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OZET

Amac: Bu calismada {igiincli basamak bir merkezde herhangi bir nedenle kemik mineral
yogunlugu bakilan erigkin hastalar arasindan sekonder osteoporoz nedenlerini aragtirmak

hedeflenmistir.

Metod: Bu retrospektif ¢alisma 1 Ocak 2019- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Hastanelerinin tiim iinitelerine basvurmus ve herhangi bir nedenle kemik
mineral yogunlugu bakilmis hasta popiilasyonu arasindan yaslar1 18-50 yas olan ve Z
skor < -2,0 SD altinda olan sekonder osteoporoz tanimina uyan hastalarla yapilacaktir.
Hasta dosyalarindan sekonder osteoporoz nedenleri tam olarak irdelenmis hastalar

caligsmaya alinacaktir. Verilerin istatistiksel analizleri yapilacaktir.

Bulgular: Toplam 5688 DEXA raporu incelenmis olup 1686 hastanin yast 18-50
arasinda saptandi. 245 hasta sekonder osteoporoz tanimina uymaktaydi. Verileri tam
olan 184 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya dahil edilen 184 hastanin 77°1(%41,8) erkek,
107 hasta %58,2’1 kadindi1. Erkek hastalarin yas ortalamasi 31,4 iken; kadin hastalarin
yas ortalamasi 30,6 yil olarak tespit edilmistir. Kadin erkek arasinda yapilan Z skoru ile
bakilan istatistiksel analizde erkeklerin Z skoru daha diisiik bulunulmus olup (p<0.01)
anlamli tespit edilmistir. Erkeklerin Z skoru ortalamasi- 3,4 iken, kadinlarda bu deger -
2,98 olarak saptandi. ilaglara bagli osteoporozda en sik neden steroid olarak saptand.

Sekonder osteoprozlu hastalarin %73,9’unda D vitamini diizeyi <30 ng/ml idi.

Calisma hastalar1 sekonder etyolojiler agisindan degerlendirildiginde hipogonadizm
%12, talasemi %10,9, gluten enteropatisi %09,8, steroid kulanimi %8, bag dokusu
hastaliklar1 %7,6, hiperkalsiiiri %7,1, idiopatik %7,1, D vitamini eksikligi %4,9,
malabsorbsiyon %3,8, paratiroid adenomu %?2,7 ile etyoloji olarak bulunmustur. Sik
goriilen sekonder osteoporoz nedenleri ortalama Z skorlari incelendiginde Z Skoru: -4,0
ile paratiroid adenomu olan hastalar en diisiik, en yiiksek Z skoru -2,8 ile D vitamini
eksikligi, hipofizer yetmezlik ve idiyopatik osteoporoz tanili hastalarin oldugu

saptandi.



Sonug: Erigkin osteoporozlu popiilasyonda yedi hastadan birinde sekonder osteoporoz
mevcuttur. Sekonder osteoporoz kadinlarda daha siktir. Erkeklerin kemik mineral
yogunlugu kadinlardan daha kotiidiir. Etyolojik nedenler siklik sirasina gore sirasiyla
hipogonadotropik hipogonadizm, talasemi, ¢olyak hastalig1 ve steroid kullanim1 olarak
saptanmustir. Z skor paratiroid adenomlu hastalarda ve osteogenesis imperfecta da en

diisiiktiir.

Anahtar kelimeler: Sekonder osteoporoz; Eriskin, Kemik mineral yogunlugu



ABSTRACT

Purpose: In this study, it was aimed to investigate the causes of secondary

osteoporosis among adult patients whose bone mineral density was evaluated for any

reason in a tertiary center.

Methods: This retrospective study was conducted among the patient population
who applied to all units of Dicle University Hospitals between January 1, 2019 and
December 31, 2021 and whose bone mineral density was checked for any reason, and
those aged between 18-50 years and those who met the definition of secondary
osteoporosis with a Z score < -2.0 SD. will be made with patients. Patients whose
secondary osteoporosis causes were fully examined from the patient files will be

included in the study. Statistical analyzes of the data were performed.

Result: A total of 5688 DEXA reports were reviewed, and the age of 1686 patients
was found to be between 18-50. 245 patients met the definition of secondary
osteoporosis. 184 patients with complete data were included in the study. Of 184 patients
included in the study, 77 (41.8%) were male, and 58.2% of 107 patients were female.
While the mean age of male patients was 31.4; The mean age of female patients was 30.6
years. In the statistical analysis performed with the Z score between men and women, the
Z score of men was found to be lower (p<0.01). While the mean Z score of men was 3.4,
this value was -2.98 in women. Steroid was the most common cause of drug-induced
osteoporosis. Vitamin D level was <30 ng/ml in 73.9% of patients with secondary

osteoporosis.

When the study patients were evaluated in terms of secondary -etiologies,
hypogonadism 12%, thalassemia 10.9%, gluten enteropathy 9.8%, steroid use 8%, 7.6%
connective tissue diseases, 7.1% hypercalciuria, 7.1% idiopathic, 4% .9 vitamin D
deficiency, 3.8% malabsorption, 2.7% parathyroid adenoma were found as etiology in the

patient. When the mean Z scores of common causes of secondary osteoporosis were



examined, it was found that patients with parathyroid adenoma with a Z Score of -4.0 had
the lowest, and patients with a diagnosis of vitamin D deficiency, pituitary insufficiency

and idiopathic osteoporosis with the highest Z score of -2.8.

Conclusion: In the adult population with osteoporosis, one in seven patients has
secondary osteoporosis. Secondary osteoporosis is more common in women. Men's bone
mineral density is worse than women's. Etiological causes were determined as
hypogonadotropic hypogonadism, thalassemia, celiac disease and steroid use,
respectively, in order of frequency. Z score is lowest in patients with parathyroid
adenoma and osteogenesis imperfecta.

Key words: Secondary osteoporosis; Adult, Bone mineral density
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GIRIS VE AMAC

Osteoporoz, mikromimaride bozulma ve iskelet kirllganligi ile diisiik kemik
kiitlesi ile karakterize, kirik riskinde artisa neden olan yaygin bir
hastaliktir. Yaslilarda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen bir nedenidir. Erkeklerde
kadinlara gore daha az yaygin olmakla birlikte, Amerika Birlesik Devletleri'nde 65
yas Ustil yaklasik 1,5 milyon erkekte osteoporoz vardir ve 3,5 milyon erkek daha risk
altindadir(1). Diinya genelinde insan dmriiniin uzamasi ve yagli niifusun artmasiyla
giderek Oonem arz eden bir saglik problemi halini almistir. Giincel olarak 200

milyondan fazla kiginin osteoporotik oldugu varsayilmaktadir(2).

Osteoporoz, genelde kirik olusana kadar klinik bulgu vermez. Bundan dolayi
osteoporoz tanisi konulan hastalarin sayisi buz daginin gériinen kismidir. Kiriklar,
minimal travmalarla veya bazen travmasiz olusur. Ozellikle yashlarda siktir, tedavi
ve bakim igin bireye oldugu kadar milletlerin sosyal giivenlik kurumlarina ve
ekonomisine de asirn yiik getirmektedir. Osteoporoz, kiriklar olusmadan da tanisi
konabilen, gerekli 6nlemlerle ve tedavilerle, kiriklarin yaratacag: saglik sorunlarinin
onlenebildigi bir hastaliktir(2).

Osteoporoz birden fazla siniflamasi olmakla beraber en sik kullanilan etyolojik
siniflama olup iki kisimda incelenir. Primer osteoporoz daha ¢ok insanlarin yasglanma
slireci sirasinda meydana gelen bir kemik kaybidir. Senil ve de postmenopazal olup
yaslanma stirecinde olan kemik kaybinin ve Ostrojen eksikliginin bir sonucudur.
Sekonder osteoporoz ise ¢ogu zaman geri g¢evrilebilir sekonder nedenlere bagl

spesifik iyi tanimlanmis kemik kaybi olarak tanimlanir(3).

Osteoporoz tedavisi etyolojisine gore degisim gostermekle beraber ortak tedavi
protokolleri de mevcuttur. Primer osteoporozda verilen tedaviler KMY (Kemik
mineral yogunlugu) artiracak tedavileri icermesine ragmen sekonder osteoporozda
altta yatan nedene yonelik spesifik tedavinin yetmedigi durumda KMY artiracak

tedaviler verilir.



Sekonder osteoporozda degisik etiyolojik nedenlerin etkilemesiyle kemik
yapisinda osteoporotik kiriklara neden olan degisiklikler meydana gelir. Bu faktorler
arasinda azalmis mobilite, inflamatuar sitokinler, sistemik glukokortikoid kullanima,
puberte gelisim bozukluklar1 ve diisiik viicut kitlesi, endokrin nedenlere bagli olanlar,
maligniteler, kollajen sentezindeki kusurlara bagli olanlar, karaciger hastaliklar ve
gastrointestinal hastaliklar, romatolojik hastaliklar, Immobilizasyon vb bircok neden

sayilabilir.

Bu c¢alismamizda Dicle Universitesi Hastaneleri kliniklerine ve polikliniklerine
bagvuran 1 Ocak 2019 ve 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda kronik bobrek hastaligi,
diyabet ve malignite olmayan DEXA c¢ekilen hastalar arasinda sekonder osteoporoz
tanis1 konulan hastalarin demografik 6zellikleri, prognostik faktorleri ve etyolojisinde rol

oynayan sekonder nedenlerin retrospektif sekilde incelemeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Osteoporoz (OP),kemik kiitlesinin azalmasi ve kemik dokusunun mikro mimarisinde
bozulmanin eslik etmesi sonras1 , kemigin kirilganlia yatkinliginin artigr genelde sessiz
seyreden sistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir(4). Tiirkiye’de yaslanan toplum
nifusunun artmasi ile osteoporoz; onemli  bir saglik problemi olarak Oniimiize
cikmaktadir. Tiirkiye’de 2010 yilinda yapilan FRAKTURK arastirmasma (5) gore
toplumumuzda 50 yas tizeri bireylerin %50’sinde osteopeni  %25' inde osteoporoz
saptanmigtir. Bu oran, 50 yas {izerinde kadinlarda %12,9 ve erkeklerin %7,5 ‘unda tespit
edilmis. Yine aymi c¢alismada toplumumuzun 50-64 yaslari arasindaki popiilasyonda
24.000/y1l oraninda kalga kirig1 saptanmis ve bunlarin dortte {icliniin kadin ve ¢ogunun
75 yas civarinda oldugu tespit edilmis (5). Premenopozal kadinlardaki osteopeni ve
osteoporoz, hastalarda diisik doruk kemik kiitlesi nedeniyle ve doruk kemik
kiitlesine(DKK) ulastiktan sonra gelen kayiplarin sonucunda ya da her ikisinin bir arada
olmasiyla meydana gelmektedir. DKK on sekiz yasinda %90 ‘a varan seviyelere
ulagirken genelde 30 yas civarinda en {ist seviyeye ulagmaktadir. Kadinlarin ¢ogunda bu
kemik kiitlesi menopoza kadar ¢ok az azalip genelde sabit kalirken, menopozdan sonra
yaslanma ve Ostrojen miktarinin azalmasina bagli kemik mineral yapist bozulmaya baglar
ve kemik kiitlesi azalir. DKK %70 ‘e varan yiiksek bir oranda genetik cinsiyet ve irka
bagl degistirlemeyen faktorlerin etkisinde olup %25-30 oraninda diyet ve egzersiz

sorumlu bulunmustur(6).

Sekonder osteoporoz tanist i¢in kemik mineral yogunlugunun eslik ettigi frajilite
kirigt ya da buna eslik eden sekonder nedenin tespitinin yapilmis olmasi gerekir.
Premenopozal kadinlar menopozdaki kadinlarla kiyaslandiginda yiiksek doruk kemik
kiitlesi ve yliksek Ostrojen seviyesi olmasi bununla beraber daha biiyiik kas kiitlesi ve
kemik yapisinin daha saglam olmasi nedeniyle herhangi bir travma durumunda veya
spontan gelisebilecek kirik riski daha diisiiktiir. Bunlar g6z Oniine alindiginda
premenopozal kadinlar, postmenopozal kadinlarla ayn1 z skoru yada daha diisiikk z
skoruna sahip olsalar bile kirik riski daha diisiik bulunmustur(7).



Erkeklerde osteoporoz kadinlara nazaran az olmakla beraber yine de sik goriilen bir
problem olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Erkeklerde osteoporoz daha az goriilmesine
ragmen diinyada gelisen kiriklarin %39°u erkeklerde goriilmektedir. ABD’de 8
milyondan fazla osteoporozlu ve osteopenili erkek bulunur. Erkeklerin kalca kiriklarina
bagli 6liim oranlar1 kadinlardan 2 kat fazla oranda tespit edilmistir (8). Her iki cinste de
yasin artmasiyla beraber kirik goriilme sikligi artmaktadir. Erkeklerde kadinlardan
yaklasik 10 y1l sonra osteoporoz ortaya ¢ikar(9). Altmis yasinda bir erkegin yasadig siire
igerisinde osteoporotik kirik gegirme olasiligi %25°tir.Yasli erkeklerde vertebra ve kalca
kirigi sikligi kadinlarin tigte biri ,colles kirigi sikligi altida biri oraninda olmasina ragmen
kalga kirig1 dahil olmak {izere vertebra ve biiyiikk kemik kiriklarinda erkeklerin mortalite

oranlar1 kadinlara gore daha yiiksek bulunmustur(10).

OP Diinya Saglik Orgiitiine (WHO) Gore kabul edilen goriis hastanin Kemik Mineral
Yogunluk (KMY)’nun ayni cins ve irktaki saglikli geng ve yetiskin hastalarin bakilan
KMY ‘nun ortalamasinin dual enerjili X-ray absorbsiyometri (DEXA) teknigiyle
hesaplanmas1 ve karsilastirilmasiyla tespit edilir. T Ve Z Skoru olarak isimlendirilir(11).

T skoru ,hastanin kemik mineral yogunlugunun normal gen¢ eriskin insanlarin
ortalama mineral yogunlugu ile kiyaslanip hesaplanan standart sapmayi gosterir. Bu
hesaplamada ayni cinsiyette ve etnik kokenden gelenlerle kiyaslanip arasindaki farklilik

tespit edilir. Standart sapmadan fazla olan kayip osteoporozu gosterir (11).

Z skoru, hastanin kemik mineral yogunlugu ve kemik kiitlesinin ayn1 yas ve cinste
bakilan saglikli bireylerin referans degerleriyle kiyaslanmasiyla bulunan standart

sapmay1 gosterir(11).
WHO, kemik mineral yogunluguna gore osteoporozu asagidaki sekilde tanimlamistir:

Normal: Kemik mineral yogunlugunun saglikli geng erigkin referans ortalamasindan 1

standart sapmadan fazla diisiik olmamasi (T skoru > -1,0),

Osteopeni: Kemik mineral yogunlugunun saglikli gen¢ eriskin referans
ortalamasindan 1 ile 2,5 standart sapma arasinda diisiik olmas1 (T skoru -1,0 ile -2,5

arasinda),

Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun saglikli gen¢ eriskin referans

ortalamasindan 2,5 standart sapma veya daha fazla diisiik olmasi (T skor < -2,5)(11).



Yerlesmis Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun saglikli gen¢ eriskin referans
ortalamasindan 2,5 standart sapma altinda olmasi ve frajilite kemik tespit edilmis olmasi

(T skor <-2,5)

Sekonder Osteoporoz : Kemik mineral yogunlugunun saglikli ayni yas ve cinse gore
referans gosterilen degerlerler kiyaslanarak -2,0 standart sapma veya daha fazla diislik

olmasi olarak tanimlanmasidir. (Z skor < -2,0) (11).

Diinyada yaslanan niifusun artmasi, insanlarin Omriiniin uzamasi nedeniyle
osteoporoz toplumlar i¢in daha fazla 6nem arz eden bir saglik sorunu olarak karsimiza
c¢ikmaya baglamistir. Diinyada 200 milyondan fazla osteoporotik hastanin oldugu
diistiniilmektedir (2).

