkliligr gésterir. (—2,5) SD’den fazla olan kemik
mineral kaybi osteoporozu gbésterir.

T Skoru: Hasta ile ayni cinsiyette ve etnik kdkenden geng erigkinler ile
hastanin KMY degerleri arasindaki farkliligr gosterir. (—2,5) SD’den fazla olan kemik
mineral kaybi osteoporozu gdsterir. T skoruna gére (—3) SD’dan fazla kemik kaybi

olan hastalarda kemik kirigi riski 8 kat ylksektir.
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2.5. Osteoporozda Tedavi Yontemleri

Osteoporozda son yillarda elde edilen gelismelere ragmen tedavi alan
hastalarda ilag uyumsuzlugu, yan etkiler, ek metabolik sorunlar gibi sebeplerle
yeterince ylUz guldirict sonuglar alinamamaktadir. Uzun ve maliyeti yliksek bir
tedavi sirecine sahip osteoporozda en iyi tedavi yéntemi yasam kalitesini de artiran
primer korunmadir (44,45).

2.5.1. Primer korunma

Osteoporozdan ve kirik olusumundan korunmaya énem verilmelidir. Gelisme
¢aginda kalsiyum, yeterli protein, karbonhidrat, yag gibi gidalarin dengeli bir sekilde
alinmasi gerekir. Doruk kemik kitlesi ile osteoporoz arasinda ters orantili bir iligki
saptanmigtir. Sigara, alkol ve asiri kafeinden uzak durmak gerekir (46).

2.5.2. Osteoporoz ve kirikk olusumundan korunmada ila¢c disi
yaklagimlar

Kemik metabolizmasini olumlu yénde etkileyen kalsiyum ve vit D iceren
besinlerin yeterli miktarda alinmasi; kemik saghgini olumsuz yénde etkileyebilecek
gida, aliskanhklar ve ilaglardan uzak durulmasi ve fiziksel aktivitenin desteklenmesi
6nemlidir (47).

2.5.3. Farmakolojik Tedavi

Genel olarak farmakolojik ajanlar ya kemik rezorpsiyonunu azaltip kemik
kitlesinde artis saglarlar ya da anabolik etkilidirler ve direk olarak kemik yapimini
uyarirlar. ideal olarak bu ilaglar, kemik gliciini ve kalitesini de arttirmaldir.
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Tablo 6: Osteoporoz Tedavisinde Kullanilan ilaglarin Siniflandiriimasi

Antikatabolikler Anabolikler

1- Ostrojen 1- Fluorid

2- SERM 2- Paratiroid hormon
3- Bifosfonatlar 3- Growth hormon
4- Kalsitonin 4- |GF-1

Kompleks etkili

1- Vitamin D

2- Kalsiyum Anabolik + Katabolik
3- Anabolik steroidler Stronsium ranelate
4- Tibolone

5- Ipriflavon

2.5.3.1. Bifosfonatlar

Bifosfonatlar, kalsiyum karbonat’'in presipitasyonunu inhibe eden pirofosfat
analoglaridir. Antirezorptif etkilerini; progenitdér hicrelerin  olgun osteoklastlara
dénisimind engelleyerek ve erken apopitoz ile osteoklast sayisinda azalmaya
neden olarak ve osteoklast aktivitesini inhibe ederek gdsterirler (48,49). Bifosfonatlar
postmenopozal osteoporozda oldugu kadar steroide bagh osteoporoz ve erkek
osteoporozunda da etkili bulunmustur (50). Osteoporoz tedavisinde son yillarda
Uzerinde calgilan diger bifosfonatlar ise, Ibandronat ve Zolendronat'tir.

2.5.3.2. Kalsiyum ve D vitamini

Kalsiyum ve vit D kombinasyonu osteoporoz tedavisinin temelini olusturur.
Vicutta kalsiyumun %99’u hidroksiapatit tuzu seklinde bulunurken, %1’lik kismi ise
ekstrasellller sivida bulunmaktadir. Kalsiyum emilimi ve atihmini, kan ile kemik
arasindaki kalsiyum dengesini saglayan vit D ve paratiroid hormondur. PTH renal
distal tubdler kalsiyum reabsorpsiyonunu, kemik rezorpsiyonunu ve 1.25(0OH).D
vitamine bagli barsaktan kalsiyum emilimini arttirarak serum kalsiyum seviyelerini
dizenlemektedir. Vit D karaciger ve bdbrekte iki hidroksilasyon basamagiyla aktif
hormon (1.25(0OH)2D3) haline dénusur. Vit D’nin hedef organlar barsak, kemik ve
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paratiroid bezidir. Barsaklarda kalsiyum absorpsiyonunu arttirir, PTH salinimini
inhibe eder. Kemikte ise mineralizasyonu ve hicre farklilasmasini stimtle eder. PTH
gibi kemik Uzerine karmasik etkileri vardir. Bir taraftan kemik rezorpsiyonunu
arttinrken, bir taraftan da osteoblastlarin olgunlasmasina katkida bulunur.
Osteoporoz tedavisinde kalsiyum ve vit D diger ajanlarla birlikte kullaniimalidir
(51,52).

2.5.3.3. Kalsitonin

Tiroid bezinin parafollikller veya C hicrelerinden salinan peptid yapisinda bir
hormondur. Kalsitonin, tibuler kalsiyum geri emilimini inhibe ederek serum kalsiyum
seviyesini dusurdr. Osteoklast olusumunu azaltarak kemik rezorpsiyonunu inhibe
eder. Kalsitonin, akut agrili vertebra kiriklarinda analjezik etkiye de sahiptir (53).

2.5.3.4. Hormon replasman tedavisi (HRT)
Osteoporoz riskini azalttigi bilinen HRT’nin kirik riskini azaltma konusundaki
etkisi sinirlidir. Uzun sureli kullanimda yan etkiler, 6zellikle artan meme kanseri riski,

kullanimini sinirlamaktadir (54).

2.5.3.5. Selektif 6strojen reseptér modulatérleri (SERM)

SERM’ler 6strojen reseptoérlerindeki yapisal degisiklikleri inhibe ederler.
Kemik ve kardiyovaskdler sistemde 6strojen agonisti, uterus ve meme dokusunda ise
Ostrojen antagonisti olarak etki ederler (55).

2.5.3.6. Paratiroid hormon (PTH)

PTH, plazma iyonize Ca seviyelerinde dismeye yanit olarak salgilanan bir
hormondur. Normokalsemiyi saglamak icin kemikte kalsiyum mobilizasyonunu ve
renal kalsiyum reabsorpsiyonunu arttirir. Ayrica 1a hidroksilaz aktivitesini arttirarak
1.25 (OH)2D3 sentezine ve intestinal kalsiyum absorpsiyonunda artisa yol acar. PTH
kemik Ustinde hem anabolik, hem katabolik etki gbsterebilir. PTH yUksek seviyede

kemik rezorpsiyonunu arttirirken, disik dozlarda aralikh olarak verilmesi kemik

15



olusumunu arttinir. Anabolik etkisini osteoblastlar i¢in mitojenik olan IGF-1 ve TGF- 3

ile gbsterir (56).

2.5.3.7. Strontium ranelate

Strontium Ranelate, iki stabil stronsiyum atomu ve bir molekil ranelik asitten
olugsur. Stronsiyumun etki mekanizmasi ¢ift yonliddr. Preosteoblastlarin
osteoblastlara dénisimuni ve osteoblast aktivitesini arttirarak kemik yapimini attirir,
osteoklast olusumunu ve aktivitesini azaltarak kemik yikimini baskilar. Stronsiyum,
trabekdler mikromimariyi iyilestirmekte, kortikal hacmi ve kalinhgi arttirmaktadir
(57,58).

2.5.3.8. Osteoprotogerin

Osteoprotogerin TNF reseptdr ailesinden solUbl bir protein olup kemik
homeostazinda yer almakta ve osteoklastogenez Uzerinde potent inhibitdr etki
gOstermektedir. NuUkleus faktori- B reseptdrd aktivatorinin ligandi (RANKL),
hemopoetik preklrsor hicrelerinde bir transmembran reseptéri olan receptor
activator of nuclear factor- B (RANK)a baglanir. RANK-RANKL etkilesimi ile
osteoklast preklrsérlerinin osteoklasta degisimi  ve maturasyonu baslar.
Osteoprotogerin, RANKL’a baglanarak RANK-RANKL etkilesimini bloke eder ve

osteoklast farkhilasmasini ve kemik rezorpsiyonunu engeller. (59,60).

2.6. Erkeklerde Osteoporoz

Yasin ilerlemesi ile hem kadim hem de erkeklerde kemik kaybi artmaktadir.
OP uzun yillar bir kadin hastaligi olarak distnulmus, bu sebeple erkek osteoporozu
daha az ilgi ¢cekmistir. Onbinlerce erkekte OP nedeniyle kirk olusmakta ve tim
vertebra kiriklarinin %14’G ve tim kalga kiriklarinin %25-30'u erkeklerde gérulmekte
ve 6nemli oranda morbitide ve mortaliteye sebeb olmaktadir (61). OP’nin erkeklerde
kadinlara oranla daha az gérilmesinin nedenleri arasinda erkeklerdeki kisa yasam
beklentisi, daha ylksek kemik kutlesi orani ve menopoz gibi kadinlardaki gibi kemik
yikimini arttirici bir olayin gérilmemesidir. Erkek OP’de cesitli risk faktérleri ve

sekonder sebepler sorumlu tutulmaktadir (62).
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2.6.1 Erkeklerdeki Osteoporozun Patofizyolojisi

Erkeklerde kemik kdtlesinin gelisimi kadinlardan farklidir. Bu nedenle OP’nin
klinik ve patofizyolojik etkileri erkek ve kadinda benzer 6zellik géstermesine ragmen
belirgin farkhliklar bulunmaktadir (63).

2.6.2. Dusuk Doruk Kemik Kitlesi

OP patogenezinde kemik kitlesini bireyin adélesan dénemde ulastigr doruk
kemik kutlesi ile sonraki yillarda kaybettigi kemik miktari etkiler. Her iki cinsiyette
adbdlesan dbénemde baslayan kemik kitlesindeki lineer artis puberte sonunda
tamamlanmistir. Erkeklerde puberte kadinlara gére daha ge¢ baslar ve kemik
buyumesi daha uzun sire devam eder. Bu nedenle erkekler daha ge¢ yasta doruk
kemik kltlesine ulasirlar (64).

