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GIRIS VE AMAC

Bir kirik olusuncaya kadar fark edilmeyen ve daha c¢ok ileriki yastaki kadinlari
etkileyen osteoporoz,gelisen diinyamizda ortayas kadininin 6nemli bir saglik sorunu
haline gelmistir.Osteoporozun pek c¢ok sebebi bulunmasina ragmen en Onemli
sebebi,kadinlarda menopoz ile baslayan ve yasla beraber ilerleyerek devam eden kemik
kaybidir.Diinya Saglik Orgiitiiniin yaymladigi raporlarda, diinyadaki 50 yas ve
istiindeki postmenopozal kadinlarin %30’unun osteoporoz tanimi icerisine girdigi ve

kirik i¢in yiiksek risk tasidigi bildirilmistir.

Osteoporozun giderek bir halk sagligi problemine doniismesindeki baslica
neden,osteoporoza bagl gelisen kiriklar ve buna baglh ortaya ¢ikan morbidite,mortalite
artist ve oldukca biiyiik ekonomik kayiplardir.Osteoporozun Onlenmesi ve tedavisine
yonelik uygun yaklasimlar zamaninda baslatilmadig siirece,konu ile ilgili olarak saglik
harcamalarinin artacagi ileri siiriilmektedir.Bu nedenlere bagli olarak osteoporoz
tedavisinde etkili ve giivenilir tedavi yaklasimlarina olan gereksinim giderek Onem
kazanmakta ve bu baglamda HRT (hormon replasman tedavisi),bifosfonatlar ve

kalsitonin gibi antiresorptif ajanlara duyulan ilgi artmaktadir

Biz bu calismamizda, postmenopozal kadinlardaki osteoporozu Onlemeye
yonelik calismalar icin temel bir veri olusturmak amaciyla, hastanemiz menopoz
polikkinigine basvuran ve hormon replasman tedavisi almamis postmenopozal

kadinlarda osteoporoz prevelansini ve risk faktorleriyle olan iligkisini arastirdik.



GENEL BILGILER

OSTEOPOROZUN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Osteoporoz diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokunun mikromimari yapisinin
bozulmas1 sonucu kemik kirilganliginda ve kiriga yatkinlikta artis ile karakterize olan

sistematik bir iskelet hastaligidir (1).

Osteoporozu tanimlamak icin gram kemik cinsinden degerle belirtilen Bone
Mineral Content (BMC) ya da bu degerin santimetrekare cinsinden diizeltilmesi ile elde
edilen Bone Mineral Density (BMD) degerlerinin bilinmesi gerekmektedir. Yapilan in
vivo ve in vitro ¢alismalarda kemigin kirilmaya kars1 dayanikliliginin squomoz kemigin
bulunan BMC ve BMD degerlerinin karesi ile % 70-80 paralellik gosterdigi
belirlenmistir. (Dalen ve arkadaslari, 1976) Yani BMD’deki kiigiik degisiklikler kemik
direncinde biiyiik degisikliklere yol agmaktadir. Bu yonden BMD ve BMC degerleri

osteoporoz taniminda oldukga giivenilir kriterlerdir (2).

1996’da  Amsterdam’daki Diinya Osteoporoz Kongresi sonunda yapilan
Konsensusa gore osteoporoz tanimi yeniden diizenlemistir. Buradaki tanimlama tani
yontemlerinden Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA) kullanilarak elde edilen

degerlere ve kirik varligina gore yapilmaktadir (3):

NORMAL: Geng eriskine gore kemik mineral yogunlugunun (BMD) veya

kemik mineral iceriginin (BMC)-1 standart sapmanin (SD) altinda olmasi.

OSTEOPENI (Diisiik Kemik Kiitlesi): Kemik mineral yogunlugunun (BMD)
geng eriskine gore -1,0 standart sapma (SD) ile -2,5 standart sapma (SD) arasinda

olmasi.

OSTEOPOROZ: Kemik mineral yogunlugunun (BMD) geng eriskine gore —
2,5 standart sapmadan (SD) fazla olmasi.

YERLESMIS OSTEOPOROZ: Kemik mineral yogunlugunun (BMD) gen¢
eriskine gore -2,5 standart sapmanin (SD) {iistiinde olmasi ve eslik eden bir veya daha

fazla kirik bulunmasi.



SINIFLANDIRILMASI:

Her hastalikta oldugu gibi osteoporozda da ¢ok degisik siniflamalar yapmak
miimkiindiir. Omegin @,
® Yasa gore;
- Jivenil
- Adult
- Senil
e [okalizasyona gore;
- Genel
- Lokal
¢ Etiyolojiye gore;
- Primer
- Sekonder
e Tutulan kemik dokuya gore;
- Trabekiiler
- Kortikal
Osteoporozun etiyolojik siniflamasi klinik olarak yararhdir, ¢iinkii esteoporozun

sekonder bir nedeninin tanimlanmast bu 0©zel nedenin spesifik tedavisine yol

acabilecektir (5).
Etiyolojik siniflamaya gore (2);
® Primer osteoporoz nedenlert;
a- Idiyopatik osteoporoz
b- Postmenopozal osteoporoz (Tip I)
c- Senil osteoporoz (Tip II)

¢ Sekonder osteoporoz nedenleri;

a- Endokrin nedenler (Hipogonadizm, hipertiroidi, hiperparatiroidi,

diabetes mellitus)



b- Gastrointestinal nedenler (Subtotal gastrektomi, malabsorbsiyon)

c- Bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid Artrit, Ehler Danlos Sendromu,

Osteogenezis Imperfekta ...vs)
d- Diyetle ilgili (yetersiz kalsiyum alimi, asir1 protein alimi)
e- Immobilizasyon
f- Malign hastaliklar

g- lla¢ kullanimi (Heparin, glikokortikoidler, antikonviilzanlar)

Primer osteoporozda hastalifa neden olabilecek bilinen bir hastalik veya olay

yoktur. Sekonder osteoporozda ise altta yatan bircok hastalik veya neden olabilir (3).

Riggs primer osteoporozu Tip 1 veya postmenopozal osteoporoz, Tip II veya
senil osteoporoz ve jiivenil osteoporoz olarak ayirmustir (6). Tip I ve Tip II osteoporoz
arasinda yas, seks, kemigin tutulma yeri, kemik kiriklarinin 6zellikleri, kemik kaybinin

hiz1, olayin fizyopatolojik 6zellikleri yoniinden fakliliklar vardir.

Tip I osteoporoz, temel olarak erken postmenopozal kemik kaybr ile iligkili
osteoporozdur; kortikal kemigin rolatif korunmasi ile beraber belirgin trabekiiler kemik
kayb1 s6z konusudur. Klinik sendrom Colles fraktiirii ve vertebral fraktiirii icerir. Diger
faktorlerle birlikte Gstrojen yetersizligi onemli goriinmektedir (6). Tip I osteoporoz bir
overr yetersizligi hastalign olarak diisiiniilebilir. Ostrojenler, kemigi paratiroid
hormonun yikic1 etkisine karsi korumaktadir. Ostrojen azalinca normal diizeylerdeki
paratiroid hormonu bile asir1 rezorbsiyon meydana getirmektedir. Kemik
rezorbsiyonunun artmasi paratiroid hormonu diizeylerinin diismesine neden olur.
Kadinlarda mensesler sona ermeden osteoblast fonksiyonu azalarak osteopeni

baslayabilir.

Tip II osteoporozda ise kortikal ve trabekiiler kemik kayiplar1 birbirine yakindir.
Tip II osteoporoz patogenezi ¢cok acik degildir; ancak 1,25 dihidroksivitamin D’nin
bobrekte iiretiminde yasla ilgili bir azalmadan sonuglandigi 6ne siiriilmiistiir ki; bu da
sekonder hiperparatiroidizmle birliktedir. Asir1 kortikal kemik kaybindan biiyiik oranda
hiperparatiroidizm sorumludur. Tip II osteoporozla iliskili kirik sendromu kalca

kingidir (6).



Tablo 1. Tip I ve Tip II Osteoporoz Karsilastirmasi (3)

Tip I (Posmenopozal Osteoporoz) Tip II (Senil Osteoporoz)
Yas 51-75 75 yas lizeri
Kadin — Erkek 6:1 2:1
Tutulan Kemik Trabekiiler Kortikal + Trabekiiler
Kirik Lokalizasyonu Vertebra, El bilegi Kalcga, Pelvis, Tibia, humerus

ust ug

Muhtemel Ostrojen & Yaslanma, ikincil
Etyopatogenez hiperparatiroidi
Kemik Kayip Hiz1 Hizli Hizli degil
PTH Fonksiyonu Azalmig Artmis
Kalsiyum Emilimi Azalmis Azalmis
25 (OH)D 1.25(0OH),D Ikincil Birincil
Metabolizmasi Azalmig Azalmig
KEMIiK REMODELINGH:

Biitiin bir yasam siiresince iskelet homeostazinin saglanmasi ve yapisal
biitlinliigiiniin korunmasi i¢inn hem kortikal hem de trabekiiler kemikte “remodeling”
adi verilen bir dizi degisim izlenir. Bu degisimin iki ana bilesimi kemik rezorbsiyonu ve
formasyonudur. Gec¢miste bu iki olaymn birbirinden tiimiiyle bagimsiz oldugu
diistiniiliiyordu: Ciinkii rezorbsiyon ve formasyon iki degisik hiicre tipi tarafindan
yapiliyordu. Oysa simdi bilindigi gibi, her iki olay da osteoblast ve osteoklostlarin ortak
hareket ettikleri bir aktivite paketi icinde gelismektedir. S6z konusu bu paket Frost’un
tammladigr sekilde “Kemik Remodelasyon Unitesi” veya “Temel Multiselliiler Unite”
olarak adlandirilmaktadir (2). Yetiskin bir insanda kemik remodelasyonu temelde bir
yerine koyma mekanizmasidir. Formasyon, daha onceden rezorbsiyonun tamamlandigi
yiizeylerde gerceklesir. Remodelasyonun ilk halkasini “Aktivasyon” donemi olusturur.

Osteoklastlarin  ortaya c¢iktigi bu donemin amaci, sessiz bir yiizeyin aktif bir




remodelasyon bolgesine doniistiiriilmesidir. Aktivasyonu, rezorbsiyon donemi izler.
Osteoklastlarin etkinligi ile yaklasik 50 mikrometre derinliginde bir kavite agilir. Kavite
yeterli bir derinlige ulastifinda osteoblastlar ortadan kaybolmakta, mononiikleer
hiicreler devreye girerek rezorbsiyon yilizeyini formasyon ig¢in hazirlamaktadir.
Formasyon donemi sirasinda osteoblastlar gittik¢ce basik duruma gelirler ve tiim kaviteyi
doldururlar. Eriskin bir kimsenin iskeletinde normal kosullar altinda bu olaylar son
derece dengeli bir sekilde devam eder ve meydana gelen net kemik dokusu miktar;
rezorbe olan kemik dokusu miktarina esittir. Bir kemik yapisal {initesinin yakilip,

tiimiiyle yeniden yapilanmasi 3-5 aylik bir zaman gerektirir (6,7).

OSTEOPOROTIK KEMIGIN OZELLIGI:

Osteoporoz, “diisik kemik kiitlesi ve kemik dokusunda gelisen mikroyapisal
bozukluklara bagli olarak kemik dayanikliliginda azalma ve sonucta kirik riskinin
artmasit ile seyreden sistematik bir iskelet hastaligi” olarak tanimlanir. Bu tanim,
kemigin nicelik ve mikroyapisal acidan bozuklugunu vurgularken matriks icerigi veya
mineralizasyondaki olas1 bir niteliksel bozuklugu icermemektedir. Ancak kirigi olan ve
olmayan olgularda kemik mineral yogunlugu her zaman belirgin fark gostermez. Bu
nedenle kemikteki cesitli niteliksel degisikliklerin iskelet dayanikliliginda azalmaya
(frafilite artis1) yol agmasi biiylik bir olasiliktir.

Hiicresel diizeyde kemik kaybinin iki temel mekanizmasi vardir. Bunlarin en
Oonemlisi aktivasyon frekansindaki artmadir. (artmis turnover) Kemigin rezorbsiyon
yiizeyinde remodeling iinitlerin sayisini artirarak etki gosterir. Kemik kaybinin bir diger
mekanizmasi tek basina etki eden yada artmis turnover ile beraber etki gosteren
remodeling imbalansidir. Remodeling imbalansi erozyon derinliginin artmasindan
dolay1 ve/veya rezorbsiyondan daha az miktarda kemik olusturulmasindan dolayidir.
Kemik kaybinin bu olusumu remodeling siklusu bir kere tamamlandiginda remodeling
initinin i¢inde geri doniisiimsiizdiir. Postmenopozal kemik kayb1 hem artmis aktivasyon
frekans1 hem de remodeling imbalans: ile birliktedir. Menopozlu hastalarda seliiler

diizeyde azalmis kemik formasyonunun gostergesi duvar kalinliginin azalmasidir (3).

Trabekiiler Kemikte Menopoza Iliskin Hizh Kayip: Trabekiiler kemikte

menopoza iliskin hizli kemik kaybi1 artmis kemik dongiisii ile birliktedir. Bu donemde



hizli kemik kaybi1 oncelikle trabekiila kopmast sonucu olusur. Boylece trabekiilalarin

birbiriyle iliskisi, bozulur.
Trabekiila kaybinin degisik nedenleri vardir:

1- Yikim kavitesinin derinliginin artis1 (1 aylik dstrojen yetersizliginden sonra
yikim kavitesinin derinligi yaklasik % 23 artar)

2- Yeniden yapilanma iinite aktivasyon frekansinda artis.

Yikin kavitesinin derinliginin ve yeniden yapilanma {iinite sayisinin (frekans)
artis1 sonunda trabekiilanin bir ylizeyinde veya siklikla iki yiizeyinden baslayip, ortada

birlesen lakiinalar nedeniyle trabekiilalarda kopma olusur (3,6).

Kortikal Kemikte Degisiklik:

Trabekiiler kemikte oldugu gibi kortikal kemikte de her iki cinste yas artisina
paralel yavas bir kayip vardir. Kadinlarda kayip hizi menopozdan sonra artar. Kortikal

kemik kayb1 sonucu asagidakiler olusur:
- Kortekste incelme
- Kortikal porosite artisi

Kortikal porositedeki artis, yasa bagli gelisen osteoblast yetersizligi

sonucudur.(Sayisal farklilasma ve matriks sentez yetenegi acisindan)

Korteks incelmesindeki birincil rol osteoklasta aittir. Endosteal yiizeyde yikim
kavitesinin derinliginin artmasi, negatif kemik dengesine yol acarak, i¢ kortekste
giderek artan incelme olusur. Periost yiizeyindeki ¢ok hafif pozitif kemik dengesi ile bu
kayb1 kompanse edilemez ve net sonu¢ yas arttikca endosteal ¢apin (kemik iligi
boslugunun biiyiimesi) periosteal ¢aptan daha hizli artmasi ve korteksin incelmesidir.
Korteks incelmesi menopoz doneminde daha da belirginlesir. (Korteks kalinligi %20
azalirken, trabekiiler kemik voliimii % 7 azalir.) Korteks incelmesi postmenopozal
osteoporozlu olan vertebral deformiteli olgularda endosteal yiizeydeki asir1 osteoklastik

yikim sonucu daha fazladir (3).
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OSTEOPOROZ PATOGENEZi:

Osteoporoz, birden c¢ok faktoriin etkilesmesi sonucu gelisen iskeletin tiim
kemiklerinde aym diizeyde degisikligin olusmadig: bir hastaliktir. Birden ¢ok faktoriin
s0z konusu olmas1 patogenezin iyi anlagilamamasina yol agcmistir. Primer osteoporozun
patogenezi iizerinde fikir birligine varilmis goriisler vardir. Sekonder osteoporoz

patogenezi ise daha iyi anlagilmistir (8).

