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OZET

Bu ¢alismanin amaci, kemik mineral yogunluk 6l¢iimii normal ve osteopenik olan
hastalar1 inceleyerek sosyodemografik 6zellik, tibbi 6zge¢mis, soygecmis ile osteopeni
arasindaki iligskiyi arastirmaktir. Hipotezimiz, osteopeniyi Ongdrmeyi saglayan faktorler

oldugu yoniindedir.

Bu calisma igin Baskent Universitesi Ankara Hastanesi polikliniklerine Aralik
2011-Aralik 2021 tarihleri arasinda herhangi bir nedenle bagvuran ve DXA ile kemik
dansitometre Olciimii yapilan 3318 hastanin verileri hastane elektronik bilgi yonetim
sistemi lizerinden retrospektif olarak taranmis ve arastirmaya dahil edilme kriterlerini

saglayan 769 hastaya ait veri calismaya dahil edilmistir.

Kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare ve Fisher Exact testi
kullanilmistir. Bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda Bagimsiz Orneklem T Testi ve Mann
Whitney U Testi kullanilmigtir.  Siirekli  degiskenlerin  birbirleri ile iliskileri
degerlendirilirken Spearman korelasyon analizi kullamilmistir. Tek ve ¢ok degiskenli

analizlerde binary lojistik regresyon analizi kullanilmistir.

(Calismaya alinan hastalarin  %32,8’inin (n=252) kemik dansitometre sonucu
normal, %67,2’sinin (n=517) osteopeniktir. Calisma grubunun %92,7’si (n=713) kadindir.
Hastalarin  %56,2’sinde (n=432) primer osteoporoz, %43,6’sinda (n=335) sekonder
osteoporoz, %0,3’linde (n=2) idyopatik osteoporoz mevcuttur. Erkeklerde etyolojide
sekonder nedenler daha fazla saptanmistir. Yas artisinin osteopenik olma riskini artirdig
gozlenmistir. Kemik dansitometrisi normal olan hastalar ile karsilastirildiginda osteopenik
hastalarin yas ortancasi, diisme Oykiisii varligi, kreatinin degerleri daha yiiksek, mcv,
trigliserid, alt, tsh degerleri daha diisik bulunmustur. BKI hesaplamasinda zayif olan
hastalarda osteopeni daha sik gozlenmistir. Ailesinde osteoporoz veya osteoporotik kirik
Oykiisii olan hastalarda frajilite kirigr gézlenmemistir. FRAX 10 yillik kalca kirigr riski
erkeklerde daha yiiksek saptanmustir.



Osteoporoz ve kiriklarin yaratti§i morbidite ve mortaliteyi azaltabilmek amaciyla
bireysel risk faktorleri hastalarda arastirilmali ve gereken Onlem ve tedaviler

uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: osteopeni, risk, kemik, menapoz



SUMMARY

The aim of this study is to investigate the relationship between sociodemographic
characteristics, medical history, family history and osteopenia by examining patients with
normal and low bone mineral density measurement. Our hypothesis is that there are factors

that predict osteopenia.

For this study, the data of 3318 patients who applied to Baskent University Ankara
Hospital outpatient clinics for any reason between December 2011 and December 2021
and whose bone densitometry measurements were made by DXA were scanned
retrospectively through the hospital electronic information management system. Data of

769 patients who met the inclusion criteria were included in the study.

Pearson Chi-Square and Fisher Exact tests were used for the analysis of categorical
variables. Independent Sample T Test and Mann Whitney U Test were used to compare
two independent groups. Spearman correlation analysis was used to evaluate the
relationships of continuous variables with each other. Binary logistic regression analysis

was used for univariate and multivariate analyses.

Bone densitometry density measurements of the patients included in the study were
normal in 32,8% (n=252) and low in 67,2% (n=517). Female patients constituted 92.7%
(n=713) of the study group. Primary osteoporosis was present in 56.2% (n=432), secondary
osteoporosis in 43.6% (n=335), and idiopathic osteoporosis in 0.3% (n=2) of the patients.
Secondary causes were found to be more common in the etiology of osteopenia in male
patients. In our study, increasing age increased the risk of osteopenia. When the patients
with normal and low bone densitometry measurements were compared, the median of age,
the presence of history of fall, creatinine values were higher, and mcv, triglyceride, lower,
and tsh values were found to be lower in osteopenic patients. Low bone mineral density
was observed more frequently in patients with low BMI. Fragility fracture has not been
observed in patients with a family history of osteoporosis or osteoporotic fractures. The 10-
year probability of hip fracture determined with the FRAX was found to be higher in men.



In order to reduce the morbidity and mortality caused by osteoporosis and
osteoporotic fractures, individual risk factors should be investigated in patients. Then,

necessary precautions and treatments should be applied.

Keywords: osteopenia, risk, bone, menopause
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1. GIRIS VE AMAC

Giliniimiliz diinyasinda gelisen teknoloji, giderek kolaylasan yasam sartlar1 ve tip
alanindaki ilerlemelerle birlikte beklenen yasam siiresi gittik¢e artmaktadir. Bunun bir
getirisi olarak c¢esitli hastaliklarin prevalansi artmaktadir. Osteoporoz da sikligi giderek

artan onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir.

Osteoporoz kemik dokunun kaybi sonucu kirik riskinde artisla karakterize en sik
gozlenen kemik hastaligidir. Yeni gelisen bir osteoporotik kirik, bireyin takip eden yillarda

kirik riskinin artacagi yoniinde uyaricidir. [1]

Osteoporoz, kirik olusana kadar sessizce ilerler. Fakat asikar klinik bulgu
olusturmasa da tani konabilmektedir. Osteoporoz tanisi i¢in kemik mineral yogunlugu
Olciimii Onerilmektedir. Kemik mineral yogunluguna gore osteoporoz tanimi normal,

osteopeni ve osteoporoz seklinde Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan belirlenmistir. [2]

Osteoporotik  kiriklar genellikle vertebralar, kalga, el bilekleri ve omuzda
gerceklesir. Morbidite oranlar1 en fazla olan ise kalga kiriklaridir ve osteoporozun saglik

hizmetleri yiikiiniin ¢cogunu olusturur.[3]

Osteoporozla iliskili kiriklarin beraberinde getirdigi semptomlar hastalarin yasam
kalitesini diigiiriir. Sebep oldugu morbidite beraberinde bireysel ve kamusal bir yiik
getirmekle birlikte hastalik mortaliteyle de sonuglanabilmektedir. Gerekli Onlem ve
tedaviler uygulanarak osteoporotik kiriklarin yaratacagr saglik sorunlarimin Oniine
gecilebilir. Bu noktada osteoporoz riskinin azaltilmasi amaciyla bireysel riskin

degerlendirilmesi 6nem kazanmaktadir.

Osteoporoz igin klinik, medikal, davranissal, beslenmeye iliskin ve genetik olmak
tizere birtakim risk faktorleri tanimlanmigtir. Aile hekimleri pek ¢ok hastanin uzunca yillar
basvurdugu tek hekim olabilmekte ve kisilerin periyodik saglik muayenelerini yaparak
gerektiginde kisileri bir {ist merkeze yonlendirmektedirler. Osteoporoz ve osteopeni risk
faktorlerini anlamak hastaligin beraberinde getirdigi morbidite ve mortalite oranlarini

azaltmak acisindan hem saglik ¢alisanlarina hem hastalara fayda saglayacaktir.

1



Biz bu arastrmamizda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Polikliniklerine
bagvurarak DXA tetkiki uygulanan hastalarin sosyodemografik 6zellikler ve osteoporoz
risk faktorlerini inceleyerek bireylerde o0steoporoz ve osteopeniyi Ongdrmeyi

saglayabilecek faktorleri arastirmay1 amacliyoruz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Osteoporoz

2.1.1. Osteoporoz tanimi

Osteoporoz, kemik kiitlesi ve kemik giicliniin azaldigi, kemik mikromimarisinde
bozulmayla birlikte kemik kirilganliginda artisla sonuclanan ilerleyici metabolik bir kemik

hastaligidir.[2]

2.1.2. Osteoporoz tarihgesi

Osteoporoz kavrami ilk olarak 250 yil 6nce kullanilmistir, osteoporoz hakkinda
klinik ve epidemiyolojik bilgilerin derlenmesi ise son 70 yila dayanmaktadir. Insan ve
hayvan kalintilarinda hastalik bulgularini inceleyen bilim dali olan paleopatoloji,
osteoporozu da kemik kalintilar1 {izerinden ele almaktadir. Ancak hastalik gelisim
asamalarini aydmlatamamistir ¢iinkii kemikler i¢inde bulunduklari topraktaki kimyasal
bilesenlerin etkisiyle yillar i¢inde degisime ugramaktadir. Gegmis toplumlarin iginde
bulunduklart sosyokiiltiirel kosullar, giiniimiizden farkli oldugundan kemik modifikasyonu
tizerindeki etkileri de degisiklik gostermektedir. Buna bagl olarak osteoporoz tarihsel

gelisim asamalarinin aydinlatilmasi zorlagsmaktadir. [4]

2.1.3. Osteoporoz prevalans ve sikligi

Giliniimiizde Amerika Birlesik Devletleri niifusunun %3’ten fazlasi1 osteoporoza
sahiptir. Kuzey Amerika ve Avrupa'da yasamakta olan bireylerde diinya geneline kiyasla
osteoporoz goriilme oranmin daha fazla olmasi beklenmektedir. Ote yandan Tiirkiye gibi
gelismekte olan iilkelerde beklenen yasam siiresi artisinin, osteoporoz goriilme olasiligini

artiracag1 diistiniilmektedir. [5]



2019'da Avrupa genelinde, Isvigre ve Birlesik Krallik da dahil olmak iizere
osteoporozun, 50 yas lizeri yaklasik 32 milyon bireyde yani toplam Avrupa niifusunun
%035,6’sinda gorildiigii belirlenmistir. 50 yas bir kadinin femur fraktiirii kaynakli 61im riski
ile meme kanseri kaynakli 6liim riski ayni olup %2,8'dir ve endometrium kanserinden
Oliim riskine kiyasla 4 kat daha fazladir. Klinik gozlemler 1s181nda erkeklerde frajilite kirig

riskinin prostat kanseri riskinden daha fazla oldugu diistiniilmektedir. [6]

Kalga kirigr riski en diisiik iilkeler arasinda Tiirkiye de bulunmaktadir [7]. Fakat
Tiirkiye toplumunda da yash bireylerin giderek artmasi sonucunda osteoporoz insidansi

son yillarda artmaya baglamstir. [3]

Tiirkiye’de 2010 yilinda yapilmis FRAKTURK arastirmasinda, 50 yas ve
tizerindeki bireylerin %50'sinde osteopeni ve %25'inde osteoporoz saptanmustir [2]. 50 yas
ve listli erkeklerde osteoporoz insidansi %7,5 iken kadinlarda %12,9 olarak bulunmustur.
2035’te osteoporozlu bireylerin %68’inin kadin olacagi tahmin edilmektedir. 2035 yilinda
Tiirkiye toplam niifusunun 6zellikle 85 yas iistii birey sayisindaki katlanmayla birlikte 92,9
milyon olacagi tahmin edilmektedir. Yas ilerledikce kalca kirigi riski arttigr igin,
kadinlardaki artis daha fazla beklenmekle birlikte 2035°te kadin ve erkeklerde yilda
63.000'den fazla kalga kirig1 gelisecegi tahmin edilmektedir. [8]

2.1.4. Osteoporozun klinik 6nemi

Amerika Birlesik Devletlerinde osteoporotik kiriklar yilda 1,5 milyondan fazladir.
En ¢ok morbidite ve mortaliteye sebep olan osteoporotik kirik, kalca kiriklaridir. 2050°de
kalca kirig1 insidansinin 6,3 milyona yiikselecegi tahmin edilmektedir. Her 5 hastadan 1'i
kalga kirigi sonrasi ilk yilda vefat etmektedir, sadece her 3 hastadan 1’i kirik Oncesi
fiziksel aktivitesine tekrar ulasabilmektedir. Vertebral kiriklar ise sirtta agri, boy kisalmasi,
kifoz gibi morbiditelere ve mortaliteye sebep olabilmektedir. [5] Multiple torakal vertebral
kirtk olmasi halinde restriktif akciger hastaligi bulgular1 gelisebilir [2]. Lomber vertebral
kiriklar ise karin i¢i anatomiyi degistirerek siskinlik, istahta azalma, erken doyma, karin
agrisi, konstipasyon gibi semptomlar olusturabilir. Tim bu semptomlar kiside depresif

duygudurum, benlik saygisinda azalma, kisiler arasi iletisimde gerginlik gibi yasam



kalitesini ciddi anlamda bozan psikolojik sonuglar dogurabilir. Kirik nedeniyle olusan agri,

fiziki kisitlamalara neden olabilir. [5]

Bu sebeple osteoporoz risk faktorleri, tarama yontemleri, tani ve tedavisinin

gelistirilmesi onem tagimaktadir.

2.1.5. Osteoporoz simflamasi

Osteoporoz, kemik metabolizmasini etkileyen faktorlere gore primer ve sekonder

seklinde 2’ye ayrilir. Primer osteoporozun %58,7’sini kadinlar olusturur. Sekonder

osteoporoz ise erkeklerde daha fazladir. [2]

Osteoporoz
Primer Sekonder
Osteoporoz Osteoporoz
Tip | (Postmenapozal) Tip 11 (Senil)
Osteoporoz Osteoporoz

Sekil 2.1. Osteoporoz Siniflamasi

Primer Osteoporoz, tip I ve tip Il olmak iizere 2’ye ayrilir. Tip | (Postmenapozal)
osteoporoz, dstrojen eksikligi nedeniyle azalan trabekiiler kemigi isaret eder. Tip Il (Senil)
osteoporoz ise her iki cinste yaslanmanin etkisiyle azalan trabekiiler ve kortikal kemigi
isaret eder. Sekonder osteoporoz ise; altta yatan bir hastalik veya ila¢ nedeniyle gelisen
osteoporozu ifade eder. (Tablo 2.1.). [2]



Bu smiflandirma disinda juvenil osteoporoz, gebelik osteoporozu, premenopozal
osteoporoz, lokalize osteoporoz ve idiyopatik osteoporoz kavramlari da kullanilmaktadir

[2]

Tablo 2.1. Sekonder Osteoporoz Yapan Nedenler

Yasam Sitili ile Tlgili Durumlar
« Sigara kullanimi (aktif veya pasif ')

« Immobilizasyon

« Diisiik Ca alim1

« Fazla tuz kullanim1

* Yetersiz fizik aktivite
« Fazla Vitamin A

« Vitamin D eksikligi

* Sik diismeler

* Asin zayiflik
 Alkolizm

Hematolojik Hastaliklar

* Hemofili

* Losemi ve lenfoma

* Monoklonal gamopatiler
» Multipl myeloma

* Orak hiicreli anemi

* Sistemik mastositoz

* Talasemi

Genetik Hastaliklar

« Kistik fibrozis

« Ehler Danlos hastalig:

* Hemakromatozis

* Glikojen depo hastalig1
* Marfan sendromu

» Homosisteiniiria

« Hipofosfatazya

« Porfiria

* Osteogenezis imperfekta
* Menkes Steely Hastalig1
* Gaucher hastalig

« Riley—Day sendromu

Romatolojik ve Otoimmiin Hastaliklar

* Ankilozan spondilit

* Diger romatolojik ve otoimmun hastaliklar
* Romatoid artrit

* Sistemik lupus

Hipogonadal Durumlar
 Androjen insensitivitesi
* Anoreksiya nervosa

« Atletik Amenore

* Hiperprolaktinemi

« Panhipopituitarizm

« Erken menopoz

* Turner & Klinefelter sendromlari

Norolojik ve Kas-Iskelet Risk Faktorleri
* Epilepsi

* Multipl skleroz

* Muskuler distrofi

* Parkinson hastalig1

* Spinal kord yaralanmalari

» inme

Endokrin Hastaliklar
* Cushing sendromu

* Diabetes mellitus (tip 1 ve tip 2)

« Hiperparatiroidi
« Tirotoksikoz

Cesitli Durumlar

- AIDS / HIV

- Amiloidozis

- Kronik metabolik asidoz

- Kronik obstruktif akciger hastalig
- Konjestif kalp yetmezligi

- Depresyon

- Bobrek yetmezligi

- Hiperkalsiuri

- Idyopatik skolyoz

- Post transplant kemik hastalig
- Sarkoidoz

- Kilo kaybi

Gastrointestinal Hastaliklar
* Colyak hastalig

* Gastrik bypass

« Gastrointestinal cerrahi

« Inflamatuvar barsak hastalig1

* Malabsorpsiyon
« Pankreatik hastalik
* Primer biliyer siroz

Tlaglar

* Aromataz inhibitorleri

* Antikonviilzan

» Kemoterapétikler

» GnRH(Gonadotropin saliverici hormon agonistleri)

* Glukokortikoidler (>5 mg/giin prednizon veya
esdegeri, >3 ay)

* Depo medroksiprogesteron

* Aluminyum

* Barbiitiratlar

* Antikoagulanlar

* Lityum

» Siklosporin A ve tacrolimus

* Metotreksat

* Parenteral beslenme

* Proton pompa inhibitorleri

» Selektif serotonin reuptake inhibitorleri

» Tamoksifen (Premenopozal)

* Tiazolidindion

* Tiroid hormonu fazlalig
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2.1.6. Osteoporoz patofizyolojisi

2.1.6.1. Mekanik yiiklenme

Yasam boyu kemikteki mikrohasarin uzaklastirilmasi ve yerine yenisinin yapilmasi
dogrultusunda kemik dokuda meydana gelen yapim-yikim dongiisii “yeniden sekillenme”

(remodeling) seklinde isimlendirilir. [9]

Giin icinde viicut agirh@ veya cesitli mekanik yiiklerin iskelet yap1 lizerinde
olusturdugu yiik, osteoporoz gelisiminde etkilidir. Paralizi olan hastada veya
mikroyergekimi ortamindaki astronotlarda iskelet sistemini kullanmama veya iskelete
binen yiikiin az olmasi sonucunda kemik remodelingi goéreceli olarak artar ve sonucunda
kemik kayb1 gelisir. Bu konuda yapilan baz1 c¢alismalarda iskelet sistemi hareketliliginin
azaldig1 durumlarda insan viicudu kullanmadigi kemikleri uzaklagtirmaya programli
oldugundan toplam kemik miktarinin yaklasik %10 azaldig1 gosterilmistir. Maraton kosucu
ve askerlerde sik gozlenen kisa siiredeki aktivite artisiyla beraber onarim igin yeterli
iyilesme siiresinin yoklugu kemik dokuda mikrohasari artirir. Remodeling mekanizmasi
eger yeterli zaman varsa kemik kiitlesini artirarak adaptasyon saglar. Aksi halde

mikrokiriklar birikerek stres kiriklar1 olarak prezente olmaktadir. [10]

