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Ozet

Medulla spinalis yaralanmasi sonucu olusan hareket kaybi kas ve kemigi il-
gilendiren sekonder komplikasyonlara yol agar. Medulla spinalis yaralan-
masli sonrasinda, kemik kitlesinin kaybina yol acan kas ile yergekimi stresi
kaybi ve kemik yapim - yikim orani arasindaki esitsizlik vardir. Medulla spi-
nalis yaralanmasinin ¢ocuklarda kemik lzerine etkisi 6zel bir ilgi alanidir.
Eriskin medulla spinalis yaralanmalarinda gézlenen ayni mekanizmalarin
potansiyel kemik kaybina neden olmasi disinda, optimal kemik saglidi igin
temel olan egzersizin bu donemde yoklugu da etkilidir. Akut medulla spi-
nalis yaralanmali cocuk ve adolesanlarda hizli kemik dongusu ve artmis ke-
mik rezorpsiyonu nedeniyle hiperkalsemiye egilim artmistir. Ortezler ile
agirlik verme tesvik edilerek hiperkalsemi ve kemik mineral kaybi azaltil-
malidir. Tlrk Fiz Tip Rehab Derg 2008; 54 Ozel Sayi 2: 70-4.

Anahtar Kelimeler: Pediyatrik medulla spinalis yaralanmalari, hiperkalsemi,
osteoporoz, heterotopik ossifikasyon

Summary

The loss of mobility as a result of a spinal cord injury leads to secondary
complications that affect muscle and bone. After spinal cord injury, there
is an uncoupling between the rates of bone formation and
reabsorption and a loss of muscle and gravitational stresses, which leads
to reduced bone mass. The effects of spinal cord injury on bone mass in
children is of particular interest because, not only is there potential bone
loss due to the same mechanisms as those observed in adults with spinal
cord injury, but there is also a lack of activity during a period of their life
where exercise is essential for optimal bone health. Children and adoles-
cents with acute spinal cord injury may be particularly
susceptible to hypercalcemia because of preexisting rapid bone turnover
and elevated bone resorption. Bone mineral loss and hypercalcemia
should be minimized by encouraging weightbearing with orthotics. Turk
J Phys Med Rehab 2008; 54 Suppl 2: 70-4.

Key Words: Pediatric spinal cord injury, hypercalcemia, osteoporosis,
heterotopic ossification

Girig

Cocukluk ve puberte donemindeki kemik gelisimi erigkin iske-
let sagliginin olusmasinda anahtar rol oynar. Yasamin ilk iki deka-
dinda yaklasik % 90'1 olusan doruk kemik kdtlesi , yasamin geri
kalan zamaninda rezerv bir kemik gibi hizmet verir. Bu ylzden co-
cukluk ve puberte dénemi kemik geligimi icin cok dnemli bir za-
mandir. Doruk kemik kitlesinin olusumundaki bir aksaklik oste-
oporoz ve kirik riskinde artma meydana getirecektir. Genetik
programin doruk kemik kitlesinin % 60-80' ninden sorumlu oldu-
du, geri kalan oranda fizik aktivite, beslenme, hormonal denge gi-
bi faktérlerin etkili oldugu bildiriimektedir (1,2). iskelet, gelisme ve
blytme siresince epifizlerin acik oldugu dénemde, yikimin oldu-

du yerin disindaki farkl bir anatomik bélgede bir yapilanma (mo-
deling) sireci gegirir. Yapilanma ¢ocukluk déneminin bir 6zelligi-
dir. Sonucta iskelet bilyiir ve sekillenir. iskelet olgunlastik¢ca ayni
bélgede eski kemigin yikilp periyodik olarak yenisiyle yer degis-
tirdigi yeniden yapilanma (remodeling) denilen siiregi yasar. Yeni-
den yapilanma sayesinde mekanik olarak yetersizlesmis kemik or-
tadan kaldirilarak yerine gucli yeni kemik olusturulur. Yeniden ya-
pilanma, intrauterin hayatta baslayip yasam boyu devam eder (3).
Blylme ddnemi ve geng eriskin yaslarda, trabekiler ve kortikal
kemikte her yeniden yapilanma siklusunda yapilan kemik, yikilan-
dan fazla oldudu icin kemik dengesi pozitifdir. Ayrica yeniden ya-
pilanma frekansi da yUksektir. Bu nedenle yasamin bu déneminde
kemik kitlesinde hizli artis olur (3).
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Kemigin, yapilanma ve yeniden yapilanma olaylarinda major etke-
nin mekanik ylklenme ve yer cekimi oldugu kabul edilmektedir (4).

