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Oz

Osteoporoz 6zellikle yaslt popiilasyonu etkileyen, kemik kiitlesinin azaldig1 ve ke-
mik yapisinin bozuldugu ve buna bagli olarak kirik geligsme riskinin artti§1 metabolik bir
kemik hastaligidir. Cogunlukla asemptomatiktir ve kirik gelisimine kadar tant almaz. Os-
teoporoz siniflandirmasi primer ve sekonder olarak yapilmaktadir. En sik sebepleri pri-
mer sebepler olan postmenopozal ve senil osteoporozdur. Sekonder osteoporozun en stk
sebebi ise glukokortikoid osteoporozudur. Etiyolojide ileri yas, kadin cinsiyet, diisiik vii-
cut agirligy, yetersiz fiziksel aktivite, yetersiz D vitamini alimi, asirt alkol ve tiitiin kul-
lanimu gibi pek ¢ok faktor yer. Etiyolojide yer alan sebeplerin ¢cogu osteoporoz i¢in ayni
zamanda risk faktorlerini olusturmaktadir. Erken tani, fraktiir gelisimini 6ngdrmek ve
uygun tedavi baglamak 6zellikle yagl niifusta hastaligin mortalite ve morbiditesini azalt-
mak acisindan dnemlidir.

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 kiitlesi ve kemigin mikro-mimarisinin bozuldugu, kemik giiciiniin
azaldig1 metabolik bir iskelet sistemi hastaligidir ve buna bagh olarak frajilite ve frak-
tiir yatkinlig1 artmigtir(1,2,3). Osteoporoz kelimesi yunanca ‘osteon’(kemik) ve
‘poros’(kiiciik delik) kelimelerinden koken alir ve otopsiler sirasinda insan kemiklerin-
de izlenen kaviteleri tanimlamak i¢in 19. Yiizyilda Fransiz patolog Jean Lobstein tara-
findan kullanilmigtir (4, 5). Osteoporoz ciddi bir halk sagligi problemidir ve 6liim ya-
sinin artmasina bagl olarak prevalansi artmigtir (6).

Kemik doku aktif ve degisken bir dokudur. Osteoklastlar endosteal kemik yiizeyin-
de yer alir ve makrofaj ve monositler gibi hematopoetik hiicre kokenlidir, osteoblastlar
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ise mezenkimal hiicrelerden koken alirlar. (7) Kemik kiit-
lesi kemik olusumunda rol oynayan osteoblastlar ile kemik
rezorbsiyonunu saglayan osteoklastlar arasindaki dengeye
bagli sekillenir. Osteoporozda bu iki mekanizma arasinda-
ki denge bozulmustur (8,9). Osteoporoz multiffaktoryel, yas-
iligkili bir hastaliktir ve kemik mikrogevresindeki disregu-
lasyondan etkilenir (9).

Iskeletin biiyiime ve gelisme ¢aginda optimal kemik kiit-
lesinin gerisinde kalinmasi, yeni kemik olusumu sirasinda
artmis kemik rezorbsiyonuna karsilik yeterli formasyonun
saglanamamasi, iskelet mikro-mimarisinin bozulmasina
ve kemik kiitle kaybina yol agabilecek asirt kemik rezorb-
siyonu olmasi kemik kirilganliginin artmasina sebep olan
bazi1 mekanizmalardir. Buna ek olarak frajilite fraktiirleri-
nin olusumunda diisme siklig1 ve diigme seklinin direkt ola-
rak etkisi vardir (10). Yeni kemik olusumunu siirlandiran
veya kemik yikimini artiran herhangi bir durum ilerleyen
yaslarda osteoporoz gelisimine yatkinlig1 artirir (7).

