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Travmatik Beyin Hasarlı Olgularda 25 OH Vitamin D Düzeyi 
ve Klinik Bulguların Değerlendirilmesi 
Evaluation of 25 OH Vitamin D Levels and Clinical Findings in  
Patients with Traumatic Brain Injury 
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ÖZET Amaç: Bu araştırmanın amacı, travmatik beyin hasarı (TBH) sonrası 
rehabilitasyon programına alınan hastaların demografik ve klinik özellikle-
rini değerlendirmek, 25 OH vitamin D düzeyi ve heterotopik ossifikasyon 
(HO) arasındaki ilişkiyi incelemektir. Gereç ve Yöntemler: Araştırma ret-
rospektif ve kesitsel olarak dizayn edildi. Çalışmaya, 2010-2018 yılları ara-
sında TBH tanısı ile yatarak rehabilitasyon programına alınan ve 25 OH 
vitamin D düzeyi bakılan, yaş ve cinsiyet farkı gözetmeksizin, ilk yatış ve-
rileri değerlendirilen 47 hasta dâhil edildi. Hastaların demografik, klinik 
ve laboratuvar bulguları kaydedildi. Hastalar 25 OH vitamin D düzeyine 
göre eksiklik olan (Grup 1; <20 ng/mL) ve eksiklik olmayan (Grup 2; ≥20 
ng/mL) olarak 2 gruba ayrıldı. Ayrıca hastalar, HO olan ve olmayan ola-
rak 2 gruba ayrıldı. Bulgular: Çalışmaya, yaralanma yaş ortalaması 
26,45±16,17 yıl, değerlendirme yaş ortalaması 28,87±15,3 yıl olan, 38’i 
(%80,9) erkek toplam 47 hasta dâhil edildi. En sık etiyolojik neden trafik 
kazaları (araç içi trafik kazası %34, araç dışı trafik kazası %25,5) iken, 
bunu yüksekten düşmeler (%25,5) izledi. Hastaların serum 25 OH vita-
min D ortalaması 15,47±9,35 ng/dL idi. Hastalarda en sık spastisite, kont-
raktür ve üriner inkontinans saptandı. On iki (%25,5) hastada HO tespit 
edildi. 25 OH vitamin D düzeyine göre her iki grup arasında bakılan veri-
ler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). HO olan 
grupta HO olmayan gruba göre kontraktür görülme sıklığı daha fazla sap-
tandı (p<0,001). Sonuç: Çalışmada, 25 OH vitamin D düzeyi <20 ng/mL 
olan grupta HO daha fazla görülse de 25 OH vitamin D ve HO arasında 
ilişki saptanmamıştır. 
 
 
 
 
 
 
 
Anah tar Ke li me ler: Travmatik beyin hasarı; 25 OH vitamin D;  

