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Olgu Sunumu / Case Report

Gecici Kalga Osteoporozu: Olgu Sunumu

Transient Osteoporosis of the Hip: Case Report
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Ozet

Gegici kalca osteoporozu nadir gorilen, kendini sinirlayan ve nedeni bilin-
meyen bir hastaliktir. Hastalik ilk defa 1959 yilinda Curtiss ve Kincaid tara-
findan hamileliginin 3. trimesterindeki Gic hastada, kalganin gecici demine-
ralizasyonu olarak tanimlanmistir. Cogunlukla orta yas erkekler ile gebeligin
3. trimesterdeki kadinlari etkilemektedir. Ilk bulgu genelde akut, progresif
kalga agrisi olup, sinovit ve osteopeni yapan diger nedenler tabloya eslik et-
mez. Eklem arali§i cogunlukla korunmustur. Benign seyirli bir hastalik olan
gecici kalca osteoporozu genellikle kendiliginden birkac ayda tamamen ge-
riler. Biz bu makalede; gecici kalca osteoporozu sendromunu, sag kalca ag-
risi nedeniyle poliklinigimize basvurarak gegici kalca osteoporozu tanisi
alan bir erkek olgu esliginde 6zetlemek istedik. Tirk Fiz Tip Rehab Derg
2008;54:124-6.

Anahtar Kelimeler: Gegici osteoporoz, kalca agrisi, kemik iligi 6demi

Summary

Transient osteoporosis of the hip is an uncommon, self-limited entity of
unknown cause. The condition was first described by Curtiss and Kincaid in
1959 as a syndrome of transient demineralisation of the hip in the third
trimester of pregnancy. Generally, the patients are women in the third
trimester of pregnancy or middle-aged men who are seen initially with acute
progressive hip pain. The other factors that may cause synovitis and
osteopenia do not accompany the disease. Joint space has usually been
protected. Transient osteoporosis of the hip, which has a benign pattern,
usually improves spontaneously in a few months . In this article, we aimed to
review transient osteoporosis of the hip with a case who had right hip pain
and was diagnosed as transient osteoporosis of the hip. Turk J Phys Med
Rehab 2008,54:124-6.
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Girig

Gecici kalca osteoporozu etyolojisi bilinmeyen, siklikla 4-6. de-
kattaki erkeklerle 3. trimesterdeki hamile bayanlarda goérdlen, os-
teopeni ile karakterize, nadir bir klinik tablodur. Gecici kalga oste-
oporozu (GKO) kendini sinirlayan bir hastaliktir. Bu makalede, sag
kalca agrisi nedeniyle poliklinigimize basvurarak gecici kalca oste-
oporozu tanisi alan bir erkek olgu esliginde, gecici kalca osteopo-
rozu dzetlenmistir.

Olgu

45 yasinda erkek hasta bel ve sag bacak agrisi ile poliklinigi-
mize basvurdu. Hastanin sikayetleri bir ay 6nce basladid, agrisi-
nin istirahatle azalip, fiziksel aktivite ile arttigi 6grenildi. Uyusma,
karincalanma, kuvvet kaybi tanimlamiyordu. N&rosirurji poliklini-
gine basgvuran hastaya lomber disk hernisi tanisi konulmustu.

Konservatif tedavi olarak; nonsteroid antinflamatuvar, miyorelak-
san ilaclar, deksametazon ampul (iM 3 defa) baslanan hasta teda-
viden fayda gérmedigini ifade ediyordu. Ozgecmisinde Hepatit B
tastyiciligi, ayda 1-2 kez alkol kullanimi 6ykist mevcuttu. Herhan-
gi bir nedenle uzun streli steroid kullanim dykusU yoktu. Fizik mu-
ayenede, hasta antaljik ylrlyordu, bel hareketleri acik ve agrisiz-
di. Laséque ve FABER testleri negatifti. Sag kalca ic rotasyonu ha-
fif agriliydi ancak kisithhk yoktu. Valleix noktalari ve gluteal bolge-
sinde hassasiyeti mevcuttu. Nérolojik muayenesi normaldi. Labo-
ratuvarinda tam kan ve tam idrar tetkiki, eritrosit sedimentasyon
hizi, C-reaktif protein degerleri ve karaciger fonksiyon testleri, li-
pit profili, tiroid fonksiyon testleri, aclik kan sekeri normaldi. Bru-
sella (-), PPD (-), HbsAg (+), HbsAb (-)'di. Direkt grafisinde 6zellik
yoktu. Kalganin manyetik rezonans gorintilemesinde (MRG) ise
femur basl ve boynunda kemik iligi ddemi, T1-agirlikli sekanslarda
azalmis intensite, T2-agirhkh sekanslarda artmis intensite tespit
edildi (Resim 1). Taninin desteklenmesi icin ¢ekilen sintigrafi sonu-
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cunda da femur basi ve boynunda diffliz aktivite artisi gorildi
(Resim 2). Gegici kalca osteoporozu tanisi alan hastaya uzun su-
reli ayakta durma gerektiren faaliyetleri kisitlamasi &nerildi ve
karsi tarafa baston verildi. Bir ay sonunda sikayetleri gerileyen
hastanin, ikinci ayda tamamen rahatladigi izlendi. Bir yil sire ile
takip edilen hastada rekirrens gorilmedi.

