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ÖZET 

Osteoporoz düĢük kemik kitlesi, kemiğin mikromimari yapısının bozulması 

sonucu kemiğin kırılganlığının ve kırık riskinin artması ile karakterize sistemik ve 

metabolik bir hastalıktır. Ġrisin, beyaz yağ dokusunu kahverengi yağ dokusuna 

çevirerek enerji harcanmasını sağlayan termojenik bir proteindir. Ġrisin, düzenli 

egzersiz yapıldığında bireyleri metabolik hastalıklardan koruyan ve iskelet kasından 

salınan bir miyokin olarak tanımlanmaktadır. Ġrisinin kemik metabolizması üzerine 

çeĢitli etkilerinin olduğu bildirilmektedir. ÇalıĢmamız osteoporoz ve irisin arasındaki 

iliĢkiyi incelemek amacıyla yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 40-65 yaĢ arası postmenapozal dönemdeki hastalar alındı. Hastalar 

2 gruba ayrıldı. Grup 1 postmenapozal osteoporozu bulunan 40 hastadan oluĢurken, 

grup 2 aynı yaĢ grubunda osteopenik veya normal kemik mineral yoğunluğuna sahip 

olan 40 kontrol hastasından oluĢturuldu. ÇalıĢmanın baĢında hastaların fizik 

muayeneleri ve rutin biyokimyasal tetkikleri yapıldı. Rutin poliklinik testleri olan 

tam kan sayımı, serum kan sedimentasyon değerleri, serum C-reaktif protein (CRP), 

romatoid faktör (RF), karaciğer fonksiyon testlerinden alanin transaminaz (ALT) ve 

aspartat transaminaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), kreatinin kinaz (CK), kalsiyum 

(Ca), fosfor (P), parathormon (PTH), D vitamini ve tiroid stimulan hormon (TSH) 

düzeyleri değerlendirildi. Son 1 yıl içinde yapılmıĢ kemik dansitometreleri 

kaydedildi. Ġrisin değerlerini değerlendirmek üzere kan örnekleri alındı. Ayrıca tüm 

katılımcıların Quality of Life Questionnaire of The European Foundation for 

Osteoporosis (QUALEFFO) yaĢam kalitesi ölçütlerine bakıldı. 

ÇalıĢmanın sonucunda grup 1 ile grup 2 arasında irisin düzeyleri açısından 

anlamlı fark bulunamadı. Grup 1 de femur total Z skorları ile irisin değerleri arasında 

negatif korelasyon saptandı. Grup 1 de QUALEFFO total ve alt ölçekleri ile BMD 

değerleri arasında korelasyon saptanmadı. QUALEFFO, yaĢam ölçütünün 

değerlendirmesinde; osteoporoz grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark 

saptanmadı. Grup 2 de irisin ile BMD ölçümleri arasında korelasyon saptanmadı. 

Grup 2 de irisin ile QUALEFFO total ve alt ölçekleri arasında korelasyon 

saptanmadı. Grup 2 de irisin ile D vitamini düzeyleri arasında pozitif derecede 

anlamı korelasyon saptandı. 
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ÇalıĢmamızda osteoproz ve kontrol grubu hastalarının irisin düzeyleri 

arasında belirgin fark gözlenmedi. Ġrisin değerleri ile BMD değerleri arasında 

anlamlı iliĢki saptanmadı. Osteoporoz ve irisin iliĢkisin inceleyen çalıĢmalara devam 

edilmesi, bukonuda yapılan araĢtırmaların geniĢletilmesi gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Postmenapozal osteoporoz, irisin, yaĢam kalitesi 

 

 

  



vi 

 

ABSTRACT 

ROLE OF IRISIN IN OSTEOPOROSIS 

Osteoporosis is a systemic and metabolic bone disease characterized by low 

bone mass and micro architectural deterioration of bone tissue, leading to enhanced 

bone fragility and a consequent increase in fracture risk. Irisin is a thermogenic 

protein that converts the white adipose tissue into brown adipose tissue. Irisin is 

defined as a myokine that protects individuals from metabolic diseases and is 

released from skeletal muscle when regular exercise is performed. Irisin have various 

effects on bone metabolism. Our study was conducted to investigate the relationship 

between osteoporosis and irisin. 

In this study, two groups of women between 40-65 years of age were 

included. Fourty patients with postmenopausal osteoporosis were included in group 

1, and 40 patients with osteopenia or normal body mineral density (BMD) were 

included in group 2. Physical examinations and routine biochemical tests were 

performed at the beginning of the study. Full blood count, serum blood 

sedimentation rates, serum C-reactive protein (CRP), rheumatoid factor (RF), liver 

function tests; alanine transaminase (ALT) and aspartate transaminase (AST), 

alkaline phosphatase (ALP), creatine kinase (CK), calcium (Ca), phosphorus (P), 

parathormone (PTH), vitamin D and thyroid stimulating hormone (TSH) levels were 

evaluated. Bone densitometry was recorded made in the last one year. Blood samples 

were taken to evaluate the levels of irisin. Quality of Life Questionnaire of the 

European Foundation for Osteoporosis (QUALEFFO) were also evaluated. 

As a result of the study, no significant difference was found between the 

osteoporosis group (group 1) and control group (group 2) in terms of irisin levels. In 

Group 1, there was a negative correlation between femur total Z scores and irisin 

values. There was no correlation between QUALEFFO total-subscales and BMD 

measurements in group 1. QUALEFFO, in the assessment of life criteria; there was 

no significant difference between osteoporosis group and control group. No 

correlation was found between the irisin and BMD measurements in group 2. No 

correlation was found between the irisin levels and QUALEFFO total and subscales 

in Group 2. There was a positivecorrelation between irisin and vitamin D levels in 

the control group (group 2).  
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In our study, no significant difference between the irisin levels of 

osteoporosis and control group patients. No significant correlation was found 

between irisin values and BMD measurements. Studies on the relationship between 

osteoporosis and irisin should be continued and researches on this subject should be 

expanded. 

Keywords: postmenopausal osteoporosis, irisin, quality of life 



viii 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

BAġLIK SAYFASI i 

ONAY SAYFASI ii 

TEġEKKÜR iii 

ÖZET iv 

ABSTRACT vi 

ĠÇĠNDEKĠLER viii 

TABLO LĠSTESĠ xi 

ġEKĠL LĠSTESĠ xii 

KISALTMALAR LĠSTESĠ xiii 

1. GĠRĠġ 1 

1.1. Osteoporoz 1 

1.1.1. Sınıflama 3 

1.1.1.1. Bölgesel osteoporoza yol açan nedenler 5 

1.1.2. Osteoporoz Risk Faktörleri 6 

1.1.2.1. YaĢ, Cinsiyet, Irk 7 

1.1.2.2. Hormonal Nedenler 8 

1.1.2.3. Genetik 8 

1.1.2.4. Beslenme 8 

1.1.2.5. Vücut Tipi 9 

1.1.2.6. Ġlaçlar 10 

1.1.2.7. Fiziksel Aktivite 10 

1.1.3. Patogenez 11 

1.1.3.1. Kemik Yapısı 11 

1.1.3.2. Kemik Minerali 12 

1.1.3.3. Kemik Matriksi 12 

1.1.3.4. Kemik Hücreleri 12 

1.1.3.4.1. Osteoblastlar 12 

1.1.3.4.2. Osteoklastlar 13 

1.1.3.4.3. Osteositler 14 

1.1.3.5. Kemik Remodelingi 14 

1.1.3.6. Kemik Metabolizmasını Etkileyen Faktörler 15 



ix 

 

1.1.3.6.1. Hormonlar 15 

1.1.3.6.1.1. Parathormon 15 

1.1.3.6.1.2. Kalsitonin 16 

1.1.3.6.1.3. D Vitamini 16 

1.1.3.6.1.4. Östrojen 16 

1.1.3.6.1.5. Glukokortikoidler 17 

1.1.3.6.1.6. Tiroid Hormonları 17 

1.1.4. Klinik Bulgular 17 

1.1.5. Tanı Yöntemleri 20 

1.1.5.1. Laboratuvar Yöntemleri 21 

1.1.5.1.1. Kemik Döngüsü Markırları 21 

1.1.5.1.1.1. Kemik Yapım Markırları 22 

1.1.5.1.1.1.1. Osteokalsin 22 

1.1.5.1.1.1.2. Total ve Kemiğe Spesifik Alkalen Fosfataz 23 

1.1.5.1.1.1.3. Prokollajen Peptidler 23 

1.1.5.1.1.2. Kemik Yıkım Markırları 23 

1.1.5.1.1.2.1. Ġdrar Kalsiyumu 23 

1.1.5.1.1.2.2. Ġdrar Hidroksiprolini 24 

1.1.5.1.1.2.3. Ġdrar Piridinolini ve Deoksipiridinolini 24 

1.1.5.1.1.2.4. Tip I Kollajen Telopeptid 24 

1.1.5.1.1.2.5. Asit Fosfataz 25 

1.1.5.2. Görüntüleme Yöntemleri 25 

1.1.5.2.1. Düz Radyografiler 25 

1.1.5.2.2. Single X-Ray Absorpsiyometri 26 

1.1.5.2.3. Dual Enerji X-Ray Absorpsiyometri (Dexa) 26 

1.1.5.2.4. Kantitatif Bilgisayarlı Tomografi 28 

1.1.5.2.5. Kantitatif Ultrason 28 

1.1.5.2.6. Kemik Sintigrafisi 28 

1.1.5.2.7. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 28 

1.1.5.2.8. Kemik Biyopsisi 29 

1.1.6. Osteoporoz Tedavisi 29 

1.1.6.1. Ġlaç Tedavisi 29 



x 

 

1.1.6.1.1. Kalsiyum ve D Vitamini 29 

1.1.6.1.2. Bifosfonatlar 30 

1.1.6.1.3. Denosumab 31 

1.1.6.1.4. Kalsitonin 31 

1.1.6.1.5. Selektif Östrojen Reseptör Modülatörleri 32 

1.1.6.1.6. Anabolik Steroidler 32 

1.1.6.1.7. Sodyum Florid 32 

1.1.6.1.8. Parathormon 32 

1.1.6.1.9. Stronsiyum 33 

1.1.6.1.10. Kombinasyon Tedavisi 33 

1.1.6.2. Ġlaç DıĢı Tedaviler 34 

1.1.6.2.1. Beslenme 34 

1.1.6.2.2. Egzersiz 34 

1.2. Ġrisin 34 

1.2.1. Ġrisinin Yapısı 35 

1.2.2. Ġrisin Hormonunun sentezi ve dokularda dağılımı 35 

1.2.3. Ġrisin Hormonunun BaĢlıca Fizyolojik ve Biyokimyasal Etkileri 36 

1.2.4. Ġrisin ve Egzersiz ĠliĢkisi 37 

1.2.5. Ġrisin Ġle ĠliĢkili Diğer ÇalıĢma Örnekleri 38 

1.2.6. Ġrisinin Kemik Metabolizması Üzerine Etkisi 39 

2. GEREÇ VE YÖNTEM 41 

2.1. Hasta ve kontrol grubu 41 

2.2. Biyokimyasal Değerlendirme 42 

2.3. Klinik Değerlendirme 42 

2.4. Ġstatistiksel Analiz 43 

3. BULGULAR 44 

3.1. Grupların Korelasyonu 50 

4. TARTIġMA 55 

5. KAYNAKLAR 64 

6. EKLER 81 

7. ÖZGEÇMĠġ 90 

 



xi 

 

TABLO LĠSTESĠ 

Tablo 1.  WHO‟nun Osteoporoz Tanı Kriterleri 2 

Tablo 2.  DeğiĢik Açılardan Yapılan Osteoporoz Sınıflandırması 4 

Tablo 3.  Osteoporozda Sınıflama 4 

Tablo 4.  Tip I ve Tip II osteoporozun karĢılaĢtırılması. 6 

Tablo 5.  Osteoporoz Risk Faktörleri 7 

Tablo 6.  Osteoporoz risk faktörlerini belirlemek için yapılan FRAX çalıĢması 

anket formu 20 

Tablo 7.  Kemik Turnover Markırları 22 

Tablo 8.  Osteoporoz (grup1) ve kontrol (grup 2) grubunda yaĢ, boy, kilo ve BMI 

dağılımı 44 

Tablo 9.  Grup 1 ve grup 2 nin eğitim düzeylerinin karĢılaĢtırılması 44 

Tablo 10.  Meslek durumlarının karĢılaĢtırılması 45 

Tablo 11.  Medeni hallerinin karĢılaĢtırılması 45 

Tablo 12.  Sigara alıĢkanlıklarının karĢılaĢtırılması 45 

Tablo 13.  Çay ve kahve tüketiminin karĢılaĢtırılması 46 

Tablo 14.  OKS kullanımı ve immobilizasyan öyküsünün gup 1 ve grup 2‟de 

karĢılaĢtırılması 46 

Tablo 15.  Grup 1 ve Grup 2 arasında geçirilmiĢ cerrahi öyküsü ve yüzdelerinin 

karĢılaĢtırılması 46 

Tablo 16.  Grup 1 ve Grup 2‟nin egzersiz alıĢkanlıklarının karĢılaĢtırılması. 47 

Tablo 17.  Günlük kalsiyum tüketiminin grup 1ve grup 2‟de karĢılaĢtırılması. 47 

Tablo 18.  Grup 1 ve grup 2 arasında gebelik sayısı, menarĢ yaĢı, menapoz yaĢı, 

emzirme süresi, OKS kullanım süresi ve immobil kalma sürelerinin 

karĢılaĢtırılması 48 

Tablo 19.  Grup 1 ve Grup 2 arasında rutin laboratuar tetkiklerin karĢılaĢtırılması 48 

Tablo 20.  Ca, P, D vitamini ve PTH değerlerinin karĢılaĢtırılması 49 

Tablo 21.  Ġrisin düzeylerinin grup 1ve grup 2‟de karĢılaĢtırılması 49 

Tablo 22.  Grup 1 ve Grup 2‟nin DEXA değerlerinin karĢılaĢtırılması 50 

Tablo 23.  QUALEFFO ölçeğinin grup 1 ve grup 2‟de karĢılaĢtırılması 50 

Tablo 24.  Osteoporoz Grubunun (Grup 1) korelasyonları 52 

Tablo 25.  Kontrol grubunun (Grup 2) korelasyonları 54 



xii 

 

ġEKĠL LĠSTESĠ 

ġekil 1. Genant radyolojik değerlendirme yöntemi 26 

ġekil 2. Ġrisinin vücutta sentezlendiği dokuların Ģematik gösterimi 36 

 

  



xiii 

 

KISALTMALAR LĠSTESĠ 

 

1-25 (OH)2D3: 1-25 Dihidroksi D vitamin 

ACSM : Amerikan Spor Hekimliği Derneği 

ALP : Alkalen fosfotaz 

ALT : Alanin transaminaz 

AST : Aspartat transaminaz 

BMC : Bone mineral contect 

BMD : Body mineral density 

BMI : Body mass index (Vücut kütle indeksi) 

BSAP : Serum kemik spesifik alkalen fosfataz 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

C/S : Sezeryan 

Ca : Kalsiyum 

cAMP : Siklik adenozin monofosfat 

CK : Kreatinin kinaz 

CRP : C-reaktif protein 

CRPS : Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu 

CTX : Uriner Tip I kollajenin karboksiterminal capraz bağlı peptidi 

DEXA : Dual enerji x-ray absorpsiometri  

DFA : Dual foton absorpsiyometri 

DKK : Dickkopf 

dPyr : Uriner total deoksipiridinolin 

DSÖ : Dünya Sağlık Örgütü 

EGF : Epidermal growth factor 

FDA : Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi 

F-dPyr : Uriner serbest deoksipiridinolin 

FNDC5 : Fibronektin tip 3 domain 5 

FRAX : Kırık riski değerlendirme aracı 

FSH : Follikul stimule edici hormon 

g/cm3 : gram/santimetre küp 

G1a : Gamakarboksiglutamik asit 



xiv 

 

gr/cm2 : gram/santimetre kare 

HGB : Hemoglobin 

HPA : Hipotalamo-hipofiz-adrenal 

HRT : Hormon replasman tedavisi 

Hyp : Üriner hidroksiprolin  

I : Ġyot 

ICTP : Serum Tip I kollajenin karboksiterminal capraz bağlı peptidi 

IFN Gama : Interferon Gama 

IL : Interlökin 

IU : International Unit 

KMY : Kemik mineral yoğunluğu     

LH : Luteinizan hormon 

LRP : DüĢük yoğunluklu lipoprotein reseptör iliĢkili protein 

MAPK : Mitojen ile aktive kinaz 

mg /dl : miligram/ desilitre 

mg/cm2 : miligram/santimetre kare 

mm : milimetre 

MRG : Manyetik rezonans görüntüleme 

NF-KB : Nükleer faktör kapa B 

NTX : Üriner Tip I kollajenin aminoterminal çapraz bağlı peptidi  

OC : Serum osteokalsin 

OKS : Oral kontrasepit 

P : Fosfor 

PICP : Serum prokollajen Tip I C-terminal telopeptit  

PINP : Serum prokollajen Tip I N-terminal telopeptit 

PPRY :  Peroksizom proliferatör aktive reseptör Y 

PTH : Parathormon 

Pyr : Üriner total piridinolin  

QA : Qualeffo ağrı 

QFF : Qualeffo fiziksel fonksiyon 

QGS : Qualeffo genel sağlık değerlendirmesi 

QMF : Qualeffo mental fonksiyon 



xv 

 

QSF : Qualeffo sosyal fonksiyon 

QT : Qualeffo total skor 

QUALEFFO : Quality of Life Questinnaire of the European Foundation 

RA : Romatoid artrit 

RANKL : Nükleer faktör kapa B ligandı reseptör aktivatörü 

RF : Romatoid faktör 

RhPTH : Teriparatide 

SD : Standart sapma 

SERM : Selektif östrojen reseptör modülatörleri 

SOST : Sklerostin geni 

T3 : Triiyodotironin 

T4 : Tiroksin 

TGF : Transforming growth factör 

TRAP : Tartrat rezistan asit fosfataz 

TSH : Tiroid stimulan hormon 

nm : nanometre 

VDBP : Vitamin D bağlayıcı protein 

VKI : Vücut kitle indeksi 

WBC : Beyaz küre 

WHO : World Health Organisation 

NFATc1 : Aktive edilmiĢ T hücrelerinin nükleer faktörü 1 

MĠ                 : Miyokard Ġnfarktüsü 

r-irisin          : Rekombinant irisin 

1,25(OH)2D3 : 1.25- Dihidroksi vitamin D  

25(OH)D3    : 25 Hidroksi vitamin D 



1 

 

1. GĠRĠġ 

1.1. Osteoporoz 

Osteoporoz azalmıĢ kemik kitlesi ve kemiğin mikromimari yapısının 

bozulması ile karakterize frajilitede ve fraktüre yatkınlıkta artıĢla seyreden metabolik 

ve sistemik bir hastalıktır (1).  

Ġlk olarak 1829 yılında Jean Georges Lobstein tarafından gözeli kemik 

anlamına gelen „‟porous bone‟‟ 1848‟de Albright tarafından.kemik içinde çok az 

kemik anlamına gelen “too little bone in bone” olarak isimlendirilmiĢtir (2).  

Osteoporozu tanımlamak için gram kemik cinsinden değerle belirtilen Bone 

Mineral Content- kemik mineral içeriği (BMC) ya da bu değerin santimetrekare 

cinsinden düzeltilmesi ile elde edilen Bone Mineral Density- kemik mineral 

yoğunluğu (BMD) değerlerinin bilinmesi gerekmektedir. Bu yönden BMD ve BMC 

değerleri osteoporoz tanımında oldukça güvenilir kriterlerdir (3). 

1994 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından kemik mineral 

yoğunluğu ve kırık oluĢumunun her ikisini de kapsayan bir osteoporoz tanımı 

geliĢtirilmiĢtir (4-6). 

NORMAL: Genç eriĢkine göre BMD veya BMC „nın -1 standart sapmanın 

(SD) altında olması.  

OSTEOPENĠ (DüĢük Kemik Kütlesi): BMD‟nin genç eriĢkine göre -1, 0 SD 

ile -2, 5 SD arasında olması. 

OSTEOPOROZ: BMD‟nin genç eriĢkine göre – 2, 5 SD‟den fazla olması.  

YERLEġMĠġ OSTEOPOROZ: BMD‟nin genç eriĢkine göre -2, 5 SD‟nin 

üstünde olması ve eĢlik eden bir veya daha fazla kırık bulunması. Bu tanı kriterleri 

Tablo 1‟de de verilmiĢtir. 
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Tablo 1.WHO‟nun Osteoporoz Tanı Kriterleri 
SINIFLAMA T SKORU 

Normal -1, 0 SD‟nin altında olması 
Osteopeni (düĢük kemik kitlesi) 

 
-1, 0 SD ve -2, 5 SD arasında olması  

Osteoporoz -2, 5 SD‟dan fazla olması 

YerleĢmiĢ osteoporoz 
-2, 5 SD‟nın üzerinde olması ve ek olarak bir veya 
daha fazla kırık saptanması. 

SD: Standart deviasyon  

Osteoporoz tanımı değiĢik Ģekillerde yapılmaktadır. 1996 yılında 

Amsterdam‟daki Dünya Osteoporoz Kongresinde osteoporoz tanımı yeniden 

düzenlenmiĢtir. Buradaki tanımlama ise.tanı yöntemlerinden biri olan Dual Enerji X- 

Ray Absorbsiyometre (DEXA) kullanılarak elde edilen değerlere ve kırık varlığına 

göre yapılmaktadır (4).  

Maksimum kemik kütlesinin kazanılmasından hemen sonra (30-35 yaĢlar) her 

iki cinste de hayat boyu ortaya çıkan, her yıl maksimum kemik kütlesinde % 0,3-1 

oranında kaybın olduğu „yavaĢ kemik kaybı evresi‟ ile kadınlarda menopoz sonrası 

geliĢen, her yıl maksimum kemik kütlesinin % 5-7‟sinin azaldığı „hızlı kemik kaybı‟ 

evresine girerler (7).  

Osteoporoz tüm yaĢtaki kadınları etkileyen bir durumdur ve özellikle 

yaĢlılardaki etkileri oldukça Ģiddetlidir (8). Over fonksiyonlarnın durmasından 

sonraki ilk yıllarda baĢlayan kemik rezorpsiyonu ile kemik oluĢumu arasındaki 

dengenin değiĢmesi, kemik yıkımında belirgin bir artıĢtan; .özellikle postmenopozal 

kemik yıkımından sorumlu tutulmuĢtur. Remodeling döngüsünde yaĢlanma ile artan 

değiĢmeler, .kemik kütlesi kaybına ve mikro yapıdaki bozulma ile kemik kalitesinde 

azalmaya neden olur. Postmenopozal kadınlarda hastalığın patogenezinde asıl önemli 

olan overlerin fonksiyonlarının azalmasıdır (9-11).  

Ġlk değerlendirme; klinik kırık risk faktörlerini saptamak için bir fizik 

muayene ve temel laboratuar testlerini içerir. Ġlk değerlendirme bulguları anormal 

olan hastalar potansiyel osteoporoz hastası olarak ele alınıp, nedenlerini saptamak 

için ek testler gerekebilir. Buna ek olarak, düĢük BMD değerleri ve düĢük Z-skorları 

(yaĢ eĢleĢtirilmiĢ karĢılaĢtırma) osteoporozun ikincil nedenleri hakkında daha fazla 

değerlendirme gerektiren bireyleri tespit edebilir (12). 

OluĢturduğu mortalite, morbidite ve kırık sonrası ortaya çıkan bakım 

masrafları nedeniyle tüm dünyada.önemli bir sorundur (13).  
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Osteoporoz, bir kırık oluncaya kadar hiçbir klinik bulgu vermeyebilir. Bu 

önemlidir; çünkü birçok hasta klinik semptomları olmadığı halde yanlıĢ osteoporoz 

tanısı alabilir, öte yandan birçok hasta osteoporoz tanısının gecikmesine bağlı olarak 

ağrılı kalça ve ayak bileği kırıkları ile gelebilir (12). 

Kadınların % 40‟ında 50 yaĢ sonrasında osteoporotik kırıklar ortaya çıkmakta 

iken asıl Ģiddetli kırıklar ise 65 yaĢ sonrasında ortaya çıkmaktadır. Amerika‟da her 

yıl 250.000 yeni kalça kırığı vakası görülmektedir ve bu vakaların % 90‟dan fazlası 

70 yaĢ ve üzerindedir.  

Omurga kırığı osteoporozda en sık görülen klinik tablodur. Bu kırıkların 

yaklaĢık üçte ikisi asemptomatiktir ve çoğu akciğer grafisi veya batın grafisinde 

rastlantısal olarak teĢhis edilir. Semptomatik vertebra kırığının klinik belirtileri, boy 

kaybı dahil olmak üzere ayrı ayrı incelenir (12). 

Kalça kırığı; 90 yaĢ ve üzerindeki her 3 kadının birinde oluĢmaktadır. Bu 

kırıkların % 20‟si mortalite, % 25‟i uzun dönem bakım ve % 50‟si ise tam bakıma 

ihtiyaç duyma ile sonuçlanmaktadır. Öteyandan femur baĢı subkondral kırıkları hızlı 

bir kıkırdak yıkımına ve sekonder osteoartrit geliĢimine yol açabilir (14). Ayrıca her 

yıl 500.000 spinal fraktür ve 250.000 el bileği fraktürü görülmektedir. Bu kırıkların 

maliyeti yıllık 14 milyon dolardır (8).  

Ülkemizde ise 50 yaĢ üzerinde her 10 kiĢiden birinde vertebra kırığı 

görülmekte, 80 yaĢın üzerindeki 3 kadından birinde ve 9 erkekten birinde 

osteoporoza bağlı kalça kırığı görülmektedir. Bu kırıkların ülkemize maliyeti ise 

oldukça ağırdır (15).  

1.1.1. Sınıflama 

Osteoporoz için yaĢa, lokalizasyona, tutulan kemik dokuya, etyolojiye ve 

histolojik görünüme göre birden fazla sınıflandırma mevcuttur (4, 16) (Tablo 2). 