2.1.2 Osteoporoz Simiflandiriimasi

Osteoporoz i¢in birden fazla siniflama yapilmis olup cinsiyete , yayilimina, yasa,

histolojiye, etyolojiye, tutulan kemik yapisina gore yapilan simiflandirilmalar daha ¢ok

kabul gérmektedir.
Tablo 1: Osteoporoz Siniflandirilmasi

Yasa Gore Tutulan Kemik Yapisina Gore

Juvenil OP Kortikal

Erigkin OP Trabektiler

Senil OP Etyolojiye Gore

Lokalizasyona Gore Primer

Genel OP Sekonder

Bolgesel OP Histolojik Goriiniime Gore
Yavag Dongiilii OP
Hizli1 Dongtilii OP

Osteoporoz, kemik metabolizmasini etkileyen cesitli faktorler g6z 6niine alindiginda,

etyolojiye gore primer ve sekonder osteoporoz olarak siniflandirilmistir.(2)



Primer osteoporoz erkeklerde yaslanma, kadinlarda postmenopozal azalan Gstrojen
seviyesinin etkisiyle meydan gelen kemik kaybi ile olusurken; sekonder osteoporoz
genelde altta yatan ikincil nedenlerin bir sonucu olarak meydana gelir. Spesifik bir

etyolojiye bagli gelisen kemik kaybi olarak tanimlanir(3).

2.1.3 Osteoporoz Patogenezi

Osteoporoz patogenezinde rol oynayan 6nemli iki faktér mevcuttur; kisilerin ortalama
otuz yasinda ulastigt doruk kemik kiitlesi ve meydana gelen kemik kayip hizidir(6).
Doruk kemik kiitlesi (DKK), kemiklerin saglikli gelisim siirecinde elde edilen ve bu
slirecin bozulmaya baslamadan 6nceki sahip oldugumuz en yiiksek kemik kiitlesini ifade
eder. Kemik gelisimi genelde 20 yaslarina kadar yiiksek bir hizla olurken , 20-35 yas
araliginda gelisim hiz1 azalmakla beraber DKK’ne bu yaglarda genelde ulagilir. Genelde
40 yasina kadar dengede olan kemigin gelisimi bu yastan sonra yavas kemik kaybi ile
degisime ugrar. Bu kayip miktar1 kisilerin yapisal degisikligi ve cinsiyetine gore
degisiklik gosterebilmektedir. Erkekler kadinlara gore genelde daha yiiksek kemik
kiitlesine sahiptir. Bu oran %25-30 civarinda seyretmektedir. Bundan dolay1 yaglanma ile
olusan osteoporozun varligi kadinlarda daha fazla seyretmektedir. Bu durum kadinlar ve

erkekler arasinda olusan kirik goriilme oranlarinin farkli olmasini da agiklamaktadir(12).

Sekonder osteoporoz icin altta yatan herhangi bir hastaligi olmayan erkek ve
premenopozal kadinlarda kemik kayip hizi, kemik Kkiitlesinin ortalama %0,25-1
oranindadir. Menopoza yakin ve menopoz sonrast hormonal tedavi almayan kadinlarda
bu oran %3-5’¢ kadar ¢ikar. Postmenopozal kadinlar, menopoz sonrasi ilk on yilda
mevcut kemik kiitlesinin %15’ini kaybederler. ilk bes yil iginde bu oranin yarisim
kaybetmis olurlar. Erkekler herhangi bir sekonder neden olmamasi halinde tim
yasamlarinda kemik kiitlelerinin %20-30 kadarin1 kaybederler. Kemik kiitlesinin azalmis
olmas1 kirik gelisimi i¢in en Onemli risktir. Kemik kiitlesi azaldik¢a kemik mimarisi
bozulur, zayiflar ve kiriklarin artmasina neden olur. Kemikte meydana gelen her

%10’luk kayip 2 kat oraninda kirik ihtimalini artirmaktadir(13).

DKK gelisiminde genetik faktorler, cinsiyet ve cevresel faktorler birlikte rol
oynar. Sekonder osteoporoz nedenleri ( hematolojik nedenler , endokrinolojik nedenler ,

kronik hastaliklar, romatolojik nedenler ,beslenme bozukluklari, immobilizasyon, emilim



bozuklugu yapan gastrointestinal nedenler vb.) doruk kemik kiitlesine ulasilmasini

engelleyerek daha geng yasta osteoporoza neden olurlar(14).

2.1.4. Osteoporoz Risk Faktorleri

Osteoporoz gelisimine neden olan baghica faktorler degistirilebilen ve
degistirilemeyen olmak tizere iki grupta ele alinir. Bu risklerin bilinmesi ile bu riske sahip
kisilerin tespitinde ve sonrasinda olusabilesecek morbidite, mortalitenin 6niine gegilmesi
ve toplumlara biiylik yiik olacak saglik giderlerin azaltilabilmesi agisindan ¢ok

onemlidir(15).
Degistirelemeyen Risk Faktorleri

Genetik ; Osteoporoz, genetik zemini yiiksek olup, ailesinde osteoporoz Oykiisii olan

ve beyaz tenli bireylerde risk artar.

Irk; Beyaz irktaki insanlar, siyah irka gore diisiik kemik kiitlesine sahip olmalari
nedeniyle osteoporoz riski daha ytiksek olup kalca kiriklar1 daha ¢ok goriiliir. Siyah 1rk

kadinlarinin osteoporoz riski en diisiiktiir(16).

Yas ve Cinsiyet; 18 yasinda doruk kemik kiitlesi %90’mna varan oranda meydana
gelmesine ragmen 30 yaslarinda doruk kemik kiitlesine ulasilir. Otuz-kirk yaslari arasinda
kemikte yapim yikim dengededir. Bu yastan sonra doruk kemik kiitlesi azalmaya baslar
ve kemik kaybir kadinlarda, erkeklerden daha fazla olur. Her yil kemik kayb1 9%0.25-1
oraninda olur. Postmenopozol kadinlarda dstrojenin azalmasi ile osteoporoz ve buna bagl
kirik riski daha erken yaslarda baslarken, erkeklerde bu risk daha gec¢ baslar ve 70
yasindan sonra kirik riski %30’a kadar ulasabilir (8).

Degistirilebilen Risk Faktorleri

Yetersiz Fiziksel Aktivite: Fiziksel aktivitenin yetersizligi osteoporoz igin ¢ok ciddi
bir risk teskil eder. Kemik yapisinin nicelik ve nitelik olarak devamliligi i¢cin kemige
binen mekanik yiiklenmeye sekonder gelisen osteojenik aktivite gereklidir. Egzersiz ile
kemik gelisimi ve kemik kiitlesindeki artis orta derece etkili olup; kalic1 olabilmesi i¢in

egzersizde devamlilik olmasi 6nemlidir (8).



Immobilite: Yatalak olan geng hastalar, birkag ay iginde kemik kiitlesinin énemli bir
kismimi kaybederler ve eski kemik kiitlesine ulagsmalart uzun yillar alabilir. Yapilan bir
calismada Radius distal kirik sonrasi 3 hafta alg1 ile tespiti sonucunda hareketsiz kalmasi

kemik kiitlesinin %6 oraninda kaybi ile sonuglandigi tespit edilmistir(17).

Diisiik Viicut Agirhgr: Yiiksek kilolu kadinlar osteoporozdan daha az etkilenirken,
diisiik agirlikli kadinlarda kirik insidansi daha yiiksek tespit edilmistir. Artan agirligin
mekanik yliklenmeyi artirnp kemikte osteojenik aktiviteyi uyarmast kemiklerin
giiclenmesini saglar. Kilolu insanlarin yag dokusunun fazlalig1 ve iginde iiretilen dstrojen

onciilleriyle osteoporoza karst koruyuculuk saglanir (18).

Beslenme: Osteoporozun degistirilebilinen en onemli risk faktorii beslenmedir.
Beslenmede en 6nemli faktor kemik kiitlesini koruyan, kirik riskini azaltan kalsiyum ve d
vitaminin yeterli alinmasidir. Biitlin yas gruplarinda o6zellikle 50 yas ve iizeri
populasyonda her iki cinste yeterli kalsiyum iceren besinlere oncelik verilmelidir. D
vitamini giinliikk yeterli dozlarda farmakolojik ya da dogal yollardan alinmalidir.
Dogumda iskelette 25 gram gibi diisiik miktarlarda kalsiyum bulunurken, eriskin
insanlarin iskeletinde bunun 40 kat1 kadar kalsiyum bulunur. Aradaki bu yiiksek fark
diyetle almir. Yaklasik olarak yetiskinlerde giinliikk kalsiyum ihtiyact 1000 mg
kadardir(19). Kalsiyum dengesini bozacak kadar uzun siire kalsiyumdan fakir diyetle
beslenme, PTH seviyesinde yiikselmeye bunun bir sonucu olarak kemikten kana
kalsiyum salimimina ve kemik mineral yapisinin bozulmasina bagli olarak osteoporoz
gelisimine yol agar. Kemigin gelisiminin oldugu 30’lu yaslara kadar diyetle alinan
kalsiyum miktar1 artik¢a ortaya ¢ikan doruk kemik kiitlesi de o kadar yiiksek olur. Ve bu
durum menopozda da kemik kiitlesinin yeterli ve yiikksek olmasini saglar. Sonug olarak

yaslanma ile meydana gelen osteoporoz ve kirik riski de ayni oranda azalmis olur (20).

Sigara; Sigara igerdigi birgok zararli madde ile viicudumuzun birgok sistemini
etkiledigi gibi kemik iizerinde de olumsuz etkisi mevcuttur. Igerdigi nikotin ile strojenin
salinimini azaltir. Karacigerde dstrojenin yikimini artirarak erken menopoza girilmesine

neden olur. Ayrica kemik yapimi {izerinde pozitif etkisi olan C vitamini gibi bir¢ok



etkenin eksikligine neden olur. Bununla beraber kemik yapim hiicrelerinin inhibisyonuna
ve kemigin yeterince beslenmesinin bozulmasindan sorumludur. Yapilan bir ¢alismada
giinde 20 adet sigara icen menopozdaki bir kadinin igmeyen ile kiyaslandiginda kemik

kiitlesinin %5-10 arasinda daha az oldugu tespit edilmistir(8).

Alkol: Alkol birgok yolla osteoporoza neden olur. Bunlar; kalsiyum dengesini
koruyan hormonlar1 olumsuz etkileyerek ve kalsiyumun emilimin azaltilmasi, atiliminin
artirtlmasi yolu ile olur. Bu durum kemik yapim yikim dengesini bozup, trabekiiler kemik
kiitlesini azaltarak kemik yapisini bozulmasi ile olur (21). Sitokrom P450 enzimlerini
indiikleyerek, karacigerde 25 OH vitamin D yikimini arttirir. Alkol kullanimina sekonder

gelisen cesitli durumlar osteopeni gelismesini kolaylastirir(22).

Diyetle asir1 yag alimi kalsiyum emilimini, yag asidi metabolizmasini ve osteoblast

gelisimini bozmaktadir.

Etyolojik siniflandrilmada OP iki baslik altinda siniflandirilmistir. Primer osteoporoz,
daha cok insanlarin yaslanma siireci sirasinda meydana gelen bir kemik kaybidir.
Sekonder osteoporoz ise ¢ogu zaman geri gevrilebilir sekonder nedenlere bagl spesifik

iyi tamimlanmis kemik kaybi olarak tanimlanir (3).

2.2.1. Primer Osteoporoz
Primer osteoporoz iki sinifa ayrilmistir;

Tip 1 Osteoporoz: Menopozun ardindan, endojen oOstrojen eksikligi nedeniyle,
baslica trabekiiler kemik kaybini igaret eder. Postmenopozal osteoporoz olarak da ifade
edilir. Tip 1 osteoporoz en ¢ok 50-75 yas arasi kadinlarda goriilmekte ve bu kisilerde
artmis osteoklastik aktivite ve artmis kemik rezorpsiyonu mevcuttur. Kemik kaybi hizli
ve kisa stirededir. Ayrica vertebra ve distal radius kiriklarina siklikla rastlanmaktadir. Tip
1 osteoporozda Gstrojen yetersizligine bagli olarak kemik yikimi artmakta, kalsitonin
saliniminda, PTH (Parathormon) fonksiyonunda ve D vitamini metabolizmasinda azalma

gozlenmektedir (5).

Tip 2 Osteoporoz: Senil veya yasa bagli osteoporoz ifadeleri de kullanilir. Senil
Osteoporoz 75 yas lizeri kisilerde siklikla ortaya ¢ikmaktadir. Hem kadin hem de erkekte

azalmis osteoklastik aktivite ile kortikal ve trabekiiler kemik kaybi mevcuttur. Tip 2



Osteoporozun baslica nedeni yaslanma olup femur boynu, humerus ve kalga kiriklar

siklikla goriilmektedir (23).

2.3.1. Sekonder Osteoporoz

Sekonder osteoporozda degisik etiyolojik nedenlerin etkilemesiyle kemik yapisinda
osteoporotik kiriklara neden olan degisiklikler meydana gelir. Bu faktorler arasinda
azalmis mobilite, inflamatuar sitokinler, sistemik glukokortikoid kullanimi, puberte
gelisim bozukluklart ve disiik viicut Kkitlesi, endokrin nedenlere bagli olanlar (
glukokortikoidler, tiroid hormon, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, diabetes mellitus,
hiperparatiroidizm), maligniteler (miiltipl myelom, 16semi, lenfoma, mastositozis ve
meme, akciger ,paratiroid adenomu, prostat metastazlarl) ilaglar (heparin,steroidler,
proton pompa inh, etanol, tiroid hormonu, antikonviilzanlar, anti depresanlar
kemoterapotikler), kollajen sentezindeki kusurlara bagli olanlar (homosistiniiri, Ehler-
Danlos sendromu, osteogenezis imperfekta), karaciger hastaliklari ve gastrointestinal
hastaliklar (primer bilier siroz, hemakromatozis, gliiten eneteropatisi, Subtotal
gastrektomi), romatoid artrit, immobilizasyon vb bir¢ok neden sayilabilir (2). Sekonder
etiyolojiler tabloda sunulmaktadir (tablo 3). Bu durumlarin ¢ogu dikkatli bir 6ykii ve fizik

muayene ile dislanabilir.

Osteoporozun tanisal yaklasiminda olgunun ayrintili oykiisii ve fizik muayenesi ile
birlikte biyokimyasal incelemeler, goriintileme yontemleri ve kemik biyopsisi ¢ok
onemlidir. Osteoporozun arastirilmasinda Onerilen rutin prosediir oykii ve fizik
muayene, laboratuvar testleri, lomber ve torasik omurganin konvansiyonel
radyografisi ve Dual Enerji X-i1sin1 Absorpsiometrisi (DEXA) kullanarak kalga veya
lomber omurganin kemik mineral yogunlugunun 6l¢iilmesidir. OP’de kullanilan tanisal
yontemlerin amaci, OP’y1 taklit eden hastaliklar1 dislamak, OP’nin nedenlerini ve
katkida bulunan faktorleri aydinlatmak, hastaligin siddetini de degerlendirmek,
prognozunu ve daha sonraki kirik riskini belirlemek, en uygun tedaviyi se¢mek ve

tedavinin sonraki monitorizasyonu i¢in bazal 6l¢timleri saglamaktir.(24)
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Tablo 3: Sekonder Osteoporozun Sik Goriilen Nedenleri (25,26)

Endokrin Hastahklar

Hipogonadizm

Gecikmis ergenlik

Ostrojen eksikligi
Hiperkortizolizm
Hipertiroidizm

Hiperparatiroidizm

D vitamini eksikligi

Hipofizer yetmezlik

Biiyiime hormonu eksikligi

Diabetes mellitus
ilaclar

Heparin

Proton pompa inhibitorii

Glukokortikoidler

Yiksek doz tiroit hormonu

Anti-epileptikler

Antiviraller

Baz1 kemoterapik ilaclar

Immiin siipresanlar

Gastrointestinal

Hastahklar

Malabsorpsiyon

sendromlari

Enflamatuar barsak

hastalig1
Siroz
Gluten enteropatisi
Kisa barsak sendromu
Hematolojik
Hastaliklar

Talasemi major

Sistemik mastositoz

Multipl myelom
Hemokromatosis
Bazi1 Losemiler,lenfomalar

Diger nedenler

Yeme bozukluklari (6r:

anoreksiya nervoza)

Hiperkalsiiiri

Immobilizasyon
Karaciger hastalig1

Idiyopatik OP

Romatolojik

Hastahklar

Romatoid artrit

Ankilozan spondilit

Sistemik lupus
Vaskiilitler
Genetik Hastahklar

Ehlers-Danlos sendromu

Homosistinlri

Turner sendromu

Osteogenesis imperfecta

Marfan sendromu vb..

