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HETEROTOPIK OSSiFIKASYON

HETEROTOPHIC OSSIFICATION

Hasan Dursun”

Omurilik yaralanmalari, 6nemli fonksiyon kayiplari
ve ciddi komplikasyonlarla seyreden dramatik bir sii-
rectir. Heterotopik ossifikasyon (HO) bu hastalarda
rehabilitasyon calisgmalarini olumsuz etkileyen, sik
ve erken komplikasyonlardan biridir. Bu sunumda
heterotopik ossifikasyonla ilgili bilgilerin giincellen-

mesi amaglanmuigtir.

Heterotopik Ossifikasyon: Heterotopik Ossifi-
kasyon (HO), normal ossedz doku disin ektopik ke-
mik olusumudur. Genellikle eklem ¢evresinde gelisen
paolojik bir siirgtir.Eklemle iligkili degildir, eklem
boslugunu ve kapsiili etkilemez. Kas i¢inde ise Miyo-
zitis Ossifikans (MO) olarak tanimlanir. Her ikisi de
radyolojik ve histolojik 6zellikleri ayni, matiir lamel-

ler kemikten olusur.

Iyi organize olmus ektopik kemik, normal kemi-
ge benzer. Ancak periostla ¢evrili degildir. Mikrosko-
pik olarak icte hizla prolifere olan fibroblast hiicre
yigini, nekrotik kas ve hemoraji, bunun cevresinde
osteoblast ve immatiir osteoid tabaka ve en digta iyi
organize olmus trabekiiler kemik tabakasi olmak
tizere 3 katmandan olusur. Osteoblast ve osteoklast
sayis1 normal kemikten daha fazladir. Tam matiire
olduktan sonra olgularin yaklagik %30'u spontan ola-

rak kaybolur.

Son yillarda; entezopatiler, periartikiiler kalsiyum
pirofosfat depozisyonlari, vaskiiler yapilarda ve ma-

lign tiimorlerde goriilen kalsifikasyonlar da HO ile
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iligkilendirilmektedir. Patogenezi ve histolojik yapisi
HO ile benzerlik géstermekle birlikte, bu tiir yumu-
sak doku kalsifikasyonlar1 trabekiiler organizasyon

gostermezler.

Siniflandirma: HO etyolojik faktorlere gore; ge-
netik, travmatik ve norojenik olmak tizere 3 grupta
toplanmaktadir. MO progressiva (circumscripta, id-
yopatik) herediter (otozomal dominant) gecisli, ol-
duke¢a nadir, fakat letal bir hastaliktir. Tendon liga-
ment ve ¢izgili kaslarda progressif HO ile karakteri-
zedir. Noggin gen mutasyonu ve BMP-4'{in agir1 {ire-
timi ile birliktedir.

MO travmatika kirik veya yumusak doku travma-
s1 sonrast gelisir. Tim olgularin %60-75'in1 olustu-
rur. Adolesan ve geng erigkinlerde, kalca ve kolda, 6n
kalin kas gruplarinda siktir. Erken dé6nemde genellik-
le agr1 ve sislik vardir. Ancak ates veya enflamasyo-
nun diger klinik ve laboratuar bulgulari yoktur. Mor-
folojik olarak ii¢ tipi vardir. Kemik saftina bitisik (li-
neer) ve mantar seklinde olan ilk ikisi periosttan ay-

rilan hiicrelerden gelisir. 3. tip ise kas i¢cinde olugur.

Ps6domalign (non-travmatik, nérojen) MO'da
travma yoktur. Ancak uzun siireli immobilizasyona
yol acan sistemik, dzellikle de norolojik (kafa travma-
s1, omurilik yaralanmasi, serebral palsi, hidrosefali)
bir hastaliga eslik eder. Omurilik yaralanmalarinda
lezyon seviyesinin altindaki biiytik eklemlerde, stroke

ve kafa travmasinda plejik taraftaki kalga, dirsek ve
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dizde, yaniklarda yanikli eklemde ve eklem replasma-
ninin cerrahi insizyon bélgesinde siktir. Bunlar tiim
olgularin %30'unu olusturur. Bu grupta enflamasyo-

nun klinik ve laboratuar bulgular1 birlikte gozlenir.

