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ÖZET 

 

GİRİŞ ve AMAÇ: Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve mikromimarisinde 

bozulma ile karakterize metabolik bir kemik hastalığıdır. Osteoporozla inflamasyon 

arasındaki ilişki sıkça vurgulanmaktadır. Çalışmamızda inflamasyon parametresi 

olarak değerlendirilen nörofil/lenfosit oranı (NLR), platelet /lenfosit oranı (PLR), 

monosit /lenfosit oranı (MLR) değerlerinin osteoporoz, osteopeni ve normal gruplar 

arasında farklılığına; lomber ve femur T skoru değerleri ile NLR, MLR, PLR 

değerlerinin korelasyonuna bakılarak osteoporoz ile inflamasyon arasındaki ilişki 

gösterilmeye çalışılmıştır.   

YÖNTEM: 2019-2021 yılları arasında Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi FTR 

polikliniklerine başvurup DEXA ile KMY ölçümü yaptırmış 350 kadın hastanın 

DEXA sonuçları ile hemogram parametreleri, NLR, PLR, MLR değerleri, eritrosit 

sedimantasyon hızı, C-reaktif protein (CRP), D vitamini, kalsiyum, fosfor, 

parathormon(PTH), alkalen fosfataz (ALP), ürik asit ve B12 değerleri kaydedildi. 

Romatizmal hastalığı, malignitesi olanlar, steroid veya hemogram parametrelerini 

değiştirebilecek ilaç kullananlar çalışma dışı bırakılarak 250 hasta KMY ölçümüne 

göre osteoporoz, osteopeni ve normal olarak 3 gruba ayrıldı. Gruplar arası NLR, 

PLR, MLR nin farklılığına ve lomber ile femur T skoruyla korelasyonuna bakıldı. 

İstatistiki analizde değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. 

Nicel bağımsız verilerin analizinde ANOVA, Kruskal-wallis, mann-whitney u test, 

nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında 

fischer test kullanıldı. Analizlerde SPSS 28.0 programı kullanıldı.  

BULGULAR: Hastaların 101’i osteoporoz, 100’ü osteopeni ve 49’u normal olarak 

sınıflandırıldı.  Osteoporoz grubunda lenfosit ve monosit değerleri diğer gruplardan 

anlamlı olarak düşük (p<0,05) bulunurken, nötrofil yüzdesi, NLR ve PLR değerleri 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. NLR, PLR, MLR değerleri sedimantasyon ve 

CRP ile korelasyon göstermemiştir (p>0,05). Lomber ve femur T skoru ile PLR 

değeri negatif korelasyon göstermiştir. (r= - 0,250, p=0,00; r= -0,134, p= 0,035) 

SONUÇ: Çalışmamızda NLR ve PLR’nin osteoporoz grubunda diğer gruplara göre 

anlamlı olarak yüksek bulunması,lomber ve femur T skoru değerlerinin PLR ile 

negatif korelasyon göstermesi osteoporozun inflamatuar bir süreç ile ilişkili bir 

hastalık olabileceğini, komorbid inflamatuar hastalıkların osteoporozu 

derinleştirebileceğini düşündürmüştür.  

 

Anahtar Kelimeler: Nötrofil/lenfosit oranı, osteoporoz, platelet/lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

Evaluation of hemogram parameters in osteoporosis 

AIM: Osteoporosis is a metabolic bone disease characterized by decreased bone 

mass and deterioration in microarchitecture. The relationship between osteoporosis 

and inflammation is frequently emphasized. In our study, the difference between the 

neurophile/lymphocyte ratio(NLR),platelet/lymphocyte ratio(PLR),monocyte/ 

lymphocyte ratio (MLR) values, which were evaluated as inflammation parameters, 

between osteoporosis, osteopenia and normal groups; The correlation between 

osteoporosis and inflammation was tried to be shown by looking at the correlation 

between lumbar and femur T score values and NLR, MLR, PLR values. 

METHOD: 2019-2021 DEXA results and hemogram parameters, NLR, PLR, MLR 

values, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein (CRP), vitamin D, calcium, 

phosphorus, parathormone (PTH), alkaline phosphatase (ALP), uric acid and B12 

values were recorded. Patients with rheumatic diseases, malignancies, steroids or 

those using drugs that can change hemogram parameters were excluded from the 

study, and 250 patients were divided into 3 groups according to BMD measurement: 

osteoporosis, osteopenia and normal. The difference between the groups in NLR, 

PLR, and MLR and their correlation with the lumbar and femoral T score were 

examined. Distribution of variables in statistical analysis kolmogorov measured with 

the smirnov test. ANOVA, Kruskal-wallis and mann-whitney u test were used in the 

analysis of quantitative independent data, chi-square test was used in the analysis of 

qualitative independent data, and fischer test was used when the chi-square test 

conditions were not met . SPSS 28.0 program was used in the analysis. 

RESULTS: Of the patients, 101 were classified as osteoporosis, 100 with osteopenia 

and 49 as normal. While lymphocyte and monocyte levels were significantly lower in 

the osteoporosis group (p<0.05) than in the other groups, neutrophil percentage, NLR 

and PLR values were found to be significantly higher. NLR, PLR, MLR values did 

not correlate with sedimentation and CRP (p>0.05). Lumbar and femoral T score and 

PLR value showed a negative correlation. (r= - 0.250, p=0.00; r= -0.134, p= 0.035) 

CONCLUSION: In our study, NLR and PLR were found to be significantly higher 

in the osteoporosis group compared to the other groups, and the lumbar and femoral 

6T score values were negatively correlated with PLR, suggesting that osteoporosis 

may be a disease associated with an inflammatory process, comorbid suggested that 

inflammatory diseases may deepen osteoporosis. 

 

Keywords: Neutrophil /lymphocyte ratio, osteoporosis, platelet /lymphocyte ratio
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Osteoporoz, kemik kütlesinde kayıp ve kemik mikromimarisinde bozulma sonucu 

artmış kırık riski ile karakterize metabolik bir kemik hastalığıdır. Yaşam süresinin 

uzamasına bağlı olarak prevelansı giderek artmaktadır. Osteoporozun bir sonucu 

olarak meydana gelen kırıklar önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Özellikle 

osteoporotik kalça kırıklarından sonra immobilite ve buna bağlı kontraktürler, bası 

yaraları, kronik ağrı, vertebra fraktürlerinden sonra ise solunum problemleri ve 

gastrointestinal problemler eklenmekte, sağlık giderleri artmakta, morbidite ve 

mortalite artmaktadır. Çoğu hasta osteoporoz olduğunun farkında değildir ve kırık 

oluşmadan sağlık kuruluşuna başvurmaz. Bu nedenle osteoporozun erken teşhisi ve 

tedavisi çok önemlidir, erken teşhis ile morbidite ve mortalite önlenebilir.  

Son zamanlarda osteoporozun inflamasyonla alakalı bir hastalık olduğuna dair 

çalışmalar mevcuttur. Sedimantasyon ve CRP değerlerinin ise osteoporozda 

sensitivite ve spesifitesi düşüktür. Bu yüzden daha anlamlı olabilecek ve son yıllarda 

üzerinde durulan, kardiyovasküler hastalıklar, romatizmal hastalıklar gibi inflamatuar 

durumlarda artış gösteren, inflamasyon markerı olarak değerlendirilen NLR, PLR ve 

MLR değerleri osteoporozda araştırılmaktadır. NLR, PLR ve MLR değerleri hem 

maliyet etkin olması, hem de basit bir hemogram testi ile bakılabilmesi nedeniyle 

tüm sağlık kuruluşlarında kolaylıkla incelenebilir. 

Literatürde osteoporoz ile NLR, PLR ve MLR değerlerinin ilişkisinin araştırıldığı az 

sayıda çalışma mevcuttur. Biz de bu çalışmamızda hastanemiz FTR polikliniklerine 

başvurup DEXA ile KMY ölçümü yapılan hastalarımızı osteoporoz, osteopeni ve 

normal olarak 3 gruba ayırdık ve gruplar arası hemogram parametrelerinin ve NLR, 

PLR, MLR değerlerinin farklılığına bakmayı amaçladık. Ayrıca lomber ve femur T 

skorları ile de NLR, PLR, MLR değerlerinin korelasyonuna bakıp osteoporoz ile bu 

değerlerin ilişkisine bakmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Osteoporoz 

2.1.1. Tanım 

Düşük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin bozulması sonucu 

kemik kırılganlığında artışla sonuçlanan kemiğin en sık görülen metabolik 

hastalığına osteoporoz denir (Cosman ve ark., 2014). Osteoporoz artmış kırık 

insidansına bağlı önemli bir halk sağlığı sorunu oluşturmaktadır (Siris ve ark., 2014). 

Osteoporoz; ilk defa Jean Georges Lobstein tarafından “Porous bone (Gözenekli 

kemik)” olarak tanımlanmıştır. 1948’de de Albright tarafından “Kemik içinde çok az 

kemik” tanımlaması yapılmıştır (Uslu, 2004). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Kemik mineral yoğunluğu (KMY)’na dayalı T skoru ile 

belirtilen osteoporoz (OP) tanımlaması yapmıştır (Tablo 2.1) (Glaser ve Kaplan, 

1997). 

Tablo 2.1. DSÖ'nün osteoporoz tanı kriterleri (Glaser ve Kaplan, 1997) 
SINIFLAMA KMY T SKORU  

NORMAL  Genç-erişkin referans 

popülasyon ortalamasının 1 

SD* üzerinde olmak 

≥ -1 

OSTEOPENİ Genç-erişkin referans 

popülasyon ortalamasının 1.0 ve 

2.5 SD arasında olmak 

-1 ile -2.5 arasında  

OSTEOPOROZ Genç-erişkin referans 

popülasyon ortalamasının 2.5 

SD ya da daha fazla altında 

olmak 

≤ -2.5 

YERLEŞMİŞ OSTEOPOROZ Genç-erişkin referans 

popülasyon ortalamasının 2.5 

SD ya da daha fazla altında 

olmak ve eşlik eden frajilite 

kırığı 

≤ -2.5 + frajilite kırığı 

*SD: Standart deviasyon  

2.1.2. Patofizyoloji   

Kemik dokuda yapım ve yıkımın en önemli hücreleri osteoklast, osteoblast ve 

osteositlerdir (Compston, 1999).   
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Osteoblastlar pluripotent kök hücrelerden farklılaşırlar ve farklılaşmaları için Runx2 

transkripsiyon faktörü gerekir (Komori, 2010). Osteoblastların salgıladıkları büyüme 

faktörleriyle kemik matrix oluşumu ve mineralizasyon gerçekleşir (Gaur ve ark.,  

2005). Osteoprotogerin (OPG), reseptör aktivatör nükleer faktör kappa b ligand 

(RANKL) ın ikisi de osteoblastlar tarafından üretilir ve OPG/ RANKL oranı arttıkça 

osteoblastogenezis uyarılır. Wnt sinyal yolağı, extrasellüler sinyal regule edici kinaz 

(ERK) sistemi osteoblastogenezisten sorumludur. ERK in salınımı ınsulin benzeri 

büyüme faktörü-I (IGF-I) ve fibroblast growth faktör (FGF) tarafından indüklenir 

(Ge ve ark., 2007). Sklerostin Wnt sinyal yolağının negatif regülatörüdür. Dickkopf 

(DKK) aile üyeleri, özellikle de DKK-1, lipoprotein reseptör ilgili protein 5 (LPR-5) 

reseptörüne bağlanarak Wnt sinyal yolağını inhibe eder (Cheng ve ark., 2020; Diarra 

ve ark., 2007). 

Osteoklastlar monosit makrofaj sisteminden köken alır ve kemik rezorbsiyonunda 

görevlidir. Karbonik anhidraz enzimiyle asidik ortam yaratarak demineralizasyon 

sağlar. RANKL ve makrofaj koloni uyarma faktörü (M-CSF), osteoklastların gelişim 

ve fonksiyonları için gereklidir. Osteoklast üretimi uyarıcıları arasında kalsitriol, 

parathormon (PTH), tümör nekrozis faktör- alfa (TNF-α), prostaglandin E2 (PGE2) , 

interlökin 1 (IL-1), IL-6 ve IL-17 bulunur. 

2.1.2.1. Kemik remodellingi 

Kemik dokusu yapılanma (modeling) ve yeniden yapılanma (remodelling) denilen iki 

süreç ile sürekli bir döngü halindedir. Yapılanma çocukluk döneminde olur, iskelet 

gelişimi tamamlanınca döngüde yeniden yapılanma fazı aktif hale geçer.  

Kemiğin yapısal bütünlüğünü sürdürebilmesi için yeni kemiğin oluşarak eski 

kemiğin yerini alması, yani yeniden yapılanması olayına remodelling denir.  

Remodelling döngüsünün aktivasyon, rezorbsiyon, geri dönüş, formasyon ve 

sessizlik olmak üzere beş evresi vardır. 

Aktivasyon fazında osteoklastik aktivite başlar. Osteokalsin, osteopontin ve 

osteonektin gibi proteinler osteoklastların kemik yüzeyine tutunmasında 

görevlidirler. Rezorbsiyon fazında kavite oluşumu olur. Geri dönüş fazında 

osteoblastik aktivasyon başlar ve rezorbsiyon kavitesinde proteoglikan, 
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glikoproteinden zengin bir dolgu maddesi oluşarak daha ileri kemik rezorbsiyonu 

önlenir. Formasyon fazında ise rezorbsiyon fazında oluşan kavite osteoblastlar 

tarafından doldurulur. Matriks yapımına başlandıktan birkaç gün sonra da osteoid 

dokuda mineralizasyon gerçekleşir. Sessizlik evresi ise bir sonraki döngüye kadar 

geçen sessiz evredir. 

