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Postmenopozal Osteoporotik Kadinlarda
Aile Hikayesinde Osteoporoz Varliginin Onemi

Importance of Osteoporosis in Family History of Postmenopausal Osteoporotic Women
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Amag: Osteoporoz (OP), kemik kitlesinde azalma ve mikro yapisinin bozulmasi sonucu ortaya cikan ve postmenopozal
dénemde yaygin olan sistemik bir kemik hastaligidir. Etyolojik risk faktorlerinin arastirilmasi ve gerekli énlemlerin
alinmasi, OP'un ve olumsuz sonuglarinin édnlenmesine katkida bulunabilir. Bu calismada, postmenopozal kadinlarda
ailede OP 6ykusu olmasi durumunun, Dual Enerji X-ray Absorbsiometri (DEXA) ile belirlenen T skorlari Gzerine etkisinin
arastirilmasi amaglandi.

Gereg ve Yontem: Bu amacla yaslari 42-84 olan 200 postmenopozal kadin olgu retrospektif olarak incelendi. Tim olgu-
larin demografik 6zellikleri, menopoza girme yaslari, menopoz sureleri ve ailelerinde OP veya osteoporotik frakttr
oykisu olup olmadigi sorgulandi. Kemik mineral yogunlugu (KMY) degerlendirmeleri lomber omurga ve femurdan DEXA
ile yapildi. Aile hikayesi pozitif olan grup ile negatif olan grup arasinda T skorlari karsilastirildi.

Bulgular: Calisma bulgularinda yas ve menopoz suresi ile T skorlari arasinda negatif korelasyon saptandi (p<0,05). Ailesinde
OP veya osteoporotik frakttr hikayesi olanlarda aile hikayesi negatif olanlara gore T skorlari daha dustk bulundu (p<0,05).
Sonug: Sonug olarak, postmenopozal kadinlarda ailede OP veya osteoporotik kirik hikayesi olmasinin OP ile iliskili bir risk
faktort oldugu dustintildu. (Osteoporoz Diinyasindan 2006;12:60-3)

Anaht7r Kelimeler: Postmenopozal osteoporoz, ailede osteoporoz veya osteoporotik fraktiir éykisd, kemik mineral
yogunlugu

JINNgl

Aim: Osteoporosis (OP) appears as a result of reduction in bone mass and deformation of micro structure is widely found
in postmenopausal period. Research into etiologic risk factor and by taking required precautions may assist to prevent
negative results of OP. We studied the effect on the T scores by dual energy X-ray absorbsiometry on postmenopausal
women with family history of OP and fracture.

Material and Method: We retrospectively examined 200 postmenopausal women aged between 42 and 84. We studied
the demographic properties, age of menopause started and the family history of OP and fracture. The bone mineral den-
sity from spine and femur were measured using DEXA. We compared T scores between the positive and the negative
family history groups.

Results: There was a negative correlation between menopause duration and T scores (p<0.05). T scores were smaller (p<0.005)
among women with family history of OP or osteoporosis fracture compared to women with negative family history.
Conclusion: According to our results we suggested that the family history of OP or osteoporosis fracture can be an osteo-
porotic risk factor for postmenopausal women.(Osteoporoz Dinyasindan 2006;12:60-3)
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Giris dir. Postmenopozal dénemde OP, kadin yasamini olumsuz
etkilemektedir.

Pre ve postmenopozal dénem, kadin viicudunda hormo- Dasuk KMY olusmasindaki risk faktorlerini genel olarak;

nal dengenin bozuldugu, 6zellikle éstrojen hormonunun yaslanma, genetik ve irksal faktorler, hormonal durum,

kaybolmasi ile bircok problemin ortaya ciktigi bir dénem- beslenme sekli ve aliskanliklar, yasam stili, cesitli ilaclar ve
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hastaliklar olarak siralayabiliriz. Yas, irk ve genetik yapi
degistirilemez risk faktorleridir (1).

