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1. OZET

Parkinson Hastalarmda Osteoporoz Egitiminin Osteoporoz Bilgi Diizeyi Ve Giinliik Yasam Uzerine
Etkisi, Randomize Kontrollii Caligma

Dr. Muhammed Abdulkerim SAHIN; Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,

md.abdulkerim@gmail.com

Amag: Bu caligmada Parkinson hastalarinda osteoporoz (OP) egitiminin osteoporoz bilgi diizeyi ve
gilinliik yasam tizerine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Hipotez: Parkinson hastalarina; yalniz bagina OP’ye yonelik bilgilendirici brosiir verilmesiyle, brosiire
ilave olarak yapilandirilmis OP egitimi verilmesi arasinda OP bilgi diizeyi ve giinliik yasam iizerine etki
acisindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde farklilik bulunmaktadir

Materyal-Metot: PH tanil1 50 yas ve lizeri 54 katilime1 ¢alisma ve kontrol gruplarina randomize edildi.
OP egitimi katilimcilara gruplar halinde, ayn1 hekim tarafindan, sozel anlatimla, 20 dk ve tek seans
seklinde uygulandi. Brosiirlimiiz OP egitim programu ile ayni bilgileri icermekteydi. Hastalar giriste ve
12 hafta sonra olmak (zere 2 kez degerlendirildi. OP bilgi diizeyleri i¢in 2011 Revize Osteoporoz Bilgi
Testi (OBT) (0-32puan); giinliik yasam tizerine etkiler igin giinliik kalsiyum alimi (NOF) [National
Osteoporosis Foundation, (mg)], fiziksel aktivite diizeyi (PASE) (Physical Activity Scale for the
Elderly, 0-763 puan), sigara ve alkol kullam durumu (Evet/Hayir) ve miktarlar1 (Sigara paket/hafta,
alkol Unite/hafta) ve diisme sikligi (kez/son 1 ay) sorgulandi.

Bulgular: Her iki yontemin de OBT (p<0.001) ve NOF (p<0.01) iizerine olumlu etkisinin bulundugu;
brosiirle beraber egitimin, tek basina brosiire tistiinliigiiniin bulunmadig goriilmiistiir (p>0.05). Calisma
grubunda bos zaman aktivite diizeylerinde anlamli artis (p<0.05), sigara (p<0.05) ve alkol (p<0.05)
kullanim miktarlarinda anlamh azalma gelistigi goriilmistiir. Gruplarin son test degerlerinin
karsilastirmasinda ise sadece diisme sikliklarinda anlamlh diizeyde farklilik goriilmiis olup calisma

grubunda diisme siklig1 daha az olarak saptanmistir (p<0.05).

Sonug: Her iki yontemin de OBT ve NOF iizerine olumlu etkisinin bulundugu ve yontemler arasinda
anlaml fark bulunmadig1 gérilmiistiir. BrosUrle beraber verilen egitimin bos zaman aktivite diizeyi ve
sigara-alkol kullanim miktarlari tizerine olumlu etkileri bulunmustur. Diisme siklig1 agisindan brosiirle

birlikte verilen egitim, tek basina brostire gore iistiin bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Parkinson, osteoporoz egitimi, brosiir, bilgi diizeyi, giinliik yasam, fiziksel aktivite,

giinliik kalsiyum alimi, diisme sikligy, sigara ve alkol kullanimi, farkindalik
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ABSTRACT

The Effect Of Osteoporosis Education On Osteoporosis Knowledge Level and Daily Life In
Parkinsonian Patients, Randomized Controlled Trial

Dr. Muhammed Abdulkerim SAHIN; Dokuz Eylul University Faculty Of Medicine,

md.abdulkerim@gmail.com

Objective: The aim of this study was to evaluate the effect of osteoporosis (OP) education on OP
knowledge level and daily life in Parkinsonian patients.

Hypothesis: To Parkinsonian patients; there is a statistically significant difference in terms of impact
on OP knowledge level and daily life between giving informative brochures about OP alone and
providing structured OP education in addition to the brochure.

Material-Method: 54 participants aged 50 and over with Parkinson's Disease were randomized to the
study and control groups. The OP education was performed in groups of 4-5 people by a single physician
in the form of verbal expression via slide, with a duration of 20 minutes and in the form of a single
session. Our brochure contained the same information as the OP education program. Patients were
evaluated with 2 structured face-to-face interviews at the entrance and 12 weeks later. Revised 2011
Osteoporosis Knowledge Test (rOKT) (0-32 points) for OP knowledge levels; National Osteoporosis
Foundation daily calcium intake scale [NOF, (mg)], Physical Activity Scale For The Elderly (PASE, 0-
763 points), smoking and alcohol use status (Yes/No) and quantities (cigarette pack/per week, alcohol

unit/per week), frequency of falls (times/last 1 month) were questioned for effects on daily life.

Results: It was observed that both methods had a positive effect on OBT (p<0.001) and NOF (p<0.01).
Training with the brochure was not superior to the brochure alone (p>0.05). In the Study Group, a
significant increase in leisure activity levels (p<0.05) and a significant decrease in the amount of
cigarette (p<0.05) and alcohol (p<0.05) consumption were observed. In comparison of the last test
values of the groups, only the frequency of falls was significantly different and was less in the study
group (p<0.05).

Conclusion: Both methods had a positive effect on OBT and NOF and there was no significant
difference between the methods. The education provided with the brochure had positive effects on
leisure activity level and the amount of cigarette-alcohol consumption. In terms of the frequency of falls,

the education provided with the brochure was superior compared to the brochure alone.

Key words: Parkinson's Disease, osteoporosis education, brochure, knowledge level, daily life, physical

activity, daily calcium intake, frequency of falls, smoking and alcohol use, awareness
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2. GIRIS VE AMAC
Osteoporoz; azalmis kemik kiitlesi ve bozulmus kemik mikro-mimarisi ile karakterize,
kemik kirilganlig1 ve kirik riskinde artisla sonuglanan metabolik bir kemik hastaligidir?.

Tiirkiye’de 50 yas ve iizeri bireylerin %25'inde osteoporoz saptanmustir?. En 6nemli
klinik sonucu frajilite kiriklaridir. Diger 6nemli bulgular1 agri, kamburluk ve boyda kisalmadir.
Osteoporoz gelisimi agisindan bilinen risk faktorleri arasinda; ileri yas, kadin cinsiyet, beyaz
ten, postmenopozal durum, maternal hikaye, sedanter yasam, alkol ve sigara kullanimi, yetersiz
kalsiyum ve D vitamini alimi, kullanilan ilaglar ve igerisinde Parkinson Hastaliginm (PH) da
bulundugu birtakim sekonder osteoporoz nedenleri bulunmaktadir®-°,

Parkinson Hastalig1 yash popiilasyonda goriilen yaygin bir ndrodejeneratif hastalik olup
60 yas iizeri prevalansmin yaklasik %1 oldugu tahmin edilmektedir’. Bashica 6zellikleri
istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postiiral instabilite olup hastaligin ilerleyen
sathalarinda azalmis mobilite ve yetersiz beslenme de gorilebilmektedir. Bu semptomlarin
Parkinson Hastalarinda kemik kiitlesinde azalma, diisme sikliginda artis ve kirik gibi durumlar
icin temel risk faktorii oldugu disiiniilmekte olup, yapilan arastirmalarda Parkinson
Hastalarinda osteoporozun siklikla goriildiigii ve kirik riski en yiiksek (cogunlukla kalgada)
kronik hastaliklardan biri oldugu gosterilmistir®,

Hasta egitimi davranis degisikligi i¢in tek bagina kesin sonuclar verebilecek diizeyde bir
yontem olmasa da, kiside hastalik kontrolii karari gelisecek olursa bir takim davranig
degisiklikleri olusabilecektir. Buna 6z yonetim denir. Oz ydnetim kronik hastaliklarda basarili
sekilde kullanilmakta ve fizyolojik sonuglarda gelisme, davramig degisikligi ve semptom
siddetinde azalmalar saglayabilmektedir. Bu agidan beslenme, fiziksel aktivite, diisme onleyici
tedbirler, alkol ve sigaranmn birakilmas: gibi kemik sagligina etki eden giinlik yasam
aligkanliklar1 hakkinda hastalarm bilgilendirilmeleri osteoporoz agisindan buyik 6nem arz
etmektedir®.

Literatlirii taradigimizda osteoporoza yonelik egitim programlarmin etkilerinin
degerlendirildigi bir¢ok ¢alisma bulundugunu gormekteyiz!%-2°, Fakat osteoporoza yonelik bir
egitim programinin etkilerinin PH 6zelinde degerlendirildigi bir ¢calisma tespit edilmemistir.
Osteoporoz ve kirik riskinde artigla iligkili olmasi bakimindan PH’de de osteoporozun
onlenmesi veya geciktirilebilmesi i¢in hastalarin ¢esitli yontemlerle bilgilendirilmeleri 6nem
arz etmektedir. Bu sebeple osteoporoza yonelik hazirlanmig ve hastalarin giinliik hayatlarina

aktarabilecekleri uygun bir egitim metoduna ihtiya¢ bulunmaktadir. Bu ¢alismada Parkinson



hastalarinda osteoporoz egitiminin osteoporoz bilgi diizeyi ve giinliik yasam iizerine etkisinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

3. GENEL BIiLGILER
3.1. OSTEOPOROZ HASTALIGI
3.1.1. KEMiIiK DOKUSUNUN OZELLIKLERI

Kemik dokusu; mekanik destegi ve kaslar1 tutmasi ile harekete yardimci; beyin-omurilik, kalp

ve akciger gibi organlar1 koruma ve bagta kalsiyum ve fosfat olmak {izere ¢esitli iyonlar1
depolamasi acisindan gérevler Gstlenen bir bag dokusudur®. %65’i hidroksiapatit kristalleri;
%35’i organik matriks (kollajen, proteinler, lipidler), hiicre (osteoblast(OB), osteosit,
osteoklast(OK), yiizey hiicreleri) ve sudan olusmaktadir. Tip 1 kollajen matriks kemige
elastisite, fleksibilite ve tensil giic vermektedir. Kemik mineralleri mineral homeostazisinde rol
oynar ve iskelete gii¢ saglar. D1s kisimda yer alan ve iskeletin %80’ ini olusturan kortikal kemik
mekanik giic ve koruma saglarken, i¢ kisimda yer alan ve Ozellikle pelvis ve vertebralarda
bulunan metabolik olarak aktif kisim trabekiiler kemiktir3..

Osteoblastlar: Mezenkimal kok hicrelerinden farklilasip kemik yiizey hiicrelerinden kdken
alirlar. Osteoblastogenez Wnt sinyal yolagiyla kontrol edilir. Tip 1 kollajenden zengin kemik
matriksi salgilar ve matriks mineralizasyonunu diizenlerler. Uretim déneminin sonunda yiizey
hiicresi veya osteosite doniisebilir veya apoptozise gidebilir®!. Niikleer Faktor kappa B ligand1
reseptor aktivatori (RANKL) osteoblastik hiicre yiizeyinde eksprese olup preosteoklastik hiicre
yiizeyindeki RANK reseptoriine baglanarak OK diferansiasyon ve aktivasyonunu uyarir.
Osteoprotegerin (OPG) ise bir RANKL tuzak reseptoru olup RANKL’a baglanarak RANK’1n
aktivasyonu ve OK formasyonunu engeller. Parathormon (PTHrP), vitamin D3, 1L-1/11/17,
PGE2, TNF-o OB’lar Gzerine RANKL’yi aktive ederek etki etmektedir. BMP-2 (Kemik
Morfojenik Protein-2)3!, dstrojen, TGF-p ve IL-4 ise OPG iiretimini artirmaktadir®?.
Osteoklastlar: Hematopoetik mononiikleer hiicrelerden koken alan multinikleer hiicrelerdir®3,
Diferansiyasyonu, prekirsorleri tzerindeki RANK (zerine RANKL baglanmasi ile baglar.
Osteoklastogenezis; RANKL’ye baglanarak bunun RANK’a baglanmasini engelleyen OB
kaynakli OPG ile inhibe edilir. Bu sebeple RANKL:OPG orani osteoklastogenez ve kemik

rezorpsiyonunun diizenlenmesinde anahtar rol oynamaktadir. OK’lar HCI salgilanmasi ile



kemik mineralini ¢Ozer; katepsin K ve matriksmetalloproteinaz-9 (MMP-9) gibi proteolitik

enzimler salgilayarak da kemik matriksin yikimini saglar®!,

Sekil 1. Kemik Remodelingini Kontrol Eden RANKL/RANK Yolag: %
(Trends in Cell Biology’den modifiye edilerek hazirlanmustir.)

Preosteoklast

» OPG <« Ostrojen

© RANKL «€— Vitamin D3, TNF-c,
PTHrP, IL-1/11/17

¥ RANK

Osteoklast

Osteosit

OPG < RANKL
OPG > RANKL Diisiik 8strojen-Menopoz

Osteositler: Uzun 6mrli terminal diferansiye OB’dirler. Yetiskin kemik hiicrelerinin
%90’ mdan fazlasini tegkil etmekte olup mineralize matrikse gomiilmisturler. Uzun dendritik
kollar1 dallanip kanalikiilleri olusturur. Boylece osteositler aras1 ve osteositle yiizey hiicreleri
arasi baglant1 saglanmis olur. Mekanosensor olarak yiiklenmeyi algilayip kemik
remodelingini yonetir. Osteoklastogenez igin gerekli RANKL n esas kaynagidir. Sclerostin
(SOST) ve Dickkopf-related protein 1 (DKK-1) salgilarak Wnt yolagini inhibe eder ve

formasyonu sinirlar3!,

3.1.2. REMODELING (KEMIiGIN YENIDEN YAPILANMASI)

Ayni bolgedeki eski kemigin yerine yeni kemigin olusturulmasidir. Formasyon-rezorpsiyon ve
2 6nemli yolak olan RANKL/RANK/OPG-Wnt sinyal yolaklar1 uyum iginde olmalidir®. Bu
strecte OB, osteosit, kemik yiizey hicrleri, OK ve pre-OK hicreler temel multiselliler tnite

(BMU, Basic multicellular unit) olarak adlandirilan 6zellesmis iiniteler icinde organize

olmaktadir®*. OK koni seklinde ¢ukurlar olusturur, arkadan OB gelip konileri doldurur. BMU



kortikal kemikte 3 aks boyunca ilerleyebilmekte iken trabekiiler kemikte yiizeyde bulundugu
icin sadece 2 aks boyunca ilerleyebilmektedir. Kollajenin sik1 paketlenmis helikal yapist ve
cevresini saran mineraller sebebiyle yikimi zorlasmaktadir. Bu zorlugu agmak i¢in OK hiicre
zar1 kemige tutunup kapali bir alan olusturur. Parmak seklinde ¢oklu uzantilarla hiicre zarmin

yiizey alanm1 genisletmekte ve kemik matrikse ulasmaktadir®.

Sekil 2. Remodelingin Trabekuler ve Kortikal Kemikteki Seyirleri

\ | Trabekiiler Kortikal

» &
& &
OB prektirsoru

> 0
‘» ~ o . OB
& ‘ ~ ’ Mineralize kemik

= ' . Osteoid
o
Kapillerle

OB ve OK i ? l I

prekursorleri # I

Remodeling; Sessizlik, aktivasyon, rezorpsiyon, geri doniis, formasyon-mineralizasyon ve

Yluzey hicresi
OK prekursori
OK

1°9° )

BMU'ya alinir @
sonlanma evrelerinden olusup 120-200 giin sirmektedir®:

Sessizlik: Kemik dokusunun bir sonraki dongii baslangicina kadar olan hareketsiz donemidir.
Aktivasyon: Remodeling baslangic sinyalinin algilandigi, OK prekiirsor hiicrelerinin
dolagimdan temin edilip aktive edildigi evredir. Yiizey hiicreleri rezorpsiyonun gergeklesecegi
alanda kemikten ayrilip yiikselerek bir kubbe olusturur ve kemik yiizeyi agiga cikar.
Hedeflenmis remodelingte sadece hasarli veya eski kemikte spesifik alanlar ortadan kaldirilir
ve baglangic sinyali osteositlerden dogar. Sinyal dendritik aglar ile diger hiicrelere yayilir.
Aksine hedeflenmemis remodeling, sistemik hormonal degisikliklerden kaynaklanir
(Orn:PTH). Spesifik bir alana yonelik olmayip, kemikteki kalsiyuma erisim saglanmis olur®..
Rezorpsiyon: OK tarafindan kemik yikilarak kavite olusturulur. OK’larin programlanmig
hiicre 6liimii ile bu safha sonlandirilir®!. Makrofajlar ¢ikan artiklari temizler.

Reversal (Geri Doniis): Rezorpsiyondan formasyona geg¢is evresidir. Uyumu saglayan sinyalin
bu evredeki hiicrelerden kaynaklandig: diisiiniilmektedir®.

Formasyon+Mineralizasyon: OB’lar matriks sentezler ve mineralizasyonunu diizenler®?,



Terminasyon: OB’ler apoptozise gidip yuzey hiicresine veya kemik matrikse gomulip
osteositlere doniisiir. Osteositler, SOST?** ve DKK-1 salgilarak Wnt sinyal yolagini inhibe eder

ve formasyonu sinirlandirirlar?.

Sekil 3. Remodeling Safhalar1
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Tablo 1. Remodeling Seyrini Etkileyen Hormon Ve Faktorler®*

Aktivasyon + | PTH, IGF-1, IL-1, IL-6, PGE2, Kalsitriol, TNF-a

- | Ostrojen

Rezorpsiyon | + | RANKL, M-CSF, avp3 integrinler, IL-1, IL-1B, TNF- a, retinoik asit, S1P

- | OPG, GM-CSF, Ostrojen, Kalsitonin, IL-4, IL-18, TGF-B

Geri doniis TGF-, IGF-1, IGF-2, BMPs, PDGF, FGF

Formasyon + | WNTs, BMPs, IGF-1, FGF-2, FGF-18, PDGFs, PTH, 1,25(0H)2 vitamin D3,
Runx2, TGF- B, CT-1, ephrin B2

- | PDGFs, Glukokortioidler, leptin, pirofosfat, Sema4D

Terminasyon | + | SOST

Kemik Remodeling Dongusunun Endokrin Dizenlenmesi

PTH: Siirekli salinim1 ile rezorpsiyonu uyarir ve kalsiyum homeostazinda anahtar rol oynar.
RANKL artirilir, OPG inhibe edilmis olur. Aksine; aralikli PTH uygulamasi anabolik ajan
olarak OP tedavisinde kullanilr. SOST ve DKK-1 salinimi azaltilip artan Wnt sinyali ile
formasyon artar®:.



1,25(0OH)2Vitamin D: Intestinal kalsiyum ve fosfat emilimini diizenler. Kemik remodelingi
uzerine olan etkisi belirsizdir. Vitamin D reseptori (VDR) niun OK prekursorleri ve
osteositlerde bulundugu gosterilmisse de matiir OK’lar i¢in bulgular ¢eliskilidir®®—°.
Kalsitonin: Farmakolojik konsantrasyonlarda rezorpsiyonu inhibe eder.

Tiroid hormonu: Rezorpsiyon ve formasyonu artirir. Hipertirodizmde artmis kemik dongiisii
mevcut olup her dongiide %10 kemik kayb1 olacak sekilde dongii OK lehine bozulmustur?.
Growth hormon ve IGF-1: Kemik dongiisiinde artis gelistirir. Formasyon baskm olup kemik
kiitlesinde artis olmaktadir®2,

Glukokortikoidler (GK): Fizyolojik diizeyin Uzerinde OP’ye sebep olur. OB’lar1 inhibe etmekte
ve apoptozise gotirmektedir®®. Aksine OPG’yi azaltip, RANKL ve RANK’1 artirarak OK
aktivitesini artirir. Artmig rezorpsiyon gecici olup uzamig GK kullanimi sonucu OK sayis1 ve
rezorpsiyon azalir**=. Fizyolojik diizeyde kemikte anabolik etkileri vardir®’.

