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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
            Osteoporoz, kemik kitlesinin kaybı ve kemik dokusunun mikromimarisinin 

bozulması sonucu kemik kırılganlığının artışı ile karşımıza çıkan metabolik bir 

kemik hastalığıdır. Kemiğin mineral içeriğinin azalması nedeniyle dayanıklığının 

azalması yani kalitesinin düşmesi olarakta tarif edilmektedir (1,2). Amerika Birleşik 

Devletleri, Avrupa ve Japonya'da yetmiş beş milyondan fazla insanı etkileyen, 

Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde yıllık 2.3 milyon kırığa sebep olan iyi 

tanımlanmış bir hastalıktır (3). Osteoporoz tanısının konulmasında iskelet sisteminin 

birçok bölgesinin kemik kütlesi, yoğunluğu ve mineral içeriğinin ölçüldüğü birçok 

yöntem bulunmaktadır. Kemik yoğunluğu, kemiğin fizyolojik ve patolojik 

durumunun en önemli göstergesi olup, kırık riskini ortaya koyan en kıymetli veri 

olarak kabul edilmektedir. Kolay uygulanabilir ve ucuz bir yöntem olan kemik 

yoğunluğu ölçümü osteoporoz tanısında günümüzde altın standart olarak kabul 

edilmektedir.           

           Ghrelin, 1999 yılında Kojima ve arkadaşları tarafından midede endojen bir 

ligant olarak keşfedilen, peptid yapıda bir hormondur. Ghrelin esas olarak mide 

mukozasında yer alan endokrin fonksiyonlara sahip sırasıyla P/D1 ve X/A hücreleri 

tarafından üretilmektedir. Ghrelin reseptörü GHS-R1A osteoblastlarda saptanmış ve 

osteoblastların proliferasyon ve farklılaşmasını uyarmaktadır (4). Kemikler üzerine 

pozitif etkilerinin olduğu bilinmesine rağmen bunun direkt mi yoksa büyüme 

hormonu (GH) salınımı yoluyla mı olduğu bilinmemektedir. Ghrelinin osteoporoz 

üzerine etkisi konusunda insanlarda yapılan çalışmalar çok sınırlıdır.  
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            Sıçanlarda ghrelin verilmesi in vivo kemik minerilazasyonunun arttığı kemik 

dansitometri ölçümlerinde gösterilmiştir. Sıçan calvaria primer osteoblast 

kültürlerinde, endojen ligand Growth Hormone Secretory (GSH) reseptörleri, 

osteoblast proliferasyonu oranı ve aktivitesi üzerine ghrelin düzeyinin etkisi 

değerlendirilmiş ve aynı deneyde, farklı özellikte 2 sentetik GSH olan Hexarelin 

(HEXA) ve EP-40737 ile ghrelin etkileri karşılaştırılmıştır. Ghrelin ve HEXA’nın 

düşük konsantrasyonlarda osteoblast proliferasyonunu anlamlı uyardığı 

gösterilmiştir. Endojen ghrelin ve sentetik GSH’nın osteoblast proliferasyonu ve 

farklılaşmasını özel reseptörler aracılığı ile düzenlediği gösterilmiştir (4,5). 

           Yaşlı İtalyan erkeklerinde, serum ghrelin ve adiponectin düzeyleri ile kemik 

turnover markerleri ve kemik mineral yoğunluğu arasındaki ilişkinin araştırıldığı 

çalışmada, serum adiponectin, serum ghrelin, vücut yapısı, kemik mineral 

yoğunluğu, kemik alkalen fosfataz (ALP) ve karboksi-terminal telopeptid tip 1 

kollagen değerlendirilmiş. Ghrelin düzeyinin, femur boynu, total femur ve tüm vücut 

kemik mineral yoğunluğuyla uyumlu olduğu gösterilmiştir. Ancak yaş, vücut kitle 

indeksi, kalsiyum alımı gibi faktörlerle düzeltilme yapıldığında serum ghrelin 

düzeyiyle sadece femur boynu kemik mineral yoğunluğunun önemli birlikteliğe 

sahip olduğu görülmüştür (6). 

          Çalışmamızdaki amacımız primer osteoporoz ve osteopeni tanısı konulan 

kadın hastalarda Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DXA) yöntemi kullanarak 

elde edilen kemik mineral yoğunluğu değerleri ile ghrelin hormon düzeyi arasındaki 

ilişkiyi incelemek ve ghrelin hormon düzeyinin osteoporoz ve osteopeni etyolojisine 

olası katkısını değerlendirmekti. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Osteoporoz Tanımı 

             

Osteoporoz (OP), düşük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro yapısında 

bozulma sonucu kemik kırılganlığına yatkınlık ve kırık riskinde artış ile karakterize 

sessiz, epidemik bir sistemik hastalık olarak kabul edilmektedir (7). En sık görülen 

metabolik kemik hastalığıdır. 

       Osteoporozun ilk defa kesin tarifi 1829 yılında histolojik olarak gözeli kemik 

anlamına gelen "porous bone" başlığı altında Strasbourg'lu patolog Jean Georges 

Lobstein tarafından yapılmıştır. Fuller Albright tarafından 1948’de kemik içinde çok 

az kemik anlamına gelen “ ‘too little bone in bone” tanımlaması yapılmıştır (8,9). 

Riggs ve Melton tarafından 1982 yılında iki OP formu olduğunu, bunlardan birinin 

menopozda östrojen eksikliği ile ilgili postmenopozal osteoporoz için Tip I 

osteoporoz, diğerinin ise kalsiyum eksikliği ve iskeletin yaşlanmasından 

kaynaklandığı senil osteoporoz için ise Tip II osteoporoz terimleri ortaya atılmıştır. 

Buna göre Tip I osteoporoz 75 yaşın altında oluşur; el bileği ve vertebra kırıkları ön 

plandadır. Tip II osteoporoz ise 75 yaş üzerinde görülür ve kalça kırıkları ile 

karakterizedir. 

       Kemiğin yoğunluğu kemiğin fizyolojik ve patofizyolojik durumunun önemli 

bir göstergesidir. Osteoporoz tanısında Dünya Sağlık Örğütü (WHO), ilk kez 1994’te 

kemik mineral yoğunluğuna dayanan bir sınıflama geliştirmiştir. Bu nedenle 1996 

Dünya Osteoporoz Kongresi’nde (Amsterdam)  WHO tanı kriterleri kullanılarak OP 

tanımını, radyasyon kaynağı olarak röntgen tüpünün kullanıldığı, ışının dual fotonlu 

olduğu, küçük çaplı ancak daha yüksek doğrulukta kısa çekim sürelerine olanak 
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tanıyan ve tutarlı bir yöntem olan DXA yöntemi kullanılarak elde edilen kemik 

mineral yoğunluğunun (KMY) ölçümlerine ve kırık varlığına göre yapılmaktadır. 

KMY, gr/cm2 olarak ölçülmektedir. T skoru, genç erişkine göre KMY’nun standart 

sapma (SD) değeri iken, Z skoru kendi yaş grubuna göre olan SD değeridir. Buna 

göre genç erişkine göre KMY'nun -1 SD'nin altında olmasını “normal”, -1 SD ile -

2,5 SD arasında olmasını “osteopeni: düşük kemik kitlesi”, -2,5 SD'dan fazla 

olmasını “osteoporoz”, -2,5 SD’nın üzerinde olması ve ek olarak bir ya da daha fazla 

kırık olması “yerleşmiş osteoporoz: şiddetli osteoporoz” olarak kabul etmektedir 

(10,11). 

      Preklinik dönemde hastalık kırık olmaksızın düşük kemik kütlesi ile 

karakterizedir. Bu asemptomatik dönem osteopeni olarak adlandırılmaktadır. 

 

2.2. Sınıflandırılması 

 
            Günümüzde OP ile ilgili birçok sınıflama kullanılmaktadır. Tablo 1’de 

ayrıntılı bir OP sınıflaması verilmiştir (12,13). 

      Tablo 1. Osteoporozun sınıflandırılması 

 
1-Etyolojiye göre                         I - Primer osteoporoz 

                   A. İdyopatik osteoporoz 
- Juvenil 

                                                              - Adült 
                       B. İnvolüsyonel osteoporoz 

                                                              -Tip I- Postmenopozal osteoporoz 
                         -Tip II- Senil osteoporoz 

                                                     II - Sekonder osteoporoz 
 
2-Lokalizasyona göre                       - Genel osteoporoz 
                                                          - Bölgesel osteoporoz  
 
3-Yaşa göre                                       - Juvenil osteoporoz 
                                                          - Erişkin osteoporoz 
                                                          - Senil osteoporoz 
 
4-Tutulan kemik dokuya göre          - Trabeküler osteoporoz 
                                                          - Kortikal osteoporoz 
 
5-Histolojik görünüme göre            - Hızlı döngülü osteoporoz 
                                                           - Yavas döngülü osteoporoz 
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            En sık ve geçerli olan sınıflama, etyoloji ve lokalizasyona göre yapılan 

sınıflamadır (7,14). 

           Sekonder osteoporoz tüm osteoporoz vakalarının %5’inden azını oluşturur 

(15).    

           Sekonder OP nedenleri oldukça fazla sayıda olup bunlardan en sık karşılaşılanlar 

tablo 2’de sunulmuştur (16). 

    Tablo 2.  Sekonder Osteoporoz nedenleri  
          Endokrin Hastalıklar-Metabolik Nedenler    Gastrointestinal Sistem Hastalıkları 

  1- Östrojen eksikliği  1- Malabsopsiyon sendromu/         
                                                                                       malnutrisyon 

                      Erken menopoz                                                  2- Çölyak hastalığı 
                                                                                                                                                 Ooforektomi   3- Gastrik cerrahi 
                      Atletlerde amenore                                             4- Kronik karaciğer hastalığı 
                      Turner Sendromu  5- Anokreksiya nevroza 
                      İatrojenik over yetmezliği                                  6- İnflamatuar bağırsak hastalığı 
                      Hipotalamo-Hipofizer Yetmezlik                     
                      Gecikmiş puberte                                               Kronik İnflamatuvar Hastalıklar 
                      Primer testiküler yetmezlik                                                                                                                               
 1- Romatoid artrit 
                   2- Testosteron eksikliği                                        2- Ankilozan Spondilit 

   3- Hipertiroidi                                                        
   4- Tip I diyabetes mellitus 
   5- Cushing sendromu, Addison hastalığı           Hematolojik ve Malign Hastalıklar 
   6- Prolaktinoma     
   7- Hipopituitarizm,      Akromegali 1- Multipl myeloma 
   8- Hiperparatiroidi                                                2- Gaucher hastalığı 
   9- Gebelik   3- Mastositozis 

               10- Erişkin hipofofatazisi   4- Talasemi 
  11- Porfiri   5- Lösemi, lenfoma 
 

          Konnektif Doku Hastalıkları    İlaçlar 
  1- Osteogenezis imperfekta  1- Aluminyum içeren antasitler 
   2- Homosistinüri 2- Antikonvülzanlar, Fenotiazin  
   3- Ehler-Danlos sendromu  3- Siklosporin, Metotreksat 
   4- Marfan sendromu  4- Kortikosteroid, Lityum 
   5- Skorbüt                                                            5- Tiroid hormonları 

               6- GnRH agonistleri 
 Beslenme Bozuluğu ve Eksikliği                             7- Heparin 
                1- Diyette kalsiyum eksikliği, vitamin D azlığı                                                
            2- Aşırı alkol alımı  

             3- Artmış protein tüketimi     
 
        Diğer: İmmobilizasyon, Malignensi 
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Primer Osteoporoz 

            

Primer osteoporozda hastalığa neden olabilecek bilinen bir hastalık veya 

faktör yoktur. Tüm vakaların %95’inden sorumludur. 

 

             İdiyopatik Jüvenil Osteoporoz: Puberte öncesi genelde 8–14 yaşları 

arasında görülen ve kendi kendini sınırlayan nadir bir hastalıktır. Artmış kemik 

rezorpsiyonu ve azalmış kemik yapımı ana patofizyolojik durumlardır. Uzun 

kemik korteksinde incelme, vertebralarda kama şeklinde kompresyon kırıkları ve 

şiddetli sırt ağrısı ile ortaya çıkar. Dorsal kifoskolyoz, kuş göğsü, anormal yürüyüş 

mevcut olup, selim bir hastalıktır. Ayırıcı tanıda osteogenezis imperfekta, cushing 

sendromu ve kemik iliği hastalıkları ilk akla gelenlerdir. 

 

           İdiyopatik Adült Osteoporoz: Daha çok 30–50 yaş arası erkeklerde görülür. 

Vertebra cisim kırıkları ile karakterizedir. Biyokimyasal parametreler ve kemik 

biyopsisi artmış kemik yıkımını işaret eder. Hastaların büyük bir bölümü sigara 

kullanmaktadırlar. 

