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OSTEOPOROZ RiSK FAKTORLERI, SEMPTOM,
TANI VE TEDAVISI

Fatma GoOniil BURKEV!

GIRIS

Kas iskelet sistemi kemikler, kaslar, ligamentler, tendonlar ve diger bag dokula-
rindan olugsmaktadir. Kas iskelet sistemi hareketin saglanmasinda sinir sistemi
ile birlikte iglev goriir. Iskelet sisteminde depolanan kalsiyum ve diger mineral-
lerin gerekli durumlarda kullanilmasini saglayarak homeostazisin korunmasin-
da da rol oynamaktadir (1,2).

Kemikte yapisal degisikliklere, kemik dansitesinde ve kuvvetinin azalmasi-
na ¢esitli kemik metabolizma hastaliklar1 neden olmaktadir. Bu hastaliklardan
osteoporoz diinya genelinde ilerleyen yasla birlikte goriilme siklig1 artan sag-
lik sorunudur (3). Genetik hastaliklar, yasam bi¢imi, endokrin, otoimmiin ve
romatolojik kronik hastaliklar osteoporoz i¢in risk faktorleridir. Osteoporoza
bagli olusan kiriklar ciddi morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir (4).
Bu nedenle osteoporozun tedavisinden daha ¢ok risk faktérlerinin degerlendi-
rilmesi ve korunma 6nemlidir.

KEMIKLER VE KEMIiGIN YAPISI

Iskelet sistemini olusturan kemikler, iskelet kas baglantisi ve hareketi, uygun
pozisyonda hayati yapilarin korunmasi ve devamlilig; viicudun dengesinin sag-
lanmasi ve seklinin korunmasini saglar. Kemikler kalsiyum, fosfor ve magnez-
yum gibi minerallerin depolanmasi ve hematopoetik doku i¢in kan hiicrelerinin
tiretimi belirli kemiklerin kemik iligi kavitesinde gergeklesmektedir (2).

! Uzm. Hemsire, Kayseri Sehir Hastanesi, fatmaburkev@gmail.com
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Kemiklerin Siniflandirilmasi

Kemikler gelisim evrelerine gore primer (olgunlagsmamis) ve sekonder (olgun)
kemik dokusu vardir. Primer kemik dokusu intrauterin hayatta olusmaya baslar
sekillenir, gelisimle birlikte olgunlasir sekonder yapiya doniisiir. Sekonder ke-
mik dokusu lamelli bir yap1 gosterir. Sekonder kemikler yapilarina ve sekillerine
gore farkls tipte stniflandirilir (2).

Kompalkt (Kortikal) Kemik Yapisi :

Kemigin dis katmanini olusturan kompakt kemik dokusu daha sert yapidadir.
Kompakt kemikte osteonlar (haversian sistemleri) olarak adlandirilan silindirik
yapisal birimler yogun kemik yapisini olusturur.Osteon yapisini sinir ve kan da-
marlarini iceren havers kanali beslemektedir. Periosteum ve mediiler boslugun
damar ve sinirlerini Volkman kanali birbirine baglar(2,5).

Stingerimsi (Trabekiiler) Kemik Yapisi :

Stingerimsi kemik dokusu kompakt yapiya gore daha hafif ,ince yapida, esnek-
lik, gerilme giicii ve agirhigi tagryabilme 6zelligine sahiptir. Bu kemik dokusunda
kemik iligi bulunur. Kemik iliginden kan kemik hiicrelerine taginir. Kompakt
kemik yapisinda bulunan havers ve volkman kanallar1 siingerimsi yapida bu-
lunmaz (6).

Sekillerine Gére Kemikler:

Kemikler sekillerine gore uzun, kisa, yass1 ve diizensiz sekilli kemikler olarak
siniflandirilir. Uzun kemikler alt ve st ekstremitelerde bulunur. Kisa kemik-
ler el ve ayak bileklerindeki diizensiz sekilli kemiklerdir. Yass1 kemikler iki kat-
man siingerimsi kemik arasinda bir katman siingerimsi kemikten olugsmaktadir.
Cene ve omurga kemiklerini diizensiz kemiklerden olusur (6).

Kemigin Yapisi

Kemik dokusu hiicreler, lifler ve hiicre disi matriksten olusan yasam boyu ye-
nilenen bir bag dokusudur. Kemikler periosteum ad1 verilen zarla gevrilidir.
Periosteum dista bag doku tabakas: ve icte osteoblastlardan faklilasan osteo-
progenitor hiicrelerin fazla oldugu boliimlerdir. Kan ve lenf damarlari bulunan
bu yap1 kemik olusturucu (osteojenik) 6zelliktedir.Endosteum siingersi kemik
bosluklarini ,kemik iligi boslugunu ve kompakt kemik hava kanallarini saran
zardir. Periosteum ve endosteumun baslica gorevi; kemik dokusunun beslen-
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mesi, kemigin biiytimesi ve siirekli onarimu i¢in gerekli yeni osteoblastlarin sag-
lanmasidir (6).

epiphysis —
(a)

Copyrgre © 2004 Pearsor Educator, mc . pusinhvg a3 Bergrmn Cureangs.

Sekil 1. Kemik dokusu. (https://www.slideshare.net/ ArenUlaGabel/kemik-doku-
su-88955361)

Kemik Matriksi

Kemik dokusunun %30-40’1n1 organik matriks, %60-70 ‘ini inorganik matriks
boliimiinden olusur (7). Viicudumuzun dislerden sonra en sert dokusu ke-
miklerdir.Kemik yapisinda organik matriks kemigin esnek yapisini olusturur.
Kemigin organik bolimii %98’i matriks, %2 ‘si hiicrelerden meydana gelmek-
tedir (Kutlu ve Odabas1 2004). Kemik matriks yapisinda nonkollojen protein
ve tip1 kollojen (% 95) bulunur. Biiyiime faktorleri, sitokinler, proteoglikanlar,
fosfolipidler, glikoproteinler ,osteoponin, osteokalsin nonkollojen olan 6nemli
maddelerdir. Kemigin organik yapisi kemigin olusumu ve onarimi igin gerekli
metabolik islerle 6nemli rol oynar (2,8,9). Kemik dokusunun %70’i inorganik
matriksten olugur. Inorganik matrikste yiiksek oranda hidroksiapatit kristaller
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formunda kalsiyum fosfat(%85), magnezyum, sodyum ve potasyum ,kalsiyum
florit ve alkali tuzlar bulunur. Kemigin sertligini inorganik yapisi saglamaktadir
(7,2,8,9).Ayrica kemik dokuda yiiksek oranda bulunan kalsiyum, kan kalsiyum
seviyesi diistiigiinde kana salinarak; kas kontraksiyonu, sinir impluslarinda ile-
tiler ve hiicre membran gegirgenliginde 6nemli rol oynamaktadir(10).

Kemik Hiicreleri

Kemik dokusunun yapiminda ve yenilenmesinde dort tip hiicre gesidi rol oyna-
maktadir. Bu hiicre tipleri osteoprogenitor hiicreler, osteoblastlar, osteositler ve
osteoklastlardir($Sekil.2). (11-14).

Osteocyte Osteoblast Ost ic cell Ost

(maintains (forms bone matrix) (stem cell) (resorbs bone)
bone tissue)

Sekil.2. Kemik Dokusu Hiicreleri

e Osteoprogenitor Hiicreler:

Osteoprogenitor hiicreler; periosteum, endosteum ve biiyliyen kemigin epi-
tiz plaginda, havers ve volkman kanallarini ¢evreleyen gevsek bag doku icinde
bulunan farklilasmis hiicrelerdir. Kemik morfolenik proteinleri (BMPs) doniis-
tiiriicii bityime faktorleri tarafindan harekete gegirildiginde hiicre boliinmesiy-
le (Mitoz boliinme) osteoblastlara dontstirler (8).

