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TÜRKÇE ÖZET 

Giriş ve Amaç: D vitamininin kemik ve kas fonksiyonlarında direkt etkisi 

bulunmaktadır. D vitamini eksikliği kemik yoğunluğunda ve kas gücünde azalmalara yol 

açabilmektedir. Çalışmamızın amacı geriatrik popülasyonda vitamin D düzeyi ile kemik 

mineral yoğunluğu, kırık riski ve kas gücünün ilişkisini araştırmaktır. 

 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2021 ve Aralık 2023 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Geriatri Bilim Dalına başvuran hastaların verileri geriye dönük olarak incelendi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların vitamin D düzeyleri, el kavrama gücü, kemik mineral 

yoğunluğu ölçümleri, Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) skorları analiz edildi. Komorbid 

hastalıklar, geriatrik sendromlar ve laboratuvar parametreleri değerlendirildi. Hastalar vitamin 

D düzeyine göre 20 ng/ml üzeri “yeterli”, 20 ng/ml altı “düşük” şeklinde iki gruba ayrılarak 

karşılaştırıldı. 

 

Bulgular: Çalışmaya toplamda 192 katılımcı dahil edildi. Katılımcıların %61,5'i 

kadındı ve yaş ortalaması 78,1’di. D vitamini yeterli (>20 ng/ml) ve düşük (<20 ng/ml) olarak 

her iki grup karşılaştırıldığında, kas gücü vitamin D yeterli olan grupta anlamlı olarak yüksekti 

(p<0,001). Benzer şekilde vitamin D düzeyi yeterli grupta MNA toplam değeri yüksek 

(p=0,037), GDS skoru düşük (p=0,007) izlendi. Femur boynu KMY değerleri ve T skorları da 

D vitamini yeterli grupta anlamlı olarak yüksek görüldü (sırasıyla p=0,022 p=0,020). FRAX 

kırık riski değerinde her iki grup arasında anlamlı fark yoktu. Korelasyon analizinde vitamin D 

düzeyi ile FRAX 10 yıllık majör osteoporotik (p=0,003) ve kalça kırığı (p=0,014) riski arasında 

anlamlı negatif korelasyon görülürken, D vitamini ile femur boynu (p=0,004) ve lomber 

vertebra (p=0,019) T skorları arasında pozitif korelasyon görüldü. Korelasyon analizinde 

vitamin D düzeyi ile Katz (p=0,008), Lawton (p=0,006), MNA (p=0,03) skorları arasında 

pozitif korelasyon, GDS (p=0,004) ve FRAIL (p=0,028) skorlarında negatif korelasyon 

görüldü. 

 

Sonuç: D vitamini düzeyinin yeterli olması kemik mineral yoğunluğu ve kas gücünün 

korunmasında ve kırık riskinin azaltılmasında önemli bir parametredir. Aynı zamanda D 

vitamininin yeterli olması günlük yaşam aktivitelerinin sürdürülmesi ve depresyon 

semptomlarının azaltılmasında olumlu etkiler yapabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Vitamin D, Kas Gücü, Kırık Riski, Kemik Mineral Yoğunluğu 



2 
 

ABSTRACT 

Introduction and Aim: Vitamin D has a direct effect on bone health and muscle 

functions. Vitamin D deficiency may result in decreased bone mineral density and decreased 

muscle strength. The goal of our study is to investigate the correlation between vitamin D levels, 

bone mineral density, fracture risk and muscle strength within the geriatric population. 

 

Materials and Methods: Data of patients applying to the Ankara University Faculty of 

Medicine Geriatrics Department between January 2021 and December 2023 will be 

retrospectively analyzed. The vitamin D levels, grip strength, bone mineral density 

measurements and Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) scores of the included patients will 

be examined in the study. Comorbid diseases, geriatric syndromes and laboratory data were 

evaluated. Patients were divided into two groups according to their vitamin D level: over 20 

ng/ml as "sufficient" and below 20 ng/ml as "low" and compared. 

 

Results: 192 participants were included in the study. 61.5% of participants were 

woman, with an average age of 78.1 years. When vitamin D sufficient (>20 ng/ml) and low 

(<20 ng/ml) groups were compared, muscle strength was significantly higher in the vitamin D 

sufficient group (p<0.001). In the sufficient vitamin D group, MNA total scores were higher 

(p=0.037) and GDS scores were lower (p=0.007). Femoral neck BMD values and T scores were 

also significantly higher in the sufficient vitamin D group (p=0.022, p=0.020, respectively). 

There was no significant difference in the FRAX fracture risk score between the two groups. In 

the correlation analysis, a significant negative correlation was observed between vitamin D 

level and FRAX 10-year major osteoporotic (p=0.003) and hip fracture (p=0.014) risks. Positive 

correlations were observed between vitamin D and femoral neck (p=0.004) and lumbar vertebra 

(p=0.019) T scores. In the correlation analysis, a positive correlation was observed between 

vitamin D level and Katz (p=0.008), Lawton (p=0.006), MNA (p=0.03) scores, and a negative 

correlation was observed between GDS (p=0.004) and FRAIL (p=0.028) scores. 

 

Conclusion: Adequate vitamin D level is an important parameter in maintaining bone 

mineral density and muscle strength and reducing the risk of fracture. Additionally, sufficient 

vitamin D may have positive effects on maintaining daily living activities and reducing 

symptoms of depression. 

 

Key Words: Vitamin D, Muscle Strength, Fracture Risk, Bone Mineral Density 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

D vitamini sekosteroid yapıda bir hormon olup kemik mineralizasyonunda ve kas iskelet 

sisteminde önemli bir yeri vardır (1). Geriatrik popülasyonda D vitamini eksikliği sık 

görülmekte olup düşük güneş ışığı maruziyeti ve yaşlanmış derinin D vitamini sentez 

kapasitesinde azalma buna sebep olarak gösterilmektedir (2). 

 

Birçok çalışma düşük 25-hidroksi D vitamini düzeyinin azalmış kas gücü ve fiziksel 

kapasite ile ilişkili olduğunu göstermekle birlikte (3, 4), D vitamini düzeyleri ile kas gücü 

arasında korelasyon gösterilemeyen çalışmalar da mevcuttur (5). Osteoporoz düşük kemik 

kitlesi, bozulmuş kemik dokusu ve mimarisi ile karakterize bir hastalıktır (6). D vitamini 

eksikliği metabolik yolakların etkisi ile kemik kitlesinde düşüşe ve sonucunda osteoporoza yol 

açmaktadır (7). Aynı şekilde düşük D vitamini düzeyi geriatrik popülasyonda düşme sıklığında 

artma ve buna bağlı olarak kemik kırığı riskinde artışa yol açmaktadır (8). 

 

Bütün bu olumsuz etkiler geriatrik popülasyonda yaşam kalitesini olumsuz yönde 

etkileyebilir. Çalışmamızda; geriatri kliniğimize başvuran yaşlılarda D vitamini düzeylerinin 

kırık kemik mineral yoğunluğu (KMY), kırık riski ve kas gücüne etkisinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4. 1. Vitamin D 

 

 4.1.1 Tanım ve Önemi 

D vitamini steroid yapıda bir vitamin olup diğer vitaminlerin aksine vücutta 

sentezlenebilmektedir. İnsan vücudunda sentezlenebilmesi nedeniyle D vitamini hormon olarak 

sınıflandırılmaktadır. Yağlı balıklar, yumurta sarısı, karaciğer gibi bazı besinler D vitamini 

içermekte olup D vitamini alımında %10’luk rol oynar. D vitaminin asıl kaynağı ultraviyole 

içeren güneş ışığının etkisi ile deride D vitamini öncülü sentezidir (9). D vitamini temel olarak 

kalsiyum ve fosfor homeostazisinde rol oynamakla birlikte, çok farklı hücre tipinde de D 

vitamini reseptörü bulunmaktadır. D vitamini eksikliği rikets, osteoporoza yol açmasının yanı 

sıra birçok metabolik ve immünolojik yolağın çalışmasında da bozukluklara sebep olmaktadır 

(10). 

 

 4.1.2 D Vitamini Sentezi 

Güneşten gelen ultraviyole B (UVB) ışınları etkisi ile epidermis tabakasındaki 7-

dehidrokolesterol fotoliz reaksiyonu ile D vitamini öncülü D3 vitaminine, kolekalsiferole 

dönüşür (11). Bu öncül sentezi güneş ışınlarının geliş açısı, güneş ışınlarına maruziyet süresi, 

cilt rengi, güneş koruyucu krem kullanımı gibi çeşitli faktörlerden etkilenmektedir. İleri yaşta 

epidermis tabakasındaki 7-dehidrokolesterol miktarında düşüş ve UV ışınlara azalmış yanıt 

görülür, bu da yaşla birlikte azalan D vitamini düzeylerine sebep olur (12). Deride sentezlenen 

öncüller önce karaciğerde 25-hidroksilaz enzimi aracılığıyla bir diğer adı da kalsidiol olan 25-

hidroksi (25-OH) vitamin D’ye dönüşür. Sonrasında böbreğe D vitamini bağlayıcı protein 

(DBP) ile taşınarak proksimal tübül hücrelerinde 1α-hidroksilaz enzimi ile aktif formu olan 

1,25 hidroksi (1,25-OH) vitamin D’ye dönüşür.  
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Şekil 4.1 D vitamini formlarının biyokimyasal gösterimi 

 

4.1.3 D Vitamini Düzeyi ve Sınıflandırması 

Serum D vitamini düzeyini değerlendirmek için 25-OH vitamin D düzeyi ölçülür, yarı 

ömrü 2-3 hafta olması nedeniyle en güvenilir biyobelirteç olarak görülmektedir (13). D vitamini 

düzeylerinin sınırları ile ilgili çok farklı görüş olmakta birlikte, 20 ng/ml altındaki düzey 

eksiklik, 20 ile 30 ng/ml arasındaki düzey yetersizlik ve 30 ng/ml üzerindeki düzeyler yeterli 

olarak sınıflandırılabilir (14). Amerikan Geriatri Derneği ise geriatrik popülasyonda, özellikle 

kırılgan ve yüksek düşme riski olan grupta 25-OH D vitamin düzeyi hedefinin en az 30 ng/ml 

olarak tutulması gerektiğini önermektedir (15). D vitamini 150 ng/ml üzerinde olduğu 

durumlarda D vitamini intoksikasyonundan bahsedilebilir, genellikle gereğinden fazla ve 

uygunsuz D vitamini replasmanı kullanımına bağlı gelişir (16). 

 

 4.1.4 D Vitamini Eksikliği Prevalansı 

 Dünyada yaklaşık 1 milyar kişide Vitamin D eksikliği veya yetmezliği olduğu tahmin 

edilmektedir. Bir çok çalışmada Amerika ve Avrupa’da yaşayan ileri yaştaki erkek ve 

kadınlarda %40’tan %100’e varan oranlarda D vitamini eksikliği görülmektedir (17). İtalya’da 

postmenopozal kadınlarda yapılan çalışmalarda D vitamini eksikliği sıklığı %28 ve %76 olarak 

gözlenmiştir (18, 19). Türkiye’de 65 yaş üstü katılımcılarla yapılan bir çalışmada D vitamini 

eksikliği %33,4 olarak gözlenmiştir (20).  
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 4.1.5 D Vitamini Fizyolojisi 

 D vitamini böbrekte aktif formu olan 1,25 OH D vitaminine dönüştükten sonra DBP ile 

hedef organlara taşınır. DBP, D vitamininin ana taşıyıcısı olup yaklaşık %85 kadarı DBP ile 

taşınır. Kalan %15 ise kan dolaşımında albümine bağlı olarak hareket eder (21). D vitaminin 

neredeyse tamamına yakını proteinlere bağlı taşınmasına rağmen DBP’deki bağlanma 

alanlarının %5’ten azı doludur. Bu durum da D vitamini intoksikasyonunda DBP’nin koruyucu 

etkisini göstermektedir (22). D vitamini hücrelere taşındıktan sonra Vitamin D reseptörü (VDR) 

aracılığı ile etkisini oluşturur. VDR; kemik, iskelet kası, böbrek, bağırsak, hipofiz, cilt, monosit 

ve lenfositlerde bulunur.  

