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Ozet

Talasemi major hastalarinda, erken tani ve uygulanan tedaviler ile yasam
stiresinin uzamasiyla birlikte, osteoporozla iliskili sorunlar belirgin sekilde
artmistir. Bu hastalarda optimal transflizyonlarla bile kemik iligi hiperaktif
kalmaktadir. Bu nedenle transflizyonlar, demir selasyonu ve seks
hormonlariyla optimal tedaviye ragmen jeneralize osteoporoz ve
osteopeni talasemide sik gorilmektedir. Talasemiye bagli osteoporozda
kemik rezorbsiyonunun artmis olmasi osteoklast fonksiyonunun potent
inhibitorleri olan bifosfonatlarin kullanimini glindeme getirmistir. Bu
makalede talasemi major ve sekonder osteoporoz tanilariyla takip edilen
iki kizkardes tartisiimakta ve 6 yil sire ile uygulanan 4 mg aralkli
zoledronik asit tedavisinin sonuglari sunulmaktadir. Talasemide gelisen
osteoporozun etyopatogenezi ve uygulanan tedavi yaklasimlari gézden
gecirilmektedir. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2012;58:154-8.

Anahtar Kelimeler: Talasemi, osteoporoz, zoledronik asit

Summary

The life span of thalassemia major patients has been extended with early
diagnosis and treatment modalities. This condition has resulted in an
increase in osteoporosis-related problems. Even with optimal transfusions,
the bone marrow of these patients remains hyperactive. For this reason,
despite blood transfusion, iron chelation, and sex hormone replacement
therapy, generalized osteoporosis and osteopenia are still frequent in
thalassemia patients. In thalassemia-induced osteoporosis, bone resorption
increases. This condition makes biphosphonates, which are potent inhibitors
of osteoclast function, the drug of choice. In this article, two sisters with
thalassemia major and secondary osteoporosis are discussed and the results
of treatment with intermittent zoledronic acid (iv. 4 mg ) for 6 years are
presented. We also performed a review of the literature on the
etiopathogenesis of thalasemia-induced osteoporosis and the treatment
modalities. Turk J Phys Med Rehab 2012;58:154-8.
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Giris

Kalitsal multisistemik bir hastalik olan beta-talasemide beta
globin zincir sentezi eksik veya azalmistir. Klinik olarak en agir beta-
talasemi tipi talasemi majordir. Nispeten daha hafif, transfiizyon
gereksinimi nadiren olan ve daha ileri yaslarda taninan talasemi tipi
ise talasemi intermedia olarak adlandirlmaktadir. Talasemi minor ise,
heterozigot tasiyicilar tanimlamakta kullaniimaktadir (1,2). 1992 ile

1997 yillan arasinda yapilan kapsamli bir arastrmada icel ilinde
talasemi tagiyiciigr %3,1 olarak bulunmustur (3).

Talasemi majorde beta globin sentezi ciddi bir sekilde azalmis ya
da yoktur. Bunun sonucu olarak alfa globin zincir yapimi belirgin
olarak artis gostermekte ve inefektif eritropoeze neden olmaktadir.
Anemi, hepatosplenomegali ve ekstrameduller hematopoezin neden
oldugu iskelet deformiteleri gelismektedir (1). Kranial kemiklerde ve
yiz kemiklerinde genisleme, rasitizm, skolyoz, spinal deformiteler,
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sinir basisi, kiriklar ve ciddi osteoporoz gorilebilmektedir (4).
Talasemi majorli  hastalarda bulytime geriligi, hipotiroidizm,
hipoparatiroidizm, gonadal yetersizlik ve puberte gecikmesi,
diabetes mellitus, adrenal yetersizlik, osteoporoz, kardiyak fonksiyon
bozuklugu gelisebilmektedir. Kirk dort talasemi majorlii hastanin
retrospektif olarak incelendigi bir c¢alismada %61,3’linde
osteoporoz, %38,6'sinda buytime geriligi, %25’inde osteopeni,
%13,6'sinda hipogonadizm, %6,8’inde hipotiroidizm, %4,5'inde
hipoparatirodizm, %2,3'inde blylme hormonu eksikligi ve
%?2,3'linde tip | diabetes mellitus saptanmistir (5).

Transflizyon ve demir selasyon terapileri ile talasemi majorlu
hastalarin  yasam siresi dordiincii-besinci dekadlara kadar
uzamistir. Fakat yasam stresinin uzamasi diger komorbiditelerin ortaya
cikmasina neden olmustur (6,7). Kemik iligi ekspansiyonuyla iskelet
sistemi hastaliklarindan en sik osteoporoz gorilmektedir (6).