Ostrojen: OK aktivitesi ve rezorpsiyonu azaltir*®, Ayrica OB apoptozunu inhibe ederek kemik
formasyonunu surduriir, osteosit apoptozunu inhibe ederek remodeling aktivasyonunu
siirlar*®®°, Aromataz, androjenleri 6strojene gevirir ve postmenopozal(PM) kadmlarda adrenal
steroidler dstrojenin tek kaynagidir. Bu sebeple aromataz inhibitorii kullanan kadinlarda artmis
OP riski mevcuttur. Aromataz erkeklerde de 6nemli rol oynamaktadir. Ileri yas erkeklerde
kemik kiitlesini androjen degil dstrojen diizeylerinin belirledigi gdsterilmistir>L,

Androjen: Formasyonu artirip rezorpsiyonu azaltarak kemik kiitlesi artig1 saglar. Androjen ve
ostrojen eksikligi hem OK, hem OB hizinda artigla artmis remodeling hizina sebep olup

rezorpsiyon baskindir®2,

Kemik Remodeling Donglstunin Parakrin Dizenlenmesi

Buytime faktorleri: TGF-B ve BMP OB farklilasmasini saglayan Runx 2’yi artrmaktadir®,
Prostaglandinler (PG): PGE2 RANKL/OPG oranini artirarak rezorpsiyonu, OB’lar1 artirarak
formasyonu artirmaktadir®**°,

Sitokinler: IL-1, IL-6, TNF-a osteoklastogenezisi uyarirken IL-4, IFN-y inhibe etmektedir®®>’,

Ostrojen eksikligi IL-1/6 ve TNF-o’da artisla rezorpsiyonu artirir>8,



3.1.3. SINIFLANDIRMA
Tablo 2. Osteoporoz Siniflandirmalari >

Yas Lokalizasyon | Etiyoloji Histoloji Tutulum
Javenil Genel Primer (Involusyonel) | Hizli donglii Trabekdiler
Yetigkin Bolgesel -Tip I (PM) OP Yavas donguli | Kortikal
Senil -Tip Il (Senil) OP

Sekonder

3.1.4. EPIDEMIYOLOJI
Ortalama Omriin uzamastyla OP giderek artmaktadir. 2010 yilinda yapilmis FRACTURK

calismasinda Tiirkiye’de 50 yas ve iizerindeki bireylerin %50'sinde osteopeni ve %25'inde OP
saptanmustir. 50-64 yas bireylerdeki 2010 yili kal¢a kirig1 sayisinin 24.000 oldugu, %73'Un0n
kadmlarda ve 6zellikle 75 yaslarindan sonra oldugu saptanmustir?. 2000 yilinda tiim diinyada 9
milyon osteoporotik kirik vakasi goriilmiis olup; bunlarm 1.6 milyonu kalga, 1.4 milyonu
vertebra kirigidir®®®!. Kalca kirig1 olanlarda mortalite kirik sonrasi 2 y1l icinde %12-20'dir®%2,
Erkeklerde mortalite 2 kat fazladir. Hayatta kalanlarm %50'si bagimsiz yasama donemezler ve
bircogu uzun siireli bakima muhtag olur®3®*. Vertebra kirigi hakkinda veriler, cogu kez
asemptomatik oldugundan, kalga kiriklar1 kadar fazla ve kesin degildir. Vertebra kiriklarmin
sadece tligte birinde sebep diismedir. Cogunlukla agirhik kaldirma gibi genis kompresif
yiklenmeler ile meydana gelir®. Distal 6n kol kiriklarinin % 85'i kadmlarda goriliir. Siklig
menopozdan sonra hizla artmakta ve 65 yasindan sonra yiirlime hizinda azalmaya bagh platoya

ulagsmaktadir®.

3.1.5. ETIYOLOJI
Osteoporoz Risk Faktorleri®*

Yapisal faktorler: 1leri yas, kadmn cinsiyet, beyaz ten, Asya 1k, postmenopozal durum, diisiik
doruk kemik kiitlesi, narin yap1, maternal hikaye
Hayat tarzi: Sedanter yasam, alkol ve sigara kullanimi, yetersiz kalsiyum ve D vitamini alim1

Tibbi kosullar: 1laglar, amenore, ge¢ menars, erken menopoz, androjen-dstrojen eksikligi
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FRAX (Fracture Risk Assessment Tool) Risk Skorlamasi
WHO c¢alisma grubu bir takim klinik risk faktorlerinin kullanildigr kirik risk

degerlendirme arac1 FRAX bilgisayar programinm kullanilmasmi &nermistir. Onceden OP

tedavisi almamig PM kadin ve 40 yasindan biiylik erkeklerde dogrulanmustir. 10 yillik kalga

kirig1 riski >%3, major osteoporotik kirik (Klinik vertebra, 6n kol, kalga ya da omuz kirigr)

riski >%20 ise tedaviye baglanmasi maliyet-etkin kabul edilir. Sadece yonlendirici nitelikte

olup, karar klinik hitkme gére verilmelidir®®"2,

Tablo 3. FRAX’ta G6z Oniine Alinan Kirik Risk Faktorleri

Ya§72'73

Kadin cinsiyet

Femur boynu KMY

Osteoporotik kirik dykiisii’*

Glukokortikoidler’”:®

Sekonder OP nedenleri

Ebeveyn kalca kirig1”

<20 kg/m2 BKIi

Romatoid artrit®°

Mevcut sigara kullanimt

81-84

Alkol (>3 iinite/giin)®

10



Tablo 4. Sekonder Op Nedenlerit

Hayat tarz ve diger Kklinik
durumlar

* Sigara, alkol

* Yetersiz fizik aktivite

* Diigiik Ca alimi

* Vitamin D eksikligi

* Fazla tuz ve A vit. alimu

* Sik diismeler, asir1 zayiflik

Genetik Hastahklar

« Kistik fibrozis

 Ehler Danlos

e Marfan sendromu

* Hemakromatozis

* Glikojen depo hastalig
* Gaucher hastalig

» Homosisteiniria

* Hipofosfatazya

* Porfiria

* Osteogenezis imperfekta

Hipogonadal Durumlar

» Androjen insensitivitesi
 Anoreksiya nervosa

» Amenore, erken menopoz
* Hiperprolaktinemi
*Turner & Klinefelter

Endokrin Hastahklar
* Cushing, Tirotoksikoz
 Diabetes mellitus

* Hiperparatiroidi

Gastrointestinal Hastahklar
» Colyak, Malabsorbsiyon

» Gastrointestinal cerrahi

« Inflamatuvar barsak hast.

* Pankreatik hastalik

* Primer biliyer siroz

Hematolojik Hastahklar

« Hemofili, 16semi ve lenfoma
» Monoklonal gamopatiler
 Multipl myeloma

« Orak hticreli anemi, talasemi
« Sistemik mastositoz

Norolojik - MuskUloskeletal
* Epilepsi

 Multipl skleroz

» Muskdler distrofi

* Parkinson

* Spinal kord yaralanmas1

® 1nme

* Skolyoz

Cesitli Durumlar

* AIDS / HIV

» Amiloidoz, KBY

* KOAH, Sarkoidoz

*» Konjestif kalp yetmezligi
* Depresyon

* Hiperkalsilri

e Post transplant
hastaligi

kemik

Romatolojik Hastahklar
* Ankilozan spondilit

» Romatoid artrit

* Sistemik lupus

Ilaglar

» Aromataz inhibitorleri

* Antikonvilzan

» Kemoterapotikler

* GnRH (Gonadotropin salic1
hormon) agonistleri

* GK (>5mg/giin prednizon ve
esdegeri, >3 ay)

» Depo medroksiprogesteron
e Aluminyum

* Barbditiratlar

* Antikoagulanlar

e Lityum

* Siklosporin A ve tacrolimus
* Metotreksat

* Parenteral beslenme

* Proton pompa inhibitorleri
* SSRI

» Tamoksifen (Premenopozl)
* Tiazolidinedion

* Tiroid hormonu fazlalig1

3.1.6. KLINIK BULGULAR

Osteoporozun en 6nemli klinik sonucu frajilite kiriklaridir. Frajilite kirigi, normalde kirik
olusturmayacak derecede diisiik enerjili travma ile olusan kiriklardir. Diinya saglik Orgiitii
(WHO) bunu ayakta durus yiiksekligi veya daha diisilk mesafeden diismeye denk gii¢ olarak
belirlemistir®. Vertebra kiriklara bagl agri, boyda kisalma, pubis verteks mesafesindeki
kisalmaya bagl dispeptik yakinmalar, akciger ekspansiyonunda ve kalp fonksiyonlarinda
azalma, mortalitede artig gelisebilirken; kalga kiriklarna bagl yiirlime sorunlari, uzamis
maluliyet ve mortalitede artis goriilebilmektedir®®?®’. Hastalarmn ilk sikayeti boy kisalmasi
olabilir. Muayenede hastanin gencliginde (20 yasindaki) bildigi boy uzunlugundan 4 cm veya

daha 6nceki muayenede kaydedilmis boy uzunlugundan 1.5- 2 cm daha az olmasi1 6nemli bir
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bulgudur. BKI diisiikliigii (<20 kg/m2) ve sekonder OP diisiindiiren bulgular da dikkate

alinmalidir’?.

3.1.7. TANI VE DEGERLENDIRME

OP tanis1 KMY olciimleri ve/veya major travma olmaksizin gelismis vertebra veya kalca kirig:
varligi ile konur. KMY 6l¢iimiinde onerilen yontem DXA’dir. KMY 6l¢limii tan1 koymanin

yam sira kirik riskini ve tedaviyi belirleme ve tedavi takibinde de kullanilir?.,

Tablo 5. KMY’ye Gére OP Tanimi (WHO)®88

Siniflama KMY T skoru
Normal Geng-eriskin referans ortalamasinin 1 SD alt1 veya iizerinde 1< T
Osteopeni Geng-erigkin referans ortalamasinin 1.0-2.5 SD altinda -1<T<-25
Osteoporoz Geng-eriskin referans ortalamasinin 2.5 SD veya daha fazla alt1 T<-25
Ciddi (Yerlesmis) | Geng-eriskin referans ortalamasimin 2.5 SD veya daha fazla T<-25
osteoporoz altinda olmak ve eslik eden frajilite kirig + Kirik

Postmenopozal kadin ve >50 yas erkeklerde;

e T skoru kullanilmakta ve WHO dansitometrik siniflamasi uygulanabilmektedir.
Premenopozal kadin ve <50 yas erkeklerde;

e Z skoru kullanilir.

e Zskoru -2 ya da daha diisiik olanlar “Yas1 i¢in beklenenden daha diisitk KMY ’ye sahip’’

olarak, daha yiiksek olanlar “Yas1 i¢in beklenen KMY ’ye sahip’’ olarak degerlendirilir.

e <50 yas erkeklerde sadece KMY degerine gére OP tanis1 konamaz.

e Perimenopozal kadinlara WHO nun KMY tani kriterleri uygulanabilir
Teknik agidan aksiyel 6lgiim miimkiin degilse, nkol dl¢iimii kullanilabilir®’,
Kantitatif Bilgisayarh Tomografi (QCT): Bu yontem ile ¢ boyutlu olarak (gr/cm3) KMY
Olglimii yapilabilmektedir. Vertebra digsindaki kalsifikasyonlardan etkilenmez. Elde edilen T
skorlarmin valide edilememesi nedeniyle kirik riskini 6ngérememesi, daha pahali olmasi ve
yiiksek radyasyon maruziyeti nedeniyle OP taramasinda 6nerilmemektedir?.
Ultrasonografi: Bu yontem kemigin i¢ yapist ve yogunlugu hakkinda fikir vermesi, tasmabilir
olup maliyetinin diisiik olmasi, radyasyon maruziyetine sebep olmamasi gibi 0zellikleri ile

epidemiyolojik arastirmalarda kullanilmaktadir®®.
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OP Taramasi: Amag frajilite kir1g1 riski tastyan ve risk azaltilmasindan fayda gorecek kisileri
belirlemektir. KMY ile taranmasi dnerilen hasta gruplari sunlardir:%
1. >65 yas kadinlar ve >70 yas erkekler.
2. <65 yas peri-postmenopozal kadinlar ve <70 yas erkeklerden;
Diisiik kemik kutlesi i¢in risk faktorii tagtyanlar:
e Diisiik VKI (<20 kg/m2)
e Frajilite kirig1 oykdisii
e Yiiksek riskli ila¢ kullanim1
e Kemik kaybiyla iligkili hastalik veya durumlar
3. lIlag tedavisi planlanan, alman tedavinin etkinli§inin izlenecegi, kemik kaybmmn
gosterilmesinin tedaviyi yonlendirecegi hastalar.
Laboratuvar: PM OP’de ilk incelemelerde tam kan sayimi, kalsiyum, fosfor, PTH, 25(OH)D
vitamini, ALT, ALP, kreatinin, total protein, albumin, TSH, FSH 6l¢iilmelidir. PM OP tanisina
ilave olarak Z skoru <-2.0 SD ve yakin donemde kirik gegirmis olan hastalarda sekonder
nedenler de arastirilmalidir®?,
Biyokimyasal kemik dongu belirtecleri: Kan ve idrarda bazi maddelerin tayiniyle rezorpsiyon
ve formasyon hakkinda fikir sahibi olunur. OP tamsinda yeri yoktur®*®3, Tedavi almayanlarda
yikim hizini, tedavi alanlarda tedavinin 3-6. ayinda tekrarlanarak kirik riskini, tedavi uyumunu
tayin etmede kullanilabilir.
-Yapim belirtegleri: Serum kemik spesifik ALP (BSAP), Osteokalsin, serum prokollajen tip
I N propeptid (s-PINP)
-Yikim belirtecleri: Serum tip I kollajen C terminal ¢apraz bagli telopeptid (s-CTX), idrar tip |
kollajen N terminal ¢apraz bagli telopeptid (NTX)
Goruntileme: Tek basina vertebra kirigr OP varligi ve tedavi gerekliligini gosterir. Vertebra
goriintiilemesi endikasyonlarit94%;
e T skoru<-1.0; >70 yas kadin, >80 yas erkekler
e T skoru<-1.5; 65-69 yas kadin, 70-79 yas erkekler
e >50 yas olup bazi risk faktorlerini tagiyan erkek ve PM kadinlar
— >50 yas diisiik travmal1 fraktiir
— Boyda 4 cm veya daha fazla kisalma 6ykiisii

— Takiplerde boyda 2 cm veya daha fazla kisalma
— Yakin donemde veya hali hazirda glukokortikoid kullanimi1
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Tablo 6. Vertebral Lateral Grafilerdeki Deformiteler icin Genant Skorlama Sistemi®®

Grade | Radyografik dzellik

0 Normal

1 On, orta ve/veya arka yiikseklikte yaklasik % 20-25 azalma
2 On, orta ve/veya arka yiikseklikte yaklasik % 25-40 azalma
3 On, orta ve/veya arka yiikseklikte yaklasik >% 40 azalma

3.1.8. BASLICA OSTEOPOROZ SINIFLARI
POSTMENOPOZAL OP (Tip I involusyonel OP)

Endojen o6strojen eksikligine baghdir. Kemik dongii hizi ve kemik kaybi son menstriial
donemden 3-5 yil dnce artar ve son menstriial donemden 3-5 yil sonra azalir. TUm menopozal
gecis stireci boyunca %10 kadar kemik kaybi gergeklesmektedir.

Tedavi: Tedavinin amacit kemik giiclinii ve fizik kapasiteyi artirmak, kirtk ve

deformitelere bagl mortalite ve morbiditeyi azaltmaktur®.

Farmakolojik Olmayan Tedavi
Egzersiz: Kemige yiik bindirici ve kas guclendirici egzersizler onerilir. Haftada 5 kez en

az 30 dk. yiiriiyiis ve diizenli olarak sirt ve postiir egzersizleri énerilirt®’.

Yiirlimenin yanisira
dans, merdiven ¢ikma, agwlik kaldirma ve tenis gibi aktiviteler de yapilabilir. YUzme
yercekimine kars1 yapilmadigindan kemikler {izerine olumlu bir etkisi yoktur.

Sigara ve alkol kullaniminin birakilmasi: Sigara i¢imi kemik kaybin1 hizlandirici bir etki
gosterir® %, Asir1 alkol tiiketimi de kemik saghgmi olumsuz etkilemekte, diisme riskini
artirmaktadir?.

Diisme riskinin azaltilmasi: Disme i¢in major risk faktorleri: Yas, cinsiyet, banyoda
tutunma aparatlarinin olmamasi, halilar, basamaklar, esikler, uygunsuz terlik, ortamin yetersiz
aydinlatilmasi, ajitasyon, aritmi, dehidratasyon, depresyon, mobilitenin az olmasi, koti
beslenme, ilaglar, gorme bozuklugu, 6nceki diismeler, zeminde kablo, oyuncak olmasi, mental
kapasitenin azalmasi, inkontinans, vitamin D eksikligi, kifoz, denge bozuklugu, diismekten
korkma ve kas giicsiizliigiidiir. Bunlarin azaltilmast diisme riskinin azalmasi ig¢in
onemlidirt"%,

Yeterli kalsiyum ve vitamin D alimimin saglanmasi: PM donemde 1200 mg kalsiyum

alinmasi Onerilir. 1200-1500 mg’dan fazla kalsiyum alimmin kemigin giiciine ilave kazanim
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sagladigma iligkin yeterli veri olmamasinin yanisira, bu durum bobrek tasi, kardiyovaskiiler
hastalik ve inme riskini artirabilmektedir. Besinlerle ginlik gereksinim karsilanamiyorsa
destek kalsiyum verilmelidirt9"=%°, Beslenme yoluyla D vitamini alimi yetersizdir. PM kadinlar
giinde 800- 1200 IU D vitamini destegi almalidirt. Serum 25(OH)D diizeylerinin 30 ng/mI’nin
lizerinde olmas1 hedeflenmelidir®®. Serum 25(0OH)D diizeyi <20 ng/ml olanlarda énce 8 hafta
stire ile haftada 50000 IU vitamin D3 oral olarak verilir. Ardindan 1500-2000 1U/gun ile
tedaviye devam edilir. >20 ng/ml olan PM OP kadinlara 1500-2000 IU/gln vitamin D3

verilmelidir®’.

Farmakolojik tedavi
Erkekler ve >50 yas PM kadinlarda asagidaki durumlarin varliginda farmakolojik tedavi
diisiiniilmelidir’:

e Kalga veya vertebanin frajilite kirigi (Klinik veya goriintiileme ile saptanan)

e Femur boynu, total kalga veya lomber vertebrada T skoru <-2.5 SD

e Osteopenisi olup (T skoru -1,0 SD ile -2,5 SD aras1) FRAX’a gore;

— 10 yillik kalga kir1g1 riski >%3
— 10 y1llik major osteoporotik kirik riski >%20
Bisfosfonatlar (BF): Kirik olmayan vakalarda dncelikle oral, tekrarlayan kirigi olanlarda

IV BF kullanilabilir. BE’ler PM OP tedavisinde ilk basamak ilaglar olarak onerilir. Vertebra ve
vertebra dig1 kiriklarin 6nlenmesinde etkinlikleri kanitlanmistir. Tedavinin stiresi konusunda bir
goriis birligi olmayip disiik riskli hastalarda 5 yildan sonra tedavinin kesilerek 1-2 yil siire ile
ilag tatili yapilmasi uygundur. Bu siire zarfinda ilacin KMY ve kirik riski tizerindeki etkisi
devam eder. Yiiksek kirik riskli hastalarda tedavi 10 yila kadar siirdiiriilebilir’%8-%, Tedavi
sonrasi kan kalsiyum diizeylerinde diisme goriilebilecegi i¢in hipoparatiroidi, D vitamini ve
kalsiyum eksikligi olanlarda tedaviye baslamadan 6nce destek tedavisi verilmelidir'®®, Atrial
fibrilasyon oykiisii olan veya bu agidan riskli hastalarda dikkatli olunmalidir!®t. Nitrojen igeren
BF’lerin (ibandronat, zoledronat) 1V ilk kullanim vakalarmimn %30-40’1nda ates, kas agris1 ile
seyreden akut faz reaksiyonu gelisir. Parasetamol kullanilarak semptomlar kontrol altina
alinabilmektedir. Oral hijyeni bozuk, maligniteli ve IV BF tedavisi kullananlarda gelisen
onemli komplikasyonlardan biri ¢ene osteonekrozudur. Bu yiizden 3 yildan uzun siire BF
alanlarda dental islemden 3 ay 6nce BF’lerin kesilmesi, agiz doku ve mukozasi iyilestikten

sonra tekrar ilaca baslanilmas1 dnerilmektedir'®. Nadir gérilen énemli komplikasyonlardan
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biri de atipik femur kiriklaridir. Bunlar diisiik enerjili travma ile ya da kendiliginden olmaktadir.
Subtrokanterik bdlgede olusan bu kiriklarda hastalar bazen o bolgede kemik agrist
tanimlamaktadirlar'®,

Selektif ostrojen reseptdr modulatérleri (SERM): Vertebra dis1 kiriklar {izerine etkisi
gosterilememistir. Raloksifen meme kanseri riskini azaltip, vendz tromboemboli riskini artirir.
Endometriyum hiperplazisi veya vajinal kanamaya neden olmaz. Kirig1 olmayan, BF’leri
kullanamayacak olan ve invaziv meme kanseri riski yiiksek olan PM kadinlarda OP tedavisinde
bir secenek olabilir. Fertil ¢cagdaki kadinlar, tromboemboli riski olanlar ve raloksifene asiri
duyarlilig1 olanlarda kullanilmamalidir®®.

