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Osteoporoz, kemik mineral yogunlugunun
azalmasi nedeniyle, ufak travmalarla kolay-
ca kirik olusmasi sonucu klinik olarak tani
konulabilen, mortalite ve morbiditesi ytik-
sek, tedavisi pahali olan bir metabolik ke-
mik hastaligidir. 20-30’lu yaslarda kadin ve
erkekte kemik kiitlesi pik yaparak en ytik-
sek diizeye erismektedir ki bu asamada ke-
mik yapimi ve yikimi dengededir. Erisilen
bu maksimum kemik kiitlesi biiyiik oranda
genetik faktorler ile, bir miktar da diyet ve
fiziksel aktivite ile iligkilidir. 4. ve 5. dekat-
larda yasa bagimli olarak kemik kaybi bas-
lamakta ve bu olay yasam boyu stirmekte-
dir. Yashhga bagh osteoporozda artan ke-
mik rezorbsiyonunu formasyon aktivitesi
karsilayamamaktadir. Bu olay kalsiyum ve
D vitamini metabolizmasindaki degisiklik-

lere baglanmaktadir. Buna ek olarak peri-
menopozal dénemdeki kadinlarda dstrojen
azalmasina bagh kemik kaybi 5-15 yil stire-
since artmaktadir. 80'li yaslarda kadinlar
%40 erkeklerse %25 kemik kaybina ugramis
olmaktadirlar. Maksimum kemik kiitlesinin
diistik diizeyde olmasimin yanm sira hipogo-
nadizm, inaktivite ve alkolizm gibi nedenler
de yasa bagh kemik kaybini artirmaktadir.
Kemigin yeniden yapilanmasi “remode-
ling”, aktivasyon rezorbsiyon ve formasyo-
nun yer aldigi bir sirayi takip eder. Kemik
rezorbsiyonu, matriksin yikimi ve mineral
komponentin dissoltisyonu, kemik formas-
yonu ise matriksin sentezi ve mineralizas-
yonu ile olugur. Bu zincir, hormonlar, sis-
temik ve lokal biiytime faktérleri tarafin-
dan kontrol edilir.
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Kemik Formasyonu ve Rezorbsiyonunu
Etkileyen Faktorler

1) Kalsiyum seviyesini diizenleyenler

- Parathormon

- 1,25(0H)2D vitamini

- Kalsitonin
2) Sistemik hormonlar

- Glukokortikoidler

- Insiilin

- Bliylime hormonu

- Seks steroidleri

- Dolasimdaki btiytime faktorleri
3) Lokal faktorler

- Prostaglandinler

- Kemik kékenli biiytime faktori

- Osteokalsin, osteonektin, sitokinler
4) Iyonlar; kalsiyum, fosfat, florid

Seks hormonlarinin iskelet tizerinde belir-
gin etkileri vardir. Kemik btiyime ve matu-
rasyonu stiresince, kizlarda dstrojen erkek-
lerde androjenler diger hormonlarla birlik-
te kemik fizyolojisini diizenlerler. Seks
hormonlari iskeletin sekstiel dimorfizmini
saglar, pubertede btiytimenin ani hizlanma-
sin1 dlizenler ve puberte sonrasi epifizyel
btiytime plaklarinin kapanmasini saglaya-
rak uzun kemiklerin bliytimesini sonlandir-
mada etkili olurlar. Sonraki yillarda ise
hem endokondral hem de intramemranéz
kemik formasyonunu ve endokortikal ke-
mik rezorbsiyonunu etkilerler. Adolesan
periyotta kemik kiitlesi, uzun kemiklerde
kemik capinda, kortikal kemik kalinliginda
ve trabekiiler kemik kiitlesinde devamli bir
artis gosterir. Yetiskin kadinda 6strojenin
trabektiler kemigin yeniden yapilanmasi-
nin tonik bir supresyonunu saglayarak ve
osteoblast, osteoklast arasindaki dengeyi
koruyarak kemik kitlesinin devaminda
onemli bir rol oynadigi kabul edilmektedir.
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Kemik Kaybin1 Hizlandiran
Faktorler

1) Yasam tarzi; Fiziksel egzersiz yapilma-
masl, sigara veya alkol tiiketiminin fazla ol-
masi, ufak yapili, agik renk gézli, kisa boy-
lu olmak, kalsiyum ve D vitamininden fa-
kir, kafein, fosfat ve proteinden zengin di-
yet.