 

          Tip I Osteoporoz (Postmenopozal osteoporoz): 50–75 yaş arası 

postmenopozal kadınlarda ortaya çıkar ve trabeküler kemik kaybı ile 

karakterizedir. Kadınlarda erkeklere göre altı kat daha sıktır. Kemik kaybı menopoz 

sonrası ilk 3-4 yılda daha fazla olmaktadır. Östrojen eksikliği sonucu, kemik 

kaybı hızlanır,  paratiroid hormon (PTH) sekresyonu azalır,  kalsitonin sekresyonu 

artar. PTH salınımının azalmasına bağlı olarak,  1,25 (OH)2D3 vitamini sentezinde 

azalma olur ve böylece kalsiyum absorbsiyonu bozulurak kemik kaybı hızlanır. 

Patogenezinde, östrojen eksikliğiyle beraber, postmenopozal kalsitonin seviyesinin 

düşmesi, osteoklastik aktivitenin artıp osteoblastik aktivitenin azalması,  

beslenmenin bozulması ve fiziksel aktivitenin azalmasının da rol oynadığı 

düşünülmektedir. Klinik bulgu düşük enerjili travmalar sonucu ortaya çıkan 

vertebra ve distal radius kırıklarıdır (17). 
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             Tip II Osteoporoz (Senil osteoporoz): 70 yaşından sonra kadın ve 

erkeklerde hem kortikal hem de trabeküler kemik kaybı ile karakterizedir. 

Kemik kaybından sorumlu iki mekanizma bilinmektedir. Barğırsaktan kalsiyum 

absorpsiyonunun azalması sonucu gelişen hiperparatiroidi ve osteoblastik 

aktivitenin azalmasıdır (18,19,20). 

         Proksimal humerus, femur, tibia, pelvis kırıkları ve çoklu kama tarzında 

vertebra kırıkları sıktır. PTH ve ALP düzeyleri hafifçe artmış ve 1,25 (OH)2D3 

kan düzeyi azalmıştır (21). 

            Tip I ve Tip II osteoporozu olan hastaların özellikleri tablo 3’de 

karşılaştırılmıştır (22). 
 

 
Tablo 3: Tip I ve Tip II Osteoporozun karşılaştırılması 
 
 

Tip İ                                        Tip II 
• Kemik Kayıp Hızı Artmış                                           Yavaş 

       • Yapım/Yıkım         Osteoblast aktivitesi artar                 Osteoblast aktivitesi azalır 
                                                                                                      
• Kadın/Erkek Oranı 6/1                                                     2/1 

• Yaş                                      50-75                                                 > 70 

• Kemik Kaybı                    Trabeküler                                         Kortikal 

• Kırıklar                       Vertebra,  Distal radius                       Vertebra, Kalça      

•  Serum Kalsiyum, Fosfor       Normal                                          Normal 
• Total ALP                              Normal                                           Normal  

• PTH fonksiyonu Azalır                                            Artar 

• İdrarda Kalsiyum  Artar                                              Normal 

• Kalsiyum Absorbsiyonu Azalır                                            Azalır 

• Nedenler                Menopoza bağlı faktörler              Yaşlanmaya bağlı faktörler 

 

2.3. Epidemiyolojisi 
            

 

Osteoporoz prevalansı, ortalama yaşam süresinin artması ile birlikte 

yükselme göstermekte ve buna bağlı olarak osteoporotik kırıklar önemli bir sağlık 

problemi haline gelmektedir (23,24). Osteoporoz; Avrupa, Japonya ve Amerika 

Birleşik Devletleri'nde yetmiş beş milyondan fazla insanı etkileyen, Avrupa ve 
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Amerika Birleşik Devletleri'nde yıllık 2.3 milyon kırığa sebep olan iyi tanımlanmış 

bir hastalıktır (25). 

          Osteoporozda, morbidite oluşan kırıklar nedeni ile artar. Hastalığın tek 

objektif bulgusu kırıklar olduğu için, epidemiyolojik çalışmalar kırıklar üzerine 

yoğunlaşmıştır (26). Daha çok kadınlarda, özellikle ileri yaş grubunda sık görülen 

osteoporoz, Avrupa Birliği ülkelerinde günde 1700, yılda 650000 kırığa sebep 

olmaktadır (27). 

            Elli yaşlarında bir beyaz kadının geri kalan hayatında kalçasını kırma riski 

%16, vertebrasını kırma riski %32’dir. Osteoporoza bağlı bir kırığı olmuş kadında 1 

yıl içerisinde yeni bir kırık olma olasılığı kırığı olmayan bir kadına göre 5 kat 

fazladır. 

           KMY’deki 1 SD azalma ile kırık riski 2.6 kat artmaktadır. 

 

2.4. Patogenezi 

            

Osteoporoz patofizyolojisinde üç faktör önemlidir. Bunlar doruk kemik 

kitlesi (DKK), kemik yapım-yıkım hızı ve kemiğin organik matriksindeki 

değişikliklerdir. DKK büyüme ile erişilebilen en yüksek kemik kitlesi olarak 

tanımlanır. DKK’ye erişme yaşı en erken 17–18, en geç 35 yaş olarak 

bildirilmektedir. Bununla beraber diyette yeterli kalsiyum alımı, normal pubertal 

gelişim ve fiziksel aktivite DKK’nin önemli belirleyicileri olmakla birlikte genetik 

faktörler, hormonlar, gebelik, laktasyon ve egzersiz gibi faktörlerden etkilenir (28). 

Bu faktörlerden en fazla etkisi olan genetik faktörlerdir. Erkekler tüm yaşamları 

boyunca DKK’nin %20-30’unu yitirirler. Kadınlarda ise,  bu süreç daha erken 

başlayıp menopoz sonrası hızlanır, kayıp %45-50’dir. KMY’nin her %10 

azalışında kırık riski 2 kat artar. 

            Kemik yapım-yıkım hızı döngüsü normalde 120 gün sürer. Osteoporozda bu 

döngü hızı artmıştır.  

            Kemiğin organik matriksinde meydana gelen değişlikler kemik döngüsünün 

artışına paralel olarak kemiğin tam mineralize olmamış ve immatür kısmı artacaktır 

(29).                                             
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2.5. Risk Faktörleri 

 
Osteoporoz için risk faktörlerinin belirlenmesi, bu hastalıktan korunmada 

ilk adımdır. Kemik kitlesinin korunmasında en önemli faktörler genetik, hormonsal 
durum, beslenme, kemiğe mekanik yüklenme ve yaşam şeklidir. Adolesan dönem 
süresince ulaşılan kemik kitlesi ne kadar yüksekse, osteoporoz riski de o kadar 
azdır. Kadınlar bu periyodun sonunda erkeklerden daha düşük kemik kitlesine sahip 
olurlar. Bundan dolayı kadınlarda osteoporoz ve kırık riski, erkeklere göre daha 
fazladır (30). 

Tablo 4, hastaların OP açısından risk faktörleri bildirilmiştir (31). 
 

          Tablo 4. Osteoporoz risk faktörleri 
 

 
  •  Yaş > 65   • Düşük kemik kitlesi 
 
  •   Bayan                                                                     •   Kas zayıflığı 
 
  •  Beyaz ırk ve Asyalı olmak                                    •   Kronik immobilazyon 

 
  •  Vertebral kompresyon kırığı  • İnce vücut yapısı 

 
  •  40 yaş üzerinde kırık  • Antikonvülzan ilaç kullanımı 

 
  •  Ailede osteoporoza bağlı kırık  • Düşük kalsiyum alımı 
 
  •  Sistemik glukokortikoid kullanımı (>3 ay)  • Sigara kullanımı 

 
  •  Malabsorbsiyon sendromu  • Aşırı alkol alımı 

 
  •  Vertebral deformite • Aşırı kafein tüketimi 

 
  •  Direkt grafide osteopenik görünüm •   Düşük vücut ağırlığı (< 57 kg) 

 
  •  Sürekli fazla protein alımı  • Kronik heparin, warfarin                                                                                      

 
  •  Erken menopoz (< 45 yaş)  • Fiziksel aktivite 
 
  •  Nulliparite                                                            •    Genç menarş 
    
  •  Vejeteryan diyet                                                    •    Annede osteoporoz varlığı 
 
 

            Tirotoksikozis, hiperparatiroidizm, cushing sendromu, tip I diyabetes 

mellitus, hiperprolaktinemi, hipogonadizm, akromegali, osteogenesis imperfekta, 
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anoreksia nevrosa, çölyak hastalığı, romatoid artrit,  hemolitik anemi, fenilketonüri, 

endometriozis, sarkoidoz, turner sendromu,  kemik kaybına neden olan kronik 

hastalıklarda risk faktörüdür (32,33,34).  

           Osteoporoz ve osteoporotik kırıklar için risk faktörlerinin tanımlanması ile 

yüksek risk altındaki bireyler belirlenebilir ve değiştirilebilen risk faktörleri modifiye 

edilerek kırık oluşumu önlenebilir. 

           Obezite osteoporozdan koruyucu bir faktör gibi görünmektedir, bu artmış 

iskelet yüklenmesi ve postmenopozal kadınlarda adipoz dokuda artmış endojen 

östrojen yapımı ile ilişkilidir. 

 

2.6. Klinik 

           1. Kırıklar 

           2. Deformite 

           3. Ağrı: Akut ve kronik ağrı 

           4. Dizabilite (Engellilik):   a) Vücut imajında bozulma 

                                                      b) Emosyonel bozukluklar 

                                                      c) Fonksiyonel kısıtlılık 

                                                      d) Yorgunluk 

            1. Kırıklar: Atravmatik özelliktedir. 

            A. Vertebra kırıkları (K/E=7/1): En sık kompresyon k ır ığ ı şek l inde ve  

T11, T12, L1 ve L2 vertebralarda ortaya çıkar. 

            a) Akut ağrı: Lokalize, şiddetli, hareketle artar, yatmakla geçer. Ağrı 4-6 

haftada azalarak geçmektedir. 

            b) Radiküler ağrı: Kuşak tarzında olmaktadır. 

            c) Kronik ağrı: Postüral kas ağrısı, kas spazmı şeklindedir. 

            B. Periferik kırıklar (K/E=2/1) 

            • Femur boynu, önkol (colles) kırıklar sık görülmektedir. 

            • Ortopedik yaklaşım gereklidir. 

            • Kırık kaynaması gecikmez (35). 

            2. Deformite: Gibbozite, torasik kifoz artışı, sakral ve lomber lordoz 

azalması,  vertebradaki kırık sayısıyla orantılı progresif boy kısalığı oluşmaktadır. 
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Omuzlar öne doğru çıkar. Servikal lordozun artması ile başın ağırlık çizgisi öne 

doğru deviye olur (36). 

 

2.7. Tanı Yöntemleri 

            

Kemik Mineral Yoğunluğu Ölçümleri: Kemiğin yoğunluğu kemiğin 

fizyolojik ve patofizyolojik durumunun önemli bir göstergesidir. Bu nedenle KMY 

kişilerin kırık riskini ortaya koyan en temel ölçülerden biri olarak kabul edilmektedir. 

KMY ölçümü klinikte, pratikte ve araştırmaların yürütülmesinde önemli bir adım 

olmuş ve osteoporoz tanısı, osteoporotik fraktür riskinin tahmini ve tedavinin 

izlenmesine yeni bir boyut kazandırmıştır. 

 
            1. Single foton absorbsiyometri (SPA): Kemik tarafından absorbe edilen 

foton radyasyon ölçümünü temel almaktadır. SPA sisteminde radyasyon kaynağı 

olarak iyot 125 kullanılmaktadır. Ölçülen kemik bölümü kortikaldir. SPA ile kortikal 

alan dansitesi g/cm2 olarak verilmektedir. SPA halen ekonomik olması radyasyon 

alımının az olması ve uygulama kolaylığı nedeniyle birçok merkezde kullanılmaya 

devam edilmektedir (37). 

 

            2. Dual foton absorbsiyometri (DPA): DPA’da radyasyon kaynağı olarak 

gadolinyum 155 kullanılır. DPA ile trabeküler ve kortikal kemik ölçülür (38) . 

 

            3. Single enerji X-ray absorbsiyometri (SXA): Kemik yoğunluğu 

ölçümünde X-ray kaynağı kullanan bir sistemdir. SPA’dan farkı radyasyon kaynağı 

olarak radyoaktif iyot yerine röntgen tüpünün bulunmasıdır (38).  

 

            4. Dual enerji X-ray absorbsiyometri (DXA): Bu sistemde de radyasyon 

kaynağı olarak röntgen tüpü kullanılmıştır. Bu yönü ile SXA’ya benzer ancak ışın 

dual fotonludur. DXA’nın tutarlılığı %1.3 olarak bildirilmiştir. DXA sistemi ile 

çeşitli anatomik bölgelerdeki kemik mineral yoğunluğu trabeküler ve kortikal olarak 

ölçülür. Ölçüm için sıklıkla kullanılan bölgeler; lomber vertebra (L2-L4) ve kalçadır. 