Kemikler Gzerine binen mekanik yik ve fiziksel aktivite kemik
kitlesinin artisinda ve korunmasinda ¢ok énemli rol oynar. Kemi-
gin mekanik yik altinda kalmasi &zellikle puberte dénemindeki
blylmekte olan kemikte, eriskin kemigine oranla dayanikliligin,
yogunlugun, kitlenin artmasinda daha etkili olmaktadir (5).

Hiperkalsemi

Pediyatrik medulla spinalis yaralanmal (MSY) hastalarda ke-
mikler Gzerine binen mekanik ylk ve fiziksel aktivite ortadan kal-
kar. immobilizasyon osteoklastik aktiviteyi artirarak kemik yikimi-
na neden oldudu gibi osteositlerin uyarilmasinda rold olan kas ak-
tivitesinin olmamasi kemik yikimina karsilik kemik yapiminin ol-
masinida engeller (6). Boylece yikim lehine bir dongd meydana
gelir. MSY sonrasi akut immobilizasyonun ilk haftasi veya 10 gln
icinde hiperkalsidri gelisir, 1-6 ayda maksimuma ulasir ve 6-18 ay
devam eder (7-9).

Kemik yikiminin asiri olmasi ile , kalsiyumun driner atihmin ka-
pasitesini agmasl sonucunda hiperkalsemi kaginilmaz olur. Akut
MSY ‘I cocuk ve adolesanlarda hizli kemik dénglsua ve artmis ke-
mik yikimi nedeniyle hiperkalsemi, eriskin MSY'li hastalara gore
¢ok daha fazla gorulir (10). Tori ve ark. (10) yaptiklari calismada,
16 yasindan kliclk 87 MSY hastanin 18(%24)'inde hiperkalsemi
bildirmislerdir.

Hiperkalsemi MSY sonrasi genellikle 4-8. haftalarda gorulir. An-
cak 2. haftada gortlebildidi gibi 6 ay gibi gec bir zamanda da karslI-
miza ¢ikabilir. Kalsiyumun serbestlesmesi birkag hafta icerisinde Pa-
rathormonu (PTH) suprese eder. Ancak immobilizasyon devam etti-
§gi slire icinde PTH'In suprese olmasida hiperkalsemiyi 6nlemez.

Hiperkalsemi, genis kemik kitlesi ve aktif kemik yapisina sahip
olduklari igin erkek ¢ocuklarda daha sik goérulir. Ayrica komplet
MSY, servikal MSY, uzamig immobilizasyon ve dehidratasyon hi-
perkalsemi icin risk faktérleri arasinda sayilabilir (8).

Mechanick ve ark.(11) komplet MSY'li hastalarda inkomplet
MSY'li hastalara goére PTH supresyonun daha fazla oldugunu bil-
dirmislerdir.

Klinik

Hiperkalsemi baslangici genellikle sinsidir. Akut hiperkalsemi-
de dehidratasyona neden olabilecek poliliri, natritirez goéruldr.
Kronik hiperkalsemide asiri polilri, polidipsi sonrasinda bdbrek
konsantrasyon yetenedi azalabilir. Bu durum ayni zamanda Uriner
tas, nefrokalsinozis ve renal yetmezlige neden olabilir. Tori ve Hill
(10) pediyatrik MSY hastalarinda hiperkalsemi olanlarda %55 sik-
likta, hiperkalsemi olmayan ¢ocuklarda %18 siklikta Uriner tas tes-
pit etmislerdir. Yorgunluk, bulanti, kusma, apati, abdominal agri,
konstipasyon, anoreksi, polidipsi, politiri, dehidratasyon bulgu ve
semptomlari olan MSY hastalarinda hiperkalsemi mutlaka disi-
nllmelidir. Hastalarda ayni zamanda letarji, konflizyon ve akut
psikoz gibi davranis degisiklikleri gorilebilir (8,12). Klinik seyir te-
davisiz 14 aya kadar uzayabilir (8).

