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1. G�R�� 

Osteoporoz, dünyada en sık görülen metabolik kemik hastalı�ıdır. Bugün kabul gören 

tanımı ile osteoporoz, dü�ük kemik kütlesi ve kemik mikroyapısının bozulması sonucu kemik 

kırılganlı�ının ve kırık olasılı�ının artması ile karakterize sistemik bir iskelet hastalı�ıdır (1). 

Günümüzde ölüm ya�ının yükselmesi ile birlikte osteoporoz önemli bir halk sa�lı�ı sorunu 

haline gelmi�tir. 

Osteoporozun ba�lıca kadınları etkileyen bir durum oldu�u bilinmekle birlikte, 

günümüzde erkeklerde de sık görüldü�ü kabul edilmektedir. Geçmi�te osteoporozun 

patofizyoloji, tanı ve tedavisine yönelik ara�tırmaların pek ço�u postmenopozal osteoporoz 

üzerinde yo�unla�mı� ve erkek osteoporozunun gerek prevalansı, gerekse sosyoekonomik etkisi 

gözardı edilmi�tir (2,3). Bazı çalı�malarda tüm osteoporozlu hastaların yakla�ık %10’unun erkek 

oldu�u belirtilmekte, kalça kırıklarının yakla�ık %30’unun ve vertebra kırıklarının %14’ünün 

erkeklerde görüldü�ü ileri sürülmektedir (4,5). Ülkemiz verilerini de�erlendiren 65 ya� üstü kadın 

ve erkeklerde yapılan bir tarama çalı�masında erkek olguların %29,5'inde osteoporoz saptanmı�tır 

(6). Önemli di�er bir konuda erkeklerdeki kalça kırı�ı sonrası mortalite oranının kadınlara oranla 

2-3 kat fazla olmasıdır (7). Ayrıca, kalça kırı�ı olan erkeklerin %50’si devamlı bakıma gerek 

duyarken,%80’i kırık öncesi fonksiyonel ba�ımsızlıklarına kavu�amamaktadırlar (8). 

Postmenopozal osteoporozun tersine, erkek osteoporozu büyük bir ço�unlukla 

sekonder nedenlere ba�lıdır ve bu sekonder osteoporoz oranı çe�itli çalı�malarda %50’nin 

üzerinde bulunmu�tur(9). Bu nedenle osteoporoz saptanan hastalarda osteoporoza neden olan 

sekonder etyolojiyi ara�tırmak gerekmektedir. Ayrıntılı bir de�erlendirme sonucu sekonder 

bir neden bulunamayan hastalar, senil ya da idiyopatik osteoporoz olarak tanımlanır. 

Klinik olarak osteoporoz kırık olu�ana kadar sessiz seyretti�i için osteoporoz için risk 

faktörü ta�ıyan ve osteoporozu bulunan erkeklerin belirlenmesi gerekir. Osteoporoz 
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belirlenince bu ki�iler tedavi edilebilir ve böylece osteoporotik kırıkla ili�kili morbidite ve 

mortalitenin azaltılması mümkün olur (10). 

Bütün bu gözlemler, ortalama ya� süresinin uzadı�ı günümüzde erkek osteoporozunun 

giderek artan bir sa�lık ve ekonomik sorun oldu�unu vurgulamaktadır. Biz bu çalı�mamızda, 

geriatrik ya� grubundaki erkeklerde osteoporoza neden olan risk faktörlerini ve etyolojiyi 

aydınlatmayı amaçladık. 
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2. GENEL B�LG�LER 

2.1. TANIM 
           Osteoporoz, 1993 yılındaki, konsensus konferansında, “frajilitede ve kırık riskinde 

artma ile sonuçlanan dü�ük kemik yo�unlu�u ve kemik dokunun mikromimarisinin bozulması 

ile karakterize bir sistemik iskelet hastalı�ı” olarak tanımlanmı�tır (11). Amerika Birle�ik 

Devletleri Ulusal Sa�lık Enstitüsü (NIH: National Institutes of Health), 2000 yılında bu 

tanımlamayı “ki�ide artmı� kırık riskine e�ilim yaratan kemik kuvvetindeki azalma ile 

karakterize metabolik kemik bozuklu�u” �eklinde modifiye etmi�tir. 

            Kemik kuvveti, iki ana özelli�in (kemik yo�unlu�u ve kemik kalitesi) bütünlü�ünü 

yansıtır (12). Kemik kalitesinin klini�e tek uygulanabilir indeksi, hastanın tıbbi öyküsünde 

frajilite kırıklarının olmasıdır. Dünya Sa�lık Örgütü (WHO:World Health Organization) 

frajilite kırıklarını, normal kemikte kırık olu�turmaya yetmeyecek bir hasar sonucu olu�an 

kırıklar olarak tanımlamı�tır.Klinik olarak frajilite kırı�ı, minimal bir travma sonucu (örne�in; 

ayaktayken yere dü�mek gibi) olu�an kırıklardır (13). 

2.2. EP�DEM�YOLOJ� 

Osteoporoz, yeryüzünde en yaygın olarak rastlanan metabolik kemik hastalı�ıdır. 

Osteoporoz ve osteoporoza ba�lı kırıklar giderek artan bir sa�lık problemi haline gelmi�tir. 

Özellikle osteoporoza ba�lı geli�en kırıklar önemli maddi kayıplara yol açmaktadır. 

Osteoporoz hakkında epidemiyolojik bilgilerimiz yetersizdir. Çünkü hastalı�ın tanı kriterleri 

yoktur.Ayrıca kemik dansitesi ölçümlerinde tam bir standartizasyon geli�memi�tir. Hastalı�ın 

tek objektif bulgusu kırıklar oldu�u için epidemiyolojik çalı�malar kırıklar üzerine 

yo�unla�mı�tır (14). Osteoporoza ba�lı kırıklarda genellikle travma bulunmaktadır. Kemik 

mineral içeri�i, kemik kuvvetinin % 75-90’ından sorumludur. Kalan % 10-25’inden ise kemik 

kalitesi sorumludur. Osteoporozda olu�an bir vertebra kırı�ı ba�ımsız olarak yeni kırıkların 

habercisidir. Vertebra kırı�ı geçiren kadınların yakla�ık % 20’si 1 yıl içinde, yeni bir vertebra 
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kırı�ı geçirir. Geçirilen bir vertebra kırı�ı, 3 yıl içinde kalça kırı�ı riskini 4,5 kat arttırır (15). 

KMY’nin azalması ve kırık riski artması arasında kesin bir ili�ki vardır. KMY’nin 1SD 

azalması ile, kırık riski 1,5-3 kat artar (16).Beyaz ırkta 50 ya�ındaki kadınların % 40’ının, 

erkeklerin % 13’ünün kalan ya�amlarında kırık geçirece�i bildirilmektedir. Osteoporoza ba�lı 

oldu�u kabul edilen kırıklar sıklıkla vertebralar, kalça ve el bile�inde olu�maktadır. 

Kalça kırıkları: Di�er osteoporotik kırıklara oranla daha fazla sakatlık, ölüm ve tıbbi maliyete 

yol açmaktadır. Kalça kırı�ı olan hastalar mutlaka hastaneye yattıkları için her ülkeye ait 

gerçe�e uygun sonuçlar vardır. �skandinav ülkelerinde en sık görülmekle beraber Kuzey 

Akdeniz ülkelerinde kırık oranı daha dü�üktür. �nsidansı ya�la birlikte artar. % 90’ı 50 ya� ve 

üstündedir ve bunların da %80’i kadınlarda görülür. % 80’i oturma �eklinde dü�me sonucu 

meydana gelir. Kı�ın daha sıktır; bunun nedeni dü�ük ısılarda anormal nöromuskuler 

fonksiyon, güne� ı�ınlarına daha az maruz kalma, vitamin D eksikli�i ile açıklanır. Beyaz 

ırkta daha fazla, sarı ve siyah ırkta daha dü�üktür. Beslenme, iklim gibi aynı çevresel 

faktörlere sahip toplumlarda bile anlamlı farklılıklar olabilir. Nitekim Yunanistan’da 2,5 kat 

fazla kalça kırı�ı vardır (14,17). 

MEDOS (Mediterranean Osteoporosis Study) sonuçlarına göre dü�ük kemik kütlesi 

indeksi, kısa do�urganlık süresi, dü�ük fizik aktivite, güne� ı�ınlarından yararlanamama ve 

diyette kalsiyum eksikli�i risk faktörleri arasında bulunmu�tur. Çay tüketimi ve dü�ük mental 

skorla negatif korelasyon saptanmı�tır (14). Bir çok çalı�ma sonuçlarına göre �ehirde ya�ayan 

ki�ilerde köylerde ya�ayanlara oranla daha fazla kalça kırı�ı gözlenmektedir. MEDOS 

çalı�masının Türkiye sonuçlarında, di�er Avrupa ülkelerinden farklı olarak �stanbul, Ankara 

gibi büyük �ehirler dı�ında Samsun, Erzurum ve Diyarbakır kırsal kesim olarak kabul edilmi� 

ve kalça kırı�ı sıklı�ı kırsal kesimde daha yüksek bulunmu�tur (14). 

Vertebra kırıkları: Vertebra kırıkları ço�u kez asemptomatiktir ve bazen tesadüfen ortaya 

çıkabilmektedir. Bunun yanında vertebra kırıkları için çok çe�itli tanımlar vardır ve tam bir 
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standart ölçümü yoktur (14). ABD’de kadınlarda kalça kırı�ının üç katı kadar vertebra kırı�ı 

saptanmı�tır. Vertebra deformiteleri erkeklerden çok kadınlarda görülmektedir. Ya�la beraber 

sıklık giderek artmaktadır (18,19). Türkiye’de vertebral osteoporoz prevalansı erkeklerde % 

54, kadınlarda % 46 olarak tespit edilmi�, kadınlarda kama tipi, erkeklerde ise bikonkav 

kırıklara daha sık rastlanmı�tır (20). Genelde Asyalılarda kalça kırı�ı seyrek olmasına kar�ı 

omurga kırı�ı prevalansı Avrupalılara yakındır. Kalça kırıklarının aksine omurga kırıklarının 

1/3’ü dü�meye ba�lı meydana gelir. 

Distal ön kol kırıkları: Ço�unlukla colles tipi kırıklardır. Di�er kırıklarla kar�ıla�tırıldı�ında 

en az fiziksel deformite bırakan kırık tipidir. �nsidansı kalça kırı�ına paraleldir. Colles 

kırıkları kadınlarda 35-45 ya�larında artı� gösterir. Erkeklerde ise 50 ya� üzerinde hafif bir 

artı� vardır. Distal ön kol kırıklarının % 85’i kadınlarda görülür. Kırıklar % 90 oranında orta 

dereceli bir travma ile, el üstüne dü�meyi takiben ortaya çıkar (14). Asya ve Afrika kökenli 

siyahlarda beyazlardan üç kat daha az görülmektedir. 

2.3. PATOGENEZ 

Osteoporoz patogenezinde çe�itli faktörlerin etkile�ti�i karma�ık olaylar rol oynar. 

Patofizyolojisi yalnızca dü�ük kemik kütle geli�imini de�il, kırıkla sonuçlanan iskelet 

kırılganlı�ının di�er nedenlerini ve iskelet dı�ı faktörleri de içerir. Osteoporoz 

patofizyolojisinde 3 faktör önemlidir. Bunlar: 

1-Doruk kemik kütlesi (DKK) 

2-Kemik yapım-yıkım döngüsünün (turnover) hızı 

3-Kemi�in organik matriksinde meydana gelen de�i�iklikler (21). 