                heterotopik ossifikasyon 

ABS TRACT Objective: The aim of this study is to evaluate the demo-
graphic and clinical characteristics of patients who were admitted to reha-
bilitation program after traumatic brain injury (TBI), and to examine the 
relationship between 25 OH vitamin D levels and heterotopic ossification 
(HO). Material and Methods: The study was designed as retrospective and 
cross-sectional. The study included 47 patients who were admitted to an in-
patient rehabilitation program with the diagnosis of TBI between 2010-2018 
and whose 25 OH vitamin D levels were checked, regardless of age and 
gender, and whose first hospitalization data were evaluated. Regardless of 
age and gender, 47 patients who were admitted to an inpatient rehabilita-
tion program with the diagnosis of TBI between 2010-2018, whose 25 OH 
vitamin D levels were checked, and whose first hospitalization data were 
evaluated, were included in the study. Demographic, clinical and laboratory 
findings of the patients were recorded. Patients were divided into 2 groups 
as deficient (Group 1; <20 ng/mL) and non-deficient (Group 2; ≥20 ng/mL) 
according to 25 OH vitamin D levels. In addition, the patients were divided 
into 2 groups as those with and without HO. Results: A total of 47 patients, 
38 (80.9%) male, with a mean age of injury of 26.45±16.17 years and a 
mean age of evaluation of 28.87±15.3 years were included in this study. The 
most common etiological cause was traffic accidents (in-vehicle traffic ac-
cident 34%, non-vehicle traffic accident 25.5%), followed by falls from a 
height (25.5%). The mean serum 25 OH vitamin D of the patients was 
15.47±9.35 ng/dL. The most common complications in patients were; spas-
ticity, contracture and urinary incontinence. HO was detected in 12 (25.5%) 
patients. There was no statistically significant difference between the data 
obtained between the 2 groups in terms of 25 OH vitamin D levels (p>0.05). 
The incidence of contracture was found to be higher in the group with HO 
compared to the group without HO (p<0.001). Conclusion: in this study, al-
though HO was more common in the group with 25 OH vitamin D levels 
<20 ng/mL, no associated was found between 25 OH vitamin D and HO. 
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Travmatik beyin hasarı (TBH), beyne doğrudan 
veya dolaylı olarak etki eden, eksternal bir kuvvet 
sonrası beyin yapı ve fonksiyonlarında geçici veya 
kalıcı bozulmalara denir.1 TBH’nin yıllık insidansı 
100.000’de 295 olarak bildirilmiştir.2 Görülme sık-
lığı çocuklarda (0-4 yaş), ergenlerde ve genç erişkin-
lerde (15-24 yaş), yaşlılarda (75 yaş ve üzeri) daha 
fazladır. TBH erkeklerde kadınlara göre 3-4 kat daha 
fazla görülse de bu oran 65 yaş üzerinde azalmakta-
dır.3 TBH’nin prognozu ve tedavisi klinik şiddeti 
(hafif, orta, ağır), yaralanma mekanizması (açık, ka-
palı) ve patofizyolojiye göre (primer, sekonder) de-
ğişir.4,5  

TBH sonrası akut ve kronik dönemde birçok 
komplikasyon görülmektedir. Bu komplikasyonlar 
mortalite ve morbiditeyi etkilemesinin yanında has-
talarda fiziksel, duygusal ve psikososyal problemlere 
neden olmaktadır.5-7 Kas iskelet sistemi komplikas-
yonları da bunlardan biridir. Kas iskelet sistemi 
komplikasyonlarından olan heterotopik ossifikasyon 
(HO), kaslar ve bağ dokular dâhil olmak üzere no-
nosseöz dokularda kemik oluşumuna neden olan pa-
tolojik bir durumdur. HO farklı nedenlere bağlı 
olarak nörojenik HO, travmatik HO ve miyozitis os-
sifikans progresiva olmak üzere 3 grupta incelenir.8 

TBH ile ilişkili nörojenik HO, yaralanmadan 2-3 ay 
veya daha fazla süre sonra ortaya çıkar.9 TBH hasta-
larında HO insidansı %11-73,3 arasında değişmekte-
dir ve hastaların yaklaşık %10-20’si klinik olarak 
anlamlı hastalığa sahiptir.10 TBH sonrası görülen nö-
rojenik HO risk faktörleri arasında; uzun koma sü-
resi, artmış spastisite, basınç ülserleri, enfeksiyonlar, 
dekubit ülserleri, mekanik ventilasyon, otonomik dis-
fonksiyon, ambulasyonda azalma, uzun kemiklerin 
kırıkları ve cerrahi tedavisi sayılabilir.10,11 TBH son-
rası HO gelişimi ve 25 OH vitamin D arasındaki iliş-
kiyi araştıran çalışmalar az sayıdadır.12,13 Bir olgu 
sunumunda, TBH’li bir hastada HO gelişiminin 25 
OH vitamin D eksikliği ile ilişkili olabileceği belir-
tilmiştir.12 Hongwei ve ark.nın yaptığı çalışmada, HO 
gelişen 9 TBH hastasında vitamin D bağlayıcı pro-
tein (Gc protein), retinol bağlayıcı protein 4 ve hap-
toglobin düzeylerinin azaldığı bildirilmiştir.13 

Bu çalışmada, kliniğimizde TBH sonrası reha-
bilitasyon programına alınan hastaların demografik 
ve klinik özelliklerini değerlendirmek ve 25 OH vi-

tamin D düzeyi eksik olan TBH hastalarında HO’nun 
daha yaygın olup olmadığını belirlemek amaçlan-
mıştır. 

