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Pediyatrik Medulla Spinalis Yaralanmalar›nda Hiperkalsemi,
Osteoporoz, Heterotopik Ossifikasyon
Hypercalcemia, Osteoporosis and Heterotopic Ossification in Pediatric Spinal Cord Injury

ÖÖzzeett

Medulla spinalis yaralanmas› sonucu oluflan hareket kayb› kas ve kemi¤i il-
gilendiren sekonder komplikasyonlara yol açar. Medulla spinalis yaralan-
mas› sonras›nda, kemik kitlesinin kayb›na yol açan kas ile yerçekimi stresi
kayb› ve kemik yap›m - y›k›m oran› aras›ndaki eflitsizlik vard›r. Medulla spi-
nalis yaralanmas›n›n çocuklarda kemik üzerine etkisi özel bir ilgi alan›d›r.
Eriflkin medulla spinalis yaralanmalar›nda gözlenen ayn› mekanizmalar›n
potansiyel kemik kayb›na neden olmas› d›fl›nda, optimal kemik sa¤l›¤› için
temel olan egzersizin bu dönemde yoklu¤u da etkilidir. Akut medulla spi-
nalis yaralanmal› çocuk ve adolesanlarda h›zl› kemik döngüsü ve artm›fl ke-
mik rezorpsiyonu nedeniyle hiperkalsemiye e¤ilim artm›flt›r. Ortezler ile
a¤›rl›k verme teflvik edilerek hiperkalsemi ve kemik mineral kayb› azalt›l-
mal›d›r. Türk Fiz T›p Rehab Derg 2008; 54 Özel Say› 2: 70-4.
AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Pediyatrik medulla spinalis yaralanmalar›, hiperkalsemi,
osteoporoz, heterotopik ossifikasyon

SSuummmmaarryy

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.
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GGiirriiflfl

Çocukluk ve puberte dönemindeki kemik geliflimi eriflkin iske-
let sa¤l›¤›n›n oluflmas›nda anahtar rol oynar. Yaflam›n ilk iki deka-
d›nda yaklafl›k % 90’› oluflan doruk kemik kütlesi , yaflam›n geri
kalan zaman›nda rezerv bir kemik gibi hizmet verir. Bu yüzden ço-
cukluk ve puberte dönemi kemik geliflimi için çok önemli bir za-
mand›r. Doruk kemik kütlesinin oluflumundaki bir aksakl›k oste-
oporoz ve k›r›k riskinde artma meydana getirecektir. Genetik
program›n doruk kemik kütlesinin % 60-80’ ninden sorumlu oldu-
¤u, geri kalan oranda fizik aktivite, beslenme, hormonal denge gi-
bi faktörlerin etkili oldu¤u bildirilmektedir (1,2). ‹skelet, geliflme ve
büyüme süresince epifizlerin aç›k oldu¤u dönemde, y›k›m›n oldu-

¤u yerin d›fl›ndaki farkl› bir anatomik bölgede bir yap›lanma (mo-
deling) süreci geçirir. Yap›lanma çocukluk döneminin bir özelli¤i-
dir. Sonuçta iskelet büyür ve flekillenir. ‹skelet olgunlaflt›kça ayn›
bölgede eski kemi¤in y›k›l›p periyodik olarak yenisiyle yer de¤ifl-
tirdi¤i yeniden yap›lanma (remodeling) denilen süreçi yaflar. Yeni-
den yap›lanma sayesinde mekanik olarak yetersizleflmifl kemik or-
tadan kald›r›larak yerine güçlü yeni kemik oluflturulur. Yeniden ya-
p›lanma, intrauterin hayatta bafllay›p yaflam boyu devam eder (3).
Büyüme dönemi ve genç eriflkin yafllarda, trabeküler ve kortikal
kemikte her yeniden yap›lanma siklusunda yap›lan kemik, y›k›lan-
dan fazla oldu¤u için kemik dengesi pozitifdir. Ayr›ca yeniden ya-
p›lanma frekans› da yüksektir. Bu nedenle yaflam›n bu döneminde
kemik kütlesinde h›zl› art›fl olur (3). 



Kemi¤in, yap›lanma ve yeniden yap›lanma olaylar›nda majör etke-
nin mekanik yüklenme ve yer çekimi oldu¤u kabul edilmektedir (4). 

