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OZET
POSTMENOPOZAL KADINLARDA OSTEOPOROZ VE VIiSERAL ADIiPOZITE
INDEXI ARASINDAKI ILiSKI

Dr. Halis ELMAS

Uzmanhk Tezi

KONYA, 2017
Amag: Visseral obezitenin belirlenmesinde en iyi yontem bel ¢evresi goriinse deson yillarda
tek basina bel ¢evresi Ol¢iimii yerine; diger aterojenik risk faktorleri olan viicut kitle indeksi
(VKI), HDL-kolesterol ve trigliserit (TG) dl¢iimlerini iceren visseral adipozite indeksi (VAI)
kullanilmas1 Onerilmektedir.Bu ¢alismamizda kemik dansitometri Olglimiine gorenormal
KMYye sahip, osteopenik ve osteoporotik hastalarda VAI diizeylerinin karsilastirilmasini

amagladik.

Yontem:Calismaya 50-70 yas arasi1 postmenopozal 40 normal KMY’ye sahip, 40 osteopenik,
40 osteoporotik olmak iizere 120 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalardan
Total kolesterol, TG, LDL, HDL-kolesterol, glukoz, insiilin ve trik asit ol¢limii i¢in kan
ornekleri alindi. Tiim hastalarin bel gevresi ve tansiyon dlgiimleri yapildi. Kadinlar i¢in VAT ;
(Bel cevresi/[36.58+(1.89xVKI)]) x [(TG(mmol/L)/0.81) x (1.52xHDL-kolesterol(mmol/L))]

formiiliine gére hesapland.

Bulgular: Normal KMY ’ye sahip grubun VAI degerini7,12 (2,28-30,06), osteopenik grubun
VAI degerini6,03 (1,76-18,44), osteoporotik grup VAI degerini4,34 (1,45-15,84) olarak tespit
ettik. 3 grup arasinda VAI degerleri agisindan anlamli bir fark mevcuttu (p= 0,009).

Sonuc: Calisamamizda daha 6nceki ¢alismalardan farkli olarak yas ve VKI’si benzer gruplar
arasinda VKI yerine visseral yag dokusunun gostergesi olan VAI yi kullandik. Sonug olarak
KMY artist ile VKi'nin degil VAI'nin iliskili oldugunu yani VAI yiiksekliginin
osteoporozdan koruyucu oldugunu tespit ettik.

Anahtar Kelimeler:Osteoporoz , Visseral Adipozite Indeksi, Obezite



ABSTRACT
THE RELATIONSHIP BETWEEN OSTEOPOROSIS AND VISCERAL
ADIPOSITY INDEX IN POSTMENOPAUSAL WOMEN
Dr. Halis ELMAS
Thesis of Specialty
KONYA, 2017

Objective:Although the waist circumference is the best method for determining visceral
obesity, in recent years, instead of measuring waist circumference alone, it is recommended to
use the visceral adiposity index (VAI), which includes body mass index (BMI), HDL-
cholesterol and triglyceride (TG) measurements, which are other atherogenic risk factors. In
this study, we aimed to compare VAI levels in osteopenic and osteoporotic patients with

normal BMD according to bone densitometry measurements.

Method: We included 120 postmenopausal women aged 50 to 70 years with 40 normal BMD,
40 osteopenic and 40 osteoporotic.Blood samples for TG, HDL-cholesterol, glucose, insulin
and uric acid measurements were taken from all the patients included in the study.
Measurements of waist circumference and blood pressure were performed.Measurements of
waist circumference and blood pressure were performed for all patients. VAI Formula
Calculated for women by (Waist circumference/[36.58+(1.89 x VKI)]) x [(TG(mmol/L)/0.81)
X (1.52xHDL-kolesterol(mmol/L))]

Results:VVAI value of normal BMD group was 7,12 (2,28-30,06), VAI value of osteopenic
group was 6,03 (1,76-18,44) and VAI of osteoporotic group was 4,34 (1,45-15,84). There was
a significant difference in VAI values between the 3 groups (p = 0.009).

Conclusion: In our study, we used VAI, which is a sign of visceral fat tissue instead of VKI,
in groups similar with age and VKI, unlike previous studies. In conclusion, we have found
that the increase in BMD correlates with VAI, not VAI, which means that VAI height is

protective against osteoporosis.

Keywords:Osteoporosis, Visceral Adiposity Index, Obesity
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1. GIRIS ve AMAC

Osteoporoz (OP), diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin
bozulmasi sonucunda kemik kirilabilirliginde ve kirik egiliminde artisla sonuglanan progresif
bir metabolik kemik hastaligidir (1). Biitiin diinyada insan omriiniin uzamas: ile yaslanan
nufusun artmas: sonucu OP giderek onemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Giliniimiizde
200 milyondanfazla insanin osteoporotik oldugu 6n goriilmektedir(2). Postmenopozal OP
oldukca yaygin bir hastaliktir ve 50 yasindan sonra kadinlarda goriiliir.Yasam boyu kirik
goriilme oran1 %40’dan daha fazladir. Vertebra, el bilegi ve kalca en sik osteoporotik kirik
goriilen bolgelerdir. Kalga ve vertebra kiriklart sonrasinda hastaneye yatis, immobilizasyon,
pndmoni ve tromboembolik olaylar buna bagli olarak da bir yillik mortalite oranlart %20’lere
kadar ¢ikmaktadir(3). Kemik mineral yogunlugu (KMY) OP tanisinda kullanilan en 6nemli
testtir. KMY kemik giicii ve gelecekte fraktiir riskini 6ngérmede miikkemmel bir belirleyicidir.
HastaninDual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DEXA)ile KMY &lgiimii sirasinda aldigt
esdeger radyasyon dozu ¢ok diisik olup (1-10 pSv) ginlik dogal radyasyon dozu
diizeyindedir (7 pSv) (4). DEXA KMY 6l¢iimii icin en yaygin kullanilan metoddur. Olgiim
kolaydir. Klinik olarak 6nemli kemik bolgeleri hakkinda énemli bilgiler saglar. DEXA’nin en
onemli dezavantaji, cekim teknigine ve alet kalibrasyonuna bagli ¢ekim hatalariolabilmesidir.
DEXA teknigi ile KMY alansal olarak olgiiliir ve her santimetre kareye diisen mineral
miktarimgram olarak ifade eder (g/cm2). Diinya Saghk Orgiitiitarafindan OP tamsinda bu

teknigin referans teknoloji olarak segilmesi 6nerilmektedir (5).

Yag dokusunun bolgesel dagilimi, metabolik bozuklugun derecesinin 6nemli bir
gostergesidir(6,7). Yag dokunun viseral organlar etrafinda depolanmasi, cilt altinda depolanan
yag dokusuna gore dislipidemi ve hiperinsiilinemi gibi metabolik bozukluklar agisindan daha

yiiksek risk tasir ve bu hastaliklarla daha yakin iliskilidir.

Visseral yag dokusu dagiliminmi gostermek ic¢in biyoelektrik empedans, manyetik
rezonans goriintiileme (MRG), DEXA gibi farkli cihazlar kullanilabilir ve bu sebeple de
visseral yag dokusunun dl¢iilmesi ¢ok kolay bir yontem degildir(8, 9). Yakin bir tarihte, vucut
kitle indeksi (VKI), bel gevresi, trigliserid (TG) ve HDL-kolesterol gibi degerler kullanilarak
hesaplanan viseral adipozite indeksinin (VATI), visseral yag dagilimimi ve insiilin direncini ¢cok
iyi yansitigi  gosterilmistir(10).VAI'nin  yapilan calismalar sonucu, yag dokusu
disfonksiyonunun ve anormal yag dagiliminin bir gostergesi oldugu ve aymi zamanda

kardiyometabolik risk ve subklinik inflamasyon ile de iligkili oldugu belirtilmistir (10).



VAI hesaplamasi cinsiyete gore siniflandirilmis olup, kadinlara gore asagidaki formiil

onerilmistir (10).

VAI kadmlar igin;
(Bel Cevresi/[36.58+(1.89x VKI)])X[(TG(mmol/L)/0.81)x(1.52xHDL-kolesterol (mmol/L))]

formtilii ile hesaplanir.

Calismamizdaki amacimiz postmenopozal OP,osteopeni veya normal KMY ye sahip
postmenopozal 50-70 yas arasi kadinlarda DEXA yontemi kullanarak elde edilen KMY
degerleri ile VAI arasindaki iligkiyi incelemek ve VAI’nin osteoporoz ve osteopeni

etyolojisine olas1 katkisini degerlendirmekti.