« Osteoblastlar

Osteoblastlar kemik matriksini salgilayan ve kemigi olusturan mezenki-
mal kaynakli hiicrelerdir. Osteoblastlar kemik hiicrelerinin yaklasik % 6 ‘sim
olusturur, tipl kollojeni ve osteodi bicimlendiren kemik matriks proteinlerini
(proteoglikan, glikoproteinler) sentezlerler. Osteosid minerallesmemis kemik
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olusumudur. Osteoblastlar kemik dokunun kalsifikasyonunda gorev alir. Oste-
oblastlar tarafindan kalsiyum ve fosfat seviyelerinin artmasini saglayan alkelen
fosfataz enzimi salgilanir. Kemik hasar1 ve kiriklarinda alkalen fosfataz diize-
yinde goriilen artis osteoblastlarin aktivitesi nedeniyle kemik yapim hizinin
arttigini gosterir. Osteoid igerisinde aktivileri azalarak osteositlere doniisiirler
(15,16).

+ Osteositler

Osteositler kemik dokunun canliligindan ve kemik matriksinin sentezi ve
yikimindan sorumlu hiicrelerdir. Kemik hiicrelerinin yaklagik %95’ini olustu-
rurlar. Travma, yaslanma ve apopitoz yoluyla osteositlerin 6liimii, osteklastlar
tarafindan kemik matriksinin rezorpsiyonuyla osteoblastlarla kemiklerin yeni-
den yapilanmasi saglanir (17).

+ Osteoklastlar

Hematopoetik progenitér hiicrelerden koken alan ¢ok ¢ekirdekli yapida ke-
mik hiicreleridir. Organik matriks ve mineral igerigi uzaklastirarak kemik re-
zorpsiyonunu gergeklestirirler. Osteklastlarin olusumu kirmizi kemik iliginin
stromal hiicreleriyle iligkilidir. Stromal hiicreler makrofajlar ve osteklastlarin
ayrismasini saglayan sitokinleri salgilar. Bu sitokinler osteoklast progenitor
hiicrelerini uyarma veya osteblastlarin parakrin sisteme katilma islevini saglar
(15,18).

Kemigin Yeniden Yapilanmasi ve Yikimi (Kemik Remodeling)

Kemigin yeniden yapilanmasi osteoklast hiicreleri tarafindan yaslanmis kemik
yapinin kaldirilmas: ve yerine osteoblast hiicrelerinin yeni kemik dokusunu
olusturmas: seklinde olan dongii “Kemik Remodeling’olarak adlandirilir. Ke-
migin yeniden yapilanmasi, hasarli kemik dokusunun tamir edilmesi, maruz
kaldig ytike bagli adaptasyonla kalinlasma (giiciiniin artmasi) ve yaslanan do-
kunun yenilenmesini saglar.

Kemik yapim ve yikim dongiisiinii bir¢ok faktor etkilemektedir. Bu faktorler
osteoklastlarin uyarilmasini saglayan; RANKL ( receptor aktivator of NF-KB
ligand interlokinler (IL-1,IL-6,IL-12,IL-17,IL-18), tomor growft faktor beta(T-
GF-B ), timor nekroz faktor alfa (TNF-a), paratiroid hormonu, d vitamini, kal-
sitonin gibi hormonlardir. Kemigin yeniden yapilanmas: trabekiiler ve kortikal
kemik yapida dort evrede olugsmaktadir. Bunlar; (19-22).
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1. Evre: Aktivasyon

Kemik dokusunda kemik iligi 6nciil hiicrelerinin kemikten ayrilmast ile direngli
cok cekirdekli yapidaki osteoklastlara doniisiimii ile yeniden yapilanmanin ilk
agsamasi aktivasyon evresi baslar. Paratroid ve tiroid hormonlar: aktivasyonun
baslamasinda etkilidir. Aktivasyon evresini kolsitonin ve gonodal steroidler in-
hibe eder.

2. Evre: Rezorpsiyon

Olgun kemik osteonlardan yada kemik tabakalarindan ve havers kanallarindan
olugmaktadir. Kemik rezorpsiyonu kalsitonin ve paratroid hormonlar, oste-
oblastlarin RANKL salgilamas: aktive eder. Kemik rezorpsiyon hiicreleri olan
osteoklastlarin kemik dokusuna yakin olan yiizeylerinde stoplazmik uzantilar:
bulunur. Osteklastlar kompakt kemik yiizeyi ve siingerimsi kemik i¢ kisimlarina
lizozom enzim igerigi 4-12 giin siire ile (kollajenaz, hidrojen fosfataz, proteolitik
enzimler) yiizeyi eritir, organik matriks (protein matriksi) yikimlanir. Hidrojen
iyon agiga ¢ikmasi sonucu inorganik matriks (mineral) azalir ve kemik dokuda
¢ukurlagmalar meydana gelir. Kemik matriks yikimi1 Howship lakunlar1 ve Ha-
vers kanallarini olusturur. Bu durumda tek gekirdekli hiicreler ¢ok ¢ekirdekli
hiicrelerin yerine geger ve kollajen orani diisiik olan (proteoglikan, asit fosfataz
ve glikoprotein orani yiiksek) dolgu maddesi 7-10 giin siire ile depolanir. Oste-
oklastik rezorbsiyon sonlanir.

3. Evre:Formasyon

Kemik rezorpsiyonundan sonra a¢iga ¢ikan sitokinlerin oldugu bolgelere os-
teoblastlar gelir. Osteoblastlar minerilizasyon ve organik matriks olusumu i¢in
osteoid sentezlerler. Kemik dokusu yeniden olusmaya baslar. Osteositlerin
kontrolii ile normal kemik formunun sekillenmesi saglanir. Bu dongii yaklasik
olarak 4 ay siire ile tekrarlanir.

4. Evre: Minerilizasyon

Osteoblastlarin matriks sentezini takip eden birka¢ giin iginde yeni olusan os-
teoid minerilizasyonu gergeklesir. Kemik rezorpsiyonunu kemik olusumuna
baglayan yolak osteoblastlardan salinan RANKL ve reseptorii olan RANK ve
osteoprotegerin (OPG) parakrin sistemden olusur. Osteoblastlar tarafindan
salinan RANKL osteoklastlarin farklilagmasini saglayan RANK’A baglanir. Os-
teoprotegerin (OPG) monekiilii sahte reseptér gorevi gorerek RANKL etkisini
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engeller ve kemik olusumunun rezorpsiyonuna esitlenmesi saglanir. Minerili-

zasyon olusumu ile remodeling dongiisti tamamlanmis olur.
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Sekil 3. Kemikte remodelling sathalari(23).
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Dinlenme fazindaki kemik yiizeyi

Osteoklastlarin fokal ¢ekimi ile kemik rezorpsiyonunun aktivasyonu
Osteoklastlar tarafindan rezorpsiyon kavitesinin olusturulmasi.
Mononiikleer hiicrelerin erozyon kavitesini diizgiin hale getirmesi (geri
dontigiim).

Erozyon kavitesi i¢cinde osteoblastlarin farklilasmasi (coupling).

Matriks sentezi ve mineralizasyonun baglamasi

Matriks sentezinin tamamlanmasi.

Kemik ytizeyinin yeniden astar hiicreleri ile kaplandig1 ve ‘remodelling’
in tamamlandig1 dénem

Osteoporozun Etyolojisi ve Patogenezi

Bireylerde kortikal kemik yapis1 20-24 yaslar1 arasinda maximum kemik yo-

gunluguna ulasmaktadir. Bu zirve kemik yapisi olarak tanimlanir. Zirve kemik

kiitlesi osteoporoz ve osteoporotik degisimler sonucu kiriklarin en 6nemli be-

lirleyicilerindendir. Erigkin bireylerde zirve kemik kiitlesini dengeli beslenme,

kalsiyum ve d vitamini alim1 6nemli faktor olmakla birlikte erkeklerde belirgin

olgiide yiiksektir. Zirve kemik kiitlesine ulasildiktan ve 30 yasindan sonra her
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iki cinsiyette de (kadin cinsiyette menapoza kadar) ayn1 derecede azalmaya bas-
lar. flerleyen yasla birlikte Kortikal kemik dokusu i¢ kismindaki yapt bozulur,
trabekiiler kemik yogunlugu azalir ve kemikteki bosluklar artar. Kemigin mi-
neral dengesini kemik yapim yikim dongiisii (remodeling) saglar. Bu dongiide
osteoblast ve osteoklast hiicreleri aktif rol oynar (24).