Kemikler üzerine binen mekanik yük ve fiziksel aktivite kemik
kütlesinin art›fl›nda ve korunmas›nda çok önemli rol oynar. Kemi-
¤in mekanik yük alt›nda kalmas› özellikle puberte dönemindeki
büyümekte olan kemikte, eriflkin kemi¤ine oranla dayan›kl›l›¤›n,
yo¤unlu¤un, kütlenin artmas›nda daha etkili olmaktad›r (5). 

HHiippeerrkkaallsseemmii

Pediyatrik medulla spinalis yaralanmal› (MSY) hastalarda ke-
mikler üzerine binen mekanik yük ve fiziksel aktivite ortadan kal-
kar. ‹mmobilizasyon osteoklastik aktiviteyi art›rarak kemik y›k›m›-
na neden oldu¤u gibi osteositlerin uyar›lmas›nda rolü olan kas ak-
tivitesinin olmamas› kemik y›k›m›na karfl›l›k kemik yap›m›n›n ol-
mas›n›da engeller (6). Böylece y›k›m lehine bir döngü meydana
gelir. MSY sonras› akut immobilizasyonun ilk haftas› veya 10 gün
içinde hiperkalsiüri geliflir, 1-6 ayda maksimuma ulafl›r ve 6-18 ay
devam eder (7-9).

Kemik y›k›m›n›n afl›r› olmas› ile , kalsiyumun üriner at›l›m›n ka-
pasitesini aflmas› sonucunda hiperkalsemi kaç›n›lmaz olur. Akut
MSY ‘l› çocuk ve adolesanlarda h›zl› kemik döngüsü ve artm›fl ke-
mik y›k›m› nedeniyle hiperkalsemi, eriflkin MSY’l› hastalara göre
çok daha fazla görülür (10). Tori ve ark. (10) yapt›klar› çal›flmada,
16 yafl›ndan küçük 87 MSY hastan›n 18(%24)’inde hiperkalsemi
bildirmifllerdir.

Hiperkalsemi MSY sonras› genellikle 4-8. haftalarda görülür. An-
cak 2. haftada görülebildi¤i gibi 6 ay gibi geç bir zamanda da karfl›-
m›za ç›kabilir. Kalsiyumun serbestleflmesi birkaç hafta içerisinde Pa-
rathormonu (PTH) suprese eder. Ancak immobilizasyon devam etti-
¤i süre içinde PTH’›n suprese olmas›da hiperkalsemiyi önlemez. 

Hiperkalsemi, genifl kemik kütlesi ve aktif kemik yap›s›na sahip
olduklar› için erkek çocuklarda daha s›k görülür. Ayr›ca komplet
MSY, servikal MSY, uzam›fl immobilizasyon ve dehidratasyon hi-
perkalsemi için risk faktörleri aras›nda say›labilir (8).

Mechanick ve ark.(11) komplet MSY’l› hastalarda inkomplet
MSY’l› hastalara göre PTH supresyonun daha fazla oldu¤unu bil-
dirmifllerdir.

KKlliinniikk
Hiperkalsemi bafllang›c› genellikle sinsidir. Akut hiperkalsemi-

de dehidratasyona neden olabilecek poliüri, natriürez görülür.
Kronik hiperkalsemide afl›r› poliüri, polidipsi sonras›nda böbrek
konsantrasyon yetene¤i azalabilir. Bu durum ayn› zamanda üriner
tafl, nefrokalsinozis ve renal yetmezli¤e neden olabilir. Tori ve Hill
(10) pediyatrik MSY hastalar›nda hiperkalsemi olanlarda %55 s›k-
l›kta, hiperkalsemi olmayan çocuklarda %18 s›kl›kta üriner tafl tes-
pit etmifllerdir. Yorgunluk, bulant›, kusma, apati, abdominal a¤r›,
konstipasyon, anoreksi, polidipsi, poliüri, dehidratasyon bulgu ve
semptomlar› olan MSY hastalar›nda hiperkalsemi mutlaka düflü-
nülmelidir. Hastalarda ayn› zamanda letarji, konfüzyon ve akut
psikoz gibi davran›fl de¤ifliklikleri görülebilir (8,12). Klinik seyir te-
davisiz 14 aya kadar uzayabilir (8).

