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1. OZET

Postmenopozal Kadinlarda Viicut Kitle Indeksinin

Kemik Mineral Yogunlugu Uzerindeki Etkisi

Obezite ve osteoporoz son yillarda oldukga sik rastlanan ve bakim maaliyetleri
yuksek iki 6nemli hastaliktir. Obezite ile birlikte kalp-damar hastaliklari, diabet, yiiksek
tansiyon ve eklem kikirdaklarinda dejenerasyon gibi komplikasyonlar gérilmektedir.
Diger yandan osteoporoz ise kirik riskini yiikselttigi icin 6zellikle ilerleyen yaslarda ¢cok
daha tehlikeli bir hal almakta, yasl birey mortalite sebeplerinde 6nemli yer tutmaktadir.
Calismanin amaci postmenopozal kadinlarda viicut agirlig: ile kemik kalitesinin olas1
bir iligkisini analiz etmekti. Calismaya Rize Devlet Hastanesi Fizik Tedavi Ve
Rehabilitasyon BoOlumine basvuran 47-80 yas araliginda en az 1 yildir menstiirel
periyot gérmeyen 121 kadin dahil edildi. Cerrahi menopozda olan kadinlar, kemik
mineral yogunluguna bilinen bir etkisi olan metabolik hastaliklara sahip kadinlar ve
osteoporoz tedavisi goren hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Katilimcilarin yasi, kilosu,
boyu, menopoz siiresi, madde bagimliliklari, ¢ocuk sayisi, kronik hastaliklari, kirik
hikayesi ve lumbal vertebral alandan (L1-L4) 6l¢iilmiis kemik mineral yogunlugu kayit
edildi. Hastalar viicut kitle indekslerine (VKI) gére Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obezite
siiflandirilmasi kullanilarak 6’s1 (%5) Normal, 27’si (%22.3) Asirt Kilolu, 39’u
(%32.2) Obez Grade 1, 29°u (%24) Obez Grade 2, 20’si (%16.5) Obez Grade 3 seklinde
gruplandirildi ve gruplar arasinda kemik mineral yogunlugu (KMY) farklar1 incelendi.
[statiksel analiz sonrasinda VKI ile KMY degerleri arasinda (r=0.41, p=0.0001) ve VKI
ile T-skoru arasinda (r=0.31, p=0.001) pozitif yonde, anlaml1 bir iliski oldugu sonucuna
ulagildi. Sonu¢ olarak c¢alismada viicut agirh@inin kemik kiitlesine pozitif yonde
etkisinin oldugu sonucuna ulasilmis ve bu veriler 1s18inda obezitenin osteoporozdan

koruyucu etkisinin oldugunu séylemek miimkiindiir.

Anahtar Sozcukler: Osteoporoz, Obezite, Postmenopozal, Kemik, Mineral Yogunlugu



2. SUMMARY

The Effect Of Body Mass Index On Bone Mineral Density In Postmenopausal

Women

Obesity and osteoporosis are very common disorders and they both have high
cost of treatment. Diseases such as cardiovascular diseases, diabetes, high blood
pressure and degenerative joint disorders are more common in the setting of obesity. On
the other hand, osteoporosis, due to increased fracture risk, is a common culprit of
morbidity and mortality in geriatric population. The aim of the study was to analyze the
possible relationship between body weight and bone quality in postmenopausal women.
121 patients between 47-80 age who were at least 1 year postmenopausal that applied
to Government Hospital Of Rize, Department Of Physical Therapy and Rehabilitation
were recruited for our study. Women with surgical menopause, women with medical
problems known to effect bone mineral density, and women who are being treated for
osteoporosis were excluded from the study. Age, weight, height, years after menopause,
number of children, previous history of fracture and bone mineral density (BMD)
measured from the lumbar vertebrae (L1-L4) were recorded. Based on body mass index
(BMI) measurements using the World Health Organisation (WHO) criteria, 6 ( 5%) of
the patients had a normal BMI, 27 (22.3%) were overweight, 39 (32.2%) patients were
grade 1 obese , 29 (24%) of the patients had grade 2 obesity and 20 (16.5%) patients
had grade 3 obesity. There was a statistically significant positive relationship between
BMI and BMD (r=0.41, p=0.0001) and BMI and T-score (r=0.31, p=0.001). In
conclusion, body weight has a positive effect on bone mass and it is possible to claim

that obesity is protective against osteoporosis.

Key Words: Osteoporosis, Obesity, Postmenopausal, Bone, Mineral Density



3. GIRIS ve AMAC

Obezite ve osteoporoz hem yasam kalitesine olan negatif etkisi hem de yuksek
saglik bakim maliyetleri sebebiyle en biiyiik halk sagligi problemlerinden ikisidir. Her
iki durum ozellikle postmenopozal donemdeki kadinlar1 daha siklikla etkilemektedir (1,

2).

Kadinin reprodiiktif donemin sonlanmasiyla baglayan menopozal donemde
olusan Ostrojen eksikligi, diisitk kemik mineral yogunlugu ve mikroyapisal bozukluklar
ile karakterize metabolik bir kemik hastalig1 olan osteoporoza sebep olmakta ve kemik

kirtlganligini arttirmaktadir (3, 4).

Osteoporozun, diinya capinda ortalama 200 milyon kisiyi etkiledigi ve yash
niifusun artist ile de bu saymin giderek arttigi bilinmektedir. Yapilan arastirmalar
sonucunda osteoporoz prevalansinin 50-59 yas arasi kadinlarda %40-55, 60-69 yas

arasinda %75, 70 yas lizerinde ise %85-90 oldugu gosterilmistir (5, 6).

Osteoporoz etkisiyle olusan kemik kirilganhigmin major belirleyicisi kemik
dansisitesidir. Kemik kiitlesi ¢cocuk ve addlesan donemde artarken yasamin 30 ve 40’h
yaslarinda zirve yaparak en yiiksek diizeye ulasir. Birkag yil bu seviyede seyreder ve
menopozdan 5 ila 10 yil sonra belirgin bir diisiis gostererek yilda %]1-5 arasi kayba
ugrar (7-9).

Menopozun baslamasiyla osteoporoza yatkinligi artan kadin viicudu bir yandan
da obezite riski ile kars1t karsiya kalmaktadir. Menopozun viicut yapisina etkisi ve
azalan fiziksel aktivite ile birlikte kilo alimina sebep olmakta, yag kitlesinin artmast ile

yagsiz dokularin yerini yag dokulari almaktadir (1, 9).

Diinya Saglik Orgiitii'niin verilerine gére Dlnya'da bir milyardan fazla insan
asir1 kilolu ve bunlarin 300 milyon kadar1 obezite kriterlerine uymaktadir. 2015 yili
projeksiyonunda 700 milyon obez ve 2.3 milyar kilolu insan olacagi diisliniilmektedir
(10).

Ulkemizde de diger diinya iilkelerinde oldugu gibi obezite goriilme siklig1 giin
gectikce artmaktadir. Saglik Bakanligi'nin 2010 yilinda baglattig: © Tiirkiye Beslenme ve

Saglik Arastirmasi’nin 6n raporuna gore Tiirkiye'de obezite siklig1 erkeklerde %20.5,



kadinlarda ise %41 olarak bulunmustur. Saglik Bakanligimnin bu ¢aligsmasi iilkemizde

ntfusun %30'unun obez oldugunu gostermektedir (11).

Obezitenin yasam kalitesine olan olumsuz etkisi yillardir bilinen bir gergek iken
son donemlerde yapilan ¢alismalarda osteoporozdan koruyucu bir etkiye sahip oldugu
diisiiniilmektedir. Bu koruyucu etkinin mekanizmasi hakkinda bir ¢ok farkli goriis 6ne
strtilmektedir. Obezitenin osteoporozdan koruyucu oldugu ve bu koruyucu etkinin
androjenlerin yag dokusunda Ostrojenlere periferal aromatizasyonu gibi hormonal
sebepler (11, 12) ve iskelet yapisina binen yiikiin kemik olusumunu stimiile etmesi gibi

mekanik faktorlerin bir kombinasyonu oldugu bildirilmektedir (11).

Obezlerde ayrica leptin hormonu artisi, seks hormonu baglayici globiilinin
azalmasi, karaciger ve iskelet sisteminde insiilin benzeri biiylime faktorlerinin
liretiminin artis1, hiperinsiilinemi ve inslilin rezistansinda artista osteoporozdan

koruyucu etkiler olarak siralanmaktadir (11-14).

Bu ¢alismanin amaci viicut kitle indeksine gore normal, asir1 kilolu veya ¢esitli
derecelerde obez olarak tanimlanan postmenopozal donemdeki kadinlarin farkli viicut
kitle indekslerinin, osteoporozdaki mortaliteyi olugturan kemik kirilganliginin en 6nemli

belirleyicisi olan kemik mineral yogunluklari izerindeki etkisini arastirmaktir.

Sonug olarak VKI ile KMY degerleri arasinda ve VKI ile T-skoru arasinda
pozitif yonde anlaml bir iliski bulunmus (p<0.05) , dolayisiyla yiiksek VKi'ne sahip
hastalarin kemik kalitesini gosteren KMY, daha diisiik VKi'ne sahip hastalara gore
istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu veriler 1s18inda obezitenin

osteoporozdan koruyucu etkisinin oldugu sdylenebilir.



4. GENEL BIiLGILER

Iskelet sistemi aksiyal ve apendekiiler iskelet olmak iizere ikiye ayrilir. Iskelet
sisteminin aksiyal kismi kafa kemikleri, columna vertebralis, costalar ve sternum
meydana getirir. Bu yap1 yaklasik 80 kemikten olusur. Ust ve alt ekstremiteleri
olusturan kemikler ise apendekuler iskelet olarak isimlendirilir. Bu kisimda iist ve alt
ekstremite kemikleri pelvis ve omuz gevresi kemiklerini iceren yaklasik 134 kemikten
olusmaktadir (15). Iskelet sistemi, kemik ve kikirdaklar1 olusturan dinamik, canli, rijit,
bag dokusundan olusmaktadir. Yetiskin iskeletinde yaklasik 206 kemik bulunmaktadir.
Ancak bu say1 sesamoid kemikler de eklendiginde degisiklik gosterebilmektedir.

Iskelet sisteminin 5 ana gérevi vardir;
1. Viicut seklini, seklini durumunu ve bicimini tayin etmek
2. Viicut dokulari i¢in destek
3. Hayati organlar1 korumak
4. Kalsiyum ve fosfor deposu
5. Hareket olusturma esnasinda kaslar i¢in kaldirag gorevi gormek

6. Ust ve alt ekstremiteler icin omuz sentlirii ve pelvis iskeleti gibi dayanak

sistemlerini olusturmak

7. Kan yapict bir birim olan medulla ossium rubra'min gelismesini, barinmasini ve

gorev yapmasini saglamaktir
4.1. Kemik
4.1.1. Kemik Tipleri

Anatomik olarak kemikler sekillerine gore 5 kategoride siniflanabilmektedir.

1. Uzun kemikler - Ossa longa (femur, fibula, tibia)
2. Kisa kemikler - Ossa breve ( karpal kemikler)
3. Yass1 kemikler - Ossa plana ( temporal, parietal vb kafa iskeleri kemikleri)
4. Diizensiz sekilli kemikler - Ossa irregularia (vertebral kemikler)

5. Sesamoid kemikler - Ossa sesamoida (patella)



Kemik kendi i¢inde de farkli yapilar sergilemektedir. Dis yiizeyinde kemige
saglamligin1 ve mekanik gorevini yapmasini saglayan, daha sert olan kortikal veya
kompakt kemik dokusu bulunur. Daha ¢ok ekstremiteleri olusturan iskelet sisteminde
bulunmakla birlikte iskelet sisteminin yaklasik %80'ini olusturur. I¢ yiizey ise daha
diisik yogunluklu kemigin esneme kabiliyetini saglayan trabekiiler, veya spongiy6z
kemik ve icindeki minerallerdir (15). Kemigin i¢ kismindaki bu gbézenkli yapiya pars

spongiosa denilmektedir.
4.1.2. Kemik Bilesenleri
Kemigin bilesenleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Kemik bilesenleri

% 70 Mineraller ve inorganik madde
% 5-8 Su
% 22-25 Organik madde ve ekstraselliiler matriks

Organik matriksin %98’i Tip 1 kollajen ve nonkollajendz proteinlerden, kalan
%?2’s1 ise kemik hiicrelerinden olugmaktadir. Kemikte bulunan Tip 1 kollajen ise

mineralize olabilme yetenegine sahiptir.

