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1. GIRIS

Osteoporoz, azalan kemik kitlesi ve baslica omurga, kalga ve 6n
kol fraktarlerine egilimin artmasiyla karekterize ciddi bir halk saghg:
sorunudur. Ozellikle 50 yasin Uzerindeki kisilerde agri ve sakatlik
nedeni olan hastaliklardan en sik goérulenidir. Ortalama yasam
suresinin uzamas: son yillarda osteoporozu 6n plana gikarmistir. Bu
nedenle osteoporoz, 2000' yilarda halk sadhdi sorunu olmaya
adayh@ini danya tibbina kabul ettirmis bulunmaktadir".

Osteoporoza bagli olarak gelisen komplikasyonlar 6zellikle
yashlarda yuksek morbidite ve mortalite nedenidir. Osteoporozun
toplumdaki maliyeti sadece gerektirdigi medikal ve rehabilitasyon
tedavileri ile ilgili olmayip, ayrica ortaya ¢ikardi§i kronik agri, fiziksel
bagimliik ve yasam kalitesinin bozulmasi nedeni ile ortaya gikan
sorunlarla da ilgilidir. Bu nedenle osteoporozun tani ve tedavisi
oldukg¢a 6nemlidir. Ancak osteoporoz gelistikten sonra tedavi kismen
sinirli oldugundan korunma ve hastalik gelisimini 6nleme ayrica 6nem
arzeder. '

Yaglanma hadisesi kadinlarda menapozla daha da hizlanir.
llerleyen yasla birlikte kas kitlesi, kemik kitlesi ve fiziksel aktivite
azalmaktadir. Yaglanma ve yaslanmanin getirdidi hareketsizlije bagl
kemik kaybi menapozla daha da hizlanir. Son yillarda osteoporoz
tedavisinde 6nemli ilerlemeler kaydedilmis, 6zellikle egzersizin hem
hastaliyin 6nlenmesinde ve tedavisinde hem de kemik Kkitlesini
arttirmada énemli bir rold oldugu ortaya konmustur.

Postmenapozal vertebral osteoporozu olan hastalara 6nerilecek
egzersizler iginde sirt bolgesine yonelik postural ddzeltme ve
kuvvetlendirme egzersizlerinin 6nemli bir yeri vardir. Ozellikle agirlik
tasiyan kemikler immobilizasyondan en ¢abuk etkilenen bélgeler olup
egzersiz tedavisine iyi cevap verirler. Lanyon ve Rubin fiziksel
aktivitenin kemik kitlesini ve iskelet sisteminin kuvvetliligini saglayan
en énemli faktér oldugunu vurgulamiglardir®. Ozellikle erken yaslarda
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2. GENEL BILGILER

2.1. OSTEOPOROZ, TERMINOLOJI

Osteoporoz, minér travmalara kargi koymada yetersizlik ile
sonuglanan kemigin rezidlel yapisint olusturan, matrix ve mi-
neralizasyonundaki esit kaybidir. Terim, orta yasin sonundaki
erkeklerde ve erken postmenapozal veya menapozdaki kadinlardaki
inaktivite ile birlikte gérilen osteoporozu ve sekonder osteoporoz
sebeplerini igerir. Bazi anlam karngikhiklari ile beraber idiopatik
osteoporoz, postmenapozal osteoporoz, involuisyonel osteoporoz,
senil osteoporoz, kullaniimama osteoporozu ve osteopeni bashgdi
altinda ifade edilmistir.

Riggs ve arkadaslarinin @ ifade etti§i esit kortikal ve trabekuler
kemik kaybinin fizyolojik oldugu ve ileri yaslarda kemik
mineralizasyonundaki yeterli kaybin kisilerde fraktire zemin
hazirtadid| fikrinde uzmanlar mutabiktir. Bu fenomen senil veya
‘involusyonel osteoporoz” veya “osteopeni” olarak adlandiriimalidir.
Buna karsilik osteoporozun diger formlarinda kemik kitlesinde hizhi
kayip goéralur. Perimenapozal periodda hizli kayip sonucu kadinlarda
trabekUler kemikteki hizli kayip, kolles frakturleri veya vertebral fraktur
icin gelismesine neden olur.

Bazi uzmanlar “osteopeni” ve ‘“osteoporoz’ terimini farkli
anlamiarda kullanmislardir.

Osteopeni; kemik kitlesinin vucut agirligina, yasa, cinse irka gore
olmas: gereken normal degerlerin altina dismesi ile belirgin, birim
hacme dasen, kemik agirfiginin azalmasi demektir. Ancak kemik Kitlesi
degeri, klinik bulgu verecek ve en énemlisi kirik olusturacak seviyeye
inmemistir.




Osteoporoz, birim hacme disen kemik agirhiginin azalmasinin
kfinik bulgu verecek, kirik olusturacak seviyede olmasi olarak da tarif
edilmektedir. Daha genis anlamda;

Fiziksel olarak, birim hacime dusen kemik kitlesi azligi,

Kimyasal olarak, genellikle normal mineral yapisl,

Histolojik olarak, trabekil kaybi,

Biokimyasal olarak, Serum Ca'* ve P** degerlerinin normal
olmasi,

Anatomik olarak, kemikte gu¢ ve dayanikhiigin azalmasi
demektir “ .

Klinikte genellikle hekimler hastalari klinik bulgular ortaya
¢iktiktan sonra gérdikleri igin osteoporoz terimi daha sik
kullaniimaktadir.

2.2. INSIDANS

Osteoporoz, en sik postmenopozal kadinlari ve yaglilari etkileyen
kemik hastalifidir. Kadinlarda erkeklerden daha sik géralur (oran
yaklagik 1/8'dir).

Kemik kaybinin dereceleri yas, irk ve cinsiyet ile etkilenmekle
birlikte 6lgim yapilan iskelet bélgelerine glre de degisir. Erkekler
kadinlardan daha biyik bir kemik kitlesine sahiptirler. Her iki
cinsiyette de 40-50 yasindan sonra apendikGler kemikten vyillik
ortalama kayip derecesi %5'tir. Kadinlarda menapozu izleyen dekad
suresince kayip derecesi her yil %1 artmakla beraber, 60-65 yasindan
sonra derece yavaslayarak azalir. Bu hizlanmig postmenapozal
apendikdler kemik kaybina paralel olarak 40 yagindan sonra ve daima
menapozdan sonra negatif kalsiyum balansinda artis géralir. Aksiel
iskeletten kemik kaybi apendikller iskeletten farkli bir derecede
gorulebilir @

Vertebrada kemik kaybi 20 yas kadar erken baslayabilir ve
kadinlarda ylksek bir hizda (yaklasik her dekadda yilthk  %7),
erkeklerde ise daha yavas (her dekad igin yillik %2) olarak ilerter ",

Vertebra, kalga ve distal radius frakturlerin insidansi suphesiz
yasla birlikte artar. Arastirmacilar 24 milyon  Amerikalinin




osteoporozdan etkilendigini belirtmektedirler. Bunlarin ¢odunlugunu
45 yasin Uzerindeki kadinlar olusturmaktadir. Yilda 1.5 milyon
civarinda osteoporoza bagli kirik géruldidu bildirilmektedir. Bunlarin
%45'i vertebra, %20 kalga, %15'i Colles ve %20'si diger kiriklardir.

Yaglilarda kalga frakturleri 6 ayda %12-20'lik bir mortalite derecesi
ile birliktedir. ABD'de yillik kirik maliyeti 10 milyar dolar civarindadir.
Kirik nedeniyle yillik is glclu kaybi ise 5 milyon gundur.

Genel olarak kiriklarin %20'si erkeklerde goérulmekte olup,
kadinlarda vertebra kirigi, erkeklere kiyasla 4-10 kat daha siktir. 65
yas uzerindekilerde vertebra kirigi gérilme orani %20 olup, kadinlarin
1/3'4nde goérulmektedir. 65 yasin Gzerindekilerde kalga kiridi oranlari
ise kadinlarda 1/3, erkeklerde 1/6 oraninda goralur®.

80 yasin Uzerindeki kadinlarin yaklasik tamaminda en az bir
vertebrada ezilme kirigi vardir. Avrupa'da yapilan bir ¢aligmada kolles
kirigi  riski %15 bulunmustur. Benzer sekilde osteoporozun
Tuarkiye'deki durumu rakamlarla ifade imkani olmamaklia birlikte mevcut
bilgilerle yapilan tahminler olayin ihmal edilmemesi gerektidini
gbstermektedir.

Son yillarda yayginlasan kitle iletisim araglari sayesinde toplum
igerisinde osteoporoz konusunda geligen hassasiyet nedeniyle
6zellikle menapoz dénemindeki kadinlar konu ile ilgilenmektedir.

2.3. KEMiK BiYoLOJisi

Kemikler mineralize kollojenli ¢atisi olan sert, esnek, gerilme ve
¢cekilmeye dayanikh, hafif yapilardir. Kemiklerin olusturdugu iskeletin;
sinir sistemini ve i¢ organlari korumak, eklem ve kaslara destek oimak,
kaslara mekanik islevlerini yaptirmak ve homeostoziste rol oynayan
Ca', P™ Mg", Na® gibi mineraller igin rezervuar olmak gibi gérevieri

vardir. Kemikler ayrica hemopoezin gegtigi yapilardir®?.

Kemik yapisinda temel olarak iki grup yapi vardir.

I- Extraselliiler matrix (%98);

A- inorganik (%65-70): 1-Ca1o(PO4)s(OH),=Hidroksiapatit kristali




2- Amorf Kalsiyum fosfat
B- Organik (%30-35) : 1- Tip | kollojen %90-95 (Tip I1,111,V,X)

2- Proteoglikan | ve Il

3- Osteonektin

4- Kemik Gla proteini (osteokalsin)

5- Matrix Gla proteini

6- Kemik sialoprotein | (=osteopontin), Il

7 -Dolasim kaynakl proteinler (a-2 HS
glikoprotein, -1 asit glikoprotein, serum
albumini IgA, E, G, lizozim, transferrin)

8 -Dider proteinler ( Kollogenaz,lizozomal
enzimler,alkalen fosfataz, kalmodulin,
ferritin, actin, Vit. D'ye badimli Ca baglayici
protein

9 - Tantmlanmami§ peptid ve proteinler

10- Kemik morfogenetik proteini (BMP)

11- Glikoproteiniler, fosfoproteinier

12- Lipitler, fosfolipitier

13- Kemik kaynakh biyiime faktorleri
(BDGF)

C-Su

li- Hucreler;

Endotel hiic.
Retikiler hiic.
Diger progenitor hiicreler ~_ ___ Fibroblast
Kemik ili§i stromasinin, osteojenin,

Yumusak dokunun difer hiic.

Linning hiicre
STROMAL STEM CELL—»Osteoprogenitor—»Preosteoﬁmeast<

Prekondroblast osteosit
ko}droblast

kondrosit—hipertrofik kondrosit

PLURIPOTENT Osteoklast progenitér hicre-»preosteoklast—>osteoklast:
HEMOPOETIK Lenfositler

STEM CELL Megakaryositler

(Kemik iligi) Eritrositler

Granilositler

A- Osteoblast: Osteoprogenitér hucrelerden geligir. Organik
matrix komponentlerini (osteoid doku) sentez ederler ve
mineralizasyondan sorumludur.Osteoblastiar, Ca regulating hormon,
PTH ve 1.25(0H),D reseptorierine sahiptir. Osteoklastlarda bu




reseptdrier  yoktur. Alkalen fosfataz, kemik Gla protein
(=BGP=osteokalsin), buyik miktarda Tip | kollojen ve diger matrix
proteinlerini uretirler ©.

Osteoblastlarin  stromal hicrelerden farklilagmasi tiroid
hormonlari, PTH, growth hormon, prostoglandinler, TGF B ve dider
growth faktorier tarafindan stimule edilir. Ostrojen ve kortikosteroidler
ise osteoblast olusumunu inhibe ederler. Osteoblastlarda sex steroid
reseptdrleri bulunur, fakat éstrojenlerin ve androjenlerin osteoblastlar
Gzerindeki etkileri zayif olarak tanimlanmistir &',

B-Osteoklast: Osteoklastlar kemigi rezorbe edebilen, kemik iligi
stem hucrelerinden olusan hucrelerdir. 20-50 pm g¢apindadiriar.
Kalsitonin ve dstrojen tarafindan inhibe edilir. Tartarata rezistant asit
fosfataz ve diger lizozomal enzimleri tretirier .

Osteoklastik rezorbsionun baglangici, muhtemelen kemikteki
mikrofrakttriere veya linning hucreler vasitasiyla growth faktérlerin
salinimina baglhdir.

Osteoklastlarin gelisimi, sitokin kaynag olan stromal osteoblast
hacrelere baghdir. Osteoklastlarin gelisiminde IL-6 ve IL-11'in etkisi
buyuktdr.

Matlr osteoklast stimale edici faktérler (CSF), PTH, PTH'a bagh
peptit, transforming growth faktér o (TGF-a), timér nekrozis faktor
(TNF), interlokin (IL) 1,6,3,11, Granulosit-makrofaj koloni stimule edici
faktor (GN-CSF) lenfotoksin (LT) dir . |

Farklilagsmamig prekarsérier 1,25(0H),0; tarafindan farklilagmak
icin stimale edilirler. Osteoklast olusumu TGF-B,y interferon ve
dstroicn iaanndan inhibe edilir ¢,

C- Osteosit: Osteositler kemik lakunlerinde yerlesmis kemik
olusumu sirasinda  kemikte igerik olusturan son dénem
osteoblastiardir.  Lakunler iginde olup, sitoplazmik progesler

vasitasiyla birbirleriyle ve linning hucreler ile baglantilidiriar.

Matrix butanligunin korunmasina, mikrofraktirlerin onarimi ve
kemik rezorbsionunun baslangicina katkida bulunduklar




dusunulmektedir. Kalsiyumun ve dider ionlarin kolay ve hizli bir
sekilde transportunu sadlar. Osteosit a§i endostal hiicre tabakasina

tutturuimustur. Bashica fonksiyonu bir kalsiyum rezervuari olarak
mineral fazin kullanimindadir .

D- Linning Hicreler: Rolleri tam bilinmemektedir. Trabekiler
kemik yUzeyinin yaklagik %80'i, intrakortikal kemik ylzeyinin %95'i bu
hicrelerle kaplidir. Bazi osteoblastlar inaktiftir. Aktif osteoblastlarin
bir kismi linning hucrelere, bir kismi da osteositlere dénmektedir.

1- Osteoblast

} Kemik yiizeyinde bulunur.
2- Linning cell

3- Osteoklast

} Osteoid ile sarl olarak kemik dokusu iginde bulunur.
4- Osteosit

2.4. YAPISAL OLARAK KEMIK CESITLERI

2.4.1. Kompakt Kemik (Kortikal Kemik): Iskeletin %80'ini
olusturur. Uzun kemiklerin ekseninde ve kafa kemiklerinde bulunur.
Sert, beyaza yakin sari renkli olup, birbirine sement ile yapismis
0sseOz lamellerden olusur. Lameller, eksene paralel seyreden Havers
kanallar etrafina dizilmistir. Havers kanali ve etrafindaki lamellerden
olusan sisteme osteon denir. Havers kanallarini dik olarak birlestiren
Volkman kanallari mevcuttur. Kompakt kemigin destek gbrevi vardir.

2.4.2. Spongioz Kemik (Trabekiiler Kemik): iskeletin %20'sini
olugturur. Vertebre, kcste, pelvis, uzun kemiklerin ucu, yassi ve kuguk
kemiklerin korteks haricindeki kisimtari spongioz kemiktir. Bu kemikler
cesitli kalinlilk ve sekilde birbirleriyle ¢apraziasan trabekillerden
olugur. Trabekuller ise besleyici damarlar ve osteosit igeren
lamelferden olugsmustur. Ancak osteonlar ve havers kanah bulunmaz.
Bu yapi kemige stabilite ve yuk tasima kapasitesi kazandirir. Ayrica
Ca igin yedek depodur ©®.
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2.5. REMODELING (Kemigin yeniden sekillenmesi)

Kemik dokusu dinamik bir dokudur. Bu dokuda formasyon ve
rezorbsion olaylari yasam boyu ‘devam eder. Bu sekilde dengeli
gelisen olaylar nedeniyle total kemik kitlesi dedismez. Yapim yikim
arasi dengesizlik sonucu kemik kitlesinde azalma olur. Bu duruma yol
agan iki 6nemli neden, gonad fonksiyon kaybi ve yaslanmadir.

Remodeling trabekuler kemikte 8 kat daha fazladir. Gocuklarda ve
infantlarda da daha hizh seyreder. Yasla birlikte hiz azalir.