2) Menstrual durum; Erken menopoz (do-
gal veya cerrahi), oligomenore, amenore,
anoreksia nervoza, hiperprolaktinemi.

3) Ilaclar; Kortikosteroidler, antiepileptik-
ler (fenitoin, fenobarbital), heparin, meto-
treksat, tiroid ekstreleri, furosemit, izoniya-
zid, tetrasiklin, fosfat baglayan antiasitler.
4) Endokrin hastaliklar; Cushing sendro-
mu, hipogonadizm, hiperparatiroidizm, ti-
rotoksikoz, Addison hastahigi, instiline ba-
gimh diabet.

5) Hematolojik hastaliklar; Sistemik mas-
tositozis, myelamatozis, lenfoma, lGsemi,
talasemi.

6) Diger hastaliklar; Malabsorbsiyon send-
romlari (parsiyel gastrektomi, ¢célyak hasta-
lig1, Crohn hastaligl), primer biliyer siroz
gibi karaciger hastaliklari, kronik bdbrek
yetmezligi, romatoid artrit, renal tibiler
asidoz v.b.

Osteoporoz, birden cok faktértin etkiles-
mesi sonucu gelisen, iskeletin tiim kemik-
lerinde ayni diizeyde degisikligin olusmadi-
81 bir hastaliktir. Birden cok faktériin soz
konusu olmasi patogenezin iyi anlasilama-
masina yol agmistir. Primer osteoporozun
patogenezinde tizerinde fikir birligine va-
rilmis gortsler vardir. Sekonder osteopo-
roz patogenezi ise daha iyi anlagilmistir.
Son yillarda patogenez tizerinde durulan
gortsler sunlardir;

-Kemikte yikihm artmis, yeniden olusum

azalmstir. Bu tip osteoporoza “yiiksek do-
niistim hizli” osteoporoz denir.



-Kemikte yikilim artmamis ancak yeniden
olusum azalmistir. Bu tip osteoporoza da
“dtistik déntistim hizli” osteoporoz denir.
Menopoz sonrasinda kemik kaybinin hiz-
land1g, erken menopozun osteoporoz su-
recini hizlandirip 6ne aldigi eskiden beri
bilinmektedir. Sadece menopoz ile degil
overlerin Gstrojen yetmezligine yol acan
her patoloji (hiperprolaktinemi, hipogo-
nadizm, hipotalamus-hipofiz-over aksin-
daki patolojiler, primer over yetmezligi)
sonugta osteoporoza neden olur. Ostroje-
nin kemik kitlesi tizerine etkili oldugu ka-
bul gérmistiir. Ancak osteoporozda etki
mekanizmasinin nasil oldugu net olarak
aydinlatilamamistir. Ostrojenin  kemik
tizerinde kalsiyum dengesini ayarlayan
hormonlar yoluyla etkili oldugu distindl-
mektedir. Osteoblast kiiltiirlerinde dstro-
jen reseptorleri bulunmaktadir. Ayrica
over kokenli steroidler postmenopozal
dénemdeki IL-I artisini engellerler, bu
cok giiclii bir kemik yikici sitokindir. Ost-
rojenin kemik tizerine olan etkileri lokal
biiytime faktorleri (TGF, TNF, PGE2) yo-
luyla da olmaktadir. Ayn1 zamanda pro-
gesteronun da kemik yapimini uyarici et-
kisi vardir. Progesteronun etkisi dstroje-
nin varligiyla kuvvetlenmektedir. Proges-
tasyonel ajanlar antiéstrojenik olarak ka-
bul edilirler, ancak kemik rezorbsiyonu-
nun azaltilmasi icin Gstrojene benzer bir
bicimde bagimsiz olarak hareket ettikleri
bilinmektedir.