2.1.2.2. Kemik yapım ve yıkımına etkili faktörler 

Kemik kitlesi ve remodellinge etkili faktörler arasında kişinin genetik yapısı, 

kalsiyum metabolizmasını düzenleyici hormonlar ile lokal büyüme faktörleri önem 

arz eder. 

Genetik olarak vitamin D reseptör geni, östrojen reseptör, apolipoprotein E genleri 

osteoporozla ilgili bulunmuştur (Liu ve ark., 2003; Zhan ve ark., 2018). Sklerostin 

(SOST), bone morphogenic protein (BMP), klor kanalı 7 (CLCN7) genlerindeki 

polimorfizmler de osteoporozla ilişkli bulunmuştur (Liu ve ark., 2003). 

Parathormon ekstrasellüler kalsiyum miktarını normal seviyede tutar. İyonize 

kalsiyum seviyesinin azalması ile salınan PTH un böbrekler üzerinden kalsiyum 

absorpsiyonunu sağlar. Bununla beraber 25 hidroksi D3‟ün (25 (OH) D3), 1.25 

dihidroksi vitamin D3 (1,25(OH)2D3)e dönüşümünü sağlayarak bağırsaklardan da 

kalsiyum absorpsiyonunu arttırır (Tanakol, 1999). Parathormonun kemik üzerine 

olan etkisi iki yönlüdür. Devamlı verilirse kemik kaybına, aralıklarla verilirse ise 

kemik yapımına yol açar (Kin ve ark., 2004). 

Kalsitonin kemik rezorbsiyonunu inhibe eder. Kemik yıkımını osteoklastik aktiviteyi 

azaltarak sağlar (Gennari, 1999). 

Östrojen kemik rezorbsiyonunu engeller. Östrojen eksikliğinde, kemik yıkımında 

artışla beraber kemik yapımında da azalma olur. Östrojen aynı zamanda 

osteoklastların apopitozunu da uyarır, böylece osteoklastın ömrü azalır (Marcus, 

2002). Östrojen, osteoblastlardan TGF-β salınımını arttırır (Kiel, 1999). 

Tiroid hormonları, kemik yıkımı ve yapımının ikisini de artırırlar. Hipertiroidili 

hastalarda, yüksek kemik döngülü osteoporoz görülebilir (Sindel, 2001). 
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Glukokortikoid kullanımı, osteoporozun en sık nedenlerinden biridir. Esas bozukluk, 

osteoblastların işlevlerinde bozulma ve yaşam sürelerinde azalmaya bağlı olarak 

kemik yapımındaki azalmadır. 

TGF-β kemikte yoğun olarak mevcuttur. Osteoklastik aktiviteyi engeller, 

osteoblastik aktiviteyi uyarır. Yıkımla birlikte osteoblastlardan salınan TGF-β, 

osteoklastların apopitozunu arttırır. Sonra da osteoblast öncüllerinin çoğalmasını 

uyararak kemik yapımını başlatır. (Kasagi ve Chen, 2013). 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Osteoporoz prevelansı, ortalama yaşam süresinin artmasına bağlı giderek artmakta ve 

osteoporoz; sekonder gelişen kırıklara bağlı olarak önemli bir sağlık sorunu haline 

gelmektedir (Overgaard ve ark, 1992). 

Kırık sayısının 2018 ile 2040 arasında %68 artması ve kırıklara bağlı maliyetin yılda 

3,2 milyon ve toplamda 95 milyar doları aşması beklenmektedir (Hansen ve ark., 

2019). 

Kalça kırığında mortalite %12-20 olup, erkeklerde mortalite kadınların iki katıdır 

(Abrahamsen ve ark., 2009). Sağ kalan pek çok hastada ise deformite, fonksiyon 

kaybı, immobilite gibi durumlar görülmektedir. 

Vertebra kırığı hakkındaki veriler genellikle asemptomatik olduğu için, kalça 

kırıkları kadar fazla değildir. 2010‘da yapılan bir çalışmaya göre Amerika‘da 

vertebra kırığı nedeni ile her yıl 45 yaş üstü 52,000 kişinin hastane başvurusu 

olmuştur (Harvey ve ark., 2010). Frajilite kırığı olan kadınların yaklaşık % 20’si 

tedavi almaktadır (Curtis ve ark., 2020). Radius kırıklarının % 85'i kadınlarda 

görülmekle beraber sıklığı menopozdan sonra hızla artmaktadır. 

Türkiye Osteoporoz Derneği ‘nin 50 yaş ve üzerindeki 26.424 kişi ile yapılan 

FRAKTÜRK çalışmasının istatistiğine göre femur boynu KMY ölçümüne göre 

erkeklerde %7,5, kadınlarda %12,9 osteoporoz saptanmıştır (Tüzün ve ark., 2012). 
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2.1.4. Sınıflandırma 

Osteoporozun yaş, lokalizasyon, etyoloji, histolojik görünüme veya tutulan kemik 

dokuya göre birçok şekilde sınıflandırması mevcuttur (Eryavuz, 2002). (Tablo 2.2) 

Tablo 1.2. Osteoporoz sınıflandırması (Eryavuz, 2002) 
Etyolojiye göre  Primer  

Sekonder 

Yaşa göre  Juvenil  

Erişkin  

Senil 

Kemik bölgesine göre Trabeküler 

Kortikal 

Lokalizasyona göre Jeneralize 

Lokal 

Histolojik görünüme göre Hızlı döngülü (turnoverlı), yavaş döngülü 

(turnoverli) 

 

Primer osteoporoz belirgin bir neden olmaksızın gelişen osteoporozdur ve tip I 

(postmenapozal), tip II (senil), idiyopatik olarak üç gruba ayrılır. 

Sekonder osteoporoz ise endokrinolojik hastalıklar, ilaç kullanımı, maligniteler, 

romatolojık hastalıklar, genetik hastalıklar gibi nedenlere ikincil gelişen 

osteoporozdur (Orimo ve ark., 2001). (Tablo 2.3) 

Tablo 2.3. Primer ve sekonder osteoporoz sınıflandırması (Orimo ve ark., 2001) 

PRİMER OSTEOPOROZ 

Postmenapozal osteoporoz (tip I) 

Senil osteoporoz (TİP II) 

İdiyopatik osteoporoz (juvenil, erişkin) 

SEKONDER OSTEOPOROZ 

Endokrin Nedenler: Hipertiroidizm, 

Hipogonadizm, Cushing sendromu, Tip I 

Diabetes Mellitus, Akromegali 

Gastrointestinal Nedenler: İnflamatuar 

bağırsak hastalıkları, gastrektomi, Çölyak 

İlaca Bağlı: Steroid, Metotreksat, Heparin, 

Lityum, Kemoterapötikler, Tamoksifen, proton 

pompa inhibitörleri, antikonvulzanlar  

Nutrisyonel Nedenler: Protein yetersizliği, A ve 

D hipervitaminozu 

Maligniteler: Multipl myelom, kemik metastazı, 

ektopik parathormon salan tümörler 

İmmobilizasyona Bağlı: Sistemik (hemipleji, 

spinal kord yaralanması) 

Lokal (kırık sonrası) 

Otoimmun Hastalıklar: Romatoid artrit, 

ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematozus  

Genetik Hastalıklar: Kistik fibrozis Ehler-

Danlos sendromu, glukojen depo hastalıkları, 

porfiria, hemokromatozis   
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Lokalize osteoporoz nedenleri ise kırıklar, immobilizasyon (alçılama), osteomyelit, 

refleks sempatik distrofi, kalçanın geçici osteoporozu, vertebranın geçici osteoporozu 

olarak sıralanabilir. 

Primer osteoporozun alt grupları olan Tip I ve Tip II osteoporoz kırık çeşidi, 

etyopatogenez ve hormonal değişimler yönünden farklılıklar gösterir (Tüzün, 1999). 

(Tablo 2.4) 

Tablo 2.4:  Tip I ve Tip II Osteoporoz (Tüzün, 1999). 
 Tip I (postmenapozal) Tip II (senil) 

Yaş  51-75 >75  

Kırık yeri Vertebra,el bileği  Kalça,pelvis,humerus üst uç  

Tutulan kemik  Trabeküler  Kortikal  

Olası neden  Östrojen eksikliği Yaşlanma  

D vitamini rolü  İkincil azalmış  Birincil azalmış  

PTH fonksiyonu  Azalmış  Artmış  

Kemik kayıp hızı  Hızlı  Yavaş  

 

Tip I osteoporoz postmenopozal kadınlarda görülür ve östrojen eksikliğine bağlıdır. 

Normalde östrojen osteoklast aktivitesini baskılar. Menopoz sonrası azalmış östrojen 

aktivitesine bağlı osteoklastik aktivite egemendir ve kemik yapım yıkım döngüsünde 

yıkım baskın hale gelir. Menopoz sonrası 5-7 yıl arasında total kemik kütlesinin 

yaklaşık % 12’si kaybedilmiş olur (Recker ve ark., 2000). Östrojen yoksunluğunda 

aynı zamanda bağırsaklardan kalsiyum emilimi azalır ve idrarla atılan kalsiyum artar. 

PTH ve 1,25-Dihidroksi vitamin D (1,25(OH)2D3) düzeyi düşer (Heaney ve ark., 

1983). 

2.1.5. Risk faktörleri 

Osteoporozun önlenmesi için risk faktörleri iyi bilinmelidir. Osteoporoz kırık 

oluşumu ve diğer komplikasyonlar düşünüldüğünde toplumda önemli bir engellilik 

nedenidir ve mali yükü oldukça fazladır. Hastalığı önleme maliyeti ise tedaviye göre 

oldukça düşüktür. Yaşlı popülasyonun giderek arttığı ülkemizde de osteoporozun 

tanınıp önlenmesi hem morbiditeyi hem de mali yükü azaltacaktır.  
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Risk faktörleri majör ve minör olarak ayrılabilir (Kutsal, 2016).  

2.1.5.1. Major risk faktörleri 

65 yaş üzerinde olmak, vertebrada çökme kırığı varlığı, aile öyküsünde osteoporotik 

kırık öyküsü varlığı, 3 aydan uzun süre sistemik glikokortikoid kullanım öyküsü, 

malabsorbsiyon sendromu, 40 yaş üzerinde düşük enerjili travma ile kırık geçirmek, 

radyografide osteopeni, primer hiperparatiroidi, hipogonadizm, erken menopoz (45 

yaş öncesinde). 

2.1.5.2. Minör risk faktörleri 

Romatoid artrit, antikonvulzan kullanımı, diyette kalsiyum eksikliği, hipertiroidi, 

sigara, alkol kullanımı, düşük vücut ağırlığı, kronik heparin kullanımı.  

2.1.6. Klinik bulgular 

Osteoporozda klinik bulgu veya komplikasyonlar gelişmeden önce uzun süren bir 

sessizlik dönemi izlenir ve bu sürece ‘’asemptomatik dansitometrik osteoporoz‘’ 

denir. Sağlık taramaları sırasında tesadüfen saptanır. Bu dönemde tanı koymak hem 

hastalığın progresyonu açısından hem de kırık oluşumu gibi komplikasyonları 

önleme açısından çok önemlidir.  

Sırt ağrısı, boyda kısalma, kifoz gelişimi ve kırıklar en sık klinik bulgulardır. Ağrı 

genelde ağır kaldırmakla veya hareketle ortaya çıkan künt karakterlidir. Ağrı 

ligamanlarda gerilme veya kronik vertebra kırıkları nedeniyle meydana gelir. 

Osteoporozda kırıklar genellikle atravmatik frajilite kırıklarıdır. Kırıklar kafatası 

kemikleri dışında herhangi bir kemikte oluşabilir. En sık vertebralarda, femur 

boynunda ve distal radiusta görülür. Son zamanlarda distal femur, patella, proksimal 

tibia kırıklarında da artış gözlenmiştir (Kannus ve ark., 2001). 

Akut vertebra kırıklarında ani başlayan şiddetli ağrı yanında paraspinal kas spazmı 

mevcuttur. Ağrı intratorasik basınç artışının olduğu öksürme, hapşırma, ıkınma gibi 

durumlarda artar. Kırıklar genelde kompresyon kırıklarıdır ve ağırlık taşıyan alt 

torakal ve üst lomber vertebralarda. (T11, T12, L1 ve L2) daha sık izlenir (Greendale 

ve Barrett, 1996). Kırık oluşumunda genellikle düşük enerjili travmalar söz 
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konusudur. Hastanın ayakta dururken boyunu aşmayan yükseklikten düşmesi sonucu 

oluşan kırıklar düşük enerjili travmaya bağlı kırıklardır. 

Vertebral kırıklar kamalaşma, kompresyon, bikonkav olmak üzere üçe ayrılır. 

Kadınlarda en sık kamalaşma tipi kırık görülür. Her üç tip vertebra fraktüründe de 

ağrı ve boy kısalması olur, ancak boy kısalmasının en sık kompresyon tip kırıklarda 

görüldüğü saptanmıştır (Ismail ve ark., 1999).  

