SAGLIK BILIMLERI UNIiVERSITESI GAZIOSMANPASA
SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi

AILE HEKIMLiGI ANABILIM DALI

RUTIN KAN SAYIMINDA OSTEOPOROZ iLISKILI
PARAMETRELER ILE OSTEOPOROZ RiSK OLCEGI
SONUCLARINA DAYALI BIR TARAMA

Dr. Hacer Seda OZDEMIR

(TIPTA UZMANLIK TEZI)

istanbul-2022






SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI GAZIOSMANPASA
SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi

AILE HEKIMLIiGi ANABILIiM DALI

RUTIN KAN SAYIMINDA OSTEOPOROZ iLISKIiLI
PARAMETRELER ILE OSTEOPOROZ RiSK OLCEGI
SONUCLARINA DAYALI BIR TARAMA

Dr. Hacer Seda OZDEMIR

Tez Damismani: Prof. Dr. Okcan BASAT

(TIPTA UZMANLIK TEZI)

istanbul-2022



ONSOZ

Uzmanlik egitimi aldigim siire boyunca engin tibbi bilgi ve tecriibelerinden
faydalandigim, destegini ve yardimlarini esirgemeyen, ogrencisi olmaktan onur
duydugum saygideger hocam, tez danismanim ve Aile Hekimligi Klinik Sefimiz

Prof. Dr. Okcan BASAT’a sonsuz saygtyla tesekkiir ederim.

Egitim stiresi boyunca bilgi ve deneyimlerini benimle paylasan sevgili

uzmanlarimiza ve degerli klinik seflerine

Yasam boyu desteklerini higbir konuda esirgemeyen, tiim zor zamanlarimda
hep yanimda hissettigim, canim babama ve anneme, hem kardesim hem arkadasim

olabilen biricik kardeslerime

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Hacer Seda OZDEMIR
[stanbul-2022



ICINDEKILER

ONSOZ ...ttt bbbttt I
ICINDEKILER ..ottt sesae ettt en et en et n s i
TABLO LISTESI ..ottt 1\
KISALTMALAR L.ttt %
OZET ettt ettt h e bbbt bt b e et et be e nae e beenanas vii
ABSTRACT . viii
L.GIRIS VE AMAC ..ottt 1
2.GENEL BILGILER ......covvtitiririeriisinessissesssssssssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssseens 3
P2 L@ 1 (=] 0] (o 20T 3
2.1.1 Epidemiyoloji, etiyoloji ve prevalans ...........ccccooeoviiiiivviciceeeeeeeeeenns 3

2.1.2.0 TANIIN oo bbbt b ettt 5

2.1.3. Kemik Mineral Yogunlugunu Olgmede Kullanilan Yontemler ................. 5
2.1.3.1 Dual X-Isin1 Absorbsiyometri (DXA) .....ccooovvvrieennnniriceseennens 5

2. L3 1L FIaX st 5

2.1.3.2 Kantitatif Bilgisayarli Tomografi (KBT) .......ccccoiiiniiiiiiiiiie 8

2.1.3.3. Kantitatif Ultrason (QUS) .........ccccovcieiiiiiccececeeee e 9

2.1.3.4. Periferik Dual X-Isin1 Absorbsiyometri (pDXA).....cccccouovervninnnes 10

2.1.3.5. Dijital X-Isin1 Radyogrametri (DXR).....cccccovvrvrviennniiieeneninenns 11

2.1.3.6. Radyografik Absorbsiyometri (RA)........ccccceeeeeeeeeeeiereeeeeeen, 11

2.1.4, SINITTAMA. ... 11
2.1.4.1. Postmenopzal OStEOPOrOZ .............cccvvvvveveveverereieeeerere e 14

2.1.4.2. SENIl OStEOPOIOZ......cocviviviriiiiiieieieie e 14
2.1.4.3.Erkekte OSLEOPOIOZ .......c.cvuiviiieieieirinirieeieis et 14

2.1.4.4. SeKonder OStEOPOIOZ ..........cccvvveveveveieiiieieie e 15

3.GEREC VE YONTEM .....ooiiiiirieietseeeee s ees sttt 18
3.1 Arastirmanin SEKIT.....oooviiiiii 18

3.2. Arastirmanin EVICNI......cccoiiiiiiiiie i 18

3.3. Arastirmanin OrneKIEMmi ..........coovovvvivreieeeeeeeesee e s s en e es e en s s enenenas 18

3.4. Calismanin OZelIKIETi..........c.ovvuvveeeereeeeeieeeeeee e, 18

3.5. Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri ..........ccccoiviiiiiiiiiiiiiieie e 18

3.6. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterler ... 18
3.7. Etik Kurul Onay1 ve Onam ........cccccoeieeiiiiiiniiienec e 19
3.8. Veri Toplama ATaclari..........ccocoveiiiiiiiiiiccie e 19

3.9. Birinci Basamakta Osteoporoz Risk Olgegi (BBORS) 8lgegi.........ccrvvvenen. 19
3.10. IstatiStIKSEl ANAIIZ.......ccveeereeeeeeeeeee e ee e en s s s s en e 20



A BULGULAR ... 21

STARTISMA ..ot eeeeeeee e seees e eee e s e e s ees e e s eee s ees e ees e ee s ees s 32
6.SONUC VE ONERILER ......ooooiveereeeeeeeeeseeeeeseeeesseseseeeeseeeeseeeesseeesseseeses s 38
TUKISITLILIKLAR ..o eeeee e eesee e eee s eese e 39
BUKAYNAKLAR ..ot eeeeeeeeeeee e ees s ees s eee e eseeees e ees e ees s eeese e 40



TABLO LISTESI

Tablo 2.1: 50 yas ve tizeri kadin ve erkek hastalarda OP prevalans1t EU27, 2010(2) 4
Tablo 2.2: Osteoporoz siniflamasi(26) ..........ccvevverieereeiesieeirere e 12
Tablo 2.3: Osteoporoz ve kirik riski yaratan hastaliklar, durumlar ve ilaglar(49)...13
Tablo 4.1: Hastalarin Siirekli Degiskenlerinin Tanimlayici Istatistikleri................. 21
Tablo4.2: Hastalarin Kategorik Degiskenlerinin Tanimlayic Istatistikleri ............. 22
Tablo 4.3: Hastalarm Osteoporoz Risk Olgegi Toplam Skorlarinin Kategorik
Degiskenlere gore Karsilagtirilmast .......ocveeieeiiiiiiniiiesie e 27
Tablo 4.4: Hastalarin Osteoporoz Durumlari ile Kategorik Degiskenlerin Iliskileri30
Tablo 4.5: Hastalarin Osteoporoz Durumuna gore Siirekli Degiskenlerin

KargtlagtiriImasT.......oieee s 31



KISALTMALAR

BBORS: Birinci Basamakta Osteoporoz Risk Olgegi,

Ca: Kalsiyum

DM: Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglk Orgiitii

DXA: Dual X-Isin1 Absorbsiyometri

DXR: Dijital X-Isin1 Radyogrametri

FRAX: Kirik Riski Degerlendirme Araci (Fracture Risk Assessment Tool)
FBKMY ' Femur Boynu Kemik Mineral Yogunlugu

GnRH: Gonadotropin Releasing Hormon

Hg: Hemoglobin

IL-1: Interlokin-1

IL-6: Interlokin-6

ISCD: Uluslararas1 Klinik Dansitometri Birligi (International Society for Clinical
Densitometry)

KBT: Kantitatif Bilgisayarli Tomografi

KMY : Kemik Mineral Yogunlugu

LVKMY': Lomber Vertebra Kemik Mineral Yogunlugu

MPV: Ortalama Platelet Hacmi (Mean Platelet Volume)

NHANES: Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Anketi (National Health and

Nutrition Examination Survey )

NLO: Nétrofil/Lenfosit Orani

OP: Osteoporoz

PAF: Platelet Aktive Edici Faktor

PDW: Platelet Dagilim Aralig1 (Platelet Distribution Width)
pDXA: Periferik Dual X-Isin1 Absorbsiyometri

PLO: Platelet/Lenfosit Oran

PLT: Platelet

PTH: Parathormon



QUS: Kantitatif Ultrason

RBC: Eritrosit (Red Blood Cell)

TNF: Tumér Nekroz Faktorii

WABC: Beyaz Kan Hiicresi (White Blood Cell)
VKI: Viicut Kiitle indeksi

Vi



OZET

Giris ve Amag¢: Bu c¢alismamizda 50 yas {istli hastalarin osteoporoz risk
Olgegi sonuglarini ve bu hastalarin rutin kan sayimlarinda osteoporozla ilgili

parametrelerin iligkisini incelemeyi amacladik.

Yontem: Bu calismada oOrneklem se¢ilmemis, hastalarin  bircoguna
ulagilmaya c¢alisilmigtir. Bu arastirmanin evrenini 15 Ekim 2021- 15 Ocak 2022
tarihleri arasinda S.B.U Gaziosmanpasa Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
Poliklinigi’ne basvuran 50 yas ve iizeri yasta kadin ve erkek, kan sayimi tetkiki
gerektirecek rutin kontrol, takip i¢in bagvuran hastalar olusturmaktadir. Calisma
dahil edilme kriterlerine uyan ve galismaya katilmay: kabul eden 299 goniillii hasta
ile yapildi. Calismaya dahil edilen her hastaya rutin hemogram bakilmistir.
Katilimcilara sosyodemografik 6zelliklerini belirleyen sorularin yani sira Kayacan ve
ark. tarafindan 2011 yilinda gelistirilmis 16 sorudan olusan Birinci Basamakta

Osteoporoz Risk Olcegi (BBORS) uygulanmustir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 22,0 programi

kullanilmastir.

Bulgular: Calismamiza katilan 299 hasta incelendiginde hastalardan normal
grupta olanlarin rbc degerleri (4,82+0,61), hemoglobin degerleri (13,93+1,86),
monosit sayilari (574,13+164,95) ile riskli grupta olanlarin rbc degerleri (4,64+0,48)
hemoglobin degerleri (13,31+1,46), monosit sayilar1 (470,47+152,14) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

Sonu¢: Calismamiza gore BBORS o6lcegi ve hemogram parametreleri

arasinda anlamli bir iligki ¢itkmamustir.

Anahtar sozciik: Birinci basamakta osteoporoz, Birinci basamakta
osteoporoz risk Olgegi, hemogram, noétrofil/lenfosit orani, 0steoporozda

biyomarkerlar, platelet/lenfosit orani
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ABSTRACT

Introduction and Objective: In this study, we aimed to examine the
relationship between the osteoporosis risk scale results of patients over 50 years of
age and the parameters related to osteoporosis in routine blood counts of these

patients.

Method: In this study, the sample was not selected, and most of the patients
were tried to be reached. The population of this study consists of patients aged 50
years and older female and male patients, who applied to S.B.U Gaziosmanpasa
Training and Research Hospital Family Medicine Polyclinic for routine control and
follow-up that would require blood count examination, between 15 October 2021 and
15 January 2022. The study was conducted with 299 volunteer patients who met the
inclusion criteria and agreed to participate in the study. Routine hemogram was
performed for each patient included in the study. Routine hemogram was performed
for each patient included in the study. The BBORS scale developed by Kayacan et al.,
consisting of 16 questions including sociodemographic characteristics and

osteoporosis risk factors was used.

While evaluating the findings obtained in the study, SPSS (Statistical
Package for Social Sciences for Windows) 22.0 program was used for statistical

analysis.

Results: After the examination of 299 participating patients, a statistically
significant difference was observed between the control and test groups' red blood
cell values [control:(4.82+0.61), test: (4.64+0.48)], hemoglobin values [control:
(13.93+1.86) test: (13.31£1.46)], and monocyte values [control: (574.13+164.95)
test: (470.47+152.14)].

Conclusion: According to our study, there was no significant relationship

between BBORS scale and hemogram parameters.

Keywords: Osteoporosis in primary care, osteoporosis risk scale in primary
care, hemogram, neutrophil/lymphocyte ratio, biomarkers in osteoporosis,

platelet/lymphocyte ratio
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1.GIRIS VE AMAC

Osteoporoz insidanst morbidite ve mortalitesi yiiksek, insan Omriiniin
uzamasiyla goriilme siklig1 artmis olan bir hastaliktir. Giiniimiizde 200 milyondan
fazla insanin osteoporotik oldugu tahmin edilmektedir. Diinya niifusu yaslandikca
osteoporoz tanisi alan ve kirik gegiren kisilerin sayisi giderek artmaktadir(1).

Osteoporoz toplumsal ve bireysel ekonomiye zarar veren yiiksek maliyetli bir
hastaliktir. Tedavi edilmeyen osteoporoz hasta, doktor ve halk sagligi agisindan
cesitli zorluklara sebebiyet verir. Kirik riskine gore tedavi i¢in uygun kabul edilen
hasta sayistyla tedavi alan hasta sayisi arasinda fazlaca fark bulunmaktadir. Avrupa
Birliginde daha once kirik oykiisii olan kadinlarin Fracture Risk Assessment
Tool(FRAX) ile degerlendirilmesi sonucu, kirik riski altinda olan 18.44 milyon kadin
oldugu tahmin edilmektedir. Primer koruyucu saglik hizmetlerine gore osteoporoz
tedavisi sadece yiiksek risk altindaki hastalara verilirken, yapilan ¢aligmalara gore
yiiksek risk altindaki kadinlarin da %57’den fazlasinin gerekli tedaviyi almadigi
goriilmektedir(2,3). Ayrica frajilite kirigi Oykiisii olan hastalarin  yalnizca
%20’sinden daha azinin ileride olusabilecek frajilite kirigindan korunma maksath
tedaviye ulasabildigi gosterilmistir(4,5).

Artan kanitlar 1518inda hastalarin immiin sisteminin, T ve B lenfositlerin
inflamatuar kemik hastaliginda 6nemli bir rol oynadig: diistiniilmektedir(6). T ve B
lenfosit  aktivasyonunun kemik doku kaybinda Onemli rol oynadig
diistiniilmektedir(7).

Haziran 2018 ve Aralik 2018 arasinda Huzhou Central Hospital’de yapilan
bir retrospektif ¢alisma gostermistir ki anormal nétrofil, lenfosit, monosit sayisi ile
diisiik kemik kiitlesi, osteopeni ve osteoporoz arasinda korelasyon vardir(8). Lenfosit
sayisindaki azalmayla kemik doku kaybi ve osteoporoz pozitif korele, monosit say1
artisiyla kemik doku kaybi pozitif korele, notrofil sayisindaki artisla kemik doku
kaybindaki artis pozitif korele bulunmustur(8).

Son zamanlarda osteoporoz ve platelet aktivasyonu arasinda iliski
saptanmigtir. Platelet aktivasyonu tromboz ve inflamasyon gostergesidir. Platelet
aktivasyonu platelet aktive edici protein [platelet-activating factor (PAF)]araciligiyla
olgiliir. PAF osteoklastik kemik rezorpsiyonunu indiikler. Ortalama trombosit
hacmi[Mean Platelet Volume(MPV)] ise klinik kullanimda faydalanilabilecek bir

erken platelet aktivasyonunun gostergesidir. Li XS ve ark.’nin ¢alismasinda, MPV
1



yiiksekligiyle osteoporoz arasinda pozitif korele bir iliski oldugu gosterilmistir(9).

