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Endokrin Hastaliklarda Kemik Bulgularinin Radyolojik

Degerlendirmesi

Radiological Evaluation of Bone Findings in Endocrine Disorders
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Endokrin sistem kemik metabolizmasini etkileyen hormonlari
duizenler; bu dengenin bozulmasi cesitli iskelet hastaliklarina
yol acar. Radyolojik yontemlerden konvansiyonel radyografi,
dual enerji X-ray absorpsiyometri, bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans goriintiileme bu hastaliklarin  tani ve
degerlendirilmesinde onemli rol oynar.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, osteoporoz, hiperparatiroidi,
brown timor, akromegali, gigantism,  Cushing hastaligi,
feokromositoma, Addison hastalig

ABSTRACT

The endocrine system regulates hormones that influence bone
metabolism; disruption of this balance can lead to various
skeletal disorders. Radiological techniques such as conventional
radiography, dual-energy X-ray absorptiometry, computed
tomography, and magnetic resonance imaging play a key role in
the diagnosis and assessment of these conditions.

Keywords: Diabetes mellitus, osteoporosis, hyperparathyroidism,
brown tumor, acromegaly, gigantism, Cushing’s disease,
pheochromocytoma, Addison’s disease

OGRENME HEDEFLERI

* Endokrin hastaliklarda kemik metabolizmasindaki bozulmalarin radyolojik yontemlerle nasil degerlendirildigini anlamak ve taniya yonelik

tipik radyolojik bulgulari tanimlayabilmek.

* Diabetes mellitusun kemik kalitesi tizerine etkilerini ve diabetes mellitus iliskili diffiiz idiopatik iskelet hiperostozu ile Charcot ekleminin

karakteristik radyolojik ozelliklerini taniyabilmek.

* Hipotiroidizm ve hipertiroidizmin kemik gelisimi, mineralizasyonu ve kirik riski tizerine etkilerini, 6zellikle cocukluk ve eriskin donemindeki

farkh radyolojik bulgulariyla birlikte degerlendirebilmek.

° Hiperparatiroidizme ait subperiostal rezorpsiyon, brown tiimori, kalvaryumda tuz-biber goriinimu ve rugger-jersey spine gibi spesifik

radyolojik bulgulari tanimlayarak ayirici tanida kullanabilmek.

* Hipofiz ve adrenal bez hastaliklarinin neden oldugu kemik yogunlugu degisikliklerini ve buna bagli gelisen osteoporoz, kirik ve avaskiiler
nekroz gibi komplikasyonlari radyolojik goriintiileme yontemleri ile degerlendirebilmek.

GIRIS
Endokrin sistemin isleyisinde meydana gelen bozukluklar,
kemik dokusunun vyapisini ve dayanikhligini cesitli yollarla

etkileyebilir. Hormon diizeylerindeki degisiklikler; kemik
mineral yogunlugu, mikrostriiktiirel yapi, kemik dongusi

ve kirik riski tzerinde belirleyici rol oynar. Bu degisikliklerin
cogu, radyolojik yontemlerle degerlendirilebilir nitelikte olup,
kemik patolojilerinin tani ve izleminde onemli ipuclari sunar.
Bu baglamda, diabetes mellitusta kemik kiriklarina yatkinlik,
diffiiz idiopatik iskelet hiperostozis (DISH) ve Charcot eklemi
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gibi iskelet sistemiyle iliskili komplikasyonlar 6ne cikar. Tiroid
hormonlarinin yetersizligi ya da fazlahg cocukluk ve eriskin
donemlerinde kemik mineralizasyonu, biyiime ve yeniden
sekillenme sireclerini etkilerken, paratiroid hastaliklarinda
subperiostal rezorpsiyon, brown timorler ve karakteristik
vertebra degisiklikleri gibi 6zgtil iskelet bulgulari izlenir. Hipofiz
ve adrenal bez kokenli bozukluklarda ise bliyiime hormonu
(GH) ve kortizol diizeylerindeki dengesizlikler hem aksiyel hem
de periferik iskelette morfoloji ve dansite degisikliklerine yol
acar. Ayrica hipogonadizmde hormon eksikligine bagli kemik
kaybi ve kas gilicinde azalma; D vitamini eksikliginde ise
osteomalaziye bagli yaygin agri ve kirik egilimi gorilebilir.

Bu vyazi, endokrin hastaliklarin kemik yapisinda yol actigi
degisimleri ve bunlarin radyolojik yontemlerle nasil
saptanabildigini ozetlemektedir.

DIABETES MELLITUSTA ISKELET SISTEMI
TUTULUMU

Diabetes mellitusun renal ve kardiyovaskiiler komplikasyonlari
iyi bilinen sonuclar arasinda yer alsa da, son yillarda kemik
kirik riskinin hem tip 1 hem de tip 2 diyabet icin 6nemli bir
komplikasyon oldugu anlasilmistir [1]. Tip 1 diyabet hastalarinda
kemik mineral yogunlugu dustk olup, kirik riski alti ile yedi kat
artarken, tip 2 diyabet hastalarinda kemik mineral yogunlugu
normal ya da vyiiksek olmasina ragmen kirik riski t¢ kata
kadar vyiikselebilmektedir [2, 3]. Diyabetli bireylerde kirik
sonrasi iyilesme siireci daha zor olmakta ve mortalite riski
daha vyiiksek seyretmektedir. Bu durum, diyabet hastalarini
kirtk  komplikasyonlari agisindan onemli bir risk grubuna
yerlestirmektedir [4]. Tip 2 diyabetin kemik kalitesi ve dayaniklilig
tizerindeki olumsuz etkileri, diyabetik kemik hastaliginin uzun
stireli diyabetin ciddi bir komplikasyonu olarak kabul edilmesine
yol agmustir. Ozellikle DISH tip 2 diyabetlilerde daha yaygin olarak
gelismektedir. Buna karsin osteopeni ve Charcot eklemi tip 1
diyabette daha sik gozlenmektedir. Bu hastaliklarin gelisiminde
olgunun vyasi ve diyabet siresi biiyiik oranda belirleyicidir.
Diyabetin metabolik kontroliinin bu hastaliklarin ortaya
cikmasini onleyip onleyemeyecegi konusunda kesin bir sonuca
varilamamistir [5]. Diyabetik kemik hastaliklarinin patogenezi
tizerine yapilan calismalar ilerleme kaydetmis olsa da altta yatan
mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamistir [6].

