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Oz

Diabetes mellitus, diinya ¢apinda milyonlarca niifusu etkileyen, 6nemli mortalite ve morbiditeye sahip, kronik hiperglisemik, yaygimn bir
hastaliktir. Diyabetin kardiyovaskiiler sistem, goz, bobrek ve sinir sistemi iizerinde iyi bilinen komplikasyonlarinin yan sira iskelet sistemide
diyabetten etkilenir. Son zamanlarda diyabetin iskelet sistemini olumsuz etkiledigi, kemik kalitesinde ve kemik giiclinde bozulma, artan kirik
riski ve bozulmus kemik iyilesmesi gibi kemik iizerine zararl etkilerinin oldugunu gosteren kanitlar artmaktadir. Diyabetin kemik sagligi
tizerinde giiglii bir etkisi vardir ve iskelet kirllganligi artitk hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetin 6nemli bir komplikasyonu olarak kabul
edilmektedir. Tip 1 diyabette kemik mineral yogunlugunun azalmasi, Tip 2 diyabette ise kemik yogunlugunun normal hatta daha yiiksek
olmasina ragmen, kemik kalitesinin ve giiciiniin bozulmas1 kirik riskini artirir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetin ge¢ agamalarinda, insiilin eksikligi,
insiilin benzeri biiyiime faktorii 1’in yetersiz salimimi kemik homeostazini1 bozarak kirilganliga yol agabilir. Kemik kirilganligina yol agan
patofizyolojik mekanizmalar ¢ok faktorliidiir ve potansiyel olarak kemik olusumunun bozulmasina, kemik yapisinin degismesine ve kemik
giiciiniin azalmasina yol acar. Ilging bir sekilde farkli antidiyabetik tedaviler, glisemik kontrol, hipoglisemik olaylarin tetiklenmesi, kemik
olusumu tizerindeki etkileri nedeniyle kirik riskini etkileyebilir. Bu derlemede, diyabetin kemik homeostazina etkisi, kirik riski, antidiyabetik
tedavinin kemik iizerine etkisi ve saglik personeline 6neriler tartisilmaktadir.

Anahtar Soézciikler: Diyabet, Diyabetik Komplikasyonlar, Kemik Kiriklari.

Abstract
Sweet Bones: The Effect of Diabetes Mellitus on Bone Health

Diabetes mellitus is a chronic hyperglycemic, common disease with significant mortality and morbidity affecting millions of people worldwide.
Besides the well-known complications of diabetes on the cardiovascular system, eyes, kidneys and nervous system, bone is also affected by
diabetes. Recently, there is increasing evidence that diabetes affects the skeletal system negatively and has harmful effects on bone, such as
impaired bone quality and bone strength, increased risk of fractures and impaired bone healing. Diabetes has a strong impact on bone health,
and skeletal fragility is now recognized as a major complication of both Type 1 and Type 2 diabetes. Decrease in bone mineral density in Type
1 diabetes, and deterioration in bone quality and strength, although bone density is normal or higher in Type 2 diabetes, increases the risk of
fracture. In the late stages of Type 1 and Type 2 diabetes, insulin deficiency, insufficient release of insulin-like growth factor 1 can disrupt
bone homeostasis and lead to fragility. Pathophysiological mechanisms that lead to bone fragility are multifactorial and potentially lead to
impaired bone formation, altered bone structure, and reduced bone strength. Interestingly, different antidiabetic treatments can affect fracture
risk due to glycemic control, triggering of hypoglycemic events, and effects on bone formation. In this review, the effect of diabetes on bone
homeostasis, fracture risk, and the effect of antidiabetic therapy on bone recommendations to healthcare professionals are discussed.
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Giris

arbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini etkileyen karmasik, ¢cok faktorlii bir hastalik olan diabetes mellitus (DM),

morbidite ve mortaliteye neden olan kiiresel bir saglik sorunudur. Diyabette yiiksek seviyelerde seyreden kan glikoz