HO ayrica radyolojik goriiniime gore iliopsoas
tip, periartikiiler tip, perikapsiiler tip seklinde ve kli-
nik tabloya gore Evre I (eklem hareketleri normal),
evre II (eklem hareketleri kisitlanmis), evre III (eklem

ankiloze) seklinde de siniflandirilmaktadir.

Patofizyoloji: Ektopik kemik olusumu icin oste-
ojenik prekiirsor hiicreler, uygun bir ¢evre ve osteoje-

nik uyar1 gerektigi ileri siirtilmektedir.

Prekiirsor hiicreler; migrasyon, proliferasyon ve
diferansiyasyon yoluyla normal kemik olugturan plu-
ripotent mezenkimal hiicrelerdir. Hem yumusak do-
kularda (periost, kikirdak, tendon, kas), hem de kan-
da bulunan bu hucrelerin kemik iligi stromasindan
kaynaklandigi digtiniilmektedir. Ektopik kemik olu-
sumunda kanda bulunan hiicrelerin daha baskin ol-
dugu ileri stirilmektedir. Travma, yaralanma veya an-
tikoagiilan tedaviye bagli intramuskiiler kanama bu
hiicrelerin migrasyonuna yardimci olabilir. Bazi arag-
tirmacilar mezenkimal koékenli hiicrelerin birbirleri-
ne trans-direransiye olabildiklerini ileri siirmektedir-

ler.

Kemik morfojenik proteinler (BMP), TGE-? ailesi-
nin bir alt grubudur ve osteojenik farklilagmada
anahtar rol oynadiklari gésterilmigtir. 15 farkli BMP
saptanmigtir. Mezenkimal kék hiicreler bunlarin he-
def hiicreleridir ve BMP resept6rlerinin hepsini ige-
rirler. BMP biiylime esnasinda mezenkimal hiicrele-
rin ¢ogalmasini ve osteogenezisi uyarir. Ayni sekilde
cizgili kasta ektopik woven kemik formasyonunu fa-

silite ettigi de gosterilmistir.

BMP ve BMP resept6riiniin nasil diizenlendigi iyi
bilinmiyor. Bu konuda bilinenler daha ¢ok aktivite-
nin antagonize edilmesi ile ilgilidir. BMP antagonist-
leri; matir BMP'in kendisine, ligandlarina veya re-
septorlerine baglanarak etki ederler. Mezenkimal kok
hiicre tarafindan tretilen BMP antagonistleri oste-
ogenezi bloke edebilir. Ayrica osteoblastlardan sali-
nan ve BMP'e baglanarak inhibe eden Noggin, Grem-
lin, Follistatin, Sclerostin gibi maddeler tanimlan-
mistir. Ancak BMP-9 gibi bazi BMP'lerin Noggin ile

inhibe olmadigt gosterilmistir. Diger yandan kemik
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ve serumda dogal olarak bulunan bir glikoprotein
olan fetuin'in ( 2-Heremans-Schmid glycoprotein-
Ahsg) BMP'ye baglanarak inhibe ettigi ve HO'dan
korunmada kullanilabilecegi ileri siiriilmektedir.

BMP disinda interlékin (IL) -1, IL-17, TNF 2,
TNE?, prostaglandin (PG) E2, bliyime hormonlari,
IGF ve FGF gibi sitokinler de enflamasyon bolgesin-
de mezenkimal stromal hiicrelerin osteoblastlara do-

niiglimiine aracilik ederler.

Noérojen HO'un , HLA-B18, DW7 ve B27 ile ilis-
kili oldugu distintilmektedir. HLA-B27'nin yeni ke-
mik olusumu ile seyreden diger bazi hastaliklar ile de
iligkisi vardir. HLA-B27 geni, yenik kemik olusumu
ile ilgili diger genlere bagli veya onlarin kontrolunda
olabilir. HLA-B27 geni ile BMP 5 ve BMP 6 genleri-
nin 6. kromozomda, ayni lokusta oldugu ve BMP
sentrezinde degisime neden olabilecegi bildirilmekte-
dir.

