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1. GIRIS

Osteoporoz, diinyada en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir. Bugiin kabul géren
tanimi ile osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi ve kemik mikroyapisinin bozulmasi sonucu kemik
kirilganliginin ve kirik olasiligiin artmasi ile karakterize sistemik bir iskelet hastaligidir (1).
Giiniimiizde oliim yasinin yiikselmesi ile birlikte osteoporoz 6nemli bir halk sagligi sorunu
haline gelmistir.

Osteoporozun baglica kadinlart etkileyen bir durum oldugu bilinmekle birlikte,
giiniimiizde erkeklerde de sik goriildiigi kabul edilmektedir. Geg¢miste osteoporozun
patofizyoloji, tan1 ve tedavisine yoOnelik arastirmalarin pek c¢ogu postmenopozal osteoporoz
izerinde yogunlasmis ve erkek osteoporozunun gerek prevalansi, gerekse sosyoekonomik etkisi
gozardi edilmistir (2,3). Bazi1 calismalarda tiim osteoporozlu hastalarin yaklasik %10’unun erkek
oldugu belirtilmekte, kalca kiriklarinin yaklasik %30’unun ve vertebra kiriklarinin %14 {iniin
erkeklerde goriildiigii ileri siiriilmektedir (4,5). Ulkemiz verilerini degerlendiren 65 yas iistii kadin
ve erkeklerde yapilan bir tarama calismasinda erkek olgularin %?29,5'inde osteoporoz saptanmistir
(6). Onemli diger bir konuda erkeklerdeki kalgca kirig1 sonrast mortalite oranimin kadinlara oranla
2-3 kat fazla olmasidir (7). Ayrica, kalca kirigi olan erkeklerin %50’si devamli bakima gerek
duyarken,%80’1 kirik oncesi fonksiyonel bagimsizliklarina kavusamamaktadirlar (8).

Postmenopozal osteoporozun tersine, erkek osteoporozu biiyiik bir cogunlukla
sekonder nedenlere baghdir ve bu sekonder osteoporoz oram ¢esitli ¢alismalarda %50’nin
tizerinde bulunmustur(9). Bu nedenle osteoporoz saptanan hastalarda osteoporoza neden olan
sekonder etyolojiyi arastirmak gerekmektedir. Ayrintili bir degerlendirme sonucu sekonder
bir neden bulunamayan hastalar, senil ya da idiyopatik osteoporoz olarak tanimlanir.

Klinik olarak osteoporoz kirik olusana kadar sessiz seyrettigi i¢in osteoporoz i¢in risk

faktorii tasiyan ve osteoporozu bulunan erkeklerin belirlenmesi gerekir. Osteoporoz



belirlenince bu kisiler tedavi edilebilir ve boylece osteoporotik kirikla iligkili morbidite ve
mortalitenin azaltilmas: miimkiin olur (10).

Biitiin bu gozlemler, ortalama yas siiresinin uzadigi giiniimiizde erkek osteoporozunun
giderek artan bir saglik ve ekonomik sorun oldugunu vurgulamaktadir. Biz bu caligmamizda,
geriatrik yas grubundaki erkeklerde osteoporoza neden olan risk faktorlerini ve etyolojiyi

aydinlatmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. TANIM

Osteoporoz, 1993 yilindaki, konsensus konferansinda, “frajilitede ve kirik riskinde
artma ile sonuclanan diisiikk kemik yogunlugu ve kemik dokunun mikromimarisinin bozulmasi
ile karakterize bir sistemik iskelet hastaligi” olarak tanimlanmistir (11). Amerika Birlesik
Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH: National Institutes of Health), 2000 yilinda bu
tanimlamay1 “kiside artmus kirik riskine egilim yaratan kemik kuvvetindeki azalma ile
karakterize metabolik kemik bozuklugu” seklinde modifiye etmistir.

Kemik kuvveti, iki ana 6zelligin (kemik yogunlugu ve kemik kalitesi) biitiinliigiinii
yansitir (12). Kemik kalitesinin klinige tek uygulanabilir indeksi, hastanin tibbi Oykiisiinde
frajilite kiriklariin olmasidir. Diinya Saghk Orgiiti (WHO:World Health Organization)
frajilite kiriklarini, normal kemikte kirik olusturmaya yetmeyecek bir hasar sonucu olusan
kiriklar olarak tanimlamistir.Klinik olarak frajilite kirigi, minimal bir travma sonucu (6rnegin;

ayaktayken yere diismek gibi) olusan kiriklardir (13).
2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Osteoporoz, yeryiiziinde en yaygin olarak rastlanan metabolik kemik hastaligidir.
Osteoporoz ve osteoporoza baglh kiriklar giderek artan bir saglik problemi haline gelmistir.
Ozellikle osteoporoza bagl gelisen kiriklar 6nemli maddi kayiplara yol agmaktadir.
Osteoporoz hakkinda epidemiyolojik bilgilerimiz yetersizdir. Ciinkii hastaligin tan1 kriterleri
yoktur.Ayrica kemik dansitesi ol¢iimlerinde tam bir standartizasyon gelismemistir. Hastaligin
tek objektif bulgusu kiriklar oldugu i¢in epidemiyolojik c¢alismalar kiriklar {izerine
yogunlagsmistir (14). Osteoporoza bagh kiriklarda genellikle travma bulunmaktadir. Kemik
mineral icerigi, kemik kuvvetinin % 75-90’1ndan sorumludur. Kalan % 10-25’inden ise kemik
kalitesi sorumludur. Osteoporozda olusan bir vertebra kirig1 bagimsiz olarak yeni kiriklarin

habercisidir. Vertebra kirig1 geciren kadinlarin yaklasik % 20°si 1 yil i¢inde, yeni bir vertebra



king gecirir. Gegirilen bir vertebra kirigi, 3 yil icinde kalca kirig riskini 4,5 kat arttirir (15).
KMY’nin azalmasi ve kirik riski artmasi arasinda kesin bir iliski vardir. KMY’nin 1SD
azalmasi ile, kirik riski 1,5-3 kat artar (16).Beyaz irkta 50 yasindaki kadinlarin % 40’1n1n,
erkeklerin % 13’iiniin kalan yasamlarinda kirik gecirecegi bildirilmektedir. Osteoporoza bagl
oldugu kabul edilen kiriklar siklikla vertebralar, kalca ve el bileginde olusmaktadir.

Kalga kiriklari: Diger osteoporotik kiriklara oranla daha fazla sakatlik, 6liim ve tibbi maliyete
yol acmaktadir. Kal¢ca kirig1 olan hastalar mutlaka hastaneye yattiklar icin her iilkeye ait
gercege uygun sonuclar vardir. Iskandinav iilkelerinde en sik goriilmekle beraber Kuzey
Akdeniz iilkelerinde kirik oram1 daha diisiiktiir. Insidansi yasla birlikte artar. % 90’1 50 yas ve
istiindedir ve bunlarin da %80’i kadinlarda goriiliir. % 80’1 oturma seklinde diisme sonucu
meydana gelir. Kisin daha siktir; bunun nedeni diisiik 1silarda anormal noéromuskuler
fonksiyon, giines 1sinlarina daha az maruz kalma, vitamin D eksikligi ile aciklanir. Beyaz
irkta daha fazla, sar1 ve siyah irkta daha diisiiktiir. Beslenme, iklim gibi aymi cevresel
faktorlere sahip toplumlarda bile anlamli farkliliklar olabilir. Nitekim Yunanistan’da 2,5 kat
fazla kalca kirig1 vardir (14,17).

MEDOS (Mediterranean Osteoporosis Study) sonuglarina gore diisilk kemik kiitlesi
indeksi, kisa dogurganlik siiresi, diisiik fizik aktivite, giines 1sinlarindan yararlanamama ve
diyette kalsiyum eksikligi risk faktorleri arasinda bulunmustur. Cay tiiketimi ve diisiik mental
skorla negatif korelasyon saptanmistir (14). Bir ¢cok ¢alisma sonuclarina gore sehirde yasayan
kisilerde koylerde yasayanlara oranla daha fazla kalca kirigr gozlenmektedir. MEDOS
calismasinin Tiirkiye sonuglarinda, diger Avrupa iilkelerinden farkli olarak Istanbul, Ankara
gibi biiyiik sehirler disinda Samsun, Erzurum ve Diyarbakir kirsal kesim olarak kabul edilmis
ve kalca kingr sikligi kirsal kesimde daha yiiksek bulunmustur (14).

Vertebra kiriklari: Vertebra kiriklart ¢ogu kez asemptomatiktir ve bazen tesadiifen ortaya

cikabilmektedir. Bunun yaninda vertebra kiriklar: i¢in ¢ok ¢esitli tanimlar vardir ve tam bir



standart Ol¢ctimii yoktur (14). ABD’de kadinlarda kalga kiriginin ii¢ kati kadar vertebra kirigi
saptanmustir. Vertebra deformiteleri erkeklerden ¢ok kadinlarda goriilmektedir. Yasla beraber
siklik giderek artmaktadir (18,19). Tiirkiye’de vertebral osteoporoz prevalansi erkeklerde %
54, kadinlarda % 46 olarak tespit edilmis, kadinlarda kama tipi, erkeklerde ise bikonkav
kiriklara daha sik rastlanmistir (20). Genelde Asyalilarda kalga kirig1 seyrek olmasina karsi
omurga kirigi prevalansi Avrupalilara yakindir. Kalca kiriklarinin aksine omurga kiriklarinin

1/3’ii diismeye bagl meydana gelir.

Distal on kol kiriklari: Cogunlukla colles tipi kiriklardir. Diger kiriklarla karsilastirildiginda
en az fiziksel deformite birakan kirik tipidir. Insidans1 kal¢a kirigna paraleldir. Colles
kiriklar1 kadinlarda 35-45 yaslarinda artis gosterir. Erkeklerde ise 50 yas iizerinde hafif bir
artig vardir. Distal 6n kol kiriklarinin % 85°1 kadinlarda goriiliir. Kiriklar % 90 oraninda orta
dereceli bir travma ile, el iistiine diigmeyi takiben ortaya cikar (14). Asya ve Afrika kokenli

siyahlarda beyazlardan ii¢ kat daha az goriilmektedir.
2.3. PATOGENEZ

Osteoporoz patogenezinde cesitli faktorlerin etkilestigi karmasik olaylar rol oynar.
Patofizyolojisi yalnmzca diisiik kemik kiitle gelisimini degil, kirikla sonuglanan iskelet
kirllganliginin ~ diger nedenlerini  ve iskelet dis1 faktorleri de igerir. Osteoporoz
patofizyolojisinde 3 faktor 6nemlidir. Bunlar:

1-Doruk kemik kiitlesi (DKK)

2-Kemik yapim-yikim dongiisiiniin (turnover) hizi

3-Kemigin organik matriksinde meydana gelen degisiklikler (21).

