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ABSTRACT

In our study, we aimed to determine the age of onset to the osteoporosis screening program

and prevalence of osteoporosis in the West Black Sea Region Diizce sample.

Between the dates 01.01.2015 and 31.12.2015, 400 women between the ages of 40 and 70,
who applied to Diizce University Training and Research Hospital, Departments of Physical
Therapy and Rehabilitation, Gynecology and Obstetrics, and Orthopedics, and had got their
femoral neck and L1-L4 anterior vertebra BMD (Bone Mineral Density) measured with
DEXA method, were included in our study. With the FRAX trial questionnaire conducted to
determine major osteoporotic fracture risk, patient data were recorded via asking questions to

patients.

In the statistical analysis, Independent Samples T-test was used for group comparison of
continuous variables, Pearson's chi-square test was used for the analysis of relations between
categorical variables, and Pearson's correlation analysis was used to review the relations
between continuous variables. ROC curve analysis was used to review distinctiveness of

continuous variables and to determine cut-off.

In our study, we determined the mean age of osteoporosis group as 60.6 while the prevalence

was demonstrated as 11.8%.

Conclusion: In our region, we determined the age of onset for osteoporosis screening as 60

for women without a major osteoporotic fracture risk factor.

We demonstrated that questioning of risk factors with the use of DEXA method and FRAX
trial questionnaire for early determination of cases with osteoporosis risk might be necessary.

More comprehensive trials on these issues will be efficient in obtaining clearer data.



OZET

Calismamizda Bati  karadeniz bdlgesi Diizce oOrnekleminde osteoporoz tarama

programi baglangi¢ yasini ve osteoporoz prevalansini belirlemeyi amagladik.

Calismamiza 01.01.2015-31.12.2015 tarihleri arasinda  Diizce Universitesi Egitim ve
Arastirma hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon , Kadin Hastaliklar1 ve Dogum |,
Ortopedi polikliniklerine basvurup DEXA yontemiyle femur boynu ve L1-L4 anterior
vertebra KMD (Kemik Mineral dansitometre) oOl¢iimii yaptiran 40-70 yas aras1 400 tane
kayith kadin hasta dahil edildi. Major osteoporoz kirik risk faktorlerini belirlemek igin
yapilan FRAX ¢alismasi anket formu ile hastalara soru sorularak bilgileri kaydedildi.

Istatiksel ~analizde, siirekli degiskenler bakimmdan grup karsilastirmalarinda
Independent Samples t test , kategorik degiskenler arasi iligkilerin incelenmesinde Pearson
ki-kare testi, siirekli degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde ise Pearson korelasyon
analizi yapildi. Stirekli degiskenlerin ayirt ediciliginin incelenmesi ve cut-off belirlenebilmesi
icin ROC egrisi analizlerinden yararlanildi.

Calismamizda osteoporoz grubunda yas ortalamasini  60.6 olarak tespit edip,
prevalanst da %11.8 olarak saptadik.

Sonu¢: Bolgemizde major osteoporoz kirik risk faktorii bulunmayan kadinlarda
osteoporoz tarama baslangic yasin1 60 olarak belirledik.

Osteoporoz riski tasiyan olgularin erken donemde saptanabilmesi icin DEXA
yontemiyle ve  FRAX calismas1 anket formu ile risk faktorii sorgulamasi gerekebilecegini
ongordiik. Bu konularda yapilacak daha kapsamli caligmalar daha net verilerin elde edilmesini

saglayacaktir.
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1.1. TANIM

Osteoporoz diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokunun mikromimari yapisinin bozulmasi
sonucu kemik kirilganliginda ve kirniga yatkinlikta artig ile karakterize olan sistematik bir
iskelet hastaligidir (1)

Osteoporoz yaglilarda goriilen kiriklarin %75’inden sorumlu tutulmaktadir. 50 yas ve
istii tiim kadinlarin yarisi yasla beraber osteoporozun artmasina baglh cesitli kirik tipleri ile
hastaneye bagvurmaktadirlar. Kemik frajilitesinde artma ile kalca, vertebra ve elbilegi
kiriklar1  goriilmektedir.8 milyon kadin ve 2 milyon erkekte osteoporoz ve 18 milyon
Amerikalida diisiik kemik yogunlugu mevcuttur.( 2)

Osteoporoza bagli gelisen kiriklar fonksiyon kaybina, agriya ve ekonomik olarak kayba
neden olmaktadirlar. Osteoporoz nedeniyle olusan kiriklarin tedavisi i¢in Amerika Birlesik
Devletleri(ABD)’nde her yil yaklasik olarak 10-15 milyar dolar harcanmaktadir. Ulkemizde
halihazirda bugiline kadar maliyete yonelik bir calisma bulunmamaktadir. Osteoporoz
medikal tedavi ile 6nlenebilen bir hastaliktir. Her ne kadar osteoporoz tedavisi pahali olarak

goriinse de aslinda kirik sonrasi tedavi maliyetlerine gore daha ucuzdur(3).

Bu calismadaki amacimiz Bati Karadeniz bolgesi Diizce ili kadinlarinda osteoporoz

prevalansi ve tarama programi baslangi¢c yasini belirlemektir.

1.2. GENEL BILGILER
1.2.1.Kemigin yapisi ve gorevi

Kemik, mineralize kollajen catis1 olan 6zellesmis canli ve dinamik bir bag
dokusudur. Ana gorevi viicut i¢cin mekanik destek saglamak, beyin ve spinal kord gibi
onemli yapilar1 korumak, bagta kalsiyum olmak {izere birgok mineral i¢in depo gorevi
gormektir. Ayrica hematopoezde ve immiin sistem fonksiyonlarinda da gorev

almaktadir(4).

Kemik, organik ve inorganik materyalden meydana gelir. Agirliginin %70’ini
mineraller veya inorganik madde, %5-8’ini su, geriye kalanin1 da organik veya

ekstraselliiler matriks olusturur.

Organik matriksin %98’ini Tip 1 kollajen ve nonkollajendz proteinler, %2’sini ise
kemik hiicreleri olusturur. Organik matriks kemigin mekanik ve biyokimyasal

Ozelliklerinin belirleyicisidir. Biiylime faktorleri, sitokinler, osteopontin, osteonektin,



osteokalsin, kemik sialoprotein, trombospondin, proteoglikan gibi ekstraselliiler matriks
proteinleri, fosfoproteinler ve fosfolipidler total kemik voliimiiniin ¢ok az bir kismini
olustururken, kemigin biyolojik fonksiyonda 6nemli rol oynamaktadir(5,6). Kollajen ¢ok
diisiik ¢oziiniirliige sahip, her biri 1000 aminoasitten olusan 3 polipeptid zincirinden
olusmustur ve kemik matriksinin en onemli bilesenidir. Deri ve tendonlardaki tip 1
kollajenden farkli olarak kemikteki tip 1 kollajen mineralize olabilme kapasitesine

sahiptir.

Inorganik yapmin %95’ini kalsiyum hidroksiapatit kristalleri olusturur. Temel
olarak kalsiyum, fosfat, az miktarda bikarbonat, sitrat, magnezyum, potasyum ve sodyum
icerir. Hidroksiapatit kristalleri tip 1 kollajen boyunca belli bir diizende yerlesmislerdir.
Viicudun en sert ve saglam dokusu olan kemigin bu 6zelligi, hidroksiapatit kristalleri ile

kollajen arasindaki iliskiye baglidir(4).

Makroskopik olarak kemigin dis kismina kortikal veya kompakt kemik, i¢ kismina
ise trabekiiler, spongiydz veya kanselloz kemik denir. iskeletin %80’ini kortikal kemik,
%20’sini ise trabekiiler kemik olusturur. Kortikal kemik esas olarak mekanik ve
koruyucu bir fonksiyon iistlenirken, trabekiiler kemik ise metabolik fonksiyondan
sorumludur.

Kortikal veya kompakt kemik, baslica appendikiiler (ekstremiteler, skapula,
klavikula, pelvis) iskelet sisteminde hakimdir. Kortikal kemik Havers sistemleri veya
osteon olarak adlandirilan silindir seklindeki birimlerin biraraya gelmesiyle olugsmustur.
Osteonu olusturan yapilar, Havers kanali olarak bilinen nérovaskiiler kanal ve bu kanali
konsantrik olarak ¢evreleyen kemik lamelleridir. Kortikal kemigin esas yapisal birimi olan
osteonlar kemigin uzun ekseni boyunca uzanir ve Volkman kanallar1 ile birbirine
baglanirlar(7). Vertebra korpusu, uzun kemiklerin epifiz ve metafizleri trabekiiler kemik
yapisindadir. Normal trabekiiler kemik yatay ve dikey trabekiiler plaklarin olusturdugu bal
petegi goriiniimiindedir. Trabekiiller stres ¢izgileri boyunca yerlesirler. Bunun sonucu
olarak vertebra, kalca ve topukta karakteristik trabekiil dizilimleri izlenir. Trabekiiler
kemik, kompresif giiglere karsi kemigin direncini arttiracak bicimde diizenlenmistir.
Trabekiiler kemigin yiizey/voliim orani, kortikal kemikten daha fazladir. Kemik dongiisii
yiizeye bagimli oldugundan, eriskinde trabekiiler kemikte remodeling kortikal kemige
oranla 5-10 kat daha fazla olmaktadir. Postmenopozal hizli kemik kaybinin oldugu

donemde trabekiiler kemik kayb1 kortikal kemige gore daha fazladir. Bu nedenle



osteoporoza bagl kiriklar genellikle vertebra gibi trabekiiler kemikten zengin bolgelerde

meydana gelmektedir(4).

1.2.2. Kemik Hiicreleri

Kemik dokusu hiicreleri baslica osteoblastlar, osteoklastlar ve osteositler olmak

lizere li¢ gruba ayrilir.

Osteoblastlar kemik formasyonu ve mineralizasyonundan sorumludur. Aktif
osteoblastlar kemik olusumunu gergeklestirirken, inaktif olan osteoblastlar kemik
ylizeyini Orten hiicreleri meydana getirir. Osteoblastlar tarafindan sentezlenen matriks
elemanlart sunlardir: Kollajen(Tip 1), Alkalen Fosfataz(ALP), osteokalsin(kemik gla
proteini), kemik sialoproteini, osteopontin, proteoglikanlar, sitokinler ve biiylime
faktorleridir. Ayn1 zamanda cesitli notral proteinazlar salgilayarak kemik rezorpsiyonunu
baslatirlar. Proteazlar yiizeyel osteoid dokuyu ortadan kaldirdiktan sonra, osteoklastlar
kemik rezorpsiyonunda gorev alirlar. Osteoblastlar kemik metabolizmasinda rol alan
mediatorler icin reseptorlere sahip olduklarindan kemik dongiisiinde 6nemli role
sahiptirler. Osteoblastlar iizerinde yer alan reseptorler PTH, PTHrP, 6strojen, androjen,
progestin, glukokortikoid, 1,25(OH)2vitD, prostanoidler, IGF-1, IGF-2, TGF-b, TNF-a,
IL-1,3,4,8,11, endotelin ve nitrik oksitdir(8).

Osteoblast ve osteositler ayn1 mezenkimal kok hiicreden orijin alirlar. Osteositler
mineralize matrikste yerlesmis hiicrelerdir. Kemikte en fazla sayiya sahip olan
osteositlerin fonksiyonlari tam olarak bilinmemekle beraber mekanik uyarilarin diger
hiicrelere iletiminde goérev alirlar. Osteoblast, osteoid sentezledigi ve mineralizasyon

oldugu zaman osteosit halini alir.

Osteoklastlar hematopoetik mononiikleer hiicrelerden orijin alan multiniikleuslu
kemik rezorbe edici hiicrelerdir. Tartrat-rezistan asit fosfataz(TRAP), kollajenaz ve
katepsinleri iceren lizozomal enzimlerden zengindir ve bu enzimler araciligiyla kemik
matriksini rezorbe ederler. Osteoklastlar; integrinler, osteopontin, kemik sialoprotein,
trombospondin, osteonektin ve tip 1 kollajen aracilifiyla kemik yiizeyine baglanarak
rezorpsiyonda rol alirlar. Trabekiiler kemikte Howship lakuna adi verilen ve yeniden
yapilanan (remodeling) kemik yiizeylerinde goriilen rezorptif kaviteleri olusturur.

Kortikal kemikte ise ‘cutting cone’ bolgesinin apeksinde bulunurlar(9).



1.2.3. Kemigin Yapilanmasi (Modeling)

Kemik formasyonu intraiiterin hayatta baslar ve iskelet maturasyonu
tamamlanincaya kadar devam eder. Anatomik olarak iskelette yassi (kranium, mandibula,
ileum) ve uzun kemikler (tibia, femur, humerus) bulunur.Yass1 kemiklerin olugsumu, kisa
kemiklerin biiyiimesi ve uzun kemiklerin kalinlasmasi intramembrandz ossifikasyon ile
olur. Uzun kemikler veya appendikiiler iskelet ise endokondral ossifikasyon ile olusur.
Mezenkimal kok hiicreler 6nce kondroblastlara, daha sonra kondrositlere farklilagir.
Kondrositler tip II kollajenden ve proteoglikandan zengin ekstraselliiler matriksi
sentezlerler. Kondrositlerin salgiladigi enzimler mineralizasyon igin uygun ortami
olusturur. Mineralize olan kartilaj matriks, vaskiiler invazyonu takiben osteoklastlar
tarafindan rezorbe edilir. Ilk olusan kalsifiye kartilaj primer spongioza olarak adlandirilir.
Bu dokunun {izerinde olusan kemige ise sekonder spongiyoza denir ve siingerimsi kemik

yapisindadir(10).

1.2.4. Kemigin Yeniden Yapilanmasi (Remodeling)

Remodeling; iskelet maturasyonu tamamlandiktan sonra hem kortikal kemikte
hem de trabekiiler kemikte eski kemigin yerini yeni kemigin almasi ile sonuglanan ve
hayat boyunca devam eden bir siirectir. Remodeling ile kemik, iizerine binen mekanik
streslere gore adaptasyon goOsterir. Ayrica mikrofraktiirlerin tamiri ve mineral
hemostazinin devamlilii i¢in de kemigin yeniden yapilanmasi gereklidir. Remodeling

periostal, endostal, haversian kanali ve trabekiiler yiizeylerde gerceklesir(11).

Kemigin yeniden yapilanmasi aktivasyon, rezorpsiyon, reversal, formasyon

fazindan olusur:

Aktivasyon Fazi: Kemik yiizeyindeki osteoblastlar tarafindan sentezlenen nétral
proteazlar, kemik dokusu ile yiizeyel hiicreler arasinda bulunan mineralize olmamis
osteoidi rezorbe ederler. Ayrica PTH, 1,25(0OH)2D3 ve PGE uyarisina cevap olarak
yiizeydeki osteoblastlar kontrakte olur ve mineralize matriks agiga ¢ikar ve aktivasyon
siireci baglar. Erigkin iskelette her 10 saniyede bir aktivasyon olmaktadir. Osteoklast
prekiirsorleri osteokalsin, osteopontin, osteonektin gibi proteinlerin etkisiyle a¢iga ¢ikan

matrikse yapisarak aktif hale gelirler

Rezorpsiyon Fazi: Aktive olan osteoklastlar temasta bulunduklar1 yiizeyin 2-3

kat daha fazla kemik yiizeyini rezorbe ederler. Yaklasik 2-4 hafta kadar siirer.