Ölçülen değerle gr olarak BMC (Bone Mineral Content) ya da gr/cm2 olarak BMD 

(Bone Mineral Density) verilmektedir (39). 
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           DXA ile yapılan ölçümlerde iki değişik karşılaştırma parametresi 

kullanılmaktadır. Z skorlanması ölçüm bölgesinin kemik yoğunluk değerleri ile 

aynı yaş ve cinsteki normal popülasyonun ortalama değerlerinin standart 

deviasyon cinsinden hesaplanan miktarı arasındaki farkı göstermektedir. T skoru 

ise belli bir yaşta belirli bir cins ve ırktaki normal popülasyonun standart 

deviasyonu cinsinden değerlerini gösterir (38,40). 

            Tüm vücut DXA ölçümü daha çok kortikal kemik hakkında fikir verdiğinden 

senil osteoporozun takibinde daha fazla önem kazanmaktadır. Ayrıca kalça ve diz 

protezli hastalar için ortopedik çekim ve analizi de yapılabilmektedir (39). 

 

            5. Kantitatif kompüterize tomografi (QCT): Bilgisayarlı tomografi 

cihazlarıyla kemik dansitesinin ölçülmesi absorbsiyometri ile aynı temele dayanır. 

QCT ile trabeküler, kortikal veya integral kemik ölçümü periferik ya da santral 

olarak yapılmaktadır. QCT’de single-dual enerjili teknikler kullanılabilmektedir. L1-

L4 vertebralarının orta bölümünden ölçüm yapılarak kalsiyum hidroksiapatit 

değerleri mg/ml olarak verilir. Trabeküler ve kortikal kemik ayrı ayrı 

değerlendirilmektedir. 

            DXA ve DPA’nın planar ölçüm yapması ve g/cm2 cinsinden BMD vermesine 

karşın QCT ile volümetrik ölçüm (üç boyutlu) yapılmakta ve BMD gr/cm3 olarak 

verilmektedir. CT’nin en büyük avantajı özellikle yaşlı hastalarda ve gözlenen 

dejeneratif değişiklikler ve aort kalsifikasyonu gibi DXA için handikap 

oluşturabilecek, etkilerinden bağımsız olarak ölçüm yapılabilmesi oluşturmaktadır 

(39).  

 

            6. Kantitatif ultrasound (QUS): Özellikle son yıllarda tarama yöntemi 

olarak kullanılmaktadır. QUS ultrasonik dalgaların katı cisimlerin (kemik) içinden 

geçerken uğradığı fiziksel değişimler esas alınarak geliştirilmiş bir yöntemdir. 

Kemikten ultrason geçişinin mineral yoğunluğu ile iyi bir korelasyon sağladığı 

gösterilmiştir. Tibia, patella, topuk gibi periferik sahalarda, kemiklerin yüzeyel 

bulunduğu bölgelerde ölçüm yapılabilir (41). 
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            7. Manyetik rezonans görüntüleme (MRI): Trabeküler kemik yapısı 

belirlemek ve yoğunluğunu ölçmek amacı ile kullanılan bir yöntemdir. Şüpheli 

osteoporotik fraktürlerin tespitinde yararlıdır (41). 

            Sessiz kırıkların göstermedeki duyarlılığı kemik sintigrafisinden daha iyidir 

(37). 

             8.  Kemik sintigrafisi: Kemik mineral yoğunluğu azalmasına bağlı olarak 

kırıkların tespitinde ve bunların eski ya da yeni olup olmadığını ayırt etmede 

başarılı bir şekilde kullanılabilmektedir. Ayrıca bölgesel osteoporoz tanısının 

doğr u la n ma s ınd a  d a  kullanılabilir (37). 

 

              Kemik Biyopsisi: Kemik tutulumu olan hastalıkların ayırıcı tanısında, hızlı 

veya yavaş döngülü osteoporozun ayırt edilebilmesi amacıyla kullanılmaktadır (37). 

 

              Laboratuar Yöntemleri: Kan sayımı, sedimantasyon, karaciğer enzimleri, 

serum alkalen fosfataz, serum kalsiyum, fosfor, total protein, albümin, üre,  

kreatinin,  tiroid hormonları,  parathormon,  idrarda kalsiyum, idrar kreatinini 

sekonder osteoporoz olasılığını dışlamak için mutlaka yapılmalıdır. 

          Osteoporozda görülen kemik kaybı rezorbsiyon ve formasyon arasındaki 

dengesizliğin bir sonucudur. Menopoza kadar kemik döngüsünde kısmen küçük 

değişiklikler olurken menopozdan sonra rezorbsiyonun formasyonundan fazla olması 

nedeniyle kemik döngüsü premenopoz değerlerinin %60-80’inin üzerine çıkabilir. 

 

 

2.8. Kemik Mineral Döngüsü 

            

Kemik turnoverinin biyokimyasal göstergeleri, kemik hastalığını 

değerlendirmede çok faydalı ve non invaziv bir yöntemdir. Biyokimyasal 

parametrelerle kemik metabolizmasındaki bozukluğun yüksek veya düşük bir döngü 

hızı sonucu ortaya çıktığı gösterilebilir. 

            Osteokalsin osteoblastlar tarafından sentezlenir. Puberte döneminde hızlı 

iskelet gelişimine bağlı olarak artmaktadır. Karboksile fraksiyonu kemik kitlesinde 

azalma ve yüksek kırık riski ile beraberdir. 
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           Total alkalen fosfataz, osteoblast fonksiyonun en iyi göstergelerinden 

biridir. Osteoblastlar tarafından sentezlenir. Ayrıca bağırsaklar, karaciğer, böbrek 

ve plasentada bulunan bir izoenzim grubundandır. Plazma konsantrasyonu 

osteoblastlardan sekresyon ve karaciğerden yıkım hızına bağlıdır. Osteoporoz tanısı 

için osteoblastlardan kaynaklanan kemik alkalen fosfataz ölçülmelidir (42). 

            Rezorbsiyonun belirleyicileri arasında idrar kalsiyum/kreatinin oranı, idrar 

piridinolin ve deoksipiridinolin, N telopeptit çapraz bağları, C telopeptit ve serum 

tartarat rezistan asit fosfataz düzeyleri bulunur. Ancak günümüzde serbest kollajen 

telopeptitleri kemik rezorbsiyonunun değerlendirilmesinde kullanılan en iyi 

göstergelerdir. 

            Asit fosfatazlar,  osteoklastlar,  pankreas,  dalak,  eritrosit, uterus, lökosit ve 

trombositler tarafından sentezlenir (43,44). Osteoklastlara spesifik olanı tartarat 

dirençli asit fosfatazdır.  Aktivitesi kemik rezorbsiyon hızı ile iyi bir etkileşim 

gösterir (45). 

          Beta-2 mikroglobülin inflamatuar durumun belirleyicisi olarak kullanılmakla 

beraber, postmenopozal kadınlarda serum tartarat rezistan alkalen fosfatazı ile iyi 

bir korelasyon gösterir. 

            Kemik döngü göstergeleri için numunelerin, kan ve idrar değerlerinin gün 

içinde değişiklik gösterebilmesi nedeni ile bir gecelik açlığı takiben, sabah erken 

saatlerde verilmesi önerilmektedir (46). 

          Kemik turnover belirteçleri tablo 5’de verilmektedir (42,47,48,49). 

           Kemik döngüsünün lokal ve hormonal düzenleyicileri tablo 6’da 

verilmektedir.  
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 Tablo 5. Kemik turnover belirteçleri 
 

 
Kemik yapım belirteçleri 

 

 
Kemik yıkım belirteçleri 

 
Serum: 
 

Osteokalsin 
 
Total alkalen fosfataz  
Kemik spesifik alkalen fosfataz  
Prokollajen Tip I C-terminal telopeptit 
 
Prokollajen Tip I N-terminal telopeptit 

 
 

 

Serum: 
Tip I kollajenin karboksiterminal çapraz bağlı peptidi  
Tartarat rezistan asit fosfataz  
Kemik sialoprotein 
 
 

Üriner: 
Hidroksiprolin  

Deoksipiridinolin   

Total piridinolin  

Serbest piridinolin  

Serbest deoksipiridinolin 

Tip I kollajenin aminoterminal çapraz bağlı peptidi  

Tip I kollajenin karboksiterminal çapraz bağlı peptidi  

 
   
 Tablo 6. Kemik döngüsünün lokal ve hormonal düzenleyicileri 
 
 
Lokal Faktörler 

 
Hormonal Faktörler 
 

 
IGF I ve IGF II 
TGF beta 
PDGF 
Prostoglandinler 
Beta-2 mikroglobulinler 
IL 1, 2, 3, 6, 8, 11 

 
PTH 
Kalsitonin 
İnsülin 
Büyüme hormonu 
Glukokortikoidler 
1,25 Dihidroksi vit-D3 
Tiroid hormonları 
Seks steroidleri 
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2.9. Tedavi  
 

           Osteoporoz tedavisinde amaç hastanın yakınmalarını gidermek ve yaşam 

kalitesini artırmak, kaybolan kemik kütlesini yerine koymaya çalışmak, 

komplikasyonları önlemek, geciktirmek ve oluşmuş komplikasyonları tedavi etmek, 

osteoporozun sekonder nedenlerini araştırıp tedavi etmektir. 

           En iyi tedavi yöntemi yaşam kalitesini de artıran primer korunmadır. 

Osteoporozdan ve kırık oluşumundan korunmaya önem verilmelidir. Gelişme 

çağında kalsiyum, yeterli protein, karbonhidrat, yağ gibi gıdaların dengeli bir 

şekilde alınması gerekir.  Doruk kemik kitlesi ile osteoporoz arasında ters orantılı 

bir ilişki saptanmıştır. Sigara, alkol ve aşırı kafeinden uzak durmak gerekir (50). 

           Kemik metabolizmasını olumlu yönde etkileyen kalsiyum ve vitamin  D 

içeren besinlerin yeterli miktarda alınması; kemik sağlığını olumsuz yönde 

etkileyebilecek gıda, alışkanlıklar ve ilaçlardan uzak durulması ve fiziksel 

aktivitenin desteklenmesi önemlidir (51). 

            Osteoporoz tedavisinde kullanılan ilaçlar kemik yıkımını azaltanlar ve 

kemik yapımını arttıranlar olarak 2 gruba ayrılır. Kullanılan ilaçlar Tablo 7’de 

verilmektedir (52). 

 

Tablo 7. Osteoporoz tedavisinde kullanılan ilaçlar 

 
            Kemik yıkımını azaltanlar 

 
               Kemik yapımını arttıranlar 
 

 
Östrojen-Progesteron 

 
Vitamin D ve aktif metabolitleri 

 
Kalsiyum 

 
Kalsitonin 

 
Bifosfonatlar 

 
Selektif östrojen reseptör modulatörleri 
(SERM) 

 
İpriflavon 

 
Tibolon 

 
Tiazid diüretikler                                               
          

 
Fluorid (NaF, Monofluorophosplat) 

 
Kemik büyüme faktörleri (IGF I - II, TGF) 

 
Paratiroid hormon 

 
Paratiroid hormon reseptör agonistleri 

 
Vitamin D analogları 

 
Stronsiyum tuzları 

 
Zeolit A 

 
   Anabolik steroidler  

 
İpriflavon 
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           Östrojen-Progesteron: Östrojenin kemik metabolizması üzerine etkileri; 

prostaglandin sentezinin inhibisyonu,  sitokinlerin sentezinde yavaşlama, büyüme 

faktörlerinin sentezinde artış, kalsitonin üzerinde olumlu etki gibi doğrudan veya 

dolaylı etkisi vardır.      

            Östrojenin progesteron ile kullanılması kemik kaybını azaltarak, kalça ve 

vertebrada kırık riskini azaltmaktadır. Endometrium kanseri riskini azaltır. 

Progesteron östrojenin lipid üzerine olumlu etkisini engeller. 

           Kemik yoğunluğunu korumak için 1-2 mg östradiol (E2) ya da 0,625 mg 

konjuge östrojen dozu yeterlidir (53,54). Kemik kitlesinin devamı, kaybın 

önlenmesi için E2 kan düzeyi 40-60 pg/ml seviyesinde tutulmalıdır (55). 

 

           Vitamin D ve aktif metabolitleri: D vitamini türevleri; D vitamini  

(kolekalsiferol), 25 (OH) D vitamini (kalsiferol), 1.25 (OH)2 D3 vitamini   

(kalsitriol) ve l-α (OH) D vitamini (alfakalsidiol)'dir. Postmenopozal kadınlarda D 

vitamini takviyesi bağırsaktan kalsiyum emilimini artırarak negatif kalsiyum 

dengesini düzenler. Ancak yaşlandıkça bağırsaktaki vitamin D reseptörleri de 

azaldığından vitamin D2’ye yanıt azalır. Serum 25- hidroksivitamin D düşüklüğü 

PTH artışına neden olmakta ve kemik mineral yoğunluğunun azalmasına neden 

olmaktadır (56,57). Günlük D vitamini dozu 400-800 IÜ'dir. 