LLaabboorraattuuvvaarr
MSY’l› hastalarda laboratuvar olarak serum kalsiyum seviyesi

çocuklarda 10.8 mg/dl, adolesanlarda 10,2 mg/dl’nin üzerinde ise
hiperkalsemiden söz edilir (12). Serum kalsiyum de¤erleri serum
albumin konsantrasyonu ile birlikte kontrol edilmelidir. Serum al-
bumin konsantrasyonu düflük olan katabolik durumlarda düzeltil-
mifl total serum kalsiyumunun hesaplanmas› için formül kullan›l›r.
Böylece aktif kalsiyum düzeyleri hesaplan›r (12).

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

Bununla beraber direk ve en uygun yaklafl›m iyonize kalsiyu-
mun ölçülmesidir. ‹yonize kalsiyumun üst s›n›r› 1,23 mmol/l dir. Se-
rum fosforu normal, alkalen fosfataz normal ya da hafif yüksek
olabilir (12).

TTeeddaavvii
Bafllang›çta kalsiyumun üriner at›l›m›n› art›rmak için hidras-

yon önemlidir (›v isotonik 100-150 ml/saat). Rehidratasyon tedavi-
sinden sonra yine üriner kalsiyum at›l›m›n› art›rmak için furose-
mid eklenebilir (0,5-1 mg/kg). Düflük kalsiyum al›m› hiperkalsemi-
yi düzeltmez. Çünkü kan kalsiyumunun artmas› osteoklastik akti-
vitenin artmas›na ba¤l›d›r. Ayr›ca PTH’nun suprese olmas› D vita-
mini azaltt›¤› için intestinal kalsiyum emilimi azalm›flt›r. Fazla kal-
siyum al›m›da hiperkalsemiyi art›rmaz.

Steroidlerinde tedavide yeri vard›r (10). Direkt olarak oste-
oklastlar›n aktivitesini azaltmak için kalsitonin (8,13,14), pamid-
ronat ile tedaviler tercih edilmektedir (12). Kalsitonin tedavisinin
çocuklarda dozu 6-20 IU/kg/gün olarak kullan›lm›flt›r (13,14). Kal-
sitonin tedavisinden sonra 4-20 gün içinde serum kalsiyum se-
viyesi normale dönmektedir (13). Bifosfonat olan pamidronat hi-
perkalsemi tedavisinde genellikle tek doz kullan›m ile çok ve h›z-
l› etkili olmas› nedeniyle yan›t al›namayan vakalarda tercih edil-
mektedir. ‹ntravenöz uygulanan pamidronat 1 mg/kg/gün fleklin-
de kullan›l›r. 

OOsstteeooppoorroozz

MSY hastalar›n major komplikasyonlar›ndan biri olan kemik
kayb› nedeni tam olarak ayd›nlat›lmamas›na ra¤men major faktö-
rün nörolojik lezyon sonras› immobilizasyon oldu¤u kabul edil-
mektedir (12,15,16). MSY sonras› kemik kayb› d›fl›nda kemik yap›s›
ve mikromimariside etkilenir. Kortikal kemikten daha fazla trabe-
küler kemik etkilenir (17). Kemik kütle, yap› ve kuvvetinin kontro-
lünde önemli olan kemik formasyon ve rezorpsiyonu için mekanik
yüklenme temel uyar›d›r. MSY hastalarda kas atrofisi ve yüklen-
menin ortadan kalkmas› kemik kayb›n› etkileyebilir (17). Bisiklet,
ayakta durma gibi a¤›rl›k veren egzersizlerin, elektrik stimulasyo-
nu sonras› kas kontraksiyonun, MSY’l› hastalarda etkili oldu¤unu
savunan araflt›rmalar mevcutdur (18,19). Ancak, bu çal›flmalar›n
aksine baflka çal›flmalarda da MSY hastalar›nda a¤›rl›k veren eg-
zersizlerin, fonksiyonel elektrik stimulasyonunun kemik mineral
yo¤unlu¤unu art›rmada veya osteoporozun önlenmesinde etkisiz
oldu¤u gösterilmifltir (20,21). Bu farkl› sonuçlar MSY hastalarda
osteoporoz oluflumunda yüklenmemenin tek faktör olmad›¤›n› di-
¤er faktörlerinde dikkate al›nmas› gerekti¤ini düflündürmektedir.
Kemik üzerine mekanik yüklenmede sempatik sinir sisteminin bir
iletici faktör oldu¤u (22), MSY hastalarda osteoporoz oluflumunda
sempatik sinir sisteminin denervasyonun etkili olabilece¤i bildiril-
mifltir (17). Ayn› zamanda, kemi¤in innervasyonunun, kemi¤in bü-
yüme ve metabolizmas› üzerine trofik etkisinin oldu¤u ve kemi¤in
yeniden yap›lanmas› için önemli oldu¤u klinik ve deneysel çal›fl-
malarda da gösterilmifltir (17). Denervasyonun bu etkisi d›fl›nda
vazoregulasyonda bozulmaya neden olmas›da kemikte yeniden
yap›lanmay› etkileyebilir. Venöz staz nedeniyle beslenme deste¤i-
nin azalmas› osteoklast rezorpsiyonunu art›rarak osteoporoz ge-
liflimini etkileyebilir (23).

