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ALP                : Alkalen fosfataz 

            Ark  : Arkada#ları 

BMI         : Vücut kitle indeksi 

BMU       : Kemik multi hücresel birimi 

Ca                  : Kalsiyum 
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HRT         : Hormon Replasman Tedavisi 
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NOF       : National Osteoporosis Foundation 

OKS         : Oral kontraseptif 

OP          : Osteoporoz 

PG           : Prostaglandin  

PTH         : Parathormon 
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1. GĐRĐ# VE AMAÇ

Osteoporoz (OP); kemik kitlesinde azalma ve kemik kırılganlığında artı# 

ile seyreden metabolik bir kemik hastalığıdır. Özellikle vertebra, kalça ve distal 

radiusta kırıklarla sonuçlanabilmekte ve olguların ya#am kalitesini olumsuz yönde 

etkileyebilmektedir (1). 

National Osteoporosis Foundation (NOF,2006)’a göre; dünyada 200 

milyonun üzerinde osteoporotik olgu mevcuttur. ABD’de, yakla#ık 10 milyon 

osteoporotik olgu olup; bunun 8 milyonunu kadınlar olu#turmaktadır. Olguların 

%50’si,55 ya# üzerindedir ve ya#la birlikte insidans artmaktadır. Her yıl ABD’de, 

osteoporoza bağlı 1,5 milyon ki#i fraktür nedeniyle hospitalize edildiği rapor 

edilmi# olup; bunun 300.000 kalça fraktürü,700.000 vertebra,250.000 bilek 

kırıklarıdır. OP’ye bağlı fraktürler nedeniyle 2005 yılında,19 milyon dolar 

harcama yapılmı# ve bu rakamın 2025 yılında 25 milyon olacağı tahmin 

edilmektedir. Yine NOF (2006)’a göre,50 ya# üstünde kalça fraktürü geçiren 

olgulardan %24’ünün, ilk bir yıl içinde öldüğü; %20’sinde, fraktür sonrası ciddi 

bakım gerektiği ve sadece %5 hastanın bakıma ihtiyaç duymaksızın ilk 6 ay içinde 

yürüyebildiği ifade edilmi#tir  (1). 

Ya#lılıkta, özellikle menopozdaki kadınlarda, kemik kitlesi azalmakta, 

kemik yapım/yıkım döngüsü yıkım lehine gelerek kemik mineral yoğunluğu 

dü#erek kırık riski artmaktadır (2). Osteogenez sistemik hormonlar ve kemik 

mikro çevresinde mevcut büyüme faktörleri tarafından kontrol edilmektedir. 

Hormon ve büyüme faktörlerine ek olarak, eser elementler ve mineraller direkt ve 

indirekt mekanizmalarla kemik geli#im ve rezorpsiyonuna etki etmektedir. Bu 

elementler arasında yer alan çinkonun normal kemik metabolizması için gerekli 

olduğu üzerinde durulmaktadır (3). 
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Çinko (Zn), birçok hücresel fonksiyon için gerekli esansiyel bir eser 

elementtir. Vücutta 300’den fazla enzimin ve transkripsiyon faktörünün kofaktörü 

olarak görev yapmaktadır.  Karbonhidrat, lipid, protein ve nükleik asit sentezi ve 

yıkımı olmak üzere, birçok metabolik i#lemde çinko gereklidir. Bu yüzden çinko 

homeostazisinde dengesizlik (hüçre içi alınma, atılma,  hücre içi depolanma ve 

ta#ınma) ve çinko eksikliği, birçok kronik hastalığa yol açmaktadır (4). 
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Çinko, osteoblastlar üzerine proliferatif ve selektif olarak osteoklastlar 

üzerine inhibe edici etkisi ile kemik metabolizmasında rol alan esansiyel bir 

elementtir (5). Senil osteoporoz etiyolojisinde çinko eksikliğinin rolü vardır. 

Çinko kemik turnoverini etkileyerek ki; bunu bazı enzimlerin kofaktörü olması ile 

yapar, iskelet sistemi üzerine etkide bulunur. Çinko, osteoklastogenesis ve 

osteoklast fonksiyonlarının potent inhibitörüdür (6). 

Çinko eksikliği ve dü#ük kemik mineral dansitesi arasında korelasyon 

olduğu ve çinko eksikliğinin kemik yapımı üzerine olumsuz etkilerini gösteren 

pek çok çalı#maya rağmen, literatürde çinko ile osteoporoz arasında ili#ki 

olmadığını gösteren yayınlar da vardır (7,8,9,10). 

Çalı#mada amacımız, osteoporoz risk faktörleri ve serum çinko düzeyinin 

osteoporozdaki rolünü incelemektir. OP etiyolosinde çinko eksikliğinin rolü 

gösterilirse tedavide günümüz uygulamalarından farklı yakla#ımlar gündeme 

getirilebilecektir. 
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2. GE
EL BĐLGĐLER 

 

2.1. KEMĐĞĐ
 MAKROSKOBĐK VE MĐKROSKOBĐK YAPISI 

Kemik dokusu, organizmada yaygın bulunan ve basit bir statik yapıdan 

çok metabolik, hematolojik ve birçok endokrinolojik fonksiyonu olan; sürekli 

yapım ve yıkımın ya#andığı dinamik, akıllı bir ünitedir. Bu dinamik yapıda kemik 

homeostazisi, osteoblast ve osteoklast hücreleri desteği, aktivitesi ve ya#am 

süreleri arasındaki sıkı bir i#birliği ve denge ile sağlanmaktadır.  Đskelet sistemi, 

kemik ve kıkırdaktan olu#an özel bir bağ dokusu olup, üç temel i#levi vardır. 

1.  Mekanik: Destek i#levi ve kaslar için yapı#ma yeri olu#turarak; vücut 

hareketlerinin sağlanması. 

2.� Koruma: Tüm organlar ve kemik iliği için. 

3.� Metabolik: Kalsiyum (Ca), fosfat ve diğer çe#itli iyonların deposu. 

Anatomik olarak, iskelette iki tip kemik yapısına rastlanır (11). 

•� Yassı kemik (kafa kemikleri, skapula, mandibula ve ileum) 

•� Uzun kemik (tibia, femur, humerus) 

Bu kemikler; temelde sırasıyla, intramembranöz ve enkondral yolla geli#ir. 

Ancak; uzun kemiklerin geli#iminde, her iki tip kemikle#me de rol oynar (11).  

Makroskopik olarak iki tip kemik yapısına rastlanır. Dı#ta kılıf benzeri 

kortikal kemik, içte üç boyutlu trabeküler ağın olu#turduğu trabeküler kemiktir. 

Bu tarz yapılanma, en az ağırlıkla en fazla mekanik i#levin yapılmasını sağlar. 

Trabeküler kemik; birbiriyle bağlantılı plaklar halinde, üç boyutlu dantele 

benzer bir yapısal olu#umdur. Esas olarak, uzun kemiklerin uçları ve vertebralarda 

bulunur. Yapısı gereği sahip olduğu geni# kemik yüzey alanına bağlı olarak, 
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yüksek metabolik aktivite gösterir. Ayrıca, kemiğe yansıyan kompresif yüklere 

kar#ı da kemiğin dayanma gücünü artırır. 

Kortikal kemik; kompresif yüklerin yanında eğilme ve torsiyonel güçlere 

kar#ı da kemiği koruma görevini üstlenmi#tir. Kortikal kemik, diyafizde kalındır 

ve kemik iliğinin bulunduğu bo#luğu çevreler. Metafiz ve epifize doğru ise 

giderek incelir ve burada kemiğin içini ince, kalsifiye trabekülaların olu#turduğu 

trabeküler kemik doldurur. Kemikte dı# (periostal yüzey) ve iç (endosteal yüzey) 

olmak üzere iki yüzey vardır (Sekil 1). Organize kemik hücreleri bu yüzeylerde, 

periostium ve endostium katmanlarını olu#turur. Kemiğin dı# yüzeyini olu#turan 

periost iki katmanlıdır. Dı#taki fibröz katman, kas ve diğer yumu#ak dokularla 

doğrudan ili#kide olup, farklıla#mamı# fibroblast benzeri hücreler içerir. Đç katman 

(kambium); çoğu kondrosit ve osteoblast progenitor hücresi olan, fibroblast benzeri 

hücrelerden olu#ur ve kemik geli#imi döneminde kemik yapımında görev alarak 

kemiklerin büyümesinde, ya#lılıkta da kemik çapının artı#ında rol alır (12,13). 

 

#ekil 1. Kompakt ve spongiyoz kemiğin #ematik görünümü (14) 
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Mikroskobik olarak woven ve lameller tip olmak üzere; iki tip kemik 

yapısına rastlanır (12). 

Woven kemik; kollagen liflerinin birbirinden ayrık ve düzensiz bir #ekilde 

dizilimiyle olu#an, embriyonik ya#am ve büyüme dönemine özgü bir kemik 

yapısıdır. Yamasal tarzda kalsifiye olur. Zaman içinde yerini yeniden yapılanma 

süreci sonunda, eri#kin döneme özgü lameller kemiğe bırakır. Woven kemik, 

sağlıklı bir eri#kin organizmada bulunmaz. Ancak, çok hızlı kemik yapımı ile 

seyirli Paget hastalığı, florozis ve kırık iyile#me dönemi gibi patolojik ko#ullarda 

saptanır. 

Lameller kemik; kollagen liflerin birbirine paralel ve düzenli dizilimiyle 

olu#an, eri#kin döneme özgü, katmanlar #eklinde bir kemik yapısıdır (Sekil 2). 

 

 

 

 

 

#ekil 2.  Dekalsifiye edilmi# kompakt (lamelli) kemik dokusunda lameller (L), 

havers kanalı (H) ve osteositler (→→) görülüyor (14) 

 

2.1.1. Kemiğin temel yapısal birimleri; 

Osteon (Haversian Sistem); kortikal kemikte, cement çizgileri ile 

birbirinden ayrılmı# silindir?tüp #eklinde olu#umlardır. 
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Trabeküla paketleri; trabeküler kemikte, yine cement çizgileri ile 

birbirinden ayrılmı# olu#umlardır. 

Kemiğin yapısal birimi, kemik yüzeyinde ve henüz tamamlanmamı# ise, 

“kemik multihücresel birimi” (BMU) adını alır. BMU ve trabekula paketleri, 

trabeküler kemik yanında korteksin iç yüzeyinde de bulunabilir. Đç kortikal yüzey, 

bu açıdan trabeküler kemiğe çok benzer. Trabeküler kemik ve iç kortikal kemik 

yüzeyi, osteoporozdan en fazla etkilenen kemik bölgeleridir (13). 

 

2.2. KEMĐĞĐ
 TEMEL ELEMA
LARI 

Kemik dokusu, kemik hücreleri ve ekstrasellüler kemik matriksinden 

olu#ur (Tablo 1) (12). 

Tablo 1. Kemiğin Temel Yapısal Elemanları 

Kemik Minerali  Hidroksiapatit 

Kemik Matriksi  Kollajen, kollajen dı#ı proteinler, lipidler 

Hücreler  Osteoblast, yüzey hücresi, osteosit, osteoklast 

Su  

 

2.2.1. Kemik Minerali 

Kemik Minerali, kollagen liflerin içinde ve aralarında bulunan Ca Hidroksi 

Apatit [Ca10 (PO4)6 (OH)2] den olu#an, iğne?plak?çubuk #eklinde küçük 

kristallerdir ve kemiğin kuru ağırlığının yakla#ık 2/3 ünü olu#turur. Hidroksiapatit 

içinde bazen fosfat grubu yerine karbonat veya hidroksil grupları yerine klor ve 

flor bulunabilir. Bu eklentiler, kristalin çözünebilirlik gibi bazı fiziksel 

özelliklerini deği#tirerek, normal i#levlerin deği#imine yol açan önemli biyolojik 
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etkiler olu#turur. Birbirinden farklı iki tip mineralizasyon mekanizması vardır 

(13): 

•� Vezikül aracılı mineralizasyon: Ekzositoz yoluyla extrasellüler matrikse 

salınan veziküller aracılığı ile gerçekle#ir. Kalsifiye kıkırdak ve woven 

kemikte görülür. 

•� Heteropolimerik matriks fibrilleri aracılı mineralizasyon: Kollajen 

liflerinin özel organizasyonu sonucu ortaya çıkan bo#luklarda mineral 

birikimi ile gerçekle#ir. Lameller kemikte görülür. 

 

2.2.2. Kemik Matriksi 

Kemik Matriksi, kollagen (%90) ve kollagen dı#ı (%10) proteinlerden 

olu#ur. Kemik döngüsü nedeniyle ya#am boyunca sürekli yenilenen kalsifikasyon 

yeteneğine sahip kemik yapısıdır ve kemiğin kuru ağırlığının yakla#ık %35 ini 

olu#turur. 

Tip I Kollagen, iki α 1 ve bir α 2 polipeptid zincirinden olu#an trimerik bir 

protein olup, yapısı gereği gerilmeye kar#ı kemiğin dayanma gücünü olu#turur. 

Osteoblastlar tarafından prekürsör bir protein (prokollagen) olarak sentezlenir ve 

dı# ortama salınır. Prokollagen ekstraselüler ortamda deği#ime uğrayarak fibriler 

kollagen yapısı olu#ur. Daha sonra kollagen molekülleri, intra ve intermoleküler 

çapraz bağlarla kararlı bir yapıya kavu#turulur (13). 

Kollagen dı#ı proteinler ise, ¼ ü kemik matriksi tarafından tutulan serum 

proteinleri (trombosit büyüme faktörü, albumin, α 2 glikoprotein gibi), geri kalan 

büyük kısmı osteoblastlar tarafından sentezlenen, moleküler yapıları 

tanımlanmasına kar#ın i#levleri henüz kısmen anla#ılamamı#, proteinlerden 

olu#ur. Bunlar; alkalen fosfataz (ALP), osteokalsin, kemik sialoproteini, 

osteopontin, proteoglikanlar, büyüme faktörleri ve sitokinlerdir. 
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2.2.3. Kemik Hücreleri 

Kemik metabolizması, çe#itli çevresel uyarılara (kimyasal, mekanik, 

elektriksel, magnetik gibi) çok duyarlı olan kemik hücrelerince ayarlanır. 

Uyarılara kar#ı özgül yanıt, membranda veya hücre içindeki reseptörler aracılığı 

ile olu#ur. Ba#lıca kemik hücreleri; osteoblast, osteoklast ve osteoblastlardan 

geli#en osteositlerdir (12). 

Osteoblastlar; 20?30 mikrometre çapında, kübik, büyük oval çekirdekli ve 

çok sayıda çekirdekçik içeren hücrelerdir. Eri#kin ya#amda kemik iliğinde 

bulunan pluripotent ana hücreden geli#ir (12). 

Đ#levleri: 

•� Ba#ta kollogen olmak üzere tüm kemik matriksi elemanlarının sentezi, 

organizasyonu ve mineralizasyonu, 

•� Kemiğin yeniden yapılanmasını kontrol eden lokal ve sistemik 

faktörlere ait reseptörleri aracılığı ile kendilerine gelen uyarıyı 

algılayıp, hücresel açıklıkları ile uyarının diğer hücrelere iletiminin 

sağlanması, 

•� Kemik metabolizmasında rol alan bir kısım faktörlerin sentezlenmesi. 

Olgun osteoblastların bir kısmı (%35), yüzey hücresi veya osteosite 

dönü#ürken, kalanlar da (%65) programlanmı# hücre ölümüne (apoptozis) uğrar. 

Osteositler (Sekil 3); kanaliküller içindeki hücresel uzantıları aracılığı ile diğer 

osteositler, osteoblastlar ve yüzey hücreleri ile yoğun ili#kileri olan (12), 

mineralize matriks içine gömülü hücrelerdir (Sekil 4). 

Đ#levleri: 

•� Osteositik osteolizis 

•� Kemik yapımı 

•� Mekanik uyarıyı algılama 
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#ekil 3. Masere kemikte osteositlerin bulunduğu osteoplastlar ve kanaliküller (14) 
 

 
Osteoklastlar; kemik yüzeyinde prekürsör hücreleri (hematopoetik 

mononükleer fagositik seri hücreleri)’nin füzyona uğraması ile olu#an çok 

çekirdekli dev hücrelerdir. Ancak; kendi serisinde geli#meye ba#lamı# monosit ve 

makrofajlar da, uygun ko#ullarda osteoklasta dönü#ebilir. Osteoklast prekürsör 

hücreleri, kemik iliği, dalak ve az sayıda dola#ımda bulunur (12). 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
#ekil 4.  Kemik dokusundaki kanaliküller içinde osteositin yerle#imi (14) 
 
 

Fırçamsı kenar ve organelsiz bir sitoplazmik bölge olmak üzere iki yapısal 

alan içerir. Fırçamsı kenar; kemik yüzeyindeki kemik yıkım bölgesi ile 
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osteoklastların etkile#imini sağlayan, pek çok sitoplazmik uzantı içeren kıvrımlı 

membran yapısıdır. Organelsiz sitoplazmik bölge; fırçamsı kenarı çevreleyen ve 

kontraktil proteinlerden zengin hücresel bir alandır. Burada bulunan 

mikroflamanların, organize olması sonucu olu#an ‘podozom’adlı yapılar, 

osteoklasta hareket özelliği kazandırır. 

 

 

 

 

 

 

#ekil 5. Kemik dokusundaki hücreler (14) (T:Trabekuler kemik, M:Matriks, Ob: 

Osteoblast, Oc: Osteosit, Ocl: Osteoklast) 

Osteoklastlar, trabeküler kemik yüzeyinde gruplar halinde (Howship 

lakünaları olu#turur), kortikal kemik içinde tünel #eklinde bulunur (Sekil 5) 

(12,14). Osteoklastların ya#am süresi 3?4 haftadır ve bir yıkım siklusunun 

sonunda apoptozise uğrarlar. Osteoklastların temel görevi; kemik mineralini 

çözerek ve kemik matriksini yıkarak kemik yıkımını gerçekle#tirmektir.  

Kemik yıkımı, fırçamsı kenar ile kemik yüzeyi arasında gerçekle#ir. 

Aktive osteoklast integrinler (transmembran adhezyon reseptörleri) aracılığı ile 

kemik yüzeyine yapı#ır ve fırçamsı kenar ile organelsiz sitoplazmik bölgeyi 

olu#turur. Bir yandan fırçamsı kenardaki hidrojen pompası tarafından 

(H± ATPaz) hidrojen salgılanıp kemik yıkım bölgesinde asid pH olu#turulurken, 

diğer yandan salgılanan kollagenaz ve lizozomal sitein proteinazlar (katepsin K) 

gibi hidrolitik enzimler ile kemik yıkımı gerçekle#tirilir (13). 
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2.3. KEMĐĞĐ
 YE
ĐDE
 YAPILA
MASI (REMODELĐ
G) 

Kemik, yapılanma (modeling) ve yeniden yapılanma (remodeling) adı 

verilen iki i#lem sonucu sürekli bir döngü durumundadır. Kemiğin büyümesine ve 

iskelet geli#imine izin veren kemik dokusunun deği#imine, kemiğin yapılanması 

(modeling) denir (15). Yapılanma; çocukluk döneminin bir özelliğidir ve yıkımın 

olduğu yerin dı#ındaki farklı bir anatomik bölgede geli#ir. Sonuçta iskelet büyür 

ve geli#ir. Bu dönemdeki kemik doku dengesi pozitif yöndedir; yani yapım yıkımı 

geçer. Bu dönem, büyümenin durduğu ve doruk kemik kütlesinin olu#tuğu 

döneme kadar devam eder. Hayatın birinci yılında kemik döngü hızı (turnover 

rate) yakla#ık %100/ yıldır. 

Geç adolesan dönemde, büyüme tamamlandıktan ve doruk kemik kitlesi 

ve yoğunluğu kazanıldıktan sonra kemik dokusundaki deği#imler “kemiğin 

yeniden yapılanması” (remodeling) olarak tanımlanır (Sekil 6). Kemik dokusu 

kemiğin görünümünde önemli bir deği#iklik olmadan yeniden #ekillenir. 

Eri#kinde kemik döngü hızı trabeküler kemikte %25/yıl, kortikal kemikte ise %3/ 

yıldır. 

 

 

 

 

 

 

#ekil 6. Kemik remodeling siklusu (18) 
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Kemiğin yeniden yapılanmasından sorumlu temel öğeleri; iyi differansiye 

olmu# osteoklastlar ve osteoblastlardır. Bu hücreler birlikte BMU’yu olu#tururlar. 

Kemik dokusunun osteoklastlar tarafından rezorpsiyonu ve osteoblastlar 

tarafından yerine konulması, normalde birlikte ve uyum içinde gerçekle#tirilir. 

Trabeküler kemik iskeletin sadece %25’ini olu#turmasına kar#ın, kemik 

döngüsünün %80’inden sorumludur. Kemiğin yeniden yapılanma siklusundaki 

temel olaylar; aktivasyon, yıkım, dönü#, yapım ve sessiz dönem (dinlenme) olmak 

üzere be# dönemde incelenir. Yeniden yapılanan kemik remodeling a#amalarının 

son basamağıdır. “Kemiğin yapısal ünitesi” adı verilen bu olu#umun eri#kinde 

yıkılıp, tümüyle yeniden yapılması yakla#ık 3?6 aylık bir zaman gerektirmektedir 

(15,16,17). 

 

2.4. KEMĐK DÖ
GÜSÜ 

1) Aktivasyon: Sessiz dönemdeki kemik yüzeyinin rezorpsiyon için 

hazırlandığı dönemdir. Mineralize kemik yüzeyini kaplayan ince kollajenöz 

membran uzakla#tırılır. Sağlıklı bir eri#kinde aktivasyonun frekansı 10/dakikadır 

ve sıklığı kemik dokuda mevcut olan yeni remodelling (Sekil 6) alanlarının 

çokluğuyla doğrudan ili#kilidir. Paratiroid ve tiroid hormonları aktivasyon 

frekansını arttırır. Gonadal steroidler ve kalsitoninler ise aktivasyon 

inhibitörleridir (15). 

