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1. GIRIS

Osteoporoz; kemik kiitlesinde azalma, kemik mikroyapisinin bozulmasi ve
kirik riskinin artmasi ile karekterize, 6zellikle vertebra, el bilegi ve kalgada kemik
kirilganliginda artis ile seyreden yaygin sistemik bir hastaliktir (1).

Osteoporoza baglt kemik fraktiirleri dnemli bir morbitide ve mortalite
sebebidir. Preklinik donemde hastalik kirik olmadan diisiik minarel yogunlugu ile
karekterizedir (1).

Osteoporoz tanisinda ve kirik riskinin degerlendirilmesinde; DEXA (Dual
Energy X Ray Absorptiometry) ve QCT (Quantitative Computed Tomografi)
rutin ve yaygin olarak kullanilmakta ve bu yoOntemlerle kemik kiitlesi ve
yogunlugu saptanmaktadir. Ancak yapilan calismalar; kemik saglamliginin
tayininde tek basina kemik kiitlesi ve yogunlugunun 6nemli olmadigini, bunun
yant sira kemik yapisal degisikliklerinin de degerlendirilmesi gerektigini
gostermektedir (2).

Son 10 yilda yapilan klinik ve deneysel arastirmalar manyetik rezonans
goriintiilemenin (MRG) trabekiiler kemik yapinin degerlendirilmesi i¢in yararh bir
metod oldugunu gdstermistir. Bu konuda iki yaklasim gelistirilmistir. Birinci
yaklagim; trabekiiler kemik aginin yiiksek ¢oziintirliiklii MR kullanilarak  iki
boyutlu ya da ii¢ boyutlu goriintiilenmesi seklindedir (3-6). Ikinci yaklagim;
trabekiiler kemik aginin kalitesini ve yogunlugunu gostermek i¢in, relaksometrik
parametrelerle iliskili fiziksel prensiplere dayanarak MR sinyalinin 6l¢iilmesidir
(Indirekt MR goriintiileme). Yiiksek c¢oziiniirliikli MRG rutin kullanimda

heryerde bulunmayan gelismis yontemlere gerek duyar ve MR relaksometri ile



kiyaslandiginda ¢ok zaman alicidir. Trabekiiler kemik yapisini gostermek icin
kullanilan MR relaksometri stratejisinin genel amaci, trabekiiler yapilarin i¢
ylizeyleri ve kemik iligi materyali arasindaki manyetik duyarlilik farklarini
gostermektir (7,8).

Bu c¢alismanin amaci; osteoporoz tanili ve osteoporoz riski olan
postmenopozal kadinlarda boliimiimiizde yapilan kemik minarel dansitometri ve
kantitatif manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin karsilastirilmasi  ve

osteoporoz tanisinda MRG’ nin etkinliginin arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OSTEOPOROZ TANIMI VE TARIHCESI

Osteoporoz en sik goriilen kemik hastaliklarimin basinda gelir. Yasam
siiresinin uzamasi nedeni ile dnemli ve yaygin bir halk sagligi problemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (9).

Osteoporoz tanimi ¢ok degisik sekillerde yapilmaktadir. Osteoporoz; ilk
olarak 1829°da Jean Georges Lobstein tarafindan “Porous bone (Gozeli
kemik)” olarak tanimlanmistir. Daha sonra 1948’de Albright tarafindan “Kemik
icinde ¢ok az kemik” tanimlamas1 yapilmustir.

Osteoporozun kelime anlami “Kemigin deliklenmesi”dir. Basit olarak,
birim hacim bagina diisen kemik kiitlesindeki azalma olarak tanimlanabilmektedir.
En son yapilan tanimlama ile osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi ve kemik
mikroyapisinin bozulmasi sonucu kemik kirilganliginin ve kirik olasiliginin
artmasi ile karekterize sistemik bir iskelet hastaligidir.

Preklinik donemde hastalik kirik olmaksizin diisiik kemik kiitlesi ile
karekterizedir. Bu asemptomatik donem “QOsteopeni” olarak adlandirilmaktadir.
1996 yilinda Amsterdam’daki Diinya Osteporoz Kongresi sonunda yapilan
konsensusa gore osteoporoz tanimi yeniden diizenlenmistir. Buradaki tanimlama,
tan1 yontemlerinden Dual X-Ray Absorbsiyometry (DEXA) kullanilarak elde
edilen degerlere ve kirik varligina gore asagida verilen sekilde yapilmaktadir.

Normal: Geng erigkine gore kemik minarel yogunlugunun (BMD) veya

kemik minarel igeriginin (BMC) 1 standart sapmanin (SD) altinda olmasidir.



Osteopeni (Diisiik kemik kiitlesi): BMD’ nin geng eriskine gore -1 ile
-2,5 SD arasinda olmasidir.

Osteoporoz: BMD’ nin geng eriskine gore -2,5 SD’dan fazla olmasidir.

Yerlesmis Osteoporoz: BMD’nin geng eriskine gore -2,5 SD’nin iizerinde

olmasi ve ek olarak bir veya daha fazla kirik saptanmasidir (10).

2.2. OSTEOPOROZ SINIFLANDIRILMASI

Osteoporoz icin yas, lokalizasyon, etyoloji, tutulan kemik yapisit veya
histolojik goriinim gibi farkli acilardan yaklagilarak bir ¢ok smiflama
gelistirilmistir.

Albright osteoporozu ii¢ gruba ayirmistir:

1. 65 yasina kadar kadinlarda goriilen postmenopozal osteoporoz

2. 65 yasin lizerinde her iki cinste goriilen senil osteoporoz

3. Nedeni saptanamayan osteoporoz (Idiyopatik osteoporoz)

Riggs ve Melton bu smiflamayr modifiye ederek Tip 1 ve Tip 2
osteoporoz tanimlarini giindeme getirmislerdir.

Tip 1 Osteoporoz (Postmenopozal Osteoporoz): 65 yasin altinda olusur.
El elbilegi ve vertebra kiriklari ile karakterizedir.

Tip II Osteoporoz (Senil Osteoporoz): 75 yas lizerinde goriiliir. Kalca
kiriklar ile karakterizedir (10,11).

Tip I ve Tip II osteoporozun karsilastirmasi Tablo 1°de verilmistir.



Tablo 1. Tip I ve Tip II osteoporozun karsilastirmast

Tip I (Postmenopozal) Tip II (Senil)
Osteoporoz Osteoporoz
Yas 51-75 Yas >75 Yas
Kadin/Erkek Oram 6:1 2:1
Tutulan kemik Trabekiiler Kortikal

Kalga, pelvis,

Kirik yeri Vertebra, el bilegi tibia,

humerus {ist u¢
Muhtemel neden Ostrojen | Yaslanma
Kemik kayip hiz1 Hizh Yavas
Paratiroid hormon Azalmis Artmis

(PTH) foksiyonu

Tablo 2. Degisik agilardan yapilan osteoporoz siniflandirilmasi

Juvenil Osteoporoz

Yas Senil Osteoporoz

Erigkin Osteoporoz
Latel s Bolgesel Osteoporo?
Tutulan kemik doku E?ﬁfﬁﬁlgsgisgfggoz
Etiyoloji Primer (Idyopatik) Osteoporoz

Sekonder Osteoporoz

Histolojik goriiniim

Hizli Dontistimlii Osteoporoz
Yavas Dontistimlii Osteoporoz




Postmenopozal ve senil osteoporoz “involusyonel Osteoporoz” olarak da
tanimlanmaktadir.

Etiyolojiye gore yapilan siniflama daha sik kullanilmaktadir. Primer
osteoporoz; altta yatan bir hastalik ya da neden yoktur. Sekonder osteoporoz;
altta yatan bircok hastalik veya neden olabilir.

Primer (idyopatik) osteoporozda ne menopoz ne de yaslanma gibi bir
olay mevcut degildir. Juvenil ve eriskin tipleri vardir.

Juvenil idyopatik Osteoporoz: Nadirdir. Genelikle puberte 6ncesinde
bliyiimesi hizli olan daha kii¢lik ¢cocuklarda goriiliir. Aile hikayesi ya da bilinen
bir nedeni yoktur.

Eriskin Idyopatik Osteoporoz: Nadiren goriiliir. Premenopozal
kadinlarda ve genc erkeklerde goriiliir. Birincil nedeni bulmak miimkiin degildir.

Lokalizasyona gore yapilan siniflamaya gore; tiim kemikleri tutan genel
osteoporoz yaninda, bir bolgede goriilebilen bolgesel osteoporozdan s6z
edilmektedir.

Genel osteoporoz: Viicudun biitiin kemiklerinde kiitlesel azalma s6z
konusudur.

Bolgesel osteoporoz: Hemen daima immobilizasyon gibi altta yatan bir

neden vardir (10).



Osteoporozda Etiyolojiye Gore Siniflama:
I. Primer osteoporoz
A. Idyopatik osteoporoz
e Juvenil idyopatik osteoporoz
¢ Eriskin idyopatik osteoporoz
B. Involusyonel osteoporoz
e Tip I - Postmenapozal osteoporoz
e Tip II - Senil osteoporoz
I1. Sekonder osteoporoz
A. Endokrin nedenler
e Hiperkortizolizm
e Hipertiroidizm
e Hiperparatiroidizm
e Diabetes mellitus
e Digerleri
B. Gastrointestinal bozukluklar
e (Gastrektomi
e Malabsorbsiyon sendromu
e Kronik karaciger hastaliklar
e Digerleri
C. Bag dokusu hastaliklar1 (Romotoid artrit, Ehler Danlos sendromu,
Osteogenezis imperfekta)

D. Beslenme bozukluklari



. Baz1 ilacglar (Glikokortikoidler, heparin, antikonviilsanlar,

metotraksat)

. Malignensiler
. Immobilizasyon

. Diger nedenler (Alkolizm, sigara, kronik obstriiktif akciger

hastalig1)

Bolgesel Osteoporoz Nedenleri:

l.

2.

10.

11.

Kiriklar

Immobilizasyon

Romotoid artrit

Osteomiyelit

Birincil ve ikincil tiimdrler
Algodistrofi (Refleks sempatik distrofi)
Miiskiiler paralizi

Kalganin gegici osteoporozu

Tendon riiptiirii veya denervasyonu
Orak hiicreli anemi

Alkaptaniiri



2.3. OSTEOPOROZ RiSK FAKTORLERIi

Osteoporoz, gelismis iilkelerde insidansi giderek artan 6nemli bir halk
saglig1 problemidir. Osteoporoz gelisiminde bir takim risk faktorleri mevcut olup
bu faktorlerin bilinmesi kemik dansitesinde azalmanin ve fraktiir olusum
etiyolojisinin anlasilmasina siklikla imkan saglar.

Etiyolojik risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi i¢in yapilacak girisimler,
osteoporozun olumsuz sonuglarinin 6nlenmesine katkida bulunur. Ayrica bu risk
faktorleri, ylksek risk grubunda olan kisilerin O6nceden tanimmasit ve kirik
olusmadan 6nce koruyucu tedaviden yarar gorebilecek hastalarin belirlenmesinde

de kullanilabilir. Osteoporozda risk faktorleri asagida 6zetlenmistir (12).

Genetik: Ailede osteoporotik kirik dykiisii

Beyazlarda zencilere oranla daha sik

Antropometik: Ufak yapili olmak
Zayif viicut yapisi

Hormonal: Erken menapoz
Geg menars

Dogum yapmamis olmak
Asir1 egzersize bagli amenore

Diyete ait: Diisiik kalsiyum alinmasi
Fazla protein alimi

Yasam bicimi: Sedanter yasam



Sigara, alkol kullanim1

Birlikte bulunan hastaliklar: Gastrektomi
Hiperparatiroidizm
Romatoid artrtrit
Hipertiroidizm
Kullanilan ilaclar: Kortikosteroidler, tiroid hormonu,

fenitoin, aliminyum iceren antiasitler

2.3.1. Genetik

Osteoporoza etki eden kalitimsal faktorlerin bilinmesi ve bu faktorlerle
cevresel faktorlerin etkilesimlerinin daha iyi anlasilmasi ile tedavi ve korunmada
daha etkili olunabilir.

Osteoporozun genetik bir hastalik olduguna dair pek ¢ok yayin mevcuttur.
Genetik epidemiyolojik caligmalar; annesinde kirik Oykiisii olan kadinlarda
osteoporozun tekrarlama riskinin arttigimi gostermektedir. Aile ¢alismalarinda;
osteoporotik kirig1 olan annelerin kizlarinda kemik yogunlugunun diisiik oldugu
gosterilmistir.

Kirik riskini belirleyen asil kalitimsal faktorler; kemik kiitle yogunlugu ve
yapisal kalitesi ile ilgili kalitimsal faktorlerdir.

Osteoporozda kompleks multifaktoriyel genetik faktorlerin rolii oldugu
diistiniilmektedir. Kalitim incelemeleri monozigot ikizler ve ayni cinste dizigotik

ikizlerdeki goreceli farkliliklara bakilarak yapilmstir.
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Osteoporozla ilgili genetik c¢aligmalarda; steroid reseptor genlerinden
Ostrojen gen polmorfiziminin kemik yogunluk degisiklikleri ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Interlokin-6, TGF-B, kalsitonin reseptdr geni, osteokalsin geni,
kollajen tip Ia 1 geni (COLIA1), PTH reseptor geni ve apolipoprotein E genleri ile

kemik yogunlugu arasindaki iliski saptanmistir (13,14).