Anovulasyonun Kemik Uzerine
Etkisi

Anovulasyon amenore, diizensiz menstru-
asyon ve hirsutizm gibi bir ¢ok klinik tablo
ile ortaya cikabilen ve sik rastlanan bir
problemdir. Normal bir ovulasyonun olusa-
bilmesi icin menstrual sistemlerin tiim du-
zeyleri arasinda koordinasyon mevcut ol-

malidir. Hipotalamus-hipofiz aksi, feedback
sinyalleri ve over icerisindeki lokal cevapla-
rin normal sekilde olusmasi gerekmekte-
dir. Anovulasyon bu diizeylerin herhangi
birisindeki faktérlerde normalden sapma
halinde gelisebilmektedir.

Merkezi defektler

Hipogonadotropik hipogonadizm tablosu
mevcut olan bu hastalarda hipotalamik ve-
va hipofizer supresyon sonucu serum go-
nadotropinleri anormal sekilde dstik veya
normal olabilmektedir.

1) Hipotalamik amenore: Hipotalamik
amenore olgularinda GnRH'nin pulsatil sa-
liniminda bir bozukluk vardir. Hipotalamik
problemler genellikle hipofizer lezyonlarin
ekarte edilmesiyle taninir. Bu hastalar
okulda veya calisma hayatinda stresle sik
karsilasan kisilerdir. Maymunlarda yapilan
calismalar CRH'nun muhtemelen endojen
opioid salgisini artirip gonadotropin salgi-
sint inhibe ettigini gostermistir. FSH, LH
ve prolaktin salgisi azalirken kortizol salgi-
lanmasi artmistir.

2) Anoreksiya Nervoza: Ciddi bir psikiat-
rik hastalik olan anoreksiya nervoza ame-
noreik kadinlarin %15-35'inde gortiltr.
Esasen olay asir1 kilo kaybina bagh ameno-
renin ciddi bir formudur. Bu hozuklugun
baslangic yasi 6nemlidir, ctinki amenore
stiresi uzadikca osteoporoz riski de art-
maktadir. Anoreksiye hipotalamus fonksi-
yon bozuklugu eslik eder, bu hastalarda
FSH ve LH degerleri dustik, kortizol deger-
leri yiiksek, prolaktin normal, TSH ve T4
normal T3 degerleri diistiktiir. Semptomla-
rin ¢ogu kismi bir hipotiroidizm ile acikla-
nabilir. Kilo alinmasiyla birlikte tiim meta-
bolik degisiklikler normale déndagi gibi
gonadotropin salgilanmasi da diizelir an-
cak olgularin %30’u amenoreik kalir. Fonk-
siyonel ya da idiopatik hipotalamik ameno-
renin etyolojisi hala bilinmediginden bu
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bozuklugun tanist diger hastaliklarin ekar-
te edilmesiyle konulabilir. Sebebin metabo-
lik, nutrisyonel olduguna dair gortisler
mevcuttur, M.P. Warren ve ark. 14 normal
sikluslu kontrol ve amenoreli atletik o]ma-
van kadinlar1 yasa, boya ve kiloya gore kar-
silagtirmislar. Amenoreli vakalarda anorek-
siva ve bulumiya insidansi daha ytiksek
olarak saptanmis. Bu hastalarda ayrica eg-
zersize bagl kalori kaybi daha fazla, viicut
yag oram daha distikmis. Serbest T3 ve
serbest T4 seviyeleri diistik, kortizol seviye-
si yiiksek, leptin degerleri belirgin olarak
distikmds. Sonucta bu hastalardaki nutris-
yonel faktorlerin ézellikle disfonksiyonel
veme paternleri, tiroid metabolizmasindaki
degisimleri ve leptindeki degisimlere ne-
den oldugunu, GnRH sekresyonunun sup-
rese edildigini ve bu hastalarin normal ki-
loda olsalar dahi osteoporoza artms egi-
limlerinin oldugunu belirtmislerdir.