Osteoklastlar kemik ytizeyine tutunarak matiirasyonu tamamladiktan sonra,
yikimi baglatip mineral rezorbsiyonunu saglarlar. Bu bolgeye osteoprogenitor
hiicreler gelir ve osteoblastlar1 olusturur ve kemik yapimini baslatir. Osteok-
lastlarin ytizeyindeki reseptorler RANK ve osteoblastlar tarafindan sentezlenen
RANKL proteinlerinin etkilesimi ile osteoklast matiirasyonu uyarilir. Osteob-
lastlarin salgiladig1 osteoprogerinler ile etki inhibe olmasi ile denge yapim yo-
niine degisir. Osteoklast aktivasyonunda IL-1,IL-6, TNF-a gibi sitokinler etkili
role sahiptir. Bu dengenin rezorpsiyon yone kaymasi osteoporoza neden olmak-
tadir(25).

M-CSF, RANKL
Precursor

...... o (Osteoclast)
Precursor e
[OsteoblastEQ e
slrogens/ e

Apoptosis Cytokines
TGF-B RANK-L

Sekil 4. Ostrojen Merkezli Sitokin Sentezi(26).

Bireylerde aromataz enzimi androjenleri 6strojene doniistiiriir. Kadinlarda
postmenepozal steroidler 6strojenin kaynagi oldugundan osteoporoz riski ar-
tar. Erkek cinsiyette de ilerleyen yasla birlikte kemik kiitlesini androjen etkile-
digi belirlenmistir.
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Kemik yapim ve yikim dongiisiinde kemik dokuda aragidonik yikim tiriin-
leri olan prostaglandin E 2 ve 16kotrenlerin 6nemli rolti bunlunmaktadir. An-
ti-inflamatuar ilaglarin uzun siireli kullanimlarinda kirik riskinde artma oldugu
gorilmiistiir (27,28).

Diisiik Kemik Kitlesi Nedenleri;

Optimal zirve kemik kiitlesine ulagilamamasini genetik faktorler, yasam tarzi ,
beslenme aligkanliklari, yeterli miktarda kalsiyum alinmamasi ve fiziksel inak-
tivite etkilemektedir.

C)strojen ve testesteron eksikligi, parathormon fazla salinmasi, hipertiroidi,
endokrin hastaliklar nedeniyle artan kemik rezorbsiyonu artmaktadir.

[lerleyen yaga bagl olarak osteoblast aktivitesinde azalma, agir1 kemik re-
zorpsiyonu, kemik yapiminda rol oynayan sistemik ve lokal faktor kaynakl ke-
mik yapinin kaybi nedeniyle kemik yapiminin azalmasi diisiik kemik kitlesiyle
sonuglanir(27,28).

Kemigin Mineral Dengesinin Hormonal Diizenleyicileri

Kemigin mineral dengesini saglayan hormonal diizenleyiciler sunlar-
dir(10,28,29);

Paratroid Hormon: Kanda kalsiyum seviyesi diistiigiinde seviyesi artarak
kemikten kalsiyumu kana salinmasini saglamaktadir. Bébrekten kalsiyum emi-
nimini artirirken fosfat emilimini azalmasina neden olur. Kalsiferoliin doniisti-
mii (25-hidroksikolekalsiferoliin 1.25- dihidroksikolekalsiferole) ve bagirsaktan
kalsiyum emilimini artirir. Osteoblastlarin aktivasyonu ve émiirlerini(anabolik
etki) artirir. Kalsiyum ve D vitamininden yetersiz beslenme nedeniyle olusan
hiperparatroidizm sonucu kemik kaybina yol acar.

Kalsitonin: Troid bezinden salgnlanarak kan kalsiyum seviyesini azaltir. Os-
teoklastik aktiviteyi yavaslatir ve eksikliginde osteoporoz gelisebilmektedir.

D vitamini: Osteoklastik aktivite diizeyini artirir.Bu sayede kemikten kana
kalsiyum gegisini artirir. Besinlerle alinan D vitamini giines 1511min etkisi ile
kastriole doniigtimii (aktif D,) sonucu bobrekten fosfat, bagirsaklardan kalsi-
yum emilim diizeyini artirir. Kalsiyum ve fosfatin bobrekten geri emilimi ve
kandan kemik dokuya ge¢mesini saglar.

Biiyiime hormonu: Osteoblastlarin olgunlagsmasi,kemigin yeniden sekillen-
mesi dongiisiinde osteoblast ve osteklast hiicrelerinin olusumu ve yok edilme-
sinde bityiime hormonu gorevlidir. Osteoporozda etkisi diisiik diizeydedir.
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Ostrojen, Androjen Ve Testesteron: Iskelet gelisiminde nemli rolleri var-
dir. Kadinlarda ostrojen diizeyi (postmenapozal donemde) ve erkekte testes-
teron diizeyi (40 yas sonrasi) azalmasiyla osteoporoz riski artar. Androjenler
kemik yapiminin uyarilmasi, steroid hormonlar ise kemik yikiminin inhibe
edilmesinde etki gosterir.Ayrica 6strojen osteoblastlardan TGF- (transforming
growth factor ) salinimini artmasini saglar.

Glukokortikoidler: Kemik olusumunu engellenmesine baglh olarak osteo-
poroza (osteoblast ve osteositlerin apopitozu) neden olur. Kalsiyum emilimini
bagirsaklardan azaltirken bobrekten artirir ve hiperparatroidiye yol acar.

Tiroid hormonu: Kemik yapimi ve rezorbsiyonunu aktive eder. Kemik ya-
pim yikim dongiisiinii hizlandirmasina bagl paratroid hormon ve kastriol dii-
zeyi diiser. Bu durumda bagirsaktan kalsiyum fosfor emilimi azalir.

Insiilin: Osteokalsin iiretimi ve aktivasyonunda etkilidir.

Prostoglandinler: Kemik olusumu ve rezorbsiyon diizenlenmesinde EP2 ve
EP4 reseptorleri rol alr.

Kemik morfojenetik proteinler: Kemik defekti ve kikirdak onarimini saglar.

Sitokinler: Kemik rezorbsiyonu ve osteoklast hiicrelerinin aktivasyonunda
rol alir(10,28,29).

Cilt
Kolekalsiferol (Vitamin Ds)

@‘“”‘“g”l
25 hidroksikolekalsifereol
Bobrek «——
4

1.25 dihidrikolekalsiferole
Barsak epiteli

Kalsiyumla !yarllan ATPaz

Kalsiyumun bagirsaktan emilimi

|

Plazma kalsiyum iyon konsantrasyonu —— ——»

Sekil 5. D vitamininin aktivasyonu ve plazma kalsiyum konsantrasyonu kontroliinde
D vitamininin rolii (9).
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OSTEOPOROZ

Osteoporoz diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro yapisinin bozul-
mas1 sonucunda , kemikte kirik egiliminin artisi ile ortaya ¢ikan ilerleyici me-
tabolik kemik hastaligidir. Osteoporotik kiriklar ciddi morbiditeye yol agmakta
en sik goriilen vertebra ve kalga kiriklar1 nedeniyle mortalite oranlarinin yiik-
seldigi gortlmektedir (31, 2,32,33).

Osteoporoz Diinya Saghk Orgiitii (WHO) kriterlerine gore, hastanin kemik

mineral yogunlugunun geng eriskinlere oranla 2,5 standart sapmanin altinda
olmasidir(3,32,33).

