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GİRİŞ

Osteoporotik omurga kırığı (OOK), yaşlı nüfus has-
talığı olarak bilinmektedir. Fakat yaşlı insanlarda sırt 

ağrısının sık görülen bir yakınma olması, öncesinde genel-
likle belirgin bir travma öyküsünün olmaması, ağrının deje-
neratif omurga hastalıklarına atfedilmesi ve %65 oranında 
belirtilerin şiddetli olmaması, tanının %75 gibi yüksek bir 
oranda gözden kaçmasına neden olmaktadır (1-6). 

OOK hastalarında ağrı mobilizasyon ile şiddetlendiğinden 
hastalar mobilize olmaktan kaçınmaktadırlar. Bu durum 
kasların zayıflaması ve sosyal izolasyon ile sonuçlanmaktadır. 
Diğer yandan; omurganın kifotik açılanması sonucu akciğe-
rin vital kapasitesinin azalması, solunum yolu enfeksiyonları 
gibi komplikasyonlara dolayısıyla yaşlı insanlarda anlamlı 
bir morbidite ve mortalite artışına neden olmaktadır (7). 
Bu kısır döngü; 4 yıllık takiplerde, OOK olan hastaların 
mortalite oranlarının sağlıklı bireylere göre 3 kat yükselmesi 
ile sonuçlanabilmektedir (8).

Erişkinde meydana gelen ilk osteoporotik kırık genellikle 
OOK’dır ve bu durum oluşacak yeni omurga kırıklarının da 
habercisidir. Sadece bir OOK bile omurga biyomekaniğini 
bozarak yenilerinin oluşumuna zemin oluşturduğu belir-
tilmektedir (9,10). 8 yıllık takiplerde, önceden OOK olan 
bir hastada yenisinin gelişme olasılığının 5 kat, proksimal 
femur ve kalça fraktürü gelişme olasılığının ise 3 kat arttığı 
saptanmıştır (11). Kalça fraktürü sonrası ilk 1 yıldaki mor-
talite oranının %24 olduğu da göz önüne alındığında bu tip 
hastalarda tanının ne kadar önemli olduğu anlaşılmaktadır 
(12). 

Tabi ki her hastalıkta olduğu gibi bu hastalıkta da asıl hedef 
kırık oluşumunun engellenmesidir, ancak bunun başarılma-

dığı ve tanı konulmasında geç kalınan hastalarda morbidite 
ve mortalite oranlarının yükseleceği de unutulmamalıdır. 

Her ne kadar sık rastlanılan ve radyolojik olarak kolay tanı 
konulabilen bir hastalık olsa da radyologlar tarafından da 
sıklıkla gözden kaçabilmektedir (13,14). 2000 postmeno-
pozal kadın üzerinde yapılan bir çalışmada yanlış negatif 
sonuç oranının %27 ile %45 arasında değiştiği belirtilmiştir
(14). Bu durumun sebepleri arasında genellikle radyog-
rafinin başka bir sebeple çekilmesi (Akciğer grafisi ya da 
ayakta direkt batın grafisi gibi) veya direkt radyografilerin 
genellikle radyologlar tarafından değerlendirilmemesi gös-
terilmektedir. 

TANI

OOK tanısında kullanılan başlıca yöntemler;

Klinik belirtiler ve muayene bulguları
Radyolojik tetkikler 
Laboratuvar tetkikleri

Klinik Belirtiler ve Muayene Bulguları

Hastalarda tipik olarak, kırığa yol açabilecek belirgin bir 
travma öyküsü yoktur. Hastalar bu ağrıyı her zamankinden 
farklı, aniden başlayan, ayağa kalkmakla ve hatta nefes alıp 
vermekle artan şiddetli bir sırt ağrısı olarak tariflemek-
tedirler. Hasta bu ani ağrının; aniden ayağa kalkma, bir 
yere uzanma, sırtta ağırlık taşıma veya şiddetli öksürük ve 
hapşırık gibi normal bir erişkinde kırığa sebep olmayacak 
aktivitelerden sonra başladığını belirtebilir.

