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

ÖÖzzeett

Omurilik yaralanmas› sonras›, patolojik k›r›klara neden olabilen kemik kayb›
ve osteoporoz geliflti¤i bilinmektedir. Bafllang›çtan k›sa bir süre sonra kemik
degradasyonunda dramatik bir artma ve osteoblastik aktivitede azalma ol-
maktad›r. Omurilik yaralanmal› hastalarda kemik mineral yo¤unlu¤unu etki-
leyen; yafl, cinsiyet, yaralanma seviyesi, yaralanma üzerinden geçen süre,
lezyonun komplet olup olmamas›, hormon seviyeleri, ambulasyon düzeyi,
spastisite ve uygulanan rehabilitasyon programlar› gibi birçok etken bulun-
maktad›r. Omurilik yaralanmal› hastalarda kemik kayb›na sebep olan faktör-
ler ve kemik kayb›n›n nas›l önlenebilece¤ine yönelik çok say›da araflt›rma ya-
p›lm›flt›r. Bu derlemede, yap›lan araflt›rmalar›n sonuçlar› gözden geçirilmifl-
tir. Türk Fiz T›p Rehab Derg 2007;53:118-20.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Omurilik yaralanmas›, osteoporoz, kemik mineral
yo¤unlu¤u

SSuummmmaarryy

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 yaralanmas› (OY) olan hastalarda kemik kayb› ve os-
teoporoz geliflmekte, bunun sonucunda patolojik k›r›klar görüle-
bilmektedir. K›r›k riski %5-20 olarak saptanm›fl olup (1), en yay-
g›n kemik kayb› alan› distal femur suprakondiler bölgesidir (2).
OY sonras›, özellikle yaralanma seviyesi alt›nda, kemik kayb› h›z-
lanmakta, kemik yap›m› yavafllamaktad›r. OY'li hastalarda kemik
mineral yo¤unlu¤unu (KMY) etkileyen; yafl, cinsiyet, yaralanma
seviyesi, yaralanma üzerinden geçen süre, lezyonun komplet
olup olmamas›, hormon seviyeleri, ambulasyon düzeyi, spastisite
ve uygulanan rehabilitasyon programlar› gibi birçok etken bulun-
maktad›r (3). 

Demineralizasyon paraplejik hastalarda alt ekstremitelerin
uzun kemiklerinde bafllamakta ve proksimalden distale do¤ru art-
maktad›r (4). Kas kontraksiyonu, a¤›rl›k tafl›ma kemik üzerinde
stres uygulayarak kemik mineral içeri¤ini korumaktad›r. Örne¤in,
erken aya¤a kald›rma immobilizasyona ba¤l› geliflen hiperkalse-
miyi ve demineralizasyonun fliddetini azaltmaktad›r (5,6). Biering

ve ark. (7) kalçalar›n› hareket ettirebilen hastalarda femur KMY’yi
daha az azalm›fl olarak bulmufllard›r. OY'li hastalarda istemli kas
kas›lmas›ndaki eksikli¤in demineralizasyon üzerine etkisini belir-
lemek amac›yla Vlychou ve ark. (8) komplet ve inkomplet yaralan-
mal› hastalar› karfl›laflt›rm›fllar, fakat çal›flmalar›nda iki grup ara-
s›nda KMY de¤erleri aras›nda fark gösterememifllerdir. 

‹mmobilizasyon yaralanma seviyesi alt›nda geliflen osteopo-
rozda çok önemli bir etkendir, ancak tek faktör de¤ildir (9). OY'li
hastalarda kemik demineralizasyonunda meydana gelen olayla-
r›n normal kiflilerde uzam›fl yatak istirahati sonras› oluflan demi-
neralizasyondan farkl› oldu¤u öne sürülmektedir. Sadece immo-
bilizasyona ba¤l› osteoporozu olan hastalar tamamen ya da tama
yak›n düzelirken ayn› durum OY’li hastalar için söz konusu de¤il-
dir (10,11). Ambule olabilen hastalar›n bile KMY de¤erleri yatak is-
tirahati dönemi uzam›fl hastalar›n KMY de¤erlerinden daha dü-
flük bulunmufl olmas› iskelet üzerine immobilizasyondan ba¤›m-
s›z faktörlerin varl›¤›n› düflündürmektedir (9).



