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iii

Osteoporozu günümüzün sessiz hastalığı olarak görmekteyiz. Belirgin bir 
bulgusu olmayan, sessiz, sinsi seyirli ve ciddi problemler ile aniden ortaya çıkan 
bir hastalık. Eskiden de var mıydı? Çağımızın veya medeniyetimizin neden ol-
duğu bir hastalık mı? Sorularına cevap arandığı veya  spekülasyonların yapıldığı 
ortamda, elimizdeki bilimsel verileri bir araya toplamak istedik. Geniş bir yazar 
kitlesiyle bu sorunla ilgili güncel bilgileri bir araya getirebilmenin mutluluğunu 
yaşamaktayız. 

Hücresel bazda kemiğin oluşumundan değişik medikal durumlarda ortaya 
çıkan şekillerine, genel halk sağlığı açısından yaklaşımına, güncel ve gelecekte 
araştırılan ve önümüze gelecek tedavilere kadar pek çok detay ilgili bölümlerde 
anlatıldı. Buna ek olarak tedavi olmayan veya yeterli tedavi olma şansına ulaşa-
mayan hastaların sorunlarına da değinildi. 

Cerrahlar olarak çoğunlukla yetersiz ve eksik tedavi alan hastalarla uğraşmak-
tayken; birçok ülke de tedaviden dolayı oluşan komplikasyonlarla boğuşmakta. 
Bu problemlerde tedavinin nasıl yönlendirilmesi gerektiğini de ele aldık. Son ola-
rak, genelde osteoporozun yaşlı nüfusta daha çok görülmekte olduğu öngörüsü 
ile bu hasta grubunda, osteoporoz ile ilintili ek hastalıkları için tedavi önerileri 
içeren bölümler ile kitabı tamamladık.

Kısa zamanda bu eseri tıp literatürüne kazandırmamıza katkılarından dolayı 
tüm yazarlara teşekkür ederiz.

Editörler Adına: Yalım ATEŞ 
Ankara, Aralık 2021
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BÖLÜM 1

1

Osteoporozun Tanımı, Sınıflandırması, 
Patofizyolojisi ve Önemi

Albert ÇAKAR1

Osteoporozun Tanımı

Osteoporoz, düşük kemik kütlesi ve artmış iskelet kırılganlığı ile ilişkili çok faktör-
lü bir hastalıktır.(1) Osteoporoz konusunda birçok tanımlama yapılmıştır. Kelime 
olarak ‘gözenekli kemik’ manasına gelmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 1990 
yılında yapılan bir konsensüs toplantısında osteoporozu; “düşük kemik kütlesi 
ve kemik dokusunun mikro mimarisinin bozulması sonucunda kemik kırılgan-
lığı ve kırılma yatkınlığında artış ile karakterize bir sistemik iskelet bozukluğu” 
şeklinde tanımlamıştır.(2) Albright ve Reifenstein 1948’de primer osteoporozun; 
menopozal östrojen kaybı ve yaşlanmadan kaynaklanan iki ayrı konsept olduğu-
nu öne sürmüşlerdir.(3) Bu konsept Riggs ve arkadaşları tarafından menopozdan 
sonra trabeküler kemik kaybını belirtmek için ‘tip1 osteoporoz’, yaşa bağlı olarak 
erkeklerde ve kadınlarda kortikal ve trabeküler kemik kaybını belirtmek için ‘tip2 
osteoporoz’ olarak detaylandırmışlardır. Tip1 osteoporozdan doğrudan endojen 
östrojen eksikliğini sorumlu tutarlarken; Tip II osteoporozda; uzun süreli remo-
deling yetersizliği, diyetteki kalsiyum ve D vitamini eksikliği, değişmiş bağırsak 
mineral emilimi, renal mineral kaybı ve paratiroid hormonu (PTH) salgılanma-
sındaki bozukluk gibi birçok faktörün rolü olduğunu bildirmişlerdir.(4)

1	 Uzm. Dr., SBÜ İstanbul Eğit. ve Araş. Hast Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
dralbertcakar@gmail.com
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Osteoporoz nedeniyle en sık cerrahi gerektiren kırıklar kalça kırıklarıdır. 
Dünya genelinde tipik olarak ilerleyen yaşla birlikte kalça kırığı insidansında artış 
izlemektedir. Elli yaşın üzerindeki erkeklere oranla kadınlarda iki kat daha fazla 
kalça kırığı görülmektedir. Yaşlanan nüfus ile birlikte kalça kırığının sosyoeko-
nomik yükü artmaktadır. Ayrıca kalça kırıkları yüksek mortalite oranına sahiptir. 
Elli yaş üstü kalça kırığı sonrası hastaneye yatırılan erkeklerde yaklaşık %8 kadın-
larda %3 oranında mortalite izlenmektedir.(29,30) Bu yüksek ölüm riskinin kırık 
sonrası 10 yıla kadar devam ettiği gösterilmiştir.(31)

Kırık sonrası bronkopnömoni, idrar yolu enfeksiyonları ve bası yaraları gibi 
komplikasyonlar sık görülmektedir. Ayrıca kalça kırığından önce mobilize olan 
bireylerin yaklaşık yarısı kırık sonrası bağımsız olarak hareket edemeyip, bakıma 
ihtiyaç duymaktadırlar.(32)

Osteoporotik omurga kırıkları genellikle yük kaldırma ve eğilme gibi normal 
aktiviteler sırasında meydana gelmektedir. Bu kırıklar sırt ağrısı, kifoz ve boy 
kaybı gibi önemli semptomlar ile ilişkilidir. Kırılan vertebra sayısı arttıkça bireyin 
yaşam kalitesinde önemli bir düşme olur. Kalça kırıklarında ölüm riski kırık es-
nasında en yüksek olup bu risk zamanla azalırken vertebra kırıkları aksine ölüm 
riski zamanla daha da artmaktadır.(31,33) Osteoporotik distal önkol kırıklarının 
ise mortalite artışı ile ilişkisi gösterilememiştir. Yine de bu kırıklar kalça ve ver-
tebra kırıkları kadar olmasa da bireyin yaşam kalitesinde önemli bir düşmeye ve 
sağlık sistemine ciddi bir yüke neden olmaktadır.(29,30)

Osteoporoz ve buna bağlı olarak gelişen osteoporotik kırıklar bireyler, sağlık 
sistemleri ve bir bütün olarak toplumlar üzerinde mortalite ve morbidite açısın-
dan derin bir etkiye sahiptir. Dünya çapında osteoporoz yükünün giderek arttığı 
görülmektedir. Son yüzyılda kemik kütlesi kaybı ve osteoporotik kırık için birçok 
risk faktörü tanımlanmış ve osteoporoz için birkaç etkili farmakolojik tedavi ge-
liştirilmiştir. Buna rağmen osteoporozlu bireylerin yalnızca küçük bir kısmı teda-
vi edilebilmektedir. Tüm bireylerin özellikle ileri yaşlarında bekleyen bir tehlike 
olarak osteoporoz bozukluğu önemini korumaya devam etmektedir.(29)
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BÖLÜM 2

Kemiğin Yaşam Döngüsü

Fatih BARÇA1

Kemik her ne kadar sabit görünümlü bir yapı da olsa, kemik yaşamında pek 
çok hücre tipi (osteoblastlar, osteoklastlar, osteositler ve bunların prekürsörleri 
gibi) ve pek çok biyolojik süreç (remodelizasyon başta olmak üzere) bulunmak-
tadır. Sağlamlığının devamlılığı açısından sürekli bir yıkım-yapım döngüsü için-
de olan kemiğin yaşamı boyunca var olan bu sürecin ana oyuncularını, bunlar 
arasındaki ilişkiyi ve bunları düzenleyen etmenleri bilmek patolojik durumla-
rı ve tedavilerin hücresel ve moleküler hedeflerini anlamak açısından oldukça 
önemlidir.

Kemik Remodelizasyonu

Kemik remodelizasyonu, kemiğin güç ve mineral homeostasisini sağlamak ama-
cıyla yıkımla başlayıp yeni protein sentezi ve mineralizasyonla devam eden bir 
döngüdür. Bu döngü osteositler tarafından düzenlenen ve osteoklast – osteoblast 
aktivitesiyle meydana gelen bir süreçtir.(1)

Remodelizasyon, kemiğin hasarlı kısımlarının ortadan kaldırılarak kırıklara 
dayanıklı kemiğin oluşması açısından gerekli bir fizyolojik fonksiyondur. Bu sü-
recin sonunda tüm iskelet sistemi 15 ile 20 yıl arasında kendini yenileyebilir.

1	 Uzm. Dr., Ankara Y.Beyazıt Ü. Yenimahalle Eğit. ve Araş. Hast. Ortopedi ve  
Travmatoloji Kliniği, fatihbarca@hotmail.com
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25-vitamin D ve yıkım ürünleri olan 24-hidroksile vitamin D’ler de osteoblast 
öncül hücreleri üzerinde osteoblast differensiyasyonu ve mineralizasyon etkisi 
göstermektedir. Ayrıca D vitamini matriks proteinlerinin sentezlenmesi üzerine 
regülasyon etkisi göstermektedir ve osteoblastlarda hidroksiapatit taşıyan vezi-
küllerin oluşumunu artırarak kemik mineralizasyonunu artırır.

Kalsitonin, osteoklast aktivitesini inhibe ederek kemik rezorpsiyonunu ön-
ler, ancak kalsitoninin bu etkisi sınırlıdır ve kemik rezorpsiyonu üzerinde daha 
önemli etken osteoklast oluşumudur.(5)

Östrojen ve testosteron, etki mekanizmaları tamamen tanımlanmamakla be-
raber osteoblast düzeyinde hem farklılaşmayı sağlayarak, hem apoptozu önleye-
rek kemik oluşumunu artırıcı etki gösterir.(27)

Lokal etki gösteren faktörler arasında kemik morfojenik proteinler (BMP) 
önemli yer tutmaktadır.(28)Vücudun pek çok yerinde hücre farklılaşması, büyü-
mesi ve apoptozundan sorumludur. Mutasyonları önemli hayatsal faaliyetlerde 
bozulmaya sebep olur. Örneğin BMP11 embriyolojik dönemde iskelet şekillen-
mesinde rol sahibiyken BMP5 kemik uzunluğuyla ilişkilidir. BMP3 ise kemik yı-
kımından sorumludur.
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Osteoporoz Epidemiyolojisi

BÖLÜM 3

Niyazi ERCAN1

Osteoporoz, giderek artan bir halk sağlığı problemi olarak karşımıza çık-
maktadır ve yaşla birlikte insidansı her geçen gün artmaktadır.(1) Osteoporoz, 
kardiyovasküler bozukluklar, hipertansiyon, inme ve diabetes mellitus gibi has-
talıklarla birlikte tüm insan ırkını etkileyen en önemli on durumdan biri ola-
rak tanımlanmaktadır ve bu bozuklukların her birinin osteoporoz için risk 
oluşturduğunu göz önünde bulundurmak gerekmektedir.(2) Osteoporoz erken 
dönemde fark edilmemekte ve genellikle asemptomatik seyretmektedir. Hastalı-
ğın klinik olarak belirleyici bulgusu eşlik eden kırıkların olmasıdır. Osteoporotik 
kırığı olan hastaların bir bölümü durumlarının farkında değillerdir. Amerika’da 
osteoporotik kırığı olan hastaların sadece %25’i osteoporoz tedavisi almaktadır.
(3) Osteoporoz ile ilişkili kırıklar en çok vertebralarda, el bileğinde ve kalçada gö-
rülmektedir ancak kemik mineral yoğunluğunun çok azaldığı durumlarda tüm 
bölgeler risk altında bulunmaktadır. Vertebralar ve el bileğinde oluşan kırıklar 
morbidite açısından önemliyken, kalça kırıkları %15-20 oranında ölümle sonuç-
lanması nedeniyle mortalite açısından önemlidir.

Amerikan Ulusal Osteoporoz Derneği verilerine göre ABD’de yaklaşık 33.6 
milyon kişi osteopeni, 10 milyon kişi osteoporoz tanısı almıştır. Her iki kadın ve 
beş erkekten birinin, hayatlarının bir döneminde osteoporozla ilişkili kırık yaşa-
dığı düşünülmektedir.(4) 2010 yılında yaklaşık 27.5 milyon kişinin osteoporoz 
1	 Uzm. Dr., Ankara Eğit. ve Araş. Hast., Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  

niyaziercan@yahoo.com
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Osteoporoz Taraması

BÖLÜM 4

Hüsna SARICA ÇEVİK1

Dünyada ve ülkemizde ortalama yaşam ömrünün uzamasıyla yaşlanan nü-
fusta artış, birçok geriatrik hastalıkla birlikte osteoporozun da önemli bir sağ-
lık sorunu halinegelmesine neden olmuştur. Ülkemizde 2010 yılında yapılan 
FRACTURK araştırmasına göre 50 yaş ve üzeri nüfusun %50’sinde osteopeni ve 
%25’inde osteoporoz saptanmıştır.(1)

Osteoporoz taramasının amacı, frajilite kırığı riski olan ve riskin azaltılmasın-
dan fayda görecek bireyleri belirlemektir. Osteoporoz taramasının frajilite kırığı 
için risk faktörü taşıyan ve belirli hastalığı olan bireylere yapılması önerilmekte-
dir (Tablo 1).Ayrıca 65 yaş ve üstü tüm kadınların Dual Enerji X-RAY Absorb-
siyometri (DEXA) ile Kemik Mineral Yoğunluğu (KMY) ölçümüyle osteoporoz 
için taranması önerilmektedir. Bu yaş grubunda tarama yapılmasının maliyet et-
kinliği kanıtlara dayanmakta ve tüm dünyada kabul görmektedir.(2-4)

1	 Uzm. Dr., Çankaya İlçe Sağlık Müdürlüğü, saricahusna@gmail.com
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•	 Single Energy X-Ray Absorbsiyometresi (SEXA)
•	 Radyografik Absorbsiyometre (RA)
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BÖLÜM 5

Kemik Mineral Dansitometre

Müge ÖNER TAMAM1

Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve kemik dokusunun mikro yapısının 
bozulmasına bağlı kemik kırılganlığında artma ve sonuçta kırık riskinin artma-
sıyla karakterize çok nedenli ve sık rastlanan bir iskelet sistemi hastalığıdır.(1) 
Azalmış kemik gücü, kemik oluşum ve emilim, kemiğin boyutu ve şekli ve ayrıca 
mikroyapıyı içeren kemik mineral yoğunluğu (KMY) dışındaki birçok faktörle 
ilişkilidir. Osteoporoz kemik kuvvetindeki azalmanın yanı sıra spontan kırıklara 
da yol açar ve ağrı en önemli belirtisidir. Osteoporoz, bir kırık oluşuncaya kadar 
sessiz bir hastalıktır. Kırıklar, minimal travmalarla veya bazen travmasız oluşur. 
Özellikle yaşlılarda sıktır.(1,2) Osteoporotik kırıklar, 50 yaş üzeri postmenopozal ka-
dınlarda görülen tüm kırıkların %80’ini oluşturmaktadır.(6,7) Kalça kırıkları mortalite ile 
direkt ilişkilidir ve mortalite yaşla birlikte artar.(8) Kırık osteoporozda en önemli risk 
faktörleri arasında bulunmaktadır.(Tablo 1), (3,9,10)

Osteoporozun ilerlemesini yavaşlatabilen ve hatta tersine çevirebilen tedavi-
lerin mevcudiyeti nedeniyle kemik kaybı ve kırıklar oluşmadan da tanısı kona-
bilen, gerekli önlemlerle ve tedavilerle, kırıkların yaratacağı sağlık sorunlarının 
önlenebildiği bir hastalıktır. Erken tanı ile morbidite ve mortaliteyi azaltmak 
mümkündür. Osteoporozda ilk değerlendirme, kırık için klinik risk faktörlerini 
ve kemik kaybına katkıda bulunan diğer durumları değerlendirmek için bir öykü, 
fizik muayene ve temel laboratuvar testlerini içerir.(3,5,11) 
1	 Doç. Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Prof.Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Nükleer Tıp 

Kliniği, mugetamam@yahoo.com
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yüksek oranda korele ve kalça kırık riskini belirlemede anlamlı bir ön gösterge-
dir. Avantajları; yapılmasının kolay olması, düşük radyasyon dozu ve çocuklarda 
kullanılabilirliği iken, dezavantajları; kişi bağımlı olması, sadece periferik iskeleti 
değerlendirebilmesi ve tedaviye yanıtı değerlendirmedeki yetersizliği oluşturur.
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BÖLÜM 6

Osteoporozda Radyoloji

Rabia Mihriban KILINÇ1

Kemik gücü öncelikle kemik mineral yoğunluğu (KMY) ve kemik kalitesinin 
bileşimini yansıtır. KMY artan kırılganlıktan sorumlu olan değişikliklerin yalnız-
ca bir yönü olmasına rağmen, KMY’nin dual x-ray absorptiometre (DEXA) öl-
çümleri evrensel olarak osteoporozu tanımlamak için altın standart olarak kabul 
edilmiştir.(1,2)

Osteoporoz görüntüleme, kırık riskini azaltmak için farmakoterapiye ihtiyaç 
duyacak kırık riski altındaki bireylerin belirlenmesinin yanında tedaviye yanıtın 
izlenmesinde kritik öneme sahiptir. Kırık riski taşıyan hastaların belirlenmesi bi-
fosfonatların gereksiz kullanımını engellemek için de gereklidir. Bifosfonatlara 
bağlı kırıklar bildirilmiştir.(3,4) Son yıllarda DEXA yanında KMY veya kemik 
kalitesi ölçümü yapan radyolojik yöntemlerde gündeme gelmiştir.

Radyolojik görüntüleme ile osteoporoz tanısı ve takibi yanında, frajilite kı-
rıklarını teşhis etmeye yarar. Bu şekilde yeni gelişecek kırıklar engellenebilir.(5)

Bu bölümde, osteoporozun teşhis, takibinde ve komplikasyonlarını tanıma-
da kullanılan geleneksel radyografilerden başlayarak standart radyolojik teknik-
lerden ve BMD-kemik kalitesi ölçümü yapılabilen ileri düzey incelemelerden 
bahsedilecektir.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji AD.,  
rabiaguner@hotmail.com
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BÖLÜM 7

Osteoporozda Laboratuvar ve Kemik  
Döngü Belirteçleri

Yenel Gürkan BİLGETEKİN1

Osteoporozun Biyokimyasal Bulguları

Osteoporoz (OP) tanı ve tedavi takibinde birçok girişimsel ve girişimsel olma-
yan yöntemler kullanılabilmektedir. Kemik döngüsündeki artış ve kemik mineral 
yoğunluğunda azalma ile ortaya çıkan osteoporozda kemik döngüsünün biyo-
kimyasal laboratuvar bulguları, risk değerlendirilmesinde yardımcı olmasının 
yanı sıra tedavi izleminde de kullanımı önemli yararlar sağlar.(1,2)Kemik döngü-
sü belirteçleri, girişim gerektirmemesi, nispeten ucuz olmaları ve kemik döngü 
hızlarındaki değişiklikleri daha erken saptayabildikleri için DEXA’ ya göre avan-
tajlara sahiptir. Bununla birlikte kemik döngüsü belirteçlerinin tedaviye yanıt 
vermeyenleri belirleme ve gelecekteki kırık riskini tahmin etme yeteneği henüz 
belirlenmemiştir.(4,5,6)

Biyokimyasal bulgular için ilk değerlendirme, kemik döngüsünü belirlemek 
amacıyla kan testlerini içermelidir. Bu amaçla tam kan hücresi sayımı (CBC), 
eritrosit sedimentasyon hızı (ESR), böbrek fonksiyon testleri (BFT), karaciğer 
fonksiyon testleri (KCFT), serum kalsiyum, fosfat, albümin, paratroid hormon 
(PTH) düzeyi ve 25-hidroksi D vitamini seviyesi (25-OH D vit) tayini yapılma-
lıdır. Yine kemiğe özgü alkalenfosfataz (BSAP) ve idrar N-terminal telopeptidi 
1	 Uzm. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
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KDBB’leri, OP teşhisinde kullanılamaz, ancak hasta değerlendirmesinde ve 
ikincil osteoporozun bazı nedenlerini saptama değerli olabilir.(31) Çoğu biyo-
belirteç esas olarak kemik oluşumunun tayinini sağlar ve bu amaçla PTH, KSAP 
ve ayrıca P1NP kullanılabilir.(35) Bunlar arasında, Uluslararası Osteoporoz Vak-
fı(IOF), Uluslararası Klinik Kimya Federasyonu (IFCC) ve Kemik İşaretleyici 
Standartları Çalışma Grubu tarafından kırık riski tahmini ve osteoporoz tedavi-
sinin izlenmesi için PINP ve CTX kemik metabolizmasının ana referans belirteç-
leri olarak önerilmiştir.(31,45) Serum CTX ve PINP, menopoz sonrası kadınlarda 
kemik kaybı ve KMY’de tedavinin etkinliği ile yalnızca orta düzeyde ilişkilidir.
(31) KDBB’lerin kinetiğine göre vertebral kırık iyileşme sürecini değerlendirme-
de faydalı olduğu rapor edilmiştir.(33) DXA ile yapılan KMY ölçümünün, en az 
bir kemik yıkım ve bir kemik yapım belirteci ile kombinasyonu kemik kaybı ve 
travmatik olmayan kemik kırığı için yüksek risk altındaki bireylerin erken tespi-
tini potansiyel olarak artırabilir.(46) Yine PINP tayini, teriparatid kullanan kırık 
riski yüksek osteoporoz hastalarında faydalı olabilir.(47)KDBB’lerin kırık riski 
taşıyanları seçmek için kullanılması, kısmen değişkenlik dereceleri nedeniyle ru-
tin olarak önerilmemektedir. Bununla birlikte KDBB’lerin temel ölçümleri OP 
tedavisine başlamadan önce faydalıdır. Bifosfonatlar veya denosumab gibi teda-
vilere yanıtı ve tedaviye uyumu kontrol etmek için 3-6 ay sonra kontrol edilebilir. 
Benzer şekilde bir yapım belirteci olan P1NP, PTH analogları gibi kemik oluştu-
ran ajanları izlemek için kullanılabilir.(42)
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BÖLÜM 8

Osteoporoz Tanısında Kemik ve Kemik  
İliği Biyopsisi

Eralp ERDOĞAN1

Osteoporoz ve osteomalazi metabolik kemik hastalıkları içinde en sık karşı-
laştığımız formlardır. Her iki hastalıkta da kemik ağrısı, azalmış kemik radyo-
dansitesi ve kemik kırıkları gibi ortak özelikler görülebilir.(1) Bu iki hastalığın 
ayırıcı tanısı kemik biyopsisine başvurmadan genellikle zordur.