Ayr›ca, pek çok nöropeptidin kemik formasyon ve rezorpsi-
yonunda rol oynad›¤› da in vivo invitro çal›flmalarda gösterilmifl-
tir (24,25). 
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Paraplejili hastalarda, üst ekstremitelerde yüklenme ve inner-
vasyon normal olmas›na ra¤men kemik yo¤unlu¤unda azalma
odu¤u bilinmektedir. Bu nedenle MSY takiben kemik kayb›nda
PTH, vitamin D, seks steroidleri, glulokortikoidler, tiroid hormonu
ve leptin gibi sistemik hormonlar›nda rol oynayabilece¤i düflünül-
müfltür (17). 

Artm›fl osteoklastik kemik rezorpsiyonu sonras› oluflan hiper-
kalsiüri ve hiperkalsemi akut MSY hastalarda, PTH’nun supresyo-
nu ve 1,25(OH)2 vitamin D seviyesinde azalmas›na neden olur.
Longitudinal bir çal›flmada serum PTH seviyesinin MSY sonras› 3.
haftada azald›¤› gösterilmifltir (26). Baflka bir çal›flmada akut MSY
hastalar› ile kontrol grubu k›yasland›¤›nda PTH ve 1,25(OH)2 vita-
min D seviyelerinin düflük oldu¤u bildirilmifltir (27). PTH supres-
yonuna ba¤l› olarak azalan serum 1,25(OH)2 vitamin D, ayn› za-
manda daha az günefl ›fl›¤›na maruz kalma, diyetle al›mda azalma,
antikonvülzan ve di¤er ilaç kullan›m› (hepatik mikrozomal enzim-
leri indükleyerek vit D metabolizmas›n› h›zland›r›rlar) nedenlerine
ba¤l› olarakda bu hastalarda azal›r (17). Sonuç olarak, azalm›fl in-
testinal kalsiyum emilimi ve artm›fl renal kalsiyum eliminasyonu
negatif kalsiyum dengesine neden olarak osteoporoza katk›da bu-
lunacakt›r. Vitamin D eksikli¤ininde MSY hasta osteoporozunda
katk›s› oldu¤u ve vitamin D analog tedavilerinin MSY hastalar›nda
kemik rezorpsiyonunu azalt›¤› gösterilmifltir (28).

Ayr›ca, Mechanick ve ark.(11) yapt›¤› çal›flmada komplet MSY
hastalar›nda inkomplet MSY hastalar›ndan daha fazla PTH sup-
resyonu oldu¤u ve PTH supresyonun nörolojik lezyonun seviyesi
ile iliflkili oldu¤u gösterilmifltir.Paratiroid bezi aktivitesinin MSY
n›n kronik döneminde geriye döndü¤ü not edilmifltir (17). 

‹nsülin, IGF-1 (insülin benzeri büyüme faktörü-1) ve IGF-2’nin
kemik metabolizmas› üzerine olumlu etkileri bilinmektedir. Oste-
oblastlar üzerinde insülin ve IGF reseptörleri bulunmaktad›r ve
osteoblastlar›n yaflamalar› ve apoptozun önlenmesinde iki faktö-
rün önemi vard›r (29-31). MSY hastalarda IGF-1 seviyesi belirgin
olarak düflük bulunmas› (32). MSY osteoporozun oluflumunda bu
faktörün de k›smen etkisi olabilece¤ini düflündürmektedir. Ayr›ca
hiperkortizolizm (strese ya da medikasyona ba¤l›) osteoporoz
oluflumunda katk›s› olabilir (17).