2.GENEL BILGILER

2.1. OSTEOPOROZ

2.1.1. Tammm
Osteoporoz, diisiik kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin bozulmasi
sonucunda kemik kirilabilirliginde ve kirik egiliminde artisla sonuglanan progresif bir

metabolik kemik hastaligidir . En sik goriilen metabolik kemik hastaligidir (1).

1996’da  Amsterdam’daki Diinya Osteoporoz Kongresi sonunda ortaya c¢ikan
konsensusa gore OP tanimi DEXA kullanilarak elde edilen degerlere ve kirik varligina gore

yeniden yapilmis ve son halini almistir (Tablo 1) (11).

Tablo 1: Diinya Saghk Orgiitii’niin Kemik Mineral Yogunluguna Gére Osteoporoz Tanim (11)

SINIFLAMA KEMIK MINERAL YOGUNLUGU T SKORU

Geng-erigkin referans populasyon
NORMAL ortalamasinin 1 SD -1 ve lizeri

Altinda veya iizerinde olmak

Geng-eriskin referans populasyon
OSTEOPENI ortalamasinin 1.0 ve 2.5 -1 ve -2.5 arast
SD altinda olmak

Geng-erigkin referans populasyon
OSTEOPOROZ ortalamasinin 2.5 SD veya daha fazla altinda | -2,5 veya daha diisiik

olmak

Geng-erigkin referans populasyon
CIDDI OSTEOPOROZ ortalamasinin 2.5 SD veya daha fazla altinda
olmak ve eslik eden frajilite kirig

-2,5 veya daha diisiik ve bir veya daha
¢ok kirik




2.1.2. Simiflandirilmasi

OP © nin farkl1 sekillerde siniflamasi yapilmstir (Tablo 2).

Tablo 2: Osteoporozun Siniflandirilmasi (73)

1)PRIMER OSTEOPOROZ

A. idyopatik osteoporoz

- Juvenil

- Adilt

1-ETIYOLOJIYE GORE B. Involiisyonel osteoporoz

-Tip I- Postmenopozal osteoporoz

-Tip 11- Senil osteoporoz

2)SEKONDER OSTEOPOROZ

1)JUVENIL OSTEOPOROZ

2-YASA GORE 2)ERISKIN OSPEOPOROZ

3)SENIL OSTEOPOROZ

1)TRABEKULER OSTEOPOROZ
3-TUTULAN KEMIK DOKUYA GORE

2)KORTIKAL OSTEOPOROZ

. . 1)GENEL OSTEOPOROZ
4-LOKALIZASYONA GORE

2)LOKALIZE OSTEOPOROZ

1)HIZLI DONGULU OSTEOPOROZ

5-HISTOLOJIK GORUNUME GORE
2)YAVAS DONGULU OSTEOPOROZ

En sik ve gegerli olan siniflama, etyoloji ve lokalizasyona gore yapilan siniflamadir (12).




1)Primer OP

Primer OP vakalarin %95’ini olusturur. Hastaliga sebep olabilecek bilinen herhangi bir

hastalik veya faktor yoktur.

Tip 1 OP (Postmenopozal OP): Osteoporozun en sik goriilen tipidir ve 50-75 yas arasi
kadinlarda over fonksiyonlarinin azalmasi sonrasinda ortaya ¢ikar. Tiim kadinlarin yaklasik
%30’ unda menopoz sonrasinda OP goriiliir (24). Kemik kaybi trabekiiler kemiktekortikal
kemige gore daha belirgindir ve menopoz sonrasi ilk 3-4 yilda daha fazladir. Postmenopozal
kemik kaybi, baslica artmis osteoklastik aktiviteden kaynaklanir. Yapim ve yikim arasindaki
denge bozulmustur. Bunun nedenleri ise diisiik 6strojen seviyeleri, osteoklastik aktiviteyi
arttiran sitokindiizeyleri ve artmis osteoblast apopitozudur. Idrarla kalsiyum atilimi artar.
Paratroid Hormon (PTH) ve kalsitriol diizeyi diiser. En belirgin klinik bulgu diisiik enerjili
travmalar sonucu ortaya ¢ikan vertebra ve distal radius kiriklaridir (14).

Tip 11 OP (Senil OP): 70 yasindan sonra kadin veerkeklerde hem kortikal hem de trabekiiler
kemik kayb ile olusur. Kemik kaybindan sorumlu iki mekanizma bilinmektedir. Bagirsaktan
kalsiyum absorpsiyonunun azalmasi sonucu gelisen hiperparatiroidi ve osteoblastik
aktivitenin azalmasidir (15,16,17). Proksimal humerus, femur, tibia, pelvis kiriklar: ve ¢oklu
kama tarzindavertebra kiriklar: siktir. PTH ve alkalen fosfataz (ALP) diizeyleri hafif¢e artmis
ve Kalsitriol kan diizeyi azalmigtir (18).Tip | ve Tip Il osteoporozu olan hastalarin 6zellikleri
Tablo 3’de karsilastirilmastir (19).

Tablo 3: Tip 1 ve Tip 2 Osteoporozun Ozellikleri (19)

TIP 1 TIP 2
Yas 50-75 >75
Kadin/Erkek Orant 6/1 2/1
Kemik Kayip Hiz1 Artmis Yavas

Yapim/Yikim

Osteoklast aktivitesi artar

Osteoklast aktivitesi azalir

Kemik Kaybi Trabekiiler Kortikal
Kiriklar Vertebra, Distal radius Vertebra, Kalca
PTH Fonksiyonu Azalir Artar

Idrarda Kalsiyum Avrtar Normal
Kalsiyum Absorbsiyonu Azalir Azalir

Nedenler

Menopoza bagl fraktiirler

Yaslanmaya bagl fraktiirler




2)Sekonder OP

Belirli bir sebebe bagli olarak ortaya ¢ikan osteoporoza sekonder OP denir. Sekonder

OP tiim OP vakalarinin %5’inden azim olusturur (13). Sekonder OP nedenleri Tablo 4 de

Ozetlenmistir.

Tablo 4: Seceonder Osteoporoz Nedenleri (13)

Yasam stili degisiklikler

* Sigara kullanimi (aktif veya pasif)
+ Iimmobilizasyon

* Dusuk Ca alimi

* Fazla tuz kullanimi

* Yetersiz fizik aktivite

¢ Fazla Vitamin A

* Vitamin D eksikligi

* Sik dusmeler

* Asir1 zayiflik

* Alkol kullanimi

Genetik hastahklar

* Kistik fibrozis

* Ehler Danlos hastalig1

* Hemakromatozis

* Glikojen depo hastalig1

* Marfan sendromu

* Homosisteinuria

* Hipofosfatazya

* Porfiria

* Osteogenezis imperfekta

* Menkes Steely Hastalig

* Gaucher hastalig1

* Riley—Day sendromu
Hipogonadal durumlar

* Androjen insensitivitesi

* Anoreksiya nervosa

* Atletik Amenore

* Hiperprolaktinemi

* Panhipopituitarizm

* Erken menopoz

* Turner & Klinefelter sendromlari
Endokrin hastaliklar

« Antral obezite

¢ Cushing sendromu

* Diabetes mellitus

* Hiperparatiroidi

* Tirotoksikoz
Gastrointestinal hastahklar

* Colyak hastaligi*Primer biliyer siroz

* Gastrik bypass *Pankreatik hastalik

* Gastrointestinal cerrahi *Malabsorpsiyon
+ inflamatuvar barsak hastalig
Hematolojik Hastaliklar
* Hemofili

* Losemi ve lenfoma

* Monoklonal gamopatiler

*Multipl myeloma
*Orak hucreli anemi
*Talasemi

Romatolojik ve otoimmun Hastaliklar
* Ankilozan spondilit

* Diger romatolojik ve otoimmun hastaliklar
* Romatoid artrit

+ Sistemik lupus

Norolojik ve Kas-iskelet Risk Faktorleri
* Epilepsi

* Multipl skleroz

» Muskuler distrofi

* Parkinson hastalig

* Spinal kord yaralanmalari

« inme

Cesitli Durumlar

* AIDS / HIV

* Alkolizm

* Amiloidozis

* Kronik metabolik asidoz

* Kronik obstruktif akciger hastaligi

* Konjestif kalp yetmezligi

* Depresyon

* Bobrek yetmezligi

* Hiperkalsiuri

» Idyopatik skolyoz

* Post transplant kemik hastalig1

« Sarkoidoz

* Kilo kayb1

ilaglar

* Aromataz inhibitorleri

+ Antikonvulzan

» Kemoterapotikler

* GnRH (Gonadotropin saliverici hormon agonistleri)
* Glukokortikoidler (>5 mg/gun prednizon veya
esdegeri, >3 ay)