Kortexde remodeling havers kanaliari iginde meydana gelir.
internal kemik remodelingi ise endosteal ve spongioz kemik
yuzeylerinde meydana gelir. Tendon yapisma yerleri harig, periostta
remodeling yoktur. Remodeling kemikten kemide, kortikal kemikten
trabekdler kemige, bir trabekuler kemikten digerine farkhlik gosterir.
Erigkin insanda remodeling ile her yil iskeletin %5-10'u dedismektedir.

Her iki cinstede yag artikga her bir remodeling siklusunda olugan
yeni kemik miktari azalmaktadir. Bu olasilikla gereksinime oranla
osteoblast azalmasina baglidir @

Remodeling olayi osteoklast aktivasyonu ile baslar. Osteoklast
aktivasyonu igin énce yltzeysel linning hlcreler bir araya toplanir,
sikigir ve alttaki kemi@i etkiler, bu bélge osteoklastlar igin kemotaktik
hale gelir. Bundan sonra remodeling olayi baslar. Bu olayin 4 faz
vardir.

Faz | (Aktivasyon fazi): Birkag tane preosteoklast hicre bu
boélgeye gelir, bu hucreler fluzyona wugrar ve c¢ok cekirdekli
osteoklastiar olusturur.

Faz Il (Rezorbsion fazi): Bu fazda osteoklastlar ézel organelleri
veya buzumlt membranlari ile kemik boélgesine tutunur ve
salgiladiklar asit veya proteolitik enzimlerle kemigi rezorbe ederler.Bu
dénemde mononukieer fagositer hiicrelerde olay karisir.

Faz Il (D6nig fazi): Mononukleer fagositer hucreler ve diderleri
rezorbe olan ylzeyi degistirir ve  morfolojik olarak ¢imento hatti
seklinde bir yapi olusturur.
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Faz IV (Formasyon fazi): Preosteoblastlar bu béigeye gelir,
farklilagir ve osteoblasta déner. Osteoblastlar matrixdeki bu yikimi
tamire baslar. Tamir ile olugan osteoid yap: (matrix) eskisi ile aynidir.
Osteoblastlarin bir kismi tamir progesi ile o bélgede gémuli kalir ve
osteositleri olugturur. Géruldugu sekilde rezorptif hicrelerle, formatif
hacreter arasinda anatomik ve fonksiyonel bir iligki vardir ve bir denge
icinde devam eder gider ¢'9.

Beyaz irkta remodeling siklusu yaklagik 100 gun sirer. Siyahlarda
bu surenin 400 gin kadar yavas oldugu bildiriimektedir ®. Remodeling
olayini etkileyen stimuluslar yik binen ve binmeyen kemiklerde
farkhdir.

Kemik hucreleri ve remodeling bazi faktérler ile etkilenir. Bu
faktorler ya membranlari Gzerindeki reseptérler araciidi ya da hacre
membranini gegerek, nukleus Gzerindeki reseptérier aracihiyi ile etki
ederler.

Hacre zar reseptérleri ile etkili olanlar: PTH, kalsitonin ve
prostoglandinler,

Cekirdek Uzeri reseptdérier ile etkili olanlar: Steroidler, tiroid
hormonu éstrojen, androjen, D vit.

(11)

Yapimila ilgili Faktérler

Sistemik Lokal

Uyarici PTH SGF
Kalsitriol PG
insulin TGF-B
Troid hormonu BMP
Androjen
Ostrojen

Baskilayici  Giukokortikoid a- interferon

1L-1
2 Rezorbsiyonla ilgili Faktérier'"

Sistemik Lokal

Uyarici PTH PGE:
Kalsitriol IL-1
Troid hormonu TGF-a




EGF

VIP
Baskilayici  Kaisitonin y interferon
Ostrojen TGF-p
Androjen IL-6

2.6. KEMiK METABOLIZMASINI ETKILEYEN FAKTORLER

1-Kalsitonin: 33 aminoasitten olusur. Tiroidin C parafollikiler
hicrelerinden salgilanir. Kemik rezorbsionu inhibitérudur. Osteoklast
aktivitesini onlerler. Salmon bali§i, yilan bali§i, domuz ve insan
kalsitonini tedavide kullanilan kalsitoninlerdir.

2-Parathormon (PTH): Kemikten kalsiyum mobilize eder. B&brekte
direkt kalsiyum rezorbsionunu ve fosfat atilimini arttirir.

3-Growth hormon ve insulin: Osteoblastlarin gogalmas: Uzerine
etkilidirler. Kalsiyum ve fosforun idrarla atilmasini azaltirlar.

4-Glukokortikoidler: Kemik protein sentezini doza bagli olarak
azaltir veya artiririar.

5-Cinsiyet hormonlarn: Ostrojen ve androjenler protein sentezini
ve osteoblastik aktiviteyi hizlandiririar.

6-Tiroksin: Kemikte protein sentezini azaltir. Kalsiyum ve fosforun
idrarla atilmasini arttirir.

7-Kalsiyum: Yetigkinlerde viucut agirhiginin %1.5'" kadar (1 kg)
kalsiyum vardir. Kalsiyum kemikte iki sekilde bulunur.

Yedek depo (10gr)

Stabil depo (990gr)

Kalsiyum

%45-50 iyonize
Kan (1gr) %5-10 non iyonize
%8.5-10 %40-50 proteine bagl
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Ganluk kalsiyum ihtiyact 1 gr'dir. Gunde 400 mg idrarla atilir.
Kalsiyumun barsaktan emilimi Uzerine mide asitidesi ve D vitamini
etkilidir.

8-Fosfor: Serum degeri %3-4 mg, %2-3 pg dir. Gunluk ihtiyag
0.88 gr, guaniuk atithmi 340-380 mg'dir. Kanda iyonize fosfor,
fosfolipidler, fosfat esterleri olarak bulunur. Barsaktan emilimi Gzerine
PTH, D vit., mide asidi, steroidler, dstrojen ve bazi ilaglar etkilidir.

9-D vitamini: Barsaktan Ca ve P emilimi igin gereklidir. Normalde
insanlarin derisinde bulunan provitamin D (7-dihidrokolesterol) gunes
11§t etkisiyle bazi degisikliklere ugrayarak etkili D vitamini haline
gelir.

7-dihidrokplesterol 1.25 dihidrokol D3 barsaga taginir.
UVL(giines) Kalsiyum metabolizmasini etkiler.
Kolekalsiferol (Ds) Afizdan alinan D, ve Dyvitaminlerde
Karacijerde karacifere tasinarak hidroksilasyonlari
/ tamamlanir.
25 hidroksi D,
Bdbrekte

1.25 dihidroksi Ds

10-A ve C vitamini: Ganluk ihtiyag A vitamini igin (1500-2500 IU),
C vitamini icin 100 mg/gutn'dur. Osteoblastlarin fonksiyonlari Gzerine
olumlu etkisi vardir. A vitamini iskeletin blyime ve gelismesinde, C
vitamini ise matrix olgunlasmasinda etkilidir.

11-Prostoglandinler: PGE;'nin kemikte protein sentezi Uzerine
olumlu etkisi vardir.

12-Peptid biiyume faktérieri (PGF):

Epidermal growth faktér (EGF), Platelet derived growth faktor
(PDGF), Insulin-like growth faktér |l (somatomedin) ve |, Kemik
derived growth faktér I (BDGF Il), Kemik derived growth faktér |
(BDGFI)=Transforming growth faktér B, Fibroblast growth faktér (FGF)

13-Lenfosit growth biyiime faktorleri (Lenfokin ve
monokinler): {L-6 hematopoesizin erken evrelerini ve
osteoklastogenesisi stimule eder. Osteoklast gelisimi ve kemik

B moe ®o: e w o Ak oK
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rezorbsionunun arttirir. Osteoklast gelisiminde rol oynayan diger
sitokinler ve koloni stimule edici faktérler (CSF) IL-1, IL-3, IL-11, TNF,
GM-CSF, M-CSF, leukemia inhibitory faktoér ve stem cell faktérdur.

14-Mide asiditesi: Kemik metabolizmasinda énemli yerleri olan
kalsiyum ve fosforun eriyebilmesi igin mide asidine ihtiyag vardir ©.

2.7. PATOGENEZ

Kemik turnover derecesi yasla birlikte tedrici olarak azalir. Kemik
rezorbsion derecesi artar. Sonucta tedrici olarak net bir kayip
gelisir"®, Bunun nedenleri hakkinda nisbi osteoblast yetersizligi, diet
degisikligine bagli D vitamini ve kalsiyum yetersizligi, intestinal
kalsiyum absorbsion ve renal kalsiyum retansiyonunuda azalma ve
PTH duzeyinin artmasina ragmen 6strojen ve kalsitonin seviyelerinin
dugmesi gibi degisik hipotezler mevcuttur. Boéylece fizyolojik
involusyonel osteopeni ¢ok sayida etiolojik faktorlere sahiptir .

Kalsiyumun barsaklardan absorbsionunun azalma sebebi
bilinmemekle beraber, yasin fizyolojik bir sonucu olabilir.
Menapozdan sonraki &strojen .eksiklii de muhtemelen kemik
rezorbsionunu arttirmaktadir.  Androjenik hormonlar ve bazi
projestinlerin seviyelerinin de yashilikla azalmasi, kemik kitlesinde
negatif bir etkiye sahip olurlar .

Degdisik nedenlere bagli olarak gelisebilecek erken menapoz 45
yasindan 6nce gérulur ve hizli kemik kaybi ile birliktedir.Fiziki
aktivitenin azligi, gunes 1s1dina az maruz kalma ve diette kalsiyum ile
D vitamininin azalmasi osteopenide rol oynar .

Irksal ve genetik faktérler semptomatik osteoporozda Kkisisel
predispozan faktdrierdir. Farkli irksal gruplarda Kalifornia'da yapilan
bir ¢calismada kalga ve vertebra fraktur insidansi beyazlarda, diger
gruplardan énemli derecede daha yuksek bulunmustur %,

Iskandinav ve Eskimolar gibi bazi toplumlarda, osteoporoz daha

yiiksek bir insidansa sahiptir %,




Semptomatik postmenapozal osteoporoziu kadinlarin kizlarinda,
osteoporozu olmayan postmenapozal kadinlarin kizlarina kiyasla
lumbar kemik yoguniugu 6nemli derecede dusuk bulunmustur 9,

Maksimum kemik kitlesi, ileri yastaki osteoporoz igin oldukga énemli
bir faktérdar. Bazi faktérlere bagh olarak degismekle birlikte
maksimum kemik kitlesine 20-35 yaslarinda ulagilir. Maksimum kemik
kitlesi Uzerine genetik, irk ve beslenme, egzersiz gibi cevresel
faktorler etkilidir. involisyonel ve postmenapozal osteoporozu
6nlemede en etkili strateji, mumkin oldudunca gen¢ insanlardaki
maksimum kemik kitle pikini korumaya yénelik olmalidir. Kemik kitlesi
kilo ile de ilgili olup sigmanlikla pozitif, zayiflikla negatif iligkilidir 7.

Dért ayin Gzerindeki total immobilizasyon, %20 gibi ciddi bir kemik
kaybi ile sonuglanir '®. Alkol alimi, sigara ve kahvenin de muhtemelen
kemik Kkitlesine olumsuz etkisi vardir. Birgok ilag tedavisi,
prostoglandin inhibitorleri, glukokortikoidler ve metotreksat kemik
turnoverini azaltir ve kemik kitlesini azaltabilir "),

Normal kemigin Sekil 2.l.(a)'da, osteoporotik kemigin Sekil
2.1.(b)’'de mikroskobik géruntumlieri verilmistir.

- oY

Sekil 2.1. (a)Normal Kemidin, (b) Osteoporotik Kemigin,
Mikroskobik géranuamleri

¥
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2.8. KLASIFIKASYON
A) Tip | (Postmenapozal osteoporoz)

B) Tip Il (senil osteoporoz)

I- Primer osteoporoz*!

- Bayume hormonu eksikligi

- Akromegali
- Hipertroidi

- Intestinal rezeksiyon

- intestinal bypass
- Kronik hepatik hastaliklar

- Kronik obstriuktif sarilik

- Malabsorbsion sendromu
- Primer bilier siroz

- Spru, steatore
- Osteogenezis imperfekta

- Over agenezi, amenore
- Homosistinuari

- Ooferektomi

- Hiperadrenokortisizm
- Cushing sendromu

- Subtotal gastrektomi

- Ehlers-Danlos send.

- Karaciger yetmezIigi
- Marfan send.

- Alaktazya
- Sistemik mastoidoz

- Hipogonadizm

- Hiperparatroidi

- Diabetes mellitus
- Juvenil diabet

- Prolaktinoma

- Losemi

- Lenfoma

- Karsinomalar

- Metastatik tumérler
- Multip! myeloma
- Menkes send.

C) Idiopatik (gen¢ ve erigkin tip)
A- Hormonal bozukiuklar
B- Gastrointestinal hastaliklar
D- Kalitimsal Hastaliklar

C- Malign Hastaliklar

li- Sekonder osteoporoz‘?"
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- Turner send.

- Kleinfelter send.
- Hipofosfatazya
- Talasemia

- Hemolitik anemi

E- Renal nedenler
- Bobrek fonksiyon bozuklugu
- Bdbrek yetmeazligi
- Ca ve fosfat kaybina bagh
- Tubuler bozukluklar

F- Kullanilan ilaglara baglh
- Kronik heparin kullanimi
- Kronik antikonviisan (Lityum vs.)
- Uzun sareli kortikosteroidler
- Asiri doz tiroid hormonu
- Aluminyum igeren antiasidler
- Tetrasiklin, izoniazid, gluthetimide
- Kanser kemoterapisi

G- Diger nedenler
- KOAH
- Radyoterapi
- Uzay uguslari
- Anorexia nervoza.

2.8.1. I-PRIMER OSTEOPOROZ:

A- Tip (postmenapozal) osteoporoz: Albright ve arkadaslari
tarafindan 1941 yilinda tarif edilmistir ’®. Menapozdan sonra kadinlar,
dstrojen eksikligine bagli olarak hizli bir gekilde trabekller kemik
kaybina ugrarlar. Kortikal kemik kaybi ise, bu dénemde ¢ok daha
azdir. Menapozdan sonraki & yil icinde, ortalama yillik %3 oraninda
kemik kayb: oldugu kabul edilmektedir. Postmenapozal kadinlarda,
menapoza girmemis yasitlarina gére 3 kat daha hizli kemik Kkaybi
gérulmektedir. Kemik kaybinin hizi, menapoz dénemindeki zirve kemik
yogunlugu ve risk faktérlerine goére degismektedir. Postmenapozal
artmis kemik kaybi, sirasiyla PTH sekresyonunun ve 1,25(0H),D5'tn
yaptminin azalmasina neden olur. Azalmis 1,25(0H),D; kalsiyum
absorbsionunun bozulmasina, dolayisiyla da kemik kaybinin artmasina
neden olur. En énemli klinik bulgular, omurga ve radius distal ug

e i R M Mk A . el om kW DR F




Kiriklaridir. Ayrica, perialveoller kemik kaybinin artisina bagh dis
kaybi da olduk¢a sik gérular.

Tum postmenapozal kadinlarda dstrojen eksikligi olmasina karsgtn,
kemik kaybt ayni oranda degildir. Bu da 6strojen eksikligi yaninda bazi
faktorlerin de rol oynadi§ini disundirmektedir. Bunlar; postmenapozal
kalsitonin seviyesinin dusmesi, osteoklastik aktivitenin artip,
osteoblastik aktivitenin azalmasi, beslenmenin bozulmasi ve fiziksel
aktivitenin azalmasi olabilir.

B- Tip Il (Senil) osteoporoz: Kadin ve erkeklerde 70 yas Gzerinde
goérualar. Her iki cinste 40 yasindan sonra yikim yapimindan daha fazla
olmaya baglar ve yas ilerledikge yikimi artar. lleri yaslarda kalsiyum
absorbsionunun azalmasi PTH fonksiyonunun artmasina neden olur.
Serumda 25(OH)D; seviyesinin genellikle normal olmasina karsin,
hidroksilasyonundaki bozulmaya bagl olarak 1,25(0OH).D; seviyeleri
duser. Trabekuier ve kortikal kemik kaybi esit orandadir. Bu tipte
sirasiyla; kalga kiriklari, omurgalarin kama seklinde kiriklari,
proksimal tibia, pelvis, proksimal humerus kiriklari siktir.