Diffiiz idiopatik Iskelet Hiperostozis

Diffliz idiopatik iskelet hiperostozis, bag ve entezislerin
anormal kemiklesmesi ile karakterize kronik bir hastaliktir
[7]. DISH, siklikla hiperinsilinemi ve buna bagli metabolik
hastaliklarla, ozellikle glukoz intoleransi, tip 2 diyabet ve
obezite ile iliskilendirilmektedir [8]. insiilinin, GH artisiyla
birlikte mezenkimal hiicrelerin kondrositlere dontstimuni
tesvik ettigi, kemik farklilasmasini uyardigi ve insilin
benzeri blytme faktori-1 tretimini indukleyerek osteoblast

proliferasyonunu artirdigi  dustntlmektedir [9]. DISH
hastalarinda frajilite kiriklari, ozellikle omurgada siklikla
goriilmektedir [10]. DISH, radyolojik olarak tendon ve
baglarin kemik yapiya tutundugu bolgelerde belirgin kemik
proliferasyonu ile karakterize edilen bir hastaliktir. Forestier
hastaligi olarak da bilinen bu durum, goriintiilemede en sik
torasik omurgada izlenen anterior vertebral osteofitler ve
pelvik bolgede entezopati ile kendini gosterir (Resim 1). DISH
tanisinda, en az dort ardisik vertebrada anterior ossifikasyonun
varhgi ve intervertebral disk mesafelerinin korunmasi énemli
radyolojik  bulgulardir.  Hastahgin  degerlendirilmesinde
en yaygin kullanilan Resnick ve Niwayama [11] kriterleri,
radyolojik taniyr destekleyen temel olcitleri belirlemistir
[12]. Bu kriterler arasinda torasik omurgada ardisik dort
veya daha fazla vertebrayi iceren akici osteofitlerin varlig,
belirgin dejeneratif degisiklikler olmadan intervertebral disk
mesafelerinin korunmasi, faset ve kostovertebral eklemlerde
ankiloz bulunmamasi ile sakroiliak eklemde erozyon,

skleroz veya flizyon olmamasi yer almaktadir. Radyolojik
incelemelerde bu karakteristik bulgularin saptanmasi, DISH’in
diger dejeneratif ve enflamatuvar omurga hastaliklarindan
ayriminda kritik rol oynamaktadir.

Resim 1. Kirk alti yasinda diyabetik erkek hastada sagital BT
kesitinde distal servikal ve proksimal torakal vertebra korpus
anterior koselerindeki kopriilesmeler ve eslik eden ossetz
hipertrofi, diffiiz idiopatik iskelet hiperostoz ile uyumludur.

BT, bilgisayarli tomografi.
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Charcot Eklemi

Charcot eklemi, noropatik eklem hastaligi olarak da bilinen,
periferik noropati sonucu gelisen ilerleyici dejeneratif bir
eklem hastaligidir. En yaygin nedeni diabetes mellitus olup,
ozellikle ayak ve ayak bileginde gorilur. Hastalik genellikle
agrisizdir, eklemde sislik ve deformite ile kendini gosterir
ancak enflamatuvar belirteclerde artis gorilmez [13, 14].
Patogenezinde, mindr travmalara karsi gelisen enflamatuvar
yanitin osteolize yol agmasi ve noropati nedeniyle bu siirecin
hasta tarafinda fark edilmemesi yer alir. Hastalik atrofik
ve hipertrofik olmak Uzere iki formda gorilir. Atrofik form
daha akut seyirli olup, kemik uclarinin rezorpsiyonu ile
karakterizedir. Hipertrofik form ise vyavas ilerler, eklemde
osteoskleroz, osteofitler ve periartikiiler kemik fragmanlari
olusumu ile kendini gosterir [14]. Direkt grafi ve bilgisayarl
tomografi (BT), Charcot artropatisinin tanisinda temel
goriintileme yontemleri olmakla birlikte eklemdeki destriktif
ve irregliler stireci gostererek ileri osteoartrit veya septik artriti
taklit edebilir [14]. Manyetik rezonans goriintileme tanidan
ziyade ise komplikasyonlarin saptanmasinda, hastaligin
yayginhiginin degerlendirilmesinde ve osteomiyelit varliginin
belirlenmesinde kritik rol oynar; sinis trakti, yaygin kemik iligi
degisiklikleri, yumusak doku yag kaybi, eklem erozyonlari ve
kalin cidarsal kontrastlanma gibi bulgular osteomiyelit varligini
destekler (Resim 2) [15].

TIROID BEZI HASTALIKLARINDA iSKELET SISTEMI
TUTULUMU

Tiroid hormonlar, iskelet sisteminin gelisiminde ve kemik
dengesinin korunmasinda kritik bir rol oynar. Cocukluk caginda
eksikligi, endokondral ve intramembranoz ossifikasyon

stireclerini bozarak iskelet gelisiminin gerilemesine ve kemik

Resim 2. Altmis iki yasinda diyabetik erkek hastada sagital
T1IA MRG kesitinde midfoot-hindfoot diizeyinde kemik
diziliminde bozulma ve yaygin destriiktif degisiklikler Charcot
eklemi ile uyumludur.

