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Postmenopozal Osteoporozlu Kadinlarda Oksidatif Stres
Belirteclerinin Incelenmesi

Examination of Oxidative Stress Markers in Women with Postmenopausal Osteoporosis
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Amag: Postmenopozal osteoporoz, kemik mineral yogunlugunun azalmasina bagli olarak kemiklerde kirlma egiliminin arttigi bir hastaliktir.
Oksidatif stres osteoporoz icin dnemli bir risk faktoridar. Calismamizda; postmenopozal osteoporozlu kadinlarda, oksidatif stres belirteclerinin
ddzeylerinin incelenmesi amaclanmistir.

Gerecg ve Yontem: Osteoporozu olan ve olmayan postmenopozal kadinlarda ve ayrica saglikli kontrollerde; kemik mineral yogunlugu, rutin
laboratuvar testleri, 25-hidroksivitamin D3, malondialdehit, protein karbonil ve total antioksidan kapasite dizeyleri dlclldi. Malondialdehit
duzeyleri ELISA metoduyla, protein karbonil ve total antioksidan kapasite dizeyleri ise kolorimetrik metodlar ile ol¢tlda.

Bulgular: Malondialdehit dilzeylerinin her iki postmenopozlu grupta azaldidi, protein karbonil dlzeylerinin ise osteoporozu olmayan
postmenopozlu grupta arttigi saptandi.

Sonug: Bu sonuglar, osteoporoz ile oksidatif stres arasinda bir iliski kurmayr gliclestirmektedir. Daha spesifik antioksidan ve oksidan molekdillerin
Olcimindn konuya katki saglayacagini diistintyoruz.

Anahtar kelimeler: Osteoporoz, kemik mineral yogunlugu, oksidatif stres

Abstract

Objective: Postmenopausal osteoporosis a disease with increased fracture tendency in the bones based upon reduced bone mineral density.
Oxidative stress is an important risk factor for osteoporosis. In our study, it was aimed to investigate the levels of oxidative stress markers in
women with postmenopausal osteoporosis.

Materials and Methods: In postmenopausal women with and without osteoporosis and also in healthy controls; the bone mineral density,
routine laboratory tests, 25-hydroxyvitamin D3, malondialdehyde, protein carbonyl and total antioxidant capacity levels were measured.
Malondialdehyde levels were measured by the ELISA method, protein carbonyl and total antioxidant capacity levels by the colorimetric
method.

Results: Malondialdehyde levels were found to decrease in both postmenopausal groups, protein carbonyl levels increased in postmenopausal
group without osteoporosis.

Conclusion: These results make it difficult to establish a relationship between osteoporosis and oxidative stress. We think that measurement
of more specific antioxidant and oxidant molecules will contribute to the issue.

Keywords: Osteoporosis, bone mineral density, oxidative stress

Giris mekanizmalari olduk¢a karmasik ve ¢ok yonlt gorilmektedir
(2). Bunlarin en 6nemlilerinden biri de oksidatif strestir (3,4).
insanlarda oksidatif stresin kemik homeostazi {izerine etkisi,
klinik calismalarin celiskili sonuclarindan dolayr cok net degildir.

Osteoporoz (OP) ylksek prevalansl mortalite ve morbidite sebebi
olan; dustk kemik kitlesi ve kemigin mikro yapisinda bozulma