 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

KATILIMCILAR VE ÇALIŞMA DİZAYNI 
Bu araştırma retrospektif ve kesitsel olarak dizayn 
edildi. Çalışmaya, hastanemizde 2010-2018 yılları 
arasında TBH tanısı ile yatarak rehabilitasyon prog-
ramına alınan ve 25 OH vitamin D düzeyi bakılan, 
yaş ve cinsiyet farkı gözetmeksizin ilk yatış verileri 
değerlendirilen 47 hasta dâhil edildi. Hastaların veri-
leri bilgisayar ortamı kayıtlarından retrospektif ola-
rak incelendi. Çalışma için etik kurul onayı Ankara 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulundan alındı (tarih: 27.08.2020, no: E-20-
256) ve Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun 
olarak yapıldı.  

Serebrovasküler olay, intrakraniyal kitle gibi 
nontravmatik beyin hasarı gelişen hastalar, TBH ile 
birlikte spinal kord yaralanması olan hastalar, trav-
maya bağlı ekstremitelerde kırık gelişen hastalar ve 
daha önce kırık öyküsü olanlar, yaralanma öncesi ko-
morbiditesi olan hastalar (hipertansiyon, diabetes 
mellitus, troid hastalıkları, solunum yolu hastalıkları, 
kalp hastalıkları, böbrek hastalıkları, malignite gibi) 
çalışmaya dâhil edilmedi.  

Hastaların demografik özellikleri [şimdiki yaşı, 
yaralanma yaşı, cinsiyeti, yaralanmanın etiyolojisi, 
yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) kalma süresi, hasta-
lık süresi (yaralanma ile hastanın hastanemize ilk ya-
tışı arasında geçen süre), hastanede yatış süresi], 
klinik özellikleri [nörolojik tutulum tipleri (pleji), HO 
varlığı, spastisite, üriner inkontinans, basınç ülserleri, 
kontraktür, epilepsi, ambulasyon düzeyleri] ve labo-
ratuvar bulguları incelendi. 

Laboratuvar incelemesinde serum alanin ami-
notransferaz (U/L), aspartat aminotransferaz (U/L), 
alkalen fosfataz [alkaline phosphatase (ALP), U/L], 
C-reaktif protein (mg/L) ve eritrosit sedimentasyon 
hızı (mm/saat), serum 25 OH vitamin D düzeyi 
(ng/dL), serum total protein (g/dL), serum albumin 
(g/dL) ve serum kalsiyum (mg/dL) düzeylerine ba-
kıldı.  
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HO varlığı klinik muayene bulguları ve direkt 
grafileri ile incelendi. HO izlenen hastalarda HO’nun 
lokalizasyonu kaydedildi. 

DEĞERLENDİRME ÖLÇEKLERİ 
Hastaların ambulasyon değerlendirmeleri alt eks-
tremite gücünü ve dinamik balansı değerlendiren bir 
test olan fonksiyonel ambulans sınıflaması (FAS) 
ile değerlendirildi. FAS ile ambulasyon 0-5 arasında 
sınıflandırılır ve 6 maddeden oluşur. Evre 0 non-
fonksiyonel ambulasyonu (yürüyemez veya 2 kişinin 
yardımıyla yürür), evre 1 bir kişinin sürekli destek ve 
gözetiminde ambulasyonu, evre 2 bir kişinin hasta-
nın ağrılığını taşımaksızın dengeye yardımıyla am-
bulasyonu, evre 3 gözetime bağımlı ambulasyonu, 
evre 4 düz zeminde bağımsız ambulasyonu ve evre 5 
bağımsız ambulasyonu belirler.14 