Erkeklerin daha buylk kemiklere sahip olmasindan dolayi erkeklerde ¢ok
erken yasta bile appendikiler kemik bdlgelerinde daha blyuk kitleye sahip oldugu
saptanmigstir. Toplam vicut kemik minerali erkeklerde 3100-3500gr iken, kadinlarda

2300-2700gr dir. Kemik yodunlugu ise her iki cinste benzerdir (65).

Erkeklerde doruk kemik kltlesinin gelisimi genetik faktorler ile dizenli yapilan
egzersiz, yeterli kalsiyum, vit D ve protein alimi, sigara kullanimi gibi cevresel
faktérlerden etkilenir. Cevresel faktorler ile kisinin genetik dzellikleri etkilesime girerek
o kisideki doruk kemik kltlesine erismeyi saglarlar. KMY’nin doruk degerinden %80
genetik faktérler sorumlu tutulurlar (66,67).
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2.6.3. Yasa bagh kortikal ve trabekiiler kemikte azalma

Kemik kutlesi ile yapilan bir gok ¢calismada yaslanma ile kortikal ve trabekiler
kemikte azalma oldugu g0sterilmistir (68). Kortikal kemik kaybi erkeklerde daha
azdir. Kemik Kkutlesindeki azalma Kkortikal boyutlardaki degisikliklerle kompanse
edilmeye calisilir ciink( erkeklerde endokortikal rezorbsiyon az, periostal formasyon
ise daha fazladir (69).

Kemik kutlesiyle birlikte, U¢ boyutlu trabekller mikroyapinin kemik gucu igin
ana faktorlerden oldugu goésterilmistir. Erkeklerde sadece trabekiler incelme
g6ralurken, kadinlarda trabekuller kayip ve trabekuller incelme beraber gérilmektedir
(70).

2.6.4. Azalmis kemik formasyonunun roll

Azalmis kemik formasyonu erkeklerde kemik kaybina neden olabilmektedir.
Bu durum histomorfometrik bulgular ve osteoblast hicre calismalar ile kemik

dbéngusindn biyokimyasal degerlendiriimesiyle ortaya konulmustur (71).

2.6.5. Erkeklerde Goérilen Kiriklarin Epidemiyolojisi

Erkeklerde travmanin fazla olmasi nedeniyle kirik olusumu kadinlardan
fazladir. Genel olarak 45 yasin altinda erkeklerde 45 yasin Uzerinde ise kadinlarda
daha sik gérlilmektedir (72). Osteoporotik kiriklar icinde kalga kiridi en énemlisidir.
Erkeklerde gorilen kalga kiriklari dinyada goérilen tim kalga kiriklarinin 1/3’0n0
olusturmaktadir. 75 yas Ustl erkeklerde eslik eden diger hastaliklarinda etkisiyle
kalga kiriginin mortalitesi daha fazladir. Kalga kirigi insidansini etnik kdken, cografi
farkliliklar ve genetik faktorler etkilemektedir. Erkeklerde gorilen vertebra kiriklari boy
kisalmasi, kifoz olugsumu, yeni kirik olusumuna yatkinlik ve dizabilitenin artmasi ile
birliktedir (64). Erkeklerde gorulen vertebral kiriklar genelde alt torakal boélgeye

lokalizedir ama tim seviyelerde de gorUlebilir. Erkeklerde anterior kompresyon

18



tipindeki kiriklar daha fazla iken crush tipi vertebra kiriklari daha az géraltr (73).
Vertebra disi kiriklar erkeklerde daha c¢ok gen¢ yaslarda goérulir ve insidans
yaslanma ile sabit kalir. Kadinlarda ise yaslanma ile birlikte vertebra disi kirik
goralme sikligr artar (65).

2.6.6. Erkek Osteoporozundaki Risk Faktorleri

Etnik kbken ve genetik

DisUk vicut kitle indeksi

Sedanter yasam bigimi

Azalmis gonadal fonksiyon

Artmis alkol kullanimi

ilaclar (glukokortikoidler)

Kronik hastalik varligi ve immobilizasyon
Osteoporotik kirk iceren 6ykisU

. Diyetle dUstk kalsiyum ve D vitamini alimi
10. Sigara kullanimi

11.Mide cerrahisi veya barsak rezeksiyonu
12. Asiri miktarda sodyum, kafein, protein ve fosfor alimi

©CoNOGO AWM~

2.6.6.1. Etnik koken ve genetik

Etnik kdken ve genetik yatkinlik OP gelisimini etkiler (74). OP beyazlarda
zencilere gbre daha fazla goérilmektedir. Zenciler beyazlara gére daha fazla kemik
kitlesine ve KMY’ye sahiptir. Bu nedenle vertebra ve vertebra disi kirik riski daha az
gorulur (75).
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2.6.6.2. Dusuk vucut kitle indeksi

Vicut kitle indeksi ile KMY arasinda krelasyon bulunmaktadir. Vicut
agirhginin artmasiyla kemikler Gzerine binen yUk artacagi igcin kemik Gzerine binen
stres yUkl de artisg gOsterir. Bu stresin erken eriskin dénemdeki varligi doruk kemik
kltlesini artirip sonradan olusan kemik kaybini azaltabilir (76). Obez kigilerin aktivite
egilimleri zayiflara gére daha az oldugundan disme ve kirik olusma olasiligi daha
disuktdr. Bununla birlikte obezlerde daha fazla olan yag dokusu disme sirasinda
kemik Uzerine koruyucu etkisinin yaninda Ostrojenlere aromatize olarak da kemik

kltlesi Uzerine pozitif etki olusturur (75,76).

2.6.6.3. Sedanter yagam bicimi

Kas kontraksiyonu ve yergekimi kemigin yeniden yapilanmasinda etkili rol
oynayan faktérlerdir. Fiziksel aktivite kazanilmig KMY’nin devaminda, Kkirik
olusumunda azalma ve doruk kemik kitlesinin olusumuna katkida bulunur (77).
Fiziksel aktivite ile kemige binen yuk kemigin katlesini, materyal 6zelliklerini,
geometrisini ve doku kalitesini etkileyerek kemigin kuvvetini arttirir. Fiziksel aktiviteler
icinde gugli mekanik yuklenmelerin ve direncgli egzersizlerin kemigin gucul igin en
etkin egzersizler olduklar kanittanmigstir (78). Mekanik yiklenmenin osteoblast hiicre
stimulasyonu, prostaglandin sentezi, kollejen ve kollejenaz yapimini arttirdig
gOsterilmistir. Egzersizin fizyolojik etkileri sonucunda IGF-1 ve blylime hormonunda
artis olmaktadir. Egzersiz yapanlarda sedanter yasayan kisilere gére 1,25 dihidroksi
vitamin D3 yUkselir, paratiroid hormonu ise azalir (79).

2.6.6.4. immobilizasyon

Uzun slre yataga bagimli kalmak ve al¢i uygulamalari sonucunda kemik
kaybr gelismektedir. Progresif kemik kaybi, spinal kord yaralanmalar ve
serebrovaskuler olaylar gibi nérolojik hastaliklarin bilinen bir komplikasyonudur (75).
Yapilan calismalar sonucunda immobilizasyonun progresif kemik kaybina neden

oldugu gosterilmigtir (77).
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2.6.6.5. Alkol kullanimi

Alkol kullanimi ile olugan disik KMY ve artmis kirik riski alkolun toksik etkisi
sonucu osteoblast aktivitesinde azalma ve serum testosteron seviyesindeki azalma
ile iligkili olabilir (80). Erkeklerde gonadal disfonksiyon alkolun testikuler ve
hipotalamo-hipofizer fonksiyon Uzerine etkisi ile birlikte testosteronun metabolik
klirensinin de artmasina bagll gelisebilir (75). Kronik alkol kullananlarda ilimli
hipokalsemi, hipofosfatemi ve hipomagnezemi goér0lir. Hipokalsemi sekonder
hiperparatiroidizm yaparak disik kemik kitlesine yol agabilir (79). Kronik alkol
kullananlarda sterilite, impotans ve testikiler atrofi ile birlikte hipogonadizm gelisir, ve
hipogonadizm de OP gelisimine neden olur.

2.6.6.6. Sigara kullanimi

Sigara kullaniminin OP ve kirik olusumunda énemli bir risk faktéri oldugu
distnUlmektedir (75). Sigara kullanimi sonucu kadinlarda &strojenin hizla inaktif
olmasina neden oldugu bdylece kemik rezorbsiyonunu hizlandirirken, kemik yapimini
da baskilamaktadir (81). Erkeklerde ise sigaranin kemik metabolizmasi tzerine etkisi
ve androjen dlzeyleri Gzerine olan etkisi tam olarak bilinmemektedir. Sigara kalsiyum
emilimini azaltarak kemik metabolizmasina olumsuz etki edebilir. Yapilan
calismalarda sigaranin kemik metabolizmasina direk bir toksik etkisi olabilecegi
bildirilmigtir (82).

2.6.6.7. Diyetle dusuk kalsiyum alimi

Cevresel faktérlerin, OP ve kemik kutlesi tzerine etkisi yaklasik olarak %20-
25’tir. Kalsiyum bu cevresel faktorlerin basinda gelen beslenmenin énemli bir
parcasini olusturur. Balik, yumurta, soya fasulyesi, yesil sebzeler, kivi, pekmez, tahin,
findik ve badem kalsiyumdan zengin besinler olmakla beraber, sit ve st Grinleri
diyette en énemli yeri tutar (75). Kalsiyumun doruk kemik kitleye ulasmada etkisinin
oldugu yapilan arastirmalarda ortaya konmustur. Yapilan bir calismada yuksek
miktarda kalsiyum igceren diyet alanlarda , dusuk miktar alanlara gére daha ylUksek
kemik kitlesi ve daha duguk femoral kirik saptanmistir. Erigkinlerde kalga kirigi ve

diyetle kalsiyum alimi arasindaki iligkiyi inceleyen calismalarda celigkili sonuglar
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bulunmaktadir. Yapilmis bazi calismalarda kal¢ca kiridi riski Gzerinde kalsiyumun
olumlu etkilerinin gbzlendigi bildirilirken (83), bazi ¢calismalarda ise sonuglar olumsuz
bulunmustur (84,85).

2.6.6.8. Diyetle duisuk D vitamini alimi

D vitamini kalsiyum ve fosfat metabolizmasinin énemli bir dizenleyicisidir. D
vitamini kalsiyum ve fosforun ince barsaklardan emilimini arttirirken, bdbreklerden
atimin azaltir. Kandaki kalsiyum ve fosfor seviyesini arttirarak, hem PTH salgisini
inhibe eder hem de kemiklerdeki osteoblastik aktivite ile mineralizasyonu stimule
eder. Yiuksek dozlarda ise rezorbsiyonu artinr. D vitamini eksikliginde sekonder
hiperparatiroidi geliserek kemik kaybi artmaktadir. Doruk kemik kultlesinin
olusmasione yasamin daha sonraki dénemlerinde kemik kaybinin azaltilmasi igin
yeterli D vitamini alinmalidir (75).