Normal: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskinlere gore -1 standart
sapmadan daha disiik olmasi(T skoru>-1,0)

Osteopeni: Kemik Mineral yogunlugunun geng eriskinlere gore -1,0 Sd ile
-2,5 Sd arasinda olmasi (T skoru -1,0 ile 2,5 arasinda)

Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskinlere goére -2,5 Sd
‘dan fazla olmasi (T skoru <2,5)

Yerlesmis Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugu geng eriskinlere gore -2,5
Sd ‘nin iistiinde olmasi ve eslik eden bir veya daha fazla kirik bulunmasi (T sko-
ru<2,5 ve ek kirik varligi)

Normal kemik

[
g ! ™ d

Sekil 6. Osteoporozlu kemik yapi (34)

Osteoporoz Risk Faktorleri

Osteoporozda risk faktorlerinin erken taninmasi, osteoporoza yatkin bireylerin
belirlenmesi ve 6nleme programlarinin gelistirilmesi ile osteoporoz gelisimi 6n-

-73-



Gtincel Hemgsirelik Calismalar1 V

lenebilir. Risk faktorleri kemik mineral yogunlugunda azalmaya veya diigmelere
neden olarak kirik gibi komplikasyonlarin gelisimine zemin hazirlar. Bu 6nemli
risk faktorleri(35,36)

Kigisel ozellikler: {leri yas (Yas >50), Kadin cinsiyet, ge¢c menars, Menapoz
(yag<45 veya cerrahi girisim sonrasi),

Yasam Tarzi : Sedanter yasam, sigara ve alkol kullanimy, fiziksel inaktivite,
kalsiyum ve d vitamini eksikligi, sik diismeler.
 Hastaliklar:

Genetik hastaliklar: Marfan sendromu, hemositeintiri, kistik fibrozis

Romatolojik ve Otoimmiin Hastaliklar: Ankilozan spondilit, romatoid art-
rit

Norolojik hastaliklar: Epilepsi, Multipl skleroz, Parkinson hastalig

Gastrointestinal Hastaliklar: Colyak hastaligs, gastrik bypass, inflamatuvar
barsak hastalig1

Tlag Kullanimz: Antikolviilzan ilaglar, barbituratlar, paranteral beslenme, lit-
yum, troid hormonu (37).

Osteoporozun Siniflandirilmasi

Osteoporoz kemik metabolizmasini etkileyen faktorlere gore etyolojik olarak
primer ve sekonder siniflandirilir.

Primer osteoporoz : Postmenapozal (tipl) ve senil osteoporoz (tip2) olarak
ikiye ayrilir.

Postmenapozal osteoporoz (Tip 1) ; Menapoz sonrasi , endojen dstrojen
eksikligine bagli trabekiiler kemik kaybi olusur ve siire¢ hizli seyreder. Kadin-
larda 50-70 yas araliginda daha sik goriiliir. Vertebra ve Radius kiriklar1 daha
sik goriiliir. Vertebradaki deformiteler ve kiriklar dorsal kifoz artisina neden
olabilmektedir.

Senil osteoporoz (Tip 2): 75 yas tstii kadin ve erkeklerde kortikal ve tra-
bekiiler kemigin kayb: ile gelismektedir. Senil osteoporozun patogenezinde
osteoblast fonksiyonlarinin bozulmasi ve renal endokrin yetmezlik rol oyna-
maktadir. D vitaminin sentezinde bozulma nedeniyle kalsiyum emilimindeki
azalmaya bagli hiperparatiroidizm gelismektedir. Kadinlarda dstrojenin, erkek-
lerde ise Ostrojen ve testesteron seviyelerinin azalmasi ile ilerleyen yasla bir-
likte kalsiyum gereksinimi artmakta ve kalsiyum dengesi bozulmaktadir. Ayni
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zamanda ilerleyen yasa bagli kalsitonin seviyesi azalmaktadir. Senil osteporoz
proximal humerus-tibia femur boynu,vertebra ve pelvis kiriklar1 olmak {izere
tiim iskelet sisteminde kirik nedeni olarak goriilebilmektedir (31,38).

Tablo.1.Osteoporoz Tip1 ve Tip2 Karsilastirmasi (33)

Tip 1 TiP 2

Postmenepozal osteoporoz  Senil osteoporoz
Yas 50-75 >75
Temel neden Menapoz Yaslanma

Osteoklastik aktivitede artis  Osteoklastik aktivitede azalma
Patogenez . . .

Kemik rezorpsiyonunda artis  Kemik formasyonunda azalma
Tutulan Kemik  Trabekiiler Kortikal ve trabekiiler kemik

Humerus tist ucu ve proximal

Kirik yerlesimi El bilegi ve vertebra fernur

Kemik kayip hiz1  Kisa siirede ve hizl Uzun siirede ve yavas

Sekonder Osteoporoz

Sekonder osteoporoz genetik hastaliklar, endokrin problemler, emilim bozuk-
luklari, hematolojik ve romatizmal hastaliklar ,konjestif kalp yetmezIligi, dep-
resyon ve son donem bobrek yetmezligi gibi nedenlerle gelisebilmektedir. Er-
keklerde kemik yapisinin bozulmasi ve kirilganligin artmasi nedeniyle gériilme
siklig1 daha yiiksektir. Sekonder osteoporoz gelisme nedenleri (2);

Endokrin Ve Metabolik Nedenler: Tip 1 ve 2 diyabet(biiyiime faktorii ve
sitokin kaynakl1), bitylime hormonlari patolojileri, hiperkortikolizm, hiperpa-
ratiraidizm, hipertiroidi, hipogonadizm

Beslenme Ve Emilim Sorunlari: Alkol, kalsiyum yetersizligi, malabsorbsi-
yon, malniitrisyon, d vitamini eksikligi, paranteral beslenme

Kollojen Metabolizmas1 Bozukluklar:: Ehlers-danlos sendromu, Homosis-
teintiri, Marfan sendromu

Gastrointestinal Sistemsel Nedenler: Gastrointestinal sistemden kalsiyum
ve d vitamini emilim bozukluklar1 nedeniyle gelisen hiperparatroidizm kaynakli
kemik rezorbsiyonu, gastrektomi, karaciger hastaliklari, intestinal obstriiksiyon

flaglar: Antiepileptikler, kemoterapik ilaglar, glukokortikoidler, lityum, pro-
ton pompa inhibitorleri
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Diger Nedenler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hemofili, depresyon,
maliniteler, ankilozan spondilit, romatoid artrit, gebelige bagli gelisen sorunlar,
l6semi

Idiopatik Osteoporoz (Juvenil): Yasa bagl siniflandirildiginda 8-14 yas
grubunda kemik yapim yikim dongiisiiniin yiiksek oldugu osteoporouzun na-
dir goriilen tipidir. Juvenil osteoporozda biiylimenin durmasi ve ¢oklu kiriklar
goriilebilir.Kalsiyum dengesi ile iliskili oldugu diistintilmekte esas nedeni bilin-
memektedir.

Eriskin Idiopatik Osteoporoz : Eriskin Idiopatik osteoporoz az goriilen bir
tablodur. Premenapozal geng kadinlar ve geng erkeklerde goriilmektedir. Kalsi-
yum metabolizmasi bozuklugu olmaksizin 6strojen eksikligi, osteoblast fonksi-
yonunun bozulmasi sonucu gelisebilmektedir. Kifoz gelisimi olmadan yiiksek-
lik kayb1 klinik bulgularidir.

Gegici Idiopatik Osteoporoz: Kemik iligi yaralanmalari, vendz tikanik-
liklar ve C vitamini eksikligine bagli olarak, gebelik son doneminde, erken
dogum yapan kadinlarda nadir goriiliirken, geng erkeklerde daha sik goriil-
mektedir.

