
Klinik Tıp Aile Hekimliği Dergisi 
Cilt: 11 Sayı: 3  Mayıs - Haziran 2019

Derleme - Review

Asist. Dr. Merve Yıldız YARDIMCI
İstanbul Fizik Tedavi ve Rehabilitas-
yon Eğitim ve Araştırma Hastanesi

Yazışma Adresleri /Address for 
Correspondence: 
Asist. Dr. Merve Yıldız YARDIMCI
İstanbul Fizik Tedavi Rehabilitasyon
Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Bah-
çelievler, İstanbul

Tel/phone: +90 212 496 50 00
E-mail:dr.merveyildiz@gmail.com

Anahtar Kelimeler:
Osteoporoz, Etiyoloji, Sı-
nıflandıma, Risk faktörle-
ri, Osteoporotik fraktür 

Keywords:
Osteoporosis, Etiology,
Risk Factors, Osteoporotic
fracture

Osteoporosıs Classıfıcatıon, Etıology And Rısk Factors

Öz
Osteoporoz özellikle yaşlı popülasyonu etkileyen, kemik kütlesinin azaldığı ve ke-

mik yapısının bozulduğu ve buna bağlı olarak kırık gelişme riskinin arttığı metabolik bir
kemik hastalığıdır. Çoğunlukla asemptomatiktir ve kırık gelişimine kadar tanı almaz. Os-
teoporoz sınıflandırması primer ve sekonder olarak yapılmaktadır. En sık sebepleri pri-
mer sebepler olan postmenopozal ve senil osteoporozdur. Sekonder osteoporozun en sık
sebebi ise glukokortikoid osteoporozudur. Etiyolojide ileri yaş, kadın cinsiyet, düşük vü-
cut ağırlığı, yetersiz fiziksel aktivite, yetersiz D vitamini alımı, aşırı alkol ve tütün kul-
lanımı gibi pek çok faktör yer. Etiyolojide yer alan sebeplerin çoğu osteoporoz için aynı
zamanda risk faktörlerini oluşturmaktadır. Erken tanı, fraktür gelişimini öngörmek ve
uygun tedavi başlamak özellikle yaşlı nüfusta hastalığın mortalite ve morbiditesini azalt-
mak açısından önemlidir.

Abstract 
Osteoporosis is a metobolic bone disease which usually effects the elderly and chac-

terized by decrased bone mass, deteriorated bone quality, leading to increased fracture
risk. It is usually asymptomatic until the fracture occurs. Osteoporosis classified  as pri-
mary and secondary. The most common types of osteoporosis are premenopausal and
age-related(senile) osteoporosis which are the primary reasons. The most common cau-
se of secondary osteoporosis is glucocorticoid induced osteoporosis. Factors such as ad-
vanced age, female sex, low body weight, lack of physical activity, inadequate vitamin
D intake, excessive tobacco use and heavy drinking play a role in the etiology of osteo-
porosis. Etiologic factor and risk factors are very similar. Early diagnose, to predict a
fracture before it happens and to start the appropriate treatment is very important to dec-
rease the morbidity and mortality of the disease especially in the elderly population. 

Osteoporoz kemik kütlesi ve kemiğin mikro-mimarisinin bozulduğu, kemik gücünün
azaldığı metabolik bir iskelet sistemi hastalığıdır ve buna bağlı olarak frajilite ve frak-
tür yatkınlığı artmıştır(1,2,3). Osteoporoz kelimesi yunanca ‘osteon’(kemik) ve
‘poros’(küçük delik) kelimelerinden köken alır ve otopsiler sırasında insan kemiklerin-
de izlenen kaviteleri tanımlamak için 19. Yüzyılda Fransız patolog Jean Lobstein tara-
fından kullanılmıştır (4, 5). Osteoporoz ciddi bir halk sağlığı problemidir ve ölüm ya-
şının artmasına bağlı olarak prevalansı artmıştır (6). 

