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ÖZET 
Osteoporoz, primer ve pek çok ikincil sebeplerle oluşan sekonder osteoporoz olarak ayrılabilir. Burada yüksek doz steroid kullanımı sonucu 
osteoporoz ve kompresyon fraktürleri gelişmiş bir hastayı sunmaktayız. Altmış üç yaşında kadın hasta polikliniğimize sırt ve bel ağrısı şikayeti ile 
başvurdu. Hastada pemfigus vulgaris nedeniyle yüksek doz steroid kullanma öyküsü mevcuttu. Çekilen grafisinde torakal bölgede multipl 
kompresyon fraktürleri mevcuttu. Çekilen kemik dansitometrisinde L2-4 vertebra T skoru -2.3, total femur T skoru -1.6 olarak saptandı. Olgu 
değerlendirildiğinde oluşan osteoporoz ve kompresyon fraktürlerinin kronik yüksek doz steroid kullanımına bağlı olabileceği düşünüldü. Burada uzun 
dönem steroid kullanması gereken hastalarda sekonder osteoporozun göz ardı edilmemesi gerektiği; özellikle postmenapozal hastalarda tedaviye 
başlanmadan önce hastanın osteoporoz açısından değerlendirilmesi ve gerektiğinde proflaksi başlanmasının önemi vurgulanmaktadır. ©2007, Fırat 
Üniversitesi, Tıp Fakültesi 
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ABSTRACT  
Glucocorticoid Induced Compression Fractures in a Patient with Pemphigus Vulgaris 
Osteoporosis is recognized as primary or secondary related to various factors. Herein we presented a patient who developed osteoporosis and 
compression fractures related to high dose steroid treatment. Sixty-three years old female patient attended to our outpatient clinic with complaints of 
back and low back pain, and she had a history of high dose steroids for the treatment of pemphigus vulgaris. She had multiple compression fractures 
of the thoracic vertebrae. Bone mineral density revealed a T score of -2.3 for lumbar and -1.6 for femoral neck regions. Upon examination 
compression fractures were considered to be related to high dose glucocorticoid treatment. As a consequence; osteoporosis should not be overlooked 
in established and high dose corticosteroid treatment particularly in postmenopausal female and patients should be screened for osteoporosis prior to 
treatment and prophylaxis should be maintained if necessary. ©2007, Fırat University, Medical Faculty 
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Osteoporoz, etyolojisine göre primer ve sekonder olmak 
üzere ikiye ayrılır. Yaşlanma ve menapoz sonrası gelişen 
osteoporoz primer, tanımlanabilen çeşitli nedenlere bağlı 
olarak gelişen osteoporoz ise sekonder osteoporoz olarak 
tanımlanır. Sekonder osteoporoz nedenleri çoğunlukla 
önlenebilir olmasına rağmen genellikle ihmal edilmektedir. 
Sekonder osteoporoz; ilaçlar, endokrinolojik hastalıklar, 
hiperparatiroidizm, gastrointestinal hastalıklar, renal 
hastalıklar, immobilizasyon, organ yetmezlikleri, kemik iliği 
ile ilişkili hastalıklar, organ transplantasyonu, genetik 
hastalıklar, romatolojik hastalıklar ve diğer pek çok kronik 
hastalık sonucunda gelişebilmektedir (1). 

OLGU SUNUMU 

Altmış üç yaşında kadın hasta, polikliniğimize sırt, bel ve 
bacaklarda ağrı ve uyuşma şikayeti ile başvurdu. 3 sene önce 
pemfigus vulgaris tanısı konan hasta tanıdan sonraki bir yıl 
içerisinde düzensiz metilprednizolon kullanmıştı. Dermatoloji 
kliniğinde düzenli takibe alınan hastaya yüksek doz 
metilprednizolon (140 mg/ gün) başlamış ve kliniğine göre doz 
değişimi yapılarak 2 yıl boyunca devam edilmişti. 
Polikliniğimize başvurduğu sırada 32 mg/gün metilprednizolon  

tedavisi devam etmekteydi. Hastanın yaklaşık 2 yıldır bel ağrısı 
şikayeti mevcut olup bel ağrısı her iki bacağa yayılmaktaydı; 
uyuşma ve gece ağrısı bildirmekteydi. Hasta iki yıl önce düşme 
öyküsü bildirmekteydi. Ancak bu düşme sonucunda sırt ve bel 
ağrısında artma olmamış ve radyolojik tetkiklerinde bir patoloji 
saptanmamıştı. 

