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OZET

Heterotopik ossifikasyon, eklem cevresinde yeni kemik olusumudur. Klinik énemi, potansiyel eklem hareket aralg kaybi olmasidir. Genellikle kafa travmas:,
medulla spinalis yaralanmasi, yanik veya direkt kas dokusu travmasi olan bastalarda goriliir. Bu calismada kalca eklemlerinin bareket arahginda kisithlk
gelisen Myastenia Gravis'li 39 yasinda bir basta sunuldu. Radyografi ve bilgisayarl tomografide bilateral kalca eklemi etrafinda yeni kemik oldugu gsterildi.
Literatiirde Myastenia Gravis'de heterotopik ossifikasyon saptanan ilk vakadir. Mubtemelen kas paralizisinden dolayr uzun siireli total immobilizasyon hasta-
da beterotopik ossifikasyon gelismesinin nedeni olabilir.

Anabtar kelimeler: Helerotopik Ossifikasyon, Myastenia Gravis

SUMMARY

Helerotopic ossification is the formation of new bone around a joint. Iis greatest clinical importance is the potential for loss of joint range. Usually, it occurs in
patients with head injury, spinal cord injury, burns, or direct trauma to muscle tissue. In this study; we reported a case of a 39-year-old patient with Myasthenia
Gravis who developed limiting range of motion of bips. Radiography and computerized tomography confirmed the presence of new bone around bilateral hips.
This is the first case that had heterotopic ossification with Myasthenia Gravis in the literature. This clinic presentation may be from prolonged complete immo-
bilisation by muscle paralysis possibly induced heterotopic ossification.
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GIRIS Calismalarda Myastenia Gravis'in timoma, diabetes mellitus, ti-
roid hastaliklary, neoplazmlar ve romatoid artrit gibi hastalik-
larla birlikte bulunabilecegi bildirilmektedir (2). Bununla bir-
likte literatiir taramasinda Myastenia Gravis'in seyri esnasinda
heterotopik ossifikasyon vakasmna rastlanmamasi nedeniyle
vakanin ilging oldugu disiiniilerek tartismaya sunuldu.

Myastenia Gravis hastaliginda, motor son plaktaki anormallik-
ler nedeniyle yetersiz noromuskular iletim vardir (1). Hastalar-
da istirahat sonrast dizelen kas yorgunlugu ile degisken kas
glicstizligii karakteristiktir. Ozellikle goz kapa, eksternal
okular kaslar, bulbar kaslar, proksimal ekstremite kaslart ol-
mak Gzere, bazi kas gruplarinda semptomlar kalicidir,  Kas OLGU
glicsiizligii ve yorgunlugu olan vakalarin cogunda, jeneralize

o . 39 yasinda erkek hasta, 2 yil 6nce konusma bozuklugu, yut-
ve kalict kas glicsizligi gelisit. Adult baslangicli Myastenia

ma zorlugu, goz kapaklarinda disme, cift gorme sikayeti ile

Gravis'de okuler ve jeneralize wiulum vardir. Hastalarmn ¢o- Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim

gunda semptomlar baslangictan sonra ki ilk birkac ay icinde Dalr'na basvuruyor. Hastada timoma ve Myastenia Gravis 6n-
jeneralize hale gelir, ve ilk yilda hastalarin %65'inde hastalik tanust ile cekilen toraks spiral komputerize tomografisinde; 6n
maksimum siddete ulastr (1). Bazt hastalar solunum cihazina mediastende preaortik yerlesimli, diizgiin konturlu, homojen

ve yataga bagimli hale gelebilir. ic yapida yaklasik 50x48x43 mm olan, posteriorda cikan aor-
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taya ve vena cava superiora dayanmakta olan solid kitle sap-
tantyor. Hastaya Gogiis Cerrahisinde median sternotomi ile ti-
mektomi yapiliyor. Mestinon tb 3x1, Pridostigmin amp basla-
nan hastanin 2 hafta sonra yakinmalarr artinca, hastaya plaz-
maferez (4 kez), immuinglobulin tedavisi uygulaniyor. Hasta
solunum stkitisinin artmast nedeniyle, acil olarak entibe edi-
lerek reanimasyona yatiriliyor. Daha sonra trakeostomi acila-
rak mekanik ventilatore baglanan hasta yaklasik 1 yil reani-
masyonda kaliyor. Bu donemde bilateral plevral effizyon ve
buna bagli komplikasyonlar gelisen hasta, noroloji servisine
yatisi sonrast rehabilitasyon programina alindi. Hastanin ilk
muayenesinde; trakeostomisi vardi. Tetraparazik durumda
olan hasta oturamiyordu. Elle yapilan kas testinde; tist ekstre-
mite kas giicti 3 /5, govde kas giicii 2 /5 , alt ekstremite kas
giici 2 /5 degerindeydi. Omuz, kalca, diz ve ayakbilegi pasif
eklem hareket acikligi (EHA) kisitlydt. Srastyla sag/sol kalca
EHA'lart; fleksiyon=80"/90", abduksiyon=20/20", adduksi-
yon=0/0", icrotasyon=0" /0", disrotasyon=10" /10" idi. Uygu-
lanan rehabilitasyon programt sirasinda hastaya cektirilen di-
rekt grafi (Resim-1) ve bilgisayarli tomografide (Resim-2) bila-