Osteoporozda hem Kemik Mineral Dansitesi(BMD),
hem de kemik kalitesi etkilenir. Klinik pratikte BMD 6l¢ii-
mii, DXA(dual enerji x-ray absorpsiyometri) ile farkl viicut
bolgelerinden yapilabilmektedir. Klinik pratikte en sik 6l¢tim
yapilan bolgeler, lomber vertebra, proksimal femur, 6n kol
ve kalkaneus kemigidir (11). Epidemiyolojik verilere gore,
kemik kayb1 hem kadin hem de erkekte meydana gelmekte-
dir ve bu durum yaslanma siirecinin dogal bir sonucudur (12,3).
Kemik yogunlugu dl¢iimii DXA ve QCT ile yapilabilmekte-
dir ancak QCT ile yiiksek miktarda radyasyon maruziyeti ol-
dugundan siklikla DXA ile dl¢timler tercih edilmektedir (3).

Osteoporozla ilgili farkli siiflandirmalar yapilmugtir. Kimi
kaynaklarda primer ve sekonder sebeplere gore siniflandi-
rilirken, bazi kaynaklarda herediter ve kazanilmig, genera-
lize ve bolgesel seklinde siiflamalar da mevcuttur (7,13).

Osteoporoz basitce primer ve sekonder nedenler olarak
ayrilabilir (14,4). Postmenopozal ve senil osteoporoz en sik
klinik formudur ve primer sebeplerdir. Sekonder sebepler
ise altta yatan hastaliklara, immobilizasyon gibi durumla-
ra ve kullanilan ilaclara bagli olarak geligir (13).

Cocuk yas grubunda osteoporoz klasifikasyonu degisik-
lik gosterir. Primer osteoporoz grubunda idiopatik juvenil
osteoporoz, osteogenezis imperfekta ve osteoporoz-psodog-
lioma sendromu yer alir. idiopatik juvenil osteoporoz ¢ok
nadir goriilen, 12-16 yaslarinda baslayan, 2-4 yil siiren, ge-
nellikle kendini sinirlayan bir durumdur. Sekonder osteo-
poroz ise serebral palsi, juvenil idiopatik artrit, muskiiler dis-
trofiler, anoreksia nevroza, nefrotik sendrom, maligniteler,
kafa travmasi gibi durumlarda goriiliir ve altta yatan hasta-
liga ve kullanilan ilaclara bagli olarak ortaya ¢ikar (15,7).

Postmenapozal osteoporozda Ostrojen eksikligi, yani hi-
pogonadizm ve yaslanma primer olarak sorumlu tutulmak-
tadir. Ostrojen azhi§inda osteoblast ve osteoklastlarin yasam
stiresi kisalir ve kemik yapisinit bozarak frajiliteyi artirabile-
cek apoptoz iirtinleri kemikte birikir (12). Kadinlarda DXA
ve QCT (kantitif bilgisayarli tomografi) ile yapilan 6l¢iim so-
nuglar1 perimenopozal 6-10 yillik donemde trabekiiler kemik
kiitlesinde %20-30, buna ek olarak kortikal kemik kiitlesin-
de de %10 civar1 azalma meydana geldigini ortaya ¢ikarmis-

tir (16,17). Post menopozal siirecte kemik kayb1 yavas ancak
stirekli bir halde devam eder. Erkek cinste perimenopozal d6-
nem gibi kemik kiitlesinde ani kaybin izlendigi bir donem ya-
sanmadigindan kadina gore daha az bir kemik kiitlesi kaybt
olur ve osteoporoz daha geg izlenir (16,18). Bu durum altmig-
I1 yaglardaki kadinlarin %10-15’inde vertebral fraktiir izlen-
mesini ve erken menapozun kemik iizerindeki etkilerini agik-
lamaktadir (17). Osteoporoz ile ilgili ¢caligsmalar ve koruyu-
cu tedbirler daha ¢ok kadinlar iizerine yogunlagsmustir ancak
erkek osteoporozunun da énemli oldugu unutulmamalidir. Er-
kek hastalarda ozellikle sik karsilagilan 3 hasta grubu ciddi
risk altindadir; daha 6nce bir yetmezlik fraktiirii gecirmis olan-
lar, en az 3 aydir glukokortikoid tedavisi alanlar ve prostat kan-
seri icin androjen baskilama tedavisi alanlar (19,20). Erkek-
lerdeki osteoporotik kiriklar iizerine 50 yas tizerinde 6000 has-
ta ile yapilan prospektif ¢alismada ise ileri yas, trisiklik an-
tidepresan kullanimi, néromuskiiler fonskiyon bozuklugu ve
depresif duygudurumu olan hastalarda nonvertebral osteopo-
rotik kirik riskinin arttig1 gosterilmistir (21).

