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Geçici Kalça Osteoporozu: Olgu Sunumu
Transient Osteoporosis of the Hip: Case Report

ÖÖzzeett

Geçici kalça osteoporozu nadir görülen, kendini s›n›rlayan ve nedeni bilin-
meyen bir hastal›kt›r. Hastal›k ilk defa 1959 y›l›nda Curtiss ve Kincaid tara-
f›ndan hamileli¤inin 3. trimesterindeki üç hastada, kalçan›n geçici demine-
ralizasyonu olarak tan›mlanm›flt›r. Ço¤unlukla orta yafl erkekler ile gebeli¤in
3. trimesterdeki kad›nlar› etkilemektedir. ‹lk bulgu genelde akut, progresif
kalça a¤r›s› olup, sinovit ve osteopeni yapan di¤er nedenler tabloya efllik et-
mez. Eklem aral›¤› ço¤unlukla korunmufltur. Benign seyirli bir hastal›k olan
geçici kalça osteoporozu genellikle kendili¤inden birkaç ayda tamamen ge-
riler. Biz bu makalede; geçici kalça osteoporozu sendromunu, sa¤ kalça a¤-
r›s› nedeniyle poliklini¤imize baflvurarak geçici kalça osteoporozu tan›s›
alan bir erkek olgu eflli¤inde özetlemek istedik. Türk Fiz T›p Rehab Derg
2008;54:124-6. 
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Geçici osteoporoz, kalça a¤r›s›, kemik ili¤i ödemi

SSuummmmaarryy

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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GGiirriiflfl

Geçici kalça osteoporozu etyolojisi bilinmeyen, s›kl›kla 4-6. de-
kattaki erkeklerle 3. trimesterdeki hamile bayanlarda görülen, os-
teopeni ile karakterize, nadir bir klinik tablodur. Geçici kalça oste-
oporozu (GKO) kendini s›n›rlayan bir hastal›kt›r. Bu makalede, sa¤
kalça a¤r›s› nedeniyle poliklini¤imize baflvurarak geçici kalça oste-
oporozu tan›s› alan bir erkek olgu eflli¤inde, geçici kalça osteopo-
rozu özetlenmifltir.

OOllgguu

45 yafl›nda erkek hasta bel ve sa¤ bacak a¤r›s› ile poliklini¤i-
mize baflvurdu. Hastan›n flikayetleri bir ay önce bafllad›¤›, a¤r›s›-
n›n istirahatle azal›p, fiziksel aktivite ile artt›¤› ö¤renildi. Uyuflma,
kar›ncalanma, kuvvet kayb› tan›mlam›yordu. Nöroflirurji poliklini-
¤ine baflvuran hastaya lomber disk hernisi tan›s› konulmufltu.

Konservatif tedavi olarak; nonsteroid antinflamatuvar, miyorelak-
san ilaçlar, deksametazon ampul (‹M 3 defa) bafllanan hasta teda-
viden fayda görmedi¤ini ifade ediyordu. Özgeçmiflinde Hepatit B
tafl›y›c›l›¤›, ayda 1-2 kez alkol kullan›m› öyküsü mevcuttu. Herhan-
gi bir nedenle uzun süreli steroid kullan›m öyküsü yoktu. Fizik mu-
ayenede, hasta antaljik yürüyordu, bel hareketleri aç›k ve a¤r›s›z-
d›. Laséque ve FABER testleri negatifti. Sa¤ kalça iç rotasyonu ha-
fif a¤r›l›yd› ancak k›s›tl›l›k yoktu. Valleix noktalar› ve gluteal bölge-
sinde hassasiyeti mevcuttu. Nörolojik muayenesi normaldi. Labo-
ratuvar›nda tam kan ve tam idrar tetkiki, eritrosit sedimentasyon
h›z›, C-reaktif protein de¤erleri ve karaci¤er fonksiyon testleri, li-
pit profili, tiroid fonksiyon testleri, açl›k kan flekeri normaldi. Bru-
sella (-), PPD (-), HbsAg (+), HbsAb (-)’di. Direkt grafisinde özellik
yoktu. Kalçan›n manyetik rezonans görüntülemesinde (MRG) ise
femur bafl› ve boynunda kemik ili¤i ödemi, T1-a¤›rl›kl› sekanslarda
azalm›fl intensite, T2-a¤›rl›kl› sekanslarda artm›fl intensite tespit
edildi (Resim 1). Tan›n›n desteklenmesi için çekilen sintigrafi sonu-