MRG, manyetik rezonans goriintiileme.

mineralizasyonunun gecikmesine yol acar. Bu durum, bliytime
geriligi, kisa boy, epifiz displazisi ve konjenital kalca cikig gibi
radyolojik bulgularla kendini gosterir [16]. Kranial kemiklerde,
fontanellerin ge¢ kapanmasi ve sitirlerin acik kalmasi gibi
degisiklikler de izlenebilir. Siddetli olgularda, postnatal
biylimenin tamamen durmasi ve iskelet displazisi meydana
gelebilir. Radyolojik olarak noktasal epifiz olusumu, vertebral
immatirite, skolyoz ve gecikmis dis siirmesi gibi karakteristik
bulgular saptanir [16]. Hipotiroidizmin erken tedavisi, hizli bir
biiyiime atagini tetikleyerek iskelet mattirasyonunu hizlandirir
ve kemik mineral yogunlugunun normale donmesini saglar.
Ancak tedavi baslangicindaki gecikme, nihai yetiskin boyunun
beklenen diizeye ulasamamasina neden olabilir ve bu durum,
hipotiroidizmin siddeti ve siresi ile dogrudan iliskilidir [17].
Yetiskinlerde hipotiroidizm, kemik dongisiini yavaslatarak
hem osteoblastik kemik yapimini hem de osteoklastik kemik
yikiminiazaltir[18]. Bustireg, sekonder mineralizasyonstresinin
uzamasina ve kemik mineral iceriginin artmasina yol acarak
kemik yogunlugunu artirabilir. Ancak, kemik hacmi degismez
ve kemik yapisinin yeniden sekillenme siirecindeki yavaslama
nedeniyle, uzun vadede kemik butiinligtintn zayiflamasi riski
ortaya c¢ikabilir. Klinik olarak belirgin kemik kaybina yol acan
bulgular radyolojik olarak net bir sekilde gosterilememistir ve
mevcut veriler, hipotiroidizmin eriskin kemik saghgi tizerindeki
etkilerine dair kesin bir sonu¢ sunmamaktadir [18]. Buna
karsilik, hipertiroidizm iskelet sistemi tzerinde tam tersi bir
etkiye sahiptir. Tiroid hormonlarinin asiri tretimi, kemik
dongtsiint hizlandirarak osteoklastik aktivitenin artmasina ve
kemik kaybinin belirginlesmesine neden olur [19]. Cocukluk
doneminde, kemik mineralizasyonunun hizlanmasi  ve
biytme plaginin erken kapanmasi nedeniyle uzun kemiklerde
biylime tamamlanmadan durabilir ve sonug¢ olarak boy
kisaligi gelisebilir [20]. Siddetli hipertiroidi olgularinda,
ozellikle kiictik cocuklarda, kraniyosinostoz gelisebilir ve bu
durum norolojik komplikasyonlara yol acabilir. Ayni zamanda,
hamilelik sirasinda tedavi edilmemis hipertiroidizm de
fetUste kraniyosinostoz riskini artirabilir [21]. Yetiskinlerde
hipertiroidizm, ytiksek hizli kemik devirdaimi ile karakterizedir
ve bu siireg, kemik rezorpsiyonu ile yapim arasindaki dengenin
bozulmasina neden olur. Kemik yapim siiresi kisaldigi icin, her
dongtide net kemik kaybr meydana gelir ve bu durum, uzun
vadede osteoporoz gelisimine yol acar [19]. Hipertiroidizme
bagli osteoporotik degisiklikler, ozellikle menopoz sonrasi
kadinlarda belirginlesir ve kirik riskinde artisa neden olur [22].
Tedavi edilmemis siddetli tirotoksikozda, ileri derecede kemik
kaybi ve kirik riski artmis olmakla birlikte, erken tani ve uygun
tedavi ile bu komplikasyonlar biyik 6l¢tide onlenebilir [23].
Ancak, tani konulmamis hipertiroidizm, 6zellikle osteoporozun
altta yatan nedeni olarak degerlendirilmeyen hastalarda
kiriklarla ortaya cikabilir ve bu da tiroid fonksiyonlarinin
iskelet saghgi tzerindeki kritik etkisini vurgular. Radyolojik
degerlendirmeler, tiroid hastaliklarinin kemik yapisi tizerindeki
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etkilerini gozlemlemek acisindan biyik onem tasimaktadir.
Hipotiroidizmde kemik mineralizasyonundaki gecikme ve
epifizmattirasyonunun bozulmasi belirgin radyografik bulgular
olarak one cikarken, hipertiroidizmde kortikal incelme,
trabekiler yapi bozulmasi ve kemik yogunlugundaki azalma
gibi bulgular dikkat cekicidir. Gorlintiileme, osteoporoz ve
kirik riskinin belirlenmesine katki saglar ve bu nedenle, tiroid
hastaligi olan bireylerde, kemik saghginin takibinde radyolojik
degerlendirme 6nemli bir rol oynamaktadir.

PARATIROID BEZi HASTALIKLARINDA ISKELET
SISTEMI TUTULUMU

Hiperparatiroidizm, paratiroid bezlerinin asiri  paratiroid
hormonu (PTH) (retmesiyle ortaya cikan bir endokrin
hastaliktir. Primer hiperparatiroidizm genellikle tek bir
paratiroid adenomundan, nadiren ise paratiroid hiperplazisi
veya paratiroid karsinomundan kaynaklanir [24]. Sekonder
hiperparatiroidizm, disik kalsiyum seviyelerine yanit olarak
paratiroid bezlerinin kronik olarak uyariimasi sonucu gelisirken,
tersiyer hiperparatiroidizm, sekonder hiperparatiroidizmin
stirekli uyanisiyla bezlerin  otonomi kazanmasiyla ortaya
cikar. Hiperparatiroidizmin klasik belirtileri; kemik agrisi,
bobrek taslari, yorgunluk, hiperkalsemi, karin kramplar
ve bazi olgularda mental bozukluklari icerir. Non-invaziv
goruintileme teknikleri, hiperparatiroidizmin yonetiminde
onemli bir rol oynar. [(99m)Tc]|Tc-sestamibi tek foton emisyon
BT ve ™F-fluorokolin pozitron emisyon tomografisi/BT,
hiperfonksiyone paratiroid lezyonlarini belirlemede yiiksek
duyarliliga sahiptir [25-27].