2) Rezorpsiyon (yıkım): Osteoklastlar aktive olur ve trabeküler kemikte, 

günde 20 mikrometre yol katederek; yüzeyde erozyon kavitesi olu#tururlar. Yıkım 

fazı trabeküler kemikte 42 gün, kortikal kemikte 27 gündür. 

3) Dönü#: Preosteoblastlar ortaya çıkar. Yıkımın yapıma dönü#tüğü bu 

fazda cement çizgisi olu#ur. Bu çizgi, yıkımın sınırını belirler, eski ve yeni kemiği 

birle#tirir. 
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4) Yapım: Osteoblastların farklıla#ıp, osteoid salgılayarak yeni “temel 

yapısal ünite” veya “osteon” olu#umunu ba#lattığı dönemdir. Trabeküler kemikte 

25, kortikal kemikte 35 gün sürer. 

5) Sessiz dönem: Kemik yüzeyi “astar hücreler” denilen koruyucu kemik 

hücreleriyle örtülüdür (15). 

Kemiğin yeniden yapılanması, osteoblast ve osteoklastlarla etkile#en 

sistemik hormonlar ve lokal faktörler tarafından kontrol edilir (Sekil 7). 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 7.  Kemik yeniden yapılanması (18) (CSF: Koloni stimüle edici faktör,  IL?6: Đnterlökin 6, 

IL?1: Đnterlökin 1, tnf?α: Tümör nekrosis faktör, GM?CSF:Granülosit?makrofaj koloni 

stimüle edici faktör) 

Normal bir yeniden yapılanma siklusunda, yapılan kemik miktarı yıkılana 

e#ittir. Kayıp veya kazanç yoktur. Osteoporozda ise, yapım ve yıkım arasındaki 

denge bozulmu#tur. Bunun nedeni; yıkımın artı#ı veya yapımdaki azalmadır. 

Trabeküler kemikte ya#a bağlı kayıp yava# olu#urken, menopoz döneminde 

görülen kayıp artmı# kemik döngüsü nedeniyle hızlıdır (19). 

 

 

���

IL�1

TNF�

Osteoblastlar
stromal hücreler

Osteoklast
prokürsör

α

Kemik iliği makro
osteoklastprokürsör ÖSTROJEN?

AKTIVASYO
 KEMİK REZORBSIYO
U

Sitokinler

Östrojen Sitokin Sekresyonunu bloke
ederek kemik rezorsbsiyonunu azaltır.

CSFIL�6
PROLIFERASYON VE

DIFERANSIYASYON

GM�C
SF

Osteoklast

 



 15 

2.5. KEMĐK HÜCRELERĐ
E ETKĐLĐ OLA
 SĐSTEMĐK VE LOKAL 

FAKTÖRLER 

Kemik hücrelerine etkili bir çok lokal ve sistemik hormonlar, interlökinler 

ve büyüme faktörleri vardır (Tablo 2). 

Tablo 2. Kemiğin yeniden yapılanmasını etkileyen hormonal ve lokal faktörler: 

PTH Đnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF) 

Kalsitonin Transforme edici büyüme faktörü β (TGF? β ) 

Đnsülin Fibroblast büyüme faktörü (FGF) 

Büyüme hormonu Trombositleri derive eden büyüme faktörü 

Kortikosteroidler  Sitokinler (IL?1, TNF vs) 

Seks steroidleri Koloni stimule eden faktör 

Tiroid hormonları Prostaglandinler (PG) 

 

2.5.1. Paratiroid Hormon (PTH) 

Paratiroid hormon, tiroid bezinin kom#uluğunda yer alan dört adet 

paratroid bez tarafından salınan kalsiyum homeostazisinin en önemli 

düzenleyicisidir.  Kalsiyum düzeyinin azalması ile PTH salınımı artar ve kemik 

yıkımı ba#lar. Paratiroid hormonun paratiroid bezinden salınımı dinamiktir ve 

ekstrasellüler kalsiyum düzeyine bağlıdır. PTH aralıklı enjeksiyonlar halinde 

uyarıldığında kemik formasyonunun güçlü bir uyarıcısıdır. Paratiroid hormonun 

serum düzeyi 10?65 pg/ml’dir. Paratiroid hormon molekülü 84 aminoasitten 

olu#ur. Karaciğerde metabolize olarak, N? ve C? terminal parçalarına ayrı#ır. 

Paratiroid hormon reseptörü tarafından tanınan bölüm biyolojik olarak aktif olan 

ilk 38 aminoasittir. 
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Kemik ve Ca metabolizması üzerine olan etkileri: 

? Kemik rezorpsiyonunu  artırır. 

? Böbrekte 1?αhidroksilaz aktivitesinde artı# ile 1,25 (OH)2 D vitamini 

düzeyini artırır. 

? Barsaktan kalsiyum emilimini artıtır. 

? Böbrek distal tubulusunda kalsiyum geri emilimi artırır. 

? PTH düzeyi sürekli olarak yüksek olduğunda kemik rezorpsiyonunun 

güçlü bir uyarıcısıdır (13). 

 

2.5.2. Kalsitriol [Aktif Vit=D=1,25 (OH)2 vit D3]  

D vitamini (vit D), güne# ı#ınının etkisiyle deride sentezlenen steroid 

yapısında bir hormondur. Vit D ayrıca, diyetteki hayvansal ve bitkisel kaynaklı 

besinler aracılığıyla alınır. Vit D karaciğer ve böbrekte iki hidroksilasyon 

basamağıyla aktif hormon (1,25 (OH)2D3) haline dönü#ür. D vitaminin hedef 

organları, barsak, kemik ve paratiroid bezidir. Barsakta kalsiyum absorpsiyonunu 

arttırır, PTH salınımın inhibe eder. Kemikte ise, mineralizasyonu ve hücre 

farklıla#masını stimüle eder. PTH gibi kemik üzerine karma#ık etkileri vardır. Bir 

taraftan kemik rezorpsiyonunu arttırırken; bir taraftan da osteoblastların 

maturasyonuna katkıda bulunur (13). 

 

2.5.3. Kalsitonin 

Kalsitonin, tiroid bezinin parafolliküler hücrelerinden salınan 32 

aminoasitli polipeptid yapısında bir hormondur. Kalsitonin, tübüler kalsiyum geri 

emilimini inhibe ederek, serum kalsiyum seviyesini dü#ürür. Osteoklast yapımı 

azaltarak, kemik rezorpsiyonunu inhibe eder. Kemik rezorbsiyonun azalması ile 

kana geçen kalsiyum miktarı azalır. Osteoblastlara yaptığı etki ile de fosfatın 
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kemik hücrelerine alınmasını sağlayarak, fosfat ve kalsiyum kombinasyonunun 

hidroksiapatit #eklinde çökmesine yol açar. Bu #ekilde, kanda kalsiyum ve fosfat 

düzeyini dü#ürür (13). 

 

2.5.4. Glukokortikoid 

Kemik ve Ca metabolizması üzerine olan etkileri: 

Fizyolojik olarak osteoblastik hücrelerin farklıla#masında rol alır. Đn vivo 

fazlalığında (Cushing hastalığı, glukokortikoid tedavisi); erken dönemde 

osteoklastogenezi arttırarak kemik yıkımına neden olurken; ileri dönemde 

osteoblast sayı ve aktivitesini azaltarak, yeniden yapılanma hızını ve kemik 

yapımını azaltır. Sonuç diffüz kemik kaybıdır. Bu kayıp, kortikal kemiğe oranla 

trabeküler kemikte daha belirgindir. Gastrointestinal sistemden Ca emilimini 

azaltır. Renal Ca kaybını arttırır (18,20). 

 

2.5.5. Büyüme Hormonu ve Đnsülin benzeri büyüme faktörü 

Đskelet geli#mesinde, özellikle büyüme plağı düzeyinde ve enkondrial 

kemik geli#iminde çok önemlidir (18,20). 

 

2.5.6. Seks Hormonları 

Seks steroidleri organizmasının birçok organ ve sistemini etkilediği gibi 

kemik üzerine de önemli etkiler yapmaktadır.  
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Östrojenin kemik ve Ca metabolizması üzerine olan etkileri: 

•� Osteoblast ve osteoklasttaki östrojen reseptörleri aracılığı ile kemik 

döngüsünü ve sonuçta kemik yıkımını azaltır. 

•� Osteoklastların farklıla#masını ve aktivasyonunun sağlayan osteoblastik 

faktörlerin sentez ve salgılanmasını azaltır. 

•� Osteoklastlara doğrudan etki ederek, proteolitik enzimlerin salgısını ve 

kemik yıkım yeteneklerini azaltır. 

•� Osteoklast apopitozunu arttırarak sayılarını azaltır. 

•� PTH’a renal duyarlılığını azaltarak renal Ca atılımını arttırır. 

•� Böbreklerde doğrudan 1?alfa hidroksilasyon a#amasında etki ederek, 

Vit D sentezini hızlandırır. Dolayısıyla, barsak epitelinin villus sayısı ve 

emilim yüzeyi artar. Ca transportunda görevli proteinlerin sentezi 

hızlanır ve dolayısıyla barsaktan Ca emilimi artar. 

•� Kemikte PTH’ya kısmi direnç olu#turur ve dolaylı yoldan serum PTH 

düzeyini artırır. Artan PTH, böbrekten Ca geri emilimini azaltır ve aynı 

zamanda 1?alfa hidroksilasyon a#amasında etki ederek, Vit D 

biyosentezini hızlandırır. Böylece Ca barsaktan emilimi bir diğer yolla 

da artı# göstermi# olur (13,15,20). 

Progesteron; kemik üzerine etkisi konusunda çeli#kili yayınlar vardır 

vardır. Uzun süreli depot medroksiprogesteron asetat kullananlarda gerek lomber 

gerek femurdan ölçülen kemik mineral dansite (KMD) değerlerinin anlamlı olarak 

dü#ük olduğu gösterilmi#tir (21). Özellikle, OP için risk faktörlerine sahip 

bireylerde (dü#ük vücut ağırlığı, ailede OP hikayesi, sigara kullanımı) depot 

medroksiprogesteronun bu etkisi daha belirgindir. Hatta 2 yıldan uzun süreli 

kullanımında olu#an dü#ük östrojen düzeyleri menopoz semptomlarını da 

beraberinde getirir (21). 

Androjenler; ya doğrudan, ya da kas kütlesini etkileyerek dolaylı olarak 

kemik yapımını uyarır (13,15). 
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2.5.7. Tiroid Hormonları 

Tiroid bezinin, Ca ve kemik?mineral metabolizmasına çok önemli etkileri 

olduğu uzun zamandan beri bilinmektedir. Tiroid bezi bu etkileri folliküler 

hücrelerden tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3), parafolliküler hücrelerden de, 

kalsitonin salgılayarak yapar. T3 ve T4’ün iskelet büyüme ve geli#mesindeki 

fizyolojik etkileri yanında, eksiklik ve fazlalık hallerinde de bazı patolojik etkileri 

vardır. Kalsitonin ise, PTH ve aktif D vitamini ile birlikte Ca metabolizmasında 

etkili ba#lıca kalsiyotropik hormonlardan biridir. 

Tiroid hormonlarının normal bir insana verilmesi, idrarla ve feçesle Ca 

itrahını artırır. Tiroid hormonları doğrudan veya parakrin faktörler veya beta 

adrenerjik reseptörler üzerinden, kemiğin yeniden olu#um periodunda aktivasyon 

frekansını artırır. Bu da, kemikte rezorbsiyon ve yapımını artırır. Kemik "turn?

over"i ve bunun "marker" leri olan idrar hidroksiprolin, serum osteokalsin ve ALP 

artar. Hafif bir hiperkalsemi olu#ur. Paratiroid baskılanır. Böbrekte aktif D 

vitamini yapımı azalır ve buna bağlı olarak idrar ve feçes yoluyla Ca kaybı artar 

ve barsaktan Ca emilimi azalır. Bu #ekilde hiperkalsemi sınırlı tutulur.  

Hipertiroidinin kemik?mineral metabolizmasına etkileri:  

Mevcut a#ırı tiroid hormonu ile rezorbsiyon, yapımdan daha fazla artar. 

Bunu önce geri dönü#lü ve sonra geri dönü#süz bir kemik kaybı izler. Osteoid 

yapımında mineralize olmamı# kemik matriksinde bir artı# vardır. Osteoblastların 

T3'e kar#ı reseptörleri vardır ve hormona cevap olarak osteokalsin ve ALP 

üretirler. Kemik "turn?over"i ve markerleri artmı#tır. Kemik yapımı, yıkımı 

kar#ılayacak düzeyde değildir ve progresif kemik demineralizasyonu olu#ur (22).  

Hipotiroidinin kemik?mineral metabolizmasına etkileri: 

Serum kalsiyum düzeyleri normal, dü#ük veya yüksek olabilir. Kemik ve 

böbreğin PTH'ya duyarlılığını azaltır. PTH düzeyi artmı# ancak aktivitesi 

azalmı#tır. Aktif D vitamini artmı#tır. Barsaktan Ca emilimi artar. Đdrar ve feçesle 
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Ca itrahı azalır. Kemik "turn?over"i ve marker düzeyleri azalır. Fetusta ve 

çocukluk döneminde büyüme, iskelet geli#imi ve di# geli#imi gecikir. Kortikal 

kemik kalınlığında artı#a yol açarken trabekuler kemik kalınlığında deği#iklik 

yaratmaz. Tiroid stimüle edici hormon (TSH), osteoklast formasyonu ve 

osteoblast diferansiyasyonunu inhibe ederek kemik remodeling üzerine negatif 

yönde etki eder (23). Hipotroidinin gerek tanıdan önce gerek sonra, fraktür riskini 

artırdığı gösterilmi#tir. Pik fraktür insidansının tanı anında olduğu bilinmekle 

birlikte, fraktür riskinin tanı öncesi 8 yıl öncesine kadar olduğu ve bu riskin 

hastalığın tanı?tedavisinden 5 yıl sonra normale döndüğü saptanmı#tır. 

Hipotroidi’de dü#ük kemik turnover’i nedeniyle kortikal kemik kalınlığında artı# 

meydana gelmekte ve bu sebeple, dual?energy X?ray absorbsiometry (DEXA) ile 

ölçülen KMD değerlerinin, kemik gücünü tayin etmede yeterli olmadığı 

dü#ünülmektedir (24). 

 

2.5.8. Diğerleri 

Đmmun ve hematolojik sistemlere önemli etkileri olan birçok sitokinin ve 

büyüme faktörünün, iskelet hücreleri üzerine de etkisi vardır. Bunların kemik iliği 

hücrelerinden veya kemik mikroçevresinden olu#tuğu ya da kemik hücrelerinden 

sentezlendiği için kemik hücrelerine direkt etkili olduklarına inanılır. Bu sitokinler 

ve büyüme faktörlerine Interlökin (IL)1,4,6,7,11,13,18,  TNF?α , FGF, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü, prostoglandinler (PG),  nitrik oksit,  TGF? β  örnek 

verilebilir; 

IL?1 ve TNF, kemik rezorpsiyonu üzerine potansiyel etkindirler. Ayrıca, 

IL?1 PTH üzerinden dolaylı olarak da rezorbsiyona katılır. IL?1 ve TNF resorptif 

etkinliği tam kanıtlanmamı# olan, proinflamatuar etkinliği bilinen ĐL?8’in üzerine 

de etkilidirler. Resorptif sitokinler olarak IL?1 alfa, IL?1 beta, IL?2, IL?8, TNF, 
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IL? 11 kemik iliğinde bulunan progenitör hücrelerden osteoklast farklıla#masını 

artırırlar. Kemiğin stromal elemanlarının varlığında,1,25 dihidroksivitamin D, 

PTH, hemopoetik progenitör hücrelerden osteoklastların geli#imini artırırlar. TNF 

alfa ve beta formları resorptif etkinliği osteoklastların proliferasyonunu uyararak 

sürdürürler. IL?4 hem osteoklast formasyonunu hem de osteoblastik aktiviteyi 

inhibe ederek etkinliğini gösterir. Ayrıca, fibroblast, kondrosit, endotelyum 

hücrelerinin ürettikleri IL?8’in aktivitesi IL?4 tarafından kontrol edilirken IFN?8 

tarafından da inhibisyona uğrar. IL?6 indirekt olarak  

IL?1 ve TNF artı#ına neden olarak resorptif olayda yerini alır. IL?6, 

mononükleer fagositler, vasküler endotel hücreler ve fibroblastlar tarafıdan IL?1 

ve TNF’ye cevap olarak sentezlenir. IL?13 osteoblast proliferasyonunu inhibe 

eder  (25). 

 

2.6. DORUK KEMĐK KĐTLESĐ 

Doruk kemik kitlesi, ya#a bağlı kemik kaybı sonucu olu#acak fraktürlere 

kar#ı direnci belirleyen önemli bir faktördür ve genetik, hormonlar, beslenme, 

gebelik, laktasyon ve egzersiz gibi faktörlerden etkilenir. Doruk kemik kitlesine 

eri#me ya#ı en erken 17?18, en geç 35 ya# olarak bildirilmektedir (18). Doruk 

kemik kitlesi elde edildikten sonra kemik kaybı ba#lar ve ya#amın sonuna kadar 

devam eder. Ya#am boyu olan kemik kaybı erkeklerde %20?30, kadınlarda ise, 

%40?50’dir. Kemik kaybı, kadınlarda erkeklere oranla daha erken ba#lar ve daha 

hızlı seyreder. Kadınlarda postmenopozal dönemde östrojenin azalması ile artı# 

gösterir. Ya# ile ilgili kayıp hızı her iki cinste de yılda %0,5?1 civarındadır. 

Kadınlarda erken postmenopozal dönemde artı# gösterir ve menopozdan 3?15 yıl 

sonra yılda %2?5’e çıkar (Sekil 8) (26). 
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#ekil 8.  Kadın ve erkeklerde (26) kortikal kemik mineral dansitesinin ya#la 

deği#imi1 

Đskeletin büyüme ve geli#mesinin intrauterin hayatta ba#layıp, hemen 

hemen 20 yıl boyunca devam ettiği bilinmektedir. O halde, bu süreçlerde ula#ılan 

kemik yoğunluğu ne kadar fazla ise, daha sonra olabilecek kayıplardan etkilenme 

de o kadar az olacaktır; bu nedenle,20’li ya#lara kadar kemik geli#imi için 

yapılacakların osteoporozu önleme açısından, son derece önemli olduğu 

unutulmamalıdır (26). 

 

2.7. OSTEOPOROTĐK KEMĐĞĐ
 ÖZELLĐKLERĐ 

Osteoporotik kemiğin özellikleri #u #ekilde sıralanabilir: 

1. Kemik Bile#imindeki Deği#iklikler: Mineralizasyon defektine bağlı 

olarak osteoporotik kemikte, osteonların mineralizasyonunda heterojenite ve 

kemik kırılganlığı artı# izlenir (15). 

                                                 
1 Kadın ve erkekte kortikal kemik mineral dansitesinin ya#la deği#imi. Kadınlarda doruk kemik 

kitlesi erkeklerden daha dü#üktür ve menopozda daha hızlı kemik kaybı ya#anmaktadır. Bu nedenle kırık 
e#iğine erkeklerden daha erken ula#ılmaktadır. 
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2. Trabeküla Bağlantılarında Kayıp: Osteoporotik trabeküler kemikte, 

trabeküler ağ bozulmu# ve özellikle yatay trabekülalarda kayıp söz konusudur (15). 

 

 

 

 

 

 

#ekil 9. Normal  (sağ) ve osteoporotik (sol) vertebra görüntüsü (16) 

3. Cement Çizgilerinin Birikimi: Cement çizgileri yeniden yapılanma 

siklusundan arta kalan çizgi #eklindeki kollagen lifleri olup; yapısal açıdan direnci 

az olan bir bölgedir. Ya#ın ilerlemesi ile hem kortikal, hem de trabeküler kemikte 

cement çizgi sıklığını artırır. Bu #ekildeki kemik, yapısal olarak genç 

eri#kinlerdeki lameller kemiğe oranla daha zayıftır (15). 

4? Kortikal Porozitede Artı#: Porozite, korteksteki açıklıkların (holes) çap 

ve prevalansının bir ölçüsüdür. Bu açıklıkların nedeni; haversian kanalları, 

osteosit lakünaları ve yeniden yapılanma sırasında olu#an yıkım bo#luklarının 

yeterince dolmamasıdır. 40 ya#ından sonra kortikal porozitenin artı#ı (Sekil 9), 

iskelet ya#lanmasının bir doğal sonucudur. PTH’ya bağlı kemik yıkımında da 

porozite artı#ı olur. Ya#lılıkta geli#en sekonder hiperparatiroidi sonucunda, 

yeniden yapılanma bo#luğunun artması,  kortikal porositede artı#a yol açar (15). 

5. Mikroskopik Harabiyet: Kortikal kemiğin ya#am boyunca sürekli yük 

altında kalması, öncelikle moleküler düzeyde deği#ikliklerden ba#layarak; giderek 

elastisite özelliklerini bozar ve yapısal yetersizliğe yol açar. Mikroskopik 

harabiyet, yeniden yapılanmayı uyararak yukarıda anlatılan kortikal ve trabeküler 
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mekroyapısal deği#ikliklere yol açar ve kemik kırılganlığını arttırır. OP’deki 

artmı# kemik kırılganlığı nedeniyle, ya#am boyunca iskelete etki eden mekanik 

yüklere kar#ı organizmanın gereken #ekilde yanıt verememesi, uyum 

sağlayamaması sorumludur (15). 

 

2.8. OSTEOPOROZ TA
IMI 

OP; kemik kütlesinde azalma ve kemik dokusunun mikro yapısında 

bozulma ile karakterize; kemik kırılganlığında artma ve kırık riskinin ortaya 

çıkmasına neden olan sistemik bir kemik hastalığıdır. Đlk kez Jean Georges 

Lostein tarafından tanımlanmı#tır. Kelime anlamı ise; kemiğin gözenekli delikli 

hale gelmesidir. Hipokrat döneminde (M.Ö.400), kadınlar ortalama 30 ya#ına 

kadar ya#amaktaydı. Sonuçta az sayıda kadın OP geli#ecek ya#a ula#maktaydı. 