Talasemiye bagli osteoporozda artmis osteoklast fonksiyonu
sonucu kemik rezorbsiyonunun artmis olmasi osteoklast
fonksiyonunun potent inhibitorleri olan bifosfonatlarin kullanimini
glindeme getirmistir. Alendronat, klodronat, pamidronat ve
zoledronatla yapilmis calismalarda zoledronatin en umut vaat
eden bifosfonat adayi oldugu saptanmistir (6).

Bu makalede talasemi major ve sekonder osteoporoz
tanilariyla takip edilen ve osteoporoza yonelik zoledronat tedavisi
uygulanan iki kizkardes sunulmaktadir.

Olgu 1

2002 yilinda 26 yasindayken eklem kisithligi ve agri yakinmasi
ile Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine basvuran kadin hasta
o doénemden beri izlemimizdedir. Oykiisinden 3 yasindayken
talasemi major tanisi konuldugu ve 6 yasindan beri aralikli kan
transfiizyonu uygulandigi, 16 yasindayken splenektomi yapildig
ve ayni yasta sol femur saft kingi oldugu, 20 yasinda sag femur
boyun kingi sonrasi total kalca protezi uygulandigi, 31 yasinda
iken Ust gastrointestinal kanama gecirdigi 6grenildi. Solda kruris
bolgesinde ve ayak bileginde de kirik dykiisii mevcuttu.

Hastanin 34 yasindaki muayenesinde talasemiye 6zgu yiiz
gorinimi mevcut olup, boy: 141 cm, kilo 39 kg idi. Sagda aksiller
destekli koltuk degnegi, solda 12 cm’lik tabanlk takviyeli ayakkabi
kullaniyordu. Kalp oskiltasyonunda 2/6 sistolik Gftirimi vardi,
karaciger sert kivamliydi ve kot altinda 5 c¢cm palpe ediliyordu,
splenektomiye ait insizyon skari mevcuttu. Sol diz fleksiyonu 100 idi,
spina iliaka anterior sliperior-ic malleol arasi 6lcimde solda saga
gore 13 cm’lik kisallk mevcuttu. Hastada Thomas testi bilateral
pozitif olup 15%er derece fleksiyon kontraktliri mevcuttu. Sag
kalcanin dig rotasyonu 300 ve fleksiyonu 1000 idi. Sag dizde 100
fleksiyon kontraktirl vardi ve genu valgum deformitesi mevcuttu.
Sol ayak dorsifleksiyonu 100 idi.

Hastanin son biyokimyasal tetkikleri Tablo 1’de 6zetlendi.

Grafilerinde tum kemik yapilarda diffiiz dansite azalmasi, ¢cok
sayida kortikal ve mediiller kistler izleniyordu (Resim 1,2).

Hastaya desferrioksamin tedavisinin haftada 6 gin 1 gr ile
haftada 4 giin 2 gr arasi dozlarda onerildigi, ancak hastanin
tedaviye uyumunun dusiik oldugu 6grenildi. 25 yasindayken
ovaryan yetmezlik tanisi konularak hormon replasman tedavisi

baslanan hasta ayrica 50 mg spironolakton-50 mg hidroklorotiazid
kombinasyonu, 40 mg furosemid, 5 mg folik asid ve 25 mg cinko
tedavisi almaktaydi.

Osteoporoza yonelik olarak 2002 yilinda kalsitonin nazal sprey
200 U onerilen hastanin daha sonra hormon replasman, kalsiyum,
aktif vitamin D ve risedronat tedavisine ragmen kirk gecirmeye
devam etmesi lizerine zoledronat tedavisine gecilmesine karar verildi.
Hastaya 2003-2006 yillari arasinda 4 mg IV zoledronat tedavisi 6 ayda
bir inflizyon seklinde uygulandi, 2007 yilinda inflizyonlar 3 ay ara ile
yapildi, 2008 yilinda 4 ayda bir inflizyon seklinde tedavisi stirdirildii
ve 2009 yilinda 6 ay ara ile iki inflizyon uygulandiktan sonra DXA
degerlerinin stabil seyretmesi Uzerine tedaviye ara verildi, sadece
1000 mg kalsiyum ve 880 IU vitamin D ile devam etmesi ve yillik DXA
olctimleri ile izlenmesi planlandi. Zoledronat tedavisine gecildikten
sonra yeni kirik gecirmeyen hastanin yillar icindeki T-skoru ve Z-skoru
degisimleri tabloda verildi (Tablo 2).