cunda da femur bafl› ve boynunda diffüz aktivite art›fl› görüldü
(Resim 2). Geçici kalça osteoporozu tan›s› alan hastaya uzun sü-
reli ayakta durma gerektiren faaliyetleri k›s›tlamas› önerildi ve
karfl› tarafa baston verildi. Bir ay sonunda flikayetleri gerileyen
hastan›n, ikinci ayda tamamen rahatlad›¤› izlendi. Bir y›l süre ile
takip edilen hastada rekürrens görülmedi.

TTaarrtt››flflmmaa

GKO ilk defa Curtiss ve Kincaid taraf›ndan 1959 y›l›nda gebe
bir kad›nda tan›mlanm›flt›r (1). Lequesne 1968 ’de ilk defa GKO de-
yimini kullanm›flt›r (2). Nadir görülen bu hastal›¤›n kesin nedeni
hala bilinmemektedir. 

Literatürde 200’ün üzerinde vaka bildirilmifltir. Vakalar›n
2/3’ünü orta yafl erkekler, 1/3’ünü de ço¤unlu¤u 3. trimesterde
olan hamile bayanlar oluflturmaktad›r. Geçici osteoporozlu olgu-
larda; %76 kalça, %18-27 diz, ayak, ayak bile¤i tutulmaktad›r. Da-
ha az s›kl›kla da omuz, lomber omurga, dirsek, el bile¤i ve el tutu-
lumu görülmektedir (3).

Hastalar genellikle ani bafllang›çl› kas›k veya uylu¤a yay›l›m
gösteren, yük vermekle fliddetlenen bir a¤r›dan yak›n›rlar (4). A¤-
r›y› aç›klayacak travma ve benzeri bir hikaye ço¤unlukla yoktur.
Antaljik yürüme a¤r›ya efllik eder. A¤r› fiziksel aktivite ile artar-
ken, istirahatla azal›r. Gece a¤r›s› ise ço¤unlukla görülmez.

Fizik muayenede; antaljik yürüme, eklem hareketlerinde a¤r›,
inaktiviteye sekonder atrofi görülebilir. Eklem hareket aç›kl›¤› ro-

tasyon sonlar›nda görülen k›s›tl›l›k d›fl›nda genellikle normaldir (1).
Ço¤unlukla tek eklem tutulurken, %25-30 vakada bilateral, nadi-
ren de poliartiküler tutulum gözlenmifltir (5). Eklemde effüzyon
ço¤unlukla mevcuttur. GKO’nun prognozu genellikle iyidir. Ortala-
ma hastal›k süresi 6-8 haftadan 1 y›la kadar uzayabilmektedir. 

Lequesne ve arkadafllar› GKO’yu üç faza ay›rm›fllard›r (2).
11.. FFaazz::  Artan a¤r›n›n bafllad›¤›, radiyografilerin normal oldu¤u

dönem,
22.. FFaazz::  Semptomlar maksimum seviyeye ç›kt›¤› ve osteopeni-

nin görüldü¤ü dönem,
33.. FFaazz::  Hastal›¤›n radyolojik ve klinik bulgular›nda gerileme ol-