* Depo medroksiprogesteron

* Premenopozal kontrasepsiyon

* Aluminyum

* Barbutiratlar

* Antikoagulanlar

* Lityum

+ Siklosporin A ve tacrolimus

* Metotreksat

* Parenteral beslenme

* Proton pompa inhibitorleri

« Selektif serotonin reuptake inhibitorleri
» Tamoksifen (Premenopozal)

* Tiazolidindion

* Tiroid hormonu fazlaligi




2.1.3 Epidemiyoloji

Diinya capinda yaklagik 200 milyon kadinin OP’si vardir. Hastaligin tek objektif
bulgusu kiriklar oldugu i¢in epidemiyolojik ¢alismalar 6zellikle kiriklar {izerine yapilmistir
(20). Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda 2000 yilinda Avrupa Birligi tilkelerinde OP’ye
bagli 9 milyon kirik gelismistir. Bu kiriklarin 1,6 milyonu kalgada, 1,7 milyonu 6n kolda ve
1,4 milyonu vertebral bolgede gelismistir (21). OP’ye bagh kiriklar en ¢ok omurgalarda, el
bileginde ve kalgada goriilmektedir. Vertebralarda ve el bileginde olusan kiriklar morbidite
agisindan 6nem tagirken, %10-20 oraninda meydana gelen kalga kirigr dzellikle yash erkek ve

kadinlarda mortalite a¢isindan ¢ok 6nemlidir (22).

Tiirkiye Osteoporoz Dernegi’nin Tiirkiye’de 12 farkli bolgede 50 yas ve lizerindeki
26424 kiside yaptigi FRAKTURK ¢alismasi sonuglarina gore bu hastalarn yarisinda
osteopeni, ¥4 tinde OP saptanmustir (74). Tiirkiye Osteoporoz Dernegi’nin verilerine gore 50-
64 yas grubunda OP prevalanst %17,1 iken, 65 yas tizeri niifusta %33,7 dir. Lomber ve/veya
kalca KMY sonuglarina gore degerlendirme yapildiginda, nifusun %49,6’sinda osteopeni,
%24,8’inde OP vardir. Kalca kirik riski yasla birlikte eksponansiyel sekilde arttigindan, erkek
ve kadinlarda kalca kiriklarinin sayisinda biiyilik artis olacaktir ve erkeklerde 2010’da 6,554
iken, 2035°te 14,860’a, kadinlarda ayn1 donemde 17,807’den 49,029’a ¢ikacaktir. Bu verilere
dayanilarak 50 yas ve lizerindeki erkek ve kadinlarda halen yilda 24,000 civarinda oldugu
tahmin edilen kalca kirigi sayisinin sonraki 25 yilda Katlanarak 64,000’¢ ¢ikacagi
beklenmektedir (75).

2.1.4Patofizyoloji

OP patofizyolojisinde ii¢ faktor 6nemli rol oynar. Bunlar doruk kemik kitlesi (DKK),
kemik yapim-yikim hizi ve kemigin organik matriksindeki degisikliklerdir (25).

Kemik, hayatin erken yaslarinda yapilmaya baslanir ve iskeletteki maksimum kemik
miktart erigkin yaslarin erken dénemi olan 18-20 yaslarina kadar saglanir. Genetik, DKK’yi
belirleyen en 6nemli faktordiir (26). Bunun yaninda diyet, hormonal ve mekanik faktorler de
DKK’ye katkida bulunurlar. Bu faktorlerle ilgili ortaya cikabilecek herhangi bir bozukluk
DKK’nin idealin altinda olmasia sebep olur. Elli yas civarinda her iki cinsiyette bir¢cok

kemik bdlgesinde kemik kayb1 yillik %0.5-1 oraninda gergeklesir (27).



Postmenopozal kadinlarda kemik kaybi daha hizli bir oranda gergeklesir. Menopoz
sonrasi erken yillarda bu oran yillik olarak trabekiiler kemikte %3-5, kortikal kemikte %1-3
olabilir (28). Menopozda ovaryan fonksiyonun kesilmesi sonrast 5-10 yil siirecek hizli bir
kemik kaybi fazi baslar. DKK’nin total kaybinin %]15°’1 menopoz sonrasi ilk birka¢ yilda
gerceklesir ve yasam boyu kayip %30-401 bulabilir (29).

Ostrojen eksikligi 1L-1, IL-6, TNF gibi sitokinlerin, kemik iliginde osteoklastlarin
toplanmasina ve stimiilasyonuna yol agan reseptor aktivator niikleer kappa ligand (RANKL)
reseptor aktivatoriiniin salinimina ve osteoprotegerin {iretiminin azalmasina neden olur (30).
Normal bir kadinda 6strojen, PTH’nin kemikler {izerindeki rezorptif etkisini modiile eder,
bobrekte kKalsitriol sentezini uyararak barsaktan kalsiyum emilimini arttirir. Ostrojen

kalsitonin sentezini de arttirir (31).

2.1.5 Risk Faktorleri

OP ig¢in risk faktorlerinin belirlenmesi, bu hastaliktan korunmada ilk adimdir. Kemik
kitlesinin korunmasinda en onemli faktorler genetik, beslenme, hormonsal durum, kemige
mekanik yiiklenme ve yasam seklidir. Adolesan donem siiresince ulagilan DKK ne kadar
yliksekse, OP riski de o kadar azdir. Kadmlar bu periyodun sonunda erkeklere gore daha
diigiik kemik kitlesine sahip olurlar. Bundan dolay: kadinlarda OP ve kirik riski, erkeklere

gore daha fazladir (32). OP i¢in risk faktorleri tablo 5 de gosterilmistir (33).

Tablo 5: Osteoporoz Risk Faktorleri(33)

*Yas > 65 * Diigiik kemik kitlesi
* Bayan * Kas zayiflig1
* Beyaz 1irk ve Asyali olmak
-  Kronik immobilazyon
* Vertebral kompresyon kirig1

* 40 yas tizerinde kirik « Ince viicut yapist
* Ailede ost: bagl kirtk
Hede osteoporoza bagi Kl  Antikonviilzan ilag kullanimi
» Sistemik glukokortikoid kullanim1 (>3 ay)

» Malabsorbsiyon sendromu * Dilsiik kalsiyum alim

* Vertebral deformite * Sigara kullanimi
* Direkt grafide osteopenik goriiniim

 Asir alkol alimi1
« Siirekli fazla protein alimi




* Erken menopoz (< 45 yas)
* Nulliparite
* Vejeteryan diyet

* Asir1 kafein tiiketimi

* Diisiik viicut agirligi (< 57 kg)

* Kronik heparin, warfarin kullanim1
* Fiziksel aktivite

* Geng menars

» Annede osteoporoz varligi

Tirotoksikoz, hiperparatiroidizm,
hipogonadizm, akromegali, osteogenesis imperfekta, anoreksia nevroza, ¢6lyak hastaligi,

romatoid artrit, hemolitik anemi, fenilketoniiri, endometriozis, sarkoidoz, turner sendromu

cushing sendromu,

gibi kemik kaybina neden olan kronik hastaliklarda risk faktoriidiir (34).

OP onlenebilir ve tedavi edilebilir bir durumdur. Ancak fraktiir olusmadan 6nce genellikle
herhangi bir semptom ve bulgu vermez. Cogu hasta erken donemde tani almaz ve tedavi

gecikir. Tim postmenopozal kadinlarda ve 50 yas iizerindeki erkeklerde OP ile ilgili risk

degerlendirilmesi yapilmalidir (69).

WHO tarafindan 10 yillik olast major osteoporotik kirik (kalga, omuz, el bilegi ve klinik
vertebral kirik) riskini degerlendirmek amaciyla FRAX® (WHO Fracture Risk Assessment
Tool) yontemi gelistirilmistir. Yontem bireylerde var olan risk faktorleri ve femur boynu

KMY degerlerini esas almaktadir. Etnik ve demografik verilere gore bazi iilke normlari

belirlenmistir. Tiirkiye de bu iilkeler arasinda yer almaktadir (35).

