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Ozet

Avaskiler nekroz  klirginin  sebepleri
osteomalaziyi de diinmenin gergni vurgulamaktir.

Burada, tutulum yeri itibariyle (bilateral humerusibve
ayak metatarsal bolge) ender gorilen, osteomalasigende
ileri evre bir avaskiiler nekroz olgusu takdim eckltir.

Osteomalazi, olgturdusu stres kirikla nedeniyle
avaskiler nekroza ve sekonder osteoartritilgigidiklere
sebep olarak, tutulan eklemlerde hareket kigitliie g
yapabilmektedir. Olgan s&onder patoloji, bazen primer ol
maskelemekte, taniyi geciktirebilmektedir.

icind

Anahtar Kelimeler: Avaskiler nekroz, Humerus pa
Osteomalazi
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Summary

The aim of the study is to point out the diagnadiss-
teomalacia among the causes of avascular necrosis.

Here a case of bilateral high grade avascularose
with a rare involvement region (humeral head andarsa
bones) due to osteomalacia will be submitted.

Because of the stress fracturesteomalacia can cai
pain and disability at the involved joints, follavg avascule
necrosis and secondary osteoarthritic changesseéZmrently
primary event is masked by the secondary disorder th¢
diagnosis could be delayed.

Key Words: Avascular necrosis, Humeral head,
Osteomalacia
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Osteomalazi; parathormon veya sirkiile olan
25 hidroksi D vitamini (25-OHD) eksikdi ya da D
vitaminine rezistans durumlarini iceren D vitamini
metabolizma  bozukigu  (metabolik  veya
gastointestinal probleme §g ve kusurlu iyonize

olgu bildiriimektedir. Bunlarin %35’i steroid,
%21.8'i alkol kullanimiyla ilgkili, %37’si de
idiopatiktir. Etyolojideki dger faktorler icinde;
major ve mindr travma, malignite, sickle cell has-
taligl, diabetes mellitus, osteomalazigyambolisi

kalsiyum transportu sonrasi, kas-iskelet sistemindeve sistemik lupus eritematosus gibi patolojiler yer

ortaya cikan g@ri ve yer dgistirmeyen kiriklarla
(stres  kinklarl)  karakterizedir.  Metabolik
sendromu, ¢gunlukla yetersiz glneisigina maruz
kalma (0zellikle k¢ aylarinda ve kuzey enlem
bolgelerinde), kapal giyim, vitamin D’den fakir ve
fitik asitten zengin diyet okfurur (1).

Avaskiiler nekroz (osteonecrosis) ise, k@mi
hematopoetik y&i ili gi ve mineralize doku hiicre-
lerinin 6lumudur. Spesifik bir hastalh gosterme-
yip, c¢ogunlukla femur bg kanlanmasini bozan
durumlarin  sonucudur. Tutulan ggér bdlgeler,
distal femur, humerus bave dirsek ile ayan
kicuk eklemleridir. ABD'de her yil 15.000 yeni
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alir (2).

Burada, her iki humerus hada ve ayak
metatarsal kemiklerinde bilateral osteomalaziye
sekonder stres kiriklari olan, stres kiriklaringliba
avaskuler nekroz, avaskiler nekrozaglbada
sekonder ileri osteoartritik @gsiklikler sonucunda
agri ve hareket kisith@ yakinmasiyla gelen 71
yasindaki bir kadin olgu takdim edilecektir.

Olgu
Sol omuzunda bir aydan beri devam edieh
detli ggri sikayeti ile poliklinigimize bgvuran 71
yasindaki kadin hastanin mekanik karakterdeki
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agrisina son birkac gundir istirahagrdart da  mg/dl, SGPT:19 U/L, SGOT:20 U/L, aclik kan

eklenmiti. Hikayesinde major travma veya sekeri:97 mg/dl, alkalen fosfataz: 111 UIL,

romatizmal patoloji yoktu. 3 yil 6énce yine travma trigliserid: 207 mg/dl, kolesterol:205 mg/dl, total

olmaksizin bglayan, hareket sonlarinda vegda protein:7.2 g/dl, albumin:5.1 mg/dl idi. Eritrosit

belirginlesen her iki omuz grisi ve glik eden aktif  sedimentasyon hizi (38mm/saat) ve hemogrami
hareket kisithig olmasi nedeniyle Baurdugu normaldi. 24 saatlik idrarda kreatinin:1344 mg,

poliklinigimizde, supraspinatus tendiniti dntanisi kalsiyum:152.0 mg ve fosfor:882.0 mg ile normal
ile omuz grafileri cekilmi, akromioklaviktler  dizeylerdeydi.