Kemik doku aktif ve değişken bir dokudur. Osteoklastlar endosteal kemik yüzeyin-
de yer alır ve makrofaj ve monositler gibi hematopoetik hücre kökenlidir, osteoblastlar
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ise mezenkimal hücrelerden köken alırlar. (7) Kemik küt-
lesi kemik oluşumunda rol oynayan osteoblastlar ile kemik
rezorbsiyonunu sağlayan osteoklastlar arasındaki dengeye
bağlı şekillenir. Osteoporozda bu iki mekanizma arasında-
ki denge bozulmuştur (8,9). Osteoporoz multiffaktoryel, yaş-
ilişkili bir hastalıktır ve kemik mikroçevresindeki disregu-
lasyondan etkilenir (9).

İskeletin büyüme ve gelişme çağında optimal kemik küt-
lesinin gerisinde kalınması, yeni kemik oluşumu sırasında
artmış kemik rezorbsiyonuna karşılık yeterli formasyonun
sağlanamaması, iskelet mikro-mimarisinin bozulmasına
ve kemik kütle kaybına yol açabilecek aşırı kemik rezorb-
siyonu olması kemik kırılganlığının artmasına sebep olan
bazı mekanizmalardır. Buna ek olarak frajilite fraktürleri-
nin oluşumunda düşme sıklığı ve düşme şeklinin direkt ola-
rak etkisi vardır (10). Yeni kemik oluşumunu sınırlandıran
veya kemik yıkımını artıran herhangi bir durum ilerleyen
yaşlarda osteoporoz gelişimine yatkınlığı artırır (7).

Osteoporozda hem Kemik Mineral Dansitesi(BMD),
hem de kemik kalitesi etkilenir. Klinik pratikte BMD ölçü-
mü, DXA(dual enerji x-ray absorpsiyometri) ile farklı vücut
bölgelerinden yapılabilmektedir. Klinik pratikte en sık ölçüm
yapılan bölgeler¸ lomber vertebra, proksimal femur, ön kol
ve kalkaneus kemiğidir (11). Epidemiyolojik verilere göre,
kemik kaybı hem kadın hem de erkekte meydana gelmekte-
dir ve bu durum yaşlanma sürecinin doğal bir sonucudur (12,3).
Kemik yoğunluğu ölçümü DXA ve QCT ile yapılabilmekte-
dir ancak QCT ile yüksek miktarda radyasyon maruziyeti ol-
duğundan sıklıkla DXA ile ölçümler tercih edilmektedir (3). 

Osteoporozla ilgili farklı sınıflandırmalar yapılmıştır. Kimi
kaynaklarda primer ve sekonder sebeplere göre sınıflandı-
rılırken, bazı kaynaklarda herediter ve kazanılmış, genera-
lize ve bölgesel şeklinde sınıflamalar da mevcuttur (7,13). 

Osteoporoz basitçe primer ve sekonder nedenler olarak
ayrılabilir (14,4). Postmenopozal ve senil osteoporoz en sık
klinik formudur ve primer sebeplerdir. Sekonder sebepler
ise altta yatan hastalıklara, immobilizasyon gibi durumla-
ra ve kullanılan ilaçlara bağlı olarak gelişir (13).

Çocuk yaş grubunda osteoporoz klasifikasyonu değişik-
lik gösterir. Primer osteoporoz grubunda idiopatik juvenil
osteoporoz, osteogenezis imperfekta ve osteoporoz-psödog-
lioma sendromu yer alır. İdiopatik juvenil osteoporoz çok
nadir görülen, 12-16 yaşlarında başlayan, 2-4 yıl süren, ge-
nellikle kendini sınırlayan bir durumdur. Sekonder osteo-
poroz ise serebral palsi, juvenil idiopatik artrit, musküler dis-
trofiler, anoreksia nevroza, nefrotik sendrom, maligniteler,
kafa travması gibi durumlarda görülür ve altta yatan hasta-
lığa ve kullanılan ilaçlara bağlı olarak ortaya çıkar (15,7).