Tip | ve Tip |l Osteoporozun Karsilastiriimasi??
Yasg 51-75 >70
Kadin/Erkek 6/1 2/
Kemik kaybi Trabekiler Kortikal
Kemik kaybi hizi Artmis Yavas
Yapim/Yikim durumu Osteoklast aktivitesi artar Osteoblast

Kiniklar

Serum Ca, P
Alkalen fosfataz

PTH fonksiyonu
Vit.D'nin bGbrekteki
donigima

Idrarda Ca

Ca absorbsionu
Nedenler

Vertebra (ezilme seklinde)

Distal radius
Normal
Normal (Kirik varsa artar)

Azahr
Sekonder azalma

Artar
Azalir
Menapoza bagh faktérter

aktivitesi azalir
Vertebra (Cok sayi-
da kama geklinde)
Kalga

Normal

Normal (kirik varsa
artar)

Artar

Primer azalma

Normal

Azalir

Yas lanmaya bagh
faktérier
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2.8.2. Il SEKONDER OSTEOPOROZ:

A- Hormonal bozuklukliar: Organizmada, degisik nedenlerle
olugan hormon dengesizlikleri osteoporoza yol agmaktadir.

1) Glikokortikoidler: Gerek bazi hastaliklar sonucu artan,
gerekse disaridan asiri  miktarlarda ve uzun sure alinan
glikokortikoidler osteoporoza yol agarlar.

2) Ostrojen hormonu: Kemik yapimini uyarir. Ostrojen eksikligine
yol agan hormonal rahatsizliklar osteoporoza neden olurlar.

Ostrojen tedavisinden sonra gerek idrar, gerekse fekal kalsiyum
atilimi azalmaktadir. Ayrica kirik riskini %60 azalttig: belirtiimektedir.

3- Diabetes Mellitus: Onemli bir sekonder osteoporoz nedeni ve
risk faktéruaduar. Caligmalar, diabetes mellituslu hastalarin énemli bir
kisminda osteoporoz gelistigini géstermistir.

4- Hipotroidi: Hipotroidili hastalarda, kemik yenilenmsasi ve
yapimi yavastir.

5- Hiperparatroidi: Prevalansin, yashlarda %1.5 oldugu ve bu
kisilerde osteoporoz gelistigi bildiriimigtir.

6- Bliyime hormonu: Bayame hormonu duzensizlikleri de, kemik
metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek osteoporoza neden olur.

B- Gastrointestinal Hastaliklar: Gastrointestinal hastaliklarda
barsaktan kalsiyum emiliminin yetersizli§i veya karacigerde D vit.
hidroksilasyonundaki bozukluk nedeniyle osteoporoz gelisebilir.

C- Malign Hastahklar: Gerek beslenme bozuklugu ve kemik
metabolizmasinin olumsuz etkilenmesi, gerekse kemiklerin direk
etkilenmesine bagli olarak malign hastaliklarda osteoporoz
geligmektedir.

D- Kalitimsal Hastaliklar: Kemik metabolizmas: konjenital veya
sonradan bozulmustur.
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E- Renal nedenler: Bdobrek hastaliklarinda, kalsiyum reabsorb-
sionunun bozulmasi veya D vit. metabolizmasinin etkilenmesine bagli
olarak osteoporoz gelisir. Kronik bdbrek yetmezliklerinin %40'Inda
osteomalazi veya fibrokistik osteit gelistigi bildirilmistir.

F- Kullanilan ilaglar: Uzun sureli kullanilan bazi ilaglar, kalsiyum
metabolizmasini karaciger ve boébrek fonksiyonlarini bozarak
osteoporoz nedeni olabilir.

G- Diger nedenler: Uzay uguslarinda, astronotlarda reversibl
kemik kaybi vardir.

2.9. OSTEOPOROZ RiSK FAKTORLERI

I- Demografik (genetik) faktorier:
-Kadinlarda, eriskin yas kemik kitlesi, erkeklere kiyaslia daha
azdir, dolayisiyla kemik kaybi daha erken ve kolay gelisir.

-Siyah irkin kemik kitlesi, beyazlara gére %6 fazla, sari irkin ise
beyaziara kiyasla %5-10 daha azdir.

- Kagik beden yapisina sahip olanlar ve zayiflarda, erigkin kemik
kitlesi daha azdir ve osteoporoz gelisme riski fazladir. Kilolu kigilerde,
adele ve kemik agirhgi fazladir. Obesitenin, kemik kaybina kargi
koruyucu gérevi vardir.

- Erken menapoz ve cerrahi menapoz; Erken menapoza girenlerde
kemik kaybi daha hizli seyreder.

- Ailede osteoporoz hikayesi mevcutsa, g¢ocuklarda osteoporoz
goralme ihtimali yuksektir.

II- Nutrisyonel faktérler:

- Vlcut kalsiyum yetersizligi; diet ile kalsiyumunun yetersiz alimi,
emilim bozuklugu ve D vit. metabolizmasindaki bozukluga bagl
olabilir. Kalsiyum azligi osteoporoz igin énemli bir risk faktéradur.
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i gidalarin fazla
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- Fosfatlarin asini tuketiimes
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asurere

Cal/P oranini di

acar. Ve kemik kaybi ortaya ¢ikar.

tuketilmesi

Glomeruler filtrasyon hizini arttirir ve

protein alimi:

- Asin

kalsiyumun renal tabuler reabsorbsionunu azaltir.

- Asirni sodyum alimi,

frmu,

ini a

- Yetersiz D ve C vitam

hrmi,

ini a

- Yuksek doz A ve D vitam

iparite,

- Laktoz intoleransi da, osteoporoz’'un risk faktdrleridir.

lll- Yagam tarzi ile ilgili faktérler
- Gebelik, ¢cok dogum,

- Null

- Sigara,

- Alkol,

-Asin kafein ve kola,

- Sedanter hayat, hareketsizlik,

ile az temas,

anes 151Q1 i

-G

- Amenoreye sebep olacak dozda egzersiz, osteoporoza risk

olusturan nedenlerdir @2

2.10. TANI METOTLARI
[1l- Laboratuvar Bulgulari

I1- Klinik Bulgular
V- X-Ray bulgulari

I- Anamnez
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% V- Yeni tani yontemleri
I- ANAMNEZ: Ozellikle sorulmasi gereken sorular vardir.

1- Menstriel anamnez: Menapoz baglangici, gebelik sayisl,
laktasyon stresi,

2- Gegirilmis  operasyonlar: Ooferektomi, histerektomi,
gastrektomi, intestinal rezeksion tiroidektomi, hipofiz cerrahisi,
gecirilmis kiriklar, kanser cerrahisi, spinal ameliyat durumu 6grenilir.

3- Kullandidi ilaglar: Aluminyum igeren antiasidler, antikonvulsan,
oral kontraseptifler, kortikosteroidler, tiroid hormonu, gonadal
hormonlar, vitamin ve mineraller kullanip kullanmadi§i 6grenilir.

4- Diyet aliskanliklari: Protein, kalsiyum, D vitamini alimi, alkol,
sigara, kafeinli ve kola benzeri igecekler, aktivite derecesi, gunes ile
temas.

5- Boy, kilo, boy kaybi, osteoporoz yéninden soygegmisi
arastirihr.

6- Muayenede sistemik hastalik, adenopati, ¢omak parmak,

akciger hastali§i, yag dagihmi dengesizligi, tiromegali durumliarina
bakilir.

II- KLINIK BULGULAR

Osteoporoz baglangigta uzun sare sessiz seyreder. Cogu zaman
ani bir fraktar ile farkedilir.

En sik goéralen belirti, sirt ve bel agrilaridir. Baslangigta agr
hereketle gelir ve istirahat kaybolur. Sonralari devamli ve kronik bir
hal alir. Kronik agri, ligamentlerin uygunsuz gerilimi ve kifoza, skolyoza
bagl degisiklikler sonucu gelisir. Ani ve siddetli agrilar gunlik
faaliyetler sirasinda olusan vertebra fraktlurleri sebebiyle olusabilir.
Agrilar gunlerce devam edebilir ve tekrarlayabilir.

Bel, sirt ve boyunda paravertebral adalelerde spazm, hassasiyet,
atrofi, deg@isik derecelerde sinirlilik ve hareketlerde adr vardir. Boyun
ve belde lordoz azalir. Kifoz geligebilir. Asemptomatik progressif
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kifozda (Dowager’'s hump) dorsal kifoz, servikal lordoz olusur. Skolyoz

gelisebilir. lleri dénemlerde alt kaburga uclari krista iliakaya temas
edene kadar omurga egilir.

Boy kisaligi olur. Toplam 10-20 cm'e kadar boy kisalabilir. Kollar
uzamig gibi durur. Kifoz nedeniyle g6gus kafesi ve abdomen kagulur.
Solunum guglagu ve erken doyma ortaya gikar.

Senil osteoporozda, vertebra ve colium femoris kiriklari,
postmenapozal osteoporozda vertebra ve colles kirngi daha sik
géralar.

Vertebra kiriklari ¢ékme kirig1 (kineiform veya kama) seklindedir.
Nadiren kaburga kirnd: olabilir. Kirik igin kemik dansitesinin 1 gr/cm?
'nin altina inmesi gereklidir. Ancak dansite azalmasi kirik igin yeterli
degildir. Ayrica kiriklar sonucu sinir kéka basilari gelisebilir 2.

Iii- BIOKIMYASAL BULGULAR ‘*:

Osteoporozlu hastalarda, serum Ca'*, P** ve alkalen fosfataz
degerleri genellikle normaldir. Hizli osteoporoz gelisenlerde serum
Ca"™ ve idrarla atilan Ca™ artabilir. Kemik yikimlarinda ise alkalen
fosfataz artabilir. Bazen de, kullanilan ilaglarin karacigeri etkilemesi
sonucu alkalen fosfataz artabilir.

*Kemik formasyonu markiriar
Serum;

- Total ve kemige spesifik alkalen fosfataz (BAP) aktivitesi:
Kemik formasyonunun sonucu olarak osteoblastlaria dolasima atilir.

- Osteokalsin (Kemik Gla proteini=BGP): Osteoblast
aktivitesinin  spesifik  biokimyasal gOstergesidir.  Osteokalsin,
mineralizasyonda o6nemli rol oynayan, iskeletin predominant,
nonkollojen osteoblastiar tarafindan sentez edilen markiridir.

- Prokollogen tip 1 peptid: Kollajen l'in ekstraselluler olarak
islenmesi sirasinda, fibril formasyonundan énce amino asit ve karbon
iceren ekstansiyon peptidleri olusur. Bu peptidler kanda dolaniriar ve
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kemik formasyonu markiri olarak vucuttaki tip | kollajen sentezi hizi
hakkinda fikir verirler.

- Diger non-kollogen kemik proteinleri (osteonektin ve kemik
sialoprotein 11=BSP): Osteoblastlar tarafindan salgilanan, iki major
kemik proteinidir ve potansiyel olarak kemik formasyonu makridiriar.

*Kemik rezorbsiyonu markiriari
Plazma;

-Tartrata rezistan asit fosfataz (TRAP): TRAP, osteokiastlarda
bol miktarda bulunur ve dolasima katilir. Plazma TRAP'I, vertebral
osteoporoz gibi kemik turnoverinin arttifi metabolik kemik
hastaliklarinda yukselir. Total enzimatik yéntemle o6igllen plazma
TRAP , kemik rezorbsionu i¢in hassas ve guvenilir bir markirdir.

- Serbest gamma karboksiglutamik asit (GCA): GCA, enaz iki
kemik proteinindeki bazi glutamik kalintilarinin K vitaminine bagimh
postransiasyonal modifikasyonu sonucu olusur.

- Non kollojen protein fragmanlan
idrar;
- Kalsiyum/Kreatinin (sabah idran)

- Hidroksiprolin [/ Kreatinin (sabah idrar): Kollojen
degradasyonu sirasinda serbestlenen serbest hidroksiprolin kollojen
sentezinde tekrar kullaniimadidi igin, driner hidroksiprolin eksresyonu
kemik matriksinin rezorbsionunu yansttir.

- Hidroksilizin glikozidleri: Hidroksiprolin gibi, hidroksilizin de
yeniden kuilanulamaz. Uriner eksresyonu uriner hidroksiprolinden
duyarh bir kemik rezorbsion markiridir.

- Pridinolin ve Deoksipridinolin gapraz zincirleri: Pridinolin ve

deoksipridinolin kemik icin spesifik olan kollagenin iki ¢apraz
halkasindan derive olur. Osteoporozda kemik rezorbsiyonunun
degerlendirilmesinde 6nemli markirlardir. Osteoporotik kadinlarda
yuksektir, hizli kemik kaybinin géstergesidir.




* Kalsiyum/Kreatinin > 0.16 ve Hidroksiprol/Kreatinin > 0.012
olmasi asiri osteoblastik aktivite ile hizli kemik turnoverini gosterir.

DIGER BIOKIMYASAL PARAMETRELER
- Plazma 25-hidroksivitamin-D tayini

- Idrar éstrojen 6lgimu

- Serum &strojen seviyeleri

-PTH

- Kalsitonin testi

- Vaginal htcre sitolojisi

- Serum progesteron seviyeleri

- Gonodotropin serbestlestiren hormon antagonist testi

- Bifosfonatlarin tam vicut retansiyonu (WBR) .

IV- OSTEOPOROZDA GORUNTULEME YONTEMLERI®

1- RADYOGRAFi

a) Standart rontgen grafileri: Direkt radyografi osteoporoz
tanisinda en sik kullanilan ilk basamak incelemedir. Kemiklerin
anatomik yapisi, trabekiler kemikte lamellerin sayist ve kalinhgs,
kortikal kemik kalinhi§i ve kiriklar tespit edilir. Ancak réntgen bulgulari
kemik Kitlesi %25-30 azaldiktan sonra ortaya ¢iktigindan, erken tanida
gegersizdir. Klasik bulgular;

- Kemik dansitesinde azalma

- Vertikal trabekdllerde belirginlesme, spongioz kemikte horizontal
trabekdul kaybi

- Schmor! nodulleri (Diskler vertebra igine dogru ilerler)

- Balik omuru (cod fish)=Bikonkavlagsma, lumbal bélgede siktir.

T
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- Kama vertebra (torakal bdlgede) ve kuneiform vertebra seklinde
¢6kmeler

- Endplatlerin belirginlesmesi

- Kafatasi kemiklerinde benekli osteoporoz

- Mastoid ve diger yuz sinuslerinde genigleme

- Periferik kiriklar (femur boynu, colies kirigi)

Radyolojik indeksler:

- Meunier indeksi

- Spinal fraktur indeksi, Eastel indeksi, Mc Closkey indeksi
- Singh indeksi

- Metakarpal indeks

b) Fotodansitometri (=Radyografik absorbsiyometri)-Standart X
Ray tzerinde, kemik mineral igeridinin indirekt 6éigumudur.

c) Radyogrametri: Kortikal kemik Kkitlesinin g&stergesi olarak,
korteks kalinhiginin metakarp ve radius kemiginde 6igtlmesi esasina
dayanir.

2- FOTON ABSORBSIiIYOMETRISI:

a) Tek foton enerji absorbsiyometrisi (SPA): lyot 125 kaynag
kullanilarak, ©6nkol distal radiusta ve kalkaneusda d&lgum
yapiimaktadir. Hassasiyet (%3-5) ve kesinligi (%1-4) yuksektir.

b) Dual foton absobsiyometri (DPA): Radyoaktif kaynak olarak
Cedclinium kullanithir. Vertebra,, kalga ve tim vicut cekimi yapilir.
Hassasiyeti %1-3 kesinligi %4-6, ¢cekim suresi 20-40 dk.dir.

c- Single enerji X Ray absorbsiyometrisi (SXA): Radyoaktif iyot
yerine X Ray kaynad kullanan, bir teknolojidir. On kol veya
kalkaneustan 6lgum yapilir.

RRRREEN LI R UL, Y
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d- Dual enerji X Ray absorbsiyometrisi (DEXA): Bu teknikte,
DPA ve SPA'da kullanilan radyoizotop kaynaklarina alternatif olarak
rontgen tapd kullaniimistir. X isininin kaguk ¢api ve yuksek yogunilugu
radyoizotoplu sistemlere gore daha yuksek derecede hassasiyet (%61)
ve kesinlik (%1) saglar. Omurga, kalga ve tam vicut O6lgimu
yapilabilir. Cekim suresi, 6lgtlen bélgeye ve aletin 6zelligine goére 2-
10 dk. arasinda degisir. Radyasyon dozu dasuktar.

Aortik kalsifikasyonlar, skolyoz, vertebra torsiyonu end-plate
hipertrofisi, sklerotik fasetler ve osteofitik olusumlar, ¢é6kme kiriklart,
kemik yogunilugunu hatali olarak arttiririar ve yanlisg sonug verebilirier.

3- Kantitatif Komputerize Tomografi (QCT): Bu teknik ile kortikal
kemikten ayn olarak, vertebra korpuslarinin santralindeki trabekuler
kemik 6lgulmektedir. Pahali bir yéntem olup, alinan radyasyon dozu ve
yanilma pay! (%6-8) yuksektir.

4- Magnetik rezonans (MRI): Maliyeti yuksektir. Vertebral
¢dkmelerin seklini ve yayginhdini tanimlamada, ¢ékme nedenlerini
ayirmada faydahdir.