2.3.2. Hormonal Nedenler

Menopoz ile olusan gonadal yetersizlige bagli olarak gelisen Ostrojen
eksikligi kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur. Menopoz ile Gstrojen
seviyesi diistiiglinde kemik yikimi hizlanir. Birgok calismada ge¢ menars, erken
menopoz, 6 aydan daha uzun stireli amenore, kisa dogurganlik siiresi, ooferektomi
sonucu gelisen iyatrojenik menapoz, artmis dogum sayisi, dogum kontrol hap
kullanimi, emzirme varlig1 ve siiresinin uzun olusu osteoporoz i¢in risk faktori

olarak kabul edilmistir (15).

2.3.3. Yas, Cinsiyet ve Irk

Yas, cinsiyet ve 1rk; kemik kiitlesi ve kirik riski i¢in en gii¢li
belirleyicilerdir. Genellikle kemik kiitlesi 20 yas civarina kadar artmakta ve bu
yasta maksimum seviyeye ulasmaktadir. Ulasilan bu maksimum kemik kiitlesi 40
yas civarina kadar korunmaktadir. Kirk yasindan sonra fizyolojik olarak kemik
kiitlesinde kayip baglamaktadir. Olusan bu kaybin hizi ise, baz1 yapisal
degisiklikler veya cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Kemik kiitlesindeki

kayip kirk yasindan sonra yilda yaklasik % 0.4—1.3 civarinda olmaktadir (16).
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Vertebra mineral yogunlugu kantitatif bilgisayarli tomografi (BT) ile
degerlendirildiginde; gen¢ kadin ve erkekte cok benzerdir. Maksimum kemik
kiitlesindeki cinse baglh farklilik; kortikal kemik kalinlig1 ve ¢ap ile iligkilidir. Bu
bilgiler proksimal femur i¢in de gegerlidir.

Eriskin erkeklerde, yas artisi ile birlikte kortikal kemik kiitlesi dogrusal bir
azalma gostermektedir. Ancak kadinlardaki azalma kadar hizli degildir.
Erkeklerdeki kortikal kalinligin daha fazla olmasi apendikiiler kemik kiriklarinin
daha az goriilmesini aciklar. Kadinlar hem trabekiiler incelmeye hemde trabekiiler
kayba egilimlidir. Erkeklerde ise fazla trabekiiler kayip olmadan daha fazla
trabekiiler incelme goriilmektedir.

Kiriklar 45 yasindan once erkeklerde, 45 yasindan sonra ise kadinlarda
daha siktir. Biitiin kiriklardaki insidans hayatin erken donemlerinde (45 yas
altinda) erkeklerde daha fazla iken, 40-50 yaslar1 arasinda bu egilim tersine doner
ve tim kiriklar kadinlarda daha fazla goriilmeye baglar.

Irksal degisiklikler 6zellikle osteoporotik kiriklarla ilgili epidemiyolojik
caligmalarda belirgindir. Genel olarak; beyaz 1irkta siyah 1rka ve Asya
toplumlarina oranla kalca kirig1 insidansi daha yiiksek bulunmustur.

Iskandinav iilkelerinde kalga kirig1 goriilme siklig1 cok yiiksektir. Kuzey
Akdeniz iilkelerinde Iskandinav iilkelerine gore daha az kalga kirigina
rastlanmaktadir. Genellikle Asya irkinda kalga kirigr seyrek olmasina ragmen,
omurga kirig1 prevalansit Avrupalilara yakindir. Distal 6n kol kiriklari, Asya ve

Afrika kokenli siyahlarda beyazlara oranla 3 kat daha az goriilmektedir (17).
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2.3.4. Viicut Tipi

Viicut agirligi ile kemik mineral yogunlugu arasinda tutarli ve dogru bir
iliski bulunmaktadir. Kadinlardaki viicut agirhigi kemikler {izerine mekanik
yiiklenmeyi saglayarak kemik yogunlugunu etkilemektedir. Ozellikle yag
dokusunda depolanan oOstrojenin de kemik yogunlugu {iizerine olumlu etkileri
bulunmaktadir. Kilolu bayanlar paratiroid hormona (PTH) daha az duyarhdirlar ve
boylelikle kemik kiitlesi korunarak ¢evresel kalsiyum daha iyi kullanilabilir.

Zayif kadinlarda osteoporotik kiriga yakalanma riski daha fazladir. Bu
gerek daha diisiik kemik kiitleleri olmasindan, gerekse de diismelerde koruyucu
yag dokusunun az olmasindan kaynaklanmaktadir.

Yag kitlesi ve yagsiz viicut kitlesi kilolu kadinlarda kemik yogunlugunu
birlikte etkilerken, erkeklerde yagsiz viicut kitlesi daha Oonem arz etmektedir.
Fazla kilolu kadinlarin bagirsaktan kalsiyum emilimi daha fazla olmaktadir.
Diisiik Ostrojen seviyeleri ile diisiik viicut agirhig birlikteligi, optimal kemik

kiitlesi olusmakta olan geng¢ kadinlarda zararlidir (18,19).

2.3.5. Beslenme

Diyetle yetersiz miktarda kalsiyum alindiginda; PTH aktive olmakta ve
kemiklerden plazmaya kalsiyum gecisi saglanarak plazma kalsiyum seviyesi
dengede tutulmaya calisilmaktadir. Bu durum ileri yaslarda osteoporozla
sonuclanmaktadir.

Kalsiyum alinmasi ile kemik mineral yogunlugu arasinda pozitif bir iliski

bulunmaktadir. Ozellikle ¢ocuklarda ve adolesan dénemlerde optimum kemik
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doruk kiitlesine ulagilmasinda diyetle alinan kalsiyumun biiylik O6nemi
bulunmaktadir. Diyetle alinan kalsiyum, postmenopozal donemde kemik kaybi
hizin1 azaltmaktadir. Hayatin tiim donemlerinde osteoporozdan korunmak icin
yeterli kalsiyum alinmasi oldukca dnemlidir.

Osteoporozda kalsiyum yetersizliginin rolii D vitamini yetersizligi ile
birlikte degerlendirilmelidir. D vitamini eksikligi kalsiyumun bagirsaklardan
emilimini bozmaktadir.  Ayrica ileri yaslarda 1.25 Dihidroksikolekalsiferol
sentezi azalir ve buna Ostrojen azlhigi da eklenince bagirsaklardan kalsiyum
emilimi azalarak kemikte kalsiyum miktarinin azalmasi ile sonuglanir (20).

Kemigin yapisinda 6zellikle protein ve mineral bulunmaktadir. Protein,
vitamin ve mineral gibi beslenme faktorleri kemigin bilesimine etki etmektedir.
Bunlardan herhangi birinde gelisen eksiklik, kemigin boyutunu veya
yogunlugunu, bazen de her ikisini birlikte etkilemektedir (21).

Yapilan bir¢ok ¢alisma; diisiik protein aliminin gerek biiylime siiresince
kemik kiitlesi olusumunda, gerekse de eriskin ¢agda bu kiitlenin korunmasinda
olumsuz yonde etkide bulundugunu gostermektedir. Protein eksikligi; IGF-1
iretimini ve fonksiyonunu bozmaktadir. IGF-1 ise, epifiz plaklarinda
kondrositlerin proliferasyon ve farklilasmasini uyararak kemigin boyuna
bliyiimesini saglayan en temel faktordiir (21).

Yetersiz alinan mineral ve vitaminler ile asir1 miktarda alinan protein,
sodyum gibi maddeler osteoporoz i¢in Onemli derecede risk faktori
olabilmektedir. K ve C vitaminlerinin kemik metabolizmasinda etkili oldugu ve

osteoporoz i¢in koruyucu rol oynadigi bilinmektedir. Magnezyum, demir, ¢inko
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ve bakir gibi elementlerin osteoporoz i¢in muhtemel koruyucu rol oynadigi
bilinmektedir (22).

Alkol kullanimi kirik riskini artirmaktadir. Kronik alkol tiiketilmesi ile
beslenme aliskanligi da bozulmaktadir. Alkol; kemik hiicrelerinin fonksiyonel
aktivitesini azaltarak proliferasyonunu azaltmaktadir. Buna bagh olarak, kemikte
trabekiiler voliim azalir ve mineralizasyon bozulur. Serum osteokalsin seviyesi
azalir. Kronik alkol kullaniminda serum 25(HO) ve 1.25(HO)2 D vitamin seviyesi
diiserken, serum kortizol seviyesi ve PTH diizeyi artmaktadir. Alkole bagh
hipogonadizim, karaciger bozuklugu, metabolik asidoz ve idrarda kalsiyum artis1
goriilebilir. Diizenli alkol alan erkeklerde; bel ve o©nkol kemik mineral
yogunluklar1 diisiik bulunmaktadir. Yine kronik alkol tiikketimi artmis kirik riski
ile iliskili bulunmustur (23).

Sigara kullannomina bagl olarak PTH, 25-Hidroksi vitamin D ve 1.25-
Dihidroksi vitamin D seviyesi diismektedir. Buna bagli refleks olarak kemik
rezorbsiyonu artmaktadir. Kalsiyumun bagirsaklardan absorbsiyonu azalmakta ve
idrarla atilim1 artmaktadir.

Sigara i¢enlerde Ostrojen metabolizmasi bozulur. Sigara i¢enlerde estrodiol
iretimi azalmakta ve daha az aktif Gstrodiol yapilabilmektedir. Ayrica sigara
igenlerde, seks hormon baglayic1 globulin artmakta ve aktif dstrojenlerin serbest
serum diizeyi daha da azalmaktadir. Sigara i¢enlerde viicut kitle indeksinin daha
diisiik bulunmas1 da osteoporoz gelisiminde 6nemlidir. Sigara kullanim1 ve kirik
riskini degerlendiren caligmalarda; sigara i¢cenlerde igmeyenlere gore kalga kirik

riskinin %50 oraninda arttig1 bulunmustur (24).
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2.3.6. Fiziksel Aktivite

Doruk kemik kiitlesi, biiyiime ile erisilebilen en yiiksek kemik kiitlesi
seviyesidir. Yapilan bircok ¢aligmada fiziksel aktivite ile doruk kemik kiitlesi
arasinda pozitif bir iligki bulundugu gdsterilmistir.

Yapilan calismalarda; viicut agirligini tasima pozisyonunda yapilan
aktivitelerin iskelet sagligi icin gerekli oldugu belirlenmistir. Mekanik agirlik
tagima stresi, kemigin yeniden yapilanmasinda olduk¢a énemli olup, doruk kemik
kiitlesi olusumunda ve ayni zamanda kemik kiitlesinin korunmasinda belki de en
onemli faktordiir. Mekanik stres seviyesinin artmasinin, hangi mekanizma ile
kemik olusumuna ve kemik kitlesinin artisina neden oldugu tam olarak
bilinmemektedir. Ancak mekanik strese bagl olarak hidroksiapatit kristallerinde
olusan endojen piezoelektrisitlerin osteoblastlar1 stimiile edebilecegi ve yeni
kemik olusumunu hizlandirabilecegi 6ne siiriilmektedir. Uzun siire yatak istirahati
yapanlarda, gii¢siizliik ve hemipleji gibi nedenlerle immobilizasyonda kalanlarda
kemik rezorbsiyonu artmakta veya kemik olusumunda azalma meydana

gelmektedir (25).

2.3.7. ilaclar

Baz1 ilaglarin uzun siireli ve/veya yliksek doz kullanimi sonucunda
kemiklerde osteopeni goriilebilmektedir. Bu grup ilaglarin  basinda
kortikosteroidler gelmektedir. Ayrica antikoagulan ve antikonviilsif ilaglar,

kemoterapotik ajanlar (metotreksat, siklosporin A), antitliberkiiloz ilaglar,

16



kolestramin, uzun siire heparin kullanimi ve aliiminyum igeren antiasitler de

osteopeniye neden olabilmektedir (26,27).

2.4. OSTEOPOROZ PATOGENEZI

Kemik, kikirdakla birlikte iskeleti olusturan 6zel bir bag dokusudur.
Mekanik, koruma ve metabolik olmak tizere 3 temel islevi vardir (28).

Tim bag dokularinda oldugu gibi kemik dokusunu da hiicreler ve
ekstraselliiler matriks olusturur. Kemik matriksi kollejen lifler ve kollajen dist
cesitli proteinler icerir. Kemik matriksinin en 6nemli 6zelligi kalsifikasyon
yetenegidir (28).

Makroskopik olarak kemiklerin dis kismina kortikal veya kompakt
kemik, i¢ kismina da trabekiiler veya spongioz kemik ad1 verilir. Dista kortikal
kilif ve igte lic boyutlu trabekiiler agin olusturdugu bu yap1 en az agirlikla en fazla
mekanik iglevin yapilmasini saglar (28).

Kortikal ve trabekiiler kemik, ayni tip hiicre ve matriks elemanlarini igerir.
Kortikal kemigin %80-90’1 kalsifiye olurken, trabekiiler kemikte bu oran %]15-
25°dir. Kortikal kemik mekanik ve koruyucu islev goriirken, trabekiiler kemik
agirlikla metabolik islev {istlenir (28).