Postmenapozal osteoporozda östrojen eksikliği, yani hi-
pogonadizm ve yaşlanma primer olarak sorumlu tutulmak-
tadır. Östrojen azlığında osteoblast ve osteoklastların yaşam
süresi kısalır ve kemik yapısını bozarak frajiliteyi artırabile-
cek apoptoz ürünleri kemikte birikir (12). Kadınlarda DXA
ve QCT(kantitif bilgisayarlı tomografi) ile yapılan ölçüm so-
nuçları perimenopozal 6-10 yıllık dönemde trabeküler kemik
kütlesinde %20-30, buna ek olarak kortikal kemik kütlesin-
de de %10 civarı azalma meydana geldiğini ortaya çıkarmış-

tır (16,17). Post menopozal süreçte kemik kaybı yavaş ancak
sürekli bir halde devam eder. Erkek cinste perimenopozal dö-
nem gibi kemik kütlesinde ani kaybın izlendiği bir dönem ya-
şanmadığından kadına göre daha az bir kemik kütlesi kaybı
olur ve osteoporoz daha geç izlenir (16,18). Bu durum altmış-
lı yaşlardaki kadınların %10-15’inde vertebral fraktür izlen-
mesini ve erken menapozun kemik üzerindeki etkilerini açık-
lamaktadır (17). Osteoporoz ile ilgili çalışmalar ve koruyu-
cu tedbirler daha çok kadınlar üzerine yoğunlaşmıştır ancak
erkek osteoporozunun da önemli olduğu unutulmamalıdır. Er-
kek hastalarda özellikle sık karşılaşılan 3 hasta grubu ciddi
risk altındadır; daha önce bir yetmezlik fraktürü geçirmiş olan-
lar, en az 3 aydır glukokortikoid tedavisi alanlar ve prostat kan-
seri için androjen baskılama tedavisi alanlar (19,20). Erkek-
lerdeki osteoporotik kırıklar üzerine 50 yaş üzerinde 6000 has-
ta ile yapılan prospektif çalışmada ise ileri yaş, trisiklik an-
tidepresan kullanımı, nöromusküler fonskiyon bozukluğu ve
depresif duygudurumu olan hastalarda nonvertebral osteopo-
rotik kırık riskinin arttığı gösterilmiştir (21).

Osteoporoz fraktür gelişimine kadar sessiz ilerleyip, ço-
ğunlukla tanı almayabilir.(9,18)  Osteoporotik kalça frak-
türleri en tehlikeli ve morbiditesi en yüksek olan fraktürler-
dir ve geriatrik popülasyonda, kalça fraktürü gelişen hasta-
ların %20-30’unda, takip eden bir yıl içinde mortalite ge-
lişmektedir (6,22). Erkek hastalarda mortalite kadınlara göre
yaklaşık 2 kat fazladır, mortalite gelişmeyen grupta da tek-
rar fraktürler izlenmektedir (18,19,21,22). Özellikle bu has-
ta grubunda kırık gelişmeden osteoporozu tanımak ve uy-
gun tedaviyi başlamak hayati önem taşımaktadır (22).

Sekonder osteoporoz, postmenapozal durum ve yaşlan-
ma harici bir sebeple ortaya çıkan osteoporoz olarak tarif
edilmiştir. Endokrin, romatolojik hastalıklar, genetik, nöro-
lojik ve daha pek çok sebebi olabilir (18,23,24).

Endokrin problemler sekonder osteoporozun önemli bir
sebebidir. Glukokortikoidlere bağlı osteoporoz kırık insidan-
sı yüksek olduğu ve glukokortikoid tedavisi sık uygulanan
bir tedavi olduğundan sekonder osteoporozun en önemli ne-
denlerinden biridir (22). Glukokortikoidlerin endojen faz-
la salgılanması veya ilaç olarak kullanılmasına bağlı olarak
gelişir. Klinik pratikte iyatrojenik osteoporozun en sık se-
bebi de glukokortikoid osteoporozudur (12,25). Glukokor-
tikoidler basitçe, osteoblast öncülerinin üretiminin azalma-
sına ve aynı zamanda matur osteoblastların apoptozunda ar-
tışı neden olarak yeni kemik yapımını önler. Primer hiper-
paratioidizm, hipertiroidizm, akromegali, tip1 ve tip 2 Di-
yabetes Mellitus, büyüme hormonu yetersizliği, erkek hi-
pogonadizmi, d vitamini eksikliği bilinen önemli endokri-
nolojik sekonder sebeplerdir. Romatolojik hastalıklar zemi-
ninde de osteoporoz gelişebilmektedir. Burada bir diğer
önemli faktör bu hastalardaki fiziksel inaktivite, uzun süre
ve yüksek doz steroid kullanımı, diğer immunsupresif
ilaçların kullanımının da osteoporoz gelişimine destek ol-
masıdır. Premenapozal Sistemik Lupus Eritematozus has-
talarının %50’sinde kemik mineral yoğunluğu düşük olarak
ölçülmüştür. Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus
ve ankilozan spondilit hastalarında osteoporoz önemli ve bek-
lenen bir komplikasyondur (24,25).
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Multiple skleroz, Parkinson hastalığı ve spinal kord ya-
ralanması sekonder osteoporoz gelişminin izlendiği nöro-
lojik hastalıklardandır. Parkinson hastalarında sık düşme-
ler ve mobilitede azalma, spinal kord yaralanmalarında im-
mobilizasyon, Multiple Skleroz’da ise immobilizasyon, den-
ge bozuklukları ve eşlik eden D vitamini düzey düşüklüğü
osteoporoz açısından suçlanmaktadır (24,25).

