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Oz

Osteoporoz, kemik kiitlesinde azalma, kemik mikro-mimarisinde bozulma veya her ikisinin sonucunda gelisen iskelet kirilganlig
olarak tanimlanabilir. Genellikle, menopoz sonrasi beyaz irktaki kadinlarda goriiliir ve menopozdan 6nce goriilmesi nadirdir.
Multifakeoriyel kronik bir hastalik olan osteoporozun gelisiminde eriskin dénemde kazanilmis zirve kemik kiitlesinin ve kayip
hizinin biiyiik énemi vardir. Yasam siiresince, semptomatik olan osteoporotik omurga ¢okme kirigi (OOK) gecirme olasiligt
kadinlarda %16, erkeklerde %5’tir. Oysa OOK gériilme sikligt cok daha yiiksek olup bu hastalar siklikla asemptomatiktir.
Genellikle basit ve siradan bir diismeyi takiben sirt agrist ile hastaneye bagvururlar. Risk faktorlerinin bilinmesi ve énlenmesi
hastalik gelisimini azaltacaktir. Kiriklar 6nemli morbidite, mortalite ve ekonomik sorunlara neden olmaktadir. Tiim diinyada,
yasam siiresinin uzamast ve sedanter yasam tarzina paralel olarak nemli bir saglik sorunu haline gelen osteoporozun; 6nlenmesi,
tesbit ve tedavisi ile ilgili uygun stratejilerin gelistirilmesi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, osteoporotik omurga kiriklari, doruk kemik kiitlesi

Abstract

Osteoporosis is a defined as a condition of skeletal fragility as a result of low bone mass, microarchitectural deterioration of bone,
or both. It is found most commonly in post- menopausal white females and is rare prior to menopause. It is a multifactorial
chronical disease. Achievement of the peak bone mass acquisition in adulthood and the rate of bone loss have an important impact
one osteoporosis. Lifetime risk of symptomatic vertebral body osteoporotic compression fractures is 16% for women and 5% for
men. These patients are often asymptomatic or found to have significant vertebral body compression fractures on plain films after
presenting with back pain following a seemingly minor fall. The development of osteoporosis can be reduced by knowing the risk
factors and avoiding from them. Fractures lead to serious morbidity, mortality and financial costs. By the ageing of the population
and sedentary life style, osteoporosis became an important healthcare problem throughout the world. Thus, strategies for the
diagnosis and the treatment of osteoporosis should be improved.
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TANIM

Osteoporoz en stk goriillen metabolik kemik hastaligidur.
Diisitk kemik mineral yogunlugu ve kemik dokunun mik-
ro-mimari yapisinda bozulma ile karakterize, kemik frajili-
tesinde ve kirik riskinde artiga neden olan sistemik bir iskelet
hastaligidir. Osteoporozda, kemigin dayaniklilii azalmakea
buna bagli olarak da frajilitesi artmaktadir. Béylece giinlitk

yasam aktiviteleri sirasinda karsilagilabilen basit travmalarla

dahi kirik olusabilmektedir (1, 2).

Seksen yas tizeri kadinlarin %70’inde osteoporoz gériilmek-
tedir. Bu nedenle osteoporoz ve osteoporoza bagli kiriklar
onemli bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Ozellikle
kalca ve omurga kiriklari artmis mortalite, morbidite ve
yasam kalitesinde azalma ile sonuglanmaktadir (3).



K SINIR CERRAHISI

Osteoporoz, frakteiir veya omurgada deformite gibi komp-
likasyonlarin ortaya ¢ikmadigi dénemde asemptromatiktir.

Kirik olmaksizin diisitk kemik kiitlesi ile karakterize donem
osteopeni olarak adlandirilir. Dual Enerji X Ray Absorbsi-
yometre (DEXA) yontemi kullanilarak elde edilen kemik
mineral yogunlugu (KMY) veya kemik mineral icerigi
(KMI) degerlerine ve kirik varligina gére yapilan bu tanim-
lar sunlardir:

Normal: Geng eriskine gore kemik mineral yogunlugunun 1
standart sapmanin (SD) altinda olmast.

Osteopeni: Kemik mineral yogunlugunun genis eriskine
gore -1.0 SD ile -2.5 SD arasinda olmast.

Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun geng erigkine
gore -2.5 SD’dan fazla olmasi.

Yerlesmis osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun -2.5
SD’nin iistiinde olmast ve buna ek olarak bir veya daha fazla
kirtk olmas.