Yetiskinde kemik kiitlesi iskelet gelisimi sirasinda ulasilan en fazla kemik miktar1 olan
DKK’ye ve daha sonra meydana gelen kemik kaybina baghdir. Ancak bunlarin en onemlisi
kemik kiitlesidir. Kemik kiitlesindeki 1 SD degerindeki azalma, vertebra dis1 kiriklarda % 50-

100 artisa neden olmaktadir (22,23). DKK’ye 30’1lu yaslarda ulasilir (24,25). Bu donemden



sonra ise, yavas kemik kaybi baslar. Erkekler tiim yasamlar1 boyunca kemik mineralinin %
20-30’unu yitirirler. Kadinlarda ise, bu siire¢ daha erken baslayip menopoz sonrasi hizlanir;
kayip % 45-50 dir. KMY nin her % 10 azalisinda kirik riski 2 kat artar (26).

DKK’y1 belirleyen faktorler ise;

1- Genetik: Aile Oykiisii, 1rk, vitamin D3 gen polimorfizmi, kollajen sentez bozukluklari

2- Mekanik yiiklenme (egzersiz)

Kemik siirekli olarak iki zit aktivite tarafindan yenilenmektedir. Bu aktiviteler
(rezorpsiyon ve formasyon) kemik remodelling {init adi verilen gec¢ici anatomik yapida
gerceklesmektedir. Remodelling iskelet homeostazin1i devam ettirmek, kemik elastisitesini
saglamak ve ekstraseliiler kalsiyumun diizenli kaynagini saglamak icin gereklidir. Her
remodelling dongiisii 120 giin kadar siirer. Kemikte bulunan osteoklastlar, yaslanan kemigin
hem mineral hem de protein matriksini rezorbe ederek bir bosluk olustururlar. Daha sonra bu
bosluk osteoblastlar tarafindan kalsifiye olmamis kemik matriksi ile doldurulur. Bir latent
periyoddan sonra matriks kalsiyum tuzlari ile mineralize edilir (20). Normal sartlar altinda her
iki olay dengeli bir bicimde devam eder. Remodelling dongiisiinde bozulma, kemik Kkitlesi
kayb1 ve kiriklara karsi hassasiyetle sonuclanir. Kemik turnoveri ylizey temelli bir
fenomendir. Turnover hiz1 bir yiizeydeki aktif remodelling {iinitlerin sayisi ile belirlenir.
Trabekiiler (kanselloz) kemik yiizey / kitle oraninin biiyiik olmasi nedeni ile yiiksek turnovera
sahiptir. Kortikal kemik ise iskelet kiitlesinin % 80’ini olusturmakla birlikte toplam kemik
turnoverinin kii¢iik bir oranini olusturur (27).

Yaslanma ile birlikte kortikal alan ve kalinlik belirgin derecede azalir. Devam eden
kemik yikimi nedeniyle kemik iligi araligi artar. Kortikal kismin disa dogru yer
degistirmesiyle kemigin esnekligi artar. Bu durum kemik kuvvetinin azalmasini kismen
dengeler. Erkekte orta yasa kadar distal radius ve vertebra trabekiiler kisimlarinda ciddi kemik

kayb1 olur. Yashda distal radiusta kayip azalan oranda devam ederken vertebrada boyle bir



kayip yoktur (28). Kadinda vertebral KMY azalmasi orta yastan sonra hizlanir. Her iki cinste
de trabekiiler kemik kaybi geng¢ eriskin yasta , kortikal kemik kayb1 ise orta yastan sonra
baglar.

Yaslanmayla kemikte meydana gelen degisiklikler incelendiginde genc erkekte kadina
oranla trabekiiler kemik hacmi/doku hacmi oran1 %26 daha fazla olup trabekiiler kalinlik %
28 daha fazladir. Fakat trabekiiler say1 ve ayirim degerleri benzer bulunmustur. Yaslanmayla
birlikte kadinda trabekiiler say1 % 13 azalir, trabekiiler ayirim %?24 artar. Erkekte ise
trabekiiler say1 % 7 artar, trabekiiler ayirim %?2 azalir. Yaslanmayla trabekiiler kalinlik
erkekte kadina oranla ¢ok ciddi azalir (E: %24, K: %18). Sonucta yaslanmayla birlikte her iki
cinste trabekiiler kemik hacmi/doku hacmi orani azalmasi benzerdir. Fakat trabekiiler
hacimdeki azalma kemigin yapisiyla iligkili olarak her iki cinste farklidir. Trabekiiler sayidaki
azalmanin kemik kuvveti lizerine etkisi, trabekiiler kalinligin azalmasindan daha fazladir (29).
Kadinda trabekiiler say1 azalmasiyla beraber trabekiiler kayip olur. Erkekte ise trabekiiler say1
ve ayrim degismeden trabekiiler kalinlik azalir. Buda bize erkekte yasam boyu kirik riskinin
diisiik olma nedenini agiklar.

Seks steroidlerinin rolii incelendiginde; kadinlarda 6strojenin kemik metabolizmasini
diizenlemedeki rolii iyi bilinmekle birlikte, erkeklerde Ostrojen ve testosteronun kemik
dongiisiine rolatif katkilar1 tam bilinmemektedir. Erkeklerdeki dominant seks steroidi
testosteron oldugundan dogal olarak kadinlarda kemik metabolizmasinda Ostrojenin oynadigi
major roliin erkeklerde testosteron tarafindan oynandig: diisiiniilebilir. Ancak gercekte durum
tam da boyle degildir. Iki nadir dogal deneysel gozlem erkek osteoporozunda Ostrojenin
oynadig1 rol hakkinda ilging bilgiler edindirmistir. Bunlardan biri Smith ve arkadagslarinin
bildirdigi Ostrojen reseptor-alfa (ER-o) geninde homozigot mutasyonlar tasiyan (Ostrojene
yanitsiz) osteoporotik bir erkektir (30). Bu erkekte testosteron ve Ostrojen seviyeleri normal

olmakla birlikte 6stron ve Ostradiol seviyeleri normalin iki-ii¢ kat1 kadar yiiksek bulunmustur.



Bir digeri ise Morishima ve Karani tarafindan ayri1 ayri tanimlanmis aromataz geninde
mutasyonu olan (0strojen sentezleyemeyen), osteopenisi olan epifizleri kapanmamis ve kemik
doniisiim belirtegleri yiiksek olan iki erkegin tanimlandig1 vakalardir (31,32). Bu erkeklerde
ise ic major androjen androstenedion, testosteron ve dihidrotestosteron seviyeleri yiiksek
olmakla birlikte Ostron ve Ostradiol diizeyleri Ol¢iilememistir. Aromataz geninde mutasyon
olan vakalarda Ostrojen tedavisi kemik kitlesinde artmaya yol agmistir (32,33). Fakat Smith ve
arkadaglarinin tamimladig1 vakada Ostrojen tedavisi Ostrojene hedef organ direnci nedeniyle
ise yaramamistir. Tiim bu vakalar, erkeklerde doruk kemik kitlesine ulagsmada 6strojenin
roliinii ortaya koymaktadir. Fakat yaslanan erkeklerde dstrojenin kemik dongiisii diizenlemede
(dolayisiyla kemik kaybini 6nlemede) rolii oldugu konusunda bir fikir vermemektedir.

Son zamanlarda erkeklerde yapilan kesitsel gozlemsel calismalarda 6stradioliin
ozellikle de “sex hormone binding globulin (SHBG) e bagli olmayan serbest dstradioliin,total
ya da serbest testosterona gore KMY ol¢iimleri ile daha iyi korelasyon gosterdigi bulunmustur
(34,35,36). Amin ve arkadaslari, testosteron eksikligi olan (testosteron seviyeleri 300
ng/dL’nin altinda) erkeklerin se¢ildigi bir calismada, serum Ostradiol diizeylerinin serum
testosteron diizeylerine gore KMYyi belirlemede daha giiclii bir belirleyici oldugunu ortaya
koymustur (36). Baska bir calismada, ortalama yaslar1 68 olan 59 erkekte endojen testosteron
ve Ostrojen yapimlar1 elimine edilmis, once fizyolojik testosteron ve Ostrojen replasmani
altinda kemik dongiisii iizerine olan etkiler degerlendirilmis, daha sonra testosteron ve
Ostrojenin her ikisinin birden kesilmesinin, sadece Ostrojen kesilmesinin, sadece testosteron
kesilmesinin ya da her ikisine birden devam etmenin kemik dongiisii lizerindeki etkisi
incelenmis ve sonucta Ostrojen ve testosteronun her ikisinin de kemik olusumunu devam
ettirmede Onemli olmasina ragmen Ostrojenin kemik rezorpsiyonunu diizenleyen major seks

steroidi oldugu gercegi ortaya konulmustur (37).



Ancak bu veriler erkeklerde androjenlerin kemik metabolizmasinda rolii olmadigi
yoniinde yanlis bir diisiinceye kapilmamiza neden olmamalidir. Erkeklerin kemikleri daha
biiyiiktiir, cap olarak daha genis olmalar1 nedeniyle biyomekanik olarak daha giicliidiir ve
yiike daha dayamiklhidir. Erkeklerdeki bu farki yaratanin testosteron oldugu asikardir. Her ne
kadar yasla birlikte total serum testosteron ve Ostrojen seviyeleri rolatif olarak sabit kalirsa da,
bu hormonlarin serbest fraksiyonlari, 80 yasindan sonra geng bir erigkin erkekteki degerlere
gore %3-50 arasinda bir oranda azalir (38). Endokrin bozukluklar ya da pitiiiter gonadal aksin
farmakolojik siipresyonu sonucu (6rnegin; LHRH’nin prostat kanserinde kullanilmas1) olusan
testosteron eksikligi artmig kemik kaybina yol acar (39). Testosteron tedavisi alan
hipogonadal erkeklerde gozlenen KMY’de artis androjenlerin ya artmis kemik olusumu ya da
azalmis kemik rezorbsiyonu sonucu osteotrofik etki gosterdiklerini kanitlamaktadir (40).
Androjen insensitivitesi sendromlar1 olan hastalarda yapilan caligmalarin sonuglar1 da
androjenlerin erkek iskelet fenotipi gelisimi, 6zellikle de boyutu iizerinde de direkt bir rolleri
oldugu gercegini ortaya koymaktadir (41). Ayrica, androjenlerin Ostrojene aromatizasyonu

sonucu indirekt olarak da kemik metabolizmas: tizerinde etkilerinin oldugu sdylenebilir.