Mineralizasyon defekti ile artmış osteoidin histolojik olarak gösterilmesi oste-
omalazi için tanı koydurucudur.(2) Normal kemik kompozisyonunun bulunması 
ve ölçüldüğü yerde azalmış kemik hacmi, diğer metabolik kemik hastalığı form-
larının dışlanmasıyla yapılan bir teşhis olan osteoporoz tanısına katkıda bulunur.
(3)

İnsan kemiğinin kemik kısmı, yağ hücreleri, destekleyici bağ dokusu ve he-
matopoetik hücrelerle dolu boşlukları ayıran düzensiz kemik trabeküllerinden 
oluşur.(4)

Kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisi, hematolojik maligniteler, çeşitli hastalık-
ların teşhisi ve kemoterapi, kemik iliği transplantasyonu, diğer tıbbi tedavi biçim-
leri uygulanan hastaların takiplerinde değerlendirme amaçlı kullanılan önemli 
bir tıbbi prosedürdür (Tablo 1). Bazı hastalarda, şüpheli bir klinik tanının doğ-
rulanması veya tıbbi tedavinin seyrinin izlenmesi için kemik iliğinin doğrudan 

1	 Uzm. Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
eralperdogan85@hotmail.com
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BÖLÜM 9

Osteoporozda Risk Faktörleri

Ahmet Burak BİLEKLİ1

Risk faktörleri, gelecekte bir kırık geçirme olasılığının yüksek olduğu hastaları 
belirlemede klinik olarak önemlidir. Osteoporoz için beslenme, yaşam tarzı gibi 
değiştirilebilir ve yaş, cinsiyet gibi değiştirilemeyen risk faktörleri olduğu çalış-
malar ile ortaya konmuştur.

Değiştirilebilir Risk Faktörleri

Osteoporoz ve buna bağlı kırıkların önlenmesinde değiştirilebilir risk faktörleri 
hastaya uygulanacak müdahalelerin asıl hedefidir. Bu faktörlerinin düzeltilmesi 
önem taşımaktadır.

Yetersiz Beslenme, Kalsiyum ve D Vitamini Eksikliği

Tüm çocuklar ve özellikle adolesanlar yeterli kalsiyum, D vitamini ve protein 
almalı, düzenli fiziksel aktivitede bulunmalı, normal vücut ağırlığını korumalı, 
sigara ve alkol kullanımından kaçınmalıdır. Yaşlılarda yetersiz beslenme, özellikle 
de zayıf olanlarda yaygındır. Birçok çalışmada kalça kırığı gelişiminin düşük vü-
cut kitle indeksi (VKİ) ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.(1) 9-18 yaş arası çocuklar 
günde yaklaşık 1300 mg kalsiyum almalıdır. Postmenopozal kadınlar için günde 
800 internasyonal ünite (İÜ) D vitamini ve 1200 mg kalsiyum (ideal olarak di-
1	 Uzm. Dr., SBÜ Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
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Kemik yıkımının biyokimyasal belirteçleri olan piridinolin (Pyr), Deoksi Pi-
ridinolin (Dpd) ve N- veya C-terminal tip I kollajen telopeptidleri (NTx, CTx), 
Tartarat Rezistan Asit Fosfataz (TRAP 5b) ile kemik yapımının biyokimyasal be-
lirteçleri olan osteokalsin, kemik spesifik-alkalen fosfataz (ALP) ve prokollajen 
tip I N-terminal propeptid osteoporoz araştırmalarında yaygın olarak kullanıl-
mıştır. Ancak pratikte artmış risk faktörü belirteçleri olarak kullanılmamaktadır.

Risk Faktörlerinin Hasta Tarafından Anlaşılması

Tedaviyi benimsemeleri açısından hastalar tarafından risk faktörlerinin doğru bir 
şekilde algılanması çok önemlidir.

ABD’de osteoporotik kırık riski algısını değerlendirmek amacıyla 50 yaş ve 
üzerindeki 1012 postmenopozal kadına uygulanan anketin sonucunda osteopo-
roz ve osteoporotik kırıklar konusunda farkındalık eksikliği ortaya konmuştur. 
Katılımcıların %44’ünün, osteoporoz için risk altında olduğu düşünülenlerin 
%42’sinin osteoporoz taramasından geçmemiş olduğu bildirilmiştir. Katılımcı-
ların sadece %45’i geçirilmiş kırığın potansiyel bir risk olduğu ve ileride başka 
kırıkların gelişebileceği konusunda fikir bildirmişlerdir. Katılımcıların %24’ü bu-
lundukları yaşta kemik kütlelerini desteklemenin herhangi bir yolu olmadığına 
inandıklarını ve %18’i kırık riskini azaltmak için yapabilecekleri fazla bir şey ol-
madığını söylemişlerdir.(22)

Farklı toplumların sağlıkla ilgili farklı bilgi ve bilinçleri vardır; ancak çeşitli 
ülkelerde yapılan çalışmalar sonucunda bildirilen ortak görüş sağlık hizmetlerini 
daha iyi bir hale getirmek amacıyla osteoporoz ve kırık riski hakkında bilgilen-
dirmelerin ve iletişim yollarının geliştirilmesi gerektiğidir.(22, 23, 24)
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BÖLÜM 10

Osteoporoz Ayırıcı Tanısında Metabolik  
Kemik Hastalıkları

Engin İlker ÇİÇEK1 

Hüseyin TAŞKOPARAN2

Osteoporozun ayırıcı tanısında azalmış kemik yoğunluğu ile karakterize has-
talıkları iyi değerlendirmek gerekir. Bu ayırıcı tanıda metabolik kemik hastalıkla-
rı geniş bir yer tutar. Bu bölümde metabolik kemik hastalıklarının temel özellik-
lerini değerlendireceğiz(Tablo 1).

Tablo 1. Metabolik Kemik Hastalıklarının Osteoporoz ile Ayırıcı Tanısında 
Laboratuvar Bulguları (ALP: Alkalen fosfataz PTH: Parathormon)

Hastalık Serum 
Kalsiyum

Serum 
Fosfat ALP PTH

Osteoporoz Normal Normal Normal Normal
Hiperparatiroidizm Artmış Azalmış Artmış Artmış
Osteomalazi Azalmış Azalmış Artmış Artmış
Paget Hastalığı Normal Normal Değişken Normal
Osteogenezis 
İmperfekta Normal Normal Normal Normal

Osteopetrosis Normal Normal Normal/ Artmış Normal
Hipoparatiroidizm Azalmış Artmış Normal/ Azalmış Azalmış

1	 Uzm. Dr., SB Gölcük Necati Çelik Devlet Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, 
opdrenginilkercicek@gmail.com

2	 Uzm. Dr., SB Kayseri Şehir Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
drhuseyintaskoparan@gmail.com
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BÖLÜM 11

Osteoporozun Önlenmesi

Demet TEKDÖŞ DEMİRCİOĞLU1

Osteoporozun ortaya çıkmasını beklemeden oluşumunu yavaşlatacak veya 
engelleyecek yöntemler ve hayat tarzı değişiklikleri gittikçe önem kazanmakta-
dır.(1,2,3,4)

Korumanın Önemi

Kemik gücü, KMY ve topluca “kemik kalitesi” olarak adlandırılan kemiğin di-
ğer özelliklerinin entegrasyonunu yansıtır.(5) Yetişkinlerde KMY, doruk kemik 
kütlesi ve ardından kemik kaybı ile belirlenir. DEXA ile ölçülen KMY azaldık-
ça, kırık riski herhangi bir “kırılma eşiği” olmaksızın sürekli olarak artmakta-
dır. Yapılan bir çalışmada, kalçadaki KMY’sindeki her bir standart sapmada(SD) 
düşüş için, kalça kırığı riskinin 2,6 kat artış olduğu bildirilmiştir.(6) Bu nedenle 
nihai hedeflerin kemik gücünün koruması ve kırıkları önlemek olan bu hastalıkta 
amaç; doruk kemik kütlesini en üst düzeye çıkarmak ve kemik kütle kayıp oranı-
nı en aza indirmeye yöneliktir. Düşmeleri önlemek, özellikle kırılganlık sendro-
mu olan hastalarda kırıkları önlemenin bir diğer önemli yönüdür.

Doruk Kemik Kütlesinin Arttırılması

Doruk kemik kütlesi, yaşam boyu ulaşılan maksimum kemik kütlesini ifade eder. 
Doruk kemik kütlesini ve iskelet sağlığını optimize etmeye yönelik yaklaşımlar, 
1	 Doç. Dr., İstanbul Aydın Üniv. Sağlık Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 

Bölümü, drdemetdemircioglu@gmail.com
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bildirilmiştir. Günlük tuz alımının 2100 mg’ı geçmemesi önerilmekte, özellikle 
çinko, C ve B vitamini eksikliklerinin de kollajen çapraz bağlarını etkileyebileceği 
bildirilmektedir.

Osteoporozda bir diğer önemli konu ise yeteri miktarda protein alımıdır. 
Erişkinlerde metabolize olan her 1 gr protein idrarla 1 mg kalsiyum kaybına yol 
açmaktadır. Bu nedenle yüksek protein ile beslenenlerin kalsiyumdan da zengin 
beslenmesi gereklidir.(19)

Alışkanlıklar

Sigara kullanımı kadın ve erkeklerde osteoporotik kırık riski için bağımsız bir 
risk faktörüdür. Osteoporozdan korunmada sigara bırakma programlarının yer 
alması önerilmektedir.(12)

Alkol alımı kemik yapımını doza bağımlı olarak baskılamakta ve remodellingi 
etkilemektedir. Ayrıca düşmeye eğilimi arttırması kırık riskini de arttırmaktadır.
(19)

Osteoporoz hastalığından korunmada çocukluktan itibaren başlamak sure-
tiyle kalsiyum ve D vitamini başta olmak üzere düzenli ve dengeli beslenme, dü-
zenli fiziksel aktivitenin yaşam biçimi haline getirilmesi, kemik sağlığı üzerinde 
olumsuz etkileri olan alışkanlıklar ve ilaç kullanımlarının kontrol altına alınması 
önem taşımaktadır.
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Birinci Basamakta Osteoporoza Yaklaşım

BÖLÜM 12

Hüsna SARICA ÇEVİK1

Osteoporoz sessiz bir salgın gibi gittikçe daha fazla görülür olması nedeniyle 
birinci basamak sağlık sisteminin içinde yer alması gerekecektir.(1,2) Heme ko-
ruyucu önlemler hem de takip ve tedavisinde gittikçe daha fazla rol olası kaçınıl-
mazdır.(3,4)

Birinci basamak sağlık hizmetleri toplumun sağlık hizmetlerine ulaşılabilirli-
ğini artırarak sağlığın iyileştirilmesi sağlarken, aynı zamanda genel sağlık harca-
malarını azaltarak sağlık sistemlerinin performansını iyileştirir.(5) Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ) sağlık sistemlerinin güçlendirilmesinde en etkin yolun birinci 
basamak sağlık hizmetlerinin güçlendirilmesi olduğunu ve koruyucu yöntemle-
rin etkili kullanımıyla küresel hastalık yükünün %70 oranında azaltılabileceğini 
vurgulamıştır.(6)

Aile hekimi yaş, cinsiyet, hastalık ayrımı olmaksızın sürekli ve kapsamlı bakım 
sunan ve hastasıyla güvene dayalı bir ilişki kurarak bireyin akut ve kronik tüm 
sağlık ihtiyaçlarının yönetilmesinde aktif rol oynayan, bütüncül sağlık hizmeti 
sunarken bir yandan birincil koruma ve erken tanı ile kişinin esenliğinin sür-
dürülmesi ve komplikasyonların en aza indirilmesinde etkin rol oynayan, diğer 
sağlık hizmet sunucularıyla koordinasyonu sağlayan birincil bakımdan sorum-
lu hekimdir.(7) Osteoporozun görülme sıklığı göz önünde bulundurulduğunda, 
oluşumunun önlenmesi için koruyucu önlemlerin alınması ve erken tanı ile teda-

1	 Uzm. Dr., Çankaya İlçe Sağlık Müdürlüğü saricahusna@gmail.com
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Sonuç

Osteoporoz multidisipliner yaklaşım gerektiren önemli bir halk sağlığı soru-
nudur. Ortalama yaşam süresinin uzamasıyla osteoporoz ve ilişkili komplikas-
yonların sıklığı artmaktadır. Bireylerin kaliteli bir yaşam sürmelerini destekleye-
cek korucu sağlık uygulamaları ve osteoporozun kanıta dayalı rehberler eşliğinde 
erken tanı ve tedavisi, hastalığın bireye ve topluma olan yükünün azaltılmasını 
sağlayacaktır. Birinci basamak hekimlerinin osteoporozun yüksek prevelansının 
ve risk faktörlerinin farkında olarak hastalarını değerlendirmeleri, hastalığın sağ-
lık sistemlerine yükünün azaltılmasında kritik öneme sahiptir.
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Premenopozal ve Postmenopozal Osteoporoz

BÖLÜM 13

Muhammet HAYAT1

Osteoporoz önlenebilir ve tedavi edilebilir bir metabolik hastalıktır. Kadınlar, 
kalsiyum ve D vitamininden zengin diyet, uygun egzersiz yaparak; sigara ve alkol 
gibi zararlı alışkanlıklardan kaçınarak; yaş ve menopoza bağlı oluşan kemik kay-
bını yavaşlatıp kemik sağlığını koruyabilirler.(1)

Premenopozal ve postmenopozal dönemlerdeki kadınların, osteoporoz hak-
kındaki farkındalıkları için yapılan çalışmalarda sonuçlar oldukça farklı bulun-
muştur. Bu oranlar %68,3 ün hiç bilgisinin olmadığından, %85 inin bilgisi ol-
duğuna kadar değişmektedir.(2,3)Premenopozal ve postmenopozal kadınların 
osteoporoz bilgi düzeylerini kıyaslayan bir çalışmada premenopozal kadınların 
%74’ünün, postmenopozal kadınların %85’inin osteoporoz hakkında bilgi sahibi 
olduğu görülmüştür.(3)Bu iki çalışmada osteoporoz farkındalığının kadınların, 
yaşadığı sosyokültürel ortam ve eğitim düzeyi ile çok değişkenlik gösterdiği göz-
lenmiştir.(2,3)

2015 yılında ortalama yaşı 70 olan bir grupta yapılan çalışmada katılanların 
%88’i osteoporoz hakkında bilgisi olduğunu, %72’si osteoporoz tedavisinin etki-
li olduğunu belirtmişlerdir.(4)Postmenopozal kadınlarda yapılan bir çalışmada 
ev hanımlarının %74,4’ünün, memurların %90’ının, emeklilerin ise %100’ünün 
osteoporoz nedir sorusuna doğru cevap verdiği görülmüştür.(5)Sağlık çalışanla-
rı ve medya, hastaların büyük çoğunluğunda osteoporoz hakkında bilgi kaynağı 
1	 Uzm. Dr., Yenimahalle Eğitim Araştırma Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği
	 muhammethayat@hotmail.com
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Sigara ve alkol kemik yapısını olumsuz etkilemektedir. Kemik sağlığını korumak 
için sigara ve alkolden mümkün mertebe kaçınmak gerekmektedir.(1,18)

Medikal tedavide kemik rezorpsiyonunu engellemek için hormon replasman 
tedavisi (östrojen ve progesteron), bifosfanatlar (alendronate, zolendronate vs.), 
selektif östrojen reseptör modülatörleri (Raloxifene, bazodoxifenevs), monok-
lonal antikor (donesumab), kalsitonin, rekombinant insan paratiroid hormonu 
(teriparatid), oral kalsitonin, sclerostin inhibitörleri, integrin antagonistleri, ka-
tepsin-K antagonistleri olmak üzere birçok seçenek mevcuttur. Medikal tedavi 
ileriki bölümlerde ayrıntılı olarak ele alınacaktır.(18)
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BÖLÜM 14

Erkeklerde Osteoporoz

Serdar SATILMIŞ ORHAN1

Osteoporoz sadece kadınlara özgü bir hastalık değildir. İleri yaşla birlikte 
kadınlarda olduğu gibi erkeklerde de kemik mineral yoğunluğu azalmaktadır. 
Bunun sonucu olarak erkeklerde de osteoporoza bağlı kırıklar görülmektedir. 
50–84 yaş arasında yaklaşık %21 kadında ve %6 erkekte osteoporoz olduğu bil-
dirilmiştir. Erkeklerin1/3’ününyaşamları boyunca osteoporoza bağlı kırık riski 
olduğu gösterilmiştir.(1-3) Tüm vertebra kırıklarının %14’ü ve tüm kalça kırık-
larının yaklaşık %30’u erkeklerde görülmektedir.(1-3) Osteoporoza bağlı kırık-
lar en sık vertebralarda görülür.Kadınlarda osteoporoza bağlı kalça kırığı görül-
me sıklığı menopozdan yaklaşık 10 yıl sonra artmaya başlarken, erkeklerde kırık 
sıklığı 70 yaşından sonra daha çok artar. Erkeklerde osteoporotik kalça kırığının 
mortalite ve morbidite oranları kadınlardan 3 kat daha fazladır.(4)Erkeklerde 
osteoporoz ve osteoporoza bağlı kırıklar kadınlara göre daha az görülmektedir 
(Tablo 1).(5)

1	 Uzm. Dr., İstanbul Sultan 2. Abdülhamid Han Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi 
ve Travmatoloji Kliniği, serdarorhan@gmail.com
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BÖLÜM 15

Pediatrik Ortopedide Osteoporoz  
ve Osteopeni

Serhan ÜNLÜ1

Yapılan yayınlarda en hızlı kemik kütle artışının 20 yaşından önce elde edildiği 
gösterilmiştir.(1) Bu dönemde kemik kütlesinde %10’luk bir artış menopoz son-
rası dönemde osteoporozun başlangıcını 13 yıla kadar geciktirdiği düşünülmek-
tedir.(2) Bu nedenle çocukluk çağında kemik kalitesi çok önemlidir. Bu bölümde 
pediatrik osteoporozun tanısı, tedavisi ve önlenmesi üzerinde durulacaktır.

Etiyoloji

Çocukluk çağında kemik kütlesinin yoğunluğu %80 oranında genetik faktörlerle, 
geri kalan kısmı ise diyette kalsiyum alımı, D vitamini seviyesi ve fiziksel aktivite 
gibi çevresel faktörlerle ilişkilidir.(3) Ulusal Osteoporoz Vakfı (National Osteopo-
rosis Foundation, NOF) yaşam stillerine göre kanıta dayalı evreleme sistemi tarif 
etmiştir. Buna göre kalsiyum için güçlü kanıt (grade A), vitamin D için orta de-
recede kanıt (grade B) bulunmaktadır. Ayrıca fiziksel aktivite ve egzersizin kemik 
yoğunluğunu arttırdığına dayalı güçlü kanıtlar (grade A) öne sürülmüştür.(4)

Çocukluk çağı osteoporozu tipik olarak primer ve sekonder olmak üzere iki-
ye ayrılır. Primer osteoporozun en tipik örneği osteogenesis imperfektadır (OI). 
Tip 1 kollajeni kodlayan genlerde (COL1A1 ve COL1A2) mutasyona bağlı ola-

1	 Doç. Dr., SBÜ Dışkapı Y. Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniği, serhanunlu@yahoo.com



Pediatrik Ortopedide Osteoporoz ve Osteopeni 131

Kaynaklar
1.	 World Health Organization Study Group on Assessment of Fracture Risk and Its Application 

to Screening and Postmenopausal Osteoporosis, Geneva: WHO,1994.
2.	 Bonjour JP, Theintz G, Buchs B, et al. Critical years and stages of puberty for spinal and femo-

ral bone mass accumulation during adolescence. The Journal of Clinical Endocrinology and 
Metabolism, 1991;73:555-563.

3.	 Heaney RP, Abrams S, Dawson-Hughes B, et al. Peak bone mass. Osteoporosis International. 
2000;11:985-1009.

4.	 Weaver CM, Gordon CM, Janz KF, et al. The National Osteoporosis Foundation’s position 
statement on peak bone mass development and lifestyle factors: a systematic review and imp-
lementation recommendations. Osteoporosis International. 2016;27:1281-1386.

5.	 Ward LM, Konji VN, Ma J. The management of osteoporosis in children. Osteoporosis Inter-
national. 2016;27:2147-2179.

6.	 Bishop N, Arundel P, Clark E, et al. Fracture prediction and the definition of osteoporosis 
in children and adolescents: the ISCD 2013 Pediatric Official Positions. Journal of Clinical 
Densitometry. 2014; 17:275-280.

7.	 Bachrach LK, Gordon CM. Bone densitometry in children and adolescents. Pediatrics. 
2016;138(4):e20162398.

8.	 Vierucci F, Saggese G, Cimaz R. Osteoporosis in childhood. Current Opinion in Rheumato-
logy. 2017;29(5):535-546.

9.	 Henderson RC, Berglund LM, May R, et al. The relationship between fractures and DXA me-
asures of BMD in the distal femur of children and adolescents with cerebral palsy or muscular 
dystrophy. Journal of Bone and Mineral Research. 2010;25:520-526.

10.	 Binkley T, Johnson J, Vogel L, et al. Bone measurements by peripheral quantitative computed 
tomography (pQCT) in children with cerebral palsy. The Journal of Pediatrics. 2005;147:791-
796.

11.	 Vasikaran S, Cooper C, Eastell R, et al. International Osteoporosis Foundation and Interna-
tional Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine position on bone marker 
standards in osteoporosis. Clinical Chemistry and Laboratory Medicine. 2011;49:1271-1274.

12.	 Vojinovic J, Cimaz R. Vitamin D update fort he pediatric rheumatologists. Pediatric Rheuma-
tology Online Journal. 2015;13:18.

13.	 Rijks EB, Bongers BC, Vlemmix MJ, et al. Efficacy and safety of bisphosphonate therapy in 
children with osteogenesis imperfecta: a systematic review. Hormone Research in Paediatrics. 
2015;84:26-42.

14.	 Dempster DW, Lambing CL, Kostenuik PJ, et al. Role of RANK ligand and denosumab, a 
targeted RANK ligand inhibitor, in bone health and osteoporosis: a review of preclinical and 
clinical data. Clinical Therapeutics. 2012;34:521-536.