2.1.6.2. Mikrotravma

Kemik kanalikiilleri ve osteositler, kemik yapida genis bir hiicresel ag iginde
bulunur. Kemikteki mekanik yiiklenmeye adaptasyon, mikrohasar onarimi i¢in algilama
ve sinyal olusturma gorevlerinde rol alirlar. Tekrarlayan submaksimal yiiklenme kemik
yapida mikrohasarlara neden olur. Mikrohasar lamel ve kanalikiilleri transvers olarak
kesebilir ve osteositler arasi iletisimi bozabilir (Sekil 2.1.). Osteositlerin baglantisinin
kopmasit durumunda osteosit apopitozu gelisir ve sonucunda RANKL gibi sinyal
molekiilleri ortaya ¢ikar. Osteoklast prekiirsorlerinin olgun osteoklastlara farklilasmasi
sonrasinda mikrohasar uzaklastirilir ve osteoblastlar tarafindan onarim gergeklestirilir.
Mikrohasar eger onarilamazsa klinik bulgu veren kiriklar gelisebilir. Mikrohasar kemikler

yaslandikca artar. Kadinlarda bu artis daha hizli oldugundan kirik gelisme potansiyeli daha



fazladir. Mikrohasarin optimal diizeyde onarim mekanizmasinin aydinlatilmasi igin
insanlar lizerinde daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir. Mevcut calismalar,
remodeling siirecini  yansitan  klinik  biyobelirtegler — gelistirilmesi  gerektigini
gostermektedir. [10]

)}

VAL o /
— Haversian/ /
“camal—

Sekil 2.2. Mikrohasar lamelleri ve kanalikiilleri kesebilir ve osteositler arasindaki baglanti

bozulabilir. (Christopher D. Graeff’in izniyle. Telif hakki _ 2012)[10]

2.1.6.3. Genetik ve osteoporoz

Osteoporoz patofizyolojisinde rol oynayan faktorleri herediter ve non-herediter
faktorler seklinde ayirmak miimkiindiir. Non-herediter faktorler, sigara kullanima,
beslenme, gérme fonksiyonu, noromiiskiiler fonksiyon gibi ¢esitli unsurlari igerir.
Herediter faktorler ise hem kemik kiitlesi hem kemigin intrinsik ozelliklerini etkileyen
genlerden olugmaktadir. Kemik kiitlesinde etkili genlere 6rnek olarak, tip | kollajen
(TCIRG1), D vitamini reseptorii (VDR), Ostrojen reseptorii (ER-a), transforme edici
biiyiime faktorii B1 (TGF-B1), kemik morfojenik proteinleri (BMP'ler) verilebilir. [10]

KMD iizerine tek basina ve direk etki gosteren gen sayilidir ve bunlarin ¢ogu klinik
bulgu veren bir kemik hastalig1 ile sonuglanmistir. Ornegin tip | kollajen geni olan COLI
mutasyonu osteogenezis imperfekta hastaligi ile prezente olur. Osteopetroziste ise
osteoklasta 6zgii bir alt birimi kodlayan gen olan TCIRGI mutanttir. [10]

LRP5 (LDL receptor—related protein 5)’teki G171V mutasyonu fenotipi normal

fakat kiitlece fazla kemikler olusmasina sebep olur. Kemik normal g¢alismakla beraber,



artan mekanik yiike karsilik duyarlilik artmistir ve buna cevaben kemik olusumunda artis
gozlenir. Insanlarda bunun fark edilmesiyle ratlar iizerinde bu gen arastirilmistir.
Arasgtirmalar, mekanik yiiklenmeye adaptasyonda etkili olan Wnt/B katenin sinyal
yolaginin anlasilmasini saglamistir. Kemik kiitlesi ¢oklu gen polimorfizmleri ve gen-gevre
etkilesimlerinin tamamindan etkilenerek sekillenir. Ve bu etki dogrultusunda doruk kemik
kiitlesinin % 60-80’1 belirlenir. [10]

2.1.6.4. Ostrojen yetersizligi: hiicre diizeyinde etkileri

Ostrojenin kemik iizerinde koruyucu etkisi oldugu uzun zamandir bilinmekte ve
mekanizmasmi aydinlatmak amaciyla ¢alismalar yiiriitilmektedir. Ostrojenin kemik
metabolizmasindaki rolii denilince her ne kadar akla kadinlar gelse de erkeklerde kemik
yapim yikim dongiisiinde Ostrojenin testosterondan daha fazla rol sahibi olduguna dair
veriler giin gectikce artmaktadir. Erkeklerde kirik riski {izerine hangi seks steroidi etkisinin

baskin oldugu ise yeterince aydinlatilmamistir. [11]

Ostrojen kemikte remodeling aktivasyonunu onler, osteoklastlar iizerine de
dogrudan etki ederek kemikte rezorbsiyonu &nler. Ostrojenin kemik yapmin devamlilig:
tizerindeki etkisi ise osteoblast apoptozu ve oksidatif stresi azaltmasi sonucu ortaya

cikar. [12]

Postmenapozal dstrojen gekilmesi, osteoklastlar tizerindeki inhibitor etkinin ortadan
kalkmasina ile sonuglanir. Ayni zamanda osteoklast sayisi artar. Artan remodeling
dongiisiinde osteoblastogenez de es zamanli artar fakat osteoblastlarin erken apoptozu
nedeniyle yeterli kompanzasyon saglanamaz. Sonucta trabekiiler incelme ve perforasyon
gelisir. Daha Once bahsedildigi gibi, postmenapozal kemik kaybinin morfolojisi,
immobilite ile benzerdir ve artan remodeling trabekiiler ve endokortikal yiizeylerde ve
korteksin i¢ bolgesinde bulunur. Kemik kaybi da bu bolgelerde olmaktadir. Remodeling

subperiosteal kemikte artmaz ve uzun ve yassi kemiklerin toplam yiizey alani korunur. [10]

Kemik olusum miktari, rezorpsiyon miktarina ayak uyduramaz. Sonug olarak seks

steroidlerinin eksikligi, kemik kaybina neden olur. [12]



2.1.6.5. Yaslanma ve oksidatif stress

Menopoz siirecine girilmesiyle Ostrojenin azalmasi, T hiicre aktivasyon artigina
neden olur. Aktiflesmis T hiicreleri, osteoklastlar1 aktiflestiren, osteoblastlar1 inhibe eden
sitokinler salgilar. Bunlardan en bilinenleri, tiimor nekroz faktér (TNF) ve interlokin 1 (IL-
1)’ dir. Yas ilerledikge intraselliiler reaktif oksijen radikalleri (ROS) birikiminin
osteoporoza katkida bulundugu diisiiniilmektedir. ROS, yag asidi oksidasyonu esnasinda
ve enflamatuar sitokinlere cevaben salinir. Viicudun antioksidan mekanizmalar1 da yas
gectikce azalmaktadir. 68 rat lizerinde yapilan bir calismada, ROS'a karsi korunma
yeteneginin stimiilasyonu, osteoblast ve osteosit apoptozuna sebep olarak kemik kiitlesini
azaltmistir. Ostrojenler ve androjenler ayn1 zamanda oksidatif strese kars1 da koruyucudur.
Seks steroidlerinin kemik yapiya etkileri ile yaslanmanin kemik yapiya etkileri i¢ igedir.
[10]

2.1.7. Osteoporoz risk faktorleri

Glinlimiizde siklig1 giderek artan osteoporoz icin tanimlanan risk faktorleri bircok
farkli sekilde smiflandirilabilmektedir. Risk faktorlerini klinik, medikal, davranissal,
beslenme iligkili ve genetik seklinde ayirmak miimkiindiir: [5]

2.1.7.1. Klinik faktorler

Kemik yogunlugunu esas belirleyen faktor, ulasilan doruk kemik kiitlesidir. Kemik
olusumu anne karninda baslar, genellikle 40 yasina kadar devam eder ve kemik kiitlesinin
cogu ergenlik doneminde olusur. [5]

Postmenapozal dstrojen gekilmeye baslamasiyla beraber kemik kayip hizi artar [5].

Yas ilerledik¢e kemik miktari azalmaya devam eder. [13] Bu nedenle kemik kiitlesinde

azalmay: etkileyen faktorler arasinda yaslanma da bulunmaktadir. [5]
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Diisiik yag kiitlesi ve diisiik bki yas artisindan bagimsiz olarak postmenapozal
kadinda disiik kemik Kkiitlesi ve artmis kemik kayip hizi ile iligkilidir. Hem kemik
kiitlesinde azalma hem de kaybin hizlanmasi postmenapozal osteoporoz riskini

artirmaktadir. [14]

Serum estradiolii diisiik, serum seks hormonu baglayici globulini yiiksek olan

postmenapozal kadinlarda femur ve vertebral kirik riski artmistir. [15]

Hipertiroidi yash kadinlarda kemik giicii, néromiiskiiler islev ve/veya kas giiciinde
bozulmaya sebep olur. Sonucta kemik dansitometresinde azalmaya sebep olmadan da kalca

kirig1 riskini artirabilmektedir. [16]

Ayrica iskeletin herhangi bir bolgesinde meydana gelen kirik hastanin ileride
vertebra veya kalca kirig1 yasama olasiligini artirmaktadir [17]. Bu bilgiler 1s1ginda kemik
mikromimarisindeki bozulmanin kemik miktarindaki azalmadan bagimsiz olarak kirik

riskini degistirdigi sonucuna ulasilir [5].

Ayrica vertebra kiri@i gelisen her 5 kadindan 1’inde takip eden ilk yilda yeni bir
vertebra kirigi gelisebilmektedir [18].

Yaslilarda gérme problemleri diigmeye egilimi artirarak kalca kirigi riskini artirir.
El kavrama giiciinde zayiflama; postmenopozal kadinlarda frajilite kiriklari agisindan
bagimsiz bir risk faktoriidiir ve siklikla bilissel problemler, diyabetik noropati ve/veya

agridan kaynaklanmaktadir. [5]

2.1.7.2. Medikal faktorler

Cesitli hastaliklar osteoporoz etyolojisinde bulunmaktadir. Sekonder osteoporoz
yapan sebepler endokrin patolojiler(hipertiroidi, hipogonadizm gibi), gastrointestinal
patolojiler(¢olyak hastaligi, malnutrisyon gibi), romatoid artrit, kronik karaciger hastaligi,
kronik bobrek hastaligi (KBH), maligniteler ve D eksikligi seklinde sayilabilir. Kalsiyum

emilimini engelleyen diliretikler, kortikosteroidler, antikonviilzanlar, immiinsupresif
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ilaglar, kortikosteroidli inhalerler sekonder osteoporoz yapan ilaglar arasinda bilinmektedir
(Tablo 2.2.). [5]

Tablo 2.2. Azalmis Kemik Kitlesi ile iliskili Olabilecek Medikal Tedaviler®

Altiminyum Lityum

Antikonviilzanlar (fenobarbital, fenitoin) Heparin (uzun siireli kullanim)
Benzodiazepinler (uzun etkili olanlar) Progesteron (parenteral, uzun etkili)
Sitotoksik ilaglar Suprafizyolojik dozda tiroksin
Glukokortikoidler Tamoksifen (premenopozal kullanim)
Gonadotropin salict hormon agonistleri Total parenteral beslenme
Immiinsupresanlar

X Ulusal Osteoporoz Vakfi (NOF)’ndan uyarlanmustir.

2.1.7.3. Davramssal faktorler

Cesitli davranigsal faktorler, osteoporoz ve kirik gelisme riskini artirir. Bazi
caligmalarda diisiik fiziksel aktivite diizeyi ile kirik riski arasinda pozitif yonde anlamli bir

iliski saptanmustir. [5]

Igilen sigaranin miktar1 ve siiresine bagli gelisen kiimiilatif etki, azalan kemik
mineral yogunlugu ve artan kirik riskiyle sonu¢lanmaktadir. Sigara igen bireylerde serum
seks hormon baglayict globulin seviyelerinde artisa bagli olarak dolasimdaki serbest
Ostrojen miktarinin azaldigi diisiiniilmektedir. Sigaranin seks steroidleri tizerindeki etkisi
denilince ilk akla postmenapozal kadinlar gelse de erkeklerde de seks steroid
fonksiyonlarmi degistirdigi yoniinde veriler bulunmaktadir. Sigaranin paratiroid hormon
tizerinde de etkili oldugu bilinmektedir. Ayrica yeterince kanit olmamakla beraber
sigaranin karaciger enzimlerini indiikleyerek D vitamini metabolizmasini hizlandirdig:
diistiniilmektedir. Bir diger teori de sigaranin intestinal kalsiyum absorbsiyonunu bozarak

kemik metabolizmasini etkiledigi yoniindedir. [19]

12



Kemik mineral yogunlugunu azaltarak kirik riskini artiran bir diger faktor ise
alkoldiir. Alkol, kalsiyum absorbsiyonunu ve D vitamini aktivasyonunu bozmakla birlikte

osteoblast fonksiyonlarini da etkilemektedir. [20]

Bir diger aliskanlik kahvede bulunan kafein dilirez yaparak hiperkalsiiiriye sebep
olmaktadir. Gilinde 1ii¢ fincandan ¢ok kahve icilmesi osteoporoz agisindan risk
olusturmaktadir. Yapilan ¢alismalarda postmenapozal kadinlarda kafein tiiketiminin kemik

yogunlugunu azalttig1 saptanmustir. [21]

2.1.7.4. Beslenmeye iliskin faktorler

Vitamin D takviyesinin kirik riskini azalttig1 yash bakimevinde kalanlarda yapilan
bir calismada gosterilmistir. Ayrica yaslilarda vitamin D intestinal absorbsiyonu azalmasi,
kalsiyum absorbsiyonunda azalmaya neden olarak, sekonder hiperparatiroidi ve kemik

kaybi ile sonuglanabilir. [22]

Bazi ¢aligmalarda, kalsiyum takviyesinin kemik kaybini geciktirebildigi ve kemigi
uzun vadede korudugu gozlenmistir. Kalsiyum aliminda artis, remodelingi baskilayarak

kemik yogunluk artisina sebep olmaktadir. [22]

2.1.7.5. Genetik faktorler

Osteoporoz, patogenezinde genetik ve cevresel etkenlerin bir arada bulundugu
multifaktoriyel hastaliklar arasindadir. Multifaktoriyel hastaliklarda, genotipin ¢evreyle
etkilesimi  sonucu  fenotipik  degisiklikler — ortaya  ¢ikmaktadir.  Osteoporoz
etyopatogenezinde kemik giiciinii saglayan bilesenlerin olusumunda genetik faktorlerin

etkisi onem teskil etmektedir. [23]

Beslenme, fiziksel aktivite, kullanilan ilaglar ve mevcut kronik hastaliklar dahil
olmak ftizere bir¢ok faktor osteoporoz agisindan risk olusturmaktadir, fakat risk olusturan

onemli faktorlerden biri de, pozitif aile oykiisiidiir. [24]
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Annesinde kalga kirig1 oykiisti olan kadinlarda kalga kirig1 goriilme olasiligi, aile

Oykiisii negatif olan kadinlara kiyasla yaklasik iki kat daha fazla bulunmustur.[5]

Osteoporoz goriilme sikligr irklara goére c¢ok degismemekle beraber Beyaz
Avrupalilar ve Kuzey Amerikalilara kiyasla Asyalilarda prevelans daha fazladir. Bu durum
viicut boyutunun etkili faktérlerden biri olmasindan da kaynaklanabilir. Erkeklerde
kemikler kadmlara gore daha biiyiik ve kuvvetli oldugundan kiriklar daha az
goriilmektedir. [23]

2.1.8. Osteoporoz taramasi

Osteoporoz taramasi risk faktorleri olmasa da kadinlarda 65 yas ve {lizerinde,
erkeklerde 70 yas ve {lizerinde 6nerilmektedir [2].
65 yas altt postmenopozal ve perimenapozal kadinlar ile 70 yas alti erkeklerde
osteoporoz taramasi agagidaki risk faktorlerinden birini tasiyanlarda 6nerilmektedir: [2]
- Frajilite fraktiirii varlig
- 3 aydan daha fazla glinde 5 mg ve lizeri prednisolon veya esdegeri steroid
kullanilmasti
- Sigara igilmesi
- Fazla miktarda alkol alinmasi
- BKI <20 kg/m2 veya ciddi oranda kilo kaybedilmesi
- Romatoid artrit varlig
- Sekonder osteoporoza neden olan hastaliklar
- Sekonder osteoporoza neden olan ilaglar
- Direkt grafide fraktiir saptanmasi,
50 yas alt1 her iki cinsiyette osteoporoz taramasi asagidaki risk faktorlerinden birini
tastyanlarda onerilmektedir: [2]
- Hipogonadizm veya prematiir menapoz
- Frajilite fraktiirii varlig
- 3 aydan daha fazla giinde 5 mg ve lizeri prednisolon veya esdegeri
glukokortikoid kullanilmasi

- Sigara icilmesi
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- Fazla miktarda alkol alinmasi

- BKI <20 kg/m2 veya major kilo kaybedilmesi
- Romatoid artrit varlig

- Sekonder osteoporoz yapan durumlarin olmasi

- Direkt grafide fraktiir saptanmasi

2.1.9. Osteoporoz tanisi

Osteoporoz tanisi, KMY Ol¢limii yapilarak veya erigkinde yiiksek enerjili travma

olmadan femur veya vertebral kirik varligiyla konur. [1]

Osteoporoz tanisi ve bireyin kirik riskinin belirlenmesinde kapsamli bir yaklasim
onerilmektedir. Detayli bir anamnez ile fizik muayene, KMY’nin degerlendirilmesi ve
vertebra fraktiirlerini tespit i¢in vertebra goriintiilenmesi gerekmektedir. Vertebral fraktiir

varligr, KMY 6l¢iimii yapilmadan da osteoporoz varligini gosterir. [1]

KMY kemik kuvvetini ve bireyin ilerideki kirik riskini milkemmel diizeyde
gosterir. KMY ne kadar azalirsa kirik riski o kadar artar. Femur ve vertebral DXA 6l¢timii,
osteoporoz tanist ve takibinde kullanilmakta olan teknolojidir. Kirik riskinin

belirlenmesinde ideali kalgadan DXA 6l¢timii yapilmasidir. [1]

2.1.9.1. Kemik mineral yogunlugu ol¢iimii

Kemik mineral yogunlugu, birim alan basina diisen kemik mineral miktaridir. En
stk kullanilan teknikler, kemikte X 1sin1 absorbsiyometrisine dayanmaktadir, ¢iinkii X

1isinlarinin emilimi, kemik dokunun Kalsiyum igerigine 6zellikle duyarhdir. [25]

Diinya Saghk Orgiitii ve IOF(International Osteoporosis Foundation) osteoporoz
tanisinda Dual X-ray Absorbsiyometri (DXA) ile kemik dansitometre 6l¢limiinii referans
teknoloji olarak belirlemistir [2]. Bu tetkik iki boyutlu oldugundan hacimsel bir
yogunluktan (g/cm3) daha ¢ok bir alan yogunlugunu (g/cm?2) ifade etmektedir. Iskeletin
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tamaminin veya spesifik bolgelerin kemik mineral igerigini degerlendirmeye yonelik
kullanilabilmesi agisindan ¢ok yonlii bir tetkiktir. Proksimal femur ve lomber vertebralarda
DXA olgiimleri, kirik riski yiiksek bireyleri tahmin etmeyi saglar. DXA ile bu risk tahmini,
diger bircok oOlgiim tekniginden daha iyi sonuglar vermektedir. Yapilan bir metanaliz
sonucunda KMY’de her standart sapma diisiisii ile kalca kirigi riskinin 2,6 kat arttigi
saptanmustir. [25]

Bir¢ok goriintiileme yonteminde oldugu gibi DXA tetkikinin kullaniminda da goz
oniinde bulundurulacak noktalar vardir. Yash insanlarda osteomalazide, azalan kemik
mineralizasyonu nedeniyle DXA ile kemik kiitlesi diisiik 6l¢iiliir ve osteoporoz ile ayrim
yapilamaz. Vertebralarda osteoartroz ve kalgada osteoartrit yine yas almis bireylerde sik
goriilmektedir, bu durumlarda yiiksek olgiilen kemik yogunlugunun iskelet kuvvetine bir
katkis1 olmadigindan osteoporoz tanist koymak zorlasabilmektedir. Gegirilmis kirik
(omurga, kal¢a ve bilek), siddetli skolyoz, aort kalsifikasyonu, asir1 obezite veya asit de
osteoporoz tanisinda DXA tetkininin yanilmasina sebep olan durumlardandir. [25] Bu
patolojilerin  varliginda tomografi ile dansitometrik degerlendirme yapilmasi

onerilmektedir [2].

