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OZET

Metabolik siireglerin ¢ogu ile ilgili olan kalsiyum, sert dokularin mekanik saglamligini saglayan asil elementtir. Bu
dokulardaki kalsiyum orani gesitli bolgesel ve sistemik faktorler ile kontrol edilir. Bu galiymada, kemikteki ve digin mine,
dentin, sement ve pulpasindaki kalsiyum oranlari, kalsiyumun bu dokulara depolanmast ve salnimini saglayan etkenler,
vaghlik ve menopozun bu dokularda neden oldugu degisiklikler ve dis kayiplari iizerine bu faktérlerin etkileri ile ilgili
bilgiler toplanmistir. Kalsiyum homeostazisi, yaslilik ve menopozda kemik ve disler i¢in olumsuz yonde bozulmaktadir. Bu
bozulmaya neden olan etkenleri en aza indirebilmek igin insanlarin yagsam boyu hormonal ve besinsel kontrolleri yapilmah.
yasam bi¢imlerinin olumsuz etkilerinden kag¢inilmali ve gerekli klinik destek saglanmahdir.

Anahtar Kelimeler: Kalsiyum, dis, kemik, menopoz, yaglanma.

ABSTRACT

Calcium is related with many metabolic processes and it is the primary constituent that gives the solid tissues their
mechanical strength. The percentage of calcium in these tissues is controlled by various local and systemic factors. This study
aimed at evaluating the calcium content of bone and dental tissues including enamel, dentin, cementum and pulp; the factors
that are responsible from the accumulation and release of calcium in these tissues; the changes in these tissues that result
from the effects of ageing and menopause; and the impact of such factors on tooth loss. The calcium homestasis is adversely
affected by old age and menopause. In order to minimize the impact of such adverse effects, hormonal and nutritional status
should be monitorized, the negative life style practices should be avoided and clinical assistance should be provided
throughout the life cycle of each individual.
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1. Kalsiyumun Yeri, Miktari ve Onemi plazmasinda (%0.03) ve ekstravaskiiler sivida
[nsan  viicudunun  elementer  bilesiminde (%0.06) bulunur (1).

kalsiyumun orani oksijen, karbon, hidrojen ve Kalsiyum metabolik siireglerin ¢oguyla ilgilidir.

nitrojenden sonra besincidir ve viicut agirhgmnmn Kemik ve dislerin mekanik saglamhgini saglayan

%1.9’unu olugturur. Viicut kalsiyumunun hemen asil elementtir. iskeletteki kalsiyum, kalsiyum

hemen hepsi kemik dokusu i¢indedir (%99). Kalani yetersizligi  durumlarinda, viicudun metabolik

dislerde (%0.6), yumusak dokularda (%0.6), kan gereksinimini karsilamada kalsiyum deposu gibi

islev goriir (2). Fizyolojik olarak da kalsiyum
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iyonlarmim uygun 6lgiileri tiim sinir, kas ve
endokrin bez islevleri ile hiicreler arasi kopriilerde
rol oynar (3). Plazmadaki kalsiyum yogunlugu
vaklasik olarak %10 mg’dir. Bunun %45’ iyonize
sekilde bulunmaktadir. Bu iyonize Kkalsiyum
viicuttaki  kalsiyumun pek ¢ok fonksiyonu ig¢in
onemlidir (4).

Dislerin sagligi ve saglamligimin devami igin
gerekli komponent olan kalsiyum, dis ciirtigiine
kargt viicut savunmasinin  bir pargasi olarak
tiikiiriikte de mevcuttur (5).

2. Kalsiyumun Sert Dokularda Depolanmasi
ve Salinimi

a.  Kalsiyumun Kemiklerde Depolanmasi
ve Salinimi

Gidalardan emilen kalsiyum hizla kemiklerde
depo edilir. Kalsiyumun fazlasinin diski ve idrarla
atilmasi kan kalsiyum seviyesindeki yiikselmelere
engel olur. Kan kalsiyum miktar1 azaldiginda ise
kemikteki kalsiyum serbest hale gelir (6).

