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Omurilik Yaralanmal Hastalarda Osteoporoz
Osteoporosis in Patients with Spinal Cord Injury
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Ozet

Omurilik yaralanmasi sonrasi, patolojik kiriklara neden olabilen kemik kaybi
ve osteoporoz gelistigi bilinmektedir. Baslangigtan kisa bir siire sonra kemik
degradasyonunda dramatik bir artma ve osteoblastik aktivitede azalma ol-
maktadir. Omurilik yaralanmali hastalarda kemik mineral yogunlugunu etki-
leyen; yas, cinsiyet, yaralanma seviyesi, yaralanma Uzerinden gecen sire,
lezyonun komplet olup olmamasi, hormon seviyeleri, ambulasyon diizeyi,
spastisite ve uygulanan rehabilitasyon programlari gibi bircok etken bulun-
maktadir. Omurilik yaralanmali hastalarda kemik kaybina sebep olan faktor-
ler ve kemik kaybinin nasil dnlenebilecedine yonelik ¢ok sayida arastirma ya-
pilmistir. Bu derlemede, yapilan arastirmalarin sonuglari gézden gegirilmis-
tir. Tdrk Fiz Tip Rehab Derg 2007,;53:118-20.

Anahtar Kelimeler: Omurilik yaralanmasi, osteoporoz, kemik mineral
yogunlugu

Summary

It is well known that bone demineralization and osteoporosis occur in
spinal cord-injured patients which may lead to pathologic fractures.
There is a dramatic increase in bone degradation after a short time from
the beginning and a decrease in osteoblastic activity. Many factors may
effect bone mineral density in spinal cord-injured patients such as age,
sex, level of injury, time since injury, lesion completeness, hormonal
status, ambulatory status, spasticity, and rehabilitative interventions.
Recent studies have investigated the factors effecting bone mineral
density in spinal cord-injured patients as well as the prevention of
osteoporosis. In this paper, the results of these studies were reviewed.
Turk J Phys Med Rehab 2007;53:1198-20.
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Omurilik yaralanmasi (OY) olan hastalarda kemik kaybi ve os-
teoporoz gelismekte, bunun sonucunda patolojik kiriklar gorile-
bilmektedir. Kirik riski %5-20 olarak saptanmis olup (1), en yay-
gin kemik kaybi alani distal femur suprakondiler bdlgesidir (2).
QY sonrasl, dzellikle yaralanma seviyesi altinda, kemik kaybi hiz-
lanmakta, kemik yapimi yavaslamaktadir. OY'li hastalarda kemik
mineral yogunlugunu (KMY) etkileyen; yas, cinsiyet, yaralanma
seviyesi, yaralanma Uzerinden gecen sire, lezyonun komplet
olup olmamasi, hormon seviyeleri, ambulasyon dizeyi, spastisite
ve uygulanan rehabilitasyon programlari gibi bir¢ok etken bulun-
maktadir (3).

Demineralizasyon paraplejik hastalarda alt ekstremitelerin
uzun kemiklerinde baslamakta ve proksimalden distale dogru art-
maktadir (4). Kas kontraksiyonu, agirlik tasima kemik (zerinde
stres uygulayarak kemik mineral icerigini korumaktadir. Ornegin,
erken ayada kaldirma immobilizasyona badgli gelisen hiperkalse-
miyi ve demineralizasyonun siddetini azaltmaktadir (5,6). Biering

ve ark. (7) kalgalarini hareket ettirebilen hastalarda femur KMY'yi
daha az azalmis olarak bulmuslardir. OY'li hastalarda istemli kas
kasiimasindaki eksikligin demineralizasyon Gzerine etkisini belir-
lemek amaciyla Vlychou ve ark. (8) komplet ve inkomplet yaralan-
mali hastalari karsilastirmislar, fakat calismalarinda iki grup ara-
sinda KMY dederleri arasinda fark gésterememislerdir.