Diger nedenler

hipofosfatazi

(osteomalazi ile iligkili)
Yaygin kemik metastazi
yapan maligniteler
Bobrek hastalig
Tiitiin triinleri

Human

immunodefiency viriis
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2.3.2. Sekonder Osteoporoz Tam Olgiitleri

50 yasindan kiigiik erkeklerde ve menopoza girmemis kadinlarda o0steoporoz teshisi igin
tek basina KMY olg¢limlerinin kullanilmasini 6nerilmemektedir. Diisilk KMY (Z-skoru <-
2.0) kik oOykiisii varsa ve muhtemelen osteoporoz i¢in diger risk faktorleri
(glukokortikoid tedavisi, hipogonadizm veya hiperparatiroidizm gibi) mevcut olan

hastalarda osteoporoz tanisi koyariz (27).

2.3.3. Sekonder Osteoporozda Kemik Dansimometresinin Degerlendirilmesi

Olgiilecek iskelet bdlgesini taramak icin kalca ve omurganin DEXA'sim elde
ederiz. Spinal osteofitler, bu bolgede KMY'nun degerlendirilmesine miidahale eden
yaslanan eriskinlerde yaygindir. Bu durumda, tek bagina kalga KMY o6l¢imii yeterli
olabilir. Baz1 uzmanlarin, yasa bakilmaksizin KMY ‘yi 6lgmek igin tercih edilen bolge

olarak kalgay1 kullanarak biraz farkli bir yaklagimi vardir (28).

Genel kirik riski, bir¢ok iskelet bolgesinde KMY *nin 6l¢iimii veya tahmini ile tahmin
edilebilmesine ragmen belirli bir iskelet bolgesindeki kirik riski en iyi o iskelet
bolgesindeki KMY'in dl¢iilmesiyle tahmin edilebilir. Ornek olarak kalga KMY, kalga
kirgini 6ngoérmede diger iskelet bolgelerinde olgiilen KMY'den tstiindiir. Bu nedenle,
kal¢a king1 diger kiriklara kiyasla siklikla 6nemli morbidite ve mortalite ile iligkili
oldugundan, kalganin DEXA's1 genellikle osteoporoz tanisi i¢in en iyi bolge olarak kabul
edilir (29). Ancak erken menopozda omurgada kalgadan daha fazla KMY kaybi vardir ve
bu nedenle lomber omurga 6l¢iimii bu durumda yardimei olabilir. Farmakolojik tedavi
planlaniyorsa lomber omurga KMY o6l¢iimii de yararlidir ¢linkii lomber omurga
genellikle tedaviye yaniti izlemek igin en iyi iskelet bolgesi olarak kabul edilir. Lomber
omurganin hassasiyeti gelismistir ve tedaviye verilen yanitlar1 kalca KMY'sinden daha

erken algilayabilir (30).

2.3.4. Sekonder Osteoporoz Labaratuvar Degerlendirmesi

Sekonder osteoporoz diisiiniilen bir hastada ilk yapilacak biyokimyasal tetkikler ve
de ileri tetkikler diye ikiye ayirabiliriz. Sekonder osteoporoz diisiiniilen bir hastada
poliklinige basvuru aninda Sekonder OP olasiligin1 diglamak i¢in hemoglobin, 16kosit ,
eritrosit sedimentasyon hizi, aglik kan sekeri, kreatinin, serumda kalsiyum, fosfor, total

alkalen fosfataz, karaciger fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri ,25-hidroksivitamin
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D, parathormon mutlaka yapilmasi gereklidir. Bu testler yapilarak sekonder OP
nedenlerinden diabetes mellitus, kronik karaciger hastaliklari, nefropati, hematolojik

maligniteler, kemik metastazi yapmis kanserler kismen dislanabilmektedir (31).

Ayrica 24 saatlik kalsiyum/ kreatinin orani, serum ve/veya idrar elektroforezi,
hemoglobin elektroforezi, romatoid faktor, ANA, homosistein diizeyi, transglutaminaz
IgA, Endomisyum IgA, luteinizan hormon (LH), Demir/Demir baglama kapasitesi
Jferritin, folikiil uyarici hormon (FSH), prolaktin, plazma testesteron veya Ostradiol
diizeyleri, serum kortizol diizeyi incelendiginde de hipertiroidi, talasemi major, sekonder
hemokromatosiz , hiperparatiroidi, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, Cushing sendromu,
multipl myeloma, renal osteodistrofi, gluten enteropatisi, sistemik lupus, romatoid artrit
homosisteinemi gibi birgok diger hastaliklar da kolayca diglanabilmektedir. Aile 6ykiisii
olan patolojik dig goriiniisii ve kemik kiriklari olan hastalarda genetik testler ile ileri

inceleme yapilmalidir (32).

2.3.5. Sekonder Osteoporoz Etyolojik Nedenlerden Sik Goriilenlerin

Degerlendirilmesi

Hipogonadizm, glukokortikoid tedavisi, gastrointestinal hastalik, D vitamini
eksikligi, diisiik viicut kitle indeksi (BMI), anti-epileptik ila¢ tedavisi, hiperkalsiiiri,
diabetes mellitus, mevcut sigara ve alkol kullanim bozuklugu yapilan arastirmalarda
osteoporozun en yaygin tanimlanabilir nedenleri arasinda sayilabilir(33-35).
Osteoporotik kiriklarin en ¢ok ongoriilen risk faktorleri arasinda diisiik kemik mineral
yogunlugu (KMY), ilerleyen yas, onceki kemik kirik oykiisii, kronik glukokortikoid

kullanim1 ve ebeveynde kalga kirigi 6ykiisii bulunmasidir (35,36).
ENDOKRINOLOJIK NEDENLER :

Hipogonadizm ve hiperprolaktinemi : Gonadal steroidler KMY'nun elde
edilmesinde ve siirdiiriilmesinde 6nemli bir rol oynar. Serum testosteron diizeyleri

yaklasik 200 ng/dL'nin altinda olan erkeklerde kemik dongiisii artar ve KMY azalir,
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bunun nedeni muhtemelen serum estradiol diizeylerinin 10 ila 15 pg/mL'nin altina

diismesidir (37).

Hiperprolaktinemi gebelik ve emzirme gibi fizyolojik durumlarda ortaya ¢iktig1 gibi
hipofiz veya hipotalamik hastaliklara da sekonder olarak ortaya ¢ikar. Yiiksek prolaktin
seviyeleri gonadotropik salgilatict  hormonu inhibe ederek hipogonadotropik
hipogonadizme neden olur. Amenoreli premenopozal kadmnlarin %25-30 kadarinda
hiperprolaktinemi olabilecegi tahmin edilmektedir. Hiperprolaktinemi, azalmis kemik
kiitlesi ile iligkilidir. 10 yildan uzun siiredir prolaktinemi ve hipogonadizm Oykiisii olan
hem erkek hem de kadinlarin KMY degerleri, bu kosullara sahip oldugu yakin zamanda
teshis edilen hastalara gore daha diisiiktiir. Bu bulgu hipoprolaktinemili hastalarda kemik
kaybmnin ciddiyetinin  hipogonadizm varligt ve siiresi ile iliskili oldugunu
diistindirmektedir(38,39). Sorumlu olabilecek faktor, giiglii bir kemik rezorpsiyon
uyaricisi, PTH ile iliskili peptittir (PTHrP). Hiperprolaktinemili hastalarda, cinsiyet ve
yas uyumlu kontrollere kiyasla daha yiiksek PTHrP seviyeleri kaydedilmistir.(40)

Tiroid Fonksiyon Bozukluklari : Hem tiroid yetmezligi hem de fazlaligi kemik
kiitlesinde degisikliklere yol acar. Tiroid hormonu, kemik yapim aktivitesinin artigiyla
kemigin yeniden olusumunu artirir. Tiroid hormonlar1 dogrudan osteokalsin, alkalin
fosfataz ve IGF-1 iiretimini uyarir. Tirotoksikozlu hastalarda serum osteokalsin ve alkalin
fosfataz diizeylerinde yiikselme goriilebilir. Osteoblast aktivitesindeki artisa ragmen,
kemik erimesinde tiroid hormonunun neden oldugu artislar da vardir. Tirotoksik
hastalarda kemik rezorpsiyonu, artan hidroksiprolin ve kollajen ¢apraz bag seviyeleri ile
iligkilidir. Asir1 tiroid hormonu seviyelerinin varliginda kemik dongiistindeki genel artis,
osteoklastlarin sayisinda, emilim bdlgelerinin sayisinda bir artis ile karakterize
edilir. Tirotoksik hastada, kemik olusumunun dongiisii kisalir ve genel olarak, rezorbe
olan kemigin tamamen yenilenememesi, kemik kaybina yol agar (41). Tiroid hastalig1 ve
kiriklar arasindaki iliskiyi incenmis. Bu c¢alismada, hipertiroidi 6ykiisii olan
postmenopozal kadinlarda, esilk eden kalga kirigr riskinde %80'lik bir artis tespit
edilmistir. Tiroid hormonu  kullanimmin kendisi, riskte %60'lik  bir artisla
iliskilendirildi(42). Tiroid hormon eksikligi de yine bir¢ok calismada KMY’nin diisiik

Ol¢iilmesiyle sonuglanmig(3).

Primer Hiperparatroidizm: Paratiroid hormonu, kemik ve bobrekteki hedef hiicreler

tizerindeki etkisiyle kalsiyum homeostazinin korunmasindan sorumludur. Primer
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hiperparatiroidizm, insidans1 500'de 1 ile 1000'de 1 arasinda degisen yaygin bir hastaliktir
ve genellikle asemptomatiktir (43).

Primer hiperparatiroidizmin patofizyolojisi, hiicre dis1 kalsiyum tarafindan PTH'nin
normal geri besleme kontroliiniin kaybi ile ilgilidir. Paratiroid hiicresi kalsiyuma karsi
normal  duyarliligini  kaybeder ve bu  paratiroid adenomlarindaki  ana
mekanizmadir. Hiperplaziye bagli primer hiperparatiroidizmde, belirli bir paratiroid
hiicresi i¢in kalsiyum ayar noktasi degismez, ancak artan hiicre sayisi hiperkalsemiye yol
acar. Primer hiperparatiroidizmde dolasimdaki PTH seviyelerindeki artis, artmis kemik
dongiisii ile iliskilidir. Hem osteoklast aracili kemik rezorpsiyonunda hem de osteoblast
aktivitesinde bir artig vardir. Genel olarak, hem kortikal hem de siingerimsi kemikte
kayip vardir. Bu anabolik etki, osteoporoz tedavisi igin terapdtik bir madde olarak
PTH'nin aralikli olarak uygulanmasimin temelidir, ¢iinkii kemik olusumu kemik

kaybindan daha hizli gergeklesir (44).

Akromegali: Artan biiyiime hormonu konsantrasyonu, osteoblast ve osteoklast
aktivitesinde bir artig ile kemik donglisiiniin hizlanmasina neden olur. Akromegalide
osteoporoz meydana geldiginde, bu durumdaki kemikler alisgilmadik bir mimariye ve
bilesime sahiptir. Biiylime hormonu, mononiikleer hiicreler tarafindan tiimoér nekroz
faktorii a (TNF-a) ve interlokin 1 (IL-1) salgilanmasinmi artirabilir ve bu sitokinler,
menopoz sonrast osteoporozdaki gibi  rol oynar. Akromegalide hipofiz hastaligina
yonelik cerrahi sonrasi veya tedavisi ile hipogonadizme neden olarak da kemik kaybina
neden olabilir (45). Akromegalik hastalarda DEXA normalken vertebral kiriklar
gozlenebilir. Bir ¢alismada aktif akromegalik hastalarda sklerostin diizeyinin yiiksek
oldugu gozlenmistir. (46)

Cushing Sendromu veya Hastahg (Glukokortikoid fazlahgi): Glukokortikoid
fazlaligimin kemik iizerindeki zararh etkileri, osteoblastlar, osteositler ve osteoklastlar
tizerindeki dogrudan etkilerden kaynaklanir. Glukokortikoidler kemik rezorpsiyonunu
arttirir ve kemik olusumunu azaltir. Kemik kaybi riski en ¢ok kullanimin ilk birkag
ayinda belirgindir, bunu stirekli kullanimla daha yavas fakat sabit kemik kaybi
izler. Kemik kaybi, osteoblast fonksiyonunun baskilanmasinin yaninda, sekonder
hiperparatiroidizme yol agan intestinal kalsiyum absorpsiyonunun inhibisyonundan ve
osteoklast aracili kemik rezorpsiyonunun artmasindan kaynaklanir (47). Kemik kaybi

ayrica glukokortikoidler tarafindan kalsiyumun renal atiliminin dogrudan uyarilmasiyla
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da artar. Glukokortikoidlerin hipotalamus-hipofiz ekseni {izerindeki baskilayici etkileri ile
hipogonadizm olusabilir. Endojen glukokortikoid fazlaligi olan hastalarin %40 ila
%60'inda kemik yogunlugu azalir ve %16 ila %67'sinde patolojik kiriklar
gozlenir. Kaburga ve vertebra kiriklar1 en yaygin olanlaridir, bununla beraber

glukokortikoid ile tedavi edilen hastalarda kalga kirig1 riski de iki katina ¢ikar(47)

Diabetes Mellitus: Diisik KMY, ozellikle tip 1 diabetes mellitus ile iligkili
bulunmustur. Diyabetik olmayan bir popiilasyona kiyasla diyabetik hastalarda kirik
insidansinda bir artis kaydedilmemistir, ancak diyabetik hastalarda ayak kemiklerinde
stres kiriklarinin  insidans1  diyabetik olmayan hastalara gére daha yiiksek
bulunmustur. Tip 1 diyabetli hastalarda kemik olusum hizlar1 distiktir ve kemik
doniisiim hizlarindaki azalma, kemigin daha kirilgan olmasina neden olabilir ve bu da
diyabetik hasta alt grubunda kirik riskine neden olabilir. Bu anormallikler oldukga iyi
belgelenmis olmasina ragmen, diyabetik hastalarda kemik kaybinin mekanizmasi
tartigmalidir. Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin kontrol denekleriyle karsilastirildiginda,
tip 1 diyabetli hastalarin omurga ve kalgada daha diisiik KMY ‘na sahip oldugu ve kadin
alt grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Tip 1 diyabetli hastalarda
daha diisiik IGF-1 ve IGF-baglayict protein 3 seviyeleri saptanmustir. Arastirmacilar,
diyabetli hastalarda IGF-1 sistemindeki anormalliklerin ve endojen proinsiilin

eksikliginin daha diisik KMY seviyelerine katkida bulundugunu 6ne stirmiislerdir (48).

