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MEDULLA SPiNALiS YARALANMALI HASTALARDA OSTEOPOROZ

Kurtulug KAYA', Sibel UNSAL',Sumru OZEL'

OZET

Yaralanmadan kisa bir stire sonra kemiklerden kalsiyum kaybinin baslamasi, medulla spinalis yaralanmasinin
(MSY) sonuglarindan biridir. Kemik kaybiyla sonuglanan olaylarin sirasi tam olarak bilinmemektedir. MSY'li
hastalarda baglica bulgular, baslangigtan kisa bir siire sonra kemik degradasyonunda dramatik bir artma ve
osteoblastik aktivitenin azalmasidir. MSY'li hastalarda kemik formasyonunu agan kemik rezorbsiyonuyla,
remodelling artisindan kaynaklanan kemik kitle kaybi meydana gelmektedir. Bu problem yaklasik 50 yildir
bilinmesine ragmen MSY'li hastalardaki osteoporozun ana nedeni tam olarak anlasilamamigtir.
immobilizasyonun yaninda nérolojik lezyondan kaynaklanan sempatik sinir sisteminin deafferantasyonuyla
ortaya ¢ikan olaylarin da 6nemli bir rol oynadigi diigiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, medulla spinalis yaralanmasi.

ABSTRACT

OSTEOPOROSIS IN PATIENTS WITH SPINAL CORD INJURY

Calcium loss from bone in a short time after injury is one of the result of spinal cord injury (SCI). Sequence
of the events that results with bone loss is not known exactly. The main findings in patients with spinal cord
injury are; dramatic increase in bone degradation after a short time from the beginning and decrease in
osteoblastic activity. Bone mass loss occurs as a consequence of increase in remodelling and bone resorbtion
that passes bone formation. Even though this problem is known approximately for 50 years, cause of
osteoporosis in spinal cord injured patients is not completely understood. It is considered that the events
appears with deafferantation of the sympathic nerve system causedby the neurologic lesion may take an
important role at immobilization.

Key Words: Osteoporosis, spinal cord injury.

Medulla spinalis yaralanmali (MYS)'li hastalarin
paralizili alanlarinda, &zellikle superior tibia
metafizi gibi trabekuler kemikten zengin
bdlgelerde radyolojik olarak 6nemli miktarda
osteoporoz gozlenebili. MSY'li hastalarin alt
ekstremite uzun kemiklerinde demineralizasyon
belirgindir ve proksimalden distale dogru artar
(1). Distal femur ve proksimal tibiada, femur
boynundan daha fazla kayip meydana gelir.
Bununla beraber lomber vertebra genel olarak
kemik kaybindan korunur. Hatta MSY'nin kronik
dénemlerinde lomber vertebra kemik mineral
yogunlugu (KMY) degerlerinde artis ortaya
¢ikar. Lomber bolgenin kemik kaybindan korun-
masi, tekerlekli iskemleye oturmadan kaynak-
lanan gravitasyonel yiklenmeye baglanmak-