2.1.9.2. KMY sonug¢larinin yorumlanmasi

Osteoporoz tanisina yonelik DXA sonuglar1 degerlendirilirken KMY kullanilmaz, T

ve Z skorlar1 kullanilir. [2]

T ve Z skorlari, hastanin KMY 6l¢lim sonucunun ayni cinsiyetteki diger bireylerin
KMY ortalamasindan kag¢ standart sapma diisiik veya yiiksek oldugunun sayisal bir
ifadesidir. T skoru genc¢ eriskin bireylere gore kiyas yaparken Z skoru ayni yastaki
bireylere gore kiyas yapmaktadir. Postmenapozal kadin ve 50 yas iizeri erkeklerde T skoru
kullanilir. Premenapozal kadinlar ve 50 yas altindaki erkeklerde ise Z skoru osteoporoz
tanisinda kullanilir. Yalniz Z skoru -2 standart sapma {istii ve altinda iken kronolojik yasa

gore normal, beklenenden diisiikk kemik kiitlesi ifadeleri kullanilmaktadir. [2]

Diinya Saglik Orgiitiine gore osteoporoz kavrami KMY &l¢iim sonuglaria gore

belirlenmistir (Tablo 2.3.). [2]
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Tablo 2.3. Diinya Saglik Orgiitii'niin Kemik Mineral Yogunluguna Gére Osteoporoz

Tanimi
Siiflama KMY T skoru
Normal Geng  eriskin  referans  toplum | -1 ve istii
ortalamasindan 1 sd
asagida veya onun tizerinde bulunmak
Diistik kemik | Gen¢  eriskin  referans  toplum | -1 ile -2.5 aras1
kiitlesi ortalamasindan 1 ve 2.5
(Osteopent) sd agagida bulunmak
Osteoporoz Geng  eriskin  referans  toplum | -2.5 veya daha diisiik
ortalamasindan 2.5 sd veya daha fazla
asagida bulunmak
Ciddi ya da | Gen¢  eriskin  referans  toplum | -2.5 veya daha diisiik
yerlesmis ortalamasindan 2.5 sd veya daha fazla | ve >1 kirik
osteoporoz asagida bulunmak ve beraberinde
frajilite fraktiirii bulunmasi

KMY: Kemik mineral yogunlugu
Sd: Standart deviasyon

Diinya Saglik Orgiitiiniin 1994°te belirledigi osteoporoz tami kriterlerinden farkli
olarak femur boynu referans bolge seklinde belirlenmistir. Femur boyun oOl¢timleri, kalga

kirig1 i¢in en fazla prediktif degere sahip olan 6lgtimlerdir. [25]

NHANES 11 verileri, Amerika Birlesik Devletlerindeki beyaz kadin ve erkeklerde
yapilan genis niifus tabanli bir ¢alismadan elde edilmis ve sonucunda KMY 6l¢iimii i¢in
normal referans sinirlar1 belirlenmistir. Elde edilen degerler, farkl: tilkeler veya farkl irklar

icin de referans araligi olarak belirlenmistir. [25]

2.1.9.3. KMY dl¢iim bolgeleri

Iskelet yapida bir bélgenin kirik riski o bdlgeye ait KMY 6l¢iim sonucuna gore
belirlenmektedir [2]. KMY ol¢iimii DXA ile L1 ile L4 vertebralardan posteroanterior(PA)
cekimle ve femur proksimalinden yapilmalidir [26]. Osteoporoz tanisi koyarken hangi
bolgenin T skoru daha diisiikse o T skoru goz 6niine alinmaktadir [2] .Vertebralarda lateral

cekimle Olcililen degerler osteoporoz tanisinda kullanilmamalidir ancak takipte
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kullanilabilir [26]. Kalgadaki KMY olgiim degerleri kalga ve tiim iskeletin kirik riskini

ongorme agisindan vertebralardaki KMY 6l¢iimlerinden tstiindiir [2].

Bazi durumlarda KMY 0l¢limiiniin 6n koldan yapilmast onerilmektedir. Bunlar;
femur ve/veya lomber vertebralardan 6lgiim yapilamamasi, hiperparatiroidizm varligi ve
asitli sirotik hastalardir. Femur basi1 dislokasyonu gibi morfolojik patolojiler varliginda
diger taraf femur 6l¢lim igin kullanilmalidir. Periferik DXA o6l¢iimii i¢in Diinya Saglik
Teskilatt (WHO) radius distalini 6nermektedir. [26]

2.1.9.4. KMY él¢iim sikhgi

Osteoporoz tedavisi almayan postmenapozal kadmlar ile 70 yasin {istiindeki
erkekler 2 yilda bir kez DXA ile taranmalidir [2].

Uluslararast Klinik Dansitometri Birligi (ISCD), KMY o6l¢iim tekrarini tedaviye
baslandiktan bir y1l sonra, terapétik etki saglandigi asamadan itibaren daha uzun araliklar
ile, steroid tedavisi alanlarda ise Ozellikle daha sik araliklar ile onermektedir. Ulusal
Osteoporoz Vakfi (NOF) genel anlamda iki yilda bir KMY o&lgiimiiniin tekrarlanmasini
onermektedir. Tekrarlanan KMY o6l¢iimlerinin miimkiinse ayni cihaz ile yapilmasi onerilir.
Tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerinde DXA sonuglar1 kiyaslanirken T skorlar

yerine kemik mineral yogunluk 6l¢iim degerleri ele alinmalidir. [27]
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Tablo 2.4 DXA uygulanmasi i¢in profesyonel topluluk onerilerinin karsilastirilmasi [28]

AACE | ACOG | ACR | BMMA | ACRh | ISCD | NAMS | NIH | NOF | USPTS

65 yas lizeri kadinlar, \/ \/ \/ \/ \/ \/ \/

riskten bagimsiz olarak

65 yas bir kadinla esit kirik riski \/ \/

Ostrojen eksikligi olan 65 yas alti
kadinlar

\/*

42 yas altinda >1 amenore Sykiisii

Ostrojen tedavisinin kesilmesi

Boy kisalmas1

Diisiik kemik kiitlesinin | -/ §
radyografik kaniti

2| 2|2 ] 2 | 2|
Wy

Vertebral fraktiirin  radyografik
kanit1

>50 yas kadin:

Postmenapozal fraktiir \/ § \/ I

Kisa boy (<127 cm veya BKI \/" \/§ \/* \/§ \/"

<21 kg/m2)

Ebeveynde kalca kirig1 oykiisii \/ [ \/ § \/ *

Aktif sigara igicisi \/ I \/ § \/ %

RA \V§ | VE \§

Frajilite fraktiirii olan \/T N N \*

postmenapozal kadin

Sekonder etyolojiye sahip \/ \/* \/i \/*
postmenapozal kadin

2l 2] 21212121 2|2
< |
*

Kemik dokuyu bozan ilaglarla uzun | +/ §
stireli tedavi almak

Uzun siireli steroid kullanmak

Transplant yapilan hastalar

Gastrik bypass yapilmasi

Alkolizm

V§

Yeme bozukluklari

Uzamis immobilite

Malabsorbsiyon

Malnutrisyon

Osteomalazi

< 2|2 (222 (2]

D vitamini eksikligi

Endometriozis

Akromegali

Siroz

el P P P P 2|22 (2222 2|

Multiple myelom

< |2 |2 <2 < | P P P P P

Diger sekonder osteoporoz yapan

nedenler
Tedavi planlanan kadin hastalar \/ \/ \/ \/
Osteoporoza  yonelik  tedavi \/ \/ \/ \/

almayan kadin hastalar

*Yastan bahsedilmiyor, T40—45 yas arast, IHiperparatiroidi ile smnurls, §Postmenapozal ama yas sinir1 yok, Iperi veya postmenapozal
ﬂVertebraI goriintiileme o6nerilir

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists; ACOG: American College of Obstetricians and Gynecologists; ACR:
American College of Radiology; ACRh: American College of Rheumatology; BKI: Beden Kitle indeksi; BMMA: Bone Mass
Measurement Act; ISCD: International Society for Clinical Densitometry; NAMS: North American Menopause Society; NIH: National
Institutes of Health; NOF: National Osteoporosis Foundation; USPTS: United States Preventive Task Service.
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2.1.9.5. Kantitatif komputerize tomografi (QCT) ile KMY o6l¢iimii

QCT, KMY ol¢iimii icin DXA tetkikinden daha 6nce kullanilmaya baslanmistir. Ve
3 boyutlu goriintilleme yapmasi, DXA’ya iistiinliik saglamaktadir. En 6nemli nokta, viicut
boyutundan etkilenmeksizin lumbal vertebralar ve proksimal femura ait hacimsel yogunluk
Olclimii(g/cm3) yapmasidir. Ayrica trabekiiler ve kortikal kemik ayrimlarmi yaparak

kompartmana 6zgii 6lgtimler saglayabilmektedir. [29]

QCT’nin DXA’ya kiyasla daha pahali bir tetkik ve maruz biraktig1 radyasyon
dozunun(0.06-2.9 mSv) daha fazla olmasi ise dezavantajlarindandir [29] . Kolay
ulagilabilir ve herkese kolaylikla uygulanabilir bir tetkik olmamasi osteoporoz taramasinda
kullanim1 engellemektedir. Ayrica osteoporoz tanisinda tim diinyada gecerliligi olan
kriterler DXA ile elde edilen T skorlarina gore belirlendigi icin osteoporoz taramasi

amaciyla diger 6lgtim tekniklerinin kullanimi 6nerilmemektedir. [2]

2.1.9.6. Vertebral goriintiileme

Frajilite kirig1, osteoporozu gosterir ve tespit edilmesi ile osteoporoz tanist konur
[30]. Vertebral kiriklar, travma olmaksizin gelisebilir ve gelecekteki kiriklarin habercisi
olmas1 agisindan 6nem tagimaktadir. Vertebral kirik varliginda bireyin vertebral kirik riski
5 kat, iskeletin diger bolgelerindeki kirik riski 2-3 kat artmaktadir. Hastalarin ilk sikayeti
boy kaybi olabilmekle birlikte dorsal kifoz, restriktif akciger hastaligi ve sekonder
kardiyak patolojiler ile sonuglanabilir. [31]

Omurganin lateral goriintiisii ve omurga kiriklarini degerlendirmede kullanilabilir.
Lateral vertebral goriintilleme, konvansiyonel radyografi veya dansitometrik VFA
(vertebral fracture assessment) yontemi kullanilarak yapilmaktadir. Bir VFA, spinal
rontgene esdeger degildir fakat DXA cihaziyla uyum i¢inde 6lgiim yaparak asemptomatik

spinal fraktiirlerin yakalanmasina olanak tanir. [30]
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Vertebral goriintiileme yapilmasi uygun olan bazi hasta gruplar1 belirlenmistir
(Tablo 2.5.). Goriintilleme sonrasinda boy kisalmasi, yeni gelisen sirt agrisi, postiir

degisikligi olmasi durumunda tekrar goriintiileme yapilmalidir. [2]

Tablo 2.5. Vertebral Goriintiileme Endikasyonlari

Vertebra, femur toplam veya boyun T skoru < -1.0 olan biitiin 70 yas tizeri kadin ile 80

yas ve tizeri erkekler

Vertebra, femur toplam veya boyun T skoru < -1.5 olan 65-69 yas arasindaki kadin ile

70-79 yas arasindaki erkekler

Postmenapozal kadin ile 50 yas ve lizeri erkeklerde belli risk unsurlart varliginda;
Diistik travmali kirik olmasi
Boy kisalmasi (20 yasindaki boyuna kiyasla 4 cm'den fazla kisalmis olmak)

Takiplerde 2 cm ve tizerinde boy kisalmasi

Yakin gecmiste veya aktif steroid kullanilmasi

2.1.10. Osteoporoz tedavisi

Osteoporoz tedavisinde birgok farkli klinik algoritma bulunmaktadir. Tedavi

modaliteleri farmakolojik ve non-farmakolojik seklinde 2’ye ayrilabilir: [2]

2.1.10.1. Nonfarmokolojik tedavi

2.1.10.1.1. Beslenme

Diisiik kalorili diyet ile beslenilmesi ve hizlica kilo verilmesi kemik kaybi ile
sonuglanabilmektedir. Kemik kaybiin azaltmak {izere protein alimi eriskinde yeterli
diizeyde (0.8 g/kg) olmalidir. Fazla tuzlu beslenmek, sodyum artis1 nedeniyle kalsiiirinin
artmasina sebep olur, bu da kalsiyum metabolizmasindaki dengeyi degistirir. Kisacas1 6zel
bir beslenme takviyesi veya diyet olmamakla birlikte tiim besinlerden viicuda dengeli

miktarlarda alinmasi 6nerilmektedir. [2]
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2.1.10.1.2. Kalsiyum

Osteoporozdan korunma ve tedavisinde kalsiyum aliminin olmazsa olmaz bir yeri
bulunur. Giinliik kalsiyum ihtiyact 50 yas tizeri erkeklerde 1000 mg, kadinlarda 1200 mg,
70 yas lizeri her iki cinsiyette 1200 mg olarak bilinmektedir. Giinliik alinan kalsiyum 1200-
1500 mg’1t gectiginde iirolitiazis, kardiyak patoloji ve serebrovaskiiler olay ihtimali
artmaktadir. [2]

Yetigkin bireylerde siit ve siit {iriinlerinden giinliik 600 ila 700 mg, diger kalsiyum
iceren besinlerden 250 mg kalsiyum alimi saglanmaktadir. Geri kalan kalsiyum ihtiyaci

destek tedavi olarak bireylere verilir. [2]

Farkli kalsiyum preparatlarinin (kalsiyum karbonat, kalsiyum sitrat) igerdikleri
elemental kalsiyum miktarlar1 ve viicuttaki absorbsiyon miktarlar farklidir. Tedavi sekli ve

dozu planlanirken bu farklilik géz 6niinde bulundurulur. [2]

2.1.10.1.3. D Vitamini

Kemigin saglikli yapilanmasi i¢in giinliikk D vitamini ihtiyac1 800-1500 U, {ist sinir
ise 4000 IU’dur. Postmenapozal osteoporoza sahip bireylerde giinlilk 1500-2000 IU D
vitamini tedavisi 6nerilmektedir. Hedeflenen serum 25(OH)D diizeyi >20 ng/ml’dir. Serum
diizeyi diisiik olanlarda 2 ay siireyle 50000 IU/hafta oral D vitamini preparati alinmasi,

devaminda 1500-2000 IU/giin seklinde idame tedavi alinmasi nerilmektedir. [2]

2.1.10.1.4. Alkol

Yogun alkol tiiketen bireylerde beslenmenin kotli olmasiyla birlikte D vitamini ile
kalsiyum eksikligi, karaciger metabolizmasinin bozulmasi ve artan diisme riski kemik
dokuyu dolayl olarak olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle giinliik alinan alkol miktarinin

30 gram1 gegmemesi Onerilmektedir. [2]
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2.1.10.1.5. Kafein

Kafein, kalsiyumun emilim ve atilim miktarin1 degistirerek hem kemik
metabolizmasini hem de bireysel kirik riskini etkilemektedir. Dolayisiyla giinliik kahve

tiiketiminin 600 m1’nin altinda olmasi 6nerilmektedir. [2]

2.1.10.1.6. Sigara

Sigara osteoblastlarin farklilagmasini ve kemik mineral dengesini olumsuz
etkilemekte, ayni zamanda Ostrojen miktarini1 azaltarak kemik dokunun frajilitesini
artirmaktadir. Kirik riskini artirmasi fakat degistirilebilir bir yasam tarzi olmasi nedeniyle

iskelet yapinin sagliklt devamliligin1 saglamak {izere sigaranin birakilmasi gerekmektedir.