diizeyi; retinopati, nefropati, noropati, inme ve miyokardiyal enfarktiis gibi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisimine yol acar (1). Diyabetin iyi bilinen bu komplikasyonlariin yan: sira son zamanlarda hem Tip |
diabetes mellitus (Tip 1 DM) hem de Tip 2 diabetes mellitusta (Tip 2 DM) kemik kirilganlig: riskinin artmasi 6nemli bir
komplikasyon olarak kabul edilmistir (2,3).
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Diyabet, kemik iliginde vaskiilarizasyonun bozulmasi ve yaglanmanin artmasi gibi ¢esitli komplikasyonlara neden
olmaktadir. Bu durum esas olarak hem osteoblast hem de osteoklast fonksiyonlarini etkileyerek diyabet hastalarinda artan
yaglanma nedeniyle hatali mineralizasyondan kaynaklanan kirilgan kemikleri olusturmaktadir (4). Ayrica, diyabet siiresinin uzun
olmasi, kemik metabolizmasinda degisikliklere, molekiiler ve yapisal seviyelerde ¢esitli mekanizmalar yoluyla kemik mikro
yapisinin bozulmasina neden olur. Bu degisiklikler kemiklerde kirik riskinde artis ve iyilesme siirecinde bozulmay1 beraberinde
getirir (5). Tip 1 DM’si olan hastalar diisitk kemik mineral yogunluguna ve alti-yedi kat daha yiiksek kirik riskine sahipken, Tip
2 DM’si olan hastalar normal ya da yiiksek kemik mineral yogunluguna ve ii¢ kata kadar daha yiiksek kirik riskine sahiptir (2,3).

Uzun siiredir diyabet olan hastalarda artan kirik riski, bozulmus iyilesme siireciyle birlesir. Kemik metabolizmasindaki
degisiklikler ve mikrovaskiiler hastalik gelisimi, iyilesme siiresini %87 oraninda uzatabilir (6). Ek olarak diyabet hastalari,
gecikmis yara iyilesmesi (7), enfeksiyoz ve perioperatif kardiyovaskiiler (8) komplikasyonlar gibi artmug komplikasyon gelisme
riskine daha yatkindir.

Diyabette 6z bakim yonetimi hastalar i¢in altin standart haline gelmistir. Hastalar, giinliik 6z bakim hedeflerine ulasmak
igin beslenme, egzersiz, izleme ve ilag bilgisine ihtiyag duyarlar. Oz bakim bilgisi iyi diizeyde olan hastalar durumlarini kontrol
etme konusunda daha 6zgiivenlidir. Hemsirenin diyabetin birgok komplikasyonunda iyi bir hasta bakimi saglama ve 6z bakim
yonetimini tesvik etmede gok dnemli rolleri vardir. Ozellikle diyabetin 6nemli bir komplikasyonu olarak diyabetin kemik iizerine
etkisinin, yeterince ele alinmadig1, hastalar bilgilendirilmede gézden kagirildigr fark edilmektedir. Bu derleme, hemsirelere
diyabet hastalarinda kemigin yeniden sekillenmesi, tip 1 ve tip 2 diyabetin kemik homeostaz {izerine etkileri, diyabetin neden
oldugu kirik riski, diyabet tedavisinin kemik {izerine etkisine farkindalik saglamasi nedeniyle 6nem arz etmektedir. Ayrica,
diyabet hastalarinin kemik saglig1 agisindan degerlendirilmesi ve olasi risklerin azaltilmasinda rehberlik saglayarak hemsgirelere
yol gosterici olacaktir.

Gelisme
Diyabet ve Kemigin Yeniden Sekillenmesi
Kemik, siirekli degisen ve yenilenen dinamik bir organdir. Kemigin yeniden sekillenmesi osteoklastlarin aktivasyonu ile baslar.
Kemikte yikim meydana gelir ve osteoblastlar aktive edilerek yikim bolgesine go¢ etmeleri saglanir ve tekrar kemik yapimi
gergeklesir. Yetigkin bir bireyde, iskelet yapisini ve biitiinliigiinii korumak igin hasara ugrayan kemik dokusunda onarim, strese
maruz kalan kisimlarda giiclenme ve gereksiz kemik dokusu kisimlariin uzaklastirilmasi ile kemikte yeniden modelleme
gergeklesir (9).