Laboratuvar

MSY'li hastalarda laboratuvar olarak serum kalsiyum seviyesi
cocuklarda 10.8 mg/dl, adolesanlarda 10,2 mg/dI'nin (izerinde ise
hiperkalsemiden s6z edilir (12). Serum kalsiyum dederleri serum
albumin konsantrasyonu ile birlikte kontrol edilmelidir. Serum al-
bumin konsantrasyonu disik olan katabolik durumlarda dizeltil-
mis total serum kalsiyumunun hesaplanmasi icin formdal kullanilir.
Boylece aktif kalsiyum dlzeyleri hesaplanir (12).

Duzeltilmig kalsiyum=0.8x(Normal albumin konsantrasyonu-
hasta albumin)+ hasta kalsiyum konsantrasyonu.

Bununla beraber direk ve en uygun yaklasim iyonize kalsiyu-
mun 6l¢iilmesidir. fyonize kalsiyumun tist sinirt 1,23 mmol/I dir. Se-
rum fosforu normal, alkalen fosfataz normal ya da hafif ylksek
olabilir (12).

Tedavi

Baslangi¢ta kalsiyumun driner atimini artirmak icin hidras-
yon 6nemlidir (v isotonik 100-150 ml/saat). Rehidratasyon tedavi-
sinden sonra yine Uriner kalsiyum atilimini artirmak icin furose-
mid eklenebilir (0,5-1 mg/kg). Dislik kalsiyum alimi hiperkalsemi-
yi dizeltmez. Clnkil kan kalsiyumunun artmasi osteoklastik akti-
vitenin artmasina baglidir. Ayrica PTH'nun suprese olmasi D vita-
mini azalttigi icin intestinal kalsiyum emilimi azalmistir. Fazla kal-
siyum alimida hiperkalsemiyi artirmaz.

Steroidlerinde tedavide yeri vardir (10). Direkt olarak oste-
oklastlarin aktivitesini azaltmak icin kalsitonin (8,13,14), pamid-
ronat ile tedaviler tercih edilmektedir (12). Kalsitonin tedavisinin
cocuklarda dozu 6-20 1U/kg/giin olarak kullaniimistir (13,14). Kal-
sitonin tedavisinden sonra 4-20 glin icinde serum kalsiyum se-
viyesi normale dénmektedir (13). Bifosfonat olan pamidronat hi-
perkalsemi tedavisinde genellikle tek doz kullanim ile ¢ok ve hiz-
II etkili olmasi nedeniyle yanit alinamayan vakalarda tercih edil-
mektedir. intravendz uygulanan pamidronat 1 mg/kg/giin seklin-
de kullanilir.

