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Uzun Donem Glukokortikoid Kullanimina Bagh
Gelisen Manifest Osteoporoz ve Sag Femur Basi
Avaskiiler Nekroz Birlikteligi: Olgu Sunumu

Ozcan Hiz, Giilsah Karaaslan, Levent Yazmalar, ibrahim Tekeoglu

Ozet:

Glukokortikoid kullanimi sirasinda bircok yan etkiyle karsilasilmaktadir. Osteoporoz kemik metabolizmasi
iizerinde yaygin goriilen yan etkisi iken, avaskiiler nekroz daha nadir bir yan etkisidir. Yiiksek doz ve uzun

siireli steroid kullanmakla yan etkiler artar.

Bu yazida, atopik dermatit tanisiyla yaklasik onbes yildir kontrolsiiz glukokortikoid kullanimina bagh tiim
dorsal ve lomber vertebralarda osteoporotik fraktiir ve sag kalgada avaskiiler nekroz gelisen erkek bir olgu
sunulmustur. Olgumuzun uzun siire steroid kullanimi ile birlikte immunite bozuklugu ile ilgili olabilecek
atopik dermatit hastalifinin mevcut olmasi osteoporoz ve avaskiiler nekroza yatkinligin artmis olabilecegini
diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak, steroidler mutlak endikasyonlarda, uygun doz ve siireyle kullanilmal,

hastalar diizenli takip edilmelidir.
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Glukokortikoidler uygun terapétik dozlarda
immmunsupressif ~ ve  antiinflamatuar  etki
gosteren ilaglardir. Glukokortikoid kullanimi
sirasinda birgok yan etki ile karsilasilmaktadir
(1). Osteoporoz kemik metabolizmasi {iizerine
bilinen ve yaygin goriilen bir yan etkisi iken,
avaskiiler nekroz daha nadir bir yan etkisidir (2,
3).

Osteonekroz, kemik kanlanmasinin tekrarlayan
araliklarla veya tam kesilmesi sonucunda kemik
iligi ve kemik elementlerinin oliimii olarak
tanimlanmaktadir. Osteonekroz idiopatik veya
sekonder, post-travmatik veya atravmatik olabilir.
Osteonekroz herhangi bir eklemde meydana

gelmekle  birlikte  c¢ogunlukla el  bilegi
eklemlerinde, femur basi, femur kondili ve
humerus basinda goriilir. Femur basindaki
kolletaral dolasim genellikle sinirhidir.

Kanlanmanin bozulmasi epifizin 6nemli oranda
nekrozu ile sonuglanir. Kalga atravmatik
osteonekrozlu genis hasta gruplarinda alkol
ve/veya  glukokortikoid  kullanimi  %60-90
oranindadir. Glukokortikoidlerin risk olusturmasi
doza ve alim siiresine baglidir. Toplamda 2000-
4000 mg iizerinde araliksiz prednizon aliminin
osteonekroz gelisimi igin esik deger oldugu kabul
edilmektedir. Ancak diisiik doz glukokortikoid
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alimlarindan sonra da femur basinda osteonekroz
gelistigi rapor edilmistir (4, 5).

Osteoporoz, glukokortikoidlerin biiyiikk oranda
Onlenebilen ve iyi bilinen bir yan etkisidir.
Sistemik glukokortikoidler kemik yikimini hem
direkt hem de indirekt yoldan etkiler, biiyiime
hormonu salimmini baskilarlar, Insiilin Like
growth faktor I (IL-GF I) sentezini inhibe ederler.
Biiytime faktdrlerinin inhibisyonu sonucunda
osteoblastlarin say1r ve aktivitelerinde azalma
olur. Osteoklastlar direkt olarak aktive olur.
Diger yandan barsak mukoza hiicrelerinden
kalsiyum emilimi azalir. Bobreklerden kalsiyum
ve fosfat atilimi artar. Bdylece gelisen
hipokalsemi, sekonder hiperparatiroidizme neden
olur. Kemigin yeniden yapilanma hiz1 artar,
ancak osteoblastlar baskilandig1 igin yetersiz
kemik yapimi séz konusudur. Sonugta kemikte
rezorbsiyonu ve osteoporoz gelisir. Bu etkiler doz
ve slireye bagimli olup, yliksek doz ve uzun siireli
uygulamalarda etki artar (3, 6, 7, 8§, 9).