 

             Kalsiyum:  Tedavide en sık kullanılan preperattır. Kalsiyum ihtiyacı yaş ve 

cinse göre değişir. NIH (National Institutes of Health) tarafından yaş ve cinse göre 

optimal günlük kalsiyum alımı önerileri; erkeklerde 25-65 yaş arası 1000 mg/gün,  

kadında 25-50 yaş arası 1000 mg/gün, postmenopozal dönemde östrojen alan 

hastalarda 1000 mg/gün, almayanlarda 1500 mg/gün, 65 yaş üzeri 1500 mg/gün 

olarak tavsiye edilmiştir (58).   
 

           Kalsitonin: Tiroid bezinin parafoliküler C hücrelerinden salgılanan 32 

aminoasitten oluşan polipeptid yapılı bir hormondur. Etkisi osteoklast aracılı kemik 

rezorbsiyonunu inhibe etmektir. Kalsitonin, tübüler kalsiyum geri emilimini inhibe 

ederek serum kalsiyum seviyesini düşürür. Osteoklast oluşumunu azaltarak kemik 

rezorpsiyonunu inhibe eder. Kalsitonin, akut ağrılı vertebra kırıklarında analjezik 
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etkiye de sahiptir (59). Postmenopozal osteoporozu bulunan 1255 kadına 5 yıl süre 

ile günlük olmak üzere 200 IÜ nazal sprey şeklinde verilen salmon kalsitoninin 

vertebral fraktür riskinde %33 oranında düşme sağladığı tespit edilmiştir (60).  

Kalsitonin osteoklast aktivitesini ve sayılarını baskılatarak kemik BMD’sini 

artırmaktadır. Kadın ve erkeklerde fraktür riskini düşürmesi için yaklaşık 12–18 ay 

düzenli kullanılması gerekmektedir (61). 
 

           Bifosfonatlar: Kemiğin hidroksiapatit kristallerine karşı büyük bir afinite 

gösteren sentetik yapılı ilaçtır. Osteoklastların fonksiyonlarını inhibe etmek suretiyle 

etki göstermektedirler. Bifosfonatlar kemik mineral yoğunluğunda artış 

oluşturmaktadır. En sık kullanılan bifosfonatlar alendronat, etidronat, risedronat, 

klodronat, tiludronat, ibandronat ve pamidronattır (62). 

           Tüm bifosfonatlar gastrointestinal yoldan zayıf absorbe olurlar ve 

biyoyararlanımları yiyecekle veya kalsiyum içeren sıvılarla alındığında belirgin 

olarak azalır. Bu nedenle yiyeceklerden bir saat önce alınmalıdır. 

 

           Selektif östrojen reseptör modulatörleri (SERM): Kemik ve 

kardiyovasküler sistemde östrojen agonisti, uterus ve meme dokusunda ise östrojen 

antagonisti olarak etki gösterirler. Trifeniletilen (tamoksifen, toremifen, droloksifen 

ve idoksifen), chroman (levormeloksifen), benzotiofenler (raloksifen ve LY 

353381) invitro preklinik araştırmalarda östrojene agonist ve antagonis özelliklere 

sahip bileşiklerdir. Raloksifen bir non steroid benzotiofendir. Raloksifen ile 

yapılan çalışmalarda meme ve uterus dokusunu stimüle etmeden kemik kaybını 

durdurmaktadır (63). Raloksifenin yaklaşık %60’ı oral alınımından sonra absorbe 

olur ve ortalama yarılanma süresi ise 28 saattir. Raloksifenin kemik yıkımını azaltıp 

ve kemik mineral yoğunluğunda artışa neden olmaktadır. Raloksifenin kemik 

mineral yoğunluğu üzerine etkisi şu an sadece vertebral kırık riskini azaltabildiği 

yönündedir. Raloksifen kullanımında en sık görülen yan etki, ateş basmasıdır 

(64,65). 

 

           İpriflavon: Postmenopozal OP'lu kadınlarda kemik kitlesi üzerine faydalı 

etkileri olduğuna dair çalışmalar vardır. Ama kırık riskini azaltıcı etkinliği henüz 

ortaya konmamıştır (66). 
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           Tiazid diüretikler: Epidemiyolojik çalışmalarda tiazid alan olguların KMY 

değerinin tiazid almayan gruplara göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. OP'lu 

kişilerde diüretik verilecekse tiazid diüretikler tercih edilmelidir (67). 

 

           Fluorid: İn vitro olarak osteoprogenitor hücrelerin proliferasyonlarını ve 

kemik hücrelerinin aktivitesini artırmak sureti ile kemik yapımını artırmaktadır. 

Kortikal kemikten daha fazla trabeküler kemiklerde daha etkili olduğu tespit 

edilmiştir. Farmakolojik dozlarda (20–50 mg/gün)  iskelet kütlesinde artış sağlar. 

Yüksek dozlarda kemik mineralizasyonunu bozmaktadır (68). 

 

            Paratiroid hormon: Polipeptid yapıda bir hormondur. Kemik ve kalsiyum 

homeostazının ana düzenleyicisi olarak görev yapmaktadır. Yüksek plazma 

konsantrasyonları kemik rezorpsiyonunu stimüle etmekle birlikte, düşük dozlarda 

intermitent verildiğinde ise kemik formasyonunu stimüle etmektedir. Bu etkisi; 

kemik hücrelerinden insülin-benzeri büyüme faktörü 1 (IGF-1) ve transforming 

büyüme faktörü 13 (TGF-13) üretimini artırmasıyla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. PTH daha ziyade trabeküler kemikte, dolayısıyla omurgada etkin 

olmaktadır, kalçada etkisi azdır (69). 

 

            Stronsiyum (ST): Kemik üzerine etkileri, dozajına önemli oranda bağımlıdır. 

Yüksek dozdaki ST, kalsitriolü ve kemik mineralizasyonunu azaltır. Diğer 

yandan düşük dozlarda oral ST verilmesinin, sıçanlarda osteoid ve trabeküler kemik 

hacmini artırdığı, mineralizasyonu etkilemediği gösterilmiştir. Kısa süreli olarak 

verilen düşük dozların, geçici olarak osteoklastik aktiviteyi azalttığı ve uzun süreli 

kullanımda ise kemik yapımını uyardığı ve olumlu trabeküler kemik dengesi 

sağladığı saptanmıştır (70,71). 

 

           Anabolik Steroidler: Anabolik steroidlerin kemik üzerindeki etkilerini nasıl 

oluşturdukları bilinmemekte olup osteoblastlar üzerine veya onların öncüllerine 

direkt etki ve/veya kemik yıkımını önleme olarak tahmin edilmektedir (72). 
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2.10. Ghrelin 

            

Ghrelin, 1999 yılında Japon araştırıcı Masayasu Kojima tarafından keşfedilen 

ve büyüme hormonu salgılatıcı hormon reseptorüne bağlanmış endojen bir ligand 

olarak tanımlanan 28 aminoasitten oluşmuş polipeptid yapılı hormondur. Başlıca 

salınım yeri mide oksintik mukozasındaki A- benzeri hücrelerdir (73).  Hormon hem 

dokularda hemde kanda aktif ve inaktif olmak üzere iki formda bulunmaktadır (74). 

Bu hormon mideden başka hipotalamus, hipofiz, tükrük bezi, tiroid bezi, ince 

barğırsak, böbrekler, kalp, pankreasın alfa, beta ve epsilon hücreleri, santral sinir 

sistemi, akciğer, plasenta, gonadlar, immün sistem (75), meme (76) ve dişlerde de 

sentezlenmektedir (77). 

            Ghrelin ismi, Hint-Avrupa dilleri ailesindeki gelişim anlamına gelen “grow” 

sözcüğünün kökü olan “ghre” ile salgılatma anlamına gelen “relin” (salgılama) 

sözcükleri birleştirilerek türetilmiştir (73). Daha sonra “appetite hormone” (iştah 

hormonu) olarak da adlandırılmıştır (78). Yarılanma ömrü 15-20 dakikadır. Açlık 

durumunda seviyesi artar gıda alımı sonrasında azalır. Gün içinde en yüksek seviyesi 

gece saat 02.00 ile 04.00 arasındadır. 

 

2.11. Ghrelinin Biyokimyasal ve Fizyolojik Etkileri 
 

Ghrelinin GH, adenokortikotropik hormon (ACTH) ve prolaktin salınımı, 

beslenme, gastrik asit sekresyonu, gastrik motilite ve hücre proliferasyonu gibi 

birçok farklı sistemi etkilediği bilinmektedir. Ghrelinin başlıca etkileri Şekil 1’de 

özetlenmiştir (74,79,80,81). 
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Şekil 1. Ghrelin ve leptinin sentez yerleri ile biyokimyasal ve fizyolojik etkileri 

 

           Büyüme hormonu salınımına etkileri: Ghrelinin GH ile ilişkisi ilk 

keşfedilen etkilerindendir. GH salınımı iki farklı yolla gerçekleşmektedir. 

Birincisinde büyüme hormonu salgılatıcı hormon (GHRH) hipofiz içine büyüme 

hormonu salgılatıcı hormon reseptörü (GHRH-R) vasıtasıyla girer ve intraselüler 

siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyesini yükselterek GH salınımı uyarır. 

İkincisinde ise büyüme hormonu salgılatıcı (Growth Hormone Secretagogues, GHS) 

ya da GAH’ın hipofiz membranında bulunan büyüme hormonu salgılatıcı reseptör 

(Growth Hormone Secretagogues Receptor, GHS-R) vasıtasıyla hipofiz içine girmesi 

ve fosfolipaz C aktivasyonu sonucu intraselüler kalsiyum iyonu derişiminin 

yükseltmesiyle GH salınımı uyarılır (Şekil 2). 
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Şekil 2. Ghrelin hormonunun büyüme hormonu üzerine etkisi 

 

           Ghrelin ve GHRH’ın birlikte verilmesi sinerjik olarak büyüme hormonu 

salınımını arttırmaktadır. Yani tek tek verilmesine göre birlikte verilmesi büyüme 

hormonun salınımını daha da fazla arttırmaktadır. Ghrelinin büyüme hormonu 

salgılatıcı özelliği ile vagus sinir arasında da bir bağlantı bulunmaktadır. Çünkü 

vagus siniri kesildiğinde ghrelin verilmesine rağmen büyüme hormonu salınımı aşırı 

derecede düşmektedir (82). 

 

           Isı üzerine etkisi: Santral ya da periferal yolla uygulanan ghrelin doza 

bağımlı olarak ısı artışına neden olmakta, uygulama şekline göre ise ısı artışında 

farklılık oluşturmaktadır. Bu ısı değişimin altında yatan neden henüz bilinmemesine 

rağmen ghrelinin enerji harcanmasında ve korunmasında rolü olduğu kabul 

edilmektedir (83). 

 

           İştah üzerine etkisi: İştah üzerine olan etkilerini 3 yolla gösterdiği kabul 

edilmektedir. Ghrelin, midede sentezlenerek kan dolaşımı ile arküat nükleus ve 

beynin diğer bölümlerine kan-beyin bariyerini aktif transport ile geçerek ulaşmakta 

ve iştahı arttırmaktadır. Periferal olarak sentezlenen ghrelin, vagal afferent sinir 

uçlarını uyarmakta, bu da GHS-R ekspresyonuna neden olarak vagal bağlantısı olan 

nükleus solitaryus yoluyla hipotalamusu uyarmaktadır. GAH, hipotalamusta lokal 
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olarak sentezlenmekte ve direkt olarak ARC’deki Nöropeptid Y/Agouti-Related 

Peptide (NPY/AGRP) ve diğer hücreleri uyarmaktadır (75). 

 

            Kardiyovasküler sistem üzerine etkileri: Gönüllü insan deneklerine ghrelin 

verildiğinde arterial basıncı değiştirmeden kalp atım hızını düşürdüğü bulunmuştur. 

Ghrelin kardiyak kan atım miktarını arttırmaktadır ve bu etkisi sistemik vasküler 

direnci azaltmasına bağlı olduğu saptanmıştır  (84). 

 

            Uyku üzerine etkisi: Uykuyu arttırdığı belirtilmişse de bu tanı kesin değildir. 

İnsanlarda hafif uyku getirdiği daha önceki bazı çalışmalarda gösterilmiştir (85). 

 

           Karbonhidrat metabolizması üzerine etkileri: Ghrelin akut olarak 

intravenöz enjeksiyonu sonrasında insanlarda insülin sekresyonunu inhibe eder ve 

glukoz düzeyleri artar (86). Ghrelin GH reseptör antagonisti benzer etkiler göstererek 

insülin direncini arttırır (87).  