Sekonder osteoporozun hematolojik bazı sebepleri mul-
tiple myelom, sistemik mastositoz ve talasemi majördür. İdio-
patik hiperkalsüri, renal tübüler asidoz ise renal sebepleri-
dir. Enfeksiyöz sebep olarak HIV(insan immün yetmezlik
virüsü) örnek verilebilir, aynı zamanda antiretroviral teda-
viler de osteoporoz yatkınlığını artırmaktadır (24,25). Gas-
trointestinal sistem hastalıklarından malabsorbsiyon sendrom-
ları, inflamatuar barsak hastalıkları, bariatrik cerrahi, Çöl-
yak hastalığı sekonder osteoporoza sebep olabilmektedir (24,
26). Kronik obstruktif akciğer hastalığı(KOAH), konjestif
kalp yetersizliği, anoreksiya nervosa ve immunitenin etki-
lendiği transplantaston ile AIDS(edinsel immun yetmezlik
sendromu)  de sekonder osteoporoza neden olabilen diğer
hastalıklardır (24,25).

İlaçlara bağlı olarak gelişen sekonder osteoporozun en
önemli örneği daha önce de bahsedildiği gibi glukokortiko-
id osteoporozudur ancak bunun dışında proton pompa in-
hibitörleri, antiepileptikler, heparin, depo medroksproges-
teron asetat(DMPA), oral kontraseptifler, andorjen baskıla-
yıcı tedaviler, lityum, selektif serotonin geri alım inhibitör-
leri(SSRI), fizyolojik dozun üzerindeki tiroid hormonlar, kal-
sinörin inhibitörleri, antiretroviral tedavi, warfarin, loop diü-
retikleri (23,24,25,27).

Sekonder osteoporozun oldukça nadir izlenen diğer se-
bepleri ise gebelik ilişkili osteoporoz, Gaucher hastalığı, Rett
sendromu, mukopolisakkaridozlar, sistemik sleroz, homo-
sistinüri, kistik fibroz ve primer bilier sirozdur (14,28).

Osteoporoz etyolojisinde pek çok faktör yer almaktadır.
Bunların başında östrojen eksikliği ve yaşlanma yer alır. Geç
menarş, erken menapoz, ileri yaş, düşük vücut ağırlığı, kilo
kaybı, diğer risk faktörleridir (29).

Osteoporoz etyolojisinde nutrisyonel faktörler ve yaşam
tarzı büyük rol oynar. Diyetle yetersiz kalsiyum, d vitami-
ni ve protein alımı, yetersiz fiziksel aktivite, aktif tütün kul-
lanımı, günde 3 birimden fazla alkol kullanımı  bu faktör-
lerdendir. Özellikle diyetle yeterli miktarda kalsiyum alın-
ması optimal kemik kütlesinin sağlanmasında ve ileriki yaş-
larda korunmasında oldukça önemlidir. Bazı çalışmalarda
günlük kalsiyum alımı 700–800 mg’dan düşük olduğunda,
osteoporoza ve fraktürlere yatkınlığın arttığı gösterilmiştir.
Vitamin D, kalsiyum emiliminde ve kemik sağlığı için önem-
li rol oynadığından kalsiyum replasmanı beraberinde veril-
mesi önerilmektedir. Yumurta sarısı, tuzlu su balıkları ve ka-
raciğer D vitamininden zengin besinlerdir, ayrıca günlük ye-
terli miktarda güneş ışığına maruz kalınması da D vitami-
nin aktifleşmesi için önemlidir. Diyetle yeterli protein alı-
namadığında da, yenilenen kemik için artan amino asit ih-
tiyacı karşılanamaz (28,30). Osteoporozdan korunma için ön-
lemler çocukluk çağından itibaren alınmalıdır ve erişkinlik-
te de yaşam tarzı düzenlemeleri ile bireylerin kemik sağlı-

