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MEDULLA SPÝNALÝS YARALANMALI HASTALARDA OSTEOPOROZ

Kurtuluþ KAYA1, Sibel ÜNSAL1,Sumru ÖZEL1

ÖZET
Yaralanmadan kýsa bir süre sonra kemiklerden kalsiyum kaybýnýn baþlamasý, medulla spinalis yaralanmasýnýn
(MSY) sonuçlarýndan biridir. Kemik kaybýyla sonuçlanan olaylarýn sýrasý tam olarak bilinmemektedir. MSY'li
hastalarda baþlýca bulgular, baþlangýçtan kýsa bir süre sonra kemik degradasyonunda dramatik bir artma ve
osteoblastik aktivitenin azalmasýdýr. MSY'li hastalarda kemik formasyonunu aþan kemik rezorbsiyonuyla,
remodelling artýþýndan kaynaklanan kemik kitle kaybý meydana gelmektedir. Bu problem yaklaþýk 50 yýldýr
bilinmesine raðmen MSY'li hastalardaki osteoporozun ana nedeni tam olarak  anlaþýlamamýþtýr.
Ýmmobilizasyonun yanýnda nörolojik lezyondan kaynaklanan sempatik sinir sisteminin deafferantasyonuyla
ortaya çýkan olaylarýn da önemli bir rol oynadýðý düþünülmektedir.
Anahtar Kelimeler: Osteoporoz, medulla spinalis yaralanmasý.

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.
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Medulla spinalis yaralanmalý (MYS)'li hastalarýn
paralizili alanlarýnda, özellikle superior tibia
metafizi gibi trabeküler kemikten zengin
bölgelerde radyolojik olarak önemli miktarda
osteoporoz gözlenebilir. MSY'li hastalarýn alt
ekstremite uzun kemiklerinde demineralizasyon
belirgindir ve proksimalden distale doðru artar
(1). Distal femur ve proksimal tibiada, femur
boynundan daha fazla kayýp meydana gelir.
Bununla beraber lomber vertebra genel olarak
kemik kaybýndan korunur. Hatta MSY'nin kronik
dönemlerinde lomber vertebra kemik mineral
yoðunluðu (KMY) deðerlerinde artýþ ortaya
çýkar. Lomber bölgenin kemik kaybýndan korun-
masý, tekerlekli iskemleye oturmadan kaynak-
lanan gravitasyonel yüklenmeye baðlanmak-

tadýr (1,2,3,4,5,6,7). Genellikle lomber verteb-
ranýn MSY'li kiþilerde (primer tip1 veya
sekonder osteoporozlu hastalarýn tersine) çok
fazla etkilenmediði bilinmektedir. Bu nedenle
MSY'li hastalarda azalmýþ lomber KMY,
superpoze olmuþ diðer osteoporoz nedenlerinin
ekarte edilmesi gerektiðini gösterir (8). Geliþen
osteoporoz minör travma sonrasý fraktürlere
predispozisyon yaratýr. MSY'li hasta grubunda
fraktür insidansý %5-%20 olarak saptanmýþtýr
(9). En yaygýn fraktür alaný distal femur
suprakondiler bölgesidir. Alt ekstremitede
proksimal tibia gibi diðer lokalizasyonlarda da
fraktürler yaygýn olarak görülür (1,8). Comar ve
arkadaþlarý distal femur suprakondiler frak-
türlerinin bu popülasyon için çok karakteristik
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olduðunu belirtmiþlerdir (2). Üst ekstremite KMY
deðerlerinin tetraplejiklerle karþýlaþtýrýldýðýnda,
paraplejik hastalarda korunduðu, hatta  daha
yüksek olduðu bilinmektedir (10,11,12). MSY
baþlangýcýndan haftalar sonra osteoporoz
geliþtiði iliak krest ve tibiadan alýnan kemik
örneklerindeki histomorfometrik çalýþmalarla
gösterilmiþtir (13). Kemik demineralizasyo-
nunun %30'unun yaralanma sonrasý ilk 12-18.
aylarda oluþtuðu bildirilmiþtir (4,11). Yaklaþýk 2.
yýlda proksimal tibia ve femur boynunda kemik
formasyonu ve rezorbsiyonu arasýnda kararlý
durum düzeyi oluþarak KMY deðerlerinin,
sýrasýyla normal deneklerin %40-50 ve %60-
70'ine düþtüðü saptanmýþtýr (14). 