Osteoporoz fraktiir gelisimine kadar sessiz ilerleyip, ¢o-
gunlukla tan1 almayabilir.(9,18) Osteoporotik kalca frak-
tiirleri en tehlikeli ve morbiditesi en yliksek olan fraktiirler-
dir ve geriatrik popiilasyonda, kalga fraktiirii gelisen hasta-
larin %20-30’unda, takip eden bir yil icinde mortalite ge-
lismektedir (6,22). Erkek hastalarda mortalite kadinlara gore
yaklasik 2 kat fazladir, mortalite gelismeyen grupta da tek-
rar fraktiirler izlenmektedir (18,19,21,22). Ozellikle bu has-
ta grubunda kirik gelismeden osteoporozu tanimak ve uy-
gun tedaviyi baglamak hayati 6nem tagimaktadir (22).

Sekonder osteoporoz, postmenapozal durum ve yaglan-
ma harici bir sebeple ortaya cikan osteoporoz olarak tarif
edilmistir. Endokrin, romatolojik hastaliklar, genetik, ndro-
lojik ve daha pek cok sebebi olabilir (18,23,24).

Endokrin problemler sekonder osteoporozun énemli bir
sebebidir. Glukokortikoidlere bagli osteoporoz kirik insidan-
st yiiksek oldugu ve glukokortikoid tedavisi sik uygulanan
bir tedavi oldugundan sekonder osteoporozun en énemli ne-
denlerinden biridir (22). Glukokortikoidlerin endojen faz-
la salgilanmasi veya ilag olarak kullanilmasina bagli olarak
gelisir. Klinik pratikte iyatrojenik osteoporozun en sik se-
bebi de glukokortikoid osteoporozudur (12,25). Glukokor-
tikoidler basitce, osteoblast onciilerinin iiretiminin azalma-
sina ve ayni zamanda matur osteoblastlarin apoptozunda ar-
tis1 neden olarak yeni kemik yapimini dnler. Primer hiper-
paratioidizm, hipertiroidizm, akromegali, tip1 ve tip 2 Di-
yabetes Mellitus, biiyiime hormonu yetersizligi, erkek hi-
pogonadizmi, d vitamini eksikligi bilinen 6nemli endokri-
nolojik sekonder sebeplerdir. Romatolojik hastaliklar zemi-
ninde de osteoporoz gelisebilmektedir. Burada bir diger
onemli faktor bu hastalardaki fiziksel inaktivite, uzun siire
ve yiiksek doz steroid kullanimi, diger immunsupresif
ilaclarm kullaniminin da osteoporoz gelisimine destek ol-
masidir. Premenapozal Sistemik Lupus Eritematozus has-
talariin %50’sinde kemik mineral yogunlugu diisiik olarak
Ol¢iilmiistiir. Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus
ve ankilozan spondilit hastalarinda osteoporoz 6nemli ve bek-
lenen bir komplikasyondur (24,25).
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Multiple skleroz, Parkinson hastalig1 ve spinal kord ya-
ralanmasi sekonder osteoporoz gelisminin izlendigi noro-
lojik hastaliklardandir. Parkinson hastalarinda sik diigme-
ler ve mobilitede azalma, spinal kord yaralanmalarinda im-
mobilizasyon, Multiple Skleroz’da ise immobilizasyon, den-
ge bozukluklari ve eglik eden D vitamini diizey diigiikliigi
osteoporoz acisindan suglanmaktadir (24,25).