5- Ultrasonografi (US)

6- N6étron aktivasyon an.alizi (NAA)
7- Proton aktivasyon analizi

8- Scanning slit fluografi (SSF)

9- Compton scattering (CS)

10- Radyografik absorbsiometri
11- Digital iImage Processing

12- Kemik sintigrafisi

V- KEMIK BIOPSISi

KEMiK DANSITE OLGUM ENDIKASYONLARI®

1.YUksek riskli premenapozal kadinlar
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-Cerrahi menapoz
- Anoreksia nervoza
- Amenore, hipomenore
2. Bir veya daha fazla risk faktéru tasiyan erkekler
- Hipogonadizm
- Minér travma ile fraktar gértlmesi
3. 1 aydan fazla sdren immobilizasyon
4. Kalsiyum aliminin bozuldugu durumiar (10 yildan uzun)
- Hiperkalsari (4 mg/kg/gin)

- Malabsorbsion veya hemigastrektomi (operasyondan 10 yil
sonra)

5. Romatizmal hastaliklar (5 yildan uzun sliren RA, Ankilozan
spondilit)

6. Kortikosteroid ve metotreksat kullananlarda (2 ytlda bir)

7. Antikonviulsan ilag kutlananlarda (5 yildan wuzun sdre
fenobarbital vb. kullananlar)

8. Bobrek hastalig: (5 ml/dk altinda kreatinin klerensi)

9. Serum kalsiyum, fosfor dusukligu, alkalen fosfataz ylksekligi
(osteomalazi)

10. Kalsiyum yuksekligi, fosfor duasukiuga, parathormon artisi
(hiperparatroidi dusunduren) (10 yildan uzun sure)

11. Uzun surelitiroid replasman tedavisi

12. Osteoporoz tedavi suresince (hormon, kalsitonin, vb.
kullananlarda)




13. Ortopedik vakalarda (protezlerde periprostetik kemik
yogunlugu dederlendirmede)

14. Major risk faktérlerinden 3 veya fazlasini tasiyan
postmenopozal kadinlar

- Pozitif aile anamnezi

- 155 cm.den kisa boy

- 2.5 cm.den fazla boy kisalmasi

- 65 yas uzerinde olmak

- Yagsam boyu dusuk Ca alimi

- Minimal travma ile fraktur

- Normal X Ray'da osteoporoz

- Asiri alkol ahmi

- Ostrojen tedavi intolerans veya kontrendikasyonunda
15. Digerleri

- Kronik karaciger hastali§i (Bilier siroz)

- Aluminyum i¢eren antiasit kullananlarda

- Diabet ve surrenal yetersizligi
2.11. OSTEOPOROZUN ENGELLENMESI

Osteopcrozun énlenmesi, en ekonomik ¢ézumdur. Bundan dolayi,
osteoporuzu O&nleyici bir program semptomatik hastali§1 tedavi
etmekten daha caziptir. Bu programlar fiziksel egzersizi, diette yeterli
kalsiyum alimini ve perimenopozal kadinlarda hormon replasman
tedavisini igerir. Osteoporozun olugumunda 6nemli olan, kemik Kitle
piki, gocukluk ve adblesan déneminde alinan yeterli kalsiyum ve
egzersiz programlar: ile arttinlmalidir. Batin yaglardaki bayanlarda
osteoporoz riskleri arastirmali ve koruma programlari 6gretilmelidir.
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Ozellikle premenopozal yillarda, osteoporozdan korunma yollari daha
basarihdir @4,

Adultlerde cesitli tip egzersizlerin, kemik kitlesine yardim ettigi
belirtiimistir ®. Birgok galigma dizenli egzersiz yapan genc kadin ve
addlesanlarin kemik kitlesinin egzersiz yapmayanlara gére ylksek
oldugunu gostermistir. Haftada 3 saat President council on Fitness
egsersizleri yapan perimenapozal kadinlarin, total vicut
kalsiyumliarinda bir artis oldugu saptanmistir ?* 2% Optimal sonuclar
iskelete yUkveren ve kas aktivitesi gerektiren egzersizlerle alinmistir.
Buniar; ydruyUs, jogging ve ayakta yapilan egzersizieri igerir. Dider
yandan bazi egzersizler arzu edilmez. Bir prospektif ¢alisma
omurgaya yuklenen agirlik kaldirma egzersizlerinin, PTH seviyesinde
yukselmeye ve Ilumbar omur kitlesinde kayba neden oldugunu
gostermistir 7).

Egzersizler kas iskelet sistemine olabilecek yan etkilerden dolayi
iyi segilmelidir. Osteoporoz igin yuksek risk tagiyan kadinlarda (50-70)
yasglarindaki) haftada 3-4 defa 30-60 dk.hk ydrayas kemik kitlesini
korumada etkilidir.

Bazi beslenme sekilleri de, kemik kitlesini etkileyebilir. Yuksek
sodyum, fosfat protein, kafein, alkol, sigara alimi negatif, yuksek
kalsiyum alimi ise pozitif etkilidir ?® 2% 39,

Gunluk ortalama kalsiyum alimi, Kuzey Amerika dietinde gunluk
500-700 mg.dir. Pozitif kalsiyum balanst, cogu erkek ve premenapozal
beyaz kadinlarda gunluk 800-1000 mg. elementer kalsiyum;
postmenapozal ve yasi 55 yasin Uzerindeki erkeklerde ise 1500 mg.
©" Hayat boyunca yuksek kalsiyum alimi fraktar
riskini dnemli oranda azaltir. Dusik ve yuksek alim arasindaki
farkliliklar, yzklesik 40 vyaslarinda ortaya cikmaya baslar @2,
Perimenapozal kadinlardaki suplemental kalsiyum tabletlerinin degeri

kalsiyumla se¢lenr

tartismahidir, ¢lnkl bazi galismalar, suplementasyondan 2 yii kadar
sonra aksial ve apendikuler kemik kitlesi arasinda énemili bir farklihik
gosterememisterdir ® *?. Bununla birlikte 49 calismada; 1- Ozellikle
premenapozal dénemdeki kadinlarda, kemik kitlesi ve kalsiyum alimi
arasinda pozitif bir korelasyon varligt 2- Erken postmenapozal
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kadinlarda 1000 mg/gun kalsiyum aliminin, vertebra hari¢ tim kemik
bdigelerinde, her yil yaklasik %1'lik bir kaybi 6nleyebildi§i, fraktur
riskini azalttigi ortaya konmustur @ *9 Kalsiyum aliminin kemik
kitlesini korumadaki etkisi bilinmekle beraber, cinsiyet hormonu
replasmani kadar kuvvetli olmadig aciktir.

Dogal bir menapozdan sonra, &ézellikle adetin kesilmesinin 5 yili
iginde olanlarda 6strojen verilmesi ile kemik kitlesinde kdguk bir artigla
(%2-5) beraber kemik kitlesi stabilizasyonu saglanir. Béyle tedavi ile
kalga frakturt 6nemli 6lcude azalir @9,

Ettinger, Genant, Cann ve Riis ¢aligmalarinda , menapozdan
sonraki 3 yil iginde 2 yil streyle éstrojen verilen kadinlarin, omurga ve
radiuslarinda stabil kemik Kkitlesinin korundugunu, oysa vyainizca
kalsiyum alanlarda béyle bir durum olmadigini ortaya koymuslardir.
Ettinger calismasinda etkili 6strojen dozunun 0.3 mg/gin oral konjuge
Ostrojen (1000 mg. kalsiyum karbonat ile) 25 gin ve buna ilaveten 16-
25. gunlerde bir progesteron kullanmistir ©* % Cogu otérler
premature menapoz gelisen kadinlarda, spesifik bir kontrendikasyon
olmadikga 1 aylik surenin 25 guniinde siklik olarak 625 mg. konjuge
Ostrojen tavsiye ederler. Ostrojen oral veya perkutan verilebilir.
Ostrojenin sebep oldugu endometrial hiperplazi,dusuk doz
progesteron verilerek énlenir ©?.

Riis'in caligmasinda, gunlik 3 mg 17 B estradiol ve ilaveten 2000
mg kalsiyum karbonat 24 gin, bazi hastalarda 13-24 gunler
progesteron eklenerek verilmistir ©.

Ozet olarak, siklik Cstrojen-progesteron tedavisi osteoporoz riski
tagiyan postmenapozal kadinlarda, herhangi bir kontrendikasyon
yoksa dusantlmelidir.

Androjenler ve bazi progestogenier de, kemik kitlesini korumada

ostrojenler ile ayni etkiye sahiptir ©® ** *)  Androjenler erkeklerin

osteoporozunda, Gstrojenler tercihen kadinlarin osteoporozunda
Kullanilir.
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Kronik tiazid didretiklerinin de, kadin ve erkekierde yuksek kemik
kitlesine yolagtigi bildirilmistir “®. Ancak osteoporozu engellemedeki
etkisi tartigmalidir.

2.12. GENEL TEDAVI YONTEMLERI

1) Hastanin egitimi: Hastaliin gelecedi, tedavisinin uzun
stirecegi ve tedavi sonucu hakkinda hasta bilgilendirilmelidir.
Kontrollerin ve hekim tavsiyelerinin 6nemi vurgulanmalidir.

2) Diyet ayarlamasi: Kalsiyum, D vit.den zengin proteini dengeli
bir diyet 6nerilir. Ornegin sat, st Granleri, yesil sebze 6nerilir. Gande
en az 1 su bardag sit veya yodurt tavsiye edilmelidir.

3) istirahat: Ozellikle agrili dénemde, kesin yatak istirahati
gerekir. Cankl osteoporozlu komsu adelelerde spazm ve adri ortaya
¢ikar. istirahat ile adale, ligament ve kemikler dinlendirilir. Ancak
istirahat stresi ¢ok uzun olmamali, istirahat stresince de hasta bazi
egzersizlerle aktive edilmelidir.

4) Akut Agr tedavisi: Akut agrinin nedeni, genellikle yeni olusan
fraktdrlerdir. Hastalarin bu dénemde 2-3 haftalik istirahati gereklidir.
Hasta orta sert yatakta supin pozisyonunda, dizler hafif
semifleksiyonda yatirihr ¢! 4% 43 8 vyan yatis pozisyonunda dizler
arasina ince bir yastik konarak, Ust kalganin adduksionu ile sirtta
olusan gerilme azaltilir. istirahatle azalmayan inatgi agrilarda, sert sirt
cihazlan kullanilabilir. Sert cihazi tolere edemeyen yasli hastalarda,
omuz kayis! olan yar sert cihazlar kullanilabilir. Agrili tarafin karsi
tarafinda baston kullanmasina izin verilerek, agirlik tagimakla olusan
agri azaltihr 2. 44)

Osteoporozda kemik yapi zayif oldugundan, vicut agirligini  kas
dokusu ve ligamentler destekler. Zorlanmalar sonucu, adele spazmi ve
agri ortaya ¢ikar. Bu nedenle, antiinflamatuar, analjezik myeloreksan
ilagtar gerekli olur. Sedatif grubu ilaglarin da, endise giderici, agri
esigini yukseltici, kas spazmini giderici etkileri vardir.

5) Kronik agn tedavisi: Ligamentlerdeki asiri gerilmeler
dolayisiyla, hastada olusan postir degisiklikleri (kifoz, skolyoz) ve
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eski kompresyon frakturleri sebebiyle, adri olusabilir. Bu hastalara
postur dizeltici sirt ekstansion egzersizleri ve duzeltici sirt cihazlar
verilir. G6gus ekspansiyonunu dazenlemek igin, interkostal ve pektoral
kaslar igin solunum egzersizleri verilir. Gunluk yasam igin koruyucu
tedbirler dgretilir “% 4.

6) Medikal Tedavi‘ *9:
a) Kemik rezorbsionunu inhibe eden ilaglar:

- Kalsiyum, &strojen ve androjenler. Kalsitonin, Bifosfanatiar,
Ipriflavon, D vitamini

b) Kemik formasyonunu stimule eden ilaglar:

- Anabolik steroidler, Floridler, Parathormon (PHT), Growth hormon.
c) Kombine tedavi:

- A ve B grubundan birer ila¢ segilerek ayni anda kullanilir.

d) Siklik tedavi:

- Birka¢ ay A grubundan, daha sonra B grubundan ilag verilir ve bir
sure ara verilir.

e) Kalsiyum absorbsionunu stimule ediciler

- Ergokalsiferol, 1.25 (OH)2D, 25(0OH)D, 1-(OH)D gibi vitamin D

Kalsiyum: Cocukluk ve addélosan ¢agda yuksek kalsiyum alimi
muhtemelen kemik kitle pikini arttinr 7" *®.  Daha sonra verilen

kalsiyum tabletleri de az de clisa, ¢lgllebilen derecede, kemik kitiesini

(29)

arttirir Alinmast gereken gunlik kalsiyum miktari, 500-1500
mg.dir. Premenapozal dénemde 1000 mg., postmenapozal dénemde
1500 mg. kalsiyum verilir. Oral kalsiyum bilesiklerinin hepsinin igindeki
elementer kalsiyum orami degigiktir. En sik kullanilan kalsiyum
karbonatta %40 dir. Ca fosfat %31, Ca laktat %13, Ca sitrat %21, Ca

glukonat %9 elementer kalsiyum igerir. Ca/P orani yaklasik 1/1
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olmalidir. Fosforun asiri tuketiminin, kemik rezobsionundaki artisi

sonucu orta derecede hiperporatroidiye sebep oldugu bildirilmektedir
®)

Riggs ve arkadaslan, bir yildan fazla (guniok 1500-2500 mg)
kalsiyum karbonat alan postmenapozal osteoporotik kadinlarin
yaklagik %50 oraninda vertebral fraktir epizodlarinda azalma
oldugunu vurgulamiglardir ¢4,

Kalsiyum bilesikleri ile birlikte kalsiyumdan zengin gidalarla da,
beslenme ihmal edilmemelidir. Bunlar sut ve sat Granleridir. Pekmez,
tarhana, kuru maydanoz, badem, findik, soya fasulyesi, roka gibi
gidalarda yldksek oranda kalsiyum bulunmasina ragmen, vicutta
kullanilabilirliligi sut dranlerinden azdir V.

Kalsiyumun kemik kitlesine olan olumlu etkisi diger ilag tedavileri
ile birlikte daha fazla iken, tek basina kullaniminin semptomatik
ostecporoz tedavisindeki etkisi nispeten daha azdur.

Ostrojen ve androjenler: Kemik kaybint 6niemede, olduk¢a
etkilidirler. Postmenapozal dénemde ilk 3-5 yilda (6zellikle ilk 2 yilda)
kemik kaybi hizhidir. Dodal menapozda yillik kemik kaybi %1-2 iken,
erken menapozda bu oran ‘ilk 6 yillda %4 daha sonra %1 dir.
Menapozdan sonra her yil trabekller kemigin %5', total kemik
kitlesinin %1-1.5'u kaybolur.

Tedaviye, menapozdan sonraki itk 5 yil icinde ve mumkun
oldugunca erken baslanmalidir. Tedaviye 5-15 yil devam edilmelidir.
Tedavinin ilk birkag ayinda, triner Ca ve hidroksiprolin atilimi azalir.
Ostrojenterin koruyucu etkisi, verildikleri stre icinde (en az 70 yasina
kader; devam etmekte, tedavi kesildiginde, kemik kaybi tekrar
baglamaktadir. 75 yasgin Gzerindeki hastalara éstrojen verilmesinin bir
yerer: yoktur. Ostrojen olusturdugu endometrium kanseri riski,
tedaviye siklik progesteron eklenmesiyle azaltilmistir. Progesteron en
az 10 gun sure ile, gunde 10 mg. medroksiprogesteron asetata
esdeger olarak verilmelidir. Genelde kabul edilen tedavi sekli; 1-25.
ginler 0.625 mg. konjuge 6strojen veya 1.0 mg. mikronize estradial
son 10 gin 10 mg. medroksiprogesteron asetattir.
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Ancak 6strojene progesteron eklenmesinin meme kanseri riskinde
azalma yapacagini destekleyen kanit henuz yoktur. 10 yildan daha
kisa sureli hormon replasman tedavisi verilenlerde meme kanseri
riskinin artmadi§: bildirilmektedir 47+ 48,

Endometrial ve meme kanseri riski yaninda, glikoz tolerans
bozuklugu, serum trigliserid artigi, 6dem, hipertansiyon, depresyon,
vazomotor bulgular, terleme basagrisi, bulanti, safra kesesi tasi ve
tromboz gibi yan etkileri bulunur.