Kemigin kimyasal yapisinin yaklasik %67sini
inorganik maddeler %33’iinii organik maddeler
olusturur. Inorganik kismin biiyiik ¢ogunlugunu
kalsiyum ve fosfat tuzlari olusturur. Ayrica
bikarbonat, sitrat, magnezyum, potasyum ve
sodyum da vardir. X-ray difraksiyon yontemiyle
yapilan ¢alismalarda kalsiyum ve fosforun,
CalO(PO4)6(OH)2  kompozisyonunda birleserek
hidroksiapatit  kristallerini meydana  getirdigi
goriilmistiir. Burada dikkati g¢ekecek miktarda
amorf kalsiyum fosfat da vardir.
Elektronmikrograflarda kemik  hidroksiapatit
kristalleri  40x25x3 nm boyutlarinda, plakalar
halinde goriiliir (6,7).

Yasam boyunca iskelet stabil degildir. Yikim ve
yeniden yapim siireklidir ve net kemik miktari,
yapim ve yikim arasindaki dengeye baghdir.
Kemigin yikimi ve yeniden yapimi gesitli bolgesel
ve sistemik faktorler ile kontrol edilir.

Mineral kaybi oranlari degisik kemiklerde
farklidir (8). Bunun sebebi mineralin biitiin sert
destek dokularda ayni olmamasidir. Mine, dentin ve
kemikte bulunan apatitik mineraller farklidir. Hatta
ayni sert dokuda bile (6rnegin kemikte), apatitik
minerallerin karakteristikleri dokunun yerine, yasa,
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diyete ve tiirlere gore farklilik gosterir (9). Genelde
trabekiiler kemik yikim ve yapimi kortikal
kemikten 4-8 kez daha hizh gergeklesir (10).

Genglik donemindeki kemik kitle formasyonu
eriskindeki kemik mineral igeriginin smirlarini
belirleyen ilk = kritik  siiregti.  Kemik  kitlesi
olusumunun %801 genetik, %20’si ¢evresel
faktorlere (diyet, hormonlar vs.) baghdir (11-13).
Patolojik olaylarin disinda, bazi fizyolojik olaylarin
da ozellikle kadinlarda kemiklerden mineral
kaybina neden oldugu bilinmektedir. Gebelik ve siit
verme Kalsiyum gereksiniminin arttigi dénemler
oldugu gibi menstrual bozukluklar da kemik
mineral kaybindan sorumlu olabilirler. Menopozun
ilk 10 yih kemik mineral kaybminin yogun oldugu
bir donemdir. Bu doénemde ozellikle 6strojen
tedavisi ve farkh yaslarda farkli miktarlarda
kalsiyum alinimi 6nerilmektedir (14,15)

Kemikteki kalsiyum, biri hizli digeri yavas
olmak iizere iki mekanizma ile serbest hale getirilir.
Bunlardan  birincisi  iyonlarin  basit  olarak
hidroksiapatit  kristallerinden interstisyel siviya
buradan da zamanla kana ge¢mesidir. Genellikle
stingerimsi  kemikte olusan ve tiimiiyle fiziksel
olarak gelisen bu mekanizma, hidroksiapatit
kristallerinin yiizeylerinin genis olmasi
nedeniyledir. Eriskin kemikte bile ¢ok az kalsifiye
olmus yeni lameller kalsiyumu kolayca alir ve verir.
Kan Kkalsiyum diizeyinin  korunmasinda bu
lamellerin rolii, eski, ¢ok miktarda kalsifiye olmus,
asil fonksiyonlari koruma ve destek olan lamellerin
roliinden daha ¢nemlidir. Kalsiyumun serbest hale
gelebilmesindeki ikinci yol ise, kemigi etkileyen
hormonlara baghdir (6).

b. Kalsiyumun dislerde depolanmasi ve
salinim

Digler; mine, dentin, sement ve pulpa
dokularindan olusmustur. Bunlardan mine ve dentin
kemikten daha c¢ok kalsiyum igerir. Sementin
kalsifikasyon orani ise kemigin Kkalsifikasyon
oranina benzer.

Mine, vertebralilarin viicudundaki en sert ve en
¢ok mineralize olmus dokudur (16,17). Yapisinda
%96 mineral ve %4 organik madde ve su
icermektedir. Minenin inorganik icerigi
hidroksiapatit olarak bilinen kalsiyum fosfat
kristallerinden  olusmaktadir. Bu kristaller
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¢oziilmeye yatkindir ve bu 6zellik dis ¢iirimelerinin
kimyasal temelini olusturur (7). Minede kalsiyum
fosfat tuzlarindan baska %3 Kkarbonatlar, %]l
sodyum, %I magnezyum, ¢ok az ve degisken
oranda demir, fluor ve manganat tuzlari da vardir
(2).