Azalan kan ak›m›, doku asidozu, venöz staz, kemik yap›m› ve
y›k›m› aras›ndaki dengenin oluflmas›nda etkilidirler (9). Artm›fl
alkalen fosfataz, hidroksipirolin at›l›m›, hiperkalsemi ve hiperkal-
siüri gibi metabolik bozukluklar, paratiroid hormon seviyesindeki
de¤iflimler, glukokortikoid ve kalsitonin kullan›m›, otonom sinir
sistemindeki modifikasyonlara ikincil nörovasküler de¤ifliklikler,
insülin benzeri büyüme faktörü’ne (ILGF-1) direnç gibi faktörler
de OY’li hastalarda görülen kemik demineralizasyonda rol oyna-
maktad›r (12,13).

Yap›lan bir çal›flmada sa¤l›kl› tenis oyuncular›n›n dominant
kollar›nda KMY de¤erleri, kontrol grubuna göre daha yüksek bu-
lunmufltur. Bunun sebebinin sportif aktivite s›ras›nda üst ekstre-
miteye binen mekanik stres oldu¤u düflünülmüfltür (14). Ayn› fle-
kilde, uzun süredir paraplejik olan hastalar›n üst ekstremite KMY
de¤erleri sa¤l›kl› kontrol grubuna göre yüksek bulunmufltur (14).
Üst ekstremite KMY de¤erleri tetraplejiklerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda
paraplejik hastalarda korundu¤u hatta daha yüksek oldu¤u bilin-
mektedir (15). Goemaere ve ark. (16) tekerlekli sandalye kullan›-
m›n›n OY’li hastalarda önkol KMY de¤erlerini artt›rd›¤›n› göster-
mifllerdir. 

OY'li hastalarda distal femur ve proksimal tibiada femur boy-
nundan daha fazla kay›p meydana gelmekte bununla beraber
lomber vertebra genel olarak kemik kayb›ndan korunmaktad›r.
Lomber bölgenin kemik kayb›ndan korunmas› oturmaya ba¤l›
olan gravitasyonel yüklenmeye ba¤lanmaktad›r (17-19). Tekerlek-
li sandalye kullan›m› a¤›rl›k yükleyerek omurilikteki osteoblastik
aktiviteyi uyarmaktad›r. Di¤er yandan alt ekstremitelerde yük
binmedi¤inden demineralizasyon oluflmaktad›r (12,20). Modlesky
ve ark. (21) OY’li erkek hastalarda proksimal tibia ve distal femur-
da trabeküler kemik mikromimarisini manyetik rezonans görün-
tüleme ile incelemifller, belirgin flekilde bozuldu¤unu saptam›fl-
lard›r. 

Bu bulgular göstermektedir ki, yükleme ile iliflkili ambulasyon
ve fiziksel fonksiyon hem trabeküler dokuyu hem de kemik mine-
ral yo¤unlu¤unu sa¤lamada kritik öneme sahiptir. OY ard›ndan
fiziksel fonksiyonun azalmas› trabeküler kemik mikromimarisinin
degradasyonuna yol açmaktad›r. Kemik üzerine binen yükün bü-
yüklü¤ü mineralizasyon ve yap›sal dokuyu güçlendirmektedir
(22). Ayakta durma, düflük seviyeli fiziksel aktivite s›ras›nda olu-
flan iskelet kas› kontraksiyonlar› gibi yüksek frekansl›, düflük
magnitüdlü uyar›lar trabeküler kemik yap›s›n›n primer belirleyi-
cileri olabilirler (23,24). Ayakta durma gibi yerçekimine karfl›
olan hareketler intramedüller s›v› bas›nc›n› artt›rarak kemik mi-
neralizasyonunu sa¤lamada uyar›c› olabilir (25). Artm›fl intrame-
düller kan bas›nc›n›n kemik mineralizasyonu üzerine olumsuz et-
kisi vard›r (26). 

Tersine baz› çal›flmalar ambulasyon seviyesi, uzun bacak ci-
haz› ile ayakta durma veya yürüme gibi aktivitelerin tek bafl›na
KMY de¤erlerini artt›rmad›¤›n› ve osteoporozu önlemedi¤i sonu-
cuna varm›fllard›r (2,5,7,13,20,27-29). Rindova ve ark. (30) ayakta
durma egzersiz sürelerinin gün say›s› olarak de¤il, günlük dakika
say›s› olarak kaydedildi¤i taktirde, aksiyal yüklenmenin KMY üze-
rine gerçek etkisinin gösterebilece¤ini savunmufltur. 