Dirsekte HO sikligi kalict nérolojik hasart olan-
larda %5 iken, birlikte dirsek travmas: olanlarda %89
olarak bildirilmektedir. Bu sistemik bir kaskad: veya
noérohormonal faktorleri diisiindiirmektedir. Trav-
matik omurilik yaralanmalarindaki sempatik hasar
otonomik disregiilasyon yoluyla HO'a zemin hazirli-
yor olabilir. Otonom sistemdeki dengenin bozulma-
sina bagli olarak ¢esitli vaskiiler ve metabolik degisik-
likler geligebilir. Omurilik yaralanmali hastalarda
HO'un erken fazinda artmis damarlanma, vendz staz
ve arteriovendz sant gribi lokal mikrovaskiiler degi-
siklikler gézlenmistir. Bunlar HO i¢in uygun bir or-
tam olusturabilir. Ayrica osteoblast ve osteoklastlar
arasindaki dengenin (glutamat, vazoaktif intestinal
peptit, kalsitonin gen bagimli peptit gibi néromedi-
atorler yoluyla) nérojenik kontrolu da HO gelisimin-
de bir rol oynuyor olabilir.

Omurilik yaralanmalarinda ayrica ven6z trom-
boz veya staz, lokal ve iriner enfeksiyonlar, basi ya-
ralari, mikrotravmalar, 6dem ve hipoksi de doku ha-
sar1 ve enflamasyona neden olarak HO'a zemin hazir-
layabilir.

Patogenez: HO yumusak doku i¢inde 6dem, enf-
lamatuvar reaksiyonlar ve kan akiminda artigla bas-
lar. Once eksudatif hiicre infiltrasyonu, sonra fibrob-
lastik proliferasyon, takiben osteoid formasyon ve ni-

hayet kemik matriks depozisyonu gelisir. Ilk 2 hafta
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icindeki fibroblastik reaksiyon esnasinda az miktarda
primitif osteoid doku depozisyonu gézlenir. Osteob-
lastlar polimerize olarak kollajene doéniisen tropokol-
lajen ve alkalen fostataz (ALP) sentezlerler. ALP kalsi-

yum depozisyonunu engelleyen pirofosfat: parcalar.

HO'un maturasyonu 6-18 ayda tamamlanir. Ma-
tir HO normal kemige benzer. Haversian kanallari
olan kansell6z kemik, korteks, kan damari ve ilik var-

dir. Bir miktar hematopoez de gerceklesir.

Omurilik Yaralanmalarinda HO: HO calisma
sekli, aragtirma yontemi ve tani kriterlerine bagls ola-
rak %10-53 arasinda bildirilmektedir. Hemen daima
lezyon seviyesinin altinda ve en sik kalcada (%70-97)
goriiliir. Ayrica diz, dirsek, omuz, el ve omurgada go-
riilebilir. Yillar sonra da goriilebilse de, genellikle 1-6

ay arasinda ortaya ¢ikar ve 2nci ayda pik yapar.

Komple lezyonlularda, geng erigkin erkeklerde ve
travmatik yaralanmalarda daha sik, nontravmatik mi-
yelopatilerde (%6-15), ¢ocuklarda (%3-10) ve lumbo-
sakral pleksus ve konus- kauda lezyonlarinda (<%5)

daha nadirdir.

HO olgularin biiyilik blimi kiigiiktiir ve sadece
radyografik olarak saptanabilir (Grade I). Ancak
%20-30'unda eklem hareketlerini kisitlar (Gradell) ve
%3-8'inde ankiloz gelisir (Gradelll). Cocuklarda kli-
nik bulgular erigkinlerle aynidir, ancak daha sessiz
seyreder. Spontan gerileme cocuk ve geng erigkinde
daha siktir.

