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ÖZ
Osteoporoz, kemik kırılganlığının ve kırık riskinin arttığı metabolik bir iskelet hastalığıdır. İnsanlarda ortalama yaşam süresinin 
uzamasıyla görülen sistemik hastalıklar osteoporoz gelişme sıklığını arttırmıştır. Ancak zamanında ve uygun müdahalelerle 
hastalığın ilerleyişi yavaşlatılıp komplike cerrahi tedavi gerekliliğini azaltmak mümkündür. Bu yazıda osteoporotik omurga kırığı 
olup eşlik eden hastalığı bulunan hastalara yaklaşım derlenecektir.  
Anahtar Sözcükler: Osteoporoz, Romatolojik hastalıklar, Parkinson hastalığı 

ABSTRACT
Osteoporosis is a metabolic skeletal disease that increases bone fragility and fracture risk. As the average life expectancy in 
humans increases, systemic diseases have increased the frequency of osteoporosis development. However, with timely and 
appropriate interventions, it is possible to slow down the progression of the disease and reduce the need for complicated 
surgical treatment. The management for patients with osteoporotic spine fractures and comorbidities will be reviewed in this 
article. 
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GİRİŞ
Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve mikro yapısında 
bozulma sonucu kemiğin biyomekanik özelliklerinin deği-
şerek kırılganlığının arttığı, sistemik ve metabolik bir iskelet 
hastalığıdır (20). Tüm dünyada yaklaşık 200 milyon kişiyi et-
kilediği düşünülmektedir (17). İleri yaş bağımsız bir risk fak-
törü olmasının yanında, eşlik eden hastalıkların da bulunma-
sıyla osteoporoz sıklığının arttığı bir dönemdir. Ülkemizde 50 
yaş ve üzerinde osteopeni ve osteoporoz insidansı sırayla 
%50 ve %12.9 olarak belirlenmiştir (33). Osteoporozda ge-
nellikle kırık meydana gelmedikçe semptom görülmez. Oste-
oporotik kemik kırığı, osteoporoza bağlı mortalite, morbidite 
ve yaşam kalitesini azaltan en önemli sorundur. Osteoporoza 
bağlı kemik kırığı olan hastaların bir kısmı başkalarına bağım-
lı, bakıma muhtaç hâle gelmekte ve böylece osteoporoz bir 
sosyal sorun olarak da büyümektedir. Kırık bir kez meydana 

geldikten sonra tekrarlama riski oldukça yüksektir. Bu hasta-
ların %20’sinde ilk bir yıl içinde ikinci bir kırık yaşanmaktadır 
(16). Bu nedenle riskli popülasyondaki kişiler için eğitim ve 
tarama programları hazırlanarak hastalığın ilerleyişini durdur-
mak veya yavaşlatmak, kırık riskini azaltmak ve oluşmuş kırık 
sonrası tedaviyi kolaylaştırarak maliyeti azaltmak mümkün 
olabilir (29,37). 

Osteoporoz risk faktörleri (2,8,29,39)

•	 Yaş: 65 yaş üzerinde olanlar 

•	 Irk: Beyaz ırk, Asya kökenli olmak 

•	 Cinsiyet: Kadın/Erkek oranı: 7/1 

•	 Vücut kütle indeksi (VKİ) <21 kg/m2, Vücut ağırlığı <57 kg 

•	 Genetik: Ailede osteoporoza bağlı kemik kırığı öyküsü 
olması
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•	 Diyet alışkanlıkları: Kalsiyumdan fakir, proteinden fazla 
beslenme 

•	 Yaşam biçimi: Sedanter yaşam, sigara, alkol kullanımı 

•	 Hormonal faktörler: Erken menopoz, geç menarş 

•	 Eşlik eden hastalıklar: Parkinson hastalığı, serebrovaskü-
ler olaylar, romatoid artrit, ankilozan spondilit, diabetes 
mellitus, malabsorbsiyon sendromları gibi kemik rezorb-
siyonuna ve vücut kemik kütlesinde azalmaya neden 
olan hastalıklar 

•	 İlaç kullanımı: Kortikosteroid, heparin kullanımı 

Osteoporoz ileri yaş hastalığı olarak bilinmekle birlikte roma-
toid artrit, seronegatif spondiloartropatiler, ankilozan spon-
dilit, Parkinson hastalığı ve kronik steroid kullanımı yaştan 
bağımsız olarak riski arttıran durumlardır. Bu derlemede be-
lirtilen durumlarda görülen osteoporotik omurga kırıklarına 
yaklaşım ele alınacaktır.