3) Egzersiz ve amenore: Kadinlarda asin
fiziksel aktivitenin oligomenore ve ameno-
reye yol actigi cok uzun zamandan beri bi-
linmektedir. Bu olay en ¢ok uzun mesafe
kosucularinda, jogging vapanlarda ve yi-
ziictilerde goriliir. Menstrual periyotlar
olan kosucularin yaklasik 2/3'tinde kisa
luteal faz veya anovulasyon problemi var-
dir. Egzersizin menarstan 6nce baslamasi
halinde menars tg¢ yila kadar gecikebilir ve
sonraki yillarda dlizensiz menstruasyon
sikhigr artar. Kizlarin aksine erkek cocuk-
larda egzersizin pubertenin baslamasi (ize-
rine etkisi azdir. Egzersizin indikledigi
amenorede iki énemli etken séz konusu-
dur; Viicut yagimin kritik seviyeye ulasmasi
ve stress. Suboptimal viicut yag: oranlari,
Ostrojen metabolizmasini, biyolojik aktif
ostrojen formlarim inaktif katekol Ostro-
jenlere dontisttirmek suretiyle olumsuz
yonde etkilemektedir. Doniistim viicut ya-
giyla ters orantilidir, biri azalrken digeri
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artar. Bu, dstrojenin hipofiz over aksindaki
onemli feedback ve lokal roliinti olumsuz
etkileyen bir mekanizma olabilir. Mekaniz-
ma ne olursa olsun son asama GnRH'nin
baskilanmasidir. Diizenli adet géren kosu-
cularda bile LH salgilanma sikhgi ve ytik-
sekligi belirgin olarak azalmistir.
Amenoreli atletlerde en sik gortilen hormo-
nal patern diistik gonadotropinler ve hipo-
ostrojenizmle karakterli hipotalamik ame-
noredir. Bu hastalarda azalmis 6strojen se-
viyeleri kemik kitlesinde azalmaya neden
olur. Diizenli sikluslari olan 6monoreik at-
letlerin cogunda aslinda uzamis olabilen
follikiler fazla birlikte yetersiz luteal fazla-
rin oldugu anovulatuvar sikluslarla karak-
terize menstrual diizensizlik vardir. Hipo-
ostrojenemik amenoresi olan atletler oste-
oporoz, stress kiriklari ve diger iskelet
problemleri ile kars: karsiyadirlar. Ameno-
reik atletlerde kemik kaybi postmenopozal
kadinlarinkine esittir. Bu proces kortikal
kemiklere kiyasla trabekdiler kemikte daha
belirgindir. Trabekiiler kemiklerdeki hizli
turnoverden dolayr bu kemikler aylar icin-
de belirgin olarak etkilenirler. Egzersiz ke-
mik kaybini énlemede postmenopozal ka-
dinlarda faydali iken amenoreik atletleri
korumaz. Renchen ML ve ark. 49 atlet (ize-
rinde cesitli yerlerden kemik mineral dansi-
tometrisi (KMD) vaptiklarinda amenoreik
atletlerde 6monoreik atletlere gore lomber
vertebra, femur boynu, intertrokanterik
bélge ve tibiada dansitometrinin daha du-
stik oldugunu gormdsler.

Son calismalarda amenoreye ragmen bazi
iskelet bolimlerinde yogun egzersizin
KMD'ni artirdigi bildirilmektedir. Bu calis-
malara gore egzersiz sirasinda kaslara du-
sen yiik ve kas kasilmalari éstrojenik etki
vaparak amenoreden kaynaklanan artmis
kemik rezorbsiyonunu kompanse edecegi
belirtiliyor.



4) Kallman Sendromu: Anosmi veya hi-
posmiyle birlikte goriilen konjenital hipo-
gonadotropik hipogonadizmdir. Bu prob-
lem kadinda primer amenore, infantil sek-
stiel gelisme, distik gonadotropinler, nor-
mal kadin karyotipi ve koku algilayamaima
ile karakterizedir. Gonadlar gonadotropin-
lere yanit verir, eksojen gonadotropinlerle
ovulasyon basarilidir. Kallman sendromu
spesifik bir anatomik defektle birliktedir.
MRG'de rinonsefalonda olfaktér sulkus
gozlenemez veya hipoplastiktir. Kemik ve
bobrek anomalileri gibi patolojilerin bulun-
mas1 bu bozuklugun X kromozomu tizerin-
deki tek genin mutasyonunu agiklayabilir,
hastalik erkeklerde kadinlardan 5-7 kat
fazla gordilir.