Androjenler de, kemik rezorbsionunu suprese eden, kemik for-
masyonunu ilerleten anabolik etkiye sahiptirler 7+ 339

Kalsitonin: Kalsitonin, osteoklastlar Gzerindeki  spesifik
reseptériere badlanir ve bu rezorptif hicrelerin aktivitesini azaltir “°
9 Dolayisi ile menapoz sonrasi kemik kaybinin 6nlenmesinde,
referans tedavidir. Kalsitonin enjeksiyonlarinin menapoz sonrasi
osteoporozun tedavisinde daha fazla kemik kaybini énlemede, kirik
oranlarint azaltmada ve analjezi agisindan etkili oldugu bildirilmistir.
Kalsitcnin tedavisi, 6zellikle hizli seyreden osteoporozu olan hastalar
icin endikedir. Bu hastalarda elde edilen sonuglar, aksial iskelette net
bir kemik minerali artisi ve apendikiler kemiklerde kemik kaybinda bir
azalma géstermistir ©'°?. Nazalkalsitoninin doza bagli koruyucu etkisi
vardir. Kemik rezorbsionunu ve kemik yapimini yansitan biyokimyasal
parametreleri dugurerek, hem trabekuler (omurga) hem de kortikal
(radius) bélgelerde daha fazla kemik kaybini énler. Kalsitonin iie uzun
sureli intranazal bir tedavi ¢zellikle omurgada etkilidir; burada kemikte
net bir artis saglarken énkolda optimum cevap, slreksiz tedavi ile elde
edilir ©?.

Gunlik doz 50-100 (U'dir. Toplam kullamim siresi 6 ay-2 yildir.
Genellikle Cz ve D vit. ile birlikte kullanilir. Sicaklik, ates basma hissi,
yuzde kizarma, bulanti ve kusma gibi yan etkileri vardir.

Bifosfonatlar: Pirofosfatlarin aktif analoglanidir. Kemigin hid
roksiapatit kristallerine glglu bir sekilde baglanarak, osteoklasta bagli
kemik rezorbsionunu inhibe ederler. Kemik kristallerini adsorbe etme
6zellikleriyle pirofosfatiara benzerken, enzimatik hidralize rezistan
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olma o6zellikleri ile onlardan ayrilir. Bundan dolayi, bifosfonatlar uzun
bir iskelet yari 6mrine sahiptirler ©¥.

Bifosfonat tarevi olan etidronatin, siklik olarak verilmesinjn
osteoporozlu kadinlarda fraktir derecesini azaltmada ve kemik
kitlesini korumada gok etkili oldugu vurgulanmigtir ©% 5.

Onerilen ganiik doz, 400 mg.dir. Genellikle 2 haftalik tedavi
sonucunda 2.5 ayhk ara verilir. Ara verilen sirede Kkalsitriol 0,5
ug/gun + kalsiyum ve D vitamini (400 IU/gan)+kalsiyum veya tek
bagina kalsiyum kullanilir.  Siklik etidronat tedavisi, dézellikle yiksek
turnoverli osteoporoz tedavisinde olmast gereken gavenli bir girigim
gibi gérinmektedir ©¥.

ipriflavon: Kemik metabolizmasinda etkili sentetik bir isoflavone
tarevidir. Kemik rezorbsionunu inhibe etmesi yaninda, kemik
formasyonunu stimile ettigi ileri saralmektedir. Ayrica duagdk
dozlardaki &strojenin etkisini de arttirmaktadir. Kemik turnoverini
yavaglatir. Trabekller ve kortikal kemik yogunlugunu arttirdidi iddia
edilmektedir. Bu alanda kullanilan en yeni ilagtir ®. Osteoporozda
500 mg kalsiyumla beraber gunlik 600 mg. doziarda énerilir. ltalya da
yapilan bir ¢calismada, 600 mg/gun ipriflavon +1 gr./gun kalsiyum alan
kadinlarda distal radiustan Vyapllan 6lcimlerde 1 yillk %6 artig
saptanmistir ©4.

D vitamini: D vitamini ve metabolitleri, pozitif kalsiyum balansini
sagladigi ve diyet kalsiyumunun maksimal absorbsionunu sagladigi
dustncesi ile, ¢ogu otérler tarafindan osteoporoz tedavisinde
savunulmaktadir. Birka¢ c¢alisma osteoporozda D vitaminin kemik
kitlesini arttirdigini ve fraktir derecesini azalttigini géstermistir . Asiri
dozda hiperkelsitriye (300 mg/24 saat den fazla idrar kalsiyumu)
yolactigindan, sadece idrar kalsiyumu 100 mg/24 saat den az olan
osteoporotik hastalarda kullaniimalidir. Cogu hastalar igin ginluk 400-
800 U yeterlidir ©*.

Anabolik steroidler: Testesteronun sentetik derivesidirler.
Osteoblastik kemik formasyonunu stimile etmeleri yaninda, indirekt
olarak rezorbsionu engellerler. Osteoporozlu hastalarda kortikal kemik
kitlesini ve kas kitlesini arttirirlar. Nandrolon dekonat, ayda bir 50 mg
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intramuskuler uygulanir. Kalsiyum ve D vitamini ile veriimesi
uygundur. Ortalama 6 ay tedavi Onerilir. Postmenapozal hastalarda
uzun sureli kullaniimamali, yagli osteoporotiklerle tercih edilmelidir.

Fluoridler: Fluorid, osteoblast proliferasyonu ve sentezini anlamli
derecede uyarabilen, su an kullanimda olan tek ajandir ®®. Fluorid
tedavisi, kortikal kemik Uzerinde herhangi bir olumlu etki
yaratmaksizin, trabekaler kemik kitlesini arttirir. Fluorid
uygulanmasinin, plasebo ile tedavi edilen hastalara kiyasia, kortikal
kemik kitlesini azaltabilecegi agiklanmigtir ©7.

Fluorid bilesikleri; sodyum fluorid ve sodyum monofiuorofosfattir.
Mutlaka kalsiyum ve D vitamini ile birlikte verilmelidirler. E§er birlikte
kullaniimazsa, osteomalaziye benzer tablo olusturur. Guniik doz 25-
50 mg.dir. Devamli veya 3 ay kullamp 1 ay ara vermek suretiyle
intermittant kullaniir. 3 yildan fazla kullaniimamahidir ©7.

Vitamin D metabolitleri: Son dénemlerde Gzerinde en gok
calisilan aktif D vitamini metaboliti, kalsitriolddr. Kalsiyum
metabolizmasinin regilasyonunda en 6nemli hormon olan kalsitrioldn,
osteoporoz tedavisindeki etkinligi konusunda geligkili sonuglar rapor
edilmektedir. Baz: arastirmacilar, kalsitriol tedavisi ile osteoporotik
hastalarda serum Kkalsitriol 'dUZeyi ve Ca absorbsionunda artma
oldujunu  bildirmekte, bazilari ise serum Kkalsitriol duzeyinin
degismedigini, kalsitriollin barsakta lokal etki ile Ca absorbsionunu
arttirdi§ini bildirmektedirler . Osteoblastlarda ve osteoklast prekursori
olan hicrelerde kalsitriol reseptérierinin varhi§i, kemik yapimini
stimule edici etkisi oldugu dusandarmektedir 5%

Kalsitrioliin vicutta hidroksilasyona ugramast gerekmez. Etkisi
kolekalsiferolun 1000 katidir. Etkisi verildikten 1-2 gun sonra baglar ve
kesildikten 3-7 gin sonra- sona erer. Dogrudan etkili tek D vitamini
preparatidir. 0,25- C,50 ugr ik kapsulleri bulunmaktadir. Gunluk doz
0,5-1 ugr 'dir.

Alfakalsidiol (1-alfa-hidroksi-kolekalsiferol) de, osteoporozda
kullanilan,  bébrekten gegmeden, sadece  karacigerde 25
hidroksilasyona ugrayan, diger metabolittir. Etkisi verildikten sonra 1-2
gun sonra baslar ve kesildikten 3-7 gun sonra kaybolur. Bébrekten
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gecmeden etkin olmast, yari émranin kisa olmasi avantajdir. 0,25-1
ugr Ik kapsulleri ve 0,2 ugr /ml igeren solisyonu mevcuttur ©® 9.

PTH, Growth hormon ve tiroksin: Hormon yetersizlik ve
dengesizliklerinde kullanilmalari gerekebilir.

PTH, kalsiyumu regule eden hormonlardan biridir. intermittent
diguk dozda kullanilirsa, kemik yapimini stimile ederler. Kalsiyum
retansiyonunu arttirarak, trabekiler yapiyi gelistirir. Gunlik 50-100
ugr subkutan enjeksion seklinde olup, tedavideki yeri halen deneysel
dizeydedir.

Tiazid grubu diiiretikler: Bdbrekten Ca reabsorbisonuna etkili
olduklari sanilan bu grup ilaglar, halen deneme agsamasindadir.

Diger kemik rezorbsiyon inhibitbrleri: Heparin antagonistleri,
PTH analoglari, osteoklast enzim inhibitérieri, anti-osteoklast
monoklonal antikorlar, radioprotektif ajanlar, altin ve galium gibi
elementler, nonsteroid prostoglandin sentez inhibitérleri, halen invitro
asamada arastiriimaktadirlar.

2.13. EGZERSIiz

Fiziksel aktivitenin, kemik kitlesinde olan olumlu etkileri birgok
calismada ortaya konmustur. Kas kontraksiyonlari ve yergekimine
karsi olusturufan ydkin osteoporozu engelleyebilecek stresi yarattigi
gésterilmistir(so' 61, 63, 65, 66, 87, 70, 74)

Kemik Kitle piki, 35 yasina kadar en yuksek seviyede tutulan
kadinlarda, menapozda daha ge¢ osteoporoz gelisir. Osteoporozu
geciktirmenin en ¢rnemli yecllari kalsiyumdan zengin diet ve duzenli
egzersizdir. immobilizasyona bagli kemik kaybinin 1 ayda yaklagik %
4 oraninda kayboldugu belirtilmektedir, bu da fiziksel aktivitenin
énemini gostermektedirt'® 24 2% 26, 28.30.31)

Kemik kitlesinde muskuler aktivitenin rol oynadig: gérusu 1892'de
Wolf tarafindan ortaya atilmistir. Wolf kanunu olarak bilinen bu
géruste; "Kemik, kendi Gzerinde hareket eden guglere adapte olur”
denir. Bassett, Wolf'un kanununu modifiye etmistir. Bassett'e gore ;

e e e e | AL e
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‘Kemik elemanlari fonksiyonel gugler dogrultusunda yer degistiririer
ve fonksiyonel kuvvetin miktarini yansitacak sekilde kitlelerini azaltir
veya ¢oQaltiriar”. Olugsan mekanik streslerin, piezoelektriksite
vasitasiyla osteogenetik hiicreleri stimule ettigine ve osteoblastlarin
aktive olduguna inaniimaktadir. Bu tahminen néral ve endokrin kontrol
sistemleriyle dolayh olarak ilgili olabilir. Uzayan egzersiz, plazma
insulin  seviyesini dugarar, fakat growth hormon, glukagon,
katekolaminler ve TSH'i arttirir. Hayvan caligmalarinda egzersizle,
parathormon sekresyonunuda artig oldugu ileri saralmugtar®s: ¢ 9,

Fiziksel aktivitenin sadece osteoporoz riskini degil, koroner kalp

hastaligi, instlinden bagimsiz diabet, kanser riskini de azalttigi
bildirilmektedir®".

2.13.1. Egzersizin Kemikteki Etkileri

1- Egzersiz, kemikler Uzerine stres yapmaktadir. Kemikler
fiziksel olarak strese tabi tutulursa daha kalin ve kuvvetli olurlar, bu
yalniz strese maruz birakilan kemiklerde lokalize olmus bir cevaptir.

2-Egzersiz, kemide gelen kan akimini arttinr ve kan akimi
yoluyla da kemigi geligtiren ve besleyen maddeler bu bélgeye gelirler.

3- Egzersiz, kuguk elektriksel degisimler yaratarak kemik
hacrelerini stimule eder. bu da kemigin en buyuk yapilarindan olan
kollojeni sentez eder. Kalsiyum kristalleri bu bélgeye daha fazia birikir
ve yeni kemik dokusunun dzerine yerlesir.

4- Egzersiz, kemidin glcinl saglayan yapilara direk etkilidir. Bir
¢aligmada aktif ve sedanter hayvanlarin kemiklerinde gérulmustar ki,
kemigin mineral yapist ayni olmasina ragmen mineraller ve
kollojenlerin dizilisi her iki grupta c¢esitli paternler gdstermistir.

5- Ecrersiz, ¢evredeki yumusek dokularida guglendirir.
Notelowitz'e gére kiriklar yalniz kemik kitlesinin azalmasina neden
clmaz, fiziksel streslerden kemigi koruyacak olan tendon ve kaslarin
zayiflig: da olusur.

. .. . . . . .. 62
6- Egzersiz, 6zellikle 6strojen seviyesini arttirir®?.

Egzersizlerin butun tipleri, bu hastalar igin uygun degildir.,
¢unku vertebralar kolayca kirilabilir. Vertebralari fleksiona zorlayan
egzersizler, tek basina ya da extansionla birlikte germe egzersizleri bu
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hastalarda vertebral fraktirlerin sayisini arttirmaya neden olurlar‘®®8,

Yasli bir osteoporotik hasta icin ideal egzersiz programi,
anlagiimasi kolay, yapilmasi basit ve givenli olmalidir. Kemik kaybini
onlemek ve rezerve kemik kitlesi meydana getirmek igin ideal olani,
egzersize menapozdan 6nce baglanmasidir. Omurga extansionu icin
postur duzeltilmeli, gaglendirici egzersiz programi tavsiye edilmelidir.
Egzersizin amaci iyi postur, diz omurga ve gugli kas destegi
saglamaktr(®®: 84 69

Tedavi edici egzersiz programi uygulanacaksa, extansion ve
izometrik sirt ve abdominal germe egzersizleri yapilan galigsmalar
sonucu daha uygun bulunmustur. Ana program tayin edildiginde, kol
ve bacak glglendirilmesi igin kugik agirliklar kaldirma ve diger
egzersiz araglarini kullanmak ilave edilebilir(®® & &%)

Agirlik verme egzersizlerinin en kolayi yurime egzersizleridir.
Daha geng kadinlar kosma, jogging yapabilirler, voleybol, basketbol
gibi daha sert sporlarda kemik depolan igin faydali olabilir. Eger
osteoporoz ¢ok daha ileri degilse yuzme ¢ok mikemmel bir
egzersizdir. Golf, standart bisiklet binme gibi aktivitelerden 3 tekerlekli
bisiklet veya egzersiz bisikletleri gok daha emindir. Ev igleri, bahge
isleri egzersizlere ilave yapilabilir. Hastalar sirt zorlanmasindan
kaginmalidir. Hastalarin yas gruplari uygunsa ve iyi idare altinda
iseler grup egzersizleri uygun olabilir. Jazz, dans egzersizleri ve
aerobik hala tartigmalidir(®® & 8

Huddleston, ayni yas grubunda yapti§i arastirmada yasam boyu
tenis oynayanlarda, oynayan kolun, oynamayan kola gére kemik

mineral igeriginin fazla oldugunu géstermistir®®.

Yapilan birgok caligsmada, haftada 2-3 kez 1’er saat yapilan
(24, 60)

fizikeel ektivitenin kemik mineral igerigini arttirdidi ispatlanmistir
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3. MATERYAL ve METOD

Galigmaya alinan vakalar, 1994-1995 yillarinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiltesi Arastirma Hastanesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali poliklinigine bagvuran, yaslari40-69
arasinda degigen , klinik ve DEXA ile primer osteoporoz tanisi alan
kadinlar arasindan segildi. Bu arastirmada kullanilan DEXA clhazinin
genel géri‘.’mtusu Sekil 3.1.'de gdsterilmistir.

Sekil 3.1. Bu arastirmada kullanilan DEXA cihazinin genel
gorantusu.

Calismaya alinan her hastanin anamnezi, fizik muayenesi ve
laboratuvar bulgular dikkatli bir sekilde incelendi. Bunlara goére;
kronik hepatiti, renal hastalifi, malignensisi, enflamatuar barsak
hastali§i, paratiroid disfonksiyonu, kronik sindirim ve yeme bozuklugu,
adrenal ve solunum yolu hastaligl, hipertroidisi, diabetes mellitusu
olan, uzun sUre immobilize olan, antiasit, antikonvulsan,
kortikosteroid, tiroid hormonu ve heparin tedavisi alan, daha énceden
kalsitonin, etidronat disodyum, Kalsitriof, sodyum florid, &strojen-
progesteron, kalsiyum kullanan hastalar ¢alismaya alinmadi.
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Hastalara anamnezlerinde yasi, kilosu, boyu, mesledi, menapoz
yasl, menapoz slresi, gegirdidi operasyonlar, gunlik yagamdaki
aktivite derecesi, beslenme durumu, ginesle temas durumu, gegirdigi
veya gegirmekte oldugu hastaliklar, kullandigi veya kullanmakta

oldugu ilaglar, aligkanliklari, dodum sayisi, gegirdigi fraktarler,
soruldu.