Hastaların kas tonusu Modifiye Ashworth Ska-
lası (MAS) ile değerlendirildi. MAS, hasta sırtüstü ve 
gevşemiş durumda uygulanan, ekleme pasif olarak, 
tekrarlayıcı ve hızlı bir şekilde hareket ettirilerek ve 
muayene sırasında belirlenen dirence göre evreleme 
yapılan ve spastisiteyi 0-4 arasında 6 derecede puan-
layan bir ölçektir. Kas tonusunda artış olmaması 0, 
hareket aralığının sonunda kas tonusunda hafif bir 
artış 1, hareket aralığının yarısından daha azında kas 
tonusunda hafif bir artış 1+, hareket aralığının ço-
ğunda kas tonusunda bir artış 2, pasif hareketi zor-
laştıran belirgin tonus artışı 3, eklem fleksiyon veya 
ekstansiyonda rijitse 4 anlamına gelmektedir.15 

Hastalar, Endokrin Derneği klinik uygulama kı-
lavuzuna göre 25 OH vitamin D düzeyi eksiklik olan 
(Grup 1; <20 ng/mL) ve eksiklik olmayan (Grup 2; 
≥20 ng/mL) olarak 2 gruba ayrıldı.16 Ayrıca hastalar, 
HO olan ve olmayan olarak 2 gruba ayrıldı. Gruplar 
arasında karşılaştırma yapıldı.  

İSTATİKTİKSEL ANALİZ  
Çalışmanın istatistiksel analizleri IBM (SPSS, Ver-
siyon 22, Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. 
Tanımlayıcı istatistikler, normal dağılıma sahip sü-
rekli değişkenler için ortalama±standart sapma ve 
normal dağılıma sahip olmayan değişkenler için med-
yan (minimum-maksimum) değerleri ile kategorik 
değişkenler için frekans (n) ve yüzde (%) değerleriyle 
birlikte sunuldu. Sürekli değişkenlerin normal dağı-

lıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile test edildi. 
Grupların karşılaştırılmasında normal dağılıma sahip 
değişkenler bağımsız tek örneklem t-testi, normal da-
ğılım göstermeyen değişkenler Mann-Whitney U 
testi ile analiz edildi. Kategorik değişkenlerin oran-
larının karşılaştırılması ki-kare testi ile test edildi. 
Tüm analizlerde p<0,05 değeri istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edilmiştir.  

 BULGULAR 
Çalışmaya, yaralanma yaş ortalaması 26,45±16,17 yıl 
ve değerlendirme yaş ortalaması 28,87±15,3 yıl olan 
toplam 47 hasta dâhil edildi. En sık etiyolojik neden 
trafik kazaları (araç içi trafik kazası %34, araç dışı 
trafik kazası %25,5) iken, bunu yüksekten düşmeler 
(%25,5) ve spor yaralanmaları, şiddet olayları gibi 
diğer nedenler (%14,9) izledi. Hastaların YBÜ’de 
kalma süresi ortalama 43,40±26,83 gün, ilk başvu-
ruda hastalık süresi ortalaması 19,06±18,27 ay, yata-
rak rehabilitasyon süresi ortalama 43,26±22,78 gün 
idi. Yaralanma sonrası tutulum tipleri incelendiğinde 
hastaların %49’unun hemipleji, %46,8’inin tetrapleji 
ve %4,2’sinin parapleji olduğu belirlendi.  

Türkiye’de yasal olarak belirlenen pediatrik yaş 
grubu (<18 yaş) göz önüne alındığında, 12 pediatrik 
TBH hastasının 7’sinde trafik kazaları (5’inde araç 
içi trafik kazası, 2’sinde araç dışı trafik kazası), 
4’ünde düşmeler, 1’inde şiddet olayı etiyolojik neden 
olarak bulunmuştur.  

Hastaların serum 25 OH vitamin D ortalaması 
15,47±9,35 ng/dL (aralık=3,13-49) saptandı. On iki 
(%25,5) hastada HO saptandı ve en sık görüldüğü ek-
lemler sırasıyla kalça, diz ve dirsek eklemiydi. Etki-
lenen eklem sayısına göre HO görülme oranı 
hastaların 9’unda (%19,1) 1 eklemde, 1’inde (%2,1) 
2 eklemde, 2’sinde (%4,3) 3 veya daha fazla eklemde 
mevcuttu.  