 

          Yağ dokusuna etkileri: Kemirgenlerde kronik ghrelin alımı vücut yağ 

düzeylerini arttırır (88). Ghrelin veya GHS’lar dolaşımdaki leptin düzeylerini ve 

mRNA ekspresyonunun arttırır ve resistin mRNA ekspresyonunu inhibe eder (89). 

İnsulin direncinde ve obezitede patogenezi bildirilen adiponektin kahverengi yağ 

dokusuna, in vitro ghrelin uygulanmasından sonra inhibe olur (90). Bunlar ghrelinin 

adipogenezde ve enerji depolanmasında önemli rol oynadığını gösterir. 

 

           Gastrointestinal etkileri: Yapılan çalışmalarda intravenöz ghrelin 

uygulanmasının doza bağımlı gastrik asit salgılanmasını ve gastrik hareketliliği 

arttırdığı gösterilmiştir (91). Ghrelinin intraserebroventriküler uygulanması da 

gastrik asit salgılanmasını arttırır (92). 

 

           Leptin üzerine etkileri: Hematopoietik sitokinlerin yapısına benzeyen leptin, 

4α sarmal yapmakta ve Cys 96–Cys 146 arasında bir disülfit bağı içermektedir. 

Leptin beyaz ve kahverengi yağ dokusu, hipotalamus, pituiter bez, gastrik epitelyum, 

iskelet kası ve sinsisyotrofoblast gibi birçok dokudan sentezlenir (Şekil 1). 



                                   24

            Ghrelin ve leptin, “Ying-Yang” prensibi mekanizması dahilinde organizmada 

görev yapmakta ve antagonist olarak çalışmaktadırlar. Diğer bir anlatımla 

hipotamusta bulunan Y nöronları aracılığı ile ghrelin/leptin derişimleri “feed back” 

mekanizma ile kontrol edilmekte, vücut ağırlığı da bu yolla kontrol altında 

tutulmaktadır. Her iki hormonun düzeyleri açlık tokluk, glukoz ve diyet, insülin, 

bağırsak hormonları, leptin, parasempatik aktivite, yaş, gebelik, obezite, cinsiyet, 

polikistik over sendromu, enerji düzeyi, insülin direnci ve diyabetes mellitus, GH 

eksikliği, akromegali, hipo ve hipertiroidizm, neonatal dönem ve bazı nöroendokrin 

gastrointestinal tümörler gibi faktörlere bağlı olarak ayarlanmaktadır. 

İntraserebroventriküler olarak leptin uygulandığında, arteriyal basınçta yükselme 

(93), ghrelin uygulandığında ise düşme olduğu gözlenmiştir (84,94). 

 

            Obestatin üzerine etkileri: Obestatin anorektik bir peptid olup, 2005 yılında 

Zhang ve arkadaşları tarafından keşfedilmiştir (95). Kilo alımını baskılamaktadır. 

İnsan ve sıçanların mide, ince bağırsak, hipotalamus ve hipofiz gibi dokularında 

hormonun sentezlendiği gösterilmiştir. Obestatin, ghreline zıt etki göstermektedir. 

Farelerde intraserebroventriküler ve sistemik injeksiyonu beslenmeyi inhibe etmek 

ve kilo alımını baskılamaktadır. Etkisini hücrelerde cAMP miktarını artırarak 

göstermektedir (96,97). 

 

           Otonomik sinir sistemi üzerine etkileri: Leptinin sempatik aktiviteyi 

arttırmasına karşın ghrelin, sempatik aktiviteyi önleyerek ve vazodilatasyona neden 

olarak kan basıncını düşürmektedir. İntra serebro ventriküler olarak ghrelin 

enjeksiyonu nükleus traktus solitaryus ile, kan basıncı ve otonom sinir sisteminin 

düzenlenmesinde görevli olan vagusun dorsomotor nükleusunda c-fos ekspresyonuna 

sebep olmaktadır. Üçüncü ventriküle GAH’ın 1 nmol intraserebroventriküler (ICV) 

enjeksiyonu, kahverengi yağ dokusunda ısı düzenlemesinde etkili sempatik aktiviteyi 

azaltmaktadır (99). Ghrelinin sempatik aktivitedeki kardiyovasküler ve vagal 

boşalma üzerinde durdurucu, gastrointestinal parasempatik aktivite üzerinde ise 

hızlandırıcı bir etki yaptığı bulunmuştur (84,98). 

 



                                   25

            Vagus sinirine etkileri: Ghrelin reseptörlerinin vagal afferent nöronlarında 

sentezlendiği ve afferent uçlara gönderildiği açıkça kanıtlanmıştır. Vagal afferentin 

blokajı periferal ghrelinin indüklediği beslenme etkisini kesmekte, NPY nöronlarının 

aktivasyonu ile oluşan GH salınımı ise vagatomi ile inhibe edilmektedir (93). Ghrelin 

spontan vagal afferent frekansını düşürmekte buna karşın bombesin, kolesistokinin, 

obestatin gibi anorektik peptidler ile leptin vagal afferent aktivitesini arttırmaktadır. 

Böylece, ghrelinin vagal sinir aktivitesi ile beslenme üzerine olan etkileri zıttır. 

Vagus siniri kesildiğinde iştah değişmektedir. Bu da ghrelin derişiminden bağımsız 

olarak vagus sinirinin iştahı etkilediğini göstermektedir (100). 

 

           Antiinflamatuar etkisi: Ghrelin ve leptinin hipotalamusta iştah üzerine 

antagonist etkisi gibi zıt düzenleyici etkilerinin immun sistemde sitokin ekspresyonu 

üzerinde de olduğu düşünülmektedir. İnsan T hücrelerinden ghrelin salgılandığı 

gösterilmiştir. Buna bağlı olarak immun sistemde ghrelinin anti-inflamatuar etkisi 

olabileceği ifade edilmiştir (101) . 

 

           Endokrin etkileri: Deney hayvanları ile yapılan çalışmalarda ghrelin 

uygulaması hipofizden salınan ACTH, prolaktin, folikül stimüle edici hormon (FSH), 

lüteinize edici hormon (LH) veya tiroid stimüle edici hormon (TSH) üzerine etki 

yapmazken GH salgısını arttırdığı belirlenmiştir (102). Gönüllü bireylerle yapılan 

deneysel çalışmalarda ghrelin uygulaması iştahı, GH, ACTH ve kortizolü stimüle 

etmektedir. 

            Kemik ve diş dokusuna etkileri: Kemikler üzerine pozitif etkilerinin olduğu 

bilinmesine rağmen bunun direkt mi yoksa GH salınımı yoluyla mı olduğu 

bilinmemektedir. Ratlarda ghrelin osteoblastların proliferasyon ve farklılaşmasını 

uyarmaktadır. Dişi sıçanlarda 12 hafta boyunca GHRP-6 veya peptid analoğu olan 

ipamorelin verilmesi sonrası in vivo kemik mineralizasyonun arttığı kemik 

dansitometri ölçümlerinde gösterilmiştir (4,5). Gastrektomi canlılarda kemik kaybına 

neden olmaktadır. Ghrelinin ana sentez yeri olan midenin yani fundus bölgesinin bu 

ameliyatlarla çıkarılması sonucunda ghrelin havuzunda bir açık oluşması ve buna 

bağlı olarak kemik doku kaybı ortaya çıkması bunun muhtemel sebebi olabilir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

               Araştırma Grubu 
 
            Bu klinik çalışmaya, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp 

Merkezi Endokrinoloji ve Metabolizma Polikliniği’ne başvuran yeni tanı konulmuş, 

herhangi bir ek hastalığı olmayan, çalışmaya katılmaya gönüllü 20 primer osteoporoz 

ve 20 osteopeni tanısı olan toplam 40 hasta alındı. Osteoporoz dışında sistemik 

hastalığı olanlar, tedavi başlananlar ve metabolik parametreleri değiştirebilecek 

ilaç/madde kullanım öyküsü bulunan hastalar çalışmaya alınmadı. Kontrol grubu 

olarak, yaş ve cinsiyet olarak hasta grubu ile uyumlu, herhangi bir sağlık problemi ve 

düzenli ilaç kullanımı olmayan 20 gönüllü çalışmaya dahil edildi. Çalışma öncesinde 

yerel etik kurul onayı alındı. Çalışmamız hakkında bilgilendirilen ve yazılı onam 

alınan hastaların adı soyadı, yaşı, cinsiyeti, eğitim durumu, mesleği, sosyoekonomik 

düzeyi, ek hastalıkları sorgulandı ve çalışma formuna kaydedildi. Hastanemizdeki 

Enlil Hastane Otomasyon Sistemi kullanılarak poliklinik doktoru tarafından daha 

önce sekonder osteoporozu dışlamak için istenen rutin kan tetkik sonuçları ve Açil 

Ghrelin düzeyi çalışma formuna kaydedildi. 

 

             Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri:     

1- 18 yaş ve üzeri olmak 

2- Kadın olmak 

3- Primer Osteoporoz 

4- Osteopeni hastaları  

            5-  Benzer yaş grubunda sağlıklı kontrol olguları 
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             Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri: 

1- 18 yaş altı olması 

2- Erkek olmak 

3- Sekonder osteoporoz tanılı hastalar  

4- Gastrektomili hastalar 

 

             Biyokimyasal Değerlendirme 

 

            Biyokimyasal ve hormonal ölçümler İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut 

Özal Tıp Merkezi Biyokimya Ana Bilim Dalı Laboratuvarı’nda yapıldı. Plazma 

ghrelin düzeyleri ölçümü amacıyla; primer osteoporoz, osteopeni ve kontrol 

gruplarından 9 saat açlıktan sonra KE2 3,6 mg EDTA içeren tüplere 2 mililitre venöz 

kan örneği alındı. Soğuk zincire uyularak +4 C’de 5000/dakika devirde 10 dakika 

santrifüje edilerek serumlarına ayrıldı. 1 ml serum içine proteaz inhibitörü olan 

aprotininden 20 ünite eklendi. Örneklerin tümü aynı zamanda çalışılmak üzere –20 

C’de saklandı. 

           Açil Ghrelin (Cat No: A05106, Human Acylated Ghrelin Enzyme 

Immunoassay KIT, SPI BIO Bertin Pharma Biotect, Montigny le Bretonnex) ELISA 

yöntemi ile çalışıldı. Sonuçlar ghrelinin birimi pg/ml olarak alındı. Ghrelin çalışma 

kitlerinin temini için İÜBAP (İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma ve Proje 

Geliştirme)’a başvuruldu ve İÜBAP projede kitin temini için maddi destek sağladı. 

 

             Kemik Dansitometri Değerlendirilmesi 

 

           Olguların kemik dansitometre sonuçları, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Turgut Özal Tıp Merkezi Nükleer Tıp Bölümü Kemik Dansitometre Ünitesinde 

Hologic marka QDR 4500 W (S/N 49584) model cihaz kullanılarak kaydedilen 

ölçümlerden elde edildi. Lomber vertebra total ve femur total kemik mineral 

yoğunluğu, T skor, Z skor ölçüm sonuçları dikkate alındı. 
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             İstatistiksel Analiz 

           Verilerin istatistiksel analizi için SPSS for Windows 11.0 (SPSS for 

Windows, 11.0, SPSS Inc., USA) paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler 

olarak ortalama, standart sapma, ortanca, en büyük ve en küçük değerler hesaplandı. 

            Gruplar arasındaki farklılıkları değerlendirmek için parametrik verilerde 

Independent Samples T testi, non-parametrik veriler için Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Kategorik veriler ise Ki-Kare Testi kullanılarak değerlendirildi. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğunu değerlendirmek için Kolmogorov-Smirnov Testi 

kullanıldı. Korelasyon analizlerinde, çalışma grubu için Spearman Korelasyon 

Analizi, primer osteoporoz alt grubu için Spearman Korelasyon Analizi, osteopeni alt 

grubu için Pearson Korelasyon Analizi ve kontrol grubu için Pearson Korelasyon 

Analizi kullanıldı. Lineer regresyon analizinin stepwise metodu, çoklu faktörlerin 

ghrelin ve KMY’nun üzerine olan etkisini göstermek için uygulandı. Anlamlılık 

düzeyi olarak p<0.05 alındı. 
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4.BULGULAR 

 
1996 Dünya Osteoporoz Kongresi’nde WHO tanı kriterlerine göre DXA 

yöntemi kullanılarak elde edilen KMY değerini, genç erişkine göre KMY'nun -1 

SD'nin altında olmasını “normal”, -1 SD ile -2,5 SD arasında olmasını “osteopeni”, -

2,5 SD ve daha fazla olmasını “osteoporoz” olarak tanımlandı. 