Resim 2. Bilgisayarli tomografide her iki femur boynu cevresinde yaygin
lameller kalsikasyon.

teral kalca eklemi holgesinde heterotopik ossifikasyon saptan-
di. Hastadaki heterotopik ossifikasyon matiirasyonunu tamam-
lamis olmast nedeniyle ila¢ tedavisi verilmedi. Hasta fizik te-
davi ve egzersiz programina alindi. Rehabilitasyon programi
sirasinda solunum stkitilart azalan hastanin trakeostomisi ka-
patildi. Hastaya 6ncelikle pasif ROM (range of motion) ve ger-
me egzersizleri, daha sonra aktif-asistif, aktif ROM ve direncli
egzersizler uygulandi. Mobilizasyon egzersizleri, oturma, den-
ge, ayakta durma ve paralel barda yiirime egitimi verildi. Kas
giicti kaybindaki diizelme ile birlikte hasta desteksiz oturma,
yiriitecle yiirtime, 3 basamak merdiven cikma-inme, yardim-
la giyinme, tuvalet hijyenini yapabilme becerisini kazandt. 0
aylik rehabilitasyon programi sonunda tist ekstremite kas gi-
cli 4 /5, alt ekstremite kas giicti 4 /5, govde kas giicti 3/5 di-
zeyine ¢kt Kalca eklem hareketi kisithligt azaldi. Swastyla
sag/sol kalca EHA'lari; fleksiyon=120"/130", abduksi-
yon=30'/45", adduksiyon=10"/10", icrotasyon=10" /10, disro-
tasyon=20" /30" idi.

TARTISMA

Norojenik ossifikasyon, paraosteoartropati, ektopik ossifikas-
yon, myositis ossifikasyon olarak da isimlendirilen heterotopik
ossifikasyon, eklem etrafinda yumusak dokuda yeni matir la-
meller kemik olusumudur (HO) (3, 4). Etiyoloji kesin olarak
bilinmemekte olup, doku oksijenlenmesinde azalma veya ba-
21 bilinmeyen faktorlerin multipotensiyel konnektif doku hiic-
relerinde degisiklikler olusturduguna inanilmaktadir. Konnek-
tif doku tabakalar arasinda yeni kemik olusur. Tutulan alana
olast bir travma oldugu distinilmis, fakat bu klinik olarak
gosterilememistir (5). Genel olarak travma HO insidansini ar-
tirtr (6). HO vakalarinda; travma, yanik, cerrahi miidahale, no-
rolojik duruma sekonder immobilite tetikleyici cevresel faktor-
leri olustururlar (7). Genetik predispozan faktorlerden siiphe-
lenilmistir, Fakat tam olarak aciklanamamistir (6).

Travmatik beyin yaralanmast (TBY), medulla spinalis yaralan-
mast (MSY), inme, poliomyelit, myelodisplazi, karbon monok-
sit zehirlenmesi, medulla spinalis timorleri, tabes dorsalis, si-
ringomyeli, tetanoz, multiple skleroz, ensefalit, uzun siiren ko-
ma, yanik ve ortopedik cerrahi sonrasi HO gelistigi bildirilmis-
tir (8, 9, 10).

Siddetli TBY'ls hastalarin %11-76'sinda HO goriiliir. Baslica tist
ve alt ekstremitenin proksimal eklemlerini tutar (7, 11). TBY'li
hastalarda en sik tutulum yerinin kalca, dirsek, ve omuz bol-
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gesi oldugu gorilmistiir (4, 6). Travmayt takiben uzun siiren
koma (6, 11), tutulan ekstremitede kas tonusunda artma (11,
12) ve felc (pleji veya parazi) (12), fraktiir HO insidansini art-
tirir (11). Diger taraftan Tsur ve ark (12), TBY'li hastalarda kas
tonusunda azalma ve fraktiirin HO gelismesine etkisiz oldu-
gunu bildirmislerdir.

MSY olan hastalarda HO insidanst %16-53 arasinda degisir (5,
0, 13, 14) ve en sik tutulum yeri sirastyla kalca, diz bolgesidir
(5, 0). Daha az siklikla omuz ve dirsekler etkilenir (5). Spastik
veya flask paralizi ve total veya kismi MSY olan hastalarda,
yalnizca paralizili alanda HO gelisir (5).