Mine gelisimini tamamladiginda ameloblastlarin
kaybolmasi nedeni ile minenin herhangi bir sekilde
zarar gormesi durumunda yenilenmesi veya onarimi
miimkiin degildir. Mine biyolojik olarak cansiz bir
doku olmasina karsin yapist nedeniyle gegirgendir
ve mine ile agiz boslugu, ozellikle de tiikiiriik
arasinda iyon gegisi olur. Mine, fizyokimyasal
olarak tiikriikteki kalsiyum ve fosfor iyonlarinin
(18) destegiyle remineralize olabilir (7,19).

Mine, diger sert destek dokularin hepsinden
daha biiytik hidroksiapatit kristallerine sahiptir
(16,20). Bazilari 100 A uzunlugunda ve 800 A
genisligindedir (7).

Minenin olgun sekli esas olarak herhangi bir
protein komponentinden yoksundur (16). Gelisim
sirasinda minenin matriks proteinlerinin ortadan
kalkmasiyla, mineral proliferasyonunun
diizenlenmesi arasinda siki bir iliski olamayacagini
gosterir. Oysa dentin ve kemikte matriks proteinleri
kalicidir ve mineralizasyon i¢in 6nemlidir (9).

Dentin, disin hacmi en biiyiik olan dokusudur.
Kemikten daha sert, mineden daha yumusaktir.
Dentinin agirlik olarak %10’u su, %70°i inorganik
materyal, %20’si organik materyalden olugmustur
(18,21). Dentinde hidroksiapatitten baska, ¢esitli
kalsiyum fosfat tuzlari, kalsiyum stilfatlar, amorf
kalsiyum fosfatlar da vardir. Dentin fluor, bakir,
¢inko, demir gibi bazi eser elementleri de igerir (2).

Odontoblastlar tarafindan salgilanan dentin
matriksi, baslangigta mineralize olmamistir ve
predentin  adi  verilir.  Gelisen  dentinin
mineralizasyonu, = membranla  sarth  matriks
vezikiilleri goriildiigiinde baglar. Vezikiiller ince
hidroksiapatit kristalleri icerir. Bu kristaller biiyiir
ve ¢evredeki kollajen lifler tizerine mineral birikimi
icin ¢ekirdek bolgelerini olusturur (6). Gelismekte
olan diste predentinin en kalin oldugu yer ortalama
40.4 pm ile dentin yapiminin en aktif oldugu yerdir
(22).
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Peritiibiiler ~ dentin, intertiibiiler  dentinden
%40daha fazla mineralizedir. Peritiibiiler dentin
pulpa yakinlarinda 44 nm kalinhkta, dentin-mine
baglantisi  yakininda 750 nm’dir. Tiibiillerin
uzunlugu boyunca mineral birikimi devam ederse
(23), tiibiilii tamamen tikayabilir. Hipermineralize
olmasiyla da camsi bir goriiniim alabilir. Buna
sklerotik dentin denir (7).

Predentin, dentinin en igteki (pulpal) pargasi
olarak yer alan, genellikle 10 - 47 pm arasinda
degisen kalinlikta bir tabakadir. Mineralize
olmamis  bu  dentin  matriksinin  kalinhg:
dentinogenik aktiviteye (22), kalsiyum desarjina
(24), tamir dentini yapimma ya da pulpal bir
yaralanmanin varhgina (25) gore degisir.

Sement, dislerin anatomik kokiinii saran ve
kompakt kemige benzeyen bir dokudur. Yapisinin
%65’ini inorganik, %23’tnii organik elementler,
geriye kalan %12’sini ise su olusturur. Dokunun
%65’ini olusturan inorganik yapinin biiyiik bir
¢ogunlugu hidroksiapatit yapisindaki kalsiyum
fosfat tuzlaridir (2)

Dis pulpasinda da zaman zaman Kalsifiye
odaklar  goriilebilmektedir. ~ Yapilan  invitro
deneylerde pulpada
olusturulmustur (26).