2.6.6.9. Protein, fosfat ve sodyum alimi

Yiksek fosfat iceren hayvansal proteinlerde daha fazla olmak Uzere
proteinden zengin diyetle beslenme kalsiyumun idrarla atilimini arttirir. YUksek
sodyum iceren diyet Uriner kalsiyum ve hidroksiprolin atilimini artirir. Bdylece idrarla
kalsiyumun kaybi serum kalsiyum seviyesinde digsme ve PTH sekresyonunu stimule
eder (75).

2.6.6.10. Kafein alimi

Kafein alimi ile driner kalsiyum kaybi artmaktadir (86). Bu nedenle kafein
ahmi sonrasinda serum kalsiyum seviyesindeki azalma sonucu KMY degerinde
disme ve kirk olugsma riskinde artma beklenir (87). Kafein bu etkisini
prostaglandinlerin sentezini inhibe ederek géstermektedir (88).
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2.6.7. Erkek Osteoporozunda Siniflama

2.6.7.1. Senil Osteoporoz

Yaslanma ile birlikte osteoblast fonksiyonunda azalma sonucu apendikiler
ve aksiyel kemik kaybi goérGimektedir. Histomorfometrik ydntemler kullanilarak
yapilan ¢alismalarda her iki cinste yasla birlikte kemik formasyonunda azalma oldugu
saptanmistir (89). Bununla birlikte beslenme yetersizligi, inaktivite ve gonadal
fonksiyonlarda azalma gibi diger nedenler de senil kemik kaybi patofizyolojisine
katkida bulunurlar (90).

2.6.7.1.1. Buyume faktor aktivitesi

Yaglanma ile bayime faktér aktivitesi azalir (91). Erkeklerde yaslanma ile
iliskili kemik kaybinin blyUime fakt6ri veya sitokin fizyolojisindeki degisiklikler ile
iligkili oldugu dustunulmektedir (92).

2.6.7.1.2. Kalsiyum ve kemik kaybi

Yagli erkeklerde negatif kalsiyum dengesi, oral kalsiyum aliminin yetersizligi
ve azalmig gastrointestinal kalsiyum absorbsiyonuna baghdir. Yapilan c¢alismalar
sonucunda senil OP’ye kalsiyum tiketimindeki degisikliklerin neden olabilecegi éne
strblmastar (93). Yaslanma ile PTH dizeyi artar, 25 hidroksi vitamin D dizeyleri
diger (65). Kalsiyum ve vitamin D destegi ile normal yash erkeklerde kemik
kitlesinde artis saptanmasi, yasa bagh OP gelisimine mineral metabolizmasindaki

degisikliklerin de katkida bulundugu saptanmigtir (94).
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2.6.7.1.3. Agirlik ve fiziksel aktivite

Mekanik guclerin kemik Kkutlesi Gzerine olumlu etkileri bulunmaktadir.
Erkeklerde senil kemik kaybi yaslanma ile azalan fiziksel aktivite ve kas giciine bagl
olarak iskelet tzerine olan trofik etkilerin kaybi s6z konusudur (65).

2.6.7.1.4. Gonadal fonksiyonlardaki degisiklikler

Erkeklerde yaslanma ile birlikte hipotalamik pituiter gonadal akstaki
degisiklikler total ve serbest testosteron dizeylerinde azalma ile sonuglanir (95).
Yapilan ¢alismalarda yaslanma ile gonadal fonksiyonlardaki azalmanin kas gicu ve
kemik kltlesinde azalmaya yol actigi saptanmistir (96). Testosteronun &strodiole
cevrilmesini katalizleyen aromataz enziminin geninde bir mutasyon olursa veya
enzimde inaktivasyon gerceklesirse kemik rezorbsiyonunda artis ve OP meydana
gelmektedir (97).

2.6.7.2 idiopatik Osteoporoz

OP’nin klinik ve laboratuar ile hi¢ bir nedeni belirlenemiyorsa “idiopatik”
olarak adlandirlir. Erkeklerdeki OP’nin daha ¢ok sekonder nedenlere bagl oldugu
disUnilmesine ragmen, idiopatik OP’nin sikhdinin daha yiksek oldugu saptanmistir
(65). idiopatik OP’li erkeklerin yasi 23-86 arasinda degisirken ortalama yas 60°dir.
Erkeklerde idiopatik OP’nin bulgulari tam olarak belli degildir. Yapilan galismalarda
hafif olarak artmis alkalen fosfotaz aktivitesi ve distk 1,25 dihidroksi vitamin D3

dizeyleri vardir.
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2.6.7.3. Sekonder Osteoporoz

Erkek OP’de 9%30-60’inda sekonder sebepler ortaya konmustur (64).
Erkeklerde en sik gorilen sekonder sebepler, hipogonadizm,asiri glukortikoid
kullanimi, alkolizm, gastrektomi diger GIS hastaliklari ve hiperkalsitri’dir.

2.6.7.3.1.Endokrin nedenler: Hipogonadizm, Hipertiroidi, Cushing
sendromu, Primer Hiperparatiroidizm, Idiopatik hiperkalsiiiri, Hiperprolaktinemi,

Akromegali, Osteomalazi

2.6.7.3.2. Neoplastik hastaliklar: Multiple Myelom, Myelo ve

lenfoproliferatif hastaliklar, yaygin karsinom, sistemik mastositosiz

2.6.7.3.3. ilag/ toksin kullanimi: Glukokortikoidler, alkol, heparin, asir tiroid

hormon relasmani, antikonvilzanlar, methotreksat

2.6.7.3.4. Gastrointestinal nedenler: Subtotal gastrektomi, kronik obstriktif

sarilik, primer bilier siroz, malabsorbsiyon

2.6.7.3.5. Genetik kollajen hastaliklar: Osteogenesiz imperfekta, Marfan

sendromu, Ehler-Danlos sendromu, homosistindri

2.6.7.3.6. Diger sebepler: Sarkoidoz, Gaucher, hemoglobinopati, yetigkin
hipofosfatezisi

2.6.7.3.7. Diger faktorler: Kronik hastaliklar (romatoid artrit, diyabet, hepatik

ve renal hastaliklar), uzun sureli immobilizasyon, maln(trisyon, sigara
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2.6.8. Erkek Osteoporozunda Tedavi

OP’nin 6nlenmesinde yeterli kalsiyum alimi, 60 yas sonrasinda vitamin D
destegi, dizenli yapilan egzersiz, sigaranin kullaniminin birakilmasi ve alkol
tiketiminin azaltilmasi dikkat edilmesi gereken faktérlerdir. OP tedavisinde genel
ama¢ kemik yogunlugunu restore etmektir. Tedavide 6zellikle kemigin trabekdl
kalinlik, sayr ve batanliga artirmak, endokortikal rezorbsiyonu azaltmak ve periostal
kemik formasyonunu artirmak amaglanir.

Erkek OP’den korunmaya yodnelik olarak tedavide kalsitonin, bifosfonatlar,
PTH kullanilabilir.

2.7. Yagsam Kalitesi

Dinya Saghk Orgitii tarafindan yasam kalitesi insanlarin hayatlarinda
yasadiklari kultar ve diger sistemlerden beklentileri, standartlarn ve ilgi alanlariyla
baglantilh olarak kendi durumlarini algilamalari seklinde tanimlanmigtir. Bu kavram
fiziksel ve mental saglik, aile ve is yasami, ekonomik durum, egitim dizeyi, bagimsiz
olarak fonksiyonlari yerine getirebilme yetenegdi, kendine glven, sosyal iligskilerde
basari ve kendinden memnun olma halidir (98).

Yasam kalitesini degerlendirmeye yarayan genel O&lceklerin icinde en sik
kullanilanlardan birisi de kisa form-36 (SF-36) dir. Kisa form-36 herhangi bir
yas,hastallk veya tedavi grubuna ait degildir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlanmasi, emosyonel rol kisitlanmasi, viicut agrisi, sosyal fonksiyon,mental saglik,

canlilik, genel saglik olmak Uzere sekiz alt bélimden toplam 36 soru icerir.
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2.7.1. Osteoporozda yagsam kalitesi

Taom kronik hastaliklarda oldugu gibi, osteoporozda da yasam kalitesi
olumsuz yoénde etkilenmektedir. Osteoporozlu hastada yasam kalitesini azaltan
faktorler arasinda agri, islevsellik kaybi, gunlik yasam aktivitelerinin kisittanmasinin
rolU oldugu bildirilmektedir (4). Osteoporozun en énemli komplikasyonu olan kiriklar;
Ozellikle kalga kiriklar yagsam kalitesini birgok alanda dugurmektedir (99,100).
Osteoporotik kiriklar agri, fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon ve iyilik halinde azalma
ile iligkilidir. Osteoporozda agri ve kirikk olmayan kisilerde bile ileride kirik olabilir
korkusu, dismekten ve kirik olmasindan korunmak amaciyla yasam tarzinin
degistiriimesi, gunlik yasamin ve c¢evrenin bu endiseyle dizenlenmesi yasam
kalitesini ve dzguveni olumsuz ydnde etkilemekte; kisinin genellikle kendini daha
Uzgln ve stresli hissetmesine yol agmaktadir (101,102). Osteoporozda yasam
kalitesini en ¢ok bozan kiriklardir. Osteoporozla iligkili saglik durumu ve yasam
kalitesini degerlendirmek icin cesitli araglar gelistiriimistir. Bunlardan en sik
kullanilanlar arasinda Avrupa Osteoporoz Dernegi Osteoporoz Yasam Kalitesi
(QUALEFFO) testi bulunmaktadir. Bu test tekrarlanabilen ve hastalarla kontrol grubu
arasindaki farkhliklari agikga ortaya koyabilen bir testtir (94). Bu anket; agr, fiziksel
fonksiyon, sosyal fonksiyon, genel saglik degerlendirmesi, ve mental fonksiyon olmak