Reversal Faz: Kemik rezorsiyonunun sona ermesi ve formasyonun baglamasi
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arasinda gecen siiredir ve normal kosullarda 1-2 hafta siirer. Rezorpsiyon kavitesi belli
bir derinlige ulasinca kollajenden fakir, proteoglikan ve glikoproteinden zengin dolgu

maddesi (cement ¢izgisi) depolanir ve bdylece daha ileri kemik rezorpsiyonu dnlenir.

Formasyon Fazi: Osteoblastlar, cesitli hormonlarin ve biiyiime faktorlerinin
etkisiyle farklilasip osteoid dokusunu sentezlerler. Yeni olusan osteoid dokunun

mineralizasyonu ile remodeling tamamlanmis olur(4,11).

Kemik Kkitlesinin korunmasi yikilan eski kemik ile yapilan yeni kemigin
birbirleriyle dengede olmasiyla miimkiindiir. Osteoklast aktivitesi yiiksek veya
rezorpsiyon alan sayisi artmis ise diger yandan osteoblast fonksiyonu yetersiz, osteoid
sentezi azalmig ve rezorpsiyon kavitesini yeterince doldurulamiyorsa kemik dengesi

negatif yonde bozulur ve kemik kitlesinde kayip ile sonuglanir.

Hormonlar Parakrin Otokrin faktorler

PTH

Insiilin benzeri biiyiime faktor(IGF)
Kalsitonin

Transforming

growth faktor f (TGF B)

Biiyiime hormonu

Platelet derived growth faktor (PDGF)
Glukokortikoidler

Sitokinler (IL-1-6-11-17, TNF o)
Seks steroidleri

Koloni stimuleeden faktor (M-CSF)
Tiroid hormonlari

Prostanoidler (PGE2 vs.)

Kalsitriol (1-25 (OH)2D) TNF reseptorleri (osteoprotogerin)

Tablo 1:Kemigin yeniden yapilanmasim etkileyen hormonal ve lokal faktorler

1.3. OSTEOPOROZUN TANIMI
Osteoporoz diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokunun mikromimari yapisinin
bozulmast sonucu kemik kirilganliginda ve kiriga yatkinlikta artis ile karakterize olan

sistematik bir iskelet hastaligidir (1).

Osteoporozu tanimlamak igin gram kemik cinsinden degerle belirtilen Bone
Mineral Content (BMC) ya da bu degerin santimetrekare cinsinden diizeltilmesi ile elde
edilen Bone Mineral Density (BMD) degerlerinin bilinmesi gerekmektedir. Yapilan in
vivo ve in vitro ¢aligmalarda kemigin kirilmaya kars1 dayanikliliginin squomoz kemigin

bulunan BMC ve BMD degerlerinin karesi ile % 70-80 paralellik gosterdigi



belirlenmistir. (Dalen ve arkadaslari, 1976) Yani BMD’deki kiigiik degisiklikler kemik
direncinde biiyiik degisikliklere yol agmaktadir. Bu yonden BMD ve BMC degerleri

osteoporoz taniminda oldukga giivenilir kriterlerdir (12).

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

degerlere ve kirik varligina gore yapilmaktadir (13).

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

mineral i¢eriginin (BMC)-1 standart sapmanin (SD) altinda olmasi.

OSTEOPENI (Diisiik Kemik Kiitlesi): Kemik mineral yogunlugunun (BMD)

geng eriskine gore -1,0 standart sapma (SD) ile -2,5 standart sapma (SD) arasinda olmasi.

OSTEOPOROZ: Kemik mineral yogunlugunun (BMD) geng erigkine gore — 2,5

standart sapmadan (SD) fazla olmasi.

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

fazla kirik bulunmasi.

1.4. OSTEOPOROZUN SINIFLANDIRILMASI

Osteoporozun ¢ok degisik agilardan siniflandirilmasi yapilmastir.

Yasa gore Juvenil OP
Erigkin OP
Senil OP
Lokalizasyona gore Genel OP
Bolgesel OP
Tutulan kemik dokuya gore Trabekiiler OP
Kortikal OP
Etyolojiye gore Primer OP
Sekonder OP
Histolojik goriiniime gore Hizli dongiilii(turnoverli) OP
Yavas dongiilii(turnoverli) OP

Tablo 2: Osteoporozun Siniflandirilmasi



Farkli smiflandirma yontemleri bulunmakla birlikte yaygin olarak kullanilan

sinflama etyolojiye ve lokalizasyona gore yapilan siniflamadir.

Etyolojisine gore primer veya sekonder olarak smiflandirilabilir. Primer
osteoporozda sebep tam olarak bilinmemektedir. Kendi i¢inde, bulgularin baslangic
yasina gore ii¢ grupta degerlendirilir. Bunlar; jiivenil, idiyopatik ve involusyonel

osteoporozdur(14,15).

1. Primer Osteoporoz
A. Idyopatik osteoporoz
Jiivenil

. Adult
B. Involusyonel osteoporoz
Tip I- Postmenopozal osteoporoz

Tip 1l- Senil osteoporoz

2. Sekonder Osteoporoz

Tablo 3: Osteoporozun etyolojiye gore siniflandirilmasi

Bir diger siniflama da lokalizasyonuna gdre yapilabilir. Bolgesel osteoporoz kemigin
bir boliimiinii veya multipl kemikleri tutabilir. Genellikle etkilenen kemikte mekanik
stresin azalmasina neden olan klinik patoloji ile birliktedir. Kemigin metabolik aktivitesi
veya kan akimindaki degisiklikler ile kemige binen yiikiin azalmasi bolgesel
osteoporozun patofizyolojisinde rol oynayan etmenlerdir. Trabekiiler kemik kaybi

kortikal kemige gore daha belirgindir ve 1 hafta gibi kisa siirede ortaya ¢ikabilir(16)

1.4.1. Bolgesel osteoporoza yol acan nedenler
1. Kiriklar

2. Immobilizasyon

3. Kompleks bolgesel agri sendromu (CRPS)
4. Inflamatuar ve enfeksiydz artritler

5. Total kalga replasmant

6. Kalganin gecici osteoporozu

7. Kas paralizisi

8. Timorler (primer veya metastatik)




9. Metabolik hastaliklar

Riggs ve Melton Tip 1 ve Tip 2 OP tanimlarini1 giindeme getirmislerdir. Tip 1 ve
Tip 2 OP fraktiir tipi, hormonal degisikler, etyopatogenez ve bolgesel KMY degisikleri
yoniinden farkliliklar géstermektedir. Tip 1 osteoporoz 50-75 yas arasi postmenopozal
kadinlarda ortaya ¢ikar ve estrojen eksikligi ile karakterizedir. Kemik kayb1  trabekiiler
kemikte kortikal kemige gore daha belirgindir ve menopoz sonrasi ilk 3-4 yilda daha
fazladir. Postmenopozal kemik kaybi, baglica artmis osteoklastik aktiviteden kaynaklanir.
Yapim ve yikim arasindaki denge bozulmustur. Bunun nedenleri ise diisiik Ostrojen
seviyeleri, osteoklastik aktiviteyi arttiran sitokin diizeyleri ve artmis osteoblast
apopitozudur. Idrarla kalsiyum atilimi artar. PTH ve 1-25(0H)2D3 diizeyi diiser. En
belirgin klinik bulgu diisiikk enerjili travmalar sonucu ortaya c¢ikan vertebra (genellikle

crush-¢okme) ve distal radius kiriklaridir.

Tip 2 osteoporoz ise 70 yas lizeri kadin ve erkekleri esit olarak etkiler.
Trabekiiler ve kortikal kemik kaybi esittir. Kemik kaybindan sorumlu 2 mekanizma,
sekonder hiperparatirodizm ve yasa bagl olarak azalmis osteoblastik aktivitedir. Ayrica
genel hiicresel yasglanma, biiyiime hormonu ve insiilin-benzeri biiylime faktor
seviyelerinde ve sitokinlere karsi hiicresel cevapta azalma Tip 2 osteoporozun
patofizyolojisinde rol oynamaktadir. Proksimal femur, proksimal tibia, pelvis ve

vertebra (multipl-kama) kiriklar1 sik goriiliir(17).

Tip1 Tip 2

Yas 50-75 >70
Kadin/Erkek 6/1 2/1
Kemik tutulumu Trabekiiler Kortikal / Trabekiiler
Kirik lokalizasyonu

Vertebra (crush), distal radius Kalga,vertebra (kama)
Kemik kaybi hizli Yavas
PTH N, | 1
Serum Ca,P N N
ALP N N
idrarda Ca 7 N
Ca emilimi 1 1
Dvitamini metabolizmasi sekonder azalmig primer azalmig

Tablo 4: Tip 1(Postmenopozal) ve tip 2(Senil) osteoporozun karsilastirilmasi

Sekonder osteoporozun etyolojisinde, endokrin, metabolik, hematolojik,



romatizmal hastaliklar, kemik iligi hastaliklar1 ve ¢esitli ilaglarin kullanimi rol
oynamaktadir. Tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, BUN, kreatinin,
elektrolitler, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, karaciger fonksiyon testleri, 24 saatlik
idrarda Ca atilimi, tiroid fonksiyon testleri, FSH ve LH, erkek hastalarda prostat
spesifik antijen,  testosteron  seconder osteoporoz nedenlerinin arastirilmasinda
kullanilan tetkiklerdir(18) .

1.4.2. Sekonder Osteoporoz Nedenleri

1.Endokrin Hastahklar

Diabetes Mellitus

Hipertiroidi

Hiperparatiroidi

Hipogonadizim

Over agenezisi

Cushing hastaligi

2. Gastrointestinal Sistem Hastahklar:

Subtotal gastrektomi

Malabzorbsiyon

Agir malniitrisyon

3. Bag dokusu hastaliklan

Romatoid artrit

4. Malign Hastahklar

Multipl myelom

Losemi

Lenfoma

Yaygin karsinom

Immobilizasyon

5. Tlaclar

Heparin

Glukokortikoidler

6. Diyet

7. Diger nedenler

Kronik bobrek hastaligi

Alkolizm

Sigara



1.5. OSTEOPOROZDA EPIDEMIiYOLOJIi

Osteoporoz en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir. 80 yas iizeri kadinlarin
%70’inde osteoporoz goriilmektedir. Osteoporoz ve osteoporoza bagh kiriklar 6nemli bir
halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Ozellikle kalga ve omurga kiriklari artmis mortalite ve
ayni zamanda sakatlik ve yasam kalitesinde azalma ile sonuglanmaktadir. Hastaligin tek
objektif bulgusu kiriklar oldugu i¢in epidemiyolojik c¢alismalar kiriklar {izerinde

yogunlagmuistir.

Yashlarda goriilen kiriklarin %75’inden osteoporoz sorumlu tutulmaktadir.
Glinlimiizde ABD’de osteoporoza bagli yilda 1.3 milyon kirik olmakta ve bunlarin
300.000’ini kalga kiriklari, 700.000’ini ise omurga kiriklar1 olusturmaktadir(3,19).
Osteoporoza bagli vertebra kirigr geciren kadinlarin yaklasik %20°si 1 yil i¢inde yeni bir
vertebra kirig1 gecirir. Gegirilen her vertebra kirigi ise kalga kirigi riskini 3 yil iginde 4,5
kat arttirmaktadir(20).

1.5.1.Kal¢a Kiriklan

Osteoporotik kiriklarda, yiiksek morbidite ve mortalite oranlari ile en ciddi sorun
olusturan kalca kiriklaridir. Kal¢a kirigi insidansi yasla birlikte artar ve tiim kalga
kiriklarinin %80°1 kadinlarda olmaktadir. 80 yas civarinda kiimiilatif prevalanst %6
civarindadir. Beyaz kadinlarda 80 yasina kadar kalca kirigi gecirme riski %15 iken
erkeklerde bu oran %5’tir. Kalga kiriklar1 genellikle diisme sonucu olusur ve siklig1 kisin
artmaktadir. Bunun nedeni kigin giines 1sinlarna daha az maruz kalma, vitamin D

eksikligi ve diistik 1silarda néromuskiiler koordinasyonun bozulmasidir(19).

Kalga kiriklari, yasam kalitesi lizerine en fazla etkili olan kiriklardir. Kiriktan
sonra hastalarin %40’1 bagimsiz yiriiyememekte, %60°1 giinlik yasam aktivitelerinde
yardima gereksinim duymakta ve kirik Oncesi bagimsiz yasayanlarin %25’1 kismen

bagimli hale gelmektedir.

Kalga kiriklarinin olugmasinda 6nemli faktorlerden birisi kemik geometrisidir.
Proksimal femur kiriklarinda geometrik parametreler kalgca aks uzunlugu, femur diafizinin
kortikal kalinligi, femur boyun korteks kalinligi, tensil trabekiiler indeks ve trokanterik
bolge genisligidir(21).

1.5.2.Vertebra Kiriklari

Bir kadinin hayati boyunca omurgada %47 kemik kayb1 olmaktadir.

Postmenopozal donemde en belirgin kemik kaybi 50-60 yaslari arasinda olmaktadir.
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Erkeklerde ise aksiyal kemik kaybi daha yavastir ve hayat boyunca %30 kemik kaybi
olur(22). Vertebra kiriklari ¢ogu kez asemptomatik oldugu icin kesin insidansi
bilinmemektedir. ABD’de kadinlarda kalga kirigmin 3 kati kadar vertebra kirigi
saptanmistir. Vertebra kiriklarinin sadece 1/3’ii diisme nedeniyle olmaktadir. Genellikle
agirlik kaldirma gibi kompresif yiiklenmenin oldugu aktivitelerde olusmakta ve
tesadiifen tan1 konulmaktadir. Vertebral kirigin varligi yeni gelisecek osteoporotik

kiriklar igin bagimsiz risk faktoriidiir(23).

Vertebra kiriklar1 en sik T8, T12 ve L1 lokalizasyonunda goriilmektedir. Ciinkii
midtorasik bolge (T7-8) dorsal kifozun en belirgin oldugu bélgedir ve fleksiyonda yiik
artar. Torakolomber bileskede (T12-L1) nisbeten hareketsiz torasik omurga ve serbest

hareketli lomber segment karsilasir ve kompresif giigler artar(19,24).

Avrupa vertebral osteoporoz prevalansi ve risk faktorlerini belirlemek igin
Tiirkiye’nin de dahil oldugu 19 Avrupa iilkesinde EVOS (European Vertebral
Osteoporosis  Study) calismasi yapilmistir. Her iki cinste de deformite prevelansi
kadinlarda daha fazla olmak {izere yas ile artmaktadir. Cok agir diizeyde aktivite yapan
erkeklerde kadinlara gore vertebral kirik riski artmaktadir. Bu caligmada uzun fertil
donem ve orta derece alkol alimi1 koruyucu olarak bulunmustur. Ayrica orta ve ileri yas
kadinlarda diizenli yiiriiyiis vertebra kirik riskini azaltmaktadir(23).