Osteoporoz

MSY hastalarin major komplikasyonlarindan biri olan kemik
kaybi nedeni tam olarak aydinlatiimamasina ragmen major fakto-
rin noérolojik lezyon sonrasi immobilizasyon oldugu kabul edil-
mektedir (12,15,16). MSY sonrasi kemik kaybi disinda kemik yapisi
ve mikromimariside etkilenir. Kortikal kemikten daha fazla trabe-
kiler kemik etkilenir (17). Kemik kutle, yapi ve kuvvetinin kontro-
|inde dnemli olan kemik formasyon ve rezorpsiyonu icin mekanik
ylUklenme temel uyaridir. MSY hastalarda kas atrofisi ve ylklen-
menin ortadan kalkmasi kemik kaybini etkileyebilir (17). Bisiklet,
ayakta durma gibi agdirlik veren egzersizlerin, elektrik stimulasyo-
nu sonrasi kas kontraksiyonun, MSY'll hastalarda etkili oldugunu
savunan arastirmalar mevcutdur (18,19). Ancak, bu caligmalarin
aksine baska calismalarda da MSY hastalarinda agirlik veren eg-
zersizlerin, fonksiyonel elektrik stimulasyonunun kemik mineral
yogunlugunu artirmada veya osteoporozun énlenmesinde etkisiz
oldugu gosterilmistir (20,21). Bu farkli sonuclar MSY hastalarda
osteoporoz olusumunda yliklenmemenin tek faktor olmadigini di-
Jer faktoérlerinde dikkate alinmasi gerektigini distindirmektedir.
Kemik Gzerine mekanik yliklenmede sempatik sinir sisteminin bir
iletici faktdr oldugu (22), MSY hastalarda osteoporoz olusumunda
sempatik sinir sisteminin denervasyonun etkili olabilecedi bildiril-
mistir (17). Ayni zamanda, kemigin innervasyonunun, kemigin bi-
ylme ve metabolizmasi tGzerine trofik etkisinin oldugu ve kemigin
yeniden yapilanmasi icin 6nemli oldugu klinik ve deneysel calig-
malarda da gosterilmistir (17). Denervasyonun bu etkisi disinda
vazoregulasyonda bozulmaya neden olmasida kemikte yeniden
yapilanmay etkileyebilir. Vendz staz nedeniyle beslenme destegi-
nin azalmasi osteoklast rezorpsiyonunu artirarak osteoporoz ge-
lisimini etkileyebilir (23).

Ayrica, pek ¢ok ndropeptidin kemik formasyon ve rezorpsi-
yonunda rol oynadi§i da in vivo invitro ¢alismalarda g&sterilmis-
tir (24,25).
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Paraplejili hastalarda, Ust ekstremitelerde yiklenme ve inner-
vasyon normal olmasina ragmen kemik yogdunlugunda azalma
odugu bilinmektedir. Bu nedenle MSY takiben kemik kaybinda
PTH, vitamin D, seks steroidleri, glulokortikoidler, tiroid hormonu
ve leptin gibi sistemik hormonlarinda rol oynayabilecedi distnul-
mastdr (7).

Artmis osteoklastik kemik rezorpsiyonu sonrasi olusan hiper-
kalsiliri ve hiperkalsemi akut MSY hastalarda, PTH'nun supresyo-
nu ve 1,25(0H)2 vitamin D seviyesinde azalmasina neden olur.
Longitudinal bir calismada serum PTH seviyesinin MSY sonrasi 3.
haftada azaldigi gosterilmistir (26). Baska bir calismada akut MSY
hastalari ile kontrol grubu kiyaslandiginda PTH ve 1,25(0H)2 vita-
min D seviyelerinin dislk oldugu bildirilmistir (27). PTH supres-
yonuna bagh olarak azalan serum 1,25(0H)2 vitamin D, ayni za-
manda daha az giines 1siina maruz kalma, diyetle alimda azalma,
antikonvilzan ve diger ila¢ kullanimi (hepatik mikrozomal enzim-
leri indUkleyerek vit D metabolizmasini hizlandirirlar) nedenlerine
bagh olarakda bu hastalarda azalir (17). Sonug olarak, azalmis in-
testinal kalsiyum emilimi ve artmis renal kalsiyum eliminasyonu
negatif kalsiyum dengesine neden olarak osteoporoza katkida bu-
lunacaktir. Vitamin D eksikligininde MSY hasta osteoporozunda
katkisi oldugu ve vitamin D analog tedavilerinin MSY hastalarinda
kemik rezorpsiyonunu azaltigi gosterilmistir (28).