Genetik faktorler, kemik dongustint ve dolayisiyla kemik
kutlesini etkiler. D&ngu hizi yuksek olanlarda kemik kat-
lesi azalir. Bu etkinin mekanizmasi tam olarak bilinme-
mektedir. Doruk kemik kutlesinin kadinlarda 6nemli
oranda kalitima bagli olarak belirlendigi saptanmistir.
Kemik kaybi hizinin ise genetik baglantisi daha zayiftir.
Kemigin mikromimari 6zelliklerinde de genetik etkilerin
roli oldugu dusunulmektedir. Genetik faktorler, kemik
fenotipindeki degisikliklerin %70-80'inden sorumludur.
Bu nedenle, OP riski acisindan aile dykistnin pozitif ol-
masl, kisinin genetik zemininin oldugunun bir gosterge-
si olabilir (2). Epidemiyolojik calismalarda genel olarak ai-
le anamnezinde osteoporotik kirik olmasi olumsuz faktér
olarak kabul edilir. Kirik riskini belirleyen asil kalitimsal
faktorler; kemik kutlesi, yogunlugu ve yapisal kalitesi ile
ilgili kalitimsal faktorlerdir. Aile calismalarinda, osteopo-
rotik kirigi olan annelerin kizlarinin dtistk kemik yogun-
luguna sahip olduklari gosterilmistir (3,4).

Bu calismada OP acisindan risk faktorlerinin irdelenmesi
amaci ile postmenopozal kadinlarin menopoz stresi, me-
nopoz yasl, ailede OP veya osteoporotik kirik hikayesi ol-
masi durumunun postmenopozal KMY'lari ile iliskileri
arastirildi.

Gere¢ ve Yontem

Calismamiza, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Da-
lina bagh OP poliklinigine basvuran 200 postmenopozal
kadin olgu alindi. Tim olgularin demografik 6zellikleri
ayrintil olarak kaydedildi. Olgularin menopoza girme
yaslari ve menopoz surelerine dikkat edildi. Olgularin ti-
mU, 40 yasin Gzerinde menopoza girmis olup, erken me-
nopoz veya sekonder menopoz durumlari dislama kriteri
olarak alind.

Tum olgularin serum kalsiyum, magnezyum, fosfor, alka-
len fosfataz, kreatinin, idrar kalsiyum, kreatinin, kreati-
nin klirensi analizlerinde herhangi bir patoloji olmamasi-
na dikkat edildi.

Olgularin daha 6nce veya uzun stredir HRT disinda her-
hangi bir tedavi almamis olmasina, kalsiyum homeostazi-
ni etkileyen ilaclari kullanmamis olmasina dikkat edildi.
Metabolik hastaliklar (Diabetes Mellitus gibi), anemi (kro-
nik hastalik anemisi harig), kronik parankimal hastaliklar
(kronik karaciger yetmezligi, kronik renal yetmezlik gibi),
konjenital veya edinsel romatizmal hastaliklar ve serebro-
vaskuler hastaliklarin, hastanin KMY'nu etkileyecegi dusu-
nulerek, bu tip hastaligi olan olgular calisma disi birakild.
Olgulara dogum yapip yapmadiklari ve yapmislarsa do-
gum sayilari sorularak kaydedildi.

OP etyopatogenezinde genetik faktorlerin rolina aras-
tirmak amaci ile tim olgularin aile hikayesi ayrintili ola-
rak sorgulandi. Sorgulamada; ailede osteoporoz tedavisi
icin ilac kullanimi, kemik 6lcimu yaptirip osteoporoz ta-
nisi varligi veya osteoporoza bagli kirik olusmasi dykisu
g6z 6nlne alindi. Buna gore olgular iki gruba ayrildi. Bi-
rinci gruba ailesinde OP veya OP'a baglh kirik hikayesi
olan olgular, ikinci gruba aile 6ykust negatif olan olgu-
lar dahil edildi.

Tam olgularin KMY él¢timleri lomber 2, 3, ve 4. omurga-
dan ve femur boyun, trokanter ve ward's alanindan DE-
XA ile degerlendirilerek T skorlari belirlendi.