Tablo 1. Talasemi major olgularinin biyokimyasal parametreleri.

Olgut Olgu2
Beyaz kiire (4-10 uL) 14,2(T) | 149 (1)
Hemoglobin (11-18 g/dL) 103() | 91 ()
Hematokrit (37-54 %) 300(1) | 2591)
Trombositler (150-500 ul) 376 575 (1)
Eritrosit sedimantasyon hizi (0-25 mm/saat) 10 33 (1)
C-reaktif protein (0-8,2 mg/L) 11,1(1) | 8,6(1)
Ferritin (15-200 ng/ml) 1966 (1) | 4839 (1)
Kreatinin (0,6-1 mg/dL) 037 () | 0,46 (1)
Alkalen fosfataz (5-240 U/L) 339 (1) 184
Albumin (3,4-4,8 g/dL) 43 4,4
Aspartat aminotransferaz (<31 U/L) 31 (1 32(1
Alanin aminotransferaz (<31 U/L) 68 (1) 25
Gama glutamiltransferaz (7-32 U/L) 151 (1) 12
Kalsiyum (8,8-10,2 mg/dL) 9,0 9,2
25-OH Vit D3 (20-120 ng/mL) 22,5 28

Tablo 2. Talasemi major olgularinin AP lomber omurga ortalama T-skorlari ve
Z-skorlarinda yillar icindeki degisim.

Olgu 1 Olgu 2
Z-skoru T-skoru |  Z-skoru T-skoru
04.2003* -5,5 -5,6 Hesaplanmamis | -5,2
09.2003* -3,8 -3,9 Hesaplanmamig -5,3
03.2004* | -4,1 4,2 4,8 4,8
10.2004* -4,1 -4,3 -4,5 -4,6
04.2005* | -4,3 4,5 3,5 3,6
11.2005% -3,5 3,5 3,3 233
10.2007F -2,5 -2,6 2,5 -2,5
09.20087 | -2,6 2,6 2,1 2,1
05.2009F 2,4 2,5 2,5 -2,5
02.20107 -2,6 -2,6 -2,2 -2,2

OIgUm yapilan cihaz: *Norland Bone Densitometer, Medical Systems, Inc;
FHologic QDR-4500 scanner
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Resim 2. Olgu 1’in lateral diz grafileri.

Olgu 2

2003 yilinda 24 yagindayken poliklinigimize basvuru yapan diger
kizkardese ise talasemi major tanisinin bir yasindayken konuldugu ve
transflizyon tedavisi baslandidi, 13 yasindayken splenektomi
yapildigi ve desferrioksamin tedavisine uyumsuz oldugu 6grenildi.
Kirik 6ykusi olmayan hastanin 31 yasindaki muayenesinde boy:159
cm, kilo: 44 kg idi. Sol dizinde 100 fleksiyon kontraktiirii mevcuttu
ve bilateral kalca dis rotasyonlari 200 idi.

Bu hastaya hormon replasman tedavisi 23 yasindayken baslandi,
kalsiyum ve vitamin D desteginin yani sira 25 yasindayken (2004
yilinda) 6 ayda bir inflizyon seklinde 4 mg IV zoledronat tedavisi
onerildi. Kirik gecirmeyen hastanin yillar icindeki T-skoru ve Z-skoru
degisimleri tabloda verildi (Tablo 2). DXA degerlerinin stabil
seyretmesi lizerine 2009 yilinda tedaviye ara verildi, sadece 1000 mg
kalsiyum ve 880 IU vitamin D ile devam etmesi ve yilik DXA
olctimleri ile izlenmesi planlandi.

Tartigma
Talasemi majorlu hastalarda optimal transfiizyonlarla bile kemik

iligi hiperaktif kalmaktadir. Bu nedenle transflizyonlar, selasyon ve
seks hormonlariyla optimal tedaviye ragmen jeneralize osteoporoz

ve osteopeni sik gorilmektedir (1). Talasemiye bagll osteoporoz,
uygun transflizyon ve demir selasyon tedavisine ragmen talasemi
majorli  hastalarin - %30-50'sinde gorilmektedir (6,8). Kirk
prevalansi talasemi majorli hastalarda %16,6, talasemi intermediali
hastalarda %12,2'dir (9). Yasam siresi uzadik¢a osteoporoz, yetiskin
talasemi majorll hastalarda morbidite ve dizabilitenin 6nemli nedeni
olmustur (7).