Osteoporozun patogenezinde rol oynayan en o6nemli iki faktdr; maksimum

(doruk) kemik kiitlesi ve kemik kayb1 hizidir (3).

Puberteyle gerceklesen longitudinal kemik biiyiimesinden sonra bir siire daha
kemik kiitlesi artabilir. Ulastig1 son sinira pik (doruk) kemik kiitlesi denir (6). Yeniden
yapilanma intrauterin hayatta baslayip, yasam boyu devam eder. Biiyiime donemi ve
geng erigkin yaglarda trabekiiler ve kortikal kemikte, her yeniden yapilanma evresinde
yapilan kemik, yikilandan fazla oldugu i¢in denge pozitiftir. Buna ek olarak “yeniden
yapilanma frekansi1” da yliksektir. Sonucta yasamin bu doneminde “kemik kiitlesinde”
hizli artis olur. Doruk kemik kiitlesine ulastiktan sonra her iki cinste de miktar ve

mekanizma farkli olsa da kemik kaybi baglar (3).

Osteoporozun patogenezinde pik kemik Kkiitlesi {izerinde en cok durulan bir
konudur. Normalde kemik kiitlesi kadinlarda erkeklerden daha azdir. Erkeklerde pik
kemik kiitlesi % 25-30 daha yiiksektir. Bunun sonucunda kadinlarla erkekler arasinda
ileri donemlerde osteoporoz gelisiminde fark olusur ve bu durum kirik goriilme sikligini

da etkiler (8).

Doruk kemik kiitlesine ulasildiktan sonra premenopozal kadinlar ve sekonder
osteoporoz nedeni olmayan erkekler her yil kemik kiitlesinin % 0.25 - % 1’ini kaybeder.
Perimenopozal ve erken postmenopozal donemdeki kadinlarin kemik kayip hiz1 % 2-
S/yildir. Kadinlar menopozdan sonra her 10 yilda kemik mineral yogunlugunun %
15’ini, erkekler ise tiim yasamlar1 boyunca kemik mineralinin %20-30’unu yitirirler.

Kemik mineral yogunlugunun her % 10 azalisinda kirik riski 2 kati artar.

Doruk kemik kiitlesinin gelisiminde genetik ve cesitli cevresel faktorlerin etkisi

vardir. Cesitli endokrinolojik disfonksiyon, kronik hastaliklar, genel olarak
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malnutrisyon, 6zel olarak da kalsiyum ve protein malnutrisyonu ve immobilizasyon gibi
olumsuz kosullar doruk kemik kiitlesinin yeterince artmamasina yol acgarak, yasamin

daha sonraki yillarinda osteoporoz riskini arttirir (3).
Doruk Kemik Kiitlesinin Olusumuna Etki Eden Faktorler:

I- Genetik
- Osteoporoz yoniinden olumlu aile
- Irksal
- Vitamin D reseptor gen
- Kemik kollajen sentezindeki genetik
2- Cevresel
- Beslenme: Kalsiyum, protein, kalori...
- Fizik
Cinsiyet ve genetik ozelliklerin pik kemik kiitlesi iizerinde belirleyici rolleri
vardir. Ikizlerde yapilan calisgmada kemik yogunlugu ayni bolgelerde aynmi diizeyde
bulunur. Postmenopozal osteoporozu olan kadinlarin, heniiz menopoz oncesi donemde
olan kizlarinda; ayn1 yas grubundaki normallere gore lomber bolge kemik dansitesinin

daha az oldugu gozlenmistir (8,9). Bu bulgular pik kemik kiitlesi lizerine genetik

faktorlerin katkisini1 dogrular niteliktedir.

Pik kemik kiitlesinin yeterli olusmasi {izerine beslenme onemli bir etki gosterir.
Ozellikle puberte-geng eriskinlik doneminde yeterli kalsiyum alinmasinin kemik kiitlesi
tizerine olumlu etki gosterdigi epidemiyolojik calismalarda gosterilmistir (8). Biiylime
sirasinda yeterli kalsiyum alinmazsa genler tarafindan programlanan iskelet yapiminin
doruk noktasina ulasamayacagi savunulmaktadir. 1977-1979 yillarinda Matkovi¢ ve
arkadaslarinin yaptiklart bir calisma ile iskelet formasyonu sirasinda kalsiyum ilavesi ile
kemik kiitlesinin artabilecegi goriisii ilk kez ortaya atilmistir. Bu calismada diisiik
kalsiyum alan bolgedeki kadin ve erkeklerde yiiksek kalsiyum alinan bolgelere gore
kemik kiitlesinde azalma ve kirik hizinda artis saptanmistir. Farklarin 30 yas civarinda
yogunlagsmasi nedeniyle eger kalsiyum alimi onemli ise bunun biiyiime sirasinda en
fazla saglanacagi goriisiine varilmistir. Puberte i¢in Onerilen miktar 1500 mg/giindiir

(10).
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Pik kemik Kkiitlesinin yeterli olusmasinda fizik aktivite ve egzersizin olumlu
etkileri goOsterilmistir. Balerinlerde alt extremite kemik kiitlesi artmaktadir. Atlet ve
uzun mesafe kosucularinda kemik kiitlesi fazladir (8). Yas ortalamasi 24,6 olan 11
bayan voleybolcu iizerinde yapilan caligsmada, proksimal humerusta kemik kiitlesi
kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek bulunmustur (11). Cesitli yas gruplarindaki bayan
futbolcularda yapilan calismada ise cesitli iskelet alanlarinda BMD degeri kontrol
grubundan daha biiyiik bulunmus. Bu farkliliklarin 18-28 yastaki grupta daha belirgin
ve bolgeye spesifik oldugu belirtilmis (12).

Japon kadinlar iizerinde yapilan calismada hem genetik (vitamin D reseptorii)
hem de cevresel faktorlerin kemik yogunlugunun saptanmasina yardimci oldugu

gosterilmektedir (13).

Doruk kemik kiitlesinin diisiikliigii bireyin kirik riskini arttirir ve yasa bagh
yavas kemik kaybina karst kemigin yedek giiciinde azalma yapar. Bu nedenle
osteoporozdan korunmada birincil kosul, genetik sifrenin olanak tanidig: ol¢iide doruk

kemik kiitlesinin yiiksek degere cikabilmesidir (3).

Doruk kemik kiitlesine ulasildiktan sonra kemik kaybi baglar. Kemik kaybini

etkileyen faktorler arasinda menopoz ve yas 6n siralarda yer almaktadir (4).

Yaglanma ile 1lgili Kemik Kaybi: Yaslanma kemik yapida ©nemli
degisikliklerle birliktedir (8). Yaklasik 40 yasindan sonra her bir yeniden yapilanma
odaginda yapim, yikilan kemige oranla daha azdir. Bu dengesizlik giderek artar. Ayrica

yas arttikca kalsiyum emilim yetersizligi sonucu hiperparatiroidi olusur.

Artan PTH doku diizeyinde yeniden yapilanma iinite sayisini arttirarak kemik
dongiisiinii arttirir. Yapim deprese oldugu i¢in (osteoblast fonksiyon azalmasi) artan

kemik dongiisii, kemik kaybina yol agar (3).

Eriskinlerde kemik kaybina yol acan en onemli faktor gonadlarin fonksiyon
kaybidir. Seks steroidleri 6zellikle Ostrojen kemikteki yeniden yapilanma sirasinda,
yeniden yapilanma siklus sikligin1 “(frekans) ve her siklusdaki yikim ve yapim

arasindaki dengeyi” kontrol eden en 6nemli faktorlerden birisidir (3).

Premenopozal overden salgilanan temel Ostrojen olan estrodiol menopoz

doneminde 100-1000 pmol/L’den 20-50 pmol/L’e iner. Ostrojenlerin kemik
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mineralizasyonu {lizerine etkisi indirekt olarak diisiiniilmektedir. Tedavi yontemi olarak
estrogen verilenlerde kirik goriilme sikliginin azaldigimi gosteren caligmalar vardir.
Ayrica hiperandrogenik kadinlarin trabekiiler kemik dansitesinin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir. Oysa hipogonadism osteoporoza yol agcmaktadir (3).

Ostrojen yetersizliginde yikimin arttigi bilinmektedir. Aktivasyon sikliginin
artigl, bir trabiikiilanin her iki yilizeyinde ayni anda yikim kavitesinin olugma olasiligini
arttirir ve iki kavitenin farkli yonlerden ilerleyerek birlesmesi ile trabekiilalarda kopma

ve sonucta mikroyapisal bozukluk olusur.
Ostrogen eksikliginin diger 3 olas1 sonucu ise sdyle siralanabilir:
1- Osteoklastlar daha aktif 6zellik alir ve daha derin yikim kaviteleri olusur.
2- Yikim — yapim Ortiismesi bozulur.
3- Osteoblastlarin yeni kemik yapimi azalir.

Menopoz veya overiektomi sonrasi kisilerin kemik kayip hizlart overin kalan
salg1 kapasitesi ile orantilidir. Bu kapasite ilk 5-10 yil devam eder. Bu noktadan sonra

kemik kiitle kaybini olasilikla androjenler kontrol eder.

Menopozdaki kemik kaybinin hiicre diizeyindeki mekanizmalar1 da c¢ok agik
degildir. Ostrojen hem osteoblast hem de osteoklosttaki 6strojen reseptorleri araciligi ile
dolayli veya dolaysiz cesitli yollarla “kemik dongiisiini” ve sonugta kemik yikimini
azaltir. Osteoklast farklilasmasi ve aktivasyonunu saglayan IL-1, IL-6, TNF alfa ve
GM-CSF gibi uyaric1 parakrin mediatorlerin osteoblasttaki sentezini azaltir. Ayrica
osteoklasta dogrudan etki ederek osteoklastin proteolitik enzim salgisini azaltir.
Osteoklast apoptozisini arttirir (Olasilikla TGF- beta salgisini arttirarak). “Ostrojen

yetersizliginde” ise tam tersi etkilerin gelisimi s6z konusudur.

Menopozda ayrica kalsiyum dengesini saglayan endokrin sistemde de bazi

onemli degisiklikler olur. Bunlar,

1- Idrarla kalsiyum atiminin artist
2- Barsaktan kalsiyum emiliminin azalig1
3- PTH ve 1,25 (OH), Vit. D azalis1

4- Kemikte PTH’a duyarliligin artis1
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5- Bobrekte PTH’a duyarhiligin azalis
6- Barsagin 1,25 (OH), Vit. D’ye duyarliliginin azalisidir.

Postmenopozal donemdeki tiim kadinlarda Ostrojen yetersizligi oldugu halde
olduk¢a az bir kisminda (yaklasitk % 20) osteoporoz gelisir. Bu nedenle bireysel
yatkinlig1 ortaya ¢ikaran Ostrojen eksikligi ile etkilesime giren baska kosullarin varligi

gereklidir.

Postmenopozal osteoporozda kemigin PTH’a duyarliligi artmistir. Gercekten
normal PTH diizeylerinde bile Ostrogen azalmasimna baglh olarak kemik yikimi
(rezorbsiyonu) artar. Kemikten sokiilen kalsiyum kandaki PTH diizeylerini baskilar,
daha fazla yikimin olmasinmi engeller. PTH seresyonunun bu sekilde azalmasi, serumda
fosfatin artmasi, 1,25 (OH),Dj3’iin azalmasi ve barsaktan kalsiyum emiliminin azalmasi
sonucuna gotiiriir. Ayrica  PTH azalmasi bobrek kalsiyum geri emilimini de
azaltmaktadir. Aslinda kan kalsiyumunu diizeltici olan bu mekanizmalar, kemik

dengesinde bozulmalara yol agcmaktadir (8).

Kemik kiitlesinde diisiikliige yol acan “menopoz” ve ‘“yaslanma” disinda,
hayatin her doneminde sekonder osteoporoza yol acan pek cok hastalik ve ilag

kullanimi s6z konusu olabilir (3).

RiSK FAKTORLERI:

Osteoporoz, biiyiik bir saglik problemi olarak giderek giincellesmekte, olayin
sosyoekonomik boyutlarinin  devlesmesiyle, korunma ¢ok daha fazla Onem
kazanmaktadir. Korunma stratejilerinin de belirlenebilmesi icin risk faktorlerinin iyi
ayirt edilmesi gerekmektedir. Bunu diisiintirken de, osteoporozun gelismesinde bir¢ok

faktoriin bir arada olabilecegi de goz ardi edilmemelidir (14).

Osteoporozun risk faktorlerini antropometrik, genetik, hormonal, beslenme,

yasam stili, birlikte olan hastaliklar ve kullanilan ilaclar olarak siralayabiliriz (4):

1- Antropometrik (Minyon tip, ince ten)
2- Genetik (Aile anamnezi, beyaz ten, D vitamini geni, morfolojik iskelet

yapist)
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3- Hormonal (Erken menopoz, ge¢ menars, dogum yapmamis olmak, 45 yasin

altinda total histerektomi/overektomi gecirmis olmak)
4- Beslenme (Kalsiyumdan fakir diyet, asir1 protein alimi)
5- Yasam stili (Sedanter yasam, asir1 sigara, alkol, kahve tiiketimi)
6- Birlikte olan hastaliklar (Hiperparatiroidi, Parkinson, Gastrektomi)

7- Kullanilan ilaclar (Diiiretikler, antikonviilzan ilaglar, glikokortikoidler)

Antropometrik Faktorler: Literatiirde sarisin, mavi gozlii, ince ciltli, ince
narin ve minyon tiplerde ve beyaz irkta osteoporozun daha fazla goriildiigi
belirtilmektedir. A¢ik ten renginde giines 1s181indaki ultraviole 1siklarint emmek zorlasir.
Beyaz ve asya wrkinin ve ince narin viicut yapisinin siyah ve obez kisilere gore daha

fazla risk faktorii oldugu belirtilmistir (15,16,17).

Viicut agirligi kemik kitlesinin en kuvvetli belirleyicilerindendir. Agirlik kemik
yogunlugunu cesitli yollardan etkileyebilir. Kilo, iskelet sistemine daha fazla mekanik
yiik bindirerek yogunlugunun artmasma neden olabilir. Ikincisi kilosu fazla olan
kadinlarda kalsiyum emilimi daha efektiftir ve bu kisiler paratiroid hormona kars1 daha
az duyarhdir. Ayrica yag dokusu androjenlerin Ostrojene doniisiimiinii kolaylastirirken
diisme sirasinda sok emici bir rol oynayarak kirik olasiligini azaltir (18,19). Viicut kitle
indeksi kiigiik olan postmenopozal kadinlarin risk grubunda oldugu 6zellikle MEDOS
(6 Akdeniz ailesi ve 14 merkezde yapilan osteoporoz risk gruplart ve kalca kiriklari

calismasi) arastirmalar1 sonucunda saptanmustir (20).

Genetik Faktorler: Kemik yogunlugunda 6nemli irksal farklar vardir. Viicut
agirligi ve boya gore diizenlendiginde bile kemik dansitesi daha yiiksek olan siyah halk
buna iyi bir ornektir (2). Osteoporoz, beyaz irkta siyah ve sar1 irka gore daha cok
goriilmektedir. Bell ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ayni yas gruplarinda siyah
ve beyaz pre-postmenopoz kadinlarin ve cocuklarin kemik kitlelerini (BMD) degerleri
ile kiyaslamis ve siyahlarda daha yiiksek degerler bulmuslardir. Irksal degisiklikler
ozellikle osteoporotik kiriklarla ilgili epidemiyolojik ¢alismalarda belirgindir. Genel
olarak beyaz irkta siyah ve Asya toplumlarina oranla kalga kirigr hizi daha yiiksektir

(20).

