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Omurilik yaralanmalarý, önemli fonksiyon kayýplarý
ve ciddi komplikasyonlarla seyreden dramatik bir sü-
reçtir. Heterotopik ossifikasyon (HO) bu hastalarda
rehabilitasyon çalýþmalarýný olumsuz etkileyen, sýk
ve erken komplikasyonlardan biridir. Bu sunumda
heterotopik ossifikasyonla ilgili bilgilerin güncellen-
mesi amaçlanmýþtýr.

Heterotopik Ossifikasyon: Heterotopik Ossifi-
kasyon (HO), normal osseöz doku dýþýn ektopik ke-
mik oluþumudur. Genellikle eklem çevresinde geliþen
paolojik bir sürçtir.Eklemle iliþkili  deðildir,  eklem
boþluðunu ve kapsülü etkilemez. Kas içinde ise Miyo-
zitis Ossifikans (MO) olarak tanýmlanýr. Her ikisi de
radyolojik ve histolojik özellikleri ayný, matür lamel-
ler kemikten oluþur. 

Ýyi organize olmuþ ektopik kemik, normal kemi-
ðe benzer. Ancak periostla çevrili deðildir. Mikrosko-
pik olarak içte hýzla prolifere olan fibroblast hücre
yýðýný, nekrotik kas ve hemoraji, bunun çevresinde
osteoblast ve immatür osteoid tabaka ve en dýþta iyi
organize olmuþ trabeküler  kemik tabakasý olmak
üzere 3 katmandan oluþur. Osteoblast ve osteoklast
sayýsý normal kemikten daha fazladýr. Tam matüre
olduktan sonra olgularýn yaklaþýk %30'u spontan ola-
rak kaybolur.

Son yýllarda; entezopatiler, periartiküler kalsiyum
pirofosfat depozisyonlarý, vasküler yapýlarda ve ma-
lign tümörlerde görülen kalsifikasyonlar da HO ile

iliþkilendirilmektedir. Patogenezi ve histolojik yapýsý
HO ile benzerlik göstermekle birlikte, bu tür yumu-
þak doku kalsifikasyonlarý trabeküler organizasyon
göstermezler.

Sýnýflandýrma: HO etyolojik faktörlere göre; ge-
netik, travmatik ve nörojenik olmak üzere 3 grupta
toplanmaktadýr. MO progressiva (circumscripta, id-
yopatik) herediter (otozomal dominant) geçiþli, ol-
dukça nadir, fakat letal bir hastalýktýr. Tendon liga-
ment ve çizgili kaslarda progressif HO ile karakteri-
zedir. Noggin gen mutasyonu ve BMP-4'ün aþýrý üre-
timi ile birliktedir. 

MO travmatika kýrýk veya yumuþak doku travma-
sý sonrasý geliþir. Tüm olgularýn %60-75'ini oluþtu-
rur. Adolesan ve genç eriþkinlerde, kalça ve kolda, ön
kalýn kas gruplarýnda sýktýr. Erken dönemde genellik-
le aðrý ve þiþlik vardýr. Ancak ateþ veya enflamasyo-
nun diðer klinik ve laboratuar bulgularý yoktur. Mor-
folojik olarak üç tipi vardýr. Kemik þaftýna bitiþik (li-
neer) ve mantar þeklinde olan ilk ikisi periosttan ay-
rýlan hücrelerden geliþir. 3. tip ise kas içinde oluþur. 

Psödomalign (non-travmatik, nörojen) MO'da
travma yoktur. Ancak uzun süreli immobilizasyona
yol açan sistemik, özellikle de nörolojik (kafa travma-
sý, omurilik yaralanmasý, serebral palsi, hidrosefali)
bir hastalýða eþlik eder. Omurilik yaralanmalarýnda
lezyon seviyesinin altýndaki büyük eklemlerde, stroke
ve kafa travmasýnda plejik taraftaki kalça, dirsek ve



dizde, yanýklarda yanýklý eklemde ve eklem replasma-
nýnýn cerrahi insizyon bölgesinde sýktýr. Bunlar tüm
olgularýn %30'unu oluþturur. Bu grupta enflamasyo-
nun klinik ve laboratuar bulgularý birlikte gözlenir.