Hastalara rutin olarak CBC, sedimentasyon, BUN, AKS, kreatinin,
SGOT, SGPT, alkalen fosfataz, Ca, P, idrar hidroksiprolini tayinleri
yapiidi. '

Tam vakalarin lumbar vertebralari, anterior- posterior olarak
Hologic 2000 DEXA cihazi ile 6lguldi. Hasta masada sirtasta olarak
yatirildi. Cihazin laser gayd 151§ krista iliaka hizasina getirildi. Bu
suretle Ls civarindan ¢ekime baglandi. Cekime serbest kotlar
gorantlye girene kadar, L; -Lz -L; -L4 * U igine alacak sekilde devam
edildi. Degerler gricm?® olarak elde edildi. Hastanin kemik yodunlugu T
skor (30 yas) ve Z skor (kendi yas grubu) ile karsilastirildi. Hastalara
tedavi 6ncesi ve tedavi sonras! olmak uzere 6 ay arayla iki defa cekim
yapildi. Gekim suresi yaklagik olarak 2 dakika idi. Alinan radyasyon
dozu 3 mrem’den azdi. Cekimi yapilmis bilgisayar ekran gérantuleri
Sekil 3.2. (a) ve (b)'de 6rnek olarak verilmistir.

Caligmaya alinan kadinlarin gunlik yasam ve fiziksel aktiviteleri
tedavi dncesi ve sonrasi 20 sorudan olusan ve her soruya 0-3 puan
verilen HAQ (Health Assesment Questionnaire) skoru ile
degerlendirildi. Kullanilan HAQ skoru Tablo 3.1.’de gésterilmistir.

Toplam 60 kisiden olugan postmenapozal osteoporozlu kadinlar;
20'si egzersiz 40" kontrof grubu olmak Uzere iki gruba ayrildi.

Her iki gruba da 6 ay sire ile siklik olarak 15 gin 400 mg/gin
etidronat disodyum , bunu takip eden 2,5 ay sureyle 0,5 pg/gun
kalsitriol ve 1000 mg/gun elementer kalsiyum toplam 2 kur olarak
verildi.

Kontrol grubunu olusturan 40 postmenapozal osteoporoziu
hastalara hig bir egzersiz programi verilmezken, egzersiz' grubunu
olugturan 20 postmenapozal osteoporozlu hastalar duazenli olarak
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ornek

(a) ve (b) Hologic QDR-2000'den alinms,

3.2.
bilgisayar ekran gdéruntuleri.

Sekil

e S S
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egzersiz programina alindi. Bu hastalar 6 ay sure ile, haftada 2 gun

kliniimiz egzersiz salonunda 30 dakika sirt extansion ve postdr

toplam 1 saat galistirildilar.Bisiklet ve kinetron egzersizleri Sekil

egzersizleri, 15'ser dakika bisiklet ve kinetron egzersizleri olmak
3.3.'de 6rnek olarak verilmigtir. Ayrica haftada 3 saat hizli adimlarla

uzere

tirildi. Verilen egzersizier $ekil 3.4.’de gdsterilmistir.

ylrlyGs yap

Her iki grup hasta 6 ayin sonunda tekrar kemik yogunlugu HAQ,

yénlnden

idrar hidroksiprolini

alkalen fosfataz ve

P,
istatistiksel olarak degerlendirildi

kan Ca,

inde STATGRAF 5.0 versiyon paket

1z

anal

istatistiki

Verilerin

larin

onemlilik testi (t-

gimsiz grup
I gruplarin karsilastirnimasinda ise iki eg arasindaki farkin

lgisayar kullaniidi. Ba

ve 386 DX B
karsilastiriilmasinda iki ortalama arasindaki farkin

programi

gim
lik test

-

test), ba

olarak P < 0.05 kabul

azeyi

kullanildi. Anlamlilik d

énem
edilmigtir.

Sekil 3.3. Bisiklet ve kinetronda verilen drnek egzersizler.
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Sekil 3.4. Verilen egzersizler
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4. BULGULAR
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Bu galisma; primer osteoporoz tanisi almig, 60 hasta ile yapildi.
20 hasta egzersiz, 40 hasta kontrol grubu olarak takip edildi. Her iki
grupta yag dagihmi benzerdi (p= 0.16, p>0.05). Egzersiz grubunda yas
40-68 (ortalama 53 + 1.58), kontrol grubunda 40-69 (ortalama 55.8 +
1.16) idi. Menapoz yas| egzersiz grubunda 37-50 (ortalama 44.5 +
0.77), kontrol grubunda 38-50 (ortalama 46.1 + 0.50) idi. Menapoz
sUresi egzersiz grubunda 3-20 ( ortalama 8.8 t+ 0.93), kontrol
grubunda 2-20 (ortalama 9.6 + 0,77) idi. Menapoz yas! ve menapoz
suresi her iki grupta birbirine benzerdi ve istatistiksel ydnden fark
yoktu (p>0.05). Vaka ve kontrol grubundaki yag,menapoz yasH ve
menapoz slresi dagilimi Tablo 4.1.(a) ve (b)'de gdsteriimektedir.

TABLO 4.1. (a). VAKA GRUBU

Ortalama SD Min-Max
Yas 53 +1.58 7.11 40-68
Menapoz Yasi 44 5+ 0.77 3.49 37-50
Menapoz Suresi | 8.8+ 0.93 4.16 3-20

TABLO 4.1. (b). KONTROL GRUBU

O'rtalama SD Min-Max
Yas 55.8 + 1.16 7.37 40-69
Menapoz Yasi 46.1 + 0.50 3.22 38-50
Menapoz Suresi 9.6 £0.77 4.92 2-20
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Tedavi 6ncesi her iki grupta DEXA ile degerlendirilen kemik
yogdunlugu birbirine benziyordu ve ortalama degerler egzersiz
grubunda 0.653+0.01, kontrol grubunda ise 0.665+0.008 olarak
bulunmustur ( p>0.05). Hastalarin hi¢ birinde kompresyon fraktiri
yoktu. Tedavi sonrasi, kemik yogunilugu egzersiz grubunda 0.683+
0.01, kontrol grubunda ise 0.67610.009 olarak tesbit edilmistir
(p<0.001, p<0.05). Her iki gruptan elde edilen fark anlamli olarak
bulunmustur. Fark kontrol grubunda 0.009 + 0.02 iken egzersiz
grubunda 0.0433+ 0.01'dir.

Yine hastalarin gunluk yagsam aktiviteleri, HAQ skoru ile
de@erlendirildiginde, egzersiz ve kontrol grubu arasindaki fark tedavi
O6ncesi istatistiksel olarak anlamii degildi (p=0.96, p>0.05). Ancak
tedavi sonrasi her iki gruptada anlamli olarak gikayetlerde azalma
géruldi (p<0.0001). Egzersiz grubunda tedavi 6ncesi deder 0.86 +
0.01, tedavi sonrasi-0.43 + 0.02, kontrol grubunda tedavi éncesi 0.87
+ 0.01, tedavi sonrasi 0.66 + 0.02 olarak elde edildi.

Egzersiz ve kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kan
Ca, P ile alkalen fosfataz normal sinirlarda idi ve istatistiksel olarak

her iki grup arasinda fark yoktu (p>0.05).

Tedavi oncesi idrar hidroksiprolini vaka ve kontrol grubunda
benzerdi, istatistiksel olarak aradaki fark 6nemli degildi (p>0.05).
Tedavi sonrasi ise, egzersiz grubunda idrar hidroksiprolini istatistiksel
olarak anlamli iken (p<0.01), kontrol grubunda aniamsizd: (p>0.05).
Egzersiz grubunda ortalama deder tedavi dncesi 29.65 + 14.4, tedavi
sonrasi 24.24 + 11.4, kontro! grubunda ortalama deger tedavi 6éncesi

24.99 + 9.66, tedavi sonrasi 24 + 11.1 olarak elde edildi.

Elde edilen vaka ve kontrol grubu ortalama kemik yoguniugu, HAQ,
kan Ca, P, alkalen fosfataz, idrar hidroksiprolin degerleri Tablo 4.2.

(a) ve (b)'de gosteriimis
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5. TARTISMA

Osteoporozun, énlenmesinde ve tedavisinde egzersizin etkinligi
konusunda birgok ¢alisma yapiimig ve kemik mineral igeriginde artisa
yol agtigi konusunda fikirler ileri sarGimagtar. Yapilan bu galigmada
DEXA ile tani konulan 60 postmenapozal osteoporoziu kadinin
20'sine 6 ay sureyle egzersiz programi uygulanirken, kontrol grubunu
olusturan 40 kisiye egzersiz veriimemigtir.

Calismamizda, egzersiz grubu yas ortalamasi 53 + 1.58 ve
kontrol grubu yas ortalamasi 55.8 + 1.16 olarak bulunmug ve iki grup

arasindaki p degeri anlamli bulunmamigtir (p>0.05).

Menapoz yas ortalamalari egzersiz grubunda 44.5 + 0.77,
kontrol grubunda 46.1 £ 0.50 olarak bulunmusg, iki grup arasindaki fark
anlamh  bulunmamistir (p>0.05).. Bu sonuglar diger literaturlerle
karsilastirildiginda, daha erken oldugu tesbit edilmigtir. Berker ve
ark.'nin yapmis olduklari ¢alismada da benzer sonuglar eide edilmis
olup, bu durum tlkemizin cografi yapisina baglanmistir®”,

Menapoz sureleri ortalamalari, egzersiz grubunda 8.8 + 0.93,
kontrol grubunda 9.6 + 0.77 olup iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik yoktur (p>0.05). Bu sonuglar literatdrler ile paralellik
gbstermektedir.

Mekanik faktérlerin, saghikh kemige olan etkisi dnemlidir. Kas
kontraksiyonu ve yergekimi bu mekanik faktdrierin baslicalaridir.
Kemikte c¢ekme ve yergcekimi kuvveti, kemik formasyonunun
stimalasyonu ile sonuglanir ve kemik dokuda elektriksel degisiklikler
yaratir. Uzun sureli yatak istirahati veya immobilizasyonun, driner
kalsiyum ve kemik proteinlerinin artmasina bagli olarak kemik kaybt ile

sonuglandigt gosterilmistir. Yergekiminin kaldirtimas: sonucu olusan
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kemik degisiklikleri astronotlarda denenmis ve bu saglikh kisilerde
osteoporoz gelismistir. Diger taraftan, fiziksel aktivitenin kemik
kitlesini arttirdi§i gosterilmistir. Ornegin, atletlerin sedanter yasayan
kigilerden daha fazla kemik kitlesine sahip oldudu biliniyor.
Profesyonel tenis oyuncularinin tenis oynayan kolun humerusunun
kemik kitlesinin oynamayan, koldan daha fazla kemik kitlesine sahip
oldugu gosterilmistir. Ylizmenin ise kemik kitlesini etkilemedigi
konusunda galigmalar varsa da konu tartigmalidir®®.

immobilizasyondan sonra olusan kemik kaybi hakkinda degigik
fikirler ileri sardlmustur. Bunlardan birisi Geusens ve Dequeker
tarafindan ortaya atilan immobilizasyondan sonra osteoklastik
aktivitenin degismeden sudrekli kaldigi, osteoblastik aktivitenin ise
azaldigi géragadar®.

Fiziksel aktivite veya artmig yuk, osteositler ve periosteal
hacrelerin osteoblastik aktivitelerini stimule eder . Serum osteokalsin
seviyelerinde egzersiz sonrasi artig géraimagtar®®.

Calismamizda uyguladiimiz egzersiz programi, literaturlerdeki
egzersiz programlari ile benzerdi®®’ Vaka grubunu olusturan
hastalarimizi, toplam 6 ay suresince haftada 2 gun 1 saatten olusan
egzersiz ve haftada, 3 saat hizli adimlarla yaruytus programi verdik.
Hastalarin bu programa uyumiari tamdi. Egzersiz sirasinda olugsan yan
etkilerden dolayi, programi birakan olmadi. Bu hastalarda HAQ
skoruna gore gunlik yasam aktivitelerinde, kontrol grubuna goére
6nemli duzelme oldu (0.001 < p <0.0001). Hastalarin gunlik igleri
yaparken kendilerine olan guvenleri artti.

Abramson ve Delagi, kemik kaybini 6nlemede kas
kontraksiyonlari ve agirlik tagimanin gerekliligini géstermisleridir™".

Chow ve arkadaslarinin, 1986 yilinda yapms oldukiar bir
calismada, menapoz sonrasi saglkii kadinlarda, fiziksel uygunluk ve

kemik mineral igerigi arasinda bir iliski saptamiglardir. Aragtirmacilar,

aktif olgular ile sedanter olgular karsilastirdiklarinda kemik Kitle

kaybinin aktif olgularda daha az oldugunu géziemlemisierdir %
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Eger fiziksel aktivite gok yogunsa yan etkiler ortaya gikabilir™.
Cok hafifse kemik metabolizmasini degistirmek igin gerekli esik
seviyeye ulasmayabilir. '

Smith ve arkadaslari, yaptiklari bir galigmada 69-95 yaslar
arasindaki postmenapozal osteoporoziu kadinlari 3 yillik bir sdreyle
izlemigler, haftada 3 gun 30 dakika egzersiz vermisler ve 12 Kisilik
egzersiz grubunda kemik mineral igeri§i % 2.3 artarken, kontrol
grubunda % 3.3'luk bir azalma saptamiglardir' 7.

Huijsman ve arkadaslari, 1988-1993 yillan arasinda Hollandal
yasli kadinlarda yaptiklari ¢aligmada egzersizin, kadinlarda
osteoporozu geciktirdigini belirtmiglerdir ™.

Ruegsegger ve Dambacher yaptiklari bir arastirmada, 2 yillik
araliklarla kadinlarda trabekiler kemik degisikiiklerinin izlenmesiyle
postmenapozal normal kadinlarin her yil trabekdler kemiklerin %
0.95'ini kaybettigini, buna karsilik postmenapozal osteoporoziu
kadinlarda kemik kaybinin yilda % 2.7 oldugunu bildirmisierdir”®. -

Yapilan daha énceki calismalarda, kemik mineral degisik
bélgelerden ve deg@isik cihazlarla yapilmistir. Bu bélgeler lumbar
omurga, radius, femur boynu ve kalkaneusu igermekteydi. Biz
calismamizda hastalarimizda lumbar trabekiler kemik yoguniudunu
DEXA cihazi ile de@erlendirdik.

Sinaki ve arkadaslari, sirt extansoér kaslari ve DPA ile élgtakleri
lumbar vertebra kemik kitlesi arasinda o6nemli bir pozitif iligki

bulmuslardir™”

. Diger galismalardan bazilari da yine aerobik kapasite
ile aksial kemik kitlesi arasinda énemli pozitif bir iliski géstermiglerdir.

Krolner ve arkadaslari, 50-73 vyaslarindaki kadinlara
(osteoporotik), haftada 2 kez ROM egzersizieri ve 1 saat yuruyus
vermislerdir. 8 ay sonra bu hastalar, kontrol grubu ile
karsilastirdiginda, kontrollerin distal kolunda % 3.7, lumbar vertebrada
% 2.7 oraninda kemik mineral yogunlugunda azalma, egzersiz yapan
grupta ise lumbar vertebralarda kemik mineral igeriginde % 3.5 artis

saptanirken, distal on kolda degisiklik onemli degiidi ®




Shimegi S. ve arkadaslari, Japonyada yaptiklari bir aragtirmada
postmenapozal osteoporozda fiziksel egzersizin etkinliklerini
arastirmislaridir. Yaslari 49-61 olan 3 farkli grup; 11 voleybol (V), 5
jogging (J), 9 kisilik kontro! grubu (duzenli egzersiz yapmayan) saglikli
postmenapozal kadinlarda lumbar bélge ve proksimal femurda DEXA
ile, radiusta single X-Ray foton absorbsiometri kullanarak 6i¢um
yapilmisgtir. Serum estradiol, parathormon ve kalsitonin
radyoimmunoassay kullanilarak 6lgilmus ve osteokalsin belirlenmisgtir.
Lumbar omur BMD’si (Bone mineral density) V ve J grubunda daha
fazla idi. J. grubu kontrol grubunda énemli derecede dusuk bir PTH
seviyesine sahipti. Agirhk tasiyan kemiklerin tersine radiusta 3 grup
arasinda BMD de énemli bir farklilik yoktu. Distal radiusta BMD hem J.
hemde V. grubunda, menapozdan sonraki yillarda negatif olarak
iligkilidir. Bu sonuglar, duzenli fiziksel egzersizin postmenapozal
kadinlarda kemik mineralinin korunmasinda pozitif bir etkiye sahip
oldugunu géstermistir?®.

Dalen ve Jacobsen, kemik mineral igerigindeki degisikleri ilk kez
topuk kemiginde, daha sonra diger kemiklerde bulmuglardir®®.