  

4.1.6 D Vitamininin Etkileri 

 

4.1.6.1 Kemik Üzerine Etkileri 

D vitamini bağırsakta bulunan kalsiyum ve fosforun emilimini sağlayarak, kemik 

mineralizasyonuna öncülük eder. D vitamini eksikliğinde bu emilimin bozulması sonucunda 

önemli minerallerin eksikliği gelişir ve buna bağlı olarak kemik mineral yoğunluğunda düşüş 

meydana gelir. D vitamini ayrıca Parathormon (PTH) salgılanmasında rol alarak indirekt olarak 

da kemik üzerine etki eder. Kalsiyum seviyesi düşük olduğunda PTH kemikten kalsiyum 

rezorpsiyonunu uyarır. Yeterli D vitamini düzeyleri PTH düzeyini dengede tutarak 

rezorpsiyonun önüne geçer ve kemik mineralizasyonunu korur (23).  Kemik mineralizasyonunu 

koruyan bu etkileri sonucunda doğal olarak osteoporoz gelişiminin de önüne geçer. Yapılan 

çalışmalarda D vitamini düzeyi ile KMY arasında pozitif korelasyon izlenmiştir (24). 30.970 

katılımcıyı içeren 8 çalışmanın olduğu bir meta analizde kalsiyum ve D vitamini replasmanının 

toplam kırık riskinde %15, kalça kırığı riskinde %30 düşüş sağladığı gösterilmiştir. 

Postmenopozal 36.282 kadın ile yapılan bir çalışmada kalsiyum ve D vitamini replasmanı alan 

grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında replasman alan grupta kalça kemik yoğunluğunda 

anlamlı artış izlenmesine karşın, her iki grup arasında kırık gelişiminde anlamlı fark 

izlenmemiştir (25).  

 

4.1.6.2 Kemik Dışı Etkileri 

Vitamin D’nin kalsiyum ve kemik homeostazı dışındaki çok sayıdaki gen üzerinde 

düzenleyici etkiye sahip olduğuna dair çalışmalar bulunmaktadır (26). 
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4.1.6.3 Kas Gücü Üzerine Etkisi 

VDR’nin kas hücrelerinde eksprese edildiğine dair veriler tartışmalıdır. Yapılan bazı 

çalışmalar kas dokusunda VDR ekspresyonunun olmadığını öne sürerken (27), bazı çalışmalar 

kas kök hücrelerinde düşük oranda eksprese edildiğine dair veriler sunmaktadır (28). Yüksek 

özgül antikor çalışmalarında kas dokusunda VDR saptanmamasına rağmen, vitamin D’nin 

düşük olmasının kas doku gelişiminde olumsuz etkilere yol açabilmesi nedeniyle vitamin D’nin 

indirekt etkilerinin olabileceğini akla getirmektedir (29). Kalıtsal vitamin D eksikliği olan 

infantlar üzerinde yapılmış bir çalışmada düşük vitamin D düzeylerinin daha düşük kas gücü 

ile ilişkili olduğu, replasman ile kas gücünde iyileşme olduğu gösterilmiştir. Yine bu grubun 

daha düşük tip II kas lifi kitlesine sahip olduğu gösterilmiştir (30, 31). 12 hasta ile yapılmış bir 

çalışmada vitamin D replasmanının maksimal oksidatif fosforilasyonda artış sağladığı, aynı 

grupta yorgunlukta azalma olduğu sonucuna ulaşılmıştır (32). Vitamin D’nin kas gücü ve 

kitlesine etkisi ile ilgili yapılan klinik çalışmalarda çelişkili sonuçlar görülmektedir.  

5.553 hastayı içeren 29 çalışmanın olduğu bir meta-analizde vitamin D takviyesinin 

vitamin D düzeyi düşük hastalarda alt ekstremite kas kuvvetinde ılımlı bir artış 

sağlayabileceğini göstermekle beraber (95% CI 0,05–0,34; P=.01), el kavrama kuvvetinde 

anlamlı bir değişikliğe yol açmadığı görülmüştür. (95% CI 0,06–0,07; P=.87). Alt grup analizi 

yapıldığında vitamin D düzeyi 10 ng/ml altında veya 65 yaş üzerinde olan grubun kas kuvveti 

açısından en çok faydayı gördüğü fark edilmiştir. Kas kitlesi ve gücüne dair meta-analizde 

anlamlı fark görülmemiştir (33). 251 hastanın dahil edildiği bir çalışmada 16 hafta boyunca 

vitamin D desteği sağlanan hastalara maksimal sıçrama uzunluğu, el kavrama kuvveti veya 

sandalyeden kalkma testlerinde anlamlı değişiklik izlenmemiştir (34). Daha önceden düşme 

öyküsü olan 70 yaş üzerindeki 200 kırılgan yaşlının dahil edildiği bir çalışmada 12 ay boyunca 

aylık 24.000 IU, 60.000 IU ve 24.000 IU ve 300 mcg kalsifediol alan gruplar karşılaştırılmış, 

yüksek doz vitamin D grubunun daha çok 30 ng/ml hedefine ulaştığı görülmüş; ancak kısa 

fiziksel performans batarya skorlarında anlamlı değişiklik olmamış ve yüksek aylık vitamin D 

alan grupta daha çok düşme yaşandığı sonucuna ulaşılmıştır (35). 2021 yılında yayınlanan 54 

çalışmayı ve 8.747 hastayı kapsayan bir meta-analizde, vitamin D replasmanı alan grubun 

plasebo grubuna göre daha kötü zamanlı kalk ve yürü testi ve diz fleksiyonuna sahip olduğu 

sonucuna varılmıştır. El kavrama, diz ekstansiyonu, dirsek fleksiyon ve ekstansiyonu maksimal 

gücünde ise anlamlı fark izlenmemiştir. Yine vitamin D desteğinin sandalyeden kalkma, kısa 

performans bataryası veya 6 dakika yürüme testi üzerine olumlu etkisi gözlenmemiştir (36). 
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4.1.6.4 Düşme 

Vitamin D desteğinin düşme üzerine olan etkisine dair yapılan çalışmalarda ılımlı 

dozlarda düşme riskinde iyileşme sağlayabileceğine; ancak yüksek dozlarda düşme riskini 

artırabileceğine dair bulgulara ulaşılmıştır. 70 yaş üzeri 2.256 kadının dahil edildiği bir 

çalışmada, hastalara yıllık tek doz 500.000 IU parenteral vitamin D uygulanmış, bu hastalar 5 

yıl boyunca izleme alınmıştır. Yüksek doz vitamin D uygulanan grupta daha çok kırık ve düşme 

izlenmiş olup alt grup analizi yapıldığında özellikle uygulama sonrası ilk 3 ayda düşme ve kırık 

riskinin arttığı gözlenmiştir (37). Daha düşük vitamin D dozları ile yapılmış çalışmalarda artmış 

düşme riski izlenmemiştir. Günlük 1000 IU vitamin D desteği sağlanan postmenopozal kadınlar 

üzerinde yapılan bir çalışmada 9 ay boyunca vitamin D desteği alan grupta düşme sıklığında 

azalma izlenmiştir. Stabilometri ile yapılan kıyaslamalarda da vitamin D grubunda antero-

posterior ve laterolateral osilasyonlarda azalma görülmüştür (38). 2.426 hastanın dahil edildiği 

bir meta-analizde günlük 700-1000 IU arasında vitamin D desteği alan yaşlılarda düşme 

sıklığının %19 oranında azaldığı görülmüştür. Aynı şekilde aktif D vitamini desteği uygulaması 

yapılan 2 çalışmada da benzer oranlara ulaşılmıştır (n=624). Yine bu çalışmada 700 IU’dan 

düşük vitamin D desteği ve vitamin D düzeyinin 24 ng/L altında olması durumunda düşme 

riskinde azalma sağlamayacağı sonucuna ulaşılmıştır (39). 

 

4.2 Osteoporoz 

 

4.2.1 Tanım 

Osteoporoz kemik kitlesinde azalma, kemik mikro mimarisinde bozulma ile giden, 

kemik gücünde azalma ve kırık riskinde artış görülen metabolik bir kemik hastalığıdır. 

Genellikle yaşlanma süreciyle ilişkilendirilmekle birlikte, postmenopozal kadınlarda daha sık 

görülür. Bununla birlikte, erkeklerde ve daha genç bireylerde de ortaya çıkabilir. Osteoporozun 

gelişiminde, kemik yapımı ve yıkımı arasındaki dengenin bozulması temel rol oynar. Bu 

dengesizlik, KMY’nin azalmasına ve kemik kalitesinin düşmesine neden olur (6, 40). 

Osteoporoz tanısı KMY ölçümüyle veya düşük şiddette travma sonrası gelişen kırık ile konulur. 

KMY ölçümü için dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) yöntemi kullanılır. Osteoporoz 

tanısında altın standart yöntem olmasının yanı sıra, kırık riski belirlenmesi ve tedavi 

planlamasında da kullanılmaktadır. DEXA tekniğinde KMY'nin alansal ölçümü yapılır, 

kemikte santimetre kareye düşen mineral miktarının gram olarak ifadesi kullanılır (g/cm2). 

Ölçüm alanı olarak lomber vertebra ve femur boyun bölgeleri kullanılır, bazı özel durumlarda 
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distal radius da kullanılabilmektedir. Ölçülen bu KMY değerlerinin yorumlanmasında T ve Z 

skorları kullanılır. T skoru hastanın KMY değerinin aynı cinsiyetteki genç sağlıklı popülasyon 

ile karşılaştırılması sonucu hesaplanan standart sapma değeridir. Z skoru ise hastanın KMY 

değeri ile aynı cinsiyette kendi yaş popülasyonundaki grup ile karşılaştırılması sonucu 

hesaplanan standart sapma değeridir. Postmenopozal kadınlarda ve 50 yaş üstü erkeklerde 

Osteoporoz tanısı için T skoru kullanılmaktadır (41). Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) T 

skorlarına göre Osteoporoz tanı ve sınıflandırma tablosu aşağıda gösterilmiştir (6).  

 

Tablo 4.1 Kemik mineral yoğunluğuna göre Dünya Sağlık Örgütü osteoporoz tanımı 

Sınıflama KMY  T skoru 

Normal Genç erişkin popülasyon ortalamasının 1 SD 

altında veya üzeri üzerinde 

 -1 ve üzeri 

Osteopeni Genç erişkin popülasyon ortalamasının 1 ila 2,5 

SD altında 

 -1 ile -2,5 arasında 

Osteoporoz Genç erişkin popülasyon ortalamasının 2,5 SD 

altında 

 -2,5 ve altında 

Ağır 

osteoporoz 

Genç erişkin popülasyon ortalamasının 2,5 SD 

altında ve eşlik eden bir veya daha fazla kırık 

 -2,5 altı ve eşlik eden bir 

veya daha fazla kırık 

KMY: Kemik mineral yoğunluğu SD: Standart deviasyon 

 

4.2.2 Sınıflama 

Osteoporoz iki ana gruba ayrılır: primer (birincil) osteoporoz ve sekonder (ikincil) 

osteoporoz. Bu ayrım, hastalığın etiyolojisine göre yapılmaktadır ve tedavi yaklaşımlarının 

belirlenmesinde önemlidir (42). 

 

Tip I (Postmenopozal) Osteoporoz: Menopoz sonrası östrojen seviyelerinin düşmesiyle 

ortaya çıkar. Östrojen eksikliği, kemik yıkımını artırarak kemik yapımını azaltır. Bu süreç, 

özellikle trabeküler kemikte yoğunlaşır ve vertebra, kalça ve bilek kırıkları riskini artırır. 

Tip II (Senil) Osteoporoz: Genellikle 70 yaş üstü bireylerde görülür ve hem trabeküler 

hem de kortikal kemik kaybını içerir. Bu tip osteoporozda kalsiyum emilimi azalır, D vitamini 

sentezi bozulur ve PTH seviyeleri artar, bu da kemik yıkımını hızlandırır. 
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Sekonder osteoporoz ise başka bir hastalık veya durumun sonucunda gelişir. Yaygın 

nedenleri arasında endokrin bozukluklar, gastrointestinal hastalıklar, kronik inflamatuar 

durumlar ve belirli ilaçların kullanımı bulunur. 