Diger hormonal faktorlerin rolii ;

Parathormon : Yaslanma ile birlikte her iki cinste parathormon seviyeleri artmaktadir.
Fakat kadinlara oranla daha yiiksek seks steroidi seviyelerine sahip olan yash erkekte,
parathormonun resorbe edici etkisini seks steroidi yiiksekligi koruyabilir. Yas iliskili kemik
kaybinda parathormonun direk etkisini gostermek oldukc¢a giictiir. Bununla birlikte erkekte
kemik kaybinda 6nemli etkisi olabilen sekonder hiperparatiroidi siklikla vitamin D eksikligi
ve yetersizliginde ortaya ¢ikmaktadir (42).

Insiilin-like Growth Factor-1 (IGF-1) : Her iki cinste yaglanmayla serum IGF-1
seviyeleri azalmaktadir. Bunun nedeni GH salinim siklig1 ve miktarimin azalmasidir. Erkekte

azalan IGF-1 diizeyi ile trabekiiler mikroyap: arasinda siki bir iligki gosterilmistir (43). Yasla



iliskili IGF-1 seviyelerinin diisiikliigiiniin, kemik yapiminin azalmasinda etkili oldugu ©ne
stirilmektedir. IGF-1 bunu SHBG diizeyini etkileyerek yapmaktadir. IGF-1 ile SHBG kan
seviyeleri ters orantilidir. SHBG diizeyinin artis1 seks hormonu aktivitelerini azaltmaktadir.
Buda erkekte biyoyararlanimli testosteron ve dstrodiol diizeylerini azaltmaktadir.

Diger faktorler; yaslanma ile birlikte istah azalmasi, bakim problemleri ve ekonomik
sorunlar nedeniyle beslenme bozulur. Bunun sonucu diyetle kalsiyum, D vitamini ve protein alimi
azalir. Ayrica sistemik hastaliklar ve giines 1s18indan yeterince faydalanamama gibi sebeplerle D
vitamini aktif formuna doniisemeyebilir. Ayrica bobreklerde aktif D vitamini [1,25 (OH), Ds |
sentezi azalir. Parathormon diizeyleri artmasina ragmen PTH’a cevap olarak sekonder sentezlenen
aktif D vitamini sentezi azalir. Biitiin bunlara ek olarak yashlarda barsakta D vitamini reseptor
sayis1 ve duyarliliginda azalma olur. Biitiin bu cesitli faktorler sonucu aktif D vitamininde azalma
barsaklardan kalsiyum emiliminin azalmasina neden olur. Yashda kan kalsiyumundaki diisme
egilimi hemde aktif D vitamininin azalmast sonucu parathormon salmimi baskilanamaz.
Parathormon sekresyonu artar. Buda kemik yikimini artirir.

Ayrica her iki cinste fiziksel inaktivite ve dolayisiyla kas kitlesindeki kaybin

osteoporoz olusumunda iligkili oldugu diisiiniilmektedir (44).
2.4. RISK FAKTORLERIi

Osteoporoz ve osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi ile yiiksek risk
altindaki bireyler saptanabilir ve boylece degistirilebilen risk faktorleri modifiye edilerek
kiriklar 6nlenebilir. Bu risk faktorleri erkekte 4 grupta incelenebilir:

1. Yapisal ve genetik faktorler :
Beyaz irk,asya koken
Diisiik kemik kiitlesi
Yaslanma
Narin yap1 (58 kg altinda diisiik beden yapisi)
Ailede kirik oykiisii
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2. Yasam bi¢imi ve /veya beslenme :
Inaktif sedanter yagam
Kalsiyum ve D vitamininden fakir diyet
Proteinden zengin diyet
Aliskanliklar: Alkol bagimliligi,sigara,kafein
3. Diisme i¢in risk faktorleri (kisiye 6zel,cevresel) :
Denge ve normal yiiriimenin bozulmasi
Sedatif kullanimi
Kas zayiflig1
Kognitif bozukluklar

4. Diger sekonder osteoporoz nedenleri ( tablo 1)

Bireyin kirik riski biitiin bu faktorlerin net sonucudur. Bu faktorlerin onemi iskelet
bolgesine (femur,vertebra...), bireyin i¢inde bulundugu yasamsal donemlere ve bireyden
bireye degiskenlik gosterir (14,45).

DKK biiytime ile erisilebilen en yiiksek kemik kiitlesi seviyesidir. DKK’s1 daha sonra
gelisecek kemik kaybini ve kirik riskini tayin etmek i¢in dnemlidir. Hayatin 30’lu yaslarinda
DKK’ye ulasilmakta, kadinlarda menopozla birlikte daha hizli olmak iizere kemik kiitlesi
kayb1 baslamaktadir. Kadinlarda postmenopozal donemde ilk on yil i¢inde tiim kemik
kiitlesinde % 15 kayip soz konusudur ve bu kaybin yaklasik % 50’si ilk 5-6 yil icinde ortaya
cikar. Erkeklerde tiim yasam boyunca olusacak kayip % 20-30’dur. Kemik kiitlesindeki her %
10’1uk kayip, kirik riskini 2 kat artirir (46).

Viicut agirligl, kemik kiitlesinin dnemli belirleyicilerindendir. Agirlik, iskelet iizerine
mekanik yiik bindirerek kemik yogunlugunu etkilemektedir, ayrica yag dokusunda depolanan
Ostrojenlerin de kemik yogunlugu iizerine pozitif etkileri vardir.

Egzersiz kemik kitlesinin korunmasinda en 6nemli faktorlerden birisidir. Mekanik
yikklenme lokal kemik cevabimi uyarmaktadir. Egzersizin etkisi agirhik tasiyict kemik

bolgesinde daha belirgindir. Hangi yasta olursa olsun uzun siireli yatak istirahati kemik
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kaybin1 hizlandirir. Yatak istirahatinin ilk aylarinda trabekiiler kemik kaybinin ayda % 4’ten

fazla oldugu gosterilmistir.

Beslenme aligkanliklar1 agisindan kalsiyum ve D vitamini alimi 6nemlidir. Yapilan
bircok calismada biiylime sirasinda alinan kalsiyum ile KMY ve kemik kiitlesi dogrudan
iliskili bulunmustur. Ozellikle cocukluk ve adolesan dénemde siit ve siitlii gidalardan zengin
beslenen kisilerde, osteoporotik kirik riskinin azaldigr gosterilmistir. 9-20 yaslart kemik
kiitlesini doruk seviyeye ulastirmada ©Onemli bir donemdir. Proteinden zengin besinler
kalsiyumun idrarla atiltmini arttirmaktadir. Bu etki fosfat icerigi nedeniyle hayvansal
proteinlerde daha fazladir.

Alkol iskelete direk toksik etkisiyle osteoblastik aktiviteyi baskilar. 50 gr/giin altinda
dozdan bagimsiz olarak osteokalsini azaltir.100 gr/giin tizerinde uzun siire kullanimda direkt
iskelet yogunlugunu azaltir. Ilmh igicilerde zararh etkisinin olmadigi diisiiniilmektedir.
Ciinkii alkol erken donemde androjen ve Ostrojenin aromatizasyonunu uyarir (47).

Sigarada alkol gibi osteoblastik aktiviteyi direkt baskilar. Ostrojenlerin hepatik
metabolizmasin1 artirmakla kemik kaybina yol actigi diistiniilmektedir. Sigara ve alkol
kullananlarda genellikle istahsizlik ve kotii beslenme mevcuttur. Bu nedenle kalsiyum ve
vitamin D alimlarida az oldugundan kemik mineral yogunlugu diisme egilimindedir.

Orta derecede diiiretik olan kafein, kalsiyumun renal atilimini gegici olarak artirir. 2
ile 24 saat arasinda bunu kompanse edecek mekanizma yoktur. Prostaglandin sentezini
etkileyerek bunu yaptig: ileri siiriilmiistiir. Baz1 ¢alismalarda 200-300 mg/giin altinda kafein
alanlar, 1liml i¢ici olarak kabul edilmistir. Kafeinin kemik mineral yogunlugu ve kirik riski

iizerine etkileri hala tartismalidir (48).
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2.5. ETYOLOJi VE SINIFLANDIRMA
Erkeklerde osteoporoz primer ve sekonder olarak siniflandirilabilir ( Tablo 1).
2.5.1.PRIMER OSTEOPOROZ

A. SENIL OSTEOPOROZ

Yetmis yas lizerindeki erkeklerde hem kortikal hem de trabekiiler kemiklerin yavas
kaybr ile karakterizedir. Kemik kiitlesinde yaklasik % 20-30 oraninda kayip olmaktadir. En
sik kalga ve vertebra ( multiple-kama tipi ) kirig1 goriiliirse de proksimal humerus, proksimal
tibia ve pelvis kiriklart da olusabilir (49). Senil osteoporoz patogenezine daha once ayrintili
deginilmisti.

B. IDIYOPATIK ERKEK OSTEOPOROZU :

Erkekte idiyopatik osteoporoz, 60 yas oncesinde ortaya ¢ikan kiriklar ve osteoporoz
olarak tanimlanir. Idiyopatik osteoporoz varhigindan bahsedebilmek icin osteoporoza yol
acabilecek sekonder nedenlerin klinik ve biyokimyasal olarak elenmis olmas1 gerekmektedir.
Etyolojisi net aydinlatilamamakla birlikte 6zellikle IGF-1 azalmasi 6n plana ¢ikmistir.Yasla
birlikte dogal olarak IGF-1 seviyeleri diiser fakat bu diisiis idiyopatik osteoporozda
beklenenden daha fazladir. Idiyopatik osteoporozlu erkeklerin genelinde hiperkalsiiiri
goriilmez. Ancak %10 kadarinda hiperkalsiiiri oldugu saptanmistir(50). Idiyopatik osteoporoz

kendini klinik olarak kiriklar ve sirt agrisi ile gosterir. T skorlar1 genelde “- 3” {in altindadir.