HO ayrýca radyolojik görünüme göre iliopsoas
tip, periartiküler tip, perikapsüler tip þeklinde ve kli-
nik tabloya göre Evre I (eklem hareketleri normal),
evre II (eklem hareketleri kýsýtlanmýþ), evre III (eklem
ankiloze) þeklinde de sýnýflandýrýlmaktadýr. 

Patofizyoloji: Ektopik kemik oluþumu için oste-
ojenik prekürsör hücreler, uygun bir çevre ve osteoje-
nik uyarý gerektiði ileri sürülmektedir. 

Prekürsör hücreler; migrasyon, proliferasyon ve
diferansiyasyon yoluyla normal kemik oluþturan plu-
ripotent mezenkimal hücrelerdir. Hem yumuþak do-
kularda (periost, kýkýrdak, tendon, kas), hem de kan-
da bulunan bu hucrelerin kemik iliði stromasýndan
kaynaklandýðý düþünülmektedir. Ektopik kemik olu-
þumunda kanda bulunan hücrelerin daha baskýn ol-
duðu ileri sürülmektedir. Travma, yaralanma veya an-
tikoagülan tedaviye baðlý intramusküler kanama bu
hücrelerin migrasyonuna yardýmcý olabilir. Bazý araþ-
týrmacýlar mezenkimal kökenli hücrelerin birbirleri-
ne trans-direransiye olabildiklerini ileri sürmektedir-
ler.

Kemik morfojenik proteinler (BMP), TGF-? ailesi-
nin bir alt grubudur ve osteojenik farklýlaþmada
anahtar rol oynadýklarý gösterilmiþtir. 15 farklý BMP
saptanmýþtýr. Mezenkimal kök hücreler bunlarýn he-
def hücreleridir ve BMP reseptörlerinin hepsini içe-
rirler. BMP büyüme esnasýnda mezenkimal hücrele-
rin çoðalmasýný ve osteogenezisi uyarýr. Ayný þekilde
çizgili kasta ektopik woven kemik formasyonunu fa-
silite ettiði de gösterilmiþtir. 

BMP ve BMP reseptörünün nasýl düzenlendiði iyi
bilinmiyor. Bu konuda bilinenler daha çok aktivite-
nin antagonize edilmesi ile ilgilidir. BMP antagonist-
leri; matür BMP'in  kendisine, ligandlarýna veya re-
septörlerine baðlanarak etki ederler. Mezenkimal kök
hücre tarafýndan üretilen BMP antagonistleri oste-
ogenezi bloke edebilir. Ayrýca osteoblastlardan salý-
nan ve BMP'e baðlanarak inhibe eden Noggin, Grem-
lin, Follistatin, Sclerostin gibi maddeler tanýmlan-
mýþtýr. Ancak BMP-9 gibi bazý BMP'lerin Noggin ile
inhibe olmadýðý gösterilmiþtir. Diðer yandan kemik

ve serumda doðal olarak bulunan bir glikoprotein
olan fetuin'in ( 2-Heremans-Schmid glycoprotein-
Ahsg) BMP'ye baðlanarak inhibe ettiði ve HO'dan
korunmada kullanýlabileceði ileri sürülmektedir.

BMP dýþýnda interlökin (ÝL) -1, ÝL-17, TNF ?,
TNF?, prostaglandin (PG) E2, büyüme hormonlarý,
IGF ve FGF gibi sitokinler de enflamasyon bölgesin-
de mezenkimal stromal hücrelerin osteoblastlara dö-
nüþümüne aracýlýk ederler.

Nörojen HO'un , HLA-B18, DW7 ve B27 ile iliþ-
kili olduðu düþünülmektedir. HLA-B27'nin yeni ke-
mik oluþumu ile seyreden diðer bazý hastalýklar ile de
iliþkisi vardýr. HLA-B27 geni, yenik kemik oluþumu
ile ilgili diðer genlere baðlý veya onlarýn kontrolunda
olabilir. HLA-B27 geni ile BMP 5 ve BMP 6 genleri-
nin 6. kromozomda, ayný lokusta olduðu ve BMP
sentrezinde deðiþime neden olabileceði bildirilmekte-
dir.