1.5.3. Distal Onkol Kiriklar

Ozellikle kis mevsiminde agik el iizerine diisme sonucu olmaktadir. Distal 6nkol
kiriklarinin %85°1 kadinlarda goriiliir. Kadin/erkek orani 4/1 olan bu kiriklarin olusma
oranlari, kalca ve vertebra kiriklarindan daha belirgin olarak yasa ve cinse baglidir(25).
Distal radius kiriklarinin kadinlarda siklig1 40-65 yas arasinda lineer bir artis gosterir ve
daha sonra plato degerine ulasir(19).

1.6. RISK FAKTORLERI

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorlerinin tanimlanmast ile risk
altindaki hastalar belirlenebilir ve kirik basta olmak {izere olusacak diger
komplikasyonlar 6nlenebilir. Osteoporozun patogenezine katkida bulunan risk faktorleri
Tablo 5°de gosterilmistir. Risk faktorleri kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden
olarak veya diisme olasiligini arttirarak kirik olusumuna zemin hazirlar. Onemli risk
faktorleri genetik, beslenme, sigara ve alkol kullanimi, fiziksel inaktivite, Ostrojen

eksikligi ve travmadir(26).
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Osteoporoza sebep olabilen hormonal faktorler arasinda ge¢ menars, erken
menopoz, 6 aydan daha uzun siireli amenore, kisa dogurganlik siiresi ve ooferektomi

sayilabilir.

D vitamini ve kalsiyumun az, protein ve kafeinin fazla miktarlarda alinimi
osteoporoz i¢in risk faktoriidiir. Proteinden zengin besinler ve asir1 kahve tiiketimi idrarla
kalsiyum atilmini arttirir. Ilerleyen yasla birlikte barsaklardan kalsiyum emilimi ve
bobreklerde aktif D vitamini olusumu azalir. Yapilan bir¢ok ¢alismada biliyiime sirasinda
alinan kalsiyum ile kemik mineral yogunlugu ve kemik kitlesi arasinda dogrudan iliski

bulunmustur.

Yasam sekli ve egzersiz de osteoporoz gelisiminde énmeli rol oynar. Fiziksel
yiklenme ve mekanik streslere cevap olarak kemik yogunlugu artar. Egzersiz

noromiiskiiler koordinasyonu arttirarak diisme riskini azaltarak kirik olusumunu engeller

7).
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1. Yashhk
Intestinal kalsiyum emiliminde azalma
Paratiroid hormonda yiikselme
Kalsitoninde azalma

Kemik multiselliiler {initenin yaslanmasi

2. Genetik ve irk
Ailede osteoporotik kirik hikayesi
Diisiik doruk kemik kitlesi
Beyaz itk
Sarisin olma
Diisiik vuciit agirhgi(< 58 kg)

Monozigot ikizlerde anne ve kizlarinda uyumluluk

3. Hormonal
Kadin cinsiyet
Erken menopoz
Geg¢ menars
Nulliparite

Egzersize bagli amenore

4. Beslenme
Diisiik kalsiyum ve D vitamini alimi

Proteinden zengin diyet

5. Yasam stili
Sedanter yasam
Sigara, alkol kullamini
Fazla kahve tiiketimi

Glines 15181na az maruz kalma

6. immobilizasyon

Tablo 5 : Osteoporozda Risk Faktorleri
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Country : UK Name/ID : About the risk factors @

Questionnaire: 10. Secondary osteoporosis No (Yes

1. Age (between 40-90 vears) or Date of birth 11. Alcohol 3 more units perday | No  Yes

Age: Date of hirth: 12. Femoral neck BMD
| l v) ‘M ‘D:‘ ‘ Select | v —'
2. 5ex _Male _Female Clear | | Calculate
3. Weight (ko) | -
4. Height (cm) BMI | @
The ten year probability of fracture (%)

5. Previous fracture

8. Glucocorticoids . - , .
View NOGG Guidance

9. Rheumatoid arthritis

Tablo:6 :Major osteoporoz kirik risk faktorlerini belirlemek i¢in yapilan FRAX
c¢alismasi anket formu.

1.7. OSTEOPOROZDA PATOFIiZYOLOJi

Osteoporoz patofizyolojisinde 3 faktér onemlidir.
1. Doruk kemik kitlesi

2. Kemik yapim-yikim hizi(turnover)

3. Kemigin organik matriksindeki degisiklikler

Postmenopozal dénemdeki tiim kadinlarda Ostrojen eksikligi oldugu halde sadece

bir kisminda osteoporoz ve buna bagl kirik gelisir. Burada rol oynayan asil faktorler
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diisiik doruk kemik kitlesi(DKK), kemik kalitesinde ve mikromimari yapisinda meydana
gelen degisikliklerdir. Doruk kemik kitlesi biliylime ile erisilebilen en yiiksek kemik
kitlesi olarak tanimlanir. Artan yagla birlikte kemik kaybi sonucunda olusabilecek
fraktiirlere karsi direnci belirleyen 6nemli bir faktordiir. Doruk kemik kitlesine erisme
yast en erken 17-18, en ge¢ 35 yas olarak bildirilmektedir. DKK genetik, hormonlar,
beslenme, normal pubertal gelisim, gebelik, laktasyon ve egzersiz gibi faktorlerden

etkilenir.

Tiim hayat boyunca kemikte siirekli bir yapim ve yikim (turnover) vardir.
Osteoporoz yeni kemik yapiminda azalma veya kemik rezorpsiyonunda artma sonucu
ortaya ¢ikar. Yasam boyu kemik kaybi erkeklerde %20-30, kadinlarda ise %40-50’dir.
Kemik kaybi kadinlarda daha erken baslar ve daha hizli seyreder(25). Menopozun ilk 5-
10 y1l1 kemik kaybinin en hizli oldugu donemdir. Bundan sonra kemik mineral yogunlugu

kaybi biraz yavaslamakla birlikte tiim yasam siiresince devam eder.

Kemik kalitesi, kantitesi ve geometrisi osteoporoz gelisimi ile kirik olusumunda
en 6nemli etkenlerdir. Kemik kalitesi kavrami, kemigin materyal 6zelliklerini ve yapisal

giiclinli tanimlar.

Kemik kantitesi ise kemik mineral yogunlugunu ifade eden kavramdir. Kemik
dokusunun giiciiniin, %75-90’1n1 kemik mineral yogunlugu, %10-15’1ni1 ise kemik kalitesi

olusturmaktadir.

Kemik geometrisi kollajen dizilimini ve hidroksiapatit kristal 6zelliklerini igeren
molekiiler geometri, trabekiiler yapinin mikrogeometrisi ve kemigin sekli ve biiyiikliigiine

bagli olan makrogeometri kavramlarindan olusur(28).

1.7.1.0steoporotik Kemigin Ozellikleri

1 Kemigin bilesiminde meydana gelen degisiklikler: Kemigin mineral
bilesiminin homojen olmadigi ve yasam boyunca sabit kalmadigi mikroradyografi ile
gosterilmistir. Matriks mineralizasyonun azalmasi, mineralizasyonun heterojen olusu ve

kemikte flor birikimi kemik bilesiminde degisikliklere neden olmaktadir.

2. Trabekiiler biitiinliigiin bozulmasi: Normal trabekiiler kemik horizantal ve
vertikal trabekiillerin olusturdugu bal petegi goriinlimiindedir. Osteoporotik kemikte
trabekiiler plaklarin yerini ince plaklar alir ve trabekiiler yapi bozulur. Yaslanma ile
birlikte horizontal trabekiiller, vertikal olanlardan daha fazla azalmaktadir. Erkeklerde

trabekiiller incelirken, kadinlarda trabekiiller tamamen ortadan kalkmaktadir.
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3. Kortikal porozitenin artisi: Kemik korteksinde meydana gelen bosluklarin
prevalans1 ve biytikliigii arttikca porozite artmaktadir. Bu bosluklar Havers kanallari,

osteosit lakunalar1 ve rezorbe edilen kemik alanlarindan meydana gelmektedir.

4, Kemik yorgunlugu: Kompakt kemigin yasam boyu siirekli ylik altinda
kalmasi sonucu elastisite 0zelligi bozulur ve kemigin dayaniklilifi azalir. Kemigin
materyal yorgunlugu, yeniden yapilanma sikluslarini hizlandirmakta; once kemigin
materyal Ozelliklerini bozmakta, daha sonra da kortikal ve trabekiiler mikromimaride

bozukluklar meydana getirmektedir.

5. Sement cizgilerinin birikimi: Yeniden yapilanma dongiisiiniin sonunda, yeni
sentezlenen lamellar kemik ile eski zayif lamellar kemik arasinda birlesme(cement)
cizgisi gorilir. Kemik kirilirken en zayif nokta olarak bu sement ¢izgilerini takip eder.
Yasin ilerlemesi ile birlikte kemik dongiisiiniin artmas1 hem kortikal hem de trabekiiler
kemikte sement ¢izgilerinin sikligin1 arttirir. Sement ¢izgilerinin fazlaligi, trabekiiler
kemigin materyal 6zelliklerinin kaybolmasi ile paralellik gosterir(29).

1.8. OSTEOPOROZDA KLINiK BULGULAR

Hipertansiyonda oldugu gibi, osteoporozda da klinik semptomlarin ve
komplikasyonlarin gelismesinden ©once uzun siiren sessiz bir donem vardir. Eger
osteoporozlu bir kiside kirik gelismemisse hicbir semptom yoktur (30). Osteoporozun
tim klinik bulgulart kirigin dogrudan veya dolayli sonucu oldugundan, osteoporotik

hastalarda en stk semptomun kemik agrist oldugu belirgindir (31).

Trabekiiler kemik kaybi % 30-40’a erisinceye kadar asemptomatik olabilir
(31,32). Osteoporozda en sik goriilen fiziksel yakinmalar; kiriktan dolay: agri, mobilitede

azalma, spinal deformite ve boyda kisalmadir (33).

Ekstremitelerdeki kiriklar klinik olarak asikardir. Fakat vertebral kiriklar 6zellikle
kama seklindeki kiriklar doktorlarin dikkatinden kacabilir. Boyle kiriklar siklikla alt
dorsal ve iist lomber bolgede olusur. Servikal ve {ist dorsal vertebralarda daha nadirdir
(31). Osteoporozun erken donemlerinde vertebra korpuslarinda goriilen bikonkav durum
agrisizdir. Kemik kirilganligindaki artis, bir siire sonra kemikte mikrofraktiirlerin ortaya
cikmasina sebep olur. Bu donemde kemikte yetmezlige bagli agr1 baslar. Bu agrinin
sebepleri arasinda kemigi besleyen damarlarin kollapstan etkilenmesi de sayilabilir (33).
Osteoporozda agrinin kemigin trabekiiler yapisini zayiflatan kiiciik kiriklar nedeniyle
cogu olguda ortaya ¢iktig1 belirtilmektedir. Cogunlukla sirt agrisi1 goriiliir. Agr1 ¢ogu
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kez hareketle, yiik kaldirma ile hatta egrilip dogrulma gibi bir aktivite ile baslayip
istirahat ile gegebilir (31). Kemiklerin yiizeyellestigi yerlere basmakla hassasiyet vardir.
Akut sirt agrilar1 vertebralarin kompresyon kiriklarinda aniden, ¢ok siddetli ve saplanici
karakterde ortaya cikar. Hastalar agrinin tam olarak ne zaman basladigini sdyleyebilir ve
agriyr tam olarak lokalize edebilirler. Kompresyon kiriklarinda hastalarin yliriiyiisi
normal, ancak yavastir. Omurga hareketleri ileri derecede sinirlidir. Bu simirlama
ekstansiyondan ¢ok fleksiyondadir. Paravertebral adale spazmi vardir. Medulla basisi
gibi norolojik bulgular nadirdir. Oturmak veya ayakta durmakla artan agri yatmakla

bityiik 6l¢iide azalir. Oksiirme, hapsirma ve 1kinma agriy: arttirabilir (31,32).

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

yaklagik 1,5/ 1, vertebra kiriklarinda 7 / 1, femur tist ug kiriklarinda 2 / 1 kadardir.

Osteoporotik  kemik kiriklar1 iskeletin herhangi bir kisminda olusabilir.
Lokalizasyon olarak vertebra dist1 ve vertebral bolgede lokalize olan kiriklardan
bahsedilmektedir. Tip I osteoporozda en sik vertebralarda, distal radiusta, tip II
osteoporozda ise en sik femur {ist ucunda kiriklar olusmaktadir. Distal radius ile femur

tist u¢ kiriklari gogunlukla diisme sonucu olusurlar (31).

Kirik Bolgesi Diismenin Kemigin Rolii
Rolii

Distal Radius + + + +

Femur Ust Ug + o+ + o+

Vertebra + + + +

Tablo 7 : Osteoporoz nedeniyle olusan kiriklarda diismenin ve kemik yapisindaki
degisikliklerin rolii.
1.9. OSTEOPOROZDA TANI YONTEMLERI

Osteoporozun tanisi, tedavisi ve takibinde goriintiileme yontemleri, biyokimyasal

testler ve kemik biyopsisi kullanilmaktadir.

Primer osteoporozlu hastalarda rutin laboratuar tetkikleri genellikle normal sinirlar
icindedir. Primer ve sekonder osteoporozun ayirici tanisinda her hastada asagidaki

laboratuvar testleri mutlakayapilmalidir(34).

= Eritrosit sedimentasyon hizi
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Bu testlerin yetersiz kaldig1 durumlarda ise asagidaki testlerin de

Tam kan sayimi

Aclik kan sekeri

Total alkalen fosfataz

Serum Ca, fosfor

Karaciger fonksiyon testleri

Kreatinin

Tam idrar tahlili

yapilmasi gereklidir:
Serum PTH, 25(OH) D, gerektiginde 1,25(0OH)2 D vit
TSH, serbest T4, serbest T3

LH, FSH, Prolaktin, Kortizol

24 saatlik idrarda Ca ve Na atilimi

Plazma testesteron ve Ostradiol diizeyleri

Bence Jones proteiniirisi

Serum protein elektroforezi

Kemik yapim ve yikimmnin biyokimyasal belirtegleri osteoporoz tedavisinin

etkinligi, kemik kayip hiz1 ve kirik riski hakkinda bilgi verir.

Yapim Belirtecleri (Serum)

Yikim Belirtecleri (serum)

Serum - Kemik alkali fosfataz (B- | -Tartrat rezistan asit fosfataz
ALP) (TRAP)
-Total ALP -Serbest
-Osteokalsin ~ (Bone  Gla | piridinolin/deoksipiridinolin
protein) Kemik sialoprotein (BSP)
-Prokollajen Tip | peptidleri -N-terminal telopeptid capraz
1-Prokollajen Tip | amino baglar1 (S-NTX)
terminal peptid (PINP) -C-spesifik telopeptid capraz baglar
(S-CTX)
2-Prokollajen Tip |
karboksi terminal peptid
(PICP)
idrar Hidroksiprolin

Hidroksilizinglikozi

dleri

Kalsiyum

Serbest

piridinolin/deoksipiridinolin
N-terminal telopeptid ¢apraz
baglari(U-NTX)

C-spesifik telopeptid ¢apraz baglari
(U-CTX)

Tablo 8: Osteoporozda Kemik Yapim ve Yikim Gostergeleri
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1.9.1. Kemik Yapim Belirtecleri

Kemik formasyon gostergeleri, osteoblast gelisiminin farkli donemlerinde aktif

osteoblastlar tarafindan sentezlenir.