Vertebra fraktürlerine bağlı dorsal kifozu artmış olan bazı hastalarda total akciğer 

kapasitesi azalır, restriktif tipte solunum güçlüğü gelişebilir (Schlaich ve ark., 1998). 

Multipl kırıklı olgularda alt kostaların iliak krestlere yaklaşması ile intraabdominal 

organlarda fonksiyon kaybı gelişebilir.  

Osteoporozun en mortal komplikasyonu kalça fraktürleridir. Kadınlarda görülme 

oranı erkeklere göre daha yüksektir.  

2.1.7. Tanı  

2.1.7.1. Görüntüleme yöntemleri 

2.1.7.1.1. Dual enerji x-ray absorbsiyometri (DEXA) 

Kemik ve yumuşak doku boyunca fotonların zayıflama katsayılarının kullanılmasına 

ve iki fotonun transmisyon profillerinin çıkarılmasına dayalı algoritmaların 

kullanımıyla; öngörülen kemik bölgesinde KMY tahmininin yapıldığı ölçüm yöntemi 

dual enerji X-Ray absorbsiyometri (DEXA) olarak adlandırılır. 

Osteoporozlu hastaları taramada DEXA en yaygın kullanılan tekniktir. Lomber 

bölge, femur, ön kol veya tüm vücut KMY ölçümleri yapılabilir. DEXA da tarama 

iki boyutludur ve alansal yoğunluğu verir. (gr/cm2)  

DEXA ölçümleri klinik duruma bağlı olarak aynı cihaz ile 1-2 yıl arayla 

tekrarlanabilir. Kalça veya omurga ölçülemez veya yorumlanamaz ise, 

hiperparatiroidi mevcutsa ölçümler non dominant ön koldan yapılabilir. (Watts, 

2004) 

DEXA nın avantajları, farklı bölgelerden ölçüm yapma imkanı, kullanımının kolay 

olması, incelemenin kısa sürmesi, doğruluk oranının yüksek olması, maruz kalınan 
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radyasyonun düşük olmasıdır (El Maghraoui ve Roux, 2008). Dezavantajları ise 

kortikal ve trabeküler kemik ayrımı yapılamaması ve ileri yaşta osteoartritin sık 

olması nedeniyle osteofitlerden dolayı ölçüm sonucunun yanıltıcı olabilmesidir 

(Albano ve ark., 2021). 

DEXA endikasyonları şu şekilde sıralanabilir; 

65 yaş üzerindeki kadınlar, 65 yaş altında olup, risk faktörü olan postmenapozal 

kadınlar, perimenapozal olup düşük vücut kitle indeksi olup, osteoporoz yapan ilaç 

kullanımı olanlar, geçirilmiş kırık öyküsü olanlar, 70 yaş üzeri erkekler, frajilite 

kırığı olan erişkinler, yaşa bakılmaksızın sekonder osteoporozu olanlar, uzun dönem 

sistemik glıkokortikoid kullanımı olan postmenapozal kadınlar da DEXA çekimi 

endikedir. 

Yirmi yaş ile menopoz arasındaki premenapozal kadınlarda osteoporoz tanısında Z 

skoru (kemik kütlesinin yaş ve cinse göre referans değer ile kıyaslanıp standart 

sapma olarak tanımlanması) kullanılmalıdır. Bu kişilerde sekonder nedenlere bağlı 

düşük KMY mevcutsa veya kırık için risk faktörleri varsa osteoporoz tanısı konulur.  

2.1.7.1.2 Konvansiyonel radyografi 

En sık kullanılan görüntüleme yöntemidir. Osteoporozda radyolojik bulgular şöyle 

özetlenir (Anil ve ark., 2010). 

1. Artmış radyolusensi: Radyoaktif ışınların absorbsiyonu kemiğin kalsiyum 

miktarına bağlıdır. Kemik mineralizasyonun azalması görüntünün daha az yoğun 

olması ile ilişkilidir. Bu fark kemik yoğunluğu % 30-50 azalınca belirginleşir.  

2. Kortikal kalınlık: Osteoporoz kortikal ve trabeküler kemiğin ikisini birden 

etkiler. Kortikal kemikte rezorbsiyon endosteal, periosteal veya intrakortikal 

olabilir. Yoğun vaskülarizasyon nedeniyle endosteal yüzeyde rezorbsiyon daha 

belirgindir. Şiddetli osteoporozda korteks kalemle çizilmiş gibi incelir.  

3. Trabeküler paternde değişiklik: Kansellöz kemiğin metabolizması daha hızlı 

olduğu için kemik kaybı kortikal kemikten daha hızlı gelişir.  

Vertebral kırıklar osteoporozun en sık görülen komplikasyonlarındandır. En sık alt 

torakal vertebralarda görülür. Vertebral fraktür daha sık olduğu için ve daha erken 

ortaya çıktığı için kalça ve distal radius fraktürleri için uyarıcıdır.  
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Vertebranın en zayıf kısmı anterior ve süperior kısmıdır. Vertebra kırıklarında 

gözlenen en önemli bulgulardan biri farklı düzeylerde çökme ve onarım süreçlerinin 

bir arada görülmesidir. Kırıklar yüzey genişliği ile ters orantılı olduğu için daha geniş 

vertebra yüzeyine sahip olan erkeklerde kadınlara göre daha az görülür (Griffith ve 

Guilgelmi, 2010) 

 

Şekil 2.1: Vertebral kırık değerlendirmesi (Genant ve ark., 1993) 

Gerçek bir osteoporotik kırıkta en az %20 yükseklik kaybı olmalıdır (Sindel ve 

Ketenci, 2012). Yükseklik kaybı %20-25 ise hafif, %25-40 arasındaysa orta, %40 

üzerindeyse ciddi osteoporotik kırık olarak değerlendirilir. (Şekil 2.1) (Genant ve 

ark., 1993). Rutin olarak torakal ve lomber vertebraların antero-posterior ve lateral 

grafileri çekilmelidir. Pelvisin anterior görüntüsü alınmalıdır.  

Vertebral görüntüleme endikasyonları ise; yakın zamanda geçirilmiş travma, dorso-

lomber ağrı, uzun süre glukokortikoid kullanımı, progresif kifoz, >4 cm boy 

kısalmasıdır. 

KMY -1 ile -2,5 arası hastalarda ise osteopenik evrede kırıkları yakalamak için 

vertebral görüntüleme yapılabilir.  

2.1.7.1.3. Kantitatif ultrason 

Kantitatif ultrason tüm yaş gruplarında kemik metabolizmasını değerlendirmek için 

kullanılabilmektedir. Ultrason zayıflaması (Broadband Ultrasound Attenuation: 
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BUA) ve ses hızı (Speed of sound: SOS) olmak üzere iki parametre değerlendirilir. 

BUA hem dansite hem de yapısal parametrelerden etkilenir (Damilakis ve ark., 

2007). Kantitaif ultrason düşük KMY olan hastaları osteoporoz veya osteopeni 

olarak ayıramamakta, ancak normal KMY değerlerinde DXA ile korelasyon 

göstermektedir. Bu nedenle kantitatif ultrason ön tarama testi olarak kullanılabilir. 

(Oral ve ark, 2004).  

Kemiği hem kalitatif hem kantitatif olarak değerlendirir.  Kantitatif ultrason aksiyel 

iskelet hakkında fikir vermediği için DEXA yerini alamaz, fakat kalkaneustan 

yapılan ölçümler frajilite kırığı riskini öngörebilir.  

2.1.7.1.4. Vertebral morfometri 

Vertebra boyutlarını ve vertebra korpus yüksekliklerini ölçerek osteoporotik vertebra 

kırıklarını belirleyen bir yöntemdir (Sindel ve Ketenci, 2012). Genant ve arkadaşları 

tarafından T4-L4 arasında tüm vertebralar görsel derecelendirme ile 0,1,2,3: kırık 

yok, hafif, orta, şiddetli kırık şeklinde değerlendirilerek spinal deformite indeksi 

(SDİ) hesaplaması geliştirilmiştir (Genant ve ark., 2005). Başlangıç SDİ değerleri 

yüksek olan hastaların ilerde vertebra kırığı için daha yüksek oranda risk taşıdığı 

belirtilmiştir (Genant ve ark., 2005). 

2.1.7.1.5. Radyografik absorbsiyometri  

El radyografilerinin bilgisayarla analizi ile kemik mineral yoğunluğu belirlenir. Hem 

trabeküler hem kortikal kemik değerlendirilebilir. DEXA ile yüksek oranda koreledir 

ve kalça kırık riskini göstermede önemli bir ön göstergedir (Adams, 2010). Düşük 

radyasyon içermesi ve çocuklarda uygulanabilirliği avantajları iken, sadece periferik 

iskeleti değerlendirmesi dezavantajıdır. Radyografik absorbsiyometri en çok 

pediatride iskelet yaşı tayininde kullanılır. 

2.1.7.1.6. Kantitatif bilgisayarlı tomografi 

Trabeküler ve kortikal kemiği ayrı ayrı ölçebilir. DEXA dan farkı alansal değil, 

hacimsel yoğunluk ölçümü yapar. Alınan radyasyon oranı yüksektir. Ölçüm değeri, 

birim hacim başına hidroksiapatit (HA) kütlesi olarak ifade edilir. 
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120 HA /cm3 normal, 120-80 HA /cm3 osteopeni, <80 HA /cm3 osteoporoz olarak 

değerlendirilir.  

2.1.7.2. Laboratuvar İncelemeleri 

Primer osteoporozu olan hastalarda rutin yapılan biyokimyasal tetkikler genellikle 

normal sınırlar içerisindedir. Sekonder osteoporozu dışlamak için eritrosit 

sedimantasyon hızı, hemogram, kan şekeri, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer 

fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki, serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz testleri 

yapılmalıdır. Bu testler yeterli olmadığı zaman ayırıcı tanı açısından 24 saatlik 

idrarda kalsiyum miktarı, serum/idrar elektroforezi, T3, T4, TSH, vitamin D3 

düzeyleri, folikul stimüle edici hormon (FSH), çölyak antikorları, luteinleştirici 

hormon (LH), prolaktin, kortizol, testosteron, östrojen düzeylerine bakılmalıdır 

(Sepici, 2005).  

Kemik döngüsü, osteoblastlar ve osteoklastların enzimatik aktivitelerinin ve yapım-

yıkım esnasında dolaşıma geçen matriks elemanlarının ölçümüyle değerlendirilir. 

Kemik döngüsüne ait biyokimyasal belirteçler temel olarak kemik yapım ve yıkım 

belirteçleri olarak iki gruba ayrılır. 

Kemik döngüsü belirteçleri kemik yapım ve yıkım döngüsüne ait toplam oranı 

yansıtır, kortikal ve trabeküler kemikte gerçekleşen değişiklikleri ayırt edemez 

(Dinçel, 2012). Bu tetkikler primer osteoporoz tanısında kullanılmaz, kemik yapım-

yıkım hızını değerlendirmede ve tedavi etkinliğinin takibinde önemlidir. Bu 

belirteçlerin sekonder osteoporoz tanısında yardımcı olduğuna dair bazı veriler 

mevcuttur. Örneğin; primer hiperparatiroidide kemiğe spesifik alkalen fosfataz artar, 

glukokortikoide bağlı osteoporozda başta osteokalsin olmak üzere kemik yapım 

belirteçleri azalır. Kemik yapım belirteçlerinde referans değeri üst sınırının 1,5 

katından fazla yükseklik varsa melanom, kemik metastazları, tirotoksikoz, yeni 

geçirilmiş kırık gibi osteoporoz dışı nedenler akla gelmelidir (Garnero, 2017).  

Birçok çalışmada kemik döngü belirteçlerinin artışı artmış kırık riski ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu belirteçlerin kısa süredeki kırığı öngörme yeteneği uzun 

zaman periyoduna göre daha fazladır (Blumsohn ve ark., 1995). 
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2.1.7.2.1. Kemik yapım belirteçleri  

Kemik yapım belirteçleri osteoblastlar tarafından sentezlenir. Bu belirteçler, enzim 

aktivitesi belirteçleri ve matriks proteinleridir (Dinçel, 2012). 

2.1.7.2.1.1. Total ve kemiğe spesifik alkalen fosfataz (ALP)  

Serum alkalen fosfataz aktivitesi özgüllüğü ve duyarlılığı düşük olmakla beraber 

kemik yapının gösteren bir belirteçtir. Bu enzim kemik, bağırsak, karaciğer, plasenta 

ve böbrek tübüllerinde bulunur. Serumdaki ALP aktivitesinin %95’ini karaciğer ve 

kemik alkalen fosfatazı oluşturur.  

Kemik alkalen fosfatazı kemik mineralizasyonunun esas düzenleyicisidir (Dinçel, 

2012). Mineralizasyon sürecinde inhibitör etki gösteren inorganik pirofosfatı inhibe 

ederek hidroksiapatit sentezi için inorganik pirofosfat sağlar. 

Alkalen fosfataz düzeyleri antirezorptif tedavinin etkinliğinin belirlenmesinde ve 

tedaviye cevabın takibinde destek sağlar. 

2.1.7.2.1.2. Osteokalsin  

Kemik matriksinin kollajen olmayan esas proteinidir. Osteokalsin yapısında bulunan 

üç glutamil birimi posttranslasyonel K vitamini bağımlı karboksilasyon ile 

hidroksiapatite bağlanır. Osteoblastlarda osteokalsin sentezini D vitamini hızlandırır. 