Vagel ve arkadaslari spinal BMD 6l¢umleri kadar, kalkaneus
BMD é&lgumlerinin spinal osteoporozu yansitti§ini belirtmisierdir®".

Simkin ve Ayalon, 14 kisilik egzersiz, 26 kigilik kontrol olmak
Uzere postmenapozal kadinlarda, distal 6n kol kemik dansitesini
arastirmiglardir. Hastalar, haftada 3 kez 50 dk. 5 ay sdresince
egzersiz programina alinmiglar ve daha sonra 6n-kol kemik dansitesini
degerlendirmigierdir. Kemik hacim yogunlugu (gr/cm?) Compton
yaylima teknigi ile, kemik mineral hacmi (gricm?) tek foton
absorbosiometri ile élculmustir. Her iki élgum distal radiusun ayni
yerinden yaptmistir. Ortalama kemik yodunlugu, kontrol grubunda
%1.9 dusmesine ragmen, egzersiz grubunda %3.8 ‘e kadar artmigtir.
Bu calisma sonucunda, gesitli stres egzersizlerinin postmenapozal
osteoporozlu kadinlarin distal radiuslarinda, trabekiler kemik kitlesini

arttird1gi ileri sarilmastur®
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Tsukahara ve arkadaglari, yaptiklari bir galigmada, gunluak
fiziksel egzersizlerin bir formu olarak su i¢i egzersizierinin etkilerini,
saghkh postmenapozal Japon kadinlarda, osteoporozu 6énleme
acisindan arastirmiglardir. Ortalama 35,2 ay egzersiz yapan grupla,
egzersiz yapmayan grubu |umbar omurga BMD'sini 6lgerek
kargilastirmislar ve egzersiz grubunda yillk % + 1.55'lik artig
saptanirken, egzersiz yapmayan grupta yillik % - 0.92'lik bir azalma
saptamislardir. Sonu¢ olarak, su i¢i egzersizierin osteoporozu
énlemede 6nemli bir faktér oldugu vurgulanmistir®.

Bloomfield ve arkadaslarinin yaptiklar bir g¢alismada, 7
postmenapozal kadin orta derecede ( maksimum kalp hizinin % 60-
80'i) duzenli egzersizlerle bisiklet ergonemetresinde 8 ay
caligmislardir. Kemik mineral icerigi, dual foton absorbsiometresi ile
dlgulmus ve 6nemli bir % +3.55 + 1.43'luk lumbar omurga dansitesinde
artis, 7 sedanter kontrol grubunda % +2.44 + 0.81'lik bir azalma
saptamiglardir.Femur boyun dansitesinde iki grup arasinda énemli bir

fark yoktu®*.

Grove K.A. ve Londeree B.R. yaptiklari 1 yillik bir ¢aligmada,
erken postmenapozal, sedanter ve sadlikli kigilerin lumbar
vertebralarinda, kemik BMD’sinde fazla ve az aktivitelerin etkisini
arastirmiglardir. Postmenapozal durumda olan 15 hastada kan FSH
ostrodiol seviyesi tesbit edildi.

BMD, DPA, kalp hizi, Balke treadmill testi, yag dal kalinhg: ve
diet analizi yapildi. Kisiler randomize olarak 3 gruba ayrildi. a) Kontrol
grubu olarak nonegzersiz grup, b) Dusuk (az) etkili egzersiz grubu,
c) Fazla etkili egzersiz grubu.

Calisma suresince, nonegzersiz grupta BMD’de lineer bir
azalma saptandi. Hem dusik hemde yuksek etkili egzersiz grubunda,
BMD korundu. ikisi arasinda BMD farki ¢nemli degildi. Sonugta orta
yodunluktaki dasiuk veya yUksek egzersizin, haftada 3 gun 1 yil
sureyle erken postmenapozal kadinlarda, kemik BMD'sinin

korunmasinda etkili oldugu belirtildi®®®.
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Daha onceki galigsmalarda arastirmacilar, kemik dansitesini
artirmada, egzersizle kombine ya da tek basina ilag tedavileri
denemiglerdir. Bu ilag tedavileri, kalsiyum, D vitamini , sodyum florid,
kalsitonin, kalsitriol, etidronat sodyum ve &strojen-progesteron gibi
ilaglar igeriyordu. Bizde g¢aligmamizda hem kontrol hem de egzersiz
grubu hastalarimiza siklik etidronat disodyum, kalsitriol ve kalsiyum
verdik.

Smith ve arkadaslari, yaptiklari baska bir c¢aligmada, 3 yil
suresince izledikleri postmenapozal osteoporozlu hastalarin kemik
mineral igeridi kontrol grubunda % 3.29 azalirken, egzersiz grubunda
% 2.29 oldugunu ve Ca, D vitamini verilen grupta % 1.58 artis
oldugunu bulmuslardir®.

Dawson - Hughes ve arkadaslari yaptiklari bir ¢aligmada,
kalsiyum suplementasyonunun postmenapozal osteoporoziu
kadinlardaki  etkinligini arastirmislardir. Calismaya aldiklari 301
saglikhh postmenapozal kadinlarda, kalsiyumun lumbar vertebra, femur
boynu ve radiusa olan etkilerini aragtirmigiardir. Ve sonugta, 2 yil
boyunca 800 mg/gun kalsiyumun kemik kaybini her u¢ bdlgede de
plasebodan farkli olarak 6nledigini belirtmiglerdir®®.

Metz J.A. ve arkadaslari yaptiklari bir c¢alismada, 24-28
yaslarinda 38 asyali kadinda kemik dansitesi, diet ve fiziksel aktivite
arasindaki iligkiyi arastirmisiar, hastalarda radial kemik mineral
dansitesini 6igmuaslerdir. Orta derece egzersiz ve kalsiyum aliminin
kemik dansitesinde olumiu etkilere sahip oldugunu, tavsiye edilenden
daha fazla protein ve fosforun olusum etkileri oldudunu
vurgulamisiardir®”.

Horowitz ve arkadaslari, 14 postmenapozal osteoporoziu
kadinda kalsiyum suplementasyonunun etkilerini arastirmiglardir (1
gr/gan, 8 gun). Uriner hidroksiprolin/kreatinin orani 0.022 + 0.001’den,

0.017+ 0.001’e, dusmustur (p<0.005). Bu da, kemik rezorbsiyonunda

énemli bir azalmayi isaret eder. Hem fosfat reabsiyonu igin tibdler

maksimum (1.12 + 0.66 den 1.34 + 0.07'ye , p<0.005) hemde plazma




fosfat konsantrasyonu (1.04 £ 0.04 den, 1.14 + 0.04 ‘e, p<0.01) artmis,

PTH aktivitesi baskilanmistir. Bu sonugclar, kalsiyum
suplementasyonunun postmenapozal osteoporoz tedavisinde yararii
oldudu fikrini vermigtir®®.

Dalsky ve arkadasiarinin yaptiklari nonrandomize kontroll bir
galigmada, kisa sureli (9 ay), uzun sureli (22 ay) ve 9 ay egzersizden
sonra 22 aya Kadar egzersiz yaptiriimadan izlenen gruplar ele alindi.

Toplam 35 hasta g¢aligmaya alindi (yaslarn 55-70). Bunlar
postmenapozal osteoporoziu kadinlardi. Batun vakalara 1500 mg/gan
kalsiyum verildi. Egzersiz grubundaki vakalar yurime, jogging,
merdiven tirmanma egzersizlerin (maksimal oksijen yakalama
kapasitesinin %70-90'inda) haftada 3 kez 50-60 dk. yaptilar. Kemik
mineral igerigi, kisa sureli grupta %5.2 artarken, kontrol grubunda
degismedi (%-1.4). Uzun sdreli egzersiz grubunda BMD %6.1 artt..
Uguncia grubu olugturan 9 ay sonra egzersiz editimini birakan grupta
22 ay sonra baglangic de@erine gére %1.1'lik artis vardi. Bu
caligmada, vicuda yUuk veren egzersizlerin, devamli egzersiz yapan
kadinlarda BMD’'de dnemli bir artisa yol acgarken, egzersizierin
azaltilmasiyla ayni degerlere geri dénecegi sonucuna varilmistir®®.

Lau ve arkadaslarinin yaptigi randomize kontrollu bir galigmada
da, yaslilarda kemik kitlesini korumak igin egzersizierin ve kalsiyum
suplementasyonun rolu arastirildi. Hong Kong yakinlarinda yagayan
50 ¢inli (yaslari 62-92) postmenapozal kadin 4 tedavi grubuna ayriidi.
1) Gunluk 800 mg. kalsiyum suplementasyonu (kalsiyum laktat
glukonat olarak), 2) Haftada 4 kez egzersiz programi ve gunlik
plasebo tablet, 3) Gunluk suplementasyonu ve gunde 4 kez, agirhk
tastyici egzersiz, 4) Gunluk bir plasebo tablet. Hastalar 10 ay izlendi.
Kemik mineral dansitesi kalganin 3 bdigesinden (Femur boynu, Ward's
dcgeni ve intertorakantenik bolge) ve L; ve L, omurgadan élgulda.
Ward's (igcgeni ve intertorakanterik bolge BMD’sinde, kalsiyum
suplementi alan kisilerde 6nemli bir artis vardi, fakat femur boynu ve

omurgada 6nemli bir artis yoktu Egzersiz her bolgede etkili degildi.
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Bununla beraber sonuglar iki yolla analiz edilmig, kalsiyum ve
egzersizin femur boynunda énemli bir etkisi géruldid, PTH kalsiyum
alanlarda duagtd. Kalsiyum suplementi kalsiyum laktat glukonatin
formunda yasgli kadinlarda ginde 300 mg.dan daha az absorbe edildi.
Kalgadan kemik kaybi azaldi.Bu g¢aligmada kemik dansitesinin
korunmasinda egzersizin etkili oldugu vurgulandi®®.

Chow ve arkadaslari, 1989 yilinda bagka bir g¢aligma
baglatmiglardir. Osteoporotik  hastalarin  rehabilitasyonu  ve
osteoporozun 6nlenmesi i¢in Toronto Queen Elizabeth hastanesinde
kendi kendine bakim ve ambulasyon programini uygulamaya
koymuslardir. Bagvuran hastalarin kemik dansiteleri tesbit edilmis,
egzersizi tolere edebilmeleri igin treadmill test egzersizleri
yaptirdmistir., Kemik kitle 6lgum teknigi olarak dual foton
absorbsiometri ve nétron aktivasyon analizi kullanmiglardir. Hastalar
treadmill egzersizinde her 3 dakikada % 4 hiz artirmak sartiyla saatte
2-5 km. yuratalmisler. Bu sirada semptom gegiren hastalar ¢calismaya
alinmamiglardir.

Egzersiz protokolu, haftada 3 -kez 30 dakikalik bir submaksimal
kas kuvvetiendirme ve 30 dakikalik rutin aerobik egzersizleri
icermekte, izometrik ve izotonik egzersizler ¢ok tekrarlh dasuk yukler
kullanilarak yapilmistir. En azindan 20 dakika i¢in kalp hizint korumak
ve aerobik egzersiz sirasinda nabizlarini 2 katina g¢ikarmak
hedeflenmistir. Programa giren hasta sayisi her yil 100 kigi, mevcut
hasta sayisi toplam 300 kisiden olugsuyordu. Programa alinan
hastalarin % 20'si her yil programdan ¢ikiyordu. Hastalarin bayuk
kismini beyaz asya kokenli ve yasiari 47-87 (ort. 66.8) olan kadinlar
olusturuyordu. Gunluk 1 gr. kalsiyum ve hastalarin Ggte ikisi sodyum
florid aliyorlardi. Hastalarin sirtagrist en subjektif sikayetti. Egzersiz
grubunda 1 yillik tedavi sonucu sirt agrist 2-3 kat dazelirken, egzersiz
yapmayan grupta hastalarin Gg¢te ikisinde ciddi ve orta derecede
artmistir. Bu caligmada egzersizin. kemik kitlesinde iyi bir etkiye sahip

oldugu gosterilimistir. Florid tedavisi alan 38 osteoporotik hastalarin
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kemik kitlelerinde egzersizin etkisi aragtirillmig ve egzersizden 1 yil
sonra, egzersiz grubunda % 17'lik bir artis tesbit edilmistir. Bu ylksek
artisin sebebi, egzersizin floridin osteoblastik aktivitesini artirmasina
baglandi. VO, maximumda da % 10-20 lik bir dazelme goésterildi.
Egzersiz yapan hastalarin genel iyilik halinde, dayaniklilik, kuvvet ve
kendine guveninde artma olmugtur®®

Prince ve arkadaslari, 120 postmenapozal kadinda (ortalama
yas 56.4), cift kérleme, plasebo kontrolli bir g¢alisma yapmiglardir.
Bunlarin 6n kol kemik dansiteleri dustkta. Bu hastalarda; egzersiz (1),
egzersiz + kalsiyum (ll), egzersiz + 6strojen - progesteron (lll) tedavisi
kiyaslandi. Egzersiz grubu 41, egzersiz + kalsiyum tedavisini alanlar
39, egzersiz + HRT tedavisini alanlar 40 hastadan oluguyordu.
Hastalar, yas ortalamasi 55.5 olan 42 kisiden olugsan kontrol grupla
karsilastiriimistir. Periyodik olarak, 2 yilhk surede oén kol kemik
dansitesi OlgUimuastur. Sonug¢ olarak; distal 6n kolda 6nemli kemik
kaybi, kontrol ve egzersiz grubunda benzerdi (% -2.7 - 2.6 /yil).
Egzersiz ve kalsiyum alan grupta, kemik kaybi daha dasakta (%-
0.5/yil). Egzersiz + HRT alan grupta ise, kemik yoguniugu énemli
oranda artmistir (%+2.7). Orta 6n kolda 1. yilin sonundaki degerler, |.
grupta %-1.3, Il. grupta %-2.4, |ll. grupta %+0.8 olmustur.

Dustk kemik yogunluguna sahip postmenapozal kadinlarda,
kemik kaybinin egzersiz + Ca veya egzersiz + HRT tedavisi ile
yavaslatilabilecegi ileri sarulmastar. Egz + HRT tedavisinin kemik
kitlesini arttirmada, Egz + Ca tedavisinden daha etkin olmasina
ragmen, daha fazla yan etkiye yol agmigtir®",

J.C. Gallagher ve arkadaslari vyaptiklari bir ¢aligmada,
postmenapozal osteoporoziu kadinlarda, kalsitriol’dn etkinligini
arastirmislardir. Hastalara kalsitriol veya plasebo ile birlikte gunde 1
gr. kalsiyum verilmigtir. Kalsitriolun dozu, hiperkalsemi ve hiperkalsuri
gelisene kadar arttinlmig, 8-10 hafta sonra elde edilen doz 0.675 ng/dl

ve 600 mg/gun kalsiyum seklinde olmustur. Caligsmanin sonucunda, |
(92) |

kalsitriolun kemik formasyonunu stimule ettigi belirtilmistir

D P M——————
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Caniggia ve arkadaslari yaptiklari bir ¢alismada, 270
postmenapozal kadina, 1 ug/gun Kalsitriold 1-8 yil ikiye bélunmus
dozlarda vermislerdir. Bu tedaviye kalsiyum ilave edilmemistir. Klinik
olarak agrida ve ambulasyonda dazelme, intestinal ve tubuler
kalsiyum absorbsiyonunda artma, birka¢ hastada gegici hiperkalsemi
gbrulmastar. Tedavinin 18. ve 24. aylarinda, 56 hastada yapilan total
vucut kemik dansitesinde artma gé6ralmistar. Hastalarda fraktar
derecesi azalmig, renal fonksiyon kaybi ve tas olusumu gézlenmistir.
Sonu¢ olarak, kalsitriolin postmenapozal osteoporoz tedavisinde
guvenilir bir ilag oldugu vurgulanmigtir®.

Aloia ve arkadaslari, gunluk ortalama 0.8 pg. kalsitriolun total
viicut kalsiyumunu ve omurga dansitesini arttirdigimi®®, Ott ve

t(95)

Chesnu 0.4 pug dozun kemik dansitesinde artma yada azalma

olusturmadigini belirtmislerdir.

Gallagher ve arkadaslari bagka bir g¢aligmada, 12
postmenapozal osteoporoziu hastaya 0.5 pug/gun kalsitriol vermigler,

trabekuler kemik yogunilugunda ve kalsiyum absorbsiyonunda artis
elde etmislerdir®®.

Riggs ve Nelson, 48 postmenapozal osteoporoziu hastaya 6-12
ay, 29 hastaya 24 ay kalsitriol tedavisi vermislerdir. Tedavi sonucunda
kalsiyum absorbsiyonunda ve kemik dansitesinde artig, uriner

hidroksiprolin atilimi  ve serum PTH da azalma saptamiglardir®”.