OOK’nin klinik muayene sırasında %75 gibi yüksek bir 
oranda gözden kaçmasının sebebi, hastalığın muayene bul-
gularının sınırlı olması ve bu bulguların diğer hastalıklarla 
kolaylıkla karışabilecek özelliklere sahip olmasıdır (6).

bölüm 4
OSTEOPOROTİK OMURGA KIRIKLARI
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Hastalarda fokal kifoz gelişimi veya lomber lordozun 
kaybı hatta multipl vertebra fraktürlerinde belirgin boy 
kısalığı gelişebilmektedir. 15 derecelik kifoz gelişiminin en 
az 4 cm’lik yükseklik kaybı ile ilişkili olduğu bilinmelidir. 
Muayene sırasında ayakta duran bir hastada parmak uçları 
kalça sınırının altına ulaşıyor ise bu hastada patolojik bir 
kısalmadan şüphelenilmesi gerekir (16).

Ağrı, akut dönemde her ne kadar kırık bölgesinde lokalize 
ise de kronik dönemde lumbosakral bölgeye yayılarak tanıyı 
güçleştirebilmektedir (17). Ağrının kırık bölgesinde lokalize 
bir hassasiyete neden olması ve spinöz proçese basmakla 
provake olması hastalık için patognomonik bir bulgudur 
(18,19). 

Radyolojik Tetkikler

OOK’nin radyolojik olarak tespiti genellikle başka sebepler 
doğrultusunda çekilen grafilerin değerlendirilmesi sırasında, 
tesadüfen olmaktadır (20). 

Tanıda Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), kemik 
iliği ödemini gösterebilmesi ve malign lezyonlarda ayırıcı 
tanının yapılabilmesi açısından en önemli tetkik aracıdır. 
Ancak ulaşılabilirlik, maliyet ve çekim süresi göz önünde 
bulundurulduğunda tetkik algoritması içinde en başta yer 
almaz.

1. Direkt Radyografi

Direkt radyografi ucuz, hızlı ve hemen hemen her klinikte 
bulunduğundan dolayı kolay uygulanabilen bir tetkiktir. 
Bu özellikler, direkt radyografiyi vertebra fraktürlerinin 
teşhisinde en iyi tetkik yöntemi sınıfına sokmaktadır, ancak 
lateral radyografi T4’ün üzerindeki torakal vertebraları 
değerlendirmede yetersiz kalmaktadır.

Vertebra fraktürleri radyolojik görünümlerine göre genel 
olarak kama, bikonkav ve ezilme fraktürü olmak üzere 3 
tipe ayrılsa da (21), tanı ve derecelendirmesinde standardi-
zasyonun sağlanabilmesi için çeşitli metotlar geliştirilmiş-
tir. En sık kullanılan standardize metotlardan biri Genant 
ve arkadaşlarının tanımladığı yarı kantitatif metottur (22) 
daha ileri incelemeler için buna tam kantitatif metot (23) ve 
algoritma tabanlı kalitatif metotta (24) eklenebilir.

a. Yarı Kantitatif Metot

Genant ve arkadaşlarının 1993 yılında tanımladıkları bu 
metotta vertebra fraktürlerinin şiddeti 3 basamakta değer-
lendirilmiştir (22).

Kırık bir vertebradaki Ön yükseklik (Ö) Orta yükseklik 
(O) ve Arka yükseklik (A) değerleri komşu vertebra’ya veya 
sağlıklı vertebraya oranla %20 - 25 oranında azalmışsa 1. 
Derece, %25 - 40 oranında azalmışsa 2. Derece, %40’tan 
fazla miktarda azalmışsa 3. derece fraktür olarak değerlendi-
rilmektedir (Şekil 1). 

Şekil  1: Yarı kantitatif metoda göre 
çökme derecelendirmesi.
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T4 seviyesinden L4 seviyesine kadar elde edilen dere-
ce değerlerinin toplamının hesaplanan vertebra sayısına 
bölünmesi sonucu elde edilen değer ise Spinal Deformasyon 
İndeksi (SDI) olarak adlandırılmıştır. Genant ve arkadaşla-
rına göre bu indeks 1’den büyük ise yeni vertebra fraktürü 
gelişme olasılığı yüksektir. Bu ihtimal değer arttıkça da yük-
selmektedir.