Hormon replasman tedavisi (HRT): OP tedavisinde bir secenek degildir. Osteoporoz dist
endikasyonla kullananlarda antiosteoporotik olarak devam edilebilir. Antirezorptif tedavi
ihtiyact bulunup da diger ilaglarin tolere edilememesi de HRT endikasyonu teskil eder.
Tedavinin en diisiik etkin dozda yapilarak 2 yil i¢inde kesilmesi dnerilir®949°,

Parathormon 1-34 (Teriparatid): Ciddi osteoporozu olup (T skoru <-3.5 SD) birden fazla
kirig1 olan ve BF’leri tolere edemeyen veya BF tedavisine ragmen kirik gelisen hastalarda
onerilir (Smif A)®’. Tedaviye baslanmadan dnce serum kalsiyum, PTH ve 25(OH)D diizeyleri
olgiilmelidirt®10419 Onayli dozu 20 mcg/giin SC enjeksiyon seklindedir. Kullanim siiresi 18-
24 aydir. Metabolik kemik hastaligi, hiperkalsemi, hiperparatiroidi, acgiklanamayan ALP
yiiksekligi, epifizlerin kapanmamis olmasi, bobrek yetmezligi, primer veya metastatik kemik
tumoril bulunmasi ve radyoterapi sirasinda kontraendikedir. Tedavi kesildikten sonraki bir yil
icinde kemik kaybinda artig saptandig1 i¢in tedaviye antirezorptif bir ajanla devam edilmesi
KMY korunmasinda 6nemlidir',

Stronsiyum ranelat: Frajilite fraktiirii olmaylp BF ve denosumab kullanamayan PM
kadmlarda 2. veya 3. basamak olarak kullanilabilir®’.

Kalsitonin: PM OP tedavisinde kullanimi énerilmemektedir’.

Denosumab: Rekombinant DNA teknolojisi ile tiretilen, RANKL a kars1 yliksek afiniteye
sahip tam insan monoklonal antikorudur. RANK’mn ligandina baglanmasimni engeller.
Osteoporotik kirik dykiisii olan veya kirik igin ¢oklu risk tagiyan veya diger OP tedavilerine
yanitsiz ya da tolere edemeyen hastalarda onerilir. Denosumabin PM kadinlarda vertebra, kalca

ve vertebra dis1 kirik riskini azalttigi ve vertebra, kalca ve onkol KMY’sini artirdigi

gosterilmistir. 6 ayda bir SC enjeksiyon seklinde uygulanir. 6 yildan uzun siireli kullanimina
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ait yeterli guvenlik verisi yoktur. Tedavi 6ncesinde hipokalsemi duzeltilmelidir. Tedavi ile

dermatit, dokiintii, ekzema ve selliilit gelisimi bildirilmistir!-°197,

Izlem: Tedaviye cevap KMY Oolciimleri ile izlenir. KMY’nin degismemesi veya artmasi
tedaviye cevabi gosterir. KMY’de anlamli azalma gastrointestinal emilim kusuru, tedaviye
uyumsuzluk, yetersiz kalsiyum/vitamin D alinmasi gibi etkenler ve sekonder nedenlerin gozden
gecirilmesini gerektirir. Gerekirse tedavi yeniden diizenlemelidir! %4190,
DXA takip sureleri®’:

— Tedavi almayan PM kadin ve 70 yas tizeri erkeklerde 2 yilda bir

— Tedavi altinda olan hastalarda yilda bir

— TP tedavisi alanlarda 6 ayda bir

— Sekonder OP olanlarda ve GK kullananlarda 6-12 ayda bir

SENIL OP (Tip Il involusyonel OP)

75 yas tzerinde kadin ve erkekleri etkileyen OP alt tipidir. Yasa bagli osteoblast
fonksiyonlarinda bozulma, renal ve endokrin yetmezlik, D vitamini sentezinin bozulmasi,

sekonder hiperparatiroidizm patogenezde rol oynar°,

Tablo 7. Tipl ve Tip 2 OP Karsilastirmasi®

Tip 1 (PM) OP Tip 2 (Senil) OP
Yas 51-75 yas >75 yas
Kadmn/Erkek 6:1 2:1
Mekanizma Ostrojen eksikligi Yaslanma, kalsiyum eksikligi
Tutulum Trabekuler Kortikal ve trabekuler
Kirik bolgesi Vertebra, distal radius | Vertebra, kalca, tibia, humerus Ust ug
Kemik kayip hizx Hizlh Yavas
PTH fonksiyonu Azalmig Artmus
D vitamini metabolizma | ikincil azalmis Birincil azalmis
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PREMENOPOZAL OP
Diisiik doruk kemik kiiltesi(DKK) ve/veya DKK’ye ulastiktan sonraki kayiplarla gelisir'®.

Aile oykiisii, cinsiyet ve itk DKK’nin ¢ogunlugundan sorumlu iken diyet ve egzersiz %25
oraninda sorumludu®’®. Premenopozal OP tanisi i¢in diisiik KMY ile beraber frajilite kirig1 ya

da sekonder OP nedeni varhigi gerekmektedir'!!

. Premenopozal kadmlarin diisik KMY
degerlerine sahip olmas1 yiiksek kirik riski tasidiklarini gostermemektedir!'2. Premenopozal
donemde diisik KMY ile kirik iliskisi PM kadinlardaki kadar belirgin degildir'*2. Bunun
nedeni; PM bir kadina gore premenopozal bir kadinin daha fazla 0strojen, daha buylk kas
kiitlesi, daha kalin kemik korteks, normal trabekiiler yap1, daha diisuk kemik dongust ve daha
distk disme riskine sahip olmasidir. Bu nedenlerle diisiikk Z skoruna sahip bir kadinda kisa
stireli kirik riski diistktir. Baska risk faktorleri de eklenirse bu risk artabilir. KMY ile tanida Z
skoru kullanilmalidir. Osteopeni ya da osteoporoz tanimlamasi kullanilmamaktadir. Z skoru -2
ya da daha diisiik olanlar “Yasi i¢in beklenenden diisiik KMY ’ye sahip’’ olarak yorumlanirken,
-2’den yiiksek olanlar “Yas1 igin beklenen KMY ye sahip’’ olarak degerlendirilir'*?,

Etiyoloji: Olgularin %50’den fazlasinda sekonder bir neden bulunmaktadir. Gebelik ve
erken postpartum donemde gebelikle iligkili OP akla gelmelidir. Bunlarm digindakiler
idiyopatik OP olarak degerlendirilir'***®. Bu terim mevcut kilavuzlara gére yalnizca diisiik
travmal1 kirik dykiisii olanlar i¢in uygun olup kirik dykiisii olmayan diisiik KMY’li olgular i¢in
gecerli degildir®’.

Tedavi: Fertil kadinlarda BF kullanimi konusunda dikkatli olunmalidir. Kemikte
yillarca birikebildiginden gebelik planlayacak kadinlarda kullanilmamalidir. Plasentay1

gecebilecekleri de unutulmamalidir!®®,

ERKEK OP

OP kadinlar kadar olmasa da erkekleri de etkilemekte olup ve en sik nedenleri sunlardir:
Cushing sendromu veya GK tedavisi, sigara ve asir1 alkol tiikketimi, hipogonadizm, D vitamini
eksikligi, ailede kirik dykiisiit?’.

50 yas Ustl erkeklerde OP tanist DXA T skoruna gore konulur ve PM kadmlarla ayn1 degerler
kullanilir. 50 yas alt1 erkeklerde yalniz DXA Z skoru kirik riskini belirlemede yetersiz olup,
buna ilaveten frajilite kirig1 ve bir diger risk faktdrii varligi da aranmalidirt81%°,

Sekonder nedenlerin tedavisi: Serum total testosteron diizeyi <200 ng/dl (6.9 nmol/L)

olan tiim erkeklere androjen eksikligi belirtileri ya da organik hipogonadizm varliginda
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kontrendikasyon yoksa hormon replasmani onerilmektedir. Testosteron tedavisi KMY artisa
yol agsa da kirik riski Uzerine etkisi bilinmemektedir. En az 2 y1l yeterli testosteron almasina
ragmen T skoru <-2,5 SD olanlarda kirik risk faktorleri varsa, yiliksek doz glukokortikoid
kullanimi gerekli ise, sik diisme Oykiisii varsa, yakin zamanda frajilite kirig1 gelismisse ya da
tek bagina T skoru <-3,5 SD ise farmakolojik tedaviye (BF, TP, denosumab) baslanabilir.
Erkeklerde osteoporoz tedavisinde onay almis ilaglar: alendronat, risedronat, zoledronik asit,

teriparatid ve denosumabtir. Oral bisfofonatlar ilk segenektir'?°.

GEBELIK VE LAKTASYONA BAGLI OSTEOPOROZ

Genellikle gebeligin son donemleri veya laktasyonun ilk aylarinda kirik ile karsimiza ¢ikar.
DXA radyasyon maruziyeti nedeniyle gebelikte Onerilmemektedir. Dolayisiyla gebelik
sirasindaki degisimler monitdrize edilememektedir'?t. Gebelik oncesi ve dogumdan birkag
hafta sonra DXA ile yapilan ¢alismalarda tiim viicut ve vertebra KMY’sinin %0-5 diistiigii
gosterilmistir. Gebelikte plasenta ve meme dokusundan salgilanan parathormon-iliskili peptit
(PTHrP) anne dolagimma gecerek kemik déngiisiinii arttrmaktadir’??. Laktasyonda kemik
kayb1 gebelikteki kayiptan daha fazladir. Laktasyonun kesilmesi ya da azalmasi ve
menstruasyonun tekrar baglamasiyla KMY 6-18 ay icinde erken postpartum degerlerine
ulasir'?®, Laktasyonda kemik kaybindan sorumlu tutulan faktdrler laktasyon ve amenore siiresi
ve postpartum donemde artan PTHrP duzeyleridir. Yiiksek prolaktin diizeyleri ve buna bagh
diistik 6strojen duzeyleri hem PTHrP duzeyini artirir, hem de RANKL" artirip OPG’yi azaltarak
kemik kaybma yol acar'?21241% Biiyiik epidemiyolojik calismalarda gebelik ve laktasyonun
uzun donemde osteoporoz ve kirik riskini arttirmadigi gosterilmistir'?’. Aksine gebelik ve
laktasyonun kemigi koruyucu oldugunu gésteren calismalar vardir'?®!2, Genellikle kendi
kendini smirlayan bir durumdur olup tedavi miimkiin oldugunca konservatif olmalidir. Ciddi
vakalarda farmakolojik tedavi diisiiniilmelidir. Omurgaya Yyik binmemesi icin agir
kaldirilmamasi ve korse kullanimi dnerilir. Hastalara ilerleyen aylarda KMY artis1 olacagi ve

durumun muhtemelen tekrarlamayacag; iletilmelidir!?130,

KALCANIN GECiCi OSTEOPOROZU

Gebeligin idiyopatik osteoporozu olarak da adlandirilir. Gebeligin 6zellikle {igiincii
trimesterinde ortaya ¢ikan unilateral ya da bilateral kal¢a osteoporozudur. Femur basinda agri,

demineralizasyon ve kirik ile seyreder. Her iki cinsiyette de gortlebilen bir durumdur.
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Literatiirde raporlanan 200’den fazla vakanin iigte biri gebeligin {igiincii trimesteri ya da erken
postpartum donemde goriilmiistiir. Ayirict tanida osteonekroz, enfeksiyon, inflamatuvar
hastalik, avaskiiler nekroz, kemik iligi 6demi, primer ya da metastatik karsinom, villonoduler

123 Vakalarin %40’ inda rekiirens gorulirt:.

sinovit ve refleks sempatik distrofi diigiiniilmelidir
Patofizyolojide gebelikle ilgili sistemik degisikliklerden ¢ok bolgesel faktorler suglanmakta
olup sistemik kemik rezorpsiyonunun bulundugu bir hastalik degildir. Genetik yatkinligin da
bulundugu diistiniilur. Genellikle laboratuvar normal olup ve kendi kendini sinirlayan bir
hastaliktir. Tedavide yatak istirahati, progresif ambulasyon, agr1 icin NSAII ve kuvvetli
analjezikler onerilir. Ancak sistemik bir kemik hastalig1 olmadigindan antirezorptif ilag ya da

teriparatid 6nerilmez!30132,

GLUKOKORTIKOID OSTEOPOROZU

GK kullaniminin kemik tizerindeki etkileri doz ve siire bagimhidir. Kirik riski i¢in minimum
oral GK kullanim dozu 5 mg/giin ve siiresi 3 aydir**3. Kirik riski GK tedavisiyle beraber hizlica
artar ve kesildikten sonra azalir. Diizelme yavastir ve sikhikla tam diizelme olmaz'®*. inhale
GK’lerin KMY (izerine olan etkileri daha az belirgindir'®. Herhangi bir dozda 3 ay ve uizeri
GK kullanan 30 yas Uzeri yetiskinlerin lomber ve kalga KMY’si ve kirik risk degerlendirilmesi
onerilirt®, GK kullanan hastalarda PM OP’dekine gére daha yiiksek KMY degerlerinde kirik
gorulebilir. Tedavide dncelikle ekzojen alim varsa tedavi edici en diisiik doz ve siireye diisiiliir.
Endojen GK artis1 varsa nedeni tedavi edilir. Diger OP nedenleri i¢in Onerilen yasam tarzi
degisikliklerine ilaveten bazi hastalara farmakolojik (antirezorptif ya da anabolik) tedavi
onerilirt®’.

OP hastalig1 bu o6zellikleri ile 6nemli bir toplum sagligi problemi olarak dikkatimizi
cekmektedir. Bu sebeple bu konuyla ilgili koruyucu, tedavi edici ve rehabilitatif saglik

hizmetleri anlaminda alinacak dnlemlerin biiyiik 6nem arz ettigini diisiinmekteyiz.
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3.2. PARKINSON HASTALIGI
3.2.1. TANIMI VE TARIHCESI

PH, parkinsonizmin en sik ve yaygin gOrtilen nedeni olup, istirahat tremoru, rijidite,

bradikinezi ve postural refleks kaybi ile karakterize bir sendromdur.**®** Parkinson hastalig,
ilk kez 1817 yilinda Ingiliz hekim James Parkinson tarafindan yazilan “titrek felg” (shaking
palsy) isimli makalede tanimlanmis ve Ingiliz hekim bu hastaliga “Paralysis Ajitans” adini
vermistir.'*% 100 y1l sonra (1919) subtansiya nigrada hiicre kayb1 oldugu ve 140 yil sonra
(1957) ise Carlsson ve arkadaslar1 tarafindan Isveg’te varsayimsal norotransmitter dopamin
kesfedilmistir.1**~143 Ehringer and Hornykiewicz 1960 yilinda Parkinson hastalarinda
dopamin konsantrasyonlarmin striatumda belirgin olarak azaldigini kesfetmislerdir. Bu
gelisme takip eden yillarda hastalara levodopa enjeksiyonlari ile yapilan ilk ¢aligmalarin ve 10
yi1l sonra oral levodopanin 0nclisli olmustur ve Carlsson ve arkadaslarina 2000 yilinda Nobel

Tip Odulii’nii kazandirmustir, 241144

3.2.2. EPIDEMIiYOLOJi

PH’nin Diinya genelinde 40 yas ve lzerinde prevelansinin %0,3 oldugu tespit
edilmistir. PH gOrilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Erkeklerde daha sik
gorulmektedir’*®. Turkiye prevelans: 2015°te yayinlanan ilk blyik populasyon ¢alismasinda
202/100.000%% olarak saptanmis olup baska bir ¢alismada farkl sonug(%2.23)*7 elde

edilmistir.
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3.2.3. SINIFLANDIRMA!48

Primer (idyopatik) Parkinsonizm

Parkinson Hastalig1
Javenil Parkinsonizm

Sekonder (Edinsel, semptomatik) Parkinsonizm

Infeksiydz: Postensefalitik, yavas viriis enfeksiyonu, AIDS

[laglar: Dopamin reseptdr blokdrleri (Antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin,
tetrabenazin, alfa metil dopa, lityum, flunarizin

Toksinler: MPTP, CO, Mn, Hg, metanol, etanol

Vaskiiler: Multienfarkt demans, Binswanger Hastalig1

Hipoksi, Travma: Boksor ensefalopatisi

Metabolik: Paratiroid hastaliklari, hipotiroidi, hepatoserebral dejenerasyon
Hemiparkinsonizm-hemiatrofi

Diger: Beyin tiimorleri, normal basinglt hidrosefali, siringomezensefali

Heterodejeneratif Parkinsonizm

Huntington Hastalig1

Wilson Hastalig1

Hallervorden- Spatz Hastalig1

Familyal Olivopontoserebellar atrofi

Familyal bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastalig1)
Seroid-lipofuksinoz

Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastalig
Machodo-Joseph Hastalig1

Periferik noropatili ailesel Parkinson

Noroakantositozis

Lubag (Filipino X’e bagl distoni ve parkinsonizm tablosu)
Striatal nekrozlu mitokondriyal sitopatiler

Parkinson Arti Sendromlar

Progresif supranukleer paralizi
Kortikobazal-gangliyonik dejenerasyon

Multisistem Atrofiler

Shy-Drager sendromu

Striatonigral dejenerasyon

Sporadik olivopontoserebellar atrofi

Guam’m parkinsonizm-demans-ALS kompleksi
Parkinsonizm-primer demans kompleksi

Progresif pallidal atrofi — pallidonigral dejenerasyon
Pallidopiramidal hastalik
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3.2.4. ETiYOLOJi

Giiniimiizde bu hastaligin semptomlarmin gelismesinden sorumlu olan nigral dejenerasyonun
nedeni bilinmemektedir'®!%, Genetik ve/veya ¢evresel nedenlerle hasara ugrayan ubiquitin-

proteozom sisteminin Idiopatik PH nin patogenezinden sorumlu ana mekanizma oldugu

diisiiniilmektedir®®!,

Yas: Yaslanma en biiyiik risk faktoriidiir'>

Genetik: Hastalarin %10-15'inde pozitif aile dykiisii saptannustir'®3, Parkinson

hastalarmin birinci derece yakinlarinda hastaligin goriilme ihtimali, saglikli bireylerin birinci

154

derece yakinlarma oranla 1.5-9.5 kat daha yiiksek bulunmustur™*. Yapilan ¢aligmalarda

PH’ye yol acan pek ¢ok mutasyon tanimlanmugtir®®,

Cevresel Faktorler: Kirsal yasam, ciftgilik, kuyu suyu kullanimi, pestisit, manganez,
bakir ve MPTP (1-metil-4-fenil 1,2,3,6 tetrahidropiridin) maruziyeti, beta-blokor kullanima,
ensefalitis letarjika, influenza gibi enfeksiyonlar ve kafa travmasinmn iPH icin risk faktori
oldugu gosterilmistir!®6%7,

Cinsiyet: Erkek cinsiyette IPH 1,5-2 kat fazla gortlmektedir!8°,

Koruyucu Faktorler

Sigara: Sigaranin IPH riskini %40 azalttig1, sigara icenlerde igmeyenlere gore hastalik
baslangi¢ yasinin daha yiiksek oldugu ve sag kalimimn daha iyi oldugu saptannustir6%-162,
Diisiik diizeylerde nikotin, beyindeki nikotin reseptorlerinin biiyiik boliimiinii doyurabildigi
i¢in baska bir kaynaktan alinmasma gerek duyulmadan, diyet gibi kaynaklardan gelen
nikotinin PH’ye kars1 koruyucu olabilecegi ileri siiriilmektedir®?,

Kafein: Kafein aliminm IPH i¢in koruyucu oldugu ve doz bagimli oldugu
gosterilmistirt®416°,

Mekanizmasi tam olarak bilinmese de noérondaki oksidatif hasar1 azaltmasinin yaninda anti-
ndroinflamatuar etkisi ile de koruyuculuk sagladig: diisiiniilmektedir®®,

Egzersiz: Orta veya yiiksek siddette fiziksel aktivite hastalik riskinde %34 bir azalma
saglamaktadir. Bu noron koruyucu etki i¢in dnerilen mekanizmalar arasinda, serum iiratinin
artmasi, NF’lerin saliniminin artmasi (6rnegin; BDNF), peroksizom proliferator-aktive edici
reseptor-y koaktivator 1o (PGCla)'nin artmasi ile DA doniisiimiiniin diizenlenmesi

bulunmaktadir'®”:168,
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3.2.5. PATOFIiZYOLOJi

Parkinson hastalig1 iki ana patolojik siirecle karakterize edilir:

(a) Prematur segici dopaminerjik noron kaybi;

(b) Parkinson hastalarinin bir¢ok sisteminde a-siniikleinden olusan ve yanlig katlanmig Lewy
cisimlerinin birikimi.