Dirsekte HO sýklýðý kalýcý nörolojik hasarý olan-
larda %5 iken, birlikte dirsek travmasý olanlarda %89
olarak bildirilmektedir. Bu sistemik bir kaskadý veya
nörohormonal faktörleri düþündürmektedir. Trav-
matik omurilik yaralanmalarýndaki sempatik hasar
otonomik disregülasyon yoluyla HO'a zemin hazýrlý-
yor olabilir. Otonom sistemdeki dengenin bozulma-
sýna baðlý olarak çeþitli vasküler ve metabolik deðiþik-
likler geliþebilir. Omurilik yaralanmalý hastalarda
HO'un erken fazýnda artmýþ damarlanma, venöz staz
ve arteriovenöz þant gribi lokal mikrovasküler deði-
þiklikler gözlenmiþtir. Bunlar HO için uygun bir or-
tam oluþturabilir. Ayrýca osteoblast ve osteoklastlar
arasýndaki dengenin (glutamat, vazoaktif intestinal
peptit, kalsitonin gen baðýmlý peptit gibi nöromedi-
atörler yoluyla) nörojenik kontrolu da HO geliþimin-
de bir rol oynuyor olabilir. 

Omurilik yaralanmalarýnda ayrýca venöz trom-
boz veya staz, lokal ve üriner enfeksiyonlar, basý ya-
ralarý, mikrotravmalar, ödem ve hipoksi de doku ha-
sarý ve enflamasyona neden olarak HO'a zemin hazýr-
layabilir.

Patogenez: HO yumuþak doku içinde ödem, enf-

lamatuvar reaksiyonlar ve kan akýmýnda artýþla baþ-

lar. Önce eksudatif hücre infiltrasyonu, sonra fibrob-

lastik proliferasyon, takiben osteoid formasyon ve ni-

hayet kemik matriks depozisyonu geliþir. Ýlk 2 hafta

FTR Bil Der – J PMR Sci 2006;9(suppl):S69-S73

HETEROTOPÝK OSSÝFÝKASYON, Dursun70



içindeki fibroblastik reaksiyon esnasýnda az miktarda

primitif osteoid doku depozisyonu gözlenir. Osteob-

lastlar polimerize olarak kollajene dönüþen tropokol-

lajen ve alkalen fostataz (ALP) sentezlerler. ALP kalsi-

yum depozisyonunu engelleyen pirofosfatý parçalar.

HO'un maturasyonu 6-18 ayda tamamlanýr. Ma-

tür HO normal kemiðe benzer. Haversian kanallarý

olan kansellöz kemik, korteks, kan damarý ve ilik var-

dýr. Bir miktar hematopoez de gerçekleþir. 

Omurilik Yaralanmalarýnda HO: HO çalýþma

þekli, araþtýrma yöntemi ve taný kriterlerine baðlý ola-

rak %10-53 arasýnda bildirilmektedir. Hemen daima

lezyon seviyesinin altýnda ve en sýk kalçada (%70-97)

görülür. Ayrýca diz, dirsek, omuz, el ve omurgada gö-

rülebilir. Yýllar sonra da görülebilse de, genellikle 1-6

ay arasýnda ortaya çýkar ve 2nci ayda pik yapar. 

Komple lezyonlularda, genç eriþkin erkeklerde ve

travmatik yaralanmalarda daha sýk, nontravmatik mi-

yelopatilerde (%6-15), çocuklarda (%3-10) ve lumbo-

sakral pleksus ve konus- kauda lezyonlarýnda (<%5)

daha nadirdir. 

HO olgularýn büyük bölümü küçüktür ve sadece

radyografik olarak saptanabilir (Grade I). Ancak

%20-30'unda eklem hareketlerini kýsýtlar (GradeII) ve

%3-8'inde ankiloz geliþir (GradeIII). Çocuklarda kli-

nik bulgular eriþkinlerle aynýdýr, ancak daha sessiz

seyreder. Spontan gerileme çocuk ve genç eriþkinde

daha sýktýr. 