Icinde bulundugumuz Covid-19 pandemisi zamanlarinda osteoporoz riski
altindaki yagh hasta popiilasyonunun gereksiz 3. basamak saglik hizmet sunucularina
basvurusunu ve bulas riskini azaltmak, sevk zincirinin diizenli akisin1 saglamak
onem kazanmustir. Ayrica bu donemde sosyal izolasyon ve seyahat kisitlamasi1 gibi
durumlarda OP tani, tedavi ve goriintileme amactyla minimal teknik ve zaman
gerektiren teletip sistemlerinin gelistirilmesi gerekliligi vurgulanmistir(10). Birinci
basamakta bakilabilecek hemogram tahlili ile platelet ve platelet iliskili
parametrelerden MPV, platelet dagilim aralig: [platelet distribution width(PDW)] ve
monosit sayimi 0steoporoz belirteci olarak kullanilabilir(11).

Bu calisgmamizda amacimiz BBORS o6l¢egine gore normal, osteopenik ve
osteoporoz riskli ¢ikan hastalarin hemogram parametrelerini degerlendirmek ve
birinci basamakta bakilan hemogram tahlili ve Ol¢iim sonuglarina goére hangi

hastalart ileri tetkik icin list merkezlere yonlendirecegimizi belirlemektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.0steoporoz
2.1.1 Epidemiyoloji, etiyoloji ve prevalans

Osteoporoz kemik kiitlesinde azalis, kemik yapisinin zayiflamas: yani kemik
matriksinde ve minerallerinde azalma buna sonug¢ olarak da kirilganlikta artma ile
karakterize, kronik bir kemik metabolizmasi hastaligidir(12,13). Osteoporoz
morbidite ve mortalitesi fazla olan ve insan dmriiniin uzamasiyla siklig1 artmis olan
bir hastaliktir. Diinya niifusu yas ortalamasi arttikca osteoporoz olan ve buna baglh
olarak kirik gegiren kisi sayisi giderek artmaktadir. Bu sebeple beslenme ve kemik
saglig1 arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmalar da yapilmaktadir. Gidalarla alinan
kalsiyum miktart ve osteoporoz arasindaki iligki agisindan yapilan c¢alismalarda
celigkili sonuglar oldugu goriilmekle beraber her yasta yeterli miktarda kalsiyum(Ca)
ve D vitamini alinmasi yararlidir.

Genellikle yash popiilasyon basta olmak iizere herkesin giinde 1-1,2 g Ca
almas1 Onerilir. Buna ragmen gidalarla alinan veya ilag olarak alinan kalsiyumun
kemik mineral yogunlugunun iizerinde etkisinin ¢ok az oldugu ve kirik riskinin
onlenmesinde 6nemli bir etkisinin olmadigi ileri stiriilmistiir . Ancak diyetle yetersiz
miktarda D vitamini ve Ca alimi ile diisiik kemik kiitlesine sahip olma arasinda
anlaml1 bir iligki oldugu diisiniilmektedir(14,15).

Tiirkiye’de 50 yas tizerinde olan hastalarin yarisinda kemik kiitlesinde kayip,
4’te 1 inde de OP oldugu bildirilmistir. OP maliyeti yiiksek bir hastaliktir. Hastanede
kalinan giinler diistiniildigiinde OP, saglik sistemleri {izerinde miyokard infarktiisi,
kronik obstriiktif akciger hastaligi, kanserler, inme gibi pek ¢ok hastaliktan daha
fazla mali yiik olusturur. Avrupa Birligi’'nde OP sebepli kal¢a kiriklarinin tedavisi
i¢in harcanan yillik saglik-bakim masraflarinin hemen hemen 4,8 milyar euro oldugu
hesaplanmistir(16).

Osteoporozun en onemli komplikasyonu kalga kiriklaridir. Kiriklar yash
populasyonda daha siktir ve mortalitesi yiiksek saglik sorunlari yaratir. Yagh
hastalar femur kirig1 sonrast %50 oranda bagkalarina bagimli hale gelirler, 1 yil
icinde de femur kiriklar1 %15-20 oraninda 6liimle sonuglanir. Her kirik, diger
bolgelerde de olabilecek yeni kiriklarin habercisidir. Multipl kiriklar yasam kalitesini

bozar ve mortaliteyi artirir(17,18).



Ayrica kalga kirig1 goriilme oranlarinin iilkemizde yillar iginde artarak 3.3/10
000’den 12.34/10 000’e ¢iktigr ileri siiriilmiistiir (16,19). Osteoporoz ve buna bagh
olarak kalga, omurga ve ekstremitelerde meydana gelen kiriklar, yasam kalitesini
olumsuz yonde etkiler, mortalitede ve saglik bakim harcamalarinda artisa neden olur.
Diinya capinda ise 50 yasin iistiindeki kadinlarin 1/3’iinde ve erkeklerin de 1/5’inde
osteoporoza bagli kiriklarin oldugu bildirilmistir(20).

Osteoporoza bagli bozulmus kemik mikromimarisi ve bozulmus kemik yapisi
sonucunda da frajilite kiriklart yani minimal travmalarla olusan kiriklar olusur.
Birgok faktor kadinlarda ve erkeklerde osteoporoz gelismesine katkida bulunur.
Kadinlarda over fonksiyonlarinda durma(menapoz) primer osteoporozun ana
sebebidir. Gegtigimiz 3 dekat boyu farelerle yapilan ¢alismalarda ve insanlarda post
menapozal osteoporozda adaptif immun sistem bozukluklarinin basrol oynadigini

kabul eden goriisler artmaktadir(21,22,23).

Geng populasyonda kemik mineral dansitesi normaldir ve yasla birlikte
azalma gosterir. Osteoporoz goriilme sikligi yasla berbaber ve toplumun demografik
ozelliklerine gore degiskenlik gosterir.  Avrupanin 27 {ilkesindeki hastalarin

katilimiyla yapilan ¢alismada OP prevalansi belirlenmistir Tablo2.1(2).

Tablo 2.1: 50 yas ve tizeri kadin ve erkek hastalarda OP prevalanst EU27, 2010(2)

Yas OP prevalansi OP prevalansi  OP prevalansi
Kadin Erkek Total

50-54 6,3 2,5 4,4
55-59 9,6 3,5 6,6
60-64 14,3 5,8 10,2
65-69 20,2 7,4 14,2
70-74 27,9 7,8 18,9
75-79 37,5 10,3 26,1
80+ 47,2 16,6 36,8
50+ 22,1 6,6 15

SCOPE 2021 raporuna gore bu 27 iilkede yaklasik 32 milyon OP vakasi
bulunmaktadir. OP prevalansi tim popiilasyona gore %5.6 iken 50 yas istii
kadinlarda prevalans %22.1, 50 yas istii erkeklerde %6.6 olarak belirtilmistir. Bu
calisgma bu 27 Avrupa iilkesindeki kadinlarin femur boynu KMY(Kemik Mineral

Yogunlugu) degerlerinin benzer dagilimda oldugunu gostermektedir. Bu iilkelerde



kadinlardaki KMY degerlerinde yas ve cinsiyete bagli ufak degisiklikler oldugu fakat

osteoporoz riski oranlarina gore ¢ok kiiglik ve dnemsiz oldugu belirtilmistir(24).

2.1.2. Tamm )
Diinya Saglik Orgiitii(DSO)’ne gore kemik kiitlesinde diisiis ve kemigin

mikro mimarisinde bozulmanin onciiliik ettigi kemik kirilganligi ve kirik riskinde
artma siklig1 olarak tanimlanmistir. Daha teknik bir tanimla osteoporoz kemik
mineral dansitesinin -2.5 Standart sapma (T skorunun -2.5 un altinda olmasi) ve
altinda olmasidir(25).

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore (DSO) osteoporoz ve osteopeniye dair kemik
mineral yogunlugu 6l¢iimlerine gore tanimlamalar:

Normal: Kemik mineral yogunlugunun (KMY) geng eriskinlere gore 1
standart sapmanin altinda olmasi.

Osteopeni: KMY’nin geng eriskinlere gore -1.0 ile -2.5 standart sapma
arasinda olmasi.

Osteoporoz: KMY’nin geng eriskinlere gore -2.5 standart sapmadan fazla
olmasi.

Yerlesmis osteoporoz: KMY 'nin -2.5 standart sapmadan fazla olmasi ve buna
ek olarak bir veya daha fazla kirik varligi(26).

Osteopeni varligr hastanin frajilite kirigi bakimindan yiiksek risk tasidig
anlamina gelmemektedir(26).

2.1.3. Kemik Mineral Yogunlugunu Ol¢mede Kullanilan Yéntemler

2.1.3.1 Dual X-Isim Absorbsiyometri (DXA)

1987°de kullanilmaya baslanan DXA ile kemik mineral yogunlugunun
Ol¢limii osteoporozun tanisinda ve degerlendirilme asamasinda altin standart olarak
kabul edilmektedir ve pratikte en sik kullanilan tekniktir (27,28).

DSO osteoporozun tani kriterleri ve kirik riski hesaplamada kullanilan FRAX
degerlendirmesi DXA &l¢iimii ile elde edilmis referans verilere dayanir(29). ilag
tedavisi sonrasi kirik riskinde azalma ve KMY artis1 arasinda pozitif korele bir iliski
vardir. DXA ile KMY 6l¢limiiniin tutarlilik ve dogrulugu yiiksektir. DXA 6l¢timiinde
kullanilan radyasyon dozu ¢ok azdir (30).

2.1.3.1.1 Frax

DSO tarafindan iiretilmis web tabanli bir algoritmadir. Hastalara ait femur

boynu T-skoru ya da KMY degerleri ve klinik risk faktorleri gibi veriler sisteme
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girilir sonucunda da FRAX 10 yillik kalga kirigi riskini hesaplar. Tiirkiye igin
kullanmindaysa Frax Tirkiye modelinin, Kastamonu ve Afyon illerinde yapilan
caligmaya gore kirik riskini kestirmede uygun oldugu bulunmustur(31). Erzurum’da
yapilan bir ¢alismaya goreyse her 1rk i¢in risk faktorlerinin giincellenmesi gerekliligi
belirtilmistir(32). Tiirk Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) kullanimini
tavsiye etmektedir.

DXA ile KMY olgiimiinde kullanilan radyasyon dozu minimum etkin dozdur.
Viicudun doku, organlarinda DXA 6lgiimii sonucu etkin doz birimi Sievert (Sv) ve
absorbe edilen doz birimi Gray (Gy) olarak ifade edilir. DXA o6l¢iimii sonucu
radyasyondan etkilenen organlar; kalga Ol¢iimiinde bagirsaklar, lomber omurga
olgtimiinde ise overler ve kemik iligidir(33).

DXA cihaz1 dedeksiyon sistemi, mobil bir radyograf ve hasta yatagindan
olugmaktadir. X-1s1n1 kaynagi hasta yataginin altindadir. Kaynak dedeksiyon
sistemiyle beraber hareket eder, devamli ve puls olarak ¢ift enerji sekilde foton
hiizmesi olusturur. Calisma sistemi, X-1sinlarinin kemikten gecerken bir kisminin
absorbe edilmesi sonucu kalan radyasyon miktarmin 6lgiilmesi ve bu absorbsiyona
sebebiyet veren kemigin mineral igeriginin tahmini prensibine dayanir. Cift enerji
kullanmaktaki ana amag¢ ¢evredeki yumusak dokularn DXA Olglimiine etkisini
ortadan kaldirmaktir. Biri yiiksek enerjili, digeri diistik enerjili bu iki 1sinin yumusak
dokulardan gecerken emilimleri arasindaki fark orantiliyken, kemikten gegerkenki
emilimleri orantisizdir. Bu fark sayesinde goriintiileme alanina giren yumusak
dokularin  degerleri sifirlanarak sadece kemige ait absorbsiyon degeri
belirlenir(28,34). DXA kemik mineral agirligi (gram) ve kemik alanin1 (cm?) 6l¢iip,
kemik mineral yogunlugunu (gr/cm?) hesaplar. DXA sonuglarina gére osteoporoz
teshisi yapilirken KMY (gr/cm?) degeri yerine T ve Z skorlar1 kullanilir. T-skoru,
DXA goriintiilemesi yapilan hastanin KMY’siyle standart geng erigkinlerin (20-30
yasg) ortalama KMY ’si arasindaki farki standart sapma olarak tanimlar. Saglikli geng
eriskinlerin normal T-skoru O olarak kabul edilir. Z-skoru ise DXA 6l¢iimii yapilan
hastanin KMY sonuglar1 ile kontrol gurubundaki ayni yas ve cinsiyete sahip
populasyonun ortalama KMY farkin1 standart sapma olarak ifade eder(28,30).
Uluslararas1  Klinik Dansitometri Birligi [International Society for Clinical
Densitometry (ISCD)]’nin ve DSO’niin 6nerisine gore, T-skoru hesaplamada tiim
etnik gruplarda, erkeklerde ve kadinlarda uniform, standart referans veri tabani
kullanilmalidir. DXA iiretici firmalari, lomber vertebra T-skoru hesaplamada kendi
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verilerinin, total kalga ve femur boynu T-skoru hesaplamada ise referans deger
olarak “National Health and Nutrition Examination Survey” (NHANES) III
verilerinin kullanilmasimi tavsiye etmektedir (NHANES 11l verileri 20-29 yaslari
aras1, beyaz kadin populasyonundan elde edilmistir). Eger yerel referans veriler varsa
bu veriler sadece Z-skoru hesaplamada kullanilmalidir(35).

DSO, osteoporoz tanis1 koymada femur boynu DXA 6l¢iimii sonucu bulunan
T-skorunun kullanilmasii 6nermektedir. Ulusal Osteoporoz Vakfi (National
Osteoporosis Foundation - NOF) ve ISCD ise osteoporoz tanisi koyarken L1-L4
lomber vertebra, femur boynu en diisiik T-skoru veya total proksimal femur T-skoru
Ol¢timiinii tavsiye etmektedir. Omurga veya kalganin 6lgiilemedigi durumlarda,
yaygin cerrahi enstriimentasyon ya da siddetli dejeneratif hastalik sebepli 6l¢timiin
yorumlanamadigi durumlarda, DXA masasinin limitlerinin {izerindeki boyutlarda ve
kilolarda olan obez hastalarda ve hiperparatiroidizm varhiginda 1/3 distal radius
bolgesi DXA o6l¢timiinde kullanilir. 1/3 distal radiusa ait T-skoru 6lgiilen en diisiik
skor ise tani i¢in uygundur. Trokanter major ve Ward’s tiggeni 6lglimii tan1 amacgh
kullanilmamalidir(36,35,30,37). 50 yas ve {stiindeki erkek hastalarda ve
postmenopozal kadin hastalarda, osteoporoz tanist icin DSO dansitometrik
simiflamasi ve T-skoru gecerlidir. 50 yas alti1 erkek hastalar, cocuklar ve
premenopozal kadinlarda osteoporoz tanisi i¢in Z-skoru kullanilir. Z-skoru -2,0 veya
altindaysa “yasa gore beklenen standart sapmanin altinda”, -2,0’1n {izerinde ise “yasa
gore standart sapma aralifinda” olarak yorumlanir. 50 yas altindaki erkekler,
cocuklar ve premenopozal kadinlarda KMY tek kistas alinarak osteoporoz tanisi
konulamaz(35).