[2]

2.1.10.1.7. Egzersiz

Diizenli yapilan egzersiz her yasta viicudun kondisyonunu, dengeyi, viicuttaki kas
giiciinii ve dolayisiyla hayat kalitesini artirir. Bu etkiler 6zellikle ileri yastaki bireylerde
diisme ve kiriklarmn Onlenmesini sagladigindan biiylik dnem kazanmaktadir. Diizenli
egzersizin kemik kiitlesindeki kaybi1 azaltabildigi yirmiden fazla ¢alisma ile kanitlanmustir.
Yiiriiyiis, agirlik egzersizleri, tenis, pilates gibi egzersizlerin haftanin ii¢ giinli yarim saat

yapilmasi osteoporozdan korunma agisindan 6nerilmektedir. [2]
Fakat itme, ¢ekme, kaldirma ve egilme tarzindaki omurgaya baski1 yapan egzersizler

ciddi osteoporoza sahip hastalarda kirikla sonuglanabileceginden bu hareketlerden

kagmilmalidir. [2]
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2.1.10.1.8. Diismenin 6nlenmesi

Osteoporoz farkindaligimi  artirmadaki temel amag¢ osteoporotik  kiriklari
Onleyebilmektir. Diismeler de Onlenebilir bir risk faktorii olmasi agisindan bu baglamda
onem arz etmektedir. Hastanin diismesine sebep olabilecek paspas, kilim gibi kaygan
zeminlerde yeniden diizenleme yapilmali, uygun terlik edinilmesi ve uygun 1siklandirma
yapilmasi konusunda yonlendirilmeli, gerekiyorsa koltuk degnegi gibi yiirlimeye destek
olan aparatlar onerilmelidir. Ayn1 zamanda hastanin beden ve ruh sagliginin korunmasi
gerekmektedir. Aritmi, dehidratasyon, inkontinans, mental kapasitenin azalmasi gibi
diismeye sebep olabilecek patolojiler var ise saptanip gerekli tan1 ve tedavi protokolleri
uygulanmalidir. G6érme bozuklugu diizeltilmeli, D vitamini ve gerekiyorsa kalsiyum
destegi saglanmalidir. Depresyon, diismekten korkma gibi ruh saghigini etkileyerek

diismeye zemin yaratan durumlar i¢in uygun tedavi veya yonlendirmeler yapilmalidir. [2]

2.1.10.2. Osteoporozun farmakolojik tedavisi

2.1.10.2.1. Farmakoterapi endikasyonlari

Osteoporozu olan hastalarin tedavi edilmesi kaginilmazdir. Osteopenik olup FRAX
on yillik kalca kirig1 riski %3 ve iizeri, major osteoporotik kirik riski %20 ve iizeri olan

hastalarda da farmakolojik tedavi endikedir. [2]

2.1.10.2.2. Osteoporoz tedavisinde kullanilan ilaclar

Kirik azaltic etkisi randomize kontrollii ¢aligmalarca gosterilerek FDA (Food and
Drug Administration) ve EMA (European Medicines Agency) onay1 alan ilag gruplart su
sekildedir: [2]

1. Bisfosfonatlar
2. Denosumab
3. Kalsitonin
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Raloksifen
Doku selektif 6strojen kompleks (konjuge 0strojenler/bazedoksifene)
Parathormon (1-34) ve iliskili protein analogu

Ostrojenler

© N o g B

Romosozumab (Monoklonal anti-sclerostin analogu)

Yukarida belirtilen ilaglar tedavide verilemedigi durumda kirik azaltici etkisi
kanitlanmig fakat FDA onay1r almayan ilaglardan olan stronsiyum ranelat, kalsitriol,

paratiroid hormon (1-84) tedavide kullanilabilmektedir. [2]

2.1.10.2.3. Tedavi se¢cimi

Tedavi se¢iminde ilacin kiriklara etkinligi temel alinir. Miimkiinse hem kal¢a hem
vertebradaki kirik riskini azaltan bir ilag¢ tercih edilmelidir. Bunun yaninda hastaya ait
ozellikler, komorbiditeler, ilaca ait yan etkiler ve ilacin maliyet-etkinligi g6z Oniinde
bulundurulur. Alendronatin, risedronatin, zoledronik asitin ve denosumabin kalca kirigi

riskini azalttig1 gosterildiginden bunlar ilk tercih ilaglardandir. [2]

Giliniimiizde sekillenen yaklasim c¢ergevesinde oral bisfosfonatlardan biri ile
(alendronat, risedronat) ile tedaviye baslanmakta, eger tolere edilemiyorsa zoledronik asit

ile devam edilmektedir. Eger bisfosfonat verilemiyorsa denosumab tercih edilmektedir. [2]

Kirik riski yiiksek olan ciddi ya da yerlesmis osteoporozlu postmenapozal
kadinlarda anabolik ajanlarin (teriparatide, abaloparatide, romosozumab) kullanimi
onerilmektedir. Bu tedavi tamamlandiktan sonra tekrar ilk sirada tercih edilen ilaglardan

birisiyle devam edilmesi 6nerilmektedir. [2]
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Tablo 2.6. Osteoporoz Tedavisinde Profesyonel Topluluklarin Kilavuzlari*[32]

Topluluk Kimler Tedavi Edilir Nonfarmakolojik Farmakolojik
Yaklagimlar Yaklagimlar

Ulusal Osteoporoz | Daha onceden femur | Toplam giinlik alim | Antirezorptif veya

Vakfi (ABD) veya vertebra fraktiirii | (diyet ve takviyeler) anabolik ajanlar,

olan, 1200 mg Kalsiyum ve | 2-5 yil sonra tekrar
Femur, femur boynu veya | 800-1000 {0] D | degerlendirme ile
lomber vertebral T skoru | vitamini, birlikte.
-2,5 veya altinda olan | diizenli agilik tagima
veya, egzersizi, diisme
T skoru -1,0 ile -2,5 | 6nleme stratejileri, kas
arasinda ve 10 yillik | gliclendirme, sigara ve
kalca kirigr riski >%3 | asirt  alkol alimindan
veya major osteoporotik | kacinilmasi.
kirik riski >%20 olan
kadinlar.
Ulusal Osteoporoz | Daha onceden frajilite | Hareketliligin Birinci basamak tedavi:
Kilavuzu (Birlesik | fraktiiri olan kadmnlar; | siirdiiriilmesi ve | alendronat;
Krallik) eger risk faktorleri varsa | dzellikle kalsiyum, D | ikinci basamak
FRAX skorunu KMD | vitamini ve protein | tedaviler: ibandronat,
Olgtimii  olsun ya da | olmak uzere | risedronat, zoledronik
olmasin hesaplayin; eger | beslenmedeki asit, denosumab ve
FRAX skoru yasa Ozgili | yanlislarin diizeltilmesi | raloksifen;
kriterleri astyorsa tedavi | T teriparatid ozellikle
edin vertebral fraktiirler
olmak {izere fraktiir
riski ¢ok yiiksek olan
hastalar igin
disiiniilmelidir.
Osteoporoz  Bilimsel | Daha o6nce femur veya | Direng egzersizi, gévde | Birinci basamak
Danisma Konseyi, | vertebra veya multiple | stabilite  egitimi  ve | tedaviler: Kalga,
Kanada fraktiiri  olan  veya | denge Onlemleri; nonvertebral ve
vertebral veya femur | giinliik toplam 1200 mg | vertebral fraktiirlerden
toplam T skoru -2,5 veya | kalsiyum ve korumak igin
altinda olan kadinlar; 400-1000 IU D vitamini | alendronat,
Kanada Radyologlar | alim; risedronat, zoledronik
Birligi ve Osteoporoz | 25-hidroksivitamin D | asit ve denosumab ve
Dernegi 2010 ile risk | serum seviyesinin vertebral fraktiirlerden
degerlendirin; eger 10 | >30 ng/ml olmasimi | korumak igin
yillik major osteoporotik | hedefleyin raloksifen;
kirik  riski  >%20 ise postmenapozal
tedavi edin semptomlar ve yiiksek

riskli hastalarda kiriktan
korumak i¢in dstrojen

* KMD, Kemik Mineral Dansitometri; FRAX, Fracture Risk Assessment Tool.
1 Kemik kiitlesini korumak i¢in yeterli protein alimi gerekmektedir.

1 25-hidroksivitamin D' de hedeflenen serum seviyesi belirtilmemistir, diger kilavuzlar 20 ng/ml veya
iizerini hedeflemektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci

Calismanin  amact kemik dansitometre Ol¢iimii yapilan hastalarin  kemik
dansitometre tetkik sonuglari ile sosyodemografik 6zellikleri ve osteopeni risk faktorlerini

arastirmaktir.

HO hipotezi: Osteopenili hastalar degistirilebilir risk faktorii tasimaz.

3.2. Arastirma Projesi

Arastirma projesi, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Etik Kurulu
tarafindan 103658 sayili karar1 ile bilimsel ve etik agidan uygun goriilip 15.02.2022

tarthinde onaylanmistir. Calismanin proje numarasi KA 22/91 olarak belirlenmistir.

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Aralik 2011-Aralik 2021 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Polikliniklerine basvurup kemik mineral dansitometri 6l¢iimii yapilan hastalar tizerinde
yapilan arastirmanin zaman ¢izelgesi asagida verilmistir (Tablo 3.1.). Subat 2022
tarihinden itibaren hazirlik ¢alismalari baslayan arastirma raporu Subat 2023 tarihinde

tamamlanmustir.
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Tablo 3.1. Arastirmanin Zaman Cizelgesi

2022

2023

SUBAT

Konunun

Belirlenmesi

Literatir

Tarama

Veri

Toplama

MART-
TEMMUZ

AGUSTOS-
EKiM

KASIM

ARALIK

OCAK-

SUBAT

Veri Analizi

Rapor

Yazimi

Aragtirma

Sunumu

3.4. Arastirmanin Evreni, Orneklemi

Bu arastirmanin
Polikliniklerine Aralik 2011-Aralik 2021 tarihleri arasinda herhangi bir nedenle bagvuran

ve DXA ile kemik dansitometre Olglimii yapilan hastalar arasindan kabul-diglama

orneklemini, Baskent

kritelerini karsilayan 769 hasta olusturmaktadir.

3.4.1. Arastirmadan dislanma Kriterleri

Calismaya DXA ile kemik dansitometre dl¢limii yapilan postmenapozal kadin ve 50

yas iizeri erkek hastalardan kemik mineral yogunlugu normal ve osteopenik olanlar dahil

edilmistir.
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Arastirmadan dislama kriterleri:
1. Primer hiper/hipoparatiroid hastaligi olanlar,
2. Kronik renal hastaligi olanlar,
3. Romatizmal hastaliklar1 olanlar,
4. DXA tetkik sonucunda osteoporoz saptanan veya daha dnceden osteoporoz tanisi almis
olanlar,

5. Premenapozal kadin ve <50 yas erkek katilimcilar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.5. Arastirmanin Tipi

Arastirma retrospektif, kesitsel bir ¢aligmadir.

3.6. Arastirmanin Yontemi

Baskent Universitesi Ankara Hastanesinde Aralik 2011-Aralik 2021 tarihleri
arasinda DXA ile kemik dansitometre Ol¢iimii yapilan hastalarin verileri, hastane veri
otomasyon sistemi olan Nucleus iizerinden tek bir arastirma gorevlisi tarafindan

incelenmistir.

Hastalarin DXA tetkiki yapildig: tarihteki bilgileri arastirilarak yas, cinsiyet, sigara
ve alkol kullanim durumlari, boy, kilo, menapoz durumu, menapoz yasi, diisme Oykiisi,
frajilite fraktiirii varligi, ailede osteoporoz Oykiisii, ailede osteoporotik fraktiir dykiisi,
kronik hastaliklari, diizenli kullandig1 ilaclar, kan tetkik sonuglar1 (tam kan, kreatin,

kalsiyum, magnezyum, fosfat, Idl, ast, alt, d vitamini, tsh ) spss veri tabanina islenmistir.

Osteoporoz etyolojik smiflamast TEMD 2022 Osteoporoz kilavuzundaki bilgiler
1s1ginda primer, sekonder, juvenil, gebelik, premenapozal, lokalize, idiopatik osteoporoz

seklinde yapilmistir.

TEMD 2022 Osteoporoz Kilavuzunda yer alan sekonder osteoporoz yapan nedenler

temel alinarak genetik, hipogonal, endokrin, gastrointestinal, hematolojik, romatolojik ve
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otoimmun, norolojik ve kas-iskelet, diger ve ilaglar seklinde sekonder nedenler

siniflandirilmastir.

Hastalarin beden kitle indeksi sonuglar1 boy ve kilo degerlerine gore spss veri
tabani iizerinden hesaplanmistir. Beden Kitle Indeksi (kg/m?) = Viicut agirhign (kg) / boy 2
(m2).

Hastalarin 10 yillik kalga kirig1 ve major osteoporotik kirik riski FRAX olarak
adlandirilan web tabanli logaritmik tablo iizerinden mevcut hasta verileri ile hesaplanarak

spss veri tabanina girilmistir.

Hastalarin DXA tetkik sonuglarindan L1-L4, femur boyun ve femur toplam T skoru
olmak iizere 3 ayr1 bolgenin kemik mineral dansitometri 6l¢lim degeri spss veri tabanina

girilmistir.

Diinya Saglik Orgiitiiniin kemik mineral yogunluguna gére osteoporoz taniminda T
skoru -1 ve tizeri normal, -1 ile -2.5 arasi osteopeni, -2.5 ya da alt1 osteoporoz, -2.5 ya da
alt1 ve bir ya da daha ¢ok kirik olmasi ciddi ya da yerlesmis osteoporoz seklinde

belirtilmektedir. Tanida en diisiik T skoru olan bolge géz 6niine alinmaktadir. [2]

Hastane bilgi yonetim sistemi Nucleus tizerinden 3318 hasta taranmis olup primer
hiper/hipoparatiroidi, kronik renal hastalik ve romatizmal hastaliklar1 olan 2149 hasta
calisma dig1 kabul edilmistir. 1169 hastanin verileri spss veri tabanina girilmistir. 292 hasta
DSO tanimina gore osteoporozu olmasi sebebiyle ¢alisma dis1 birakilmistir. Premenapozal
olan 76 hasta calisma dis1 birakilmistir. 50 yas alti erkek olan 32 hasta calisma dist

birakilmigtir. 769 hastanin verileri istatistiksel analiz ile degerlendirilmistir.
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3.7. Verilerin Analizi

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluklart Kolmogorov-Smirnov/Shapiro
Wilk testleri ile degerlendirilmis, kriterlerin karsilandigi durumlarda parametrik testler,
karsilanmadigi durumlarda ise nonparametrik testler ile degerlendirmeler yapilmistir.
Tanimlayic1 6zelliklerin sunumunda kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde degerleri
normal dagilan siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma degerleri ve normal
dagilimin saglanmadigi siirekli Olgtimler ig¢in ise medyan, minimum ve maksimum
degerleri kullanmilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare/Fisher’in
kesin testi kullanilmistir. Bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda bagimsiz 6rneklem t testi
/Mann Whitney U testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin birbirleri ile iligkileri
degerlendirilirken ~Spearman korelasyon analizi kullanilmistir.  Osteopeni  risk
degerlendirilmesi tekli analizlerde anlamli ¢ikan degiskenlerin binary lojistik regresyon
analizine dahil edilmesi ile yapilmistir. Istatistiksel analizlerde tip 1 hata degeri p<0,05
anlamli olarak kabul edilmistir. Arastirmadan elde edilen veriler IBM SPSS Statistics
V26.0 ile degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Asagidaki Tablo 4.1°de calisma grubunun tanimlayici bulgular1 yer almaktadir.
Grubun yas ortancasi1 61 (34-103)’dir. Boy ortancas1 160 (140-190) cm, kilo ortancas1 70
(44,6-125,0), BKIi ortancas1 27,1 (15,8-45,7)’dir. Calisma grubunun %92.7’si kadindur.
BKi’ye bakildiginda ¢alisma grubunun %0,8’i zayif, %28,5’i normal kilolu, %38,3’ii fazla
kilolu, %32,4’i obezdir. Grubun %?20,6’s1 sigara kullanmakta, grubun %3,7’si alkol

kullanmaktadir.

Tablo 4.1. Calisma grubunun tanimlayici bulgulari

Degisken (n=621) Median (min-max)

Yas 61 (34-103)

Boy 160 (140-190)

Kilo 70 (44,6-125,0)

BKI 27,1 (15,8-45,7)

Degisken Kategori n (%)

Cinsiyet (n=769) Kadin 713 (92,7)
Erkek 56 (7,3)

BKI (n=590) Zay1f 5(0,8)
Normal 168 (28,5)
Fazla Kilolu 226 (38,3)
Obez 191 (32,4)

Sigara (n=710) Var 146 (20,6)
Yok 458 (64,5)
Birakmisg 106 (14,9)

Alkol (n=667) Var 25 (3,7)
Yok 642 (96,3)

Asagidaki Tablo 4.2°’de g¢alisma grubunun laboratuvar parametrelerinin dagilimi
goriilmektedir. Hemoglobin degeri ortalamasi 13,5+1,0, hematokrit degeri ortancasi 40,7
(30,5-52,7), platelet sayis1 ortalamasi 264,4+59.4, MCV degeri ortalamasi 88,1+4,9,
kreatinin degeri ortancast 0,7 (0,5-1,7), kalsiyum degeri ortancas1 9,4 (6,5-10,4), fosfor
degeri ortancas1 3,6 (2,0-5,8), magnezyum degeri ortancast 2,0 (1,4-3,6), LDL ortalamasi
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137,4+33,2, trigliserit ortancas1 122 (30-431), AST ortancasi 19 (9-44), ALT ortancasi 17
(6-92), D vitamini diizeyi ortancast 24 (0-133), TSH ortancast 1,5 (0,03-7,5)’tur.

Hastalarin menapoz yasi ortancasi 49 (29-64)’dur.

Tablo 4.2. Calisma grubunun laboratuvar parametrelerinin dagilimi

Degisken (n=182) Median (min-max)
Hb* 13,5+1,0

Htc 40,7 (30,5-52,7)
PLT* 264,4+59,4
MCV* 88,1+4.9
Kreatinin 0,7 (0,5-1,7)

Ca 9,4 (6,5-10,4)

P 3,6 (2,0-5,8)
Mg 2,0 (1,4-3,6)
LDL* 137,4+33,2

TG 122 (30-431)
AST 19 (9-44)

ALT 17 (6-92)

D Vitamini 24 (0-133)

TSH 1,5 (0,03-7,5)
Menapoz yas1 49 (29-64)

*Normal dagilim varsayimi saglandigi i¢in ortalama + standart sapma olarak sunulmusglardir.