Yeti�kinde kemik kütlesi iskelet geli�imi sırasında ula�ılan en fazla kemik miktarı olan 

DKK’ye ve daha sonra meydana gelen kemik kaybına ba�lıdır. Ancak bunların en önemlisi 

kemik kütlesidir. Kemik kütlesindeki 1 SD de�erindeki azalma, vertebra dı�ı kırıklarda % 50-

100 artı�a neden olmaktadır (22,23). DKK’ye 30’lu ya�larda ula�ılır (24,25). Bu dönemden 
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sonra ise, yava� kemik kaybı ba�lar. Erkekler tüm ya�amları boyunca kemik mineralinin % 

20-30’unu yitirirler. Kadınlarda ise, bu süreç daha erken ba�layıp menopoz sonrası hızlanır; 

kayıp % 45-50 dir. KMY’nin her % 10 azalı�ında kırık riski 2 kat artar (26). 

DKK’yı belirleyen faktörler ise; 

1- Genetik: Aile öyküsü, ırk, vitamin D3 gen polimorfizmi, kollajen sentez bozuklukları 

2- Mekanik yüklenme (egzersiz) 

Kemik sürekli olarak iki zıt aktivite tarafından yenilenmektedir. Bu aktiviteler 

(rezorpsiyon ve formasyon) kemik remodelling ünit adı verilen geçici anatomik yapıda 

gerçekle�mektedir. Remodelling iskelet homeostazını devam ettirmek, kemik elastisitesini 

sa�lamak ve ekstraselüler kalsiyumun düzenli kayna�ını sa�lamak için gereklidir. Her 

remodelling döngüsü 120 gün kadar sürer. Kemikte bulunan osteoklastlar, ya�lanan kemi�in 

hem mineral hem de protein  matriksini rezorbe ederek bir bo�luk olu�tururlar. Daha sonra bu 

bo�luk osteoblastlar tarafından kalsifiye olmamı� kemik matriksi ile doldurulur. Bir latent 

periyoddan sonra matriks kalsiyum tuzları ile mineralize edilir (20). Normal �artlar altında her 

iki olay dengeli bir biçimde devam eder. Remodelling döngüsünde bozulma, kemik kitlesi 

kaybı ve kırıklara kar�ı hassasiyetle sonuçlanır. Kemik turnoverı yüzey temelli bir 

fenomendir. Turnover hızı bir yüzeydeki aktif remodelling ünitlerin sayısı ile belirlenir. 

Trabeküler (kansellöz) kemik yüzey / kitle oranının büyük olması nedeni ile yüksek turnovera 

sahiptir. Kortikal kemik ise iskelet kütlesinin % 80’ini olu�turmakla birlikte toplam kemik 

turnoverının küçük bir oranını olu�turur (27). 

Ya�lanma ile birlikte kortikal alan ve kalınlık belirgin derecede azalır. Devam eden 

kemik yıkımı nedeniyle kemik ili�i aralı�ı artar. Kortikal kısmın dı�a do�ru yer 

de�i�tirmesiyle kemi�in esnekli�i artar. Bu durum kemik kuvvetinin azalmasını kısmen 

dengeler. Erkekte orta ya�a kadar distal radius ve vertebra trabeküler kısımlarında ciddi kemik 

kaybı olur. Ya�lıda distal radiusta kayıp azalan oranda devam ederken vertebrada böyle bir 
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kayıp yoktur (28). Kadında vertebral KMY azalması orta ya�tan sonra hızlanır. Her iki cinste 

de trabeküler kemik kaybı genç eri�kin ya�ta , kortikal kemik kaybı ise orta ya�tan sonra 

ba�lar. 

Ya�lanmayla kemikte meydana gelen de�i�iklikler incelendi�inde genç erkekte kadına 

oranla trabeküler kemik hacmi/doku hacmi oranı %26 daha fazla olup trabeküler kalınlık % 

28 daha fazladır. Fakat trabeküler sayı ve ayırım de�erleri benzer bulunmu�tur. Ya�lanmayla 

birlikte kadında trabeküler sayı % 13 azalır, trabeküler ayırım %24 artar. Erkekte ise 

trabeküler sayı % 7 artar, trabeküler ayırım %2 azalır. Ya�lanmayla trabeküler kalınlık 

erkekte kadına oranla çok ciddi azalır (E: %24, K: %18). Sonuçta ya�lanmayla birlikte her iki 

cinste trabeküler kemik hacmi/doku hacmi oranı azalması benzerdir. Fakat trabeküler 

hacimdeki azalma kemi�in yapısıyla ili�kili olarak her iki cinste farklıdır. Trabeküler sayıdaki 

azalmanın kemik kuvveti üzerine etkisi, trabeküler kalınlı�ın azalmasından daha fazladır (29). 

Kadında trabeküler sayı azalmasıyla beraber trabeküler kayıp olur. Erkekte ise trabeküler sayı 

ve ayrım de�i�meden trabeküler kalınlık azalır. Buda bize erkekte ya�am boyu kırık riskinin 

dü�ük olma nedenini açıklar. 

Seks steroidlerinin rolü incelendi�inde; kadınlarda östrojenin kemik metabolizmasını 

düzenlemedeki rolü iyi bilinmekle birlikte, erkeklerde östrojen ve testosteronun kemik 

döngüsüne rölatif katkıları tam bilinmemektedir. Erkeklerdeki dominant seks steroidi 

testosteron oldu�undan do�al olarak kadınlarda kemik metabolizmasında östrojenin oynadı�ı 

majör rolün erkeklerde testosteron tarafından oynandı�ı dü�ünülebilir. Ancak gerçekte durum 

tam da böyle de�ildir. �ki nadir do�al deneysel gözlem erkek osteoporozunda östrojenin 

oynadı�ı rol hakkında ilginç bilgiler edindirmi�tir. Bunlardan biri Smith ve arkada�larının 

bildirdi�i östrojen reseptör-alfa (ER-�) geninde homozigot mutasyonlar ta�ıyan (östrojene 

yanıtsız) osteoporotik bir erkektir (30). Bu erkekte testosteron ve östrojen seviyeleri normal 

olmakla birlikte östron ve östradiol seviyeleri normalin iki-üç katı kadar yüksek bulunmu�tur. 
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Bir di�eri ise Morishima ve Karani tarafından ayrı ayrı tanımlanmı� aromataz geninde 

mutasyonu olan (östrojen sentezleyemeyen), osteopenisi olan epifizleri kapanmamı� ve kemik 

dönü�üm belirteçleri yüksek olan iki erke�in tanımlandı�ı vakalardır (31,32). Bu erkeklerde 

ise üç majör androjen androstenedion, testosteron ve dihidrotestosteron seviyeleri yüksek 

olmakla birlikte östron ve östradiol düzeyleri ölçülememi�tir. Aromataz geninde mutasyon 

olan vakalarda östrojen tedavisi kemik kitlesinde artmaya yol açmı�tır (32,33). Fakat Smith ve 

arkada�larının tanımladı�ı vakada östrojen tedavisi östrojene hedef organ direnci nedeniyle 

i�e yaramamı�tır. Tüm bu vakalar, erkeklerde doruk kemik kitlesine ula�mada östrojenin 

rolünü ortaya koymaktadır. Fakat ya�lanan erkeklerde östrojenin kemik döngüsü düzenlemede 

(dolayısıyla kemik kaybını önlemede) rolü oldu�u konusunda bir fikir vermemektedir. 

Son zamanlarda erkeklerde yapılan kesitsel gözlemsel çalı�malarda östradiolün 

özellikle de “sex hormone binding globulin (SHBG)”e ba�lı olmayan serbest östradiolün,total 

ya da serbest testosterona göre KMY ölçümleri ile daha iyi korelasyon gösterdi�i bulunmu�tur 

(34,35,36). Amin ve arkada�ları, testosteron eksikli�i olan (testosteron seviyeleri 300 

ng/dL’nin altında) erkeklerin seçildi�i bir çalı�mada, serum östradiol düzeylerinin serum 

testosteron düzeylerine göre KMY’yi belirlemede daha güçlü bir belirleyici oldu�unu ortaya 

koymu�tur (36). Ba�ka bir çalı�mada, ortalama ya�ları 68 olan 59 erkekte endojen testosteron 

ve östrojen yapımları elimine edilmi�, önce fizyolojik testosteron ve östrojen replasmanı 

altında kemik döngüsü üzerine olan etkiler de�erlendirilmi�, daha sonra testosteron ve 

östrojenin her ikisinin birden kesilmesinin, sadece östrojen kesilmesinin, sadece testosteron 

kesilmesinin ya da her ikisine birden devam etmenin kemik döngüsü üzerindeki etkisi 

incelenmi� ve sonuçta östrojen ve testosteronun her ikisinin de kemik olu�umunu devam 

ettirmede önemli olmasına ra�men östrojenin kemik rezorpsiyonunu düzenleyen majör seks 

steroidi oldu�u gerçe�i ortaya konulmu�tur (37). 
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Ancak bu veriler erkeklerde androjenlerin kemik metabolizmasında rolü olmadı�ı 

yönünde yanlı� bir dü�ünceye kapılmamıza neden olmamalıdır. Erkeklerin kemikleri daha 

büyüktür, çap olarak daha geni� olmaları nedeniyle biyomekanik olarak daha güçlüdür ve 

yüke daha dayanıklıdır. Erkeklerdeki bu farkı yaratanın testosteron oldu�u a�ikardır. Her ne 

kadar ya�la birlikte total serum testosteron ve östrojen seviyeleri rölatif olarak sabit kalırsa da, 

bu hormonların serbest fraksiyonları, 80 ya�ından sonra genç bir eri�kin erkekteki de�erlere 

göre %3-50 arasında bir oranda azalır (38). Endokrin bozukluklar ya da pitüiter gonadal aksın 

farmakolojik süpresyonu sonucu (örne�in; LHRH’nin prostat kanserinde kullanılması) olu�an 

testosteron eksikli�i artmı� kemik kaybına yol açar (39). Testosteron tedavisi alan 

hipogonadal erkeklerde gözlenen KMY’de artı� androjenlerin ya artmı� kemik olu�umu ya da 

azalmı� kemik rezorbsiyonu sonucu osteotrofik etki gösterdiklerini kanıtlamaktadır (40). 

Androjen insensitivitesi sendromları olan hastalarda yapılan çalı�maların sonuçları da 

androjenlerin erkek iskelet fenotipi geli�imi, özellikle de boyutu üzerinde de direkt bir rolleri 

oldu�u gerçe�ini ortaya koymaktadır (41). Ayrıca, androjenlerin östrojene aromatizasyonu 

sonucu indirekt olarak da kemik metabolizması üzerinde etkilerinin oldu�u söylenebilir. 

Di�er hormonal faktörlerin rolü ; 

Parathormon : Ya�lanma ile birlikte her iki cinste parathormon seviyeleri artmaktadır. 

Fakat kadınlara oranla daha yüksek seks steroidi seviyelerine sahip olan ya�lı erkekte, 

parathormonun resorbe edici etkisini seks steroidi yüksekli�i koruyabilir. Ya�  ili�kili kemik 

kaybında parathormonun direk etkisini göstermek oldukça güçtür. Bununla birlikte erkekte 

kemik kaybında önemli etkisi olabilen sekonder hiperparatiroidi sıklıkla vitamin D eksikli�i 

ve yetersizli�inde ortaya çıkmaktadır (42). 