Resim:1 FRAX anket formu(36)

FRAX g Fracture Risk Assessment Tool

v Paper Charts
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Calculation Tool
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Please answer the questions below to calculate the ten year probability of fracture with BMD -
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2.2 OBEZITE
2.2.1 Tanim

Obezite, alman enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi sonucunda viicut yag
dokularinda normal sinirlarin iistiinde yag depolanmasina bagli gelisen kronik bir hastaliktir

(47).

Normal kilolu bir erkekte viicut yagi oran1 %15-20 iken bu oran bir kadinda yaklasik
%25-30 dur. Viicut yag oranini belirlemek zor oldugu igin obezite, asir1 yagdan daha ¢ok
asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), obezitenin siiflandiriimasini
VKi’ye gore [VKI=Agirlik (kg)/Boy (mz)] gore belirlemistir. VKI’nin 30 ve iizerinde olmasi
obezite olarak kabul edilmistir(48).

Tablo 6: Vucut Kitle indexine (VKI) Gore Kilonun Simflandiriimasi(50)

VKi(Kg/MZ) DSO Simiflandirmasi Genel Tamim
<18.5 Diisiik Kilo Zay1f
18.5-24.99 Normal Saglikli, Normal
25.0-29.99 Pre-Obez Fazla Kilolu
30.0-34.99 Evre 1 Obez Sisman
35.0-39.99 Evre 2 Obez Sisman
>40 Evre 3 Morbid Obez Asir1 Sisman

2.2.2 Epidemiyoloji

ABD’de fazla kilolu ve obez kisilerin oran1 1976-1980 yillar1 arasinda %47 iken
1988-1994 yillar1 arasinda %56; 1999-2000 yillar1 arasinda ise %64 e ¢ikmustir. Ingiltere’de
1980 yilindan 1991°e kadar, her iki cinstede fazla kiloluluk prevalansi yaklasik %25, obezite
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prevalansi ise yaklagik %100 artmistir (49). Epidemiyolojik veriler, gectigimiz 20 yilda asir
kilo ve obezitenin ABD, Avrupa ve pek ¢ok gelismekte olan iilkede iki - ii¢ katina ¢iktigini
gostermektedir (51,52). Ulkemizde 1998°de yapilan TURDEP-I ¢alismasinin sonuglarina gore
obezite prevelans1 kadinlarda %32,9, erkeklerde %13,2, genelde ise %22,3 olarak tespit
edilmistir (24). 2010 da tamamlananTURDEP-II ¢alismasinin sonuglarina gore ise Tiirkiye’de
obezite sikligt %35°dir ve 1998’de yapilan TURDEP-I’e gore, gecen 12 yilda obezite
prevelansi %44 artmistir. Erkeklerde fazla kilolulugun, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin
oldugu dikkati ¢ekmektedir. Genel olarak eriskin yaslardaki Tirk toplumunun 2/3’i fazla
kilolu veya obezdir. Kentsel ve kirsal kesimin obezite oranlari birbirine yakindir (53).
Obezitenin en onemli risk faktorlerini, fiziksel aktivitede azalma, beslenme aligkanliklari, yas,

cinsiyet (kadin), egitim diizeyi, evlilik, dogum sayis1 ve genetik olusturmaktadir (54).

2.2.3 Obezite Tipleri
Viicuttaki yag birikimine gore iki tip obezite tanimlanmistir:
1-Jinoid tip obezite (Periferik)

Gluteal ve femural bolgeler tizerinde yag toplanmasina jinoid tip, kadin tipi, periferik tip veya
armut tipi obezite denilmektedir (55). Bu obezite tipi yag hiicre sayisi artigt olan yani
hiperplastik bir obezitedir. Jinoid obezite ile obeziteden kaynaklanan diger komplikasyonlar

arasinda herhangi bir anlamli iligki yoktur (56).
2-Android tip obezite (Santral)

Her iki cinste de batin bolgesinde yag toplanmasina (gobeklenme); android tip, erkek tipi,
santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya visseral obezite denir. Android obezitede yag
hiicreleri bitytimiistiir yani hipertrofik bir obezite tipidir (55).

2.2.40bezite Degerlendirme Yontemleri

Viicut yag miktarinin belirlenmesi, obezite tanisinin dogru olarak konulabilmesi i¢in

onemlidir. Viicuttaki yagin 6l¢timii i¢in kullanilan dogrudan ve dolayli yontemler vardir (57).

11



Viicuttaki yag miktar1 ve viicutta yag dokusunun dagilimi, biiyiime ve gelisme,
yaglilik, 1k, cinsiyet, beslenme durumu, egzersiz, hastalik ve genetik etmenler gibi farkli

degiskenlere bagli olarak farklilik gosterebilir (57).

Obezitenin belirlenmesinde net kabul edilebilir bir yontem belirtmek kolay degildir.
Her yontemin kendine gore avantaj ve dezavantajlari mevcuttur. Vicut kitlesinin

degerlendirilmesi i¢in direkt (dogrudan) ve indirekt (dolayli) metotlar vardir.

Direkt metotlar, daha ¢ok hayvan ve insan kadavralarinin incelenmesi i¢in kullanilir.
Cogu invaziv islemlerdir. Indirekt metotlar ise laboratuvarlar ve saha metotlarimi
icermektedir. Direkt metotlarin ¢ogu canlilar iizerinde uygulanmasit miimkiin olmadigindan
daha cok indirekt metotlar kullanilmaktadir. Bu yoOntemlerin kullanilmasi arastiricinin

olanaklarina ve kosullarina gore degiskenlik gostermektedir (57).

— Viicut Yag Miktarimn Dogrudan Olgiilmesi
Bu grupta klinik olarak uygulanabilen yontemlerle, pratikte kullanimi zor veya
imkansiz olan arastirma amaciyla uygulanan yontemler vardir. Dansitometri, toplam viicut
suyu hesabi, toplam viicut potasyum Ol¢iimii, nétron aktivasyon analizi, USG, BT, MRG,
biyoelektriksel impedans, total viicut gegirgenligi, dual foton absorpsiyometre (DPA), DEXA
bu gruptadir (57).

— Viicut Yag Miktarimin Dolayh Olgiilmesi

2.2.4.1. Antropometrik Ol¢iimler

Antropometrik Ol¢iimler arasindan viicut agirligi, boy uzunlugu, iist orta kol cevresi,
bas ¢evresi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, deri kivrim kalinliklar1 gibi l¢timler siklikla kullanilan
yontemlerdir. Antropometrik Olclimler siirekli ve diizenli olarak kullanildiginda bireyin

beslenme durumu saglikli olarak degerlendirilebilir (57).
2.2.4.1.1. Vucut Kitle indexi (VKI)

VKI obezite tan1 ve takibinde kullanilabilecek ucuz, kolay ve genel itibariyle kullanisl
bir yontemdir. VKI yag miktarmin genel bir gdstergesi olup yag dagilimi hakkinda bilgi

vermez.VKI; kilonun boyun metrekare cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplanir (63).

Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) = Viicut agirlig1 (kg) / boy 2 (m2)
12



2.2.4.1.2. Bel Cevresi (BC)

Calismalar bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm’i gegtigi durumlarda
kardiyovaskiiler mortalitenin arttigin1 sdylemektedir. Bel Ol¢iimlerinin standardize olmasi

acisindan iliak kemik seviyesinden gegecek sekilde yapilmasi dnerilmektedir (58).

Eriskinlerde ozellikle obezite tiplendirilmesinde kullanilmakla birlikte ¢ocukluk yas

grubu i¢in standart degerler hentiiz gelistirilmemistir (59).

Uluslararas1 Diyabet Birligi (IDF) Tamimlamasi, metabolik sendromun en iyi
gostergesi olarak abdominal obeziteyi gostermektedir. Bundan dolay1 bel ¢evresi, metabolik
sendromun diger komponentleri ve kardiyovaskiiler hastalik riski arasinda giiglii bir iligki
vardir. IDF tiim etnik kokenlere uygulanabilir oldugu i¢in abdominal obeziteyi bel ¢evresi

olglimii ile saptamay1 6nermistir (60,61,62 ).
2.2.4.1.3.Deri Kivrimlari

Ideal &lgiim dort deri kivrimindan (biseps,triseps, subskapular ve suprailiak) elde
edilen verilerle saglanir. Ancak ideal olarak yapilmis iki 6l¢iimde yeterlidir. Denklemler ve
normogramlar, deri kivrim kalinhiginin viicut yagina ¢evrimi igin kullanighdir. Bununla
beraber bazi teknik zorluklar vardir. Bunlar kaliperler (¢cap pergeli) lizerinde olusturulan
basincin miktar1t ve toplam yagdokusu miktar1 benzer olsa bile bireyler arasinda yag
dagihmimimn gosterdigi farkliliklardir. Bazi obezlerde yag dagilimmin genel, bazilarinda
abdominal olmas:t bu yontemin dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte viicut yagi artmakla
beraber, deri kivrim kalinligi degismez. Tim bu potansiyel zorluklara karsin deri kivrim
kalinlig1 Olglimii genis capli c¢alismalarda viicut bilesimi hakkinda kullamish ve diger

yontemleri destekleyici bilgiler verir (64,65).