Pediyatrik MSY hastalarda ki osteoporoz mekanizmalar› erifl-
kin MSY hastalar› ile ayn› olmakla beraber dikkat çekilecek önemli
bir husus daha vard›r. Pediyatrik dönem doruk kemik kütlesinin
olufltu¤u en önemli yaflam aral›¤› oldu¤u için bu dönemdeki aktivi-
te azalmas›n›n sonuçlar› daha a¤›r olacakt›r. Egzersiz optimal ke-
mik sa¤l›¤› için temeldir. Hind ve Burrows (33) çal›flmalar›nda, sa¤-
l›kl› çocuk ve adolesanlar›n kemik mineral yo¤unlu¤u üzerine de¤i-
flik tip ve yo¤unluktaki egzersizin etkilerini araflt›ran 22 çal›flmay›
de¤erlendirmifllerdir. Sonuç olarak, egzersizin özellikle erken pu-
berte döneminde kemik mineral yo¤unlu¤unu art›rd›¤›n› bildirmifl-
lerdir. Bu dönemdeki fiziksel aktivite eksikli¤inin önemi büyüktür. 

MSY hastalarda kemik kayb›, dominant olarak lezyon seviyesi
alt›nda, distal femur ve proksimal tibia gibi trabeküler kemi¤in
zengin oldu¤u a¤›rl›k tafl›yan bölgelerde görülür. ‹mmobilizasyon-
la beraber kemik formasyonundan daha fazla olan artm›fl kemik
rezorpsiyonu nedeniyle kemik kayb› hemen bafllar ve 6-12. aylar-
da plato çizer (12). Kemik formasyon ve rezorpsiyon aras›ndaki
stabil durumun oluflmas› 2 y›l› bulabilir (17). MSY sonras› 6 ay ile
2 y›l süre aras›nda bir zamanda kemik yo¤unlu¤unun büyük bir
k›sm› azal›r ve bu azalma daha yavafl olarak daha sonraki y›llarda
devam eder (34,35). 

Pediyatrik MSY hastalar›n kemik dansiteleri, yafl ve cins ile efl-
lefltirildikleri sa¤l›kl› kontrol grubuna göre %60 azalabildi¤i gös-
terilmifltir (36,37). Kemik kayb› ile MSY sonras› zaman aras›nda

pozitif korelasyon bulunmufl. Ancak en h›zl› kemik mineral yo¤un-
lu¤u kayb›n›n ilk 4 ayda olufltu¤u bildirilmifltir. Spastisitenin kemik
mineral yo¤unlu¤u üzerine koruyucu etkisi ile ilgili farkl› sonuçla-
ra ra¤men en son çal›flmalarda flask MSY hastara göre k›yaslan-
d›¤›nda spastik MSY hastalar›nda kemik yo¤unlu¤unun daha az
kayb› oldu¤u görülmüfltür. Komplet MSY hastalar›n kemik mineral
yo¤unlu¤u inkomplet MSY hastalar›na göre daha düflük bulun-
mufltur (17).

MSY hastalarda osteoporozun en ölçülebilir komplikasyonu
patolojik fraktürlerdir. Azalm›fl kemik kütlesi eriflkinlerde oldu¤u
gibi çocuklarda da artm›fl fraktür riski ile iliflkilidir. Pediyatrik MSY
hastalar›nda uzun kemiklerde patolojik fraktürlerin s›kl›¤› yaklafl›k
% 14’dür (38). Bu hastalardaki fraktürlerin %40’› minor travma,
eklem hareket aç›kl›¤› egzersizi ve yürüme e¤itimi s›ras›nda olufl-
tu¤u bildirilmifltir (12). Komplet hastalarda fraktür oran› inkomp-
let hastalardan yaklafl›k 10 kat daha fazlad›r. Ayr›ca paraplejik has-
talar›n fiziksel aktivitelerinin tetraplejik hastalardan daha fazla ol-
mas› nedeniyle fraktür riskleri daha yüksektir. Kannisto ve ark.
(39) pediyatrik dönemde MSY olan 35 olguyu ortalama 19 y›l son-
ra kemik mineral yo¤unlu¤u aç›s›ndan de¤erlendirmifller ve femur
bölgesinde düflük, lomber bölgede ise genel populasyon referans
de¤erlerine yak›n sonuçlarla karfl›laflm›fllard›r. 

