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3.1. OSTEOPOROZ VE GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

HEDEFLENEN NOKTALAR

✓	 Osteoporozun tanımlanması ve patofizyolojisi nasıldır? 

✓	 Osteoporoz nasıl sınıflandırılır ve risk faktörleri nelerdir?

✓	 Osteoporozun klinik bulgular nelerdir ve laboratuarda başvurulması gereken testler var mıdır?

✓	 Osteoporozun tanısı nasıl konur?

✓	 Osteoporozu önlemek için neler yapılmalıdır ve tedavisinde hangi ilaçlar kullanılmaktadır?

TANIM

Osteoporoz kemiğin yoğunluğunun ve kalitesinin 
azalarak iskeletin zayıflamasına, özellikle omurga, el 
bileği, kalça, pelvis ve üst kolda kırık riskinde artışa yol 
açan “sessiz epidemik” bir hastalıktır (1). “Kemik doku-
sunun birim hacmine düşen kemik kitlesinde azalma” 
olarak da tanımlanan bu hastalığın gelişimindeki 
anahtar sözcük “kemik kütlesi”dir (2).

PATOFİZYOLOJİ

Kemik, hücreler ve ekstraselüler matriks (EM) 
olmak üzere başlıca iki kısımdan oluşmaktadır. 
Hücreler kemiğin yapım ve yıkımını kontrol ederken, 
EM kemiğin mekanik özelliklerinden sorumludur. EM 
mineralize ve demineralize komponentlere sahiptir. 
Mineralize komponenent kalsiyum hidroksiapatit kris-
tallerinden meydana gelir ve kemiğin mekanik yüklere 
karşı gücünü artırır. Demineralize komponenent ise 
osteoid olarak bilinir ve osteoblatlarca sentezlenmek-
tedir. Osteoid başlıca kollajen (Tip I) ve kollajen olma-
yan (osteokalsin, osteonektin, osteopontin ve fibro-
nektin) yapılardan meydana gelir (3). Hem osteoid 
üreten hem de mineralizasyonu organize eden osteob-
lastlar bu fonksiyonlarını nükleer faktör κB reseptör 
ativatörü, osteoprotogerin (OPG) ve makrofaj koloni 
stimüle eden faktör (M-CSF) ekspresyonu yoluyla, 
osteoklastların sayı ve fonksiyonunu etkileyerek yapar-
lar (4).

Kemikte, yapılanma (modeling) ve yeniden yapı-
lanma (remodeling) adı verilen iki işlem sürekli bir 

döngü içindedir. Yapılanma çocukluk döneminin bir 
özelliğidir, iskelet büyür ve şekillenir. İskelet büyümesi 
tamamlanınca döngü esas olarak remodeling özelliği 
kazanır. Remodeling mekanik açıdan yetersizleşmiş 
kemiğin ortadan kaldırılıp yerine güçlü kemiğin mey-
dana getirilmesidir. Her bir remodeling siklusu 3-12 ay 
sürer. Remodeling siklusu 5 fazdan oluşur:

1.	 Aktivasyon: Osteoklastik aktivitenin başlaması

2.	 Rezorbsiyon: Osteoklastlarca yıkım ve kavite olu-
şumu

3.	 Geri dönüş: Osteoblastik aktivitenin başlaması

4.	 Formasyon: Kavitenin osteoblastlarca doldurulması

5.	 Sessizlik: Bir sonraki döngü başlangıcına kadar 
olan hareketsiz dönem 

Remodeling’ i etkileyen çeşitli faktörler bulunmak-
tadır:

A. Genetik belirleyiciler, ırksal ve etnik etkiler, yaş, 
cinsiyet, çevresel etkenler (beslenme, alkol, sigara, 
ilaçlar).

B.	 Sistemik endokrin faktörler: Paratiroid hormon, 
seks hormonları, kalsitriol, tiroid hormonu, gluko-
kortikoidler.

C. Lokal endokrin faktörler: RANKL, OPG, M-CSF, 
interlökin-1-15-16-17, tümör nekrozis faktör, vas-
küler endotelyal büyüme faktörü, prostaglandinler, 
transformik growth faktör ve bone morfojenik pro-
teinler (5).
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