Talasemi hastalarinda osteoporoz patogenezinde genetik
faktorler ve kazanilmig faktorler rol oynamaktadir. Gen polimorfizmi
ve kemik kitlesi arasindaki iligkinin belirlenebilmesi icin daha fazla
calismaya gerek duyulsa da, kollajen tip la1 geninin Sp1 bolgesindeki
polimorfizm, talaseminin neden oldugu osteoporozda o6nemli
gorinmektedir. Sp1 mutasyonu tasiyan erkek talasemi majorli
hastalarda bu mutasyonu tagimayanlara gore omurga ve kalca
osteoporozunun daha ciddi oldugu bulunmustur (10). Kazanilimis
faktorler arasinda osteopeni veya osteoporozun temel sebepleri
olarak belirlenmis olan hipotiroidizm, hipoparatiroidizm, diabetes
mellitus, hipogonadizm ve kemik dongusiinde 6nemli rol oynayan
inslin benzeri buylime faktorli dusukligu gibi endokrin
komplikasyonlar 6nemlidir. Bunun yani sira kan transflizyonlarina
ikincil olarak gelisen demir asin yiki osteoid maturasyonunun
bozulmasina ve mineralizasyonunun lokal olarak inhibisyonuna
neden olmaktadir. Demir agir yikini ortadan kaldirmak icin
onerilen desferrioksamin selasyon tedavisi ise, DNA sentezini,
osteoblast ve fibroblast proliferasyonunu, osteoblast prekiirsor
farkllasmasini ve kollajen formasyonunu inhibe etmekte ve
osteoblast apopitozunu arttirmaktadir. Ayrica kemik iligi
ekspansiyonu, vitamin C ve vitamin D eksiklikleri, fizik aktivite azlig,
artmig osteoklast fonksiyonu ve azalmis osteoblast fonksiyonu da
talasemi majordeki osteoporoz nedenleri arasinda siralanmaktadir
(1,8,9,11).

Genel populasyonda osteoporoz, kadinlarda daha sik
gorilmesine ragmen, talasemi hastalarinda erkeklerde daha sik
gorulmektedir. Erkekler disiik kemik kutleleriyle daha sik ve daha
ciddi etkilenmektedir. Bu carpici sonug, erkek talasemi hastalarinin
adolesan donemlerinde desferrioksamin tedavisine uyumsuz
olmalariyla aciklanmaktadir  (12). Bizim olgularimizda da
desferrioksamin tedavisine uyumsuzluk siddetli osteoporozun bir
nedenidir. Talasemi hastalarinda osteoporoz ve osteopeninin,
trabekiiler ve kortikal kemikten olusan femur boynundan daha fazla,
trabekiiler kemikten olusan omurgada belirgin oldugu saptanmistir
(4). Bizim olgularimizda da hem lomber hem de kalca kemik mineral
yogunlugu (KMY) olcimleri yapilmis ve lomber omurga
Olclimlerinin, kalca Olclimlerine gore daha dusiik oldugu
gorulmustdr.

Osteoporotik kiriklarin dagiimi genel populasyonla aynidir fakat
genc talasemik hastalar yiiksek vertebral kirik insidansina sahiptir (1).
Bizim birinci olgumuzda da femur boyun kingini da icermek tzere
ekstremitelerde cesitli kinklar gorilmustar.

Talasemik hastalarda neoformasyon fazinin sabit kaldigi,
rezorbsiyon fazinin arttigi, dengede olmayan kemik dénguisi vardir.
Bu da, negatif kemik dengesine ve dolayisiyla KMY kaybina neden
olmaktadir. Bu bilgi, talasemik hastalarin osteoporoz tedavisinde
bifosfonatlar gibi glicli anti-rezorptif ilaclarin kullaniimasini
desteklemektedir (7). Alendronat, pamidronat ve zoledronat gibi
bisfosfonatlarin  kemik dongusi hizini normallestirdigi ve KMY
artisinda etkili oldugu saptanmigtir (9).
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Morabito ve ark’nin (13) yaptigi bir calismada, iki yil boyunca
guinltk oral 10 mg alendronat ve iM 100 mg klodronat (10 giinde
bir inflizyon) karsilastirilmis, klodronat tedavisi alan grupta KMY’de
artma olmazken alendronat alan grupta omurga ve kalca KMY’sinde
artma olmustur.