Nörolojik lezyon seviyesinin OY’li hastalarda osteoporoz ge-
liflmesinde önemli rol oynad›¤› birçok çal›flma ile desteklenmifltir
(7,9,10,27,30-32). Demulder ve ark. (33) yaralanma seviyesi alt›n-
da lokal üretimi artan IL-6’ya ba¤l› olarak osteoklast benzeri hüc-
re oluflumunda art›fl gözlemlemifllerdir. Bergman ve ark. (34) kal-
sitonin geni iliflkili peptid gibi nöropeptitlerin lokal sal›n›m›n›n
OY’de artan kemik kayb›na sebep oldu¤unu düflünmüfllerdir.

Sempatik sinir sisteminin deafferentasyonu kemik içinde, özellik-
le kapiller yatakta venöz staza yol açan, intravenöz flantlara ne-
den olmaktad›r. Lezyon alt›nda geliflen vazomotor bozuklu¤a
ba¤l› olarak lokal vaskülarizasyonda art›fla yol açan ikincil bir int-
ramedüller staz da olmaktad›r. Bu faktörler, endosteal alanda lo-
kal modifikasyona yol açarak kemik kayb›nda rol oynamaktad›r-
lar. Gaz de¤ifliminin azalmas› ile kemi¤e kandan besin maddele-
rin geçiflindeki azalma, lokal artm›fl bas›nc›n da etkisiyle mezan-
kimal hücrelerin osteoklast hücrelerine de¤iflimine neden olmak-
tad›r (5).

Baz› çal›flmalarda yaralanma sonras› erken evrede kemik y›k›-
m› belirleyici düzeylerinin dramatik bir flekilde yükseldi¤i, aksine
kemik yap›m belirleyici düzeylerinde ise de¤iflim olmad›¤› göste-
rilmifltir (1,35-37). Kemik kayb› OY sonras› ilk aylarda h›zla artmak-
ta, kemik yap›m ve y›k›m aras›ndaki denge sa¤lanana kadar yak-
lafl›k iki y›l devam etmektedir. Mekanik yüklenmede azalma oste-
oklast üzerindeki inhibitör kontrolü bask›layarak kemik kayb›n›
h›zland›rmakta ve kemik yap›m h›z›, artm›fl kemik y›k›m›na uyum
sa¤layamamaktad›r (38). Uzun dönemde osteoporoz s›kl›¤› nor-
mal popülasyona benzer seviyelerde görülmektedir (5,8). 

OY sonras› geliflen osteoporozu önlemede koruyucu önlem-
lere yaralanma sonras› ilk bir y›l içinde bafllanmas› gerekti¤i sa-
vunulmaktad›r. KMY de¤erleri osteoporoz s›n›r›ndaysa, 1. y›ldan
önce tedaviye bafllanmas› önerilmektedir. (39). 

Yap›lan çal›flmalar›n ›fl›¤› alt›nda bu hastalar mümkün olan en
k›sa sürede fonksiyonel/nöromüsküler elektrik stimülasyonu, er-
gonometri bisikleti gibi uygulamalar› da içeren rehabilitasyon
program›na al›nmal›d›r. 

OY sonras› geliflen osteoporozun kabul edilmifl standart bir
tedavisi yoktur. Beslenme bozukluklar›n›n düzeltilmesiyle birlikte
kalsiyum, D vitamini kullan›m› önerilebilir. H›zl› kemik döngüsü
olan di¤er hastal›klarda etkinli¤i kan›tlanm›fl olan kalsitonin ve
üçüncü jenerasyon bifosfonatlar› içeren antirezorptif tedaviler
umut verici tedavi alternatifleridir (40).

KKaayynnaakkllaarr

1. Roberts D, Lee W, Cuneo RC, Wittmann J, Ward G, Flatman R, et al.
Longitudinal study of bone turnover after acute spinal cord injury.
J Clin Endocrinol Metab 1998;83:415-22.