Parkinson hastaliginda yillarca siiren kademeli bir ndronal dejenerasyon vardir ve
etkilenmis her alan spesifik bir semptoma tekabiil eder(Tablo 1). Motor semptomlar
belirdiginde substansiya nigrada %30-70 hiicre kaybinin gelismis oldugu patolojik
incelemelerde gosterilmistir. Biligsel disfonksiyon, duygudurum bozukluklar1 ve diirtii kontrol
bozukluklar1 bazal ganglionlar disindaki bolgeler veya serotonerjik ve noradrenerjik
sistemlerdeki dopamin eksiklikleri ile iligkilidir. Otonomik disfonksiyon omurilik ve periferik

otonomik sinir sistemi de dahil olmak iizere beynin disindaki patolojiler ile iligkilidir.

Tablo 8. Braak’in Lewy Cisimcigi Birikimi Evrelemesi'®’1%®
Evre | Tutulan alan Major semptomlar
1 Dorsal motor nukleus (Vagus), olfaktor Konstipasyon, anozmi
alan
2 Locus coeruleus ve subcoeruleus kompleks Uyku, duygudurum bozuklugu
3 Substansiya nigra Motor semptomlar
4-6 | Korteks Demans, psikoz

Sekil 5. Lewy ve Pale Cisimcigil’®
A. Substansiya nigrada pigmente néronda
konsantrik Lewy cisimcigi

B. Kortikal Lewy cisimcikleri (Temporal
korteks)

C. Intranéritik Lewy cisimcikleri (Dorsal
vagal niikleus)

D. Pale cisimcigi (Yildiz isareti) ve Lewy
cisimcikleri (Ok isaretleri) (Substansiya
nigrada pigmente ndronda)
Hematoksilen&Eosin boya, Bar = 10um
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PH’de Noroanatomik Mekanizmalar
Bazal ganglionlar biitlin giris sinyallerini serebral korteksten almakta ve ¢ikis sinyallerini

motor kortekse iletmektedirler. Boylece motor korteks hareketi baslatmaktadir!’t.

Sekil 6. Bazal Gangliyon Fonksiyonel Anatomisi’*

a)Direk yolak

Cortex Cortex . .
{MC, PMC, SMA, CMA) {MC, PMC, SMA, CMA) b)Indirek yolak
1 1 I‘ l l I c)Parkinson Hastaligindaki direk ve

| Caudale-putamen ‘ ‘ ‘Lhalamus | G 1ud1te p‘.l'mlell Thalamus indirek yOIak dengeSinin deglslml
> D1 (VANT) (VAIVT) CMA: Singulat motor alan

D1: dopamine D1 receptor
. - D2: dopamine D2 receptor
GPe: Globus pallitus externa
--W GPi: GP interna
MC: Primer motor korteks
PMC: Premotor korteks

(@)

Corlex

(MC. PMC, SMA, CMA) SMA: Suplementer motor alan
l l ] SNc: Substansiya nigra pars kompakta

‘ Caudate-putamen l ‘ Thalamus | SNr: Substansiya nigra pars retikiilata
STN: Subtalamik niikleus

VA/VL: Ventral anterior/ventrolateral

niikleus

2 GPI/SNr

(<)

3.2.6. KLINIK DEGERLENDIRME

Parkinson hastaligina ait kardinal bulgular; tremor, rijidite, bradikinezi (veya akinezi) ve

postiral instabilitedir*!. Bu motor bulgular kontralateral striatumda DA konsantrasyonlari

%60-70'in altina distiiglinde tipik bir sekilde tek tarafli olarak bir ekstremitede baglar. Motor

semptomlarin baglamasi posterior putamende DA kaybu ile iliskilidir ve burasi striatumun

motor bolgesine karsilik gelmektedir"?

. Motor olmayan semptomlar arasinda koku alma
bozuklugu, biligsel bozukluk, psikiyatrik belirtiler, uyku bozukluklari, otonomik islev
bozuklugu, agr1 ve yorgunluk bulunur'’3, Bu belirtilere erken baslangicli PH’de sik

rastlanirt’

. Motor olmayan semptomlar, genellikle PH’deki klasik motor semptomlarin
baslamasimdan daha 6nce goriiliir. Hastaligin bu prodromal fazi kabizlik, depresyon, asir1
giindliz uykusu ve REM uykusu davranig hastaligi ile karakterize edilebilir. SNc’nin
dopaminerjik noronlarinda goriilen ve PH’ye yol agan patojenik durumlarin periferik ve
merkezi sinir sisteminin diger bazi bolgelerinde de prodromal faz boyunca var oldugu

diistiniilmektir. Dolayisiyla prodromal fazdaki degisimlerin fark edilmesi halinde
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uygulanabilecek bir tedavi ile hastaligin gelisimi ve ilerlemesini 6nlemek veya geciktirmek

mimkiin olabilirt®’,

Diger Motor Ozellikler

e Hipomimi, azalmig spontan gz kirpma, disfaji, siyalore

e Hipokinetik dizartri, hipofoni, palilali

e Bulanik gérme, hipometrik sakkadlar

e Bozulmus yukar1 bakis ve konverjans

e Mikrografi, distoni, miyoklonus, kifoz, skolyoz

e Kamptokormil™, Pisa sendromu’5-1"8 yatakta donmede zorlanma

e Donma, kisa adim, ayak siiriime, istemsiz hizlanma
Bu belirtilerin ¢ogu bir veya birka¢ kardinal belirtiden kaynaklanmaktadir. Mesela; jest ve
mimiklerde azalma, azalmis goz kirpma veya maske yliz goriiniimii gibi azalmig spontan
asosiye hareketler muhtemelen bradikinezi ve rijiditenin kombinasyonu ile ortaya
cikmaktadir. Disfaji, farengeal kaslarin bradikinezisinden kaynaklanmakta ve siyaloreye
sebep olmaktadir.'"

Bradikinezi: Istemli hareketin yavasligini tanimlar. Hareketlerin hiz1 ve biiyiikliigii

giderek azalir'®

. BG bozuklugunu gosterir. Hareketi planlama, baglatma ve siirdiirme ile
ardisik ve eszamanl hareketleri gerceklestirmede zorluklar yasanir. Bradikinezinin diger
belirtileri arasinda yutma gii¢liigii, monoton ve hipofonik dizartri, yiiz ifadesinin kaybolmasi
(hipomimi), el yazis1 genliklerinin daha kii¢lik olmas1 (mikrografi) ve yiiriirken kol
salmiminin azalmasi sayilabilir'418,

Tremor: Parkinson hastaligindaki karakteristik tremor istirahatte belirip 4-6 Hz
frekansinda, “hap yuvarlamas1” seklinde tabir edilen ya da supinasyon-pronasyon seklindeki
el titremesidir. Tek tarafli, genelde ekstremite distalinde ve el, dudak, gene ve bacaklarda
belirgindir*!, PH’li hastalarda da goriilebilen istemli hareket sirasinda olusan esansiyel
tremordan ayirt edilmelidir. Esansiyel tremorlu hastalarda PH nin insidans1
artmaktadir! /2181182

Rijidite: Ekstremite, boyun veya govdenin pasif hareketi sirasinda hekimin her yone ve
tiim hareket genligi boyunca hissettigi direng artisidir. Hareketin hiz ve siddetinden biiyiik
olctide etkilenmez ve bu durum hiza bagli tonusun arttig1, ayrica hareket genligi boyunca

direncin degiskenlik gosterdigi spastisiteden rijiditeyi ayirir. Diger bir ekstremitenin istemli
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ve aktif hareketi sirasinda muayene edilen ekstremitenin rijiditesi artig gosterir. Rijiditenin
disli cark adin1 verdigimiz sekilde hareket boyunca kesintili olarak algilanmasi, altta gozle
goriilen veya goriilmeyen istirahat tremorunun da var olduguna isaret eder. Hareket hizini
smirladigi halde rijiditesi olan baz1 hastalar motor iglevlerini rahat siirdiirebilirler ve
bradikinezi, hastanim &ziirliiliigiinde rijiditeden daha belirleyici bir rol oynar®®?,

Postiiral Instabilite: Postiiral dengesizlik ve diismeler PH'nin tipik 6zelligidir ve
hastahigm ileri donemlerinde goriiliir'®185, Cekme testi (hastanin omzundan sirasiyla geri ve
ileri dogru ¢ekildigi test) retropulsiyon veya itme derecesinin tespiti i¢in kullanilir. Geriye
dogru iki adimdan fazla adim atilmasi1 veya herhangi bir postiiral yanitin olmamasi anormal
durus tepkisini gosterir. Postiiral instabilite diismelerin en yaygin nedenidir ve kalga kiriklar1
riskini dnemli dlgiide artirmr®,

Postural Deformiteler: Rijiditeye bagli anormal aksiyal postiir (anterokollis, skolyozis);
boyun, govde, diz ve dirsekte fleksiyon gibi postiiral bozukluklar gelisebilir. Striatal el ve
ayak gelisebilir. Striatal el ulnar deviyasyon, metakarpofalangeal eklemlerin fleksiyonu ve
proksimal interfalangeal eklemlerin ekstansiyonu, distal interfalangeal eklemlerin fleksiyonu
ile karakterizedir'®, Sriatal ayak ise ayak parmaklarmin ekstansiyonu veya fleksiyonu ile
karakterizedir'®”18, Striatal deformiteler erken baslangicli geng PH’de daha sik goriilme
egilimindedir'®®, Yapilan bir ¢alismada striatal ayak parmag1 (ayak bas parmagmin

ekstansiyonu) %21 oraninda saptanmistir'®®

. Bir diger postiir bozuklugu olan Kamptokormi
torakolumbar omurganin agir1 fleksiyonu ile karakterizedir, yiirime ile artar, oturma, supin
yatma veya istemli govde ekstansiyonu-duvara, masaya yaslanma ile azalir'®®. Baska bir
deformite Pisa sendromu olup 6zellikle otururken ve ayakta dururken bas, boyun ve gévdenin
lateral fleksiyonu ile giden subakut aksiyal distonidir!®11%2,
Motor Olmayan Semptomlar

o Kognitif disfonksiyon, demans, psikoz ve halusinasyon, depresyon, anksiyete

e Uyku bozukluklari, yorgunluk, otonomik disfonksiyon, olfaktor disfonksiyon

e QGastrointestinal disfonksiyon, agr1 ve duyusal bozukluklar

e Dermatolojik bulgular (Sebore), rinore

Cok merkezli ve 1000 hasta ile yapilan bir ankette Parkinson hastalarmin %97’sinin
nonmotor semptom belirttigi belirlendi'®®. En sik olarak psikiyatrik alanda goriildii. Psikoz
veya demans gibi psikiyatrik semptomlar motor semptomlardan daha fazla 6zurlilik sebebi

olmakta ve tedavisi daha zor olabilmektedir. Yapilan bir calismada agri, duygudurum
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bozukluklar1 ve uyku problemleri hem erken hem gec evre PH’de en sikint1 verici nonmotor

semptomlar olarak bulunmustur

194

PH 6zelligidir ve muhtemelen bagirsakta bulunan a-siniiklein patolojisi nedeniyle taniy1

neredeyse 20 yil dnceden diislindiirebilir

195 Hastaligin ilerleyen dénemlerinde hastalarin

. Kabizlik yaygin olarak ve genellikle tanidan dnce goriilen

konusmalar1 yavasglar ve sessizlesir, yutma refleksi bozulabilir ve ileri durumlarda gastrostomi

ile beslenmeyi gerektirebilir. Ileri sathadaki hastalarda postiiral hipotansiyon (dopaminerjik

ilaclarla kotiilesebilen), mesanede irritabilite ve asir1 terleme gibi otonom problemler de

olusabilir. Uyku sorunlar1 yaygmdir. Huzursuz bacak sendromu, “kapali” rijidite ve

akineziden kaynaklanan REM uykusu davranis hastaligi ve asir1 giindiiz uykusu goriiliir.

185

Ayrica agri, kramplar ve duyusal rahatsizliklar da goriilebilir.

Tablo 9. Erken Ve Ge¢ Motor Ve Nonmotor Ozellikler

Erken motor®1%7

Yatakta donmekte zorlanma
Donuk omuz, katilik, uyusukluk, agri

198

Mikrografi~*®, ince parmak becerilerinde zorlanma (Bradikinezi)
El, ¢ene, ayak tremoru, yiiz ifadesinde azalma, yumusak ses

Azalmis kol salinimi, bir bacag siiriime

Erken nonmotor

Konstipasyon (%30)*
REM uyku davrams bozuklugu
Depresyon (%35)%®

Anozmi (Parkinsonu 6ngérmede en tutarli nonmotor 6zellik); %97?*

Geg (5-10.y1l) ™

Motor dalgalanmalar, yiirliyiiste donma, diismeler
Diskinezi (Dopaminerjik tedavinin komplikasyonu, levodopa ile daha

cok); tipik olarak basg, boyun, gévde ve ekstremitelerde koreiform sekilde

Geg¢ nonmotor%®19

Disfaji (15.y1lda %50)*%, seboreik dermatit
Noropsikiyatrik semptomlar (15.y1lda %50, haliisinasyon, uyku
bozukluklar1, demans)*%?

Otonomik(%70-80) (Terleme, ortostazis, siyalore, driner disfonksiyon)

Klinik Alt Tipler:

Bazi arastirmacilar PH progresyen hizinin ¢esitli tanimlanmis klinik alt tiplere gore

degisiklik gosterdigini 6ne siirmiistiir

Ana alt tipler:

203-205

e Tremor dominant
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e Akinetik-rijit

e Postural instabilite ve yurimede zorluk
Tremor dominant tip daha yavas progresyon ve daha az noropsikolojik bozukluk ile iliskili
bulundu®®®-2'2, Bazi klinisyenler bu alt tipleri kullanish bulsa da maalesef PH progresyonu
degisken olup alt tipler ayn1 hasta icin hastalik progresyonu ile degisebilmektedir??2!3, Bu
sebeple heniiz, hastalik progresyonu hakkinda net bilgi verebilecek bir semtpom veya bulgu

yoktur.

Tablo 10. Parkinson Hastaligi’nda Prognostik Faktorler?*

Iyi prognoz Kotl prognoz

Erken baslangig®* Geg baslangig?*

Tremor dominant Erkek cinsiyet?t®

Kadin cinsiyet?!® Postural instability (Yiriimede zorluk hakim olan)

Rijidite veya bradikinezinin ilk semptom olmasi

Demans

Levodopaya koéti cevap

[liskili komorbiditeler (Inme vb.)

Postural instability (Yurimede zorluk hakim olan)

Erken baglangi¢h formda yiirlimede zorluk daha az goriiliip diismeler daha geg baglarken,
rijidite ve bradikinezi daha belirgindir?*5-2!8, Ayrica daha yavas hastalik progresyonu ve daha

uzun yasam siiresi mevcuttur?’®,

Parkinson Hastahgi Klinik Tanis1

Parkinsonizm semptomlarinin bulundugu bir ¢ok hastaligin PH ile karigabilmesi nedeniyle,
PH’nim kesin tanisina ulasmada 1992 yilinda klinikopatolojik arastirmalara dayanarak
olusturulan “Ingiltere Parkinson Hastalig1 Dernegi Beyin Bankasi Klinik Tan1 Kriterleri”

gunimiizde halen kullanilmaktadr®°2,
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Ingiltere Parkinson Hastah@ Dernegi Beyin Bankasi Klinik Tam Kriterleri

157,220

1.adim: Parkinsonyen Sendrom Tanisinin Konmasi
Bradikinezi (istemli harekete baglamada yavaslama ile hareketin tekrarlanmasinda hiz ve
amplitidde progresif azalma) ve asagidakilerden en az biri

Rijidite

4—-6 Hz istirahat tremoru

Postural refleks kaybi1 (viziel, vestibuler, serebellar veya proprioseptif disfonksiyona
bagli olmamalr)

2.adim: Parkinson Hastalig1 I¢in Diglama Kriterleri
Bir tanesinin bulunmasi baska taniya yonlendirir:

Parkinsonyen bulgularin basamakli ilerlemesi ile tekrarlayici stroke anamnezi
Tekrarlayict kafa travmasi 0ykusu

Kesin ensefalit 6ykusu

Okdlojirik krizler

Semptomlarm baglangicinda noroleptik tedavi oykusu

Hastaligin birden fazla akrabada bulunmasi (Bu kriter artik kullanilmryor)
Surekli remisyon

3 yildan sonra bulgularn hala Unilateral olmasi

Supranikleer bakis felci

Serebellar bulgular

Erken evrede agir otonomik tutulma

Bellek, konusma ve praksi bozukluklariyla erken evrede agir demans
Babinski bulgusu

BT’de beyin timori veya kominikan hidrosefalus olmasi

Yuksek dozda levodopaya negatif yanit (eger emilim bozuklugu dislandiysa)

3.adim: Destekleyici Kriterler
(Kesin PH tanis1 i¢in 3 veya daha fazlas1 gerekir)

Unilateral baslangi¢

Istirahat tremoru varligi

Progressif seyir

Bagslayan tarafta belirgin olmak Uzere kalic1 asimetri
Levodopaya ¢ok iyi yanit (%70-100)

Levodopaya bagli agir kore

Levodopa yanitiin 5 y1l veya daha uzun siirmesi
Klinik seyrin 10 y1l veya daha uzun siirmesi
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Evreleme

Parkinson Hastalig1 i¢in Hoehn-Yahr evreleme skalasi kullanilabilir?1:222,
Modifiye Hoehn ve Yahr Skalasi

Evre 1: Tek tarafli tutulum

Evre 1,5: Tek tarafh ve aksiyel tutulum

Evre 2: Bilateral tutulum (Denge etkilenmesi olmaksizin)

Evre 2,5: Iliml1 bilateral hastalik (Cekme testinde diizelme ile  birlikte)

Evre 3: Hafif-orta bilateral hastalik. Denge bozukluklar1 mevcut. Fiziksel bagimsiz
Evre 4: Ciddi 6zirliluk. Hala yurtyebilir veya desteksiz olarak ayakta durabilir.

Evre 5: Tekerlekli sandalye veya yataga bagimli

3.2.8. GORUNTULEME
IPH patofizyolojisinde SN’de demir birikimi ile tetiklenen lipid peroksidasyonu,

oksidatif stres ve dopaminerjik ndronlarin 6liimii yer aldigindan T2 agirlikli MR
goruntulemelerinde normal bireylere oranla SN pars kompaktada daralma-incelme
gdzlenmistir’>?2*, SN’deki demir konsantrasyonu ile PH siiresi ya da hastaligin erken/geg

baslangi¢l olmasi arasinda bir iliski bulunmamistir??4, Demir birikimi transkranial USG de de

225

artmis ekojenite seklinde goriiliir-=. Difiizyon tensor goriintiileme (DTG) ile yapilan

calismalarda hipozmiyi yansitacak sekilde olfaktdr traktlarda artmus difiizite gosterilmistir?2°,

3.2.9. TEDAVI

PH’nin kiiratif bir tedavisi yoktur. Tedavi ile klinik kontrol altina alinmaya ¢alisilmaktadir.
Tlac tedavisi: Dopaminerjik ilaglar, antikolinerjikler, néroleptikler gibi ilaglar kullanilir.
Dopamin agonistleri (levodopa, bromokriptin, pramipeksole), monoamin oksidaz B
inhibitorleri (rasagiline), katakolamin-O metil transferaz inhibitorleri (tolkapon) (levodopa ile
birlikte kullanilirlar) PH i¢in potent ajanlardir. Levodopa en giiclii parkinson ilacidir. Agizdan
kullanilir hem santral sinir sisteminde hem de periferde metabolize edilir. Levodopanin
periferik yikimini azaltarak hem MSS’ye gecisini artirmak hem de periferik yan etkilerini
azaltmak icin karbidopa veya benserazid gibi periferik dopa dekarboksilaz inhibitorleri ile
birlikte verilmesi tercih edilir. Levodopa uzun siire kullanim1 sonras1 doz sonu fenomeni ve

on-off fenomeni gibi bir takim etkilere sebep olur.
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Hastaligin motor semptomlarini baskilamak i¢in antikolinerjik ajanlar (biperidin,
trihegzilfenidil) ve amantadin kullanilir. Amantadin antiviral bir ajan olmakla birlikte hem
rijidite ve bradikineziye etkili olur hem de dopamin salinimini artirir. Antikolinerjik ajanlar
ag1z kurulugu, mesane retansiyonu, kabizlik, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu ve hafiza
kaybina neden olabilir??’.