Diyabeti olan hastalarda glikoz ve insiilin metabolizmasindaki bozukluklarin kemik kalitesi {izerinde dolayli ve
dogrudan etkileri vardir. Bozulmus glukoz / insiilin metabolizmasi, iskelet kasi sinyalini degistirerek dolayli olarak kemigi
etkiler. Diyabette hiicre i¢i hipergliseminin uyardigi ileri gliko-oksidasyon son iiriinlerinin (AGE) birikmesi; kemik
biyomekanigini degistiren kollajen ¢apraz baglanmaya, oksidatif stres ve enflamasyona, osteoblast ve osteosit disfonksiyonuna
neden olur ve kemigin yeniden sekillenmesini olumsuz etkileyen yollar1 tetikler. Ayrica, kemik vaskiilarizasyonu, glikoz ve
insiilin metabolizmasindaki diizensizlik nedeni ile bozulur, bdylece kemige besinlerin ve sinyal faktorlerinin (6rnegin,
vazodilasyonu diizenleyen) iletimi bozulur. Diyabette kemik damar yapisindaki degisiklikler, kemikte azalmis yeniden
sekillenme aktivitesi ile sonuglanir. Glikoz ve insiilin metabolizmasindaki bozulmalar da osteoblast ve osteoklast aktivitesini
dogrudan etkiler ve bu da kemik olusumunda azalma ve kemik erimesinde artma ile sonuglanir. Son caligmalar, kemik
hiicrelerinin %90-95'ini olusturan osteositlerin, hem osteoblast hem de osteoklast fonksiyonlarini diizenleyerek kemigin yeniden
sekillenmesinde ¢ok islevli roller oynadigini ve hiperglisemiden etkilendigini gostermistir (10-12). Sonugta, bozulmus
glikoz/insiilin metabolizmasinin kemik tizerindeki dolayli ve dogrudan etkileri, kemigin yeniden sekillenmesi ve kemik
kalitesinin azalmasina ve kirik riskinin artmasina neden olur (13).

Diyabetin Kemik Homeostazi Uzerine Etkileri

Kronik hipergliseminin benzerligine ragmen, Tip 1 DM ve Tip 2 DM kemik metabolizmasini farkli sekilde etkileyebilen farkli
patofizyolojik mekanizmalara sahiptir. Her iki durumda da zayif kemik giicliniin altinda yatan mekanizmalar tam olarak
anlasilmamustir (2).