5) On hipofiz bozukluklarina bagli ame-
nore ve anovulasyon: Hipotalamik hipofi-
zer bir dizensizlikte ilk olarak akla hipofi-
zer bir tlimér gelmelidir. Amenoreli bir
hastada cok yavas biiytiyen hipofiz tlimé-
rti, amenore ile timorin radyolojik teshi-
sinden yillar 6nce kendini belli edebilir.
Prolaktin salgilayan adenomlar en yaygin
hipofiz tiimérleridir ve otopside tanisi ko-
nan hipofiz adenomlarinin %50'sini olustu-
rurlar, Yiksek prolaktin dtizeyleri olan ka-
dinlarin sadece 1/3'tinde galaktore gori-
lir, galaktoreli kadinlarin 1/3'linde ise
normal menstruasyon vardir. Prolaktin du-
zeyi arttikca kadin kademeli olarak normal
ovulasyondan yetersiz luteal faza, diizensiz
ovulasyona, total anovulasyona, tam sup-
resyona ve amenoreye girer. Empty sella
sendromu cerrahi, radyoterapi veya hipofi-
zer tiimor infarktiisti sonucu ortaya ¢ikan,
amenore ve galaktoresi olan hastalarin %4-
11'inde gorilen bir sendromdur. Uzun si-
redir hiperprolaktinemik olan kadinlarda
radius ve lomber vertebra kemiklerinde
dansite azalmis olarak bulunur. Bu hasta-
lardaki osteoporozun olasi nedeni Gstroje-
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nin azalmasi gibi goériinmektedir.
Anormal Feedback Sinyalleri

Tiroid veya karaciger hastaliklar1 gibi hal-
lerde ostrojen klirensi ve metabolizmasin-
da bozulma olmaktadir, Hem hipertiroidi
hemde hipotiroidi cesitli steroidlerin meta-
bolik klirenslerini degistirmenin yanisira
periferde birbirine cevrilme hizlarini da de-
gistirerek anovulasyona neden olmaktadir.
Anovulatuvar ve amenoreik kadinlarda
prolaktin diizeylerinde yiikselme ile birlik-
te gortilen hipotiroidizmin belirlenebilmesi
icin TSH dtizeyinin élciilmesi gerekmekte-
dir. Uzun stiren agir tirotoksikozlu hasta-
larda kemikte remodeling olaymin arttig
bilinmektedir. Radyolojik olarak vertebra-
da kemik mineral yogunlugu azalmistir.
Osteoklast sayisi ve kemik yikilimi artmig-
tir. Hipertiroidili hastalarda barsaktan kal-
siyum ve fosfor emilimi azalmis, idrarla ati-
limlar1 artmigtir. Serum parathormon du-
zeyleri dustktiir ancak hiicrelerin parat-
hormona karst duyarliliklar artmistir. Ak-
tif D vitamin diizeyi azalmis, sitokinlerin
dtizeyleri artmigtir.

Lokal Overyal Etkiler

Premattir overyan yetmezlik, Turner Send-
romu, XY gonadal disgenezi, gonadal age-
nezi, rezistan over sendromu gibi patoloji-
ler hipergonodotropik hipogonadizme yol
acan overyan yetmezlikle giden hastaliklar-
dir. Ayrica radyoterapi ve 6zellikle alkilleyi-
ci ajanlarla yapilan kemoterapide de over-
yan bir yetmezlik tablosu s6z konusudur.
Primer ya da sekonder tipte olsun hipogo-
nadizm vakalarinda kemik dansitesi azal-
mis bulunur. Postmenopozal osteoporozda
hipogonadizm yaslanmanin ve tireme dé-
neminin dogal bitis stirecinin bir sonucu-
dur. Ancak cerrahi ooferektomi, premattir
over yetmezligi, hiperprolaktinemi ve ano-
reksiya nervozada hipogonadizm erken
yaslarda olusur. Bu hastalara éstrojen ve
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androjen tedavisi eklenince olayin giderek
diizeldigi gozlenir. Clinkt éstrojen ve and-
rojenlerin kemik yapimini uyarici etkileri
sz konusudur. Ostrojen yetmezliginin so-
nucunda kemigin parathormona duyarlilig
artar, osteoblastlarda dstrojen reseptorleri-
nin yeralmas nedeniyle osteoblastik aktivi-
te azalir, sonugta kemik matriks sentezi ya-
vaslar. Ostrojen azhg puberte 6ncesinden
bashyorsa pubertedeki pik kemik kiitlesi-
nin azhig1 osteoporozu hizlandiricr etki ya-
par.