Hemokromatosiz: Hemokromatoz, asirt bagirsak demir emiliminin ve ardindan
hiicre i¢i demir birikiminin oldugu genetik bir hastaliktir. Bozuklugun edinilmis bir
formu, talasemi, sideroblastik anemi veya ¢oklu kan nakli gerektiren herhangi bir durumu
olan hastalarda bulunur. Asir1 demir birikiminin bir sonucu olarak organ disfonksiyonu
ve c¢oklu endokrinopatiler ortaya cikabilir. Hemokromatozda hipogonadizm, diyabet ve
on hipofiz disfonksiyonu goriiliir ve kemik kaybina katkida bulunabilir. Ek olarak,
hepatik fibrozis yaygin olarak gelisir ve D vitamininin hidroksilasyonunu engelleyebilir

(49).
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GASTROINTESTINAL NEDENLER

Malabsorbsiyon sendromlari: Metabolik kemik hastaligi ¢6lyak hastaligi basta
olmak iizere malabsorbsiyon sendromu hastaliklarinda yaygindir ve gastrointestinal
semptomlar1 olmayan hastalarda da ortaya ¢ikabilir. Colyak hastaligi olan hastalarda D
vitamini eksikliginden kaynaklanan sekonder hiperparatiroidizme bagli kemik kaybi
olabilir (50). Prevalansi bilinmemekle birlikte, D vitamini eksikligine bagli osteomalazi
de bazen goriiliir. Eriskinlerde, periferik iskeletteki kemik yogunlugu kaybi, hastalar
gliitensiz bir diyet uyguladiktan sonra iskelet bolgelerinde belirgin normallesme goriiliir

(51).

Karaciger hastahklari: Protein enerji malniitrisyon (PEM), dekompanse sirozlu
hastalarin yiizde 50 ila 100'inde ve kompanse sirozlu hastalarin en az yiizde 20'sinde
tanimlanmistir. PEM, varis kanamasi ve asit gelisimi, artan cerrahi morbidite ve
mortalite, azalmis sagkalim ve (baz1 caligmalarda) kdtiilesen karaciger fonksiyonu gibi
bir dizi komplikasyonla iligkilidir. Sirozlu hastalarda (6zellikle ilerlemis hastaligi
olanlarda) mikro besin eksiklikleri de olabilir (52,53).

Inflamatuar Barsak Hastaliklari: Osteoporoz, Crohn hastalig1 ve iilseratif kolit gibi
inflamatuar bagirsak hastaliklari (IBH) olan hastalarda yaygmdir. IBH'li hastalarin
kesitsel c¢alismalarinda, osteoporoz prevalansi yiizde 18 ila 42 arasinda degismektedir.
IBH tanis1 yeni konan hastalarda prevalans ¢ok daha diisiiktiir (yiizde 0 ila 5). Diisiik
kemik kiitlesinin etiyolojisi ¢ok faktorlidiir ve kortikosteroid tedavisi, hastalikla iligkili

inflamatuar aktivite, diyet kisitlamalari, malabsorbsiyon ve hipogonadizmi igerir (54,55).

Pankreas Hastaliklari: Kistik fibroz veya total pankreatektomiye bagli pankreas
yetmezligi olan hastalarda klinik olarak anlamli kemik hastaligi goériilmektedir. Kistik
fibrozlu ¢ocuklarda veya genc¢ eriskinlerde, azalmis kemik yogunlugu bulunmustur.
Klinik 6zellikler diyabetes mellitus ve steatoredir. Steatore muhtemelen D vitamini ve
kalsiyum emilim bozuklugu tizerinde en fazla etkiye sahiptir. Pankreas yetmezligine bagl
kemik hastalig1 olan bir hastada alkol kotiiye kullanimi, kolestaz, siroz veya intrinsik ince

bagirsak tutulumu gibi diger komplike 6zellikler degerlendirilmelidir (56).
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HEMATOLOJIK NEDENLER

Multiple myelom benzeri gammopatiler : Yash kisilerde, multipl miyelom (MM)
primer osteoporoza benzer bir klinik tabloya neden olur. Bu nedenle frajilite kirig1 olan
ve hizli klinik seyri olan hastalarda bu durum ekarte edilmelidir. MM'de osteoklastik
aktivite artar ¢iinkii miyelom hiicreleri bir kemik mikrogevresinde osteoklastojenik
faktorlerin iiretimine neden olarak bunu indiikler ve osteoblastik hiicreler tarafindan
RANK ligandinin (RANKL) bir tuzak reseptorii olan osteoprotegerin iiretimini azaltir.
RANKL artisi, osteoklastlarin olusumunu ve hayatta kalmasini arttirir ve makrofaj
inflamatuar protein-1, osteoklast dnciileri i¢in kemotaktik bir faktor olarak gorev yapar ve
ayrica MM hiicrelerinin biiyiimesini ve hayatta kalmasin1 destekler. Ote yandan, kemik
yikim stireci, MM hiicre proliferasyonunu artiran biiylime faktdrlerini serbest birakir,
boylece osteolitik siireci siddetlendirir. RANKL'in kemik rezorpsiyon artisindaki roliine

ek olarak miyelomda kemik olusumu inhibisyonu da meydana gelir (57).

Losemi, Lenfoma gibi hematolojik maligniteler: Yetiskin T hiicreli 16semi ve
malign lenfoma gibi hematolojik maligniteler genellikle kemik lezyonlar1 ve/veya
hiperkalsemi ile karsimiza ¢ikar. Bu hastaliklarda anormal kemik metabolizmast; kaseksi,
yetersiz beslenme, seks hormonu eksikligi ve anormal paratiroid fonksiyonu ve verilen

kemoterapi ilaglarin komplikasyonlar1 vardir (58).

Talasemi: Talasemi intermedia ve talasemi majoriiniin  baglica kemik
komplikasyonlari, ekstramediiller hematopoez ve eritroid kemik iliginin genislemesi ile
ilgilidir. Bu, osteopeni/osteoporoz, erken uzuv kisalmasi, gecikmis iskelet olgunlasmasi
ve ylz ve diger kemiklerin yapisinda degisikliklere yol acgarak kozmetik ve dis
anormalliklerine ve patolojik kiriklara yol agabilir. Bu komplikasyonlarin siddeti, genel
hastalik siddeti ile korelasyon gosterme egilimindedir; Talasemi majorlii bireylerin,
talasemi intermedial1 bireylere gore ¢ok daha yiiksek kemik devir hizina sahip oldugu 6ne
stiriilmiistiir. Artan yasam beklentisiyle birlikte, osteopeni osteoporoz sendromu dahil
olmak iizere talasemik kemik hastaligi, diinya ¢apinda beta-talasemili eriskin hastalarda
%70-80 oraninda bulunabilen, 6zellikle lomber omurganin kemik agrist ve kiriklarinin
baslica nedenidir. Onemli kemik morbiditesine neden olan Talasemi sendromlarinda

osteoporozun nedenleri ¢ok faktorliidiir.(59)
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Talasemi hastalarinda sekonder osteoporozun nedenleri goz Oniine alininca alinmasi

gereken Onlemler :
e Orta ila yiiksek etkili fiziksel aktivitenin tesvik edilmesi
e Sigaradan kag¢inma

eYeterli kalsiyum, cinko ve D vitamini alimi (serum diizeylerinin oOl¢iilmesini

igerebilir)
« Sekonder Hipogonadizmin 6nlenmesi ve/veya diizeltilmesi
eUygun oldugunda yeterli demir selasyonu

eAsir1 kemik iligi geniglemesini engellemek icin kan transfiizyonlarinin yapilmasi

gerekir(59).
GENETIiK HASTALIKLAR

Turner sendromu: Turner sendromu, insanlarda sik goriilen kromozom
anomalilerinden biridir ve kadinlarda boy kisalig1 ve yumurtalik yetmezliginin énemli bir
nedenini temsil eder. Turner sendromlu kizlarda ve kadinlarda diisiik kemik mineral
yogunlugu (KMY) ve artmis kirik riski mevcuttur. Bu bulgulara birkag faktor katkida
bulunabilir. Bunlar: hastalarda yetersiz 6strojen tedavisi ve intrinsik kemik
anormallikleridir. Osteoporoz riskini daha da artirabilecek komorbiditeler arasinda D
vitamini eksikligi, ¢olyak hastaligi ve inflamatuar bagirsak hastaligi (IBH) yer alir. Cift
enerjili x-1s11 absorpsiyometrisi (DEXA) ile KMY testi yapilan Turner sendromlu 70
yetiskin kadin {izerinde yapilan bir ¢alismada, altist 45 yasin iizerinde olan toplam
yedisinde (ylizde 10) osteoporoz teshisi kondu. Osteoporozlu kadinlarin hicbiri uzun
siireli dstrojen replasmani almamist1. Ostrojen tedavisi alan hastalardaki kirik oranlari,
ayni yastaki kontrollerden farkli degildi.(60) Bu nedenle, anormal KMY, Turner
sendromuna 6zgli gibi goriinmektedir, ancak optimal Ostrojen replasmani, hedeflenen

kalsiyum ve D vitamini alimlar1 ve belki de biiylime hormonu tedavisi ile en aza

indirilebilir.(61)

Osteogenesis imperfecta: Osteogenezis imperfekta (OI), birgok fenotipik sunumu
olan kalitsal bir bag dokusu (kollajen bozuklugu) hastaligidir. Genellikle "kirilgan kemik
hastalig1" olarak adlandirilir. Agir sekilde etkilenen hastalar, minimal travma ile veya hig

travma olmaksizin ¢oklu kiriklara maruz kalirlar ve en kotii Ol formuna sahip bebekler
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perinatal donemde Oliirler. Hafif OI formlari, yalnizca erken osteoporoz veya siddetli
postmenopozal kemik mineral kaybi ile kendini gosterirler (62). En sik goriilen tipler, tip
I kollajen geninin alfa zincirlerindeki (alfa 1 ve alfa 2) heterozigot mutasyonlarla iligkili

olan I ila IV'tiir (63).

Hipofosfatazya (HPP): Perinatal, infantil, ¢ocukluk ve yetiskin sunumlari olan klinik
olarak degisken bir hastaliktir. Diisiik alkalin fosfataz aktivitesine yol acan dokuya
spesifik olmayan alkalin fosfataz (TNSALP) genindeki mutasyonlardan kaynaklanir. Iki
formu vardir. HPP'nin en siddetli formlar1 otozomal ¢ekinik mutasyonlardan
kaynaklanirken, daha hafif ve siklikla ge¢ ortaya ¢ikan formlara TNSALP geninin

otozomal dominant mutasyonlari neden olur (64).

Bu bozuklugu olan hastalarda anormal derecede diisiik alkalin fosfataz, kemik
mineralizasyonunu engelleyen inorganik pirofosfat birikimi, yliksek piridoksal-5'-fosfat
(PLP; B6'nin aktif formu) ve yiiksek idrar fosfoetanolamin vardir. HPP'li hastalar, zayif
kemik mineralizasyonu ve tekrarlayan kiriklara, kemik agrisina ve boy kisaligina yol

acan ilerleyici kemik demineralizasyonu ile bagvururlar (64,65).

Ehlers-Danlos sendromu: Asir1 esnek cilt , eklem hipermobilitesi ve doku
kirillganlig1 dahil olmak tizere ¢esitli 6zelliklerden biri veya birkaci ile karakterize edilen,
nispeten nadir gortilen bir grup bag dokusu(kollajen sentez bozuklugu) genetik bozuklugu

icin kullanilan terimdir (66).
ROMATOLOJIK NEDENLER

Ankilozan spondilit : Aksiyal spondiloartrit , genellikle 45 yasindan once, genellikle
kronik sirt agrisi olarak ortaya cikan, omurgada potansiyel olarak morbidite birakan
inflamatuar bir artritdir. Genellikle sinovit, daktilit entezit dahil olmak iizere ¢esitli eklem
ve periartikiiler ekstraspinal ozelliklerden bir veya daha fazlasi ile iligkilidir. Ayrica
birka¢ eklem dis1 6zellik ile iligkili olabilir; bunlar {iveit, sedef hastalig1 ve inflamatuar
bagirsak hastaligin1 (IBH) igerir. Hastalar siklikla insan 16kosit antijeni (HLA) B27
genini tasir (67). Travma kaynakli vertebral frajilite kiriklari, 6nkol veya kalga kirigi
riskleri olmasa da, ankilozan spondilitte (AS) ; AS olmayan kontrollere kiyasla en az iki
kat daha yaygindir (68). AS'li hastalarda yasam boyu klinik vertebra kirigi insidansi
tahminleri yiizde 4 ila 18 arasinda degismektedir(69). Ankiloze omurgalar1 olan

hastalarda minimal travma ile vertebra kiriklar1 gelisebir. Artan vertebra kirigi riskinin,
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diisiik kemik mineral yogunlugu (KMY) ve spinal sertligin bir kombinasyonundan

kaynaklandigi diistiniilmektedir (70).

Romatoid artrit: Romatoid artrit (RA), popiilasyonun yaklasik yiizde 1'ini etkileyen,
inflamatuar artritin en yaygm kronik formudur. Genler ve ¢evre arasindaki karmasik
etkilesimlerden kaynaklanir ve karakteristik simetrik bir modelde immiin toleransin
bozulmasima ve sinovyal inflamasyona yol agar. Belirgin mekanizmalar, kemik ve
kikirdak hasar1 da dahil olmak {izere inflamasyonu ve matriks yikimini tesvik eder ve
diizenler (71). Romatoid artritte kemik kayb1 sistemik, periartikiiler veya fokal olabilir.
Genel kemik kaybi, sistemik kemik rezorpsiyonu kemik olusumunu astiginda meydana
gelir ve hareketsizlik, sitokinlerin aracilik ettigi sistemik inflamasyon (6rn., timor nekroz
faktoriic [TNF] ve interlokin [IL] 1) ve glukokortikoid tedavisinin etkilerinden
kaynaklanir. Hastaligin kendisine ikincil kemik yogunlugundaki azalma, glukokortikoid
kaynakli osteopeniden ayridir; ancak bazi hastalarda hastalik ve glukokortikoid tedavisi
ilavedir ve 6nemli morbiditeye neden olur(72). RA'l1 hastalar, RA'li olmayan kisilere
kiyasla %60-100 daha fazla osteoporotik kirik riskine sahiptir. Bu kisiler, 6zellikle boy
kaybina, semptomatik vertebral kompresyon kiriklarina ve metatarsallarda veya bacaktaki
uzun kemiklerde stres kiriklara egilimli kisilerdir. Kirik gelisen hastalar genellikle
Oonemli siireler boyunca hareketsiz kalirlar; normal yiik tagimadaki bu eksiklik, yeni
kemik olusumunu azaltarak kemik kaybimi artirirken, kemik rezorpsiyonun hizlanmasi

devam eder (73).

Sistemik Lupus Eritematozus: Sistemik lupus eritematozus (SLE), viicudun hemen
hemen her organin1 etkileyebilen, nedeni bilinmeyen kronik bir otoimmiin
hastaliktir. Immiinolojik anormallikler, 6zellikle bir dizi antiniikleer antikorun (ANA)
tiretimi, hastaligin belirgin bir 6zelligidir. Hastalar hafif eklem ve cilt tutulumundan
hayat1 tehdit eden bobrek, hematolojik veya merkezi sinir sistemi tutulumuna kadar

degisen klinik 6zelliklerle bagvururlar (74).

Birka¢ popiilasyona dayali calisma, genel popiilasyona kiyasla SLE'li hastalarda
osteoporoz prevalansinin daha yiiksek oldugunu bildirmistir (75). Kalga ve vertebra
kirig1 riski, genel popiilasyonla karsilastirildiginda sirasiyla neredeyse iki ve ii¢ kat daha
yiiksektir (76). Osteoporoz igin geleneksel risk faktorlerine (6rn., yas, postmenopozal
durum) ek olarak, SLE'li hastalardaki diger risk faktorleri arasinda glukokortikoid

kullanimi, yiiksek hastalik aktivitesi ve bobrek yetmezligi yer alir (77). Azalmig serum
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25-hidroksivitamin D seviyeleri, saglikli deneklere kiyasla SLE'li hastalarda daha yaygin
tespit edilmistir (78).

SEKONDER OSTEOPOROZDA EN SIK SUCLANAN ILACLAR

Glukokortikoidler: Glukokortikoid tedavisi, kullanimin ilk birka¢ ayinda en belirgin
olan, kayda deger bir kemik kayb1 riski ile iliskilidir. Ek olarak, glukokortikoidler kirik
riskini arttirir ve postmenopozal osteoporoza gore daha yiiksek kemik mineral yogunlugu
(KMY) degerlerinde kiriklar meydana gelir. Prednizon veya esdegeri giinliik 2,5 ila 7,5
mg kadar diisiik dozlarda kirik riskinin arttig1 bildirilmistir (79).