Subperiostal Kemik Rezorpsiyonu

Hiperparatiroidizmin bulgularindan biri olan subperiostal
kemik rezorpsiyonu, uzun kemiklerin kortikal periostu
altindaki kemik dokusunun artmis kemik yikimi sonucu
kaybiyla karakterizedir (Resim 3) [28]. En sik ikinci ve ti¢linci
parmaklarin radial kenarlarinda olmak tzere proksimal ve
orta falankslarda goruliir. Cozinurlugiunin yiiksek olmasi
sebebiyle en iyi diiz grafi ile demonstre edilir. Gortintiilemede,
falanks korteksinde dantel benzeri, incelmis ve tiiylenmis
subperiostal diizensizlik seklinde gorilur [28]. Klinik olarak
primer hiperparatiroidi stiphesi varsa, subperiostal rezorpsiyon
acisindan ozellikle el grafisi tercih edilir. Radyolojik bulgular
arasinda falanks uclarinda yikim, yumusak doku incelmesi,
distal falanks kisahgi, orta falanksta radyolusent cizgi,
kalsifikasyonlar ve artritik degisiklikler yer alir. Bu bulgular
sadece hiperparatiroidiye 6zgii olmayip; skleroderma, vaskiiler,
enfeksiyoz, enflamatuvar, termal ya da travmatik nedenlerle
de gorilebilir. Bu nedenle hastalar ve radyolojik bulgulari,
hiperparatiroidi ile iliskili diger klinik ve gortintiileme
bulgulariyla birlikte degerlendirilmelidir.

Subkondral Rezorpsiyon

Diger bir hiperparatiroidi bulgusu olan subkondral rezorpsiyon,
genellikle akromioklavikiiler, sternoklavikiiler eklemler, pubik
simfizis ve sakroiliak eklemleri tutan, eklem vyiizeylerinin
diizensizlesmesine ve artikiler araligin  genislemesine
yol acan bir kemik degisikligidir. Bu bulgular, altta yatan
kemik dokunun yikimi ve yer yer yeni kemik olusumu ile
iliskilidir. Sakroiliak eklemde erozyonlar daha cok iliak tarafta
gorulirken, akromioklavikiiler eklemde klavikula tarafi
daha belirgin etkilenir. Gortintiileme bulgulari, seronegatif
spondiloartropatiler gibi bazi diger romatolojik hastaliklarla
benzerlik gosterebildiginden, ayirici tanida dikkatli yorum
gerektirir.

Brown Tiimor

Kronik hiperparatiroidi zemininde ortaya c¢ikan, artmis
osteoklastik aktivite nedeniyle olusan litik kemik lezyonlaridir.
icerdikleri yogun vaskiilarite ve rekiiren kanamalar nedeniyle
kahverengimsi  gortnurler.  Primer  hiperparatiroidizm
hastalarinin yaklasik %3’tinde goriilen bu lezyonlar, siklikla
pelvis, mandibula, kaburga, vertebralar ve uzun kemiklerde
gelisir; lezyonlar tek veya birden fazla olabilir [29].

Goruntilemede genellikle korteks incelmesiyle birlikte diizgtin
sinirh, genisleyici karakterde, sabun koptgiine benzer litik
gortintim gosterirler (Resim 4) [30, 31]. BT korteks bittunlugin
ve patolojik kiriklari net bir sekilde gosterir; solid alanlar yiksek,
kistik alanlar ise daha disik dansiteli olup, taze kanama
odaklari daha belirgin hiperdens olabilir [30]. MR incelemede

Resim 3. Hiperparatiroidizmli olguda el grafisinde orta
ve distal falankslarda subperiostal kemik rezorbsiyonu
izlenmekte.
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Resim 4. Bilinen paratiroid adenomu bulunan 53 yas erkek hastanin toraks ve batin tomografisindeki aksiyel kesitlerde klavikula,
skapula, kostalar, iliyak ve pubik kemikler ile femurda cok sayida keskin sinirli litik lezyon mevcut olup (beyaz oklar) hastanin klinik
oykusu-laboratuar bulgulari ve radyolojik goriintuleri birlikte degerlendirildiginde bu lezyonlarin brown tiimaore ait oldugu sonucuna
varilmistir.

ise genellikle heterojen sinyal ozellikleri izlenir; kanama
alanlarina bagli T1’de hiperintens alanlar ve T2'de degisken
sinyal intensitesi goralir. Solid kismin sinyali kas intensitesine
benzerken, kistik alanlar T2 sekanslarinda hiperintens gortinir
ve bazen sivi-sivi seviyelenmeleri olusabilir; kontrast madde
sonrasl tutulum genellikle diizensiz ve periferal dagilimdadir
[31]. Brown tiimérinin ayiricr tanisinda dev hicreli tiimor,
fibroz displazi, multiple myelom ve metastatik kemik
tutulumlar onemlidir; taniyi netlestirmekicin serum kalsiyumu
ve sintigrafi kullanilabilir [32]. Soliter spinal lezyon varliginda
ayirnca tanida metastaz, dev hicreli tiimor, anevrizmal
kemik kisti ve dev hiicreli reparatif graniilom gibi lezyonlar
bulunur; bu lezyonlar klinik ve goriintiileme bulgulariyla
birlikte hiperparatiroidi tanisini dustndurebilir [29]. Bilinen
primer hiperparatiroidisi olan hastalarda saptanan litik kemik
lezyonlarinda, BT ve MR goriintiilemelerinde tipik 6zelliklerin
izlenmesi, multiple myelom gibi diger hastaliklardan ziyade
brown timori tanisini giicli sekilde destekler [33, 34]. Bilinen
hiperparatiroidi tanili bir hastada brown timor ile uyumlu
alanlardan alinacak biyopsi 6rnegi patolojide dev hiicreli timor
ile karisabileceginden bu hastalarda kemik lezyonlarindan
histopatolojik ornekleme yapilmamalidir. Semptomatik primer

hiperparatiroidi  olgularinda paratiroidektominin  brown

timorlerinde tam regresyon sagladigi gosterilmistir [35].