Hipoamenoreik obez kadinlarda osteopo-
roz daha az gérilir. Clnki yag dokusun-
da éstrojen derivelerinin sentezi stirmekte,
ayrica olasihkla kemik tizerine fizik stress
uygulanmaktadir. Ostrojen azliginin etkisi-
nin iskeletin farkh kisimlarinda erken bir
vasta olusan spinal kortikal ve trabektiler
kemik kaybi ve postmenopozal dénemde
olusan spinal kortikal ve trabekiiler kemik
kaybinin ayni olmadigini gosteren calisma-
lar vardir. Ostrojenlerin kemik mineralizas-
yonu tizerine etkisinin indirekt oldugu di-
stintilmektedir. Tedavi yontemi olarak Gst-
rojen verilenlerde kirk gértilme sikhginin
azaldigini gosteren calismalar mevcuttur.
Ayrica hiperandrojenik kadinlarin trabeki-
ler kemik dansitesinin daha ytiksek oldugu
gortilmistiir. Adami ve arkadaslan polikis-
tik over sendromlu, hipotalamik amenoreli
ve idiopatik hirsitusmuslu hastalari oste-
oporoz yontinden kemik mineral dansitele-
ri, endokrin parametreleri ve serum kemik
markerleri ile incelemisler. Hipotalamik
amenoreli hastalarin vertebra ve femoral
KMD'ni diger iki grup ve kontrol grubun-
dan anlamli derecede diistik, tiriner deok-
sipyridinolin ve hidroksipirolin dtizeyini
yiksek bulmuglar. Polikistik overli hastala-
rin amenore ile seyreden (yilda 4'den daha
az sayida menstrual siklus) subgrubunda
KMD’deki azalmanin nonamenoreik poli-
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Derlemeler

kistik overli hastalar ve idiopatik hirsitus-
muslu hastalardan daha fazla oldugunu
gormusler. Ttim polikistik over sendromlu
hastalarda vertebra ve femur KMD'si se-
rum androstenedion ve serbest testosteron
dtizeyleri ile pozitif korelasyon gostermek-
teymis. Bu calisma ile polikistik over send-
romunda amenorenin neden olabilecegi ke-
mik kaybimin androjenler tarafindan den-
gelendigi belirtilmektedir.

GnRH agonistlerinin kemik tizerine etki-
leri

GnRH agonistleri klinik uygulamada bir
cok avantaja sahip gticlt terapétik ajanlar-
dir. Ancak bu ilaglarin olusturdugu hipo-
dstrojenik durumla ilgili olarak (izerinde
dikkatle durulmasi gereken konu kemik
mineral dansitesinde meydana gelen azal-
madir. Kullanilan degisik GnRH analoglari-
nin potenslerinin farkli olmasi ve degisik
Olctim metotlarinin kullanilmasi nedeniyle
vayinlanan serilerde farkh degerlerde ke-
mik mineral kaybi bildirilmistir. Bazi ¢alig-
malarda 6-12 ay siireyle GnRH agonist te-
davisinin kemik dansitesi (izerinde mini-
mal etkisi oldugu ileri stiriilmtisse de Mat-
ta ve arkadaslar1 Buserelin tedavisinden
sonra lomber vertebralardaki trabekiiler
kemiklerde belirgin kemik kaybi (%6) mey-
dana geldigini ortaya koymus; bu kaybin
tedavinin kesilmesinden 6 ay sonra geriye
dondiiglind gostermislerdir. Ito ve arkadas-
lari ise 6 ay stireyle 900 mikrogram/giin
Buserelin tedavisi verilen 11 premenopo-
zal olgu tzerinde yaptiklart bir calismada,
tedavi sonunda ortalama lomber kemik mi-
neral kapsaminda (bone mineral con-
tent:BMC) belirgin bir azalma olmadigini
bildirmislerdir. Ancak 11 olgudan 4'tinde
BMC degerinde tedavi dncesi diizeye gore
azalma meydana geldigi saptanmistir.
BMC'deki bu azalma tedavi kesildikten 3
ay sonra tedavi oncesi degerlere dénmiis-