Dolaşımdaki osteokalsin düzeylerinin intakt osteokalsin ve bunun N-terminal parçası 

olduğu belirlenmiştir (Blumsohn ve ark., 1995).  

Hastanın yaşı, cinsiyeti ve sirkadyen ritm dikkate alınarak değerlendirildiğinde bu 

testin kemik için özgül olması, yaygın kullanılabilirliği avantajları arasında sayılır 

(Dinçel, 2012). 

2.1.7.2.1.3. Tip 1 kollajen propeptidleri 

Tip 1 kollajen öncü prokollajen olarak sentez edilir ve osteoblastlar tarafından salınır 

C-terminal (PICP) ve N-terminal (PINP) prokollajen tip 1 propeptidler yeni 

sentezlenen prokollajenin kollajene dönüşümü sürecinde özgül proteazlarca ayrılır ve 

ayrılan bu yapılar kan dolaşımına salınır (Dinçel, 2012). PICP ve PINP kemiğe özgül 
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olmamakla beraber kemik metabolizması, diğer tip 1 kollajen içeren dokulardan hızlı 

olduğundan serum miktarı sıklıkla kemik bileşenini ifade eder.  (Kuo ve Chen, 2017) 

Postmenapozal osteoporoz tedavisi yanı sıra büyüme hormonu ile yapılan tedavilerin 

etkinliğinin değerlendirilmesinde de kullanılmıştır (Chen ve ark., 2005). 

2.1.7.2.2. Kemik yıkım belirteçleri 

Kemik yıkım belirteçleri kollajen yıkım ürünleri ve osteoklast regüle edici proteinler 

olarak sınıflandırılır.  

2.1.7.2.2.1. Tartarata dirençli asit fosfataz  

Bu enzim, asidik Ph ta fosfataz gibi davranan, osteoklastlar, aktive makrofajlar, 

dendritik hücrelerden sentezlenen bir enzimdir ve reaktif oksijen radikallerini de 

oluşturur. Bu serbest radikaller osteoklast yıkımından açığa çıkan kemik matriks 

ürünlerinin endositozunu da sağlar (Nenonen ve ark., 2005). Bu belirteç osteoklast 

sayısının iyi bir indeksi olarak değerlendirilebilir.  

2.1.7.2.2.2. Katepsin K (cat K)  

Kemik kollajen yıkımından sorumlu, osteoklastlara özgü, sistein proteaz ailesinden 

bir enzimdir. Osteoklast fonksiyonlarını yansıtmaktan ziyade osteoklast sayısı 

hakkında bilgi verir. Lakun içine salınan bu enzim, kollajen molekülünün telopeptid 

bölgelerinin bütünlüğünü bozar. KMY ve kırık hikayesi ile korelasyon gösterdiği 

görülmüştür (Holzer ve ark., 2005). 

2.1.7.2.2.3. Hidroksiprolin (HOP)  

Kemik yıkımı için düşük duyarlık ve özgüllüğe sahiptir. Total idrar 

hidroksiprolininin yaklaşık %10’u kollajen metabolizmasını gösterir ve bunun da 

sadece bir kısmı kemiğe aittir.  Deri ve kaslardaki gibi birçok dokudaki kollajende de 

yaygın olarak bulunmaktadır.  Kollajen aminoasitlerinin %13’lük kısmını oluşturur. 

Düşük duyarlıkta olması, diyetten etkilenmesi nedeniyle kemik döngüsü belirteci 

olarak çok kullanılmamaktadır. 
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2.1.7.2.2.4. Hidroksilizin Glikozidler 

Glikolize olan bu aminoasit tekrar metabolize olmaz ve diyetten etkilenmez. 

Galaktozil hidroksilizin yapısı daha çok kemikte tip 1 kollajende bulunur. Galaktozil 

hidroksilizin miktarı osteoporotik kadınlarda ve kemik yıkımı fazla olan hastalarda 

da artmıştır. Yıkım belirteci olarak hidroksiprolinden daha hassastır. Galaktozil 

hidroksilizin idrar miktarı kemik yıkım belirteci olarak kullanılabilir (Garnero ve 

ark., 2005).  

2.1.7.2.2.5. Pridinolin ve deoksipridinolin 

Tip 1 kollajen yapısındaki çapraz bağların oluşumunu sağlar. Diyet ile düzeyleri 

değişmez. Deoksipridinolin kemik yıkım ürünü olarak oldukça spesifiktir.  

Deoksipridinolin değişik metabolik kemik hastalıklarında ve postmenapozal 

osteoporozda başarı ile kullanılabilir (Zhan ve ark., 1999). 

2.1.7.2.2.6. Tip 1 kollajen çapraz bağlı telopeptidler 

Kemik organik matriksinin %90ından fazlası Tip 1 kollajenden oluşmaktadır. 

Remodelling sırasında Tip 1 kollajen parçalanmakta ve küçük bileşenler halinde kana 

salınmaktadır. İdrarla atılan N-terminal telopeptid (NTX-I) ve C terminal telopeptid 

(CTX-I) kemik yıkımı için bir göstergedir. Yapılan bir çalışmada 6 aylık risedronat 

tedavisi öncesi ve sonrası idrar NTX değerleri bakılmış ve tedavi sonrasında idrar 

NTX düzeylerinde anlamlı düşüş görülmüştür (Zinnuroğlu ve ark., 2006). Tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesinde erken dönemde kullanılabileceği düşünülmüştür.  

2.1.8. Tedavi 

Osteoporoz tedavisinde amaç kemik kitlesini artrımak ve vertebra ile periferik kırık 

riskini azaltmaktır. 50 yaş üzeri kadın ve erkeklerde kalça veya vertebra kırığı 

olanlar, DEXA lomber veya kalça T skoru < -2,5 olanlar, osteopenik olup 10 yıllık 

kalça kırık olasılığı > %3 olanlar ile 10 yıllık majör osteoporotik kırık riski >%20 

olanlar tedavi edilmelidir (Cosman ve ark., 2014). 
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2.1.8.1. Farmakolojik tedavi 

2.1.8.1.1. Kalsiyum ve D vitamini 

Kalsiyum ve D vitamini osteoporoz tedavisinin temelidir. Diyet ile günlük alımın 

1200 mg olduğu öngörülüyorsa, ek suplementasyon gerekmez. Diyet ile yetersiz 

alımlarda takviye gereklidir. Günlük toplam kalsiyum alımı 800-1200 mg/gün 

olmalıdır. Hiperkalsemi, hiperkalsüri, hiperparatiroidi, renal hastalığı olanlarda 

dikkatli kullanılmalıdır. Günlük 800 IU D vitamini kullanılması gerekmektedir. 

Gastrointestinal emilim bozukluğu olanlarda, D vitamini metabolizmasını etkileyen 

ilaç kullanımı olanlarda günlük doz artırılabilir (Varenna ve ark., 2013). Yetersizliği 

gösterilmedikçe yüksek doz D vitamini kullanımı önerilmez (Eriksen ve ark., 2013). 

2.1.8.1.2. Bifosfonatlar  

Bifosfonatlar, postmenopozal osteoporozlu hastaların çoğu için birinci basamak 

tedavi seçeneğidir (McClung ve ark., 2013). Erkek osteoporozu ve glukokortikoide 

bağlı osteoporozda da sıklıkla kullanılırlar. Ayrıca, Paget hastalığı, malign kemik 

hastalıkları (hiperkalsemi, miyeloma, metastatik kemik hastalığı) nda da endikedir.  

Bifosfonatlar, hidroksiapatite bağlana pirofosfatın sentetik analoglarıdır. Kemik 

rezorbsiyonunu azaltarak etki gösterirler. (Xu ve ark. ,2013). 

Genel olası yan etkiler, renal toksisite, çene osteonekrozu, atrial fibrilasyon, atipik 

femur kırıkları, grip benzeri bulgular, hipokalsemi, inflamatuar göz hastalıkları, 

gastrontestinal yan etkiler ve özofagus kanseridir (McClung ve ark., 2013 ; Rizzoli 

ve Reginster, 2011). 

Özofagus motilite bozukluğu olanlarda, hamile ve emzirenlerde kontrendikedir. 

Glomeruler filtrasyon hızı (GFR) <30 ml/dk altında olanlarda kullanılmamalıdır. 

Tedaviye başlanacak hastaların serum kalsiyum ve D vitamini düzeyleri normal 

aralıkta olmalıdır.  

Osteoporoz tedavisinde kullanılan bifosfonatlar; alendronat, ibandronat, risedronat ve 

zoledronik asittir. 

Alendronatın 70 mg/hafta dozunda kullanımı mevcuttur. Postmenapozal 

osteoporozun önlenmesi ve tedavisi için ruhsatlıdır. Glukokortikoid osteoporozu ve 
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erkek osteoporozunda da onay almıştır. Alendronatın klinik omurga ve kalça 

kırıklarına etkisi sırayla 12 ve 18 ay arasında belirgin hale gelmektedir (Faustino, 

2004). 

Risedronat 5 mg /gün ve 35 mg/hafta dozunda mevcuttur. Vertebra veya kalça kırığı 

riskini azaltmak için postmenopozal osteoporoz tedavisi için ruhsatlıdır. 

Glukokortikoid ve erkek osteoporozu tedavisi için de onay almıştır. Metaanalizde 

vertebra kırık riskini %36, non vertebral kırık riskini %27 azalttığı tespit edilmiştir 

(Mellström ve ark., 2004). 

İbandronik asitin aylık tablet (150 mg /ay) ve intravenöz enjeksiyon (3 ayda bir) 

şeklinde formları mevcuttur. Postmenopozal kadınlarda vertebral kırık riskini 

azaltmak için ruhsat almıştır. KMY’de lomberde %4,4 ve total kalçada %3,6 artış 

edilmiştir. Kemik döngüsü belirteçlerinde de belirgin azalma gözlenmiştir 

(Papapoulos, 2003).  

Zoledronik asit 5 mg, yıllık infüzyon şeklinde uygulanır. Postmenopozal 

osteoporozlu kadınlarda ve kırık riski artmış erkeklerde, yeni geçirilmiş düşük 

enerjili travmalara bağlı kalça kırıklarında endikasyon almıştır.  

2.1.8.1.3. Hormon replasman tedavisi ve selektif östrojen reseptör modulatörleri 

(SERM’ler)  

Hormon replasman tedavisi (HRT), bifosfonatlar kullanıma girmeden önce 

postmenopozal osteoporoz tedavisnde ilk seçenek olarak kullanılıyordu.  HRT nin 

postmenopozal kadınlarda iskelet üzerine bifosfonatlar kadar koruyucu etkileri 

bilinmekle beraber, iskelet dışı dokulardaki yan etkilerinden dolayı kullanımı 

zamanla azalmıştır. Östrojen veya östrojen ile kombine progesteron preparatları oral, 

transdermal veya peruktan olarak uygulanabilir.  

Türkiye Jinekoloji Obstetrik Derneğinin HRT kullanım önerileri, vazomotor ve 

genitoüriner atrofiyi engellemek amacıyla kullanımı, osteoporoz için kullanılacaksa 

kalsiyum ve D vitamini desteğinin sağlanması, mümkün olan en düşük dozun 

kullanılması şeklindedir (Ertüngealp, 2004). 

SERM’ler kemikte agonist, üreme dokularında antagonist etkileri olan östrojen 

agonistleridir. Raloksifen postmenopozal osteoporozda ruhsat almıştır.  
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2.1.8.1.4. Stronsiyum Ranelat (SR)  

Stronsiyum ranelat ranelik asit ve stronsiyumun iki atomundan oluşur. Stronsiyum 

özellikleri açısından kalsiyuma benzer. SR; calcium-sensing receptor (CaSR) 

aracılığıyla proesteoblastik çoğalmayı ve farklılaşmayı artırır, OPG/RANKL oranını 

artırır ve osteoklastogenezisi azaltır (Hamdy, 2009). 

Tedavi ile stronsiyumun kemikte brikimine bağlı olarak kemik yoğunluğu hızla artar. 

Sadece postmenopozal osteoporoz tedavisi için ruhsat almıştır. GFR 30 ml/dk altında 

ise kullanılmamalıdır ve alüminyum veya magnezyum içeren antiasitlerle beraber 

alınmamalıdır.  

2.1.8.1.5. Paratiroid hormon (PTH)  

PTH paratiroid bezlerden salgılanan 84 aminoasitli peptid yapılı bir hormondur ve 

asıl görevi kalsiyum homeosteazını sağlamaktır. Kalsiyum algılama reseptörü, düşük 

kalsiyumu algılar ve PTH üretimini aktive eder. İntermittan olarak verilen PTH 

kemik döngüsü üzerine uyarıcı etkiye sahiptir. Tedavi ile trabeküler konnektivitede 

düzelme, kortikal kalınlıkta artış ve kemik mikroyapısında düzelme sağlanır 

(Cosman, 2008). 

Kırık riski artmış postmenopozal kadınlar ile erkek osteoporozu tedavisinde ruhsatı 

vardır. Günlük 20 mikrogram subkutan uygulama şeklinde kullanılır. Tedavi süresi 

18 aydır. Bifosfonatlara yanıtsız veya tolere edemeyen ya da bifosfonatların 

kontrendike olduğu durumlarda, 65 yaştan büyük olup T skoru -4 SD den daha düşük 

olanlarda ya da T skoru -3,5 SD den daha düşük olup ikiden fazla kırığı olanlarda 

kullanımı söz konusudur.  Kemğin Paget hastalığı, açıklanamayan ALP yüksekliği 

olanlar, epifizleri kapanmamış pediatrik hastalar, kemik metastazı ve primer kemik 

malignitesi olanlar ile hamile ve emzirenlerde kontrendikedir (Kanis ve ark., 2013). 

