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2. KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ALP: Alkalen Fosfataz

BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu

BKIi: Beden Kiitle indeksi

BMD: Bone Mineral Dansitometry

Ca: Kalsiyum

CFU-F: Colony Forming Units-Fibroblast (Koloni Stimiile Edici Faktor)
DEXA: Dual-Energy X-Ray Absorbtiometry

DIP: Digital Image Processing

DM: Diyabetes Mellitus

DPA: Dual Photon Absorbtiometry

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

FGF: Fibroblast Growth Factor (Fibroblast Biiyiime Faktorii)
FRAX: Fracture Risk Assessment Tool

GnRH: Gonadotropin Releasing Hormone (Gonadotropin Salgilatict Hormon)

HDL-c: High Density Lipoprotein (Yiiksek dansiteli lipoprotein)

Hip Fraktiir: Kalca kirigi

HRT: Hormon Replasman Tedavisi

IGF-1: Insulin-like Growth Factor-1 (Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1)
IL-6: Interlokin-6

KT: Kemoterapi

KMY: Kemik Mineral Yogunlugu

KREF: Klinik Risk Faktorleri

LDL-c: Low Density Lipoprotein (Diisiik Dansiteli Lipoprotein)
LPRrP-5: Lipoprotein Reseptor iliskili Protein-5

MOP: Major Osteoporoz

MRI: Magnetic Resonance Imaging (Manyetik Rezonans Goriintiileme)
MTX: Methotrexate (Metotreksat)

NAA: Neutron Activation Analysis (N&tron Aktivasyon Analizi)

NOF: National Osteoporosis Foundation (Ulusal Osteoporoz Vakfi)
OKS: Oral Kontraseptif

OP: Osteoporoz

P: Fosfor

III



PG: Prostoglandin

PM: Postmenopozal

PTH: Paratiroid Hormon

PTHrP: Paratiroid Hormon Iliskili Protein

QCT: Quantitative Computed Tomography (Kantitatif Komputerize Tomografi)
QUS: Quantitative Ultrasound (Kantitatif Ultrason)

SPA: Single-Photon Absorbtiometry

SSF: Scanning Slit Fluography

SXA: Single Energy X-Ray Absorbtiometry

TG: Trigliserit

TGF- B: Transforming Growth Factor Beta (Transforme Edici Biiylime Faktorii- Beta)
T. KOL: Total kolesterol

TNF: Tumor Necrosis Factor (Tiimor Nekrozis Faktor)

TSH: Thyroid Stimulating Hormone (Tiroid Stimiile Edici Hormon)

Vit D: Vitamin D
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3.GIRIS

Osteoporoz, kemik yogunlugunda azalma ve kemik dokusunun mikro yapisinda
bozulma nedeniyle kemik kirilganliginin artmasi ile karakterize milyonlarca postmenopozal
kadin ve erkek olguyu etkileyen, sik goriilen, kronik, ilerleyici ve sistemik bir hastaliktir (1,2).

Kemik, yapilanma (modeling) ve yeniden yapilanma (remodeling) adi verilen iki
islem sonucu stirekli bir dongii durumundadir. Yapilanma ¢ocukluk déoneminin bir 6zelligidir,
iskelet biiyiir ve sekillenir. Iskelet biiyiimesi tamamlaninca déngii esas olarak yeniden
yapilanma oOzelligi arzeder. Yeniden yapilanma mekanik agidan yetersizlesmis kemigin
ortadan kaldirilip yerine giiglii yeni kemigin olusturulmasidir. Bu siklusun temel olaylari;
aktivasyon, yikim, doniis fazi, yapim ve sessiz donem (dinlenme) olarak adlandirilir. Kemik
kiitlesini belirleyen faktorler: Doruk kemik kiitlesi ve kemik kayip hizidir. Doruk kemik
kiitlesine erigsme yasi en erken 17-18 yas, en ge¢ 35 yas olarak belirlenmistir. Doruk kemik
kiitlesine ulagildiktan sonra kemik kaybi baslar ve 85-90 yasina kadar devam eder. Yasam
boyunca kaybedilen kemik erkeklerde 9720.0-30.0, kadinlarda ise %45.0-50.0 olarak
bildirilmektedir. Kadinlarda ostrojen yetersizligi kemik kaybina neden olan en Onemli
faktordiir. Ostrojen yetersizligine bagl olarak gelisen kemik rezorbsiyon artimi, kalsiyum
(Ca) metabolizmasindaki degisiklikler ve kalsitonin salinimindaki azalma gibi nedenlerle
ortaya ¢ikmaktadir. Yasa bagli kemik kaybinda ise ilk olarak osteoblast aktivitesinde azalma
formasyon bozukluguna yol agmakta, ikinci olarak kalsiyum absorbsiyonunda azalma ortaya
cikmaktadir. Diyetle kalsiyum aliminin azalmasi da absorbsiyonun azalmasina ve diisiik kan
kalsiyum diizeylerine katkida bulunabilir. Bunun yaninda yaslanma ile birlikte D vitamini
alimi ve sentezi de azalir. Cinsiyet, genetik faktorler, beslenme, hormonal degisiklikler,
sigara, alkol kullanimi, egzersiz, menars ve menopoz yasi osteoporozu etkileyen diger
faktorlerdendir (3,4). Kadinlarda menopoz doneminde over fonksiyonlarinin durmasi ve

Ostrojen yapiminin azalmasi, yasla baglantili olarak kemik kaybim1 hizlandirir ve



osteoporozun siddetini artirir (5). Osteoporozun tanisinda ve takibinde kemik mineral
yogunlugu (KMY) 6l¢iimii yapilmaktadir. Bu amagla anteroposterior olarak ¢ift enerjili X-
1s1nl1 absorbsiyometri (DEXA) yontemi altin standart olarak kullanilmaktadir.

Osteoporoz birgok iilkede oldugu gibi iilkemizde de Onemli bir saglik sorunudur.
Tiirkiye’deki osteoporozlu hasta sayisi hakkinda yakin zamanli yapilmig ¢alisma ve saglikli
veriler olmamakla birlikte, Saglik Bakanliginin verilerine gore hastalik {ilkemizin
ekonomisine, diger bir¢ok iilkede oldugu gibi dnemli bir yiik getirmektedir. Soyle ki tedavi
maliyetleri; Saglik ocagi bazli yillik 110 milyon Amerika Birlesik Devletleri (ABD) dolart,
hastane bazli 10 milyon ABD dolaridir (6) .

Kanis ve arkadaslar1 2008 yilinda on yillik kirik riski belirlenmesi i¢in bir ¢alisma
yapmislardir. A Fracture Risk Assessment Tool (FRAX™) diye adlandirilan bu ¢alismada
femur boynu kemik mineral yogunlugu (KMY) ve klinik risk faktorleri (KRF) dikkate
alinarak, kalca kiriginin ve herhangi bir major osteoporotik kirigin 10 yillik olasiligini
hesaplamak miimkiindiir. FRAX skorlamas1 kullanilarak otomatik olarak on yillik kirik riski
hesaplamasi yapilabilmektedir (7). Hicbir risk faktorii yokken elde edilen on yillik kirik riski
ihtimali risk faktorleri sayisi arttikga artmaktadir (8).

Osteoporoz risk faktorlerinin dnceden belirlenmesi, kadinlarin osteoporoza iliskin
farkindalik diizeyinin artirilmasi, riskli gruptaki kisilerin osteoporozun komplikasyonlarindan
korunmak i¢in egitilmesi ve gerekli medikal tedavilerin verilmesi, yashi popiilasyonda
osteoporotik kiriga bagli morbidite ve mortalite oranini azaltacaktir.

Biz bu calismada Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Poliklinigine herhangi bir nedenle bagvuran, postmenopozal (PM) kadinlarin osteoporoz risk
faktorleri agisindan degerlendirilmesini, kemik mineral yogunlugunun DEXA ile dl¢limlerinin
yapilarak FRAX skoruyla 10 yillik major osteoporotik ve kalga kirik riskinin hesaplanmasini

amagladik.



4.GENEL BILGILER
4.1. KEMIGIN OZELLIKLERi{

Kemigin; mekanik (destek ve kaslarin yapigsmasi sonucunda hareketin olusmasi),
koruma (kalp-akciger, beyin ve omurilik agisindan) ve metabolik (basta kalsiyum ve fosfat
olmak iizere ¢esitli iyonlarin depolanmasi) olmak iizere ii¢c temel iglevi vardir. Kemik matriksi
kollajen lifler ve kollajen dis1 ¢esitli proteinleri kapsar ve en onemli 6zelligi kalsifikasyon
yetenegidir. Kemik; mineral (%65.0 hidroksiapetit), organik matriks (%35.0 kollajen, diger
proteinler, lipidler), hiicreler (osteoblast, yiizey hiicreleri, osteosit, osteoklast) ve sudan
olusur. Kemik hiicre islevlerine etkili olan faktorler sunlardir:

1- Sistemik faktorler: Kalsiyum (Ca) dengesine etkili hormonlar [Paratiroid hormon, 1,25
(OH),Ds, kalsitonin], glukokortikoidler (GK), seks steroidleri, tiroid hormonu,
retinoidler.

2- Lokal faktorler: Biiyiime faktorleri, sitokinler, prostaglandinler (PG) (3).

Kemik kiitlesinin yaklagik %75.0-80.0’1 kortikal veya kompakt kemiktir. Yogun
konsantrik dis halkalar1 olan apendikiiler iskelet (uzun kemikler) ile yass1 kemiklerin daha
ince olan dis tabakasi kortikal kemigin onde gelen elemanlaridir. Kemik kiitlesinin %20.0-
25.0’1 trabekiiler veya siingerimsi kemikten olusur. Bu kemik aksiyal iskeletin (kafatasi,
kaburga kemikleri, vertebra ve pelvis) daha genis olan i¢ bolgelerini olusturan kemik
spikiilleri ve uzun kemiklerin daha ince olan i¢ eksenleri arasinda kopriiler olusturur (9).

Trabekiiler kemikte, besin maddeleri kemigin hiicre dis1 sivisindan trabekiilaya sizar,
fakat kompakt kemikte besin maddeleri Havers Kanallar ile saglanir ve bu kanallarda kan

damarlar1 bulunur (10).
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Sekil 1. Kompakt ve spongiyoz kemigin sematik goriintimii

Her ne kadar daha az kiitleye sahipse de trabekiiler kemik, kortikal kemiklerdekinden
bes kat daha fazla toplam ylizey alanina sahiptir. Ulagilabilirligi daha yiiksek olmasi nedeniyle
kalsiyum doniisiimiinde trabekiiler kemik kortikal kemikten daha 6nemlidir (9).

Kemik, kollajen bir yatak icinde yer alan mikroskobik kalsiyum ve fosfat
kristallerinden yapilmis 6zel bir bag dokusu seklidir. Normal kemik yapisinin korunmasi igin
hem proteinlerden hem de minerallerden yeterli miktarda olmasi gerekir (10).

Kemigin histolojik kesitinde baslica dort tip hiicre ayirt edilir (osteoblastlar,
osteositler, osteoklastlar ve yiizey hiicreleri). Osteoblastlar, kemik iliginde stromal hiicre
onciillerinden koken alan ve kemik olusturan hiicrelerdir. Cok miktarda tip 1 kollajen ve diger

kemik yatak proteinleri ve alkalen fosfataz (ALP) salgilarlar. Osteoblastlarin {igte biri,



degisim gostererek kemik lakunasi i¢inde bulunan ve kemik yatagi tarafindan c¢evrelenen
yuvarlak hiicrelere, osteositlere ve yiizey hiicrelerine doniisiirken iicte ikisi de apoptozis
altindadir. Osteoblastlarin ortalama yasam siiresi 3 ayken osteositler 20 yil yasarlar. Sayica
daha az olan osteoklastlar, doku ve dolasimdaki makrofajlar gibi kemik iliginde ayn1 kok
hiicrelerden olusurlar. Osteoklastlar ¢ok ¢ekirdekli hiicrelerdir; daha 6nce olusan kemigi eritir

ve rezorbe eder. Yasam siireleri iki hafta gibi kisa bir siiredir (10,11).

4.2. KEMIK YAPIMI

Kemik yapimi, tip 1 prokollajen molekiiliinii sentezleyerek hiicre disi alana iten aktif
osteoblastlar tarafindan gergeklestirilir. Osteoblastlar ayrica son olusan kemigin miktar ve
kalite 6zelliklerini diizenleyen osteokalsin ve osteonektin olarak adlandirilan bazi proteinleri
de matriks igerisine salgilar. Kollajen fibriller diizenli ¢izgiler halinde siralanir ve osteoid
olarak bilinen organik matriksi olusturur (9).

Kalsiyum daha sonra, osteoblastlar tarafindan diizenlenen kalsiyum ve fosfat
konsantrasyonu ortaminda amorf kalsiyum fosfat halinde depolanir. Hidroksit ve bikarbonat
iyonlar1 gittikce mineral karisimina eklenir ve olgun hidroksiapatit kristalleri yavas yavas
olusur (9).

Mineralizasyon olay1 plazmada yeteri kadar kalsiyum ve fosfat konsantrasyonuna
gereksinim duyar ki bu da vitamin D (Vit D)’ye baghdir. Alkalen fosfataz enzimi ve
osteoblastlardan gelen diger makromolekiiller de olaya katilir. Plazmadaki alkalen fosfataz ve
osteokalsin seviyeleri osteoblastik aktivite i¢in standart isaretlerdir (9).

Her kemik iinitesi igerisinde mineralize kemigi boydan boya gecen ve sivi dolu
kanalikuli denilen kiigiik kanallar vardir. Osteositler, kemik {initelerin oldukca genis olan i¢
ylizeyinden dis ylizeyine ve oradan da hiicre dis1 siviya kalsiyumun transferini kolaylastirir.

Osteositlerin gergeklestirdigi bu transfer olayina osteositik osteolizis denir (9).



4.3. KEMIK YIKIMI

Ostesitik osteolizisten farkli olarak, kemik yikim olay1 sadece kalsiyumun kemikten
ayrilmasi degildir. Bu olayda kemigin i¢ matriksi de yikilir ve boylece kemik kiitlesi de azalir.
Kemik yikimindan sorumlu olan hiicreler osteoklastlardir. Osteoklastlar bol miktarda
mitokondri ve lizozom igerirler. Kemik modelleme iinitelerinin endosteal ve periosteal
ylizeylerine tutunurlar ve bu islem integrinler tarafindan diizenlenir. Tutunma noktasinda
osteoklastlarin plazma membraninin katlanmasiyla kirisik bir kenar olusur. Sitoplazmik bir
alanla c¢evrili bu siki bolge icerisinde kemigin ¢oziilmesi, tip 4 kollajenez, fosfataz ve
lizozomal enzimler tarafindan gergeklesir. Bunun icin gerekli asidik ortam H-ATP’az

pompasinin ¢aligsmastyla olusur (9).

4.4. KEMIK KUTLESI

Kemik kiitlesini belirleyen faktorler; doruk kemik kiitlesi ve kemik kayip hizidir.
Doruk kemik kiitlesinin olusumunda etkili faktorler:

1- Biiyiime sirasinda rol oynayan genetik program (aile dykiisii, irksal farkliliklar, vitamin
D reseptdr gen polimorfizmi, kemik kollajen sentezindeki genetik bozukluklar).

2- Mekanik yiiklenme (Egzersiz).

3- Beslenme (kalsiyum, protein).

4- Hormonal faktorler.

5- Cevresel diger faktorler.

4.5. KEMIGIN YENIDEN YAPILANMASI (REMODELING)
Osteoporoz, kemigin yeniden yapilanmasinda normal yas ile iliskili degisikliklere

bagli kemik kaybindan oldugu kadar bu siireci hizlandiran i¢ ve dis faktorler sonucunda da



olusur. Iskelet, lineer biiyiime ve korteksin dis yiizeylerine yeni kemik dokusunun
yerlesmesiyle boyutga artar. Bu son siire¢ modeling olarak adlandirilir, bu olay uzun
kemiklerin tizerlerine uygulanan streslere uyum gostermelerine yol agar. Pubertede artmis
seks hormon firetimi, erken erigskinlik doneminde maksimum kiitle ve yogunluga ulasacak
olan iskelet olgunlugu icin gereklidir. Genetik faktorler doruk iskelet kiitle ve yogunlugunun
en 6nemli belirleyicisi olmasina ragmen beslenme ve yasam bi¢imi de biiylimede 6nemli rol
oynar. Son zamanlarda, yiiksek kemik kiitlesi olan bir ailede diisiikk yogunluklu lipoprotein
reseptor ile iliskili protein olan LPRrP-5’de bir nokta mutasyonu tanimlanmistir. Geg
adolesan donemde, biliylime tamamlandiktan ve doruk kemik kitlesi ve yogunlugu
kazanildiktan sonra kemik dokusundaki degisimler “kemigin yeniden yapilanmasi”
(remodeling) olarak tanimlanir (12).
Kemigin yeniden yapilanmasinda iki primer fonksiyon vardir:

1- Iskelet dayamkliligin siirdiirmek icin iskeletteki mikrohasarlart onarmak,

2- Serum kalsiyumunu korumak i¢in iskeletten kalsiyum saglamak.

Kemik remodelingi Ostrojenler, androjenler, vitamin D ve paratiroid hormon (PTH)
gibi pek cok hormon tarafindan oldugu gibi lokal olarak iiretilen Insiilin Benzeri Biiyiime
Faktorii-1 ve 2 (IGF-I ve II), transforme edici biiyiime faktorii-B (TGF- B), paratiroid hormon
ile iliskili peptid (PTHrP), Interlokinler (IL), prostagladinler (PG), tiimdr nekrozis faktor

(TNF) tarafindan da regiile edilir (12).
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Sekil 2. Kemik remodeling siklusu

Diger etkiler; beslenme (6zellikle kalsiyum alimi) ve fiziksel aktivite diizeyidir.
Remodeling siirecinin sonucu, rezorbe edilen kemigin yerini esit miktarda yeni kemik dokusu
alir. Boylece, iskelet kiitlesi eriskin donemde doruk kemik kiitlesine ulasildiktan sonra sabit
olarak kalir. Ancak 30 ile 45 yaslarindan sonra, rezorpsiyon ve formasyon siireci dengesiz
hale gelir ve rezorpsiyon formasyonun Oniine geger. Bu dengesizlik farkli yaslarda
baslayabilir, farkli iskelet bolgelerinde degisiklik gosterir ve kadinlarda menopozdan sonra
abartili hale gelir. Asinn kemik kaybi osteoklastik aktivitede artig ve/veya osteoblastik
aktivitede azalmaya bagli olarak olabilir (12).

Trabekiiler kemikte osteoklastlar trabekiilay1 penetre edebilecek derecede agresif ise,
geride yeni kemik olusumu i¢in zemin kalmaz ve sonugta hizli kemik kaybina neden olur.
Kortikal kemikte, remodelingin artmis aktivasyonu daha porotik kemige yol agar. Normal

kemik kayiplarinda ¢ok az bir artig bile osteoporotik kirik riskini artirir (12).



4.6. KEMIK HUCRELERINE ETKILI OLAN LOKAL VE SISTEMiK FAKTORLER

Paratiroid Hormon (PTH) Kalsitriol [aktif vit-D=1,25 (OH)2 Vit D3]
Kalsitonin Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF)
Insulin Transforme edici biiyiime faktorii p (TGF-B)
Biiytime hormonu (GH) Fibroblast biiyiime faktori (FGF)
Kortikosteroidler Trombositleri derive eden biiylime faktorii
Seks steroidleri Sitokinler (IL-1, TNF vs)

Tiroid hormonlari Koloni stimiile edici faktor
Prostaglandinler (PG)

4.6.1. PARATIROID HORMON

Paratiroid hormon, tiroid bezinin komsulugunda yer alan dort adet paratiroid bez
tarafindan salinan kalsiyum homeostazisinin en 6nemli diizenleyicisidir. Kalsiyum diizeyinin
azalmasi ile PTH salinimi artar ve kemik yikimi baslar. PTH nin paratiroid bezinden salinimi

dinamiktir ve ekstraselliiler kalsiyum diizeyine baglhdir. Serum diizeyi 10-65 pg/ml’dir.

PTH’nin Kemik ve Ca metabolizmasi iizerine olan etkileri:

- Kemik rezorpsiyonunu artirir.

Bobrekte 1-a hidroksilaz aktivitesinde artis ile 1,25 (OH),Ds vitamini diizeyini artirir.

Barsaktan kalsiyum emilimini artirir.

Bobrek distal tubiilusunda kalsiyum geri emilimini artirir.

PTH diizeyi siirekli olarak yiliksek oldugunda kemik rezorpsiyonunun giiclii bir

uyaricisidir (12).
4.6.2. KALSITRIOL [AKTIF ViT-D=1,25 (OH): VIT D3]
D vitamini, giines 1s1inin etkisiyle deride sentezlenen steroid yapida bir hormondur.

Ayrica, hayvansal ve bitkisel kaynakli besinler araciligiyla da alinir. Vit D karaciger ve



bobrekte iki hidroksilasyon basamagiyla aktif hormon [1,25 (OH),D;] haline doniisiir. D
vitaminin hedef organlari, barsak, kemik ve paratiroid bezidir. Barsakta kalsiyum
absorbsiyonunu arttirir, PTH salinimini inhibe eder. Bir taraftan kemik rezorpsiyonunu
arttirirken; bir taraftan da osteoblastlarin matiirasyonuna katkida bulunur (13).
4.6.3. KALSITONIN

Kalsitonin, tiroid bezinin parafollikiiler hiicrelerinden salinan 32 aminoasitli polipeptid
yapisinda bir hormondur. Tubiiler kalsiyum geri emilimini inhibe ederek, serum kalsiyum
seviyesini diistiriir. Osteoklast yapimini azaltarak, kemik rezorpsiyonunu inhibe eder ve kana
gecen kalsiyum miktar1 azalir. Osteoblastlara yaptigi etki ile de fosfatin kemik hiicrelerine
alinmasin1 saglayarak, fosfat ve kalsiyum kombinasyonunun hidroksiapatit seklinde
¢okmesine yol agar. Bu sekilde, kanda kalsiyum ve fosfat diizeyini diisiiriir (13).
4.6.4. GLUKOKORTIKOIDLER

Glukokortikoidler direkt etki ile; osteoklastlar1 uyararak kemik yikimini artirirlar.
Osteoblastlar etkileyerek kemik matriksinde kollajen sentezini etkilerler. Prekiirsor hiicrelerin
fonksiyonel osteoblastlara doniistimiinde de azalmaya yol acarak OP’a yol acarlar.

Glukokortikoidler dolayli etki ile; intestinal kalsiyum emilimini engeller. Ozellikle
ince barsakta vitamin D’nin etkilerini antagonize ederek azalmig kalsiyum absorbsiyonuna yol
acar. Bobreklerden kalsiyum atilimini artirirlar ve bazi olgularda belirgin hiperkalsitiri
goriilebilir. Ayrica hipofiz bezi iizerinde gonadotropin yapimini baskilayici yonde etkileri ile
de hipogonadizme neden olurlar ve bunun sonucunda OP gelisebilir (12,14).
4.6.5. SEKS HORMONLARI

Seks steroidleri organizmanin bircok sistemini etkiledigi gibi kemik {izerinde de

Onemli etkileri bulunmaktadir.
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Ostrojenin kemik ve Ca metabolizmasi iizerine olan etkileri:
* Osteoblast ve osteoklasttaki dstrojen reseptorleri araciligi ile kemik dongiisiinii ve sonugta
kemik yikimini azaltir.
* Osteoklastlarin farklilasmasini ve aktivasyonunu saglayan osteoblastik faktorlerin sentez ve
salgilanmasini azaltir.
* Osteoklastlara dogrudan etki ederek, proteolitik enzimlerin salgisin1 ve kemik yikim
yeteneklerini azaltir.
* Osteoklast apopitozunu arttirarak sayilarini azaltir.
* PTH’a renal duyarliligin1 azaltarak renal Ca atilimini arttirir.
*Bobreklerde dogrudan 1-alfa hidroksilasyon asamasinda etki ederek, Vit D sentezini
hizlandirir.
» Kemikte PTH’a kismi direng olusturur ve dolayli yoldan serum PTH diizeyini artirir.
Progesteronun kemikte uyarici etkisi vardir. Postmenopozal dénemde ise progesteron
azalmaktadir. Progesteronun etkisinin dstrojen varligi halinde arttig1 bilinmektedir (14).
Androjenler; ya dogrudan, ya da kas kiitlesini etkileyerek dolayli olarak kemik
yapimini uyarir (13,15).
4.6.6. TROID HORMONLARI
Tiroid bezinin, Ca ve kemik-mineral metabolizmasina etkileri follikiiler hiicrelerden
tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3), parafollikiiler hiicrelerden de, kalsitonin salgilayarak
olur (14).
Hipertiroidinin kemik-mineral metabolizmasina etkileri:
Mevcut agir1 tiroid hormonu ile rezorpsiyon, yapimdan daha fazla artar. Bunu 6nce
geri doniislii ve sonra geri doniigsiiz bir kemik kaybi izler. Osteoblastlarin T3'e karsi

reseptorleri vardir ve hormona cevap olarak osteokalsin ve ALP firetirler. Kemik "turn-over"i
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ve markerleri artmistir. Kemik yapimi, yikimi karsilayacak diizeyde degildir ve progresif
kemik demineralizasyonu olusur (14).
Hipotiroidinin kemik-mineral metabolizmasina etkileri:

Serum kalsiyum diizeyleri normal, diisiik veya yiiksek olabilir. Kemik ve bobregin
PTH'a duyarliligini azaltir. PTH diizeyi artmis ancak aktivitesi azalmistir. Aktif D vitamini
artmustir. Barsaktan Ca emilimi artar. Idrar ve fegesle Ca itrah1 azalir. Kemik "turn-over"i ve
marker diizeyleri azalir. Fetusta ve ¢ocukluk doneminde biiylime, iskelet gelisimi ve dis
gelisimi gecikir. Kortikal kemik kalinliginda artisa yol agarken trabekiiler kemik kalinliginda
degisiklik yaratmaz. Tiroid stimiile edici hormon (TSH), osteoklast formasyonu ve osteoblast
diferansiyasyonunu inhibe ederek kemik remodeling iizerine negatif yonde etki eder (16).
Hipotiroidinin gerek tanidan 6nce gerek sonra, fraktiir riskini artirdigi gosterilmistir.

Hipotiroidi’de diisiikk kemik turnover’i nedeniyle kortikal kemik kalinliginda artig
meydana gelmekte ve bu sebeple, dual-energy X-ray absorbsiometry (DEXA) ile dlgiilen
KMY degerlerinin, kemik giiciinii tayin etmede yeterli olmadig: diigiiniilmektedir (17).
4.6.7. DIGERLERI

Immiin ve hematolojik sistemlere énemli etkileri olan birgok sitokinin ve biiyiime
faktoriiniin, iskelet hiicreleri lizerine de etkisi vardir. Bu sitokinler ve biiyiime faktorlerine
IL-1,6, TNF-a, FGF, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii, PG’ler, nitrik oksit (NO), TGF-3
ornek verilebilir. IL-1 ve TNF, kemik rezorpsiyonu iizerine potansiyel etkindirler. Ayrica,
IL-1 PTH iizerinden dolayl olarak da rezorbsiyona katilir. Ostrojen, kemik rezorpsiyonuna
aracilik eden osteoklastlar1 inhibe eder; kemik formasyonuna aracilik eden osteoblastlar
stimiile eder. Osteoblastlar, Ostrojen etkisinde aracilik eden pek ¢ok biiylime faktorii ve
sitokinleri iiretirler, boylece osteoklastlar dolayli olarak kontrol edilir. Ostrojen eksikligi,
osteoblastlardan IL-1, IL-6, TNF-a ve TGF-f3 iiretimini stimiile eder ve apoptozisi inhibe eder

ve osteoklastlarin yagam siirelerini uzatir (12).
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4.7. OSTEOPOROTIK KEMIGIN OZELLIKLERI

Osteoporotik kemigin ozellikleri su sekilde siralanabilir:

1.Kemik Bilesimindeki Degisiklikler: Mineralizasyon defektine bagli olarak osteoporotik
kemikte, osteonlarin mineralizasyonunda heterojenite ve kemik kirilganligi artisi izlenir (18).

