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Ozet

Mastitler memenin inflamasyonu ile seyreden enfeksiyéz ya da
nonenfeksiydz hastaliklandir. En sik st stazi ve (zerine eklenen
enfeksiyonlarla beraber emzirme ddneminde (puerperal) gdzlenir.
Cogu sat akisini saglayan basit Onerilerle iyilesirken, bir kisminda
antibiyoterapi ve abse drenaji gerekebili. Emzirme dénemi disinda
mastitler; tekrarlayan enfeksiyonlar ve abse ile karsimiza ¢ikar. Sigara
icimi, diyabet, romatoid artrit gibi bazi nedenler sebep olarak karsimiza
ciksa da idiyopatik granllomatéz mastitlerde sikca gdzlenmektedir.
Meme kanseri ile karsan bu olgularda biopsisiz tedavi yaklagimi
sakincall ve zararlidir. Meme absesi gelisen olgularda ultrasonografi
esliginde abse bosaltimi ve posun serum fizyolojik ile irrigasyonu
glinimizde tercih edilen tedavi yaklasimidir. (Haseki Tip Bilteni 2014;
52:1502)

Anahtar Sozciikler: Mastit, meme absesi, grantlomat6z mastit

Abstract

Mastitis is an infectious or non-infectious breast disease associated
with breast inflammation. It is observed most frequently during
milk stasis (engorgement) and lactation period (puerperal) with
superimposed infection. Most mastitides heal with simple self-
help measures, however, sometimes antibiotherapy and abscess
drainage may be required. Other than lactating period, mastitides
are encountered in the presence of recurrent infections and
abscess. Although various factors, such as smoking, diabetes,
rheumatoid arthritis can at times be the root causes of mastitis,
they are frequently observed in granulomatous mastitides.
Treatment approaches not involving biopsy are disadvantageous
and harmful in such cases which can be confused with breast
cancer. Ultrasound-guided abscess drainage in patients
with breast abscess and irrigation of the pouch with saline
are the preferred treatment approach today. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 150-2)

Key Words: Mastitis, breast abscess, granulomatous mastitis

Giris

Kelime anlami meme iltihabi  olan mastitler,
memenin inflamatuar hastaligini ifade etmekle birlikte,
bazen enfeksiyéz kaynakli olur. Orta yas grubunda ve
kadinlarda daha siktir. Mastitler, laktasyonal (puerperal),
nonlaktasyonel ve meme absesi olarak siniflandirilir.

Laktasyonel (Puerperal) Mastit

Mastitler icinde en sik gortlenidir (1,2). Emzirmenin ilk
12 haftasinda daha sikti. Anamnezde, genellikle yetersiz
emme 6yklsl veya emzirmede giiclik vardir (3). Sit stazi
ve enfeksiyon iki ana nedendir.

St stazi ile baslayan slrec¢ sitokinlerin de etkisiyle
olgulasmakta inflamasyonla beraber mastitin = klinik
bulgulari ortaya cikmaktadir. Memede agri, eritem ve ates
klasik triadidir. Bakterilerin yerlesmesi icin ortam olusursa
enfeksiyon meydana gelir. Enfeksiyonun memeye hangi

yoldan geldigi belirsizdir, ancak meme basl catlagi ana
risk faktorudur (4). Malinite stiphesi yoksa ek radyolojik
tetkiklere ihtiyag yoktur.

Dogru emzirme destegi verilerek sit akisinin
saglanmasi tedavide ana prensiptir. Emzirme bebek icin
zararl degildir, ayni zamanda sitd bosaltmanin ideal
yoludur (5). Semptomatik yaklasimla %95 basari saglansa
da; 24 saat icinde rahatlamayan hastaya, sikayetleri
sepsis bulgulariyla seyreden, meme basi catlagi bulunan,
kdltdr sonucu enfeksiydz mastit distndlren olgularda
antibiyoterapi baslanmalidir (6). En sik etken stafilokokus
aureustur. Streptokok ve Stafilokokus epidermiste izole
edilebilen etkenlerdendir (7). Enfekte sUtteki bakteri orani
ile klinik orantili degildir (8). Yine mastit bulgulu hastalarda
sUtteki laktobasillerin azaldigi tespit edilmis, tedavi olarak
oral laktobasil fermentum ve salivarius verilerek tedavi
de basarili sonuglar alinmistir (9,10). Kiltur rutin olarak
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onerilmemektedir. Tedavide muhtemel mikrooganizmalara
karsi oral antibiyotikler (ampisilin sulbactam 2x1 gr ya da
amoksisilin kavulonat 2x1 gr) 10-14 gln sireyle énerilen
kombinasyonlardir (7).