Osteoporozun siniflandirilmasinda; yas, lokalizasyon, eti-
yoloji ve tutulan kemik doku gibi farkli siniflandirma y6n-
temleri bulunmakla birlikce yaygin olarak kullanilan sistem
etiyolojiye ve lokalizasyona gore yapilan siniflamadir (4).

Albright osteoporozu 3 gruba ayirmistir;

® 065 yasa kadar kadinlarda goriilen postmenopozal oste-
oporoz

* (5 yas lizerinde her iki cinste goriilen senil osteoporoz

* Menopoz, yaslanma veya herhangi bir bagska nedeninin
ortaya koyulamadig; idiyopatik osteoporoz

Daha sonraki yillarda Riggs ve Melton primer osteoporozu
kendi i¢inde, bulgularin baslangi¢c yasina gére; Tip I veya
postmenopozal osteoporoz, Tip II veya senil osteoporoz ve
jvenil osteoporoz olmak {izere {i¢ gruba ayirmusur (5). Tip
I ve Tip II osteoporoz arasinda yas, cinsiyet, kemigin tutul-
ma yeri, kemik kiriklarinin 6zellikleri, kemik kaybinin hizi,
olay1n fizyopatolojik 6zellikleri yontinden farkliliklar vardur.

Tip 1 osteoporoz 50-75 yas arast postmenopozal kadin-
larda ortaya cikar ve ostrojen eksikligi ile karakeerizedir.
Kemik kaybr trabekiiler kemikte kortikal kemige gore daha
belirgindir ve menopoz sonrasi ilk 3-4 yilda daha fazladr.
Postmenopozal kemik kaybi, baslica artmis osteoklastik
aktiviteden kaynaklanir. Yapim ve yikim arasindaki denge
bozulmugtur. Bunun nedenleri ise diisiik 6strojen seviyeleri,
osteoklastik aktiviteyi arturan sitokin diizeyleri ve artmig
osteoblast apopitozudur. Idrarla kalsiyum atilimi artar.
Parathormon (PTH) ve Calcitriol (1,25 (OH)Vit. D) diize-
yi diiser. En belirgin klinik bulgu, diisiik enerjili travmalar

sonucu ortaya ¢ikan vertebra (genellikle ¢okme) ve distal

radius kiriklaridir (6).

Tip 2 osteoporoz ise 70 yas tizeri kadin ve erkekleri esit
olarak etkiler. Trabekuler ve kortikal kemik kayb: esittir.
Kemik kaybindan sorumlu 2 mekanizma, sekonder hiper-
paratirodizm ve yasa bagli olarak azalmis osteoblastik aktivi-
tedir. Ayrica genel hiicresel yaglanma, biiylime hormonu ve
insiilin-benzeri biiytime faktor seviyelerinde ve sitokinlere
karst hiicresel cevapta azalma Tip 2 osteoporozun patofiz-
yolojisinde rol oynamaktadir. Proksimal femur, proksimal
tibia, pelvis ve vertebra (goklu ve kama tarzinda) kiriklar

sik goriilir (6).

Sekonder osteoporozun etiyolojisinde, endokrin, metabolik,
hematolojik, romatizmal hastaliklar, kemik iligi hastaliklar
ve ¢esitli ilaglarin kullanimi rol oynamaktadir (7).

RiSK FAKTORLERI VE EPIDEMIYOLO]Ji

Ortalama yasam siiresinin giderek artmasina bagli olarak
osteoporoza bagli kiriklar ¢ok onemli bir saglik sorunu
haline gelmistir. Osteoporozda risk faktorlerinin erken
tanimlanmast ve o6nleme programlarinin  gelistirilmesi;
hastaligin arugint durdurmak, kiriklari 6nlemek ve saglik
bakim giderlerini azalemak icin gereklidir (8). Risk fakedrle-
ri kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden olarak veya
diisme olasiligini arturarak kirik olusumuna zemin hazirlar.

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar icin risk faktorlerinin
tanimlanmast ile yliksek risk altindaki bireyler belirlenebilir
ve degistirilebilen risk faktorleri modifiye edilerek kirik
olusumu énlenebilir. Osteoporoz i¢in belirlenmis risk fak-
torleri kemik kiitlesindeki degisikligin %20-40’1n1 yansttir.
Osteoporotik kirtk olusumuna zemin olusturan olast risk
fakeorleri asagida siralanmustir (9);

1. Kilo <58 kg
2. Sigara igiciligi (14)

3. Hastada veya birinci derece yakininda basit travma ile
OOK aykiisii

4. Tlaglar
A. lleri diizeyde alkol tiiketimi
B. Antiepileptik ilaglar (6zellikle fenitoin)
C. Warfarin
D. Steroid kullanimi

a. 6 aydan daha uzun bir siire ile 7.5 mg/giin pred-
nisone kullanimi sonrasinda kemikte degisiklik-
ler gorilebilir.



b. Uzamus glukokortikoid kullanimi olan hastalarda
%30-50’sinde OOK gelisir.