1882’de Alman cerrah Paul Bans, el bileği kırıklarının kadınlarda erkeklerden 

daha sık görüldüğünü gözlemleyen ilk doktordur; ancak o dönemde de, kemik 

fizyolojisi hakkında çok az #ey biliniyordu. 1940’larda endokrinolog Fuller 

Albright, osteoporozun nedeninin “kalsiyum kaybı ve menopozda östrojen 

azalması ’olduğuna inandığını söylemi#tir (27). 

OP, pek çok tarifi olmakla beraber; günümüzde kabul edilen tanı kriterleri, 

Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 1994 yılında belirlediği kriterlerdir. WHO’ya 

göre, kemik yoğunluğu ölçümünün T skorları tanı kriteri olarak kabul edilmi#tir. 

Tablo 3’te T skorlamasına göre osteoporoz tanımları görülmektedir (28,29). 

Tablo 3. Dünya Sağlık Örgütüne göre Osteoporoz Tanımı 

 KMD Tanım 


ormal > (?1) 
Genç eri#kin ortalama değerine göre 1 Standart 
Deviasyon (SD)’un altında olması 

Osteopeni (?1)?(?2.5) 
Genç eri#kin ortalama değerine göre 1 SD ile 2.5 
SD arasında olanlar 

Osteoporoz < (?2.5) 
Genç eri#kin ortalama değerine göre 2.5 SD’den 
daha yüksek KMD değeri 

#iddetli (yerleNmiN) 

 Osteoporoz 
< (?2.5) 

Genç eri#kin ortalama değerine göre 2.5 SD’den 
daha yüksek KMD değeri 1 veya 1 den fazla 
fraktür bulunması 
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2.9. OSTEOPOROZ SI
IFLA
DIRILMASI 
 
 

Her hastalıkta olduğu gibi osteoporozda da çok deği#ik sınıflamalar 

yapmak mümkündür. Lokalizasyona, etyolojiye ve tutulan kemik bölgesine göre 

sınıflamalar yapılmaktadır (30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 10. Osteoporoz sınıflandırılması 

Farklı sınıflandırma yöntemleri bulunmakla birlikte, en sık ve geçerli olan 

sınıflama, etyoloji ve lokalizasyona göre yapılan sınıflamadır (Sekil10). 

Genel OP, iskeletin tümünü etkiler. Etiyolojisine göre, primer veya 

sekonder olarak sınıflandırılabilir. Primer OP’de sebep tam olarak 

bilinmemektedir. Kendi içinde, bulguların ba#langıç ya#ına göre üç grupta 

değerlendirilir. Bunlar; jüvenil, idiyopatik ve involusyonel osteoporozlardır. 

Đnvolusyonel tip, OP’nin en sık görülen #eklidir. Kendi içinde, Tip 1 

OSTEOPOROZ 
SI
IFLA
DIRILMASI

Lokalizasyona göre Etiyolojiye göre Tutulan kemik dokuya göre

Genel
Lokal Primer

Trabeküler
Kortikal

I Jüvenil

II Đdiyopatik

III Đnvolüsyonel

Tip 1 (postmenopozol)

Tip 2 (Senil)

Sekonder
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(postmenopozal) ve Tip 2 (senil) olarak iki sınıfa ayrılır. Tip 1 OP,45?65 ya# arası 

postmenopozal kadınları etkiler. Klinik olarak tipik görünümü, dü#ük enerjili 

travmalar sonucu ortaya çıkan vertebra ve distal radius kırıklarıdır. Trabeküler 

kemikteki kayıp belirgindir. Tip 2 ise; 70 ya# üstü erkek ve kadınları etkiler. Bu 

olgularda femur boynu, proksimal tibia ve pelvis kırıkları sık görülür. Trabeküler 

ve kortikal kemik kaybı e#ittir (15,16,30). 

Lokal OP kavramında, kemiğin bir bölümünü ya da zincir #eklinde çe#itli 

kemikleri tutan, apendiküler iskelet tutulumunun ön planda olduğu bir süreçten 

bahsedilir (Tablo 4). Kemik dansitesinde lokal azalmalar, mekanik stresin 

azalması, metabolik deği#iklikler ya da kan akımı deği#iklikleri gibi çe#itli 

mekanizmalar öne sürülse de patogenez çoğu durumda iyi bilinmemektedir (19). 

Sekonder osteoporozda; etiyolojide metabolik ve romatizmal hastalıklar, 

kemik iliği hastalıkları ve çe#itli ilaçların kullanımı gibi bilinen bir sebep rol 

oynar (15,16). Bilinen en sık sekonder osteoporoz nedenleri; ilaçlar, 

endokrinolojik?romatolojik hastalıklar, anoreksiya nervosa gibi yemek 

bozuklukları, immobilizasyon, kemik metastazları, erkek hipogonadizm ve 

alkolizmdir.          

Tablo 4.  Bölgesel Osteoporoza Yol Açan Nedenler 

a.� Kırık 

b.� Đmmobilizasyon 

c.� Đnflamatuar ve enfeksiyöz artritler 

d.� Kompleks bölgesel ağrı sendromu 

e.� Denervasyon 

f.� Tümörler (primer veya metatatik) 

g.� Osteomiyelit 

h.� Kalçanın geçici osteoporozu 

ı.    Metabolik hastalıklar 

Tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, kan üresi ve elektrolitleri, 

kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, karaciğer fonksiyon testleri, serum ve idrar 

elektroforezi ve erkek olgularda prostat spesifik antijen, testesteron, FSH ve LH 

tetkikleri ile primer, sekonder OP ayrımı için kullanılan tetkiklerdir (15,16). 
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2.9.1. Sekonder Osteoporozda Etiyolojiye Göre Sınıflama 

Birçok sistem hastalığı ve çe#itli ilaçlar sekonder OP’ye neden 

olabilmektedir. Ba#lıcaları; 

 1)  Endokrin Hastalıklar: Östrojen veya testosteron eksikliği, hipertiroidi 

hiperparatiriodi, Cushing Sendromu, diabetes mellitus, akromegali  

2)  Gastrointestinal Hastalıklar: Subtotal gasterektomi,  malabsorbsiyon, 

kronik obstrüktif sarılık, primer bilier siroz, ağır malnütrisyon, 

anoreksia nevroza ve bulimia.  

3) Hematolojik ve Malign Hastalıklar: Multiple myeloma, 

makroglobulinemi, sistemik mastositosis, lenfoma ve lösemi, yaygın 

karsinom ve radyoterapi, talasemi majör ve minör, sarkoidozis, 

amiloidozis, hemokromositozis, pernisyoz anemi,    

4)  Bağ Dokusu Hastalıkları: Osteogenesis imperfekta, homosistinüri,  

Ehler Danlos Sendromu, Marfan sendromu, romotoid artrit, ankilozan 

spondilit, Werner sendromu, Klinefelter sendromu   

5)  Đlaç Kullanımı: Glukokortikoidler, uzun süreli aliminyum içeren anti?

asit kullanımı, heparin, metotreksat, siklosporin, a#ırı doz tiroid 

hormonları, lityum  

6)  Diğer Nedenler: Đmmobilizasyon, kronik obstriktif akciğer hastalığı, 

kronik böbrek yetmezliği, idiopatik hiperkalsiuri, multiple sikleroz, 

organ transplantasyonu (karaciğer, akciğer, böbrek, kalp). 

 

2.10. OSTEOPOROZ PATOFĐZYOLOJĐSĐ 

2.10.1. Tip I (Postmenopozal) Osteoporozun Patofizyolojisi 

Kadınlarda, iskeletin normal geli#imi ve bütünlüğünün korunması için; 

menar#tan menopoza kadar normal gonad i#levlerine gereksinim vardır. Seks 

steroidleri (özellikle östrojen), kemikte yeniden yapılanma sırasında yeniden 
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yapılanma siklus sıklığını ve her siklusdaki yıkım ve yapım arasındaki dengeyi 

kontrol eden en önemli faktörlerden birisidir. Normal östrojen?progesteron salgısı 

ile seyirli doğurganlık dönemi ne kadar uzun ise; iskelet sağlığı o denli iyi 

korunur. Gonad fonksiyonlarında yetersizlik dönemlerinin olu#ması (Tablo 5) 

(yeterince uzun süreli ise), tedavi ile ancak kısmen geriye dönebilen kemik kütle 

kaybına yol açar (31,32,33,34). 

Tablo 5. Kadınlarda Östrojen Eksikliğine Yol Açan Nedenler 

Geç menar# 

Cerrahi ve doğal menopoz 

Hiperprolaktinemi, laktasyon 

A#ırı Egzersiz (atletik amenore) 

Anoreksia Nevroza 

GnRH anologları ile uzun süreli tedavi sonucu farmakolojik over süpresyonu 

Turner Sendromu (over disgenezisi) 

 

Östrojen eksikliğinin kemikte olu#turduğu deği#ikliklerin mekanizması 

(15,35): 

1.  Trabeküler ve kortikal kemiğin endosteal yüzeyinde yeniden yapılanma 

siklus sıklığında artma 

2. Kemik yıkımının artması lehine yıkım?yapım arasındaki e#le#menin 

bozulması 

3.  Osteoklastik aktivite artı#ına bağlı olarak daha derin yıkım kavitelerinin 

olu#ması 

4.  Osteoblastik yeni kemik yapımının azalması 

5.  Yeniden yapılanma hızında artı# ve bir trabekülanın her iki yüzeyinde 

aynı anda yıkım kavitesi olu#umu, trabekülalarda kopma ve kemiğin 

mikroyapısal bozulmaya yol açar. 
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Postmenopozal OP nedenleri multifaktöriyeldir. Bunlar; ya#, kalıtım, 

östrojen yetersizliği, diyet ile alınan Ca miktarı, egzersiz, sigara içimidir 

(33,37,38,39).  

Postmenopozal dönemde tüm kadınlarda östrojen yetersizliği olduğu 

halde, ancak %20 kadında OP geli#ir. Bu nedenle, OP’ye, bireysel yatkınlığı 

ortaya çıkaran, östrojen eksikliği ile etkile#ime giren ba#ka ko#ulların varlığı 

gereklidir. Postmenopozal olgularda Tip I OP’ye yatkınlığı arttıran olası faktörler 

(Sekil 11): 

1.  Seks steroid yetersizliğinin daha belirgin olması 

2.  Menapoz ba#langıcında dü#ük kemik kütlesi (Dü#ük kemik ve/veya 

premenapozal dönemde belirgin kemik kütle kaybı) 

3.  Kemik yapım yetersizliği 

4.  Kemikte PTH’ya a#ırı duyarlılık 

5. Kemik yıkımını artıran sitokinlerin a#ırı yapımı (Aynı östrojen 

düzeyindeki OP geli#tirmeyen olgulara oranla) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 11. Tip I (Postmenopozal) Osteoporoz Patogenezi 

Barsağa Etki Böbreklere Etki Đskelete Etki 

KEMĐK KAYBI Diğer Faktörler 

PTH Salgısı 

Kalsiyum Emilimi 1,25 (OH)2 D salgısı 

Üriner Ca atılımı 

ÖSTROJE
 YETERSĐZLĐĞĐ 
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2.10.2. Tip II (Senil) Osteoporozun Patofizyolojisi 

Đlerleyen ya#la birlikte vücutta pek çok deği#ikliğin olması a#ikârdır. 

Kemik metabolizmasında da pek çok deği#im olur. Bunlar; kemik yapım 

yetersizliği? (yakla#ık 40 ya#tan sonra her bir yeniden yapılanma ünitesinde 

yapım, yıkılan kemiğe oranla daha azdır ve bu dengesizlik ya# arttıkça giderek 

artar): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 12. Tip II (Senil) Osteoporoz Patogenezi 

1.  Ya#lanma ile birlikte,1,25 (OH)2 vit D’e direnç geli#imi ve Vit D 

reseptör sayısında azalma sonucu barsakta Ca emilim azalır ve buna 

bağlı sekonder hiperparatiroidi geli#ir (Sekil 12). 

2.  Artan PTH, kemik döngüsünü artırır. Osteoblastik aktivite azalmasına 

bağlı kemik yapımı da azalmı# olduğu için, artan kemik döngüsü kemik 

kaybına yol açar. 

3.  Azalan mobilite 

Kemik kütlesinde azalmaya yol açan menapoz ve ya#lanma dı#ında, 

hayatın her döneminde sekonder OP’ye yol açan pek çok hastalık ve ilaç 

YA#LA
MA 

Hücre Düzeyinde 
 
Kemik yapımı  

1.25 (OH)2 D etkisine 
 
Barsakta direnç 

1.25 (OH)2 l
α hidroksilaz 

 
aktivitesi 

Ca emilimi 1,25(OH)2 D yapımı 

Sekonder Hiperparatiroidi 

KEMĐK KAYBI 
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kullanımı söz konusu olabilir. Tip 1 ve 2 OP kar#ıla#tırlması Tablo 6’da 

verilmi#tir.  

Tablo 6. Tip I ve Tip II Osteoporozun Kar#ıla#tırılması 

Özellik Tip I (Postmenopozal) OP Tip II (Senil) OP 

Ya# 51?75 > 75 

Kadın/Erkek 6/1 2/1 

Tutulan kemik Trabeküler Kortikal 

Kırık yeri Vertebra, el bileği Kalça, pelvis, tibia, humerus üst ucu 

Muhtemel neden Östrojen azalması Ya#lanma 

Kemik kayıp hızı Hızlı Yava# 

PTH fonksiyonu Azalmı# Artmı# 

Vit D metabolizması Đkinci azalmı# Birincil azalmı# 

 

2.11. OSTEOPOROZDA RĐSK FAKTÖRLERĐ 

OP’de risk faktörlerinin erken tanımlanması ve önleme programlarının 

geli#tirilmesi; hastalığın artı#ını durdurmak, kırıkları önlemek ve sağlık bakım 

giderlerini azaltmak için gereklidir. Çünkü OP ve osteoporotik kırıklar için risk 

faktörlerinin tanımlanması ile risk altındaki olgular belirlenebilmektedir. 

OP’deki en önemli risk faktörleri; ya#, cinsiyet, vücut ağırlığı, menopoz, 

hormonal nedenler, genetik ve ırksal nedenler, beslenme, ya#am tarzı, sigara ve 

alkol kullanımı, immobilizasyon, çe#itli ilaçlar ve hastalıklar #eklinde 

belirtilmektedir (36,37,38,39). 

 

2.11.1. YaN 

Đlerleyen ya#la birlikte bağırsaklardan Ca ve D vitamini emilimi, 

böbreklerden aktif D vitamini olu#umu azalır. Ca seviyesinin azalması 

parathormon seviyesini arttırır, böylece kemik rezorpsiyonu artar. Dolayısıyla 
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OP’ye yatkınlık olu#ur. Vitamin D eksikliği ya#lılarda sık görülür. Yetersiz 

beslenme, ciltteki vitamin D sentezinde azalma ve güne# ı#ığından yararlanmada 

azalma, ya#lılardaki Vit D eksikliğinin en önemli sebeplerindendir ve tüm bunlar 

OP geli#imi açısından oldukça önemlidir (40). 

 

2.11.2. Menopoz 

Kadınlarda menopoz dönemindeki hormon yetersizliği nedeni ile kemik 

kaybının hızlandığı bilinmektedir. Kemik kütle kaybı menopoza kadar her iki 

cinsiyette de aynı olurken, kadında menopoz ve menopoz sonrası dönemde hızlı 

bir artı# olur. Menopozdan sonraki ilk 5 yılda bu kayıp, erkeklere oranla 

kadınlarda 6 kat daha fazladır. Kemik kaybı ilk 5 yılda %11, sonraki 20 yılda %5 

olarak gerçekle#ir (Sekil 8) (26). 

 50 ya# üzeri, iki yüz bin postmenopozal kadının değerlendirildiği 

ara#tırma sonuçlarına göre daha önce OP tanısı almayan olguların %40’ında 

osteopeni, %7’sinde ise OP saptanmı#tır (41). Kemik kütlesinin azalmasını 

etkileyen faktörler arasında en çok östrojen üzerinde durulmaktadır. Östrojenin 

kemik üzerine, Ca dengesini sağlayan hormonlar yolu ile etkili olduğu 

dü#ünülmektedir. Ayrıca, östrojenin kemik mineralizasyonu üzerine indirekt etkisi 

olduğu dü#ünülmektedir. Tedavi yöntemi olarak östrojen verilenlerde, kırık 

görülme sıklığının azaldığını gösteren çok sayıda çalı#ma vardır (42). Son 

bilgilerde, uzun süreli hormon replasman tedavisi alanlarda, trabekuler kemiklerde 

belirgin ve devamlı bir artı# olduğu ifade edilmektedir. Piko Eiken ve 

arkada#larının 10 yıllık takibi kapsayan çalı#malarında, östrojen tedavisi alan 

kadınlarda kontrol grubuna göre lumbar bölgede  %13,1 daha fazla kemik kütlesi 

olduğu saptanmı#tır (43).  

Ayrıca, progesteronun da kemik yapımını uyarıcı etkisi vardır ve 

östrojenin varlığı ile bu etki daha da güçlüdür (21). 
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2.11.3. Vücut Ağırlığı 

Vücut ağırlığının kemik kaybı ile ili#kili olduğu gösterilmi#tir. 70 kg’dan 

daha zayıf olan kadınların ve vücut ağırlığının %5’inden fazlasını kaybedenlerin, 

daha hızlı kemik kaybı gösterdikleri belirtilmektedir (44). 

 

2.11.4. Genetik faktörler 

OP olu#umunda, genetik faktörlerin varlığı bir süreden beri kabul 

edilmekle birlikte bu konuda hala bir takım ku#kular da bulunmaktadır. Özellikle 

ailesinde OP öyküsü olanlarda ve beyaz tenli ki#ilerde osteoporoz riski yüksektir 

(36,45,46). Tek ve çift yumurta ikizlerinde yapılan ara#tırmalarda, kemik 

yoğunluğundaki patolojik deği#imlerde benzerlikler olduğu saptanmı# ve bu 

durumun genetik etkilerle ortaya çıktığı dü#ünülmü#tür (45). 

 

2.11.5. Beslenme  

Beslenme; OP patogenezinde, önlenmesinde ve tedavisinde önemli rol 

oynar. Ca, potasyum, magnezyum, fosfor, Vit D ve proteinden zengin beslenme 

çocukluk ve büyüme çağlarında doruk kemik kütlesine ula#mada büyük önem 

ta#ır. Ca ve Vit D’nin ya#lılarda kemik kütlesini koruduğu ve kırık riskini azalttığı 

gösterilmi#tir (40,47).  

Ca, D vitamini ve protein verilmesinin, kalça kırığı sonrasında iyile#meyi 

olumlu yönde etkilediğini bildiren çalı#malar mevcuttur. 50 ya# üzerindeki kadın 

ve erkeklerin yeterli Ca alması sağlanmalı, gerekirse destek tedaviler verilerek 

açık giderilmelidir. Tablo 7’de günlük alınması gereken Ca miktarları verilmi#tir. 

D vitamini günde 400?800 IU alınacak #ekilde düzenlenmelidir (40). Bunun 

yanında demir, bakır, çinko, magnezyum ve K vitamini de alınmalı, sigara, kahve, 

alkol ve fazla tuz tüketiminden kaçınmaları önerilmelidir.  
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Sonuçta, ki#inin ya#amı boyunca kemik sağlığını koruyabilmesi için 

deği#tirilebilir risk faktörlerinin, özellikle beslenmenin düzenlenmesi oldukça 

önemlidir (40). 

Tablo 7. Optimal Kalsiyum Đhtiyacı 

 Günlük önerilen kalsiyum miktarı (mg) 

Đnfantlar 

0?6 ay 400  

6 ay?1 ya# 600  

Çocuklar 

1?5 ya# 800  

6?10 ya# 800?1200  

Adolesan=Genç EriNkinler 

11?24 1200?1500  

Erkek  

25?65 ya# 1000  

65 ya# üzeri 1500  

Kadın 

25?50 ya# 1000  

50 ya# (postmenopozal)  

Östrojen alan 1000  

Östrojen almayan 1500  

65 yaN üzeri 

Gebelik ve Laktasyon 

1200  

 

2.11.6. Sigara kullanımı  

Östrojen yapımını ve kullanımını azaltarak erken menopoza, dolayısıyla 

osteoporoza neden olmaktadır. Sigara tüketiminin genel olarak OP ve fraktür 

olu#umunda önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir  (46,36,39,48). 
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2.11.7. AzalmıN Fiziksel Aktivite 

Kemik kaybının önemli bir nedenidir. Sedanter ya#am tarzının artmı# 

fraktür riski ile birlikte olduğu belirlenmi#tir. Türkiye çapında 1281 post 

menopozal OP’li birey üzerinde yapılan çok merkezli bir çalı#mada, azalmı# 

fiziksel aktivitenin OP için önemli bir risk faktörü olduğu saptanmı#tır. Yüksek 

düzeylerde fiziksel aktivite kemiğe a#ırı miktarda mekanik güç bindirir. Bu güç, 

kemiğin dayanıklılığını arttırır. Fiziksel aktivite yokluğunda veya azlığında kemik 

kaybının ve Ca atılımının artı#ı ve OP ortaya çıkı#ı kaçınılmazdır (39).  