tadir (1,2,3,4,5,6,7). Genellikle lomber verteb-
ranin MSY'li kigilerde (primer tip1 veya
sekonder osteoporozlu hastalarin tersine) ¢ok
fazla etkilenmedigi bilinmektedir. Bu nedenle
MSY'li hastalarda azalmis lomber KMY,
superpoze olmus diger osteoporoz nedenlerinin
ekarte edilmesi gerektigini gosterir (8). Gelisen
osteoporoz minér travma sonrasi fraktirlere
predispozisyon yaratir. MSY'li hasta grubunda
fraktir insidansi %5-%20 olarak saptanmistir
(9). En vyaygin fraktir alani distal femur
suprakondiler bdlgesidir. Alt ekstremitede
proksimal tibia gibi diger lokalizasyonlarda da
fraktirler yaygin olarak goralir (1,8). Comar ve
arkadaslari distal femur suprakondiler frak-
turlerinin bu popllasyon ic¢in ¢ok karakteristik
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oldugunu belirtmislerdir (2). Ust ekstremite KMY
degerlerinin tetraplejiklerle karsilastinidiginda,
paraplejik hastalarda korundugu, hatta daha
yuksek oldugu bilinmektedir (10,11,12). MSY
baslangicindan haftalar sonra osteoporoz
gelistigi iliak krest ve tibiadan alinan kemik
orneklerindeki histomorfometrik c¢alismalarla
gOsterilmistir (13). Kemik demineralizasyo-
nunun %30'unun yaralanma sonrasi ilk 12-18.
aylarda olustugu bildirilmistir (4,11). Yaklasik 2.
yilda proksimal tibia ve femur boynunda kemik
formasyonu ve rezorbsiyonu arasinda kararli
durum dizeyi olusarak KMY degerlerinin,
sirasiyla normal deneklerin %40-50 ve %60-
70'ine dustigu saptanmistir (14).

Medulla spinal yaralanmalari sonrasi akut
dénemde kemik rezorbsiyonunun artmasi
sonucu genel olarak hiperkalsemi gelismeden
10 glin kadar erken bir sirede hiperkalsilri
gelisir (1,4,5,9,13,15). Hiperkalsitri, 3. ayda en
disik noktasina ulasan parathormon (PTH)
supresyonuna neden olur. PTH seviyeleri 6
ayda normal sinirlarina doéner (5,9,16). Akut
doénemde serum fosfor seviyeleri yiksek olabilir
(15,16), kronik donemde ise genellikle normal
sinirlar iginde saptanir (4,9). Yine akut dénemde
Uriner hidroksiprolin atiminda da artis géralur
(5,15). Bu hastalarda nadiren gorulen
hiperkalsemi i¢in gocukluk ya da adolesan
dénemde olma, erkek cinsiyet, komplet
yaralanma, tetrapleji gelisimi, dehidratasyon ve
uzamis immobilizasyon risk faktorleridir (5).

Ambulasyon seviyesi, yurimek ya da ayakta
durmak i¢in uzun ydrime cihazi kullaniminin alt
ekstremite KMY degerlerini anlamh olarak
etkilemedigi saptanmistir  (1,2,4,8,11,14).
Calismalar spastisite gelisen hastalarda kas
kitlesinin daha iyi korunmasina ragmen,
spastisitenin alt ekstremite KMY degerleri
Uzerine koruyucu etkisi olmadigini gostermistir
(4,17). MSY'li hastalarda ndrolojik lezyonun
ciddiyeti bakimindan komplet ve inkomplet
hastalar arasinda KMY degerleri agisindan
anlamli bir farkhlik bulunmamistir (1). Baska bir
calismada komplet lezyonlu hastalarin

proksimal femur KMY degerleri inkomplet
hastalardan daha dislk olmasina ragmen, bu
fark anlamh bulunmamis. Ancak lomber KMY
deg@erleri komplet hastalarda anlamli olarak
dislk saptanmistir (8).

immobilizasyona baglh osteoporoz; hemipleji,
parapleji gibi nérolojik tablolarda veya uzamis
yatak istirahatine bagli olarak gelisebilir.
immobilizasyonun, kemik formasyon hizini
asan kemik rezorbsiyonunu efektif olarak
stimdle ettigi ve bunun sonucunda trabekuler
ve kortikal kemiklerin her ikisinde de kemik

kaybi gelistigi bildiriimektedir (18). MSY'li
hastalardaki  osteoporozun tek nedeni
immobilizasyon degildir. MSY'li hastalarda

