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Sistemik Hastaligin Eslik Ettigi Osteoporotik Omurga
Kinklarinda Yaklagsim

Approach to Osteoporotic Spine Fractures Accompanied by
Systemic Disease

6z

Osteoporoz, kemik kirilganhiginin ve kirik riskinin arttigi metabolik bir iskelet hastaligidir. insanlarda ortalama yasam siiresinin
uzamaslyla gorilen sistemik hastaliklar osteoporoz gelisme sikhigini arttirmistir. Ancak zamaninda ve uygun midahalelerle
hastaligin ilerleyisi yavaslatiip komplike cerrahi tedavi gerekliligini azaltmak mimkinddr. Bu yazida osteoporotik omurga kirgi
olup eslik eden hastaligi bulunan hastalara yaklasim derlenecektir.

Anahtar Sézciikler: Osteoporoz, Romatolojik hastaliklar, Parkinson hastalig

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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GiRIiS

Osteoporoz, kemik kitlesinde azalma ve mikro yapisinda
bozulma sonucu kemigin biyomekanik &zelliklerinin degi-
serek kirilganhiginin arttigi, sistemik ve metabolik bir iskelet
hastaligidir (20). Tim diinyada yaklasik 200 milyon kisiyi et-
kiledigi distinilmektedir (17). ileri yas bagimsiz bir risk fak-
t6rl olmasinin yaninda, eslik eden hastaliklarin da bulunma-
slyla osteoporoz sikliginin arttigi bir dénemdir. Ulkemizde 50
yas ve Uzerinde osteopeni ve osteoporoz insidansi sirayla
%50 ve %12.9 olarak belirlenmistir (33). Osteoporozda ge-
nellikle kirk meydana gelmedikge semptom goriimez. Oste-
oporotik kemik kingi, osteoporoza bagl mortalite, morbidite
ve yagsam kalitesini azaltan en dnemli sorundur. Osteoporoza
bagli kemik kingi olan hastalarin bir kismi bagkalarina bagim-
I, bakima muhtag hale gelmekte ve boylece osteoporoz bir
sosyal sorun olarak da bUylumektedir. Kirik bir kez meydana
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geldikten sonra tekrarlama riski oldukca yUksektir. Bu hasta-
larin %20’sinde ilk bir yil icinde ikinci bir kirk yasanmaktadir
(16). Bu nedenle riskli populasyondaki kisiler icin egitim ve
tarama programlari hazirlanarak hastaligin ilerleyisini durdur-
mak veya yavaslatmak, kirik riskini azaltmak ve olusmus kirik
sonrasl tedaviyi kolaylastirarak maliyeti azaltmak mudmkdn
olabilir (29,37).

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

¢ Yas: 65 yas Uzerinde olanlar

e Irk: Beyaz irk, Asya kdkenli olmak

¢ Cinsiyet: Kadin/Erkek orani: 7/1

o Vicut kiitle indeksi (VKI) <21 kg/m?, Viicut agirhgi <57 kg

¢ Genetik: Ailede osteoporoza bagll kemik kingi dykusu
olmasi
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e Diyet aligkanliklar: Kalsiyumdan fakir, proteinden fazla
beslenme

¢ Yasam bicimi: Sedanter yasam, sigara, alkol kullanimi
e Hormonal faktérler: Erken menopoz, ge¢ menars

¢ Eslik eden hastaliklar: Parkinson hastaligi, serebrovaski-
ler olaylar, romatoid artrit, ankilozan spondilit, diabetes
mellitus, malabsorbsiyon sendromlari gibi kemik rezorb-
siyonuna ve vicut kemik kutlesinde azalmaya neden
olan hastaliklar

. ilag kullanimi: Kortikosteroid, heparin kullanimi

Osteoporoz ileri yas hastaligi olarak bilinmekle birlikte roma-
toid artrit, seronegatif spondiloartropatiler, ankilozan spon-
dilit, Parkinson hastaligi ve kronik steroid kullanimi yastan
bagimsiz olarak riski arttiran durumlardir. Bu derlemede be-
lirtilen durumlarda gérllen osteoporotik omurga kiriklarina
yaklasim ele alinacaktir.

Romatoid Artrit

Romatoid artrit eklem kikirdaklarinda proliferatif ve eroziv
sinovite neden olarak hasar yaratan enflamatuvar bir has-
taliktir. Eklemlerin yanisira ligament, kemik ve organlar da
etkiler. Sinovial dokunun en yogun oldugu atlantooksipital
ve atlantoaksiyal eklemler romatoid artritin siklikla etkiledi-
i bolgelerdir. ilerleyen siirecte etkilenen yerlerde romatoid
pannus dokusu olusur (Sekil 1).