Uzere beg alt skalada toplam 41 sorudan olusmaktadir (103).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiza 40-60 vyagslari arasi erkekler alindi. Calismaya alinan
erkeklerden KMY degerlerine gbre osteoporoz saptananlar hasta grubunu ve normal
sinirdakiler de kontrol grubunu olusturmak Uzere ikiye ayrildi. Galismaya katilan 67
erkek kontrol grubunu olustururken osteoporoz saptanan 113 erkek hasta grubunu
meydana getirdi. Calismaya alinan tim erkeklerin 12 saat sliren aglk sonrasinda
alinan kandan elde edilen plazmada aglik kan sekeri, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), Urik asit, kreatin ve Ure calisildl. 24 saatlik idrarda
kalsiyum, kreatin ve kalsiyum/kreatin oranina bakildi. Laboratuar degerleri normal
sinirlar icinde olmayan erkekler calisma disi birakildi. Calismaya alinan erkeklerin
KMY degerleri lomber bdlge ve femur boynu olarak iki farkli bdlge tGzerinden DXA
(GE LUNAR DPT) ile 6lguldi. Galismaya katilan tim erkeklere kirik tanisi koymak
icin AP ve lateral lomber ile AP ve lateral femur boynu direk grafileri gekildi. Direk
grafilerde kirik tanisi alanlar not edildi. Galismaya katilanlara osteoporoza ait giinlik
kalsiyum alimi, sigara ve alkol kullanimi basta olmak Gzere risk faktérlerini iceren bir
form ile yasam kalitesini degerlendirmek icin QUALEFFO ile SF-36 formlari
doldurtuldu. Formdan elde edilen bilgiler bilgisayar ortaminda SPSS 11.0 programi
kullanilarak istatistiksel analiz yapildi. Bulgular ortalama deger+SD olarak verildi. ikili
gruplar arasindaki devamli degiskenlerin karsilastirlmasinda Student-T testi,
kategorik degiskenler icin Ki- Kare testi (Chi-Square) yapildi. U¢ ve daha fazla
gruplarin karsilastinimasinda ise tek yoénli varyans analizi (One-way ANOVA)
kullanildi. Parametreler arasindaki iligkilerin arastirlmasi amaciyla Pearson
korelasyon analizi uygulandi. Ayrica gruplarda anlamli farklilik gésteren parametreler
ile yasam Kkalitesi puanlar arasindaki olasi iligkiler lineer regresyon analizi ile
degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik olarak p< 0,05 kabul edildi. Calismamiz Diizce
Universitesi Tip Fakdiltesi Etik Kurul Alt Kurulu tarafindan 2008.211/28-4 karar no’su
ile onaylandi.
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Resim 1: Dual Enerjili X-Ray Absorbsiyometre (DXA) GE LUNAR DPT Cihazi
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4. BULGULAR

CGalismaya alinanlardan yapilan DXA élgimleri sonucu normal sinirda KMY’si

saptanan 67 erkek kontrol grubunu olusturdu. Kontrol grubunun yas ortalamasi
44.7+3.9, viicut kitle indeksi (VKI) 23.9+1.2, sirasiyla lomber bolge (Li-L4) ve femur
boynu KMY degerleri 1.0£0.1 ile 0.9+£0.1 bulundu. Kontrol grubunun yasam Kkalitesi
Olceklerine ait ortalama puanlari ise QUALEFFO igin 52.0+2.9, SF-36 igin 72.7+2.2

hesaplandi. DXA ile KMY degeri sonucu osteoporoz tanisi almig 113 erkek ise hasta

grubunu olusturdu. Hasta grubunun yas ortalamasi 50.0+5.0, VKIi 24,0+2.3, lomber
bblge (Li-Ls) KMY degeri 0.8+0.1, femur boynu KMY degeri 0,7+0.1, yasam kalitesi
Olceklerine ait puanlarin ortalamalari QUALEFFO icin 61.0+5.4, SF-36 icin 60.9+2.9

hesaplandi. Kontrol ve hasta gruplar arasinda sadece VKi'de istatistiksel olarak

anlamlilik saptanmaz iken (p>0,05), diger 6zellikler anlamli bulundu (p<0,001).

Kontrol ve hasta gruplarinin demografik 6zellikleri tablo-7'de gdsterildi.

Tablo 7: Kontrol ve hasta gruplarinin demografik 6zellikleri

KONTROL (n:67) | OSTEOPOROZLU

ERKEK  (m:113) P
YAS (yil) 44.7+3.9 50.05.0 <0,001
KILO (kg) 69.4+4.4 68.945.8 >0,05
BOY(cm) 170.545.0 169.245.2 >0,05
VKIi (kg/m?) 23.9+1.2 24.0+2.3 >0,05
AP SPINE KMY/(L+-Ls) 1.0%0.1 0.8+0.1 <0,001
(gr/cm?)
FEMUR BOYNU KMY 0.9+0.1 0.7+0.1 <0,001
(gr/cm?)
AP SPINE (Li-Ls) 0.8+0.4 -2.3+0.3 <0,001
(T SKOR)
FEMUR BOYNU 0.8+0.5 -2.4+0.3 <0,001
(T SKOR)
QUALEFFO 52.0+2.9 61.045.4 <0,001
SF-36 72.8+2.2 60.9+2.9 <0,001
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Calismaya katilan erkeklerin doldurdugu formlardan elde edilen sonuglardan
osteoporoza ait risk faktérlerinden olan sigaranin kontrol grubunda 24 erkek
(%35,8), hasta grubunda 63 erkek (%55,8) tarafindan icildigi, kontrol grubunda 43
erkek (%64,2), hasta grubunda da 50 erkek (%44,2) tarafindan icilmedigi saptandi.
Sigara i¢cen 63 erkek hastanin lomber bélge (0.7+0.1) ve femur boynu (0.7+0.1) KMY
degerleri sigara icmeyen hasta (0.8+0.1 ve 0.8+0.1) ile kargilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bicimde disik saptandi (p<0,001). Kontrol grubunda sigara icen 24
erkegin lomber bélge (0.9+0.1) KMY’si sigara i¢cmeyenlerle (1.0+0.1)
kargilastinldiginda istatistiksel anlamhlikta dusik bulunurken (p<0,001), ayni
gruplarin femur boyunlari karsilastinldiginda ise istatistiksel anlamhlik saptanmadi
(p>0,05).

Sigara kullaniminin gruplar arasinda lomber bdlge ve femur boynu KMY

degerlerinin kargilastiriimasi tablo-8'de gdsterildi.

Tablo 8: Sigara kullaniminin gruplar arasinda lomber bélge ve femur boynu KMY
degerlerinin karsilastiriimasi

KMY (gr/cm®) | SIGARA Ort. + SD P
Lomber bélge | icmiyor (n:43) | 1.0+0.1 <0,001
Kontrol Igiyor (n:24) 0.9+0.1
Femur boynu | Igmiyor (n:43) | 0.9+0.1 >0,05
Igiyor (n:24) 0.9+0.1
Lomber bolge | Igmiyor (n:50) | 0.8+0.1 <0,001
Hasta Igiyor (n:63) 0.7+0.1
Femur boynu icmiyor (n:50) | 0.8+0.1 <0,001
iciyor (n:63) 0.7+0.1
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Hasta grubunda alkol icen 25 erkegin (%22,2) lomber bdlge ve femur boynu
KMY degerleri sirasiyla 0.7+£0.1 ve 0.7£0.1 bulunurken, bu degerler alkol icmeyen 88
erkek hastada (%77,8) 0.8+0.1 ve 0.7£0.1 olarak saptandi. Alkol kullaniminin kontrol
grubunda dagilimi ise 10 erkek (%14,9) iciyor, 57 erkek (%85,1) icmiyor olarak
bulundu. Kontrol grubunun alkol kullanimina gére lomber bélge ve femur boynu KMY
degerleri sirasiyla alkol alanlarda 0.9+0.1 ve 0.9+0.1 almayanlarda ise 1.0+£0.1 ve
0.9+0.1 olarak saptandi. Alkol kullanan osteoporozlu erkeklerin hem lomber bdlge
hem de femur boynu KMY degerlerindeki azalmanin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi (p<0,001). Alkol kullanan ve kullanmayan kontrol grubunda lomber
bdlge ve femur boynu KMY degerlerinde istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi
(p>0,05).
Alkol kullaniminin gruplar arasinda lomber bdlge ve femur boynu KMY

degerlerinin kargilastiriimasi tablo-9'da gdésterildi.

Tablo 9: Alkol kullaniminin gruplar arasinda lomber bélge ve femur boynu KMY
degerlerinin karsilastiriimasi

KMY (gricm?) | ALKOL Ort. £ SD P
Lomber bolge | Igmiyor (n:57) | 1.0+0.1 >0,05
Kontrol igiyor (n:10) 0.9+0.1
Femur boynu | Igmiyor (n:57) | 0.9+0,1 >0,05
iciyor (n:10) 0.9+0.1
Lomber bolge | Igmiyor (n:88) | 0.8+0.1 <0,05
Hasta Igiyor (n:25) 0.7+0.1
Femur boynu | Igmiyor (n:88) | 0.8+0.1 <0,05
Igiyor (n:25) 0.7+0.1
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GuUnldk kalsiyum ahmi kontrol grubunda %85 (57 erkek) oraninda yeterliyken
bu oran osteoporozlu erkek grubunda %25 (29 erkek) oraninda yeterliydi. Kalsiyum
alimi yetersiz olan kontrol grubu %15’lerde (10 erkek) iken hasta grubu %75’lerdeydi
(84 erkek). Kalsiyumu yeterli alan kontrol grubunda lomber bdélge ve femur boynu
KMY’leri 0.9£0.1 ve 0.9+0.1 olarak kalsiyum alimi yetersiz olan hasta grubunda
0,7+0.1 ve 0.8%0.1 saptandi. GUnlik kalsiyum alimi yetersiz olan kontrol grubunda
lomber bélge ve femur boynu KMY’leri 0.9+0.1 ve 0.9+£0.1 bulunurken kalsiyum alimi
yeterli hasta grubunda 0.8+0.1 ve 0.7+0.1 saptandi. GUnlUk kalsiyum aliminin yeterli
alan veya yetersiz alan grupla lomber bélge ve femur boynu KMY degerleri arasinda
anlamlihk yoktu (p>0,05).

Gruplar arasinda kalsiyum alimina gére lomber bélge ve femur boynu KMY

degerlerinin kargilastiriimastablo-10’da gdsterildi.