TUm parametreler kaydedildikten sonra, OP risk faktorle-
rinin irdelenmesi amaci ile bu parametrelerin KMY 6l¢i-
minde elde edilen T skorlari ile iliskisi ve gruplar arasi
farklar arastirildi.

istatistiksel analizde, strekli degiskenlerin normal dagili-
ma uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi.
Tum degiskenlerin normal dagildigi bulundu. iki grup or-
talamasi arasindaki farkin karsilastiriimasi icin Student t
testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski Pearson kore-
lasyon testi ile incelendi.

Bulgular

Olgularin yaslari 42-83 arasinda (58,89+8,51) degismekte
idi. Menopoza girme vyaslari ortalamasi 46,16x4,53
(min:40,0, maks:69,00) olarak hesaplandi. Menopoz stire-
leri 12,78+8,15 yil (min:1,0, maks:38,00) ve dogum sayila-
r 2,83+1,98 (min:0, maks:13) arasindayd. iki grup arasin-
da yas, menopoz yasli ve menopoz suresi agisindan fark
yoktu (p>0,05).

Hastalarin DEXA ile belirlenen T skorlari degerleri Tablo
1'de gosterilmistir.

Olgularin yaslari ile KMY degerleri arasindaki iliski deger-
lendirildi. L4 disindaki tim bélgelerin T skorlari ile kisilerin
yaslari arasinda anlamli diizeyde negatif korelasyon sap-
tandi (L2-4 icin r=-0,269, p<0,001; L2 icin r=-0,302, p<0,001;
L3 igin r=-0,256, p<0,001; L4 icin p>0,05, femur boynu igin
r=-0,313, p<0,001; femur trokanter icin r=-0,165, p<0,05 ve
femur ward's alani icin r=-0,391, p<0,001).

Menopoza girme yasi ile KMY degerleri arasinda hicbir
bolgede korelasyon yoktu (tim alanlarda p>0.05). KMY
6lciim sonuclariyla, menopoz sireleri arasinda ise istatis-
tiksel olarak anlamli 6lctide negatif korelasyon saptandi
(L2-4 icin r=-0,293, p<0,001; L2 icin r=-0,284, p<0,001; L3
icin r=-0,288, p<0,001; L4 icin r=-0,171, p<0,05; femur boy-
nu igin r=-0.338, p<0.001; femur trokanter icin r=-0.159,
p<0,05 ve femur ward's alani icin r=-0,376, p<0,001).
Ailesinde OP veya OP'a bagl fraktlr 6ykust pozitif olan
birinci grupta 47 olgu, aile dykust negatif olan ikinci
grupta ise 153 olgu mevcuttu. Her iki grubun T skorlari
Tablo 1'de belirtildi. iki grup arasindaki KMY degerleri
karsilastinldiginda; tim 6l¢tim bélgelerinde istatistiksel
olarak anlamli fark mevcut olup, ailesinde OP 6ykusu ol-
mayan grubun KMY degerleri daha yuksekti (L2-4 icin t=-
5,223, p=0,000; L2 icin t=-4,479, p=0,000; L3 icin t=-4,312,
p=0,000; L4 icin t=-5,302, p=0,000; femur boynu icin
t=-3,151, p=0,002; femur trokanter icin t=-3,812, p=0,000
ve femur ward's alani igin t=-2,889, p=0,004) (Grafik 1).

Tartisma

OP yasl populasyonda en sik rastlanilan kronik saghk
problemlerinden biridir. Asemptomatik sekilde baslayip
ilerleyen bu klinik sendrom, kirik gibi énemli bir prob-
lemle kendini gosterene kadar sessiz seyredebilir. Erken
doénemde risk faktoérlerinin aranmasi ve uygun zamanda
yapilan KMY degerlendirmeleri ile komplikasyonlarin
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onltne gegmek mimkin olabilmektedir. Kemik déngisi
ve kemik yogunlugunu belirleyen mekanizmalarin ve
faktorlerin saptanmasi, OP'un patofizyolojisinin anlasil-
masinda ve tedavisinde oldukg¢a énemlidir (5,6,7).

Pek ¢ok kronik hastalik gibi OP'un da insidansi ve preve-
lansi yasla birlikte artis géstermektedir. Calisma sonucla-
rimizda yas ile KMY arasinda istatistiksel anlamli dtizey-
de negatif korelasyon saptandi. Literatlrlerde de benzer
sonuclar bildirilmistir (8,9).