25 OH vitamin D düzeyine göre hastaların kar-
şılaştırılmasında <20 ng/dL olan grupta ≥20 ng/dL 
olan gruba göre HO, spastisite, epilepsi, basınç ya-
rası, kontraktür, FAS 0-2 düzeyi fazla görülse de her 
iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bu-
lunmadı (p>0,05) (Tablo 1). HO olan grupta HO ol-
mayan gruba göre kontraktür görülme sıklığı daha 
fazla idi (p<0,001) (Tablo 2). 



Ender ERDEN J PMR Sci. 2023;26(3):306-13

309309309

 TARTIŞMA  
Çalışmada, hastaların 33’ünde (%70,2) 25 OH vita-
min D düzeyi <20 ng/mL altında bulundu. 25 OH vi-
tamin D düzeyi eksik olan grupta HO, spastisite, 
epilepsi, basınç yarası, kontraktür ve FAS 0-2 düzeyi 
fazla görülmesine rağmen bu fark gruplar arasında 
anlamlı değildi. Kontraktür görülme sıklığı HO olan 
grupta fazla idi. 

TBH hastalarda serum vitamin D düzeyi ile HO 
gelişmesi arasındaki ilişkiyi değerlendiren çok az ça-
lışma bulunmaktadır.12,13 TBH’yi takiben, paroksis-
mal sempatik hiperaktiviteli bir hastada HO 
gelişiminin 25 OH vitamin D eksikliği ile ilişkili ola-
bileceği belirtilmiştir.12 Yapılan bir çalışmada, HO 
gelişen 9 TBH olan hastada vitamin D bağlayıcı pro-
tein (Gc protein), retinol bağlayıcı protein 4 ve hap-
toglobin düzeylerinin azaldığı bildirilmiştir.13 Spinal 
kord yaralanmalı hastalarda yapılan çalışmada ise 25 

OH vitamin D düzeyi düşük olan birçok hastada HO 
görülmediği belirtilmiş, ancak hiperparatiroidizm ile 
HO arasında pozitif korelasyon ve hiperparatroidizm 
ile 25 OH vitamin D eksikliği arasında negatif kore-
lasyon tespit edildiğinden, terapötik 25 OH vitamin D 
düzeylerinin korunması ile HO gelişme olasılığının 
azalabileceği bildirilmiştir.17 Total kalça artroplastisi 
sonrası HO gelişen grupta vitamin D eksikliği an-
lamlı olarak daha fazla bulunmuş ancak, kalça artro-
plastisi sonrası HO gelişimine ilişkin çok değişkenli 
lojistik regresyonda vitamin D ile HO arasında an-
lamlı ilişki saptanmamıştır.18 Yapılan bir hayvan ça-
lışmasında, 1,25 (OH) vitamin D’nin kronik böbrek 
yetersizliği olan deneklerde sklerostini uyardığı ve 
Bone morphogenetic protein 2 üretimini inhibe et-
tiği, böylece yumuşak dokuların osteoblastik trans-
diferansiyasyonu ile mineralizasyonunu azalttığı ve 
ekstraskeletal dokularda kalsifikasyonu önlediği be-
lirtilmiştir.19 HO’nun doku hipoksisi, hiperkalsemi, 

Veriler 25 OH vitamin D <20 (n=33) 25 OH vitamin D ≥20 (n=14) p değeri 
Yaş (yıl) 27 (7-67) 24 (4-71) 0,402 
İlk başvuruda hastalık süresi (ay) 10 (2-60) 18 (3-70) 0,345 
Rehabilitasyon için yatış süresi (gün) 39 (15-105) 39,5 (18-60) 0.807 
YBÜ’de kalma süresi (gün) 40 (10-120) 42,5 (10-90) 0,797 
Cinsiyet 

Kadın 5 (15,2) 4 (28,6) 0,419 
Erkek 28 (84,8) 10 (71,4) 