Total Alkalen Fosfataz ve Kemige Spesifik ALP: ALP’in kemik(osteoblast),
karaciger, bobrek ve plasenta kaynakli izoenzimleri vardir. Karaciger fonksiyonlari
normal olan saglikli kisilerde total ALP’1n yaklasik %50°si kemik kokenlidir. Kemige
spesifik ALP, osteoblastlarin membraninda lokalizedir ve osteoblast fonksiyonu, kemik
yapimi ve mineralizasyonu gosterir. Postmenopozal donemde kemik dongiistindeki
artisa bagh olarak serum ALP normalin 2 katina kadar yiikselebilir. Osteomalazi, Paget

hastalig1, primer hiperparatiroidi ve kemik metastazlarinda ALP artmaktadir.

Osteokalsin (kemik GLA proteini): Predominant olarak osteoblastlar tarafindan
sentezlenen nonkollajen6z proteindir. Kemik dongiisiiniin arttigi durumlarda serum
diizeyi yiikselmektedir. Ancak dolasimda ¢ok cabuk yikilir ve yagla, diiirnal ritimle
serum diizeyleri degisir. Puberte, primer hiperparatiroidi, renal osteodistrofi ve kemik
metastazlarinda serum osteokalsin seviyesi artar. Osteokalsin, osteoporozun tanisindan

ziyade tedavinin etkinliginin izlenmesinde kullanilir.

Prokollajen Tip | Propeptidleri (PICP,PINP): Tip | kollajen kemik organik
matriksin yaklasik %90 11 olusturur. Kollajen sentezinde fibrillerin olugsmadigi donemde
prokollajen peptidlerin C ve N terminalleri, yeni olugsmakta olan molekiilden ayrilip
dolagima gecerler. Bu peptidler karboksiterminal(PICP) ve aminoterminal(PINP) olarak
bilinir ve yeni kollajen sentezinin bir gdstergesi olarak kabul edilir. Son zamanlarda
kemik formasyonunun takibinde PICP, kemik ALP ve total ALP ile osteokalsin 6lgiimleri

Onerilmektedir.
1.9.2. Kemik Yikim Belirtecleri

Osteoklastik aktivite kollajen yikim triinlerinin 6l¢timii ile belirlenir.

Tartrat Rezistan Asit Fosfataz (TRAP): Asit fosfataz kemik, prostat,
trombosit, eritrosit ve dalakta bulunan lizozomal bir emzimdir. Plazma TRAP diizeyi

osteoklastik aktiviteyi yansitir, ancak duyarliligi ve 6zgiinliigii diistik birtesttir.

Hidroksiprolin (OHP): Kollajen dokuda bulunan ve aminoasit yapisinda olan

OHP, kollajen yikimiyla serbest hale gelir ve dolasima geger. %90’1 karacigerde
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metabolize olur, %10’u ise idrarla atilir. Diyetteki hayvansal proteinlere ve akut

enfeksiyonlara bagli olarak idrar OHP diizeyleri artar. Duyarlilig1 ve 6zgiinliigii disiiktiir.

Tip | Kollajen Telopeptidleri (NTX, CTX): Tip 1 kollajenin yikimi sirasinda
capraz baglarin %40°’1 piridinum capraz baglari olarak salinir. Geriye kalan %601,
peptide bagli ¢apraz baglar halindedir. Tip 1 kollajen molekiiliinlin amino terminal ve
karboksi terminal peptid bdlgelerinde iki adet capraz bag sentez bdlgesi vardir. NTX ve
CTX kemik yikimin1 gosteren en hassas testler olarak kabul edilir. Antirezorptif tedavi

goren hastalarda idrar telopeptid seviyelerinde belirgin azalma gosterilmistir.

Piridinolin(Prd) ve Deoksipiridinolin(Dpd): Prd ve Dpd kemikteki Tip 1
kollajenin yapisinda bulunan g¢apraz baglari olustururlar ve kollajenin dayanikliligini
saglarlar. Piridinolin kemik ve kikirdak kollajeninde, Dpd ise sadece kemik kollajeninde

bulunur. Idrardaki yiiksek seviyeleri artmis kemik rezorpsiyonunu gdstermektedir.

Sonug olarak biyokimyasal belirtecler osteoporoz tanisinda birincil 6neme sahip
olmasa da, 6zellikle tedavide kullanilan antirezorptif ajanlarin etkinligini, kemik mineral
yogunlugu degisikliklerini 1-2 y1l beklemeden degerlendirme olanag verir. Biyokimyasal
belirtecler klinik ve kemik mineral yogunlugu dl¢timii ile karar verilemeyen kirik riski
hakkinda bilgi verir. Bu testlerin yiiksek oldugu osteoporotik hastalarda kirik riskinin 2
kat arttigim gosteren ¢aligmalar vardir(35). Ozellikle antirezorptif ajanlarin monitorize
edilmesinde kemige spesifik ALP, osteokalsin, NTX ve CTX diizeyleri bakilabilir. Bu
belirtecler degerlendirilirken serum ve idrar diizeylerini etkilebilecek faktorler dikkate
alinmalidir. Bu faktorler; yas, bobrek fonksiyonlari, genetik, 1k, kirik varligi, laktasyon,

immobilite, dilirnal ritm, mevsimsel degisiklikler, egzersiz, diyet ve ilaglardir(36,37,38).

2.1. OSTEOPOROZDA GORUNTULEME YONTEMLERI
2. 1.1.RADYOLOJIK YONTEMLER
a.STANDART RADYOGRAFI

Meunier indeksi

Spinal fraktiir indeksi
Vertebral deformite indeksi(Sekil 1)

* Kleerekoper indeksi
Vertebral korpus indeksi Singh

indeksi
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b.RADYOMETRI
c.RADYOLOJIK FOTODANSITOMETRI
d. KANTITATIF KOMPUTERIZE TOMOGRAFI (QCT)
e.DIGITAL IMAGE PROCESSING (DIP)
2.1.2. DANSITOMETRIK FOTON ABSORBSIYOMETRI

Single photon absorptiometry (SPA)
Dual photon absorptiometry (DPA)
Single-energy X-ray absorptiometry (SXA)
Dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA)
2.1.3. DIGER TANI YONTEMLERI
Kantitatif ultrasonografi (QUS)
Magnetic rezonance imaging (MRI)
Kemik biyopsisi
Konvansiyonel Radyografi: Standart rontgen grafileri ile osteopeni ancak kemik
yogunlugundaki azalma %30’u gegince belirlenebilir. Bu nedenle osteoporozun erken
tanisinda kullanimi  uygun degildir. Yerlesmis osteoporoza ait kiriklarin tespit
edilmesinde ve takibinde yararlidir. Osteporozda rutin olarak torakal ve lumbosakral AP

ve lateral grafileri ile pelvis AP grafileri ¢cekilmelidir.

Trabekiiler kemikte, metabolik aktivite ve yapim/yikim orani kortikal kemige
oranla daha yiiksektir. Bu nedenle kemik kaybi ilk olarak trabekiiler kemikten zengin
vertebra, pelvis, kosta ve uzun kemiklerin metafizlerinde goriliir. Vertebralarda erken
donemde horizantal trabekiillerde kayip olur ve vertikal trabekiiller daha belirgin hale

gelir. Bu durum vertebralarda dikey ¢izgilenme seklinde gortiliir.

Osteoporoza bagli vertebra deformiteleri bikonkav(fish), kama(wedge) ve ezik
(crush) vertebra olmak tizere ii¢ sekilde goriilmektedir. Bir deformitenin fraktiir olarak
degerlendirilmesi igin vertebra yiiksekliginde (anterior-orta-posterior) %20 veya daha

fazla azalma olmasi gereklidir(39):

Wedge(kama) vertebra: Vertebra anterior yiiksekliginde %20 veya daha fazla

azalma vardir. Posterior ylikseklik genellikle normaldir.

Bikonkav(fish) verebra: Orta yiikseklikte %20 veya daha fazla azalma vardir.

Kompresyon(crush) vertebra: Vertebra anterior-orta ve posterior yiiksekliginde

%20 veya daha fazla azalma vardir(24).
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3 Normal vertebra
oo B {13 yDi=0

:

Endplate deformitesi
VDI=1

*%e |1%430
Kama vertebra deformitesi
VDI=2
pa e e
: Ezik vertebra deformitesi
| VDI=3

Sekil:1- Vertebra deformiteleri

Konvansiyonel radyografide, vertebrada osteopeniye ait goriiniim Saville

osteopeni skoru ile degerlendirilir(39)(Tablo 8).
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Evre Vertebranin Radyolojik Goriintiisii

ONormal kemik yogunlugu vardir vertebrada.

1 Kemik yogunlugunda minimal kayip olmasi

2 Vertikal trabekiilasyonda belirginlesme,end-

platelerde incelme olmasi

Skemik yogunlugunda daha siddetli kayip vardir, end-plateler

daha az gorunur.

4vertebrada yumusak doku yogunluguna yakin bir kemik

yogunlugu bulunur.

Tablo 9: Saville Osteopeni Skoru

2.1.4. Saville Osteopeni Skoru

Singh, Genant, Nielsen, Mc Closkey, Riggs, Vertebral korpus indeksi, Meunier ve

spinal fraktiir indeksleri kullanilarak kemik yogunlugu ve vertebra fraktiirleri degerlendirilir.

Meunier indeksi: Torakolomber lateral grafide T7-L4 arasi

vertebralari; normal

vertebraya 1 puan verilir, bikonkav vertebraya 2 puan verilir, kama ve ezik vertebraya ise

4 puan verilerek bu indeks degerlendirilir. Normal olgularda Meunier indeksi 10 puandir,

10 puanin uzeri ise patolojik kabul edilir(40) (Sekil 2).
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Normal

\
N

@

Normal

¢

Normal

;

Kama uclu kink

!

&
.

Ezik king

Normal

Yy
)]

Normal

Kink vertebral plak

L4
Bikonkav vertebra

|

Normal

Sekil 2: Meunier indeksi

Kleerekoper indeksi: Bu yontemle T4-L5 aras1 14 vertebra lateral torakolomber
grafide, her vertebra bir iist ve altindaki vertebra ile karsilastirilarak skorlanir. Tiim
vertebralar 0-3 arasinda puanlanir ve maksimum 42 olmak iizere vertebral deformite

skoru elde edilir(41).
VDS 1: Yalnizca end plate deformitesi (orta yiikseklik < % 85)

VDS 2: Anterior kama deformitesi (6n kenar yiiksekligi < % 85)
VDS 3: Kompresyon deformitesi (on,orta ve arka yiiksekliklerinin her ii¢iinde
<%85)

Singh Indeksi: PA pelvis grafisinde proksimal femurdaki trabekiiler yapiy1
degerlendiren bir indekstir. Proksimal femurun farkli boélgelerindeki trabekiiler kalinlig

ve aralarindaki uzakligi, bu trabekiillerin {izerine binen stres ile dogru orantilidir. Kemik
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kaybinda ilk olarak ince trabekiiller radyografide goriinmez hale gelirler. 1-7 arasi

derecelendirilir. Singh indeksi 1,2,3 ise belirgin osteoporozu gosterir(42).

Spinal Fraktiir Indeksi: Lateral torakolomber grafilerde T3-L5 arasi tiim
vertebralar derecelendirilir. “0” kompresyon yok, “0.5” siipheli kompresyon, “1” hafif,
“2” orta dereceli kompresyon, “3” ciddi kompresyon olarak kabul edilir. Tim

vertebralara verilen dereceler toplanir ve ek olarak radyografik osteopeniyi belirtmek icin

0-3 arasi bir derece eklenir(40,42).

Radyogrametri: Kemik mineral yogunlugunun ilk kantitatif 6l¢iim yontemleri
radyogrametri ve foton absorbsiyometridir. Standart AP grafi ile kortikal kemik
kalinligimin Slgiilmesine olanak taniyan radyogrametri yonteminde, 6l¢tim bdlgesi olarak
uzun kemikler, oOzellikle de metakarpaller kullanilmaktadir. Radyogrametri ile
intrakortikal rezorpsiyon ve trabekiiller kemik rezorpsiyonu degerlendirilebilir.
Avantajlart yapilmasinin kolay, radyasyon dozunun minimal olmasidir. Dezavantajlari ise
%5-10 oraninda hata payr goOstermesinin yaninda aksiyel iskeletin kemik mineral

icerigindeki degisiklikleri gostermemesidir(28).

Fotodansitometri (Radyodrafik Absorbsiyometri): Referans aliiminyum kama
kullanilarak falankslar veya metakarpal kemiklerden apendikiiler iskeletin radyografisi
alinir, kortikal ve trabekiiler kemik degerlendirilir. Kolay uygulanir olmasi, radyasyon
dozu ve maliyetinin azli§1 avantajlanidir. Aksiyel iskelet 6l¢iimiinde ve tedavi yanitinmi

degerlendirmedeki yetersizligi dezavantajlaridir(43,44).
Tek Foton Absorbsiyometri(Single Photo Absorptiometry):Bu metod iyod 125

kaynagindan elde edilen monoenerjik foton hiizmesinin bir ekstremiteden radyasyon ile
gecisi Na iyodid titresimli detektor ile saptanir. Yumusak doku kalinligi 6l¢iim sonuglarini
etkiledigi i¢in bu teknik ile yumusak dokunun sabit oldugu distal radius ve ulna 6l¢iimleri ile
sinirlidir. Uzun kemiklerin govdeleri kortikal kemigin genel durumuyla ilgili bilgi vermekle
birlikte, uzun kemiklere gore daha yiiksek trabekiiler kemik igeren omurganin kemik mineral

yogunlugunu yeterince yansitmamaktadir(28).

Dual Foton Absorbsiyometri (Dual Photon Absorptiometry): Iki foton
hiizmesinin iki farkli enerji ile Ol¢lilmesidir ve radyasyon kaynagi Gadolinum’dur.
Femur, omurga ve tiim viicut kemik mineral yogunlugu hakkinda kantitatif degerler verir.
Radyoizotop maliyetinin yiiksek olmasi, 1-1.5 yil i¢inde yenileme zorunlulugu ve buna

bagli olarak hata payinin artmasi dezavantajlaridir(45).
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Kantitatif Bilgisayarlh Tomografi (QCT): QCT’nin en O6nemli o6zelligi,
trabekiiler ve kortikal kemigi ayr1 degerlendirebilen tek tani yontemi olmasidir. Tam
hacimsel mineral yogunluk &lgiimii (gr/cm3) yapilabilir. Ug boyutlu anatomik bir
lokalizasyona olanak saglar. Degerlendirilen bolgenin tamami hakkinda bilgi verebilir.
En biiyiik avantaji, vertebra cismindeki mineral igerigini spinal ¢ikintilardan,
osteofitlerden ve vertebra dis1 kalsifikasyonlardan ayirarak 6lgmesidir. Pahali bir tetkik

olmasi ve femur yogunlugunun dl¢iilememesi ise dezavantajlaridir(43,45).