tiir. Zhang ve arkadaslar1 uterin myomu
olan 20 olguya 3 ay stireyle 200 mikrog-
ram/glin GnRH agonist tedavisi uygula-
mislar ve tedavi sonunda serum osteokal-
sin, driner kalsiyum ve fosfat diizeyleri ile
radial ve lomber kemik mineral dansitesin-
de belirgin degisiklik olmadigini saptamis-
lardir. Diger taraftan Adashi 6 aylik GnRH
agonist tedavisinin lomber kemik dansite-
sinde %8.2'ye varabilen belirgin bir azalma-
va neden oldugunu ileri stirmtstiir. Ancak
dansitedeki bu azalmanin tedavinin kesil-
mesinden 6 ay sonra tiimtyle geriye dén-
digi  bildirilmistir. Bu  bilgiler 1siginda
GnRH tedavisine bagh olarak kemik kaybi-
nin tedavinin kesilmesinden sonra diizelme
egiliminde oldugu séylenebilir.

Osteoporozda Tedavi

Osteoporoz erken tam konulursa engelle-
nebilecek olan, hem kendisinin hem de olu-
san komplikasyonlarin tedavi edilmesi zo-
runlu olan bir klinik tablodur. Osteoporoz
tedavisinde diyetin diizenlenmesi, fiziksel
aktivite ve egzersiz tedavisi yaninda ilac te-
davisi ve komplikasyonlarin tedavisi soz
konusudur.

Osteoporoz tedavisinde kullanilacak ilaclar
kemik rezorbsiyonunu engelleyenler, ke-
mik formasyonunu artiranlar olarak sinif-
landinlabilir.

Kemik rezorbsiyonunu engelleyen ilaclar
-Kalsiyum

-Vitamin D ve metabolitleri

-Ostrojenler

Kalsitonin

-Bifosfonatlar

-Anabolik steroidler

Kemik formasyonunu artiran ilaclar
-Parathormon

-Anabolik steroidler

-Sodyum flortir

Osteoporoz olusumunda kemik yapim yi-
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kim dengesi bozulmustur. Yikim yapimin
ontine gecmistir. Bu nedenle, osteoporoz
tedavisinde rezorbsiyonun énlenmesi daha
onceliklidir. Ostrojenler, kalsitonin, bifos-
fonatlar giiclti rezorbsiyon 6nleyici ilaglar-
dir. Tedavi planlanirken rezorbsiyon énle-
vici ilaclara formasyon artirici olanlar ek-
lenmelidir. Bu sekilde tedavi uzun yillar
stirdtirtlmeli yilda, iki yilda bir kez kemik
mineral icerigi dlctimleri ve biyokimyasal
parametreler ile tedavi izlenmelidir.

Kaynaklar

1. Riggs BL: Pathogenesis of osteoporosis.
Am J Obstet Gynecol 156(5):1342-1346,
1987.

8. Gamber SR. Schultz BM, Handy RC: Os-
teoporosis clinical features, prevention and
treatment. Endoc Metab North Amer 24(2):
317-371. 1995.