Tip 2 DM'nin Kemik Homeostazi Uzerine Etkileri

Tip 2 DM, diyabet insidansinim %90-95'ini olusturur ve prevalansi diinya ¢apinda artmaktadir (14). Osteoporoz, ozellikle
menopoz sonras1 kadimlarda yaygin olan Tip 2 DM’nin uzun vadeli bir komplikasyonudur. Onceki calismalar, Tip 2 diyabeti
olan hastalarin, diyabeti olmayanlara kiyasla artmis kemik kirilganlig: riskine sahip oldugunu gostermistir (15,16). Bu artmis
kirtk riski, normal hatta artmig kemik mineral yogunlugu degerlerine ragmen ortaya c¢ikabilmektedir. Yine diisiik kemik
kalitesinin bu popiilasyonda iskelet kirllganligina katkida bulundugu ileri siiriilmektedir. Bu nedenle arastirmacilar, diyabetin
kemik mineral yogunlugu iizerindeki etkisine odaklanmistir (10,11,15). Tip 2 DM’de artmis kirilganlik riskinin altinda yatan
patofizyolojik mekanizmalar karmasiktir ve tam olarak anlasilamamustir. Tip 2 DM’de, kortikal kemik kiitlesi artarken trabekiiler
kemik kiitlesi olumsuz etkilenir. Kemigi olusturan osteoblastlarin sayisi ve islevi azalir. EK olarak, kalsiyum ve fosfat
homeostazini degistiren D vitamini serum seviyeleri azalir (2). Azalan D vitamini seviyeleri, renal kalsiyumun yeniden emilimini
azaltir ve osteoblastlar tarafindan osteokalsin tiretimini azaltir (17), bu da kemik olusumunun azalmasina neden olur. Ayrica
hipergliseminin neden oldugu glikoziiri ile orantili olarak idrarla kalsiyum atilimimin artmasi ve hipergliseminin paratiroid
hormonu ve D vitamini ile etkilesimi kemik dongiislinii etkilemektedir (5).
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Osteoblastlar, Tip 2 DM’de yag depolayan adipositlere farklilasan mezenkimal kok hiicreden ftiretilerek kemik iligi
yaglanmasina ve sitokinlerin ve kemokinlerin ekspresyonunun artmasina ve ayrica yiliksek miktarda serbest doymamis yag
asitlerinin olugsmasina neden olur (2). Gergekten de son ¢aligmalar, Tip 2 DM’de kemik iligi yag dokusu ile glisemik kontrol
arasinda ters bir iliski oldugunu ve glisemik kontrolii zayif olan Tip 2 DM’si olan kadinlarmn yeterli glisemik kontrole sahip
olanlara gére anlamli derecede daha yiiksek kemik iligi yag dokusu seviyelerine sahip oldugunu gostermektedir (18,19).

Tip I DM'nin Kemik Homeostazi Uzerine Etkileri

Tip 1 DM daha az yaygindir, ancak insidansi 6zellikle genclerde ¢cok artmaktadir, ayrica artmis kirik riski s6z konusudur. Tip 1
DM'de kirik riskinin yagamin erken donemlerinde arttig1, bu riskin tiim siire¢ boyunca devam ettigi ve alt ekstremitelerdeki kirtk
riskinin diger bolgelere gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (14). Yapilan bir ¢alismada, Tip 1 DM'si olan hastalarda kalga
kirigr insidansinin, normal popiilasyona gore alt1 kat ve Tip 2 DM’si olan popiilasyondan da 2,5 kat daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (20). Tip 1 DM hastalarinda diisiik kemik olusumu ile belirgin 6l¢iide daha diisiik kemik mineral yogunlugu ve
artan kirilganlik riski vardir. Bu klinik 6zellikler, kemik olusumu ve kemik geligimi i¢in insiilin sinyalinin gerekli oldugunu
diisindiirmektedir. Literatiirde, osteoblastlarin fonksiyonel bir insiilin reseptdriine sahip oldugu ve insiilin tedavisinin
osteoblastlarin proliferasyonunu ve farklilagmasini uyardigi gosterilmistir (10). Tip 1 DM ile yasayan hastalar, diisiik seviyelerde
insiilin benzeri biiylime faktorii 1 (IGF-1) ile birlikte pankreas hiicrelerinin tamamen ¢aligmamasindan etkilenir. Diger pankreatik
anabolik hormonlarin yani sira hem insiilin eksikligi hem de IGF-1 seviyeleri, mezenkimal kok hiicrelerin osteoblastik aktivitesi
ile osteoblastlarin terminal farklilagsmasini baskilar. Bu nedenle, gen¢ yasta iskelet biiylimesi engellenir ve bu da tepe kemik
kiitlesinin yetersiz birikmesine yol agar (5).

Osteoblastlar tarafindan {iretilen ve kemik olusumunun bir géstergesi olan osteokalsinin, Tip 1 DM'si olan g¢ocuklarda,
HbAlc seviyeleri ile negatif korelasyon gosterdigi ve diisiik seviyelerde oldugu saptanmustir (5,21). Tip 1 DM ve Tip 2 DM
karsilastirildiginda, serum osteokalsin seviyeleri Tip 1 DM’de azalmisg ve Tip 2 DM'de ise saglikli bireylere gore anlamli
derecede azalmistir (5,22). Alternatif olarak sklerostin, kemik erimesi i¢in kullanilan bir belirtegtir ve Tip 2 DM’si olan
hastalarda kemik olusumu i¢in kullanilan kemik dongiisii belirtegleri ile ters orantilidir. Bununla birlikte, sklerostin
seviyelerindeki degisiklikler Tip 1 DM’si olan hastalar i¢in dogrulanmamuistir. Sonu¢ olarak, kemik dongiisii belirtegleri,
gelecekte diyabet ile yasayan hastalarda potansiyel olarak kirik riskini tahmin etmenin bir yolu olabilir (5,23,24).