FAS  
FAS 0-2 22 (66,7) 7 (50) 
FAS 3-5 11 (33,3) 7 (50)  0,282 

Heterotopik ossifikasyon 9 (27,3) 3 (21,4) 0,674 
Spastisite 25 (75,8) 9 (64,3) 0,421 
Travma sonrası epilepsi 8 (24,2) 3 (21,4) 1,000 
Basınç ülseri 7 (21,2) 2 (14,3) 0,704 
Kontraktür 14 (42,4) 5 (35,7) 0,668 
Üriner inkontinans 1 (33,3) 6 (42,9) 0,5 
Serum 25 OH vitamin D (ng/dL) 10,4 (3,13-16,63) 22,3 (20,1-49) <0,001 
AST(U/L) 16 (5-74) 18 (11-31) 0,294 
ALT (U/L) 14 (6-141) 19,5 (8-45) 0,333 
ALP (U/L) 87 (10-421) 87,5 (55-272) 0,692 
ESR (mm/saat) 13 (2-93) 12 (2-41) 0,427 
CRP (mg/L) 0,5 (0-8) 0.6 (0,1-18) 0,649 
Serum total protein (g/dL) 7,1±0,46 7,09±0,51 0,904 
Serum albumin (g/dL) 4,05±0,47 4,09±0,54 0,840 
Serum kalsiyum (mg/dL) 9,35±0,64 9,11±0,61 0,245 

TABLO 1:  Serum 25 OH vitamin D seviyesine göre hastaların demografik, klinik ve laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması.

Veriler ortalama±standart sapma, medyan (minimum-maksimum), sayı (yüzde) olarak sunuldu. Anlamlı p değerleri kalın yazıldı; YBÜ: Yoğun bakım ünitesi; FAS: Fonksiyonel ambu-
lasyon sınıflaması; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; ALP: Alkalen fosfataz; ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı; CRP: C-reaktif protein.
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uzun süreli immobilizasyon, sempatik sinir aktivite-
sindeki değişiklikler ve paratiroid hormonu ile kal-
sitonin arasındaki dengesizlikten kaynaklandığı 
bildirilmektedir.20 Bu çalışmada ise 25 OH vitamin 
D eksik olan grupta HO gelişen hasta sayısı fazla olsa 
da gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. 

TBH sonrası vitamin D eksikliği olan grupta, vi-
tamin D eksikliği olmayan gruba göre fonksiyonel 
iyileşmenin anlamlı olarak daha düşük olduğu sap-
tanmıştır.21 Choudhary ve ark.nın yaptığı bir çalış-
mada, TBH hastalarında vitamin D eksikliğinin 
nörobilişsel fonksiyonlarda kötüleşmeye neden olduğu 
ve nörolojik defisiti olan hastaların vitamin D eksik-
liği açısından değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiş-
tir.22 Moore ve ark., akut dönemde rehabilitasyon alan 
TBH’li hastalarda vitamin D düzeyi 30 ng/mL’nin al-
tında olanlarda, akut derin ven trombozu oluşma ola-

sılığının daha fazla olduğunu belirtmişlerdir.23 Akut re-
habilitasyon ünitesine kabul edilen hastalarda 25 OH 
vitamin D düzeyi <20 ng/mL olan hastalarda, 25 OH 
vitamin D düzeyi ≥20 ng/mL olan hastalara göre nons-
pesifik kas-iskelet ağrısı daha fazla tespit edildi.24 
Başka bir çalışmada, vitamin D düzeyi düşük olan has-
taların beyin cerrahi servisinde daha uzun süre kaldığı 
belirtilmiştir.25 Künt travma geçiren hastaların değer-
lendirildiği çalışmada, 25 OH vitamin D düzeyi <20 
ng/mL ve ≥20 ng/mL olan gruplar arasında mekanik 
ventilasyonda kalma süresi, YBÜ’de kalma süresi, 
hastanede kalma süresi ve nazokomiyal enfeksiyon ve 
mortalite görülme sıklığı benzer bulunmuştur.26 Çalış-
mada, 25 OH vitamin D düzeyi eksik olan grupta HO, 
spastisite, epilepsi, basınç yarası, kontraktür ve FAS 
0-2 düzeyi daha fazla görülmesine rağmen bu fark 
gruplar arasında benzerdi. 