Kemik kitlesini belirleyen yas, cins gibi faktorlerin yaninda en dnemlisi genetik

faktorlerdir. Ancak kemik kaybinda rolii yoktur. Kemik kaybi oranindan ziyade doruk
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kemik Kkitlesinin tespitinde major genetik unsur Onemlidir (1). Son yillarda yapilan
calismalarda; D vitamini geninin osteoporozda onemli rolii oldugu saptanmistir (20).
Postmenopozal osteoporozu olan kadinlarin, heniiz menopoz oOncesi dénemde olan
kizlarinda; aym yas grubundaki normallere gére lomber bolge kemik dansitesinin daha
az oldugu gozlenmistir. Ikizlerde yapilan calismada kemik dansitesi ayn1 bolgede ayni

diizeyde bulunur (8,9).

Yapilan c¢alismalarda ailesinin kadinlarinda (anne, teyze, hala gibi) fraktiir

saptanmis postmenopozal kadinlar risk grubunda kabul edilmistir (20).

Hormonal Faktorler: Menopoz ile ortaya cikan gonodal yetersizlige bagl
gelisen Ostrojen eksikligi kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur. Menopoz ile
Ostrojen diizeyleri diistiigiinde kemik yikimi hizlanir. Dogal erken menopoz veya gec
menars ile birlikte gelisen dogurganlik siiresinin kisa olmasi perimenopozal
kadinlardaki diisiik kemik kiitlesi ile iligkilidir. Bir¢cok calismada ge¢ menars hikayesi
olan kadinlarda daha diisiik mineral dansitesi saptanmistir. Bu da iskelet gelisiminin en

kritik donemi esnasinda yetersiz hormon seviyelerine neden olmasina baglanmstir (3).

Beslenme acisindan iizerinde durulan temel mineral kalsiyumdur. Viicuttaki
kalsiyumun %99’u kemiklerde, kemik hiicrelerinin iirettigi protein iplik¢iklerinin
olusturdugu matrikse oturarak kemiklerin dayanikliligini saglarlar (20). Menopozdan
sonra iskelet kayiplart diisiik kalsiyum diyeti tarafindan arttirilabilir ve kalsiyumun
farmakolojik dozlar1 kemik kayip oranin1 geciktirebilir (1). Yapilan calismalar kalsiyum
desteginin ge¢ postmenopozal donemde (menopozdan > 6 yil sonra) faydali oldugunu
ve trabekiiler kemik kaybindan ¢ok kortikal kemik kaybin1 onledigini gostermistir. 60
yasindaki Isvecli kadinlar iizerinde yapilan bir calismada diisiik (ortalama 465
mg/giinn), orta (ortalama 1006 mg/giin) ve yliksek (ortalama 1645 mg/giin) miktarda
kalsiyum alan 3 grup karsilastirilmis ve sadece yiiksek miktarda kalsiyumun (> 1400

mg/giin) kemik mineral yogunlugunu anlamli arttiracagi gosterilmistir (21).

Erken postmenopozal donemde kemik kitlesi ~ % 2-3 / yil azalir. 70 yasindan
sonra ise kayip her iki cinste ~ % 1 / yildir (22). Ostrojenin eksikligi nedeniyle
barsaklardan kalsiyum emilimi azalmasi, bobreklerden atiliminin artmasi, mekanik
yiikklenmeyle cevabin degismesi kalsiyum ihtiyacini arttirir. Bu donemde kemik kitlesi

% 15 azalir. Eger yeterli kemik birikimiyle bu doneme girilirse kayip daha kolay
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karsilanir. Erken postmenopozal donemde sadece kalsiyum desteginin dstrojenin yerine
gecemeyecegi konusunda goriis birligi vardir (23). Kalsiyum tek basina verildiginde
kemik yikimini azaltici etkisi ilk 6-12 ayda daha ¢ok kotrikal kemik iizerinedir, bu ufak
degisiklikler PTH’ y1 etkileyerek kemik rezorbsiyonunu onler. Yapilan ¢alismalarda gec
postmenopozal (= 6 yil) osteoporozda ilave kalsiyum verilmesinin erken postmenopozal
(< 5 yil) doneme gore daha etkili oldugu onceden diisiik kalsiyum ile beslenenlerde

daha iyi sonug verdigi saptanmistir (24).

Postmenopozal kadinlar dstrojen aliyorsa 1000 mg/giin, almiyorsa 1500 mg/giin
kalsiyum verilmesinin pozitif kalsiyum balansi maksimal kemik saghig ve

rezorbsiyonunu minimale indirmek icin gerekli oldugu goriisii hakimdir (24).

Kalsiyum kemik mineral fazinin esas kimyasal icerigidir. Bu sebeple kalsiyum
olmadan kemik olusamaz. Iskeletin genetik olarak belirlenmis biiyiikliigiine ulasmasi
icin yeterli kalsiyum alimi gereklidir (23). ABD Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) niin 6n

gordiigli alinmasi gereken optimal kalsiyum ihtiyac1 Tablo II’de gosterilmistir.

Optimal kalsiyumun, diyet ile alinmasi tercih edilmektedir. Gidalardaki
kalsiyumun biyoyararlanimi % 30’dur. Kalsiyum kaynaklarinin baginda siit ve siit
tiriinleri gelmektedir. Ayrica koyu yesil yaprakli sebzeler, soya fasulyesi, baklagiller,
findik, pekmez, tahin, kiiciik baliklar ile kalsiyum ihtiyac1 karsilanabilmektedir. Ancak
kalsiyum emilimine yardimci faktorlerin ve bunun yaninda emilimi zorlastiric
faktorlerinde iyi bir sekilde takibi ve degerlendirilmeleri gerekmektedir. Giinliik
alinmasi gereken kalsiyum gidalarla karsilanamiyorsa kalsiyum tuzlar1 seklinde ilave

kalsiyum verilmelidir (25).

Diyetle yiiksek protein aliminin, yaslilikta hem fraktiir riskini arttirmast hem de
diisiik kemik kitlesine yol actifina dair tartismalar bilinmektedir. Ancak yiiksek protein
alimi siilfiir iceren amino asitleri arttirarak, idrarla kalsiyum kaybina neden olur ve
sonugta viicutta negatif bir kalsiyum dengesi olusturur (26,27). Yiiksek fosfat alimi ise
gecici hipertiroidizm ve bunun sonucunda da kkortikal kemik kaybina neden olur.
Diisiik fosfat alimi ise idrarda kalsiyum itrahini arttirarak kalsiyum dengesini bozar ve

diisiik kemik kitlesine neden olur (20).

Yasam Stili: Bircok calismada sigaranin kemik mineral yogunlugu ve kemik

kaylp hizi iizerine etkileri goriilmektedir (25). Sigara, premenopozal kadinlarda
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dolasimdaki Ostrojen seviyelerini diisiirerek menopozun gelisimini hizlandirir (28).
Sigara osteoblastlar1 inhibe eder, dstrojen yikimina ve erken menopoza sebep olur (29).
Ayrica sigara igen kisiler icmeyenlere gore daha zayiftir. Daniel, sigaranin osteopeninin
gelisiminde bir risk faktorii oldugunu belirtmistir. Diisiik viicut agirligt ve kemik
rezorbsiyonu iizerindeki direkt veya indirekt etkileriyle kemik kitlesi iizerine zararl etki
gosterdigini soylemistir (15,30). 27-73 yaslar arasinda sigara i¢imi yoniinden uyumsuz
olan ikizlerde yapilan bir c¢alismada, sigara icen grupta lomber vertebra kemik
yogunlugunun azaldig goriilmiistiir. Sigara icen yash postmenopozal kadinlarda ayni
yas ve kiloda olan sigara i¢cmeyen kadinlara gére daha hizli kemik kaybi oldugu bir

baska arastirmada gosterilmistir (25).

Yiiksek miktarda alkol tiiketiminin kalsiyumun absorbsiyonunu azalttifi ve
itrahim1 arttirarak diisiik kemik kitlesine neden oldugu bilinmektedir (20). Alkol
karaciger fonksiyonlarin1 bozarak D vitamininin normal metabolizmasin1 engeller ve
barsaktan kalsiyum absorbsiyonunu azaltir, kemik hiicreleri iizerinde toksik etkili olup,
osteoblastlar1 inhibe eder. Ayrica kotii beslenmeye yol acarak fiziksel aktiviteyi

azaltarak da osteoporoz olusumu i¢in risk teskil eder (31).

Kahve tiiketiminin osteoporoz riski oldugu konusu da tartismalidir. Isvec’te
yapilan bir ¢alismada kahve tiryakileri ile kemik kitlesi kayb1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir (20). Verilere gore giinlilk 150 mg kafein alimi idrar kalsiyum atilimini
giinde 5 mg arttirmaktadir. Ancak giinlik 2-3 fincan kahve igilerek kafein alimi

azaltilinca kafein etkisi onemsizdir (32).

Sedanter yasayan, giinliik aktivitelerinde yiiriiylis ve egzersizin yer almadigi
masa basi ¢alisan insanlarda ve spor yapmayan kisilerde kemik kitlesinin zayif kaldigi
ve osteoporozun sikca yerlestigi goriilmektedir. Agirlik tasima ve kas kasilmalarindan
kaynaklanan iskeletsel streslerinin osteoblast fonksiyonunu stimiile ettigi bilinmektedir

(20).

Immobilizasyon, kemik Kitlesi kaybinin 6nemli bir nedenidir. Immobilizasyon
ve kemik kaybinin onlenmesinde agirlik yiiklemenin 6nemi uzay ucuslarinda yogun
izometrik egzersiz uygulamalarina ragmen progressif kayiplarin olmasi ile ortaya
cikmistir. Sedanter yasamin fraktiir riskini arttirdigl calismalarla saptanmistir. Saglikli

kisilerde ve hastalarda immobilizasyon progressif kemik kaybina neden olur; 6 ay
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icinde total iskelet kitlesinin % 40’1na varan kayiplar ve fraktiir riski gelisebilir. Gegici
immobilizasyonda mobilitenin diizenlenmesi ile kemik restore edilebilir; ancak uzun
sireli immobilizasyon ve hizl1 kayiplarda mobiliteye tam doniilse bile iskelet kitlesinin

tam restorasyonu saglanmayabilir (33).

Finlandiya popiilasyonundan secilen 48-60 yaslar arasinda olan 1873 kadin 5-8
y1l boyunca izlenmistir. Bu ¢alismada perimenopozal kemik yogunlugu ve kemik kaybi
icin secilen faktorleri karsilastirilmistir. Sonugta sigara i¢me, fiziksel aktivite, kalsiyum
kullanimi1, saglik durumlar1 ve birka¢ diger faktoriin baslangic BMD yada kemik
kaybinin herhangi birisiyle ilgili olmadig1 bulunmustur (34).

Hansen, Bauer gibi bir¢ok arastirmaci, diisiik kalsiyum ve D vitamini aliminin,
yiiksek alkol ve kahve tiiketiminin, sigara aliskanliginin, kotii yasam bigiminin ve
fiziksel aktivite yetersizliginin diisiik kemik kitlesine neden olabilecegi konusunda ortak

goriise sahiptir (20).

Ibn-i Sina Hastanesine basvuran 200 osteoporozlu kadinlar arasinda kirik riski
tasiyan bireylerin belirlenmesinde kemik mineral yogunlugu ile iligkili cevresel risk
faktorleri arastirllmistir. Sonugta sorgulanan ¢evresel risk faktorlerinden hicbiri kemik
mineral yogunlugunun yerine kullanilabilecek kuvvetli bir gosterge olarak tespit
edilmemistir. Halen osteoporoz ve buna bagli kiriklar i¢in riskli adaylarin

belirlenmesinde kemik mineral yogunlugu 6l¢timleri degerini korumaktadir (35).

Tablo 2. Optimal Kalsiyum Ihtiyaci

Ortalama Giinliik Alm
Infantlar
0-6ay 400 mg
6 ay — 1 yas 600 mg
Cocuklar
1 -5 yas 800 mg
6 — 10 yas 800-1200 mg
Adolesan- Gen¢ Eriskinler
11 — 24 yas 1200-1500 mg
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Erkek

25 - 65 yas 1000 mg
65 yas lizeri 1500 mg
Kadin
25 - 50 yas 1000 mg
50 yas (Postmenopozal)
Ostrojen alan 1000 mg
Ostrojen almayan 1500 mg
65 yas lizeri 1200 mg
Gebelik ve Laktasyon
KLINIK BULGULAR:

Hipertansiyonda oldugu gibi, osteoporozda da klinik semptomlarin ve
komplikasyonlarin gelismesinden ©nce uzun siiren sessiz bir donem vardir. Eger
osteoporozlu bir kiside kirik gelismemisse hi¢bir semptom yoktur (6). Osteoporozun
tim klinik bulgulart kingin dogrudan veya dolayli sonucu oldugundan, osteoporotik

hastalarda en sik semptomun kemik agrist oldugu belirgindir (36).

Trabekiiler kemik kayb1 % 30-40’a erisinceye kadar asemptomatik olabilir
(36,37). Osteoporozda en sik goriilen fiziksel yakinmalar; kiriktan dolayr agri,

mobilitede azalma, spinal deformite ve boyda kisalmadir (4).

Ekstremitelerdeki kiriklar klinik olarak asikardir. Fakat vertebral kiriklar
ozellikle kama seklindeki kiriklar doktorlarin dikkatinden kagabilir. Boyle kiriklar
siklikla alt dorsal ve iist lomber bolgede olusur. Servikal ve iist dorsal vertebralarda
daha nadirdir (36). Osteoporozun erken donemlerinde vertebra korpuslarinda goriilen
bikonkav durum agrisizdir. Kemik kirilganligindaki artis, bir siire sonra kemikte
mikrofraktiirlerin ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bu donemde kemikte yetmezlige bagh
agr1 baglar. Bu agrinin sebepleri arasinda kemigi besleyen damarlarin kollapstan
etkilenmesi de sayilabilir (4). Osteoporozda agrinin kemigin trabekiiler yapisim
zayiflatan kiiclik kiriklar nedeniyle cogu olguda ortaya ciktigi belirtilmektedir.
Cogunlukla sirt agris1 goriiliir. Agr1 cogu kez hareketle, yiik kaldirma ile hatta egrilip
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dogrulma gibi bir aktivite ile baglayip istirahat ile gecebilir (36). Kemiklerin
yiizeyellestigi yerlere basmakla hassasiyet vardir. Akut sirt agrilar1 vertebralarin
kompresyon kiriklarinda aniden, cok siddetli ve saplanici karakterde ortaya cikar.
Hastalar agrinin tam olarak ne zaman basladigini soyleyebilir ve agriyr tam olarak
lokalize edebilirler. Kompresyon kiriklarinda hastalarin yiiriiylisii normal, ancak
yavastir. Omurga hareketleri ileri derecede sinirlhidir. Bu sinirlama ekstansiyondan ¢ok
fleksiyondadir. Paravertebral adale spazmi1 vardir. Medulla basis1 gibi nérolojik bulgular
nadirdir. Oturmak veya ayakta durmakla artan agr1 yatmakla biiyiik Olciide azalir.

Oksiirme, hapsirma ve 1kinma agriy1 arttirabilir (36,37).

Osteoporotik kirik insidansi yasla birlikte artis gdstermekte olup; beyaz irkta
zencilerden, kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir. Kadin erkek orani Colles kiriginda

yaklasik 1,5/ 1, vertebra kiriklarinda 7 / 1, femur iist uc¢ kiriklarinda 2 / 1 kadardir.