Postmenopozal osteoporoz ve senil osteoporoz birlikte envolüsyonel 

osteoporoz olarak adlandırılmaktadır. Envolüsyonel osteoporoz Tip I ve II olmak 

üzere ikiye ayrılmıĢtır. 65 yaĢ öncesi görülen postmenapozal osteoporoz Tip I, 75 yaĢ 

üzerinde görülen ise senil osteoporoz Tip II olarak adlandırılmıĢtır.  
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Tablo 2. DeğiĢik Açılardan Yapılan Osteoporoz Sınıflandırması 

YaĢa göre Juvenil, EriĢkin, Senil 

Tutulan kemik dokuya göre Trabeküler, Kortikal 

Etyolojiye göre Primer, Sekonder 

Lokalizasyona göre Genel, Bölgesel 

Histolojik görünüme göre 
Hızlı döngülü (turnoverli), YavaĢ döngülü 

(turnoverli) 

 

Farklı sınıflandırma yöntemleri bulunmakla birlikte yaygın olarak kullanılan 

sınflama etyolojiye ve lokalizasyona göre yapılan sınıflamadır. Etyolojisine göre 

primer veya sekonder olarak sınıflandırılabilir. Primer osteoporozda sebep tam 

olarak bilinmemektedir (17, 18) (Tablo 3). 

Tablo 3. Osteoporozda Sınıflama 

Primer osteoporoz Sekonder osteoporoz 

Postmenopozal osteoporoz 

Senil osteoporoz 

Ġdiopatik osteoporoz 

Endokrin Nedenler 

Hipertiroidizm, Hipogonadizm, Cushing sendromu, Tip I 

Diabetes Mellitus, Akromegali 

Nutrisyonel Nedenler 

Skorbüt, Protein yetersizliği, A veya D hipervitaminozu 

Ġlaca Bağlı 

Kortikosteroid, Metotreksat, Heparin, Lityum, Tiroid hormonu, 

. Kemoterapötikler, Tamoksifen (premenapozal kullanım) 

Gastrointestinal Nedenler 

Ġnflamatuar barsak hastalıkları  

Gastrektomi 

Ġmmobilizasyona Bağlı 

Sistemik (parapleji, uzay uçuĢu) 

Lokal (kırık sonrası) 

Maligniteye Bağlı 

Multipl myelom, kemik metastazı olan malign tümörler, 

sistemik mastositoz, ektopik parathormon salan tümörler 
 

Sekonder osteoporozun etyolojisinde, endokrin, metabolik, hematolojik, 

romatizmal hastalıklar, kemik iliği hastalıkları, maligniteler ve çeĢitli ilaçların 

kullanımı rol oynamaktadır.  
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Bir diğer sınıflama da lokalizasyonuna göre yapılabilir. Bölgesel osteoporoz 

kemiğin bir bölümünü veya multipl kemikleri tutabilir. Genellikle etkilenen kemikte 

mekanik stresin azalmasına neden olan klinik patoloji ile birliktedir. Kemiğin 

metabolik aktivitesi veya kan akımındaki değiĢiklikler ile kemiğe binen yükün 

azalması bölgesel osteoporozun patofizyolojisinde rol oynamaktadır. Trabeküler 

kemik kaybı kortikal kemiğe göre daha belirgindir ve 1 hafta gibi kısa sürede ortaya 

çıkabilir (19). 

1.1.1.1. Bölgesel osteoporoza yol açan nedenler 

1. Kırıklar  

2. Ġmmobilizasyon  

3. Kompleks bölgesel ağrı sendromu (CRPS) 

4. Ġnflamatuar ve enfeksiyöz artritler 

5. Total kalça replasmanı  

6. Kalçanın geçici osteoporozu  

7. Kas paralizisi 

8. Tümörler (primer veyametastatik)  

9. Metabolik hastalıklar 

Tip 1 ve Tip 2 osteoporoz fraktür tipi, hormonal değiĢikler, etyopatogenez ve 

bölgesel BMD değiĢikleri yönünden farklılıklar göstermektedir. Tip 1 osteoporoz 50-

75 yaĢ arası postmenopozal kadınlarda ortaya çıkar ve östrojen eksikliği ile 

karakterizedir. Menopoz sonrası ilk 3-4 yılda daha fazla görülür. Postmenopozal 

kemik kaybı, baĢlıca artmıĢ osteoklastik aktiviteden kaynaklanır. Yapım ve yıkım 

arasındaki denge yıkım yönüne kaymıĢtır. Bunun nedenleri ise düĢük östrojen 

seviyeleri, osteoklastik aktiviteyi arttıran sitokin düzeyleri ve artmıĢ osteoblast 

apopitozudur. Ġdrarla kalsiyum atılımı artar. PTH ve  1.25- Dihidroksi vitamin D 

(1,25(OH)2D3) düzeyi düĢer. En belirgin klinik bulgu düĢük enerjili travmalar 

sonucu ortaya çıkan vertebra (genellikle crush-çökme) ve distal radius kırıklarıdır. 

Trabeküler.kemik kaybı relatif olarak kortikal kemik kaybından daha hızlıdır ve 

trabeküler kemikler menapoz sonrası kısa süre içinde kırılmaya yatkın hale gelir. Bir 

çalıĢmada vertebra korpuslarındaki trabeküler kemiğin, kortikal kemiğe oranı 75/25 
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olarak tespit edilmiĢtir. BaĢka araĢtırmacılar femurda ki bu oranın 30/70 olduğunu 

bildirmiĢlerdir (2).  

Tip II osteoporoz 70 yaĢ üzeri kadınları ve erkekleri eĢit oranda 

etkilemektedir. Kemik kaybı trabeküler ve kortikal kemikte eĢit orandadır. Kemik 

kaybından sorumlu 2 mekanizma, sekonder hiperparatirodizm ve yaĢa bağlı olarak 

azalmıĢ osteoblastik aktivitedir. Ayrıca genel hücresel yaĢlanma, büyüme hormonu 

ve insülin-benzeri büyüme faktör seviyelerinde ve sitokinlere karĢı hücresel cevapta 

azalma Tip 2 osteoporozun patofizyolojisinde yer almaktadır. Proksimal femur, 

proksimal tibia, pelvis ve vertebra (multipl-kama) kırıkları sık görülür (20). Kırıklar 

sıklıkla kortikal kemik açısından daha zengin olan kalçalarda görülmektedir (2, 21). 

Tip I ve Tip II osteoporozun karĢılaĢtırılması tablo 4‟de verilmiĢtir (2).  

Tablo 4.Tip I ve Tip II osteoporozun karĢılaĢtırılması. 

 
     Tip I OSTEOPOROZ 

 (Postmenapozal osteoporoz)  

Tip II OSTEOPOROZ 

 ( Senil osteoporoz )  

YaĢ 51–75 75 ve üzeri 

Tutulan kemik Trabeküler Kortikal 

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

Muhtemel neden  Östrojen eksikliği YaĢlanma 

Kemik kayıp hızı Hızlı YavaĢ 

PTH fonksiyonu AzalmıĢ ArtmıĢ 

D vit rolü Ġkincil azalmıĢ Birincil azalmıĢ 

1.1.2. Osteoporoz Risk Faktörleri 

Osteoporoz; kırık ve diğer komplikasyonlarıyla birlikte getirdiği mali yükler 

ile tüm dünyayı etkileyen önemli bir halk sağlığı problemidir. Önleme maliyetleri 

tedavi maliyetlerine göre oldukça cüzidir. Bu nedenle yapılan çalıĢmaların çoğu 

hastalığın ve hastalığa bağlı kırıkların önlenmesine yöneliktir. Hastalığın önlenmesi 

için toplumsal risk faktörlerinin iyi bilinmesini gerekir. Böylelikle toplumda yüksek 

riskli bireyler tespit edilip gerekli önlemler alınabilecektir (22). Osteoporoz risk 

faktörleri tablo 5‟de verilmiĢtir (22, 23). 
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Tablo 5. Osteoporoz Risk Faktörleri 
Antropometrik Minyon, zayıf, soluk, ince tenli 

Genetik  Beyaz ırk, aile anamnezi, gen farklılıkları 

Hormonal 

 

Kadınlar, erken menapoz, geç menarĢ, hiçdoğum yapmamıĢ 

olmak 

Besinsel 

 

 

Diyette düĢük kalsiyum alımı, yüksek protein alımı, yetersiz 

güneĢe maruziyet, D vitamini eksikliği, uygunsuz diyete 

bağlı aĢırı kilo kaybı 

YaĢam stili Sedanter hayat, sigara, alkol, kahve 

Kullanılan ilaçlar Diüretik, antikonvülzan, heparin, kortikosteroidler 

Birlikte olan hastalıklar Romatoid artrit, gastrektomi 

YaĢ Özellikle postmenapozal kadınlarda 

1.1.2.1. YaĢ, Cinsiyet, Irk 

YaĢ, cinsiyet, ırk, kırık riski ve kemik kütlesi için önemli bir belirleyici olup 

değiĢtirilemez faktörlerdendir. Her iki cinste de kemik kütlesi 20 yaĢına kadar 

artmakta ve bu yaĢta maksimum düzeyine ulaĢmaktadır. 40 yaĢına kadar ise ulaĢılan 

kemi kütlesi korunmaktadır. 40 yaĢ sonrasında ise fizyolojik olarak kemik kütlesinde 

kayıp baĢlamaktadır. Kadınlarda ve erkeklerde genç eriĢkin dönemde kemik hacmi 

ve histolojik yapısı. arasında önemli bir fark yoktur. Fark kortikal kemiğin kalınlığı 

ve çapı ile iliĢkilidir. Erkeklerdeki kayıp yaĢla doğru orantılı olarak kortikal 

kemiktedir. Erkeklerdeki kortikal kemikteki bu fazlalık nedeniyle apendiküler 

kemiklerde daha az kırık görülmektedir (24).  

Kadınlarda trabeküler kemiklerde incelme ve kayıp, erkeklerde ise trabeküler 

kemiklerde sadece incelme görülür. Kırıklar 45 yaĢına kadar erkeklerde, 45 yaĢından 

sonra kadınlarda daha fazla görülür. Bu fazlalığın nedeni travmalardır. Kadınlar tüm 

hayatları boyunca erkeklere göre iki kat daha fazla kırık riskine sahiptir. Kadınlarda 

menapozu takiben hızlı bir kemik kaybı baĢlamakta, kemik kitlesinin % 10‟unu 

kaybetmektedir. Kadınlar tüm.hayatları boyunca kortikal kemikte % 35, trabeküler 

kemikte % 50 kayba uğramaktadırlar (17, 25).  

Etnik özellikler kemik kaybında önemli bir unsurdur. Apendiküler kemik 

kitlesi Afrikalı ve Amerikalı kadınlarda menapoz öncesi ve sonrasında Kafkas 

kadınlarından daha.yüksektir. Bununla. Birlikte.osteoporoz ve osteopeni insidansı 

beyaz Amerikalılarda, siyahi ve Meksika kökenli olanlara göre daha yüksektir (26). 
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Ġskandinav ülkelerinde kalça kırığı görülme sıklığı çok yüksektir. Kuzey Akdeniz 

ülkelerinde Ġskandinav ülkelerine göre daha az kalça kırığına görülmektedir. 

Genellikle Asya ırkında kalça kırığı seyrek olmasına rağmen, omurga kırığı 

prevalansı Avrupalılara yakındır. Distal ön kol kırıkları, Asya ve Afrika kökenli 

siyahlarda beyazlara oranla 3 kat daha az görülmektedir (24). 

1.1.2.2. Hormonal Nedenler 

Geç menarĢ, erken menapoz, ooferektomi sonrası geliĢen iatrojenik menapoz, 

6 aydan uzun süren amenore, doğum. sayısının fazlalığı, doğurganlık süresinin kısa 

olması, uzun süreli emzirme ve doğum.yapmamıĢ olmak gibi faktörlerin osteoporoz 

riskini arttırdığı; oral kontraseptif kullanımının.ise osteoporoz riskini azalttığı 

bilinmektedir (24). 

Erken menopoz (45 yaĢ altı), erken dönemde hipoöstrojenemiye neden 

olmakta ve kemik mineral.yoğunluğunu. olumsuz Ģekilde yansımaktadır. Amerikan 

Tıp Birliği Bilimsel Konseyi, hormon replasman tedavisinin (HRT) etkin bir Ģekilde 

kullanılmasının osteoporozu önlediğini bildirmiĢtir (27). Kaplan ve Goevaers 

çalıĢmalarında, menopoz sonrası ilk 5 yıl HRT kullanımının. Kemik.mineral 

yoğunluğu kayıplarını büyük oranda azalttığını ifade etmiĢlerdir (27, 28). 

1.1.2.3. Genetik 

Osteoporoza herediter bir yatkınlık söz konusudur. Yapılan çalıĢmalarda 

osteoporotik kadınların. premenapozal kızlarında lomber vertebra, femur boynunda 

ölçülen BMD değerlerinin, premenapozal kadınların BMD değerlerinden düĢük 

olduğu bulunmuĢtur. Monozigotik ve dizigotik. ikizler üzerinde yapılan çalıĢmalarda 

farklar bulunmuĢtur. Bu farklılık genetik yapıya bağlı olabileceği gibi çevresel 

faktörlere ve diyete de bağlı olabilir (24).  

1.1.2.4. Beslenme 

Ġhtiyacın altında kalsiyum ve D vitamini alınması, aĢırı miktarda kahve ve 

çay tüketilmesi, alkol ve sigara kullanımı, fazla.miktarda tuz alınması, proteinden ve 

fosfattan zengin diyet osteoporoz risk faktörlerindendir (24). Yetersiz alınan mineral 

ve vitaminler de osteoporoz için önemli derecede risk faktörü olabilmektedir. K ve C 

vitaminlerinin kemik metabolizmasında etkili olduğu ve osteoporoz için koruyucu rol 
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oynadığı bilinmektedir. Magnezyum, demir, çinko ve bakır gibi elementlerin 

osteoporoz için muhtemel koruyucu rol oynadığı bilinmektedir (29). 

Sigara kullanımına bağlı olarak PTH, 25-Hidroksi vitamin D ve 1.25- 

Dihidroksi vitamin D seviyesi düĢmektedir. Bunun sonucunda kemik rezorbsiyonu 

artmaktadır. Kalsiyumun bağırsaklardan absorbsiyonu azalmakta ve idrarla atılımı 

artmaktadır. Sigara içmek östrojen metobolizmasını etkiler, östrodiol üretimi azalır 

ve daha az aktif östrodiol meydana gelir. Ayrıca seks horman bağlayıcı globulin 

düzeyi azalmasıyla aktif östrojenlerin serbest serum düzeyi dahada azalır. Özellikle 

ileri yaĢlarda kırık riskinin arttırır (30).  

Ciddi cohort çalıĢmaları kafein kullanımının kalça fraktürü riskini arttırdığını 

göstermektedir. Hayvan deneylerinde kafein uygulamasının kemik turnoverinde ve 

kalsiyum atılımında. hafif artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir (31). 

AĢırı alkol tüketimi ise kalsiyum emilimini azaltıp ve kalsiyumun atılımını 

arttırarak kalsiyum metabolizmasını bozar. Ayrıca beslenme alıĢkanlığını bozarak 

protein ve tuz alımını da azaltmaktadır. Alkole bağlı olarak.testesteron azalması ve 

steroid artıĢı kemik kaybını kolaylaĢtırmaktadır (24).  

GüneĢ ıĢınına yetersiz maruziyet osteoporoz için risk oluĢturmaktadır. 

Osteoporozu olan Türk kadınlarının karakteristik özelliklerinin araĢtırıldığı çok 

merkezli bir çalıĢmada 994 hasta sorgulanmıĢ ve güneĢ ıĢınından faydalanmaları 

sorulduğunda hastaların % 35‟inin hiç. güneĢ ıĢınından faydalanmadığı, % 26‟sının 

ise 1 aydan daha az süre ile güneĢ ıĢınından faydalandığı öğrenilmiĢtir (32).  

1.1.2.5. Vücut Tipi 

Vücut kitlesi ile kemik kitlesi arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır. 

Vücut ağırlığı ile lomber vertebralarda.ve femur boynundan ölçülen BMD değerleri 

arasında tutarlı bir iliĢki bulunmaktadır. Bu iliĢkinin sebebi birkaç hipotez ile 

açıklanmaktadır. Ağırlık fazla ise kemiğin üzerine daha fazla mekanik yük binmekte 

ve kemik bu yükü karĢılayabilmek için uyum sağlamaktadır. Adipoz dokuda bulunan 

androstenedionun, estrona dönüĢmesi artmakta, .kısaca periferal dönüĢüm de artıĢ 

göstermektedir. Bu Ģekilde estron artıĢıyla osteoklastların enzimatik kemik yıkımı 

inhibe edilmektedir (27, 33). Ayrıca kilolu bayanlar paratiroid hormona (PTH) daha 
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az duyarlıdırlar ve böylelikle kemik kütlesi korunarak çevresel kalsiyum daha iyi 

kullanılabilir. 

Pik kemik kütlesi yaĢamın ileri dönemlerindeki osteoporoz için önemli bir 

belirleyicidir. Pik kemik kütlesi kesin olmamakla birlikte 14-40 yaĢlar arasında 

kazanılmaktadır. Longitudinal çalıĢmalarda vücut ağırlığı 10 ya da daha küçük 

yaĢtaki çocuklarda ölçülmüĢ ve daha ileri dönemdeki kemik kitlesiyle iliĢkili 

bulunmuĢtur (34). Zayıf kadınlarda osteoporotik kırığa yakalanma riski daha fazladır. 

Bu hem daha düĢük kemik kütleleri olmasından hemde mevcut yağ dokusunun 

düĢmelere karĢı kemiklere mekanik destek sağlayarak kırık oluĢumunu önlemesinden 

kaynaklanmasındadır. 

1.1.2.6. Ġlaçlar 

En sık glukokortikoidler olmak üzere birçok ilacın kullanımı osteoporoz için 

risk faktörüdür. Glukokortikoidlerin kemik metabolizması üzerine olan etkileri 

arasında kalsiyum homeostazisini etkilemesi, seks hormonlarını etkilemesi, kemik 

formasyonunu inhibe..etmesi ve belki de rezorpsiyonu arttırması gösterilebilir. 

Glukokortikoidler kalsiyum metabolizması üzerinde; .gastrointestinal kalsiyum 

absorpsiyonunu inhibe ederek, tübüler kalsiyum.absorpsiyonunu azaltmak yoluyla 

hiperkalsiüriye sebep olarak etkili olurlar (35, 36). Ayrıca antikoagulan ve 

antikonvülsif ilaçlar, kemoterapötik ajanlar (metotreksat, siklosporin A), 

antitüberküloz ilaçlar, kolestramin, uzun süre heparin kullanımı ve alüminyum içeren 

antiasitler de osteopeni ve osteoporoza yol açabilmektedir (37, 38). 

1.1.2.7. Fiziksel Aktivite 

Doruk kemik kütlesi büyüme ile eriĢilen maksimum kemik kütlesidir. Yapılan 

bir çok çalıĢmada fiziksel aktivite ile doruk kemik kütlesi arasında pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur. Yapılan çalıĢmalarda; vücut ağırlığını taĢıma pozisyonunda yapılan 

aktivitelerin iskelet sağlığı için önemi belirtilmiĢtir. Mekanik ağırlık taĢıma stresi, 

kemiğin yeniden yapılanmasında oldukça önemli olup, doruk kemik kütlesi 

oluĢumunda ve aynı zamanda kemik kütlesinin korunmasında en önemli 

faktörlerdendir. Mekanik stres seviyesinin artmasının, hangi mekanizma ile kemik 

oluĢumuna ve kemik kitlesinin artıĢına neden olduğu tam olarak bilinememektedir. 
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Fiziksel aktivitenin ve mekanik yüklenmenin azaldığı; uzamıĢ yatak istirahati, 

güçsüzlük ve hemipleji gibi nedenlerle immobilizasyonda kalanlarda ve yerçekimsiz 

ortamda yaĢayan astronotlarda kemik rezorbsiyonu artmakta, kemik yapımı 

azalmakta, hızlı bir Ģekilde kemik kaybı meydana gelmektedir (39, 40).  

1.1.3. Patogenez 

1.1.3.1. Kemik Yapısı 

Ġskelet sistemi vücuda mekanik destek sağlayan, kasların yapıĢması nedeniyle 

harekette aktif rol oynayan, hayati organları koruyan ve kemik iliğini barındıran özel 

bir bağ dokusudur. Vücut total kalsiyum ve fosforunun % 99‟unu içermekte ve bu 

geniĢ rezervuar nedeniyle kalsiyum.ve.fosfor homeostazisinde major rol 

oynamaktadır  (41). Tüm bağ dokularında olduğu gibi kemik dokusunu da hücreler 

ve ekstrasellüler matriks oluĢturur. Kemik matriksi kollejen lifler ve kollajen dıĢı 

çeĢitli proteinler içerir. Kemik matriksinin en önemli özelliği kalsifikasyon 

yeteneğidir (42). 

Kemik kortikal (kompakt) ve trabeküler (spongioz) olmak üzere iki 

bölümdür. Bu iki form iskeletin % 90‟nını oluĢturmaktadır. Kompakt.kemik uzun 

kemiklerin diafizinde ve yassı kemiklerin yüzeyinde bulunurken trabeküler. kemik 

ise uzun kemiklerin sonlarında ve yassı kemiklerin iç kısımlarında.bulunur. Lameller 

yapıdadırlar ve içerisinde hematopoetik ya da yağlı kemik iliği bulunur (41). 

Kortikal ve trabeküler kemik, aynı tip hücre ve matriks elemanlarını içerir. 

Kortikal kemiğin %80-90‟ı kalsifiye olurken, trabeküler kemikte bu oran %15- 

25‟dir. Kortikal kemik mekanik ve koruyucu iĢlev görürken, trabeküler kemik 

ağırlıkla metabolik iĢlev görür (42). 

Kemik dıĢ (periosteal) ve iç (endosteal) yüzeylerden oluĢur. Bu yüzeylerde, 

organize kemik hücreleri periosteum ve endosteum katmanlarını oluĢturur. Kortikal 

kemik dokusu osteon veya Haversian sistemleri Ģeklinde organize olurlar. Kortikal 

kemiğin temel yapısal birimi olan osteon, 2 mm uzunluğunda 18 ve 200 mikron 

çapında tüp veya silindir Ģeklindedir. Aralarında osteositlerin barındığı konsantrik 

kollajen katmanlar vardır. Ortadaki kanalda ise besin maddelerinin ulaĢımını 

sağlayan kan damarları vardır. Osteonlar birbirinden sement çizgileri ile ayrılır. 

Kemik dokusu; hücreler, kemik minareli, organik matriks ve sudan oluĢur (42). 
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1.1.3.2. Kemik Minerali 

Kemiğin kuru ağırlığının yaklaĢık 2/3‟ü kemik minarelleridir. Kemik 

minerali; kollagen liflerin içinde ve aralarında yer alan iğne, plak ve çubuk Ģeklinde 

küçük kristallerdir. Kimyasal temeli kalsiyum hidroksiapatit kristalidir. 

Hidroksiapatit içinde, bazen fosfat grubu yerine ufak miktarda karbonat veya 

hidroksil grupları yerine klor ve flor bulunabilir (42). 

1.1.3.3. Kemik Matriksi 

Kemik matriksi, kemiğin kuru ağırlığının yaklaĢık %35‟idir. Kemik 

matriksinin %90‟ını kollajen, kalanını ise kollajen dıĢı çeĢitli proteinlerden meydana 

gelir. Matriksdeki kollojenin büyük kısmı tip 1 kollojenden oluĢur. Kollajen 

osteoblastlar tarafından sentezlenir. Kemik yıkımı sırasında kollajenaz ve diğer 

enzimler yoluyla kollajenin parçalanmasıyla; hidroksiprolin, hidroksilizin, 

glikozidler, pridinium ve deoksipridinium içeren peptitler meydana gelir ve bu 

peptidler dolaĢıma geçerler. Bunların idrardaki ölçümleri, kemik yıkımını gösteren 

önemli biyokimyasal belirteçlerdir (42). 

1.1.3.4. Kemik Hücreleri 

Kemik metabolizması. bazı çevresel, uyarılara duyarlı olan kemik 

hücrelerince ayarlanır. Kemik dokusunun en.önemli hücreleri osteoklast, osteoblast, 

osteositlerdir (41). 

1.1.3.4.1. Osteoblastlar 

Osteoblastların prekürsörleri, multipotent mezenkimal kök hücreleridir (43). 

Kemik formasyonunu sağlayan hücrelerdir. 

Runx2, transkripsiyon faktörü ailesinin bir üyesidir, osteoblast farklılaĢması 

sürecinin baĢlatılmasında kritik önemi vardır. Runx2 osteoblast erken farklılaĢma 

belirtecidir. Runx3 ile Runx2 birlikte hipertrofik kondrositlerin olgunlaĢması için 

gereklidir (44). 

Wnt sinyal yolağı, kısmen Runx2 gen ekspresyonu ile çalıĢan iskelet 

geliĢiminde kritik öneme sahip olan bir diğer düzenleyicidir (45). Doğal Wnt sinyal 

aktivasyonu; Wnt proteinleri ile kıvrılmıĢ ve düĢük yoğunluklu lipoprotein reseptör-
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ilgili protein 5 (LRP-5) yada LRP6 reseptörleri arasında bir kompleks oluĢturulması 

sonucu meydana gelir (46). 

Sklerostin SOST geninin ürünüdür ve Wnt sinyal yolağının negatif 

regülatörüdür. LRP-5 ve LRP-6‟ya bağlanarak kompleks Wnt reseptör 

aktivasyonunu önler. Bu olay, kemik oluĢumunun inhibisyonuna neden olur. 

Sklerostine ek olarak, Dickkopf (DKK) aile üyeleri, özellikle de DKK-1, LPR-5/6 

reseptörüne bağlanarak Wnt yolunu inhibe eder. Wnt sinyal yolağı aynı zamanda, 

çözünür Frizzled-iliĢkili protein gibi diğer proteinler ile de bloke olabilmektedir (47). 

Osteoblastlar; osteoid sentezlerler, mineralizasyonu kontrol ederler ve growth 

faktörler salgılarlar (41). Osteoid içindeki kollajen fibriller lineer kolonlar Ģeklinde 

dizilmiĢlerdir, gözenek ve boĢluk alanları bulunur. Mineralizasyon bu bölgelerden 

baĢlamaktadır. Paratiroid.hormonu ve 1,25(OH)2D3 vitamini kemik 

mineralizasyonuna olan etkilerini osteoblastlar üzerinde bulunan reseptörler 

aracılığıyla ortaya çıkarırlar. Osteoblastların bir diğer görevi.ise osteoklastların 

aktivitesini düzenlemektir. Bu nedenle bu hücreler hem kemik yapımında, hem de 

yıkımında rol almaktadırlar (48).  

