metabolizma

Osteoporoz yaglanma ile birlikte siklikla goriilen
bir olaydir. 49 yasindan sonra her 10 yil igerisinde,
kemiklerin mineral icerigi yaklasik olarak kadinlar-
da % 10, erkeklerde ise % 4,3 oraninda kaybolur.
Bu nedenle osteoporoz sik goriilen nontravmatik
bir kemik hastaligidir. Kural olarak omurga en sik
tutulan bolgedir. Hastalik gerek kortikal ve gerekse
trabekiiler kemik kitlesindeki azalma ile karekterize-
dir. Osteoporozda gerek kemik matriksinde, gerekse
mineral béliimiinde bir azalma s6z konusudur.

Insanlarda maksimum kemik kitlesine 20-35 yas-
larinda ulasilir. Ancak 30 yaslarinda baglayan osteo-
poroz, yasin ilerlemesi ile birlikte sliratlanma gosterir.
(Sekil —1). Kemik kaybinin hizi ve goriildigi yas
grubu , trabekiiler ve kortikal kemik kitlesi i¢in fark-
Iidir (Sekil—I). Kadinlarda vertebralardan kemik kay-
bt gen¢ yaslarda baslar ve tiim yagsam boyunca devam
eder. Bunun tam aksine olarak vertebra disindaki ke-
miklerde menopaza kadar ¢ok az kayip gozlenir.
ABD' inde 54 ve daha yukar: yas gruplarindaki ka-
dinlarda bir yil icinde goriilen 1 milyon kirik olgu-
sunun yaklasik 350.000'inin osteoporoz tedavisiyle
onlenebilecegi ileri siirilmiistiir.

ETiYOLOJi ve PATOGENEZ

Osteoporozun nedeni tam olarak agikliga kavus-
turulmus degildir. Gozlenen degisiklikler kemik yi-
kiminda artma, buna karsin yapiminda azalma sek-
lindedir. Kemik yapim1 ve yikimi arasindaki bu denge-
sizlige bagli olarak, kemik matriksi (osteoid doku)
yetersiz durumdadir. Kemik kaybinin, yaslanma so-
nucu kemik hiicrelerinde meydana gelen degisiklik-
lerden mi, yoksa kemik hiicresinin elverigsiz metabo-
lik ortamda gosterdigi normal bir cevap sonucu mu
olustugu iyice bilinmemektedir. Yasliliga bagli olarak
gelisen kemik kaybini izah etmek ig¢in bazi teoriler
ileri siirlilmiis olup, baglicalart sunlardir:

1— Maksimal kitlesine eristikten sonra, bazi
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kimselerde kemigin kaybolma hizinda siiratlenme
olmaktadair.

2— Kemigin miitiiritesine diisitk bir kemik
kitlesiyle ulagsmasi halinde; bu kimselerde, nonos-
teoporotik ayni yas grubundakilere benzer bir hizda
kemik kayb1 olsa bile, 20 yaslarindaki osteoporatik
grubun kemik kitlesi normale gdre daha az olacaktir.
Zencilerde ve erkeklerde, beyazlara ve kadinlara ki-
yasla kemik kitlesinin fazla olmasi ileri yaslardaki
osteoporoz riskini azaltir.

100 —

kortikal
80 E{/{\E{E--«Tra bekuler
s0f ~3-

Ny

®/o kemi

ot
¥
20f Foteog
%620 30 L0 B0 60
yil

,_“i__ .
-1__”!“"~--§_

1 i LN L3 i
70 80 90

Sekil — 1 :  Normal kisilerin kortikal ve trabekiiler kemik-
lerinde yasla birlikte goriilen nispi azalma;
% 100, olgunlukta erisilen maksimum kemik
kitlesini gdsteriyor. Yasamin ilk yillarinda
trabekiiler kemikteki kaybin, ayni yaslardaki
kortikal kemik kaybina gore daha hizli oldugu-

na dikkat ediniz.