Erken ve yogun tedaviyle hastalarda omurga ekleminin sta-
bilitesini korumak mimkuindur. Romatoid artrit hastalarinda
osteoporoz eklem disi bir komplikasyon olarak ortaya cikar.
Bu hastalarin %19-32’sinde omurgada, %7-26’sinda kalca-
da osteoporoza bagl kemik kingi gérulir. Saglikh bireylere
kiyasla osteoporoza bagh kemik kirigi gértilme riski romatoid
artritte 1.5 kat artmigtir (1).

Romatoid artritte TNF-a, IL-1, IL-6, IL-17 gibi inflamatuvar
sitokinlerin artmasi sonucu kemik yikimini artiran osteoklast-
lar aktive olurken kemik yapimini saglayan osteoblastlar inhi-

be olur (1,32). Ayrica hastaligin siddeti ve suresi, uzun sureli
ylksek doz glukokortikoid kullanimi, yas, cinsiyet, VKi gibi
faktorler de osteoporoz ve buna bagh kemik kingi gelisimi
ile iliskilidir (11).

Yorgunluk, anemi, Felty sendromu, interstisyel akciger has-
taligi, plevral eflizyon, ndropatiler, vaskilopati, koroner arter
hastaligi, perikardit, adenopati, sklerit, Sjégren sendromu,
atlantoaksiyel instabilite ve krikoaritenoid artrit romatoid art-
ritte gorulebilecek ko-morbiditelerdir (14).

Bundan dolayi preoperatif degerlendirme, romatolog, kardi-
yolog, hematolog ve anestezistten olusan multidisipliner bir
ekip tarafindan yapilmalidir .

Bu hastalarda omurga cerrahisinin amaci agrisiz bir hareket
araligi ve mekanik stabilite saglamaktir. Uzun stredir devam
eden deformasyon 6ykisu olan hastalarda yumusak doku
bitdnltiginun dikkatli bir sekilde degerlendiriimesi gerekir.
Onceki galismalar, romatoid artritli erigkinlerde omurganin
daha karmasik deformasyonlara sahip oldugunu ve komp-
likasyon riskinin daha ylksek oldugunu géstermektedir (31).
Ayrica belirgin osteoporoz oldugundan cerrahi sonrasi isten-
meyen deformiteler ve psddoartroz goriilme olasiligi oldukga
yuksektir (31).

Bu nedenle, ¢oklu segmental flizyon durumlarinin gogunda,
yeterli stabilite elde etmek igin kombine anterior ve posterior
yaklasim gerekli olacaktir. Gerekirse sementler kullanilarak
enstrimantasyonun mekanik direnci artirlabilir. Fizyon ya-
pilan hastalarda komsu segmentler daha dikkatlice deger-
lendirilmeli, gerekirse enstrimantasyon servikotorasik, tora-
kolomber gibi gecis bolgelerinde sonlandiriimamalidir.

En sik gérilen postoperatif komplikasyon enfeksiyon ve
yara iyilesmesinde gecikme olmakla birlikte romatoid artrit
hastalarinda yara yeri ile ilgili komplikasyon orani %32 ve
enfeksiyon orani %12-14 olarak bildirilmistir (5,27).

Bu komplikasyonlardan kacinmak icin, ameliyat sirasinda
hemostaz saglanmasina 6zel dikkat gdsterilmeli, bir drenaj
sistemi kullaniimali ve cilt dikisine 6zen gdsterilmelidir.

Sekil 1: RA'li hastada
geligen ileri derecede
servikal deformitenin sagittal
bilgisayarli tomografi (BT)

ve manyetik rezonans
gorintuleri (MRG).
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Seronegatif Spondiloartropatiler

Seronegatif spondiloartropatiler serumda Romatoid Fakto-
rin negatif oldugu, omurgayi ve sakroiliak eklemleri tutan,
asimetrik oligoartrit ve entesopati yapabilen bir grup hasta-
likti. Omurgay etkilemisse aksiyel spondiloartrit, periferik
eklemleri etkilemisse periferik spondiloartrit olarak adlan-
dinimaktadir. Ayrica bu hastalarin HLA B27 ile yakin iliskisi
mevcuttur.

Seronegatif Spondiloartropatiler
* Ankilozan Spondilit
* Psoriyasis iligkili seronegatif spondiloartropati

* Bagirsak hastaliklari ile iligkili seronegatif spondiloartro-
pati

* Reaktif Artrit (Reiter Sendromu)
* Diger seronegatif spondiloartropatiler
Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit seronegatif spondiloartropatiler icinde en
sik gdrulen, en iyi bilinen, prototip olan hastaliktir. Ankiloz
(eklemlerin sabitlesmesi) ve spondiloz (omurga) kelimelerinin
birlesimi ile olusan bu isim hastaligin ana 6zelliklerini vur-
gulamaktadir. Eklemlerdeki ankiloz sonucunda hareket ve
fonksiyon kaybi meydana gelmektedir (7,10).