1.1.3.4.2. Osteoklastlar 

Osteoklastlar multinükleer dev hücrelerdir ve monosit makrofaj sistemi ile 

aynı kök hücreden kaynak alırlar (41). Nükleer Faktör kappa B (NF-kB) ligandı 

(RANKL) ve makrofaj koloni uyarma faktörü (M-CSF), osteoklastların geliĢim, 

fonksiyon ve hayatta kalması için gerekli iki temel sitokindir. Aktive edilmiĢ T 

hücrelerinin nükleer faktörü 1 (NFATc1) ise osteoklast farklılaĢması ve 

fonksiyonundan sorumlu ana transkripsiyon faktörüdür. Osteositler; kemik yeniden 

yapılanması sırasında osteoklast üretimi için gerekli olan RANKL için ana hücre 

kaynağıdır (49). 

Kemiği rezorbe ederler. Bu fonksiyonunu karbonik anhidraz bağımlı proton 

pompası.yoluyla hidrojen atomu atarak yaparlar. Çevresindeki ortamın ph‟ı 

düĢtüğünde.hücrelerden spesifik asit proteazlar salınır. Bu proteazlar kemiğin 

yıkımına yol açarlar. Multinükleer osteoklastlar Howship laküna denilen rezorbe 

kemikteki.boĢluklarda bulunurlar (48). 
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 Osteoklast üretimi uyarıcıları arasında kalsitriol, PTH, TNF-alfa, 

prostaglandin E2, IL-1, IL-6, IL-11 ve IL-17 bulunur. (bazıları indirekt olarak etki 

ederler) (49). 

Osteoklast üretimini baskılayan interlökinler ise IL-4, IL-12, IL-13, IL-18dir. 

Ġnterferon-γ (IFN-gama) direkt olarak bir inhibitör etki ve indirekt olarak stimülator 

etki göstermektedir (50). 

1.1.3.4.3. Osteositler 

Osteoblast kaynaklı olgun hücreler osteosit olarak adlandırılır. Mineralize 

kemik içindeki lakünalarda yer alırlar. Metabolik olarak diğer hücrelere göre inaktif 

hücrelerdir. Kemik hücreleri arasında sinyal iletiĢiminde rol oynadıkları düĢünülür. 

Ancak rolleri henüz bilinmemektedir (48). 

1.1.3.5. Kemik Remodelingi 

Kemiğin yapısal bütünlüğünü sürdürebilmesi için gerek kortikal ve gerekse 

trabeküler kemikte yeni kemiğin oluĢarak eski kemiğin yerini alması.yani yeniden 

yapılanması olayına remodeling denir. Remodeling kemik yüzeyinde önce 

aktivasyon ve osteoklastik bir yıkımla baĢlar. Osteoblastlar tarafından mineralize 

olmamıĢ kemik (osteoid) depolanmasıyla devam eder, ardından organik 

ekstrasellüler matriks mineralize olur (51). Rezorpsiyonu baĢlatan uyarıcının 

osteoblast kökenli bir ürün olduğu düĢünülmektedir (52). Osteoblastlar iç ve dıĢ 

uyarılara cevap vererek, M-CSF ve RANKL üretir. Bunlar osteoklastogenez için 

kritik faktörlerdir (52). Ayrıca osteoblastlardan köken alan kemik yüzeyel hücreleri; 

PTH gibi kemik rezorpsiyonunu baĢlatmada önemli olan maddelerin reseptörlerine 

sahiptir. Bu olaylar zinciri yaklasik 3-4 ay içinde tamamlanır. 

Kemiğin yeniden yapılanması; aktivasyon, rezorpsiyon, reversal ve 

formasyon fazından oluĢur. 

Aktivasyon fazı: Kemik yüzeyinde küçük bir bölgenin dinlenme fazından 

aktiviteye geçmesidir. Osteoklastlar bir araya gelirler, kemik yüzeyine çekim ve 

tutunma mekanizmaları baĢlar. Osteopontin, osteokalsin ve osteonektin gibi 

proteinler osteoklastların kemik yüzeyine tutunmasında görev alırlar. EriĢkin 

iskelette her 10 saniyede bir aktivasyon gerçekleĢir (53).  
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Rezorpsiyon fazı: Osteoklastlar trabeküler kemik yüzeyinde günde 20 μm 

derinliğinde yıkım yaparlar. Bu sırada 4-12 gün içinde osteoklastlar 60 μm 

derinliğinde erozyon kavitesi meydana getirirler. Daha sonra çok çekirdekli 

hücrelerin yerini rezorpsiyon yapma yeteneği olan mononükleer hücreler alır.  

Reversal faz: Kemik rezorpsiyonu ve yapımı arasındaki gecen süredir ve 7-10 

gün arasındadır. Rezorpsiyon kavitesinde kollajenden fakir, proteoglikan, 

glikoprotein ve asit fosfattan zengin bir dolgu maddesi oluĢur ve daha ileri kemik 

rezorpsiyonu önlenir.  

Formasyon fazı: Osteoblastlar resorbsiyon kavitesi içinde bir hücre tabakası 

oluĢtururlar ve mineralize olmamıĢ kemik dokusunu ve diğer matriks proteinlerini 

oluĢturan osteoid matriksin tabakalarını sentezler. Osteoblastlar tarafından matriks 

yapımına baĢlanmasından birkaç gün sonra yeni oluĢan osteoid dokuda 

mineralizasyon gerçekleĢir. Mineralizasyon oluĢunca yeniden yapılanma 

tamamlanmıĢ olur (52). 

Kemik rezorpsiyon ve formasyonu her zaman birbirini takip eden bir olaydır. 

Hiçbir zaman sadece formasyon veya sadece rezopsiyon söz konusu değildir (54, 

55). 

1.1.3.6. Kemik Metabolizmasını Etkileyen Faktörler 

1.1.3.6.1. Hormonlar 

1.1.3.6.1.1. Parathormon 

Parathormonun görevi ekstrasellüler kalsiyum miktarını normal sınırlarda 

tutmaktır. Böbrek ve kemikler üzerinde.direk etki, barsaklarda ise indirek etkileri 

bulunur. Ekstrasellüler iyonize kalsiyum. seviyesinin düĢmesi ile salınan PTH 

böbreklere etki ederek kalsiyum absorpsiyonunu sağlar. Ayrıca 25 hidroksi D3‟ün 

(25 OHD3), 1,25(OH)2D3‟e dönüĢümünü sağlayarak barsaklardan da kalsiyum 

absorpsiyonunu arttırır (56).  

Parathormonun kemik üzerine olan etkisi çift yönlüdür. Sürekli verilmesi 

kemik kaybına, aralıklı verilmesi ise kemik formasyonuna yol açar. 

Preosteoblastların sayısını ve osteoblasta dönüĢümünü arttırarak kemik yapımını 

uyarır. Kemik rezorpsiyonu üzerine olan etkisi de yine osteoblastlar.aracılığıyladır. 
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Osteoblastlar tarafından üretilen osteoprotogerin osteoklastların geliĢimini ve 

aktivasyonunu azaltmaktadır. PTH osteoprotegerin. sentezini inhibe ederek 

osteoklast aktivasyonuna ve bu yolla kemik rezorpsiyonuna neden olur (57).  

1.1.3.6.1.2. Kalsitonin 

Kalsitonin tiroid parafoliküler C hücreleri tarafından üretilir. 32 aminoasitli 

yapıda bir polipeptitdir. Kemik yıkımını yavaĢlatabilen.en önemli hormondur. Kemik 

yıkımı engelleme mekanizması özellikle osteoklast aktivitesini azaltmasıyla ilgilidir. 

Kemik rezorpsiyonun majör inhibitörüdür (58). 

1.1.3.6.1.3. D Vitamini 

Günümüzde D vitamini bir hormon olarak kabul edilmektedir. DıĢardan 

alınabileceği gibi vücutta da sentezlenebilir. GüneĢ ıĢınına maruziyet 

engellenmedikçe tüm vücudun ihtiyacı deride 7- dehidrokolesterolden sentez yoluyla 

karĢılanabilir (56).  

Gençlerde diyette yeterli miktarda olmasa bile derideki sentezi nedeniyle 

eksikliği daha az görülür. YaĢlanmayla. birlikte D vitaminin alınımı ve sentezi 

azalmakta, eksikliği görülebilmektedir (59).  

Diyetle alınan kolekalsiferol, D vitamini bağlayıcı protein ve α globüline 

bağlanarak karaciğere taĢınır. Karaciğerde 25(OH)D3 vitaminine dönüĢür. Bu 

dönüĢüm D vitamininin diyette alınan ve kutanöz üretilen miktarı yoluyla kontrol 

edilir. Böbrekte 1α hidroksilaz etkisiyle 1,25(OH)2D3 vitaminine dönüĢür. Bu 

enzimin aktivitesi özellikle.PTH ile artmakta fosfor ile azalmaktadır (59).  

1,25 dihidroksi D3 (1,25 (OH)2D3) vitamininin majör hedef organı 

bağırsaklardır ve kalsiyum absorpsiyonunu arttırır. Bu Ģekilde indirek etkiyle kemik 

formasyonunu arttırmaktadır. Osteoblast.fonksiyonunu direk olarak modüle ettiği 

gösterilmiĢtir (59).  

1.1.3.6.1.4. Östrojen 

Östrojenlerin kalsiyum dengesi üzerine olan etkileri ve postmenapozal 

osteoporozdaki önemi ilk olarak 60 yıl önce Fuller Albright tarafından açıklanmıĢtır 

(2). Daha sonraları yapılan çalıĢmalar ösrojenlerle birlikte progestronların ya da 

sadece östrojenlerin hormon replasman tedavisinde kullanılması kemik turnoverini 
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azalttığı ve kemik kaybını önlediğini göstermiĢtir (60). Hem erkekte hem de kadında 

involüsyonel kemik kaybında seks steroidleri içinde östrojenlerin eksikliği öne 

çıkmaktadır. Östrojen eksikliğinde D vitamini üzerine.olan etkilerinin yokluğu 

nedeniyle intestinal kalsiyum absorpsiyonu azalır. Paratiroid bezler üzerindeki 

etkilerinin azalması nedeniyle artan PTH kemik rezorpsiyonunun artıĢına neden olur. 

Remodeling dengesi yıkım yönüne doğru değiĢir. Osteoblastları ve kemik matriks 

proteinlerinin sentezini azaltması yoluyla kemik formasyonunu azaltır (61). 

1.1.3.6.1.5. Glukokortikoidler 

Steroidler osteoblast, osteoklast, osteositler üzerindeki direk etkiyle kemik 

remodelingini bozmakta ve mikrohasarların tamirine engel olmaktadır. PTH üzerine 

olan etkileri ve daha. az oranda D vitamini üzerine olan etkileri kemik kaybına yol 

açmaktadır. Steroidler gonadal disfonksiyona neden olarak seks steroidlerinin kemik 

üzerindeki anabolik etkilerini azaltmaktadır. Kalsiyumun renal atılımını arttırıp, 

intestinal absorpsiyonunu azaltarak. negatif kalsiyum dengesine neden olmakta bu da 

sekonder hiperparatiroidizme yol açmaktadır. Bunlar gibi pek çok nedenle 

osteoporoza sebep olmaktadır (62).  

1.1.3.6.1.6. Tiroid Hormonları 

Normal kemik geliĢimi için. tiroid hormonlarının yeterli miktarda vücutta 

olması gereklidir. Triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) hormonlarının doza bağımlı 

olarak kemik rezorpsiyonunu stimüle edici etkileri bulunmaktadır. Kemik yıkımında 

olan bu artıĢ kemik yapımı ile karĢılanamaz ve osteoporozla. sonuçlanır (63). 

1.1.4. Klinik Bulgular 

Osteoporoz ağrının olmadığı genelde sessiz seyreden bir durumdur. Ağrı 

olduğunda hastada kırık geliĢmiĢ ve.geç kalınmıĢ bir tablodur o yüzden hastalarda 

klinik Ģüphe varsa daha iyi tetkik edilmelidir. 

Postmenopozal osteoporozda trabeküler kemik kaybı daha belirgin 

olduğundan vertebra, femur boyun ve distal radius kırıkları sık görülür. Senil 

osteoporozda ise hem trabeküler hem de kortikal kemik kaybı olduğu için vertebra, 

kalça ve uzun kemik kırıkları ön plandadır. Distal radius ve proksimal femur kırıkları 
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çoğunlukla düĢme sonucu olmakla birlikte, vertebral kırıklar sponton veya minimal 

bir travma sonucu oluĢabilmektedir (64).  

Elli yaĢındaki bir kadının tüm hayatı boyunca vertebral kırık geçirme riski % 

15.6‟dır. Vertebra kırıkları en sık T12 ve L1 vertebralarda görülmektedir. Kırıklar 

sponton olabilir veya ağırlık kaldırma, eğilme gibi günlük yaĢam aktiviteleri 

sırasında meydana gelebilir. Vertebra kırıkları her zaman semptomatik değildir ve 

radyografilerde tesadüfen saptanabilir (65).  

Hasta akut veya kronik sırt ve bel ağrısı Ģikayetiyle baĢvurabilir. Akut 

vertebra kırıklarında ani ve.Ģiddetli ağrıyla birlikte paravertebral kas spazmı mevcut 

olabilir. Ağrı genellikle lokalize, spazmodiktir ve dermatomal yayılımı vardır. Ağrı 

öksürme, hapĢırma, ayakta durma ve fiziksel aktiviteyle artar. Kırık bölgesinde 

palpasyonla hassasiyet ve paravertebral kas spazmı saptanabilir. Kronik ağrı ise 

spinal deformite, ligamanların gerilmesi ve postür değiĢikliklerine bağlıdır (66).  

Vertebral kırıklar wedge, crush, bikonkav olmak üzere üçe ayrılır. Kadınlarda 

en sık wedge deformite görülür. Her üç tip vertebra fraktüründede ağrı ve boy 

kısalması vardır, ancak boy kısalmasının en sık crush tip kırıklarda görüldüğü 

saptanmıĢtır (67).  

Boydaki kısalma ile kompresyon kırık sayısında doğru orantı vardır. Özellikle 

4 cm üzerindeki kısalmalar fraktür lehine değerlendirilmelidir. Multipl kırıkları olan 

hastalarda boyda 10-20 cm‟e kadar kısalma saptanabilir.  

Dorsal kifozu artmıĢ bazı hastalarda toraks volümü ve total akciğer kapasitesi 

azalır, egzersiz toleransı bozulabilir. Restriktif tipte solunum güçlükleri geliĢebilir 

(68).  

Ġleri osteoporotik hastalarda kostaların pelvise dayanması ile torakoabdominal 

basınç artar, bu da hiatal herni ve hazımsızlık, reflü, konstipasyon gibi nonspesifik 

gastrointestinal Ģikayetlere yol açar (69).  

Osteoporozun en ciddi komplikasyonu, mortalite ve morbidite oranı yüksek 

olan kalça kırıklarıdır (70). Kalça kırığı insidansı yaĢla birlikte artar ve tüm kalça 

kırıklarının %80‟i kadınlarda görülmektedir. 80 yaĢ civarında kümülatif prevalansı 

% 6 civarındadır. Beyaz kadınlarda 80 yaĢına kadar kalça kırığı geçirme riski %15 

iken erkeklerde bu oran % 5‟tir. Kalça kırıkları genellikle düĢme sonucu oluĢur ve 

sıklığı kıĢın artmaktadır. Bunun nedeni kıĢın güneĢ ıĢınlarına daha az maruz kalma, 
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vitamin D eksikliği ve düĢük ısılarda nöromusküler koordinasyonun bozulmasıdır 

(71). 

Osteoporoz klinik tanısı; BMD ölçümü olmadan, özellikle omurga, kalça, el 

bileği, humerus, kaburga ve pelviste, bir frajilite kırığı varlığında yapılabilir. Frajilite 

kırıkları, motorlu araç kazası gibi büyük bir travma olmaksızın boy yüksekliği veya 

daha az bir yükseklikten düĢme sonrası meydana gelen düĢük enerjili kırıklardır. 

Bazı iskelet bölgeleri; kafatası, servikal omurga, eller, ayaklar ve ayak bilekleri 

frajilite kırıkları ile iliĢkili değildir. Tekrarlayan mikrotravmalar nedeniyle meydana 

gelen stres kırıkları da frajilite kırıkları olarak kabul edilmez (12). 

Bir frajilite kırığı yokluğunda, dual-enerji x-ray absorptiometri ile BMD 

değerlendirmesi (DEXA) WHO önerilerine göre, osteoporoz tanısı için standart 

testtir (72, 73). 

Kırık riski Dünya Sağlık Örgütü Kırık Riski Değerlendirme Aracı (FRAX) ile 

değerlendirilebilir. FRAX; 40-90 yaĢ arası tedavi edilmemiĢ hastalar için femur 

boyun BMD kullanılarak veya kullanılmadan, klinik risk faktörleri değerlendirilerek 

10 yıllık kalça kırığı ve majör osteoporotik kırık (kalça, klinik omurga, proksimal 

humerus ya da önkol 18 kırığı) olasılığını tahmin eden bilgisayar tabanlı kırık risk 

değerlendirme ölçeğidir (12). Bir frajilite kırığı öyküsü, bir sonraki kırık için önemli 

bir risk faktörüdür. Bir omurga kırığı olan kadınlarda gelecek yıl içinde yaklaĢık 

yüzde 19 oranında baĢka bir kırık olacaktır (74). 
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Tablo 6.Osteoporoz risk faktörlerini belirlemek için yapılan FRAX çalıĢması anket 

formu

 

1.1.5. Tanı Yöntemleri 

Osteoporozun tanı ve takibinde anamnez ve fizik muayenenin yan sıra kemik 

mineral yoğunluğu, kemik biyopsisi ve biyokimyasal tetkiklerin de önemli yeri 

vardır ancak en sık kemik mineral yoğunluğu ölçümü kullanılmaktadır. Osteoporoz 

erken tanınması ve tedavi edilmesi gerekir. En önemli morbidite nedeni kırık olduğu 

için bu hastalar kırık olamadan tanı konmalı ve tedavisi düzenlenmelidir. Her 

hastalıkta olduğu gibi osteoporozda da tanısal yaklaĢımda hastanın detaylı anamnez 

alınmalı ve fizik muayenesi yapılmalıdır. Anamnezinde hastanın cinsi, yaĢı, sigara 

kullanımı, alkol tüketimi, diyetsel kalsiyum alımı, kafein türü içecekler tüketimi ve 

uygulanan medikasyonlar, hastanın eski tıbbi ve cerrahi öyküsü, sekonder 

osteoporoza neden olabilecek hastalkların varlığı sorgulanmalıdır. Hastanın 

muayenesinde özllikle kifoz, skolyozun var olup olmadığı araĢtırılmalıdır. 

Unutulmamalıdır ki bu fraktürü bulunmayan hastaların çoğu asemptomatiktir. Primer 

ve sekonder osteoporozun ayırıcı tanısında her hastada mutlaka laboratuvar testleri 

yapılmalıdır. 
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1.1.5.1. Laboratuvar Yöntemleri 

Primer osteoporozlu hastalarda bakılan rutin laboratuvar tetkikleri genellikle 

normal sınırlar içerisinde buluruz. Sekonder osteoporozu ayırmak içinse kan. sayımı, 

sedimantasyon, C reaktif protein (C-RP), karaciğer enzimleri, serum alkalen fosfataz 

(ALP), serum kalsiyum, magnezyum, fosfor, üre, kreatinin, tiroid hormonları, kreatin 

kinaz, PTH, D vitamini, Romatoid faktör mutlaka bakılmalıdır. Ayrıca açlık kan 

Ģekeri, 24 saatlik idrarda kalsiyum miktarı veya sabah idrarında kalsiyum/kreatinin 

oranı, serum ve idrar elektroforezi, PTH, 25 (OH) D, TSH, serbest T3, serbest T4, 

LH, FSH, serum kortizol düzeyi, Bence Jones proteini tespit edilerek, hipertiroidi, 

hiperparatiroidizim, hiperprolaktinemi, hipogonadizm, multipl myeloma, renal 

osteodistrofi ve diyabet gibi hastalıklar dıĢlanabilir. 

1.1.5.1.1. Kemik Döngüsü Markırları 

Kemik dokusu metabolik olarak aktif bir doku olup yaĢam boyunca kemiğin 

remodeling süreci devam etmektedir. Kemiğin turnoveri, osteoblastlarca yapımın 

yanı sıra osteoklastlar tarafından da.yıkım gibi zıt etkili fakat dengeli bir süreçtir. 

Remodelingin düzenlenmesinde PTH, D vitamini, seks hormonları, 

glukokortikoidler, prostoglandinler, kalsitonin, growth faktörler ve sitokinler görev 

alırlar (75).  

Kemik turnoverinin biyokimyasal göstergeleri, kemik hastalığını 

değerlendirmede çok faydalı ve non invaziv bir yöntemdir. Kemik matriksinin yapım 

ve yıkım oranları, kemiği oluĢturan veya rezorbe eden hücrelerdeki önde gelen aktif 

enzimlerin miktarını tayin ederek veya bu sırada dolaĢıma salınan kemik matriks 

komponentlerinin ölçümü ile.belirlenebilmektedir. Bu belirleyicilerin kemik 

döngüsünün ölçümünde noninvaziv olmaları, pahalı olmamaları, pek çok kere tekrar 

edilebilmeleri ve kemik hücre aktivitesini gösterebilmeleri gibi pek çok olumlu 

yönleri vardır. Ancak bu belirleyicilerin spesifite ve sensivitelerinin eĢit olmaması ve 

bazılarının henüz yeterince araĢtırılmamıĢ olmaları da.negatif yönleridir (76). Kemik 

turnover markırları tablo 6‟da verilmektedir (77, 78).  
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Tablo 7. Kemik Turnover Markırları 
Kemik formasyon markırları Kemik rezorpsiyon markırları 

Serum osteokalsin (OC) 

Serum total alkalen fosfataz (ALP) 

Serum kemik spesifik alkalen fosfataz 

(BSAP) 

Serum prokollajen Tip I C-terminal 

telopeptit (PICP) 

Serum prokollajen Tip I N-terminal 

telopeptit (PINP) 

Üriner hidroksiprolin (Hyp) 

Üriner total piridinolin (Pyr) 

Üriner total deoksipiridinolin (dPyr) 

Üriner serbest piridinolin (F-Pyr) 

Üriner serbest deoksipiridinolin (F-dPyr) 

Üriner Tip I kollajenin aminoterminal çapraz bağlı 

peptidi (NTX) 

Üriner Tip I kollajenin karboksiterminal çapraz bağlı 

peptidi (CTX) 

Serum Tip I kollajenin karboksiterminal çapraz bağlı 

peptidi (ICTP) Tartrat rezistan asit fosfataz (TRAP) 

1.1.5.1.1.1. Kemik Yapım Markırları 

1.1.5.1.1.1.1. Osteokalsin 

Osteokalsin, osteoblastlar, odontoblastlar ve az miktarda da hipertrofik 

kondrositlerden sentezlenen, .küçük, hidroksiapatit bağlayan, kemik matriksinde yer 

alan ve nonkollajenöz bir protein olup sentezi K vitaminine bağımlıdır (79).  

Proteinin kalsiyum bağlama özelliğini sağlayan üç tane gamma-

karboksiglutamik asid (Gla) kalıntısı mevcuttur. Osteokalsin sentezi 1,25-OH)2D3 

ile uyarılır. Serum.osteokalsin değerinin pubertedeki hızlı iskelet büyümesi ile iliĢkisi 

kuvvetlidir. OC‟nin görevi tam olarak bilinmemekle birlikte negatif feedback 

mekanizması ile kemiğin yeniden yapılandırılmasında görev aldığı düĢünülmektedir. 

Serum osteokalsini yaĢa bağlı olan ve menapozdan sonra kemik döngüsündeki 

osteoblastik aktiviteyi gösterir. OC spesifik olarak osteoblast fonksiyonunu gösterir, 

serum düzeyleri kemik yapımı ile doğru orantılıdır. Ancak peptid hızlı bir Ģekilde 

yıkılır ve sağlam peptid yapıları ile OC fragmanları dolaĢımda birlikte bulunur. OC 

fragmanlarının heterojenitesi bu spesifik göstergenin klinik kullanımında 

kısıtlamalara neden olmaktadır. Sağlam molekülü ve OC fragmanlarını birlikte ölçen 

yöntemlerin daha stabil olacağı düĢünülmektedir. Osteokalsin yapım ve yıkımın 

dengede olduğu olgularda kemik dönüĢüm hızını, dengenin bozulduğu olgularda ise 

yapımı gösteren değerli bir biyokimyasal belirteçtir (80). 
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1.1.5.1.1.1.2. Total ve Kemiğe Spesifik Alkalen Fosfataz 

Alkalen fosfatazın (ALP), osteoblastlar, bağırsaklar, karaciğer, böbrek ve 

plasentada bulunan izoenzimleri vardır. Osteoporoz tanısı için osteoblastlardan 

kaynaklanan enzim kısmının yani kemik alkalen fosfatazı ölçmek gereklidir. Serum 

alkalen fosfataz aktivite tayini kemik yapımının tayininde en sık kullanılan 

belirleyicidir. YetiĢkinlerde normalde.dolaĢımdaki miktarın yarısı kadar kemiklerde 

bulunmaktadır (81).  

Bu sebeple serum alkalen fosfatazının, osteoporozdaki gibi hafif 

miktarlardaki artıĢlarda spesifitesi düĢüktür. Ayrıca orta derecede bir serum alkalen 

fosfataz artıĢı kemik mineralizasyon kusurunu gösterdiği gibi bu enzimin hepatik 

kısmının artıĢı ile ilgilide olabilmektedir. Serum alkalen fosfatazının sensitivitesini 

ve spesifitesini artırmaya yönelik olarak kemik ve karaciğer subgruplarını tespitine 

yönelik yeni teknikler geliĢtirilmiĢtir. Bu teknikler, farklı etkili aktivatör ve 

inhibitörlerin kullanımına, serum elektroforezi, laktin presipitasyonu ve antikorların 

kullanımına dayanmaktadır. Gerçek bir geliĢme, son zamanlarda bulunan kemik 

izoenzimlerine spesifik monoklonal antikor tekniğidir (76). 