kemik demineralizasyonunda meydana gelen
olaylarin sirasinin, normal kisilerde uzamis
yatak istirahati sonrasi olusan deminera-
lizasyondan farkli oldugu ©6ne surilmektedir.
Paraplejik hastalarda lezyon seviyesinin altin-
daki demineralizasyon, travmadan sonraki
haftalar icinde kisa slrede bazen direkt grafide
gbzlenebilirken, bunun wuzun sure yatak
istirahatine maruz kalmig normal kigilerde ve
astronotlarda go6zlenmedigi belirtiimektedir.
Bunu destekler tarzda, MSY'li kigilerdeki Griner
hidroksiprolin atilimi yatak istirahatine maruz
kalmis normal kisilerden 3 kat daha yuksek
bulunmustur (13). Ayrica sadece immobili-
zasyona bagh osteoporozu olan hastalar
tamamen ya da tama yakin dizelme gdsterir-
ken, ayni durum MSY sonrasi olugan osteo-
poroz igin s6z konusu degildir. Ornegin, prolabe
olmus intervertebral disk nedeniyle gegici olarak
(11-61 gln) immobilize olmus 34 vyetigkinde
lomber omurganin dual foton absorbsiyometrisi
ile haftada ortalama %0.9 %0.3'lik kemik kaybi
gosterilmistir. Yeniden ambulasyon yaklagik 15
haftada tamamlanan bir iyilesmeye yol agmistir
(19). Bir calismada baslangigta komplet olan 6
paraplejik hasta daha sonra parsiyel iyilesme
gOsterip ambule edilebilmis. Bu motor iyilesme
ve ambulasyona ragmen arastirma periyodu
boyunca paralizili bolgelerde kemik kitlesinde
iyilesme gbdzlenmemis. Ancak 1. yilin sonunda
kemik kaybi, iyilesme gdstermeyen hastalara
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goére daha az bulunmustur (11). Ambule
olabilen (Frankel D) hastalarin bile, yatak
istirahati donemi uzamis hastada gelisen KMY
degerlerinden daha dusik KMY degerlerine
sahip olmasi, iskelet Uzerine mekanik
yuklenmeden bagimsiz faktorlerin varhgdini
disindirmektedir (2). Dauty ve arkadaslari
gunlik oturma suresiyle lomber vertebra KMY
degerleri arasinda ve gunlik pasif vertika-
lizasyon sureleriyle alt ekstremite KMY degerleri
arasinda korelasyon saptayamamislardir.
Benzer sekilde alt ekstremite KMY dederleri ve
uzun yurime cihazi kullanimi arasinda iligki
olmadigini go6stermislerdir. Bu calismalarda
biyomekanik stres etkisinin KMY degerlerine
etkisiz oldugu ve kemik demineralizasyonunda
nérolojik tablonun rolinin baytdk oldugu
savunulmaktadir (1). Minaire ve arkadaslari ile
Chantraine ve arkadaslari bu gorisiu destekler
tarzda, vendz ve kapiller vaskiler staza yol
acan, kemik intravendéz santlarinin agilmasina
neden olan sempatik sinir sisteminin
deafferantasyonu teorisini savunurlar. Buna
gbre arteriovendz santlarin acgilmasiyla gaz
degisiminde bozukluk olmakta ve vazomotor
paralizi sonucu kan akiminda azalmayla kemik
beslenmesindeki azalma, vendz staz, lokal
basing artisi; mezankimal hicrelerin osteo-
klastik hlcrelere doénidsimine neden olmak-
tadir. Bu da kemik demineralizasyonunun uzun
kemiklerin vaskuilarizasyondan zengin metafiz-
yal-epifizyal alanlarda belirginligini aciklar
(1,13). Otonom sinir sisteminin lezyonundan
kaynaklanan vaskuler degisikliklerin, MSY'li
hastalarin osteoporozunda 6énemli oldugdu, hatta
bu osteoporozun gelisiminde immobilizasyonun
sadece mindr bir faktér olarak rol oynadidi
belirtiimektedir (20). One siiriilen bu nérovas-
kuler teori, immobilizasyonla birlikte MSY'li
hastalardaki KMY degerlerindeki azalmaya
onemli oranda katkida bulunuyor gibi gézik-
mektedir.