Diyabet ve Kirik Riski

Kemik mikro yapisindaki bozulmalara bagli olarak kemigin biyomekanik 6zelliklerinin degismesi ve artmis kirik riski, diyabetin
bilinen komplikasyonlar1 haline gelmistir (5). Biiyiik 6lgekli ¢caligmalar, uzun siireli hiperglisemiye maruz kalmanin diyabet
hastalarinda kirik riskini artirdigimi gostermektedir. Yogun glisemik kontroliin, kemik dongiisii belirteglerini dnemli 6l¢iide
etkilemesi nedeni ile diyabet tedavisinin kirik riskini azalttigi 6ne striilmistir (25,26). Tersine, hipoglisemik ataklara neden
olabilecek tedavi, diisme ve travma riskini dolayisiyla kirik insidansini artirabilir (10,27).

Yapilan osteoporotik kiriklar ¢aligmasinda, 65 yas ve iistii 9654 kadin ortalama 9.4 yil izlenmis ve 40 yasindan sonra
diyabet teshisi konan kadinlarin, diyabeti olmayanlara kiyasla %30 artmis vertebra dist kirik riskine ve %82 artmig kalca kirigt
riskine sahip oldugu saptanmistir (28). Yine Japonya'da yapilan kesitsel bir ¢aligmada, 50 yagsin tizerindeki katilimeilarda spinal
ve torasik radyografilerde kiriklar tespit edilmis ve Tip 2 DM'si olan erkek ve kadinlarin, lomber omurga kemik yogunlugu
ayarlamasindan sonra sirasiyla %373 ve %82 oraninda daha yiiksek vertebra kirig: riski tasidiklari bulunmustur (29). Toplam
7.832.213 katilimciy1 igeren iki meta-analiz ¢aligmasinda da, genel popiilasyona kiyasla diyabeti olan bireylerde kalga kirig
insidansinin arttigi; Tip 1 DM’de karik riskinin, Tip 2 DM’den daha yiiksek bir insidans gosterdigi belirlenmistir (30, 31).

Tip 1 DM ve Tip 2 DM’de artan kirtlma riski i¢in mekanizma, hiicre i¢i hipergliseminin neden oldugu diistiniilen kalict
olarak birikmis AGE iirtinlerinin birikmesiyle olusur. Hiperglisemi, oksidatif stres, AGE, azalms insiilin ve IGF-1 aktiviteleri
gibi bir¢ok faktor, diyabete bagli kemik kalitesini bozarak, kirilganliginda rol oynar. Bu faktorler, kemik olusturan hiicreleri,
Ozellikle osteoblastlar1 ve osteositleri etkiler, bu da kemik olusumunun azalmasina ve kemigin yeniden sekillenmesinin
bozulmasina neden olur (10,14).

Literatiirde diyabetin artmis diigme riski ile iliskili oldugu gosterilmistir; bu nedenle kemik kirilganligina ek olarak
diisme riski de artmis bir kirik riskine neden olur (32). Yash yetiskinlerden olusan bir kohort ¢alismasinda, diyabetle iliskili
azalmus periferik sinir fonksiyonu, zayif gérme ve azalmis bobrek fonksiyonu komplikasyonlarinin tiimiiniin, artmig diisme riski
ile iliskili oldugu saptanmistir (33). Osteoporotik kiriklar caligmasi, diyabeti olan kadinlarda, ozellikle insiilin ile tedavi
edilenlerde, birden fazla diisme riskinin diyabeti olmayan kadinlara gore iki kattan fazla oldugunu ortaya koymustur. Aym
calismada zay1f denge ve periferik néropatinin diisme ile iliskili 6nemli risk faktérleri oldugu bulunmustur (32).