1.1.5.1.1.1.3. Prokollajen Peptidler 

Kollajen tip I‟in hücreler dıĢında iĢlenmesi sırasında fibril yapımında önce 

aminoasit içeren amino terminal propeptid (PINP) ve karbon içeren karboksiterminal 

propeptid (PICP) ekstansiyon peptidleri meydana gelir. Bu peptidler dolaĢımda 

dolanarak kemik yapım belirleyicileri.olarak vücuttaki tip I kollajen sentezi hızı 

hakkında fikir verirler. Kemik yapım hızı ile serum PICP ve PINP seviyeleri arasında 

anlamlı bir paralellik bulunmasına karĢın bu komponentlerin serum 

konsantrasyonlarına kemik dıĢı dokularında katkısı bulunmaktadır (78, 82). 

1.1.5.1.1.2. Kemik Yıkım Markırları 

1.1.5.1.1.2.1. Ġdrar Kalsiyumu 

Kreatin ile doğrulanmıĢ; sabah alınan ilk spot idrarda ya da 24 saatlik idrarda 

kalsiyum ölçümü kemik kaybını değerlendirmede hızlı bir değerlendirme aracıdır. 

Üriner kalsiyum düzeyleri ucuz bir yöntem olmasına rağmen sensivitesi ve spesifitesi 

yüksek değildir. Çünkü diyetten, renal fonksiyonlardan, PTH ve östrojen düzeyleri 
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gibi faktörlerden düzeyleri değiĢebilir. Klinikte yüksek kemik döngüsünün erken 

belirleyicisi olarak kullanılabilir (82).  

1.1.5.1.1.2.2. Ġdrar Hidroksiprolini 

Hidroksiprolin, vücutta tüm kollajende bulunan temel aminoasittir. Kollajenin 

aminoasit içeriğinin % 13'ünü içerir. Pirolinden posttranslasyonel hidroksilasyonla 

meydana gelir. Hidroksipirolin içeren peptitler kemik ve diğer dokulardan kollajenin 

prolitik yıkımıyla idrara bırakılır. Ġdrarla atılan hidroksipirolin toplamın % 10‟u 

kadardır. Geri kalan hidroksiprolinin yaklaĢık % 90‟ı karaciğerde metabolize olur. 

Ayrıca hidroksipirolin Tip-I kollajenin sentezinden de açığa çıkar. Ġdrar 

hidroksipirolini diyetteki kollajenden etkilenir. Paget hastalığı, osteoproz, metastaz 

yapmıĢ kanser olaylarında idrar hidroksiprolini yaygın olarak kullanılan bir test 

yöntemidir. Ancak kemik yıkımının göstergesi olarak kullanılmasına rağmen 

sensivitesi düĢüktür. Karaciğerde hızla metabolize edilmesi ve orijininin sadece 

kemik kollajeni olmaması nedeniyle iyi bir belirteç olarak kabul görmemektedir. 

Ayrıca diğer önemli bir konu da hidroksiprolinin C1q komplement ve diyetten 

düzeylerinin değiĢmesidir (83).  

1.1.5.1.1.2.3. Ġdrar Piridinolini ve Deoksipiridinolini 

Piridinolin ve deoksipiridinolin kemikteki Tip 1 kollajenin yapısında bulunan 

çapraz bağları oluĢtururlar ve kollajenin dayanıklılığını sağlarlar. Piridinolin kemik 

doku içerisinde bol miktarda bulunmaktadır ve deoksipiridinolin metabolik kemik 

hastalıkları.için oldukça spesifiktir. Diyetten ve metabolik olaylardan düzeyleri 

değiĢmezler. Bunlardan dolayı kemik rezorpsiyonunun baĢarılı markırı olarak 

sayılabilirler. Son çalıĢmalar deksipiridinolin ve pridinolinin değiĢik metabolik 

hastalıklarda ve postmenapozal osteoporozda baĢarı ile kullanılabileceğini 

göstermiĢtir (84).  

1.1.5.1.1.2.4. Tip I Kollajen Telopeptid 

Kemiğin organik matriksinin % 90‟dan fazlasını Tip I kollajenden 

oluĢmaktadır. Kemik matriksinin remodelingi sırasında Tip I kollajen parçalanmakta 

ve kana küçük fragmanlar salınmaktadır. Ġdrarda piridinolin zincirleri ile birlikte N- 

terminal telopeptid ve C-terminal telopeptid atılımı mevcuttur. Postmenapozal 
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değiĢiklikleri göstermekte Tip I kollajenin telopeptidleri, piridinolin zincirlerine göre 

daha hassastır (85).  

1.1.5.1.1.2.5. Asit Fosfataz 

Bir lizozomal enzim olan asit fosfatazın çoğunluğu kemikte bulunmakla 

birlikte prostat, trombositler, eritrositler ve dalakta bulunan 5 tip izoenzimi 

mevcuttur. Kemikte osteklastlarda bulunmakta ve sekrete edilmektedir. Asit fosfataz 

güçlü bir enzimdir ve kemik rezorpsiyonunda güçlü bir rolü vardır (82).  

Plazma ve serumda bulunan tartarat rezistan asit fosfataz (TRAP) aktivitesi 

osteoklast aktivitesini göstermesinden.dolayı kemik yıkım markırı olarak 

kullanılması düĢünülmüĢtür. Ancak termal instabilitesinin iyi olmaması sebebiyle 

klinik kullanıma alınmamıĢtır. Postmenapozal osteoporotik kadınlarda serum düzeyi 

yükselmektedir (86).  

1.1.5.2. Görüntüleme Yöntemleri 

1.1.5.2.1. Düz Radyografiler 

Klinik pratikte konvansiyonel radyografiler osteoporotik vertebral fraktürlerin 

tespiti amacıyla kullanılmaktadır. Bununla birlikte henüz vertebral fraktür 

tanımlamasında uluslararası kabul görmüĢ bir yöntem mevcut değildir. Standart 

röntgen grafileri ile osteopeni ancak kemik yoğunluğundaki azalma % 30‟u geçince 

belirlenebilir. Bu nedenle osteoporozun erken tanısında kullanımı uygun değildir. 

YerleĢmiĢ osteoporoza ait kırıkların tespit edilmesinde ve takibinde yararlıdır. 

Osteoporotik fraktür tanımlamasında önerilen birkaç yaklaĢım mevcuttur. Bu 

yaklaĢımlar tanıyı kolaylaĢtırmakta ve hastalığın Ģiddeti ile ilerlemesi konusunda 

faydalı bilgiler vermektedir (87).  

Genant ve arkadaĢlarının geliĢtirdiği yöntemde T4 ile L4 arasındaki vertebra 

cisimlerinin yükseklerindeki azalma kullanılmıĢtır. Vertebra cisimlerinde değiĢiklik 

yoksa grade 0, vertebra cisim yüksekliğinde % 20-25 azalma; grade 1, vertebra cisim 

yüksekliğinde % 26-40 azalma; grade 2 ve vertebra cisim yüksekliğinde % 40‟dan 

fazla azalma; grade 3 olarak puanlanmıĢtır. Genant yöntemi Ģekil 1‟de verilmektedir 

(87).  
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ġekil 1. Genant radyolojik değerlendirme yöntemi 

1.1.5.2.2. Single X-Ray Absorpsiyometri 

Single X-Ray Absorpsiyometride; Single Foton Absorpsiyometride kullanılan 

foton kaynağı X-Ray tüpü ile değiĢtirilmiĢtir. IĢının Ģiddetini azaltmak için 

alüminyum levha kullanılmaktadır (88).  

1.1.5.2.3. Dual Enerji X-Ray Absorpsiyometri (Dexa) 

1987‟de kullanıma giren DEXA ile BMD ölçümü osteoporozun 

tanımlanmasında ve değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilen, 

radyoizotop olarak X ıĢınlarını kullanan bir ölçüm tekniği olup ve klinik pratikte en 

yaygın kullanılan teknikdir (89, 90).  

Tüm DEXA sistemlerinde X-ray kaynağı ve Xray detektörü bulunur. DEXA 

ile vertebra, femur, önkol ve tüm vücut kemik mineral yoğunluğu ölçümleri 

yapılabilir. Omurgada standart olarak L1-L4 arası vertebralar seçilir. Femurda ise 

femur boynu, trokanter majus, intertrokanterik alan ve Wards üçgeni ayrı ayrı 

değerlendirilir. BMD‟yi gr/cm2 olarak ölçer. Skolyoz, dejeneratif değiĢiklikler ve 

aorta kalsifikasyonu BMD değerini artırarak osteoporozlu kiĢilerde yanlıĢ pozitif 

sonuçlara yol açabilir (5, 91). 

Dejeneratif değiĢiklikleri fazla olan hastalarda BMD‟yi değerlendirmek 

amacıyla lateral ölçüm tekniği geliĢtirilmiĢtir. Lateral ölçümde, vertebra cismi 

posterior elemanlardan ayrı olarak ölçülebilir. YumuĢak dokudan kaynaklanan 
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değiĢiklikler de kemik yoğunluğu ölçümlerini etkiler. YumuĢak dokular içinde en 

fazla yağ dokusunun miktar ve dağılımı ölçümler üzerinde etkili olur. Vücut kitle 

indeksi 30‟un üzerinde olan hastalarda teknik zorlaĢır. AĢırı yağ dokusu X ıĢınının 

zayıflamasına yol açarak hatalı sonuçlara yol açabilir. Yapılan çalıĢmalarda 2 cm‟lik 

yağ dokusunun BMD ölçümünde % 9-10 oranında hataya yol açacağı gösterilmiĢtir 

Lomber omurga BMD ölçümleri tedavinin takibinde, proksimal femur BMD 

ölçümleri ise kırık riskinin belirlemesinde önemlidir (92). 

Ġlaç tedavisi ile kırık riskindeki azalma ve DEXA ile ölçülmüĢ BMD artıĢı 

arasında iliĢki vardır. Doğruluk ve tutarlılığı çok iyidir. Radyasyon dozu çok 

düĢüktür (93). Maalesef nispeten pahalı olması ve daha fazla zaman alması, 

taĢınabilir olmaması, sadece özel klinikler tarafından elde edilebilir olması yaygın 

kullanımını kısmen sınırlamıĢtır. Yapılan istatistiklerde postmenapozal kadınların % 

25‟inin DEXA bulunan servislere baĢvurabildiğini göstermektedir. Bununla birlikte 

WHO‟nun osteoporoz için hazırladığı kriterlerde kalça ve omurganın BMD değerleri 

kullanılmaktadır, pek çok çalıĢma.bu değerlerin diğer bölgeler için uygun olmadığını 

göstermiĢtir (94). Günümüzde osteoporoz tanısını koymada BMD değerlendirilmesi 

altın standart olarak kabul edilmektedir. Kullanılan radyolojik yöntemler arasında 

mevcut kısıtlılıklarına rağmen DEXA tekniği ile BMD ölçümü az radyasyon 

içermesi ve kullanım kolaylığı nedeniyle hala tercih nedenidir (95). 

Dual Enerji X-Ray Absorpsiyometri kemik mineral içeriği (BMC; gram) ve 

kemik alanını (BA; cm²) ölçer, alansal kemik mineral yoğunluğunu (aBMD; gr/cm²) 

hesaplar. Günlük pratikte, DEXA sonuçlarına dayanan osteoporoz teĢhisi yapılırken 

ham BMD (gr/cm²) değerleri yerine T- ve Z-skorları kullanılmaktadır. DEXA 

kullanılarak yapılan ölçümlerde BMD değerlendirilmesi WHO kriterleri esas 

alınarak T skoruna göre yapılmaktadır. Ancak çocuklarda ve 65 yaĢ üzeri kiĢilerde 

BMD‟nin değerlendirilmesinde Z skoru önem kazanır. Z skorunun –2.0 SD‟ın 

altında olduğu durumlarda sekonder osteoporoz nedenleri araĢtırılmalıdır (96). 

 T-skoru, muayene edilen hastanın BMD‟si ile standart genç eriĢkin (20-30 

yaĢ) popülasyonun ortalama BMD‟si arasındaki farkı standart deviasyon olarak 

tanımlar ve pik kemik kütlesini ifade eder. Sağlıklı genç eriĢkin için normal BMD 

değeri T-skoru 0 olarak tanımlanır. Z-skoru ise hastanın BMD sonuçları ile aynı 
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cinsiyet ve yaĢ grubundaki kontrollerin ortalama BMD farkını standart deviasyon 

olarak ifade eder (90). 

1.1.5.2.4. Kantitatif Bilgisayarlı Tomografi 

Kantitatif bilgisayarlı tomografi ile vertebral cisim içindeki trabeküler kemik 

kitlesi, kortikal kemikten bağımsız olarak ölçülebilir. Ölçüm sonucunu hacim (g/ 

cm3) olarak vermektedir. Ġki boyutlu (g/cm2).olarak veren DEXA‟ya göre kemik 

kitlesini daha doğru olarak saptamaktadır. Trabeküler kemiğin.hacimsel dansitesi 

vertebral fraktür ile güçlü.korelasyon göstermektedir (97).  

1.1.5.2.5. Kantitatif Ultrason 

Sadece periferik iskeletin değerlendirilebildiği bu yeni teknik küçük, 

taĢınabilir ekipmana sahip olması, ucuz olması, hastaların iyonize radyasyona maruz 

kalmaması nedeniyle son yıllarda gittikçe. tercih edilmektedir. Kolay ulaĢılabilir 

trabeküler yapıya sahip olduğu için sıklıkla kalkeneus bölgesi seçilmektedir. 

Perimenapozal ve erken postmenapozal kadınlarda kantitatif ultrason ile BMD 

ölçümleri arasındaki iliĢki zayıf bulunmaktadır. Ayrıca diğer bir dezavantaj da 

sensivitesinin düĢük olmasıdır (98).  

1.1.5.2.6. Kemik Sintigrafisi 

Kemik sintigrafisi sensitivitesi yüksek, spesifitesi düĢük bir tanı yöntemi 

olduğu için osteoporoz tanısında rutin. olarak tercih edilmez. Osteoporozda kırıkların 

saptanması ve bu kırıkların eski veya yeni olup olmadığının ayırt edilmesi amacıyla 

kullanılmaktadır. Ayrıca osteoporozun ayırıcı tanısında da tercih edilebilektedir (94).  

1.1.5.2.7. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Manyetik Rezonans görüntülemede (MRG) donanım ve yazılımda son 

zamanlarda meydana gelen geliĢmelerle birlikte, trabeküler kemik yüksek 

çözünürlüklü değerlendirilebilmektedir. MRG‟de düzlem çözünürlüğü in vitro 50 µm 

ve in vivo 150 µm gibi yüksek değerlerde elde edilebilmektedir. Aynı Ģekilde kesit 

kalınlıkları da oldukça inceltilmiĢ olup in vitro 128 µm ve in vivo 280 µm‟lik kesit 

kalınlıklarına eriĢim mümkündür. MRG‟de yüksek rezolüsyonlu görüntüler ve analiz 

teknikleri kullanılarak trabeküler kemikte histomorfometrik ölçümlerle analog 
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parametreler hesaplanabilmektedir. Bu sayede trabeküler kemik mimarisi analizi 

daha önceden kemik biyopsileri ile yapılabilirken, artık yüksek rezolüsyonlu MRG 

ile rahatlıkla değerlendirilebilmektedir (99,100). Manyetik rezonans görüntüleme 

erken tanıda özellikle eski ve yeni fraktürlerin ayırt edilmesinde yararlı bir yöntemdir 

(101).  

1.1.5.2.8. Kemik Biyopsisi 

Geçtiğimiz 35 yıl öncesinde kemik biyopsisi osteoporoz tanısı için önerilen 

yöntemler arasında yer almakla idi ancak günümüzde DEXA gibi noninvaziv 

tekniklerin geliĢtirilmesi ile kemik biyopsisine pek ihtiyaç kalmamıĢtır. Kemiğin 

kalitesi ve mikromimari yapısı hakkında bilgi. veren, trabeküler düzeyde kemik 

döngüsünü ortaya koyan en iyi yöntem olarak kabul edilmektedir (94).  

1.1.6. Osteoporoz Tedavisi 

1.1.6.1. Ġlaç Tedavisi 

Osteoporoz tedavisinde amaç, kemik kitlesini ve kemiğin mikromimari 

yapısını geliĢtirerek kemik gücünü tamir etmek ve sonuçta vertebra ve periferik kırık 

riskini azaltmaktır. Antirezorptif tedavi ile osteoklastik aktivitenin inhibisyonu 

sonucu kemik döngüsü azalır, BMD artar. Yeni vertebral ve/veya periferik kırık riski 

% 20-50 oranında azalır. Bu etkiler seçilen tedavi ajanına ve tedavi süresine göre 

değiĢiklik gösterir (102). 

1.1.6.1.1. Kalsiyum ve D Vitamini 

Kalsiyum ve D vitamini kombinasyonu osteoporoz tedavisinin temelini 

oluĢturur. Osteoporoz tedavisinde veya önlenmesinde yeterli kalori alımını 

sağlayacak, kalsiyum ve D vitamini içeren uygun bir diyet önerilmelidir. 

Postmenopozal kadınlarda diyet ile yeterli kalsiyum alınıyorsa, (günde yaklaĢık 1200 

mg) kalsiyum suplementasyonu gerekmez. Beslenme ile alım yetersiz ise; ek 

elementer kalsiyum (genellikle 500-1000 mg/gün, yemek zamanlarında bölünmüĢ 

olarak) gerekir; böylece toplam kalsiyum alımı (diyet+suplementasyon) 1200 mg‟a 

ulaĢır. Kalsiyum takviyesinin kardiyovasküler hastalık riski üzerinde etkileri 

konusunda büyük bir tartıĢma vardır. 
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Kadınların da günlük 800 IU vitamin D alması gerekmektedir. 

Malabsorpsiyon veya D vitamininin hızlı bir Ģekilde metabolize olmasına neden olan 

antikonvülsan ilaç tedavisi gibi durumlarda daha yüksek dozlarla tedavi 

gerekmektedir. Tek baĢına diyet ile hedeflerine ulaĢmak zor olduğu için osteoporozu 

olan postmenopozal kadınlar genellikle D vitamini takviyesi almak 

zorundadırlar.Yan etki olasılığı arttığından dolayı kalsiyum (Diyet + 

suplementasyon) toplam 2000 mg/gün‟ü geçmesi tavsiye edilmemektedir. Genel 

endiĢe olarak kalsiyum suplementasyonu sağlıklı hastalarda böbrek taĢı riskini 

arttırdığı yöndedir. 

Korunmada Kalsiyum ve D Vitamini Yeterli kalsiyum alımı büyüme 

sırasında kemik oluĢumunu, yaĢlı popülasyonda yaĢa bağlı kemik kaybının 

yavaĢlamasını ve kırıkların azalmasını sağlar (103). Kemik kitlesinin adölesan çağda 

artması sadece yaĢlı dönemde kırığa karĢı koruma sağlamaz, aynı zamanda 

gençlikteki kırıkları da önleyicidir (104). 

1.1.6.1.2. Bifosfonatlar 

 Bifosfonatlar, kalsiyum karbonat‟ın presipitasyonunu inhibe eden pirofosfat 

analoglarıdır. Antirezortif etkilerini; progenitör hücrelerin olgun osteoklastlara 

dönüĢümünü engelleyerek ve erken apopitoz ile osteoklast sayısında azalmaya neden 

olarak ve osteoklast aktivitesini engellemek suretiyle gösteririler. Bifosfonatların 

kemik döngüsü ve kemik yoğunluğundaki değiĢikliklerin yanısıra kemiğin kalitesi, 

yapısı ve direnci üzerine olan etkileri, kırık riski üzerindeki olumlu etkilerini 

açıklamaktadır. 

 Bifosfonatlar, vertebra, kalça ve vertebra dıĢı kırık riskini azaltmak için 

etkinliği kanıtlanmıĢ ilk basamak ilaçlardır (105). BaĢlangıç tedavisi olarak; etkin 

olması, uygun maliyet ve uzun vadeli güvenlik verilerinin olması nedeniyle oral 

bisfosfonatlar tercih edilmektedir. FDA tarafından osteoporozun önlenmesi ve 

tedavisinde kullanılması onaylanan bifosfonatlar; alendronat, D vitamini ile beraber 

alendronat, ibandronat, risedronat ve zoledronik asit‟dir. Etidronat, pamidronat, 

tiludronat gibi diğer bisfofanatların osteoporozda kullanımı FDA tarafından 

onaylanmamıĢtır (106). 



31 

 

 Bisfosfonatların kontrendike olduğu hastalarda (örneğin, akalazya, özofagus 

darlığı, özofagus varisleri, Barrett özofagus vb.), bisfosfonatlara karĢı mide-bağırsak 

(GĠS) intoleransı olan ya da takip yetersizliği olan (örneğin, en az 30 dakika boyunca 

dik kalamama) hastalarda intravenöz bisfosfonat tedavileri önerilmektedir (107). 

Bifosfonatlarla yapılmıĢ çalıĢma sonuçlarına göre, osteoporozlu 

postmenopozal kadınlar ve erkekler ile glukokortikoid tedavisi alan hastalarda 

BMD‟yi artırdığı, kemik döngü belirteçlerini azalttığı ve kırıkları önlediği 

gösterilmiĢtir. Ancak, uzun süreli kullanımda kemik metabolizması üzerine etkileri 

tam olarak bilinmemektedir (108, 109). 

1.1.6.1.3. Denosumab 

Denosumab; oral bisfosfonatları tolere edemeyen ve ilaç uyum sorunu olan 

yaĢlı hastalarda, intravenöz bisfosfonatlarla akut fazreaksiyonu geliĢen ve renal 

fonksiyon bozukluğu olan kırık riski yüksek olan hastalarda alternatif bir tedavidir. 

Denosumab, osteoklastik kemik rezorpsiyonunun baĢlıca arabulucu bir 

sitokin olan nükleer faktör kappa B ligandının reseptör aktivatörüne karĢı insan 

kaynaklı monoklonal IgG2 antikoru olup, altı ayda bir uygulanan subkutan 

enjeksiyondur. 

Denosumabın‟ın osteoporozlu kadınlarda vertebra kırığı, vertebra dıĢı kırıklar 

ve kalça kırığı üzerindeki etkilerinin araĢtırıldığı Faz III FREEDOM çalıĢmasında; 

yüksek risk grubundaki hastalarda kalça kırığı riskini azalttığı, 36 ay sonunda tüm 

vücut  BMD değerini anlamlı düzeyde yükselttiği gösterilmiĢtir (110). 

1.1.6.1.4. Kalsitonin 

Kalsitonin, plazma kalsiyum seviyesinin yükselmesine cevap olarak tiroid 

bezinin C-hücreleri tarafından salgılanan bir hormondur. Olgun, aktif osteoklastları 

inhibe ederek kemik rezorpsiyonunu azaltır ve renal kalsiyum atılımını artırır. Benzer 

farmakokinetik ve farmakodinamik profilleri olan sentetik ve rekombinant kalsitonin 

preparatları mevcuttur. Bir peptid olarak, geleneksel yöntemle uzun yıllar parenteral 

veya intranazal olarak kullanılmıĢ, oral formu farklı teknikler kullanılarak 

geliĢtirilmiĢtir (111-113). 
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1.1.6.1.5. Selektif Östrojen Reseptör Modülatörleri 

Selektif Östrojen Reseptör Modülatörleri(SERM)‟ler, hedef dokuya göre 

östrojen reseptör agonist ya da antagonist davranıĢ gösteren hormonal olmayan 

ajanlardır. Ġdeal SERM, meme veya endometriumu uyarmaksızın kemiği 

korumalıdır. Raloksifen, lasofoksifen ve bazedoksifen postmenopozal osteoporozu 

olan kadınlarda plasebo ile karĢılaĢtırıldığında BMD‟de düzelme ve vertebra kırığı 

riskinde önemli bir azalma sağlamıĢtır. Raloksifenin, baĢlangıçta Ģiddetli vertebra 

kırığı olan kadınlarda vertebra dıĢı kırık riskini azalttığı gösterilmiĢtir. SERM‟ler, 

bisfosfonatları tolere edemeyen ya da bifosfonatları kullanmak istemeyen, yüksek 

kırık riski olan kadınlarda bir seçenek olabilir. Özellikle bifosfonatların uzun süreli 

kullanımı konusunda tereddütleri olan daha genç postmenopozal kadın hastalarda 

tercih edilebilir (114). 

1.1.6.1.6. Anabolik Steroidler 

Tüm anabolik steroidler doğal androjenlerin türevidir. Ġnvitro deneyler 

anabolik steroidlerin osteoblastik hücrelerin proliferasyonunu stimüle ettiğini, kemik 

rezorbsiyonunu azaltığını, kemik formasyonunu arttırdığını göstermiĢtir. 

Nandrolonun kullanıldığı bir çalıĢmada orta radiustan ölçülen BMD‟de ilk yıl 

sonunda % 3 düzelme sağladığı, distal radius ve lomber omurgada artıĢ göstermediği 

tespit edilmiĢtir. Kalça fraktür riskinde anlamlı azalma yapmadığı tespit edilmiĢtir. 

Ayrıca virilizasyon yapması ve lipid metabolizması üzerindeki etkileri nedeniyle 

aterosklerozu hızlandırması gibi olumsuz etkileri bulunmaktadır (115).  

1.1.6.1.7. Sodyum Florid 

Florid düĢük dozda tek baĢına ya da anti-rezorptif bir ajanla BMD‟de belirgin 

artıĢ sağlar. Ucuz bir ajandır. Fakat kırık etkinliği için daha fazla bilgiye ihtiyaç 

vardır (116). 

1.1.6.1.8. Parathormon 

Parathormon, plazma iyonize Ca seviyelerinde düĢmeye yanıt olarak 

salgılanan bir hormondur. Kalsiyum dengesini sağlamak için kemikte kalsiyum 

mobilizasyonunu ve renal kalsiyum reabsorpsiyonunu arttırır. Ayrıca 1α-hidroksilaz 
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aktivitesini arttırarak 1.25(OH)2D3 sentezine ve intestinal kalsiyum absorpsiyonunda 

artıĢı sağlar. 

Parathormonun kemik üzerine hem anabolik, hem de katabolik etkileri 

bulunmaktadır. PTH‟nın devamlı yüksek seviyesi kemik rezorpsiyonunu arttırıken, 

düĢük dozlarda aralıklı olarak verilmesi kemik formasyonunu arttırır. Anabolik 

etkisini osteoblastlar için mitojenik olan IGF-1 ve TGF-β aracılığıyla sağlar. 