Subareolar (Santral) Enfeksiyon

Dilate duktuslar etrafinda olusan inflamasyonu
tanimlayan mastittir. Zuska hastalidi, kronik piyojenik mastit,
komedomastit gibi isimlerde verilmistir. Patofizyolojisinde
duktal ektazi ve tekrarlayan apselerin, duktusun kolumnar
epitelinin  epidermalizasyonu ve squamoz metaplazi
sonucu duktal tikanma oldugu distndlmektedir. Keratin
Uretimiyle tikanan kanalda, sekretuar materyal birikimi
dilatasyon yapar, basing artisi ile epitel rlptird, ardindan
periduktal hasar ve keratin irritasyonu ile inflamasyon gelisir
(11). Hormonal degisimler (&strojen, prolaktin), vitamin A
eksikligi, sigara baslatici faktorler olarak suclanmaktadir,
hastalarin %90'i sigara kullanmaktadir (1).

Subareolar enfeksiyonlara siklikla 3. dekatta rastlanir ve
nonlaktasyonel mastitlerin en sik nedenidir. Adri ve meme
basi akintisi kitle, abse, fistll, meme basi cekintisi gozlenebilir.
Erkeklerde gorilebilir ve bilateral olabilir. Tanida ultrasonografi
siklikla  kullanilir, bulgulari nonspesifiktir. Sefalosporin ve
metranidazol kombinasyonun iki hafta sureyle dnerilmekle
beraber, yanit orani disiktir. Ponksiyon sonrasinda devam
eden sikayetlerde altin standart duktusun veya duktuslarin
cerrahi eksizyonudur (11).

Periferal Nonlaktasyonel Enfeksiyon

Bu tip mastitler diyabet, romatoid artrit, steroid
kullanimi, travma ve karsinom ile iliskili olabilecegi
gibi, genellikle idiyopatiktir. Otuz bes yasini gecmis risk
faktord bulunmayan hastalarda mamografi cekilmesi
duktal karsinoma in situ ayrimi icin dnerilmektedir. Etken
stafilakokus aureus, streptokoklar, bazen anaeroblardir.
Tedavi laktasyonel mastit gibidir. Abse %10 vakada gelisir,
kiltdr almak énerilir (11).

Graniilomat6z Mastit

Memenin  tdm  granllomatéz  lezyonlari  igin
granilomat6z mastit terimi kullaniimaktadir. Sarkaidoz,
histoplazmozis, Wegener granilomatozu, tiberkiloz,
tifo, bruselloz, fungus, parazit gibi nedenler grantlomatéz
mastit etkeni olabilmektedir. Ancak en sik neden idiyopatik
granilomat®z mastittir.

idiyopatik granilomatéz mastit (IGM) patogenezi
belirsiz, siklikla 3. ve 4. dekatta, dodum sonrasi
gozlenebilen mastit seklidir (12). Lobdillerden extravaze
olan sekresyona otoimmun cevap gelistigi dtstnUlmektedir.
Baska otoimmiin hastaliklarla beraber de olabilir. Oral
kontraseptif kullanimina eslik edebilir (13). Klinik agrili kitle,
apse, fistll, meme basinda ¢ekilme seklinde olabilir. %50
vaka kanser ile karisir. Tani icin tim radyolojik bulgular
nonspesifiktir ve kesin tani icin doku biopsisi sarttir
(14,15). Doku biopsisinde nonkazeifiye grantlom, dev
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hicreler, kronik inflamasyon, mikroabseler ve yag nekrozu
gordlir. Antibiyoterapi ise yaramaz, apse kulturlerinde
Ureme olmaz. Yineleme siktir (%10-%50). Ayirici tanida
diger mastit nedenleri de dislanmalidir (15).