133

Pediatrik Osteoporoz ile İlgili Acil Durumlar

BÖLÜM 16

Betül ÖZTÜRK1 

Nilden TUYGUN2

Osteoporoz, artmış kırık riskine zemin hazırlayan, zayıf kemik gücü ile ka-
rakterize bir iskelet bozukluğudur.(1) Osteoporoz aslında birim anatomik kemik 
hacmi başına düşen kemik kütlesini tanımlamak için kullanılan bir terimdir. 
Küçük kemik boyutu, olumsuz makro mimari (örneğin, femur boynunun uzun-
luğunun artması), bozulmuş mikromimari, kortikal gözeneklilik, materyalin 
kalitesinin düşmesi ve osteositlerin canlılığının azalması kuvvetin azalmasına 
katkıda bulunan diğer bazı faktörlerdir.(2,3)

Osteoporoz genel olarak yetişkin hastalığı olarak kabul edilse de risk altında 
ve kronik hastalığı olan çocuklarda da semptomatik olarak yeni tanınan bir so-
run olmaya başlamıştır. Çocuklarda osteoporoz primer (osteogenezis imperfekta, 
idiopatik juvenil osteoporoz, osteoporoz-pseudoglioma sendromu) ve sekonder 
osteoporoz olarak ikiye ayrılmaktadır. (Tablo-1)

Osteoporozun etiyolojik olarak anlaşılması, osteoporozun bir tanıdan ziyade 
bir semptom kompleksi olarak görülmesi gerektiği gerçeğinden ortaya çıkmalı-
dır. Osteogenesiz imperfekta (OI), doğumda mevcut olan kalıtsal bir kemik bo-
zukluğudur. Cam kemik hastalığı olarak da bilinir. Tiplerine göre farklılık göster-

1	 Uzm. Dr., SBU Ankara Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi, drbetulozaydinozturk@gmail.com
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Acil serviste ana yönetim stratejisi septomatik tedavidir. Ağrı tedavisinde 
nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar denenebilir, kırıklarda ise kaynama gerçekle-
şene kadar kırık olan bölgenin korunması esastır. Tedavi osteoporoz nedenlerini 
doğrudan tedavi etmese de osteoporoz açısından kemik sağlığını optimize etmek 
için D vitamini ve kalsiyum destek tedavisi uygulanabilir. Türk Endokrinoloji 
Derneğinin 3-12 yaş arası çocuklar için önerdiği günlük alınması gereken kalsi-
yum miktarı 800mg’dır.(24).

Osteoporozun nedeni glukokortikoid ilaçlar ise hastanın kortizol tedavisi,ilgi-
li bölümle görüşülerek etkili en düşük dozda verilmelidir. İnhaler ve topikal glu-
kokortikoidler mümkünse bu yolla tedavilere geçilebilir, ancak sistemik tedaviye 
devam edilmesi gerekiyorsa gün aşırı rejim denenebilir. Bilindiği üzere kortizol 
bağırsaktan kalsiyum absorbsiyonunu azaltır ve renal kalsiyum atılımını arttırır. 
Bu nedenle yeterli kalsiyum ve D vitamini alımının sağlanması bu hastalar için 
esastır.(25) Bunun yanında kemik ve kas güçlendirme egzersizleri ve duruş dü-
zeltme için hastalar fizyoterapiye yönlendirilebilir.

Sonuç

Pediatrik hasta popülasyonunda osteoporoz acil servise kırık veya ağrı şeklin-
de başvurmaktadır. Bu şikayetlerle acil servise başvuran hastalarda osteoporoz 
nedenleri de mutlaka akılda tutulmalı ve ona göre gerekli tetkik ve tedaviler 
yapılmalıdır.
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Çocuk ve Adölesanlarda Osteoporoz

BÖLÜM 17

Esin OKMAN1

Osteoporoz, erişkinde en sık görülen kemik bozukluğu olmasına rağmen ço-
cuklarda görece nadirdir ve tanı kriterleri tartışmalıdır.(1) Ancak gelişme çağın-
da kazanılan kemik miktarının erişkin dönemdeki kemik kırılganlığını önemli 
ölçüde etkilediği bilinmektedir.(2)

Osteoporoz ve kemik kırılganlığının temel mekanizması; büyüme sırasında 
doruk kemik kütlesine (DKK) ulaşılamaması, kemik rezorpsiyonunun artmasına 
bağlı kemik kütlesinin azalması ve artan kemik rezorpsiyonuna karşın yetersiz 
kemik formasyonu cevabı şeklinde sıralanabilir.(3)

DKK, geniş anlamda ulaşılabilecek zirve kemik dayanıklılığıdır ve kemiğin 
kütlesi, yoğunluğu, mikroyapısı, mikrotamir mekanizmaları ve yapısal kuvvet 
sağlayan geometrik özellikleri ile karakterizedir.(4) Çocukluk ve adölesan çağ 
DKK’ne ulaşılması için kritik dönemlerdir.(1,5) Boylamsal çalışmalarda gösteril-
diği üzere kemik kütlesi artışı adölesan dönemde çok hızlıdır ve DKK’nin %25’i 
boy uzamasının en hızlı olduğu iki yılda kazanılır.(5) Zirve boy atım hızında kız-
lar ve erkekler erişkin boy uzunluğunun %90’ınına ulaşmakla beraber, erişkin 
kemik mineral yoğunluğunun (KMY) %57’sine ulaşmaktadır.(5)

DKK’nin genetik faktörlerden büyük oranda etkilendiği yapılan çalışmalarla 
gösterilmiştir.(4) Kemik kütlesindeki ve osteoporoz riskindeki değişkenliklerin 

1	 Uzm. Dr., Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, 
esin.okman@yahoo.com
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•	 Kemik yapımını gösterenler: Prokollajen tip 1 N-terminal propeptid, prokol-
lajen tip 1 C-terminal propeptid, osteokalsin, kemik alkalen fosfataz

•	 Kemik yıkımını gösterenler: Hidroksiprolin, piridinolin, deoksipiridinolin, 
N ve C-terminal cross-linked telopeptid.

Çocuklarda tanıdan çok tedavi takibinde kullanılırlar.

Tedavi

İyi bir kemik sağlığını temin etmek için üç temel prensip; beslenmenin düzen-
lenmesi, fiziksel aktivite ve altta yatan hastalığın tedavi edilmesidir. Çocuklarda 
osteoporoz tedavisi; kemik kütlesinin arttırılması, kırıkların ve deformitelerin 
önlenmesi, normal büyüme ve gelişmenin sağlanması amaçlarını gütmektedir.
(11,37)

D vitamini ve kalsiyumun yanısıra protein, magnezyum, potasyum, çinko, de-
mir, vitamin A, C ve K alımı da düzenlenmelidir (38). 25-hidroksivitamin D’nin 
uygun düzeyi 20-30 ng/mL’dir ve bunu sağlamak için gerekli minimum günlük 
doz 600 IU olmalıdır.(39)

Osteoklastik aktiviteyi inhibe eden ve osteoblastları uyaran bifosfonatlar, ço-
cuklarda kronik hastalıklara bağlı osteoporotik durumlarda, osteogenezis imper-
fektada, kortikosteroid kullanımına bağlı osteoporozda kullanılmaktadır. Kırık 
sayısını azaltma ve KMY artışını gösteren çalışmalar mevcuttur.(11)

Yaygın bir halk sağlığı sorunu olan ve nispeten erişkin çağın bir hastalığı ola-
rak kabul edilen osteoporozun temellerinin daha çocuklukta atıldığını göz önün-
de bulundurmakla, morbidite ve maliyetlerin önüne geçmek ve hastaların yaşam 
kalitesini arttırmak mümkündür.
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BÖLÜM 18

 Sarkopeni ve Osteoporoz İlişkisi

 Bülent KARSLIOĞLU1

Sarkopeni Nedir?

Toplumda spor ve sağlıklı yaşam bilincinin artması yaşlı nüfusun artmasıyla 
sonuçlanmaktadır. Yaşlı nüfusun artması beraberinde yaşlılıkla ilgili kas-iske-
let sistemi sorunları ve dolayısıyla bu problemlerin çözümü için yapılan sağlık 
harcamamalarını da arttırmaktadır.(1) Kas-iskelet sistemi sağlıklı yaşlanma için 
önemlidir. Kas-iskelet sistemi rahatsızlıkları, yaşlılarda düşmeye eğilim, kronik 
ağrı, sosyal yaşamdan geri çekilme ve depresyon nedeni olabilmektedirler.(2)

Sosyal gereksinimlerini yerine getirirken dış desteğe ihtiyaç duymadan ba-
ğımsız bir yaşam sağlamak yaşlılar için oldukça önemlidir. Yaşam kalitesinin art-
tırılması bu bağımlılığın mümkün olduğunca azaltılmasıyla alakalıdır. Fakat ne 
yazık ki 6-65 yaş arası %10 olan bu bağımlılık oranı yaş ilerledikçe %47 ye kadar 
çıkmaktadır.(3) Herhangi bir hastalık grubuna girmeyen fakat geriatrik popülas-
yonda bağımlılığı arttıran bu tarz klinik durumlar “geriatrik sendromlar” olarak 
adlandırılmaktadır.(4) Dengesizlik, üriner inkontinans, entelektüel bozulma, im-
potans, uykusuzluk, hareketsizlik, irritabıl barsak, beslenme bozukluğu, immün 
yetmezlik, infeksiyon gibi klinik durumlar geriatrik sendromlar arasında olup 
ikinci şahıslara bağımlılığı arttıran başka klinik durumların da geriatrik sendrom 
sınıfına sokulabileceği söylenmektedir.(4)
1	 Doç. Dr., SBÜ Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hast. Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, 

drbkarslioglu@gmail.com



OSTEOKLASTTAN OPERASYONA OSTEOPOROZ152

Kaynaklar
1. 	 Harrison A, Hall M, Money A, Mueller J, et al. Engaging older people to explore the age-friend-

liness of a rural community in Northern England: A photo-elicitation study. Journal of Aging 
Studies; 2021;58: 100936.

2. 	 Coll PP, Phu S, Hajjar SH, et al. The prevention of osteoporosis and sarcopenia in older adults. 
Journal of the American Geriatrics Society; 2021;69(5): 1388–1398.

3. 	 King MB, Whipple RH, Gruman CA, et al. The performance enhancement project: improving 
physical performance in older persons. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation; 
2002;83(8): 1060–1069.

4. 	 Gökçe Kutsal Y. Geriatric syndromes. International Journal of Ageing in Developing Count-
ries. 2019;4: 41–56.

5. 	 Elmas Ö. Sarkopenik Yaşlı Bireylerde Fonksiyonel Durumun Değerlendirilmesi. Sağlık Bilim-
leri Enstitüsü; 2018;

6. 	 Cruz-Jentoft AJ, Montero-Errasquín B, Morley JE. Definitions of Sarcopenia. Sarcopenia.; 
2021; 1–9.

7. 	 Rosenberg IH. Symposium: sarcopenia: diagnosis and mechanisms sarcopenia: origins and 
clinical relevance. J Nutr. 1997;127(5).

8. 	 Phu S, Vogrin S, Zanker J, et al. Agreement Between Initial and Revised European Working 
Group on Sarcopenia in Older People Definitions. Journal of the American Medical Directors 
Association.; 2019;20(3): 382-383.e1.

9. 	 Mayhew AJ, Amog K, Phillips S, et al. The prevalence of sarcopenia in community-dwelling 
older adults, an exploration of differences between studies and within definitions: a systema-
tic review and meta-analyses. Age and ageing; 2019;48(1): 48–56.

10. 	 Reijnierse EM, Trappenburg MC, Leter MJ, et al. The impact of different diagnostic criteria on 
the prevalence of sarcopenia in healthy elderly participants and geriatric outpatients. Geron-
tology; 2015;61(6): 491–496.

11. 	 Morley JE. Sarcopenia: diagnosis and treatment. The Journal of Nutrition Health and Aging. 
Springer; 2008;12(7): 452–456.

12. 	 Halil M, Ulger Z, Varlı M, et al. Sarcopenia assessment project in the nursing homes in Tur-
key. European journal of clinical nutrition; 2014;68(6): 690–694.

13. 	 Roubenoff R. Catabolism of aging: is it an inflammatory process? Current Opinion in Clinical 
Nutrition & Metabolic Care; 2003;6(3): 295–299.

14. 	 Kirk B, Zanker J, Duque G. Osteosarcopenia: epidemiology, diagnosis, and treatment—facts 
and numbers. Wiley Online Library; 2020.

15. 	 Curtis E, Litwic A, Cooper C, et al. Determinants of muscle and bone aging. Journal of cellu-
lar physiology; 2015;230(11): 2618–2625.

16. 	 Hirschfeld HP, Kinsella R, Duque G. Osteosarcopenia: where bone, muscle, and fat collide. 
Osteoporosis international; 2017;28(10): 2781–2790.

17. 	 Kawao N, Kaji H. Interactions between muscle tissues and bone metabolism. Journal of cellu-
lar biochemistry; 2015;116(5): 687–695.

18. 	 Demontiero O, Boersma D, Suriyaarachchi P, et al. Clinical outcomes of impaired muscle and 
bone interactions. Clinical Reviews in Bone and Mineral Metabolism; 2014;12(2): 86–92.

19. 	 Kanis JA, Adachi JD, Cooper C, et al. Standardising the descriptive epidemiology of osteopo-
rosis: recommendations from the Epidemiology and Quality of Life Working Group of IOF. 
Osteoporosis International; 2013;24(11): 2763–2764.

20. 	 Baumgartner RN, Koehler KM, Gallagher D, et al. Epidemiology of sarcopenia among the 
elderly in New Mexico. American journal of epidemiology; 1998;147(8): 755–763.

21. 	 Calvani R, Marini F, Cesari M, et al. Biomarkers for physical frailty and sarcopenia. Aging 
clinical and experimental research; 2017;29(1): 29–34.



Sarkopeni ve Osteoporoz İlişkisi 153

22. 	 Reginster J-Y, Beaudart C, Buckinx F, et al. Osteoporosis and sarcopenia: two diseases or one? 
Current opinion in clinical nutrition and metabolic care; 2016;19(1): 31.

23. 	 Daly RM, Dalla Via J, Duckham RL, et al. Exercise for the prevention of osteoporosis in post-
menopausal women: an evidence-based guide to the optimal prescription. Brazilian journal 
of physical therapy; 2019;23(2): 170–180.

24. 	 Kutsal Y, Özdemir O, Saridogan M, et al. Osteosarcopenia: Clinical Perspective. Turkish Jour-
nal of Osteoporosis;2020;26: 47–57.

25. 	 Becker C, Lord SR, Studenski SA, et al. Myostatin antibody (LY2495655) in older weak fal-
lers: a proof-of-concept, randomised, phase 2 trial. The Lancet. Diabetes & Endocrinology. 
2015;3(12): 948–957.



155

Lokalize Osteoporoz ve Transient Osteoporoz

BÖLÜM 19

Hakan ZEYBEK1 

Yusuf ERDEM2

Transient Osteoporoz

Transient osteoporoz (TO), kesin etiyolojisi bilinmeyen, travma öyküsü olmaksı-
zın ani başlayan ağrı ile karakterize, genellikle konservatif tedavi edilen, kırık ve 
avasküler nekrozun (AVN) gelişebileceği geçici bir klinik durumdur.(1) Genellik-
le orta yaş erkek ve kadınlarda kalça eklemi başta olmak üzere alt ekstremitenin 
yük taşıyan eklemlerini etkiler.(2) Kendini sınırlayan ve zamanla gerileyen kemik 
iliği ödemi ile karakterizedir. İlk kez Curtis ve Kincaid (1959) tarafından gebe-
liğin son trimesterindeki hastalarda “kalçanın geçici demineralizasyonu” olarak 
tanımlanmıştır.(3) “Kalçanın Transient Osteoporozu” teriminden ise ilk olarak 
1968’de Lequesne bahsetmiştir.(4) 1988’de ilk kez Wilson tarafından; manyetik 
rezonans görüntülemede (MRG) T1 ağırlıklı incelemede hipointens, T2 ağırlıklı 
incelemede hiperintens görünüm mevcut olan hastalarda “Transient Kemik İliği 
Ödemi Sendromu” terimi kullanılmıştır.(5) Sonrasında benzer klinik durumlar 
“Bölgesel Migratuar Osteoporoz” veya “Refleks Sempatik Distrofi” olarak da ad-
landırılmıştır. Günümüzde TO, primer olarak osteoporoz kaynaklı kemik iliği 
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pozal kadınlarda, egzersizin kemik mineral yoğunluğu üzerine olumlu etkilerini 
ortaya koymuştur.(47) Kullanmama osteoporozu olan hastalarda yapılan çalış-
malarda re-ambulasyon sonrası ilk haftalarda kemik kaybı devam etmiştir.(48) 
Bir çalışmada tibial epifizyal kemik içeriğindeki azalma re-ambulasyondan sonra 
ilk yılda dahi belirgindir.(49) Spinal kord hasarlı hastalarda fonksiyonel elekt-
rik stimulasyon yanında uygulanan egzersizin kemik yoğunluğu üzerinde olum-
lu etkileri gösterilmiş, yüksek yoğunluklu egzersiz ile daha iyi sonuçlar alındığı 
vurgulanmıştır.(50) Benzer şekilde uzun yatak istirahati nedeniyle kemik kaybı 
olan erkek hastalarda, yüksek direnç egzersizlerine tüm vücut vibrasyon uygula-
ması eklenmesi ile olumlu etkiler gözlenmiştir.(49) Bir diğer çalışma, kortikal ve 
trabekuler kemiğin korunmasında vibrasyon ve direnç egzersizlerinin tek başına 
direnç egzersizlerine üstün olduğunu göstermiştir.(51)

Bifosfonatlar ve denosumab medikal tedavi seçeneklerindendir. İntravenöz 
bifosfonat kullanımının uzun yatak istirahatindeki hastalarda kemik yoğunluğu-
nu korumada etkili olduğu gösterilmiştir.(52) Denosumab kullanan subakut dö-
nemdeki spinal kord hasarlı hastalarda da diz bölgesindeki kemik yoğunluğunun 
korunduğu ortaya konmuştur.(53)
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Gebelikle İlişkili Osteoporoz

Özgür ŞAHİN1

Gebelikle ilişkili osteoporoz; ilk olarak Nardin ve Roper(1) tarafından tanım-
lanan seyrek görülen bir hastalıktır. İnsidansı 4/1000000 hastadır.(2) Gebelikle 
ilişkili osteoporoz; genellikle ilk gebelikte, gebeliğin üçüncü trimesterinde ve /
veya postpartum laktasyon döneminde görülmekte ve hastalarda bel ağrısı en sık 
karşılaşılan semptom olmaktadır.(3) Yük vermede güçlük ve azalmış mobilite di-
ğer semptomlardır. Hastalarda aynı zamanda vertebra kompresyon fraktürleri, 
vertebralarda yükseklik kaybı ve boyda kısalık saptanabilmektedir. Torakolomber 
bölge en sık etkilenir. Aynı zamanda femur boyun kırığı olan vakalarda bildiril-
miştir.(1) Kemik Mineral Yoğunluğu (KMY) ölçümlerinde azalma gözlenir.

Hastalar daha çok ilk gebeliğinde olanlardır. Aile öyküsü, vit D eksikliği, düşük 
BMI, fiziksel inaktivite, zayıf beslenme, yetersiz kalsiyum alımı, sigara içimi, he-
parin ve glukokortikoid gibi kemik hacmini azaltan ilaç kullanımı, parathormon 
ilişkili proteinin(PTHrp) fazla üretimi ve bazı genlerde mutasyon (LRP5, CO-
L1A1, COL1A2) gebelikle ilişkili osteoporoz için risk faktörleri olarak tanımlan-
mıştır.(4-6) Hastaların en az %80'inde bu risk faktörlerinden biri ortaya konmuş-
tur.(4) Hastalığın ortaya çıkmasında çeşitli hipotezler öne sürülmüştür. Bunlar; 
laktasyon sebebiyle artmış parathormon ilişkili proteinin (PTHrp) sekresyonu, 
fetal kemik ve süt üretimi için artmış kalsiyum gereksinimi, doğum sonrası azal-
mış östrojen seviyesi ve gebelik öncesi osteopeni sayılabilir.(7-9) Tanı koymak 
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çıkma olasılığıdır. Düşük doğum ağırlığı, yenidoğanda geçici hipokalsemi ve kı-
salmış gestasyon süresi gibi komplikasyonlara yol açma riski mevcuttur.

Terapatid, insan rekomninant paratiroid hormonu (1-34 rhPTH); osteoporoz 
tedavisinde vertebral kırıkları önlemede etkili bir ilaçtır. Bifosfonat tedavisinden 
fayda görmemiş ciddi osteoporotik vakalarda Winarno (16) ve arkadaşları 1-34 
rhPTH tedavisinin etkili olduğunu bildirmişlerdir. Bifosfanat ile karşılaştırıl-
dığında BMD’de %36 yükseliş bildirilmiştir. (17) Dezavantajı ise kısa kullanım 
süresidir.

Son dönemde gebelikle ilgili osteoporotik vertebra kırığı gelişmiş hastalarda 
vitamin K ve vitamin D kombinasyonun öneren yazarlar vardır. (18,19)

Vertebra kırığı gelişmiş hastalarda konservatif tedavide breys tedavisi ve im-
mobilizasyon, cerrahi tedavide ise vertebroplasti ve kifoplasti yer almaktadır.(20) 
Bu iki yöntemin başarısı akut olgulardadır.

Sonuç olarak gebeliğinin son trimesterinde veya postpartum döneminde olan 
kişilerde belirgin bel ağrısı mevcut ise osteoporoz ön tanısı akılda tutulmalı ve 
direkt grafi, MR ve KMY ölçüm yöntemleri ile teşhis konulmaya çalışılmalıdır. 
Sekonder osteoproz nedenleri gözden geçirilmeli ve tedavi edilmelidir. Prognoz 
genellikle iyidir. Bel ağrıları aylar içinde spontan olarak iyileşir. Radyolojik deği-
şikliklerin ve KMY değerlerinin normale dönmesi daha uzun bir süreç gerektirir.