Erigkin nifustaki insidansinin %0.1 ila %1.4 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Agirlikli olarak erkekleri etkiler ve semp-
tomlar Gglincil ya da dérdincl dekatta ortaya cikar (3,12).

Ankilozan spondilitte kartilajindz ve sinovyal eklemler, liga-
manlarin kemiklere tutundugu bdlgeler ve eklem kapsulleri
tutulur (38). Genellikle sakroileit ilk ve en yaygin bulgudur.
ikinci siklikta etkilenen lomber boélge olup hastalik yukari
dogru ilerleme egilimindedir. Aksiyel iskelette apofiziyal, dis-
kovertebral, kostovertebral, kostotransvers eklemler ve pa-
ravertebral ligamanlar etkilenir. Omurgada ilk olarak disko-
vertebral bileskenin 6n tarafindaki inflamasyon sonucunda
osteofit olugsur. Annulus fibrosusun ytizeyel bélgelerinde iki
tarafli ve simetrik sindesmofit denilen vertikal kemik kdprile-
ri olusur. Enflamasyon zamanla apofiziyel eklem ankilozuna
ve spinal ligamanlarda kemiklesmeye sebep olur. Omurlarin
birbirleri ile tam olarak flizyonu ile “bambu kamigi gérintu-
sU” olusur. Ankilozan spondilitin erken déneminde osteopeni
ve osteoporoz gelismektedir (28). Osteoporoz genelde daha
yasli, daha uzun hastalik siresi olan sindesmofit gelismis,
bel ve sirt hareket kisithligi olan, glukokortikoid kullanim &y-
kisu olan, inflamasyon bulgulari olan hastalarda gordlir (22).

Ankilozan spondilitte omurga deformitesi tim omurgay: etki-
leyen ileri derecede kifoz ile karakterizedir (19). Lomber lor-
dozun kayboldugu, omurganin 6ne dogru egildigi ve torakal
kifozun arttigi gorllir. En fazla lomber omurga tutulur, daha
sonra sirasiyla torakal ve servikal omurga etkilenir. Omur-
ganin 6ne, yana, arkaya dogru hareketlerinde kisitlamalar
baslar. Bu hastalarin tedavisinde hedef agriy1 kontrol etmek,
iskeletin maksimum hareketliligini korumak ve deformite
gelisimini dnlemek olmaldir. Bu amagla ilk asamada yapi-
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lacak olan hasta egitimi ve bilinclendiriimesidir. Hastaligin
ozellikleri ve seyri anlatilip postiiriini korumasi igin yapacagi
egzersiz programlari, ilag tedavileri ve gereginde olmasi ge-
reken cerrahi tedaviler hakkinda bilgi verilmelidir (24).

Ankilozan spondilit hastalarinin vertebra kingi sonrasi omu-
rilik yaralanmasi gecirme olasliligi genel populasyona kiyasla
11 kat daha fazladir (12). Osteoporotik kirk gelismesi duru-
munda tedavide uzun segment posterior enstrimantasyon
Onerilmektedir (6).

Parkinson Hastaligi

ilk kez 1817°de James Parkinson tarafindan tarif edilen Par-
kinson hastaligi, Bati diinyasinda Alzheimer hastaligindan
sonra en sik goriilen ikinci nérodejeneratif hastaliktir (9). in-
sidansi 100.000 kiside 10-18’dir (34). Yas ve cinsiyet 6nemli
risk faktorleridir. Erkeklerde kadinlara oranla daha sik géraltr
(8/2). 60 yas Uzerinde goérilme siklidi artar (23).

Etiyopatolojide dopaminerjik néronlarin selektif ve progresif
olarak kaybedilmesi s6z konusudur. Hastada hareket ya-
vashgi (bradikinezi), kas sertligi, istirahat titremesi, durus ve
dengeyi koruyan reflekslerin bozulmasi ve buna bagh postu-
ral instabilite gibi motor hareketleri ilgilendiren klinik bulgular
ortaya cikar (40). Bu hastalardaki anormal kemik metaboliz-
masinin beslenme yetersizligi ve giinese az maruziyet sonu-
cu D vitamini seviyesindeki azalmaya bagl oldugu dusuntil-
mektedir. Sonug olarak kemik mineral yogunlugunda anlamli
derecede azalma oldugu gosterilmistir (30). Hastaligin sid-
detli oldugu hastalarda osteoporoz ve buna bagli kirik riski
artmistir (21). Ayrica spinal deformite sikligi da genel popu-
lasyondan daha yuksektir (25). Parkinson hastaliginda spinal
deformitelerin etiyolojisi tartismall olmakla birlikte distoni ve
miyopatinin temel neden oldugu dislnulmektedir. Olasi kat-
kida bulunan faktorler arasinda kas sertligi, ila¢ etkileri ve
yumusak doku degisimleri vardir (15).