Medulla spinal yaralanmalarý sonrasý akut
dönemde kemik rezorbsiyonunun artmasý
sonucu genel olarak hiperkalsemi geliþmeden
10 gün kadar erken bir sürede hiperkalsiüri
geliþir (1,4,5,9,13,15). Hiperkalsiüri, 3. ayda en
düþük noktasýna ulaþan parathormon (PTH)
supresyonuna neden olur. PTH seviyeleri 6
ayda normal sýnýrlarýna döner (5,9,16). Akut
dönemde serum fosfor seviyeleri yüksek olabilir
(15,16), kronik dönemde ise genellikle normal
sýnýrlar içinde saptanýr (4,9). Yine akut dönemde
üriner hidroksiprolin atýlýmýnda da artýþ görülür
(5,15). Bu hastalarda nadiren görülen
hiperkalsemi için çocukluk ya da adolesan
dönemde olma, erkek cinsiyet, komplet
yaralanma, tetrapleji geliþimi, dehidratasyon ve
uzamýþ immobilizasyon risk faktörleridir (5).

Ambulasyon seviyesi, yürümek ya da ayakta
durmak için  uzun yürüme cihazý kullanýmýnýn alt
ekstremite KMY deðerlerini anlamlý olarak
etkilemediði saptanmýþtýr (1,2,4,8,11,14).
Çalýþmalar spastisite geliþen hastalarda kas
kitlesinin daha iyi korunmasýna raðmen,
spastisitenin alt ekstremite KMY deðerleri
üzerine koruyucu etkisi olmadýðýný göstermiþtir
(4,17). MSY'li hastalarda nörolojik lezyonun
ciddiyeti bakýmýndan komplet ve inkomplet
hastalar arasýnda KMY deðerleri açýsýndan
anlamlý bir farklýlýk bulunmamýþtýr (1). Baþka bir
çalýþmada komplet lezyonlu hastalarýn
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proksimal femur KMY deðerleri inkomplet
hastalardan daha düþük olmasýna raðmen,  bu
fark anlamlý bulunmamýþ. Ancak lomber KMY
deðerleri komplet hastalarda anlamlý olarak
düþük saptanmýþtýr (8).