2.1.8.1.6. Denosumab 

Denosumab, RANKL ın insan kaynaklı monoklonal antikorudur ve osteoklast 

fonksiyonnu inhibe ederek antirezorptif etki gösterir (Bekker ve ark., 2005). 

Postmenopozal osteoporozda, hormon ablasyon tedavisi alan prostat kanserli erkek 

hastalarda ruhsat almıştır. 6 ayda bir 60 mg subkutan olarak uygulanır. Beraberinde 
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kalsiyum ve D vitamini desteği sağlanmalıdır. Böbrek yetmezliğinde kullanılabilir ve 

doz ayarlaması gerekmez (Jamal ve ark., 2011).  

2.1.8.1.7. Kalsitonin 

Kalsitonin plazma kalsiyum seviyesi yüksekliğine bağlı olarak tiroid bezinin C 

hücreleri tarafından salgılaır. Aktif osteoklastları ihibe ederek kemik rezorbsiyonunu 

azaltır. Sentetik formu geliştirilmiş, parenteral ve intranazal olarak kullanılmıştır 

(Hamdy ve Daley, 2012). Mart 2013’te FDA tarafından nazal spreylerin piyasadan 

çekilmesine karar verilmiştir (Overman ve ark., 2013). 

2.1.8.1.8. Yeni kuşak terapötikler 

Sklerostin ve dickkoppf-1 kemiğe spesifik Wnt/b katenin yolunun inhibitörüdür. 

Bunların varlığında osteoblast öncüleri çoğalamaz. Sklerostin ve dkk1 e karşı 

oluşturulan antikorlar anabolik özelliğe sahiptir (Lippuner, 2012). Yapılan bir 

çalışmada sklerostine karşı geliştirilen antikor olan romasuzumab iyi tolere edilmiş, 

kemik formasyonunda artış ve kemik yıkım belirteçlerinde azalma sağlamıştır (Padhi 

ve ark., 2011). İyi bir tedavi alternatifi olabileceği düşünülmüştür (Lewiecki, 2011). 

Odanacatib Katepsin K inhibitörüdür, osteoklast fonksiyonlarını azaltarak kemik 

formasyonunu korur (Ng, 2012). 

Glukagon benzeri peptid (GLP-2) gece yatarken kullanıldığında antirezoptif etki 

gösterir (Deal, 2009). 

2.1.8.2. Non-farmakolojik tedavi 

Yeterli kalsiyum, fosfor ve D vitamini alımı doruk kemik kütlesinin oluşumunda 

önemlidir. Diyette yeterli protein alımı, kafein ve sigara kullanımının azaltılması da 

osteoporozdan korunmak için önemlidir.  

Kemiğe uygulanan mekanik stresler, kemik kitlesinde artış sağlar. Egzersiz yaşlılarda 

kas gücünü, dengeyi arttırarak düşmeleri ve düşmeye bağlı kırıkların önlenmesinde 

etkilidir. Düzenli egzersiz ağrı şikayetini azaltır ve genel iyilik halini arttırır  
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2.2. Hemogram Parametreleri 

2.2.1. Lökosit 

Lökositler vücudun immun sisteminin temel hücreleridir. Granulositler ve monositler 

kemik iliğinde, lenfositler ve plazma hücreleri de lenf bezlerinde çoğalır. Ciddi 

enfeksiyon ve enflamasyon durumlarında bu bölgelere taşınarak güçlü bir savunma 

sağlarlar.  

2.2.2. Nötrofil 

Nötrofiller kemik iliğindeki kök hücrelerden oluşurlar ve tüm beyaz kan hücrelerinin 

%40-70 ini oluşturular. İnflamasyonun ilk aşamasında inflamatuar bölgeye ilk göç 

eden hücrelerdir (Waugh, Wilson, 2008). Yaşam süreleri 4-5 gündür.  

2.2.3. Lenfosit 

Lenfositler T lenfositler, B lenfositler ve Natural Killer hücreleri olmak üzere üçe 

ayrılır. Kemik iliği kaynaklı B hücreleri antikor üretir, timus bezi kaynaklı T 

hücreleri vücudun hücresel bağışıklık cevabından sorumludur. Natural killer hücreler 

ise bir virüs veya kanserleşme eğilimi gösteren vücut hücrelerini yok eder.  

2.2.4. Monosit 

Monositler lökositlerin yaklaşık %7’sini oluştururlar. Kemik iliğinde üretildikten 

sonra kan dolaşımına geçerler. Kan dolaşımında birkaç saat kaldıktan sonra dokulara 

geçerek farklı makrofaj türlerine olgunlaşırlar.  

2.2.5. Platelet  

Plateletler kanın pıhtılaşma fonksiyonunu sağlar. 9-10 günlük ömürleri tamamlanınca 

dalakta parçalanırlar. Herhangi bir yaralanma durumunda birbirlerine yapışarak 

koagulasyon kaskadı ile pıhtılaşmayı sağlar ve kanamayı durdururlar.  

2.2.6. Nötrofil/lenfosit oranı (NLR)  

NLR, nötrofil sayısının lenfosite bölünmesi ile elde edilen sonuçtur. Günümüzde 

NLR, hem akut inflamasyonu gösteren nötrofil artışı, hem de fizyolojik stresi 

yansıtan lenfosit düşüklüğünün olumsuz etkilerini gösteren bir parametre olarak 

kulanılmaktadır. 
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 NLR, Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu‘nun patofizyolojik mekanizması ile 

ilgilidir. İlk olarak akut miyokard enfarktüslü hastalarda mortaliteyi öngören önemli 

bir belirteç olduğunun gösterilmesi ile bazı yayınlarda inflamatuar yanıta aracılık 

ettiğinden söz edilmektedir (Tamhane ve ark., 2008). NLR’nin kronik inflamasyonun 

olduğu kardiyovasküler hastalıklar, romatizmal hastalıklar, solid organ maligniteleri, 

hipertansiyon, diyabet gibi hastalıklarda arttığı ileri sürülmüştir (Dogru ve ark, 

2016). NLR ülseratif kolit, akut pankreatit, akut apandisit, kolorektal kanser, meme 

ve akciğer kanserinde de araştırılmıştır (Azab ve ark. ,2011; Cedre´ s ve ark., 2012; 

Gomez ve ark., 2008; Markar ve ark., 2010; Torun ve ark., 2012). 

2.2.7. Platelet/ lenfosit oranı (PLR) 

Plateletlerin tromboksan reseptörleri taşıması nedeniyle inflamasyonda rol aldığı 

bilinmektedir. Platelet / lenfosit oranı (PLR) da son yıllarda bir inflamasyon belirteci 

olarak kullanılmaya başlanmış, özellikle kardiyovasküler hastalıklarda erken 

dönemde prognoz tayini yapılabileceği düşünülmüştür (Gary ve ark., 2013). Çeşitli 

neoplastik, protrombotik, metabolik hastalıklarda da PLR nin arttığı gözlenmiştir 

(Templeton ve ark, 2014; Tan ve ark., 2016). Romatoid artritli hastalarla yapılan 

çalışmalarda PLR nin hastalık aktivasyonuyla korele olduğu gösterilmiştir (Fu ve 

ark., 2015; Zengin ve ark., 2018). 

2.2.8. Monosit/lenfosit oranı (MLR) 

Periferik kanda monositlerin lenfositlere oranıyla hesaplanır. Bazı çalışmalarda 

osteoporozda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunduğu gözlenmiştir. 

(Gao ve ark, 2019). HIV enfeksiyonunda da MLR nin arttığına dair bir çalışma 

mevcuttur (Gatechompol ve ark., 2021). 

Malarya, Gullian Barre Sendromu, aktif tüberkülozda MLR’nin prognozu 

öngörmede etkili olduğuna dair yayınlar da mevcuttur (Huang ve ark., 2018; 

Naranbhai ve ark., 2014; Warimwe ve ark., 2013).             
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Çalışmamızda Kasım 2019- Haziran 2021 tarihleri arasında Sakarya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon polikliniklerine başvurup, 

DEXA ile lomber ve femur KMY ölçümü yaptrımış 40-75 yaş arası 350 

postmenopozal kadın hastanın verileri taranmıştır. 

Romatizmal hastalığı olanlar, hematolojik hastalığı olanlar, malignitesi olup, 

kemoterapi alanlar, kronik steroid kullanımı olanlar, aktif enfeksiyon bulguları 

olanlar, hemoglobin parametrelerini değiştirebilecek ilaç (metotreksat, 

sulfasalazin, azotiopurin, kemotreapotikler vs) kullanımı olanlar, primer 

hiperparatiroidi, Paget, osteomalazi gibi metabolik kemik hastalığı olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Bahsi geçen hastalıkları olan 100 hasta çalışmaya 

dahil edilmemiş olup, 250 hasta ile çalışmaya devam edilmiştir. 

DEXA sonuçlarına göre hastalar osteoporoz, osteopeni ve normal olarak 3 gruba 

ayrılmıştır.  

Bu çalışma 29/07/2021 tarihinde 71522473-050.01.04-47339 karar sayı numarası 

ile etik kurul onayı alınarak yapılmıştır. 

Etik kurul onayı alındıktan sonra retrospektif olarak hasta medikal kayıtları 

taranarak DEXA lomber ve femur T skorları, D vitamini düzeyleri, serum 

kalsiyum, fosfor, PTH, ALP, ürik asit değerleri, sedimantasyon ve C-reaktif 

protein (CRP), B12, T3,T4, TSH değerleri, hemogram parametrelerinden 

hemoglobin, lökosit, lenfosit, nötrofil, monosit,  platelet, mean corpuscular volüm 

(MPV) değerleri kaydedildi. Hemogramdaki değerlerine göre her hastanın 

nötrofil/lenfosit oranı (NLR), platelet/lenfosit oranı (PLR), monosit/lenfosit oranı 

(MLR) değerleri de hesaplanarak kaydedildi.  

Asıl değişkenlerimiz olan NLR, PLR, MLR parametreleri gruplar arasında 

karşılaştırıldı. NLR, PLR, MLR değerlerinin lomber ve femur T skoru 

değerleriyle, sedimantasyon ve CRP ile korelasyonuna bakıldı.  

DEXA ölçümleri Stratos DR marka 2016 model cihaz ile yapıldı. 

Kalsiyum, fosfor, ürik asit ve ALP ölçümleri Beckman Couelter AU5800 marka 

ve model cihaz ile fotometrik yöntemle çalışıldı. PTH, T3,T4,TSH, vitamin B12 
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düzeyleri Abott Architect i2000 marka ve model cihazla immün kemilüminesans 

yöntemle çalışıldı. 

25 (OH) vitamin D düzeyleri Siemens Advia Centaur XPT immün 

kemilüminesans yöntemiyle çalışıldı. Kanlar 4000 devirde 10 dk santrifüj edildi.  

Hemogram parametreleri BC-6800 (Shenzhen Mindray Biomedical                               

Electronics, Nanshan, PR Çin) otomatik hematoloji analizörü ile ölçüldü. 

CRP, Behring II nefelometri sistemi (BN II, Siemens Medical Solutions USA, 

Inc) ile analiz edildi. 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı ölçümü ise (ESR) ESR 100 Eritrosit Sedimantasyon 

Hızı Analizörü (Sistat, Ankara, Türkiye) ile Westergren yöntemi kullanılarak 

ölçüldü. 

3.1. İstatistiksel Analiz 

Analizlerde SPSS 28.0 programı kullanılmıştır. Verilerin tanımlayıcı 

istatistiklerinde, standart sapma, ortalama, medyan en düşük, en yüksek, oran ve 

frekans değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov simirnov test ile 

ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Kruskal-wallis, mann-whitney u 

ANOVA (Tukey test) kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, 

koşullar sağlanmadığında fischer test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza Kasım 2019-Haziran 2021 tarihleri arasında Sakarya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon polikliniklerine başvurup, 

DEXA ile KMY ölçümü yaptırmış 250 postmenopozal kadın hasta dahil 

edilmiştir. 

KMY ölçüm sonuçlarına göre hastaların 101’i osteoporoz, 100’ü osteopeni ve 

49’u normal olarak 3 grup halinde sınıflandırılmıştır.  

Hastaların hepsi kadın olup, yaş aralığı 40-75 aralığındaydı. Vücut kitle 

indeksleri 18,6 ile 43,3 arasında değişmekteydi.  