30—54 yaslar1 arasinda ortalama kemik kalsiyu-
mu kaybi yilda 3.8 gr kadardir. 55 yasindan sonra bu
miktar gittik¢e yiikselerek 7.8 gr'a ulasir' Bdylece 30-
80 yaslar1 arasi donemde total olarak kemik kalsiyu-
mu kaybi 250 gr olur. Bu miktar menopoz Oncesi
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doénemde 8 mgr/giin ve menopoz sonrast donemde ise
20 mgr/giin'lik kalsiyum kaybina uyar. Yine bu mik-
tar 30 yasindaki bir kadinin total viicut kalsiyomunun
% 28'ine esittir.

Tablo 1

Osteoporozun Etiyolojisinde Rolii

Olan Faktorler
1 — Postmenopozal veya seriil osteoporoz
2 — Niitrisyonel faktérler :

Kalsiyum ve fosfor eksikligi, fosfor fazlaligi
Vitamin D eksikligi

Askorbik asid eksikligi veya asirt alimi
Protein eksikligi veya asir1 alimi

Intestinal malabsorbsiyon

3 —  Hormonal faktorler:

Hipogonadizm(Ostrojen veya androjen cksikligi)
Adrenokartikal hormon fazlaligi (Ekzojen veya
endojen )

Hipertiroidizm, hiperparatiroidizm

Diabetes mellitus

4 —  Genetik Faktorler :

Ehlers - Danlos sendromu
Osteogenezis imperfekta
Homosistiniiri, Menkes sendromu

5 — ilaglarla gelisen osteoporoz :

Kronik heparin kullanimi
Antikonvilzif tedavi
Alkolizm

Uzun siireli kortizon tedavi
Methotrexate

6— Diger sebepler :
Metabolik asidoz
Romatoid artrit
inaktivite, immobilizasyon
Maligniteler (Losemi, Lentoma, multipl
myeloma)
Epilepsi
Kronik destriiktif pulmoner hastaliklar
Sistemik mostositozis itozis
Metal sehirlenmeleri
Sempatetik refleks distrofi
Karaciger hastaliklar:
Yaslanmaya bagli (1,25 (Ol1Ug D) yapiminda
azalma.
Cocuklarin ve yetiskinlerin idiopatik osteo-
porozu.
Fiziksel ajanlar (Yiksek doz ultrajon, x-ray
tedavisi)
Kronik nefrit

Osteoporozun etiyolojisinde rolii olan faktorler
oldukga fazladir (Tablo 1). Ancak klinikte goriilen
osteoprozun en yaygin sekil postmenopozal ya da
senil olanidir. Anabolik hormanlarla katobolik hor-
monlar arasindaki dengesizligin hestaligin meydana
gelmesinden sorumlu oldugu ileri siiriilmiistiir. Kadin-
larda, ileri yaslarda Ostrojen seviyesinde meydana ge-
len azalmanin osteoblastlarin yetersiz stimulasyonuna
neden oldugu, bunun da yetersiz kemik olusumuna
yol actig1 iddia edilmistir. Ostrojen eksikligi dzellik-
le kortikal kemik kaybina neden olur.

Ostrojen kalsiyumun gastrointestinal sistemden
emilmesini arttirmakta, idrarla attilimini azaltmakta-
dir. Ostrojenin diger bir etkisi ise, paratiroid hormon
(PTH) ve 1,25- dihidroksi vitamin D (1,25 (OH), D )
seviyelerinde yiikselmeye ve kemik olusumunda azal-
maya neden olma seklindedir. Ayrica Ostrojen eksik-
ligi, iskeletin paratiroid hormona karsi duyarliligini
fazlalastirir.

Osteoporozun patogenezinde niitrisyonel faktor-
lerin etkinligi tartismalidir. Fazla kalsiyum, protein
ve yiiksek kalorili besin alimi ile kemik korteksi ka-
linlig1 arasinda bir ilginin olmadigin1 gdsteren ¢alig-
malar yaninda, diisik miktarda kalsiyum alimi ile ke-
mik dansitesinin azalmasi arasinda belirli bir iligskinin
oldugunu gosteren caligmalar da vardir.