ISCD KMY o6l¢iim endikasyonlarini su sekilde belirtmistir(35):

65 yasinda ve iizerindeki kadinlar

70 yasinda ve iizerindeki erkekler

65 yasin altindaki post menapozal kadin hastalarda, diisiik kemik kiitlesi varligi i¢in
risk faktorii olmasi (kemik kaybiyla alakali hastalik varligi, daha once gecirilmis
kirik Oykiisii olmasi, diisiik viicut agirligina sahip olma, glukokortikoid gibi kemik
kaybina neden olacak riskli ila¢ kullanim 6ykiisii)

70 yasin altindaki erkeklerde diisiik kemik kiitlesine sahip olma olasilif1 i¢in risk
faktorii varhigr (kemik kaybma sebebiyet verecek hastalik varligi, daha once
gecirilmis kirik oykiisii, diisiik viicut agirhigina sahip olma ve riskli ila¢ kullanimi)

Onceden gecirilmis kirik dykiisii olan, riskli ila¢ kullanim Sykiisii olan, diisiik viicut
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agirligina sahip olan perimenopozal kadinlar

Frajilite kirig1 olan erigkin populasyondaki hastalar

Kemik kaybina veya diisiik kemik kiitlesine sebebiyet verecek hastaligi ya da ilag
kullanimi olan erigkinler

Frajilite kirig1 6ykiisii olan erigkinler

Farmakolojik tedavi diisliniilen hastalar

Farmakolojik tedavi uygulanan hastalarda tedavi etkinliginin izlenmesi

Tedavi edilmeyen ancak kemik kaybi1 olan ve bu sebeple tedavisi gerekebilecek olan
hastalar

2.1.3.2 Kantitatif Bilgisayarhh Tomografi (KBT)

Gergek hacimsel KMY nin (mg/cm?®) dlgiilmesini saglayan tek goriintiileme
yontemidir. DXA ile KMY o6l¢iimiinden farkli olarak, KBT ile trabekiiler kemik
yapist ve kortikal kemik yapis1 ayr1 olarak analiz edilebilmektedir. Standart KBT’ye
gore volimetrik KBT (VKBT), spinal vertebra 6lgtimlerinin iyilestirilmesini saglayan
yeni bir tekniktir. vKBT proksimal femurun da degerlendirilmesine imkan saglar.
KBT kemik yapisindaki kayiplar1 izlemede ve vertebra kiriklarin1 olugsmadan evvel
ongdrmede DXA ile dlglime gore daha sensitiftir. KBT nin DXA’dan esas {istliinliigii
trabekiiler kemik yapisin1 6lgmedeki selektivitesi ve omurganin mekanik direncine
katkis1 olmayan yapilarin 6l¢limiinii hari¢ tutmasidir. KBT kemik dig1 yapilardaki
kalsifikasyondan etkilenmez. Vertebralarda DXA kullanimina engel teskil edecek
anormalligi olan vakalarda KMY’deki degisikliklerin takibinde yararlidir. KBT nin
dezavantajlar1 kullanilan radyasyon dozunun yiiksek olmasi, duyarliliginin diisiik
olmasi, yiiksek maliyetli olusu ve cihazin fazla yer kaplamasidir. DSO’ye gore
osteoporozun  tamisal  smiflamasinda ve  FRAX  hesaplamada  KBT
kullanilmamalidir(38,28,37,39). ISCD’ye gore, menopoz sonrasi kadinlarda vertebra
kirig1 ongoriisiinde, vertebral trabekiiler KMY nin KBT ile 6l¢iimii, en az DXA ile
Olglilmiis olan vertebral KMY kadar etkindir. Kalga kirig1 6ngoriisiinde ise spinal
KBT ile 6l¢iimii Onerebilmek igin yeterli kanit bulunmamaktadir. Postmenapozal
kadinlarda kalca kirigi riskini ongérmede onkol periferik KBT (pKBT) ol¢limii
spinal KBT ye istiindiir. Tedavi karar1 verme asamasinda ise femur ve vertebranin
santral DXA ile 0l¢giilmesi tercih edilir. Eger herhangi bir sebepten otiirii hastaya
santral DXA yapilamiyorsa, radius pKBT veya spinal KBT 6l¢iimii yapilir, sonuglara
gore kirik riski yiiksek bulunursa tedavi baslanabilir. Tedavi, hastalik ve yas ile ilgili

KMY degisiklerinin izleminde KBT ile Olgiilen lomber vertebra trabekiiler KMY
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kullanilabilir(35). Hastanin maruz kaldigi radyasyon dozunu azaltma maksadiyla

kalga bolgesinde trokanterler, intertrokanterik bdlge veya femur boynundan,

omurgada ise L1-L2 veya L1-L3 arasi vertebralardan KBT 6l¢timii yapilabilir (33).
2.1.3.3. Kantitatif Ultrason (QUS)

Ultrason dalgalarinin kemik dokusundan gecerken zayiflamasi sonrasi
6l¢iilmesi prensibine dayanir. QUS ile 6l¢iim radius, ulna, proksimal falankslar, tibia,
metatarslar, patella ve kalkaneustan yapilabilir, fakat degerlendirme igin siklikla
kalkaneus bolgesi tercih edilir. QUS ile genellikle ses hizi [speed of sound (SOS)] ve
ultrason zayiflamasi [broadband ultrasound attenuation (BUA)] degerlendirilir.
Ayrica bu 6lgiimlerden sertlik indeksi [stiffness index (SI)], tahmini topuk kemik
mineral yogunlugu ve Kantitatif ultrason indeksi [quantitative ultrasound index
(QUI] hesaplanabilmektedir. BUA kemigin mikromimarisi ve dansitesi hakkinda
bilgi verir. QUS, osteoporoza bagli kirigin riskinin belirlenmesinde tercih edilir.
QUS’un avantajlart hastanin maruz kalacagi radyasyonun az olmasi, tasinabilir
olmas1 ve maliyetinin diisiik olmasidir. QUS FRAX hesaplamada ve DSO’niin
tanisal osteoporoz siniflama kriterlerinde kullanilmaz. QUS 6l¢iim kesinliginin kisith
olmasi ve periferik kemiklerin kiitlesinin degisim hizlarinin ¢ok yavas olmasi
sebebiyle osteoporoz tedavisi altindaki hastalarin takiplerinde giivenli bir sekilde
kullanilabilecegi soylenemez(28,37,39).

Oral A. ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada kalkaneal BUA 6l¢iimiiniin,
DXA ile femur boynu, lomber vertebra KMY 6l¢iim sonuglarina gore osteoporoz,
osteopeni ve normal vaka ayrim giicii belirlemek istenmistir. Calismada toplam 166
kadinin DXA ile femur boynu ve lomber vertebra KMY degerleri 6l¢iilmiis ve
hastalarin sol kalkaneal BUA degerleri Olgililmiistiir. Yapilan kiyaslama sonucu
kalkaneal BUA’nin hem femur boynu hem de lomber vertebra KMY’sini normal
veya normalden disiik olarak belirleyebildigi fakat KMY’si diisiik olan kadin
hastalar1 osteoporotik veya osteopenik seklinde ayirt edemedigi belirlenmistir.
Calismada KMY’si diisiik kadinlar1 belirleyebilmek amacli BUA’nin bir tarama
yontemi olarak kullanilabilecegi sonucu ¢ikarilmistir. Diisitk KMY’si olan kadinlari
osteoporotik veya osteopenik olarak siniflandirabilmek i¢in QUS 6l¢iim
parametrelerinin tekrardan yorumlanmasinin gerekliligi vurgulanmistir(40). Yaliman
ve ark. tarafindan yapilan diger bir ¢caligmada ise, erkek hastalarda kalkaneus QUS
Olciim sonuglar1 proksimal femur ve lomber vertebra DXA 6l¢iim sonuclart ile
karsilagtiritlmistir. Sonugta kalkaneus QUS T-degerlerinin DXA ile 6l¢iilmiis lomber

9



vertebra T-degerleri ile zayif korele oldugu, femur boynuna ait DXA T-skor
sonuclari ile orta derece korele oldugu sonuglarina ulagilmistir, Calisma sonucunda
erkek hastalarda osteoporoz tanisi i¢in QUS T-degeri kullaniminin spinal ve femoral
DXA olgiimii sonucu T-degeri ile karsilastirildiginda ¢ok distik duyarhiliga ve
uyuma sahip oldugu gériilmiistiir(40).

ISCD’ye gore osteoporozda QUS Olgiimiiniin validasyonu yapilmis
olan tek bolge topuktur. QUS postmenopozal kadin hastalarda global kirik riskini
kalga ve vertebra kirik risklerini, 65 yas tistii erkek hastalardaysa tiim nonvertebral ve
kalga kirik riskini 6ngoriir. Tedavi karar1 verirken miimkiinse femur ve vertebranin
santral DXA ile oOlglimi tercih edilmelidir. Santral DXA’nin yapilamadigi
durumlarda, kalkaneal QUS ol¢iimii sonucu kirik riski yiiksek goriiliirse tedavi
baslanabilir. Ancak QUS ile 6l¢lim osteoporozda tedavi etkinliginin izlenmesinde
kullanilamaz(35).

2.1.3.4. Periferik Dual X-Isin1 Absorbsiyometri (pDXA)

pDXA cihazlari, DXA cihazlar ile ayni teknolojiyi kullanip parmak, topuk ve
onkol gibi periferik viicut bolgelerinde KMY 0lgen, portabl aletlerdir. pDXA
Olglimiinde masatistii DXA teknoloji kullanilarak “AccuDEXA” cihazi ile dominant
olmayan elin 3. parmaginin orta falanksindan KMY o6lgtimii yapilir(41). T-skoru
hesaplamada standardize edilmis veri tabani olmamasi, Ol¢iim bdlgesinin
tanimlanmasindaki farkliliklar ve teknik degiskenlikler sebebiyle pDXA ile yapilan
Ol¢timlerde kirik riski degerlendirilmesi farklilik gosterebilir. Tiim bu dezavantajlara
ragmen, periferik bolgelerdeki kemiklere ait diisiik pDXA T-skor degerleri ile artmis
kirik riski arasinda anlamli iliski bulunmaktadir. DSO’niin osteoporoz tanisal
simiflamasinda pDXA ile T-skor 6l¢iimii distal 1/3 radius haricinde kullanilmaz.
Periferik bolgelerde farmakolojik tedavi sonrasi KMY degisikligi c¢ok yavas
oldugundan pDXA tedavi izleminde tercih edilmemelidir. ISCD’nin onerilerine gore
pDXA, menapoz sonrast kadin hastalarda global frajilite kirig1 ve vertebral kirik
risklerinin ~ degerlendirilmesinde  kullanilabilir. pDXA’nin  vertebral  kirik
ongorisiinde santral DXA ve kalkaneal QUS’a gore daha zayif etkinligi vardir.
Tedavi karar1 verirken santral DXA ile femur ve vertebra 6l¢iimii tercih edilmelidir.
Herhangi bir sebepten dolay1 hastaya santral DXA o6lgiimii yapilamiyorsa, radius
pDXA Ol¢limii sonrast kirik riski degerlendirilir, kirik riski yiiksekse tedavi
baslanabilir(35,37).
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2.1.3.5. Dijital X-Isin1 Radyogrametri (DXR)

Elin PA grafisi ¢ekilip, bilgisayarli aktif sinirlama metodlart (ASMs) ile
metakarplar isaretlenir. DXR sistemi Olgiilen kemigin her santimetresinden
birbirinden bagimsiz 118 adet Ol¢iim yapar ve her alan basina diisen kemik
volumiinii hesaplar. Ucuz ve uygulanmasi kolay bir tekniktir. DXR’nin, DXA ile
onkol 6l¢iim sonuglarinin uyumlulugu yiiksektir. Direkt DXR’nin dl¢tim keskinligi
yiiksek derecededir. Sadece viicutta yiik tasimayan kortikal kemiklerin yapisi ile
ilgili bilgi verebilmesi dezavantajiyken, geriye doniikk ¢ekimler iizerinde
degerlendirme yapabilmesi DXR’in avantajidir(42,43). Wilczek ve ark.’nin yaptigi
bir caligmada hem kadin hastalarda hem de erkek hastalarda, el ve el bilegi standart
grafilerinin kullanildigit DXR &lgiimlerinin femoral fraktiir riskini 6ngorebilecegi
anlasilmistir. Santral KMY 6lglim imkanmin olmadigi saglik servisi sahalarinda
femoral kirik riski artmis hastalarin tespit edilmesinde DXR’dan faydalanabilecegi
belirtilmistir(44).

2.1.3.6. Radyografik Absorbsiyometri (RA)

El grafisi cekildikten sonra, kemik ile benzer atomik yapidaki hidroksiapatit
veya aliiminyum bir kama fotodansitometrik olarak karsilastirilir. DXA ile yiiksek
oranda korele ve kalga kirik riskini belirlemede anlamli bir 6n gostergedir(45).
Avantajlart; hastanin maruz kalacagi radyasyon dozunun az olmasi, ¢ekiminin ve
yorumunun kolay olmasi ve g¢ocuk hastalarda giivenle kullanilabilir olmasidir.
Dezavantajlar ise; sadece periferik kemikleri degerlendirebiliyor olmasi, yorumunun
kisi bagimli olmast ve farmakolojik tedavi yanitinin degerlendirilmesinde yetersiz
olmasidir(42,38). Buch ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada RA yontemi diisiik
enerjili kirik oykiisii olan hastalarin %39’unun osteoporotik oldugunu belirlemistir ve
calisma sonucunda RA yonteminin kadinlarda osteoporoz taramas: maksath
kullanilabilecek uygun maliyetli bir segenek oldugu belirtilmistir ancak osteoporozun
kesin tanis1 igin DXA gerekligi de vurgulanmistir(44,46).

2.1.4. Simiflama

Osteoporozun siiflamasi hasta yasi, etiyoloji, opteoporotik yerlesim, tutulan
kemigin yapisi ve histolojik goriinime gore yapilir. OP siniflamasi Tablo 2.2 de

verilmistir(26).
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Tablo 2.2: Osteoporoz siniflamasi(26)

Etiyolojiye gore; Primer ve Sekonder Osteoporoz

Yasa gore: Juvenil, Erigkin, Senil

Tutulan kemige gore: Kortikal, Trabekiiler

Tutulum bolgesine gore: Jeneralize, Bolgesel

Kemik histolojisine gore: Yavas yapim-yikimli

Hizli yapim-yikimli

Osteoporoz klasifikasyonunda giinliik pratikte en sik etiyolojik siniflama
kullanilir. Etiyolojisine gore osteoporoz primer ve sekonder olmak {izere 2’ye ayrilir.
Primer osteoporoz da kendi iginde tip 1ve tip 2 olarak 2’ye ayrilir. Tip 1 osteoporoz
postmenopozal osteoporoz olarak da ifade edilir. Kadin hastalarda Ostrojen
eksikliginden kaynaklanan trabekiiler kemik kaybi mevcuttur. Tip 2 osteoporoz
kadin ve erkek her iki cinste de goriilen senil osteoporozdur. Yasa bagl olarak
kortikal ve trabekiiler kemik kaybi mevcuttur. Bunlarin diginda idiyopatik(sebebi
bilinmeyen), juvenil ve erigkin tip osteoporozdan bahsedilir. Sekonder osteoporozda
ise ilag¢ kullanimi, kollajen doku hastaliklari, romatolojik hastaliklar, malignensiler,
endokrin hastaliklar, gastrointestinal sistem rahatsizliklari, karaciger, bobrek
hastaliklar1 gibi hastaliklar ile hareketsizlik gibi sebepler sonucu ortaya ¢ikan kemik
dokusu kayb1 s6z konusudur(46,47,48).