Tartisma

GKO ilk defa Curtiss ve Kincaid tarafindan 1959 yilinda gebe
bir kadinda tanimlanmistir (1). Lequesne 1968 'de ilk defa GKO de-
yimini kullanmistir (2). Nadir gorilen bu hastalifin kesin nedeni
hala bilinmemektedir.

Literatirde 200'Un Uzerinde vaka bildirilmistir. Vakalarin
2/3'Unl orta yas erkekler, 1/3'UnU de cogunlugu 3. trimesterde
olan hamile bayanlar olusturmaktadir. Gegici osteoporozlu olgu-
larda; %76 kalca, %18-27 diz, ayak, ayak bilegi tutulmaktadir. Da-
ha az siklikla da omuz, lomber omurga, dirsek, el bilegi ve el tutu-
lumu gorilmektedir (3).

Hastalar genellikle ani baslangi¢li kasik veya uyluda yayilim
gosteren, yik vermekle siddetlenen bir agridan yakinirlar (4). Ag-
riyl aciklayacak travma ve benzeri bir hikaye codunlukla yoktur.
Antaljik yGriime agriya eslik eder. Agri fiziksel aktivite ile artar-
ken, istirahatla azalir. Gece agrisi ise cogunlukla gérilmez.

Fizik muayenede; antaljik ylriime, eklem hareketlerinde agri,
inaktiviteye sekonder atrofi gordlebilir. Eklem hareket acikligi ro-
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Resim 1. Hastanin manyetik rezonans goriinttleme ile sag kalcasi-
nin goérdndma.

= T
Lz-m - 1 18-Mar-2004 10: 58

Resim 2. Hastanin sintigrafik gérinima.

tasyon sonlarinda gordlen kisithlik disinda genellikle normaldir (1).
Cogunlukla tek eklem tutulurken, %25-30 vakada bilateral, nadi-
ren de poliartiktler tutulum gézlenmistir (5). Eklemde efflizyon
cogunlukla mevcuttur. GKO'nun prognozu genellikle iyidir. Ortala-
ma hastalik sliresi 6-8 haftadan 1 yila kadar uzayabilmektedir.

Lequesne ve arkadaslari GKO'yu (¢ faza ayirmislardir (2).

1. Faz: Artan agrinin basladid, radiyografilerin normal oldugu
dénem,

2. Faz: Semptomlar maksimum seviyeye cikti§i ve osteopeni-
nin goruldigi dénem,

3. Faz: Hastaligin radyolojik ve klinik bulgularinda gerileme ol-
dugu dénem.

Hastaliin patogenezi acik degildir. Genetik predispozisyon,
vaskdler perflizyon bozuklugu, gecici-geri dontsimli iskemi, fib-
rinolitik sistem anomalilerinden sikca bahsedilmektedir. Yakin do-
nemde yapilan bir ¢calismada GKO'lu hastalarda plasminojen akti-
vator inhibitor 1'in (PAI-1) artarak, doku plazminojen aktivatéridnd
(DPA) azalttigr gdzlenmistir. DPA'nIn yetersizliginde vendz obs-
triksiyonla ortaya cikan avaskiler nekroz, GKO'ya neden olabil-
mektedir. Bu gérise goére gecici osteoporoz, aseptik nekrozun hiz-
Il kemik yapimi ile karakterize olan erken dénemini yansitmakta-
dir. Olay hizh onarim mekanizmasiyla aseptik nekroza ilerleme-
mektedir. Bu calismaya gore; iskemik esik dederin geri dénlsim-
I olmasi GKO'ya neden olurken, geri dénlisimsiz olmasi ise
aseptik nekrozla sonlanmaktadir (3).