Inorganik yapinin %951 kalsiyum kristalleri ve ayrica daha az miktarda olmak

uzere fosfat icermektedir.
4.1.3. Kemik Matriksi

Kemik matriksinde bir ¢ok bilesen bulunur. Ozellikle kalsiyum ve fosfor bol
miktarda vardir. Bunlarin yaninda bikarbonat, sitrat, magnezyum, potasyum ve

sodyumda yer almaktadir.

Matriksin organik maddesi Tip | kollajen ve proteoglikan agregasyonlart ile 6zel
yapisal glikoproteini igerir. Matriksin kalsifikasyonunun baslamasinda kemik

glikoproteinlerinin roli vardir.

Bahsedilen mineraller kollajen liflerle birlikte kemik dokusunun dayanikliligini
ve sertligini belirler. Kalsiyumdan arindirilmis bir kemik dokusu biitlinliiglinii korur
fakat yumusak ve esnek bir hale gelir. Ayni sekilde matriksten organik kisim

cikarildiginda kemik esnekligini kaybeder ve ¢abuk ufalanir hale gelir.



4.1.4. Kemik Hucreleri
4.1.4.1. Osteoblast

20 ila 30 mikrometre ¢apinda kiip seklinde ve blyilk cekirdekli hicrelerdir.
Kemik yapimindan, kollajen lif sentezinden ve osteosit yapimindan sorumlu olan
olgunlagsmamis kemik hiicreleridir. Ayrica kalsifikasyon siirecini baglatmaktadirlar.
Alkalen fosfataz kalsifikasyonda gerekli olan bir enzimdir. Alkalen fosfataz'in kandaki

diizeylerini 6lgerek kemik yapimi hiz1 hakkinda fikir yiiriitebiliriz.

Osteoblastlar kemigin periosteum ve endosteum kisimlarinda bulunmaktadir ve
kemik matriksinin sentezlenmesini saglarlar. Aktif olan osteoblast hiicreleri kemik
olusumunu gerceklestirirken inaktif hiicreler ise kemik yiizeyini Orten hiicreleri
olusturmaktadirlar. Kemik metabolizmasinda gérev yapan mediatorler osteoblastlarda

bulunan reseptorlere baglanirlar.

Osteoblastlarin %35 kadar1 yiizey hiicresine veya osteosite doniisiir, %65 kadari

ise apoptozise ugrar.

2

osteocyte [ —

B R sl o ¥

Sekil 1. Osteoblast ve osteosit hicre gortinimi

Osteoblastlar olgunlastikca yassilasarak kemik yiizeyine entegre olur. Bu ince ve

yasst hiicrelere kemik yiizey hiicreleri de denir.



4.1.4.2. Osteosit

Osteoblastlar ile ayn1 mezenkimal kok hiicreden olusan osteositler mineralize
olmus matriks i¢ine gomiilii sekilde bulunurlar ve diger osteosit, osteoblastlar ve ylzey
hiicreleri ile iletisim halindedirler. Osteositler mekanik uyarilara cevap verebilirler ve

kemik Uretiminde rol oynarlar.
4.1.4.3. Osteoclast

Hematopoetik mononikleer hiicrelerden orijin alan osteoclastlar, multintkleuslu
dev hiicrelerdir. Monosit ve makrofajlarda sartlar uygun olmasi durumunda osteoclasta
dontigebilmektedir. Osteoclastlarin ana goérevi kemik makrofajni iistlenmektir.
Kemiklerdeki minerallerin ¢6ziilmesini saglayarak matriksde azalmaya, kemikte yikima

sebep olur.

Osteoclastlarin kenarlarindaki firgamsi yapilart kemik yiizeylerine yapigarak
yikimda ve diger osteoclastlar ile iletisimde rol oynarlar. Osteoclastlarda organelsiz
sitoplazmik bolgede podozom adli osteoclastlara hareket yetenegi saglayan yapilar
vardir. Gruplar halinde toplanmig osteoclastlar “Howship lakiinalari” adin1 alirlar.

Ayrica osteoclastlar kortikal kemik icinde “Havers kanallar:” m meydana getirirler.

Osteoclastlar kendi hiicre membranlari ile kemik arasinda bulunan bosluga
proteolitik madde ve enzim salgilarlar. Bu salgilar mineralleri ve kemik matriksinin bir

kismin eritirler. Kalan kisim ise fagosite edilerek sitoplazmada metabolize edilir.
4.1.5. Kemikteki Metabolik Déngu

Kemik, yapilanma (modeling) ve yeniden yapilanma (remodeling) ad1 verilen iki

islem sonucu siirekli bir dongii (turnover) durumundadir.
4.1.5.1. Kemigin Yapilanmasi (Modeling)

Yapilanma ¢ocukluk déneminin bir 6zelligidir ve yikimin oldugu yerin disindaki
farklt bir anatomik bolgede gelisir. Sonugta, iskelet biiylir ve sekillenir. Buylme
doneminde, kemigin yikimi ve yapimi hizlidir. Kemik yapilanmasi intramembrantz ve

endokondral kemiklesme adina iki ayr1 sekilde gerceklesmektedir.



4.1.5.1.1. intramembranéz Kemiklesme

Cogu yasst kemigin yapilanma modelidir. Mezenkim dokusu yogunlagmasi
icinde yer alir. Kafatas1 kemiklerinden os frontale, os parietale, os occipitale ve 0s
temporale kemiklerin yani sira mandibula ve os maxilla'da bu sekilde olusmaktadir.
Intramembrandz kemiklesme hiicrelerin osteoblastlara doniismesiyle baslar. Bu hiicreler
kemik matriksini yapar ve bunu ossifikasyon izler. Daha sonra bazi osteoblast hiicreleri

osteosite dontisiir.

Bu sekilde ortaya ¢ikan kiiciik topluluklar, kemik ig¢indeki bosluklarin
duvarlarini olusturur. Ayni anda birgok noktada gerceklesen bu doniisiim sonucunda

ortaya ¢ikan gruplasmalar sayesinde kemik siingerimsi dokusunu kazanir.
4.1.5.1.2. Endokondral Kemiklesme

Viicutta uzun ve kisa kemiklerin olusma seklidir. Kemiklesme hyalin kikirdak
modelinin i¢inde gerceklesir. Ik olarak kemik dokusu kikirdak yapinin orta kisminda
silindir seklinde bulunur. Intramembrandz kemiklesme seklinde olusturulan bu yapiya

“Kemik halkasi1” da denir.

Daha sonra kikirdak biiyiimeye, matriks ise ossifiye olmaya baglar. Bu siire¢
sonunda ossifiye olmus kikirdak matriksinden olusan yap1 olusur. Ardindan
osteoblastlar ossifikasyona ugramis kemik matriksine yapisip sararlar ve birincil

kemiklesme merkezini olustururlar.

Stireci takiben kikirdak uclarindaki epifizler iizerinde ikincil kemiklesme
merkezleri olusur ve gelistikge bu kemiklesme merkezleri kemik iligi ile dolacak olan

bosluklar1 yaratirlar.

Kemiklerin uzunlamasina biiyiimesinden sorumlu olan epifiz kikirdaklar
yetiskinlerde kaybolur. Ortalama 20 yasinda geldiginde kikirdaklar kapanir, bu sayede
yetiskinlerde kemiklerin uzunlamasina biiyiimesi durur. Enine olan genisleme igin

herhangi bir engel bulunmamaktadir (11, 12).
4.1.5.2. Kemigin Yeniden Yapilandirilmasi (Re-Modeling)

Yeniden yapilandirma siireci fonksiyonel ve mekanik acgidan yetersiz goriilen

kemik boliimlerinin yikilip yerinde taze kemik iiretilmesi seklinde 6zetlenebilir.



Bu yenilenme sekli kemikte biliylimeye veya sekil degisikligine neden
olmamaktadir (11, 12).

Insan iskeletinde ortalama 2-5 milyon arasinda yeniden sekillenme birimi ( Bone
remodeling unit- BRU) bulunur. iskelet sagligimin ve biitiinliigiiniin korunmasinda etkili
olan bu birimler, osteoporoz gelisiminde en Onemli roli oynarlar. Yillar iginde

yapilandan daha fazla kemik rezorbe olursa total kemik miktari azalir (13).

Kemigin yeniden yapilanmasi siireci yaklasik 120 giinii bulan aktivasyon,

rezorbsiyon, reversal, formasyon fazindan olusur (Sekil 2).

Endosteal Sinus
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Mineralizasyon

Hareketsizlik

Sekil 2. Kemik yapilanma stireci (16)

4.1.5.2.1. Aktivasyon

Kemik yiizeyindeki osteoblastlar tarafindan sentezlenen nétral proteazlar, kemik
dokusu ile yiizeyel hiicreler arasinda bulunan mineralize olmamis osteoidi rezorbe
ederler. Ayrica PTH, 1.25(OH)2D3 ve PGE uyarisina cevap olarak yiizeydeki
osteoblastlarin kontrakte olmasiyla mineralize matriks agiga ¢ikar ve aktivasyon siireci
baglar. Erigkin iskelette her 10 saniyede bir aktivasyon olmaktadir. Osteoclast
prekiirsorleri osteokalsin, osteopontin, osteonektin gibi proteinlerin etkisiyle agiga ¢ikan

matrikse yapisarak aktif hale gelirler
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4.1.5.2.2. Rezorbsiyon

Aktive olan osteoclastlar temasta bulunduklar1 yiizeyin 2-3 kat daha fazla kemik

yiizeyini rezorbe ederler. Yaklasik 2-4 hafta kadar sirer.
4.1.5.2.3. Reversal

Kemik rezorbsiyonunun sona ermesi ve formasyonun baglamasi arasinda gegen

stiredir ve normal kosullarda 1-2 hafta sirer.

Rezorbsiyon kavitesi belli bir derinlige ulasinca kollajenden fakir, proteoglikan
ve glikoproteinden zengin dolgu maddesi (cement ¢izgisi) depolanir ve bdylece daha

ileri kemik rezorbsiyonu 6nlenir.
4.1.5.2.4. Formasyon

Osteoblastlar, cesitli hormonlarin ve biiylime faktorlerinin etkisiyle farklilasip
osteoid dokusunu sentezlerler. Yeni olusan osteoid dokunun mineralizasyonu ile

remodeling tamamlanmis olur (13).

Kemik kitlesinin korunmasi yikilan eski kemik ile yapilan yeni kemigin
birbirleriyle dengede olmasiyla miimkiindiir. Osteoclast aktivitesi yiksek veya
rezorbsiyon alan sayist artmis ise diger yandan osteoblast fonksiyonu yetersiz, osteoid
sentezi azalmis ve rezorbsiyon kavitesini yeterince doldurulamiyorsa kemik dengesi

negatif yonde bozulur ve kemik kitlesinde kayip ile sonuglanir.
4.2. Osteoporoz (OP)
4.2.1. Osteoporoz Tanim

Osteoporoz en sik goriilen kemik hastaligidir. 11k olarak 1829'da Jean Georges
Lobstein tarafindan “porous bone” (gozeli kemik) olarak, daha sonra 1948°de Albright
tarafindan “foo little bone in bone” (kemik icinde ¢ok az kemik) degisik osteoporoz

tanimlamalar1 yapilmistir.

Osteoporoz, kelime anlami delikli kemik olup, basit¢e birim hacim basina diisen
kemik kiitlesindeki azalma olarak tanimlanmaktadir. DSO osteoporozu “diisiik kemik
kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimari yapisinin bozulmast sonucu kemik
kirilganliginda ve kiriklarda artma ile karakterize sistemik bir iskelet hastaligidir”

seklinde tanimlar.
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Ancak 2000 yilinin ilk Osteoporoz Konsensus konferansinda yeni bir tanim
getirilmigtir. O tanima gore osteoporoz ‘kirik riskinin artisina predispozan olusturan
kemik giicii kaybi ile karakterize bir kas —iskelet sistemi bozuklugudur’ denilmistir (11,
13).

ﬁh«& fNorﬁé N

Sekil 3. Osteoporozlu kemik ile normal kemik farki

Bir kemigin giicii kemigin kalitesi, sekli ve Kkiitlesine baghdir. Kemigin
yogunlugu kemik giicliniin %60-90’1mndan sorumludur. Diisiik kemik kiitlesi, kirik
riskinin en 6nemli belirleyicisidir. Bu nedenle DSO, osteoporoz tanimini, radyasyon
kaynagi olarak rontgen tiipiiniin kullanildigi, 1s1nin dual fotonlu oldugu, kiiciik ¢aplh
ancak daha yiiksek dogrulukta kisa ¢ekim siirelerine olanak tanmiyan ve tutarli bir
yontem olan Dual Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA) yontemi kullanilarak elde

edilen KMY ol¢iimlerine ve kirik varli§ina dayandirmaktadir.