Kemikte dis (periosteal) ve i¢ (endosteal) yiizeyler vardir. Bu
ylzeylerde, organize kemik hiicreleri periosteum ve endosteum katmanlarini
olusturur.

Kortikal kemik dokusu osteon veya Haversian sistemleri seklinde

yapilanir. Kortikal kemigin temel yapisal birimi olan osteon, 2 mm uzunlugunda
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ve 200 mikron ¢apinda tiip veya silindir seklinde bir olusumdur. Aralarinda
osteositlerin barindig1 konsantrik kollajen katmanlar igerir. Ortadaki kanalda ise
besin maddelerinin ulagimini saglayan kan damarlar1 bulunur. Osteonlar
birbirinden sement cizgileri ile ayrilir. Kemik dokusu; hiicreler, kemik minareli,

organik matriks ve sudan olusur (28).

2.4.1. Kemik Minerali

Kemigin kuru agirliginin yaklasik 2/3’nii kemik minareli olusturur. Kemik
minerali; kollagen liflerin i¢inde ve aralarinda yer alan igne, plak ve cubuk
seklinde kiigiik kristallerdir. Kimyasal temeli kalsiyum hidroksiapatit
kristalidir. Hidroksiapatit iginde, bazen fosfat grubu yerine ufak miktarda

karbonat veya hidroksil gruplari yerine klor ve flor bulunabilir (28).

2.4.2. Kemik Matriksi

Kemik matriksi, kemigin kuru agirhiginin yaklasik %35’ini olusturur.
Kemik matriksinin %90’m1 kollajen, kalanini ise kollajen dis1 ¢esitli proteinler
olusturur.

Kemik matriksindeki kollajenin ¢ok biiyiik bir kismi Tip I kollajendir.
Kollajen osteoblastlar tarafindan sentezlenir. Kemik yikimi sirasinda kollajenaz
ve diger enzimler yoluyla kollajenin pargalanmasiyla; hidroksiprolin,
hidroksilizin, glikozidler, pridinium ve deoksipridinium igeren peptitler dolagima
gecer. Bunlarin idrardaki 6l¢iimleri, kemik yikimini gosteren degerli biyokimyasal

testlerdir (28).
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2.4.3. Kemik Hiicreleri

Kemik metabolizmasi, c¢evresel uyarilara c¢ok duyarli olan kemik
hiicrelerince ayarlanir. Baslica kemik hiicreleri; osteoblastlar ve osteoklastlar ile

osteoblastlardan gelisen osteositler ve kemik yiizey hiicreleridir (28).

2.4.3.1. Osteoblastlar

Osteoblastlar, kemik yapiminm1 saglayan, kemik matriksini sentezleyen ve
mineralizasyonu saglayan hiicrelerdir. Daha oOnceden osteoklastlarca rezorbe
edilen kemik yerine yeni kemik dokusunu sentezlerler.

Osteoblastlarin mezansimal kaynakli osteoprogenitdr hiicrelerden kdken
aldig1 diisiiniilmektedir. Kemik matriksinde bulunan IGF I ve II, platelet kokenli
bliyiime faktorii, epidermal biiylime faktorii ve transforme biiylime faktorii
osteoblast proliferasyonunu uyarir. PTH osteoblastlar iizerine kiiciik dozlarda
direkt etkiyle cogalmay saglar.

Osteoblastlarca sentezlenen baslica matriks elemanlar1; alkalen fosfataz
(ALP), osteokalsin, kemik sialoproteini, Tip I kollagen, osteopontin,
proteoglikanlar, sitokinler ve biiyltime faktorleridir. Osteoblastlardan gelistigine

inanilan osteositler minarelize matriks i¢ine gomiilii hiicrelerdir (29,30).

2.4.3.2. Osteoklastlar

Osteoklastlarin onciil hiicreleri kemik iliginden koken alirlar. Osteoklastlar
bliyiik boyutlu, ¢ok niikleuslu ve hareketli hiicreler olup, asidofilik stoplazmaya

sahiptirler. Osteoklastlar, monosit yolu ile hematopetik kok hiicrelerden koken
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alirlar. Kemik yliizeyi tlizerinde veya rezorbe kemigin bulundugu Howship lakiina
denilen bosluklarda bulunurlar. Kemik matriksine saldiran kollegenaz ve diger
proteolitik enzimleri salgilarlar. Cok miktarda vakuol ve vezikiillere sahiptirler.
Kemik rezorpsiyonunda ilk olay osteoklastlarin hedef matrikse baglanmasidir.
Kemige baglanma gerceklestiginde, osteoklastlar kendileri ve kemik yiizey
arasinda ekstraseliiler mikrogevre yaratirlar. Bulundugu c¢evrede asidik ortam
olustururlar. Bu asidik ortam ilk olarak kemik mineralini mobilize eder ve daha
sonra bir lizozomal proteaz araciligi ile kemigin demineralize olan organik kismi
yikilmaktadir. Kemigin yikim {iriinleri osteoklaslar tarafindan endositoz ile igeri
almarak hiicrenin antirezorbtif ylizeyine taginir ve daha sonra da serbest birakilir

(31,32).

2.5. KEMIiK METABOLIZMASINI ETKILEYEN FAKTORLER

2.5.1. HORMONLAR

2.5.1.1. Ostrojen

Seks hormonlarimin kas iskelet sistemi iizerinde belirgin derecede etkileri
mevcuttur. Iskelet biiyiimesi ve maturasyonu siiresince, bayanlarda ostrojenin
erkeklerde ise androjenlerin major etkileri bulunmaktadir. Yapilan birgok
calismada Ostrojen ve testesteronun kemik yogunlugu ile direkt iliskili oldugu
ortaya konmustur (33).

Menopozda 0Ostrojen azalmasi osteoporozun postmenopozal kadinlarda
erkeklerden daha sik goriilmesini aciklamaktadir. Osteoklast progenitorleri

ostrojene geleneksel Ostrojen reseptdrleri vasitasiyla cevap verirler. Ostrojen
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diizeyinin azalmasi, osteoklast hiicre sayisinin asir1 derecede artmasina ve
Omiirlerinin uzamasina neden olmaktadir. Ostrojen aym zamanda osteoblast
Olimiinii baskilayarak osteoblastlarin ve kemikteki osteositlerin i gorme
siirelerini artirdigindan, Ostrojen eksikligi osteoblast ve osteosit sayilarinin
azalmasina neden olmaktadir (34).

Ostrojen eksikliginde intestinal kalsiyum absorbsiyonu azalmaktadir.
Ayrica paratiroid bezi iizerindeki etkisinin azalmasi nedeniyle de artan PTH
kemik rezorpsiyon artisina neden olmaktadir. Kemik matriks proteinlerinin
sentezindeki azalmayla birlikte osteoblastlarin say1 ve fonksiyonlarindaki azalma,

kemik formasyonunda bozulmaya yol agmaktadir (35).

2.5.1.2. D vitamini

Bagirsaktan  kalsiyum ve  fosfor emilimini arttirarak  kemik
minerilizasyonunu olumlu etkiler. Yiiksek konsantrasyonda D vitamini, kalsiyum
ve fosfor eksikliginde kemik yikimini arttirir. Boylece, diger dokulara gerekli olan

kalsiyum ve fosforun saglanmasini kolaylastirir (28).

2.5.1.3. Kalsitonin

Kalsitonin, tiroid parafollikiiler C hiicreleri tarafindan salgilanan 32
aminoasitli bir polipeptiddir. Kemik yikimimi yavaslatan en 6nemli hormon
kalsitonindir. Kemik yikimini engelleme mekanizmasi, o6zellikle osteoklast
aktivitesini azaltmasi yoluyla olmaktadir. Normal bir insanda hipokalsemik
etkileri olusmaz, ancak hiperkalsemi durumlarinda hipokalsemik etkisi ortaya

cikmaktadir. Kemik rezorbsiyonunun major inhibitorii kalsitonindir (36).
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2.5.1.4. Paratiroid hormonu (PTH)

PTH, 84 aminoasitli polipeptid yapisinda bir hormondur. Fizyolojik olarak
kalsiyum konsantrasyonunun diizenlenmesinde en énemli hormon PTH’dur.

PTH’nin kemik dokusu {izerinde birden fazla etkileri mevcuttur. PTH ile
kemikte en fazla etkilenen hiicre osteoklastlardir. PTH i¢in kemik dokusundaki
hedef hiicreler ise osteoblastlardir. Osteoblastlar PTH reseptorlerine ve hormonun
uyardig1r adenilat siklaz cevabina sahiptirler. PTH nin osteoklast {izerindeki
etkileri indirekt olmaktadir. Osteoblastlarin PTH tarafindan uyarilmasi sonucunda
osteoklastlarin aktif hale gelmesi ve rezorbsiyon olayinin baglamasi, bu iki kemik
hiicre tipi arasinda iyi bir iletisim oldugunun agik bir gostergesidir.

PTH’ nin osteoblastlar iizerindeki etkileri doza bagimli olarak degisir.
Yiiksek dozlarda kemik olusumunu inhibe ettigi halde, diisiik dozlarda kemik
olusumunu aktive ettigi bilinmektedir. PTH nin bdbrek iizerindeki etkisiyle;

kalsiyum, fosfat ve diger iyonlarin renal tiibiiler transportu diizenlenir (37,38).

2.5.1.5. Tiroid hormonlari

Normal kemik dokusunun gelismesi icin tiroid hormonlarinin yeterli
miktarda salgilanmasi gerekmektedir. Tiroid hormonlarinin asir1 artmasi; serum
osteokalsin, alkalen fosfataz ve kalsiyum konsantrasyonunda artisa neden olur
(39).

Hipertiroidizim; PTH ve 1.25 dihidroksivitamin D’de azalmaya yol acarak,

bagirsaklardan kalsiyum absorbsiyonunu azaltmaktadir.
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Tiroid hormonlar1 kemik dokusunu etkileyen tiim biiyiime faktorlerinin
diizenleyicisidir. Lokal faktorlerin aktivasyonunu, reseptorlere baglanmasini ve
baglayici proteinlerin olusumunu diizenler. Tiroid hormonlar1 IL—1 salgisini artirir
ve pek cok etkisini IL—1 aracilig1 ile olusturmaktadir. Tiroid hormonlarinin kemik
dokusu tizerindeki yikici etkisi, [L—1 salgisinin artmasi ve osteoklastik aktivitenin

hizlanmasi ile olabilmektedir (40,41).

2.5.1.6. Glukokortikoidler

Kemik dokusuna direkt ve indirekt etkileri mevcuttur. Kemik dokusuna
direkt etkileri; osteoblastlarin replikasyon ve differansiasyonunda azalma, artmis
kemik yikimi, matriks proteinleri ve osteokalsin sentezinde azalma, IGF 1 ve IGF
baglayici proteinlerin sentezinde azalma ve Tip 1 kollajen gen ekspresyonunun
baskilanmasidir.

Glukokokortikoidlerin ayrica sistemik olarak intestinal kalsiyum
absorbsiyonunu azaltict ve renal kalsiyum ekskresyonunu artirici etkileri
bulunmakta olup, sekonder hiperpararatoidiye neden olmaktadirlar.

Glukokokortikoidlerin ovaryum ve testislerden testesteron, estradiol ve
gonadal hormon prekiirsorlerinin sekresyonlarimi azaltici etkileri vardir. ACTH
supresyonu nedeniyle dihidroepiandesteron, androstendion ve estradioliin renal
sekresyonlarinda azalma ile birlikte, biliyiime hormonu ve biiyiime faktori
cevabinda azalma olusturmaktadir. Yiiksek konsantrasyonda iskelet biiyiimesini
bozar ve kemik kiitlesini azaltir. Olusturdugu hipokalsemiye cevap olarak artan

PTH’nin etkisiyle osteoklastik aktivitenin artmasina neden olabilmektedir (42,43).
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2.6. KEMiK REMODELINGI

Remodeling gerek kortikal ve gerekse trabekiiler kemikte yeni kemigin
olusarak eski kemigin yerini almasi yani yeniden yapilanma denilen olaya denir.
Remodeling kemik yiizeyinde 6nce aktivasyon ve osteoklastik bir yikimla baslar.
Yikim olayindan sonra kemikte osteoblaslar tarafindan gerceklestirilen osteoid
olusumu ile mineralizasyon tamamlanmaktadir. Bu olaylar zinciri yaklasik 3—4 ay
igerisinde tamamlanir ve lokal biiylime faktorlerinin osteoblastlar1 uyardigi
diisliniiliir. Kemigin yeniden yapilanmasi eski kemigin yeni kemikle yer
degistirmesini saglayan ve hayat boyu devam eden hiicresel olaylar zinciri olarak
goriilmektedir. Kemik rezorpsiyon ve formasyonu her zaman birbirini takip eden
bir olaydir.Higbir zaman sadece formasyon veya sadece rezorpsiyon s6z konusu

degildir (44,45).