Kantitatif Ultrasound: Kemik {izerine ultrason dalgalarinin goénderildikten sonra
geri yansiyan ses dalgalarinin Olgiilmesi esasina dayanan bir yontemdir. Kemik
yogunlugunu direkt olarak gostermemesine karsin kemigin mineralizasyonu ve kemik
kalitesini degerlendiren noninvazif bir yontemdir. Kemik trabekiil kalinlig1 ve sayisini
tespit edebilir. QUS ile genellikle topuk, onkol ve parmaklar gibi periferik iskelet
Olgtimleri yapilir. Avantajlari; kiiglik, tasinabilir olmasi ve iyonize radyasyona maruz

kalinmamasidir.Genis halk kitlesinde kemik yogunlugu taramalarinda kullanilabilir(45).

Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) : DEXA radyoizotop olarak X
isinlarin1 kullanan bir 6lgiim teknigi olup, osteoporozun degerlendirilmesinde klinikte
altin standart olarak kabul edilmektedir. Tiim DEXA sistemlerinde X-ray kaynagi ve X-
ray detektorii bulunur. DEXA ile vertebra, femur, 6nkol ve tiim viicut kemik mineral
yogunlugu dl¢iimleri yapilabilir. Omurgada standart olarak L1-L.4 aras1 vertebralar segilir.
Femurda ise femur boynu, trokanter majus, intertrokanterik alan ve Wards iiggeni ayri
ayr1 degerlendirilir. KMY’ yi gr/cm2 olarak Olcer. Skolyoz, dejeneratif degisiklikler ve
aorta kalsifikasyonu KMY degerini artirarak osteoporozlu kisilerde yanlis pozitif
sonuglara yol acabilir(41,46).

Dejeneratif degisiklikleri fazla olan hastalarda KMY’yi degerlendirmek amaciyla
lateral oOl¢iim teknigi gelistirilmistir. Lateral o6l¢iimde, vertebra cismi posterior
elemanlardan ayr1 olarak Olciilebilir. Yumusak dokudan kaynaklanan degisiklikler de
kemik yogunlugu oSlgiimlerini etkiler. Yumusak dokular i¢inde en fazla yag dokusunun
miktar ve dagilim1 6l¢iimler {izerinde etkili olur. Viicut kitle indeksi 30’un iizerinde olan
hastalarda teknik zorlasir. Asir1 yag dokusu X 1smminin zayiflamasia yol agarak hatali
sonuglara neden olabilir. Yapilan ¢alismalarda 2 cm’lik yag dokusunun KMY 6l¢limiinde

%9-10 oraninda hataya yol agacagi gosterilmistir(45).
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Lomber omurga KMY ol¢iimleri tedavinin takibinde, proksimal femur KMY

Olgtimleri ise kirik riskinin belirlemesinde 6nemlidir.

DEXA’nin avantajlar1 dogruluk oranmin yiiksek olmasi, kisa siirede oOl¢iim
yapilmasi ve diisiik doz X-1s1n1 kullanilmasidir. Dezavantajlart ise kortikal ve trabekiiler
kemik ayrimin1 yapamamasi ve ileri yastaki hastalarda dejeneratif degisikliklerin artmig
prevalansi nedeniyle lomber omurga 6lgiimiindeki zorluklardir. Teknigin dogrulugu obez
kisilerde azalir, cihaz pahalidir ve ¢ok yer kaplar. Referans degerler iilkelere gore
degiskenlik gosterebilir. Farkli markalar altinda {iretilen cihazlar arasinda yeterli

standardizasyon yoktur(41,43).

DEXA kullanilarak yapilan dl¢timlerde KMY degerlendirilmesi Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) kriterleri esas alinarak T skoruna gore yapilmaktadir. Ancak cocuklarda
ve 65 yas lzeri kisilerde KMY’nin degerlendirilmesinde Z skoru onem kazanir. Z
skorunun -2.0 SD’mn altinda oldugu durumlarda sekonder osteoporoz nedenleri
arastirilmalhidir (47).

T skoru: Kemik kitlesinin geng erigkin referans populasyonun ortalama doruk
kemik kitlesi ile kiyaslanmasinin standart sapma olarak tanimlanmasidir.

Hastanin olglilen KMY degeri- Geng eriskin ortalama KMY degeri

T SKOFU = =-=-=-mememm oo e e - -
Geng erigkin standart sapmasi
Z skoru: Hastanin kemik kitlesinin yas ve cinse gore referans deger ile
kiyaslanarak standart sapma olarak tanimlanmasidir.
Hastanin olgiilen KMY degeri-Ayn1 yas grubunun ortalama KMY
degeri
Z SKOFU Smmmmmmmm e me e e e e e e e e e e e e e e e e

Populasyonun standart sapma

1998’te National Osteoporosis Foundation (NOF)’un Onerisine gore KMY

ol¢iimleri agsagidaki kisilere yapilmalidir:

65 yas altinda menopoz disinda bir veya daha fazla risk faktorii olan tiim

postmenopozal kadinlar

65 yas lizerindeki tiim kadinlar

Kirik ile bagvuran postmenopozal kadinlar

Kemik mineral yogunlugu sonuglarina gére NOF’un tedavi dnerdigi hastalar.
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1. T skoru <-2.0 olan ve risk faktorii olmayan kadinlar
2. T skoru <-1.5 ve risk faktorleri olan postmenopozal kadinlar
70 yas lizeri ve multipl kiriklart olan kadinlarda KMY 6l¢timii yapilmadan
tedaviye baslanabilir(45).
2.1.5. KMY Ol¢iim Endikasyonlar
1. Estrojen eksikligi olan premenopozal kadinlar
Anoreksia/Bulumia
Prolaktinoma
Egzersiz amenoresi
GnRH analogu ve Depo-provera tedavisi
. 65 yas lizeri tiim kadinlar
. Malabzorpsiyon

. Inflamatuar barsak hastalig1

2
3
4
5. 3 aydan uzun siireli kortikosteroid kullanim1
6. Hipogonadizm

7. Nedeni agiklanmamuis fragilite kiriklar

8. Primer hiperparatiroidi

9. Cerrahi menopoz

10. Tedavinin etkinligini degerlendirmek

11. 2 veya daha fazla risk faktorii olan postmenopozal kadinlar(annede osteporotik
kirik oykiisii, boyda 2.5 cm’den fazla kisalma, kalsiyumdan fakir diyet, kirik

Oykiisii, radyolojide osteopeni saptanmasi, alkol, sigara ve kahve tiiketimi(47).

Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRI): Trabekiiler kemik yapiy1 belirlemek
ve trabekiiler kemik yogunlugunu 6lgmek amaciyla kullanilan, ii¢ boyutlu goriintiileme
saglayan tekniklerden biridir. Ozellikle kemik mikromimari yapis1 hakkinda detayl bilgi
verir, siipheli osteoporotik fraktiirleri tespit etmede yararlidir(37,43).

Kemik Sintigrafisi : 99 m Teknesyum difosfonat kullanilarak kemikte tutulan
radyoizotop miktar1 degerlendirilir. Kemigin fonksiyonel durumu hakkinda bilgi verir.
Akut vertebra kiriklari, Paget hastaligi, malign tiimdrler, infeksiyonlar, hiperparatiroidi ve

ileri donem osteomalazilerde tutulum artig1 goriiliir. Ayirici tanida yararlidir(41).

Kemik Biyopsisi: Transiliak kemik biyopsisi ile trabekiiler kemigin
histomorfometrik incelemesi yapilir. Kemik biyopsisi, Ozellikle kemik kalitesinin
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incelenmesi ve tedavide kullanilan ilaglarin etkinli§i ve uzun doénem giivenirliliginin
degerlendirilmesinde en degerli yontemdir. Osteoporozda tan1 amaciyla kullanimda yeri
yoktur(37).

2.2. OSTEOPOROZDA MEDIKAL TEDAVI

Genel olarak farmakolojik ajanlar ya kemik rezorpsiyonunu azaltip
kemikkitlesinde sekonder kazang saglarlar ya da anabolik etkilidirler ve direk olarak

kemik yapimini uyarirlar. Ideal olarak bu ilaglar, kemik giiciinii ve Kkalitesini de

arttirmalidir (48).
Antikatabolik Anabolik
Estrojen Fluorid
SERM ler Paratiroid Hormon
Bifosfonatlar Growth Hormon
Kalsitonin IGF-1
Kalsiyum
Kompleks EtkKili Pozitif uncoupler?
Vit D ve tiirevleri Stronsiyum
Anabolik steroidler
Ipriflavon
Tibalone

Tablo 10: Tedavide Kullamlan ilaclarm Simiflandirilmasi

Osteoporoz tedavisinde amag, kemik kitlesini ve kemigin mikromimari yapisini
gelistirerek kemik giiciinli restore etmek ve sonucta vertebra ve periferik kirik riskini
azaltmaktir. Antirezorptif tedavi ile osteoklastik aktivitenin inhibisyonu sonucu kemik
dongiisti azalir, KMY artar. Yeni vertebral ve/veya periferik kirik riski %20-50 oraninda

azalir. Bu etkiler se¢ilen tedavi ajanina ve tedavi siiresine gore degisiklik gosterir(48).

2.2.1. Bifosfonatlar

Bifosfonatlar, kalsiyum karbonat’in presipitasyonunu inhibe eden pirofosfat
analoglaridir.  Antirezortif etkilerini; progenitdr hiicrelerin olgun osteoklastlara
doniistimiinii engelleyerek ve erken apopitoz ile osteoklast sayisinda azalmaya neden
olarak ve osteoklast aktivitesini inhibe ederek gosterirler. Bifosfonatlarin kemik

dongiisii ve kemik yogunlugundaki degisikliklerin yanisira kemigin kalitesi, yapist ve
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direnci iizerine olan etkileri kirik riski iizerindeki olumlu etkilerini agiklamaktadir.

Alendronat ve Risedronat postmenopozal osteoporotik kadinlarda omurga ve
kalca KMY’sini arttirir. Vertebra ve vertebra disit kiriklarin onlenmesinde etkilidir.
Bifosfonatlar postmenapozal osteoporozda oldugu kadar steroide bagli osteoporoz ve

erkek osteoporozunda da etkili bulunmustur.

Osteoporoz tedavisinde son yillarda iizerinde c¢alisilan diger bifosfonatlar ise

Ibandronat ve Zolendronat’tir(48,49).
2.2.2.Kalsiyum ve D vitamini

Kalsiyum ve D vitamini kombinasyonu osteoporoz tedavisinin temelini olusturur.

Ozellikle zayif olan kisilerde koruyucu &zellige sahiptir.

Viicutta kalsiyumun %99’u hidroksiapatit tuzu seklinde bulunurken, %1°1ik kismu
ise ekstraselliiler sivida bulunmaktadir. Kalsiyum emilimi ve atilimini, kan ile kemik
arasindaki kalsiyum dengesini saglayan D vitamini ve paratiroid hormondur. PTH renal
distal tibiiler kalsiyum reabsorpsiyonunu, kemik rezorpsiyonunu ve 1.25 (OH)2D
vitamine bagli intestinal kalsiyum absorpsiyonunu arttirarak serum kalsiyum seviyelerini
diizenlemektedir. Yapilan calismalarda kalsiyum destegi ile kemik kayip hizinda azalma

ve kemik yogunlugunda artis bildirilmistir.

D3 vitamini giines 1smninin etkisiyle deride sentezlenen steroid yapisinda bir
hormondur. Vit D ayrica diyetteki hayvansal ve bitkisel kaynakli besinler araciligiyla
almir. Vit D karaciger ve bobrekte iki hidroksilasyon basamagiyla aktif hormon (1.25
(OH)2D3) haline doniigiir. D vitaminin hedef organlari barsak, kemik ve paratiroid
bezidir. Barsaklarda kalsiyum absorpsiyonunu arttirir, PTH salinimini inhibe eder.
Kemikte ise mineralizasyonu ve hiicre farklilasmasin1 stimiile eder. PTH gibi kemik
tizerine karmagik etkileri vardir. Bir taraftan kemik rezorpsiyonunu arttirirken, bir taraftan
da osteoblastlarin maturasyonuna katkida bulunur. Osteoporoz tedavisinde kalsiyum ve D

vitamini diger ajanlarla birlikte kullanilmalidir(37,48).
2.2.3.Kalsitonin

Tiroid bezinin parafollikiiler veya C hiicrelerinden salinan peptid yapisinda bir
hormondur. Kalsitonin, tiibiiler kalsiyum geri emilimini inhibe ederek serum kalsiyum
seviyesini diigliriir. Osteoklast formasyonunu azaltarak kemik rezorpsiyonunu inhibe
eder. Subkiitan enjeksiyon ve nazal sprey formu vardir. QUEST c¢alismasinda lomber
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KMY iizerine kiiciik bir etkisi olmasma ragmen 200 {U/giin salmon kalsitonin ile
postmenopozal kadinlarda yeni vertebral kirik olusumu %33 oraninda azalmistir. Bu etki
kemik kalitesi iizerine olan olumlu etkilerine baglanmistir. Kalsitonin akut agrili vertebra

fraktiirlerinde analjezik etkiye sahiptir(37,48,50).
2.2.4.Hormon replasman tedavisi (HRT)

Osteoporozlu kadinlarda kirik riskini azaltmada bu tedavi sekli halen
tartismalidir. Uzun siireli kullanimda yan etkiler ozellikle artan meme kanseri riski
kullanimin1 sinirlamaktadir. Bu nedenle erken postmenopozal donemde klimakterik
semptomlarin kontroliit HRT i¢in birincil endikasyondur. Kemik koruyucu etkisi sadece

ek bir fayda olarak goriilmeli ve tedavi siiresi 5 y1liasmamalidir(37,48).
2.2.5.SERM (Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatorleri)

SERM’ler Gstrojen reseptorlerindeki yapisal degismeyi bloke ederler. Kemik ve
kardiyovaskiiler sistemde Ostrojen agonisti, uterus ve meme dokusunda ise Ostrojen

antagonisti olarak etki ederler.

Raloksifen ile tedavi edilen postmenopozal kadinlarda 3 yilda vertebral kirik
insidanst %30 azalirken vertebra dis1 kiriklarda anlamli degisme gézlenmemistir(49). Ek
olarak yeni meme kanseri olgularinda belirgin azalma(%72) ve riskli kadinlarda

kardiyovaskiiler olaylarda belirgin azalma bulunmustur(37,48,51).