Tablo 10: Kalsiyum alimina gére gruplar arasinda lomber bdlge ve femur boynu
KMY degerlerinin kargilastiriimasi

KMY (gr/cm?) | KALSIYUM Ort. £SD P
ALIMI
Lomber bélge | yetersiz (n:10) | 0.940.1 >0,05
Kontrol yeterli (n:57) 0.9+0.1
Femur boynu | yetersiz (n:10) | 0.940.1 >0,05
yeterli (n:57) 0.9+0.1
Lomber bélge | yetersiz (n:84) | 0,7+0.1 >0,05
Hasta yeterli (n:29) 0.8+0.1
Femur boynu | yetersiz (n:84) | 0.7+0.1 >0,05
yeterli (n:29) 0.7+0.1
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Kirik ile lomber bdlge ve femur boynu KMY dederleri arasindaki iligki
arastirildiginda kirigin sadece calismaya alinan 113 osteoporozlu erkekten 49’unda
(%43,3) kirk olustugu saptandi. Kirik saptanan osteoporozlu erkeklerin lomber bdlge
ve femur boynu KMY degerleri 0.7£0.1 ve 0.7+0.1 olarak bulundu. Kirigi olmayan
osteoporozlu erkeklerin lomber bdlge ve femur boynu KMY degerleri 0,83+0,07 ve
0.8%£0.1 saptandi. Bu degerlerin kontrol grubu lomber bdélge ve femur boynu KMY’si
(1,0£0.1 ve 0.9+0.1) ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bigimde disuk
oldugu saptandi (p<0,001).

Kingin lomber bdlge ve femur boynu KMY (zerine etkisi tablo-11’de
gOsterildi.

Tablo 11: Kingin lomber bdlge ve femur boynu KMY Uzerine etkisi

KMY (gr/cm®) | KIRIK Ort. £ SD P
Lomber bélge | yok (n:67) 1,0x0.1 r=0,356
Kontrol <0,001
Femur boynu yok (n:67) 0.910.1 <0,001
Lomber bélge | yok (n:64) 0.8+0.1 <0,001
Hasta var (n:49) 0.7+0.1
Femur boynu yok (n:64) 0.8+0.1 <0,001
var (n:49) 0.7+0.1
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Galismaya katilan erkeklerin timine yasam kalitesi o&lgekleri olan
QUALEFFO ve SF-36 formlari doldurtuldu. Kontrol ve hasta grubunun yasam
kaliteleri ydninden herhangi bir fark olup olmadigi arastirildiginda kontrol grubunda
QUALEFFO ve SF-36 ortalama puanlari sirasiyla 52,00+2,86 ve 72,74+2,25
hesaplandi. Osteoporozlu erkeklerin ortalama puanlan 57,99+5,11 ve 61,78+2,67
hesaplanirken, istatistiksel olarak anlaml bicimde yerlesmis osteoporozlu hastalarda
ortalama puanlar 64,93+2,50 ve 59,81+2,86 olarak en dusuk seviyede bulundu
(p<0,001).

Osteoporoz siniflandirmasina gére kontrol ve hasta gruplarinda yagsam
kalitesi puanlari arasinda karsilastiriimasi tablo-12’de gdsterildi.

Tablo 12: Gruplar arasinda yasam kalitesi puanlari arasinda karsilastiriimasi

QUALEFFO SF-36 P
NORMAL 52.0£2.9 72.7+2.2 <0,001
(n:67) (%100)
OSTEOPOROZ 58.015.1 61.8+2.7 <0,001
(n:64) (%43,4)
Y.OSTEOPOROZ 64.91+2.5 59.8+2.9 <0,001
(n:49) (%56,6)
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Osteoporoza ait risk faktdrlerinden alkol, sigara kullanimi ve ginlik yetersiz
kalsiyum alimi ile osteoporoza ait en 6nemli komplikasyon olan kirigin yasam kalitesi
Uzerine etkisine bakildiginda kirigi olan 49 osteoporozlu erkek hastanin QUALEFFO
ve SF-36 degerleri 65.0+2.5 ve 59.84+2.9 olarak hesaplandi. Kirigi olan osteoporozlu
erkeklerin yasam kalitesi puanlarn istatistiksel olarak anlamli bigimde kirigi
olmayanlara gére dusuk oldugu saptandi (p<0,001).

Kirik ile yagam kalitesi 6lgekleri arasindaki iligki tablo-13'de godsterildi.

Tablo 13: Kirik ile yasam kalitesi dlcekleri ile arasindaki iligki

YASAM KIRIK Ort. £SD P
KALITESI
QUALEFFO yok (n:67) 52.0+2.9 r=0,248
Kontrol <0,001
SF-36 yok (n:67) 72.8+2.2 <0,001
QUALEFFO yok 58.015.1 <0,001
Hasta (n:64)(%56,6)
SF-36 yok 61.8+2.7 <0,001
(n:64)(%56,6)
QUALEFFO var 65.0+2.5 <0,001
(n:49)(%43,4)
SF-36 var 59.8+2.9 <0,001
(n:49)(%43,4)
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Alkol kullaniminin yasam Kkalitesi 6lgekleri ile olan iligki incelendiginde alkol
icen kontrol grubunda yasam kalitesi 6lgeklerinin ortalama puanlari QUALEFFO igin
50.6+3.0 ve SF-36 i¢in 72.9£2.5 bulunurken alkol igmeyen kontrol grubuna gére hem
QUALEFFO’da hem de SF-36'da istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
Osteoporozlu erkeklerde de benzer sekilde alkol alan ve almayanlar arasinda yasam
kalitesi Olgekleri arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p>0,05).

Alkol kullanimi ile gruplarin yagsam kalitesi puanlari arasinda kargilastirma

tablo-14’de gdsterildi.

Tablo 14: Gruplarin alkol kullanimi ile yasam kalitesi puanlari arasinda karsilastirma

YASAM ALKOL Ort. + SD P

KALITESI

QUALEFFO icmiyor (n:57) | 52.2+2.8 >0,05
Kontrol igiyor (n:10) 50.6+3.0

SF-36 icmiyor (n:57) | 72.7+2.2 >0,05

igiyor (n:10) 72.9+2.5

QUALEFFO icmiyor (n:88) | 60.9+5.4 >0,05
Hasta

Igiyor (n:25) 61.415.6

SF-36 icmiyor (n:88) | 60.8+3.0 >0,05

Igiyor (n:25) 61.5+2.7
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GUnlik kalsiyum aliminin yasam kalitesine olan etkisi arastirildiginda

gunlik kalsiyum alimi yetersiz olan osteoporozlu erkeklerin yasam kalitesi élcekleri
QUALEFFO: 61.845.3, SF-36: 60.1+3.0 yeterli alan osteoporozlu erkek grubunda ise
QUALEFFO: 58.6+5.0, SF-36: 61.3+2.8 bulundu. QUALEFFO ortalama puani
kalsiyumu yetersiz alan osteoporozlu erkeklerde yeterli alan osteoporoziu erkeklere

gbre istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Osteoporoziu erkeklerde yeterli

kalsiyum alanlar ile almayanlar arasinda SF-36 ortalama puanlari

arasinda

istatistiksel olarak anlamlilk bulunmadi (p>0,05). Kontrol grubunda kalsiyum alimi

yetersiz ve yeterli grup arasinda hem QUALEFFO hem de SF-36 ortalama puanlari

arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p>0,05).

Gruplarin ginlik kalsiyum alimina gére yasam kalitesi puanlari tablo-15’te gdsterildi.

Tablo 15: Gruplarin glinlik kalsiyum alimina gére yasam kalitesi puanlari arasinda

karsilastirma

YASAM KALSIYUM Ort. £ SD P
KALITESI ALIMI
QUALEFFO yetersiz (n:10) | 50.7+3.0 >0,05
Kontrol
yeterli (n:57) 52.2+2.8
SF-36 yetersiz (n:10) | 72.9+2.5 >0,05
yeterli (n:57) 72.7+2.2
QUALEFFO yetersiz (n:84) | 61.845.3 <0,05
Hasta
yeterli (n:29) 58.615.0
SF-36 yetersiz (n:84) | 60.1+3.0 >0,05
yeterli (n:29) 61.3+2.8
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Sigara kullaniminin  yasam kalitesi Uzerine etkisi incelendiginde
osteoporozlu erkeklerde sigara icenlerin yasam Kkalitesi Olgekleri (QUALEFFO:
62.8+4.8 ve SF-36: 59.912.8) icmeyen osteoporoziu erkeklere (QUALEFFO:
58.845.4 ve SF-36: 62.2+2.6) gore istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0,001).
Kontrol grubunda sigara icen ile icmeyenlerin yasam kalitesi Glcekleri degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamlik saptanmadi (p>0,05).

Sigara kullanimina gére gruplarin yasam Kkalitesi puanlari  tablo-16'da
gOsterildi.

Tablo 16: Gruplarin sigara kullanimina gére yasam kalitesi puanlari arasinda
karsilastirma

YASAM SIGARA Ort. £ SD P
KALITESI
QUALEFFO igmiyor (n:43) | 52.4+2.8 >0,05
Kontrol iciyor (n:24) 51.2+2.9
SF-36 igmiyor (n:43) | 72.7+2.3 >0,05
iciyor (n:24) 72.942.2
QUALEFFO Igmiyor (n:50) | 58.8+5.4 <0,001

Hasta

igiyor (n:63) 62.8+4.8

SF-36 icmiyor (n:50) | 62.2+2.6 <0,001

igiyor (n:63) 59.9+2.8
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5. TARTISMA

Osteoporoz dusik kemik kitlesi ve kemik mikro mimarisinin bozulmasi
sonucu kemik kirilganhginin ve kirik olasiliginin artmasi ile karakterize sistemik bir
iskelet hastaligidir (1). Osteoporoz en sik gérilen metabolik kemik hastaligi olup
6lim yasinin yukselmesi nedeniyle énemli bir halk saghgi sorunu haline gelmistir.
Yasin ilerlemesi ile birlikte hem kadin hem erkeklerde kemik mineral yogunlugu
azalmakta ve kirik riski artmaktadir. Longitudinal ¢alismalarda bu kaybin kesitsel
calismalarda tahmin edilenden daha fazla olarak her on yilda %5-10’a ulasabileceqgi
gOsterilmistir. Doruk kemik kuitlesi ile ileri yas arasinda gorulen toplam kemik kaybi
kortikal kemik icin %5-15, trabekiiler kemik icin %15-45’e ulasabilir (104). iskelet
maturasyonunda DXA ile yapilan élcimlerde erkeklerin kadinlara oranla daha yiksek
KMY degerlerine sahip oldugu gériimustir (105). Bu farkin erkeklerin %30-40 daha
genis kemik ylzeyine sahip olmasindan kaynaklandigi distndlmektedir (106). Daha
genis kemik ylUzeylerine sahip olmalarina ragmen yash erkeklerde kiriklara daha sik
rastlanmaktadir. Bu da yasla artan kemik kaybini gdstermektedir (107).
Calismamizda osteoporozlu erkeklerin yas ortalamalari (50,0115,01) kontrol grubuna
gb6re (44,62+3,86) istatistiksel anlaml olarak yuiksekti (p<0,001). Yas ile lomber ve
femur boynu KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon
saptandi (lomber KMY igin:r=-0,308 p<0,001 ve femur boynu i¢in r=-0,221 p<0,001).