Kalvaryumda Tuz-Biber Goriiniimii

Hiperparatiroidi nedeniyle kalvaryumdaki kemik vyapisinin
diizensiz, graniler sekilde goriinmesidir ve cok sayida kiictk
litik odaklarin normal kemik dokusuyla ic ice gecmesi
sonucu olusur [36]. Bu durum, trabekiler kemikteki artmis
rezorpsiyonun kalvaryumdaki i¢-dis tabula ve diploik mesafede
olusturdugu degisimlerle iliskilidir [28]. Direkt grafi ve BT'de
kemik yogunlugunun azalmasina bagli olarak diffiiz dagilhimh
kiigtik radyolusent alanlar, diizensizlesmis kemik trabekdlleri
ve yer yer sklerotik odaklar izlenir ve bu heterojen goriinim
“tuz-biber” olarak tamimlanir (Resim 5) [28]. Ozellikle
kalvaryumda tuz-biber gortintust hiperparatiroidiye bagl
kemik tutulumunun en erken bulgularindan biri olabilir veya
osteitis fibroza sistika gibi ileri durumlarla birlikte gorilebilir
[37]. Bu gortinimin ayirici tanisinda osteoporoz, orak hiicreli
anemi, talasemi, multiple myelom, Paget hastaliginin litik
fazi ve metastazlar akla gelmelidir. Tuz-biber goriinimiiniin
hiperparatiroidi ile iliskili olup olmadig klinik ozellikler,
biyokimyasal testler ve ek gortintiileme yontemleriyle birlikte
degerlendirilerek netlestirilir [36].
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RUGGER FORMASI OMURGASI (RUGGER-JERSEY
SPINE)

Spinal grafilerde birden ¢ok vertebrada ardisik olarak izlenen,
stiperior ve inferior end platolarda sklerotik bantlar ile orta
kissmda radyolusent goriinimin birlesmesi sonucu olusan
cizgili gorinumu ifade eder ve rugby formasi desenini
animsatir.  Bu spesifik radyolojik gorinim  genellikle
hiperparatiroidi icin tipiktir [38]. Gortintinun altinda yatan
patoloji, yiiksek PTH seviyesine bagl kemik rezorpsiyonundaki
artisa osteoblastlarin yanit olarak fazla miktarda mineralize
olmayan osteoid (retmesidir. Bu osteoid doku birikimi
radyografide opak alanlar seklinde goriiniir [38]. Rugger-
Jersey spine goriiniminin ayiric tanisinda Paget hastaligina
bagli resim cercevesi vertebra (picture frame vertebra),
osteopetrozisde goriilen sandvi¢ vertebra, osteoporoza bagli
ters rugger formasi omurgasi (reverse rugger jersey spine)
ve kompresyon kiriklari  bulunur. Gortinim, c¢ogunlukla
osteoblastik metastazlar ile lenfomada gorilebilen fildisi
vertebra (ivory vertebra) ile kanstirilmamahdir.

Resim 5. Hiperparatiroidinin klasik diiz grafi bulgularindan
biri olan tuz-biber gortintusu.

HIPOFiz BEZi HASTALIKLARINDA ISKELET SISTEMI
TUTULUMU

Biiyiime Hormonu Fazlahg

Buylime hormonu, hipofiz bezindeki somatotrop hiicrelerden
salgilanan ve hipotalamustan salinan GH salict hormon ile
somatostatin tarafindan kontrol edilen bir hormondur [39].
GH’nin asin dretimi, biytime plaklari kapanmadan once
gerceklesirse “gigantizm”, buyime tamamlandiktan sonra
gerceklesirse “akromegali” tablosuna neden olur [2]. Olgularin
%90'dan fazlasinda asir GH salgilanmasinin nedeni iyi huylu
hipofiz adenomlaridir; malign GH salgilayan adenomlar ise
olduk¢a nadirdir [39]. Gigantizm, iskelet gelisimi devam eden
kisilerde endokondral kemik olusumunun asiri uyarilmasina
bagl olarak belirgin boy uzamasi ile karakterizedir [40].
Akromegali ise iskelet olgunlasmasindan sonra olusur; bu
donemde artan GH, kikirdak dokularini tekrar aktive ederek
yeni kemik olusumunu ve yumusak doku hipertrofisini uyarir.
Hastaligin belirtileri genellikle yavas ilerleyen yiiz hatlarinda
kabalasma, el ve ayaklarda bliylime ve yumusak dokuda
kalinlasmadir. Hastalarin yaklasik %70’inde akromegalik
artropati olarak bilinen eklem tutulumu gorilir. Bu
artropatide baslangicta eklem araliklarinda genisleme olurken,
uzun donemde kikirdak dejenerasyonu gelisir, osteoartrite
benzer eklem daralmasi ve osteofit olusumu izlenebilir [41,
42]. Bu degisiklikler siklikla el ve ayaklardaki kiiciik eklemlerde
gozlenir [43]. Omurgada intervertebral disk yiiksekliginin
artmasi ve vertebra arka kenarinda centiklenme tipik radyolojik
bulgulardandir [43].GH fazlaligi mandibula ve mental bolgede
kemik buyumesini uyararak prognatizm, alin kemigi ve
paranazal sinislerde genisleme sonucu frontal kabalasmaya
yol acar.