Çalışmamızda,  DXA ölçüm değerlerinin T skoruna göre primer osteoporoz 

ve osteopeni hastaları çalışma grubuna, T skor değeri normal olanlar kontrol grubuna 

dahil edildi. Çalışma grubu, primer osteoporoz alt grubu ve osteopeni alt grubu 

olarak sınıflandırıldı. Çalışmaya alınan kişilerin hepsi kadındı. 

Çalışmaya, çalışma grubunda yaş ortalaması 50.65±9.93 (26–66) yıl olan 20 

primer osteoporoz (yaş ortalaması 50,45±8,75 yıl) ve 20 osteopeni (yaş ortalaması 

50,85±11,21 yıl) hastası toplam 40 hasta ve yaş ortalaması 48.40±9.81 (34–71) yıl 

olan 20 kişiden oluşan sağlıklı kontrol grubu alındı. BMI ortalaması çalışma 

grubunda 25.98±4.15 (19.05-36.90) ve kontrol grubunda 28.26±3.13 (22.10-32.46) 

olarak hesaplandı.  

Çalışma grubunda menopoz öncesi dönemde 10 hasta (%25), menopoz 

döneminde 30 hasta (%75), kontrol grubunda menopoz öncesi dönemde 7 kişi (%35), 

menopoz döneminde 13 kişi (%65) vardı. 

Gruplar arasında yaş, cinsiyet, boy, kilo, eğitim düzeyi, sosyoekonomik 

düzey, meslek, ek hastalık, menarş ve menopoz yaşları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). BMI açısından çalışma ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı (p<0.05). 
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Çalışma grubunda okuma yazma bilmeyen 13 kişi (%32.5), ilkokul mezunu 

11 kişi (%27.5), ortaokul mezunu 3 kişi (%7.5), lise mezunu 3 kişi (%7.5), üniversite 

mezunu 10 kişiydi (%25).  Kontrol grubunda okuma yazma bilmeyen 5 kişi (%25), 

ilkokul mezunu 2 kişi (%10), ortaokul mezunu 5 kişi (%25), lise mezunu 3 kişi 

(%15), üniversite mezunu 5 kişiydi (%25).  

Sosyoekonomik düzeyi bakımından çalışma grubunda 2 kişi yoksul (%5) ve 

38 kişi (%95) orta gelir düzeyinde, kontrol grubunda 1 kişi yoksul (%5), 19 kişi orta 

gelir düzeyinde (%95) tesbit edildi.  

Sigara kullanan çalışma grubunda 7 kişi, kontrol grubunda 1 kişiydi. 

Çalışmaya alınan kişilerde alkol kullanımı, immobilizasyon, egzersiz ve fraktür 

öyküsü yoktu. Çalışma ve kontrol grubunun demografik özellikleri tablo 8’de 

verilmiştir. 

 

Tablo 8. Demografik özellikleri (ort±SD) 
 

 
 

 
Çalışma grubu 

 
Kontrol grubu 

 
p değeri 

 
 

n 
 

40 
 

20 
 

 
 

 
Yaş (yıl) 

 
50.65±9.93 (26–66) 

 
48.40±9.81(34–71) 

 

 
0.410 

Cinsiyet 
(Erkek/kadın) 

0/40 0/20  

Boy (cm) 
 

160.60±5.58 160.90±5.60 0.845 

Kilo (kg) 
 

67.17±12.29 73.40 ±10.02 0.055 

BMI (kg/cm2) 
 

25.98±4.15 28.26±3.13 0.035 

Menarş (yıl) 
 

13.50±1.03 (11-17) 13.35±0.58 (12-14) 0.552 

Menopoz (yıl) 
 

49.10±3.27 (42-56) 47.69±3.49 (43-54) 0.221 

Menopoz (n) 30/40 
 

13/20  

BMI; Body Mass İndeks 
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           Gruplar arasında DXA ölçümüyle elde edilen Lomber vertebra total KML 

(KML L total), Lomber vertebra total T skoru (L T skor), Lomber vertebra total Z 

skoru (L Z skor), femur total KMY (KMY F total), femur total T skoru (F T skor), 

femur total Z skoru (F Z skor) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık vardı 

(p<0.05).  

           Çalışma ve kontrol grubunun KMY özellikleri tablo 9’da verilmiştir. 

 
Tablo 9. Çalışma ve kontrol grubunun KMY özellikleri (ort±SD) 
 

 
 

 
Çalışma grubu 

 
Kontrol grubu 

 
p değeri 

 
 

KMY L total 
(gr/cm2) 

 
0.78±0.09 (0.57-0.93) 

 
1.07±0.76(0.96-1.25) 

 
 

 
0.0001 

 
 

L T skor -2.39±0.88 (-4.3- -1.0) 0.29±0.70(-0.8-1.9) 

 

0.0001 
 

L Z skor 
 

-1.56±0.94 (-2.9- 0.0) 0,95±0,84(-0.4-2.3) 
 
 

0.0001 
 

 
KMY F total 

(gr/cm2) 

 
0.83±0.11(0.60-1.17) 

 
1.02±0.10(0.85-1.22) 

 
 

 
0.0001 

 

F T skor -0.90±0.98(-2.8-1.9) 0.65±0.84(-0.8-2.3) 
 
 

0.0001 
 

F Z skor 
 

-0.33±1.07(-2.7-2.5) 1.11±0.91(-0.3-2.5) 
 
 

0.0001 
 

 

KMY L total; Lomber vertebra total kemik mineral yoğunluğu 

L T skor; Lomber vertebra total T skoru  

L Z skor; Lomber vertebra total Z skoru 

KMY F total; Femur total kemik mineral yoğunluğu 

F T skor; Femur total T skoru 

F Z skor; Femur total Z skoru           
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           Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun KMY özellikleri tablo 10’da 

verilmiştir. 

 

Tablo 10. Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun KMY özellikleri(ort±SD) 
 

 
 

 
Osteoporoz grubu 

 
Osteopeni grubu 

 
Kontrol grubu 

 

 
p değeri 

 
 

KMY L total 
(gr/cm2) 

 
0.70±0.47(0.57-0.79) 

 
0.86±0.48(0.79-0.93) 

 
1.07±0.76(0.96-1.25) 

 
 

 
0.0001 

 
 

L T skor -3.16±0.41(-4.30- -2.4) -1.62±0,43(-2.30- -1.0) 0.29±0.70(-0.8-1.9) 

 
0.0001 

 
L Z skor 

 
-2.38±0.42(-2.90- -0.3) -0.74±0.49(-1.90-0.0) 0,95±0,84(-0.4-2.3) 

 
 

0.0001 
 

 
KMY F total 

(gr/cm2) 

 
0.79±0.11(0.60-1.00) 

 
0.87±0.10(0.71-1.17) 

 
1.02±0.10(0.85-1.22) 

 
 

 
0.0001 

 
F T skor 

 
-1.26±0.98(-2.8-0.5) -0.55±0.87(-1.9-1.9) 0.65±0.84(-0.8-2.3) 

 
 

0.0001 
 

F Z skor 
 

-0.71±1.12(-2.7-1.1) 0.04±0.90(-1.4-2.5) 1.11±0.91(-0.3-2.5) 
 
 

0.0001 
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 Çalışma ve kontrol grubunun hematoloji ve biyokimyasal parametre 

özellikleri tablo 11’de verilmiştir. 

 

Tablo 11. Çalışma ve kontrol grubunun hematolojik ve biyokimyasal parametre 
özellikleri (ort±SD) 
 

 
 

 
Çalışma grubu 

 
Kontrol grubu 

 
p değeri 

 
BK 

 
6.50±1.23 

 
8.45±1.22 

 
0.0001 

 
Hb 

 
13.09±1.06 

 
13.12±1.20 

 
0.935 

 
Htc 

 
38.38±2.89 

 
39.11±3.74 

 
0.413 

 
Plt 

 
237.27± 62.90 

 
274.15±63.06 

 
0.037 

 
ESR 

 
17.22±13.22 

 
19.75±11.79 

 
0.473 

 
BUN (mg/dl) 

 
15.37±5.06 

 
13.60±3.93 

 
0.175 

 
Kre  (mg/dl) 

 
0.72±0.09 

 
0.73±0.05 

 
0.738 

 
T. pr (g/dl) 

 
7.24±0.39 

 
7.33±0.51 

 
0.460 

 
Alb (g/dl) 

 
4.22±0.23 

 
4.13±0.23 

 
0.185 

 
AST (U/L) 

 
21.60±12.93 

 
20.95±8.32 

 
0.839 

 
ALT (U/L) 

 
20.02±14.88 

 
22.30±11.22 

 
0.549 

 
ALP (U/L) 

 
86.32±30.71 

 
86.05±26.52 

 
0.973 

 
Ca (mg/dl) 

 
9.33±0.35 

 
9.32±0.36 

 
0.899 

 
P (mg/dl) 

 
3.57±0.68 

 
3.63±0.42 

 

 
0.720 

 
 

LDL Kolestrol 
(mg/dl) 

 
128.07±35.54 

 
127.43±45.85 

 
0.953 

 
BK; Beyaz küre, Hb; Hemoglobin, Htc; Hematokrit, Plt; Trombosit, ESR; Eritrosit 
sedimantasyon hızı, BUN; Kan üre azotu,  Kre; Kreatin, T. pr; Total protein, Alb;  
Albumin, AST; Aspartat amino transferaz, ALT; Alanin amino transferaz, ALP; 
Alkalen fosfataz, Ca; Kalsiyum, P; İnorganik fosfor    



                                   34

            Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun hematolojik ve biyokimyasal 

parametre özellikleri tablo 12’de verilmiştir. 

       

Tablo 12. Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun hematolojik ve biyokimyasal 

parametre özellikleri (ort±SD) 

 

 
 

 
Osteoporoz 

grubu 

 
Osteopeni 

grubu 

 
Kontrol 
grubu 

 

 
Osteoporoz-

Kontrol  
p değeri 

 
Osteopeni-

Kontrol  
p değeri 

 
BK 

 
6.50±1.09 

 
6.68±1.39 

 
8.45±1.22 

 
0.001 

 

 
0.001 

 
Hb 

 
13.16±1.17 

 
13.03±0.95 

 
13.12±1.20 

 
AD 

 
AD 

 
Htc 

 
38.42±3.12 

 
38.35±2.72 

 
39.11±3.74 

 
AD 

 
AD 

 
Plt 

 
241.15± 81.07 

 
233.40±38.94 

 
274.15±63.06 

 
AD 

 
0.04 

 
ESR 

 
16.70±14.75 

 
17.75±11.85 

 
19.75±11.79 

 
AD 

 
AD 

 
BUN (mg/dl) 

 
16.30±6.11 

 
14.45±3.66 

 
13.60±3.93 

 
AD 

 
AD 

 
Kre  (mg/dl) 

 
0.72±0.78 

 
0.73±0.10 

 
0.73±0.58 

 
AD 

 
AD 

 
T. pr (g/dl) 

 
7.28±0.42 

 
7.21±0.37 

 
7.33±0.51 

 
AD 

 
AD 

 
Alb (g/dl) 

 
4.20±0.34 

 
4.25±0.17 

 
4.13±0.23 

 
AD 

 
AD 

 
AST (U/L) 

 
19.30±3.98 

 
23.90±17.78 

 
20.95±8.32 

 
AD 

 
AD 

 
ALT (U/L) 

 
17.70±6.58 

 
22.35±19.99 

 
22.30±11.22 

 
AD 

 
AD 

 
ALP (U/L) 

 
87.05±26.83 

 
85.60±34.86 

 
86.05±26.52 

 
AD 

 
AD 

 
Ca (mg/dl) 

 
9.30±0.40 

 
9.37±0.29 

 
9.32±0.36 

 
AD 

 
AD 

 
P (mg/dl) 

 
3.52±0.83 

 
3.61±0.49 

 
3.63±0.42 

 

 
AD 

 
AD 

 
LDL Kolestrol 

(mg/dl) 

 
130.15±36.63 

 
126.09±35.31 

 
127.43±45.85 

 
AD 

 
AD 

AD; Anlamlı değil 
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           Çalışma ve kontrol grubunun hormonal parametre özellikleri tablo 13’de 

verilmiştir. 