Lökomotor sistem muayenesine: Lomber lordozda 
azalma mevcuttu, lomber ekstansiyonu ağrılı, torakolomber 
bölgede spinöz proçesler basmakla hassastı. FABERE -/-, 
FADĐR -/- SLRT-/-, Laseque Testi -/- idi. Alt ekstremite 
nörolojik muayenesi doğaldı. 

Hastanın 2 yönlü dorsolomber grafisinde: lomber 1, 
torakal 11 ve 12. vertebralarında kompresyon fraktürleri 
izlenmekteydi (Şekil 1). Kemik mineral yoğunluğu ölçümünde 
(DXA ile): AP omurga L2-L4 vertebra KMY, T skoru:-2.3 
(0.921 g/cm²), total femur T skoru:-1.6 (0.804 g/cm²) olarak 
saptandı. 

Hastaya çelik balenli korse kullanması ve izometrik sırt 
ve bel egzersizleri, solunum egzersizleri yapması önerildi. 
Hasta başlanan D vitamini, kalsiyum ve alenondronate 70 
mg/hafta tedavisine yoğun gastrointestinal yan etkileri (bulantı, 
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mide ağrısı ve retrosternal yanma hissi) nedeniyle devam 
edemedi. Bu nedenle strontium ranelate 2gr/ gün, 800 IÜ 
vitamin D ve 1200 mg kalsiyum tedavisine geçildi. Hastanın 
muhtemel enfeksiyonlar ve tüberküloz için tarama sonuçları ise 
negatifti. 

 

Şekil 1. Lateral dorsolomber grafi; L1, T12 ve T11 vertebralarda 
ileri derecede kompresyon fraktürleri. 

TARTIŞMA 

Kronik inflamatuar hastalıkların tedavisinde glukokortikoid-
lerin sıkça kullanılmaya başlanmasından sonra glukokortikoid 
ile osteoporoz arasındaki ilişki giderek daha fazla önem 
kazanmıştır. Glukokortikoidler, birçok yoldan kemiğe etki 
eder. Glukokortikoidlerin uzun süreli ve yüksek dozlarda 
kullanımı kollajen sentezini inhibe eder, osteoblastlarda 
diferansiasyona neden olur ve kemik formasyonunu azaltır. 
Yine yüksek dozlarda uzun süreli kullanım yeni osteoklastlarda 
apoptozise neden olur (2). Ayrıca kalsiyum homeostazını 
etkiler, kalsiyum ve fosfatın intestinal absorbsiyonunu azaltır 
ve kalsiyumun üriner ekskresyonunu arttırır. Bu da kemik 
rezorbsiyonunun artmasına ve sekonder hiperparatiroidi 
gelişmesine sebep olur. Glukokortikoidler mineral 
metabolizmasına indirekt etki eder, seks hormonlarının 
düzeyini azaltarak da etki gösterir (3). Uzun süreli PTH 
seviyesindeki yükseklik osteoklast miktarını artırır, kemik 
rezorbsiyonunu artırarak sonuçta kemik kaybına sebep olur. 
Glukokortikoidlerin diğer etkisi prostoglandin, sitokin ve 
büyüme faktörlerinin üretiminde değişiklik oluşturmasıdır. 
Glukokortikoidler PGE2 gibi prostoglandinlerin üretimini 
azaltarak hücre replikasyonunu azaltır, kollajen sentezini 
azaltır ve sonuçta kemik formasyonunun azalmasına neden olur 
(4). Farmakolojik dozlarda glukokortikoidler insülin benzeri 
büyüme faktörü (IGF-1) sentezini inhibe eder (5,6). IGF-1’in 

azalması kemik hücrelerinin replikasyonunun azalmasına ve 
kollajen sentezinin inhibisyonuna neden olur. 