Endokrin Bozukluklar: Hipertiroidizm, hiperparatiroidizm, Cushing sendromu ve 

diyabet gibi hastalıklar kemik kaybına neden olabilir. 

Gastrointestinal Hastalıklar: Crohn hastalığı, çölyak hastalığı ve diğer malabsorbsiyon 

sendromları kalsiyum ve D vitamini emilimini bozarak osteoporoza yol açabilir. 

Kronik İnflamatuar Durumlar: Romatoid artrit ve lupus gibi kronik inflamatuar 

hastalıklar kemik kaybını hızlandırabilir. 

İlaç Kullanımı: Glukokortikoidler, antikonvülsanlar ve bazı kanser tedavileri kemik 

mineral yoğunluğunu azaltabilir (43). 

 

4.2.3 Tarama 

Osteoporoz taramasının amacı riskli bireylerin KMY’sini ölçerek osteoporozun 

saptanması ve sonrasında tedavisinin planlanmasıdır. Özellikle postmenopozal kadınlarda ve 

ileri yaş erkeklerde osteoporoz sıklığı artmakta olup bu grupta oluşabilecek kırıkların önüne 

geçmek ve tedaviden fayda görebilecek hastaları belirlemek önem taşımaktadır. Tarama için 

güncel olarak DEXA yöntemi önerilmektedir (43). Osteoporoz taraması önerilen grup aşağıdaki 

tabloda gösterilmiştir (44).  

Tablo 4.2 Osteoporoz yönünden taranması önerilen hasta grupları 

 65 yaş üzeri bütün kadınlar ve 70 yaş üzeri bütün erkekler (risk faktörü varlığı 

bakılmaksızın) 

 Kırık için risk faktörü taşıyan <65 yaş postmenopozal kadınlar, perimenopozal 

kadınlar ve 50-69 yaş arası erkeklerde aşağıdaki risk faktörlerinden birinin varlığı 

–  Frajilite kırığı 

–  Üç aydan uzun süre ≥5 mg/gün prednizolon ya da eşdeğeri glukokortikoid kullanımı 

–  Sigara 

–  Artmış alkol tüketimi 

–  Düşük vücut kitle indeksi (<20 kg/m2) ya da majör kilo kaybı 

–  Romatoid artrit 

–  Osteoporoz ile ilişkili hastalık öyküsü 

–  Osteoporoz açısından yüksek riskli ilaç kullanım öyküsü 

–  Direkt grafilerde kırık varlığı 
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 <50 yaş kadın ve erkeklerde aşağıdaki risk faktörlerinden birinin varlığı durumunda 

–  Hipogonadizm ya da erken menopoz 

–  Frajilite kırığı 

–  En az 3 ay ≥5 mg/gün prednizon ya da eşdeğeri steroid kullanımı 

–  Sigara 

–  Artmış alkol tüketimi 

–  Düşük vücut kitle indeksi (<20 kg/m2) ya da ciddi kilo kaybı 

–  Romatoid artrit 

–  Osteoporoz ile ilişkili hastalık öyküsü 

–  Osteoporoz açısından yüksek riskli ilaç kullanım öyküsü 

–  Direk grafilerde kırık varlığı 

–  Sekonder osteoporoz nedenlerinin varlığı 

 

Belirtilen grupların taranması mortalite ve morbiditenin önüne geçilmesi açısından önem arz 

etmektedir. Tarama sıklığı olarak; tedavi almayan ve tarama önerilen gruptakilerde 2 yılda bir, 

tedavi almakta olan hastalarda yılda bir kez, teriparatid tedavisi alanlarda 6 ayda bir, sekonder 

osteoporozu olanlarda, glukokortikoid kullananlarda 6 ay veya yılda bir yapılması 

önerilmektedir. 

4.2.4 Kırık riski değerlendirme 

Kemik kırığı gelişimi riski tüm ileri yaş hastalarda değerlendirilmelidir. Düşük KMY 

değerleri kırık gelişimi riskini göstermekte önemli bir parametre olmakla birlikte diğer faktörler 

de risk değerlendirmesinde önem taşımaktadır. Özellikle ileri yaş, sigara kullanımı, ailede 

osteoporoz öyküsü gibi durumlar da kırık gelişimi için önemli faktörlerdir. Bu konuda çeşitli 

değerlendirme araçları geliştirilmiş olmakla birlikte günümüzde daha geçerli bulunan FRAX 

skorlama sistemi sık kullanılmaktadır (45). 

4.2.4.1 FRAX risk skorlaması 

Dünya sağlık örgütü tarafından 2008 yılında klinik risk faktörleri ve KMY kullanılarak 10 yıllık 

kalça kırığı riski ve majör osteoporotik kırık riskini hesaplayan internet tabanlı kullanılabilen 

FRAX aracı geliştirilmiştir. Yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ), geçirilmiş kırık, ebeveynde 

kalça kırığı, sigara kullanımı, glukokortikoid kullanımı, romatoid artrit, sekonder osteoporoz 

ve alkol tüketimi risk faktörleri kullanılarak, femur boynu KMY değeri de isteğe bağlı 

eklenerek FRAX hesaplaması yapılır. Osteoporotik kırık riski ve kırığa bağlı morbidite ve 

mortalite oranlarının ülkelere göre değişmesi sebebiyle ülkelere özgü FRAX araçları 

geliştirilmiştir. Tüzün ve ark. tarafından 2012 yapılan FRAX-TURK çalışması ile Türkiye’ye 
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uyarlanmış hesaplama aracı geliştirilmiştir (46). Değerlendirme aracına 

https://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=6 internet sitesinden ulaşılarak hesaplama 

yapılabilmektedir.  

4.2.5 Tedavi 

Osteoporoz tedavisinde kemik yoğunluğunu artırmayı ve kırık riskini azaltmayı 

hedefleyen çeşitli yaklaşımlar bulunmaktadır. Tedavi stratejileri arasında yaşam tarzı 

değişiklikleri, diyet takviyeleri ve farmakolojik ajanlar yer alır. Tedaviler farmakolojik 

olmayan ve farmakolojik olarak iki grupta değerlendirilmektedir. 

4.2.5.1 Farmakolojik olmayan tedaviler 

Farmakolojik olmayan tedaviler hem maliyet etkin oluşu hem farmakolojik tedavi 

gerektiren durumlarda da tedaviye olan katkısı nedeniyle ilk olarak başvurulması gereken 

yöntemlerdir. Çeşitli yaşam tarzı değişiklikleri kas iskelet sisteminin bütünlüğünün 

sağlanmasında, kemik gücünün korunmasına ve olası kırıkların önlenmesinde fayda 

sağlayabilir.  

4.2.5.1.1 Kalsiyum 

Kalsiyum, kemik sağlığının korunmasında ve osteoporoz tedavisinde temel bir 

bileşendir. Kemik mineralizasyonunu destekleyerek kemik yoğunluğunu artırır ve kırık riskini 

azaltır. Kalsiyum tedavisinin etkinliği, özellikle yeterli D vitamini düzeylerinde daha da 

belirginleşir. Yetersiz kalsiyum alımı, kemik mineralizasyonunu olumsuz etkiler ve osteoporoz 

riskini artırır. Günlük alınması gereken kalsiyum miktarı yaşa, cinsiyete ve sağlık durumuna 

bağlı olarak değişmekle birlikte ileri yaş hastalar için önerilen günlük kalsiyum alımı 1000-

1200 mg’dır (47). Birçok klinik çalışma, kalsiyum takviyesinin kemik mineral yoğunluğunu 

artırmada ve kırık riskini azaltmada etkili olduğunu göstermektedir. Chapuy ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada, yaşlı kadınlarda kalsiyum ve D vitamini takviyesinin kalça ve diğer 

kırıkları azalmasına önemli ölçüde katkı bulunduğunu göstermiştir (48). Benzer şekilde, Tang 

ve arkadaşlarının yaptığı meta-analiz, kalsiyum ve D vitamini takviyelerinin postmenopozal 

kadınlarda kırık riskini azaltmada etkili olduğunu göstermiştir (49). 

4.2.5.1.2 D Vitamini 

D vitamini, kalsiyum emilimi ve kemik sağlığı açısından önemli bir rol oynamaktadır. 

Yeterli D vitamini düzeyleri kemik yapısını güçlendirdiği gibi farmakolojik tedavilere alınan 

yanıtı da güçlendirir. Kemik sağlığının devamı ve osteoporoz gelişiminin önüne geçmek için 
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günlük 800-1.500 IU D vitamini alınması önerilmektedir (50). İleri yaş kadın hastalarda yapılan 

bir çalışmada 400 IU D vitamini verilen grup ile plasebo grubu karşılaştırıldığında D vitamini 

alan grupta takipte femur boynu KMY değerlerinde anlamlı olarak daha fazla artış izlenmiştir. 

(51) 

4.2.5.1.3 Fiziksel Egzersiz 

Osteoporoz tedavisinde egzersiz, kemik sağlığını koruma ve kırık riskini azaltmada 

önemli bir rol oynar. Egzersiz tedavisi, kemik yoğunluğunu artırmanın yanı sıra kas gücünü, 

denge ve koordinasyonu iyileştirerek düşme riskini de azaltır (52).  

Ağırlık taşıma egzersizleri, vücudun yerçekimine karşı hareket ettiği aktiviteleri içerir. 

Yürüyüş, koşu ve merdiven çıkma gibi egzersizler, kemik sağlığını korumak için faydalıdır. Bu 

tür fiziksel aktiviteler, kemik mineral yoğunluğunu arttırarak osteoporoz riskini azaltır (53). 

Postmenopozal kadınlar üzerinde yapılan araştırmaların değerlendirildiği bir meta-analiz, 

düzenli yürüyüş ve koşu gibi egzersizlerin femur boynundaki mineral yoğunluğunu artırdığını 

göstermektedir. (54). 

Direnç egzersizleri, kas ve kemikleri güçlendirmek için kaslara karşı direnç uygulanan 

egzersizlerdir. Ağırlık kaldırma, elastik bantlarla yapılan egzersizler ve vücut ağırlığı ile 

yapılan egzersizler bu kategoride değerlendirilmektedir. Direnç egzersizleri, kemik yapımını 

uyararak KMY’yi artırır ve kas gücünü geliştirir (55). 

4.2.5.1.4 Düşmenin önlenmesi 

Düşmelerin önlenmesi, kırık riskini azaltmanın temel bileşenlerinden biridir. Yaş, kas 

gücü, denge, koordinasyon, görme problemleri ve kullanılan ilaçlar gibi faktörler, düşme riskini 

artırabilir (56). Düşme riskini azaltmaya yönelik çok bileşenli müdahalelerin yaşlı bireylerde 

düşmeyi ve düşme riskini önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (57). Egzersiz, etkili bir yöntem 

olup ağırlık taşıma, direnç ve denge egzersizleri, kas gücünü, dengeyi ve koordinasyonu 

geliştirir (58). Evde ve yaşam alanlarında çevre düzenlemelerinin yapılması, düşme riskini 

azaltmada önemlidir. Kaygan zeminlerin, gevşek halıların ve kötü aydınlatmanın düzeltilmesi, 

merdiven korkulukları ve banyo tutacakları gibi destekleyici ekipmanların kullanımı düşme 

riskini azaltmaktadır (59). Sedatifler, antidepresanlar ve antihipertansifler gibi bazı ilaçlar, 

düşme riskini artırabilir. Bu ilaçların yönetimi ve gerekirse dozlarının ayarlanması, düşme 

riskini azaltabilir (60). Görme problemleri, yaşlı bireylerde düşme riskini artırabilir. Düzenli 

göz muayeneleri ve gerekli görme düzeltmelerinin yapılması, düşme riskini azaltmada 

önemlidir (61). 
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4.2.5.1.5 Sigara 

Sigara içmenin kemik sağlığı üzerindeki etkileri çok yönlüdür. Sigara dumanındaki 

nikotin ve diğer toksik maddeler, osteoblast fonksiyonlarını bozabilir ve osteoklastların 

aktivitesini artırabilir (62). Sigara ayrıca kalsiyum metabolizmasını da olumsuz etkiler. Nikotin, 

bağırsaklardan kalsiyum emilimini azaltarak kemik mineralizasyonunu bozabilir. Sigara 

içenlerde serum kalsiyum seviyeleri düşebilir ve PTH düzeyleri artabilir, bunların sonucu 

olarak da kemik rezorpsiyonunu artırabilir (63). Sigaranın bırakılması, osteoporoz tedavisi alan 

bireylerde tedavi etkinliğini artırabilir ve kemik sağlığının iyileşmesine katkıda bulunabilir. 