�nsülin-like Growth Factor-1 (IGF-1) : Her iki cinste ya�lanmayla serum IGF-1 

seviyeleri azalmaktadır. Bunun nedeni GH salınım sıklı�ı ve miktarının azalmasıdır. Erkekte 

azalan IGF-1 düzeyi ile trabeküler mikroyapı arasında sıkı bir ili�ki gösterilmi�tir (43). Ya�la 
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ili�kili IGF-1 seviyelerinin dü�üklü�ünün, kemik yapımının azalmasında etkili oldu�u öne 

sürülmektedir. IGF-1 bunu SHBG düzeyini etkileyerek yapmaktadır. IGF-1 ile SHBG kan 

seviyeleri ters orantılıdır. SHBG düzeyinin artı�ı seks hormonu aktivitelerini azaltmaktadır. 

Buda erkekte biyoyararlanımlı testosteron ve östrodiol düzeylerini azaltmaktadır. 

Di�er faktörler; ya�lanma ile birlikte i�tah azalması, bakım problemleri ve ekonomik 

sorunlar nedeniyle beslenme bozulur. Bunun sonucu diyetle kalsiyum, D vitamini ve protein alımı 

azalır. Ayrıca sistemik hastalıklar ve güne� ı�ı�ından yeterince faydalanamama gibi sebeplerle D 

vitamini aktif formuna dönü�emeyebilir. Ayrıca böbreklerde aktif D vitamini [1,25 (OH)2 D3 ] 

sentezi azalır. Parathormon düzeyleri artmasına ra�men PTH’a cevap olarak sekonder sentezlenen 

aktif D vitamini sentezi azalır. Bütün bunlara ek olarak ya�lılarda barsakta D vitamini reseptör 

sayısı ve duyarlılı�ında azalma olur. Bütün bu çe�itli faktörler sonucu aktif D vitamininde azalma 

barsaklardan kalsiyum emiliminin azalmasına neden olur. Ya�lıda kan kalsiyumundaki dü�me 

e�ilimi hemde aktif D vitamininin azalması sonucu parathormon salınımı baskılanamaz. 

Parathormon sekresyonu artar. Buda kemik yıkımını artırır. 

Ayrıca her iki cinste fiziksel inaktivite ve dolayısıyla kas kitlesindeki kaybın 

osteoporoz olu�umunda ili�kili oldu�u dü�ünülmektedir (44). 

2.4. R�SK FAKTÖRLER� 

Osteoporoz ve osteoporotik kırıklar için risk faktörlerinin tanımlanması ile yüksek risk 

altındaki bireyler saptanabilir ve böylece de�i�tirilebilen risk faktörleri modifiye edilerek 

kırıklar önlenebilir. Bu risk faktörleri erkekte 4 grupta incelenebilir: 

1. Yapısal ve genetik faktörler : 

Beyaz ırk,asya köken 

Dü�ük kemik kütlesi 

Ya�lanma 

Narin yapı (58 kg altında dü�ük beden yapısı) 

Ailede kırık öyküsü 
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2. Ya�am biçimi ve /veya beslenme : 

�naktif sedanter ya�am 

Kalsiyum ve D vitamininden fakir diyet 

Proteinden zengin diyet 

Alı�kanlıklar: Alkol ba�ımlılı�ı,sigara,kafein 

3. Dü�me için risk faktörleri (ki�iye özel,çevresel) : 

Denge ve normal yürümenin bozulması 

Sedatif kullanımı 

Kas zayıflı�ı 

Kognitif bozukluklar 

4. Di�er sekonder osteoporoz nedenleri ( tablo 1) 

 

Bireyin kırık riski bütün bu faktörlerin net sonucudur. Bu faktörlerin önemi iskelet 

bölgesine (femur,vertebra…), bireyin içinde bulundu�u ya�amsal dönemlere ve bireyden 

bireye de�i�kenlik gösterir (14,45). 

DKK büyüme ile eri�ilebilen en yüksek kemik kütlesi seviyesidir. DKK’sı daha sonra 

geli�ecek kemik kaybını ve kırık riskini tayin etmek için önemlidir. Hayatın 30’lu ya�larında 

DKK’ye ula�ılmakta, kadınlarda menopozla birlikte daha hızlı olmak üzere kemik kütlesi 

kaybı ba�lamaktadır. Kadınlarda postmenopozal dönemde ilk on yıl içinde tüm kemik 

kütlesinde % 15 kayıp söz konusudur ve bu kaybın yakla�ık % 50’si ilk 5-6 yıl içinde ortaya 

çıkar. Erkeklerde tüm ya�am boyunca olu�acak kayıp % 20-30’dur. Kemik kütlesindeki her % 

10’luk kayıp, kırık riskini 2 kat artırır (46). 

Vücut a�ırlı�ı, kemik kütlesinin önemli belirleyicilerindendir. A�ırlık, iskelet üzerine 

mekanik yük bindirerek kemik yo�unlu�unu etkilemektedir, ayrıca ya� dokusunda depolanan 

östrojenlerin de kemik yo�unlu�u üzerine pozitif etkileri vardır. 

Egzersiz kemik kitlesinin korunmasında en önemli faktörlerden birisidir. Mekanik 

yüklenme lokal kemik cevabını uyarmaktadır. Egzersizin etkisi a�ırlık ta�ıyıcı kemik 

bölgesinde daha belirgindir. Hangi ya�ta olursa olsun uzun süreli yatak istirahatı kemik 
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kaybını hızlandırır. Yatak istirahatının ilk aylarında trabeküler kemik kaybının ayda % 4’ten 

fazla oldu�u gösterilmi�tir. 

Beslenme alı�kanlıkları açısından kalsiyum ve D vitamini alımı önemlidir. Yapılan 

birçok çalı�mada büyüme sırasında alınan kalsiyum ile KMY ve kemik kütlesi do�rudan 

ili�kili bulunmu�tur. Özellikle çocukluk ve adolesan dönemde süt ve sütlü gıdalardan zengin 

beslenen ki�ilerde, osteoporotik kırık riskinin azaldı�ı gösterilmi�tir. 9-20 ya�ları kemik 

kütlesini doruk seviyeye ula�tırmada önemli bir dönemdir. Proteinden zengin besinler 

kalsiyumun idrarla atılımını arttırmaktadır. Bu etki fosfat içeri�i nedeniyle hayvansal 

proteinlerde daha fazladır. 

Alkol iskelete direk toksik etkisiyle osteoblastik aktiviteyi baskılar. 50 gr/gün altında 

dozdan ba�ımsız olarak osteokalsini azaltır.100 gr/gün üzerinde uzun süre kullanımda direkt 

iskelet yo�unlu�unu azaltır. Ilımlı içicilerde zararlı etkisinin olmadı�ı dü�ünülmektedir. 

Çünkü alkol erken dönemde androjen ve östrojenin aromatizasyonunu uyarır (47). 

Sigarada alkol gibi osteoblastik aktiviteyi direkt baskılar. Östrojenlerin hepatik 

metabolizmasını artırmakla kemik kaybına yol açtı�ı dü�ünülmektedir. Sigara ve alkol 

kullananlarda genellikle i�tahsızlık ve kötü beslenme mevcuttur. Bu nedenle kalsiyum ve 

vitamin D alımlarıda az oldu�undan kemik mineral yo�unlu�u dü�me e�ilimindedir.  

Orta derecede diüretik olan kafein, kalsiyumun renal atılımını geçici olarak artırır. 2 

ile 24 saat arasında bunu kompanse edecek mekanizma yoktur. Prostaglandin sentezini 

etkileyerek bunu yaptı�ı ileri sürülmü�tür. Bazı çalı�malarda 200-300 mg/gün altında kafein 

alanlar, ılımlı içici olarak kabul edilmi�tir. Kafeinin kemik mineral yo�unlu�u ve kırık riski 

üzerine etkileri hala tartı�malıdır (48). 
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2.5. ETYOLOJ� VE SINIFLANDIRMA 

Erkeklerde osteoporoz primer ve sekonder olarak sınıflandırılabilir ( Tablo 1).  

2.5.1.PR�MER OSTEOPOROZ  

A. SEN�L OSTEOPOROZ 

Yetmi� ya� üzerindeki erkeklerde hem kortikal hem de trabeküler kemiklerin yava� 

kaybı ile karakterizedir. Kemik kütlesinde yakla�ık % 20-30 oranında kayıp olmaktadır. En 

sık kalça ve vertebra ( multiple-kama tipi ) kırı�ı görülürse de proksimal humerus, proksimal 

tibia ve pelvis kırıkları da olu�abilir (49). Senil osteoporoz patogenezine daha önce ayrıntılı 

de�inilmi�ti. 

B. �D�YOPAT�K ERKEK OSTEOPOROZU : 

Erkekte idiyopatik osteoporoz, 60 ya� öncesinde ortaya çıkan kırıklar ve osteoporoz 

olarak tanımlanır. �diyopatik osteoporoz varlı�ından bahsedebilmek için osteoporoza yol 

açabilecek sekonder nedenlerin klinik ve biyokimyasal olarak elenmi� olması gerekmektedir. 

Etyolojisi net aydınlatılamamakla birlikte özellikle IGF-1 azalması ön plana çıkmı�tır.Ya�la 

birlikte do�al olarak IGF-1 seviyeleri dü�er fakat bu dü�ü� idiyopatik osteoporozda 

beklenenden daha fazladır. �diyopatik osteoporozlu erkeklerin genelinde hiperkalsiüri 

görülmez. Ancak %10 kadarında hiperkalsiüri oldu�u saptanmı�tır(50). �diyopatik osteoporoz 

kendini klinik olarak kırıklar ve sırt a�rısı ile gösterir. T skorları genelde “- 3” ün altındadır. 

2.5.2. SEKONDER OSTEOPOROZ  

Erkekte osteoporozun birçok olası sekonder sebebi vardır. Birtakım çalı�malarda % 

50-70’e kadar sekonder nedenler saptanmı�tır (10). Sekonder osteoporoz, senil ve idiyopatik 

osteoporoz ile süperpoze olabilir. Erkekte sekonder osteoporozun üç ana sebebi alkol 

ba�ımlılı�ı, glukokortikoid fazlalı�ı ve hipogonadizmdir. 
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Tablo 1.  Erkekte osteoporoz sınıflaması 

 

I-PR�MER OSTEOPOROZ 

A.Senil ( ya�a ba�ımlı )  
B.�diyopatik   

 

II- SEKONDER OSTEOPOROZ 

1. Endokrin Nedenler 
a. Adrenal Korteks 

Cushing Hastalı�ı 
b. Gonad Hastalıkları 

Hipogonadizm  
c. Östrojen-Testosteron Yetmezli�i 
            Gecikmi� Puberte 

Primer Testiküler Yetmezlik 
Hipotalamo-Hipofizer Yetmezlik 

d. Hipofizer Hastalıklar 
Akromegali 
Hipopituitarizm 

e. Diabetes Mellitus tip 1 
f. Hipertiroidi 
g. Hiperparatiroidi 
h. Hiperprolaktinemi 
 
2. Kemik �li�i Tutulumu  
a. Miyeloma 
b. Lösemi 
c. Metastatik Hastalıklar 
d. Gaucher Hastalı�ı 
e. Anemiler (B12 eks.,talasemi) 
 
3. Kronik Hastalıklar 
a. Kronik Böbrek Hastalıkları 
b. Kronik Karaci�er Hastalıkları 
c. Kronik Mide-Barsak Hastalıkları 
d. Kronik �nflamatuvar Artropatiler 
e. KOAH 
f. Kronik Debilite/Hareketsizlik 
g. Nöromusküler hastalıklar 
 

4. Eksiklikler 
a. Kalsiyum Eksikli�i 
b. D Vitamini Eksikli�i  
c. C Vitamini Eksikli�i 
d. Protein Eksikli�i 
e. K Vitamini Eksikli�i 
 
5. Genetik Hastalıklar 
a. Osteogenesis �mperfekta 
b. Homosistinüri 
c. Ehlers-Danlos Sendromu 
d. Laktaz Eksikli�i 
e. Marfan Sendromu 
 
6. Hiperkalsiüri 
 
7. �laçlar 
a. Kortikosteroidler 
b. Heparin 
c. Antikonvülzanlar 
d. �mmunsupresifler 
e. GnRH agonistleri  
f. Metotreksat 
g. Siklosporin 
h. Antiasitler 
ı. Tiroksin 
i. Warfarin  

 
*  L. Gennari and J.P. Bilezikian: Endocrinol Metab Clin North Am 36:399-419,2007 (277)’den uyarlanmı�tır. 
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1. ENDOKR�N BOZUKLUKLAR: 

Hipogonadizm: Erkekte osteoporoz ve kırıkların en sık görülen nedenlerinden biridir. 