IGM tedavisinde, konservatif yaklasim, cerrahi ve
medikal tedavi hala secenekler arasindadir. Esas sorun bu
hastalarda malinitenin dislanmasidir. Malinite dislandiginda
asemptomatik kitlelerde eksizyon sart degildir. Cerrahi
tedavi olarak drenaj, sinirli veya genis cerrahi eksizyon ve
mastektomi uygulanabilir (16). Genis cerrahi eksizyon en
sik tercih edilen yaklasimdir. Agrinin fazla olmasi, kitlenin
blyUkligunin cikarilmaya uygun olmasi, biopsinin tani icin
yetersiz olmasi eksizyonel biopsiyi gerekli kilar (15). Negatif
sinirli eksizyon sinirli eksizyondan daha iyi sonug vermektedir
(13). Abse varsa drenaj yapiimalidir. Medikal tedavi cerrahi
uygulamadan &nce, cerrahi ile beraber yada cerrahi sonrasi
steroid tedavisi seklinde uygulanabilir (14,16,17). Steroid
tedavisi &zellikle abse veya fistllle komplike vakalarda;
nikslerde Gnerilmektedir. Steroid baslanirken, viicutta baska
enfeksiyonun 6zellikle tlberkilozun olmadigr kanitlanmalidir
(16). Steroid tedavisinde iyilesme orani %90'nin lzerindedir.
Steroide yanitsiz yada steroidin ciddi yan etkileri gelisen
hastalarda (glukoz intoleransi, cushingoid gorinim gibi),
metotreksat veya azatiyopurin gibi diger immunosupresifler
kullanilabilir (18).

Tiiberkiiloz Mastit

GranUlomat6z mastitlerden biri olan tiberkliz mastit;
tlberkulozlu vakalarin %0,1 ile %0,5 arasinda gorGlur
(19). Endemik bdlgeler, az gelismis Ulkelerde sikg¢a
rastlanmakta; HIV pozitifligi ile iliskili olarak gelismis
Ulkelerde de orani gittikce artmaktadir. Meme cildinde
multipl fistll agizlari, kitle, Ulser ve tekrarlayan abse
odaklar IGM'de benzer tablo olusturmaktadir. Yirmi, 40
yas arasl kadinlarda ve siklikla primer meme tutulumu ile
karsimiza ¢cikmaktadir. Aside direncli basil tayini, kultar,
polimeraz zincir reaksiyon testi (PCR) gibi mikrobiyolojik
testler negatif olabilir (20). Tanida patolojik inceleme
esastir. IGM'den farkli olarak granulomlar lobiillere sinirli
degildir, yaygin ve kazeifikasyon nekrozu gosterirler. En
az alti ay slre ile dortlt antitlberkuloz ilaglar kullanilir
(20).

Meme Absesi

Apse meme parankimiicinde lokalize pii koleksiyonudur.
Ciltte kizariklik ve fluktuasyon veren kitle ile karsimiza
clkar. EGer mumkinse ultrason esliginde ve serum
fizyolojik irrigasyonu ile bosaltmak en iyi yaklasimdir.
Aspirasyon ve irrigasyon hem agriyl hem kanamay azaltir;
irigasyon, mayii berraklasana, pil bitene kadar her gln
devam etmelidir. Ciltte kalacak izde en azdir (6,21). Genis
spektrumlu antibiyotikler kullanilir. Atessiz gegen ¢ giinln
ardindan; yerel bulgularda gerileyince, antibiyotik ihtiyaci
ortadan kalkar (11).
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Yeni Acilan Yogun Bakim Unitemize Gelen Suisid ve

Intoksikasyon Vakalarinin Degerlendirilmesi
Evaluation of Suicide and Intoxication Cases Admitted to our Newly

Opened Intensive Care Unit
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Ozet

Amag: Yogun bakim Unitesine Nisan 2011-Nisan 2013 tarihleri
arasinda kabul edilen suisid ve intoksikasyon vakalarinin
incelenmesi.