Romatoid Artrit  

Romatoid artrit eklem kıkırdaklarında proliferatif ve eroziv 
sinovite neden olarak hasar yaratan enflamatuvar bir has-
talıktır. Eklemlerin yanısıra ligament, kemik ve organları da 
etkiler. Sinovial dokunun en yoğun olduğu atlantooksipital 
ve atlantoaksiyal eklemler romatoid artritin sıklıkla etkiledi-
ği bölgelerdir. İlerleyen süreçte etkilenen yerlerde romatoid 
pannus dokusu oluşur (Şekil 1). 

Erken ve yoğun tedaviyle hastalarda omurga ekleminin sta-
bilitesini korumak mümkündür. Romatoid artrit hastalarında 
osteoporoz eklem dışı bir komplikasyon olarak ortaya çıkar. 
Bu hastaların %19-32’sinde omurgada, %7-26’sında kalça-
da osteoporoza bağlı kemik kırığı görülür. Sağlıklı bireylere 
kıyasla osteoporoza bağlı kemik kırığı görülme riski romatoid 
artritte 1.5 kat artmıştır (1). 

Romatoid artritte TNF-a, IL-1, IL-6, IL-17 gibi inflamatuvar 
sitokinlerin artması sonucu kemik yıkımını artıran osteoklast-
lar aktive olurken kemik yapımını sağlayan osteoblastlar inhi-

be olur (1,32). Ayrıca hastalığın şiddeti ve süresi, uzun süreli 
yüksek doz glukokortikoid kullanımı, yaş, cinsiyet, VKİ gibi 
faktörler de osteoporoz ve buna bağlı kemik kırığı gelişimi 
ile ilişkilidir (11). 

Yorgunluk, anemi, Felty sendromu, interstisyel akciğer has-
talığı, plevral efüzyon, nöropatiler, vaskülopati, koroner arter 
hastalığı, perikardit, adenopati, sklerit, Sjögren sendromu, 
atlantoaksiyel instabilite ve krikoaritenoid artrit romatoid art-
ritte görülebilecek ko-morbiditelerdir (14). 

Bundan dolayı preoperatif değerlendirme, romatolog, kardi-
yolog, hematolog ve anestezistten oluşan multidisipliner bir 
ekip tarafından yapılmalıdır . 

Bu hastalarda omurga cerrahisinin amacı ağrısız bir hareket 
aralığı ve mekanik stabilite sağlamaktır. Uzun süredir devam 
eden deformasyon öyküsü olan hastalarda yumuşak doku 
bütünlüğünün dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gerekir. 
Önceki çalışmalar, romatoid artritli erişkinlerde omurganın 
daha karmaşık deformasyonlara sahip olduğunu ve komp-
likasyon riskinin daha yüksek olduğunu göstermektedir (31). 
Ayrıca belirgin osteoporoz olduğundan cerrahi sonrası isten-
meyen deformiteler ve psödoartroz görülme olasılığı oldukça 
yüksektir (31). 

Bu nedenle, çoklu segmental füzyon durumlarının çoğunda, 
yeterli stabilite elde etmek için kombine anterior ve posterior 
yaklaşım gerekli olacaktır. Gerekirse sementler kullanılarak 
enstrümantasyonun mekanik direnci artırılabilir. Füzyon ya-
pılan hastalarda komşu segmentler daha dikkatlice değer-
lendirilmeli, gerekirse enstrümantasyon servikotorasik, tora-
kolomber gibi geçiş bölgelerinde sonlandırılmamalıdır. 

En sık görülen postoperatif komplikasyon enfeksiyon ve 
yara iyileşmesinde gecikme olmakla birlikte romatoid artrit 
hastalarında yara yeri ile ilgili komplikasyon oranı %32 ve 
enfeksiyon oranı %12-14 olarak bildirilmiştir (5,27). 

Bu komplikasyonlardan kaçınmak için, ameliyat sırasında 
hemostaz sağlanmasına özel dikkat gösterilmeli, bir drenaj 
sistemi kullanılmalı ve cilt dikişine özen gösterilmelidir. 