Bu yazida atopik dermatit nedeni ile uzun siire
ve kontrolsiiz glukokortikoid kullanimina baglh
sag femur basi osteonekrozu ile birlikte yaygin
dorsal ve lomber vertebralarda manifest
osteoporoz tespit edilen bir olgu nedeniyle
glukokortikoidlerin kemik metabolizmasi iizerine
olan yan etkilerini ve korunma ydntemlerini
sunmay1 amagladik.
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Olgu

62 yasinda erkek hasta, atopik dermatit tanisi
ile dermatoloji kliniginde yatmakta iken sag
kalca, sirt ve bel agrisi sikayeti de bildirmesi
lizerine  istenen  konsiiltasyon  sonucunda
klinigimize yatirildi. Hastanin oykiisiinde, 15-20
yildir yaygin cilt kasintisi nedeni ile gesitli
merkezlere bagvurdugu ve atopik dermatit tanisi
ile adin1 bilmedigi kremler, antihistaminik ilaglar
ve dozunu tam hatirlamadigi kortikosteroid
YYU Tip Fakiiltesi Dermatoloji Klinigi’ne
basvurdugunu ve kendisine prednol 16 mg/giin
tedavisinin 2 hafta kullanmas1 6nerildigini ancak
ilact kesince kagintisinin tekrar ortaya g¢ikmasit
tizerine ilact doktoruna danigsmadan siirekli
kullandigini bildirdi. Hasta klinigimize yatmadan
once dermatoloji kliniginde prednol 16mg/giin
tedavisi aliyordu. Hastanin, bu siire iginde
kalsiyum, D  vitamini ya da  kemik
metabolizmasini olumlu yonde etkileyen herhangi
bir medikal ya da egzersiz tedavisi almadigi
O0grenildi. Hastanin sorgusunda son 3—4 yildir
ozellikle oturmakla ve yiirlimekle artan sirt ve bel
agrisinin ortaya ¢iktigl ve agrinin zaman zaman
gece de oldugu, 2 yil kadar once de sag kalga
bolgesinde agrisinin ortaya g¢iktigr ve son 6 aydir
agrisinin arttigi ve ylirimekte zorluk ¢ektigi
ogrenildi. Agr1 sorgulamasinda bel, sirt ve sag
kalga agrisinin hareketle ve oturmakla arttigi,
ozellikle sirtiistii bacaklarini karnina c¢ekerek
yattiginda ve sicakla agrilarinin azaldigi, kalca
cevresindeki agrisinin bacak 6n yiiziinden dizine
kadar yayildig1 tespit edildi. Hasta her gece
birka¢ kez agri nedeni ile uyandigini ve bu
ylizden uyku diizeninin bozuldugunu bildirdi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde atopik
dermatite bagli yaygin cilt lezyonlart tespit
edildi.  Sistemik muayenesinde anormal bir
bulguya rastlanmadi. Fizik muayenesinde; Hasta
hafif one egilerek kisa adimlarla ve sag tarafina
daha az yiik vererek sol elinde baston kullanarak
antaljik yiiriiyordu. Otuz metre kadar yiirtimekle
siddetli sag kal¢a agrisinin ortaya ¢iktigini ve 50
metreden sonra bel-sirt agrisinin da basladigini ve
yiuriimede ¢ok zorluk ¢ektigini belirtti. Hasta 10
basamaklt merdiveni trabzan1 tutarak ve
zorlanarak c¢ikabildi. Bas one fleksiyonda
omuzlar hafif protraksiyonda duruyordu. Boyun
hareketleri her yone hafif kisith ve agrili idi.
Dorsal kifoz belirgin artmis lomber lordoz
diizlesmisti. Dorsal ve lomber vertebra prosesus
spinozuslart presyonla her diizeyde belirgin
agriliydi. Bel hareketleri her yone agrili
ekstansiyonda hafif kisitliydi. El parmak zemin
mesafesi 10 cm, modifiye bel schober’i 19 cm