Çalı�malarda % 15 ile % 30 arasında oldu�u bildirilmi�tir. Pubertedeki hipogonadizm genç 

eri�kin osteoporozundan sorumludur. Gençlerde seks steroidi replasmanıyla osteoporoz 

önlenir. Kimyasal ve cerrahi or�iektomi (prostat kanseri sonrası) durumları kadınlardaki 

menapoza e�tir. Bu durum erkek ve kadında kemik yıkımını e�itler. Spinal osteoporoz görülen 

erkeklerin % 30’unda tipik olarak uzun süreli testosteron eksikli�i vardır. Bu erkeklerin 

sorunları sıklıkla 6. dekadda saptanır ve geriye dönük incelendi�inde impotans ve azalmı� 

libido gibi semptomların 20-30 yıldan fazla var oldu�u görülür (42). 

Tiroid Hastalıkları: Normal iskelet geli�imi için tiroid hormonlarının yeterli miktarda 

salgılanması gerekir. Tiroksin ve triiyodotironin hormonlarının, doza ba�lı olarak kemik 

resorpsiyonunu direkt olarak stimüle edici etkileri vardır. Hipertiroidi; osteokalsin ve 

kalsiyum düzeyinde artı�a, PTH ve 1,25 dihidroksi vitamin D düzeyinde azalmaya neden olur. 

Ayrıca kalsiyumun barsaktan emilimi azalır. Kemik resorpsiyonunda artı� olur. Bu artı� 

kemik formasyonunda artı�la telafi edilemez ve sonuçta kemik kütlesinde azalma olur. 

Hiperparatiroidi: Primer ve sekonder hiperparatiroidide paratiroid bezinde büyümeye ba�lı 

PTH seviyelerinde artı� olur.Primerde kemikte radyolojik olarak osteitis fibrosa sistika 

generalizata bulgusu olu�ur. Erken dönemde kemik yo�unlu�u azalır. Kortikal kemik kaybı 

ön plandadır. Sekonder hiperparatiroidi en sık böbrek yetmezli�i ve D vitamini eksikli�ine 

ba�lı görülür. Böbrek yetmezli�inde fosfat retansiyonu ve  1,25 dihidroksi vitamin D 

yapımında azalma sonucu hipokalsemi geli�ir. Buda kemikten kalsiyum salınmasına ve kemik 

mineral yo�unlu�unda azalmaya neden olur (42). 

Hiperprolaktinemi: Erkeklerde bu durum siliktir. Testosteron yapımını azaltarak osteoporoza 

neden olur. 
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Akromegali: Hipofizdeki tümör gonadotropin salgısını azaltır. Bu da testosteron salgısını 

azaltır. Paradoksal olarak osteoporoza neden olur. 

Diyabet: �nsülin iskelet büyüme faktörüdür. IGF-1 ve IGF-2 den ba�ımsız olarak kemik 

metabolizmasına direkt etkileri vardır. Tip 1 DM de kemik mineral yo�unlu�unun azaldı�ı 

gösterilmi� fakat tip 2 DM nin kemik mineral yo�unlu�una etkisi konusunda açık bir fikir 

yoktur. Tip 1 DM de yapılan hayvan çalı�malarında kemik döngüsünün ve osteoblastların 

direkt etkilendi�i; kemik hacminin ve osteoklast sayısında azalma oldu�u bulunmu�tur (42). 

2. KEM�K �L��� TUTULUMU : 

Multıpl myelom ve di�er myeloproliferatif hastalıklarda yaygın osteoporoz görülebilir. 

Multıpl myelomlu hastaların % 60’ında patolojik kırıklar bildirilmi�tir. Kemik harabiyeti, 

malign hücrelerden salgılanan kemi�e etkili sitokinler (�L-1,TNF gibi) tarafından osteoklastik 

aktivitenin artması nedeniyle olur (42).  

3. KRON�K HASTALIKLAR : 

Kronik böbrek yetmezli�inde fosfat retansiyonu ve 1,25 (OH)2 D3 yapımında azalma 

sonucu hipokalsemi geli�ir. Bunun sonucunda geli�en sekonder hiperparatiroidi osteoporoza 

neden olur. 

Kronik karaci�er hastalı�ı,çölyak hastalı�ı,inflamatuvar barsak sendromları, 

gastrektomi, pankreas yetmezli�i ve malabsorbsiyon gibi kalsiyum ve D vitamini yetersizli�i 

ile birlikte olan tüm hastalıklar osteoporoza neden olur. Bu hastalıklar osteomalazi de yapar. 

Alkolik siroz, primer biliyer siroz, steroid tedavisi altında otoimmun hepatitte osteoporoza 

e�ilim daha fazladır. 

Kronik obstrüktif akci�er hastalıklarında glukokortikoid (sistemik ve inhaler) 

kullanımına ba�lı osteoporoz geli�ti�i dü�ünülmektedir. 
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4. H�PERKALS�ÜR� : 

Hiperkalsiüri iki �ekilde meydana gelmektedir: Renal tübüler ve fazla emilim 

Genellikle ta� ile ili�kisiz ve gizlidir. Gizli kalsiürisi olanlarda kalsiyum alımı dü�ük 

oldu�undan atılım normal görülebilir. Fakat kalsiyum alımı artarsa hiperkalsiüri a�ikar hale 

gelir. Fazla emilim genelde 1,25 (OH)2 D3 seviyelerinin artı�ı ile ili�kilidir. Kemik turnoverı 

artar ve kemik mineral yo�unlu�u azalır. Renal tübülerde ba�langıçta üriner kalsiyum geri 

alımında bozukluk olur ve serum kalsiyumu dü�er. Sekonder hiperparatiroidi olu�ur. Kemik 

turnoverı artar (10). 

5. �LAÇLAR : 

Glukokortikoidler: Antiinflamatuvar ve immunsupresif gibi faydalı etkileri nedeniyle birçok 

hastalı�ın tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Faydalı etkileri tartı�ılmaz bu ilaçların 

uzun süre kullanımında ciddi komplikasyonlar ve yan etkiler olu�abilmektedir. Osteoporoz ve 

buna ba�lı kırıklar en önemli komplikasyonlardandır. Erkekte glukokortikoid kullanımı 

osteoporoz etyolojisinde ilk sırayı almaktadır. 5 mg/gün üzerinde 6 aydan fazla prednizolon 

kullanımının kemik kaybını artırdı�ı tespit edilmi�tir. Ayrıca inhaler kortikosteroidler ve 

eklem içi kortikosteroid enjeksiyonları da osteoporoza neden olabilmektedir. 

Glukokortikoidlerin osteoporoz olu�umundaki mekanizmaları ; 

1.Barsaktan kalsiyum emilimini azaltırlar. Böylece vitamin D seviyeleri etkilenir ve sekonder 

hiperparatiroidi olu�ur. Bu da osteoklast aktivitesini artırarak kemik turnoverını hızlandırır. 

2.Osteoblastik aktiviteyi direkt azaltır. 

3.Böbre�e direkt etkiyle renal tubulopati ve kalsiüri olu�turur. Bunun sonucu kemikten 

kalsiyum çekilir. Hiperparatiroidi daha da artar. 

4.Hipofiz gonadotropin sekresyonu ve gonadal fonksiyonun supresyonu ile seks steroidlerinin 

yapımı azalır (10). 
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Di�er �laçlar: Antikonvülzanların karaci�erde sitokrom P 450 enzim sistemine etki ederek D 

vitamininin metabolizmasını hızlandırdı�ı ve buna ba�lı olarak serumda dü�ük vitamin D 

seviyelerinin geli�ti�i bildirilmi�tir (51). Bu da kalsiyum malabsorbsiyonuna ve takiben 

sekonder hiperparatiroidiye yol açar. Heparinin iskelet sistemi üzerine etkileri kesin olarak 

açıklanamamakla birlikte PTH üzerinden osteoklast aktivitesini artırdı�ı, kollajen sentezini 

uyararak osteoblast aktivitesini azalttı�ı ve 1,25 (OH)2 D3 düzeyini azalttı�ı görü�ü ön 

plandadır. Warfarin, gama karboksilasyonu bozarak osteokalsin sentezini azaltır ve kemik 

kaybına neden olur. Siklosporin-A, T hücre fonksiyonlarında bozukluk yaparak 1 alfa- 

hidroksilaz aktivitesini artırır. Testosteron seviyesinde azalma ve kemik yıkımında artı� olur. 

Metotreksat kullanımında osteoblastik aktivitede azalma ve kemik yıkımında artı� olur; 

kırıklar görülebilir. L-tiroksin ile PTH ve 1,25 (OH)2 D3 sentezi azalır. Antiasitlerle barsaktan 

fosfat emilimi azalır ve kemik yıkımı artar. Özellikle aluminyum içeren antiasitlerle 

osteomalazide belirginle�ir (42).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  Ocak 2003 ile Ocak 2008 tarihleri arasında Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Geriatri 

Poliklini�ine ayaktan ba�vuran hastaların dosyaları geriye dönük olarak incelendi. Sadece 60 

ya� ve üzerindeki erkek hastalar çalı�maya dahil edildi. De�i�ik nedenlerle (kemik a�rısı,boy 

kısalması,hipertiroidi gibi) kemik mineral yo�unlu�u ölçümü istenmi� hastalar belirlendi. 

Osteoporoz ve osteopeni saptananlarda risk faktörü ve sekonder etyolojiyi aydınlatmak için 

dosyalar incelendi. 

Osteoporoz ve osteopeni tanısında DEXA (Dual enerji X-Ray absorbsiyometri) 

yöntemi ile ölçümler esas alındı. Lomber bölge (L1-4) ve femur boyun (neck) T skorları 

de�erlendirildi. Osteoporoz ve osteopeni tanısı için Dünya Sa�lık Örgütünün önerdi�i 

kriterler esas alındı. Osteoporoz  için T skoru “- 2,5” ten küçük ; osteopeni için T skoru  “- 

2,5” ile “- 1” arası ; normal için T skoru “- 1” den büyük olarak alındı. 

 Çalı�maya alınan hastalarda ya�, çocuk sayısı, boy, a�ırlık, vücut kitle indeksi, e�itim 

düzeyi, semptom varlı�ı, sigara ve alkol kullanımı, kafein alımı, diyetle alınan günlük 

kalsiyum miktarı, fiziksel aktivite, ailede ve kendisinde dü�ük enerjili kırık hikayesi, 

geçirilmi� ameliyatlar, sekonder hastalıklar ve kullandı�ı ilaçlar geriye dönük olarak 

ara�tırıldı. 

E�itim seviyesini belirlerken 1-9 yıl arası e�itim alanlar temel e�itimli olarak alındı. 