E. Postmenopozal kadinlar

E Androjen ile baskilayict tedavi alan erkek hastalar
(prostat kanser tedavisi). Orsicktomi veya 9 dozdan
daha fazla gonadotropin-releasing hormon kullani-
mit kirik olma riskini normalin 1.5 kat kadar arcirir

(15).
G. Fiziksel hareketsizlik
H. Diistik kalsiyum tiiketimi

Osteoporoza bagli kiriklar en ¢ok omurgalarda, el bileginde
ve kalcada goriilmekeedir, ancak kemik mineral yogunlugu-
nun ¢ok azaldigr durumlarda tiim bélgeler risk altindadur.
Vertebralarda ve el bileginde olusan kiriklar morbidite aci-
sindan 6nem tasirken %15- 20 oraninda 6liimle sonuglana-
bilen kalca kirig1 ozellikle yasli erkek ve kadinlarda mortalite
agisindan ¢ok 6nemlidir.

Osteoporoza iliskin epidemiyolojik bilgiler tant kriterleri-
nin olmamasi ve kemik yogunlugu él¢iimlerinde tam bir
standardizasyon saglanamamast gibi nedenlere bagli olarak
olduk¢a kisithidir. Epidemiyolojik caligmalar gogunlukla
hastaligin en 6nemli objekeif bulgusu olan kiriklar tizerinde
yogunlagmugtir.

Osteoporoza bagli omurga kiriklarina iliskin epidemiyolojik
bilgiler, hastane kayitlarinin kalitesine bagli olarak yeterli ve
kesin degildir. Bunun en énemli nedeni genellikle omurga
kiriklarinin ¢ogu kez asemptomatik olmasi ve bazen tesa-
difen saptanmasidir. Buna ek olarak omurga kiriklar: i¢in
farkli tanimlarin yapilmast ve standart bir 6l¢iim yontemi-
nin olmamasi da bu konudaki bilgilerimizi sinirlamakeadir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde yasam siiresince, sempto-
matik OOK gecirme olasiligs kadinlarda %16, erkeklerde
%35’ tir. Bu oran kalca kiriginin yaklasik ti¢ katidir. Bu has-
talarin yaklagik yarist ise yagamlarina oziirlii olarak devam
etmek zorunda kalmaktadir. Omurga kiriklart Iskandinav
tilkelerinde daha fazla dikkati ¢ekerken Dogu Avrupada
daha az bildirilmistir.

Tiirkiye'de omurga deformite prevalansi degisik yontemlerle
%40.5- 45.3 arasinda bulunmustur. Omurga deformiteleri
kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmekte ve siklik yas-
la birlikte artmaktadir. Omurga kiriklarinin sadece tgte
birinin nedeni dismedir. Omurga kiriklar genellikle
agirlik kaldirma gibi genis kompresif yiiklenmeler ile
olusmakrtadirlar. Tek bir kirtk biiyiik énem tagimayabilir
ancak birkact bir arada bulunursa kiimiilatif olarak akut
ve kronik sirt agrisina ve boyda kisalmaya neden olabilir.

Kalsiyumdan fakir diyet, agirlik bindirici aktivite eksikligi
omurga kiriklari igin 6nemli risk faktorleridir (4).

FIZYOPATOLOJi

Osteoporoz, birden ¢ok faktdriin etkilesmesi sonucu gelisen,
iskeletin tiim kemiklerinde farkli diizeyde degisikligin
olustugu bir hastalikur. Birden ¢ok faktdriin séz konusu
olmast patogenezin iyi anlagilamamasina yol a¢mistir. Pri-
mer osteoporozun patogenezi lizerinde fikir birligine varil-
mis olmasina karsin sekonder osteoporoz patogenezi daha
iyi anlagilmistr (10).

Osteoporozun patogenezinde rol oynayan en onemli iki
fakedr; maksimum (doruk) kemik kiitlesi ve kemik kayip
hizidir (11).