2.Trabekiila Baglantilarinda Kayip: Osteoporotik trabekiiler kemikte, trabekiiler ag
bozulmus ve 6zellikle yatay trabekiilalarda kayip s6z konusudur (18).

3.Cement Cizgilerinin Birikimi: Cement cizgileri yeniden yapilanma siklusundan arta
kalan ¢izgi seklindeki kollajen lifleri olup, yapisal agidan direnci az olan bir bolgedir. Yasin
ilerlemesi hem kortikal, hem de trabekiiler kemikte cement ¢izgi sikligini artirir. Bu sekildeki
kemik, yapisal olarak geng eriskinlerdeki lameller kemige oranla daha zayiftir (18).

4.Kortikal Porozitede Artis: Porozite, korteksteki agikliklarin (holes) cap ve prevalansinin
bir Olgilistidiir. Bu agikliklarin nedeni; haversian kanallari, osteosit lakiinalari ve yeniden
yapilanma sirasinda olusan yikim bosluklarinin yeterince dolmamasidir. 40 yasindan sonra
kortikal porozitenin artis1 (Sekil 3), iskelet yaglanmasinin dogal bir sonucudur (18).

5.Mikroskopik Harabiyet: Kortikal kemigin yasam boyunca siirekli yiik altinda kalmasi,
giderek elastisite Ozelliklerini bozar ve yapisal yetersizlige yol agar. Mikroskopik harabiyet,
yeniden yapilanmayi1 uyararak yukarida anlatilan kortikal ve trabekiiler mikroyapisal

degisikliklere yol agar ve kemik kirilganligin arttirir (18).

Sekil 3. Normal (sag) ve osteoporotik (sol) vertebra goriintiisii.
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4.8. OSTEOPOROZUN TANIMI

Osteoporoz, kemik kiitlesinde (veya yogunlugunda) azalma veya frajiliteye bagl kirik
varlig1 seklinde tanimlanir. Kemik dokusundaki bu azalma, kirik riskinde belirgin artisa yol
acan iskelet yapisindaki bozulma ile birliktedir. Diinya Saglik Orgiiti (DSO)’niin
tanimlamasina gore, osteoporoz (OP), islevsel olarak ayni yas ve cinsiyetten geng saglikli
eriskinlere gore ortalamanin 2,5 standart sapma (SD) altina diisen kemik yogunlugu olarak
tanimlanir, ayrica T skoru olarak -2,5 seklinde ifade edilir. Normal geng araliginin alt sinirina
diisenler (ortalamanin 1 SD altinda T skoru) diisik kemik yogunluguna sahiptirler ve

osteoporoz agisindan risk altinda olduklart kabul edilir (12).

4.9. OSTEOPOROZUN TARIHCESI

Osteoporozun ilk defa kesin tanimi 1829 yilinda, histolojik olarak, gozeli kemik
anlamma gelen ‘porus bone’ bashigi altinda, Strasburg’lu patolog Jean Geoges Lobstein
tarafindan yapilmistir. Mineral azalmasi terimi, 1705’te Parisli cerrah Jean Louis Petit’in
tanimladig1 osteomalaziden ayirt etmek ic¢in kullanilmigtir. Fuller Albright ve arkadaslari,
1940 yilinda “kemikte ¢ok az kemik™ ifadesiyle postmenopozal osteoporozu vurgulamis ve
hastaligin Ostrojen yetmezligine bagli oldugunu sdylemislerdir. Bu tarihten 4 yil once
bulunmus ostradiole hastaliin iyi yanit verdigini gostererek, bu konudaki ilk modern tanimi
da yapmislardir. Osteoporozla ilgili bilgilerin gelismesi 1940-1970 yillar1 arasinda oldukca
yavag olmustur. Kiriklardan korunma 1973’te, cerrahi menopozdan sonra hormon kullanimi1
1976°da, postmenopozal ve senil osteoporoz ayrimi ise ancak 1983 yilinda yapilabilmistir.
Son yillardaki bilimsel gelisme ve konuya ilgi, kemik yogunlugu ol¢iim teknigindeki
gelismeler, laboratuar yontemlerindeki yeni asamalar ve tedavideki yeni ilaclarin ortaya

c¢ikmasi sonucu osteoporoz hakkinda daha ayrintili bilgiler elde edilmistir (14).
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4.10. OSTEOPOROZUN EPIDEMIYOLOJISI

Epidemiyolojik verilerin, inceleme metodlarinin yetersizligi ve osteoporozun sessiz
gelisimi, ge¢miste bu hastaligin goz ardi edilmesine neden olmustur. ABD’de yaklagik 8
milyon kadin ve 2 milyon erkegin osteoporozu vardir (T skoru <-2,5) ve ek olarak 18 milyon
kisi osteoporoz gelisimi agisindan artmis risk diizeylerinde kemik kiitlesine sahiptir (kemik
kiitlesi T skoru <-1,0) (12). ABD’de 50 yas iistii kadinlarin %45.0’inin diisiik kemik
yogunlugu gosterdikleri bildirilmektedir (19). Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da 50-84 yas
erkeklerin %6.0’sinda, kadinlarin %21.0’inde osteoporoz saptanmistir (20). Bangkok’da
klinik bagvurular ilizerinden yapilan bir ¢alismada postmenopozal osteoporoz prevalansi
yaklasik %30.0 bulunmustur (21). Ingiltere’de 34-75 yas arasi 108 kadinda yapilan bir
taramada lomber bolgenin %18.6 osteoporotik, %41.6 oraninda osteopenik oldugu
goriilmiistiir (22). Osteoporoz prevalanst Japon kadinlarda 60’l1 yaslarda spinal bolge i¢in
%3.0, femoral bolge i¢in %37.0’dir. Bu oranlar 70’li yaslarda %37.0 ve %64.0, 80°1i yaslarda
%42.0 ve %90.0’dir (23). Ulkemizde 50 yas iistii kadinlar iceren bolgesel diizeydeki bir
toplum c¢alismasinda osteopeni %?27.6, osteoporoz %?22.4 siklikta bulunmustur (24).
Osteoporoz, kemik dokusunda ilerleyici kayip oldugundan artmis yasla birlikte daha sik
meydana gelir. Kadinlarda menopozda (tipik olarak 50 yasindan sonra) over fonksiyonlarinin
kayb1 hizli kemik kaybina yol acar, boylece pek cok kadin 70-80 yaslarinda osteoporoz
kriterlerini karsilar (11).

Osteoporoz prevalansi yas ile 6nemli derecede artmaktadir. Ulkemizde de DSO
verilerine gore gerek kadin (72 yas) gerekse erkekte (68 yas) ortalama yasam siireci uzamistir,
dolayistyla oniimiizdeki yillarda hastalik prevalansinin, uzayan yasam siirecine paralel olarak
artacag1 asikardir. O halde artan prevalans ile hastalik i¢in harcanan kaynaklarin giderek
fazlalagmasi, hastaligin erken taninarak tedavisini ve olas1 kiriklarin azaltilmasini zorunlu

kilmaktadir (6).
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Distal radius kiriklart 50 yasindan once artis gosterir ve 60 yasinda plato ¢izer, daha
sonra yagla iligkili olarak sadece ilimli bir artig gosterir. Tersine, kalga kiriklar1 i¢in insidans
hizlar1 70 yasindan sonra her 5 yilda ikiye katlanir. Bu farkli epidemiyoloji insanlarin
yaslandikca daha az elleri iizerine diismeleriyle iliskili olabilir. ABD’de her yil osteoporoz
sonucunda en az 1.5 milyon kirik meydana gelmektedir. Niifus yaslanmaya devam ettigi
stirece kiriklarin toplam sayis1 artmaya devam edecektir (11).

Her yil ABD’de yaklasik 300.000 kalgca kirigi meydana gelir ve bunlarin ¢ogu
hastanede yatmay1 ve cerrahi girisimi gerektirir. Elli yasinda beyaz bir kisinin hayati boyunca
kalca kirigr yasama olasiligi kadmlar igin %14.0 ve erkekler i¢in %35.0’tir; Afrikali
Amerikalilar i¢in risk daha azdir (yaklasik yukaridaki degerlerin yaris1). Kalga kiriklar1 derin
ven trombozu ve pulmoner embolizm agisindan yiiksek insidansla (%20.0-50.0) ve cerrahiden
sonraki birkag ay i¢cinde %5.0 ile %20.0 arasinda mortalite orani ile iligkilidir (11).

ABD’de her y1l 500.000 vertebral ¢okme kirig1 goriliir. Bunlarin ¢ogu goreceli olarak
asemptomatiktir ve diger amagclarla radyografi sirasinda tesadiifen saptanir. Vertabral kiriklar
nadiren hastanede yatmayi gerektirir, fakat uzun donemli morbidite hafif bir artis ile
iligkilidir. Coklu kiriklar boyda kisalma (siklikla 5-10 cm), kifoz, sirtin degisen
biyomekanigine bagli olarak sekonder agr1 ve rahatsizliga neden olur (11).

Her yil ABD’ de 250.000 el-bilek kirig1 meydana gelir. Osteoporoz ile birlikte diger
kemiklerin kiriklar1 da goriilmektedir ve bu durum kemik kaybinin sistemik bir olay
olmasindan dolay1 sasirtict degildir. Pelvis ve proksimal humerus kiriklar1 osteoporoz ile
belirgin olarak iligkilidir. Baz1 kiriklar biiyiik bir travma sonucu olsa da, osteoporotik bir
kemik icin kirik esigi azalmistir. Onceden meydana gelen kiriklar, osteoporotik kiriklar igin
aile hikayesi ve diisiik viicut agirliginin her biri kirik i¢in bagimsiz belirteglerdir. Diisme veya
kirilganlik i¢in risk artigina neden olan demans, parkinson hastaligi ve multiple skleroz gibi

kronik hastaliklarda da kirik riski artmastir (11).
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ABD’de ve Avrupa’da osteoporoz iliskili kiriklar kadinlarda erkeklerden daha siktir,
bu durum kadinlarda postmenopozal kemik kaybina ve daha diisiik doruk kemik kiitlesine

baglidir (11).

4.11. OSTEOPOROZUN SINIFLANDIRILMASI
Degisik agilardan osteoporoz siniflandirmalari Tablo 1°de verilmistir (3).

Tablo 1: Degisik acilardan osteoporoz simflamasi

Yasa Gore Juvenil
Adult
Senil
Lokalizasyona Gore Genel
Bolgesel
Tutulan Kemik Dokuya Gore Trabekiiler
Kortikal
Etiyolojiye Gore Birincil (Primer)
Ikincil (Sekonder)
Histolojik Goriiniime Gore Hizli Kemik Dongiilii
Yavag Dongiilii

Glinlimiizde en sik kullanilan siniflandirma etiyolojik faktorlere gore yapilandir
(Tablo 2). Birincil osteoporozda neden olabilecek bilinen bir hastalik yoktur. Ikincil
osteoporozda ise altta yatan bir¢ok hastalik neden olabilir. Birincil osteoporoz kendi i¢inde 3
grupta degerlendirilebilir; bunlar postmenopozal, senil ve idiyopatik osteoporozdur. Juvenil
ve adult tipleri mevcut olan idiyopatik tipte, menopoz veya yaslanma gibi bir neden mevcut

degildir (3).
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Tablo 2: Osteoporozda etiyolojiye gore siniflama

Birincil Idiyopatik Juvenil
Adult
Postmenopozal
Senil
Ikincil Endokrin Nedenler Hipogonadizm Over Agenezisi
Hipertiroidi Hiperparatiroidi
Cushing Hastalig1 Diabetes Mellitus
Gastrointestinal Subtotal Gastrektomi Malabsorbsiyon
Nedenler Kr Obstriiktif Sarilik Agir Malniitrisyon
Birincil Bilier Siroz
Bag Dokusu Romatoid Artrit Ehler Danlos Sendromu
Hastaliklari Osteogenezis Imperfekta ~ Homosistiniiri
Marfan Sendromu
Diyetle Ilgili Diyette Kalsiyum Azlig
Artmis Protein Tiiketimi
Immobilizasyon
Malign Hastaliklar Multiple Miyelom Sistemik Mastositozis
Lenfoma Losemi
Yaygin Karsinom
[la¢ Kullanimi Heparin Glukokortikoidler
Antikonviilzanlar Metotreksat
Diger Alkolizm KOAH
Skorbiit Sigara
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Bir diger simiflama da lokalizasyona gore yapilabilir:
kemikleri igerir), 2.B6lgesel osteoporoz (Tablo 3) (3).

Tablo 3: Bolgesel osteoporoz nedenleri

1.Genel osteoporoz (tiim

Kiriklar

Immobilizasyon

Romatoid Artrit

Osteomiyelit

Birincil ve ikincil tiimorler
Refleks sempatik distrofi
Miiskiiler Paralizi

Kalcanin gecici osteoporozu
Tendon riiptiirii, denervasyonu
Orak hiicreli anemi

Alkaptoniiri

4.12. OSTEOPOROZUN PATOFIZYOLOJi Si

Yetiskinde kemik kiitlesi; iskelet gelisimi sirasinda varilan en yiiksek, en fazla kemik

gelen “kemik kayb1” ya da “kemik yikim1” derecesine baghdir (3).

4.12.1. Tip I (Postmenopozal) Osteoporozun Patofizyolojisi

miktarina, yani “doruk kemik kiitlesi”’ne ve yasamin daha sonraki donemlerinde meydana

Kadinlarda, iskeletin normal gelisimi ve biitiinliigliniin korunmasi i¢in; menarstan

menopoza kadar normal gonad islevlerine gereksinim vardir. Seks steroidleri (6zellikle

Ostrojen), kemikte yeniden yapilanma sirasinda yeniden yapilanma siklus sikligini ve her
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siklustaki yikim ve yapim arasindaki dengeyi kontrol eden en 6nemli faktorlerden birisidir.
Normal 6strojen-progesteron salgisi ile seyirli dogurganlik donemi ne kadar uzun ise; iskelet
sagligi o denli iyi korunur. Gonad fonksiyonlarinda yetersizlik donemlerinin olusmasi
(Tablo 4) (yeterince uzun siireli ise), tedavi ile ancak kismen geriye donebilen kemik kiitle
kaybina yol agar (25).

Tablo 4: Kadinlarda ostrojen eksikligine yol acan nedenler

-Gec menars

-Cerrahi ve dogal menopoz

-Hiperprolaktinemi, laktasyon

-Asir1 Egzersiz (atletik amenore)

-Anoreksia Nevroza

-GnRH anologlari ile uzun sureli tedavi sonucu farmakolojik over supresyonu

-Turner Sendromu (over disgenezisi)

Ostrojen eksikliginin kemikte olusturdugu degisikliklerin mekanizmasi:

1. Trabekiiler ve kortikal kemigin endosteal yiizeyinde yeniden yapilanma siklus sikliginda
artma

2. Kemik yikiminin artmasi lehine yikim-yapim arasindaki eslesmenin bozulmasi

3. Osteoklastik aktivite artisina bagli olarak daha derin yikim kavitelerinin olusmasi

4. Osteoblastik yeni kemik yapiminin azalmasi

5. Yeniden yapilanma hizinda artis ve bir trabekiilanin her iki yiizeyinde ayni1 anda yikim
kavitesi olusumu, trabekiilalarda kopma ve kemikte mikroyapisal bozulmaya yol acar (15).

Postmenopozal OP nedenleri multifaktoriyeldir. Bunlar; yas, kalitim, Ostrojen

yetersizligi, diyet ile alinan Ca miktar1, egzersiz, sigara i¢imidir. Postmenopozal donemde tiim
kadinlarda ostrojen yetersizligi oldugu halde, ancak %20 kadinda OP gelisir. Bu nedenle,
OP’a, bireysel yatkinligi ortaya cikaran, Ostrojen eksikligi ile etkilesime giren bagska

kosullarin varlig1 gereklidir (15).
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Postmenopozal olgularda Tip I OP’a yatkinhg arttiran olasi faktorler:

1. Seks steroid yetersizliginin daha belirgin olmasi

2. Menopoz basglangicinda diisilk kemik kiitlesi (diisiik kemik ve/veya premenopozal
donemde belirgin kemik kiitle kaybi)

3. Kemik yapim yetersizligi

4. Kemikte PTH’a asir1 duyarlilik

5. Kemik yikimini artiran sitokinlerin asir1 yapimi (ayni Ostrojen diizeyindeki OP
gelistirmeyen olgulara oranla) (15).
4.12.2. Tip II (Senil) Osteoporozun Patofizyolojisi:

Yaklasik 40 yastan sonra her bir yeniden yapilanma tinitesinde yapim, yikilan kemige
oranla daha azdir ve bu dengesizlik yas arttikca giderek artar. Ilerleyen yasla birlikte viicutta
pek ¢ok degisiklik oldugu gibi kemik metabolizmasinda da degisim olur.

1. Yaslanma ile birlikte, 1,25(OH),Ds’e direng gelisimi ve Vit D reseptor sayisinda azalma
sonucu barsakta Ca emilimi azalir ve buna bagli sekonder hiperparatiroidi gelisir.

2. Artan PTH, kemik dongiisiinii artirir. Osteoblastik aktivite azalmasma bagli kemik
yapimui da azalmig oldugu i¢in, artan kemik dongiisii kemik kaybina yol agar.

3. Azalan mobilite (25).

Kemik kiitlesinde azalmaya yol acan menopoz ve yaslanma disinda, hayatin her
doneminde sekonder OP’a yol agan pek ¢ok hastalik ve ilag kullanimi s6z konusu olabilir.
Tip 1 osteoporoz 65 yasin altinda olusur. El bilegi ve vertebra kiriklar: ile karakterizedir.
Tip 2 osteoporoz ise 75 yasin lizerinde gorilir ve kalga kirklar1 ile karakterizedir

(Tablo 5) (3).
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Tablo 5:Tip 1 ve Tip 2 osteoporoz karsilastirilmasi.

Tip 1 (Postmenopozal) Tip 2 (Senil)
Yas 51-75 75 yas lizeri
Kadin:Erkek 6:1 2:1
Tutulan Kemik Trabekiiler Kortikal+Trabekiiler
Kirik Lokalizasyonu Vertebra,el bilegi Kalga,pelvis,tibia,humerus {ist u¢
Olasi etiyopatogenez Ostrojen diisiikliigii Yaslanma,ikincil hiperpartiroidi
Kemik kayip hizi Hizli Hizl degil
PTH fonksiyon Azalmis Artmis
Kalsiyum emilimi Azalmis Azalmis
25(0OH) D-1,25(0H),D; ikincil azalmis Birincil azalmis

Metabolizmasi

4.13. OSTEOPOROZDA RIiSK FAKTORLERI

Osteoporozda risk faktdrlerinin taninmasi ve osteoporoza yatkin hedef kitlenin
belirlenmesi gerek osteoporoz, gerekse osteoporotik kiriklardan korunmanin ilk adimmidir
(3,25). Postmenopozal kadinlar i¢in major risk faktorleri, yaslanma, diisiik beden kiitle indeksi
(BKI), gecirilmis frajilite kirigi, ciddi immobilite, sedanter yasam tarzi ve kronik
glukokortikoid kullanimidir. Diger onemli risk faktorleri, sigara, asir1 alkol ve kafein
kullanimi, romatoid artrit, ailede kirik dykiisii (6zellikle annede kalga kirig1), erken menopoz
(<45 yas), ge¢ menars, nulliparite, diyette diisiik kalsiyum alimi, vitamin D azligi,
antikoagiilanlar, kemoterapi (KT) alimi, kronik fosfat baglayici antiasitler ve hipotiroidi

tedavisidir (26,27).
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4.13.1. YAS

Ilerleyen yasla birlikte barsaklardan Ca ve D vitamini emilimi, bobreklerden aktif D
vitamini olusumu azalir. Ca seviyesinin azalmasi PTH seviyesini artirir, bdylece kemik
rezorpsiyonu artar. Dolayisiyla OP’a yatkinlik olusur. Yetersiz beslenme, ciltteki vitamin D

sentezinde azalma ve giines 15181ndan yararlanmada azalma, yaslilardaki Vit D eksikliginin en

onemli sebeplerindendir ve tiim bunlar OP gelisimi agisindan olduk¢a dnemlidir (28).

4.13.2. MENOPOZ

Kadinlarda menopoz donemindeki hormon yetersizligi nedeni ile kemik kaybinin
hizlandig1 bilinmektedir. Kemik kiitle kaybi menopoza kadar her iki cinsiyette de aym
olurken, kadinda menopoz ve menopoz sonrast donemde hizli bir artig olur. Menopozun ilk 5-
10 yillarinda trabekiiler kemik kaybi (yilda %2.0-4.0); kortikal kemik kaybindan (yilda %1.0-
2.0) daha hizlidir. Bu donemde bir kadin kortikal kemigin %10.0-15.0’ini, trabekiiler kemigin
%25.0-30.0’unu kaybeder ve bu dstrojen replasman tedavisi ile dnlenebilir (29) .

Elli yas iizeri, iki yliz bin postmenopozal kadimin degerlendirildigi arastirma
sonuclarina gore daha dnce OP tanist almayan olgularin %40.0’1nda osteopeni, %7.0’sinde ise
OP saptanmistir (30). Kemik kiitlesinin azalmasini etkileyen faktorler arasinda en ¢ok
strojen iizerinde durulmaktadir. Ostrojenin kemik iizerine, Ca dengesini saglayan hormonlar
yolu ile etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica, Ostrojenin kemik mineralizasyonu iizerine
indirekt etkisi oldugu diistiniilmektedir. Tedavi yontemi olarak Ostrojen verilenlerde, kirik
goriilme sikligmin azaldigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma vardir (29). Son bilgilerde, uzun
stireli hormon replasman tedavisi alanlarda, trabekiiler kemiklerde belirgin ve devamli bir
artis oldugu ifade edilmektedir. Eiken P. ve arkadaglarinin 10 yillik takibi kapsayan
calismalarinda, dstrojen tedavisi alan kadinlarda kontrol grubuna gore lumbar bolgede %13,1

daha fazla kemik kiitlesi oldugu saptanmigtir ( 31).
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4.13.3. VUCUT AGIRLIGI

Postmenopozal kadmlarda beden kiitle indeksinin (BKI) osteoporoza olan etkisini
incelemek amaciyla Yanik ve ark.(32) yaptig1 ¢alismada, BK1 ile femur boynu KMY arasinda
anlamli iligki bulunmas: ile, viicut agirliginin osteoporozdan koruyucu bir faktor olabilecegi
sonucuna vartlmistir. Yetmis kilogramdan daha zayif olan kadinlarin ve viicut agirliginin
%35’ inden fazlasin1 kaybedenlerin, daha hizli kemik kayb1 gosterdikleri belirtilmektedir (33).
Bu koruyucu etkinin hormonal (androjenlerin yag dokusunda O&strojenlere periferal
aromatizasyonu) ve mekanik faktorlerin (ylik binen bolgeler) bir kombinasyonu oldugu
bildirilmektedir (34).
4.13.4. GENETIK FAKTORLER

Genetik faktorlerin kemik dansitesi lizerine etkisi ¢esitli sekillerde gosterilmigtir.
Ornegin osteoporozlu annenin kizindaki kemik dansitesi, osteoporozu olmayan anneninkinden
daha diisliktlir. Ancak kemik dansitesi konkordansi dizigot ikizlere gore monozigotlarda daha
yiiksektir. D vitamini reseptdr geni, tip 1 prokollajeni kodlayan genler ve Ostrojen reseptdr
geni dahil ¢esitli genlerin osteoporozun patogenezinde rol oynadigi ileri siiriilmektedir (3).
4.13.5. BESLENME

Cocukluktan beri yiiksek kalsiyumla beslenen toplumlarda ulagilan en biiyiik kemik
kiitlesi, diisiik kalsiyum alim1 olan toplumlarda ulasilan en biiylik kemik kiitlesine gére daha
fazladir. Biiyiime siirecinde giinde yaklasik 400 mg kalsiyum iskelette yerlesir. Gebelikte
kalsiyum ihtiyaci artar. Laktasyon doneminde de kalsiyum kaybinin oldugu bilinmektedir.
Ancak bu kaybin laktasyon sonrast donemlerde ortadan kalktig1 ve kirik riski ile bir iliskisinin
olmadig1 da ifade edilmistir (35). Yasin ilerlemesiyle de kalsiyum emilimindeki azalmalar
nedeniyle gereksinimde artig olacaktir (25). Eriskinler i¢in onerilen giinliik ihtiya¢ olan 1000-
1200 mg kalsiyum alimi, kalsiyum dengesini kontrol etmede yeterlidir (11). Kalsiyum alininu

kadar emiliminin de uygun olmasi1 gerekir. Uygun emilim i¢in gerekli olan esas eleman ise
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aktif vitamin D’dir (25). Ciddi vitamin D eksikligi ¢ocuklarda riketse eriskinde osteomalaziye
neden olur. Ozellikle yashlar, kuzeyde yasayanlar ve kotii beslenmesi, malabsorbsiyonu veya
kronik karaciger veya bobrek hastaligi olanlar gibi artmis risk altinda olanlarda, vitamin D
eksikliginin Onceden tahmin edilen oranlardan daha fazla oldugunu gosteren kanitlar
artmaktadir (11).

Proteinden zengin diyetler, kalsiyumun idrarla atilimini artirma egilimi gosterir. Bu
etki, yiiksek fosfat icerigi nedeniyle, hayvansal proteinlerde bitkisel proteinlerden daha
fazladir. Yiiksek fosfat alimi ise, idrar ile kalsiyumun atilimini artirirken fegesle atilimini
azaltmaktadir. Proteinler; renal tubiiler kalsiyumun geri emilimini azaltici, glomeriil
filtrasyonunu artirict etkileri yaninda asitlerin tamponlanmas: ile iskelet kalsiyumunu
kullanarak OP’da kolaylastirici etki gostermektedir (14).

Abartili miktarda kafein tiiketimi, idrar ve barsak kalsiyum emilimini engellemektedir.
Glinliik 150 mg kafein (bir bardak) idrar kalsiyumunu 5 mg artirmaktadir (14).

Asirt alkol tiiketimi, gidalarla alinan agir1 sodyum miktarinin, kemik yapimi tizerinde
negatif etkileri vardir (25).

4.13.6. SIGARA KULLANIMI

Uzun siireli sigara kullaniminin kemik kiitlesi iizerine zararl etkileri vardir. Bu etkiler
osteoblastlar tizerinde dogrudan toksik etkilerle ya da dolayli olarak dstrojen metabolizmasini
degistirmek suretiyle olabilir. Ortalama olarak sigara igenler menopoza 1-2 yil daha erken
ulagirlar (11). Sigara tiiketimi asir1 olan kadinlarda premenopozal donemde OP gelismesi,
icmeyenlere gore daha hizlidir. Sigara, kan kortizol diizeyini artirarak D vitamininin etkin
sekli olan 1.25(OH),D; doniisiimiinii azaltmaktadir ve sigara i¢cme, kemik yikimina katkida
bulunan serbest radikallerin diizeyini artirmaktadir (14,36). Sigara i¢cme baslica kalca,
vertebralar ve dnkol gibi osteoporotik kirik i¢in 6nemli yerlerde kemigin yapisal dokusunda

bozulmaya yol agmaktadir (36).
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Bazi kohort caligmalarinda sigaranin kemikler tizerindeki etkilerinin kismen geri
doniistimli oldugu bildirilmistir. Ancak kemiklerde anlamli bir biyolojik etki gelisebilmesi
icin sigarayl birakma siiresinin ne kadar olmasi gerektigi konusunda veriler yetersizdir. Bu
nedenle, sigaray1 birakmanin kemik dokusunda ortaya ¢ikan yapisal degisikliklerde diizelme
sagladigin1 dogrulayan daha fazla arastirma sonucuna gereksinim duyulmaktadir (36).