2. Leslie WD, Nance PW. Dissociated hip and spine demineralization: 
a specific finding in spinal cord injury. Arch Phys Med Rehabil
1993;74:960-4.

3. Clasey JL, Janowiak AL, Gater D. Relationship between regional
bone density measurements and the time since injury in adults with
spinal cord injuries. Arch Phys Med Rehabil 2004;85:59-64.

4. Chow YW, Inman C, Pollintine P, Sharp CA, Haddaway MJ, 
el Masry W, et al. Ultrasound bone mineral density and dual energy
X-ray absorptiometry in patients with spinal cord injury: 
a cross-sectional study. Spinal Cord 1996;34:736-41.

5. Dauty M, Verbe BP, Maugars Y, Dubois C, Mathe F. Supralesional and
sublesional bone mineral density in spinal cord-injured patients.
Bone 2000;27:305-9.

6. Kaplan PE, Roden W, Gilbert E, Richards L, Goldschimidt JW.
Reduction of hypercalciuria in tetraplegia after weight-bearing and
strengthening exercises. Paraplegia 1981;19:289-93.

7. Biering Sorensen F, Bohr HH, Schaadt OP. Bone mineral content of
the lumbar spine, the forearm and the lower extremities after spinal
cord injury. Eur J Clin Invest 1990;20:330-5.

8. Vlychou M, Papadaki PJ, Zavras GM, Vasiou K, Kelekis N, Malizos KN,
et al. Paraplegia-related alterations of bone density in forearm and
hip in Greek patients after spinal cord injury. Disabil Rehabil
2003;25:324-30.

9. Chantraine A. Actual concept of osteoporosis in paraplegia.
Paraplegia 1978;16:51-8.

Türk Fiz T›p Rehab Derg 2007;53:118-20
Turk J Phys Med Rehab 2007;53:118-20

Duygu Geler Külcü
Omurilik Yaralanmas›nda Osteoporoz 119



10. Chantraine A, Nusgens B Lapiere CM. Bone remodeling during the
development of osteoporosis in paraplegia. Calsif Tissue Int
1986;38:323-7.

11. Uhthoff HK, Jaworski ZF. Bone loss in response to long term 
immobilization. J Bone Joint Surg (Br) 1978;60:420-9. 

12. Garland DE, Stewart CA, Adkins RH, Hu SS, Rosen C, Liotta FJ, et al.
Osteoporosis after spinal cord injury. J Orthop Res 1992;10:371-8.

13. Uebelhart D, Demiaux-Domenech B, Roth M, Chantraine A. Bone
metabolism in spinal cord injured individuals and in others who
have prolonged immobilization. A review. Paraplegia 1995;33:674-7.

14. Kannus P, Haapasalo H, Sievanen H, Oja P, Vuori I. The site-specific
effects of long-term unilateral activity on bone mineral density and
content. Bone 1993;15:279-84.

15. Tsuzuku S, Ikegami Y, Yabe K. Bone mineral density differences
between paraplegic and quadriplegic patients: a cross-sectional
study. Spinal Cord 1999;37:358-61.

16. Goemaere S, Van Laere M, De Neve P, Kaufman JM. Bone mineral
status in paraplegic patients who do or not perform standing.
Osteoporos Int 1994;4:138-43. 

17. Szollar SM, Martin EM, Sartoris DJ, Parthemore JG, Deftos LJ. Bone
mineral density and indexes of bone metabolism in spinal cord
injury. Am J Phys Med Rehabil 1998;77(1):28-35.

18. Frost FS. Spinal Cord Injury Medicine. In: Braddom RL, editor.
Physical Medicine and Rehabilitation. Philadelphia: W. B. Saunders
Company, 2000. p. 1230-82.

19. Jones LM, Legge M, Goulding A. Intensive exercise may preserve
bone mass of upper limbs in spinal cord injured males, but does not
retard demineralisation of the lower body. Spinal Cord
2002;40:230-5.

20. Kunkel CF, Scremin AME, Eisenberg B, Garcia JF, Roberts S,
Martinez S. Effects of standing on spasticity, contracture and osteo-
porosis in paralysed males. Arch Phys Med Rehab 1993;74:73-8.

21. Modlesky CM, Majumdar S, Narasimhan A, Dudley G. Trabecular
bone microarchitecture is detoriated in men with spinal cord injury.
J Bone Miner Res 2004;19:48-55.