eklemde osteofitik dejeneratif gaiklikler ve
humerus bginda kistik dgisiklikler saptanmasi

Uzerine omuz MR'l istenrgil. Omuz MR'inda malignite, enfeksiyon ve endokrinolojik patolojiler

plateral supraspinatus tendonunda. 1M YN dusianiidis ek 1a, Sekil 1b). Bu ontanilara yone-
Ping ’ lik tetkikler istendi. Bu tetkiklerden pelvis ve

rupturd Sap'[i_inm’ll. Ortopedi polikling tt.allraﬂ.ndan . kranial grafileri normaldi. El grafisinde; gl 1.

da deerlendirilen hastaya operasyon énerilmgmi MKP ek ksimal kafoid kemikte ski

bunun Uzerine medikal tedavi ve egzersiz programi ekiem proksimal ye _S atold kemikte skleroz
artisl vardi. Ayak grafilerinde; gave sol ayak

verilerek tarafimizdan takip edilgti. Lokomotor K inde ki i kemik
sistem muayenesinde sol omuzda yaygin duyarllllkl'MTP exiem cevresinde Skieroz ve yeni kemi

mevcuttu. Omuz hareketleri pasif olarak tamdi. olusum alanian meveuttusekil 2). Tibia ve femur
Aktif olarak abduksiyon 120°, fleksiyon 135° grafileri normaldi. Serum protein elektroforezinde;

ekstansiyon 10° eksternal rotasyon 45°, internaf@!f@ 2 globulin (13.4) artng albumin (55.7), beta

rotasyon 30° ve hareketlerin son 40-60 derecesflobulin (14.2), alfa 1 (3.6) ve gama globulin
agriliydi. Yergason testi vegall ark testi solda (13'7_) normaldi.  CRP, bru.cella ve  grup
pozitifti. Tim viicudunda viziiel analog skalaya aglutinasyonlari ve tumor belirtegleri negatifti.
(VAS) gore 80 diizeyinde yaygin kas-kemikita- Tiroid fonksiyon testleri ve kalsitonin normal,
n tarif ediyordu. Omuz grafisinde; sol S€rum parathormon duzeyi (82.3 pg/ml) astmi
akromioklavikuler eklemde osteofitik gisiklikler, ~ Tum vicut kemik sintigrafisinde; her iki
sgz humerus banda stipheli kirik hatti, kallus sternoklavikuler eklemde, gda daha belirgin ol-
formasyonu benzeri goriiniim, nonhomojen kistik- mak tzere omuz eklemlerinde, 6. servikal
sklerotik alanlar mevcuttuSekil 1a ve 1b). Hasta- Vertebrada, 2. ve 4. lomber vertebradg, edebilegi
nin laboratuar incelemesinde; serum kalsiyum:8.5ve muhtemelen skafoid kemikte, sol el bile
mg/dl, fosfor:3.5 mg/dl, tire:38 mg/dl, kreatinirg0. lateralinde aktivite argi izlendi. Ozellikle

Olgunun sg ve sol humerus kadaki gori-
nim nedeniyle, 0©ncelikle paget hagigh

Sekil 1a. Sekil 1b.
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Sekil 2.