Teriparatidin (rhPTH 1-34)  subkütan günlük enjeksiyonları osteoporozda 

değerlendirilmiĢ vertebral fraktürleri mevcut olan postmenopozal kadınlarda 21 aylık 

sürede yeni vertebral fraktür insidansında % 65-69 azalma ve vertebra-dıĢı 

fraktürlerde ise % 53-54 azalma yaptığı tespit edilmiĢtir. PTH bugün için özellikle 

diğer ilaçlara cevap vermeyen ya da yan etkiler nedeniyle diğer ilaçların 

kullanılamadığı Ģiddetli osteoporoz olgularının tedavisinde tercih edilebilmektedir 

(102, 104, 117). 

1.1.6.1.9. Stronsiyum 

Çift etki mekanizmasına sahiptir, kemik yıkımını baskılarken aynı zamanda 

kemik yapımını da uyarır. Kalsiyuma duyarlı reseptörleri stimüle ederek 

preosteoblastların osteoblasta dönüĢümünü uyarır, osteoblastlardan osteoprotegerin 

sentezini arttırarak osteoklastları inhibe eder. Stronsiyum ranelat BMD‟yi artırır, 

vertebra ve vertebra dıĢı kırık riskinde azalma sağlar (111, 118). 

1.1.6.1.10. Kombinasyon Tedavisi 

Ġki antirezorptif ilacın birlikte kullanımı, BMD‟yi arttırmasına rağmen, kırık 

riskinin azaltılmasında ek yarar sağlamaması, maliyet yükselmesi, kemik döngüsünü 

aĢırı baskılamaya yönelik yan etki potansiyelinden ötürü önerilmemektedir (119, 

120). PTH tedavisini takiben bir antirezorbtif ajanın kullanılması (bifosfonat veya 

SERM) anabolik tedavi ile elde edilen yararlı etkinin devam etmesini, hatta daha iyi 

duruma gelmesine yol açar. Aksine, bisfosfonatların önce verilmesi kemik 

döngüsünü daha fazla baskılayarak, bifosfonat sonrası verilen PTH, denosumab ve 

stronsiyum ranelatın etki potansiyellerini inhibe eder (121). 
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1.1.6.2. Ġlaç DıĢı Tedaviler 

1.1.6.2.1. Beslenme 

 Ġyi beslenme ve yeterli kalorili dengeli diyet normal geliĢmenin sağlanması 

için önemlidir. Kalsiyum, fosfor, D vitamini ve proteinden zengin beslenme 

çocukluk ve büyüme çağlarında doruk kemik kitlesine ulaĢmada büyük önem taĢır. 

Fikir birliği konferansının 1994‟teki tavsiyelerine göre adelosanlar günde 1200-1500 

mg, yetiĢkinler günde 1000 mg, 65 yaĢ üzerindekiler günde 1500 mg kalsiyum 

almalıdır. Vitamin D kalsiyumun intestinal absorpsiyonu için gereklidir. Eğer güneĢ 

ıĢınına maruziyet yetersiz ise günde 400-800 IU D vitamini alınmalıdır (122).  

1.1.6.2.2. Egzersiz 

Kemik üzerine uygulanan dinamik stresler, biyolojik cevap olarak kemik 

kitlesinde artıĢ sağlar. Bu olay en belirgin olarak genç yaĢtan itibaren düzenli spor 

yapan kadınlarda görülmüĢtür. Bu kiĢilerin menopoz yaĢına geldiklerinde toplam 

kemik kitleleri, sedanter yaĢam sürenlere kıyasla % 40 daha fazla olarak tespit 

edilmiĢtir. Fiziksel aktivite kemik kitlesinin yapısal yeterliliğini devam ettirir. 

Egzersiz yaĢlılarda fonksiyonel bağımsızlığın idamesinde önemlidir. Kas gücünü, 

koordinasyonu ve dengeyi arttırarak düĢmeleri ve düĢmeye bağlı kırıkların 

önlenmesinde önemlidir. Kas gücünde ve enduransta artmayla birlikte 

kardiyovasküler hastalık riskinde azalma meydana gelmektedir. Düzenli egzersiz ağrı 

Ģikayetini azaltır ve genel iyilik halini arttırır (90, 123, 124). 

Amerikan Spor Hekimliği Derneği (ACSM)‟ne göre de osteoporotik bireyler 

için uygulanacak egzersiz programı; direnç egzersizleri, ağırlık kaldırmayı ve darbe 

etkili egzersizleri, esneklik, koordinasyon ve denge egzersizleri ile kardiyovasküler 

uygunluk arttırıcı egzersizleri içermelidir (125).  

1.2. Ġrisin 

Ġrisin, 2012 yılında Boström ve ark. (126) tarafından keĢfedilmiĢtir. Bu 

araĢtırmacılar irisin adını, Yunan mitolojisinde tanrılardan insanlara müjdeli haberler 

getiren Thaumas ile Elektra‟nın kızı olanı gökkuĢağı‟nın sembolü “Ġris”den 

türetmiĢlerdir (126,127). Ġrisin beyaz yağ dokusunu kahverengi yağ dokusuna 

çevirerek enerji harcanmasını sağlayan termojenik bir proteindir (126). 
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Ġrisin, düzenli egzersiz yapıldığında bireyleri metabolik hastalıklardan 

koruyan ve iskelet kasından salınan bir miyokin olarak tanımlanmaktadır. Bu 

miyokinin, kaslarda fibronektin tip III domain 5 (FNDC5) olarak adlandırılan 

membran proteini olduğu keĢfedilmiĢtir. FNDC5 proteinin proteolitik ürününe irisin 

adı verilmiĢtir (128). 

1.2.1.Ġrisinin Yapısı 

Ġrisin, ilk kez kas dokusunda fark edilen 12 kDa moleküler ağırlığına sahip ve 

112 aminoasit içeren bir proteindir (126). Böstrom ve ark. irisin molekülünün 

glikoprotein yapısında olduğunu belirtmiĢler ve western-blot analizlerinde çeĢitli 

gruplar halinde olduklarını fark etmiĢlerdir. Bu çeĢitli gruplar glikolize ve salgı 

olabilen proteinlerin genel özelliği olarak bilinmekteydi(126). Ġrisin, insan ve 

farelerde FNDC5 molekülünün proteolitik bir ürünüdür (129). FRCP2 ve pep olarak 

da adlandırılan FNDC5, iki farklı grup tarafından ilk kez 2002 yılında keĢfedilmiĢ ve 

tanımlanmıĢtır (130, 131). Farelerde irisin, 29 aminoasitlik bir sinyal peptid, 94 

aminoasit içeren tekli FNIII fibronektin zinciri ve bir C terminalinden oluĢur. 

Ağırlığı 32 kDa olan transmembran FNDC5, hücresel FNDC5 molekülünden 

büyüktür. Bu fark FNDC5 salgılanmadan önce C terminal bölgesinden ayrıldığı 

hipotezini desteklemektedir. Bu yüzden, FNDC5 proteolizi sonucu salgılanan irisin, 

evrimsel süreç içinde memelilerde iyi birĢekilde korunmuĢtur (132). Örneğin, fare 

veinsanlarda irisin %100 benzer olmasına rağmen, benzerlik oranı insülin için %83; 

glukagon için %90 ve leptin için %83‟tür (126). Ġrisin sentezleyen baĢlıca dokular; 

iskelet kası, yağ dokusu, kalp dokusu, intrakraniyal arterler, böbrekler, miyelin kılıf, 

nöral hücreler, optik sinir, overler, purkinje hücreleri, rektum, tükürük bezleri, ekrin 

ter bezi, mide, testisler, dil olarak gösterilmiĢtir (128). 

1.2.2.Ġrisin Hormonunun sentezi ve dokularda dağılımı 

Ġrisinin sentezi pankreasta ve periferal dokular arasındaki yağ bezlerindedir. 

Ġrisin sentezinin büyük bir kısmının iskelet kas dokusunda gerçekleĢtiği 

düĢünülmektedir (126). Egzersiz sonrasında iskelet kası dokularında irisin‟in 

prekürsörü olan fibronektin tip III domain 5 (FNDC5) m-RNA ekspresyonlarının ve 

protein (irisin) miktarlarının arttığı western blot yöntemiyle gösterilmiĢtir (133-136). 
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Ġrisin prekürsörü olan FNDC5 mRNA, dokularda yüksek konsantrasyondan 

düĢük konsantrasyona doğru sıralanımıĢtır: (kas, rektum, perikardium, intrakranial 

arter, kalp, dil, göz siniri, beyin, over, over kanalı, hipofiz, seminal vezikül, adrenal 

bez, özefagus, vena cava, böbrek, penis, retina, testis, üretra, karaciğer, incebağırsak, 

tonsil, tiroid, vajina) (134). Aynı zamanda, irisin adipoz dokudan da 

salgılanmaktadır. Bu nedenle, araĢtırmacılar irisini miyokin ailesine ek olarak 

adipokin ailesinden de kabul etmektedir (128). 

 

ġekil 2. Ġrisinin vücutta sentezlendiği dokuların Ģematik olarak gösterimi. 

1.2.3.Ġrisin Hormonunun BaĢlıca Fizyolojik ve Biyokimyasal Etkileri 

Ġrisinin proteolizi ve salgılanması, epidermal growth factor (EGF) ve alfa 

transforming growth factor (TGF) gibi çoğu transmembran polipeptitleri gibidir. 

FNDC5 gen ekspresyonunun artması enerji harcamasına neden olan ve egzersizle 

uyarılan kas tabakasının önemli bir parçası olan peroksizom proliferatör-aktive 

reseptör y (PPARy) ve coaktivatör α (PGC1α) ile doğrudan iliĢkilidir. PGC1-α, 

biyolojik sistemlerde enerji metabolizmasının programlanmasına aracılık eder. 

PGC1α aynı zamanda birçok hücre tipinde oksidatif metabolizma ve mitokondriyal 

biyogenezi düzenler. Kas dokusu PGC1-α ekspresyonu ve muhtemelen salınımı ile 

iliĢkili olan FNDC5, IL-15, vascular endothelial growth factor (VEGFβ), Lrg1 ve 

TIMP4 olarak adlandırılan beĢ farklı protein içerir. FNDC5, kahverengi adipoz 

dokusundan Elov 13, Cox 7 ve Otop1 gibi genlerin ekspresyonunu artırırken, beyaz 

adipoz dokunun ürünü olan leptinin salınımını azaltır (126, 128). 
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Ġrisin prekürsörü olan FNDC5‟in aĢırı salınımı; oksijen kullanımını, 

karbondioksit ve ısı üretimini artırır. Ġrisin, enerji harcanmasını ve ısı çıkıĢını 

artırmak için hücre içinde iki yol izler. Bunlardan birincisi; irisin hormonu 

reseptörüne bağlandığında, yağ yıkımını sağlayan siklik adenozin mono fosfat 

(cAMP), protein kinaz A (PKA) ve hormon sensitiv lipaz (HSL)/perilipin yolağı ile 

aktive edilir. Hücre membranında ilk önce adenilat siklaz enzimi aktive olur ve hücre 

içinde cAMP artıĢı gerçekleĢir. cAMP düzeyinin artıĢı protein kinazı aktive ederek 

hormon sensitiv lipazın aktivitesini sağlar. Hormon sensitiv lipazın aktive olması yağ 

yıkımını ve enerji harcamasını artırır. Ġkinci yol ise; FNDC5 irisin, çekirdeği henüz 

bilinmeyen bir yol ile uyarır ve UCP1 ekspresyonunu artırarak elektron transport 

sisteminde ATP üretimini bloke ederek ısı üretimini artırır. UCP1 ekspresyonunun 

artıĢıyla artan ısı üretimi, insülin direnci olan kiĢilerde ve obezlerde glukoz/yağ 

metabolizması açısından enerji harcamasını artırır (137). 

1.2.4.Ġrisin ve Egzersiz ĠliĢkisi 

Ġrisinin egzersiz ile olan iliĢkisi üzerine pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. Sonuçlar 

birbiriyle çeliĢkili bulunmuĢtur (128, 138, 139). 

Egzersiz yapıldıktan sonra farelerde ve insanlarda iskelet kasında mRNA 

FNDC5‟in arttığı Boström ve ark. (126) tarafından ifade edilmiĢtir. Farelerin 

karaciğerinde, FNDC5 ekspresyonunun nasıl olduğunu incelemek için, araĢtırmacılar 

adenovirus vektörleriyle farelerin karaciğerlerine FNDC5 enjekte etmiĢler ve 

farelerin adipoz dokularında FNDC5‟in daha yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir 

(140). Bu bilgiler doğrultusunda, bilinmeyen bir proteaz yoluyla FNDC5‟den 

ayrılarak kana salgılanan irisin, beyaz adipoz dokuya ulaĢarak bilinmeyen bir 

reseptörle etkileĢmekte ve beyaz adipoz dokunun kahverengi adipoz dokuya 

dönüĢümünü sağlamaktadır. Bu nedenle irisinin bir egzersiz proteini olduğu da 

düĢünülmektedir. Ġrisin, yağ yıkım sürecinde ATP‟yi bloke ederek ısı üretimini 

sağlar (140). 

Timmons ve ark. (141) 24 eriĢkin genç erkekte altı haftalık egzersiz programı 

sonrasında iskelet kası biyopsileri yapmıĢlar ve FNDC5‟in mRNA miktarının 

değiĢmediği sonucuna varmıĢlardır. Aynı çalıĢmada, 20-80 yaĢ arası 43 eriĢkinde, 20 

haftalık kontrollü ve sıkı antrenman sonucu yapılmıĢ biyopsilerde FNDC5‟in mRNA 
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miktarında farklılık göstermediği, dayanıklılık egzersiz programı uygulanan 10 yaĢlı, 

10 genç bireyde ise egzersiz programı uyguladıktan sonra yapılan biyopsilerde, yaĢlı 

bireylerde FNDC5 mRNA‟sında % 30‟luk bir artıĢ saptamıĢlardır. Timmons ve 

ark.(141) yapmıĢ oldukları çalıĢmalar neticesinde irisin düzeylerinin egzersiz ile artıp 

artmadığıyla ilgili genelleme yapmanın doğru olmadığı kanısına varmıĢlardır. BaĢka 

bir çalıĢmada, farelerde egzersiz sonrası irisin düzeylerinin % 65 oranında arttığı 

rapor edilmiĢtir (142). 

Lecker ve ark. (143) ise sistolik kalp yetmezliği olan 24 hastaya düĢük ve 

yüksek aerobik performans uygulamıĢlar, yüksek aerobik perfomans yapanlarda 

FNDC5 m-RNA miktarlarında artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Raschke ve ark.(144)  ise endurans ve kuvvetlendirme egzersizi yaptırdıkları 

deneklerden aldıkları iskelet kası biyopsilerindeki FNDC5 m-RNA miktarlarının 

egzersiz öncesi ve sonrasına göre değiĢmediği ve dolayısı ile farelerde görülen 

yararlı etkinin insanlar için geçerli olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Aydın ve ark. (145) yaĢlı ve genç farelerde yüzdürme egzersizi sonrası 

egzersiz sonucunda dolaĢımdaki irisin miktarının arttığını rapor etmiĢlerdir. 

BaĢka bir çalıĢmada irisinin ısı ile mi yoksa egzersizle mi daha fazla 

salındığını tespit etmek amacıyla; 45 dakika egzersiz veya 45 dakika hamamda duĢ 

uygulanmıĢ, egzersiz ve duĢ sonrası irisin miktarlarında artıĢ olduğu belirlenmiĢ, 

ayrıca hamamda duĢ alma ile daha fazla irisin‟in dolaĢıma ve tükürüğe geçtiğini de 

bildirmiĢlerdir. Ġrisin artıĢının obez deneklerde daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir 

(146). 

YetiĢkinler üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda irisin düzeyi ve FNDC5 

ekspresyonu anlamlı düzeyde artarken, bazı çalıĢmalarda ise aynı sonuç elde 

edilememiĢtir. 

1.2.5. Ġrisin Ġle ĠliĢkili Diğer ÇalıĢma Örnekleri 

Ġrisinin metabolik olaylar üzerine etkisini araĢtıran bir çalıĢmada, obez ve 

kontrol grupları karĢılaĢtırılmıĢ, obez grupta irisin düzeyleri yüksek bulunmuĢtur. 

Erkek deneklerde irisin düzeyleri kadın deneklere göre daha yüksek tespit edilmiĢtir 

(128, 139, 147). BaĢka bir çalıĢmada ise irisin düzeylerinin yağ kütlesi ile doğru 

orantılı olduğu düĢünülmüĢtür. Obezite cerrahisi geçiren hastalardan altı ay sonra 
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iskelet kası ve kan örnekleri alınmıĢ, iskelet kası örneklerinde FNDC5 mRNA ve 

ayrıca dolaĢımdaki irisin seviyelerinde düĢüĢ olduğu tespit edilmiĢtir (134). 

Zhang ve ark. (148) farelere rekombinant irisin hormonu vererek, bu 

hormonun kilo kaybına neden olduğunu ve glukoz homeostazını düzenlediğini 

göstermeyi amaçlamıĢlardır. ÇalıĢmalar sonunda, irisin hormonunun UCP-1 

ekspresyonu ile düzenlendiğini raporlamıĢlardır. Ġrisin hormonunun, hücre içinde 

p38 mitoz aktive edici kinazları fosforillediği ve hücre dıĢı sinyal iliĢkili kinazı 

(ERK) aktive ettiği ve böylece obezite ve Tip 2 diyabeti önlediğini bildirmiĢlerdir. 

Ayrıca bu çalıĢmada, irisin hormonunun pankreasın β hücrelerinden salınan ve yeni 

tanımlanmıĢ bir hormon olan betatropinin salgılanmasını da uyardığı bildirilmiĢtir. 

DolaĢımdaki düĢük irisin seviyeleri ile kronik böbrek hastalıkları (149), 

alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması (150) ve tip 2 diyabet (151, 152) gibi 

hastalıklar arasında iliĢki olduğu rapor edilmiĢtir. 

Aydın ve ark. (153) akut Miyokard Ġnfarktüsünde (MĠ) irisin hormonunun 

kalp kasında artıp artmadığını incelemiĢlerdir. Onbir akut MĠ hastası ile 14 sağlıklı 

kontrol çalıĢmaya alınmıĢtır. Akut MĠ hastalarının tükürük ve serum irisin hormonu 

düzeylerinin 48 saat içinde düĢtüğünü bildirmiĢler ve bu sebeple tükürük ve serum 

irisin düzeylerinin biyolojik belirteç olarak kullanılabileceğini ifade etmiĢlerdir. 

1.2.6. Ġrisinin Kemik Metabolizması Üzerine Etkisi 

Fiziksel aktivitenin yeni kemik oluĢumunu nasıl uyardığı belirsizdir. Yeni 

keĢfedilen miyokin irisinin kemik metabolizması üzereni etkisini incelemek amacıyla 

Colaianni ve ark. (154) genç erkek farelere haftalık 100 ug kg dozda rekombinant 

irisin (r-irisin) enjekte etmiĢlerdir. Kortikal kemik kütlesi ve kuvvetinde, özellikle de 

korteks doku mineral yoğunluğu, periost çevresinde artıĢ gözlemlemiĢlerdir. Bu bu 

anabolik etkinin esas olarak kemik oluĢumunun uyarılması yoluyla, ve parelel olarak 

osteoklast sayılarının azalması sonucunda meydana geldiğini ifade etmiĢlerdir. 

Kemik iliği stromal hücre kültürlerinde r-irisinin osteogenezi direkt reseptör aracılı 

bir eylemle uyardığını belirtmiĢlerdir (154). 

BaĢka bir çalıĢmada ise irisinin kas kemik fonksiyonel birimi üzerindeki rolü 

araĢtırılmıĢtır (155). Rekombinant irisinin (r-irisin) transkripsiyon faktörü 4 

ekspresyonundaki artıĢ ile kemik yapıcı hücrelerin farklılaĢmasını ve aktivitesini 
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arttırarak osteoblastları uyardığını ifade etmiĢlerdir. DüĢük doz r-Ġrisinin aynı 

zamanda osteopontin'i arttırdığını ve sklerostin sentezini azalttığını belirtmiĢlerdir. 

Ayrıca düĢük dozlarda uygulanan r-irisinin, beyaz yağ dokusunun 

kahverengileĢmesine neden olan uncopling protein 1 ekspresyonunu etkilemediğini 

böylece kemik dokunun uygulanan rekombinant irisine karĢı yağ dokudan daha 

hassas olduğunu ifade etmiĢlerdir (155).  

Qiao ve ark. (156) tarafından yapılan çalıĢmada, irisinin osteoblast 

proliferasyonunu teĢvik ettiğini ve Runt ile iliĢkili transkripsiyon faktörü 2, osterix / 

sp7 gibi osteoblastik transkripsiyon regülatörlerinin ekspresyonunu ve 

alkalenfosfataz, kollajen tip 1, osteokalsin ve osteopontini de içeren invitro 

osteoblast farklılaĢma belirteçlerini arttırdığını göstermiĢlerdir. Bu osteojenik etkilere 

p38mitojen ile aktive protein kinazın (p38-MAPK) aracılık ettiğini de belirtmiĢlerdir. 

Her ne kadar irisinin osteoblast farklılaĢması ve aktivitesi üzerindeki 

doğrudan etkisi farelerde ve sıçan hücrelerinde in vivo ve in vitro çalıĢmalarla 

araĢtırılmıĢ olsa da, bu hareketin insanlara dönüĢüp dönüĢmediği daha iyi 

anlaĢılmalıdır. KeĢfedilmesinden bu yana, insanlardaki çalıĢmalar, irisinin iskeletin 

fizyolojik ve patolojik koĢullarındaki rolünü araĢtırmaya çalıĢmıĢlardır. Sporcularda 

irisin düzeyleri, kemik yoğunluğu ve kuvveti ile pozitif iliĢkili bulunmuĢtur (157). 

Ayrıca menopoz sonrası kadınlarda ölçülen irisin konsantrasyonu vertebral frajilite 

kırıkları ile negatif korelasyon göstermiĢtir (158, 159). Ġlginç olarak, irisin seviyeleri, 

yaĢ ve cinsiyete bağlı olarak, sklerostin serum seviyeleri ile negatif korelasyon 

göstermiĢtir (160). Bu son veriler, r-irisin tedavisi ile sklerostin ekspresyonunun 

azaldığı Colaianni ve ark. (154)‟nın farelerde elde ettiği bulguyu desteklemiĢtir. 

Bu çalıĢmanın amacı irisinin kemik metabolizması ve postmenapozal 

osteoporoz ile ilĢkisini araĢtırmaktır ve postmenapozal osteoporoz hastalarında irisin 

düzeylerini belirlemektir. Böylece, osteoporoz tedavisi ile ilgili yeni geliĢmelere 

katkı sağlanabilir. Ġrisin düzeyini yükselten ilaçlar osteoporoz tedavisinde yeni bir 

seçenek olabilir. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Hasta ve kontrol grubu 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Polikliniğine 

baĢvuran 80 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Bunlardan 40 tanesi son bir yıl içinde 

yapılmıĢ BMD ölçümüne dayalı WHO‟nun osteoporoz kriterlerine uyan, DEXA 

ölçümüne göre lomberde veya femurda bir bölgede T skoru -2.5‟den düĢük olan 

hastalar iken (grup 1), 40 tanesi son bir yıl içinde yapılmıĢ BMD ölçümüne göre 

Tskoru 1 ile -2.5 arasında olan normal ya da hafif osteopenik hastalardan (grup 2) 

oluĢmaktaydı. ÇalıĢmamızda grup 1; 40 yaĢ ile 65 yaĢ arasında, primer 

postmenapozal osteoporozu olan kadın hastalar arasından seçildi. Grup 2 ise aynı yaĢ 

grubunda primer postmenapozal osteoporozu olmayan, diğer dejenaratif nedenlerle 

polikliniğe baĢvuran kadın hastalar arasından seçildi. ÇalıĢmaya 40 yaĢından küçük 

ve 65 yaĢından büyük hastalar, erkek hastalar, sistemik inflamatuar romatizmal 

hastalığı olanlar, sosyokültürel açıdan iletiĢim kurulamayacak hastalar, çalıĢma 

zamanında akut ya da bilinen klinik açıdan karıĢıklığa yol açacak hastalığı olanlar 

(malignite, vs.), vertebral fraktür öyküsü olan hastalar ve gebe hastalar dahil 

edilmedi. Ayrıca; sekonder nedenlere bağlı (endokrin hastalıklar, romotolojik 

hastalıklar, ilaca bağlı, malignite) osteoporoz geliĢen hastalar ve senil osteoporozu 

bulunan hastalar çalıĢmaya alınmadı.  

 ÇalıĢmaya alınan her hastanın yaĢ, cinsiyet, kilo, boy vücut kitle indeksi gibi 

temel özellikleri ile eğitim durumu, mesleği, medeni hali, gebelik sayısı, çocuk 

emzirme süresi, menarĢ yaĢı, menapoz yaĢı, oral kontraseptif kullanım öyküsü ve 

süresi, daha önce geçirilmiĢ kırık öyküsü, düzenli egzersiz alıĢkanlığı, 

immobilizasyon öyküsü, sigara ve alkol kullanımı, günlük çay ve kahve tüketimi, 

besin yoluyla günlük kalsiyum alımı gibi osteoporoz patogenezi üzerine etkili 

faktörler sorgulandı ve ayrıntılı olarak kaydedildi. 

ÇalıĢma öncesi, her hastaya, bu çalıĢmanın amacı ve uygulanacak prosedür 

konusunda bilgi verilerek, çalıĢmaya katılmayı kabul eden hastaların hasta 

bilgilendirilmiĢ onay formunu dikkatlice okumaları sağlandı. Okuryazar olmayanlara 

yüksek sesle okunarak detaylar anlatıldı ve imzalı müsaadeleri alındı. 
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ÇalıĢmaya alınan tüm olgular, öncelikle hastalıkları konusunda bilgilendirildi. 

Daha sonra çalıĢma amacımız sözlü ve yazılı olarak anlatılıp, çalıĢmaya katılmaya 

razı olan hastalara aydınlatılmıĢ bir onay formu imzalattırıldı (Ek-1). 

ÇalıĢmamız Fırat Üniversitesi etik kurulu tarafından etik açıdan uygun 

bulundu ve onaylandı. 