Pamidronat ile yapilan ¢alismalarda ise aylik 15 mg, 30 mg veya
60 mg pamidronat kullanimi ile KMY’de artis saptanmustir (10,14).
Tirkiye’'de yapilan bir calismada Patiroglu ve arkadaslar (15) 23
hastaya bir yil siireyle 3 ayda bir 15 mg pamidronat tedavisi
uygulamus, bir yillik tedaviden sonra sadece kalsiyum ve vitamin D
destegi saglanmistir. Bir yil sonunda femur boyun KMY’sinde nemli
artis saglanirken, lomber vertebra KMY’sindeki artig istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Tedaviden iki yil sonra ise hem femur boynu
hem de lomber vertebra KMY’sinde anlamli artis saptanmigtir (15).

Zoledronat ile yapilan calismalarda da farkli dozlar, farkl
araliklarla  kullanilmistir.  Voskaridou ve arkadaslarinin  (16)
calismasinda 1 yil stireyle bir gruba 6 ayda bir IV 4 mg zoledronat,
diger gruba 3 ayda bir IV 4 mg zoledronat, bir diger gruba ise 3 ayda
bir plasebo tedavisi verilmis, 3 ayda bir IV 4 mg zoledronat alan
hastalarin lomber omurga KMY’lerinin arttigi, plasebo grubunda ise
degismedigi bulunmustur. Takip eden bir yayinlarinda zoledronatin
kesilmesinden sonra da etkisinin devam ettigini bildirmislerdir
(17). Perifanis ve arkadaglarinin (18) yaptigi calismada 12 ay
boyunca her 3 ayda bir 1 mg iV zoledronat tedavisi uygulanmis
ve lomber omurga KMY’sinde artis tespit edilmistir. Gilfillan ve
arkadaslari (19) ise 24 ay boyunca 4 ayda bir 4 mg IV zoledronat
tedavisi vermisler, plasebo ile kiyaslandiginda hem lomber hem de
femoral KMY’de artma oldugunu saptamislardir. Cukurova
bélgesinde yapilan, tedavi 6ncesi 1,25-dihidroksivitamin D
dizeyleri normal olan 39 hastanin katildigi bir yillik calismada,
zoledronat (6 ayda bir IV 4 mg) ve kalsitriol (0,25 mcg/giin)
tedavileri kargilastiriimig ve zoledronat tedavisi alan grupta lomber,
kalsitriol tedavisi alan diger grupta ise femur boyun KMY
degerlerinde anlamli artis saptanmistir. Bu calismada lomber
vertebra ve femur boynu KMY degerleri ile T skorundaki
degisimlerde tedavi gruplari arasinda fark bulunamamistir (2).

Bizim olgularimizda da farkli zaman araliklari ile uygulanan 4
mg iv. zoledronat tedavisi iyi tolere edilmis olup, herhangi bir yan
etkiye rastlanmamigtir. Olgularin lomber KMY 6lctimlerinde belirgin
dlizelme saptanmis ve tedaviye baslandiktan sonra yeni kirik
olusmamigtir. Birinci olguda tedavi araliklarinin daha sik olmasinin
sebebi sik kirk 6ykist olmasidir ve bu konu ile ilgili yapilan
yayinlarda da farkli araliklarla uygulamalar yapilmistir (2,16-19).

Osteoporoz hastasinin izleminde DXA &l¢iimlerinin bir yil ya
da daha uzun araliklarla yapilmasi, daha sik tekrarin ise hizli kemik
kaybi ile iliskili 6zel kosullarda dustinilmesi onerilmektedir (20).
Bizim olgularimizi izlemeye basladigimiz ilk yillarda DXA
Olctimlerinin sik araliklarla yapilmasinin nedeni birinci olgunun sik
kirk oykist olmasi ve o donemlerde DXA &lciminin hangi
siklikla yapilmasi gerektiginin tam netlik kazanmamis olmasiydi.
DXA olciimlerinde lomber 6lctimlerin yani sira kalca bolgesinden
de Olciimler yapilmis ancak Olciimler geriye donik olarak
incelendiginde bazi 6l¢timlerin sag, bazilarinin soldan yapildigi ve
Olcuimlerin  hepsinde kalcanin uygun pozisyonlanmasinin
saglanamadigi  goruldiginden bu degerler makalede
verilmemistir. Uluslararasi Klinik Dansitometre Dernegi oOnerileri