Semptom varlı�ı de�erlendirilirken boy kısalması, kamburla�ma, kemik a�rısı ve kırık 

hikayesi ara�tırıldı. Çalı�malarda osteoporozda risk faktörü olan sigara kullanımının sınırı net 

belirtilmemi�tir. Bazı çalı�malara dayanılarak 25 paket/ yıl üzerindeki içicilik osteoporozda 

risk faktörü olarak alındı (47). Günlük 30 gr ve üzerinde en az 20 yıl alkol alan hastalar 

kronik alkol kullanıcısı olarak nitelendirildi(47,52,53). Kafein alımı de�erlendirilirken günlük 

içilen çay, kahve (türk kahvesi,neskafe,filtre kahve), kola alımı sorgulandı. Günlük 300 mg 

üzerindeki alımlar risk faktörü olarak de�erlendirildi (47,55). �çeceklerdeki kafein oranları 
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belirlenirken tablo.2’deki miktarlar esas alındı (54). Günlük 1000 mg altında kalsiyum alanlar 

dü�ük kalsiyum alan gruba dahil edildi. Haftada en az 2 kez düzenli spor ( yüzme, yürüyü� ) 

yapanlar fiziksel olarak aktif kabul edildi. Osteoporoz için risk faktörü olan geçirilmi� 

ameliyatlar, sekonder hastalıklar ve kullandı�ı ilaçlar ara�tırıldı. 

          Sekonder osteoporoz etyolojisine yönelik istenmi� olan biyokimya tetkiklerinden ; üre, 

kreatinin, kalsiyum, fosfor, ALP, ALT, total billirubin, tiroid stimulan hormon,serbest T4, 

parathormon, kortizol, prolaktin, total testosteron ve serbest testesteron, 25 OH vitamin D, 24 

saatlik idrarda kalsiyum , tam kan sayımı, sedimentasyon, protein elektroforezi geriye dönük 

olarak incelendi. 

         Kemik mineral yo�unlu�u ölçümleri ile incelenen biyokimya tetkikleri e� zamanlıydı. 

Dosya bilgilerine ve e� zamanlı biyokimyalarına ula�ılamayan hastalar çalı�ma dı�ında bırakıldı. 

Dosyalardan elde edilemeyen verilere hastalara telefon edilerek ve rutin poliklinik kontrolleri 

sırasında ula�ıldı. 

         Verilerin istatistiksel de�erlendirmesinde SPSS 13.0 programı kullanıldı. Bütün veriler 

ortalama ve SD olarak ifade edildi. Sürekli de�i�kenler student T testiyle, süreksiz de�i�kenler ki-

kare ve mann-whitney U testiyle kar�ıla�tırıldı. Da�ılımın geni� oldu�u gruplarda sürekli 

de�i�kenler nonparametrik testle gruplara dü�en hasta 7’den az oldu�unda Fischer's Exact testi 

kullanıldı. Osteoporoz grubunda T skoruna etkili parametrelere bakılırken multıpl regresyon 

analizi yapıldı. p de�erinin 0.05’ten küçük olması istatistiki olarak anlamlı kabul edildi. 

Çalı�ma Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylanmı�tır. 

Tablo 2. �çeceklerdeki kafein oranları  

�ÇECEK KAFE�N ( MG/100 ML) 
Çay 31 
Türk kahvesi 73 
Neskafe 44 
Filtre kahve 73 
Kola 15 
Diyet kola 9 
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4. BULGULAR 

2003 Ocak - 2008 Ocak tarihleri arasında geriatri poliklini�ine toplam 204 erkek hasta 

ba�vurmu�tu. Bu hastalardan kemik mineral yo�unlu�u ölçümü 95’inden istenmi�, 109’undan 

istenmemi�ti. 95 hastanın kemik mineral yo�unlu�u ölçümü de�erlendirildi�inde 51 (% 

53)’inde osteoporoz, 25 (%26)’inde osteopeni ve 19’u normal sınırlarda saptandı. Osteoporoz 

saptananlardan 3 ve osteopeni saptananlardan 1 hastanın dosya bilgileri eksik oldu�undan 

çalı�ma dı�ında bırakıldı. Yıllara göre hastaların da�ılımı Tablo 3’te gösterildi. 

Çalı�maya alınan toplam 72 olguya ait demografik veriler Tablo 4’te gösterildi. 

 

 

Tablo 3. Yıllara göre hastaların da�ılımı 

              YIL   
KMY 
Durumu                   

2007 2006 2005 2004 2003 Toplam 

Osteoporoz 17 9 (7) 11 7 7 (6) 51 (48) 

Osteopeni 6 4 (3) 8 4 3 25 (24) 

Normal 8 2 3 3 3 19 

Bakılmayan 13 10 24 27 35 109 

Toplam Erkek 44 25 46 41 48 204 

Toplam Hasta 212 118 194 193 199 916 

 
* parantez içindekiler çalı�maya alınan hasta sayısını göstermektedir. 
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Tablo 4. Tüm Olgulara Ait Demografik Veriler 

Parametreler Ortalama de�er ± SS 

Ortalama ya� 72.4±7 

A�ırlık (kg) 72.2±10 

Boy (m) 1.7±0.1 

VK� (kg/m2) 25±3 

Semptom  
Var 
Yok  

 
29 
43 

E�itim düzeyi 
Temel e�itim 
Lise ve üzeri 

 
48 
23 

Sigara kullanımı 
Var 
Yok 

 
34 
38 

Alkol kullanımı 
Var 
Yok 

 
7 
65 

Kafein kullanımı 
Var 
Yok 

 
40 
32 

Kalsiyum kullanımı 
Var 
Yok 

 
49 
23 

Fiziksel aktivite 
Var 
Yok 

 
34 
38 

Ailede kırık öyküsü 
Var 
Yok  

 
7 
65 

Hastalık öyküsü 
Var 
Yok 

 
62 
10 

Ameliyat öyküsü 
Var 
Yok 

 
7 
65 

�laç öyküsü 
Var 
Yok 

 
20 
52 
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Hiç çocu�u olmayan 5 hasta mevcuttu. Bunlardan 4’ü evliydi. Evli hastalardan çocu�u 

olmayan  1 hastada hipogonadizm tespit edildi. 

Hastaların ilk ba�vuruda ya da sonrasında ortaya çıkan semptom varlı�ı incelendi. 

Ba�vuruda ya da sonrasında kırık hiçbir hastada gözlenmezken boy kısalması 9, kamburla�ma 

4, kemik a�rısı 23 hastada gözlendi. Hastaların bir kısmında tek semptom mevcutken bir 

kısmındaysa birden fazla semptom mevcuttu. Hastaların % 40 (n:29)’ında semptom varlı�ı 

nedeniyle kemik mineral yo�unlu�u ölçümü istendi�i saptandı (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Tüm Olgulardaki Semptomlar 

SEMPTOM n % 

Boy kısalması 9 12,5 

Kamburla�ma 4 5,5 

Kemik a�rısı 23 32 

Kırık öyküsü 0 0 

 
 

Olguların alı�kanlıkları incelendi�inde risk faktörü olu�turacak sigara kullanımına 34 

(% 47) hastada rastlandı. Çalı�mamızda hayatının herhangi bir döneminde sigara kullanmı� 

olan 45 hasta mevcuttu. Tüm olgularda ortalama sigara kullanımı 27,7 paket/yıl olarak 

bulundu. Kronik alkol kullanımına 7 (% 9,7) hastada rastlandı. Günlük 300 mg üzerinde 

kafein alım alı�kanlı�ına 40 hastada ( %55,5) rastlandı.  

 Diyetle günlük 1000 mg üzerinde kalsiyum alımı 49 (% 68) hastada vardı. Bu hastalar 

içerisinde herhangi bir nedenle kalsiyum efervesan kullanımı yoktu. 

Çalı�mamızda 34 (% 47) hastanın fiziksel olarak hareketli bir ya�am sürdü�ü  ve 

bunların büyük bir kısmının düzenli yürüyü� yaptı�ı tespit edildi. 

Birinci derecede akrabalarda kırık varlı�ı 7 (% 9,7) hastada tespit edildi.Bunların 

hepsinde femur ba�ı fraktürü mevcuttu. 
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Osteoporoza neden olabilecek geçirilmi� ameliyatlara 7 hastada rastlandı.Bu hastaların 

6’ sı gastrektomi geçirmi�, 1 hasta hipertiroidiye yol açan nodül nedeniyle ameliyat edilmi�ti. 

Çalı�mamızda osteoporoza neden olan sekonder hastalıklar içerisinde en sık endokrin 

nedenlere rastlanmaktadır (% 63).Endokrin nedenler arasında en sık hipogonadizm tespit 

edildi. Hipertiroidi saptanan 13 hasta içerisinde subklinik hipertiroidi 9 hastada rastlandı. 

Malignite 3 hastada tespit edildi. Bunlar prostat kanseri, böbrek kanseri ve multıpl myelomdu. 

Kronik böbrek hastalı�ı (KBY) 9 hastada rastlandı. KBY etyolojisinde en sık  hipertansiyon 

ve diyabet bulundu. Kronik karaci�er hastalı�ı tespit edilen 1 hastada hepatit C mevcuttu. 

Ayrıca ALT yüksekli�i tespit edilen 3 hastada hepatosteatoz saptandı. Nörolojik hastalıklar 

içerisinde en sık Parkinson Hastalı�ına rastlandı. Hiperkalsiürisi olan 1 hasta tespit edildi. 

Hastaların osteoporoza neden olan sekonder hastalıkları tablo 6’da verildi. Ayrıca 

osteoporoz etyolojisinde yer almayan hastalıkları tablo 7’ de belirtildi.Bunların arasında en 

sık hipertansiyona  (% 55,5) rastlandı. 
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Tablo 6. Olgularda osteoporoza neden olan sekonder hastalıklar 

 n % 

Endokrin nedenler 45 63 

Diyabet 12 16 

Hipertiroidi 13 18 

Hiperparatiroidi 11 15 

 

Hipogonadizm 22 30 

Malignite 3 4 

Anemi 5 6 

Kronik Böbrek Hastalı�ı 9 8 

Kronik Karaci�er Hastalı�ı 1 1 

Kronik Akci�er Hastalı�ı 10 13 

KOAH 8 11  

Astım 2 2 

Nörolojik Hastalık 12 16 

Parkinson Hastalı�ı 7 9 

Geçirilmi� �nme 2 2 

 

Demans 3 3 

D vitamini Eksikli�i 4 5 

Hiperkalsiüri 1 1 
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Tablo 7.  Di�er hastalıklar 

 n % 

Hipertansiyon 40 55,5 

Hiperlipidemi 13 18 

Hipotiroidi 9 12,5 

Prostat Hipertrofisi 17 23 

Hepatosteatoz   3 4 

Kalp Hastalıkları 5 6 

Koroner By Pass   3 4 

Aort Kapak Replasmanı  1 2 

 

Aritmi   3 4 

 

Kemi�e toksik ilaçlar incelendi�inde en sık inhale steroid kullanımına rastlandı. 

Sistemik kortikosteroid kullanımına ise 1 hastada rastlanmı� olup idiyopatik trombositopeni 

tanısı mevcuttu. L-tiroksin kullanımına 8 hastada rastlandı. Hiç ilaç kullanmayan 7 hasta 

bulundu. Olguların osteoporoz etyolojisinde yer alan ilaç kullanımı tablo 8’de ve kullandı�ı 

di�er ilaçlar tablo 9’da verilmi�tir.  