2.5.2. SEKONDER OSTEOPOROZ

Erkekte osteoporozun bir¢ok olasi sekonder sebebi vardir. Birtakim calismalarda %
50-70’e kadar sekonder nedenler saptanmistir (10). Sekonder osteoporoz, senil ve idiyopatik
osteoporoz ile siiperpoze olabilir. Erkekte sekonder osteoporozun ii¢ ana sebebi alkol

bagimliligl, glukokortikoid fazlalig1 ve hipogonadizmdir.
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Tablo 1. Erkekte osteoporoz simiflamasi

I-PRIMER OSTEOPOROZ

A.Senil ( yasa bagimlr )
B.Idiyopatik

II- SEKONDER OSTEOPOROZ

1. Endokrin Nedenler 4. Eksiklikler

a. Adrenal Korteks a. Kalsiyum Eksikligi
Cushing Hastaligi b. D Vitamini Eksikligi

b. Gonad Hastaliklar1 c. C Vitamini Eksikligi
Hipogonadizm d. Protein Eksikligi

c. Ostrojen-Testosteron Yetmezligi e. K Vitamini Eksikligi
Gecikmis Puberte
Primer Testikiiler Yetmezlik 5. Genetik Hastaliklar
Hipotalamo-Hipofizer Yetmezlik a. Osteogenesis Imperfekta

d. Hipofizer Hastaliklar b. Homosistiniiri
Akromegali c. Ehlers-Danlos Sendromu
Hipopituitarizm d. Laktaz Eksikligi

e. Diabetes Mellitus tip 1 e. Marfan Sendromu

f. Hipertiroidi

g. Hiperparatiroidi 6. Hiperkalsiiiri

h. Hiperprolaktinemi

7. ilaclar

2. Kemik iligi Tutulumu a. Kortikosteroidler

a. Miyeloma b. Heparin

b. Losemi c. Antikonviilzanlar

c. Metastatik Hastaliklar d. Immunsupresifler

d. Gaucher Hastalig1 e. GnRH agonistleri

e. Anemiler (B, eks.,talasemi) f. Metotreksat

g. Siklosporin

3. Kronik Hastaliklar h. Antiasitler

a. Kronik Bobrek Hastaliklar 1. Tiroksin

b. Kronik Karaciger Hastaliklar1 i. Warfarin

c¢. Kronik Mide-Barsak Hastaliklar

d. Kronik Inflamatuvar Artropatiler

e. KOAH

f. Kronik Debilite/Hareketsizlik

g. Noromuskiiler hastaliklar

* L. Gennari and J.P. Bilezikian: Endocrinol Metab Clin North Am 36:399-419,2007 (277)’den uyarlanmistir.
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1. ENDOKRIN BOZUKLUKLAR:

Hipogonadizm: Erkekte osteoporoz ve kiriklarin en sik goriilen nedenlerinden biridir.

Calismalarda % 15 ile % 30 arasinda oldugu bildirilmistir. Pubertedeki hipogonadizm geng
eriskin osteoporozundan sorumludur. Genglerde seks steroidi replasmaniyla osteoporoz
onlenir. Kimyasal ve cerrahi orsiektomi (prostat kanseri sonrasi) durumlar1 kadinlardaki
menapoza estir. Bu durum erkek ve kadinda kemik yikimini esitler. Spinal osteoporoz goriilen
erkeklerin % 30’unda tipik olarak uzun siireli testosteron eksikligi vardir. Bu erkeklerin
sorunlart siklikla 6. dekadda saptanir ve geriye doniik incelendiginde impotans ve azalmis
libido gibi semptomlarin 20-30 yildan fazla var oldugu goriiliir (42).

Tiroid Hastaliklari: Normal iskelet gelisimi icin tiroid hormonlarinin yeterli miktarda

salgilanmasi gerekir. Tiroksin ve triiyodotironin hormonlarinin, doza baglh olarak kemik
resorpsiyonunu direkt olarak stimiile edici etkileri vardir. Hipertiroidi; osteokalsin ve
kalsiyum diizeyinde artisa, PTH ve 1,25 dihidroksi vitamin D diizeyinde azalmaya neden olur.
Ayrica kalsiyumun barsaktan emilimi azalir. Kemik resorpsiyonunda artis olur. Bu artis
kemik formasyonunda artisla telafi edilemez ve sonugta kemik kiitlesinde azalma olur.

Hiperparatiroidi: Primer ve sekonder hiperparatiroidide paratiroid bezinde biiyiimeye bagh

PTH seviyelerinde artis olur.Primerde kemikte radyolojik olarak osteitis fibrosa sistika
generalizata bulgusu olusur. Erken donemde kemik yogunlugu azalir. Kortikal kemik kaybi
on plandadir. Sekonder hiperparatiroidi en sik bobrek yetmezligi ve D vitamini eksikligine
bagh goriiliir. Bobrek yetmezliginde fosfat retansiyonu ve 1,25 dihidroksi vitamin D
yapiminda azalma sonucu hipokalsemi gelisir. Buda kemikten kalsiyum salinmasina ve kemik
mineral yogunlugunda azalmaya neden olur (42).

Hiperprolaktinemi: Erkeklerde bu durum siliktir. Testosteron yapimim azaltarak osteoporoza

neden olur.
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Akromegali: Hipofizdeki timor gonadotropin salgisini azaltir. Bu da testosteron salgisini
azaltir. Paradoksal olarak osteoporoza neden olur.

Diyabet: Insiilin iskelet bilyiime faktoriidiir. IGF-1 ve IGF-2 den bagimsiz olarak kemik
metabolizmasina direkt etkileri vardir. Tip 1 DM de kemik mineral yogunlugunun azaldigi
gosterilmis fakat tip 2 DM nin kemik mineral yogunluguna etkisi konusunda acik bir fikir
yoktur. Tip 1 DM de yapilan hayvan calismalarinda kemik dongiisiiniin ve osteoblastlarin
direkt etkilendigi; kemik hacminin ve osteoklast sayisinda azalma oldugu bulunmustur (42).

2. KEMIK ILIGI TUTULUMU :

Multipl myelom ve diger myeloproliferatif hastaliklarda yaygin osteoporoz goriilebilir.
Multipl myelomlu hastalarin % 60’1inda patolojik kiriklar bildirilmistir. Kemik harabiyeti,
malign hiicrelerden salgilanan kemige etkili sitokinler (IL-1,TNF gibi) tarafindan osteoklastik
aktivitenin artmasi nedeniyle olur (42).

3. KRONIK HASTALIKLAR :

Kronik bobrek yetmezliginde fosfat retansiyonu ve 1,25 (OH), D; yapiminda azalma
sonucu hipokalsemi gelisir. Bunun sonucunda gelisen sekonder hiperparatiroidi osteoporoza
neden olur.

Kronik karaciger hastalii,colyak hastaligi,inflamatuvar barsak sendromlari,
gastrektomi, pankreas yetmezligi ve malabsorbsiyon gibi kalsiyum ve D vitamini yetersizligi
ile birlikte olan tiim hastaliklar osteoporoza neden olur. Bu hastaliklar osteomalazi de yapar.
Alkolik siroz, primer biliyer siroz, steroid tedavisi altinda otoimmun hepatitte osteoporoza
egilim daha fazladir.

Kronik obstriiktif akciger hastaliklarinda glukokortikoid (sistemik ve inhaler)

kullanimina bagli osteoporoz gelistigi diisiiniilmektedir.
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4. HIPERKALSIURI :
Hiperkalsiiiri iki sekilde meydana gelmektedir: Renal tiibiiler ve fazla emilim
Genellikle tas ile iliskisiz ve gizlidir. Gizli kalsiiirisi olanlarda kalsiyum alim1 diisiik
oldugundan atilim normal goriilebilir. Fakat kalsiyum alimi artarsa hiperkalsiiiri asikar hale
gelir. Fazla emilim genelde 1,25 (OH), D; seviyelerinin artis1 ile iligkilidir. Kemik turnoveri
artar ve kemik mineral yogunlugu azalir. Renal tiibiilerde baslangicta tiriner kalsiyum geri
aliminda bozukluk olur ve serum kalsiyumu diiser. Sekonder hiperparatiroidi olusur. Kemik
turnover artar (10).
5.ILACLAR :

Glukokortikoidler: Antiinflamatuvar ve immunsupresif gibi faydali etkileri nedeniyle bir¢cok

hastaligin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Faydal etkileri tartisilmaz bu ilaglarin
uzun siire kullantminda ciddi komplikasyonlar ve yan etkiler olusabilmektedir. Osteoporoz ve
buna bagh kiriklar en 6nemli komplikasyonlardandir. Erkekte glukokortikoid kullanimi
osteoporoz etyolojisinde ilk siray1 almaktadir. 5 mg/giin iizerinde 6 aydan fazla prednizolon
kullaniminin kemik kaybini artirdigi tespit edilmistir. Ayrica inhaler kortikosteroidler ve
eklem ici kortikosteroid enjeksiyonlar1 da osteoporoza neden olabilmektedir.
Glukokortikoidlerin osteoporoz olusumundaki mekanizmalart ;

1.Barsaktan kalsiyum emilimini azaltirlar. Boylece vitamin D seviyeleri etkilenir ve sekonder
hiperparatiroidi olusur. Bu da osteoklast aktivitesini artirarak kemik turnoverini hizlandirir.
2.0steoblastik aktiviteyi direkt azaltir.

3.Bobrege direkt etkiyle renal tubulopati ve kalsiiiri olusturur. Bunun sonucu kemikten
kalsiyum cekilir. Hiperparatiroidi daha da artar.

4 Hipofiz gonadotropin sekresyonu ve gonadal fonksiyonun supresyonu ile seks steroidlerinin

yapimi azalir (10).

17



Diger llaclar: Antikonviilzanlarin karacigerde sitokrom P 450 enzim sistemine etki ederek D
vitamininin metabolizmasini hizlandirdigi ve buna bagh olarak serumda diisiik vitamin D
seviyelerinin gelistigi bildirilmistir (51). Bu da kalsiyum malabsorbsiyonuna ve takiben
sekonder hiperparatiroidiye yol acar. Heparinin iskelet sistemi iizerine etkileri kesin olarak
aciklanamamakla birlikte PTH iizerinden osteoklast aktivitesini artirdigi, kollajen sentezini
uyararak osteoblast aktivitesini azalttigi ve 1,25 (OH), Dj; diizeyini azalttigi goriisii on
plandadir. Warfarin, gama karboksilasyonu bozarak osteokalsin sentezini azaltir ve kemik
kaybina neden olur. Siklosporin-A, T hiicre fonksiyonlarinda bozukluk yaparak 1 alfa-
hidroksilaz aktivitesini artirir. Testosteron seviyesinde azalma ve kemik yikiminda artis olur.
Metotreksat kullaniminda osteoblastik aktivitede azalma ve kemik yikiminda artis olur;
kiriklar goriilebilir. L-tiroksin ile PTH ve 1,25 (OH), D3 sentezi azalir. Antiasitlerle barsaktan
fosfat emilimi azalir ve kemik yikimi artar. Ozellikle aluminyum iceren antiasitlerle

osteomalazide belirginlesir (42).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2003 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Geriatri
Poliklinigine ayaktan basvuran hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Sadece 60
yas ve lizerindeki erkek hastalar ¢calismaya dahil edildi. Degisik nedenlerle (kemik agrisi,boy
kisalmasi,hipertiroidi gibi) kemik mineral yogunlugu ol¢iimii istenmis hastalar belirlendi.
Osteoporoz ve osteopeni saptananlarda risk faktorii ve sekonder etyolojiyi aydinlatmak icin
dosyalar incelendi.