 

Tablo 13. Çalışma ve kontrol grubunun hormonal parametre özellikleri (ort±SD) 

 
 

 
Çalışma grubu 

 
Kontrol grubu 

 

 
p değeri 

 
sT3 (pg/ml) 

 
3.66±0.76 

 
3.64±0.53 

 
0.910 

 
sT4 (ng/ml) 

 
1.08±0.16 

 
1.04±0.09 

 
0.311 

 
TSH (μIU/ml) 

 
1.75±1.18 

 
2.03±1.65 

 
0.458 

 
FSH (mIU/mL) 

 
57.72±41.92 

 
31.18±31.82 

 
0.018 

 
Progesteron(ng/ml) 

 
0.67±2.00 

 
1.91±2.55 

 
0.045 

 
DHEA-SO4(μg/ml) 

 
78.84±59.82 

 
106.54±67.96 

 
0.117 

 
PTH (pg/ml) 

 
69.70±21.58 

 
79.36±36,09 

 
0.185 

 
GH (ng/ml) 

 
0.63±0.83 

 
0.41±0.53 

 
0.312 

 
Kortizol (μg/ml) 

 
11.91±3.84 

 
10.19±3.89 

 
0.110 

 
ACTH (pg/ml) 

 
18.17±6.94 

 
15.13±7.46 

 
0.126 

 
D vit (μg/ml) 

 
28.11±31.09 

 
18.53±17.16 

 
0.620 

 
sT3; Serbest T3, sT4; Serbest T4, DHEA-SO4; Dehidroepiandrostenedion sülfat,      
D vit; D vitamini  
 
            Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun hormonal parametre özellikleri 
tablo 14’te verilmiştir. 
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Tablo 14. Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun hormonal parametre özellikleri 
(ort±SD) 

 
 

 
Osteoporoz 

grubu 

 
Osteopeni 

grubu 

 
Kontrol 
grubu 

 

 
Osteoporoz-

Kontrol  
p değeri 

 
Osteopeni-

Kontrol  
p değeri 

 
sT3 (pg/ml) 

 
3.48±0.62 

 
3.84±0.86 

 
3.64±0.53 

 
AD 

 
AD 

 
sT4 (ng/ml) 

 
1.07±0.18 

 
1.08±0.14 

 
1.04±0.09 

 
AD 

 
AD 

 
TSH (μIU/ml) 

 
1.78±1.22 

 
1.71±1.17 

 
2.03±1.65 

 
AD 

 
AD 

 
FSH (mIU/mL) 

 
63.01±47.88 

 
52.44±35.44 

 
31.18±31.82  

 
0.01 

 
AD 

 
Progesteron(ng/ml) 

 
1.09±2.80 

 
0.26±0.09 

 
1.91±2.55 

 
AD 

 
0.02 

 
DHEA-SO4 (μg/ml) 

 
66.80±47.83 

 
90.88±68.94 

 
106.54±67.96  

 
AD 

 
AD 

 
PTH (pg/ml) 

 
69.70±21.58 

 
68.80±23.32 

 
79.36±36,09 

 
AD 

 
AD 

 
GH (ng/ml) 

 
0.73±1.00 

 
0.53±0.63 

 
0.41±0.53  

 
AD 

 
AD 

 
Kortizol (μg/ml) 

 
12.45±4.10  

 
11.40±3.60 

 
10.19±3.89 

 
AD 

 
AD 

 
ACTH (pg/ml) 

 
19.59±6.92  

 
16.82±6.85 

 
15.13±7.46 

 
AD 

 
AD 

 
D vit (μg/ml) 

 
22.41±12.79  

 
18.55±11.11 

 
18.53±17.16 

 
AD 

 
AD 

 

           Hematoloji, biyokimyasal ve hormonal parametreler açısından gruplar 

arasında beyaz küre (BK), trombosit (Plt), Progesteron (Pro) ve FSH değeri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu (p<0.05). Diğer parametreler 

açısından anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). BK değeri açısından primer 

osteoporoz ve osteopeni alt grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulundu (p<0.05). Trombosit ve progesteron değeri açısından 

osteopeni grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulundu (p<0.05). FSH değeri açısından primer osteoporoz ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu (p<0.05). Ancak bu farklar klinik 

olarak anlamlı değildi. BK, Plt, Pro ve FSH düzeylerinin karşılaştırılması tablo 15’de 

verilmiştir. 
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Tablo 15. BK, Plt, Pro ve FSH düzeylerinin karşılaştırılması 
 
  

Osteoporoz-Kontrol grubu 
p değeri 

 

 
Osteopeni-Kontrol grubu 

p değeri 

 
Osteoporoz-Osteopeni grubu 

p değeri 

 
BK 

 
0.001 

 

 
0.001 

 
AD 

 
Plt 

 
AD 

 

 
0.04 

 
AD 

 
Pro 

 
AD 

 

 
0.02 

 
AD 

 
FSH 

 
0.01 

 
AD 

 
AD 

 
Pro; Progesteron 

           

           N-oktanoilli Açil Ghrelin ortalama düzeyi çalışma grubunda 28.11±31.09 

(Primer Osteoproz alt grubunda 25.66±35.47 pg/ml, osteopeni alt grubunda 

30.56±26.71 pg/ml) ve kontrol grubunda 38.63±39.07 pg/ml olarak tesbit edildi (N-

oktanoilli Ghrelin normal değeri: 32.61-65.2 pg/ml). Ghrelin ortalama düzeyi 

açısından çalışma ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p=0.262). Primer osteoporoz grubu ile kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu (p=0.034).  

           Çalışma ve kontrol grubunun ghrelin ortalama düzeyleri tablo 16’da 

verilmiştir.  

 

Tablo 16.  Ghrelin ortalama düzeyleri (ort±SD) 

  
Ghrelin (pg/ml) 

 
 
Çalışma Grubu 

 
28.11±31.09 (9.8-120) 

 
Osteoporoz Grubu 

 
25.66±35.47 (9.8-120) 

 
Osteopeni Grubu 

 
30.56 ± 26.71 (9.8-80) 

 
Kontrol Grubu 

 
38.63 ±39.07 (9.8-155) 
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           Grafik 1’de çalışma ve kontrol grubunun ghrelin ortalama düzeyleri 

gösterilmiştir. Grafik 2’de osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun ghrelin 

ortalama düzeyleri gösterilmiştir. 

 

 
 
Grafik 1. Çalışma ve kontrol grubunun ghrelin ortalama düzeyleri 
             
 

 
 
Grafik 2. Osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun ghrelin ortalama düzeyleri 
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           Çalışma grubunda KMY L total ile ghrelin düzeyi arasında pozitif yönde zayıf 

ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan ilişki vardı (Sperman r= 0.256, p=0.111). 

KMY F total ile ghrelin düzeyi arasında ters yönde zayıf ve istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan ilişki vardı (Sperman r= 0.147, p=0.367). 

Primer osteoporoz grubunda KMY L total ile ghrelin düzeyi arasında ters 

yönde zayıf ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan ilişki vardı (Sperman r= -0.26, 

p=0.26). KMY F total ile ghrelin düzeyi arasında ters yönde zayıf ve istatistiksel 

olarak anlamlı olmayan ilişki vardı (Sperman r= -0.10, p=0.66). 

Osteopeni grubunda KMY L total ile ghrelin düzeyi arasında pozitif yönde 

zayıf ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan ilişki vardı (Pearson r=0.29, p=0.21). 

KMY F total ile ghrelin düzeyi arasında pozitif yönde zayıf ve istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan ilişki vardı (Pearson r=0.03, p=0.87). 

Kontrol grubunda KMY L total ile ghrelin düzeyi arasında pozitif yönde zayıf 

ve istatistiksel olarak anlamlı olmayan ilişki vardı (Pearson r=0.08, p=0.72). KMY F 

total ile ghrelin düzeyi arasında ters yönde zayıf ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan ilişki vardı (Pearson r= -0.01, p=0.94).  

Çalışma, primer osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun KMY değeri ile 

ghrelin düzeylerinin karşılaştırılması tablo 17’de verilmiştir. 

 

Tablo 17. Çalışma, primer osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunun KMY değeri 

ile ghrelin düzeylerinin karşılaştırılması 

  
Çalışma 

r              p 

 
Osteoporoz 
r               p 

 
Osteopeni 
r               p 

 
Kontrol grubu 
r                 p 

 
 

KMY L total 

 

0.256        0.111 

 

-0.26           0.26 

 

0.29            0.21 

 

0.08            0.72 

L T skor 0.255        0.112 -0.26           0.25 0.29            0.20 0.08            0.73 

L T skor 0.263        0.101 0.07            0.76 0.08            0.73 -0.23           0.32 

KMY F total 0.147        0.367 -0.10           0.66 0.03            0.87 -0.01           0.94 

F T skor 0.146        0.370 -0.99          0.66 0.04            0.86 -0.31           0.89 

F Z skor 0.118        0.466 -0.00           0.97 -0.03           0.86 -0.19           0.41 
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Tüm olgular ele alındığında (n=60), KMY lomber total, lomber vertebra total 

T skoru, lomber vertebra total Z skoru, sedimentasyon (Sed), LDL kolestrol, 

albumin, AST, DHEA-SO4, ve ACTH ile ghrelin düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. Ghrelin ile korelasyon gösteren çalışma parametreleri tablo 

18’de verilmiştir. 

 

Tablo 18. Ghrelin ile korelasyon gösteren çalışma parametreleri    
 r p 

 
KMY L total 0.30 0.01 

L T skor 0.30 0.01 

L Z skor 0.30 0.03 

KMY F total 0.23 AD 

F T skor 0.23 AD 

F Z skor 0.16 AD 

Sed -0.37 0.01 

LDL kolestrol -0.36 0.01 

Albumin 0.26 0.04 

AST -0.35 0.01 

DHEA-SO4 0.32 0.01 

ACTH -0.07 0.01 

            

           Çalışmamızda, Lineer regresyon analiz tekniğinin stepwise metodu 

kullanılarak tüm olgular ele alındığında ghrelin düzeyini, GH, AST, kreatinin, 

sedimentasyon değerinin etkilediği bulundu. Ayrıca Ghrelin düzeyini çalışma 

grubunda kreatinin ve trombosit değeri; primer osteoporoz grubunda GH ve 

trombosit değeri; osteopeni grubunda sT3, BMI, LDL kolestrol, Menarş yaşı, fosfor 

düzeyi ve kontrol grubunda glukoz ve GH düzeyi etkilediği bulundu. Gruplar tek tek 

ele alındığında stepwise metoduna göre yapılan regresyon analizi sonuçları Tablo 

19’da verilmiştir. 
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Tablo 19. Tüm olgular, çalışma, primer osteoporoz, osteopeni ve kontrol grubunda 

ghrelin ile ilişkili değişkenlerin lineer regresyon analizi 

  

Tüm Olgular 

t                p 

 

Çalışma 

t              p 

 

Osteoporoz 

t              p 

 

Osteopeni 

t             p 

 

Kontrol 

t             p 

 

BMI AD AD AD -4.176   0.002 AD 

Menarş yaşı AD AD AD 3.746    0.005 AD 

Plt AD -2.860  0.008 -3.860  0.003 AD AD 

Sed -2.181   0.036 AD AD AD AD 

Glukoz AD AD AD AD 2.619 0.031 

Kreatinin -2.564   0.015 -2.251  0.033 AD AD AD 

AST -1.765   0.086 AD AD AD AD 

Fosfor AD AD AD 2.400    0.040 AD 

LDLkol. AD AD AD -5.201   0.001 AD 

sT3 AD AD AD -6.461 0.0001 AD 

GH 3.947   0.0001 AD 6.844 0.0001 AD 4.936 0.031 

 
           

            Tüm olgularda lomber vertebra total T skorunu (p=0.029), çalışma grubunda 

femur total Z skorunu (p=0.010) ve kontrol grubunda femur total Z skorunu 

(p=0.005) ghrelin hormonun etkilediği bulundu. Regresyon analiz sonuçları tablo 

20’de verilmiştir. Ayrıca KMY değerlerine GH’nun etkisi gösterilememiştir 

(p<0.05). 

 

Tablo 20. Tüm olgularda L T skoruna, çalışma ve kontrol grubunda F Z skoruna 

ghrelin hormonunun etkisi 

 Tüm Olgular 
t                      p 

Çalışma Grubu 
t                      p 

Kontrol Grubu 
t                      p 

 
L T skor 

 
2.282             0.029 

 
AD 

 
AD 

 
F Z skor 

 
AD 

 
-2.811            0.010 

 
132.290         0.005 
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5.TARTIŞMA 

 
          Ghrelin osteoporoz ilişkisi üzerine yapılan çalışmalar sınırlı sayıdadır. 

Kemikler üzerine pozitif etkilerinin olduğu bilinmesine rağmen bunun direkt mi 

yoksa GH salınımı yoluyla mı olduğu bilinmemektedir. Ratlarda yapılan 

çalışmalarda, ghrelin osteoblastların proliferasyon ve farklılaşmasını uyarmaktadır. 

Ghrelin verilmesi in vivo kemik minerilazasyonunun arttığı kemik dansitometri 

ölçümlerinde gösterilmiştir (5).   