Kisaltmalar: Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, PLT: Platelet, MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi, Ca:
Kalsiyum, P: Fosfor, Mg: Magnezyum, LDL: Diisitk yogunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid, AST: Aspartat
aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, TSH: Tiroid stimiilan hormon

Calisma grubunda hastalarin kronik hastaliklarina bakilacak olursa; hastalarin
%13’tinde kanser, %18,5’inde diyabetes mellitus, %25,5’inde hipotiroidi bulunmaktadir
(Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. Calisma grubunda kronik hastaliklarin dagilimi

Degisken (n=769) Kategori n (%)
Kanser Var 100 (13,0)
Yok 699 (87,0)
Diyabetes Mellitus Var 142 (18,5)
Yok 627 (81,5)
Hipotroidi Var 196 (25,5)
Yok 573 (74,5)

Asagidaki Tablo 4.4.°de kirikla iligkili faktorlerin dagilimi gosterilmektedir.
Hastalarin %6’sinda diisme Oykiisti, %3,1’inde frajilite kirigi, %0,7’sinin ailesinde
osteoporoz ve osteoporotik kirtk Oykiisii vardir. Hastalar sahip olduklari osteoporoz
etyolojisine gore degerlendirildiginde %56,2’sinde primer osteoporoz bulunmaktadir.

Hastalarin sahip olduklar1 sekonder osteoporoz nedenlerinin ¢ogu ilaglardan olusmaktadir.

Tablo 4.4. Kirikla iligkili risk faktorlerinin dagilimi

Degisken(n=769) Kategori n (%)
Diisme (n=769) Var 46 (6,0)
Yok 723 (94,0)
Frajilite kirig1 (n=769) Var 24 (3,1)
Yok 745 (96,9)
Ailede osteoporoz (n=769) Var 5(0,7)
Yok 764 (99,3)
Ailede osteoporotik kirik (n=769) | Var 5(0,7)
Yok 764 (99,3)
Etyoloji (n=769) Primer 432 (56,2)
Sekonder 335 (43,6)
Idiyopatik 2(0,3)
Sekonder neden (n=333) Maglar 142 (42,6)
Endokrin 123 (36,9)
Norolojik 21 (6,3)
GIS 10 (3,0)
Hematolojik 3(0,9)
Hipogonadal 2 (0,6)
Diger 32 (9,6)
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Asagidaki Tablo 4.5.°de kemik dansitometre Ol¢limleri gosterilmektedir. L1-L4
vertebral T skorlarmin ortancasi -0,9 (-2,4-5,5), femur boynu T skorlar1 ortancasi -1,2

(-2,4-1,6), femur toplam T skorlart ortancasi -0,5 (-2,4-3,1)’dur.

Tablo 4.5. Calisma grubunun kemik dansitometre 6l¢timlerinin dagilimi

Degisken Median (min-max)
L1-L4 lgiimii -0,9 (-2,4-5,5)
F-boyun -1,2 (-2,4-1,6)
F-toplam -0,5(-2,4-3,1)

En sik kullanilan ilaglar basta antihipertansifler (%43,2) olmak iizere vitamin ve
mineral takviyeleri (%57,7), antiagregan ve antikoagiilanlar (%25,5), levotiroksin (%25,5),
oral antidiyabetik ilaglar (%44,6) ve antihiperlipidemikler (%22,6) olarak sonuglanmistir.
Hipotiroidisi olan hastalarin en ¢ok kullandig1 levotiroksin dozu 100 mcg (%41,3) olarak

bulunmustur. Diger ilaglarin kullanilma durumu Tablo 4.6.’da goriilmektedir.
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Tablo 4.6. Calisma grubunun ilag kullaniminin dagilimi

Degisken (n=769) Kategori | n (%) Degisken (n=769) Kategori | n (%)
Immiinmodiilatér dist Var 50 (6,5) Levotiroksin Var 196 (25,5)
kemoterapotikler Yok 719 (93,5) Yok 573 (74,5)
Immiinmodiilatdrler Var 8 (1,0) Vitamin ve Mineral Var 227 (29,5)
Yok 761 (99,0) Takviyeleri Yok 542 (70,5)
D vitamini Var 217 (28,2) | Antikoagiilanlar Var 27 (3,5)
Yok 552 (71,8) Yok 742 (96,5)
Antihipertansifler Var 332 (43,2) | Antiagregan ve Var 196 (25,5)
Yok 437 (56,8) antikoagiilanlar Yok 573 (74,5)
Antihipertansif dis1 Var 161 (20,9) Oral antidiyabetikler Var 175 (22,8)
kardiyak ilaglar Yok 608 (79,1) Yok 594 (77,2)
Antihiperlipidemikler Var 174 (22,6) Tiazolidindion Var 3(0,4)
Yok 595 (77,4) Yok 766 (99,6)
Insiilin Var 23 (3,0) Metformin Var 168 (21,8)
Yok 746 (97,0) Yok 601 (78,2)
Anti reflii ilaglari Var 107 (13,9) Proton pompa inhibitorleri | Var 99 (12,9)
Yok 662 (86,1) Yok 670 (87,1)
Psikoanaleptikler Var 120 (15,6) Steroidler Var 15 (2,0)
Yok 649 (84,4) Yok 754 (98,0)
SSRI’lar Var 93 (12,1) Montelukast Var 1(0,1)
Yok 676 (87,9) Yok 768 (99,9)
Antihistaminikler Var 12 (1,6) Inhaler ilaglar Var 31 (4,0)
Yok 757 (98,4) Yok 738 (96,0)
Antikolinesterazlar Var 3(0,4) Parasempatomimetikler Var 3(0,4)
Yok 766 (99,6) Yok 766 (99,6)
Parkinson ilaglari Var 9(1,2) Antidemans ilaglar Var 5(0,7)
Yok 760 (98,8) Yok 764 (99,3)
Vertigo ilaglar Var 10 (1,3) Antiviraller Var 3(0,4)
Yok 759 (98,7) Yok 766 (99,6)
Antiepileptikler Var 11 (1,4) Allopiirinol Var 4 (0,5)
Yok 758 (98,6) Yok 765 (99,5)
Ursodeoksikolik asit Var 5(0,7) Sindirim sistemi ilaglari Var 3(0,4)
Yok 764 (99,3) Yok 766 (99,6)
Mesalazin Var 4(0,5) Uriner inkontinans ilaglar1 | Var 8 (1,0)
Yok 765 (99,5) Yok 761 (99,0)
Antivarikoz ilaglar Var 13 (1,7) BPH ilaglar Var 16 (2,1)
Yok 756 (98,3) Yok 753 (97,9)
NSAID Var 1(0,1) Alfalipoik asit Var 8(1,0)
Yok 768 (99,9) Yok 761 (99,0)
Baklofen Var 2(0,3) Pregabalin Var 13 (1,7)
Yok 767 (99,7) Yok 756 (98,3)
Gabapentin Var 9(1,2) Opioid Var 1(0,1)
Yok 760 (98,8) Yok 768 (99,9)
Antitiroid ilaglar Var 7(0,9) Tirotiropin Var 1(0,1)
Yok 762 (99,1) Yok 768 (99,9)
Glokom ilaglar Var 7(0,9) GNRH analogu Var 1(0,1)
Yok 762 (99,1) Yok 768 (99,9)
Tamoksifen Var 16 (2,1) Androjen Var 1(0,1)
Yok 753 (97,9) Yok 768 (99,9)
Raloksifen Var 0 (0) Ostrojen Var 1(0,1)
Yok 769 (100) Yok 768 (99,9)
Raloksifen dis1 dstrojen Yok 16 (2,1) Kombine oral kontraseptif | Var 1(0,1)
reseptor blokerleri Yok 753 (97,9) Yok 768 (99,9)
Aromataz inhibitorleri Var 23 (3,0)
Yok 746 (97,0)
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Yas, kilo ve BKI agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmustir. Osteopenik hastalarda yas kemik dansitometre sonucu normal olan gruba
gdre anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,001). Kilo ve BKI normal grupta anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Zayif hastalarda osteopenik olma daha sikken, obez

hasta grubunda normal dansitometrik 6l¢iim daha siktir (p<0,05).

Tablo 4.7. Calisma grubunun tanimlayici 6zelliklerinin kemik dansitometri sonucuyla
karsilastirilmast
Bagimsiz Bagimh degisken Ortanca (min- | Mann p
degisken Kemik dansitometri = Max) Whitney
sonucu U degeri
Yas Osteopeni 62 (39-103) 52085 <0,001
Normal 58 (34-85)
Boy Osteopeni 169 (140-190) 40145 0,169
Normal 160 (143-184)
Kilo Osteopeni 68 (44,6-113) 34186 <0,001
Normal 73 (51-125)
BKi Osteopeni 26.5 (24,7-28,9) 34405 <0,001
Normal 28.5 (18,2-45,7)
Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ki kare degeri | p
Kemik dansitometri
sonucu
Osteopeni | Normal
n (%) n (%)
Cinsiyet | Kadin n (%) 479 (67,2) | 234 (32,8) 0,011 0,917
Erkek n (%) 38(67,9) | 18(32,1)
BKI Zayif n (%) 4 (80,0) 1(20,0) -* <0.001
Normal n (%) 129 (76,8) | 39 (23,2)
Fazla kilolun (%) | 149 (65,9) | 77 (34,1)
Obez n (%) 110 (57,6) | 81 (42,4)
Sigara | Osteopenik n (%) | 93 (63,7) 53 (36,3) 1,084 0,581
Normal n (%) 313 (68,3) | 145 (31,7)
Alkol Osteopenik n (%) 16 (64,0) 9 (26,0) 0,155 0,694
Normal n (%) 435 (67,8) | 207 (32,2)

*Gozlerde 5’ten kiigiik degerler bulundugu icin Fisher’in Exact testi calistirilmistir.
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Asagidaki grafiklerde kemik dansitometri sonucuna gore karsilagtirma yapilan

tanimlayict degiskenlerden analizlerde anlamli bulunanlar gésterilmektedir.
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Sekil 4.1. Kemik dansitometri sonucuna gore yasin dagilimi
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Sekil 4.2. Kemik dansitometri sonucuna gore kilonun dagilimi
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Sekil 4.3. Kemik dansitometri sonucuna gére BKI'nin dagilimi

Asagidaki Tablo 4.8’de laboratuvar parametreleri kemik dansitometri sonuglariyla
kargilastirilmistir. MCV, trigliserid, ALT, TSH degerleri kemik dansitometri sonucu
normal hasta grubunda; kreatinin degeri osteopenik hasta grubunda anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (p<0,05). Diger laborotuvar parametrelerinde kemik dansitometri sonucuna

gore fark bulunamamuistir (p>0,05).
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Tablo 4.8. Laboratuvar parametrelerinin  kemik dansitometri sonucuna gore

karsilastirilmasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ortanca Mann p

Kemik dansitometri (min-max) Whitney

sonucu U degeri

Hb Osteopeni 13,5 (10,7-16,6) 55518 0.313
Normal 13,5 (10,3-15,9)

Htc Osteopeni 41,2 (30,7-52,2) 55103 0.301
Normal 40,6 (30,5-48,0)

PIt* Osteopeni 264,2 + 58,2 -0,495 0,621
Normal 264,9 £ 61,7

Mcv Osteopeni 88,3 (65,8-102,0) 51637 0,029
Normal 89,3 (74,9-98,2)

Kreatinin Osteopeni 0,7 (0,5-1,7) 50820,5 0,042
Normal 0,7 (0,6-1,1)

Ca Osteopeni 9,4 (7,6-10,4) 33966,5 0,927
Normal 9,4 (6,5-10,4)

P Osteopeni 3,6 (2,0-4,9) 12377,5 0,556
Normal 3,6 (2,0-5,8)

Mg Osteopeni 2,0 (1,5-3,6) 13180 0,627
Normal 2,0 (1,4-3,6)

LdlI* Osteopeni 136,1 £33,3 -0,522 0,602
Normal 140,0 £ 33,1

Tg Osteopeni 117 (30-294) 29641,5 0,001
Normal 137 (57-431)

Ast Osteopeni 19 (9-44) 36461 0,475
Normal 18 (10-44)

Alt Osteopeni 17 (6-92) 48333,5 0,020
Normal 18 (8-78)

D vitamini Osteopeni 24 (2-133) 287225 0,328
Normal 24 (0-77)

Tsh Osteopeni 1,4 (0,09-7,5) 47760 0,030
Normal 1,5 (0,03-6,8)

Kisaltmalar: Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, Plt: Platelet, Mcv: Ortalama Eritrosit Hacmi, Ca: Kalsiyum,
P: Fosfor, Mg: Magnezyum, Ldl: Disik yogunluklu lipoprotein, Tg: Trigliserid, Ast: Aspartat
aminotransferaz, Alt: Alanin aminotransferaz, Tsh: Tiroid stimiilan hormon.

*Normal dagilim varsayiminin saglandig: degiskenler icin veriler ortalama =+ standart sapma olarak sunulmus
olup, analiz i¢in bagimsiz gruplarda T testi kullanilmistir.
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Asagidaki grafiklerde analizlerde kemik dansitometri sonucglarina gore yapilan

karsilastirmalarda anlamli ¢ikan laboratuvar parametrelerine ait grafikler gosterilmektedir.
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Sekil 4.4. Kemik dansitometri sonucuna gére MCV degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.5. Kemik dansitometri sonucuna gore kreatinin degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.6. Kemik dansitometri sonucuna gére TG degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.7. Kemik dansitometri sonucuna gore ALT degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.8. Kemik dansitometri sonucuna gére TSH degerlerinin dagilimi

Asagidaki Tablo 4.9.°da diyabetes mellitus olan hastalarda kemik dansitometri

sonucu normal ¢ikanlarin orani artmistir. Kanser ve hipotroidi hastalarinda kemik

dansitometri sonuglari1 degismemektedir (p>0,05).

Tablo 4.9. Kronik hastaliklarin kemik dansitometri sonucuna gore karsilastiriimasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ki kare degeri | p degeri
Kemik dansitometri sonucu
Osteopeni Normal
n (%) n (%)
Kanser Var n (%) 62 (62,0) 38 (38,0) 1,427 0,232
Yok n (%) 455 (68,0) 214 (68,0)
Diyabetes | Var n (%) 82 (57,7) 60 (42,3) 7,110 0,008
Mellitus Yok n (%) 435 (69,4) 192 (30,6)
Hipotiroidi | Var n (%) 138 (70,4) 58 (29,6) 1,206 0,272
Yok n (%) 379 (66,1) 194 (33,9)




Asagidaki Tablo 4.10’a gore diisme osteopenik grupta anlamli olarak daha fazla

bulunmustur (p=0,009). Frajilite kirig1, ailede osteoporoz ve osteoporotik kirik Oykiisii,

osteoporoz etyolojik siniflamasi ve kadinlarda menapoz yast kemik dansitometrik sonucu

normal ve osteopenik olanlar arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmamistir (p>0,05).

Osteopenik grubun sekonder nedenlerine bakildiginda, katilimcilarin %0,9’u hipogonadal

sebep, %33,5’1 endokrin sebep, %3,7’si gastrointestinal sebep, %0,9 hematolojik sebep,

%8,3 norolojik sebep, %41,3°1 osteoporoz yapan ilag kullanim 6ykiisii tasimaktadir. Frax-

Major Osteoporotik Kirtk Riski ve Frax-Kalga Kirigi Riski osteopenik hastalarda daha

yiiksek ¢cikmistir (p<<0,001). Ailesinde osteoporoz ve osteoporotik kirik goriilen 5 hastanin

higbirinde frajilite kirig1 6ykiisti saptanmamustir.

Tablo 4.10. Kirikla iligkili faktorlerin kemik dansitometri sonucuna gore karsilastiriimasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ki kare | p degeri
Kemik dansitometri sonucu | degeri
Osteopeni Normal
n (%) n (%)
Diisme Var n (%) 39 (84,8) 7 (15,2) 6,842 0,009
Yok n (%) 478 (66,1) 245 (33,9)
Frajilite kirig Var n (%) 20 (83,3) 4 (16,7) -* 0,120
Yok n (%) 497 (66,7) 248 (33,3)
Ailede osteoporoz Var n (%) 3 (60,0) 2 (40,0) - 0,665
Yok n (%) 514 (67,3) 250 (32,7)
Ailede osteoporotik | Var n (%) 4 (80,0) 1 (20,0) -* 0,472
kirik Yok n (%) 513 (67,1) 251 (32,9)
Etyoloji Primer n (%) 298 (69,0) 134 (31,0) 1,577 0,454
Sekonder n (%) | 218 (65,1) 117 (34,9)
idiyopatik n (%) | 1 (50,0) 1 (50,0)
Bagimsiz degisken | Bagimh degisken Ortanca (min-max) | Mann p degeri
Kemik  dansitometri Whitney
sonucu U degeri
Menapoz yasi Osteopeni 49 (29-64) 37399,5 0,318
Normal 49 (32-60)
Frax-Major Osteopeni 5,2 (2,7-17,0) 5295,5 <0,001
gf:ﬁ?pom“k Kirk 5o rmal 3.5 (2.1-10.0)
Frax-Kal¢a  kingi | Osteopeni 1,1 (0-11) 54355 <0,001
Riski Normal 0,2 (0-2.9)
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Kadinlarda osteopeni %57,4 primer, %42,6 sekonder kaynaklidir. Erkeklerde
%41,1 primer, %53,4 sekonder, %3,6 da idiyopatik kokenlidir. Erkeklerde altta yatan

sekonder nedenler kadinlardan anlamli olarak fazla goriilmektedir (p<0,035) (Tablo 4.11.).

Tablo 4.11. Cinsiyete gore osteopeni etyolojisinin karsilastiriimasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ki Kkare|p
Etyoloji degeri degeri
Primer Sekonder
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin n (%) 409 (57,4) | 304 (42,6) | 4,452 0,035
Erkek n (%) 23 (42,6) 31 (57,4)

Asagidaki Tablo 4.12°de kemik dansitometre 6l¢limlerinin sonugla karsilastirilmast

gosterilmektedir. Tiim sonuglarda kemik dansitometrisi normal olan hastalarin daha yiiksek

degerlere sahip oldugu goriilmektedir (p<0,001).