Heparin: Heparin, kemik olusumunu azaltarak kemik kaybina neden olur. Kemik
kaybinin mekanizmasina iligkin az sayida ¢alisma ile azalmis kemik olusumunu, artan

kemik rezorbsiyonunu veya her ikisini ortaya koymustur (80).

Heparin genellikle kisa siireli verildiginde iskelet iizerindeki olumsuz etkisi 6nemsiz
olmaktadir. Bununla birlikte, teratojenik etkileri nedeniyle varfarin ilk trimesterde
nispeten Kontrendike oldugundan hamilelik sirasinda uzun siire verilmektedir. Sonug
olarak, heparinin kemik iizerindeki olumsuz etkilerine iliskin bilgilerin ¢ogu,
antikoagiilasyon gerektiren hamile kadinlar iizerinde yapilan ¢alismalardan gelmektedir
(81). Kronik heparin tedavisi kemik mineral yogunlugunu (KMY) azaltir. Heparinle
tedavi edilen ve edilmeyen 14’er hamile kadinla yapilan bir ¢alismada , heparin alan
kadinlarda ortalama kal¢ca yogunlugu yaklasik yiizde 5 oraninda diisiik tespit edildi.
Kontrol grubunda hicbir degisiklik olmadi(82).

Warfarin:Varfarin, pihtilasma faktorleri I, VII, IX ve X'in K vitaminine bagh
gama-karboksilasyonunu  inhibe ederek kanin pihtilasma  egilimini  azaltir.
Karboksilatlanmamis pihtilagsma faktorleri kalsiyuma baglanmazlar ve bu nedenle
pthtilasma kademesine katilamazlar. Benzer sekilde, varfarin osteokalsinin (kemigin
onemli bir proteini) gama-karboksilasyonunu inhibe eder; karboksilatlanmamis
osteokalsin, kalsiyumu etkili bir sekilde baglayamaz. Bu da kemik mineral yapiminin

bozulmasina neden olur (83).

Siklosporin: Cok sayida hayvan verisi, siklosporinin kemigi olumsuz etkiledigini
gostermektedir. Ornegin, siklosporinin siganlara uygulanmasi, hem kemik emiliminde
hem de kemik kaybinda bir artisa veya yiiksek dongiilii osteoporoza neden olur (84).

Siklosporinin, sigcanlarda oldugu gibi insanlarda da kemik dongiisiinii artirabilecegine dair
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bazi kanitlar vardir. Bununla birlikte; siklosporinin insanlarda kemik metabolizmasi
tizerindeki etkisi daha az belirgindir, diger hastaliklarin veya kemigi etkileyen ilaglarin,

ozellikle glukokortikoidlerin varligi ile karistirilmaktadir (85).

Depo Medroksiprogesteron Asetat (DMPA): Kemik yogunlugu {izerindeki etki
DMPA'min kemik yogunlugu iizerindeki etkisiyle ilgili endiseler 6nemli tartigmalara yol
acmistir. DMPA'nin ~ kontraseptif  etkilerinden  biri  gonadotropin  sekresyonunun
baskilanmasindan kaynaklanir, bu da yumurtalik estradiol {iretimini baskilar (86).
Hipoostrojenik durumlarda, kemik rezorpsiyonu kemik olusumunu asarak, kemik mineral
yogunlugunda (KMY) bir diisiise neden olur. Kemik kaybi orani lineer degildir; en biiyiik
kayip, ilk bir ila iki yillik kullanim sirasindadir, bundan sonra KMY platoya ulasir (85, 86).

A Vitamini ve sentetik retinoidler: A Vitamini normal biiyiime, gérme, iireme,
hiicre ¢ogalmast ve hiicre farklilasmasi i¢in gereklidir. Bununla birlikte, asir1 alim,
kadinlarda kalga kirig: riskini artirtyor gibi gériinmektedir. Bunun meydana gelebilecegi
mekanizma, A vitamininin osteoblast aktivitesini inhibe ettigi, osteoklast olusumunu
uyardigi (89) ve vitamin D'nin normal serum kalsiyum konsantrasyonlarmi koruma
kabiliyetini engelledigi , boylece hizlanmis kemik olusumuna yol actigi hayvanlarda

kiriklara neden oldugu yapilan ¢alismalarda tespit edilmistir (90).

Tiroid ilaglari: Tiroid ilaglarin azlig1 ya da fazlaligi hipo-hipertroidi tablosuna yol

actigindan dolay1 her iki durumda da kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden olur.

Loop diiiretikleri : Loop diiiretikleri, Henle kulpunda yeniden emilimini bozarak
kalsiyum kaybini arttirir. Yapilan bircok c¢alismalarda KMY'de bir azalma ve kalga kirigi
riskinde bir miktar artis ile iliskilendirilmistir (91).

Proton  pompa inhibitorleri: Kalsiyum  karbonat gibi  ¢Oziinmeyen
kalsiyum, optimum absorpsiyon i¢in asit ortami gerektirir. Sonu¢ olarak, mide asidi
salgisin1 azaltan ilaglar (proton pompa inhibitorleri ve H2 reseptor blokerleri) kalsiyum
emilimini azaltabilir. Kalsiyum emilimi yaslanma ile azaldigindan, bu tiir ilaglarin
eklenmesiyle kalsiyum emiliminin daha da azalmasi, 6zellikle yash bireylerde iskelet
sagligi lizerinde olumsuz bir etkiye sahip olabilir. Vaka-kontrol ve kohort ¢alismalarinin
meta-analizlerinde, proton pompa inhibitorleri alan hastalarda kal¢a, omurga ve herhangi

bir yerdeki kirik riski orta diizeyde ancak 6nemli 6l¢iide artmistir (92-94).
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Kemoterapétik ilaclar : Kanser tedavisi goren hastalardaki osteoporoz vakalarinin
¢ogu, ya kemoterapi ve radyasyon tedavisinden (Ostrojen sentezinin aromataz
inhibitorleriyle bloke edilmesinden) ya da glukokortikoid tedavisinden kaynaklanan

hipogonadizmden kaynaklanir (95).

Bununla birlikte, baz1 kemoterapotik ilaglar i¢cin dogrudan olumsuz iskelet etkileri

tanimlanmaistir:

Metotreksat: Yiiksek doz metotreksat rejimleri (osteosarkom veya akut lenfoblastik
16semi icin kullanilanlar gibi), kemik rezorbsiyonunda bir artis ve kemik olusumunun
inhibisyonu ile iliskilidir; bu da hem osteoporoz hem de kiriklarla sonuglanir (96). Ancak

bu, romatizmal hastalik i¢in kullanilan doz araliginda metotreksat ile nadiren gézlenmistir

(97).

ifosfamid: ifosfamid , proksimal tiibiillere zarar vererek metabolik asidoza, renal
fosfat kaybina, hiperkalsitiriye ve ciddi vakalarda hipofosfatemik osteomalaziye neden
olabilir (98).

Imatinib: Kronik miyeloid 16semi, gastrointestinal stromal timorler ve diger
malignitelerin tedavisinde kullanilan bir ilag olan imatinib mesilat, kemik dongiisiindeki
degisikliklerle iligkili bulunmustur. Bu dongiilerde KMY’de azalma osteoporoz sikligi
artmig bulunmustur(99).

Anti-konviilzan ilaclar: Bir¢ok nobet onleyici ilag
( fenobarbital, fenitoin, karbamazepin ) P450 enzimlerinin aktivitesini arttirir. Sitokrom
P450 sisteminin indiiksiyonu, D vitamininin inaktif metabolitlere katabolizmasinin
artmasina ve ardindan kemik kalsiyum depolarinin mobilizasyonunu ve ardindan kemik
dongiisiinii artiran PTH'da bir artisa yol acar. Ayaktan hastalarda, uzun siireli anti-nébet
tedavisi, diisik kemik yogunlugu ve kiriklarda artis ile iliskilendirilmistir. Kirik
oranindaki artis hem nébete bagli yaralanmalardan hem de antikonviilzan ilaglarin kemik

giicii lizerindeki olumsuz etkilerinden kaynaklanmaktadir (100).

Antidepresanlar: Hem trisiklik antidepresanlar (TCA'lar) hem de segici serotonin
geri alim inhibitorleri (SSRI'lar), gézlemsel ¢aligmalarda artan kirilganlik kirig riski ile
iliskilendirilmistir. Vaka-kontrol ve kohort ¢alismalarinin meta-analizlerinde, SSRI almis
hastalarda kirik (agirlikli olarak kalga ve vertebra disi kirik) riskinde artis tespit edilmistir
(101).
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Tiazolidindionlar: Tiazolidindionlarin kemik yogunlugunu azalttigini ve &zellikle
kadinlarda kirik riskini artirdigini gosteren artan sayida kanit vardir. Tiazolidindion
tedavisi ile iliskili kirik riskindeki mutlak artis kii¢iik goriinmektedir. Bununla birlikte, bu
ilaglar muhtemelen diisiik kemik yogunlugu veya kirik ic¢in diger risk faktorleri olan
kadinlarda kullanilmamalidir. Bu ilaglardan pioglitazonda, rosiglitazondan daha fazla

osteoporoz vakasi tespit edilmistir (102).

DIiGER SIK GORULEN SEKONDER OSTEOPOROZ NEDENLERI

Idiyopatik osteoporoz: Kalsiyum metabolizmasinda ikincil nedenler ve
rahatsizliklardan yoksun, kemik kirilganligi olan geng hastalarda “idiyopatik osteoporoz"
oldugu soylenir. Onerilen mekanizmalar arasinda osteoblast disfonksiyonu ve diger
primer osteoporoz formlari,  biiylime hormonu /insiilin benzeri biiyiime faktorii 1

anormallikleri, subklinik Ostrojen eksikligi, artmis kemik dongiisii ve hiperkalsiiiri yer
alir (26,31).

Idiopatik Hiperkalsiiiri: Yiiksek idrar Kalsiyumu; idiyopatik kalsiyum tast
olusturucularin yaris1 kadarinda, diger risk faktorleri olsun ya da olmasin, idrarda yiiksek
kalsiyum atilimi1 gozlenir. Hiperkalsiiiri cesitli sekillerde tanimlanmistir ve her tanimin
sinirlamalart vardir (103). Kadinlarda 250 mg/giin iizerinde ve erkeklerde 300 mg/giin
tizerinde idrar kalsiyum atilimi hiperkalsiiiri olarak tanimlanir. Giinde 4 mg/kg'dan fazla
idrarla kalsiyum atilimi baska bir tanimdir. Idiyopatik hiperkalsiiiri , degerler nadiren
referans araliginin st siirinin  Gizerinde olmakla birlikte, kalsitriolin (1,25-
dihidroksivitamin D3) biraz daha yiiksek plazma konsantrasyonu ile iligkili olabilir. Daha
yiiksek kalsitriol seviyeleri, hem intestinal kalsiyum emilimini artirarak (absorbtif
hiperkalsitiri) hem de kemik rezorpsiyonunu (rezorptif hiperkalsiiiri) tesvik ederek
kalsiyum atilimint artirabilir (104). Kalsiyum alimini azaltmak, idrarda kalsiyum atilimini
onemli Olclide azaltmayabileceginden ve kemikten gelen kalsiyum kaybiyla birlikte
negatif kalsiyum dengesiyle sonuglanabileceginden, ikincil etkinin 6nemli klinik etkileri

vardir. Uzatilirsa negatif kalsiyum dengesi osteopeniye ve osteoproza yol agabilir.(105)

Kronik Bobrek Hastahig : Kronik bobrek hastaligi (KBH), genellikle asagidaki tic
bilesenin biri veya birden fazla kombinasyon ile kendini gosteren mineral ve kemik

metabolizmasi bozukluklari ile iliskilidir:
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eKalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu (PTH), fibroblast biliylime faktorii 23 (FGF23)

ve D vitamini metabolizmas1 anormallikleri

eKemik dongiisiinde, mineralizasyonda, hacimsel dogrusal biiyiimede veya kuvvette

anormallikler
eiskelet dis1 kalsifikasyon

Beslenme, D vitamin eksikligi, sigara, alkol, immobilite, malniitrisyon, diisiik viicut
agirh@, yetersiz  fiziksel aktivite sekonder osteoporoz nedenleri arasinda
sayilmaktadir(106).

2.4.1. Osteoporozda Tedavi Yonetimi ve Sekonder Osteoporozda Tedaviye

Yaklasim

Osteoporozda tedaviye yaklasimimiz; premenopozal osteoporozu olan ¢ogu kadin ve
osteoporozu olan erkekler i¢in kalsiyum, D vitamini ve agirlik kaldirma egzersizi onerilir.
Yasam tarzi degisikligi genel olarak, dordiincii dekatta doruk kemik kiitlesi
olusamayabileceginden, diisiik kemik kiitlesi olan tiim hastalar i¢cin yasam tarzi
degisiklikleri tesvik edilmelidir (107). Hastaya olumlu yasam tarzi degisiklikleri, yeterli
kalsiyum ve D vitamini alimin1 (diyet ve takviyelerden 1000 mg kalsiyum ve giinliik 600
IU D3 vitamini ), diizenli agirlik kaldirma egzersizi ve fiziksel aktivite, sigaray: birakma,
normal viicut agirligina ulagsma, asir1 diyetten ve asir1 kilo dalgalanmalarindan kaginma

ve alkol tiiketiminde azaltilmasi ya da birakilmasi 6nerilir(108,109).
Tedavi edilmesi gereken hastalar sdyle tanimlanabilir:
1. Frajilite kir1g1 olmasi.
2. Femur boynu, total kal¢a ya da lumbal vertebralardaki T skorun <-2.5 olmasi.

3.T skorun -1 ile -2,5 arasinda oldugu diisiik kemik kiitlesi durumunda, FRAX
skorlamasiyla 10 yillik kalca kirig riski >%3’ten, major osteoporotik kirik riski >%20

ise farmakoterapi diistiniilmelidir.
FDA ONAYLI OSTEOPOROZ iLACLARI :

1. Bisfosfonatlar (alendronat, alendronat ve vit D3 kombinasyonu, ibandronat,

risedronat ve zoledronik asit)

2. Ostrojenler (6strojen ve/veya hormon tedavisi)
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3. Kalsitonin
4. Raloksifen (6strojen agonist/antagonisti)
5. Doku selektif 6strojen kompleks (konjuge dstrojenler/bazedoksifene)

6. Paratiroid hormonu (1-34) (teriparatid) ve Parathormon iligkili protein analogu
(Abaloparatid)

7. Denosumab (RANKL inhibitorii)

8. Romosozumab (Monoklonal anti-sclerostin analogu) (110).

Tablo 4: Osteoporoz tedavisine kullanilan ilaclarin kirik azaltici etkileri

Vertebral kirik Nonvertebral Kal¢a kirigi
kirik
Alendronat + 3 +
Zolendronik asit + + +
Risedronat + + +
Denosumab + + +
PTH analogu + + -
ibandronat + - -
Raloksifen + - -
Kalsitonin + - -
Ostrojen + + +
Romosozumab + + +

Bifosfonatlar : Bifosfonatlar, kemikte hidroksiapatit kristallerine baglanmaktadirlar.
Yan zincirlerinde degisiklik yaparlar. Bu etki kemik rezorbsiyonunun onlenmesinde
onemlidir. Ozellikle mineralizasyon bdlgesinde yogun birikirler. Bu sebeple etki yeni
kemikte daha fazladir. Osteoklastlar araciligiyla da kemik rezorbsiyonunu
azaltirlar.Osteoporoz, kemik olusumundan fazla olan kemik rezorbsiyonunun kiimiilatif

etkisinden kaynaklanir. Bisfosfonatlar, nispeten az yan etki ile kemik yikimini inhibe
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eder. Sonu¢ olarak, osteoporotik kiriklart onlemek icin yaygin olarak kullanilirlar.
Bifosfonatlar osteoporozun tedavisi diginda ayrica hiperkalsemi, Paget hastaligi ve
multipl miyelom, meme kanseri ve prostat kanseri dahil olmak tizere bir ¢ok malignitenin
tedavisinde de kullanilirlar.(111)

Spesifik kontrendikasyonlarin yoklugunda, yiiksek kirik riski tagiyan ¢cogu hasta icin
oral bifosfonatlar baslangic farmakolojik tedavisi olarak kabul edilir. Etkinligi, uygun
maliyeti ve uzun vadeli gilivenlik verilerinin mevcudiyeti nedeniyle baslangi¢ tedavisi

olarak oral bifosfonatlari tercih ediyoruz(112).
Bisfosfonatlarda kontrendikasyonlar :

eOzofagus bozukluklar1 (6rn., akalazya, dzofagus darligi, 6zofagus varisleri, Barrett
0zofagusu),gastrointestinal (GI) kanalda cerrahi anastomozlarin bulundugu belirli

bariatrik cerrahi tiplerinden sonra (6rn. Roux-en-Y gastrik bypass).

eOral ve IV bifosfonatlar, kronik bobrek hastaligi (KBH) olan ve tahmini glomertiler
filtrasyon hizi (eGFR) <30 ila 35 mL/dk olan hastalarda rutin olarak
kullanilmamalidir(113).