Patogenezdeki farkli bir goriise gore gebelik, bayanlarda dnce-
den varolan osteoporozu ortaya ¢ikaran bir faktér olarak GKO'ya
neden olabilir. Gebelikte, fizyolojik hiperkalsiri gibi nedenlerle kal-
siyum dengesi bozularak, kemik kitlesi gegici olarak azalabilir. Bu
azalma 1,25 (OH) vitamin D3 seviyesinin artarak gastrointestinal
sistemden kalsiyum alimini arttirmasi ile telafi edilir. GKO'lu ¢ok az
vakada dugutk vitamin D3 seviyeleri bildirilmistir (6).

GKO'lu hastalarin laboratuvar incelemeleri genellikle normal-
dir. Cok az sayidaki hastada serum kalsiyum, alkalen fosfotaz
(ALP), eritrosit sedimentasyon hizinda artma ve Uriner hidroksip-
rolin, florid atihminda artig gordlebilir. Sinovyal sivi noninflamatu-
var 6zellikte olup, sterildir (3). Synovial sivi analizinde osteokalsin,
kemik spesifik ALP, N-telopeptid ve C-telopeptid seviyeleri ylikse-
lebilir. Histolojik dederlendirmeler kemik iligi ddemini dogrular.
Vaskdler bir patolojik goriintliye rastlanmaz. Benzer degisiklikler
erken dénem avaskiler nekrozunda da goralir (6).

GKO'nun tanisinda gorintlilemenin énemi blyUktur. Direkt
radyografide GKO klinik bulgularin baslangicindan sonra 4-8. haf-
talarda bulgu verir. Femur basl ve boynunda kemikte diffliz peri-
artikiler osteopeni gorilirken, asetebulum, eklem araligi ve sub-
kondral kemik korunur (7).

Sintigrafi; sensitiftir fakat spesifik degildir. Semptomlarin bas-
lamasindan sonraki birkac glin icerisinde radyolojik dedisiklikler
olugsmadan bulgu verir. Teknesyum 99 m ile femur basl ve boy-
nunda intertrokanterik hatta kadar uzanan diffiiz aktivite artisi
gozlenir. Genellikle semptomlarin baslangicindan 12-15 ay sonra
normale déner. Diger osteopenik eklemlerdeki aktivite artisini da
gostermesi ek bir fayda saglar (3).

MRG'nin tanidaki 6nemi blyuktir. Semptomlarin baslamasiyla
beraber 48 saat icinde bulgu verir. Femur basl epifiz ve metafizinde
T1-adirhkl sekanslarda azalmis intensite, T2-agirlikli sekanslarda
artmis intensite gozlenir. Artmis kontrast tutulumu vaskilarite arti-
sl ile koreledir. Subkondral lezyon olmamasi ve perflizyon gérintd-
lemede enhansman pikinde gecikme ayirici tanida yardimcidir (8).
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Ayirici tani: GKO kendini klinik olarak miphem bir bulgu olan
agri ile gosterir. Osteoporozla seyreden diger hastaliklarin farkli
anamnez ve klinik bulgulari ayirici tanida yardimci olsa da, her za-
man bulunmayabilirler. Bu ylzden goérintileme ve laboratuvar
daha dnemli hale gelmektedir. Gériintilemede en sik kargimiza ¢i-
kan bulgu ise kemik iligi 6demidir. Travma, enfeksiyon, stres frak-
turleri, enflamatuvar eklem hastaliklari, malignensi ve biyomeka-
nik degisiklikler kemik iligi ddemi yapabilir (3). Bunlara ek olarak
kemik iligi demi ve osteoporoz ile karakterize kemik iligi bozuk-
luklari vardir. Bunlar; kronik rekirren multifokal osteomyelit, bél-
gesel gezici osteoporoz, refleks sempatik distrofi (RSD), dizin
spontan osteonekrozu, SAPHO sendromu (sinovitis, akne, plstu-
losis, hiperostosis, osteitis), GKO, bélgesel hizlanmis fenomen ola-
rak dzetlenebilir (9). inflamatuvar ve reaktif poliartritlerde asi-
metrik tutulum olsa da cogunlukla simetrik ve Ust ekstremite tu-
tulumu mevcuttur. Periartikiler dokular da olaya cogunlukla eslik
etmistir. Artropati ile seyreden durumlarda ¢cogunlukla eklem me-
safesinde dedgisiklikler gozlenirken GKO'lu hastalarda goriimez.
GKO'lu hastalarda subkondral tutulum ve sinovit genellikle gbz-
lenmezken, artropati ile seyreden tablolarda ise cogunlukla g6z-
lenir. Malignensilerde tutulum genellikle uzun kemiklerin metafiz
ve diafizlerini tutar, gecici osteoporozlu hastalarda ise genellikle
jukstaartikiller tutulum s6z konusudur.