2.7. OSTEOPOROTIK KEMIGIN OZELLIiKLERI

Osteoporoz; diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunda gelisen mikro
yapisal bozukluklara bagh olarak, kemik dayaniklilifinda azalma ve sonugta kirik
riskinde artma ile seyreden sistemik bir kemik hastalig1 olarak tanimlanir. Bu
tanim, kemigin nicelik (kiitle) ve nitelik (mikroyapisal agidan bozukluk)
yoniinden yetersizligini vurgularken, matriks igerigi veya mineralizasyondaki
olas1 bir niteliksel bozuklugu igermemektedir. Kirig1 olan ve olmayan olgularda,
kemik minarel yogunlugu her zaman belirgin bir farklilik gostermez. Bu nedenle,
kemikteki ¢esitli niteliksel degisikliklerin, iskelet dayaniklihiginda azalmaya

(frajilite artisina) yol agmasi biiyiik bir olasiliktir (28).
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2.7.1. Kemik Bilesimindeki Degisiklikler

Klasik goriis, osteoporotik kemigin mineralizasyon acisindan normal
kemikten farkli olmadigr yoniindedir. Ancak, bazi osteoporoz olgularinda
mineralizasyonun heterojen oldugu ve kemik igeriginde ¢ok belirgin olmayan bazi
degisikliklerin oldugu goriilmektedir. Osteomalazi belirtileri olmaksizin vertebral
osteoporozlu kadin olgularin %25’inde, iliak krista biyopsilerinde gram doku

basina diisen minarelin azaldig1 saptanmistir (28).

2.7.2. Kemik Trabekiil Baglantilarinda Kayip

Normal trabekiiler kemik, dikey ve yatay trabekiiler plaklarin olusturdugu
bal petegi goriinlimiindedir. Osteoporotik trabekiiler kemikte ise, trabekiiler
plaklar yerini ince ¢ubuk goriinlimiindeki plaklara birakir ve trabekiiler ag
bozulur. Osteoporozda 6zellikle yatay trabekiilalarda kayip s6z konusudur. Tek
bir yatay trabekiila plagi, vertebranin yiikke dayanma gilicini dort kat

arttirmaktadir (28).

2.7.3. “Sement’’ Cizgilerinin Birikimi

Sement ¢igileri, 1s1tk mikroskopu ile c¢evredeki lameller kemikten
kolaylikla ayrilabilen, yeniden yapilanma siklusundan arta kalan ¢izgi seklindeki
kollagen lifleridir. Kemik yikim lakiinasinin en derin noktasini gosterir ve
tizerinde yeni kemik yapilir. Yapisal agidan direnci az olan bir bolgedir. Mikro
harabiyet sonucunda, bu bolgedeki kemikte degisiklikler olusur. Yasin ilerlemesi

ile yeniden siklus sayisinin artmasi, hem kortikal, hem de trabekiiler kemikte
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sement ¢izgi sikligmi arttirir. Bu sekildeki kemik yapisal olarak, geng

eriskinlerdeki lameller kemige oranla daha zayiftir (28).

2.7.4. Kortikal Porozitede Artis

Porozite, korteksteki acikliklarin cap ve prevalansinin bir Slgiisiidiir. Bu
acikliklarin nedeni; Haversian kanallari, osteosit lakiinalar1 ve yapima oranla
kemik yikimini artiran sistemik ve lokal faktorlerin etkisi ile yeniden yapilanma
siklusunda tiip seklindeki yikim bosluklarinin dolamamasidir.

Biiylime donemindeki kortikal poroziteden sorumlu faktor, birincil
Haversian kanallaridir. Daha sonraki yaslarda ise, yeniden yapilanmanin stirekli
devam etmesi sonucunda gelisen ikincil Haversian sistemleri giderek birikime

ugrar. Kortikal porozitenin artisi, iskelet yaglanmasinin dogal bir sonucudur (28).

2.7.5. Mikroskopik Harabiyet

Kortikal kemigin yasam boyunca siirekli yiik altinda kalmasi, oncelikle
molekiiler diizeyde degisikliklerden baslayarak, giderek elastisite Ozelliklerini
bozar ve yapisal yetersizlige yol agar. Bu yapisal yetersizligin, osteoporotik kiriga
yol agmasi kompleks bir olaydir. Mikroskopik harabiyet, yeniden yapilanmay1

uyararak kortikal ve trabekiiler mikroyapisal degisikliklere yol acar (28).
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2.8. OSTEOPOROZDA TANI YONTEMLERI

2.8.1. Biyokimyasal belirleyiciler

Kemik dongiisiiniin  biyokimyasal gostergeleri, metabolik kemik
hastaliklarinin 6zellikle de osteoporozun tanisinda dnemli bir role sahip degildir.
Bunun nedenleri olarak; teknik kisithiliklar, biyokimyasal belirleyicilerin diiirnal
degisiklik gdstermeleri, metabolizma ve klirenslerinin uluslararasi bir standarta
sahip olmamasi sayilabilir (46).

Biyokimyasal gostergeler daha hizli degiskenlik gosterdiklerinden,
metabolik kemik hastaliklarinda 6zelikle osteoporozda tanidan ¢ok tedaviye olan
cevabin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Osteoporoz tanisinda kullanilan
biyokimyasal kemik belirleyicileri sinirlidir. Ancak son yillarda serum ve idrarda
bulunan yeni belirleyiciler kemik hastaliklarinin patolojisini daha iyi anlamamiza
yardime1 olmustur (47).

Kemik yapimini gosteren belirleyiciler, kemik spesifik alkalen fosfataz ve
osteokalsindir. Kemik yikimin1 gosteren belirleyiciler; idrar ve serumda bakilan
kollajen Tip I N telopeptid, kollajen Tip IC telopeptid, deoksipridinolin ve
hidroksiprolindir. Bunlarin yaninda serumda kalsiyum, fosfor, PTH, Vitamin D ve

idrarda Ca bakilabilir.
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2.8.2.Radyolojik goriintiilleme yontemleri

2.8.2.1. Standart radyografiler

Radyografilerde kemik kaybinin belirtileri; artmis radyolusensi, kortikal
incelme, trabekiiler paternde artig, fraktiir ve deformitelerdir. Osteoporozda
kemikteki mineral miktar1 yetersiz olup buna baglh olarak X i1smnlarinin
absorbsiyonu azalir. Sonu¢ olarak daha radyolusen bir goériinim ortaya c¢ikar
(48,49).

Osteoporozda kemik rezorpsiyonu ili¢ ana bolgeden gelisebilir. Bunlar
endosteal, periosteal ve intrakortikal bolgelerdir. Osteoporozda rezorpsiyon
arttikca radyografide subperiosteal radyolusensi ve longitudinal kortikal incelme
goriiliir (50). Osteoporozda rezorpsiyon arttikca radyografide subperiosteal
radyolusensi ve longitudinal kortikal incelme goriiliir. Radyografilerdeki
trabekiiler patern incelenerek, osteoporozdaki diizenli kemik kaybr tespit edilebilir
(51).

Geleneksel iskelet radyografileri osteopeni tanisinda yetersiz olmakla
birlikte, osteoporozun klinik gostergesi olan kiriklar en iyi direkt radyografiler ile
gosterilebilmektedir. Kirik varliginin saptanmasinda ve yeni kirik olusumunun

takibinde, mutlaka direkt radyografik inceleme gerekir (52).

2.8.2.2. Kemik Minarel Yogunlugu Ol¢iim Yéntemleri

Osteoporoz tanisinda ve kirik riskinin saptanmasinda yaygin olarak

kullanilan ve invaziv olmayan kemik minarel yogunluk 6l¢iimleri, tedaviye karar
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vermede ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde en gilivenilir ydntem

olarak kabul edilmektedir (52).

2.8.2.2.1. Single Photon Absorbsiyometri (SPA)

Bu yontem; sadece yumusak doku kalinligmmin az oldugu boélgelerde (distal
radius ve ulna gibi) kemik mineral igerigini 6l¢cmede kullanilir. Foton olarak I-125
kullanilir. Bu yontemde olgiilen kemik boliimii korteks olup, %3-5 hata payi
vardir. SPA radyasyon alimimin az olmasi, uygulama kolayligi ve ekonomik

olmasi nedeniyle halen kullanilmaktadir (53,54).

2.8.2.2.2. Dual Photon Absorbsiyometri (DPA)

DPA yonteminde, genellikle gadolinyum-153 kullanilarak dual enerji
foton 1511 ile kalca, lomber ve tiim viicuttan Ol¢lim yapilabilir. Hangi kemik
mineral 6l¢iimii yapilacaksa iki absorpsiyon egrisi elde edilir. Sonuglar gram / cm?
(g / cm?) olarak ifade edilir (55). DPA ile lomber ve kalga gibi yumusak doku ile

cevrili bolgelerden 6l¢lim yapilabilir. Radyasyon dozu, 10 mrem kadardir (52).

2.8.2.2.3. Single enerji X-ray absorbsiyometri (SEXA)

Kol, o6nkol ve kalkaneus gibi periferal iskeletteki kemik mineral
yogunlugunun degerlendirilmesi ic¢in kullanilan bir yontemdir. Bolgesel bir alan
tarandig1 icin trabekiiler ve kortikal kemik Ol¢limleri yapilamamaktadir. Kaynak

X-1g1mdir. Alinan radyasyon dozu 1uSv olup diisiiktiir (56).
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2.8.2.2.4. Dual Energy X-Ray Absorbsiyometri (DEXA)

Degisken yumusak doku kalinlig1 olan, drnegin aksiyal iskelet ve kalca
gibi bolgeleri degerlendirmede tek enerji Olclimleri yeterli olmadigindan dual
enerji teknikleri gelistirilmistir. DEXA’da x-151n1 kullanilir (56). DEXA’da 6n-
arka ve lateral planda lomber vertebra, kalca, tiim viicut ve dnkol dl¢timii yapilir
(57-60). Tarama iki boyutlu olup, alansal yogunlugu gr/cm? olarak verir. Alinan
radyasyon dozu 1-5 mSv’dir (52).

Ileri yaslarda vertebralarda olusabilecek osteofitik ¢ikintilar, faset
eklemlerdeki dejeneratif degisiklikler, skolyoz, vertebra platolarinda skleroz,
Schmorl nodiilleri ve aorta kalsifikasyonlar1 kemik mineral yogunlugu degerlerini
arttirarak osteoporozlu kisilerde yanlis olgiim degerlerine yol acabilir. Bu tip
hatal1 olgiimleri 6nlemek ve esas olarak vertebranin trabekiiler kemik bulunan
bolgesini  degerlendirebilmek i¢in  vertebranin lateral DEXA  6l¢timi

onerilmektedir (61-64).

2.8.2.3. Kantitatif Bilgisayarh Tomografi (QCT)

Bilgisayarli tomografi (BT), herhangi bir iskelet bdlgesinden, trabekiiler
veya kortikal kemigin {i¢ boyutlu olarak hacimsel yogunlugunu belirlemek ic¢in
kullanilan bir yontemdir. QCT vertebral fraktiir riskini, yasa bagl kemik kaybini,
takip eden osteoporozu ve diger metabolik kemik hastaliklarin1 degerlendirmek
amaciyla kullanilir (56).

QCT ile ol¢limler referans standartina gore yapilmaktadir. Bu islem igin

doku es degerli fantomlar kullanilmaktadir. QCT’de single veya dual enerjili

30



teknikler kullanilabilmektedir. L1-L4 vertebralarinin orta boliimiinden Olgiim
yapilarak kalsiyum hidroksiapatit degerleri mg/ml olarak verilir. Bu yontemde
trabekiiler ve kortikal kemik ayri1 ayr1 degerlendirilmektedir. DEXA ve DPA’nin
planar 6l¢iim yapmasi ve g/cm?® cinsinden BMD vermesine karsin, QCT ile ti¢
boyutlu voliimetrik Olglim yapilmaktadir. QCT’de sonuglar gr/cm?® olarak
verilmektedir. Bu incelemede ¢ekim siiresi 20-25 dakikadir. Radyasyon dozu 200
mRem olup, bu doz rutin CT caligmalarinin 1/10’u kadardir. Bu teknik kismen
pahali bir yontemdir. Lomber vertebralarda laminalar, pedinkiiller ve vertebral
platolar kortikal igeriklidir. Dolayisiyla bu bolgelerdeki dejeneratif degisiklikler
integral Olglim yapan DPA ve DEXA gibi sistemlerde sonuglar
etkileyebilmektedir. QCT nin en biiyiik avantaji; 6zellikle yasl hastalarda goriilen
kemiklerdeki dejeneratif degisiklikler ve aort duvar kalsifikasyonu gibi, dogru
DEXA verileri i¢in engel olusturabilecek faktorlerden bagimsiz olarak olgiim
yapilabilmesidir. QCT’ nin 6nemli bir dezavantaji; 6zellikle ciddi osteoporozu ve
kifozu olan kisilerde 6nceki 6l¢iim pozisyonunu yakalamanin teknik olarak giic

olabilmesi ve bunun da 6lgiimlerdeki tutarlilig: etkileyebilmesidir (65).