immobilizasyon yaralanma seviyesi altinda gelisen osteopo-
rozda ¢cok dnemli bir etkendir, ancak tek faktor degildir (9). OY'li
hastalarda kemik demineralizasyonunda meydana gelen olayla-
rin normal kisilerde uzamis yatak istirahati sonrasi olusan demi-
neralizasyondan farkl oldugu 6ne sirilmektedir. Sadece immo-
bilizasyona bagli osteoporozu olan hastalar tamamen ya da tama
yakin dizelirken ayni durum OY'li hastalar i¢in s6z konusu degil-
dir 10,11). Ambule olabilen hastalarin bile KMY dederleri yatak is-
tirahati dénemi uzamis hastalarin KMY degerlerinden daha du-
sk bulunmus olmasi iskelet tGzerine immobilizasyondan bagim-
siz faktorlerin varligini disiindirmektedir (9).
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Azalan kan akimi, doku asidozu, vendz staz, kemik yapimi ve
yikimi arasindaki dengenin olusmasinda etkilidirler (9). Artmis
alkalen fosfataz, hidroksipirolin atilimi, hiperkalsemi ve hiperkal-
sidiri gibi metabolik bozukluklar, paratiroid hormon seviyesindeki
degisimler, glukokortikoid ve kalsitonin kullanimi, otonom sinir
sistemindeki modifikasyonlara ikincil nérovaskiler degisiklikler,
insllin benzeri blylime faktori'ne (ILGF-1) direng gibi faktorler
de OY'li hastalarda gorilen kemik demineralizasyonda rol oyna-
maktadir (12,13).

Yapilan bir calismada saglkl tenis oyuncularinin dominant
kollarinda KMY dederleri, kontrol grubuna gére daha ylksek bu-
lunmustur. Bunun sebebinin sportif aktivite sirasinda Ust ekstre-
miteye binen mekanik stres oldugu disindlmustdr (14). Ayni se-
kilde, uzun suredir paraplejik olan hastalarin Ust ekstremite KMY
degerleri saghkh kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur (14).
Ust ekstremite KMY degerleri tetraplejiklerle karsilastiriidiginda
paraplejik hastalarda korundugu hatta daha yiksek oldugu bilin-
mektedir (15). Goemaere ve ark. (16) tekerlekli sandalye kullani-
minin OY'li hastalarda 6nkol KMY dederlerini arttirdigini goster-
mislerdir.

OVY'li hastalarda distal femur ve proksimal tibiada femur boy-
nundan daha fazla kayip meydana gelmekte bununla beraber
lomber vertebra genel olarak kemik kaybindan korunmaktadir.
Lomber bélgenin kemik kaybindan korunmasi oturmaya bagli
olan gravitasyonel yiiklenmeye baglanmaktadir (17-19). Tekerlek-
li sandalye kullanimi agirlik yikleyerek omurilikteki osteoblastik
aktiviteyi uyarmaktadir. Diger yandan alt ekstremitelerde yik
binmediginden demineralizasyon olugsmaktadir (12,20). Modlesky
ve ark. (21) OY'li erkek hastalarda proksimal tibia ve distal femur-
da trabekiler kemik mikromimarisini manyetik rezonans goérin-
tileme ile incelemisler, belirgin sekilde bozuldugunu saptamis-
lardir.

Bu bulgular géstermektedir ki, ylikleme ile iligkili ambulasyon
ve fiziksel fonksiyon hem trabekiler dokuyu hem de kemik mine-
ral yogunlugunu saglamada kritik éneme sahiptir. OY ardindan
fiziksel fonksiyonun azalmasi trabekiler kemik mikromimarisinin
degradasyonuna yol agmaktadir. Kemik Gzerine binen yikiin bi-
yUkligu mineralizasyon ve yapisal dokuyu gliclendirmektedir
(22). Ayakta durma, dislk seviyeli fiziksel aktivite sirasinda olu-
san iskelet kasi kontraksiyonlari gibi yiksek frekansli, disuk
magnittdIi uyarilar trabekiler kemik yapisinin primer belirleyi-
cileri olabilirler (23,24). Ayakta durma gibi yercekimine karsi
olan hareketler intrameddller sivi basincini arttirarak kemik mi-
neralizasyonunu saglamada uyarici olabilir (25). Artmis intrame-
diller kan basincinin kemik mineralizasyonu Uzerine olumsuz et-
kisi vardir (26).