Osteoporotik  kemik kiriklar1 iskeletin herhangi bir kisminda olusabilir.
Lokalizasyon olarak vertebra dis1 ve vertebral bolgede lokalize olan kiriklardan
bahsedilmektedir. Tip I osteoporozda en sik vertebralarda, distal radiusta, tip II
osteoporozda ise en sik femur iist ucunda kiriklar olugsmaktadir. Distal radius ile femur

ist uc kariklart cogunlukla diisme sonucu olusurlar (36). (Tablo 3)

Tablo 3. Osteoporoz nedeniyle olusan kiriklarda diismenin ve kemik yapisindaki
degisikliklerin rolii.

Kirik Bolgesi Diismenin Rolii Kemigin Rolii

Distal Radius + + + +

Femur Ust Ug + + + +

Vertebra + + + +

VERTEBRA DISI KIRIKLAR:

Distal On Kol Kiriklar: % 80’den fazlas: distal radiusta, cogunlukla Colles
king: seklinde olugsmaktadir. Genellikle acik gergin el iizerine diisme sonucu olusurlar.

Menopozdan sonraki ilk 5 yildan sonra insidansi artar (3). Appendikiiler iskelet kiriklari
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rediikte ve immobilize edilmelidir. Immobilizasyon agriy1 dindirir ve kirigm uygun

pozisyonda iyilesmesini saglar (6).

El bilek kiriklart agrilidir, cogunlukla bir veya daha fazla rediiksiyonu
gerektirebilir. Kaynamasi i¢in 4 — 6 hafta algida immobilize edilir. Cogunlukla bu
stirede kirik iyilesir, ancak bazi hastalarda stirekli agr1 ve fonksiyon kaybinin kaldig1 da

bildirilmektedir. Hastalarin hospitalize edilme gereksinimleri yas ile artmaktadir (36).

Femur Ust U¢ Kiriklar: En ciddi osteoporotik kiriklardir. Bu bolgenin kabaca
iki tip kirigindan bahsedilmektedir. Bunlar, transservikal kiriklar ve intertrokanterik
kiriklardir. Trokanterik kiriklar osteoporotik kisilerde daha sik olusur. Trokanterik
kiriklar senil kortikal kemik kaybinin postmenopozal trabekiiler kemik kaybina

eklendigi, siklikla 70 — 85 yaslar arasindaki kadinlarda goriiliir (36).

Femur iist u¢ kiriklan tipik olarak ayaktaki pozisyondan diisme sonucu olusur.
Ancak spontan olarak da olusabilir. Yalmz yasayan yash Kkisilerin yere diisiip
femurlarim kirdiklar1 ve bagskalar tarafindan fark edilene kadar yerden kalkamayip
orada kaldiklar1 bilinmektedir. Bu konuda hastalarin diistiikten sonra mi1 femur {ist uc
kiriklar1 olustugu veya femur kirigindan sonra mui diistiikleri tartismasi halen devam
etmektedir. Cogu femur {iist u¢ kiriklar travmanin kalga iizerine olan dogrudan etkisi
sonucu olugmaktadir. Diisme dogrudan femur iist ucunu etkilemez ise kirik riski 6nemli
derecede diisiiktiir. Bu bize diigmenin 6nemini gostermektedir. Femur iist u¢ kiriklar
daima hospitalizasyonu gerektirir. Mortalite olduk¢a yiiksektir (Yaklasik % 20) (36).
Kalga kirigini takiben goriilen artmis mortalite genellikle kiriga maruz kalan kisilerin
genel medikal sagligi ve beslenme durumu ile iligkilidir. Fazla ila¢ alan, mental durumu
bozulmus yash kisilerde mortalite en yiiksektir. Osteoporotik kal¢ca kirigindan sonra
erken miidahale edilen hastalarin iigte birinden azi1 kirik oncesi fonksiyonel duruma
doner ve bunlarda ya enstitiilerde bakima ihtiya¢ gosterir ya da ambulatuar bir destege
gereksinim duyar. Bu fraktiirler sadece morbidite ve mortaliteye sebep olmamakta ayni

zamanda saglik bakim kaynaklarinda genis miktarda harcamalara yol agmaktadir (6).

VERTEBRAL KIRIKLAR:

Osteoporoza bagh vertebra deformiteleri ii¢ sekilde siniflandirilabilir:
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1. Kama (wedge) Vertebra: Anteriorda kollaps ile ©6n yiikseklik azalir,

genellikle torakal omurgada goriiliir.

2. Bikonkav (fish) Vertebra: Ust ve alt yiizlerde santral kollaps ile orta

yiikseklik azalir, genellikle lomber omurgada goriiliir.

3. Ezik (crush) Vertebra yada Kompresyona Ugramis Vertebra: Total

kollaps ile 0n, orta ve arka yiikseklik azalir.

Vertebra korpuslarinin kompresyon kiriklart agr1 ve siddet acisindan degisiklik
gosterir. Siirekli vertebral deformiteye neden olan olaylar vertebra korpuslarinin artmis
bikonkavitesi ile baslayip, siklikla yiikseklik kaybina kadar devam eder. (Devre 1)
Devre 2’de vertebra korpusu kamalasmistir. Devre 3’de ise vertebra korpusunda tam
cokme olugmustur. 1. Devrede agr1 yoktur veya hafif olup trabekiiler mikrofraktiirler
veya spinal postiirdeki degisikliklerden kaynaklanan ligament ve kas zorlanmalar ile

iligkilidir. 2. ve 3. devrede kemikte kollaps olustugunda agrilidir.

Cogu vertebral kiriklar orta ve alt torakal ile iist lomber vertebralarda (Tg — L3),
en sik Tj, ve L; vertebrada olusur. Multipl kirik sikligi, tek kirik sikliginin yaklasik
yarist kadardir (36,38).

Osteoporozun genel 6zelligi iskeletin kirilganligidir. Kiriklar cogu kez herhangi
bir travma olmaksizin veya minimal bir travmayla olusabilir. Bu kiriklar bazen hi¢

belirti vermez, bazen gecici bel agrisi1 veya kronik agrilara neden olur (36,39,40).

Vertebra kiriklar1 genellikle akut sirt agrisina neden olurlar. Ancak sirt agrisi
nonspesifik olup, 70 yasa kadar c¢esitli nedenlerden kaynaklanabilir. Vertebral kiriklarda
kirik yeri iizerine yapilan perkiisyon ile lezyon seviyesindeki kemik agris1 belirlenir.
Paravertebral kas spazmi geliserek palpasyon ile hassasiyete neden olabilir. Lomber
lordoz giderek azalir. Agn siklikla 2 — 3 hafta siddetlidir. Akut torakal kompresyon
kingindan sonra hasta oturma, ayaga kalkma sirasinda sirt agrisindan yakinir. Yatak
istirahati ile azalir. Kompresyon kirig1 sonucu olusan akut agr1 ¢cogunlukla 3 — 4 hafta

sonra azalmaya baslar.

Kronik agr1 daha hafif, kiint ve sizlanma seklindedir. Kronik agr1 vertebra
korpus kiriklar1 ve bunlarin sonucunda bozulan vertebral kolon statigi nedeni ile olusur.
Vertebral kolon statiginin bozulmasi ile ligamentler ve kiigiik eklemlerin kapsiilleri de

gerilerek agr1 olustururlar. Yanlis ve asirt yiikklenme nedeni ile paravertebral kaslarda
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spazm gelisir. Vertebral kolon postiirii bozulur, durus bozukluklar1 ortaya cikar. Dorsal

kifoz ve lomber lordoz artar, omuzlar one dogru ¢ikar.

Segmetal vertebral kollaps ve progresif kifoz sonucu hastalarin boylar1 giderek
kisalir. Her kompresyon fraktiirii boyda yaklasik 1 cm kisalmaya neden olur. Multipl
kiriklar1 olan olgularda boyda 10 — 20 cm’lik kisalmalar olusabilir ve tipik “Dowager’s
(yash kadin) kamburu” gelisir (36).

Vertebralarda sayilar1 giderek artan kompresyon kiriklar1 toraksin ve karin
boslugunun kiiciilmesine neden olabilir. GoOgiis kafesi giderek asagiya inerken alt
kaburgalar pelvise dayanarak agriya neden olur. Gogiis boslugu kiigiilerek egzersiz
tolerans1 azalir. Karin giderek sarkar. Gastrointestinal sisteme ait semptomlardan
hazimsizlik ve kabizlik gelisir. Hasta az miktarda yemek yese bile doydugu hissine
kapilabilir. leri diizeydeki kifozlu bazi hastalarda toraks voliimii azalir, total akciger
volimii ve egzersiz toleransi bozulabilir. Restriktif tipte solunum problemleri de

gelisebilir (36,37,39,41,42).

Postiiriin ilerleyici kaybi1 paraspinal kas yapisinin progresif kisalmasi ile
sonuglanir, yani paraspinal kaslarin aktif kontraksiyonu kas yorgunlugu seklinde

sonuglanir. Bu spinal osteoporozda kronik sirt agrisinin en biiyiik nedenidir.

Kronik agri depresyona neden olabilir. Ileri diizeydeki kifoz yatakta sirt iistii
yatma, ayakkabilarim1 giyme gibi basit giinliik aktivitelerin yapilisin1 bozabilir. Kifoz
kisinin goriiniisiinii de bozar. Tiim bu etkenler hastanin evden disar1 ¢cikma ve sosyal
aktivitelere katilmalarinda isteksizlige yol agar. Kronik agri, boy kisalmasi ve belirgin
kifoz da depresyonu arttirabilir. Depresyon ve giinliik yasam aktivitelerinde kisitlilik,

hastalarda sedanter bir yasam tarzi meydana getirir (5,36).

KEMIK MINERAL YOGUNLUGU OLCUM YONTEMLERI:

Osteoporozun tanisal yaklasiminda olgunun ayrintili oykiisii ve fizik bakisi ile
birlikte kemik mineral yogunlugu (BMD), kemik biyopsisi ve biyokimyasal
incelemeleri de Onemlidir. Kemik histolojisiyle hastaligin fokal, kemik kiitlesi veya
radyografi ile bolgesel ve biyokimyasal isaretlerle de bozuklugun aktivitesinin tiimiiyle

degerlendirilmesi saglanir (1).
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Osteoporozun tani ve takibinde Onemli bir yer tutan goriintiileme yontemleri
osteoporozun derecesini ve kirik riskini belirleme, kemik kayip hizini takip etme ve
uygulanan tedavinin etkinligini izleme gibi genel amagclara yonelik olarak

kullanilmaktadir (43).

A-RADYOGRAFIK YONTEMLER:

1- Konvansiyonel Radyografi: Direk radyografiler osteopeninin etiyolojisi
hakkinda bilgi verebilir. Kiriklarin yerini belirler. Tan1 koymak icin uygun degildir.
Spesifitesi diisiiktiir. Ancak kemik kaybt % 20-30’lara ulastiginda goriiniir hale
gelmekte ve %50 kayipla belirginlesmektedir. Yerlesmis osteoporoza bagl kiriklari
tespit etmede ve takipte yararhidir. Rutin olarak torakal ve lumbo-sakral vertebralarin
anteroposterior ve lateral, pelvisin antreoposterior grafileri ¢ekilmelidir. Osteoporoza

bagl deformiteleri 3 sekilde tespit edilir:

a- Kama (wedge) vertebra; anteriorda kollaps ile 6n yiikseklik azalir, genellikle

torakal omurgada goriiliir.

b- Bikonkav (fish) vertebra; iist ve alt yiizlerde santral kollaps ile orta yiikseklik

azalir, genellikle lomber omurgada goriiliir.

c- Ezik (crush) vertebra ya da kompresyona ugramis vertebra; total kollaps ile

on, orta ve arka yiikseklik azalir (44).

2- Radyografik Morfometri (Radyogrammetri): Bu yontemde kortikal kemik
kalinliginin metakarplar ve radiustan ol¢iilmesi s6z konusudur. Kemikte yapilan enine
bir kesitte kemigi genel kalinligindan modiiller boslugu cikartirsak karsimiza kemigin
kortikal bolgesi ¢ikar. Kortikal kemigin igerisindeki osteoporozu dl¢cemedigi gibi axial
iskeletin kemiksel yapisin1 da gosteremez. Bu yiizden erken teshiste cok onemli olan
trabekiiler yapinin goriintiilenmesi sartin1 basaramadig i¢in artik kullanilan bir yontem

olmaktan ¢cikmustir (43).

3- Fotodansitometri — Radyografik Absorbsiyometri (RA): Referans
aliminyum kama kullanilarak falankslar veya metakarpal kemiklerin grafisi alinir.

Kemikteki film dansitesi yumusak doku ile bilinen mineral igerikli standart filmler
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karsilastirilir. Kortikal ve trabekiiler kemikten olusan integral kemik degerlendirilir

(43).
B- DANSITOMETRIK YONTEMLER:

Kemik yogunlugunu indirekt olarak olgmek icin gelistirilmis radyasyon ile
calisan cihazlardir. Kemik veya yumusak dokularin cihazdan ¢ikan iyonize radyasyonu
farkli derecelerde absorbe etmesi esasina dayanan dansitometrelerin klinikte kullanilan

4 tipi vardir (45).

1- SINGLE-PHOTON ABSORBTIOMETRY (SPA): Bir I'* kaynagindan
yayilan diizenli monoenerjik foton huzmesinin bir ektremiteden radyasyon ile gecisinin
Na lodid iceren ve radyoaktif cisim pariltilarini saptayan bir detektor ile Olgiilmesidir.
Tek bir enerji kaynagindan yararlanilmasi nedeni ile sadece yumusak doku kalinliginin
sabit oldugu viicut bolgelerinde kullanilabilmektedir; ki bunlara 6rnek olarak distal

radius, kalkaneus verilebilir (43).

Bu sistem kortikal ve trabekiiler kemigi ayirt edemez. Ayrica bu Olciimler ile
elde edilen sonuglar total viicut kemik yogunlugu ile uyumlu olmasina ragmen vertebra
ve kalca yogunlugu ile uyumlu bulunmamustir (43). Femur ve vertebradan ol¢iim
yapamaz. I'*in yarilanma siiresi kisa oldugundan 6 ayda bir kaynagin yenilenmesi

gerekir.

Avantajlar ise; uygulanmasi kolay, radyasyon dozu az, ekonomik ve presizyon
hatas1 % 1-2’dir. Cihaz tasinabilir agirliktadir. Tetkik siiresi yaklasik olarak 10
dakikadir (44).

2- DUAL PHOTON ABSORBTIOMETRY (DPA): Cift enerji kullaniminin
amaci; ¢cevredeki yumusak dokularin dl¢iimlere olan olumsuz etkisini ortadan kaldirip
viicudun her boliimiinde kemik yogunlugunun ol¢iilebilmesidir. Biri yiiksek, digeri
diisiik enerjili 2 1s51min yumusak dokulardan gecerken absorbsiyonlar1 orantisizdir. Bu
farklilik sayesinde, matematiksel islemler sonucunda goriintiileme alanina giren kemik
disindaki yapilarin sifirlanarak sadece kemigin absorbsiyon degerleri belirlenir ve
goriintiide yalniz kemigin gosterilmesi saglanir. Kemik — yumusak doku sinirlar1 daha

net bir sekilde belirlenebilir (43).
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DPA’nin SPA’ye iistiinliigii, kemik ve yumusak doku ayrimini net olarak
yapabildiginden femur, omurga ve tim viicut kemik mineral yogunlugunu olgebilir.

Presizyon hata yiizdesi ve alinan radyasyon dozu diisiiktiir.

Dezavantajlar1 ise; kortikal ve trabekiiler kemigi ayirt edemez. Kullanilan
radyasyon kaynagi pahali ve yarilanma siiresi 240 giin oldugundan, 1 — 1,5 yil i¢inde
yenilenmesi gerekir. Dejeneratif degisikliklere bagli olarak omurga kemik mineral

yogunlugu yiiksek bulunabilir (44).