sonucunda kemik kirilganhiginin artigi ile karakterize sistemik Malondialdehit (MDA), lipit peroksidasyonunun son Grintdur.
ve dejeneratif bir iskelet hastaligi olarak tanimlanmaktadir (1). Lipid hidroperoksitlerin, doymamis yag asidi aldehitleri, alkanlar,
Ostrojen eksikliginin ise postmenopozal OP (POP) yol acma epoksi yag asitleri, hidroksi yag asitleri gibi Grlnlere yikiimasi ile
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lipid peroksidasyonu sonlanir. Lipid peroksidasyonuna bagl doku
hasarini degerlendirmek icin; konjuge dien ve peroksi radikali
gibi lipid hidroperoksitlerin éncllleri veya lipid hidroperoksitler
Olcllebilir ya da alkan ve aldehit yapisindaki yikim Grlnleri,
floresan schiff-base bilesikleri gibi ikincil Grtinler tayin edilebilir
(5,6). MDA, bu yikim Urinlerinden biridir ve ¢ karbonlu bir
dialdehittir. Serbest ya da doku icerikleriyle kompleks halde
bulunan MDA lipidlerde capraz baglanmaya sebep olmaktadir.
Ayni zamanda karsinojenik ve mutajenik olarak da bilinir. Lipid
peroksidasyonunu MDA tayini ile gdstermek mimkindir (6).
Protein karbonil (PK), protein oksidasyonu; proteinlerin reaktif
oksijen turleri (ROS) ile direkt veya oksidatif stresin sekonder
Urlnleri (MDA, 4-hidroksi-2-nonenal, 2-propenal vb.) ve seker
glioksidasyon drinleri ile indirekt reaksiyonu sonucunda
modifikasyona ugramasidir (7,8). Bu modifikasyonlar, polipeptit
zincirlerinin - fragmantasyonuyla distk molekdl —agirlikli
Urlnlerin ya da protein-protein capraz baglar sonucu yiiksek
molekdl agirlikli Grinlerin olusmasina neden olabilmektedir
(9,10). Meydana gelen oksidatif degisiklikler sonucu protein
fonksiyonlarinda azalma, eger protein bir enzim ise aktivitesinde
azalma, proteolize yatkiniginda artis veya azalma, reseptdr
aracili endositozunda bozulma, gen transkripsiyonunda ve
immunojenik aktivitesinde degisim gorilebilmektedir (11,12).
Protein oksidasyonunu belirlemede; PK, nitrotirozin ve ileri
protein oksidasyon Urlnlerinin olusumu ve/veya tiyol gruplarinin
kaybini dlgmek yaygin olarak kullanilmaktadir (13,14). PK
gruplari, protein oksidasyon reaksiyonlarinin en major formudur
ve en ¢ok kullanilan protein oksidasyon géstergesidir (15).
Total antioksidan kapasite (TAS), doku ve vicut sivilarindaki
cok fazla sayidaki antioksidan molekdld ayri ayr dlgmek zor
oldugundan, biyolojik érneklerde TAS diye adlandirilan ve bitin
antioksidanlarin toplamina karsilik gelen deger 6lctimektedir
(16,17). Ancak besinsel etkilerden ve oksidatif strese
adaptasyondan dolayr TAS'deki degisiklikleri yorumlamanin zor
olacaginin unutulmamasi gerekir (17).

Slperoksit anyonlari, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri
gibi reaktif oksijen radikalleri DNA, protein ve lipidlerde ciddi
hasara sebep olabilmektedir. ROS'nin yiiksek seviyeleri, normal
selliler metabolizma (mitokondrial elektron transportu vb.) veya
cevresel stimuluslardan dolayi (sitokinler, ultraviyole radyasyon
vb.) normal redoks dengesinin ve oksidatif stres durumunun
degismesi sirasinda Uretilmektedir (18). Oksidatif stres; oksidan
ve antioksidan molekdller arasindaki denge olarak tanimlanir

ve genel olarak antioksidanlardaki dustkligu ve oksidatif hasar
belirteclerindeki ytksekligi gosterir (19,20). Oksidatif stresin
diyabet, ateroskleroz, artritler, kanser ve yaslanma gibi cesitli
dejeneratif ve metabolik hastaliklarin etiyolojisinde yer aldig
bilinmektedir (18). Ek olarak daha &nceki calismalar stiperoksit
anyonlari, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi reaktif
oksijen radikallerinin osteoklast diferansiasyonu ve kemik
rezorbsiyonunun neden oldugu kemik kaybinin patogenezinde
rol aldigini gostermistir (21,22).

Calismamizda; POP’li kadinlardaki oksidatif stres belirteclerinin
serumdaki dlzeylerini incelemeyi amagladik. Bu calismaya ait
bulgularin OP'nin olusum mekanizmasina ve tedavisine yonelik
arastirmalara 1sik tutabilecegi kanisindayiz.