du¤u dönem.
Hastal›¤›n patogenezi aç›k de¤ildir. Genetik predispozisyon,

vasküler perfüzyon bozuklu¤u, geçici-geri dönüflümlü iskemi, fib-
rinolitik sistem anomalilerinden s›kça bahsedilmektedir. Yak›n dö-
nemde yap›lan bir çal›flmada GKO’lu hastalarda plasminojen akti-
vatör inhibitör 1’in (PAI-1) artarak, doku plazminojen aktivatörünü
(DPA) azaltt›¤› gözlenmifltir. DPA’n›n yetersizli¤inde venöz obs-
trüksiyonla ortaya ç›kan avasküler nekroz, GKO’ya neden olabil-
mektedir. Bu görüfle göre geçici osteoporoz, aseptik nekrozun h›z-
l› kemik yap›m› ile karakterize olan erken dönemini yans›tmakta-
d›r. Olay h›zl› onar›m mekanizmas›yla aseptik nekroza ilerleme-
mektedir. Bu çal›flmaya göre; iskemik eflik de¤erin geri dönüflüm-
lü olmas› GKO’ya neden olurken, geri dönüflümsüz olmas› ise
aseptik nekrozla sonlanmaktad›r (3).

Patogenezdeki farkl› bir görüfle göre gebelik, bayanlarda önce-
den varolan osteoporozu ortaya ç›karan bir faktör olarak GKO’ya
neden olabilir. Gebelikte, fizyolojik hiperkalsiüri gibi nedenlerle kal-
siyum dengesi bozularak, kemik kütlesi geçici olarak azalabilir. Bu
azalma 1,25 (OH) vitamin D3 seviyesinin artarak gastrointestinal
sistemden kalsiyum al›m›n› artt›rmas› ile telafi edilir. GKO’lu çok az
vakada düflük vitamin D3 seviyeleri bildirilmifltir (6).

GKO’lu hastalar›n laboratuvar incelemeleri genellikle normal-
dir. Çok az say›daki hastada serum kalsiyum, alkalen fosfotaz
(ALP), eritrosit sedimentasyon h›z›nda artma ve üriner hidroksip-
rolin, florid at›l›m›nda art›fl görülebilir. Sinovyal s›v› noninflamatu-
var özellikte olup, sterildir (3). Synovial s›v› analizinde osteokalsin,
kemik spesifik ALP, N-telopeptid ve C-telopeptid seviyeleri yükse-
lebilir. Histolojik de¤erlendirmeler kemik ili¤i ödemini do¤rular.
Vasküler bir patolojik görüntüye rastlanmaz. Benzer de¤ifliklikler
erken dönem avasküler nekrozunda da görülür (6). 

GKO’nun tan›s›nda görüntülemenin önemi büyüktür. Direkt
radyografide GKO klinik bulgular›n bafllang›c›ndan sonra 4–8. haf-
talarda bulgu verir. Femur bafl› ve boynunda kemikte diffüz peri-
artiküler osteopeni görülürken, asetebulum, eklem aral›¤› ve sub-
kondral kemik korunur (7). 

Sintigrafi; sensitiftir fakat spesifik de¤ildir. Semptomlar›n bafl-
lamas›ndan sonraki birkaç gün içerisinde radyolojik de¤ifliklikler
oluflmadan bulgu verir. Teknesyum 99 m ile femur bafl› ve boy-
nunda intertrokanterik hatta kadar uzanan diffüz aktivite art›fl›
gözlenir. Genellikle semptomlar›n bafllang›c›ndan 12–15 ay sonra
normale döner. Di¤er osteopenik eklemlerdeki aktivite art›fl›n› da
göstermesi ek bir fayda sa¤lar (3).

MRG’nin tan›daki önemi büyüktür. Semptomlar›n bafllamas›yla
beraber 48 saat içinde bulgu verir. Femur bafl› epifiz ve metafizinde
T1-a¤›rl›kl› sekanslarda azalm›fl intensite, T2-a¤›rl›kl› sekanslarda
artm›fl intensite gözlenir. Artm›fl kontrast tutulumu vaskülarite art›-
fl› ile koreledir. Subkondral lezyon olmamas› ve perfüzyon görüntü-
lemede enhansman pikinde gecikme ay›r›c› tan›da yard›mc›d›r (8).