Hastanin KMY'nun, menopoz Oncesi saglikli bir kadininki (T skoru) ile
karsilastirildiginda, 2.5 standart sapmadan (SD) daha diisiik ise osteoporoz soz
konusudur. Geng eriskine gore KMY'nun 1 SD'nin altinda olmasini “normal”, -1 SD ile
-2.5 SD arasinda olmasini “osteopeni” olarak kabul etmektedir (12, 17). Kemik mineral
yogunlugundaki bu degerler klinisyen hekimlerin osteoporoz veya osteopeni tedavisine

karar verirken referans olmaktadirlar.
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Tablo 2. Diinya Saglik Orgiitii'niin osteoporozu tanimlayici kriterleri (18)

Tamimlama T-Skoru

Normal Kemik Dokusu >-1SD

Osteopeni (-1) - (-2.5) SD

Preklinik Osteoporoz <-25SD

Yerlesmis Osteoporoz <-2.5 SD ve >1 Fragilite Kirig1

4.2.2. Osteoporoz Siniflamasi
Osteoporoz icin yas, etioloji, lokalizasyon, tutulan kemik yapisi veya histolojik

goriiniim gibi farkli agilardan yaklasarak bir ¢ok farkli siniflama getirilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Osteoporozun smiflandirilmasi

= Jlvenil OP
Yasa gore = Eriskin OP
= Senil OP
) = Genel OP
Lokalizasyona gore
= Bolgesel OP

= Trabekiler OP

Tutulan kemik dokuya gore )
= Kortikal OP

=  Primer OP

Etiolojiye gore
1ye s = Sekonder OP

) 3 * Hizli dongiilii(turnoverli) OP
Histolojik goruniime gore
* Yavas dongiilii(turnoverli) OP

4.2.3. Osteoporoza Bagh Kiriklar

Azalan kemik kitlesi bireylerin yarisinda hi¢ bir zaman kirik olugturmamaktadir
(16). Kemikler yalniz ince olduklari i¢in kirilmazlar. Osteoporotik bireylerde kemik
mineral yogunlugu disindaki faktorler de kemik kirilganligina etki edebilmektedir.

Trabekiillerde olusan mikrofraktiirler yasam boyu ve aktivite ile olusmaktadirlar.
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Bu mikrofraktiirler kemigin giicinii ve agirlik tasima  yetenegini
zayiflatmaktadir. Ayrica osteoblastik aktivitenin azalmasina bagli olarak trabekiillerde
daha oOnce olusan incelme kemigin mikro-mimari yapisinin bozulmasina neden

olmaktadir.

Birbirleri ile baglantilar1 kopan trabekiiller islevlerini yitirir ve rezorbe olurlar.
Cok sayida olusan mikrofraktiirler onarllamaz duruma geldiginde kemigin kirilacagi
kritik noktaya ulasilmis olur. Kemik kalitesi baslangigtan itibaren diisiikse bu noktaya
¢ok hizli ulasilir ve kemik normal kalinlikta dahi olsa fraktiir kaginilmazdir. Bu tarzda
iskelet sistemine sahip hastalarda yapilan MRI ve mikroradyografi ile yapilan mineral
yogunlugu incelemelerinde vertebra ve kalca kemiklerinde dansitometri sonuglarindan

da beklenebileceginden daha fazla oranda mikromimaride bozulma oldugu ortaya
cikmustir (16).

Osteoporoz kiriklarinin nedenleri asagidaki gibi siralanabilir.

Kompakt ve kansell6z kemik oranindaki farklilik
Trabekillerin osteoclastlar tarafindan emilmesi
Yetersiz kemik olusumu

Kemik matriksinin mineralizasyonundaki eksiklik
Kollajen yapilardaki baglanma problemleri

Hatali onarimlar

Kemik kalinliginin ve yogunlugunun azalmasi

© N o 0o K w DD

Kanselloz kemiklerdeki baglant: sayilarinin azalmasi
4.2.4. Osteoporoza Bagh Sik Goriilen Kirik Cesitleri
4.2.4.1. Vertebral Kiriklar

Osteoporoza bagl kiriklar ¢cok nadiren ani bir travmaya bagli olarak gelisirler.
Genelde mikrofraktiirlerin birlesmesiyle olusmaktadirlar. Zayiflayan vertebra
corpusu viicut agirh@ina bagh olarak ezilir ve yiiksekligini kaybeder. Vertebral
cisimlerin yiiksekliginin azalmasi ile vertebral kirik olarak tabir edilen kirik cesidi
ortaya ¢ikar. Klinikte oldukca agrili bir tablo ile karsilasilir, siklikla bel fitig1 veya

yumusak doku travmasi ile karigtirilir.
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Sekil 4. Vertebral kompresyon kirigi

4 ayn sekilde olusmaktadirlar

1. End-plate kirigi

2. Anterior kamalasma
3. Posterior kamalagsma
4

. Kompresyon kirig1
4.2.4.2. Kalca - Femur Kiriklari

Kalca kiriklar1 agisindan prognostik anlami olan {i¢ radyolojik parametre vardir.
Singh indeksi femurun proksimalinde basing veya traksiyona isaret eden 7 adet
trabekdler grubu gostermektedir. Osteoporoz ilerledikce bu 7 trabekiler grup rezorbe
olur. Diger iki parametre ise femur boynu uzunlugu ve genisligidir. Femurda medial,

lateral ve intertrochanteric olmak tizere ti¢ farkli kirik olusabilmektedir.
4.2.4.3. El Bilegi Kiriklar

Osteoporotik bireylerde distal radius kiriklar1 sik goriilmektedir. Diisme aninda
kendisini korumak amaci ile elin yere temasi aninda radiusun distaline aktarilan gii¢

sebebiyle gelisir.
4.2.4.4. Diger Kiriklar

Belirtilenlerden farkli ve daha az siklikla olmakla birlikte osteoporotik
bireylerde proksimal humerus, pelvis, distal tibia, topuk, ayak bilegi ve costa kiriklari

da gorilebilmektedir.
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Bahsedilen kemiklerin tamaminda kanselloz kemik orami fazladir. Kompakt
kemikten zengin olan metatarslar, falankslar ve proksimal radius gibi kemiklerde kirik

cok nadir gorilmektedir (16).
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Sekil 5. Avrupa iilkelerinde kirik insidanslar1 (19, 20)

4.2.5. Osteoporoz Risk Faktorleri
Bireylerin KMY 6l¢iimiiniin gerekip gerekmedigini belirlemek i¢in, osteoporoz

riski agisindan klinik olarak degerlendirilmelidir. Risk faktorleri ne kadar fazlaysa, kirik

riski o kadar yuksektir.

Osteoporoz tedavi edilebilen bir hastaliktir, ancak kirik olusmadan Once
herhangi bir semptom vermedigi i¢in hastaligin erken doneminde maalesef fark
edilememekte ve erken tedavi secenekleri kullanilamamaktadir. Osteoporoz ile ilgili

belirlenmis risk faktorleri Tablo 4’de gosterilmistir.

Risk faktorlerinin ¢ogu genetik kalittma veya yapisal faktorlere baglidir, bu
nedenle degistirilebilmesi mimkiin degildir. Osteoporozda en Onemli faktor doruk
kemik kiitlesi ve kemik kaybidir. Bu iki faktor de genetik ve ¢evresel faktorlere baglhdir.
Biiylime esnasinda optimal kemik birikimi i¢in yeterli kalsiyum alinmasi, normal
Ostrojen salinimi ve yeterli viicut agirligt olmalidir. Bu bilesenler yasamin erken
doneminde dogru yonetilirlerse ilerleyen yaslarda kemik Kkitlesini korumak ve

dolayisiyla osteoporoza bagli komplikasyonlardan kaginabilmek daha kolay olmaktadir.
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Tablo 4. Osteoporoz risk faktorleri

. Diisiik kalsiyum alim1

. D vitamini eksikligi

. A vitamini fazlalig

. Antasitlerle aliiminyum alim1
Yasam bigimleri faktorleri o immobilizasyon
. Asir kafein ve tuz tiiketimi
e Alkol kullanim
e Yetersiz fiziksel aktivite

. Sigara kullanim1

e  Osteogenesis imperfecta

. Idiopatik hiperkalsiiiri

e  Riley-Day sendromu

e Gaucher hastalig
Genetik bozukluklar e  Marfan sendromu
e  Glikojen depo hastaliklar
e Homosistindri
e  Hipofosfatazi

. Porfiri

e  Androjen duyarsizligi

. Sporcu amenoresi

e Anoreksiya nevroza ve bulimia
Hipogonadal durumlar e Panhipopitiiterizm

e Erken over yetmezligi

e Turner sendromu

. Klinefelter sendromu

e Hemofili

e Sistemik mastositoz

e Ldsemi ve lenfomalar

e  Orak hiicre hastalig1
Hematolojik bozukluklar . Talasemi ve otoimmiin hastaliklar
. Lupus
e Romatoid artrit

e Ankilozan spondilit

. Emilim bozukluklar
. Primer biliyer siroz
Gastrointestinal e  Enflamatuar barsak hastaligi
bozukluklar e (olyak hastaligt
. Gastrik bypass

. Pankreas problemleri

. Cushing sendromu
e Adrenal yetmezlik
Endokrin bozukluklar e  Diabetus mellitus

e  Hiperparatiroidizm
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Tablo 4. Osteoporoz risk faktorleri (Devam)

. Kemoterapi ilaglar

. Gonadotropin releasing hormon antagonistleri
e Antikonvilsanlar

e  Antikoagulanlar

. Siklosporin A ve takrolimus
Ilaglar

. Lityum
e Depo medroksiprogesteron
e  Barbitiratlar
. Multiple skleroz
. Kas distrofileri
e Kronik metabolik asidoz
e  Epilepsi
Diger durumlar . Amfizem

e Amiloidoz
e Konjestif kalp yetmezligi
e  Idiopatik skolyoz

. Sarkoidoz

4.2.6. Osteoporozda Klinik Belirti ve Bulgular

Osteoporoz agri semptomu veren bir hastalik degildir. Yillar boyu sessiz
seyredebilir. Genellikle ilk belirtisi kirik olmaktadir. Osteoporozdaki agri kirik ile
ortaya cikabilir. Siklikla goriilen bel ve sirt agrilar1 vertebralarin kompresyon kiriklar
ve bu kiriklar sayesinde bozulan spinal dinamiklere kargi paravertebral kaslarin

kasilarak yanit vermesi seklinde gelisebilir.

Osteoporozda ortaya c¢ikan en sik deformitelerin basinda dorsal kifoz artisi
gelmektedir. Vertebral cisimlerin kisalmasi ile spindz c¢ikintilar birbirlerine temas
edebilmekte, palpasyona karsi hassasiyet olusturmaktadir (Baastrup sendromu). Bu
durum gelistiginde hastalarda omuzlar 6ne dogru ¢ikar, bas omuzlar1 takip ederek 6ne
deviye olur ve agirhk merkezi degisir. Agirlik merkezinin normal pozisyonundan
deviye olmasi tiim viicut dinamigini bozmaktadir. Eklem kikirdaklarinin yiik tasima
noktalari, kemiklerin tasima acilari ve yliriiylis fazlar1 bozulmakta, bu aksakliklar
kikirdak dejenerasyonu ve eklem cevresindeki bag zorlanmalari basta olmak (zere bir

cok komplikasyona sebep olmaktadirlar.
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Sekil 6. Osteporotik postur

Gogiis kafesi agagiya dogru yon degistirir bu da karin boslugunu daraltir. Bu
durum kardiyovaskiiler performansi negatif yonde etkiler, AC kapasitesi ve total AC
voliimii azalir, dolayisiyla egzersiz toleranst diiser. Ayrica karinda siskinlik ve
gastrointestinal problemlere neden olur. Bahsedilen agirlik merkezi degisimleri ve
spinal postiiriin degismesi hastalarda 4 cm’den fazla tipik bir boy kisalmasina neden
olmaktadir. Alveoler kemik kayiplar1 ise diglerin sallanmasina veya dis kaybina neden

olur (21, 22).
4.2.7. Osteoporozun Bireyin Sosyal Yasamm Uzerindeki Etkileri

Osteoporoza bagl kirik agriya, fonksiyonel kayba ve is giicii kaybina neden
olur. Kronik agriya bagl olarak depresyon ortaya cikabilir. Hasta tekrar bir kemigini

kirmaktan korktugu icin anksiyete gelistirebilir.

Fonksiyonel kapasitesi azalir. Hasta gezmelerin sikligin1 diisme endisesi ile
azaltir. Sosyal iligkilerin karsilikli olmasi sebebiyle eski sosyal baglantilar1 azalir.
Giderek sosyal bir izolasyon ortaya c¢ikabilir. Bir¢ok yaslt kalgada kirik sonrasi eski

fonksiyonel bagimsizligin1 kazanamaz. Glinliik yagam aktiviteleri kisitlanir.