Ayýrýcý Taný: Ayýrýcý tanýda kýrýk, kas rüptürü, ar-

trit, kanama, tromboflebit, derin ven trombozu

(DVT), refleks sempatik distrofi, enfeksiyon, hema-

tom, tümör (sarkom, osteokondrom), idiyopatik yað

nekrozu ve dermatomiyozit akla gelmelidir. Bunlar

birlikte olabilirler ve HO'u tetikleyebilirler.

TANI

Klinik Bulgular: HO, en erken yaralanmadan 10-14

gün sonra baþlar. Klinik bulgular en erken 3 hafta

sonra ortaya çýkabilir. En sýk gözlenen bulgu eklem

hareket açýklýðýnda (EHA) azalma ve interstisyel öde-

me baðlý periartiküler þiþliktir. Spastisite artabilir. Lo-

kal eritem ve ýsý artýþý, bazen de hafif ateþ olabilir.

Duyu varsa aðrý ilk belirti olabilir. Aðrý ve/veya  þiþ-
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lik konservatif tedaviye raðmen 4-5 gün içinde düzel-

mez ise HO akla gelmelidir. 

EHA'da kýsýtlanma ve spastisitede artýþ oturma
pozisyonunda güçlük, basý yaralarý, transferde ve
günlük aktivitelerde bozulmaya neden olabilir. Vas-
küler yapýlara ve komþu sinirlere baský nadir olmak-
la birlikte mümkündür. Komple yaralanmalardaki
duyu kaybý nöropatilerin fark edilmesini engelleyebi-
lir.

Laboratuvar Bulgularý: ALP aktif osteogenez es-
nasýnda belirgin þekilde yükselir. Yükselme klinik
bulgulardan önce baþlar ve klinik tanýdan 3 hafta
sonra pik yapar. HO matüre oldukça azalýr. Ancak
oylumlu HO'da normale dönmeyebilir. Bu nedenle
maturasyonun takibi için güvenli deðildir. Rekurens
ve reaktivasyolarýn gözden kaçmasýna neden olabilir.
Ayrýca eþlik eden kýrýða baðlý olmadýðýndan emin ol-
mak gerekir. 

HO enflamatuvar bir süreçle karakterizedir. La-
boratuar parametrelerinde lökosit sayýsý normal, erit-
rosit sedimentasyon hýzý (ESR) ve serum reaktif pro-
tein (CRP) yüksektir. Ancak bunlar spesifik deðildir.
Lökositoz varsa enfeksiyon akla gelmelidir. Antienf-
lamatuvar kullananlarda ve küçük ve matür HO'da
ESR ve CRP normal olabilir. Birlikte sinoviyal effüz-
yon olabilir. Artritle ayýrým için sinoviyal sývý analizi
yapýlmalýdýr. Sinoviyal sývýda hücre sayýsý ve viskozi-
te düþük, protein yüksektir ve kristal bulunmaz.

Ýdrarda hidroksilizin ve hidroksiprolin sekresyou
artabilir. Ancak spesifik deðildir. 

Radyografi: Düz radyografi hala en önemli taný
ve takip yöntemidir. En erken radyolojik bulgu, öde-
me baðlý periartiküler yoðunlukta artýþtýr. Kalsiyum
birikimi ile travmadan 2 hafta sonra puslu bir görün-
tü (yün görünümü) gözlenir. Daha sonra korteks ve
trabekülesyon belirginleþir. 6 hafta sonra sýnýrlarý bel-
li, kemik ve eklemi etkilemeyen trabeküler kemik da-
ha net fark edilir. Ortada radyolusen alan, dýþta rad-
yoopak korteks vardýr. Osteosarkomda ise ossifikas-
yon ortadadýr. Radyografi ile taný, klinik tanýdan an-
cak 1-10 hafta, sintigrafiden ise 2-6 hafta sonra kona-
bilir. Ayrýca maturasyonun takinbinde de tek baþýna
yeterli deðildir. Büyük ektopik kemiklerde immatür
elemanlar matür kemik gibi algýlababilir.