mineralize nodiiller

Dislerdeki sert dokular, mineral ahgverisi
esnasinda kemikte oldugu gibi sekil degistirmezler,
ancak Guyton (1978)’a gore dislerde de kemikte
oldugu gibi yeni tuzlar baglanmakta bu sirada
eskileri dislerden ayrilmaktadir. Bu baglanma ve
¢oziilme baslhica dentin ve sementte olusmakta,
buna karsilik minede bu degisim ¢ok az olmaktadir.
Minedeki bu degisim genellikle pulpa boslugunun
swvilart ile degil, tiikiiriikteki minerallerle mine
mineralleri arasindadir. Sementteki mineral birikimi
ve kaybi orani, alveol kemigindeki ile hemen
hemen aynidir oysa dentindeki mineral birikimi ve
rezorbsiyon orani kemiktekinin sadece tigte biridir.
Odontoblastlarin dentin tiibiilleri icindeki
uzantilarinin tuzlari rezorbe etme yetenegine sahip
olmalar1 ve sonra eski tuzlarin yerini yeni tuzlarin
almalar1 olasidir. Dentin ve sementte hizli bir
mineral degisimi olmakla birlikte bu degisimin
mekanizmasi heniiz kesinlik kazanmamistir. Diger
yandan mine, tiim yasam siiresince ilk mineral
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vapisini koruyacak sekilde ¢ok yavas bir mineral
degisimi gostermektedir (4).

3. Sert Dokularda Kalsiyum Uzerine Etki
Eden Bazi Sistemik Faktorler

a. Hormonlarn etkileri

Kalsiyum salinimini artiran bazi faktorler; 1.25
dihidroksi kolekalsiferol (1.25 di-hidroksi vitamin
D) (1.25(0OH)2 D3), paratiroid hormon (PTH),
osteoklast  aktive edici faktor (OAF) ve bazi
prostaglandinler (6rnegin  PGE2)’dir. Kalsiyum
salinimini azaltan bazi faktorler: kalsitonin (CT),
Ostrojenler ve anabolik steroidlerdir (8).

Kalsiyum homeostasis’i esas olarak kemik,
barsak ve bobrekler iizerine en etkili iic madde
tarafindan ~ diizenlenir;.paratiroid hormon, aktif
vitamin D (1.25 dihidroxyvitamin D) ve kalsitonin.
Serum Kkalsiyum diizeyi distiigii zaman; PTH,
kalsiyum ve fosforu kemikten mobilize eder, distal
bobrek tiibiillerinde kalsiyum  reabsorbsiyonunu
artirir ve bobreklerde aktif vitamin D formasyonunu
uyarir.  Aktif vitamin D kalsiyum ve fosforun
barsaklardaki absorpsiyonunu uyarir. Kalsitonin
(CT), tiroid bezi tarafindan yapilan bir peptid
hormondur,  osteoklastik kemik rezorbsiyonunu
inhibe eder (8)

Kemiklerin seks steroidleriyle korunmasinin
kesin etki mekanizmasi tam olarak
anlagilamamasma karsin, arastirmalar molekiiler
diizeydeki etkilesimler iizerine yogunlasmaktadir
(I, 27). Kalsiyum absorbsiyonunun etkinliginin
artmasi (muhtemelen vitamin D’nin aktif metaboliti
olan 1.25 di-hidroksivitamin D’nin
kullanilabilirliginin ~ &strojene  bagli  artisina
sekonder olarak) ve osteoblastlardaki ostrojen
reseptorlerinin - dogrudan oynadigi rol 6nemli
faktorler olarak goriilmektedir. Kemigin yeniden
yapilmasinda dstrojene bagimli ¢ok sayida biiyiime
faktorleri ve sitokinler yer almaktadir. Ostrojen,
interlokin 1 ve 6 gibi kemigi rezorbe edici
sitokinleri; insiilin benzeri bilyiime faktorii 1 ve 6
gibi kemigi stimiille eden faktorleri ve kemigin
transformasyonunu saglayan bilytime faktorii B gibi
faktorlerin tretilmelerini ayarlar. Ostrojen ayni
zamanda kemik rezorbsiyonunu inhibe eden
kalsitonin  sentezini  de  uyarir.  Ostrojen
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osteoblastlardaki vitamin D reseptérlerini artirir. Bu
etki  kemikteki 1.25 dihidroksi vitamin D
aktivitesini ayarlamada @strojenin kullanildig1 bir
yontem olabilir (10).