3- SINGLE ENERGY X-RAY ABSORBTIOMETRY (SXA): SPA’dan farkli
olarak radyasyon kaynagi olarak '» yerine, tek enerjili X 1s1n1 kullanilir. Bu yonii ile
SXA’ya benzer; ancak 1s1n dual fotonludur. X- 1sinlarinin kii¢iik ¢ap1 ve daha yiiksek
yogunlugu radyoizotoplu sistemlere gore daha yiiksek derecede dogruluk, kisa cekim
zamani ve yliksek rezoliisyon getirmistir. Giinlimiizde cok popiilerdir ve altin standart
olarak kabul edilir. DEXA sistemleriyle ¢esitli anatomik bolgelerdeki kemik mineral
yogunlugu “trabekiiler ve kortikal” olarak Olciilebilmektedir (2,43,46). Cift enerjili X
1sinlart kullanildigindan yumusak dokularin kemik yogunlugunu etkileyen ozellikleri
bertaraf edilmektedir. Kemik mineral yogunlugu (BMD) gr/cm’® cinsinde tespit
edilmekte olup Olciim ¢ekim yapilan bolgeye baglh olarak 7 — 20 dakika gibi kisa bir
siirede tamamlanmaktadir. Cihazin 151n ¢ikaran tiipiiniin degistirilmesinin 5-7 yil gibi

uzun bir siire gerektirmesi 6nemli bir avantajdir (44).

Olciim esnasinda hasta supin pozisyonda yatar, lomber lordozu azaltmak icin
kalca ve diz hafif fleksiyonda desteklenir. Femur boyun 6l¢iimii ise hafif abduksiyon ve

internal rotasyonda yapilir. Farkli pozisyonlamalar hata payim arttirmaktadir.

Cok obez kisiler veya 6n — arka ¢ap1 10 cm’den az olan kiigiik ¢cocuklar diginda
DEXA o6n — arka cap degisikliklerinden fazla etkilenmez. Aort duvarinda kalsifikasyon,
dejenere diskler, hiperostozis veya diger ekstra kalsifikasyonlar 6l¢iim sonucunu etkiler
ki; bu da ozellikle yashh hastalarin tan1 ve izlenimi agisindan bir dezavantaj
olusturmaktadir. Son yillarda bu gerekgeler ile lateral Slgtimler 6n plana ¢ikmakta ve

ozellikle de L; vertebranin analizi Onerilmektedir.

Vertebralarda kamalasma veya ezilme tarzindaki kiriklar, internal fikzatorler
yanlis sonuglara neden olmaktadirlar. Dolayisiyla goriintii kalitesi artmis olmasina

ragmen hala DEXA’dan elde edilen sonuglar patolojilerin yorumlanmasi asamasinda
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yetersiz kalmaktadir. Skolyoz, kifoz vertebralarda segmantasyon hem teknik hem de
klinik problemlere neden olur. Mobil C kollu 1 ve daha yiiksek foton akimli yeni
cihazlar daha kisa siirede daha iyi goriintii elde etmeyi saglamaktadirlar. Fakat buna

karsin maliyetleri ¢ok yiiksektir (43).

1993 yilinda Hong-Kong’da yapilan ostoeporoz sempozyumunda alinan

konsensus kararina gore;

1- Genel fraktiir riskini belirlemede kemik mineral yogunlugunun ol¢iilmesi
sarttir.
2- DEXA iskelet sisteminin bolgesel veya total kemik kiitlesini belirlemede

optimal metod olarak kabul edilmistir.

Yine aynmi konferansta yavas giden bir kemik kaybinin aniden artmasi halinde
osteoporoz biomarkerleri ile birlikte kemik yogunlugu oOl¢iimlerinin karsilastirmali
olarak degerlendirmesi ve tedavi sonuclarinin izlenmesi gerektigi ortaya konmustur

(43).
KEMIiK KIiTLE OLCUMLERININ YORUMLARI:

Iyi bir degerlendirme icin uygun cins ve 1k referanslar ile karsilastirmalarin
yapilmas1 gerekmektedir. Ancak o zaman standart sapma veya yiizde olarak ifadeler
kullanilabilir. Sonuclarin yorumunda c¢ogunlukla ortalama yas ve cinsiyet eslesme
kontrolleri (Z — skoru) yada ortalama pik kemik yogunlugundan (T — skoru) standart
deviasyonlardaki degisiklikleri ile belirlenir ve rapor edilir (43). Diinya saglik teskilati,

T skoru sonuglarina gore asagidaki sekilde yorum getirmistir:

T skoru -2,5 < T < -1 osteopeni, T < -2,5 osteoporoz, T < -2,5 ve eslik eden

fraktiir mevcut ise ileri derecede osteoporoz (6).

Lomber vertebra veya proksimal femurda Z- skoru -1’den diisiik ise bireyin
kemik mineral yogunlugu degeri referans dagiliminin en diisiik %25’lik dilimindedir ve
olguda yaslanmaya bagl kemik kaybina baska faktorlerinde katkida bulundugunu telkin
eder. Bu durumda, kirik riski 2 kat artmistir. Z- skoru -2’nin altina indiginde de kemik
mineral yogunlugu referans degerin en diisiik % 2,5 dilimindedir ve kirik riski ¢ok daha
yiiksektir. Z- skoru hastanin yasitlar1 ile karsilastirmasim1i yapmakla beraber,

kirilabilirlik riski yoniinden T- skoru kadar onemli degildir. Geng eriskin ortalamasina
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(T- skoruna) gore, vertebra ve femur boynundaki kemik dansitesinin 1 Standart
Deviasyon azalma ile kirik riskinin sirastyla 1,6 ve 2,6 kat arttigi gosterilmistir. Femur
boynu kirig riski i¢in, femur boynunun dansitesini 6l¢gmek, diger bolgelerde yapilacak
Olctimlere oranla daha yararlidir. Progresif kemik kaybindan siiphelenilen ve kemik
mineral yogunlugu degeri tedavi esiginin lizerinde olan kisilerde dl¢iimler intervallerle
tekrar edilir. Bu intervallerin siiresi ongoriilen kayip oranina baglidir. Precision hatas1 %
1 olan bir cihazin ol¢iimlerinin istatistiksel olarak anlamli olabilmesi i¢in yapilan iki
Olctim arasinda en az % +2,8 fark olmalidir. Kemik dansitometrisi tedaviye verilen
yanit1 degerlendirmek icin de kullanilabilir. Tedavinin etkisi genellikle tedavi ajanina
ve degerlendirme bolgesine bagli olarak 1 — 2 yil arasinda gozlenebilir. BMD’nin 1
yillik degerlendirilmesinde % 2 veya daha fazla diisme varsa doz veya ilag
degistirilebilir. 1996 Amsterdam Diinya Osteoporoz Kongresi sonug bildirgesine gore;
tarama maliyeti bakimindan QUS, yiiksek riskli hastalar i¢cin DEXA tercih edilmelidir
(43).

C- DIGER TANI YONTEMLERI:

1- KANTITATIF ULTRASON (KUS): Kemik iizerine ultrason dalgalari
gonderildikten sonra geri yansiyan ses dalgalarmin Olciilmesi esasina dayanan bir
yontemdir. QUS iskelet saglhiginin degerlendirilmesinde kullanilan en yeni
modalitelerden birisidir ve osteoporoz tanist ile kirik riski saptanmasinda da
onerilmektedir. Kemik yogunlugunun yanisira kemigin yapisi ve elastisitesi konusunda

da fikir verebilecegi diisiiniiliir.

Kemikten geri yansiyan ultrasonik cevap ile kemigin mineral dansitesi arasinda

1yi bir korelasyon mevcuttur. QUS ile 3 degisik dlciim yapilabilmektedir:

a) Broadband Ultrasound Attenuation (BUA) ve Zayiflama: Dalgadan
difraksiyon, dagilma, absorbsiyon ve konversiyon ile enerjinin uzaklasmasi
ultrason sinyalini zayiflatir. Silingerimsi kemikte baskin olan zayiflama

mekanizmasi dagilma iken kortikal kemikte absorbsiyon agirlik kazanir.

b) Ultrasonik Sesin Kemikteki Yayihm Hizi “Speed of Sound” (SOS):
Ultrason dalgasinin yayilim hizi veya ses hizi dlciilen viicut kismi genisligin
gecis siiresine orani ile hesaplanir ve m/sn olarak ifade edilir. Belli kosullar

altinda SOS materyalin mekanik 6zellikleri ile iliskilendirilebilir.
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¢) Nihayet sonuncuda bu iki 6l¢iimiin kombinasyonu olan “Stiffness” olup bir
anlamda kemigin elastikiyetini veya sertligini gosterir. En anlamli parametre
Stiffness olup kemik mineral yogunlugu (BMD) ile arasinda belirgin bir
paralellik vardir. Bir cismin elastikiyeti arttikca fizik kanunlarina gore sesin
ileti hiz1 da artar. Iste kemigin sertligi veya yumusaklig: bu kural paralelinde

QUS ile rahat¢a anlasilabilir.

DEXA'’ya alternatif gibi goriinen QUS’a ilgi giderek artmaktadir. Kirik riskinin
saptanmasindaki etkin rolii, iyonizan radyasyon riskinin olmamasi, aletin tasinabilirlik
ozelligi gibi avantajlarinin goz Oniinde bulundurulmas: gerekmektedir. Fakat 6l¢iimiin
patella, parmakta, tibia veya topukta simirli olmast yontemin dezavantajlarini

olusturmaktadir (43, 45).

2- NOTRON AKTiVASYON ANALIZI (NAA): Ca48 radyoizotopunun
Ca49’a doniigmesi sirasinda salinan yiiksek enerjili notronlarin olusturdugu X-Ray
emisyonu ile total viicut kalsiyumu saptanip, kemik kiitlesi degerlendirilir. Genel
kullanima ge¢cmesi olduk¢a zor olan bu yontemde ol¢iimler olduk¢a pahali ve alinan

radyasyon miktar1 da hayli yiiksektir (43).

3- MAGNETIK REZONANS GORUNTULEME (MRI): MRI, trabekiiler
kemik yapiy1 belirlemek ve trabekiiler kemik yogunlugunu 6lgmek amaciyla kullanilan,
tic boyutlu goriintiileme saglayan yeni tekniklerden biridir. Kemik kiriklarimi, kemik
sintigrafisinden daha duyarli olarak gosterebilir. Olciimler sirasinda radyasyon
olmamasina karsilik uygulamanin uzun siireli ve pahali olusu, cihazin her yerde

bulunmayis1 onemli handikaplardir (43,47,48).

4- DIGITAL IMAGE PROCESSING (DIP): Géariintiileri ¢ok net veren, son
birka¢ yildir kullanilan dijital radyogramlarda 2. MC kemigin orta kisminin yatay
cizgilerle milimetrik olarak kesitlenmesi ve bu bolgede ortalama yogunluk degerlerinin

hesaplandig1 bir yontemdir (43).

5- SCANNING SLIiT FLUOGRAPHIE (SSF): Kemiklerde X 1smninin video —
absorbsiyonu yontemiyle mineral i¢eriginin belirlenmesi esasina dayanir. Sik sik kirilan

ve diger tekniklerle saglikli ol¢iimler yapilamadigi durumlarda basvurulan metottur

(43).
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6- KANTITATIF BILGISAYARLI TOMOGRAFI: QCT tam hacimsel
mineral yogunluk Ol¢timii (gr/cmS) yapabildigi icin essiz bir tekniktir. Dolayisiyla
vertebral kirik, yasa baglh kemik kaybi, osteoporoz takibi ve diger metobolik kemik
hastaliklarinin degerlendirilmesinde kullanilir. Spinal QCT ardi ardina gelen 2 — 4
vertebrada kemik mineral referans standartlari ile karsilastirilarak 6l¢iim yapar. 8 — 10
mm kalinliktaki kesitler vertebralarin orta hattindan gecirilir, 6l¢iiliip degerlendirilmesi
gereken ilgi alan1 belirlenerek damar veya sklerotik odaklar dislanir. Olgiilen dansiteler
ortalamalar1 alinarak ve normal populasyonla karsilagtirilarak degerlendirilir. QCT
single enerji (SEQCT) veya dual enerji (DEQCT) metodu ile dlgiilebilir (43). QCT ile
“trabekiiler, kortikal ve integral” kemik ol¢timleri “satral yada periferik” olarak ayr1 ayri
Olciilebilmektedir. QCT’nin en biiylik avantaji; Ozellikle yasli olgularda gozlenen
dejeneratif degisiklikler ve aort kalsifikasyonu gibi, DEXA icin handikap
olusturabilecek etkilerden bagimsiz olarak Olciim yapilabilmesidir. Alinan radyasyon
dozu fazla olup, kemik iligindeki yag dokusu % 10 — 30 6l¢iim hatasina neden olur. Bu
hata, DEQCT ile elemine edilebilir. Radyasyon dozunun yiiksek olusu, sonuglarinin
tekrarlanabilirliginin diisiikliigli, prosediiriin pahali olusu gibi nedenlerden dolay1

QCT’nin sik intervali dl¢timlerde kullanimi kisithdir (43).

7- KEMIK BIYOPSISI: Diger yontemlerin yeterli sonug veremedigi baz1 6zel
durumlarda bagvurulan bu yontemle kemigin ayrintili histoloji yapisi ortaya konur ve
normal histogramlarla karsilastirilarak yogunluk azlig1 veya fazlaligi ve bunun nedenleri
hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Metabolik kemik hastaliklarinin ayirici tanisinda
Oonemli bir yeri vardir. Osteoporoz tanisini kesinlestirmek i¢in Onerilen bir yontem

degildir. Bu yontemle kemigin turn — over’1 hakkinda bilgi sahibi olunabilir (43).

Menopoza girmis 55 kadinda osteoporozun varligini degerlendirmek amaciyla
yapilan calismada 6n koldan yapilan SPA ve femurdan yapilan DEXA 6lciim sonuglari
karsilastirllmistir. Bu calismanin sonucunda; osteoporoz tanisinda hem SPA hem de
DEXA tekniklerinin kullanilabilecegi goriilmiistiir. Hastanin yas, menopoz siiresi, boy

parametreleriyle SPA BMD degerleri daha korele olarak saptanmustir (49).

Kemik miktarinin azalmasi ve fraktiir riskinin degerlendirilmesinde DEXA ile

kantitatif ultrasonun oOl¢iim sonuglarini kiyaslamak amaciyla yapilan calismada;
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osteopenik olan veya fraktiir riski olan hastalarin belirlenmesinde kantitatif ultrasonun,

DEXA kadar duyarli oldugu fakat 6zgiilliigiiniin daha diisiik oldugu saptanmstir (50).

OSTEOPOROZ TANI VE TAKIBINDE LABORATUAR
YONTEMLERI

Osteoporozun tanisi, tedavisi ve izlenmesi i¢in kemik metabolizmasinin ¢ok
yonlii degerlendirilmesi gereklidir. Kemik metabolizmasi, osteoblastlar araciligiyla yeni
kemik olusumu ve osteoklastlar ile eski kemiklerin yikimi olmak {iizere iki karsit
aktivite ile tanimlanir. Bu remodeling hayat boyu bir denge i¢inde devam ederken
osteoporoz ise yapim ve yikim arasindaki dengesizlik ve kemik dongiisiindeki

(turnover) artig sonucu ortaya cikar (51).