4.2.5.1.6 Alkol 

Yüksek miktarda alkol tüketimi, osteoblast ve osteoklast hücre fonksiyonlarını olumsuz 

etkileyerek kemik döngüsünü bozar ve kemik kaybına neden olabilir (64). Aşırı alkol tüketimi, 

kemik kalitesini düşürerek ve düşme riskini artırarak kırık riskini artırır. Yapılan meta 

analizlerde alkol tüketiminin KMY'yi azalttığını kalça kırığı riskini önemli ölçüde artırdığını 

ortaya koymuştur (65, 66). Çalışmalarda alkol tüketim süresi ile osteopeninin düzeyi arasında 

da pozitif korelasyon izlenmiştir. (67). Osteoporoz tedavisinde alkol tüketiminin dikkatli bir 

şekilde yönetilmesi, aşırı tüketimden kaçınılması veya tamamen bırakılması gerekmektedir. 

 

4.2.5.2 Farmakolojik tedaviler 

Osteoporoz saptanan hastalarda risk faktörleri değerlendirilmeli, uygun yaşam tarzı 

değişiklikleri yapılmalıdır. D vitamini ve kalsiyum düzeyleri kontrol edilerek uygun 

replasmanlar yapılmalıdır. Bunların ardından hastalar farmakolojik tedavi gerekliliği açısından 

değerlendirilmelidir. Aşağıdaki hasta gruplarında farmakolojik tedavi başlanması 

önerilmektedir (6). 

- Klinik veya asemptomatik kalça veya vertebra kırığı olanlar 

- KMY ölçümü ile femur boynu, total kalça veya lomber vertebra T-skoru ≤ -2,5 olanlar 

- Femur boynu, total kalça veya lomber vertebra KMY değeri osteopenik aralıkta 

izlenenlerde FRAX skoruna göre 10 yıllık kalça kırığı riski ≥ %3 veya 10 yıllık majör 

osteoporotik kırık riski ≥ %20 olan 50 yaş ve üzeri postmenopozal kadınlar ve erkekler 
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Tablo 4.3 Osteoporoz tedavisinde kullanılan ilaçlar 

Tedavide kullanılan ilaçlar 

 - Bisfosfonatlar (alendronat, ibandronat, risedronat ve zoledronik asit) 

 - Denosumab 

 - Teriparatid ve Abaloparatid 

 - Romosozumab 

 - Kalsitonin 

 - Raloksifen 

İlaçlar kemik üzerine olan etkilerine göre antirezorptif ve anabolik olarak iki grupta 

incelenebilir. Bir grup osteoklast aktivitesini baskılayarak kemik yıkımını engellerken diğer 

grup ise kemik oluşumunu artırarak kemik kitlesini optimal düzeyde tutarak kırıkları önlemeyi 

amaçlamaktadır. Bisfosfonatlar, denosumab, kalsitonin, raloksifen,östrojen ve östrojen 

kompleksleri antirezorptif grupta yer alırken, teriparatid, abaloparatid ve romosozumab 

anabolik tedavi grubundadır.  

4.2.5.2.1 Bisfosfonatlar 

Bisfosfonatlar, osteoporozda en sık kullanılan ilaç grubudur. Alendronat, risedronat, 

ibandronat ve zoledronik asit bu gruptaki ilaçlardır. Pirofosfat analogları olup hidroksiapatit 

kristallerine yüksek afiniteleri bulunmaktadır. Bu ilaçlar, kemik yüzeyine bağlanarak 

osteoklastların kemik rezorpsiyon aktivitesini inhibe eder. Osteoklastlar, bifosfonatları hücre 

içinde aldığında hücre içi metabolizma bozulur ve apoptoz tetiklenir (68). 

Alendronat: Haftada bir 70 mg veya günlük 10 mg oral tablet olarak alınır. D vitamini 

ile kombine formları da bulunmaktadır. Çalışmalarda alendronatın vertebra, kalça ve non-

vertebral kırık riskini azalttığı gösterilmiştir (69). Düşük riskli hastalarda 4-5 yıl kullanım 

sonrası, şiddetli osteoporozu olan hastalarda 10 yıl kullanım sonrası 1-2 yıl ilaç tatili 

önerilmektedir. 

Risedronat: Günlük 5 mg, haftada bir 35 mg, ayda iki kez 75 mg veya ayda bir 150 mg 

oral tablet olarak kullanılabilir. Çalışmalarda risedronatın vertebral ve nonvertebral kırık riskini 

azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir (70). Kemikte kalma süresinin uzun olmaması nedeniyle 

ilaç tatili için belirlenmiş bir öneri bulunmamaktadır. 

İbandronat: Günlük 2,5 mg, aylık 150 mg oral tablet veya üç ayda bir intravenöz 3 mg 

enjeksiyon dozları bulunmaktadır. İbandronat, vertebral kırıkları önemli ölçüde azaltmaktadır 

ancak non-vertebral kırıklar üzerinde anlamlı etkisi gösterilememiştir (71). 
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Zoledronik Asit: Yılda bir kez 5 mg intravenöz infüzyon şeklinde uygulanır. Zoledronik 

asit, vertebral, kalça ve nonvertebral kırık riskini azaltmada etkilidir (72). Düşük riskli 

hastalarda 3 yıl kullanım sonrası ilaç tatili önerilmektedir. Grip benzeri sendrom ve nadir de 

olsa çene osteonekrozu riski bulunmaktadır.  

Alendronat ve zoledronik asit GFH <35 ml/dk olduğunda, risedronat ve ibandronat GFH 

< 30 ml/dk olduğu durumlarda kontraendikedir. Akalazya, Barrett özofagus, özofagus striktürü 

varlığında, Roux-en-Y gastrik bypass öyküsünde oral bisfosfanatlar kullanılmamalıdır.  

4.2.5.2.2 Denosumab 

Denosumab, osteoklastların yüzeyinde bulunan Receptor activator of nuclear factor kappa-B 

ligandını (RANKL) inhibe eden bir monoklonal antikordur. RANKL, osteoklast oluşumu, 

aktivasyonu ve hayatta kalması için gereklidir. Denosumab, RANKL ile bağlanarak osteoklast 

aktivitesini ve sayısını azaltır. Bu mekanizma, kemik yıkımını azaltır ve kemik yapımını artırır 

(73). Denosumab, postmenopozal osteoporoz, erkek osteoporozu ve glukokortikoidlere bağlı 

osteoporozda etkili bulunmuştur. 6 ayda bir 60 mg subkutan olarak uygulanır ve bu kullanım 

şekli sayesinde oral bisfosfanatların gastrointestinal sistem (GİS) yan etkisi yaptığı durumlarda 

kullanılabilir. FREEDOM çalışmasında Denosumab'ın vertebral, nonvertebral ve kalça kırığı 

riskini önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (74). İlaç kesildikten sonra etkilerinin geri döndüğü 

izlenmiş olup ilaç tatili önerilmektedir. 6 ayda bir olacak şekilde 36 ay tedavi süresi 

önerilmektedir. Hipokalsemi yan etkisi bulunmakta olup tedavi öncesi kalsiyum düzeyleri 

kontrol edilerek gereğinde yerine konulmalı ve tedavi süresince özellikle böbrek yetmezliği 

olan hastalarda kalsiyum düzeyleri takip edilmelidir.  

4.2.5.2.3 Teriparatid ve Abaloparatid 

Teriparatid, insan paratiroid hormonunun 1-34 amino asidini içeren analog formudur. 

Parathormona benzer şekilde osteoblastları doğrudan uyararak kemik döngüsünü hızlandırır ve 

kemik yapımını artırır. Postmenopozal osteoporozda, erkek osteoporozunda ve glukokortikoide 

bağlı osteoporoz tedavisinde kullanılır. Günlük 20 mikrogram subkutan uygulanır, tedavi süresi 

18-24 ayı geçmemelidir. Teriparatid, özellikle yüksek kırık riski taşıyan hastalarda etkilidir, 

vertebral ve non-vertebral kırık riskini azaltır (75). 

Abaloparatid, parathormon ilişkili protein (PTHrP) analoğudur ve teriparatide benzer 

şekilde çalışır. Osteoblast aktivitesini artırarak kemik yapımını artırır. Postmenopozal 

osteoporozlu kadınlarda kullanılır. Günlük 80 mikrogram subkutan uygulanır ve teriparatide 
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benzer şekilde tedavi süresi 18-24 ayı geçmemelidir. ACTIVE çalışması, abaloparatidin 

vertebral ve non-vertebral kırık riskini düşürdüğünü göstermiştir (76). 

Teriparatid ve Abaloparatid tedavileri hiperparatiroidizm, hiperkalsemi, metabolik 

kemik hastalıkları, kemik metastazı, kemik maligniteleri ve böbrek yetmezliği durumlarında 

kullanılmamalıdır. Hayvan çalışmalarında 24 aylık kullanımda kemik neoplazi sıklığında artış 

görülmüş olup, tedavi süresi 18-24 ay ile kısıtlanmalıdır (77). Tedavi boyunca 6 ayda bir KMY 

ölçümü yapılması önerilmektedir. Tedavi sonrasında gerekli görüldüğü durumda kemik kaybını 

önlemek için antirezorptif ajanlar ile tedaviye devam edilebilir. 

4.2.5.2.4 Romosozumab 

Romosozumab, Wnt/β-katenin yolağında etkili sklerostin proteinine karşı geliştirilmiş 

bir monoklonal antikordur. Romosozumab, sklerostini inhibe ederek osteoblast aktivitesini 

artırır ve yeni kemik oluşumunu teşvik eder (78). Romosozumab, postmenopozal osteoporozlu 

kadınlarda kırık riskini azaltmada etkili bulunmuştur. FRAME çalışması, romosozumabın 

vertebral ve non-vertebral kırık riskini önemli ölçüde azalttığını göstermiştir. Romosozumab, 

210 mg dozunda aylık subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanır. Tedavi süresi 12 ay olarak 

belirlenir çünkü uzun süreli güvenlik verileri bulunmamaktadır. Romosozumab tedavisinin 

ardından, antirezorptif ajanlar ile devam edilmesi önerilir. (79). Romosozumab ile alendronat 

tedavilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada romosozumab kolunda kırık riskini azaltmada 

anlamlı fark izlenmesine karşın ciddi kardiyovasküler olay sıklığı daha fazla görülmüştür (80).  

4.2.5.2.5 Kalsitonin 

Kalsitonin postmenopozal osteoporozda onay almış olup, sadece vertebra kırıklarında 

faydalı olduğu gösterilmiştir. Diğer ilaçlara göre etki gücünün azlığı, alerjik reaksiyonlar ve 

malignite gelişim riski nedeniyle günümüzde kullanımı azalmıştır (81). 

4.2.5.2.6 Raloksifen 

Raloksifen selektif östrojen reseptör modülatörüdür. Postmenopozal osteoporoz 

tedavisinde kullanılmaktadır. Vertebral kırık riskini azaltıcı etkisi gösterilmiştir ancak non-

vertebral kırıklarda faydası gösterilememiştir. Meme kanseri insidansı da raloksifen alan grupta 

daha az görülmüştür (82). Bununla birlikte, tromboz ve ölümcül inme riskinde artış ile ilişkili 

bulunmuştur, sıcak basması gibi menopozal semptomlarda artışa yol açabilir (83). 
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4.3 Sarkopeni 

4.3.1 Tanım 

Sarkopeni, yaşlanma süreciyle birlikte kas kitlesinde, kas gücünde ve fiziksel 

performansta azalma ile karakterize edilen bir sendromdur. Terim ilk olarak 1989 yılında Irwin 

Rosenberg tarafından tanımlanmış olup, "sarx" (kas) ve "penia" (kayıp) kelimelerinden 

türetilmiştir (84). Ancak bu tanım sadece kas kitlesinin nicel olarak azlığını ifade etmekte olup 

fonksiyonel durumunu kapsamamaktadır. Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu (The 

European Working Group on Sarcopenia in Older People: EWGSOP) 2010 yılında sarkopeniyi 

düşük kas kitlesi ve azalmış kas fonksiyonu olarak tanımlamıştır (85). EWGSOP tarafından 

2018 yılında yayımlanan raporda ise kas kitlesine kıyasla kas kuvveti daha ön plana çıkarılarak 

güncel tanı kriterleri ve öneriler getirilmiştir.  