Kalsiyum metabolizmast ile ilgili bu diizenleyici
mekanizmalarda birinin ya da birkaginin bozuklugu
dengeyi kalsiyum salinimi lehine bozar. Zira en sik
rastlanan hizli kalsiyum salinimi nedenleri 6strojen
eksikligi ve yaglanmadir (28)

b. Yaslanmanin etkileri

Insanlarda yaslanmanin en yaygin belirtisi,
kemiklerden kalsiyum saliniminin neden oldugu
osteoporozis’tir. Kemik kaybi kadinlarda menopoz
déneminde ve erkeklerde 55 yas civarinda baslar
ve her iki cinste kemik kirigr oraninda bir artisa yol
agar (1). Metabolik bir kemik bozuklugu olan
osteoporozis Ozellikle postmenopozal donemdeki
kadinlar igin biiyiik bir halk saghg problemidir
(29). Ustelik normalde kadiniarda genel olarak
kemik Kkitlesi, erkeklerden %40 daha azdir (30).
Kemik kitlesi her iki cinste yaslanmayla birlikte
azalir ve bu durum normal ve evrenseldir. Cinsel
hormonlar (kadinda strojen ve erkekte testosteron)
kemiklerden kalsiyumun emilimini saglayan ve kan
akimina doniismesine engel olan diger hormonlari
sahiptirler. Erkeklerde,
kadinlarda menopozdan sonra hizli ve ani bir
sekilde olan &strojen kaybi gibi testosteron kaybi
olmadigr  igin  kemik  yogunluklarmi  hizli
kaybetmezler (28).

uyarma  ozelligine

983 yash hastada (542 erkek ve 441 kadin)
yapilan bir arastirma, kalga kirilmasi sikhiginin
vasla birlikte arttigini, kadinlarda erkeklerden daha
fazla oldugunu ve kal¢a kirilmasinin besinlerle
alinan kalsiyumla iliskisi olduguna dair herhangi bir
kanit  bulunmadigimi gostermistir (31). Bu da
cinsiyetin  kalsiyum salinimi agisindan  énemini
agiklamak bakimindan anlamlidir.

Yaslanmayla birlikte her iki cinste meydana
gelen kemik kaybi iskeletin farkli bolgelerinde,
farkli zamanlarda ve farkli oranlarda meydana gelir
(32). Iskeletsel kemik kaybinin alveoler kemikleri
de etkileyerek dis kaybina neden olabilecegi
savunulmugtur  (8,33,34). Bununla birlikte ¢ok
yaslhlar arasinda kuron ve kok giiriiklerinin siklikla
meydana geldigi (35) ve en yasli gruplarda bile dis
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¢lirtigiintin, dis kaybinin énemli bir nedeni oldugu
bildirilmistir (36,37).

Yashhigin disler ve dis kayiplari iizerine etkisi
konusunda ¢ok sayida arastirma yapilmistir (38-40).
Yapilan bir arastirmada dis ¢iiriigii ve kok yiizeyi
dolgularmin artis yiizdesi kadinlarda erkeklerden
1.8’e karsi 3.4 daha yiiksek bulunmus ve ayni
zamanda yasla birlikte artis 60’l1 yaslardan sonra
1.4ten 70 ve 80’li yaslarda 2.4 ve 5.5e yiikseldigi
bulunmustur (37). Yasin ilerlemesiyle dis kaybinda
artis oldugu yoniindeki tahminler kuvvetlidir (41).

Yashhgin, kalsiyumla ilgili olarak dis dokulari
tizerindeki etkileri de soyle 6zetlenebilir: Minede
permeabilite azalir, kristaller arasindaki porlar
biiyiir ve daha fazla iyon birikir ve partikiiler olarak
florit yapisinda artma gozlenir (7).

Dentinal tiibiillerin ¢ap1 kademeli olarak azalir
ve tiibiil kapanabilir (sklerotik dentin). Dentinin
kirllganhigr artar, gecirgenligi azalir. Canliligim
yitiren odontoblastlarin uzantilarinin ¢ekilmesiyle
tiibiil bosalabilir ve tikanmaya baslayabilir (7, 42).
Ancak yas ile tiibiillerin sayisi arasinda bir iliski
bulunmadigini bildiren arastirmalar da vardir (43).

Sement dokusu, yasin ilerlemesiyle kalinlagir.
Sementin  kalinhigi,  mine-sement  sinirinda
genellikle 20-50 pum olup, 70 li yaslarda 130 pm’ye
kadar ulasir. Apekse dogru sement kalinhg:
genclerde 150-200 pum kadardir. Yaslilarda ise ayni
bolgedeki sementin kalinhigi ii¢ katina erismis
olabilir (2).