Gerecg ve Yontem

Calismamiza fizik tedavi poliklinigine basvuran toplam 110
gonulll dahil edilmistir. Gondlliler 3 grup olarak incelenmistir:
1) OP'si olan postmenopozal grup: Yaslar 45 ile 75 arasinda
degisen ve Dinya Saglik Orglti Tani Kriterleri (23) esas
alinarak OP tanisi konulmus 40 postmenopozal kadindan
olusmaktadir. 2) OP'si olmayan postmenopozal grup: Yaslari
45 ile 65 arasinda degisen OP'si olmayan 40 postmenopozal
kadindan olusmaktadir. 3) Kontrol grubu: Yaslari 35 ile 50
arasinda degisen, rutin tetkikleri [glukoz, Ure, kreatinin,
alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST),
kalsiyum (Ca), fosfor (P), alkalen fosfataz (ALP), Urik asit,
paratiroid hormon (PTH), tiroid stimllan hormon (TSH),
25-hidroksivitamin D3 dUzeyleri] istenmis, premenopozal
dénemde oldugu bilinen (dizenli adet gordigu bilgisi alinan)
ve OP tanisi almamis olan 30 kadindan olusmaktadir. Gg
analizi ile 6rneklem blyUklGgu belirlenmis ve olgu seciminde
poliklinige gelen hastalardan calismaya dahil olma kriterine
uygun olanlar rastgele secilmistir. Glc¢ analizi Tablo 1'de
ayrintili olarak sunulmustur. istatistiksel olarak randomizasyon
calismasi yapiimamistir ancak olgu secimi calismaya dahil
etme/etmeme kriterlerine gore yapilimistir (23).

Calisma protokolii: Poliklinige basvuran hastalardan
klinisyen hekim tarafindan kemik mineral dansitesi ile rutin
tetkikler istenmistir. Gonulliler laboratuvara kan vermek icin
geldiklerinde, rutin tetkiklerinin yani sira calisma icin ilave bir tip
kan alinmistir. Kanin 4000 rpm’de 10 dakika santrifdji ile elde
edilen serumlar -80 °C'de saklanmistir.

Tablo 1. Calisma gruplarinin oksidan-antioksidan dengesi ile iliskili parametrelerin gii¢ analizleri

Kontrol grubu | Osteoporozu olmayan Osteoporozu olan a B Glig
(n=30) postmenopozal grup postmenopozal grup | yanilma | yanilma | (1-f)
(n=40) (n=40) diizeyi diizeyi
MDA (ng/mL) 57412 48+9a 50+9a 0,058 0,058 | 0,942
PK (nmol/mL) 18,1 (10,7-25,9) | 25,0 (22,8-40,3)a 22,6 (15,829,3) 0,078 0,078  |0,922
TAS (mmol/L) 1,72+0,07 1,77+0,09 1,75£0,11 0,175 0,175 0,825
Gug analizi G*Power 3.1.9.2 ile yapildi. Strekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile arastirildi. Gaussian dagiim gdstermeyen protein
karbonil veri setinde Horn algoritmasi (23) ile asir ug degerler (N=5) atildiktan sonra One-Way ANOVA analizi icin gii¢ analizi uygulanmistir
MDA: Malondialdehit, PK: Protein karbonil, TAS: Total antioksidan kapasite
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Serumda oksidan/antioksidan dengeyi belirlemek icin MDA, PK,
TAS duzeyleri tayin edilmistir.

Malondialdehit olciimii: Serumda MDA dizeyleri ELISA
yontemi ile tayin edildi (Uscn Life Science Inc. Wuhan, China).
Analitik 6lctim araligi 24,6-2000 ng/mL'dir. Alt élctim sinirt 8,6
ng/mL'dir. Bu kit insan MDA'si icin ylksek sensitivitededir ve
analoglari arasinda herhangi bir capraz reaksiyon gorilmemistir.
Geri kazanim ylzdesi ortalama %85tir. Rapor edilen 6l¢lim igi
varyasyon katsayisi (CV) degeri <%10, olclimler arasi CV degeri
<% 12'dir.

Protein karbonil 6l¢limii: Serumda PK duzeyleri kolorimetrik
kit yontemi ile tayin edildi (Cayman Chemical, USA). Testin
analitik 6lcim araligi 1-100 nmol/mL'dir. Rapor edilen él¢tiim igi
CV degeri %4,7, olcimler arasi CV degeri %8,5'dir.

Total antioksidan kapasite 6l¢iimi: Serumda TAS dizeyleri
kolorimetrik kit (Randox, Lot 362601, UK) yontemi ile tayin
edildi. Analitik élcim araligi 1,3-1,77 mmol/L'dir.