LLaabboorraattuuvvaarr
MSY hastalarda olay sonras› 10 ile 16. haftalar aras›nda kemik

y›k›m belirteçlerinden idrar piridinolin, idrar deoksipridinolin, ve
idrar NTx de¤erlerinin art›¤› ancak kemik yap›m belirteçlerinden
osteokalsin ve kemik alkalen fosfataz›n çok az artma gösterdi¤i
bildirilmifltir (40). Biyokimyasal belirteçler çocuklarda pubertenin
farkl› dönemlerinde büyümeye ba¤l›, yafla-cinse ba¤l› olarak çok
de¤iflkenlik gösterece¤inden ve bu dönemlere göre ayr› standart
de¤erlerin oluflturulmas› gerekti¤inden, kullan›m› k›s›tl›d›r. 

Pediyatrik MSY hastalar›nda klinik çal›flmalarda en s›k kullan›-
lan yöntem dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA), vücudun
çeflitli bölgelerindeki kemik mineral yo¤unlu¤unu gösterir. Pedi-
yatrik grubda vertebra ve total vücud ölçümü tercih edilir ve so-
nuçlar, yafl ve cinse uygun referans de¤erleriyle karfl›laflt›ran 
Z-skoruna göre de¤erlendirilir (2). Ayn› yafltaki çocuklar›n de¤er-
lendirilmesinde özellikle puberte döneminde evreleri, kemik bo-
yutu, iskelet yafl›da göz önünde bulundurulmal›d›r. Kantitatif bilgi-
sayarl› tomografi yüksek radyasyon ve çocuklarda referans de-
¤erleri az oldu¤undan kullan›m› k›s›tl›d›r. Kantitatif ultrason ise
ucuz, h›zl› ve radyasyon içermemesi aç›s›ndan avantajl› olmas›na
ra¤men yine pediatrik referans de¤erlerinin olmamas› ve tan› ke-
sinlik oran› düflük olmas› nedeniyle kullan›m› s›n›rl›d›r.

TTeeddaavvii
Pediyatrik MSY hastalar›nda kemik kayb›n› önlemek için te-

davi yaklafl›mlar› öncelikle önlem ile bafllar. Nörolojik lezyon
sonras› immobilizasyonun neden oldu¤u iskelet üzerine gelen
yerçekimi kuvvetinin, vücut a¤›rl›¤›n›n ve kas kontraksiyonun
ortadan kalkmas› ile oluflan kemik kayb›n› limitlemek için erken
mekanik uyar› önemlidir. Remobilizasyonla ilgili olarak eriflkin
MSY hastalar›nda oldukça fazla say›da çal›flma mevcutdur
(15,41-43). Pasif olarak ayakta durma ve ya yard›mc› yürüme sis-
temleri ve ortezler ile mobilize olma, özellikle erken dönemde
yap›ld›¤›nda kemik kayb›n› azalt›¤› bildirilmifltir (41). Ancak, kro-
nik hastalarda mekanik ortezlerle yürüme veya uzun süreli
ayakta durma e¤itimlerinin kemik yo¤unlu¤u üzerine etkili ol-
mad›¤› gösterilmifltir (15,42,43). Fonksiyonel elektrik stimülas-
yonun kemik yo¤unlu¤u üzerine etkileri ise tart›flmal›d›r (44-
46). Neden olarak çal›flma program›n›n s›kl›¤›, süresi, yo¤unlu-
¤u ve MSY süresindeki farklar olabilir. 
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Farmokolojik tedavide kalsiyum ve D-vitamini temeldir. Çocuk-
larda 10 yafla kadar günde 800 mg, 11-18 yafl aras› çocuklarda gün-
de 1200 mg kalsiyum önerilmektedir (47). Kemik kayb›n›n patoge-
nezinde rol alan kemik rezorpsiyonunu azaltmak için osteoklast-
lar›n aktivitesini önleyen kemik rezorpsiyon inhibitörleri kullan›la-
bilir. Eriflkin MSY osteoporoz hastalar›nda kalsitonin ve bifosfonat
grubu antirezorptiflerin olumlu etkilerine dair birçok araflt›rma ol-
mas›na karfl›n MSY pediyatrik grupta büyük hasta say›l› araflt›rma
yap›lmam›flt›r. Ancak bifosfonat tedavisi ile ilgili pediatrik grupta
osteogenezis imperfekta, juvenil ve glukokortikoidlere ba¤l› oste-
oporoz gibi hastal›k durumlar›nda kemik mineral yo¤unlu¤u üze-
rine oldukça olumlu etkileri bildirilmifltir (48-50). Alendronat te-
davisinin çocuklardaki dozu vücud a¤›rl›¤› 20 kg. alt›nda olan ço-
cuklarda günlük 5 mg., 20 kg. üstünde olanlarda 10 mg. fleklinde
kullan›lmaktad›r (51). Ancak yinede bu ilaçlar›n etkinli¤i ve güve-
nilirli¤i aç›s›ndan uzun dönem çal›flmalar›n eksikli¤i nedeniyle,
belkide osteogenezis imperfekta d›fl›nda kullan›mlar› aç›s›ndan
güçlü kan›ta dayal› tavsiyeleri yapmak zordur (52).