Puberteyle gerceklesen longitudinal kemik biiytimesinden
sonra bir siire daha kemik kiitlesi artabilir. Ulastig1 son sini-
ra pik (doruk) kemik kiitlesi denir (12). Yeniden yapilanma
intrauterin hayatta baslayip, yasam boyu devam eder. Biiyii-
me donemi ve geng eriskin yaglarda trabekiiler ve kortikal
kemikte, her yeniden yapilanma evresinde yapilan kemik,
yikilandan fazla oldugu i¢in denge pozitiftir. Buna ek olarak
“yeniden yapilanma frekansi” da yiiksektir. Sonugta yasgamin
bu déneminde “kemik kiitlesinde” hizli artis olur. Doruk
kemik kiitlesine ulastiktan sonra her iki cinste de miktar ve
mekanizma farkli olsa da kemik kayb1 baglar (11).

Osteoporoz patogenezinde, pik kemik kiitlesi tizerinde en
¢ok durulan konudur. Normalde kemik kiitlesi kadinlarda
erkeklerden daha azdir. Erkeklerde pik kemik kiitlesi %25-
30 daha yiiksektir. Bunun sonucunda kadinlarla erkekler
arasinda ileri donemlerde osteoporoz gelisiminde fark
olusur ve bu durum kurik goriilme sikligini da etkiler (12).

Doruk kemik kiitlesine ulagildiktan sonra premenopozal
kadinlar ve sekonder osteoporoz nedeni olmayan erkekler
her yil kemik kiitlesinin %0.25 - %1’ini kaybeder. Peri-
menopozal ve erken postmenopozal dénemdeki kadinlarin
kemik kayip hizi %2-5/yildir. Kadinlar menopozdan sonra
her 10 yilda kemik mineral yogunlugunun %15’ini, erkekler
ise tiim yasamlart boyunca kemik mineralinin %20-30’unu
kaybederler. Kemik mineral yogunlugunda her %10 ora-
ninda azalma kirik riskini 2 kat arurir.

Doruk kemik kiitlesinin gelisiminde genetik ve cesitli
cevresel fakeorlerin etkisi vardir. Cesitli endokrinolojik
disfonksiyon, kronik hastaliklar, genel olarak malnutrisyon,
ozel olarak da kalsiyum ve protein malnutrisyonu ve immo-
bilizasyon gibi olumsuz kosullar doruk kemik kiitlesinin
yeterince artmamasina yol acarak, yasamin daha sonraki



K SINIR CERRAHISI

yillarinda osteoporoz ve buna bagli olarak OOK gelisme
riskini arteirir (11).

Eriskinlerde kemik kaybina yol acan en 6nemli faktdr
gonadlarin fonksiyon kaybidir. Seks steroidleri, 6zellikle
ostrojen kemikteki yeniden yapilanma sirasinda, siklus
sikligini (frekans) ve her siklusdaki yikim ve yapim arasin-
daki dengeyi kontrol eden en 6nemli fakedrlerden birisidir

(11).

Yaglanma kemik yapida 6nemli degisikliklerle birlikte ortaya
ctkar (12). Yaklagik 40 yasindan sonra, her bir yeniden yapi-
lanma odaginda; yapim, yikilan kemige oranla daha azdir
ve bu dengesizlik giderek artar. Ayrica yas arttik¢a kalsiyum
emilim yetersizligi sonucu hiperparatiroidi olusur. Artan
PTH doku diizeyinde yeniden yapilanma {inite sayisini
arturarak kemik donglistinii arturir. Yapim deprese oldugu
icin (osteoblast fonksiyon azalmasi) artan kemik déngiisi,
kemik kaybina yol acar (11).

Overden salgilanan temel ostrojen olan estrodiol menopoz
déneminde yaklasik olarak normal degerinin 5-10 kau
kadar azalir. Ostrojenlerin kemik mineralizasyonu iizerine
etkisi indirekt oldugu dustiniilmektedir. Tedavi yontemi
olarak ostrojen verilen kisilerde kirtk goriilme sikliginin
azaldiini gésteren caligmalar vardir. Ayrica hiperandroge-
nik kadinlarin trabekiiler kemik dansitesinin daha yiiksek
oldugu goriilmiistir (11).

Ostrojen yetersizliginde kemik yikimin arttigt bilinmek-
tedir. Aktivasyon sikliginin arugt, bir trabiikiilanin her iki
ylizeyinde ayni anda yikim kavitesinin olusma olasiligini
arttirir ve iki kavitenin farkli yonlerden ilerleyerek birlesmesi
ile trabekiilalarda kopma ve sonug¢ta mikromimari diizeyde
yapisal bozukluk olusur.