Tiim sonuglar géz oniine alindiginda osteoporoz bireyin yasam kalitesini 6nemli

Olcude azaltabilmektedir.
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4.2.8. Osteoporozdan Korunma Yontemleri

Osteoporozdan korunmak i¢in bir takim Onlemleri c¢ocukluk doéneminden
itibaren almak gerekmektedir. iskelet sisteminin gelisimi ile birlikte bebeklik ¢agindan
baslayarak ¢ocukluk, geng eriskin donemde kemik kiitlesini en iist diizeylere ¢ikarmak

ve korumaktir.

Bu siire¢, dogum Oncesi baslar, yasam boyu devam eder. Fetal donemde ve
emzirme déneminde annenin yeterli Ca alimmnin saglanmasi, ¢ocukluk ve erken erigkin
donemde, Ca, D vitamini, C vitamini ve proteinden zengin bir beslenme ve fiziksel
egzersiz Onerilmelidir. Kemik kiitlesinin yapiminin tamamlandig1 ileri addlesan
donemde yine yeterli Ca ve D vitamini alimi, protein alimminin kontrol altinda

tutulmasi Onerilebilinir.

Eger KMY kritik degerlere ulastiysa omurga ve kalcayr koruyucu tedbirler

alinmalidir. Bunlar; diizenli fiziksel egzersiz, sigara, alkol, kafein, seker, tuz, proteinler,

yaglar, fosfat, lifli besinler kullanilmamas1 veya azaltilmasi, kemik yapimini yeterli

diizeyde uyaran, boya uygun ideal viicut agirligina sahip olunmalidir.

Osteoporoza yol agan ilaglarin kullaniminda, giinliik doz ve uygulama siiresi en
az diizeyde tutulmali, uzun siireli kullanimlarinda tedaviye ge¢meden once ve tedavi
sirasinda alti ayda bir KMY O0lgiilmeli, kemiklerde hasar olusturan hastaliklarin

varhiginda tedavileri diizenli yapilmali ve gereken 6nlemler zamaninda alinmalidir (23).
4.2.9. Jinekolojik Yonden Osteoporoza Yaklasim

Menopoz donemindeki kadinlarda ovaryan follikiillerinin azalmasina bagh
olarak follikiiler gelisim ve Ostrojen liretimi durur ve kalicit olarak adetler kesilir.
Menopoz, normal yaslanma siirecinin dogal bir olayidir ve kadin iireme déneminin sona
erdigini gosterir. Kesin menopoz tanisini koymak i¢in serum FSH > 40 IU/L yeterlidir
(24, 25).

Menopoza girme yasi sigara icen kadinlarda, daha 6nce dogum yapmamis olan
kadinlarda ve histerektomi olmus kadinlarda daha disiiktiir. Ayn1 zamanda genetik

faktorler de menopoza ne zaman girilecegi konusunda etkilidir.

Yapilan calismalarda kadinlarin ortalama 51 yasinda menopoza girdikleri

belirlenmistir. Irk ve beslenme durumu ile iliskisi gériilmemektedir (26-28).
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Menopoz doneminde Ostrojen Uretimindeki degisikliklere sonucunda ovaryan
Ostrojen salinimi azalir, tim siklik aktiviteler sona erer ve bazal FSH dlzeyi artar.
Normal fertil kadinda bazal FSH diizeyi 5-10 1U/L dir (26, 27).

Ostradiol duizeyi, oligo-ovulatuar bir kadinda 30 pg/ml’den vyiiksek
diizeylerdedir. Saglikli fertil bir kadinda  Gstradiol diizeyi 40-300 pg/ml dir.
Oviilasyonun seyreklesmesi ile birlikte progesteron iiretimininde diistiigli bilinmektedir

(29, 30).

Menopoza gecisle birlikte FSH > 40 IU/L olur. Bu gosterge ovaryan
fonksiyonlarin tam olarak sona erdigini gostermektedir. Ostrojen miktar1 belirgin olarak
azalmis olsa da, hem 0&stron, hem de Ostrodiol biyokimyasal olarak Ool¢iilebilir
miktarlarda salgilanmaya devam eder. Bunun sebebi, adrenal ve ovarian kaynakli
androjenlerin periferik dokulardaki (kas ve yag dokusu) aromataz enzimi ile Ostrojene
doniistiriilmesidir (31-33).

Ostrojen yetmezligi semptomlari, dolasimdaki Ostrojen diizeylerinin aniden
diismesiyle, menopoza yakin donemde yogunlasir. Menopoz ‘Premenopozal Dénem’
olarak adlandirilan menopoza gegis oncesi donem ile baglar. Premenopozal dénemde
over fonksiyonlart azalir ve 1 yil adetsiz doneme kadar devam eden cesitli somatik ve

psikolojik degisiklikler ve semptomlar goriiliir.
Bu semptomlar;

Diizensiz menstirel kanamalar

Sicak basmasi

Aglama ndbetleri

Sinirlilik

[rritabilite

Anksiyete

Depresyon ile karakterize duygu dalgalanmasi

Yorgunluk

© © N o g bk~ 0w D

Uykusuzluk

10. Bas agris1 gibi santral sinir sistemi ile ilgili semptomlar olarak siralanabilir.
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Perimenopozal donemi takiben postmenopozal donem baglar. Bu dénemde
dstrojen yoksunlugunun neden oldugu kognitif, CVS, GIS, deri, kas-iskelet sistemi,

iirogenital sistem sonuglari ile kars1 karsiya kalirlar.

Ortamdaki Ostrojenin azalmasina baglh tirogenital atrofik degisiklikler, vajinal
kuruluk, tekrarlayan vajinal enfeksiyonlar, disiiri, sik idrara ¢ikma, iiriner inkontinans,
tekrarlayan triner enfeksiyonlar, konsantrasyon zorlugu, kisa siireli hafiza kayb,
kardiyovaskiiler hastalik ve inme riskinde artma goézlenir. Postmenopozal ddénemdeki
vucut dinamiklerindeki degisim kadinlarin osteoporoza daha yatkin olmasina sebep
olmaktadir (24). Kadmlarda menopoz donemindeki hormon yetersizligi nedeni ile
kemik kaybmin hizlandig1 bilinmektedir. Kemik kiitle kaybi1 menopoza kadar her iki
cinsiyette de ayni olurken, kadinda menopoz ve menopoz sonras1 donemde hizli bir artig

olur.

Menopozdan sonraki ilk 5 yilda bu kayip, erkeklere oranla kadinlarda 6 kat daha
fazladir. Kemik kaybi ilk 5 yilda %11, sonraki 20 yilda %5 olarak gergeklesir (33). 50
yas lizeri, iki yliz bin postmenopozal kadinin degerlendirildigi arastirma sonuglarina
gore daha Once osteoporoz tanist almayan olgularin %40’ 1inda osteopeni, %7’sinde ise
osteoporoz saptanmistir (34). Dogal menopozdan dnceki bilateral ooferektominin kemik
kaybini ve kalga kirik riskini arttirdigi bilinmektedir. Ayrica dogal erken menopoz veya
gec menars ile birlikte gelisen kisa dogurganlik siiresi perimenopozal kadinlarda diigiik

kemik kitlesine neden olur.

Kemik kiitlesinin azalmasii etkileyen faktorler arasinda en c¢ok Ostrojen
lizerinde durulmaktadir. Ostrojenin kemik iizerine, kalsiyum dengesini saglayan
hormonlar yolu ile etkili oldugu disiiniilmektedir. Ayrica Ostrojenin, kemik
mineralizasyonu iizerine indirekt etkisi oldugu diislintilmektedir. Tedavi yontemi olarak
6strojen verilenlerde, kirik goriilme sikliginin azaldigimi gosteren ¢ok sayida caligma
vardir. Yapilan son calismalarda, uzun sireli hormon replasman tedavisi alanlarda,

slinger kemiklerde belirgin ve devamli bir artis oldugu ifade edilmektedir (35).
4.2.10. Kemik Mineral Yogunlugunun Olciilmesi ve DEXA

Kirik olusmadan Once osteoporozun erken tanisi yalnizca kemik mineral
yogunlugu oOl¢iimii ile yapilabilir. Bu yontemle iskeletin farkli boliimlerindeki kemik

yogunluklar 6l¢iilerek ileride olusabilecek kirik riski hesaplanabilir.
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Kemik mineral yogunlugunda olusabilecek %10’luk bir azalma vertebral
cisimlerdeki kirik riskini iki katina, kal¢a kemiklerindeki riski ise {i¢ katina ¢ikarir (16).
Kemik mineral icerigi gram, KMY ise gr/cm2 (alan) veya gr/cm3 (hacim) cinsinden
olcllur (17, 18). Olgiimiin kesinligi cihazin tipi, cihazin diizenli kontrolleri, hastanin

kooperasyonu, cihazin arastirmaci tarafindan yapilacak ayarlari, osteoporozun derecesi
ile iliskilidir (36, 37).

Kemik mineral yogunlugu ile kirik riski arasindaki iliski kesin olarak ortaya
konulmustur. Kalga ve bel bolgesinden dlgiilen KMY ile kal¢ca kirigi arasindaki iliski
kolesterol diizeyi ile kalp hastalig1 arasindaki iliskiden ii¢ kat daha gii¢liidiir (16).

Kemik mineral yogunlugu 6l¢timleri asagidaki 6l¢iim yontemleri ile yapilabilir.

Dual enerji X 1511 absorptiyometrisi (DEXA veya DXA)
Single enerji X 151n1 absorptiyometrisi (SXA)

Kantatif bilgisayarli tomografi (QCT)

Radyografik absorptiometri (RA)

Kantatif ultrason (QUS)

o > 0w DN

Bu metotlar arasinda DEXA en giivenilir ve en sik kullanilanidir. 1980'lerde
gelistirilmis ve 1988'den itibaren yaygmn olarak kullanmilmaya baslanmustir. Iskelet
bolgesi, degisik yogunlukta iki X 1511 demetine maruz birakilir ve kemigin mineral
icerigi radyasyon miktarindan, bilgisayar programlar1 aracilif ile hesaplanir. Iki ayri
Olciim yapilarak, yumusak doku (degisen miktarlarda kas ve yag dokusu) etkisi
hesaplanir ve 6l¢giilen degerden ¢ikarilir. DEXA ile santral (kalga ve omurga), periferik

(6n kol) ve hatta tum viicut taramas1 yapilabilir (36-39).

DEXA invaziv olmamasi, kisa siirede Ol¢limiin tamamlanmasi, diisiik maliyeti
ve radyasyon dozu (1-3 mRem), lomber omurga ve kalga gibi osteoporozun cok
etkiledigi bolgelerden Olclim yapilabilmesi, Olglimlerin  dogrulugu, kesinligi ve

giivenilirligi agisindan DSO tarafindan altin standart olarak kabul edilmektedir.
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Reference: L1412
BMD fa/on?)
1.41

Sekil 7. L1-L4 aras1 DEXA kemik mineral yogunlugu 6l¢limii

DEXA olgtimlerinin sonuglarinin bildirilmesinde T ve Z skorlart kullanilir. Her
ikisi i¢in SD verilir. SD, bir populasyondaki 6l¢limin normal degiskenligini ifade

etmektedir.

Z — Skoru, aymi yastaki kisilerin ortalama KMY'nun ka¢ SD altinda (- SD) veya

tizerinde (+ SD) oldugunu gdsterir.

T — Skoru, geng yetiskinlerin (20-30 yas) ortalama KMY'nun (DKK) ka¢ SD

altinda (- SD) veya Uzerinde (+ SD) oldugunu gosterir.

KMY tiim kemiklerde yasla birlikte azaldigindan, 30 yasindan sonra T —Skorlar1
Z — Skorlarindan kiigiiktiir, ve yaslandikca bu fark artar. Osteoporoz tanisi

konulabilmesi i¢in T-Skorunun -2.5 SD degerinden kiigiik olmas1 gerekmektedir (16).
4.3. Obezite
4.3.1. Obezitenin Tanimi

Obezite viicutta fazla yag depolanmasi ile ortaya c¢ikan kronik enerji
metabolizmas1 bozuklugu olarak tamimlanabilir. Diinya Saglik Orgiitii belirlemelerine
gore en tehlikeli 10 hastalik arasinda gosterilmektedir. Obezite kronik hastaliklar,
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirladigi gibi ayni1 zamanda kanser

hiicresi olusumuna da katkisinin oldugu diistiniilmektedir (1).
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Genel olarak obezitenin sebebi enerji dengesizligidir. Alinan enerjinin
harcanandan fazla olmasi durumunda artan enerji viicut tarafindan depolanmaktadir. Bu

depolanma viicut yag oranini arttirmaktadir.