 

4.3.2 Prevalans 

Sarkopeni prevalansı yaşla birlikte artmaktadır. Yaşlanmayla birlikte kas protein 

sentezinde azalma, yıkımında artış ve kas hücrelerinin yenilenme kapasitesinde azalma görülür. 

Motor nöron kaybı ve kas sinir bağlantılarının bozulması da kas kitlesinin ve gücünün 

azalmasına katkıda bulunur. Ayrıca, kronik inflamasyon ve oksidatif stres de sarkopeni 

patogenezinde önemli rol oynar (85). İtalya’da yapılmış InCHIANTI çalışmasında EWGSOP 

kriterlere göre 65 yaş üstü bireylerde sarkopeni prevalansı %10 olarak izlenmiştir, aynı 

çalışmada 80 yaş üstü bireylere bakıldığında bu sıklık kadınlarda %31,6 erkeklerde %17,4 

olarak görülmüştür (86). Türkiye’de ise Halil ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, 

bakımevinde kalan 65 yaş üstü bireylerde el kavrama gücü ile değerlendirmede sarkopeni 

prevalansı %68 olarak bulunmuştur (87). Ateş ve arkadaşları tarafından yapılan ayaktan 

başvuran 2816 katılımcının değerlendirildiği çalışmada prevalans 31,7 olarak izlenmiştir (88). 

 

4.3.3 Tarama ve Tanı 

Sarkopeninin yaşla birlikte sıklığının artışı, önemli bir mortalite ve morbidite sebebi 

oluşu nedeniyle erken tanı, etkili yönetim için kritik öneme sahiptir. Sarkopeni tarama ve 

tanısında çeşitli yöntemler kullanılmakta olup güncel olarak kullanılmakta olan EWGSOP2 

raporunda sarkopeni için 3 basamaklı bir tanımlama kullanılmıştır. (89). 
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Tablo 4.4 EWGSOP2 sarkopeni tanı kriterleri 

1- Düşük kas kuvveti 

2- Düşük kas kitlesi veya kalitesi 

3- Düşük fiziksel performans 

Tablodaki kriterlere göre tek başına 1. kriterin varlığı olası sarkopeni olarak 

tanımlanmaktadır. 2. kriterin eklenmesi ile sarkopeni tanısı kesinleştirilir. 3 kriterin de birlikte 

olması şiddetli sarkopeniyi göstermektedir.  

EGWSOP2 çalışmasında önerilen algoritma aşağıdaki şekildeki gibidir. 

 
Şekil 4.2 EWGSOP2 sarkopeni algoritması 

DEXA: Dual enerji X-ray absorbsiyometri, BIA: Biyoimpedans analizi, BT: Bilgisayarlı tomografi, MRG: 

Manyetik rezonans görüntüleme, SPPB: Kısa fiziksel performans bataryası, TUG: Zamanlı kalk ve yürü testi 

Tanı değerlendirmesi için belirtilen kriterlerin varlığının tanımlanabilmesi 

gerekmektedir. Her 3 kriter için çeşitli tanı testleri ve yöntemler mevcuttur. En sık kullanılan 

ve güvenilirlik açısından doğrulanmış testler aşağıdaki tablodaki gibidir. 
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Tablo 4.5 Klinikte ve bilimsel araştırmalarda sarkopeni tarama ve tanısında kullanılan testler 

Ölçülen faktör Klinik Uygulama Bilimsel Araştırmalar 

Vaka Taraması  SARC-F anketi 

 Ishii tarama testi 

 SARC-F anketi 

 

Kas Gücü  El kavrama gücü 

 Sandalyeden kalkma testi 

 El kavrama gücü 

 Sandalyeden kalkma testi 

Kas Kitlesi veya 

Kalitesi 

 DEXA ile ölçüm 

 Biyoimpedans analizi 

 BT veya MRG ile lomber kas 

kesit alanı 

 

 

 DEXA ile ölçüm 

 BT veya MRG ile orta uyluk 

kası kesit alanı 

 BT veya MRG ile lomber 

kas kesit alanı 

 Kas biyopsisi 

Fiziksel Performans  Yürüme hızı 

 Kısa fiziksel performans 

bataryası 

 Zamanlı kalk ve yürü testi 

 400 metre yürüme testi 

 Yürüme hızı 

 Kısa fiziksel performans 

bataryası 

 Zamanlı kalk ve yürü testi 

 400 metre yürüme testi 

DEXA: Dual enerji X-ray absorbsiyometri, BT: Bilgisayarlı Tomografi, MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme 

 

EWGSOP ve EWGSOP2 raporlarında sarkopeni için tanımlanan sınırlar ve Türkiye için 

önerilen sınır değerleri Tablo 6 ve Tablo 7’de belirtilmiştir (90). 

Tablo 4.6 EWGSOP ve EWGSOP2 Raporlarına Göre Sarkopenide Kullanılan Sınır Değerler 

Parametreler EWGSOP EWGSOP2 

 Erkek Kadın Erkek Kadın 

El kavrama gücü (kg) 30 20 27 16 

Yürüme hızı (m/sn) 0,8 0,8 0,8 0,8 

SPPB 8 8 8 8 

SMM (kg)   20 15 

SMMI (kg/m2) 8,87 6,42  7 5,5 

400 metre yürüme testi   Testi tamamlayamama veya 6 

dakika üzerinde tamamlama 

Zamanlı kalk ve yürü 

testi 

  20 saniye üzerinde tamamlama 

EWGSOP: European Working Group on Sarcopenia in Older People, SPPB: Kısa fiziksel performans bataryası, 

SMM: İskelet kası kitlesi, SMMI: İskelet kası kitlesi indeksi 
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Tablo 4.7 Türkiye popülasyonu için sarkopeni sınır değer önerileri 

Parametreler Erkek Kadın 

Ev kavrama gücü (kg) 32 22 

Yürüme hızı (m/sn) 0,8 0,8 

Baldır çevresi (cm) 33 33 

SMMI (kg/m2) 9,2 7,4 

SMMI: İskelet kası kitlesi indeksi 

 

4.3.4 Tedavi 

Sarkopeni tedavisinde amaç kas kitlesini, fonksiyonunu korumak ve iyileştirmektir. Tedavi 

stratejileri, egzersiz, beslenme ve farmakolojik yaklaşımları içermektedir. 

Egzersizler, günlük yaşam aktivitelerini desteklemek amacıyla kas gücünü ve 

koordinasyonunu geliştirmeye odaklanır. Bu egzersizler, denge ve hareket kabiliyetini artırarak 

düşme riskini azaltır. Özellikle yaşlı bireylerde, fonksiyonel egzersizlerin yaşam kalitesini 

artırdığı ve bağımsızlığı desteklediği gösterilmiştir (91). Direnç egzersizleri, kas kitlesi ve 

gücünü artırmada en etkili yöntemlerden biridir. Araştırmalar, yüksek yoğunluklu direnç 

antrenmanının yaşlı bireylerde kas hipertrofisi ve güç kazancı sağladığını göstermiştir (92). Bu 

egzersiz türü, kas protein sentezini uyararak kas kitlesinin korunmasına ve artmasına yardımcı 

olur. 

Protein alımı, sarkopeni tedavisinde kritik bir rol oynar. Yeterli miktarda ve kaliteli 

protein tüketimi, kas protein sentezini artırarak kas kitlesinin korunmasına yardımcı olur (93). 

İleri yaşlı bireylerde günde 1,0-1,2 gr/kg, akut veya kronik hastalık varlığı durumunda günlük 

1,2-1,5 gr/kg protein alımı kas sağlığını desteklemek için önerilmektedir. Ayrıca, D vitamini ve 

omega-3 yağ asitleri gibi besin takviyeleri de tedaviyi destekleyebilir (94). 

Farmakolojik tedaviler arasında, miyostatin inhibitörleri, anabolik steroidler ve hormon 

replasman tedavileri bulunmaktadır. Miyostatin inhibitörleri, kas kitlesini artırmaya yönelik 

yeni bir tedavi seçeneği olarak araştırılmaktadır (95). Testosteron ve büyüme hormonu, yaşlı 

erkeklerde kas kitlesi ve gücünü artırmak için kullanılmaktadır. Testosteron replasman 

tedavisinin, sarkopenik erkeklerde kas kitlesini artırabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur 

(96).  
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalışmada 1 Ocak 2021 ve 31 Aralık 2023 arasında Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Geriatri Bilim Dalı’na başvuran hastaların tıbbi kayıtları geriye dönük olarak hastane 

bilgi yönetim sistemi üzerinden incelenerek toplandı. Çalışmaya toplamda 192 hasta dahil 

edildi.  

Hasta tıbbi kayıtları incelenerek, cinsiyet, yaş, boy, kilo değerleri, alkol kullanımı ve 

sigara kullanımları kaydedildi. Kronik hastalıkları değerlendirildi, Charlson komorbidite 

indeksleri (CCI) hesaplandı. Geriatrik değerlendirme kayıtlarından üriner inkontinans, düşme 

ve kırık öyküleri, Katz günlük yaşam aktiviteleri (GYA), Lawton enstrümental günlük yaşam 

aktiviteleri (EGYA) ölçeği, Mini mental durum testi (MMSE), mini nütrisyonel değerlendirme 

(MNA), Geriatrik depresyon skalası (GDS), FRAIL kırılganlık ölçeği, SARC-F sarkopeni 

tarama anketi, polifarmasi durumu, el kavrama gücü değerleri ve yürüme hızı sonuçları 

kaydedildi. Laboratuvar tetkikleri olarak 25-OH D vitamini, Kalsiyum, Fosfor, Albümin ve 

Parathormon değerleri, kemik mineral dansitometri sonuçları değerlendirildi ve FRAX skorları 

hesaplandı. Bu ölçekler ve hesaplama araçları ekler bölümünde gösterilmiştir. 

FRAIL kırılganlık ölçeğine göre 0 puan alanlar normal, 1 ve 2 puan alanlar kırılganlık 

öncesi (prekırılgan), 3 ve üzeri değerler kırılgan olarak belirtilmiştir (97). Çalışmamızda da 3 

ve üzeri değerler kırılgan olanlar, 1-2 puan alanlar kırılgan olmayanlar olarak sınıflandırıldı. 

MMSE skoru 24 puan altında ise kognitif bozukluk olarak değerlendirildi (98).  

MNA testine göre 17 puan ve altı malnütrisyon, 17 ile 23,5 puan arası malnütrisyon 

riski, 24 puan ve üstü normal nütrisyonel durum olarak belirtilmiştir (99). Çalışmamızda da 24 

puan ve üstü normal nütrisyonel durum, 24 puanın altı bozulmuş nütrisyonel durum olarak 

sınıflandırıldı. 5 ve üzeri ilaç düzenli ilaç kullanımı polifarmasi olarak değerlendirildi.  

Biyokimyasal parametreler Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi 

Merkez Laboratuvarında çalışılmış olup hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden veriler 

toplanmıştır. 25-OH D vitamininin 20 ng/ml altında olması düşük (yetersiz) düzey, 20 ng/ml 

üstü yeterli düzey olarak kabul edilmiştir. Katılımcılar 20 ng/ml altında ve üstünde olanlar 

olarak iki gruba ayrılarak karşılaştırılmıştır. KMY ölçüm değerlendirilmesi hastanemizde 

DEXA yöntemiyle Hologic Discovery cihazı kullanılarak ölçülmektedir. DSÖ sınıflamasına 

göre T skoru -1 ve üzeri normal, -1 ile -2,5 arası osteopeni, -2,5 altı osteoporoz olarak 

değerlendirilmektedir (6). Çalışmamızda da T skoru -1 ve üzeri olan grup normal olarak 

değerlendirildi, T skoru -1 altında kalan grup düşük KMY olarak sınıflandırıldı.  
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5.1 İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 25 paket 

programında yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. 