Ayirict Tani: Ayiria tanida kirik, kas riiptird, ar-
trit, kanama, tromboflebit, derin ven trombozu
(DVT), refleks sempatik distrofi, enfeksiyon, hema-
tom, timor (sarkom, osteokondrom), idiyopatik yag
nekrozu ve dermatomiyozit akla gelmelidir. Bunlar
birlikte olabilirler ve HO'u tetikleyebilirler.

TANI

Klinik Bulgular: HO, en erken yaralanmadan 10-14
gliin sonra baglar. Klinik bulgular en erken 3 hafta
sonra ortaya cikabilir. En sik gozlenen bulgu eklem
hareket acikliginda (EHA) azalma ve interstisyel 6de-
me bagli periartikiiler gigliktir. Spastisite artabilir. Lo-
kal eritem ve 1s1 artis1, bazen de hafif ates olabilir.

Duyu varsa agr1 ilk belirti olabilir. Agri ve/veya sis-

lik konservatif tedaviye ragmen 4-5 giin i¢inde diizel-

mez ise HO akla gelmelidir.

EHA'da kisitlanma ve spastisitede artis oturma
pozisyonunda giiclik, basi yaralari, transferde ve
glinliik aktivitelerde bozulmaya neden olabilir. Vas-
kiiler yapilara ve komsu sinirlere bask: nadir olmak-
la birlikte miimkiindir. Komple yaralanmalardaki
duyu kaybi néropatilerin fark edilmesini engelleyebi-
lir.

Laboratuvar Bulgulari: ALP aktif osteogenez es-
nasinda belirgin gsekilde yiikselir. Yiikselme klinik
bulgulardan 6nce baglar ve klinik tanidan 3 hafta
sonra pik yapar. HO matiire olduk¢a azalir. Ancak
oylumlu HO'da normale dénmeyebilir. Bu nedenle
maturasyonun takibi i¢in giivenli degildir. Rekurens
ve reaktivasyolarin gézden kagmasina neden olabilir.
Ayrica eglik eden kiriga bagli olmadigindan emin ol-

mak gerekir.

HO enflamatuvar bir siirecle karakterizedir. La-
boratuar parametrelerinde 16kosit sayis1 normal, erit-
rosit sedimentasyon hizi (ESR) ve serum reaktif pro-
tein (CRP) yiiksektir. Ancak bunlar spesifik degildir.
Lokositoz varsa enfeksiyon akla gelmelidir. Antienf-
lamatuvar kullananlarda ve kiiglik ve matiir HO'da
ESR ve CRP normal olabilir. Birlikte sinoviyal effiiz-
yon olabilir. Artritle ayirim i¢in sinoviyal sivi analizi
yapilmalidir. Sinoviyal sivida hiicre sayist ve viskozi-

te diistik, protein yiiksektir ve kristal bulunmaz.

Idrarda hidroksilizin ve hidroksiprolin sekresyou

artabilir. Ancak spesifik degildir.

Radyografi: Diiz radyografi hala en 6nemli tan:
ve takip yontemidir. En erken radyolojik bulgu, 6de-
me bagli periartikiiler yogunlukta artistir. Kalsiyum
birikimi ile travmadan 2 hafta sonra puslu bir goriin-
ti (yin gorlinimi) gozlenir. Daha sonra korteks ve
trabekiilesyon belirginlesir. 6 hafta sonra sinirlar: bel-
li, kemik ve eklemi etkilemeyen trabekiiler kemik da-
ha net fark edilir. Ortada radyolusen alan, digta rad-
yoopak korteks vardir. Osteosarkomda ise ossifikas-
yon ortadadir. Radyografi ile tani, klinik tanidan an-
cak 1-10 hafta, sintigrafiden ise 2-6 hafta sonra kona-
bilir. Ayrica maturasyonun takinbinde de tek basina
yeterli degildir. Biiytik ektopik kemiklerde immatiir