Menopoz ve osteoporoz tani kriterleri: En az 1 yil sireyle
spontan amenoresi olan kadinlar “menopozlu” olarak
degerlendirilmistir (24).

Hastalarimiz kemik mineral yogunluklari (KMY), Dual enerji X-ray
absorbsiyometri yontemini kullanan kemik dansitometresinde
(GE Healthcare, Lunar 8548 model, USA) 6lctiimUstir. Hastalara
ait KMY olcimleri icin, lomber L1- L4 spine, L2- L4 spine
boélgelerinde, femoral boyun ve femur toplam bdlgelerinde
olmak tzere 4 farkli bolgeden &lciim yapilmistir. KMY sonuglari
g/cm?2 (1 cm2'deki g cinsinden mineral igerigi) olarak verilmis
olup, bu degerden, her bir élcim bolgesine gore, t ve z skorlar
hesaplanmistir.

T skoru: Hastanin KMY degerinin geng eriskin populasyonunun
KMY ortalama degeri ile karsilastirimasi sonucu elde edilen
standart sapma olarak tanimlanmasidir (t skoru=hastanin
Olcllen KMY degeri-geng eriskin ortalama KMY degeri/geng
eriskin standart sapmasi).

Z skoru: Hastanin KMY degerinin kendi yas grubu KMY
ortalama degeri ile karsilastiriimasi sonucu elde edilen standart
sapma olarak tanimlanmasidir (z skoru=hastanin ¢élcilen KMY
degeri—ayni yas grubu ortalama KMY degeri/ayni yas grubu
standart sapmasi).

KMY geng eriskine gore -2,5 standart sapma ve daha duslk
olan kisiler "OP’li" kabul edilmistir (24). Bizim calismamizdaki OP
hasta grubumuz, lomber OP’si olan; yani lomber spine L1- L4
ve L2- L4 bélgelerinden en az birinde, dlclilen KMY t skorunun
2,5 ve daha az oldugu hastalardan olusmustur. Bir hastada
lomber spine L1- L4 ve L2- L4 bdlgesinde olgllen KMY t skor
Olciimlerinden en dlstgud degerlendirmeye alinmistir. Hasta
gruplarimizda, lomber OP ile birlikte femoral bélgedeki t skoru
2,5 ya da daha dusik olan hastalar da calismaya alinmistir.
Ancak, lomber bdlgede OP’si olmayip, sadece femur boyun ve
toplam femur bélgelerinden birinde ya da her ikisinde dlctilen
KMY t skoru -2,5 ve daha az olan hastalar OP grubuna dahil
edilmemistir.

Kontrol grubundaki normal adet goren kadinlar icin z skorlar
degerlendirmeye alinmistir. Z skoru-2,0'in tizerinde olan kadinlar

icin KMY 6lclim sonuglart “yasa gore beklenen aralikta” olarak
yorumlanmis ve normal KMY'ye sahip olduklari g&sterilmistir.
Calismaya dahil etmeme kriterleri: Obez kisiler [viicut kitle
indeksi (VKI) >30 kg/m2], kemik metabolizmasini etkileyecek
herhangi bir ilag kullanan hastalar (D3 vitamini, Ca destegi
vb.), OP tedavisi gorenler, dstrojen tedavisi alanlar ve asagida
belirtilen sekonder OP’ye yol acabilecek durumlardan en az
birine sahip olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Sekonder
OP nedenleri asagida siralanmistir (25).

1. Endokrin hastaliklari: Diabetes mellitus, hipertiroidi,
hiperparatiroidi, hipogonadizim, over agenezisi, Cushing
hastalig.

2. Gastrointestinal sistem hastaliklarn: Subtotal gastrektomi,
malabsorbsiyon, agir malnitrisyon, primer biliyer siroz, kronik
obstriktif sarilik.

3. Bag dokusu hastaliklari: Romatoid artrit.

4. Malign hastaliklari: Multipl myelom, I6semi, lenfoma,
herhangi bir karsinom varligi.

5. ilaclar: Heparin, glukokortikoidler,
metotreksat, uzun sureli antiasit kullanimi.
6. Diyet: Diyette Ca azligi, artmis protein tlketimi.