HHeetteerroottooppiikk  OOssssiiffiikkaassyyoonn

Yumuflak doku içinde bir eklemi saran lameller kemik oluflumu
olan heterotopik ossifikasyon(HO), eriflkin MSY sonras› % 16-53 s›k-
l›¤›nda görülürken iken pediyatrik MSY hastalar›nda bu oran % 3-10
s›kl›kta karfl›m›za ç›kmaktad›r (53, 54). HO’a sebep olan mekanizma
hala aç›kl›¤a kavuflmamas›na ra¤men, hormonal, nöral ve lokal fak-
törlerin etkili olabilece¤i düflünülmektedir. Burada yumuflak doku
mezenflimal hücrelerin osteoblastik hücrelere dönüflümü söz konu-
sudur (55). Ayr›ca yumuflak doku içinde artm›fl kan ak›m› ile oluflan
inflamatuar proçesin de HO oluflumunda katk›s› oldu¤u öne sürül-
mektedir ( 53 ). Derin ven trombozu, bas› yaralar›, venöz yetmezlik,
doku hipoksisi indükleyici faktörlerdir. Ciddi spastisitenin de HO olu-
flumu için risk faktörü oldu¤u kabul edilmektedir (56). Eriflkin MSY
hastalar›nda HO, olay sonras› 2-6 ay içinde en s›k ortaya ç›karken
pediyatrik grupta bu süre ortalama 14 ay gibidir (53).

KKlliinniikk
En s›k görülen semptomlar eriflkin MSY’l› HO olan hastalarda

a¤r›, lokal veya tromboflebiti taklit eden ekstremite fliflli¤i, k›zar›k-
l›k, s›cakl›k ve azalm›fl eklem hareket aç›kl›¤› (EHA) d›r. HO’lu pe-
diyatrik grupta ise semptom azd›r ve azalm›fl eklem hareket aç›k-
l›¤› s›kl›kla tek bulgu olabilir (53). Lokalizasyon aç›s›ndan en s›k
kalça eklemi çevresinde görülmesi eriflkin MSY hastalar› ile ben-
zerdir. HO bölgesinde derinin bütünlünü kaybetmesi önemli bir
sekeldir ve cerrahi endikasyon gerektirebilir. Periferik sinir s›k›fl-
malar› da HO’nun mümkün komplikasyonlar›ndand›r. ‹nkomplet
hastalarda nörolojik kayb›n artmas›na neden olabilir. HO venlere
bas› yaparak derin ven trombozu oluflumuna neden olabilir. ‹leri
vakada eklemde ankiloz meydana gelir.

LLaabboorraattuuvvaarr
HO için spesifik test olmamakla beraber baz› testler duyarl›d›r.