Midtorasik bölge ile torakolomber bileşkedeki vertebraların 
fizyolojik olarak daha çok kamalaştığı bilinmektedir. Bu 
durum bu bölgedeki deformitelerde derecelendirmenin 
yanlış yapılmasına ve SDI’nin gereksiz yüksek çıkmasına 
neden olabilir. Bu yüzden bu sınıflamanın özellikle bu böl-
gelerde yanlış negatif sonuçlar verebileceği unutulmamalıdır 
(1,25,26).

b. Kantitatif Metot

Bu metotta T4 seviyesinden L4 seviyesine kadar Ö/A oranı, 
O/P oranı, A/komşu A oranı hesaplanır. Bu değerlerden 
Ö/A oranı, anterior kontörü hesaplamamızı sağlarken O/P
oranı end plate konkavitesini, A/komşu A oranı ise posterior 
kontörü hesaplamamızı sağlamaktadır. Bu değerlerden 
birinde %20 den fazla azalma mevcutsa fraktür tanısı 
konmaktadır. 

Bu yöntem sayesinde hastalığın seyri de takip edilebilmekte-
dir; T4 seviyesinden L4 seviyesine kadar olan vertebralarda 
hesaplama sırasında köşeler ve orta noktalar hem üst endpla-
te hem de alt endplate te işaretlenir, İşaretlenen bu noktalar 
daha sonra çekilen grafilerle karşılaştırılarak hastalığın seyri 
takip edilir (Şekil 2) (23). 

Kantitatif metot daha ziyade araştırmalarda kullanılan bir 
yöntem olup pratik hayatta tanı koymada genellikle semi 
kantitatif metoda başvurulur.

c. Algoritma Tabanlı Kalitatif Metot

Bu tanı metodunda vertebradaki yükseklik kaybından 
ziyade vertebral endplate patolojisi ve fraktürün özellikleri 
değerlendirilmektedir. 

Bu değerlendirme metodu vertebraları normal vertebra, 
OOK ve osteoporotik olmayan omurga kırığı (non-OOK) 
olmak üzere 3 farklı gruba ayırmaktadır. OOK ile non-
OOK arasındaki fark endplate’in durumudur. OOK’de 
yükseklik kaybı olsun olmasın endplate düzensizliği mev-
cutken non-OOK’lerinde spesifik bir endplate hasarı göz-
lenmemektedir. 

Bu değerlendirme metotları dışında da çeşitli sınıflama 
sistemleri mevcuttur bunlardan biri Sugita ve arkadaşları 
tarafından 2005 yılında tanımlanan sınıflamadır (24). Bu 
sınıflama sisteminde vertebra fraktürleri lateral direkt rad-
yogram aracılığıyla 5 tipe bölünmüştür.

1.  Tip Kama şeklindedir ve bu tipte kırık sadece anterior 
kortekste oluşmuştur.

2.  Tip Konkav şeklindedir. Bu tipte superior end plate 
çökmüş ancak anterior korteks intakttır. 

3.  Tip Çıkıntı şeklindedir ve bu tipte anterior korteks 
%50’den daha az oranda öne doğru konveksite yapmış-
tır. 

4.  Tip Yay şeklindedir. Bu tipte anterior korteks içe doğru 
sıkışmış ve superior end plate çökmüştür.

5.  Tip Şişmiş ön yüz şeklindedir ve bu tipte anterior 
korteks öne doğru %50 oranından fazla miktarda bir 
konveks bir açı yapmıştır.  

Prognoz, 1 ve 2. tiplerde iyiyken 4 ve 5. tiplerde kötüdür. 
Yüksek dereceli kırıklarda, kemik kalitesinin kötü oluşu ve 
omurga biyomekaniğinde fazla bozulmaya yol açması gibi 
sebepler yeni OOK gelişme olasılığını arttırmaktadır. Bu 
durum derecelendirmenin önemini ortaya koymaktadır 
(27).