2.2.4.1.4 Visseral Obezite ve Visseral Adipozite indeksi

Erkeklerde ve kadinlarda yag dokusunun viicutta dagilimi farklilik gosterir. Android
tip obezitede yag dokusu o6zellikle gogiis ve karinda toplanmisken jineoid tip obezitede yag

dokusu; alt karin bolgesi, kalgalar ve baldirlar gibi viicudun alt kisimlarinda toplanmaistir.

13



Android obezitenin morbidite ve mortalite agisindan jineoid obeziteye gore daha kotii
prognozlu oldugu farkli ¢alismalarla gosterilmistir (66). Android tip obezite hastalarinin
serum kolesterol paneline bakildiginda yiiksek TGdiizeyi, diisik HDL-kolesterol diizeyi
g6zlenir (67,68). Abdominal obezite ile HT, tip 2 DM, insiilin direnci ve yiikselmis kan

glukoz diizeyleri arasinda da anlamli bir iliskinin oldugu bazi ¢alismalarda belirtilmistir (66).

Viicudun st kisimlarinda biriken yag dokusundaki yag hiicrelerinin, alt kisimda
bulunan hiicrelere gore fonksiyonel degisiklik gosterdigi ve viicudun st kismindaki yag
hiicreleri katekolaminlere ve insiiline karsi daha fazla duyarli oldugu gosterilmistir.

Testosteronun ve dstrojenin bu yag dokusu hiicreleri lizerindeki lipolitik ve lipojenik etkileri

daha fazladir (67).

Visseral yag dokusunun viicutta dagilimini biyoelektrik empedans, MRG, DEXA gibi
farkl1 6l¢tim cihazlarn ile Slgiilebilir fakat bu cihazlarin maliyetinin yiiksekolmasi, radyasyon
riski ve pratik kullanimimin olmamasi nedeniyle bu cihazlar ile visseral yag dokusunun
gosterilebilmesi ¢ok kolay degildir (8,9). Yakin bir tarihte, VKI, bel ¢evresi, TG ve HDL-
kolesterol gibi degerler kullanilarak hesaplanan VAI’nin, visseral yag dagilimini ve insiilin
direncini ¢ok iyi yansittig1 gosterilmistir (10). VAI, yag dokusu disfonksiyonunun ve anormal
yag dagiliminin bir gostergesidir. Ayrica VAI’nin kardiyometabolik risk ve subklinik
inflamasyon ile de iligkili oldugu da daha 6nceki ¢alismalarda gosterilmistir (10).

Visseral adipozite indeksi;

Bayanlar i¢in;

(Bel Cevresi/[36.58+(1.89xVKI)])X[(TG/0.81)x(1.52xHDL)] (10),

Erkekler igin;
(Bel Cevresi/[39.68+(1.88xVKI)])X[(TG/1.03)x(1.31xHDL)] (10) olarak formiilize

edilmistir.

Formiil hesaplanirken bel cevresi santimetre, TG ve HDL-kolesterol mmol/L, VKI ise

kg/m? cinsinden hesaplanmalidir (10).

VAI, birgok metabolik hastalikta oldugu gibi tip 2 DM gelisme riski ile de ilskili
oldugu belirtilmistir. Yapilan bir calismada tip 2 DM gelisme riskini gdsterme agisindan VAI
ile VKI, bel ¢evresi, BKO, bel/kilo oran1 karsilastirilmistir. VAL tip 2 DM gelisme riskini
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gosterme agisindan anlamli korelayon gdstermis olup diger parametreler ile arasinda anlamli
bir fark olmadig: belirtilmistir (70). Yine VAI’nin DM gelisme riski ile ilgili Cin’de yapilan
bagka bir arastirmada VAI ile diyabet veya pre-diyabet varligi arasinda iliski olabilecegi
belirtilmistir. Ayn1 zamanda VAI ile diger antropometrik dl¢iimler arasinda anlamli bir fark
oldugu, VAI’nin disglisemi riskini gdstermede daha iyi bir dlgiimolabilecegi belirtilmistir.
Bunun yaninda ¢aligmada hem pre-diyabet hem de diyabet varligi arasinda her iki cinste

anlamli korelasyon sadece VAI ile goriildiigii bildirilmistir (71).

VAI'nin KVH, serebrovaskiiler hastaliklar,HT veDM gibi hastaliklarin yaninda kronik
bobrek yetmezligi gelisimi ile de korelasyon gésteren anlamli ¢aligmalart mevcuttur. Cin’de
yapilan bir ¢alismada 40 yas tstii olup tiim evrelerden bobrek yetmezligi olan 1581 goniillii
ile yapilan caliymada VAI ile kronik bobrek yetmezligi gelisimi arasinda anlamli bir

korelasyon oldugu belirtilmistir (72).

2.2.5 Obezite ve KMY Arasindaki liski

Diyabet ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar gibi ciddi yan etkilerine ragmen (36),
obezitenin osteoporoza karsi koruyucu oldugu goriilmektedir. Kemik mineral yogunlugunun
onemli gostergelerinden biri vucut agirhigidir (37, 38). Viicut agirligi hem yag kiitlesi hem de
yag dis1 kiitleye bagimlidir ve kemik mineral yogunlugu ile yag kiitlesi arasinda pozitif bir

iliski saptanmustir (39).

Insulin diizeyleri obez kisilerde obez olmayanlara gore genel bir kabul olarak daha
yiiksektir. Obezite ve yiiksek serum insulin diizeyi ikilisinin osteoporozda koruyucu ve hatta
onleyici bir etkiye sahip olabilecegi yaygin bir goriistiir (40). Birgok ¢alismada obezitenin
kemik minerak yogunlugu ve kemik kalitesinin korunmasinda dnemli rol oynadigina dair
veriler elde edilmistir (41, 42). Insiilinin iskelette differansiye olmus osteoblast fonksiyonunu
stimiile ederek kemik matriksin sentezini hizlandirdig1 da ileri siiriilmektedir. Hatta bazi
arastirmacilar insiilinin normal kemik mineralizasyonu i¢in zorunlu oldugu goriisiinii

savunurlar (43).

Obezitenin kemik mineral yogunlugunu arttirici etkisinin ¢ogu zaman obezite ile
birlikte seyreden hiperinsiilinemiye bagli olabilecegine dair bir goriis ortaya ¢ikmistir. Normal
kemik mineralizasyonu i¢in zorunlu oldugu vurgulanan insulin bu etkisini direk ya da indirekt
yolla gergeklestirmektedir. Direkt etki ile 1-25 (OH)2 D3 yapimini arttirdigi, kemik matriks
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sentezini stimiile ettigi ve differansiye osteoblastlarin fonksiyonunu arttirdigi
diisiiniilmektedir. Indirekt etkisi ise iki temel mekanizmaya baghdir. Birincisi seks hormon
baglayici globulin sentezini inhibe ederek serbest dstrdjen ve androjen seviyelerinin yiiksek
kalmasini saglar.Boylece seks hormonlarinin kemik mineral yogunlugunu arttirici etkilerini
dolayl1 yoldan arttirir. Digeri ise insulin benzeri biiyiime faktorii (IGF-1) ile olan
baglantisidir. IGF-1 kemik formasyonu i¢in 6nemli bir diizenleyicidir. Osteoblastlarin
fonksiyonunu uyardigi, kemik kollajen sentezi ve preosteoblastik hiicrelerin replikasyonunu
arttirdig1 kabul edilir. Diger taraftan insulin hem IGF-1’in (somatomedin) karacigerdeki
yapimini arttirmakta, hem de IGF-1’e yapisal benzerlik gostermesi nedeni ile IGF-1
reseptorlerine baglanabilmektedir. Insiilin boylece dolayli yoldan IGF-1’in etki
mekanizmasini arttirarak da kemik mineral yogunlugu iizerinde olumlu bir rol

oynayabilmektedir (44, 45).