Osteoporoz ve Vaskiiler Nekroz

tespit edildi. Diiz bacak kaldirma ve laseque
testleri  bilateral negatifti. Sagda  gluteus
maksimus ve gluteus medius kaslarinda
inspeksiyonla ve palpasyonla atrofi tespit edildi.
Trendelenburg testi bilateral negatifti. Sag kalga
fleksiyonu aktif 90° pasif 110° derece,
ekstansiyon aktif 0° pasif 5°, i¢ rotasyon aktif 15°
pasif 25°, dis rotasyon aktif 25° pasif 30°,
abdiiksiyon aktif 25° pasif 30°, abdiiksiyon aktif
25° pasif 30° 6lciildii. FABER ve FADIR testleri
sag kalgada pozitif bulundu. Sagda Thomas testi
ile 10° fleksiyon kontraktiirii tespit edildi. Spina
iliaka anterior siiperior ile i¢ malleol arasinda
Olciilen bacak boyu sagda 2 cm kisa dl¢iildii. Sol

kalcanin  muayenesi normal  simirlardaydi.
Hastadaki bu bulgular esliginde 1-Malignite, 2-
Sekonder Osteoporoz (steroide bagli), 3-

Spondiloartroz, 4-Sag Koksartroz, 5-Sag kalca
avaskiiler nekroz 6n tanilart diisiiniildii. Hastanin
dorsal ve lomber direk grafilerinde farkl
derecelerde yiikseklik azalmalari tespit edildi.
Dorsal kifoz agis 70° dl¢iildii. Lomber lordoz
diizlesmisti. Kalca direk grafisinde sagda eklem

araligr ileri derecede daralmis femur bast
kompresyona ugramis ve diizensiz
goriinimiindeydi. Kemik mineral yogunlugu

6lciimiinde; Femur Boynu T skoru: -5.55, Z
skoru: -3.69, L1-L4 AP Spine T skoru: -3.62, Z
skoru: -3.43 olarak o6lgiildii. PTH, ALP, SGOT,
SGPT, GGT, Sedimantasyon, CRP normal
sinirlarda tespit edildi. 250H D Vit: 45mcg,
kalsiyum/kreatinin orani: 0.12, deoksipiridinolin:
30.2nm, spot idrarda Ca: 24.61mg/dl, spot idrarda
kreatinin: 33.49mg/dl, serum Ca: 8.46mg/dl,
kortizol: 4.32Mg/dl, total testosteron: 164mg/dl
olarak oOl¢ilildi. Malignite taramasi i¢in istenen
timor markerleri negatif geldi. Periferik yayma,
protein  elektroforezi normal, Bence-Jones
proteini negatif, gaitada gizli kan negatif
bulundu. Hemogramda; WBC: 16200 ve nétrofil
hakimiyeti (% 91.5), ayrica lenfopeni (% 5.7),
eosinopeni (% 0.3) mevcuttu. Hastadaki bu kan
tablosu kortikosteroid kullanimi ile uyumlu kabul
edildi. Akciger grafisinde hafif diizeyde
atelektazik degisiklikler tespit edildi. Tiim batin
ultrasonografisi normal tespit edildi. Yaygin
dorsal ve lomber vertebra fraktiirlerini malignite
acisindan degerlendirmek i¢in dorsal ve lomber
vertebral Magnetik Rezonans  Goriintiileme
(MRG) yapildi. Ancak primer ya da metastatik
malignite diisiindiirecek bulguya rastlanmadi ve

osteoporotik  fraktlir olarak  degerlendirildi
(Resim-1).
Sag kalca agrist nedeniyle istenen direk

grafisindeki patolojinin ayirici tanist (koksartroz,
gecirilmis kirik ve avaskiiler nekroz) i¢in istenen
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Resim 2. Kalga MRG: sagda avaskiiler nekroz

sag kalga MRG’si avaskiiler nekroz ile uyumlu
geldi (Resim- 2).