Pulpa hiicrelerinde protoplazmik substansin
azalmasi sonucu hiicre boyutlar1 kiigiilmeye,
atrofiler ortaya ¢ikmaya baglar, gen¢ pulpanin
aksine hiicre sayisinda azalma ve hiicreler arasi
alanda liflerde artig goriiliir (42). Pulpa merkezinde
diizensiz distrofik kalsifikasyon alanlar1 meydana
gelir. Pulpa odasi ve kok kanali hacmi siirekli
dentin depozisyonu nedeni ile azalir, dentin-pulpa
kompleksinin tamir yetenegi azalir (7).

4. Menopozda Goriilen Hormonal
Degisikliklerin Sert Doku Kalsiyumu Uzerine
Etkileri

Kadinlarda menopoza girig yasi ortalamasi bu
yiizyilda her ne kadar artmakta ve 50-52 yas olarak
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kabul edilmekte ise de (10,44), Ptiutary-Ovarian
axis’ deki endokrinal degisiklikler 40 yas civarinda
goriilmeye baslar. Serum follikiil stimiilan hormon
(FSH) diizeyinde selektif bir yiikselme olurken,
menopozdan sonraki 1-2 yil iginde FSH diizeyi
belirgin bir sekilde yiikselir. Liiteinizan hormon
(LH) yiikselirken ostradiol ve inhibin diizeyleri
azalir (45).

Premenopozal donemde dolasimda en fazla
bulunan 0Ostrojen, ostradioldur. Buna karsin
menopoz sonrasinda dolasimda en yiiksek diizeyde
bulunan Ostrojen ise yag dokusunda
andrestenediondan iiretilen 6strondur. Menopozla
birlikte; FSH 10-20 kat artar, LH 3 kat artar,
ostradiol 5-10 kat azalir, andrestenedion 1/3-1/2 kat
azalir (30).

Ostrojenin negatif kalsiyum bilangosunda rol
oynadigi bilinmektedir. (30). Menopozdan sonra
her yil trabekiiler kemigin %S5’e ve total kemik
kitlesinin  %]1-1.5’a varan kismi kaybedilir.
Menopoza bagl kemik kaybi ilk 20 yilda trabekiiler
kemikte %50’lik, kortikal kemikte ise %30’luk bir
azalmayla sonuglanir. Menopozdan sonraki ilk 15
yilda olusan kemik kaybinin %75 ya da daha fazlasi
yaslanmanin kendisinden ¢ok ostrojen eksikligine
baglanabilir (10).

Her ne kadar premenopozal ve postmenopozal
donemdeki kadinlarda kemik mineral yogunlugu
karsilagtirmasinda bir fark bulunmadigi (46) ve
Hormon Replasmani Tedavisi (HRT)’nin standart
dozlarinin kemik yogunlugunu korumaya yetmedigi
(47) yoniinde az sayida yayin mevcut ise de bu
goriiglerin tersi yoniindeki yaymlar daha fazla
sayidadir (28,48-50).

Menopozda ostrojen kullanmayan kadinlarin
kemik kaybi %20-25, kullananlarda ise %8-10
arasindadir. Ostrojen replasmanina baglh kemik
kayb1  azalmasinin  mekanizmasi;  kalsiyum
emiliminin artmasi, Ostrojenlerin osteoblast ve
osteoklastlara etkisi, D vitamini emiliminin artmasi
ve Kkalsiyumun kemige daha yiiksek oranda
baglanmasi olarak 6zetlenebilir (30).

Kemik kitlesinin azalmasi olarak tanimlanan ve
minimal travma ile kemik kiriklarinin olugsmasi igin
yeterli  olan  osteoporozisin  (51), siklikla
postmenopozal donemdeki kadinlarda goriildigii
(52, 53) artik bilinmektedir. Ayrica, Ozellikle
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menopozun ilk  yillarinda  trabekiiler  kemik
modelinin, kemik yogunlugundan etkilendigi
bulunmustur (54). Ancak bu konudaki mineral
komponentle ilgili kaynaklarinm az ve geligkili
olmasina karsin (55), Osteoporotik kemikte;
osteonlar ve periosteal kemikten alinmis normal
orneklerden daha biiyiik mineral kristalleri hacmi
ve olgunlugu oldugu gosterilmistir (52).