4.13.7. AZALMIS FiZIKSEL AKTIVITE

Uzun stireli yatak istirahati veya paralizi gibi hareketsizlik, ciddi kemik kaybi ile
sonuclanir. Bu baglamda, sporcular genel popiilasyondan daha fazla kemik kiitlesine
sahiptirler. Epidemiyolojik veriler, kronik yiiksek diizeyde fiziksel aktivitenin iskelet lizerinde
yararli etkilerini desteklemektedir. Kirik riski kirsal kesimlerde ve fiziksel aktivitenin
ilerlemis yaglara kadar devam ettirildigi iilkelerde daha azdir (3). Yasam boyu diizenli yapilan
egzersizlerin, KMY’nin korunmasini1 ve yiikselmesini saglayabildikleri disiiniilmektedir.
Egzersizler KMY’yi artirmanin yani sira; kas kuvvetini, denge ve reaksiyon zamanini
iyilestirip diisme riskini azaltarak kiriklarin olugmasini engellemektedir (37). Daha aktif
kisilerin daha az olasilikla diistiikleri ve diigseler bile kendilerini daha iyi koruyabildikleri, bu
yiizden de kirik riskini azalttiklar1 savunulmaktadir (11).

4.13.8. ILACLAR

Metotreksat, folat antagonisti bir ilagtir. Kullaniminda iiriner ve fekal kalsiyum
kaybinda artis olmaktadir. Metotreksat (MTX) in genellikle uzun siireli, yiiksek dozda
kullanimi sonucu 6-15 ay i¢inde osteoporoza yol agtig1 gdsterilmistir (14).

Etanol, osteoblast aktivitesini inhibe eder, kemik rezorpsiyonunu ise aktive eder (14).

Siklosporin A, osteoblastik hiicreler lizerine direkt etkilidir. Yiiksek doniistim hizli
osteopeniye neden olur. Siklosporinin, kemik {izerine olan etkisinin Transforming Growth

Faktor yapimini artirarak oldugu diistintilmektedir (14).
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Heparin tedavisi, renal 1,25(OH),D; liretimini azaltarak ve PTH diizeyini artirarak
kemik rezorpsiyonunu artirir. Heparin dozu ile kemik dansite degisimi arasinda iligki
saptanamamugtir. Ancak olas1 kirik riskini azaltmak amaci ile giinlilk 15000 iiniteden daha
diistik dozlarin kullanimi 6nerilmektedir (14).

Antikonviilzan ilaclar, daha ¢ok kortikal kemikte etkisini gosterir. Uzun siireli, yliksek
dozda ve birden ¢ok ilacin kullanildig1 hastalarda kemik doniisiim hizi artmistir. Ozellikle
kemik rezorpsiyonu hizlanmistir (14).

Glukokortikoidler, ilaca bagli osteoporozun sik rastlanilan bir nedenidir.

Tiroid hormonunun artmig dozlari kemik remodelingini hizlandirabilir ve kemik
kaybiyla sonuglanabilir.

Aliiminyum, GnRH agonistleri ve Lityum da OP’a neden olan diger ilaclardir (11).
4.13.9. MENARS YASI

Menars ve menopoz yaslari fertil donem siiresini belirleyen 2 faktordiir. Fertil
donemdeki Ostrojen kemik metabolizmas: iizerine dogrudan etkisi olan bir hormondur ve ana
belirleyici mekanizmalarin baginda gelir. Bu koruyucu etkiye maruz kalma siiresinin azaldig1
ge¢ menars ve/veya erken menopoz durumlarinda, OP ve kirik riskinde bir artisa neden

olmasi beklenebilir.

4.14. OSTEOPOROZDA KLINIK BULGULAR

Osteoporozda klinik belirtilerin veya komplikasyonlarin gelisiminden 6nce uzun siiren
sessiz bir donem izlenir ve ‘“asemptomatik dansitometrik osteoporoz” diye adlandirilir.
Tesadiifen veya taramalar sirasinda dansitometrik incelemeler yapilirsa saptanabilir. Bu
donemde tan1 konmasi 6nemlidir (3)

Genellikle OP agrisiz bir hastalik olup, ilerlemis olgularda sirt agrisi, boy kisalmasi,

spinal deformite ve kiriklarla ortaya cikar. Kemiklerin ylizeyellestigi yerlere basmakla
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duyarhilik vardir. Akut sirt agrilari, vertebralarin kompresyon kiriklarinda hastalarin yiirtiytisi
normal, ancak yavastir. Omurga hareketleri ileri derecede sinirhidir. Bu sinirlama
ekstansiyondan ¢ok fleksiyondadir. Paravertebral kas spazmi vardir. Medulla basis1 gibi
norolojik bulgular nadirdir. Oturmak veya ayakta durmakla artan agr1 yatmakla azalir. Cokme
fraktiirleri, agrili oldugu kadar boy kisalmasina da neden olur. Hastalifin baslangig
doneminde, her yil ortalama bir vertebra kirigi olusur. Vertebra kiriklar kalga kiriklari kadar
dramatik degilse de hastalarin bagimsiz yasantisinin, bagimli hale gelmesine neden
olmaktadir (14).

OP’un genel 6zelligi, iskeletin kirllganlhigidir. Kiriklar ¢ogu kez, herhangi bir travma
olmaksizin veya minimal bir travmayla olusabilir. Siklikla; vertabra, distal radius, femur
boynu, kostalar, pelvis, metakarplar, metatarslar, humerus ve tibia kiriklar1 goriiliir.
Postmenopozal OP’da trabekiiler kayip, senil OP’da ise hem trabekiiler hem de kortikal kayip
on plandadir. Bundan dolay1 postmenopozal OP’da vertebra korpusu ve distal radius, senil
OP’da ise vertebra korpusu, pelvis, kalga ve uzun kemik kiriklar1 6n plandadir (14).
Osteoporotik hastalarda en korkulan kirik yeri siiphesiz ki proksimal femura ait olanlardir.
Hastalarda ciddi ylirlime bozukluklar: ile beraberdir. Mutlaka cerrahi tedavi gerektirirler.
Kirik tedavisi sonras1 deformite olasilig1 ytliksektir. Kalca kirigini takiben 1 yillik mortalite
%12.0-24.0’tiir. Kalga kiriklarinin yaklagik yarist intertrokanteriktir, digerleri ise boyun
kiriklar1 seklindedir. Kiriklarin biiylik cogunlugu diismeden sonra olur, ancak %5.0’1 spontan
kirik seklindedir (25).

OP’lu hastalarda fiziksel, emosyonel ve sosyal kisitlanmalar1 arastirmak amaci ile
yasam Kkalitesini degerlendiren Nottingham Saglik Profili Testi kullanilarak yapilan bazi
calismalarda; agri, fiziksel aktivite, yorgunluk, sosyal izolasyon, emosyonel reaksiyon gibi
parametrelerde saglikli kontrollere gore anlamli farklilik bulunmustur. OP’lu hastalarda; uyku

bozukluklari, istah kaybi, yorgunluk, sosyal iliskilerde bozukluk, 6liim korkusu gibi
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depresyon belirtileri goriilebilir. Kronik agri, boy kisalmasi ve belirgin kifoz da depresyonu

artirabilir. (14).

4.15. OSTEOPOROZDA TANI YONTEMLERI

Osteoporoz tanisi, kemik kiitlesinin Ol¢lilmesi ile veya histomorfometrik ¢alismalarla
konabilir. Kemik yasam boyu metabolik olarak aktif bir dokudur. Kemik dokudaki
rezorpsiyonu mutlaka formasyon basamagi takip eder. Bu nedenle kemik dokudaki bu
yeniden yapilanmay1 gosterecek biyokimyasal belirleyiciler de osteoporoz tanisinda yararlt
olabilir (25).
4.15.1. OSTEOPOROZUN BIYOKIMYASAL BELIRLEYICILERI

Kan ve idrarda Oolgiilen bazi metabolik iriinler ve yapim drilinleri, kemigin
metabolizmas1 hakkinda fikir verebilir. Bunlar genellikle osteoporoz tanisinda indirekt
yontemlerdir. Ancak hastalik aktivitesinin tanimini daha kolay yaptiklarindan tedavi
seciminde ve takibinde onemlidirler (25). Kemik yikim ve yapimini gosteren biyokimyasal
belirleyicilerde, son yillarda yeni ilerlemeler kaydedilmistir (14).

KEMIK YAPIMINI BELIRLEYEN FAKTORLER

Osteokalsin: Diger adiyla GLA proteini, kemik matriksini olusturan nonkollajen bir
proteindir. Osteoblastlar tarafindan sentezlenir. Sentezin tamamlanmasindan sonra
osteokalsinin biiylik bir kism1 kemik matriksinde yer alir, kan dolagimina katilan miktar1 ise
kemik yapimini yansitir. Yasla, 6zellikle kadinlarda menopozla beraber artmaya baslar.
Menopozdan sonraki artma, yikimi izleyerek olusan yapimin gostergesidir (14).

Prokollajen 1 peptid: Kollajen iiretimini ve biiylimeyi gdsteren biokimyasal bir
belirleyicidir. Kemik yapimi zayifladigi zaman dolasimdaki konsantrasyonlar: ytikselir (14).

Prokollajen 3 peptid: Fibroblastlar tarafindan sentezlenir. Hem kemik yapisina hem

de mineralize olmamis ve osteoblastik hiicrelerle iliskisi olmayan bag dokusuna aittir. D
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vitamini ile yapilan OP tedavisi prokollajen sentezini artirirken, kemik dis1 orijinli bag dokusu
proteini sentezini artirmaz (14).

Kemik alkalen fosfataz: Osteoblastlarin membran enzimlerinden birisidir. Kemik
disinda; KC, barsak, bobrek ve plasentadan da salgilanir. Kemik ALP izoenzimi, diger
izoenzimlerden ayr1 olarak ol¢iilmelidir. Bunun i¢in 1s1 farki yontemi ayrimda yararh olur.
Kemik ALP yiiksekligi osteoblastik aktiviteyi yani kemik yapimini gdstermektedir. OP’da,
genelde normal olmakla beraber gelisme periyotlarinda (erken menopozal dénemde ve
ooferektomiyi izleyen ilk yillarda) siiratle yiikselebilir. Kemikle ilgili birgok patolojide,
ALP’de yiikselme olur (osteomalazi, kemik kiriklari, paget hastaligi, kemik metastazlari). Bu
nedenle kemik patolojilerini degerlendirmede duyarlilik ve 6zgiilligi oldukea diisiiktiir (14).

KEMIK YIKIMINI GOSTEREN BELIRLEYICILER

Rezorbsiyonun en iyi belirleyicileri ise idrar Ca/kreatinin orani, idrar pyridinolin ve
deoksipyridinolin, idrar hidroksiprolin, N ve C telopeptid ¢apraz baglari, serum tartarat asit
fosfataz diizeyleri, serum kemik sialoprotein, idrar hidroksilizin glikozidleridir (11,25).

Pyridinolin ve Deoksipyridinolin: Kemikteki tip 1 kollajen bulunan ¢apraz baglar
olustururlar. Pyridinolin daha ¢ok kikirdakta olmak tizere, hem kemik hem de kikirdaktaki
kollajende bulunurken, deoksipyridinolin yalnizca kemikteki kollajen yikimini yansitir.
Bununla beraber, iiriner pyridinolin ve deoksipyridinolin konsantrasyonlarinin kemik yikimini
dogrudan yansittig1 kabul edilmektedir. Postmenopozal kadinlarda tiriner atilim diizeyleri
artmaktadir (14).

Tartarat rezistan asit fosfataz: Osteoklastlara spesifik olan asit fosfatazdir.
Fizyolojik fonksiyonu iyi bilinmemekle beraber kemik matriks proteinlerinin bir kismin

defosforile eder. Aktivitesi kemik rezorpsiyon hizi ile iyi bir korelasyon gosterir (25).
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4.15.2. OSTEOPOROZDA GORUNTULEME YONTEMLERI
1- RADYOGRAFIK YONTEMLER

STANDART RONTGEN GRAFILERIi: Dansitometrik c¢alismalardan once
osteoporoz tanisinda basvurulan tek yontem gibiydi. Hassas bir yontem degildir. Kemik
kiitlesinin yaklasik %30.0-50.0’si azaldiginda kemik kaybi direk grafide goriiliir hale gelir. Bu
nedenle erken donem osteoporozu tanimlamada degeri yoktur. Yine de trabekiiler morfolojiyi
gostermek icin c¢esitli semikantitatif teknikler uygulanmigtir. Bunlardan en sik kullanilani
Singh indeksidir. Proksimal femurdaki trabekiiler ¢izgilerin degerlendirilmesi esasina dayanir.
Osteoporozun ilerlemesi ile trabekiiler ¢izgilerin azaldig1 ve kayboldugu goriiliir. Vertebra
grafilerinde vertebra boyundaki kisalmalar, vertebra korpusunun bos hale gelmesi de
osteoporoz tanisi i¢in kullanilmigtir (25).

RADYOGRAMMETRI: Standart kosullar altinda kortikal kemigin direk grafiler

izerinde lineer Ol¢limlerin alinmasi esasina dayanir. Radius, humerus, femur, klavikula ve
tibiadan Ol¢limler yapilmakla birlikte en sik kullanilan ikinci metakarpalin mid-saftidir. Bu
teknikle kortikal kemigin kalinligi hakkinda bilgi edinilebilir. Fakat trabekiiler dansite ve
kortikal porozite hakkinda yeterli fikir veremez (25).
2- DANSITOMETRIK YONTEMLER: Kemik yogunlugunu indirekt olarak 6lgmek icin
gelistirilmis radyasyon ile ¢alisan aygitlardir. Kemik veya yumusak dokularin, aygittan ¢ikan
iyonize radyasyonu farkli derecelerde absorbe etme kuralina gére dansitometrelerin klinikte
kullanilan 4 tipi vardir (14).

SINGLE-PHOTON ABSORBTIOMETRY (SPA): Olgiimler genellikle én kolda
radius, topukta kalkaneustan yapilir. SPA ile alinan sonuglar total viicut kemik yogunlugu ile
uyum gosterdigi halde, trabekiiler niteligi daha belirgin olan vertebralarin yogunlugu ile
korelasyonu yok denecek kadar azdir. Yine yumusak doku katmanlarinin fazlaca oldugu kalga

bolgesinin kemik dansitesi hakkinda higbir bilgi vermez. Oysa omurga ve kalca kiriklari
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osteoporozda en sik rastlanan kiriklar olup, erken tani i¢in 6zellikle bu bolgelerin ayrintili
olarak 6l¢iimleri gereklidir. Bu yontemin bir diger sikintisi, kullanilan radyoizotop iyot 125’in
yartlanma siiresinin kisa olmasidir. Biitiin bunlara karsin; aygitin ekonomik olmasi, alinan
radyasyonun az olmasi nedeniyle halen bazi kliniklerde kullanilmaktadir (14).

DUAL PHOTON ABSORBTIOMETRY (DPA): Radyoizotop kaynagi olarak
“Gadolinium 153" kullamlir. izotopun degeri oldukg¢a pahali ve yarilanma siiresi 240 giindiir.
Olgiim siiresi 30 dakikadir. Cift etkili bir teknik oldugu icin, kemik iliginde bulunan yag
dokusu sonuglari pek etkilememektedir. Fakat omurlardaki osteofitler, disklerdeki dejeneratif
degisiklikler, vertebra ligamanlarindaki kalsifikasyonlar, iyilesme siirecindeki kompresyon
kiriklar1 ve skolyoz gibi anatomik bozukluklar, yalanci sonuglar alinmasina yol acar (14).

SINGLE ENERGY X-RAY ABSORBTIOMETRY (SXA): Bu yontemde SPA’dan
farkli olarak, radyoaktif iyot 125 yerine kaynak olarak, X isinlar1 salan bir rontgen tiipii
kullanilmigtir. Yumusak doku kalinliginin sonuglart olumsuz etkilemesi nedeni ile SPA gibi
yumusak doku miktarmin diisikk oldugu topuk, 6n kol gibi bolgelerden Sl¢im yapar. Bu
ozellikleri yontemin énemli sakincasidir (14).

DUAL ENERGY X-RAY ABSORBTIOMETRY (DEXA): Radyoizotop kaynagi
olarak X 1sinlar1 kullanan bir 6l¢giim yontemi olup kalga, omurga ve tiim viicut bolgelerinde
%1.0-2.0 gibi yanmilma payr ile Ol¢lim yapabilmektedir. Cift enerjili X 1smlar
kullanildigindan, yumusak dokularin kemik yogunlugunu etkileyen o&zelliklerini
giderebilmektedir. Olgiim, ¢ekim bdlgelerine gore, 7-20 dakika gibi kisa siirede
tamamlanmaktadir. Olgiilerde taranan alan cm?, Slgiilen kemik mineral yogunlugu gr olarak
verilir. Dansite ise, kemik mineral miktarinin alana bolinmesi ile gr/cm” olarak verilir. Elde
edilen degerlerin, OP varligim1 veya diizeyini belirlemek i¢in, sagliklilarla istatistiksel
degerlendirilmesi gerekir. Ayni yas ve cins ortalamasi ile oranlamasi olan Z-skor, o yas

ortalamasinda (6zellikle ileri yaslarda) dogal olarak OP’lular1 da icerdigi icin son yillarda pek
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kullanilmamaktadir. Onun yerine, gen¢ eriskin kemik dansitesi ile standart deviasyonu
kullanilmaktadir (T-skor) (14). Ayrica Z skoru, kisisel sonuglari yas, irk ve cinsiyet igin
uyumlu hale getirilmis olanlarla karsilastirilir. Bu yiizden, 60 yasinda Z skoru -1 (yas1 i¢in 1
SD altinda) olan bir kadinin T skoru -2,5 (geng¢ kontrol grubunun ortalamasina gore 2,5 SD
altinda) olabilir (11).

QUANTITATIVE COMPUTED TOMOGRAPHY (QCT): Ozellikle omurga
korpusunun trabekiiler kisminda dogru 6l¢iim yapilabilmesi i¢in Onerilmektedir. Bu bdlgede
ozellikle menopozdan sonra ve ileri yasta ciddi degisimler olur. Kompresyon kirigi riskini en
net belirleyen yontem QCT’dir. L1-L4 arasindaki vertebralarin oOlglilmesi ile bulunan
kalsiyum hidroksi apatit degerlerini mg/ml veya gr/cm’ cinsinden gosterir. Cekim siiresi
10-20 dakika olup, radyasyon acisindan hafif diizeyde risk tasimaktadir. Yaslilarda kemik iligi

icinde yag orani arttigindan, %20.0-25.0 oraninda hatali sonuglar verebilmektedir (14).

3- DIGER GORUNTULEME YONTEMLERI

QUANTITATIVE ULTRASOUND (QUS): Kemik iizerine ses dalgalar
gonderildikten sonra geri yansiyan ses dalgalarinin dl¢iilmesi esasina dayanan bir yontemdir.
Kemik dansitesini direkt olarak gostermesi yaninda kemik kiitlesi, kemigin mineral igerigi
hakkinda bilgi verir. Maliyetin diisiik, radyasyonun hi¢ olmayis1, 6l¢iimiin pratik olusu nedeni
ile kemik yogunlugu taramasinda kullanilmaktadir. Fakat 6l¢limiin patella, parmak, tibia veya
topukla sinirlt olmasi yontemin dezavantajidir (14).

NEUTRON ACTIVATION ANALYSIS (NAA): “Ca 48” radyoizotopunun Ca 49’a
doniismesi sirasinda salinan yiiksek enerjili nétronlarin olusturdugu X-ray emisyonu yardimi
ile kemik yogunlugunun Ol¢iimii yapilabilmektedir. Total viicut kalsiyumunun biiylik bir
kismi iskelet kemiklerinde oldugundan, bu yodntemle total kemik kalsiyum miktar

dlciilebilmektedir. Olgiimler pahali ve alinan radyasyon miktar1 da oldukea fazladir (14).
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MAGNETIC RESONANCE IMAGING (MRI): QCT gibi, 6zellikle kemiklerdeki
trabekiiler yapinin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir ydntemdir. Olgiimler sirasinda
radyasyonun olmamasina karsin, uygulamanin uzun siireli ve pahali olusu bu yodntemin
dezavantajidir (14).

DIGITAL IMAGE PROCESSING (DIP): Goriintiileri ¢ok net veren, son birkag
yildan beri kullanilan, dijital radyogramlarda 2. metakarp kemigin orta kisminin yatay
cizgilerle milimetrik olarak kesitlenip ve bu bodlgede ortalama yogunluk degerlerinin
hesaplandigi bir yontemdir (14).

SCANNING SLIT FLUOGRAPHY (SSF): Kemiklerde X 1sinmin video-
absorbsiyonu yontemi ile mineral iceriginin belirlenmesi esasina dayanir. Diger tekniklerle
saglikli 6l¢tim yapilamayan durumlarda bagvurulan bir yontemdir (14).

4- KEMIK BIYOPSISI: Diger yontemlerin sonug¢ vermedigi bazi &6zel durumlarda
bagvurulan bu yontemle, kemigin ayrintili histolojik yapist ortaya konur. Normal
histogramlarla karsilastirilarak yogunluk azlig1 veya fazlaligi ve bunun nedenleri hakkinda

bilgi verir (14).

4.16. KEMIK KUTLESI NE ZAMAN OLCULMELI?

Ulusal Osteoporoz Vakfi (National Osteoporosis Foundation) (NOF) tarafindan
gelistirilen klinik kilavuzlar, postmenopozal kadinlarda kemik kiitlesi Ol¢iimlerini, yas,
cinsiyet ve Ostrojen eksikligine ek olarak osteoporoz i¢in risk faktorleri yoniinden tayin igin
onermektedir. Kilavuzlar, 60-65 yaslarindaki tiim kadinlarda kemik kiitlesi Ol¢limlerinin

dikkate alinmasini 6nermektedir.
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4.17. OSTEOPOROZDA TEDAVI

Birkag kilavuza gore hastanin KMY ’si geng eriskinlerin ortalamasindan 2.5 SD altinda
ise (T-skoru <-2.5) tedavi agisindan degerlendirilmesi gerekir. Yine kalga KMY’si <-2.0 olan
risk altindaki postmenopozal kadinlar da tedavi acisindan degerlendirilmelidir. T-skoru
diistiikce fraktiir riski arttigindan, tedavi karar1 vermede kritik bir esik degeri yoktur ve tedavi
bireysellestirilmelidir. Hastanin klinik durumu, yasi, daha onceki fraktiir varligi dikkatlice
degerlendirilmelidir. Ayrica, Ozellikle yasli bireylerde, yiiksek kemik dongtisii fraktiir
acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak ele alinmali ve daha yiiksek KMY degerlerinde bile
tedavi baslatilmalidir (11).

Yerlesik osteoporozun tedavisi tibbi, cerrahi ve fiziksel rehabilitasyon seklindedir.
Cerrahi ve fiziksel rehabilitasyon spesifik konular oldugundan uzmanlasmis kisiler tarafindan
yiriitilmelidir (25).

Osteoporozun tibbi tedavisinde kullanilan ajanlar iki baglik altinda toplanabilir.

REZORPSIYONU AZALTANLAR

Vitamin D ve Aktif Metabolitleri: Osteoporoz proflaksisi kadar tedavisinde de yeri
olan ajanlardir. Ozellikle aktif metabolit 1,25(OH),D; ileri yas osteoporozunda ve
glukokortikoidlerin neden oldugu osteoporozda kemik mineral dansitesi iizerinde oldukca
etkilidir. Aktif vitamin D, kalsiyum dengesinin diizenlenmesindeki etkisinin yani sira,
osteoblast fonksiyonu tizerindeki direkt etkisi ile formasyonu artiran bir ilag olarak da kabul
edilmektedir (25). Onerilen giinliik doz 19-20 yas aras1 eriskinler i¢in 200 IU, 51-70 yas arasi
icin 400 IU ve 70 yasindan biiyiikler i¢in 600 1U’dir. Baz1 uzmanlar ise tiim eriskinlerin
ginde 800 IU almasini ©6nermektedir (29). Tedavi sirasinda hastanin vitamin D
intoksikasyonu ve hiperkalsemi, hiperfosfatemi yoniinden yakin takibi gereklidir (25).

Hormon Replasman Tedavisi: Ostrojenler; osteoklastlari direk olarak inhibe ediyor

gibi goriinmekle beraber Ostrojenlerin (ve androjen) cogunun kemik rezorpsiyonu iizerindeki
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etkilerine osteoblastlar tarafindan {iretilen parakrin faktorler indirekt olarak aracilik
etmektedir. Bu etkiler (1) IGF-1 ve TGF-B’y1 arttirmak ve (2) IL-6, TNF-alfa ve osteokalsin
sentezini baskilamaktir. Ostrojenler oral, bukkal, vajinal, perkiitan, subkutan ve transdermal
uygulandiklarinda etkilidirler. Epidemiyolojik veri tabanlar1 Ostrojen replasman alan
kadinlarin kalga kiriklarint da igeren osteoporotik kiriklarda ortalama olarak %50.0 azalma
gosterdiklerini isaret etmektedir. Replasmana erken baslanarak tedaviye devam edenlerde
Ostrojenin yararl etkisi daha fazladir, tedavinin kesilmesiyle yararlar1 azalir. Oyle ki, tedavi
kesilmesinden 10 y1l sonra kiriga karsi rezidiiel koruyucu etki kalmaz (11,38).

Progestinler; tek baslarina kullanildiklarinda kemigin yeniden sekillenmesini
azalttiklarindan, antirezorptif etkilerinin oldugu diistintilmektedir (14).

Selektif ~ Ostrojen  Reseptor  Modiilatorleri (SERM’ler);  Tamoksifen,
postmenopozal kadinlarda kemik dongiisiinii ve kemik kaybini azaltir (meme kanserinin
Onlenmesi ve tedavisi i¢in onay almistir). Raloksifen, kemik dongiisii ve kemik kiitlesi
tizerinde tamoksifene benzer etkilere sahiptir (osteoporozun dnlenmesi ve tedavisi i¢in onay
almistir) (11).

Kalsitonin: kemik formasyonu iizerine 2 tiirlii etkileri vardir: Birincisi, azalmis kemik
rezorpsiyonu nedeni ile uzun siireli inhibisyon, digeri ise akut olarak osteoblastlar iizerine
anabolik etkidir. Tedavinin ilk 1-2 yilinda kemik kiitlesi artar, fakat daha sonraki artiglar daha
az olur. Kemik dansitesindeki artig, kemik yenilenme hizina baglidir. Dolayisiyla hizli
doniisiimlii OP’lularda kalsitonin daha etkin olmaktadir (14).

Bifosfonatlar: ozellikle osteoklast fonksiyonunu bozarlar ve kismen apopitozisi
indiikleyerek osteoklast sayisini azaltirlar. Kemiklerin yapisinda bulunan pirofosfatlarin
analoglaridirlar. Pirofosfatlar, mineral ¢6kmesi ve erimesinin Onleyicisidir. Boylece kemik

biiytimesini saglarlar. Bifosfonatlar yalnizca kemik kaybini durdurmamakta, ayni zamanda
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kemik mineral dansitesinde de artis olusturmaktadir. Alendronat, etidronat, pamidronat,
zolendronat, ibandronat, klodronat, tiludronat OP tedavisinde kullanilan bifosfonatlardir (14).

FORMASYONU ARTIRANLAR

Paratiroid hormon: IGF-1 ve kollajen sentezini stimiile eder, apopitozisi
baskilayarak ve replikasyonunu uyararak osteoblast sayisini artirir. Diger tedavilerden farkli
olarak, PTH kemik dokusunda gercek bir artis ve kemik mikromimarisinde belirgin
restorasyon saglar. Kullanim1 subkutan enjeksiyon gerektirmesi nedeniyle sinirli olabilir (11).