           Fukushima ve arkadaşlarının (4) yaptığı çalışmada, dişi sıçanlarda 12 hafta 

boyunca calvaria primer osteoblast kültürlerinde, endojen ligand GSH reseptörleri, 

osteoblast proliferasyonu oranı ve aktivitesi üzerine ghrelin etkisi değerlendirilmiş ve 

aynı deneyde, farklı özellikte 2 sentetik GSH olan HEXA ve EP-40737 ile ghrelin 

etkileri karşılaştırılmıştır. Ghrelin ve HEXA düşük konsantrasyonlarda osteoblast 

proliferasyonunu anlamlı uyarıldığı gösterilmiştir. Şaşırtıcı şekilde, daha düşük 

konsantrasyonlarda hücre çoğalmasına etkisinin olmadığı ancak EP-40737 

antiproliferatif etkisinin olduğu gösterilmiştir. Ghrelin ve HEXA anlamlı şekilde 

ALP ve osteokalsin (OC)  üretimini arttırmıştır. EP-40737 önemli şekilde ALP ve 

OC'i uyarmamıştır. Endojen ghrelin ve sentetik GSH osteoblast proliferasyonu ve 

farklılaşmasını özel reseptörler aracılığı ile düzenlediği gösterilmiştir. Osteoporoz 

tedavisinde faydalı olabileceği ileri sürülmüştür. 

          Gonnelli ve arkadaşlarının (6) yaptığı, yaşlı İtalyan erkeklerinde serum ghrelin 

ve adiponectin düzeyleri ile kemik turnover markerleri ve kemik mineral yoğunluğu 

arasındaki ilişkinin araştırıldığı çalışmada; 55 yaş ve üzeri yaşlı 137 erkek (ortalama 

yaş 67±5.4, vücut kitle indeksi 26.6±3.4 kg/m2 ), serum adiponectin, serum ghrelin, 
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vücut yapısı, kemik mineral yoğunluğu, kemik ALP ve karboksi-terminal telopeptid 

tip 1 kollagen değerlendirilmiş. Total ghrelin düzeyi ölçülmüş (N-oktanoilli+ 

oktanoilsiz Ghrelin), osteoporoz grubunda 757.5±92.4, osteopeni grubunda 

829.3±112.5 ve normal erkeklerde 853.6±136.8 pg/mL tesbit edilmiş. Osteoporoz 

grubunda 25, osteopeni grubunda 64 ve normal grupta 47 kişi vardı. 137 kişinin 

ghrelin düzeyi, femur boynu, total femur ve tüm vücut kemik mineral yoğunluğuyla 

uyumlu olduğu gösterilmiştir. Ancak yaş, vücut kitle indeksi, kalsiyum alımı gibi 

faktörlerle düzeltilme yapıldığında serum ghrelin düzeyiyle sadece femur boynu 

kemik mineral yoğunluğuyla önemli birlikteliğe sahip olduğu görülmüştür.  

            Bizim çalışmamızda, N-oktanoilli Açil Ghrelin ortalama düzeyi primer 

osteoporoz grubunda, osteopeni ve kontrol grubuna göre daha düşük saptandı. 

Çalışma grubunda 28.11±31.09 (Primer osteoproz grubunda 25.66±35.47 pg/ml, 

osteopeni grubunda 30.56±26.71 pg/ml) ve kontrol grubunda 38.63±39.07 pg/ml 

olarak tesbit edildi. Ghrelin ortalama düzeyi açısından çalışma ve kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Ghrelin ortalama düzeyi 

açısından primer osteoporoz ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulundu. Tüm olgular ele alındığında, lomber vertebra total KMY, lomber 

vertebra total T skoru, lomber vertebra total Z skoru ile ghrelin düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Gruplar tek tek ele alındığında ise bu ilişki 

saptanamadı. Çalışma ve kontrol grubunda femur total Z skorunu ve tüm olgularda 

lomber vertebra total T skorunu ghrelin hormonun etkilediği bulunmuştur. KMY 

değerlerine GH’nun etkisi gösterilememiştir.  

           Çalışmamızda, primer osteoporoz ve osteopeni hastalarında ghrelin hormon 

düzeyinin kemik mineral yoğunluğunu etkilediği bulundu. Tüm olgular ele 

alındığında, lomber vertebra total KMY, lomber vertebra total T skoru, lomber 

vertebra total Z skoru ile ghrelin düzeyi arasında anlamlı ilişki saptandı. Çalışmamız 

ghrelin hormon düzeyi düşüklüğünün osteoporoz ve osteopeni etyolojisinde rol 

oynayabileceğini göstermektedir. 

 

 

 

 



                                   44

 

 

 

 

 

 

 

 

6.SONUÇ 

 
 

Bu çalışmaya, İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Polikliniği’ne başvuran, 20 primer osteoporoz ve 20 

osteopeni tanılı 40 kadın hasta çalışma grubu olarak ve ek hastalığı olmayan 20 kadın 

sağlıklı kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. Çalışma grubu, primer osteoporoz alt 

grubu ve osteopeni alt grubu olarak sınıflandırıldı.  

           Gruplar arasında yaş, cinsiyet, boy, kilo, eğitim düzeyi, sosyoekonomik 

düzey, meslek, ek hastalık, menarş ve menopoz yaşları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Çalışma grubunun yaş ortalaması 50.65±9.93 (26-

66) yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması 48.40±9.81 (34-71) yıl hesaplandı. BMI 

ortalaması çalışma grubunda 25.98±4.15 (19.05-36.90) ve kontrol grubunda 

28.26±3.13 (22.10-32.46) olarak hesaplandı. BMI açısından çalışma ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı.          

            N-oktanoilli Açil Ghrelin ortalama düzeyi primer osteoporoz grubunda, 

osteopeni ve kontrol grubuna göre daha düşük saptandı. Çalışma grubunda 

28.11±31.09 (Primer osteoproz grubunda 25.66±35.47 pg/ml, osteopeni grubunda 

30.56±26.71 pg/ml) ve kontrol grubunda 38.63±39.07 pg/ml olarak tesbit edildi. 

Ghrelin ortalama düzeyi açısından çalışma grubu ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Ghrelin ortalama düzeyi açısından 

primer osteoporoz grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulundu. Tüm olgular ele alındığında, lomber vertebra total KMY, lomber 

vertebra total T skoru, lomber vertebra total Z skoru ile ghrelin düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Gruplar tek tek ele alındığında ise bu ilişki 
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saptanmadı. Çalışma ve kontrol grubunda femur total Z skorunu ve tüm olgularda 

lomber vertebra total T skorunu ghrelin hormonun etkilediği bulunmuştur.  

            Ayrıca çalışmamızda, sedimentasyon, LDL kolestrol, albumin, AST,   

DHEA-SO4, ve ACTH ile ghrelin düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptandı. Tüm olgular ele alındığında ghrelin düzeyini, GH, AST, kreatinin, 

sedimentasyonun etkilediği bulunmuştur. Ghrelin düzeyini çalışma grubunda 

kreatinin ve trombosit değeri; primer osteoporoz grubunda GH ve trombosit değeri, 

osteopeni grubunda sT3, BMI, LDL kolestrol, Menarş yaşı, fosfor düzeyi ve kontrol 

grubunda glukoz ve GH düzeyi etkilediği bulunmuştur. 

           BK, trombosit, FSH ve progesteron değeri açısından çalışma ve kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı. BK değeri açısından primer 

osteoporoz ve osteopeni grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptandı. Trombosit ve progesteron değeri açısından osteopeni grubu ile 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı. FSH değeri 

açısından primer osteoporoz grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptandı.  

            Sonuç olarak çalışmamızda, primer osteoporoz ve osteopeni hastalarında 

kemik mineral yoğunluğunu ghrelin hormon düzeyinin etkilediği bulundu. Tüm 

olgular ele alındığında, lomber vertebra total KMY, lomber vertebra total T skoru, 

lomber vertebra total Z skoru ile ghrelin düzeyi arasında anlamlı ilişki saptandı. 

Çalışma ve kontrol grubunda femur total Z skorunu ve tüm olgularda lomber 

vertebra total T skorunu ghrelin hormonun etkilediği bulunmuştur. Çalışmamız 

ghrelin hormon düzeyi düşüklüğünün osteoporoz ve osteopeni gelişimine katkıda 

bulunabileceğini göstermektedir.          
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7.ÖZET 

 

Primer Osteoporoz ve Osteopenili Hastalarda Kemik Mineral Yoğunluğu ile 

Ghrelin Hormonu Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Bu çalışmadaki amacımız, primer osteoporoz ve osteopenili kadın hastalarda 

DXA yöntemi kullanılarak elde edilen kemik mineral yoğunluğu değerleri ile ghrelin 

hormon düzeyleri arasındaki ilişkiyi incelemek ve ghrelin hormon düzeylerinin 

osteoporoz ve osteopeni etyolojisine olası katkısını değerlendirmekti. 

Materyal ve Metot: İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Turgut Özal Tıp Merkezi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Polikliniği’ne başvuran 20 primer osteoporoz (yaş 

ortalaması 50.45±8.75 yıl) ve 20 osteopeni (yaş ortalaması 50.85±11.21 yıl) tanısı 

olan yaş ortalaması 50.65±9.93 yıl olarak hesaplanan toplam 40 kadın hasta çalışma 

grubu, ve yaş ortalaması 48.40±9.81 yıl olan 20 sağlıklı kadın, kontrol grubu olarak 

çalışmaya alındı. Çalışma grubu ayrıca primer osteoporoz alt grubu ve osteopeni alt 

grubu olarak sınıflandırıldı. Tüm hastaların DXA yöntemi kullanarak kemik mineral 

yoğunluğu ölçüldü. ELISA yöntemiyle N-oktanoilli Açil Ghrelin düzeyleri çalışıldı. 

Hastaların klinik ve demografik özellikleri kaydedildi. 

Bulgular: N-oktanoilli Açil Ghrelin ortalama düzeyi çalışma grubunda 28.11±31.09 

(Primer osteoproz grubunda 25.66±35.47 pg/ml, osteopeni grubunda 30.56±26.71 

pg/ml) ve kontrol grubunda 38.63±39.07 pg/ml olarak tesbit edildi. Ghrelin hormonu 

ortalama düzeyi primer osteoporoz grubunda, osteopeni ve kontrol grubuna göre 

daha düşük saptandı. Ghrelin hormonu ortalama düzeyi açısından primer osteoporoz 

grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı. Primer 
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osteoporoz ve osteopeni hastalarında, kemik mineral yoğunluğunu ghrelin hormon 

düzeylerinin etkilediği bulundu. Tüm olgular ele alındığında, Lomber vertebra total 

KMY, lomber vertebra total T skoru, lomber vertebra total Z skoru ile ghrelin 

hormon düzeyi arasında anlamlı ilişki saptandı.  

Sonuç: Çalışmamız osteoporozlu hastalarda ghrelin düzeyinin azaldığını, ve bu 

azalmış ghrelin düzeyinin osteopeni ve osteoporoz gelişimine katkıda 

bulunabileceğini göstermiştir. 

Anahtar Kelimeler: Primer Osteoporoz, Osteopeni, Kemik Mineral Yoğunluğu, 

Ghrelin 
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8. SUMMARY 
 

The Evaluation of the Relationship Between Bone Mineral Density and Ghrelin 

Hormone Levels in Patients with Osteoporosis and Osteopenia 

 
Aim: To analyze the relationship between BMD and ghrelin hormone levels in 

women with osteopenia and osteoporosis, and to evaluate possible contribution of 

ghrelin in the etiology of osteopenia and osteoporosis. 

Material and Method: Forty female patients (mean age 50.65±9.93 years) who 

were admited to outpatient clinics of Endocrinology department ( İnönü University 

Faculty of Medicine, Turgut Özal Medical Center) and 20 healty volunteers were 

included in the study. Study group consisted of 20 patients with osteopenia (mean 

age 50.85±11.21 years) and 20 patients with osteoporosis (mean age 50.45±8.75 

years). Control group consisted of 20 age-mached (mean age 48.40 ± 9.81 years) 

healty volunteers. The study group were classified to subgroup of primary 

osteoporosis and osteopenia. BMD was measured by DXA methods in all subject.  

N-oktanoil Acyl Ghrelin levels were measured by ELISA method. Clinical and 

demographical characteristics of subjects were noted. 

Results: Mean N-oktanoil Acyl Ghrelin levels were measured in study and control 

 (28.11±31.09; 38.63±39.07 pg/ml) respectively. N-oktanoil Acyl Ghrelin levels 

were also measured in osteopenia and osteoporosis subgroups (30.56±26.71; 

25.66±35.47 pg/ml ) respectively. The average level of hormone ghrelin was lover in 

primary osteoporosis than osteopenia and control group. Ghrelin levels in patients 

wit osteoporosis were significant lower than control group. Levels of hormone 

ghrelin were affected the bone mineral density in patients with primary osteoporosis 

and osteopenia. Considering all cases, in correlation analyze lumbar spine total 
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BMD, lumbar spine total T score, lumbar spine total Z score were significantly and 

positively related with ghrelin levels. 

Conclucion: Our study showed that ghrelin level is decreased in osteoporosis 

patients and decreased ghrelin levels may related to devolopment of osteoporosis and 

osteopenia. 

Key Words: Primary Osteoporosis, Osteopenia, Bone Mineral Density, Ghrelin 
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