Gegici hiperfosfatemiler hipokalsemiye neden
olur. Bu durum PTH sekresyonunu stimiile ederek,
kemik yikiminin olugmasina yol acar.

Kortikasteroiderle meydana gelen osteoporoz
oldukca karigik bir yapi1 arzeder. Burada kortikos-
terioidlerin kemikler {izerine olan direkt etkisi yanin-
da, kalsiyumun gastrointestinal kanaldan emiliminin
inhibisyonu da sorumludur. Cushing sendromlu hasta-
larda kemik yikimindaki artmanin yaninda, yapimin-
da azalmanin oldugu da dikkat ¢ekmistir. Cocuklarda
glikokortikoidler osteoporozla birlikte, kartilaj biiyi-
mesini de inhibe ederek kemigin gelismesini yavasla-
tirlar. Ayrica kemik hiicreleri iizerine antianabolik ve
antivitamin D etkileri vardir. Mezankimal hiicrelerin
osteoblast ve osteoklastlara doniiglimiinii engellerler.

Hipertiroidizmde de osteoporoz insidanst yiik-
sektir. Hipertiroidinin kemik kitlesini azaltict etkisi
yaninda, yeni kemiklesme iizerine artirici etkisi de
vardir. Yani yikima karsi kompansatuvar kemik
artis1 soz konusudur. Postmenopozal kadinlar tiroid
hormonunun kemikler iizerine olan zararli etkilerine
kars1 oldukca duyarlidirlar.

Diabetin kemik kitlesi kaybi tizerine etkisi tar-
tismalidir. Ancak eldeki bulgulara gore, diabetli has-
talarda kemik yogunlugu azalmistir. Insiilinin iskelet
sistemi {lizerinde koruyucu etkisinin oldugu saptan-
mistir.
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Kalsitonin kemik rezorpsiyonunu inhibe eder.
Eksikliginde kalsiyumun kemikte tutulmasi azalir ve
osteoporoz  geligir.  Osteoporotik kadinlarda kalsi-
toninin plazma seviyesi diisik bulunmustur.

immobilizasyona bagli osteoporozda osteoklastik
kemik yikiminda artig, osteoblastik faaliyette ise
azalma s6z konusudur.

Siyah 1rkta osteoporozun az goriilmesi, genetik
faktorlerin etkisini diislindiirtir.

Sistemik mastositazis (mastocytosis)'le birlikte
olan asir1 heparin sekresyonu ve kronik heparin kul-
lanim1 osteoporoz'a yol agar. Yasglilarda monositlerin
artmasi1  osteoporozla ilgisini agiklar. Osteoporotik
yasli hastalarin kemik iliginde mast hiicrelerin arttig1
saptanmigtir. Bazi arastiricilar, yaslanmanin direkt
olarak kemik hiicrelerini etkiledigini ileri siirmiisler-
dir. Bu konuda bir kag teori vardir :

T— Monosit, makrofaj serisinden olan osteoklast
prekiirsorlerine gore, osteoblast prekiirsorleri (mezan-
kimal hiicreler) sayisinda belirgin bir azalma yapar.

2— Monosit osteoklastlara goére, osteoblastlann
aktivitesinde bir azalmaya yol acar.

3— Yasliliktaki hormonal degisiklikler kemik
hiicresi regiilasyonunda onemli derecede etkili olur.
Yine lenfokinin, osteoklast aktive eden faktor, pros-
toglandin ve diger mediatorler lokal mineral kaybina
yol agarlar.