Anabolik steroidler: Cogunlukla testosteron tlirevleri oncelikle kemik dongiisiini
azaltarak antirezorptif ajanlar gibi etki ederler, fakat ayn1 zamanda osteoblastik aktiviteyi de
uyarirlar (11).

Florid: Onciil hiicreler {izerinde mitojenik aktiviteyi uyararak osteoblast
popiilasyonunu dolayisiyla da kemik formasyonunu artirirlar (25). Uzun gegmisine ve pek ¢cok
caligmaya ragmen flor hala deneysel bir ajan olarak kalmaya devam etmektedir (11).

Biiyiime hormonu: Kemik kiitlesini artirabilir, ileri yastaki hastalarda Onerilebilir
fakat pahal1 ve yan etkileri nedeni ile yakindan takip edilmesi gereken ilaglardir (25).

Stronsiyum tuzlari: Osteoblastlar1 aktive ederek formasyonu uyarirlar (25).
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Tablo 6: Kirik riskine bagh tedavi algoritmasi

er lendirilmesi

Tablo 7: PM kadinlarda tedavi algoritmasi

KRF olan
kadwnlar

Tedavi 65 yas iizeri

Tedavi

Ailede kalga krmin
E}'kl'.isi.i
T-skor < -1
tedavi

Diger KRF

65 yas alh

&lukokortisoidler
T-skor < -2

tedavi

Sekonder OP nedenleri

Sigara
»3 upite/giin alkoel
T-skor ¢ -2.5
tedavi
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5.GEREC VE YONTEM
5.1. Arastirmanin Sekli
Bu ¢alisma kesitsel tipte analitik bir aragtirmadir. Calismamizda Meram Tip Fakiiltesi
Aile Hekimligi Poliklinigine herhangi bir nedenle bagvuran postmenopozal (en az 1 yidan beri
menopozda olmak sartiyla) kadinlarda DEXA yontemi ile KMY oOlglimleri yapilarak sonuglar
T skoruna gére degerlendirildi. Sonuglar Diinya Saglik Orgiitiiniin osteoporoz tanimina gére

siiflandirildi (Tablo 8).

Tablo 8. DSO tarafindan yapilan siniflandirma

Tamm T Skoru Kirik Riski

Normal >-1 Diistik risk

Osteopeni -1 ile -2.5 arasi Ortalamanin iistiinde risk
Osteoporoz <-2.5 Yiiksek risk

Yerlesik osteoporoz T skoru <-2.5 ve kirik varlig1 | Cok yiiksek risk

Postmenopozal kadinlarin DEXA sonuglaria goére FRAX skoru kullanilarak 10 yillik
major osteoporotik ve kalca kirik riski hesapland.
5.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Evreni

Calismaya 01.03.2010 ile 01.03.2011 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigine herhangi bir nedenle miiracaat eden postmenopozal
kadinlar dahil edildi.
5.3. Arastirmanin Orneklemi

Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli IPPOT ¢alismasinda OP prevalanst %30.2 olarak
bulunmustur (39). Arastirmamizda evrendeki kisi sayis1 bilinmediginden ¢alismaya alinmasi

gereken denek sayis1 n=t"pq/ d* formiilii kullanilarak belirlendi (40).
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n= Caligmaya alinacak denek sayisi

t= Evrendeki birey sayis1 bilinmedigi i¢in serbestlik derecesi oo olarak alinmistir. o = 0.05 de
oo serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.

p= Ulkemizde osteoporoz prevalans1 %30.2 kabul edildi. p degeri = 0.30 alind1.

g= Osteoporoz goriillmeme sikligi (1-p) 1-0.30 = 0.70’tir.

d= Olayin goriiliis sikligina gore yapilmak istenen + standart sapma miktart +%5 sapma
istedigimizden d=0.05 alinmistir.

n= (1.96)*.(0.30x0.70)/(0.05)*= 323 (Calismaya almasi planlanan birey sayisi en az 323

olmalidir). Calismamiza bu hesap dogrultusunda postmenopozol donemdeki 340 kadin alindu.

5.4. Verilerin Toplanmasi
5.4.1. Sosyodemografik Verilerin Anket Formuna Kaydedilmesi

Uygulama oOncesinde Meram Tip Fakiiltesi etik kurul onayr alindi. Uygulama
asamasinda ¢aligmanin amaci hakkinda hastalara kisaca bilgi verilerek ¢alismaya katilmay1
kabul edenlerin sozlii ve yazili onamlar1 alindi. Katilanlarin sosyodemografik 6zelliklerini ve
osteoporoz risk faktorlerini iceren anket formu, osteoporoz tanist almig veya almamis
postmenopozal kadinlarla yliz yiize goriisme yontemi ile dolduruldu (Ek—1). Altmis bes yas
iizerinde olma, ailede osteoporotik kirik oykiisii, kendinde gegirilmis kirik oykiisii (>40 yas),
iic aydan fazla glukokortikoid kullanimi, hipertiroidizm, sigara, fazla alkol tiiketimi ve
sekonder osteoporoz nedenlerinden biri (Tip 1 DM, osteogenezis imperfekte, kontrolsiiz
tedavi edilmis hipotiroidizm, hipogonadizm, 45 yasin altinda erken menopoz, kronik
malniitrisyon, ¢Olyak hastaligi ve iilseratif kolit gibi malabsorbsiyon sendromlari, kronik
karaciger hastaligi, KT alimi) klinik risk faktorleri (KRF) olarak degerlendirildi.

Hastalarin 10-12 saat aclik sonrasi alinan kanlarinda LDL-c, HDL-c, T.Kol, TG,
AKS, kreatinin, Ca, P ve ALP o6lciildii. Katilanlarin kilo, boy, bel ve kalca g¢evreleri anket

formuna kaydedildi.
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5.4.2. Antropometrik Olgiimler

Hastalarin antropometrik dlgiimleri hata oranini azaltmak i¢in ayni arastirict tarafindan
yapildi. Boylar1 ayakkabilar1 ¢ikarilarak, agirliklart ceket ve listteki fazla giysiler ¢iktiktan
sonra standart baskiil ve boy dlcer yardimu ile lgiildii ve beden kiitle indeksi (BKI )= Agirhik
(kg)/Boy” (m?) formiilii ile hesaplandi. BKi 18.50’nin altinda olanlar zayif, 18.50-24.99
arasinda olanlar normal kilolu, 25.0-29.99 arasinda olanlar fazla kilolu, 30.0 ve iizerinde
olanlar obez olarak degerlendirildi.
5.4.3. Kemik Mineral Yogunlugu Ol¢iimii ve Laboratuar Bulgulari

Calismaya alman postmenopozal kadmlara Selguk Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri (BAP) Koordinatorliigli tarafindan saglanan maddi kaynak ile DEXA yoOntemi
kullanilarak KMY &l¢iimii yapildi. Olgiimler Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Niikleer Tip boliimiinde yapildi. Calisma kapsaminda hastalarin lomber vertebra (L1-L3 ve
L2-L4) ve proksimal femur (femur total, femur trokanter ve Wards tliggeni) KMY’si
anteroposterior olarak ¢ift enerjili X- 1s1nl1 absorbsiyometri (DEXA) yontemi ile Lunar GE
cihaz1 (MDL DPX Prodigy-tech. 150070, Madison, USA) kullanilarak 6l¢lilmiistiir. Tarama
voltaji 67 kv, 1500 mA akim, 20.0 pnGy dozda, tarama siiresi yaklasik 3 dakika idi. Sonuglar
her iki bélgenin (g/cm?), T ve Z skorlar1 alinarak degerlendirilmistir.
T Skoru= Olgiilen -Geng eriskin ortalama / Geng eriskin normal SD
Z Skoru= Olgiilen -Ayn1 yas grubu ortalama / Aym yas grubu SD
SD= Standart deviasyon

KMY Diinya Saglik Orgiitiiniin osteoporoz tanimina gére T skoru >-1 ise normal, T
skoru -1 ile -2.5 arasinda ise osteopeni, T skoru <-2.5 ise osteoporoz olarak gruplandirildi.

Hastalarin 8—10 saat aglik sonrasi alinan kanlarinda T.Kol, TG, LDL-c, HDL-c, AKS,
kreatinin, Ca, P ve ALP 6l¢tildi. NCEP ATP III kriterlerine gore serum lipit degerleri normal

ve patolojik olarak ayrildi (41) (Tablo 9).
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Tablo 9. NCEP ATP III kriterlerine gore normal ve patolojik lipit degerleri

Total kolesterol LDIL-kolesterol Trigliserid
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Optimal <100
Normal =200 100-129 < 150
Siurda yiiksek 200-239 130-159 150-199
Yiiksek =240 160-189 200-499
Cok yiiksek =190 =500

AKS<100 mg/dl normal, 100—125 mg/dl aras1 bozulmus aclik glukozu, 126 mg/dl ve
iistii agikar DM olarak kabul edildi (42).
5.4.4. FRAX Skorunun Hesaplanmasi

Son yillarda DSO, FRAX™ olarak bilinen, bazi iilkelerin her biri i¢in Ozel olarak
modifiye edilmis, major osteoporotik kirik ve kalga kirigi riski hesaplanmasinda kullanilan bir
algoritma gelistirdi. Bu algoritma KMY ’nin disinda bir dizi etkenin de kirik riskini artirmada
rol oynadigin1 gostermektedir. Biz de ¢alismamizda postmenopozal kadinlarin OP agisindan
risk faktorlerini belirledik, DEXA yontemi ile KMY’lerini dlgerek L1-L4, femur boyun,
femur trokanter T skorlarin elde ettik ve hastalarin 10 yillik major osteoporotik kirik ve kalga
kirik riskini, “WHO Fracture Risk Assessment Tool” adli risk degerlendirme aracinin Tiirkiye
icin uyarlanmig ve Haziran 2011°de revize edilmis modelini kullanarak (Sekil 4,5,6,7) her
hasta i¢in ayr1 ayr1 hesapladik (43).

Lorenc ve arkadaslarinin osteoporoz yonetimi ile ilgili ¢alismalarinda kalga kirigi ve

major osteoporotik kirik igin 2 esik tedavi degeri kabul edildi. Esik degerler major
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osteoporotik kirik i¢in %10.0- %20.0, kal¢a kirig1 i¢in %5.0- %10.0 olarak belirlendi. Major
osteoporoz i¢in <%10.0 ise disiik risk, %10.0-20.0 aras1 orta risk, >%20.0 ise yliksek risk
olarak, kalca kirigi i¢in <%>5.0 ise diisiik risk, %5.0-10.0 aras1 orta risk, >%10.0 ise yliksek
risk olarak gosterildi. Yine bu ¢alismada osteoporoz yonetimi ile ilgili rehberde risk orani
%20.0 ve iistiinde olanlara hemen ilag baglanmasi, %10.0 ve altinda olanlara ise yasam tarzi
degisiklikleri, diismeleri Onleyebilmek i¢in noromuskiiler ve lokomotor sisteme uygun
rehabilitasyon ve beslenme Onerilerinde bulunulurken, %10.0-20.0 arasinda olanlar, eger 45
yas lizerinde ve proksimal femur kirig1 varsa, X-ray’de vertebra kirig1 varsa, 3 aydan daha
uzun sire giinde 5 mg’dan fazla prednizolon kullaniyorlarsa bunlara da ilag baslanmasi
Onerilmektedir (44).

Ulusal Osteoporoz Vakfi (National Osteoporosis Foundation) (NOF), major
osteoporotik kirik riski >%20.0 olanlarin, kalga kirig riski ise >%3.0 olanlarin osteoporoz
i¢in tedavi almasin1 6nermektedir (45).

Kanis ve arkadaslarmin yaptig1 calismada major osteoporotik kirik riski kadinlarda
%3.5- %31.0, erkeklerde %2.8- %15.0 arasinda degismektedir. Elli yasinda 10 yillik major
osteoporotik kirik riski i¢in tedavi esigi %7.5 olarak belirlenmistir. Higbir risk faktorii
yokken elde edilen on yillik kirik riski ihtimali risk faktorleri sayisi arttikca artmaktadir.
Ornegin 65 yasindaki bir kadinda baska bir risk faktorii olmadiginda 10 yillik kirik riski % 8.0
iken, romatoid artriti varsa bu oran % 12.0’ye, steroid kullanim1 ve daha 6nce gegirilmis kirik

hikayesi oldugunda % 35.0’lere kadar ¢cikmaktadir (7).
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Tablo 10: DSO'niin FRAX kirik riski degerlendirme modeline dahil edilen risk

faktorleri

Yas FRAX Kirik Riski Degerlendirme Modeli 40 ile 90 arasi yaslar1 kabul
etmektedir. Eger bunlardan diisik veya yiiksek yas girilirse, program
sirastyla 40 yas ve 90 yastaki olasiliklar1 hesaplayacaktir.

Cinsiyet Erkek veya kadin girilebilir

Viicut Agirhg Kilogram (kg) cinsinden girildi.

Boy Santimetre (cm) cinsinden girildi.

Gegirilmis Kirik Gegirilmis bir kirik; erigkin yasam sirasinda kendiliginden olusan bir kirigi
veya saglikli bir bireyde kirikla sonu¢lanmayacak bir travmadan
kaynaklanan bir kirig isaret etmektedir. Evet veya hayir olarak giris yapildi.

Ebeveynde Kalca Bu soru hastanin annesinde veya babasinda kalga kirngi oOykiisii olup

King olmadigimi sorgular. Evet veya hayir olarak giris yapildi.

Mevcut sigara

kullanimi

Hastanin halen tiitiin i¢ip igmemesine gore evet veya hayir olarak giris
yapildi.

Glukokortikoidler

Eger hasta halen oral yolla glukokortikoid kullaniyorsa veya giinde 5 mg
veya daha yiiksek dozda prednizolonu (veya diger glukokortikoidlerin
esdeger dozlarin1) 3 aydan daha uzun siireyle oral yolla kullanmigsa; ‘evet’
olarak giris yapildi.

Romatoid artrit

Hastada tan1 konulmus bir romatoid artrit teshisi varsa, evet olarak girig
yapildi, yoksa hayir olarak giris yapildi.

Sekonder Osteoporoz

Eger hastanin osteoporoz ile giicli bir iligkisi bulunan bir durumu varsa;
‘evet’ olarak giris yapildi. Bunlar arasinda Tip 1 (insiiline bagimli) diyabet,
erigkinde osteogenesis imperfekta, tedavi edilmemis uzun siiredir mevcut
olan hipertiroidizm, hipogonadizm veya erken menopoz (45 yas Oncesi),
kronik malniitrisyon veya malabsorbsiyon ve kronik karaciger hastalig1 yer
almaktadir.

Alkol tiiketimi (giinde 3

birim ve iistii)

Eger hasta glinde 3 birim ve Ustii alkol tiiketiyorsa, evet olarak girisi yapimiz.
Bir birim alkol, 8 ila 10 g arasinda degisen miktarlarda, degisik iilkelerde
hafif farkliliklar gdsterir. Bu miktar, standart bir bira bardagina (285 ml),
alkollii ickilerin tek bir 6l¢egine (30 ml) orta biiylikliikte bir kadeh saraba
(120 ml), 1 dlgek aperatife (60 ml) esdeger olarak kabul edildi.

Kemik Mineral
Yogunlugu (KMY)

Giincel femur boynu T skoru degeri girildi (g/cm2) ve hesaplanan FRAX
skoru ile birlikte olan major osteoporoz ve kalca kirigi riski olarak
belirlendi. KMY na bakilmaksizin hesaplanan FRAX skoru ise KMY ile
birlikte olmayan major osteoporoz ve kalca kirig1 riski olarak belirlendi.
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5.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Kirik riski analizinde 4 model olusturuldu. Kalga ve major osteoporotik kirik i¢in risk,
femur T-skoru kullanilarak ve femur T-skoru dahil edilmeden 2’ser grup halinde hesaplandi.
Bu degerler mutlak kirik riski agisindan istatistiksel olarak karsilastirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi kullanildi. Frekanslar,
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler, odds ratiolar1 hesaplandi.
Ortalamalarin karsilagtirilmasinda Students T, niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki
Kare testi kullanildi. Parametreler arasi korelasyon Pearson korelasyon analizi ile yapildi.
Korelasyon katsayist (r) ; 0.00-0.24 aras1 zayif, 0.25-0.49 aras1 orta, 0.50-0.74 aras1 giiclii,
0.75-1.00 aras1 ¢ok giiclii iligski olarak degerlendirildi. Sonuglar %95.0’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

6.1. Katilanlarin Ozellikleri
6.1.1. Katilanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calismamiza 340 postmenopozal kadin katildi. Katilanlarin yas ortalamalar1 57.5+7.8
yas (min=44, max=83, ortanca=56) olarak bulundu. Bunlarin 119’u (%35.0) 44-53 yas
grubunda, 149’u (%43.8) 54-63 yas, 59’u (%17.4) 64-73 yas, 13’1 ise (%3.8) 74-83 yas
grubunda idi. Kadmlarin 177’si (%52.0) ilkokul, 18’1 (%5.3) orta okul, 24’1 (%7.1) lise, 34’1
(%10.0) tiniversite mezunu ve 87’si (%25.6) okur-yazar degildi. Katilanlarin 287’si (%84.4)
ev hanimi, 11’1 (%3.2) memur, 3’i (%0.9) is¢i, 37’si (%10.9) emekli idi. Ekonomik
durumlarina baktigimizda ise 65’inin (%19.1) aylik geliri 0-500 TL arasinda, 172’sinin
(%50.6) 501-1000 TL arasinda, 103’iiniin (%30.3) 1001 TL ve iistiinde idi. Yasadiklar yer
sorgulandiginda 241’1 (%70.9) ilde, 63’1 (%18.5) ilgede, 9’u (%2.7) kasabada, 27’si (%7.9)
koyde yasiyordu. Beden kiitle indekslerine gore 46°s1 (%13.5) normal kilolu, 114’1 (%33.5)
fazla kilolu, 159°u (%46.8) obez, 21’1 (%6.2) morbid obez idi. Katilanlarin 23’1 (%6.8) sigara
iciyor, 2’si (%0.6) alkol kullaniyordu ve 250’sinin (%73.5) cay igme aliskanligr vardi.
Katilanlarin 313’iinde (%92.1) 2 ve altinda klinik risk faktorii (KRF) varken, 25’inde (%7.4)

3-4 arasinda, 2’sinde (%0.6) 5 ve lizerinde KRF vardi (Tablo 11).
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Tablo 11. Postmenopozal kadinlarin sosyodemografik ozellikleri 1

n %

Yas dagilim

44-53 119 35.0

54-63 149 43.8

64-73 59 17.4

74-83 13 3.8
Egitim durumu

Okuryazar degil 87 25.6

Ilkokul 177 52.0

Orta 18 53

Lise 24 7.1

Universite 34 10.0
Kadinlarin meslegi

Ev hanimi 287 84.4

Memur 11 3.2

Isci 3 0.9

Emekli 37 10.9

Diger 2 0.6
Ekonomik durum (aylik gelir)

0-500 TL 65 19.1

501-1000 TL 172 50.6

1001 TL ve iistii 103 30.3
Yasadigi yer

il 241 70.9

Ilce 63 18.5

Kasaba 9 2.7

Koy 27 7.9
Beden kiitle indeksi (kg/mz)

18.50-24.99 46 13.5

25-29.99 114 33.5

30-39.99 159 46.8

40 ve listii morbid obez 21 6.2
Sigara kullanma aligkanhgi

Evet 23 6.8

Hayir 317 93.2
Alkol kullanma ahiskanhg

Evet 2 0.6

Hayir 338 99.4
Diger Aliskanhklar:

Cay 250 73.5

Digerleri 90 26.5
KREF sayisi

2 ve altinda risk 313 92.1

3-4 arasinda risk 25 7.4

5’in iizerinde risk 2 0.6
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Katilanlarin 101°1 (%29.7) herhangi bir sporla ugrastyordu, 25’inin (%7.4) aktivitesi
yiiksek, 291’1 (%85.5) orta derecede aktif, 24’1 (%7.1) ise sedanterdi. Genglik aktiviteleri
296’sinda (%87.1) yiiksek, 44’tinde (%12.9) orta derecede idi. Dogum sayis1 246’sinda
(%72.4) 3 ve tlizerindeydi. Kadinlarin 167’sinde (%49.1) en az bir kez diisiik 6ykiisii vardr ve
251’1 (%73.8) ¢ocuklarinin en az birini asgari lyil siireyle emzirmisti. Menopoza girme sekli
52’sinde (%15.3) cerrahi, 276’sinda (%81.2) dogal, 12’sinde (%3.5) ise herhangi bir nedenle
KT alimi sonrasi idi. Menopoza girme yas ortalamasi 47.0+4.8 yas (min=30, max=57,
ortanca=56) olup, 21’1 (%6.2) 30-39 yas, 199°u (%58.5) 40-49 yas, 120’s1 (%35.3) 50-59 yas
arasinda ve bunlarin 96’s1 (%28.2) 45 yas altinda erken menopoza girmisti. Menars yasi
198’inde (%58.2) 14 yas altinda, 142’sinde (%41.8) 14 yas ve iizerinde idi. Kadinlarin
56’sinda (%16.5) ailede OP Oykiisii mevcuttu ve 23’°linde (%6.8) hayatlarinin bir doneminde,
diismeye bagli, herhangi bir bolgede gelismis kirik Oykiisii vardi. Katilanlarin 41’inde
(%12.1) birinci derece yakinlarinda osteoporotik kirik dykiisii, 13’tinde (%3.8) kal¢a kirigi

mevcuttu (Tablo 12).
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Tablo 12. Postmenopozal kadinlarin sosyodemografik ozellikleri 2

n Y%

Kadinlarin aktivitesi

Yiiksek 25 7.4

Orta 291 85.5

Sedanter 24 7.1
Genglik aktiviteleri

Yiiksek 296 87.1

Orta 44 12.9
Spor yapma durumu

Spor yapiyor 101 29.7

Spor yapmiyor 239 70.3
Dogum sayisi

3’lin altinda dogum 77 22.6

3 ve iizerinde dogum 246 72.4
Diisiik oykiisii

Var 167 49.1

Yok 173 50.9
Emzirme (1 yildan fazla)

Evet 251 73.8

Hayir 89 26.2
Menopoz sebebi

Cerrahi 52 15.3

Dogal 276 81.2

KT sonrasi 12 3.5
Kadinlarin menopoz yasi

30-39 arasi 21 6.2

40-49 aras1 199 58.5

50-59 arasi 120 353
Erken menopoz (45 y alt1)

Evet 96 28.2

Hayir 244 71.8
flk adet yas:

14 y altinda 198 58.2

14 y ve iizerinde 148 41.8
Ailede OP oyKkiisii

Ailede OP var 56 16.5

Ailede OP yok 284 83.5
Kirik oykiisii (kendinde)

Kirik var 23 6.8

Kirik yok 317 93.2
Ailede kirik oyKkiisii

Kirik var 41 12.1

Kirik yok 299 87.9
Ailede kal¢a kirigi

Evet 13 3.8

Hayir 327 96.2
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Katilanlarin bazi 6zelliklerinin ortalama degerlerine baktigigmizda; yas ortalamasi

57.5£7.8 (min=44.0, max=83.0), ortalama adet baglama yas1 13.3£1.4 (min=10.0, max=18.0),

menopoza girme yast 47+4.8 (min=30.0, max=57.0), menopoz siiresi 10.4+8.3 yil (min=1.0,

max=43.0), dogum sayist 3.7+1.8 (min=1.0, max=10.0), BKI 31.0+5.5 (min=19.3,

max=50.7), KRF sayis1 1.1£0.9 (min=0.0, max=5.0) olarak bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Katilanlarin ¢esitli parametrelerin ortalama ve ortanca degerleri

Parametreler Minimum | Maximum | Ortalama | Standart sapma | Ortanca
Yas 44.0 83.0 57.5 7.8 56.0
Adet baslama yas1 10.0 18.0 13.3 1.4 13.0
Menopoz yasi 30.0 57.0 47.0 4.8 48.0
Menopoz siiresi (y1l) 1.0 43.0 10.4 8.3 8.0
Dogum sayis1 1.0 10.0 3.7 1.8 3.0
Beden kiitle indeksi 19.3 50.7 31.0 5.5 30.5
KREF sayisi 0.0 5.0 1.1 0.9 1.0

6.1.2. Hastalik ve ilac Kullanma Durumlan

Katilanlarin 74’{inde (%21.8) Tip 2 DM, 105’inde (%30.9) HT, 6’sinda (%1.8) kronik

karaciger hastaligi (KKC), 2’sinde (%0.6) malabsorbsiyon Oykiisii, 8’inde (%2.4) romatoid

artrit (RA), 53’tnde ( %15.6) hayatinin bir doneminde guatr tanisi, 52°sinde (%15.3)

hipotiroidi, 2’sinde (%0.6) hipertiroidi dykiisii mevcuttu (Tablo 14).
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Tablo 14. Postmenopozal kadinlarin kronik hastalik durumu

n %
Tip 2 DM
Evet 74 21.8
Hayir 266 78.2
KKC hastahg
Evet 6 1.8
Hayir 334 98.2
Malabsorbsiyon
Evet 2 0.6
Hayir 338 99.4
RA
Evet 8 2.4
Hayir 332 97.6
Guatr
Evet 53 15.6
Hayir 287 84.4
Hipertiroidi
Evet 2 0.6
Hayir 338 99.4
Hipotiroidi
Evet 52 15.3
Hayir 288 84.7
Obezite
Var 180 53.0
Yok 160 47.0
Hipertansiyon
Var 105 30.9
Yok 235 69.1

Katilanlarin 56’s1 (%16.5) Ca ve D vitamini kullanmis veya halen kullaniyor, 2’si
(%0.6) herhangi bir nedenle heparin kullanim 6ykiisii olan grubu olusturuyordu. Elli bir kisi
(%15.0) hayatinin herhangi bir déneminde tiroid hormonu kullanmisti, 65’inde (%19.1) OKS
kullanim 6ykiisii mevecuttu ve 43°ii (%12.6) menopoz sonrast HRT almusti. Iki kisi (%0.6)
antikonviilzan tedavi aliyordu, 19’unda (%?5.6) uzun siireli antiasit kullanim1 mevcuttu, 44’

(%12.9) hayatinin bir donemine herhangi bir nedenle KT almist1 (Tablo 15).
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Tablo 15. Postmenopozal kadinlarin ila¢ kullanim 6zellikleri

n %

Ca ve D vit. Kullanimi

Evet 56 16.5

Hayir 284 83.5
Glukokortikoid kullanim

Evet 26 7.6

Hayir 314 92.4
Heparin kullanimi

Evet 2 0.6

Hayir 338 99.4
Tiroid hormonu kullanimi

Evet 51 15.0

Hayir 289 85.0
OKS kullanim

Evet 65 19.1

Hayir 275 80.9
HRT kullanimi

Evet 43 12.6

Hayir 297 87.4
Antikonviilzan ila¢ kullanimi

Evet 2 0.6

Hayir 338 99.4
Antiasit ila¢ kullanimi

Hayir 19 5.6

Evet 321 94.4
Kemoterapi alim

Evet 44 12.9

Hayir 296 87.1
Insiilin kullanim

Evet 8 2.4

Hayir 332 97.6

6.1.3. Katilanlarin AKS, Lipit ve DEXA Sonuclari

Katilanlarin 195’inde (%57.4) AKS normal, 101 kiside (%29.7) bozulmus aclik
glukozu, 44’iinde (%12.9) asikar DM vardi. LDL kolesterol 183 (%53.8) kiside yiiksek, HDL
kolesterol 102 (%42.35) kiside diisiik, T. kolesterol 175 kiside (%51.5) yiiksek, TG 118
(%34.7) kiside yiiksek bulundu. Katilimeilarin femur boyun, L1-L4 ve femur trokanter DEXA
sonuclar1 ortak degerlendirildiginde ise olgularin 47°si (%13.8) osteoporotik, 177’si (%52.1)

osteopenik, 116’s1 (%34.1) normal olarak bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16. Katilanlarin AKS, LDL, HDL, T. kolesterol ve DEXA sonuclari

Parametreler n %
Achik kan sekeri (mg/dL)

<100 (Normal) 195 57.4
100-126 aras1 (BAG) 101 29.7
126 ve iistii (Asikar DM) 44 12.9
LDL (mg/dL)

<130 (normal) 157 46.2
130 ve {istii 183 53.8
HDL (mg/dL)

< 40 (Diigiik) 102 30.0
>4(0 (Normal ) 238 70.0
T. KOLESTEROL (mg/dL)

<200 (normal) 165 48.5
200 ve Ustii 175 51.5
TRIGLISERIT (mg/dL)

<150 (normal) 222 65.3
150 ve iistii 118 34.7
Dexa sonucu

Normal 116 34.1
Osteopeni 177 52.1
Osteoporoz 47 13.8

Katilanlarin AKS ortalamasi 107.1£35.3, kreatinin ortalamasi1 0.7+0.3, serum
kalsiyum diizeyi ortalamasi 9.4+0.5, serum fosfor diizeyi ortalamasi 3.7+0.5, serum ALP
diizeyi ortalamasi 73.5+18.7, T kolesterol diizeyi ortalamas1 205+37.9, TG diizeyi ortalamasi
139.4+£82.8, HDL diizeyi ortalamas1 46+10.6, LDL diizeyi ortalamasi 133.3+32.4 olarak
bulundu. Katilanlarin femur boyun ortalama T skoru -0.81£1.0, L1-L4 ortalama T skoru
-1.0£1.2, femur trokanter ortalama T skoru -0.2+1.0 olarak bulundu. Kadinlarin KMY’li
major osteoporoz risk ortalamas1 4.91£1.27, KMYli kal¢a kirig1 risk ortalamasi 0.78+1.27,
KMY ’siz major osteoporoz risk ortalamasi 5.434+2.99, KMY’siz kal¢a kirigi risk ortalamasi

1.1£1.52 olarak bulundu (Tablo 17).
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Tablo 17. Katilanlarin cesitli parametrelerin ortalama degerleri

Parametreler Minimum | Maximum | Ortalama | Standart sapma Ortanca
Kan sekeri (mg/dl) 55.0 430.0 107.1 353 97.0
Kreatinin 0.2 6.8 0.7 0.3 0.7
Serum kalsiyum 6.5 11.6 94 0.5 9.4
Serum fosfor 2.1 59 3.7 0.5 3.9
Alkalen fosfataz 32 202 73.5 18.7 71.5
T.Kolesterol 90.0 361.0 205.0 37.9 201.0
Trigliserit 23 663 139.4 82.8 118
HDL 8.1 78.1 46 10.6 46.4
LDL 37.4 250 133.3 324 132
Femur boyun -3.5 3.5 -0.81 1.0 -0.9
L1-L4 Tdegeri -4.0 5.1 -1.0 1.2 -1.1
F. Trokanter T degeri -3.0 4.0 0.2 1.0 04
KMY’li Major OP kirnik 24 20.0 4.91] 758 4.0
KMY’li Kal¢a kirnga 0.0 10.0 0.78 1.27 0.4
KMY’siz Major OP kirik 23 25.0 543 2.99 4.5
KMY’siz Kal¢a Kirigi 0.1 12.0 1.1 1.52 0.6
Katilanlarin ~ femur boyun, lomber ve trokanter T skorlari ayri

degerlendirildiginde; femur boyun T skoruna gore 13’1 osteoporotik (%3.8), 147’s1 (% 43.2)

osteopenik, L1-L4 T skoruna gore 40’1 osteoporotik (%11.8), 155’1

%¢45.6) osteopenik
( ) penik,

trokanter T skoruna gore 2’si osteoporotik (% 0.6), 81’1 (%23.8) osteopenikti (Tablo 18).