Biokimyasal gostergeler, metabolik kemik hastaliklarinin degerlendirilmesinde
tarama yada tanisal amach kullanilabildikleri gibi tedavi rejimlerinin yararini
degerlendirmek i¢inde basvurulan yontemdir. Tedavi yaniti BMD ve biokimyasal
markerlar olciilerek izlenebilir. Yaklasik % 1,5’1ik bir degisikligi BMD’de saptamak
icin 18 aylik bir terapotik siire¢ gerekirken, biokimyasal belirleyicilerle tedavi yanit1 3 —
6 aylik siirede alinabilir. Biokimyasal belirleyiciler idrar ve serum gostergeleri olup,
osteoblast yada osteoklastlar tarafindan salgilanan enzimler veya kemik yapimi yada

yikimi sirasinda kemik matriksinden kaynaklanan nonenzimatik peptitlerdir (43,52,539.
A- KEMIK YAPIMI BELIRLEYICILERI:

Kemik yapimini izlemek ic¢in kullanilan tiim belirleyiciler osteoblastlarin
tiriinleridir. Alkalen fosfotaz osteoblastlarin enzimatik aktivitelerinin belirleyicisidir.
Osteokalsin ve prokollajenler ise osteoblastlar tarafindan kemik yapimi sirasinda

salgilanir (51,52).

1- Total ve Kemige Spesifik Alkalen Fosfataz: Alkalen fosfataz (ALF) yillarca
kemik yapiminin tek uygun belirleyicisi olarak kullamilmustir. iskelet alkalen fosfatazi
osteoblast membraninda lokalize bir enzimdir ve aciklanamayan bir mekanizma ile
dolasima salinmaktadir. Ayrica karaciger, bobrek, barsak ve plasenta gibi cesitli
dokularda Oonemli miktarlarda alkalen fosfataz izoenzimi icerir. Bunlardan yalnizca

kemik ve karaciger normal eriskinlerdeki serum seviyelerine en fazla katkida bulunan
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izoenzimlerdir. Barsak izoenimleri tokluk kan orneklerinde goézlenir. Plasental alkalen

fosfataz izoenzimi ise hamilelik doneminde dolasimda bulunmaktadir (51).

Kemik alkali fosfataz isoformunun, diger isoformlardan ayr1 olarak
Olciilebilmesi, bu proteinler arasindaki sialik asit ve N-asetil glukozamine
rezidiilerindeki farklilik sayesinde olur (54). Serumda, kemik alkali fozfataz aktivitesi
kemik mineralizasyonunu ve kemik formasyonunu yansitmaktadir. Kemik
demineralizasyonunda, kemik alkali konsantrasyonlarinin artti§i bilinmektedir. Ayrica
Paget hastaliginda, primer hiperparatiroidismde, osteomalaside, metastatik
karsinomalarda BALP konsantrasyonu artmaktadir. Hipotiroidismde BALP degerlerinin

azaldig1 gozlenmistir (55).

2- Osteocalsin (OC): Osteokalsin sadece osteoblastlar tarafindan sentezlenen,
serumda bulunan ve kemik dokusu ile dis minesi i¢in 6zel olan, non-kollojen proteindir
(1). Bircok calismada serum osteokalsin diizeyleri iliak kemik histomorfometrisi ve
kalsiyum kinetik verileri ile karsilastirilarak, kemik yapimi i¢in oldukga spesifik bir
belirleyici oldugu gosterilmistir (51). Osteokalsin, osteoblastlar tarafindan sentez
edilirler. Sentezin tamamlanmasindan sonra osteokalsinin biiyiilk bir boliimii kemik
matriksinde yer alir, kalan kismi da kan dolasimina katilir. Osteokalsinin kan
dolagimina katilan miktar1 kemik yapimini bize yansitmaktadir. Osteokalsin, kemigin

ekstraseliiler matrisinde hidroksiapatite bagli olarak yer almaktadir (55).

Giinliik degisimi gece en yiiksektir, giderek azalir; 6gleye dogru ve ogleden
hemen sonra % 50’ye diiser (1). Kemik dongiisii yiiksek olan postmenapozal kadinlarda
osteokalsin diizeyi artabilir. Osteoporozun tanisindan ziyade tedavi izleminde kullanilir.
Ayrica puberte, primer hiperparatiroidi, hipertiroidi, renal osteodistrofi, tedavi
edilmemis osteomalazi, metastatik kemik hastaliklarinda ve immobilizasyon boyunca
serum osteokalsin diizeyi artar. Hipoparatiroidi, hipotiroidi, cushing sendromu, multibl
myelom ve malignn hiperkalsemi gibi glukokortikoidle tedavi edilen hastaliklarda ve

Ostrojen kullaniminda osteokalsin seviyesi diiser (51).

3- Prokollajen Tip I Propeptidleri: Kollojen I’in hiicre disinda fibril
yapimindan 6nce aminoasit i¢ceren (aminoterminal propeptid — PINP) ve karbon iceren
(karboksiterminal propeptid — PICP) peptidler olusur. Bu peptidler kanda dolanirlar ve

kemik yapimi belirleyicileri olarak viicuttaki tip I kollojen sentezi hiz1 hakkinda fikir
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verirler. Tip I kollojen kemigin organik matriksinin yaklasik olarak % 90’1n1 olusturur.
PICP’1in dolasimdaki seviyesi kemik yapiminin biokimyasal belirleyicisi olarak
kullanilmakla birlikte deri, tendon ve disler gibi diger dokularda da degisen miktarlarda
olusumu nedeniyle kemik yapiminin spesifik belirleyicisi olarak kabul edilmeyebilir
(43). Bircok klinik caligmada PICP olciimleri kemik ALP veya osteokalsine gore daha
az sensitif ve spesifiktir. Bu durum degisken metabolik klirensin yani sira kemik digt
dokularin katkisina da bagli olabilir. Menopoz, serum PICP seviyelerinde belirgin bir
artis meydana getirir. Ancak bu degerler sonradan dansitometre ile yapilan kemik kaybi
Olciimleri ile korelasyon gostermemektedir. Aminoterminal propeptid (PINP) ol¢iimleri
heniiz histomorfometrik incelemeler ve kalsiyum kinetik calismalar ile karsilastirilarak
gecerlilik kazanmamistir. Ancak diger gecerli bazi yontemlerle korelasyonu kemik

yapimui gostergesi olarak kullanilabilecegi yoniindedir.

Bu iki peptid tip I kollajen sentezine spesifik gostergeler oldugundan dolay1 1,25
D tedavisi veya yatak istirahati gibi serum osteokalsin diizeylerinde yalanci artiglarin

oldugu durumlarda kemik yapimin1 gérmek icin kullanilabilir (51).

4- Diger Kemik Proteinleri: Osteonektin ve kemik sialoprotein II-BSP,
osteoblastlar tarafindan salgilanan iki major kemik proteinidir ve potansiyel olarak
kemik yapim belirleyicisidir. Ancak trombositlerde 6nemli miktarlarda osteonektin ve

BSP i¢gerdiklerinden serumda 6l¢iilen seviyeyi etkiler (51,56).
B- KEMIiK YIKIMI BELIRLEYIiCIiLERIi:

1- Tartrat Rezistan Asit Fosfataz: Insan asit fosfotazlar1 en az bes izoenzimi
olan heterojen bir enzim grubudur ve primer olarak kemikte; ayrica prostat,
trombositler, eritrositler ve dalakta bulunan lizozomal bir enzimdir. Kemikte ise hem
osteoblast hem de osteoklastlarda mevcuttur. TRAP, osteoklatlarda bol miktarda
bulunur ve osteoklast fonksiyonunun bir belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Tartara
direncli asit fosfataz sadece osteoklastlardan salgilanir ve kan dolasiminda bulunur.
Multiple myeloma, paget hastaligi, metastatik kemik hastaliklar1 gibi kemik dongiisii
artisi ile seyreden cesitli kemik hastaliklarinda ve kadinlarda ooferektomi sonrasi serum
TRAP seviyesi yiikselir. Postmenopozal osteoporotik kadinlarda TRAP seviyesi yiiksek

bulunabilir. Tartara direncli asit fosfataz matriks yikim {riinlerine ait piridinolin,
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deoksipiridinolin ve galaktozil hidroksizilin gibi yeni gelistirilen bazi belirleyiciler

kadar spesifik degildir ve bu nedenle rutin kullanim i¢in 6nerilmemektedir (43,52,56).

2- Hidroksiprolin: Hidroksiprolin (OHP), kemik ve derinin major kollojen
proteinidir. Idrardaki atilimi bu dokulardaki kollojen turnoverinden kaynaklanir.
Hidroksiprolinin % 90 — 95’1 degisik dokulardan salgilanir, karacigerde metabolize olur
ve aminoasitlere doniiserek kiiciik bir parcasi iiriner yolla atilir. Idrar hidroksiprolin
diizeyleri, diyetteki protein alimindan ve diger kollajen yapisindaki proteinlerin
metabolizmasindan etkilendiginden hassasiyeti ve duyarliligi diisiik bir kemik yikimi
belirleyicisidir. Paget hastalii, osteomalazi, hiperparatiroidi, hipertiroidi, multiple
myeloma, kemik metastazlar1 ve renal osteodistrofi gibi yiiksek kemik dongiisii olan
olgularda, kemik dongiisiiniin arttig1 puberte donemi ve menopozun ilk doneminde idrar
hidroksiprolin diizeyi yiiksek bulunur (56). Antirezorptif ilaclarin kullaniminda
hidroksiprolin seviyesi azalir, bu nedenle tanmidan c¢ok tedavinin etkinligini
degerlendirmede Onemlidir. Sonug¢ olarak; idrar hidroksiprolininin kemik dis1
kaynaklari, diyetten emilimi ve yaygin metabolizmasi nedeniyle kemik yikiminin bir

gostergesi olarak spesifiteden yoksun oldugunu soyleyebiliriz (51).

3- Pirodinolin ve Deoksipiridinolin: Piridinolin (PD) ve deoksipiridinolin
(DPP), olgun kollojende bulunan ve indirgenemeyen c¢apraz baglardir. Kemik yikimi
sirasinda olgun kollajenden salinirlar. Piridinolin ve deoksipiridinolin % 40 — 50 serbest
olarak % 50 — 60 ise peptide bagli ¢apraz baglar olarak idrarla atilirlar. Piridinolin
artikiiler kartilaj, kemik, tendonlar ve vaskiiler yapilarda; deoksipiridinolin ise biiyiik
oranda kemik ve dentinde bulunur (51). Uriner piridinolin ve deoksipridinolin
konsantrasyonlar1 kemik yikimmi dogrudan yansittigi kabul edilmektedir (55).
Osteokalsine benzer sekilde giinliikk degisim ritmi vardir. Gece ve sabaha karsi en
yiiksek diizeylerdedir, sabah 8 — 11 aras1 % 30 azalir, 6gleden sonra ise en diisiiktiir. Bu

nedenle 24 saatlik idrar toplanarak degerlendirilmelidir (57).

Piridinolin ve deoksipiridinolin Olgiimleri farkli viicut Olgiileri ve uygun
zamanda toplanmamis idrarin etkisini 6nlemek i¢in her zaman kreatinin atilimina gore

hesaplanmalidir (51).

Metabolize olmadiklarindan herhangi bir diyet kisitlamasina gerek yoktur.

Deoksipiridinolin 0ss6z dokular icin piridinoline gore daha spesifiktir. Idrar piridinolini
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ve deoksipiridinolini ¢ocuklarda eriskinlerden daha yiiksek miktarlarda bulunur,
menopozda da % 50 — 100 artis gosterir ve Ostrojen tedavisi ile premenopozal degerlerin

altina diiser (57).

Sonug¢ olarak iiriner ¢apraz bag ol¢iimlerinin kemik yikiminin saptanmasinda
oldukca spesifik oldugunu soyleyebiliriz. Idrar hidroksipirolinine gore de cesitli

istiinliikleri mevcuttur (51).

Serumda Piridinolin ve Deoksipiridinolin: Kemik yikimi serumda saptanan
belirleyicilerle de olciilebilir ve idrar Ol¢iimlerine gore bazi avantajlari vardir. Serum
ornekleri hem kolay elde edilir hem de sonuglarin idrar kreatinine gore ayarlanmasina
da gerek yoktur. Ayrica kemik yapimi belirleyicileri serumda saptandigindan, yapim ve

yikimin direkt olarak karsilastirilma imkani vardir (51).

4- Tip I Kollajenin Capraz Bagh Telopeptidleri: Kemik yikimi sirasinda
capraz baglarin yalnizca % 40’1 serbest piridinium ¢apraz baglari olarak salinir. Geriye
kalan % 60’1 peptide baghh capraz baglar halindedir. Tip I kollajen molekiiliiniin,
aminoterminal peptid (INTP) ve karboksiterminal peptid (ICTP) bolgelerinde birer tane
olmak {izere iki tane capraz bag olusum bolgesi bulundugu tespit edilmistir.
Aminoterminal telopeptid (INTP) idrarda en fazla bulunan ¢apraz baglh telopeptiddir.
Idrarda bagli bulunan deoksipiridinolinin yaklastk % 60’1mn kaynagmi olusturur.
Yapilan c¢aligmalarda immiin yontemle Olgiilen INTP kreotinin seviyeleri idrar

hidroksiprolin ve piridinolin 6l¢iimleriyle korelasyon gostermistir (51).

Karboksiterminal telopeptid (ICTP) ol¢iimii ise serumdaki peptid diizeylerini
saptamak i¢in kullanilir. Tip I kollajen karboksiterminal ¢apraz bagh telopeptidin biiyiik
miktart kemikte yer alir, ancak yeni sentezlenen kollajenden de koken alabilir. Tiim
caligmalarin degerlendirilmesinde sonuclar; serum ICTP’nin kollajen dongiisii icin iyi
bir belirleyici oldugunu, ancak kemik yikimi icin spesifik olmadigini gostermistir.
ICTP’nin serum seviyeleri, kanlarin alinma zamanina ve glomerul filtrasyon hizina gore

degismektedir. Sonuglar yorumlanirken bu 6zellikler dikkate alinmalidir (51).

Normal saglikli kadinlarda yapilan muhtelif calismalarda 40 yasindan sonra total
ve kemige spesifik alkali fosfataz, osteokalsin ve {iiriner hidroksiprolin diizeylerinde
yavas yavas artis oldugu gosterilmistir. Menopozdan sonra ise kemik dongiisiiniin

genellikle belirgin sekilde arttigi goriilmektedir. Kesitsel bazi1 c¢alismalarda menopoz
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sonrasinda serum osteokalsin ve kemik alkali fosfotazda % 50’den % 100’e varan
oranlarda artis saptanir. Uriner capraz bag atilimlari ise % 50 ile % 100 oraninda
yiikselmektedir. Tartrat direncli asit fosfataz seviyelerindeki artiglarin ise daha diisiik
diizeylerde oldugu goriilmiistiir. Biyokimyasal belirleyicilerin yash kadinlarin yam sira,
erken donemdeki postmenapozal kadinlarda da, bazi iskelet bolgelerindeki kemik kaybi
orani hakkinda bilgi verici olduguna dair bazi kanitlar vardir. Biyokimyasal
belirleyicilerin omurga, kalca gibi osteoporoz ile ilgili iskelet bolgelerinde uzun
donemdeki kemik kaybi hakkinda populasyon bazinda tahmine imkan verip vermedigi
tartigmalidir. Kemik kiitlesi olciimii ve kemik dongiisiiniin spesifik belirleyiciler ile
tayini, tedavi gormesi gereken osteoporoz riski tasiyan hastalarin belirlenmesinde

faydal1 olacaktir (51,58).

OSTEOPOROZUN ONLENMESI:

Osteoporoz, o©nemli bir saglik problemi olup, olayin sosyo-ekonomik
boyutlarinin  devlesmesiyle, korunma ¢ok daha fazla O©nem kazanmaktadir.
Osteoporozda kemik yogunlugunu arttirmada etkin ve giivenilir yontemler olmadig i¢in
korunma cok Onemlidir. Korunmanin esast doruk kemik kitlesini arttirmak ve
postmenopozal ve seniliteye bagli kemik kaybini azaltmaktir (59). Kemik yapinin
biiylimesi sirasinda kemik kiitlesini maksimal diizeye cikarmak “primer Onleme”,
menopoz ve yaslanmayla iliskili kemik yogunluk kaybinin azaltilmasi “sekonder

Onleme” programlarinin amacidir.