Yapilan ¢aligmalarin ¢ogu menopoz Oncesinde
kemik kitlesinin azaldigini gostermistir. Bu kemik
kaybi, kadimin ilerleyen yastaki osteoporozise bagli
kirik riskini artirir. Menopozdan 6nceki bu kemik
kaybmnin  kalsiyum  destegiyle  onlenebildigi
bildirilmistir (56).

Poulles ve ark (1994). ovariektomi uygulanarak
indiiklenmis erken menopozun kemik kaybi tizerine
etkilerini arastirmiglar ve bu hastalarda kemik
kaybmin daha hizli ve daha uzun siireli oldugunu
bildirmislerdir (57).

Aloia ve ark (1994) ise Hormon Replasmani
Tedavili (HRT’li) ya da HRT’siz 118 kadinda
kalsiyum desteginin postmenopozal kemik kaybini
onlemede etkili olup olmadigmi arastirmislar,
sonugta besinsel kalsiyum desteginin  erken
postmenopozal kemik kaybini énlemeye yardimei
olmada uygun bir se¢im olarak onermislerdir (58).
Ancak buna ragmen Kkalsiyumun osteoporozisi
onlemedeki etkinligi tartisma konusudur (14).

83 goniillii kadin iizerinde Ettinger tarafindan
yapilan bir aragtirmada ise sadece kalsiyum tedavisi
ile, ostrojenle birlikte kalsiyum  tedavisinin
karsilagtirmasi yapilmistir. Bu ¢alismada bir gruba
glinde 0.3 mg konjuge dstrojene ek olarak 1500 mg
kalsiyum  verilmis, ikinci gruba  kalsiyum
olmaksizin 0.625 mg 6strojen verilmis, (giinct
gruba ise Ostrojen olmaksizin giinde 1500 mg
kalsiyum  verilmistir. ~ Ettinger bir yil sonra
kadinlarin kemik dansitelerini baslangi¢c degerleri
ile karsilastirmig, kiigiik doz (0.3 mg) ostrojenle
birlikte kalsiyum alanlarda kemik kaybi olmamuis,
kalsiyum olmaksizin 0.625 mg ostrojen alanlarda
da kemik kaybi olmamis, ancak &strojen almadan
yalnizca 1500 mg kalsiyum alan kadinlarda ise
belirgin kemik kayb1 olmustur (28).

Nurullah KEKLIOGLU, Selcuk DUMAN

5. Postmenopozal dis kaybi oranlari ve
nedenleri

Postmenopozal  osteoporozisin  dis  kaybi
oranlarinda bir artisa neden oldugu siklikla iddia
edilmekle birlikte dis kaybi ve osteoporozis
arasindaki iliski konusunda yaymlanan sonuglar
geliskilidir (59, 60).

Faine  (1995).  postmenopozal  donemde
mineralize kemik miktarindaki azalmay: ifade eden
osteopenia’nin, hastalarda kaybedilmis digler ve
kot uyumlu protezlerle kendini  gosterdigini
bildirmistir (8).

Krall ve ark (1996), 189 saglikli, postmenopozal
donemdeki kadinda, kemik mineral yogunluklari ile
dis kaybi riski arasindaki iligkiyi arastirmis,
sistemik kemik kaybindaki artisin, disi destekleyen
alveoler kemikte rezorbsiyona yol agmak suretiyle
dis kaybi riskini artirabilecegini gostermiglerdir
(41).

Streckfus ve ark (1997), 28 saglikli kadinda
yaptiklari arastirmada, menopozal donemdeki bazi
sekonder degisikliklerin alveoler kemik kaybina ve
sonunda diglerin kaybina zemin hazirlayabilecegini
bildirmislerdir (61).

Krall ve ark (1994), kemik mineral yogunlugu
normal olan 329 saglikli postmenopozal kadinda
kemik mineral yogunluklari ve mevcut dislerin
sayisini arastirmis ve bulgularinin, sistemik kemik
kaybmin dislerin kaybina yol agabilecegi hipotezini
destekledigini rapor etmislerdir (40).

Bazi  yazarlar,  osteoporotik  hastalarin,
nonosteoporotik hastalardan karakteristik olarak,
veni protezlere ¢ok daha siklikla gereksinim
duyduklarint (33) ve osteoporozisin ilerleyisini
onlemede etkin bir program uygulanirsa dis kaybi
oraninin diisiiriilebilecegini (39) bildirmislerdir.