[k oral bifosfonat se¢imi olarak alendronat veya risedronat1 neriyoruz. Kismen bes
yillik tedaviyi tamamladiktan sonra secilmis hastalarda rezidiiel kirik yarari gosteren
dogrudan  kanitlar ~ nedeniyle alendronat daha  ¢ok oneriliyor(114).
Kontrendikasyon oldugunda veya oral bifosfonatlara karsi intoleransi olan hastalar igin ,
klinik galigmalarda kiriklart onledigi gosterildiginden i.v. zoledronik asit onerilir(115).
Alendronat , risedronat , ibandronat ve zoledronik asidin hepsinin postmenopozal
kadinlarda ve osteoporozlu erkeklerde kemik mineral yogunlugunu (KMY) iyilestirdigi
gosterilmistir (116). Ek olarak, 2005 ve 2019 arasinda yaymlanan ¢aligsmalarin sistematik
bir incelemesi, alendronat, risedronat, zoledronik asit ve ibandronat dahil olmak iizere
cesitli bifosfonatlarin vertebral kirik dnleme etkinligini plaseboya kiyasla anlamli oldugu

kanitlanmistir(117).
Bifosfonat tedavisinde dikkat edilmesi gerekenler :

Hem oral hem de IV bifosfonatlar gecici hipokalsemiye neden olabilir, ancak
intravendzden sonra oral uygulamaya gore daha siktir. Cene osteonekrozu, osteoporoz
tedavisi i¢in bifosfonat tedavisinin nadir goriilen bir komplikasyonudur. Cene nekrozu

icin risk faktorleri arasinda kanser ve antikanser tedavisi, invaziv dis prosediirleri ,uygun
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olmayan protezler, glukokortikoidler, sigara, diyabet ve dnceden var olan dis hastalig1 yer
alir.Atipik femur kiriklari, kronik bifosfonat tedavisinin nadir goriilen bir
komplikasyonudur. Atipik kirik riski, daha uzun bifosfonat kullanim siiresi ile artar. Oral
bifosfonatlar tist gastrointestinal mukozada lokal tahrise neden olarak reflii, 6zofajit

ve/veya 6zofagus iilseri ile sonuglanabilir(118,119).

Tablo 5: Osteoporoz tedavisinde kullanilan ilaglarin endikasyon ve dozlar

flac Postmenopozal Glukokortikoid Erkek OP
OP tedavi OP tedavi tedavi
= 5 mg tab/giin 10 mg tab/giin
1
AR 0 mg tab/gin 10 mg tablgiin 70 mg tab/haftada bir
70 mg tab/ haftada bir
70 mg+d vit

tab/haftada bir

Zolendronik asit 5 mgiv /yil 5 mgiv /yil 5mgiv /yil
Risedronat 5 mg tab/giin 5 mg tab/giin 35 mg tab/haftada bir
35 mg tab/haftada bir 150 mg tab/ayda bir

150 mg tab/ayda bir
Denosumab 60 mg s.c./6 ayda bir - 60 mg s.c./6 ayda bir
PTH analogu 20 mcg /s.c./giin 20 mcg /s.c./giin 20 mcg /s.c./giin
Ibandronat 2,5 mg tab/ giin . i

150 mg tab /ayda bir

3 mg iv/3 ayda bir
Raloksifen 60 mg tab /giin - .
Kalsitonin 200 U, intranasal/ - -

Gilinde bir 100 IU s.c
/glinde bir

Ostrojen degisik dozlarda - _
preparatlar mevcut

Romosozumab 210 mg/s.c./ay 210 mg/s.c./ay
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Denosumab : Denosumab , bir osteoklast farklilagtiric1 faktor olan niikleer faktor
kappa-B ligandinin (RANKL) reseptor aktivatoriine karsi tamamen insan monoklonal bir
antikordur. Osteoklast olusumunu engeller, osteoporozu azaltir, kemik mineral

yogunlugunu (KMY) artirir ve kirik riskini azaltir.

Osteoporozlu ¢ogu hasta i¢in baglangic tedavisi, yasam tarzi Ol¢limlerini ve oral
bifosfonatlar1 igerir. Denosumab ¢ogu hasta i¢in baslangig¢ tedavisi olarak kabul edilmez.
Bununla birlikte, denosumab, oral bifosfonatlarin dozlama gerekliliklerini yerine
getirmekte giicliik ¢eken, diger tedavilere (intravendz bifosfonatlar dahil) karsi toleransi
olmayan veya yanit vermeyen yaslt hastalar gibi yiiksek kirik riski tasiyan belirli

hastalarda baglangi¢ tedavisi olarak kullanilabilir(120).

Denosumab kesildikten sonra vertebra kirigi, 6zellikle ¢oklu vertebra kirigi riskinde
artis vardir. Denosumab kesilirse, hizl1 kemik kaybin1 ve vertebra kirigin1 6nlemek icin
alternatif bir tedavi (tipik olarak bir bifosfonat) uygulanmasi tavsiye edilir(121).
Hipokalsemisi olan hastalar, hipokalsemi diizeltilene kadar denosumab almamalidir . D
vitamini eksikligi olan hastalar, denosumab uygulanmadan o6nce D vitamini ile
desteklenmelidir. Ek olarak, tiim hastalar denosumab alirken kalsiyum ve D vitamini ile
yeterince desteklenmelidir. Denosumab kemigin yeniden sekillenmesini baskilar ve bu
nedenle ¢gene osteonekrozu gibi olumsuz sonuglara neden olabilir(122). Denosumab (60
mg), alti ayda bir deri alti enjeksiyon yoluyla uygulanir. Ust kol, uyluk veya karm
bolgesine uygulanabilir. Denosumab , bifosfonatlarin aksine bobrek tarafindan atilmaz ve
sonu¢ olarak, kreatinin klerensi 35 mL/dk'nin altinda olan ve bifosfonatlarin kontrendike

oldugu diisiiniilen hastalarda kullaniminda herhangi bir kisitlama yoktur(123).

Raloksifen : Segici ostrojen reseptér modiilatorleri (SERM'ler) Gstrojen reseptoriine
yiiksek afinite ile baglanir ve bireysel hedef organa bagl olarak degisen Ostrojen agonisti
ve antagonist Ozelliklerine sahiptir. Raloksifen ve  bazedoksifen gibi bazi
SERM'ler kemikte Ostrojen aktivitesine sahiptir ve bu nedenle kemik kaybini oOnler,
kemik mineral yogunlugunu (KMY) iyilestirir ve vertebra kirigi riskini azaltir (124).
Meme kanseri riskinde azalmaya neden olmasi , bununla beraber tromboembolik
olaylarda ve sicak basmalarda artig ve kalp hastalig1 veya endometrium iizerinde belirgin

bir etki olmamasi nedeniyle Raloksifen; kemik yikimini inhibe eder ve vertebra kirigi
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riskini azaltir ve sekiz yillik giivenlik ve etkinlik verilerine sahip oldugu icin segici

Ostrojen reseptor modiilator olarak ilk (SERM) tercihtir(125).

Hormon replasman tedavisi (6strojen veya konjuge hormon tedavisi ): Normal
kadinlar ortalama 51 yasinda menopoza girerler. Ortaya ¢ikan Ostrojen eksikligi, artan
kemik rezorpsiyonu ve siklikla bunun sonucunda osteoporoz nedeniyle hizli kemik kaybi
ile iligkilidir. Gegmiste, menopozal hormon tedavisi , 6strojenin kalp ve kemik tizerinde
koruyucu bir etkisi oldugunu gosteren epidemiyolojik verilere dayanarak osteoporoz ve
koroner kalp hastaliginin  6nlenmesi igin siklikla recete edilirdi. Bununla birlikte,
postmenopozal kadinlarda (¢alismanin baslangicinda ortalama yas 63 ila 64
y1l) medroksiprogesteron asetat (2.5 mg/ giin) ile birlikte veya medroksiprogesteron
asetat olmadan oral konjuge &strojenini (0,625 mg/giin) degerlendiren Kadin Sagligi
Girisimi'nden elde edilen veriler ve diisiik kemik mineral yogunlugu [KMY] , koroner
kalp hastalig1 , felg, vendz tromboemboli ve meme kanseri riski de dahil olmak iizere bir
dizi olumsuz sonug¢ gosterilmistir(126). Bu yan etkilerinden dolayr menopozal
semptomlarin giderilmesi i¢in diisiik doz Ostrojen tedavisi kullanilmaya devam edilmis

olup osteoporoz i¢in tercih edilen bir ilag olmaktan ¢ikmistir(127).

Kalsitonin : Osteoklastlara baglanan ve kemik rezorpsiyonunu inhibe eden 32 amino
asitten olusan bir peptittir. Bir¢ok tiirden kalsitoninler insanlarda etkilidir, ancak en yaygin
olarak kullanilan1 somon kalsitonindir. Insan kalsitonin reseptériine yiiksek afinitesi (insan
kalsitonininkinin 40 kati) ve yavas klirens hiz1 nedeniyle olduk¢a giigliidiir(128). Klinik
olarak kullanilan diger Kalsitonin, somon Kalsitoninden daha az etkili ama ayni1 zamanda
daha az antijenik olan insan kalsitoninidir. Kalsitoninin klinik deneylerinin ¢ogunda somon
kalsitonini kullanilmistir, ancak insan kalsitonini de ayni derecede etkilidir(129). Kemik
kaybimmi onlemek ve kirik riskini azaltmak icin daha etkili ilaglar mevcut. Akut bir
osteoporotik kiriktan kaynaklanan agri belirgin bir sorunsa, bazen kalsitonin kullanilir ve
agr1 azaldiktan sonra bifosfonatlar gibi diger ajanlara gecilir. Hem osteoporozdaki etkisinin
sinirl olmasi hem de osteoporoz igin uzun siireli Kalsitonin kullaniminin kanser oranlarinda

bir artig ile iligkili olmasi1 nedeniyle kullanimi sinirhidir (130).

Osteoporoz icin paratiroid hormonu/paratiroid hormonu ile ilgili protein
analogu: Osteoporoz ilaglarinin ¢ogu (6rnegin, bifosfonatlar, denosumab , raloksifen ve
Ostrojen), eski yeniden yapilanma birimlerinde kademeli olarak daha fazla mineral

biriktiginden, kemik dongiisiinii yavaslatan, kemik erimesini azaltan ve kemik mineral
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yogunlugunu (KMY) artiran antirezorptif ajanlardir. Buna karsilik, paratiroid hormonu
(PTH) ve paratiroid hormonu ile ilgili protein (PTHrP) analogu, kemik olusumunu
arttirdiklar1 i¢in "anabolik" ajanlar olarak adlandirilan farkli bir osteoporoz ilaci sinifina

aittir(131).

Teriparatid (PTH 1-34), 1-34 amino asitlerinden olusan paratiroid hormonunun

rekombinant bir seklidir. Bozulmamis peptidin (1-84) tiim biyolojik aktivitesini korur.

Abaloparatid (PTHrP 1-34), PTH tip 1 reseptoriiniin (PTHIR) teriparatidden daha
secici olarak baglanan yiizde 76 homolojiye sahip sentetik bir PTHrP analogudur. Bu
secici baglanma , daha uzun siireli aktivasyonun etkilerini en aza indirirken (6rnegin,
kemik rezorpsiyonu, hiperkalsemi) kemik olusumunda ise daha gegici bir yanit
verir(132).

PTHrP ¢ok c¢esitli dokularda tiretilir ve ¢esitli fonksiyonlara sahiptir. Renal tiibiiler
kalsiyum reabsorpsiyonunun ve kemik rezorpsiyonunun stimiilasyonu dahil olmak iizere
PTH'nin bazi eylemlerini paylasir, ancak bagirsak kalsiyum emilimi {izerinde minimal
etkiye sahiptir. Ayrica 1,25 dihidroksivitamin D {iretiminin zayif stimiilasyonunda
etkilidir. PTHrP ayrica hiicresel proliferasyonu da diizenler ve fetal kalsiyum

regiilasyonu, plasental kalsiyum transferi ve laktasyonun 6nemli bir bilesenidir(133).

PTH/PTHrP analog tedavisi i¢in potansiyel adaylar, siddetli osteoporozu (kirik
yoklugunda bile T-skoru -3,5 veya alt1 veya T-skoru -2.5 veya altinda art1 fragil kirig1)
olan erkek veya postmenopozal kadinlar1 igerir ve diger osteoporoz tedavilerine uyum
saglamasina ragmen bifosfonatlar1 tolere edemeyen veya kontrendikasyonlar1 olan veya

kirik ve/veya KMY kaybi olan hastalara onerilir (134).
Kontrendikasyonlar/Onlemler:
«Primer veya sekonder hiperparatiroidizmi olan hastalar

eDiger bozukluklara (6rnegin, kronik graniilomatéz bozukluklar, malignite

hiperkalsemisi) bagli hiperkalsemisi olan hastalar
ePaget kemik hastaligi veya agiklanamayan alkalen fosfataz yiiksekliginde
«Kemik metastazlar1 veya iskelet malignitelerinde

eiskeleti igeren dnceki radyasyon tedavisi dykiisii olan hastalarda

32


https://www.uptodate.com/contents/teriparatide-including-biosimilars-available-in-canada-drug-information?search=osteoporoz+tedavisi++teriparati&topicRef=2057&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/abaloparatide-drug-information?search=osteoporoz+tedavisi++teriparati&topicRef=2057&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/teriparatide-including-biosimilars-available-in-canada-drug-information?search=osteoporoz+tedavisi++teriparati&topicRef=2057&source=see_link

o Epifizleri agik olan pediatrik/geng yetiskin osteosarkom hastalar1 gibi, baslangi¢
riski yiiksek olan hastalarda kontrendikedir.

Onceden malignitesi, bobrek tas1, kalic1 hiperkalsiiirisi veya bobrek yetmezligi olan

hastalarda, diger ilaglar basarisiz olmadik¢a ve yararlar1 potansiyel risklerden fazla

olmadik¢a PTH/PTHTrP analoglar1 diisiiniilmemelidir(134).

Romosozumab: Monoklonal bir anti-sklerostin antikorudur. Sklerostin, osteositler
tarafindan tretilir ve kemik olusumunu engeller. Sklerostin farelerde artmis kemik
olusumuna ve yiiksek kemik kiitlesine sahip bulunmus. Bundan dolayr sklerostinin
inhibisyonunun osteoblast fonksiyonunu arttirmas1 ve kemik kiitlesini iyilestirmesi ve
kiriklar1  azaltmast  gerektigi  sonucu  ¢ikmaktadir. Romosozumab, plasebo
veya alendronat ile karsilastirildiginda vertebral ve vertebral olmayan kiriklarda azalma
oldugunu gosteren calismalara dayanarak 2019 yilinda ABD Gida ve Ilag Dairesi (FDA)

tarafindan onaylanan bir anabolik ajandir(135).