2.8.2.4. Kantitatif ultrasound (KUS)

Kantitatif ultrason 6zellikle postmenopozal osteoporozda kemik dokunun
karakteristik 6zellikleri hakkinda bilgi edinmek i¢in yaklasik 10 yildir kullanilan
bir tekniktir (66-68). Bu teknik kesin sonuglar vermese de, kemik doku ile USG

dalgalar1 arasindaki iliskiyi daha iyi gostermek amacli gelistirilmistir (66).
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Kantitatif ultrasonun iskeletteki kullanim alanlar1 falankslarin distal
metafizleri, kalkaneus, radius ve tibia gibi periferal bolgelerdir (69).

Kemik dokuyu gostermek i¢in kullanilan ilk ultrason parametreleri; SOS
(Speed of sound-ses hiz1) ve BUA (Broadband Ultrasound Attenuation- ultrason
zayiflamasi) dir. Ad1 gegen parametrelerin kombinasyonu ile AD-SoS (amplitude
dependent speed of sound ), Stiffness(sertlik) ve QUI ( quantitative ultrasound
index) gibi daha kompleks parametreler gelistirilmistir (68). Kompleks
parametreler diisik kemik mineral dansitesi ve bundan dolay1 olusan yiiksek
fraktiir riskini gostermede daha yararli oldugundan osteoporoz tanisinda etkin

olarak kullanilmaktadir (70,71).

2.8.2.5. Mikro Bilgisayarhh Tomografi (nCT)

Bu teknikte, X 1smlarnt 6nce kemik Orneginden, kolimatérden ve
sintilatorden, son olarak da detektorden geger. 15-30 pum araliginda kesitler
almarak seri projeksiyonlarin kombinasyonu ile ii¢ boyutlu goriintii elde edilir
(52).

Bu yontemin en yaygin kullanim alani, trabekiiler kemik mimarisindeki
osteoporotik degisikliklerin in vitro olarak gosterilmesidir. Trabekiiler kemik
mimarisini  degerlendirebilmek amaciyla bir dizi kantitatif parametre
gelistirilmistir. Bu kantitatif parametreler; kemik voliimii/doku voliimii, kemik
ylzeyi/doku voliimii, trabekiil kalinligi, trabekiil sayis1 ve trabekiiller arasi

mesafedir (74).
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Mikro BT ile {i¢ boyutlu goriintiileme trabekiillerin degerlendirilmesi,
mimari yapinin karekteristik 6zelliklerinin saptanmasi ve fonksiyonel dlgiimlerin
niceliginin degerlendirilmesi acisindan kemik saglamligimin anlasilmasinda

Onemli bir tanisal yontemdir (52).

2.8.2.6. Yiiksek Rezoliisyonlu MR

MR goriintilemede (MRG) donanim ve yazilimda son zamanlarda
meydana gelen gelismelerle birlikte, trabekiiler kemik yiiksek ¢oziiniirliikli olarak
incelenebilmektedir. MRG’de diizlem ¢6ziintirliigl in vitro 50 um ve in vivo 150
um gibi yliksek degerlerde elde edilebilmektedir. Ayni sekilde kesit kalinliklar1 da
oldukca inceltilmis olup in vitro 128 pum ve in vivo 280 pum’lik kesit
kalinliklarina erisilebilmistir. MRG’de yiiksek rezoliisyonlu goriintiiler ve analiz
teknikleri kullanilarak trabekiiler kemikte histomorfometrik Ol¢timlerle analog
parametreler hesaplanabilmektedir. Bu sayede trabekiiler kemik mimarisi analizi
daha onceden kemik biyopsileri ile yapilabilirken, artik yiiksek rezoliisyonlu

MRG ile rahatlikla degerlendirilebilmektedir (73,74).

2.8.2.7. Kemik Sintigrafisi

Kemik sintigrafisi osteoporoz tanisinda rutin olarak kullanilan bir metot
degildir. Ancak kemik mineral yogunlugunun azalmasina bagli ortaya c¢ikan

kiriklarin tespit edilmesinde kullanilabilir (75,76).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismaya Nisan 2010-Agustos 2011 tarihleri arasinda, boliimiimiize
lomber ve kalga MR istemi ile bagvuran ve Ortopedi polikliniginde klinik hikaye
ve fizik muayene sonrasinda DEXA tetkiki yapilan 87 postmenopozal kadin hasta
dahil edildi. Hastalarin yagslar1 42-83 arasinda degismekte olup yas ortalamasi
59,7 idi. Lomber MR incelemesi yapilan 87 hastadan bir tanesi teknik
nedenlerden oOtiirii, digeri ise obeziteye bagli MR sinyali bozuk oldugundan
calisma dis1 birakildi ve toplamda 85 hasta calismaya dahil edildi. Kalga MR
incelemesi yapilan 87 hastadan bir tanesi obezite bagli MR sinyali bozuk
oldugundan ¢aligsma dis1 birakildi ve toplam 86 kalga MRG ¢alismaya dahil edildi.
Bilinen primer malign hastalig1 olanlar, metabolik kemik hastalig1 olanlar, kemik
trabekiiler yapisim1 etkileyen sistemik hastaligi olanlar, radyoterapi ya da
kemoterapi alanlar ve MRG i¢in kontrendikasyonu bulunan hastalar (MR
uyumsuz anevrizma klibi, kalp pili, kardiyovertor, defibrilator, elektronik implant
veya aygit, manyetik olarak aktive edilen implant veya aygit, nérostimulatér veya
spinal kanal stimiilatorii, kohlear veya isitme cihazi, insiilin veya infiizyon
pompasi, herhangi tip protez veya implant, yapay veya prostetik kalga, yapay kalp
kapagi, stent gibi metaller bulunan, gebeligin ilk ii¢ ayinda olanlar, klostrofobisi

bulunanlar) ¢alismaya dahil edilmedi.
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Calismaya alinan olgularin tamami postmenopozal doénemdeydi.
Hastalarin demografik o6zellikleri (kilo, boy ve wviicut kitle indeksi [kg/m?])

kaydedildi.

3.2. Goriintiileme Teknigi

Kemik minarel yogunlugunu degerlendirmek i¢in hastalara boliimiimiizde
DEXA cihazi (GE Medical Systems DPX Lunar) ile dl¢iim yapilmisti. Bu
incelemede hasta supin pozisyonda iken, sag femur ve lomber vertebra (L1-L4)
posterior-anterior tarandi. Diinya saglik Orgiitiiniin tanimlamasina gére DEXA
sonuclar1 belirlendi.

Hastalar T skoruna gore; normal, osteopenik ve osteoporotik olarak
gruplara ayrildi.

Normal: Ayn1 ik ve cinsiyetten gen¢ eriskine goére kemik mineral
yogunlugunun veya kemik mineral iceriginin 1 standart sapmanin altinda olmasi
(T skoru>yada=-1)

Osteopeni: T skorunun -1 ile -2.5 arasinda olmasi

Osteoporoz: T skorunun -2.5 ve altinda olmasi

Tim olgularda lomber (L1-L4) bolge ile sag femur boyun, ward’s,
trokanter ve intertrokanterik kesim KMD sonuglar1 kaydedildi.

DEXA tetkikinden sonra ortalama 7 giin i¢cinde 1.5 Tesla siiperiletken
magnet ile (Signa Exite 1.5T, GE Medical Systems Wisconsin ,WI,USA) MR

incelemesi yapildi.
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MRG protokolleri tiim olgularda standartti. Lomber bolgenin ve kalganin
ayn1 anda goriintiilenebilmesi i¢in 8 kanalli viicut sargist kullanildi. Hastaya supin
pozisyonda iken inceleme gerceklestirildi. Referans oOl¢lim yapabilmek icin
lomber ve kalga bolgesinde hastanin altina, icerisinde serum fizyolojik bulunan
fantomlar yerlestirildi.

Lomber MRG’de; 3 plan lokalize edici goriintiilleme sonrasinda anatomik
degerlendirme amaciyla T2 agirlikli (T2A) Fast spin echo (FRFSE) sagittal (TR:
3420, TE: 95.5/eft, FOV: 30x30 cm, kesit kalinlig1: 4 mm, kesit arali§i: 1 mm,
Matrix: 352x192, NEX: 4), T1 agirlikli (T1A) Fast spin echo (FSE-XL) sagittal
(TR: 620, TE: 12, FOV: 30x30 cm, kesit kalinligi: 4 mm, kesit araligi: 1 mm,
Matrix: 352x192, NEX: 2) ve T2A FSE-XL aksiyel (TR: 5100, TE: 98/eff, FOV:
24x24, kesit kalinhigi: 4 mm, kesit araligi: 1 mm, Matrix: 320x192, NEX: 2)
kesitler alind1.

Lomber MRG’de ayrica lokalize etme amagh sagittal planda FIESTA (TR:
4.2, TE: 1.8, FOV: 32x32 cm, kesit kalinligi: 4 mm, kesit araligi: 1 mm, Matrix:
192x192, NEX: 1) kesitler alindi.

T2* relaksasyon zamani Ol¢iimii i¢in sagittal planda multi faz gradient
echo sekans1 (MF-GRE) (TR: 28, TE: 2.3-3.5-4.7-5.9-7.1-8.3-9.5-10.7-11.9-13.1-
14.3-15.5-16.7-17.9-19.1-20.3), FOV: 32x32 cm, kesit kalinligi: 4 mm, kesit
araligi: 1 mm, Matrix: 128x128, NEX: 1) alindi. Elde edilen toplam 16 eko
sinyalden piksellerin ortalama T2* relaksasyon zaman haritasi olusturuldu.

T2 relaksasyon zamani Ol¢limii; sagittal planda FSE-XL sekansi (TR:

2000, TE: 20 TE: 40 TE: 60 TE: 80 TE: 100), FOV: 32x32 cm, kesit kalinlig1: 4
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mm, kesit araligi: 1 mm, Matrix: 192x192, NEX: 1) ile yapildi. Elde edilen
toplam 5 eko sinyalden piksellerin ortalama T2 relaksasyon zaman haritasi
olusturuldu.

Kalca MRG’de 3 plan lokalize edici goriintiileme sonrasinda koronal ve
aksiyel planda FIESTA (TR: 4.2, TE: 1.8, FOV: 40X40 cm, kesit kalinlig1: 4 mm,
kesit araligi: 1 mm, Matrix: 192x192, NEX: 1) kesitler alindi.

T2* relaksasyon zamani 6l¢iimii i¢in koronal planda multi faz gradient
echo sekans1 (MF-GRE) (TR: 28, TE: 2.2-3.4-4.6-5.8-7.0-8.1-9.3-10.5-11.7-12.9-
14.1-15.3-16.5-17.6-18.8-20.0), FOV: 40x40 cm, kesit kalinligi: 4 mm, kesit
araligi: 1 mm, Matrix: 128x128, NEX: 1) alindi. Elde edilen toplam 16 eko
sinyalden piksellerin ortalama T2* relaksasyon zaman haritasi olusturuldu.

T2 relaksasyon zamani 6l¢iimii i¢in koronal planda FSE-XL sekansi (TR:
2000, TE: 20 TE: 40 TE: 60 TE: 80 TE: 100 ), FOV: 40x40 cm, kesit kalinlig1: 4
mm, kesit araligi: 1 mm, Matrix: 192x192, NEX: 1) ile yapildi. Elde edilen
toplam 5 eko sinyalden piksellerin ortalama T2 relaksasyon zaman haritasi
olusturuldu.

Her hastanin tetkik siiresi yaklasik 20 dakika olup, incelemede kontrast

madde kullanilmada.

3.3. Goriintiileme Analizi

MR goriintiileri ayr bir is istasyonunda (GE Adwantage Workstation 4.1-

04) Functool 2.6.6 T2 Mapping yazilimi ile yiiksek ¢Oziiniirliiklii monitérde analiz
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edildi. Tiim analiz, olgularin DEXA sonuglar1 bilinmeden tek radyolog tarafindan
gergeklestirildi.

T1A ve T2A sagittal kesitler ile T2A aksiyel goriintiiler ek patolojik
bulgular ac¢isindan (kirik, neoplastik siire¢ gibi) degerlendirildi.

L1-L4 vertebra korpuslarindan kare ROI ve sag femurdan sirkiiler ROI
kullanilarak 6l¢iim yapildi.

L1-L4 diizeyinde, vertebra korpusunun orta dilizeyinden ve korteks
disarida kalacak sekilde korpusun en genis alan1 segilerek 6l¢ctim yapildi.

Sag femurdan yapilan ol¢limler; femur boyun, ward’s, trokanterik ve
intertrokanterik bdlgelerinden, korteks disarida kalacak ve DEXA Olgiim

lokalizasyonlari ile birebir korele olacak sekilde secilerek gerceklestirildi.
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Resim 1. T2 6l¢iimlerinde, ROI’nin L1-L4 vertebra korpuslarina yerlestirilmesi
gOsterilmekte

Resim 2. T2* dlctimlerinde, ROI'nin L1-L4 vertebra korpuslarina yerlestirilmesi
gosterilmekte.
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Resim 3. T2 6l¢iimlerinde, ROI’nin sag femur boyun, ward’s, trokanterik ve
intertrokanterik bolgeler ile her iki uyluk arasindaki fantoma yerlestirilmesi
gosterilmekte.