Ayrica, Mechanick ve ark.(11) yaptigi calismada komplet MSY
hastalarinda inkomplet MSY hastalarindan daha fazla PTH sup-
resyonu oldugu ve PTH supresyonun norolojik lezyonun seviyesi
ile iliskili oldugu gosterilmistir.Paratiroid bezi aktivitesinin MSY
nin kronik déneminde geriye dondtgl not edilmistir (17).

insdilin, IGF-1 (insiilin benzeri biylime faktéri-1) ve IGF-2'nin
kemik metabolizmasi tizerine olumlu etkileri bilinmektedir. Oste-
oblastlar Uzerinde insilin ve IGF reseptérleri bulunmaktadir ve
osteoblastlarin yasamalari ve apoptozun dnlenmesinde iki fakto-
rin énemi vardir (29-31). MSY hastalarda IGF-1 seviyesi belirgin
olarak dustk bulunmasi (32). MSY osteoporozun olusumunda bu
faktorlin de kismen etkisi olabilece@ini distindirmektedir. Ayrica
hiperkortizolizm (strese ya da medikasyona bagli) osteoporoz
olusumunda katkisi olabilir (17).

Pediyatrik MSY hastalarda ki osteoporoz mekanizmalari eris-
kin MSY hastalari ile ayni olmakla beraber dikkat ¢ekilecek dnemli
bir husus daha vardir. Pediyatrik dénem doruk kemik kitlesinin
olustugu en dnemli yasam araligi oldugu icin bu dénemdeki aktivi-
te azalmasinin sonuglari daha agir olacaktir. Egzersiz optimal ke-
mik saghgi icin temeldir. Hind ve Burrows (33) calismalarinda, sag-
likli cocuk ve adolesanlarin kemik mineral yogunlugu lzerine degi-
sik tip ve yogunluktaki egzersizin etkilerini arastiran 22 calismayi
dederlendirmislerdir. Sonug olarak, egzersizin 6zellikle erken pu-
berte déneminde kemik mineral yogunlugunu artirdigini bildirmis-
lerdir. Bu donemdeki fiziksel aktivite eksikliginin énemi blylktir.

MSY hastalarda kemik kaybi, dominant olarak lezyon seviyesi
altinda, distal femur ve proksimal tibia gibi trabekiller kemigin
zengin oldugdu agirlik tastyan bolgelerde gériiliir. immobilizasyon-
la beraber kemik formasyonundan daha fazla olan artmis kemik
rezorpsiyonu nedeniyle kemik kaybr hemen baslar ve 6-12. aylar-
da plato cizer (12). Kemik formasyon ve rezorpsiyon arasindaki
stabil durumun olusmasi 2 yili bulabilir (17). MSY sonrasi 6 ay ile
2 yil siire arasinda bir zamanda kemik yogunlugunun blyUk bir
kismi azalir ve bu azalma daha yavas olarak daha sonraki yillarda
devam eder (34,35).

Pediyatrik MSY hastalarin kemik dansiteleri, yas ve cins ile es-
lestirildikleri saglikli kontrol grubuna gére %60 azalabildigi gos-
terilmistir (36,37). Kemik kaybi ile MSY sonrasi zaman arasinda

pozitif korelasyon bulunmus. Ancak en hizli kemik mineral yogun-
lugu kaybininilk 4 ayda olustugu bildirilmistir. Spastisitenin kemik
mineral yogunlugu lzerine koruyucu etkisi ile ilgili farkli sonugla-
ra ragmen en son calismalarda flask MSY hastara gore kiyaslan-
didinda spastik MSY hastalarinda kemik yogunlugunun daha az
kaybi oldugu gorilmustir. Komplet MSY hastalarin kemik mineral
yogunlugu inkomplet MSY hastalarina gére daha disik bulun-
mustur (17).