Egzersizin doruk kemik kütlesinin sağlanması, kemik kütlesinin 

korunması, kondüsyon, fleksibilite ve güç artı#ı sağlanarak dü#melerin 

engellenmesi ve kırıkların önlenmesi açısından son derece önemli olduğu 

unutulmamalıdır (39). Özellikle yürümenin, bisiklete binmek ya da yüzmekten 

daha fazla kemik yoğunluğuna pozitif etkisi olduğu bulunmu#tur. Çe#itli 

çalı#malar; merdiven inip çıkma ve step yapma gibi egzersizlerin kemik 

yoğunluğunu arttırdığını göstermi#tir (47). Düzenli kas güçlendirme egzersizleri, 

kas gücü ve dengeyi düzelterek kırık riskini azaltır, özellikle postmenopozal OP 

kadınların kemik kütlesini korur. Yapılan çalı#malar, dü#ük yoğunluklu yük 

binme egzersizleri ile kombine egzersiz programının ve yüksek yoğunluklu 

güçlendirme egzersizinin erkeklerde ve postmenopozal kadınlarda kemik mineral 

yoğunluğunu arttırdığını göstermi#tir (49,50). 

2.11.8. Đlaçlar 

Uzun süreli furosamid, antikonvülsan ve kortikosteroid grubu ilaçların 

kullanımı yaygın kemik kaybına yol açarak fraktür geli#imine neden olabilir. 

Ayrıca kemik yapımını baskılayarak, bağırsaklardan Ca emilimini azaltarak, 

kemik yıkımı ve böbreklerden Ca atılımını da arttırarak OP geli#imine neden 

olurlar (36). 

OP’ye yol açtığı bilinen ilaçların mevcudiyeti bilinmekle birlikte, OP’a 

kar#ı koruyucu olduğu bilinen ilaçlar da vardır. Bunlar over hormonlarını veya 
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benzerlerini içeren orak kontraseptifler (OKS), hormon replasman ajanları ve 

kolesterol dü#ürücü ajanlardır. 

Oral Kontraseptif Kullanımı: Perimenopozal dönemde kadınlara OKS 

verilmesiyle KMD’de artı# tesbit edilir (51). Düzenli adet gören kadınlarda OKS 

kullanımı, kemik mineral dansitesini artırmaz. Adet düzensizliği ya#ayan 

kadınlarda kemik dansitesi daha dü#üktür. Bu kadınlarda OKS kullanımı kemik 

kaybını bloke ederek pozitif etki sağlar. 

Hormon Replasman Tedavisi (HRT): HRT, vasomotor ve ürogenital 

semptomları ve azalmı# libidosu olan olgularda oldukça etkili bir tedavidir. Klinik 

ve deneysel çalı#malar göstermektedir ki, HRT’nin istenmeyen etkileri; tedavi 

süresi, östrojen dozu, hastanın ya#ı ve ili#kili diğer hastalıklara bağlıdır. Tüm 

östrojen preperatları, vasomotor ve ürogenital semptomları ve azalmı# libidoyu 

düzeltmekte ve kemik yapıyı desteklemektedir (52). HRT kullanımı dikkatli bir 

klinik izlem gerektirir. 2007 yılında yayınlanan toplam 602 review sonuçlarının 

derlendiği çalı#mada ortak görü# HRT’nin postmenopoz OP riskini azalttığıdır (53). 

Statin'ler: Statinler; 3?hidroksi?3?metilglutaril (HMG)?CoA reduktaz 

inhibisyonu yaparak etki eden antilipidemik ajanlardır. Ayrıca kemik yapımını 

artırıp, rezorbsiyonunu azaltan ve KMD'ye pozitif yönde etki eden bu ajanlar, 

fraktür iyile#im sürecinde de faydalıdır (54). 

OP için yukarıda belirtilen risk faktörleri dı#ında tartı#malı faktörlere 

değinecek olursak; 

2.11.9. MenarN yaNı 

Fertil dönemdeki östrojen hormonu kemik metabolizması üzerine 

doğrudan etkisi olan bir hormondur ve ana belirleyici mekanizmaların ba#ında 

gelir. Bu etkinin temelinde kemik yapım ve yıkım arasındaki dengenin korunması 

yatmaktadır (40). Dolayısı ile kemik metabolizmasını, artmı# rezorpsiyona kar#ı 

koruyucu bir etki söz konusudur. Teorik olarak bu koruyucu etkiye maruz kalma 
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süresinin azaldığı geç menar# ve/veya erken menapoz durumlarında, OP ve kırık 

riskinde bir artı#a neden olması beklenebilir.  

Menar# ve menapoz ya#ları fertil dönem süresinin belirleyen 2 faktördür. 

Literatürdeki bu konu ile ilgili birçok çalı#ma menar# ya#ı ve menapoz ya#ının tek 

ba#ına etkileri üzerinedir. Ancak, bu iki durumun ayrı ayrı ele alınmasının bir 

takım eksikliklere neden olması da olasıdır. Çünkü bir kadının fertil dönemini tek 

ba#ına menar# ya#ı ve menopoz ya#ı değil, bu iki faktör birlikte belirlemektedir. 

Geç menar# ya#ına sahip bir olgunun aynı zamanda geç menapoz ya#ına maruz 

kalabileceği de dikkate alındığında, OP ili#kisi yönüyle tek ba#ına menar# ya#ı 

veya menapoz ya#ının değerlendirme kriteri olarak ele alınmaması gereklidir. 

Dolayısı ile tek ba#ına menar# veya menopoz ya#ı değil de bu iki faktörün 

birlikteliğini ifade eden fertil dönemin osteoporotik kırıklarla ili#kisinin 

değerlendirilmesi daha uygun gibi görünmektedir.  

Literatürde fertil dönemin OP ve kırık üzerinde etkisi olduğunu gösteren 

çalı#maların yanı sıra, (55,56) etkisinin olmadığını gösteren yayınlar da mevcuttur 

(31,32). Literatürdeki bu farklılıkların sebeplerinden biri geç menar# ve erken 

menopoz olarak tanımlanan durumlar için bir e#ik değerin ortaya konulamamı# 

olmasının rolü olabilir. Çünkü 16 ya# üzeri gecikmi# menar#a sahip olgularla 

(27),45 ya# öncesi erken menopoza sahip olgularda kırık riskinin arttığı ifade 

edilmi#tir (33). Tablo 8’de OP risk faktörleri özetlenmi#tir (41). 
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 Tablo 8: Osteoporozda Risk Faktörleri 

 
Osteoporozda Risk 

 Faktörleri 
 

 
YaNlılık 

 

 
Genetik ve 

ırk 
 

 
Hormonal 

 

 
Đlaçlar ve 

Hastalıklar 
 

 
Đmmobilizasyon 
 

 
YaNam 

stili 
 

 
Beslenme 

 

Đntestinal 
kalsiyum 

emiliminde 
azalma 

Paratiroid 
hormonda 
yükselme 

Kalsitoninde 
azalma 

Kemik 
multisellüler 

ünitenin 
yaNlanması 

Ailede 
osteoporoti

k kırık 
hikayesi 

DüNük 
doruk 
kemik 
kütlesi 

 
Beyaz ırk 

SarıNın, 
ince ve 
solgun 
derili 

 
Monozigot ikizlerde anne 
ve kızlarında uyumluluk 

DüNük 
vücut 

ağırlığı   
(< 58 kg) 

 
Kadın 

cinsiyet 

 
Erken 

menopoz 

 
Geç 

menarN 

 

ulliparite 

Egzersize 
bağlı 

amenore 

DüNük 
kalsiyum ve 
D vitamini 

alımı 

Yüksek 
sodyumlu 

gıda 
tüketimi 

Sedanter 
yaNam 

 

Sigara, 
alkol 

kullamını 

 

GüneN ıNığına 
az maruz 

kalma 

 

Fazla 
kahve 

tüketimi 
 

Herhangi 
bir 

inaktivite 

Glikokortikoid 

kullanımı 
 

 
Tritoksikoz 

 
Hiperparatiroidizm 

 

Diabetes 
Mellitus 

 
Romatizmal 
hastalıklar 

Malign 
hastalıklar 

 

 

 
Antikonvülsanlar 

 
Heparin 

Diğer (KOAH, Bağırsak 
hastalıkları, organ 
transplantasyonu)  

 

 
Metotreksat 
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2.12. ÇĐ
KO VE KEMĐK DA
SĐTESĐ 

OP geli#imi ile Zn eksikliği arasında literatürde çeli#kili yayınlar vardır. 

Biyolojik eser elementler içinde yer alan Zn, tüm hücrelerin büyüme ve 

replikasyonu için gerekli bir esansiyel elementtir. Doğal olarak çok önemli 

proteinlerin yapısına girer, enzimlerin aktif bölgelerinde görev alır veya moleküler 

etkile#imlerde hücreiçi proteinler için strüktürel bir destek vazifesi görür. 

Biyolojik membranlarin ve iyon kanallarının stabilitesini ve integritesini sağlar, 

steroid hormonlarin reseptorlerinin fonksiyon ve yapısında, enzimlerin katalitik 

bolgelerinde anahtar rolu oynar. Bu element ayni zamanda hücre içi bir 

duzenleyicidir (5,4,57). 

Çinko, metabolik olaylarda, protein, karbonhidrat, enerji, nükleik asit, 

lipid ve hem sentezinde, gen ekspresyonu, doku sentezi ve embriyogenesisde 

önemli roller yüklenmi#tir (58). 

 DNA sentezi için gerekli olan DNA polimeraz ve timidin kinaz aktivitesi 

icin Zn esansiyeldir (59). 

 

2.12.1. Çinkonun dokularda dağılımı 

Eri#kinde, total Zn miktarı 1,4?2,3 gram civarındadır. Tüm vücut 

çinkosunun yakla#ık %60’i iskelet kasında, %30’u kemikte, geriye kalanı diğer 

dokularda (karaciğer, pankreas, cilt, beyin, prostat) bulunur. Dokularda dağılımı ise 

büyük farklılık gösterir. En yüksek konsantrasyon retina, prostat, saç ve deridedir 

(60). Eri#kin insanlarda günlük Zn ihtiyacı 15 mg’dır. 1?2 gr çinko alımında bulantı, 

kusma, ate#, myalji, dispne, lökositoz, ağızda metalik tat olu#ur (60). 
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2.12.2. Çinkonun besinlerde dağılımı 

Besinlerde, Zn konsantrasyonu çok geni# sınırlar içinde dağılmı#tır. 

Özellikle deniz ürünleri, beyaz et (tavuk), kırmızı et (özellikle dana eti), sakatat, 

baklagiller, sert kabuklu yemi#ler (fındık, fıstık, ceviz vs) Zn bakımından zengin 

kaynaklardır. Hayvansal proteinlerin biyoyararlılığı da daha fazladır. Bitkisel 

besinlerde ve hububatta, örneğin mercimek, mısır, buğdayda yüksek 

konsantrasyonda bulunan fosfat bile#ikleri ve fitatlar çinkoyu bağlayarak Zn 

emilimini olumsuz yönde etkilerler (61). 

 

2.12.3. Çinko homeostazı 

Çinko homeostazı, normal vücut fonksiyonları için gereklidir. Đnsan ve 

hayvanlarda Zn emilimi ve barsak atılımı primer homeostazında rol oynar. Bu 

etkile#im sinerjistiktir.  

Ya#lanmayla birlikte, intestinal Zn absorbsiyonu azalır. Plazma Zn düzeyi 

dü#er. Karaciğer Zn düzeyinde deği#iklik saptanmazken kemik Zn düzeyi artar 

(62). Diyetle alınan Zn düzeyi azaldıkça plazma ve tibia Zn düzeyi azalır ve bunu 

kompanse etmek için barsaktan Zn absorbsiyonu artar (62). Diyetle Zn desteği, 

Serum ALP aktivitesinde artı#a, üriner Zn atılımında dü#ük ama istatiksel olarak 

anlamlı derecede artı#a yol açar (63).  

 

2.12.4. Ekzojen malnutrisyon  

Çinko eksikliğinin, dünyada en sık görülen nedeni, bu elementin diyette 

yetersiz ve kullanılabilirliğinin az olmasıdır. Bu nedenle diyete bağlı faktörler Zn 

eksikliği patogenezinde çok büyük bir role sahiptir (64,65,66). 
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Laktasyon sırasında Zn gereksinimi, hamilelik boyunca, özellikle 

postpartum ilk haftalarda gerekenden daha fazladır. Bu nedenle kronik olarak 

diyetlerinde Zn eksik popülasyonda maternal Zn homeostasisi büyük önem ta#ır 

ve Zn suplemantasyonu gerekir. Büyümedeki önemi nedeni ile gebelik ve 

laktasyon dönemlerinde annelerin Zn yönünden yetersiz beslenmesi, fetal geli#me 

geriliğine konjenital malformasyonlara neden olmaktadır (67,68).  

 

2.12.5. Çinko eksikliği ve semptomları  

Çinko eksikliği semptomları ve nedenleri a#ağıda özetlenmi#tir (69): 

1. Ya#amı tehdit eden ağır Zn eksikliğine neden olarak; akrodermatitis 

enteropatika total parenteral nutrisyon, penisilamin tedavisi,  akut alkol alımı 

gösterilebilir. 

Klinik bulgular: Büllöz püstüler dermatit, diare,  alopesi, mental 

bozukluklar, hücresel immun yetmezliğe bağlı enfeksiyonlar örnek verilebilir. 

Bu gruptaki çinko eksiklikleri tedavi edilmezlerse fatal olarak sonuçlanır. 

2. Orta derecede Zn eksikliğine neden olarak; nutrisyonel faktörler 

malabsorbsiyon, orak hücreli anemi,  thalassemi,  kronik böbrek hastalıkları 

gösterilebilir. 

Klinik bulgular: Büyüme geriliği, hipogonadizm,  deri deği#iklikleri, i#tah 

bozukluğu,  karanlığa adaptasyon bozukluğu, yara iyile#mesinde gecikme, tat 

duyusunda azalma 

3. Marjinal eksiklik: En sık görülen eksiklik #eklidir. Marginal eksiklikte 

risk grubları; okul öncesi çocuklar, hamileler ve ya#lılardır.  
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Klinik bulgular: Nörosensorial deği#iklikler, oligospermi, serum 

testosteronunda azalma, serum timulin aktivitesinde azalma, IL?2 aktivitesinde 

azalma, okul öncesi çocuklarda büyüme ve geli#mede duraklama, infeksiyonlara 

yatkınlık örnek verilebilir. 

 

2.12.6. Zn=kemik 

Zn, osteoblastlar üzerine direkt proliferatif ve osteoklastlar üzerine selektif 

olarak inhibe edici etkisi olan esansiyel elementtir (4,5). 

Zn kemik turnoverini etkileyerek de ki, bunu bazi enzimlerin kofaktörü 

olması ile yapar iskelet sistemi üzerine etkide bulunur. Örneğin Zn, ALP dahil 

olmak üzere pek çok enzim yapısına katilan ve kemik yapımında görev alan 

esansiyel elementlerden biridir. Dü#ük doz Zn alımı, KMD, kortikal ve trabeküler 

kemik alanına etki eden bir durumdur. Hem kortikal ve trabeküler kemik dansitesi 

daha dü#ük hem de kortikal ve trabeküler kemik alanı daha azdır (70,71).  

Senil OP etiyolojisinde Zn eksikliğinin rolü vardır. Zn eksikliği, mast 

hücrelerinin degranülasyonuna yol açarak PG E2 ve heparin salınımına yol açar. 

Gerek PG E2, gerekse heparin PTH’nin kofaktörleridir. PTH, senil OP 

etyolojisinde rol alır. Bu çali#madan yola çıkılarak Zn replasmanın OP tedavisine 

olası katkıda bulunacağı hipotezi çıkarılabilir (72).  

Zn eksikliği lipit peroksidasyonu üzerine etki ederek kemik hasarı yapar. 

Bu etkiyi ara#tırmak için yapılan bir ara#tırmada Zn eksikliği olan ooferektomili 

ratlarda plazma, et, kemik melandialdehid ve glutatyon düzeylerinin en yüksek 

olduğu ve kemik doku hasarı yaptığı gösterilmi#, Zn takviyesiyle bu hasarın 

önlendiği gösterilmi# (73). 

Zn kemik geli#iminde IGF?1 ile birlikte rol oynar. Sinerjistik olarak etki 

ederler ve her ikisi de gerek ALP’yi, gerekse DNA içeriğini ve gerekse metafiz ve 
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diyafiz protein içeriğini arttırarak kemik geli#iminde rol alırlar. Zn ile gerek femur 

diyafiz gerekse femur boynundan alınan örneklerde kemik gücü ve areada artı# 

saptanmi#tir. Çinkonun kemik üzerine olan bu pozitif etkisinin ĐGF ve büyüme 

faktörü”nü taklit ettiği üzerinde durulmaktadir (74). 

Zn eksikliğinin kemik metabolizmasi üzerine olan olumsuz etkilerini 

göstermek için yapılan hayvan modellerinde dü#ük Zn verilen ratlarda femur 

uzunluğu ve ağırlığı sirkülasyondaki IGF ve Zn düzeyi daha dü#ük, 

histomorfometrik olarak tüm büyüme alanlarında ve kartilaj alanında azalma 

saptanmı#. Osteoklast surface/kemik surface orani ve ostaklast sayı/kemik surface 

orani Zn eksikliği olan grupta istatiksel olarak daha büyüktür (75). 

Zn eksikliğinde, uzun kemik uzunluğunda azalma, kemik dansitesinde azalma 

gerçekle#irken Zn takviyesiyle histopatolojik olarak kemik proliferasyonunda, 

diferansiyasyonunda ve osteoid sentezinde artı# gösterilmi#tir (76). 

Fraktür sonrası iyile#me peryodunda yapılan histolojik incelemelerde, 

kemik Zn düzeylerinde azalma saptanmı# olup, Zn ilavesiyle ALP, protein ve 

DNA içeriği, hidroksiprolin sentezi, prolinin bağlanması, kemik dansitesinde artı# 

ve kemikte hücre proliferasyonu saptanmı#tır. Zn’nin, DNA sentezi üzerine olan 

etkisi 3H?timidinin bağlanması ve sellüler DNA içeriğinin fluorometrik 

ölçümüyle değerlendirilmi#tir. Đyile#mekte olan fraktürlü ratlarda Zn takviyesi ile, 

kemik diyafizden alınan örneklerde, ALP, DNA ve RNA komponentinde azalma 

tesbit edilmi# olup, bu etki sikloheksimid ile tersine çevrilmi#tir. Ayrıca Zn 

takviyesiyle femur fraktür iyile#melerinin hızlandığı gözlenmi#tir. Zn’nin bu etkisi 

gerek eri#kin gerekse yenidoğan ratlarda da gösterilmi#tir (57,76,77,78,79). 

Zn epifizde, kondrosit proliferasyonunu artırır ve ayrıca bu hücrelerde 

proteoglikan yapımını da artırır. Zn eksikliği, kondrositlerde direkt olarak 

apopitozis, proliferasyon ve diferansiyasyonunu etkiler. Sellüleritede azalma ve 

anormal #ekili hücre sayısında artı# gözlenir. Ayrıca, IGF?1, FGF düzeylerinde 

dü#me tesbit edilmi#tir. Ciddi Zn eksikliğinde kollajen sentezinde bozulma, 
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kollajen degradasyonunda artı# gözlenir. Zn eksikliğinde osteokalsin ve Growth 

Hormon düzeyinde belirgin düzeyde azalma tesbit edilmi#ti. Zn desteğiyle 

IGF1,2,3, ALP, prokollajen Tip1 ve 3 te artı# tesbit edilmi#tir (80). 

Zn’nin, infantlardaki kemik yapımına olan etkisi de bilinmektedir. 

Đnfantlarda en sık görülen kemik mineralizasyon hastalıkları rikets ve 

osteopenidir. Zn, selenyum ve kalsiyumun çok dü#ük doğum ağırlığı olan 

fetuslarda, eksik olduğu ve bu eksikliğin bu fetuslarda kemik mineralizasyonunu 

eksikliğinde rol aldığı ifade edilmi#tir. Preterm fetuslardaki gastrointestinal sistem 

immatüritesi, intestinal traktan Zn eksresyonu artı#ı ve Zn absorbsiyonunun 

azalmasıyla Zn eksikliği belirgindir (81). 

Premenar# adolesan genç kızlarda, puberte süresince Zn düzeyi ve kemik 

minerilizasyonu arasında korelasyon vardır. Ayrıca kemik mineral 

konsantrasyonu dı#ında vücut ağırlığı, boy uzunluğu, KMD, IGF ve kemik 

turnover belirteçleri olan osteokalsin ve PTH düzeyleri arasında da korelasyon 

saptanmı#tır (82). 

Çinkonun OP açısından önemini vurgulayan pek çok yayına rağmen, 

osteoporozlu olgularda, serum Zn düzeyindeki dü#üklüğün istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığını gösteren ara#tırmalar da vardır. Örneğin; Relea ve ark (7) 

osteoporotik ve osteoporotik olmayan toplam 60 postmonepozal kadın üzerinde 

yaptıkları çalı#mada, serum Zn seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulamamı#lar, 

Yine Kotkowiak ve arkada#larının 1997 yılında 40?68 ya#ları arasında toplam 80 

postmenopozal olgu alarak yaptıkları çalı#mada, gruplar arasında serum çinko 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmamı#tır (9). Ülkemizden de Zn ile OP 

arasındaki ili#kiyi açıklamak için yapılan pek çok çalı#madan birkaç örnek 

verecek olursak, Odaba#ı ve arkada#larının serum çinko, magnezyum ve bakır 

düzeyleri ile KMD arasındaki korelasyonu değerlendirdikleri çalı#mada,77 

postmenopozal kadın alınmı# ve OP ve OP olmayan gruplar arasında çinko düzeyi 

bakımından anlamlı farklılık olmadığını göstermi#lerdir. 
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3. MATERYAL VE METOD  

 

Çalı#mamıza, Ocak?Nisan 2009 ayları arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Menopoz Polikliniğine’ne 

ba#vuran ve kemik mineral dansitesi ölçümü yapılan kadınlardan, çalı#ma 

grubuna osteoporoz saptanan 100 ve normal sınırlarda kemik mineral dansitesi 

saptanan 133 olgu kontrol grubu olmak üzere toplam 233 olgu dahil edildi. 

Çalı#ma kesitsel kontrollü ve tek merkezli olarak planlandı. Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’un etik uygunluk onayı alındı (16.01.2009 tarihli 2900/15 

no’lu etik kurul ba#vurusu). 

