
Osteoporoz Oluşumunda Bazı Faktörler 

O. Şahap ATİK 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Ortopedi ve Travmatoloji Anabil im Dalı 

Osteoporoz sözcüğü hekimler tarafından sıklıkla 
dekalsifikasyon, kemik atrofisi, kemik erimesi ile 
eşanlamlı olarak kullanılmaktadır . Ayrıca artefaklar-
dan metastatik kansere kadar, herhangi bir nedenle 
oluşan kemik kaybına da hatalı olarak osteoporoz 
denilmektedir. Bu karışıklığı gidermek için "osteo-
peni" sözcüğü ileri sürülmektedir (1). 

Osteoporoz, organik ve mineral yapı normal 
olduğu halde, kemik trabeküllerinde gi t t ikçe artan 
incelme ile kendini gösteren bir kemik lezyonudur. 
Neticede trabeküller arası mesafe genişmer, kemik 
iliği kompak kemiğin yerini alır. Nitelik olarak bir 
değişiklik yoktur ama toplam kemik dokusu miktarı 
yaşıt larına oranla % 20 azalmıştır . Histolojik olarak 
normal derecede kalsifikasyon vardır. Ancak kemik 
hücresi sayısında azalma söz konusudur. Serumda 
kalsiyum, fosfor ve alkalen fosfataz değerleri normal 
düzeydedirler. 

Toplumda yaşlı insan sayısı a r t t ıkça , senil osteo­
poroz giderek önem kazanmaktadır . Senil osteo-
porozu olan kişilerde omurga hareketleri azalmakta, 
özellikle sırtta ve belde alt ekstremiteye yayılan 
ağrılar o lmaktadır . Yine senil osteoporoz nedeniyle, 
yaşlı kişilerde omurgada ç ö k m e kırıkları, el bileğinde 
Colles kırığı ve kalça kırıkları daha sık görülmektedir. 
Kalça kırıklarında, yaşlılarda, 1-2 yıl iç inde mortalite 
% 40 - % 70 arasında o lmaktadı r (2) ve bu nedenle ya­
pılan harcamalar giderek çok yüksek rakamlara ulaş­
maktadır . 

Osteoporoz azalmış osteoblastik aktivite veya 
ar tmış osteoklastik aktivite söz konusudur. Menapo-
zal devrede kemik y i r m i n i n artması nedeniyle, östro-

jen eksikliğinin osteoporoza yol açt ığı düşünülmek­
tedir. Ancak menapozdaki her kadında östrojen eksik­
liği olduğu halde, bunların hepsinde osteoporoz görül­
memektedir. Ayrıca senil osteoporoz yalnız kadınla­
rın değil, erkeklerin de hastalığıdır. Ö te yandan, 
parathormon aktivitesindeki artışın senil osteoporoz 
o luşumuna yol açt ığı da ileri sürülmektedir (3). A n ­
cak P T H aktivitesindeki art ış ın nedeni açıklanama­
mıştır. Fiziksel aktivitedeki azalmanın da senil osteo­
poroz nedeni olabileceği iddia edilmişt ir (4). 

Beslenme osteoporozun başlamasında temel bîr 
unsur olarak kabul edilmektedir. Osteoporozlu kişi­
lerin ç o ğ u n d a düşük kalsiyum alınımı saptanmış t ı r . 
Yine diyette protein, C vitamini, flor eksikliğinin 
osteoporoza neden olabileceği iddia edilmişt ir (5). 
Diyetteki ç inko eksikliğinin de senil osteoporoz olu­
şumunda rol oynaması muhtemeldir (6). Ç i n k o n u n , 
hücrelerin membranını stabilize edici etkisi vardır (7). 
Çinko düzeyinin azalması, mast hücrelerinin degranüîe 
olmasına yol açar ve endojen heparinîn aç ığa ç ıkma­
sına neden olur (8). Yine ç inko düzeyinin azalması 
prostaglandin metabolizmasının hızlanmasını sağlar. 
Gerek heparin, gerekse P G E 2 - benzerî aktivite, ke­
mik doku kültürlerinde parathormonun osteoklastik 
etkisini ar t t ı rmaktadır lar (10-11). Senil osteoporozu 
olan kişilerin kemik dokusunda düşük ç inko düzeyi 
ve a r tmış P G E 2 — benzeri aktivite gösteri lmişt ir (12-
13). 

O halde denilebilir k i , senil osteoporoz multifak-
töryeldir : Genetik etkenler olumluysa, uygun beslen­
me ve yeterli fiziksel aktivite varsa, kemik stabilitesî 
korunur veya kemik kaybı en az düzeydedir . 
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