2.2. Biyokimyasal Değerlendirme 

Hastalardan yaklaĢık 5 cc periferik kan alındı. Rutin poliklinik testleri olan 

tam kan sayımı, serum kan sedimentasyon değerleri, serum C-reaktif protein (CRP), 

romatoid faktör (RF), karaciğer fonksiyon testlerinden; alanin transaminaz (ALT) ve 

aspartat transaminaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), kreatin kinaz (CK), kalsiyum 

(Ca), fosfor (P), üre, kreatinin, parathormon (PTH), D vitamini ve tiroid stimulan 

hormon (TSH), T3, T4 tetkikleri yapıldı. Hastalardan bu rutin tetkikler dıĢında 

çalıĢma amacı ile irisin düzeylerine bakıldı. 

Grup 1 ve grup 2 katılımcılarından alınan kanlar aprotinin 500 KĠU içeren 

tüplere alındı. 4000 RPM'de 5 dk santrifruj edildi ve serumlar ayrıldıktan sonra -

80°C'de çalıĢılıncaya kadar saklandı. Osteoporoz hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubunun serum örneklerinde irisin düzeyleri, Ġrisin Enzymeimmunoassay (EIA) kiti 

(Phoenix Pharmaceuticals, katalog no: EK-067-29, Burlingame, USA) ELISA 

yöntemiyle kit kataloglarında belirtilen çalıĢma prosedürlerine uygun olarak çalıĢıldı. 

Ġrisin Enzymeimmunoassay (EIA) elisa kitininölçüm aralığı: 0, 1ng/mL-1000ng/Ml 

minimum ölçülebilir düzeyi1, 22ng/mL, Intra-Assay: CV<10%, Inter-Assay: 

CV<15%, idi. AbsorbanslarBio-Tek ELX800 cihazı ile spektrofotometrik olarak 450 

nm‟de okutuldu. Plate yıkamalarında otomatik yıkayıcı Bio-Tek ELX50 (BioTek 

Instruments, USA) kullanıldı. Test sonuçları ng/mL olarak belirtildi. 

2.3. Klinik Değerlendirme 

ÇalıĢmaya katılan tum hastaların demografik sorgulamaları ve ayrıntılı fizik 

muayeneleri yapıldı. Grup 1 ve grup 2 katılımcılarına; Quality of Life Questionnaire 

of The European Foundation for Osteoporosis (QUALEFFO-41) anketi uygulandı. 

Quality of Life Questionnaire of The European Foundation for 

Osteoporosis,Avrupa Osteoporoz Derneği tarafından geliĢtirilmiĢ, osteoporozda 

yaĢam kalitesi değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılan, 41 soruluk bir kendini 
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değerlendirme anketidir (161). QUALEFFO–41, ağrı, fiziksel fonksiyon, sosyal 

etkinlik, genel sağlık değerlendirmesi ve zihinsel fonksiyon gibi; sağlığın beĢ 

boyutunu inceleyen 5 alt ölçeği mevcuttur. SF-36 ile karĢılaĢtırıldığında ağrı, fiziksel 

fonksiyon ve sosyal fonksiyon alanlarında daha iyi performans gösterdiği 

gösterilmiĢtir (162). Türkçe için geçerlilik ve güvenirliği Koçyigit ve arkadaĢları 

tarafından yapılmıĢtır (Ek 2) (163). 

2.4. Ġstatistiksel Analiz 

Tüm istatistiksel değerlendirmeler „Statistical Packages for Social Sciences 

Version 22.0 for MS Windows‟ programı ile yapıldı. Veriler parametrik veya 

nonparametrik istatistiksel yöntemler kullanılarak analiz edildi. Tanımlayıcı değerler 

sayı, yüzde, ortalama±standart sapma ile belirtildi. Gruplar arası karĢılaĢtırmada 

kategorik değiĢkenler için Pearson ki kare testi, sürekli değiĢkenler için T testi ve 

Ġndependet sample test kullanıldı. Korelasyon analizleri için Pearson korelasyon testi 

uygulandı. P <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza 40 tanesi osteoporoz grubu (grup 1), 40 tanesi kontrol grubu 

(grup 2)olmak üzere toplam 80 hasta alındı. ÇalıĢmaya katılan osteoporoz grubunun 

yaĢ ortalaması 56,80±4,874 idi. Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 54,95±4,788 idi. 

Her iki grubun yaĢ ortalamaları arasında anlamlı fark saptanmadı. Osteoporoz 

grubunu kg ortalaması 72,72±13,395 iken, kontrol grubunun kg ortalaması 

76,96±13,472 idi. Osteoporoz grubunun  vücut kitle indeksi (BMI) ortalaması 

29,2567±5,40446 iken, kontrol grubunun BMI ortalaması 30,6200±4,94735 idi. Her 

iki grubunun kg ve BMI ortalmaları arasında anlamlı fark saptanmadı. Grupların 

demografik özellikleri tablo 8 de gösterilmiĢtir. 

Tablo 8.Osteoporoz (grup1) ve kontrol (grup 2) grubunda yaĢ, boy, kilo ve BMI 

dağılımı 
 Grup 1 Grup 2  P 

N 40 40  

YaĢ (yıl) 56,80±4,87 (46–64) 54,95±4,79 (42–64) 0,091>0,05 

Boy (m) 1,5798±0,06 (1,45–1,73) 1,5852±0,05 (1,40–1,74) 0,665>0,05 

Kilo (kg) 72,72±13,39 (52–108) 76,96±13,47  (59–113) 0,162>0,05 

BMI (kg/m
2
) 29,26±5,40(20,31-41,85) 30,62±4,95 (23,44–42,05) 0,243>0,05 

ÇalıĢmaya alınan tüm hastalar kadın cinsiyetti. Ayrıca çalıĢmaya katılan tüm 

katılımcılar postmenapozal kadınlardan oluĢuyordu. ÇalıĢma grubuna alınan 

hastalardan grup 1den 10 kiĢi, grup 2‟den ise 8 kiĢi okuma yazma bilmiyordu. Bu 

kiĢilere formları doldurmaları konusunda bağımsız bir gözlemci kararlara müdahale 

etmeksizin yardımcı oldu. Grup 1 ve Grup 2 arasında eğitim durumları açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo9). 

Tablo 9.Grup 1 ve grup 2 nin eğitim düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Eğitim durumu   0.638 

Okur-yazar değil 10 (%25) 8 (%20)  

Sadece okuma yazma biliyor 2 (%5) 5 (%12,5)  

Ġlkokul mezunu 21 (%52,5) 18 (%45)  

Ortaokul mezunu 1 (%2.5) 2 (%5)  

Lise mezunu 5 (%12,5) 7 (%17,5)  

Üniversite mezunu 1 (%2,5) 0 (%0)  
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 ÇalıĢmaya katılan her iki grup arasında meslek ve çalıĢma durumu açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 10). 

 

Tablo 10.Meslek durumlarının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1  Grup 2 P 

Meslek   0,569 

ÇalıĢmıyor 35 (% 87,5)  36 ( %90)  

ĠĢçi 2 (% 5) 2 ( % 5)  

Memur 0 ( %0)  1 ( %1,3)  

Emekli 3 (%3,8)  1 ( % 1,3)  

 

Her iki grubun medeni halleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(Tablo 11). 

Tablo 11.Medeni hallerinin karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Medeni hal   0,719 

Evli 32 (%80) 32 (%80)  

Bekar 3 (%7,5) 2 (%5)  

Dul 4 (%10) 3 (%7,5)  

BoĢanmıĢ 1 ( %1,3) 3 (%7,5)  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların hiç biri alkol kullanmıyordu. Sigara kullanımı 

ise; grup 1‟de; 31 hasta Ģimdiye kadar hiç sigara kullanmamıĢ iken, grup 2‟de; 33 

hasta Ģimdiye kadar hiç sigara kullanmamıĢtı. Günde 1 adetten fazla sigara kullanımı 

grup 1‟ de grup 2‟ye göre daha yüksek olmasına rağmen, istatiksel olarak anlamlı 

fark gözlenmedi (Tablo 12). 

Tablo 12.Sigara alıĢkanlıklarının karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Sigara kullanımı   0,145 

Hiç kullanmamıĢ 31 (%77,5) 33 (%82,5)  

Uzun zaman önce bırakmıĢ 1 (%2,5) 0 (%0)  

Günde 1 adetten az 0 (%0) 3 (%7,5)  

Günde 1 adetten fazla 8 ( %10) 4 (%5)  

 

Her iki grup arasında çay ve kahve tüketimi açısından istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 13). 
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Tablo 13. Çay ve kahve tüketiminin karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Çay ve kahve tüketimi   0,793 

Yok 9 (%11,3) 8 (%10)  

Ara sıra 16 (%20) 14 (%17,5)  

Her gün 15 (%18,8) 18 (%22,5)  

 

 Her iki gruba da osteoporoz patogenezinde rol aldığı bilinen oral kontraseptif 

(OKS) kullanım öyküsü ve immobilizasyon öyküsü sorgulandı. OKS kullanım 

öyküsünde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p=0,133). 

Ġmmobilizasyon öyküsünde ise her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmedi (Tablo 14). 

Tablo 14. OKS kullanımı ve immobilizasyan öyküsünün grup 1 ve grup 2‟de 

karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Oks kullanımı 8 (%20) 14 (%35) 0,133>0,05 

Ġmmobilizasyon öyküsü varlığı 1 (%2,5) 4 ( %10) 0,166>0,05 

 

Daha önceden geçirilmiĢ cerrahi öyküsü açısından her iki grup arasında 

istatiksel olarak fark bulunmadı. Cerrahi varlığı ve türleri tablo 15‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 15. Grup 1 ve Grup 2 arasında geçirilmiĢ cerrahi öyküsü ve yüzdelerinin 

karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Cerrahi öyküsü 16 (%40) 16 (%40) 1,0 

Disk herni vb omurga cerrahileri 2 (%5) 3 (%7,5)  

Protez veya kırık onarımı 4 (%10) 2 (%5)  

Sezeryan (C/S) 2 (%5) 4 (%10)  

Katarakt ve gözle ilgili diğer iĢlemler 1 (%2.5) 0 (%0)  

Apendektomi,kolesistektomi vb gis cerrahileri 7 (%17,5) 5 (%12,5)  

Diğer minör cerrahiler 0 (%0) 2 (%5)  

 

Her iki grup arasında kemik metabolizması üzerine anabolik etkisi olduğu 

bilinen egzersiz alıĢkanlığı ile ilgili istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 

16). 
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Tablo 16. Grup 1 ve Grup 2 nin egzersiz alıĢkanlıklarının karĢılaĢtırılması. 

 Grup 1 Grup 2 P 

Egzersiz alıĢkanlığı   0,354 

Düzenli egzersiz (Günlük 30 dk dan fazla) 2 (%5) 0 (%0)  

Düzensiz egzersiz (Günlük 30 dkdan az) 8 (%20) 9 (%22,5)  

Egzersiz yapmıyor 30 (%75) 31 (%77,5)  

 

Grup 1 ve grup 2 de çalıĢmaya alınan hastalara besinlerle kalsiyum alımı 

günlük en az 1 bardak süt, 1 kase yoğurt ve 4 parmak kadar peynir tüketimi olup 

olmadığı Ģeklinde sorgulandı. Günlük belirtilen miktar ve üzerinde tüketim yapanlar 

yeterli kalsiyum alınımı olarak tanımlandı. Belirtilen tüketim ölçütlerinden en az 

birini tüketenler (bir bardak süt, bir kase yoğurt veya 4 parmak kadar peynir) orta 

kalsiyum alınımı olarak tanımlandı. Bu düzeylerin altında veya hiç tüketmeyen 

katılımcılar ise yetersiz kalsiyum alımı olarak tanımlandı. Grup 1‟de yetersiz 

düzeyde kalsiyum alımı grup 2‟ye göre daha fazla kiĢide mevcuttu. Her iki grup 

arasında günlük kalsiyum tüketimi açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 17). 

Tablo 17. Günlük kalsiyum tüketiminin grup 1ve grup 2 de karĢılaĢtırılması. 

 Grup 1 Grup 2 P 

Günlük kalsiyum tüketimi   0,640 

Almıyor/yetersiz düzey 17 (%42,5) 13 (%32,5)  

Orta düzey 13 (%32,5) 16 (%40)  

Yeterli düzey 10 (%25) 11 (%27,5)  

 

Vertebra dıĢı kırık öyküsü grup 1‟de grup 2‟ye göre daha yüksekti. Grup 1‟de 

nonvertebral kırık öyküsü 11 hastada varken, grup 2‟de ise nonvertebral kırık öyküsü 

3 hastada mevcuttu. Vertebral kırık öyküsü olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Nonvertebral kırık öyküsü bakımından her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,19). 

ÇalıĢmaya alınan hastaların menarĢ yaĢı, menapoz yaĢı, gebelik sayıları, 

emzirme süreleri, OKS kullanım süreleri ve immobilizasyon süreleri karĢılaĢtırıldı. 

Her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 18). 
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Tablo 18. Grup 1 ve grup 2 arasında gebelik sayısı, menarĢ yaĢı, menapoz 

yaĢı,emzirme süresi, OKS kullanım süresi ve immobil kalma sürelerinin 

karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Gebelik sayısı 3,45±1,85 (0-7) 3,43±2,09 (0-8) 0,955>0,05 

MenarĢ yaĢı 13,55±1,47 (10-16) 13,40±1,43 (11-17) 0,644>0,05 

Menapoz yaĢı 45,40±8,77 (32-56) 48,15±5,29 (33-57) 0,93>0,05 

Emzirme süresi (yıl) 4,15±3,35 (0-12) 3,57±3,09 (0-12) 0,421>0,05 

Oks kullanım süresi (yıl) 0,20±0,59 (0-3) 0,76±1,52 (0-6) 0,36>0,05 

Ġmmobilizasyon süresi (ay) 0,23±1,42 (0-4) 0,3±0,79 (0-4) 0,772>0,05 

 

Her iki çalıĢma grubuna da rutin olarak kan hemoglobin, hematokrit, beyaz 

küre (WBC), sedimantasyon değerleri, CRP, RF, CK, AST, ALT, ALP üre, 

kreatinin, T3, T4 ve TSH değerlerine bakıldı. Bakılan paremeteler arasından 

sedimantasyon değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,04). 

Diğer biyokimyasal paremetrelerde her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (Tablo 19). 

Tablo 19. Grup 1 ve Grup 2 arasında rutin laboratuar tetkiklerin karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Hemoglobin (g/dl) 13,13±1,05 (9,7-15,2) 13,34±0,95 (11,4-14,9) 0,358 

Hematokrit (%) 40,13±3,42 (32-46,1) 40,67±2,98 (35-45,8) 0,450 

Beyaz küre (WBC) (10
3/

/mm
3
) 6,9±1,63 (3,22-10,5) 6,11±1,64 (3,5-9,85) 0,955 

Sedimentasyon (mm/saat) 21,55±9,42 (8-47) 15,52±8,54 (6-45) 0,04<0,05 

CRP (mg/L) 3,64±1,23 (3,02-8,65) 3,84±1,44 (3,02-8,7) 0,487 

RF (IU/ml) 10,79±0,59 (9,5-11,5) 10,99±0,67 (9,19-13,6) 0,135 

CK (U/L) 83,75±27,68 (38-173) 98,60±44,42 (46-215) 0,077 

AST (U/L) 20,57±7,61 (13-61) 20,72±4,76 (14-36) 0,916 

ALT (U/L) 19,15±11,27 (11-82) 19,55±6,69 (7-42) 0,847 

ALP (U/L) 87,75±26,02 (27-141) 70,2±17,3 (46-140) 0,420 

Üre (mg/dl) 32,32±7,44 (18-53) 32,51±10,68 (4,27-66) 0,602 

Kreatinin (mg/dl) 0,62±0,09 (0,37-0,80) 0,73±0,64 (0,49-0,93 0,693 

TSH (mU/L) 1,79±1,05 (0,5-5,19) 1,81±1,04 (0,5-5) 0,964 

T3 (pg/ml) 3,13±0,51 (1,28-3,8) 3,21±0,49 (2,37-4,68) 0,449 

T4 (ng/ml) 1,21±0,35 (0,9-3,15) 1,15±0,15 (0,89-1,5) 0,384 

 

Her iki gruba da osteoporoz patogenezinde önemi olan Ca, P, D vitamini ve 

PTH düzeylerine bakıldı ve istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 20). 
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Tablo 20.Ca,P, D vitamini ve PTH değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Ca (mg/dl) 9,77±0,43 (8,9-10,9) 9,48±0,51 (8,6-10,3) 0,386 

P (mg/dl) 3,56±0,49 (2,3-4,9) 3,44±0,82 (0,5-4,9) 0,466 

D vitamini (ng/mL) 18,59±16,38 (1,3-84,3) 16,77±16,08 (0,2-92,1) 0,618 

PTH (ng/L) 69,36±32,42 (23,7-228,3) 61,67±18,74 (33,6-101) 0,198 

 

ÇalıĢmamızda grup 1 ve grup 2‟nin serum örneklerinde irisin düzeylerine 

bakıldı. Her iki grup arasında irisin düzeyleri açıĢından istatiksel olarak bir fark 

saptanmadı (p=0,985) (Tablo 21). 

Tablo 21. Ġrisin düzeylerinin grup 1 ve grup 2‟de karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

Ġrisin (ng/ml) 19,89±40,49 (3,84-261,77) 19,75±28,32 (0,60-168,58) 0,985>0,05 

 

Grup 1 ve grup 2‟deki bütün katılımcıların dosyalarından son 1 yıl içinde 

yapılmıĢ DEXA ölçümleri kaydedildi. Her iki grubun L1,L4 BMD değerleri,T ve Z 

skorları L2,L4 BMD değerleri, T ve Z skorları, L1-L4 BMD değerleri, T ve Z 

skorları, L2-L4 BMD değerleri, T ve Z skorları kaydedildi. Ayrıca her iki grubun 

femur neck, femur wards ve femur total olmak üzere BMD değerleri, T ve Z skorları 

kaydedildi. Veriler tablo 22‟ de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 22. Grup 1 ve Grup 2 nin DEXA değerlerinin karĢılaĢtırılması 
 Osteoporoz grubu Kontrolgrubu P 

L1,L4 BMD değeri -0,73±0,41 (0,62–0,81) 0,93±0,81 (0,80-1,13) 0,000<0,05 

L1,L4 T Skoru -2,74±0,42 (-3,8–2,10) -0,96±0,73 (-2,2–0,90) 0,000<0,05 

L1,L4 Z Skoru -1,52±0,55 (-2,7– -0,4) 0,16±0,83 (-1,7–1,9) 0,000<0,05 

L2,L4 BMD değeri 0,74±0,53 (0,61–0,81) 0,96±0,98 (0,82–1,17) 0,000<0,05 

L2,L4 T Skoru -3,01±0,48 (-4,2– -2,40) -1,05±0,76 (-2,30-0,90) 0,000<0,05 

L2,L4 Z skoru -1,74±0,58 (-3,10– -0,80) 0,11±0,86 (-1,80–1,90) 0,000<0,05 

L1-L4 BMD Değeri -0,74±0,44 (0,63–0,80) 0,95±0,79 (0,84-1,17) 0,000<0,05 

L1-L4 T Skoru -2,78±0,45 (-4,10– -2,50) -0,88±0,70 (-1,90–0,90) 0,000<0,05 

L1-L4 Z skoru -1,55±0,50 (-2,6– -0,5) 0,23±0,80 (-1,4–1,9) 0,000<0,05 

L2-L4 BMD Değeri 0,75±0,50 (0,62–0,81) 0,97±0,79 (0,84–1,15) 0,000<0,05 

L2-L4 T Skoru -3,00±0,45 (-4,1- -2,5) -1,0±0,72 (-2,1–0,8) 0,000<0,05 

L2-L4 Z Skoru -1,76±0,57 (-3,0- -0,7) 0,2±0,81 (-1,5–1,90) 0,000<0,05 

Femur Neck BMD Değeri 0,64±0,23 (0,63-0,89) 0,77±0,97 (0,62-0,99) 0,001<0,05 

Femur Neck T skoru -1,59±0,85 (-3,4-0,4) -0,77±0,89 (-2,1-1,3) 0,000<0,05 

Femur Neck Z Skoru -0,46±0,86 (-2,2-1,7) 0,3±0,93 (-1,0-2,4) 0,000<0,05 

Femur Wards BMD Değeri 0,37±0,57 (-3,1-0,66) 0,62±0,11 (0,42-0,92) 0,008<0,05 

Femur Wards T Skoru -2,36±0,9 (-4,3- -0,7) -1,08±0,99 (-2,4-1,6) 0,000<0,05 

Femur Wards Z Skoru    

Femur Total BMD Değeri 0,75±0,87 (0,56-0,95) 0,84±0,11 (0,5-1,09) 0,000<0,05 

Femur Total T Skoru -1,47±0,86 (-3,1-1,6) -0,76±0,83 (-2,0-1,3) 0,000<0,05 

Femur Total Z Skoru -0,72±0,72 (-2,2-1,0) -0,03±0,84 (-1,4-2,1) 0,000<0,05 

 

Tablo 23. QUALEFFO ölçeğinin grup 1 ve grup 2 de karĢılaĢtırılması 

 Grup 1 Grup 2 P 

QA 36,30±21,95 (0-70) 32,87±23,11 (0-85) 0,499>0,05 

QFF 24,20±11,88 (2,94-52) 23,13±12,07 (0-55,89) 0,693>0,05 

QSF 51,56±16,99 (14,28-85,35) 56,23±19,02 (3,13-92,86) 0,25>0,05 

QGS 57,25±12,56 (33,33-83,33) 57,29±15,12 (25-91,67) 0,989>0,05 

QMF 44,78±13,46 (19,44-66,67) 45,47±15,91 (13,89-77,78) 0,834>0,05 

QT 37,5±10,01 (12,72-59,51) 37,67±11,16 (17,87-62,38) 0,94>0,05 

QA: Qualeffo ağrı QFF: Qualeffo fiziksel fonksiyonQSF: Qualeffo sosyal fonksiyon QGS: Qualeffo 

genel sağlık QMF: Qualffo mental fonksiyon QT: Qualeffo toplam puan 

ÇalıĢmamızda grup 1 ve grup 2 katılımcılarına QUALLEFO-41 yaĢam ölçeği 

uygulandı. QUALLEFO ölçeğinin alt baĢlıkları; ağrı, fiziksel fonksiyon, sosyal 

fonksiyon, genel sağlık ve mental fonksiyonolmak üzere ayrı ayrı hesaplandı ve her 

iki grup arasında karĢılaĢtırıldı. Ayrıca QUALEFFO toplam puanda hesaplanarak 
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karĢılaĢtırıldı. Her iki grup arasında QUALEFFO alt ölçekleri ve toplam değeri 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 23). 