Kemik metabolizmasını etkileyebilecek ilaç (kortikosteroid, heparin, 

antikonvülzan, SSRI, vs) kullanan ve diabetik olan olgular çalı#maya dahil 

edilmedi. Olguların osteoporotik olup olmadıklarına bakılmaksızın çalı#maya 

alınmak için halen veya daha önce osteoporoza yönelik ilaç kullanmamı# olması 

ana kriter kabul edildi. HRT kullanan olgular ayrı alt grup olarak değerlendirildi.  

Olgu ve kontrol grubunu olu#turan olgularda, gerek çinko eksikliğine 

gerekse sekonder osteoporoza yol açabilen sistemik hastalıklardan 

[malabsorpsiyon sendromları (Örneğin; Çölyak hastalığı ve Crohn’s hastalığı), 

total parentaral nutrisyon alımı, multiple myeloma, multiple skleroz, organ 

transplantasyonu hikayesi, Parkinson hastalığı, romatoid artrit, ciddi karaciğer 

hastalığı (bilier siroz dahil), spinal kord yaralanmaları, serebrovasküler olay, 

talasemi, tirotoksikoz AIDS/HIV, kan ve kemik iliği hastalıkları, meme kanseri, 

Cushing hastalığı, yeme bozuklukları, amfizem, gastrektomi, gastrointestinal 

bypass prosedürleri, hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, inflamatuar barsak 

hastalığı, diabetes mellitus, kronik böbrek hastalığı, lupus, lösemi)]  hiçbirine ait 

hikaye ve tanı yoktu. 



 46 

Tüm olgular için sosyodemografik özellikler ve risk faktörlerini içeren 

formlarda a#ağıdaki parametreler sorgulandı; 

♦� Ya# 

♦� Gebelik sayısı, doğum, abortus ve ya#ayan çocuk sayısı 

♦� Menar# ya#ı 

♦�  Menopoz ya#ı, menopoz süresi, menopoz #ekli (cerrahi/ spontan) 

♦� OKS kullanım öyküsü (kullanmı#sa kullanma süresi) 

♦� HRT kullanım öyküsü 

♦� BMI(Olguların BMI’leri ağırlık ve boy ölçümleri sonrasında kg/m² 

formülü kullanılarak hesaplandı) 

♦� Eğitim düzeyi (okuryazar değil/ilköğretim/lise/üniversite) 

♦� Meslek (ev hanımı/emekli/aktif çalı#an) 

♦� Fiziksel aktivite durumu ve türü (yürüyü#/aerobik/yüzme süresi ve sıklığı) 

♦� Beslenme alı#kanlıkları; süt(su bardağı/gün), yoğurt (kâse/gün), peynir 

(kibrit kutusu/gün)  ve çinkodan zengin gıda tüketimi sorgulandı 

♦� Tüketilen süt ve süt ürünlerinin diyet (light) ya da normal ürün olup 

olmadığı sorgulanıp diyet ile alınan günlük Ca miktarı, Tablo7 

kullanılarak, günlük alınan süt ve süt ürünleri miktarı üzerinden 

hesaplanarak tesbit edildi. 

♦� Gıdayla çinko alımı, çinkodan zengin gıda tüketimi [deniz ürünleri, beyaz 

et (tavuk), kırmızı et (özellikle dana eti), sakatat, baklagiller, sert kabuklu 

yemi#ler (fındık, fıstık, ceviz vs) ]  sorgulanarak değerlendirildi. 

♦� Kahve tüketimi, günlük içilen kupa/fincan sayısı sorularak değerlendirildi.  

♦� Alkol kullanımı  

♦� Sigara kullanımı sorgulanarak olgular, sigara kullanıyor, hiç kullanmamı#, 

#uan kullanmıyor ancak geçmi#te kullanmı# olarak gruplara ayrıldı. Sigara 

içen ya da geçmi#te içmi# olan olguların sigara kullanım süreleri ve günlük 

kullanılan sigara sayısı sorgulandı.  

♦� Hastada fraktür hikâyesi  

♦� Ailede OP ya da OP’a bağlı fraktür mevcudiyeti 
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Tüm olguların kemik mineral dansitesi, menopoz sonrası kadınların 

lomber vertebra, femur, trokanter ve wards kemik bölgelerinden Norland, XR?36 

cihazı ile, (Norland, medical systems, inc, USA), DEXA yöntemi ile (santimetre 

kare ba#ına gram) olarak ölçüldü. KMD değerlendirmesinde, Dünya Sağlık 

Örgütü'nün skorlamasına göre,  T?skoru kriter olarak kullanıldı. T skor <?1 olanlar 

normal, Tskor –1.0 ile –2.5 arasındaki değerler osteopeni, –2.5 değeri ve bunun 

altındaki değerler osteoporoz olarak kabul edildi.  

Tüm olgulardan kanda çinko düzeyi tespit etmek için 5 cc periferik venöz 

kan alındı.  Alınan kanlar santrifuj edilerek ?20° analiz tarihine kadar saklandı.  

Hedeflenen olgu sayısı tamamlandığında çinko ölçümleri serumda kantitatif 

olarak Unicam 939 AA Solar System (Basingstoke, UK) cihazında “Atomik 

Absorbsiyon Spektrofotometri” yöntemiyle gerçekle#tirildi.  

Verilerin Đstatistiksel analizi için The Statistical Program for Social 

Sciences (SPSS, version 11.5; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programı kullanıldı. 

Veriler ortalama ± SD (± Standart Deviasyon) (minimum ve maksimum) değerler 

#eklinde bildirildi. Sayısal deği#kenler için parametrik testler kullanıldı. Gruplar 

arası farkların istatistiksel analizleri Student’s �?test ve Mann?Whitney U Test 

kullanılarak yapıldı. Deği#kenlerin birbirleriyle olan ili#kileri Pearson’s 

korelasyon ile saptandı. ��< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Çalı#maya GÜTF Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniğine, Ocak?Nisan 

2009 tarihleri arasında ba#vuran 153 osteoporotik ve 149 kontrol grubu olmak 

üzere toplam 302 olgu alındı. Osteoporotik olgulardan 31’i OP için medikal tedavi 

aldığı için,13’ünde diabet olduğu için,3’ünde hipertroidi ve 1 olguda geçirilmi# 

pulmoner emboli nedeniyle, heparin tedavisi aldığı için,4 olgu multivitamin 

desteği aldığı için toplam 53 OP olgu çalı#ma dı#ı bırakılmı#tır. Kontrol 

grubundaki olgulardan 8’inde diabet,4’ünde meme CA, öyküsü,1’inde hipertroidi 

olması nedeniyle ve 3 olgu çalı#maya dahil olmak istemediklerinden çalı#ma 

dı#ında bırakılmı#tır.  

OP’li olguların ortalama KMD femur boyun T değeri=?4.25,  trochanter T 

değeri=?1.63, #aft T değeri=?3.15, femur total T değeri=?1.4, Wards T değerleri ?

1.93, aynı değerler kontrol grubunda sırası ile +0.13, ?0.11,  ?0.12, +0.11 ve ?0.80 

saptandı (Tablo 9). 

Tablo 9. Olguların femur ve lomber T skor değerleri 

 OP (Ortalama ±SD) kontrol (Ortalama ± SD) P değeri 

L1 T ?2,3 ±1,04 +0,96 ±1,06 

L2T ?2,4 ± 1,07 ?1,7 ± 2,4 

L3 T ?2,3 ±  1,09 +0,14 ±  0,94 

L4 T ?2,3 ± 1,06 ?0,75 ± 0,97 

L1?4T ?2,3 ± 1,02 +0,33 ± 3,5 

NECK T ?4,25 ± 1,9 +0,13 ± 4,05 

TROCKHANTER ?1,63 ±  0,7 ?0,11 ±  1,18 

ĐNTER T ?3,15 ± 1,6 ?0,12 ± 0,89 

TOTAL T ?1,4 ±  0,7 +0,11 ±  0,89 

WARDS T ?1,93 ± 0,9 ?0,80 ± 1,04 

P<0,05 
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Grupların KMD femur T değerleri ortalaması açısından farklılığı 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu  (P<0.05). 

OP’li olguların ortalama KMD L1 T değeri=?2,3,  ortalama L2 T değeri=?

2.4,  L3 T değeri=?2.3,  L4 T değeri=?2.3,  L1?4 T değeri=?2.3, aynı değerler 

kontrol grubunda sırası ile +0.96, ?1.7, +0.14, ?0.75 ve +0.33 idi (Sekil 13). 

Grupların KMD (lomber) T değerleri ortalaması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (Tablo 9) (p<0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

#ekil 13. Olguların femur ve lomber T skor değerleri 

Her iki gruptaki olgular ya#a göre 40?45,45?50,50?55,55?60,60?65 ve 65?

70 olarak altgruplara ayrıldığında olguların ortalama neck ve L1?4 T skoru 

değerleri ile ya# arasında korelasyon saptanmadı (p>0.05) (Sekil 14). 
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Kontrol grubunda 50?60 ya# arası KMD’nin neden yüksek olduğunu 

açıklama adına bakılan değerler içinde anlamlı bir sonuç bulunmazken bu sonucu 

açıklayacak tek faktör olarak bu grupta HRT kullanımının istatistiksel olarak 

anlamlı olmak üzere daha fazla olduğu görüldü. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

#ekil 14. Kontrol ve OP olgularının ya#a göre T skor dağılımları [Her iki 

gruptaki ortalama menopoz ya#ı  (  )  ile gösterilmi#tir] 

 

Çalı#mada değerlendirilen olgu sayısı 100 osteoporotik ve 133 kontrol 

olmak üzere toplam 233 idi. Tablo 10’da olguların demografik özellikleri 

verilmi#tir.  

OP ve kontrol gruplarının ortalama ya# dağılımları sırası ile; 55 ±8,49 (40? 

69) ve 51±6,74 (40?70)  idi.  OP ve kontrol grubu olguları arasında ya# dağılımları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (p<0.05)  
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OP ve kontrol olgularının ortalama gravidası sırasıyla; 3±2.24 (0?

12),3±2.21 idi. Gruplar arasında gravida ve parite bakımından ististiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). OP ve kontrol grubu, gravideye göre gravida=1, 

gravida=2, gravida=3 ve 3’ten fazla olmak üzere alt gruplara ayrıldığında KMD 

ve serum çinko düzeyi bakımından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

OP’li olguların 10’unda, (%10), kontrol grubunun 26 (%19,5)’sında 

abortus öyküsü mevcuttu. Her iki grup arasında abortus açısından farklılık vardı 

(p<0.05). 

OP’li olguların ilk gebelik ya#ı,23,1±5,4 (13?41), kontrol 

grubunun,22,6±4,5 (13?37) idi. Đlk gebelik ya#ı açısından gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık yoktu (p>0.05).   

 
Tablo 10. Osteoporoz ve kontrol grubu olgularının demografik özellikleri  

                                     

Menopoz ve menar# ya#ı ortalamaları kar#ıla#tırmasında OP ve kontrol 

grubu menopoz ya#ları sırası ile; 45,5±5,2 (32?55) ve 47,4±4,5 (35?55); menar# 

Parametre OP     (n=100) KO
TROL (n=133) Test değeri (P) 

YaN 55,09±8,49 51,53±6,744 p<0.05 

Gravida 3,11±2,24 3,64±2,21 p>0.05 

Parite 2,46±1,49 2,47±1,36 p>0.05 

Abortus 0,12±0,38 0,25±0,57  p<0.05 

YaNayan 2,42±1,48 2,43±1,35  p>0.05 

Ilk Gebelik YaNı 23,14±5,48 22,63±4,51 p>0.05 

MenarN YaNı 12,89±1,87 12,83±1,510 p>0.05 

Menopoz YaNı 45,54±5,20 47,42±4,55 p<0.05 

Menopoz Süresi 13,7±8,25 8,85±6,79 p<0.05 

Reproduktif süre 32,7±5,44 34,1±5,01 p<0.05 
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ya#ları; 12,8±1,878 (10?22)  ve 12,8±1,5 (10?18) idi. Gruplar arasında menopoz 

ya#ı bakımından anlamlı bir saptanmı# olmasına kar#ın (p<0.05) menar# ya#ı 

bakımından fark saptanmadı (p >0.05). 

 Reproduktif süre OP ve kontrol grubunda sırayla; 32.7±5.44 (24?43) ve  

34.1±5.01 (26?45) yıl idi. Gruplar arasında reproduktif süre bakımından saptanan 

bu fark istatistiksel olarak  anlamlı idi (p<0.05). 

OP grubunu olu#turanlardan 31’i premenopozal (%31),69’u (%69) 

postmenopozal,  kontrol grubunun ise,  66’sı (%49) premenopozal,67’si (%51) 

postmenopozal dönemde idi. OP’li postmenopozdaki olguların menopoz ya#ı 

45,54±5,2 (32 – 55); kontrol grubunun postmenepozdaki olgularında ise; 47±4,55 

(35?55) idi. Gruplar arasında menopoz ya#ı bakımından anlamlı bir fark saptandı 

(p<0.05). OP’li postmenopoz olguların menopozda geçen süresi, ortalama 

13,7±8,25 (1?34) yıl iken; kontrol grubunda 8,85±6,79 (1?29) yıldı. Gruplar 

arasında anlamlı fark saptandı (p<0.05). OP ve kontrol grubunda menopoz süresi 

ile çinko düzeyleri arasında korelasyon saptanmadı (p>0.05) . 

Menopoz #ekline bakıldığında; OP grubundaki 54 (%78) olgu spontan,15 

(%22) olgu, cerrahi menopoz olgularıydı. Kontrol grubunu olu#turan 

postmenopoz olgulardan 48’i (%72) spontan,19’u (%28) cerrahi menopoz 

olgularıydı. Gruplar arasındaki fark istatstiksel olarak anlamlıydı (p<0.05) (Tablo 

11). OP grubunda spontan menopozda olan olguların femur neck ve L1?4 T skor 

değerleri; ?2.7±0.7, ?2.5±1.07, cerrahi menopoz olgularında bu değerler, ?2.0±0.7, 

?2.6±0.7 idi. Kontrol grubunda spontan menopozda olan olgular için bu değerler 

sırayla; ?0.41±0.9,0.78±0.8, cerrahi menopozda olan olgularda ?0.18±0.7, ?

0.11±0.8 idi. Her iki grubun spontan ve cerrahi menopoz alt grupları ortalama 

KMD değerlerinde fark yoktu (p>0.05). Kontrol grubunda cerrahi ve spontan 

menopoz olguları arasında KMD ‘yi etkileme açısından bakılan risk faktörleri 

arasında (BMI, menopoz ya#ı, menopoz süresi, reproduktif süre, HRT kullanımı, 

sedanter ya#am bakımından) fark yoktu (p>0.05). Cerrahi ve spontan menopozlu 

olgularda, çinko değerleri arasında da anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo 11. Osteoporoz ve kontrol grubu olgularının menopoz #ekli 
 

Menopoz Nekli  Kontrol n (%) Osteoporoz n (%) Test değeri 

  Spontan menopoz  48 (%71,6) 54 (%78,3) 

Cerrahi menopoz  19 (%28,4) 15 (%21,7) 
P<0.05 

Toplam   67 (%100,0) 69 (%100,0)  

OKS kullanımı sorgulandığında; OP grubundan 77 (%77) olgu hiç OKS 

kullanmamı#, OKS kullanma hikayesi olan 23 olgudan 1 ki#i 6 aydan kısa,7 olgu 

6 ay?1 yıl,7 olgu 1?2 yıl,3 olgu 2?4 yıl,5 olgu 4?6 yıl; kontrol grubu olgularının 

104’ü (%78), hiç OKS kullanmamı#, OKS kullanma hikayesi olan 29 olgudan 1 

olgu 6 aydan kısa,11 olgu 6 ay?1 yıl,6 olgu 1?2 yıl,5 olgu 2?4 yıl,2 olgu 4?6 yıl,1 

olgu 10 yıldan fazla süreyle OKS kullanmı#tı. Gruplar arasında OKS kullanımı 

açısında anlamlı bir fark izlenmedi (p>0.05).  

Tablo 12. Olguların OKS ve HRT kullanım hikayesi 

OKS KULLA
IMI Kontrol n (%) OP n (%) Test değeri 

hiç kullanmamı# (n) 107 (%80,5) 77 (%77,0) 

6aydan kısa süre kullanmı# (n) 1 (%0,8) 1 (%1,0) 

6ay?1 yıl arası kullanmı# (n) 11 (%8,3) 7 (%7,0) 

1?2 yıl arası kullanmı# (n) 6 (%4,5) 7 (%7,0) 

2?4 yıl  kullanmı# (n) 5 (%3,8) 3 (%3,0) 

4?6 yıl kullanmı# (n) 2 (%1,5) 5 (%5,0) 

>10 yıl kullanmı# (n) 1 (%0,8)  

Toplam 133 100 

HRT KULLA
IMI   

p>0.05 

HRT kullanmamı# 52 (%78) 57 (%83) 

HRT kullanmı# 15 (%22) 12 (%17) 

Toplam  67 (%100,0) 69 (%100,0) 

p<0.05 

HRT kullanımına bakıldığında, OP grubundaki postmenopoz olguların 

12’si (%17) geçmi#te HRT almı#, ortalama HRT kullanım süresi 3.62 ± 2,32 yıl 

(1?10) iken; kontrol grubunu olu#turan geçmi#te HRT almı# 15 postmenopozal 

olgunun ortalama HRT kullanım süresi 6±3.17 (3?12) yıl olarak bulundu. Gruplar 
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arasında HRT kullanım anamnezi bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05) (Tablo 12) ancak; her iki grup ayrı ayrı ele alındığında HRT 

kullanmı# olan OP grubunda sırayla neck ve L1?4 T skor değerleri değerleri; ?2.2 

± 1.08, ?2.2 ± 0.62 ve kullanmamı# olan olgularda ?2.6 ± 0.3, ?2.6±0.98 idi. 

Kontrol grubu için bu değerler sırasıyla ?0.17±0.82, ?0.31 ± 0.5 ve ?0.57±1.03 ve ?

0.71 ± 0.6 idi. Her iki grup için aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0.05) (Tablo 13). 

Tablo 13. HRT almı# ve almamı# olan olgularının ortalama KMD değerleri  

KMD HRT (+) HRT (=) P değeri 

L1=4  T skoru 

      OP (Ortalama ±SD)  

       Kontrol (Ortalama ± SD)      

 

?2,2 ±0.62   

?0,31 ±0,5 

        

?2.6±0.98  

?0.17±0.82 


eck  T Skoru    

      OP (Ortalama ±SD)  

      Kontrol (Ortalama ± SD) 

 

?2,2 ± 1,08 

?0,71±0,6 

         

?2.6±0.3 

?0.57±1.07 

p>0,05 

Çalı#maya alınan olguların boy ve vücut ağırlıkları ölçülüp, hesaplanan 

BMI ölçümlerine bakıldığında; OP’li olguların ortalama boy uzunluğu 159 ±5,01 

(145?174) cm, ortalama vücut ağırlıkları 67,8±12,3 (40?120) kg, BMI 26 ± 4.92 

(17? 44)  kg/m² idi (Tablo 14).  

Tablo 14. OP ve kontrol grubu olgularının ortalama boy?kilo ve BMI ölçümleri 

  Kontrol(ortalama±SD Osteoporoz (ortalama±SD P değeri 

Boy (cm) 159±5.01 159±5.0 P>0.05 

 Kilo (kg) 74±12 67±12 P<0.05 

 BMI (kg/m2) 28 ±4.92 26 ±4.96 P<0.05 
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#ekil 15. OP ve kontrol grubu olgularının ortalama BMI (kg/m²) ölçümleri 

Kontrol grubunun ortalama boy uzunluğu 159±5 (145?176) cm, ortalama 

vücut ağırlıkları 74,2±12 (51?123) kg, BMI’i 28 ± 4.96 (19?50) kg/m2 idi. Gruplar 

arasında boy açısından anlamlı farklılık saptanmazken (p>0.05) (Sekil 15), vücut 

ağırlıkları ve BMI bakımından normal KMD’li grup lehine istatistiksel olarak 

güçlü anlamlı fark saptandı (p<0.05) ve  (p<0.05). 

Eğitim düzeylerine bakıldığında; OP’li olguların 21’i (%21) okuryazar 

değil,32’si (%32) ilköğretim,12’si, (%12) lise,35’i (%35) üniversite mezunu, 

kontrol grubundaki olguların 25’i (%18) okuryazar değil,43’ü (%32) 

ilköğretim,23’ü (%17) lise,42’si (%31) üniversite mezunu idi. Gruplar arasında 

eğitim düzeyi açısından istatistiksel fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). (Sekil 

16). Gruplar eğitim düzeyine göre yüksek öğrenim görmü# olanlar ve diğerleri 

diye alt gruplara ayrıldığında, alt gruplar arasında KMD ve Zn bakımından fark 

saptanmadı (p>0.05).   

Tablo 15. Osteoporoz ve kontrol grubu olgularının eğitim düzeyi 

     Eğitim Düzeyi  Kontrol n (%) Osteoporoz n (%) Test değeri (P) 

 Eğitim yok 25 (%18,8) 21 (%21,0) 

  Ilköğretim 43 (%32,3) 32 (%32,0) 

  Lise 23 (%17,3) 12 (%12,0) 

  Fakülte 42 (%31,6) 35 (%35,0) 

Toplam   133 (%100,0) 100 (%100,0) 

p>0.05 
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Eğitim yok Đlköğretim Lise Fakülte

 

#ekil 16. Olguların Eğitim Yüzdeleri 

Meslek grupları dağılımında; osteoporotik 100 olgudan 56’sı (%56) ev 

hanımı,23’ü (%23) #u an çalı#mıyor (emekli),21’i (%21) aktif olarak çalı#makta 

olup, aktif olarak çalı#an olguların 10’u (%47) masa ba#ı görev yapmaktaydı. 