Ýmmobilizasyona baðlý osteoporoz; hemipleji,
parapleji gibi nörolojik tablolarda veya uzamýþ
yatak istirahatine baðlý olarak geliþebilir.
Ýmmobilizasyonun, kemik formasyon hýzýný
aþan kemik rezorbsiyonunu efektif olarak
stimüle ettiði  ve bunun sonucunda  trabeküler
ve kortikal kemiklerin her ikisinde de kemik
kaybý geliþtiði bildirilmektedir (18).   MSY'li
hastalardaki osteoporozun tek nedeni
immobilizasyon deðildir. MSY'li hastalarda
kemik demineralizasyonunda meydana gelen
olaylarýn sýrasýnýn, normal kiþilerde uzamýþ
yatak istirahati sonrasý oluþan deminera-
lizasyondan farklý olduðu öne sürülmektedir.
Paraplejik hastalarda lezyon seviyesinin altýn-
daki demineralizasyon, travmadan sonraki
haftalar içinde kýsa sürede bazen direkt grafide
gözlenebilirken, bunun uzun süre yatak
istirahatine maruz kalmýþ normal kiþilerde ve
astronotlarda  gözlenmediði belirtilmektedir.
Bunu destekler tarzda, MSY'li kiþilerdeki üriner
hidroksiprolin atýlýmý yatak istirahatine maruz
kalmýþ normal kiþilerden 3 kat daha yüksek
bulunmuþtur (13). Ayrýca sadece immobili-
zasyona baðlý osteoporozu olan hastalar
tamamen ya da tama yakýn düzelme gösterir-
ken, ayný durum MSY sonrasý oluþan osteo-
poroz için söz konusu deðildir. Örneðin, prolabe
olmuþ intervertebral disk nedeniyle geçici olarak
(11-61 gün) immobilize olmuþ 34 yetiþkinde
lomber omurganýn dual foton absorbsiyometrisi
ile haftada ortalama %0.9 %0.3'lük kemik kaybý
gösterilmiþtir. Yeniden ambulasyon yaklaþýk 15
haftada tamamlanan bir iyileþmeye yol açmýþtýr
(19). Bir çalýþmada baþlangýçta komplet olan 6
paraplejik hasta daha sonra parsiyel iyileþme
gösterip ambule edilebilmiþ. Bu motor iyileþme
ve ambulasyona raðmen araþtýrma periyodu
boyunca  paralizili bölgelerde kemik kitlesinde
iyileþme gözlenmemiþ. Ancak 1. yýlýn sonunda
kemik kaybý, iyileþme göstermeyen hastalara
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göre daha az  bulunmuþtur (11). Ambule
olabilen (Frankel D) hastalarýn bile,  yatak
istirahati dönemi uzamýþ hastada geliþen KMY
deðerlerinden daha düþük KMY deðerlerine
sahip olmasý, iskelet üzerine mekanik
yüklenmeden baðýmsýz faktörlerin varlýðýný
düþündürmektedir (2). Dauty ve arkadaþlarý
günlük oturma süresiyle lomber vertebra KMY
deðerleri arasýnda ve günlük pasif vertika-
lizasyon süreleriyle alt ekstremite KMY deðerleri
arasýnda korelasyon saptayamamýþlardýr.
Benzer þekilde alt ekstremite KMY deðerleri ve
uzun yürüme cihazý kullanýmý arasýnda iliþki
olmadýðýný göstermiþlerdir. Bu çalýþmalarda
biyomekanik stres etkisinin KMY deðerlerine
etkisiz olduðu ve kemik demineralizasyonunda
nörolojik tablonun rolünün büyük olduðu
savunulmaktadýr (1). Minaire ve arkadaþlarý ile
Chantraine ve arkadaþlarý bu görüþü destekler
tarzda, venöz ve kapiller vasküler staza yol
açan, kemik intravenöz þantlarýnýn açýlmasýna
neden olan sempatik sinir sisteminin
deafferantasyonu teorisini savunurlar. Buna
göre arteriovenöz þantlarýn açýlmasýyla gaz
deðiþiminde bozukluk olmakta ve vazomotor
paralizi sonucu kan akýmýnda azalmayla kemik
beslenmesindeki azalma, venöz staz, lokal
basýnç artýþý; mezankimal hücrelerin osteo-
klastik hücrelere dönüþümüne neden olmak-
tadýr. Bu da kemik demineralizasyonunun uzun
kemiklerin vaskülarizasyondan zengin metafiz-
yal-epifizyal alanlarda belirginliðini açýklar
(1,13). Otonom sinir sisteminin lezyonundan
kaynaklanan vasküler deðiþikliklerin, MSY'li
hastalarýn osteoporozunda önemli olduðu, hatta
bu osteoporozun geliþiminde immobilizasyonun
sadece minör bir faktör olarak rol oynadýðý
belirtilmektedir (20). Öne sürülen bu nörovas-
küler teori, immobilizasyonla birlikte MSY'li
hastalardaki KMY deðerlerindeki azalmaya
önemli oranda katkýda bulunuyor gibi gözük-
mektedir. 