Osteoporoza sebebiyet verebilecek durumlar, hastaliklar ve ilaglar Tablo2.3 te
belirtilmistir(49).
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Tablo 2.3: Osteoporoz ve kirik riski yaratan hastaliklar, durumlar ve ilaglar(49)

Yasam Sekliyle Alakah Faktorler

Disiik kalsiyum alimi
Yiksek kafein alumi
Diyetle yiiksek tuz alim
D vitamini yetersizligi
A vitamini fazla alim
Aliminyum (Antiasitlerle)
Yetersiz fiziksel aktivite
Immobilizasyon

Zayifhk

Alkolizm

Sigara i¢cimi

Gastrointestinal Hastahklar
Colyak

Inflamatuar bagirsak hastalig:
Gastrik by-pass

Primer biliyer siroz
Malabsorbsiyon

Pankreatik hastaliklar
Gastrointestinal operasyonlar

Genetik Faktorler
Kistik fibrozis
Homosistiniiri
Osteogenezis imperfekta
Ehler-Danlos sendromu
Hipofosfatazya

Gaucher Hastahgi
idiyopatik hiperkalsiiiri
Porfiri

Glikojen depo hastaliklar:
Marfan Sendromu
Riley-Day sendromu
Hemokromatozis
Menkes sendromu
Androjen duyarsizhgi
Turner sendromu
Klinefelter sendromu
Ailede kalgca kirigi dykiisii

ilaclar
Antikoagiilanlar(heparin)
Kemoterapotik ilaglar

Romatolojik ve Otoimmun Hastalikl GNRH agonistleri

Romatoid artrit
Ankilozan spondilit
Lupus

Hematolojik Hastahklar
Hemofili

Multipl myelom

Sistemik mastositoz
Losemi

Lenfoma

Orak hiicreli anemi
Talasemi

Endokrin Hastaliklar
Adrenal yetersizlik
Diyabetes mellitus
Hipertiroidi

Cushing sendromu
Hiperparatiroidizm
Hipogonadizm
Panhipopituitarizm
Atletik amenore
Anoreksiya nervoza
Blumia
Hiperprolaktinoma
Prematiir overyan yetmezlik
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Antikonviilzanlar

Lityum

Aromataz Inhibitorleri
Depo medroksiprogesteron
Barbitiiratlar
Glukokortikoidler *
Siklosporin A

Takrolimus

Diger Hastaliklar

Kronik obstriiktif akciger hastahgi
Miskiiler distrofi

Amiloidozis

Son donem bobrek hastahgi
Parenteral nutrisyon

Kronik metabolik asidoz

Epilepsi

Transplantasyon sonras1 kemik hastahgi
Konjestif Kalp Yetmezligi

Idiyopatik skleroz

Y etigkinlikte daha 6nce gecirilmis kirik
Multipl skleroz

Sarkoidoz

Depresyon

HIV/AIDS



2.1.4.1. Postmenopzal Osteoporoz

En ¢ok 50-75 yas arasi1 kadinlarda goriiliir. Artmis osteoklastik aktivite
sonucu kemik dokuda c¢oziinme artist mevcuttur. Trabekiiler kemik kayibt 6n
plandadir, kisa siirede hizli kemik kaybi vardir. Kadinlarda over fonksiyonlarinin
durmasi sonrasinda Ostrojenin kemik yapisini koruyucu etkisi ortadan kalkar ve
KMY de diisiisler goriiliir. Ostrojen yetersizligi sonucu kemik yikimi artar, kalsitonin
salmimmi azalir PTH ve D vitamini metabolizmasinda azalma gorilir. Siklikla
vertebra ve distal radius kiriklar1 goriiliir(50). Bu donemde kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarindan sonra en sik goriilen saglik sorunu osteoporozdur. 50 yasin
tistiindeki kadinlarda frajilite kirigi olusma riski meme kanseri, endometrium veya
over kanseri goriilme riskinden daha fazladir. Post menapozal déonemde kemik doku
kayb1 %1 iken perimenapozal donemin tamaminda bu oran %10 civarindadir(51).

Osteoporoz dernegi ve TUIK(Tiirkiye Istatistik Kurumu)’in beraber yiiriittiigii
26,424 hastayla yapilan ¢alismada Tirkiyede kadmnlarin %12.9°’unda erkeklerinse
%7.5’unda osteoporoz tespit edilmistir(16,52).

2.1.4.2. Senil Osteoporoz

75 yas tuzerindeki kisilerde siklikla goriilmektedir. Osteoklastik aktivitenin
azalmasi sonucu hem Kkortikal hem trabekiiler kemik kaybi mevcuttur. Senil
osteoporozun altindaki ana neden yaglanmadir. Siklikla kalga kiriklari, femur boynu

ve humerus kiriklar1 goriilmektedir(53).

2.1.4.3.Erkekte Osteoporoz

Osteoporozun agirlikli olarak kadinlar etkiledigi yadsinamaz bir gercektir. 50
yas ve lizerindeki kadimnlar erkek populasyona kiyasla 2 kat daha fazla osteopenik
olma olasiligina ve 4 kat daha fazla osteoporoz olma olasiligina sahiptir(54).
Yasamlar1 boyunca her 3 kadindan 1’inin ve her 5 erkekten’l inin frajilite kirig
yasayacagi tahmin edilmektedir(55). NHANES 2018 c¢alismas1 gostermektedir ki 50
yas Ustli kadin hastalarin OP prevalanst %19,6, erkek hastalarinsa %4,4 tiir.
KMY deki diisiikliik orantysa 50 yas iistii erkeklerde %33,5 iken kadinlarda bu oran
%351,5tiir. Bu galisma erkek populasyonda osteoporoz riskinin hafife alinmamasini
gostermistir(56). Frajilite kirig1 sonrasi ilk bir yil en yiiksek mortalite ihtimalinin
oldugu zaman araligidir. Brown JP. Ve ark.’nin 2021 yilinda yayinladig: retrospektif
kohort calismasina gore frajilite kirigi sonrast 1 yil icindeki mortalite oranlari
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kadinlarda % 2,47 iken erkeklerde % 3.22 olarak bulunmustir(57). Tim bu
calismalar kadin erkek ayirt etmeksizin osteporozun erken tanisinin ve tedavisinin
Oonemini vurgulamaktadir.

Erkekte osteporoz pirmer ve sekonder olarak 2’ye ayrilir. Primer osteoporoz
ise 70 yas ve tlizerinde ve risk faktorii olmayan hastalarda involiisyonel ve 70 yas alt1
ve risk faktorii olmayan hastada idiyopatik osteoporoz olarak 2 ye ayrilir(58).
Idiyopatik osteoporozda altta yatan sekonder bir sebep yoktur ancak hastanin KMY’
sinin diisiik olmasi genetik faktorlere, yetersiz pik kemik kiitlesi, sedanter yasam
tarz1 gibi birgok faktore bagl olabilir(59).

Erkekte sekonder osteoporozun ana sebepleri; diyabetes mellitus,
hipogonadizm(prostat kanseri i¢in androjen antagonist tedavi aliyor olmasi da
sebepler arasinda sayilir.), endojen glukokortikoid fazlaligi ya da eksojen
glukokortikoid alimi, malabsorbsiyon durumlari, inflamatuar romatolojik hastaliklar,
kronik bobrek hastaligi, hipertiroidizm, primer hiperparatiroidizm, maligniteler,
multipl myelom, mastositoz, kemoterap6tik alimi, anti konviilsan alimi,
KOAH(Kronik obstriiktif akciger hastaligi), HIV enfeksiyonu ve alkol kétiiye
kullanim olarak sayilabilir(58).

2.1.4.4. Sekonder Osteoporoz

Kemik yapisinda bozulmaya ve KMY’de diisiise sebebiyet verebilecek
hastaliklara bagli olusan osteoporozu temsil eder.

Sekonder OP un en sik sebepleri;

Hematolojik hastaliklar (Beta talasemi major, Onemi bilinmeyen monoklonal

gammopati, sistemik mastositoz, multipl myelom)

Otoimmun hastaliklar (Sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, multipl

sklerozis, ankilozan spondilit)

Endokrinopatiler (Diyabetes mellitus, hipertiroidizm, primer hiperparatiroidizm,
hipopituitarizm, hipogonadizm, biiyiime hormonu yetersizlikleri, akromegali, yeme
bozukluklart)

Bobrek hastaliklar (Kronik bobrek yetmezligi, renal tubiiler asidoz)

Gastrointestinal bozukluklar (inflamatuar bagirsak hastaliklar, siroz, c¢olyak,

hemokromatozis, gis ameliyatlari)
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Ilaglar (tiroid hormonlari, heparin, furosemid, proton pompa inhibitdrleri, aromataz
inhibitorleri, Kortikosteroidler, medroksiprogesteron asetat, GnRH agonistleri ve
antagonistleri, SSRI lar, karbamazepin, fenitoin, GnRH agonistleri ve antagonistleri,
siklosporin, takrolimus, antiretroviraller, lityum) (60,61,62).

Literatiire gore kadinlarin %30’unda ve erkeklerin %50-80’inde sekonder
osteoporoza katkida bulunan faktorler tespit edilmistir(63,64).

Kemigin yeniden sekillenmesinde 3 faz vardir. Osteoklast aracilikli ¢oziinme,
osteoblast onciilerinin kemik yiizeyinde goriilmesi, osteoblast aracili kemik olusumu
ve kemik mineralizasyonu. Kemigin yeniden sekillenmesinde ana diizenleyiciler D
vitamini, parathormon, tiroid hormonlari, glukokortikoidler, GH ve sex
hormonlaridir. Kemik morfojenik proteinleri, IL-1, IL-6, TNF alfa, osteoklast
olusumunu indiikler. Donistiiriicti faktér beta ve gama, IL-4 ise osteoklastlarin
olusumunu ve doniisiimiinii inhibe ederler. Parathormon osteoblastlardan RANKL
(reseptor aktivator niikleer kappa B ligandi) ekspresyonunda artisa sebep olur.
RANKL osteoklastlardaki RANK (reseptor aktivator niikleer kappa B)’a baglanir ve
osteoklastlar farklilasarak kemik rezorbsiyonu olusur.

Glukokortikoidler osteoblast farklilasmasin1 inhibe ederek, osteoblast
apoptozunu artirir ve kemik rezorpsiyonuna sebep olurlar. Glukokortikoidler ayrica
kalsiyum emilimini azaltarak kandaki parathormon seviyesini artirir.

Romatoid artrit, SLE ve inflamatuar barsak hastaligi IL-1, IL-6 ve TNF-alfa
gibi osteoklastik aktiviteyi artirict sitokin salgilanmasina sebep olurlar.

Ankilozan spondilit TNF alfa da artis ve Wnt sinyal yolagiyla RANKL’1
indiikleyerek osteoklast aracili kemik rezorpsiyonu saglar.

Hipertiroidizm kemik turnoverini artirir remodeling siiresini kisaltir.

Primer hiperparatiroidizm RANKL iiretiminde artis saglayarak osteklast
aracili kemik ¢6zlinmesini artirir.

(Colyak hastaligiin kalsiyum ve D vitamini emilimini azaltip ve IL-1, IL-6 ve
TNF alfa seviyelerini artirarak kemik c¢oziinmesinde artisa sebep oldugu
diistiniilmektedir. Hipogonadizm dolasimdaki Ostrojen ve testosteron miktarini
azaltir. Bu da osteoblast iiretimini ve ¢ogalmasini inhibe eder ve kemik ¢oziinmesini
artirir(65,66).

Farr JN. ve ark yaptig1 bir ¢alismaya gore Tip2 DM hastalarinin ve kontrol
grubunun Yiiksek Coziintirlikli Periferal Kantitatif Bilgisayarli Tomografi [High
Resolution peripheral Quantitative Computed Tomography( HRpQCT)] ile distal
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radius ve tibia olgtimleri yapilmis, Tip2 DM hastalarinin kontrol grubuna gore
KMY lerinin daha diisiik oldugu belirlenmistir(67).

Kemik turnoverini saglayan biyokimyasal markerlardan Tip 1 kollajenin C-
terminal ¢apraz bagl telopeptiti (CTX) ve tartarat direngli asit fosfataz (TRAP5b)’1n
Tip2 DM hastalarinda daha diisiik oldugu goriilmiistiir(68). Osteoblastik aktiviteyi
azaltan osteositik bir protein olan Sklerostinin Tip2 DM hastalarinda serumda daha
fazla seviyede oldugu goriilmiistiir(69). DM hastalarinda yiiksek seyreden kan
sekerleri sonucu glikasyon son {iriinlerinin kanda yiiksek seviyede olmasi 6zellikle
kollajen iizerine negatif etkilidir. Bu glikasyon son iiriinleri kemik matriksinde birikir
ve kemigin homeostazint bozar(70,71). DM’nin bir diger etkisiyse kemigin
mikrovaskiiler dolasimini bozmasidir(72). DM orta diizeyde inflamatuar bir
durumdur. Bu durumun osteoblastik aktiviteyi inhibe edecek sitokinler
salgilanmasina sebep oldugu diisiiniilmektedir(73).

Ayrica DM hastalarinda retinopatiye bagli gérme kusurlari, kardiyovaskiiler
sorunlar ve kognitif bozukluklar olustugu i¢in diisme ve fraktiir ihtimalleri artmustir.
DM tedavisinde kullanilan ilaglarin hipoglisemi, hipotansiyon yapma ihtimalleri
hastalarin diisme ve fraktiir ihtimallerini artirmaktadir(74).

DM tedavisinde kullanilan ilaglarin da KMY {izerine etkisini inceleyen bir¢ok
calisma bulunmaktadir. Tiazolidinedionlar (rosiglitazon ve pioglitazon) vertebra ve
femur harici fraktiir riskini artirirlar. Ayrica total kalga, lomber omurga ve onkol
KMY ’sini azaltirlar(75,76). Metformin ise osteojenik etkilere sahiptir ancak kalca ve
lomber omurgadaki KMY’nin metformin tedavisi altindaki hastalarda azaldig
gosterilmistir. Bu calismada metforminin kirik {izerindeki etkisi tartigmalidir.
Metforminin kemik metabolizmasi tizerindeki etkilerinin anlasilmasi i¢in randomize
caligmalara ihtiyag vardir(77,78,79,80). Siilfaniliirelerin kal¢a fraktiirii riskinde
artisla iliskisi bulunmustur(81). Insiilin glarjinin ise kirik riskiyle iliskisi daha diisiik
bulunmustur(82). Daha yasli DM hastalarinda kanagliflozin(SGLT-2 inhibitdrii)
kalca KMY’sinde kii¢ilk ama anlamli azalmalar gostermistir. Kemik olusum ve
¢cozlinmesindeki biyomarkerlarda artisa sebep oldugu goriilmiistiir(83). Ancak son
zamanlarda yapilan metaanalizler SGLT-2 inhibitorleri ve kemik kirilganligi
arasinda iliski saptamamistir(84). GLP-1 analoglar1 ve DPP-4 inhibit6rlerininse kirtk
riskinde  Onemli  Olglide  bir  degisiklik  yapmadigi  gOsterilmistir(85).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1.Arastirmanin Sekli
Bu ¢alisma 15 Ekim 2021-15 Ocak 2022 tarihleri arasinda yapilan tanimlayici
bir ¢aligmadir.

3.2.Arastirmanin Evreni

Bu arastirmanin evrenini S.B.U Gaziosmanpasa Egitim Arastirma Hastanesi Aile

Hekimligi Poliklinigi’ne bagvuran 50 yas iistii kadin ve erkek hastalar olugturmustur.