Parameters HO olan (n=12) HO olmayan (n=35) p değeri 
Yaş (yıl) 24,5 (8-45) 27 (4-71) 0,347 
İlk başvuruda hastalık süresi (ay) 10,5 (2-48) 11 (2-60) 0,687 
Rehabilitasyon için yatış süresi (gün) 42,5 (25-67) 36 (15-105) 0,236 
YBÜ’de kalma süresi (gün) 40 (10-90) 40 (10-120) 0,732 
Cinsiyet 

Kadın 2 (16,7) 7 (20) 1,000 
Erkek 10 (83,3) 28 (80)  

FAS  
FAS 0-2 9 (75) 20 (57,1) 
FAS 3-5 3 (25) 15 (42,9) 0,324 

Spastisite 10 (83,3) 24 (68,6) 0,324 
Travma sonrası epilepsi 6 (50) 6 (17,1) 0,181 
Basınç ülseri 9 (75) 6 (17,1) 0,674 
Kontraktür 10 (83,3) 9 (25,7) <0,001 
Üriner inkontinans 3 (25) 11 (31,4) 0,419 
Serum 25 OH vitamin D (ng/dL) 15,2 (7,57-49) 11,9 (3,13-40,2) 0,428 
AST (U/L) 17,5 (5-74) 16 (10-40) 0,714 
ALT (U/L) 21 (6-141) 15 (7-86) 0,385 
ALP (U/L) 90 (10-179) 85 (48-421) 0,903 
ESR (mm/saat) 11 (2-23) 12 (2-93) 0,276 
CRP (mg/L) 0,55 (0,1-2,1) 0,5 (0-18) 0,304 
Serum total protein (g/dL) 7,16±0,46 7,08±0,48 0,619 
Serum albumin (g/dL) 4,13±0,56 4,04±0,46 0,616 
Serum kalsiyum (mg/dL) 9,32±0,60 9,26±0,66 0,794 

TABLO 2:  HO olan veya HO olmayan hastaların demografik, klinik ve laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması.

Veriler ortalama±standart sapma, medyan (minimum-maksimum), sayı (yüzde) olarak sunuldu. Anlamlı p değerleri kalın yazıldı; HO: Heterotopik ossifikasyon; YBÜ: Yoğun bakım 
ünitesi; FAS: Fonksiyonel ambulasyon sınıflaması; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; ALP: Alkalen fosfataz, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı; CRP: C-reak-
tif protein.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Choudhary+A&cauthor_id=33930999
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TBH sonrası HO görülme sıklığı %11-73,3 ara-
sında değişmektedir.10,27-29 Şiddetli TBH geçiren 689 
hastanın incelendiği bir çalışmada, 94 (%13,6) has-
tada HO geliştiği saptanmıştır. HO’nun daha genç 
erkek hastalarda, akut fazda rehabilitasyona başla-
nan hastalarda, yaralanma süresi, koma süresi ve ya-
ralanma ile rehabilitasyona başlama arasındaki süre 
uzun olan hastalarda daha yaygın görüldüğü belir-
tilmiştir. Ayrıca diffüz beyin lezyonu olan hasta-
larda fokal ve tanımlanmamış lezyonu olan 
hastalara göre daha fazla HO görüldüğü ve parok-
sismal sempatik hiperaktivite, spastisite ve ALP 
yüksekliğinin HO olan hastalarda HO olmayan has-
talara göre anlamlı derecede daha sık görüldüğü bil-
dirilmiştir.30 Bu çalışmada ise HO görülme sıklığı 
%25,5 olarak bulundu ve HO görülen grupta kont-
raktür görülme sıklığının anlamlı olarak daha fazla 
olduğu saptandı.  