Nörolojik hastalýklar nedeniyle oluþan immo-
bilizasyon, yatak istirahatinden sonra geliþen
kemik kaybýndan daha þiddetli kayýplara yol
açar. Herhangi bir müdahalenin MSY'den sonra
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kemik kitlesini koruyup koruyamayacaðý
bilinmiyor. Buna raðmen remobilizasyonun,
immobilizasyonun ilk 6 ayýndan sonra kemik
kaybýný onarmayacaðý konusunda görüþ birliði
vardýr. Ambulasyon seviyesinin alt ekstremite
KMY deðerlerini etkilemediðini öne süren
çalýþmalarýn yanýnda  Eling D. ve arkadaþlarý
hastalýk süresi 5 hafta olan 19 MSY'li hastayý 25
ay izleyerek, erken mobilize edilen hastalarda
trabeküler kemikten zengin tibiada neredeyse
hiç kemik mineral kaybý meydana gelmezken,
immobilize kalan hastalarda %6.9-%9.4'lük
kemik kaybý oluþtuðunu saptamýþlar. Bu
sonuçlarla aðýrlýk yüklenmesiyle erken
mobilizasyonun MSY sonrasý kemik kaybýný
önlemede veya azaltmada önemli bir rol
oynayabileceðini belirtmiþlerdir (7). Baþka bir
çalýþmada  standing frame ile pasif olarak
vertikalize edilen hastalarýn femur þaft KMY
deðerleri vertikalize edilmeyenlerden anlamlý
olarak yüksek bulunurken, ayný durum femur
boynu için geçerli bulunmamýþtýr.  Uzun yürüme
cihazý kullanan paraplejik hastalarda proksimal
femur KMY'si de standing frame kullananlardan
anlamlý olarak yüksek bulunmuþtur (7).

Medulla spinalis yaralanmalarý sonrasý geliþen
osteoporozun kabul edilmiþ standart bir tedavisi
yoktur. Fonksiyonel elektrik stimülasyonu,
ergonometri bisikleti sadece uygulama periyodu
boyunca, devam eden kemik kayýp oranýnda
ýlýmlý bir azalma saðlayabilir. Beslenme
bozukluklarýnýn düzeltilmesiyle birlikte kalsiyum,
D vitamini kullanýmý önerilebilir. Hýzlý turn-overlý
diðer hastalýklarda etkinliði kanýtlanmýþ olan
kalsitonin ve üçüncü jenerasyon bifosfonatlarý
içeren antirezorbtif tedaviler umut verici tedavi
alternatifleridir. Yeni bifosfonatlar yerçekimi
etkisinin ortadan kaldýrýldýðý koþullara maruz
býrakýlan farelerde akut kemik kaybýný önlemede
etkili bulunmuþtur. Tiludronatýn paraplejilik
hastalarda kemik formasyonunu bozmaksýzýn
kemik rezorbsiyonunu azalttýðý gösterilmiþtir (5).
Tiludronatýn mineralizasyon defektine yol
açmaksýzýn birçok metabolik kemik hastalýðýnda
kemik rezorbsiyonunu efektif olarak azalttýðý
gösterilmiþ. Chappard D. ve ark., 7 paraplejik
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hastaya 200mg/gün, 7 paraplejik hastaya 400
mg/gün tiludronat verip, 6 hastaya plasebo
vermiþler. Tedaviden önce ve 3 ay sonra transi-
liak kemik biyopsileriyle histomorfometrik
çalýþma yapmýþlar. Plasebo ve 200 mg/gün ilaç
alan grupta kemik volümünde anlamlý olmayan
bir azalma gözlenirken, 400 mg/gün alan grupta
kemik volümünde hafif bir artýþ saptanmýþ.
Osteoklast sayýsý plasebo grubunda artarken,
tiludronate alan gruplarda azalmýþ olarak
bulunmuþ (21). Kemik kaybýndan koruyucu
önlemlere yaralanma sonrasý 1. yýlda baþla-
nýlmasý gerektiði belirtilmekte, KMY deðerleri
osteoporoz sýnýrýndaysa, 1. yýldan önce teda-
viye baþlanmasý önerilmektedir (22).
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Yapýlan çalýþmalarýn ýþýðýnda MSY'li hastalarda

meydana gelen osteoporoz etyolojisinde sade-

ce immobilizasyon deðil, nörolojik hastalýðýn

kendinden kaynaklanan ve muhtemelen sempa-

tik sinir sisteminin deafferantasyonuyla ortaya

çýkan vasküler deðiþikliklerin de önemli

olduðunu söyleyebiliriz. MSY geliþen hasta-

larda, hem hiperkalsiüriyi azaltmak hem de

çeþitli nedenlere baðlý ortaya çýkan osteoporozu

önlemek ya da azaltmak açýsýndan bu hastalar

mümkün olan en kýsa sürede rehabilitasyon

programýna alýnýp  mobilize edilmeye çalýþýl-

malýdýr.
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