2.3. OSTEOPOROZDA YENIi TEDAVI YAKLASIMLARI
2.3.1.Paratiroid Hormon (PTH)

PTH, plazma iyonize Ca seviyelerinde diigmeye yanit olarak salgilanan bir
hormondur. Normokalsemiyi saglamak i¢in kemikte kalsiyum mobilizasyonunu ve renal
kalsiyum reabsorpsiyonunu arttirir. Ayrica la-hidroksilaz aktivitesini arttirarak 1.25

(OH)2 D3 sentezine ve intestinal kalsiyum absorpsiyonunda artisa yolagar.

PTH’nin kemik iizerine hem anabolik, hem de katabolik etkileri vardir. PTH nin
devaml1 yiiksek seviyesi kemik rezorpsiyonunu attiriken, diisiik dozlarda aralikli olarak
verilmesi kemik formasyonunu arttirir. Anabolik etkisini osteoblastlar i¢in mitojenik olan

IGF-1 ve TGF-B ile gosterir.

rhPTH 1-34 (Teriparatide)’in subkiitan giinliikk enjeksiyonlar1 osteoporozda
degerlendirilmis ve prevalan vertebral fraktiirleri olan postmenopozal kadinlarda 21 aylik
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slirede yeni vertebral fraktiir insidansinda %65-69 azalma ve vertebra-disi fraktiirlerde ise

%53-54 azalma yaptig1 bulunmustur.

PTH bugiin i¢in &zellikle diger ilaglara cevap vermeyen ya da yan etkiler
nedeniyle diger ilaglarin kullanilamadigi siddetli osteoporoz olgularinda yeni bir tedavi

secenegi gibi gozikkmektedir(37,48,52).
2.3.2.Strontium Ranelate

Strontium Ranelate, 2 stabil stronsiyum atomu ve bir molekiil ranelik asitten
olusur. Stronsiyumun etki mekanizmasi ¢ift yonliidiir. Preosteoblastlarin osteoblastlara
replikasyonunu ve osteoblast aktivitesini arttirarak kemik yapimini attirir, osteoklast
olusumunu ve aktivitesini azaltarak kemik yikimini baskilar. Stronsiyum, trabekiiler

mikromimariyi iyilestirmekte, kortikal hacmi ve kalinlig arttirmaktadir.

SOTI ve TROPOS ¢aligmalarinda Stronsiyum ile 3 yillik tedavinin sonunda yeni
vertebral kirik riskinde %41, major periferik kirik riskinde %35, kalga kirig1 riskinde ise
%41 azalma bulunmustur. KMY’de ise lomber vertebrada %14, femurda %S8.3 artis
saglamistir(53,54).

2.3.3. Osteoprotogerin

OPG, TNF reseptor ailesinden soliibl bir protein olup kemik homeostazinda yer
almakta ve osteoklastogenez iizerinde potent inhibitdr etki gostermektedir. RANKL,
hemopoetik prekiirsor hiicrelerinde bir transmembran reseptorii olan RANK’a baglanir.
RANK-RANKL etkilesimi 1ile osteoklast prekiirsorlerinin osteoklasta degisimi ve
maturasyonu baglar. OPG, RANKL’a baglanarak RANK-RANKL etkilesimini bloke

ederek osteoklast farklilasmasini ve kemik rezorpsiyonunu engellemektedir(55).

Digerleri:  Katepsin-K  inhibitori(AAE581), Growth  hormon, IGF-1,
Izoflavonlar, Leptin, K vitamini, Anabolik steroidler, Statinler, Flortuzlaridir(37,48).

2.4. OSTEOPOROZDA KORUNMA

Niifusun yaglanmasi ve osteoporotik kirik sikliginin artmasiyla birlikte genis
kapsamli 6nleme ve rehabilitasyon programlarina ihtiyag¢ vardir. Osteoporozdan korunma
intraliterin hayatta baslar ve Omiir boyu siirer. Osteoporozdan korunma 3 asamada

yapilmaktadir.

Primer_korunma:iskelet biiyiimesi sirasinda doruk kemik kitlesine erigmek

i¢in alinan onlemler
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Sekonder korunma: Menopoz ve yaslanmaya bagli olarak kemik Kkitlesi

kaybinin 6nlenmesi

Komplikasyonlarin 6nlenmesi

Primer korunmada amag eriskin donemde doruk kemik kitlesinin saglanmasidir.
Bu amagla yeterli kalsiyum, D vitamini ve protein igceren dengeli diyet, cocukluk ve
adolesan doneminden itibaren kemiklere stres olusturan diizenli fiziksel aktivite

gereklidir.

Sekonder korunmada amag¢ doruk kemik kitlesinin korunmasi ve kemik
kaybinin 6nlenmesidir. Bu amagla yiiksek risk grubunun belirlenmesi ve degistirilebilen
risk faktorlerinin diizeltilmesi gereklidir. Diizenli fiziksel aktivite saglanmali, yeterli
kalsiyum ve D vitamini alim1 desteklenmelidir.

2.5. OSTEOPOROZDA REHABILITASYON
Osteoporoz Rehabilitasyonunun Amaglari;
Kemik kuvvetini arttirmak
Diizgiin postiir saglamak
Kas kuvvetini, denge ve koordinasyonu gelistirmek

1

2

3

4. Diigmeleri ve kiriklar1 onlemek

5. Hareket ve giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizlik kazandirmak
6

. Yasam kalitesini arttirmak

Osteoporozlu hastalarda rehabilitasyon stratejileri su alt boliimlerden olusur.
Agr Tedavisi

Medikal tedavi vermek

Fizik tedavi

Spinal korseler takmak

Postiir egitimi almak

Uygun egzersiz programlar1 saglamak

Fiziksel Restorasyon

Uygun diyet almak

Medikal tedavi almak
Egzersiz programlar1 uygulamak

Spinal destek saglamak
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Sakathdim Onlenmesi

Hastalara ve yakinlarma egitim vermek

Uygun beslenmeyi saglamak

Hastalarin diismelerinin 6nlenmesi

Akut agn, vertebralarda giinliik yasam aktiviteleri sirasinda olusan mikrofraktiirler
sonucunda ortaya cikar. Oksiiriik ve derin solunumla artan yogun bir agridir. Akut agrida
yatak istirahati 2-4 giindiir, 7 giinii asmamalidir. Yatak istirahati sirasinda da giinde
birka¢ kez uygulanan 30-60 dakikalik dik konumda oturma veya ylirlime periodlar ile
kas ve kemik kayb1 onlenir. Hastaya uygun yatis pozisyonu verilmelidir. Agr1 i¢in basit
analjezikler ve Kalsitonin kullanilabilir. Fizik tedavi ajanlarindan TENS agrinin
kontroliinde oldukga etkilidir. Vertebral kiriklar 4-6 haftada iyilesir. 2. haftada agr1 hala
devam ediyorsa NSAID ve spinal destekler kullanilir. Spinal hareketleri kisitlayarak
agrinin azalmasina ve tam aktiviteye daha erken doniilmesini saglayan spinal destekler
gecici olarak kullanilmalidir. Akut fazdan sonra hastaya izometrik egzersiz programi
verilir. Kompresyon kiriklarina bagl olarak devam eden agrilarda, kifoplasti veya
vertebroplasti uygulanabilir. Agrinin azalmasin1 ve vertebra yiiksekliginin kismen

korunmasini saglar.

Kronik agri ise boy kisalmasi ve paraspinal kaslarin progresif olarak kisalmasi ve
ligamanlarin gerilmesine baghdir. Kifoz ve skolyoz gibi postiiral deformiteler de kronik
agriya neden olmaktadir. Hastaya giivenli yiirime ve baston kullanma egitimi
verilmelidir. Spinal destekler hastanin tolere edebilecegi yumusak, yar1 sert veya sert
korseler seklinde olabilir. Sirt ekstansorlerini kuvvetlendirme ve izometrik karin
egzersizleri verilir. Fleksiyon egzersizlerinden kaginilmalidir. Kronik agrili hastalarda
TENS, sicak uygulama, biofeedback gibi fizik tedavi ajan ve yontemlerinden faydalanilir
(14)

2.5.1. Diismelerin Onlenmesi

Yaglhilarda kirik nedenleri arasinda diismeler 6nemli rol oynamaktadir. Yasla
birlikte proprioseptif degisikliklere bagli olarak diigme riski artmaktadir. Diisme kalga
kiriklarinin %90’1nda, 6nkol kiriklarinin %100’tiinde ve vertebra kiriklarinin %40’1nda
etkendir. Diigme nedenleri aragstirilarak gerekli onlemler alinmalidir. Kisiye ait risk

faktorleri arasinda yiirlime, gorme ve denge bozukluklari, depresyon, demans, kronik
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hastaliklar ve kullanilan bazi ilaglar yer almaktadir. Yetersiz aydinlatma, kaygan
zeminler, ev i¢i takilmaya neden olabilecek esikler, kablolar gibi ¢evre faktorleri de
onemlidir. Diisme riskinin azaltilmas1 ig¢in, egzersiz ile kas kuvveti, denge ve
koordinasyonun gelistirilmesi, diisme riski yaratan hastaliklarin ve semptomlarin kontrol
altina alinmasi, yash hastalarin ambulasyonunda yiiriite¢, koltuk degnegi ve bastonlarin
Onerilmesi, one egilerek calisma, yiiksege uzanma ve agirlik tagima aktivitelerinin
kisitlanmasi, uygun giysilerin kullanimi, ¢evre kosullarinin uygun hale getirilmesi
gereklidir. Ek olarak diisme sirasinda kalga eklemini distan korumak amaciyla trokanterik
yastike¢ik iceren kalga koruyucu petler diisme sirasinda sok absorban etki gostererek kirik
riskini azaltmaktadir.

2.5.2. Hasta Egitimi

Hastalara giivenli hareket aligkanligi kazandirilmali, dogru viicut mekanikleri
ogretilmelidir. Omurganin fleksiyon veya rotasyonunu gerektiren hareketlerden

kagimilmalidir.
2.5.3. Osteoporozda Beslenme

Beslenme osteoporozun patogenezinde, 6nlenmesinde ve tedavisinde 6nemli rol
oynar. Kalsiyum, fosfor, D vitamini ve proteinden zengin beslenme ¢ocukluk ve biiylime
caglarinda doruk kemik kitlesine ulasmada biiyiik 6nem tagir. Kalsiyum ve D vitaminin
yaslilarda kemik kitlesini korudugu ve kirik riskini azalttigi gosterilmistir. Kalsiyum, D
vitamini ve protein verilmesinin kalgca kirig1 sonrasinda iyilesmeyi olumlu ydnde
etkiledigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur. 50 yas lizerindeki kadin ve erkeklerde giinde
en az 1200 mg kalsiyum gerekirse destek tedaviler verilerek saglanmalidir.D vitamini
giinde 400-800 IU alinacak sekilde diizenlenmelidir. Bunun yaninda bakir, ¢inko,
magnezyum ve K vitamini de alimmalidir. Sigara, kahve ve alkol tiiketiminden
kaginmalari onerilmelidir(56).

2.5.4.Cihazlama

Osteoporotik hastalar i¢in spinal ortezlar, korseler veya destekler(brace)
seklindedir. Spinal destekler kifoz insidansini azaltmak ve omurganin ekstrensek destegi
olan erektor spinal kaslarin zayifligini kompanse etmek icin kullanilir. Genel olarak
bracelerin rijit bir transvers boliimii vardir, korselerin ise yoktur. Destegin tipine ve
kullanim siiresine her hastada 6zel olarak karar verilmelidir. Genellikle bu siire 2-6 hafta

kadardir.
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Korseler:  Lumbosakral korse abdominal ve Ilumbosakral destek saglar.
Torakolumbosakral korse ise torasik omurgayir hiperekstansiyonda tutmak amaciyla

kullanilir ve bu durus omuz bantlari ile saglanir.

Breysler: Torakolumbosakral destekler (TLSO) omurgay1 anatomik olarak daha
diizgiin bir pozisyona zorlar.(27,41)

2.5.5. Destekler ve Gerecler

Kirik riski bulunan osteoporotik hastalarda yiirlime emniyetini saglamak icin
yiiriiteg ve baston tavsiye edilir. Bastonlar hastanin dengesine yardim eder, agrili
hastalarda kars1 elde tutularak viicut agirhigini hafifleterek yiiriimeyi daha agrisiz hale
getirirler. Yiiriitecler ise kisitli ambulasyonu olan hastalarda bastonlardan daha ¢ok destek

ve emniyet saglarlar.
2.5.6.0steoporozda Egzersiz

Kemik {izerine uygulanan dinamik stresler, biyolojik cevap olarak kemik
kitlesinde artisa neden olur. Bu olay en belirgin olarak gen¢ yastan itibaren diizenli spor
yapan kadinlarda goriilmiistiir. Bu kisilerin menopoz yasina geldiklerinde toplam kemik
kitleleri, sedanter yasam siirenlere kiyasla %40 daha fazla bulunmustur. Fiziksel aktivite

kemik kitlesinin yapisal yeterliligini devam ettirir.

Egzersiz yaslilarda fonksiyonel bagimsizligin idamesinde 6nemli bir yere sahiptir.
Kas giiciinii, koordinasyonu ve dengeyi arttirarak diismeleri ve diismeye bagl kiriklarin
onlenmesinde etkilidir. Kas giiciinde ve enduransta artmayla birlikte kardiyovaskiiler
hastalik riskinde azalma olmaktadir. Diizenli egzersiz agr1 yakinmasini azaltir ve genel

ivilik halini yiikseltir(7,27,41).

Osteoporozda egzersiz;

1. Kemik kitlesindeki kaybi azaltir ve kemik kitlesini arttirarak kiriklart 6nler.
2. Kas giicii ve dayanikliligini arttirir.

3. Denge ve koordinasyonu arttirarak diismeyi onler.

4. Eklem fleksibilitesini ve stabilitesini arttirir.

5. Postiiriin korunmasini saglayarak deformiteleriengeller.

6. Kardiyopulmoner dayaniklilig: arttirir.

7. Emosyonel stabiliteyi saglayarak kiginin psikososyal giiveniniarttirir.

Osteoporoz  tedavisinde kullanilan egzersiz programlari  kuvvetlendirme
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egzersizleri, postiir, denge ve koordinasyon egzersizleri, germe ve relaksasyon, yiiksek
etkili egzersizler, solunum egzersizleri ile viicut agirliginda yapilan aerobik

egzersizlerinden olusmaktadir.

Kuvvetlendirme egzersizleri tasinabilen agirliklarla ya da el bilegi veya ayak
bilegine takilan agirliklar ile uygulanir. Giderek artan agirliklarin uygulanmasi yatarak ya
da tercihen oturarak setler halinde yapilmalidir. Bu egzersiz programlar1 uygunlanirken

kemige asir1 yiiklenmekten kaginilmalidir.

Germe ve relaksasyon seklinde uygulanan germe egzersizleri eklemlerin

fleksibilitesini saglayarak diisme ve yaralanmalardan korur.

Denge egzersizlerinin yasli kadin ve erkeklerde diismeleri %50 oraninda 6nledigi
cesitli calismalarda bildirilmektedir. Denge egzersizleri haftada 3 kez kuvvetlendirme

egzersizlerinden sonra yapilmalidir.