Tablo 18. Femur boyun, trokanter ve L1-L.4 DEXA sonug¢lar

-2.5 alt1 (osteoporoz) | -1 ile -2.5 arasi (osteopeni) -1 iistii (normal)
n % n % n %
Femur boyun 13 3.8 147 43.2 180 52.9
L1-L4 40 11.8 155 45.6 145 42.6
Trokanter 2 0.6 81 23.8 257 75.6
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6.2. DEXA Sonucu ile Bazi Ozelliklerin Karsilastirmasi
6.2.1. DEXA Sonucu ve Sosyodemografik Ozellikler Arasindaki Iliski

Elli alt1 yas ve iistiinde OP siklig1 (9%20.7), 56 yas altindakilere (%5.8) gore 4.310 kat
fazla bulundu [OR=4.310,%95 CL; (2.012-9.232)], bu fark istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksekti (3*=30.974) (p=0.000). Katilimcilarin menopoza girme yasi, meslegi,
dogum sayist ve OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05), ancak menopoz
stiresi 10 y1l ve ilizerinde olanlarda OP siklig1 menopoz siiresi 10 yil altinda olanlara goére
istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksekti (x*=38.713) (p=0.000). Menopoz siiresi 10 yil ve
iizerinde olanlarda OP goriilme olasiligi 10 yilin altinda olanlara gore 4.031 kat daha fazla idi
[OR=4.031,%95 CL; (2.011-8.081)]. Egitim diizeyi diistiikce OP siklig1 istatistiksel olarak
onemli derecede artmisti (x2=8.978) (p=0.003). Ekonomik diizeyi diisiik olanlarda (aylik
geliri 1000 TL ve altinda) OP goriilme siklig1 ekonomik diizeyi yiiksek olanlara gore yiiksekti
(*=9.542) (p=0.049). Katilimcilardan ilde yasayanlarda OP sikhig1 (%12.0) diger yerlerde
yasayanlara gore (ilge, kasaba, kOy) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksekti
(x2=5.317) (p=0.020). Sigara, alkol ve diger aligkanliklarla OP siklig1 arasinda anlamli bir
iliski bulunmadi (p>0.05). Katilimcilarin BK1 arttik¢a OP siklig1 azalmis olarak bulundu. BKI
ile OP siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (y 2= 20.676) (p=0.000)

(Tablo 19).
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Tablo 19. Dexa sonucu ve sosyodemografik ozellikler arasindaki iliski 1

Osteoporoz Osteopeni Normal Total xz p
n Y% n % n % | n Y%
Yas
56 y ve listii 38 20.7 | 103 56.3 |42 23.0 [ 183 100 |30.974 | 0.000
56 y alt1 9 58 |74 47.1 |74 47.1 | 157 100
Menopoz yas1
48 y alt1 19 11.6 | 86 52.8 |58 35.6 | 163 100 | 1.299 | 0.522
48 y ve lstii 28 15.8 |91 514 |58 32.8 | 177 100
Menopoz Siiresi
10 y1l ve lizerinde 35 222 |93 58.8 |30 19.0 [ 158 100 |38.713 | 0.000
10 y1lin altinda 12 6.6 | 84 46.1 | 86 473 | 182 100
Meslek
Calismayan 43 15.0 | 147 512 |97 33.8 | 287 100 |2.381 |0.304
Calisan 4 74 130 56.6 |19 35.8 |53 100
Egitim
[lkokul 18 10.2 |90 50.8 | 69 39.0 | 177 100
Ortaokul 1 56 |10 55.6 |7 38.8 |18 100
Lise 5 20.8 | 14 582 |5 20.8 |24 100 |8.978 |0.003
Universite 1 29 |19 559 |14 412 |34 100
Okuryazar de§. 22 253 |44 50.6 |21 24.1 |87 100
Ekonomik
0-500 TL 12 18.5 |35 53.8 |18 277165 100
501-1000 TL 28 16.3 | 90 523 |54 31.4 | 172 100 |9.542 | 0.049
1001 ve usti 7 6.8 |52 505 |44 42.7 1103 100
Yasadig1 yer
il 29 12.0 | 125 519 |87 36.1 | 241 100
llge 11 17.5 | 29 46.0 |23 36.5 |63 100 |5.317 |0.020
Kasaba 0 00 |8 88.9 |1 11.1 |9 100
Koy 7 259 |15 55.6 |5 18.5 |27 100
Sigara
Evet 3 13.0 |11 478 |9 392 123 100 |0.188 | 0.664
Hayir 44 13.9 | 166 524 | 107 33.8 | 317 100
Alkol
Evet 0 00 |1 50.0 |1 50.0 | 2 100
Hayir 47 13.9 | 176 52.1 | 115 34.0 | 338 100 | 0.404 |0.525
Aliskanhklar
Cay icenler 40 12.9 | 169 52.1 | 108 35.0 | 309 100 |2.261 |0.133
Diger 7 226 |16 516 |8 25.8 |31 100
BKI (kg/m?)
18.5-24.99 arasi 14 30.4 | 26 56.6 |6 13.0 {46 100
25-29.99 arasi 17 149 | 63 55.3 34 29.8 | 114 100 |20.676 | 0.000
30-39.99 arasi 15 9.5 |77 484 | 67 42.1 | 159 100
40 ve usti 1 4.8 | 11 524 |9 428 |21 100
Dogum Sayisi
2 ve daha az dogum 15 16.0 | 50 532 129 30.8 |94 100
3 ve 4 dogum 19 11.7 | 83 509 |61 374 | 163 100 |2.158 |0.707
5 ve lizerinde 13 15.7 |44 53.0 |26 31.3 [ 83 100
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Katilimeilarin aktiviteleri arttikca OP sikligi azalmisti ve aktivite ile OP siklig1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi ( *= 11.588) (p=0.001). Aktivitesi yiiksek
olanlarin %4.0’iinde OP goriiliirken, sedanter yasantist olanlarin %29.2’sinde OP vardu.
Genglik aktivitesi, spor yapma sekli, diisiik 0ykiisii, emzirme dykiisii, menopoz nedeni, erken
menopoz, ilk adet yasi, ailede OP Gykiisii, kendisinde ve birinci derece yakinlarinda kirik
Oykiisii, ebeveynde kalga kirigr ve KRF sayisi ile OP siklig1 arasinda iliski bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Dexa sonucu ve sosyodemografik ozellikler arasindaki iliski 2

Osteoporoz Osteopeni Normal Total 4 2 p
n % n % | n % | n Y%
Spor Yapma
Spor yapiyor 10 9.9 |50 49.5 |41 40.6 | 101 100 |3.597 |0.166
Spor yapmiyor 37 15.5 | 127 53.1 |75 314 1239 100
Aktivitesi
Yiiksek 1 40 |9 36.0 |15 60.0 |25 100
Orta 39 13.4 | 156 53.6 |96 33.0 | 291 100 | 11.588 | 0.001
Sedanter 7 292 |12 500 |5 20.8 [24 100
Genglik akt.
Yiiksek 38 12.9 | 151 51.0 | 107 36.1 | 296 100 |5.059 | 0.080
Orta 9 204 |26 59.1 |9 20.5 (44 100
Diisiik oykiisii
Evet 20 12.0 | 85 509 |62 37.1 | 167 100 | 1.770 | 0.413
Hayir 27 15.6 |92 532 |54 31.2 | 173 100
Emzirme oykiisii
Evet 35 13.9 | 136 542 |80 31.9 | 251 100 |2.229 |0.328
Hayir 12 13.5 |41 46.1 |36 404 |89 100
Menopoz nedeni
Cerrahi 6 11.5 |30 577 |16 30.8 |52 100
Dogal 41 14.8 | 141 51.1 |94 34.1 | 276 100 | 0.651 | 0.420
KT sonrast 0 00 |6 500 |6 50.0 [ 12 100
Erken menopoz
(<45y)
Evet 11 11.5 | 54 562 |31 323 |96 100 | 1.139 |0.566
Hayir 36 14.8 | 123 50.4 185 34.8 [ 244 100
Ailede OP OyKkiisii
OP Oykiisii var 7 125 | 24 429 |25 446 |56 100 |3.256 | 0.196
OP Oykiisii yok 40 14.0 | 153 539 |91 32.0 [ 284 100
Ik adet yas1
14 yas altinda 26 13.1 | 101 51.0 |71 359 | 198 100 | 0.688 |0.709
14 yas ve lizerinde 21 14.8 |76 535 |45 31.7 | 142 100
Kirik oykiisii
Kirik var 5 218 |11 478 |7 304 |23 100 | 0.755 | 0.385
Kirik yok 42 13.2 | 166 52.4 | 109 34.4 | 317 100
Ailede kirik oyKkiisii
Kirik var 6 146 |16 39.0 |19 464 |41 100 |[3.533 |0.171
Kirik yok 41 13.7 | 161 539 |97 32.4 1299 100
Ebeveynde kal¢ca
kirigi
Evet 1 7.8 |5 38.5 7 53.8 | 13 100 |2.057 |0.152
Hayir 46 14.1 | 172 52.6 109 33.3 [ 327 100
KREF sayisi
2 ve altinda risk 40 12.8 | 167 53.4 | 106 33.8 | 313 100
3-4 arasinda risk 7 280 |8 32.0 |10 400 |25 100 |0.620 |0.431
5 ve iizerinde risk 0 00 |2 0.0 0 00 |2 100
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6.2.2. DEXA Sonucu ve Kronik Hastaliklar Arasindaki Iliski

Katilimcilardan Tip 2 DM, hipertansiyon, KKC hastaligi, malabsorbsiyon, RA,
hipertiroidi ve hipotiroidi varligr ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05)
(Tablo 21).

Tablo 11. DEXA sonucu ve kronik hastaliklar arasindaki iliski

Osteoporoz Osteopeni Normal Total % p
n % n % |n % | n %
Tip 2 DM
Evet 13 17.6 | 39 52.7 |22 29.7 |74 100 | 1.464 | 0.481
Hayir 34 12.8 | 138 519 |94 35.3 1266 100
Hipertansiyon
Evet 16 152 | 57 543 |32 30.5 | 105 100 |2.944 | 0.229
Hayir 4 69 |32 552 |22 37.9 |58 100
KKC Hastahg
Evet 0 00 |5 833 |1 16.7 | 6 100 | 0.018 | 0.892
Hayir 47 14.1 | 172 51.5 [ 115 34.4 1334 100
Malabsorbsiyon
Evet 0 00 |1 50.0 |1 50.0 |2 100 | 0.404 | 0.525
Hayir 47 13.9 | 176 52.1 [115 34.0 | 338 100
Hipertiroidi
Evet 0 00 |1 50.0 |1 50.0 | 2 100 | 0.404 | 0.525
Hayir 47 13.9 | 176 52.1 | 115 34.0 | 338 100
Hipotiroidi
Evet 6 11.5 | 26 50.0 |20 38.5 152 100 |0.622 | 0.733
Hayir 41 142 | 151 52.5 |96 33.3 1288 100
RA Opykiisii
Evet 0 00 |5 625 |3 375 | 8 100 | 0.552 | 0.458
Hayir 47 142 | 172 51.8 | 113 34.0 | 332 100

6.2.3. DEXA Sonucu ve Ila¢ Kullanimi Arasindaki Iliski

Katilimcilardan OKS kullanma 6ykdisii olanlarda olmayanlara gére OP siklig1 anlamli
olarak diisiiktii (p<0.05). OKS kullanma 6ykiisii olanlarin %7.7’sinde OP goriiliirken, OKS
kullanma oykiisii olmayanlarin %15.3’iinde OP vardi. C ve D vitamini destegi alanlarda
(%17.9), C ve D vitamini destegi almayanlara gore (%13.0) OP siklig1 anlamli derecede
yiiksekti (P=0.013). Bu da bize gore tezat olusturan bir sonuctu. Glukokortikoid, heparin,
tiroid hormonu, antikonviilzan ilag, antiasit ilag, insiilin kullanimi, HRT ile OP goriilme

siklig1 arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05) (Tablo 22).
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Tablo 22. DEXA sonucu ve ila¢ kullanimm arasindaki iliski

Osteoporoz Osteopeni Normal Total % 2 p

n % n % |n % | n %
Ca ve D vit.
Evet 10 17.9 | 36 642 |10 179 | 56 100 | 8.647 | 0.013
Hayir 37 13.0 | 141 497 | 106 37.3 | 284 100
Glukokortikoid
Evet 2 7.7 |18 692 |6 231126 100 |0.154 | 0.694
Hayir 45 14.3 | 159 50.7 | 110 35.0 | 314 100
Heparin
Evet 0 0.0 |2 100 |0 0.0 |2 100 | 0.189 | 0.664
Hayir 47 139 | 175 51.8 | 116 343 | 338 100
Tiroid hormonu
Evet 5 9.8 |26 51.0 |20 392 |51 100 |1.221 | 0.543
Hayir 42 14.6 | 151 52.2 |96 33.2 | 289 100
OKS
Evet 5 7.7 129 446 |31 477 165 100 |7.379 | 0.025
Hayir 42 15.3 | 148 53.8 |85 309 | 275 100
HRT
Evet 4 93 |23 53.5 | 16 372 143 100 |0.964 | 0.618
Hayir 43 14.5 | 154 51.8 | 100 33,7 1297 100
Antikonviilzan
Evet 0 00 |1 500 |1 50.0 | 2 100 | 0.404 | 0.525
Hayir 47 139 [ 176 52.1 115 34.0 | 338 100
Antiasit
Evet 2 10.5 | 11 579 |6 31.6 |19 100 |0.003 | 0.959
Hayir 45 14.0 | 166 51.7 | 110 343 | 321 100
KT alim
Evet 4 9.1 |23 52.3 17 38.6 |44 100 | 1.208 | 0.547
Hayir 43 14.5 | 154 52.0 |99 33.5 1296 100
Insiilin
Evet 1 125 |3 375 |4 50.0 | 8 100 | 0.552 | 0.458
Hayir 46 139 | 174 524 | 112 33,7 | 332 100

6.3.1. OP’u Olan ve Olmayan Gruplarin Laboratuar Sonuclarimin Karsilastirilmasi
OP’u olan ve olmayan gruplar bazi laboratuar bulgular1 agisindan karsilagtirildiginda;
AKS, LDL kolesterol, HDL kolesterol, T. Kolesterol, TG, kreatinin, kalsiyum, ALP degerleri
ile OP siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05). Femur boyun
T skoru, trokanter T skoru, L1-L4 T Skoru OP siklig1 arasinda negatif yonde anlamli bir iliski

vardi (p<0.005). Fosfor diizeyi, KMY’li major OP kirik riski, KMY’li Kal¢a kirigr riski,
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KMY’siz major OP kirik riski, KMY’siz Kalca kirigi riski ile OP siklig1 arasinda pozitif

yonde anlamli bir iliski vardi (p<0.005) (Tablo 23).

Tablo 23. OP’u olan ve olmayan gruplarin laboratuar sonu¢larimin karsilastirilmasi

Osteoporoz var | Osteoporoz yok t p

Ortalama £SD | Ortalama £SD
AKS (mg/dL) 101.87+24.85 107.96+36.74 -1.097 0.274
LDL (mg/dL) 128.43+36.48 134.08+31.77 -1.108 0.269
HDL (mg/dL) 46.59+12.03 45.92+10.46 0.402 0.688
T.KOL (mg/dL) 201.44+42.36 205.67+37.29 -0.707 0.480
TG (mg/dL) 132.68+91.15 140.55+81.51 -0.604 0.546
Kreatinin (mg/dL) 0.71£0.19 0.74+0.41 -0.541 0.589
Ca (mg/dL) 9.43+0.48 9.48+0.53 -0.644 0.520
P (mg/dL) 3.59+0.52 3.82+0.51 0.490 0.005
ALP (mg/dL) 70.80+188.67 73.95+18.75 -1.067 0.287
Femur Boyun T Skoru -1.84+0.80 -0.64+0.97 -8.056 0.000
Trokanter T Skoru -1.11+0.93 -0.12+0.99 -6.334 0.000
L1-L4 T Skoru -2.64+0.76 -0.78+1.10 -6.631 0.000
KMY’li major OP kirik 7.76+4.27 4.45+1.82 9.084 0.000
KMY’li Kal¢a kirgi 2.40+2.47 0.52+0.65 10.904 0.000
KMY’siz major OP kirik 7.73+4.83 5.07+£2.39 5.940 0.000
KMY’siz Kalc¢a kirigi 2.48+2.75 0.87+1.06 7.196 0.000

6.3.2. OP’u Olan ve Olmayan Gruplarin Baz1 Parametrelerinin Karsilastirilmasi

OP’u olan ve olmayan gruplar bazi parametreler acisindan karsilastirildiginda; yas,
menopoz siiresi, evlenme yasi ile OP arasinda pozitif yonde, kilo, boy, bel ¢evresi, kalga
cevresi, BKI ile OP arasinda ise negatif yonde anlaml bir iliski vardi (p<0.05). ilk adet yast,
dogum sayisi, menopoz yasi ile OP arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu

(p>0.05) (Tablo 24).
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Tablo 24. OP’u olan ve olmayan gruplarin bazi1 parametrelerinin karsilastirilmasi

Osteoporoz var | Osteoporoz yok t p

Ortalama £SD | Ortalama £SD
Yas 64.00+9.19 56.49+7.13 6.414 0.000
Kilo 68.91£12.42 78.93+£13.86 -4.662 0.000
Boy 1.55+0.06 1.58+0.06 -5.048 0.010
Bel Cevresi 94.00+11.18 98.97+£11.91 -2.678 0.008
Kalca Cevresi 102.48+17.48 109.52+12.10 -3.451 0.010
Adet Baslama Yas1 13.44+1.31 13.296+1.45 0.662 0.508
Dogum Sayisi 4.00+2.14 3.72+1.74 0.919 0.359
Evlenme Yas1 20.53+4.06 19.17+4.34 2.003 0.046
Menopoz Yasi 47.63+4.90 46.95+4.87 0.890 0.374
Menopoz Siiresi 16.27+9.21 9.49+7.87 5.349 0.000
BKI 28.41+£5.33 31.416+5.48 -3.492 0.001

6.4.1. Femur boyun T skoru ile bazi1 parametrelerin korelasyonu

Femur boyun T skoru ile yas, menopoz siiresi, BKI arasindaki korelasyon
incelendiginde yas ve menopoz siiresi arasinda negatif yonde orta derecede, BKi arasinda ise
pozitif yonde, zayif derecede, anlamli bir iliski bulundu (p=0.000) (Tablo 25). Benzer sekilde
dogrusal regresyon analizi yapildiginda, femur boyun T skoru ile yas, menopoz siiresi ve BKI
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p=0.000) (Sekil 8-9-10). Femur boyun T
skoru ile serum T. kolesterol, TG ve LDL degerleri arasindaki korelasyon incelendiginde
pozitif yonde, zayif derecede, anlamli bir iliski bulundu (p<0.05). Femur boyun T skoru ile
AKS, kreatinin, serum kalsiyum (Ca), serum fosfor (P), serum alkalen fosfataz (ALP)
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05). Femur boyun T
skoru ile KRF sayis1 arasinda istatistiksel olarak negatif yonde, zayif derecede anlamli bir
iliski vard1 (p=0.020). Femur boyun T skoru ile KMY"li kal¢a kirigi, KMY’li majér OP kirik
riski arasinda negatif yonde kuvvetli derecede, femur boyun T skoru ile KMY ’siz kalga kirigi,
KMY ’siz major OP kirik riski arasinda negatif yonde orta derecede anlamli bir iligki vardi

(p=0.000) (Tablo 25).
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Tablo 25. Femur boyun T skoru ile bazi parametrelerin korelasyonu

Femur Boyun T Skoru

r p
Yas -0.451 0.000
Menopoz yasi 0.012 0.830
Menopoz siiresi -0.436 0.000
BKI 0.190 0.000
AKS -0.038 0.480
Kreatinin -0.057 0.297
Serum kalsiyum 0.023 0.671
Serum fosfor 0.097 0.075
Serum ALP 0.031 0.572
T. kolesterol 0.115 0.034
TG 0.119 0.028
HDL kolesterol -0.076 0.163
LDL kolesterol 0.109 0.044
KREF sayisi -0.126 0.020
KMY’li Kal¢a kirig riski -0.647 0.000
KMY’li major OP kirik riski -0.631 0.000
KMY’siz Kal¢a kirig riski -0.378 0.000
KMY’siz major OP kirik riski -0.350 0.000

r: Korelasyon katsayisi
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r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r*=0.204, p=0.000)

Sekil 8. Femur boyun T skoru ve yas arasindaki regresyon
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Sekil 9. Femur boyun T skoru ve menopoz siiresi arasindaki regresyon
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r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r*=0.036, p=0.000)

Sekil 10. Femur boyun T skoru ve BKI arasindaki regresyon

6.4.2. Frax Skorunun Risk Yiizdelerinin Degerlendirilmesi

Katilanlarin KMY’li ve KMY’siz major OP kirik riskleri degerlendirildiginde,

KMY’li major OP kirik ig¢in %94.7°si (n=322) diisiik, %5.0’1 (n=17) orta, %0.3’i (n=1)

yiiksek riskli grubu, KMY’siz major OP kirik i¢in %91.8’1 (n=312) diisiik, %7.6’s1 (n=26)

orta, %0.6’s1 (n=2) yliksek riskli grubu olusturuyordu (Tablo 26).

Tablo 26. KMY’li KMY’siz major OP kirik riskinin yiizdeleri

<%10 diisiik risk %10-%20 orta risk >%20 yiiksek risk
n % n % n %
KMY’li major OP kirik 322 94.7 17 5.0 1 0.3
KMY’siz major OP kirik 312 91.8 26 7.6 2 0.6
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Katilanlarin KMY’li ve KMY’siz kalca kirig1 riskleri degerlendirildiginde, KMY"li
kalca kirigi i¢in %97.9’u (n=333) diisiik, %1.8’1 (n=6) orta, %0.3’1i (n=1) yiiksek riskli grubu,
KMY’siz kalga kirigi i¢in %97.1°1 (n=330) diistik, %2.3’i (n=8) orta, %0.6’s1 (n=2) yiiksek

riskli grubu olusturuyordu (Tablo 27).

Tablo 27. KMY’li ve KMY’siz kalca kirig riskinin yiizdeleri

<%S diisiik risk %S5 -%10 orta risk >%10 yiiksek risk

n % n % n %

KMY’li Hip Fraktiir 333 97.9 6 1.8 1 0.3
KMY’siz Hip Fraktiir 330 97.1 8 23 2 0.6

6.4.3. KMY’li Major OP Kirik Riskinin Onemli Risk Faktorleri fle Karsilastirilmasi
KMY ’li majér OP kirik riski ile yas, menopoz siiresi, BKI, gecirilmis kirik dykiisii ve
KRF sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0.05), yas ve menopoz
siiresi arttikca major OP kirik riski artarken, BKI arttikca major OP kirik riski azaliyordu.
KMY’li major OP kirik riski ile menopoza girme yasi, sigara-alkol kullanimi, RA 6ykiisii,

glukokortikoid kullanim Oykiisii, ebeveynde kalca kirig1 oykiisii arasinda anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 28).