KLiNiK BULGULAR

Osteoporozlu hastalarin ¢ogu semptom vermez-
ler. Tani bir bagka amacla ¢ekilen rontgen grafilerinin
incelenmesi sirasinda saptanan demineralizasyonla
konur. Semptomlu olgularda, genellikle torakal veya
lumbal bolgede agr1 sdz konusudur. Genellikle orta
hatta lokalize olan bu agrinin nedeni erektdr spina
adalesi spazmi veya radyografilerde  goriilmiyen
mikrofraktiirlerdir. Akut vertebral fraktiir agris1 kes-
kin karakterlidir, ayakta durmakla artar ve 2—3 ay
icerisinde kaybolur. Vertebralarda olusan kollapsi
takiben kompansatuvar olarak lordozda artma olur.
Bu durum, 3—6 ay siirebilecek bel agrisina yol agar.
Multipl kompresyon kiriklarinda yumusak dokulara
binen mekanik stres artar, kronik sirt ve bel agrilari
meydana gelir. Intervertebral eklemlere binen stresin
artmas1 dejeneratif artrite zemin hazirlar. Kompres-
yon kiriklari oncelikle agirlik tasiyan vertebralarda
(T 7 ve daha alttakilerde) goriilir ve boy kisaligina yol
acar. Boy kisaligi yavasca gelistiginden, hasta ¢ogu
zaman farkinda olamaz. Bu bakimdan kula¢ uzun-
lugu ile boy uzunlugu karsilagtirilarak aradaki fark
tesbit edilir. 3—4 cm dolaylarindaki fark normal si-
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nirlardadir. Kula¢ uzunlugu lehine olarak bundan
daha fazla bir fark saptanirsa, boy kisaligi olduguna
karar verilir. Ancak preaddlesan hipogonadizm, Mar-
fan sendromu ve homosistiniiri gibi durumlarda kulag
uzunlugu boy uzunlugunu geger.

TANI

Osteoporozda dogru bir tani igin, iyi bir anam-
nez alinmasina ve tam bir fizik muayene yapilmasina
gerek vardir. Kan sayimi, serum kalsiyum, fosfor, al-
kalen fosfataz, BUN, kreatinin 6l¢iimleri; sedimentas-
yon hizinin saptanmasi, serum protein elektroforezi
ve idrar tetkiklerinin yapilmasi gereklidir. Osteopo-
rozlu hastalarin yaklasik % 8'inde osteomalasi sapta-
nir. Diisiikk serum fosforu ve yiiksek senim alkalen fos-
fatazi mevcutsa osteomaliziden siiphelenilmelidir. Ke-
mik biopsisi ayrici tanida yardimct olur.

Osteoporozun erken tanisi oldukg¢a zordur. Er-
ken menopoz, uzun siire hareketsiz kalma, ailede
osteoporoz anamnezi, diisiik kalsiyumlu diyetle bes-
lenme ve kiigiik yapili olma gibi durumlar osteopo-
roz i¢in risk faktorleri olarak kabul edilmektedir.
Bu nedenle boyle hallerde az bir kemik kitlesi kay-
binin tesbitinde osteoporoz hatirlanmalidir.

Erken tani i¢in radyolojik incelemeler her zaman
yeterli olamamaktadir, Standart radyolojik teknikler-
lerledemineralizasyonunun saptanabilmesi i¢in, kemik
mineralinin % 30—50'sinin kaybolmas1 gerekir.Bunun-
la birlikte ostepozozu diisiindiiren bazi radyografik
degisiklikler de vardir. Bunlar, vertebralardaki "end
plate" golgelerin daha belirginlesmesi ve disklerin ge-
nislemesine bagli olarak gelisen bikonkav vertebral
kompresyonlardir. Bu kompresyonlar "codfish ver-
tebra" goriinlimiine yol agar. Kemik dansitesinde azal-
ma, kemik korteksinde incelme, transvers trabekiille-
rin kaybolmasi, vertikal trabekiillerin incelmesi ve
yogunlugunun artarak belirginlesmesi diger radyolo-
jik bulgulardir. Nukleus pulpozusun vertebra cisimle-
rine lokalize herniasyonlart sonucu "Schmorl" no-
diilleri meydana gelir.