Viicut agirliginda yapilan aktivitelerden yiirime ve kosmanin osteoporozu
onledigi, kas kuvveti, koordinasyon ve dengeyi arttirarak diismeyi Onledigi cesitli
calismalarda goriilmiistiir. Ayrica ylirlimenin, bisiklete binmek ya da yilizmekten daha
fazla kemik yogunluguna pozitif etkisi bulunmaktadir. Cesitli calismalar merdiven inip
¢ikma ve step yapma gibi egzersizlerin kemik yogunlugunu arttirdigini ortaya koymustur.
Ancak bu aktiviteleri yaparken kardiyak, gorme veya eklem problemleri olanlarin daha
dikkatli olmalar1 gerekmektedir. Viicut agirligi ile yapilan aerobik egzersizler lomber

omurga ve femurda kemik yogunlugunu arttirmakta ve kemik kalitesini yiikseltmektedir.

Yiksek giiclii egzersiz programinda vertikal ziplama egzersizi Onerilir. Ancak
postmenopozal donemde eklem sorunlar1 ve diisme riski artmis olacagindan genellikle bu

egzersiz programina premenopozal donemde baslanmas1 ya da postmenopozal donemde

ilk 12 haftalik germe, denge ve aerobik egzersizlerinden sonra baglanmasi 6nerilmektedir.
Yapilan ¢aligmalar yiiksek giiclii egzersizlerin kas giiclinii, dayanikliligin1 ve dengeyi
arttirdigi, ayrica kalca KMY degerlerinde de artma olusturdugunu bildirmislerdir.

Egzersiz programinin ve sportif aktivitelerin stiresi, siklig1 ve agirligi kirik riski ve
yag gibi faktorler dikkate alinarak her hastanin durumuna gore diizenlenmelidir.
Degisik  agirhiktaki  egzersiz  diizeyleri her hastaya gore ayri planlamalidir.
Egzersizlerin haftada 3 giin yapilmasi bircok calismada yeterli bulunmustur. Giinliik
egzersiz programlarina 1sinma ile baglanip, progresif rezistif egzersizlerle devam edilip,

germe ve relaksasyon ile bitirilmesi uygundur(57,58).
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YONTEM VE GEREC

2015/170 nolu Etik kurul karar1 06.10.2015 te onaylandiktan sonra calismamizi
retrospektif yapmaya basaladik . Calismamiza 01.01.2015-31.12.2015 tarihleri arasinda
Diizce Universitesi Egitim ve Arastirma hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon , Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum , Ortopedi polikliniklerine bagvurup DEXA yontemiyle femur
boynu ve L1-L4 anterior vertebra KMD (Kemik Mineral dansitometre) 6lgtimii yaptiran 40-
70 yas aras1 600 tane kayith kadin hasta dahil edildi.600 kayithh kadin hastadan 400’niin
bilgilerine ulasildi.Major osteoporoz kirik risk faktorlerini belirlemek i¢in yapilan FRAX
calismasi anket formu ile hastalara soru sorularak bilgileri kaydedildi.

Calismaya  dahil olan 400 kadmm VKI (viicut kitle indeksi) hesaplandi.
VKli;antropometrik 6l¢iimlerden viicut agirligmimn boyun metre cinsinden karesine gore
oranlanmas: ile (agirlik /boy2, kg /m2) formiiliinden elde edildi. VKi degerlerine gore
tim vakalar < 18.5 zayif, 18.5-24.9 normal, 25-29.9 kilolu, 30- 39.9 obez, >40 ileri
derecede obez olarak siniflandirildi. Osteoporoz ve major osteoporotik kirtk — risk
faktorlerinden yas, erken menopoz Oykiisii , sigara kullanimi, ebeveynlerde(anne ve baba)
osteoporotik kirik oykiisii, romatoid artrit, glikokortiokid kulanma Oykiisii (en az ii¢ ay) ,
sekonder osteoporoz oykiisii, hormon replesman tedavisi alip almadigi sorgulandi.Tiim
vakalarin kemik mineral yogunlugu GE/LUNAR DPX PRO markali BMD cihaz1 ile
olgildi.

Calismamizda Bati Karadeniz Bolgesi Diizce ilindeki kadinlarinda osteoporoz

prevalanst ve tarama programi baslangi¢ yasinin belirlenmesini amagladik.
Istatistik Analiz

Stirekli degiskenler ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler frekans ve
ylizde seklinde Ozetlenmistir. Stirekli degiskenler bakimindan grup karsilastirmalarinda
Independent Samples t test kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasi iligkilerin
incelenmesinde ise Pearson Kki-kare testi, siirekli degiskenler arasindaki iligkilerin
incelenmesinde ise Pearson korelasyon analizi yapilmustir. Strekli degiskenlerin ayirt
ediciliginin incelenmesi ve cut-off belirlenebilmesi i¢cin  ROC egrisi analizlerinden
yararlanilmistir. Istatistik analizler SPSS v.22 paket programi ile yapilmis ve anlamlilik

diizeyi 0.05 olarak dikkate alinmistir.
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BULGULAR

Calismaya 40-70 yas arast 400 kadin dahil edilmistir.Calismaya katilan kadinlarin yas
ortalamas1 53,26+7,94°diir ,VKI degerleri 30,95+5,79 (15,60-55,24) seklindedir.

Maximu
N Minimum [m Mean Std. Deviation
YAS 400 40 70 53,26 7,94
AGIRLIK 400 40 133 76,48 14,43
BOY 400 1,40 1,79 1,57 0,06
VKIi 400 15,60 55,24 30,95 5,79

Tablo 11: Cahismaya dahil edilen hastalarin yas,boy, agirhk ve VKI “nin ortalamasi

Calismamiza dahil edilen 400 kadinin major bir osteoporotik kirik gecirme olasigi

acisindan klinik risk faktorleri degerlendirildiginde ,hastalarin

kirik Oykiisii olanlar

%3.5(14), ailede kirik 6ykiisii olanlar %4(16) ,sigara igme Oykiisii olanar %13,25(53), steroid

kulanma Oykiisii olanlar %8(32), sekonder osteoporoz olanlar %3.25(13), RA hastalig1 olanlar

%1.50(6) ,alkol kulanim Oykiisii olanlar %0.25(1) ,HRT oykiisii olanlar %4.75(19) ve erken

menopoz Oykiisii olanlar %4.50(18) olarak saptandi.

VAR(%) YOK (%) TOPLAM(%)

KIRIK OYKUSU 14(%3.50) 386(%96.50) 400(%100)
AILE KIRIK OYKUSU | 16(%4.00) 384(%96.00) 400(%100)
SIGARA ICME | 53(%13.25) 347(%86.75) 400(%100)
OYKUSU

STEROID 32(%8.00) 368(%92.00) 400(%100)
KULLANMA

OYKUSU

RA HASTALIGI | 6(%1.50) 394(%98.50) 400(%100)
VARLIGI

SEKONDER 13(%3.25) 387(%96.75) 400(%100)
OSTEOPOROZ

VARLIGI

ALKOL.KULLANIM 1(%0.25) 399(%99.75) 400(%100)
OYKUSU

HRT. OYKUSU 19(%4.75) 381(%95.25) 400(%100)
ERKEN  MENOPOZ | 18(%4.50) 382(%95.50) 400(%100)
OYKUSU

Tablo 12:Calismadaki hastalarin major osteoporotik kirik risk faktorleri

Femur boynu KMD’sine gore, hastalarin 240’1 (%60,00) normalken, 151’1 (%37,75)

osteopenik ve 9’u (%2,25) osteoporotikdi. L1-L4 anterior
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hastalarin 248’1 (%62,00) normalken, 126’s1 (%31,50) osteopenik ve 26’s1 (%6,50)
osteoporotikdi. Femur boynu veya L1-L4 anterior vertebra KMD’sine gére hastalarin
160°1(%40,00) normalken, 208’1(%52,00) osteopenik ve 32’°si(%8,00) osteoporotikdi.

Yaptigimiz  ¢alismada 13 olguyu sekonder osteoporoz (%3.5) olarak
saptadik.Bunlardan 3 tanesinin endokrin, 3 tanesinin RA dis1 bag doku hastaligi, 1 tanesinin

KBY, 1 tanesinin diyette ve 3 tanesininde kulandigi ilaglara bagli oldugunu saptadik.

Normal(%) Osteopeni(%o) Osteoporoz(%o) Toplam(%o)
(>-1) (-1ile -2.5) (-2.5>)
Femur boynu | 240(%60.00) 151(%37.75) 9(%2.25) 400(%2100)
KMD
L1-L4  anterior | 248(%62.00) 126(%31.50) 26(%6.50) 400(%100)
vertebra KMD
Femur boynu | 160(%40.00) 208(%52.00) 32(%8.00) 400(%100)
veya L1-L4
anterior vertebra
KMD

Tablo 13: Calismadaki hastalarin Osteoporoz ve Osteopeni orani

L1-L4 ANTERIOR VERTEBRA
FEMUR.BOYNU.KMD | SPIN. KMD

YAS Pearson
) -0,465 -0,377
Correlation
Sig. (2-tailed) <0,001 <0,001
N 400 400

Tablo 14:Yas ile KMD arasindaki iliski

Yas ile femur boynu KMD’si arasinda negatif yonlii orta diizeyde bir korelasyon
vardir, (r=-0,465 ve p<0,001). Yas arttik¢a femur boynu KMD’si azalmaktadir. Yas ile L1-
L4 anterior vertebra ~ KMD’si arasinda negatif yonlii zayif diizeyde bir korelasyon
vardir,(r=-0,377 ve p<0,001). Yas arttikca L1-L4 anterior vertebra KMD’si azalmaktadir.
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KIRIK. OYKUSU
VAR YOK Toplam
HRT. VAR  Count 2 17 19
OYKUSU % within HRT.OYKU 10,5% 89,5% 100,0%
% within KIRIK.OY 14,3% 4,4% 4.8%
YOK  Count 12 369 381
% within HRT.OYKU 3,1% 96,9% 100,0%
% within KIRIK.OY 85,7% 95,6% 95,3%
TOPLAM Count 14 386 400
% within HRT.OYKU 3,5% 96,5% 100,0%
% within KIRIK.OY 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 15:HRT dyKkiisii olan ve olmayanlarin kirik prevalansi

HRT oykiisii ile kirik dykiisii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi,
(p=0,138). HRT  Oykiisii olanlarin %10,5’inde kirik Oykiisii varken, HRT &ykiisi

olmayanlarda ise kirik dykiisii oran1 %3,1 olarak saptandi.

KIRIK.OYKUSU [N Mean Std. Deviation P
FEMUR.BOYNU VAR 14 -1,6786 | 1,03268
<0,001
-KMD YOK 386 |-,5161 1,15924
L1-L4 ANTERIOR VAR 14 -,9143 1,65057
VERTEBRA SPIN . yOK 0,195
386 |-,3754 1,52042
KMD

Tablo 16:Kirik éykiisii olanlarin ve olmayanlarin ortalama KMD degerleri

Femur boynu KMD’si bakimindan kirik Oykiisii olanlarla olmayanlar arasinda fark
istatiksel olarak anlamliyd: (p<0,001). Kirik dykiisii olanlarda femur boynu KMD ortalamasi
istatistiksel olarak daha distiktii. L1-L4 anterior vertebra KMD’si bakimindan kirik 6ykiisii
olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel anlamda fark saptanmadi(p=0,195). Kirik 6ykiisii
olanlarda L1-L4 anterior vertebra KMD ortalamasi1 daha diisiiktii ama bu fark istatistiki

olarak anlamli degildi.

Femur boynu KMD’si i¢in cut-off <-0,85. Femur boynu KMD’si <-0,85 (-0,85 ve
altinda) olanlar kirik Oykiisii var olarak ayirt edildiginde, femur boynu KMD’sinin kirik

Oykiisiinii ayirma basarisi istatistiksel olarak 6nemlidir (AUC=0,768; %95 GA=0,657-0,878;
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p=0,001). Cut-off <-0,85 i¢in Sensitivite=%78,6 ve Spesifite=%58,3. L1-L4 anterior vertebra
KMD’si igin cut-off <-1,45. L1-L4 anterior vertebra KMD’si <-1,45 (-1,45 ve altinda)
olanlar kirik Oykiisii var olarak ayirt edildiginde, L1-L4 anterior vertebra KMD’sinin kirtk
Oykiisiinii ayirma basarist istatistiksel olarak 6nemli degildi (AUC=0,638; %95 GA=0,502-
0,774; p=0,079). Cut-off <-1,45 i¢in Sensitivite=%57,1 ve Spesifite=%74,9

95% giiven aralig1
Test Result Variable(s) Area Alt sinir Ust sinir p
FEMUR.BOYUN.KMD 0,768 0,657 0,878 0,001
L1-L4 ANTERIOR
. 0,638 0,502 0,774 0,079
VERTEBRA SPIN.KMD
ROC Curve
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Sekil 3: Kirik oyKkiisii icin ayirt ediciligi gosteren ROC e@risi
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HRT.OYKUSU [N Mean Std. Deviation p
FEMUR.BOYNU VAR 19 -1,1000 |1,18322
0,039
.KMD YOK 381 -,5297 1,16801
L1-L4  ANTERIOR VAR 19 -1,2263  [1,14107
VERTEBRA  SPIN. yoK 0,015
381 -,3528 1,53219
KMD

Tablo 17 :HRT oyKkiisii olanlarla olmayanlarin ortalama KMD Degerleri

Femur boynu KMD’si bakimindan HRT &ykdisii olanlarla olmayanlar arasinda fark
istatiksel olarak anlamliydi (p=0,039). HRT 6ykiisii olanlarda femur boynu KMD ortalamasi
istatistiksel olarak daha diisiiktii. L1-L4 anterior vertebra KMD’si bakimindan HRT
Oykiisii olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel olarak fark anamliydi(p=0,015). HRT &ykiisi
olanlarda L1-L4 anterior vertebra KMD ortalamasi istatistiksel olarak daha diistiktii.