Tablo 8. Olgularda osteoporoza neden olan ilaçlar 

 n % 

Kortikosteroidler   

Sistemik 1 1  

�nhale 9 12,5 

L- tiroksin  8 11 

Antiasit  5 6 

�laç Kullanmayan 7 9 
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Tablo 9. Di�er ilaçlar 

 n % 

Antihipertansif 40 55,5 

Antihiperlipidemik 13 18 

OAD 9 12,5 

�nsülin 2 2 

Aspirin 20 27 

Antiparkinson 7 9 

Propicil 3 4 

 

 

Hastaların maligniteye yönelik istenen hemogram, sedimentasyon ve protein 

elektroforezi tetkiklerinden 1 hastada monoklonal gammopati saptanarak multıpl myelom 

tanısı kondu ; anemi saptanan 5 hastanın 3’ünde talasemi minör,1’inde demir eksikli�i,1’inde 

B 12 eksikli�i vardı. ALT yüksekli�ine 4 hastada rastlandı. Bunlardan 1’inde hepatit C 

pozitifli�i olup di�er hastalarda ALT yüksekli�i hepatosteatoza ba�landı. ALP yüksekli�i 

olan 5 hasta saptandı.1’i hepatit C pozitif olan hastaydı.1 hastada paratiroid adenomu 

mevcuttu. Di�er 3 hastadaki ALP yüksekli�i ALT,T.Billirubin ve GGT de�erleri normal 

sınırlarda oldu�undan yükseklik kemik yıkımına ba�landı. 

Parathormon yüksekli�i saptanan 11 hastadan 2’si adenom tanısı ile opere edildi. 

Di�er 9’unda etyolojide net sonuca ula�ılamadı�ından takibe alındı. Kronik böbrek 

yetmezlikli hastalardaki parathormon yüksekli�i bu 11 hastanın içine dahil edilmedi. 

Hipotiroidi 9 hastada saptanmı� olup bunlardan 8’i tiroksin tedavisi altındaydı. 

Tiroksin tedavisini en az alan 2 yıl,en çok alan ise 10 yıl almaktaydı. 

Hastalardan hiçbirinde prolaktin yüksekli�ine rastlanmadı. Kortizol dü�üklü�üne 1 

hastada rastlandı. Bu hasta sistemik kortizol tedavisi altındaydı. Serbest testosteron 

dü�üklü�üne 22 hastada rastlandı. 
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D vitamini eksikli�i tanısında 25 OH vitamin D düzeyine bakıldı. Hastaların 4 

tanesinde D vitamini düzeyi 20 üg/l’ nin altında bulundu. 

Hastaların di�er biyokimya tetkiklerinde herhangi bir anormallik saptanmadı.  

Olgulara ait biyokimyasal veriler Tablo 10’da gösterildi. 

 

 

Tablo 10. Biyokimyasal sonuçlar 

Parametreler Ortalama de�er± SS 

ALP (ü/l) 79,8±47 

Kalsiyum (mg/dl) 9.2±0.5 

Fosfor (mg/dl) 3.2±0.5 

PTH (pg/ml) 56.1±32.3 

TSH (miü/ml ) 2,29±5,3 

Serbest T4 (ng/dl) 1.3±1 

Prolaktin (ng/ml ) 9±3.8 

Kortizol (µg/dl)  11.7±3 

LH (miü/ml )  5.1±4.2 

Total testosteron (ng/dl)  435.5±195 

Free testoteron (pg/ml )  8.4±2.8 

25 OH vitamin D (üg/l)  168.4±129.5 

�drar kalsiyumu (mg/gün) 168.4±129.5 

Eritrosit sedimantasyon hızı (mm/saat) 22±15 

 

 

 

 

 



 29 

Tüm olgularda ortalama femur boynu T-skoru “-2.4±0.8” iken lomber bölgede “-

1.7±1.3”  bulundu. Femur boynu ile lomber bölge T-skoru arasında pozitif yönde bir ili�ki 

görüldü     (�ekil 1).  

 

 

�ekil 1. Femur boynu ve lomber bölge arasındaki T-skoru ili�kisi 

 

 

Hastalar T-skoruna göre osteoporoz (n: 48) ve osteopeni (n: 24)  olarak iki gruba 

ayrıldı�ında osteoporoz grubunun daha ya�lı, daha yüksek prolaktin ve LH de�erine sahip 

oldu�u görüldü. Osteoporoz grubunda 24 saatte idrarla kalsiyum kaybının daha fazla oldu�u, 

bu farklılı�ın anlamlı olmadı�ını bulundu (Tablo 11). 
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Tablo 11. Osteoporoz ve osteopenili hastalarda bulguların kar�ıla�tırılması 

Parametreler  Osteoporoz n:48 
OD±SS 

Osteopeni            n:24 
OD±SS 

p 

Ya� 73.8±7 69.7±6.4 0.020 

VK� (kg/m2) 24.8±3 25.5±3 0.382 

Çocuk sayısı 2±1 2±1 0.769 

E�itim (Temel e�itim) 32 17 0.732 

Semptom varlı�ı 23 6 0.063 

Sigara kullanma 23 11 0.868 

Alkol kullanma 6 1 0.264 

Kafein kullanma 29 11 0.244 

Kalsiyum alma 33 16 0.859 

Egzersiz varlı�ı 23 11 0.868 

Ailede kırık varlı�ı 5 2 0.780 

Sekonder hastalık varlı�ı 42 20 0.632 

�laç kullanımı 16 4 0.139 

Ameliyatlar 6 1 0.264 

Kalsiyum (mg/dl) 9.2±0.6 9.3±0.4 0.673 

Fosfor (mg/dl) 3.2±0.6 3.2±0.5 0.964 

PTH (pg/ml) 56±33.8 56.4±29.7 0.965 

Serbest T4 (ng/dl)  1.2±0.8 1.5±1.4 0.343 

TSH (miü/ml)  2.4±5.6 2.1±4.5 0.860 

Prolaktin (ng/ml )  9.8±3.8 7.5±3.3 0.013 

Kortizol (µg/dl)  11.9±3.2 11.1±2.9 0.291 

LH (miü/ml ) 5.8±4.8 3.7±1.8 0.034 

Total testosteron (ng/dl)  405.5±211 495.5±144.4 0.064 

Free testoteron (pg/ml )  8±2.9 9.2±2.5 0.084 

25 OH vitamin D (üg/l)  40.5±20.7 34.7±13.2 0.217 

�drar kalsiyumu(mg/gün) 189±136 127±106.4 0.055 
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Osteoporoz grubunda egzersiz yapan hastaların, yapmayanlara göre  femur boynu T 

skoru daha dü�ük bulundu (egzersiz yapan: -3.25±0.6, egzersiz yapmayan: -2.72±0.3, 

p:0.001). Benzer �ekilde ailede kırık öyküsü olanlarda da T skoru dü�üktü (Kırık olanlar: -

3.44±0.3, olmayanlar:  

-2.86±0.5, p:0.013).  

Lomber T skorunun sekonder hastalık varlı�ından etkilendi�i görüldü (sekonder 

hastalık var : -2.39±1, yok: -1.3±1.2, p:0.04). Osteoporoz grubunda LH düzeyi artıkça 

hastalarda lomber osteoporoz artmakta iken (r: -0.293, p:0.43), serbest testosteron artı�ı ile 

lomber osteoporoz azalmaktaydı (r:0.420, p:0.003). Ya� (r: 0.01, p:0.948) ve a�ırlık (r:0.078, 

p:0.596) ile lomber osteoporoz arasında ili�ki görülmedi. VK� arttıkça femur boynu 

osteoporozu azalmaktaydı (r:0.373, p:0.009). Benzer ili�ki a�ırlık artı�ı (r:0.287, p:0.048)  ve 

prolaktin artı�ı (r:0.296, p:0.041) ile de görüldü (�ekil 2,3, 4, 5, 6). 

 

�ekil 2. Lomber T skoru - serbest testosteron korelasyonu 
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�ekil 3. Lomber T skoru - LH korelasyonu 

 
�ekil 4. Femur boynu T skoru - prolaktin korelasyonu 
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�ekil 5. Femur boynu T skoru - VK� korelasyonu 

 
�ekil 6. Femur boynu T skoru - a�ırlık korelasyonu 
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Lomber bölge T skoru ile risk faktörlerine regresyon analizi ile bakıldı�ında en önemli 

risk faktörü ya� olarak görüldü (Beta:-0.320, p: 0.015). Di�er parametrelerle ili�ki görülmedi. 

Osteopeni grubunda semptomu olan hastalara bakıldı�ında femur boynu T skorunu 

daha dü�ük oldu�u görüldü (semptomlu: -1.87±0.4, semptomsuz: -1.38±0.4, p:0.026). Lomber 

bölgede T skoru ile semptom arasında ili�ki yoktu. Öte yandan a�ırlık (r:-0.585, p:0.03) ve 

vücut kitle indeksi arttıkça (r:-0.472, p.0.02) lomber bölge T skoru artmaktaydı. Benzer ili�ki 

femur boynu T skoru ile sadece a�ırlık arasında bulundu (r:-0.407, p.0.049). Lomber ve femur 

boynu T skoru e�itim seviyesi, sigara ve alkol kullanma, kafein alımı, kalsiyum alımı, fiziksel 

aktivite, sekonder hastalıklar, ilaç kullanımı, aile öyküsü ve geçirilmi� operasyonlardan 

etkilenmemi�ti. 

De�i�ik çalı�malarda erkek osteoporozunda sekonder nedenlerin % 30-60 civarında 

oldu�u bildirilmektedir (10). Bizim çalı�mamızda sekonder osteoporoz oranı % 85 (n:41) 

olarak bulundu. Di�er % 15 (n:7) hasta senil osteoporoz olarak de�erlendirildi. Osteopeni 

tespit edilen hastaların ise % 16 (n:4)’ sında hiçbir sekonder etyolojiye rastlanmadı. 
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5. TARTI�MA  

Son yıllarda erkek osteoporozu üzerine ara�tırmalar artmasına ra�men Türkiye ve 

dünyada erkek osteoporozunu de�erlendirmede veriler yetersizdir. Bu yetersizli�in en önemli 

sebebi, osteoporozun ve osteoporoza ba�lı kırık olu�umunun genellikle postmenapozal ve 

ya�lı kadınların hastalı�ı olarak dü�ünülmesidir. Oysa ki erkeklerdeki kalça kırı�ı sonrası 

mortalite oranı kadınlara nispeten 2-3 kat daha fazladır (7). Ayrıca, kalça kırı�ı olan 

erkeklerin % 50’si devamlı bakıma gerek duyarken, % 80’i kırık öncesi fonksiyonel 

ba�ımsızlıklarına kavu�amamaktadırlar (8). 

Osteoporoz risk faktörleri esasen osteoporoz geli�me riski olan ki�ilerin belirlenmesi 

amacıyla kullanılır. Osteoporoz için yüksek riskli durumlar ve di�er risk faktörleri erkekte de 

sorgulanmalı, osteoporoz için risk faktörü ta�ıyan erkekler belirlenmelidir. Erkek 

osteoporozunda primer sebep ya�lanma ve genetik faktörler olmasına ra�men, osteoporoz 

vakalarının % 30-60’ı sekonder risk faktörlerinden bir veya daha fazlası ile ili�kilidir (10). 

Bizim çalı�mamızda herhangi bir risk faktörü veya sekonder hastalı�a ba�lı osteoporoz  % 85 

oranında görüldü. Di�er % 15 hasta ya�a ba�lı (senil) osteoporoz olarak de�erlendirildi. Bizde 

bu oranın yüksek olmasının nedeni ayrıntılı klinik ve laboratuvar incelemesinin yapılmı� 

olmasına ba�lı olabilir. Geni� halk kitlelerinin tarandı�ı bu tür çalı�malarda ayrıntılı klinik ve 

laboratuvar incelemeleri ço�u zaman yapılamamakta; olguların da farkında olmadıkları bir 

takım endokrin ve metabolik hastalıklar gözden kaçabilmektedir. 

Kadınların aksine erkek osteoporozunda sekonder nedenler ön plandadır(10). Bizim 

çalı�mamızda sekonder osteoporoz oranını % 85 olarak bulduk. Ülkemizde erkekte geriatrik 

ya� grubunda sekonder osteoporoz oranı verebilecek bir çalı�ma bulunmamaktadır. 