Diyabette Kemik Vaskiilarizasyonu

Tiim viicut hiicrelerine besin ve oksijen saglamak i¢in saglikli bir vaskiilarizasyonun olmasi zorunludur. Ayrica kemik mikro
ortami i¢inde anjiyogenez 6nemlidir ve aslinda osteogenez ile baglantilidir (2). Kemik vaskiilarizasyonu, kemik biiyiimesi,
yeniden sekillenmesi ve yaralanmanin iyilesmesi i¢in kritiktir. Ayrica vaskiilarizasyon siirekli bir oksijen, besin ve gerekli
maddelerin tedarikini ve metabolik atiklarin uzaklastirilmasim saglar. Kardiyak ¢iktinin %10 kadar1 karmasik bir siniizoid ve
klasik kilcal damar sistemi tarafindan kemik mineral bélmesine ve kemik iligine dagitilir (34). Diyabetik mikroanjiyopati, kemik
dahil tiim organlar1 etkileyebilir ve muhtemelen kemik kirilganligina katkida bulunur (35). Kan akisindaki azalma ve yeni damar
olusumundaki bozulma, osteoblast olusumu ve kemigin yeniden sekillenmesindeki azalmalara bu da kemik kalitesinde azalmaya
ve kirik iyilegsmesinde gecikmeye neden olabilir (13).
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Diyabet Tedavisinin Kemik Uzerine Etkisi

Diyabetin kemik iizerine etkisini kontrol etmek igin iki strateji diisiiniilebilir. Birincisi, kan glukoz seviyelerini kontrol altina
almak ve Tip 2 DM komplikasyonlarini 6nlemek; ikincisi, dogrudan kemik rezorpsiyonunu bloke etmek ve osteoblast
fonksiyonunu eski haline getirmektir (2).

Insiilin ve IGF-1

Iskeletin boyutu ve kemigin yeniden sekillenmesi siirecinde tiiketilen enerji miktar1 nedeniyle iskelet, glikoz metabolizmasina
biiyiik dl¢iide bagli olan bir viicut organidir. Bu nedenle, insiilin sinyalinin kemigin yeniden sekillenmesinin diizenlenmesinde
onemli bir rol oynamasi sasirtict degildir (13). Klinik 6ncesi ¢alismalar insiilinin, hem osteoklastlarin hem de osteoblastlarin
fonksiyonel bir insiilin reseptdriine sahip oldugunu ve insiilin tedavisinin osteoblastlarin proliferasyonunu ve farklilasmasini
uyardigini gostermistir. Yine in vivo ve in vitro ¢aligmalarda, insiilinin kemik iizerinde anabolik bir etki yarattigi ortaya
konmustur (11,36). Bununla birlikte son veriler, hipoglisemi riski daha az olan uzun etkili insiilin kullaniminda, hipoglisemiye
bagli diisme riskinin, diger insiilinlere kiyasla daha az oldugu bildirilmistir (11).

IGF-1, osteoblastlarda eksprese edilir ve otokrin ve parakrin yollarla osteoblastik farklilasmay1 ve kemigin yeniden
sekillenmesini destekler. IGF-1, diyabette kemik kirilganliginda rol oynayabilir ¢iinkii zayif kontrollii diyabet hastalarinda serum
IGF-1 seviyesinin azaldig: bildirilmektedir (10).

Metformin

Metformin, Tip 2 DM'nin yonetimi igin yaygin olarak recete edilmekte ve uluslararasi kilavuzlar tarafindan birinci basamak
tedavi olarak onerilmektedir (37). Etkisini karaciger glukoz iiretimini azaltarak, insiilin duyarliligim artirarak, yag asidi sentezini
inhibe ederek ve oksidasyonu artirarak gosterir. Hayvan calismalarinin ¢ogunda, metforminin osteoblastik hiicrelerde
degisiklikleri indiikledigi bilinen AGE iriinlerinin birikimini &nleyerek kemik kiitlesini ve giiciinii iyilestirdigi tizerinde
durulmaktadir (3,38). Klinik gozlemler ise metforminin nétr (39) veya kirik riski {izerinde olumlu (35,40) bir etkiye sahip
oldugunu gostermektedir.