Sekil 3.

sternoklavikiler, omuz ve el bifande tanimlanan
lezyonlar enflamatuar patolojileri giindirir nite-
likteydi. Servikal vertebrada izlenen lineer aktivi
tenin kollaps agisindan anlamli olabilgickelirtil-

di (Sekil 3). Direkt grafileri Radyoloji A.D tarafin-
dan da dgerlendirildi ve her iki humerus kenda
ve metatarsal kemiklerde izlenen lezyonlar
osteonekroz sekeli olabilecek yapisagigi&likler

ve bu dgisiklikler zerine oturmg dejeneratif dg-
siklikler (evre 5-6) olarak yorumland$ékil 1,2).

Hastanin grafilerinde saptanangdgkliklerin
avaskiler nekroza Bh dejeneratif dgisiklikler
olarak yorumlanmasi Uzerine, bu gdgkliklere
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sebep olabilecek patolojiler glindldi. Hastanin
ileri yasi ve artmg parathormon dizeyi (82.3
pg/ml) nedeniyle istenen tetkiklerde, 25-OHD (5
ng/dl) ve kalsitriol (4.3 ng/dl) dizeyleri sgiik,
kemik spesifik alkalen fosfataz (80 UI/L) duzeyle-
ri yuksek bulundu. Etyolojiye yo6nelik alinan
anamnez ve yapilan incelemelerde ek bir patoloji
saptanmadi.

Hastaya osteomalazi tanisiyla ginlik 2 mcg
kalsitriol ve 500 mg elementer kalsiyumslzandi.
Omuz hareketlerinin tamamen kisitlanmgnol-
masi ve grisinin kisa sureli fizik tedaviye (TENS,
hidroterapi, cark-merdiven parmak egzersizleri)
yanit vermesi nedeniyle poliklinik takibine karar
verildi. Her iki ayak metatarsal bdlgedekgresi
icin uygun ortopedik ayakkabi ve ayak taban kas-
larini guglendirici egzersiz 6nerildi. Birinci ayda
kontrolde, hastanin kas-kemilgrdarinda VAS’a
gore %50 azalma oldu. Serum PTH (67.1pg/ml) ve
kemik spesifik ALP (63.5 UI/L) dizeyleri dnceki
degerlere gore azalmakla beraber hala yiksek, 25-
OHD (9.2 ng/dl) duzeyi ise diik olmakla birlikte
normale daha yakin bulundu. Kalsitriol (15ng/dl)
ve diger serum-idrar (24 saatlik) 6rnekleri kalsi-
yum, fosfor, Ure, kreatinin ve kalsiyum/kreatinin
(0.2) oranlari bakimindan normal bulundu. Mevcut
tedaviye devam edilmesi ve hastanin 6. ayda ayni
tetkiklerle kontrole gelmesi 6nerildi.

Tartisma

Mineral homeostazinin devamgiiigin D vi-
taminin énemi blyuktir. D vitamini, parathormon
ve kalsitonin ile birlikte hedef organlar olan kémi
dokusu, bobrek ve barsakta kalsiyum metaboliz-
masini diizenleyen etkilerini gosterir. Kemik doku-
sunda yeniden yapilanma (remodeling), osteoklast
aracilglyla gerceklgen rezorpsiyon ve osteoblast
aracilglyla gerceklgen yeni kemik olgumunun
dengeli birsekilde birbirini izlemesi ile s#anir.
Cssitli lokal ve sistemik hormonal diizenleyiciler,
bu ikili islemi ayarlarlar. Osteomalazili hastalarda,
mineralize olmayan kemik doku (osteoid) mikta-
rindaki artgin yanisira, hematopoetik sistemde bazi
bozukluklar bulunmgtur. Notrofil ve makrofaj-
larin fagositoz fonksiyonunda bozulma ve bdylece
enfeksiyon sikiiinda artma gosterilrgtir. Anemi,
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kemik htcrelerinde ve ekstramediller hematopo-biyopsisidir (5,6). Kemik biyopsisi rutinde
ezde ary gozlenmitir. D vitamini verilmesi bu  dnerilmez ancak cerrahi giin geciren hastalarda
degisiklikleri duzeltmektedir (3). Tum bu histo- taniyr d@rulamak amaciyla kullanilabilir. Sintigra-
morfolojik degisikliler, yik binen ve mineralizas- fi ise 6zellikle nontravmatik omuz avaskiler nek-
yon defekti olan bdlgelerdeki kirlk glumunu ve  rozunda taniya yardimcidir. Avaskiler nekroz tes-
hematopoetik fonksiyonlardaki bozulmayla ortaya pitinde MR ile kiyaslanginda, sensitivitesi %65,
cikabilen iskemi ve osteonekrozu aciklamaktadir. spesifitesi %81, dgrulugu ise %77 olarak saptan-
Osteomalazili egkinin kirik bélgelerinde, iskelet  mustir (7). Bltln bu yontemler icinde duyargilive
deformitelerine yol acabilen avaskuler nekroz 6zgilligl en fazla olan yontem MR’dir (8).