Tlac dis1 tedavi: flag dis1 yaklasimda derin beyin stimiilasyonu gibi cerrahi uygulamalar
ve fiziksel tip ve rehabilitasyon uygulamalari yer alir. Fizyoterapi uygulamalarinda da en
genis yeri egzersiz uygulamalar1 alir. Diigme riskini azaltmak, fonksiyonelligi artirmak igin
denge koordinasyon, postiir, gliclendirme ve yurtime egzersizleri verilir. Solunum ve aerobik
egzersizlerle hastalarin bagimsizligmni artirmak, komorbiditeleri azaltmak hedeflenir??’.
Fiziksel egzersiz sadece bozulan fonksiyonlari iyilestirmez ayn1 zamanda PH’li bireylerde
farmakolojik tedavi etkinligini artirma ve hastalik progresyonunu yavaslatma potansiyeline de
sahiptir??8,

Parkinson Hastalarinda goriilen azalmis mobilite ve yetersiz beslenme gibi
semptomlarin Parkinson Hastalarinda kemik kiitlesinde azalma, diisme sikliginda artis ve kirik
gibi durumlar igin temel risk faktorii oldugu diistiniillmekte olup, yapilan arastirmalarda
Parkinson Hastalarinda osteoporozun siklikla goriildiigii ve kirik riski en yiiksek (¢cogunlukla
kalcada) kronik hastaliklardan biri oldugu gésterilmistir®. Bu bakimmndan PH’de OP’nin
onlenmesi veya geciktirilebilmesi i¢in hastalarin ¢esitli yontemlerle bilgilendirilmeleri 6nem
arz etmektedir. Bu sebeple osteoporoza yonelik hazirlanmis ve hastalarin glinliik hayatlarina
aktarabilecekleri uygun bir egitim metoduna ihtiya¢ bulunmaktadir. Biz de bu amagla

calisgmamizda Parkinson Hastalarinda, tasarlamis oldugumuz osteoporoz egitiminin etkilerini

degerlendirdik.
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4. GEREC VE YONTEM
Calisma prospektif, randomize kontrollii, degerlendirici kor bir ¢alisma olarak tasarlanmaistir.
Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon ve Néroloji Anabilim
Dali polikliniklerine bagvuran Parkinson Hastaligi (PH) tanil1 50 yas ve {izeri hastalarin goniillii
aydinlatilmis onamlari alindiktan sonra ¢alismaya dahil edilen tiim katilimcilara yapilandirilmig
yiiz yiize gdriisme yontemiyle “On test” uygulandi. Bu testte gonillerin sosyodemografik
verileri, Hoehn Yahr Skalasi’na gore Parkinson evreleri, osteoporoz farkindaliklari, sigara ve
alkol kullanimlari, diisme sikliklari, ginlik kalsiyum alimi i¢in National Osteoporosis
Foundation (NOF)’un 8lgegi, Yashlar i¢in Fiziksel Aktivite Olcegi (Physical Activity Scale for
the Elderly) (PASE) ile fiziksel aktivite diizeyleri, Revize Osteoporoz Bilgi Testi (OBT)
(Revised 2011 Osteoporosis Knowledge Test) ile osteoporoz bilgi duzeyleri kaydedilmistir.
Daha sonra goniilliller randomize olarak 2 gruba ayrilip gruplardan birine giinliik yagamda
uygulamalar i¢in bilgilendirme yapilarak “DEU Osteoporoz Okulu” brosiirii verilip, diger
gruba bu brosiire ilave olarak brosiiriin icerigi ile ayni bilgilerin bulundugu “DEU Osteop0roz
Egitim Programi” uygulanmistir. Ardindan tiim goniilliillere egzersizlerin takibi icin egzersiz
giinliigii verilmistir. Gruplar 12 hafta sonra tekrar anket seklinde bir “Son test” ile
degerlendirilmistir. Bu degerlendirmede ise sigara ve alkol kullanimi, diisme sikligi, giinliik
kalsiyum alimi, PASE, OBT ve egzersiz ginliigii sonuglar1 kaydedilmistir. Egitim dncesi (On
test) ve sonrasindaki (Son test) degerlendirmeler i¢in grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmalar
yapilmisgtir.

Bilgi dlizeyine OBT ile bakilirken; giinliik yasam Uzerine olan etki PASE, sigara ve alkol
kullanimi, diisme sikligi, giinliikk kalsiyum alimi ve egzersiz giinligii sonuclari ile

degerlendirilmistir.

4.1. ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEMI

Arastirmaya almacak kisi sayist belirlenirken, literatiirde yapilmig benzer c¢aligma
olmadigindan, yapilan egitimin biliylik etki biyiikligii ile PASE skorunu artiracagi
varsayllmistir. Arastirmaya alinmasi gereken en az kisi sayis1 GPower programi kullanilarak,
etki biiyiikligi biiyiik (d=0.8), 0=0.05, istatistiksel giic=0.80 ve gruplardaki kisi orani=1 kabul
edilerek her iki grupta 26 kisi olmak tizere toplam 52 kisi olarak hesaplanmistir (Ref: Faul, F.,
Erdfelder, E., Lang, A.-G., & Buchner, A. (2007). G*Power 3: A flexible statistical power
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analysis program for the social, behavioral, and biomedical sciences. Behavior Research
Methods, 39, 175-191.)

On teste dahil olan 54 katilimcinm 7’si (Kontrol 2, ¢alisma 5) son teste katilmamis olup,
veri kayb1 yasanmamasi maksadiyla bu katilimcilarin son test verilerinde ilk teste goére bir
degisim gelismemis oldugu farz edilerek On test ile ayni degerler son test degerleri olarak

kaydedilmis ve intention to treat analizi yapilmustir.

4.2. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME ve DISLAMA KRITERLERI
Dahil edilme kriterleri;

50 yas ve iizerinde olmak, Parkinson hastaligi tanisi almis olmak
Dislama kriterleri;

Agir kognitif ve fiziksel engellilik olarak belirlendi.

4.3. RANDOMIZASYON

Goniilliilerin kontrol ve ¢alisma grubuna yerlestirilmesinde bilgisayar programi kullanilarak
olusturulan blok randomizasyon listesi kullanilmustir.
(https://www.graphpad.com/quickcalcs/randomize2/). Blok randomizasyon yontemi gruplarda
esit sayida kisinin yer almasmi garantileyen bir randomizasyon yontemidir. Calisma igin
goniilliller belirlendikce basta hazirlanan listeye gore kontrol veya calisma grubuna

yerlestirilmistir.

4.4. SONUC OLCUMLERI
Birincil sonug: PASE skoru, NOF’a gore giinliik kalsiyum alim1
Ikincil sonuclar: Sigara ve alkol kullanim miktar1, diisme sikligi, OBT skoru, egzersiz giinligii

sonuclari olarak tanimlanmastir.

4.5. DEGISKENLER

Bagimsiz degisken: Egitim metodu (“DEU Osteoporoz Egitim Programi” veya “DEU
Osteoporoz Okulu™)

Bagimh degiskenler: Sigara ve alkol kullanim miktari, diisme sikligi, NOF’a gore giinliik
kalsiyum alimi, PASE skoru, OBT skoru, egzersiz giinliigii sonuglar1
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4.5.1. BAGIMLI DEGISKENLER
Sosyo-demografik verilerden yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni hal sorgulanmustir.

Hoehn & Yahr Skalasi; Parkinson hastaliginin progresyon diizeyinin tespiti i¢in
kullanilmaktadir. 5 evresi mevcut olup hastalik progrese oldukg¢a evre artmaktadir. Gegerlilik
ve giivenilirligi gdsterilmigtir??1222,

Evre 1: Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik. Semptomlar hafiftir

Evre 1,5: Tek tarafli ve aksiyel tutulum

Evre 2: iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giiliikleri, aksiyel rijidite
(6zellikle boyun), one egilmis postiir, yavas veya ayagimi siiriiyerek yiiriime ve genel katilik
gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek basina postiiral anormallikler. Minimal O6ziirliiliik
bulunabilir

Evre 2,5: Cekme testinde diizelme ile 1liml1 bilateral hastalik

Evre 3: Evre 2’deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklar1 vardir, ancak hastanin
tim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir. Orta diizeyde fonksiyon bozuklugu mevcuttur

Evre 4: Hasta giinliik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiya¢ duyar.
Ciddi semptomlar ve belirgin 6ziirliiliik vardir

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimli durumdadir.

Osteoporoz farkindaliklari; daha Once “Osteoporoz Hastaligi”n1 duyup duymadiklari
sorusu ile “Evet” veya “Hayir” segenekleri ile sorgulanmis ve duymus olanlarin osteoporoz
farkindaliklarmin bulundugu kabul edilmistir.

Sigara ve alkol kullanim durumlar: gonillilerin son 1 haftada giinliik ortalama tiikketmis
olduklar1 paket sigara ve lnite alkol sayilar1 ile degerlendirilmistir. Hi¢ kullanmayanlar “0”
rakami ile ifade edilmistir.

Diisme sikligr; son 1 ay i¢inde kag¢ kez diismiis olduklari sorularak kaydedilmistir.

NOF’un kalsiyum alimi hesaplama 6l¢egi’nde siit grubu triinler (Siit, yogurt, peynir),
kullaniliyorsa destek iiriinler ve kalsiyumdan zengin sebzeler sorgulanmaktadir. Elde edilen
miktara 250mg standart olarak eklenmektedir(Giin icinde tiiketilen diger kalsiyum igeren
besinler i¢in). Sdt grubu Urinlerin her porsiyonu 300mg kalsiyum icermekte olup porsiyonlar
8 oz siit, 6 0z yogurt, 1,5 oz peynir kadardir. Bu degerler tarafimizca birim ¢evirmesi ile (Ons
— Gram ve mililitre) siit icin 1 kupa / 240ml, yogurt i¢in 1 kiiclik kase / 177ml, peynir i¢in 2
kibrit kutusu / 45 g olarak yeniden hesaplandi. Kalsiyum zengin sebzelerden 10 tanesinin,

pismis halinin 1 kasesinde bulunan kalsiyum miktarlar1 belirtilerek bunlar {izerinden hesaplama
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yapilmaktadir (Kara lahana (256mg), brokoli (200mg), kivircik lahana (175mg) vs.). Elde
edilen toplam skor giinliik kalsiyum alimi1 olarak belirlenmektedir.

PASE; 65 yas ve lstii bireylerde fiziksel aktivite diizeyini degerlendirmede yaygin olarak
kullanilan gegerlilik ve giivenilirligi gdsterilmis bir skaladir??®. Bos zaman aktiviteleri, ev isleri
ve ig/meslek aktivitelerini icermekte ve 12 sorudan olusmaktadir. Kisinin son 7 giin i¢erisinde
gerceklestirdigi aktivitelerin siddet, siklik ve siirelerini sorgular. Hesaplamada her aktivitenin
zorluk derecesine gére belirli bir aktivite yiikii katsayis1 vardir®®°. Aktivitelerin ortalama gunlik
yapilma siireleri ile bu katsayilar carpilir ve tiim sonuglar toplanir. En az 0, en ¢ok 763 puan
alinabilmektedir. Daha yuksek puan, daha yuksek fizik aktivite diizeyini gostermektedir.
Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi gdsterilmistir®3?.,

OBT; 1991°de gelistirilmis olan OKT nin gilincellenmis halidir. Gegerlilik ve giivenilirligi
mevcuttur?®2, Testin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi de gosterilmistir®3. OP bilgi diizeyini
dlcen 32 soruluk bir ankettir. ilk 11 sorusu osteoporoz risk faktérlerini sorgular. Cevaplar
“Kemik erimesi olma ihtimali yiiksektir”, “Kemik erimesi gelismesi ile ilgisi yoktur”, “Kemik
erimesi olma ihtimali diisiiktlir” ve “Bilmiyorum” siklar1 igsaretlenerek verilir. “Kemik erimesi
gelismesi ile ilgisi yoktur” ve “Bilmiyorum” cevaplari yanlis olarak degerlendirilip O puan alir,
“Kemik erimesi olma ihtimali ylksektir” veya “Kemik erimesi olma ihtimali diistiktiir”
cevaplarindan dogru isaretlenene 1 puan verilir. Diger sorular 4 sikli olup dogru cevap
isaretlenince 1 puan verilir. OBT nin 2 alt grubu vardir: Beslenme alt grubu 26 soru igerir (1-
11 ve 18-32), egzersiz alt grubu 20 soru igerir (1-17 ve 30-32). Bu iki alt grubun 14 sorusu
ortaktir (1-11 ve 30-32). Toplam skorda bu durum g6z 6niinde bulundurulur. Toplam skor 0-
32 arasindadir.

Egzersiz giinliigii, egitimde ve brosiirde goniillillere bildirilen egzersizlerin giinliik hayatta
uygulanma duzeylerini degerlendirmede kullanilmasi planlanmigtir. Gontllulere ilgili kutucuga
o giine ait egzersizini yaptiysa “+” isareti koymasi, yapmadiysa isaretleme yapmamasi
sOylenmistir. Her isaret 1 giin olup, haftada 5 giinden toplamda 12x5=60 gun (izerinden hesap

yapilmistir.

4.5.2. BAGIMSIZ DEGISKENLER
“DEU Osteoporoz Egitim Programi:” DEU FTR AD tarafinca hazirlanmistir. 4-5 kisilik

gruplar halinde, yardimci arastirma gorevlisi hekim tarafindan, slayt tizerinden sézel anlatimla,

20 dk stire ile ve tek seans uygulandi. Program; osteoporozun tanimi, kemik kiitlesinin yasla
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birlikte goriilen seyri, kemik yogunlugu 6l¢iimii, komplikasyonlari, OP ve kirik risklerine ait
istatistiksel veriler, OP risk faktorleri (Hormonal faktorler, aile 6ykisu, sigara-alkol kullanima,
ilaclar, sedanter yasam vs.), korunma yollar1 (Dengeli beslenme, yeterli kalsiyum ve D vitamini
tilketimi, genel fiziksel aktivite Onerileri), diisme riskinin azaltilmasina yonelik Oneriler,
egzersizler (Haftada 5 giin, 30’ar dk, orta siddetli aktiviteler; tempolu yliriiyiis, hafif kosu,
merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, agir ev isleri, hafif bahge isleri) ile ilgili bilgiler icermektedir.
Program hazirlanirken “Tiirkiye Fiziksel Aktivite Rehberi” Tiirkiye Halk Saghgi Kurumu,
Saglik Bakanlig1 Yaym No:940, Ankara 2014,  “Tirkiye Beslenme Rehberi TUBER 2015”
, “T.C. Saglk Bakanlig1 Yaym No: 1031, Ankara 2016.”, “Eriskin I¢in Kronik Hastaliklarda
Fiziksel Aktivite Rehberi” Halk Sagligi Genel Miidiirliigii Yaym No: 1088 Ankara-2018, ”
T.C. Saghk Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii Beslenme ve Fiziksel
Aktiviteler Daire Bagkanligi tarafindan bastirilmis olan “Kalsiyum, D Vitamini ve Osteoporoz”
adl1 yaym, FRACTURK ¢ahismasi®>. ve NOF (National Osteoporosis Foundation) verilerinden
yararlanildi.

“DEU Osteoporoz Okulu” egitim brosiirii  “DEU Osteoporoz Egitim Programi” ile ayni
bilgileri icerir. Bu egitim metotlar1 ile iliskili Ongdriilen herhangi riskli bir durum

bulunmamaktadir.
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4.6. CALISMA AKIS SEMASI

Kayit ] Uygunlugu deg@erlendirilen (n=75)
Diglanan (n=21)

. Kriterleri saglamayan (n=6)
" Katilmayi reddeden (n=11)
Diger sebepler (n=4)

v

On test (n=54)
v
l Randomizasyon (n=54) l
[ Yerlestirme

Kontrol grubu (n=27)

Calisma grubu (n=27)

Broslr (DOPO) Brostir S_DOPO)

Egitim (DOPEP)

S

12 hafta takip 1 Y

A

J
Takipten ¢ikan (n=2) Takipten ¢ikan (n=5)

v [ Analiz ] v
A& J
Son test (n=27) Son test (n=27)
Takipten ¢ikan hastalar intention to Takipten ¢ikan hastalar intetion to treat
treat analizine dahil edildi. analizine dahil edildi.

1 hasta ¢ok ylksek deger sebebiyle
sadece. “Dugme siklig1” analizine
dahil edilmedi.

DOPO: Dokuz Eyliil Universitesi Osteoporoz Okulu
DOPEP: Dokuz Eyliil Universitesi Osteoporoz Egitim Programi
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4.7. ARASTIRMA INSAN GUCU VE BUTCESI

Tez sahibi arastirma gorevlisi tarafindan ilgili 6gretim iiyesi danigmanliginda caligmanin
tasarimi, verilerin analizleri yapilmis ve sonuglar rapor haline getirilmistir. Tez sahibi arastirma
gorevlisi tarafindan katilimcilarin degerlendirmeleri yapilmis olup baska bir arastirma gorevlisi
tarafindan randomizasyon yapilmig, gruplar belirlenmis ve miidahale uygulanmistir.
Degerlendirici hekim randomizasyon ve katilimcilarin bulundugu gruplara ait bilgi sahibi

olmay1p ¢alisma “Degerlendirici kor” olarak tasarlanmstir.

Katilimcilar Dokuz Eyliil Universitesi FTR ve Noroloji AD polikliniklerine basvuran
hastalar arasindan secilmistir. Kirtasiye giderleri tez sahibi arastirma gorevlisi tarafindan

karsilanmustir.

4.8. ETiK KURUL VE KURUM iZINLERI

Calisma i¢in Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'na
bagvuruldu ve arastirma i¢in etik kurul onayr (08.05.2019 tarihli, 2019/12-03 karar nolu)
alindi(Ek-2). Ayrica ¢aligmaya katilan hastalarin yazili ve sozlii onamlar1 alindi(Ek-3).
Calisma verileri sadece bilimsel arastirma amaciyla kullanilmis ve hastalara ait kisisel
tanimlayict bilgiler gerek arastirma raporunda gerekse {iglincli sahis ve kurumlarla

paylasilmamaigtir.

4.9. ARASTIRMA ZAMAN CIZELGESI

Arastirma konusunun belirlenmesi: Kasim 2018

Literatur taramasi: Ocak — Nisan 2019

Arastirma Onerisinin planlanmasi ve izin bagvurulart: Nisan 2019
Veritoplama:  Mayis-Kasim 2019

Verilerin analizi: Kasim 2019-Ocak 2020

Rapor yazimt:  Ocak-Mart 2020

Rapor sunumu: Mart 2020

4.10. ISTATISTIK
Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 22.0 programui ile yapilmis ve p < 0.05 degeri istatistiksel
anlamli olarak kabul edilmistir. Gruplardaki katilimci sayilarmin <30 olmasi sebebiyle

degisken degerlerinin normal dagilmadigi farz edilerek numerik degiskenler ig¢in non-
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parametrik testler kullanilmistir. Katilimcilarin gruplar aras1 demografik veri(cinsiyet, medeni
hal, egitim seviyesi), baslangic H&Y evrelemesi, OP farkindaligi karsilastirmalar1 Pearson Ki-
Kare testi ile; yas degeri karsilastirmalart Mann Whitney U testi ile yapilmistr.

Kontrol ve ¢alisma gruplar1 baslangig(0n test) ve 12 haftalik takip sonundaki(son test)
giinliik kalsiyum alimi(NOF), diisme sikligi, PASE, OBT, alkol ve sigara kullanim miktarlar1
acisindan birbirleri ile Mann Whitney U testi ile; grup i¢i On test ve son test degerleri Wilcoxon
testi ile karsilastirilmistir. Grup i¢i OBT degerlerindeki degisim miktarlarinin gruplar arasi
kargilagtirmasi i¢in Mann Witney U testi kullanilmistir. Kontrol grubundaki bir katilimeiya ait
diisme sikligindaki ¢ok yiiksek olan deger (150 defa/ay) istatistige dahil edilmeyerek kontrol
grubu diisme sikliklar1 agisindan 26 kisi tizerinden degerlendirilmistir.

Kontrol ve ¢aligma gruplar1 baglangig(6n test) ve 12 haftalik takip sonundaki(son test) alkol
ve sigara kullanip kullanmama durumlar1 agisindan birbirleri ile Pearson Ki-Kare testi ile
karsilarstirilmisken; grup i¢i On test ve son test karsilastirmalart McNemar testi ile yapilmistir.