Obeziteye bagli azalmis seks hormon baglayici globulin etkisi ile serbest seks
steroidlerinin konsantrasyonunda artis olur. Postmenopozal obez kadinlarda androjenlerin
estrona periferde dontstiiriilmesinde artis vardir. Bu da obez kadinlarda neden daha az

osteoporoz oldugunu agiklamaktadir (46).
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3. GEREC VEYONTEM

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan,19.06.2017 tarih ve 2015-270 say1 numarasi ile etik kurul onay1 alindiktan
sonra prospektif olarak baglandi. Calismaya Ocak 2017 ile Haziran 2017 aylar1 arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon ve Ortopedi ve
Travmatoloj1 polikliniklerine basvurup DEXA yontemi ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii
icin DEXA poliklinigine yonlendirilen hastalar icinden DEXA 6l¢iimii sonuglarina gore ve
dahil etme kriterlerine uygun postmenopozal 50-70 yas arasi 40 normal, 40 osteopenik, 40

osteoporotik hasta ¢alismaya dahil edildi.Calisma prospektif ve tek merkezli olarak yiiriitiildi.

Calisma Protokolii

Goniilliilere bu ¢alisma hakkinda detayli bilgi verildi ve ¢alismaya katilmak isteyenler

bilgilendirilmis onam formu imzalanmasi sonrasinda ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya katilmak isteyen tiim goniilliilerin anamnezi ayrintili bir sekilde alindi.

Gontilliilerin atesli hastalik hikayeleri detayli olarak sorgulandi, veriler kayit altina alindi.

Anamnez sonrasinda tiim kadinlarin fizik muayenesi detayli bir sekilde yapildi.
Hastalarin boy ve kilo dlgiimleri yapildi, VKI (kg/m?) hesaplandi, bel c¢evreleri santimetre
cinsinden 6lgiildii, kan basinci her iki koldan en az 10 dakikalik dinlenme sonras1 dlgiilerek

sistolik ve diyastolik kan basinci olarak kayit altina alindi.

Calismaya dahil olmak isteyen her kadindan, 12 saatlik aclik sonrasi es zamanda ve
aym damardan tek seferde, VAI hesaplamak icin TG ile HDL-kolesterol; metabolik
aktivitenin gostergesi olarak glukoz, insiilin ve iirik asit 6lgiimii i¢in kan ornekleri alindi.
Olgiim yapilana kadar kan ornekleri, 10 dakikalik ve 3600 devir/dakika hiziyla yapilan

santrifiij ile serumlar1 ayrildi ve ayrilan serumlar -80 C’de dondurularak bekletildi.

R/

¢ Her iki grup icin arastirmanin dahil etme kriterleri;
e 50 yas tstii ile 70 yas alt1 kadinlar,

e (alismaya alinacagi anda en az 1 yi1ldir menopozda olmak,
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e Dislama kriterlerinden herhangi birini tasimayan hastalar calismaya alinmstir.

X/
°e

Her iki grup i¢in arastirmanin diglama kriterleri,

50 yas alt1 ile 70 yas iistii kadinlar,

e Prematiir veya cerrahi menopoz oykiisii olanlar

e Seconder osteoporoz Yyapabilecek herhangi bir hastaligi olanlar (Seconder OP
nedenleri tablosuna gore tek tek soruldu)

e Daha 6nceden herhangi bir zamanda herhangi bir osteoporoz tedavisi almis olanlar

e Enaz 6 ay iginde lipid diisiiriicti ilag kullananlar,

e Fizik muayenesinde aktif enfeksiyon odagi tespit edilenler,

e Son 2 ayda atesli hastalik hikayesi olanlar,

e Bilinen romatolojik hastaligi olanlar,

¢ Bilinen kanser hastalig1 olanlar,

e Bilinen kronik enfeksiyonu olanlar,

e Karaciger ve bobrek yetersizligi olanlar,

e Sigara, alkol ve uyusturucu madde kullanan kadinlar ¢alismaya alinmamaistir.

Bu kosullar1 saglayan 40 normal, 40 osteopenik ve 40 osteoporotik hasta olmak {izere
toplamda 120 kadin ¢alismaya dahil edildi.

Tablo 7: Calismanin Gruplandirilmasi

Tiim Kadinlar(n:120)

Normal Osteopenik Osteoporotik
(T-Skoru >-1) (T-Skoru -1--2.5) (T-Skoru <-2.5)
N:40 N:40 N:40

Kemik Dansitometri Degerlendirilmesi

Olgularm kemik dansitometre sonuglari, Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim

Ve Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Boliimii Kemik Dansitometre Unitesinde Hologic marka
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QDR 4500 W (S/N 49584) model cihaz kullanilarak kaydedilen olgiimlerden elde edildi.
Lomber vertebra total ve femur total kemik mineral yogunlugu, T skor sonuclari dikkate
alind1.

Biyokimyasal Analiz

Glukoz glukoz heksokinaz yontemi ve Olympus AU 5800 (Becman Coulter Inc. USA)
cihazi ile, HDL-kolesterol immiin reaksiyon (antijen-antikor kompleks) yontemi ve Olympus
AU 5800 (Becman Coulter Inc. USA) cihaz1 ile, TG enzimatik reaksiyon yontemi ve
Olympus AU 5800 (Becman Coulter Inc. USA) cihazi ile,iirik asit enzimatik uricase yontemi
ve Olympus AU 5800 (Becman Coulter Inc. USA) cihaz ile, insiilin Chemiluminescence
metodu ve Immulite 2000lmmunoassay System (Siemens Health Care Diagnostic, Germany)

cihazi ile calisildi.

Data Analizi

Calismada kullanilan data analizler;

e Viicut Kitle indeksi (VKI):
Viicut Agirligr (kg) / boy? [metre(m)?]

e HOMA Indexi(insiilin Direnci)
(Aclik glukoz x Insiilin)/405

e Visseral Adipozite indeksi (VAI):
(Bel Cevresi /[36.58+(1.89x VKI )])x[(TG/0.81)x(1.52/HDL)]

(VAlhesaplanirken bel ¢evresi santimetre, VKikg/m?, TG ve HDL-kolesterol ise

mmol/L cinsinden baz alinarak hesaplanmistir.)

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 22.0 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagilimmin normale yakin olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov testiyle
arastirildi. Stiirekli degiskenler i¢in dagilim normal ise ortalama = standart sapma, dagilim
normal degilse ortanca (min-max) ve kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak verildi.
Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi bagimsiz grup sayist iki oldugunda

Student’s t testi ile ikiden fazla grup arasindaki farkin 6nemliligi ise Tek Yonlii Varyans
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Analizi (One-Way ANOVA) ile degerlendirildi. Gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden
farkin 6nemliligi bagimsiz grup sayist iki oldugunda Mann Whitney U testi ile ikiden fazla
grup arasindaki farkin onemliligi ise Kruskal Wallis testi ile incelendi. Tek Yonlii Varyans
Analizi ya da Kruskal Wallis test istatistigi sonucunun énemli bulunmasi halinde farka neden
olan durumlar tespit etmek amaciyla post hoc Tukey HSD ya da Conover’in parametrik
olmayan ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi. Nominal degiskenler Pearson’un KiKare testiyle
degerlendirildi. Osteoporoz varligi icin bagimsiz risk faktorlerini belirlemek igin lojistik

regresyon analizi yapildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamizda, DEXA ol¢tim degerlerinin T skoruna goére WHO kriterlerine

dayanilarak primer osteoporoz ve osteopeni hastalari ¢alisma grubuna, T skor degeri normal

olanlar kontrol grubuna dahil edildi. Calisma grubu, primer osteoporoz alt grubu ve osteopeni

alt grubu olarak siniflandirildi.

Ocak 2017 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda gergeklesen ¢alismaya 50-70 yaslari

arasindapostmenopozal toplam 120kadindahil edildi. Calismaya katilan 120kadinin 40’1

normal KMY’ye sahip, 40’1 osteopenik ve 40’1 osteoporoz grubuna dahil edildi.

4.1 Normal, Osteopenik ve Osteoporotik Gruplarin Demografik Ozellikleri

Her 3 grubun demografik 6zellikleri asagida Tablo 8 de gosterilmistir.