Periferik  iskeletteki radyografik degisiklikler;
uzun kemiklerde kortikal incelme ve diffiiz deminera-
lizasyon seklindedir. Erken ddénemde osteoporozu
tigshis etmek amaci ile daha degisik radyolojik islem-
lerden s6z edilmistir. Ozellikle femur ve ikinci meta-
karpal kemikler olmak iizere, metatars ve falanks ke-
mikleri korteksinin, kemigin biitiin kalinligina oranla-
narak Olgiilmesinin yararli oldugu ileri siiriilmistiir.
Bu oran 0,5 'den daha az ise osteoporoz diisiiniilmeli-
dir. Kisiden kisiye degisik ol¢iilerde olmakla birlikte,
osteoporozun siddeti hakkinda, kortikal incelme ol-
giilerek karar verilebilir. Yine lateral filmlerde, verteb-
ralarin en dar kisminin yiiksekliginin, vertebra 6n ke-
nar yiiksekligine oram 0,81'den daha kiigiikse oste-
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oporoz diigliniilebilir. Son zamanlarda gelistirilmis
bazi yontemlerle iskeletin mineral igerigi Olgiilebil-
mektedir (Sekil - 2)

Metakarpal
Radius

e ‘ [ aEHs
3 (YT

COY -Kombine kortikal kalinlik

CD#Y | : . ,

XY - korftkat kalinlik indeksi
AB

Sekil — 2 :  Metakarpal ve radius kemiklerindeki kortikal

kalinligin 6l¢timii.

LABORATUVARBULGULARI

Osteoporoza 06zgili bir laboratuvar bulgusu yok-
tur, idrar kalsiyumu osteoporozun baslangicinda ge-
nellikle yiiksek olmakla birlikte, kronik donemde nor-
male doner. Osteoporoz bir g¢ok hastaliklarla kari-
sabilir. Ayrica tanida kan diskrazileri, hipertrioidi,
ankilozan spondilit, osteomalasi, hiperparatiroidi,
Gaucher hastaligi, metastatik kemik tiimorleri, oste-
itis fibroza generalizata ve hiperfosfatazi gibi durum-
lar hatirlanmalidir. Tirotoksikozda serum kalsiyum,
fosfor ve alkalen fosfatazi yiliksek olabilir. 25 yasin al-
tindaki immobilize hastalarda hiperkalsemi ve hiper-
fosfatemi  goriilebilir. Ekstremite kemiklerinin fak-
torlerinden sonra serum alkalen fosfatazi hafif dere-
cede ytikselebilir. Postmenopozal kadinlarda immiino-
reaktif olarak PTH seviyesinde yiikselme veya al¢alma
seklinde degisikliklerin olabilecegi bildirilmistir.
Kemik yikiminin, yapimindan daha fazla oldugu hal-
lerde hiperkalsiiiri olabilir. Kemik yikiminin arttigi
hallerde iiriner hidroksiprolin atilimi da artar. Oskeo-
genezis imperfektada serum alkalen fosfatazi hafifce
yiikselme gosterebilir. Akromegalide hiperkalsiiiri ve
negatif kalsiyum balanst vardir. Osteomalaside serum
fosforu diiser, senim kalsiyumu ise normaldir.

KORUNMA ve TEDAVI

Genel onlemler : Vertebra cisimlerindeki fraktor-
lere bagli akut agrili durumlar hospitalizasyonu ge-
rektirir. Bu durumlarda yatak istirahati, lokal sicak
veya soguk tatbiki, analjezik verilmesi ve kabizliktan
konunma 6nerilmektedir. Immobilizasyon osteoporo-
zu artiracagindan, hastanin miimkiin oldugu kadar er-
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kenden yataktan ¢ikarilmasina Ozen gosterilmelidir.
Adale atrofilerini 6nleme bakimindan kuvvetlendirici
eksersizler yaptirilmalidir. Ani atlama, sigrama ve agir
yik kaldirma gibi islemlere izin verilmez. Paraspinal
adale spazmini ¢6zmek ve agriyr gidermek amaciyla
analjezik, antienflamatuvar ve miyorelaksan tiiriinde
ilaglardan yararlanilabilir. ileus ve iiriner retansiyon
gibi komplikasyonlar s6z konusu ise, aktif dnlemlere
basvurulmalidir.