68



Tablo 28. KMY’li major OP kirik riski ile bazi risk faktorlerinin karsilagtirilmasi

<%10 diisiik | %10-%20 orta | >%20 yiiksek | Total X? p
risk risk risk

n % n ) n % n Y%
Yas
44-53 yas arasi 118 99.2 |1 0.8 0 0.0 | 119 100
54-63 yas arasi 145 973 |4 2.7 0 0.0 | 149 100
64-73 yas arasi 54 915 |4 6.8 1 1.7 {59 100 | 39.348 | 0.000
74-83 yas arasi 5 385 |8 615 |0 0.0 | 13 100
Menopoz Siiresi
10 y1l ve iizerinde 142 89.9 15 9.5 1 0.6 158 100 |13.421 | 0.000
10 y1lin altinda 180 989 |2 1.1 0 0.0 182 100
Menopoz yasi
48 y alt1 156 95.7 |7 43 0 0.0 163 100 | 0.891 |0.345
48 y ve lizeri 166 93.7 |10 5.7 1 0.6 177 100
Sigara
Evet 23 100 |0 0.0 |0 0.0 (23 100 | 1.310 |0.252
Hayir 299 943 |17 54 1 0.3 | 317 100
Alkol
Evet 2 100 |0 0.0 |0 0.0 |2 100
Hayir 320 94.7 | 17 5.0 1 0.3 338 100 |0.107 [0.744
BKI (kg/m°)
18.5-24.99 arasi 43 935 |2 43 1 22 |46 100
25-29.99 arasi 102 89.5 |12 10.5 0 0.0 | 114 100 |5.842 | 0.016
30-39.99 arasi 157 98.7 |2 1.3 0 0.0 | 159 100
40 ve istii 20 952 |1 4.8 0 0.0 |21 100
Gegirilmis kirik
Evet 16 69.6 |6 26.1 1 43 (23 100 |35.749 | 0.000
Hayir 306 96.5 |11 3.5 0 0.0 |317 100
Ebeveynde kal¢ca
kirigi
Evet 11 84.6 |2 154 10 0.0 13 100 |2.206 |0.138
Hayir 311 95.1 15 4.6 1 0.3 327 100
RA oyKkiisii
Evet 6 75.0 |2 25.0 0.0 |8 100
Hayir 316 95.2 | 15 4.5 1 0.3 |332 100 |5.249 |0.022
Glukokortikoid
Evet 24 923 |2 77 10 0.0 |26 100 |0.212 | 0.645
Hayir 298 949 |15 4.8 1 0.3 | 314 100
KREF sayisi
2 ve altinda risk 300 95.8 | 12 38 |1 0.2 | 313 100
3-4 arasinda risk 21 84.0 |4 16.0 [0 0.0 |25 100 | 10.682 |0.001
5 ve iizerinde risk 1 50.0 |1 500 |0 0.0 |2 100
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6.4.4. KMY’li Kal¢a Kirigi Riskinin Onemli Risk Faktorleri Ile Karsilastiriimas:

KMY’li kal¢a kg riski ile yas, menopoz siiresi, BKI ve gecirilmis kirtk dykiisii
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki vardi (p<0.05), yas ve menopoz siiresi arttik¢a
kalga kirig riski artarken, BKI arttikca kalca kirig: riski azaliyordu. KMY li kalca kirig riski
ile menopoza girme yasi, sigara-alkol kullanimi, RA 6ykiisii, GK kullanimi, ebeveynde kalca

kirigr ve KRF sayis1 arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 29).
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Tablo 29. KMY’li kal¢a kirigi riski ile baz risk faktorlerinin karsilastirilmasi

<%S disiik | %5-%10 orta | >%10 yiiksek | Total % p
risk risk risk

n % n ) n % n Y%
Yas
44-53 yas arasi 118 99.2 |1 0.8 0 0.0 119 100
54-63 yas arast 149 100 (O 0.0 |0 0.0 149 100 | 14.643 | 0.000
64-73 yas arasi 56 949 |2 34 1 1.7 59 100
74-83 yas arasi 10 769 |3 231 |0 0.0 13 100
Menopoz yasi
48 yas alt1 161 98.8 |2 1.2 0 0.0 163 100 |1.371 |0.242
48 yas ve lizeri 172 97.1 |4 23 1 0.6 177 100
Menopoz Siiresi
10 y1l ve lizerinde 152 96.2 |5 3.2 1 0.6 158 100 |4.401 |0.036
10 y1lin altinda 181 99.5 1 0.5 0 0.0 182 100
Sigara
Evet 23 100 |0 0.0 0 0.0 |23 100 |0.472 |0.492
Hayir 310 978 |6 1.9 1 0.3 317 100
Alkol
Evet 2 100 | O 0.0 0 00 |2 100 | 0.038 |0.844
Hayir 331 979 |6 1.8 1 0.3 338 100
BKI (kg/m®)
18.5-24.99 arasi 44 956 |1 2.2 1 22 |46 100
25-29.99 arasi 110 96.5 |4 35 |0 0.0 114 100
30-39.99 aras1 158 994 |1 06 |0 0.0 159 100 |5.046 | 0.025
40 ve usti 21 100 |0 0.0 |0 00 [21 100
Gegcirilmis kirik
Evet 21 914 |1 4.3 1 43 |23 100 |9.741 | 0.002
Hayir 312 984 |5 1.6 |0 0.0 [317 100
Ebeveynde kal¢a
kirgi
Evet 13 100 0 0.0 |0 0.0 13 100 |0.259 |0.611
Hayir 320 979 |6 1.8 1 0.3 327 100
RA oyKkiisii
Evet 8 100 (O 0.0 |0 00 |8 100 | 0.157 |0.692
Hayir 325 979 |6 1.8 1 0.3 332 100
Glukokortikoid
Evet 26 100 0 0.0 |0 0.0 |26 100
Hayir 307 100 6 1.9 1 0.3 314 100 | 0.539 |0.463
KREF sayisi
2 ve altinda risk 307 98.1 |5 1.6 |1 0.3 313 100
3-4 arasinda risk 24 96.0 |1 40 |0 0.0 |25 100 |0.114 |0.735
5 ve lizerinde risk 2 100 |0 00 [0 00 |2 100
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6.4.5. KMY’siz Major Osteoporoz Riskinin Onemli Risk Faktorleri Ile Karsilastiriimasi

KMY siz major OP kirik riski ile yas, menopoz siiresi, BKI, gecirilmis kirik ve
ebeveynde kalga kirigi Oykiisii ve KRF sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vard1 (p<0.05), yas ve menopoz siiresi arttikga KMY’siz major OP kirik riski artarken, BKi
arttikca major OP kirik riski azaliyordu. KMY’siz major OP kirik riski ile menopoza girme
yasl, sigara-alkol kullanimi, RA 6ykiisii, glukokortikoid kullanim Oykiisii arasinda anlamli bir

iliski bulunmadi (p>0.05) (Tablo 30).

72



Tablo 30. KMY’siz major OP kirik riski ile bazi risk faktorlerinin karsilastirnlmasi

<%10 diisiik | %10-%20 orta | >%20 yiiksek | Total y? p
risk risk risk

n % n ) n % n Y%
Yas
44-53 yas arasi 117 983 |2 1.7 0 0.0 119 100
54-63 yas arast 143 96.0 |6 4.0 0 0.0 149 100 | 55.159 | 0.000
64-73 yas arasi 48 81.4 |11 18.6 0 0.0 59 100
74-83 yas arasi 4 30.8 |7 53.8 2 154 13 100
Menopoz Siiresi
10 y1l ve iizerinde 133 842 | 23 146 |2 1.2 158 100 |21.801 | 0.000
10 y1lin altinda 179 984 | 3 1.6 0 0.0 182 100
Menopoz yasi
48 y alt1 147 90.2 |15 9.2 1 0.6 162 100 |0.873 |0.350
48 y ve lizerinde 165 932 |11 6.2 1 0.6 177 100
Sigara
Evet 23 100 0 0.0 0 0.0 23 100
Hayir 289 91.2 |26 8.2 2 0.6 317 100 |2.077 |0.150
Alkol
Evet 1 50.0 1 50.0 0 0.0 2 100 | 3.688 | 0.055
Hayir 311 92.0 |25 7.4 2 0.6 338 100
BKi (kg/m?)
18.5-24.99 arasi1 40 87.0 |5 10.8 1 2.2 46 100
25-29.99 aras1 97 85.1 |16 14.0 1 0.9 114 100 |10.667 | 0.001
30-39.99 aras1 155 97.5 2.5 0 0.0 159 100
40 ve usti 20 952 |1 4.8 0 0.0 21 100
Gegcirilmis kirik
Evet 13 565 |9 392 |1 4.3 23 100 |40.575 | 0.000
Hayir 299 943 |17 54 1 0.3 317 100
Ebeveynde kal¢a
kirgi
Evet 9 69.2 |4 30.8 0 0.0 13 100 |7.039 |0.008
Hayir 303 927 |22 6.7 2 0.6 327 100
RA oyKkiisii
Evet 7 87.5 1 125 |0 0.0 8 100 |0.120 |0.729
Hayir 305 919 |25 7.5 2 0.6 [332 100
Glukokortikoid
Evet 23 88.5 |3 11.5 0 0.0 |26 100 |0.224 |0.636
Hayir 289 92.1 |23 7.3 2 0.6 |314 100
KREF sayisi
2 ve altinda risk 297 949 |15 4.8 1 0.3 313 100
3-4 arasinda risk 14 56.0 10 40.0 1 40 |25 100 |46.365 | 0.000
5 ve lizerinde risk 1 50.0 1 50.0 0 0.0 |2 100
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6.4.6. KMY’siz Kalca Kirig Riskinin Onemli Risk Faktorleri ile Karsilastiriimasi

KMY ’siz kalca kirig riski ile yas, menopoz siiresi ve BKI arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski vardi (p<0.05), yas ve menopoz siiresi arttikca kalga kirig: riski artarken,
BKI arttikga kalga kirig: riski azaliyordu. KMY ’siz kalga kirig1 riski ile menopoza girme yast,
sigara-alkol kullanimi, RA Oykiisii, glukokortikoid kullanim &ykiisii, ebeveynde kalga kirigi,

gecirilmis kirik ve KRF sayis1 arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 31).

74



Tablo 31. KMY ’siz kal¢a kirigi riski ile baz risk faktorlerinin karsilastiriimasi

<%5 diisiik | %5-%10 orta | >%10 yiiksek | Total v p
risk risk risk

n % n ) n % n Y%
Yas
44-53 yas arasi 119 100 | O 0.0 0 0.0 119 100
54-63 yas arast 149 100 (O 0.0 0 0.0 149 100 |56.247 | 0.000
64-73 yas arasi 58 983 |1 1.7 0 0.0 59 100
74-83 yas arasi 4 30.8 |7 53.8 2 15.4 13 100
Menopoz yasi
48 yas alt1 159 976 |3 1.8 1 0.6 163 100
48 yas ve lizeri 171 96.6 |5 2.8 1 0.6 177 100 |0.145 |0.703
Menopoz Siiresi
10 y1l ve lizerinde 148 93.7 | 8 5.1 2 1.2 158 100
10 y1lin altinda 182 100 0 0.0 0 0.0 182 100 | 10.618 | 0.001
Sigara
Evet 23 100 |0 0.0 0 0.0 23 100 [0.669 |0.413
Hayir 307 969 |8 2.5 2 0.6 317 100
Alkol
Evet 2 100 0 0.0 0 0.0 2 100 | 0.055 |0.855
Hayir 328 97.0 |8 24 2 0.6 338 100
BKI (kg/m®)
18.5-24.99 arasi 44 95.6 1 2.2 1 22 |46 100
25-29.99 arasi 107 939 |6 53 1 0.8 114 100 |5.563 |0.018
30-39.99 aras1 158 99.4 1 0.6 0 0.0 159 100
40 ve iistii 21 100 0 0.0 0 0.0 |21 100
Gegirilmis kirik
Evet 22 957 |0 0.0 1 43 |23 100 |1.433 |0.231
Hayir 308 972 |8 2.5 1 0.3 317 100
Ebeveynde kal¢ca
kirigi
Evet 13 100 0 0.0 0 0.0 13 100 |2.206 |0.138
Hayir 317 97.0 |8 24 2 0.6 327 100
RA oyKkiisii
Evet 8 100 |0 0.0 0 0.0 8 100 | 0.222 | 0.637
Hayir 322 97.0 |8 2.4 2 0.6 332 100
Glukokortikoid
Evet 26 100 0 0.0 0 0.0 26 100 |0.763 |0.382
Hayir 304 96.8 |8 24 2 0.6 314 100
KREF sayisi
2 ve altinda risk 305 974 |7 2.2 1 0.4 313 100
3-4 arasinda risk 23 920 |1 4.0 1 4.0 25 100 |2.785 |0.095
5 ve iizerinde risk 2 100 |0 0.0 0 0.0 2 100
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6.4.7. KMY’li ve KMY’siz Major Osteoporoz Riskinin Bazi Parametreler ile
Korelasyonu

KMY’li major osteoporoz riski ile yas ve menopoz siiresi arasindaki korelasyon
incelendiginde pozitif yonde, orta derecede bir iliski varken, KMY ’siz major osteoporoz riski
ile yas ve menopoz siiresi arasinda pozitif yonde, kuvvetli derecede anlamli bir iligki bulundu
(p=0.000). Benzer sekilde dogrusal regresyon analizi yapildiginda, KMY’li ve KMYsiz
major osteoporoz riski ile yas arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi
(p=0.000) (Sekil-11,12). KMY’li major osteoporoz riski ile BKI arasindaki korelasyon
incelendiginde negatif yonde, zayif derecede bir iligski varken, KMY’siz major osteoporoz
riski ile BKI arasinda, negatif yonde orta derecede anlamli bir iliski bulundu (p=0.000).
KMY’li major osteoporoz riski ile menopoz yasi, sigara ve alkol kullanimi arasinda iliski
yoktu (p>0.05). KMY’siz major osteoporoz riski ile menopoz yasi arasindaki korelasyon
incelendiginde negatif yonde, zayif derecede, anlamli bir iliski bulundu (p=0.021). KMY"li ve
KMY’siz major osteoporoz riski ile glukokortikoid kullanimi arasindaki korelasyon
incelendiginde negatif yonde, zayif derecede, anlamli bir iligki bulundu (p<0.05). KMY’li
major osteoporoz riski ile RA varlig1 arasindaki korelasyon incelendiginde negatif yonde,
zayif derecede, anlamli bir iligski bulundu (p=0.000). KMY’siz major osteoporoz riski ile RA
varlig1 arasinda iliski yoktu (p>0.05). KMY’li ve KMY’siz major osteoporoz riski ile
gecirilmis kirik Oykiisii, ebeveynde kirigin yeri arasinda, negatif yonde orta derecede anlamli
bir iligki vardi (p<0.05). KMY’li major osteoporoz riski ile KRF arasinda pozitif yonde, orta
derecede, KMY’siz major osteoporoz riski ile KRF arasinda pozitif yonde, kuvvetli derecede

anlamli bir korelasyon mevcuttu (p=0.000) (Tablo 32).
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Tablo 32. KMY’li ve KMY’siz major OP kirik riskinin bazi parametreler ile

korelasyonu
KMY’li Major OP Kirik Riski KMY’siz Major OP Kirik Riski
r p r p

Yas 0.478 0.000 0.563 0.000
BKi -0.178 0.001 -0.325 0.000
Menopoz siiresi 0.456 0.000 0.596 0.000
Menopoz yasi -0.016 0.765 -0.125 0.021
Sigara igme durumu 0.075 0.166 0.072 0.187
Alkol kullanimi 0.009 0.862 -0.061 0.264
Glukokortikoid alim1 -0.146 0.007 -0.111 0.042
RA varlig -0.190 0.000 -0.059 0.278
Kendinde kirik dykdisii -0.404 0.000 -0.421 0.000
Ebeveynde kirik yeri -0.484 0.002 -0.421 0.007
KREF risk sayis1 0.373 0.000 0.529 0.000

r: Korelasyon katsayisi

KMY’li Major OP kirik riski

20,00 — o QO Observed
Linear

15,00 —

10,00 —

5,00 —

0,00 —

40,00 50,00 60,00 70,00 80,00

r’= Regresyon belirleyicilik katsayis1 (r*=0.229, p=0.000)

Sekil 11. KMY’li major OP kirik riski ile yas arasindaki regresyon
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KMY’siz Major OP kirik riski

25,00 — o O Observed
Linear

20,00 —

15,00 —

10,00 —

5,00 —

0,00 —

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (*=0.317, p=0.000)

Sekil 12. KMY’siz major OP kirik riski ile yas arasindaki regresyon

6.4.8. KMY’li ve KMY’siz Kal¢a kirig1 Riskinin Bazi Parametreler ile Korelasyonu
KMY’li ve KMY’siz kalca kirigi riski ile yas arasindaki korelasyon incelendiginde
pozitif yonde, kuvvetli derecede, anlamli bir iliski bulundu (p=0.000). Benzer sekilde
dogrusal regresyon analizi yapildiginda, KMY’li ve KMY’siz kal¢a kirig1 riski ile yas
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p=0.000) (Sekil-13,14).
KMY’li kalga kirig riski ile BKI arasindaki korelasyon incelendiginde negatif yonde, zayif
derecede anlamli bir iliski varken, KMY ’siz kalca kirig riski ile BKI arasinda negaif yonde
orta derecede anlamli bir iliski bulundu (p<0.05). KMY’li kal¢a kirig: riski ile menopoz
stiresi arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif yonde, orta derecede anlamli bir iligki
varken, KMY’siz kal¢ca kirig1 riski ile menopoz siiresi arasinda, pozitif yonde kuvvetli
derecede anlamli bir iligki bulundu (p=0.000). KMY’li ve KMY’siz kal¢a kirig1 riski ile

menopoz yasi, sigara, alkol kullanimi, glukokortikoid kullanimi, RA varligir ve ebeveynde

78



kirik yeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). KMY’li ve KMY ’siz

kalga kirigr riski ile gecirilmis kirik varligi arasindaki korelasyon incelendiginde negatif

yonde, zayif derecede, anlamli bir iliski bulundu. KMY"’li kalga kirig: riski ile KRF sayisi

arasinda pozitif yonde, zayif derecede bir iliski varken, KMY ’siz kal¢a kirig: riski ile KRF

sayist arasinda pozitif yonde, orta derecede anlamli bir korelasyon mevcuttu (p=0.000)

(Tablo 33).

Tablo 33. KMY’li ve KMY’siz kal¢a kirig: riskinin baz1 parametreler ile korelasyonu

KMY’li Kal¢a kirig Riski

KMY’siz Kalca kirigi Riski

r p r p
Yas 0.519 0.000 0.665 0.000
BKIi -0.189 0.001 -0.266 0.000
Menopoz stiresi 0.471 0.000 0.659 0.000
Menopoz yasi 0.026 0.636 -0.060 0.267
Sigara igme durumu 0.015 0.778 0.049 0.364
Alkol kullanimi 0.029 0.593 -0.035 0.516
Glukokortikoid alimi -0.016 0.775 -0.032 0.558
RA varlhig -0.065 0.233 -0.001 0.982
Kendinde kirik dykdisii -0.207 0.000 -0.248 0.000
Ebeveynde kirik yeri 0.120 0.523 0.032 0.546
KRF sayisi 0.223 0.000 0.353 0.000

r: Korelasyon katsayisi
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KMY’li kalga kirigi riski

10,00 — o QO Observed
Linear

8,00 — o

6,00 — o

4,00 —

2,00 —

0,00 —

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r*=0.270, p=0.000)

Sekil 13. KMY’li Kal¢a kirig riski ile yas arasindaki regresyon

KMY’siz kalga kingi riski

12,00 — o o QO oObserved
Linear

10,00 —

8,00 — o O

6,00 —

4,00 —

2,00 —

0,00 —

r’= Regresyon belirleyicilik katsayis1 (r*=0.443, p=0.000)

Sekil 14. KMY’siz kal¢a kirig riski ile yas arasindaki regresyon
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Grafik 1. Yaslara gore KMY’li ve KMY’siz on yillk muhtemel major OP kirik riski

karsilastirilmasi

majorop

14,00 —
00 KMY’siZ major OP

12,00 —

Olasilik %

10,00 —

8,00 —

6,00 —

4,00 —

| | | |
44-53 yas aras| 54-63 yas 64-73 arasi 74-83

Yas

Grafik 2. Yaslara gore KMY’li ve KMY’siz on yilhk muhtemel kalca kirigr riskinin

karsilastirilmasi

hipfraktir
KMYsizhipfraktiir

7,00 —

6,00 —
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Olasilik %
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3,00 —
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44-53 yas aras! 54-63 yas 64-73 aras| 74-83

Yas

Her iki grafik gostermistir ki; KMY 6l¢timii yapilsin ya da yapilmasin FRAX kirik riski

degerlendirme oSlgiitii kirik riskini belirlemede 6nemli bir yol gosterici olarak kullanilmalidir.
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7. TARTISMA VE SONUC

Osteoporoz, tiim toplumu ilgilendirmekle birlikte 6zellikle postmenopozal kadinlarda
stk goriilen ve multifaktoriyel etiyolojiye sahip olan, bireylerin hayat kalitesini etkileyebilen
onemli bir saglik sorunudur. Son yillarda ortalama yagsam siiresinin uzamasi ile birlikte,
osteoporoz ve neden oldugu kiriklar birgok iilkede oldugu gibi iilkemizde de olduk¢a 6nemli
tibbi ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir. Bu ¢alismada postmenopozal kadinlarda
osteoporoz sikligi, risk faktdrleri ve DSO kirik riskini degerlendirme skalasi FRAX®
kullanilarak 10 yillik muhtemel kalca kirik riski hesaplanmustir.

Calismamizda Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigine herhangi bir nedenle
basvuran 340 postmenopozal kadinda DEXA ydntemi ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimleri
yapilarak sonuclar T skoruna gore degerlendirildi. Katilanlarin yas ortalamalar1 57.5+7.8 yas
olup, bunlarin 177’si (%52.0) ilkokul mezunu, 287’si (%84.4) ev hanimi olup, 241’1 (%70.9)
sehir merkezinde oturuyordu. Yine kadinlarin 114’1 (%33.5) fazla kilolu, 159°u (%46.8)
obezdi ve bunlarin 52’si (%15.3) cerrahi yolla, 276’s1 (%81.2) dogal yolla menopoza girmisti.
Osteoporoz siklig1 lomber, femur ve trokanter ayirt edilmeksizin % 13.8, osteopeni siklig1 ise
%52.1 oraninda idi. Femur boyun, lomber ve trokanter DEXA sonuclart ayri1 ayri
degerlendirildiginde; femur boyun T skoruna gore osteoporoz siklig1 %3.8, osteopeni siklig1
% 43.2, lomber T skoruna gore osteoporoz siklig1 %11.8, osteopeni siklig1 %45.6, trokanter T
skoruna gore osteoporoz siklig1 % 0.6, osteopeni siklig1 %23.8 olarak bulundu.

Kara ve arkadaslarinin 2005 yilinda Tiirkiye’de 4 bolgede 5 biiyiikk sehirde
(Diyarbakir, Adana, Antalya, Aydin, Edirne) yasayan 724 postmenopozal kadinla Metriscan
Densitometer kullanarak yaptiklart ¢ok merkezli IPPOT (Investigation of Prevalence of
Postmenopausal Osteoporosis in Turkey) calismasinda %30.2°’sinde OP, %27.2’sinde
osteopeni goriiliirken, %42.6’s1 normaldi (39). Melton ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada

ABD’de 50 yas iistii kadinlarin %45’inin diisiik kemik yogunlugu gosterdikleri bildirilmistir
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(19). Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da 50-84 yas erkeklerin %6’sinda, kadinlarin %21’inde
osteoporoz saptanmistir (20). Bangkok’da 1998 yilinda klinik bagvurular tizerinden yapilan ve
DEXA yonteminin kullanildigi calismada postmenopozal osteoporoz prevalansi yaklasik
%30.0 bulunmustur (21). Ingiltere’de 1994 yilinda 34-75 yas aras1 108 kadinda yapilan bir
taramada lomber bdlgenin %18.6 osteoporotik, %41.6 oraninda osteopenik oldugu
goriilmustiir (22). Osteoporoz prevalansi 1998 yilinda yapilan caligmaya gore Japon
kadinlarda 60’11 yaslarda spinal bolge i¢in %3, femoral bolge icin %37°dir. Bu oranlar 70’li
yaslarda %37 ve %64, 80’li yaslarda %42 ve %90’dir (23). Col ve arkadaglarinin 1999 yilinda
Bigadi¢’te 50 yas lstli kadinlart igeren bolgesel diizeydeki bir toplum caligmasinda da
osteopeni %27.6, osteoporoz %22.4 siklikta bulunmustur (24). Gemalmaz ve arkadaslarinin
2006 yilinda Aydin’da radyografik absorbsiyometri yontemi ile yaptiklar1 calismada
osteoporoz siklig1 %10.8 olarak tespit edilmistir (46). Yine Demir ve arkadaslarinin 2008
yilinda Ankara’da postmenopozal kadinlar iizerinde yaptiklar: bir bagka ¢alismada da 9%16.2
osteoporoz, %39.2 osteopeni tespit edilmistir (47). Bizim sonuglarimiz iilkemizde yapilan son
iki calisma ile benzer 6zellikteydi.

Calismamizda okur-yazar olmayanlarin %25.3’iinde, 5 yillik egitim alanlarin
%10.2°sinde, 8 yil egitim alanlarin %5.6’sinda, 11 yil egitim alanlarin %?20.8’inde,12 y1l ve
lizerinde egitim alanlarin ise %?2.9’unda OP saptanmisti ve egitim diizeyi diistiikce OP
goriilme siklig1 anlamh derecede artmist1 (p=0.003). Ulkemizde yapilan IPPOT ¢alismasinda
katilimcilarin %51.0’1 okuma-yazma bilmiyordu, okur-yazar olmayanlarin %38.7’sinde OP
vard1 ve egitim diizeyi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustu (39). Robitaille ve
arkadaglarinin yaptigi bir caligmada 12 yil ve {lizeri egitim alanlarin %6.9’unda OP
bulunurken, 12 yilin altinda egitim alanlarin %10.1’inde OP oldugu saptanmistir (48).
Yapilan bir baska ¢alismada ise 5 y1l ve daha az egitim alan kadinlarin %27.8’inde, 6-8 yil

egitim alanlarin %20.6’sinda ve 9 yil ve daha fazla egitim alanlarin ise %18.3’inde OP
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belirlenmistir (49). Bu bulgular bizim sonuglarimiz ile uyumlu idi ve bu fark egitim diizeyi
yiiksek olanlarin daha bilingli davranip, beslenme ve yasam tarzi degisikliklerini hayata
gecirmelerine baglanabilir. Ancak Pinar ve arkadaslarinin tilkemizde yaptiklari bir calismada
ise kadinlarin 12 yildan az egitim alanlarda OP siklig1 %52.7 idi ve egitim seviyeleri ve OP
goriilme durumlari arasinda anlamli bir iliski gériilmemistir (50).

Caligmamizda sehir merkezinde yasayanlarda OP sikligr (%12.0) diger yerlerde
yasayanlara gore (ilge, kasaba, koOy) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti
(p=0.020). Fakat Dilsen ve arkadaslarinin kalga kirig1 sikliginin kirsal ve kentsel bolgelerde
goriilme sikligini karsilastirdiklar: ¢alismada bolgeler arasinda bir fark bulunmadi (51).

Yine bizim ¢aligmamizda ekonomik diizeyi diisiik olanlarda (aylik geliri 500 TL ve
altinda) OP goriilme siklig1 %18.5 olup ekonomik diizeyi yliksek olanlara (aylik geliri 1000 T
L ve iizerinde) gore sinirli derecede yiiksekti (p=0.049). Peker ve arkadaslarinin kemik kiitlesi
Ol¢limiinde tibial ultrason yontemini kullanarak yaptiklari calismada da sosyoekonomik
diizeyi yliksek ve diisiik olan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu da bizim
calismamizla benzerlik gostermektedir (1).

Yaptigimiz ¢caligmada dogum sayisi ortalamasi 3.7+1.8 olup, 2 ve altinda dogum sayisi
olanlarda OP siklig1 %16.0, 3-4 dogum yapanlarda %11.7, 5 ve iizerinde dogum yapanlarda
%15.7 idi ve dogum sayisi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). Odabas1
ve arkadaglarinin Ankara’da DEXA yontemi ile yaptiklar1 ¢alismada 5 ve iizeri dogum
sayisinin osteoporotik kirik ile iligkili oldugunu tespit etmigler ve bunu da gebelik ve
laktasyon donemindeki artmis kalsiyum ihtiyacina baglanmislardir (52). Yine dogum sayist ve
kemik mineral yogunlugu iligkisini degerlendiren bir diger ¢alismada 5 ve lizeri dogum
yapmislarda lomber ve kalga KMY degerlerinin 5’ten az dogum yapanlara gore daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (53). Bizim c¢alismamizda dogum sayisinin OP sikligr ile iliskili

olmamasinin nedeni c¢alismamiza katilan kadinlarin ortalama dogum sayilarinin diger
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calismalardakinden daha diisiik olmasindan kaynaklanabilir. Yine c¢alismamizda diisiik
oykiisii ile OP siklig1 arasinda da anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Diisiik oykiisii ile OP
sikligini arastiran baska bir ¢aligmaya rastlanmadi.