Romosozumab , osteoporozlu ¢ogu hasta igin baslangic tedavisi olarak kabul
edilmez. Muhtemel adaylar, ¢oklu fragil kirigi olan hastalar, diger herhangi bir
osteoporoz tedavisini tolere edemeyen yiiksek kirik riski tasiyanlar veya diger osteoporoz
tedavilerini (tedaviye uyuma ragmen KMY kaybi olan kirik) basarisiz olanlar1 igerir.
Tedavi siiresi Romosozumab ile (subkutan enjeksiyonla aylik 210 mg) 12 aylik dozlarla
sinirhidir(136).
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MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta Secimi ve Degerlendirmesi

Bu calismada Ocak 2019- Aralik 2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi klinik ve
polikliniklerine bagvurmus ¢ekilen 5688 DEXA sonucunun 18-50 yas arasinda olan 2248
hastanin secilip, bu hastalar arasinda kronik bobrek yetmezligi, malignite ve diyabete
sekonder olmayan, DEXA sonucu Z skor < -2,0 altinda olan hastalara tespit edildi.
DEXA ¢ekilen toplam hasta sayis1 5688 kisiydi. Dexa ¢ekilen 5688 hastanin 1686 tanesi
yani %29 (29,5) 18-50 yas arasindaydi. Bakilan hastanin 245 tanesi % 14,5 sekonder
osteoporoz tanimina uyan hastalardi. Bu hastalar arasinda sekonder osteoporoz agisindan
tetkik edilen 184 hastada sekonder osteoporoz etyolojisi agisindan kayit sisteminde

mevcut bilgileri geriye doniik olarak incelendi.

Tan1 asamasinda ve tedavi oncesinde hastalara ait klinik bilgiler, kullandig: ilaglar,
rutin tetkikleri (hemogram, iire, kreatinin, glukoz, albiimin, ALT, AST, ALP, GGT,
demir,demirbaglamakapasitesi,kalsiyum,fosfor, DVIT,PTH,TSH,serbestT3,SerbestT4,FS
H,LH,6stradiol, testosteron,prolaktin,IGF-1,kortizol, ACTH,ferritin,deksametazon
slipresyon testi sonrasi kortizol diizeyi, 24 saatlik idrarda kalsiyum, idrar volimii ve 24
saatlik idrarda fosfor diizeyi, tranglutaminaz IgA ve endomisyum IgA, romatoid faktor,
HLAB27, ANA, AntidsDNA,Anticcp,HbALlc hastane kayit sistemi ve e nabizina izin

veren hastalarin e nabizina bakilarak veriler elde edilmistir.
2.2 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
18-50 yas aras1 sekonder osteoporoz tanisina uyan ve sekonder osteoporoz etyolojileri
acisindan degerlendirilmis, tetkik edilmis hastalar secildi.
2.3 Dislama Kriterleri
I. 18 yasindan kiiciik olanlar ve 50 yasindan biiyiik hastalar
Il. 50 yas altinda olup menopoza girmis hastalar

[1l.  Bilinen malignite dykiisii olan hastalar
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IV.  Diyabetus mellitus hastalari

V.  Etiyoloji agisindan arastirllmamis veya eksik aragtirilmis sekonder osteoporoz

hastalar1 ¢alismanin disinda birakildi.

2.4 1istatiksel Analiz

Veri analizi SPSS 26 (Statistical Package Social Science) istatistik programi
kullanilarak yapildi. Kategorik veriler Ki-kare ve siirekli veriler ise normal dagilima
uymadigi icin Mann Whitney U testi, Kruskal Wallis testleri ile degerlendirildi. P<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Bu calismada 1 Ocak 2019-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Dicle Universitesi klinik ve
polikliniklerine basvurmus ¢ekilen 5688 DEXA sonucunun 18-50 yas arasinda olan 2248
hastanin segilip kriterlerimize uyan DEXA sonucu Z skor < -2,0 altinda olan hastalar tespit
edildi. DEXA g¢ekilen 5688 hastanin 1686 tanesi %29 (29,5) 18-50 yas arasindaydi. Bakilan
hastanin 245 tanesi %14,5 sekonder osteoporoz tanimina uyan hastalardi. Bu hastalar
arasinda sekonder osteoporoz agisindan tetkik edilen 184 hastada sekonder osteoporoz
etyolojisi agisindan kayit sisteminde mevcut bilgileri geriye doniik olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin ¢alisma diyagrami sekil 1 de verilmistir.

Calisma hastalar1 arasinda 184 hastanin 77 hasta %41,8’i erkek ,107 hasta %58,2’i
kadindi. Erkek hastalarin yas ortalamasi 31,4 iken, kadin hastalarin yas ortalamasi 30,6
olarak tespit edilmistir. Kadin erkek arasinda yapilan Z skoru ile bakilan istatistiksel
analizde erkeklerin z skoru daha diisiik bulunulmus olup (p<0.01) anlamli tespit edilmistir.

Erkeklerin Z skoru ortalamasi - 3,4 iken, kadinlarda bu deger -2,98 olarak saptandi.

Tablo 6: Sekonder osteoporoz hastalarin Demografik ozellikleri

Hasta sayis1 (184), Kadin (107), Erkek (77)

Cinsiyet Kadin Erkek | Kadin Erkek Genel
Yas(ortalama/min-max) 31,4 30,6 18 —49 18 —50 30,97
Z skoru (ortalama/min-max) | -2,98 -3,4 -69—-20 -86—-20 -3,16

Bakilan hastalardan 75 hastada sekonder osteoporoz yapabilecek ila¢ kullanim 6ykiisii tespit
edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin steroid kullanim 6ykiisii olan 33 hasta %17,9’u,
antiviral kullanim Oykiisii olan 4 hasta, Antikoagiilan kullanim oykiisii olan 3 hasta,
Antidepresan kullanan 10 hasta %5.4 i ve anti konviilzan, aromataoz inh kemoterapikler
immiinsiipresifler vb osteoporoz etoiyolojisinde rol alabilecek diger ilaglar1 kullanan 25
hasta ¢alismaya dahil edilen hastalarin %13 olarak tespit edilmistir. Bu ilaglardan hastalarin
sekonder osteoporoz etyolojisinde on planda diistiniilen hasta sayist 22 olarak tespit

edilmistir. Geriye kalan 50 hastanin osteoporoz yapan mevcut primer hastaliklar1 osteoporoz
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etyolojisinde daha agir basmistir. Bakilan hastalarin cinsiyete gore ila¢ kullanimlari tablo 7

de verilmistir.

Tablo 7: Sekonder osteoporoz hastalarinda osteoporoz yapabilecek ila¢ kullaniminin
cinsiyete gore dagilimi

flac kullanim Erkek Kadin Toplam
Steroid 13 20 8s
Antidepresan 6 4 10
Antikoagiilan 0 3 3
Antiviral 2 2 4
Diger ilaglar 9 16 25

2019-2021 arasmda DEXA cekilen hastalar
(n: 5688)

lJ

18-50 yag arasinda olan hastalar
(n: 1686)

h 4

Caligma disi kalanlar
diglama kniterlen icinde olan
ve ilen tetkik edilmeyenler
(n:61)

Sekonder osteoporoz clan hastalar

(n:245)

Calismaya dahil edilen sekonder osteoporoz
acisindan analiz edilmig hasta sayvisi
(n: 184)

Sekil 1. Calisma akis semasi

37



HASTALARIN D VIiTAMINI DUZEYLERI

Calismaya katilan hastalarda bakilan D vitamin diizeylerinde erkeklerde ortalama 22.1
ng/ml standart sapmasi 12 geldi. Kadinlarda D vit ortalamas: 22 ng/ml standart sapmasi
13,56 olarak tespit edildi. Erkeklerde en diisiik deger 2.4 ng/ml, en yiiksek deger 62.8 ng/ml
iken, kadinlarda 2.3 ng/ml, en yiiksek deger 95,3 ng/ml olarak bulundu. Yapilan Kruskal
Wallis analizlerinde Agir-Orta—Hafif D vitamini eksikligi ve D vitamini eksikligi
olmayanlar kendi aralarinda ve birbirleriyle Z skoru agisindan karsilastirildiginda aralarinda

anlamli bir iliski saptanmadi. (p skoru >0.05)

Tablo 8: Hastalarin D Vitamin Diizeyleri (ng/ml)

Vitamin D Diizeyleri Nicel aralik Hasta sayisi Hasta yiizdesi
Agir D vit eksikligi 0-10 aras1 32 %17,4
Orta D vit eksikligi 10-20 arasi 47 %25,5
Hafif D vit eksikligi 20-30 aras1 57 %31
Normal D vit diizeyi 30 isti 48 %26,1

Bakilan hastalarda d vitamin diizeyi 20 ng/ml altinda olan 79 hasta tespit edilmis olup
biitiin hastalara oranlandiginda %43’e denk geldigi saptandi. D vitamini yeterli olan

30ng/ml iistii olan hasta sayis1 48 olup %26,1 olarak saptandi.

60 57

50

40

AGIR D VITAMIN ORTA D ViT EKSIKLiGi HAFIF D VITAMIN NORMAL D VITAMIN
EKSIKLIGI EKSIKLiGi DUZEYi

Sekil 2: D vitamini diizeylerine gore hastalar
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Tablo 9: Hastalarin Biyokimyasal Belirtecleri

Lab. Mean Median SD Min. Max
Glukoz 94,7 92 14.8 70 150
Ure 26,7 25 9,1 10 74
Kreatin 0,65 0,64 0,15 0,33 1,17
Alblimin 4,3 4,3 0,5 2,4 5,3
Ast 24,8 21,5 11,9 9 84
Alt 21,2 17 14,3 5 95
Alp 105,1 80 106,4 22 1156
Ggt 22,7 16 24,3 5 188
Demir 102,9 78 86,6 55 433
Febk 261 268 110 16 500
Kalsiyum 9,4 9,4 0,68 55 12,3
Fosfor 3,6 3,6 0,96 0,8 9,5

Hastalarin hemogram 6zellikleri incelendiginde erkeklerin hemoglobin ortalamas: 13,7
gr/dl ortanca deger :14,7 gr/dl minimum deger 6,6 gr/dl maksimum deger : 18.3 gr/dl
saptanirken kadin hastalarin hemoglobin ortalamas1 12,5 gr/dl ortanca degeri 13 gr/dl
minimum deger :6,9 gr/dl maksimum deger: 16,8 gr/dl olarak saptandi. Cinsiyet ve

hemogram arasinda yapilan istatiksel analizde hemoglobin ve hematokrit degerleri anlaml

farklilik saptandi.( p<0.05)
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Tablo10: Sekonder Osteoporoz Hastalarinin Etyolojik Dagilim ve Yiizdesi

Hastahiklar Hasta Sayis1 Yiizde
Hipogonadizm 22 %12
Talasemi 20 %10,9
Gluten enteropatisi 18 %09,8
Steroid kullanim 15 %8
Idiyopatik osteoporoz 13 %7,1
idiyopatik Hiperkalsiiiri 13 %7,1
Hipofizer yetmezlik 12 %6,5
Osteogenesis imperfecta 9 %4,9
D vitamini eksikligi 9 %4,9
Kaseksi 7 %3,8
Az goriilen diger nedenler 7 %3,4
Paratiroit adenomu 5 %2,7
Romatoid artrit 4 %2,2
Hipotroidi 4 %2,2
Myopatiler (konjenital) 3 %1,6
Losemiler 3 %1,6
Antikoagiilan kullanimi 3 %1,6
Ankilozan spondilit 3 %1,6
Turner sendromu 2 %1,1
Prolaktinoma 2 %1,1
Inflamatuarbarsak hastalig 2 %1,1
Graves hastahigi 2 %1,1
FMF amiloidozu 2 %1,1
Antiviral kullanim 2 %1,1
Antidepresan kullanimi 2 %1,1

Toplam 184 %100



Hastalarin tanimlayici istatistik sonucunda bakilan analizlerde hastalarin 22’si %121
hipogonadizm, bunlardan 20 tanesi hipogonadotropik hipogonadim iken 2 tanesi

hipergonadotropik hipogonadizm nedeniyle takip edilen hastalar oldugu saptandi.

Talasemi major hastalarin sayist 20, hastalarin % 10.9 una denk geldigi saptandi.Bu
hastalarin takiplerinde 3 tanesinde hipogonadizm, 1 hastamizda da hipogonadizm ve
sekonder hemokromatosiz gelistigi saptandi. Bu hastalar primer etyolojiye sekonder
etyolojiler gelistiginden dolayr sekonder osteoporoz nedeni olarak sadece talasemi

alinmustir.

Gluten enteropatisine sekonder gelisen osteoporoz 18 hastamizda tespit edildi. Bu
hastalarin %9,8'ine denk gelmektedir.18 hastanin 8’i erkek 10’un kadin oldugu saptandi.

Hastalarin 9 tanesi yani %50’sinde d vitamin eksikligi saptandi.

Steroid kullanim1 olan hastalarin sayist 33, biitiin hastalarin %18 ine denk gelmekte iken
on planda steroid kullanima bagl gelistigi diisiiniilen sekonder osteoporoz hastalarimizin
sayist 15 olup hastalarin %8’ine denk geldigi saptandi. Steroid kullanan hastalarin kullanim
nedenleri arasinda hipofizer yetmezlik, nefrotik sendrom , renal transplantasyon , fasial
paralizi, adrenal yetmezlik ,romatolojik hastaliklar vb durumlarda uzun siire kullanimi

mevcut .

Hipofizer yetmezlige sekonder gelisen osteoporoz hastalarinin 12’sine %6,5’una denk
geldigi saptandi. Bu hastalarin hipogonadizm disinda hipofizer hormonlarin eksikligi tespit
edildiginden farkli bir kategoride alinmistir.Tamaminda steroid kullanimi Oncesi g¢ekilen

dexalarinda osteoporozu mevcut. Bu hastalardan 2 tanesinde sheean sendromu saptandi.

Hastalarin 13“linde hastalarimizin  %7,1’ine denk gelen oranda idiyopatik Hiperkalsiiiri
sekonder osteoproz etyolojisi olarak kabul edildigi ve bu hastalara tarafimizca tedavi

baslandig1 saptanda.

Hastalarin 24 saatlik idrarda bakilan kalsiyum fosfor ile cinsiyet, Z skoru arasinda

yapilan istatistiksel analizde anlamli farklilik saptanmadi . (p skoru >0.05)
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13 hastamizda herhangi bir neden bulunamamis olup bu hastalarin %7,1 ine denk
gelmektedir. Bu hastalar incelendiginde hastalarin etyolojik agisindan genis bir sekilde
tarandig1 saptandi. Bu hastalarin 5 tanesinde 24 saatlik idrarda kalsiyum degerinin
goriilmedigi ve romatolojik acidan hastanin anamnezine dayanilarak otoimmun panelleri

istenmedigi saptandi.

Bakilan hastalarin 7°si % 3,8’inde ¢esitli nedenlere bagli olarak kasektik hastalar
mevcut. Paratiroid adenomu olan 5 hasta %2,8 ‘e denk gelirken, D vit eksikligine sekonder
diisliniilen hasta sayist 9 olup % 4,9 a denk geldigi saptandi. Bakilan hastalardan lupus
,ankilozan spondilit , romatoid artrit, vaskiilitler ,behcet hastaligi ve diger romatolojik

hastaliklar toplamda 14 hasta olup, %7,6 hastaya denk geldigi saptandi.

Diger az goriilen nedenler arasinda 4 hastamizda hipotroidi ,2 hastada graves hastalig1 ,2
hastamizda inflamatuar bagirsak hastalifi ,2 hastamizda antiviral kullanimi ,2 hastada
hipofiz adenomu (prolaktinoma) ,3 hastamizda konjenital myopati ,2 hastamizda
antidepresan ilaglarin uzun siire kullanimi, 3 hastamizda da antikoagiilan ilag kullanimi ,2
hastamizda izole biiyiime hormonu eksikligi, 1 hastamizda psddohipoparatiroidi, 3

hastamizda 16semi ve kullandig1 kemoterapilerin etkisiyle gelistigi saptandi.