Fizik muayene bulgulari, laboratuar ve
radyolojik bulgular birlikte degerlendirildiginde
hastaya  diizensiz ve  kontrolsiiz  steroid
kullanimina bagli manifest osteoporoz ve sag
kalca  avaskiiler nekroz tanisi  konuldu.
Dermatoloji klinigi ile goriisiildi ve steroid
kullanimi  kesildi. Hastaya Alendronat 70
mg:1x1/haftada bir giin, aktif D vitamini:
0.5mcg/giin  ve elementer kalsiyum:Igr/giin
basland1 ve kalsiyum destekli diyet verildi.
Hastaya klinigimizde yattig1 siire i¢inde gilinde 2
kez bel, sirt ve kalga bolgesine TENS tedavisi

uygulandi. Sirt kaslarin1 ve kalga ¢evresi kaslari
gliclendirmek  i¢in  aktif-asistif egzersizler
baslandi. Lumbosakral ¢elik balenli korse verildi.
Hastaya walker ile yiiriime egzersizleri, yatakta,
sandalyede ve ayakta denge ve koordinasyon
egzersizleri, paralel barda yik aktarma
egzersizleri baglandi. Hastanin sikayetleri 3
haftalik tedavi sonrasinda %50 azalma gdosterdi.
Hasta sol elinde baston ile yiiriir, merdiven inip
cikabilir ve giinliik aktivitelerinde hafif derecede
yardim alir durumda taburcu edildi.

Tartisma

Osteoporoz yash bireylerin ozellikle
postmenopozal kadinlarin hastaligidir. Siklikla
sessiz giden bu hastalik % 30-60 oraninda
sekonder sebeplere bagli ortaya c¢ikarken,
erkeklerde bu oran % 64’¢ kadar ¢ikmaktadir (9,
10).

Erkeklerde sekonder osteoporozun sebepleri
alkolizm, glukokortikoid kullanimi ve
hipogonadizimdir. Glukokortikoidler erken tedavi
doneminde hizli kemik kaybina neden olmaktadir;
3 aydan daha kisa siire tedavide dahi kemik
mineral yogunlugunda %  10-20 azalma
bildirilmistir Yan etkileri azaltmak i¢in kullanilan
glin asir1 tedavi ve disik doz (<7.5mg/giin)
glukokortikoid tedavisi ile de klinik olarak
anlamli kemik kayiplar1 tespit edilmistir (11, 12).
Hansen M. Ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada romatoid artritli hastalarda giinlik 6
mg veya kiimilatif dozun 2160 mg oldugu
olgularda kemik mineral yogunlugunda azalma
tespit etmislerdir (13). Olgumuz da uzun siire ve
takipsiz yiiksek doz glukokortikoid kullanimi
disinda  sekonder  osteoporoz  nedenlerine
rastlanmadi. Yast da g6z Oniine alindiginda
hastanin uzun siiredir steroid kullanmasi ve
sedanter yagam tarzinin osteoporoz olugsumuna
neden oldugu kanaatindeyiz. Ancak aile
hikayesini tam olarak alamasak da tiim dorsal ve
lomber vertebralarda fraktiir meydana gelmis
olmas1 genetik yatkinlig1 da diisiindiirmektedir.
Steroid osteoporozu tedavisinde cesitli
antirezorptif ilaclar, D vitamini ve kalsiyum
kullanilmaktadir (14, 15, 16). Ancak hastamiz
steroid kullanimi sirasinda koruyucu higbir tedavi
almamistir.