Resim 1. Hastan›n manyetik rezonans görüntüleme ile sa¤ kalças›-
n›n görünümü.

Resim 2. Hastan›n sintigrafik görünümü.
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AAyy››rr››cc››  ttaann››::  GKO kendini klinik olarak müphem bir bulgu olan
a¤r› ile gösterir. Osteoporozla seyreden di¤er hastal›klar›n farkl›
anamnez ve klinik bulgular› ay›r›c› tan›da yard›mc› olsa da, her za-
man bulunmayabilirler. Bu yüzden görüntüleme ve laboratuvar
daha önemli hale gelmektedir. Görüntülemede en s›k karfl›m›za ç›-
kan bulgu ise kemik ili¤i ödemidir. Travma, enfeksiyon, stres frak-
türleri, enflamatuvar eklem hastal›klar›, malignensi ve biyomeka-
nik de¤ifliklikler kemik ili¤i ödemi yapabilir (3). Bunlara ek olarak
kemik ili¤i ödemi ve osteoporoz ile karakterize kemik ili¤i bozuk-
luklar› vard›r. Bunlar; kronik rekürren multifokal osteomyelit, böl-
gesel gezici osteoporoz, refleks sempatik distrofi (RSD), dizin
spontan osteonekrozu, SAPHO sendromu (sinovitis, akne, püstü-
losis, hiperostosis, osteitis), GKO, bölgesel h›zlanm›fl fenomen ola-
rak özetlenebilir (9). ‹nflamatuvar ve reaktif poliartritlerde asi-
metrik tutulum olsa da ço¤unlukla simetrik ve üst ekstremite tu-
tulumu mevcuttur. Periartiküler dokular da olaya ço¤unlukla efllik
etmifltir. Artropati ile seyreden durumlarda ço¤unlukla eklem me-
safesinde de¤ifliklikler gözlenirken GKO’lu hastalarda görülmez.
GKO’lu hastalarda subkondral tutulum ve sinovit genellikle göz-
lenmezken, artropati ile seyreden tablolarda ise ço¤unlukla göz-
lenir. Malignensilerde tutulum genellikle uzun kemiklerin metafiz
ve diafizlerini tutar, geçici osteoporozlu hastalarda ise genellikle
jukstaartiküler tutulum söz konusudur.

GKO’nun ay›r›c› tan›s›nda iki önemli hastal›k vard›r; RSD ve
avasküler nekroz. Her iki hastal›¤›n da tedavileri tamamen farkl›
ve tedavide geç kal›n›rsa gidiflatlar› kötü oldu¤u için erken ay›r›c›
tan› oldukça önemlidir. Her ikisinde de erken dönemdeki lezyonla-
r›n GKO ile benzer olmas› ay›r›c› tan›y› güçlefltirebilir. GKO’lu has-
tan›n anamnezinde travma, alkol, steroid kullan›m› gibi predispo-
zan nedenler yoktur. RSD ve avasküler nekrozda a¤r› genellikle
yavafl bafllar ve progresif olarak artar. Özellikle iç rotasyon olmak
üzere eklem hareket aç›kl›¤› azal›r. RSD’de fizik muayenede vazo-
motor cilt de¤ifliklikleri, kas spazm›, atrofi vard›r. Radyografide os-
teopeni GKO’da diffüz bir flekilde femur bafl› ve boynunu tutarken,
RSD’de benekli tarzdad›r, ayr›ca RSD’de yumuflak dokuda da flifl-
lik bulunur. Sintigrafide GKO’da homojen aktivite art›fl› varken,
RSD’de periartiküler tutulum mevcuttur (10). MRG’de RSD’de T2
a¤›rl›kl› sekanslarda superfisiyal fasia, cilt ve az bir miktarda da
kemik ili¤inde artm›fl tutulum vard›r. GKO’da T2 a¤›rl›kl› sekanslar-
daki art›fl femur bafl› ve boynunda homojendir (9). 