OOK’nin akut kronik ayrımını direkt radyogramlar aracılı-
ğıyla yapmak güç olsa da, bu konuda bazı nüanslar mevcut-
tur. Akut fraktürlerde iyi sınırlanmış kırık hattı ile ince bir 
kortikal hat ve bu hattın belirgin devamsızlığı mevcuttur. 
Kronik fraktürlerde ise kırık hattında skleroz ile yoğun bir 
kortikal hat ve kırık sınırında osteofitler mevcuttur. Ayrıca 

Şekil 2: Kalitatif 
metotta işaretleme 
yöntemi.
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vakum fenomeni olarak adlandırılan intravertebral hava 
oluşumu avasküler nekrozun olabileceği gibi akut fraktü-
ründe habercisi olabilmektedir (28).

Direkt radyografi değerlendirilirken, omurga gövde invaz-
yonu veya interpedinküler mesafe artışı gibi OOK dışındaki 
patolojileri akla getirecek bulguların olmadığından emin 
olunmalıdır.

2. BT

Yüksek rezolüsyonlu ve ince kesitli BT görüntüleri artık 3 
boyutlu görüntüler elde etmemizi sağlarken kemik yapısı 
hakkında daha iyi bilgi verir. T4 mesafesinin üzerindeki 
torakal vertebraları net olarak değerlendirmesinin yanı sıra 
mevcut kırığın morfolojisini de daha iyi değerlendirmemizi 
sağlar. Ancak yüksek radyasyon oranı nedeniyle ilk başvuru-
lacak görüntüleme metodu değildir.

3. MRG

MRG akut ile kronik fraktürlerin ayrımında, osteopera-
tik omurga kırıkları ile malign patolojilere ikincil gelişen 
fraktürlerin ayrımında kullanılabilen önemli bir radyolojik 
tetkiktir. 

T1 ağırlıklı sagittal MRG serilerinde kırık bölgesinin 
hipointens olması T2 ağırlıklı sagittal MRG serilerinde 
ise hiperintens olması çökme kırığının son iki ay içinde 
geliştiğini düşündürmelidir (29). Bu sinyal değişikliklerin 
nedeni, kemik iliği içinde kırığa sekonder gelişen ödem veya 
hemorajinin varlığıdır. Kırık hattındaki bu sinyal farklılık-
ları 2-4 aya kadar devam edebilmekte ve STIR sekanslı MR 
görüntülerinde kolayca saptanabilmektedir (30). T2 ağırlık-
lı serilerde lineer bant şeklinde ilerleyen ve hipointens sinyal 
veren görünümler callus oluşumlarına aittir (30). 

Vertebra içinde yumuşak doku kitlesi saptanmasının ve/
veya sinyal değişikliklerinin pediküle uzanması; patolojinin 
OOK dışında olduğu konusunda kuvvetli şüphe uyandır-
malıdır (31). Şüphe durumunda bu ayrımı yapabilmek için 
Diffüzyon MR veya kontrastlı MR çekilebilir. Ancak erken 
fraktürlerde kontrast tutulumu olabileceği unutulmamalıdır 
(32). 

Bununla birlikte her ne kadar OOK’lerin birçoğuna direkt 
radyografi aracılığıyla tanı konabilse de akut vertebral ağrıya 
rağmen direkt radyografi herhangi bir patoloji saptanma-
ması nondeplase stress kırığına bağlı olabilir. Akut dönemde 
oluşan bu kontüzyon ve microtrabeküler fraktürler ağrıya 
sebep olmakta ve MRG sayesinde tespit edilebilmektedir 
(28,33,34). 

4. Kemik Sintigrafisi

Kemik sintigrafisi, kompresyon fraktürleri tanısında olduk-

ça hassas bir tetkiktir, ancak tutulumun hasardan 2 yıl sonra 
halen devam ediyor olması, kırığın akut – kronik ayrımının 
yapılması konusunda yardımcı olamamaktadır (35). Diğer 
yandan; nükleer çalışmalar artmış radyoaktif tutulum tespiti 
sayesinde metastatik hastalıkların tespitini de sağlamaktadır 
(36). 

5. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

Tanıdan ziyade ayırıcı tanı için kullanılmalıdır. Fluori-
ne-18 deoxyglucose pozitron emisyon tomografisi vertebra 
fraktürlerinde benign malign ayrımında başvurulabilecek 
oldukça verimli bir görüntüleme metodudur (37). Yüksek 
tutulum malign ve inflamatuar durumun işaretçisidir.