Sekonder osteoporozun hematolojik bazi sebepleri mul-
tiple myelom, sistemik mastositoz ve talasemi majordiir. Idio-
patik hiperkalsiiri, renal tiibiiler asidoz ise renal sebepleri-
dir. Enfeksiy6z sebep olarak HIV(insan immiin yetmezlik
virlisii) ornek verilebilir, ayn1 zamanda antiretroviral teda-
viler de osteoporoz yatkinligini artirmaktadir (24,25). Gas-
trointestinal sistem hastaliklarindan malabsorbsiyon sendrom-
lar1, inflamatuar barsak hastaliklari, bariatrik cerrahi, Col-
yak hastalig1 sekonder osteoporoza sebep olabilmektedir (24,
26). Kronik obstruktif akciger hastaligi(KOAH), konjestif
kalp yetersizligi, anoreksiya nervosa ve immunitenin etki-
lendigi transplantaston ile AIDS(edinsel immun yetmezlik
sendromu) de sekonder osteoporoza neden olabilen diger
hastaliklardir (24 ,25).

[laglara bagl olarak gelisen sekonder osteoporozun en
onemli 6rnegi daha dnce de bahsedildigi gibi glukokortiko-
id osteoporozudur ancak bunun diginda proton pompa in-
hibitorleri, antiepileptikler, heparin, depo medroksproges-
teron asetat(DMPA), oral kontraseptifler, andorjen baskila-
yict tedaviler, lityum, selektif serotonin geri alim inhibitor-
leri(SSRI), fizyolojik dozun tizerindeki tiroid hormonlar, kal-
sinorin inhibitorleri, antiretroviral tedavi, warfarin, loop diii-
retikleri (23,24,2527).

Sekonder osteoporozun olduk¢a nadir izlenen diger se-
bepleri ise gebelik iliskili osteoporoz, Gaucher hastaligi, Rett
sendromu, mukopolisakkaridozlar, sistemik sleroz, homo-
sistiniiri, kistik fibroz ve primer bilier sirozdur (14,28).

Osteoporoz etyolojisinde pek ¢ok faktor yer almaktadir.
Bunlarin baginda 6strojen eksikligi ve yaglanma yer alir. Geg
menars, erken menapoz, ileri yas, diisiik viicut agirligi, kilo
kaybi, diger risk faktorleridir (29).

Osteoporoz etyolojisinde nutrisyonel faktorler ve yasam
tarzi biiyiik rol oynar. Diyetle yetersiz kalsiyum, d vitami-
ni ve protein alimi, yetersiz fiziksel aktivite, aktif tiitiin kul-
lanimi, giinde 3 birimden fazla alkol kullanim1 bu faktor-
lerdendir. Ozellikle diyetle yeterli miktarda kalsiyum alin-
mast optimal kemik kiitlesinin saglanmasinda ve ileriki yas-
larda korunmasinda olduk¢a 6nemlidir. Bazi calismalarda
giinliik kalsiyum alim1 700-800 mg’dan diisiik oldugunda,
osteoporoza ve fraktiirlere yatkinligin arttigr gosterilmistir.
Vitamin D, kalsiyum emiliminde ve kemik saglig1 icin dnem-
li rol oynadigindan kalsiyum replasmani beraberinde veril-
mesi Onerilmektedir. Yumurta sarisi, tuzlu su baliklar1 ve ka-
raciger D vitamininden zengin besinlerdir, ayrica giinliik ye-
terli miktarda giines 15181na maruz kalinmast da D vitami-
nin aktiflesmesi i¢in 6nemlidir. Diyetle yeterli protein ali-
namadiginda da, yenilenen kemik i¢in artan amino asit ih-
tiyaci kargilanamaz (28,30). Osteoporozdan korunma icin 6n-
lemler cocukluk cagindan itibaren alinmalidir ve erigkinlik-
te de yasam tarzi diizenlemeleri ile bireylerin kemik sagli-
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gina dikkat etmesi saglanmalidir. Calismalar haftada 2-4 kere
giiclendirme egzersizleri yapilmasinin direkt kemik mineral
yogunlugu iizerine etkisi oldugunu ortaya koymustur (31).