Çalışmaya alınan hastaların demografik özellikleri ile lomber ve femur T skoru 

değerleri Tablo 4.1 ve  Tablo 4.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.1: Hastaların demografik özellikleri  

    Min-Maks Medyan Ort.±ss/n-% 

Yaş 40.0 - 75.0 59.0 59.0 ± 7.0 

Boy 140.0 - 178.0 156.0 156.9 ± 6.2 

Kilo 42.0 - 115.0 72.0 72.6 ± 12.5 

VKI 18.6 - 43.3 29.6 29.6 ± 5.1 

Lomber T skoru  -4.50 - 2.90 -2.20 -1.91 ± 1.29 

Femur T skoru     -4 - 2.70 -0.50 -0.57 ± 1.38 

        

 

Tablo 4.2: Grupların demografik özelliklerinin karşılaştırması  
     Osteoporoz Osteopeni   Normal p 

Yaş Ort.±ss 58.7 ± 7.4 60.0 ± 6.7   57.8 ± 6.9 0.202 K 

Medyan 59.0 59.0   58.0 

Boy Ort.±ss 156.0 ± 5.6 155.9 ± 5.7   160.9 ± 6.9 <0.001 K 

Medyan 155.5 156.0   160.0 

Kilo Ort.±ss 67.5 ± 11.6 75.2 ± 10.7   78.0 ± 14.1 <0.001 K 

Medyan 67.5 74.0   75.0 

VKI Ort.±ss 28.0 ± 4.9 31.0 ± 4.6   30.3 ± 5.7 <0.001 A 

Medyan 28.1 30.9   30.5 
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Osteoporoz grubunda ortalama yaş 58.7 ± 7.4, osteopeni grubunda 60 ± 6.7, normal 

grupta 57.8 ± 6.9 olarak bulundu. Osteoporoz, osteopeni ve normal grup arasında 

hastaların yaşları anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. 

Osteoporoz ve osteopeni grubunda hastaların boyları normal gruptan anlamlı (p 

<0.001) olarak daha düşüktü. Osteoporoz ve osteopeni grupları arasında hastaların 

boyları anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. 

Osteoporoz grubunda kilo, VKİ, osteopeni ve normal gruptan anlamlı (p <0.05) 

olarak daha düşüktü. Osteoporoz ve normal grupları arasında kilo ve VKİ anlamlı (p 

>0.05) farklılık göstermemiştir.Çalışmaya alınan hastaların hemogram parametreleri, 

NLR, PLR, MLR değerleri, sedimantasyon, CRP, ürik asit, kalsiyum, fosfor, D 

vitamini, PTH, ALP, B12, T3, T4, TSH değerleri Tablo 4.3’te gösterilmiştir.  

Tablo 4.3. Hastaların hemogram ve biyokimya parametreleri           

            Min-Mak Medyan           Ort.±ss 

Hemoglobin 10.00 - 15.80 13.00 13.02 ± 0.95 

Lenfosit 0.61 - 4.72 2.13 2.27 ± 0.72 

Nötrofil 1.99 - 7.88 3.81 3.91 ± 1.12 

Platelet 151.0 - 407.0 256.0 257.3 ± 52.1 

Lökosit 3.39 - 11.60 6.82 6.85 ± 1.57 

Monosit 0.09 - 0.91 0.44 0.46 ± 0.14 

NLR 0.51 - 7.24 1.69 1.87 ± 0.83 

PLR 46.8 - 365.0 116.9 123.9 ± 45.0 

MLR 0.06 - 0.66 0.20 0.21 ± 0.08 

Mon % 1.87 - 11.30 6.65 6.78 ± 1.69 

Lym% 11.7 - 61.9 33.9 33.2 ± 7.6 

Neu% 31.7 - 84.6 56.8 56.6 ± 8.2 

MPV 4.60 - 16.70 8.90 9.04 ± 1.49 

Sedimantasyon 4.00 - 68.00 19.00 21.04 ± 12.16 

CRP 1.00 - 21.00 3.00 4.08 ± 2.78 

Ürik Asit 2.20 - 8.20 4.60 4.66 ± 1.14 

D vitamini 4.00 - 115.00 17.00 19.73 ± 11.83 

Kalsiyum 8.50 - 11.70 9.80 9.74 ± 0.48 

Fosfor 1.80 - 4.90 3.40 3.39 ± 0.60 

PTH 19.50 - 209.00 59.00 65.02 ± 26.28 

ALP 25.00 - 179.00 80.00 81.76 ± 24.75 

T3 2.00 - 5.00 4.00 3.92 ± 0.65 

T4 0.82 - 18.00 12.00 12.33 ± 2.18 

TSH 0.03 - 7.00 1.26 1.49 ± 1.00 

B12 113.0 - 2000.0 306.0 387.6 ± 299.7 
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Osteoporoz grubunda Lomber T değeri ve Femur T değeri osteopeni ve normal 

gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. Osteopeni grubunda Lomber T 

değeri, Femur T değeri normal gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. (Şekil 

4.1)                                  

 

Şekil 4.1: Grupların Lomber ve Femur T skoru değerleri  
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Grupların hemogram parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 4.4’te gösterilmiştir. 

Tablo 4.4: Grupların hemogram parametrelerinin karşılaştırması  
    Osteoporoz Osteopeni Normal P 

Hemoglobin Ort.±ss 12.94 ± 0.94 12.98 ± 0.98 13.25 ± 0.87 0.152 A 

Medyan 12.90 13.00 13.10 
  

Lenfosit Ort.±ss 2.05 ± 0.65 2.39 ± 0.72 2.48 ± 0.76 <0.001 K 

Medyan 1.95 2.24 2.39 
  

Nötrofil Ort.±ss 3.87 ± 1.08 3.88 ± 1.07 4.04 ± 1.30 0.762 K 

Medyan 3.75 3.81 4.11 
  

Platelet Ort.±ss 260.0 ± 54.5 257.2 ± 52.6 251.8 ± 46.1 0.662 A 

Medyan 255.5 253.0 258.0 
  

Lökosit Ort.±ss 6.57 ± 1.52 6.94 ± 1.41 7.26 ± 1.88 0.058 K 

Medyan 6.38 6.93 7.20 
  

Monosit Ort.±ss 0.43 ± 0.12 0.48 ± 0.14 0.48 ± 0.15 <0.05 K 

Medyan 0.42 0.48 0.45 
  

NLR Ort.±ss 2.04 ± 0.92 1.76 ± 0.76 1.74 ± 0.68 <0.05 K 

Medyan 1.82 1.64 1.58 
  

PLR Ort.±ss 138.3 ± 50.3 116.1 ± 38.9 109.4 ± 36.2 <0.001 K 

Medyan 133.2 116.2 98.6 
  

MLR Ort.±ss 0.22 ± 0.08 0.21 ± 0.08 0.20 ± 0.09 0.365 K 

Medyan 0.21 0.20 0.19 
  

Mon % Ort.±ss 6.7 ± 1.8 6.9 ± 1.7 6.7 ± 1.5 0.475 A 

Medyan 6.5 6.8 6.8 
  

Lym% Ort.±ss 31.3 ± 7.0 34.5 ± 8.1 34.5 ± 7.1 <0.01 A 

Medyan 31.9 35.0 34.4 
  

Neu% Ort.±ss 58.5 ± 7.8 55.3 ± 8.4 55.4 ± 8.2 <0.05 A 

Medyan 58.2 55.4 55.3 
  

MPV  Ort.±ss 9.0         ±      1.3  9.1        ±       1.6 9.1        ±      1.6 0,851 A 

 Medyan 8.9 8.9 9.2   

 

Osteoporoz, osteopeni ve normal grup arasında hemoglobin, nötrofil, platelet, 

lökosit, MLR, Monosit %, MPV değeri incelenmiş ve anlamlı (p >0.05) farklılık 

göstermemiştir.  

Osteoporoz grubunda lenfosit, monosit, lenfosit % değeri incelenmiştir. Bu değerler 

osteoporoz grubunda, osteopeni ve normal grupa göre anlamlı (p <0.05) olarak daha 



29 
 

düşük bulunmuştur. Osteoporoz grubunda NLR, PLR, nötrofil % değeri osteopeni ve 

normal gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti (Şekil 4.2, Şekil 4.3, Şekil 

4.4) 

 

 

Şekil 4.2: Grupların lenfosit ve monosit değerleri  
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Şekil 4.3: Grupların lenfosit ve nötrofil yüzdeleri  
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Şekil 4.4: Grupların NLR ve PLR değerleri  

NLR, PLR ve MLR değerleri sedimantasyon ve CRP ile korelasyon göstermemiştir. 

(r=0.076, p=0.229 ve r=0.031, p=0.626 ; r=0.032, p=0.615 ve r=-0.038, p=0.550 ; r=-

0.078, p=0.220 ve r=-0.033, p=0.608)  (Tablo 4.5) 

Tablo 4.5. NLR, PLR ve MLR’nin sedimantasyon ve CRP ile korelasyonu  
 

Sedimantasyon CRP 

NLR r 0.076 0.031 

p 0.229 0.626 

PLR r 0.032 -0.038 

p 0.615 0.550 

MLR                          r                    -0,078                                                 -0,033 

                                  p                    0,220                                                   0,608 
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Osteoporoz, osteopeni ve normal grup arasında D vitamini, sedimantasyon, CRP, 

ürik asit, MPV, kalsiyum, fosfor, PTH, ALP, T3, T4, TSH değeri anlamlı (p >0.05) 

farklılık göstermemiştir.Osteoporoz ve osteopeni grubunda B12 vitamin değeri 

normal gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü.  Osteoporoz ve osteopeni 

grupları arasında B12 vitamin değeri anlamlı (p >0.05) farklılık göstermemiştir. 

(Tablo 4.6)  

Tablo 4.6: Grupların biyokimya ile sedimantasyon, CRP parametrelerinin 

karşılaştırması   
  Osteoporoz Osteopeni Normal    P 

D Vitamini Ort.±ss 19.7 ± 13.4 18.3 ± 10.0 22.7 ± 11.5 0.070 K 

Medyan 16.0 16.0 24.0 

Sedimantasyon Ort.±ss 20.3 ± 12.4 23.0 ± 12.7 18.7 ± 10.0 0.098 K 

Medyan 18.5 20.0 17.0 

CRP Ort.±ss 3.8 ± 1.8 4.1 ± 3.1 4.7 ± 3.5 0.144 K 

Medyan 3.0 3.0 3.0 

Ürik Asit Ort.±ss 4.5 ± 1.2 4.8 ± 1.1 4.6 ± 1.1 0.138 K 

Medyan 4.2 4.7 4.6 

Kalsiyum Ort.±ss 9.6 ± 0.5 9.8 ± 0.5 9.8 ± 0.5 0.102 K 

Medyan 9.7 9.8 9.8 

Fosfor Ort.±ss 3.5 ± 0.6 3.3 ± 0.6 3.4 ± 0.6 0.169 K 

Medyan 3.5 3.4 3.5 

PTH Ort.±ss 66.4 ± 29.6 64.2 ± 24.1 63.7 ± 23.3 0.891 K 

Medyan 60.0 59.0 58.0 

ALP Ort.±ss 82.5 ± 26.2 83.5 ± 24.3 76.8 ± 22.4 0.330 K 

Medyan 81.0 79.0 75.0 

T3 Ort.±ss 3.9 ± 0.6 3.8 ± 0.7 4.0 ± 0.7 0.803 K 

Medyan 4.0 4.0 4.0 

T4 Ort.±ss 12.8 ± 1.7 12.1 ± 2.4 11.8 ± 2.5 0.120 K 

Medyan 12.5 12.0 12.0 

TSH Ort.±ss 1.40 ± 0.84 1.51 ± 1.17 1.63 ± 0.96 0.531 K 

Medyan 1.13 1.07 1.33 

B12 Ort.±ss 309.4 ± 116.7 375.9 ± 266.9 544.9 ± 474.8 0.016 K 

Medyan 294.0 302.0 397.5 
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PLR değeri lomber ve femur T skoru ile negatif korelasyon göstermiştir. (r= - 0,250 , 

p=0,00 ; r= -0,134, p= 0,035) NLR ve MLR değerleri lomber ve femur T skorları ile 

korelasyon göstermemiştir. (p>0,05)  (Tablo 4.7) 

Tablo 4.7: NLR, PLR ve MLR’nin lomber ve femur T skoru ile korelasyonu  
         NLR         PLR            MLR 

Lomber T skoru     r  -0,105 

    p  0,099 

     r   -0,250 

     p   0,000 

          r -0,84 

          p  0,183 

Femur T skoru      r  -0,076 

    p   0,233  

     r   -0,134 

     p     0,035  

          r  0,005 

          p  0,932 

 

Grupların B12 değerleri Şekil 4.5’de gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.5: Grupların B12 değerleri  

 

Vitamin B12 düzeyleri lomber ve femur T skoru ile pozitif korelasyon göstermiştir. 

(r=0,174, p=0,023; r=0,158, p= 0,041)  ( Tablo 4.8) 

Tablo 4.8: Vitamin B12 nin lomber ve femur T skoru ile korelasyonu  
                   Vitamin B12  
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                       p  0,023 
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D vitamini düzeyleri ile NLR, PLR ve MLR korelasyon göstermemiştir. ( r=-0,25, 

p=0,691; r=0,006, p= 0,927 ; r= 0,110, p=0,082) (Tablo 4.9)  

Tablo 4.9: D vitamininin NLR, PLR ve MLR ile korelasyonu  
                   D vitamini  

NLR     r   -0.25 

   p    0.691 

PLR    r  0.006 

   p   0.927 

MLR  

 

   r   0.110 

   p     0.082 



35 
 

5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

Osteoporoz, kemik kütlesi kaybı ve kemik mikromimarisinde bozulma sonucu artmış 

kırık riski ile karakterize bir hastalıktır (Li ve ark.,2013). Ortalama yaşam süresinin 

artmasına bağlı olarak prevelansı giderek artmakta ve sekonder gelişen kırıklar 

nedeniyle önemli bir sağlık sorunu haline gelmektedir. Tüm dünyada osteoporoz ve 

buna bağlı gelişen kırıklar engelliliğin önde gelen nedenlerinden biri olup, önemli 

morbidite ve mortalite nedenidir. 