Avasküler nekrozda sinsi, progresif bir a¤r› vard›r. Özellikle in-
ternal rotasyonda olmak üzere eklem hareket aç›kl›¤›nda k›s›tl›l›k
geliflir. GKO’daki a¤r› ise ani bafllang›çl›, ciddi olabilen ama a¤›rl›k
al›nmas› ile zamanla gerileyen bir a¤r›d›r. Eklem hareket aç›kl›¤›
ise genellikle normaldir. Radyografide GKO’da femur bafl ve boy-
nunda diffüz osteopeni görülürken avasküler nekrozda lokalize
skleroz art›fl› görülür. Sintigrafi GKO’da femoral bafl ve boyunda
homojen aktivite art›fl› gösterirken, avasküler nekrozda lokalize
azalm›fl tutulum vard›r. MRG her iki durumda da diffüz ödem pa-
terni gösterir (1). Vande Berg ve ark. (11) yapt›klar› bir çal›flmada
MRG’de subkondral de¤iflikliklerin olmamas›n›n GKO için %100
pozitif prediktif bir de¤er oldu¤unu öne sürmüfllerdir. Di¤er bir ça-
l›flma da MRG’de band patern varl›¤›n›n GKO’da beklenmeyen,
avasküler nekrozun erken evre de¤iflikliklerinden oldu¤unu belirt-
mifllerdir (8). 

GKO’nun tedavisinde amaç, a¤r›n›n giderilmesi ve fonksiyo-
nel düzelmenin h›zlanmas›n› sa¤lamakt›r. Bu amaçla tedavide
yük azalt›m›, analjezikler, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaç-

lar›n kullan›lmas› gibi konservatif yaklafl›mlar genellikle yeterli-
dir. Steroidlerin sistemik veya intraartiküler kullan›m›nda an-
laml› yan›t gözlenmemifltir (3). Buna ra¤men farkl› bir çal›flma-
da oral deflazakort kullan›m› sonras›nda 2 ile 4 haftada tam ge-
rileme oldu¤u bildirilmifltir (12). Kalsitonin, bifosfonatlar gibi an-
tirezorptif tedaviler ile GKO’nun süresinde k›salma gözlenmifltir
(3,13). Antirezorptif ajanlar›n GKO’daki etki mekanizmalar› aç›k
de¤ildir. Osteoklastlar›n inhibisyonuna ba¤l› olamaz, çünkü
GKO’da histolojik olarak osteoklast aktivasyonu gösterileme-
mifltir. Antiinflamatuvar etkileri ile proinflamatuvar sitokin sal›-
n›m›n›n azalt›lmas› ya da osteoblast apoptozisini önleyerek ke-
mik yap›m›n›n artt›r›lmas› gibi mekanizmalar ile kemik formas-
yonunu art›rabilecekleri bildirilmifltir (3). 

GKO kendini s›n›rlayan bir tablo oldu¤u için, cerrahi yöntemler
tedavide agresif bir yaklafl›md›r. Dekompresyon, sempatektomi,
sempatik sinir blokaj› gibi yöntemlerin hastalar›n a¤r›s›n› rahatlat-
t›¤› fakat geri dönüflü h›zland›rmad›¤› bildirilmifltir (3).

Sonuç olarak, kalça a¤r›s› olan orta yafl erkekler ile hamilele-
rin ay›r›c› tan›s›nda GKO’nun hat›rlanmas›; gereksiz invazif müda-
haleleri önlemek, erken rehabilitasyonu ise olas› komplikasyonlar-
dan korunmay› sa¤lamak aç›s›ndan önemlidir.
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