Alinan enerjinin artmasimna ve harcanan enerjinin azalmasina neden olan

durumlara obezojenik faktorler denilmektedir. Bunlar;

1. Dabha yiiksek seviyede besin tiiketimi ve alinan besinlerdeki artan yag orani

2. Popiilasyonun kirsal kesimden kentsel alanlara go¢ etmesi

3. Yiirlimek yerine ara¢ kullaniminin artmasi

4. Ev ve is yerlerinde yeni nesil arag ve cihazlar sebebiyle fiziksel aktiviteye daha az
ihtiya¢ duyulmasti

5. Popiilasyonun egzersiz yapmak yerine daha sedanter yasam tarzini benimsemesi

gibi sosyal, kiiltiirel ve ekonomik faktorler sayilabilir.
4.3.2. Obezitenin Epidemiyolojisi

1990 yillarma kadar obezitenin degerlendirilmesinde her iilke farkli Olgiim
yontemleri kullandig1 i¢in objektif bir inceleme gerceklesememistir fakat son yillarda

VKI derecelendirmesi asamali olarak evrensel agidan kabul gérmiistiir (1).

Obezitenin bir yasi yoktur. Hayatin her doneminde goriilebilmektedir. Hayatin
ilk yillarinda obez olmak ile ilerleyen yillardaki viicut kompozisyonu arasinda siki bir
iliski bulunamamistir (40). Yapilan g¢alismalarda erigkin ¢agda obez olan hastalarin
1/3’ten azmin c¢ocukluk ¢aginda obez oldugu belirlenmistir. Bu tarz obezite yag
hiicrelerinin sayisal olarak artmasi ile olusmaktadir (41). Cogu zaman obezite
puberteden sonra gerceklesmektedir. Eriskin yas grubunda obezitenin agiga ¢ikmasinin

en blyuk sebebi sedanter yasam tarzidir (42).

Obezitenin prevalansi son 30 yilda hem cocuklar {izerinde hem de yetigkinlerde
ciddi bir artig gostermistir. A.B.D’nde eriskinlerin %32’si asir1 kilolu, %22.5’i ise obez
oldugu aciklanmistir (43). Ulkemizde yapilan bir arastirmada ise erkeklerin %18.7’si,

kadimlarm ise %38.8 ‘inin viicut kitle indekslerinin >30 kg/m? oldugu bulunmustur (43).

2002 yilinda yaymlanmis ve 23 888 kisi tarandig1 diger bir ¢alismada lilkemizde
asirt kiloluluk orami %41, obezite orani ise %25.2 olarak saptanmistir. Yine bu

caligmada kadinlarda obezite %36.17, erkeklerde ise %21.56 oraninda saptanmistir (44).
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Obezitenin halk sagligini tehdit edici bir unsur oldugu bilinmektedir. Obezitenin
engellenmesi de Ozellikle ¢cocuklar ve adodlesan donemdeki bireyler agisindan biiyiik
Onem tasimaktadir. Obeziteye bagli gelisen diger komplikasyonlar da diistiniildiigiinde,
obezitenin engellenmesi obezite kaynakli diger rahatsizliklarin 6niine gecerek tedavi
giderlerini azaltmak yoniinde de toplumlara katkida bulunmasi agisindan son derece

onemlidir.
4.3.3. Obezitenin Etyolojisi

Obezite, irade eksikligine bagli basit bir problem degil, istah regiilasyonu ve
enerji metabolizmasini igine alan kompleks bir hastaliktir (45). Genetik yatkinlik
zemininde enerji dengesinin bozulmasini tetikleyen ¢esitli ¢evresel faktorler yaninda
psikolojik, hormonal ve metabolik bozukluklar ve farmakolojik maddeler obezitenin
olusumunda rol almaktadirlar. Giiniimiizde, obezitenin yemek yeme davranisi
bozuklugu ve hipotalamik termojenez kontrol mekanizmalarinin bozulmasi sonunda
adipoz doku ile hypothalamus arasindaki denge ve kompansasyonun bozulmasi ile

olustugu disiiniilmektedir (46).

Obezitenin etyopatogenezi son derece karmasiktir. Cilinkii insan organizmasinda
enerji almm veya harcanmasini etkileyen c¢ok sayida mekanizma bulunmaktadir.
Obeziteye yol acan etkenlerin bir kismi dogustan olup obeziteye bir yatkinlik ortaya
koyarken diger bir kism1 da sonradan eklenen cevresel faktorlerdir. Obezitenin ortaya

cikisinda genetik faktorlerin etkisi kadar ¢evresel etkenler de suglanabilir (45).
4.3.3.1. Endokrin Sebepler

Obezite olusumundaki endokrin sebepler hypothalamik sendrom, Cushing
Sendromu, hipotiroidi, polikistik over sendromu, psodohipoparatiroidi, hipogonadizm,
GH eksikligi, insulinoma ve hiperinsulinizm, leptin yetersizligi veya reseptor defekti,

Turner Sendromu olarak siralanabilir (41, 47, 48).
4.3.3.2. Norolojik Faktorler

Hypothalamustaki istah ile ilgili merkezlerin travma, timoér veya inflamasyon
gibi sebeplerden etkilenmesi ile yemek yeme aliskanliginin degismesi, obeziteye neden
olmaktadir. Beyindeki beslenme merkezi ile doyma merkezindeki disfonksiyona bagl

olarak enerji dengesinin bozulabilmektedir. Enerji alimi, istah ve doymay1 diizenleyen
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hypothalamik merkezler tarafindan kontrol edilmektedir. Bu merkezler, ¢esitli hormon,
faktor, madde ve norotransmitterlar ile etkilenmekte, sonucta gida alimi stimile veya
inhibe edilmektedir (48, 49).

4.3.3.3. Genetik Faktorler

Obezitenin %25-40 oraninda genetik gecisi oldugu kanitlanmistir. Enerji alimu,
metabolik hiz ve spontan fizik aktivitede de genetik etki vardir (47). Obez anne ve
babanin ¢ocuklarinda orta dereceli obezite riski 2-3 kat, siddetli obezite riski ise 8 kat

artmustir (50).

Obezitenin otozomal resesif ve X’e bagli kromozal olarak gecis gosterdigi
bilinmektedir. Obezite ile birlikte Prader-Willi Sendromu, Laurence Moon Biedl
Sendromu, Alstrom Hallgren Sendromu, Cohen Sendromu, Carpenter Sendromu,
Bieomond Sendromu, Schinzel Sendromu, Stein-Leventhal Sendromu, Albright'in

Herditer Osteodistrofisi gibi bir gok genetik sendrom gorulmektedir (48).
4.3.3.4. Psikolojik Etmenler

Depresyon, anksiyete bozuklugu ve stres gibi psikiyatrik ruh hali
degisikliklerinin hypothalamik merkezlere etkisi vardir. Bu negatif etkilenme bireyin
yeme aliskanliklarimi degistirebilmekte ve enerji dengesini bozarak obeziteye sebep
olabilmektedir (48).

4.3.3.5. Cevresel Faktorler

Gegmis yillara gore gidaya ulagimin kolaylagmasi ve ucuzlamasi diisiik fiziksel
aktivite ile birlestiginde obezitenin artis gostermesini agiklamaktadir. Cagin getirdigi
sedanter hayatla beraber gelismis ve zengin tilkelerde gelir diizeyi diisiik tilkelere gore
obezite ciddi anlamda yuksek gortlmektedir (51).

4.3.3.6. Kisisel Faktorler

Bireylerin kisisel davranislart da obezite iizerinde etkilidir. Asir1 yemek yemek,
kotii beslenmek, aksam gec vakitlerde tiiketilen besinler, sigara ve alkol kullanimi,

fiziksel aktiviteden yoksun hayat bicimi belirlenmesi degistirilebilir kisisel faktorlerdir.
4.3.4. Obeziteye Sebep Olabilen ilaglar

Bazi ilaglarin obezite iizerinde etkisi oldugu bilinmektedir (Tablo 5).
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Tablo 5. Obeziteye sebep olabilen ilaglar (52)

Antipsikotikler Biitiin alt gruplari

Antidepresanlar Trisiklik antidepresanlar, Lityum, MAO
inhibitorleri

Antikonvulzanlar Valproat, Karbamazepin

Antimigren ve antihistaminikler Kriptoheptadin, Flunarizin, Pizotifen

Antidiyabetikler Sulfoniireler, insiilin preparatlari

Glukortikoidler Farmakolojik dozlar

Beta blokerlar Non spesifik (6rnek:Propranolol)

Seks hormonlar Ostrojen (yiiksek doz), megestrol asetat,
tamoksifen

Diger Bazi antineoplastik ajanlar

4.3.5. Obezitenin Degerlendirilmesi
4.3.5.1. Dogrudan Yapilan Tetkikler
4.3.5.1.1. Dansitometri

Viicut yaginin hesaplamasinda kullanilir. Olgiim yaparken yag dokularinin farkli
yapida dokular oldugu gerceginden yola ¢ikilarak yapilir. Yontemin yanilma derecesi

toplam viicut yag miktarinin %1°1i kadardir (53).
4.3.5.1.2. Total Viicut Suyu Ol¢iimi

H2(déteryum), H3(tritium) veya O ile isaretli su igirildikten sonra viicut
salgilarindaki yogunlugu olgiilerek total viicut su miktar1 bulunur. Yag dokusunun su

icermemesi dayanagi ile hesaplama yapilir (54, 55).
4.3.5.1.3. Toplam Viicut Potasyum Olguimii

Viicuttaki total K* miktar1 olgiilerek yapilir. Pahali ve uygulamasi zor bir

yontem oldugu ¢ok tercih edilmemektedir.
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4.3.5.1.4. Notron Aktivasyon Analizi

Viicut dokular1 bilinen enerjiye sahip hizli nétronlara maruz birakilir ve bu
esnada aktive olan kimyasallar gama emisyon spektrumu ile dlgiiliir. isabetli sonuglar
vermesine ragmen uygulama zorlugu, maliyet ve radyasyon yaymasi sebebiyle

gunumuzde cok tercih edilmemektedir (54).
4.3.5.1.5. Ultrasonografi (USG)

Yiksek frekansli problar kullanilarak yapilan USG saglikli  sonuglar
vermektedir. Probu kullanan profesyonelin uyguladigi basin¢ miktar1 sonuglart bir
miktar etkileyebilmektedir. Total yag hesaplamasinda ve batin i¢i yag hesaplamasinda

kullanilabilir (56, 57).

4.3.5.1.6. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayrim saglayabilen bir
yontemdir. L3-L4 ve L4-L5 arasinda alinan tek bir goriintii viseral yag miktarini
hesaplamada kullanilabilir. Pahali bir yontem ve radyasyona maruz kalindigi igin

ozellikle cocuk ve hamilelerde kullanilmasi uygun degildir (58-60).

4.3.5.1.7. Manyetik Rezonans Gorintiuleme (MRG)

Manyetik alandaki hasta radyo dalgalar1 kullanilarak taranir. Yag dokusu diger
yiiksek su icerek dokulara gore daha kisa relaksasyon zamani (T1) gdstermesi ile
ayrilabilir. Tek bir gorintl hesaplamada yeterli olabilir. BT’ye gore radyasyon
icermedigi i¢in daha avantajli olmasina ragmen halen pahali olmasi ve Ol¢lim siiresi

uzunlugu agisindan verimli degildir (61, 62).

4.3.5.1.8. Biyoelektriksel Impedans Analizi (BIA)
Dokulardan gegirilen alternatif akimin gegisi esnasinda dokuya 6zgii bir voltaj

diistisii gerceklesir. Hesaplama bu voltaj diisiimii baz alinarak yapilir (63).