Günümüzde inflamatuar hastalıkların tedavisinde 
glukokortikoidlerin sıkça kullanılmaya başlanması steroid 
kullanımına bağlı osteoporoz görülme sıklığını arttırmıştır. 
Toplumda oral glukokortikoid kullanımı prevelansının %1 
olduğu, daha yaşlı bireylerde ise daha yüksek olduğu tahmin 
edilmektedir (7). 

Glukokortikoidler yaygın kemik kaybına yol açar, 
kortikal kemiğe oranla trabeküler kemik kaybı daha belirgindir. 
Klinik verilere göre kemik kaybının artış hızı ile 
glukokortikoidin artış dozu korelasyon göstermektedir. Ancak 
en düşük kortikosteroid dozunun bile kırık riskini arttırması 
mümkündür. Genellikle 5 mg’ın altında minimal kemik kaybı 
oluşur, 10 mg ve üstünde belirgin kemik kaybına yol açar. 5-10 
mg arası ise bazı hastalarda kemik kaybı yapabilir ve kemik 
mineral yoğunluğu (KMY) monitorizasyonu gerekir (8). 
Yapılan çalışmalarda düşük doz prednisolonun (5-10 mg/gün) 
birkaç ayda kemik kaybına sebep olabileceği gösterilmiştir 
(9,10). Aynı zamanda yüksek potanslı topikal glukokortikoid 
kullanımının da osteoporoza yol açabileceği bildirilmiştir (11). 

En fazla kemik kaybı kortikosteroid başlandıktan sonra 
ilk 12. haftada ortaya çıkar. Klinik açıdan bakıldığında henüz 
kemik kaybı başlamadan steroid başlanacak hastalarda kemik 
kaybını engellemeye çalışmak önemlidir (12). Kronik düşük 
doz steroid alan hastalara kalsiyum ve D vitamini ileri kemik 
kaybını önlemede faydalı olabilir, eğer KMY’de azalma 
gözlenirse bifosfonatlar veya PTH kullanılması düşünülebilir. 

Glukokortikoidlere bağlı kemik kaybı muhtemelen 
reversibldır ve glukokortikoid dozunun günlük azaltılmasıyla 
geriye döndürülebilir (13). Osteoporoz gelişen hastalar uzun 
yıllar asemptomatik kalabilir veya deride incelme, ekimozlarda 
artma, proksimal kas güçsüzlüğü, trunkal obesite gibi diğer yan 
etkiler belirgin olabilir. Yine minimal travma veya travma 
olmaksızın vertebral fraktürler gelişebilir (14-16). 

Hemen hemen bütün hastalarda abdominal, sırt ve karın 
güçlendirici egzersizler kas dokusu üzerindeki glukokortikoid-
lerin olumsuz etkilerini önlemesi açısından öğretilmelidir (17). 

Sıklıkla osteoporotik fraktürler distal radius, vertebra ve 
femur boynunda olur. Hastayı değerlendirmede torasik ve 
lomber omurga radyografisi özellikle yaşlı hastalarda 
önemlidir. Günümüzde kemik dansitometrisindeki ilerlemeler 
kemik mineral yoğunluğunun doğru biçimde hesaplanmasına 
yardımcı olur. Lomber vertebranın DXA’sı ve kantitatif 
komputerize tomografi 2 major tekniktir. Ancak fraktür 
gelişmiş ve kompresyona uğramış vertebralarda KMY’nun 
DXA değerlendirmesinde yanlış yüksek değerler vereceği 
unutulmamalıdır. 

Pemfigus gibi yüksek doz steroidin uzun süre 
kullanılmasını gerektiren hastalıklarda, kronik ve fırsatçı 
enfeksiyonlar; özellikle tüberküloz açısından da hastanın 
değerlendirilmesi gerekir. 

Kronik steroid kullanan hastalar sekonder osteoporoz ve 
fırsatçı enfeksiyonlara yatkınlık açısından dikkatli takip 
edilmelidir ve gerektiğinde tedbirler alınmalıdır. 
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