Yontemler: Hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi.
Olgularin  yas, cinsiyet, zehirlenme nedenleri, laboratuvar
sonuclari, tedaviyi red orani ve prognozlari incelendi.

Bulgular: Yogun bakim Unitesine kabul edilen 308 hastanin
105'i erkek (%34,1), 203’0 kadin (%65,9) yas ortalamasi
erkek icin 28,70+9,86, kadin icin 26,80+10,43, ortalama yas
dagiimi 27,45+£10,26 idi ve 65 yas Ustl sadece dért hasta vardi.
Hastalarin 275’inde (%89,3) ilag intoksikasyonu (antidepresan,
agn kesici, antibiyotik ve digerleri), 33'Unde (%10,7) diger
nedenler (%2,92'sinde karbonmonoksit, %3,24'linde esrar-
ektazi, %0,64'linde koroziv madde, %0,64'inde organofosfat,
%2,92'sinde fare zehiri intoksikasyonu, %0,32 iple asi yontemi)
tespit edildi. Toplam 234 hasta tedavi sonrasi haliyle taburcu
edilirken, 57 hasta tedaviyi red ettigi icin taburcu edildi. Onbes
hasta psikiyatrik tedavi amaciyla dis merkez yatakli servise, bir
hasta ilag bagimliigi nedeniyle Alkol ve Uyusturucu Madde
Bagimlilari Tedavi ve Arastirma Merkezi'ne (AMATEM) bir hasta
akut karaciger yetmezIigi nedeniyle Tip Fakiltesi Hastanesi'ne
sevk edildi.

Sonug: Hastanemiz yogun bakim tinitesine suisid ve intoksikasyon
tanisiyla kabul edilen hastalarin daha ¢ok geng yaslarda (ortalama
yas: 27,45) ve kadin cinsiyetinde (%65,9) oldugu tespit edilmistir.
Kadin hastalar suisid amaciyla en fazla antidepresan ilag kullanmig
olup erkekler bu amacla en fazla parasetamol-antigripal ilaglari
tercih etmistir. Hicbir hastada mortalite gorilmemistir. (Haseki Tip
Bllteni 2014, 52: 153-7)

Anahtar Sozciikler: Zehirlenme, yogun bakim, suisid, acil

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the suicide and
intoxication cases between April 2011 and April 2013.

Methods: We retrospectively analyzed hospital records of patients
who were admitted to our intensive care unit due to suicide and
intoxication. The age, sex, intoxication causes, laboratory analyses,
treatment refusal rates, and the prognosis were evaluated.

Results: A total of 308 patients (105 males, 203 females) were
admitted to the intensive care unit. The mean age of the patients
was 27.45+10.26 years (males: 28.70+9.86 years, females:
26.80+10.43 years). There were only 4 patients over 65 years
of age. 275 patients had drug intoxication (antidepressant drug,
pain killer, antibiotic, etc.) and 33 patients had other causes of
intoxication. When analyzing the prognosis; a total of 234 patients
were discharged after initial treatment and 57 patients were
discharged due to treatment refusal. 15 patients were referred for
inpatient psychiatric treatment, 1 patient to the Alcohol and Drug
Addiction Treatment Center (AMATEM) and 1 patient was referred
to istanbul University Medical Faculty due to acute hepatic failure.

Conclusion: The patients admitted to our intensive care unit
due to suicide and intoxications were mainly females (65.9%)
and individuals of young age (median age: 27.45 years). Female
patients had used antidepressants for suicide attempts and males
had used antiflu-acetaminophen combinations. No mortality was
observed. (The Medical Bulletin of Haseki 2014, 52:153-7)

Key Words: Intoxications, suicide, intensive care, emergency
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Giris

intihar  toplumun sosyal ve ekonomik yapisinin
gostergelerinden biri olup Ulkemizde bu amagla 1962'den
beriintihar olaylarina iliskin bilgiler Tirkiye istatistik Kurumu
(TUIK) tarafindan toplanmaktadir. Psikolojik, sosyolojik,
ekonomik ve kulturel faktorlerin etkisinde olan bu olay
altta psikolojik rahatsizligi olmayan normal kisilerden, agir
psikiyatrik bozuklugu olan kisilere kadar gorulebilir. Bu
calismanin amaci hastanemiz yogun bakim Unitesine kabul
edilen suisid ve intoksikasyon vakalarinda hasta profilini
vermektir.