7. Diger nedenler: Kronik bébrek hastaligi, alkolizm, skorbit.
Calisma icin istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurulu'ndan 17.02.2015 tarih ve 273 sayi ile onay alinmistir.

antikonvilsanlar,

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler MedCalc (MedCalc Software, Broekstraat,
Mariakerke, Belgium) programi ile yapildi. Strekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
arastinildi. Gaussian dagiim gosteren degiskenler ortalama +
standart deviasyon; non-gaussian dagilim gosteren degiskenler
ortanca (25.persentil-75.persentil) olarak gosterildi. Dagilimi
normal olan degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
One-Way ANOVA analizi; post-hoc karsilastirmalarda Tukey HSD
veya Tamhane's T2 testi kullanildi. Dagilimi normal olmayan
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal-\Wallis H
testi kullanilip; Mann-Whitney U testi ile yapilan post-hoc ¢oklu
karsilastirmalarda istatistiksel anlamliik 3 grup icin p<0,017
duzeylerinde degerlendirildi.

Bulgular

Calisma gruplarinin - demografik  &zellikleri Tablo 2'de
gosterilmistir. POP’si olan ve olmayan kadinlarin yas ortalamasi
kontrol grubundan, OP'si olan grubun yas ortalamasi ise
olmayan gruptan daha yiksek bulundu. OP'li grubun VKi
degerleri kontrol grubundan farkli bulunmadi. Ancak OP'si
olmayan postmenopozal grubun VKi degerleri diger iki gruba
kiyasla anlamli derecede yuksekti. Her U¢ grupta da obez kisi
(>30 kg/m2) yoktu. Kontrol ve OP'li gruplarin yaklasik %50’si
asir kilolu (25-30 kg/m?2) iken, OP’si olmayan postmenopozal
grubun %80'i asin kilolu idi. Calisma gruplarinin laboratuvar
bulgulari Tablo 3-5'te gdsterilmistir. Serumda glukoz, Ure,
Urik asit ve TSH duzeyleri ile ALT aktivitesi gruplar arasinda
bir farklilik gostermedi. Serum kreatinin duzeylerinin OP’li
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postmenopozal kadinlarda, OP'si olmayanlara gore, anlamli
azalma gosterdigi bulundu. AST aktivitesi ise OP'si olmayan
menopozlu kadinlarda kontrole gére anlamli ytksek bulundu
(Tablo 3). P, PTH ve 25-hidroksivitamin D3 dlzeyleri gruplar
arasinda bir farklillk gostermedi. ALP ve Ca duzeyleri ise
postmenopozal her iki grupta ylksek bulundu. Ancak bu
parametrelerde postmenopozal iki grup arasinda fark yoktu.
(Tablo 4). MDA dtzeylerinin her iki menopozlu grupta azaldig,
PK dUzeylerinin ise OP’si olmayan postmenopozIu grupta arttigi
saptandi. TAS dizeyleri ise gruplar arasi bir farklilik gdstermedi
(Tablo 5).

Tartisma

Ostrojen eksikliginin, POP'ye nasil yol acti§i konusunun
anlasiimasinda 6nemli gelismeler saglandigi halde bunun
altinda yatan mekanizmalar oldukca karmasik ve c¢ok yonli
goriilmektedir (2). Uzerinde durulan en énemli mekanizmalardan
biri oksidatif strestir (3,4). Oksidatif stres, serbest radikal olusumu
ile antioksidan savunma mekanizmasi arasindaki ciddi dengesizligi
gostermekte olup, sonugta doku hasarina neden olmaktadir.
Daha 6nce yapilan calismalarda KMY ve oksidatif stres arasindaki
iliski gosterilmis ve oksidatif stresin OP gelismesinde énemli bir
rol oynadigi kabul edilmistir (26-28). Ostrojenin, bir hormon
olmasinin yani sira ayni zamanda bir antioksidan olarak kemik

Tablo 2. Calisma gruplarinin demografik 6zellikleri

Kontrol grubu Osteoporozu olmayan Osteoporozu olan
(n=30) postmenopozal grup postmenopozal grup
(n= 40) (n= 40)
Yas (yil) 43+5 56+62 61+92b
VKi (kg/m2) 24,7+3,8 27,143,082 25,2+3,0b
T skor 0,8 (:0,6-1,1)* -0,1 (-0,6-1,0) 2,8 [3,1-(-2,6)]a.b
g/cm? 1,20 (1,12-1,30) 1,14 (1,07-1,26) 0,82 (0,79-0,84)ab