Femur bas1 avaskiiler nekrozu (FBAVN)
vaskiiler destegin kaybina bagli bolgesel kemik
dokusunun olimi  ya da nekrozu olarak
tanimlanmaktadir. FBAVN olusumuna yol agan
bir¢ok hastalik bildirilmis ve g¢ok sayida teori
tizerinde durulmustur. Kortikosteroid kullanimi,
alkol, hemoglobinopatiler, disbarizm, depo
hastaliklar1 FBAVN’ye yol acarlar (4, 17).
Bunlarin arasinda steroid kullaniminin neden
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oldugu osteonekroz onemli bir grubu olusturur.
Kullanilan steroidin dozu ve kullanim siiresinin
avaskiiler nekroz gelisimindeki rolii halen
tartisilmaktadir (4). Bununla birlikte literatiirde
inhaler steroid kullanimina bagli gelisen femur
basinda subkondral fraktiir bildiren olgu
sunumlar1 da vardir (18).

Steroid kullanilan hastaliklarda farkli FBAVN
yiizdeleri ile karsilagilmas1 steroidlerin her zaman
ayn1 mekanizma ile osteonekroz yapmadiklarini
diisiindiirmektedir. Yag embolilerinin kemik igi
arteriollerde birikerek tikanmaya yol acabilecegi,
pihtilasma  bozukluklart veya  kompartman
sendromuna benzer kemik i¢i basing artis1 ile
avaskiiler nekroz olusumuna neden olabilecegi
goriisleri tiizerinde en g¢ok durulan teoriler
olmustur (19, 20).

Steroid kullanan hastalarin immun sistemleri
genellikle bir sekilde etkilenmistir. Bu hastalarda
immun yanitta olan degisimler sonucunda
vaskiilitik lezyonlar goriilme ihtimali zaten
mevcuttur. Bu nedenle bir¢ok olguda altta yatan
hastaligin m1 yoksa kullanilan steroidin mi
avaskiiler nekroza yol ac¢tig1 halen siiphelidir.
Hastamizda uzun siireli oral steroid kullanim ile
birlikte immunite bozuklugu ile ilgili olabilecek
atopik dermatit hastaliginin mevcut olmasi
osteoporoz ve avaskiiler nekroza yatkinligin
artmis olabilecegini diislindiirebilir.

Sonug¢ olarak; kortikosteroidler diizensiz ve
doktor kontrolii olmadan kullanilmamalidir.
Ozellikle immun sistemi etkileyecek hastalig
olanlarda kortikosteroid kullanimina daha fazla
0zen gosterilmelidir. Miimkiin olan en diisiik doz
ve en kisa siire kullanilmalidir.
Kortikosteroidlerin kemik metabolizmas1 iizerine
olan yan etkileri her zaman g0z Oniinde
bulundurulmali ve proflaktik olarak kalsiyum ve
D vitamini destegi saglanmali, hastalar 6zellikle
dorsal bolgedeki kaslar1 giiglendirici egzersiz
programina alinmalidir. Alti aydan daha uzun
siire kortikosteroid kullanmasi gereken hastalara
diizenli araliklarla fizik muayene ve kemik
metabolizmasina yonelik tetkikler yapilmalidir.

Concurrence Of Right Hip Avascular
Necrosis And Manifest Osteoporosis As A
Result Of Long Term Glucocorticoid Use:
Case Report

Abstract:

Many advers effects ca be are seen with the use of
glucocorticoids. While osteoporosis is a very common
side effect of bone metabolism, avascular necrosis is
a rare side effect of glucocorticoide use. High doses
and long term steroid use increase the incidance of
side effects.

Osteoporoz ve Vaskiiler Nekroz

In this study, a male patient having osteoporotie
fracture in multiple dorsal and lomber vertebrae and
avascular necrosis in the right proximal femur due to
uncontrolled glucocorticoid usage for fifteen years
with atopic dermatitis diagnosis is presented. The fact
that our patient has atopic dermatitis disease, which
may be related to immune system disorder as a result
of long term steroid usage, makes us think that
avascular necrosis liability may have increased. As a
result, steroids have to be used in appropriate doses
and periods in absolute indications and the patients
must be followed up regularly

Key words: Glucocorticoide, osteoporosis, avascular
necrosis
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