ğına dikkat etmesi sağlanmalıdır. Çalışmalar haftada 2-4 kere
güçlendirme egzersizleri yapılmasının direkt kemik mineral
yoğunluğu üzerine etkisi olduğunu ortaya koymuştur (31). 

Osteoporoz için pek çok risk faktörü vardır. Ebeveyn-
lerde kalça kırığı öyküsü, ileri yaş, hipertiroidizm, hiperpa-
ratioridizm, malabsobsiyon sendromları, romatoid artrit gibi
osteoporozla kesin olarak ilişkilendirilmiş hastalık varlığı,
kronik obstrüktif akciğer hastalığı, tip 1 DM, primer veya
sekonder östrojen eksikliği, prematür menapoz, uzamış im-
mobilite, diyetle Ca ve D vitamininin yetersiz alınması, ak-
tif tütün kullanımı,  aşırı alkol alımı (günde 3 birim ve üstü),
yetersiz fiziksel aktivite ve osteoporoz gelişmine sebep ola-
bilecek ilaçların kullanımı osteoporoz için önemli risk fak-
törleridir (2,17, 31,32). Bunlara ek olarak kalp yetersizliği,
kronik psikolojik stres durumları, kronik karaciğer hastalı-
ğı ve inflamatuar barsak hastalıkları da diğer risk faktörle-
ridir (26,33,34,35).  Kronik psikolojik stres hipotalamo-hi-
pofizier aksı aktifleştirerek ACTH (adrenokortikotropik hor-
mon) salınımını, buna bağlı olarak da glukokortikoid salı-
nımını artırarak bu etkiye sebep olur (34).

Osteoporotik fraktür gelişimi için majör klinik risk fak-
törleri; ileri yaş, kadın cinsiyet, daha önce osteoporotik kı-
rık geçirmiş olmak, ailede kalça fraktürü öyküsü, glukokor-
tikoid tedavisi, düşük BMI, tütün kullanımı, sık düşme öy-
küsü, aşırı alkol tüketimi olarak sıralanabilir (29). Kemik
mineral yoğunluğu azaldıkça osteporotik kırık gelişimi sık-
lığı da artmaktadır (17).

Osteoporoz ve osteoporotik faktür gelişimi açısından risk
faktörleri benzerlik gösterdiğinden bütün faktörler toplu ola-
rak Tablo-1’de detaylı listelenmiştir.  

Osteoporoz ve fraktür riskini hesaplamak için FRAX ®
(fraktür riski değerlendirme aracı) geliştirilmiştir. Algorti-
mada bilinen risk faktörleri ile femoral boyun kemik mine-
ral yoğunluğu(KMY) değerleri doldurularak, gelecek 10 yıl-
da hastanın majör osteoporotik kırık ve kalça kırığı geliş-
me ihtimali değerlendirilir. Femur boyun KMY doldurulmak
zorunda değildir. (17,29,38,39).  Majör osteoporotik kırık
açısından eğerlendirme sonucu <%10 ise düşük riskli,
%10-20 arasında ise orta riskli, >%20 ise yüksek riskli ola-
rak yorumlanır. Kalça kırığı için ise > %3 sonuçlar riskli ola-
rak yorumlanır. FRAX®’ta vertebral KMY kullanılmama-
sının sebebi yaşlı hastalarda spondiloz sebebiyle oluşacak
artefaktların yanlış KMY değerleri verebilmesinden kaynak-
lanmaktadır. Bu sebeple FRAX kullanımı 50-60 yaş üzerin-
de, osteoporoz tedavisi almayan ve kalça fraktürüne yatkın
hastalar için daha uygundur (17,38,39).  