Çalı�malarda erkeklerdeki sekonder osteoporoz nedenleri ve risk faktörleri genellikle 

dı�lanmakta ya da primer (senil) osteoporoz hastaları çalı�malara dahil edilmektedir ( 

6,56,57,58). 
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Akta� ve ark.’ı 22-85 ya�ları arasında 55 erkek hastada yaptıkları çalı�malarında 

sekonder osteoporoz oranını % 67 olarak bulmu�lar, sekonder nedenlerin büyük kısmını 

sigara, alkol, kafein kullanımı gibi alı�kanlıklardan daha çok hastalıkların olu�turdu�unu ifade 

etmi�lerdir (59). Bizim çalı�mamızda da bu çalı�mayı destekler biçimde sekonder osteoporoz 

oranı yüksektir. Akta� ve ark.’nın yaptı�ı çalı�mada sekonder hastalıklar içinde birinci sırayı 

endokrin hastalıklar, ikinci sırayı diyabet, üçüncü sırayı da gastrointestinal sistem sorunları 

olu�turmu�tur. Bizim çalı�mamızda ise sekonder hastalıklar içinde en sık endokrin hastalıklar 

(% 63), ikinci olarak da nörolojik hastalıklar (% 16) bulunmaktadır. Di�er çalı�maya oranla 

bizim çalı�mamızda nörolojik hastalıkların fazla olmasının nedeni ya� grubu ortalamamızın 

(72.4±7) yüksek olmasıdır.  

Çalı�mamızın di�er önemli bir sonucu, osteoporoza neden olan sekonder hastalıkları 

olanlarda lomber bölge daha çok etkilenmi�tir. Sekonder hastalı�ı olanlarda lomber T skoru        

“-2.39±1” iken, sekonder hastalı�ı olmayanlarda T skoru  “-1.3±1.2” dir (p:0.04). Bu da daha 

önceki çalı�maları desteklemektedir Akta� ve ark.’ı sekonder osteoporoz oranını yüksek 

buldukları çalı�malarında daha çok lomber bölgenin etkilendi�ini göstermi�ler (59). Hummer 

ve ark.’ı da prolaktin yükselten antipisikotik kullanan 75 �izofreni hastasında yaptıkları 

çalı�malarında kadınlara oranla erkeklerde lomber bölgenin KMY’nu daha dü�ük 

bulmu�lardır (60). 

Tüm ara�tırmalara ra�men osteoporotik erkeklerin % 50’sinde hiçbir etyolojik faktör 

bulunamayabilir (10). Bizim çalı�mamızda osteoporoz ve osteopeni grubu birlikte 

de�erlendirildi�inde etyolojik faktör saptayamadı�ımız hasta oranı % 15’dir. 

Kanada osteoporoz toplulu�u (OSC: Osteoporosis Society of Canada) 2002 kılavuzu 

erkeklere özel olmamakla birlikte, 65 ya� üzerindeki herkese 2-3 yılda bir KMY ölçümü 

yapılmasını önermektedir (61,62). Dü�ük vücut a�ırlı�ı, kifoz, 49 ya�ından önce kolay kırık 

hikayesi, uzun süre glukokortikoid kullanımı ve klinik risk faktörleri olan 65 ya� üzerindeki 
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erkeklerde KMY, lomber düz grafiler veya her ikisinin beraber yapılmasını 

önermektedirler(61). 50 ya�ın altında bir major risk faktörü olan erkek veya postmenapozal 

kadında KMY ölçümü yapılmasını önermektedirler. OSC ye göre 65 ya� üzerindeki her kadın 

osteoporoz ve kırık için yüksek riskli oldu�undan KMY ölçümü yapılması uygundur, fakat 65 

ya� üzerindeki erke�i taramak için kılavuz yoktur, öneriler vardır (61). Uluslararası 

osteoporoz kurulu�u (NOF: National Osteoporosis Foundation) kılavuzunda 65 ya� 

üzerindeki her kadında KMY ölçümünü önerirken erkekte sadece osteoporoz için yüksek risk 

faktörü (hipogonadizm, 6 aydan uzun glukokortikoid kullanımı, cushing sendromu, düz 

grafide osteopeni, nontravmatik yeni kırık, ileri ya�, alkol ba�ımlılı�ı) olanlarda KMY 

ölçümünü önermektedir (63). Bizim çalı�mamızda bu kılavuzları destekler �ekilde en önemli 

risk faktörü ya� olarak bulunmu�tur. 

UK (United Kingdom) konsensus grubu; ya�tan ba�ımsız olarak düz grafide 

osteopenisi, dü�ük travmatik kırı�ı olan veya glukokortikoid tedavisi alan erkeklerde KMY 

ölçümünü önermektedir (64). Bu yeni çalı�maların sonuçları ve kılavuzları gözden 

geçirdi�imizde 65 ya� üzerinde olmanın major risk faktörü sayılabilece�ini ve geriatrik ya� 

grubundaki tüm erkeklerin de osteoporoz için KMY ile taranmasının uygun oldu�unu 

dü�ünüyoruz. 

Çalı�mamızın di�er önemli bir sonucu da dü�ük vücut a�ırlı�ı ve vücut kitle indeksi 

ile osteoporoz arasında buldu�umuz ters korelasyondur. VK� ve vücut a�ırlı�ı dü�ük 

olanlarda femur boynu T skoru daha dü�üktür. Cifuentes ve ark. dü�ük vücut a�ırlı�ının 

osteoporoz ve kırık riskini artırdı�ını göstermi�lerdir (65).Cankurtaran ve ark. 65 ya� üstü 464 

erkek hastayı taradıkları çalı�malarında dü�ük vücut a�ırlı�ı ve dü�ük VK�’ yi erkekte risk 

faktörü olarak bulmu�lardır (6). Bizim bulgularımızda bu çalı�maları desteklemektedir. Hem 

osteoporoz hem de osteopeni grubunda vücut a�ırlı�ı ile femur boynu osteoporozu arasında 

ters korelasyon bulduk. Benzer �ekilde osteoporoz grubunda femur boynu ile VK� arasında da 
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aynı ili�kiye rastladık. OSC 2002 kılavuzu 57 kg’ın altında olmayı osteoporoz için minör risk 

faktörü olarak kabul etmi�, erkek için ayrı spesifik bir de�er vermemi�tir.  

Alkol ve sigara kullanımı, kafein alımı gibi bazı risk faktörlerinin kemik kaybına 

neden oldu�u konusunda fikir birli�i yoktur. Bazı çalı�malar sigara kullanımının her iki cinste 

KMY’ nu olumsuz etkiledi�ini, osteoporoz için orta derecede risk faktörü oldu�unu 

belirtmektedir (66, 67, 68). Ba�aran ve ark.’ı 1015 ki�ilik erkek ve kadında nikotin alımının 

KMY üzerine etkisini inceledikleri çalı�malarında osteoporotik erkeklerde nikotin alımının 

toplam femur üst uç KMY’ nu etkiledi�ini bulmu�lardır. Bunun yanında erkekte KMY ile 

sigara arasında ili�ki olmadı�ını gösteren çalı�malarda vardır (69,70). Çalı�mamızda 

osteoporoz için riskli olabilecek sigara kullanımına % 47 (n:34)  hastada rastladık. Osteoporoz 

ve osteopeni grubu arasında sigara kullanımında anlamlı farklılık saptamadık. Ayrıca sigara 

kullanımıyla lomber ve femur boynu KMY arasında ili�ki bulamadık. 

Ilımlı alkol kullanımının KMY üzerine olumlu etkileri oldu�u öne sürülmektedir. 

Rapuri ve ark.’ı çalı�malarında bunu kanıtlamı�lardır (71). Ilich ve ark.’ı günlük 8 gr’a kadar 

alkol alımını ılımlı içici olarak niteledikleri ya�lı kadınlarda yaptıkları çalı�malarında yo�un 

alkol kullanımının lomber bölge KMY’nu olumsuz etkiledi�ini tespit etmi�lerdir (47). 

Hernandez-Avila ve ark.’nın 85.000 kadında yaptıkları çalı�mada günlük 25 gr ve üzeri alkol 

alımının kalça kırık riskini artırdı�ını belirtilmektedir (53). Biz çalı�mamızda günlük 30 gr ve 

üzeri alkol kullanımını yo�un içicilik olarak aldık ve  % 9,7 (n:7) hastada rastladık.  

Kafeinin KMY ve kırık üzerine etkileri hala tartı�malıdır. Ayrıca kalsiyum alımı ile 

kafeinin KMY üzerine olumsuz etkisinin engellenebilece�i vurgulanmaktadır (72,73). Lloyd 

ve ark.’ı postmenapozal kadınlarda 1400 mg kafein alımını kalsiyum alımından ba�ımsız 

olarak 2 yıl de�erlendirmi�ler ve olumsuz etkiye ait kanıt bulamamı�lardır (74). Rapuri ve 

ark.’ı ise günlük 300 mg üzeri kafein alan postmenapozal kadınlarda lomber bölgede ciddi 

kemik kaybı tespit etmi�lerdir (48). Bizim çalı�mamızda günlük 300 mg ve üzeri kafein alımı 
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%55,5 (n:40) oranındadır. Çalı�mamızdaki olguların sigara, alkol kullanımı ve kafein alımı 

gibi alı�kanlıkları ile KMY’ı arasında istatistiksel olarak anlamlı ili�ki bulmadık. Hasta 

sayımızın az olu�unun bunda etkili oldu�u dü�üncesindeyiz. Bütün bu sonuçlar sigara ve alkol 

kullanımı, kafein alımı ve KMY arasındaki ili�kinin aydınlatılması gerekti�i yönündedir. 

Ayrıca ülkemizde bu konuda çok sayıda denekle yapılmı� bir çalı�ma henüz 

bulunmamaktadır.  

Beslenme alı�kanlıkları açısından kalsiyum ve D vitamini tüketimi önemlidir. Yapılan 

birçok çalı�mada büyüme sırasında alınan kalsiyum ile KMY ve kemik kütlesi ile do�rudan 

ili�kili bulunmu�tur. 9-20 ya�ları kemik kütlesini doruk seviyeye ula�tırmada önemli bir 

dönemdir. Özellikle çocukluk ve adolesan dönemde süt ve sütlü gıdalardan zengin beslenen 

ki�ilerde, osteoporotik kırık riskinin azaldı�ı gösterilmi�tir. Bizim çalı�mamızda diyetle 

günlük 1 gr üzerinde kalsiyum alma alı�kanlı�ı tüm olguların % 68 (n:49)’inde rastlandı. 

Kadınlarda oldu�u gibi erkeklerde de osteoporozdan korunmada diyetle yeterli kalsiyum alımı 

ve dengeli beslenme önemlidir ve profilaktik kalsiyum alımı erkekte de te�vik edilmelidir.  

Egzersiz kemik kitlesinin korunmasında en önemli faktörlerden birisidir. Mekanik 

yüklenme lokal kemik cevabını uyarmaktadır. Yeterli egzersiz osteoporozdan korunmada 

önerilmektedir. Yakın zamanlı çalı�malar da bunu desteklemektedir. Cranney, çalı�masında 

osteoporozu olan postmenapozal kadınlarda KMY yükseltmek için egzersizi önermektedir 

(75). Ya�amın bir döneminde dahi yapılan fiziksel aktivitenin kemik sa�lı�ını korudu�u öne 

sürülmektedir (76). Sinaki, do�ru yapılan egzersiz programlarıyla kas-iskelet sistemindeki 

de�i�ikliklerin osteoporozdan korumadaki etkisini belirtmi�tir (77). Cankurtaran ve ark.’ı 

yaptıkları çalı�mada erkeklerde fiziksel inaktivitenin osteoporoz riskini artırdı�ını 

göstermi�lerdir (6). Bu bulgulara zıt olarak çalı�mamızda, osteoporoz grubunda fiziksel olarak 

aktif olanlarda femur boyun osteoporozu daha yüksek bulundu. Lomber bölge osteoporozuyla 
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ise ili�ki saptanmadı. Bunda hastaların günlük fiziksel aktiviteleri konusunda yanlı� bilgi 

vermelerinin rol oynadı�ı görü�ündeyiz. 