Menopoz donemindeki kemik kaybinin hiicre diizeyindeki
mekanizmalari da ¢ok acik degildir. Bu donemde kisilerin
kemik kayip hizlari overin kalan salg: kapasitesi ile orantili
olarak ilk 5- 10 yil daha devam eder. Ostrojen hem osteob-
last hem de osteoklastlardaki 6strojen reseptorleri araciligt
ile dolayli veya dolaysiz cesitli yollarla “kemik déngiistinti”
ve sonugta kemik yikimini azaltr. Osteoklast farklilagmast
ve aktivasyonunu saglayan IL-1, IL-6, TNF alfa ve GM-CSF
gibi uyarici parakrin mediatérlerin osteoblasttaki sentezini
azalur. Ayrica osteoklasta dogrudan etki ederek osteoklastin
proteolitik enzim salgisint azalur. Osteoklast apoptozisini
olasilikla. TGF- beta salgisini arttrarak arctrir. Ostrojen
yetersizliginde ise tam tersi etkilerin gelisimi s6z konusudur.

Menopozda ayrica endokrin sistemde; kalsiyum dengesini
saglayan bazi 6nemli degisimler olur. Bunlar; idrarla kal-

siyum auminm artist, bagirsakean kalsiyum emiliminin
azalisi, PTH ve 1,25 (OH)Vit. Dazalisi, kemikte PTH’ a
duyarliligin arugt, bébrekte PTH’ a duyarliligin azalisi ve
bagirsagin 1,25 (OH)Vit. D’e duyarliliginin azaligt olarak

stralanabilir.

Postmenopozal donemdeki
yetersizligi oldugu halde oldukea az bir kisminda (yaklagik

%20) osteoporoz gelisi. Bu nedenle bireysel yatkinlig:

tim kadinlarda  strojen

ortaya cikaran ostrojen eksikligi ile etkilesime giren baska
kosullarin varligs gereklidir.

Postmenopozal osteoporozda kemigin PTH’a duyarlilig:
artmistir. Gergekten normal PTH diizeylerinde bile 6stro-
gen azalmasma bagli olarak kemik yikimi (rezorbsiyonu)
artar. Kemikten sokiilen kalsiyum kandaki PTH diizeylerini
baskilar, daha fazla yikimin olmasini engeller. PTH sek-
resyonunun bu sekilde azalmasi, serumda fosfatin artmast,
1,25 (OH)Vit. D’tin azalmast ve bagirsaktan kalsiyum emi-
liminin azalmasi sonucuna gétiiriir. Ayrica PTH azalmas:
bobrek kalsiyum geri emilimini de azaltmaktadir. Aslinda
kan kalsiyumunu diizeltici olan bu mekanizmalar, kemik
dengesinde bozulmalara yol agmakeadir (12).

Testosteron eksikligi 6zellikle 60 yas iistii yash erkeklerde
omurga kirigi icin 6nemli bir risk fakedridir. Kalsitonin
sekresyonunu azalup 1-25 dihidroksivitamin D sentezini
bozar. Ek olarak; yaslanma ile ilgili eslik eden malign has-
taliklar, diger sistemik hastaliklar, malnutrisyon, alkol kul-
lanimi ve glukokortikoid kullanimi gibi nedenlerle birlikte
kemik kaybina neden olurlar (13).

Kemik kiidesinde distiklige yol acan “menopoz” ve
“yaslanma” disinda, hayatun her doneminde sekonder
osteoporoza yol agan pek ¢ok hastalik ve ilag kullanimi sz
konusu olabilir (11).

Sonug olarak, osteoporoz bireye ve topluma 6nemli etkileri
olan bir hastaliktir. Ayni zamanda saglik bakim sistemlerine
getirdigi ekonomik yiik de oldukea fazladir. Bu nedenle
hem osteoporoz hem de osteoporotik kiriklar ortaya ¢ikma-
dan 6nce alinacak énlemler asil tizerinde durulmast gereken
konulardan biri olmalidir. Teknolojideki gelismeler ve kirtk
riskini belitleme yollar1 hastaligt erken tanima ve kirik
olmadan 6nlem alma olasiligint beraberinde getirmektedir.
Doruk kemik kiitlesi gelismeden dnce baglanacak diizenli
egzersiz ve uygun diyet titketimi, her yasta sigara-alkol
titketimi gibi risk faktorlerinin azalulmasi ve 6zellikle ileri
yasta diismeleri 6nleme girisimleri gibi bireylerin ve ailelerin
yasam tarz degisiklikleri osteoporoz ve buna bagli gelisebi-
lecek osteoporotik kirtk riskini belirgin oranda azaltacakur.
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