GKO'nun ayirici tanisinda iki énemli hastalk vardir; RSD ve
avaskuler nekroz. Her iki hastaligin da tedavileri tamamen farkli
ve tedavide gec kalinirsa gidisatlari kot oldugu igin erken ayirici
tani olduk¢a 6nemlidir. Her ikisinde de erken donemdeki lezyonla-
rin GKO ile benzer olmasi ayirici taniyi glglestirebilir. GKO'lu has-
tanin anamnezinde travma, alkol, steroid kullanimi gibi predispo-
zan nedenler yoktur. RSD ve avaskiler nekrozda agri genellikle
yavas baslar ve progresif olarak artar. Ozellikle ic rotasyon olmak
zere eklem hareket acikligi azalir. RSD'de fizik muayenede vazo-
motor cilt degisiklikleri, kas spazmi, atrofi vardir. Radyografide os-
teopeni GKO'da diffliz bir sekilde femur basl ve boynunu tutarken,
RSD'de benekli tarzdadir, ayrica RSD'de yumusak dokuda da sis-
lik bulunur. Sintigrafide GKO'da homojen aktivite artisi varken,
RSD'de periartikiler tutulum mevcuttur (10). MRG'de RSD'de T2
adirlikli sekanslarda superfisiyal fasia, cilt ve az bir miktarda da
kemik iliginde artmis tutulum vardir. GKO'da T2 agirlikli sekanslar-
daki artis femur basi ve boynunda homojendir (9).

Avaskdiler nekrozda sinsi, progresif bir agri vardir. Ozellikle in-
ternal rotasyonda olmak Uzere eklem hareket aciklifinda kisithlik
gelisir. GKO'daki agri ise ani baslangich, ciddi olabilen ama agirhk
alinmasi ile zamanla gerileyen bir agridir. Eklem hareket aciklig
ise genellikle normaldir. Radyografide GKO'da femur bas ve boy-
nunda diffliz osteopeni gorilirken avaskuller nekrozda lokalize
skleroz artisi goruldr. Sintigrafi GKO'da femoral bas ve boyunda
homojen aktivite artisi gosterirken, avaskiler nekrozda lokalize
azalmig tutulum vardir. MRG her iki durumda da diffiz 6dem pa-
terni gosterir (1). Vande Berg ve ark. (11) yaptiklari bir ¢alismada
MRG'de subkondral degisikliklerin olmamasinin GKO i¢in %100
pozitif prediktif bir deger oldugunu éne stirmuslerdir. Diger bir ca-
lisma da MRG'de band patern varhginin GKO'da beklenmeyen,
avaskiler nekrozun erken evre dedisikliklerinden oldugunu belirt-
mislerdir (8).

GKO'nun tedavisinde amag, agrinin giderilmesi ve fonksiyo-
nel diizelmenin hizlanmasini saglamaktir. Bu amagla tedavide
yik azaltimi, analjezikler, steroid olmayan antiinflamatuvar ilag-

larin kullaniimasi gibi konservatif yaklasimlar genellikle yeterli-
dir. Steroidlerin sistemik veya intraartikiler kullaniminda an-
lamh yanit gdzlenmemistir (3). Buna ragmen farkli bir calisma-
da oral deflazakort kullanimi sonrasinda 2 ile 4 haftada tam ge-
rileme oldug@u bildirilmistir (12). Kalsitonin, bifosfonatlar gibi an-
tirezorptif tedaviler ile GKO'nun siiresinde kisalma g&zlenmistir
(3,13). Antirezorptif ajanlarin GKO'daki etki mekanizmalari acik
dedildir. Osteoklastlarin inhibisyonuna bagli olamaz, ¢lnki
GKO'da histolojik olarak osteoklast aktivasyonu gdsterileme-
mistir. Antiinflamatuvar etkileri ile proinflamatuvar sitokin sali-
niminin azaltilmasi ya da osteoblast apoptozisini dnleyerek ke-
mik yapiminin arttiriimasi gibi mekanizmalar ile kemik formas-
yonunu artirabilecekleri bildirilmistir (3).

GKO kendini sinirlayan bir tablo oldugu icin, cerrahi yontemler
tedavide agresif bir yaklagimdir. Dekompresyon, sempatektomi,
sempatik sinir blokaji gibi ydntemlerin hastalarin agrisini rahatlat-
t1§1 fakat geri dontst hizlandirmadidi bildirilmistir (3).

Sonuc olarak, kalca adrisi olan orta yas erkekler ile hamilele-
rin ayirici tanisinda GKO'nun hatirlanmasi; gereksiz invazif mida-
haleleri 6nlemek, erken rehabilitasyonu ise olasi komplikasyonlar-
dan korunmay!i saglamak agisindan 6nemlidir.
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