11441-12PM 11943 3 D1T441-12PM 11943

UNIVERSITESI

Resim 4. T2* dlgtimlerinde, ROI’nin sag femur boyun, ward’s, trokanterik ve
intertrokanterik bolgeler ile her iki uyluk arasindaki fantoma yerlestirilmesi
gosterilmekte.
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3.4. istatistiksel Yontem

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Stirekli degiskenlerin dagiliminin normale uygun olup olmadig1 Shapiro Wilk testi
ile arastirildi. Tanimlayicu istatistikler siirekli degiskenler icin ortalama =+ standart
sapma ya da ortanca (en kiiciik—en biiyiik) olarak gdsterildi.

Gruplar arasinda yas ve beden kitle indeksi ortalamalar1 yoniinden farkin
onemliligi Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile degerlendirilmis
olup, ROI ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi ise Kruskal Wallis testi ile
incelendi. Tek Yonlii Varyans Analizi veya Kruskal Wallis test istatistigi
sonuglarinin 6nemli bulunmasi halinde farka neden olan durumlar1 tespit etmek
amaciyla post hoc Tukey veya Conover’in ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi.
Kategorik degiskenler Pearson’un Ki-Kare testi ile degerlendirildi. Strekli
degiskenler arasinda anlamli korelasyon olup olmadigi Spearman’in korelasyon
testiyle arastirildi.

Osteoporoz grubunu normal ve osteopenik gruplardan ayirt etmede T2 ve
T2* ROI 6lgtimlerinin belirleyici olup olmadigi ROC analizi ile egri altinda kalan
alan hesaplanarak degerlendirildi. Egri altinda kalan alanin énemli bulunmasi
halinde en iyi kesim noktas1 ‘“Youden Indeks’’ kullanilarak saptandi. Ayrica, bu
kesim noktasina iligkin duyarlilik, segicilik, pozitif tahmini deger (PTD), negatif
tahmini deger (NTD) ve dogruluk oranlar1 hesaplandi.

P <0,05 olan sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Lomber MRG yapilan 85 hasta ¢alismaya dahil edildi. DEXA’ya gore bu
olgulardan 32’si normal, 30’u osteopenik ve 23’li osteoporotik olarak
degerlendirildi. Lomber MRG yapilan hastalarin demografik 6zellikleri Tablo
3’de goriilmektedir.

Tablo 3. Gruplara gore olgularin yas ve beden kitle indeksi diizeyleri

Degiskenler Yas BMIi
(Hasta sayisi)

Normal (32) 57,2+7,7° 30,6+4,1
Osteopeni (30) 59,6+9,9 29,4+5,3
Osteoporoz (23) 63,4+7,8" 30,6+5,2
p-degeri 0,034 0,553

a Normal grup ile osteoporoz grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,025).

Olgularin yas ortalamalari; normal grupta 57,2 (43-83), osteopenik grupta
59,6 (42-80) ve osteoporotik grupta 63,4 (52-83) idi. Gruplar arasinda yas
acisindan normal grup ile osteoporotik grup arasinda anlamli farklilik bulundu
(p=0,025). Normal grup ile osteopenik grup ve osteopenik grup ile osteoporotik
grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Viicut
kitle indeksleri karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmedi
(p=0,553).

Kalga MRG yapilan 86 hasta calismaya dahil edildi. DEXA’ya gore bu

olgularin 33’ normal, 41’1 osteopenik ve 12’si osteoporotik olarak
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degerlendirildi. Kalga MR i¢in ¢alisma grubunun demografik 6zellikleri Tablo
4’de goriilmektedir.

Tablo 4. Gruplara gore olgularin yas ve beden kitle indeksi diizeyleri

Degiskenler Yas BMIi

(Hasta sayisi)

Normal (33) 56,0+7,5° 31,1+4,3
Osteopeni (41) 59,4+7,5° 29,9452
Osteoporoz (12) 70,1+8,9*° 28.,8+4.6
p-degeri <0,001 0,295

a Normal grup ile osteoporoz grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p=0,001), b Osteopeni grubu ile osteoporoz grubu arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli (p=0,001)

Olgularin yas ortalamalari; normal grupta 56 (42-83), osteopenik grupta
59,4 (43-79) ve osteoporotik grupta 70,1 (55-83) idi. Gruplar arasinda yas
acisindan normal grup ile osteoporotik grup arasinda ve osteopenik grup ile
osteoporotik grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0,001).
Normal ve osteopenik grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli

farklilik izlenmedi (p=0,295).

4.1. Lomber MRG’ de Elde Edilen Bulgular

Lomber MR incelemesinde T2 relaksasyon zamanlar1 L1, L2, L3 ve L4

vertebralar i¢in Tablo 5°de verilmistir.
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Tablo S. Gruplara gore L1, L2, L3 ve L4 vertebralarda T2 relaksasyon dl¢limleri

Degiskenler Normal Osteopeni Osteoporoz p-degeri
L1 105,5 (74,5-128,6)" 109,2 (81,4-120,7)°  120,7 (102,8-139,7)*°  <0,001
L2 106,8 (93,4-127,8)*  109,6 (100,3-125,3)>  123,7 (105,3-140,6)**  <0,001
L3 106,1 (92,6-126,2)* 110,9 (97,2-127,0)>  122,4 (108,5-144,8)*°  <0,001
L4 107,9 (93,3-121,4)*  111,7 (102,5-133,1)> 125,0 (109,2-164,4)>°  <0,001

a Normal grup ile osteoporoz grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001),
b Osteopeni grubu ile osteoporoz grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p<0,001), ¢ Normal grup ile osteopeni grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
(p=0,017).

L1 vertebrada T2 relaksasyon zamani medyan degerleri sirasiyla; normal
olgularda 105,5 (74,5-128,6), osteopenik olgularda 109,2 (81,4-120,7) ve
osteoporotik olgularda 120,7 (102,8-139,7) idi. L1 vertebrada T2 relaksasyon

zaman Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi Sekil I’de grafikte goriilmektedir.

160

140 4
) - § %

100 1

801

T2 L1 ROI

60

Normal Osteopeni Osteoporoz

Sekil 1. L1 vertebrada T2 relaksasyon Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi
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L2 vertebrada T2 relaksasyon zamani medyan degerleri sirasiyla; normal
olgularda 106,8 (93,4-127.,8), osteopenik olgularda 100,2 (100,3-125,3) ve
osteoporotik olgularda 23,7 (105,3-140,6) idi. L2 vertebrada T2 relaksasyon

zaman Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi Sekil II’de grafikte goriilmektedir.

150

140 4

130 1

120 1
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T2 L2 ROI
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Sekil 2. L2 vertebrada T2 relaksasyon dl¢limlerinin gruplara gore dagilimi
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L3 vertebrada T2 relaksasyon zamani medyan degerleri sirasiyla; normal
olgularda 106,1 (92,6-129,2), osteopenik olgularda 110,9 (97,2-126,0) ve
osteoporotik olgularda 122,4 (108,5-144,8) idi. L3 vertebrada T2 relaksasyon

zaman Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi Sekil I1I’de grafikte goriilmektedir.
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Sekil 3. L3 vertebrada T2 relaksasyon Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi
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L4 vertebrada T2 relaksasyon zamani medyan degerleri sirasiyla; normal
olgularda 107,9 (93,3-121,4), osteopenik olgularda 111,7 (102,5-133,1) ve
osteoporotik olgularda 125 (109,2-164,4) idi. L4 vertebrada T2 relaksasyon

zaman Ol¢iimlerinin gruplara gore dagilimi Sekil IV’ de grafikte goriilmektedir.
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Sekil 4. L4 vertebrada T2 relaksasyon dl¢limlerinin gruplara gore dagilimi
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L1, L2 ve L3 vertebralardan yapilan T2 relaksasyon Ool¢iimlerinde;
osteopenik grup ile osteoporotik grup ve normal grup ile osteoporotik grup
arasinda istatistiksel anlaml1 farklilik bulundu. L4 vertebradan yapilan 6l¢timlerde
ise bu li¢ grup arasinda da istatistiksel anlamli farklilik saptandi. Osteoporoz
grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2, L3 ve L4
vertebralardan yapilan T2 relaksasyon zamani Slgiimlerine iliskin ROC analizi
sonuclar1 Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,
L3 ve L4 vertebralaradan T2 6l¢iimlerine iliskin ROC analizi sonuglari

Degiskenler EAKA %95 Giiven Arahg: p-degeri
(T2 relaksasyon ol¢iimii)
L1 0,860 0,765-0,955 <0,001
L2 0,798 0,687-0,909 <0,001
L3 0,843 0,753-0,933 <0,001
L4 0,888 0,814-0,963 <0,001

EAKA: Egri Altinda Kalan Alan

48



1,0

| |
|
—IT;
|8-
6+ JJ Referans Cizgisi
o T2L4ROl

|4-
« o T2L3ROI
T2 T2L2ROl
>
]
A 00 _ _ _ _ o T2L1ROl

0,0 2 4 6 8 1,0

1 - Secicilik

Sekil 5. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,
L3 ve L4 vertebralardan T2 dlgiimlerine iliskin ROC egrileri
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Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,
L3 ve L4 vertebralarda T2 relaksasyon Olgiim diizeylerine ait en iyi kesim
noktalar1 ve tanisal performans gdstergeleri Tablo 7°de sunulmustur.
Tablo 7. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,

L3 ve L4 vertebralarda T2 relaksasyon oOl¢iim diizeylerine ait en iyi kesim
noktalar1 ve tanisal performans gostergeleri

Gostergeler Tammlar T2 L1 T2 L2 T2 L3 T2 L4
ROI ROI ROI ROI
Kesim 114.095 121.35 116.165 116.045
Noktasi
Olgu Sayis1 N 85 85 85 85
Duyarhhk  GP/(GP+YN) 19/23 14/23 18/23 20/23
(%82,6) (%60,9) (%78.3) (%87,0)
Secicilik GN/(GN+YP) 51/62 54/62 51/62 49/62
(%82,3) (%87,1) (%82,3) (%79,0)
PTD GP/(GP+YP) 19/30 14/22 18/29 20/33
(%63,3) (%63,6) (%62,1) (%60,6)
NTD GN/(YN+GN) 51/55 54/63 51/56 49/52
(%92,7) (%85,7) (%91,1) (%94,2)
Dogruluk  (GP+GN)/(N) 70/85 68/85 69/85 69/85
(%82,4) (%380,0) (%81,2) (%81,2)
p degeri (Ki-Kare <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
testi)

GP: Gergek Pozitif, YN: Yalanci Negatif, GN: Ger¢ek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, PTD:
Pozitif Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger.
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Lomber MRG’de L1, L2, L3 ve L4 vertebra korpuslarindan elde edilen

T2* olgtimleri Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Gruplara gore L1, L2, L3 ve L4 vertebralarda T2* dl¢limleri

Degiskenler
(T2*6l¢iimii)

Normal

Osteopeni

Osteoporoz

p-degeri

L1
L2
L3
L4

19,0 (13,2-30,3)
18,9 (13,7-54,8)
19,0 (12,7-26,6)
18,7 (15,3-26,8)

16,0 (12,9-57.6)
17,1 (13,5-24,0)
17,1 (14,4-24.,2)
17,8 (14,1-23,8)

17,3 (13,6-40,3)
18,3 (14,2-27,4)
19,0 (15,5-24,5)
21,1 (13,9-30,2)

0,027
0,036
0,232
>0,005

L1, L2, L3 ve L4 vertebralardan yapilan T2* o6l¢limlerinde gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik ve korelasyon saptanmadi.

Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,
L3 ve L4 vertebralardan T2* Olglimlerine iliskin ROC analizi sonuglari Tablo
9’da verilmistir.

Tablo 9. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede L1, L2,
L3 ve L4 vertebralardan T2* dl¢limlerine iliskin ROC analizi sonuglari

Degiskenler EAKA %95 Giiven Arahgi p-degeri
(T2*6lciimii)
L1 0,513 0,375-0,652 0,851
L2 0,572 0,437-0,708 0,308
L3 0,572 0,442-0,703 0,308
L4 0,758 0,645-0,871 <0,001

EAKA: Egri Altinda Kalan Alan
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Lomber vertebralarda T2 ve T2* ol¢iim diizeyleri ile BMD diizeyleri
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Lomber vertebralarda T2 ve T2* ol¢lim diizeyleri ile BMD diizeyleri
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Degiskenler T2 ROI T2 * ROI
Korelasyon Katsayist  p-degeri  Korelasyon Katsayisi  p-degeri
L1 BMD -0,387 <0,001 0,224 0,039
L2 BMD -0,352 <0,001 0,135 0,217
L3 BMD -0,465 <0,001 0,056 0,609
L4 BMD -0,489 <0,001 -0,120 0,272

Gergek Pozitif, YN: Yalanci Negatif, GN: Ger¢ek Negatif, YP: Yalanci Pozitif, PTD:
Pozitif Tahmini Deger, NTD: Negatif Tahmini Deger.

L1-L4 vertebra korpuslarindan elde edilen T2 relaksasyon olgiimleri ile
BMD (g/cm?) 6lctimleri arasinda istatistiksel olarak negatif korelasyon goriildii.
T2* 6l¢timleri ile BMD (g/cm?) 6l¢timleri arasinda istatistiksel anlamli bir iliski

saptanmadi.