Uzun siireli tedavide; en uygun yontem hastaligin
onlenmesi olmalidir. Osteoporoz riski saptanirsa, ki-
sinin aktivitesi diizenlenir ve diyetteki kalsiyumu
artirilir. Bol proteinli diyet, fosfordan zengin etin asi-
r1 miktarlari, sigara ve alkol yasaklanir. Siit tercih
edilen gidalar arasindadir. Genel bir kural olarak te-
daviye Oncelikle anabolizanlarla baslanilmali, idrar-
la kalsiyum atilimi azalinca kalsiyum ve D vitamini ve-
rilmesine gecilmelidir. Diyetle alinan ve tedavi amaci
ile verilen kalsiyum kemik yikimini azaltir. Alman
kalsiyum miktar1 ne kadar fazla ise, kemikte kalsiyu-
mun tutulmasi da o oranda fazla olur. Cok uzun si-
reli olarak kullanilan kalsiyum ise kemik yapiminda
azalmaya neden olur. Porfilaktif olarak 0,5 gr'lik
kalsiyum difosfat tabletlerinden giinde 2—4 kez bi-
rer tane verilebilir. Giinliikk 1500 mgr. elementer kalsi-
yum alim: kemik kaybini inhibe eder. Kalsiyumun as-
gari dozu 1 gr/giin olmalidir. Bazi arastiricilar tedavi-
nin baslangicinda, kalsiyumu 12 ay siire ile 3 gr/giin
olarak vermeyi Onerirler. Zira osteoporozlu kimseler-
de viicut kalsiyumunun yaklasik % 30—40"1 kaybol-
mustur. Kalsiyum verilmesi paratiroid fonksiyonunu
suprese eder, tirokalsitonin salgilanmasini uyararak
kemik yikimini yavaslatir.

D vitamini de osteoporoz tedavisinde yaygin ola-
rak kullanilmaktadir. Glnlik 500 . veya haftada 12
kez 50.000 U. D vitamini tedavi amaciyla verilebilir.
D vitamini ilave tedavi sarisanda idrarla atilan kalsi-
yum miktar1 30 mgr/giin'den fazla ise diyetteki kalsi-
yum miktar1 azaltilmadir. Osteoporozda 125 (OH)2
D azaldigindan kalsiyumun emiliminde de azalma
olur. Kalsiyum ve D vitaminin primer etkilerinin ke-
mik "tumover" ini azaltma seklinde oldugu kabul
edilmektedir.

Flourid 1ilk kez 1961 yilinda kullanilmistir.
Oskeosite girerek yeni kemik olusumunu stimiile
eder. Osteoblastik faaliyeti artirir. Kesin etkisi kemik-
te kitle artis1 seklindedir. 25 mgr'lik tabletlerinden
25—50 mgr/giin olarak verilebilir. Yiiksek dozlarda ve-
rilmesi kemik mineralizasyonunu azaltir. Yine uzun
siireli olarak kullanilirsa, kemik matriksinin minerali-
zasyonu bozulur ve kemik yikiminda artma olur.
Profilaktik dozu 1 mgr/giin'diir. Flouridle birlikte
kalsiyum verilmezse, flouridin yaptig1 matriks mire-
ralize olamaz. Flouridin kemigin dayanikliligini arti-
rip arttirmadigr bilinmemektedir. Flouridin kompli-
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kasyonlar1 olarak; epigastrik bolgede duyarlilik,
bobrek sikayetleri, aourt ve ligamentlerde kalsifikas-
yonlar, diz ve ayak bilegi eklemlerinde artralji, si-
navit, deri dokiintiileri, optik nevrit ve diger noro-
lojik komplikasyonlar sayilabilir. Ilag kesilir ve dozu
azaltilirsa yan etkler kaybolur.