Tersine bazi ¢aligmalar ambulasyon seviyesi, uzun bacak ci-
hazi ile ayakta durma veya ylrime gibi aktivitelerin tek basina
KMY dederlerini arttirmadi§ini ve osteoporozu énlemedigi sonu-
cuna varmislardir (2,5,713,20,27-29). Rindova ve ark. (30) ayakta
durma egzersiz sirelerinin gin sayisi olarak dedil, glinlik dakika
sayisi olarak kaydedildigi taktirde, aksiyal yiklenmenin KMY (ze-
rine gercek etkisinin gdsterebilecedini savunmustur.

No&rolojik lezyon seviyesinin OY'li hastalarda osteoporoz ge-
lismesinde énemli rol oynadidi bircok calisma ile desteklenmistir
(7,9,10,27,30-32). Demulder ve ark. (33) yaralanma seviyesi altin-
da lokal Uretimi artan IL-6'ya bagli olarak osteoklast benzeri hiic-
re olusumunda artis goézlemlemislerdir. Bergman ve ark. (34) kal-
sitonin geni iliskili peptid gibi néropeptitlerin lokal saliniminin
OY'de artan kemik kaybina sebep oldugunu distnmuslerdir.

Sempatik sinir sisteminin deafferentasyonu kemik icinde, 6zellik-
le kapiller yatakta vendz staza yol acan, intravendz santlara ne-
den olmaktadir. Lezyon altinda gelisen vazomotor bozukluga
bagli olarak lokal vaskilarizasyonda artisa yol acan ikincil bir int-
rameddller staz da olmaktadir. Bu faktdrler, endosteal alanda lo-
kal modifikasyona yol agarak kemik kaybinda rol oynamaktadir-
lar. Gaz de@isiminin azalmasi ile kemige kandan besin maddele-
rin gecisindeki azalma, lokal artmig basincin da etkisiyle mezan-
kimal hiicrelerin osteoklast hiicrelerine degisimine neden olmak-
tadir (5).

Bazi calismalarda yaralanma sonrasi erken evrede kemik yiki-
mi belirleyici diizeylerinin dramatik bir sekilde ylkseldigi, aksine
kemik yapim belirleyici diizeylerinde ise dedisim olmadigi géste-
rilmistir (1,35-37). Kemik kaybi OY sonrasi ilk aylarda hizla artmak-
ta, kemik yapim ve yikim arasindaki denge saglanana kadar yak-
lasik iki yiIl devam etmektedir. Mekanik yliklenmede azalma oste-
oklast Uzerindeki inhibitér kontroll baskilayarak kemik kaybini
hizlandirmakta ve kemik yapim hizi, artmig kemik yikimina uyum
sa@layamamaktadir (38). Uzun dénemde osteoporoz siklidi nor-
mal poptilasyona benzer seviyelerde gorilmektedir (5,8).

QY sonrasi gelisen osteoporozu dnlemede koruyucu 6nlem-
lere yaralanma sonrasi ilk bir yil icinde baslanmasi gerektigi sa-
vunulmaktadir. KMY degerleri osteoporoz sinirindaysa, 1. yildan
once tedaviye baslanmasi dnerilmektedir. (39).

Yapilan galismalarin i1si§i altinda bu hastalar mimkiin olan en
kisa strede fonksiyonel/néromuskiler elektrik stimtlasyonu, er-
gonometri bisikleti gibi uygulamalari da iceren rehabilitasyon
programina alinmaldir.

QY sonrasl gelisen osteoporozun kabul edilmis standart bir
tedavisi yoktur. Beslenme bozukluklarinin dizeltilmesiyle birlikte
kalsiyum, D vitamini kullanimi énerilebilir. Hizli kemik déngusu
olan diger hastaliklarda etkinligi kanitlanmis olan kalsitonin ve
Uclinct jenerasyon bifosfonatlari iceren antirezorptif tedaviler
umut verici tedavi alternatifleridir (40).
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