Hastalar tedavi süresince yakından takip edilmeli ve DEXA kontrolleri ile te-
davinin etkinliği araştırılmalıdır. Yeni vertebral kırık açısından uyanık olunmalı, 
klinik şikâyet devam ettiğinde grafi ve MR ile kırık yönünden tekrar incelenmeli-
dir. Anne ve bebeklerin uzun dönem osteoporoz açısından risk altında oldukları 
unutulmamalı ve takipleri buna uygun planlanmalıdır.
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İlaçlar ve Eşlik Eden Hastalıklara  
Bağlı Osteoporoz

BÖLÜM 21

Abdullah Murat ŞENGÜL1

Altta yatan bir hastalığa veya ilaca bağlı gelişen osteoporoz sekonder osteopo-
roz olarak tanımlanır ve erkeklerde daha sıktır.(1,2)Sekonder osteoporozun en 
sık nedenleri tablo 1’de özetlenmiştir.(3,4)

İlaçlara Bağlı Osteoporoz

Glukokortikoidler

Sekonder osteoporozun en sık nedenidir. Glukokortikoidler kemik formasyonu-
nu, osteoblast-osteosit sayısı ve aktivitesini önemli ölçüde azaltarak bozar. Steroid 
tedavisi osteoblastik hücrelerde osteoprotegerin ekspresyonunu azaltıp, RANKL 
ekspresyonunu arttırır ve bu mekanizma ile osteoklastların ömrü uzar. Gastro-
intestinal sistemden kalsiyum emilimini azaltıp, renal ekspresyonunu arttırıp, 
gonadal hormonların üretimini azaltarak da indirekt olarak osteoporoza yatkın-
lık yaratmaktadır.(5) Trabeküler kemik kortikal kemiğe göre daha çok etkilenir. 
Kronik steroid kullanımında başlangıçta daha şiddetli kemik dokusu kaybı olu-
şurken sonraki süreçte bu kayıp daha az ölçüde devam eder.(6) Glukokortikoid-
lerin kemik üzerine etkisi doza bağımlı olarak değişir. Düşük doz (günde <2.5mg 
prednizolon), orta doz (günde 5- 7.5 mg prednizolon), yüksek doz (günde>7.5 
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kiler. Oİ haricinde PLS3 gen mutasyonu olan hastalarda da erken başlangıçlı oste-
oporoz görülür. PLS3 geni kemik regülatuar proteini olan plastin3’ü kodlar. Ehler 
Danlos, Marfan ve Hadju-Cheney sendromu (HCS) da osteoporoz ile ilişkili ge-
netik hastalıklardır. HCS NOTCH2 sinyalizasyonundaki mutasyon ile meydana 
gelir ve böylece osteoblast ve osteoklast farklılaşması ve fonksiyonu bozulur.(39) 
Marfan ve EhlerDanlos gibi sendromlarda hiperlaksisite artışı düşme ve kırık 
riski ile bağlantılıdır. Kistik fibrozis (KF) hastalarında ise KMY’de azalma, kırık 
riskinde artma ve kifoz mevcuttur. KF hastalarındaki kemik patolojisi; malab-
sorbsiyon, büyüme geriliği, D vitamini, K vitamini ve Ca azlığı, glukokortikoid 
kullanımı, kronik enflamasyon, akciğer hastalığı, immobilizasyon, immünsüpre-
sif tedavi ve tedavide kullanılan bazı ilaçlar ile ilişkili olup multifaktöriyeldir.(40)
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Covid-19 Pandemisi ve Osteoporoz Etkileşimi

Melek AYAN1 

Covid-19, SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome-Corona-virus 
2)’nin neden olduğu bir hastalıktır. SARS-CoV-2 korona virus ailesine ait yeni 
tespit edilmiş yarasa kökenli bir virüstür. Korona virüsler, hayvanlarda veya in-
sanlarda hastalığa neden olabilecek büyük bir virüs ailesidir. İnsanlarda, koro-
na virüslerin soğuk algınlığından, Orta Doğu Solunum Sendromu (MERS) ve 
Şiddetli Akut Solunum Sendromu (SARS) gibi daha şiddetli hastalıklara neden 
olduğu bilinmektedir. SARS-CoV-2’in yaptığı hastalıklar ise Aralık 2019 yılından 
itibaren ilk olarak Çin’in Vuhan Eyaleti’nde görülüp tüm dünyaya yayılmıştır.(1) 
13 Ocak 2020’de bu hastalarda yapılan çalışmalarda SARS-CoV-2 virüsü ilk etken 
olarak tanımlanmıştır. Bu virüsün neden olduğu hastalık Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) tarafından resmen “Corona Virus Disease 2019 (Covid-19)” olarak ad-
landırılıp, 11 Mart 2020 tarihinde hastalığın pandemiye dönüştüğü ilan edilmiş-
tir.(2) DSÖ, 12 Kasım 2021 itibariyle, tüm dünyada toplam 251.788.329 kişinin 
SARS-CoV-2 ile enfekte olduğu ve 5.077.907 kişinin COVID-19’dan öldüğünü 
raporlamıştır.

SARS-CoV-2 insandan insana solunum yoluyla bulaşır. Damlacık yoluyla 
kirlenmiş yüzeylerden(temastan sonra ellerin yıkanmadan yüz, göz, burun veya 
ağıza götürülmesi ile) de virüs insana bulaşabilmektedir.

1	 Uzm. Dr., Mersin Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı, 
ayanmelek@hotmail.com
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bağışıklık sistemini güçlendirerek sistemik enfeksiyon oranını düşürmektedir. 
Buna rağmen bu tedaviyi alanlarda mortalite, yoğun bakım, mekanik ventilasyon 
ihtiyaçlarında bir değişiklik görülmemiştir.(37,39)

Osteoporotik kırıkların olması,Covid-19’lu hastaların prognozunu kötü yön-
de etkilemektedir. Bu hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyacı ve ölüm oranının 
daha yüksek olduğu görülmüştür.(16,40). Buradaki mortalite ve morbiditeden 
sorumlu en önemli nedenlerden birisi de Covid-19 pandemisi nedeniyle hastaya 
uygun olan cerrahi tedavi yerine, minimal invaziv ya da konservatif yöntem gibi 
uygun olmayan tedavilerin tercih edilmesidir.(41)

Covid-19’un kendisi ve tedavisinin kemik metabolizmasında yarattığı olum-
suz etkileri vardır. İlaveten karantina tedbirleri çerçevesinde uygulanan sokağa 
çıkma yasakları, yarı zamanlı çalışma, sanal ortamda çalışma gibi nedenlerle in-
sanların normal günlük hayatlarında farkında olmadan yaptıkları, kemik sağlığı-
nı çok olumlu etkileyen fiziksel aktivitelerdeki azalmalar da kemik kaybına neden 
olmuştur.(16) Bu kayıp pandemi süresince basit ev içi egzersizlerle hafifletilmeye 
çalışılmalıdır.Ayrıca osteoporoz hastalarının uygun tedavi ile takipleri de ihmal 
edilmemelidir.
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Hakan ASLAN1 

A. Berkay GİRGİN2

Osteoporozun gelişmesine engel olamadığımız durularda kemiğin kırılganlı-
ğını azaltmaya yönelik tedavilerden biri de bifosfonatlardır.(1-5)

Bifosfonatların Kullanım Alanları

Günümüzde bifosfonatlar (BF) osteoporoz tedavisinin en önemli dayanak nokta-
sıdır. Tüm dünyada postmenapozal ve diğer osteoporoz formlarının tedavisinde 
en çok reçete edilen ve önerilen ilaç grubudur.(3)Tüm Avrupa Birliği ülkeleri içe-
risinde 50 yaş üstü nüfusun %5’i ağırlıklı olarak BF’leri içeren osteoporoz ilaçları 
ile tedavi edilmektedir.(6)

BF kullanımı, osteogenezis imperfektalı çocuk ve gençlerde de artış göster-
mektedir. Ancak BF’ların bu hasta grubunda kırık riskini azaltması ile ilgili yapı-
lan klinik çalışmaların kanıt düzeyi ve gücü henüz düşüktür.(7)

BF’ler ayrıca meme, prostat kanseri ve multiple myeloma gibi metastatik kemik 
hastalıklarının kemik morbiditelerini azaltmak için de kullanılmaktadırlar.(8)

1	 Uzm. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniği, draslan50@yahoo.com

2	 Asis. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniği, abgirgin1995@gmail.com
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lıdır. Çünkü yapılan randomize kontrollü çalışmalarda, dikkatli ve güvenli kul-
lanımda BF’lere bağlı yan etkilerin düşük olduğu belirtilmektedir. Düşük kırık 
riski taşıyan, T skoru -2.5’dan yüksek değerde olan hastalarda oral tedaviyi taki-
ben 5, intravenöz tedaviyi takiben 3 yıl içerisinde BF tedavisine ara verilmesi dü-
şünülmelidir. Dünyada ve ülkemizde yakın gelecekte ortalama yaşam süresinin 
artmasına bağlı yaşlı nüfüs sayısının giderek artacağı düşünülürse, osteoporoza 
bağlı sağlık sorunlarının daha da önemli hale geleceği öngörülebilir. Bu yüzden 
osteoporoz tanı, tedavi ve takibi konusunda yeterince bilgi sahibi olmak ve teda-
viyi iyi planlayabilmek büyük önem taşımaktadır.
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Östrojen-Östrojen Analogları

Östrojenin, menapozdaki artmış kemik döngüsünü yavaşlatarak osteoporozun 
önlenmesinde etkili olduğu tespit edilmiş olmasına rağmen; hormon replasmanı 
postmenopozal osteoporoz tedavisinde uygulanabilme açısından hiçbir zaman 
ilk başvurulacak tedavi olarak değerlendirilmemiştir.(1) Food and Drug Ad-
ministration (FDA), östrojenin menopoz sonrası osteoporozun önlenmesi için 
kullanımını şu uyarıyı ekleyerek onaylamıştır, “Postmenopozal osteoporozun 
önlenmesi için reçete edilirken, tedavi yalnızca önemli derecede osteoporoz riski 
taşıyan ve östrojen dışı ilaçların uygun olmadığı değerlendirilen kadınlar için dü-
şünülmelidir.’’(1) Vazomotor semptomları ve vulvovaginal atrofisi olan hastalarda 
tercih edilebilir.(2,3) Endometriumu korumak için östrojenle beraber günlük ve 
döngüsel olacak şekilde progesteron preperatının da kullanılması önerilmektedir.
(1,2) The Woman’s Health Initiative (WHI) çalışmasında, progesteronla kombine 
edilerek veya edilmeden östrojen (günlük 0.625 mg) kullanımının, postmenopo-
zal kadınlarda omurga ve kalça kırık riskini %34, diğer bölge kırık riskini %23 
azalttığı gösterilmiştir.(4,5,6) Ancak, yine bu çalışmada özellikle kardiyovasküler 
hastalık ve meme kanseri riskinin arttığı da saptanmıştır. Tromboemboli riskinin 
artması da diğer bir sorun olarak bildirilmiştir.(4,5)
1	 Uzm. Dr., Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, 

drersintasatan@yahoo.com
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Osteoporoz, dünya genelinde milyonlarca insanı etkileyen sistemik bir iskelet 
hastalığıdır. Düşük kemik mineral yoğunluğu (KMY) ve kemik dokusunun mik-
romimarisinde bozulma ile karakterize olup, artan kırık riskine zemin hazırlar 
(1). Osteoporoz yönetiminin temel amacı kırıkların önlenmesidir. Antirezorptif 
ve osteoanabolik ajanlar, antiosteoporotik ilaçların iki ana sınıfıdır. İlki, osteok-
lastik aracılı kemik rezorpsiyonunu ve kemik döngüsünü baskılayarak etki eden 
ilk seçenek ve en sık kullanılan tedavi modalitesidir (2). Osteoanabolik bileşikler 
ise, osteoblastların aktivasyonu ve kemiğin yeniden şekillenmesi yoluyla kemik 
oluşumunu uyarır ve destekler. Genellikle, antirezorptif tedaviye yanıt vermeyen, 
şiddetli osteoporoz ve yüksek kırık riski olan hastalar için kanıtlanmış antifraktür 
etkinliği ile ikinci basamak tedavi olarak kullanılırlar. Anabolik ajanların optimal 
uygulama sırası ile ilgili hala tutarsızlık vardır. Sadece sınırlı bir süre kullanılabil-
diklerinden, hastaların KMY kazanımlarını pekiştirmek için daha sonra antire-
zorptif tedaviye ihtiyacı vardır(3).

Teriparatid ve Abaloparatid Etki Mekanizması

Teriparatid, parathormonun(PTH) N-terminal ucunun ilk 34 amino asidinden 
oluşan bir peptiddir. Abaloparatid, 34 amino asitlik rekombinant, sentetik bir 

1	 Uzman Doktor, SB Abdulkadir Yüksel Devlet Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji  
Kliniği, eatmaca07@gmail.com
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(IGF-I/IGFBP-3) ile azaltılmasıyla kemik üzerindeki IGF-I etkisini arttırmaya 
yönelik yeni yaklaşımlar önerilmektedir. kalça kırığı olan 30 yaşlı kadında (65-
90 yaşlarında) bir pilot çalışma yapılmıştır (45). Kalça kırığı cerrahisini takiben 
kalçada başlangıçtaki kemik yoğunluğu kaybından sonra, 1 mg/kg/gün rhIGF-I/
IGFBP-3 ile tedavi edilen hastalar, femur kemik kütlelerinin önemli bir bölümü-
nü yeniden kazandıkları görülmüştür. IGFI/IGFBP-3 tedavisi sonrasında kemik 
oluşumu ve emilimi belirteçleri, plasebodan sonra daha yüksek seviyelere yük-
seldiği izlenmiştir. Bu da IGF-I/IGFBP-3 tedavisinin yüksek kemik döngüsü ile 
sonuçlanabileceğini gösterebilir.Ayrıca kas gücü ve fiziksel iyileşme üzerinde de 
olumlu etkiler gösterebilir.
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Osteoporoz tedavisinde antirezorptif ve anabolik ajanlar kullanılmaktadır. 
Günümüzde osteoklastik aktiviteyi baskılayarak etki gösteren antirezorptif ilaç-
lar daha yaygın olarak kullanılmaktadır.(1) Anabolik ajanların kullanımı da son 
zamanlarda gündeme gelmiş ve seçilmiş vakalarda kullanılmaya başlamıştır. 
Özellikle parathormon (PTH) analoğu olan teriparatid bu amaçla kullanılan en 
önemli anabolik ajan olarak karşımıza çıkmaktadır.(2)

PTH, 84 aminoasit içeren, kemik ve böbrekte kalsiyum ve fosfat metabolizma-
sını düzenleyen bir hormondur. Teriparatid ise tam parathormon molekülünün 
1-34 aminoasit dizisini içeren bir parçasıdır. PTH kısmen kemik rezorbsiyonunu 
arttırarak serum kalsiyum düzeyini arttırıcı etki göstermektedir. Aralıklı olarak 
PTH’a maruz kalma ise osteoblastları osteoklastlara göre daha fazla aktive ederek 
anabolik etki göstermektedir. Bu nedenle, günde bir kez teriparatid kullanımı, 
kemik dansitesinde ve yeni kemik oluşumunda artışa neden olmaktadır.(3)

Osteoporozda Teriparatid Kullanımı

Teriparatid, kemik oluşumunu kemik emilimine göre daha büyük ölçüde ve daha 
erken uyararak, yalnızca kemik mineral yoğunluğunu (KMY) değil, aynı zaman-
da kemiğin mikromimarisini ve kemik boyutunu da geliştirir. Teriparatid hem 
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Osteoporozda Denosumab

Mehmet Faruk ÇATMA1

Tüm dünyada 200 milyon insanın osteoporoz ve buna bağlı sorunlara maruz 
kaldığı bilinmektedir. Her yıl 1,5 milyon insanda osteoporotik kırık meydana gel-
mektedir ki bu da her 30 sn de bir osteoporoza bağlı kırık geliştiği anlamına gelir.
(2) Dünya sağlık örgütü (WHO) 1998’de frajilite kırığı tanımı yapmıştır. Buna 
göre normal bir kemiğin kırılmasına sebep olmayacak ölçüde küçük bir travma 
ile gelişen kırık, frajilite kırığı olarak tanımlanmıştır. Frajilite kırıkları kemik kay-
bı derecesiyle direk ilişkilidir. Vertebrada kifoz, pelviste yetmezlik kırıkları ya da 
periprostetik kırıklar olarak karşımıza çıkabilir.(Resim 1)(3)

İlk frajilite kırığı gelecekte yaşanacak olası kırıklar için güçlü bir uyarıcıdır. 
Bu hastalar gelecekte de düşük enerji ile kırık geçirecektir demektir.. Medikal te-
davinin önemi burada karşımıza çıkmaktadır. Kırık geçirmemiş hastada tarama 
şeklinde ya da bir kez osteoporotik kırık geçiren hastada proflaktik olarak tedavi 
başlanmalıdır.

1	 Uzm. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt EAH, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği 
farukcatma@hotmail.com
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(KMY ve BMC’de sırasıyla %4.7 ve %5.7 oranında artış; P<0.001). Denosumab 
grubu, plasebo grubuna kıyasla, kortikal KMY, BMC ve kalınlıkta anlamlı artışlar 
(P<0.001) ve trabeküler KMY’de anlamlı bir artış (P<0.05) göstermiştir. Buna ek 
olarak, plaseboya kıyasla denosumab tedavisi, 6, 12 ve 24. aylarda radius boyunca 
yoğunluk ağırlıklı polar atalet momentiyle (PMI)değerlendirildiği üzere, en yük-
sek artış yüzdesi 24. ayda radius distal bölgesinde olacak şekilde kemik dayanık-
lılığını anlamlı ölçüde artırmıştır (%6.6; P<0.0001).
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Osteoporozda Kanıta Dayalı  
Alternatif Tedaviler

BÖLÜM 28

Cüneyt TAMAM1

Osteoporoz, düşük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro-mimarisinin 
bozulması, bunun sonucunda kemik kırılganlığında ve kırılmaya yatkınlıkta artış 
ile karakterize sistemik bir iskelet hastalığı olarak tanımlanır.(1) Toplumun yaş-
lanması ile birlikte, osteoporoz insidansı giderek artmaktadır. Yaygın semptom-
ları arasında ağrı, omurga deformitesi ve spontan kemik kırıkları yer almaktadır.
(2) Bu durumlar yaşlı hastaların sakatlığının ve ölümünün ana nedenlerinden 
biridir. Ayrıca, osteoporozun tıbbi tedavisi ve bakımı, ailelere ve topluma ağır bir 
mali yük getirmektedir.(3) Günümüzde, klinik uygulama kılavuzlarında osteo-
porozun önlenmesi ve tedavisinde ilaç tedavisi esas alınmaktadır.(4) Ancak bazı 
yan etkiler vardır ve uzun vadeli etkileri tatmin edici değildir. İlaçların yan etkisi 
olarak; bifosfonatlar çene osteonekrozu atipik femur kırıkları, özafagus kanseri 
ve böbrek yetmezliğine neden olmakta, östrojen tedavisi meme ve endometrial 
kansere yol açabilmekte ve raloksifen derin ven trombozu ve pulmoner emboli 
riskinin artmasıyla ilişkili bulunmaktadır.(5.6,7,8,9)

Bu nedenle dikkatler güvenli, etkili, doğal ve yan etkiye neden olmayan tedavi-
lere yönelmiş, yüzyıllardır kullanılan geleneksel tedavi uygulamaları incelenmiş-
tir. Geleneksel tıbbi tedaviler alternatif olarak önerilmemektedir.(10) Geleneksel 
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Sweroside, Fructus Corni’nin önemli bir bileşenidir. Swerozid’in insan oste-
osarkom hücre dizisi MG-63 ve Wistar sıçan osteoblastik hücrelerinde prolife-
rasyonu etkili bir şekilde indüklediği ve apoptozu inhibe ettiği gösterilmiştir. Bu 
bulgu uygun bir osteoporoz ilacı olabileceğini göstermektedir.(50)

Linarin, Flos Chrysanthemi Indici’deki doğal flavonoid bileşiktir. Linarin’in 
OVX C57/BL6 farelerinin trabeküler kemik mikro mimarisini koruduğu göste-
rilmiştir. Linarin MC3T3 E1 hücrelerinde osteoblast farklılaşması ve minerali-
zasyonunu Protein kinaz A (PKA) sinyal yolu aracılığıyla BMP2/Runx2 yolunu 
aktive ederek gerçekleştirir.(51)

Saikosaponinler; Radix Bupleuri’den türetilen Saikosaponin A ve saikosa-
ponin D, indüklenebilir nitrik oksitsentaz (iNOS) ve siklooksijenaz (COX)-2 
ekspresyonunu önemli ölçüde baskılar, TNF-ɑ ve IL-6 üretimini azaltır ve lipo-
polisakkaritte (LPS) NF-κB translokasyonunu inhibe ederek etki gösterir. (52) 
In vitro çalışma ile, saikosaponin A’nın C57/BL6 farelerinde kemik iliği mono-
sitlerinde osteoklastogenezi baskıladığını ve murin RAW264.7 hücre hattında 
RANKL ile indüklenen p38, ERK, JNK ve NF-κB aktivasyonunu inhibe ederek 
osteoklast farklılaşmasına aracılık ettiğini ortaya koyulmuştur. Saikosaponinler, 
postmenopozal osteoporozun yönetimi için güvenli ve etkili ajanlar olarak güçlü 
bir anti-inflamatuar ve anti-osteoporotik etki gösterilmiştir.(53)

Osteoporozun önlenmesinde ve/veya tedavisinde akupunktur ve bitkisel te-
davilere doktorların yaklaşımı genellikle olumsuz ve şüphe ile olmuştur. Tekno-
lojinin gelişimi ile bu konular üzerine yapılan çalışmalar kişisel gözlem, klinik 
araştırmalardan moleküler düzeydeki çalışmalara evrilmiş, hücresel mekanizma-
lar üzerinden değerlendirilmeye başlanmıştır. Bu tedavi metotlarının etki me-
kanizmalarının ortaya konması için geniş çalışmalara ihtiyaç devam etmektedir.
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Gelecekte Osteoporoz Tedavisinde  
Neler Olacak?

BÖLÜM 29

Serkan SÜRÜCÜ1

Osteoporoz tedavisinde kullanılan bifosfonatlar, kalsitonin, selektif östrojen 
modülatörleri, östrojen ve Denosumab gibi bazı antirezorptif ajanların bazı has-
talarda etkili olduğu kanıtlanmış olsa da araştırmacılar kemik hücresi anabolik 
aktivitesini arttırma stratejilerine yönelmişlerdir. Çünkü bu ajanlar, kemik re-
zorpsiyonunu inhibe ederken, bir yandan rezorpsiyon ve formasyon arasındaki 
bağlantı nedeniyle kemik formasyonunu dolaylı olarak azaltırlar. Buna ek olarak 
bifosfonatlar ve Denosumab gibi güçlü antirezorptif ajanların uzun süreli kulla-
nımıyla ilgili önemli bir endişe de çene osteonekrozu ve atipik femur kırığının 
nadir de olsa görülmesidir. Bu yan etkiler, bu ajanların uzun vadede kullanımını 
kısıtlamıştır.(1)

Yeni Osteoporoz Ajanları

Şu anda klinik kullanımda olan yeni yaklaşımlar arasında antisklerostin monok-
lonal antikoru Romosozumab ve paratiroid hormonu ile ilişkili peptid analogu 
Abaloparatid yer almaktadır. Bunun yanında Strontiumranelate, Blosozumab 
gibi ilaçların da osteoporoz tedavisinin geleceğinde isimleri geçmektedir.