Tablo 4.12. Kemik dansitometre dlgiimlerinin sonugla karsilagtirilmasi

Bagimsiz Bagimh degisken Ortanca (min- | Mann p

degisken Kemik dansitometri | max) WhitneyU | degeri
sonucu degeri

L1-L4 olciimii Osteopeni -1,4 (-2,4-3,7) 15425.5 <0,001
Normal 0,1(-1,0-5,5)

F-boyun Osteopeni -1,5 (-2,4-0,8) 4619 <0,001
Normal -4,0 (-1,0-1,6)

F-toplam Osteopeni -0,9 (-2,4-1,3) 10668 <0,001
Normal 0,4 (-0,9-3,1)
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Asagidaki grafiklerde analizlerde anlamli ¢ikan Ol¢limlerin kemik dansitometri

sonuclarina gore dagilimi gdsterilmektedir
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Sekil 4.9. Kemik dansitometri sonucuna gore L1-L4 vertebral 6l¢iim degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.10. Kemik dansitometri sonucuna gore femur boyun 6l¢iim degerlerinin dagilimi
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Sekil 4.11. Kemik dansitometri sonucuna gore femur toplam 6l¢iim degerlerinin dagilimi

Asagidaki Tablo 4.13.de kemik mineral yogunlugu olgiimleri cinsiyete gore

kiyaslanmistir. L1-L4 vertebra olglimleri kadin ve erkekler arasinda fark ettirmezken

(p>0,05), femur boyun ve femur toplam Olglimleri erkeklerde daha diisiik bulunmustur

(p<0,05). Erkek ve kadinlarin sigara igme durumlarina gére bakildiginda kadinlarda kemik

mineral yogunlugu 6l¢timlerinde anlamli farklilik ¢ikmazken (p<0,05), erkeklerde yalnizca

L1-L4 vertebral T skoru sigara igenlerde anlamli diisiik ¢ikmistir (p=0,022).

Tablo 4.13. Kemik mineral yogunlugu 6l¢timlerinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Bagimsiz Bagimh degisken Ortanca Mann p
degisken Cinsiyet (min-max) Whitney | degeri
U degeri
L1-L4 ol¢iimii Kadm -0,9 (-2,4-5,5) 15530 0,064
Erkek -3,0 (-2,4-4,2)
F-boyun Kadin -1,1 (-2,4-1,6) 10937,5 | 0,032
Erkek -1,4 (-2,4-0)
F-toplam Kadin -0,5(-2,4-3,1) 11718,5 | 0,009
Erkek -0,8 (-2,3-1,4)
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Kemik mineral yogunluklari, BKI’ye gore zayif ve normal olan hasta gruplarinda

fazla kilolu ve obez olanlara gore daha diisiik ¢ikmistir (p<0,05) (Tablo 4.14.).

Tablo 4.14. Kemik mineral yogunlugu dlgiimlerinin BKI’ye gore karsilastiriimasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken | Ortanca (min- | Mann p

BKi max) Whitney

U degeri

L1-L4 vertebral Zayif -1,2 (-1,5-0) 14,277 0,003
T skoru Normal -1,1(-2,4-4,2)

Fazla kilolu -0,9 (-2,4-2,5)

Obez -0,5 (-2,4-5,5)
Femur boynu T | Zayif -1,3 (-2,2-0,2) 26,011 <0,001
skoru Normal -1,5 (-2,4-1,2)

Fazla kilolu -1,2 (-2,4-1,4)

Obez -0,9 (-2,4-1,6)
Femur toplam Zayif -1,4 (-2,1--0,1) 45,269 <0,001
T skoru Normal -1(-2,4-1,7)

Fazla kilolu -0.6 (-2,3-2,3)

Obez -1 (-2,2-3,1)

Asagidaki Tablo 4.15°de kemik mineral yogunlugu olclimleri etyolojiye gore

karsilastirilmistir. Higbir 6l¢iim degeri i¢in primer ve sekonder osteoporoza sahip bireyler

arasinda fark bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 4.15. Kemik mineral yogunlugu 6l¢iimlerinin etyolojiye gore karsilastirilmasi

Bagimsiz Bagimh degisken Ortanca Mann p

degisken (min-max) Whitney | degeri
Etyoloji U degeri

L1-L4 ol¢iimii Primer -0,9 (-2,4-5,5) 68778 0,590
Sekonder -0,8 (-2,4-5,1)

F-boyun Primer -1,1 (-2,4-1,6) 511415 | 0,910
Sekonder -1,2 (-2,4-1,3)

F-toplam Primer -0,5(-2,4-3,1) 55074,5 | 0,135
Sekonder -0,4 (-2,3-2,3)

Erkeklerin kalca kirigi riski kadinlardan daha yiiksek ¢ikmistir (p<0,001). Major

osteoporotik kirik riski cinsiyetler arasinda farkli degildir (p=0,255). (Tablo 4.16.)
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Tablo 4.16. Katilimcilarin kirik risklerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken | Ortanca Mann p

(min-max) Whitney | degeri
Cinsiyet U degeri

Frax-Major Kadin 4,3 (2,1-15,0) 6872 0,255

Osteoporotik  Kirik | Erkek 4,6 (2,3-17,0)

Riski

Frax-Kalg¢a King | Kadin 0,6 (0-5,2) 3251 <0,001

Riski Erkek 1,9 (0,2-11,0)

Normal beden kitle indeksine sahip olan katilimcilarda major osteoporotik kirik
riski ve kalca kirig1 riski daha yiiksek ¢ikmustir (p<0,001) (Tablo 4.17.).

Tablo 4.17. Katilimcilarin kirik risklerinin BKi’ye gére karsilastirilmasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken | Ortanca Mann p
(min-max) Whitney | degeri
BKI U degeri
Frax-Major Zayif 3,4 (3,3-9,0) 21,563 <0,001
Osteoporotik  Kirik | Normal 4,7 (2,8-17,0)
Riski Fazla kilolu 4.5 (2,9-13,0)
Obez 3,8 (2,1-13,0)
Frax-Kalc¢a Kingi | Zayif 0,4 (0,3-3,8) 23,509 <0,001
Riski Normal 1,0 (0-11)
Fazla kilolu 0,7 (0-5,2)
Obez 0,4 (0-5,2)

Tablo 4.18.°e gore osteopenik hastalarda vitamin ve mineral takviyeleri,

antihiperlipidemikler ve tamoksifen anlamli olarak daha fazla kullanilmaktadir (p<0,05).

Immiinmodiilatdr haricindeki kemoterapdtiklerin kullanildig: hastalarda daha az siklikta

osteopeni goriilmiistiir (p=0,039). Oral antidiyabetik kullanan hastalarda osteopeni daha az

gozlenmistir (p<0.05). Diger sik kullanilan ilaglar a¢isindan gruplar arasindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.18. Kemik dansitometri sonucuna gore ilag kullaniminin karsilastirilmasi

Bagimsiz degisken Bagimh degisken Ki p
Kemik dansitometri kare | degeri
sonucu degeri
Osteopeni Normal
n (%) n (%)
D vitamini Varn (%) | 162 (74,7) | 55(25,3) | 7,563 | 0,006
Yok n (%) | 355 (64,3) | 197 (35,7)
Immiinmodiilatér dist Var n (%) 27 (54,0) 23 (46,0) 4249 | 0,039
kemoterapdotikler Yok n (%) | 490 (68,2) | 229 (31,8)
Antihipertansifler Varn (%) | 222 (66,9) | 110(33,1) | 0,035 | 0,852
Yok n (%) | 295 (67,5) | 142 (32,5)
Hipertansiyon dis1 kardiyak Varn (%) | 113(70,2) | 48(29,8) | 0,808 | 0,369
ilaglar Yok n (%) | 404 (68,4) | 204 (33,6)
Antihiperlipidemikler Varn (%) | 171(75,3) | 56 (24,7) | 9,592 | 0,002
Yok n (%) | 346 (63,89 | 196 (36,2)
Anti reflii ilaglar Varn (%) | 76(71,0) | 31(29,0) | 0,814 | 0,367
Yok n (%) | 441 (66,6) | 221 (33,4)
Psikoanaleptikler Varn (%) | 84 (70,00 | 36(30,0) | 0,495 | 0,482
Yok n (%) | 433 (66,7) | 216 (33,3)
SSRIP’lar Varn (%) | 66(71,0) | 27(29,0) | 0,671 | 0,413
Yok n (%) | 451 (66,7) | 225 (33,3)
Levotiroksin Varn (%) | 138(70,4) | 58(29,6) | 1,206 | 0,272
Yokn (%) | 379 (66,1) | 194 (33,9)
Vitamin ve mineral Varn (%) | 171(75,3) | 56 (24,7) | 9592 | 0,002
takviyesi Yok n (%) | 346 (63,8) | 196 (36,2)
Antiagreganlar ve Varn (%) | 129 (65,8) | 67(34,2) | 0,239 | 0,625
antikoagiilanlar Yok n (%) | 388 (67,7) | 185 (32,3)
Oral antidiyabetikler Varn (%) | 102 (58,3) | 73(41,7) | 8,277 | 0,004
Yokn (%) | 415(69,9) | 179 (30,1)
Metformin Varn (%) | 98(58,3) | 70(41,7) | 7,723 | 0,005
Yok n (%) | 419 (69,7) | 182 (30,3)
Proton pompa inhibitorleri Varn (%) | 71(71,7) | 28(28,3) | 1,038 | 0,308
Yok n (%) | 446 (66,6) | 224 (33,4)
Insiilin Var n (%) 7 (30,4) 16 (69,6) | 0,065 | 0,798
Yok n (%) | 246 (33,0) | 500 (67,0)
Steroidler Var n (%) 5(33,3) 10 (66,7) | 0,001 | 0,971
Yok n (%) | 248 (32,9) | 506 (67,1)
Inhaler ilaclar Var n (%) 9 (29,0) 22 (71,0) | 0,219 | 0,640
Yok n (%) | 244 (33,1) | 494 (66,9)
Aromataz inhibitorleri Var n (%) 9 (39,1) 14 (60,9) | 0,417 | 0,518
Yok n (%) | 244 (32,7) | 502 (67,3)
Tamoksifen Var n (%) 9 (56,3) 7 (43,8) 4,036 | 0,045
Yok n (%) | 244 (32,4) | 509 (67,6)
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Asagidaki Tablo 4.19.’da siirekli degiskenlerin korelasyon analizi yer almaktadir.
Yas ile femur boynu T skoru (r=0,275), femur toplam T skoru (r=0,193), TSH degeri
(r=0,088) ve BKI (r=0,099) pozitif yonde 6nemsiz diizeyde koreledir (p<0,001). L1-L4
vertebral T skoru ile femur T skoru boyun (r=0,415) ve toplam (r=0,449) pozitif yonde orta
derecede, BKI (r=0,119) degeri pozitif ydnde énemsiz diizeyde koreledir (p<0,001). Femur
boyun T skoru femur toplam T skoru ile pozitif yonde miikkemmel korele (r=0,756),
trigliserid (r=0,0114) ve BKI (1=0,171) ile pozitif yonde onemsiz diizeyde koreledir
(p<0,05). Femur toplam T skoru, magnezyum (r=0,089), trigliserid (r=0,145), ALT
(r=0,102), TSH degeri (r=0,083) ve BKI (r=0,236) ile pozitif yonde onemsiz koreledir
(p<0,05).

Hemoglobin, hematokrit (r=0,918) ile pozitif yonde miikemmel korele iken, MCV
(r=0,257), kreatinin (r=0,105), kalsiyum (r=0,101), magnezyum (r=0,126), AST (r=0,077)
ve ALT (r=0,163) ile énemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Hematokrit, MCV (r=0,238),
kreatinin (r=0,111), kalsiyum (r=0,105), magnezyum (r=0,110), LDL (r=101), AST
(r=0,085) ve ALT (r=0,184) ile 6nemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Platelet sayisi, MCV
(r=-0,117) ile negatif yonde 6nemsiz diizeyde; kalsiyum (r=0,089), magnezyum (r=0,092),
trigliserid (r=0,151) ve BKI (1=0,074) ile pozitif yonde &nemsiz diizeyde koreledir
(p<0,05). MCV, trigliserid (r=-0,081) ve BKI (r=-0,124) ile negatif yoénde énemsiz korele
iken, kreatinin (r=0,101) ile pozitif yonde énemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Kreatinin,
kalsiyum (r=0,112), trigliserid (r=0,083), TSH (r=0,088) ve BKI (r=0,080) ile pozitif
yonde onemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Kalsiyum, LDL (r=0,171), ALT (1=0,079),
TSH (r=0,095) ile pozitif yonde 6nemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Fosfor, D vitamini
ile (r=0,104) pozitif yonde Onemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). Magnezyum, LDL
(r=0,106), ALT (r=0,086), BKI (r=0,085) ile pozitif yonde 6nemsiz diizeyde koreledir
(p<0,05). LDL, trigliserid (r=0,246) ile pozitif yonde 6nemsiz diizeyde koreledir (p<0,05).
Trigliserid, ALT (r=0,133), BKI (r=0,257) ile pozitif yénde énemsiz diizeyde koreledir
(p<0,05). AST, ALT (r=0,517) ile pozitif yonde orta diizeyde, BKI (r=0,122) ile pozitif
yonde onemsiz diizeyde koreledir (p<0,05). ALT, TSH (r=0,108) ve BKI (1=0,161) ile
pozitif yonde anlamsiz koreledir (p<0,05). D vitamini, BKI ile negatif yonde dnemsiz
diizeyde koreledir (r=0,107, p<0,001).
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Tablo 4.19. Calismanin siirekli degiskenlerinin korelasyon analizi

Yas L1-L4 | F F- Hb Htc Plt Mcv Cre Ca P Mg LDL TG | AST ALT D vit TSH BKi
Boyun | Toplam
Yas 1
L1-L4 -0.019 | 1
F_ - 0.415** 1
Boyun | 0.275**
F_ - 0.449** 0.756** 1
Toplam | 0.193**
Hb -0.043 | 0.039 | 0.015 | 0.020 |1
Htc -0.017 | 0.033 | 0.013 | 0.017 | 0.918| 1
**%
PIt 0.031 | 0.008 | 0.029 | 0.048 | - -0.030 | 1
0.048
Mcv 0.023 | 0.033 | 0.038 | -0.019 | 0.257| 0.238** -0.117** | 1
*%
Cre 0.284 | 0.058 | -0.068 | -0.053 | 0.105| 0.111** -0.092* | 0.101**| 1
**
Ca 0.002 | 0.015 | 0.009 | 0.045 | 0.101| 0.105** 0.089* 0.010 | 0.112** 1
*%
P 0.026 | -0.032 | 0.015 | 0.01 - -0.052 | 0.010 0.023 | -0.042 | 0.058 |1
0.039
Mg -0.071 | -0.032 | -0.021 | -0.089*| 0.126 | 0.110** -0.092* | 0.042 | 0.036 | -0.025 | 0.008 | 1
*%
LDL -0.071 | 0.012 | 0.019 | 0.009 | 0.068| 0.101** -0.015 0.053 | 0.017 | 0.071* | -0.016 | 0.106** 1
TG -0.008 | 0.066 | 0.114** 0.145** 0.045| 0.044 | 0.151** | -0.081*| 0.083* | 0.079* | 0.021 | -0.001 | 0.246**| 1
AST -0.043 | -0.029 | 0.009 | 0.02 0.077| 0.085* | -0.063 -0.002 | 0.049 | 0.049 | -0.008 | 0.086* | -0.044 | 0.014| 1




€g

ALT -0.147 | 0.062 | 0.068 | 0.102** 0.163| 0.184** -0.015 -0.03 | 0.031 | 0.095** -0.02 | 0.007 | -0.024 | 0.133| 0.517** 1
ok ok
D Vit. 0.050 | 0.012 | -0.065 | -0.019 | - -0.047 | 0.012 -0.007 | 0.038 | -0.044 | 0.104** 0.034 | -0.043 | - 0.025 | 0040 |1
0.052 0.047
TSH 0.088* | 0.045 | 0.061 | 0.083* | 0.039| 0.035 | -0.063 0.068 | 0.088* | 0.050 | 0.078* | 0.033 | 0.039 | 0.011| 0.122** 0.108** -0.035 1
BKi 0.099* | 0.119** 0.171** 0.236** 0.003| 0.017 | 0.074* 5)124** 0.080* | 0.048 | -0.005 | -0.085*| 0.001 2.*257 -0.021 | 0.161** -0.107** | 0.024

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
Spearman Korelasyon Testi




Asagidaki Tablo 4.20.°de bireylerin 10 yillik kirik riskleri yas ve BKI ile
karsilastirlmistir. Yas ile BKI arasinda pozitif yonde diisiik diizeyde anlamli korelasyon
bulunmaktadir (r=0,118, p<0,001). Major osteoporotik kirik riski ile yas pozitif yonde orta
derecede anlamli iliskiye sahiptir (r=0,434, p<0,001). Major osteoporotik kirik riski ile
BKI negatif yonde diisiik diizeyde anlamli iliskiye sahiptir (r=0,434, p<0,001). Kalca kirig
riski ile yas pozitif yonde orta derecede anlamli iliskiye sahiptir (r=0,513, p<0,001). Kalga
kirgr riski ile BKI negatif yonde diisiik diizeyde anlamli iliskiye sahiptir (r=0,191,
p<0,001). Kalga kirig1 riski ile major osteoporotik kirik riski pozitif yonde miikemmel

diizeyde anlamli korelasyona sahiptir (r=0,911, p<0,001).

Tablo 4.20. Yas, BKI ve kirik risklerinin iliskileri

Major
. ] Kalca Kingi
Yas BKI Osteoporotik o
o Riski
Kirik Riski
Yas 1
BKi 0.118** 1
Major Osteoporotik
o 0.434** -0.153** 1
Kirik Riski
Kal¢a Kirigi Riski 0.513** -0.191** 0.911** 1

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Spearman Korelasyon Testi

Regresyon analizine gore yastaki artisin osteopenik olma riskini arttirdig
(OR=1.047, %95 CI=1.020-1.075, p=0,001), MCV’deki artisin osteopenik olma riskini
azalttigi (OR=0,933, %95 C1=0,893-0,975, p=0,002), TG’ deki artisin osteopenik olma
riskini azalttigi (OR=0,996, %95 C1=0.992-0,999, p=0,020) ve BKI’deki artigin osteopenik
olma riskini azalttigi (OR=0,952, %95 CI=0.911-0,994, p=0,026) goriilmiistiir (Tablo
4.21).
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Tablo 4.21. Calisma grubundaki hastalarin osteopenik olma risklerini gosteren Lojistik
Regresyon Analizi

B katsayis1 | Standart hata | p degeri  |OR 95% ClI
Yas 0,046 0,013 0,001 1,047 1,020-1,075
Mcv -0,069 0,023 0,002 0,933 0,893-0,975
Cre -0,214 0,83 0,796 0,807 0,159-4,106
TG -0,004 0,002 0,020 0,996 0,992-0,999
ALT -0,007 0,009 0,451 0,993 0,977-1,011
TSH -0,121 0,08 0,131 0,886 0,757-1,037
BKi -0,049 0,022 0,026 0,952 0,911-0,994
Diisme 0,732 0,518 0,158 2,079 0,753-5,741
Dm -0,262 0,38 0,490 0,769 0,365-1,620
Kanser 0,348 0,436 0,425 1,416 0,602-3,329
Hipotiroidi 0,228 0,237 0,336 1,256 0,790-1,997
Devit3 -0,349 0,675 0,605 0,706 0,188-2,648
Anti
hiperlipidemikler -0,015 0,26 0,955 0,985 0,592-1,641
Oral antidiyabetikler |-0,475 0,34 0,162 0,622 0,320-1,210
Tamoksifen -0,726 0,673 0,281 0,484 0,129-1,809
Vitamin mineraller 0,839 0,67 0,210 2,314 0,623-8,593
Immunmodulatdrdist
KT -0,507 0,557 0,363 0,602 0,202-1,793
Constant 6,38 2,223 0,004 590,119
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5. TARTISMA

Hastalarin kemik dansitometre sonuclari ile ¢esitli faktorlerin incelenerek osteopeni
risk faktorlerinin belirlenmesinin amaclandigi calismada; yas artigi, Frax kalga kirigi
riskindeki artis, Frax major osteoporotik kirik riskindeki artis osteopenik olma riskini

artirmaktadir. BKI’deki artis, osteopeni goriilme sikligini azaltmaktadar.