Yaptigimiz ¢alismada 1 yildan fazla emzirme siiresi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir
iligki bulunmad1 (p>0.05). Giilbahar ve arkadaslarinin postmenopozal osteoporozda vertebral
kiriklart degerlendirdikleri ¢alismada ise toplam emzirme siiresi ile osteoporotik kirik riski
arasinda anlamli iliski bulunmamugtir (54).

Ikincil OP nedenleri arasinda kronik hastaliklar &nemli bir yer tutmaktadir. Bizim
calismamizda katilanlarin %30.9’unda HT, %21.8’inde Tip 2 DM, %15.9’unda tiroid
hastaliklar1 olup HT u olanlarin %15.2’sinde OP vardi ve HT, Tip 2 DM, tiroid hastaliklari ile
OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05). Pinar ve arkadaslarinin yaptigi
calismada katilanlarin %7°sinde HT vardi (50). Buda bizim c¢aligmamiza gore diisiik bir
orandi. Eryavuz ve arkadaglar1 Tiirkiye’de OP tanist konmus 995 hastay1 incelemis ve OP’u
olan kadinlarda ilk {i¢ sirada %47 ile hipertansiyon (HT), %16 ile DM, %l1 ile tiroid
hastaliklar1 goriildiigiinii belirlemislerdir (55). Calismamizda OP’lularda HT siklig1 %34 iken,
Alkan ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise osteoporozlu hastalarda HT sikligi %29.5
olarak tespit edilmisti (56). Bu da bizim sonucumuzla benzerdi.

Calismamizda Tip 2 DM olanlarda OP siklig1 %17.6 idi ve Tip2 DM ile OP siklig1
arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). Oz ve arkadaslariin 2004 yilinda Izmir’de
yaptiklar1 calismada diyabetik hasta grubu ile kontrol grubu arasinda DEXA yontemi ile
oOlgiilen L2-L4 total ve femur boynu KMYleri karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir
fark bulamamislardir (57). Bu da bizim sonuglarimizla benzerdi. Calismamizin 6rneklem
grubunda TIP 1 DM olan hasta yoktu. Toiuman ve arkadaslari, 52-72 yas arasindaki Tip 1
diyabetiklerin, femur boynu ve trokanterik bolge KMY degerlerini, Tip 2 diyabet ve

kontrollerin KMY degerlerine gore diisik bulmuglardir (58). Yapilan tiim caligsmalarin
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sonucunda, Tip 1 DM’de KMY 'nin azaldig1 gosterilmis fakat Tip 2 DM’nin KMY’ye etkisi
hakkinda agik bir fikir ortaya konmamustir (59).

Calismamizda hipotiroidi olanlar %15.3 siklikta olup, hipotiroidililerde OP siklig1
%11.5, osteopeni siklig1r %50.0 idi. Hipertiroidi ise %0.6 oraninda saptandi ve hipertiroidik
olan 2 hastada OP yoktu.

Katilimcilarin KKC hastalig1 olanlar 6 kisiydi ve bunlarin 5’1 osteopenikti OP’u olan
yoktu. Harper ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada primer bilier sirozlu kadinlarda kemik
kayb1 hizi, kontrol grubunun iki katiydi (60). Ecer ve arkadaslarinin ¢ocuk yas grubundaki
KKC hastalarinda, siroz gelismeden dahi kemiklerde osteoklastik aktivitenin artmasi yoniinde
degisiklik oldugunu tespit eden calismalar1 da bunu destekliyordu (61).

Gastrointestinal  hastaliklarin  osteoporoza yol ag¢masinda baslica patogenez,
gastrointestinal kanaldan kalsiyum emiliminin azalhisidir. Kalsiyum ve D vitamini
emilimindeki azalma, paratiroidlerin uyarilmasma yol agar. Sekonder hiperparatiroidizme
bagli kemik rezorbsiyonu artis1 da patogenez faktorlerine eklenir (62). Caligmamizda
malabsorbsiyonu olan 2 kisi vardi ve bunun 1’i osteopenikti, OP olan yoktu. Reid ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada OP grubunda 6nemli bir malabsorbsiyon sebebi olan
¢olyak hastalik insidansinin, kontrol grubuna gore on kat arttig1 goriilmiistiir (63).

Romatoid artrit gerek kendisi gerekse tedavisinde kullanilan ilaglarin OP yapici etkisi
nedeniyle onemli, otoimmiin bir hastaliktir. Bizim ¢alismamizda RA’li 8 kadin vardi, bunlarin
5’1 osteopenikti, OP olan yoktu. Demirel ve arkadaslarinin 2004 yilinda DEXA yontemi ile
KMY o6l¢limii yaptiklar: ¢alismada ise RA’1i her ii¢ kadindan birinde lumbal vertebra ve/veya
femurda OP oldugunu gostermislerdir (64).

Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde; Osteoporozu olan ve olmayanlarin
serum AKS, kreatinin, T.Kol, TG, HDL LDL, Ca ve ALP diizeyleri ile OP siklig arasinda

anlaml bir iligki yoktu (p>0.05). Kalkan ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptig1 femoral ve

86



lomber bolgeye yonelik DEXA yoOntemi uygulanarak KMY’u belirlenen c¢aligmalarinda
yiiksek T.Kol ve LDL diizeylerinin diisiik KMY skorlari ile iligkisi gosterilmistir. Ancak ayn1
calismada TG yiiksekligi veya HDL diisiikligi ile OP arsinda iligki bulunmamistir (65).
Calismamizda OP’u olanlarda serum P diizeyi diisiik olarak bulundu ve serum P diizeyi ile OP
siklig1 arasinda anlamli bir iliski vardi (p=0.005).
7.1. Osteoporoz Risk Faktorleri

Osteoporoz risk faktorleri degerlendirildiginde klinik risk faktdrii (KRF) sayist 2 ve
altinda olanlarda OP siklig1 %12.8 iken, risk faktorii 3-4 arasinda olanlarda OP siklig1 9%28.0
idi. Bes ve iizerinde risk faktori olanlar 2 kisiydi ve bunlar da osteopenikti. KRF sayisi ile OP
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). Pinar ve arakadaslarinin
yaptig1 calismada risk faktorii sayis1 >5 olanlarin %63.8’inde OP vardi ve risk faktorii sayisi
arttikga OP goriilme sikliginin arttigi saptanmistt (p<0.05) (50). Tezcan ve arkadaslarinin
1999 yilinda {i¢ saha c¢alismasinin bulgularini birlestirerek yaptigi calismada kadinlarin
%84.1’inin osteoporoz acisindan 3-6 risk faktoriine sahip oldugunu belirtilmistir (66).
7.1.1.Yas

Ulkemizde ve yurtdisinda yapilan birgok calismada pek ¢ok kronik hastalikta oldugu
gibi OP prevalans1 ve insidanst da yasla birlikte artig gostermektedir (67,68,69). Bizim
calismamizda ortanca yas degeri olan 56 yas ve lizerinde OP goriilme siklig1 (%20.7), 56 yas
altindakilere (%5.8) gore 4.310 kat fazla bulundu [OR=4.310,%95 CL; (2.012-9.232)], bu
fark istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0.000). [IPPOT calismasinda katilanlarin
yas ortalamasi 57.6+9.6 yas olup, 40-65 yas aras1 OP siklig1 %22.5 iken >65 yas OP siklig
%63.6 olarak tespit edilmisti ve yasla birlikte OP sikligi artiyordu (39). Pmar ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ortalama yas olan 54 yas ve ilizerinde OP siklig1 %63.3 olarak
bulunmustu (p<0.05). Bizim ¢alismamizda OP ve osteopeni siklig1 %65.9 olarak tespit edildi.

Kiiciikardali ve arkadaslarinin (70) 2005 yilinda Istanbul’da huzurevinde yasayan yash
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popiilasyonda DEXA ve lazer 6l¢tim teknigini kullanarak yaptiklar1 ¢alismada postmenopozal
kadinlarda osteoporoz ve osteopeni sikligt %91.0, Erkin ve arkadaslarinin (71) 2004 yilinda
Ankara’da 65 yas ve iizeri geriatrik hastalarda DEXA yontemi ile yaptiklar1 ¢calismada ise
osteoporoz ve osteopeni sikligi %90.6 idi. Aradaki farkin en 6nemli sebeplerinden birisinin
bizim calismamizdaki postmenopozal kadinlarin yas ortancasinin 56.0 (min=44, max==83)
olmasi, diger iki calismada ise geriatrik yas grubunun calismaya dahil edilmesi oldugunu
diistinliyoruz.
7.1.2. Menars ve Menopoz Yasi

Calismamizda 45 yas altinda erken menopoza girenlerde OP sikligi %11.5 olarak
bulundu. Kirk bes yas altinda erken menopoza girenler %28.2 siklikta olup OP siklig: ile
iligkisiz iken (p>0.05), Pinar ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise bu oran %38.5 idi ve OP
ile iligkili bulunmustu (50). Calismamizda ilk adet yasi 14 yas ve iizerinde olanlarda OP
siklig1 %14.8 olup, ilk adet yasi ile OP siklig1 arasinda anlaml bir iliski yoktu (p>0.05).
Pinar ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 14 yas ve lizerinde olanlarin OP siklig1 %50.0 olarak
tespit edildi ve ilk adet yas1 ile OP siklig1 arasindaki iligski dnemsizdi (p>0.05) (50).
7.1.3. Menopoz Siiresi

Kadinlarda menopoz donemindeki hormon yetersizligi nedeni ile kemik kaybinin
hizlandig1 bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda kadinlarin ortalama menopoz siiresi 10.448.3
yil idi ve menopoz siiresi 10 yilin altinda olanlarin OP siklig1 %6.6 iken, 10 yil ve lizerinde
olanlarda bu oran %22.2 olarak bulundu, menopoz siiresi arttikca OP siklig1 artiyordu
(p=0.000). Demir ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada ise menopoz siiresi 0-3 yil olanlarda OP
siklig1 %10.6, 3-7 yil arasinda %16.2, 7 yilin iizerinde olanlarda ise bu oran %31.9 olarak
bulundu (p=0.001) (47). Coban ve arkadaslarinin Istanbul’da yaptig1 bir ¢alismada ortalama
menopoz siiresi 15.2+10.6 yil olup, OP siklii menopoz siiresiyle dogru orantili olarak

artiyordu (72). Yine Gemalmaz ve arkadaslarinin 2003 yilinda Aydin bolgesinde kalkaneustan
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kantitatif ultrason ile yaptiklari OP taramasinda 5 yil ve iizerinde menopozda olanlarda
osteopeni ve osteoporoz riskinin yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (73). Bu bulgular bizim
calisma sonuglarimizla benzerlik gdsteriyordu.

Calismamizda kadinlarin menopoza girme nedeni %15.3’linde cerrahi, %81.2’si dogal
yolla, %3.5’1 ise KT sonrasi idi ve OP siklig1 ile arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05).
Pmar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada kadinlarin %68.4’liniin kendiliginden, %31.6’sinin
cerrahi sonrast menopoza girdigi belirtilmig, ancak bunun OP ile iliskisi hakkinda bilgi
verilmemisti (50).

7.1.4. Beden Kiitle indeksi

Yaptigimiz ¢alismada BKI 18.5 altinda olan kadin yoktu ve BKI 18.5-25.0 arasinda
olanlarin OP siklig1 %30.4 iken, BKI 25.0-30.0 olanlarda %14.9, 30.0-40.0 olanlarda %39.5,
BKIi 40 ve iizerinde olanlarda %4.8 olarak bulundu. Katilimcilarin BKI arttikca OP siklig1
azalryordu ve BKI ile OP gériilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi
(p=0.000). Ulkemizde yapilan bircok klinik ¢alismada da BKI ile OP arasinda negatif yonde
iliski saptanmustir (72,74,75). Yanik ve arkadaslarinin 2007 yilinda Istanbul’da yaptigi
calismada DEXA yontemi ile KMY 6lgiimii yapilmis ve KMY ile BKI arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur (33). IPPOT ¢alismasinda da BKi’deki yiiksekligin T skoruna pozitif
yonde etkisi vardi (p<0.0001) ve normal kilolularda OP siklig1 %48.1 iken, obezlerde OP
sikl11 %22.9 olarak bulundu ve BKI ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski vardi (p=0.009).
Barrera ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ileri yas hastalarda yiiksek BKi’nin, femur boyun
KMY’si iizerine koruyucu etkisi oldugunu bildirmislerdir ve BKI 30 ve iistii olan erkek ve
kadin hastalarda osteoporoz riskinin BKI normal olan kisilerle kiyaslandiginda yaklasik %33
daha az oldugunu saptamislardir (76). Robitaille ve ark.’nm yaptig1 bir calismada BK1 18.5”in
altinda olanlarin %11.0’inde, BKI 30 ve iizerinde olanlarin %7.5’inde OP belirlenmistir (48).

Yine Morin ve arkadaslarmin yaptig1 ¢aligmalarda yiiksek KMY yiiksek BK1 ile iliskiliydi ve
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diisiik kilo ve BKi’nin diisiikliigii 40-59 yas aras1 kadinlarda kirik riskini artirtyordu (77,78).
Biitlin bu bulgular bizim ¢alisma sonuglarimizi destekliyordu ve yag dokusunun OP’dan
koruyucu etkisi oldugunu gosteriyordu. Fakat Pinar ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise
BKIi 18-24 arasinda olanlarda OP siklig1 %51.3, BKI 25-29 olanlarda OPsiklig1 %62.7, BKi
30 ve iizerinde olanlarda %46.7 olup, BKi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski
bulunmamisti (p>0.05) (50).
7.1.5. Genetik Faktorler

Yaptigimiz ¢alismada ailede OP olanlarin %12.5’inde, ailede kirik &ykiisii olanlarin
ise %14.6’sinda OP mevcuttu ve OP siklig1 ile aile Oykiisli arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0.05). Yapilan bir¢ok ¢alismada ailesinde OP ve kirik dykiisii olan kadinlarda
OP daha fazla goriilmektedir (79). Robitaille ve ark.’in yaptigi calismada osteoporozlu
kadinlarin %34.8’inin ailesinde OP tanist almis en az bir kisi bulunurken, osteoporozu
olmayanlarin %18.5’inin ailesinde OP goriilmiistiir (48). Kore’de yapilan bir baska ¢alismada
ise OP tanis1 almig kadinlarin %17.2sinin ailesinde OP Oykiisti bulunmaktadir (80). Chen ve
arkadaslar1 yaptiklart calismada hastalarin %11.7’sinin ailesinde osteoporotik kirik Sykiisii
oldugunu ve bu grupta OP gériilme sikhigimin arttigmi belirtmislerdir (81). Ulkemizde de
Pmnar ve arkadaglarinin 2008 yilinda Ankara’da DEXA yontemi ile yaptiklar1 calismada
ailesinde OP Oykiisii olanlarin %60.8’inde, ailede kirik Oykiisii olanlarin %69.8’inde OP
goriilmiistii ve OP siklig1 ile ailede OP ve kirik Oykiisii arasinda anlamli bir iligki vardi
(p<0.05) (50). OP oranlarinin daha yiiksek olmasi bizim ¢aligma sonuglarimizla uyumluluk
arzetmiyordu. Elde edilen sonuglardaki bu farkliligin sebebi her c¢aligmanin O6rneklem
grubunun ayni yontemle secilmemis olmasidir. Ailede kalca kirigi oykiisti (6zellikle annede
kalca kirig1 olmasi), OP agisindan o6nemli bir risk faktorii olmasina ragmen bizim
calismamizda ailede kalca kirig1 olanlarin %7.8’inde OP vardi. Ailede kalca kirig1 dykiisii ile

OP siklig1 ile arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
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Gegirilmis kirik dykiisii olan postmenopozal kadinlarin ikinci kez kirikla kargilagsma
ihtimali oldukga yiiksektir ve onceki kirik ikinci kirik igin bir risk faktoridir (79).
Calismamizda viicudun herhangi bir bolgesinde gegirilmis kirik oykiisii olanlarin %21.8’inde
OP goriilmiistii ve gecirilmis kirik Oykiisii ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iligski yoktu
(p>0.05). Pinar ve arkadaslarinin ¢alismasinda gecirilmis kirik dykiisii olanlarin %71.0’inde
OP gortiliirken, gegirilmis kirik oykiisti ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustu
(p<0.05). Orneklem farklilig1 sonuglar1 etkilemektedir.

7.1.6. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivitenin OP’dan korunmada &nemli bir roli oldugu bilinmektedir.
Calismamizda spor yapan kadinlarin %9.9’unda, yapmayanlarin %15.5’inde OP goriilmiistii
ve spor yapan ve yapmayan kadinlar arasinda OP siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir iliski yoktu (p>0.05). Karadag ve arkadaslarinin 2006 yilinda Gaziantep’te yaptiklar
calismada da kadimnlarin biiylik kisminin (%95.7) diizenli spor yapmadig1 tespit edilmisti ve
spor yapma ile OP arasinda anlaml iligki yoktu (p>0.05) (82). Bu sonug bizimkiyle benzerdi.

Kadinlarin genel olarak aktiviteleri degerlendirildiginde; aktivitesi yiiksek olanlarin
%4.0’linde OP goriiliirken sedanter olarak degerlendirilen grubun %29.2’sinde OP vardi ve
aktivite artis1 ile OP arasinda anlamli bir iliski vardi (p=0.001). Keskin ve arkadaslarinin 2007
yilinda Ankara’da yaptiklari ¢aligmada femur boynu KMY’si yliksek olanlarin yiirtime hizlari,
fiziksel kapasiteleri daha yiiksekti (83). Bu sonu¢ bizim ¢alisma sonucumuzu desteklese de
fiziksel aktivite durumunun sorgulama ile objektif olarak saglikli degerlendirilemeyecegi de
g6z ard1 edilmemelidir.

Yagsla birlikte fiziksel aktivitenin giderek azalmasi OP’u kolaylastirmaktadir. Bizim
calismamizda genglik aktiviteleri yiiksek olanlarin %12.9’unda OP vardi ve genglik aktivitesi

ile OP arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Bu da bize OP’u 6nlemede egzersizin
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diizenli ve stirekli olmas1 gerektigini ve egzersiz birakilinca kemik yogunlugunun o6nceki
degerlerine gerileyebilecegini gdsterebilir.
7.1.7. Beslenme

Osteoporozdan korunmada en oOnemli faktorlerden biri diyetle yeterli kalsiyum
aliminin saglanmasidir. Bu da giinlik siit, peynir, yogurt vb. tiiketimiyle ilgilidir.
Katilimeilarin giinliik diyetle alinan kalsiyum diizeylerinin hesaplanabilmesi igin siit, peynir
ve yogurt tiiketimine verdikleri cevaplarin goreceli ve saglikli olmadigini diistindiigiimiizden
biz ¢alisma anketimizde bu sorulara yer vermedik. Beslenmedeki kalsiyum alimi, 6zellikle
giinliik siit tiketimi, bazi ¢aligmalarda kemik koruyucu ve KMY degerini yiikseltici 6zellikte
bulunurken, bazi ¢alismalarda ise etkisiz kabul edilmistir. Coban ve arkadaslarinin yaptigi
calismada katilanlarin %38.6’s1 giinde bir bardak ve daha fazla siit, %60.9’u giinde bir kase ve
daha fazla yogurt, %84.7’si giinde bir kibrit kutusu kadar veya daha fazla peynir tiiketiyordu
ve diyetteki kalsiyum alimi ile KMY degerleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi (72).
Peker ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada da mevcut kalsiyum alimi ile OP arasinda anlamli
bir iligki yoktu ve onlar da bu sonucu kisinin kalsiyum aliminin belirlenmesindeki giicliiklere
baglamislardir (1). Spector ve arkadaslar1 da yaptiklari calismada menopoz donemindeki
diisik KMY ya da hizli kemik kaybi olan kadinlarin belirlenmesinde diyetteki kalsiyum
alimimin basit bir sekilde sorgulanmasinin yol gdsterici olamayacagi sonucuna varmislardir
(84). Bu da konu ile ilgili bizim diisiince tarzimizi destekliyordu.

Kafein tiiketimi de OP risk faktorleri arasinda kabul edilmektedir. Bizim ¢alismamizda
cay tliketimi yogunluktaydi (%73.5). Cay tiiketenlerde OP siklig1 %12.9 idi ve cay tliketimi
ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05). Wu ve arkadaslarinin
calismalarinda 6zellikle 10 yildan fazla siireli ¢ay tiikketim aligkanliginin toplam omurga ve
kalca bolgelerinde KMY’i olumlu yonde etkiledigi sonucuna varmislardir (85). Kara ve

arkadaslarinin yaptig1 calismada ¢ay igme aliskanligi olanlarin T skorlari, ¢ay igmeyenlerden
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yiiksek bulunsa da bu istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.222). Diizenli olarak cay
tiikketenlerde OP siklig1 %29.1 iken hi¢ cay igmeyenlerde OP sikligi % 37.8 idi. Sonuglar
istatistiksel olarak anlamsizdi ancak ¢ay tiiketenlerde OP sikliginin daha diisiik olmasi ¢ayin
kemikleri koruyucu etkisi oldugunu diisiindiirebilir (39).

Calismamizda kahve ve kola tiiketimi ise diger aliskanliklarla birlikte degerlendirildi
ve ¢ay tikketimine gore olduke¢a diisiik orandaydi (%26.5) ve OP siklig1 ile iliskilendirilmedi
(p>0.05). Basaran ve arkadaglarinin 2003 yilinda Ankara’da kafein ve KMY iligkisini
inceledikleri ¢alismada femur KMY 6lgiimiinde kadin ve erkek i¢in OP saptanan grupta ¢ayla
alman kafein miktarinin normal ve osteopenik gruplara gore daha yiliksek oldugu ancak
istatistiksel olarak farklilik gostermedigi saptanmistir (86). Madenci ve arkadaslart 2002
yilinda Gaziantep ve Trabzon olmak {zere iki farkli bolge KMY sonuglarim
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, Trabzon’da yasayan postmenopozal OP’lu hastalarin
KMY ’lerinin daha diisiik ¢ikmasinin nedenlerinden biri olarak asir1 derecede ¢ay tiiketimleri
oldugunu belirtmislerdir. Cay tiiketim miktariyla KMY arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iligki bulmuglardir (p<0.05) (87).

7.1.8. Sigara ve Alkol Kullanimi

Sigara ve alkoliin kemik kiitlesi {izerindeki olumsuz etkileri bilinmektedir. Bizim
yaptigimiz calismada sigara kullananlarin %13.0’tinde OP goriiliirken, alkol kullanan 2
kisiden biri osteopenik digeri ise normaldi. Sigara ve alkol kullanim1 ile OP siklig1 arasinda
anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0.05). Coban ve arkadaglarinin ¢aligmasinda katilanlarin
%29.4°1 sigara, %4.6’s1 alkol kullaniyordu, sigara ve alkol kullanimu ile diisiik KMY arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi (72). Peker ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da sigara ve alkol kullanimi ile OP arasinda iligki saptanmadi (1). Bu sonuglar da

bizim ¢alismamizla benzer 6zellikteydi.
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Sigara Ostrojen yapimini ve kullanimini azaltarak erken menopoza ve osteoporoza yol
acmaktadir. Sigara kullanimi ve osteoporozun iliskilendirildigi c¢aligmalarin bir¢ogunda,
sigaranin kemik yogunlugunu azalttig1 ve bu olumsuz etkiye daha ¢ok kadinlarda rastlanildigi
belirtilmektedir. Hollenback ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda, yasli, beyaz erkek ve kadinlardan
olusan bir popiilasyonda, sigara i¢imi ile yashlardaki azalan kalca KMY arasinda olumlu ve
anlamli bir iligki bulmuslardir(88). La Vecchia ve arkadaslar1 da yaptiklari olgu-kontrol
calismasinda, kadinlarda igilen sigara sayisi1 ve sigara igme siiresi ile osteoporotik kalca kirigi
arasinda anlamli bir doz-yanit iliskisi oldugunu gostermislerdir (89). Altunbayrak ve
arkadaslar1 pasif sigara i¢cimi ve postmenopozal osteoporoz arasindaki iligskiyi inceledikleri
caligmalarinda L1-L4 KMY degerlerine gore aktif sigara igenlerin %32.4’1, pasif igicilerin
%33.3’1i, kontrol grubunun ise %38.7’si osteoporotikti ve pasif sigara i¢imi ile KMY arasinda
anlamli bir iliski vardi (p=0.000). Bu da epidemiyolojik 6zellikler ve diger postmenopozal OP
risk faktorlerinden bagimsiz olarak pasif sigara iciminin, aktif sigara i¢imi gibi
postmenopozal OP i¢in dnemli bir risk faktorii oldugunu gdstermistir (90).

7.1.9. Tlaclar

Vitamin D’nin menopoz doneminde kemik mineral kaybi {iizerine etkileri hala
tartigmalidir. Lukert ve arkadaslari menopoz boyunca vitamin D alimmin kemik mineral
kaybini azalttigin1 gostermiglerdir (91). Erken menopoz doneminde iskeletten ekstraselliiler
stviya gecen kalsiyum PTH sekresyonunu suprese ederek ve 1,25(OH)2Vit D seviyesini
azaltarak kalsiyum absorbsiyonunu azaltir ve bu nedenle erken menopoz déneminde verilen
kalsiyum orta derecede etkilidir (92). Bizim ¢alismamiza katilan postmenopozal kadinlarin
%16.5’i Ca ve D vitamini kullantyordu, bunlarin %17.9’'unda OP goriiliirken,
kullanmayanlarin %13.0’tinde OP vardi, kalsiyum ve D vitamini destegi alanlarla OP siklig1

arttyordu (p=0.013). Bu sonug bir tezat olusturmaktadir.
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Kronik hastaliklarin 6nlenmesi, kontrol altina alinmasi ve tedavisine yonelik olarak
uzun siire kullanilan bazi ilaglar ikincil OP’da rol oynamaktadirlar. Glukokortikoidler de ilaca
bagli OP olusumunda Onemli bir risk faktoriidiir. Bizim calismamizda glukokortikoid
kullananlarda OP siklig1 %7.7 idi, glukokortikoid kullanimi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir
iliski yoktu (p>0.05). Van staa ve arkadaglarinin glukokortikoidlerin kemik iizerine etkilerini
arastirdiklar1 ¢alismalarinda diisiik doz (giinde <2,5 mg prednizolon), orta doz (giinde 5 ile 7,5
mg arasi) ve yiiksek doz (glinde >7,5 mg prednizolon) seklindeki doz semas1 olusturulmus ve
giinlik 5 mg/giin (suprafizyolojik doz) seklinde 3 aylik prednizolon kullanimimin kemik
formasyon belirteglerini inhibe etmeye yeterli oldugu bulunmustur (93). Cerrahoglu ve
arkadaslarinin postmenopozal astimli hastalarda yaptiklar1 ¢calismada inhale steroidler, T ve Z
skorlar1 tizerine etkili bulunmadi, ancak kemik alkalen fosfataz diizeylerinin astimlilarda
anlamli olarak daha diisiik bulunmasi kullanilan inhale steroidlerin osteoblastik fonksiyonlar1
baskiladigini diisiindiirmiistiir (94). Yine Demirel ve arkadaslarinin ¢aligmasi da steroid tedavi
stiresi ve dozunun romatoid artritli kadinlarda OP i¢in risk faktorii oldugunu gostermistir (64).