yanisira kaslarda hipokalsemiyeshdetani ve &ri Bizim olgumuzda osteonekroz tanisi ancak
da gortulebilir. Kas-iskelet sistemgmlarinin sik¢ca gec donemde (evre 5-6) radyolojik olarak konabil-
gordldigli yerler; spinal bolge, omuzlar, &  §i Osteomalazi ise, nedene yonelik laboratuar
kafesi ve pelvistir (1,4). Bizim hastamizin daba  testieri ile ortaya gikti. ‘Olguda Klinik ve radysl
vuru yakinmasi sol omuzgasi olmakla birlikte ik olarak varlgini  saptadimiz ileri  evre
tim vicutta yaygin kas-kemikgalari tanimliyor-  ayaskiiler nekroz, olgunun 3 yil nce yappolik-

du. linik basvurusunda da saptanan bilateral omuz

Osteomalazinin ayirici tanisinda; maligniteler, a3risi, hareket kisithf ve MR'da tespit edilen
enfeksiyon, paget hastal) travmatik kiriklar, ciddi tendon lezyonlari ve dejeneratif kemikzde
osteoid osteoma, fibrogenesis imperfekta, florid, siklikleri ile ili skilendirilebilir mi?’ sorusu, iki
etidronat ve altiminyum toksisitesi diintilmelidir. ~ ©lasilg gindeme getirmektedir. Bunlardan birin-
Radyolojik olarak (X-ray); ‘looser hatt’ olarak da Cisi; olgunun 3yl 06nce gozden kagmi
adlandirilan stres kiriklari, yiizeyde parsiyel akar OSteomalaziye sekonder daha erken dénem (evre 2)
kalsifiye kallus formasyongeklinde gozlenebilir. — 0steonekroz olabilege ikincisi ise; olgunun 3 yil
En sik, femur ba, pubik bélge ve skapula bolge- Once ortaya ¢ikan omuz eklemindeki tendon pato-
sinde goriliir. Ancak, osteonekroz galisse, has- lojileri ve dejeneratif dgisikliklere sonradan
taligin evresine bl olarak tani koymak giic ola- sekonder osteonekroz bulgularinin da eklgnloir
bilir. Osteonekrozun 6 evresi bulunmaktadir. Erken 0Steomalazi olgusu olmasidir. Olgunun 3 yil énce-
evreler (1 ve 2), asemptomatik veygria olabilr K MR'inda bilateral omuz banda saptanan

ve direkt radyogramlarda taninmayabilir. Son evre-téndon patolojileri ve radyolojik kemik daiklik-
lerde tipik radyolojik dgisiklikler ortaya cikar. leri ikinci olasiligl daha kuvvetle destekler gorin-

Bunlar; 3. evrede subkondral radyoliisensi Mektedir. Ancak, radyolojik olarak ok sayida ve
(crescent sign), 4. evrede kollaps ve 5-6. evieler farkli patolojilerin varlg veya |(;Ier'|n.den birine
eklem cevresinin sferik yapisini kaybederek daha fazla ygunlasiimasi, bir dgerinin gbzden
sekonder osteoartritik giikliklerin (eklem arali-  ka¢masina sebep olda olabilir.