Osteopenik hastalarda antihiperlipidemikler, Devit dahil olmak iizere vitamin ve
mineraller daha fazla kullanilmaktadir. Oral antidiyabetik ilag kullananlarda osteopeni
daha az saptanmustir. Kilo ve BKI normal grupta anlamli olarak yiiksektir. Zayif hastalarda
osteopenik olma daha sikken, obez hasta grubunda normal dansitometrik 6l¢iim daha siktir.
MCV, TG, ALT, TSH degerleri kemik dansitometri sonucu normal hasta grubunda;
kreatinin degeri osteopenik hasta grubunda anlamli olarak yiiksektir. Diyabetes mellitusu
olan hastalarda kemik dansitometri sonucu daha ¢ok normaldir. Osteopenik hastalarda
daha sik diisme goriilmistir. FRAX major osteoporotik kirtk ve kalga kirigi riski
osteopenik hastalarda daha yiiksek ¢ikmustir.

Calismamizda primer osteopeni katilimcilarin yarisindan fazlasinda goriilmektedir.
Ancak calismaya alinan on hastanin dordiinde de sekonder bir neden bulunmaktadir.
Kemik mineral yogunlugunda goriilen azalma herhangi bir sebebe bagli olmadan
gerceklesebildigi gibi sekonder sebepler ¢ogunlukla devreye girmektedir. Ornegin
erkeklerdeki  osteoporozda, vakalarin  9%30-60 kadar1  sekonder faktorlerle
iliskilendirilmektedir. [33] Kadinlarda daha ¢ok primer, erkeklerde sekonder osteoporoz
goriilmektedir. Calismamizda da bu durum erkeklerde sekonder nedenler lehinedir.
Kadinlardaki sekonder nedenlere en siklikla ilaclar, sonra endokrin nedenler gosterilirken,
erkeklerde endokrin sebepler on plana ¢ikmistir. Primer, sekonder ayrimi énemlidir ve
caligmalarda erkeklerdeki sekonder nedenler goz ardi edilmektedir [34], [35]. Aktas ve
ark.’nin ¢alismasinda da erkeklerde sekonder nedenler 6ne ¢ikmistir. Sigara, alkol, kafein
aligkanliklar1 neden olarak sunulmustur [36]. Yavuzer’in ¢alismasinda primer ve sekonder
osteoporozun lomber bdlge T skoru iizerinde etkili oldugu bulunmustur [37].

Calismamizda lomber ya da femur dl¢limlerinde bdyle bir fark goriilmemistir.
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Calismamizda osteopenik hastalarda yas ortalamasi daha yiiksek ¢ikmistir. Diger
faktorler devreye katilmadan yastaki bir birimlik artis osteopenik olma riskini %3
artirmaktadir. Yas arttikca osteoporotik kirik riski artmaktadir. Yas arttikca kalca kirigi
riski artmaktadir. Karagi’de yapilmis bir ¢alismada 30 yas altindaki kadinlarin %64’iinde
kemik mineral yogunlugunda azalma gosterilmistir. Osteopeni saptananlarin ¢ogunlugu
20-30 yaslarindaki kadinlardir [38]. Bu kadinlarda ileri donemlerde osteoporoz gelisme
riski yiiksektir [39]. Yas arttik¢a kemiklerde olusan degisiklikler kadinlarda daha belirgin
olarak goriilmektedir. Rapado ve ark. yasin ilerlemesiyle serum testesteron seviyelerinde
ve kemik mineral yogunlugunda azalma tespit etmislerdir. Yash erkeklerde femur
bolgesinde kemik mineral yogunlugunun azaldigini gostermislerdir [40]. Shieh ve ark.’nin
calismasinda postmenopozal gecen yillarin kadinin kemik mineral yogunlugu {izerindeki

etkisinin kronolojik yastan daha énemli oldugu bulunmustur [41].

Calismamizda femur total ve boyun KMY o6lc¢timleri erkeklerde daha diistik
bulunmustur. Calismada erkeklerde 10 yillik kirik riski daha yiiksektir. Erkekler ve
kadinlar arasinda iliak kemikler agisindan yapilan karsilastirmalarda yapisal bir fark
bulunmamasina ragmen kadinlarda, horizontal vertabralarda trabekiiler perforasyona daha
meyilli olduklar1 goriilmiistiir [42]. Erkeklerdeki hizli turnover sayesinde kemikler daha
hizli yenilenir ve yeniden yapilir [43]. Yaslanan erkeklerde androjenlerde eksilmeye bagl
olarak kas kuvvetinde de azalma goriiliir bu durum diisme igin bir risk yaratmaktadir.
Ayrica testesteron diizeyi ile kemik mineral yogunlugu arasinda pozitif iliski mevcuttur
[44]. Femur boyun kiriklari sonrasindaki ilk 1 ayda oliim kadinlardan iki kat daha fazla
bulunmustur. Elli yasinda bir erkegin yasam boyu kirikla yiizlesme ihtimali %13,1-%25,6

oranlarinda goriilmiistiir [45].

Kanada Osteoporoz Toplulugu 65 yas istiindeki herkese 2-3 yilda bir kemik
mineral yogunlugu 6l¢limiinii 6nermektedir. Zayif bireyler, 50 yasindan dnce kirik hikayesi
olanlar, steroid kullananlar ve gesitli klinik risk faktorleri olanlara tarama Onerilmistir [46].
Uluslararas1 osteoporoz kurulusu 65 yas tistiindeki her kadinda kemik mineral yogunlugu
6l¢limii 6nerip, erkeklerde 6 aydan uzun siiren steroid kullanimi, hipogonadizm, osteopeni,
Cushing sendromu, frajilite kirigi, ileri yas ve alkol bagimliligi durumlarinda ol¢timii
onermektedir [33]. Birlesik Krallik konsensus grubu yastan bagimsiz olarak direk grafide

osteopeni goriilen erkeklerde kemik mineral yogunlugu 6lgiimii 6nermistir [47].
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Zay1f kadinlarda kirik riski kilolu olanlara gore daha yiiksektir. Buna neden olarak
yag hiicrelerinden iiretilen dstrojen metabolitlerinin kemikleri osteoporoza karst korumast
ve kilonun kemikler {izerindeki dayanikliligi artirici  etkisi  gosterilebilir  [48].
Calismamizda BKI arttik¢a osteoporotik kirik riski azalmakta, BKI arttikca kalca kirigi
riski azalmaktadir. Calismamizda da ¢ogu kadin olan katilimcilarin normal BKi’de iken
kirik riskinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir. Zayif katilimci sayis1 azdir ve fazla kilolu
ya da obez katilimcilarin riskleri daha diisiik olarak belirlenmistir. Hassa ve ark.’nin 267
postmenopozal kadinda yaptiklar1 ¢calismada BKI ile lomber ve femur boynundaki kiriklar
arasinda iligki bulunmustur [49]. Huang ve ark.’nin 1915 postmenopozal kadinda yaptiklart
calismada BKI ile trabekiiler kemik yogunlugu arasinda negatif iliski bulunmustur [50].
Obezitenin kemik yogunlugu iizerindeki etkisi bilinmesine ragmen, morbid obez bireylerde
yapilmis bir calismada paradoksal bir bi¢imde kemik mineral yogunlugunun azaldigi

gorilmustiir [51].

Bener ve ark.’nin 20-70 yas aras1 649 kadinda yapmis olduklar1 calismada obez
bireylerde lomber ve femoral bolgede kemik mineral yogunlugunun fazla oldugu
gosterilmistir [52]. Broussard ve ark.’min ¢alismasinda 2590 kadin ve 2391 erkek
degerlendirilmis olup, diisiik kemik mineral yogunlugu icin diisiik BKI, sigara i¢me,
kalsiyumdan fakir beslenme ve yetersiz fiziksel aktivite risk faktorii olarak gosterilmistir
[53]. Cifuentes ve ark.’min ¢aligmasinda diisiik BKI’ye sahip olmak osteopeni ve kirik
riskini artirmistir [54]. Cankurtaran ve ark.’nin ¢alismasinda 65 yas istii erkeklerde diisiik
BKI 6nemli bir risk faktorii olarak ¢ikmustir [55]. Yavuzer’in calismasinda da hem
osteroporozlu bireylerde hem de osteopeniklerde kisinin agirligi ile femur boynu
osteoporozu arasinda ters iliski bulmuslardir [37]. Sun ve ark.’min ¢alismasinda BKI1 ile
kemik mineral yogunlugu arasinda pozitif iliski bulunmustur [56]. Saitoglu’nun
calismasinda BKI ile lomber ve femur bolgelerinde kemik mineral yogunlugu arasinda
iliski gdsterilmistir [57]. Rhee ve ark. lomber kemik yogunlugunu BKI ile korele
bulmuslardir [58]. Holloway-Kew ve ark. DM’li postmenapozal kadinlarda femur boynu

kemik yogunlugunu daha yiiksek bulmuslardir [59].

Hastalar acisindan 6nemli durumlardan biri olan kronik hastaliklara bakildiginda
calismamizda DM hastalarinda ve oral antidiyabetik kullananlarda osteopeni eslik etme
siklig1 azalmistir. Kanser ve hipotiroidi agisindan boyle bir fark ¢ikmamistir. Bir ¢aligmada

insiilin bagimli DM hastalarinda osteopeninin daha sik goriildiigii sonucu ¢ikmistir [60].
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Tip 2 DM’li hastalarda yapilan bir ¢calismada 6n koldaki kemik mineral yogunlugunun
azaldig1 gosterilmistir. Ancak ¢alismada lomber ve femur bolgesinde anlamli degisiklikler
goriilmemistir [61]. Gao ve ark.’nin ¢alismasinda DM’li postmenopozal yash kadinlar,
normal yashi kadmlardan daha yiiksek kemik mineral yogunluguna sahiptirler [62].
Holloway-Kew ve ark.’nin c¢alismasinda DM’li postmenopozal kadinlarin daha yiiksek

lomber omurga kemik mineral yogunluguna sahip oldugu gosterilmistir [59].

Son zamanlarda yapilmis ¢alismalarda malignite hastalar1 i¢in osteopeni 6nemli bir
cerrahi belirte¢ olarak gosterilmektedir. Bir calismada pankreas kanserli hastalarda
osteopeninin 2 yillik sagkalim i¢in 6nemli oldugu gosterilmistir [63]. Meme kanserli
hastalarda kemoterapi ve adjuvan tedavi kemik kaybini artirabilir. Standart adjuvan
kemoterapi ile tedavi edilen hastalarda erken menapoz gelismektedir. Tamoksifenin
menapoz sonrasinda kemik kitlesini korudugu gosterilmistir. Ancak menapoz Oncesinde
kullanildiginda kemik kaybii artirdigi goriilmiistiir [64]. Calismamizda tamoksifen
kullananlarda daha yiiksek oranda osteopeni gériilmiistiir. Immiinmodiilatér haricindeki

kemoterapetiklerin kullanildig1 hastalarda daha az oranda osteopeni goriilmiistiir.

Ancak osteopeni icin tamoksifen risk faktorii olarak ¢ikmamistir. Meme kanserli
hastalarda tedaviye bagli olarak goriilen kemik problemlerinde iigiincii nesil bifosfonatlarin
kullanimi ¢aligilmaktadir [64]. Huang ve ark.’nin kanser hastalarinda yaptigi ¢alismada
kemik mineral yogunlugu kanser hastalarinda daha diisilk bulunmustur [65]. Kolorektal
kanserli hastalarda yapilmis bir ¢calismada osteopeninin daha sik goriildiigii gosterilmistir

[66].

Sigara osteoporoz i¢in dnemli risk faktorlerinden biri olarak bilinmektedir. Sigara
karacigerde Ostrojen metobolizmasinda degisiklik yaratmaktadir. Ostrojen, kemikte
remodeling dongilislinii yavaslatarak kemikte yapim ve yikim dengesinin korunmasini
saglar [67]. Calismamizda sigara veya alkol kemik mineral yogunlugu iistiinde etkili olarak
cikmamustir. Erkek ve kadinlar ayr1 ayri degerlendirildiginde yalmizca L1-L4 vertebra
Olctimlerinde kemik mineral yogunlugu sigara icen erkeklerde igmeyenlere gére anlamli
diisiik c¢ikmistir. Broussard ve ark.’nin ¢alismasinda sigara igmek kemik mineral
yogunlugundaki disiikliik i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmistiir [53]. Quandt ve

ark.’nin 60 yas istii kadinlarda yaptig1 ¢aligmalarinda sigara igmekle kemik kaybinin
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arttigi gosterilmistir [68]. Ortego-Centeno ve ark.’nin ¢alismasinda giinde 20’den fazla

sigara icenlerde kemik mineral yogunlugunda azalma gosterilmistir [69].

Bir metaanalizde sigara igenler ile igmeyenler karsilastirildiginda 50 yasina kadar
benzer kemik mineral yogunlugu goriilmesine ragmen daha yash bireylerde fark ortaya
¢ikmistir [70]. Basaran ve ark.’nin ¢aligmasinda sigara ile alinan nikotin miktarmin her iki
cinste lomber kemik mineral yogunlugunu etkilemedigi ancak femur iist u¢ kismindaki
kemik mineral yogunlugunun negatif olarak etkilendigi gosterilmistir [71]. Kanis ve
ark.’nin metaanaliz ¢alismasinda sigara igmenin osteoporoz riskini artirdigi gosterilmistir
[72]. Hollenbach ve ark.’nin ¢aligmasinda sigara osteoporoz risk faktorii olarak
gosterilmistir [73]. Kiel ve ark. caligmasinda da sigara osteoporoz i¢in risk faktorii olarak
gosterilmistir [74]. Ancak bazi c¢alismalarda erkeklerde kemik mineral yogunlugu ile
sigaranin iliskisinin olmadig1 gosterilmistir [73], [75]. Yavuzer’in ¢alismasinda da sigara

ile kemik mineral yogunlugu arasinda iligki bulunmamustir [37].

Rapuri ve ark.’nin ¢alismasinda sinirl alkol kullaniminin kemik mineral yogunlugu
tizerinde etkili oldugu sonucu dikkat ¢ekmektedir [76]. Ilich ve ark. alkol kullaniminin
yogun oldugu kadinlarda lomber bolgede kemik mineral yogunlugunun azaldigin
gostermiglerdir [77]. Hernandez-Avila ve ark.’nin ¢alismasinda 25 gr ve iistii alkol almanin
kalca kirigi riskini artirdigi gosterilmistir [78]. Clark ve ark.’nin ¢alismasinda alkol
kullaniminin kadinlarda femur boynunda ve lomber bolgede kemik mineral yogunlugunu
azalttig1 gosterilmistir [79]. Kanis ve ark.’nin ¢alismasinda giinliik 2 {inite ve daha az alkol

kullanmanin kalga kirig1 riskini artirdigi bildirilmistir [80].

Calismamizda normal ve osteopenik hastalar arasinda D vitamin diizeyleri farkli
c¢ikmamistir. Kronik D vitamin eksikligi osteopeni risk faktorleri arasinda gosterilmektedir
[81]. D vitamin eksikligi hem kadinlarda hem de erkeklerde hem osteopeni hem de
osteoporozu hizlandirmaktadir. iskelette mineralizasyon bozulmakta, kaslar zayiflamakta
ve sonucunda kirik riski artmaktadir. D vitamin eksikliginde kemikte mineralizasyon
kusuru olur, kemik kitlesi azalir. D vitamini eksikligi hastalarda diisme riskini ve postural
instabiliteyi de artirmaktadir [82]. Hastanede yatan ve D vitamin eksikligi olan hastalarda
kalsiyumla beraber 800 IU D vitamini verildiginde kirik riskinin azaldigi gosterilmistir
[83]. Konu hakkinda kesin bir karara varilamamis olsa da menopoz oncesinde kadinlarin

600 IU D vitamini tiiketmesi tavsiye edilmektedir. Postmenopozal kadinlarda bu diizeyler
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800 ila 1000 IU’ya kadar ¢ikmaktadir [1]. Daniele ve ark.’nin ¢aligmasinda tiim kadinlarda

kalsiyum kullanimi ve D vitamini desteginin kemik kaybini 6nledigi gosterilmistir [84].

Calismamizda TSH diizeyleri kemik dansitometri sonucu normal olan bireylerde
daha yiiksek ¢ikmistir. Ancak hipotiroidinin varligi kemik dansitometri sonucunu
degistirmemistir. Ileri analizlerde de TSH hormonunun diizeyi ya da hipotiroidi varlig1 bir
risk durumu yaratmamustir. Tiroid hormonlart da kemik yikimi igin 6nemli rol
oynayabilirler. Tiroid hormon takviyeleri kemik kitlesini azaltmaktadir. Cesitli semptomlar
ortaya ¢ikabilir, femur boynunda ve diger uzun kemiklerde kiriklar goriilebilir [16]. Leb ve
ark.’nin derlemesinde tiroid hormon tedavisinin belirgin osteoporoza neden oldugu
kanitlanmamustir [85]. Williams ve ark.’nin ¢alismasinda subklinik hipertiroidinin diisiik
kemik mineral yogunlugu ve artmis kirik riski ile iligkili oldugu gosterilmistir [86].
Vestergaard ve ark.’nin c¢alismasinda hipertiroidi artan kemik dongiisii ve artmis

osteoporoz ve kirik riski ile iliskili bulunmustur [87].