1	 Uzm. Dr., University of Missouri-Kansas City, serkansurucu@outlook.com
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Kök hücre tedavilerinin gelişmesiyle osteporoz tedavisi amacıyla birçok prek-
linik çalışma yapılmıştır. Yapılan preklinik çalışmalarda umut veren sonuçlar 
açıklansa da klinik çalışmalar hala devam etmektedir.(25-27)

Yaşlanan Hücreleri Hedefleyen Tedavi Yöntemleri

Telomer kaybı, oksidatif hasar, onkogen aktivasyonu ve doğrudan DNA hasarı 
gibi birçok faktör hücresel yaşlanmaya neden olmaktadır. Yaşlanan hücreler, ken-
di mikro çevresine hem otokrin hem de parakrin etkileri olan çeşitli faktörleri 
salgılar. Bu, yaşlanmayla ilişkili salgı fenotipi olarak adlandırılır. Osteoporoz da 
yaşlanmayla ilişkili hastalık olduğu için bu yaşlanan hücreler ve salgıları hedef 
alınarak tedavi edileceği düşünülmektedir.(28,29)Senolitik farmakolojik ajanlar 
yaşlanan hücreleri hedeflerken ve senomorf ajanlar ise yaşlanmayla ilgili salgı 
faktörlerini hedeflemektedirler. Fareler üzerinde yapılan preklinik çalışma so-
nucunda bu farmakolojik ajanlarla yaşlanan farelerde kemik kitlesinde iyileşme 
olduğu belirtilmiştir.(23)Açıklanan sonuçlar erken dönemde olsa da bu farma-
kolojik ajanlar ileride osteoporoz için potansiyel tedaviler olarak görülmektedir.
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BÖLÜM 30

Osteoporoz Tedavisinde Takip Nasıl Yapılır?

Fazlı Levent UMUR1

Osteoporoz, tedavi edilmediği sürece progresyon gösteren kronik bir hasta-
lıktır. Ancak osteoporoz tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanlar kırık riski 
ve insidansında azalma sağlasalar da osteoporotik kemik kütlesine bağlı olarak 
görülen şikayet ve bulgularda tam bir düzelme sağlamaları beklenmemektedir.(1) 
Yaşam boyu osteoporoza bağlı kırık riski oranlarının kadınlarda %40, erkeklerde 
%15’lere vardığı düşünüldüğünde kırıkların önlenmesinde osteoporotik hasta-
ların takibinin önemi ortaya çıkmaktadır. Osteoporoz nedeniyle oluşan kırıklar 
genellikle ileri yaş hastalarda oluştuğu için kırık oluştuktan sonra tedavi edilmesi 
metabolik ve ekonomik açıdan hem hastaya hem de sağlık sistemine ciddi ek yük 
getirmektedir.

Radyolojik Takip

Osteoporoz takibinde hastalığın yanı sıra komorbiditeler ve kullanılan farmako-
lojik ajanlar nedeniyle de takip sıklığı ve yöntemleri farklılık gösterebilmekte-
dir. Bununla birlikte takip aralıkları ve yöntemleri konusunda da dünya çapında 
sağlanmış, kanıta dayalı bir fikir birliği bulunmamaktadır. Hemen her ülke ve 
disiplinde farklı öneriler rehberlerde yer almaktadır. Tanı konulduktan sonra 
takip ölçümlerinin, yeni bir kırık, tedavi değişikliği veya yeni risk faktörü ek-

1	 Uzm. Dr., Acıbadem Kadıköy Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
dr.flumur@gmail.com
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Sonuç

Osteoporoz tedavisinde takip onlarca yıl gibi uzun süreli bir tedaviye uygun ola-
rak kemik yapım/yıkım belirteçleri ve diğer laboratuvar değerlendirmelerinin 6 
ay-1 yıl gibi daha kısa aralıklarla, görüntülemelerin ise 2-3 yıl gibi daha uzun ara-
lıklarla yapılarak takibin gerektiğinde tedavi değişikliği, hastanın ilaç kullanım 
ve uyumunu da sağlayabilecek bir plan çerçevesinde yürütülmesi gerekmektedir.
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Osteoporotik Kırık Riskinin Hesaplanması ve 
Osteoporotik Kırıkların Etkileri

BÖLÜM 31

Kadir BÜYÜKDOĞAN1

Osteoporoz varlığı, “majör osteoporotik kırık” bölgeleri olarak bilinen kalça, 
proksimal humerus, vertebra ve önkol kırıklarının gelişimi için artmış risk fak-
törü olmakla birlikte diğer birçok iskelet bölgesi de kırık riski altındadır.(1) Os-
teoporozla ilişkili tüm kırıklar, önemli uzun süreli sakatlığa ve yaşam kalitesinin 
düşmesine neden olabilir.(2) Ayrıca, bu kırıklar genelde yüksek oranda mortalite 
ile sonuçlanır ve tedavileri ekonomik ve sosyal olarak büyük bir yüke neden olur.
(3) Bu nedenle, osteoporotik kırıklar oluşmadan, risk altındaki hastaları tespit 
edebilmek için son yirmi yılda büyük bir gayret sarf edilmiştir. Bu bölümde, oste-
oporotik kırık riskinin hesaplanması için geliştirilen yöntemleri ve bu kırıkların 
neden olduğu kısıtlılıkları ve etkilerini gözden geçireceğiz.

Osteoporotik Kırık Riskinin Hesaplanması

Osteoporoz tanısı, eğer patognomonik bir yetmezlik kırığı gelişmemiş ise, dual 
enerji X-ışını absorbsiyometrisi (DEXA) ile kemik mineral yoğunluğunun 
(KMY) ölçümüne dayanır. Bu amaçla Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) sınıflamasın-
da yer alan T skoru, lomber vertebra ve femur boynundaki kemik kütlesinin genç 
erişkin normal popülasyonun ortalama değerleri ile kıyaslanmasının standart 

1	 Uzm. Dr., Özel Ankara Güven Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
kadirbuyukdogan@gmail.com
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azaldığını bildirmiştir. Tekrarlayan düşenlerde, sosyal etkileşimlerinin azalması-
na katkıda bulunabilecek depresif belirtilerde daha fazla sayıda rapor edilmiştir.
(28)

Omurga kırıkları da artan sırt ağrısı ve sakatlık ile ilişkilidir ve bu ilişkiler 
klinik vertebra kırıkları ile sınırlı değildir.(29) Bu, yaşam boyu vertebra kırığı 
riskinin kalça kırığından daha yüksek olduğu düşünüldüğünde önemlidir. Ver-
tebral kırıklar ayrıca kronik sırt ağrısına, günlük aktivitelerde kısıtlamalara ve 
yaşam kalitesinin düşmesine neden olur.(30)Tek bir vertebra kompresyon kırığı, 
daha fazla vertebra kompresyon kırığı riskini artırır. Takip eden her kırık, azalan 
yaşam kalitesi, giderek daha sınırlı işlevsellik ve aşağı doğru spiral olarak adlandı-
rılan ek kırık riski açısından daha fazla kayıplara yol açar.(31) Bu nedenle yatakta 
geçirilen ve sınırlı aktivite gösterilen günlerin ortalaması, kalça kırığı ile karşılaş-
tırıldığında lomber vertebra kırıklarında daha yüksek bildirilmiştir.(32)

Torasik vertebra, humerus, distal önkol, ayak bileği ve ayak kırıkları için de 
önemli sakatlık bildirilmiştir. SOF’den alınan son veriler, el bileği kırıklarına ar-
tan sakatlıkla birlikte eşlik ettiğini göstermiştir. Bir el bilek kırığı, klinik olarak 
önemli bir fonksiyonel düşüşe sahip olma ihtimalini %48 artırır.(33) Bu nedenle, 
üç ana osteoporotik kırığın fiziksel fonksiyon ve sakatlık üzerinde önemli zararlı 
etkileri vardır ve bu nedenle yaşam kalitesini etkiler. Ayrıca tüm kalça dışı, omur-
ga dışı kırıkların yaşam kalitesi üzerinde olumsuz etkisi vardır.
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Osteoporoz Oluşan Hastalarda  
Kırıkların Önlenmesi

BÖLÜM 32

Hamit Çağlayan KAHRAMAN1

Osteoporozun medikal tedavisi, ya anti-rezorptif (örn. östrojen ve bisfosfo-
nat) ya da kemik oluşturucu ajanların (örn. florür ve PTH) kullanımını içerir. 
Osteoporoza bağlı kırık riskini azaltmak için kalsiyum, Vitamin D desteği, bifos-
fonatlar, denosumab, kalsitonin gibi medikal tedavilerin yanı sıra, düzenli fiziksel 
aktiviteler (kas kuvvetlendirme ve denge egzersizleri)ile kalça koruyucular da yer 
almaktadır. Osteoporoza bağlı gelişen kırık tedavisi de yine osteoporoz tedavile-
ri arasında yer almaktadır. Menopoz sonrası kemik kaybının önlenmesinde bir 
müdahale olarak egzersizin değeri tartışmalı bir konudur.(1-4)Osteoporoz teda-
visinde yer alan en önemli başlıklardan biri, kırıkların önlenmesi için yapılan 
yaşam tarzı modifikasyonlarıdır. Bu modifikasyonlar ile kırıkların önlenebilmesi 
zaman içerisinde daha önemli bir hale gelmiştir.

Osteoporoz ile birlikte sarkopeni, komorbidetesi fazla olan yaşlı hastalarda 
denge kayıplarına, kas güçsüzlüğüne neden olmaktadır. Aynı zamanda propri-
yosepsiyonun bozulması ile eklem pozisyon hissinin kaybı düşmelere yatkınlık 
oluşturur. Düşmelerin önlenmesi ile kırıkların veya daha kompleks kırık tiple-
rinin engellenmesinin yanı sıra kafa travmalarının ve oluşabilecek keskin cisim 
yaralanmalarının da önüne geçilebilir.

1	 Uzm. Dr., İstanbul Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniği, drhcaglayan@gmail.com
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yorgunluğu azaltır, dengeyi iyileştirir, eklem ağrısını azaltır, kas güçsüzlüğü-
ne yardımcı olur ve yaşlıların yürüyüşünü destekler. Düşme riskinde artış olan 
osteoporotik hastaların yürümeye yardımcı cihazlar kullanması uygun olacak-
tır. Yürümeye yardımcı cihazlar güç, dayanıklılık, denge, hastanın bilişselliği ve 
çevresel gereksinimlere bağlıdır. Uygun cihazın seçilmesinde hastanın yürüyüşü, 
bilişsel işlevi, fiziksel dayanıklılığı, yaşam ortamı, yargısı, görüşü, denge işlevi ve 
üst vücut kuvveti hakkında ayrıntılı bir değerlendirme gerektirir. Bu faktörlerden 
biri önemli ölçüde azalmış veya bozulmuşsa, yürümeye yardımcı cihaz kullanımı 
mümkün olmayabilir.(16)Ancak bu cihazların yanlış seçimi ve yanlış kullanımı 
enerji harcanmasını, dengesiz yürümeyi, aşırı yüklenmeyi ve eklem hasarını artı-
rabilir ve düşme riskini artırabilir.

Bu cihazların kronik kullanımı tendinit, osteoartrit, karpal tünel sendromu 
ve üst ekstremite kırıklarına neden olabilir.(17)Osteoporoz ile takip edilen has-
taklarda yürürken dengenin korunması için bu cihazların kullanılması önerilir.
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Osteoporotik Kırık Cerrahi Tedavi Prensipleri 
ve Osteoporotik Kemik İyileşmesi

BÖLÜM 33

Ekin Barış DEMİR1 

Mutlu AKDOĞAN2

Yaşlanmayla birlikte kemik dokusunda meydana gelen değişiklikler tedavi 
sırasında zorluklara neden olmaktadır. Kemik kısmi esneyebilme özelliği saye-
sinde belirli dereceye kadar bükülmeye ve gerilime dayanabilmektedir. Bu esnek-
lik, osteoporozla birlikte giderek azalmakta ve kemikler çok daha kırılgan yapı-
ya dönüşmektedirler. Bu durum sıklıkla daha düşük enerjili travmalarda kırıkla 
sonuçlanmaktadır.

Cerrahların osteoporotik kırıklara yaklaşırken ameliyat esnasında ve ameliyat 
sonrasında doğabilecek tüm komplikasyonlara hazırlıklı olmaları, hasta ve hasta 
yakınlarını bu durumlar için bilgilendirmeleri gerekmektedir.

Tedavide temel amacımız, dengeli bir tespit hedeflemekle birlikte, hastaların 
erken hareketine olanak tanıyan implantların kullanılmasıdır.

Bizim amacımız bu tür yaralanmalar konusunda cerrahların hangi cerrahi 
seçimi yapmaları gerekliliği konusunda mevcut teknik ve prensipleri gözden ge-
çirmek olacaktır.

1	 Asis. Dr., SBÜ Dışkapı YıldırımBeyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve Trav-
matoloji Kliniği, ekinbarisdemir@hotmail.com

2	 Doç. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve  
Travmatoloji Kliniği, mutluakdogan@yahoo.com
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Kemik Çimento Uygulanması

Akrilik kemik çimentosunun ortopedik cerrahide yıllardır önemli bir yeri bulun-
maktadır. Polimetil metakrilat’ın (PMMA) ortopedide artroplasti implantlarının 
tespitinde, tümör cerrahisi sonrası boşluk doldurmada ve vertebral kırık onarı-
mında sıkça kullanılmaktadır. Kırık tespitinde çimento kullanımı proksimal hu-
merus, proksimal tibia ve proksimal femur kırıkları için tanımlanmıştır.(4)

Osteoporotik kemikteki yapısal sorunlar sebebiyle zayıf kemik kalitesi, kemik 
implant temas alanında zayıflığa yol açmakta ve implantların kemiğe tutunma 
gücü azaltmaktadır. PMMA gibi kemik çimentosu veya trikalsiyum fosfat gibi ke-
mik greftlerinin kullanılması temas alanının artmasına ve implant tutulumunun 
artmasına sebep olmaktadır.

Kemik çimentosu uygulanmasındaki temel sorun PMMA'nın kemik yapısı-
na entegre olmaması ve gerektiği zaman çıkarılması sırasında zorluk olmasıdır. 
PMMA’nın diğer bir sorunu da çimentonun sertleşme aşamasında çevre dokuya 
zarar verebilecek derecede ısı üretmesidir.

Allogreft Uygulanması

Allogreft uygulanması kemiğe destek sağlamakla birlikte mevcut kemiğin üzeri-
ne büyümesini sağlayacak iskelet görevi görmektedir.

Kortikal allogreft uygulaması osteoporotik hastalardaki periprostetik femur 
kırıklarında eskiden oldukça sık olarak uygulanırken anatomik kilitli plak siste-
minin gelişmesiyle bu tekniğin popularitesi azalmıştır. Son zamanlardaki çalış-
malar ise osteoporotik hastalarda proksimal humerus kırıklarında taze donmuş 
allogreft kullanımın medial kolon desteği sağladığı ve humerus başının varusa 
gitmesini engellediğini bildirilmiştir.(4)
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BÖLÜM 34 

Osteoporoz Tedavisi Sonrası Görülen Atipik 
Femur Kırıkları ve Tedavisi

Ersin TAŞATAN1

Osteoporoz ve bunun sonucunda ortaya çıkan osteoporotik kırıklar dünya ge-
nelinde önemli ölçüde artmış morbidite, mortalite ve sağlık bakım maliyetlerin-
den sorumludur.(1) Osteoporoza yönelik uygulanan medikal tedavinin omurga, 
kalça ve diğer bölge kırıklarına ait riskleri azalttığına dair veriler çok sayıda ça-
lışmada sunulmuştur.(2) Medikal tedavinin faydaları ön planda olmakla beraber, 
bu tedavilerin uzun dönem güvenilirlikleri açısından birtakım endişelerde mev-
cuttur. Bu endişelerden bir tanesi olan atipik femur kırığı (AFK) uzun süreli anti 
rezorptif medikasyon ile ilişkilendirilen bir durumdur.

Antirezorptif ilaç grubunda yer alan aminobifosfonatlar (alendronat, risedro-
nat, zoledronik asit) ve RANK ligand inhibitörü (denosumab) osteoklastın güçlü 
inhibitörleridir. Bu ilaçlar osteoporoz tedavisi ve kırık riskini azaltmak için dünya 
genelinde yaygın olarak kullanılan, ilk planda tercih edilen ve genellikle iyi tolere 
edilen ilaçlardır.(3) Bilimsel çalışmalarda bu ilaçların güvenli bir profile sahip ol-
dukları vurgulansa da uzun kullanımlarına bağlı bazı riskler de bildirilmektedir.
(4) 1995 yılında bifosfonat grubundan alendronat isimli preperat piyasaya sunul-
muş ve osteoporoz tedavisinde düşük enerjili travmalarla oluşabilecek kırık sıklı-
ğının azaltılması için kullanımı onaylanmıştır. Yapılan randomize kontrollü pek 
çok çalışmada bifosfonatların postmenopozal kadınlarda, erkeklerde ve glukor-
1	 Uzm. Dr., Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği, 

drersintasatan@yahoo.com
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rilmelidir ve AFK için risk faktörleri olanlar ve 10 yıllık kırık riski daha düşük 
olanlar, bir “ilaç tatili” için osteoporoz tedavisini durdurmaktan fayda görebilir-
ler.(31)

Denosumab alan hastalarda ilacın aniden kesilmesinin kemik kaybı ve çoklu 
vertebra kırığı riskinde artışa neden olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle tedaviyi bı-
rakmadan önce, 6-12 ay boyunca bifosfonata geçiş düşünülmelidir.(32) 3-5 yıllık 
kullanımdan sonra antirezorptif ilacı bırakanlarda, osteoporotik kırık riskindeki 
azalmanın ilacı bıraktıktan sonra beş yıla kadar devam edebileceğini gösteren 
çalışmalar yayınlanmıştır. Bununla birlikte, AFK gelişme riskini azaltmak için ne 
kadar “ilaç tatili” gerektiği açık değildir.(33) Kırık riski ve osteoporoz tedavisine 
yeniden başlatma ihtiyacı, hastaların “ilaç tatili”sürecinde düzenli olarak yeniden 
değerlendirilmelidir.

Tipik osteoporotik kırıklar için en yüksek risk altında olanlar süreklilik gös-
teren antirezorptif osteoporoz ilaç tedavisinden genellikle fayda görmektedirler.
AFK’nin mutlak riski düşüktür, ancak tedavi süresi ile artar. İnkomplet AFK’yi 
komplet kırık gelişmeden önce tanımlamak mümkün olabileceğinden, risk altın-
daki hastalarda bir şüphe indeksine sahip olmak önemlidir. Antirezorptif tedavi 
gören hastalarda uyluk ağrısı gelişirse, AFK açısından femurdaki stres değişiklik-
lerinin kanıtlarını aramak için görüntüleme önerilir.

AFK riskine rağmen, osteoporoz tedavisi için günümüzde kullanılan antire-
zorptif ilaçlar kırık riskini azaltmada etkili ve güvenli seçenek olmaya devam et-
mektedirler. Klinisyenler, güvenlik ve tedavi süresi ile ilgili konulara dikkat eder-
se, kırık riski yüksek hastalarda osteoporoz ilaçlarının uygun kullanımı, riski en 
aza indirecek ve faydayı en üst düzeye çıkaracaktır. Bununla birlikte; osteoporoz-
lu hastalarda, AFK gelişme riskini minimalize ederek tedavilerden etkili şekilde 
faydalanmayı sağlayacak en uygun tedavi stratejilerini belirlemek için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır.
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Bilge Kağan AYSAL1

Osteoporoz kemiğin iç yapısında değişikliklerin meydana geldiği, kemik küt-
lesinin azaldığı ve kırıklara yatkınlığın arttığı sistemik bir kemik hastalığı olarak 
tanımlanmaktadır.(1,2) Osteoporoz ile birlikte kemiğin mikroskopik yapısında 
meydana gelen değişiklikler makroskopik değişikliklere yol açmaktadır. Bu du-
rum operasyon kararı vermede, operasyon sırasında kullanılacak malzemelerde 
değişikliğe yol açabilmektedir. Maksillofasial iskelette, yaşlı bireylerde kortikal 
kemikte porozite artışı ve lamellar incelme, kortikal kemiğin kansellöz kemiğe 
dönüşümü ve kansellöz kemikte dansite azalması şeklinde değişiklikler olmak-
tadır.(3-5) Osteoporoz ile birlikte, normal şartlarda kırığa yol açmayacak hafif 
travmalarda dahi kırıklar görülebilmektedir.(6-11)

Plastik cerrahi açısından bakıldığında osteoporoz ve kemik yaşlanmasının 
iki farklı etkisi bulunmaktadır. Yüz bölgesinin yaşlanma fizyolojisinde yumuşak 
dokularda atrofi, yer çekimi etkisi ile aşağı doğru yer değiştirme ve yüz bölgesi 
iskeletinde belirgin değişiklikler olmaktadır. Alt orbital rimin geriye gitmesi, or-
bital hacimde artış, maksiller bölgenin retraksiyona uğraması, diş kaybı ile birlik-
te alveolar kemikte kayıp, mandibulanın kortikal yüksekliğinde azalma beklenen 
değişiklikler arasındadır.(12-14)(Şekil 1)

1	 Uzm. Dr., Prof Dr Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Plastik ve Rekonstrüktif Cerrahi 
Kliniği, bilgekaganaysal@gmail.com 
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BRONJ’a sahip hastalar uzun sürelerce asemptomatik olarak kalabilmekte ve 
semptomatik olduğunda inflamasyon, ağrı, mukozalarda ödem, eritem yahut 
hassasiyet ve diş kaybı gibi şikâyet ve bulgulara yol açabilmektedir.(45,46) Bul-
gular kendiliğinden ortaya çıkabilse de, sıklıkla diş çekimi de dahil olmak üzere 
diş-çene cerrahisi ile ilgili girişimlerden sonra ortaya çıkmakta ve mukozanın 
incelmiş olduğu alanlarda görülmektedir.(47-49)

BRONJ oldukça nadir görülen bir hastalıktır. Oral yolla bifosfonat kullanan 
bireylerde 1/2500 ile 1/100.000 arasında değişen sıklıklar bildirilmiştir.(50,51) 
Yüksek dozda IV bifosfonat kullanımında ise prevelansta yaklaşık beş katlık artış 
söz konusu olabilmektedir.(52,53) Bu sebeple prevelansın kullanılan doza bağım-
lı olduğu düşünülmektedir.

Direkt grafilerde nekrotik kemik ile uyumlu olarak radyoopak görünüm izle-
nen BRONJ’un patofizyolojisi henüz tam olarak bilinmemektedir. Başlatıcı olayın 
bir oral ülser yahut diş çekimi sonrasında uzamış bir inflamasyon olduğu hesaba 
katıldığında inflamasyon/ülserin periosta zarar vermesi sonucunda periostal do-
laşımın bozulmasına sekonder geliştiği düşünülmektedir.

BRONJ gelişmiş hastaların erken evrede olanlarında oral hijyenin restore edil-
diği konservatif yöntemler kullanılabilmektedir.(39) Eğer nekrotik kemik immo-
bil ise ve mandibular korpustan ayrılmıyor ise cerrahi teknikler ile debridmanı 
önerilir. Daha sonrasında kemik defektinin kemik grefti ile onarımı ve üzerinin 
mukozal flepler ile kapatılması daha uygun bir seçenektir.