Gebelik Siirecinde Osteoporoz: Gebelik osteoporozu nadir goriilmekte, ge-
nellikle ilk gebelikte; ilk ve son trimesterda trabekiiler kemik kayb1 ve vertebra
kiriklarina neden olmaktadir.

Laktasyon Siirecinde Osteoporoz: Laktasyon siireci uzun siiren kadinlarda
turabekuler kemik kaybina neden olmaktadir. Gebelik siirecine gore kemik kay-
b1 daha fazladir. Laktasyon déneminin bitmesi ve menstrual siklusun baslamasi
ile 6-18 ay arasinda normal kemik yogunlugu degerlerine ulagmaktadir.

Glikortikoid Kullanimi Nedeniyle Gelisen Osteoporoz: Kortizon ve gliko-
kortikoidler kemik hiicrelerinden osteoblastlarin fonksiyonlarini inhibe ederek
kemik rezorbsiyonunu hizlandirirlar. Glikortikoidler kalsiyumun barsaklardan
emilimini engellerler.

Hipogonadizme Bagli Osteoporoz: Hipotalamusun gonatropin hormonu-
nu yetersiz salgilamasi durumunda gelismektedir. Kadinlarda erkeklere gore
daha sik goriilmektedir. Hipotalamustan salinan gonadotropin hormonu diize-
yi asir1 fiziksel aktivite ve anksiyete gibi durumlarda azalmaktadir. Bu azalma ile
birlikte estradiol yapiminin azalmasi, kemik rezorbsiyonunun hizlanmasi sonu-
cunda osteoporoz gelisir (2,33).
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Osteoporoz Klinik Ozellikler

Osteoporoz genellikle semptom vermeden sessiz ilerleyen, akut veya kronik
agr1 semptomu ile ortaya ¢ikan , ilk klinik bulgusu iskelet kirig1 olarak ortaya
¢ikmaktadir.

Osteoporoz tan1 ve osteoporotik degisikler sonucu olusabilen kirik riskinin
degerlendirilmesinde hasta dykiisii(anamnez), fizik muayene ve gesitli tanisal
testler yapilmaktadir. Hastalarin anamnezlerinde ailede kirik 6ykileri, meno-
poz yasi, kronik hastaliklar1 ve gecirilmis kirik 6ykiisii sorgulanmalidir. Osteo-
poroz klinik tanis1 i¢in iki kosuldan birinin bulunmas: gereklidir (39,40);

1. Ciddi travma olmaksizin 6zellikler 6n kol ,omurga, humerus, kal¢a veya
kostada fraktiir

2. Dual enerji x 151n1 absosrbsiyometri (DEXA) ile saptanan kemik mineral
yogunlugunun T skoru<-2,5 standart sapma ve altinda olmasi

Fizik muayenede kifoz ve boyda kisalma varlig1 gibi osteoporotik vertebra
kirig risk faktorleri agisindan degerlendirilmelidir (41).

Osteoporozun kesin tanisi i¢in diisiik enerjili kirik varlig: yeterlidir. Kirik
olmadig1 durumlarda kemik mineral yogunlugunun dl¢iimii ile degerlendirilir.

Osteoporoza bagl kiriklar en ¢ok vertebra kompresyon kirigi, humerus,
proximal femur, distal radiusta goriilmektedir. Hastalarda boy kisalmasinin ol-
mast, farkedilmeyen vertebra kiriklarinda (trokal 11-12) gelismektedir.

Vertebra kiriklarinda pubis verteks mesafesinin kisalmasi sonucu gastroin-
testinal sistem alaninin daralmasi nedeniyle batinda distansiyon, dispeptik si-
kayetler ,gogiiste trokal vertebra yiikseklik kaybi nedeniyle akciger expansiyon
kapasitesinde azalma ve solunum yetmezIligi gelisebilmektedir. Kiriklar tipik
olarak ani gelisir ve diigme, ani hareket ,tirmanma ve bir 6ksiirme sonucu bile
olusabilir.

Osteoporoz tanili hastalarda tedaviye baslamadan 6nce kirik riski degerlen-
dirilir. WHO karik risk degerlendirmesinde FRAX skorlamasini 6nermistir (33).

FRAX :10 yillik major osteoporotik kirik gelisme olasilig1 veya kalca kirig
gelisme olasiligini hesaplayan yontemdir. Frax skorunu yas, cinsiyet, alkol alim1
(giinde 3 ve tizeri)sigara kullanimi, glukortikoid kullanimi, sekonder osteopo-
roz varligl, romatoid artrit gibi risk faktorleridir (41).
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yillik kalga kirig: riski > %3

Major osteoporotik kirik riski > %20 tedaviye baglanmasi gerekir.

Osteoporotik kiriklarda agri deformite ve postiir bozukluklar: harekette

azalma goriilmektedir. Osteoporozda gelisen vertebral kiriklar asemptomatik

seyreder. Bireyin oksiirme, egilme ve yiik kaldirma gibi hareketleri sirasinda

aniden geliserek agriya neden olur. Agri bir iki haftalik veya aylik siireci taki-

ben kronik agriya doniisebilir. Kronik agri, kiint sizlama seklindedir. Vertebra

kiriklarinin ¢oklu olmasi boyda kisalma ve kifoz artis1 (dowager kamburu), bo-

yun kaslarinda agri, i¢ organlarda sikisma, gogiis kafesi mesafesinin azalmasi

sonucu dispne, erken doyma ve konstipasyon gibi gastrointestinal sikayetler,

kronik agr1 nedeniyle fonksiyon kaybi ve fiziksel inaktiviteye bagli anksiyete

ve depresyon goriilebilmektedir. Osteoporozda kalga kiriklari ilerleyen yaslarda
kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmektedir (42).

iskelet frajilitesi

%
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KIRIK
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Disiik doruk Distik kemik

Yeslanma katlesi dansitesi
Hipogonadizm ve Artmus kemik Bozuk kemik
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Klinik risk - o\ =
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Sekil 7. Kirik Risk Faktorleri (33).
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Tablo.4 TEMD Onerileri (33).

Osteoporoz Klinik Degerlendirme - TEMD Onerileria

o Her muayenede hastalarin boy ve kilo 6l¢timii yapilmalidir (Sinif O).

o Yillik olarak boy 6l¢iimii yapilmalidir. Bu sekilde veretebral kiriklar saptanabilir
(Sinuif A).

o Bir onceki y1l icindeki diigmelerin Hikayesi sorgulanmalidir. Eger bir diigme
varsa, diisme ve kirik riski i¢in yeniden degerlendirme yapilmalidir (Sinif A).

o Hastanin ellerini kullanmadan sandalyeden kalkip kalkamadig1 sorgulanmalidir
(Sinuif A).

Evde Yasayan Yaslhilarda. Diismeleri Onlemek i¢in Alinacak Onlemler - TEMD
Onerileri

« Yiiriime egzersizleri, hastaya gerekli kullanilacak destek aygitlarin (6nerilmesi ve

kullaniminin gosterilmesi (Sinif B).

o Kullanilan ilaglarin (6zellikle psikotropik) gozden gegirilmesi (Sinif B).
Egzersiz programlar: (6zellikle denge ile ilgili) 6gretilmesi (Sinif B). m Postural
Hipotansiyonun tedavisi (Smnif B).
o Cevresel diisme riski yaratan faktorlerin degistirilmesi (Sinif CJ.
o Kardiyak sorunlarin 6zellikle aritmilerin tedavisi (Sinif D).