Hiperkortizolizm

Kortizol diizeyindeki artislar, adrenokortikotrop hormon’ye
(ACTH) bagimli veya bagimsiz olmak tizere iki ana gruba
ayrilir.  ACTH'ye  bagimh  nedenlerin  basinda, endojen
hiperkortizolizmin en sik nedeni olan ACTH salgilayan hipofiz
adenomlari gelir. Kortizol kemik yapimini azalttigindan uzun
sureli kortizol fazlaligi osteoporoza yol acar. Hiperkortizolizm
durumunda goriilen kas-iskelet sistemi radyolojik bulgular
arasinda kemik mineral yogunlugunda azalma, osteonekroz,
kas atrofisi ve yag infiltrasyonu bulunur. Kortizol hem kemik
yikiminiartirarak hem deyapimini azaltarak osteoporoza neden
olur; trabekiiler kemik, kortikal kemige gore daha sik etkilenir
[44]. Radyografi ve BT'de uzun kemiklerde osteopeni, kortikal
incelme ve radyolusent goriiniim; vertebra korpuslarinda
ise trabekiler kemik vyapisinin kaybi ve end platolarda
belirginlesme izlenir (Resim 6). Bu degisimler sonucu vertebra
ve pelvis gibi bolgelerde yetmezlik kiriklar gelisebilir [44].
Osteoporoz bulgulari genellikle diger osteoporoz nedenlerinden
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Resim 6. Osteoporoza sekonder vertebra korpuslarinda
dansite dustsu ve eslik eden cokme fraktiri.

farkl degildir, ancak vertebralarda ¢okme sonrasi Gst ve alt
end platolarda skleroz artisi, kafatasi veya kostalarda tutulum
(postmenopozal osteoporozda beklenmez) ya da protriizyo
asetabuli varlig, hiperkortizolizme 6zgl olabilir [40]. Artmis
kortizol, femur ve humerus basinda avaskiler nekroz (AVN)
ve intramediller kemik infarktlarina da neden olabilir. Direkt
radyografilerde AVN alanlari serpijinoz sinirli, yamah tarzda
sklerotik lezyonlar olarak izlenir. MR gortintilemede AVN
alaninin merkezinde korunmus yag dokusu gortiliir; periferde
ise T1ve T2 sekanslarinda distik sinyalli, sklerotik bir sinir ¢izgisi
izlenir. Ayrica MR'da osteonekroza spesifik ancak sensitivitesi
dustik olan “cift cizgi isareti” gorilir; bu gorinimde T2'de
ic kissmda granilasyon dokusuna bagh hiperintens hat, dis
kisimda ise sklerotik kemige bagl hipointens hat bulunur
(Resim 7).

ADRENAL BEZ HASTALIKLARINDA ISKELET
SISTEMi TUTULUMU

Adrenal bez, cesitli hormonlarin tretimi ve bu hormonlarin
dokulardaki etkileri araciligiyla kemik dokusu dzerinde
onemli bir rol oynar. Adrenal steroidlerin kemik Uzerindeki
etkisi, salgilanan hormon miktarina, hormonlarin salgilanma
ritmine, dokularda metabolize edilme sekline ve hormon
reseptorlerinin dokulardaki ekspresyon diizeyi ile afinitesine
baglidir. Bu hormonlar kemik gelisimi ve biylimesinin yani
sira olgun kemik dokusunun korunmasinda da etkilidir.

Resim 7. Kortizol ytiksekligi bulunan 40 yasinda erkek hastada
yag baskili koronal MRG goriinttisiinde bilateral femur basinda
avaskiiler nekroz ile uyumlu sinyal degisiklikleri mevcut.

MRG, manyetik rezonans goriintiileme.

Adrenal bezin korteks kismi kortizol, aldosteron ve adrenal
androjenler gibi steroid hormonlari tretirken, medulla kismi
ise basta adrenalin olmak Uzere katekolaminleri (retir.
Bu hormonlar arasinda kemik (zerine en belirgin etkiyi
kortizol gostermektedir. Endojen olarak fazla salgilanan
glukokortikoidlerin  kemik fizyolojisi  lzerinde olumsuz
etkileri oldugu bilinmekte olup bu durum osteoporoz ile
kemik kiriklarina yol a¢maktadir. Glukokortikoidler kemik
tizerindeki etkilerinin hiicresel bazdaki mekanizmalarinda;
kemik dokusunda bulunan basta kemik yapimindan sorumlu
osteoblastlar, mekanik uyarilari algilayan osteositler ve kemik
rezorpsiyonunu gerceklestiren osteoklastlar olmak tizere hem
dogrudan hem de dolayli yollarla etki eder. Ayrica, kiriklardan
korunmada postiiral stabiliteyi saglayarak disme riskini
azaltan kas dokusu tizerinde de onemli rol oynar.

Adrenal hastaliklarin kemik bulgulari adrenal hormonlarin
olmasi gerekenden fazla ya da az salgilanmasi sonucu ortaya
cikar. Fazla hormon salgilanan durumlardan cogunlukla
adrenal bezin tlimoral lezyonlari, az hormon salinimindan
ise adrenal yetmezlik sorumludur. Adrenal tiimorler icerisinde
en sik kortikal adenomlara rastlanir. Bu adenomlarin bir
kismi hormonal acidan sessiz olabilirken, bir kisminda
kortizoltin asir salgilanmasina bagli olarak Cushing sendromu
veya aldosteronun asiri salgilanmasina bagli olarak primer
aldosteronizm gelisebilir. Daha az siklikta ise feokromositoma
gorulir ve bu ttimorler sikhkla katekolamin hormonlarinin
asirt salimimuyla iliskili klinik bulgular olustururlar.