3.1. Grupların Korelasyonu 

Grup 1‟e bakıldığında L1-L4 Z skorları ile L2-L4 Z skorları yaĢ ile anlamlı 

derecede pozitif korelasyon gösterdi (p=0,00). Femur neck T soru ile femur neck Z 

skorları BMI ve gebelik sayısı ile pozitif korelasyon gösterdi (p<0,05). Femur total Z 

skorları BMI ile pozitif korelasyon gösterdi (p<0,05). Femur total Z skoru ile irisin 

düzeyleri arasında negatif korelasyon mevcuttu (p<0,05). Femur Neck BMD 

değerleri ile P değerleri arasında anlamlı derecede pozitif korelasyon saptandı 

(p<0,01). QFF ve QGS ölçekleri ile BMI arasında pozitif korelasyon gözlendi 

(p<0,05). QMF ile P değerleri arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0,05). Ġrisin 

ile femur total Z skoru arasında negatif korelasyon gözlendi. Ġrisin ile L1-L4 T ve Z 

skorları, L2- L4 T ve Z skorları, L1-L4 ve L2-L4 BMD değerleri, femur neck T ve Z 

skorları, femur total T skorları, femur neck ve femur total BMD değerleri, QA, QFF, 

QSF, QGS, QMF, QT skorları arasında ve diğer laboratuar parametreleri arasında 

korelasyon gözlenmedi. D vitamini ile Ca düzeyleri arasında anlamlı derecede pozitif 

korelasyon gözlenirken (p<0,01), D vitamini ve PTH değerleri arasında ise negatif 

korelasyon gözlendi (p<0,05). D vitamini ile düzeyleriyle bakılan diğer paremetreler 

arasında belirgin korelasyon saptanmadı. PTH ile D vitamini ve P değerleri arasında 

negatif korelasyon saptandı (p<0,05). Diğerparametrelerde ise belirgin korelasyon 

saptanmadı. Osteoporoz grubunun (grup 1) korelasyonları Tablo 24 „te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 24.Osteoporoz Grubunun (Grup 1) korelasyonları 
  YaĢ BMI Gebelik 

Sayısı 
ALP P D 

Vitamini 

Ġrisin 

L1-L4 T Skoru r 0,012 0,257 0,109 -0,053 0,051 0,137 0,069 

p 0,944 0,109 0,503 0,744 0,755 0,399 0,671 

L2-L4 T Skoru r -0,011 0,246 0,086 -0,026 -0,009 0,120 0,113 

p 0,946 0,126 0,599 0,873 0,956 0,460 0,489 

L1-L4 BMD r -0,011 0,284 0,105 -0,068 0,054 0,148 0,069 

 p 0946 0,075 0,518 0,678 0,740 0,364 0,674 

L2-L4 BMD r 0,009 0,254 0,080 -0,041 0,011 0,127 0,114 

 p 0,956 0,114 0,624 0,801 0,949 0,433 0,484 

L1-L4 Z Skoru r 0,596 0,237 -0,076 -0,121 -0,012 0,250 -0,011 

p 0,000 0,141 0,641 0,458 0,941 0,119 0,947 

L2-L4 Z Skoru r 0,547 -0,164 -0,059 -0,116 -0,049 0,210 0,010 

p 0,000 0,257 0,719 0,477 0,762 0,194 0,949 

Femur Neck T skoru r -0,227 0,336 0,390 0,269 0,130 -0,160 -0,018 

p 0,158 0,034 0,013 0,094 0,425 0,326 0,914 

Femur Total T Skoru r -0,073 0,242 0,033 0,279 0,170 -0,203 -0,247 

p 0,653 0,132 0,842 0,084 0,295 0,209 0,125 

Femur NeckBMD r -0,220 0,045 0,047 0,265 0,422 -0,173 -0,264 

 p 0,172 0,784 0,775 0,098 0,007 0,287 0,100 

Femur TotalBMD r -0,113 0,372 0,271 0,271 0,114 0,110 0,004 

 p 0,486 0,018 0,090 0,091 0,483 0,499 0,983 

Femur Neck Z Skoru r 0,078 0,324 0,371 0,163 0,174 -0,123 -0,066 

p 0,632 0,041 0,019 0,314 0,283 0,450 0,684 

Femur Total Z Skoru 

 

QA 

r 0,218 0,366 0,202 0,145 0,122 -0,105 -0,323 

p 0,177 0,020 0,210 0,372 0,454 0,517 0,042 

r 0,019 0,143 0,142 -0,293 0,044 0,084 -0,078 

p 0,908 0,378 0,381 0,067 0,787 0,606 0,631 

QFF r -0,178 0,342 0,117 0,035 -0,036 0,028 0,011 

p 0,272 0,031 0,474 0,829 0,826 0,862 0,947 

QSF r -0,162 0,058 0,117 0,260 -0,030 -0,077 -0,151 

p 0,318 0,723 0,471 0,105 0,852 0,638 0,353 

QGS r -0,096 0,313 0,288 0,091 0,073 -0,090 -0,26 

p 0,554 0,049 0,072 0,577 0,656 0,582 0,872 

QMF r -0,117 0,065 0,179 0,281 0,329 -0,076 0,188 

 p 0,554 0,689 0,269 0,079 0,038 0,642 0,246 

QT  r -0,087 0,299 0,295 0,165 0,139 -0,064 -0,149 

 p 0,594 0,061 0,064 0,308 0,395 0,695 0,358 

Ġrisin r -0,142 -0,067 0,180 -0,193 0,016 0,189 1 

 p 0,384 0,682 0,260 0,233 0,924 0,242  

Ca r 0,139 0,004 0,033 -0,221 0,021 0,582 0,213 

 p 0,391 0,978 0,837 0,171 0,899 0,000 0,188 

PTH r -0,151 0,251 0,114 -0,298 -0,33 -0,351 -0,086 

 p 0,353 0,118 0,483 0,062  ,038  0,026 0,597 

QA: Qualeffo ağrı QFF: Qualeffo fiziksel fonksiyon QSF: Qualeffo sosyal fonksiyon QGS: Qualeffo 

genel sağlık QMF: Qualffo mental fonksiyon QT: Qualeffo toplam puan 



53 

 

Grup 2‟ye bakıldığında L1-L4 Z skoru ile L2-L4 Z skorları ile yaĢ değerleri 

arasında pozitif korelasyon gözlendi (p<0,05). Femur total T skorları ile BMI 

arasında pozitif korelasyon gözlendi (p<0,05). Femur total Z skorları ile BMI 

değerleri arasında pozitif korelasyon gözlendi (p<0,05). Femur neck Z skorları ile D 

vitamini değerleri arasında negatif korelasyon gözlendi (p<0,05).Femur total BMD 

değerleri ile BMI değerleri arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0,05). PTH ile 

femur total T skoru, femur total BMD, femur neck BMD, değerleri arasında pozitif 

korelasyon (p<0,05), femur neck T ve Z skorları, femur total Z skorları arasında 

anlamlı derecede pozitif korelasyon gözlendi (p<0,01). QA skorları ile BMI arasında 

anlamlı derecede pozitif korelasyon gözlendi (p<0,01).QFF skorları ile ALP 

değerleri pozitif korelasyon gözlendi (p<0,05). QMF skorları ile ALP değerleri 

arasında pozitif korelasyon saptandı (p<0,05). QMF ile irisin değerleri arasında 

negatif korelasyon saptandı (P<0,05). QT ile ALP değerleri arasında pozitif 

korelasyon gözlendi. Ġrisin düzeyleri ile D vitamini arasında anlamlı derecede pozitif 

korelasyon saptandı (p=0,00). Ġrisin ile L1-L4 T ve Z skorları, L2- L4 T ve Z 

skorları, femur neck T ve Z skorları, femur total T ve Z skorları, L1-L4 BMD, L2-L4 

BMD, femur neck BMD, femur total BMD, QA, QFF, QSF, QGS, QT skorları 

arasında korelasyon saptanmadı. Ca değerleri ile P değerleri arasında anlamlı 

derecede negatif korelasyon saptandı (p<0,01). Diğer paremetreler arasında belirgin 

korelasyon gözlenmedi. Kontrol grubunun (Grup 2) korelasyonları Tablo 25‟te 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 25.Kontrol grubunun (Grup 2) korelasyonları 
  YaĢ BMI Gebelik 

Sayısı 
ALP P D 

Vitamin 

PTH Ġrisin 

L1-L4 T Skoru r 0,083 0,083 -0,046 -0,177 0,225 -0,260 -0,125 -0,171 

p 0,611 0,610 0,780 0,274 0,162 0,105 0,444 0,293 

L2-L4 T Skoru r 0,094 0,070 -0,010 -0,190 0,230 -0,197 -0,094 -0,165 

p 0,562 0,666 0,949 0,240 0,153 0,222 0,563 0,308 

L1-L4 BMD r 0,085 0,073 -0,016 -0,196 0,216 -0,225 -0,149 -0,166 

 p 0,603 0,653 0,920 0,225 0,181 0,163 0,358 0,307 

L2-L4 BMD r 0,108 0,093 -0,029 -0,156 0,231 -0,218 0,080 -0,170 

 p 0,508 0,567 0,860 0,337 0,152 0,176 0,622 0,294 

L1-L4 Z Skoru r 0,464 0,074 0,070 0,095 0,281 -0,298 0,019 -0,140 

p 0,003 0,650 0,670 0,561 0,079 0,061 0,905 0,389 

L2-L4 Z Skoru r 0,463 0,110 0,111 0,213 0,296 -0,299 -0,041 -0,142 

p 0,003 0,499 0,496 0,187 0,066 0,061 0,802 0,382 

Femur Neck T skoru r -0,123 0,190 0,145 -0,069 0,034 -0,275 0,446 -0,263 

p 0,450 0,241 0,372 0,670 0,867 0,081 0,004 0,101 

FemurTotalTskoru r -0,112 0,402 -0,047 -0,071 0,031 -0,024 0,366 -0,145 

p 0,492 0,010 0,771 0,661 0,851 0,881 0,020 0,372 

FemurNeck BMD r -0,114 0,156 0,181 -0,074 0,011 -0,278 0,399 -0,232 

 p 0,482 0,337 0,263 0,652 0,944 0,082 0,011 0,149 

Femur Total BMD r -0,107 0,355 -0,044 -0,037 0,040 0,004 0,381 -0,123 

 p 0,510 0,024 0,787 0,821 0,805 0,981 0,015 0,451 

Femur Neck Z Skoru r 0,124 0,229 0,204 -0,033 0,084 -0,342 0,495 -0,260 

p 0,446 0,155 0,202 0,839 0,606 0,031 0,001 0,105 

Femur Tot Z Skoru 

QA 

r 0,131 0,396 0,045 -0,038 0,076 -0,093 0,431 -0,123 

p  0,420 0,011 0,783 0,818 0,641 0,569 0,006 0,449 

r  0,104 0,425 0,128 0,175 -0,190 -0,241 0,175 -0,135 

p 0,521 0,006 0,431 0,279 0,240 0,133 0,279 0,405 

QFF r  0,211 0,280 0,243 0,378 -0,052 -0,296 0,243 -0,258 

p 0,192 0,081 0,130 0,016 0,748 0,064 0,131 0,109 

QSF r -0,126 0,254 -0,026 0,180 0,139 0,130 0,603 -0,154 

p 0,437 0,114 0,875 0,266 0,393 0,424 0,701 0,343 

QGS r -0,104 -0,037 0,069 0,311 0,028 0,087 0,082 -0,053 

p 0,523 0,821 0,674 0,051 0,865 0,595 0,616 0,744 

QMF r  -0,026 0,026 0,106 0,421 0,041 -0,197 0,195 -0,337 

 p  0,873 0,872 0,514 0,007 0,804 0,222 0,228 0,033 

QT  r  0,132 0,294 0,212 0,408 0,005 -0,244 0,307 -0,281 

 p  0,418 0,066 0,184 0,009 0,974 0,130 0,054 0,079 

Ġrisin r  0,093 -0,228 -0,158 -0,193 -0,096 0,656 -0,124 1 

 p  0,568 0,157 0,330 0,233 0,555 0,000 0,447  

Ca r 0,038 -0,058 -0,129 -0,142 -0,542 0,027 -0,012 0,003 

 p 0,816 0,723 0,427 0,381 0,000 0,869 0,944 0,983 

PTH r 0,164 0,195 0,076 0,107 0,151 -0,306 1 -0,124 

 p 0,312 0,228 0,642 0,511 0,353 0,055  0,447 

QA: Qualeffo ağrı QFF: Qualeffo fiziksel fonksiyon QSF: Qualeffo sosyal fonksiyon QGS: Qualeffo 

genel sağlık QMF: Qualffo mental fonksiyon QT: Qualeffo toplam puan 
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4. TARTIġMA 

Osteoporoz azalmıĢ kemik kitlesi ve kemiğin mikromimari yapısının 

bozulması sonrasında frajilite ve frakturde yatkınlıkta artıĢla karakterize metabolik 

ve sistemik bir hastalık olarak tanımlanmıĢtır (1). 

 Osteoporoz tüm dünyada yaygın olarak saptanan bir sağlık problemdir. Ġleri 

yaĢtaki insanlar ve özelliklede postmenapozal kadınlar büyük risk taĢımaktadır. 

Günümüzde yaĢlı populasyonun giderek artması osteoporoz ve buna bağlı 

fraktürlerin gorülme sıklığının artmasına yol açmaktadır. Osteoporoz sıklığının 

önümüzdeki yüzyılda da tüm dünyada ciddi bir artıĢ göstereceği düĢünülmektedir 

(164).  

Osteoporozun nedenleri etyolojiye göre primer ve sekonder olarak 

sınıflanmaktadır. Özellikle postmenapozal kadınlarda risk göreceli olarak artmıĢtır. 

Postmenapozal kadınlarda uzun dönem östrojen yetersizliği; progresif kemik 

kaybına, kemik turnoverinde artıĢa, aĢırı kemik rezorbsiyonuna ve yetersiz kemik 

formasyonuna yol açarak osteoporoza sebep olur (165).  

GeliĢmiĢ ülkelerde önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Osteoporoz; 

omurga ve kalça fraktürlerinin insidansında artıĢa, sonuçta fraktürle iliĢkili olarak 

morbidite artıĢına neden olur. Her yıl A.B.D‟ de osteoporoza bağlı 1, 5 milyon kiĢide 

fraktür oluĢmaktadır ve her yıl kalça fraktürü hastalarının % 12-20‟sinde mortalite 

görülmektedir (166). 

Günümüzde osteoporoz tanı ve takibinde kemik mineral yoğunluğunun 

ölçümünde en sık kullanılan yöntem Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA) 

görüntüleme yöntemidir. 

Kemik formasyon ve rezorpsiyon markırlarının ise tedaviye cevabın erken 

iĢareti olarak yararlı olabileceği bildirilmektedir (167). 

Osteoporoz etyolojisinde metabolik ve hormonal birçok etken varken irisin 

hormonunun osteoporoz ve kemik metabolizması üzerine etkilerini gösteren 

çalıĢmalar sınırlıdır. 

Ġrisin, 2012 yılında Boström ve ark. (126)  tarafından keĢfedilen beyaz yağ 

dokusunun kahverengi yağ dokusuna dönüĢümünü uyaran termojenik bir proteindir. 

Ġrisin, düzenli egzersiz yapıldığında bireyleri metabolik hastalıklardan koruyan ve 

iskelet kasından salınan bir miyokin olarak tanımlanmaktadır. Bu miyokinin, 
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kaslarda fibronektin tip III domain 5 (FNDC5) olarak adlandırılan membran proteini 

olduğu keĢfedilmiĢtir. FNDC5 proteinin proteolitik ürününe irisin adı verilmiĢtir 

(128). 

Ġrisin sentezleyen baĢlıca dokular; iskelet kası, yağ dokusu, kalp dokusu, 

intrakraniyal arterler, böbrekler, miyelin kılıf, nöral hücreler, optik sinir, overler, 

purkinje hücreleri, rektum, tükürük bezleri, ekrin ter bezi, mide, testisler ve dil olarak 

gösterilmiĢtir (128). 

Ġrisin prekürsörü olan FNDC5‟in aĢırı salınımı; oksijen kullanımını, 

karbondioksit ve ısı üretimini artırır. Ġrisin; enerji harcanmasını ve ısı çıkıĢını artırır. 

Ayrıca irisin egzersizle iliĢkisi olduğunu, egzersize yanıt olarak vücuttan salındığı 

ifade edilmiĢtir (126, 128). 

Ġrisinin kemik metabolizması üzerine etkisini incelemek amacıyla Colaianni 

ve ark. (154) genç erkek farelere haftalık 100 ug kg dozda r-irisin enjekte etmiĢlerdir. 

Kortikal kemik kütlesi ve enduransında, özellikle de korteks doku mineral 

yoğunluğu, periost çevresinde artıĢ gözlemlemiĢlerdir. Bu anabolik etkinin esas 

olarak kemik oluĢumunun uyarılması yoluyla ve parelel olarak osteoklast sayılarının 

azalması sonucunda meydana geldiğini ifade etmiĢlerdir. Kemik iliği stromal hücre 

kültürlerinde r-irisinin osteogenezi direkt reseptör aracılı bir eylemle uyardığını 

belirtmiĢlerdir (154). 

BaĢka bir çalıĢmada ise irisinin kas kemik fonksiyonel birimi üzerindeki rolü 

araĢtırılmıĢtır (155). R-irisinin transkripsiyon faktörü 4 ekspresyonundaki artıĢ ile 

kemik yapıcı hücrelerin farklılaĢmasını ve aktivitesini arttırarak osteoblastları 

uyardığını ifade etmiĢlerdir. 

Her ne kadar irisinin osteoblast farklılaĢması ve aktivitesi üzerindeki 

doğrudan etkisi farelerde ve sıçan hücrelerinde in vivo ve in vitro olarak gösterilmiĢ 

olsa da, bu etkinin insanlarda olup olmadığının daha iyi anlaĢılması gerekmektedir.  

Engin Üstün ve ark. (168) 88 postemenapozal kadın hastanın alındığı 

çalıĢmada hastalar DEXA sonuçlarına göre T skoru ≤ -2.5 olan kadınlar osteoporotik 

olarak tanımlanmıĢ (n=44) ve T skoru> -1 olan kontrol grubu (n=44) olarak 

tanımlanmıĢtır. ApoM, irisin ve chemerin seviyeleri, piyasada bulunan bir 

Enzymeimmunoassay (ELISA) kiti ile tespit edilmiĢtir. Her iki grup arasında yaĢ, 

VKĠ, parite, kolesteroldüzeylerinde anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Osteoporozlu 
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kadınlarda serum irisin düzeyleri kontrol grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur. (P = 

0.007). Bu çalıĢma da dolaĢımdaki düĢük seviyelerdeki irisinin osteoporoz ile iliĢkili 

olabileceği ve osteoporoz patogenezinde önemli rol oynayabileceğini ifade 

etmiĢlerdir. Anastasilakis ve ark. (159) yaptığı bir çalıĢmada irisinin, postmenopozal 

kadınlarda kemik mineral yoğunluğu ve osteoporotik kırıklarla iliĢkisini 

incelemiĢlerdir. Ayrıca irisin seviyelerinin 3 ay süreyle teriparatid veya denosumab 

tedavisinden etkilenip etkilenmediğini araĢtırmıĢlardır.A grubu postmenopozal 

kadınlarda spinal veya femur boynukemik mineral yoğunluğu -2.0 ın altında olanlar 

ile aynı yaĢlardaki hastalar kontrol grubu olarak alınmıĢtır. (n=50, kontrol =25). 

Hasta grubun denosumab enjeksiyonundan önce ve 3 ay sonraki serum örnekleri 

alınmıĢtır. B grubu (TPTD grubu, n = 25; TPTD kontrol grubu, n = 25) daha ciddi 

hastalığa sahip kadınlar (LS veya FN BMD T skoru ≤ -2.8) ve yaĢa uygun 

kontrollerin, ilk gruptaki zaman çizelgesi uygulanıp serum örnekleri alınmıĢtır. 

Önceki osteoporotik kırıklar ve PTH irisin ile bağımsız olarak negatif olarak iliĢkili 

bulunmuĢtur. Ancak irisin ile BMD arasında iliĢki bulunamamıĢtır. Ayrıca 

denosumab ve teriparatid tedavilerinden 3 aysonraki serum irisin düzeylerinde 

değiĢiklik bulunamamıĢtır. 

Çin populasyonunda yapılan bir çalıĢmada plazma irisin ve kemik mineral 

yoğunluğu (BMD) arasındaki iliĢkinin bir örnekleme yöntemiyle benimsenmesi 

amaçlamıĢlardır (169). GeniĢ ve elenmiĢ bir Çin yaĢlı popülasyonuna (N = 6308) 

dayanarak, son derece yüksek ve düĢük kalça BMD'si olan iki alt grup, sırasıyla (N = 

80, yüksek ve düĢük BMD = 44: 36) ve doğrulama için (N = 60, yüksek ve düĢük 

BMD = 30: 30) seçilmiĢtir. Plazma irisin, P1NP ve p-CTx, ELISA kitleri 

kullanılarak ölçülmüĢtür. Kadınlarla yaĢ eĢleĢtirilmiĢ erkekler arasındaki plazma 

irisin düzeyi için anlamlı fark saptanmıĢtır. (N = 80, erkek ve kadın = 42: 38, 

P=0.002). Her iki keĢifte (P = 0.012) ve validasyon örneklerinde (P = 0.022) 

gözlenen düĢük BMD'li deneklere göre yüksek BMD‟si olan hastalarda plazma irisin 

düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢ olup, ancak, bu gözlem sadece 

erkekler ile sınırlı olarak raporlanmıĢtır. Çinli yaĢlı erkeklerde plazma irisin 

düzeyleri kalça BMD‟si ile iliĢkili olarak raporlanmıĢtır. Colaianni ve ark. (170)  

kafkas futbolcular üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada, kasların kemik iskeleti olumlu 

yönde etkilediği ve futbol dahil olmak üzere farklı sporlarda toplam vücut 
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kemikmineral yoğunluğunun (TB-BMD) yüksek olduğu bilindiği için, futbolcularda 

serum irisin seviyeleri ile total ve kemik alt bölge BMD arasındaki korelasyonu 

araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmaya Bari takımının Kafkas futbolcuları alınmıĢtır. ELISA 

kiti ile serum irisin seviyeleri ve tüm vücutta ve farklı kemik alt bölgelerinde kemik 

mineral yoğunlukları (baĢ, kollar, bacaklar, kaburga, dorsal vertebra, lomber 

vertebra, pelvis) DEXA yöntemiyle ölçülmüĢtür. Ġrisin ve tüm vücut BMD değerleri 

arasında pozitif bir korelasyon saptamıĢlardır. Ayrıca, irisin ile sağ kol, lomber 

vertebra ve kafa gibi farklı kemik bölgelerindeki BMD arasında doğrudan iliĢki 

saptanmıĢtır. Ayrıca, irisinin dolaĢımdaki seviyelerinin ve toplam Z-skorunun 

analizinde de pozitif bir eğilim gözlemlenmiĢtir. Sonuç olarak, ilk defa futbolcularda 

irisin ile total veya kemik alt bölge BMD arasındaki korelasyonu “spor-hormon” 

tanımlı miyokinin ek sistemik etkisi olarak göstermiĢlerdir. Öte yandan, Palermo ve 

ark. (158) yaptığı bir çalıĢmada osteoporozlu postmenopozal kadınlarda irisin ile 

vücut kompozisyonu arasındaki iliĢkiyi ve irisin düzeylerinin frajilite vertebral 

kırıklarına olan etkisini araĢtırmıĢlardır. X-ray ile teyit edilen en az bir vertebral 

osteoporotik kırığı bulunan 36 aĢırı kilolu birey ile, 36 aĢırı kilolu osteoporozu 

bulunmayan birey çalıĢmaya alınmıĢtır. Serum irisin seviyeleri, ELISA yöntemi 

kullanılarak ölçülmüĢtür. DEXA kullanarak lomber omurga, kalça BMD ve tüm 

vücut kompozisyonunu değerlendirmiĢlerdir. Bu değerlendirmeler sonucunda; irisin 

ve BMD arasında anlamlı korelasyon bulunmamıĢtır. Serum irisin seviyeleri, daha 

önceki osteoporotik kırıkları olan deneklerde kontrollere göre daha düĢük olarak 

saptanmıĢtır. Veriler, irisin seviyeleri ile vertebral frajilite kırıkları arasında ters bir 

korelasyon olduğunu doğrulamakla birlikte, BMD ile irisin seviyeleri arasında iliĢki 

bulunmamıĢtır. Ġrisinin BMD'den bağımsız olarak kemik sağlığı üzerinde koruyucu 

bir rol oynayabileceğini ifade etmiĢlerdir. 

Bizim çalıĢmamızda ise; Grup 1‟de serum irisin düzeylerinin ortalaması 19, 

89 iken, Grup 2‟de serum irisin düzeylerinin ortalaması 19,75 olarak saptandı. 

ÇalıĢmamızda osteoporoz ve kontrol grubu arasında irisin düzeyleri açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Grup 1‟de serum irisinin düzeyleri ile sadece 

femur total Z skoru arasında negatif korelasyon saptandı (p<0,05). Grup 2‟de ise 

irisin seviyeleri ve BMD değerleri arasında korelasyon saptanmadı. ÇalıĢmamızda 

kemik mineral yoğunlukları ve irisin seviyeleri arasında anlamlı iliĢki bulunamadı. 
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Bunun nedeni çalıĢma grubun sadece kadın cinsiyetle sınırlı olması, sadce 

postmenapozal osteoporoz olan hasta grubundan oluĢması, katılımcıların belirli bir 

yaĢ aralığında tutulması, vertabral fraktür öyküsü olan hastaların çalıĢmaya 

alınmaması ile iliĢkilendirilebilir. 

Ġrisin ve BMI iliĢkisi üzerine yapılan çalıĢmalar mevcuttur. Obezite cerrahisi 

geçiren hastalardan altı ay sonra iskelet kası ve kan örnekleri alınmıĢ, iskelet kası 

örneklerinde FNDC5 mRNA ve ayrıca dolaĢımdaki irisin seviyelerinde düĢüĢ olduğu 

tespit edilmiĢtir (134). Stengel ve ark. (171) yaptığı bir çalıĢmada dolaĢımdaki irisin 

seviyeleri toplam 40 hastada saptanmıĢtır. Hastaların vücut kitle indeksleri; 

anoreksik, normal ve obez olarak sınıflandırılmıĢtır. Ġrisin ve farklı vücut indeksleri, 

vücut kompozisyonu parametreleri ve çeĢitli homeostatik süreçlerde yer alan 

hormonlar arasında korelasyon analizleri yapılmıĢtır. Obez hastalarda; normal kilolu 

ve anoreksik hastalara göre daha yüksek serum irisin seviyeleri gözlenmiĢtir. Ġrisin 

ile vücut ağırlığı arasında ve BMI arasında anlamlı derecede pozitif korelasyon 

gözlenmiĢtir. Diğer yandan obez ve obez olmayan kadınlarda 16 haftalık direnç 

egzersizleri ile vücut kompozisyonlarındaki değiĢimlerin irisin ile olan ilgisini 

incelemek amacıyla çalıĢma yapılmıĢtır (172). Vücut kitle indeksi, vücut yağlı, 

yağsız kitle ve kas gücü ile dolaĢımdaki serum irisin seviyeleri arasında bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. Cavelier  ve ark. (173)  da D vitamini ile irisin düzeylerinin iliĢkisini 

inceledikleri çalıĢmada irisin ile BMI arasında korelasyon saptamamıĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda ise grup 1 katılımcılarının kg ortalaması 72,72±13,39 iken, grup 2 

katılımcılarının kg ortalaması76,96±13, 47 dır.Ayrıca grup 1‟in BMI ortalaması 

29,26±5,40 iken, grup 2‟nin BMI ortalaması 30,62±4,95 idi. Her iki grubun kg ve 

BMI değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı. ÇalıĢmamızda her iki grupta de total 

vücut kitlesi ve BMI değerleri ile irisin değerleri arasında korelasyon saptanmadı. 

ÇalıĢmamızda her iki gruptaki katılımcıların BMI ortalamalarının birbirine yakın 

olmaları nedeniyle, irisin düzeyleri ile BMI ortalamaları arasında görmeyi 

beklediğimiz iliĢkiyi görememiĢ olabiliriz. 