Osteoporoz i¢in pek ¢ok risk faktorii vardir. Ebeveyn-
lerde kalca kirig1 6ykiisii, ileri yas, hipertiroidizm, hiperpa-
ratioridizm, malabsobsiyon sendromlart, romatoid artrit gibi
osteoporozla kesin olarak iligkilendirilmig hastalik varlig1,
kronik obstriiktif akciger hastaligi, tip 1 DM, primer veya
sekonder Ostrojen eksikligi, prematiir menapoz, uzamig im-
mobilite, diyetle Ca ve D vitamininin yetersiz alinmasi, ak-
tif tiitiin kullanimi, asir1 alkol alimi (giinde 3 birim ve iistii),
yetersiz fiziksel aktivite ve osteoporoz gelismine sebep ola-
bilecek ilaglarin kullanim1 osteoporoz i¢in 6nemli risk fak-
torleridir (2,17,31,32). Bunlara ek olarak kalp yetersizligi,
kronik psikolojik stres durumlari, kronik karaciger hastali-
&1 ve inflamatuar barsak hastaliklart da diger risk faktorle-
ridir (26,33,34,35). Kronik psikolojik stres hipotalamo-hi-
pofizier aksi aktiflestirerek ACTH (adrenokortikotropik hor-
mon) salinimini, buna bagli olarak da glukokortikoid sali-
nimini artirarak bu etkiye sebep olur (34).

Osteoporotik fraktiir gelisimi i¢in major klinik risk fak-
torleri; ileri yas, kadin cinsiyet, daha 6nce osteoporotik ki-
rik gecirmis olmak, ailede kalga fraktiirii oykiisii, glukokor-
tikoid tedavisi, diistik BMI, tiitiin kullanimi, sik diisme Oy-
kiisii, asirt alkol tiiketimi olarak siralanabilir (29). Kemik
mineral yogunlugu azaldik¢a osteporotik kirik gelisimi sik-
l1g1 da artmaktadir (17).

Osteoporoz ve osteoporotik faktiir geligsimi agisindan risk
faktorleri benzerlik gosterdiginden biitiin faktorler toplu ola-
rak Tablo-1’de detayl listelenmistir.

Osteoporoz ve fraktiir riskini hesaplamak i¢cin FRAX ®
(fraktiir riski degerlendirme aract) gelistirilmistir. Algorti-
mada bilinen risk faktorleri ile femoral boyun kemik mine-
ral yogunlugu(KMY) degerleri doldurularak, gelecek 10 y1l-
da hastanin major osteoporotik kirik ve kalca kirig1 gelis-
me ihtimali degerlendirilir. Femur boyun KMY doldurulmak
zorunda degildir. (17,29,38,39). Major osteoporotik kirik
acisindan egerlendirme sonucu <%10 ise diisiik riskli,
%10-20 arasinda ise orta riskli, >%?20 ise yiiksek riskli ola-
rak yorumlanir. Kalca kirig1 igin ise > %3 sonuclar riskli ola-
rak yorumlanir. FRAX®’ta vertebral KMY kullanilmama-
sinin sebebi yagli hastalarda spondiloz sebebiyle olusacak
artefaktlarm yanlis KMY degerleri verebilmesinden kaynak-
lanmaktadir. Bu sebeple FRAX kullanimi 50-60 yas iizerin-
de, osteoporoz tedavisi almayan ve kalca fraktiiriine yatkin
hastalar i¢in daha uygundur (17,38,39).