Femur boynu KMD’si ig¢in cut-off <-0,55. Femur boynu KMD’si <-0,55 (-0,55 ve
altinda) olanlar HRT 0ykiisli var olarak ayirt edildiginde, femur boynu KMD’sinin HRT’yi
ayirma basarisi istatistiksel olarak onemlidir (AUC=0,649; %95 GA=0,523-0,775; p=0,028).
Cut-off <-0,55 i¢in Sensitivite=%78,9 ve Spesifite=%49,1. L1-L4 anterior vertebra KMD’si
icin cut-off <-1,45. L1-L4 anterior vertebra KMD’si <-1,45 (-1,45 ve altinda) olanlar HRT
var olarak ayirt edildiginde, L1-L4 anterior vertebra KMD’sinin HRT yi ayirma basarisi
istatistiksel olarak 6nemlidir. (AUC=0,680; %95 GA=0,568-0,792; p=0,008). Cut-off <-1,45
icin Sensitivite=%63,2 ve Spesifite=%75,6

95% Giiven aralig1
Test Result Variable(s) Area Alt sinir Ust sinir p
FEMUR.BOYUN.KMD |0,649 0,523 0,775 0,028
L1-L4 ANTERIOR
) 0,680 0,568 0,792 0,008
VERTEBRA SPIN.KMD
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ROC Curve
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Sekil 4:HRT icin ayirt ediciligi gosteren ROC egrisi

—— FEMUR BCY UM KMD
ANT VER SPIN.KMD

ERKEN  MENOPOZ
OYK. N Mean Std. Deviation P
FEMUR.BOYNU. VAR 18 -,8333 1,04881
0,307
KMD YOK 382 -,5437 1,17873
L1-L4  ANTERIOR VAR 18 -1,2222 | 1,36750
VERTEBRA  SPIN. yoK 0,018
382 -,3552 1,52376
KMD

Tablo 18 : Erken menopoz oyKkiisii olanlarin ve olmayanlarin ortalama KMD degerleri

Femur boynu KMD’si bakimindan erken menopoz(40 yasindan dnce menopoza girmis
olan) olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel anlamda fark goriilmedi (p=0,307). Erken
menopoz olgularinda femur boynu KMD ortalamasi daha diisiiktii ama bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildi. L1-L4 anterior KMD’si bakimindan erken menopoz

olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel fark vardi (p=0,018). Erken menopoz olgularinda L1-

vertebra

L4 anterior vertebra KMD ortalamasi istatistiksel olarak daha diisiiktii.
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Femur boynu KMD’si i¢in cut-off <-0,35. Femur boynu KMD’si <-0,35 (-0,35 ve
altinda) olanlar erken menopoz var olarak ayirt edildiginde, femur boynu KMD’sinin erken
menopozu ayirma basarisi istatistiksel olarak anlamli degildir. (AUC=0,588; %95 GA=0,467-
0,710; p=0,206). Cut-off <-0,35 i¢in Sensitivite=%77,8 ve Spesifite=%42,4.L1-L4 anterior
vertebra KMD’si i¢in cut-off <-1,35. L1-L4 anterior vertebra KMD’si <-1,35 (-1,35 ve
edildiginde, L1-L4 anterior
KMD’sinin erken menopozu ayirma basarisi istatistiksel olarak anlamlidir (AUC=0,664;

%95 GA=0,536-0,792; p=0,019). Cut-off <-1,35 i¢in Sensitivite=%61,1 ve Spesifite=%72,5

altinda) olanlar erken menopoz var

olarak ayirt vertebra

95% Confidence Interval
Test Result Variable(s) Area Lower Bound Upper Bound p
FEMUR.BOYUN.KMD 0,588 0,467 0,710 0,206
L1-L4 ANTERIOR
) 0,664 0,536 0,792 0,019
VERTEBRA SPIN.KMD
ROC Curve
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Sekil 5 :Menopoz icin ayirtediciligi gosteren ROC egrisi
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FEMUR.BOYNU
.KMD L1-L4 ANT.VER.SPIN.KMD
VKI Pearson Correlation 0,209 0,183
Sig. (2-tailed) <0,001 <0,001
N 400 400

Tablo 19: Calismadaki hastalarin VKIi ile KMD’leri arasindaki iliski

VK1 ile femur boynu KMD’si arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde bir korelasyon
vardir, (r=0,209 ve p<0,001). VKI arttik¢a femur boynu KMD’si de artmaktadir. VK1 ile L1-
L4 anterior vertebra KMD’si arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde bir korelasyon vardir,
(r=0,183 ve p<0,001). VKI arttik¢a L1-L4 anterior vertebra KMD’si de artmaktadir.

osteoporoz

osteoporoz normal Toplam

yas_kod  40-49  Count 2 145 147
% within yas_kod ] 1,4% 98,6% 100,0%

50-59  Count 12 138 150
% within yas_kod 8,0% 92,0% 100,0%

60-70  Count 18 85 103
% within yas kod |]17,5% 82,5% 100,0%

Toplam Count 32 368 400
% within yas_kod ] 8,0% 92,0% 100,0%

Tablo 20: Calismadaki hastalarin Yas gruplarina gore osteoporoz prevalansi

Bu c¢alismada 40-49 yas grubunda osteoporoz tanisi i¢in Z skoru; 50-59,60-70 yas
gruplarinda ise T skoru kulanildi. Osteoporoz prevalansi yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir. 40-49 yasgrubunda %]1,4, 50-59 yas grubunda %8,0 ve 60-70 yas grubunda
%17,5 olup, 50-59 ve 60-70 yas gruplarinin her ikisinde de 40-49 yasa gore anlamli sekilde
yiiksek oldugu saptandi.

Std.
osteoporoz N Mean Deviation p
YAS  osteoporoz 32 60,66 6,276
<0,001
Normal 368 52.62 7,751

Tablo 21: Calismadaki osteoporoz grubunda olan veolmayan hastalarin ortalama yas degerleri

Yas bakimindan osteporoz grubunda olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel anlamda
farklilik vardi, (p<0,001). Osteoporoz grubunda yas ortalamasi daha yiiksekiken(60,66),
olmayanlarin ise daha diislik olarak saptandi(52,62).
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TARTISMA

En sik goriilen kemik hastaligi olan Osteoporoz (OP) diisiik kemik mineral yogunlugu
ve kemik dokunun mikro yapisinda bozulma ile karakterize, kemik frajilitesinde ve kirik
riskinde artisa neden olan sistemik bir iskelet hastaligidir. Osteoporozda kemigin dayaniklilig:
azalmakta buna bagl olarak da frajilitesi artmakta ve gilinliikk yasam aktiviteleri sirasinda
minimal travmalarla kirik olusabilmektedir (59,60).

Osteoporoz en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir. 80 yas iizeri kadinlarin
%70’inde osteoporoz goriilmektedir. Osteoporoz ve osteoporoza bagli kiriklar énemli bir
halk saghg sorunu haline gelmistir. Ozellikle kalca ve omurga kiriklar: artmis mortalite,
morbidite ve yasam Kkalitesinde azalma ile sonuglanmaktadir (61)

Kemik mineral yogunlugu (KMY) 6lgiimiinde halen 6nerilen yontem dual enerji X ray
absorbtiomeri (DEXA)’dir. DEXA ile KMY o6l¢iimii sadece tanida degil, kirik riskini
belirlemede, farmakolojik  tedavi baslama kararinda, tedavi monitorizasyonunda da
faydalidir.

KMY ile kirik arasinda kuvetli ters bir iliski mevcuttur. Diisiik KMY, kirigi  olmayan
kadinlarda kirik riskinin en 6nemli belirleyicisi ise de, kirik olusumunu etkileyen bagka
kisisel ve cevresel faktorler nedeniyle degisik KMY diizeylerinde de kirik geligebilir

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, 2012 deki metabolik kemik
hastaliklar1 tam ve tedavi kiavuzu’nda herhangi bir risk faktorii olmayan 65 yas isti

kadinlar i¢in KMY endikasyonunu oldugunu belirtmektedir(62,63,64).

KMY Ol¢iim ve Degerlendirmede TEMD Onerisi
* Kemik mineral yogunlugu 6l¢timiinde DEXA yontemi kullanilmalidir.

* T skoru yanlizca post menapozal kadinlar ve 50 yas iistii erkeklerde osteoporoz tanisi igin

kullanilmalidir.

* Premenopozal kadin, 50 yas alti erkek ve g¢ocuklarda osteoporoz tanisi igin Z skoru
degerlendirilir.

* Kemik dansitometresi postemenopozal kadinlarda 1-2 yilda bir, bisfosfonat tedavisi
alanlarda yilda bir, teriparatide tedavisi alanlarda 6 ayda bir, sekonder osteoporozu
olanlarda, steroid kullanlarda 6 ay- yilda bir bakilmalidir(62,63, 64).
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ACOG 2012 osteoporoz biilteninde ; 65 yas istii her hastaya KMD yapilmasini
onermektedir , ayrica artmig bir risk faktorii yoksa ve T skoru -1.5’un {istiinde ise , KMD’si
normalse 15 yilda bir tarama 6nermektedir. Tskoru -1.5 ile -1.99 arasinda ise 5 yilda bir, -2
ile 2.49 arasinda ise yilik tarama yapilmasini 6nermektedir(65).

Kanada da 2010 yilinda yayinlanan Osteoporoz tani ve yonetimi kilavuzunda ; 65
yas Ustii tim kadmlarda KMD &l¢iimiinii dnermektedir. Ayrica 50-64 arasi menopozdaki
bayanlarda ise fraktiir igin risk faktorleri mevcutsa KMD 6nerilmektedir. Bu risk faktorleri,
ii¢ aydan fazla steroid kulanmak, aromataz inhibitérii kulanmak ,ailede kalga kirig1 oykiisii,
X-ray ile tespid edilmis vertebra kirigi1 ,sigara i¢mek, yiiksek miktarda alkol tiiketimi,
Romatodi artrit ,VKI diisiik olmasi, sekonder osteoporoza neden olan sistemik
hastaliklar(Hiperparatirodizm, Tipl DM..). 50 yasin altindakilere ise fragiliteye bagli kemik
kirig, steroid kulanimi en az ii¢ ay, aromatdz inhibitor kulanimi, hipogonadizm ve erken
menapoz ,malabsorbsiyon sendromu, primer hiperparatiroidizm, sekonder osteoporoz
nedenleri mevcut ise KMD yapilmasini1 6nermektedir(66).

Biz de 01.01.2015-31.12.2015 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Egitim  ve
Arastirma hastanesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon , Kadin Hastaliklar1 ve Dogum ,
Ortopedi polikliniklerine basvurup KMD(Kemik Mineral dansitometre) o6l¢iimii yaptiran
40-70 yas aras1 400 tane kadin hastada yaptigimiz *> Bati Karadeniz Bolgesi kadinlarinda
osteoporoz prevalansi1 ve tarama program baslangic yasinin belirlenmesi:Diizce
Orneklemi’’ baslikli galismamizda bolgemiz kadinlarinda ortalama menapoz yasini 60.6

olarak saptayip ve tarama programi baslangic yasini da 60 olarak belirlemeyi ongordiik.

WHO verilerine gore ABD’de 50 yas ve flzeri kadinlarda %13-18 oraninda
osteoporoz,%37-50 oraninda osteopeni saptanmistir(67) Bizde yaptigimiz bu ¢alismamizda
50 yas ve tizeri kadinlarda 9%11.85(30) oraninda osteoporoz, %52(208) oraninda osteopeni
saptadik. Bu sonucglar ABD i¢in verilen oranlar ile uyumluydu. 50 yas altindakilere ise KMY
Olciim ve Degerlendirmede TEMD Onerisini dikate alarak Z skorunu kulandik ve %1.4(2)
oraninda osteoporoz saptadik.

Pek ¢ok kronik hastalik gibi Osteoporoz’un da insidansi ve prevelansi yasla birlikte
artig gostermektedir(68,69). Bizim yaptigimiz ¢alismada da gruplarin yas dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugunu saptadik. Osteoporoz olgularinda yas
ortalamasi anlamli diizeyde yliksek bulundu .

Cok diisiik VKI’nin (<19 kg/m2) KMY undan bagimsiz gii¢lii bir risk faktorii oldugu
ve osteoporoz gelisme olasiligi yiiksek kisilerin saptanmasinda kullanildigi bilinmektedir
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(69). Bizim yaptigimiz ¢alismada da VKI ile KMD arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde bir
korelasyon vardi.

Menopoz ile ortaya c¢ikan gonadal yetersizlige bagli gelisen Ostrojen eksikligi
kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur.(70,71) Calismamizda erken menopoza
girenler ile girmeyenler i¢in KMD karsilastirmasi yaptik. Femur boynu KMD’si bakimindan
erken menopoz olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel fark yok iken , L1-L4 anterior
vertebra KMD’si bakimindan istatiksel fark oldugu goriildii. Erken menopoz olgularinda
L1-L4 anterior vertebra KMD ortalamasi istatistiksel olarak daha diisiik saptandi.

Peris ve arkadaslart (72) yaptiklar1 bir ¢alismada; hastalarin  %44'tinde sekonder
osteoporoz saptamiglardir. Yaptigimiz ¢alismada sekonder osteoporoz oranint %3.5 olarak
saptadik. Bu fark calismamizin dar bir bolgede yapilmis olmasindan, bolgesel farkliliklardan
ve ¢alismaya dahil edilen hasta sayisindan kaynaklanabilir.

HRT oykiisii ile kirik Oykiisii arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanmadi. HRT
oykiisii olanlarin %10,5’inde kirik 6ykiisii varken, HRT 6ykiisii olmayanlarda ise kirik dykiisii
oran1 %3,1 seklindedir.Yaptigimiz ¢alismada bu sonug¢ tezat gibi goriinsede aslinda bu
hastalarin erken yasta menopoza girdigi ve menopozun sSadece ilk yilarinda HRT
aldigi(maksimum bes yil) saptandi. Ayrica HRT alan hasta sayimizin sadece 19 olmus
olmasi ve bunlardan da sadece 2 kiside kirik Oykiisii olmus olmasi oransal olarak artis

gostermekte.
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SONUC

Calismamizda Bat1 Karadeniz Boélgesinin Diizce 6rnekleminde osteoporoz tarama

programi baglangi¢ yasini ve osteoporoz prevelansini belirlemeyi amagladik.

Osteoporoz prevalansi yas gruplarina gore farklilik gostermekle beraber 40-49 yas
grubunda %1,4, 50-59 yas grubunda %38,0 ve 60-70 yas grubunda %17,5 olarak saptadik. 50-
59 ve 60-70 yas gruplarinin her ikisinde de 40-49 yasa gore anlamli sekilde yiiksek oldugunu

saptadik.Caligsmaya dahil edilen hastalarin osteoporoz prevalansini ise %11.8 olarak saptadik.

Yas bakimindan osteoporozu olanlarla olmayanlar arasinda istatiksel olarak fark vardi
Osteoporoz grubunda yas ortalamasi daha yiiksek iken (60.66) , olmayanlarda ise daha
diistiktii(52.6)

Bu tarama yasini belirlememizdeki amag gereksiz tetkikleri engelemek , saptadigimiz
osteopenik ve osteoporotik hastalarin tedavi edilmesini saglayarak fraktiir sonucu olusacak
komplikasyonlar1 da dnlemekti. Kadinlarda osteoporoz degerlendirmesi sirasinda anamnezin
cok 6nemli oldugunu belirtmek gerekir. Bu basit sorgulama sayesinde major osteoporotik
kirik risk faktorlerinin gozden kacirilmamas: saglanabilir. Boylece tedavi veya korunma
planlanmasinda tek basina DEXA degerlendirmesi degil ayrintili risk faktorleri sorgulanmasi
olas1 bir osteoporozun daha erken donemde tespit edilmesini de saglayabilir. Takip esnasinda
anket tarzinda yapilacak bu uygulamanin higcbir ekonomik yiikii olmayacaktir. Bu nedenle,
osteoporoz riski tasiyan olgularin saptanabilmesi i¢in risk faktorleri agisindan sorgulanmasi

uygun bir yaklagim olacaktir.
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