8. Barret Connor E: The economic and hu-
man costs of osteoporotic fracture. Am J
Med 1995: 98 (Suppl 2A) :3S-78S.

4. Cristiansen C: Postmenopausal bone loss
and the risk of osteoporosis. Osteoporosis
Int 1994: 4(Suppll) :47-52.

5. Canalis E: The hormonal and local regula-
tion of bone formation. Endoc Rev 1983,
42:62-77.

6. Rais LG, Kream BE: Regulation of bone
formation. N Engl J Med 1983. 309:29-35.
7. Cann CE. Martin MC, Genant HK et all.
Decreased spinal mineral content in ameno-
rreheic women. JAWA 251:626-629, 1984.
8. Barzel US: Estrogens in the prevention
and treatment of postmenopausal osteoporo-
sis. A review: Am J Med 85:847-850, 1990.
9. M P Warren et all. Functional hypothala-
mic amenorrhea; Hypoleptinemia and disor-
dered eating. The J Clin Endocrinol Metab
84:873-877. 1999.

10. Rencken ML et all. Bone density at mul-

tiple skeletal sites in amenorreheic athletes.

DIRIM/Mavis-HazRAN 2002



J Am Med Assoc. 1996; 276:238-240.

11. Robinson TL et all. Gymnats exhibit higher
bone mass then runners despite similar preva-
lance of amenorrehea and oligomenorrhea. J
Bone Mineral Research. 1995; 10:26-35.

12. Warren MR, Shantha S: The female ath-
lete. Baillieres Best Prac Res Clin Endocrinol
Metab 2000 Mar; 14(1):37-53.

13. De Cree C: Sex steroid metabolism and
menstrual irregularities in the exercising fe-
male. A Review. Sports Med 1998 Jun:
25(6):369-406.

14. Zomberlan N et all. Intermittent Etidro-
nate partially prevents bone loss in hirsute
hiperandrogenic women treat with GnRH
agonist. Osteoporosis Int. 1997; 7(2):133-7.
15. Warren M P, Brooks-Gunn J, et all. Lack
of bone accretion and amenorrehea: evidens
for a relative osteopenia in weight bearing bo-
nes. J Clin Endocrinol Metab 72:847, 1991.
16. Schlechte J, Walkner L, Kathol M: A lon-
gitidunal analysis of premenopausal bone
loss in healthy women and women with
hyperprolactinemia. J Clin Endocrinol Metab
75:098, 1992.

17. Alexandre C: Diagnosis and treatment of
osteoporosis. Curr Opin Rheumatol 7(3):
240-2, 1995.

18. Cooper C, Aihie A: Osteoporosis. Bailli-
ers Clin Rheumatol 9(3): 555-64, 1995.

19. Gambert SR et all. Osteoporosis. clinical

DIiRIM/Mavis-Haziran 2002

features, prevention and treatment. Endocri-
nol Metab Clin N Amer 24(2):317-371.
1995.

20. Lupoli G et all. Gonadotropin releasing
hormone agonists admistration in polycystic
ovary syndrome, effects on bone mass. J En-
docrinol Invest 1997 Sep: 20(8) :493-6.

21. Gulekli B, Davies MC. Jacobs HS: Effect
of treatment on established osteoporosis in
women with amenorrehea. Clin Endocrinol
(Oxf) 1994 Sep; 41(3):275-81.

22. Adami S et all. Effect of hyperandroge-
nism and menstrual cycle abnormalities on
bone mass and bone turnover in women. Clin
Endocrinol (Oxf) 1998 Feb: 48(2):169-73.
23. Kotler L, Katz L, Anyon W, et all. Case
study of the effects of prolonged and severe
anorexia nervosa on bone mineral density.
Int J Eating Disord 15(4):395, 1994.

24. Matta WH et all. Hypogonadism induced
by LHRH agonist analogues: effects on bone
density in premenopausal women. BMJ.
1987; 294:1523-24.

25. Ito M. Sakoda Y. Okauma H: Calcium
metabolism in premenopausal women treated
by a GnRH agonist for uterine myoma. Endoc-
rinol Jpn. 1990: 37 (6) :907-13.

26. Zhang M, He Y, Cao S: Clinical app-
lication of LHRH agonist and its impact on
bone metabolism (Chinise) Chung Hua Fu
Chan Ko Tsa Chih. 1995: 30(7):398-401.

13