Menopoz ile ortaya ¢ikan gonadal yetersizlige bagh geli-
sen ostrojen eksikligi kadinlardaki hizli kemik kaybindan
sorumludur. Tedavi edilmeyen postmenopozal kadinlar-
da KMY'nda ortalama azalma orani, menopozdan sonra-
ki ilk bes yilda en yuksek duzeydedir (10,11). Calisma so-
nuglarimizda menopoz siresi uzunlugu ile KMY degerle-
ri arasinda saptanan negatif korelasyon literattr bilgileri
ile uyumludur.

Olgularimizin menopoza girme yasi ile KMY degerleri ara-
sinda iliski saptanmadi. Bunun, KMY degerlerini 6nemli 61-
cude etkileyen erken menopoz durumunun dislama krite-
ri olarak belirlenmesi ve hicbir olgumuzda erken menopoz
6ykast olmamasina bagli olabilecegi dustinulda.

Doruk kemik kutlesinin belirlenmesinde genetik faktor-
lerin rolt buyuktar. Yapilan ikiz ¢calismalarinda, genetigin
KMY Uzerine etkileri gosterilmistir (12,13). Bu nedenle,
OP riski acisindan aile 6ykustinin pozitif olmasi, kisinin
genetik zemininin oldugunun bir goéstergesi olabilir. Pe-
ris ve arkadaslari (14) yaptiklari bir calismada; hastalarin
%56'sinda idiopatik OP, %44'Unde sekonder OP sapta-
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mislardir. idiopatik OP'lu gruptaki olgularin %48 gibi
6nemli bir b6limunde aile hikayesinin pozitif oldugunu
bildirmislerdir. Kanis (15) bir yayininda OP agisindan kli-
nik risk faktorleri arasinda; ileri yas, daha 6énce gecirilmis
kirik hikayesi, prematlr menopoz ve ailede kalca fraktu-
ri 6ykustntn pozitif olmasini saymistir. Keen ve arkadas-
larinin (16) yaptiklari bir calismada; olgularin 138'inde
anne ve/veya kiz kardeste osteoporotik frakttr 6ykusu-
nun mevcut oldugu ve aile hikayesi pozitif olan bu gru-
bun KMY degerlerinin, aile 6éykust negatif olan gruba
oranla istatistiksel olarak anlamli derecede dustk oldu-
gunu saptamislardir. Calisma sonuglarimizda, KMY de-
gerleri ailesinde OP dykisu olan grupta, aile 6ykUsu ne-
gatif olan gruba oranla istatistiksel olarak anlaml dtizey-
de daha dusuk olarak bulundu.

Hasta gruplarimizin sayisal esitsizligi calismamizin olum-
suz bir yonudur. Bununla birlikte tim 6lcim bolgelerin-
de go6zlenen belirgin fark, sayisal esitsizligin sonuclarimi-
z1 etkilemedigini disiindirmektedir.

Genetik faktorlerin KMY Uzerindeki rolu ikiz calismalar
ile daha objektif saptanabilse de bizim bu c¢alismada
ozellikle vurgulamak istedigimiz nokta postmenopozal
kadinlarda OP degerlendirmesi sirasinda anamnezin ¢ok
o6nemli oldugunu belirtmektir. Bu basit sorgulama saye-
sinde 6nemli bir OP risk faktorinin gézden kacgirilmama-
si saglanabilir. Boylece tedavi veya korunma planlanma-
sinda tek basina DEXA degerlendirmesi degil ayrintil risk
faktorleri sorgulamasinin ¢cok énemli bir yaklasim oldu-
gunu vurgulamak yerinde olacaktir.