Yanik sonrast nadir olarak HO goériilebilir (15, 16, 17, 18). No-
rolojik defisitli hastalarin siklikla proksimal eklemleri tutulur-
ken (13), yanik sonrast en sk olarak dirseklerde goriiliir ve ya-
nik yerleriyle iliskisiz olarak gelisir (7) .

Ortopedik cerrahi sonrasi, ¢zellikle kalca artroplastisi sonra-
sinda HO gelisebilir (19, 20). Sperling ve ark (21) total omuz
artroplastisi sonrasinda HO gorildiigiing bildirilmislerdir. Ke-
za, Boynton ve ark (22) artroskopik acromioplasti sonrast
omuz bélgesinde HO tanimlamuslardir. Serebral palsili cocuk-
larin ortopedik ameliyatlart sonrasinda HO gelistigi bildirilmis-
tir (23, 24). Ushmann ve ark (25) spastik tetraplejili bir hasta-
da, tek tarafli adduktor tenotomi sonrasi ameliyat edilmeyen
karst taraf kalcada HO ve spontan ankiloz gelistigini bildirmis-
lerdir. Bakker ve ark (20) konjenital bilateral facial paralizili bir
hastada, temporal kas transpozisyonunu takiben HO gelistigi-
ni bildirmislerdir.

HO vakalarinda; travma, yanik, cerrahi miidahale, norolojik
duruma sekonder immobilite tetikleyici cevresel faktorleri
olustururlar (7). Hastamizda HO'na neden olabilecek bilinen
bir hastalik olmamakla birlikte, Myastenia Gravis nedeniyle 1
yil sireyle tam immobilizasyon vardi. Bu donemde tutulan
alana olasi bir travma yoktu. Hastaya reanimasyon bolimiin-
de yattig1 stire icinde germe veya yogun ROM egzersizleri uy-
gulanmamistt. Muhtemelen immobilizasyon, hastada bilateral
kalca eklemi bolgesinde HO gelismesine neden olmustu.

Travma sonrast en erken 19 glinde HO gelistigi bildirilmistir.
Genel olarak travmadan 1-4 ay sonra goriiliicken, birkac yil
sonra da gelisir (5). HO'da en erken klinik bulgu agr ile bir-
likte sislik ve ist artimidir. Buna eklem hareket araliginda azal-
ma eglik ederken, nadir vakalarda eklemde tam ankiloz gelisir

(5). Erken tant kemik sintigrafisi ile olast iken, direkt radyog-
rafide matiir kemik goriintiisii daha sonra ortaya cikar (11, 27).
Aktif faz sirasinda serum alkalen fosfataz ve fosfor yiikselebi-
lir (5, 27). Hastamuzda (yaklasik 1 yil sonra) ge¢ donem olma-
st nedeniyle serum alkalen fosfataz, fosfor degerleri normaldi.
Cektirilen direkt radyografide ve bilgisayarli tomografide bila-
teral kalca ekleminde matiir HO goriintiisii saptandi.

HO tedavisinde ROM egzersizleri ankilozu 6nlemede 6nemli-
dir (11). Germe egzersizleri ROM kaybint onleme acisindan
onemlidir. Fakat, bazt yazarlar tarafindan zorlayicr germe ve
ROM egzersizlerinin travmaya neden oldugu disiindlerek
onerilmemektedir (5, 28). Ayrica erken fazda difosfonatlar,
NSAT ilaclar, kemik matiirasyonu tamamlanms gec fazda rad-
yoterapi, ve bazi vakalarda cerrahi rezeksiyon uygulanmakta-
dir (29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 30, 37). Ektopik kemigin cerra-
hi olarak cikarilmas, fonksiyonel kazanc acisindan Gnemlidir
(5, 11). Hastamizda bilateral kalca eklemi bolgesinde gelisen
HO, kemik mattirasyonunu tamamlamis olmast nedeniyle ilac
tedavisi uygulanmadi. Hastaya uygulanan fizik tedavi, ROM ve
germe egzersizleri ile rehabilitasyon program: sonunda, giin-
lik yasam aktivitelerine engel olmayacak diizeyde kalca ek-
lemlerinde eklem hareket genisligi sagland.

Sonu¢ olarak HO'nun etiopatogenezi halen bilinmemesine
ragmen, uzun siireli immobilizasyon metaplaziye neden olan
vasomotor, metabolik ve trofik bozukluklara sebep olabilir
(38). Dolayisiyla farkli nedenlerden dolayr immobilize olan
hastalarda HO gelisebilir. Uzun siireli yataga bagimlt hastalar-
da proflaktik tedavilerle HO gelismesini nlemek ve erken ta-
nt ile hizla tbbi tedavi ve rehabilitasyona baslamak, olusabile-
cek fonksiyonel kayiplar azaltmada onemlidir.
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