6. Tek Foton Emisyonlu Tomografi (SPA)

Daha belirgin anatomik detayları görüntüleme imkânı 
sağlamakta ve rutin kemik taraması sırasında radyonüklid 
tutulumun tespiti mantığıyla çalışmaktadır (36). Radyas-
yon kaynağı olarak I kullanılmaktadır. Bu tetkikte yumuşak 
dokular yanılgıya yol açabilmekte o yüzden ölçüm sırasında 
periferik bölgeler tercih edilmektedir (38).

7. Dual Foton Emisyonlu Tomografi (DPA)

Radyasyon kaynağı olarak Gd kullanılmaktadır. DPA 
ile omurga ve femur gibi bol miktarda yumuşak doku ile 
çevrili bölgelerden ölçüm yapılabilmektedir. Ancak vertebra 
ölçümlerinde osteofitik oluşumlar nedeniyle değerin olması 
gerektiğinden yüksek bulunabileceği unutulmamalıdır (38).

8. Dual X-Işını Absorbsiyometri (DEXA)

DEXA ilk olarak 1987 yılında kullanıma girmiş ve osteo-
porozun tanımlanmasında ve değerlendirilmesinde altın 
standart olarak kabul edilmiştir. Hâlihazırda klinik uygula-
malarda en yaygın kullanılan tekniktir. 

Henüz kırık gelişmeden önce osteoporoz tanısı konulabilir. 
Kemik mineral yoğunluğundaki değişiklikleri izlemede 
DEXA değerlendirmesinin en iyi yöntem olduğu belirtil-
mektedir. Biyomekanik çalışmalar DEXA ile kemik mineral 
yoğunluğu arasında güçlü bir korelasyon olduğunu göster-
mektedir (39).

Ölçüm için sıklıkla kullanılan bölgeler; Lomber vertebra 
(L2 - L4) ile femur boynudur.

9. Kemiğin Kantitatif Ultrasonik Ölçümü (QUS)

Periferik kemik dansitesini ölçmekte kullanılan bir başka 
metottur. QUS, radyasyon olmaması, ekonomik olması ve 
kolay uygulanabilmesi nedeniyle özellikle polikliniklerde 
kullanılabilmektedir (40). 

Bu tetkikler dışında kemik yoğunluğu ölçümünde nadir de 
olsa kullanılabilen; Tek enerjili x-ışını absorpsiyometri, Peri-
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ferik Dual X-Işını Absorbsiyometri (pDXA), Dijital X-Işını 
Radyogrametri (DXR) ve Radyografik Absorbsiyometri 
(RA) gibi tetkiklerde mevcuttur (38,39).

Laboratuvar tetkikleri

Osteoporozun tanısı, kemik mineral yoğunluğunun ölçül-
mesiyle, fraktürün tanısı ise radyolojik görüntülemede 
kırığın gösterilmesiyle konmaktadır; dolayısıyla osteoporoz 
tanısında biyokimyasal değerlerin birincil bir önemi yoktur. 

Kısaca bir göz atacak olursak bu belirteçlerin iki ayrı grupta 
incelendiğini görürürüz: Osteoblastik aktiviteyi gösteren 
belirteçler arasında Osteokalsin, Prokollajen Peptid, Pro-
kollajen III Peptid ve Kemik Alkali Fosfataz. Osteoklastik 
Aktiviteyi Gösteren Belirteçler arasında ise Hidroksiprolin, 
Piridinolin, Deoksipiridinolin sayılır (39,41).

AYIRICI TANI

Vertebranın yapısının ve şeklinin değişmesine sebep olan 
çok sayıda patoloji mevcuttur ve bu patolojilerin hemen 
hemen hepsi OOK ile ayırıcı tanı grubuna girmektedir. 