elemanlar matiir kemik gibi algilababilir.
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Ultrasonografi: US erken tani ve ayirici tanida
yararlidir. US'da ilk 6nce fokal, uzun bir hipoekoik
kitle gortinimi elde edilir. Bu goriitii nonspesifiktir
ve abse, kas yirtig1 ve tiimérle karigabilir. Leyon cev-
resindeki kas ve diger yumugsak dokulardaki kom-
presyon gozlenebilir. Daha sonra ortada ekolusen, ke-
narda mineralize ekodens alanlar yoluyla sentripetal
maturasyonu gozlenebilir. US, kolay, ucuz, yatakta
uygulanabilir ve tekrarlanabilir bir ydntemdir. Ancak

teknisyen bagimlidir.

Bilgisayarli Tomografi: Bilgisayarli tomografi
(BT) duz grafiden daha iyi gortintii saglar. HO, BT
ile en erken 2nci haftada goriilebilir. Periosteal reak-
siyon olmamasi BT'nin en iyi ve erken bulgusudur.
Ogzellikle 3 boyutlu BT cerrahi eksizyon gereken ol-
gularda, immatiir kemigi ve yumsak doku sinirini
gostermede yararlidir.

Manyetik Rezonans Gériintiilleme: Manyetik re-
zonans goriintiileme (MRG) en iyi tekniktir, ancak
erken tanida rolii sinirlidir. Odem bulgular: nonspe-
sifik tir ve kalsifikasyonu diger enflamatuvar siirec-

lerden ayirmada yetersizdir.

Sintigrafi: Teknisyum 99m'le yapilan 3 fazli ke-
mik sintigrafisinde 1.faz (ilk bir kag saniye, anjiogra-
fi faz1) dinamik kan akimini, 2. faz (3-5dk sonra) sta-
tik kan havuzunu, 3. faz ise (saatler sonra, statik ke-
mik fazi) kemik kitlesini gosterir. Omurilik yaralan-
malarindan sonra en erken 1 ve 2. fazlar 2,5 hafta
sonra, kemik fazi ise 1-4 hafta sonra pozitif sonug ve-
rir. Sintigrafi diiz radyografiden daha duyarli, ancak
daha az spesifiktir. Enflamatuvar, travmatik ve deje-
neratif siirecleri ayiramayabilir. Ancak maturasyonun
takibinde olduk¢a duyarlidir ve altin standart olarak
kabul edilmektedir.

MRG ve sintigrafi HO'a neden olmayan posttrav-
matik enflamasyonda hatali pozitif sonug verebilir.
Bu nedenle tani icin klinik tablo, kan analizi ve diiz
grafi genellikle yeterlidir. Cerrahi eksizyon distiniil-

diiglinde maturasyonun takibi i¢in sintigrafi gereke-

bilir.

TEDAVI

Risk Faktorlerinin Eliminasyonu ve Korunma: Te-
davide risk faktorlerinin bilinmesi, engellenmesi, ta-
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ninmast ve eliminasyonu korunma ve tedavide énem-
lidir. Omurilik yarali hastalarda yaralanma seviyesi,
siddeti, yas, cinsiyet gibi bazi risk faktorleri degistiri-
lemez. Komple yaral, st seviyli, erigkin ve yagli er-
keklerde daha dikkatli olmak gerekir.

Erken rehabilitasyon ve iyi bir hemsirelik bakimi1
ile bast yarasi, derin ven trombozu, kanama, mikrot-
ravmalalar ve Uriner enfeksiyon gibi risk faktorleri
engellenebilir. Fizyoterapide asirt germe, zorlu pasif
egzerler ve mekanik stresler doku hasar1 ve enflamas-
yona neden olabilir. Nazik pasif egzersizlerle hem ek-
lem kontraktiirii, hem de HO gelisimi engellenebi-
lir.DVT i¢in kullanilan antikoagiilanlar, HO prifilak-
si ve tedavisinde Onerilmekle birlikte, kanama ve
HO'a neden olabilirler. Kanama oldugunda 1-2 giin
istirahat, elevasyon, kompresyon ve soguk tatbiki (RI-
CE) onerilmelidir. Ancak kompresyon uygularken
anestezik ve flask bolgelerde iskemi ve doku hasarina,
soguk uygularken buz yaniklarina (ice-bite) karg1 dik-

katli olunmalidir.