3.3.Arastirmanin Orneklemi

Bu arastirma 50 yas ve iizeri kan sayimi tetkiki gerektirecek rutin kontrol,
takip i¢in aile hekimligi polikliniklerine basvuran hastalar ile yapilmistir. Orneklem
sec¢ilmemis, hastalarin birgoguna ulagilmaya ¢alisilmistir. Hastalara ¢alismanin amaci
anlatilarak goriisiilmiis ve yazili onamlari alinmistir

3.4. Calismanin Ozellikleri

Bu ¢alisma; tek merkezli, kesitsel bir arastirma olarak planlanmistir. Bu
arastirmanin evrenini 15 Ekim 2021- 15 Ocak 2022 tarihleri arasinda S.B.U
Gaziosmanpasa Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne basvuran
50 yas tistii kadin ve erkek hastalar olusturmustur. Calisma, dahil edilme kriterlerine
uyan ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden 299 goniillii hasta ile yapilmistir. Calismaya
dahil edilen tim hastalara c¢alismanin amaci anlatilarak detayli bilgilendirme
yapildiktan sonra, sézli ve yazili onamlari almmistir. Orneklem secilmemis,
hastalarin  birgoguna ulasilmaya c¢alisgilmigtir. Calismaya dahil edilen hastalara
sosyodemografik o6zelliklerini belirlemeye yonelik sorular sorulmus, Birinci
Basamakta Osteoporoz Risk Olgegi (BBORS) uygulanmis ve rutin tam kan sayimi
bakilmaistir.

3.5. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

Arastirmaya katilmaya goniillii 50 yas ve lizeri ve kan saymmi tetkiki
gerektirecek herhangi bir sikayet ile (nezle, halsizlik, kirginlik, genel tarama amach

vs.) aile hekimligi polikliniklerine bagvuran hastalar.

3.6. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
Calismaya katilmaya goniilli olmayanlar, beyaz irk disinda farkli etnik
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gruptan olanlar, son 1 ayda akut hastalik ya da enfeksiyon gegirenler, iletisim
problemi olanlar, kemik iligini etkileyebilecek yada kan kaybina sebep olabilecek
herhangi bir kronik inflamatuvar hastalig1 olanlar (romatoid artrit, iilseratif kolit vs.),
antikoagiilan, antiplatelet, antihistaminik, kemoterapotik yada immiin sistem
baskilayici ilag gibi kan hiicre sayimini etkileyebilecek ilag kullananlar, kemik yada

kemik iligi tutulumu olan kanser, lenfoma 6ykiisii olanlar dahil edilmemistir.
3.7. Etik Kurul Onay1 ve Onam

Calisma 22/09/2021 tarih 334 say1 ile Saglik Bakanhig: Istanbul 11 Saglik
Miidiirligi Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu onaylidir.
3.8. Veri Toplama Araglari

Calismada; BBORS (")lc;egi ve rutin hemogram parametreleri; Rbc, Hg, Hct,
MCV, RDW, MCH, MCHC, Whbc, Trombosit sayisi, MPV, PDW, Lenfosit sayisi,
Monosit sayisi, Bazofil sayisi, Notrofil sayisi, Eosinofil sayisi, Notrofil/Lenfosit
Orani, Platelet/Lenfosit Orant degerlendirildi. Ayrica sosyodemografik verileri

arastirmaya yonelik anket sonuglari incelendi.

3.9. Birinci Basamakta Osteoporoz Risk Olcegi (BBORS) olcegi

Izmir Katip Celebi Universitesi Aile Hekimligi Anabilimdali’ndan Kayacan
ve ark. tarafindan gelistirilen bir dlgektir. Olgegin arasindaki tutarhilig arastirilarak
anketin giivenilirligi ortaya konmustur (Alpha-cronbach: 0,417). Son haliyle “disiik
derecede giivenilir” bir 6l¢ek olarak birinci basamakta kullanilmasi onerilmektedir.
Amaci 1. basamak basvurusunda bulunan hastalarda osteoporoz riskini belirlemektir.
Osteoporoz tanis1 almamis hastalara uygulanir.

Kullanilan anket formu 16 adet osteoporoz risk degerlendirme sorusu
icermektedir. Anketteki 1., 2., 6., ve 15,, sorular 0-1 arasinda giderek artan; 4. soru 0-
2 arasinda giderek artan; 3. ve 5. sorular 0-3 arasinda giderek artan; 7., 8., 9., 10.,
11., 12, 13., 14., ve 16. sorular 0-4 arasinda giderek artan puan alir ve toplam puan
bunlarin toplanmasi ile elde edilir. Toplam puan 0-48 arasinda degismektedir.
Kullanilan ankette gruplandirma yapilmamistir. Anket puanlarina gére 0-16 normal;
17-32 osteopeni, 33-48 osteoporoz igin risk faktorii olarak kabul edilmistir. Anket
ektedir(9.1. EK 1).
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3.10. Istatistiksel Analiz
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows) 22.0 programi

kullanilmistir.

Verilerin normallik dagilimmi gostermek ic¢in Shapiro Wilk-W testi,

Kolmogorov Smirnov testi, skewness ve kurtosis degerleri kullanilmustir.

Siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma ile
kategorik verilere ait tamimlayict istatistikler ise frekans ve yiizde olarak
belirtilmistir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmustir.

Niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim varsayimini
karsilayanlarda Independent Samples-T Test ve Tek Yonlii Varyans Analizi (One-
Way Anova) testi kullanilmistir. Normal dagilim varsayimi kargilamayanlarda ise
Mann Whitney U testi ve Kruskall Wallis testi kullanilmistir.
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4 BULGULAR

Bu calismaya 15 Aralik 2020- 15 Mart 2021 tarihleri arasinda S.B.U
Gaziosmanpaga Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne bagvuran
hastalar dahil edilmistir. 3 aylik bir siiregte toplamda 299 hastaya ulasilmistir. Biitiin
hastalar ¢alismaya dahil edilerek calisma tamamlanmistir.

Hastalarin siirekli degiskenlerine ait tanimlayici istatistikleri Tablo 4.1°de

verilmistir.

Tablo 4.1: Hastalarin Siirekli Degiskenlerinin Tanimlayici Istatistikleri

Ortanca

Ort.£S.S. (Min-Mak)
Yas 61,95+8,84 61( 50-96)
White Blood Cell 7,55+1,91 7,22(3,88-13,3)
Red Blood Cell 4,67+0,51 4,68( 2,71-6,46)
Hemoglobin 13,41+1,54 13,4(9,4-18,4)
Platelet 255,88+69,67 247(90-574)
Mean Platelet Volume 9,63+0,98 9(8-13)
Platelet Distribution Width 16+0,69 16( 10-20)
Lenfositler 2371,99+818,41 2320( 440-5240)
Monosit 486,42+158,39 460( 160-1160)
Bazofil 40,07+48,71 30( 10-600)
Notrofil 44674114917 4200( 1800-9370)
Eozinofil 194,85+163,62 160( 10-1620)
Notrofil/Lenfosit Orani 2,14+1,28 1,79(0,6-13,61)
Platelet/Lenfosit Orani 0,12+0,04 0,11( 0,02-0,33)
Total Skor 21,27+4,50 21 (10-33)

Hastalarin kategorik degiskenlerine ait tanimlayici istatistikleri Tablo 4.2°de
verilmistir.

Hastalarin VKI ve Dogum sayisina iligkin istatistikler ise; Viicut kiitle
indeksleri %49,83°1 (n:149) 30 istii, %42,14°1 (n:126) 24-30 aras1 ve %8,03’1 (n:24)
18-24 arasi, dogum sayilar1 %49,83’i (n:149) 0-2 arasi dogum ve %50,17’si 3 ve
tizeri dogum olarak dagilim gostermistir.

Hastalarin diger ol¢ek sorularina verdikleri yanitlardan en yiiksek orana sahip
olanlar1 sirasiyla; siit igme sikligi sorusunda %45,82 (n:137) ile “hi¢” yaniti, giin
igerisinde icilen ortalama siit miktar1 sorusunda %67,22 (n:201) ile “hi¢” yaniti, giin
icerisinde tiiketilen ortalama peynir miktar1 sorusunda %53,51 (n:160) ile “1 kibrit

kutusu kadar” yaniti, giin igerisinde tiiketilen ortalama yogurt miktar1 sorusunda
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%56,86 (n:170) ile “yarim kase kadar” yaniti, kahve icme siklig1 sorusunda %34,78

(n:104) ile “hi¢” yaniti, giin igerisinde igilen kahve ortalama miktar1 sorusunda

%357,86 (n:173) ile “hi¢” yanit1, kola igme siklig1 sorusunda %87,29 (n:261) ile “hi¢”

yaniti, giin igerisinde icilen ortalama kola miktar1 sorusunda %97,66 (n:292) ile “hi¢”

yaniti, kemik erimesinden korunmak icin ilag¢ kullanim1 sorusunda %90,3 (n:270) ile

“hayir” yanit1 ve viicuda direk temas edecek sekilde giin 15181indan yararlanma sikligt

sorusunda %39,13 (n:117) ile “haftada birka¢ giin” yanit1 en fazla tercih edilen

cevaplar olmustur. Olcek sorularmna iliskin diger yanitlarin ayrintili dagilimi Tablo

4.2’de verilmistir.

Hastalarin Osteoporoz risk degerlendirmesi 0-16 arasi normal (%15,4, n:46),

17-32 aras1 osteopeni (%84,3, n:252) ve 33-48 arasi osteoporoz (%0,3, n:1) olarak

dagilim gostermistir. Osteoporoz grubunda 1 hasta olmasi sebebiyle bir¢ok analizde

say1 yetersiz kalacagindan dolayr 0-16 arasi normal 17-48 arasi riskli grup olarak

hastalar 2 grupta degerlendirilmistir.

Tablo4.2: Hastalarin Kategorik Degiskenlerinin Tanimlayici Istatistikleri

n (%) n (%)
Yas 60 yas alt1 129 (%43,14) 3 kase ve daha fazla 2 (%0,67)
60 yas ve lizeri 170 (%56,86) | Giin igerisinde 2 kase kadar 7 (%2,34)
Cinsiyet Erkek 102 (%34,11) | tiikketilen ortalama | 1 kase kadar 93 (%31,1)
Kadmn 197 (%65,89) | yogurt miktar1 Yarim kase kadar 170 (%56,86)
Universite 12 (%4,03) Hig Tiiketmem 27 (%9,03)
Ogrenim Lise 31 (%10,4) Hig 104 (%34,78)
durumu fikogretim 180 (%60,4) Yilda birkag giin 31 (%10,37)
Okuryazar degil 75 (%25,17) | Kahve igme siklig1 | Ayda birkag giin 37 (%12,37)
85 kg ve iistii 97 (%32,44) Haftada birkag giin 42 (%14,05)
Kilo 76-84 kg 91 (%30,43) Hergiin 85 (%28,43)
75 kg ve altt 111 (%87,12) | . oo Hig 173 (%57,86)
30 iistil 149 (%49,83) | . F;“ 1¢er1s11n © 1-2 fincan 117 (%39,13)
VKI 24-30 126 (%42,14) Lﬂﬁﬁiéﬁa 3-4 fincan 8 (%2,68)
18-24 24 (%8,03) 7 fincan ve daha fazlasi 1 (%0,33)
Dogum 0-2 Dogum 149 (%49,83) Hig 261 (%87,29)
Sayis1 3 ve iizeridogum 150 (%50,17) Yilda birkac giin 22 (%7,36)
Her giin 29 (%9,7) Kola igme siklig Ayda birkag giin 9 (%3,01)
Siit igme Haftada. birkag giin 58 (%19,4) Haftada birkag giin 6 (%2,01)
siklig) Ayda bl.rkag giin 60 (%20,07) _ H;rgun 1 (%0,33)
Yilda birkag giin 15 (%5,02) | Giin igerisinde Hig 292 (%97,66)
Hic 137 (%45,82) | icilen ortalama kola | 1-2 bardak 6 (%2,01)
Giin 3 bardak ve daha fazla 2 (%0,67) miktari 7 bardak ve daha fazlasi 1 (%0,33)
icerisinde 2 Bardak 2 (%0,67) l+(<emik er]imgsiqlcien Evet 29 (%9,7)
. orunmak igin ilag
i)g;tlelelr;ma » 1 Bardak 32 (%10,7) kullanma durumu Hayir 270 (%90,3)
miktart Yarim bardak 62 (%20,74) | Viicuda direk Her giin 66 (%22,07)
Hig 201 (%67,22) | temas edecek Haftada birkag giin 117 (%39,13)
Giin 3 kibrit kutusu ve daha fazla | 13 (%4,35) | sekilde giin Ayda birkag giin 18 (%6,02)
icerisinde 2 kibrit kutusu kadar 88 (%29,43) | 1s18indan Yilda birkag giin 24 (%8,03)
tiiketilen 1 kibrit kutusu kadar 160 (%53,51) | yararlanma sikhig1 | Hig 74 (%24,75)
ortalama Yarim kibrit kutusu kadar 29 (%9,7) 0-16 Normal 46 (%15,4)
peynir R Osteoporoz Gru 17-32 Osteopeni 252 (%84,3
miktari Hi Tiiketmem 9 (%3,01) i i 33-48 Osteogoroz 1 (E’/oO,S) :
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Hastalarm Osteoporoz Risk Olcegi toplam skorlarinin kategorik degiskenlere
gore karsilastirilmasi Tablo 4.3°de verilmistir.

Hastalardan 60 yas alti olanlarm Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru
(20,44+4,8) ile 60 yas ve iistii olanlarin Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru
(21,91+4,16) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (t=-2,821,
p=0,005).

Hastalardan erkeklerin Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru (18,2+3,8) ile
kadinlarin Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru (22,87+3,97) arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (t=9,778, p<0,001).

Hastalarin egitim durumlarina gore Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (F=10,782, p<0,001).
Aradaki farkin hangi seceneklerden kaynaklandigini belirlemek igin post-hoc analizi
yapilmistir. Yapilan post-hoc analizi sonucunda egitim durumu tiniversite (17+3,46)
ile ilkogretim (21,2144,33), tiniversite (17+£3,46) ile okuryazar degil (22,99+4,13),
lise (19,03+4,69) ile ilkdgretim (21,214+4,33) ve lise (19,03+4,69) ile okuryazar degil
(22,99+4,13) arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p2°=0,006, p29<0,001,
pP°=0,047, p9<0,001).

Hastalarmn kilolarma gére Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (F=17,143, p<0,001). Yapilan
post-hoc analizi sonucunda kilo durumu 85 kg ve {izeri olanlar (19,87+4,47) ile 75 kg
ve alt1 olanlar (23,13+4,05) ve 76-84 kg arasinda olanlar (20,52+4,31) ile 75 kg ve alt1
olanlar (23,13+4,05) arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p2<0,001,
pPe<0,001).

Hastalarin viicut kiitle indexlerine gére Osteoporoz Risk Olgegi toplam
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk bulunmaktadir (F=3,931,
p=0,021). Yapilan post-hoc analizi sonucunda VKI durumu 30 {iistii olanlar (21+4,45)
ile 18-24 arasinda olanlar (23,71+4,48) ve 24-30 arasida olanlar (21,13+4,45) ile 18-
24 arasinda olanlar (23,71+4,48) arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p°=0,017,
pPe=0,027).

Hastalardan 0-2 dogum yapanlarin Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru
(19,36+4,35) ile 3 ve iizeri dogum yapanlarin Osteoporoz Risk Olgegi toplam skoru
(23,18+3,78) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (t=-8,115,
p<0,001).
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Hastalarm siit igme sikligina gére Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (F=22,684, p<0,001).
Yapilan post-hoc analizi sonucunda siit igme siklig1 her giin olanlar (18,41+3,92) ile
yilda bir ka¢ giin olanlar (22,4+3,78), her giin olanlar (18,41£3,92) ile hi¢ olanlar
(23,36+4,17), haftada birka¢ giin olanlar (18,224+4,02) ile ayda birka¢ giin olanlar
(20,57+3,41), haftada birkag giin olanlar (18,22+4,02) ile yilda birkag giin olanlar
(22,443,78), haftada birkag giin olanlar (18,224+4,02) ile hi¢ olanlar (23,36+4,17) ve
ayda birka¢ giin olanlar (20,57+3,41) ile hi¢ olanlar (23,36+4,17) arasindaki
farklardan kaynaklanmaktadir (p29=0,015, p?<0,001, p®=0,013, pP9=0,003,
pPe<0,001, p®<0,001).