Cushing

Endojen kortizol fazlaligi kemik kitlesini azaltir, kemik
metabolizmasini bozar ve kemik mikro-mimarisini degistirerek
kirtk riskini belirgin olarak artirir. Bu hastalarda siklikla
torakal ve lomber vertebralar diizeyinde spontan ya da dusuk
enerjili travmalara bagli kiriklar gelisebilir; ayrica vertebra
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disindaki bolgelerde de kirik olusumu gorilebilir. Rutin
radyolojik degerlendirmelerde, endojen Cushing sendromlu
bireylerin yaklasik dortte tictinde vertebral kiriklarin saptandigi
bildirilmektedir [44]. Cushing sendromunda kemik mineral
yogunlugundaki azalma, ekstremite kemiklerinde aksiyel
iskelete gore daha az belirgindir. Bu bulgu, sendromun yol actig
kemik kaybinin daha cok trabekiiler kemikte yogunlastigini
ortaya koymaktadir [45].

Primer Aldosteronizm

Primer aldosteronizm, adrenal bezin aldosteronu otonom
sekilde tretmesiyle ortaya cikar ve sekonder hipertansiyonun
en sik nedenidir [46]. Bunun yani sira, bu hastalarda tip 2
diyabet, metabolik sendrom ve osteoporoz gelisme olasiliginin
arttigi cesitli calismalarda gosterilmistir [47, 48]. Primer
aldosteronizme sahip bireylerde vertebra kiriklarinin daha
sik goruldugu de bildirilmistir [49]. Osteoporoz insidansinin
artisina yonelik olarak, primer aldosteronizmde aldosteron
fazlahiginin kalsiyumun idrarla atilimini artirarak sekonder
hiperparatiroidizme ve dolayisiyla kemik rezorpsiyonunun
artmasina yol actigi dustinilmektedir [47, 50].

Feokromasitoma
Feokromositoma, adrenal medulladaki kromaffin
hiicrelerinden kaynaklanan,  katekolamin  salgilayan

noroendokrin bir timor olup endojen katekolamin fazlaligina
neden olur [51]. Katekolaminler, sempatik sinir sistemini aktive
eder ve kemik metabolizmasinda sempatik aktivite artisiyla
osteopeni veya osteoporoz gelisimi icin zemin hazirlayabilir.
Feokromositomaya bagh katekolamin fazlahginin, tedavi
edilmediginde  lomber vertebralarda  kemik  mineral
yogunlugunda ve trabekiiler kemik skorunda azalma ile artmis
kemik rezorpsiyonuna yol actigina dair kanitlar mevcuttur [52,
53]. Bu siireg, sekonder osteoporoz ve kirik riskini artirabilir.

Addison Hastali

Adrenal yetmezlik olarak da bilinen Addison hastaliginda
dustik kemik mineral yogunlugu ve kalca kingi riskinde artis
mevcuttur. Bu durumun ortaya cikmasinda adrenokortikal
hormon eksikligi, elektrolit bozukluklari ve bazi hastalarda
cok yuksek dozda uygulanan glukokortikoid replasmani gibi
cesitli faktorler rol oynar. Ote yandan, mineralokortikoid ve
PTH etkisi altindaki sodyum-kalsiyum dengesinin kemik sagligi
tzerindeki etkilerine dair karmasik iliskiler de mevcuttur.
Addison hastaligi prevalansindaki artisla birlikte, osteoporoz
ve kiriklarin olusturdugu morbidite ve mortalite dikkate
alindiginda, bu hasta grubunda kemik mineral dansitesinin
korumasi klinik acidan onemli hale gelmektedir.

HIPOGONADIZMDE iSKELET SISTEMi TUTULUMU

Hipogonadizm, cinsiyet hormonlarinin yetersizligiyle seyreden
bir durumdur ve bu hormonal dengesizlik yalnizca treme
saghgini degil, kas-iskelet sistemini de dogrudan etkiler.
Ozellikle testosteron ve ostrojen diizeylerindeki azalma,
kemik mineral yogunlugu ve kas glicu tzerinde olumsuz
sonuclara yol acabilir. Erkeklerde testosteron, kemik yapimini
destekleyen onemli bir hormondur. Bu hormonun eksikligi
durumunda, kemiklerde yikim artarken yapim azalir ve
zamanla osteoporoz riski ytikselir [54]. Kadinlarda ise ozellikle
postmenopoz donemde ostrojenin azalmasi, benzer sekilde
kemik yogunlugunda belirgin azalmaya yol acabilir [55]. Bu
durum, vertebra ve kalca kiriklar gibi ciddi sonuclarla kendini
gosterebilir. Kas dokusu acisindan bakildiginda, testosteronun
anabolik etkileri sayesinde normalde kas kitlesi korunur.
Ancak hipogonadal bireylerde, bu hormonun disuklugi
sarkopeniye neden olabilir [56]. Buna bagli olarak fiziksel
kapasite azalir, denge bozulur ve diisme riski artar. Ozellikle
ileri yas grubundaki hastalarda bu durum, yasam kalitesini
dogrudan etkileyen onemli bir saglik sorununa donisebilir.
Bu nedenle hipogonadizmin tanisi konan bireylerde yalnizca
hormonal degil, ayni zamanda kas ve kemik sagligina yonelik
degerlendirmelerin yapiimasi biylk onem tasir.