Storm ve arkadaslarr’ yaptiklari bir calismada 66 postmenapozal
osteoporoziu kadinda osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek, kemik
rezorbsiyonunu azaltan, etidronat disodyum kullanmiglardir. Hastalara
2 hafta gunde 400 mg. etidronat veya plasebo verildikten sonra, 13
hafta ilag vermemiglerdir. Tedavi toplam 150 hafta devam etmistir.
Tedavi boyunca her iki gruba oral kalsiyum ve D vitamini verilmistir.
Daha sonra kemik mineral icerigi Dual foton absorbsiyometri ile

olgulmustur,
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Vertebra kemik mineral igerigi etidronat disodyum alan grupta
6nemli derecede artti (%5.3), plasebo grupta ise azaldi (%-2.7).
Fraktur orant her iki grupta 60. haftadan itibaren 6nemli derecede
azaldi.

Sonug¢ olarak, yaklasik olarak 3 yilin sonunda postmenapozal
osteoporoziu kadinlarda kemik mineral igerigi 6nemli oranda artmistir.
Vertebra fraktir oraninda da, bir yil sonra énemli oranda azalma

olmustur®®.

Watts ve arkadaslari, ¢ok merkezli, randomize, plasebo
kontrolli 429 postmenapozal osteoporoziu ve vertebral frakturlu
kadinlara  verdikleri  siklik etidronat tedavisinin  etkilerini
arastirmislardir. Siklik tedavinin ilk 14 gununde etidronat, bunu
izleyen 3 gun fosfat ve daha sonraki 73 gun 500 mg/gin kalsiyum
vermislerdir. Bu siklus, 8 kez tekrarlanmisgtir. Toplam 2 yilin Gzerinde
yaptlan kemik dansite ©6lgamlerinde, Ilumbar vertebra kemik
dansitesinde %4.2 - 5.2 lik bir artig saptanmistir. Etidronat alan
grupta, vertebral fraktur derecesinde de 6nemli azalma olmustur.
Vertebral kemik kitlesinde yillik kazan¢ %2-3 olarak hesaplanirken,
apendikiler kemik kitlesinde artis olmamigtir®®.

Chappard ve arkadaslar, 120 gun yatak istirahati alan, 15
hastanin bir kismina gtunde 900 mg. etidronat disodyum, bir kismina
plasebo  vermislerdir.  Histokimyasal metotlarla  osteoklastlar!
arastirmiglar ve etidronat disodyum alan grupta kortikal kemik
parametrelerinde bir degisiklik olmazken, trabekuler osteoklastlarin
sayisinda %78'lik bir azalma oimustur. Tedavi edilmemis grupta,
kortikal osteoklastlarin sayisinda onemli bir degisiklik olmazken,
trabekiler osteklastlarda %95.2 artis saptamislardir'’®®.

Etidronat disodyum kemik hacrelerin aktivasyonunu
azaltmaksizin, osteoklast fonksiyonu inhibe eden, postmenapozal
osteoporoz tedavisinde 6nerilen, yeni bir antirezorbtif ajandir.
Uyguladigimiz siklik etidronat disodyum tedavi programi literatdr ile

benzerdi®® °%

Hastalarimiza 14 gunitk 400 mg/gun etidronat
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tedavisinden sonra, 2.5 ay slreyle kalsitriold 0.50 pg/gun gtnde ikiye

béiunmus dozlarda ve 1000 mg/gun kalsiyum verdik.

Malabsorbsiyon, postmenapozal osteoporoziu hastalarda sik
rastlanan bir bulgudur'® '°?  Osteoporotik hastalarda ¢ok sayida
serum c¢alismalarinda, kalsiyum absorbsion defektini izah edecek
sekilde 1.25 (OH),0; seviyesinde ©6nemli azalma bulunmustur.
Gallagher ve arkadaslarinin yapmis oldukian bir ka¢ caligmada
osteoporoziu kadinlarda sentetik kalsitriolan etkisi aragtiriimigtir®®.
Gunde 2 kez 0.25 pug kalsitriol tum hastalarda kalsiyum absorbsionunu
duzeltmis ve kalsiyum balansini normale getirmistir. Kemik
rezorbsionunun bir belirtisi olan idrar hidroksiprolini de, 2 yil sonra
no'rmale dénmastar. Tilyard ve arkadaglarinin yaptigi calismada, bu

.(103)

¢calismaya benzerdi Heriki calismada da 2-3 yil sonra yeni

vertebral fraktar insidansinin azaldigi belirtilmisgtir.

Bizde ¢aligmamizda kalsitriolt, siklik etidronat disodyum ve
kalsiyum ile kombine ettik. Verilen dozlar ve uygulanis sekli literatar
ile benzerdi. Toplam 6 aylik strenin sonunda DEXA ile elde ettigimiz
kemik yogunlugunun hem vaka hem de kontrol grubuna ayn medikal
tedaviyi uygulamamiza ragmen, egzersiz verilen vaka grubunda daha
0.05' den 0.676 + 0.05 ‘e vaka grubunda 0.653 + 0.06'dan 0.683 +
0.06'ya ¢ikti (p< 0.05 <p <0.0001).

fazla oldugunu saptadik. Kontrol grubunda kemik yogunlugu 0.665 +

Literaturlerde verilen érneklerde, egzersiz verilen grupta kemik
yogunlugunda artiglar saptanirken, genellikie kontrol gruplarinda
azalma saptanmistir. Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda
saptadi§imiz artig, uyguladigimiz ilag kombinasyon tedavisine
baghdir.

Etidronat disodyum, kalsitriol ve kalsiyumla ilgili daha once
yapilan calismalarda yine kemik yogunluguna olan olumlu etkilerinden
sz edilmistir. Ancak bu galismalardan elde edilen sonuglar daha uzun

surede  (~2-3 yi!) toplanmustir. Biz de, ilag tedavisinin etkinhgi
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Bu c¢aligma, postmenapozal osteoporoziu hastalarda kemik kaybinin
onlenmesi ve kemik mineral yogunlugunun arttinimasinda egzersizin etkinligini
arastirmak amaciyla yapilmigtir.

Caligmada su sonuglar elde edildi;

1- Toplam 6 ayhlk sire iginde egzersiz verdigimiz grupta, DEXA ile
degerlendirdigimiz kemik yoguniugunda % 4.3, kontrol grubunda ise %0.9 artis
saglamistir.

2- Her iki gruba verilen Etidronat disodyum, Kalsitriol ve kalsiyum
tedavisinin etkinligini degerlendirmenin 6 aylik bir stre igin yetersiz oldugu ve en
az 2-3 yillik bir galismanin gerektigi sonucuna vardik.

3- HAQ skoruna gore, egzersiz yapan grupta daha fazia olmak uzere,
her iki grupta hastalarin ginlik yagam aktivitelerinde anlamli dizeime saptandi
ve hastalarin gunlik yagamada kendilerine olan guvenieri artti.

4- Egzersiz yapan grupta idrar hidroksiprolini, kontrol grubuna oranla
anlamii olarak azaldi.

5- Her iki grupta hastalarin diger laboratuvar bulgulari tedavi éncesi ve
sonrasi normaldi. Iki grup arasinda ve tedavi oncesi ve sonrasl

degerlendirmelerde anlamh fark bulunmadi.

6- Postmenapozal osteoporoz tedavisinde, hangi medikal tedavi
L -
kullantlirsa kultanilsin mutlaka egzersiz ile kombine edilmelidir.

Calismamizda, egzersizin osteoporozdan korunmada ve osteoporozun
tedavisinde 6nemii oldugu ve tedavi programinda mutlaka yer almasi gerektigi

kanitlanmistir.
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7. OZET

Bu ¢aligma, egzersizin osteoporoz tedavisindeki etkinligini
arastirmak amaciyla gerceklestirildi. Bu amagla, klinik muayene ve
DEXA (Dual foton X absorpsiometri) yontemiyle postmenapozal
osteoporoz tanisi konulan hastalar rastgele 2 gruba ayrildi. Egzersiz
grubunda yeralan 20 hastaya medikal tedaviye ilave olarak, haftada 2
gun birer saat sire ile sirt extansion ve postlir egzersizleri ile, haftada
3 gin birer saatlik hizli yirume egzersiz program: uygulandi. Kontrol
grubundaki 40 hastaya ise sadece medikal tedavi verildi. Medikal
tedavide her iki gruba 2 hafta etidronat disodyum 400 mg/gun; takiben
10- hafta 0.5 ug/gin ve elementer kalsiyum 1000 mg/gin verildi.
Tedavi 6 ay surdarulda.

Tedavi 6ncesi ve sonrasi DEXA yontemi ile, Li-Ls vertebralarda
trabekuler kemik yoduniugu élguldia. 24 saatlik idrarda hidroksiprolin
diuzeylerine bakildi, HAQ (Healt Assesment Questionare) yéntemi ile
gunlak yasamaktiviteleri (GYA) ile degerlendirildi.

Tedavi sonunda, egzersiz grubunda kemik dansitesinde % 4.3,
kontrol grubunda yaklagik % 1.0’lik artis géralda. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Yine egzersiz grubunda
24 saatlik Uriner hidroksiprolin didzeylerinde anlamli azalma gdéralda
(p<0.01).

Egzersiz grubunda daha fazla olmak Uzere, her iki grupta

GYA'lerinde anlamli duzelmeler géruldd (p<0.001).
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8. SUMMARY

This study was performed to evaluate the effectiveness of the
exercise for the treatment of postmenopausal osteoporosis. Patients
who were diagnosed as osteoporotic by clinical findings and DEXA
(Dual photon X absorpsiometry) were randomly divided into two
groups.

Both back extantion and posture exercises lasting for one hour
were applied for twice a week and fast walking exercises lasting for
one hour was applied for three times a week in addition to the medical
treatment in group | (exercises group), while in group I (control group)
only medical treatment was given.

Medical treatment consisted of etidronat disodium 400 mg/day
for 2 weeks followed by calcitriol 0.5 ug/day and elementary calcium
1000 mg/day for 10 weeks. Treatment lasted for 6 monts.

At the beginning and ét end of the study bone mineral density
was examined at Li-L, vertebrae by using DEXA, urinary
hydroxyproline levels were measured in 24 hour collected urinary
samples and daily living activites were assesed by using Health
Assesment Questionaire (HAQ).

At the end of the treatment BMD in group | and Il increased to
4.3% and 1.0 %, respectively.

This differences was statistically significant (p<0.01). Urinary
hydroxyproline levels in group | patients was significantly decreased
(p<0.01). Daily living activites were improved in both groups but more

prominently in group |.
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EKLER

EK-TABLO 1. KEMIK YOGUNLUGU

VAKA KONTROL
NOJT TO T Ts [FARK TO | TS [ FARK [NO[TO [ Ts FARK
0639 | 0.678 | %6 0670 | 0677 | %-11 | 21 [ 0.603 | 0.706 %17

0.641 | 0.686 | % 4.8
0.683 | 0.719 | %5.2
0.558  0.576 | %3.2
0.704 | 0.716 | %1.3
0.646 | 0.697 | %6.8
0.670 | 0.704 | %4.4
0.736 | 0.774 | %52
0.671 | 0.696 | %3.2
0.697 | 0.716 | %2.8
0.715 { 0.757 | %5.9
0.675 | 0.691 | %2.4
0.678 | 0.724 | %6.8
0.643 | 0.679 | %4.2
0.508 | 0.535 | %5.4
0.614 | 0.646 | %4.5
0.684 | 0.720 | %5.2
0.726 | 0.756 | %4.1

0.715 | 0.698 | %-2.3 22 | 0618 0.638 % 2.6
0619 | 0.638 | %2.6 23 | 0.641 0.630 %-1.7
0.658 | 0.666 | %1.3 24 |0.720 0.712 % -1.0
0.743 | 0.735 | %-1.0 25 | 0.617 0.626 % 1.4
0686 | 0690 | %04 26 | 0.738 0.759 % 2.5
0624 | 0633 | %1.2 27 | 0.653 0.646 % -1.0
0.734 | 0.776 | %5.1 28 | 0.608 0.610 % 0.1
0.494 | 0.520 | %54 29 | 0.644 0.671 %29
0.703 | 0.706 | %0.2 30 ] 0.681 0.684 % 0.3
0.726 | 0.704 | %-2.1 31 1 0.850 0.633 % -2.0
0735 ] 0.713 | %-3.1 32 | 0.694 0.731 % 4.6
0.698 | 0.697 | %-0.1 33 | 0.634 0.661 % 3.7
0.733 | 0.738 | %0.5 34 | 0.624 0.657 % 4.6
0.688 | 0.697 | %1.2 35 | 0.686 0.720 % 4.9
0617 | 0612 | %0.6 36 | 0.694 0.712 % 2.3
0643 | 0631 | %-1.6 37 _|0.697 0.700 % 0.3
0.707 | 0.717 | %1.1 38 |0.713 0.734 %25
0.522 | 0.533 | %2.2 0.625 | 0.656 | %3.1 39 |0.621 0.631 % 1.1
0.652 | 0.676 | %3.1 0.559 | 0.564 | %0.9 40 | 0.611 0.612 % 0.1
0.653 | 0.683 | 0.043 ort. | 0.665 0.676 0.009

N|aja|la|laja|ajalala)a 4
S R R A R S R N N ) R d i d Sl R hd Bl el 6

O INn]a|lalalalalalalalala
= L I B Y s N T T s = e e e L R ] L

+ t s
0.01 0.01 0.01 0.008 0.009 0.02
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EK- TABLO 2.

KONTROL

NO
21

22
23

24
25

26
27
28
29
30
31
32
33
35
36
37
38
39
40
ORT.

T.S.

1.00
1.10
0.80
0.85
0.85
0.80
0.65
0.55
0.95
0.70
0.75
0.85
0.90
0.65
0.65
0.65
0.75
0.60
0.55
0.95

T.0.

1.05
1.00
0.90
0.95
0.85

0.90
0.80
0.75
1.05
0.80
0.85
0.90
0.95
0.75
0.85
0.80
0.90
0.95
0.85
1.10

NO

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
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EK- TABLO 3. (a).

VAKA GRUBU
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EK-TABLO 3. (b).
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KONTROL GRUBU
Ca P Alkalen Fosfataz | Id.Hidroksiprolin

No T.0. T.S. T.0. T.S. T.0. T.S. T.0. T.8.
1 9.2 9.0 42 3.9 65 61 27.3 32
2 8.9 9.2 3.7 3.9 129 118 44 45
3 9.7 9.1 40 3.7 126 124 28 25
4 9.7 9.3 3.6 38 51 46 27 23
5 9.3 10.3 4.1 4.2 130 126 17 21
6 9.4 9.1 2.8 3.1 72 71 31 33
7 9.6 9.3 4.2 4.4 68 62 26 22
8 9.7 9.2 3.5 3.7 102 98 18 14
9 9.4 9.6 3.6 3.8 76 74 60 51
10 10.1 0.8 4.3 4.5 08 91 15 16
11 9.8 9.4 4.3 4.1 90 92 22 25
12 9.7 10.2 47 4.8 58 53 29 32
13 9.2 9.8 3.9 4.2 62 63 45 47

14 9.4 9.1 3.8 3.7 75 72 18 20.3
15 10.5 9.7 4.2 3.9 118 116 32 28
16 9.2 10.5 34 3.6 85 82 21 18
17 9.6 9.7 36 35 g2 95 37 32
18 9.3 9.1 4.3 4.1 112 115 17 18
19 9.8 9.4 3.9 3.8 96 93 19 17
20 9.1 9.6 9.3 4.1 86 89 38 41
21 9.7 9.5 4.3 4.1 91 90 12 8.9
22 9.4 9.1 3.8 4.2 47 42 28 25
23 9.6 9.3 34 4.3 120 116 46 49
24 9.2 10.4 3.9 42 58 56 21 18
25 95 9.7 3.2 3.6 62 65 26 22
26 9.7 9.8 4.1 4.3 44 41 19 16
27 9.1 9.4 4.3 4.2 76 12 32 30
28 9.3 9.6 3.7 41 82 85 18 15
29 10.2 97 39 46 91 95 12 10
30 9.8 9.1 3.2 3.7 75 71 10.4 9
31 9.6 9.2 47 42 86 92 24 26
32 9.4 9.3 4.1 4.2 120 118 31 25
33 9.7 9.6 4.2 3.8 125 121 35 32
34 92 9.4 43 45 62 60 28 26
35 98 9.3 3.7 4.2 118 110 24 21
36 93 10.1 41 4.6 72 75 16 12
37 9.6 9.2 4.2 38 128 129 23 21
38 9.2 10.2 37 41 112 116 19 12
39 9.6 9.8 3.7 3.8 110 111 11 9.8
40 9.2 91 44 46 68 70 13 12

ORT. 9.5 9.5 3.9 4.0 - 88.47 86.55 24 .99 24.0
+ + + + 4 + + +

0.05 0.06 0.06 0.05 4.0 4.1 1.52 1.75
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