Ultrasonografi: US erken taný ve ayýrýcý tanýda
yararlýdýr. US'da ilk önce fokal, uzun bir hipoekoik
kitle görünümü elde edilir. Bu görütü nonspesifiktir
ve abse, kas yýrtýðý ve tümörle karýþabilir. Leyon çev-
resindeki kas ve diðer yumuþak dokulardaki kom-
presyon gözlenebilir. Daha sonra ortada ekolusen, ke-
narda mineralize ekodens alanlar yoluyla sentripetal
maturasyonu gözlenebilir. US, kolay, ucuz, yatakta
uygulanabilir ve tekrarlanabilir bir yöntemdir. Ancak
teknisyen baðýmlýdýr.

Bilgisayarlý Tomografi: Bilgisayarlý tomografi
(BT) düz grafiden daha iyi görüntü saðlar. HO, BT
ile en erken 2nci haftada görülebilir. Periosteal reak-
siyon olmamasý BT'nin en iyi ve erken bulgusudur.
Özellikle 3 boyutlu BT cerrahi eksizyon gereken ol-
gularda, immatür kemiði ve yumþak doku sýnýrýný
göstermede yararlýdýr. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme: Manyetik re-
zonans görüntüleme (MRG) en iyi tekniktir, ancak
erken tanýda rolü sýnýrlýdýr. Ödem bulgularý nonspe-
sifik tir ve kalsifikasyonu diðer enflamatuvar süreç-
lerden ayýrmada yetersizdir. 

Sintigrafi: Teknisyum 99m'le yapýlan 3 fazlý ke-
mik sintigrafisinde 1.faz (ilk bir kaç saniye, anjiogra-
fi fazý) dinamik kan akýmýný, 2. faz (3-5dk sonra) sta-
tik kan havuzunu, 3. faz ise (saatler sonra, statik ke-
mik fazý) kemik kitlesini gösterir. Omurilik yaralan-
malarýndan sonra en erken 1 ve 2. fazlar 2,5 hafta
sonra, kemik fazý ise 1-4 hafta sonra pozitif sonuç ve-
rir. Sintigrafi düz radyografiden daha duyarlý, ancak
daha az spesifiktir. Enflamatuvar, travmatik ve deje-
neratif süreçleri ayýramayabilir. Ancak maturasyonun
takibinde oldukça duyarlýdýr ve altýn standart olarak
kabul edilmektedir. 

MRG ve sintigrafi HO'a neden olmayan posttrav-
matik enflamasyonda hatalý pozitif sonuç verebilir.
Bu nedenle taný için klinik tablo, kan analizi ve düz
grafi genellikle yeterlidir. Cerrahi eksizyon düþünül-
düðünde maturasyonun takibi için sintigrafi gereke-
bilir.

TEDAVÝ

Risk Faktörlerinin Eliminasyonu ve Korunma: Te-
davide risk faktörlerinin bilinmesi, engellenmesi, ta-

nýnmasý ve eliminasyonu korunma ve tedavide önem-
lidir. Omurilik yaralý hastalarda yaralanma seviyesi,
þiddeti, yaþ, cinsiyet gibi bazý risk faktörleri deðiþtiri-
lemez. Komple yaralý, üst seviyli, eriþkin ve yaþlý er-
keklerde daha dikkatli olmak gerekir. 

Erken rehabilitasyon ve iyi bir hemþirelik bakýmý
ile basý yarasý, derin ven trombozu, kanama, mikrot-
ravmalalar ve üriner enfeksiyon gibi risk faktörleri
engellenebilir. Fizyoterapide aþýrý germe, zorlu pasif
egzerler ve mekanik stresler doku hasarý ve enflamas-
yona neden olabilir. Nazik pasif egzersizlerle hem ek-
lem kontraktürü, hem de HO geliþimi engellenebi-
lir.DVT için kullanýlan antikoagülanlar, HO prifilak-
si ve tedavisinde önerilmekle birlikte, kanama ve
HO'a neden olabilirler. Kanama olduðunda 1-2 gün
istirahat, elevasyon, kompresyon ve soðuk tatbiki (RÝ-
CE) önerilmelidir. Ancak kompresyon uygularken
anestezik ve flask bölgelerde iskemi ve doku hasarýna,
soðuk uygularken buz yanýklarýna (ice-bite) karþý dik-
katli olunmalýdýr. 