On teste dahil olan 54 katilimcinin 7’si son teste katilmamus olup, veri kayb1 yasanmamasi
maksadiyla bu katilimeilarin son test verilerinde ilk teste gore bir degisim gelismemis oldugu
farz edilerek on test ile ayn1 degerler son test degerleri olarak kaydedilmis ve intention to treat

analizi yapilmgtir.
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5. BULGULAR VE SONUCLAR
Tablo 1. Katilimcilarin karakteristikleri*

Kontrol (n=27) Calisma (n=27) p2
Yas® 70.3+8.6 66.2 + 10 .15°
Cinsiyet 1.0
Erkek 17 (63) 17 (63)
Kadin 10 (37) 10 (37)
Medeni hal .48
Evli 23 (85) 21 (78)
Dul 4 (15) 6 (22)
Egitim seviyesi A5
Ummi 0 (0) 4 (14.8)
[lkokul 11 (40.7) 5 (18.5)
Ortaokul 2(7.4) 3(11.1)
Lise 6 (22.2) 5(18.5)
Universite 8 (29.6) 10 (37)
Hoehn&Yahr Evresi .58
1 13 (48.1) 13 (48.1)
1.5 4 (14.8) 6 (22.2)
2 10 (37) 7(25.9)
3 0 (0) 1(3.7)
Osteoporoz farkindaligi .58
Evet 14 (52) 16 (59)
Hayir 13 (49) 11 (41)

SD: Standart deviyasyon

*n (%); ®Ortalama+SD’yi gostermektedir

2 P degerleri Pearson Ki-Kare testi ile

b P degeri Mann Whitney U testi ile hesaplanmistir

Kontrol ve ¢aligma gruplar1 demografik veriler (yas, cinsiyet, medeni hal ve egitim seviyesi)
arasindaki farklar agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmadig goriildii. Gruplarda evli erkek bireyler sayica daha fazla bulunmaktaydi.
Hoehn&Yahr Evreleri ve OP farkindaliklar1 agisindan da gruplar arasinda anlamlr farklilik
bulunmamaktadir. Hastalarin ¢ogu %48’lik bir oranla Hoehn&Yahr evre 1 olarak

degerlendirildi.
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Tablo 2. Gruplar arasi 6n test sigara ve alkol kullanim durumu ve miktarlarinin
karsilastirilmast

Kontrol (n=27) Calisma (n=27) P

Sigara, n (%) 272
Hayir 24 (89) 21 (78)
Evet 3(11) 6 (22)

Paket/Giin® 0.07 £0.27 0.17 +0.37 15P

Alkol, n (%) 162
Hayir 24 (89) 20 (74)
Evet 3(11) 7 (26)

Unite/Giin® 0.04 +0.19 0.37+1 5P

$Ortalama + SD’yi g6stermektedir
2P degeri Pearson Ki-Kare testi ile hesaplanmistir
b P degeri Mann Whitney U testi ile hesaplanmistir

Kontrol ve ¢aligma gruplarinin 6n test sorgulamalarinda sigara ve alkol kullanip kullanmama

durumlar1 ve kullanma miktarlar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadig: goriildii.

Tablo 3. Gruplar arasi 6n test PASE, NOF, OBT puanlar1 ve diisme sikliklarinin
karsilastirilmasi®

Kontrol (n=27) Calisma (n=27) P

PASE (Toplam) 75.7+64.1 75.7+61.8 .89

Bos zaman 12.4+13.2 10.5+16.7 13

Ev isi 52.4 +48.8 59.6 £49.5 .60

Isle ilgili 10.9 +£29.8 5.6 +28.9 .18
NOF (mg) 860 * 302 851 +271 .95
OBT 155+ 3.5 13+4.1 .01*
Diisme sikligi® 0651 0.15+0.36 .06

PASE: Physical Activity Scale For The Elderly; NOF: National Osteoporosis

Foundation’a gore giinliik kalsiyum tiiketimi; OBT: Osteoporoz Bilgi Testi puan1

§ Ortalama + SD’yi g6stermektedir

* P degeri <.05, P degerleri Mann Whitney U testi ile hesaplanmistir

2Son 1 ay i¢indeki diigme sayisi, kontrol grubundaki yiiksek deger (150) atlanarak kontrol

grubu 26 kisi tizerinden degerlendirildi.

Kontrol ve ¢alisma gruplarinin 6n test sorgulamalarinda fiziksel aktivite skorlar1 (PASE),
giinliik kalsiyum alimlar1 (NOF) ve diisme sikliklar1 agisindan istatistiksel anlamli farklilik
bulunmadig1 goriilmiistiir. Gruplar arasinda OP bilgi diizeyleri (OBT) agisindan kontrol grubu
lehine istatistiksel anlamli farklilik bulundugu goériilmiis olup P degeri 0.01 olarak
hesaplanmistir. OBT 6n test skorlarinin ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore anlamli
diizeyde daha diisiik bulunmus olmas1 goz oniine alinarak istatistigimizde

her iki grubun OBT skorlarindaki grup i¢i artis miktarlar1 da birbirleri ile Mann Whitney U

testi ile karsilastirilmistir.
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Tablo 4. Grup ici alkol ve sigara kullanim miktarlarinmn &n test-son test karsilarstirmasi®

Kontrol (n=27) Calisma (n=27)
On test Son test P On test Son test P
Sigara® 0.07 £0.26 0.03+0.19 .31 0.16+036 0.09+0.31 .046*
Alkol® 0.04+0.19 0.04+0.19 31 0371 0.11+0.42 .027*

§ Ortalama + SD’yi g6stermektedir
3 Paket/Guin, ® Unite/Giin
* P degeri <.05, P degerleri Wilcoxon testi ile hesaplanmistir

Kontrol grubunda alkol ve sigara kullanim miktarlar1 agisindan 6n test-son test
degerlendirmeleri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmazken, ¢aligma grubunda anlamli
diizeyde fark bulundugu goriilmiis olup alkol ve sigara kullanim miktarlarinin 6n teste gore
son testte istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalmis olduklar1 goriilmiistiir. (P degerleri;

Sigara kullanimi i¢in 0.046, alkol kullanimi i¢in 0.027)

Tablo 5. Grup i¢i sigara kullanim durumlarinin 6n test-son test

karsilastirmas:®
Son test
Hayir Evet Toplam P
Kontrol Ontest Hayir 24 0 24(89) 1.0
Evet 1 2 3(11)
Toplam 25(93) 2(7) 27
Calisma Ontest Hayir 21 0 21(78) .25
Evet 3 3 6(22)
Toplam 24(89) 3(11) 27
*n (%)

P degerleri McNemar testi ile hesaplanmigtir

Tablo 6. Grup i¢i alkol kullanim durumlarmin 6n test-son test karsilastirmas:®

Son test
Hayir Evet Toplam P
Kontrol On test Hayir 24 0 24(89) 1.0
Evet 1 2 3(11)
Toplam 25(93) 2(7) 27
Calisma On test Hayir 20 0 20(74) .25
Evet 3 4 7(26)
Toplam 23(85) 4(15) 27

$n (%)
P degerleri McNemar testi ile hesaplanmigtir

Kontrol ve ¢aligma gruplarinda sigara ve alkol kullanip kullanmama durumlar1 agisindan grup
Ii On test-son test degerlendirmeleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadigi

gorilmiistiir.
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Tablo 7. Gruplar arasi son test sigara ve alkol kullanim durumu ve miktarlarinin
karsilastirilmast

Kontrol (n=27)  Caligma (n=27) P

Sigara, n (%) .642
Hayir 25 (93) 24 (89)
Evet 2(7) 3(11)
Paket/Giin® 0.03+0.19 0.09 +0.31 31°
Alkol, n (%) 382
Hayir 25 (93) 23 (85)
Evet 2(7) 4 (15)
Unite/Giin® 0.04 +£0.19 0.11 £+ 0.42 40P

§ Ortalama + SD’yi g6stermektedir
2P degeri Pearson Ki-Kare testi ile hesaplanmistir
b P degeri Mann Whitney U testi ile hesaplanmistir

Kontrol ve ¢aligma gruplarinin son test sorgulamalarinda sigara ve alkol kullanip kullanmama
durumlar1 ve kullanma miktarlar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmadigi

gorilmektedir.

Tablo 8. Grup ici PASE, NOF, OBT 6n test-son test karsilarstirmas:®

Kontrol (n=27) Calisma (n=27)
On test Son test P On test Son test P

PASE (Toplam) 75.7+64.1 776x71.1 22 75.7+61.8 76.9+60.1 .28

Bos zaman 124+ 13.2 14 +14.3 22 10.5+16.7 12.3+14.2 .048*

Ev isi 52.4+48.8 53.3+49.8 .49 59.6 £49.5 59 + 47 .89

Mesleki 10.9+298 10.3+37.1 .65 5.6 £28.9 5.6 £28.9 1.0
NOF (mg) 860 + 302 952 + 311 .006* 851 + 271 1023 + 370 .001*
OBT 155+ 35 18.6 +4.2 <.001* 13+4.1 17+4.7 <.001*
Diisme sikhigi® 065+1 062+1 74 0.15+0.36 0.07+0.26 15

PASE: Physical Activity Scale For The Elderly; NOF: National Osteoporosis Foundation giinliik kalsiyum
tiiketimi; OBT: Osteoporoz Bilgi Testi puani

§ Ortalama + SD’yi g6stermektedir

* P degeri < .05, P degerleri Wilcoxon testi ile hesaplanmistir

2 Son 1 ay i¢indeki diisme sayisi, kontrol grubundaki yiiksek deger (150) atlanarak kontrol grubu 26 kisi
iizerinden degerlendirildi

Her iki grupta da PASE toplam skorlarmin 6n test-son test degerlendirmeleri arasinda anlamli
farklilik bulunmazken, calisma grubunda PASE bos zaman aktiviteleri alt grup skorlar1
acisindan On test-son test arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,048).
Diisme sikliklar1 agisindan kontrol ve ¢alisma gruplarinda 6n test-son test degerlendirmeleri
arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir. Giinliik kalsiyum alim1 ve OP bilgi diizeylerinde
her iki gruptada son test degerlendirmesinde On teste gore istatistiksel anlamli artig gelismis

oldugu goriilmektedir(p < 0.05).
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Tablo 9. Gruplar aras1 son test PASE, NOF, OBT puanlar1 ve diisme sikliklarmin
karsilastirilmasi®

Kontrol (n=27) Calisma (n=27) P

PASE (Toplam) 77.6+711 76.9 £ 60.1 .89

Bos zaman 14 +14.3 12.3+14.2 37

Ev isi 53.3+49.38 59 + 47 .67

Isle ilgili 10.3+37.1 5.6 +28.9 31
NOF (mg) 952 + 311 1023 + 370 42
OBT puani 18.6 +4.2 17+4.7 .23
Diisme sikligi® 062+1 0.07 £0.26 .02*

PASE: Physical Activity Scale For The Elderly; NOF: National Osteoporosis Foundation
giinliik kalsiyum tiiketimi; OBT: Osteoporoz Bilgi Testi puant

§ Ortalama + SD’yi g6stermektedir

* P degeri < .05, P degerleri Mann Whitney U testi ile hesaplanmistir

2Son 1 ay i¢indeki diigme sayisi, kontrol grubundaki yiiksek deger (150) atlanarak kontrol
grubu 26 kisi tizerinden degerlendirildi.

Son test degerlendirmesinde kontrol ve ¢aligma gruplari arasinda PASE, NOF ve OBT
skorlar1 ag¢isindan anlamli fark gortiilmemektedir. Bununla birlikte, OBT 6n test skorlarmin
calisma grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmus olmasi gz
Oniine alinarak her iki grubun OBT skorlarindaki grup i¢i artis miktarlar1 birbirleri ile Mann
Whitney U testi ile karsilastiriimistir ve artiglar arasinda anlamli derecede farkin bulunmadigi
gorilmiistiir(p=0.34).

Son test degerlendirmesinde diisme siklig1 ortalamasinin ¢caligma grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu gortlmustiir(p=0.02).

Egzersiz glinliikleri hasta uyumunun yetersiz olmasi sebebiyle degerlendirilemedi. Hastalar
tarafindan belirtilen giinliigiin kaybolmasi, yirtilmasi, eksik doldurulmasi veya doldurmanin

unutulmasi gibi sebeplerle istatistiksel degerlendirmeye dahil edilememistir.
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6. TARTISMA

Parkinson Hastalig1 gibi OP (Osteoporoz) riski yiiksek olan bir hastalik grubunda OP egitiminin
OP bilgi diizeyi ve giinliik yasam iizerine etkisini incelemek amaciyla yapilan bu ¢aligmada,
OP egitiminin hem OP bilgi diizeyi hem de giinliik yasam iizerine olumlu etkilerinin bulundugu
gorilmiistiir.

Calismamizdaki katilimcilarin %63’ erkek olup erkek/kadin oranmnin 1.7 oldugu
goriilmektedir. Literatiire bakildiginda Idiyopatik Parkinson Hastaligi’nin erkek cinsiyette
kadinlardan 1,5-2 kat fazla oldugu ve galismamizdaki cinsiyet dagiliminin literatiirle uyumlu
oldugu goriilmektedirt>81%,

Calismamizda kontrol ve c¢aligma gruplarinda katilimcilarin sirayla %52 ve %59
oranlarinda OP farkindaliklarmin bulundugu goriilmiistiir. Literatiirede farkli gruplarda
yapilmig farkli caligmalarda OP farkindaligi seviyelerinin genis bir aralikta degistigi goze
carpmaktadir?®4-2%_ Kutsal ve ark.nin OP hastas1 540 kadmn ve 36 erkegin dahil edildigi ve
Tiirkiye’de silirdiiriilmiis ¢ok merkezli bir c¢aligmasinda OP farkindahigi %54 olarak
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saptanmistir=°. Kirsal kesimde yasayan 768 Tiirk kadinin dahil edildigi diger bir ¢alismada OP
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farkindalig1 %60.8 olarak saptanmustir®®*. Ozisler ve ark.nm 65 yas ve iizeri 250 olgunun dahil

edildigi bir bagka calismada OP farkindalig1 %88 olarak tespit edilmistir?®®. Oranlardaki genis
araligin popiilasyon farkliliklar1 ve farkindaligmm irdelenme sekillerinden kaynaklandig:
diisiiniilmektedir.

Calismamizda OP farkindaliginin egitim seviyesi ile yakindan iligkili oldugu
goriilmektedir (p=0.013) . En diisiik farkindalik oran1 %25 ile okuma yazma bilmeyenlerde
kaydedilmigken, en yliksek oran %83 ile iiniversite mezunlarinda kaydedilmistir. Literatiire
baktigimizda da bu iliski goriilmektedir?342%',

Calismamizda giinliik kalsiyum aliminda (GKA) her iki grupta da anlamli artis gelismis
oldugu gortiliirken bu artisin calisma grubunda daha belirgin oldugu goriilmektedir (P degerleri:
Kontrol grubu:0.006, ¢alisma grubu 0.001). Calismamizda GKA 6n test ortalamalar1 kontrol ve
caligma gruplarinda sirayla 860mg ve 850mg olarak tespit edilmistir. Uluslararasit Osteoporoz
Vakfi Kalsiyum Yiiriitme Komitesi’nce 2017 yilinda yayinlanmis sistematik derlemede Diinya
genelinde 74 iilkede yetiskinlerde beslenme yoluyla kalsiyum alim miktarlar1 arastiriimigtir?®,
Bu derlemede Ulkelere gore GKA’nin 175mg ve 1233mg gibi genis bir aralikta degistigi
goriilmekte olup caligmada Tiirkiye verisi yer almamaktadir. Cografi olarak Tiirkiye’ye en

yakin olup Akdenize kiyisi olan Italya (765mg) ve Ispanya (789mg) nin, ortadogu iilkelerinden
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ise Urdiin (856mg) ve iran (859mg) in GKA degerlerinin bizim calisma verilerimize yakin
oldugu goriilmektedir. Foldi ve ark.(2005) nin Amerika’da yapmis olduklar1 ¢calismada GKA
ortalamas1 846 mg olarak saptanmustir’®. Calisma GKA degerlerimizin literatiirle uyumilu
oldugu goriilmektedir.

Kontrol grubumuzda GKA ortalamasinin 860 mg’dan 952 mg’a yiikselmis (p=0.006)
oldugu goriilmektedir. Ulagilan bu miktar giinliik kalsiyum ihtiyaci degerine yakindir(1000-
1200mg). Calisma grubunda bu ortalamanin 851mg’dan 1023mg’a ¢iktig1 (p=0.001) ve daha
belirgin oldugu izlenmektedir. Saglanmig olan artiglarin; OP medikal tedavisinin temel
taglarindan biri olan kalsiyum suplementasyonuna olan ihtiyaci azaltabilecegi diistiniilmektedir.
Eger giinlik kalsiyum ihtiyacinin 1200mg oldugunu diisiinecek olursak'; calismamizda
beslenme yoluyla gunlik kalsiyum ihtiyacini karsilayan kisi say1 ve yiizdesinin ¢aligma
grubunda 3(%]11)’ten 9(%37)’a, kontrol grubunda 3(%11)’ten 5(%19)’e ¢ikmis oldugu
goriilmektedir. Elde edilecek bu faydanin brosiire ilaveten egitim programi uygulanmasi ile
daha yiiksek diizeyde oldugu goriilmekle beraber hasta 6zelinde yapilacak degerlendirmelerle
ihtiyac1 olan hastalara kalsiyum suplementasyonunun da verilmesi gerektigi caligmalarda
gosterilmistirt®'~%,

Literatiirde OP egitiminin kalsiyum alimi iizerine etkilerinin incelendigi birtakim
caligmalar bulunmaktadir. Morfeld ve ark.nin 2017 yilinda yaymlanan derlemesinde OP tanil
veya risk faktorleri bulunan kisiler dahil edilmis ve OP egitiminin etkilerinin test edildigi 15
RKC (Randomize kontrollii ¢alisma) incelenmistir. incelenen caligmalarda kontrol gruplarina
herhangi bir girisim veya brosiir gibi rutin uygulamada bulunulmamaistir. Bunlarin 7’si grup
halinde, 5’1 kisiye 6zel, 1°1 iki sekilde de egitimlerin uygulandigi caligmalardir. Kalsiyum alimi
iizerine etkileri incelendiginde calismalarin %50’sinden fazlasinda ¢aligma grubu lehine
istatistiksel anlamli sonug ¢ikmis oldugu gériilmektedir. Foldi ve ark.(2005)nm 65 yas istii
35 erkek lizerinde yapmis oldugu calismada 10 dk’lik video ile yapilan bir OP egitiminin
GKA’y1 anlamh diizeyde artirdig1 (On-test: 846mg/giin, son-test: 1113 mg/giin, p < 0.001),
giinliik kalsiyum ihtiyacini karsilayan kisi say1 ve yiizdesinin 7(20%)’den 13(38%)e (p=0.04)
¢ikmis oldugu goriilmektedir'®. Ciaschini ve ark.nin ¢alismasinda dnerilen miktarda kalsiyum
alan hastalarin yiizdesi kontrol grubunda %20 iken caligma grubunda %54 olarak
bulunmustur(p<0.05)*°.

Calisma verilerimizin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir. Calismamizda diger

caligmalardan farkli olarak egitim verilmeyen kontrol grubuna da brosiir verilmis olup bu grupta
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da anlaml giinliik kalsiyum alimi artig1 goriilmistiir. Dikkatimizi ¢eken bu bulgu sebebiyle
Parkinson Hastalarina sadece “DEU Osteoporoz Okulu” (DOPO) brosiirii vermenin giinliik
kalsiyum alimmi artrma noktasinda maliyet etkin bir yontem olarak degerlendirilebilecegi
diisiiniilmektedir.

Calismamizda OP bilgi diizeyindeki artigin her iki grupta da anlamli derecede oldugu
gorulmektedir (Kontrol: p <0.001, ¢alisma: p < 0.001). Bununla birlikte, OBT 0n test
skorlarmin ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diigiik bulunmus
olmas1 goz oniine alinarak her iki grubun OBT skorlarindaki grup igi artis miktarlar1 birbiriyle
Mann Whitney U testi ile karsilagtirilmistir ve artiglar arasinda anlamli derecede farkin
bulunmadigi goriilmistiir (p=0.34).