Gaussian dagiim gosteren degiskenler ortalama + standart deviasyon; non-gaussian dagilim gdsteren degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil) olarak gosterildi.
a: p<0,05; kontrol grubu ile karsilastirmalarda ve ©: p<0,05 postmenopozal osteoporozu olmayan grup ile karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli (*: z skor)
VKi: Viicut kitle indeksi

Tablo 3. Calisma gruplarinin biyokimyasal parametreleri

Kontrol grubu Osteoporozu olmayan Osteoporozu olan
(n=30) postmenopozal grup postmenopozal grup
(n=40) (n=40)

Glukoz (mg/dL) 94+7 9749 93+11

Ure (mg/dL) 27+8 3249 30+8

Kreatinin (mg/dL) 0,71+0,16 0.74+0,13 0,66+0,12b

Urik asit (mg/dL) 4,0 (3,2-4,4) 3,9 (3,34,9) 4,1 (3,64,4)

AST (U/L) 16 (15-19) 19 (17-21)2 19 (16-22)

ALT (U/L) 16 (12-23) 17 (14-22) 16 (13-19)

TSH (ulu/mL) 1,6 (1,1-2,5) 2,0 (1,2-3,3) 1,7 (1,1-3,0)

Gaussian dagiim gésteren degiskenler ortalama + standart deviasyon; non-gaussian dagilim gésteren degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil) olarak gosterildi.
a: p<0,05; kontrol grubu ile karsilastirmalarda ve P: p<0,05 postmenopozal osteoporozu olmayan grup ile karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, TSH: Tiroid stimilan hormon

Tablo 4. Calisma gruplarinin kemik metabolizmasi ile iliskili parametreleri

Kontrol grubu Osteoporozu olmayan Osteoporozu olan
(n=30) postmenopozal grup postmenopozal grup
(n=40) (n=40)
Kalsiyum (mg/dL) 9,4 (9,39,8) 9,9 (9,6-10,2)a 9,9 (9,6-10,1)a
Fosfor (mg/dL) 3,7+0,5 3,7+0,5 3,8+0,4
ALP (U/L) 51+12 78+252 73222
PTH (pg/mL) 44417 48+13 47+14
25-hidroksivitamin D5 (ng/dL) 12,4 (9,8-17,9) 11,5 (8,6-16,0) 12,6 (10,7-20,3)

Gaussian dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart deviasyon; non-gaussian dagiim gosteren degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil) olarak gosterildi.
a: p<0,05; kontrol grubu ile karsilastirmalarda
ALP: Alkalen fosfataz, PTH: Paratiroid hormon




Turk J Osteoporos
2018;24:15-20

Dikker ve ark. 19

Osteoporoz ve Oksidatif Stres

Tablo 5. Calisma gruplarinin oksidan-antioksidan dengesi ile iliskili parametreleri

Kontrol grubu Osteoporozu olmayan Osteoporozu olan
(n=30) postmenopozal grup postmenopozal grup
(n=40) (n=40)
MDA (ng/mL) 57+12 48+9a 50492
PK (nmol/mL) 18,1 (10,7-25,9) 25,0 (22,8-40,3)a 22,6 (15,829,3)
TAS (mmol/L) 1,72+0,07 1,77+0,09 1,750,11

Gaussian dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart deviasyon; non-gaussian dagiim gésteren degiskenler ortanca (25.persentil-75.persentil) olarak gosterildi.

a: p<0,05; kontrol grubu ile karsilastirmalarda
MDA: Malondialdehit, PK: Protein karbonil, TAS: Total antioksidan kapasite