Fizyoterapi: HO tedavisinde pasif EHA egzersiz-
lerinden kaçýnma yanlýþ bir anlamadan kaynaklaný-
yor olabilir. Ýmmobil eklemlerde zorlu pasif egzersiz-
ler doku hasarý, kanama ve enflamasyona neden ola-
bilir. Ancak EHA sýnýrlarý içinde yapýlan nazik pasif
EHA egzersizleri, hem EHA'ný, hem de doku hasarý,
ödem, enflamasyon ve HO geliþimini engellemekte,
HO progresyonunu sýnýrlamaktadýr. Bu nedenle te-
davide sürekli pasif hareket (CPM) cihazý önerilebi-
lir.

Eklem kýsýtlýlýðý olanlarda egzersiz ve splintleme
özellikle gereklidir. Ýlk 2-6 hafta içinde (enflamatuvar
faz) matriks iyi organize deðildir ve deforme olabilir.
Bu nedenle tedaviye iyi cevap verir. Pasif EHA egzer-
sizleri ve gerekirse (periferik eklemlerde) dinamik ve
statik splintler (günde 4-6 kez, 30-45 dk süre ile) teda-
vide yararlý olabilir. 6-12 hafta arasýnda (fibrotik faz)
matriks iyi organizedir, fakat yinede harekete ve stre-
se cevap verir. Bu dönemde gün boyu düzenli splint-
leme ve daha sonra EHA egzersizleri ve aktif hareket
varsa progressif rezistans egzersizleri yapýlmalýdýr. 3-
6 ay (geç faz) arasýnda splintlemeye ve pasif EHA  ve
güçlendirme egzersizlerine devam edilmelidir.

Anti Enflamatuvar Ýlaçlar: Omurilik yaralanma-
larý ve artroprotezlerde steorid olmayan enti enflama-
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tuvar ilaçlar (SOAEÝ) yararlý olabilir. SOAEÝ enfla-
matuvar süreci bloke ederek mezenkimal proliferas-
yonu, kemik formasyonunu ve rezorpsiyonunu bas-
kýlarlar. Hastaneye kabulden itibaren profilaktik ola-
rak 3 hafta 75 mg/gün endometazin verilenlerde HO
sýklýðý %25 iken, plasebo grubunda %65 bulunmuþ-
tur. GÝS komplikasyonlarý ve kýrýk iyileþmesinde ge-
cikme dýþýnda yan etki bildirilmemiþtir. Endometa-
zin ayrýca antikoagülan etki nedeni ile DVT'nu da en-
gelleyebilir. Selektif COX 2 inhibitörleri de ayný etki-
yi gösterebilirler.

Kortikosteroidlerin hayvan deneylerinde HO in-
sidansýný azalttýðý gösterilmiþ, ancak insanlarda kulla-
nýmý mevcut deðili . 

Bifosfonatlar: Bifosfonatlar calsiyum fosfat pre-
sipitasyonu ve kristal agregasyonunu inhibe ederler.
Bu nedenle HO tedavisinde kullanýlabilir. Omurilik
yaralanmalarýnda özellikle disodyum etiduranat öne-
rilmektedir. Disodyum etiduranat inorganik pirofos-
fat analoðu. Doðal pirofosfattan farklý olarak stabil-
dir, ALP tarafýndan parçalanamaz. Hidroksiapatite
güçlü bir þekilde baðlanýr ve amorf kalsiyum fosfatýn
hidroksiapatit kristaline dönüþmesini engeller. Oste-
oblast sayýsýný ve morfolojisini deðiþtirdiði bildiril-
mektedir. Ancak matriks formasyonunu engellemez.
Ayrýca ÝL-1'i etkileyerek antienflamatuvar etki de gös-
terir. 