Dejeneratif Hastalıklar

o Dejeneratif skolyoz
o Scheurman hastalığı
o Schmorle’s nodülleri

Travmatik Kırıklar

Kitle İçeren Hastalıklar

o Neoplastik 
o Hemopoetik
o Enfeksiyöz

Metabolik Hastalıklar

o Osteomalazi
o Pajet hastalığı

Gelişme Anomalileri

o Blok vertebra
o Kısa vertebra

Radyolojik tetkikler aracılığıyla yapılan ayırıcı tanıdaki en 
önemli husus endplate’in durumudur. Bir vertebra fraktü-
ründe endplate’ler; genel yapısı, kontür devamlılığı, varsa 
çökmenin şekli, yeri ve miktarı açısından dikkatlice incelen-
melidirler. Çökme nedeniyle hasar görmüş bir vertebrada 
endplate’ler minör fraktürler dolayısıyla dokusu bozulmuş 
ve irregüler bir yapıya bürünmüşken, Konjenital hastalık-
larda endplate’in şekli yapısal olarak bozuktur.  Scheurman 

hastalığında ise komşu endplate’lerde de uyumlu bir yapı 
bozukluğu saptanırken spondiloz’da hafif bir kamalaşma ve 
yükselme, disk yüksekliğinde azalma ve osteofitik gelişme-
lerle birlikte schmorle’s nodülleri mevcuttur.

Dejeneratif Hastalıklarda Ayırıcı Tanı

Schmorle’s nodülleri ile karışabilmektedir. Bu noktada 
ayırıcı tanı konusunda bize en çok yardımcı olacak yapı 
Endplateler’dir.

kısalığı mevcutsa akla yapısal kısa vertebra, scheurmann 
hastalığı veya skolyoz gelmelidir.

yakın değilse akla Cupid’s Bow hastalığı ve anatomik 
varyantlar gelmelidir.

ancak konkav değilse akla skolyoz veya çekim hatası 
gelmelidir.

-
linde ancak halka görüntüsü yoksa schmorle’s nodülü 
olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır (42).

özetlenmiştir.

Kitle İçeren Hastalıklarda Ayırıcı Tanı

%39’udur (43), kanser hastalarında gözlenen fraktürle-
rin ise 3’te biri benign sebeplerdendir. Dolayısıyla ayırıcı 
tanı bu hastalıklarda önemli bir yer tutmaktadır (44).

fraktürlerde sıklıkla bir kortikal destrüksiyon ve kanala 
doğru taşma mevcuttur. Bununla birlikte pedikül ve/veya 
posterior elemanların invazyonunun tümöral patolojiler 
için patognomonik bir bulgu olduğu unutulmamalıdır. 
Tümöral patolojiler genellikle T1’de hipointensiteye 
yol açan homojen invazyona sebep olabilirler (Malign 
melanomun hemorajik metastazı hariç). 

saptanması da tümöral lezyonları akla getirmelidir (45). 

-
yon MRG’dir, ancak kontrast tutulumunun tümöral 
patolojiler dışında kırıkların hiperakut döneminde ve 
enfeksiyonlarda da oluşabileceği unutulmamalıdır.

-
reden vertebral kollapslarda  osteomyelit akla gelmelidir. 
Tüberküloz veya hematojen yolla yayılan enfeksiyonlara 
ikincil olarak da vertebra kollapsı gelişebilmektedir (46). 
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önemli özellik diske invaze olma yetenekleridir. Oste-
oporotik patolojilerin diske invaze olma yetenekleri 
yoktur (46). 

-
rilmesi de ayırıcı tanıya yardımcı olabilir.

Metabolik Hastalıklarda Ayrıcı Tanı

-
tedir. Osteoporozda, kemiğin hassas ve kırılgan özellikte 
ayrıca porlara sahip bir yapıda olduğu; osteomalazide 
ise kemik yapının yumuşak ancak homojen bir yapıda 
olduğu bilinmelidir. Bu durum kemikteki mineral/
organik materyal oranının bu hastalıklarda değişiklik 
göstermesine bağlıdır. 

yoğun osteoblastik aktiviteler sonucunda gelişen ve 
osteoporotik vertebralarda gözlenmeyen bozuk, daha 
büyük yapıda ve vasküler bir kemik ortaya çıkmaktadır 
(47,48). 

-
pinal yumuşak doku gelişimi ve direkt grafide sirkum-
ferensiyal ekspansiyon gibi Paget hastalığına spesifik 
bulguların saptanması ayırıcı tanıyı kolaylaştırmaktadır 
(47,48). 
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