Osteoporoz risk değerlendirilmesinde kullanılabilecek
diğer araçlara örnek olarak; Erkek Osteoporoz Tahmini Sko-
ru(the Male Osteoporosis Risk Estimation Score), Osteopo-
roz Öz Değerlendirme Tarama Aracı(the Osteoporosis Self
Assessment Screening Tool), Osteoporoz Risk Değerlendir-
me Aracı(theOsteoporosisRisk-Assessment Instrument),
Basit Hesaplı Tahmini Osteoporoz Risk Skoru(the Simple
Calculated Osteoporosis Risk Estimation Score) verilebilir.
Bu araçların kullanımı FRAX®’ın geliştirilmesinden son-
ra sınırlanmıştır (36,40).
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Kişisel durum ve
Yaşam şekli ile
ilgili faktörler

Genetik
hastalıklar

Hipogonadal 
durum

Endokrin 
hastalıklar

Nutrisyonel ve
Gastrointestinal
hastalıklar

Diğer Hastalıklar

İlaçlar

Romatizmal ve
otoimmun hasta-
lıklar

Hematolojik
hastalıklar

Alkol (≥3 kadeh/gün)
Aluminyum(ör: antiasitler) 
Aşırı Vit A alımı
Sık düşmeler
Yüksek kafein alımı
Fazla tuz alımı
İmmobilizasyon
Sedanter yaşam
Düşük beden kitle indeksi
Diyette az kalsiyum alımı
Tütün kullanımı(aktif veya pasif)
D Vitamini yetersizliği
Demans
Kadın cinsiyet
Beyaz ırk

Kistik fibroz
Ehler-Danlos sendromu
Gaucher Sendro
Glikojen depo hastalığı
Hemokromatoz
Homosistinüri
Hipofosfotazya
İdiopatik hiperkalsiüri
Marfan sendromu
Menkes hastalığı
Osteogenezis İmperfekta
Ebeveynlerde kalça fraktürü öyküsü
Porfiri
Riley-Day sendromu
Epidermolizis Bülloza

Androjen duyarsızlığı
Anorexia Nervosa
Hipotalamik Amenore
Hiperprolaktinemi
Panhipopituitarizm
Prematur ovaryan yetersizlik
Turner Sendromu
Klinefelter Sendromu

Adrenal yetersizlik
Cushing Hastalığı
Diyabetes Mellitus
Hiperparatiroidizm
Tirotoksikoz
Akromegali

Çölyak hastalığı
Gastrektomi
İnflamatuar barsak hastalığı
Malabsorbsiyon
Pankreas hastalıkları
Geçirilmiş GIS cerrahi
Primer bilier siroz
Kronik karaciğer hastalığı 
Pernisiyöz anemi
Parenteral beslenme

Alkolizm
Amiloidoz
Kronik metabolik asidoz
Konjestif kalp yetersizliği
Depresyon
Amfizem
Terminal dönem böbrek hastalığı
Epilepsi
İdiopatik Skolyoz
Multiple Skleroz
Musküler Distrofi
Post-transplant kemik hastalığı
Yetişkinken olan önceki kırık öyküsü
Sarkoidoz
Organ Transplantasyonu

Antikoagülanlar(heparin)
Antikonvülzanlar
Aromataz inhibitörleri
Sitotoksik ilaçlar
Barbitüratlar
Kemoterapötik ajanlar
Siklosporin A
Depo medroksiprogesteron
Glukokortikosteroidler(≥5 mg/gün prednizolon
veya ekivalanı ≥3 ay boyunca)
Gonadotropin releasing hormon agonisleri 
Lityum
Oral Hipoglisemik Ajanlar
Proton pompa inhibitörleri 
Takrolimus
Selektif Serotonin Geri-alım İnhibitörleri

Ankilozan Spondilit
Romatoid Artrit
Sistemik lupus eritematozus
Sistemik skleroz

Hemofili
Lösemi
Multiple Myelom
Orak hücreli anemi
Sistemik mastositoz
Talasemi major

Tablo 1- Osteoporoz ve Fraktür Oluşumu İçin Risk Faktörleri (Kling ve ark’ı tarafından yayınlanan derlemeden
modifiye edilmiştir (13,14, 17, 27, 29, 35,36, 37).
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