Klinik tanýdan sonraki erken fazda 2 hafta süre
ile 20mg/gün, takip eden 10 hafta süresince 10
mg/gün verilerek yapýlan bir çalýþmada, tedavi sonra-
sý olgularýn %6'sýnda radyolojik ve %2'sinde belirgin
klinik bulu veren HO saptanmýþtýr. Bu oranlar plase-
bo grubunda sýrasýyla %27 ve %13 olarak bildirilmiþ-
tir. Tedavi kesildikten sonra HO sýklýðý artmaktadýr.
Bu tedavi süresince oluþan demineralize osteoid mat-
riksin daha sonra mineralize olmasýna baðlanmakta-
dýr. Ayrýca etiduranatýn emiliminin yetrsiz olduðu
(%1-10 arasýnda deðiþken), intrevenöz 300mg/gün uy-
gulamanýn daha iyi sonuçlar verdiði bildirilmiþtir.
Hiperfosfatemi, ostemolasi ve spontan kýrýklara ne-
den olabilir. Ancak bu yan etkiler omurilik yaralan-
malarýnda bildirilmemiþtir. Bulantý, ishal ve aðrý gibi
gastro-intestinal sistem yakýnmalarý olabilir. 

Rölatif riski yüksek omurilik yaralanmalý hasta-
larda, uzun etkili bir bifosfonat preparatýný, parente-

ral yolla tek doz uygulamak HO'dan korunmada ya-
rarlý olabilir. 

Varfarin: Varfarin osteokalsin gibi kalsiyum bað-
layan proteinlerin sentezini bloke eder. Varfarin kul-
lanan hastalarda klinik olarak ciddi HO gözlenmez
iken, kullanmayanlarda %15 oranýnda aðýr HO göz-
lenmiþtir. Diðeryandan DVT'unu engelleyerek predis-
pozisyonu da engeller. 

Diðer Medikal Tedavi Yöntemleri: Kalsitoninle
yapýlan çalýþmalar sonuçsuz kalmýþtýr. Lokal magnez-
yum sülfat enjeksiyonundan sonra 4-6 ay oral mag-
nezyum laktat kullanýmýn iyi sonuçlar verebileceði
ileri sürülmüþtir. Ayrýca ultrasonla asetik asit fonofo-
rezi de yararlý olabilir. Düþük doz aspirin ise etkisiz-
dir. 

Radyoterapi: Radyasyon pluripontent mezenki-
mal hücrelerin osteoblastlara dönüþümünü bloke
ederler. Ayrýca aðrý reseptörlerini etkileyerek veya en-
famasyonu azaltarak aðrý duyusunu engeller. Ancak
etkilerini ne yolla gösterdikleri açýk deðildir. 

Total kalça protezlerinden önce ya da sonra uygu-
lanan profilaktik radyoterapinin eklem protezeni et-
kilemediði, ancak HO'u azalttýðý bildirilmektedir.
Hasta konforu ve uygulama kolaylýðý açýsýndan ope-
rasyon öncesi, büyük eklemlere 800 santigray, küçük
eklemlere 600 mikro tek veya bölünmüþ dozlar öne-
rilmektedir. 

Omurilik yaralý hastalarda 2-2,5 gray dozlarda
toplam 8-10 gray radyoterapi ilk klinik bulgular göz-
lendiðinde uygulanýrsa progresyonu engelleyebilir.
Ayrýca cerrahi giriþimlerden sonra profilaktik olarak
da uygulaabilir.Radyoterapinin yara ve kemik iyileþ-
mesinde gecikme, osteonekroz  gibi komplikasyonla-
rý vardýr. Ayrýca radyasyona baðlý sarkoma geliþebilir.
Bu etkilerin 30 greyin altýndaki dozlarda nadir oldu-
ðu bildirilmektedir.  

Cerrahi Eksizyon: Cerrahi rezeksiyon EHA'ný,
oturma ve ayakta durma pozisyonlarýný düzeltebilir,a
spastisite ve basý yaralarýný azaltabilir. Ancak aðýr
komplikasyonlar ve kötü sonuç riski vardýr. Cerrahi
sonrasý derin veya yüzeyel enfeksiyonlar, intraopera-
tif ve post-operatif kanama geliþebilir. Aðýr OP varsa
fraktür geliþebilir. Cerrahi rezeksiyon sonrasý profi-
laksi uygulanmayan hastalarýn %82-100 ünde rekur-
rens geliþirken, bunun %17-58'i reoperasyona ihtiyaç
duyarlar. 
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