D VITAMINI EKSIKLIGININ ISKELET SISTEMI
UZERINDEKI ETKILERI

D vitamini eksikligi, halen kiiresel 6lcekte sik karsilasilan bir halk
saghgr sorunu olmaya devam etmektedir. Bu eksiklik, yalnizca
kalsiyum ve fosfor metabolizmasini degil, ayni zamanda kemik
mineralizasyonunu da bozarak eriskinlerde osteomalaziye
yol acabilir [57]. Osteomalazi, ozellikle nonspesifik kemik
agrilari, yorgunluk ve kas gli¢suizlugu ile basvuruda bulunan
hastalarda cogu zaman tani koymayi giiclestiren, klinik olarak
sessiz seyredebilen ancak radyolojik olarak tanimlanabilen bir
tablodur. D vitaminine bagli hipomineralizasyon siireci, kemik
yapisinda mikroskobik diizeyde yumusamaya neden olur. Bu
durum, MRI ve dual-enerji X-ray absorptiometri gibi gortintiileme
yontemleriyle indirekt olarak saptanabilir. Ozellikle pelvik
kemikler ve femur proksimali gibi agirlik tasiyan bolgelerde
stress fraktirleri gelisebilir; bu lezyonlar T1-hipointens ve T2-
kisa tau inversiyonu hiperintens sinyal artisiyla karakterize
olabilir [58]. Klinik olarak agiklanamayan yaygin agrilari olan
bireylerde, metabolik kemik hastaliklarina yonelik gortintiileme
dikkatli planlanmalidir. Ayrica D vitamini reseptorlerinin iskelet
kaslarinda da ekspresse olmasi, eksiklik durumunda yalnizca
iskelet degil, kas sisteminin de etkilendigini ortaya koymaktadir.
Proksimal miyopati ve diisme oykiisi olan bireylerde, kas giicti
kaybinin altinda yatan nedenlerden biri olarak D vitamini
eksikligi dusuntlmelidir [59]. Bu grup hastalarda, radyolojik
degerlendirme yalnizca kemik degil, kas yapilarinin da bittncil
olarak analizini gerektirir. Sonug olarak, D vitamini eksikligi ve
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osteomalazi, radyolojik degerlendirmede dikkat gerektiren
metabolik kemik hastaliklari arasinda yer alir. Klinik-radyolojik
korelasyonun iyi kurulmasi, ozellikle tanisal belirsizlik tasiyan
olgularda erken tani ve uygun tedavi acisindan kritik 6neme
sahiptir.

SONUG

Endokrin  bozukluklar kemik metabolizmasini ¢ok yonli
etkileyerek kemik kalitesi, mineral yogunlugu ve kirik
riskini degistirir. Diyabette DISH ve Charcot artropatisi;
tiroid hastaliklarinda kemik mineralizasyon bozukluklar;
hiperparatiroidide subperiostal rezorpsiyon, brown tiimér, tuz-
biber kalvaryum; hipofizer ve adrenal kokenli hastaliklarda
osteoporoz, vertebral kiriklar ve AVN 6ne cikar. Hipogonadizm
ve D vitamini eksikligi de kemik kaybini ve osteomalaziye bagl
kiriklart artirir. Klinik-radyolojik korelasyonun gticlendirilmesi
ve 0zgil gortintileme bulgularinin erken taninmasi, uygun
tedavinin zamaninda planlanmasini saglar.

Dipnotlar

Cikar GCatismasi

Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir ¢ikar catismasi
bildirmemistir.
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CALISMA SORULARI / STUDY QUESTIONS

1. Asagidakilerden hangisi diyabetik hastalarda goriilebilen diffiiz idiopatik iskelet hiperostoz (DISH) hastaligina ait radyolojik
bulgular arasinda yer almaz?
a. Torasik omurgada ardisik dort veya daha fazla ardisik vertebrayi iceren osteofitlerin varlig
b. Sakroiliak eklemde erozyon ve flizyon goriilmesi
c. intervertebral disk mesafelerinin korunmasi
d. Faset ve kostovertebral eklemlerde ankiloz olmamasi
e. Pelvik bolgede entezopati ile birlikte anterior vertebral osteofitlerin goriilmesi

2. Asagidakilerden hangisi hipertiroidizme bagli iskelet sistemi bulgularindan biri degildir?
a. Kortikal kemiklerde incelme
b. Trabekiler kemik yapisinda bozulma
¢. Kemik mineral yogunlugunda artis
d. Kemik dongiisiinde hizlanma
e. Osteoporoz ve kirik riskinde artis

3. Asagidakilerden hangisi hiperparatiroidiye bagh kemik tutulumunda gozlenen radyolojik bulgulardan biri degildir?
a. Subperiostal kemik rezorpsiyonu
b. Kalvaryumda tuz-biber gortinimi
¢. Brown tlimor olusumu
d. Vertebralarda bal petegi goriinimi
e. Rugger-jersey spine

4. Asagidakilerden hangisi akromegaliye bagl iskelet sistemi degisikliklerinden biri degildir?
a. El ve ayaklardaki kiiciik eklemlerde osteofit olusumu
b. Vertebra arka kenarinda centiklenme
¢. Kemik mineral yogunlugunda azalma
d. Intervertebral disk yiksekliginde artis
e. Mandibular kemikte biiytime ve prognatizm

5. Asagidaki ifadelerden hangisi adrenal bez hastaliklarinin iskelet sistemi tizerindeki etkileri acisindan yanhstir?
a. Feokromositomada artmis katekolamin diizeyleri sempatik aktiviteyi artirarak osteopeniye zemin hazirlar.
b. Primer aldosteronizmde artmis kalsiyum atilimi sekonder hiperparatiroidizme neden olabilir.
¢. Cushing sendromunda kemik kaybi 6zellikle trabekiler kemikte yogun olup vertebral kirik riski ytksektir.
d. Addison hastaliginda, dusiik kortizol diizeyleri kemik yogunlugunu artirarak kirik riskini azaltir.
e. Glukokortikoidler hem osteoblastlar hem de osteoklastlar tizerinde dogrudan ve dolaylh etkiler gosterir.
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