Sonuç olarak, osteoporoz ile birlikte yaşlanan yüzde plastik cerrahları da il-
gilendiren bir takım değişiklikler olmaktadır. Bu değişiklikler yüz yaşlanması-
nın fizyolojisi içerisinde yer aldığı gibi maksilla ve mandibulada kolay kırılmaya 
yatkınlık, kırık konum ve sayısında artış, osteoporoz ilaçlarının yan etkisi olarak 
maksillofasial iskelet nekrozlarını içine almaktadır.

Kaynaklar
1.	 Calciolari E, Donos N, Park JC, Petrie A, Mardas N. Panoramic measures for oral bone mass 

in detecting osteoporosis: a systematic review and meta-analysis. Journal of dental research. 
2015;94(3 Suppl):17S-27S.

2.	 Ohtsuki H, Kawakami M, Kawakami T, Takahashi K, Kirita T, Komasa Y. Risk of osteoporosis 
in elderly individuals attending a dental clinic. International dental journal. 2017;67(2):117-
22.

3.	 Bryant SR. The effects of age, jaw site, and bone condition on oral implant outcomes. The 
International journal of prosthodontics. 1998;11(5):470-90.

4.	 Hohlweg-Majert B, Schmelzeisen R, Pfeiffer BM, Schneider E. Significance of osteoporosis in 
craniomaxillofacial surgery: a review of the literature. Osteoporosis international : a journal 
established as result of cooperation between the European Foundation for Osteoporosis and 
the National Osteoporosis Foundation of the USA. 2006;17(2):167-79.



Osteoporozda Maksiller ve Mandibular Sorunlar 305

5.	 von Wowern N. Bone mass of mandibles. In vitro and in vivo analyses. Danish medical bulle-
tin. 1986;33(1):23-44.

6.	 Glowacki J. Impact of postmenopausal osteoporosis on the oral and maxillofacial surgery 
patient. Oral and maxillofacial surgery clinics of North America. 2007;19(2):187-98, vi.

7.	 Carmona RH. Bone health and osteoporosis. [February 15, 2007]. Available from: www.sur-
geongeneral.gov.

8.	 Haden ST, Glowacki J, Hurwitz S, Rosen C, LeBoff MS. Effects of age on serum dehydro-
epiandrosterone sulfate, IGF-I, and IL-6 levels in women. Calcified tissue international. 
2000;66(6):414-8.

9.	 Yakar S, Pennisi P, Wu Y, Zhao H, LeRoith D. Clinical relevance of systemic and local IGF-I. 
Endocrine development. 2005;9:11-6.

10.	 Gordon CM, Glowacki J, LeBoff MS. DHEA and the skeleton (through the ages). Endocrine. 
1999;11(1):1-11.

11.	 Kanis JA. Assessment of fracture risk and its application to screening for postmenopausal 
osteoporosis: synopsis of a WHO report. WHO Study Group. Osteoporosis international : a 
journal established as result of cooperation between the European Foundation for Osteopo-
rosis and the National Osteoporosis Foundation of the USA. 1994;4(6):368-81.

12.	 Kahn DM, Shaw RB, Jr. Aging of the bony orbit: a three-dimensional computed tomographic 
study. Aesthetic surgery journal. 2008;28(3):258-64.

13.	 Pessa JE, Chen Y. Curve analysis of the aging orbital aperture. Plastic and reconstructive sur-
gery. 2002;109(2):751-5; discussion 6-60.

14.	 Warren RJ. Facelift: Principles. In: Warren RJ, editor. Plastic Surgery. 2. 3rd ed. China: Elsevier 
Saunders; 2013.

15.	 Jeffcoat MK, Chesnut CH, 3rd. Systemic osteoporosis and oral bone loss: evidence shows 
increased risk factors. Journal of the American Dental Association. 1993;124(11):49-56.

16.	 Henrikson PA, Wallenius K, Astrand K. The mandible and osteoporosis (2). Method for deter-
mining mineral content of mandible and radius. Journal of oral rehabilitation. 1974;1(1):75-84.

17.	 von Wowern N, Klausen B, Kollerup G. Osteoporosis: a risk factor in periodontal disease. 
Journal of periodontology. 1994;65(12):1134-8.

18.	 Ishii K, Taguchi A, Nakamoto T, Ohtsuka M, Sutthiprapaporn P, Tsuda M, et al. Diagnostic 
efficacy of alveolar bone loss of the mandible for identifying postmenopausal women with 
femoral osteoporosis. Dento maxillo facial radiology. 2007;36(1):28-33.

19.	 Devlin H, Karayianni K, Mitsea A, Jacobs R, Lindh C, van der Stelt P, et al. Diagnosing osteo-
porosis by using dental panoramic radiographs: the OSTEODENT project. Oral surgery, oral 
medicine, oral pathology, oral radiology, and endodontics. 2007;104(6):821-8.

20.	 Taguchi A, Suei Y, Sanada M, Ohtsuka M, Nakamoto T, Sumida H, et al. Validation of dental 
panoramic radiography measures for identifying postmenopausal women with spinal osteo-
porosis. AJR American journal of roentgenology. 2004;183(6):1755-60.

21.	 Devlin H, Horner K. Mandibular radiomorphometric indices in the diagnosis of reduced 
skeletal bone mineral density. Osteoporosis international : a journal established as result of 
cooperation between the European Foundation for Osteoporosis and the National Osteopo-
rosis Foundation of the USA. 2002;13(5):373-8.

22.	 Dingman RO. The Management of Facial Injuries and Fractures of the Facial Bones In: Con-
verse JM, editor. Reconstructive Plastic Surgery - Principles and Procedures in Correction, 
Reconstruction and Transplantation II - The Head and Neck USA: W. B. Saunders; 1964. p. 
397-547.

23.	 Paresi RJ, Martin WJ, Figueroa AA, Polley JW. Fractures of the Mandible. In: Weinzweig J, 
editor. Plastic Surgery Secrets Plus. 2nd ed. China: Mosby Elsevier; 2010. p. 320-5.

24.	 Amaratunga NA. A comparative study of the clinical aspects of edentulous and dentulous 
mandibular fractures. Journal of oral and maxillofacial surgery : official journal of the Ame-
rican Association of Oral and Maxillofacial Surgeons. 1988;46(1):3-5.



OSTEOKLASTTAN OPERASYONA OSTEOPOROZ306

25.	 Bochlogyros PN. Non-union of fractures of the mandible. Journal of maxillofacial surgery. 
1985;13(4):189-93.

26.	 Bruce RA, Ellis E, 3rd. The second Chalmers J. Lyons Academy study of fractures of the eden-
tulous mandible. Journal of oral and maxillofacial surgery : official journal of the American 
Association of Oral and Maxillofacial Surgeons. 1993;51(8):904-11.

27.	 Thaller SR. Fractures of the edentulous mandible: a retrospective review. The Journal of cra-
niofacial surgery. 1993;4(2):91-4.

28.	 Manson PL. Facial Fractures. In: Mathes SJ, editor. Plastic Surgery. 3, The Head and Neck Part 
II. 2nd ed: Saunders; 2005. p. 77-380.

29.	 Oikarinen K, Ignatius E, Silvennoinen U. Treatment of mandibular fractures in the 1980s. 
Journal of cranio-maxillo-facial surgery : official publication of the European Association for 
Cranio-Maxillo-Facial Surgery. 1993;21(6):245-50.

30.	 Obwegeser HL, Sailer HF. Another way of treating fractures of the atrophic edentulous man-
dible. Journal of maxillofacial surgery. 1973;1(4):213-21.

31.	 Zachariades N, Papavassiliou D, Triantafyllou D, Vairaktaris E, Papademetriou I, Mezitis M, 
et al. Fractures of the facial skeleton in the edentulous patient. Journal of maxillofacial sur-
gery. 1984;12(6):262-6.

32.	 Perry M, Holmes S. Mandibular Fractures. In: Perry M, Holmes S, editors. Atlas of Operative 
Maxillofacial Trauma Surgery - Primary Repair of Facial Injuries. London: Springer; 2014. p. 
161-244.

33.	 Schilli W. Mandibular Fractures. In: Prein J, editor. Manual of Internal Fixation in the Cra-
nio-Facial Skeleton - Techniques Recommended by the AO/ASIF Maxillofacial Group 1st ed: 
Springer; 1998. p. 57-94.

34.	 Alpert B, Gutwald R, Schmelzeisen R. New innovations in craniomaxillofacial fixation: the 
2.0 lock system. The Keio journal of medicine. 2003;52(2):120-7.

35.	 Ellis E, 3rd, Graham J. Use of a 2.0-mm locking plate/screw system for mandibular fracture 
surgery. Journal of oral and maxillofacial surgery : official journal of the American Associati-
on of Oral and Maxillofacial Surgeons. 2002;60(6):642-5; discussion 5-6.

36.	 Gutwald R, Alpert B, Schmelzeisen R. Principle and stability of locking plates. The Keio jour-
nal of medicine. 2003;52(1):21-4.

37.	 Krall EA, Garcia RI, Dawson-Hughes B. Increased risk of tooth loss is related to bone loss at 
the whole body, hip, and spine. Calcified tissue international. 1996;59(6):433-7.

38.	 Wactawski-Wende J, Grossi SG, Trevisan M, Genco RJ, Tezal M, Dunford RG, et al. The role of 
osteopenia in oral bone loss and periodontal disease. Journal of periodontology. 1996;67(10 
Suppl):1076-84.

39.	 Farrugia MC, Summerlin DJ, Krowiak E, Huntley T, Freeman S, Borrowdale R, et al. Osteo-
necrosis of the mandible or maxilla associated with the use of new generation bisphosphona-
tes. The Laryngoscope. 2006;116(1):115-20.

40.	 Khan AA, Morrison A, Hanley DA, Felsenberg D, McCauley LK, O’Ryan F, et al. Diagnosis 
and management of osteonecrosis of the jaw: a systematic review and international consen-
sus. Journal of bone and mineral research : the official journal of the American Society for 
Bone and Mineral Research. 2015;30(1):3-23.

41.	 Marx RE. Pamidronate (Aredia) and zoledronate (Zometa) induced avascular necrosis of the 
jaws: a growing epidemic. Journal of oral and maxillofacial surgery : official journal of the 
American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons. 2003;61(9):1115-7.

42.	 Ruggiero SL, Mehrotra B, Rosenberg TJ, Engroff SL. Osteonecrosis of the jaws associated 
with the use of bisphosphonates: a review of 63 cases. Journal of oral and maxillofacial 
surgery : official journal of the American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons. 
2004;62(5):527-34.



Osteoporozda Maksiller ve Mandibular Sorunlar 307

43.	 Khosla S, Burr D, Cauley J, Dempster DW, Ebeling PR, Felsenberg D, et al. Bisphosphona-
te-associated osteonecrosis of the jaw: report of a task force of the American Society for Bone 
and Mineral Research. Journal of bone and mineral research : the official journal of the Ame-
rican Society for Bone and Mineral Research. 2007;22(10):1479-91.

44.	 Eren F, Suer BT, Aysal BK, Oksuz S, Cesur C, Karagoz H. A Case of Severe Retro-Orbital Ab-
scess Formation Due to Bisphosphonate-Related Osteonecrosis of Jaw AÇBİD 2015 9 Ulusla-
rarası Kongresi 27-31 May 2015; Antalya, Turkey2015.

45.	 Allen MR, Ruggiero SL. Higher bone matrix density exists in only a subset of patients 
with bisphosphonate-related osteonecrosis of the jaw. Journal of oral and maxillofacial 
surgery : official journal of the American Association of Oral and Maxillofacial Surgeons. 
2009;67(7):1373-7.

46.	 Sharma D, Ivanovski S, Slevin M, Hamlet S, Pop TS, Brinzaniuc K, et al. Bisphosphonate-re-
lated osteonecrosis of jaw (BRONJ): diagnostic criteria and possible pathogenic mechanisms 
of an unexpected anti-angiogenic side effect. Vascular cell. 2013;5(1):1.

47.	 Barasch A, Cunha-Cruz J, Curro FA, Hujoel P, Sung AH, Vena D, et al. Risk factors for osteo-
necrosis of the jaws: a case-control study from the CONDOR dental PBRN. Journal of dental 
research. 2011;90(4):439-44.

48.	 Schubert M, Klatte I, Linek W, Muller B, Doring K, Eckelt U, et al. The saxon bisphosphonate 
register - therapy and prevention of bisphosphonate-related osteonecrosis of the jaws. Oral 
oncology. 2012;48(4):349-54.

49.	 Scoletta M, Arduino PG, Pol R, Arata V, Silvestri S, Chiecchio A, et al. Initial experience on 
the outcome of teeth extractions in intravenous bisphosphonate-treated patients: a cautionary 
report. Journal of oral and maxillofacial surgery : official journal of the American Association 
of Oral and Maxillofacial Surgeons. 2011;69(2):456-62.

50.	 Cartsos VM, Zhu S, Zavras AI. Bisphosphonate use and the risk of adverse jaw outcomes: 
a medical claims study of 714,217 people. Journal of the American Dental Association. 
2008;139(1):23-30.

51.	 Fellows JL, Rindal DB, Barasch A, Gullion CM, Rush W, Pihlstrom DJ, et al. ONJ in two dental 
practice-based research network regions. Journal of dental research. 2011;90(4):433-8.

52.	 Powell D, Bowler C, Roberts T, Garton M, Matthews C, McCall I, et al. Incidence of serious 
side effects with intravenous bisphosphonate: a clinical audit. QJM : monthly journal of the 
Association of Physicians. 2012;105(10):965-71.

53.	 Sieber P, Lardelli P, Kraenzlin CA, Kraenzlin ME, Meier C. Intravenous bisphosphonates for 
postmenopausal osteoporosis: safety profiles of zoledronic acid and ibandronate in clinical 
practice. Clinical drug investigation. 2013;33(2):117-22.



309

BÖLÜM 36

Osteoporotik Kalça ve Pelvis Kırıkları

Eren BULUT1 

Burhan KURTULUŞ2

Osteoporoz ilişkili kırıklar humerus, distal ön kol, vertebra gibi anatomik böl-
gelerde görülebilse de en sık pelvis ve kalçada g.rülmektedir.(1-3) Osteoporotik 
kalça kırıkları ileri yaşta önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Osteoporo-
tik kalça kırıklarına bağlı mortalite kırık sonrası ilk 6 ayda en yüksek insidansa 
sahiptir.(4) İleri yaşta kalça kırığı geçiren hastaların %50’si desteksiz yürüyemez-
ken, %25’i evde bakıma muhtaç hale gelmektedir. Kalça kırığına bağlı ilk 6 aydaki 
mortalite oranı ise yaklaşık %30 civarındadır.(4) Gelişen teknoloji sayesinde os-
teoporoz hastalığının tanınması, önlenmesi ve tedavisi kolaylaşmıştır. Toplumda 
sık görülmesi, kolay tanınması ve önlemediğinde sağlık sistemlerinde ciddi bir 
harcama miktarına ve iş gücü kaybına sebep olması nedeniyle osteoporoza bağlı 
kırıkların tanınması ve oluşabilecek kırıkların önlenmesi için iyi bir ekip çalış-
ması gerekmektedir.

Osteoporoza bağlı kalça ve pelvis kırıkları sıklıkla basit düşmeler sonucu gö-
rülmektedir. Bu hastalarda travma mekanizması, semptomlar ve tedavi seçenek-
leri de diğer erişkin hastalardakinden farklı olmaktadır. Sıklıkla düşük enerjili 
travmalar sonucu oluşması sebebiyle çoklu kırıklar ve çok parçalı kırıklar daha 
nadir görülmektedir. Zaman zaman belirgin bir travma hikayesi de bulunmaya-
1	 Asis. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve  

Travmatoloji Kliniği, bulut_eren@hotmail.com
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BÖLÜM 37

Kalça Bölgesi Dışı Osteoporotik Femur Kırıkları

Ahmet ACAR1 

Hüseyin Bilgehan ÇEVİK2

Omurga ve kalça dışındaki en yaygın kırık bölgelerini azalan sırayla distal 
radius, önkol, proksimal humerus, diğer femur bölgeleri, kostalar, pelvis, tibia 
ve fibula, metatarsal kemikler ve kalkaneus oluşturmaktadır.(1) Klasik olarak to-
rakolomber vertebra, distal radius, proksimal femur ve proksimal humerus kı-
rıkları osteoporotik kırık olarak kabul edilmektedir. Ancak bazı yazarlar pelvik 
kırıkların ve diz çevresi kırıkların da osteoporotik kırık olarak kabul edilmesini 
savunmaktadır.(2,3) Literatüre göre erkek kırıklarının %30’u, kadın kırıklarının 
%66’sı, yatalak hastalardaki kırıkların ise %70’i osteoporotik kırıklardır.(4)

Kalça kırıklarına kıyasla daha az sıklıkta görülen kalça bölgesi dışı femur kı-
rıkları bimodal dağılım gösterir. Kalça dışı femur kırıkları sıklıkla gençlerde yük-
sek enerjili travma sonrası görülür. Bununla birlikte yaşlılarda da düşük enerjili 
travma sonrası osteoporotik kalça dışı femur kırıkları görülebilir veya bifosfonat 
kullanımına bağlı görülen atipik femur kırıkları olarak karşımıza çıkabilir.(5,6) 
Bu kırıklar, çoğunlukla göreceli olarak zayıf olan metafizo-diafizer bileşkede mey-
dana gelir. Travma şiddeti ile uyumsuzluk gösteren her kırıkta osteoporotik kırık 
(frajilite kırığı) şüphesi uyanmalıdır (Şekil 1). Osteoporotik distal femur kırıkları 
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bildirilmiştir.(18) Yapılan bir çalışmada distal femur kırığı olan geriatrik hasta-
ların 1 ay, 3 ay ve 1 yıl sonraki mortalite oranı sırasıyla %12, %29 ve %35 olarak 
bildirilmiştir.(19)

Sonuç

Ortalama yaşam süresinin uzaması ile osteoporotik kırıkların da sıklığı artmak-
tadır. Osteoporotik kalça kırıkları gibi osteoporotik femur cisim ve distal femur 
kırıklarında da mortalite ve morbidite yüksektir. Normal erişkin populasyona 
göre osteoporotik populasyondaki distal femur kırıkları cerrahi tedavi sonrası 
komplikasyonlara daha yatkındır. Bu nedenle yüksek komplikasyon riski olan bu 
populasyonda daha stabil tespit amaçlanmalıdır.
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BÖLÜM 38

Osteoporotik Omurga Kırıklarında Hastaya 
Yaklaşım ve Nörolojik Muayene

Bülent ÇELİK1

Osteoporoz, omurganın süngersi kemik yapısını bozarak omurganın biyome-
kanik özelliklerini değiştirir. Bu yeni biyomekanik yapı omurganın, üstüne binen 
yüklere karşı direncini azaltır ve minör travmalarda bile osteoporotik omurga kı-
rıkları gelişebilir. Osteoporotik omurga kırıkları, yüksek düzeyde yıkıcı bir olay-
dır. Neden olabildiği morbidite, mortalite ve birçok ek tıbbi, psikolojik, sosyal 
ve finansal problemler nedeni ile, hastalar, aileleri ve toplum için ciddi sonuçları 
vardır. Omurga kırıkları, tüm iskelet yaralanmalarının %3 ila %6’sını oluşturur. 
Omurga kırıklarının çoğu, yüksek enerjili travmaları ile oluşur ve nörolojik ka-
yıplara neden olur. Osteoporoz gibi hastalıklarda, düşük enerjili travmalar son-
rasında da omurga kırıkları sıkça görülmektedir. Osteoporotik vertebra kırıkları, 
prevalansı giderek artan gerçek bir halk sağlığı sorunudur. Artan yaşlı nüfusla 
beraber giderek daha sık görülmeye başlamıştır. Çoğu osteoporotik vertebra kı-
rığı spontan iyileşme gösterse de bazen ilerleyici çökme, kifotik deformite, spinal 
kanal ya da intervertebral foramen daralmasına bağlı nöral basılar da görülebi-
lir. Biyomekanik özelliklerinden dolayı omurga kırıklarının büyük bölümü to-
rakolomber bileşkede (T11-L1) (%52 oranında) izlenmektedir. Bunu, sırası ile, 
lomber bölge (%32) ve torakal bölge (%16) takip etmektedir.(1) Servikal vertebra 
yaralanmalarında, nörolojik defisit gelişme ihtimali çok daha fazla olup, travma 
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2.	 Oppenheim testi: Tibianin sivri kenarı boyunca sert bir cisimle çizilmesi ile 
uygulanır. Pozitif sonuç yine, ayak başparmağı dorsal fleksiyon ile yanıt ver-
mesidir ve kortikosipinal traktın zedelenmiş olacağı hakkında bilgi verir. (7)

Eğer bir hastada omurga yaralanması ve/veya kırığı düşünülüyor ise nörolo-
jik muayene çok özenli yapılmalıdır. Duyu muayenesi ve kas motor güçlerinin 
değerlendirilmesi çok önemlidir. Hastanın takibi esnasında aralıklarla yapılacak 
nörolojik muayene ile nörodefisitin değişip değişmediği veya yeni gözlemlene-
bilecek nörodefisitlerin erken safhada yakalanması elzemdir. Nörodefisiti olan 
omurga travmalı hastalarda, hasta durumu çoğu zaman ASIA spinal kord yara-
lanma skalasına göre yapılır.(8) (Tablo 3) ASIA A ve B'de prognoz kötü C ve D ve 
E'de prognoz iyidir. Komplet kord kesisi olmayan nörodefisitli hastada erken cer-
rahi müdahale ile redüksiyon, dekompresyon ve stabilizasyon prognozu olumlu 
etkiler. Ayrıca nörolojik prognoz yaş arttıkça olumsuz etkilenmektedir. Özellikle 
komplet kord kesili ASIA A grubunda sıkça görülen spinal şok tablosunda nöro-
lojik muayene güvenilir değildir. Spinal şok tablosu tedavi edilip refleksler geri 
döndüğünde nörodefisit kontrolü yeniden yapılmalıdır. ASIA A grubunda, has-
taların nörodefisitlerinin düzelme şansı yok denecek kadar azdır.
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Osteoporotik Omurga Kırıklarında 
Enstrümantasyon

BÖLÜM 39

Bülent ÇELİK1

Omurga kırıkları sonrası oluşan omurilik yaralanmaları cerrahisinde, temel 
hedef, kompresyonu kaldırmak, omurganın stabilitesini yeniden sağlamak ve 
hastaları erken dönemde mobilize ve rehabilite etmektir.(1) Omurga instabilite-
si, ilerleyici nörodefisiti ve inkomplet yaralanması olan hastalara cerrahi tedavi 
önerilir.