Kadinlarda menapoz sireci 6strojen azalmasiyla hizli kemik kaybina neden
olmakta ve osteoporoz patogenezinde kritik rol oynamaktadir. Erkeklerde ise
androjen seviyesi yavas yavas azalmakta, orta yas dénemindeyken kadinlardakine
benzer hizli kemik kaybir olmamaktadir (108). Menapozda &strojen azalmasinin
getirdigi  hizh  kemik yikimi trabekiler perforasyona yol agmaktadir. Artmig
osteoklastik aktivitenin olmamasi nedeniyle erkeklerde trabekiler kemik zaman

icinde incelse de saglamhgini korur (109).
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Vicut agirhigr erkeklerde kemik yogunlugunun onemli belirleyicileri
arasindadir (110). Vucit agirhgr ve VKi'nin azalmasi KMY’deki azalma ile birliktedir.
VKi arttikca kemik kitlesinin artmasi iskelete binen yiikiin artmasina baglanmistir.
Fakat bu tek bagina obezite ve ylksek KMY arasindaki iliskiyi agiklayamaz.
Erkeklerde &strojenin  blydk kismi  adipoz dokuda androjenden periferik
aromatizasyon ile sentezlenir. Obez olanlarda periferik aromatizasyonun hizlandigi
distnUlmektedir (111). Seeman’in (62). 105 erkek hasta ile yapmis oldugu
calismada, osteoporozlu erkeklerin %22’sinin, kontrol grubunun ise %51’inin obez
oldugunu saptamis ve obezitenin koruyucu bir faktér oldugunu bildirmistir. Smerdely
(112) de 113 saglikli erkekle yapmis oldugu kesitsel calismasinda vicut agirliginin
lomber KMY’nin, vicut agirhd ve yasin femur boynu KMY’sinin belirleyicisi oldugunu
gO6stermistir. Burger ve ark (113). 50 yas Uzerindeki erkeklerde yaptiklari prospektif
calismada VKideki artiglarin yiksek kemik yogunlugu ile glcli iligkisini
g6stermislerdir. Galismamizda osteoporozlu erkekler ile kontrol grubu VKleri
arasinda istatistiksel olarak anlamhlik saptanmazken (p>0,05), Osteoporoziu
erkeklerin VKT'leri ile lomber KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif

korelasyon saptandi (r=0,243, p<0,05).

Anne ve baba ortalama KMY degerleri ¢cocugun vertebra ve femur boynu
KMY degderlerini belirlemede %44-62 oraninda rol oynamaktadir. Ailesinde
osteoporoz ve kirik 6ykusl olanlar daha disuk kemik kitlesine veya daha ylksek
fraktdr riskine sahip olduklar gésterilmigtir (114,115). Soroko ve ark (116). 877 kadin
ve 600 erkekte yaptiklari calismada erkeklerde annede kirik 6ykusu ile kalga KMY’si
arasinda kuvvetli iliski saptamiglardir. Glynn ve ark (117). ise 50 yas Uzeri erkeklerde
annede kemik kirigr 6ykusu ile KMY arasinda iliski saptayamamiglardir.

Fiziksel aktivitenin kemik katlesinin artisinda ve korunmasinda 6énemli
rolinin oldugu bilinmektedir. Mekanik yUklenme kemik hicrelerinde osteogenik
stimulasyon yaparak yeni kemik yapimini hizlandirir ve kemik kalitesini artirir.

Yapilan caligmalar sonucunda fiziksel aktivitenin kemik kitlesini ortalama %40-50
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oraninda artirdigi gdsterilmigtir (118). Yaslilarda fiziksel aktivite ve egzersizin motor
koordinasyonu ve kas kuvvetini artirarak, dismeleri azalttigi ve kirik riski Gzerine

koruyucu etkisi oldugu gdésterilmistir (119,120).

Osteoporozun baglica kadinlari etkileyen bir durum olarak bilinmesi,
osteoporozun patofizyolojisi, tani ve tedavisine ydnelik arastirmalarin ¢odunun
postmenopozal osteoporoz (zerine yogunlasmasina ve erkek osteoporozunun
sosyoekonomik etkisinin g6z ardi edilmesine yol agcmigtir (121). Erkek osteoporozu
primer ve sekonder olarak siniflandirilabilir. Primer osteoporoz yasa bagl veya
idiopatik olabilir. Yasa bagll osteoporoz 70 yas Ustl erkeklerde goériime
egilimindeyken, idiopatik osteoporoz goéreceli olarak gen¢ erkeklerde vertebral
kiriklarla ortalama 50 yas civarinda goérulebilmektedir (122,123). Nedenleri halen tam
olarak aydinlatilamistir, fakat altinda yatan sebepler son yillarda daha genis
arastinlmaya baslanmistir. Primer erkek osteoporozunda seks steroidlerinin
konsantrasyonlarindaki azalmanin etkili olabilecedi yapilan g¢alismalar ile ortaya
konmustur (124,125). idiopatik osteoporoza kalsiyum absorbsiyonunda ve vitamin D
aktivasyonunda azalma ile osteoblastlarda da olusan bir bozuklugun sebep
olabilecegi yapilan calismalar ile dne siriilmektedir (126-128). idiopatik osteoporozu
olan erkek hastalar da yapilan histomorfolojik ¢calismalarda kemik yapiminin azaldigi
saptanmis, bu duruma osteoblast disfonksiyonun sebep olabilecegi disuntlmektedir
(129). Pernow ve ark (130) nin geng¢ ve orta yasl erkeklerde primer osteoporoza
sebep olan faktérleri aragtirmak icin yaptiklari calismada transiliak kemik biyopsisi ile
izole ettikleri osteoblast benzeri hicrelerin fonksiyonunu incelemisler, sonug olarak
osteokalsin Uretiminin azaldigini, kemik yikimi ile iligkili olabilecek makrofaj koloni
stimule edici faktdr (M-CSF) ve parathormon iligkili peptit (PTHrP) Gretiminin arttigini
bulmuslardir. Braidman ve ark (131) da osteoblast ve osteositlerde bulunan dstrojen
reseptdr alfa’nin idiopatik osteoporozu olan erkeklerde daha duguk dizeyde oldugu
saptanmistir. Ostrojen reseptér alfa ve beta’daki polimorfizm erkek ve kadindaki KMY
ile iligkili bulunmustur (132).
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idiopatik erkek osteoporozunda azalmis kemik yapiminin kan dolagimindaki
azalmis insilin benzeri blyime faktérd (ILGF-1) ile ilgili olabilecegi de 6ne
strdlmastir (123). ILGF-1 kondrosit maturasyonunu ve blytmesini hizlandirir,
osteoblastik  aktiviteyi uyarnir. ILGF-1'in  osteoblastlarin  proliferasyon ve
farklilasmasinda etkili olduklari gézlenmistir (131). ILGF-1 karacigerden sonra en ¢ok
iskelette bulunur (123). Bayime hormonu (BH) aktivitesindeki azalma idiopatik
osteoporozda gérilen osteoblastik disfonksiyona yol agabilir (64). Erigkinlerde kemik
kitlesinin devaminda BH sekresyonunun &nemli oldudu disuntlmektedir. BH
eksikliginde serum ILGF-1 seviyeleri azalip kemik kaybina neden olmaktadir (133).
Langlois (134) ve Kurland (123). yaptiklari calismalari sonucunda idiopatik
osteoporozlu erkeklerde disik osteoblast fonksiyonunun gdéstergesi olarak disuk
ILGF-1 dizeyleri saptamiglardir. Yapilan c¢alismalar sonucunda PTH, &strojen,
kortizol ve 1,25 dihidroksikolekalsiferol’'un ILGF-1 sentezini diizenledigi saptanmigtir
(135). ILGF-1 dizeylerindeki azalma, PTH seviyesine, BH aksindaki degisikliklere,
veya gonadal hormon aksindaki degisikliklere baglh olabilir. PTH osteoblast
Uzerindeki anabolik etkilerini in vitro ILGF-1 araciligiyla yapar. Wong ve ark (136).
idiopatik osteoporoziu hastalarda PTHa siklik AMP (cAMP) cevabinin azaldigini
gbstermiglerdir. PTH icin cAMP major sinyal sistemi oldugu icin ILGF-1

seviyelerindeki azalma osteoblastlarin PTH’a anormal cevabinin sonucu olabilir.

Erkek osteoporozunda etiyolojide sekonder sebepler kadinlara oranla daha
6n planda bulunmaktadir. Sekonder sebepler arasinda hipogonadizm, glukortikoid
fazlaligi, kronik alkolizm, gastrointestinal hastaliklar, hiperkalsidri, sigara kullanimi,
antikonvulzan kullanimi, immobilizasyon, ostegenezis imperfekta, homosistiniri,
sistemik mastositozis, neoplastik hastaliklar, romatoid artrit, hipertiroidi,
hiperparatiroidi olarak siralanabilir (137,138).

Hipoganodizmde kalsitonin sekresyonu azalmasi, vitamin D sentezi
bozulmasi ve azalmis kemik formasyonu sorumlu tutulmustur. Endokrin
bozukluklarda kemik turnover’i artmistir. Hem androjenler hem de 6strojenler kemik
gelisimini etkilerler ve kemik kitlesinin devami i¢in gereklidirler (139). Yagla birlikte

testosteron seviyelerinin azalmasi ile kemik kaybi arasinda iliski olup olmadigi tam
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olarak aydinlatilamamistir. Literatirde erkeklerde testosteron seviyesi ve KMY’nin
iligkili oldugunu gbésteren calismalar vardir. Kelly ve ark (96) bir grup erkek arasinda
yaptiklari calismada testosteron seviyesi ile 6n kol KMY degerleri arasinda iligki
oldugunu saptamiglardir. Yapilan baska calismada yasl erkeklerde androjen dizeyi
ile proksimal femur KMY degeri arasinda iligki oldugu bulunmustur (140). Fakat
yapilan diger bazi calismalarda anlaml bir iliski saptanmamistir (141-143).