Hipogonadal erkeklerde verilen 5-10 mgr/giin'
lik dozdaki metil testesteronla, 6 aylik tedavi siire-
si sonunda, kemik yapiminin siiratlendigi saptanmis-
tir.  Androjenler kalsiyum, fosfor ve nitrojenin
atthmin1  azaltir.  Normal gonadal fonksiyonlu-
larda disardan verilen androjenlerin etkinligi tartis-
malidir. Uzun siireli olarak kullanilan androjenlerin
karaciger fonksiyonlar1 iizerine olmuzsiz etkileri
olabilir.

Serum fosfat degerleri diisiikk olanlarda, 1 gr/giin
lik elementer fosforun agizdan alinmasi, idrarla kal-
siyum atilmasini azaltir.

Osteoporoz tedavisinde bazi peptit hormonlar da
denenmistir. Bilyiime hormonunun tek basina olarak
kemik kitlesini artirmadigi, kalsitoninle birlikte ve-
rilirse kemikte kitle artigt yaptig1 saptanmistir.

Yine diisiik dozlardaki parathormonun, post-
menopozal kadinlarda, iskelet sistemi iizerine ana-
bolik etki gosterdigi tesbit edilmistir. Osteoporatik
bir hastada, 40 - 50 mgr/giin flourid, 1000 mgr/giin'
den daha fazla kalsiyum ve haftada 3 kez 50.000 i.D
vitamini verilmesi seklindeki kombine tedavi semasi
ideal bir tedavi sekli olarak kabul edilmektedir.

Ostrojen tedavisi tartigmalidir. Bazi arastiricilar,
erken menopoza giren kadinlarin normal menopoz
yasina kadar ostrojen almalrimin gerekli olduguna
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inanirlar. Ostrojenin etkisi 6 giin iginde baslar, 30.
giinde maksimum diizeye ulasir. Tedavi kesildikten
sonra 30 - 50 giin kadar bir siire daha etkinligi devam
eder. ostrojen kalsiyum emilimini artirir. Kalsiyum
ve fosfor atilimint azaltir. Kemik rezorpsiyonunu
inhibe ettigi kabul edilmektedir, ostrojen kaybi olan
kemik kitlesini diizeltmekten daha ¢ok osteoporozu
geciktirir. Bu nedenle tedavi sonrast ¢ekilen radyogra-
filerde, osteoporotik bulgularda bir degisiklik goz-
lenmez. Cok uzun siireli olarak kullanilmalar1 halinde,
kalsiyum retansiyonunu azaltir ve kemik yapimini
azaltic1 yonde etki gosterirler. Bu durum, uzun siireli
olarak kullanilmalarina cevap olarak gelisen serum
kortisol ve parathormon seviyelerindeki artisla izah
edilmektedir. Menopozdaki kadinlarda; 0.05-02 mgr
etkinil ostradiol, 0,625 — 2,5 mgr konjuge ostrojen
veya 0,5-5 mgr dietil stilbestroliin her ay ii¢ hafta
siireyle verilip bir hafta siireyle kesilmesi kemik kay-
b1 onlemektedir. Ostrojenlerin komplikasyonu ola-
rak; uterus Ca, meme Ca, vajinal kanama, gogiislerde
biiylime, hiperpigmentasyon, su retansiyonu, hiper-
tansiyon ve vaskiiler trombozlar goriilebilir.

Fizyolojik smirlardaki yiiklenmelere ve streslere
kemik yapiminin da artma seklinde bir kemik ceva-
b1 olur. Yine aktif ve pasif ekzersizler osteoporzu 6n-
lemede etkilidir. Yiiriime, bisiklete binme ve ylizme gi-
bi ekzersizler olduk¢a yararlidir.

Mevcut osteoporozun tipine uygun tedavi yon-
temini se¢mek izere ¢esitli ¢aligmalar vardir. Kemik
biopsisinde yeni kemik olusumunda siiratlenme veya
inaktif bir durumun olup olmadig: incelenerek tedavi-
ye karar verilmelidir' Teorik olarak fazla aktif kemik
iligi olanlar ostrojen ve kalsiyuma, inaktif kemik iligi
olanlar ise flouride iyi cevap verirler.
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