Hastalarin giin igerisinde i¢ilen ortalama siit miktarina gére Osteoporoz Risk
Olgegi toplam skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(F=20,692, p<0,001). Yapilan post-hoc analizi sonucunda giin igerisinde igilen
ortalama siit miktar1 3 bardak ve daha fazla olanlar (13+£2,83) ile hi¢ olanlar
(22,69+4,1), 2 Bardak olanlar (17+2,83) ile hi¢ olanlar (22,69+4,1), 1 Bardak olanlar
(17,75+3,71) ile hi¢ olanlar (22,69+4,1) ve yarim bardak olanlar (18,9+3,82) ile hig
olanlar (22,69+4,1) arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p2=0,007, p¢<0,001,
p®<0,001, p%<0,001).

Hastalarin giin igerisinde tiiketilen ortalama peynir miktarina gére Osteoporoz
Risk Olgegi toplam skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (F=13,795, p<0,001). Yapilan post-hoc analizi sonucunda giin
icerisinde tiiketilen ortalama peynir miktar1 3 Kkibrit kutusu ve daha fazla olanlar
(17,77+4,66) ile 1 kibrit kutusu kadar olanlar (21,7443,89), 3 kibrit kutusu ve daha
fazla olanlar(17,77+4,66) ile yarim kibrit kutusu kadar olanlar (23,66+4,33), 3 kibrit
kutusu ve daha fazla olanlar (17,77+4,66) ile hig¢ tiiketmeyenler (27,33+3), 2 kibrit
kutusu ve daha fazla olanlar (19,55+4,57) ile 1 kibrit kutusu kadar olanlar
(21,74+3,89), 2 kibrit kutusu ve daha fazla olanlar (19,55+4,57) ile yarim kibrit
kutusu kadar olanlar (23,66+4,33), 2 kibrit kutusu ve daha fazla olanlar (19,55+4,57)
ile hi¢ tiiketmeyenler (27,33+£3) ve 1 kibrit kutusu kadar olanlar (21,74+3,89) ile hi¢
tilketmeyenler (27,3343) arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p#=0,009,
p29<0,001, p2<0,001, p*°=0,001, pP9<0,001, pPe<0,001, p®=0,001).

Hastalarin giin igerisinde tiiketilen ortalama yogurt miktarina gére Osteoporoz
Risk Olgegi toplam skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (F=13,427, p<0,001). Yapilan post-hoc analizi sonucunda giin
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igerisinde tiiketilen ortalama peynir miktar1 3 kase ve daha fazla olanlar (16+2,83) ile
hi¢ tiiketmeyenler (26,41+£3,99), 2 kase kadar olanlar(18,29+2,81) ile hig
tiketmeyenler (26,4143,99), 1 kase kadar olanlar (20,24+4,37) ile hig tiikketmeyenler
(26,41+£3,99), yarim kase kadar olanlar (21,21+4,12) ile hi¢ tiikketmeyenler
(26,41+3,99)arasindaki  farklardan kaynaklanmaktadir (p2¢=0,007, p“¢<0,001,
p®<0,001, p<0,001).

Hastalarin kahve icme sikligina gore Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (F=17,208, p<0,001).
Yapilan post-hoc analizi sonucunda kahve igme siklig1 hi¢ igmeyenler (19,9+4,04) ile
haftada birkag giin olanlar (22,36+4,08), hi¢ igmeyenler (19,9+4,04) ile hergiin igenler
(23,87+4,07), yilda birkag giin (18,13£3,96) ile haftada birka¢ giin olanlar
(22,36+4,08), yilda birkac giin (18,13+3,96) ile hergiin icenler (23,87+4,07) ve ayda
birka¢ giin (20,57+4,26) ile hergiin igenler (23,87+4,07) arasindaki farklardan
kaynaklanmaktadir (p29=0,010, p2¢<0,001, pP9<0,001, p¢<0,001, p¢<0,001)

Hastalarin giin igerisinde tiiketilen ortalama kahve miktarina gére Osteoporoz
Risk Olgegi toplam skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (F=35,883, p<0,001). Yapilan post-hoc analizi sonucunda giin
igerisinde tiiketilen ortalama kahve miktar1 hi¢ igmeyenler (19,61+4,12) ile 1-2 fincan
icenler (23,36+3,89), hi¢ igmeyenler (19,61+4,12) ile 3-4 fincan igenler (26,13+4,61),
arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (p2°<0,001, p2°<0,001).

Hastalarin kola igme sikhigina gére Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (F=3,407, p=0,018).
Yapilan post-hoc analizi sonucunda kahve igme siklig1 hi¢ igmeyenler (21+4.,4) ile
haftada birka¢ giin igenler (26£3,9) arasindaki farktan kaynaklanmaktadir
(p29=0,032).

Hastalardan giin icerisinde hi¢ kola igmeyenlerin Osteoporoz Risk Olcegi
toplam skoru (21,14+4,42) ile 1-2 bardak kola igenlerin Osteoporoz Risk Olgegi
toplam skoru (26+3,9) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(t=-2,669, p=0,008).

Hastalarin viicuda direk temas edecek sekilde giin 1s1g8indan yararlanma
sikligina gore Osteoporoz Risk Olgegi toplam skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (F=25,502, p<0,001). Yapilan post-hoc analizi
sonucunda hergiin giin 1s1gindan yararlananlar (18,03+3,86) ile haftada birka¢ giin
yararlananlar (20,71£3,9), hergiin giin 1s18indan yararlananlar (18,03£3,86) ile ayda
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birka¢ giin vyararlananlar (21,54+3,38), hergiin giin 1s18indan yararlananlar
(18,03+3,86) ile yilda birkag giin yararlananlar (22,96+3,46), hergiin giin 1s18indan
yararlananlar (18,0343,86) ile hi¢ yararlanmayanlar (24,46+4,17), haftada birkag giin
olanlar (20,71+3,9) ile hig¢ yararlanmayanlar (24,46+4,17) ve ayda birkag giin olanlar
(21,5+3,38) ile hi¢ yararlanmayanlar (24,46+4,17) arasindaki farktan
kaynaklanmaktadir (pab<0,001, p2°=0,008, p2I<0,001, p32¥<0,001, p®*<0,001,
p=0,034).
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Tablo 4.3: Hastalarin Osteoporoz Risk Olcegi Toplam Skorlariin Kategorik Degiskenlere

Gore Karsilastirilmasi

Total Skor
Ortanca
Ort.4S.S. (Min-Mak) t/F P
60 yas alt1 20,44+4.8 20 (11-33) _
Yas 60 yas ve iizeri 21,91+4.16 22 (10-32) t=-2,821 0,005
o Erkek 18,243,8 18,5 (10-28) B
Cinsiyet Kadin 22871397 23 (13-33) 1=-9.778 <0,001
Universite (a) 17+3,46 16,5 (12-22) F=10.762 <0,001
) Lise (b) 19,03+4,69 18 (12-32) ’ p*=0,006
Ogrenim durumu Tlkdgretim (c) 21,21+4,33 21 (10-32) p2‘2<0,001
Okuryazar degil (d) 22,99+4,13 23 (12-33) gbd;&gﬁ
85 kg ve iistii (a) 19,87+4.47 19 (10-32) F=17 143 <0,001
Kilo 76-84 kg (b) 20,52+431 20 (11-33) ' p*<0,001
75 kg ve alt1 (c) 23,13+4,05 23 (14-32) p<0,001
30 iistii (a) 21+4,45 21 (10-33) Fea031 0,021
VKI 24-30 (b) 21,1344 .45 21 (11-32) ' p*=0,017
18-24 (c) 23,71+4.,48 23 (15-32) p°=0,027
3} 0-2 Dogum 19,36+4,35 19 (10-32) _
Dogum sayist 3 ve lizeridogum 23.1843.78 23 (13-33) Lage- 15 <0,001
Her giin (a) 18,41+3,92 19 (11-28) . <0,001
Haftada birkag giin (b) 18,22+4,02 18 (10-27) ' p*=0,015
Ayda birkag giin (c) 20,57+3.41 21 (14-28) p**<0,001
Siit igme siklig Yilda birkag giin (d) 22,4+3,78 23 (16-31) p*=0,013
p°=0,003
Hig (e) 23,36+4,17 23 (13-33) p™<0,001
p<0,001
3 bardak ve daha fazla (a) 13+2,83 13 (11-15) F=20 692 <0,001
Giin igerisinde igilen ortalama siit ZERyak (b) 174283 17 (15-19) Y p*=0,007
mikian 1 Bardak (c) 17,7543,71 18,5 (10-23) p<0,001
Yarim bardak (d) 18,9+3.,82 18 (12-28) p®<0,001
Hig (e) 22,69+4,1 23 (13-33) p*<0,001
3 kibrit kutusu ve daha fazla (a) 17,774+4,66 16 (10-26) F=13.795 <0,001
2 kibrit kutusu kadar (b) 19,5544,57 19 (11-32) ' p=0,009
1 kibrit kutusu kadar (c) 21,74+3,89 22 (11-32) p*‘<0,001
Giin igerisinde tiiketilen ortalama | Yarim kibrit kutusu kadar (d) 23,66+4,33 24 (17-33) p*<0,001
peynir miktari p°=0,001
N p9<0,001
Hig Tiiketmem (e) 27,33£3 28 (24-32) pb*<0,001
p®=0,001
3 kase ve daha fazla (a) 16+2,83 16 (14-18) F=13 427 <0,001
Giin igerisinde tiiketilen ortalama 2 kase kadar (b) 18,2942,81 18 (15-23) o p*=0,007
ourt miktart 1 kase kadar (c) 20,24+4,37 20 (11-30) p™<0,001
yog Yarim kase kadar (d) 21,21+4,12 21 (10-33) p®<0,001
Hig Tiiketmem (e) 26,41+3,99 27 (19-32) p*<0,001
Hig (a) 19,9+4,04 20 (10-32) Fe17208 <0,001
Yilda birkag giin (b) 18,13+3,96 18 (12-25) ' p*=0,010
Kahve igme siklig: Ayda birka giin (c) 20,57+4,26 20 (11-30) pz:<0,001
Haftada birkag giin (d) 22,36+4,08 23 (12-32) pbe<8,881
Hergiin (e) 23,87+4,07 24 (15-33) Ecejo:ooi
L Hig (a) 19,61+4,12 19 (10-32) B <0,001
f;ﬂ/le‘i‘t‘;ie igilen ortalama =5 2 ) 23.3613.89 23 (15-32) F=35883 | hwep 001
3-4 fincan (c) 26,13+4,61 25 (20-33) p*<0,001
Hig (a) 21+4,4 21 (10-32)
. . Yilda birkag giin (b) 21,86+4,27 20,5 (17-31) _ 0,018
Kola igme sikhi Ayda birkac giin (c) 23334529 23(1833) | o407 p=0,032
Haftada birkag giin (d) 26+3,9 26 (21-32)
Giin igerisinde igilen ortalama Hig 21,1444.,42 21 (10-33) _
kola miktari 1-2 bardak 26+3.9 26 (21-32) t=-2,669 0,008
Kemik erimesinden korunmak Evet 21,66+4,72 22 (13-31) t=0.480 0632
icin ila¢ kullanma durumu Hayir 21,23+4.,48 21 (10-33) ' '
Her giin (a) 18,03+3,86 18 (10-26) F=25 502 <0,001
Haftada birkag giin (b) 20,71+3,9 21 (12-32) ' p*<0,001
Viicuda direk temas edecek Avyda birkag giin (c) 21,5+3.38 22 (15-27) p**=0,008
sekilde giin 1g18indan yararlanma | Yilda birkag giin (d) 22,96+3,46 23 (18-30) p*?<0,001
sikligt p*<0,001
Hig (e) 24,46+4,17 24,5 (12-33) p*<0,001
p=0,034
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Hastalarin Osteoporoz durumlarina gore kategorik degiskenler ile olan iliskileri
Tablo 4.4’da verilmistir.

Osteoporoz durumu ile hastalarin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir (X?=13,030, p<0,001). 60 yas alti hastalarin %75,97’si (n:98)
osteoporoz riskli grupta iken 60 yas ve lizeri hastalarin %91,18’1 (n:155) osteoporoz
riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardir (X?=56,882, p<0,001). Erkek hastalarin %62,75’i (n:64) osteoporoz riskli
grupta iken kadin hastalarin %95,94’ii (n:189) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile egitim durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (X2=19,415, p<0,001). Universite mezunu hastalarm %50’si (n:6)
osteoporoz riskli grupta, lise mezunu hastalarin %67,74’ii (n:21) osteoporoz riskli
grupta, ilk6gretim mezunu hastalarin %86,11°i (n:155) osteoporoz riskli grupta ve
okuryazar olmayan hastalarin %93,33°1 (n:70) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile kilo durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (X?=11,303, p=0,003). 85 kg ve iistii olan hastalarmn %78,35’i (n:76)
osteoporoz riskli grupta, 76-84 kg arasinda olan hastalarin %80,22’si (n:73)
osteoporoz riskli grupta ve 75 kg ve alt1 olan hastalarin %93,69u (n:104) osteoporoz
riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile dogum sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (X?=33,582, p<0,001). 0-2 aras1 dogum yapan hastalarin %72,48’i (n:108)
osteoporoz riskli grupta, 3 ve iizeri dogum yapan hastalarin %96,67’s1 (n:145)
osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile siit igme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski vardir (X?=32,802, p<0,001). Hergiin icenlerin %68,97’si (n:20) osteoporoz
riskli grupta, haftada birkag giin igenlerin %63,79’u (n:37) osteoporoz riskli grupta,
ayda birka¢ giin igenlerin %88,33’li (n:53) osteoporoz riskli grupta, yilda birka¢ giin
icenlerin %93,33°1 (n:14) osteoporoz riskli grupta ve hi¢c igcmeyenlerin %94,16’s1
(n:129) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile giin igerisinde igilen ortalama siit miktar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (X?=33,566, p<0,001). 3 bardak ve daha
fazla igenlerin %01 (n:0) osteoporoz riskli grupta, 2 bardak igenlerin %50’si (n:1)
osteoporoz riskli grupta, 1 bardak igenlerin %68,75’1 (n:22) osteoporoz riskli grupta,
yarim bardak igenlerin %70,97’si (n:44) osteoporoz riskli grupta ve hi¢ igmeyenlerin
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%92,54’1 (n:186) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile giin igerisinde tiiketilen ortalama peynir miktari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (X?=37,237, p<0,001). 3 Kibrit
kutusu ve daha fazla yiyenlerin %46,15’i (n:6) osteoporoz riskli grupta, 2 kibrit kutusu
yiyenlerin %70,45’i (n:62) osteoporoz riskli grupta, 1 Kkibrit kutusu yiyenlerin
%91,88’1 (n:147) osteoporoz riskli grupta, yarim kibrit kutusu yiyenlerin %100’
(n:29) osteoporoz riskli grupta ve hi¢ yemeyenlerin %100’ (n:9) osteoporoz riskli
gruptadir.