ginda daralma, skleroz, kistik gigiklikler ve tam Osteonekroz tanisina yardimci yéntemlerden
destriiksiyon ) olsumudur. Bazi olgularda haftalar biri olan kemik sintigrafisine biz de pairduk.

ve aylar siirengu periodlari olur ve ardindan rad- Ancak bizim olgumuzda oldw gibi, yapilan
yografik daisiklikler gozlenir. Erken evrede MR sintigrafik degerlendirmede saptanan aktivite sirti
taniya yardimcidir ve kemik #i 6demiyle nin, dejeneratif ve enflamatuar strecleri ayirmada,
osteonekrozu goriintiileyebilir. 5. veya 6. evreyetek baina ne denli yeterli oldiu tartsilabilir. Rad-
gelindiyse ve erken evreleri gosteren filmler mev- yolojik bulgularin, klinik muayene bulgulari, lakzer
cut desil ise, tani imkansiz denecek kadar zordur. tuar ve anamnez ile bigrildi ginde daha dgerli ve
Ancak hastafiin seyriyle ve etyolojiyle ilgili  gecerli oldgu bilinen bir gercektir (7). Bizim ol-
anamnez taniya yardimci olabilir. Taniya yardimci gumuzun laboratuar bulgulari, alfa 2 globulindeki
olabilecek dger yontemler; kemik sintigrafisi, hafif yikselme hari¢ normal olarak g@&lendirilmis
Single Photon Emission Tomography ve kemik ve bdylece enflamatuar patolojilerden uzaiktais,
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omuz ve ayak direkt grafilerinde saptanan bulgular KAYNAKLAR
Radyoloji A.D tarafindan osteonekroz sekeli olabi- 1. Stamp TCB. Rickets and Osteomalacia, Metabolic Bone
lecek strilktiirel ve sekonder osteoartritikigiélik- Diseases. .In: Klippel JH, Dieppe PA eds. Rheumgtolo

e o Mosby, London, 1998: 7.35-7.36.
ler olarak yorumlanngtl. Dolayisiyla sintigrafinin
tani ve patolojinin  dgasini  (enflamatuar,
dejeneratif) ortaya koymada teksb@ yeterli ol-
madg! sonucuna varilabilir.
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turabilecgi, bunun sonucu olarak da yukarida 6. Mirzai R, Chang C, Greenspan A et al. Avascular négros

bahsedilen ileri osteoartritik gaiklikler ve iskelet (Review). Compr Ther 1998; 24(5): 251-5

deformitelerine yol acabilegebildirilmektedir. 66 ~ 7. Sakai T, Sugana N, Nishii T et al. Bone scintignap
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yapilarak tedavi edilngtir (10). Omuz bélgesinin, genesis and natural history of osteonecrosis. SAmtii-
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. g . 9. Jaffres R, Cherbuy J. A case of combined osteonecodsi
deniyle ender tutulum bdlgelerinden olmasi, hume- the femoral head and the humeral head with ostemiaal
rus ve metatarsal kemiklerin bilateral tutufnu secondary to chronic pancreatitis. Rev Rhum Mal Qsteo
olmasi nedeniyle, olgumuzun bildirimeye gee tic 1974; 41(7): 57-60
nitelikte oldu distnulda.

5. Mont MA, Paymon RK, Caporte DM et al. Atravmatic

10. Suzuki J, Tanaka Y, Omokawa S et al. Idiopathieasé-
crosis of the first metatarsal head: a case regdir. Or-

Sonuc olarak, avaskiler nekroz kfiimin ve thop 2003; 415: 239-43.

patofizyolojisinin tam aydinlanmamiolmasi, ¢o-

gunlukla _mevcut blrtak|m_ _patolc_)Jll_erln_ Gzerine e Tarini: 11.11.2003

eklenmesi, tani ve tedaviyi geciktirebilmektedir

(8). Sebep sonug gkisi dahilinde yer alan patolo-
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jilerin, radyoloji-klinik-laboratuar tg¢geni icinde
daha dikkatli vestipheci bir yaklamla analiz e-
dilmesi, dgru tani koymayi sdayabilir.
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