Osteoporotik omurga kırıklarında, vertebroplasti gibi minival invaziv yön-
temler kullanılmakla birlikte, enstrümantasyon ile omurga stabilizasyonu gibi 
operasyonlar da sıkça yapılmaktadır. Uzayan insan ömrüyle beraber artan hasta 
sayısı, yaşam kalitesinin yükselmesine yönelik beklentiler ve basit güçlendirme 
teknikleri ile çözülemeyen olguların artışı, enstrümantasyon uygulanan has-
ta sayısının da giderek artmasına neden olmaktadır. Deformite veya nöral bası 
gelişmiş çoğu olguda, dekompresyon ve enstrümantasyon gerekli olmaktadır. 
Enstrümantasyona karar vermede birçok etmen mevcut olup, hasta iyice sorgu-
lanmalıdır. Detaylı nörolojik muayenesi yapılmalıdır. Hastanın yaşı, ek hastalık-
ları, kilosu, osteoporozun şiddeti, kırık lokalizasyonu, çökme derecesi ve açısı, 
omurganın sagittal ve koronal planlardaki dengesi, kanal ve foramen darlığı, ağrı 
şiddeti önemli etmenlerdir. Osteoporotik omurga kırığı olan hastalarda, ileri yaş 
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için mutlaka enstrümantasyon ve kemik greft ile füzyon yapılmalıdır. Enstrü-
mantasyon olarak kanca, sublaminar tel veya transpediküler vida-rod sistemi 
kullanılsa da transpediküler vida rod sistemi önerilmektedir. Kırık omurganın 
2 üst ve 2 alt segmentini kapsayan enstrümantasyon uygun olan cerrahi enstrü-
mantasyon şeklidir.(9)

Osteoporotik omurga kırıklarında enstrümantasyon cerrahisinin belirgin de-
recede zorlukları vardır. Osteoporozu olmayan omurga enstrümantasyonundan 
keskin sınırlar ile ayrılmaktadır. En önemlisi, yukarıda bahsedilen her tür cerrahi 
teknik aynı ameliyatta kullanılsa dahi implant yetmezliğiyle sonuçlanabilmekte-
dir. Mutlak endikasyon olmadan bu cerrahi uygulanmamalı ve revizyon ameli-
yatları gerekebileceği akılda tutulmalıdır. Hasta ve yakınları bu konuda çok iyi 
bilgilendirilmelidir.
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BÖLÜM 40

Osteoporotik Omurga Kırıklarında 
Vertebroplasti Uygulamaları

Tuluhan Yunus EMRE1

Vertebroplasti(VP) vertebra korpus kırıklarının benign yada malign patoge-
netik etkenlere bağlı kırıklarının tedavisinde kullanılan minimal invaziv bir teda-
vi yöntemidir. İlk olarak 1984 yılında C2 vertebrada hemanjiom tedavisinde po-
limetilmetakrilat(PMMA) kullanıldıktan sonra floroskopi yardımı ile peruktan 
bir teknik olarak osteoporotik kırıkların tedavisinde kullanıma eklenmiştir.(1,2)

VP işleminde, kırık nedeni ile deformite gelişen ya da deformite gelişimine 
aday vertebra korpusu, kemik çimentosu ile doldurularak omurganın güçlendi-
rilmesi ve ağrının azaltılması hedeflenir. Servikal bölgeden lomber bölgeye kadar 
geniş bir alanda kullanılabilmektedir. Bu minimal invaziv teknik ile hastaların 
ağrıları erken dönemde giderilmekte ve hastalar hızla mobilize edilerek günlük 
yaşamlarına geri dönebilmektedir.

Cerrahi Karar

Osteoporotik vertebra kırıklarında cerrahi kararı verirken öncelikli olarak has-
tanın konservatif tedavi yöntemleri ile iyileşme durumu gözden geçirilmelidir. 
İleri yaştaki osteoporoz hastalarının ek komorbiditelerinin günümüzde daha iyi 
anlaşılmış olması ve kontrol altına alınabilmesi sayesinde cerrahi komplikasyon 
1	 Doç. Dr., Biruni Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ortopedi ve Travmatoloji AD., 
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Vertebroplasti’nin Etkinliği ve Komplikasyonlar

Zhu. ve ark.’nın osteoporotik vertebra kırıklarında cerrahi ve konservatif tedavi-
lerin sonuçlarının karşılaştırıldığı meta-analizlerinde VP ile hastaların ağrı skor-
larında, Oswestry Engellilik indeksi, RMDQ ölçeklerinin sonuçlarında konser-
vatif tedaviye göre daha iyi sonuçlara ulaşıldığı ve cerrahi yöntemlerin etkin ve 
güvenli olduğunu küçük yan etkileri dışında komşu vertebrada kırık, sessiz ver-
tebra kırıkları, yeniden kırık gelişimi sıklığında artış olmadığı bildirilmiştir.(10)

VP yönteminde görülen komplikasyonlar; paravertebral yumuşak dokuya, in-
tervertebral disk, spinal kanal, foraminal yada epidural alana çimento kaçağının 
gelişmesidir.(11,14) Bir diğer komplikasyon ise komşu vertebrada kırık riskidir.
(15)

Postoperatif enfeksiyon insidansı düşük(16); yağ embolisi, kardiak hasar, pul-
moner embolizm nadirdir.(17,27)

Saracen ve ark.'nın 616  hastada yapılan 1100 uygulamanın sonuçlarını pay-
laştıkları çalışmalarında VP'nin minimal invaziv bir cerrahi prosedür olmasına 
rağmen, hastaların neredeyse %50’sinde lokal komplikasyonlar meydana gelebil-
diği, bununla birlikte bu komplikasyonların %95’inden fazlasında (çoğunlukla 
çevre dokuya sızıntı ve paravertebral damarların embolizasyonu) bu komplikas-
yonların tedavi sonuçlarını olumsuz etkilemediğini bildirmişlerdir. Yine aynı 
çalışmada, VP'nin hastaların %95’inden fazlasında ağrıyı önemli ölçüde azalttı-
ğı bildirilmiştir. Hastaların sadece %1,5'inde spinal kanala sızıntı gelişmiş olup; 
klinik belirti vererek omurgada cerrahi dekompresyon yapılan bir hasta rapor 
etmişlerdir.(28)

Kaynaklar
1.	 Genant HK, Cooper C, Poor G, et al. Inter imreport and recommendations of the World He-

alth Organization Task-Force for Osteoporosis. Osteoporos Int, 1999; 10:259.
2.	 Galibert P, Deramond H, Rosat P, et al. Preliminary not on the treatment of vertebral angioma 

by percutaneous acrylic vertebroplasty. Neurochirugie,1987;33:166-8.
3.	 Moroni, Antonio. An Overview on the Approaches to Osteoporotic Vertebral Fractures Ma-

nagement ,Osteoporosis&Physical Activity, 2014;2,1-7.
4.	 Alexandru D, So W. Evaluation and management of vertebral compression fractures. Perm J. 

2012 Fall;16(4):46-51.
5.	 Dionyssiotis, Yannis. Management of osteoporotic vertebral fractures, International Journal 

of General Medicine, 2010;Cilt 3, s. 167–171.
6.	 Togawa, D ve Lieberman IH. Vertebroplasty and Kyphoplasty. Benzel EC. Spine Surgery. Cilt 

2, s.1309-1319.
7.	 Crowley RW, et al. Osteoporotic Fractures: Evaluation and Treatment with Vertebroplasty and 

Kyphoplasty. Winn HR. Youmans Neurological Surgery. Cilt 4, s. 3255-3264.



Osteoporotik Omurga Kırıklarında Vertebroplasti Uygulamaları 351

8.	 Tang, H, Zhao J, Hao C. Osteoporotic Vertebral Compression Fractures: Surgery versus 
Non-operative Management, The Journal of International Medical Research,2011; Cilt 39, s. 
1438 – 1447

9.	 Emre TY, Gökcen HB, Atbaşı Z, et al. ASA III osteoporotic fracture in 62 patients treated with 
vertebroplasty under local anesthesia. Eur J Orthop Surg Traumatol. 2016 Jan;26(1):47-52.

10.	 Zhu RS, Kan SL, Ning GZ, et al. Which is the best treatment of osteoporotic vertebral com-
pression fractures: balloon kyphoplasty, percutaneous vertebroplasty, or non-surgical treat-
ment? A Bayesian network meta-analysis. Osteoporos Int. 2019 Feb;30(2):287-298.

11.	 Chen WJ, Kao YH, Yang SC, et al. Impact of cement leakage into disks on the development of 
adjacent vertebral compression fractures. J Spinal Disord Tech,2010;23:35–9.

12.	 Lee BJ, Lee SR, Yoo TY. Paraplegia as a complication of percutaneous vertebroplasty with 
polymethylmethacrylate; a case report. Spine (Phila Pa 1976) 2002;27:E419–22.

13.	 Sidhu GS, Kepler CK, Savage KE, et al. Neurological deficit due to cement extravasation fol-
lowing a vertebral augmentation procedure. J Neurosurg Spine,2013;19:61–70.

14.	 Tsai YD, Liliang PC, Chen HJ, et al. Anterior spinal artery syndrome following vertebroplasty: 
a case report. Spine (PhilaPa 1976) 2010;35: E134–6.

15.	 Weixing X, Daxiang J, Chao W, et al. The incidence of new vertebral fractures following ver-
tebral augmentation. Medicine (Baltimore),2015;94:e1532.

16.	 Abdelrahman H, Siam AE, Shawky A, et al. Infection after vertebroplasty or kyphoplasty. A 
series of nine cases and review of literature. Spine J, 2013;13:1809–7.

17.	 Luetmer MT, Bartholmai BJ, Rad AE, et al. Asymptomatic and unrecognized cement pulmo-
nary embolism commonly occurs with vertebroplasty. AJNR Am J Neuroradio,2011;32:654–7.

18.	 Matouk C, Krings T, Ter Brugge KG, et al. Cement embolization of a segment artery after 
percutaneous vertebroplasty: a potentially cata-strophic vascular complication. Interv Neuro-
radiol,2012;18:358–62.

19.	 Achmadzai H, Campbell S, Archis C, et al. Fat embolism following percutaneous vertebrop-
lasty: case report. SpineJ,2014;14:E1–5.

20.	 Duran C, Sirvanci M, Aydogan M, et al. Pulmonary cement embolism: a complication of 
percutaneous vertebroplasty. Acta Radiol, 2007;48:854–9.

21.	 Geraci G, LoIacono G, LoNigroCh , et al. Asymptomatic bone cement pulmonary embolism 
after vertebroplasty: case report and literature review. Case RepSurg,2013;2013:591432.

22.	 Rothermich MA, Buchowski JM, Bumpass DB, et al. Pulmo-nary cement embolization after 
vertebroplasty requiring pulmonary wedge resection. Clin Orthop Relat Res,2014;472:1652–7.

23.	 Prokop A, Hagele M, Pfeilsticker U, et al. Pericardial perforation 2,5 years after kyphoplasty. 
A rare complication after cement extravasation [in German]. Unfallchirug,2013;116:80–4.

24.	 Yang JH, Kim JW, Park HO, et al. Intracardiac foreign body (bone cement) after percutaneous 
vertebroplasty. Korean J Thorac Cardiovasc Surg,2013;46:72–5.

25.	 Panagiotis I, Panagiotis K, Vasilios V. PMMA embolization to the left dorsal foot artery du-
ring percutaneous vertebroplasty for spinal metastases. Eur Spine J, 2014;suppl 2:187–91.

26.	 Chung SE, Kim TH, Yoo KH, et al. Renal cement embolism during percutaneous vertebrop-
lasty. Eur Spine J, 2006;suppl 5:590–4.

27.	 Hirata H, Hiwatashi A, Yoshiura T, et al. Resolution of epidural hematoma related to osteopo-
rotic fracture after percutaneous verte-broplasty. World J Radiol, 2013;5:327–1327.

28.	 Saracen A, Kotwica Z. Complications of percutaneous vertebroplasty: An analysis of 1100 
procedures performed in 616 patients [published correction appears in Medicine (Baltimore). 
2016 Aug 07;95(31):e5074]. Medicine (Baltimore). 2016;95(24):e3850.



353

Osteoporotik Omuz Bölgesi Kırıkları

BÖLÜM 41

Mehmet SOYARSLAN1

Osteoporoz tüm iskeleti etkileyen bir hastalık olsa da bazı kırıklar osteoporoz-
la daha fazla ilişkilendirilmiştir.(1) Omuz bölgesinde en sık proksimal humerusta 
görülür ve tüm kırıkların %6’sını oluşturmaktadır. Bu kırıklarının %85’i 50 yaş 
üzerinde görülürken kadın/erkek oranı 7/3 olarak tespit edilmiştir.(2,3) Osteo-
porotik hastada el bileği ve vertebra kırıklarından sonra üçüncü en sık görülen 
kırık tipidir.(3,4) Kemik kalitesinin ve yoğunluğunun azalması olarak tanım-
lanan osteoporoz nedeniyle düşük enerjili travmalar sonrası komplike kırıklar 
görülebilmektedir.

Proksimal Humerus Kırıkları

Femur, vertebralar ve radiusta görülen osteoporozun değerlendirilmesinde kli-
nikte sıklıkla kullanılan testler DEXA (dualenergy X-ray absorptiometry) ve 
periferal kantitatif bilgisayarlı tomografidir. Osteoporoz tanısında proksimal fe-
mur ve lomber vertebralardan yapılan ölçümler rutin olarak kullanılmaktadır.
(2,5,6) Ancak bu ölçüm teknikleri üst ekstremite kemik yoğunluğu ve kalitesi-
ni değerlendirmede yetersiz kalabilirler.(7) Markus J. Tingart ve ark. yaptıkları 
kadarva çalışmasında humerus korteksi kalınlığı ile kemik yoğunluğu arasında 
ilişki olduğunu göstermişler ve humerus kemik kalitesinin tahmininde proksimal 

1	 Uzm. Dr., Medipol Üniversitesi Pendik Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği  
mehmetsoyarslan@gmail.com
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Hemiartroplasti (HA): Geçmişte kompleks proksimal humerus kırıklarının 
tedavisinde altın standart olarak kabul görse de iyi klinik sonuçların ancak doğru 
stem yüksekliği ve tüberkül kaynamasına bağlı olması nedeniyle günümüzde po-
pülerliğini yitirmeye başlamıştır.(36, 38) Klinik sonuçlar çelişkilidir ve konserva-
tif tedavinin daha iyi sonuçlandığını bildiren çalışmalar mevcuttur.(37)

Primer hemiartroplasti endikasyonları:

•	 Tespite uygun olmayan dört parçalı humerus proksimal kırıkları
•	 Avasküler nekroz olasılığının yüksek olduğu dört parçalı kırıklı çıkıklar
•	 Eklem yüzünün >%40 içeren eklem içi kırıklar

Hemiartroplastide klinik sonuçları etkileyen en kötü kombinasyon; yüksekte 
retrovert konulmuş protez ve büyük tüberkülün anatomik yerinden daha poste-
riora tespiti ile görülür.

Ters Omuz Artroplastisi (TOA): Ters omuz protezi, kompleks humerus 
proksimal kırıklarında klinik skorları hemiartroplastiden daha iyi olduğu için 
son yıllarda cerrahlar tarafından daha çok tercih edilmeye başlanmıştır. Ters 
omuz protezi tasarımı itibarı ile kolun öne fleksiyonu için rotator manşet fonk-
siyonuna ihtiyaç duymaz. Bu yüzden tüberkül kaynamamasından daha az etki-
lenir.(36,38,39) Fransız Ortopedik Cerrahi Topluluğu’nun (SOFCOT) yaptığı 
bir meta-analizde genel klinik skorlamaların tamamında ters omuz artroplastisi 
hemiartroplastiye ye göre daha iyi skorlar elde etmiştir. Komplikasyon oranları 
eşit gibi görünse de reoperasyon oranları aynıdır. Revizyon ihtiyacı HA yapılan 
hastalarda daha fazla olmaktadır.(40)
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Osteoporotik El Bilek ve Ön Kol Kırıkları

Özgür ŞAHİN1

Radius distal uç kırıkları ortopedistler tarafından en sık tedavi edilen kırık-
lardır. Bu kırığın sıklığı hem yaşa hem de cinsiyete göre farklılık göstermektedir. 
Çocuklardaki ve gençlerdeki yüksek enerjili kırıkları bir kenara alırsak bu kırık-
lar en sıklıkla yaşlı kadın hastalarda görülmektedir. Bunun sebebi bu hastalardaki 
sıklıkla bulunan osteoporozdur. Bu hastalardaki kırık ile femur boyun mineral 
yoğunluğu arasındaki güçlü korelasyon ortaya konmuş ve en sık görülen osteo-
porotik kırıklardan biri olduğu gösterilmiştir.(1,3)

Bu yaşlı hastalardaki kırık oluş mekanizması basit düşmedir. Bir tür yetmezlik 
kırığıdır ve çoğunlukla eklem dışı metafiz kırıklarıdır. Yaşlı hastalardaki radius 
distal uç kırıkları için risk faktörleri; azalmış kemik mineral yoğunluğu, kadın 
hasta, etnik köken, genetik faktörler ve erken menapozdur. Yapılan çalışmalarda 
östrojen seviyesinde azalma ortaya konmuştur.(4,5)

Radius distal uç kırklarında osteoporozun önemi sadece epidemiyolojide yer 
alması değil, tedavide de belirleyici faktörlerden birisi olmasıdır. Osteoporoz re-
düksiyon sonrası kırık stabilitesini azaltırken tespit metotları da hastanın kemik 
yoğunluk kalitesine göre değişmektedir. Son 20 yılda plak vida tespit materyalle-
rinde gelişme sonucunda bu yaş hasta grubunda da operasyon kararı alma oran-
ları yükselmiştir.

1	 Uzm. Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Kliniği,  
drozgrsahn@hotmail.com
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grefti konması bazı yazarlar tarafından önerilmektedir. Plak vida sistemindeki 
dezavantaj, plaklar çıkarıldıktan sonra tekrar kırık oluşma riskidir.(40)

İntramedüller çivileme yöntemi ise yetişkinlerde segmental ön kol kırıkların-
da, osteoporozlu hastalarda, cilt durumu kötü hastalarda, multitravmalı hasta-
larda çoğunlukla diafizer ön kol kırıklarında güvenle kullanılabilen bir tekniktir. 
Daha çok parçalanması olmayan ön kol kırıklarında tercih edilmelidir. Çoğun-
lukla kapalı redüksiyon sonrası uygulandığından periosteal sıyrılma yapılmaz ve 
bu plaklara göre avantajdır. Kapalı bir yöntem ile yapıldığında kemik greftleme 
yapılmaz. Stres kalkanı etkisi az olduğundan çıkarılması sonrası tekrar kırık gö-
rülme olasılığı plak vida tespitine göre çok daha azdır. Plak ve vida sisteminin 
aksine periosteal kal dokusu oluşumu ile kaynama gözlenir. Oymasız, interferans 
uyumlu, titanyum 4-5 mm çapında distalden ve proksimalden kilitlenmeye ola-
nak veren birçok ön kol çivi sistemi geliştirilmiştir. Bu sistem için kontrendikas-
yonlar; akut enfeksiyon olması, 3 mm'den daha dar medulladır.
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Ayak bileği ve ayak kırıkları en sık görülen alt ekstremite kırıklarıdır. Genç 
yaş gruplarında erkeklerde daha sık olmasına rağmen; menopozdan sonra oste-
oporozun etkisi ile kadınlarda daha sık görülmektedir.(1) Yaşlılardaki bu kırık-
lar toplum ve sağlık hizmetleri üzerinde önemli bir yük oluşturmaktadır. Gerçek 
ekonomik etkileri bilinmemekle birlikte osteoporotik ayak bileği ve ayak kırıkları 
için sağlık bakım maliyetlerinin diğer osteoporotik kırıkları için öngörüldüğü 
gibi önümüzdeki on yılda artacağı tahmin edilmektedir.(2)

Geleneksel literatür yaşlılarda ayak bileği kırıklarının oluşumunun osteopo-
rotik kemik kalitesinden ziyade biyomekanik faktörler, kilo veya düşme eğilimi 
ile ilişkili olduğunu bildirmektedir. Ancak son zamanlarda yapılan çalışmalar 
yaşlılarda görülen ayak bileği kırıklarının osteoporotik kırık özelliği taşıdığı öne 
sürülmektedir. Ayrıca postmenopozal kadınlarda ayak bileği kırıklarının da oste-
oporotik kırık özelliklerine sahip olduğunu gösterilmiştir.(3,5)

Bu kırıkların tedavisinde birincil amaç, erken hareket ve iyi fonksiyonel iyi-
leşmeyi kolaylaştırmak için anatomik redüksiyon ve dengeli tespit elde etmektir. 
Fakat vidaları ve plakları tutacak gücü olmayan osteoporotik kemik nedeniyle bu 
hastalara yapılan içten tespit, birçok komplikasyonu da beraberinde getirmekte-
dir. Eşlik eden komorbiditeler de bu kırıkların tedavisini daha zorlaştırmaktadır.
(1)
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rı bildirilmektedir. Bu oranın %2’sinin birinci metatars kırıkları oluşturmaktadır. 
İkinci, üçüncü ve dördüncü metatars kırık oranlarının birbirine yakın ve her bi-
rinin %10 civarında olduğu bildirilmiştir. En yaygın metatars kırığın ayak kırık-
larının %56.9’unu oluşturan beşinci metatars kırığı olduğu gösterilmiştir.(19,24)

Bazı çalışmalar metatars kırığı olan hastaların omurgada osteoporoz riskinin 
arttığı gözlenmiştir. Fakat ayak kırıklarının büyük ölçüde omurga kemik mineral 
yoğunluğundan bağımsız olduğu bildirilmektedir. Metatarsal kırıklarının yeri ve 
özelliklerine bağlı olarak kemik mineral yoğunluğu ile olan ilişkisi değişkenlik 
göstermektedir. Beşinci metatars kırıklarına yönelik yapılan güncel bir çalışmada 
arka ayak varusu veya ön ayak adduktusu gibi mekanik etkilerin kırık tipleri ile 
önemli bir korelasyon oluştururken 5. metatarsal kemik kırığının yeri kemik ile 
mineral yoğunluğu arasında önemli ölçüde ilişki saptanmamıştır.(25)

Sonuç

Genel olarak osteoporozlu yaşlı kişilerde ayak bileği ve ayak kırıklarının tedavisi 
bireysel olarak düşünülmelidir. Karar verme süreci fonksiyonel taleplere ve ko-
morbiditelerin varlığına dayandırılmalıdır. Tedavideki birincil amaç fonksiyonel 
geri kazanımın erken ameliyat sonrası harekete izin verecek şekilde yapılmasıdır.
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Osteoporotik kırık oluşan bir hastada, yeni kırık oluşma ihtimali normal po-
pülasyona göre daha yüksektir.(1–5)Osteoporotik kırık döngüsü Şekil 1’de gös-
terilmiştir. Bir daha kırık oluşma riski önceki kırıktan bu yana geçen süreyle de 
ilişkilidir. 60-80 yaş arası hastaların incelendiği bir çalışmada, bir sonraki kırığın 
oluşma riskinin ilk kırığı takip eden yıl içinde en yüksek olduğu tespit edilmiştir.
(6,7) Osteoporotik kırığı olan hastalarda kırık tedavisi sonrası başlanan medikal 
tedavinin, ilk yıl içinde vertebral kompresyon kırıklarının sayısını %40 ile %60 
oranında azaltabildiği görülmüştür.(8) Başarılı medikal tedavilere rağmen son 
araştırmalar, kırık sonrası osteoporoz yönetiminin yetersiz olduğunu saptamıştır.
(9,10) Yapılan bir çalışmada özel sağlık sigortası olan sekonder kırık hastalarının 
ilk 1 yıldaki tedavi maliyeti 834 milyon dolar iken devlet sigortasına sahip ikinci 
kırığı olan 50-64 yaş arası hastaların ilk 1 yıl tedavi maliyeti ve 1.13 milyar dolar 
olarak hesaplanmıştır.(11) Kırık gelişme ihtimali yüksek olan hastaların tedavisi-
nin sonraki kırıkların önemli ölçüde azaltılmasında etkili olduğu bilinmektedir. 
Bir sonraki kırığın önlenmesi ile maliyet etkin bir önleyici tedavi sağlamak amacı 

1	 Uzm. Dr., Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
	 Travmatoloji Kliniği,osmanyagizatli@gmail.com
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Kırık irtibat merkezleri ilgili çalışmaların son yıllarda yapılması, ülkelerin 
farklı sağlık politikaları ve farklı sigorta hizmetleri olması nedeniyle bu konuda 
daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu bir gerçektir. Sekonder kırıkların önlenmesi 
ile oluşan morbidite ve mortalite azalışı, yöntemin maliyet etkinliği, hastaların 
bu yöntemle medikal tedaviye uyumunun artması bu konuyu güncel tutacaktır.
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İleri derece kalça ve diz artrozunun günümüzde kabul edilen tedavi şekli to-
tal eklem artroplastisidir. Bu ameliyatlar ortopedide yapılan cerrahi girişimlerin 
başında gelmektedir. Sadece A.B.D’de yılda bir milyondan fazla yapılmaktadır.
(1,2) Her geçen gün bireylerin artan hayat kalite ve bağımsız yaşama beklentisi 
artroplasti ameliyatlarının ilerleyen yıllarda daha da artacağını düşündürmekte-
dir. Genç hastalarda nadiren ileri derecede kalça ve diz artrozu görülmesi nede-
niyle, artroplasti ameliyatları en çok ileri yaş grubuna uygulanmaktadır. Diğer 
ek hastalıklarla birlikte osteoporoz da bu yaş grubunda önemli bir sağlık sorunu 
olmaktadır. Total eklem artroplastisi uygulanacak osteoporozlu hastaların ameli-
yat öncesi, ameliyat içi ve ameliyat sonrası değerlendirmeleri de farklı olmalıdır. 
Kitabımızın bu bölümünde osteoporoz hastalarında total kalça ve diz artroplasti-
sinde dikkat edilmesi gereken konulara değineceğiz.