D vitamini bağırsaklardan kalsiyum absobsiyonunu arttıran, indirekt etki ile 

kemik formasyonunu uyaran hormon olarak sayılabilen bir moleküldür. D vitaminin 

osteoblast formasyonunu direk modüle ettiği de gösterilmiĢtir (59). Ġrisin ise kas, 

kemik metabolizmasında rol oynadığı düĢünülen ve enerji tüketimini arttıran 
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yenikeĢfedilen bir hormondur. D vitamininin de bazı çalıĢmalarda da benzer bir rol 

oynadığı görülmüĢtür. D vitamini takviyesinin yaĢlı eriĢkinlerde kas gücü, yürüme ve 

denge üzerine etkisini sistematik olarak gözden geçirmek üzere sistematik inceleme 

ve metaanaliz çalıĢması yapılmıĢtır (174). 60 yaĢ üstü yetiĢkinler de bir egzersiz 

müdahalesi olmaksızın D vitamini takviyesinin kas gücü, yürüme ve denge üzerine 

etkisini incelemiĢledir. Günlük 800 ila 1,000 IU'luk dozlarda ek D vitamini 

kullanımının, dayanıklılık ve denge üzerinde sürekli olarak faydalı etkiler gösterdiği 

ifade edilmiĢtir. D vitamini takviyesinin kas gücü üzerine etkisini göstermek için, 

5702 katılımcı, 52 randomize kontrollü çalıĢmayı içeren sistematik veri tabanı 

araĢtırması yapılmıĢtır (175). Bu sistematik derlemede yer alan çalıĢmalara 

dayanarak, D vitamini takviyesinin baĢlangıçtaki kan seviyesi 25(OH)D3 25 nmol / 

L olan eriĢkinlerde kas gücü üzerinde önemli bir etkisi olmadığı sonucuna 

varılmıĢtır. Tek doz 100.000 IU D vitamininin 29 genç eriĢkinde irisin düzeylerini 

değiĢtirip değiĢtirmeyeceğini araĢtırmak amacıyla yapılan çalıĢmada, D vitamini 

yükleme dozundan sonra irisin seviyeleri 0. gün, 3. gün, 7. günde 15. ve 28. günlerde 

ELISA yöntemi ile belirlenmiĢtir (175). 0, 3, 7, 15 veya 28 günlerde irisin 

değerlerinde anlamlı bir değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Ġlginç olarak; bir denekte, tüm 

çalıĢma boyunca popülasyon ortalamasının üç kat daha yüksek irisin düzeylerinin 

gözlendiği belirtilmiĢtir. D vitamininin, kas kuvveti üzerindeki etkileri irisin yoluna 

bağlı olmayabileceğini ifade etmiĢlerdir. Doğumdaki anneler ve yenidoğanlardaki 

vitamin D, onun bağlanma proteini (VDBP), adipokinler, adiponektin ve irisin 

arasındaki iliĢkiyi incelemek ve yenidoğan antropometrik sonuçlar üzerindeki 

etkilerini araĢtırmak amacıyla tam süreli ve komplikasyonsuz doğum yapan sağlıklı 

anneler üzerinde kesitsel çalıĢma yapılmıĢtır (176). 70 anne ve 70 yenidoğan 

çalıĢmaya alınmıĢtır. Maternal ve kord kanında ki biyokimyasal belirteçler; VDBP, 

adiponektin, irisin, kalsiyum, albümin, paratiroid hormon, 25(OH)D3, 1,25(OH)2D3 

düzeyleri ölçülmüĢtür. Maternal VDBP düzeylerinin, maternal adiponektin ve irisin 

konsantrasyonları ile güçlü bir pozitif korelasyon gösterdiği belirtilmiĢtir. 

Yenidoğanlarda VDBP ve adiponektin arasında pozitif korelasyon saptanırken, irisin 

ile korelasyon saptanmamıĢtır. Hem maternal hem de neonatal D vitamini ile, 

adiponektin ve irisin arasında iliĢkisi saptanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise birinci 

grupta D vitamini ortalaması 18,59±16,38 iken, ikinci grupta D vitamini ortalaması 
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16,77±16,08 olarak bulundu. Birinci grupta D vitamini değerleri ile irisin değerleri 

arasında korelasyon saptanmazken, ikinci grupta D vitamini ile irisin değerleri 

arasında anlamlı derecede pozitif korelasyon saptandı. Bu bulgu D vitaminin de irisin 

gibi kas kemik bağlantısında, kas ve kemik gücünün artmasında irisin ile benzer bir 

rol oynayabileceği görüĢüne katkıda bulunulabilir. 

ÇeĢitli hastalıkların izlenmesinde fonksiyonel durum ve yaĢam kalitesini 

ölçmeye yönelik indeksler son yıllarda yaygın olarak kullanılmaktadır. YaĢam 

kalitesi ölçütleri hasta takibinde psikososyal problemlerin gözlenmesi ve taranması, 

önemli sağlık problemlerine yönelik popülasyon çalıĢmaları, sağlık hizmetlerinden 

doğan yarar ve zararların belirlenmesi, medikal takipler, klinik araĢtırmalar, sağlık 

harcamalarının yönlendirilmesi gibi pek çok amaçla kullanılmaktadır. YaĢam kalitesi 

ölçütlerinin kullanılması ile, kas iskelet sistemi ile iliĢkili hastalıklarda morbidite ve 

mortalitenin önceden belirlenmesi, hastalığın progresyonunun izlenmesi, kullanılan 

ilaçlara bağlı yan etkilerin değerlendirilmesi gibi pek çok konuda yararlı bulgular 

sağlanmaktadır (177). Osteoporotik hastalarda yaĢam kalitesi ölcümleri önemli bir 

yere sahiptir. Oleksik ve ark. (178) yaptıkları çalıĢmada, 7 ülkede 751 

postmenopozal osteoporozlu kadın uzerinde Qualeffo–41 ile yaĢam kalitesini 

değerlendirmiĢlerdir. ÇalıĢmaya aldıkları kadınların 449‟unun vertebra kırığı olan 

302‟sinin ise vertebra kırığı olmayan hastalardan oluĢmuĢtur. Bu iki grup arasında 

ağrı, fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, genel sağlık ve toplam skorlar arasında 

belirgin farklar saptamıĢlardır. Mental fonksiyon parametresinde iki grup arasında 

fark saptamamıĢlardır. YaĢın ve vertebral kırıkların artması ile iliĢkili olarak yaĢam 

kalitesinde azalma olduğunu belirtmiĢlerdir. Romagnoli ve ark. (179) yapmıĢ 

oldukları çalıĢmada 361 asemptomatik osteoporozlu hasta alınmıĢ ve QUALEFFO 

ile yaĢam kalitesi incelenmiĢtir. Çekilen direk radyografilerinde vertebral fraktürü 

tespit edilen hastalarda, fraktürü olmayan hastalara göre fiziksel fonksiyon 

komponentinde daha fazla bozulma olduğunu belirtmiĢlerdir. AzalmıĢ BMD‟si olan 

kadınların yaĢam kalitesi ile ilgili çoğu çalıĢma, vertebral ve omurga dıĢı kırıklara 

sahip hastalara odaklanmaktadır. Bu amaçla normal BMD‟si olan ve kırık 

gözetilmeksizin azalmıĢ BMD‟si olan hastalarda QUALEFFO ölçeğinin Polonya 

versiyonun değelendirildiği bir çalıĢma yapılmıĢtır (180). ÇalıĢma grubunda 85 hasta 

osteoporotik, 122 hasta osteopenik ve 97 hasta normal olarak sınıflandırılmıĢtır. 
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QUALEFFO ölçeğinin total ve alt skorlarının, osteoporotik ve osteopenik hastalarda, 

normal BMD‟si olan hastalara göre anlamlı fark saptanmıĢtır. Osteoporoz insidansını 

azaltmayı ve kırıkların önlenmesini amaçlayan sağlık eğitiminin geliĢmesine 

yardımcı olmak için kırık oluĢmadan önce BMD'si düĢük olan kadınların 

QUALEFFO ölçeği ile değerlendirilmesinin uygun olacağını ifade etmiĢlerdir. BaĢka 

bir çalıĢma ise osteoporozu olan ve fraktürü bulunmayan postmenopozal kadınlarda 

yaĢam kalitesi, uyku kalitesi ve yorgunluk düzeyini incelemek amacıyla yapılmıĢtır 

(181). Bu parametreler arasındaki iliĢkileri değerlendirmek ve osteopeni veya normal 

BMD‟si olanlar arasında sonucları kıyaslamak amacıyla yapılmıĢtır. 113 kırığı 

olmayan postmenopozal osteoporoz olgusu, 172 osteopenisi olan, 102 normal 

BMD'si olan olgu çalıĢmaya alınmıĢtır. QUALEFFO-41 toplam puanları açısından 

üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda 

ise grup 1 ve grup 2 katılımcılarına QUALEFFO ölçeği uygulandı. Toplam puan ve 

alt kategorilerin puanları (ağrı, fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, genel sağlık, 

mental sağlık) ayrı ayrı değerlendirildi ve karĢılaĢtrıldı. Grup 1‟in QT skor 

ortalaması 37, 5±10,01 iken, Grup 2‟nin QT skor ortalaması 37,67±11,16 idi. Grup 

1‟in QA skor ortalaması 36,30±21,95, QFF skor ortalaması 24,20±11,88, QSF skor 

ortalaması 51,56±16,99, QGS ortalaması 57,25±12,56, QMFskor ortalaması 

44,78±13,46 idi. Grup 2‟nin QA skor ortalaması 32,87±23,11, QFF skor ortalaması 

23,13±12,07, QSF skor ortalaması 56,23±19,02, QGS ortalaması 57,29±15,12, 

QMFskor ortalaması 45,47±15,91 idi. 2 grubun total ve alt grup skorları arasnında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Grup 1‟i oluĢturan osteoporoz 

hastalarımız vetebral kırık öyküsü bulunmayan hastalardı. Hastalarımızda kırık 

öyküsü bulunmaması nedeniyle QUALEFFO skorları arasında fark saptanmamıĢ 

olabilir. YaĢ grubunun 40-65 yaĢ ile sınırlandırılmıĢ olması ve beden kitle 

indekslerinin yakın olması nedeniyle QUALEFFO skorları arasında fark 

bulunmadığı düĢünülebilir. 

Her nekadar çalıĢmamızda grup 1 ve grup 2 katılımcıları arasında irisin 

düzeyler arasında fark saptanmamıĢ olsada, katılımcıların sadece kadın cinsiyet 

olması, 40- 65 yaĢ grubu ile snırlandırılması, postmenopozal osteoporoz grubundan 

oluĢması bu durumun sebepleri olarak sayılabilir. Kemik metabolizması ve irisin 

arasındaki iliĢkinin araĢtırılması ve irisin düzeyinin artmasının sağlanarak osteoporoz 
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tedavisine yeni bir seçenek eklenmesi açısından irisin düzeyi ve osteoporoz iliĢkisi 

ile ilgili insan çalıĢmalarına ihtiyaç vardır. 
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6.EKLER 

Ek 1. AydınlatılmıĢ onam formu örneği 

  (AraĢtırmacının/Hekimin Açıklaması) 

Osteoporoz kemiğin kalitesinde düĢme ve yapısında bozulma sonucu 

kırılganlığında artıĢla karakterize bir hastalıktır. Özellikle menapoz sonrası kadınlar 

risk altındadır. Tedavi edilmediği takdirde özellikle omurlarda, el bileğinde ve 

kalçada kolaylıkla oluĢabilecek kırıklar sonrasında; ağrı, kamburluk, boy kısalması 

ve hatta sakatlık geliĢebilir. 

Hastalığın erken tanı ve tedavisi mümkündür. Özellikle risk altında olduğu 

bilinen menapoza girmiĢ kadınlarda Ģikayeti olmasa dahi yapılacak kemik ölçümü 

mevcut olan osteoporozu gösterebileceği gibi osteoporoz riskini de ortaya koyabilir. 

Günümüzde osteoporoz için kullanılan ilaçların kemik kaybını ve kırık riskini 

azalttığı gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda postmenopozal osteoporoz hastaları ve aynı yaĢ grubunda 

osteoporozu bulunmayan hastaların serum irisin düzeylerini inceleyeceğiz. 

Bu çalıĢmada osteoporoz tanısı için daha önceden BMD ölçümleri bulunan 

hastalar alınacak ve sağlık durumu sorgusu yapılacak. Osteoporoz grubuna ve 

kontrol grubuna rutin poliklinik testleri olan tam kan sayımı, serum kan 

sedimentasyon değerleri, serum CRP, RF, ALT, AST, ALP, CK, kalsiyum, fosfor, 

PTH, vitamin D, TSH, T3 ve T4 tetkikleri yapılacaktır. Her iki grubun serum irisin 

düzeylerine bakılacaktır. Katılımcılardan toplam 5 cc periferik kan alınacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

ÇalıĢmayakatıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen 

isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir 

değiĢiklik olmayacaktır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekme 

hakkına da sahipsiniz.  
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AraĢtırmanın katılımcılar açısından taĢıdığı olası riskler ve zararlar:  

Kan alınması sırasında iğne batmasına bağlı olarak az bir acı duyulabilir. Az 

bir ihtimal dahi olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya enfeksiyon 

riski vardır. 

Olası riskler ve zararlara karĢı alınacak önlemler:  

Kan alınması sırasında az da olsa oluĢabilecek kanama ve enfeksiyon riskine 

karĢın, dezenfeksiyon kurallarına ve kanama kontrolüne azami gayret gösterilecektir. 

 (Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Dr. Gökçe BaĢkan KüçükerFırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp 

ve Rehabilitasyon Anabilim Dalında tıbbi bir araĢtırma yapılacağını belirtilerek, bu 

araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgileribanaaktardı. Bu bilgilerden sonra bu 

araĢtırmaya katılımcı olarak davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam bu araĢtırma sırasında da hekim ile aramda 

kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine özenle dikkat edileceğine inanıyorum. 

AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kiĢisel 

bilgilerimin dikkatle korunacağına dair bana yeterli güven verildi. 

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altınagirmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun araĢtırmadaki uygulamalardan kaynaklanan 

herhangi bir sağlık sorunum olduğu takdirde her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı 

konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal 

bir yük altına girmeyeceğim). 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunum olursa herhangi bir saatte Dr. Gökçe 

BaĢkan Küçüker‟i 0424333555/2021 nolu Fırat Üniversitesi Hastanesi Fiziksel Tıp 

ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı servisinden veya 05069467055nolu cep 

telefonundan arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda olmadığımı, istemezsem 

katılmayabileceğimi biliyorum.  
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AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ 

değilim. Katılmayı reddettiğim takdirde, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekimimle 

olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini biliyorum. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılı olarak anladım. Kendi baĢıma belli bir 

düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde “katılımcı” olarak yer 

almaya karar verdim. Bu konuda yapılan daveti gönüllü olarak kabul ediyorum. 

 

 

Katılımcı 

Adı, soyadı:  

Adres:  

 

 

  



84 

 

Ek 2. Sosyodemogrofik Veri Formu 

Adı Soyadı  :  

Tlf   :  

Dosya no  :  

YaĢ   :  

Cinsiyet  :  

Kilo   :  

Boy    :  

Vücut kitle indeksi :  

Eğitim durumu, mesleği:  

Medeni hali  :  

Ek hastalık (varsa) :  

Kullandığı ilaçlar :  

Gebelik sayısı  :  

Çocuk emzirme süresi:  

MenarĢ yaĢı  :  

Menapoz yaĢı  :  

Oral kontraseptif kullanım öyküsü ve süresi:  

Daha önce geçirilmiĢ kırık öyküsü:  

Düzenli egzersiz alıĢkanlığı:  

Ġmmobilizasyon öyküsü:  

Sigara ve alkol kullanımı:  

Günlük çay ve kahve tüketimi:  

Cerrahi öyküsü:  

Besin yoluyla günlük kalsiyum alımı:  
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Ek 3.QUALEFFO – 41   

OSTEOPOROZDA YAġAM KALĠTESĠ SORGULAMASI 

 

A-AĞRI 

Bu bölümdeki beĢ soru geçen haftada ki durumla ilgilidir. 

1) Geçen hafta kaç kere sırt ağrınız oldu?   

[ ]Hiç olmadı [ ]Haftada bir gün yada daha az[ ]Haftada 2-3 gün [ ]Haftada 4-6 

gün[ ]Hergün    

2) Sırt ağrınız olduysa, gündüzleri bu ağrınız ne kadar sürdü? 

[ ]Hiç olmadı [ ]1-2 saat  [ ]3-5 saat[ ]6-10 saat[ ] Bütün gün 

3) Sırt ağrınızın, en kötü olduğu anki Ģiddeti ne kadardır? 

[ ]Sırt ağrısı yok [ ]Hafif   [ ]Orta  [ ]ġiddetli [ ]Dayanılmaz 

4) Sırt ağrınız diğer zamanlarda nasıldı? 

[ ] Sırt ağrısı yok [ ]Hafif [ ] Orta  [ ]ġiddetli  [ ]Dayanılmaz 

5)Sırt ağrınız geçen hafta uykunuzu b[ ]zdu mu?  

[ ]  Haftada birden az  [ ] Haftada bir kez [ ] Haftada iki kez  

[ ] GünaĢırı  [ ]  Her gece 

FĠZĠKSEL FONKSĠYON 

B-GÜNLÜK YAġAM AKTĠVĠTELERĠ 

AĢağıdaki 4 soru Ģimdiki durumu ilgilendirir. 

6) Giyinirken sorun yaĢar mısınız? 

[ ]  Zorluk yok[ ] Biraz zorluk var [ ] Orta derecede zorluk var 

[ ] Biraz yardım gerekebilir   [ ] Yardım olmadan olanaksız  

7)Banyo yapma yada duĢ alma ile ilgili sorunlarınız var mı? 

[ ] Zorluk yok[ ] Biraz zorluk var [ ] Orta derecede zorluk var 

[ ]  Biraz yardım gerekebilir   [ ] Yardım olmadan olanaksız  

8) Tuvalete giderken veya kullanırken sorunlarınız var mı? 

[ ] Zorluk yok[ ] Biraz zorluk var [ ] Orta derecede zorluk var  

[ ] Biraz yardım gerekebilir   [ ] Yardım olmadan olanaksız  

9) Rahat uyur musunuz?  

[ ] Rahat uyurum  [ ] Arasıra uyanırım[ ] Sıklıkla uyanırım 

[ ] Bazen saatlerce uyanık kalırım[ ] Bazen tüm geceyi uykusuz geçiririm  
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FĠZĠKSEL FONKSĠYON 

C-EV ĠġLERĠ 

AĢağıdaki 5 soru Ģimdiki durum ile ilgilidir. Eğer evinizde bu iĢleri baĢka birisi 

yapıyorsa, sizin yaptığınızı varsayarak cevap verin. 

10) Temizlik yapabiliyor musunuz? 

[ ] Zorlanmadan[ ] Biraz zorlukla   [ ] Orta derecede zorlanarak   

[ ] Büyük zorlukla[ ] Mümkün değil       

11) Yemekleri hazırlayabiliyor musunuz?  

[ ] Zorlanmadan[ ] Biraz zorlukla   [ ] Orta derecede zorlanarak 

[ ] Büyük zorlukla[ ] Mümkün değil   

12) BulaĢıkları yıkayabiliyor musunuz? 

[ ] Zorlanmadan[ ] Biraz zorlukla   [ ] Orta derecede zorlanarak   

[ ] Büyük zorlukla[ ] Mümkün değil 

13) Günlük alıĢveriĢinizi yapabiliyor musunuz?  

[ ] Zorlanmadan [ ] Biraz zorlukla   [ ] Orta derecede zorlanarak  

[ ] Büyük zorlukla[ ] Mümkün değil 

14) YaklaĢık 10 kilo ağırlığındaki bir eĢyayıkaldırıp 100 metre kadar taĢıyabilir 

misiniz? (örneğin, içinde 12 süt ĢiĢesi olan bir kasa veya bir yaĢındaki bir çocuk)  

[ ] Zorlanmadan[ ]  Biraz zorlukla     [ ]  Orta derecede 

zorlanarak[ ] Büyük zorlukla[ ]  Mümkün değil 

 

FĠZĠKSEL FONKSĠYON 

D-MOBĠLĠTE 

AĢağıdaki 8 soru Ģimdiki durumla ilgilidir.  

15) Sandalyeden kalkabiliyor musunuz?  

[ ] Zorlanmadan  [ ] Biraz zorlukla[ ] Orta derecede zorlukla  

[ ] Büyük zorlukla [ ] Sadece yardımla       

16) Öne eğilebiliyor musunuz?  

[ ] Kolaylıkla [ ] Kolay[ ] Orta derecede [ ] Çok az [ ] Mümkün değil  

17) Çömelebiliyor musunuz? 

[ ] Kolaylıkla[ ] Nispeten kolay  [ ] Orta derecede[ ] Çok az[ ] Mümkün değil 
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18) Bir evin üst katına olan merdivenini çıkabiliyor musunuz? 

[ ] Zorlanmadan[ ] Biraz zorlukla[ ] En az bir defa dinlenerek 

[ ] Sadece yardımla[ ] Mümkün değil       

19) 100 metre kadar yürüyebilir misiniz? 

[ ] Hiç durmadan hızlıca [ ] Hiç durmadan yavaĢça [ ] En az bir defa durarak[ ] 

Sadece yardımlaMümkün değil  

20) Geçen hafta sokağa ne kadar sık çıktınız? 

[ ] Hergün [ ] Haftada 5-6 gün[ ] Haftada 3-4 gün [ ] Haftada1-2 gün[ ] 

Haftada bir kereden az 

21) Toplu taĢıma araçlarına binebiliyor musunuz? 

[ ] Zorlanmadan  [ ] Biraz zorlukla [ ] Orta derecede zorlukla   

[ ] Büyük zorlukla [ ] Sadece yardımla      

  

22) Osteoporoza bağlı olarak vücudunuzun Ģeklinde değiĢiklikler oldu mu? 

(Boy kısalması, belinizin kalınlaĢması, sırt Ģekliniz gibi)? 

[ ] Hiç olmadı [ ] Biraz [ ] Orta derecede [ ] Oldukça [ ] Çok fazla  

E-BoĢ zaman, sosyal aktiviteler 

23) ġu anda herhangi bir spor yapıyor musunuz? 

[ ] Evet  [ ] Evet ama kısıtlı [ ] Hiç 

24) Kendi bahçe iĢlerinizi yapabiliyor musunuz? 

[ ] Evet [ ] Evet ama kısıtlı[ ] Hiç [ ] Soru geçerli değil 

25) ġu anda herhangi bir hobiniz var mı? 

[ ] Evet [ ] Evet ama kısıtlı  [ ] Hiç 

26) Sinema, tiyatro vb. yerlere gidebiliyor musunuz ( bedeni olarak sizi 

engelleyen durum var mı)? 

[ ] Evet[ ] Evet ama kısıtlı [ ] Hiç[ ] Yakınımda sinema ya da tiyatro yok  

27) Son üç aydır arkadaĢlarınız ya da akrabalarınızı ne kadar sık ziyaret 

ettiniz? 

[ ] Haftada bir kez ya da daha fazla [ ] Ayda bir iki kez[ ] Ayda bir kez den az  

[ ] Hiç  
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28) Son üç ayda sosyal aktivitelerehangi sıklıkta katıldınız? (dernek, sosyal ve 

dini toplantılar vb.) 

[ ] Haftada bir kez ya da daha fazla  [ ] Ayda bir iki kez  [ ] Ayda bir kezden az[ ] 

Hiç  

29) Sırt ağrınız özel hayatınızla ilgili zorluklara neden oluyor mu? (Cinsel 

aktiviteler dahil) 

[ ] Hiç [ ] Biraz[ ] Orta derecede [ ] Ciddi derecede[ ] Soru geçerli değil  

 

F-GENEL SAĞLIK DEĞERLENDĠRMESĠ 

30) Genel olarak, yaĢınıza göre sağlığınızın nasıl olduğunu söyleyebilirsiniz? 

[ ] Mükemmel [ ] Ġyi[ ] Ġdare ediyor[ ] Pek iyi değil  [ ] Kötü  

31) Geçen hafta içindeki genel yaĢam kalitenizi nasıl derecelendirirsiniz (genel 

ahvaliniz v.s. ) ? 

[ ] Mükemmel [ ] Ġyi[ ] Ġdare ediyor[ ] Pek iyi değil[ ] Kötü  

32) Genel yaĢam kalitenizi 10 yıl öncesiyle kıyaslarsanız nasıl 

derecelendirirsiniz? 

[ ] ġimdi çokdaha iyi [ ] ġimdi biraz daha iyi[ ] DeğiĢiklik yok    

[ ] ġimdi biraz daha kötü[ ] ġimdi çok daha kötü 

 

G-ZĠHĠNSEL FONKSĠYONLAR 

AĢağıdaki 9 soru geçen haftaki durumunuzla ilgilidir 

33) Kendinizi yorgun hisseder misiniz? 

[ ] Sabahları[ ] Öğleden sonraları[ ] Sadece akĢamlar[ ] Yorucu iĢlerden sonra  

[ ] Hemen hemen hiçbir zaman  

34) Kendinizi mutsuz hisseder misiniz? 

[ ] Hemen hemen her gün [ ] Haftada3-5 gün  [ ] Haftada 1-2 gün [ ] Bir 

kez kısa süreli [ ] Hemenhemen hiçbir zaman     

35 ) Kendinizi yalnız hisseder misiniz? 

[ ] Hemen hemen her gün[ ] Haftada 3-5 gün  [ ] Haftada 1-2 gün [ ] 

Bir kez kısa süreli  [ ] Hemenhemen hiçbir zaman    
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36) Kendinizi zinde hisseder misiniz? 

[ ] Hemen hemen her gün [ ] Haftada 3-5 gün[ ] Haftada 1-2 gün   

[ ] Bir kez kısa süreli  [ ] Hemenhemen hiçbir zaman 

37) Geleceğinizden ümitlimisiniz? 

[ ] Hiçbir zaman[ ] Nadiren  [ ] Bazen[ ] Oldukça sık[ ] Her zaman  

38) Ufak tefek Ģeylere üzülürmüsünüz? 

[ ] Hiçbir zaman[ ] Nadiren  [ ] Bazen[ ] Oldukça sık[ ] Her zaman 

39) Ġnsanlarla kolay iliĢki kurabiliyormusunuz? 

[ ] Hiçbir zaman[ ] Nadiren [ ] Bazen[ ] Oldukça sık[ ] Her zaman 

40) Günün çoğunda iyimser bir ruh halinde misiniz? 

[ ] Hiçbir zaman[ ] Nadiren  [ ] Bazen[ ] Oldukça sık[ ] Her zaman 

41) Tamamen baĢkalarına bağımlı kalmaktan (elden, ayaktan düĢmekten) 

korkuyor musunuz? 

[ ]  Hiçbir zaman  [ ] Nadiren [ ]  Bazen  [ ] Oldukça sık[ ]  Herzaman 

 

QUALEFFO – 41 HESAPLAMA CETVELĠ 

QUALEFFO 41; ağrı, fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, genel sağlık durumu ve 

mental fonksiyon olmak üzere 5 ana baĢlık altında 41 sorudan oluĢmuĢtur. Bütün 

sorular standarttır. 1 en iyiyi, 5 ise en kötüyü gösterir. (33, 34, 35, 37, 39 ve 40. 

sorularda ters skorlama vardır ) Skorlar bir alanın cevaplarının ortalaması alınarak 

hesaplanır ve skorlar 100 skora dönüĢtürülür. Cevap verilmemiĢ kısımlar 

hesaplamadan çıkarılır. Eğer soruların % 30 veya fazlasına cevap verilmemiĢse alan 

skoru ve total skorun hesaplanması Ģüpheli kabul edilmelidir. 

Gerçek skor-en düĢük skor X 100= total Quallefo skor dağılım 
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