Tablo 8: Normal, Osteopenik ve Osteoporotik Gruplarin Demografik Ozellikleri

Normal (N:40) Osteopeni(N:40) Osteoporoz(N:40) p
Yas(y1l) 58 (50-70) 61 (50-75) 61,50 (52-70) 0,137
Menopoz Yasi(yil) 48 (42-53) 48 (41-57) 49 (43-55) 0,015*
Lomber DEXA Skoru 0,30 (-0,9-2,8) -1,8(-1--2,4) -3,0(-2,4--4) <0,001*
Femur DEXA Skoru -0,25 (-2,3-2) -0,7(-31-1,1) -1,15 (0-1) 0,002*
Diyabet(var/toplam) 11/40 11/40 7140 0,49
Hipertansiyon(var/toplam) 17/40 16/40 10/40 0,21
VKI (kg/m?) 33,7464 32,80+4,50 31,7+4,80 0,251
Boy (cm) 154,5 (145-170) 154 (142-170) 152,5 (140-165) 0,10
Kilo (kg) 81,5( 45-120) 78 (54-106) 75 (50-93) 0,25
Bel cevresi (cm) 102,05+13,8 94,93+12,6 85,93+13,4 <0,001*
Kan basinct (sistolik) 137 (100-168) 134 (114-164) 127 (114-151) 0,389
Kan basinci (diyastolik) 78 (60-94) 80 (61-94) 75 (62-98) 0,27
Glukoz (mg/dL) 98 (80-270) 94,5 (73-271) 98 (75-440) 0,722
Insiilin (WU/mL) 13,45 (2,61-99) 14,4(2-84,9) 11,3 (2-56,3) 0,56
HDL-kolesterol (mg/dL) 50,4+9,5 51,4+12,1 52,24+12,2 0,777
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LDL (mg/dL) 138,1+32,8 129,7+£29,5 138,2+43,1 0,46

TG (mg/dL) 184 (82-590) 171(64-397) 133 (55-578) 0,021*
Urik asit (mg/dL) 4,94+1,21 4,75+1,30 4,58+1,41 0,465
HOMA-IR 3,18 (0,55) 3,65 (0,43-27,67) 2,9 (0,4-20,17) 0,708
VAI 7,12 (2,28-30,06) 6,03 (1,76-18,44) 4,34 (1,45-15,84) 0,009*

VKI: Vucut Kitle Indeksi , TG: Trigliserid , VAI: Visseral Adipozite Indeksi , HOMA-IR: Insiilin Direnci

*Normal, osteopenik ve osteoporoz gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05)

Yas agisindan 3 grup arasinda anlamli fark yok iken menopoz yast normal KMY
grubunda osteopeni ve osteoporoz grubuna gore daha diisiiktii ve istatistiksel olarak anlaml
bir fark mevcuttu (p=0,015) , bu fark normal KMY ve osteoporoz grubu arasinda idi
(p=0,002).

3 gruba bakildiginda bel ¢evresinin normal KMY’ye sahip gruptan osteoporoza dogru
gidildik¢e lineer olarak azalmakta oldugu goriildii (p<0,001).Bel gevresi dlglimii agisindan 3
grup karsilastirildiginda ; Normal KMY grubunda osteoporoz grubuna gore anlamli olarak
daha ytiksek tespit edildi (p<0,001) (Grafik 1) .

Grafik 1 : Normal, Osteopenik ve Osteoporotik Gruplarm Bel Cevresi Agsmdan Karsilastrilmas

p<0,001

105 p=0.047

P=0.008

100

95

BEL CEVRESI
S

25

75
MORMAL KMY OSTEOQPENI OSTEOQOPOROZ

Lomber dexa ve femur dexa skorlar1 agisindan 3 grup arasinda beklenildigi gibi

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. (sirasiyla p<0,001, p=0,002).
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TG diizeyi normal KMY grubunda en yiiksek (184 (82-590)), osteoporoz grubunda ise
en disik (133(55-578)) olarak tespit edildi. 2 grup arasinda anlamli fark tespit edildi.
(p=0,005).

VAI diizeyi normal KMY grubunda(7,12(2,28-30,06)) iken osteoporoz grubunda
(4,34(1,45+15,84)) olarak saptandi.2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edildi (p=0,002) (Grafik 2).

Grafik 2 : Normal, Osteopenik ve Osteoporotik Gruplarm VAI Agsindan Karsilastunlmas:

|[ p=0,002 'l

p=0083

VAI

NORMAL KMY OSTEOPENI OSTEOPOROZ

Boy, kilo ve VKI agisindan 3 grup arasinda anlamli bir fark yoktu (sirasiyla p=0,10 ,
p=0,25, p=0,251).

Her ii¢ grup arasinda sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, glukoz, insiilin, HDL
kolesterol, iirik asit ve HOMA-IR agisindan anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla; p=0,389,
p=0,27, p=0,722, p=0,56, p=0,777, p=0,465, p=0,708 ).
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4.2. OSTEOPOROZ iLE ILISKILi OLAN FAKTORLER TABLOSU

Osteoporozla iligkili olan faktorlerin belirlenmesi i¢in yapilan korelasyon analizinde

osteoporoz ile bel gevresi trigliserid ve VAI ile pozitif, menopoz yasi ile negatif korelasyon tespit

edildi (Tablo 9).

Tablo 9 : Osteoporozla iliskili Faktorler (0 : Osteoporoz var , 1: Osteoporoz yok )

r p
Menopoz yasi -0,221 0,015*
Bel gevresi 0,383 <0,001*
Trigliserid 0,241 0,008*
VAI 0,255 0,005*

4.2. OSTEOPOROZ LOJISTIiK REGRESYON MODELLERI

Osteoporoz varlig1 i¢in bagimsiz risk faktoriinii belirlemek i¢in amaciyla lojistik

regresyon modelleri olusturuldu ( Tablo 10).

Tablo 10 : Osteoporoz Lojistik Regresyon Modelleri Tablosu

Model : 1
(Backward Conditional)
Cox & Snell R =0,108

Model : 2
(Backward Conditional)
Cox & Snell R? = 0,106

Model : 3
(Backward Conditional)

Cox & Snell Rz2=0,102

P Exp B (Cl %95)

P Exp B (Cl %95)

P Exp B (Cl %95)

Menopoz Yast
VAI

Urik Asit
HOMA-IR

0,018
0,012
0,564
0,630

0,863 (0,765-0,975)
1,163 (1,033-1,309)
1,100 (0,796-1,521)
1,016 (0,951-1,086)

0,018
0,010
0,453

0,864 (0,765-0,975)
1,167 (1,037-1,312)
1,126 (0,825-1,536)

0,017 0,863 (0,765-0,974)
0,009 1,169 (1,040-1,314)

VAI: Visseral Adipozite Indeksi

HOMA-IR:Insiilin Direnci

Lojistik regresyon analizine gore VAI de ki artis osteoporoz i¢in koruyucu iken

menapoz yasindaki artig osteoporoz i¢in risk faktoriidiir.
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5. TARTISMA

Obezitenin ve osteoporozun birbirleri ile iligkili hastaliklar olmakla birlikte genetik ve
cevresel faktorlerin de rol oynayabildigi iki hastalik oldugu iyi bilinmektedir (81). Yapilan
caligmalar sonucunda obezitenin osteoporozdan koruyucu bir etkiye sahip oldugu
diisiniilmektedir (77-85). Obezitenin hangi mekanizma ile osteoporoz iizerinde etki
olusturdugunu arastiran bir ¢ok arastirmact olmustur. Genel sonug¢ olarak obezitenin
osteoporozdan koruyucu oldugu ve bu koruyucu etkinin hormonal (androjenlerin yag
dokusunda 6strojenlere periferal aromatizasyonu) ve mekanik faktorlerin (yiik binen bolgeler)

bir kombinasyonu oldugu bildirilmektedir (86, 87,88).

Viicut yag kiitlesi ile kemik kiitlesi ve mineral yogunlugu arasinda pozitif korelasyon

oldugu hipotezi degisik calismalarla desteklenmistir.