TBH hastalarında rehabilitasyon için hastanede 
kalış süresinin ortalama 14,5 ile 19 gün arasında de-
ğiştiği ve 55 yaşın altında hastanede kalış süresinin 
daha fazla olduğu belirtilmiştir.31 Harada ve ark. ise 
TBH sonrası 2 ay süre içinde rehabilitasyon kliniğine 
başvuran 63 hastanın ortalama rehabilitasyon süresi-
nin 109,9±46,4 gün olduğunu saptamışlardır.32 Yüz 
yirmi bir  TBH hastasının yaralanmadan ortanca 
145,5 gün sonra rehabilitasyon kliniğine kabul edil-
diği, ortanca 60,5 gün rehabilitasyon programı aldığı 
belirtilmiştir.27 Çalışmada ise ortalama rehabilitasyon 
süresi 43,26 gün ve ortalama YBÜ süresi 43,40 gün 
bulunmuştur. Literatüre bakıldığında, YBÜ’de kalma 
süresi ve rehabilitasyon süresi ile 25 OH vitamin D 
düzeyi ve HO arasında ilişkiyi inceleyen çalışmaya 
rastlanmamıştır. Bu çalışmada, YBÜ’de kalma süresi 
ve rehabilitasyon süresi ile 25 OH vitamin D düzeyi 
ve HO arasında ilişki saptanmadı.  

TBH hastalarında klinik verilere bakıldığında 
komplikasyonlar oldukça sık görülmektedir. TBH 
olan hastaların 555 gün takip edildiği bir çalışmada, 
hastaların %66,7’sinde spastisite, %21,6’sında 
travma sonrası epilepsi, %18,1’inde HO, %12’sinde 
üriner inkontinans, %6,9’unda basınç ülseri, %5’inde 
fekal inkontinans ve %2,6’sında derin ven trombozu 
görüldüğü saptanmıştır.27 TBH’de kas iskelet sistemi 
komplikasyonlarının değerlendirildiği başka bir ça-
lışmada, spastisitenin %57,5, kontraktürün %50, 

HO’nun %37,5, genitoüriner problemlerin %32,5, 
gastrointestinal problemlerin %27,5, basınç ülserin 
%22,5 oranında görüldüğü bildirilmiştir.33 İki yüz 
kırk üç TBH hastasının yaralanma sonrası 1-30 yıl 
arasında değerlendirildiği bir çalışmada ise hastala-
rın %29’unda eklem/kas ağrısı, %27’sinde kontrak-
tür, %23’ünde kronik ağrı, %18’inde spastisite 
geliştiği bildirmiştir.34 Bu çalışmada ise hastaların 
35’inde (%74,5) HO, 34’ünde (%72,3) spastisite, 
11’inde (%23,4) epilepsi, 17’sinde (%36,2) üriner in-
kontinans, 19’unda (%40,4) kontraktür ve 9’unda 
(%19,1) basınç ülseri saptandı. Çalışmada bu komp-
likasyonlardan sadece HO ile kontraktür arasında 
ilişki saptandı. Diğer komplikasyonlar ile 25 OH vi-
tamin D düzeyi ve HO görülme sıklığı arasında bir 
ilişki saptanmadı. 

Çalışmanın birkaç limitasyonu vardır. Biri, re-
habilitasyon ihtiyacı olan hastaların fonksiyonel ve 
klinik durumu ile yakından ilişkili olan travma son-
rası post-travmatik amnezi süresi ve Glaskow koma 
skalası skorunun bilinmemesidir. Diğer limitasyon 
ise, hem serum 25 OH vitamin D düzeyi bakılan hem 
de ek yaralanma ve komorbiditesi olmayan ilk yatış 
verilerinin değerlendirilmesi nedeniyle örneklem bü-
yüklüğümüzün az olmasıdır. Aynı zamanda, hastala-
rın paratiroid hormon verilerine ulaşılmamış 
olmasıdır.  

 SONUÇ 
Sonuç olarak TBH sonrası uzun dönemde birçok kas 
iskelet komplikasyonları görülebileceği, bunların 
hem kişinin hem de çevresinin yaşantısını olumsuz 
etkileyeceği, aynı zamanda toplumsal olarak ekono-
mik sorunlara yol açacağı unutulmamalıdır. Etiyolo-
jik faktörlerin çoğu önlenebilir nedenler olduğundan, 
toplumsal düzeyde çocukluktan erişkinlere kadar eği-
tim programları uygulanmalıdır. Gelecek çalışma-
larda daha geniş örneklem büyüklüğü ile TBH olan 
hastalarda serum 25 OH vitamin D düzeyi ile kas is-
kelet sistemi komplikasyonları arasında ilişkinin araş-
tırılması önerilir.  

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
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bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-

liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yok-
tur. 
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