takiplerin ayni cihaz kullanilarak, ayni teknisyen tarafindan
yapilmasi gerektigi yonundedir (20) ve bizim olgularimizin
izleminin strdigi 7 yil icinde bu gerekliligin yerine getirilemedigi
aciktir. Literatiirde farkli cihazlarla yapilan KMY sonuglarinin
karsilastirilabilmesi icin bazi cevirim formiilleri (21,22) 6nerilmis
olsa da bizim olgularimizda tedavi sonucunda meydana gelen T
ve Z skor degisiklikleri dikkat cekici boyutta oldugu icin tim
kisithhklarina  ragmen etkinlik degerlendirmesi amaciyla
kullanilmigtir. Bunun yani sira yeni kirik olusmamasi da tedavinin
etkinligi yonunden iyi bir kanit olusturmaktadir. Ancak literattrde
talasemi osteoporozunda zoledronat tedavisinin kirik riskini
azalttigiyla ilgili bir caisma sonucu yoktur (9).

Zoledronat tedavisinin eritropoietik aktiviteyi arttirdigi (23) ve
bunun da tedavi kesildikten sonra bile KMY’de uzun dénem
artmaya neden oldugu gosterilmistir (17). Tedavi ile kemik
rezorbsiyon ve formasyon belirteclerinin azalmasi ilacin kemik
donglsunl azaltarak etki gosterdigini duslindirmektedir (6).
Genel olarak zoledronat tedavisinin iyi tolere edildigi ve agry
azalttigr da gdsterilmistir (6,9). Ancak uzun sureli IV bifosfonat
tedavilerinin bu hastalardaki yan etki profili bilinmemektedir. Her
ne kadar talasemik hastalarda hi¢ bildiriimemis olsa da malignite
hastalarinda kullanilan iv bifosfonatlar cene osteonekrozu ile
iliskilendirilmektedir (9,24). Bunun yanisira postmenapozal
osteoporoz hastalarinda 5 mg zoledronat ile yapilan bir calismada
(25) atrial fibrilasyon riski yiiksek olarak saptanmis ancak daha
sonraki calismalarda boyle bir risk artisi olmadigi kanaatine
varilmistir - (26). Talasemi major hastalarinda kardiyak
komplikasyonlarin primer mortalite nedeni oldugu go6zéniine
alinacak olursa bu bilginin de akilda tutulmasi ve yeni calisma
sonuclarinin izlenmesi gerekmektedir (27).

Sonug olarak; talasemi ile iligkili osteoporoz multifaktoryeldir ve
tedavisi zordur. Osteoporoz ilerleyici bir hastaliktir ve dolayisiyla
onlenmesi ve erken tanisi ¢ok onemlidir. Talasemi majorli
hastalarda uygun hormon replasmanina gecikmeden baslanmasi,
etkili demir selasyonu, hemoglobin degerlerinde artigin saglanmasi,
kalsiyum ve vitamin D desteginin optimal olmasi, fizik aktivitenin
arttinlmasi, sigaranin birakilmasi hastalikla miicadeledeki temel
yaklasimlardir. Bu hastalarda osteoporoz tedavisinde bifosfonatlarin
kullanimi ile olumlu sonuglar alinmistir (8).

Burada sunulan iki olguda; demir selasyon tedavisine
uyumsuzluk, hormon replasman tedavilerine ge¢ yasta baslanmis
olmasi ve kiriklarla birlikte immobilizasyon osteoporoz siddetini
arttiran 6nemli nedenlerdir. Her iki olguda da zoledronat tedavisi
iyi tolere edilmis, agriyi azaltmis ve yeni kiriklar engellemistir.
Olgularin takiplerinin yilik DXA ol¢tmleri ile surdirilmesi ve
degerlerde azalma saptanirsa zoledronat tedavisine tekrar
baslanmasi planlanmaktadir.

Zoledronat  tedavisi talasemi majorin  olusturdugu
osteoporozda etkin ve guvenilir goziikmektedir. Fakat bifosfonatlar
yaygin kullanilmaya baslamadan 6nce hangisinin, ne kadar sireyle,
hangi dozda kullanilacagi gibi pek cok konu netlesmelidir.
Randomize calismalarla diger etkili ajanlarla bifosfonatlarin
kombinasyonu degerlendirilmelidir.

Cikar Catismasi:

Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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