Serum ve uriner kalsiyum tan› ve kontrolde çok önemli de¤ildir. HO
enflamatuvar bir süreçle karakterizedir. Spesifik olmamakla bera-
ber eritrosit sedimentasyon h›z› (ESR) ve serum reaktif protein
(CRP) yüksek olabilir. Yani ESR ve CRP, HO’nun bafllang›çtaki infla-
matuar faz›n› yans›tabilir (56). Serum alkalen fosfataz› klinik bulgu-
lardan ortalama 7 hafta önce yükselmeye bafllar, ilk klinik belirtiden
ortalama 3 hafta sonra en yüksek seviyeye ulafl›r (57,58). Alkalen
fosfataz seviyesinin normale gelmesi osteojenik aktivitenin stabili-
zasyonunu göstermede yeterli olmad›¤› gibi alkalen fosfataz›n yük-
sek olmas›da HO’›n miktar› ya da kemik formasyonun yüksek aktivi-

tesiyle ilgili yeterli kan›t de¤ildir (59-62). HO, 3 fazl› teknesyum 99m
kemik taramas› ile yaralanma sonras› 2.5 hafta kadar erken, kan ak›-
m› ve kan havuzu fazlar› ile tan›mlanabilir (63, 64). Düz grafiler kli-
nik bulgular›n görülmesinden 1-10 hafta sonra, kemik taramas› ile ta-
n› konulmas›ndan yaklafl›k 2 hafta sonra bulgu verir (65). Ultraso-
nografi yöntemi, radyografiden önce tan› koymas›, radyasyon olma-
mas› ve kullan›m kolayl›¤› avantajlar›d›r. Ancak deneyimli radyolog
taraf›ndan de¤erlendirilmesi önemlidir (56). Bilgisayarl› Tomografi
cerrahi endikasyon varl›¤›nda s›n›rlar›n belirlenmesinde önemlidir.
Manyetik Rezonans Görüntüleme ise erken dönemde inflamasyo-
nun belirlenmesinde faydal› olabilir (56). 

TTeeddaavvii
Deneysel hayvan çal›flmalar›nda zorlu germelerin HO ve yeni

kemik oluflumunu indükledi¤i gösterilmifltir. Bu durum insanlar
için tan›mlanmam›flt›r. Ancak HO varl›¤›nda flifllik, s›cakl›k gibi inf-
lamatuar bulgular azalana kadar eklem hareket aç›kl›¤› egzersiz-
lerine ara verilebilir. Daha sonra aktif asistif ve pasif EHA egzer-
sizleri yap›lmaya bafllan›r.

Pediyatrik MSY hastalar›nda HO tedavisi eriflkin MSY hastala-
r›n›nkine benzer. Pediyatrik grupta s›kl›¤› çok az olmas› nedeniyle
eriflkinlerde uygulad›¤›m›z proflaksi rutin de¤ildir. Ayr›ca, etidro-
nat disodyum prepubertal dönemdeki çocuklarda rikets benzeri
de¤ifliklik oluflturabilme potansiyeli nedeniyle kontrendikedir (12).
Medikal tedavide indometazin 1-3 mg/kg/gün, 3 veya 4’e bölüne-
rek uygulanabilir. Günde 150-200 mg’› geçmemelidir (12). 

Cerrahi endikasyon, ciddi eklem hareket k›s›tl›l›¤›na ba¤l› fonk-
siyon kayb›, a¤r›, deri lezyonu ve oturma probmleri gibi durumlar-
da endike olabilir. Geleneksel düflünce HO’n›n olgunlaflt›¤› döne-
me kadar (kemik taramas›nda ve laboratuvar olarak alkalen fosfa-
taz›n normale dönmesi), 12-18 ay gibi bir süre cerrahi ertelenme-
lidir. Ancak son yay›nlarda, olgunlaflmam›fl HO rezeksiyonun da
sonuçlar›n›n iyi oldu¤u rapor edilmifltir. Postoperatif radyoterapi
uzun dönem sonuçlar› nedeniyle çocuklarda çok önerilmez. An-
cak, indometazin kullan›m› uygundur (12).

Sonuç olarak; pediyatrik MSY’ da hiperkalsemi, osteoporoz ve
heterotopik ossifikasyon konular› üzerine yap›lm›fl kan›ta dayal›
araflt›rmalar›n art›r›lmas› tedavide geliflmelere ve uzun dönem
sonuçlar›na daha fazla aç›kl›k getirecektir.
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