4.3.5.1.9. Total Viicut Gegirgenligi (TOBEC)

Yagsiz dokunun elektrik enerjisini yag dokusundan daha iyi iletmesi sistemine
dayanmaktadir. i¢inden 2.5-5 mHz alternatif radyo dalgasi gegen uzun ve uniform bir
sarmal bobinden ibarettir. I¢i bosken ve hasta varken olusan manyetik alan lgiilerek

aralarindaki farktan yagsiz doku miktar1 hesaplanir (64).
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4.3.5.1.10. Dual Enerji X-Isim1 Absorpsiyometre (DEXA)

DEXA gibi yontemler kemik mineral igeriinin saptanmasi i¢in tasarlanmis
girisimlerdir. Bununla beraber, viicudun yumusak doku igerigi hakkinda fikir verebilir.
Total ve lokal yag miktarinin hesaplanmasinda dogru ve kesin bir yontemdir. Yaydigi
radyasyon BT incelemesi ve gogiis radyografisine gore daha diisiiktiir (0.005-0.01
mSv). Dezavantaji ise tetkikin uzun sirmesi ve intraabdominal yag dokusu ile cilt alti

yag dokusu ayirimini yapamamasidir (58, 65, 66).
4.3.5.2. Dolayh Teknikler
4.3.5.2.1. Deri Kavrim Olgiimii

Biceps, triceps, subscapular ve suprailiak boliimlerdeki deri kivrimlar
olgiilebilir. Iki degerin alinmasi ideal dl¢iim icin yeterlidir. Olgiimler pergelin basing
miktarima gore degisebildiginden gorecelik icermektedir. Buna ragmen yag kitlesinin

belirlenmesinde destekleyici veri verebilen bir 6lgim yontemidir (67, 68).
4.3.5.2.2. Bel - Kalga Cevre Ol¢iimii ve Bel-Kal¢a Oram

Bel cevresi kostalar ve crista iliaca arasindaki ayakta durumda en uzun horizontal
cevredir. Bel ¢evresi Ol¢iimii viicut yagini yansitir ve kemik yapilarin ¢cogunu ve biiyiik
kas kitlelerini kapsamaz. Erkeklerde > 102 cm, kadinlarda ise >88 cm olmas1 koroner

kalp hastaliklar1 ve metabolik komplikasyonlar i¢in risk artigin1 gostermektedir (69).
4.3.5.2.3. Viicut Kitle indeksi (VKI)

Bizimde calismamizda kullandigimiz VKI él¢iimii giiniimiizde en ¢ok kullanilan
yontemdir. Direk dansitometri ile Ol¢iilmiis viicut yag miktar ile korelasyonu dogru
sonuglar verdigini gdstermektedir (70). Ik kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tarif

edilmistir ve agsagidaki formiil kullanilarak hesaplanmaktadir (71).

Viicut Kitle  _ Viicut Agirhg (kg)
Indeksi (VKI) — )
[ Boy (m)]

Sekil 8. Viicut kitle indeksi (VKI) hesaplama formili
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Diinya Saglik Orgiitii raporlarina gore de obezitenin derecesi viicut kitle indeksi

hesaplamasiyla bulunur. Simiflandirmasi ise Tablo 6'da gorilebilmektedir (1).

Tablo 6. DSO VK ile yapilan obezite siniflandirmasi

VKI (kg/m?) DSO Smiflandirmasi
<18,5 Diistik Kilolu
18,5-24,99 Normal Aralik
25-29,99 Asir Kilolu - Preobez
30-34,99 Grade | Obez
35-39,99 Grade Il Obez

>40 Grade |11 Obez

4.3.6. Obezitenin Komplikasyonlar:

Obezitenin yasam siiresine olumsuz yonde etkisinin oldugu kanitlanmistir. Obez
hastalarda en blytk risk faktorleri kanser ve kardiyovaskiler bunlara ek olarak diyabet
ve hipertansiyon olarak bulunmustur (69). Obezitenin sebep oldugu bilinen diger risk ve

komplikasyonlar Tablo 7'de belirtilmistir (47, 72).

Tablo 7. Obezitenin komplikasyonlari

Diabetus Mellitus Hipertansiyon
Hepatosteatoz Dislipidemi

Karaciger sirozu Aterosklerotik hastaliklar
Osteoartrit, gut Konjestif kalp yetmezligi
Venoz staz ve 6dem Alveolar hipoventilasyon
Gastroozefajial refli Serebrovaskuler hastaliklar
Artmis intraabdominal basinca bagl Safra kesesi

herni hastaliklari(tas,enfeksiyon)
Psddotumor serebri Gebelik sekeri

Pnomoni,tromboflebit gibi cerrahi riskler  Psikolojik ve emosyonel problemler
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5. GEREC ve YONTEM

Arastirmaya Kamu Hastaneleri Kurumu Rize 82. Yil Devlet Hastanesi Fizik
Tedavi Ve Rehabilitasyon Boliimiine bagvuran 47-80 yas araliginda en az 1 yildir

menstiirel periyot gérmeyen 121 kadin dahil edildi.

Cerrahi menopozda olan kadinlar, kemik mineral yogunluguna bilinen bir etkisi
olan metabolik hastaliklara sahip kadinlar (Turner Sendromu, anoreksia nevroza,
hiponadizm, Cushing Sendromu, enflamatuar barsak hastaliklari, hipokalsitoninemi,
hiperprolaktinemi, sistemik mastositoz, ¢Olyak hastaligi, multiplemyeloma,
lenfoproliferatif ve myeproliferatif hastaliklar) osteoporoz veya osteopeni medikasyonu
alan hastalar (D Vitamini, hormon replasman tedavisi, etidronate, alendronate,
risedronate, ibandronate gibi bifosfonatlar, selektif 6strojen reseptér modilatorleri,

strontium ranelate, kalsitonin ve florid) ¢alismaya dahil edilmedi.

Her katilimcinin yasi, kilosu, boyu, menopoz siiresi, madde bagimliliklari, gocuk
sayist, kronik hastaliklari, kirik hikayesi ve lumbal vertebral alandan (L1-L4) DEXA
GE Lunar DPX PRO cihazi ile 6l¢iilmiis kemik mineral yogunlugu kayit edildi

Olgularm viicut kitle indeksleri her olgu i¢in agirlik ve boy dl¢limii sonrasinda

asagidaki formiil ile hesaplandi.

Vicut Kifle Viicut Agirhig: (kg)

Indeksi (VKI)

2
[ Boy (m) ]

Sekil 8. Viicut Kitle Indeksi (VKI) hesaplama formulii
Katilimeilarm viicut kitle indeksi hesaplandiktan sonra DSO kriterlerine gore ;
e VKI 20-24.9 kg/m2 normal
e VKI =25.0-29.9 kg/m2 asir1 kilolu
e VKI=30-34.9 kg/m2 grade 1 obez
e VKI =35-39.9 kg/m2 grade 2 obez

e VKI>40 kg/m2 grade 3 obez olmak iizere 5 gruba ayrild1.

32



Veriler bu gruplandirmaya gore kayit edildi. Katilimcilarin kemik mineral
yogunluklar ile ait olduklar viicut kitle indeksi gruplart karsilastirilarak istatiksel bir
anlam arand1. Ayrica kemik mineral yogunluklar1 (g/cm?), ¢ocuk sayisi, menopozda
gecirilen sure (yil), kirik Oykisii (var/yok), steroid kullanimi(kullandi/kullanmadi),
sigara bagimliliklari(kullaniyor/kullanmiyor) gibi yan degigkenlerin gruplar arasinda
farklilik olusturup olusturmadigi incelendi. Kemik mineral yogunlugu GE-LUNAR
DPX PRO cihazi ile lumbal alandan (L1-L4) g/cm? seklinde kayit edildi. Kisilerin

pozisyonu iiretici firma tarafindan verilen aksesuar ve 6nerilere gore ayarlandi.

KMY oOlgiim teknigi ve analizi de Tretici firmanin Onerilerine gore
gerceklestirildi. Cihaz, giinlik olarak kullanan teknisyen ve aylik olarak da cihazi
saglayan firmanin sertifikali yetkilileri tarafindan kalibre ediliyordu. Cihazin ulusal
saglayicist ve teknik servisi, sistemin duyarliligini giinliik sistem testi, peak testi, hava
matriks testi, limit degisim testi, makine basamak kontrolii, duragan sayag, 151n dagilim
yiizdesi, fantom Ol¢iimleri, standart hata, donanim ve yazilim parametreleriyle cihazi
diizenli olarak kontrol ediyordu. Kemik mineral yogunlugu verilerini hesaplamak igin
Turk toplumu standartlarina gére hesaplanan yetiskin kadin ortalama kemik mineral

yogunlugundan sapma olarak raporlanan T-Skoru kullanildi.

Katilimcilarin 6l¢timleri yapilmadan once yapilacak islemler hakkinda sozlii
bildirimde bulunuldu ve aydinlatilmis onam formu imzalatildi. Onam formunu

imzalamayan katilimcilar arastirmaya dahil edilmedi.

Tanimlayic1 analizler, siirekli degiskenlerde ortalama =+ standart hata ve
kategorik degiskenlerde n (%) kullanilarak verildi. Normal dagilim gdsteren
degiskenlerde, gruplar arasi farki saptamada ANOVA testi, kategorik degiskenlerde
oranlar bakimindan fark bulunup bulunmadigini belirlemede ise Ki-Kare testi kullanildi.
Korelasyon analizleri igin Pearson Korelasyon Analizi kullanildi. Varyanslarin
homojenligi, Levene testi ile degerlendirildi. Gruplar arasinda farklilik bulunan
durumlarda ikiserli post-hoc karsilagtirmalarda tek yonlii ANOVA icin Tukey testi
kullanilds. Istatistiksel olarak p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calisma (47-80) yaslar1 arasinda olan 121 hasta tizerinde gergeklestirilmistir.
Hastalarin 6’s1 (%5) Normal, 27’si (%22.3) Asirt Kilolu, 39’u (%32.2) Obez Grade 1,
29’u (%24) Obez Grade 2, 20’si (%16.5) Obez Grade 3 olarak bulunmustur (Sekil 8).

-
S
=]

°o ooe

o

VUCUT KITLE INDEKSI (VKI)

20,0

T T T T T
40 50 60 70 80

YAS

Sekil 9. Hastalarm VKi'ne gore ayrildig: gruplar

Yas, menopoz siiresi, cocuk sayisi, kirik dykiisii, sigara kullanimi, pasif igicilik,
diyabet, kardiyak hastalik, kronik astim, hipertiroidizm, parkinson ve antidepresan
kullanimi agisindan gruplar arasinda farklilik tespit edilememisken, KMY, T-skor ve
hipertansiyon tedavisi alan hastalar acgisindan gruplar arasinda farklilik olusmustur
(Tablo 8, Tablo 9)

T-Skor puanlarmm,VKIi'nin hangi alt gruplari arasinda farklilastigini belirlemek
tizere yapilan Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) sonras1 Post-HocTukey HSD Testi
sonucunda, asir1 Kilolu ve obez grade 3 gruplart arasinda, asirt kilolu grubun lehine
istatistiksel olarak (p<0.05) diizeyinde anlamli bir farklilik saptanmistir. Bu durum obez
grade 3 grubundaki kisilerin, asir1 kilolu gruba gére daha diisiik T-Skor degerlerine

sahip oldugunu gostermektedir.
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VK1 ile KMY degerleri arasinda (r=0.41, p=0.0001) ve VKI ile T-skoru arasinda

(r=0.31, p=0.0001) pozitif yonde anlamli bir iliski mevcuttur. Dolayisiyla viicut kitle

indeksi, kemik mineral yogunlugu ve T-Skor ile iligkili bulunmustur.

Tablo 8. Gruplar arasi yas, kilo, ¢ocuk sayisi, menopozda gegirilen sure, sigara, kirik
oykusi ve hipertansiyon medikasyonu karsilastirtlmasi (N = 121)

Grup | Grup Il Grup IV Grup V
(Ortxss)  (Orttss) (Ortzss) (Orttss) (Orttss)  p degeri
n=6 n=27 n=39 n=20
Yas 65.5£12 64+4.9 73+10.6 69+19.7 63+7.07 0.07
Cocuk sayis1  4+1.4 2+0.7 810 3.5£0.7 0.39
Menapoz 22428  34+0.7  26+134  16+16.9  105¢7.7  0.10
siiresi (yil)
Menapoz yas;t 43.5£9.1 30+4.2 47+2.8 53+2.8 52.5+0.7 0.54
Sigara 2 0 0 0 0
Kullanim: (%33.3) 1(%3.7) 2 (%5.1) 1 (%3.4) 3(%15) 0.06
Kirik Oykiisii  0(%0) 10(%37) 13 (%33) 8 (%27.5) 5(%25) 0.44

Hipertansiyon

1

medikasyonu  (%16.6) 0 (6592) 25(%64.1) 20 (%68.9) 17(%85) 003"
*p <0.05
Tablo 9. Tek yonll varyans analizi (ANOVA) Sonuglari
Var K. KT KO F p
G.arasl1 0.78 0.19 6.04 0.0001*
KMY (g/cm?) G.igi 3.77 0.03
Toplam  4.55
G.arasl1 22.36 5.59 2.91 0.024*
T-Skor G.ici 222.36 1.91
Toplam 24472
G.aras1 5.58 1.39 0.8 0.522
Z-Skor G.ici 200.42 1.72
Toplam  206.01
*p <0.05
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Popiilasyonumuzdaki kirik sikligi %29.8 idi. VKI 25.0-29.9 arasinda (asir1
kilolu) hastalardaki kirik siklig1 %36 idi.