Yapılan çalı�malarda osteoporozdan korunmada e�itim düzeyinin önemli oldu�u 

vurgulanmı�tır. E�itim düzeyi yüksek olanlarda osteoporoz oranının dü�ük oldu�u saptanmı�. 

E�itim düzeyinin farkındalık açısından önemli oldu�u vurgulanmı�, dü�ük düzeyde olmasının 

olumsuz bir etken oldu�u ifade edilmi�tir (78). Bizde lise ve üzeri e�itim almı� hasta oranı % 

31’dir.E�itim düzeyi ile KMY arasında anlamlı ili�ki bulunamadı. Akta� ve ark.’ında bu oran 

% 49 olarak bulunmu�tur (59). Bizde bu oranın dü�ük olmasının nedeni olgularımızın ya� 

ortalamasının yüksek olmasına ba�lı olabilir. 

Ailede kırık öyküsünün bulunması osteoporoz için risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir.  Akta� ve ark.’ının çalı�malarında ailesinde dü�ük enerjili kırık hikayesi 

olanların oranı %10,9 dur(59). Bizim çalı�mamızda da benzer olarak birinci derecede 

akrabada kırık % 9,7’dir. Di�er çalı�madan farklı olarak ailede kırık öyküsü olanlarda 

olmayanlara oranla femur boyun osteoporozunu daha yüksek ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulduk ( p:0,0013). 

Çalı�mamızdaki olgularda kırık öyküsü yoktu. Fakat boy kısalması ve kamburla�ma 

yakınması olanlar mevcuttu. Boy kısalması ve kamburla�ma yakınması olanların vertebral düz 

grafilerinin verilerine dosyalardan ula�ılamadı. E�er bu veriler elimizde olsaydı belki de 

lomber vertebra çökme kırı�ı olanlar saptanabilecekti. Bu nedenle çalı�mamız, ya�lıda boy 

kısalması ve kamburla�ma yakınması olanlarda kırık ile KMY ili�kisini açıklamakta yetersiz 

kalmı�tır. 

Erkek osteoporozunun en önemli sekonder sebeplerinden biri hipogonadizmdir. Akta� 

ve ark.’ı yaptıkları çalı�mada % 40 oranında cinsel fonksiyon bozuklu�u ve hipogonadizm 

saptamı�lardır (59). Bizim çalı�mamızda ise hipogonadizm oranı % 30 dur. Biz hipogonadizm 

tanısı için serbest testosteron ve LH de�erlerini kullandık. Birçok erkekte ya�lanmayla birlikte 
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hipogonadizm a�ikar geli�meyebilir. Testosteron eksikli�ine ra�men yeterli seksüel 

fonksiyona sahip olabilirler veya LH düzeylerinde belirgin artı�a ra�men total testosteron 

düzeyleri normal olabilir. Bu nedenle erkekte ya�a ba�lı kemik kaybında seks steroid hormon 

eksikli�inin major bir neden olmayaca�ı dü�ünülmü�tür. Fakat hipogonadal erkeklerin % 50 

sinde kalça kırı�ı, % 20 sinde vertebra kırı�ı görülmektedir (79). Birçok çalı�ma erkekte total 

ve serbest testosteron ile KMY arasında ters bir ili�ki oldu�unu göstermi�tir (80,81,83). Biz 

de çalı�mamızda bu çalı�maları destekler biçimde serbest testosteron azalı�ı ve LH artı�ı ile 

lomber osteoporozun negatif yönde arttı�ını bulduk. Altmı� ya� üzeri erkeklerde hipogonadal 

semptomların sorgulanması ve osteoporoz saptananlarda en azından serbest testosteron ve LH 

seviyelerine bakılması önemlidir. 

Son zamanlarda seks hormonları ile ilgili erkekte yapılan bir çok çalı�ma 

biyoyararlanımlı östrodiol azalması ile erkekte kemik kaybı arasında daha güçlü ili�kiler 

bulmu�tur (36,80,81,82,83,84,85). Biz hastalarımızın östrojen de�erlerine dosyalardan 

ula�amadı�ımızdan bu konuda yorum yapamadık. 

Yapılan çe�itli çalı�malarda hiperkalsiürisi olanlarda osteoporoz oranının yüksek 

oldu�u saptanmı�tır. Giannini ve ark. hiperkalsiürinin postmenapozal kemik kaybının en 

yaygın özelli�i oldu�unu göstermi�ler, hiperkalsiürisi olanların % 50’sinde osteoporoz tespit 

etmi�lerdir (86). Trinchieri ve ark. idiyopatik hiperkalsiürisi olanlarda % 57, normokalsiürisi 

olanlarda % 44 oranında osteoporoz tespit etmi�lerdir (87). Kanbero�lu ve ark. da 

postmenapozal 50 vakalık çalı�malarında osteoporozu olanlarda hiperkalsiüri oranını yüksek 

bulmu�lardır (% 68) (88). Çalı�mamızda hiperkalsiürisi olan bir hasta tespit edildi. 

Osteoporoz grubunda osteopeni grubuna oranla 24 saatte idrarla kalsiyum kaybı daha 

fazlaydı, fakat bu farklılık anlamlı bulunmadı (p:0,055). Biliyoruz ki hiperkalsiüri diyetle 

alınan kalsiyum düzeyinden etkilenmektedir. Diyetteki kalsiyum alımı artırıldıkça 

hiperkalsiüri a�ikar hale gelebilmektedir. Günlük 1 gr üzerinde kalsiyum alan hastaların 
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kalsiyum alımını daha fazla artırabilseydik belkide hiperkalsiürileri a�ikar hale gelecekti. 

Di�er taraftan kalsiyum atılımının osteoporozun nedeni mi yoksa sonucu mu oldu�u konusu 

hala açıklı�a kavu�mayı beklemektedir. 

Erkek osteoporozundaki tüm yetersiz çalı�malara ra�men biliyoruz ki osteoporotik 

kırık sonrası morbidite ve mortalitenin erkeklerde kadınlardakine oranla daha yüksek 

olmasından dolayı osteoporoz kadınlar kadar erkekte de önemlidir. Osteoporozda modifiye 

edilebilecek risk faktörleri olan sigara, alkol kullanımı, fiziksel aktivite, vitamin D ve 

kalsiyum alımı, kemik rezorbsiyonu yapan ilaçlardan kaçınılması gibi konular üzerinde 

dikkatle durulmalı ve ya�lı erkekler bu konuda e�itilmelidir. Altmı�be� ya� üzerinde olmak 

major risk faktörü sayılmalı ve geriatrik ya� grubundaki erkeklerin osteoporoz açısından 

taranmasına yeterli önem verilmelidir. Kadınların aksine erkek osteoporozunda sekonder (% 

50-70) nedenler ön plandadır. Bu nedenle laboratuvar incelemeleri daha geni� tutulmalıdır. 
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6. ÖZET 

Amaç : Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Geriatri Poliklini�ine ba�vuran osteoporoz ve osteopeni 

saptanmı� erkek hastalarda, risk faktörleri ve sekonder etyolojiyi incelemek. 

Yöntem : Ocak 2003-2008 arasında poliklini�e ba�vurmu� 60 ya� üzerindeki erkek 

hastaların dosyaları geriye dönük incelendi. Hastaların KMY, çocuk sayısı, boy, a�ırlık, VK�, 

e�itim düzeyi, semptom varlı�ı, sigara ve alkol kullanımı, kafein alımı, günlük kalsiyum 

alımı, fiziksel aktiviteleri, kendisinde ve ailesinde dü�ük enerjili kırık hikayesi, geçirilmi� 

ameliyatları, sekonder hastalıkları, kullandı�ı ilaçları ve biyokimya tetkikleri ara�tırıldı. 

Bulgular : KMY istenen 95 hastanın %53’ünde osteoporoz, %26’sında osteopeni saptandı. 

Çalı�maya alınan 72 hasta, osteoporoz (n:48) ve osteopeni (n:24) olarak iki grupta incelendi. 

Tüm olguların ortalama femur boynu T skoru -2,4 ± 0,8, lomber 1-4 T skoru -1,7 ± 1,3 

bulundu. Olguların ya� ortalaması osteoporoz grubunda 73,8±7, osteopeni grubunda 69,7± 6,4 

saptandı. Osteoporoza en etkili risk faktörü ya�’tı. Sekonder osteoporoz oranı % 85, primer 

osteoporoz oranı % 15’ti. Sekonder hastalıklar içinde en sık endokrin nedenlere; endokrin 

nedenler içinde de en sık hipogonadizme rastlandı. 

Osteoporoz grubunda lomber T skoru sekonder hastalık varlı�ından etkilenmi�ti. 

A�ırlık ve VK� artı�ıyla femur boynu osteoporozunun azaldı�ı görüldü. Ailede kırık öyküsü 

olanlarda femur boynu T skoru daha fazla azalmı�tı. S.testosteron dü�ü�ü ve LH artı�ı ile 

lomber T skorunun azaldı�ı saptandı. Osteopeni grubunda a�ırlık ve VK� arttıkça lomber 

bölge T skoru artmaktaydı. Benzer ili�ki femur boynu T skoru ile sadece a�ırlık arasında 

saptandı. Osteopeni grubunda semptomu olan hastaların lomber T skorları daha fazla 

etkilenmi�ti. 

Sonuç : Erkek osteoporozunda ya� en önemli risk faktörüdür. A�ırlık ve VK� azalması 

osteoporoz riskini artırmaktadır. Osteoporoz saptanan erkeklerde hipogonadizm 

ara�tırılmalıdır. 
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7. SUMMARY 

Objective : To search risk factors and secondary ethiology in the male patients admitted 

Cerrahpa�a Medical Faculty Geriatry outpatient clinic that have osteoporosis and osteopenia. 

Methods : A retrospective study conducted from January 2003 through 2008. All male 

patients were over 60 years old. BMD, biochemical analysis, number of children, height, 

weight, BMI, education level, symptoms, smoking and alcohol habits, caffein usage, dietary 

daily calcium intake, physical activity, history of fractures, operations, secondary illness and 

drugs were detected. 

Results : BMD of 95 patients were measured. It has seen that 53 percent of them has 

osteoporosis and 26 percent has osteopenia. The study were performed whithin 72 patients. 

They were divided into two groups; osteoporosis (n:48) and osteopenia (n:24). Average age 

was 73,8±7 in osteoporosis group and 69,7± 6,4 in osteopenia group. The most significant 

risk factor for bone loss is age. The ratio of secondary osteoporosis was 85 percent, primary 

osteoporosis was 15 percent. Among the secondary diseases, endocrinal causes were mostly 

found and hypogonadism was mostly found within them. �n osteoporosis group there was a 

negative correlation between femoral neck BMD with BMI and weight. Spine BMD was 

decreasing through the increase in BMI and weight of osteopenia group. Similar relationship 

was seen between femoral neck BMD and weight. 

Conclusion : Age is the most important risk factor in male osteoporosis. Weight and BMI 

are increased the risk of osteoporosis. Hipogonadism must be detected among the 

osteoporotic male patients. 
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