4.2. Kalca MRG’ de Elde Edilen Bulgular

Kalca MRG yapilan 86 hastadan DEXA’ya gore 33’ii normal, 41’1
osteopenik ve 12’si osteoporotik olarak degerlendirildi. Kalca MRG yapilan

hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 11°de goriilmektedir.
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Tablo 11. Gruplara gore olgularin yas ve beden kitle indeksi diizeyleri

Degiskenler Yas BMi
(Hasta sayisi)
Normal (33) 56,0+7,5° 31,1+4,3
Osteopeni (41) 59,4+7,5° 29,9452
Osteoporoz (12) 70,1+8,9*° 28,8+4,6
p-degeri <0,001 0,295

a Normal grup ile osteoporotik grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p=0,001), b Osteopenik grup ile osteoporotik grup arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli (p=0,001)

Olgularin yas ortalamalart normal grupta 56 (42-83), osteopenik grupta
59,4 (43-79) ve osteoporotik grupta 70,1 (55-83) idi. Gruplar arasinda yas
acisindan normal grup ile osteoporotik grup arasinda ve osteopenik grup ile
osteoporotik grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi (p=0,001). Yas
bakimindan normal ve osteopenik grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi.
Viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 farklilik izlenmedi (p=0,295).

Kalga MRG’ de femur boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik

bolgelerden elde edilen T2 relaksasyon Ol¢timleri Tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12. Gruplara gére femur N, W, T ve IT T2 6l¢iim diizeyleri

Degiskenler Normal Osteopeni Osteoporoz p-degeri
T2 ol¢iimleri
N 117,6 (101,8-134,2) 123,0(110,3-140,0) 124,6 (111,9-129,7) 0,059
W 117,0 (94,8-140,0)  120,1 (108,6-138,8) 123,2(110,1-128,3) 0,206
T 134,9 (101,2-161,0)  136,6 (112,7-163,1) 134,9 (119,6-154,4) 0,227
IT 118,0 (101,5-151,1) 121,2(104,9-157,5) 126,1 (113,7-145,7) 0,072

N: Boyun, W: Ward’s, T: Trokanter, IT: Intertrokanter

Kalga MR incelemesinde boyun, ward’s, trokanter ve intertrokanterik

bolgelerden elde edilen T2 relaksasyon Ol¢limleri bakimindan gruplar arasinda

istatistiksel anlamli farklilik ve korelasyon saptanmadi. Osteoporoz grubunu

osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede boyun, ward’s, trokanter ve

intertrokanterik bolgelerden elde edilen ol¢iimlere iliskin ROC analizi Tablo

13’de 6zetlenmistir.

Tablo 13. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede femur
N, W, T ve IT bolgelerden T2 dlgiimlerine iliskin ROC analizi sonuglari

Degiskenler EAKA %95 Giiven Arahgi p-degeri
N ROI 0,561 0,416-0,706 0,501
W ROI 0,604 0,458-0,749 0,252
T ROI 0,561 0,405-0,716 0,501
IT ROI 0,684 0,544-0,823 0,042

EAKA: Egri Altinda Kalan Alan, N: Boyun, W: Ward’s, T: Trokanter, IT: intertrokanter
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Kalga MRG’de femur boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik
bolgelerden elde edilen T2* dl¢limleri Tablo 14’de verilmistir.

Tablo 14. Gruplara gére femur boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik
bolgelerden T2* ol¢timleri

Degiskenler Normal Osteopeni Osteoporoz p-degeri
(T2*6l¢iimii)
N 16,1 (10,8-31,4) 16,8 (12,5-28,2) 17,4 (15,2-20,8) 0,342
W 20,1 (12,5-29,8) 21,7(15,7-39,9) 21,8(17,8-34,2) 0,193
T 17,7 (13,6-28,3) 18,5(15,2-31,3) 18,5 (16,6-22,2) 0,347
IT 18,5 (13,5-71,9) 18,9 (15,1-61,8) 18,5(15,9-21,2) 0,983

N: Boyun, W: Ward’s, T: Trokanter, IT: intertrokanter

Kalga MR incelemesinde femur boyun, ward’s, trokanterik ve
intertrokanterik bolgelerden elde edilen T2* o6l¢limleri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Buna iliskin ROC analizi
sonuclar1 Tablo 15°de verilmistir.

Tablo 15. Osteoporoz grubunu osteopenik ve normal gruptan ayirt etmede femur

boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik bolgelerden T2* dl¢iimlerine iligskin
ROC analizi sonuglari

Degiskenler EAKA %95 Giiven Arahgi p-degeri
(T2* dl¢iimii)
N 0,632 0,505-0,758 0,145
W 0,558 0,378-0,738 0,521
T 0,562 0,421-0,703 0,493
IT 0,489 0,354-0,623 0,901

EAKA: Egri Altinda Kalan Alan, N: Boyun, W: Ward’s, T: Trokanter, IT: intertrokanter
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Femurda T2 ve T2* o6l¢iim diizeyleri ile BMD diizeyleri arasindaki

korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16. Femurda T2 ve T2* 6l¢iim diizeyleri ile BMD o0l¢limleri arasindaki
korelasyon katsayilart ve 6nemlilik diizeyleri

Degiskenler T2 ol¢iimii T2 * ol¢iimii

Korelasyon Katsayist  p-degeri  Korelasyon Katsayisi  p-degeri

N BMD -0,091 0,407 -0,163 0,133
W BMD -0,248 0,021 -0,246 0,023
T BMD 0,089 0,416 -0,180 0,097
IT BMD -0,107 0,329 -0,074 0,497

N: Boyun, W: Ward’s, T: Trokanter, IT: Intertrokanter
Femurda T2 ve T2* ol¢lim diizeyleri ile BMD olgiimleri arasinda

istatistiksel anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.
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5. TARTISMA

Osteoporoz; kemik kiitlesinde azalma, kemik mikroyapisinin bozulmasi ve
kirik riskinin artmasi ile karekterize, 6zellikle vertebra, el bilegi ve kalgada kemik
kirilganliginda artis ile seyreden yaygin sistemik bir hastaliktir (1).

Osteoporoz; yas, lokalizasyon, tutulan kemik doku, histolojik goriiniim ve
etyolojiye gore cok ¢esitli bicimlerde siniflandirilabilmektedir. Etyolojiye gore
osteoporoz, primer ve sekonder olarak ikiye ayrilmaktadir. En sik rastlanan formu
ise primer involiisyonel osteoporozdur. Primer osteoporoz, kemik kaybinin bilinen
diger sebeplerinin olmamasi kosulu ile kemik kiitlesinin azalmasi seklinde
tanimlanmis ve yasa baglh olarak gelistigi belirtilmistir (77). Primer osteoporoz,
postmenopozal osteoporoz (Tip 1) ve senil osteoporoz (Tip 2) olarak
siniflandirilmaktadir. Postmenopozal osteoporoz olarak baslayan kemik kaybina,
yasin ilerlemesi ile birlikte senil osteoporoz da eklenmektedir. Postmenopozal
osteoporoz; 65 yasin altinda olusmakta olup vertebra ve el bilegi kiriklar ile
karekterize iken, senil osteoporoz 75 yas lizerinde goriiliir ve daha c¢ok kalga
kiriklar seklinde bulgu verir (78).

Yas ve cinsiyet, kemik kiitlesi kayb1 ve kirik riski agisindan en giigli
belirleyiciler olup yasin ilerlemesi ile birlikte hem kadin hem de erkeklerde kemik
kayb1 artmaktadir. Osteoporoz, erkeklere oranla kadinlarda daha yiiksek oranda
goriilmektedir (79, 80). Osteoporoz risk faktorleri; yas, cinsiyet, genetik faktorler,
ik, erken menapoz, endokrin bozukluklar (hiperparatiroidizm, hipertiroidi,

hipogonadizm, 6strojen eksikligi vs), neoplaziler, diyette alinan vitamin D ve
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kalsiyum miktari, alkol, sigara kullanimi, fiziksel aktivite azlig1 ve bazi ilaglardir
(81).

Glinlimiizde osteoporozun degerlendirilmesi icin QCT (Quantitative
Computed Tomografi) ve DEXA (dual-energy X-ray absorptiometry) gibi kemik
dansitometri  teknikleri  kullanilmaktadir.  Vertebral kemik dansitesini
degerlendirmede en duyarli yontem QCT dir. Fakat alinan radyasyon dozu yiiksek
oldugu icin tarama yontemi olarak kullanilamaz. QCT’de belirlenen trabekiiler
kemik dansitesi kirik riskini ve tedavi etkinligini degerlendirmede genis kullanim
alanina sahip bir yontemse de, her zaman kemik kiriklarim1 Ongéremez,
osteoporotik degisikliklerin patofizyolojisini agiklayamaz ya da tedaviye cevabi
yeterli olarak ortaya koyamaz. Bu ylizden kemik yapisinin kantitatif
degerlendirilmesi ve yapisal parametreler ile kemik giicli arasindaki iliskilerin
aydinlatilmasi osteoporoz alaninda ©Onemli konu basliklar1 olmustur. Yakin
zamanda trabekiiler kemik yapisinin kantitatif degerlendirilmesinde USG ve MRG
gibi non-invaziv goriintiileme yontemleri kullanilmaya baslanmis ve hem kemik
dansitesini hem de yapisin1 degerlendirmek miimkiin olmustur (3). MRG, kemik
iligi yag igerigi ile diflizyon ve perflizyon degisikliklerini saptayabilmesi ve
osteoporoz ile iliskisini degerlendirebilmesi agisindan DEXA ve QCT’ye iistiinliik
saglamaktadir (82).

Calismamizda DEXA incelemesi esas alinarak; normal, osteopenik ve
osteoporotik postmenopozal hastalar dahil edilmistir. Kalga MRG o6l¢limleri
yapilan bu hastalarda gruplar arasinda yas agisindan normal ve osteoporotik grup

arasinda ve osteopenik ve osteoporotik gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
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bulundu. Viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
anlamh farklilik izlenmedi. Calismamizda yasa gore normal ve osteopenik grup
ile osteoporotik grup arasinda anlamli farklilik bulundu. Bunun nedeni
calismamizdaki ostoporotik grup diger gruplara goére daha az hastadan
olugmaktaydi ve bu grupta yas ortalamasi diger gruplardan yiiksekti.

Calismamiza alinan tiim olgular postmenopozal kadinlardi. Literatiirdeki
pek c¢ok caligmada bizim calismamiza benzer sekilde olgular postmenopozal
gruptan sec¢ilmistir. Ancak Link ve arkadaslar1 ile Wherli FW ve arkadaslarinin
caligmalarinda premenopozal hastalar da ¢alismaya dahil edilmistir (83,84).

Literatiirde, trabekiiler kemik dansitesinin ve kemigin mikromimarisinin
degismesine bagl olarak, T2 relaksasyon zamaninda ve kemik iligi sinyal
intensitesinde degisiklikler oldugu bildirilmektedir. Marris ve arkadaslarinin 101
postmenopozal hasta ile yaptig1 calismada; 38 olgu osteoporotik, 63 olgu
osteoporotik olmayan kontrol grubu idi (85). Bu olgularda, lomber vertebralardan
(L1-L4) T2*, T2, T2’ ve T1 relaksasyon zamanlar1 degerlendirildi. Bu ¢alismada
postmenopozal osteoporotik kadinlarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda T2
Olgtimlerinin anlamli daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Link ve arkadaslarinin
proksimal femurdan T2 relaksasyon zamanimi Olgtiikleri ¢alismada; kal¢a kirigi
olan osteoporozlu hastalar ile saglikli premenopozal ve postmenopozal kontrol
grubu arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (83). Literatiirdeki pek
cok calismada osteoporozlu olgularda benzer sekilde T2 relaksasyon zamaninin
uzadigr vurgulanmistir (86, 87, 88). LI1-L5 vertebralardan T2 relaksasyon

Olctimleri yapilan diger bir ¢alismada; osteoporotik olgularda daha diigiik T2
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degerleri elde etmislerdir (84). Dooms G. ve arkadaglari, yaslanmayla birlikte
kemik iligi T2 relaksasyon zamaninin azaldigini belirtmisler ve osteoporozda T2
Ol¢climiiniin azalmasinin buna bagli olabilecegini diisiinmiislerdir (89).

Bu calismalarin aksine, diger bir c¢alismada normal, osteopenik ve
osteoporotik gruplar arasinda T2 relaksasyon zamanlar1 arasinda anlamli fark
saptanmamustir (82).

Literatiirde T2 relaksasyon zamam Olgiimii ile ilgili degisik veriler
bulunmaktadir. Calismamizda lomber ve sag femur lokalizasyonlarindan yapilan
T2 relaksasyon Olgiimlerinde; L1, L2 ve L3 vertebralardan yapilan T2
Olctimlerinde, osteopenik grup ile osteoporotik grup ve normal grup ile
osteoporotik grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulundu. L4 vertebra T2
Olctimlerinde her ii¢ grup arasinda da istatistiksel anlamli farklilik saptandi. L1-L4
vertebra korpuslarindan elde edilen T2 relaksasyon dlgiimleri ile BMD (g/cm?)
Olctimleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Bu sonug esas alinarak MRG’ de
T2 relaksasyon zamani Olglimleri ile postmenopozal osteoporotik ve saglikli
olgularin ayriminin miimkiin olabilecegini diisiinmekteyiz. Kalca MRG’ de ise
femur boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik bolgelerden elde edilen T2
Olctimlerinde normal, osteopenik ve osteoporotik gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik ve korelasyon saptanmamistir. Calismamizda, lomber
MRG’de T2 relaksasyon Olgiim degerlerinin gruplar arasinda farkli olmasinin,
osteoporoz ile birlikte trabekiiler kemikteki yag miktarimin degisimine bagh
olabilecegini diislinmekteyiz. Ayrica T2 Olglim sonuglarinin lomber diizeyde

anlamli ¢ikmasi, lomber anatominin daha uniform olmasina bagli olabilir.