Osteoporoz ve osteopeni tanisinda DEXA (Dual enerji X-Ray absorbsiyometri)
yontemi ile Olgiimler esas alindi. Lomber bolge (L;4) ve femur boyun (neck) T skorlari
degerlendirildi. Osteoporoz ve osteopeni tanisi i¢in Diinya Saghk Orgiitiiniin 6nerdigi
kriterler esas alindi. Osteoporoz i¢in T skoru “- 2,5 ten kiigiik ; osteopeni icin T skoru -
2,57 ile “- 17 aras1 ; normal i¢in T skoru “- 17 den biiyiik olarak alindi.

Calismaya alinan hastalarda yas, cocuk sayisi, boy, agirlik, viicut kitle indeksi, egitim
diizeyi, semptom varhigi, sigara ve alkol kullanimi, kafein alimi, diyetle alinan giinliik
kalsiyum miktar1, fiziksel aktivite, ailede ve kendisinde diisiik enerjili kirik hikayesi,
gecirilmis ameliyatlar, sekonder hastaliklar ve kullandig1 ilaglar geriye doniik olarak
arastirildi.

Egitim seviyesini belirlerken 1-9 yil arasi1 egitim alanlar temel egitimli olarak alindi.
Semptom varlig1 degerlendirilirken boy kisalmasi, kamburlasma, kemik agrisi ve kirik
hikayesi arastirildi. Calismalarda osteoporozda risk faktorii olan sigara kullaniminin sinir1 net
belirtilmemistir. Baz1 caligmalara dayanilarak 25 paket/ yil {izerindeki igicilik osteoporozda
risk faktorii olarak alind1 (47). Giinliik 30 gr ve iizerinde en az 20 yil alkol alan hastalar
kronik alkol kullanicis1 olarak nitelendirildi(47,52,53). Kafein alimi1 degerlendirilirken giinliik
icilen ¢ay, kahve (tiirk kahvesi,neskafe,filtre kahve), kola alimi1 sorgulandi. Giinliik 300 mg

iizerindeki alimlar risk faktorii olarak degerlendirildi (47,55). Iceceklerdeki kafein oranlari
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belirlenirken tablo.2’deki miktarlar esas alind1 (54). Giinliik 1000 mg altinda kalsiyum alanlar
diisiik kalsiyum alan gruba dahil edildi. Haftada en az 2 kez diizenli spor ( yiizme, yiiriiyiis )
yapanlar fiziksel olarak aktif kabul edildi. Osteoporoz icin risk faktorii olan gegirilmis
ameliyatlar, sekonder hastaliklar ve kullandig1 ilaglar arastirildi.

Sekonder osteoporoz etyolojisine yonelik istenmis olan biyokimya tetkiklerinden ; iire,
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 sayimi, sedimentasyon, protein elektroforezi geriye doniik
olarak incelendi.

Kemik mineral yogunlugu oOlciimleri ile incelenen biyokimya tetkikleri es zamanlydi.
Dosya bilgilerine ve es zamanl biyokimyalarina ulagilamayan hastalar calisma disinda birakildi.
Dosyalardan elde edilemeyen verilere hastalara telefon edilerek ve rutin poliklinik kontrolleri
sirasinda ulagildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 13.0 programm kullanildi. Biitiin veriler
ortalama ve SD olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler student T testiyle, siireksiz degiskenler ki-
kare ve mann-whitney U testiyle karsilastirildi. Dagilimin genis oldugu gruplarda siirekli
degiskenler nonparametrik testle gruplara diisen hasta 7°den az oldugunda Fischer's Exact testi
kullanild1. Osteoporoz grubunda T skoruna etkili parametrelere bakilirken multipl regresyon
analizi yapildi. p degerinin 0.05’ten kiiciik olmasi istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

Calisma Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir.

Tablo 2. Iceceklerdeki kafein oranlar:

ICECEK KAFEIN (MG/100 ML)
Cay 31
Tiirk kahvesi 73
Neskafe 44
Filtre kahve 73
Kola 15
Diyet kola 9
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4. BULGULAR

2003 Ocak - 2008 Ocak tarihleri arasinda geriatri poliklinigine toplam 204 erkek hasta
basvurmustu. Bu hastalardan kemik mineral yogunlugu ol¢iimii 95’inden istenmis, 109’undan
istenmemisti. 95 hastanin kemik mineral yogunlugu Olciimii degerlendirildiginde 51 (%
53)’inde osteoporoz, 25 (%26)’inde osteopeni ve 19’u normal sinirlarda saptandi. Osteoporoz
saptananlardan 3 ve osteopeni saptananlardan 1 hastanin dosya bilgileri eksik oldugundan
calisma disinda birakildi. Yillara gore hastalarin dagilimi Tablo 3’te gosterildi.

Calismaya alinan toplam 72 olguya ait demografik veriler Tablo 4’te gosterildi.

Tablo 3. Yillara gore hastalarin dagilim

YIL

KMY 2007 2006 2005 2004 2003 Toplam
Durumu

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
Bakilmayan 13 10 24 27 35 109
Toplam Erkek 44 25 46 41 48 204
Toplam Hasta 212 118 194 193 199 916

* parantez i¢indekiler caligmaya alman hasta sayisin1 gostermektedir.
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Tablo 4. Tiim Olgulara Ait Demografik Veriler

Parametreler Ortalama deger + SS
Ortalama yas 72.4+7
Agirlik (kg) 72.2+10
Boy (m) 1.7£0.1
VKi (kg/m”) 2543
Semptom

Var 29

Yok 43
Egitim diizeyi

Temel egitim 48

Lise ve lizeri 23
Sigara kullanimi

Var 34

Yok 38
Alkol kullanimi1

Var 7

Yok 65
Kafein kullanimi

Var 40

Yok 32
Kalsiyum kullanimi1

Var 49

Yok 23
Fiziksel aktivite

Var 34

Yok 38
Ailede kirik oykiisii

Var 7

Yok 65
Hastalik oykiisii

Var 62

Yok 10
Ameliyat oykiisii

Var 7

Yok 65
Mac oykiisii

Var 20

Yok 52
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Hi¢ ¢ocugu olmayan 5 hasta mevcuttu. Bunlardan 4’ii evliydi. Evli hastalardan ¢cocugu
olmayan 1 hastada hipogonadizm tespit edildi.

Hastalarin ilk basvuruda ya da sonrasinda ortaya c¢ikan semptom varligi incelendi.
Bagvuruda ya da sonrasinda kirik hi¢bir hastada gdzlenmezken boy kisalmasi 9, kamburlagma
4, kemik agris1t 23 hastada gozlendi. Hastalarin bir kisminda tek semptom mevcutken bir
kismindaysa birden fazla semptom mevcuttu. Hastalarin % 40 (n:29)’inda semptom varlig

nedeniyle kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii istendigi saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Tiim Olgulardaki Semptomlar

SEMPTOM n %
Boy kisalmasi 9 12,5
Kamburlagma 4 5,5
Kemik agrisi 23 32
Kirik oykiisii 0 0

Olgularin alisgkanliklart incelendiginde risk faktorii olusturacak sigara kullanimina 34
(% 47) hastada rastlandi. Calismamizda hayatinin herhangi bir doneminde sigara kullanmig
olan 45 hasta mevcuttu. Tiim olgularda ortalama sigara kullanimi 27,7 paket/yil olarak
bulundu. Kronik alkol kullanimina 7 (% 9,7) hastada rastlandi. Giinlik 300 mg {izerinde
kafein alim aligkanligina 40 hastada ( %55,5) rastlandi.

Diyetle giinliik 1000 mg iizerinde kalsiyum alimi1 49 (% 68) hastada vardi. Bu hastalar
icerisinde herhangi bir nedenle kalsiyum efervesan kullanimi yoktu.

Calismamizda 34 (% 47) hastanin fiziksel olarak hareketli bir yasam siirdiigii ve
bunlarin biiyiik bir kisminin diizenli yiiriiyiis yaptig1 tespit edildi.

Birinci derecede akrabalarda kirik varligi 7 (% 9,7) hastada tespit edildi.Bunlarin

hepsinde femur bag1 fraktiirii mevcuttu.
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Osteoporoza neden olabilecek gegirilmis ameliyatlara 7 hastada rastlandi.Bu hastalarin
6’ s1 gastrektomi gecirmis, 1 hasta hipertiroidiye yol acan nodiil nedeniyle ameliyat edilmisti.

Calismamizda osteoporoza neden olan sekonder hastaliklar i¢erisinde en sik endokrin
nedenlere rastlanmaktadir (% 63).Endokrin nedenler arasinda en sik hipogonadizm tespit
edildi. Hipertiroidi saptanan 13 hasta igerisinde subklinik hipertiroidi 9 hastada rastlandi.
Malignite 3 hastada tespit edildi. Bunlar prostat kanseri, bobrek kanseri ve multipl myelomdu.
Kronik bobrek hastaligi (KBY) 9 hastada rastlandi. KBY etyolojisinde en sik hipertansiyon
ve diyabet bulundu. Kronik karaciger hastalig1 tespit edilen 1 hastada hepatit C mevcuttu.
Ayrica ALT yiiksekligi tespit edilen 3 hastada hepatosteatoz saptandi. Norolojik hastaliklar
icerisinde en sik Parkinson Hastaligina rastlandi. Hiperkalsiiirisi olan 1 hasta tespit edildi.

Hastalarin osteoporoza neden olan sekonder hastaliklar1 tablo 6’da verildi. Ayrica
osteoporoz etyolojisinde yer almayan hastaliklar1 tablo 7° de belirtildi.Bunlarin arasinda en

sik hipertansiyona (% 55,5) rastlandi.
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Tablo 6. Olgularda osteoporoza neden olan sekonder hastaliklar

n %
Endokrin nedenler 45 63
Diyabet 12 16
Hipertiroidi 13 18
Hiperparatiroidi 11 15
Hipogonadizm 22 30
Malignite 3 4
Anemi 5 6
Kronik Bobrek Hastaligi 9 8
Kronik Karaciger Hastalig1 1 1
Kronik Akciger Hastaligi 10 13
KOAH 8 11
Astim 2 2
Norolojik Hastalik 12 16
Parkinson Hastalig1 7 9
Gegirilmis Inme 2 2
Demans 3 3
D vitamini Eksikligi 4 5
Hiperkalsiiiri 1 1
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Tablo 7. Diger hastahklar

n %
Hipertansiyon 40 55,5
Hiperlipidemi 13 18
Hipotiroidi 9 12,5
Prostat Hipertrofisi 17 23
Hepatosteatoz 3 4
Kalp Hastaliklar1 5 6
Koroner By Pass 3 4
Aort Kapak Replasmani 1 2
Aritmi 3 4

Kemige toksik ilaclar incelendiginde en sik inhale steroid kullanimina rastlandi.