Sik goriilen sekonder osteoporoz nedenleri ortalama z skorlar1 incelendiginde Z
Skoru : -4,0 ile paratiroid adenomu olan hastalar en diisiik , osteogenesis imperfecta tanili
hastalarin ortalama z skoru en diisiik ikinci olarak saptandi. Hastalarin karsilastirilmasinda
en yiiksek z skoru -2,8 ile d vitamini eksikligi, hipofizer yetmezlik ve idiyopatik osteoporoz
tanili hastalarin  oldugu saptandi. Hastalar kendi aralarinda ve sik goriilen nedenleri toplu
olarak analiz edildiginde z skoru agisindan anlamli farklilik saptanmadi. ( p skoru: 0.385)En
sik goriilen hastaliklarin Z Skoru iligkisi tablo11 de belirtilmistir.
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Tablol1: Sik goriilen Sekonder osteoporoz nedenleri ile Z skoru iliskisi

Hastahk Hasta Mean Z skoru Max - Min Deger
Sayisi/yiizdesi
Talasemi 20/10,9 -3,4+1,16 -20 -6,9
Osteogenesis imperfecta 9/4,9 -3,84+1,64 -20 -76

Gluten enteropatisi 18/9,8 -3,0+0,77 -2,1 -5,1
Hipogonadizm 22/12 -3,440,92 20 51
Steroid kullamim 15/8 -3,0+0,72 21 -46
Hipofizer yetmezlik 12/6,5 -2,85+0,57 -2,0 -3,7
idiyopatik osteoporoz 13/7,1 -2,824+0,44 -20 -35
Idiyopatik Hiperkalsiiiri 13/7,1 -3,3+1,77 -21 -86
Kaseksi 7/3,8 -2,9+0,84 21 46
D vitamini eksikligi 9/4,9 -2,8+0,42 2.2, -32

Paratiroit adenomu 5/2,7 -4,0+1,2 -22 53



Tablo 12: Sekonder Osteoporoz Gruplara Dagilimi

Hastalik Tipi Hasta Sayisi Hasta
Yiizdeligi

Endokrin Hastalklar 47 9%25,5
Hematolojik Hastaliklar 25 913,6
Ilaclar 22 %12
Gastrointestinal Hastaliklar 20 910,8
Kaseksi+Beslenme + D Vit Eksikligi 16 %8,7
Bag Doku Hastaliklari 14 %?7,6
Genetik Hastahiklar 14 %7,6
idiyopatik Nedenler 13 %7
Hiperkalsiiiri 13 %7
Toplam 184 %100

Yaptigimiz calismada sekonder osteoporoz hastaliklar1 gruplara gore hesaplandiginda endokrin
hastaliklar 47 hasta (%25) ile en yiiksek oranda iken, hematolojik hastaliklar 25(%13,6) hasta ile
ikinci , ilaglar 22(%12) hasta ile iigiincii sirada saptandi. Diger hastaliklar yiizdeleriyle tablo 12 de

sunulmustur.
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TARTISMA

Sekonder osteoporoz nedenlerini arastirdigimiz bu galismamizda osteoporozlu yedi
hastadan birinde sekonder osteoporoz tespit ettik. En sik etyolojik nedenler olarak sirasiyla

hipogonadotropik hipogonadizm, talasemi, ¢6lyak hastalig1 ve steroid kullanimiydi.

Osteoporoz klinik olarak sessiz seyreden, etyolojisinde birgok nedenin oldugu 6nemli
bir hastaliktir. Osteoporoz etyolojik olarak iki farkli gruba ayrilmaktadir. Primer osteoporoz

daha cok senil ve postmenopozal seyrederken, sekonder osteoporoz her yas grubunda

goriilebilmektedir(31).

Calismamizda sekonder osteoporoz tanimina uyan hasta sayist %14,5 olarak tespit
edildi. Umay ve arkadaslarinin sekonder osteoporoz nedenleri ve kirik iliskisinin literatiir ile
gozden gecirilmesi ile ilgili galismasinda sekonder osteoporoz %16,6 oraninda tespit edilmis

olup sekonder osteoproz orani bizim ¢alismayla benzerlik gostermektedir (137).

Calismamizda sekonder osteoporoz tanili hastalarin ¢ogunlugu kadinlardan olusuyordu.
Ancak c¢alismada erkeklerin ortalama Z skoru daha diisiik bulundu. Center JR ve
arkadaslarinin 1999 yilinda yaptig1 calismada erkeklerin osteoporozdan daha ¢ok etkilendigini
gostermistir(138). Yapilan diger birgok galismada osteoporozdan kadinlarin say1 olarak daha
fazla etkilendigi tespit edilmistir. Bu ¢aligmalardan biri Sucuoglu ve arkadaglarinin 2017°de
yapilan caligmasinda erkeklerdeki osteoporozda hastalarin yarisindan fazlasinda sekonder

nedenler eslik etmistir(139). Bizim ¢alismamizda da erkeklerde Z skor daha diisiik saptandi.

Sekonder osteoporoz nedenlerinin arastirildigi ¢alismamizda sekonder osteoporoza en sik
neden olan ilag¢ steroid olarak tespit edildi. On iki hastanin birisinde sekonder osteoporoz
nedeni steroid kullanimiydi. Altag ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da en sik ilag steroid olarak

tespit edilmistir (137).

Calismamizda hastalarin yaklagik dortte liciinde D vitamin diizeyi yeterlilik sinirinin
altinda tespit edildi. Kurt ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaptig1 3 yillik D vitamin diizeyleri

ilgili daha kapsamli bir ¢alismada D vitamin diizeyleri normalin altinda olan hasta sayisi
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yaklasik %70 olarak saptanmistir. Bu ¢alisma ile bizim ¢alisma arasinda D vitamin diizeyleri

ve yiizdesi ile benzerlik gostermektedir (140).

Calismamizda erkeklerin hemoglobin ortalamasi 13,7 gr/dl saptanirken kadin hastalarin
hemoglobin ortalamas1 12,5 gr/dl olarak saptandi. Z skorlar1 ile iliskisi incelendiginde
anlamhilik gostermedidi goriilmiistiir. Cayci ve arkadaglari hemoglobin parametresi igin
erkeklere ait referans araligini 12.9-16.6 (g/dL), kadinlara ait referans araligini ise 11.3-14.7
(g/dL) olarak belirlemistir(141). Bizim indirekt nonparametrik yontemle buldugumuz referans
araliga ait alt ve st smirlarimiz Cayci ve ark. nin buldugu degerlerden erkekler icin alt
degerimiz diisiik hem iist sinirimiz biraz yiliksek, kadinlar i¢in alt siir biraz diisiik iist
siirimiz yilksek bulunmustur. Naus ve arkadaslari tarafindan Bhattacharya metoduyla
bulunan hemoglobin degerleri erkekler i¢in 13.69-18.05 (g/dL), kadinlar i¢in 11.92-16.27
(g/dL)’dir. Bizim buldugumuz referans araliga ait sinirlarimiz Naus ve ark. (142)’nin buldugu
degerlerden erkekler icin alt sinirimiz diisiikk ve st sinirlarimiz biraz yiiksek bulunurken,
kadinlar i¢in alt sinirimiz diisiik, st sinirimiz neredeyse ayni olarak bulunmustur.Yapilan
calismalar normal popiilasyonu yansittigindan bizim talasemi hastalarimizin varligi nedeniyle
alt stmirimiz farkl ¢ikmistir. Ortalama ve ortanca degerlerimiz yapilan caligmalarla benzer

cikmustir.

Calisma hastalar1 sekonder etyolojiler agisindan degerlendirildiginde hipogonadizm %12,
talasemi 9%10,9, gluten enteropatisi %9,8 steroid kulanimi %8 hasta ile dordiincii en sik
etyoloji olarak bulunmustur. Bu ¢alismamiz Umay ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptigi
caligmadan farkli bulunmustur. O ¢alismada Sekonder osteoporoz nedenleri incelendiginde
hastalarin %38,4 malignite, %24,6 ila¢ kullanimi, %17,3 romatolojik bir hastalik, %7,9
¢Olyak hastaligi tespit edilmistir (137). Bizim ¢alismamizda malignite hastalar1 ¢aligmaya
dahil edilmediginden ve hastanemizin bdlgede hematoloji hastalarinin en sik basvurdugu
hastane olmasindan dolay: talasemi hastalar1 yiizdelik olarak ikinci sirada ¢ikmugtir. Yine
hastanemizde i¢ hastaliklarina bagli romatoloji boliimii olmadigindan, romatolojik nedenlere

bagli hastalar diger calismaya nazaran farkli ¢iktig1 diistiniilmiistiir.

En sik tespit edilen osteoporoz nedeni olan hipogonadizm, 2009’da yapilan Tuck ve
Francis’in yaptig1 calismada erkeklerde osteoporozun en yaygin nedeni olarak tespit edilmis
ve semptomatik vertebra kirig1 olan erkeklerin %20'sinde ve kalca kirig1 olan yaslh erkeklerin
%50'sinde bulundugu iddia edilmistir(143). Altta yatan neden olarak hastalarin serum

testosteron diizeyleri yaklasik 200 ng/dL'nin altinda olan erkeklerde kemik dongiisii artig1 ve
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BMD azaldigi, bunun muhtemelen nedeni serum estradiol diizeylerinin 10 ila 15 pg/mL'nin
altina diismesi olarak diistiniilmektedir(144). Ve yine Hamza Sucuoglu ve arkadaslarinin 2017
yilinda Erkek Osteoporoz Hastalarinin Yas, Siniflandirma ve Kirik Varligina Goére Dagilimi
calismasinda erkekler de, osteoporozun spesifik en sik hastalik olarak nedeni olarak
hipogonadizm tespit edilmistir. Gloria ve arkadaslarinin 2017 de yayinlanan 270 erkek hasta
ile yapilan calismada da hipogonadizm steroid kullanimi sonrast en sik ikinci neden olarak

bulunmustur (145).

Hamarat ve arkadaslarinin talasemi hastalarinda osteoporoz sikligini arastirdign 2013
yilindaki ¢alismada 25 hastanin 16’sinda osteoporoz saptanmis ve bakilan bir¢ok calismada
talasemi hastalarinda osteoporoz goriilme sikligt %40 iizerinde tespit edilmistir (146).
Merkezimizde Dr. Umit dere ve arkadaslarmin yaptig1 43 beta talasemi major tanili hastanin

incelendigi ¢aligmada %70,8 hastada osteoporoz tespit edilmistir(147).

Calismamizda sekonder osteoporoz etyolojisi olarak tigiincti sik neden olarak gluten
enteropatisi saptanmistir. Kaya ve arkadaglarinin 2019°da yaptig1 80 hasta ile yapilan Colyak
Hastalarinda D Vitamini Eksikligi ve Osteoporoz Siklig1 ¢alismasinda tiim ¢lyak hastalarinin
%73,1’inde kemik mineral yogunlugunda azalma saptanmis, %17,9’unda ise osteoporoz
saptanmistir.Yine aynmi ¢alismada demir eksikligi anemisi %54.3, D vit eksikligi %74
bulunmustur (148). Bizim ¢alismamizda hastalarimizin %62’ sinde D vit eksikligi, %44,4
hastada demir eksikligi anemisi mevcut. Calisma bizim c¢alismamizla benzerlik
gostermektedir. Umay ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 ¢alismada gluten enteropatisine
bagl yiizde %7,9 saptanirken biizm ¢aligmamizda %9,8 olarak saptandi. Benzer olmakla
beraber bizim ¢alismamizda dislanma kriterleri mevcut olmasindan dolayr bizim buldugumuz

degerin tiim hastalara ylizdesi daha yiiksek ¢iktig1 diistiniilmiistiir (137).

Yaptigimiz ¢alismada erigkin osteoporozlu popiilasyonda yedi hastadan birinde sekonder
osteoporoz mevcuttur. Sekonder osteoporoz kadinlarda daha siktir. Erkeklerin kemik mineral
yogunlugu kadinlardan daha kotiidiir. Etyolojik nedenler siklik sirasina gore sirasiyla
hipogonadotropik hipogonadizm, talasemi, ¢Olyak hastalifi ve steroid kullanimi olarak
saptanmistir. Z skor paratiroid adenomlu hastalarda ve osteogenesis imperfecta da en

distiktiir.

18-50 yas arasinda sekonder osteoporoz etyolojisinin prevelansinin ve 6zelliklerinin

cinsiyet ayrimi yapilmadan arastirildigi nadir arastirma oldugunu tespit ettik. Bu
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aragtirmalardan bizim dislanma kriterleri ile degerlendirildigi ¢alisma olmadigindan
yaptigimiz c¢alismanin 6rnek olacak bir arastirma Ozelligi tasidigini - diisiinmekteyiz.
Calismamizin sinirlamalarini; ¢aligmamizin az sayida hasta igermesi, tek merkezli bir ¢aligma

olmas1 olusturmaktadir.

Literatiirde cinsiyet ayrimi yapilmadan sekonder osteoporozun degerlendirildigi az sayida
calisma bulunmaktadir. Bu durum ¢alismamizi 6nemli kilmaktadir. Sekonder OP etyolojilerin
siklig1 ve etyolojiler ile Z skoru arasinda anlamli bir iliski olup olmadigi gostermek igin gok

merkezli ve daha fazla hasta sayili caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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SONUCLAR

Sekonder osteoporoz nedenlerini arastirdigimiz bu ¢alismamizda osteoporozlu yedi

hastadan birisinde sekonder osteoporoz tespit ettik.
Sekonder osteoporoz kadinlarda daha siktir.
Erkeklerin kemik mineral yogunlugu kadinlarinkinden daha kétiidiir.

Caligma  hastalar1  sekonder etyolojiler acisindan  degerlendirildiginde
hipogonadizm %12, talasemi %10,9, gluten enteropatisi %9,8, steroid kulanimi
%8, %7,1 hiperkalsiiiri, %7,1 idiopatik, %4,9 D vitamini eksikligi, %3,8

malabsorbsiyon, %2,7 paratiroid adenomu hasta ile etyoloji olarak bulunmustur.

Sik goriilen sekonder osteoporoz nedenleri ortalama Z skorlar1 incelendiginde Z
Skoru: -4,0 ile paratiroid adenomu olan hastalar en diisiik, osteogenesis imperfecta
tanil1 hastalarin ortalama Z skoru ikinci en diisiik olarak saptandi. Hastalarin
karsilastirilmasinda en yiiksek z skoru -2,8 ile D vitamini eksikligi, hipofizer

yetmezlik ve idiyopatik osteoporoz tanili hastalarin oldugu saptandi.

Yaptigimiz calismada sekonder osteoporoz hastaliklar1  gruplara gore
hesaplandiginda endokrin hastaliklar %25 ile en yiiksek oranda iken, hematolojik

hastaliklar %13,6 hasta ile ikinci, ilaglar %12 hasta ile ti¢iincii sirada saptandi.
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OZGECMIS

1991 Yilinda Hakkari’de dogdum. ilk ve orta 6grenimimi Hakkari’de Sermaye
Piyasas1 Kurulu Ilkdgretim Okulu ve Fatih Sultan Mehmet ilkdgretim Okullarinda
tamamladim. Lise 6grenimimi 2005-2009 yillarinda Diyarbakir Rekabet Kurumu
Cumhuriyet Fen Lisesinde tamamladim. Tip fakiiltesi egitimimi 2010-2016 arasinda
Harran Tip Fakiiltesi’'nde aldim. 2016 eyliil aymndan itibaren 1.5 yil Hakkari
/Semdinli’ de Toplum Sagligit Merkezinde pratisyen hekim olarak goérev yaptim.
Temmuz 2018’den beri Dicle Universitesi Tip Fakiiltesinde Dahiliye Anabilim Dali

altinda Arastirma gorevlisi olarak gorev yapmaktayim.
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