Literatiire baktigimizda OP egitiminin OP bilgi dlzeyi Uzerine etkisini inceleyen
birtakim ¢alismalarin bulundugunu goérmekteyiz. Morfeld ve ark.nin yaymlamis oldugu
sistematik derlemede OP bilgi diizeyi ilizerine etki incelendiginde c¢alismalarin %50’sinden
fazlasinda istatistiksel olarak calisma grubu lehine anlamli sonug ¢iktig1 goriilmiistiir'®. Francis
ve ark.nin 198 kisi ile yaptigi1 RKC’de ¢aligma grubuna The Osteoporosis Prevention and Self-
Management Course (OPSMC) isimli egitim programi haftada bir kez 2 saat ve art arda 4 hafta
boyunca tecriibeli 2 saglik personeli tarafindan uygulanmistir ve beraberinde bir kurs kitap¢igi
verilmigtir. 6 hafta sonra Osteoporosis Knowledge Assessment Test (OKAT) ile kontrol ve
calisma gruplarmin bilgi diizeyleri degerlendirilmis ve ¢aligma grubunda kontrol grubunda gore
istatistiksel anlamli diizeyde artis gelistigi goriilmiistiir(p<0.01)?°. Tung ve ark.nin 128 erkek
katilimet ile yaptig1 ¢alismada OP egitim programimnin OKT ile yapilan degerlendirme sonucu
elde edilen OP bilgi diizeyi iizerine anlamli diizeyde olumlu etkilerinin oldugu gosterilmistir?.
Nielsen ve ark.nin ¢aligmasinda hastalara 8-12 kisilik gruplar halinde toplam 12 saat siiren bir
egitim programi uygulanmis ve ayda bir kez bilgisayarli sistemlerle telefon goriismeleri yapilip
pekistirme yapilmistir. PAVIOS (Patienters Viden om OSteoporose (Hasta OP bilgi duzeyi) ile
OP bilgi diizeyi lizerine etkiler incelenmistir. Calisma grubunda anlamli artig goriiliirken
kontrol grubunda anlamli degisim goriilmemistir?®.

Gaines ve ark.nin 376 kisi ile yaptig1 calismada ¢aligma grubuna 1 saat siireli, gruplar
halinde egitim verilmis ve beraberinde brosiir verilmis. 1 y1l sonra yarim saatlik bir hatirlatma
dersi yapilmis. 2 yil sonra hastalar degerlendirilmis. OP bilgi diizeylerindeki degisim (Facts on
Osteoporosis Quiz (FOQ)) incelendiginde her iki grupta da anlamli olmayan bir artis izlenmis

oldugu goriilmektedi??. Yuksel ve ark.nin ¢alismasinda ¢alisma grubuna egitim uygulanmis ve
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beraberinde brosiir verilmistir. Bilgi diizeyine FOQ ile bakilmis ve dogru cevaplayan hasta
yiizdelerinde anlaml1 fark bulunmadig1 gériilmiistiir(p>0.05).

Calismamizin literatiiriin geneliyle uyumlu oldugu diisiiniilmektedir. Gaines ve ark.ve
Yuksel ve ark.nin yapmis oldugu caligmalarda elde edilen anlamli diizeyde olmayan
degisimlerin kullanilan 6lgege (FOQ) ve takip siirelerinin uzun olmasina bagl olabilecegi
diistiniilmektedir. Calisma sonug¢larimiz goz Oniine alindiginda bilgi diizeylerini artirmak
acisindan Parkinson hastalarima sadece DOPO vermenin maliyet etkin bir yontem olabilecegi
diisiiniilmektedir.

Calismamizda PASE skorlarinda gruplar arasi son test ortalamalar1 arasinda anlamli
fark goriilmemistir. Fakat On test - son test bog zaman aktiviteleri karsilastirmalarinda kontrol
grubunda anlamli artig goriilmezken ¢alisma grubunda istatistiksel anlamli artisin bulundugu
gorilmiistiir(p=0.048).

Literatlirde OP egitiminin fiziksel aktivite {izerine etkilerinin incelenmis oldugu
caligmalara bakildiginda; Gaines ve ark.nin 376 kisi ile yaptig1 calismada ¢alisma grubuna 1
saat stireli ve gruplar halinde OP egitimi verilmis ve beraberinde brosiir verilmis. 1 yil sonra
yarim saatlik bir hatirlatma dersi yapilmis. 2 yil sonra hastalar degerlendirilmis ve egzersiz
davraniglarinda anlamli bir degisim gelismedigi goriilmiistiir’. Morfeld ve ark.nin yaymladigi
15 RKC’nin incelenmis oldugu derlemede OP egitiminin fiziksel aktivite diizeyi ilizerine
etkilerine bakildiginda caligmalarin %50’sinden azinda istatistiksel olarak ¢alisma grubu lehine
anlamli sonuc ¢iktig1 goriilmiistiir®. Foldi ve ark.nin ¢alismasinda 10 dk’hik bir video ile
yapilmig OP egitiminden yaklasik 1 ay sonra yapilan yeniden degerlendirmede haftalik egzersiz
siklig1 iizerinde anlamli bir degisim saglanmadig goriilmiistiir’®. Pekkarinen ve ark.nin
caligmasinda 30 dk’dan fazla siiren; haftada 0-1, 2-4, 5-7 giin aerobik egzersiz yapiyor olma
durumlar1 agisindan kontrol ve ¢aligma gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadigi
gorilmektedir?®. Rolnick ve ark.nin ¢alismasinda egzersizde artis gelistigini bildiren hasta
yiizdesi kontrol grubunda %47 iken ¢aligma grubunda %353 olarak saptanmistir ve fark anlamli
bulunmamustir(p=0.13)*°. Schousboe ve ark.nin ¢alismasinda kontrol grubuna sadece brosiir
verilirken ¢alisma grubuna hem brogiir hem de hemsirelerce 15 dk’lik bire bir OP egitimi
verilmis ve yiik bindiren egzersiz sikliginda artis gelistigini belirten hasta yiizdesinin kontrol
grubunda %21 iken c¢aliyma grubunda %34 oldugu ve farkin anlamli oldugu
bulunmustur(p<0.05)%.
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Calismamizda PASE toplam skoru, PASE alt gruplarindan “Ev isi aktiviteleri” ve
“Mesleki aktivite” skor ortalamalarinda istatistiksel anlamli bir degisim bulunmadigi
goriilmektedir. Bu durumun; hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasi, yeni bir ise girmenin
veya siire ve giddet tanimi belirli bir mesleki aktivitenin degistirilmesinin zor olmasi, toplum
geleneklerine uygun ev isi ve mesleki aktivitelere ait kadin-erkek gorev dagilimlarinin
yerlesmis olmasi gibi sebeplerle iliskili oldugu diistiniilmektedir.

PASE alt gruplarindan “Bos zaman aktiviteleri” skor ortalamalarinda ise her iki grupta
da artig gelismigken bu artisin istatistiksel olarak sadece ¢aligma grubunda anlamli diizeyde
(p=0,048) oldugu gorulmektedir.

Sonuglarimizla literatiiriin geneli arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Bunun temel
sebeplerinden birinin kullandigimiz dlgeklerdeki farkliliklar oldugunu disiinmekteyiz.
Degiskenler kisminda bahsettigimiz lizere PASE 6lgeginde sadece “Egzersiz” genel ifadesi ile
sorgulama yapilmamakta olup diger tiim bos zaman aktiviteleri (oturma aktiviteleri, yiiriiyiis,
hafif spor/aktivite/ibadet, orta dereceli spor/eglence, agir spor/eglence, kas giicli ve dayaniklilik
egzersizleri) ayrintili olarak ele almip hem siklik hem sureleri her aktivite igin
sorgulanmaktadir. Bu da fiziksel aktivite diizeyinin tayini i¢in ¢ok daha ayrmtili bir
degerlendirme yapmamiza imkan tanimaktadir. Farkliliklar1 agiklayabilecek diger faktorler
arasinda kullanilan egitim metotlar1 ve takip siirelerindeki farkliliklar sdylenebilmektedir.
Bununla beraber fiziksel aktivitede daha fazla artis saglayabilmenin daha yogun, daha uzun
stireli ve uygulamali egitim programlariyla mimkin olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda sigara ve alkol kullanip kullanmama durumlar1 agisindan her iki grupta
da On test son - test degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik goriilmemistir. Sigara ve
alkol kullanma miktarlarina bakildiginda kontrol grubunda istatistiksel anlamli degisim
goriilmezken ¢alisma grubunda anlamli bir azalmanin bulundugu goriilmiistiir.

Katilimcilarm OP egitimi ile sigara ve alkol kullanip kullanmama durumlarinda anlaml1
bir degisim goriilmemis olmasi bekledigimiz bir durumdu. Ciinkii bagimliliklarin tamamen
ortadan kaldirilmasi yogun ve uzun siireli ¢aligmalarla dahi birgok zaman miimkiin olamamakta
iken sadece brosiir vermek ve/veya tek seanslik bir egitim programi uygulamak ile bunun
saglanabilecek olmasi muhtemel goriinmiiyordu.

Literatiire bakildiginda Foldi ve ark.nin gergeklestirmis oldugu ¢alismada verilen OP
egitiminin 1 ay sonra yapilan degerlendirmede sigara icen kisi sayist ve her hafta igen alkolik

kisi sayisinda anlamli degisim olusturmadigi saptanmamustir’®. Pekkarinen ve ark.nmn 2178
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katilimci ile gergeklestirmis oldugu ¢alismada, ¢aligma grubuna 1 haftalik teorik ve uygulamali
egitimi takiben 3.ve 8.yillarda yeniden degerlendirmelerle hatirlatma yapilmis ve egitim
materyali tekrar mail olarak iletilmis. Kontrol grubuna higbir girisim uygulanmamis. Hastalar
mail olarak iletilen anketlerle 2, 5, 8 ve 10.yillarda degerlendirilmis. 10 y1l boyunca yapilan
degerlendirmelerde gruplarin sigara i¢ip igmeme durumlari agisindan istatistiksel anlamli
diizeyde farklilik gosterdigi goriilmiistiir (p<0.01). Bu siire iginde sigara icmeye devam eden
veya yeni basglayan kisi yiizdesinin ¢aligma ve kontrol gruplarinda sirayla %5 ve %9, sigaray1
birakan kisi yiizdesinin sirayla %4 ve %5 oldugu goriilmiistiir?.

Calismamizda giinliik ortalama sigara ve alkol kullanim miktarlarina bakildiginda ise;
kontrol grubunda anlamli degisim izlenmemisken ¢alisma grubunda hem sigara hem alkol
kullanma miktarlarinda istatistiksel anlamli azalma oldugu goriilmiistiir. Kullanim miktarindaki
bu azalmanin 3.aydan sonra da devam edip etmeyecegi calismamizda irdelenmemis olup 6nem
arzettigi ve bu sebeple daha uzun siireli ¢alismalara ihtiya¢ bulundugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda diisme sikligir grup igi degisimleri incelendiginde; her iki grupta da
azalma gelismis olsa da istatistiksel anlamli degisim goriilmektedir. Bununla beraber, son test
degerleri karsilastirildiginda diisme sikliginin ¢alisma grubunda kontrol grubuna gére anlamli
diizeyde diistik oldugu goriilmektedir(p<0.05).

Literatiirii inceledigimizde yasllarda diisme Onleyici miidahalelerin etkinliginin
incelendigi bir Cochrane sistematik derlemesinde 159 c¢alisma ve 79.193 katilime1 ¢alismaya
dahil edilmistir®®. Cok yonlii bilesenler iceren grup ve ev temelli egzersizlerin diisme siklig1
ve diisme anlamh diizeyde azalttigi goriilmistiir. Ev giivenligi degerlendirmesi ve
modifikasyonlarmimn diigme siklig1 ve riskini azalttigi goriilmiistiir ve bu miidahalelerin diisme
riski yiiksek bireylerde (gorme bozukluklar1 dahil) ve is-ugrasi terapisti tarafinca
gerceklestirildiginde daha etkili oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamiza benzer sekilde diisme
onlemleri hakkinda egitim programi veya bilgi diizeyi artirici ¢aligmalarin ise tek bagina diisme
sikligmi veya diisme riskini anlamli 6lgiide azaltmadig goriilmiistiir®*®. 54 randomize kontrolli
calisgmanin degerlendirildigi baska bir sistematik derlemede haftada en az 2 saatlik orta-agir
zorlukta denge egzersizinin tek basmna diismeleri 6nledigi dogrulanmugtir?*,

Literatiirde bizim ¢alismamizdaki gibi OP’ye 6zel egitimin diisme sikligi tizerine
etkisinin degerlendirilmis oldugu bir baska ¢alisma tespit edilmemis olmasi sebebiyle ¢aligma
sonuclarimizin literatiirle bu agidan karsilastirmasi direk olarak yapilamamaktadir. Diisme

sikligmin brosiirle birlikte verilen OP egitimi (DOPEP) ile tek basina brosiire gore daha diisiik
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seviyeye ulagabilmis olmasi diisme sikligini azaltabilmenin daha uzun siireli, yogun ve
uygulamali programlarla saglanabilecegini diisiindiirmektedir. Diisme siklig1 iizerine etki
edebilecek birgok faktoriin  bulunmasi da (Parkinson, ileri yas gibi) bu durumu
desteklemektedir. Calismamizda DOPEP’in diisme siklig1 iizerine olumlu etkide bulunmus
olmasi; hastalara diisme onleyici tedbirlerle birlikte kas giici ve dengeyi artirict yiik bindiren
egzersiz Onerilerinin verilmis olmasina baglanabilecegi gibi diigme sikliginin tespiti igin son 1
ay1 degerlendirmis olmamizin da istatistiksel etkisinin bulunabilecegi ve daha uzun siireli takip
ve kayitlamalarla yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ bulundugunu diisiinmekteyiz. Bu sonug ayrica
OP egitiminin bos zaman aktiviteleri lizerinde yapmis oldugu anlamli artis ile de uyumlu
gorilmektedir.

Calismamizi literatiirdeki OP egitim programlarmnin etkilerinin arastirildigr diger
calismalardan farkli kilan 6zelliklerin basinda ¢alisma 6rneklem grubumuzun yalniz Parkinson
Hastalar1 ile smirlandirilmig olmasi gelmektedir. Parkinson Hastalarinda osteoporozun siklikla
goriilityor olmasi ve kirik riski en yiiksek (¢cogunlukla kalgada) kronik hastaliklardan biri
olmasmna ragmen OP egitiminin PH iizerine etkilerine ait sonug¢lar noktasinda literatiirde
gormiis oldugumuz bosluklar bu secimimizin sebeplerinden biriydi. Parkinson Hastalig1 baslica
ozellikleri istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi ve postiiral instabilite olup hastalign ilerleyen
sathalarinda azalmis mobilite ve yetersiz beslenme de goriilebilmektedir. Bu semptomlarin
Parkinson Hastalarinda kemik kiitlesinde azalma, diisme sikliginda artis ve kirik gibi durumlar
icin temel risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir®.

Ayrica Parkinson Hastalarinda goriilebilen kognitif ve lokomotor problemlerin
verilecek herhangi bir egitimin sonuglar iizerine 6nemli derecede etkisinin bulunabilecegi de
g0z Oniine alindiginda literatiirde bu alandaki bosluklarin doldurulabilmesi adina ¢galigmamizin
onemli katkilarda bulunmus olacagini diistinmekteyiz.

Calismamiz literatiiriin genelinden farkli kilan diger bir 6zellik, kontrol grubuna da
brosiir verilmis olmasidir. Bu sayede tek basina verilecek olan DOPO brosiirii ile bir takim
faydalarin elde edilip edilemeyecegi goriilmek istenmis ve OP bilgi dlizeyi ve gunlik kalsiyum
alimi lizerine anlamli diizeyde olumlu etkilerin gelistigi gosterilmistir. Bu etkilerin ayni brogir
ile ve belki baska kurum ve hekimlerce olusturulacak bagka brosiirlerle bagka bir kurumda ve
bagka hastalara uygulandiginda da benzer sekilde olabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamizin giiglii yanlar1 arasinda prospektif, randomize kontrollii, degerlendirici kor

bir ¢alisgma olmasi; yeterli hasta sayismin gii¢ analizi ile hesaplanmis olmasi ve tespit
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edebildigimiz kadariyla daha ©nce Parkinson Hastalarinda OP egitiminin etkinliginin
arastirilmamis olmasi gelmektedir.

Arastirmamizin smirliliklar1 ve gelecek ¢alismalarda yapilabilecekler arasinda sunlari
sOyleyebilmekteyiz: Egzersiz gilinliikkleri hasta uyumunun yetersiz olmasi sebebiyle
degerlendirilemedi. Bu sebeple egzersiz sikligi ve miktarinin takibi i¢in farkli yontemlerin
denenmesi gerektigi diisiiniilmektedir. ikinci bir ¢alisma grubu olusturulup bu gruba daha uzun
stireli, daha yogun ve uygulamali bir egitim verillip sonuglar1 degerlendirilebilir ve/veya ikinci
bir kontrol grubu olusturulup hicbir bilgilendirici uygulama yapilmadan elde edilecek sonuglar
degerlendirilebilirdi. Daha fazla katilime1 sayisi ve daha uzun takip siireleriyle yapilacak

aragtirmalara da ihtiya¢ bulundugu distiniilmektedir.

7. SONUC VE ONERILER

Parkinson hastalarinda osteoporoz egitim yontemi olarak tek basina brosiir (DOPO) ile brostire
ilave sozlii egitim programi (DOPEP) karsilastirildiginda;

Her iki yontemin de Osteoporoz bilgi diizeyi ve giinliik kalsiyum alimi iizerine olumlu etkisinin
bulundugu, DOPEP’in DOPQO’ya iistiinliigiiniin bulunmadig1 goriilmistiir. Caligma grubunda
bos zaman aktivite diizeyinde artis, sigara ve alkol kullanim miktarinda azalma gelistigi
goriilmiistiir. Gruplarin son test degerlerinin karsilastirmasinda ise sadece diisme sikliklarinda
anlamli diizeyde farklilik goriilmiis olup ¢aligma grubunda diisme sikligi daha az olarak
saptanmistir. Diisme sikliginda azalmanin 6nemli bir kazanim oldugu diisiiniilmekte olup
benzer tasarimlarda, daha genis katilimli ve daha uzun siireli ¢aligmalara ihtiyag bulundugu

diisiiniilmektedir.
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EKLER
Ek-1 Olgu Rapor Formu

Hasta kodu:
Yag [ Cinsiyet: f

Tarihc S f20
Telefon-Adres:

Medeni durum:

1.Bekar 2. Evli 3.Dul 4 Bozanmig
Egitim diizeyi:

1. Okur yazardagil 4. Ortackul

2. Clkur yazar L. Lise

3. {lkakul 6. Universite

Hoehn Yahr evresi:

Daha dnceden osteoporoz hastali@im
duydunuz mu?
1.Evet 2.Hayir

Sigara kullannyor musunuz?
1. Hayir
2.Evet, son 1 haftada punde crtalama ..... paket.

Alkol tiketiyor musunuz?
1. Hayir
2.Evet, son 1 haftada ginde ortalama ... unite,

Son 1 ay icinde kag kez digtingz?

~ "PARKINSON HASTALARINDA OSTEQPOROZ ESITIMININ )
OSTECPOROZ BiLGI DOZEYI VE GUNLDK YASAM UZERINE ETKISI, RANDOMIZE KONTROLLD CALISMA®

GUNLOK KALSIYUM ALIMI HESAPLAMA [NOF)

GOnlak | Kalsiyum
; Toplam

porsiyon|  {mg)

Siit

1 kupa / 240mi X 300mg

YoFurt

1 kilgik kase f 177mi ¥ 300mg

Peynir

2 kibrit kutusu f 45 gr K 300mg

Destek driinler {varsaj

Kalsiyum zengin sebzalerimz}: 1 kasz= |pismis);

Karalahana [256me) Brokeli [200ms)
Envircik lahana (175me) Soya  [175mgz}
Pazi [160mg} Karahindiba yaprag (150maz}
{120mg)

Bamya(l20mgz}  Hardal yaprag

Diger besinler: Bircok insan meyve, sebze ve
difer besinlerden gin iginde ilave 250mg 750
kalsiyum almaktadir.

TOPLAM

KEMIK ERIMESI BILGI TESTI (2011 revize)
Kemik erimesi kemiklenn zayfladif ve kolayca kinlabildigi bir hastahkbr. Asagidaki listede kemik erimesi
eelismesine neden olabilen veya riski arttirmayan seyler belirtiimistir. Her bir agiklamay okuduktan sonra
kisinin kemik erimesi clma olasilfgm disinerek su kelimelerle cevap vering Kemik edimesi olma ihtimali
yiksektir, Kemik erimesi olma ihtimali digliktli, Kemik erimesi gelismesi ile ilgisi yoktur, Bilmiyorum.

Kemik Kemik Kemik
erimesi olma | erimesi olma Erimasi o
intimali ihtimali | zelismesi ila |2 IMIFeFUM
yilksektir | disOktdr | ilgisi yoktur

1. Diyvetle sit Oriind az tiketenlerda

2. Menopozda clanlarda (adetten kesilme)

3. Kemik erimasi olan anne/blyiikanneye sahip olanlarda

4. Beyazlarda veva Asya kadinlarinda

5. ¥ash erkeklerde

E.Yurmurtaliklarn cerrahi olarak alinanlarda

7. Uzun sire kortizon kullananlarda

&. Azin kilolu olanlarda

o_Yeme bozuklugu hastah@ clanlarda

10. Ginde 2 alkolid icecskten faziasin tiketenlerde

11. Her giin sigara icenlerde
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4 segenekten birni isaretleyiniz. Birden fazla cevap 23, Bir yetiskin icin Snerilen kalsiyum alim ne
oldugunu disiniiyorsanz en iyi cevabn seginiz. kadardir?