Asin glukokortikoid kullanimi sonucunda sekonder hiperparatiroidizme bagl
olarak hem kemik formasyonu supresyonuna hem de artmis kemik rezorsiyonuna
sebep olur. Asiri tiroid replasmani ve kronik heparin veya antikonvilzan ila¢ kullanimi

kemik kaybinin hizlanmasina neden olur.

Asin alkol kullaniminin hem kemik hem de kalsiyum metabolizmasi Uzerine
olumsuz etkileri bulunmaktadir. Kronik alkolizm, alkoliin osteoblast fonksiyonlarini
bozucu, plazma testosteron seviyesini azaltici, karaciger fonksiyonlarini bozucu,
idrarda artmig kalsiyum atihmi, ve kortizol seviyesini arttirici etkilerinin yani sira
beslenme yetersizligi ile dismeye de neden olarak osteoporoz ve yeni Kkirk
gelisiminde etkilidir (144,145). 30 yas ve Uzerinde alt ekstremitede kirigi olan erkekler
Uzerinde yapilan bir calismada erkeklerin %37’sinde alkol bagdimliligi saptanmistir
(146). 70 yas Uzerindeki erkekler ile yapilan baska calismada hem alkol hem de
sigara icenlerde osteoporoz rélatif riski 20.2 olarak saptanmistir. Bu risk sekonder
hastaliklar ilave edilince 192.5°i bulmaktadir (34). Kronik alkoliklerde kemik mineral
yogunlugunun alkol kullanmayanlara gére daha dustk oldugu bildirilmistir (147). Bazi
calismalarda ise alkol tuketiminin kemik mineral yogunlugunda artis yaptigi
bulunmustur (148). Calhismamizda alkol igenlerin lomber ve femur boynu KMY
degerleri icmeyenlere gore istatistiksel anlamli olarak disik saptandi (p<0,05).
Kontrol grubunda alkol icen ile icmeyenler arasinda lomber ve femur boynu KMY
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamlilik saptanmaz iken (p>0,05), alkol icen
osteoporozlu erkeklerin kontrol grubuna gére hem lomber hem de femur boynu KMY
degerleri (p<0,001) ile alkol igmeyen osteoporozlu erkeklere gére sadece lomber
KMY degerleri istatistiksel olarak distk saptandi (p<0,05).
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Beslenme kemik kdtlesinin olusmasi ve korunmasinda oldugu kadar
osteoporozun onlenmesi ve tedavisinde de O6nemli roli olan degistirilebilir bir
faktérdir. Cesitli calismalarda degisik diyet programlar ile kalsiyum-fosfat veya
kemik metabolizmasi arasinda iliskiler saptanmis ve cesitli besinsel faktorlerin eksik
veya fazla aliminin kalsiyum dengesini negatif yénde etkileyebilecedi sonucuna
variimigtir (149). Kemik mineral iceriginin %80-90"1 kalsiyum ve fosfordan olusur.
Protein, magnezyum, cinko, demir, fluorid, vitamin D, A, C ve K normal kemik
gelisimi icin gereklidir. Buna Kkarsilik kafein, alkol, sigara ve degisik ilaglarin
kullanimida kemik saghgini etkileyebilen faktorlerdir. Kalsiyum ve vitamin D kemik
yogunlugunu destekler ve tim o&nleyici stratejilerde tartismasiz bir yere sahiptir.
Magnezyum kemik kuvveti ve remodeling ile ilgili bir cok aktivitede rol alir. Florid ve
stronsiyum da kemik yapici elementlerdir. Fakat ikisinin de yUksek dizeyleri kemik
kuvvetinde azalmaya neden olur. Vitamin K osteokalsin aktivasyonu icin gereklidir.
Vitamin C ise osteoblast kaynakli proteinler igin dnemli bir uyarandir. Kemik yapisinin
2/3’'0n0n mineral ve bu mineralin de %40’inin kalsiyum oldugu dikkate alindiginda
diyetle alinan kalsiyumun kemik yapisindaki énemi agik¢a gorulir. Yeterli miktarda
kalsiyum alinmasi, doruk kemik kitlesi degerinin elde edilmesinde rol oynadigi kadar,
bu degerin korunmasinda ve devam ettirimesinde de 6nemli rol oynar (21).
Kemiklerdeki kalsiyum birikimi biyime hizina bagli olarak artar ve 25 yas civarinda
en yUksek dizeylere ulasgir. 30 yasa kadar kemigin kalsiyum miktarinda énemli bir
degisim olmaz. Bu yastan sonra kalsiyum iceriginde azalma baglar. Diyetteki
kalsiyum eksikligi ile osteoporoz iligkisi bir ¢ok calismada goésterilmistir (150-151).
Diyetle alinan kalsiyumun emilebilmesi i¢in vitamin D’ye ihtiyag vardir. D vitamini
eksikligi barsaklardan kalsiyumun emilimini bozmakta, hafif bir sekonder
hiperparatiroidiye neden olabilmekte ve kemik kaybi hizlanmaktadir. Yas ilerledik¢e
de vitamin D’nin aktif formu olan 1,25 dihidroksikolekalsiferol sentezi de
azalmaktadir. Diyette kalsiyumun yani sira D vitamini alimina da énem verilmeli,

glinese maruz kalma ile D vitamini sentezinin arttirilmasi énerilmelidir (152).
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Erkekte kemik yogunlugu ile kalsiyum alimi arasinda bazi ¢alismalarda iligki
gOsterilmis ise de bu konuda kesin sonugclar yoktur (13). Kroger ve ark (153). 222
erkekte yaptiklar galismada ginde >1200 mg kalsiyum alanlarin giinde <800 mg
kalsiyum alanlara gére daha ylUksek proksimal femoral KMY degerleri oldugunu
gOstermiglerdir. Kelly ve ark (96). yaptiklari kesitsel ¢alismada erkeklerde aksiyel
KMY Olgumleri ile kalsiyum aliminin korelasyon gdsterdigini bulmuslardir. Yapilan
diger calismalarda erkeklerde apendikiler kemik kitlesi ile kalsiyum alimi arasinda
hicbir iligki bulunmamistir (154-155). Slemenda (66) ve Glynn (117) g¢alismalarinda
erkeklerde kalsiyum aliminin kemik yogunlugunu belirlemede etkisinin olmadigini
belirtirken, Nyugen (156) ve Bendavid (157) KMY ile kalsiyum alimi arasinda iligki
saptamiglardir. Literatirde diyetle kalsiyum alimi ile kemik mineral yodunlugu ve
osteoporotik kirik riski arasindaki iliskinin farkh bulunmasi ¢alismalarda él¢tlen kemik
bélgelerinin veya galismaya alinan populasyondaki yas gruplarindaki farklilhklardan
dolayi olusmus olabilir. Bununla birlikte kalitimsal ve kdltirel ézelliklerin de ¢evresel
faktorlere ve kemik Gzerine farkli etkileri bulunabilir. Calismamizda ginlik yetersiz
kalsiyum alanlarin yeterli alanlara gére hem lomber hem de femur boynu KMY
degderleri istatistiksel anlamh olarak distuk bulundu (p<0,001). Kontrol ve
osteoporozlu erkek gruplari arasinda gunlik yeterli veya yetersiz kalsiyum alimi ile
lomber ve femur boynu KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki
bulunmazken (p>0,05), gunlik kalsiyum alimi yetersiz olan osteoporozlu erkeklerin
kontrol grubuna goére lomber ve femur boynu KMY degerleri istatistiksel anlamh
olarak disik bulundu (p<0,001).

Sigara igenlerde icmeyenlere oranla vertebral kiriklarin yaklasik iki kat daha
fazla gorOldigu saptanmistir. TUtin metabolitleri zayif androjenlerden &strojen
yapimini azaltarak hidroksile metabolitler olusturur. Kan kortizol diizeyini de artirarak
1,25 dihidroksikolekalsiferol déntsimini azaltir (158). Yapilan calismada sigara
icen erkeklerde kemik kaybinin daha hizli olup ve sigara igmeyenlere gbére daha
disik KMY degerlerine sahip olduklari bildirilmistir (159). Bazi c¢alismalarda ise
sigaranin erkeklerde kemik Gzerine etkileri tam olarak ortaya konamamis ve sigara ile
KMY arasinda bir iligki bulunmamistir (153,157,160). Calismamizda sigara i¢enlerin

icmeyenlere gbére hem lomber hem de femur boynu KMY degerleri istatistiksel
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anlamli olarak daha disUk saptandi (p<0,001). Sigara icen osteoporoziu erkeklerin
hem lomber hem de femur boynu KMY degderleri kontrol grubu ve sigara icmeyen

osteoporozlu erkeklere gore istatistiksel anlamli olarak dustk saptandi (p<0,001).

Yiksek kan kafein dlzeylerinin disik KMY’ye neden olup, idrar ve
barsaktan artmis kalsiyum atihminda etkili oldugu yapilan ¢alismalarda gdsterilmigtir
(161).

Osteoporozun kisa ve uzun dénem sonuglari; agri, fiziksel yetersizlik, tedavi
maliyetlerinde artig, yasam kalitesinde bozulma ve yeni kirik olusum riskinde artistir
(162). Osteoporoz sessiz seyreden ve genellikle kirk ortaya ¢ikmadan semptom
vermeyen bir hastaliktir. Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar igin risk faktdrlerinin
tanimlanmasi ile yilksek risk altindaki bireyler ortaya c¢ikarilabilir ve bdylece
degistirilebilen risk faktdrleri modifiye edilerek kiriklar énlenebilir. Osteoporoza bagh
kiriklarin ileri yaglarda 6énemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldugu bilinmektedir.
Tam vertebra kiriklarinin %14°0 ve yine tum kalga kiriklarinin %25-30’u erkeklerde
go6rilmektedir. Bu nedenle gunimuzde erkeklerde de osteoporozun ve osteoporotik
kiriklarin neden oldugu komplikasyonlarin énemi vurgulanmaktadir. Osteoporozda
gorulen kirnklardan 6zellikle kalga kiriklari akut agri, fonksiyon kaybina neden olur.
Kalca kirik insidansi hem kadin hem de erkeklerde belirgin sekilde artmaktadir. Bu
artis kadinlarda 60-65 yas erkeklerde ise 75 yas civarinda belirginlesmektedir (11).
Jones ve ark (155). Yaptiklar calismada 60-80 yas arasi erkeklerde kalca kiriklari
%10 iken 80 yas Ustiinde %41 oldugu saptanmistir. Vertebral kiriklar ise bazen akut
agri ve fonsiyon kaybina neden olsalar da genellikle ciddi bir semptom olmaksizin
gecmektedir. Vertebral kiriklar siklikla tekrarlamakta ve kirik sayisindaki artisa
paralel olarak kisinin aktivitesini engellediginden klinikte sik karsilasilan problemler
arasindadir (163).