Fizyoterapi: HO tedavisinde pasif EHA egzersiz-
lerinden kaginma yanlis bir anlamadan kaynaklani-
yor olabilir. Immobil eklemlerde zorlu pasif egzersiz-
ler doku hasari, kanama ve enflamasyona neden ola-
bilir. Ancak EHA sinirlari i¢inde yapilan nazik pasif
EHA egzersizleri, hem EHA'n1, hem de doku hasari,
ddem, enflamasyon ve HO gelisimini engellemekte,
HO progresyonunu sinirlamaktadir. Bu nedenle te-
davide siirekli pasif hareket (CPM) cihazi dnerilebi-
lir.

Eklem kisitlilig1 olanlarda egzersiz ve splintleme
ozellikle gereklidir. Ilk 2-6 hafta i¢inde (enflamatuvar
faz) matriks iy1 organize degildir ve deforme olabilir.
Bu nedenle tedaviye iyi cevap verir. Pasif EHA egzer-
sizleri ve gerekirse (periferik eklemlerde) dinamik ve
statik splintler (ginde 4-6 kez, 30-45 dk siire ile) teda-
vide yararli olabilir. 6-12 hafta arasinda (fibrotik faz)
matriks iyi organizedir, fakat yinede harekete ve stre-
se cevap verir. Bu dénemde giin boyu diizenli splint-
leme ve daha sonra EHA egzersizleri ve aktif hareket
varsa progressif rezistans egzersizleri yapilmalidir. 3-
6 ay (ge¢ faz) arasinda splintlemeye ve pasif EHA ve

gliclendirme egzersizlerine devam edilmelidir.

Anti Enflamatuvar [laglar: Omurilik yaralanma-

lar1 ve artroprotezlerde steorid olmayan enti enflama-
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tuvar ilaclar (SOAEI) yararli olabilir. SOAEI enfla-
matuvar stireci bloke ederek mezenkimal proliferas-
yonu, kemik formasyonunu ve rezorpsiyonunu bas-
kilarlar. Hastaneye kabulden itibaren profilaktik ola-
rak 3 hafta 75 mg/giin endometazin verilenlerde HO
siklig1 %25 iken, plasebo grubunda %65 bulunmus-
tur. GIS komplikasyonlar1 ve kirik iyilesmesinde ge-
cikme disinda yan etki bildirilmemistir. Endometa-
zin ayrica antikoagiilan etki nedeni ile DVT'nu da en-
gelleyebilir. Selektif COX 2 inhibit6rleri de ayni etki-

yi gosterebilirler.

Kortikosteroidlerin hayvan deneylerinde HO in-
sidansini azalttig1 gosterilmis, ancak insanlarda kulla-

nimi mevcut degili .

Bifosfonatlar: Bifosfonatlar calsiyum fosfat pre-
sipitasyonu ve kristal agregasyonunu inhibe ederler.
Bu nedenle HO tedavisinde kullanilabilir. Omurilik
yaralanmalarinda 6zellikle disodyum etiduranat 6ne-
rilmektedir. Disodyum etiduranat inorganik pirofos-
fat analogu. Dogal pirofosfattan farkls olarak stabil-
dir, ALP tarafindan parcalanamaz. Hidroksiapatite
gliclii bir sekilde baglanir ve amorf kalsiyum fosfatin
hidroksiapatit kristaline dontismesini engeller. Oste-
oblast sayisini ve morfolojisini degistirdigi bildiril-
mektedir. Ancak matriks formasyonunu engellemez.
Ayrica IL-1'i etkileyerek antienflamatuvar etki de gos-

terir.