Tablo 10. VKI - Kirik &ykiisii

KIRIK OYKUSU

VKIi Grubu Var Yok Toplam Karik OyKiisii (%)
Normal 0 6 6 0
Asirt Kilolu 10 17 27 27.78
Obez Grade 1 13 26 39 36.11
Obez Grade 2 8 21 29 22.22
Obez Grade 3 5 15 20 13.89
Toplam 36 85 121 100

Katilimeilar arasinda en fazla kirik sikligi bulunan grup %36.11 ile Grade 1 obez
grup olarak bulundu. Bu grubu %22.22 ile Grade 2 obez gurubu takip ediyordu. VKI
gruplar1 ve kirik Oykiileri karsilagtirildiginda istatiksel olarak bir anlam bulunamadi.
(p=0.44).

Obez grupta 6 hasta, asir1 kilolu grupta 1 hasta, ideal kilolu grupta 2 hasta sigara
kullaniyordu. Calismamizda sigara kullanimi ile KMY arasinda iligki saptanmamistir
(p=0.34). Ancak bu sonug her dort grupta da sigara kullanan hasta sayisiin istatiksel
anlamda saglikli bir analiz sonucu veremeyecek kadar az sayida olmasindan

kaynaklanmis olabilir.

Hastalarin VKI gruplarina gére yas, cocuk sayilari,menopoz siireleri, menopoz
yaslari, sigara, kirtk ve hipertansiyon medikasyonu oykulerini iceren demografik
ozellikleri ile ilgili bilgiler Tablo 8'da sunulmustur. VKI gruplarina gére T-Skor, Z-Skor
ve Kemik Mineral Yogunluklarimi iceren demografik 6zellikleri ile ilgili bilgiler Tablo

11'te sunulmustur.
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Tablo 11. Gruplarin t, z-skorlar: ve kemik mineral yogunluklari

Grup | Grup Il Grup I Grup IV Grup V
(Ortzss) (Ortzss) (Orttss) (Ortzss) (Ortzss)

n=6 n=27 n=39 n=29 n=20
KMY (g/cm3) 0.8+0.3 0.9+0.3 0.80+0.25 1.03+0.12 1.03+0.12
T-Skor -1.9+0.7 -0.6£1.48 -3.20+2.12 -1.3+£0.98 -1.3+£0.98
Z-Skor -0.2£1.06 -0.2+£1.48 -1.80+1.83 -0.4+1.97 -0.4+£1.97

T-Skor degerlerinin aritmetik ortalamalarinin, VKI gruplarma gore anlamli bir
farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) sonucunda, VKI gruplarmin aritmetik ortalamalar1 arasindaki fark,
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (F=2.91; p=0.024 Tablo 12). Bu nedenle
ANOVA sonrast belirlenen anlamli farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigin
belirlemek iizere tamamlayici post-hoc analiz tekniklerine gegilmistir. Ve bu farkin,

asir1 kilolu ve obez grade 3 gruplari arasinda varoldugu goriilmiistiir.

Genel olarak bakildiginda VKI ile KMY degerleri arasinda (r=0.41, p=0.0001)
ve VKI ile T-skoru arasmnda (r=0.31, p=0.001) pozitif yonde, anlamli bir iligki
mevcuttur (Tablo 12).

Tablo 12. VKI’nin T-score ve KMY ile olan korelasyon iligkisi

r p
VKi - T-Skor 0.31* 0.001

r p
VKi - KMY 0.41* 0.0001

*Pearson korelasyon katsayilar

Hastalarin gruplarina bakilmaksizin VKI ile KMY T-Skorlarinin dagilim ise
Sekil 10'da gosterilmistir.
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T-SKOR

VUCUT KITLE INDEKSI (VKI)

Sekil 10. VKI ile KMY T-Skor dagilim1
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7. TARTISMA

Obezitenin ve osteoporozun birbirleri ile iliskili hastaliklar olmakla birlikte

genetik ve gevresel faktorlerin de rol oynayabildigi iki hastalik oldugu iyi bilinmektedir

(73-76).

Yapilan calismalar sonucunda obezitenin osteoporozdan koruyucu bir etkiye
sahip oldugu diistiniilmektedir. Obezitenin hangi mekanizma ile osteoporoz izerinde
etki olusturdugunu arastiran bir ¢cok arastirmaci olmustur. Genel sonug olarak obezitenin
osteoporozdan koruyucu oldugu ve bu koruyucu etkinin hormonal (androjenlerin yag
dokusunda Ostrojenlere periferal aromatizasyonu) ve mekanik faktorlerin (yik binen
bolgeler) bir kombinasyonu oldugu bildirilmektedir (77-79).

Bunlara ek olarak da leptin hormonunun yag ve viicut kiitlesi iizerinde
duzenleyici etki gostermesi gosterilmektedir (80). Serum leptin dizeyi ile vicutta
depolanan yag miktarinin baglantis1 bulunmaktadir. Leptinin periferik etki ile

osteoblastik farklilasmay1 yiikselttigi diisiiniilmektedir (81, 82).

Cummings SR ve arkadaglar1 mevcut viicut agirligi 25 yasindakinden daha az
olan 65 yas ustii kadinlarin kalg¢a kirig1 acisindan daha biiytik risk tasidigi sonucuna

ulagmiglardir (83).

El Maghraoui A ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise 40 yasindan biiyiik
kadinlarda kemik kaybinin yas, dogum sayis1 ve menopoz siiresinden etkilendigi ayrica

obezitenin osteoporozdan koruyucu roliiniin oldugu bildirilmistir (84).

Yaptigimiz ¢alismada yiiksek VKi'ne sahip hastalarin diisiik VKi'ne sahip
hastalara gére hem KMY hem de KMY T-Skoru anlamli bir sekilde yiiksek ¢ikmustir.
Bu sonu¢ obez hastalarin daha gii¢lii kemik yapiya sahip olduklarini gosterdigi gibi
obezitenin osteoporozdan koruyucu etkisinin de oldugunu agiklamaktadir. Yapilan bazi
calismalarda da calismamiza paralel olarak yiiksek kilo ve VKinin yiiksek kemik
mineral yogunlugu ile iliskili oldugu bulundugu gibi (85-87), obezitenin frakturlere
kars1 koruyucu etkisinin olmadig hatta fraktiir olusumunda bir risk faktorii olarak bile

degerlendirilebilecegi sonucuna ulagmis ¢calisma mevcuttur (88).

Calismamiz postmenopozal kadinlarda yapildigr igin erkekler hakkinda

degerlendirmede bulunulmamustir fakat literatiirde erkek denckler ile yapilan
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caligmalarda da bizim ¢aligmamiza paralel sonuglar elde edildigini gérmekteyiz. Barrera
ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada ileri yas hastalarda yiiksek VKI’nin, femur boyun
KMY {zerine koruyucu etkisi oldugunu bildirmislerdir. Viicut kiitle indeksi 30 ve tistii
olan erkek ve kadin hastalarda osteoporoz riskinin VKI normal olan kisilerle

kiyaslandiginda yaklasik %33 daha az oldugunu saptamislardir (89).

Hastalarin yas, menopoz siiresi, ¢gocuk sayisi, kirik oykdisii, sigara kullanimi,
pasif igicilik, diyabet, kardiyak hastalik, kronik astim, hipertiroidizm, parkinson ve
antidepresan kullanimi agisindan gruplar arasinda farklilik olugmamustir (p>0.05).
Fakat KMY, T-Skor ve hipertansiyon medikasyonu agisindan gruplar arasinda istatiksel

olarak anlamli farkliliklar olusmustur.

Obezitenin siniflandirilmasindaki farkli yontemler osteoporoz ile iligkisinde
farkli sonuglara sebep olabilmektedir. Obezitenin viicut agirligi veya VKI olarak
siiflandirildigl durumlarda kemik kitlesini korudugu sonucuna ulasildigi gibi viicut yag
yiizdesinin ve bel ¢evresi Slglimiiniin yiiksek oldugu hastalarda daha diisik KMY ve

yiiksek vertebral fraktiir riski dogurdugu sonucuna ulasmis ¢alismalar vardir (90, 91).

Farkl1 bir calismada ise Saitoglu M ve arkadaglar1 yag orani yiiksek bulunan 70
saglikli erkekte hem lomber alandan hemde femur boynundan 6lgiilen kemik mineral

yogunluklar1 anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (92).

Asomaning ve ark. ise diisiik VKI ’li kadinlarin osteoporoz igin artmis risk
tasidigini  belirtmisler; VKi’ndeki her bir birimlik degisikligin, KMY nu fiziksel
aktivite, fonksiyonel kapasite, kalsiyum alimi, sigara ve alkol aligkanligi gibi

degistirilebilir diger risk faktorlerinden daha fazla etkiledigini vurgulamislardir (93).

Calismamizda 121 katilimcinin higbiri alkol kullanmadigr igin alkol ile ilgili
degerlendirme yapilamadi. Calismamizda obez grupta 6 hasta, asir1 kilolu grupta 1
hasta, ideal kilolu grupta 2 hasta sigara kullaniyordu ve sigara kullanimi ile KMY
arasinda iliski saptanmadi (p=0.34). Ancak bu butin gruplarda sigara kullanan hasta

sayisinin az sayida olmasindan kaynaklanmais olabilir.

Obezitenin KMY iizerinde olusturdugu olumlu etkinin mekanizmas1 hakkinda
bir ¢ok farkli gbriis mevcuttur. Bu goriislerden en ¢ok 6ne ¢ikanlardan biri kemik
lizerine binen yiikiin kemik yapimini stimiile etmesi dolayisiyla kemik kitlesinin

korunmasina yardimci olmasidir.
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Omurga ve kalga KMY (zerine yapilmis klinik ¢alismalar iskelet Gzerine yuk
binme ve mekanik stres goriisiinii desteklemektedir (94, 95). Fakat obez hastalarda, tst
ekstremitelerde de kemik yogunlugunun yiiksek oldugunun saptanmasi, alt ekstremite
kadar agirlik tasimamasia ragmen kemik kitlesinin iist ekstremitelerde de korundugu
sonucuna varmakta ve mekanik stres ve kemigin tasidigi yiikten bagimsiz etmenlerin de
etkili olabildigi fikrini uyandirmaktadir (96).

Oner ve ark. VKI ile KMY arasindaki pozitif iliski saptamalari ve bunu

hiperinsllineminin bir sonucu olabilecegine ulasmalar1 6rnek olarak gosterilebilir (97).

Obezitenin KMY 'na olan olumlu etkisine ile ilgili yiikk binme mekanizmasindan
sonra en ¢ok kabul goren diger bir mekanizmanin da 6zellikle menopozdan sonra yag

dokusundaki 6strojen salinimidir (98).
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8. SONUC ve ONERILER

Gerek obezite gerekse osteoporoz son yillarda diinya ¢apinda goriilme siklig
son derece yiliksek olan iki ciddi halk sagligi problemi olarak kabul goérmektedir.
Yetkililer, yetisen geng bireylerini obezitenin zararlar1 hakkinda bilgilendirmek ve daha
saglikli beslenme konusunda bilin¢lendirmek hedefi ile genis kapsamli calismalar
yapmaktadirlar. Bireylerin erken yaslarda saglikli beslenme konusunda egitilmesi
ilerleyen yaslarda obezite ve obezitenin sebep oldugu hastaliklara maruz kalma riskini

azaltmaya yardimci olacaktir.

Ayni sekilde osteoporoz konusunda da halkin bilinglendirilmesi son derece
onemlidir. Cocukluk ve adolesan donemdeki beslenme aligkanliklari bireylerin ileride
olusturacagi doruk kemik Kkitlesi iizerinde etkili olmaktadir. Oncelikle erken yaslarda
bireylerin kontrol altinda olmalari, yeterli Ca almalari ve doruk kemik kitlesini
maksimum diizeye ¢ikarmalar1 ilerleyen yaslarda osteoporoz ile karsi karsiya kalma

riskini azaltacaktir.

Calismamiza katilan 47 ile 80 yas arasinda degisen 121 postmenopozal hastanin
6’s1 (%5) Normal, 27’si (%22.3) Asir1 Kilolu, 39°u (%32.2) Obez Gradel, 29°u (%24)
Obez Grade2, 20’si (%16.5) Obez Grade3 olarak bulunmustur.