Yaş, cinsiyet, D vitamini eksikliği, fiziksel inaktivite, postmenopozal dönemde 

östrojen eksikliği, sigara, alkol kullanımı ve bazı beslenme alışkanlıkları ile 

steroidler başta olmak üzere bazı ilaç kullanımları osteoporoz için başlıca risk 

faktörlerindendir.  

Son yıllardaki veriler inflamasyonun kemik remodellinginde ve osteoporoz 

patogenezinde önemli rol oynadığını göstermektedir (Andersson ve ark., 2016). Pro-

inflamatuar sitokinlerden IL-1, IL-6, TNF-α, IL-11, IL-15 ve IL-17 nin osteoklastik 

aktiviteyi indükleyerek kemik rezorbsiyonuna neden olduğu bilinmektedir (Kimble 

ve ark.,1995; Kotake ve ark., 1999; Ogata ve ark.,1999). Bu sitokinler kemik 

rezorbsiyonunu esas olarak RANKL ve makrofaj koloni uyarıcı faktör 

aktivasyonuyla ve OPG üretimini azaltarak sağlarlar (Gillespie, 2007). 

TNF-α inflamatuar osteolizisten asıl sorumlu olan sitokindir; periodontal 

inflamasyonda alveolar kemik kaybından ve romatoid artritte de periartiküler 

osteopeni oluşumunda anahtar rolü vardır (Teitelbaum, 2007). Antiinflamatuar olan 

IL-4, IL-10, IL-13 ise OPG seviyesini artırıp, RANKL aktivasyonunu azaltır (Zupan 

ve ark., 2013). 

PTH, 1,25 Dihidroksi vitamin D3, östrojen ve tiroksin kemik üzerindeki etkilerini bu 

sitokinlerin üretimi veya inhibisyonu ile gerçekleştirir (Papanicolaou ve ark., 1998). 

Chakravarti ve arkadaşlarının çalışmasına göre de osteoklastogenezis ve RANKL 

aktivasyonuyla kemik erozyonu olur, eroze olan kemik ve kemiğe komşu bölgelerde 

en aktif olan hücrelerin de nötrofiller olduğu gösterilmiştir. Bu nötrofiller, inflame 

bölgeden göç ederek monosit aracılıklı RANKL aktivasyonu sağlarlar ki bu 
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patogenez de osteoporozun inflamasyonla ilişkisini göstermektedir (Chakravarti ve 

ark., 2009). 2007’de yapılan bir çalışmaya göre de romatoid artritli hastaların 

sinovyal sıvılarından elde edilen örneklerde, sinovyal sıvıdaki nötrofillerin RANK 

eksprese ettiği gözlenmiştir (Poubelle ve ark., 2007).  

Başka bir deneysel çalışmada adaptif immun sistemin efektör hücreleri olan 

lenfositlerin yokluğunda kırık iyileşmesinin geciktiği gösterilmiştir (Toben ve ark., 

2011). 

Son zamanlarda, Srivastava ve arkadaşları immun sistem hücrelerinin osteoporoz 

patolojisindeki rolünü vurgulamak için "immunoporosis" terimini ortaya attılar. T 

helper (Th) hücrelerinin, diğer çeşitli bağışıklık hücreleri ile birlikte kemik 

homeostazında yer alan majör düzenleyici hücreler olduğunu vurguladılar 

(Srivastava ve ark., 2018). 

Aktive edilmiş T hücreleri, çeşitli sitokinlerin ve faktörlerin salgılanması yoluyla 

doğrudan veya dolaylı olarak kemik sağlığını modüle eder ve böylece kemiğin 

yeniden şekillenmesini düzenler. Th17 hücreleri, RANKL ve TNF-α'nın daha yüksek 

seviyelerinin ekspresyonu yoluyla başlıca osteoklastogenezisten sorumlu hücrelerdir 

(Polanczyk ve ark., 2004). 

Regulatuar T hücreleri de IL-4, IL-10, TGF-β1 üretimi yoluyla kemik kaybının majör 

inhibitörüdür (Glowacki ve ark., 2013). Regulatuar T hücreleri hem in vitro hem de 

in vivo koşullarda monositlerin osteoklastlara farklılaşmasını engelleyerek kemik 

kaybının baskılanmasına da yol açar (Yuan ve ark., 2010). 

Birçok çalışma romatoid artrit, lupus, inflamatuar bağırsak hastalıkları, ankilozan 

spondilit, kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi inflamatuar hastalıklarla 

osteoporozun yakından ilişkili olduğunu göstermiştir (Lori ve ark., 2015). Bu 

hastalıkların esas etkilerinin oluşmasında inflamasyon etkilidir ve dolaylı olarak da 

kemik metabolizması etkilenir.  

Romatoid artritte nötrofil, pltelet ve monositlerin etkileşimi hastalığın 

patofizyolojisinde ve dolaylı olarak osteoporozun oluşmasında inflamatuar olayların 

rol aldığını gösterir (Erre ve ark., 2018). Nötrofillerin eklem mikro-ortamında 
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prooksidatif mediatörler ve litik enzimler salgılayarak patogenezde rol aldığı 

bilinmektedir. 

Romatoid artritteki osteoporoz inflamatuar sitokin salınımı ve otoantikorlarla 

ilişkilidir. Artmış IL-1, IL-6 ve TNF- α düzeyleri direkt veya indirekt olarak 

osteoklastogenezisi uyarır. İnflame ortamda salınan metalloproteinazlar da kemik 

doku rezorbsiyonunda rol alır. 

Romatoid artritte osteoporozdan esas sorumlu olan RANKL’dır (Black ve Rosen, 

2016). Romatoid artritli hastaların sinovyumlarında RANKL gösterilmiştir, fakat 

sağlıklı insanların sinovyumunda görülmemiştir (Tak ve ark., 2001).  Aktif romatoid 

artritli hastaların sinovyumundaki RANKL düzeyi remisyondaki romatoid artritli 

hastalara göre daha yüksek seviyede bulunmuştur (Crotti ve ark., 2002). 

Spondiloartropatilerde (SpA) de spinal inflamasyon ve kemik iliği ödemi azalmış 

KMY ile ilişkilendirilmiştir (Van der ve ark., 2012). Yine, CRP gibi inflamasyon 

parametreleri yüksek olan SpA’lı hastalarda KMY daha düşük ölçülmüştür (Van der 

ve ark., 2012). 

Sistemik lupus eritematozusta (SLE) görülen osteoporoz da hastalığın kendi 

patogenezinden ziyade kullanılan ilaçlara, özellikle steroidlere bağlı görülmektedir 

(Tedeschi ve ark., 2019). RANKL ve OPG genlerindeki polimorfizmler de SLE de 

artmış vertebra kırık riski ile ilişkilendirilmiştir (Bonfa ve ark., 2015). 

İn vitro ve hayvan çalışmalarında düşük KMY ile artmış IL-1, IL-6, CRP ve TNF- α 

düzeyleri arasında önemli korelasyon bulunmuştur (Gatti ve ark., 2012). Bir başka 

çalışmada da inflamatuar sitokin seviyeleri yüksek olan kadın hastalarda artmış kalça 

kırık riskinin gösterilmesi inflamasyonun osteoporozdaki önemli etkisini 

vurgulamaktadır (Barbour ve ark., 2012).  

Schett ve arkadaşlarının çalışması da yüksek CRP düzeyleri ile düşük KMY ve 

artmış kırık riskini ilişkilendirmiştir (Schett ve ark.,2006).Tersine, Berlunglundh ve 

arkadaşlarının çalışmasına göre de CRP düzeyi ile KMY arasında ilişki bulunmamış, 

artmış CRP düzeylerinin osteoporoza bağlı mortaliteyi öngörebileceği sonucuna 

varılmıştır (Berglundh ve ark., 2015). 
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Al-Daghri ve arkadaşları da çalışmalarında postmenopozal periyoddaki kadınlarda 

düşük KMY ile artmış IL-6 seviyelerinin ilişkisini göstermiştir (Al-Daghri ve ark., 

2017). Karşıt olarak Sponholtz ve arkadaşlarının 2915 hasta ile yaptığı çalışmada da 

IL-6 ve TNF’nin HRT alan hastalarda kalça ve lomber KMY ile ilişkisi 

bulunmamıştır (Sponholtz ve ark., 2014). 

D vitamini eksikliğinde de CRP ve IL-6 seviyelerinin arttığı, D vitamini takviyesi ile 

bu inflamasyon göstergelerinin azaldığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (Jamka 

ve ark.,2016) Tabatabaeizadeh ve arkadaşlarının çalışmasında da yüksek doz D 

vitamini suplementasyonu ile nötrofil lenfosit oranı (NLR) nın azaldığı gösterilmiştir 

(Tabatabaeizadeh ve ark., 2017).  

Klinik pratikte inflamasyon göstergesi olarak lökosit sayısı (WBC), CRP ve eritrosit 

sedimantasyon hızı kullanışlı, ancak spesifiteleri düşüktür (Shen ve ark., 2009).  

Nötrofil, lenfosit ve trombositlerin inflamasyondaki rolleri düşünülerek nötrofil 

lenfosit oranı (NLR) ve platelet lenfosit oranı (PLR) sistemik inflamatuar yanıtta yeni 

belirteçler olarak önemli görülmektedir (Gary ve ark., 2013). 

Bu bağlamda nötrofil, lenfosit, monosit ve plateletlerin inflamasyondaki 

fonksiyonundan bahsedecek olursak; nötrofiller kemik iliğindeki kök hücrelerden 

oluşurlar ve tüm beyaz kan hücrelerinin %40 -70’ini oluşturular. İnflamasyonun ilk 

aşamasında inflamatuar bölgeye ilk göç eden hücrelerdir (Waugh ve Wilson, 2008). 

Fagositoz, degranulasyon ve nötrofil hücredışı tuzak (NET) oluşturma yetenekleri ile 

inflamasyonda görev alırlar. NET’lerin protrombotik etkisi nedeniyle 

kardiyovasküler hastalıkta, preeklampside rol oynadığı gösterilmiştir (Mangold ve 

ark., 2015). İnflamatuar sitokinlerin salınımıyla doku hasarına neden olduğu 

gösterilmiştir (Hotchkiss ve Karl, 2003). 

Plateletler pıhtılaşmada rol oynayan kan hücreleridir. Kemik iliğinde 

megakaryositlerden oluşur. Plateletler, lökositlerle küme oluşturarak nötrofil 

fonksiyonlarını modüle eder. Bu oluşumlar, nötrofillerde β2 integrin'in üretimini 

indükler. Platelet- lökosit kümeleriyle etkileşim ayrıca nötrofillerde degranülasyona 

ve fagositoz artışına neden olur. 
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Plateletler ayrıca reaktif oksijen türevlerinin oluşumunu indükler. Proinflamatuar 

trombosit vezikülleri komşu fibroblast benzeri sinoviyositlerden IL-6 ve IL-8 

salgılanmasını tetiklerler (Jenne ve ark., 2013). Plateletlerin tromboksan 

salgılamasından dolayı da inflamasyonda rol aldığına dair çalışmalar mevcuttur 

(Kapur ve ark.,2015; Koupenova ve ark., 2018). Damar endotelini doğrudan 

etkileyerek ateroskleroz patogenezinde rol alır (Henn ve ark., 1998). Kemik 

döngüsünde plateletler üzerindeki vitamin D reseptörleri de rol alır. Osteoporozda bu 

nedenle platelet fonksiyonları da önemlidir (Yan ve ark., 2018). 

Lenfositler; T lenfositler, B lenfositler ve doğal öldrücü hücrelerden oluşur. Adaptif 

immun sistemin esas hücreleridir. T hücreleri hücresel bağışıklıkta, B hücreleri 

humoral bağışıklıkta görevlidir. T hücreleri  IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 gibi 

antiniflamatuar sitokinlerin varlığında ise TH-2 hücrelere farklılaşarak 

inflamasyonda rol alırlar. Düşük lenfosit düzeyleri kötü sağlık durumu ve fizyolojik 

stresi yansıtır (Gibson ve ark., 2010). 

Monositler kemik iliğinde üretilir ve dolaşıma salınarak oradan da infalmasyon 

bölgesine göç ederler. Dokularda sitokinler aracılığı ile makrofajlara farklılaşırlar, 

doku homeastazını sağlarlar. Dolaşımdaki monositler CD 14 ve CD 16 reseptörleri 

taşımalarına gre üç gruba ayrılırlar. Klisik yani inflamatuar monositler CD 14 

reseptörü taşırken CD16 reseptörü taşımazlar, non inflamatuar grup her iki reseptörü 

de taşırken bir de ara form monositlerden bahsedilir (Orozco ve ark., 2021).  

İnflamatuar monositler C-C kemokin reseprörü 2 (CCR2) yüksek miktarda taşırken, 

non inflamatuar monositlerde düşük orandadır (Ingersoll ve ark., 2010). 

NLR, PLR ve MLR son dönemde çoğu inflamatuar hastalık için bir belirteç olarak 

gösterilmiş, etyopatogenezi tam aydınlatılamamış hastalıklarda da araştırılan 

markerlardır.  