MSY hastalarda osteoporozun en &l¢ilebilir komplikasyonu
patolojik fraktirlerdir. Azalmis kemik kitlesi eriskinlerde oldugu
gibi cocuklarda da artmus fraktdr riski ile iliskilidir. Pediyatrik MSY
hastalarinda uzun kemiklerde patolojik fraktirlerin sikligi yaklasik
% 14'dir (38). Bu hastalardaki fraktirlerin %40'I minor travma,
eklem hareket acikligi egzersizi ve ylrime egitimi sirasinda olus-
tugu bildirilmistir (12). Komplet hastalarda fraktlr orani inkomp-
let hastalardan yaklasik 10 kat daha fazladir. Ayrica paraplejik has-
talarin fiziksel aktivitelerinin tetraplejik hastalardan daha fazla ol-
mas! nedeniyle fraktlr riskleri daha yuksektir. Kannisto ve ark.
(39) pediyatrik dénemde MSY olan 35 olguyu ortalama 19 yil son-
ra kemik mineral yogunlugu agisindan degerlendirmisler ve femur
bdlgesinde dislk, lomber bélgede ise genel populasyon referans
degerlerine yakin sonuclarla karsilagsmislardir.

Laboratuvar

MSY hastalarda olay sonrasi 10 ile 16. haftalar arasinda kemik
yikim belirteclerinden idrar piridinolin, idrar deoksipridinolin, ve
idrar NTx degerlerinin arti§i ancak kemik yapim belirteclerinden
osteokalsin ve kemik alkalen fosfatazin cok az artma gosterdigi
bildirilmistir (40). Biyokimyasal belirtecler cocuklarda pubertenin
farkli donemlerinde blylimeye bagli, yasa-cinse bagh olarak cok
degiskenlik gosterecedinden ve bu dénemlere gére ayri standart
dederlerin olusturulmasi gerektiginden, kullanimi kisithidir.

Pediyatrik MSY hastalarinda klinik calismalarda en sik kullani-
lan yontem dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA), vicudun
cesitli bolgelerindeki kemik mineral yogunlugunu gosterir. Pedi-
yatrik grubda vertebra ve total viicud 6l¢iimi tercih edilir ve so-
nuclar, yas ve cinse uygun referans dederleriyle karsilastiran
Z-skoruna goére dederlendirilir (2). Ayni yastaki cocuklarin deger-
lendirilmesinde 6zellikle puberte déneminde evreleri, kemik bo-
yutu, iskelet yasida g6z éniinde bulundurulmalidir. Kantitatif bilgi-
sayarll tomografi ylksek radyasyon ve cocuklarda referans de-
Jerleri az oldugundan kullanimi kisithidir. Kantitatif ultrason ise
ucuz, hizli ve radyasyon icermemesi agisindan avantajli olmasina
ragmen yine pediatrik referans degerlerinin olmamasi ve tani ke-
sinlik orani distk olmasi nedeniyle kullanimi sinirhdir.