Norolojik hastaliklar nedeniyle olusan immo-
bilizasyon, yatak istirahatinden sonra gelisen
kemik kaybindan daha siddetli kayiplara yol
agar. Herhangi bir midahalenin MSY'den sonra

kemik kitlesini koruyup koruyamayacagi
bilinmiyor. Buna ragmen remobilizasyonun,
immobilizasyonun ilk 6 ayindan sonra kemik
kaybini onarmayacagi konusunda gorus birligi
vardir. Ambulasyon seviyesinin alt ekstremite
KMY degerlerini etkilemedigini 6ne slren
c¢alismalarin yaninda Eling D. ve arkadaslari
hastalik suresi 5 hafta olan 19 MSY'li hastayi 25
ay izleyerek, erken mobilize edilen hastalarda
trabekller kemikten zengin tibiada neredeyse
hic kemik mineral kaybi meydana gelmezken,
immobilize kalan hastalarda %6.9-%9.4'lik
kemik kaybi olustugunu saptamislar. Bu
sonuglarla agirhk  ydklenmesiyle erken
mobilizasyonun MSY sonrasi kemik kaybini
Onlemede veya azaltmada o6nemli bir rol
oynayabilecegini belirtmislerdir (7). Bagka bir
calismada standing frame ile pasif olarak
vertikalize edilen hastalarin femur saft KMY
degerleri vertikalize edilmeyenlerden anlaml
olarak yuksek bulunurken, ayni durum femur
boynu igin gecerli bulunmamigtir. Uzun yurime
cihazi kullanan paraplejik hastalarda proksimal
femur KMY'si de standing frame kullananlardan
anlamli olarak yuksek bulunmustur (7).

Medulla spinalis yaralanmalari sonrasi gelisen
osteoporozun kabul edilmis standart bir tedavisi
yoktur. Fonksiyonel elektrik stimilasyonu,
ergonometri bisikleti sadece uygulama periyodu
boyunca, devam eden kemik kayip oraninda
ihmh bir azalma saglayabilir. Beslenme
bozukluklarinin duzeltiimesiyle birlikte kalsiyum,
D vitamini kullanimi énerilebilir. Hizli turn-overh
diger hastaliklarda etkinligi kanitlanmis olan
kalsitonin ve Uglncl jenerasyon bifosfonatlari
iceren antirezorbtif tedaviler umut verici tedavi
alternatifleridir. Yeni bifosfonatlar yergekimi
etkisinin ortadan kaldinldigi kosullara maruz
birakilan farelerde akut kemik kaybini dnlemede
etkili bulunmustur. Tiludronatin paraplejilik
hastalarda kemik formasyonunu bozmaksizin
kemik rezorbsiyonunu azalttigi gosterilmistir (5).
Tiludronatin mineralizasyon defektine yol
acmaksizin birgok metabolik kemik hastaliginda
kemik rezorbsiyonunu efektif olarak azalttig
gosterilmis. Chappard D. ve ark., 7 paraplejik
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hastaya 200mg/giin, 7 paraplejik hastaya 400
mg/gin tiludronat verip, 6 hastaya plasebo
vermigler. Tedaviden dnce ve 3 ay sonra transi-
liak kemik biyopsileriyle histomorfometrik
calisma yapmiglar. Plasebo ve 200 mg/giin ilag
alan grupta kemik voliminde anlamli olmayan
bir azalma gozlenirken, 400 mg/giin alan grupta
kemik volimiinde hafif bir artis saptanmis.
Osteoklast sayisi plasebo grubunda artarken,
tiludronate alan gruplarda azalmis olarak
bulunmus (21). Kemik kaybindan koruyucu
Onlemlere yaralanma sonrasi 1. yilda basla-
nilmasi gerektigi belirtiimekte, KMY degerleri
osteoporoz sinirindaysa, 1. yildan 6nce teda-
viye baslanmasi dnerilmektedir (22).
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