Şekil 1: RA’li hastada 
gelişen ileri derecede 
servikal deformitenin sagittal 
bilgisayarlı tomografi (BT) 
ve manyetik rezonans 
görüntüleri (MRG).
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Seronegatif Spondiloartropatiler

Seronegatif spondiloartropatiler serumda Romatoid Faktö-
rün negatif olduğu, omurgayı ve sakroiliak eklemleri tutan, 
asimetrik oligoartrit ve entesopati yapabilen bir grup hasta-
lıktır. Omurgayı etkilemişse aksiyel spondiloartrit, periferik 
eklemleri etkilemişse periferik spondiloartrit olarak adlan-
dırılmaktadır. Ayrıca bu hastaların HLA B27 ile yakın ilişkisi 
mevcuttur. 

Seronegatif Spondiloartropatiler

•	 Ankilozan Spondilit 

•	 Psöriyasis ilişkili seronegatif spondiloartropati 

•	 Bağırsak hastalıkları ile ilişkili seronegatif spondiloartro-
pati 

•	 Reaktif Artrit (Reiter Sendromu) 

•	 Diğer seronegatif spondiloartropatiler 

Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit seronegatif spondiloartropatiler içinde en 
sık görülen, en iyi bilinen, prototip olan hastalıktır. Ankiloz 
(eklemlerin sabitleşmesi) ve spondiloz (omurga) kelimelerinin 
birleşimi ile oluşan bu isim hastalığın ana özelliklerini vur-
gulamaktadır. Eklemlerdeki ankiloz sonucunda hareket ve 
fonksiyon kaybı meydana gelmektedir (7,10). 

Erişkin nüfustaki insidansının %0.1 ila %1.4 arasında olduğu 
tahmin edilmektedir. Ağırlıklı olarak erkekleri etkiler ve semp-
tomlar üçüncü ya da dördüncü dekatta ortaya çıkar (3,12). 

Ankilozan spondilitte kartilajinöz ve sinovyal eklemler, liga-
manların kemiklere tutunduğu bölgeler ve eklem kapsülleri 
tutulur (38). Genellikle sakroileit ilk ve en yaygın bulgudur. 
İkinci sıklıkta etkilenen lomber bölge olup hastalık yukarı 
doğru ilerleme eğilimindedir. Aksiyel iskelette apofiziyal, dis-
kovertebral, kostovertebral, kostotransvers eklemler ve pa-
ravertebral ligamanlar etkilenir. Omurgada ilk olarak disko-
vertebral bileşkenin ön tarafındaki inflamasyon sonucunda 
osteofit oluşur. Annulus fibrosusun yüzeyel bölgelerinde iki 
taraflı ve simetrik sindesmofit denilen vertikal kemik köprüle-
ri oluşur. Enflamasyon zamanla apofiziyel eklem ankilozuna 
ve spinal ligamanlarda kemikleşmeye sebep olur. Omurların 
birbirleri ile tam olarak füzyonu ile “bambu kamışı görüntü-
sü” oluşur. Ankilozan spondilitin erken döneminde osteopeni 
ve osteoporoz gelişmektedir (28). Osteoporoz genelde daha 
yaşlı, daha uzun hastalık süresi olan sindesmofit gelişmiş, 
bel ve sırt hareket kısıtlılığı olan, glukokortikoid kullanım öy-
küsü olan, inflamasyon bulguları olan hastalarda görülür (22). 

Ankilozan spondilitte omurga deformitesi tüm omurgayı etki-
leyen ileri derecede kifoz ile karakterizedir (19). Lomber lor-
dozun kaybolduğu, omurganın öne doğru eğildiği ve torakal 
kifozun arttığı görülür. En fazla lomber omurga tutulur, daha 
sonra sırasıyla torakal ve servikal omurga etkilenir. Omur-
ganın öne, yana, arkaya doğru hareketlerinde kısıtlamalar 
başlar. Bu hastaların tedavisinde hedef ağrıyı kontrol etmek, 
iskeletin maksimum hareketliliğini korumak ve deformite 
gelişimini önlemek olmalıdır. Bu amaçla ilk aşamada yapı-

lacak olan hasta eğitimi ve bilinçlendirilmesidir. Hastalığın 
özellikleri ve seyri anlatılıp postürünü koruması için yapacağı 
egzersiz programları, ilaç tedavileri ve gereğinde olması ge-
reken cerrahi tedaviler hakkında bilgi verilmelidir (24). 