Total Kalça Protezi

ABD de 2010 yılında 50 yaş ve üzerindeki total kalça protezi (TKP)prevalansı 
%2,4 olarak bulunmuştur ve yaşın artmasıyla birlikte oranında arttığı saptanmış-
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la ve tibiada görülmektedir. Risk faktörleri arasında ileri yaş, steroid kullanımı, 
nörolojik hastalıklar ve osteoporoz olarak gösterilmektedir. Bu kırıkların çoğu 
düşük enerji sonrası oluşmaktadır.(18)

Periprostetik kırıkların kırık tipi, yeri ve implant stabilitesi göz önüne alına-
rak tedavi edilir. Periprostetik kırık riskleri incelendiğinde yaş, cinsiyet, nörolojik 
hastalık gibi değiştirilemeyen faktörlerin yanında tedavisi olan osteoporoz da bu-
lunmaktadır. Bu yüzden özellikle ileri yaştaki hastalara TDP uygulanması plan-
lanıyorsa, osteoporozun taranması ve tedavi edilmesi hastanın daha az morbidite 
ve mortaliteye maruz kalması açısından önemlidir.
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Osteoporoz ve Periprostetik Kırıklar

Yavuz Emre AKTAŞOĞLU1 

Burhan KURTULUŞ2

Her yıl yapılan artroplasti operasyonlarının sayısı çarpıcı bir şekilde artmak-
tadır. Bu nedenle, primer ve revizyon total diz, total kalça ve diğer artroplastiler 
ile ilişkili periprostetik kırık sıklığının da artması beklenmektedir.(1)

Periprostetik kırıklar, primer total kalça artroplastilerinin (TKA) yaklaşık 
%4'ünü, total diz artroplastilerinin ise %0,1-2,5’ini komplike hale getirir.(2) Risk 
faktörleri arasında osteoporoz, romatoid artrit, revizyon cerrahisi, iatrojenik 
(örn. Kortikal perforasyon) ve materyal gevşemesi yer alır. Kırık riski, 70 yaş üstü 
hastalarda genç olanlara göre 1,6 kat; kadınlarda ise erkeklere göre 2,3 kat daha 
fazladır.(3) Bu tür kırıkların tedavisi, osteoporoz nedeniyle genellikle komplike 
hale gelir. Periprostetik kırıkların tedavisinde hedefler, kırığın kaynaması, stabil 
bir protez ve fonksiyonel uzuv sağlamaktır. Bu kırıkların yönetimi, kırılma yeri ve 
mevcut implantın stabilitesine göre planlanır.(4)

Cerrahi tedavide revizyon artroplasti, farklı plaklama teknikleri, strut allog-
reft, kablo (serklaj) ve vida kombinasyonları ile açık redüksiyon ve internal fik-
sasyonu seçenekler arasındadır. Tedavi kırık tipinden ziyade hastayla ilişkili fak-
törlere göre belirlenir.(4)

1	 Asis. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
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Osteoporozda Kronik Ağrı Yönetimi

BÖLÜM 47

Gülten ÜTEBEY1

Kronik hastalıklar, hastaların hem fiziksel sağlığını hem de ruhsal durumla-
rını etkileyerek yaşam kalitesinin düşmesine neden olur. Osteoporoz kırık nede-
niyle oluşan akut ağrının yanında kronik ağrınedeniyle de hastaların yaşam kali-
tesini olumsuz etkiler.(1) Bu yüzden kronik ağrının yönetiminde multidisipliner 
bir yaklaşım, multimodal tedavi ve hasta uyumu önemlidir.

Ağrı Mekanizması

 Kronik ağrı gerçek veya olası doku hasarı ile ilişkili hoş olmayan duyusal ve duy-
gusal deneyim olarak tanımlanmaktadır.(2) Merkezi sinir sistemindeki nosiseptif 
nöronların afferent uyarılara artan tepkisi osteoporotik ağrının oluşmasında ve 
kronikleşmesinde önemlidir(3). Sağlıklı kemik dokusunda, osteoblastik ve oste-
oklastik aktivite arasındaki denge lokal ve genel faktörlerin (interlökin 1, TNFa, 
interferon γ, D vitamini, paratiroid hormon, kalsitonin, tiroid hormonları, öst-
rojenler, androjenler ve prostaglandinler vb) kontrolü altındadır. Osteoklastlar 
asidik mikro ortamlar oluşturarak kemik minerallerini bozar.(4)

Ağrının Değerlendirilmesi

Ağrının lokalizasyonu, şiddeti, yayılımı, süresi, gün içinde gösterdiği değişiklik-
ler, duyusal ve psikolojik bileşenlerle etkileşimi, hastanın fonksiyonel durumu, 
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Kalsitonin, endojen polipeptid bir hormondur. Osteoporozda kemik kütlesini 
iyileştirmek ve eşlik eden ağrıyı gidermek için kullanılmaktadır. Narkotik ilaç-
lar ve NSAID’lere karşı intolerans durumlarında etkili bir analjezik olarak kabul 
edilir. Vertebra kırıklarında akut ağrı için uygun bir tedavi seçeneği olduğu gibi, 
kronik ağrının tedavisinde de yararlıdır.(18) Postmenopozal osteoporoz hastala-
rında yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir.(19) Raloksifen östrojen reseptör 
modülatorü olup venöz tromboemboli riskini arttırır.

Sonuç olarak, osteoporoz hastalarında kronik ağrı yönetimi oldukça karma-
şıktır. Tedavide hastanın ve ağrının özellikleri ayrıntılı olarak değerlendirilmeli-
dir. Osteoporozun ilerlemesini ve kırık oluşma riskini azaltan tedaviler, egzersiz 
ve fizyoterapi ile desteklenmeli; yeterli yanıt alınamadığında farmakolojik tedavi-
ler de eklenerek multimodal tedavi uygulanmalıdır.
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Osteoporoz ve Eklem Hastalıkları

Bünyamin Uğur ILGIN1 

Halis Atıl ATİLLA2

Tanım

Osteoporoz, mekanik gücün azalmasına ve kırılma eğiliminin artmasına neden 
olan kemik yoğunluğunda veya kalitesinde bir düşüş olarak tanımlanan bir iske-
let bozukluğudur.(1,2)

Osteoporoz kronik ve ilerleyici bir iskelet sistemi hastalığıdır. İskelet çatının 
temeli olan kemik, aktif olarak yapılıp yıkılan ve sürekli olarak kendini yenileyen 
sertleşmiş bir bağ dokusudur. Hayatın her evresinde dengeli bir şekilde sürekli 
yapım ve yıkım vardır. Kemik yapılanmasındaki bu hassas denge sayesinde is-
kelet kütlesi korunur. Osteoporozda bu denge yıkım lehine bozularak kemikte 
hem mineral hem de matriks kaybı olur. Karakteristik özellik, kemikte normal 
mineral-matriks oranının korunmasıdır.(2)

Normal eklem

İnsan vücudunda büyüklük ve işlev bakımından büyük farklılıklar gösteren yak-
laşık 327 eklem bulunur. Diartrodial (hareketli) eklemler, eklem boşluğunun 
1	 Asis. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
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Femur başlarından elde edilen subkondral trabeküler kemik örneklerinin 
mikro hasar parametreleri, osteoartritte osteoporozdan önemli ölçüde daha 
yüksektir.

4. Osteoporoz ve Osteoartritte Genetik ve Epigenetik  
Arka Plan

Hem osteoporoz hem de osteoartrit önemli bir kalıtsal bileşene sahiptir ve poli-
genik hastalıklar olarak kabul edilir.

Osteoartritte genetiğin rolü, osteoartritin konumuna ve osteoartrit gelişme 
yaşına bağlıdır. Radyografik diz osteoartriti, LRP5 dahil olmak üzere birkaç tek 
nükleotid polimorfizmi ile ilişkilidir. şiddetli el osteoartriti, A vitamini metabo-
lizmasında yer alan aldehit dehidrojenaz (ALDH1A2) geni içindeki varyantlarla 
ilişkiliydi. Kalça ve diz osteoartriti de epigenetik mekanizmalarla ilişkilidir.

Osteoporozda genetiğin rolü yaşa bağlıdır. Pik kemik kütlesinin kusurlu olu-
şumu veya hızlanmış kemik kaybı ve ardından artan kırık riski ile ilişkilendirile-
bilir. Düşük KMY ile ilgili bazı SNP’ler, Wnt sinyali, endokondral ossifikasyon, 
osteoklastogenez ve makrootofaji ile ilgili olanlar dahil olmak üzere genlere yakın 
veya genlerin içinde haritalanmıştır. Son zamanlarda, yeni bir lokusa, EN1’e ya-
kın düşük frekanslı kodlamayan bir varyantın lomber omurga KMY'si ve düşük 
kırık riski ile ilişkili olduğu bildirildi. DNA metilasyonu gibi epigenetik mekaniz-
maların düşük KMY ile ilişkili olduğuna dair artan kanıtlar vardır.(7)

Hastalık sürecinin nedene yönelik bir tedavisi olmadığı için (kıkırdak yıkı-
mının durdurulması veya kolajen sentezinin arttırılması gibi), tedavi ağrının 
giderilmesine ve fonksiyonel iyileşmeye odaklanır. İlerlemiş eklem yıkımı olan 
hastalarda eklem replasmanı endikedir.
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Kemik Metastazları ve Osteoporoz

Mert KESKİNBORA1

Tümörler, tümör benzeri lezyonlar, tümörlerin neden olduğu paraneoplastik 
sendromlar ve tümör tedavisinde kullanılan ilaçlar, direkt veya indirekt yollar 
aracılığı ile kemik yıkımına neden olabilmektedir.

Bu bölümün amacı; günlük pratikte karşılaşılan, primer tanısı konmamış, 
yaygın kemik ağrısı, yorgunluk, halsizlik, bulantı hissi gibi belirgin bir tanıya işa-
ret etmeyen bulguları mevcut hastalarda, altta yatan muhtemel ikincil bir patoloji 
varlığı konusunda okuyucuyu bilgilendirmek ve tanıya giden yolda farkındalığını 
arttırmaktır.

1. İnsidans

Dolaşıma dahil olan malign hücreler için filtre görevi gören kemik iliği, hema-
tojenik yayılımın en sık etkilediği organlardan biridir. Meme, prostat, akciğer, 
böbrek ve tiroid kanserleri, kemik metastazı yapan tümörlerin %80’ini oluştur-
maktadırlar.(1) Özellikle sık karşılaşılan meme ve prostat kanseri hastalarında 
kemik sağlığı özel bir öneme sahiptir.

Avrupa’da her yıl 460,000'den fazla kadına meme kanseri 420,000 erkeğe ise 
prostat kanseri tanısı konmaktadır.(2) Her iki kanser de direkt etkileri ile veya te-
davilerine bağlı olarak iskelet sistemi bütünlüğünü bozmaktadırlar. Meme kanserli 
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gün içinde olmaktadır. Kemik iyileşmesi ve alkalenfosfatazın normale dönmesi 
bir yılı bulabilmektedir. FGF23’ün baskılayıcı etkisi ortadan kalkması ile serum 
1,25- hidroksi vitamin D seviyelerinde de hızlı bir yükselme meydana gelir.(38)

Tümörün lokalize edilemediği veya cerrahi olarak çıkartılmasının mümkün 
olmadığı hastalarda fosfat ve aktif vitamin D (kalsitriol veya alfakalsidol) ile me-
dikal tamamlayıcı tedavi uygulanır. Bu tedaviler sırasında gastrointestinal sıkıntı-
lar, hiperkalsemi, böbrek taşı ve ikincil veya üçüncül hiperparatiroidizm gibi yan 
etkiler görülebilmektedir.

Burosumab, FGF23’e karşı geliştirilmiş bir monoklonal antikor olup, TKO 
hastalarında fosfor metabolizmasını normale döndürerek, klinik bulgularda iyi-
leşmeye ve kemik sağlamlığının arttırılmasına neden olur.(40) Tümörün tespit 
edilemediği ve cerrahi uygulanamayan hastalarda, tolere edilebilir yan etki profili 
ile Burosumab yeni bir tedavi seçeneğidir.
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Yoğun Bakım Hastalarında Osteoporoz Sorunu

Hatice Zeynep ATLI1

Kritik hastalıktan kurtulan hastalar, değişen şiddette ve kalıcılıkta fiziksel, psi-
kolojik ve/veya bilişsel semptomlar yaşayabilir. Bununla birlikte, yoğun bakım 
ünitesine kabulün orijinal nedeninden bağımsız olarak, kemik sağlığının da ciddi 
şekilde etkilendiğine dair artan kanıtlar vardır.

Yoğun Bakım Ünitesi Öncesi ve Sonrası Osteopeni  
ve Osteoporoz

Kritik hastalık ile hızlandırılmış kemik kaybı arasında sekonder osteopeni ve os-
teoporoza yol açan bir ilişki olduğuna dair kanıtlar vardır. Yoğun bakım ünitesi 
(YBÜ) ile ilişkili kemik kaybının başlıca faktörleri inflamasyon, nöroendokrin 
stres reaksiyonu, immobilizasyon, D vitamini eksikliği (özellikle uzun süre ka-
lanlarda), yetersiz beslenme, bağırsak mikrobiyota düzensizliği, kortikosteroid-
ler, katekolaminler veya loop diüretikleri gibi ilaçlardır(1). Bu faktörler, bilinen 
veya bilinmeyen önceden var olan osteoporoza katkıda bulunur. Osteopeni için 
önceden var olan ana risk faktörleri, ileri yaş, kadın cinsiyet, düşük vücut kitle in-
deksi (VKİ), hareket kısıtlılığı, sigara içme alışkanlıkları, kronik hastalıklar veya 
aile öyküsüdür.

Kemik rezorpsiyonundaki artış, ilk kritik hasardan sonraki ilk 2-3 hafta içinde 
meydana gelir. En önemlisi, kemik kitlesi kaybı, YBÜ'de kaldıktan sonra 2 yıla 
1	 Uzm. Dr., Ankara Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Ünitesi, drzeynepatli@gmail.com
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Osteoporotik Hastada Resüsitasyon

Güçlü AYDIN1

Kardiyo Pulmoner Resüsitasyon (KPR), kardiyak arrest olan hastaların spon-
tan kan dolaşımı sağlanana kadar beyin fonksiyonlarının korunmasını amaç-
layan göğüs basısı ve suni solunum uygulamalarının kombine yapıldığı bir acil 
prosedürüdür. Erişkinlerde derinliği 5-6 cm olacak şekilde dakikada 100-120 
göğüs basısı ve her 30 göğüs basısı sonrasında 2 suni solunum uygulaması yapıl-
ması hedeflenmelidir. İleri kardiyak yaşam desteği uygulamaları olarak bilinen 
ileri hava yolu teknikleri, kardiyak ritmin değerlendirilmesi, defibrilasyon ve ilaç 
uygulamaları yine KPR’nun konusudur. Bu bölümde KPR uygulamaları yapılır-
ken osteoporotik hastalarla ilgili dikkat edilmesi gereken kemik iliği içine ilaç 
uygulamaları, göğüs basıları esnasında gelişebilecek kemik kırıkları, ileri hava 
yolu uygulamalarında yaşanabilecek zorluklardan ve KPR’nin ana unsurlarından 
bahsedilecektir.

Osteoporotik Hastada Göğüs Kompresyonu ile  
İlgili Hususlar

Osteoporotik hastalarda göğüs kompresyonlarına bağlı gelişebilecek kemik pa-
tolojileri arasında sternum, kot ve vertebra fraktürleri yer almaktadır. Kardiyak 
arrest, kalbin pompa fonksiyonunu efektif olarak yapamamasına bağlı dolaşımın 
ani olarak durduğu, bilinç kaybı ile karakterize, müdahale edilmezse ölümle so-

1	 Uzm. Dr., Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği, 
	 gucayd@hotmail.com
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İntraosseoz Yol Komplikasyonları

Bazı komplikasyonların önlenebilmesi için İO yolun 24 saat sonra çıkartılması 
önerilmektedir. İşlem esnasında epifiz kıkırdaklarının zarar görmemesine dikkat 
edilmesi gerekmektedir. Yetersiz penetrasyon sonucu iğne ucunun kemik medu-
lasına ulaşamadığı durumlarda daha derine inmek için drilleme (matkap ucuyla 
yol açma) yapılması gerekir. Kemiğin tam boy geçildiği durumlarda ise verilecek 
mayi kemik dışı yumuşak dokuların arasına sızacaktır. Yine cerrahi uygulanmış 
ya da kırığı olan bir kemiğe açılan İO yoldan verilecek mayiler yumuşak dokular 
arasında birikerek kompartman sendromuna neden olabilir.(16) Bunların dışın-
da İO girişim kemik fraktürüne, selülit ve osteomyelit gibi enfeksiyonlara, yağ 
embolisi gibi komplikasyonlara neden olabilir.(12)
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Sinan YÜKSEL1

Uluslararası Osteoporoz Vakfı (IOF) ve Avrupa İlaç Endüstrisi Dernekleri Fe-
derasyonu (EFPIA) iş birliğiyle hazırlanan 27 Avrupa Birliği (AB) ülkesini içeren 
raporda 2010 yılında Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine göre 22 milyon kadın ve 
5,5 milyon erkek osteoporoz hastası olarak bildirilmiştir. Bu sayı 50 yaş üstü er-
keklerde %6,6, 50 yaş üstü kadınlarda %22,1, toplam popülasyonda ise %5,5 gibi 
ciddi prevelansa karşılık gelmektedir.(3) Aynı yıl osteoporoza bağlı oluşan kırık 
sayısı 3,5 milyon; kırıklara bağlı ölümlerin sayısı ise 43.000 olarak tahmin edil-
miştir.(1-3)

Osteoporoz ve neden olduğu kırıklar sadece hastanın sağlığını etkilemekle 
kalmaz, ülkenin sağlık sistemi üzerinde de ciddi bir ekonomik yük getirir. Has-
talık yükü, bir sağlık sorununun mortalite, morbidite, finansal maliyetle ölçülen 
etkisidir. Bir hastalığın maliyeti doğrudan ve dolaylı şeklinde sınıflandırılabilir. 
Doğrudan maliyet sağlık veya sağlık dışı hastalığın tedavi yükünü, dolaylı mali-
yet ise verimlilik kaybını ve bozulan sağlığın maliyetini içermektedir. Osteoporoz 
hastalığında bu yük neden olduğu kırık sayısı, kırığın medikal ve cerrahi maliye-
ti, kırığın sonuçlarına maruz kalan insan sayısı, kırık nedeniyle kaybedilen yaşam 
yılı ile değerlendirilir.(3,4)

1	 Uzm. Dr., SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi ve 
Travmatoloji Kliniği, yukselsinan@gmail.com
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24 hafta süreli endokrinoloji (Ek: RG- 07/10/2016-29850/ 29 md. Yürürlük: 
15/10/2016) ve/veya geriatri uzmanının bulunduğu sağlık kurulu raporu ile kul-
lanılabilir. Tedavinin devamı için; ilk (Değişik: RG-16/06/2020-31157/11 md. 
Yürürlük: 24/06/2020) 24 haftada tedaviye cevap verildiğinin kanıtlandığı en-
dokrinoloji (Ek: RG- 07/10/2016- 29850/ 29 md. Yürürlük: 15/10/2016) ve/veya 
geriatri uzmanının bulunduğu en fazla (Değişik: RG-16/06/2020-31157/11 md. 
Yürürlük: 24/06/2020) 52 hafta süreli yeni bir sağlık kurulu raporu ile kullanıla-
bilir. Toplam tedavi süresi ömür boyu (Değişik: RG-16/06/2020-31157/11 md. 
Yürürlük: 24/06/2020) 76 haftayı geçmeyecektir. Sağlık kurulu raporuna dayanı-
larak diğer uzman hekimler tarafından da reçete edilebilir. Teriparatid kullanan 
hastalarda KMY ölçümü yılda 2 kez yapılabilir.”
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