Tablo 1. Hastalarin T skorlari ve gruplar arasi karsilastirma
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Grafik 1. Ailesinde OP Gykiisii olan ve olmayan grubun KMY
degerlerinin karsilagtiriimasi

DEXA 6lgim bolgesi T skorlari
Tum hastalar Grup 1 Grup 2 Grup 1- Grup 2 kargilagtirma
(n=200) (n=47) (n=153) (p degeri)

L2-L4 -1,67+1,39 -2,73+1,72 -1,34+1,08 0,000
L2 -1,89+1,36 -2,78+1,67 -1,61x1,12 0,000
L3 -1,60+1,30 -2,45+1,66 -1,34+1,05 0,000
L4 -1,46+1,41 -2,36+1,66 -1,19+1,20 0,000
Femur boynu -1,11+1,00 -1,50+1,10 -0,98+0,94 0,002
Femur trokanter -1,14+0,96 -1,59+1,05 -1,00+0,89 0,000
Ward's alani -1,92+1,02 -2,29+1,11 -1,80+0,96 0,004
Grup 1: OP veya osteoporotik kirik aile dykustu pozitif olan grup

Grup 2: OP veya osteoporotik kirik aile 6ykust negatif olan grup

! Kaynaklar

1. Deng HW, Deng XT, et al. Determination of bone size of
hip, spine, and wrist in human pedigrees by genetic and li-
festyle factors. J Clin Densitom 2002: 5: 45-56.

2. Hannan MT, Felson DT, et al. Risk factors for longitudinal
bone loss in elderly men and women: the Framingham Os-
teoporosis Study. J Bone Miner Res 2000: 15: 710-20.

3. Eryavuz Saridogan M. Osteoporoz Epidemiyolojisi. In: Kut-
sal YG, ed. Osteoporoz. 2. Baski. Ankara Gunes Kitabevi,
2005: 5-36.

4. Albrand G, Munoz F, et al. Independent predictors of all os-
teoporosis-related fractures in healthy postmenopausal
women: the OFELY study. Bone 2003: 32: 78-85.

5. Tazln F: Osteoporoza genel bakis. In: Tizin F, ed. Kemik ve
eklem dekadinda osteoporoz ve kemik kalitesi. Istanbul
And Yayinevi, 2003: 1-12.



Osteoporoz Dinyasindan
(2006;12:60-3)

Ozdemir ve ark.
Postmenopozal Osteoporozda Aile Hikayesi

63

10.

11.

Sambrook PN, Kelly PJ, et al. Genetics of osteoporosis. Brit
J Rheumatol 1994: 33: 1007-11.

Lane NE. Epidemiology, etiology, and diagnosis of osteopo-
rosis. Am J Obstet Gynecol 2006: 194: 3-11.

Meunier PJ, Delmas PD, et al. Diagnosis and management
of osteoporosis in postmenopausal women: clinical guideli-
nes. Clin Ther 1999: 21: 1025-44.

Kanis JA, Delmas P, et al. Guidelines for diagnosis and mana-
gement of osteoporosis. Osteoporosis Int 1997: 7: 390-406.
Greenspan SL, Maitland LA, et al. Femoral bone loss prog-
resses with age; a longitudinal study in women over age 65.
J Bone Miner Res 1994: 9: 1959-65.

Ensrud KE, Palermo L, et al. Hip and calcaneal bone loss inc-
rease with advancing age; longitudinal results from the
study of osteoporotic fractures. J Bone Miner Res 1995: 10:
1778-87.

12.

13.

Armamento-Villareal R, Villareal DT, Avioli LV, Civitelli R.
Estrogen status and heredity are major determinants of
premenopausal bone mass. J Clin Invest 1992: 90: 2464-71.
Slemenda CW, Christian JC, et al. Genetic determinants of
bone mass in adult women: a reevaluation of the twin mo-
del and the potential importance of gene interaction on
heritability estimates. J Bone Miner Res 1991: 6: 561-7.
Peris P, Guanabens N, et al. Clinical characteristics and etio-
logic factors of premenopausal osteoporosis in a group of
Spanish women. Semin Arthritis Rheu 2002: 32: 64-70.
Kanis JA: Diagnosis of osteoporosis and assessment of frac-
ture risk. Lancet 2002: 359: 1929-36.

Keen RW, Hart DJ, et al. Family history of appendicular frac-
ture and risk of osteoporosis: a population-based study. Os-
teoporosis Int 1999: 10: 161-6.