Postmenopozal hipertiroidili kadinlarda 6zellikle kortikal kemik agisindan zengin
bolgelerde kemik mineral yogunlugunun azaldigi gosterilmistir [88]. Ancak distal radius
kemik mineral dansitometresinde azalma, hipertiroidili erkekler ve postmenapozal
kadinlarda gosterilmistir [89]. Subklinik hipertiroidisi olan postmenopozal kadinlarda 4
yillik izlem boyunca kirik riski dort kat daha fazla bulunmustur [90]. Lee ve ark.’nin 13 yil
boyunca izledigi 65 yasindan biiylik hastalarda kalga kirig1 insidansi subklinik
hipertiroidizmi olan erkeklerde 6troid olanlara gore daha yiiksek bulunmustur [91]. Hem
hipotiroidi hem de hipertiroidinin, tedavilerin, tirotoksikoz durumunun osteoporoz riskini
artirdigr  gosterilmistir  [92]. Calismamizda hipertiroidik hasta bulunmamaktadir.

Dolayistyla hipertiroidinin osteoporoza olan etkisi gdzlemlenememistir.

Ulusal Osteoporoz Vakfi, kisilerde osteopeni varliginda kalga kirigi olasiliginin
arttigint  soylemektedir [1]. Osteopeni varliginda kiriklarin Snlenmesi icin kalsiyum
takviyesi onerilmektedir. Kalsiyum takviyesi tartigmali bir konu olmaya devam etmektedir.
Randomize kontrollii ¢alismalarda kalsiyum desteginin éneminden bahsedilmektedir [93].
Ancak tek basma kalsiyum takviyesinin kirik riskini artirdigi goriilmektedir. Kalsiyum
karbonat ve kalsiyum sitrat takviyeleri fosfat emiliminde bozulmaya yol acarak kiside
fosfat eksikligi ortaya ¢ikartabilir. Bu degisiklik de kemik rezorbsiyonunu artirabilir ve

boylece kirik riskini artirabilir [94]. D vitamini takviyesinin yaninda kalsiyum takviyesinin
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kirilgan yapidaki kemiklere sahip hastalarda kalca kirigi riski iizerine yararli oldugu
gosterilmistir [95]. Geng kizlarda yapilan bir c¢alismada giinlik kalsiyum kullanimi
katilimcilar arasinda osteopenik ve normal kemik Slgiimlerine sahip olmak agisindan fark
ettirmemistir [96]. Calismamizda kalsiyum diizeyleri osteopenik ve normal hastalar

arasinda farkli ¢ikmamustir.

Postmenopozal kadinlarda yapilmis bir metaanaliz ¢alismasinda kalga kirigi i¢in D
vitamini eksikligi kalsiyum ve tiiketim azligindan daha onemli bir risk faktorii olarak
cikmigtir [97]. Broussard ve ark.’nin ¢aligmasinda kadinlarin almasi gereken giinliik
kalsiyum miktarinin %8.4’iinii, erkeklerin de %17.4 kadarin1 alabildigi gosterilmistir [53].
Yaslhlarda yogurt tiiketiminin kemik mineral yogunlugunu artirdigi gosterilmistir [98].
Geng erigkinlerde diyetle kalsiyum alimindaki yetersizlik kemik kaybini hizlandirmaktadir.
Diyete kalsiyum takviyesi kemik mineral yogunlugunu artirmaktadir. Kombine bir bigimde
kalsiyum ve D vitamini alimi kirik riskini belirgin bir bigimde azaltmaktadir [99].
Kalsiyum aliminin yogun kafein aliminin kemikler iizerindeki olumsuz etkisini tolere
edebilecegi de gosterilmistir [100]. Calismalarda hiperkalsiiri olan hastalarda osteoporoz
daha yiiksek bulunmustur. Giannini ve ark.’nin g¢alismasinda postmonepozal donemde
hiperkalsiirinin 6nemli bir osteoporoz gostergesi oldugu belirtilmistir [101]. Trinchieri ve
ark.’nin ¢aligmasinda hiperkalsiirik bireylerde osteoporoz daha sik goriilmiistiir [102].
Caligmamizda dogrudan bdyle bir gosterge olmamasina ragmen kalsiyum

metabolizmasinda 6nemli bir gosterge olmasi sebebiyle tartismada yer verilmistir.

Calismamizda ailesinde osteoporoz ve osteoporotik kirik dykiisii olan 5 hastanin
hicbirinde frajilite kirig1 goriilmemistir. OFELY calismasinda postmenopozal donemde
goriilen maternal kirigin kirik riski i¢in 6nemli bir belirleyici oldugu goriilmistiir [103].
Calismamizda kalca kirig1 ve major osteoporotik kirik riski osteopenik hastalarda daha
yuksek bulunmustur. Cummings ve ark.’nin ¢alismasinda 65 yas lstiinde 9516 kadinin
dahil edildigi bir ¢calismada annede kirik dykiisii nemli bir kirik riski olarak goriilmiistiir
[16]. Aktas ve ark.’nin g¢alismasinda diisiikk enerjili kiriklar %16,4 siklikta gorilmistiir
[36]. Yavuzer’in ¢alismasinda %9.7 sikliktadir. Ayrica ¢alismasinda ailede kirik Oykiisii
goriilenlerde femur boyun osteoporozu riskini daha yiiksek bulmuslardir [37].

Caligmamizda frajilite kirig1 goriilenler tiim katilimeilarin %3.11dir.
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Baek ve ark.’nin ¢alismasina gore Giliney Kore’de yasayan osteopenili kadinlarda
10 yillik kirik riski 1.3 kat, osteoporozlu kadinlarda 10 yillik kirik riski 1.6 kat fazladir
[104]. DSO’niin Asya’da belirlemis oldugu kriterlere gére hipertiroidi [105], DM [106] ve
kullanilan bazi ilaglar (kalsiyum, D vitamini, antikonviilzanlar, proton pompa inhibitdrleri,

tiroid hormonlari, SSRI) kirik i¢in 6nemli faktdrler olarak belirlenmistir [104].

ABD’deki Ulusal Osteoporoz Dernegi’nin tavsiyelerinde 65 yas {stiindeki
kadinlarin %72’sine tedavi Onerilmistir. 75 yas Ustii kadinlarin da %93’iine tedavi
Onerilmistir. Kalgada %3’1lin {istiinde risk, major osteoporotik bolgede %20 ’nin iistiinde
risk 10 yillik siirelerde sirasiyla %59 ve %68 olarak tahmin edilmistir [107]. Buna karsin
65 yas ustiindeki erkekler igin %34 tedavi Onerilmistir [108]. FRAX revize edilmesine
ragmen ileri yas grubundaki hastalara yliksek oranda tedavi dnermeye devam etmektedir
[109]. Ulusal Osteoporoz Dernegi tarafindan onerilen FRAX kirik risk tahmininin ABD’de
maliyet etkin bir yaklasim oldugu belirtilmistir [110].

Calismamizda ortanca menapoz yast 49 bulunmustur. Bu rakam Diinya’da 51
olmasina ragmen Tiirkiye’de 47’dir [111]. Calismamizda menapoz yas1 kemik dansitometri
sonucuna gore fark ettirmemektedir. Bazi ¢aligmalarda menars yasinin ge¢ olmasi, erken
menapoz ve kisa lireme periyodunun kirik icin risk faktorii olabilecegi belirtilmektedir
[112], [113]. Li ve ark.’min caligmasinda daha erken menapoz goriilen kadinlarda
osteoporoz sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir [114]. Hassa ve ark.’nin ¢alismasinda
menars yasi, gebelik sayisi, menapoz yast kemik mineral yogunlugu ile iligkili
bulunmamustir [49]. Bunlarin yaninda cerrahi yolla ger¢eklestirilen menapozda daha hizli
kemik kaybi gergeklesmektedir [115]. Postmenopozal dénemde osteoporoz igin fiziksel
aktivite en sik tavsiyelerden biridir. Bu yonde bir yasam tarzimin benimsenmesi
onerilmektedir. Calismalarda egzersizin kemik yogunlugunu artirabildigine isaret

edilmektedir [116], [117].

Calismamizda antihiperlipidemik ila¢ ve tamoksifen kullanan hastalarda osteopeni
daha fazla goriilmiistiir. Osteopenisi olan kadinlarda anti-osteoporotik ajanlarin kemik
kaybini yavaslattig1 ve kemik kiitlesinin korundugu gosterilmistir [118]. Ancak osteopenik
kadnlar arasinda yapilmis ¢alisma sayisi azdir. Ornegin alendronat morfometrik vertebra
kirigr riskini azaltmamistir. Bunun yaninda FIT c¢aligmasinda 4 yillik alendronat

tedavisinin T skoru -2.5 {izerinde olanlarda kirik riskini azaltmadigi gosterilmistir [119].
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Yine bagka bir ¢caligmada risedronatin kalga kirig1 riskini azaltmadigi gosterilmistir. Ancak
70-79 yas arasindaki osteoporozlu kadinlarda 6nemli koruyucu etkileri gézlenmistir [120].
Womens Health Initiative ¢alismasinda Ostrojen arti progestinin kemik mineral yogunluk
Ol¢timii -2.5 {izeri olan kadinlarda kirik riskini azaltmadigi gosterilmistir [121]. Klodronat
ile yapilmis 3 yillik ¢ift kor, randomize, plasebo kontrollii bir ¢alismada kirik riski %20
azalmistir [122].

Steroid ve diger ilaglar (heparin, valproik asit, proton pompasi inhibitorleri,
metotreksat vb.) kirikla ve osteoporozla iligkilendirilmektedir [81]. Monoklonal antikor
olan romosozumab kullamiminda diisiik vertebral kirik riski gériilmiistiir [123]. Ostrojen
yetersizligi de kemik mineral yogunlugunda azalma ile ilgili 6nemli bir faktérdiir. Hormon
replasman tedavisinin kemik kaybini etkili bi¢imde onleyebilecegi gosterilmistir [124].
Erkeklerde yapilan ¢aligmalarda da Ostrojen azalmasi ile kemik kaybi arasinda giiclii iliski
bulunmustur [125]. Sun ve ark.’nin ¢aligmasinda serum ostradiol ve testosteron seviyeleri
ile kemik mineral yogunlugu arasinda pozitif iliski bulmuslardir [56]. Khosla ve ark.
calismasinda testosteron ve Ostrojenin erkek kemik mineral yogunlugunda énemli oldugu
gosterilmistir [126]. Kemik kaybimi onlemek igin bircok hastada en makul terapotik
yaklagim, perimenopozal donemde Gstrojen tedavisi ve yaninda uygun sekilde kalsiyum

takviyesi verilmesidir [127].

5.1. Kasithliklar

e Postmenopozal donemde egzersiz kemik mineral yogunlugu kayb1 i¢in 6nemli bir
koruyucu olarak gosterilmektedir. Caligmamizda hastalarin veri otomasyon
sistemine islenen tibbi Oykiilerinde egzersizle ilgili bir sorgulamanin yapilmamis
olmas1 onemli bir kisithiliktir. Literatiirdeki gibi diizenli egzersiz osteopeni igin
koruyucu bir faktor olarak ¢ikabilir.

e (Calismanin tasarimi hastalarin ¢esitli risk faktorlerini takip eden bir calisma
ornegin kohort seklinde planlanmis olsaydi var olan risklerin ortaya ¢ikan sonug
degiskeni i¢in acik bir sekilde bir sorun teskil edecegi bilinebilirdi. Ancak burada

gosterilen riskler tam olarak neden sonug iliskisini yansitmamis olabilir.
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o (Cesitli risklere uzun siireler boyunca maruz kalmak sonucu ortaya ¢ikartabilir. Bu
yluzden kisilerin etkene maruz kalma stirelerinin bilinmemesi bulgular1 ve bu

bulgularin tartisilmasini da etkilemis olabilir
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6. SONUC VE ONERILER

Glinlimiiz diinyasinda beklenen yasam siiresi gittikce artmaktadir. Bununla birlikte
hastaliklarin prevalanst da artmaktadir. Osteoporoz da sikligi giderek artan Onemli
morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Wonca agacina gore aile hekimliginin 3 kokii,
6 ¢ekirdek yeterliligi ve 12 temel 6zelligi vardir. Bu yeterliliklerden 6zgiin problem ¢ézme
becerisinin temel 6zelliklerinden biri insidansa ve prevalansa dayali karar verme {izerinde
durmaktadir. Bir diger yeterlilik olan toplum y6nelimli olmanin temel 6zelliklerinden biri
toplum sagligindan sorumlu olmaktir. Baska bir yeterlilik olan kapsamli yaklagimin temel
ozelliklerinden biri ise akut ve kronik problemlerdir. Aile hekimligi anabilim dalinin
yaslanma, prevalansi artan kronik hastaliklar, hastaliklarin morbidite ve mortalite yonii

acisindan onemi ozellikle burada ortaya ¢ikmaktadir.

Osteoporoz i¢in klinik, medikal, davranigsal, beslenmeyle iligkili ve genetik olmak
tizere birtakim risk faktorleri tantmlanmistir. Aile hekimleri; pek ¢ok hastanin uzun yillar
boyunca basvurdugu tek hekim olmakta ve kisilerin periyodik saglik muayenelerini
yaparak gerektiginde kisileri bir {ist merkeze yonlendirmektedirler. Burda da aile hekimligi
yeterliliklerinden; birinci basamak yonetiminin (ilk temas, acik erisim, tiim saglik sorunlari
ile ilgilenme 6zelligi ve koordinasyon ve savunuculuk 6zelligi), biitiinciil modellemenin
(fiziksel, psikolojik, sosyal, kiiltiirel, varolusgu yaklasim 6zelligi), kisi merkezli bakimin

(stireklilik 6zelligi) dnemi ortaya ¢ikmaktadir.

Yas osteopenik olma riskini artirmaktadir. Yasla birlikte kemik yogunlugunun
azalmasi beklenen bir etkidir. Osteopenik hastalarda diisme oykiisii daha sik saptanmuistir.
Osteoporoz soz konusu oldugunda akla ilk postmenapozal kadinlar gelmektedir.
Kadinlarda daha ¢ok primer, erkeklerde sekonder osteoporoz goriilmektedir. Calismamizda
da erkeklerde sekonder etyoloji daha fazla gézlenmistir. Calismamizda ayrica erkeklerde
FRAX kalga kirig1 riski kadinlardan daha yiiksek ¢ikmistir. Klinik pratikte erkek hastalarda
osteopeni risk faktorlerinin degerlendirilmesi, altta yatan sekonder nedenler yok ise siklikla
atlanmaktadir. Bu noktada aile hekiminin bireyle ilgili hem tiim saglik sorunlar ile
ilgilenme hem de insidans ve prevalansa dayali karar verme yetisi 6n plana ¢ikmakta ve

aile hekiminin osteoporoz bilgi diizeyinin artmas1 bu anlamda giindeme gelmektedir.
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Osteopenik hastalarda antihiperlipidemikler, vitamin ve mineral takviyeleri daha
fazla kullanilmaktadir. Bunun yaninda oral antidiyabetik kullananlarda osteopeni eslik
etme siklig1 azalmistir. Osteopeni riski tasiyan kisilerde D vitamini eksikligini teshis etmek
onemlidir ¢linkii D vitamini kemik mineralizasyonunda rol oynamaktadir. MCV, TG, ALT,
TSH degerleri kemik dansitometri sonucu normal hasta grubunda yiiksek iken, kreatinin
degeri osteopenik hasta grubunda anlamli olarak yiiksektir. Kalsiyum diizeyleri ise
osteopenik ve normal hastalar arasinda farkli ¢itkmamistir. D vitamini eksikligi ve diisiik
MCYV sebeplerinden olan demir eksikligi anemisi; aile hekimlerinin tani, tedavi ve takibini
kolaylikla yapabilecegi ve bu baglamda osteopeni riskini azaltabilecegi durumlar olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Calismamizda TSH diizeyleri osteopenisi olan bireylerde daha diisiik ¢ikmustir.
Ancak hipotiroidinin varligi kemik dansitometri sonucunu degistirmemistir. Ileri
analizlerde de TSH diizeyi ya da hipotiroidi varligi bir risk durumu yaratmamistir.
Literatiirde osteoporoza sebep olan patolojiler arasinda hipertiroidi bulunmaktadir. Calisma
grubumuzda ise hipertiroidik hasta bulunmadigindan hipertiroidinin osteoporozu etkileme

derecesi belirlenememistir.

BKi’deki artisin osteopenik olma riskini azalttigi goriilmiistiir. Literatiirde de bu
etki bilinen bir etkidir. Zay1f hastalarda osteopenik olma daha sikken, obez hasta grubunda
normal kemik dansitometrik Olgiim daha siktir. Ancak morbid obez olmak kemik iizerine

tam tersi etki yapabilmektedir.

Aile hekimleri 1. basamak hekimleridir. Aile hekimligi uzmanlar1 ise 1.basamak
saglik hizmetlerini profesyonel olarak yoneten uzman hekimlerdir. Birinci basamak saglik
hizmetlerinde sagligin gelistirilmesi ve g¢evresel risk etmenlerinin kontroliinden olusan
birincil korumanin 6nemi ortaya g¢ikmaktadir. Aile hekimligi risk faktorlerini gézden
gecirerek osteopeni, osteoporoz, osteoporotik kiriklar, diismeler gibi saglik sorunlarini
onlemede 6nemli bir rol oynamaktadir. Ozellikle risk grubundaki hastalar icin takviyeler,

egzersiz Onerileri ve uygun miidahale programlar1 6n plana ¢ikmalidir.

Calismamizda FRAX major osteoporotik kirik ve kalgca kirigr riski osteopenik
hastalarda daha yiiksek ¢ikmistir. Osteopeninin 6ngoriilmesi, erken teshis ve tedavisi kirik

oranlarini azaltmakta ve yasam kalitesini iyilestirmektedir.
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Elde edilen bilgiler kanita dayal1 tip siizgecinden gegirilip hastalar i¢in en uygun
pratik uygulamalar haline getirilmelidir. Calismalarda ileri degerlendirmelerin
yapilamamasi, ileri laboratuvar tetkiklerinin istenememesi var olan bir problemin g6z ardi
edilmesine sebep olabilir. Bu yilizden genis katilimli ve oldukca fazla degiskenli

calismalarla risk faktorlerinin incelenmesi gereklidir.
Ozetle aile hekimligi disiplininde gerekli miidahalelerin yerinde ve zamaninda

yapilmasiyla osteoporoz ve kiriklarin yol actigi morbidite ve mortalite azalacak, sonugta

hem hastalar hem saglik calisanlari fayda gormiis olacaktir.
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