Omurga deformitesi gelisen Parkinson hastalarinda cerra-
hi tedavinin amaci ergonomik ve uygun durus saglamaktir.
Cerrahi basar igin cerrahin yalnizca omurganin sagittal ve
koronal dengesini degil ayni zamanda pelvik parametreleri
de hesaba katmasi gerekir. Hastalarin azalmis kemik mineral
yogunlugu ve zayiflamis paraspinal kaslari cerrahi planlama-
da dikkate alinmalidir (Sekil 2).

Komplikasyon ydnetiminin zorlugu ve revizyon sikligi nede-
ni ile bu hastalarda omurga cerrahisinin dikkatli planlanarak
yapilmasi gerekmektedir (13).

Kronik Steroid Kullanimi

Glukokortikoidler, hedefe ydnelik tedavi ajanlarinin gelistiril-
mesine ragmen romatolojik hastaliklarin tedavisinde halen
yaygin bir sekilde kullaniimaktadir. Oral glukokortikoid kul-
lananlarda omurga kirik riski kullanmayanlara gére 2-3 kat
artmistir (19,36). Glukokortikoid kullanan hastalar ile kontrol
grubunu karsilastiran genis capl bir calismada kalga kir-
g1 riskinin 1,6 kat, vertebra kingi riskinin ise 2,6 kat arttigi
gOsterilmistir (18). Kemik mineral yogunlugu ile kemik gtici
arasinda gugclu bir iligki bulunsa da glukokortikoid kullanan-
larda belirgin kemik kaybi olmasa bile asemptomatik kiriklar
meydana gelebilir (26).
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Sekil 2: PH ve OOK nedeniyle opere olan bir hastanin transpedikiler vidalarindaki gevsemeleri gdsteren sagittal ve aksiyel BT

gorintdleri.

Glukokortikoid kaynakl osteoporoz ile ilgili yapilan galisma-
lar, glukokortikoid dozu ile kemik kaybi arasindaki korelasyo-
nu tutarh bir sekilde tanimlayamamistir (4, 35). Oral kortikos-
teroid kullaniminda kirik riskini artiran faktérin ginlik korti-
kosteroid dozu mu yoksa kimdilatif doz mu olduguyla ilgili
veriler yetersizdir. GUnlUk ylUksek doz (=7.5 mg prednizolon
veya es degeri) kortikosteroid kullananlarda disik doz (<2.5
mg prednizolon veya es degeri) kullananlara oranla kalca ve
vertebra kirik riskinin iki kat arttigi gésterilmistir (36). Bu ¢a-
lismada gunlik dozun kimdlatif dozdan daha giglu bir risk
oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte 93 hastayi iceren baska
bir calismada kiimdlatif kortikosteroid dozunun kirik riskiyle
iliskili oldugu, guinliik dozun iligkili olmadigi gdsterilmistir (8).
Sonug olarak oral kortikosteroid kullaniminin osteoporoz ol-
masa da kirik riskini artirdigi bilinmekle birlikte bu riskin gln-
IUk dozla mi yoksa kiimulatif dozla mi iligkili olduguyla ilgili
verilerin celiskili oldugu soéylenebilir.

SONUG

Mortalite ve morbidite yéninden istenmeyen etkileri bilindigi
icin osteoporoz gelismeden énce dnlenmesi ¢ok énemlidir.
Bu amacla kemik mineral yogunlugunu destekleyecek se-
kilde koruyucu yontemler (kalsiyum ve vitamin D alinmasi,
beslenme ve spor aligkanliklarinin diizenlenmesi, gerekirse
ilag tedavilerinin baslanmasi) gelistirilmelidir. Ozellikle de risk

52

grubunda olan nifusun bilinglendirilmesi ve egitimi énem-
lidir. Osteoporoza bagl kemik kiriklarinin ¢cogu konservatif
tedavi ydntemleri (istirahat, analjezik, korse, antiosteoporoz
ilaglar)) ve minimal invaziv girisimlerle tedavi edilebilmekte-
dir.

Cerrahi tedaviye karar verirken, bu hastalarin yash olmasi ve
ek hastaliklarinin coklugu, revizyon cerrahisine aday hastalar
oldugu dustinillerek her hasta ayr olarak dikkatlice deger-
lendirilmelidir.
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