Zillikens ve ark’nin obez ve non-obez 2631 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada VKI ,
obezite tipi , insiilin ve adiponektin diizeylerinin lomber KMY ile iligkisini incelenmistir. Bu
amagla hastalarin plazma insiilin ve adiponektin diizeylerine bakilmis, bel gevresi ve kalga
cevreleri dlgiilmiis, hastalarin BKO ve VKI’si hesaplanmis. Hastalar lgiimlerine gore ayrica
andoid tip (visseral) veya jineoid tip obez olarak alt gruplara ayrilmis. Calisma sonucunda yag
dagilimi ve KMY arasindaki pozitif iligkinin 6zellikle android tip (visseral) obezite ile iligkili
oldugunu bulmuslar. Jineoid tip obezite ile artmus KMY arasinda iliski olmadigini
gostermisler. Ayrica artmis KMY ile artmis ve/veya azalmis insiilin ve adiponektin diizeyleri

arasinda herhangi bir iliski tespit etmemisler (82).

Premaor ve ark’in obez ve nonobez postmenopozal 75 yas alt1 olup diisiik travmali
fraktiir nedeniyle hastanede takip edilen 1005 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin
lomber KMY, VKI 6l¢iimleri yapilmis, hastalarin kirik bolgeleri kayit altina alimis. Yapilan
Ol¢limler sonucunda hastalarin 9%39,4 iiniin normal KMY’ye sahip oldugu, %41,2 sinin
osteopenik ve %19,3 {iniin osteoporotik oldugu goriilmiis. 3 grup arasinda lomber ve femur
DEXA skorlar1 agisindan karsilastirma yapildiginda, armis VKi’nin osteoporozdan koruyucu

oldugu tespit edilmis (p<0,001).

Ong ve ark’mn disiik travmali fraktiir nedeniyle takip edilen4288 hasta ile yaptiklari

bir calismada hastalarin sadece VKi’si hesaplanmis , lomber ve femur DEXA &lgiimleri
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yapilmis ve kirik bolgeleri kayit altina alinmis. Hastalarin 1285 nin obez oldugu tespit
edilmis. Obez olanlarda osteoporoz oranit %13.4, fazla kilolu olanlarda %24.9 ve normal
kilolu olanlarda %40.4 olarak bulunmus . Gruplar osteoporoz ve VKI iliskisi agisindan
karsilastirildiginda obez olanlarda osteoporozun daha az oldugu ve bunun istatiksel olarak

anlamli gosterilmis (p<0,001) (84).

Sundus ve ark’nin 50-70 yas arasi postmenopozal 168 hasta ile yaptiklari bir
calismada ; hastalar DEXA skorlarina gére normal KMY , osteopenik ve osteoporotik grup
olmak iizere 3 gruba ayrilmis. Hastalarin boy , kilo , bel ¢evresi ve kalca cevresi dl¢timleri
yapilip, VKI ve BKO’lar1 hesaplanmis. Osteopenik grupla osteoporotik grup arasinda VKI
acisindan yapilan analizde VKI osteopenik grupta daha yiiksek bulunmus. 2 grup arasinda
VK] agisindan anlamli fark tespit edilmis (p=0,034). Yine osteopenik grupta osteoporotik
gruba gore kalca cevresinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek oldugu
(p=0,013) ve hastalar osteoporotik ve non-osteoporotik olarak yeniden gruplandirilip yapilan
analizda BKO’nun osteoporotik grupta non-osteoporotik gruba istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmis (p=0,005). Gruplar arasinda BC agisindan anlaml
fark tespit edilmemis (p=0,433). Calismada artmis VKI’nin osteoporozdan koruyucu oldugu
ancak oOzellikle karin cevresinde biriken yaglanmanin artmis bel kalca oranina sebep
osteoporoz riskini arttirdigi sonucuna varilmis. Yag dagilimmin osteoporozla iliskisinin

gosterilmesi i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag oldugu vurgulanmis (76).

Yapilan galismalarda total vucut yag gostergesi olan VKI ve bel gevresi gibi dlgiimler
kullanilmigtir. Ancak osteoblastlar iizerinde reseptorleri bulunan ve osteoblast artis1 ve bunun
sonucunda kemik mineralizasyonunda artis saglayan esas hiicreler olan Adiponektinler viseral
yag depolarinda yliksek oranda bulunur (82). Kisaca osteoporoz agisindan faydali olan yag

doku total vucut yagi olmayip viseral yag dokusudur.

Biz de bu amagla daha 6nceki ¢alismalardan farkli olarak KMY ye etki eden faktoriin
VK1 degil aktif yag dokusu olan visseral yag dokusu oldugunu diisiindiik. Bu sebeple VKI ile
beraber istatistiksel analizlerde viseral yag dokusunun géstergesi olan bel gevresi ve VAI'yi
de kullandik. Diger ¢alismalarla benzer sekilde hastalarin boy , kilo , bel gevresi 6l¢iimleri
yapilip, VKI’leri hesaplandi. Gruplar arasinda VKI acisindan anlamli fark olmadigini tespit
ettik. Bizim g¢alismamizda viseral yag dokusunun bir gostergesi olarak kullandigimiz bel

cevresi ve VAI’nin hem normal KMY ye sahip grupta hemde osteopenik grupta osteoporoz
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grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Bel ¢evresi ve VAI® deki artis
ile KMY arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif iliski tespit edildi. Yani artmis bel ¢evresi

ve VAI’nin osteoporozdan koruyucu oldugunu tespit ettik.

KMY ve lipitler arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in literatiirde ¢ok sayida calisma

yapilmistir. Bu ¢alismalarda farkli sonuglar elde edilmistir.

Yamaguchi ve ark’in 47-86 yas aras1 214 postmenopozal vertebral fraktiirii olan hasta
ile yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin total kolesterol, HDL, LDL ve TG degerlerine bakilmis
ve hastalarin femoral, lomber, radial ve total DEXA skorlar1 Ol¢lilmiis. Hastalarin KMY
degerleri ile total kolesterol, HDL, LDL ve TG degerleri arasinda iliski olup olmadigina
bakilmis. Yapilan analiz sonucunda LDL ile KMY arasinda anlamli negatif iliski (p<0,001),
HDL ile KMY arasinda anlami pozitif iliski (p<0,005) ve TG ile KMY arasinda anlaml
pozitif iliski (p<0,005) tespit edilmis (80).

Chui ve ark’m KMY ve lipit profili arasindaki iligkiyi gostermek igin 375
premenopozal ve 355 postmenopozal hasta ile yaptig1 calismada post menopozal hasta
grubunda KMY ile total kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif iliski (r=-0,15 ,
p<0,001) , LDL ile istatistiksel olarak anlamli negatif iliski (r=-0,21 , p<0,001) , TG ile
istatistiksel olarak anlamli pozitif iligki (r=0,11 , p=0,005) tespit edilmis (85).

Sivas ve ark’mn Tiirk kadinlarinda KMY ve lipit profili arasindaki iliskiyi gostermek
icin yaptig1 bir c¢alismadaki alt grup analizinde, 108 hasta osteoporozu olmayan ve
osteoporozu olanlar seklinde 2 gruba ayrilmis. Bu gruplar Total kolesterol, HDL, LDL ve TG
degerleri agisindan karsilastirilmis. Herhangi bir lipit parametresi agisindan 2 grup arasinda

anlamli fark olmadigi gosterilmis (89).

Bizim calismamizda normal KMY’ye sahip, osteopenik ve osteoporotik gruplar
arasinda Total kolesterol, HDL ve LDL agisindan istatiksel anlamli fark tespit etmedik. Ancak
artmis TG diizeyi acisindan 3 grup arasinda anlamli fark tespit ettik. Artmis TG diizeyi ile
artmis KMY arasinda pozitif korelasyon oldugunu yani TG yiiksekligininde osteoporozdan
koruyucu oldugunu tespit ettik.
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6.SONUC

Sonu¢ olarak postmenopozal hastalar KMY’ye gore normal, osteopenik ve
osteoporotik olarak gruplara ayrilip obezite gdstergesi olarak VKI alindiginda gruplar
arasinda anlamli farkli olmadigin1 fakat visseral obezite gdstergesi olan bel g¢evresi ve
VAl’nin , KMY normal olanlardan osteopeni ve osteoporoz grubuna dogru gidildikge VKI’ler
arasinda fark olmamasina ragmen azaldigini tespit ettik. Ayrica osteoporoz ile bel gevresi ve
VAI arasinda iliski oldugunu; bel ¢evresi ve VAI de ki artislarin osteoporoz igin koruyucu
oldugunu gordiik; bu durumu VKI de gésteremedik. Yani VKI'nin postmenopozal osteoporoz
icin koruyucu faktdr olmadigimi , visseral obeziteyi gosteren bel ¢evresi ve VAI’nin koruyucu

oldugu kanaatine vardik.
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