Kontrol grubunu olu#turan toplam 133 ki#iden 77’si (%57) ev hanımı,19’u (%14) 

#u an çalı#mıyor (emekli), aktif olarak çalı#an 37 (%27)  olgunun 18’i (%48)  

masa ba#ı görev yapmaktaydı. Gruplar arasında meslek özelliği açısından anlamlı 

bir fark saptanmadı (p>0.05). Gruplar arasında çalı#an ve çalı#mayanlar arasında 

gerek KMD değerleri gerek çinko düzeyleri açısından farklılık yoktu (p>0.05). 

Fiziksel aktivite değerlendirmesinde, osteoporotiklerin 27’si (%27), 

kontrol grubunun 12’si, (%9) sedanter ya#amakta idi. (Tablo 16). Gruplar arasında 

sedanter ya#am açısından anlamlı bir fark saptandı (p<0.05). Kontrol grubunda 

sedanter ya#ayanlarda L1?4 ve neck T değerleri; ?0.12±0.92, ?0.17±0.91, 

ya#amayanlarda ?0.15±0.85, ?0.12±0.92 idi. OP grubu için bu değerler sırayla; ?

2.7±0.98, ?3.9± 2.7, ?2.1±0.11, ?2.3±0.18 idi. Kontrol grubunda sedanter olan ve 

olmayanlar arasında anlamlı bir fark saptanmazken (p>0.05) OP grubunda 

sedanter olanların KMD değerleri anlamlı olarak daha dü#üktü (p<0.05). 
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Tablo 16. Olguların sedanter ya#am öyküsü 

 Yapılan fiziksel aktivite türlerine bakıldığında; OP’lu olgulardan 43’ü  

(%43), kontrol grubundan 72’sinin (%59),  düzenli olarak günlük ortalama 30 

dakika yürüyü# yapmakta olduğu saptandı. Yürüyü# açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptandı (p<0.05) Kontrol grubu olguları için düzenli yürüyü# 

yapan ve yapmayan olgular arasında KMD değerleri bakımından anlamlı bir fark 

saptanmazken (p>0.05) OP grubunda düzenli yürüyü# yapan olguların ortalama 

L1?4 T değeri ?2.13±0.99, neck T değeri ?2.3±0.89 iken egzersiz yapmayan 

olgularda bu değerler sırayla; ?2.7±0.97 ve ?3.7±1.8 idi ve bu istatistiksel olarak 

anlamlı bir farktı (p<0.05).     

OP’li olguların 8’i (%8),  kontrol grubunun ise 27’si (%20) yüzme sporu 

yapmakta idi,  gruplar arasında anlamlı fark saptandı (p<0.05). Yüzme sporu 

yapan kontrol grubu olgularında KMD değerleri bakımından fark saptanmazken 

(p>0.05), OP grubunda düzenli yüzme sporu yapan olguların ortalama L1?4 T 

değeri ?1.9±0.99, neck T değeri ?2.4±0.6 iken yüzme yapmayan olgularda bu 

değerler sırayla; ?2.2±0.97 ve ?3.9±1.4 idi ve bu istatistiksel olarak anlamlı bir 

farktı (p<0.05). 

OP’li olguların 13’ü, (%13) ortalama 60 dakika, kontrol grubu olguların 

21’i, (%15,8) düzenli olarak aerobik yapmaktaydı. Aerobik açısından gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Sedanter 
YaNam 

 
Kontrol 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Test değeri 

(P) 

  Sedanter ya#am yok  121 (%91,0) 73 (%73,0) 

  6 aydan kısa süreli sedanter ya#am  7 (%5,3) 18 (%18,0) 

  6 ay?1 yıl sedanter ya#am  5 (%3,8) 8 (%8,0) 

  1?2 yıl sedanter ya#am   1 (%1,0) 

Toplam  133 (%100,0) 100 (%100,0) 

p<0.05 
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Beslenme alı#kanlıklarını sorguladığımızda; 

OP’li olguların 63’ü (%63) süt tüketmemekte, süt içmeyen bu 63 olgunun 

8’i, çocukluk çağında yeterli miktarda süt tüketmi#, #u an içen 37 olgudan 20’si 

(%54) hergün ortalama bir bardak içmekte;. 

Tablo 17. Osteoporoz ve kontrol grubunda süt tüketimi 

Süt 
Tüketimi 

 
Kontrol 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Test değeri 
(p) 

  Tüketmiyor 65 (%48,9) 55 (%55,0) 

 Tüketiyor 28 (%21,1) 27 (%27,0) 

   Çocukluk ve adolesan dönemde 
tüketmi#, #u an içmiyor 

16 (%12,0) 8 (%8,0) 

   Geçmi#te tüketmemi# menopoz 
sonrası tüketmeye ba#lamı# 

24 (%18,0) 10 (%10,0) 

Toplam  133 (%100) 100 (%100,0) 

p<0.05 

 Kontrol grubu olguların 81’i (%60,9) süt tüketmemekte olup içmeyen bu 

81 olgunun 16’sı çocukluk çağında yeterli miktarda süt tüketmi#, #uan süt içen 52 

olgudan 15’i (%28) her gün ortalama bir bardak süt tüketmekteydi. Gruplar 

arasında süt tüketimi bakımından fark yoktu (Tablo 17). 

OP’li olguların 45’i (%45) yoğurt yemiyor,55’i (%55) her gün ortalama 

bir kâse olmak üzere yoğurt tüketmekteydi. Kontrol grubundan 45 ki#i (%34) 

yoğurt yemiyor iken, yoğurt tüketen 88 (%64) olgunun 47’si (%54) her gün bir 

kâse olmak üzere yoğurt tüketmekte idi. Yoğurt tüketimi bakımından gruplar 

arasında fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 18). 
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Tablo 18. Osteoporoz ve kontrol grubunda yoğurt tüketimi 

Yoğurt 
Tüketimi 

 
Kontrol 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Test değeri 

(p) 

  Tüketiyor 44 (%33,1) 41 (%41,0) 

   Tüketmiyor 56 (%42,1) 39 (%39,0) 

   Çocukluk ve adolesan dönemde 
tüketmi# #u an yemiyor 

1 (%0,8) 4 (%4,0) 

   Geçmi#te tüketmemi#, menopoz 
sonrası yemeye ba#lamı# 

32 (%24,1) 16 (%16,0) 

 Toplam   133 (%100,0) 100 (%100,0) 

p>0.05 

  

OP’lu olguların 25’i peynir tüketmemekte, peynir tüketen 75 olgunun 

56’sı (%74) hergün ortalama bir kibrit kutusu peynir tüketirken, kontrol grubu 

olguların 23’ü (%17,3) peynir yememekte, peynir tüketen 110 olgunun 85 i 

(%77,3) hergün ortalama bir kibrit kutusu yemekteydi (Tablo 19). 

Tablo 19. Osteoporoz ve kontrol grubunda peynir tüketimi 

Peynir 
Tüketimi 

 
Kontrol 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Test değeri 

(P) 

  Tüketiyor 23 (%17,3) 22 (%22,0) 

   Tüketmiyor 104 (%78,2) 69 (%69,0) 

   Çocukluk ve adolesan dönemde 
tüketmi#, #u an yemiyor 

 3 (%3,0) 

   Geçmi#te tüketmemi# menopoz 
sonrası tüketmeye  ba#lamı# 

6 (%4,5) 6 (%6,0) 

Toplam   133 (%100) 100 (%100,0) 

p>0.05 

OP ve kontrol grupları arasında süt?yoğurt?peynir tüketme özellikleri 

arasında anlamlı bir istatistiksel fark görülmedi (p>0.05). 

Diyet ile alınan günlük Ca miktarları Tablo 7 kullanılarak, günlük alınan 

süt ve süt ürünleri miktarı üzerinden hesaplanarak tesbit edildi. Buna göre; OP’li 

olguların günlük Ca alımları 96 mg ile 980 mg arasında deği#mekteydi ve 

ortalama günlük Ca alımı 359±197 mg olarak hesaplandı. Kontrol grubunun 
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günlük Ca alımları 50 mg ile 750 mg arasında deği#mekte olup ortalama günlük 

Ca alımı 378±174 mg idi. Günlük kalsiyum alımı açısından gruplar arasında fark 

saptanmadı (p>0.05). 

Diyetle çinko alımı, çinkodan zengin gıdaların günlük tüketimi sorularak 

değerlendirildi ve OP’li olguların 48’i (%48) çinkodan fakir,52’si (%52) zengin; 

kontrol grubunun 58’i (%43) çinkodan fakir,75’i (%56) zengin besleniyordu. 

Diyetle çinko alımı bakımından gruplar arasında fark saptanmadığı gibi (p>0.05) 

çinkodan fakir ve zengin beslenen olgular arasında çinko düzeyi bakımından 

farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 20).  

Tablo 20. Osteoporoz ve kontrol grubunda gıdalarla çinko alımı 

Zn Tüketimi Kontrol n (%) Osteoporoz n (%) Test değeri (P) 

  Çinkodan fakir 58 (%43,6) 48 (%48,0) 

  Çinkodan zengin 75 (%56,4) 52 (%52,0) 

Toplam   133 (%100,0) 100 (%100,0) 

p>0.05 

 

OP grubunda ortalama çinko düzeyi 45,29± 8,45 (32?76) mg/dl iken, 

kontrol grubunda çinko düzeyi: 53,40  ± 9,5 (31?89)  mg/dl olarak bulundu. Her 

iki grup arasında çinko düzeyleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.05) (Tablo 21 ve Sekil 17). 

Tablo 21. Olguların serum çinko düzeyi 

 

 Ortalama±SD (mg/dl) Testdeğeri (P) 

OP 45,29±8,45 (32?76) 

Kontrol 53,4±9,5 (31?89) 
p<0.05 
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TARTI#MA 
 

 

 

 

 

#ekil 17. Olguların serum çinko düzeyi (mg/dl) 

 

Sigara, alkol ve kahve tüketimi olarak;  

Kahve tüketimi (ortalama 1 kupa/gün) OP’lu grupta istatistiksel olarak 

daha fazla idi (p<0.05)  (Tablo 22). Ancak OP grubunda kahve içen ve içmeyenler 

arasında KMD değerleri bakımından istatistiksel bir fark saptanmazken (p>0.05) 

kontrol grubunda kahve içenlerin ortalama KMD değerleri içmeyenlere göre daha 

dü#üktü (p<0.05). 

Tablo 22. Osteoporoz ve kontrol grubunda kahve tüketimi 

Kahve Tüketimi Kontrol n (%) Osteoporoz n (%)  Test değeri (P) 

  Tüketmiyor  112 (%84,2) 73 (%73,0) 

     Tüketiyor 21 (%15,8) 272 (%7,0) 

Toplam   133 (%100,0) 100 (%100,0) 

P<0.05 
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Çalı#ma ve kontrol gruplarında alkol kullanan olgu yoktu. 

OP’li olguların 71’i (%71) hiç sigara içmemi#,22’si (%22) aktif olarak 

içmekte,7’si (%7) #u an içmemekte ancak geçmi#te kullanmı# idi. Suan aktif 

olarak sigara içen 22 olgudan 16’sı, (%72) 5?10 adet/gün içmekte, ortalama sigara 

içme süresi 15?20 yıl idi. Geçmi#te sigara içmi# ancak #uan içmeyen 7 olgudan 

6’sı, (%85) 10?20 adet/gün içmi# idi. Kontrol grubunun 91’i (%68,4) hiç sigara 

içmemi#,28’i (%21) aktif olarak içmekte,14’ü (%10,5) #u an içmemekte ancak 

geçmi#te kullanmı# idi. Suan aktif olarak sigara içen 28 olgudan 11’i (%60,7),5?

10 adet/gün içmekte, ortalama sigara içme süresi 15?20 yıl idi. Geçmi#te içmi# 

ancak #uan içmeyen 14 olgudan 5’i (%35,8),10?20 adet/gün içmi# idi. Sigara 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Su an sigara içen, 

geçmi#te içmi# olan ve hiç içmemi# olanlar arasında OP ve kontrol grubunda 

KMD ve çinko düzeyleri arasında fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 23). 

Tablo 23. OP ve kontrol grubunda sigara tüketimi  

Sigara Kullanımı  
Kontrol  

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Test değeri 

(P) 

  Hiç içmemi# 91 (%68,4) 71 (%71,0) 

   Geçmi#te içmi#, #uan içmiyor 14 (%10,5) 7 (%7,0) 

   Hala içiyor 28 (%21,1) 22 (%22,0) 

 Toplam   133 (%100) 100 (%100,0) 

p>0,05 

 Osteoporotik olguların 12’sinde (%12) fraktür hikâyesi mevcut iken;  

kontrol grubunda sadece tek olguda fraktür vardı. Gruplar arasındaki fraktür 

hikâyesi bakımından istatistiksel olarak güçlü bir fark saptandı (p=0.00). 

Osteoporotik olguların 40’ında (%40) ailede OP hikâyesi mevcut olup 40 

olgunun 19’unda (%79) annede kalça fraktürü hikâyesi mevcuttu. Kontrol 
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grubundan ailede OP hikâyesi olan 52 olgunın (%39) 30’unda (%84) annede kalça 

fraktürü hikâyesinin olduğu not edildi. Ailede OP ve fraktür açısından gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 24). 

Tablo 24. Osteoporoz ve kontrol grubunda ailede OP hikâyesi 

Ailede Osteoporoz  Kontrol n (%) Osteoporoz n (%) Test değeri (P) 

  yok 81(%60,9) 60 (%60,0) 

   var 52 (%39,1) 40 (%40,0) 

 Toplam   133 (%100,0) 100 (%100,0) 

p>0.05 
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5. TARTI#MA 

 

Osteoporoz, tüm toplumu ilgilendirmekle birlikte özellikle postmenopozal 

kadınlarda sık görülen ve multifaktöryel etiyolojiye sahip olan, bireylerin hayat 

kalitesini etkileyebilen önemli bir sağlık sorunudur. Tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de ya#lı populasyonun her yıl artması, osteoporoz ve osteoporoza bağlı 

geli#en komplikasyonlar toplum sağlığını tehdit edecek düzeylere eri#mesi 

kaçınılmazdır. 

Kırık olu#ana kadar çoğunlukla herhangi bir semptom ortaya çıkmayabilir. 

Ancak; kırık olu#tuktan sonra kemiğin bozulmu# olan yapısı ve dayanıklılığının 

yeniden yapılanmadığı da unutulmamalıdır. Bu nedenle osteoporoz risk 

faktörlerinin erken dönemde belirlenmesi son derece önemlidir.  

Kemik mineral dansitesini birçok faktör etkilediğinden osteoporoz geli#en 

bir olguda hangi nedenle olu#tuğunu saptamak her zaman mümkün olmamaktadır. 

Bir çok faktör bir arada olabilir veya sekonder osteoporozda olduğu gibi spesifik 

bir neden osteoporoza neden olmu# olabilir. 

  Pek çok kronik hastalık gibi OP prevelansı ve insidansı da ya#la birlikte 

artı# göstermektedir (2) (Sekil 8). Bizim çalı#mamızda da grupların ya# 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmasına rağmen her iki 

grupta ya# ve KMD arasında biri ili#ki bulunmadı (Sekil 13). Ancak; 50?60 ya# 

arası kontrol grubunda anlamlı OP grubunda ise anlamsız olmakla beraber KMD 

de bir miktar artı# görülmü# olup; bu ya# grubu incelendiğinde HRT alma ya# 

dönemi denk geldiği dikkati çekmi#tir. Bu sonuç, HRT’nin koruyucu etkisi ile 

açıklanabilir. Bu veriler, HRT’nin osteoporoza kar#ı koruyucu olduğunu ancak; 
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OP grubunda bu etkinin daha belirsiz olması da osteoporozda tek bir faktörün 

belirleyici olmadığını, birçok faktörün rol oynadığını göstermektedir. 

Kadınlarda reprodüktif ve menstruel özellikler ile ilgili çeli#kili yayınlar 

olmakla beraber pek çok literatürde bu özelliklerin OP geli#imini etkilediği 

vurgulanmaktadır. Erken gebelik ya#ı ve parite ile dü#ük KMD değerleri arasında 

pozitif bir korelasyon vardır (83). Sinigaglia ve ark.nın, menopoz sonrası 

dönemde olan 540 kadını alarak yaptıkları çalı#mada ise, uzun süreli emzirme ve 

artmı# gebelik sayısının KMD'yi etkilemediği saptanmı#tır (84). Gür ve ark.nın 

yaptığı çalı#mada (85) ise gebelik sayısı ile lomber KMD arasında korelasyon 

olduğu ancak femur boyun ile KMD arasında korelasyon olmadığı; Sadat Ali M 

ve ark, Suudi Arabistanlı kadınlarda paritenin KMD üzerine olan etkisini 

ara#tırmak için yaptıkları çalı#mada, yüksek paritenin OP’ye kar#ı koruyucu 

olduğu gösterilmi#tir (86). Allali T ve arkada#larının yaptıkları çalı#mada, parite 

sayısının artı#ıyla OP arasında korelasyon olduğu; ancak fraktür arasında 

korelasyon olmadığı saptanmı#tır (87). Fatima ve arkada#ları,334 Pakistanlı kadını 

alarak yaptıkları çalı#mada, parite sayısı arttıkça OP riskinin de arttığını ifade 

etmi#ler (88). Keremat T ve arkada#larının Đran ve Hindistanlı kadınlardaki OP 

risk faktörlerini kar#ıla#tırdıkları çalı#malarında her iki grupta da paritenin 3’ten 

fazla olmasının OP için risk faktörü olduğunu vurgulamı#lardır (89). Ülkemizde 

Demir B ve arkada#larının postmenopozal OP risk faktörlerini değerlendirmek 

için 2769 postmenopozal kadını alarak yaptıkları çalı#malarında parite ve gebelik 

sayısı artıkça KMD’de dü#me olduğunu göstermi#lerdir (90). 

Yukarıda belirttiğimiz gibi parite ve gravida ile OP arasındaki korelasyon 

açısından çok farklı yayınlar olsa da son çalı#malar, parite sayısı arttıkça OP 

riskinin arttığı yönündedir. Son çalı#malar da dikkate alındığında gebelik sayısı ve 

KMD arasında negatif korelasyon olduğu sonucuna varılabilir. 

Bizim çalı#mamızda gruplar arasında parite, gebelik sayısı ve gebelik ya#ı 

arasında anlamlı bir farklılık tesbit etmedik. Literatürde abortus sayısı ile OP 

arasında korelasyon olmadığını gösteren pek çok yayına rağmen (91,92) bizim 



 66 

çalı#mamızda kontrol grubundaki olguların abortus oranı, OP grubundan daha 

fazla idi.  

Uzun reproduktif periyod, erken menar# ve geç menopoz yüksek KMD 

değerleriyle ili#kilidir. Önceki yayınlar menopoz ya#ı ile KMD arasında pozitif 

korelasyon, menar# ya#ıyla negatif korelasyon olduğu üzerinde hemfikirdi 

(93,94). Menar#, belki de östrojen aracılığılıyla osteoblastik aktivite üzerinden 

kemik geli#imini etkiler (95). Menar# ve menopoz ya#ları fertil dönem süresinin 

belirleyen iki faktördür. Literatürdeki bu konu ile ilgili birçok çalı#ma menar# ya#ı 

ve menopoz ya#ının tek ba#ına etkileri üzerinedir. Ancak, bu iki durumun ayrı ayrı 

ele alınmasının bir takım eksikliklere neden olması da olasıdır. Çünkü;  bir 

kadının fertil dönemini tek ba#ına menar# ya#ı ve menopoz ya#ı değil, bu iki 

faktör birlikte belirlemektedir. Tek ba#ına menar# veya menopoz ya#ı değil de bu 

iki faktörün birlikteliğini ifade eden fertil dönemin osteoporotik kırıklarla 

ili#kisinin değerlendirilmesi daha uygun gibi görünmektedir. Biz de çalı#mamızda 

OP grubunun reproduktif süresinin kontrol grubundan anlamlı olarak daha kısa 

olduğunu saptadık. 

Kemik kütle kaybı, menopoza kadar her iki cinsiyette de aynı olurken;  

kadında menopoz ve menopoz sonrası dönemde hızlı bir artı# olur (41). 

Çalı#mamızda menopoz süresi uzunluğu ile, KMD değerleri arasında saptanan 

negatif korelasyon, literatür bilgileriyle uyumludur (96,97,98,99).  

Menopoz #ekline bakıldığında; literatürde cerrahi menopoz sonrası 

olgularda osteoporozun daha yaygın olduğu üzerine görü#ler hemfikirdir 

(100,101). Benign jinekolojik hastalıklar nedeniyle histerektomi yapılan 45?64 ya# 

arasındaki kadınların %75’ine ilerde over kanserine kar#ı önlem olmak üzere 

ooferektomi de eklenmektedir. Oysaki menopoz sonrası overler androstenedion ve 

testosteron üretmeye devam etmektedir. Çalı#malar göstermektedir ki; 

ooferektomi sonrası koroner kalp hastalıkları ve OP riski artmaktadır. Dünyada 

her yıl 14 000 kadın over kanseri nedeniyle ölmekteyken,490 000 kadın koroner 

kalp hastalığı ve 48 000 kadın kalça kırıkları yüzünden hayatını kaybetmektedir 
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(102). Shoupe ve arkada#larının yaptığı bir çalı#mada, elektif ooferektomi yapılan 

kadınlarda, OP ve kalça fraktürlerinin doğal yolla menopoza giren olgularda daha 

fazla olduğunu göstermi#lerdir (103). Çalı#mamız menopoz #ekli olarak literatürle 

uyu#mamı# olup; kontrol grubunda ooferektomi öyküsü OP grubundan daha 

bulundu ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Bunu açıklama adına 

kontrol grubunda cerrahi ve spontan menopoz olguları arasında KMD ‘yi etkileme 

açısından BMI, menopoz ya#ı, menopoz süresi, reproduktif süre, HRT kullanımı, 

sedanter ya#am gibi risk faktörleri değerlendirildiğinde iki grup arasında bu risk 

faktörleri bakımından fark bulamadık. 