Tedavi

Pediyatrik MSY hastalarinda kemik kaybini dnlemek igin te-
davi yaklasimlari dncelikle &nlem ile baslar. Norolojik lezyon
sonrasl immobilizasyonun neden oldugu iskelet Gzerine gelen
yercekimi kuvvetinin, vicut agirliginin ve kas kontraksiyonun
ortadan kalkmasi ile olusan kemik kaybini limitlemek icin erken
mekanik uyari énemlidir. Remobilizasyonla ilgili olarak eriskin
MSY hastalarinda olduk¢a fazla sayida c¢alisma mevcutdur
(15,41-43). Pasif olarak ayakta durma ve ya yardimci ylriime sis-
temleri ve ortezler ile mobilize olma, 6zellikle erken dénemde
yapildiginda kemik kaybini azaltigi bildirilmistir (41). Ancak, kro-
nik hastalarda mekanik ortezlerle ylrime veya uzun sureli
ayakta durma editimlerinin kemik yodunlugu Gzerine etkili ol-
madi§i gosterilmistir (15,42,43). Fonksiyonel elektrik stimilas-
yonun kemik yodunlu§u Uzerine etkileri ise tartismalidir (44-
46). Neden olarak ¢alisma programinin sikligi, stresi, yogunlu-
gu ve MSY siresindeki farklar olabilir.
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Farmokolojik tedavide kalsiyum ve D-vitamini temeldir. Cocuk-
larda 10 yasa kadar glinde 800 mg, 11-18 yas arasi cocuklarda glin-
de 1200 mg kalsiyum 6nerilmektedir (47). Kemik kaybinin patoge-
nezinde rol alan kemik rezorpsiyonunu azaltmak icin osteoklast-
larin aktivitesini &nleyen kemik rezorpsiyon inhibitérleri kullanila-
bilir. Eriskin MSY osteoporoz hastalarinda kalsitonin ve bifosfonat
grubu antirezorptiflerin olumlu etkilerine dair bir¢cok arastirma ol-
masina karsin MSY pediyatrik grupta blylk hasta sayili arastirma
yapiimamistir. Ancak bifosfonat tedavisi ile ilgili pediatrik grupta
osteogenezis imperfekta, juvenil ve glukokortikoidlere bagli oste-
oporoz gibi hastalik durumlarinda kemik mineral yogunlugu Uze-
rine oldukca olumlu etkileri bildirilmistir (48-50). Alendronat te-
davisinin cocuklardaki dozu viicud agirhdi 20 kg. altinda olan ¢o-
cuklarda glnlik 5 mg., 20 kg. Ustlinde olanlarda 10 mq. seklinde
kullaniimaktadir (51). Ancak yinede bu ilaglarin etkinligi ve give-
nilirligi agisindan uzun dénem calismalarin eksikligi nedeniyle,
belkide osteogenezis imperfekta disinda kullanimlari agisindan
gUcld kanita dayali tavsiyeleri yapmak zordur (52).

Heterotopik Ossifikasyon

Yumusak doku iginde bir eklemi saran lameller kemik olusumu
olan heterotopik ossifikasyon(HO), eriskin MSY sonrasi % 16-53 sik-
i§inda goriilirken iken pediyatrik MSY hastalarinda bu oran % 3-10
siklikta karsimiza ¢gikmaktadir (53, 54). HO'a sebep olan mekanizma
hala aciklia kavusmamasina ragmen, hormonal, noral ve lokal fak-
torlerin etkili olabilecedi dislnllmektedir. Burada yumusak doku
mezensimal hiicrelerin osteoblastik hlicrelere déntisimu s6z konu-
sudur (55). Ayrica yumusak doku icinde artmis kan akimi ile olusan
inflamatuar progesin de HO olusumunda katkisi oldugu 6ne sirdil-
mektedir ( 53 ). Derin ven trombozu, basi yaralari, vendz yetmezlik,
doku hipoksisi indUkleyici faktorlerdir. Ciddi spastisitenin de HO olu-
sumu icin risk faktort oldugu kabul edilmektedir (56). Eriskin MSY
hastalarinda HO, olay sonrasi 2-6 ay icinde en sik ortaya ¢ikarken
pediyatrik grupta bu slre ortalama 14 ay gibidir (53).

Klinik

En sik gorilen semptomlar eriskin MSY'li HO olan hastalarda
agri, lokal veya tromboflebiti taklit eden ekstremite sisligi, kizarik-
lik, sicaklik ve azalmis eklem hareket acikhdi (EHA) dir. HO'lu pe-
diyatrik grupta ise semptom azdir ve azalmis eklem hareket acik-
g1 siklikla tek bulgu olabilir (53). Lokalizasyon agisindan en sik
kalca eklemi cevresinde gorilmesi eriskin MSY hastalari ile ben-
zerdir. HO bdlgesinde derinin batdnlini kaybetmesi dnemli bir
sekeldir ve cerrahi endikasyon gerektirebilir. Periferik sinir sikis-
malari da HO'nun miimkiin komplikasyonlarindandir. inkomplet
hastalarda norolojik kaybin artmasina neden olabilir. HO venlere
basl yaparak derin ven trombozu olusumuna neden olabilir. ileri
vakada eklemde ankiloz meydana gelir.