Mohammad ve ark (1997), 44 kisi izerinde
vaptiklart arastirmada diisiik ve yiiksek spinal
kemik yogunluklu sahislardaki dis kaybinda
anlamh  bir fark bulunmadigini, Klemetti ve
Vainino (1993) ise 355 postmenopozal donemdeki
kadinda yaptiklari  arastirmada, ne dislerin
kaybedildigi zamanin, ne de dislerin sayisinin genel
kemik kaybima bagli olmadigini bildirmislerdir (59,
62). Halling ve Bengtsson (1989)’da yaptiklar
arastirmada  premenopozal ve postmenopozal
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donemdeki kadinlarin  mevcut dislerinin  sayisi
bakimindan o6nemli bir farklilik bulamamislardir
(63).

Bando ve ark (1998) ise, 40 disli ve 12 dissiz
postmenopozal donemdeki kadinda yaptiklari
aragtirmanin  sonucu olarak, dis kaybinin sebep

oldugu azalmig ¢igneme fonksiyonunun
osteoporozise  yatkinhgi artirabilecegini ileri

stirmiislerdir (29).

Insanlarda genel dis kaybi nedenleri arasinda en
stk rastlananlar, dis ¢iriikleri, periodontal
hastaliklar, (34-37,64-68), sosyoekonomik faktorler
(69) ve disleri destekleyen alveoler kemik
rezorbsiyonudur (41).

Postmenopozal donemdeki dis kaybi
nedenlerinin ¢ogu, alveoler kemik kaybi (3, 40, 70)
ve periodontal hastaliklardaki artis (29, 61, 71, 72)
olmustur.  Bununla  birlikte,  periodontitisin
patogenezisinde sistemik kemik kitlesinin 6nemli
bir faktor olmadigini savunan yazarlar vardir (73).

Menopozun oral bulgularindan biri olarak agiz
kurulugu (kserostomia) (33, 74, 75) ve tiikiiriikteki
kemik eriten sitokinlerin diizeyindeki
degisikliklerin (61) dis  kaybmma  zemin
hazirlayabilecegi  (76)  iddialarina  karsilik,
menopozda tiiktiriik akis hizinda veya tiikiiriik
miktarinda bir degisim olmadigini bildirenler de
(77) vardir.

Dislerin, 6zellikle mine tabakasinin tiikiiriikteki
kalsiyum iyonlariyla etkilestigi, dis ¢iiriiklerinin,
dislerden lokalize bir mineral kaybi sonucunda
olustugu ve ozellikle sement tabakasinda olusacak
dekalsifikasyonun dislerin mobilizasyonuna sebep
olabilecegi  bilindigi  halde, postmenopozal
donemde dislerden kalsiyum salinimi olup olmadigi
hakkinda aydinlatici bir bilgi heniiz yoktur.

Postmenopozal donemdeki oral sikayetlerin
giderilmesinde Hormon Replasman  Tedavisi
(HRT)’nin yarar1 konusunda yazarlarin gogu goriis
birligindedir (33, 78, 79). Ostrojen kullananlarin
kullanmayanlara gore daha ¢ok dise sahip olduklari
bildirilmigtir (80,81).

Norderyd ve ark (1993), 50 ile 64 yaslarindaki
228 kadinda yaptiklari ¢alismada ve Krall ve ark
(1997)’'mm yaslar1 72 ile 95 olan 448 kadinda
yaptiklart ¢aliymada ostrojen kullananlarin mevcut
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dislerinin kullanmayanlardan daha fazla oldugunu
gostermislerdir (82, 83).

Bazi  yazarlar da, kalsiyum desteginin
postmenopozal dis kaybinm azaltacagi yoniinde
goriis bildirmislerdir (68, 84).

Yaglilik  ve  menopozun neden oldugu
osteoporozisin ortaya g¢ikardigi ortopedik sorunlar
ve bu doneme rastlayan dis kayiplari onemli bir
halk saghgi sorunudur. Yashlhk ve menopozun
kemik ve disler iizerindeki olumsuz etkilerini
azaltabilmek i¢in insanlarin yasam boyu hormonal
ve  besinsel  kontrolleri  yapilmali,  yasam
bi¢imlerinin olumsuz etkilerinden kagmilmali ve
gerekli klinik destek saglanmalidir.
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