Osteoporozlu hastalarda saglikla ilgili yasam Kkalitesinin degerlendiriimesi
giderek artan bir 6nem kazanmaktadir (164). Osteoporotik kiriklar kas iskelet
sistemini etkileyerek kronik agri, fiziksel ve sosyal fonksiyonlarda yetersizlik ile iyilik
halinde azalma sonucunda yasam kalitesini de olumsuz etkiler (163). Yagsam kalitesi

Olcimu, klinik olarak tedavi stratejilerini saptamada ve tedavi etkinligini
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degerlendirmede o6nemli bir yer tutmaktadir. GUnimulzde, kronik hastaliklarda
hastalarin yakinmalarini  azaltmanin, hastalik belirtilerini ve komplikasyonlarini
kontrol altina almanin yani sira hastanin iglevsel, ruhsal, sosyal sagligi ve yasam
kalitesini dizeltmeye ydnelik girigsimler de yapiimakta ve konuyla ilgili 6lgiimlere daha

fazla yer verilmektedir (165).

Osteoporozu olan hastalarda yasam Kkalitesini degerlendirmek igin hem
jenerik hem de hastaliga spesifik cesitli élcekler mevcuttur (kisa form-36 (SF-36),
saghk degerlendirme anketi (HQL), Nothingham saglk profili (NHP), Avrupa
osteoporoz dernegi degerlendirme anketi, (QUALEFFO) (166-168). Huzurevinde
yasayan 50 yas Uzeri erkeklerde yapilan ¢alismada kiridi olanlarda olmayanlara gére
yasam Kkalitesi skorlari distuk bulunmustur (163). Ethgen ve ark (169).nin yaptiklari
calismada osteoporozu olan kisilerde kontrol grubuna gére daha kétli yasam kalitesi
skorlarina sahip olduklari bulunmus ve daha ylksek oranda saglik harcamalar
yaptiklari gériimuastir. Cok merkezli yapilan baska bir calismada 50 yas Gzerindeki
erkeklerde radyografik olarak kirik ve yasam kalitesi degerlendirilmig, kiridi olanlarda
olmayanlara g6re yasam Kkalitesi daha koéti oldugu bulunmustur (170).
Calismamizda yasam kalitesi osteoporoza spesifik Olceklerden QUALEFFO ve
yasam Kkalitesini genel 6zellikleriyle degerlendiren Kisa Form-36 (SF-36) Olcekleri
kullanildi. Galismamiz sonucunda osteoporozlu erkeklerin hem QUALEFFO hem de
SF-36 degerleri kontrol grubuna gore kirigi olan yerlesmis osteoporozlu erkeklerin de
osteoporozlu erkeklere gére yasam kalitesi 6lcek degerleri istatistiksel anlamli olarak
daha distk saptandi (p<0,001). Calismamiz sonucunda Osteoporoziu erkeklerde
kontrol grubuna gére QUALEFFO ve SF-36 ortalama puanlar istatistiksel anlamli
olarak daha kot oldugu saptandi (p<0,05). Yasam kalitesi tzerine etkili olabilecek
risk faktorleri ile QUALEFFO ve SF- 36 ortalama puanlari arasindaki iligki
aragtirildiginda; QUALEFFO ve SF- 36 ortalama puanlarinda osteoporoziu
erkeklerde kirik varligi, alkol ve sigara kullaniminin olumsuz bir katkisi olabilecegi
bunun yani sira yetersiz gunlik kalsiyum aliminin da sadece QUALEFFO’nun

ortalama puaninin olumsuz bir katkisi olabilecegi distunulmastir.
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6. SONUC

Yas ile lomber ve femur boynu KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif korelasyon vardi. Yas arttikca hem lomber hem de femur
boynu KMY degerlerinde azalma saptandi.

Osteoporozlu erkekler ile kontrol grubu VKI'leri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmazken, Osteoporoziu erkeklerin VKr'leri ile lomber KMY
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon vardi. VKI
azaldikca lomber KMY degerlerinin de azaldigi saptandi. Femur boynu KMY

degerleri ve VKi arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi.

Alkol icenlerin lomber ve femur boynu KMY degerleri icmeyenlere goére
istatistiksel anlamli olarak dusuk saptandi. Kontrol grubunda alkol igen ile
icmeyenler arasinda lomber ve femur boynu KMY dederleri agisindan
istatistiksel olarak anlamhlik saptanmaz iken, alkol igcen osteoporozlu
erkeklerin kontrol grubuna gére hem lomber hem de femur boynu KMY
degerleri ile alkol icmeyen osteoporoziu erkeklere gbére sadece lomber KMY
degerleri istatistiksel olarak diugik saptand..

GUnlik yetersiz kalsiyum alanlarin yeterli alanlara gére hem lomber hem de
femur boynu KMY degerleri istatistiksel anlaml olarak disik bulundu. Kontrol
ve osteoporozlu erkek gruplari arasinda gunlik yeterli veya yetersiz kalsiyum
alimi ile lomber ve femur boynu KMY degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh iligki bulunmazken, gunlik kalsiyum alimi yetersiz olan osteoporoziu
erkeklerin kontrol grubuna gére lomber ve femur boynu KMY degerleri
istatistiksel anlamli olarak digtk bulundu.
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Sigara igenlerin icmeyenlere gére hem lomber hem de femur boynu KMY
degerleri istatistiksel anlaml olarak daha disik saptandi. Sigara icen
osteoporozlu erkeklerin hem lomber hem de femur boynu KMY degerleri
kontrol grubu ve sigara icmeyen osteoporozlu erkeklere gore istatistiksel
anlamli olarak dusuk saptandi.

Osteoporozlu erkeklerin hem QUALEFFO hem de SF-36 degerleri kontrol
grubuna gbére kirgr olan yerlesmis osteoporoziu erkeklerin de osteoporoziu
erkeklere gore yasam kalitesi 6lcek degerleri istatistiksel anlamli olarak daha
disUk saptandi.

Osteoporozlu erkeklerde kontrol grubuna gére QUALEFFO ve SF-36
ortalama puanlar istatistiksel anlamli olarak daha kotu oldugu saptand..
Yasam kalitesi Olcekleri Uzerine etkili olabilecek risk faktérleri incelendiginde
QUALEFFO ve SF-36 ortalama puanlarini osteoporozlu erkeklerdeki kirik
varligi, alkol ve sigara kullanimi istatistiksel anlamli olarak olumsuz ydnde
etkilemekte iken, yetersiz glnlik kalsiyum alimi sadece QUALEFFO’nun

ortalama puanini olumsuz yonde etkiledigi saptandi.

51



OSTEOPOROZUN ERKEKLERDEKIi YASAM KALITESI UZERINE
ETKIiSi
OZET

Giris ve Amac: Osteoporoz kemik kitlesinde azalma ve kemik mikromimarisinde
bozulma sonucu kiriklara neden olabilen ve yasam Kkalitesini olumsuz y&nde
etkileyen bir hastaliktir. Calismanin amaci morbidite ve mortalitesi ylksek bir hastalik
olan osteoporozda yasam Kkalitesini ve yasam Kkalitesi (zerine etkili faktérleri

degerlendirmektir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya lomber ve femur boynu kemik mineral yogunluklari
dual enerji X-ray absorbsiyometre ile élctlen ve sonucunda osteoporoz saptanan 113
erkekten olugan olgu grubu ile her iki bdlge kemik mineral yogunluklari normal
bulunan katilimcilardan olusturulan 67 kisilik kontrol grubuna dahil edildi. Her iki
gruba sosyodemografik 6zellikler ve osteoporoz risk faktorlerini sorgulayan soru
formu ve yagam kalitesi dlgekleri uygulandi. istatistiksel analizde ikili karsilastirmalar
t testi, coklu karsilastirmalar tek yonlli varyans analizi ve lineer regresyon analizi,
surekli degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi.
p<0,05 degerleri anlamli kabul edildi.

Bulgular: Osteoporozlu erkeklerde hem lomber hem de femur boynu kemik mineral
yogunluklarinin sigara, alkol kullananlarda daha disik saptandi (p<0,001).
Osteoporozun hem SF-36, hem de QUALEFFO-41 ile olgilen yasam Kkalitesini
disdrdigu saptanmistir. Yasam kalitesinin; sigara, alkol kullanimi, kirik éykist ve

gunluk yetersiz kalsiyum aliminin iligkili oldugu bulunmustur (p<0,05).
Sonug: Osteoporozlu olgular taranarak disik yasam kalitesi agisindan risk altindaki
Kisilerin tanimlanmasi, osteoporoz risk faktérleri ve korunma yéntemleri konusunda

kisilerin bilgilendirilmesi ve yasam tarzi degisikliklerinin desteklenmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Yasam kalitesi, osteoporoz, risk faktérleri, 6lgcek
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THE EFFECT OF OSTEOPOROSIS ON QUALITY OF LIFE IN MEN

SUMMARY

Introduction: Osteoporosis is a bone disease which may cause fractures as a result
of reduced bone mineral density and disrupted bone micro architecture also

decreasing the quality of life.

Methods: Bone mineral density of lomber spine and femoral neck were measured
by dual enerrgy X-ray absorptiometry and the results with osteoporosis in 113 men
identified from the group consisting of the patients with both bone mineral density in
normal participants formed the control group 67 persons were included in this study.
A questionnaire, which was prepared for assessment of sociodemographic features
and risk factors for osteoporosis, and quality of life scales were administered to the
113 osteoporotic cases and control group, consisted of 67 normal. Face to face
interview method was used. Student’s t test, ANOVA, Linear regression analysis and
Pearson’s correlation analysis were used in statistical assessments. P < 0.05 value

was accepted as significant.

Results: It has been concluded that osteoporosis decreases the quality of life as
measured by both SF-36 and QUALEFFO-41 scales. The factors related to quality of
life are fracture, alcohol consuption and smoking. Femoral neck and lumbar spine
bone mineral density in men with osteoporosis were lower than those of cigarette and

alcohol use (p<0,001).

Conclusion: As a result, screening studies to identify osteoporotic cases under high
risk for decreased quality of life, educating individuals about the risk factors of
osteoporosis and how to prevent them and encouraging for life style modifications is

essential.

Key Words: Quality of life, osteoporosis, risk factors, scale
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