Sistemik kortikosteroid kullanimina ise 1 hastada rastlanmis olup idiyopatik trombositopeni

tanis1 mevcuttu. L-tiroksin kullanimina 8 hastada rastlandi. Hi¢ ila¢ kullanmayan 7 hasta

bulundu. Olgularin osteoporoz etyolojisinde yer alan ila¢ kullanimi tablo 8’de ve kullandigi

diger ilaclar tablo 9’da verilmistir.

Tablo 8. Olgularda osteoporoza neden olan ilaclar

n %
Kortikosteroidler
Sistemik 1 1
Inhale 9 12,5
L- tiroksin 8 11
Antiasit 5 6
[la¢ Kullanmayan 7 9
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Tablo 9. Diger ilaclar

n %
Antihipertansif 40 55,5
Antihiperlipidemik 13 18
OAD 9 12,5
Insiilin 2 2
Aspirin 20 27
Antiparkinson 7 9
Propicil 3 4

Hastalarin maligniteye yonelik istenen hemogram, sedimentasyon ve protein
elektroforezi tetkiklerinden 1 hastada monoklonal gammopati saptanarak multipl myelom
tanis1 kondu ; anemi saptanan 5 hastanin 3’iinde talasemi mindr,1’inde demir eksikligi,1’inde
B 1> eksikligi vardi. ALT yiiksekligine 4 hastada rastlandi. Bunlardan 1’inde hepatit C
pozitifligi olup diger hastalarda ALT yiiksekligi hepatosteatoza baglandi. ALP yiiksekligi
olan 5 hasta saptandi.1’i hepatit C pozitif olan hastaydi.l hastada paratiroid adenomu
mevcuttu. Diger 3 hastadaki ALP yiiksekligi ALT,T.Billirubin ve GGT degerleri normal
sinirlarda oldugundan yiikseklik kemik yikimina baglandi.

Parathormon yiiksekligi saptanan 11 hastadan 2’si adenom tanisi ile opere edildi.
Diger 9’unda etyolojide net sonuca ulasilamadigindan takibe alindi. Kronik bdobrek
yetmezlikli hastalardaki parathormon yiiksekligi bu 11 hastanin i¢ine dahil edilmedi.

Hipotiroidi 9 hastada saptanmis olup bunlardan 8’1 tiroksin tedavisi altindaydi.
Tiroksin tedavisini en az alan 2 yil,en ¢ok alan ise 10 yil almaktaydi.

Hastalardan higbirinde prolaktin yiiksekligine rastlanmadi. Kortizol diisiikliigiine 1
hastada rastlandi. Bu hasta sistemik kortizol tedavisi altindaydi. Serbest testosteron

diisiikliigiine 22 hastada rastlandi.
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D vitamini eksikligi tanisinda 25 OH vitamin D diizeyine bakildi. Hastalarin 4
tanesinde D vitamini diizeyi 20 iig/l’ nin altinda bulundu.
Hastalarin diger biyokimya tetkiklerinde herhangi bir anormallik saptanmadi.

Olgulara ait biyokimyasal veriler Tablo 10’da gosterildi.

Tablo 10. Biyokimyasal sonuclar

Parametreler Ortalama deger+ SS
ALP (ui/1) 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 (miii/ml ) 2,2945,3
Serbest T4 (ng/dl) 1.3%1
Prolaktin (ng/ml ) 9+3.8
Kortizol (ug/dl) 11.7£3
LH (miii/ml ) 5.1+4.2
Total testosteron (ng/dl) 435.5+195
Free testoteron (pg/ml ) 8.4+2.8
25 OH vitamin D (iig/1) 168.4+129.5
Idrar kalsiyumu (mg/giin) 168.4+129.5
Eritrosit sedimantasyon hizi (mm/saat) 22+15
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3

Tiim olgularda ortalama femur boynu T-skoru “-2.4+0.8” iken lomber bolgede -

1.7+£1.3” bulundu. Femur boynu ile lomber bolge T-skoru arasinda pozitif yonde bir iliski

goriildi  (Sekil 1).
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Femur Boynu T skoru

Sekil 1. Femur boynu ve lomber bolge arasindaki T-skoru iliskisi

Hastalar T-skoruna gore osteoporoz (n: 48) ve osteopeni (n: 24) olarak iki gruba
ayrildiginda osteoporoz grubunun daha yasli, daha yiiksek prolaktin ve LH degerine sahip
oldugu goriildii. Osteoporoz grubunda 24 saatte idrarla kalsiyum kaybinin daha fazla oldugu,

bu farkliligin anlamli olmadigini bulundu (Tablo 11).
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Tablo 11. Osteoporoz ve osteopenili hastalarda bulgularin karsilastirilmasi

Parametreler Osteoporoz n:48 || Osteopeni n:24 || p
OD<+SS OD<+SS

Yas 73.8+7 69.7+6.4 0.020
VKI (kg/m®) 24.8+3 25.543 0.382
Cocuk sayisi 2+1 2+1 0.769
Egitim (Temel egitim) 32 17 0.732
Semptom varlig1 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 varligi 23 11 0.868
Ailede kirik varligi 5 2 0.780
Sekonder hastalik varligi 42 20 0.632
Iag kullanim 16 4 0.139
Ameliyatlar 6 1 0.264
Kalsiyum (mg/dl) 9.240.6 9.3+0.4 0.673
Fosfor (mg/dl) 3.240.6 3.240.5 0.964
PTH (pg/ml) 56+33.8 56.4+29.7 0.965
Serbest T4 (ng/dl) 1.240.8 1.5+1.4 0.343
TSH (miii/ml) 2.4+45.6 2.1+4.5 0.860
Prolaktin (ng/ml ) 9.8+3.8 7.5+3.3 0.013
Kortizol (ug/dl) 11.9+£3.2 11.1£2.9 0.291
LH (miii/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 9.242.5 0.084
25 OH vitamin D (iig/l) 40.5+£20.7 34.7+13.2 0.217
Idrar kalsiyamu(mg/giin) || 189+136 127+106.4 0.055
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Osteoporoz grubunda egzersiz yapan hastalarin, yapmayanlara gore femur boynu T
skoru daha diisiik bulundu (egzersiz yapan: -3.25+0.6, egzersiz yapmayan: -2.72+0.3,
p:0.001). Benzer sekilde ailede kirik Oykiisii olanlarda da T skoru diisiiktii (Kirik olanlar: -
3.44+0.3, olmayanlar:

-2.86£0.5, p:0.013).

Lomber T skorunun sekonder hastalik varligindan etkilendigi goriildii (sekonder
hastalik var : -2.39+1, yok: -1.3x1.2, p:0.04). Osteoporoz grubunda LH diizeyi artik¢a
hastalarda lomber osteoporoz artmakta iken (r: -0.293, p:0.43), serbest testosteron artisi ile
lomber osteoporoz azalmaktaydi (r:0.420, p:0.003). Yas (r: 0.01, p:0.948) ve agirlik (r:0.078,
p:0.596) ile lomber osteoporoz arasinda iliski goriilmedi. VKI arttikga femur boynu
osteoporozu azalmaktaydi (r:0.373, p:0.009). Benzer iliski agirlik artis1 (r:0.287, p:0.048) ve

prolaktin artis1 (1:0.296, p:0.041) ile de goriildii (Sekil 2,3, 4, 5, 6).
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Lomber T skoru

Sekil 2. Lomber T skoru - serbest testosteron korelasyonu
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Sekil 4. Femur boynu T skoru - prolaktin korelasyonu
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VKi (ka/m?)

Aairlik

28,00 =
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Femur boynu T skoru

Sekil 5. Femur boynu T skoru - VKI korelasyonu
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Sekil 6. Femur boynu T skoru - agirhik korelasyonu
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Lomber bolge T skoru ile risk faktorlerine regresyon analizi ile bakildiginda en 6nemli
risk faktorii yas olarak goriildii (Beta:-0.320, p: 0.015). Diger parametrelerle iliski goriilmedi.

Osteopeni grubunda semptomu olan hastalara bakildiginda femur boynu T skorunu
daha diisiik oldugu goriildii (semptomlu: -1.87+0.4, semptomsuz: -1.38+0.4, p:0.026). Lomber
bolgede T skoru ile semptom arasinda iliski yoktu. Ote yandan agirlik (r:-0.585, p:0.03) ve
viicut kitle indeksi arttikca (r:-0.472, p.0.02) lomber bolge T skoru artmaktaydi. Benzer iliski
femur boynu T skoru ile sadece agirlik arasinda bulundu (r:-0.407, p.0.049). Lomber ve femur
boynu T skoru egitim seviyesi, sigara ve alkol kullanma, kafein alimi, kalsiyum alima, fiziksel
aktivite, sekonder hastaliklar, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii ve gecirilmis operasyonlardan
etkilenmemisti.

Degisik ¢alismalarda erkek osteoporozunda sekonder nedenlerin % 30-60 civarinda
oldugu bildirilmektedir (10). Bizim ¢alismamizda sekonder osteoporoz orani % 85 (n:41)
olarak bulundu. Diger % 15 (n:7) hasta senil osteoporoz olarak degerlendirildi. Osteopeni

tespit edilen hastalarin ise % 16 (n:4)’ sinda hicbir sekonder etyolojiye rastlanmadi.

34



5. TARTISMA

Son yillarda erkek osteoporozu iizerine arastirmalar artmasina ragmen Tirkiye ve
diinyada erkek osteoporozunu degerlendirmede veriler yetersizdir. Bu yetersizligin en 6nemli
sebebi, osteoporozun ve osteoporoza bagli kirik olusumunun genellikle postmenapozal ve
yash kadinlarin hastaligi olarak diisiiniilmesidir. Oysa ki erkeklerdeki kalca kirigi sonrasi
mortalite oranit kadinlara nispeten 2-3 kat daha fazladir (7). Ayrica, kalca kirigi olan
erkeklerin % 50’si devamli bakima gerek duyarken, % 80’1 kirik Oncesi fonksiyonel
bagimsizliklarina kavusamamaktadirlar (8).

Osteoporoz risk faktorleri esasen osteoporoz gelisme riski olan kisilerin belirlenmesi
amaciyla kullanilir. Osteoporoz i¢in yiiksek riskli durumlar ve diger risk faktorleri erkekte de
sorgulanmali, osteoporoz i¢in risk faktorii tasiyan erkekler belirlenmelidir. Erkek
osteoporozunda primer sebep yaslanma ve genetik faktorler olmasina ragmen, osteoporoz
vakalarinin % 30-60’1 sekonder risk faktorlerinden bir veya daha fazlasi ile iliskilidir (10).
Bizim c¢alismamizda herhangi bir risk faktorii veya sekonder hastaliga bagl osteoporoz % 85
oraninda goriildii. Diger % 15 hasta yasa bagh (senil) osteoporoz olarak degerlendirildi. Bizde
bu oranin yiiksek olmasinin nedeni ayrintili klinik ve laboratuvar incelemesinin yapilmis
olmasina bagl olabilir. Genis halk kitlelerinin tarandig1 bu tiir calismalarda ayrintili klinik ve
laboratuvar incelemeleri cogu zaman yapilamamakta; olgularin da farkinda olmadiklar1 bir
takim endokrin ve metabolik hastaliklar gézden kacabilmektedir.