dokusunu oksidatif reaksiyonlara karsi korudugu bilinmektedir
(29). In vitro ve deney hayvanlari ile yapilan calismalarda, dstrojen
dizeylerindeki azalmanin hiicrede ROS'nin birikimine, antioksidan
savunma sisteminde baskilanmaya yol actigi ve sonucta
osteoklastlarin  aktivitesini ve kemik rezorpsiyonunu uyardigi
gosterilmistir (21-30). Bununla birlikte, insanlarda, oksidatif
stresin kemik homeostazi Uizerine etkisi, klinik calismalarin celiskili
bulgulari nedeniyle yeterince agik degildir. Oksidatif stresdeki
artisin osteoblast ve osteoklast prekirsorleri arasinda reseptor
aktivator niklear faktor kappa—p ligand reseptor aktivator
nlklear faktér kappa—p sinyal yolu araciligiyla kemik rezorbsiyon
strecini uyardidr bildirilmistir (31). Konuyla ilgili klinik calismalar
incelendiginde, bir calismada, POP grubunda TAS dizeyinde
azalma, total peroksit diizeyinde artma, TAS ile KMY arasinda
zayif negatif iliski oldugu gosterilmistir (32). Sendur ve ark. (33)
POP grubunda OP'si olmayan gruba kiyasla MDA dizeylerini
anlamli él¢tide ylksek bulmuslar, ancak eritrosit glutatyon dizeyi
acgisindan bir fark belirlememislerdir. OP'li hastalarda oksidatif
stresi arastiran bir meta analizde 704 calismadan belirli kriterleri
karsilayan 17 tanesi degerlendirmeye alinmistir. Bu 17 ¢alismanin
sonuglari incelendiginde, saglikli kisilere kiyasla POP’li hastalarda
eritrositlerde stiperoksit dismutaz, serum veya plazmada katalaz,
TAS, hidroperoksit, ileri protein oksidasyon drlnleri ve MDA
dizeylerinde anlamli bir degisim saptanamamistir. Ancak serum
ya da plazmada sUperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz
duizeylerinin azaldigi bildirilmistir (34).

Calismamizda oksidatif stresi belirlemek amaciyla serumda MDA
ve PK dlzeyleri ile TAS dizeyleri 6lclldi. OP'li postmenopozal
kadinlarda MDA dUzeylerinin azaldidi, PK ve TAS dlzeylerinin
degismedigi bulundu. OP’si olmayan postmenopozal kadinlarda
da MDA duzeyleri dustktl, ancak bu grupta PK dlzeyleri
yiksek bulundu, TAS duzeyleri ise degismedi. Bu sonuglar, OP
ile oksidatif stres arasinda bir iliski kurmayi glglestirmektedir.
Adipoz dokudan kaynaklanabilecek dstrojen seviyesi goz 6niinde
bulundurularak VKi >30 hastalar calismaya dahil edilmedigi
halde hasta gruplarindaki anlamli farkliik dikkat ¢ekmektedir.
Adipoz dokunun Ostrojen kaynaklarindan biri olmasi sebebiyle
postmenopozal OP’de koruyucu olabilecegi akla gelmektedir.

Calismanin Kisithliklar

VKi ortalamalarinin gruplar arasinda anlamli olmasi adipoz doku
kaynakli etkileri ekarte edemedigimizi gosterebilir. Obezite ve
OP arasindaki iliskinin aciga cikmasi icin yas ve VKi degerleri géz

onuinde bulundurularak genis katilimli olgu-kontrol calismalarina
ihtiyag vardir. Daha spesifik oksidan ve antioksidan molekdllerin
Olctilmesi bu konuya katki saglayabilir disincesindeyiz.
istatistiksel olarak randomizasyon calismasi yapilmamistir ancak
belirli kriterler dahilinde olgu segimi yapilmistir.

Sonuc

Calismamizda oksidatif stresi belirlemek amaciyla serumda MDA
ve PK duzeyleri ile TAS dizeyleri dl¢lldi. OP'li postmenopozal
kadinlarda MDA duzeylerinin azaldigi, PK ve TAS dizeylerinin
degismedigi bulundu. OP’si olmayan postmenopozal kadinlarda
da MDA duzeyleri disuktl, ancak bu grupta PK duzeyleri
yiksek bulundu, TAS dizeyleri ise degismedi. Bu sonuglar, OP
ile oksidatif stres arasinda bir iliski kurmayi giclestirmektedir.
Adipoz dokudan kaynaklanabilecek strojen seviyesi goz ontinde
bulundurularak VKi >30 hastalar calismaya dahil edilmedigi
halde hasta gruplarindaki anlamli farklilik dikkat cekmektedir.
Adipoz dokunun Ostrojen kaynaklarindan biri olmasi sebebiyle
postmenopozal OP’de koruyucu olabileceg@i akla gelmektedir.
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