Tiazolidindionlar

Tiazolidindionlar (TZD), Tip 2 DM'de glisemik kontrolii ve insiilin duyarlihigini iyilestirir. In vivo, TZD uygulamasi kemik iligi
yaglanmasina yol agar ve osteoblastogenezi azaltarak kemik kaybina neden olur. Ayni dogrultuda, TZD tedavisi alan Tip 2 DM
hastalarinda dordiincii lomber vertebra govdesinde kemik iligi yaginda artis, osteoblastogenezde azalma ve kalca ve el bileginde
genellikle kadinlarda daha belirgin kirik riski artig1 saptanmustir (2,4).

Sonucg

Uzun hastalik siiresi (10 yil), zayif glikometabolik kontrol ve diyabet komplikasyonlarinin varlig: kirik riskini artirmakta ve
diyabeti olan bireylerin degerlendirilmesini daha énemli kilmaktadir. Klinik uygulamada, saglik profesyonelleri, yiiksek kirik
riski altindaki hastalar1 hedef alan kemik koruma miidahalelerine ve diismeyi dnleme stratejilerine odaklanmalidir. Retinopati
ile birlikte azalan gérme keskinligi, noropati, kas aktivitesi ve dengede bozulma gibi risk faktorlerini kontrol etmek i¢in hastanin
yasadig1 ortamu iyilestirme (kaygan zeminler, yetersiz aydinlatma, tirabzanlar) gibi degistirilebilir faktorler, diismeyi 6nlemeye
yonelik dnemli 6nlemlerdir. Yasamin her asamasinda, kalsiyum, D vitamini ve protein gibi temel kemik besinlerinin diyetle
yeterli miktarda alinmasi kemik sagligina katkida bulunur. Diyetle alinan kalsiyum kaynaklar1 tercih edilen bir segenektir ve
kalsiyum takviyesi yalnizca diyetlerinde yeterli kalsiyum alamayan ve osteoporoz i¢in yiiksek risk altinda olan bireyleri
hedeflemelidir. Sigaranin osteoblast aktivitesini bozmasi nedeniyle, hastalar sigaray1 birakmaya ve glinesli glinlerde en az 10-15
dakika disarida bulunmaya tesvik edilmelidir. Hastalar, giinliik D vitamini {iretimini artirmak igin yiiriime, iyi viicut mekanigi
ve iyi bir durusun yani sira acik havada giinlik agirlik tasima aktivitesi igin tesvik edilir. Hipergliseminin kemik {izerindeki
patofizyolojik degisikliklerini 6nlemek i¢in kan sekerinin kontrol altinda tutulmasi gereklidir. Hasta/ailesine diyabette artan kirik
riski ve dikkat edilmesi gereken hususlar ve kemik sagligini iyilestirmek adina 6neriler sunulmalidir. Bu davranis degisikligi
oOnerileri hastanin saglikli bir yasam tarzi siirdiirmesine ve kendi kendine bakimi gelistirmesine yardimci olacaktir.

Bilgilendirme
Bu derlemeye yazarlarin katki orani beyani su sekildedir: fikir ve kavram BD; tasarim BD; denetleme SH; literatiir tarama BD,
SH; literatiir verilerinin analizi ve yorumlamas: BD, SH; makalenin yazimi BD; elestirel diisiinme SH. Derleme yazimiu ile ilgili
herhangi bir kurum ya da kurulugtan destek alinmamistir.

Bu derleme arastirma ve bilimsel yayin etigine uyularak yazilmistir. Arastirmacilar arasinda herhangi bir ¢ikar ¢atigmasi
bulunmamaktadir.
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