Kadınlarda, kemik metabolizması, gonadal steroidler ve bunların 

dalgalanmaları tarafından etkilenir. Östrojen kemik remodelingi’ni hem endokrin 

hem de parakrin olarak etkiler. Düzenli adet gören kadınlarda OKS kullanımı, 

kemik mineral dansitesini arttırmaz. Adet düzensizliği ya#ayan kadınlarda kemik 

dansitesi daha dü#üktür. Bu kadınlarda OKS kullanımı, kemik kaybını bloke 

ederek pozitif etki sağlar. Benzer olarak GnRH analoğu kullanan olgularda 

tedaviye OKS eklenmesiyle, GnRH analoğunun neden olduğu kemik kaybı 

önlenmi# olacaktır (104). 

Perimenopozal dönemde kadınlara OKS verilmesiyle KMD’de artı# tesbit 

edilir (51). OKS, anovulatuar sikluslarda KMD üzerinde olumlu olup; normal 

siklusu olan kadınlarda etki göstermez (51). 20?40 ya#ları arasında OKS 

kullanımı, KMD’de (lomber) koruyucu iken; adolesan çağda OKS kullananlar ile 

kullanmayanlar arasında gerek kalça gerekse lomber ölçümlerde KMD ve kemik 

mineral içeriğinde hiçbir fark gözlenmemi#tir (51,105). OKS ile olu#an kemik 

kitlesindeki küçük deği#iklikler, ilerde fraktür riskini de azaltacaktır. Her yıl 

%1’lik kaybın önlenmesi önemlidir ve belki de uzun yıllar kullanımı ile bu risk 

daha da dü#ecektir (106). OKS kullananlarda 25?OHD düzeyi daha yüksek tesbit 

edilmi#tir (107,108,109,110). OKS özellikle uzun süre kullanımda KMD üzerine 

pozitif etkide bulunur. Bizim çalı#mamızda gruplar arasında OKS kullanımı 

açısından farklılık tesbit edilmedi. Progesteron; menopozda kullanıldığında 

osteoblast proliferasyonunu ve diferansiyasyonunu etkileyerek kemik yapımına 
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katkıda bulunur. Progesteronun kemik yapımını uyarıcı etkisi,  östrojenin varlığı 

ile daha da güçlenir. Progesteron kullanan olgular çalı#maya dahil edilmediği için 

bu yönden bir değerlendirme yapılmadı. Ancak üretkenlik döneminde uzun süreli 

depot medroksiprogesteron asetat kullananlarda gerek lomber gerek femurdan 

ölçülen KMD değerlerinin anlamlı olarak dü#ük olduğu gösterilmi#tir (21). 

 HRT, vasomotor ve ürogenital semptomları ve azalmı# libidosu olan 

olgularda oldukça efektif bir tedavidir. Klinik ve deneysel çalı#malar 

göstermektedir ki, HRT’nin istenmeyen etkileri; tedavi süresi, östrojen dozu, 

hastanın ya#ı ve ili#kili diğer hastalıklara bağlıdır. Tüm östrojen preperatları, 

vasomotor ve ürogenital semptomları ve azalmı# libidoyu düzeltmekte ve kemik 

yapıyı desteklemektedir (52). HRT kullanımı dikkatli bir klinik izlem gerektirir.  

2007 yılında, yayınlanan toplam 602 review sonuçlarının derlendiği 

çalı#mada ortak görü#, HRT’nin postmenopoz OP riskini azalttığı yönündedir 

(53). Ancak; HRT’nin (günlük 0,625 mg konjuge östrojen alan hasta grubunda) 

Women Health Initiative çalı#masında meme kanseri ve kardiyovaskular hastalık 

risklerini artırdığı endi#esi ortaya çıkmasıyla dü#ük doz ve sentetik östrojen 

kullanımı gündeme gelmi# ve bu dü#ük doz östrojenin de postmenopozal OP’yi 

önleyici olduğu gösterilmi#tir (111). Çalı#mamızda OP ve kontrol grupları 

arasında HRT öyküsü açısından, kontrol grubunda daha fazla kullanım öyküsü 

olup aralarındaki fark anlamlıydı Ancak; OP ve kontrol grubundaki HRT alan 

olgulardan olu#an alt grupların KMD değerleri, almayanlardan istatistiksel olarak 

farklı değildi. Çalı#mamızda kontrol grubunun 50?60 ya# arası olgularında 

KMD’nin neden yüksek olduğunu açıklama adına bakılan değerler içinde, bu 

sonucu açıklayacak tek faktör olarak bu grupta HRT kullanımının istatistiksel 

olarak anlamlı olmak üzere daha fazla olduğu görüldü. OP grubunda aynı ya# 

grubunda grafikten (Sekil 13)  anla#ılacağı gibi bir miktar KMD değerlerinde artı# 

tesbit ettik ancak; bu istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu veriler osteoporozda 

tek bir faktörün belirleyici olmadığını, birçok faktörün rol oynadığını 

göstermektedir. 
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           Vücut ağırlığı ile KMD arasında korelasyon bilinmektedir. Obezite, OP’ye 

hatta dü#ük kas kitlesine kar#ı koruyucudur (44). 2009 yılında yayınlanan ve 40?

69 ya#ları arasındaki toplam 8254 kadını alan çalı#mada, BMI ve dü#ük vücut 

ağırlığının hem dü#ük KMD değerleriyle hem de fraktür riskiyle korele olduğu 

gösterilmi#tir (112). 2008 yılında Pluijm ve arkada#larının 60 ya# üzerindeki 4147 

kadını alan çalı#malarında, vücut ağırlığı<64 kg ve BMI<22 kg/m2 olan kadınlarda 

fraktür insidansının anlamlı olarak arttığı gösterilmi#tir (113). 42 morbid obez 

olguya gastrik bypass ameliyatı uygulandıktan sonra ameliyat öncesi ve sonrası 

KMD ölçümleri kar#ıla#tırıldığında, KMD’de belirgin bir dü#me tesbit edilmi# 

(114). Yeme bozukluklarından anoreksia nervosa’da hastalığın süresinden çok, 

BMI ile KMD arasında güçlü ili#ki tesbit edilmi#tir (115). Biz de OP ve kontrol 

grubu arasında, gerek BMI gerekse vücut ağırlığı açısından beklendiği gibi 

anlamlı bir fark tesbit ettik. 

 Eğitim düzeyi OP’ye kar#ı koruyucu bir faktördür. Yüksek öğrenim gören 

insanlar sağlıklı ya#am konusunda daha bilinçli olup, sağlıklı ya#am konusunda 

medyayı daha çok takip eden, daha aktifler ki#ilerdir (116). Francis ve 

arkada#larının,95 normal kemik dansiteli ve 103 osteoporotik olmak üzere toplam 

198 olguyu aldığı çalı#mada; kontrol grubunun eğitim düzeyinin daha yüksek 

olduğu görülmü#tür (117). Riaz M ve arkada#larının, Pakistanlı kadınların OP 

üzerine bilgi düzeyini saptamak için toplam 320 kadını alarak yaptıkları 

çalı#mada, olgular 25?35,36?45 ve 45 ya# üstü olmak üzere 3 gruba ayrılmı# ve 

genç ya# grubundaki kadınların OP üzerine bilgi düzeylerinin diğer iki grupla 

kar#ıla#tırıldığında anlamlı olarak daha dü#ük olduğu, yine aynı çalı#mada, 

yüksek sosyoekonomik düzey ve eğitimli kadınların OP açısından daha bilinçli 

olduğu gösterilmi#tir (118). Nielsen ve arkada#larının multidisipliner yakla#ımla 

osteoporotik olgulara verdikleri eğitim ile ki#ilerin bilinçlendirilebileceği 

dü#ünmü#ler ve bu nedenle henüz yeni OP tanısı konmu# olguları tedaviye ba#lar 

ba#lamaz diyetisyenler, hem#ireler, doktorlar ve fizyoterapistler tarafından kurs 

programına almı#lar; ardından kurs sonrası olguları tekrar değerlendirmi#lerdir. 

Kurs sonrası eğitim düzeyi yüksek olan olgu grubunda OP ile ilgili bilinçlenmenin 
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daha yüksek olduğunu göstermi#lerdir (119). Tüm bu örneklerin aksine, eğitim 

düzeyiyle OP arasında korelasyon olmadığını belirten çalı#malar da vardır. 

Örneğin, Wang ve arkada#larının 77 osteoporotik,137 osteopenik ve 110 normal 

kemik dansiteli olmak üzere,65 ya# üstü toplam 324 Çin’li kadını aldıkları 

çalı#mada; gruplar arasında eğitim düzeyi açısından fark saptanmamı#tır (120). 

Çalı#mamıza alınan olguların eğitim düzeylerine bakıldığında, OP ve kontrol 

grubu arasında anlamlı bir fark tesbit etmedik.  

Sosyokültürel özellik içersinde değerlendirilen meslek grupları açısından 

literatüre bakıldığında; yine aynı çalı#mada (120) meslek grupları ve OP 

arasındaki korelasyona da bakılmı# ve ili#ki saptanmamı#. 2007 yılında Kovacic 

ve arkada#larının yaptığı çalı#mada masaba#ı görev yapan kadınlarda daha fazla 

OP olduğu gösterilmi#tir (121). Bizim olgularımızdan hiçbiri kemik dansitesini 

etkileyecek ağır i# yapmıyordu ve meslek grupları açısından fark yoktu. 

Sedanter ya#am, obesite, diabet, kardiyovaskuler hastalık ve osteoporoz 

gibi pek çok kronik hastalık için risk faktörüdür (122). Fiziksel aktivite, bu kronik 

hastalıklara kar#ı koruyucudur (123). Pinheiro ve arkada#larının 2420 Brezilyalı 

içeren ve 2009’da yayınladıkları çalı#malarında, OP ve OP olmayan olgular 

arasında sedanter ya#am açısından anlamlı derecede fark olduğunu göstermi#ler; 

OP grubundaki olgularda daha fazla sedanter ya#am, OP olmayan grupta ise 

düzenli fiziksel aktivitenin daha fazla olduğunu ifade etmi#lerdir (49). Bizim 

çalı#mamız da sedanter ya#am ve egzersiz açısından literatürle uyu#maktadır. 

Çalı#mada OP’li olgularda sedanter ya#am öyküsü daha fazla olup; sedanter 

ya#ayan olguların KMD’lerinin ortalama değerlerini hesaplandığımızda, bu 

olguların KMD değerlerinin sedanter olmayanlardan daha dü#ük olduğunu 

gördük. 

Osteoporozdan korunmak için seçilen aktivite; kadının fiziksel ve sosyal 

yapısına uygun, kardiyovasküler sistemi fazla yormayacak #ekilde olmalıdır  (49). 

OP’ye kar#ı korunmada uygun ve düzenli egzersiz programları önerilmekte olup;  

otörler bu konuda yürüyü# ve ko#ma gibi izometrik egzersizler üzerinde 
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hemfikirdir (124). OP olgular için egzersiz, özellikle yürüyü# tavsiye 

edilmektedir. Uzun dönemli seçilmi# egzersiz kombinasyonu, OP ve OP’ye bağlı 

fraktürleri önleme açısından etkilidir (125). Hatta ileri ya#ta değil;  erken ya#ta 

(adelosan dönemde) yapılan egzersiz programlarının, OP’ye kar#ı önleyiciliği 

daha fazladır (126). 13 prospektif kohort çalı#masının derlendiği yayında, ciddi, 

kuvvetli egzersiz yapan erkeklerde %45, kadınlarda  %38 oranında kalça 

fraktürlerinde azalma olduğu gösterilmi#tir (127). Eri#kinde optimum kemik 

sağlığı için egzersiz önerilmektedir. 2008’de Martyyn?St James ve arkada#larının 

yaptığı çalı#mada, düzenli yürüyü# programının femoral ölçümlerde KMD’yi 

artırdığı, lomber ölçümü ise etkilemediği gösterilmi#tir (128). Velez NF ve 

arkada#larının,44 ko#ucu ve 43 yüzücü ve atlet olmayan 87 kadını alarak 

yaptıkları çalı#malarında, ko#ucuların KMD değerlerinin gerek yüzücü gerekse 

atlet olmayan kadınlardan istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu, yüzücülerin 

KMD değerlerinin ise atlet olmayan grupla farklı olmadığını göstermi#lerdir 

(129). Bergström ve arkada#ları, dü#ük kemik dansitesi saptadıkları 112 

postmenopozal olgunın bir kısmına 1 yıl boyunca haftada 30’ar dakikalık hızlı 

yürüyü# programına almı#,1 yıl sonra yürüyü# programına alınan ve alınmayan 

olgulardaki KMD deği#imlerine bakmı#lar; yürüyü#ün, KMD üzerine, küçük ama 

anlamlı pozitif etkisi olduğunu göstermi#lerdir (130). Fanning J ve arkada#larının 

düzenli ko#ucu olan 40?50 ya# arasındaki, her hafta en az 20 mil ko#an 15 kadının 

KMD’sini 10 yıllık ko#u sonrası kar#ıla#tırmı#lar ve uzun süreli, tüm perimenopoz 

dönemi süresince düzenli ko#ucularda, ko#unun KMD üzerine koruyucu 

etkinliğinin olmadığını göstermi#lerdir (131). Cobb KL ve arkada#larının 91 

ko#uyucu aldıkları çalı#malarında, menstrüel düzensizliğin daha sık ve KMD’nin 

daha dü#ük değerlerde olduğu gösterilmi#tir (132). 

Mudd LM ve arkada#ları, egzersizin çe#itli dallarıyla ilgilenen toplam 99 

kadını içeren bir çalı#ma yapmı#lar, çalı#maya alınan kadınları; yüzücü, 

jimnastikçi, ko#ucu, hentbol, futbol, bezbolcu olmak üzere gruplara ayırmı#lar ve 

her bir gruptaki kadınların KMD değerlerini, DEXA ile ölçmü#lerdir. Bu 

çalı#maya göre, ko#ucuların ve yüzücülerin KMD değerlerini, diğer gruplarla 
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kar#ıla#tırıldığında anlamlı olarak dü#ük bulmu#lardır (133). Cassell C ve 

arkada#ları,14 jimnastikçi,14 yüzücü ve 17 kontrol olarak aldığı toplam 45 

olgunun KMD sonuçlarını kar#ıla#tırmı#lar, jimnastikçilerin KMD değerlerinin, 

yüzücülere göre daha dü#ük olduğunu göstermi#lerdir (134). Tolomio ve 

arkada#ları yaptıkları çalı#mada, osteoporotik ve osteopenik olan 49 ki#iyi 2 gruba 

ayırmı#; 1. grubu 20 hf boyunca kısa süreli aerobik programına alarak 20 hf sonra 

KMD ve kemik yapım belirteçlerinin, aeorobik programına alınan olgularda 

belirgin arttığını göstermi#lerdir (50). Biz çalı#mamızda, OP grubundaki olguların 

kontrol grubuyla kar#ıla#tırıldığında daha az yürüyü# ve yüzme sporu yaptıklarını 

saptadık. Yine her iki grupta bu spor dallarıyla uğra#an olguların ortalama KMD 

değerleri hesaplandığında, OP grubunda bu değerlerin anlamlı olarak daha dü#ük 

olduğunu gördük. Yukarıda yüzme sporu için örnekler ve çalı#ma sonuçlarımız 

değerlendirildiğinde, literatürden farklı olarak, acaba yüzme sporu yapan ki#ilerin 

ya#am stili sprotmen olmaya daha mı yatkındır yani aynı zamanda KMD yi 

olumlu etkileyen ba#ka aktiviteler de mi yapıyorlar sorusu akla gelmektedir. 

Fakat; gerek yukarıda literatürden verdiğimiz çalı#ma sonuçları gerek kendi 

çalı#ma sonuçlarımızdan çıkarılacak #ey #u ki; egzerisizin, kardiyovaskuler 

hastalık, obezite ve OP olmak üzere pek çok kronik hastalık riskinin azaltılması 

bakımından mutlaka optimum süre ve dozda yapılması ve ki#ilerin bu konuda 

bilinçlendirilmesi gerekmektedir 

          Osteoporozdan korunmada beslenmenin önemi büyüktür. Özellikle 

menopozdan sonra Ca ve D vitamininden zengin beslenmeye ek olarak C ve K 

vitamini içeren, hayvansal protein, tuz ve posa yönünden fakir besinler tercih 

edilmelidir. Ca ihtiyacının, kalsiyum preperatları yerine besin yoluyla 

kar#ılanması önerilmektedir (135). Literatürde, kalsiyum ihtiyacını besinlerle 

kar#ılayan kadınların, kalsiyum preperatları kullanan kadınlara göre kemik 

mineral yoğunluğu düzeylerinin daha yüksek bulunduğu belirtilmektedir. Aynı 

zamanda uzun süreyle kalsiyum preperatlarının kullanılması, böbrek ta#ı 

olu#umuna, dü#ük de olsa konstipasyon ve distansiyona neden olmaktadır (136). 

En iyi kalsiyum kaynakları süt ve süt ürünleridir. Yoğurt laktoz eksikliğinin 
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olduğu durumlarda iyi tolere edilebileceği için tercih edilmelidir. Ancak 

postmenopozal dönemde yağsız yoğurt tüketilmesi önerilmektedir (137,138,139).  

Ispanak ve brokoli gibi ye#il lifli sebzeler, yüksek kalsiyum içermekte olup; kalori 

oranları da oldukça dü#üktür. Turunçgiller, kivi gibi meyveler orta derecede, et, 

tavuk, tahıllar, tahin helvası gibi besinler ise dü#ük de olsa kalsiyum içermektedir 

(138,139). Uzakdoğu kültüründe sık tüketilen soya ve ürünleri, kalsiyum 

içeriğinin yanı sıra, proteinden zengin ve kolesterolden dü#üktür. Bu besinlerde 

bulanan isoflavonlar, östrojen reseptörlerine bağlanarak östrojen etkisi 

olu#tururlar. Bu nedenle postmenopoz dönemdeki kadınlarda tüketilmesi 

önerilmektedir (136). Özellikle kalsiyum içeren besinlerin C vitami ile alınması, 

gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini artıracağı için önerilmektedir (136). 

Kalsiyum alımının günlük 600 mg’dan dü#ük olması, OP için risk faktörüdür 

(140,141). Aynı zamanda, kalsiyumun intestinal sistemden emilmesini artırmak 

için D vitaminiyle alınması önerilmektedir. D vitamini besinlerle alınabileceği 

gibi güne#ten gelen ultraviyole ı#ınlarının deri yolu dola#ıma katılarak aktif D 

vitaminine sentezlenmesi yolu ile de alınmaktadır (137,138). Osteoporozu 

önlemek için ultraviyole ı#ınlarından yararlanılıyor ise de, genç ve orta ya#lı 

ki#ilerin ortalama olarak günde 100 ünite,  postmenopozal dönem kadınların ise 

günde 800 ünite D vitamini alınması önerilmektedir (137). 

Diyetle alınan kalsiyum ile KMD arasında pozitif ili#ki gösterilmi#ken, 

bazı ara#tırmacılar ise böyle bir ili#kinin olmadığını bildirmi#lerdir 

(142,143,144,145). Yine kalsiyum alımı ile fraktür arasında ili#ki olmadığını 

gösteren yayınlar da vardır (146,147). Ülkemizde kalsiyum ve vitamin D alımı ile 

yapılan çalı#malara geldiğimizde; L. Cerrahoğlu ve arkada#larının yaptığı 

ara#tırmada toplam 87 postmenopozal olgu değerlendirilmi# ve bu olguların 

günlük Ca alımı, kalsiyumdan zengin gıdaların tüketimi sorgulanarak 1150 

mg/gün olarak hesaplanmı#, bu değerin alınması gereken düzeyde olduğu 

saptanmı# (148). Garipoğlu ve arkada#ları yaptıkları çalı#mada, adolesan dönemde 

kalsiyum alımının yetersiz olduğunu saptamı#lardır (149). Benzer çalı#ma;  

Budak N ve arkada#ları tarafından yapılmı#tır. 67 üniversite öğrencisini 
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aldıkları bu çalı#mada olguların günlük Ca alımları hesaplanmı# ve bu değerin 

1000 mg/gün’den az olduğu yani alınması gereken düzeyin altında olduğu 

saptanmı# (150).   

Đskelet sistemi için kalsiyum alımının adolesan dönemden ba#lamak üzere 

önemli olduğunu ifade eden tüm bu örneklere rağmen, hem yukarıda verdiğimiz 

ara#tırma sonuçları hem de çalı#mamızda, olguların günlük kalsiyum alımlarının, 

alınması gereken optimum miktardan daha az olduğunu söyleyebiliriz. 

Osteoporoz geli#imini önlemek için ek olarak Vit D, Ca, Zn, Magnezyum, 

Cu gibi eser elemenlere ihtiyaç duyulur (5). 