Osteoporoz risk degerlendirilmesinde kullanilabilecek
diger araglara 6rnek olarak; Erkek Osteoporoz Tahmini Sko-
ru(the Male Osteoporosis Risk Estimation Score), Osteopo-
roz Oz Degerlendirme Tarama Araci(the Osteoporosis Self
Assessment Screening Tool), Osteoporoz Risk Degerlendir-
me Araci(theOsteoporosisRisk-Assessment Instrument),
Basit Hesapli Tahmini Osteoporoz Risk Skoru(the Simple
Calculated Osteoporosis Risk Estimation Score) verilebilir.
Bu araglarin kullanimi FRAX®’1n gelistirilmesinden son-
ra sinirlanmustir (36 .,40).



Tablo 1- Osteoporoz ve Fraktiir Olusumu i¢in Risk Faktorleri (Kling ve ark’1 tarafindan yayinlanan derlemeden

modifiye edilmistir (13,14, 17,27, 29, 35,36, 37).

Alkol (=3 kadeh/giin) Alkolizm
Aluminyum(dr: antiasitler) Amiloidoz
Asir Vit A alimi Kronik metabolik asidoz
Sik diismeler Konjestif kalp yetersizligi
Yiiksek kafein alimi Depresyon
F azla tuz alimi Diger Hastaliklar Amfizem
Immobilizasyon Terminal donem bobrek hastaligi
Kisisel durum ve| Sedanter yasam Epilepsi
Yasam sekli ile Dl:.i§ﬁk beden k.itle indeksi Idiopatik Skolyoz
ilgili faktorler Diyette az kalmyumlahml . Multiple Sklleroz .
Tiitlin kullanimi(aktif veya pasif) Muskiiler Distrofi
D Vitamini yetersizligi Post-transplant kemik hastalig1
Demans Yetigkinken olan 6nceki kirik oykiisii
Kadin cinsiyet Sarkoidoz
Beyaz 1tk Organ Transplantasyonu
Kistik fibroz Antikoagiilanlar(heparin)
Ehler-Danlos sendromu Antikonviilzanlar
Gaucher Sendro Aromataz inhibitorleri
Glikojen depo hastaligi Sitotoksik ilaglar
Hemokromatoz Barbitiiratlar
Homosistiniiri Kemoterapotik ajanlar
Hipofosfotazya Siklosporin A
Idiopatik hiperkalsiiiri Depo medroksiprogesteron
Genetik Marfan sendromu Glukokortikosteroidler(=5 mg/giin prednizolon
hastaliklar Menkes hastalig1 veya ekivalani =3 ay boyunca)
Osteogenezis Imperfekta Gonadotropin releasing hormon agonisleri
Ebeveynlerde kalca fraktiirii Gykiisii | Ilaglar Lityum
Porfiri Oral Hipoglisemik Ajanlar
Riley-Day sendromu Proton pompa inhibitorleri
Epidermolizis Biilloza Takrolimus
Selektif Serotonin Geri-alim Inhibitorleri
Androjen duyarsizligi Ankilozan Spondilit
Anorexia Nervosa Romatoid Artrit
Hipotalamik Amenore Romatizmal ve Sistemik lupus eritematozus
Hiperprolaktinemi otoimmun hasta- | Sistemik skleroz
Hipogonadal Panhipopituitarizm o Tk
T Prematur ovaryan yetersizlik
Turner Sendromu
Klinefelter Sendromu
Adrenal yetersizlik Hemofili
Cushing Hastalig1 .. Losemi
. Diyabetes Mellitus mide Multiple Myelom
Endokrin Hi roidi hastaliklar Orak hiicreli 3
perparatiroidizm rak hiicreli anemi
s Tirotoksikoz Sistemik mastositoz
Akromegali Talasemi major
Colyak hastaligi
Gastrektomi
Inflamatuar barsak hastaligi
Malabsorbsiyon
Nutrisyonel ve | Pankreas hastaliklar:
Gastrointestinal | Gegirilmig GIS cerrahi
hastaliklar Primer bilier siroz

Kronik karaciger hastalig

Pernisiy6z anemi
Parenteral beslenme
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