Osteoporoz Epidemiyolojisi

Osteoporoz, ileri yas ve yasam tarzi degisiklikleri ile nedeniyle diinya ge-
nelinde prevalansi gittik¢e artan sistemik bir hastaliktir. Diinya saghk orgiitii
(WHO) tarafindan kiiresel saglik sorunu olarak belirlenmistir. Osteoporozun
2006 yilinda yapilan bir aragtirmada diinya genelinde 8,9 milyondan fazla kiriga
neden oldugu belirtilmektedir (42). Bu kirik oranlarinin biiyiik bir ¢ogunlugu-
nu Avrupa ve Amerika (%51) olusturmaktadir. Osteoporozla ilgili ¢aligmalarda
osteoporoz goriilme sikhiginin Danimarkada %40,8 ,Japonyada %35,4, Isvic-
rede %24,9 oldugu belirlenmistir (43,44,45) Kiriklarin olusmasi ile birlikte agr1
semptomlar1 ve bozulan mobilite nedeniyle uzun siireli bakim ve rehabilitasyon
gereksinimlerine yol agmaktadir (45). Kiriklar vertebra ve kalga kirig1 olarak
siklikla goriilmekte ve yiiksek morbitide ve mortalite oranlari ile iligkili oldu-
gu belirtilmektedir. Ulkemizde yapilan FRACTURK c¢alismasinda 50 yas {izeri
kadinlarin %25 inin osteoporoz oldugu ve her yedi kadindan birinin kalca cer-
rahisi gecirebilecegi ongorilmektedir. Cerrahi sonrasindaki ti¢ yilda mortalite
oranlarinin arttig1 belirlenmistir (15,43).
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Osteoporoz Tani Yontemleri

Osteoporozun tanisinda kemik metabolizmasinin degerlendirilmesi i¢in, anam-
nez, fizik muayene, cesitli testler ve goriintilleme yontemleri kullanilmaktadir.

Fizik Muayene

Osteoporoz fizik muayenesinde inspeksiyon ve palpasyon kullanilmaktadir. Bi-
reyin boy kilo 6l¢timii yapilarak énceki boy ve kilosu ile karsilastirma yapilir.
Spinal deformite kaynakli agr1 yakinmasi olan hastanin aktivite ile agrisi artar-
ken dinlenme esnasinda azalir. Vertebranin (trokal/lomber) palpasyonla mu-
ayenesinde bireyin agrisinda artma goriliir. Osteoporoz nedeniyle olusabilen
kompresyon kiriklarinda kisinin hareketleri kisitlayan ve hassasiyetle seyreden
sirt agris1 mevcuttur. Bir gok hastada bu durum , solunumsal problemler ve ab-
dominal distansiyon ve konstipasyona neden olabilmektedir( 46).

Laboratuvar Tetkikleri
Kan testlerinde degerlendirmeler sunlardir (48,49);

Tam kan sayimi: Yag>65 {izeri kisiler ve anemili hastalarin muttiple myelom
yoniinden degerlendirilmesi

Biyokimya: Hiper-hipokalseminin degerlendirilmesi altta yatan maglinensi,
hiperparatroidizm hastaliklar: hakkinda bilgi verir. Karaciger fonksiyon testle-
rindeki AST, ALT, GGT ve bilurubin degerlerinde alkolizmde degisiklikler go-
rilmektedir.

Tiroid stimiilan hormon(TSH ): Tiroid disfonksiyonu osteoporozla iligkili
oldugu i¢in degerlendirilmelidir.

Kandaki 25 OH D Vitamin diizeyi 6l¢iimii yapilir.

Sekonder Osteoporoz i¢in

Parathormon (PTH): Primer hiperparatiroidizm ve hiperkalsemi y6niin-
den degerlendirilir.

Tirotropin: Tiroid tedavisi alanlarda

Testesteron Ve Gonadotropin :Diisitk kemik dansitesi olan erkeklerde seks
hormonlari eksikliginin belirlenmesi

Idrarda Serbest Kortizol: Adrenal hipersekresyonun degerlendirilmesi
,Cushing sendromu dislama kriteri

Serum ve idrar elektroferezi: Multiple myelom bakimindan degerlendiril-
mesi
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Kemik 1ligi Biyopsisi: Hematolojik patolojilerin belirlenmesi
Kemik dongiisiinde biyokimyasal parametreler kemik rezorbsiyon ve for-
masyonunun hizini belirtir.

Kemik formasyonunu belirlemede Kemik -spesifik alkalen fosfataz, osteo-
kalsitonin, karboksitermal propeptid tip 1 kollojen, amino terminal propeptid
tip 1 kollojen, rezorbsiyonu i¢in hidroksiprolin, N-terminal telopeptid (NTx) ve
C-terminal telopeptid(CTx) (kollojen ¢apraz baglar)

Osteokalsitonin diizeyinin yiiksek olmasi osteoporozun hizli kemik dongii-
stinde oldugunu gosterir (48,49).

Kemik mineral yogunlugu dl¢iimleri

Osteoporozun nedenlerini belirlemek i¢in laboratuvar testlerine ek olarak
kemik kaybini1 ve kirik olusum riskini belirlemek i¢in kemik mineral yogunlugu
olgiimleri gereklidir. Bazi durumlarda tani kemik biyopsisi ile kesinlik kazanir.

Goriintiileme Yontemleri

1. Konvansiyonel Radyografi: Diiz radyografi ile kiriklarin yeri belirlenir
ve iskelet sistemi degerlendirilir. Hastanin boyundaki 3,8 cm den daha
fazla kisalma osteoporoz tanisini degerlendirilmesinde kullanilir. Osteo-
poroz daha ¢ok trabekiiler kemikleri etkilediginden , kortikal kemikleri
etkileyene kadar (kemik kayb1 yaklasik %30 olunca etkilenir) degisiklik-
ler diiz grafide gortntiilenemez (50).

2. Dual Enerji X Isin1 Absorbsiyometrisi (DXA=Dual Energy X-Ray Ab-
sorbtiometry)

Yaslilarda osteoporoz taramasinda sik kullanilan yontemdir. Kalga, verteb-
ral korpus , proximal ve distal femurun kemik mineral yogunlugu élgiimleri
,major osteoporoz kirik gelisimini belirler. Osteoporoz tanisi igin WHO’ya gore
bu tarama yonteminin kullanilmas: belirleyicidir. ABD 6nleyici hizmetler gorev
glicli (USPSTF) 65 yas tistii ve 60-64 yas arasi artmis kirik riski olan kadinlarda
DEXA gekilmesini 6nermektedir. Ulusal osteoporoz vakfi ise; 70 yas tistii veya
50-69 yas arasi risk faktorleri olan erkeklerde DEXA taramasini 6nermektedir.
Radyasyon maruziyeti en az olan yontemdir (51).

Dexa sonuglar1 yorumlanirken T ve Z skorlamasi kullanilmaktadir.

T skoru :WHO ‘e gore sadece 50 yas istii erkek ve postmenopozal kadin-
larda kullanilir. Kemik kiitlesinin eriskin popiilasyonun ortalama zirve kemik
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kiitlesi ile karsilastirilmasinin standart sapma olarak degeri T skorunu belirler.
50 yas tistii erkekler ve postmenopozal kadinlarda kullanilan skordur.

Z skoru: Kemik kiitlesinin yas ve cinsiyete gore referans deger ile karsilas-
tirllmasinin standart sapma olarak kullanilmasidir. Premenopozal kadinlar, 50
yas alt1 erkekler ve ¢ocuklarda kullanilan skordur.

Z Skoru <-2 sd (standart sapma):Kronolojik yasa gore beklenilenden diistik
kemik kiitlesi

Z skoru>-2 sd( standart sapma) :Kronolojik yasa gore normal kemik kiitlesi
olarak degerlendirilir (33)

1. Kantitatif Bilgisayarli Tomografi

Omurga ve kalcadaki kortikal ve trabekiiler kemik yogunlugunun 6l¢imiin-
de kullanilir. Radyasyon orani yiiksek oldugu igin kullanimu tercih edilmemek-
tedir.

2. Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografisi(SPECT)

Lomber omurga lezyon tespitinde kullanilan, daha hassas ve dogru sonuglar
veren bir yontemdir.

3. Kantitatif ultrasonografi

Kalkaneusa sik uygulanan, radyasyon icermemesi nedeniyle avantaji olan bu
yontemin diger yontemlere gore dogrulugu zayif bir yontemdir.

4. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

Metabolik kemik hastaliklar1 ve kiriklarin tanilanmasinda yag dokusu bazli
¢ekim yapilarak ,kirikla uyumlu kemik iligi 6deminin belirlenmesini saglar.

5. Kemik Tarama

Radyasyon yayan bir radyoniiklid ile organlarin doku metabolizmasi ve faa-
liyetleri belirlenir. Bu yontem osteoblastik aktivite artisin1 gostermektedir.

Kemik Biyopsisi: Kemigin metabolik hastaliklarinda ayirici tanisi olarak
kullanilir (52,53).

Osteoporozda Tedavisi

Osteoporoz tedavisinde amag kemik yogunlugunu, giiciinii artirarak kirik olu-
sumunun 6nlenmesidir. Osteoporoz tedavisinde nonfarmokolojik ve farmako-
lojik yontemler kullanilmaktadir(51).

Fiziksel aktivite: Diizenli olarak fiziksel aktivite kemik kiitlesinin korunma-
sin1 saglar. Kas giigclendirme ve agirlik kaldirma egzersizleri ,kirik olusumunun
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onlenmesi i¢in 6nemlidir. Osteoporozlu hastalarda sakincasi yoksa; haftada en
az 3 kez 30 dakikalik ytirtiytisler ,giinliik sirt ve postiir egzersizleri uygulamalar:
onerilmektedir. Agirlik tasiyici egzersizler tenis, agirlik kaldirma, kiirek gek-
me, kosma ,kas giiclendirici egzersizler pilates ve yoga gibi postiir egzersizleri-
dir(53).

Kalsiyum alimi: Kalsiyum giinliik ihtiyaci diyet ile karsilanmasi gereklidir.
Erigkin bireylerde giinliik yeteri kadar besin alinamazsa kalsiyum 800-1000 mg
kalsiyum alinmasi ve premenepozal kadinlara giinde 1000 mgdan fazla, postme-
nepozal kadinlarda giinde ise en az 1200 mg kalsiyum alim1 6nerilmektedir (54).

D vitamini: 50 yas Ustii tiim bireylerde 800-1000 IU ve postmenepozal d6-
nemdeki kadinlarda 800-1200 IU d vitamini takviyesi almalar1 dnerilmektedir.
Kan serum 25(OH) D vitamin diizeyinin 30 ng /ml ‘nin iistiinde olmas: tedavi-
de amaglanmaktadir. Kan serum 25(OH) D diizeyi 20 ng/ml altinda olanlarda
ilk olarak yiikleme tedavisi haftalik 50000 IU oral vitamin D3 (kolekalsiferol), 8
hafta stire ile verilir. Tedavi ytiklemeyi takiben 1500-2000 IU ile devam ettirilir.
Kan serum 25(oh) D diizeyi 20-30 ng/ml arasindaki degerlerde olan bireyler-
de 1500-2000 IU vitamin D kullanilir. Ozellikle kronik hastaligi(kronik bobrek
hastalig1), emilim bozuklugu(¢olyak hastalig gibi) ve sinirli giines 151§1na ma-
ruz kalan bireyler, obezler, d vitamini eksikligi agisindan risk grublaridir. Ileri
yaslarda d vitamini sentezi azaldig1 i¢in kalsiyum seviyesinde azalmaya neden
olur. Bu durum paratiroid hormon salimini artirir ve kemik rezorbsiyonu baglar
ve kirik olusabilir (33,40).

Biofosfanatlar: Kemik rezorbsiyonunun etkin inhibitérleridir. Osteoporoz
tedavi ve korunmasinda kullanilan alendronat, risedronat, ibandronat gibi bi-
ofosfanatlar (vucut tarafindan yikilamayan endojen inorganik pirofosfat ana-
loglar1) en etkili ajanlardir. Kemikte osteoklast aktivitesini engelleyerek yikimi
onlerler. Yan etki olarak yutma gii¢liigli ve mide bagirsak problemleri goriile-
bilmektedir. Biofosfanatlarin yararl etkileri kemikte tedavi kesildikten 1-2 yil
veya 3 yil gibi degisik siirelerde etkileri devam eder ve kemik dongiisii yeniden
baslar (55,56) .

Ostrojen: Postmenepozal osteoporoz énlenmesi i¢in kullanilir. Uterusu ali-
nan (histerektomi) kadinlarda tek basina, uterusu olan kadinlarda endometrial
kanseri onlemek amagl progesteronla birlikte kullanilir. Kirik riskini azaltarak
meme kanseri, inme ve kardiyovaskiiler yan etkileri sebebiyle kullanimi sinir-
landiridmistir (33).
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Raloksifen (SERM): Selektif ostrojen reseptér modiilatoriidiir. Postmene-
pozal kadinlarin osteoporoz tedavisinde ve 6nlenmesinde kanitlanmis etkiye
sahiptir. Postmenepozal kadinlarda vertebra ve kal¢a kiriklar: riskini azalma-
sin1 saglar. Raloksifen kullanan bireylerde koroner arter hastaligi ,inme ,venoz
tromboemboli gibi ciddi yan etkileri gelisebilir (57).

Teriparatid( Rekombinan insan paratroid hormonu): Osteoblast aracili-
g1yla kemiklerin yeniden olusumunu ve yapilanmasini uyarir. Kirik insidansin-
da azalma ile birlikte normal kemik olusumu ger¢eklesir. Bobrek 1 a hidroksi-
laz aktivitesinin artmas ile vitamin d diizeyi artar. Barsaktan ve bobrek distal
tubuluslarindan kalsiyumun geri emilimi artar. Ulkemizde tedavi onay1 almig
tek anabolik ajan olan teriparatidin tedavide kullanimi 2 yil siirelidir. Kadin ve
erkeklerde kirik riski yiiksek olan gruplar teriparatidin ile tedavi edilmektedir.
Abaloparatid yeni sklerostin inhibitérii olan tedavi ajanidir. Ulkemizde heniiz
tedavide kullanimina onay verilmemistir (1,58).

Denosumab (insan monoklonal antikor): Rankl inhibitérii olan denosu-
mab postmenopozal osteoporoz tedavisinde kullanimi onay almis ilk biyolojik
ajandir. Tedavi etkinligi i¢in tedaviye ek olarak antirezorptif ile devam edilmek-
tedir. Hipokalsemi agisindan tedavi dncesi sekonder hiperparatroidizm, kalsi-
yum ve d vitamini eksikligi kontrol altina alinmalidir. Bobrek hastalarinin kul-
laniminda kalsiyum seviyeleri takip edilmelidir (2).

Kalsitonin: Osteoklastik aktiviteyi engelleyen endojen bir peptitdir. Nazal
kalsitonin sprey ve enjeksiyonluk formlar1 vardir. Kalsitonin yapilan ¢alisma-
larda vertebra kiriklar1 ve postmenapozal osteoporozda etkinligi kanitlanmig-
tir. Ancak diger kiriklarda etkinligi belirlenemedigi icin ve daha etkili ilaglar
mevcut oldugundan tedavide ilk segenek olarak kullanilmamaktadir. Kemik
kiitlesinin tizerinde olumlu bir etkiye sahip olmakla birlikte analjezik etkileride
bulunmaktadir (2).

Cerrahi Tedavi

Osteoporoz nedeniyle olusan kal¢a kiriklarinda ; femur boyun kiriklar: , tro-
kanterik kiriklar olarak goriiliir. Geng bireylerde agik rediiksiyon ve internal
fiksasyon (vidalarla tespit ve kemik grefti) uygulanir. Yash kisilerde osteoporoz
nedeniyle olusan femur boyun kiriklar1 artroplasti ve protez ile tedavi edilir.
Trokanterik bélge kiriklar: kirigin bulundugu alana gore cerrahi yada konserva-
tif tedavi edilir. Kronik hastalig1 olan , terminal dénem &ncesi ve yataga bagimh
hastalarda konservatif tedavi uygulanir. Konservatif tedavi; bolge traksiyon uy-
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gulanarak mobilizasyon, kirik bolgeye yiiklenmeden yiiriiteg yada koltuk deg-
negi ile ylirime, yatak istirahatini icermektedir (59).