Laboratuvar

HO icin spesifik test olmamakla beraber bazi testler duyarhdir.
Serum ve uriner kalsiyum tani ve kontrolde ¢ok 6nemli degildir. HO
enflamatuvar bir slirecle karakterizedir. Spesifik olmamakla bera-
ber eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve serum reaktif protein
(CRP) yuksek olabilir. Yani ESR ve CRP, HO'nun baslangictaki infla-
matuar fazini yansitabilir (56). Serum alkalen fosfatazi klinik bulgu-
lardan ortalama 7 hafta dnce ytikselmeye baslar, ilk klinik belirtiden
ortalama 3 hafta sonra en yiksek seviyeye ulasir (57,58). Alkalen
fosfataz seviyesinin normale gelmesi osteojenik aktivitenin stabili-
zasyonunu gostermede yeterli olmadidi gibi alkalen fosfatazin yik-
sek olmasida HO'in miktari ya da kemik formasyonun yiiksek aktivi-

tesiyle ilgili yeterli kanit dedildir (59-62). HO, 3 fazli teknesyum 99m
kemik taramasi ile yaralanma sonrasi 2.5 hafta kadar erken, kan aki-
mi ve kan havuzu fazlari ile tanimlanabilir (63, 64). Diz grafiler kli-
nik bulgularin gérilmesinden 110 hafta sonra, kemik taramasi ile ta-
ni konulmasindan yaklasik 2 hafta sonra bulgu verir (65). Ultraso-
nografi ydontemi, radyografiden énce tani koymasi, radyasyon olma-
masl ve kullanim kolayhdi avantajlaridir. Ancak deneyimli radyolog
tarafindan degerlendiriimesi dnemlidir (56). Bilgisayarli Tomografi
cerrahi endikasyon varliginda sinirlarin belirlenmesinde énemlidir.
Manyetik Rezonans Gorilintlileme ise erken dénemde inflamasyo-
nun belirlenmesinde faydali olabilir (56).

Tedavi

Deneysel hayvan c¢alismalarinda zorlu germelerin HO ve yeni
kemik olusumunu indlkledigi g&sterilmistir. Bu durum insanlar
icin tanimlanmamistir. Ancak HO varhdinda sislik, sicaklik gibi inf-
lamatuar bulgular azalana kadar eklem hareket acikhi§i egzersiz-
lerine ara verilebilir. Daha sonra aktif asistif ve pasif EHA egzer-
sizleri yapiimaya baslanir.

Pediyatrik MSY hastalarinda HO tedavisi eriskin MSY hastala-
rininkine benzer. Pediyatrik grupta sikligi cok az olmasi nedeniyle
eriskinlerde uyguladigimiz proflaksi rutin degildir. Ayrica, etidro-
nat disodyum prepubertal donemdeki ¢cocuklarda rikets benzeri
degisiklik olusturabilme potansiyeli nedeniyle kontrendikedir (12).
Medikal tedavide indometazin 1-3 mg/kg/giin, 3 veya 4'e boliine-
rek uygulanabilir. Ginde 150-200 mg't ge¢memelidir (12).

Cerrahi endikasyon, ciddi eklem hareket kisitliligina bagh fonk-
siyon kaybi, adri, deri lezyonu ve oturma probmleri gibi durumlar-
da endike olabilir. Geleneksel distince HO'nin olgunlastidi déne-
me kadar (kemik taramasinda ve laboratuvar olarak alkalen fosfa-
tazin normale dénmesi), 12-18 ay gibi bir sire cerrahi ertelenme-
lidir. Ancak son yayinlarda, olgunlasmamis HO rezeksiyonun da
sonuclarinin iyi oldugu rapor edilmistir. Postoperatif radyoterapi
uzun dénem sonuglari nedeniyle cocuklarda ¢ok énerilmez. An-
cak, indometazin kullanimi uygundur (12).

Sonuc olarak; pediyatrik MSY' da hiperkalsemi, osteoporoz ve
heterotopik ossifikasyon konulari Uzerine yapilmis kanita dayali
arastirmalarin artiriimasi tedavide gelismelere ve uzun ddnem
sonuglarina daha fazla aciklik getirecektir.
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