12. Kemikleri giglendirmek icin kizinin gdnde en az 30 a. Gunde 600-800 mg

dk orta yogunlukta egzersizi haftada kag gin yapmas: b, Ginde 1000-1200 mg

cnerlir?
d. Haftada 2 giin
b. Haftada 4 giin

. Haftada 5 gin
d. Bilmiyorum

13. Egzersiz kemikleri glglendirir ama egzersizin
ciddeti selunumu nasil etkilemeli?

a. Biraz huzlanmal

b. Konusmaya imkan verecek kadar izl clmah

c. Konusma mamkdn olmayacak kadar hizh clmah
d. Bilmiyaorum

14. Asagidaki egzersizlerden hangisi kemik erirmesi
riskini azaltmak igin en iyi yoldur?

a. Yiizme C. Germe

b. Hizhca yirime d. Bilmiyorum

15. Aszamidaki egzersizlerden hangisi kemik erimesi
riskini azaltmak igin en iyi yoldur?

d. Bisikletz binme . Yoga

b. Agirlik kaldirma d. Bilmiyorum

16. Asagidaki egzersizlerden hangisi kemik erimesi
riskini azaltmak igin en iyi yoldur?

a. Epzersiz amagh yirdme veya kosma

b. Golf arabasi ile golf oynamak

c. Bahce igleri yapmak

d. Bilmiyorum

17. Asagidaki egzersizlerden hangisi kemik erimesi
riskini azaltmak igin en iyi yoldur?

a. Bowling . Aerobik dans
b.Camazryikamak  d. Bilmiyorum

12_ Asagidakilerden hangisi en iyl kalsiyum
kaynagidir?
d. Elma

b. Peynir

C Salatalik
d. Bilmiyorum

15. Asagidakilerden hangisi en iyi kalsiyum
kaynagidir?

a. Fistik ezmesi
b. Hindi

C. Konserve sardalya
d. Bilmiyorum

20. Azamidakilerden hangisi en iyi kalsiyum
kaynagidir?
a. Tavuk eti
b. Brokoli

c. Uziim
d. Bilmiyorum

21. Asamdakilerden hangisi en iyi kalsiyum
kaynagidir?

d. Yogurt c. Kabak

b. Cilek d. Bilmiyorum

22 Azagidakilerden hangisi en iyl kalsiyum
kaynagidir?

a. Dendurma L. Kirmizi turp

b. Uziim suyu d. Bilmivorum

c. Ginde 1403-1500 mg
d. Bilmiyorum

24. Gnerilen miktarda kalsiyurm alabilmesi icin bir
yvetiskin ne kadar sit icmelidir?

3. Gunde 1 bardak

b. Giinde 2 bardak

c. Giinde 3 veya daha fazla bardak

d. Bilmiyorum

25, Kalsiyurn ilag dest=gi almak icin asadidakilerden
hangisi en iyi nedendir?

a. Kizinin kahwvalt yaprmammasi

b. Kisinin diyetle yeterli kalsiyum almarmasi

c. Kisinin 45 yvagimin dzerinde clmasi

d. Bilmiyorum

26, Kalsiyurm emilimi igin hangi vitamine ihtiyvag
duyulur?

a. A vitamini c. D vitanmini

b. C vitamini d. Bilmiyorum

27 Kalsiyurn emilimi icin gerekli vitaminin en ivi
kaynagl hangisidir?
a. Hawug

b. Portakal

c. Glnes 51
d. Bilmiyorum

28. Kalsiyurn ermilimi igin gerekli vitarminin en iy
besin kaynag hangisidir?

a. lspanak C. Samon

b. Peynir d. Bilmiyorum

29. 50 yaz we Uzer erigkinlerde kalsiyum emilimi igin
gerekli vitaminin &nerilen miktan

asagidakilerden hangisidir?

a. Ginldk 800-1000 U

b. Ginlik 1200-1400 1L

c. Giinlidk 1600-1800 1L

d. Bilmiyorum

30. GiglT kemiklerin olusuriu icin eniyi zaman
hangisidir?

a. Cocukluk £. Geng erigkinlik

b. Ereenlik d. Bilmiyorum

31. Kemik erimesi tamisl hangisiyle konur?
a. Kan testi

b. Kemik yogunluk Slclimi {D0A)

c. Belirtiler

d. Bilmiyorum

32. EBer kemik erimesi olursamiz;

a. Yapahbilecaginiz hichir sey yok

b. iyilesmek igin ilag tedavisi alabilirsiniz
c. Chjeleri kaldinrken dikkatli olmalisimz
d. Bilmiyorum
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YASLILAR iCiN FiZiKSEL AKTIVITE OLCEGT (PASE)
Lirtfen bu anketi size uygun cevaplan yuvarlak icine
alarak ya da bosluklan doldurarak cevaplayiniz. [5te
bir &rnek: Son yedi gln boyunca ne sikhkta glnesi
pérdindz?

[0] Hig

[1] MNadiren {1-2 giin)

[2] Bazen [3-3 gin)
[3] Sik sik {5-7 giin)

BOS ZAMAN AKTIVITELERI

1. Sonvyedi ginigersinde ne siklikta el isi yapmak,
TV seyretmek, ya da kitap ckurnak gibi oturma
aktivitelerinde bulundunuz?

[@] Hig [2] Bazen (3-3 zin)
[1] MNadiren {1-2 giin) [3] 5Siksik {5-7 giim)
(Cevabimiz Hig ise 2 soruya gaciniz.)

la. Bu aktiviteler nelerdir?
1b. Ortalama clarzk ginde kag saat bu oturma
aktiviteleriyle mesgul eldunuz?

[1] 1 saatten az [3] 2-9s=aat

[2] 1-2saat [4] 4 sastten fazla

2. Son yedi giin boyunca herhangi bir sebeple
yurlyis icin evinizden veya bahcenizden ne sikhikta
disar ciktiniz? Ornegin, egzersiz veya zevk igin, ise
gitmek igin, kpek gezdirmek icin vb_?

[0] Hig [2] Bazen [3-4 gin)
[1] MNadiren {1-2 giin) [3] Siksik {5-7 gim)
(Cevabimiz Hig ise 3_soruya gpaginiz.)

2a. Ortalama clarak yiriyise giinde kag saat
harcadiriz?

[1] 1 saatten az
[2] 1-2saat

[3] 2-4saat
[4] 4 sastten fazla

3. Sonvyedi glin boyunca, bowling, bilardo, yariyis
(vamindakiyle sohbet edebilecek hizda), dart, ancilik,
masa tenisi, yizme , balik tutma, muazikal bir
programa katilmak, namaz kimak ya da diger benzer
aktivitaler gibi hafif sporlara / aktivitelerle [ ibadet ile
ne siklikta mesgul oldunuz?

[0] Hig [2] Bazen [3-3 ziin)

[1] Madiren {1-2 giin) [3]1 Sik sik {5-7 giin)
(Cevabiniz Hig ize 4 soruya geginiz.)

3a. Bu aktiviteler nelerdir? __.
3b. Ortalama olarak ginde kac saat bu hafif sparlarla
yveyd eflence aktiviteleriyle mesgul oldunuz ¢

[1] 1 saatten az [3] 2-9saat

[2] 1-2s3at [4] 4 saztten fazla

4. Son yedi piin boyunca ciftler tenisi, dans,
avalik, voleybol, bisiklete binme {egzersiz amagh
degil de ulasim amach), tempolu yinrdyis veya
diger benzer aktiviteler gibi orta dereceli sparlar

ve eglence aktiviteleriyle ne siklikta mesgul
oldunuz?

[O] Hig [2] Bazen {3-4 giln]
[1] Madiren [1-2 gidn) [3] Sk =ik (5-7 gin)
[Cevabiriz Hig ise S soruya geciniz.)

4a. Bu aktiviteler nelerdir?
4b. Ortalama olarak glinde kag saat orta derece
spor ve eglence aktiviteleriyle mesgul oldunuz *

[1] 1szattenaz [3] 2-4saat

[2] 1-2saat [4] 4 szatten fazla

5. Sonvyedi gln boyunca tempeolu kosu,
profesyonel yizme, bisiklete binme {egzersiz
amach), tekli tenis, aerobik dans, basketbal,
futbeol, arazi yoriyisd, kirek cekme, ip atlama ya
da diger benzer aktiviteler gibi agir sporlaria ve
eflence aktiviteleriyle ne siklikta mesgul oldunuz?
[O] Hig [2] Bazen {34 gin)
[1] MNadiren (1-2 gin) [3] Sak =sik (5-7 giin)
5a. Bu aktiviteler nelerdir? __.
Sb. Ortalama olarak ginde kag saat bu agir
sporlarla ve eglence aktiviteleriyle mesgul
oldunuz?

[1] 1szatten az
[2] 1-2saat

[3] 2-4saat
[4] 4 szatten fazla

6. Sonyedi gin boyunca dzellikle kas glciinid ve
dayanikliigim arturmak igin agirhk kaldirma,
agirhiklarla fizyoterapi, mekik, sinav vb. egzersizleri
ne siklikta yaptiniz?

[O] Hig [2] Bazen {3-4 gin)
[1] MNadiren (1-2 gidn) [3] Sak sk (5-7 glin)
[Cevabiniz Hig ise 7. soruya geginiz.)

6a. Bu aktiviteler nelerdir? __.
6h. Ortalama olarak, kas glciind ve dayanikhiliZin
artirmak icin ginde kag saat egzersizle mesgul
oldunuz?

[1] 1saattenaz
[2] 1-2saat

[3] 24 saat
[4] 4 saatten fazla
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EV i5i AKTIVITELERI

7. Sonvyedi glin boyunca hig toz alma, Otd yapma,
yemek hazirlama, camazir yikama - asma bulasik
yikama - kurulama, gibi hafif ev isleri yaptimiz mm?

[1] Hayr [2] Ewet

B. Sonvyedigin boyunca elektrik siiplrgesiyle
temizlerme, yerleri silme, camlan-duwarlan silme,
araba yikama, esyalarin yerlerini degistirme gibi agir
ey izleri ya da ginliik isler yaptimiz mi?

[1] Hayir [2] Evet

9. Sonvyedi gin boyunca asagidaki aktivitelerden
herhangi biriyle mesgul aldunuz mu?

a. Boyama, duvar kagidi kaplamna, elektrik isleri gibi
ey tarmiratlan:

[1] Hayir [2] Ewet

b. Kar-yaprak kireme, odun kesme, cim bicme,
bahge bakimi:

[1] Hayir [2] Ewet

£. Bahge isleri:

[1] Hayir [2] Ewet

d. Cocuk, bagimh es ya da baska bir yetiskin gibi
baskasinin bakimi:

[1] Hayir [2] Ewvet

ISLE iLGILi AKTIVITELER

10. Son 7 pin boyunca, g&nilll veya doretli clarak
¢alistimz m ¢

[1] Hayir [2] Evet

10a. Ganilld veya Geretli clarak haftada kag saat
calistimz?

10b. Asagidaki kategorilerden hangisi isiniz ya da
gonulli calismaniz igin gerekli fiziksel aktivite
miktanri en iyi tanimlar ?

[1] Cogunlukla hafif kol hareketleriyle oturma.
[Grnekler: biiro memuru, saatgi, oturan montaj
hatti isgisi, otobiis sofdrd, vb.]

[2] Biraz yirdme ile oturma ya da ayakta durma.
[Ornekler: kasiver, genel birc memurw, hafif aracg
ve makina isgisi.]

[3] Genel olarak agirhg 20 kilodan az olan esyalan
tasarak yirime. [Grnekler: postac, garson, insaat
isCisi, agir arag ve makina isgisi.]

[4] 20kilodan fazla clan egyalan asimay

gerektiren agir el isi ve yiirime [Grnekler: oduncy,
tas duvarcisi, ciftlik va da umumi isci.]
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Ek-2 Etik Kurul Onay1
r

KARAR BILGILERI

|
| Karar No:2019/12-03

Tarih:08.05.2019

Osteoporoz B

verilmistir.

Prof.Dr. Selmin Gilbahar “in sorumlusu oldugu “Parkinson Hastalarinda Osteoporoz »l%git_irm‘mvn
ilgi Diizeyi ve Giinliik Yagam Uzerine Etkisi, Randomize Kontrollii Cahyma™ isimli klinik |
arastirmaya ait bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemicrs
alinarak incelenmis, etik agidan galigmanin gereklestirilmesinin uygun olduguna oy birligi ile karar

ntemleri dikkate |

ETIK KURUL BILGILERI

CALISMA ESAS]

Dokuz Eyliil Universitesi Girigimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulu Isleyis Yonergesi

lyi Klinik Uygulamalarn Kilavuzu

ETIK KURUL UYELERI

T

Unvan/Adi/Soyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet Airi?;}ili:in:jif,le fmza
"Prof Dr.Sadik Kivang L DEU Tip Fakiltesi Kalp | !
METIN é{:rlg}\;jeSiDamar Damar Cerrahisi Erkek EJ |HE J(/l o
(Bagkan) Anabilim Dali - I
Prof Dr Serkan DEU Tip Fakiltesi g T
YENER Endokrinoloji Hastaliklar1 Anabilim Erkek EQO HK ‘a:HLlf yha clr
|_(Bagkan Yardimcisi) Dali :
Norolojik Fizyoterapi | DEU Fizik Tedavi ve ;
Prof Dr.Arzu GENG - Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksek Kadin e0 |HE .
| Rehabilitasyon Okulu ,
Prof.Dr. Sermin , , DEU Tip Fakiiltesi ) %
OZKAL Tibbi Patoloji Tibbi Patoloji 4.D Kadin el [ HE :
Prof Dr.Pinar gEUlep Fil:m:?li. Tibbi
TUNCEL Tibbi Biyokimya D;Y]:’ imya Anabiiim Kadin E] |HEK P
DEU Tip Fakiiltesi Tibbi \
Dog¢.Dr.Nil Hocaoglu . . Farmakoloji Anabilim
AKSAY Tibbi Farmakolaji Dalt Kadn ED (HX /,/
DEU Hemsirelik
k Saghg ve T
Do¢.Dr.Murat (ocuk Sag Fakiiltesi
BEKTAS E:f]:alilr:?ni Cocuk Saghgi ve Erkek EQ) |HIE
| sirelig Hastaliklari Hemgireligi
Dog.Dr.Tufan . . Tibbi Genetik Anabilim ‘\
CANKAYA Tibbi Genetik Dali Erkek E0 |HR (\"1/
|
| ) . b DEU Tip Fakiiltesi
{ Dog.Dr.Ayfer DAY] | Davrams Fizyolojisi Fizyoloji Anabilim Dalr Kadin E0 |HK
DEU Tip Fakiiltesi t
| Dog.Dr.Korcan Pediatrik Cocuk Sagligt ve
| DEMIR Endokrinoloji Hastaliklart Anabilim Erkek EJ |H E{Z
| Dall
| DEU Tip Fakiiltesi Tibbi
| Dog.Dr. Mahmut Cem R oY P A - . %
| ERGON Tibbi Mikrobiyoloji Ig;iroblyolop Anabilim Erkek 0] [ H
- ] . | Ege Universitesi Tip
Ogr.Gor.Dr.Kivang Biyoistatistik ve Tibbi kaultesi Biyoistatistik Erkek ed |HK ( W
YUKSEL Biligim ve Bilisim A.D N
DEU Rektérliigti Hukuk E HX
| Av.Esta FIRTINA Avukat Misavirlig Kadin O lea il medi
Mehmet Erhan Saglik mensubu D.EU Tip Fakilltesi Erkek El] |uR & )JL J
OZKUL olmayan lye [dari Mali Igler - ’ _

Dakuz Eylal Universitesi Girigimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu
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EK-3 Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

“Parkinson Hastalarinda Osteoporoz Egitiminin Osteoporoz Bilgi Diizeyi ve Giinliik Yasam
Uzerine Etkisi, Randomize Kontrollii Calisma” isimli bir ¢alismada goniillii olarak yer almak {izere
davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu caligma arastirma amaciyla yapilmakta olup Dokuz Eylil
Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon ve Noroloji Anabilim Dallari’min ortak
katilimi ile Prof.Dr.Selmin GULBAHAR sorumlulugunda yiiriitiilecektir. Arastirmaya 50 yas ve
uzerinde olup Parkinson Hastaligi bulunan bireyler goniillii olarak dahil olabilecek olup yaklasik 50
goniilliiniin  katilmasi planlanmaktadir. Caligmaya davet edilmenizin nedeni sizde de Parkinson
Hastaligi’mn bulunmasidir.

Calismaya katilim goniilliik esasina dayali olup, calismada yer alip almamak tamamen isteginize
baglidir. Su anda bu formu imzalasamz bile istediginiz herhangi bir zamanda, herhangi bir neden
gostermeksizin c¢aligmayr birakmakta Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemezseniz veya ¢alismadan
ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plam1 uygulanacaktir. Aym sekilde
caligmayi yiiriiten doktor da calismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir
ve sizi ¢aligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi secilecektir. Kararinizdan énce
aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya
katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Parkinson hastalig1 orta ve ileri yasta goriilen, sinir hiicrelerinde bozulma ve hareket ile ilgili
sorunlarin goriildigii bir hastaliktir. Parkinson hastalarinda zamanla kemik kiitlesinde azalma ve kirik
riskinde artis gelismektedir. Bu durum halk arasinda “Kemik erimesi” olarak bilinir. Parkinson
hastalarinda kemik erimesine bagh olusabilecek bu kiriklar yasam kalitesinde azalma, engellilik ve
yasam siliresinde kisalmaya yol agabilmektedir. Kemik erimesi hakkinda sahip olunan bilginin
artirllmasi ve bu bilgilerin giinliikk yasama aktarilmasi ile kemik erimesinin geciktirilmesi ve olumsuz
sonu¢larinin azaltilmasi miimkiin olmaktadir. Biz de bu amagla ¢aligmamiza katilacak bireylerin
oncelikle kemik erimesi ile ilgili bilgi duzeylerini, diisme sikliklarini, beslenme aligkanliklarini ve
fiziksel aktivitelerini ilgili sorular1 igeren anketlerle degerlendirdikten sonra génllileri rastgele olarak
2 gruba aywrp gruplarm bir kismina kemik erimesi ile ilgili bilgiler igceren bir brosiir verecegiz. Diger
gruba ise bu brosiire ilaveten brosiirdeki bilgileri iceren yaklagik 1 saatlik bir egitim programi
uygulayacagiz. Akabinde tiim gonillilerimize egzersizlerin takibi i¢in bir egzersiz giinliigii verip 12
hafta boyunca egzersizlerini yaptiklar1 giine isaretleme yapmalarini isteyecegiz. 12.haftanin sonunda
gonullulerimizi baslangigta sordugumuz sorularla tekrar degerlendirecegiz. Yapilmasi planlanan
islemlerin higbiri sagliginiz i¢in 6ngoriilen riskli bir durum olusturmamaktadir. Bu ¢alismaya katilmaniz
icin sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Calisma sonunda ek fayda sagladigi goriiliirse, egitim
programi almayan grupta bulunan gonullulerimizin de egitim programimizdan faydalanmalari
saglanacaktir.

Arastirmamiz i¢in {iniversitemiz etik kurulundan olumlu goriis alinmistir. Elde edilen tiim
bilgileriniz gizli tutulacak olup arastirma sonucunda elde edilen bilimsel verilerin yaymlanmasi
durumunda kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Bilgilerinizi yalnizca geregi halinde etik kurullar ya da
resmi makamlar inceleyebilecektir. Aragtirmanin gidisat1 ve sonuglar1 hakkinda bilgi edinme hakkiniz
mevcuttur. Caligma ile ilgili ek bilgi edinmek i¢in bagvurabileceginiz doktor ve iletisim bilgileri asagida
belirtilmistir.

Yukarida yazili olan bilgiler bana sozlii olarak da anlatildi, ben de bilgilerin hepsini okudum ve
anladim. Bu kosullarda s6z konusu calismaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
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katilmay1 ve ¢alismadan elde edilecek sonuglarin, adimin agiklanmamasi kosuluyla bilimsel amaglarla

yayinlanabilecek olmasini kabul ediyorum.

Gonulla Tamk

Ad Soyad: Ad Soyad:
Telefon: Telefon:
Adres: Adres:
hnza: hnza:

Agciklama yapan arastirmaci
Ad Soyad:

Telefon:

Imza:
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