Kadinlarin aksine erkek osteoporozunda sekonder nedenler 6n plandadir(10). Bizim
calismamizda sekonder osteoporoz oranim % 85 olarak bulduk. Ulkemizde erkekte geriatrik
yas grubunda sekonder osteoporoz orani verebilecek bir c¢alisma bulunmamaktadir.
Calismalarda erkeklerdeki sekonder osteoporoz nedenleri ve risk faktorleri genellikle
dislanmakta ya da primer (senil) osteoporoz hastalar1 caligmalara dahil edilmektedir (

6,56,57,58).

35



Aktas ve ark.’1 22-85 yaslar1 arasinda 55 erkek hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda
sekonder osteoporoz oranini % 67 olarak bulmuslar, sekonder nedenlerin biiyiik kismim
sigara, alkol, kafein kullanim1 gibi aligkanliklardan daha ¢ok hastaliklarin olusturdugunu ifade
etmislerdir (59). Bizim ¢alismamizda da bu calismay1 destekler bicimde sekonder osteoporoz
orani yiiksektir. Aktas ve ark.’nin yaptig1 calismada sekonder hastaliklar i¢inde birinci siray1
endokrin hastaliklar, ikinci sirayr diyabet, iiclincii sirayr da gastrointestinal sistem sorunlari
olusturmustur. Bizim calismamizda ise sekonder hastaliklar icinde en sik endokrin hastaliklar
(% 63), ikinci olarak da norolojik hastaliklar (% 16) bulunmaktadir. Diger ¢alismaya oranla
bizim ¢alismamizda noérolojik hastaliklarin fazla olmasinin nedeni yas grubu ortalamamizin
(72.4+7) yiiksek olmasidir.

Calismamizin diger onemli bir sonucu, osteoporoza neden olan sekonder hastaliklar
olanlarda lomber bolge daha ¢ok etkilenmistir. Sekonder hastaligi olanlarda lomber T skoru
“-2.39+1” iken, sekonder hastalig1 olmayanlarda T skoru “-1.3%1.2” dir (p:0.04). Bu da daha
onceki caligmalar1 desteklemektedir Aktas ve ark.’t sekonder osteoporoz oranimi yiiksek
bulduklar1 ¢alismalarinda daha ¢ok lomber bolgenin etkilendigini gostermisler (59). Hummer
ve ark.’1 da prolaktin yiikselten antipisikotik kullanan 75 sizofreni hastasinda yaptiklari
calismalarinda kadinlara oranla erkeklerde lomber bolgenin KMY’nu daha diisiik
bulmuslardir (60).

Tiim arastirmalara ragmen osteoporotik erkeklerin % 50’sinde higbir etyolojik faktor
bulunamayabilir (10). Bizim c¢alismamizda osteoporoz ve osteopeni grubu birlikte
degerlendirildiginde etyolojik faktor saptayamadigimiz hasta oran1 % 15°dir.

Kanada osteoporoz toplulugu (OSC: Osteoporosis Society of Canada) 2002 kilavuzu
erkeklere 6zel olmamakla birlikte, 65 yas tizerindeki herkese 2-3 yilda bir KMY ol¢iimii
yapilmasini 6nermektedir (61,62). Diisiik viicut agirligi, kifoz, 49 yasindan 6nce kolay kirik

hikayesi, uzun siire glukokortikoid kullanimi ve klinik risk faktorleri olan 65 yas tizerindeki
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erkeklerde KMY, lomber diiz grafiler veya her ikisinin beraber yapilmasim
onermektedirler(61). 50 yasin altinda bir major risk faktorii olan erkek veya postmenapozal
kadinda KMY ol¢iimii yapilmasin1 onermektedirler. OSC ye gore 65 yas iizerindeki her kadin
osteoporoz ve kirik icin yiiksek riskli oldugundan KMY o6l¢iimii yapilmasi uygundur, fakat 65
yas lizerindeki erkegi taramak igin kilavuz yoktur, Oneriler vardir (61). Uluslararasi
osteoporoz kurulusu (NOF: National Osteoporosis Foundation) kilavuzunda 65 yas
tizerindeki her kadinda KMY 0l¢iimiinii 6nerirken erkekte sadece osteoporoz icin yiiksek risk
faktorii (hipogonadizm, 6 aydan uzun glukokortikoid kullanimi, cushing sendromu, diiz
grafide osteopeni, nontravmatik yeni kirik, ileri yas, alkol bagimliligi) olanlarda KMY
Olctimiinii onermektedir (63). Bizim ¢alismamizda bu kilavuzlart destekler sekilde en 6nemli
risk faktorii yas olarak bulunmustur.

UK (United Kingdom) konsensus grubu; yastan bagimsiz olarak diiz grafide
osteopenisi, diisiik travmatik kirig1 olan veya glukokortikoid tedavisi alan erkeklerde KMY
Olctimiinii  Onermektedir (64). Bu yeni calismalarin sonuglar1 ve kilavuzlart gozden
gecirdigimizde 65 yas lizerinde olmanin major risk faktorii sayilabilecegini ve geriatrik yas
grubundaki tiim erkeklerin de osteoporoz i¢in KMY ile taranmasinin uygun oldugunu
diistiniiyoruz.

Calismamizin diger 6nemli bir sonucu da diisiik viicut agirhigi ve viicut kitle indeksi
ile osteoporoz arasinda buldugumuz ters korelasyondur. VKI ve viicut agirhg diisiik
olanlarda femur boynu T skoru daha diisiiktiir. Cifuentes ve ark. diisiik viicut agirliginin
osteoporoz ve kirik riskini artirdigini gostermislerdir (65).Cankurtaran ve ark. 65 yas iistii 464
erkek hastay: taradiklari calismalarinda diisiik viicut agirhigr ve diisiik VKI’ yi erkekte risk
faktorii olarak bulmuslardir (6). Bizim bulgularimizda bu ¢aligsmalar1 desteklemektedir. Hem
osteoporoz hem de osteopeni grubunda viicut agirlig: ile femur boynu osteoporozu arasinda

ters korelasyon bulduk. Benzer sekilde osteoporoz grubunda femur boynu ile VKI arasinda da
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ayni iligkiye rastladik. OSC 2002 kilavuzu 57 kg’1n altinda olmay1 osteoporoz i¢in minor risk
faktorii olarak kabul etmis, erkek icin ayr1 spesifik bir deger vermemistir.

Alkol ve sigara kullanimi, kafein alimi gibi bazi risk faktorlerinin kemik kaybina
neden oldugu konusunda fikir birligi yoktur. Baz1 ¢alismalar sigara kullaniminin her iki cinste
KMY’ nu olumsuz etkiledigini, osteoporoz i¢in orta derecede risk faktorii oldugunu
belirtmektedir (66, 67, 68). Basaran ve ark.’1 1015 kisilik erkek ve kadinda nikotin aliminin
KMY iizerine etkisini inceledikleri ¢alismalarinda osteoporotik erkeklerde nikotin aliminin
toplam femur iist u¢ KMY’ nu etkiledigini bulmuslardir. Bunun yaninda erkekte KMY ile
sigara arasinda iliski olmadigimi gosteren calismalarda vardir (69,70). Calismamizda
osteoporoz i¢in riskli olabilecek sigara kullanimina % 47 (n:34) hastada rastladik. Osteoporoz
ve osteopeni grubu arasinda sigara kullaniminda anlamli farklilik saptamadik. Ayrica sigara
kullanimiyla lomber ve femur boynu KMY arasinda iligki bulamadik.

Iliml1 alkol kullantminin KMY {izerine olumlu etkileri oldugu one siiriilmektedir.
Rapuri ve ark.’1 ¢alismalarinda bunu kanitlamislardir (71). Ilich ve ark.’1 giinliik 8 gr’a kadar
alkol aliminmi 1liml igici olarak niteledikleri yash kadinlarda yaptiklar1 ¢alismalarinda yogun
alkol kullaniminin lomber bolge KMY’nu olumsuz etkiledigini tespit etmislerdir (47).
Hernandez-Avila ve ark.’nin 85.000 kadinda yaptiklar1 caligmada giinliik 25 gr ve iizeri alkol
aliminin kalga kirik riskini artirdigini belirtilmektedir (53). Biz calismamizda giinliik 30 gr ve
tizeri alkol kullantmini yogun i¢icilik olarak aldik ve % 9,7 (n:7) hastada rastladik.

Kafeinin KMY ve kirik {izerine etkileri hala tartismalidir. Ayrica kalsiyum alimi ile
kafeinin KMY iizerine olumsuz etkisinin engellenebilecegi vurgulanmaktadir (72,73). Lloyd
ve ark.’t postmenapozal kadinlarda 1400 mg kafein alimini kalsiyum alimindan bagimsiz
olarak 2 yil degerlendirmisler ve olumsuz etkiye ait kanit bulamamislardir (74). Rapuri ve
ark.’1 ise giinliik 300 mg iizeri kafein alan postmenapozal kadinlarda lomber bolgede ciddi

kemik kaybi tespit etmislerdir (48). Bizim caligmamizda giinliik 300 mg ve {izeri kafein alimi
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%55,5 (n:40) oranindadir. Calismamizdaki olgularin sigara, alkol kullanimi1 ve kafein alimi1
gibi aligkanliklar1 ile KMY’1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulmadik. Hasta
sayimizin az olusunun bunda etkili oldugu diisiincesindeyiz. Biitiin bu sonuglar sigara ve alkol
kullanimi, kafein alimi ve KMY arasindaki iligskinin aydinlatilmasi gerektigi yoniindedir.
Ayrica llkemizde bu konuda c¢ok sayida denekle yapilmis bir calisma heniiz
bulunmamaktadir.

Beslenme aligkanliklar1 agisindan kalsiyum ve D vitamini tiiketimi onemlidir. Yapilan
bircok calismada biiylime sirasinda alinan kalsiyum ile KMY ve kemik kiitlesi ile dogrudan
iliskili bulunmustur. 9-20 yaslar1 kemik kiitlesini doruk seviyeye ulastirmada onemli bir
donemdir. Ozellikle cocukluk ve adolesan donemde siit ve siitlii gidalardan zengin beslenen
kisilerde, osteoporotik kirik riskinin azaldigr gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda diyetle
giinliik 1 gr iizerinde kalsiyum alma aligkanligi tiim olgularin % 68 (n:49)’inde rastlandi.
Kadinlarda oldugu gibi erkeklerde de osteoporozdan korunmada diyetle yeterli kalsiyum alimi
ve dengeli beslenme 6nemlidir ve profilaktik kalsiyum alimi erkekte de tesvik edilmelidir.