22. Frost HM. Skeletal structural adaptations to mechanical usage
Redefining Wollf’s law: the bone modeling problem. Anat Rec 1990;
226:403-13.

23. Rubin C, Turner AS, Mallinckrodt C, Jerome C, Mcleod K, Bain S.
Mechanical strain, induced noninvasively in the high-frequency
domain, is anabolic to cancellous bone, but not cortical bone. Bone
2002;30:445-52.

24. Rubin C, Xu G, Judex S. The anabolic activity of bone tissue,
supressed by disuse, is normalized by brief exposure to extremely
low-magnitude mechanical stimuli. FASEB J 2001;15:2225-9.

25. Turner CH. Site-specific skeletal effects of exercise: importance of
interstitial fluid pressure. Bone 1999;24:161-2.

26. Chantraine A, Van Ouwenaller C, Hachen H, Schinas P.
Intramedullary pressure and intraosseus phlebography in 
paraplegia. Paraplegia 1979;17:391-7.

27. Biering-Sorensen, Bohr H, Schaadt O. Bone mineral content of the
lumbar spine and lower extremities years after spinal cord lesion.
Paraplegia 1988;26:293-301.

28. Wilmet E, Ismail AA, Heilporn A, Welraeds D, Bergmann P.
Longitudinal study of the bone mineral content and of soft tissue
composition after spinal cord section. Paraplegia 1995;33:674-7.

29. Sabo D, Blaich S, Wenz W, Hohmann M, Loew M, Gerner HJ.
Osteoporosis in patients with paralysis after spinal cord injury. Arch
Orthop Trauma Surg 2001;121:75-8.

30. Frey-Rindova P, Bruin ED, Stüssi E, Dambacher MA, Dietz V. Bone
mineral density in upper and lower extremities during 12 months
after spinal cord injury measured by peripheral quantitative 
computed tomography. Spinal Cord 2000;38:26-32.

31. Szollar SM, Martin EM, Parthemore JG, SartorisDJ, Deftos LJ.
Demineralization in tetraplegic and paraplegic men over time.
Spinal Cord 1997;35:223-8.

32. Finsen V, Indredavik B, Fougner KJ. Bone mineral and hormone 
status in paraplegics. Paraplegia 1992;30:343-7.

33. Demulder A, Guns M, Ismail A, Wilmet E, Fondu P, Bergmann P.
Increased osteoclast-like cells formation in long-term bone marrow
cultures from patients with a spinal cord injury. Calcif Tissue Int
1998;63:396-400.

34. D'Souza SM, MacIntyre I, Girgis SI, Mundy GR. Human synthetic 
calcitonin gene-related peptide inhibits bone resorption in vitro.
Endocrinology 1986;119:58-61.

35. Uebelhart D, Hartmann D, Vuagnat H, Castanier M, Hachen H-J,
Chantraine A. Early modifications of biochemical markers of bone
metabolism in spinal cord injury patients. A preliminary study.
Scand J Rehabil Med 1994;26:197–202.

36. Pietschmann P, Pils P, Woloszczuk W, Maerk R, Lessan D, Stipicic J.
Increased serum osteocalcin levels in patients with paraplegia.
Paraplegia 1992;30:204–9.

37. Zehnder Y, Lüthi M, Michel D, Knecht H, Perrelet R, Neto I, et al.
Long-term changes in bone metabolism, bone mineral density,
quantitative ultrasound parameters, and fracture incidence after
spinal cord injury: a cross-sectional observational study in 100 
paraplegic men. Osteoporos Int 2004;15:180-9.

38. Frost HM. The mechanostat: a proposed pathogenic mechanism of
osteoporosis and the bone mass effect of mechanical and 
non-mechanical agents. Bone Miner 1987;2:73-85.

39. Szollar SM. Osteoporosis in men with spinal cord injuries. WJM 1997;
166:270.

40. Kaya K, Ünsal S, Özel S. Medulla spinalis yaralanmalar›nda 
osteoporoz. Romatizma 2005;20:55-8.

Türk Fiz T›p Rehab Derg 2007;53:118-20
Turk J Phys Med Rehab 2007;53:118-20

Duygu Geler Külcü
Omurilik Yaralanmas›nda Osteoporoz120