Osteoporoz kaynakli kemik kitle kayiplari , konservatif tedavi ile gegmeyen 8
haftadan uzun siiren agr1 agrinin varliginda yada vertebrada ¢oklu kompresyon
kiriklar: ve kifoz durumlarinda vertebroplasti uygulanir (60).

Osteoporoz ve Korunma

Osteoporozda korunma; birincil, ikincil ve tiglinciil korunma olarak iig tipte-
dir(61-63,15);

Birincil Koruma

Birincil korunmada oncelikli olarak hasta olmadan 6nce degistirilebilir risk
faktorlerini kontrol altina alinmasi, yasam tarzi degisiklikleri ile hastaliga ya-
kalanma yasinin geciktirilmesi ve yakalandiktan sonraki hastalik etkilerinin
en aza indirilmesi hedeflenmektedir. Yasam boyu devam fiziksel aktivite (Kas
gliclendirme ve germe egzersizleri, postiir ve denge egzersizleri) , diizenli ve
dengeli beslenme gibi saglikli yasam tarzi davranislarinin gelistirilmesi korun-
may1 destekler. Cocukluk ¢aginda ve yeterli kalsiyum ve d vitamini alim1 kemik
kiitlesinin artmasina, gebelik doneminde ve yeterli kalsiyum alimi1 osteoporoz
riskini azaltmaktadir.

Ikincil Koruma

Hastaliklarda ikincil korumada riskli gruplar tizerinde taramalar yapilarak er-
ken tani1 ve tedavi ile hastalik komplikasyonlar1 6nlenebilir. Kemik mineral yo-
gunlugunun korunmasi ve kirik riskinin azaltilmasi amaciyla ; bireyler dengeli
beslenme, egzersiz, alkol ve kafein tiiketiminin azaltilmasi gibi yasam tarzi uy-
gulamalari gelistirilebilir. Farmakolojik tedaviye 50 yas iistii erkekler , menapoz
doneminde kadinlar ,kal¢a veya vertebrada kirik varligi, kalca ve bel kemik mi-
neral yogunlugu T skoru<-2,5 sd ‘nin altinda olmasi gereklidir.

Uciinciil Koruma

Osteoporoz olustuktan sonra hastalik nedenli komplikasyonlar: azaltmak i¢in
yapilan tedavi ve rehabilitasyonlarla bireyin yasam kalitesini artiran uygulama-
lardir. Osteoporozu olan hastalarda kirik riskini azaltmak i¢in yasadig1 yerlerde
diisme riski olusturan gevresel faktorler(ev i¢i kaymaz hali kullanimi, banyo-
da zeminin kaymasini 6nleyen paspas ve tutunma aparatlari, yatak odasinda
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gece lambasi bulundurulmasi) diizenlenmelidir. Ileri yasla birlikte sedanter ya-
sam ,hormonal degisiklikler, kemik kiitlesi ,kas kuvveti azalmakta diismeler sik
goriilmektedir. Osteoporoz hastalar1 saglik profesyonellerinin verdigi diyet ve
fiziksel aktivite programlarina uymalidirlar. Ozellikle kiriklarin tedavisinde im-
mobilizasyonun en aza indirilmesi 6nemlidir (61-63,15).

OSTEOPOROZ VE HEMSIRELIK

Osteoporozun 6nlenmesi , tedavisi ve rehabilitasyon uygulamalarinda hemsi-
relerin 6nemli rolii bulunmaktadir. Hemsireler risk gruplarinin belirlenmesi,
korunmada rehberlik ve egitim programlari olusturulmasi, tani alan hastalara
tedaviye etkin katilma, hastalikla basetme stratejileri gelistirme ve uyum sag-
lamada davranis tarzi degisiklikleri ile komplikasyonlar1 6nlenebilir hale ge-
tirilmesini gorev olarak iistlenmelidirler. Kemik biiyiimesi intrauterin hayatla
birlikte baslayip gelismektedir. Kadinlara gebelik ve emzirme doneminde yeterli
miktarda kalsiyum alimi ve dengeli beslenmeleri konusunda egitim verilmeli-
dir. Gebelerde giinliik kalsiyum alimi 1000mg/giin ve emzirme dénemindeki
kadinlarda 1300 mg/giin olarak tavsiye edilmektedir. Kalsiyumdan zengin bes-
lenmenin 6nemi anne kemik sagliginin korunmasini , bebekte saglikli kemik
biiylime ve gelisiminde sagladig faydalar hakkinda bilgilendirme yapilmalidir.
Cocukluk ve addlesan donemde zirve kemik kiitlesine ulasmada yeterli kalsi-
yum alimi ve fiziksel aktivitedir. Eriskinlik doneminde zirve kemik kiitlesine
ulagsmada kalsiyum alimi 6nemli belirteglerdendir (2,41,46,63,64).

Osteoporozlu hastalarda goriilen agr1 semptomlarina yonelik masaj, kas
gliclendirici hafif egzersiz , miizik dinleme gibi gevseme teknikleri kullanilir.
Kronik agrilarda tens ,sicak uygulama, akupuntur, elektroterapi gibi fizyoterapi
yontemleri uygulanir (2,33).

Hastalarin yataklarinin diiz ve ortopedik o6zellikte olmasi, agir1 fleksiyon
gerektiren aktivitelerden ka¢inilmasi, giines 1s1g1indan yeterince faydalanilma-
s1 (glinde 15 dakika), diyette sodyum ve protein aliminin kalsiyum emilimini
azalttig1 icin kisith tiiketimin 6nemi hakkinda bilgi verilir (33).

Bireylere ve ailelerine diigme riskinin 6nlenmesi i¢in yeterli ev aydinlatmasi-
nin olmasi, banyo ve tuvaletlere, koridora tutunma aparati konulmasi, yataginin
algak seviyede olmasi, zeminde kaymaz halilarin olmasi, yash hastalarda yiirii-
te¢ ve baston gibi yardimci arag gereclerle aktivitelerin desteklenmesi, agirlik
tagima gibi aktivitelerden kisitlanir(66,67).
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Bireylere sedanter yasamdan uzak durmalari, kahve ve ¢ay gibi kafein iceren
iceceklerin (kalsiyumun idrarla atilimi sonucu kemik sagligini olumsuz etkilen-
mesi) tiiketiminin azaltilmasi, sigara ve alkol titketiminden kaginmalari, preme-
nepozal ve postmenepozal donemdeki kadinlarin kemik dansitelerini olgtiir-
meleri,osteoporoza neden olan ila¢ kullanimlarinda gerekli kontrol ve diizenli
beslenme konusunda hemsireler bilgilendirme ve rehberlik yapmalidirlar.(68).

SONUC

Osteoporoza bagl olusan kiriklar yasam siiresini ve kalitesinin azalmasina ne-
den olarak yiiksek mortalitelerle sonuglanan bir saglik sorunudur. Bu nedenle
osteoporozun tedavisinden 6nce osteoporoz risk faktorlerinin degerlendirilme-
si, gerekli kemik mineral yogunlugu 6l¢timii ve tahlillerin yapilmasi 6nemlidir.
Bireylerin dengeli ve diizenli beslenmesi, farkindaligin olusturulmasi ve hastalik
gelistikten sonraki siiregte bakimlarinda hemsirelere 6nemli roller diismektedir.
Bu baglamda hastalik olusmadan 6nce korunmaya yonelik bir rehberlik prog-
raminin olusturulmas: osteoporoz gelisimini 6nlemede yarar saglayacak olup,
hastalarin tedavilerine katilmalarinda yetkinligi artacak, davranis degisikligi ile
birlikte komplikasyonlar 6nlenebilecektir.
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