60



Calismamizda kalga MRG’de osteoporotik olgu sayisinin diger gruplardan
belirgin daha az olmasinin ve femurun anatomik yapist nedeniyle belirledigimiz
Olciim lokalizasyonlariin her olgu i¢in standardizasyon gostermemesinin de bu
sonuclara neden olabilecegini diisiinmekteyiz.

Trabekiiler kemik calismalarinda MRG uygulamalart iki yonludiir.
Birincisi; kemik iligi T2* sinyali kullanilarak trabekiiler kemik dansitesi ve
kalitesi degerlendirilebilir. Ikincisi ise dogrudan kemik mimarisini ¢alismak igin
trabekiiler kemigin 78 um kadar yiikksek diizlemsel ¢oOziiniirlikle MR
goriintiilemesi kullamilabilir. ilk ydntem, standart goriintiileme tekniklerinden
faydalanirken, ikinci yontem hizli gradyanlara sahip gelismis MR goriintiileme
cihazlarinin kullamlmasini gerektirmektedir. Iskeletin merkezi kisimlarinda sinyal
giiriiltii oranindaki bozukluklar ve uzun goriintiileme siirelerine bagli hareket
artefaktlar1 nedeniyle, MRG’de uygulamasi periferal kemiklerde T2* ol¢timleri
onerilmektedir (83).

Calismamizda L1, L2, L3 ve L4 vertebra korpuslar ile femur boyun,
ward’s, trokanterik ve intertrokanterik bdlgelerinden yapilan T2* 6lgtimlerinde
normal, osteopenik ve osteoporotik postmenopozal hastalarda istatistiksel olarak
anlaml farklilik veya korelasyon saptanmadi. Link ve arkadaglarinin ¢calismasinda
ise femur proksimal kismindan yapilan T2* o&l¢timleri ile BMD degerlerinin
kiyaslanabilir oldugu ve ayrica T2* oOlclimlerinde yasa bagli ve bolgesel
degisikliklerin oldugu tespit edilmistir (83). Marris ve arkadaslari, postmenopozal

kontrol grubuyla karsilastirildiginda postmenopozal osteoporotik kadinlarda
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lomber vertebra T2* Olclimlerinde belirgin artis oldugunu gdstermislerdir (85).
Grampp ve arkadaslar1 da distal radius 6l¢iimlerinde; T2* dl¢timleri ile BMD
degerleri arasinda anlamli korelasyon bulmuslardir (90). Diger bir ¢alismada L4
vertebra korpusundan gerceklestirilen T2* relaksasyon Ol¢limleri c¢alisma
grubunda (osteoporotik), kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur (87). Werli
FW ve arkadaglari da bu calisma ile benzer sonuclar bulmuslardir (84).
Calismamizda lomber veretebralardan ve sag femurdan elde edilen T2* o6l¢tim
diizeyleri ile BMD degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi. T2*
Olctimlerinde anlamli sonu¢ elde edemememizin nedeninin; lokal manyetik alan
inhomojenitesi ve segilen eko zamanlarina bagl olarak yag ile su arasindaki
manyetizasyon farkinin yol agtig1 sinyal kaybi1 olabilecegi diistiniilmektedir. Yag
ile su arasindaki manyetizasyon farkliliginin cihaz tarafindan otomatik olarak
atanan eko zamanlarina bagl olarak belirli oranlarda kayma olusturmasi, 6l¢iilen
T2* degerlerinin genis bir standart sapmaya sahip olmasina yol agmaktadir. Bu
nedenle T2* degerindeki kiiciik farkliliklar1 giivenilir bir sekilde o6lgebilmek
miimkiin olamamaktadir. Belirtilen sebeplerden otiiri caligmamizda T2*
Ol¢limiiniin, osteoporotik grubu belirlemede rutin klinik kullanim agisindan uygun
olmadig1 diisliniilmektedir.

Calismamizda tiim olgularin postmenopozal kadin hastalardan olusmas1 ve
gruplardaki yas ortalamalar1 ve BMI degerlerinin birbirine yakin olmasi
calismamizin giivenilirligini arttirmaktadir. Fakat kalga MRG’ de osteoporotik
grubun olgu sayisinin daha az olmasi ve diger gruplar arasindaki olgu sayilar ile

farklilik gostermesi bizim limitasyonumuzdur. Bunun yani sira, femurun anatomik
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yapist nedeniyle, belirledigimiz Olglim lokalizasyonlariin her olgu igin
standardizasyon gostermemesi de ¢alismamizin limitasyonlari arasinda sayilabilir.
Calismamizda gruplar, DEXA sonucglarina gore olusturulmus olup, DEXA
glinlimiizde osteoporoz tanisinda ‘‘altin standart’ yontem olarak kullanilmakla
birlikte yontemin osteoporozu saptamada duyarliliginin diisiik olmas1 da ortaya

cikan sonuglar etkileyebilmektedir.
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6. SONUC

Lomber ve sag femur lokalizasyonlarindan yapilan T2 ve T2* relaksasyon
Olclimlerinde; L1-L4 diizeyinde T2 Slgiimleri ile BMD degerlerinin korele oldugu
gorlilmiistiir. Postmenopozal osteoporotik hastalar ile postmenopozal normal ve
osteopenik hastalarin ayiriminda L1-L4 diizeylerinden gergeklestirilen T2
relaksasyon zaman Ol¢limlerinin kullanilabilecegi sonucuna varilmistir.

Sag femurdan gerceklestirilen T2 relaksasyon zamani OGlgiimlerinin;
postmenopozal osteoporotik hastalar ile postmenopozal normal ve osteopenik
hastalar arasinda ayrim yapmada dogru sonug¢ veremeyecegi goriilmiistiir. Lomber
vertebralardan ve sag femurdan gerceklestirilen T2* Glgiimleri, lokal manyetik
alan inhomojenitesinden ve seg¢ilen eko zamanlarina bagli olarak yag ile su
arasindaki manyetizasyon farkinin yol agtigi sinyal kaybindan etkilendiginden

kemik mineralizasyon diizeyinin saptanmasinda yardimei degildir.
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8. OZET

OSTEOPOROZ TANILI VE OSTEOPOROZ
RiSKi OLAN POSTMENOPOZAL KADINLARDA KANTITATIF MR
GORUNTULEMENIN TANIYA KATKISININ DEGERLENDIRILMESI

Bu c¢alismanin amaci; osteoporoz tanili ve osteoporoz riski olan
postmenopozal kadinlarda kemik minarel dansitometri ve kantitatif manyetik
rezonans goriintiileme bulgularinin karsilastirilmasi ve osteoporoz tanisinda MR
goriintiilemenin etkinliginin arastirilmasidir.

Calismaya, DEXA sonuglarina gére normal, osteopenik ve osteoporotik
oldugu saptanan 87 postmenopozal kadin olgu dahil edildi. Olgularin yaslar1 42-
83 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 59,7 idi. Lomber MR incelemesi i¢in
toplamda 85 olgu, kalca MR incelemesi i¢in 86 olgu calismaya dahil edildi.
Olgularin tamami postmenopozal donemdeydi. Kemik minarel yogunlugunu
degerlendirmek i¢in hastalara DEXA cihaz1 (GE Medical Systems DPX Lunar)
ile lomber (L1-L4) bolge ve sag femur boyun, ward’s, trokanterik ve
intertrokanterik bolgelerden 6l¢iim yapilmisti.

1.5 Tesla siiperiletken magnet ile (Signa Exite 1.5T, GE Medical Systems
Wisconsin ,WI, USA) MR incelemesi yapildi. T2 relaksasyon zamani 6lgiimii;
lomber bolge icin sagittal planda FSE-XL sekansi ve kalga bolgesi i¢in koronal
planda FSE-XL sekansi kullanilarak elde olundu. Elde edilen toplam 5 eko
sinyalden piksellerin ortalama T2 relaksasyon zaman haritalar1 olusturuldu. T2*
relaksasyon zamani 6l¢limii; lomber bolge icin sagittal planda MF-GRE sekansi

ve kalca bolgesi i¢in koronal MF-GRE sekansi1 kullanilarak elde olundu. Elde
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edilen toplam 16 eko sinyalden piksellerin ortalama T2* relaksasyon zaman
haritalar1 olusturuldu. T2 ve T2* Sl¢iimleri; L1-L4 vertebra korpuslarindan ve sag
femur boyun, ward’s, trokanterik ve intertrokanterik bolgelerden gergeklestirildi.
L1-L4 vertebra korpuslarindan elde edilen T2 relaksasyon Ol¢limlerinde
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmus olup T2 relaksasyon 6l¢iimleri
ile BMD (g/cm?) degerleri arasinda anlamli negatif korelasyon goriildi. T2*
relaksasyon Ol¢limlerinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark ve BMD
(g/cm?) degerleri ile yapilan karsilagtirmada anlamli korelasyon saptanmadi.
Kalga MR incelemesinde T2 ve T2* relaksasyon oOl¢iimlerinde, gruplar arasinda

istatistiksel anlamli farklilik ve korelasyon saptanmadi.

Calismamizda, postmenopozal osteoporotik hastalar ile postmenopozal
normal ve osteopenik hastalarin ayiriminda L1-L4 diizeylerinden gergeklestirilen
T2 relaksasyon zaman olgiimlerinin kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Sag
femurdan gergeklestirilen T2 relaksasyon zamani Ol¢iimlerinin, postmenopozal
osteoporotik hastalar1 ayirt etmede dogru sonu¢ veremeyecegi gorilmiistiir.
Lomber vertebralardan ve sag femurdan gergeklestirilen T2* Ol¢timleri, lokal
manyetik alan inhomojenitesinden etkilendiginden kemik mineralizasyon
diizeyinin saptanmasinda yardimci degildir.

Anahtar kelimeler: Manyetik Rezonans Goriintiileme; Osteoporoz; Dual- Enerji

X-Isin1 Absorpsiyometre
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9. SUMMARY

THE ASSESSMENT OF QUANTITATIVE MR IMAGING
CONTRIBUTING TO DIAGNOSIS IN POSTMENOPAUSAL WOMEN

WITH OSTEOPOROSIS AND AT RISK OF OSTEOPOROSIS

The purpose of this study was to compare imaging findings of bone
mineral densitometry and quantitative MR imaging (MRI) in postmenopausal
women with osteoporosis and at risk of osteoporosis and to investigate the

effectiveness of quantitative MRI.

87 postmenopausal women who are normal, osteopenic and osteoporotic
based on the results of DXA were included to the study. Their ages were between
42-83 years (mean 59,7). 85 patients were studied by MRI of lumbar spine and 86
were studied by MRI of hip. All of the cases were at postmenopausal period. Bone
mineral density measurements were performed with DXA (GE Medical Systems
DPX Lunar) at lumbar spine (L1-L4), right femoral neck, ward’s, trochanter and
intertrochanteric regions. All MR examinations were performed on 1,5 T imaging
system (Signa Exite 1.5T, GE Medical Systems Wisconsin ,WI, USA). T2
relaxation time measurements were obtained with using FSE-XL sequence in the
sagittal plane for lumbar spine and using FSE-XL sequence in the coronal plane
for hip. Pixels’ avarege T2 relaxation time maps were obtained from the total of
5-echo signals. T2* relaxation time measurements were obtained with using MF-
GRE sequence in the sagittal plane for lumbar spine and using MF-GRE sequence

in the coronal plane for hip. Pixels’ avarege T2* relaxation time maps were
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obtained from the total of 16-echo signals. T2 and T2* relaxation time
measurements were performed at L1-L4 vertebral bodies, right femoral neck,
ward’s, trochanter and intertrochanteric regions. T2 relaxation measurements
obtained from the LI1-L4 vertebral bodies showed statistically significant
differences and a significant negative corelation was seen between the T2
relaxation measurements and BMD (g/cm?) values. Statistically significant
difference between groups in the measurement of T2* relaxation times and
significant correlation values in comparision with BMD values were not detected.
There were no statistically significant differences and correlations between groups

in T2 and T2* relaxation measurements obtained from the MRI of the hip.

In our study it was concluded that T2 relaxation time measurements from
L1-L4 regions can be used to discriminate patients with postmenopausal
osteoporotic from postmenopausal normal and osteopenic groups. T2 relaxation
time measurements from the right femur was not able to give the correct results to
distinguish the postmenopausal osteoporotic patients. Because of T2*
measurements from the lumbar spine and right femur can be affected by
inhomogeneity of local magnetic field, T2* measurements does not help to

determine the level of bone mineralization.

Key Words: Magnetic rezonans imaging; Osteoporosis; Dual-Energy X-Ray

Absorptiometry
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