Doruk kemik kiitlesi (peak bone mass) genellikle normal biiyiimenin sonucunda
elde edilen ve kemik kaybi1 baslamadan once, kisinin sahip oldugu en yiiksek kemik
kiitlesi olarak tanimlanir. Doruk kemik kiitlesi, kemik kiitlesinin en dnemli belirleyicisi

olup, kiriga direnci veya yatkinlig: belirlemesi acisindan 6nemlidir (25).

Iskeletin biiyiimesi ve gelismesi, intrauterin hayatta baslaylp hemen hemen 20
yil boyunca devam ettigi bilinmektedir. Mineraller, 6zellikle kalsiyum, magnezyum,
sodyum ve florid, kemigin biiylime ve gelismesinde hayati 6nem tasirlar. Kemigin
formasyonunda Ostrojen gibi hormonlarin ve yiik bindirici aktivitelerin de rolii vardir.
Her ne kadar erisebilecek en fazla kemik yogunlugu genetik olarak sifrelenmis ise de,

buna ulagabilmek en azindan optimal sartlar1 gerektirir. Ulagilan kemik yogunlugu ne
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kadar fazla ise, daha sonra olabilecek kayiplardan etkilenme o kadar az olacaktir. Sonug
olarak, ilk iki dekatta kemik gelisimi icin yapilabileceklerin, osteoporozu Onleme
acisindan son derece 6nemli oldugunu soyleyebiliriz. Bu donem endojen faktorlerin
(heredite) cevresel faktorler ile (beslenme, fiziksel aktivite) etkileserek iskeleti modiile
ettigi ve doruk kemik kiitlesini olusturdugu donemdir. Kesin olarak bilinmemekle
birlikte kemik gelisimini % 75 — 80 genetigin, % 20 — 25 cevresel faktorlerin etkiledigi

ileri siiriilmektedir (25).

Doruk kemik kiitlesinin temel iki belirleyicisi olan 1rk ve heredite
degistirilemeyen faktorlerdir. Beslenme ve egzersiz gibi diger potansiyel belirleyiciler
ise elimizde koz olarak bulunmaktadir. Cocugun biiylime ve gelisme cagindaki
beslenme aligkanliklari, kemik gelisimini biiyilk oranda etkilemektedir. Kemigin
gelisimi i¢in gerekli fiziksel uyarilarinda, bu cagda kazandirilan fiziksel aktivitelerden

etkilenecegi kuskusuzdur (14).

Beslenme acisindan iizerinde durulan temel mineral kalsiyumdur. Yapilan
caligmalarda, giinde 300 — 1000 mg kalsiyum destegi verilen ¢ocuklarin kemik mineral
yogunlugunda, kisa donemde ortalama % 2 — 5 kazang gosterilmistir. Yapilan kalsiyum
balans calismalari, cocuklukta ve eriskin donemde net kalsiyum absorbsiyonunun giinde
1500 mg’den fazla olmasi gerektigini diisiindiirmektedir (14). Yapilan caligmalarda,
kalsiyum aliminin kesilmesiyle kazanilan yararh etkilerin 2 — 3 yil i¢inde kayboldugu
gozlemlenmistir. Bu nedenle diyet ya da baska kaynaklardan alinan kalsiyumun yararl
etkisinin devamliligl i¢in, bunun idamesi gerekmektedir. Cocuklugunda ve yetiskin
donemde yiiksek doz kalsiyum alan yash kadinlarda kemik yogunlugu % 3 — 6 daha
yiikksek saptanmustir (60). Postmenopozal osteoporozlu olan kadinlarda koruma igin
kalsiyum ilavesi hakkinda yapilan meta-analiz sonucunda; kalsiyum ilavesinin iskeletin

tiim alanlarinda BMD iizerinde kii¢iik bir pozitif etkisi oldugu belirtilmistir (61).

Kalsiyum ve D vitamininin giinlik kullaniminin yani sira asirn et, balik
tiketiminin Onlenmesi negatif kalsiyum balansin1 azaltacaktir. Giines 1sinlarindan
yararlanma da kalsiyum emilimini ve metabolizmasin1 olumlu yonde etkileyecektir.
Yine osteoporozun risk faktorleri arasinda sayilan kafeinli icecekler, sodyum agirlikli

diyet, asir1 alkol tiikketimi onemlidir (14).
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Fiziksel aktivite, doruk kemik kitlesinin belirleyicilerinden biridir. Biiylime
cagindaki aktivitelerin, kemigin korteksinin ve trabekiiler yapisinin olusmasini
etkiledigi ve giiclii bir iskelet yapisinin olusmasinda etken oldugu bilinmektedir (14).
Geng yagslardan itibaren diizenli spor yapan kisilerdeki toplam kemik kitlesi menopoz
donemine gelindiginde sedanter yasam siirenlere kiyasla % 40’a varabilen bir fazlalik
gosterebilmektedir. Bu farklillk nedeniyle postmenopozal kemik kaybi da risk

olusturabilecek bir diizeye daha ge¢ donemlerde ulagmaktadir (20,62).

Biiyliyen iskelet egzersize duyarlidir ama biiyiiyen iskeleti egzersizin hangi
yogunlukta ne oranda etkiledigi konusunda net bir klinik calisma yoktur. Ilimli, kolay
yapilabilen, yiik bindirici egzersizler puberte dncesi uygulandiginda kortikal kalinligi
arttirarak femoral kemigin voliimetrik BMD’sini arttirabilirler (63). Pubertenin gec
donemlerinde yiikk bindirici fiziksel aktiviteler kemik yogunlugunun 6nemli
belirleyicisidir. Degisik fiziksel aktiviteler osteojenik bir uyarma giiciine sahiptir.
Jimnastik ve paten gibi aktivitelerle ugrasan kizlarda yapilan bircok arastirmada, bu
cocuklarin kemik yogunluklar digerlerine gore yiiksek bulunmustur. Ayrica bu sporla
ugrasan cocuklarin antropometrik ozelliklerinin daha narin (zayif, ince) oldugu goz
ontinde bulundurulacak olursa bu tip aktivitelerin kemik yogunlugu {iizerine etkisinin
onemi daha iyi anlasilacaktir (14). Welten ve arkadaslar1 13 — 28 yas aras1 puberte ve
gec eriskinler iizerinde yaptiklar1 arastirma sonrasinda agirlikli aktivite ile yapilan
egzersizin lomber spinal kemik mineral yogunluguna katkis1 oldugunu saptamislardir

(64).

Ust diizeyde fiziksel aktivitelerde bulunan g¢ocuklarin kemik yogunluklari,
kendilerinden % 25 daha az aktif olan cocuklarinkine oranla % 8 — 12 daha fazla
bulunmus ve zaman icerisinde de bu kisilerin daha fazla kemik kiitlesi kazandig1 rapor
edilmistir. Cok asir1 fiziksel aktivitelerin gen¢ bayan sporcularda amenoreye yol actigi
bilinmektedir. Jimnastikciler 6rneginde oldugu gibi birkac istisna disinda cogunda
kemik mineral yogunlugu diisiik bulunmaktadir. Aktivitenin yeterli ya da asir1 olduguna

karar vermek zordur (14).

Biiyiime c¢aginda baslanan fiziksel aktivitelerin eriskin yaslarda da devamu,
BMD iizerinde % 7 — 8’lik bir artis saglayacak, bu da kirik riskini 1,5 kat azaltacaktir.

Egzersizlerin tipi yasam boyunca istenen hedefe gore degisebilecektir. Cocukluk
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caginda verilen yiik bindirici, direncli carpma etkisi verebilen yogun egzersizler,
BMD’yi maksimize edebilir, bu genc eriskin doneme kadar uygundur. Yasa bagh
kaciilmaz dejeneratif degisiklikler basladiginda ise egzersizlerin ¢arpma komponenti

kisitlanmalidir (25).

Egzersizin kemik kaybini1 onleme calismalarinda daha once de belirtildigi gibi
tipi, yogunlugu, siiresi konusunda kesin veriler yoktur (14). Perimenopozal 105 kisiye
uygulanan kalistenik ve endurans c¢alismalar1 ile 18 ayin sonunda BMD’de artis
gozlenmis, bununda kiriklarin 6nlenmesi acisindan 6nemi vurgulanmistir (65). Kisa ve
yiilksek yogunlukta ayni tip egzersizler (haftada 6 giin 50 vertikal si¢crama)
premenopozal ve postmenopozal kadinlara yaptirilarak kontrol gruplan ile
kiyaslanmigtir. Premenopozal kadinlarda BMD 5. ayda belirgin sekilde artmus,
postmenopozal kadinlarda ise 1 ve 1,5 yil sonunda bile belirgin bir fark bulunamamastir.
Bu sonuclara gore premenopozal kadinlarin, postmenopozal kadinlara gore kisa siireli

yogun egzersizlere daha iyi yanit verdigi belirtilmektedir (14).

Sonug olarak; agirlikli egzersizlerin biiyiime doneminde kemik kiitlesi iizerine
olumlu etkilerini gosteren yeterli sayidaki arastirmalar, osteoporozun primer
onlenmesinde kemik kiitlesini arttirmaya yonelik cesitli egzersiz programlarina yer
verilmesi gerektigini gostermistir. Ancak bu egzersizlerin tipi ve siiresi halen tam olarak

belirlenememektedir (25).

Osteoporozun sekonder onlenmesi menopoz ve yaslanma ile birlikte ortaya
cikan kemik kaybini geciktirmek, kemik kayip hiz1 ve kirik riskini azaltmak amaglarina
yonelik basamakli bir yaklasim olup, risk tasiyan bireylerde risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmas: veya azaltilmasi ile birlikte farmokolojik miidahaleyi gerektiren tedavi
prensiplerini icermektedir. Osteoporozda, tedavi modalitelerinin hig¢biri kemik
dokusunu yeniden onarmak konusunda gerek nitelik gerekse nicelik yoOniinden
beklendigi kadar etkili olmamakta, bu nedenle postmenopozal kemik kaybini énlemeye
calismak tedavi etmekten cok daha fazla 6n plana ¢ikmaktadir. ila¢ tedavisine baglama

karar1 kemik mineral yogunlugu 6l¢iim sonuglarina bagl olarak planlanmalidir (25).
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YONTEM VE GEREC

Calismaya aldigimiz vakalar, Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, Menopoz

Poliklinigine bagvuran postmenopozal hastalar arasindan secildi.

Hormon replasman tedavisi kullanmis ya da kullanmakta olan, uzun siireli
steroid kullanan hastalar caligmaya dahil edilmedi. Cerrahi ve erken menopoza girmis

olan hastalar da hormon replasman tedavisi kullandiklar1 i¢in caligma disinda birakildi.

Calismaya alman 100 hastanin boy ve kilolar1 olgiilerek VKI (viicut kitle
indeksi) hesaplandi.VKI;antropometrik olciimlerden viicut agirligmin boyun metre
cinsinden karesine gore oranlanmasi ile (agirlik /boy2, kg /m2) formiiliinden elde
edildi.VKI degerlerine gore tiim vakalar < 18.5 zayif, 18.5-24.9 normal, 25-29.9 kilolu,
30-39.9 obez, >40 ileri derecede obez olarak siniflandirildi.Osteoporoz ve osteoporotik
kirik icin tamimlanmis risk faktorlerinden yas, menopoz yasi, postmenopozal siire,
sigara kullanimi, annede osteoporoz ya da osteoporotik kirik sorgulandi.Tiim vakalarin
kemik mineral yogunlugu DEXA yontemi ile ol¢iildii. DEXA sonuclarina gore normal
olan ve osteoporozu olan iki grup risk faktorleri acisindan istatistiksel olarak

karsilastirildi.

BULGULAR

Calisma Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve
Arastirma Hastanesi Menopoz Poliklinigine basvuran toplam 100 olgu iizerinde
yapilmistir.100 olgunun DEXA sonuglarina gore 17’sinde osteoporoz, 53’iinde
osteopeni mevcuttu, 30’u normaldi. Osteoporozu olan ve normal olan iki grup risk
faktorleri agisindan istatistiksel olarak karsilastirildi. Kargilastirilan iki  gruptaki
olgularin yaslar1 43 ile 74 arasinda degismekte olup ortalama yas 54,2918,96’dir.
Postmenopozal siireler 1 ile 39 yil arasinda degismekte olup ortalama 8,1218,82’dir.
VKI ise 20,2 ile 42,6 arasinda degismekte olup ortalama 30,72%5,32°dir. Calismaya
alinan olgularin 30’u DEXA 6l¢iim sonuclar1 normal olan kontrol grubu ve 17’si ise

osteoporoz grubudur.
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Tablo 1: Gruplara gore yas dagilimlarinin degerlendirmesi

Yas
Test Deg; p
n Ort+SD
Kontrol grubu 30 51,16%5,99 1:-3,068;
Osteoporoz grubu 17 59,82+10,72 p: 0,006%*

Hok p<0.01; t: student t test

Gruplarin yas dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p<0,01).

Osteoporoz olgularin yas ortalamas1 anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur .

Yas Dagilimi

ortalama

60+

50+

40

30+

20+

10+

0

Kontrol grubu Osteoporoz grubu

Sekil 1: Gruplara gore yas dagilimlar
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Tablo 2: Gruplara gore menapoz yas dagilimlarinin degerlendirmesi

Menapoz yasi
Test Deg; p
n Ort+SD
Kontrol grubu 30 4,28+0,78 t:0,502,
Osteoporoz grubu 17 6,76t1,64 p: 0,621

*k p<0.01; t: student t test

Gruplarin menapoz yaslarina gore dagilimlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

Tablo 3: Gruplara gore VKI dagilimlarimin degerlendirmesi

Viicut Kitle Indeksi
Test Deg; p
n Ort+SD
Kontrol grubu 30 32,78+4,80 1:4,072;
Osteoporoz grubu 17 27,09+4.21 p:0,001+%
ok p<0.01 t: student t test

Gruplarin viicut kitle indeksleri dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardir (p<0,01). Osteoporoz olgularin VKI kontrol grubundan anlaml diizeyde

diisiik bulunmustur .
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Tablo 4: VKI olciimlerinin siniflamasina gore gruplarin degerlendirmesi

Gruplar

Kontrol grubu Osteoporoz grubu

Normal (18,5-23,9) - 3(% 17,6)
Fazla Kilo (24-29,9) 8 (% 26,7) 10 (% 58.8)
Obez (>=30) 22 (% 73.,3) 4 (% 23.5)
*p<0,01

Kontrol grubu olgularinin % 26,7’si fazla kilolu; % 73,3 ise obezdir; Osteoporoz
olgularinda ise; normal % 17,6 oraninda; fazla kilolu % 58,8 oraninda ve obez olgular

ise %23,5 oraninda goriilmektedir.

Viicut Kitle indeksi

ortalama

35+

30

25+

20

15

10

54

0
Kontrol grubu Osteoporoz grubu

Sekil 2: Gruplara gore viicut kitle indeksi dagilimlar
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Tablo 5: Gruplara gore postmenapozal siire dagilimlarinin degerlendirmesi

Postmenopozal siire

Test Deg; p
n OrtxSD Medyan
Kontrol grubu 30 4,6614,55 2 Z:-3,724;
Osteoporoz grubu 17 14,23+11,14 10 p:0,001+*
*% p<0.01 Z: Mann Whitney U test

Gruplarin postmenapozal siirelere gore dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik vardir (p<0,01). Osteoporoz olgularin postmenapozal siireleri kontrol

grubundan anlaml diizeyde yiiksek olarak bulunmustur .