Klinik tanidan sonraki erken fazda 2 hafta siire
ile 20mg/giin, takip eden 10 hafta siiresince 10
mg/giin verilerek yapilan bir ¢alismada, tedavi sonra-
st olgularin %6'sinda radyolojik ve %2'sinde belirgin
klinik bulu veren HO saptanmigtir. Bu oranlar plase-
bo grubunda sirasiyla %27 ve %13 olarak bildirilmis-
tir. Tedavi kesildikten sonra HO siklig1 artmaktadir.
Bu tedavi siiresince olugsan demineralize osteoid mat-
riksin daha sonra mineralize olmasina baglanmakta-
dir. Ayrica etiduranatin emiliminin yetrsiz oldugu
(%1-10 arasinda degisken), intreven6z 300mg/giin uy-
gulamanin daha iy1 sonuglar verdigi bildirilmistir.
Hiperfosfatemi, ostemolasi ve spontan kiriklara ne-
den olabilir. Ancak bu yan etkiler omurilik yaralan-
malarinda bildirilmemigtir. Bulanti, ishal ve agr1 gibi

gastro-intestinal sistem yakinmalar1 olabilir.

Rolatif riski yliksek omurilik yaralanmali hasta-

larda, uzun etkili bir bifosfonat preparatini, parente-

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

Varfarin: Varfarin osteokalsin gibi kalsiyum bag-
layan proteinlerin sentezini bloke eder. Varfarin kul-
lanan hastalarda klinik olarak ciddi HO gézlenmez
iken, kullanmayanlarda %15 oraninda agir HO géz-
lenmigtir. Digeryandan DVT'unu engelleyerek predis-
pozisyonu da engeller.

Diger Medikal Tedavi Yontemleri: Kalsitoninle
yapilan caligmalar sonugsuz kalmistir. Lokal magnez-
yum siilfat enjeksiyonundan sonra 4-6 ay oral mag-
nezyum laktat kullanimin iyi sonuglar verebilecegi
ileri stirtilmistir. Ayrica ultrasonla asetik asit fonofo-
rezi de yararli olabilir. Diisiik doz aspirin ise etkisiz-
dir.

Radyoterapi: Radyasyon pluripontent mezenki-
mal hiicrelerin osteoblastlara déniigimiini bloke
ederler. Ayrica agri reseptorlerini etkileyerek veya en-
famasyonu azaltarak agri duyusunu engeller. Ancak
etkilerini ne yolla gosterdikleri a¢ik degildir.

Total kalca protezlerinden 6nce ya da sonra uygu-
lanan profilaktik radyoterapinin eklem protezeni et-
kilemedigi, ancak HO'u azalttigi bildirilmektedir.
Hasta konforu ve uygulama kolaylig1 acisindan ope-
rasyon Oncesi, biiylik eklemlere 800 santigray, kiiciik
eklemlere 600 mikro tek veya boliinmiis dozlar 6ne-
rilmektedir.

Omurilik yarali hastalarda 2-2,5 gray dozlarda
toplam 8-10 gray radyoterapi ilk klinik bulgular goz-
lendiginde uygulanirsa progresyonu engelleyebilir.
Ayrica cerrahi girisimlerden sonra profilaktik olarak
da uygulaabilir.Radyoterapinin yara ve kemik iyiles-
mesinde gecikme, osteonekroz gibi komplikasyonla-
r1 vardir. Ayrica radyasyona bagli sarkoma gelisebilir.
Bu etkilerin 30 greyin altindaki dozlarda nadir oldu-
gu bildirilmektedir.

Cerrahi Eksizyon: Cerrahi rezeksiyon EHA'ni,
oturma ve ayakta durma pozisyonlarini diizeltebilir,a
spastisite ve basi yaralarini azaltabilir. Ancak agir
komplikasyonlar ve kétii sonug riski vardir. Cerrahi
sonrast derin veya yiizeyel enfeksiyonlar, intraopera-
tif ve post-operatif kanama geligebilir. Agir OP varsa
fraktiir geligebilir. Cerrahi rezeksiyon sonrasi profi-
laksi uygulanmayan hastalarin %82-100 {inde rekur-
rens gelisirken, bunun %17-58'i reoperasyona ihtiyag
duyarlar.
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