Osteoporoz durumu ile giin igerisinde tiiketilen ortalama yogurt miktar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (X?=11,507, p=0,014). 3 kase ve
daha fazla yiyenlerin %350’si (n:1) osteoporoz riskli grupta, 2 kase yiyenlerin
%71,43’10 (n:5) osteoporoz riskli grupta, 1 kase yiyenlerin %79,57’si (n:74)
osteoporoz riskli grupta, yarim kase yiyenlerin %85,88’1 (n:146) osteoporoz riskli
grupta ve hi¢ yemeyenlerin %100’ (n:27) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile kahve igme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir (X?=27,006, p<0,001). Hi¢ igmeyenlerin %82,69’u (n:86) osteoporoz
riskli grupta, yilda birkag¢ giin igenlerin %58,06’s1 (n:18) osteoporoz riskli grupta, ayda
birka¢ giin icenlerin %81,08’1i (n:30) osteoporoz riskli grupta, haftada birkag giin
igenlerin %88,1’1(n:37) osteoporoz riskli grupta ve hergiin igenlerin %96,47’si (n:82)
osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile giin igerisinde igilen ortalama kahve miktar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (X?=19,986, p<0,001). Hi¢ igmeyenlerin
%76,88’1 (n:133) osteoporoz riskli grupta, 1-2 fincan igenlerin %94,87’si (n:111)
osteoporoz riskli grupta, 3-4 fincan igenlerin %100’# (n:8) osteoporoz riskli grupta ve
7 fincan ve daha fazlasini igenlerin %100’{ (n:1) osteoporoz riskli gruptadir.

Osteoporoz durumu ile viicuda direk temas edecek sekilde giin 1sigindan
yararlanma siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (X?=37,098,
p<0,001). Her giin yararlananlarin %62,12’si (n:41) osteoporoz riskli grupta, haftada
birkag giin yararlananlarin %85,47’s1 (n:100) osteoporoz riskli grupta, ayda birkac giin
yararlananlarin  %88,89’u (n:16) osteoporoz riskli grupta, yilda birkag giin
yararlananlarin %100’ (n:24) ve hi¢ yararlanmayanlarin %97,3’1 (n:72) osteoporoz

riskli gruptadir.
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Tablo 4.4: Hastalarm Osteoporoz Durumlar ile Kategorik Degiskenlerin iliskileri

Osteoporoz Grup

0-16 Normal 17-32 Osteopeni X2 p
n (%) n (%)
Yas 60 yas alt1 31 (%24,03) 98 (%75,97)
60 yas ve lizeri 15 (%8,82) 155 (%91,18) 13,030 | <0,001
Cinsiyet Erkek 38 (%37,25) 64 (%62,75)
Kadin 8 (%4,06) 189 (%95,04) | 20882 | <0001
Ogrenim durumu Universite 6 (%50) 6 (%50)
Lise 10 (%32,26) 21 (%67,74)
flkdgretim 25 (%13,89) 155 (%86,11) | 10415 | <0001
Okuryazar degil 5 (%6,67) 70 (%93,33)
Kilo 85 ke ve distii 21 (%21,65) 76 (%78,35)
76-84 kg 18 (%19,78) 73 (%80,22) 11,303 0,003
75 kg ve alt1 7 (%6,31) 104 (%93,69)
VKI 30 istii 22 (%14,77) 127 (%85,23)
24-30 23 (%18,25) 103 (%81,75) 3,161 0,207
18-24 1 (%4,17) 23 (%95,83)
Dogum sayisi 0-2 Dogum 41 (%27,52) 108 (%72,48)
3 ve lizeridogum 5 (%3,33) 145 (%96,67) | o082 | <0001
Siit igme siklig1 Her giin 9 (%31,03) 20 (%68,97)
Haftada birkag giin 21 (%36,21) 37 (%63,79)
Ayda birkag giin 7 (%11,67) 53 (%88,33) 32,802 | <0,001
Yilda birkag giin 1 (%6,67) 14 (%93,33)
Hig 8 (%5,84) 129 (%94,16)
Giin igerisinde igilen 3 bardak ve daha fazla 2 (%100) 0 (%0)
ortalama siit miktari 2 Bardak 1 (%50) 1 (%50)
1 Bardak 10 (%31,25) 22 (%68,75) 33,566 | <0,001
Yarim bardak 18 (%29,03) 44 (%70,97)
Hig 15 (%7,46) 186 (%92,54)
Giin igerisinde 3 kibrit kutusu ve daha fazla 7 (%53,85) 6 (%46,15)
tilketilen ortalama 2 kibrit kutusu kadar 26 (%29,55) 62 (%70,45)
peynir miktari 1 kibrit kutusu kadar 13 (%8,13) 147 (%91,88) 37,237 | <0,001
Yarim kibrit kutusu kadar 0 (%0) 29 (%100)
Hig¢ Tiiketmem 0 (%0) 9 (%100)
Giin igerisinde 3 kase ve daha fazla 1 (%50) 1 (%50)
tikketilen ortalama 2 kase kadar 2 (%28,57) 5 (%71,43)
yogurt miktari 1 kase Kadar 19 (%20,43) 74 (%79,57) 11,507 | 0,014
Yarim kase kadar 24 (%14,12) 146 (%85,88)
Hi¢ Tiiketmem 0 (%0) 27 (%100)
Kahve igme sikligi Hig 18 (%17,31) 86 (%82,69)
Yilda birkag giin 13 (%41,94) 18 (%58,06)
Avyda birkag giin 7 (%18,92) 30 (%81,08) 27,006 | <0,001
Haftada birkag giin 5 (%11,9) 37 (%88,1)
Hergiin 3 (%3,53) 82 (%96,47)
Giin igerisinde igilen Hig 40 (%23,12) 133 (%76,88)
ortalama kahve miktar: | 1-2 fincan 6 (%5,13) 111 (%94,87)
3-4 fincan 0 (%0) 8 (%100) 19,986 | <0,001
7 fincan ve daha fazlasi 0 (%0) 1 (%100)
Kola igme sikligt Hi¢ 46 (%17,62) 215 (%82,38)
Yilda birkag giin 0 (%0) 22 (%100)
Avyda birkag giin 0 (%0) 9 (%100) 7,498 | 0,082
Haftada birkag giin 0 (%0) 6 (%100)
Hergiin 0 (%0) 1 (%100)
Giin igerisinde igilen Hig 46 (%15,75) 246 (%84,25) 1118 0595
ortalama kola miktar1 | 1-2 bardak 0 (%0) 6 (%100) ' '
Kemik erimesinden Evet 5 (%17,24) 24 (%82,76)
ponumnal in tag | Hanr a1 o61519) | 220 esagy) | 00 | 078
Viicuda direk temas Her giin 25 (%37,88) 41 (%62,12)
edecek sekilde giin Haftada birkag giin 17 (%14,53) 100 (%85,47)
1s1¢indan yararlanma | Ayda birkag giin 2 (%11,11) 16 (%88,89) 37,098 | <0,001
sikligi Yilda birkag giin 0 (%0) 24 (%100)
Hig 2 (%2,7) 72 (%97,3)
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Hastalarin osteoporoz durumlarina gore stirekli degiskenlerin karsilastirilmasi
Tablo 4.5’de verilmistir.

Hastalardan normal grupta olanlarin yaslari (58,72+8,03) ile riskli grupta
olanlarin yaslar (62,53+8,87) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir (t=-2,721, p=0,007).

Hastalardan normal grupta olanlarin red blood cell degerleri (4,82+0,61) ile
riskli grupta olanlarin red blood cell degerleri (4,64+0,48) arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmistir (t=2,286, p=0,023).

Hastalardan normal grupta olanlarin hemoglobin degerleri (13,93+1,86) ile
riskli grupta olanlarin hemoglobin degerleri (13,31+1,46) arasinda istatistiksel olarak
anlamlr farklilik tespit edilmistir (t=2,115, p=0,039).

Hastalardan normal grupta olanlarin monosit degerleri (574,13+164,95) ile

riskli grupta olanlarin monosit degerleri (470,47+152,14) arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik tespit edilmistir (t=4,195, p<0,001).

Tablo 4.5: Hastalarin Osteoporoz Durumuna gore Siirekli Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Osteoporoz Grup
0-16 Normal 17-32 Riskli
Ort£S.S. ortanca Ort£S.S. Ortanca YU p
(Min-Mak) (Min-Mak)
Yas 58,72:8,03 56 (50-78) 62,53+8,87 62 (50-96) t=-2,721 | 0,007
White Blood Cell 82,1 8,05 (4,59-12,97) |  7.47+1,87 7,18(3,88-13,3) | t=1,739 | 0,083
Red Blood Cell 4,82+0,61 4,88 (2,71-5,77) 4,64+0,48 4,63 (3,17-6,46) | t=2,286 | 0,023
Hemoglobin 13,93£1,86 | 14,25(9,4-16,7) 1331=1,46 13,3(9,4-184) | t=2,115 | 0,039
Platelet 24524+82,23 | 2305 (117-451) | 257,82+67,15 | 251 (90-574) | t=-1,127 | 0,261
Lrean Platelet 9,53+1,04 9 (8-12) 9,64+0,97 9 (8-13) t=-0,696 | 0,487
olume

Platelet

Distribution 15,83+1,21 16 (10-17) 16,03+0,54 16 (12-20) | U=5758,0 | 0,861
Width

Lenfositler 2373,26£995,76 | 2310 (650-5240) | 2371,75+784,22 | 2320 (440-4990) | t=0,011 | 0,991
Monosit 574,13£164,95 | 550 (310-1110) | 470.47+152,14 | 450 (160-1160) | t=4,195 |<0,001
Bazofil 40,43+43,97 30 (10-300) 40£49,6 30 (10-600) | U=5758,0 | 0,909
Notrofil 4797,39+1432,92 | 4420 (2310-8050) | 4407.41=1497,07 | 4130 (1800-9370) | t=1,636 | 0,103
Eozinofil 207,39+18324 | 150 (10-1070) | 192,57+160,09 | 160 (10-1620) | U=56915 | 0,813
gf;‘l’ﬁl Lenfosit 2,36+1,3 2,04 (0,66-7,31) 2,1+1,28 1,74 (0,6-13,61) | U=4879,5 | 0,082
plateletLenfosit | ,12+0,06 0,1 (0,05-0,33) 0,12:004 | 011(0,02-0,32) | U=51550 | 0,218
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5. TARTISMA

Bu calismamizda birinci basamak saglik servisi sunan merkezlere basvuran
hastalarin osteoporoz riskini belirlemek, hangi hastanin DXA gibi ileri tetkiklere
ihtiyac1 olabilecegini ve hangi hastalarin iist merkezlere sevk edilecegini belirlemek
amaclanmigtir. Calismamizda BBORS 06l¢egi ve inflamasyon gostergesi olan
hemogram parametreleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir.

Literatiirde BBORS 06l¢egi ile kan parametrelerini inceleyen baska bir ¢alisma
bulunmamaktadir fakat hemogram parametreleri ve osteoporoz iliskisini inceleyen
bir¢ok ¢aligma bulunmaktadir.

Salamanna F. Ve ark 2020 de yaptig1 bir ¢alismada hematopoezis ve kemik
remodelinginin yakin iliskisi vurgulanmistir. Megakaryositlerin  osteoblastlar
tizerinde pozitif, osteklast tizerinde negatif etkisinden bahsederek PLT sayisi, MPV,
PDW gibi platelet iligkili faktorlerin yiiksekliginin OP riski ile pozitif korele
oldugunu belirtmislerdir. Ayrica PLT, MPV, PDW degerlerinin OP izleminde,
tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde kullanilabilecegini sdylemislerdir(86). Ishii
ve ark.’nin ¢alismasinda osteoporozun PAF ile iligkili oldugu, PAF’1in osteoklastik
kemik rezorpsiyonunu aktive ettigi gosterilmistir(87). Li XS. ve ark.’nin yaptigi
caligmada platelet aktivasyonunun erken gostergesi olan MPV ile ostepoproz iligkisi
arastirllmistir. Bu calismaya gore MPV deki artis kemik mineral dansitesindeki
diistiklikle iligkilidir.(9) Aypak ve ark. nin 2016 yilinda postmenpozal kadinlarda
MPV ve KMY iliskisini inceledigi bir calismada ise VKI ye gore normal olan
kadinlarin MPV ve femur boynu KMY sinin pozitif korele, VKI ye gére obez olan
kadinlarin ise MPV ve FBKMY sinin negatif korele oldugunu bulmuslardir. MPV ve
KMY nin hastanin VKI sine gore iliskilendigini belirtmislerdir(88). Tiim bunlarin
aksine Vural M ve ark. nin 2017 yilinda yaptig1 postmenapozal kadinlarda MPV ve
KMY iligkisini inceledigi bir ¢alismada ise MPV ile FBKMY ve LVKMY arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir(89). Kristjansdottir H.L. ve ark. 2020 yilinda PLT
sayist ve KMY arasindaki iliskiyi incelemis, PLT deki yiikseklikle KMY deki
diisiikliik arasinda anlamli bir iligki bulmuslardir. Ayrica nétrofil sayist ve KMY
negatif korele ve Hb degerindeki yiikseklik FBKMY ile pozitif korele
bulunmustur(90). Kim HL ve arkadaslar1 2011 yilinda 1417 postmenapozal kadinla
yaptiklar1 bir calismada RBC, WBC ve PLT degerleriyle T skoru arasinda pozitif
korele bir iligki bulmuslardir(91). Valderrabano RJ ve ark.’min 2016 yilinda
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yaptiklar1 bir ¢alismaya goreyse anemi ve diisiik lenfosit sayisinin o6zellikle total
kalca KMYsindeki distikliikle alakali oldugunu, yiiksek nétrofil sayisinin ise
FBKMY ’sindeki diisiikliikle alakali oldugu sonucuna varmislardir(92). Li I. ve ark.
m 2020 yilinda Cin’de yaptiklar1 ¢alismaya gore gore ise RBC, Hg, WBC, PLT
degerlerindeki artis KMY ile negatif koreledir. OP hastalarinda RBC, Hg degerleri
yiiksek bulunmustur. (93). Xiu S. ve ark nin 2022°de Tip 2 DM hastalarinda OP ve
Hg degerlerini arastirdiklar1 bir ¢alismada osteoporotik erkeklerde Hg degerlerindeki
diistiklik, FBKMY ve total kalca KMY lerindeki diisiiklik ile anlamli gelirken
lomber vertabra KMY degerleri ile anlamli iliski tespit edilememistir. Kadin
hastalarda ise Hg diistikliigi ve KMY arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir(94).

Bizim c¢alismamizda Hg deki diistikliik ile OP riski pozitif koreledir. PLT
PDW ve MPV degerlerinde anlamli bir degisiklik farkedilmemistir. Bizim hastalara
KMY o6l¢iimii yapmamis olmamiz, hastalarin OP tanisi almamis olmasi ayrica
osteoporoz riskli hasta sayisinin 1 bulunmasindan dolay1 hastalar1 sadece normal
grup ve osteoporoz riskli grup olarak ikiye ayirarak degerlendirmis olmamiz,
osteopeni riskli hasta degerlendirmemis olmamiz hemogram parametrelerinde
anlamli bir iliski bulunmamasinin nedeni olabilir. Literatiirde VKI’ye gére degisim
gdsteren kan parametreleri ve OP iliskisi diisiiniildiigiinde bizim hastalarimizin VKIi
degerlerine gore ayr1 bir degerlendirme yapmamis olmamiz dezavantaj sayilabilir.