NLR, periferik kanda nötrofil sayısının lenfositlere oranı ile elde edilen oransal bir 

parametredir.  Özellikle vasküler sistemdeki inflamatuar olaylar için NLR, CRP’den 

daha sensitiftir, miyokard infarktüsüne bağlı mortaliteyi tahmin etmede CRP den 

daha üstündür (Tamhane ve ark., 2008). Retinal ven trombozu gibi tıkayıcı damar 
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hastalıklarında da kontrol grubuna göre NLR daha yüksek bulunmuştur (Dursun ve 

ark., 2015). 

NLR ülseratif kolit, akut pankreatit, akut apandisit, kolorektal kanser, meme ve 

akciğer kanserinde de araştırılmıştır (Azab ve ark., 2011; Cedre´s ve ark., 2012; 

Gomez ve ark., 2008; Markar ve ark., 2010; Torun ve ark., 2012). Romatoid artritte 

de NLR’nin prognostik önemi olduğuna dair çalışmalar vardır (Mercan ve ark., 2016; 

Zengin ve ark., 2018; Zhang ve ark., 2016). 

PLR değerinin de özellikle son on yılda yapılan çalışmalarda protrombotik, 

neoplastik ve metabolik hastalıklarda arttığı gözlenmiştir (Li ve ark., 2017; Tan ve 

ark., 2016; Wang ve ark., 2018). Romatolojik hastalıklar ve malignitelerde, COVID-

19 ve enfeksiyöz hastalıklarda yüksek PLR nin kötü prognoza işaret ettiğine dair 

yayınlar giderek artmaktadır (Templeton ve ark., 2014; Zhang ve ark., 2016; Zhao ve 

ark., 2016). Akut iskemik inmede de PLR değerinin başlangıç klink durum ve 

trombolitik tedavisinden alınan yanıtı öngörmede etkili olabileceği varsayılmıştır 

(Kömürcü ve ark., 2020).  

MLR’nin bazı çalışmalarda osteoporozda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulunduğu gözlenmiştir (Gao ve ark,2019). HIV enfeksiyonunda da MLR nin 

arttığına dair bir çalışma mevcuttur (Gatechompol ve ark., 2021). Malarya, Gullian –

Barre Sendromu, aktif tüberkulozda MLR’nin prognozu öngörmede etkili olduğuna 

dair yayınlar da mevcuttur (Huang ve ark., 2018; Naranbhai ve ark., 2014; Warimwe 

ve ark., 2013). 

Sağlıklı bireylerde NLR ve PLR değerlerinin incelendiği bir çalışmada NLR 

değerinin erkeklerde daha yüksek olduğu, PLR değerinin de kadınlarda yüksek 

olduğu, NLR ve PLR değerlerinin ikisinin de yaşla beraber arttığı görülmüş (Wang 

ve ark., 2021). 

Literatürde osteoporoz ile PLR, NLR ilişkisinin incelendiği çalışmalar mevcuttur 

(Koseoğlu,2017; Yilmaz ve ark.,2014; Yu ve ark., 2015). Eroğlu ve Karataş‘ın 252 

hasta ile yaptığı çalışmada, PLR değeri düşük KMY grubunda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuş. (p=0,02) Bakılan diğer parametreler olan NLR,MLR ve MPV de 

osteoporoz, osteopeni ve normal gruplar arası anlamlı farklılık gözlenmemiş. Aynı 



41 
 

çalışmada vitamin D düzeyleri ile PLR ve NLR arasında da negatif korelasyon 

saptanmış (r=-0,3,p=0,00; r=-0,14,p=0,04) ( Eroğlu ve Karataş, 2019). Benzer 

şekilde Akbaş ve arkadaşlarının çalışmasında vitamin D düzeyleri ile PLR ve NLR 

arasında negatif korelasyon bulunmuş (r=-0,128 ,p<0,001 ; r=-0,75, p<0,001) (Akbas 

ve ark., 2016). Bizim çalışmamızda da NLR ve PLR değerleri osteoporoz grubunda 

osteopeni ve normal gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (sırasıyla 

p=0,012, p<0,001). 

Bu çalışmalardan farklı bir sonuç olarak bizim çalışmamızda D vitamini düzeyi ile 

NLR, PLR ve MLR arasında korelasyon saptanmamıştır (r=-0,25, p=0,691; r=0,006, 

p= 0,927 ; r= 0,110, p=0,082). Çinde yapılan bir çalışmada da 25 OH D vitamini 

düzeyi ile femur boyun KMY arasında korelasyon saptanmış (r=0,23, p=0,08) (Guo 

ve ark.,2017).Bizim bulgularımızda D vitamin düzeyi osteoporoz, osteopeni ve 

normal gruplar arasında anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05). 

 Eroğlu ve Karataş’ın çalışmasına benzer şekilde 211 hasta ile yapılan Köseoğlu’nun 

çalışmasında da PLR ile düşük lomber ve femur KMY arasında ilişki bulunmuş (r=-

0,139, p= 0,046; r=-0,21, p=0,02) fakat NLR ile KMY arasında korelasyon 

saptanmamıştır. (Köseoğlu,2017) Bizim çalışmamızda da PLR ile lomber ve femur T 

skoru negatif korelasyon gösterdi (r= -0,250, p=0,00 ; r= -0,134, p= 0,035) ve NLR 

ile herhangi bir korelasyon saptanmadı. 

Bizim çalışmamızın aksine, 498 postmenopozal hasta ile yapılan Lee ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise NLR ile lomber KMY arasında negatif ilişki 

bulunmuş, PLR ile KMY arasında ilişki saptanmamış (Lee ve ark.,2019). Daha geniş 

kapsamlı bir çalışma olan 65 yaş üzerindeki 1635 hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada da hastalar osteoporoz, osteopeni ve normal olarak sınıflandırılmış. NLR 

değerleri osteoporoz grubunda (2,54± 1,45), osteopeni (2,37 ± 1) ve normal (2,18± 

0,85) gruplara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş. (p<0,002) Osteopeni ve normal 

gruplar arasında NLR düzeylerinde anlamlı fark gözlenmemiş. Yine aynı çalışmada 

eritrosit sedimantasyon hızı osteoporoz grubunda diğer gruplardan anlamlı olarak 

yüksek bulunmuş (p=0,049). Lomber KMY ve femur KMY ile NLR’nin korelasyonu 

da anlamlı bulunmuştur (r=0,348, p<0,001; r=0,264, p=0,004)  (Öztürk ve ark., 

2013) . 
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Bizim çalışmamızda gruplar arsında sedimantasyon ve CRP değerleri anlamlı 

farklılık göstermeyip, (p>0,05) NLR, PLR ve MLR değerleri de sedimantasyon ve 

CRP ile korelasyon göstermedi (r=0.076, p=0.229 ve r=0.031, p=0.626; r=0.032, 

p=0.615 ve r=-0.038, p=0.550 ; r=-0.078, p=0.220 ve r=-0.033, p=0.608). 

Huang ve arkadaşlarının 233 hasta ile yaptığı bir başka çalışmada da hastalar yine 

KMY ölçümlerine göre osteoporoz, osteopeni ve normal olarak sınıflandırılmış. 

Gruplar arasında yaş, vücut kitle indeksi, albümin, trigliserid, NLR ve 25(OH) 

vitamin D değerlerinde anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). İleri yaş, düşük vücut 

kitle indeksi, düşük albümin, trigliserid ve 25 (OH) vitamin D düzeyleri ile artmış 

NLR oranı osteoporoz için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir (Huang, Li,2016). 

Bu çalışmalardan farklı bir sonuç olarak MLR’nin de osteoporoz için prediktif bir 

marker olduğunu gösteren bir çalışma da mevcuttur. Gao ve arkadaşlarının yaptığı bu 

çalışmada 181 osteoporoz ve 111 sağlıklı kontrol grubunun hemogram 

parametrelerine bakılmış. Nötrofil, monosit, RDW değerleri osteoporoz grubunda 

anlamlı yüksek bulunurken, lenfosit, hemoglobin, platelet değerleri sağlıklı grupta 

yüksek bulunumuş. NLR, PLR ve MLR oranlarının hepsi de osteoporoz grubunda 

anlamlı yüksek bulunmuş (p<0,05). MLR ve NLR değerleri de CRP ile pozitif 

korelasyon göstermiş. (r=0,380, p<0,001; r=0,339,p<0,001).  

Bizim çalışmamızda bu çalışmayla benzer olarak lenfosit değeri osteoporoz 

grubunda diğer gruplardan anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p<0,05).  MLR, 

nötrofil, hemoglobin ve platelet değerleri gruplar arasında farklılık göstermezken, 

farklı bir sonuç olarak monosit sayısı bizim çalışmamızda osteoporoz grubunda diğer 

gruplardan anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p<0,05) (Gao ve ark., 2019).  

Fang ve arkadaşlarının çalışmasında da nötrofil sayısı osteoporoz grubunda sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı yüksek bulunurken, monosit ve lenfosit sayılarında anlamlı 

fark bulunmamış. Ortalama trombosit dağılım genişliği (PDW) değeri ise osteoporoz 

grubunda anlamlı olarak düşük çıkmış (Fang ve ark., 2019). Bizim çalışmamızda da 

lenfosit ve monosit sayısı osteoporoz grubunda anlamlı olarak düşük bulunurken, 

nötrofil yüzdesi osteoporoz grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu.  
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Ortalama platelet hacmi (MPV) ve PDW de plateletlerin fonksiyonunu indirekt 

olarak gösteren hemogram parametreleridir. Bazı çalışmalarda artmış MPV düzeyleri 

kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (Gawaz ve ark.2005). Plateletlerin, 

endotelyal hücreler ve lökositler arasındaki etkileşimi sonucu proinflmatuar sitokin 

salınımı ve dolayısıyla tromboza eğilim görülebilir (Gawaz ve ark.,2005).  

Diyabet, hipertansiyon, fiziksel inaktivite, sigara içimi gibi ortak risk faktörleri 

düşünüldüğünde, osteoporoz ve kardiyovasküler hastalıkların birbirine eşlik 

edebileceği düşünülebilir.  

Platelet fonksiyonları ile osteoporoz arasındaki ilişki plateletlerden PGE2 

salgılanması ve bunun da RANKL aktivasyonuyla osteoklastlar üzerindeki etkisiyle 

açıklanabilir (Maitz ve ark., 2006). Ayrıca platelet aktivtör faktör (PAF) ile de 

osteoporozun ilişkilendirildiği çalışmalar literatürde mevcuttur (Ishii ve ark., 2002). 

Li ve arkadaşalarının çalışmasında da osteoporoz grubunda, osteopeni ve normal 

gruba göre kıyasla MPV değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Li 

ve ark., 2012). MPV ve PDW nin araştırıldığı başka bir çalışmada ise osteoporoz 

grubunda PDW ve MPV değerleri osteopeni ve normal gruptan anlamlı olarak düşük 

bulunmuş (sırasıyla p=0,034, p=0,004). MPV ve PDW nin femur total ve lomber 

KMY ile korelasyonuna bakıldığında ise PDW nin lomber ve femur KMY ile pozitif 

korele olduğu, (r=0.245, p=0.022, r=0.310, p=0.004) ancak MPV ile KMY arasında 

korelasyon olmadığı görülmüştür (Akbal ve ark.,2014). Bizim çalışmamızda MPV 

değeri gruplar arasında anlamlı farklılık gözlemlemedik (p>0,05). 

B grubu vitaminlerin de kemik sağlığı üzerine doğrudan ya da dolaylı olarak olumlu 

etkileri bulunmaktadır. B12 ve folat eksiklği olan kişilerde homosistein düzeyleri 

artmakta ve osteoporoza yatkınlık artmaktadır (Clarke ve ark.,2015; Selhub ve 

ark.,1993). Yüksek homosistein düzeylerinin kollajen çapraz bağ oluşumunu 

bozduğu, osteoblast ve osteoklast aktivitelerini etkileyerek frajilite kırıklarına 

yatkınlık oluşturduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (Herrmann ve ark.,2008; 

McLean ve ark.,2004). Morris ve arkadaşlarının çalışmasında da düşük B12 vitamin 

seviyesinin düşük kemik KMY ve artmış kırık riskiyle alakalı olduğu saptanmıştır 

(Morris ve ark., 2005). 
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Bizim çalışmamızda da kemik mineral yoğunluğu normal olan grupta B12 seviyesi 

osteopeni ve osteoporoz grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu .(p<0,05)  

osteoporoz ve osteopeni grupları arasında ise anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05) 

Vitamin B12 düzeyleri lomber ve femur T skoru ile de  pozitif korelasyon gösterdi. 

(r=0,174, p=0,023; r=0,158, p= 0,041) Bizim çalışmamızın tersine, B12 düzeyi ile 

kemik mineral yoğunluğu arasında anlamlı korelasyon saptanmayan çalışmalar da 

mevcuttur (Kakehesi ve ark., 2012; Bucciarelli ve ark., 2010). B12 düzeyi ile 

osteoporoz arasındaki ilişkiyi göstermek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Osteoporoz grubunda PLR ve NLR değerlerinin anlamlı olarak yüksek bulunması, 

kanaatimizce osteoporozun süreğen bir inflamatuar sürecin sonucu olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca T skoru ile PLR değerinin negatif korelasyon göstermesi PLR 

nin osteoporozda önemli bir belirteç olabileceğini ve komorbid inflamatuar 

hastalıkların da osteoporozdaki bu süreğen inflamatuar süreci derinleştireceğini 

düşündürmektedir.  

Osteoporoz ile NLR ve PLR ilişkisini göstermek için daha geniş kapsamlı, prospektif 

çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz.  
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