Egzersiz kemik kitlesinin korunmasinda en 6nemli faktorlerden birisidir. Mekanik
yiiklenme lokal kemik cevabini uyarmaktadir. Yeterli egzersiz osteoporozdan korunmada
onerilmektedir. Yakin zamanl ¢alismalar da bunu desteklemektedir. Cranney, ¢alismasinda
osteoporozu olan postmenapozal kadinlarda KMY yiikseltmek i¢in egzersizi onermektedir
(75). Yasamin bir doneminde dahi yapilan fiziksel aktivitenin kemik sagligini korudugu 6ne
siiriilmektedir (76). Sinaki, dogru yapilan egzersiz programlariyla kas-iskelet sistemindeki
degisikliklerin osteoporozdan korumadaki etkisini belirtmistir (77). Cankurtaran ve ark.’1
yaptiklart c¢alismada erkeklerde fiziksel inaktivitenin osteoporoz riskini artirdigini
gostermislerdir (6). Bu bulgulara zit olarak ¢alismamizda, osteoporoz grubunda fiziksel olarak

aktif olanlarda femur boyun osteoporozu daha yiiksek bulundu. Lomber bolge osteoporozuyla
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ise iliski saptanmadi. Bunda hastalarin giinliik fiziksel aktiviteleri konusunda yanlis bilgi
vermelerinin rol oynadigi goriisiindeyiz.

Yapilan caligmalarda osteoporozdan korunmada egitim diizeyinin onemli oldugu
vurgulanmistir. Egitim diizeyi yiiksek olanlarda osteoporoz oraninin diisiik oldugu saptanmus.
Egitim diizeyinin farkindalik acisindan énemli oldugu vurgulanmis, diisiik diizeyde olmasinin
olumsuz bir etken oldugu ifade edilmistir (78). Bizde lise ve iizeri egitim almis hasta oran1 %
31’dir.Egitim diizeyi ile KMY arasinda anlamli iliski bulunamadi. Aktas ve ark.’inda bu oran
% 49 olarak bulunmustur (59). Bizde bu oranin diisiik olmasinin nedeni olgularimizin yas
ortalamasinin yiiksek olmasina bagl olabilir.

Ailede kirik Oykiisiiniin bulunmasi osteoporoz icin risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Aktas ve ark.’mnin c¢alismalarinda ailesinde diisiik enerjili kirik hikayesi
olanlarin oram1 %10,9 dur(59). Bizim calismamizda da benzer olarak birinci derecede
akrabada kirikk % 9,7°dir. Diger calismadan farkli olarak ailede kirik Oykiisii olanlarda
olmayanlara oranla femur boyun osteoporozunu daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli
bulduk ( p:0,0013).

Calismamizdaki olgularda kirik Oykiisii yoktu. Fakat boy kisalmasi ve kamburlagsma
yakinmasi olanlar mevcuttu. Boy kisalmasi ve kamburlagsma yakinmasi olanlarin vertebral diiz
grafilerinin verilerine dosyalardan ulasilamadi. Eger bu veriler elimizde olsaydi belki de
lomber vertebra ¢cokme kirigi olanlar saptanabilecekti. Bu nedenle ¢alismamiz, yashida boy
kisalmasi ve kamburlasma yakinmas1 olanlarda kirik ile KMY iligkisini agiklamakta yetersiz
kalmistir.

Erkek osteoporozunun en 6nemli sekonder sebeplerinden biri hipogonadizmdir. Aktas
ve ark.’1 yaptiklar1 calismada % 40 oraninda cinsel fonksiyon bozuklugu ve hipogonadizm
saptamislardir (59). Bizim calismamizda ise hipogonadizm orant % 30 dur. Biz hipogonadizm

tanist i¢in serbest testosteron ve LH degerlerini kullandik. Bir¢ok erkekte yaslanmayla birlikte
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hipogonadizm asikar gelismeyebilir. Testosteron eksikligine ragmen yeterli seksiiel
fonksiyona sahip olabilirler veya LH diizeylerinde belirgin artisa ragmen total testosteron
diizeyleri normal olabilir. Bu nedenle erkekte yasa bagh kemik kaybinda seks steroid hormon
eksikliginin major bir neden olmayacag: diisiiniilmiistiir. Fakat hipogonadal erkeklerin % 50
sinde kalca kirigi, % 20 sinde vertebra kirig1 goriilmektedir (79). Bir¢ok calisma erkekte total
ve serbest testosteron ile KMY arasinda ters bir iliski oldugunu gostermistir (80,81,83). Biz
de calismamizda bu calismalar1 destekler bicimde serbest testosteron azalist ve LH artis1 ile
lomber osteoporozun negatif yonde arttigin1 bulduk. Altmis yas iizeri erkeklerde hipogonadal
semptomlarin sorgulanmasi ve osteoporoz saptananlarda en azindan serbest testosteron ve LH
seviyelerine bakilmasi 6nemlidir.

Son zamanlarda seks hormonlar1 ile ilgili erkekte yapilan bir cok calisma
biyoyararlanimli Ostrodiol azalmasi ile erkekte kemik kaybi arasinda daha giiglii iliskiler
bulmustur (36,80,81,82,83,84,85). Biz hastalarimizin Ostrojen degerlerine dosyalardan
ulasamadigimizdan bu konuda yorum yapamadik.

Yapilan cesitli calismalarda hiperkalsiiirisi olanlarda osteoporoz oraninin yiiksek
oldugu saptanmustir. Giannini ve ark. hiperkalsiiirinin postmenapozal kemik kaybinin en
yaygin ozelligi oldugunu gostermisler, hiperkalsiiirisi olanlarin % 50’sinde osteoporoz tespit
etmislerdir (86). Trinchieri ve ark. idiyopatik hiperkalsiiirisi olanlarda % 57, normokalsiiirisi
olanlarda % 44 oraninda osteoporoz tespit etmislerdir (87). Kanberoglu ve ark. da
postmenapozal 50 vakalik ¢alismalarinda osteoporozu olanlarda hiperkalsiiiri oranini yiiksek
bulmuslardir (% 68) (88). Calismamizda hiperkalsiiirisi olan bir hasta tespit edildi.
Osteoporoz grubunda osteopeni grubuna oranla 24 saatte idrarla kalsiyum kaybi1 daha
fazlaydi, fakat bu farklilik anlamli bulunmadi (p:0,055). Biliyoruz ki hiperkalsiiiri diyetle
alman kalsiyum diizeyinden etkilenmektedir. Diyetteki kalsiyum alimi artirildikca

hiperkalsitiri asikar hale gelebilmektedir. Giinliikk 1 gr lizerinde kalsiyum alan hastalarin

41



kalsiyum alimini1 daha fazla artirabilseydik belkide hiperkalsiiirileri asikar hale gelecekti.
Diger taraftan kalsiyum atiliminin osteoporozun nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu konusu
hala acikliga kavusmay1 beklemektedir.

Erkek osteoporozundaki tiim yetersiz ¢alismalara ragmen biliyoruz ki osteoporotik
kirik sonrast morbidite ve mortalitenin erkeklerde kadinlardakine oranla daha yiiksek
olmasindan dolay1 osteoporoz kadinlar kadar erkekte de onemlidir. Osteoporozda modifiye
edilebilecek risk faktorleri olan sigara, alkol kullamimu, fiziksel aktivite, vitamin D ve
kalsiyum alimi, kemik rezorbsiyonu yapan ilaglardan kacimilmasi gibi konular iizerinde
dikkatle durulmali ve yasl erkekler bu konuda egitilmelidir. Altmigbes yas iizerinde olmak
major risk faktorii sayilmali ve geriatrik yas grubundaki erkeklerin osteoporoz acisindan
taranmasina yeterli onem verilmelidir. Kadinlarin aksine erkek osteoporozunda sekonder (%

50-70) nedenler 6n plandadir. Bu nedenle laboratuvar incelemeleri daha genis tutulmalidir.
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6. OZET

Amac : Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Geriatri Poliklinigine bagvuran osteoporoz ve osteopeni
saptanmis erkek hastalarda, risk faktorleri ve sekonder etyolojiyi incelemek.
Yontem : Ocak 2003-2008 arasinda poliklinige basvurmus 60 yas lizerindeki erkek

hastalarin dosyalar1 geriye doniik incelendi. Hastalarin KMY, cocuk sayisi, boy, agirhik, VKI,
egitim diizeyi, semptom varligi, sigara ve alkol kullamimi, kafein alimi, giinliik kalsiyum
alimi, fiziksel aktiviteleri, kendisinde ve ailesinde diisiik enerjili kirik hikayesi, gecirilmis

ameliyatlari, sekonder hastaliklari, kullandigi ilaglar1 ve biyokimya tetkikleri arastirildi.
Bulgular : KMY istenen 95 hastanin %53’iinde osteoporoz, %26’sinda osteopeni saptandi.

Calismaya alinan 72 hasta, osteoporoz (n:48) ve osteopeni (n:24) olarak iki grupta incelendi.
Tim olgularin ortalama femur boynu T skoru -2,4 + 0,8, lomber 1-4 T skoru -1,7 £ 1,3
bulundu. Olgularin yas ortalamas1 osteoporoz grubunda 73,8+7, osteopeni grubunda 69,7+ 6,4
saptandi. Osteoporoza en etkili risk faktorii yas’ti. Sekonder osteoporoz oram1 % 835, primer
osteoporoz oran1 % 15°ti. Sekonder hastaliklar i¢cinde en sik endokrin nedenlere; endokrin
nedenler i¢inde de en sik hipogonadizme rastlandi.

Osteoporoz grubunda lomber T skoru sekonder hastalik varligindan etkilenmisti.
Agirlik ve VKI artisiyla femur boynu osteoporozunun azaldig: goriildii. Ailede kirik dykiisii
olanlarda femur boynu T skoru daha fazla azalmisti. S.testosteron diisiisii ve LH artis1 ile
lomber T skorunun azaldigi saptandi. Osteopeni grubunda agirlik ve VKI arttikga lomber
bolge T skoru artmaktaydi. Benzer iligki femur boynu T skoru ile sadece agirlik arasinda
saptandi. Osteopeni grubunda semptomu olan hastalarin lomber T skorlart daha fazla

etkilenmisti.
Sonucg : Erkek osteoporozunda yas en 6nemli risk faktoriidiir. Agirhik ve VKI azalmasi

osteoporoz  riskini  artirmaktadir. Osteoporoz saptanan erkeklerde hipogonadizm

arastirilmalidir.
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7. SUMMARY

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