Yas, menopoz siiresi, cocuk sayisi, kirik dykiisii, sigara kullanimi, pasif i¢icilik,
diyabet, kardiyak hastalik, kronik astim, hipertiroidizm, parkinson ve antidepresan
kullanimi agisindan gruplar arasinda farklilik tespit edilememisken, KMY, T-skor ve

hipertansiyon agisindan gruplar arasinda farklilik olusmustur (Tablo 8, Tablo 9)

Her ne kadar yaptigimiz ¢alismada obezitenin osteoporoza karsi koruyucu
etkisinin oldugu sonucuna ulagmis olsak da, obezite beraberinde getirdigi 6limciil
komplikasyonlar acisindan ciddi anlamda kacinilmasi gereken bir durumdur. Obezite
karmasik bir mekanizma yoluyla kemik mineral yogunluguna etki etmektedir. Bu

mekanizmalar hakkindaki yapilan aragtirmalarda bir ¢ok farkli sonuca ulasilmistir.

Hangi yolla etkiledigi konusunda farkli goriisler olsa da gergek olan VKi’nin
KMY iizerinde olumlu etkisidir. Bu bilgiler 1s18inda tarama yapilacak hastalarin
filtrelenmesi ve osteoporoz ile gerek medikasyon gerekse yasam tarzi degisiklikleri ile

etkili bir sekilde miicadele edilmesi onemlidir.
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10. EKLER
10.1. EK 1. Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI ETiK KURULU

Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi
“Postmenopozal kadinlarda viicut kitle indeksinin kemik mineral yogunlugu iizerindeki
etkisi” dir.

Bu aragtirmanin amacit menopoz sonrast kadinlarin viicut agirliklarinin kemik
yogunluguna etkisini arastirmaktir. Bu arastirmada sizin kemik mineral yogunlugunuz
ve vucut kitle indeksiniz olculecektir. Bu arastirmada yer almaniz 6ngoriilen siire 6 ay
olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 120°dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak kemik mineral yogunlugu ve viicut kitle indeks
Ol¢timiine girmek sizin sorumluluklarinizdir. Bu arastirmada kemik mineral yogunlugu
Olctimii sirasinda ¢ok diisiik dozda X 1s1inina magruz kalma durumu s6z konusudur.Bu
arastirmada herhangi bir tedavi uygulanmayacagi i¢in herhangi bir fayda veya zarar
beklenmemektedir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler
almak i¢in 05323408208 no.lu telefondan Fzt. Yusuf Serdar Giirlek’e bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu arasgtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragtirict  bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, c¢aligma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglari
bilimsel amagcla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla

kullanilabilecektir.
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10.1. Ek 1. Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Devam)

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz

de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniillilye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalart ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem i¢in
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gbzden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve s6z konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama
ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.Bu formun imzal

bir kopyasi bana verilecektir.

Gonuallinun,
Adi-Soyadz:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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10.1. Ek 1. Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Devam)

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin,
Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi: Yusuf Serdar Giirlek

Gorevi: Fizyoterapist

Adresi: Rize 82. Yil Devlet Hastanesi, FTR Bolimii
Tel.-Faks: 0(464) 2130500 / 1938

Tarih ve Imza:
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10.2. Ek 2. Degerlendirme Formu

T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI SAGLIK BiLIMLERIi ENSTITUSU
ANATOMI ANABILIiM DALI

Postmenopozal Kadinlarda Viicut Kitle Indeksinin
Kemik Mineral Yogunlugu Uzerindeki Etkisi

Calismasi Icin

DEGERLENDIRME FORMU

T.C. Kimlik No

Ad1 Soyadi

Dogum Tarihi / Yast

Kilo ( Kg)

Boy (Cm)

Menopoz Yas1

Menopoz Suresi

Cocuk Sayis1

Kronik Hastaliklar

Sigara Kullanimi

Pasif I¢icilik

Ostrojen Iceren ilag Kullanimi

Osteoporoz Tedavisi

Kirik Oykiisii
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10.2. EK 3:

Rize Devlet Hastanesi Bashekimligi Izin Yazisi

24052014

TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU RiZE GENEL SEKRETERLIGI

RIiZE DEVLET HASTANESI BASHEKIMLIGINE;

Hastaneniz Fizik Tedavi Ve Rehabilitasyon Bélimii biinyesinde
"Postmenopozal kadinlarda viicut kitle indeksinin kemik mineral yogunlugu
tizerindeki etkisi" adinda akademik amagl bir calisma yapmak istiyorum.

Gahsmanin 6zeti ekte ibraz edilmistir. Bilgilerinize arz ederim.

uu\cx"'»_/h

i
t Hastanes
ua';eafe veuoé.\.
5.

& o8 \ m

Yusuf Serdar Gurlek

55



11. ETiK KURUL ONAYI

ONIVERS N
T.C. KARADENIZ g ) KARADENIZ
TEKNIK UNIVERSITESI =1 TECHNICAL UNIVERSITY
TIP FAKULTESI KLINiK J FACULTY OF MEDICINE
ARASTIRMALAR i)”. «§ ETHIC COUNCIL
ETiK KURUL BASKANLIGI .152%

Say: 24237859- 699

Tarih:09/12/2014
Konu: Onay Belgesi

Sayin; Prof.Dr.Ahmet KALAYCIOGLU
Anatomi ABD.

) “Postmenopozal Kadinlarda Viicut Kitle Indeksinin Kemik Mineral Yogunlugunun
Uzerindeki Etkisi” baslikli etik kurul 2014/66 no.lu tez ¢alismasi raportér ve etik kurul
gortisleri dogrultusunda; tibbi etik agidan uygun olduguna karar verilmistir.

Bilginizi ve geregini rica ederim.

SC

Prof.Dr.Faruk AYD
Etik Kurul Bagkani

-
=

Eki : 1 onay belgesi
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11. ETIK KURUL ONAYI (Devam)

KTU TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ILAC DISI ARASTIRMALAR KARAR FORMU

RATIONE NANASYE

ARASTIRMANIN ACIK ADI

“Postmenopozal Kadinlarda Viicut Kitle Indeksinin Kemik Mineral
Yogunlugunun Uzerindeki Etkisi”

ARASTIRMANIN
PROTOKOL/PLAN KODU

2014/66

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANI/ADI/SOYADI

Prof.Dr.Ahmet KALAYCIOGLU

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Anatomi

TEZ SAHIBI/DIGER
ARASTIRICILAR,
UNVANI/ADI/SOYADI

Fzt.Yusuf Serdar GURLEK, Op.Dr.Beril GURLEK, Uzm.Dr.Segil
Kapar YAVASI

DESTEKLEYICI

DESTEKLEYICININ YASAL
TEMSILCISI

ARASTIRMANIN NITELIGI

ARASTIRMANIN TURU

UZMANLIK TEZI ] AKADEMIK AMACLI (]

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL
O O

3 ULUSLARARASI []

DEGERLENDIRILEN

BELGELER

Belge Adi

Versiyon

Tirihs Numarasi

Dili

ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI

Tirkge [ ingilizee [] Diger []

BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR
FORMU

Tiirkge [X] Ingilizce [] Diger []

OLGU RAPOR FORMU

Tirkge X ingilizce [] Diger []

DEGERLENDIRILEN DIGER

BELGELER

Belge Adr

Aciklama

TURKGE ETIKET ORNEGI

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU

HASTA KARTI/GUNLUKLERI

ILAN

YILLIK BILDIRIM

SONUC RAPORU

0000 O OO0

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DIGER:
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11. ETIK KURUL ONAYI (Devam)

KTU TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
iLAC DISI ARASTIRMALAR KARAR FORMU

Karar No: 1 | Tarih: 24/11/2014

Prof.Dr.Ahmet KALAYCIOGLU’nun sorumlulugunda yiiriitillen Fzt.Yusuf Serdar GURLEK e ait “Postmenopozal
Kadmlarda Viicut Kitle indeksinin Kemik Mineral Yogunlugunun Uzerindeki Etkisi” baslikli 2014/66 no.lu ve
yukarida bagvuru bilgileri verilen arastirma/tez basvuru dosyas: ile ilgili belgeler arastrmanin gerekge, amag,
yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis, gergeklestirilmesinde etik sakinca bulunmadigina; toplantiya
katilan etik kurul ilyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

KARAR
BILGILERI

KTU TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU ILAC DISI KLINIK ARASTIRMALARI KARAR FORMU
CALISMA ESASI Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI: | Prof.Dr.Faruk AYDIN

Unvan/Adi/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Iigki * Katilim ** Imza
Prof.Dr.Faruk AYDIN Tibbi KTU Tip EX [KO [EO JHX |E H[ <
Bagkan: Mikrobiyoloji Fakiiltesi 2

~
Prof.Dr.Gamze CAN KTU Tip EQ [K EQO [HX [EX [HO
Bagkan Yrd. Halk Saghig Fakiiltesi M__
Prof.Dr.S.Caner KTU Tip EX [kKO [e0d [HX [EX [HO g
KARAHAN Tibbi Biyokimya | Fakiiltesi _—7 =
Uye: - 2
Prof.Dr .Hafiz AYDIN Ortopedi ve KTU Tip EX [kKO [eE0d [HX [EX |[HO \\3@
Uye: Travmatoloji Fakiiltesi )
Prof.Dr.Yiiksel KTU Tip EX [kO [eO [HR [EX [HO |~/ YV~
ALIYAZICIOGLU Tibbi Biyokimya | Fakiiltesi
Uye:
Prof.Dr.S. Murat KESIM KTU Tip EX [KO [eEO [HX [EX [HO ]
Raportor: Farmakoloji Fakiiltesi r\yw
‘ /

Dog.Dr. Murat Plastik, Rekons. | KTU Tip EX (KO [eEO [HX [EX [HO [
LIVAOGLU ve Estetik Cer Fakiiltesi \
Uye:
Prof.Dr.Giilay Cocuk Saghigi ve | KTU Tip EQD |KX |[EQO |HX |[E] |HIKX \ ; ;
KARAGUZEL Hastaliklari Fakiiltesi IZINLI
Uye:

Dog.Dr.Safak ERSOZ Patoloji KTU Tip EQD [KX |[EQ [HX [EX [HO : ; E é .
Uye: Fakiiltesi Q =3
Dog.Dr. Evrim Ruh Saghigi ve KTU Tip EQ [KX [eEO [H EX [HO 4
QZKORUMAK Hastahklar Fakiiltesi

Uye: &

Dog.Dr.Fatih Mehmet Fizyoloji RTEUniv.Tip |EX |[KO |EQO [HX |[EX |[HO \

GOKCE Fakiiltesi

Uye: Y

Dog.Dr.Bahanur CEKIC Anesteziyoloji KTU Tip EQ] [KX [EQ [HX [EX |[HO '

Uye: ve Reanimasyon | Fakiiltesi /fd 8 U»L.?

Dr.Dilek MALKOG Aile Hekimi Siirmene Aile E0 |[KX |[E0O |HK [EX [HO ;

Uye: Saghgi Merkezi (2 =

Mirag CELIK Hukuk KTU Hukuk EX [KO |eE0d |HX |EO |HX ‘

Uye: Fakiiltesi ZINLI

Tufan SAGLAM Tekstil Serbest (Tekstil [ ER] [KOO [EO [HR [ER [HO 1

Uye: Miihendisi)

* :Aragtirmaile iliski / ** :Toplantida Bulunma d’
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12. OZGECMIS

KIiSISEL BILGILER
Soyadi, Adi : Glrlek, Yusuf Serdar
Uyrugu : T.C.
Dogum Tarihi Ve Yeri : 16/04/1982 - Erzurum
Medeni Hali - Evli
E-Posta : serdargurlek@gmail.com
EGITIM BILGILERI
Derece Mezun Oldugu Kurumun Adi
Lisans Istanbul Universitesi Fizik Tedavi Ve
Rehabilitasyon Y.O.

Lise Salihli Sekine Evren Anadolu Lisesi
MESLEK DENEYIMi

Gorevi Kurum
Fizyoterapist Tiirkiye Bayan A Milli Basketbol Takimi

Tiirkiye Bayan Yildiz Milli Basketbol Takim1

Fizyoterapist Fransiz La Paix Hastanesi, Ornéram Norolojik ve

Ortopedik Rehabilitasyon Klinigi

Fizyoterapist Tiirk Silahli Kuvetleri Rehabilitasyon ve Bakim
Merkezi

Fizyoterapist Kaan Ozel Egitim ve Rehabilitasyon Merkezi

Fizyoterapist Onur Ozel Egitim ve Rehabilitasyon Merkezi

Fizyoterapist Rize Devlet Hastanesi

YABANCI DIiL

Ingilizce ( 2010 KPDS 78 Puan)

HOBILER

Teknoloji, Extreme sporlar, Seyahat.

59

Tarihi
2004

2000

Sure

2003-2005

2005-2006

2006-2007

2007-2011
2011-2012
2012- Halen