Çinko, vücutta pek çok metabolik olayda görev alan esansiyel bir 

elementtir. Eri#kinde, total Zn miktarı 1,4?2,3 gram civarındadır (60). Çinko 

homeostazı, normal vücut fonksiyonları için gereklidir. Đnsan ve hayvanlarda Zn 

emilimi ve barsak atılımı primer homeostazında rol oynar (60,62). Besinlerde, Zn 

konsantrasyonu çok geni# sınırlar içinde dağılmı#tır. Özellikle deniz ürünleri, 

beyaz et (tavuk), kırmızı et (özellikle dana eti), sakatat, baklagiller, sert kabuklu 

yemi#ler (fındık, fıstık, ceviz vs) Zn bakımından zengin kaynaklardır. Hayvansal 

proteinlerin biyoyararlılığı da daha fazladır. Bitkisel besinlerde ve hububatta, 

örneğin mercimek, mısır, buğdayda yüksek konsantrasyonda bulunan fosfat 

bile#ikleri ve fitatlar çinkoyu bağlayarak Zn emilimini olumsuz yönde etkilerler 

(61). Çinko eksikliğinin, dünyada en sık görülen nedeni, bu elementin diyette 

yetersiz ve kullanılabilirliğinin az olmasıdır. Bu nedenle diyete bağlı faktörler Zn 

eksikliği patogenezinde çok büyük bir role sahiptir (64,65,66). Bunun dı#ında 

ya#amı tehdit eden ağır Zn eksikliğine neden olarak; akrodermatitis enteropatika 

total parenteral nutrisyon, penisilamin tedavisi,  akut alkol alımı; orta derecede Zn 

eksikliğine neden olarak; nutrisyonel faktörler, malabsorbsiyon, orak hücreli 

anemi,  talasemi,  kronik böbrek hastalıkları örnek verilebilir. En sık görülen 

eksiklik #ekli ise ‘marginal eksiklik’olarak değerlendirilir ve risk grubları; okul 

öncesi çocuklar, hamileler ve ya#lılardır (69). 
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Çinko, osteoblastlar üzerine direkt proliferatif ve selektif olarak 

osteoklastlar üzerine inhibe edici etkisi olan esansiyel elementtir (4,5). Çinko 

kemik metabolizmasında rol oynayan esansiyel bir elementtir (142). Çinko ALP 

dahil olmak üzere, pek çok enzim yapısına katılan ve kemik yapımında görev alan 

esansiyel elementlerden biridir. Dü#ük doz çinko alımı, KMD, kortikal ve 

trabeküler kemik alanına etki eden bir durumdur. Hem kortikal ve trabeküler 

kemik dansitesi daha dü#ük, hemde kortikal ve trabeküler kemik alanı daha azdır 

(68). Diyetle çinko desteği, serum ALP aktivitesinde artı#a, üriner çinko 

atılımında dü#ük ama istatiksel olarak anlamlı derecede artı#a yol açar (70).  

Çinko desteğinin gerek kemik histolojisi bakımından gerekse kemik 

yapımı açısından biyokimyasal markerlar (osteokalsin) ve kemik rezorbsiyonu 

açısından biyokimyasal markerlar (hidroksiprolin), kemik homeostazında etkili 

olan hormonlar (IGF?1, Vit D, PTH, serbest testesteron, kortikosteron) üzerine 

olan etkisine bakıldığında; çinko desteğiyle osteoid areada ve serum Vit D 

düzeyinde artı# saptanmı#tır (151). 

Kemik metabolizmasında eser elementlerin (özellikle bakır, manganez, 

magnezyum, çinko) rolünü ara#tırmak için çok sayıda hayvan çalı#ması 

yapılmı#tır. Çinko eksikliğinin kemik metabolizması üzerine olan olumsuz 

etkilerini göstermek için yapılan hayvan modellerinde, dü#ük çinko verilen 

ratlarda femur uzunluğu, ağırlığı, sirkülasyondaki IGF ve çinko düzeyinin daha 

dü#ük olduğu, histomorfometrik olarak tüm büyüme alanlarında ve kartilaj 

alanında azalma olduğu saptanmı#tır. Osteoklast surface/kemik surface oranı ve 

ostaklast sayı/kemik surface oranı, çinko eksikliği olan grupta istatiksel olarak 

daha büyüktür (77). 

Fraktür sonrası iyile#me periyodunda yapılan histolojik incelemelerde, 

kemik çinko düzeylerinde azalma saptanmı# olup; çinko ilavesiyle, ALP, protein 

ve DNA içeriği, hidroksiprolin sentezi, kemik dansitesinde artı# ve kemikte hücre 

proliferasyonu saptanmı#tır. Çinkonun DNA sentezi üzerine olan etkisi,3H?

timidin’in bağlanmasıyla ve sellüler DNA içeriğinin fluorometrik ölçümüyle 
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değerlendirilmi#tir. Đyile#mekte olan fraktürü olan ve çinko takviyesi yapılan 

ratlarda, kemik diyafizden alınan örneklerde de ALP, DNA ve RNA 

komponentinde artı# tesbit edilmi#, bu etki sikloheksimid ile tersine çevrilmi#tir. 

Ayrıca çinko takviyesiyle femur fraktür iyile#me hızının arttığı gözlenmi#tir. 

Çinkonun bu etkisi gerek eri#kin gerekse yenidoğan ratlarda da gösterilmi#tir 

(59,78,79,80,81). Çinko eksikliğinde uzun kemik uzunluğunda ve kemik 

dansitesinde azalma gerçekle#irken, çinko takviyesiyle histopatolojik olarak 

kemik proliferasyonunda,  diferansiyasyonunda ve osteoid sentezinde artı# 

gösterilmi#tir (52). 

Çinko, osteoklastogenesis ve osteoklast fonksiyonlarının potent 

inhibitörüdür. Ekstracellüler çinko varlığıyla osteoklastogenesis inhibisyonu 

ispatlanmı#tır (4,5). 

Çinko kemik geli#iminde IGF?1 ile birlikte rol oynar. Sinerjistik olarak 

etki ederler ve her ikiside gerek ALP ve DNA içeriğini, gerekse metafiz ve diyafiz 

protein içeriğini artırarak kemik geli#iminde rol alırlar. Çinko ile gerek femur 

diyafiz, gerekse femur boynundan alınan örneklerde, kemik gücü ve areada artı# 

saptanmı#tır. Çinkonun kemik üzerine olan bu pozitif etkisinin, IGF ve büyüme 

hormonunu taklit ettiği üzerinde durulmaktadır (74). 

Kemik mineral dansitesiyle diyetle alınan çinko arasında korelasyon 

vardır. 2005 yılında Li W ve arkada#larının yaptığı ortalama 65 ya#ında olan,292 

kadın ve 178 erkek olmak üzere toplam 470 olgu alarak yaptıkları çalı#mada, 

diyetle alınan çinko ve saçtan analiz edilen çinko değerleriyle KMD arasında 

korelasyon olduğu, ayrıca kadınlarda gerek çinko düzeyleri gerekse kemik 

mineral dansitesi daha dü#ük saptanmı#tır (152). 

Yine ülkemizden, Mutlu M ve arkada#larının, osteoporotik, osteopenik ve 

normal kemik dansiteli kadınlarda serum çinko düzeyleri arasında fark olup 

olmadığı amacıyla yaptığı çalı#mada; osteoporotik kadınlarda serum çinko 

düzeyinin normal ve osteopenik gruptan daha dü#ük olduğunu göstermi#lerdir 
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(153). Hyun TH ve arkada#larının,396 erkek olguyı içeren bir çalı#mada; KMD 

ölçümü yapılarak osteoproz tanısı almı# (Tskoru<?2,5) olguların, diyetle aldığı 

çinko düzeylerinin ve plazma çinko seviyesinin daha dü#ük olduğu tesbit edilmi# 

(154). 

Serum Zn seviyelerinin osteoporozlu olgularda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde daha dü#ük olduğunu bildiren çe#itli çalı#malar olmasına 

rağmen; ara#tırmacıların bir kısmı, osteoporozlu olgulardaki serum Zn 

düzeyindeki dü#üklüğün istatistiksel olarak anlamlı olmadığını bildirmi#lerdir;  

Relea ve ark (7) 30 osteoporotik ve 30 sağlık postmonepozal kadın 

üzerinde yaptıkları çalı#mada, serum Zn seviyelerinde anlamlı bir farklılık 

bulamamı#lar, ancak üriner Zn atılımında anlamlı farklılık bulmu#lardır. Mataran 

ve ark (8) osteoporozda Zn'nin rolünü ara#tırmak için yaptıkları çalı#mada, Zn'nin 

gıdalarla alımını, serum ve üriner seviyelerle ili#kili modifikasyonlarını 

ara#tırmı#lar ve osteoporotik olgularda osteoporotik olmayan gruba göre serum Zn 

seviyeleri açısından anlamlı fark bulamamı#lardır. Çinko seviyelerini 

osteoporozlu olgularda istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmamakla birlikte, 

daha dü#ük bulan ara#tırmacılar, Zn'nin osteoporozdaki rolünün daha çok üriner 

atılımı ile ili#kili olduğunu ileri sürmü#lerdir. Yine Kotkowiak ve arkada#larının 

1997 yılında 40?68 ya#ları arasında toplam 80 postmenopozal olgu alarak 

yaptıkları çalı#mada, osteoporotik (toplam 50 olgu) ve osteoporozu olmayan 

(toplam 30 olgu) grup arasında serum çinko düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

bulunmamı#tır (9). Benzer olarak, ülkemizden Odaba#ı ve arkada#larının serum 

çinko, magnezyum ve bakır düzeyleri ile KMD arasındaki korelasyonu 

değerlendirdikleri çalı#mada,77 postmenopozal kadın alınmı# ve OP ve OP 

olmayan gruplar arasında çinko düzeyi bakımından anlamlı farklılık olmadığını 

göstermi#lerdir (10). Erben G ve arkada#larının ileri ya# ratlar üzerinde yaptığı 

çalı#mada, uzun süreli marjinal çinko eksikliğinin, kemik turnover’i, KMD, kemik 

yapımına etkisi olmadığı gösterilmi# ve bu çalı#ma sonucu ile çinkonun kemik 

metabolizmasında gerekli olmadığı ve çinko eksikliğinin OP için risk faktörü 

olmadığı hipotezinin çıkarılabileceğini söylemi#lerdir (155). 
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Çalı#mamızda, OP ve kontrol grupları arasında serum çinko düzeyleri 

açısından anlamlı bir fark bulduk.              

 Sigara, alkol ve kahve tüketimi, OP için risk faktörü olduğundan, bu 

alı#kanlıklarının bırakılması veya en aza indirilmesi gerekmektedir (156). Bejan 

ve arkada#larının yaptığı çalı#mada; sigara içicilerinde 4,13 kat ve alkol 

kullananlarda 3,7 kez OP riskinin artığı (156),  2005 yılında Yoshimura ve 

arkada#larının yaptığı çalı#mada,3 kupa/gün’den fazla kahve içen ki#ilerde kalça 

fraktür oranının daha yüksek olduğu gösterilmi#tir (157). Kahve tüketiminin OP 

için bir risk faktörü olduğunu vurgulayan pek çok yayın varken,  Filip RS ve 

arkada#larının yaptığı bir çalı#mada;  kahve alımı ile KMD arasında istatistiksel 

olarak anlamlılık tesbit edilmemi#tir (158). Yine 2006 yılında, ülkemizden bir 

çalı#mada,200 postmenopozal kadın alınmı# ve kahve içimi ile KMD arasında 

hiçbir ili#ki tesbit edilmemi# ancak sigara içimi ile KMD arasında negatif bir 

korelasyon olduğu gösterilmi#tir (159).  

Alkol, hem direkt olarak kendisi kemik yapımını etkiler, hemde indirekt 

olarak (alkole bağlı protein eksikliği, hipogonadizm, hiperkortizolizm ve verdiği  

karaciğer hasarı nedeniyle) kemik metabolizmasını etkiler (151). Ancak; Santori 

C ve arkada#larının 51 kronik alkol kullanıcısını aldıkları çalı#mada ise, 

alkoliklerde gerek lomber, gerek femur ölçümlerinde KMD değerleri açısından 

alkol kullanmayanlarla farkın olmadığı gösterilmi#tir. KMD değerlerinde, 

hernekadar fark olmasa da alkol kullananlarda fraktür oranının daha fazla 

olduğunu göstermi#ler; bunda, travma ve ya#am stilinin de etkisi olduğunu 

dü#ünmü#ler (160). 

Sigara içimi, OP geli#iminde önemli bir risk faktörüdür (36,39,46,48). 

Baheiraei ve arkada#ları çalı#malarında Avusturalyadaki Đranlı kadınlarda, 

KMY’nin belirleyici etkenleri ve deği#ken dağılımın değerlendirilmesini 

amaçlamı#tır. Veriler, Avrupa kökenli olmayan Kafkaslarda, KMD’nin önemli 

belirleyici etkenin dü#ük BMI ve ileri ya#tan ba#ka sigara içimi olduğunu 

göstermi#tir (161). Nakayama ve arkada#larının yaptığı çalı#mada, nikotinin 
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kemikte sialoprotein gen ekspresyonunu inhibe ettiği gösterilmi#tir. Sialoprotein, 

diferansiye osteoblastlar tarafından eksprese edilen ve kemik minerilizasyonunda 

görev alan bir proteindir. Nikotin ayrıca osteoblast diferansiyasyonu ve 

proliferasyonunu inhibe eder (162). 

Bizim çalı#mamızda OP ve kontrol grupları arasında sigara, alkol kullanım 

açısından fark yoktu ancak; OP grubunda kahve tüketimi anlamlı olarak daha 

fazla idi. Bu nedenle kahve tüketiminin mümkün olduğunca azaltılması OP’ye 

kar#ı koruyuculuk açısından önemlidir.  

            OP riski açısından aile öyküsünün pozitif olması, ki#inin genetik 

zemininin olduğunun bir göstergesi olabilir (163). Peris ve arkada#ları, (164) 

yaptıkları bir çalı#mada,  olguların %56'sında idiopatik OP,  %44'ünde sekonder 

OP saptamı#lardır. Đdiopatik OP'li gruptaki olguların %48 gibi önemli bir 

bölümünde aile hikâyesinin pozitif olduğunu bildirmi#lerdir. Kanis (165) bir 

yayınında;  ileri ya#, daha önce geçirilmi# kırık hikâyesi, prematür menopoz ve 

ailede kalça fraktürü öyküsünün pozitif olmasının, OP açısından klinik risk 

faktörleri olduğunu yazmı#tır. Keen ve arkada#larının (166) yaptıkları bir 

çalı#mada; anne ve/veya kız karde#te osteoporotik fraktür öyküsünün mevcut 

olduğu, aile hikâyesi pozitif olan grubun KMD değerlerinin, aile öyküsü negatif 

olan gruba oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede dü#ük olduğunu 

saptamı#lardır. Çalı#mamızda OP ve kontrol grupları arasında ailede OP öyküsü 

bakımından anlamlı fark tesbit etmemi# olsak da yukarıda verdiğimiz örneklere 

dayanarak diyebiliriz ki; ailede OP öyküsü olan olgular, adolesan dönemden 

ba#lamak üzere gerek günlük kalsiyum alımlarını artırmaları gerekse kemik 

gücünü artıran spor faaliyetlerini yapmaları konusunda bilinçlendirilmelidir. 

OP multifkatöryel geli#en bir kemik gücü kaybı olduğundan sadece bir 

faktörü sorumlu tutmak mümkün değildir. Çalı#mamızın sonucunda, toplumumuz 

için fiziksel aktivitenin ve HRT’nin önemli koruyucu faktörler; sigara kullanımı, 

kahve tüketimi, üretkenlik süresinin kısalığı ve erken menopoz ya#ının önemli 

risk faktörleri olduğu görülmektedir. Osteoporoza kar#ı korunmada, ya#am 
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stilimizde fiziksel aktiviteyi etkin kılan, sigarasız ve kahve tüketiminin sınırlı 

olduğu deği#iklikler yapılmalıdır. Üretkenlik süresini uzatmak mümkün değil, 

ancak bu süreyi kısaltacak over cerrahilerinden kaçınma ve yapılacaksa over 

dokusunu korumaya özen gösterilmelidir. Çinko düzeyi osteoporoz grubunda 

dü#ük saptanmakla beraber osteoporozdaki rolü tam bilinmemektedir. Ancak 

çinkonun birçok biyolojik fonksiyonda rol oynadığı dü#ünülür ise çinkodan fakir 

beslenmemeye dikkat etmek gerektiği söylenebilir. Çinkonun OP etiyolojisi ve 

geli#im mekanizmasındaki rolünü belirleyebilmek için geni# olgu sayılı ve uzun 

süreli prospektif çalı#malara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

 

Kemik hastalıkları içinde en sık görülen ve önemli bir halk sağlığı 

problemi olan OP; dü#ük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikroyapısının 

bozulması sonucu kemik kırılganlığının artması ile karakterize sistemik bir iskelet 

hastalığıdır. Çalı#mada amacımız, osteoporoz risk faktörleri ve serum çinko 

düzeyinin osteoporozdaki rolünü incelemektir. 

Çalı#mamıza, Ocak?Nisan 2009 ayları arasında Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Menopoz Polikliniği’ne 

ba#vuran ve kemik mineral dansitesi ölçümü yapılan kadınlardan, osteoporoz 

saptanan 100 çalı#ma ve normal sınırlarda kemik mineral dansitesi saptanan 133 

olgu kontrol grubu olmak üzere, toplam 233 olgu dahil edildi.  

            Çalı#maya aldığımız olgularda OP risk faktörlerini sorgulayarak, çinko 

eksikliğinin bu risk faktörleri arasındaki yerini tayin etmek ve OP 

patofizyolojisinde rolünü saptamak için serum çinko düzeylerini ölçtük. 

            Gravida, parite, ilk gebelik ya#ı, menar# ya#ı, OKS kullanımı, eğitim 

düzeyi, meslek grupları,  süt, yoğurt, peynir tüketimi, sigara kullanımı ve ailede 

OP anamnezi bakımından gruplar arasında fark yoktu. Her iki grupta alkol 

tüketimi yoktu. Her iki grupta gıda ile alınan kalsiyum miktarı yetersiz olarak 

hesaplanmı#tır. Her iki grupta 40?70 ya# arası KMD değerleri anlamlı deği#im 

göstermemekle beraber, grafiksel bir dü#ü# gösterdi. Kontrol grubunda daha 

belirgin olmakla üzere HRT kullanımının daha fazla olduğu 50?60 ya# arası bu 

dü#ü#, artı# lehine bir deği#im gösterdi. BMI, OP grubunda anlamlı olarak dü#ük 

saptandı. 
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            Kontrol grubunda abortus sayısı daha fazla, reprodüktif süre, HRT 

kullanımı ve süresi daha uzun, cerrahi menopoz sayısı daha fazla, OP grubunda 

menopoz ya#ı daha erken, sedanter ya#am, kahve tüketimi daha fazla, fraktür 

hikayesi daha çok iken; doğal olarak KMD değerleri daha dü#ük saptandı. 

Özellikle postmenopozal dönemde osteoporoz riski ta#ıyan olguların erken 

dönemde saptanabilmesi için rutin takipler esnasında genis spektrumlu risk faktör 

sorgulaması önemlidir.  

Çalı#mamızın sonucunda ortalama serum çinko seviyeleri, OP grubunda 

kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede dü#ük bulundu. 

OP birçok etkenin rol oynadığı kemik gücü kaybıdır. Populasyonumuzda, 

fiziksel aktivite ve HRT kullanımı koruyucu faktörler; sigara kullanımı, kahve 

tüketimi, üretkenlik süresinin kısalığı ve erken menopoz ya#ı önemli risk 

faktörleri olarak saptanmı#tır. Osteoporoza kar#ı korunmada, fiziksel aktivite, 

sigarasız ve kahve tüketiminin sınırlı olduğu ya#am stili önemlidir. Üretkenlik 

süresini optimize etmek amacı ile gereksiz over cerrahisinden kaçınmak veya 

sınırlı tutmak gerekir. OP grubunda saptanan dü#ük çinko düzeyinin rolü tam 

bilinmemektedir. Çinkonun OP etyolojisi ve geli#im mekanizmasındaki rolünü 

belirleyebilmek için geni# olgu sayılı ve uzun süreli kontrollü prospektif 

toplumsal çalı#malara ihtiyaç vardır. Ancak çinkonun birçok biyolojik 

fonksiyonda rol oynadığı dü#ünülür ise çinkodan fakir beslenmemeye dikkat 

etmek gerektiği söylenebilir. 
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SUMMARY   

 

OP, culminating due to low bone mass and a systemic skeleton disease 

resulting from the increase in bone fragility due to the spoilage of the 

microstructure of the bone tissue, is deemed one of the most common health 

hazard for public health. The purpose of this study is to assess the risk factors for  

osteoporosis and  the role of serum zinc levels. 

In total 233 women who have applied to the Gazi University Faculty of 

Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology in January?April 2009 

period, for menopausal control and have had measured BMD enrolled into this 

study,  of which 100 are diagnosed with osteoporosis as a study group and, the 

remaining 133 with normal BMD as a control group. 

OP risk factors were evaluated by questionaire and serum zinc levels 

measured in both groups in order to determine their role  in OP pathogenesis. 

Gravida, first pregnancy age, menarche age, OCS use, level of education, 

categories of professions and milk, yoghurt, cheese consumption, use of cigarettes 

and OP in family were the same in both groups. Neither group saw any level of 

alcochol consumption. 

 The level of calcium, for both groups, acquired through meals was 

calculated as being inadequate. Despite graphic?wise downturn, BMD values for 

the 40?70 age group did not portray statistically signifinant alterations both 

groups. Inspite of vividity with the control group, HRT utilization among 50?60 

year olds has shown an opposite effect, i.e. an upturn in graphics. The same HRT 

effect was observed in OP group but with silent upturn in graphic. A statisitcally 

significant descendency was reported with BMI in OP group.        
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In the control group: abortion numbers were higher; reproductive period, 

HRT use and time was longer; surgical menopause were higher; age of 

menopause was lower with OP; sedantary life style, coffee consumption higher 

and fracture cases higher, zinc levels and naturally BMD levels were observed as 

being lower. Detailed risk factors inquiry is monumental during routine 

menopausal control for the purpose of early diagnoses of the osteoporosis 

especially during post?menopausal periods. 

          The average serum zinc levels found statistically lower in the OP group in 

comparison with the control group.  

          OP is the loss of bone due to many factors. Within our population, physical 

activities and HRT utilization are dubbed as protective factors; use of cigarettes, 

coffee consumption, short reproductive period and early menopause were  found 

as risk factors for OP. Physical activity and a life style comprising of restrcited 

coffee and cigarette consumption are important in ones struggle with osteoporosis. 

With a view to optimize the reproductive period, refraining from ovarian surgeries 

or to behave conservative for ovarian tissue as much as possible are also 

important. The role of the low zinc levels measured in the OP group are unknown. 

Extensive cases numbers and long? term controlled prospective collective studies 

are needed in order to determine the role of zinc in OP etiology and evolution 

mechanism. However, considering the veracity that zinc is an important element 

of many biological functions, it can be suggested that, to avoid  from zinc poor 

diet. 
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