Hipertiroidide kortikal kemik kaybi oldugu ve rezorpsiyon artist gostergelerinin de
artarak tirotoksikoz osteoporozunun, artmis kemik yikimina baglandigi uzun siireden beri
ortaya konmustur (62). Bu baglamda tiroid hormonu kullaniminin OP riskini artirdigini
sOylemek zor degildir. Bizim ¢aligmamizda tiroid hormonu kullananlarda OP siklig1 %9.8 idi,
tiroid hormonu kullanimi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki yoktu (p>0.05). Nielsen ve
arkadaslarinin ¢alismasinda hipertiroidisi olanlarin Gtiroid olan kontrol grubuna gore, daha
diisiik kemik mineral yogunluguna sahip olduklar1 gosterilmistir (95).

Heparin iliskili kemik kaybi, heparinin {i¢ ay veya daha fazla minimum 15000 U/giin
kullanimi1 sonrast ortaya ¢ikmaktadir. Diisiik molekiil agirlikli heparinlerle iligkili ise net bir
fikir birligi yoktur (96). Calismamizda heparin kullanim 6ykiisii olan 2 kisi osteopenikti ve

heparin kullanimi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05).
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HRT postmenopozal donemde OP’un dnlenmesine katki saglamaktadir. Calismamiza
katilan kadinlarin %81.2°si dogal yolla, %15.3’i cerrahi yolla, %3.5’1 kemoterapi sonrasi
menopoza girmisti, bunlarin %12.6’s1 menopoz sonrast HRT almisti. HRT alanlarin
%9.3’tinde OP, %53.5’inde osteopeni mevcuttu, HRT almayanlarda OP siklig1 %14.5,
osteopeni %51.8 idi, HRT alimi ile OP siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamasima (p>0.05) karsin HRT alanlarda OP sikligi daha azdi, osteopeni sikligi
degismiyordu. Kaplan ve arkadaslari menopoz sonrast ilk 5 yil HRT aliminin KMY
kayiplarin1 biiylik oranda azalttigin1 gostermiglerdir (97). Pmar ve arkadaslarinin yaptigi
calismada menopoza giren kadinlarin %16.7°si HRT almisti. HRT alan kadinlarda OP siklig1
(%58.1) HRT almayanlara gore (%61.9) daha diisiiktii ve bu sonug istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0.036) (50). Yine aradaki farkin Orneklem gruplarimizin farkindan
kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

OKS kullaniminin OP i¢in koruyucu etki yaptig1 bildirilmektedir (98). Caligmamizda
postmenopozal kadinlarin %19.1°1 OKS kullanim &ykiistine sahipti. OKS kullanma 6ykiisii
olanlarda OP siklig1 (%7.7) kullanmayanlara (%15.3) gore daha diisiikti. OKS kullanim
Oykiisii ile OP siklig1 arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.025).

Antikonviilzan ila¢g kullaniminin OP ile iligkisi degerlendirildiginde calismamiza
katilan postmenopozal kadinlarin antikonviilzan ila¢ kullanan 2 kisiden OP’u olan yoktu ve
biri osteopenikti, antikonviilzan ila¢ kullanimi ile OP siklig1 arasinda anlamli bir iliski yoktu
(p>0.05). Yildirnm ve arkadaslar1 22 epilepsili hastada DEXA yontemi ile yaptiklar
calismada, antikonviilzan ilag tedavisinin 6zellikle kortikal kemikte daha belirgin olmak {izere
trabekiiler kemik yogunlugunda da azalmaya neden oldugunu gdstermislerdir (99).

Antiasit ilaclar da (6zellikle de aliiminyum igeren formlari) OP olusumuna neden olan
ilaglar arasinda sayilmaktadir (96). Calismamizda antiasit ila¢ kullananlarin %10.5’inde OP

vardi ve OP siklig1 arasinda anlaml bir iligki yoktu (p>0.05).
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Calismaya katilanlardan insiilin kullanim sikhigi %2.4 idi. Insiilin kullananlarin
%12.5’inde OP goriilmiistii ve OP siklig1 arasinda anlamli bir iligki yoktu (p>0.05). Kocian ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada Tip 2 DM’lu hastalarda, diyet ve oral antidiyabetik alanlarda,
insiilin alanlara gore daha diisiik KMY degerleri bulunmustur (100). Bu bulgular da bizim
calisma sonuglarimizla benzerlik gdsteriyordu.

Kemoterapotik ajanlarin OP’u riskini artirdigini gésteren bir¢ok literatiir bilgisi olsa da
(96) bizim ¢alismamizda KT alim oykiisii olanlarda OP siklig1 %9.1 idi ve KT alim1 ile OP

siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

7.2. OP ve FRAX Skorunun Birlikte Degerlendirilmesi

OP ve kirilganlik yaslanmayla birlikte artmaktadir. Hayat boyunca herhangi bir
osteoporotik kirik gelisme riski kadinlarda %40-50, erkeklerde %13-22dir (101). Kalga kirigi
osteoporozun en ciddi ve ekonomik olarak en 6nemli komplikasyonudur (102). Bunun yani
sira kalga kirig1 gegiren 12 kisiden biri 2 yil i¢inde ikinci kalga kirigin1 gegirebilir. Hatta kalca
kirig gecirmek vertebra, on kol gibi diger osteoporotik kiriklar i¢in de Onemli bir risk
faktoriidiir (103). Siklig1, yasam kalitesi ve ekonomiye etkisi gbz Oniine alindiginda, ytiksek
mortalite ve morbiditeye sebep olan osteoporotik kalga kiriginin risk faktorlerini tespit etmek
onemlidir (104). Kiriklarin %50’sinin normal kemik yogunluguna sahip kisilerde
geligebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle son yillarda OP taramasi yaparken KMY 'nin yaninda
kisisel risk degerlendirmesi yapilmasi konusunda gittikge artan bir goriis birligi vardir (105).

Ik olusturulan FRAX 1 Tiirkiye modeli 20 yil (1988-1989) énce yapilan MEDOS
(Mediterranean Osteoporosis Study) calisma sonuglarina gore diizenlenmisti (106). MEDOS
Tiirkiye’nin de iginde yer aldig1 6 Avrupa iilkesinde kalca kirigi ile ilgili yapilan bir caligma
olup buna gore Tiirkiye’de osteoporoza bagl kalca kirig1 prevalanst Avrupa iilkelerinden 13

kat daha az ve on bin kiside 1,6 olarak tespit edilmistir ve Tiirkiye MEDOS c¢alismasi referans
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alarak diistik riskli bolge olarak bildirilmigti. MEDOS’a gore uyarlanarak olusturulan
FRAX modeliyle hesaplanan major osteoporotik ve kalga kirig: riski daha diisiik ¢ikmaktaydi.
Eldeki kayitlara gore Tiirkiye’de kalca kirigi insidansinin 1988-1989°dan beri arttig1 dikkate
almirsa FRAX modelinin en son verilerle revize edilmesi gerekiyordu. Bu baglamda Tiiziin ve
arkadaslar tarafindan yapilan FRACTURK c¢alisma sonuglar1 dahilinde FRAX 1in Tiirkiye
modeli haziran 2011°de revize edilmistir (107).

Biz de calisgmamizda FRAX’in revize edilen Tiirkiye modelini kullanarak,
postmenopozal kadinlarda DEXA yontemi ile KMY 6l¢iimii yaparak femur boynu T-skoru ile
ve T-skoru olmadan ayr1 ayr1 major osteoporotik ve kalga kirig1 riskini hesapladik.

Franek ve arkadaslar1 da Polonya’da kirik riski hesaplamasiyla ilgili yaptiklari
calismada major OP kirik riski i¢in %10.0-20.0 arasini, kalga kirigi riski i¢in de %5.0-10.0
arasini esik degeri kabul etmislerdir ve kirik riski esik degerlerinin neye gore belirlendigini
izah edememislerdir (108). Kirik riski yiiksekliginin miidahale esigi olarak nasil kabul
edilmesi gerektigi agik olmamakla beraber, bunun genel olarak 6demelerdeki finansal
yetenege bagl olarak ¢esitli toplumlarda farkli olabilecegi diigiiniilmektedir (109).

Fujiwara ve arkadaslarinin ¢alismalarinda 50 yas i¢in 10 yillik major osteoportik kirik
riski miidahale esigini %5.0, seksen yas icin ise %20.0’den fazla olarak tespit etmisler ve
femur boynu KMY kullaniminin kirik riskini belirlemede lomber KMY’den daha iyi
oldugunu belirtmislerdir (110).

Biz calismamizda Lorenc ve arkadaslarinin ¢alismasindaki esik degerleri baz aldik.
Buna gére KMY’1i major OP karik riski %94.7 siklikta diisiik riskli(<%10.0), KMY ’siz major
OP karik riski ise %91.7 siklikta diisiik riskli olarak tespit edildi. KMY’li kal¢a kirig1 riski
%97.9 siklikta diisiik riskli (<%5.0), KMY ’siz kalca kirig riski ise %97.1 siklikta diistik riskli
olarak bulundu. KMY’li major osteoporotik kirik riski % 2.4- %20.0 araliginda, KMY

olmaksi1zin major osteoporotik kirik riski %2.3- %25.0 araliginda idi. KMY"li kal¢a kirig1 igin
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risk araligt %0.0-%10.0, KMY olmaksizin kalca kirigi igin risk araligi %0.1-% 12.0
araliginda tespit edildi (Tablo 7).

Calismamizda KMY’li ortalama major osteoporotik kirik riski %4.914+2.58, KMY’siz
major osteoportik kirik riski %5.4342.99 olarak, KMY’li ortalama kal¢a kirigi riski
%0.78+1.27, KMY’siz kalga kirik riski %1.1+1.52 olarak bulundu. Ying-Ming Li ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada OP siklig1 %37.2 olup, KMY dikkate alinmaksizin on yillik
tahmini major osteoporotik kirik riski %13.8, kalca kirik riski %2.2 ve 70 yas tizeri kadinlar
icin ise major osteoporotik kirik risk ortalamast %24.3 olarak bulunmustu. Ayrica
caligsmalarina katilan postmenopozal kadinlarin %17.1°1 major osteoporotik kirik i¢in yiiksek
riskli (%>20), %20.3’1i ise kalca kirik riski i¢in yiiksek riskli (kalga kirig1 yiiksek risk esigini
%3 olarak alindiginda) grubu olusturuyordu (111). Bizim sonuglarimiza gore yiiksek risk i¢in
daha yiiksek degerler elde edilmesi kalca kirig1 i¢in esik degerinin bizimkinden daha diistik
alinmasindan kaynaklansa da genel olarak FRAX modellerinin {ilkeler arasi uygulama
farkliligindan olustugunu diisiiniiyoruz. Tremolliers ve arkadaglarinin Fransa’da 45-60
yaslardaki postmenopoze kadinlarda yaptigi ¢alismada FRAX"’mn ortanca degerini KMY’li
major osteoporotik kirik riski icin %3.9+%2.0, KMY’li kalca kirigi riski i¢in %0.8+%0.9
olarak tespit etmislerdir (112). Bu bulgular bizim sonuc¢larimizla benzerdi. Pedrazzoni ve
arkadaglarinin  Italya’da retrospektif olarak yaptiklari ¢ok merkezli bir ¢alismada
postmenopozal kadinlarda 10 yillik kirik riskinin ortanca degeri, major osteoporotik kirik igin
%?7.5, kalga kirig riski i¢in %1.7 olarak bulmuglardir ve katilimcilarin %25’inde 10 yillik
kirik riski major osteoporoz i¢in >%12.1, kalga kirigi riski i¢in ise >%4.1 idi. Gegirilmis kirik
Oykiisii, ailede kalga kirig1 oykiisii ve sigara i¢iyor olmak temel risk faktorleri olarak kabul
edildiginde risk faktorii sayisi arttikca, hem major osteoporotik kiriklar hem de kalca kirigi
riski artiyordu. Postmenopoze kadinlardan 2/3’tinde temel risk faktorlerinden herhangi biri

yoktu ve risk tayini yas ve KMY degerleri ile yapilmisti. (113). Tiiziin ve arkadaglarinin
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yaptig1 calismada ise 10 yillik kalca kirik riski 50 yasindaki kadinlarda 90.3, 80
yasindakilerde ise % 7.3 olarak bulunmustur (107).

Revize edilen FRAX™'in Tirkiye modeli ilk gelistirilen FRAX modeline gore,
Tiirkiye nin osteoporotik kirik risklerini daha dogru yansitmis olsa da, {ilkemize ait OP tedavi
esiginin belirlenebilmesi i¢in FRAX risk degerlendirme oOlgiitiiniin kullanildigi daha fazla
toplum bazli ¢calismaya, daha fazla epidemiyolojik ve finansal veriye ihtiyag vardir.

FRAX risk degerlendirme ol¢iiti kullanilarak her kadinin yasam bigiminde,
beslenmesinde ve g¢evresinde yapmasi gereken degisiklikler konusunda bilgilendirilmesi bu
arastirmanin dnemli bir sonucudur. Ilag tedavisi i¢in gerekli olgulara uygun ilaglarin verilmesi
ve hastalarin siki takipleri major osteoporotik kiriklarin ve kalga kiriklarinin azaltilmasin
saglayacaktir. Degistirilebilir risk faktorleri olan sigara, alkoliin birakilmasi, KMY degerlerini
olumlu yonde etkileyecek egzersiz, giines 1s18indan yeterli derecede yararlanma, kalsiyumdan
zengin gidalarla yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasi, sekonder OP’a neden olabilecek

kronik hastaliklarin kontrolii de bu baglamda 6nem arzetmektedir.

SONUC

Osteoporoz kirik gelismesine sebep olabilen sistemik bir hastaliktir. Osteoporoz ve
osteoporoza bagl olarak goriilen kiriklar saglik harcamalarinda artig, morbidite ve mortalite
ile sonu¢lanmaktadir. Yagh niifusun artmasiyla beraber osteoporoz ve osteoporoza dayali
problemler toplum sagligini tehdit edecek diizeylere erisebilir. Kronik hastaliklarin egitim
diizeyi ve sosyokiiltiirel seviyesi diisiik olan bireylerde daha sik goriildiiglinii diisiiniirsek;
kisilerin osteoporoz konusundaki farkindalik diizeylerini ve bilgi seviyelerini arttirmak yolu
ile etkin korunma stratejileri gelistirmek miimkiindiir.

Ozellikle kalga kirik siklig1 yasam siiresinin uzamasina paralel tiim toplumlarda oldugu

gibi bizim toplumumuzda da gittik¢e artmaktadir. Osteoporoz ve osteoporotik kirik maliyeti,
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neden oldugu bozukluklar ve yiiksek mortalite gozoniine alindiginda hastalarda kirik
gelismeden Once osteoporoz tanist koymak ve saglikli yasam Onerileri vermek, tibbi tedaviyi
diizenlemek biiyiik 6nem tasir. KMY olciimleri kirik riskini belirlemede yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ayrica KMY o6l¢iimlerinden bagimsiz olarak kirik riskini artirdigi bilinen
birgok diger risk faktoriiniin de tespit edilerek degerlendirilmesi gerekir. Yapilan pekcok
calisma gostermistir ki; birgok hastanin osteoporoz yoniinden risk sahibi olmasina ragmen ¢ok
az hasta tan1 ve medikal tedavi almaktadir.

Her iilkeye 6zel veriler ve klinik risk faktorleri dikkate alinarak gelistirilen FRAX® risk
degerlendirme Olgiitii kullanilarak yiiksek kirik riski olan hastalarin erken donemde

belirlenmesi ve uygun osteoporoz tedavilerinin verilmesi maliyet etkin olacaktir.
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8. OZET

8.1. Amag

Osteoporoz 6nemli bir halk saglig1 sorunudur. Osteoporoz tedavisi ekonomiye ciddi bir
yiik getirir, vertebral ve vertebra dis1 kiriklara yol acarak hastanin yasam kalitesini diistirtir.
Bu calismada postmenopozal kadinlarda osteoporoz sikligini, osteoporoz risk faktorlerini
gozden gegirmeyi ve DSO kirik risk degerlendirme skalasii (FRAX®) kullanarak 10 yillik
major OP ve kalca kiriklarini degerlendirmeyi amagladik.
8.2. Gerec¢ ve Yontem

Kesitsel tipteki bu analitik arastirma Aile Hekimligi poliklinigine bagvuran en az bir
yildan beri menopozda olan 340 kadinda yapildi. Katilimcilara sosyodemografik 6zelliklerini
ve OP risk faktorlerini igeren bir anket formu uygulandi. Ayrica kilo, boy, bel ve kalca
cevreleri 6l¢iildii. Hastalarin lomber vertebra (L1-L3 ve L2-L4) ve proksimal femur (femur
total, femur trokanter ve Wards tliggeni) KMY’si DEXA yontemi ile belirlendi. KMY invazif
olmayan, 10-15 dakikada yapilabilen klinik olarak gegerliligi ispat edilmis olan bir metottur.
DEXA olgiimiinden elde edilen t- skoru ayni cinsiyette normal geng kisilerin ortalama KMY
(SD)’si ile mukayesesini gosterir. T skoru >-1 ise normal olarak, T skoru -1 ile -2.5 arasinda
ise diisilk kemik yogunlugu veya osteopeni olarak, T skoru <-2.5 ise osteoporoz olarak
degerlendirildi. Katilimcilarin risk faktorlerini ve KMYlerini gz onilinde bulundurarak ve
FRAX" risk degerlendirme skalasi kullamilarak 10 yillik major osteoporotik ve kalga kirig
riskleri hesaplandi. Major OP kirik i¢in <%10.0 ise disiik risk, %10.0-20.0 aras1 orta risk,
>%20.0 ise yiiksek risk olarak, kalga kirig1 i¢in <%>5.0 ise diisiik risk, %5.0-10.0 aras1 orta
risk, >%10.0 ise yiiksek risk olarak belirlendi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 progranmu kullanildi, p degerinin

<0.05 olmast anlamli olarak kabul edildi.
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8.3. Bulgular

Calismamizda kadinlarin yas ortalamalar1 57.5+7.8 yasg, femur boyun, L1-L4 ve femur
trokanter DEXA sonuclar1 ortak degerlendirildiginde olgularin 47’si (%13.8) osteoporotik,
177’s1 (%52.1) osteopenik, 116’s1 (%34.1) normal olarak bulundu. Yas ve menopoz siiresi
arttikca OP siklig1 artarken (p=0.000), BKI arttikca OP sikligi azaliyordu (p=0.000). Egitim
diizeyi diistiikge OP sikligi artmisti (p=0.003), kentlerde yasayanlarda OP siklig1 kirsal
kesimde yasayanlara gore (kasaba, koy) daha yiksekti (p=0.020), aktiviteleri arttikca OP
sikligr azalmistt (p=0.001). OKS kullanma Oykiisii olanlarda olmayanlara gore OP siklig1
anlamli derecede diisiiktli (p<0.05). KMY’li major OP kirik riski, KMY’li kalga kirig1 riski,
KMY ’siz major OP kirik riski, KMY ’siz kalca kirigi riski ile OP siklig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki vardi (p<0.05). Sigara, alkol kullanimi, geg¢irilmis kirik Oykiisii,
ebeveynde kalca kirigi, glukokortikoid kullanimi, RA, KRF sayisi ile OP siklig1 arasinda
anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05). KMY’li major OP kirik igin %94.7’si diisiik, %5.0°1
orta, %0.3’1 yliksek riskli grubu, KMY’siz major OP kirik i¢in %91.8°1 diisiik, %7.6’s1 orta,
%0.6’s1 yiiksek riskli grubu olusturuyordu. KMY’li kal¢a kirig i¢in %97.9’u diisiik, %1.8°1
orta, %0.3’1 yiiksek riskli grubu, KMY’siz kal¢a kirnigi icin %97.1°1 disiik, %?2.3’i orta,
%0.6’s1 yiiksek riskli grubu olusturuyordu.
8.4. Sonu¢

Osteoporoz ve buna bagh kiriklar 6nemli saglik sorunlaridir. Postmenopozal kadinlarda
osteoporozun erken taninmasi, erken tedavisi ve dnlenmesi i¢in risk gruplarinin belirlenmesi,
kirik riskinin Onceden tespit edilmesi, osteoporoza bagli morbidite ve mortalitenin
engellenmesinde, saglik giderlerinin azaltilmasinda 6nemli bir rol oynar.
Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, postmenopozal kadin, klinik risk faktorleri, kirik riski,

FRAX skoru.
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9. ABSTRACT

9.1. Aim

Osteoporosis is an important public health issue. Osteoporosis treatment causes
considerable burden to the economy and decreases patients’ quality of life, leading to
vertebral and non-vertebral fractures. In this study, we aimed to assess the frequency of
osteoporosis, review in terms of osteoporosis risk factors and measure 10-year major
osteoporotic and hip fracture by using the WHO fracture risk assessment tool (FRAX") in
postmenopausal women.
9.2. Material and Method

This cross-sectional analytic survey was conducted on 340 women who applied Family
Medicine Outpatient Policlinic and had menopaused for at least one year. A questionnaire
which included their sociodemographic attributed and OP risk factors was carried out.
Moreover, their weight, lenght, waist and hip circumferences were measured. All the patients
were diagnosed using dual-energy X-ray absorbtiometry (DEXA) compatible with the
definition of osteoporosis and osteopenia of the World Health Organization. It is a clinically
proven method of measuring BMD which is non-invasive and takes only 10—15 minutes. A t-
score, derived from the DEXA measurement, expresses an individual’s BMD (in SDs)
compared to the mean BMD of the young normal population of the same gender. A t-score of
> —1 is considered normal BMD; low bone mass or osteopenia is diagnosed when the t-score
is between —1 and 2.5, and osteoporosis is diagnosed with a t-score of <-2.5
Taking BMD and risk factors of the participiants into consideration and using FRAX® risk
evaluation scale, 10-year major osteoporotic and hip fracture risks were measured.
It was determined that for major OP fracture <10.0% was low risk, between 10.0-20.0 % was
moderate risk, >20.0% was high risk and for hip fracture <5.0% was low risk, between 5.0-

10.0% was moderate risk, >10.0% was high risk.
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The SPSS 13.0 statistical software package was used in data entry and analysis. The variables
were described by mean, frequency and standard deviation (SD). The level of significance in statistical
tests was considered as p<0.05.

9.3. Results

In our study, the mean age of the participants was 57.5+7.8, femur neck, L1-L4 and
femur trochanter DEXA results were reviewed jointly and it was found that 47 of the cases
(13.8%) were osteoporotic, 117 of them (52.1%) were osteoponic, 116 of them (34.1%) were
normal. While the age and menopause duration increased, OP frequency increased (p=0.000),
but while BKI increased, OP frequency decreased (p=0.000). As the education level
decreased, OP frequency increased (p=0.003). The frequency of those living in the urban
areas were higher (p=0.020) than those living in the rural areas (town, village). When their
activities increased, OP frequency decreased (p=0.001). OP frequency was significiantly
lower in the oral contraceptive users than in the nonusers (p<0.05). There was a statistically
significiant relation of OP frequency with major OP fracture risk with BMD, hip fracture risk
with BMD, OP fracture risk without BMD and hip fracture risk without BMD (p<0.05).

There was no significiant relation between cigarette, using alcohol, previous fracture
history, hip fracture in one of the parents, glucocorticoid usage, RA, CRF number and OP
frequency (p>0.05). Of the cases, 94.7% was low-risk group for major OP fracture with
BMD, 5.0% was moderate risk group, 0.3% was high-risk group. Of the cases, 91.8 % was
low-risk group for major OP fracture without BMD, 7.6% was moderate-risk group, 0.6% was
high-risk group. For hip fracture with BMD, 97.9% was low-risk group, 1.8% was moderate-
risk group, 0.3 % was high-risk group. For hip fracture without BMD, 97.1 % was low-risk
group, 2.3% was moderate-risk group, 0.6% was high-risk group.

9.4. Conclusion
Osteoporosis and related fractures are essential health problems. In postmenopausal

women, early diagnosis and treatment of osteoporosis, determining risk groups for prevention
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of it and predetermining fracture risk play important role in prevention of osteoporotic
morbidity and mortality and cutting health expenses.
Keywords: Osteoporosis, postmenopausal woman, clinic risk factors, fracture risk, FRAX

Score.
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11. EKLER

Ek 1: Osteoporoz Tespit Bilgi Formu

POSTMENOPOZAL KADINLARDA OSTEOPOROZ RiSK FAKTORLERININ

BELIRLENMESI

Hasta adi-soyadi: Dosya no: Tarih:
Yasi:

Kilo: Bel ¢evresi:

Boy: Kalga ¢evresi:

BMI:

Meslegi: Ev hanimi () Memur () ls¢i () Emekli () Diger....

Egitim durumu: Okur-yazar degil () Ilkokul( ) Ortaokul( ) Lise( ) Universite( )
Ekonomik durum:Aylik geliri:0-500TL( ) 501-1000TL( ) 1001 ve tsti( )
Yasadig1 yer: 11( ) flge: () Kasaba:( ) Koy:( )

Aligkanliklar1 : Kola () Cay () Ayran () Kahve ()

Sigara kullantyormu? Evet () Hayir () Evetise giinde kag tane kullaniyor( )

Kag yildan beri sigara kullantyor?

Daha once sigara kullanmis m1?  Evet ( ) Hayir () Kag y1l kullandi?
Alkol kullantyor mu? Evet( ) Hayir ()

Kalsiyum aliyor mu? ( mg cinsinden yazilacak): Evet( ) Hayir ()
D vitamini altyor mu? (Unite cinsinden yazilacak): Evet () Hayir ()

Glukokortikoid kullanimi (simdi ve 6ncesi ne kadar sure ile):
Heparin kullanimi (simdi ve oncesi ne kadar siire ile):

Tiroid hormonu kullanimi (simdi ve 6ncesi ne kadar stire ile):

OKS Kullanima: Kullandiysa kag yil:
HRT Kulanimu: Kullandiysa kag y1l:
Antikonviilzan ila¢ kullanima: Kullandiysa kag yil:
Antiasit ilag kullanima: Kullandiysa kag y1l:

Herhangi bir nedenle Kemoterapi aldi m1?

TIP 1 DM 6ykiisii: Tip 2 DM oykiisii: Insiilin kullanimu:
Kronik KC hastalig1 6ykiisti:

Malabsorbsiyon (Crohn,iilseratif kolit,¢colyak) oykiisii:

Romatoit artrit dykdisii ve tedavi siiresi:
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Guatr oykiisii: Hipertiroidi:( ) Hipotirodi:( )

Diger mevcut hastaliklar veya kullanilan ilag dykiisii:

Hastanin aktivitesi nasil? Yiiksek( ) Orta( ) Sedanter( )
Genglik yillarindaki aktivitesi: Yiiksek( ) Orta( ) Sedanter( )
Hasta herhangi bir sporla ugrasiyor mu ? Evet () Hayir ()

Ugrasiyorsa ne vapiyor ve ne kadar siire ile yapiyor?

Yiiriime:........ saat/ haftada Bisiklete binme : ........ saat/ haftada
Kosu :........ saat/ haftada Yiizme :......... saat/ haftada
Mens baglama yasi:
Evlenme yast:
Dogum sayist : Abortus oykiisii:
12 aydan uzun siireli emzirme: Evet ( ) Hayir ()
Menopoza girme yasi:
Menopoz siiresi:
Menopoza girme nedeni? Cerrahi mi? () Dogal m1.? ()
Birinci derece akrabalarda tedavi alan OP 6ykiisii: Evet( ) Hayir ()
Mindr travmayla gegirilmis kirik dykiisii var mi1? Kalga kingi:( ) Diger:( )
Birinci derece akrabalarda kirik dykiisii var m1? Evet( ) Hayir ()
Laboratuar:
AKS:
Kreatinin
Kalsiyum
Fosfor
Alkalen Fosfotaz:
Kemik Dansitometri sonucu:
Femur Boyun (neck) T degeri:
Femur Trokanter T degeri:
L1-L4 T degeri:
FRAX Skoru: KMY’li major osteoporotik kirik riski:
KMYli kalga kirigr riski:
KMY ’siz major osteoporotik kirik riski:

KMY siz kalga kirigi riski:
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