Tanımlayıcı analizler normal dağılan sayısal değişkenler için ortalama ve standart sapma; 

normal dağılmayan sayısal değişkenler için ortanca ve uç değerler; ordinal ve kategorik 

değişkenler için ise frekans tabloları ile verildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılan 

sayısal değişkenler için Student’s T-Testi, normal dağılmayan sayısal değişkenler için Mann 

Whitney U testi, kategorik değişkenler için ise yerine göre Ki-kare ya da Fisher Testi kullanıldı. 

Spearman testi kullanılarak D vitamini düzeyi ve klinik değişkenler arasında korelasyon analizi 

yapıldı. P<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 
 

6. BULGULAR 

Çalışmamızda toplam 192 hastanın demografik verileri, klinik özellikleri ve laboratuvar 

değerleri incelenmiştir. Çalışmaya katılan hastaların ortalama yaşı 78,1 ± 6,8’di (yaş aralığı 65-

98). Çalışmaya dahil edilen kişilerin %61,5’i kadın (n=118), %38,5’i erkekti (n=74).  

D vitamini düzeyi düşük (<20 ng/ml altı) olanlar 107 (%56) kişi, D vitamini yeterli (≥20 

ng/ml) olanlar ise 85 (%44) kişiydi.  

Sigara kullanım oranı %33,9 (n=65), alkol kullanım oranı %7,3 (n=14) olarak 

saptanmıştır. Hastaların %67,7’sinde hipertansiyon (HT), %47,9’unda diabetes mellitus (DM), 

%25,5’inde aterosklerotik kalp hastalığı (ASKH), %27,1’inde kronik böbrek hastalığı (KBH), 

%21,9’unda kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gözlenmiştir. CCI ortalaması 5,2 ± 1,9 

olarak hesaplanmıştır. Hastaların sosyodemografik ve klinik özellikleri Tablo 6.1’de 

özetlenmiştir.  

 

Tablo 6.1 Katılımcıların sosyodemografik ve klinik özellikleri 

 Tüm katılımcılar (n=192) 

Cinsiyet, n (%)  

     Kadın 118 (%61,5) 

     Erkek 74 (%38,5) 

Yaş, yıl  

     Ortalama ± SS 78,1 ± 6,8 

     Min – Maks 65,0 – 98,0 

Yaş grupları, n (%)  

     65-74 60 (%31,3) 

     75-84 96 (%50,0) 

     ≥85 36 (%18,7) 

Boy, cm, Ortalama ± SS 160,2 ± 10 

Kilo, kg, Ortalama ± SS 71,4 ± 15,1 

VKİ, kg/cm2, Ortalama ± SS 27,9 ± 6 

Sigara kullanımı, n (%) 65 (%33,9) 

Alkol kullanımı, n (%) 14  (%7,3) 

HT, n (%) 130 (%67,7) 

DM, n (%) 92 (%47,9) 

ASKH, n (%) 49 (%25,5) 

KBH, n (%) 52 (%27,1) 

KOAH, n (%) 42 (%21,9) 

CCI, Ortalama ± SS 5,2 ± 1,9 

SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, VKİ: Vücut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: 

Diabetes Mellitus, ASKH: Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, KBH: Kronik böbrek hastalığı, KOAH: Kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, CCI: Charlson komorbidite indeksi 



25 
 

Biyokimyasal ölçümlere bakıldığında, D vitamini ortalaması 20 ± 11 ng/ml olarak 

görülmüştür. Femur boynu T skoru ortalaması -1 ± 1,2 olup, Lomber vertebra T skoru 

ortalaması -0,9 ± 1,7’dir. FRAX 10 yıllık majör osteoporotik kırık riski ortalaması %7,9 ± 5,5 

iken FRAX 10 yıllık kalça kırığı riski ortalaması %2,4 ± 2,4 olarak hesaplanmıştır. T skoru -1 

üzeri ve değerler normal kabul edilerek değerlendirildiğinde Femur boynu T skoru 85 kişide, 

lomber vertebra T skoru 89 kişide normal izlenmiştir. Osteoporoz değerlendirmesi ve kırık 

riskine yönelik özellikler Tablo 6.2’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 6.2 Katılımcıların D vitamini ve kemik skoru değerleri 

 Tüm katılımcılar (n=192) 

D vitamini, ng/ml, ortalama ± SS 20 ± 11 

Femur boynu KMY, g/cm2, ortalama ± SS 0,76 ± 0,15 

Femur boynu T skoru  

     Ortalama ± SS -1 ± 1,2 

     Normal 85 (%44,3) 

     Düşük 107 (%55,7) 

Lomber vertebra KMY, g/cm2, ortalama ± SS 0,96 ± 0,19 

Lomber vertebra T skoru  

     Ortalama ± SS -0,9 ± 1,7 

     Normal 89 (%46,4) 

     Düşük 103 (%53,6) 

FRAX, 10 yıllık kırık riski  

     Majör osteoporotik kırık riski, %, ortalama ± SS 7,9 ± 5,5 

     Kalça kırığı riski, %, ortalama ± SS 2,4 ± 2,4 

SS: Standart sapma, KMY: Kemik mineral yoğunluğu 

 

Bu çalışmada, 192 hasta üzerinde yapılan incelemelerde çeşitli demografik ve klinik 

değişkenler değerlendirilmiştir. Hastalar, D vitamini düzeylerine göre iki gruba ayrılarak 

karşılaştırılmıştır: D vitamini seviyesi 20 ng/ml ve üzerinde olanlar (n=85) ve D vitamini 

seviyesi 20 ng/ml'nin altında olanlar (n=107). 

Cinsiyet dağılımına bakıldığında, D vitamini seviyesi yeterli (≥20 ng/ml) olan grupta 

kadınların oranı %60 (n=51) iken, D vitamini seviyesi düşük (<20 ng/ml) grupta ise kadınların 

oranı %62,6 (n=67) olarak görüldü. Yaş ortalamaları her iki grupta da benzerdi. (sırasıyla; 

ortalama yaş 78,1 ± 6,7 yıl, 78,1 ± 6,9 yıl). 
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Boy ve kilo ortalamaları açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu.  Boy 

ortalamaları sırasıyla 160,3 ± 9,9 cm ve 160,1 ± 10,1 cm, kilo ortalamaları ise sırasıyla 73,4 ± 

14,1 kg ve 69,9 ± 15,8 kg olarak görüldü.  

Vücut kitle indeksi (VKİ) ortalamaları, D vitamini seviyesi yeterli grupta 28,7 ± 6,1 

iken, düşük grupta 27,3 ± 5,9 olarak görüldü (p=0,18). 

Sigara ve alkol kullanma oranları her iki grupta da benzerdi. Komorbid hastalıklardan 

HT, DM, ASKH, KBH ve KOAH prevalansı her iki grupta benzerdi. Aynı şekilde CCI 

ortalaması da her iki grupta benzer bulundu. (Tablo 6.3). 

 

Tablo 6.3 D vitamini düzeyine göre katılımcıların demografik özellikleri ve klinik 

durumlarının karşılaştırılması 

 
D vitamini ≥ 20 
(n=85) 

D vitamini < 20 
(n=107) 

p 

değeri 

Cinsiyet, n (%)   0,71 

     Kadın 51 (%60) 67 (%62,6)  

     Erkek 34 (%40) 40 (%37,4)  

Yaş, yıl   0,95 

     Ortalama ± SS 78,1 ± 6,7 78,1 ± 6,9  

     Min – Maks 66 - 98 65 – 93  

Yaş grupları, n (%)    

     65-74 27 (%32) 33 (%31)  

     75-84 44 (%52) 52 (%48)  

     ≥85 14 (%16) 22 (%21)  

Boy, cm, Ortalama ± SS 160,3 ± 9,9 160,1 ± 10,1 0,86 

Kilo, kg, Ortalama ± SS 73,4 ± 14,1 69,9 ± 15,8 0,12 

VKİ, kg/cm2, Ortalama ± SS 28,7 ± 6,1 27,3 ± 5,9 0,18 

Sigara kullanımı, n (%) 31 (%36,5) 34 (%31,8) 0,50 

Alkol kullanımı, n (%) 6 (%7,1) 8 (%7,5) 0,91 

HT, n (%) 58 (%68,2) 72 (%67,3) 0,89 

DM, n (%) 39 (%45,9) 53 (%49,5) 0,62 

ASKH, n (%) 24 (%28,2) 25 (%23,4) 0,44 

KBH, n (%) 23 (%27,1) 29 (%27,1) >0,99 

KOAH, n (%) 18 (%21,2) 24 (%22,4) 0,84 

CCI, Ortalama ± SS 5,3 ± 1,9 5,2 ± 1,9 0,97 

SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, VKİ: Vücut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: 

Diabetes Mellitus, ASKH: Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, KBH: Kronik böbrek hastalığı, KOAH: 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, CCI: Charlson komorbidite indeksi 
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Üriner inkontinans, son bir yıl içinde düşme öyküsü, kırık öyküsü ve polifarmasi 

sıklığında gruplar arasında anlamlı fark görülmedi. Katz GYA indeksi, D vitamini seviyesi 20 

ng/ml ve üzerinde olan grupta 5,1 ± 1,2, diğer grupta ise 4,6 ± 1,6 olarak tespit edilmiştir 

(p=0,065). Benzer şekilde, Lawton EGYA indeksi de yeterli D vitamini seviyesine sahip grupta 

daha yüksekti ancak fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,075). 

MMSE skorları açısından D vitamini seviyelerine göre gruplar arasında anlamlı fark 

bulunamadı. Kognitif bozukluk prevalansı da her iki grupta benzer oranlarda görüldü. MNA 

toplam skorları, D vitamini seviyesi yeterli olan grupta anlamlı olarak daha yüksek bulundu 

(p=0,037). GDS skorları, D vitamini seviyesi düşük olan grupta anlamlı olarak daha yüksekti 

(p=0,007). FRAIL skorları ve kırılganlık oranları arasında gruplar arasında fark yoktu (sırasıyla 

p=0,08, p=0,13). Kas gücü ortalamaları, D vitamini seviyesi yeterli olan grupta anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (p<0,001), (Şekil 6.1). Yürüme hızı ise her iki grupta benzerdi (Tablo 

6.4). 

 

Tablo 6.4 Geriatrik sendromlar ile D vitamini düzeyinin ilişkisi 

 
D vitamini ≥ 20 

n=85 

D vitamini < 20 

n=107 

p 

değeri 

Üriner inkontinans, n (%) 46 (%54,1) 59 (%55,1) 0,89 

Son 1 yılda düşme öyküsü, n (%) 30 (%35,3) 36 (%33,6) 0,81 

Kırık öyküsü, n (%) 3 (%3,5) 6 (%5,6) 0,73 

Polifarmasi, n (%) 56 (%65,9) 77 (%72) 0,36 

İlaç sayısı, ortalama ± SS 6,4 ± 3,7 6 ± 3,1 0,47 

Katz GYA, ortalama ± SS 5,1 ± 1,2 4,6 ± 1,6 0,065 

Lawton EGYA, ortalama ± SS 5,7 ± 2,5 5 ± 2,6 0,075 

MMSE, ortalama ± SS 24,7 ± 4,8 23,8 ± 5,8 0,49 

Kognitif bozukluk, n (%) 33 (%38,8) 45 (%42,1) 0,65 

MNA tarama, ortalama ± SS 10,8 ± 2,7 10 ± 3 0,055 

MNA toplam, ortalama ± SS 23 ± 4,6 21,6 ± 4,7 0,037 

Malnütrisyon, n (%) 43 (%50,6) 62 (%57,9) 0,31 

GDS, ortalama ± SS 4,3 ± 4,3 5,5 ± 3,7 0,007 

Frail, ortalama ± SS 2,1 ± 1,5 2,4 ± 1,3 0,080 

Kırılganlık 36 (%42,4) 57 (%53,3) 0,13 

SARC-F, ortalama ± SS 3,9 ± 3 4,3 ± 2,9 0,32 

Kas gücü, kg, ortalama ± SS 18,8 ± 6,6 15,6 ± 7,4 <0,001 

Yürüme hızı, n=103, m/sn, ortalama ± SS 0,54 ± 0,25 0,53 ± 0,25 0,95 

SS: Standart sapma, GYA: Günlük yaşam aktiviteleri, EGYA: Enstrümental günlük yaşam aktiviteleri, MMSE: 

Mini mental durum testi, MNA: Mini nütrisyonel değerlendirme, GDS: Geriatrik depresyon skalası 
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Şekil 6.1 D vitamini düşük ve yeterli olan gruplar arasında kas gücü karşılaştırması 

 

Laboratuvar parametrelerinden kalsiyum, fosfor, albümin ve PTH düzeyleri açısından 

gruplar arasında anlamlı fark bulunamadı (Tablo 6.5). Femur boynu T skoru ve KMY açısından 

D vitamini yeterli olan grupta daha yüksek değerler görüldü (sırasıyla p=0,02, p=0,022). 