Tablo 6: Gruplara gore postmenapozal siire siniflamasinin dagilimlar

Gruplar
Postmenapozal siire

Kontrol grubu Osteoporoz grubu

S yil alt1 20 (% 66,7) 4 (% 23,5)

S yil ve iizeri 10 (% 33,3) 13 (% 76,5)

Kontrol grubunda olgularin % 66,7 sinin postmenapozal siireleri 5 yil altinda
iken; osteoporoz grubunda bu oran %23,5’dir. Osteoporoz olgularinin postmenapozal

siireleri 5 yil ve lizerinde olanlarin orant % 76,5; kontrol grubunda ise %33,3’diir.

46



Postmenopozal siire

ortalama

16+
141
12

10

Kontrol grubu Osteoporoz grubu

Sekil 3: Gruplara gore postmenapozal siire dagilimlart

Tablo7: Gruplara gore sigara kullanma durumlarinin degerlendirmesi

Sigara
Test Deg; p
Var; n(%) Yok; n(%)
Kontrol grubu 9 (% 30,0) 21 (% 70,0) 2 :0,140;
Osteoporoz grubu 6 (% 35,3) 11 (% 64,7) p:0,708

¥ :Ki kare test
Sigara kullanma durumuna gore gruplara arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmemektedir (p>0,05).  Kontrol grubu olgularinin %30’u sigara

kullanirken; osteoporoz grubunda bu oran %35,3’diir.
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Sigara Kullanma Durumu

oran (%)

100% -
90%-
80%
70% -
60%
50%
40% -
30%
20%-
10%

0%

Kontrol grubu Osteoporoz grubu

O Sigara (+) B Sigara (-)

Sekil 4: Gruplara gore sigara kullanma durumunun dagilimlar

Tablo 8: Annede osteoporoz varligina gore gruplarin degerlendirmesi

Annede Osteoporoz Varhgi

Test Deg; p
Var Yok
Kontrol grubu 5% 16,7) 25 (% 83,3) 12:0,330;
Osteoporoz grubu 4 (% 23,5) 13 (% 76.5) p:0,566

¥ :Ki kare test

Annede osteoporoz goriilmesi durumuna gore gruplara arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik goriillmemektedir (p>0,05). Kontrol grubu olgularinin

9%16,7’unun annesinde osteoporoz varligi goriiliirken; osteoporoz grubunda % 23,5

olguda annede osteoporoz goriilmektedir.
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100% -
90%-
80%
70% -
60%
50%
40% -
30%
20%-
10%

0%

Annede Osteoporoz Durumu

Kontrol grubu

Osteoporoz grubu

‘ O Annede Osteoporoz Var B Annede Osteoporoz Yok

Sekil 5: Annede osteoporoz varligina gore gruplarin dagilimi

Tablo 9: Risk faktorlerinin Lojistik Regresyon yontemi ile degerlendirilmesi

95,0% C.1for
ODDS EXP(B)
B S.E. Sig. orani Lower Upper
Siep YAS 017 084 838 | 1,017 862 | 1,200
: Z;’f;menapozal 203 107 048 | 1,225 993 | 1,510
V.KI -352 120 003 /703 556 890
Constant 7211 | 5234 168 | 1354,76

a. Variable(s) entered on step 1: YAS, P.ME.SUR, V.K.I.
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Postmenopozal olgularda osteporoza yas, postmenapozal siire ve VKI
parametrelerinin etkilerini Enter lojistik regresyon analizi ile degerlendirdigimizde;
modelin ileri diizeyde anlamli (p<0.001) bulundugu ve Negelkerke R square degerinin
0.644 olarak saptandigi, modelin agiklayicilik katsayisinin (% 91,5) ¢ok iyi diizeyde
oldugu goriildii. Modele postmenopozal siiresinin ve VKI’'nin etkileri istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05). Postmenopozal siire 1,225 Kkat, VKI ise 0,703 kat
osteoporozu arttirici etkisi oldugu goriilmiistiir. Yasin modele etkisi istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05) .

istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda student t testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise
Ki-Kare testi kullanildi. Risk faktorlerinin Multiple regresyon degerlendirmelerinde ise
Lojistik Regresyon analizi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
TARTISMA

Osteoporoz kemik kiitlesinde azalma ve mikro yapisinin bozulmasi sonucu
ortaya ¢ikan ve postmenopozal donemde yaygin olan sistemik bir kemik hastaligidir.
Etyolojik risk faktorlerinin arastirilmasi ve gerekli onlemlerin alinmasi, osteoporozun
ve olumsuz sonuglarmin Onlenmesine katkida bulunabilir. Osteoporoz yash
populasyonda en sik rastlanilan kronik saglik problemlerinden biridir. Asemptomatik
sekilde baslayip ilerleyen bu klinik sendrom, kirik gibi énemli bir problemle kendini
gosterene kadar sessiz seyredebilir. Erken donemde risk faktorlerinin aranmasi ve
uygun zamanda yapilan kemik mineral yogunlugu (KMY) degerlendirmeleri ile

komplikasyonlarin oniine gegmek miimkiin olabilmektedir

WHO verilerine gore ABD’de 50 yas ve iizeri kadinlarda %13-18 oraninda
osteoporoz,%37-50 oraninda osteopeni saptanmistir(163). Biz de calismamizda %17
oraninda osteoporoz, ve % 53 oraninda osteopeni tespit ettik.Bu sonuglar ABD i¢in

verilen oranlar ile uyumluydu.Pek cok kronik hastalik gibi Osteoporozun da insidansi
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ve prevelansi yasla birlikte artis gostermektedir(152,153). Bizim calismamizda da
gruplarin yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik vardir (p<0,01).

Osteoporoz olgularin yas ortalamasi anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur .

Menopoz ile ortaya ¢ikan gonadal yetersizlige bagh gelisen ostrojen eksikligi
kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur. Tedavi edilmeyen postmenopozal
kadinlarda KMY'nda ortalama azalma orani, menopozdan sonraki ilk bes yilda en
yiiksek diizeydedir (154,155). Calisma sonuglarimizda menopoz siiresi uzunlugu ile
KMY degerleri arasinda saptanan negatif korelasyon literatiir bilgileri ile uyumludur.
Olgularimizin menopoza girme yast ile KMY degerleri arasinda iliski saptanmadi.
Bunun, siklikla hormon replasman tedavisi kullandiklart icin erken menopoz
durumunun diglama kriteri olarak belirlenmesi ve hi¢bir olgumuzda erken menopoz

Oykiisli olmamasina bagh olabilecegi diisiiniildii.

Doruk kemik kiitlesinin belirlenmesinde genetik faktorlerin rolii biiyiiktiir.
Yapilan ikiz calismalarinda, genetigin KMY iizerine etkileri gosterilmistir (156,157).
Bu nedenle, osteoporoz riski acisindan aile Oykiisiiniin pozitif olmasi, kisinin genetik
zemininin oldugunun bir gostergesi olabilir. Peris ve arkadaglar1 (158) yaptiklar1 bir
calismada; hastalarin %56'sinda idiopatik osteoporoz, %44'inde sekonder osteoporoz
saptamiglardir. Idiopatik osteoporozlu gruptaki olgularin %48 gibi onemli bir
boliimiinde aile hikayesinin pozitif oldugunu bildirmislerdir. Kanis (159) bir yayminda
osteoporoz acisindan klinik risk faktorleri arasinda; ileri yas, daha once gecirilmis kirik
hikayesi, prematiir menopoz ve ailede kalca fraktiirii Oykiisiiniin pozitif olmasini
saymistir. Keen ve arkadaglarinin (160) yaptiklar bir calismada; olgularin 138'inde anne
ve/veya kiz kardeste osteoporotik fraktiir oykiisiiniin mevcut oldugu ve aile hikayesi
pozitif olan bu grubun KMY degerlerinin, aile Oykiisii negatif olan gruba oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede diisilk oldugunu saptamiglardir. Calisma
sonuglarimizda, annede osteoporoz varligi kontrol grubu ile osteoporozlu grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliik gostermedi (p>0,05). Bunun sebebi,annede
osteoporozu sorgularken tespit edilmis osteoporozu sorgulamamiz,ve ¢alismaya katilan
olgularin bir kisminin annelerinin kirsal kesimde yasamalari,ya da hayatta olmamalari

gibi sebeplerden dolay: tespit edilemeyen osteoporozun gézden kagmasi olabilir.
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Baz1 arastirmalarda alkol ve sigara kullaniminin risk faktorii oldugu, diger
calismalarda osteoporoz gelisiminde O©Onemli etkileri olmadigi bildirilmektedir
(161,162).Bizim calismamizda da sigara kullanma durumuna gore gruplara arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemektedir (p>0,05). Kontrol grubu

olgularinin %30’u sigara kullanirken, osteoporoz grubunda bu oran %35,3’diir.

Cok diisiik VKI'nin (<19 kg/m2) KMY undan bagimsiz giiclii bir risk faktorii
oldugu ve osteoporoz gelisimi olasilig1 yiiksek kisilerin saptanmasinda kullanildigi
bilinmektedir (153).Bizim caligmamizda da gruplarin viicut kitle indeksleri dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0,01). Osteoporoz olgularin VKI

kontrol grubundan anlaml diizeyde diisiik bulunmustur.

Bizim bu calismada o6zellikle vurgulamak istedigimiz nokta postmenopozal
kadinlarda osteoporoz degerlendirmesi sirasinda anamnezin ¢ok ©Onemli oldugunu
belirtmektir. Bu basit sorgulama sayesinde Onemli bir osteoporoz risk faktoriiniin
gdzden kacirilmamas: saglanabilir. Boylece tedavi veya korunma planlanmasinda tek
basina DEXA degerlendirmesi degil ayrintili risk faktorleri sorgulamasinin ¢ok 6nemli

bir yaklasim oldugunu vurgulamak yerinde olacaktir.

Osteoporoz gelisme olasiligini arttiran ve risk faktorii olarak tanimlanan bazi
kisisel ozellikler osteoporoza egilimli kisilerin belirlenmesinde yardimci olabilir(164).
Anket tarzinda yapilan bu uygulamanin hicbir ekonomik yiikii yoktur. Sonug¢ olarak
kemik kaybi1 riski tasiyan olgularin saptanabilmesi icin genis spektrumlu risk faktor

sorgulamasi yapilmasi gerektigi soylenebilir.
SONUC

Calismamizda, Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Menopoz Poliklinigine basvuran hormon replasman tedavisi
kullanmamis 100 kadin hastayr osteoporoz varligi yoniinden DEXA yoOntemiyle
degerlendirdik, ve risk faktorleri agisindan sorguladik. Uzun siireli kortikosteroid
kullantm1 dislama kriteri olarak alindi. Yas, menopoz yasi, postmenopozal siire,viicut
kitle indeksi (VKI), sigara kullanimi ve annede osteoporoz ve osteoporoza bagl kirik

risk faktorleri olarak degerlendirildi.

17 olguda osteoporoz tespit edildi (%17),53 olgu osteopenikti (%53),30 olgunun
KMY’u normaldi (%30).Osteoporoz tespit edilen ve normal olan iki grup risk faktorleri
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acisindan istatistiksel olarak karsilagtirildi.Gruplarm  yas dagilimlart  arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,01). Osteoporoz olgularin yas ortalamasi
anlaml diizeyde yiiksekti.Gruplarin menapoz yaslarina goére dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,05). Calismaya aldigimiz olgular
icinde erken menopoza giren hasta olmayisinin bu sonug iizerinde etkili olabilecegi
diistiniildii.Gruplarin  postmenapozal siirelere gore dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik vardir (p<0,01). Osteoporoz olgularin postmenapozal siireleri
kontrol grubundan anlaml diizeyde yiiksek olarak bulunmustur .

VKI agisindan degerlendirildiginde, osteoporoz olgularn VKI kontrol
grubundan anlaml diizeyde diisiik bulundu . Sigara kullanma durumuna gore gruplara
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,05). Annede osteoporoz
goriilmesi durumuna gore gruplara arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p>0,05).Annede tespit edilmis osteoporozun sorgulanmasi sonucu kontrol
grubu olgulariin %16,7’unun annesinde osteoporoz varligi goriiliirken; osteoporoz
grubunda % 23,5 olguda annede osteoporoz goriildii.Kimi olgularin annelerinin hayatta
olmayisi,ya da kirsal kesimde olusu sebebiyle tespit edilmemis,bu yiizden ¢alismamiz
esnasinda gozden kacan osteoporoz olgularinin bu sonucu etkilemis olabilecegi
diistiniildii. Bu konularda yapilacak daha kapsamli caligmalar daha net verilerin elde
edilmesini saglayacaktir.

Postmenopozal kadinlarda osteoporoz gelisimi ilerde kiriklarla ya da
iskelet deformiteleriyle sonuglanabilen ciddi bir saglik problemidir. Erken teshis ve
mevcut tedavi yontemlerinin uygulanmasi kadar, risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve
bunlarla ilgili onlemler alinmasi da 6nemlidir. Postmenopozal kadinlarin takiplerinde
osteoporoz agisindan risk faktorlerinin sorgulanmasi olasi bir osteoporozun daha erken
donemde tespit edilmesini de saglayabilir. Takip esnasinda anket tarzinda yapilacak bu
uygulamanin hi¢bir ekonomik yiikii olmayacaktir. Bu nedenle, osteoporoz riski tasiyan
olgularin saptanabilmesi i¢in risk faktorleri acisindan sorgulanmasi uygun bir yaklasim

olacaktir.
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OZET

Calismamiz1 yaparken hormon replasman tedavisi kullanmayan postmenopozal
kadinlarda osteoporoz gelisme sikligini ve gelisen osteoporozun risk faktorleriyle olan
iliskisini saptamay1 amagladik.

Calisma Haziran 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve
Arastirma Hastanesi Menopoz Poliklinigine basvuran toplam 100 olgu iizerinde
yapilmistir. 100 olgunun kemik mineral yogunluklart DEXA yontemi ile degerlendirildi
ve olgular, yas, postmenopozal siire,sigara kullanimi,annede osteoporoz varlig gibi risk
faktorleri agisindan sorgulandi.Her bir olgunun boy ve kilolan olgiilerek viicut kitle
indeksleri (VKI) hesaplandi. DEXA sonuclarina gore 17’sinde osteoporoz, 53’iinde
osteopeni mevcuttu, 30’u normaldi. Osteoporozu olan ve normal olan iki grup risk
faktorleri acisindan istatistiksel olarak karsilastirildi.

Osteoporoz olgularin yas ortalamast ve postmenopozal siireleri anlamli diizeyde
yiiksekti. Gruplarin menapoz yaslarina gore dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik goriilmedi. Calismaya aldigimiz olgular i¢inde erken menopoza giren
hasta olmayisinin bu sonug iizerinde etkili olabilecegi diisiiniildii. VKI acisindan
degerlendirildiginde, osteoporoz olgularin VKI kontrol grubundan anlamli diizeyde
diisiik bulundu . Sigara kullanma durumuna gore gruplara arasinda istatistiksel olarak
anlamlh farklilik goriilmedi. Annede osteoporoz goriilmesi durumuna gore gruplara
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi. Kimi olgularin annelerinin
hayatta olmayisi, ya da kirsal kesimde olusu sebebiyle tespit edilmemis,bu yiizden
calismamiz esnasinda gozden kacan osteoporoz olgularinin bu sonucu etkilemis
olabilecegi diisiiniildii.

Postmenopozal donemde osteoporoz riski tasiyan olgularin erken donemde
saptanabilmesi icin rutin takipler esnasinda genis spektrumlu risk faktor sorgulamasi
yapilmasi onerilir. Bu konularda yapilacak daha kapsamli caligmalar daha net verilerin

elde edilmesini saglayacaktir
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