Ankilozan spondilit hastalarının vertebra kırığı sonrası omu-
rilik yaralanması geçirme olasılığı genel popülasyona kıyasla 
11 kat daha fazladır (12). Osteoporotik kırık gelişmesi duru-
munda tedavide uzun segment posterior enstrümantasyon 
önerilmektedir (6). 

Parkinson Hastalığı

İlk kez 1817’de James Parkinson tarafından tarif edilen Par-
kinson hastalığı, Batı dünyasında Alzheimer hastalığından 
sonra en sık görülen ikinci nörodejeneratif hastalıktır (9). İn-
sidansı 100.000 kişide 10-18’dir (34). Yaş ve cinsiyet önemli 
risk faktörleridir. Erkeklerde kadınlara oranla daha sık görülür 
(3/2). 60 yaş üzerinde görülme sıklığı artar (23). 

Etiyopatolojide dopaminerjik nöronların selektif ve progresif 
olarak kaybedilmesi söz konusudur. Hastada hareket ya-
vaşlığı (bradikinezi), kas sertliği, istirahat titremesi, duruş ve 
dengeyi koruyan reflekslerin bozulması ve buna bağlı postu-
ral instabilite gibi motor hareketleri ilgilendiren klinik bulgular 
ortaya çıkar (40). Bu hastalardaki anormal kemik metaboliz-
masının beslenme yetersizliği ve güneşe az maruziyet sonu-
cu D vitamini seviyesindeki azalmaya bağlı olduğu düşünül-
mektedir. Sonuç olarak kemik mineral yoğunluğunda anlamlı 
derecede azalma olduğu gösterilmiştir (30). Hastalığın şid-
detli olduğu hastalarda osteoporoz ve buna bağlı kırık riski 
artmıştır (21). Ayrıca spinal deformite sıklığı da genel popü-
lasyondan daha yüksektir (25). Parkinson hastalığında spinal 
deformitelerin etiyolojisi tartışmalı olmakla birlikte distoni ve 
miyopatinin temel neden olduğu düşünülmektedir. Olası kat-
kıda bulunan faktörler arasında kas sertliği, ilaç etkileri ve 
yumuşak doku değişimleri vardır (15). 

Omurga deformitesi gelişen Parkinson hastalarında cerra-
hi tedavinin amacı ergonomik ve uygun duruş sağlamaktır. 
Cerrahi başarı için cerrahın yalnızca omurganın sagittal ve 
koronal dengesini değil aynı zamanda pelvik parametreleri 
de hesaba katması gerekir. Hastaların azalmış kemik mineral 
yoğunluğu ve zayıflamış paraspinal kasları cerrahi planlama-
da dikkate alınmalıdır (Şekil 2). 

Komplikasyon yönetiminin zorluğu ve revizyon sıklığı nede-
ni ile bu hastalarda omurga cerrahisinin dikkatli planlanarak 
yapılması gerekmektedir (13). 

Kronik Steroid Kullanımı

Glukokortikoidler, hedefe yönelik tedavi ajanlarının geliştiril-
mesine rağmen romatolojik hastalıkların tedavisinde hâlen 
yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. Oral glukokortikoid kul-
lananlarda omurga kırık riski kullanmayanlara göre 2-3 kat 
artmıştır (19,36). Glukokortikoid kullanan hastalar ile kontrol 
grubunu karşılaştıran geniş çaplı bir çalışmada kalça kırı-
ğı riskinin 1,6 kat, vertebra kırığı riskinin ise 2,6 kat arttığı 
gösterilmiştir (18). Kemik mineral yoğunluğu ile kemik gücü 
arasında güçlü bir ilişki bulunsa da glukokortikoid kullanan-
larda belirgin kemik kaybı olmasa bile asemptomatik kırıklar 
meydana gelebilir (26). 
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grubunda olan nüfusun bilinçlendirilmesi ve eğitimi önem-
lidir. Osteoporoza bağlı kemik kırıklarının çoğu konservatif 
tedavi yöntemleri (istirahat, analjezik, korse, antiosteoporoz 
ilaçları) ve minimal invaziv girişimlerle tedavi edilebilmekte-
dir. 

Cerrahi tedaviye karar verirken, bu hastaların yaşlı olması ve 
ek hastalıklarının çokluğu, revizyon cerrahisine aday hastalar 
olduğu düşünülerek her hasta ayrı olarak dikkatlice değer-
lendirilmelidir. 
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