Lomber vertebra T skoru ve KMY ise D vitamini yeterli olan grupta daha yüksekti, ancak fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p=0,053 p=0,077). FRAX 10 yıllık major 

osteoporotik kırık riski ve kalça kırığı riski de düşük D vitamini grubunda daha yüksek bulundu, 

ancak fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 6.6). 

 

 

Tablo 6.5 D vitamini ve biyokimyasal parametreler 

 
D vitamini ≥ 20 

n=85 

D vitamini < 20 

n=107 

p 

değeri 

D vitamini, ng/ml   <0,001 

     Ortalama ± SS 29,7 ± 9,1 12,4 ± 4,1  

     Ortanca (min-maks) 26,4 (20,1-63,5) 11,8 (5,2-19,7)  

Kalsiyum, mg/dL, ortalama ± SS 9,3 ± 0,5 9,2 ± 0,5 0,21 

Fosfor, mg/dL, ortalama ± SS 3,5 ± 0,55 3,51 ± 0,61 0,63 

Albümin, g/dL, ortalama ± SS 4,1 ± 0,4 4 ± 0,5 0,056 

Parathormon, pg/ml, ortalama ± SS 50 ± 38,3 51,3 ± 34,2 0,49 

SS: Standart sapma 
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Tablo 6.6 D vitamini ve kemik skorlarının ilişkisi 

 
D vitamini ≥ 20 

n=85 

D vitamini < 20 

n=107 

p 

değeri 

Femur boynu KMY, g/cm2, ortalama ± SS 0,79 ± 0,15 0,74 ± 0,15 0,022 

Femur boynu T skoru    

   Ortalama ± SS -0,8 ± 1,1 -1,2 ± 1,2 0,020 

   Normal 46 (54,1) 39 (36,4) 
0,014 

   Düşük 39 (45,9) 68 (63,6) 

Lomber vertebra KMY, g/cm2, ortalama ± SS 0,99 ± 0,18 0,94 ± 0,2 0,077 

Lomber vertebra T skoru    

   Ortalama ± SS -0,7 ± 1,6 -1,1 ± 1,7 0,053 

   Normal 46 (54,1) 43 (40,2) 
0,055 

   Düşük 39 (45,9) 64 (59,8) 

FRAX, 10 yıllık kırık riski    

   Major osteoporotik kırık riski, %, ortalama ± 

SS 
7,1 ± 4,9 8,5 ± 5,9 0,061 

   Kalça kırığı riski, %, ortalama ± SS 2,1 ± 1,8 2,8 ± 2,8 0,088 

SS: Standart sapma, KMY: Kemik mineral yoğunluğu 

 

D vitamini düzeyi ile bazı klinik ve biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkiler 

Spearman korelasyon testi ile analiz edildi. D vitamini düzeyi ile Katz GYA (rs=0,191 

p=0,008), Lawton EGYA (rs=0,199 p=0,006) ve MNA (rs=0,157 p=0,03) skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon izlendi. GDS (rs=-0,206 p=0,004) ve FRAIL (rs=-

0,159 p=0,028) skorları ile D vitamini düzeyi arasında negatif korelasyon izlendi. Kas gücü ile 

D vitamini arasında anlamlı pozitif korelasyon görüldü (rs=0,292 p<0,001). Benzer şekilde hem 

femur boynu hem de lomber vertebra T skoru ve KMY’leri arasında pozitif korelasyon görüldü. 

FRAX 10 yıllık kırık risklerine bakıldığında hem majör osteoporotik kırık hem de kalça kırığı 

riski ile D vitamini düzeyleri arasında negatif korelasyon bulundu (sırasıyla rs=-0,210 p=0,003 

ve rs=-0,178 p=0,014). VKİ, MMSE, SARC-F, yürüme hızı, kalsiyum ve fosfor değerleri ile D 

vitamini arasında anlamlı ilişki görülmedi (Tablo 6.7 ve Şekil 6.1). 
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Tablo 6.7 D vitamini düzeyi ve klinik parametrelerin korelasyonu 

 D Vitamini Düzeyi 

 rs p değeri 

VKİ 0,050 0,49 

Katz GYA 0,191 0,008 

Lawton EGYA 0,199 0,006 

MMSE 0,076 0,29 

MNA tarama 0,163 0,024 

MNA toplam 0,157 0,030 

GDS -0,206 0,004 

FRAIL -0,159 0,028 

SARC-F -0,120 0,097 

Kas gücü 0,292 <0,001 

Yürüme hızı <0,001 >0,99 

Kalsiyum 0,087 0,23 

Fosfor -0,054 0,46 

Albümin 0,184 0,011 

Parathormon -0,183 0,029 

Femur boynu T skoru 0,209 0,004 

Femur boynu KMY 0,219 0,002 

Lomber vertebra T skoru 0,169 0,019 

Lomber vertebra KMY 0,164 0,023 

FRAX, Major osteoporotik kırık riski -0,210 0,003 

FRAX, Kalça kırığı riski -0,178 0,014 

VKİ: Vücut kitle indeksi, GYA: Günlük yaşam aktiviteleri, EGYA: Enstrümental günlük yaşam aktiviteleri, 

MMSE: Mini mental durum testi, MNA: Mini nütrisyonel değerlendirme, GDS: Geriatrik depresyon skalası 

KMY: Kemik mineral yoğunluğu FRAX: Kırık riski değerlendirme aracı 

 

 

Şekil 6.2 D vitamini ile klinik parametrelerin korelasyonu 
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Şekil 6.3 D vitamini ile kas gücü korelasyon saçılım grafiği 

 

 

 

 

Şekil 6.4 D vitamini ile KMY değerleri ve FRAX skorlarının korelasyonu 
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7. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda birincil olarak D vitamini düzeyinin KMY, kırık riski ve kas gücüyle olan 

ilişkisi araştırıldı. Toplamda 192 hastanın değerlendirildiği bu çalışmada D vitamini düzeyi 

düşük (<20 ng/ml) ve yeterli (≥ 20 ng/ml) gruplar karşılaştırıldığında D vitamini düzeyi düşük 

olan 107 (%56) hasta, D vitamini düzeyi yeterli olan 85 (%44) hasta olduğu görüldü. Yapılan 

bir meta analizde de D vitamini sınır değeri 20 ng/ml olarak belirlendiğinde D vitamini eksikliği 

prevalansı %59,7 olarak çalışmamızla benzer oranlarda bulunmuştur (100). Çalışmamızda D 

vitamini düşük ve yeterli iki grup karşılaştırıldığında, D vitamini yeterli olan grupta, diğer gruba 

göre kas gücü ve femur boynu T skorları istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Lomber 

vertebra T skoru ve FRAX kırık risk skorları arasında her iki grup arasında istatistiksel anlamlı 

fark olmadığı ancak korelasyon analizinde ise D vitamini düzeyi ile bu iki belirteç arasında 

korelasyon olduğu görülmektedir. 

 

Çalışmamızda D vitamini düzeyi ≥20 ng/ml olan katılımcıların kas gücü ortalamasının 

18,8 ± 6,6 olduğu görülmektedir.  D vitamini düzeyi düşük (<20 ng/ml) olan bireylere (15,6 ± 

7,4) göre kas gücünün anlamlı olarak yüksek olduğu görülmektedir. (p<0,001). Bu sonuçlar, 

yeterli D vitamini seviyelerinin kas gücü ve fonksiyonunu olumlu yönde etkilediğini belirten 

Houston ve ark. tarafından yapılan çalışma sonuçlarıyla tutarlıdır (101). Güncel çalışmalarda 

farklı D vitamini sınırları belirlenmiş olmakla birlikte, 20 ng/ml üzeri değerlerin kas gücünün 

korunması açısından optimal olmasa da yeterli olduğu kabul edilmektedir.  Aynı şekilde D 

vitamini replasmanının etkilerinin incelendiği meta analizlerde de replasman yapılan gruplarda 

kontrol gruplarına kıyasla kas gücünde belirgin artış gösterilmiştir (33).  

 

D vitamininin kemik metabolizmasında kilit rol oynadığı, kemik yapımında ve 

yıkımının önlenmesinde önemli katkı sağladığı bilinmektedir. 23 çalışmayı içeren bir meta 

analizde D vitamini replasmanının femur boynu KMY değerlerinde anlamlı artışa yol açtığı 

ancak lomber vertebra KMY değerlerinde anlamlı artış sağlamadığı gösterilmiştir (102). 

Çalışmamızda da benzer şekilde D vitamini yeterli olan grubun KMY değerleri ile D vitamini 

düşük olan grubun KMY değerleri karşılaştırıldığında femur boynu KMY değerleri D vitamini 

düzeyi yeterli grupta daha yüksek bulunurken, lomber vertebra KMY değerleri arasında anlamlı 

fark görülmemiştir. 398 hasta ile yapılan başka bir çalışmada ise D vitamini ve kalsiyum 

replasmanının erkeklerde hem femur boynu hem de lomber vertebra KMY değerini anlamlı 



33 
 

derecede artırdığı, kadınlarda ise sadece lomber vertebra KMY değerlerinde artış olduğu 

görülmüştür (103). Çalışmamızda hastaların kalsiyum ve D vitamini replasmanı alıp 

almadıkları veya alıyorsa süreleri net bilinmemektedir.  Bu durum çalışmamız sonuçlarının 

değerlendirilmesinde bir kısıtlılık oluşturabilir.  Ayrıca lomber vertebra KMY ölçümleri yaşlıda 

sık görülen vertebra osteoartrozu, çökme kırığı, aort damar kalsifikasyonu gibi durumlardan 

etkilenebildiği için ve bu durumlar KMY ölçümlerinde hatalara yol açabildiğinden vitamin 

D’nin KMY’ye gerçek etkisini maskelemiş olabilir. Ayrıca FRAX kırık riski 

değerlendirilmesinde vertebra KMY ölçümlerinin dikkate alınmıyor olması, vitamin D’nin 

varsa vertebral kırık riskini önlemedeki etkisini gizleyebilir. 

 

Osteoporozun önemli bir komplikasyonu olan, mortalite ve morbidite oranlarını artıran 

kemik kırığı gelişiminin önlenmesi de ileri yaştaki hasta popülasyonunda tedavi hedeflerinden 

olmalıdır. Meta analizlerde D vitamini replasmanı yapılmasının kırık gelişimini önlemede 

anlamlı fayda sağladığı ve bu faydanın günlük 800 IU’luk dozlardan sonra ortaya çıktığını 

göstermiştir. Çalışmamızda kırık riskini değerlendirmek için FRAX aracı kullanılmıştır. FRAX 

aracı 10 yıllık kırık riskini ön görmede etkili bir yöntem olup tedavi gerekliliği açısından da yol 

göstermektedir. Çalışmamızda D vitamini yeterli grup ile düşük grup arasında majör 

osteoporotik kırık ile kalça kırığı riski arasında anlamlı fark bulunamamıştır ancak korelasyon 

analizinde D vitamini düzeyi ile FRAX skorları arasında anlamlı derecede negatif korelasyon 

izlenmiştir. Çin’de 578 postmenopozal kadın ile yapılan bir çalışmada da D vitamini düzeyleri 

ile FRAX skoru arasında negatif KMY değerleri arasında pozitif korelasyon izlenmiştir (104). 

Bütün bunlar değerlendirildiğinde geriatrik popülasyonda D vitamini değerinin yeterli düzeyde 

tutulmasının kırık gelişimini önleyebileceği ve bununla ilişkili komplikasyonları önleyebileceği 

düşünülebilir. 