Yu X.Y. ve ark. 2015 yilinda yaptig1 ¢aligmada NLO’nun OP hastalarindaki
diizeyini incelemis, OP hastalarinda kontrol grubuna goére NLO’nun yiiksek
bulundugunu belirtmislerdir(95). Fisher A. ve ark nin ortogeriyatrik hastalarda NLO
oraninin kisa donem etkileri hakkinda 2016 yilinda yaptig1 bir ¢alismaya goreyse
NLO’nun seviyesi artttkca OP a bagl kirik oraninin arttigi goriilmistiir. Ortalama
yaslart 78.8 olan 281’1 kadin olan 415 hastayla yapilan ¢alismada NLO degeri 5,1in
altinda olan hastalarla kiyaslandiklarinda NLO degeri 5,1-8,5 arasinda olan hastalarin
kalga kirig riskinin 3,1 Kat arttigi, NLO degeri 8,5 iizerinde olan hastalarinsa kalga
king: riskinin 4,5 kat arttigi goriilmiistiir(96). Yilmaz ve ark nin osteoporotik
osteopenik ve kontrol grubuyla yaptigi ¢alismasinda osteoporotik grupta NLO
degerlerinin osteopenik ve kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.
Ayrica yliksek NLO degerinin diisiik kalga ve lomber vertebra dansitesi ile iliskisini
gostermislerdir(97). Koseoglu S. B.’nin 2017 de 211 postmenapozal kadinla yaptigi
calismadaysa yliksek PLO degerinin diisik KMY ile iliskili oldugu sonucuna
vartlmistir(98). 2019 tarihinde Eroglu S. ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada
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PLO, NLO, monosit/lenfosit oran1 (MLO) degerlerinin KMY ile iliskisi incelenmis,
PLO yiiksekliginin KMY diistikligiiyle iliskili oldugu bulunmus, NLO ve MLO
degerine ait anlamli bir sonu¢ ¢ikmamistir.(99). 2022 Ocak’ta Bala M. M. ve ark.
obezite iliskili osteoporozda MLO PLO degerleriyle KMY iliskisini incelemisler,
obez grupta MLO ve PLO nun KMY ile negatif korele, kontrol grubunda pozitif
korele oldugu sonucunu ¢ikarmislardir. Ayrica NLO degerinin kontrol grubunda
KMY ile pozitif korele olduguna deginmislerdir(100). Yine 2022 yilinin Subat
ayinda Karatas A ve ark.’nin yaptigi kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
osteoporoz belirteci olarak Monosit/HDL, NLO, PLO nun degerlendirmesini
yapmislardir. PLO oranindaki yiiksekligin OP riski ile anlamli oldugu sonucuna
ulagmislardir.  NLO ile osteoporoz arasinda anlamli bir iliski olmadigini
belirtmislerdir(101). 2021 yilinda Dicle Universitesinden Giizel Y. Ve ark. yaptigi
calismada postmenapozal kadinlarda hemogram degerleri, nétrofil/lenfosit orani,
platelet/lenfosit oranlarinin kemik mineral yogunlugunu ile iligkisini incelemisler ve
yilksek PLO ve diisiik monosit degerinin, menopoz sonrast OP’u tahmin etmeye
yardimci olacak basit belirtegler olabilecegi sonucuna ulagmislardir(102).

Bizim g¢alismamizda da bu sonuca benzer sekilde osteoporoz riskli gruptaki
hastalarda monosit sayisi anlamli derece diisiik bulunmustur. Ancak literaturdeki
bir¢cok calisma bunun tersini iddia etmektedir. Monosit sayis1 ve osteoporoz iliskisi
hakkinda daha kapsamli ¢alismalar yapilabilir. Bizim ¢alismamizda NLO ve PLO
degerleri ve OP riski arasinda anlaml bir sonug¢ ¢ikmamustir. Bizim hasta grubumuz
OP tanis1 almamig, DEXA 6l¢limii yapilmamis, kalga kirig1r gelismemis hastalardan
olusmaktadir. Kan tablosunun KMY deki diisiise gore ne kadar siire Once
bozuldugunun bilinmemesi sonucumuzu etkilemis olabilir. Benzer sosyodemografik
ozelliklere sahip 299 hastayla yaptigimiz bu g¢alisma biitiin populasyonu
yansitmamaktadir. Ayrica basit viral hastaliklarin, immiin sistemi etkileyecek ilag¢
kullannm1 disindaki ilaglarin kullaniminin, 6l¢ekte sorgulanmayan sigara, alkol ve
madde kullaniminin NLO ve PLO degerlerini etkilemis olabilecegi de
diistiniilmektedir.

2021’de Uluslararas1 Osteoporoz Vakfinin yayinladigt SCOPE(The scorecard
for osteoporosis in Europe) raporunda Avrupada 27 tilkenin ve UK’nin katilimiyla
yapilan ¢alismaya gore her 3 kadindan biri ve en az her 6 erkekten biri hayatlarinin
bir déneminde osteoporoz kirigmma maruz kalacaktir. 23 milyondan fazla insan
osteoporoza bagli kirik riski altindadir. 2019 yilinda Avrupada osteoporoz vaka
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sayisinin yaklagik 32 milyon oldugu, prevalansinin ise tiim popiilasyona oranla 5,6,
50 yas iistii kadin popiilasyonunda 22,1, 50 yas iistii erkek popiilasyonunda 6,6
oldugu tahmin edilmektedir. Ayrica bu SCOPE ¢alismasinda kalga kirigr riskinin
sosyoekonomik refah diizeyi arasinda zayif derecede anlamli bir iliski oldugunu
vurgulamislardir(103). Bizim ¢alismamizda da kadin olmak OP agisindan daha fazla
riskli bulunmustur.

2021 yilinda Cin’de Wang. ve ark.nin 20 yas tizeri 20416 kisinin katilimiyla
yaptig1 bir calismada OP prevalansi incelenmistir. Yas gruplamalara gore 40-49
yas aras1t OP prevalansi erkeklerde 2,4 kadinlarda 4,3 bulunmustur. 50-59 yas arasi
OP prevalans: erkeklerde 4,6 kadinlarda 16,1, 60-69 yas aralifinda erkeklerde 5,4
kadinlarda 37,1, 70-79 yas aras1 erkeklerde 12,3 kadinlarda 51,3, 80 yas lizerinde ise
erkeklerde 21,9 kadinlarda 67,5 bulunmustur(104). 2021 yilinda Salari N. ve ark.’nin
diinya genelindeki OP prevalansi hakkinda yaptiklar1 bir meta-analiz ¢aligmasina
gore diinya genelinde OP prevalansinin 18.3, kadin populasyonda 23.1, erkek
populasyonda 11.7 oldugunu belirtmislerdir. En yiiksek osteoporoz prevalansina
sahip kita 39,5 ile Afrika’dir(105). Bizim c¢aligmamizda da 60 yas iistii hastalarin
osteoporoz riski 60 yas altindaki hastalarin osteoporoz riskinden yiiksek

bulunmustur.

Reiss J. ve ark.’nin 2019 da yaptig1 bir ¢alisma sonucu VKI’deki diisiikliikle
OP arasinda anlamli bir iliski oldugunu bulmuslardir (106). Hallstrom H ve ark.’nin
yaptig1 bir baska calismada anoreksiya nevroza tanili hastalarda HRT ve kilo
allmmim KMY istiine etkileri incelenmis, sonucta HRT’nin KMY de bir artis
saglamadigi ancak kilo alimmin KMY’yi artirdigi gézlemlenmistir(107). de Franca
N.A. ve ark’nin calismasinda osteoporoz risk faktorlerinin KMY {izerindeki etkileri
arastirilmis, VKI deki diisiikliigiin ve egitim seviyesindeki diisiikliigiin KMY ’deki
diisiikliik tizerinde anlamli bir etken oldugu anlagilmistir(108). 2021 yilinda Cinde
Wang L. ve ark.’nin yaptig1 bir calismada da kadin olmak, ileri yash olmak ve diisiik
VKi’ye sahip olmak osteoporoz riski agisindan anlamli bulumustur(104). Bizim
calismamizda da VKI deki diisiis ve egitim seviyesindeki diisiis OP riski ile anlaml
bulunmustur.

Gebelikte osteoporoz vakast ilk kez 1948’de Albright F. tarafindan
belirtilmistir(109). 2006 yilinda yapilan bir ¢caligmada gebelikteki Ca seviyesi, ve D
vitamini metabolizmas1 incelenmis, gebelikte osteoporoz yasayan vakalar
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bildirilmistir(110). Black A.J. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada gebelikte kemik yikim
tiriinlerinde artis oldugu, KMY’de diisiiklikk yasandig1 belirtilmistir. Gebelikte total
kalca femur boynu, Wards iicgeni ve omurga KMY lerinin 2 kat azaldigi
gosterilmistir(111,112). Fetusun annenin viicudundaki kalsiyumun yaklasik %7’sini
aldigi 1998 lerde gosterilmistir(113). Emzirme boyunca anne yeteri kadar Ca
takviyesi alsa bile fetlisiin Ca ihtiyacinin biiyiikk ¢ogunlugunun anne iskeletinden
alindig1 anlagilmigtir(114). Sowers M ve ark. nin yaptiklar1 bir ¢alismada emzirme
stireci biter bitmez gebe kalan kadinlardaki KMY diistislerinin iki gebeligi arasinda
uzun siire olan kadinlara gore daha fazla oldugu sonucuna ulagsmislardir(115). Lopez
J ve ark. nin yaptiklar1 bir ¢alismada alti aylik laktasyon doneminin sonunda
KMY’de %5-7 kayip oldugunu gozlemlemislerdir(116). Bizim calismamizda da
buna korele olarak 3 ve {izeri dogum yapan hastalarin OP riski 0-2 arasi dogum
yapan hastalara gore daha ytiksek bulunmustur.

Lee J.S. ve ark. nin calismasinda disiik enerjili fraktiir gegiren hastalarin
%60,7 sinde, yiiksek enerjili fraktiir gegiren hastalarinsa %65,5’inde D vitamini
eksikliginin(<20ng/dl) oldugu sonucuna ulasmislardir. D vitamini diizeyi diisiik
kadinlarda osteoporoza bagli kirik arasinda anlamli bir iliski bulunmustur(117). Ling
Y. ve ark yaptig1 bir meta analiz calismasinda tek bagina D vitamini takviyesinin(400
IU/gtin) OP a bagl kirik riskini azaltmadigi ancak Ca ile kombine edilmis D vitamini
takviyesinin (700-1000 IU/giin D Vitamini + 1000-1200 mg/giin Ca) kirik riskini
%12 azalttig1 gosterilmistir. Ayn1 ¢alismanin alt grup ¢alismasinda serum D vitamini
diizeyinin 50 nmol/L’den diisiik olmasinin kirik riskinde artisa sebep olduguna da
deginmislerdir(118). Dadra A. ve ark 2019’da yaptig1 prospektif bir ¢alismada 66
frajilite kirigr vakasini incelemisler ve erkek hastalarin %72.4 {inde kadin
hastalarinsa  %75.7 sinde vitamin D eksikligi(<20ng/ml) tespit etmislerdir.
Vakalalarin ortalama D vitamini diizeylerini erkeklerde 10.1 ng/ml ve kadinlarda 9.7
bulmuslardir. Vitamin D eksikliginin osteoporozla yakindan iligkili oldugu sonucuna
ulagmiglardir(119). Sadat-Ali M. ve ark. nin 2022’de Sudi Arabistanda OP
prevalansini inceledikleri ¢aligmaya gore D vitamini diizeyi yeterli olan kadinlarin
%34 iniin, erkeklerin %40’mnin OP oldugu ve D vitamini eksikligi olan kadinlarin
%80,7 sinde OP varken erkeklerin %100 iinde OP oldugu gorilmiistiir (120). Bizim
calismamizda vitamin D diizeyi bakilmamistir. Glineslenme ve OP riski ise anlamli
bulunmamistir. Bunun sebebi sosyokiiltiirel ve cografi nedenlere dayandirilabilir.
Vitamin D diizeyi bakilmamis olmasi, giinliik aktivite sorgulanmamis olmasi
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calismamizin dezavantajlarindandir.

Harter D.L. ve ark. tarafindan kafein, Ca ve KMY iliskisinin arastirildig1 bir
calismada normal KMY’si olan hastalarin gilinliik Ca alimi1 535mg/giin, kafein alimi
108mg/giin, diisiik KMY’si olanlarin giinlilk Ca alimi1 604mg/giin, kafein alimiysa
107mg/giin olarak bulunmustur. Ca alimi1 ve kafein tiikketim miktarlariyla diisiik
KMY arasinda bir iliski saptanmamistir(121). Hallstrom H. ve ark. nin yaptigi
caligmaya gore yiiksek kafein alimi ile OP’a bagh kirik arasinda orta diizeyde
anlamli bir iliski vardir. Yiiksek miktarda [330mg/giin, (600ml/giin kahve) ve tizeri]
kafein tiikketiminin OP gelisiminde anlaml1 bir etkisi vardir. (122). Zhou Y. ve ark nin
kemik iligi kok hiicreleri {izerinde kafeinin etkisini izledikleri bir ¢aligmada kok
hiicre kiiltiirlerine doz artirarak 1 milimolara kadar kafein vermislerdir. Sonugta
kafeinin 6nemli Olgiide kok hiicrelerin farklilagmasini inhibe ettigi, apoptoz ve
nekroza yol actig1 sonucuna ulagmislardir(123). Hua R. ve ark. nin yaptig1 bir diger
calismada kemik iligi kok hiicreleri kiiltlirlerine doz artirilarak 1 milimolara kadar
kafein vermisler ve doz arttikca kok hiicrelerin ostejenik farklilasmasinin inhibe
oldugunu, adipojenik degisimin arttigin1 gormiislerdir(124). Bizim c¢alismamizda
kahve tiiketim sikligi ve OP riski anlamli gelmistir. Kola tiiketimiyle OP riski ise
anlamli ¢ikmamustir. Kolanin igerigindeki kafein miktarinin kahvedeki kafein
miktarina oranla ¢ok az olmasmnin bu sonuca sebebiyet vermis oldugu

diistiniilmektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamizda Birinci Basamakta Osteoporoz Risk Olgegi ve kan
parametreleri arasinda anlamli bir sonug elde edilememistir. Ancak hemoglobin ve
eritrosit sayisindaki disiikliikle osteoporoz riski anlamli bulunmustur. Bu konuda
baska caligmalar yapilabilir.

Ozellikle ileri yas riskli hasta grubu igin osteoporoz farkindalig: ile ilgili
egitim verilmelidir. Gebelikte kemik minareal yogunlugundaki diisiisler géz oniine
alindiginda gebelere kalsiyum ve D vitamini takviyesi saglanmali, 2 gebelik arasinda
gecen siirenin kisa olmamasina dikkat edilmeli gebelik ve osteoporoz riski hakkinda
egitim verilmelidir. Her yastan hasta i¢in kalsiyum alimi ve D vitamini kullanimi
tesvik edilmeli, kafein iceren gidalarin tiikketimi hakkinda biling diizeyi artirilmals,
osteoporozdan korunma ig¢in yeterli, diizenli beslenme ve yasam sekli hakkinda

bilgilendirme calismalar1 yapilmalidir.
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7. KISITLILIKLAR

Calismamiz belirli bir sosyodemografik diizeydeki 299 hastayla yapilmis olup
alkol, tiitiin trtinleri kullanimi, beslenme sekli, giin igi fiziksel aktivite diizeyi gibi
osteoporoz risk faktorii sayilan parametreler degerlendirilmemistir.

Osteoporoz riskli hasta sayis1 1 bulundugundan degerlendirme sadece riskli

grup ve normal grup seklinde 2 grup arasinda yapilmistir.
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