 

Çalışmamızda katılımcıların klinik özelliklerini belirlemek amacıyla ek hastalıkları 

değerlendirilmiştir. Sonuçlara baktığımızda katılımcıların %67,7'sinde HT, %47,9'unda DM, 

%25,5'inde ASKH, %27,1'inde KBH ve %21,9'unda KOAH varlığı görülmüştür. CCI 

değerlerine bakıldığında D vitamini yeterli grupta CCI skoru ortalama 5,2 iken düşük grupta 

5,3 olarak benzer bulunmuştur. Kalça kırığı olan 796 geriatrik hasta ile yapılan bir çalışmada 

da CCI ve D vitamini ilişkisi değerlendirilmiş olup çalışmamıza benzer şekilde anlamlı fark 

görülmemiştir (105).  
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Çalışmamızın ikincil sonlanım noktası D vitamininin bazı geriatrik sendromlarla ilişkisi 

olarak belirlenmiştir. D vitamini yeterli grup ve düşük grupta üriner inkontinans sıklığı sırasıyla 

%54,1 ve %55,1 olarak, 1 yılda düşme öyküsü sırasıyla %33,6 ve %35,3, kırık öyküsü sırasıyla 

%5,6 ve %3,5, polifarmasi ise sırasıyla %72 ve %65,9 olarak görülmüştür. Tüm bu parametreler 

açısından gruplar benzerdi. Yapılan bazı çalışmalarda D vitamini yetersizliği ile üriner 

inkontinans sıklığı ve derecesi arasında pozitif ilişki, D vitamini replasmanının da üriner 

inkontinans tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (106). Çalışmamızda üriner inkontinans 

tipi, süresi ve özellikleri konusunda yeterli veri yoktur.  

 

Katz GYA ve Lawton EGYA indeksi skorları arasında her iki grup karşılaştırıldığında 

anlamlı fark izlenmemiş ancak korelasyon analizinde her iki indeks ile D vitamini arasında 

pozitif korelasyon görülmüştür. Enstrümental günlük yaşam aktivitelerinin değerlendirildiği 

4768 katılımcı ile yapılan bir çalışmada sadece erkeklerde D vitamini düşük grupta aktivite 

skoru daha düşük bulunurken kadınlarda anlamlı fark bulunmamıştır (107). MMSE skorları her 

iki grupta benzer düzeyde izlenmiş olup literatürde D vitaminin kognitif fonksiyonlara olumlu 

katkıda bulunduğu ve yüksek D vitamini düzeylerinin MMSE skorlarına pozitif etkisi olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (108).  

 

Çalışmamızda D vitamini ile MNA skorları arasında anlamlı pozitif ilişki görülmüştür. 

Tsagari ve ark. tarafından 65 yaş üstü kişilerle yapılan bir çalışmada MNA skoru ile D vitamini 

arasında pozitif korelasyon görülmüştür (109). 85 yaş üstü katılımcılarla yapılan bir başka 

çalışmada da MNA skoru düşük olan grupta D vitamini düzeyleri de düşük izlenmiştir (110). 

Her ne kadar diyetle alınan D vitamini, toplam D vitamini havuzunun düşük bir yüzdesini 

oluştursa da nütrisyonel açıdan yeterli beslenen kişilerde D vitamini düzeyleri daha yüksek 

görülmüştür.  

 

GDS skoruna bakıldığında da D vitamini yeterli olan grupta geriatrik depresyon ölçek 

değerleri daha düşük bulunmuştur. Literatüre bakıldığında bir meta analizde de D vitamini 

değerleri ile depresyon arasında negatif ilişki izlenmiştir (111). 8 hafta boyunca haftada bir 

50.000 IU D vitamini replasmanı yapılan grupta plaseboya göre GDS skorunda anlamlı düşüş 

izlenmiştir. Hipokampus ve prefrontal kortekste bulunan D vitamini reseptörlerinin bu etkide 

rol oynayabileceği ve D vitamini replasmanının depresyon tedavisinde faydalı olabileceği ileri 

sürülmüştür (112). 
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Çalışmamızın sonuçlarına baktığımızda FRAIL skoru ile D vitamini arasında pozitif 

korelasyon görülmesine karşın, D vitamini düzeyine göre gruplar arasında FRAIL skorunda ve 

SARC-F skorunda anlamlı farklılık izlenmemiştir. Shardell ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada 65 yaş üstü 1155 katılımcının D vitamini düzeyleri ve kırılganlık durumları 0, 3 ve 

6. yılda ölçüldüğünde D vitamini yüksek olanların takipte kırılganlık skorlarında azalma, D 

vitamini düşük olanların kırılganlık durumunda ve mortalitesinde artış izlenmiştir (113). Aynı 

çalışmada D vitamini ile yürüme hızları arasında çalışmamıza benzer şekilde anlamlı ilişki 

bulunamamıştır. Bazı meta analizlerde D vitamini ile yürüme hızı arasında güçlü pozitif 

korelasyon gösterilmiştir (114). Çalışmamızda kırılganlık, SARC-F skoru, yürüme hızı ile D 

vitamini düzeyi arasında ilişki bulunamaması; hastanede yatan yaşlıların çalışmaya alınması 

nedeniyle çoklu morbidite, fiziksel aktivitede azlık, beslenme bozuklukları gibi kas gücü ve 

fonksiyonunu doğrudan etkileyen karıştırıcı ve çoklu faktörlerin bu grupta fazla olması ile 

ilişkili olabilir. 

 

Laboratuvar tetkikleri incelendiğinde kalsiyum, fosfor, albümin ve PTH düzeylerinin D 

vitamini yeterli ve düşük grup arasında karşılaştırılmasında anlamlı fark gösterilememiştir. 

Korelasyon analizine bakıldığında ise D vitamini ile albümin arasında pozitif, PTH arasında 

negatif korelasyon görülmüştür. D vitamini, kalsiyum emilimini artırarak kalsiyum düzeylerini 

yükseltir ve bu sayede PTH salınımını baskılar. Yetersiz D vitamini seviyeleri, kalsiyum 

düzeyinin düşmesine yol açar ve PTH üretimi artar ve sekonder hiperparatiroidizme neden olur. 

Artan PTH, kemiklerden kalsiyum mobilizasyona ve KMY’nin azalmasına ve buna bağlı olarak 

da osteoporoz riskinin artmasına neden olur. Yeterli D vitamini seviyeleri ise PTH seviyelerini 

kontrol altında tutarak kemik sağlığını korur (115). Yapılan bir meta analizde de başlangıçta 

yüksek PTH düzeyi olan hastalarda 12 aylık D vitamini ve kalsiyum replasmanı sonrası yüksek 

PTH seviyelerinin normal aralığa döndüğü gösterilmiştir (116). 

 

Çalışmamızın tek merkezli, yatan hastaların değerlendirildiği, retrospektif tanımlayıcı 

bir çalışma olması, vitamin D ile ilişkisi araştırılan kas gücü, KMY ve kırık riski arasındaki 

nedensellik bağının anlaşılmasında sınırlama yaratabilir. Buna ilave olarak hastaların D 

vitamini ve kalsiyum replasmanı, fiziksel aktivite düzeyleri ve besin alımı, içerik ve kalitesi ile 

ilgili veriler olmaması da kısıtlılık oluşturmaktadır. Ayrıca sonuçlarımız tüm yaşlı popülasyon 
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için genelleştirilemeyebilir. Bu kısıtlılıklar farklı yaşlı popülasyonlar ve durumlarda yapılacak 

prospektif çalışmalar ile önlenebilir.   

 

Çalışmamızın güçlü yönü olarak; geriatri hastalarında komorbidite, geriatrik 

sendromlar, laboratuvar ölçümleri gibi çok sayıda parametrenin yaşlının fonksiyonel durumunu 

ve mortalitesini etkileyen kas gücü, KMY ve kırık riskinin birlikte değerlendirildiği az sayıda 

çalışmalardan birisi olmasıdır.   
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8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Yaşlıda vitamin D düzeylerinin yeterli olması kas gücü, KMY ve kırık riskine karşı 

koruyucu faktörlerden birisidir. Kas gücünün korunması, osteoporozun önlenmesi, kemik 

sağlığı ve kalitesinin artırılması ve kırık riskinin azaltılması anlamında Vitamin D’nin önemli 

etkilerinin olduğu aşikardır.  

 

Güncel çalışmalarla uyumlu olarak, D vitamini eksikliğinin giderilmesi özellikle yaşlı 

bireylerde kas gücünün artırılmasında ve kırık riskini azaltmada önemli bir strateji olarak 

değerlendirilmektedir. 

 

D vitamini düzeylerinin yeterli olması kişinin fonksiyonel durumunu ve günlük yaşam 

aktivitelerini olumlu yönde etkiler. Benzer şekilde yaşlı depresyonunda D vitamini düzeyinin 

yeterli olması depresif semptomların azaltılmasına katkı sağlayabilir.  

 

 Tüm bu parametreler üzerindeki olumlu etkileri nedeniyle kaliteli ve aktif yaşlanma 

sürecinde vitamin D’nin önemli bir etken olduğu söylenebilir. 

 

Yaşlıda vitamin D düzeyinin yeterli düzeyde tutulması için tüm sağlık profesyonelleri, 

yaşlılar ve bakım verenler bilgilendirilmelidir. Bu konuda hem beslenme desteği hem de 

Vitamin D takviyesi yapılması konusunda gerekli adımlar atılmalıdır.   
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10. EKLER 

EK-1 CHARLSON KOMORBİDİTE İNDEKSİ 

Komorbidite Puan 

50-59 yaş 1 

60-69 yaş 2 

70-79 yaş 3 

≥80 yaş 4 

Miyokard enfarktüsü 1 

Konjestif kalp yetmezliği 1 

Periferik vasküler hastalık 1 

Serebrovasküler olay veya geçici iskemik atak 1 

Demans 1 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 1 

Bağ dokusu hastalığı 1 

Peptik ülser hastalığı 1 

Karaciğer hastalığı (hafif) 1 

Karaciğer hastalığı (şiddetli) 3 

Diabetes mellitus (komplike olmayan) 1 

Diabetes mellitus (komplikasyonlu) 2 

Hemipleji 2 

Orta-şiddetli kronik böbrek yetmezliği 2 

Solid tümor (lokal) 2 

Solid tümor (metastatik) 6 

Lösemi 2 

Lenfoma 2 

AIDS 6 
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EK-2 KATZ GÜNLÜK YAŞAM AKTİVİTELERİ ÖLÇEĞİ 
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EK-3 LAWTON ENSTRÜMENTAL GÜNLÜK YAŞAM AKTİVİTELERİ ÖLÇEĞİ 
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EK-4 STANDARDİZE MİNİ MENTAL TEST
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EK-5 EĞİTİMSİZLER İÇİN MİNİ MENTAL TEST
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EK-6 MİNİ NÜTRİSYONEL DEĞERLENDİRME TESTİ 
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EK-7 GERİATRİK DEPRESYON SKALASI 
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EK-8 FRAIL KIRILGANLIK ÖLÇEĞİ
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EK-9 SARC-F SARKOPENİ TARAMA ANKETİ 
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EK-10 FRAX KIRIK RİSKİ DEĞERLENDİRME ARACI 

  

 

1. Yaş: 

2. Cinsiyet:        Erkek   Kadın 

3. Vücut ağırlığı (kg): 

4. Boy (cm): 

 

5. Geçirilmiş kırık:       Evet   Hayır 

6. Ebeveynde kalça kırığı:      Evet   Hayır 

7. Mevcut sigara kullanımı:     Evet   Hayır 

8. Glukokortikoidler:      Evet   Hayır 

9. Romatoid artrit:       Evet   Hayır 

10. Sekonder osteoporoz:      Evet   Hayır 

11. Alkol tüketimi:       Evet   Hayır 

 

12. Femur boynu KMY (g/cm2): 

 

13. KMY’siz majör osteoporotik kırık riski: 

14. KMY’siz kalça kırığı riski: 

15. KMY’li majör osteoporotik kırık riski: 

16. KMY’li kalça kırığı riski: 
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based intervention threshold in Turkey: the FRAX-TURK study. Arch Osteoporos. 2012;7:229-35. 

 

 

 

 