Yontemler

Nisan 2011-Nisan 2013 arasinda Arnavutkdy Devlet
Hastanesi yogun bakim Unitesine suisid ve intoksikasyon
nedeni ile kabul edilen 308 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalar suisid amaciyla secilen kimyevi
maddeye gore gruplandirildi. Erkek ve kadin hastalar
arasinda; intoksikasyon nedenleri, suisid amacli kullanilan
ilaglar arasinda fark, gelis birimi, taburculuk, tedaviyi
red, biyokimya sonuclari psikiyatrik bozukluk, psikiyatri
konsultasyon sonuclari arasinda farka bakild.

Verilerin  istatistiksel ~ analizinde = nonparametrik
testlerden Mann-Whitney U testi uygulanmis p<0,05
degeri anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

Hastanemiz yogun bakim Unitesine Nisan 2011-Nisan
2013 tarihleri arasinda suisid ve intoksikasyon tanisiyla
toplam 308 hasta kabul edilmis olup 105" erkek
(%34,1), 203G kadin (%65,9) yas ortalamasi erkek icin
28,70+9,86, kadin icin 26,80+10,43, ortalama yas dagilimi
27,458+10,26 idi. Hastalarin yas, cinsiyet ve ortalama yas
dagilimi agisindan anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Yuzelli altr hasta acil birimden basvurmus olup geri kalan
152 kisi dis merkezlerden 112 acil sevk yoluyla hastanemiz

yogun bakim Unitesine alinmistir. Bu hastalardan 275'inde
(%89,3) ila¢ intoksikasyonu 33'lUnde (%10,7) ilag disi
nedenler tespit edilmistir. ilac disi nedenlerin %2,92'sini
karbonmonoksit, %3,24'Unl esrar-ektazi, %0,64'UnU
koroziv. madde, %0,64'inU organofosfat, %2,92'sini
fare zehiri intoksikasyonu, %0,32’sini iple asi yénteminin
olusturdugu saptanmistir (Tablo 1). Kadin hastalar suisid
amaciyla en fazla antidepresan kullanmis olup erkekler
bu amacla en fazla parasetamol-antigripal ilaclari tercih
etmistir (Tablo 2). Kadin ve erkek hastalar arasinda
kalis suresi, haliyle taburculuk, tedaviyi red, ilk basvuru
birimi, biyokimya sonugclari, suisid amaciyla antidepresan
kullanimi bakimindan anlamli farkliik vardi (p<0,05).
Psikiyatri konsultasyonu, suisid amaciyla antidepresan
hari¢ diger ilaclarin kullanimi, psikiyatrik bozukluk sonucu
bakimindan anlamli farklihk yoktu (Tablo 3) (p>0,05).
Mekanik ventilasyon uygulanan suisid ve intoksikasyon
hastalari tabloda g&sterilmistir (Tablo 4).

Tartisma

TUIK verilerine gére vyapilan kiyaslamada Turkiye
genelinde intoksikasyon bildirimlerinde énemli eksiklikler
olabilir. Zehirlenmeler bildirimi zorunlu hastaliklar listesinde
yer almasina ragmen sekonder endiselerden dolayi
bildirilmeyen vakalar bulunabilir.

Nisan 2011-Nisan 2013 tarihleri arasinda hastanemiz
yogdun bakim Unitesine toplam 606 hasta kabul edilmistir.
Bu hastalarin 156'sI hastanemiz acil servisinden, 152'si dis
merkezlerden 112 sevk araciligi ile olmak Uzere toplam
308 hasta “ilag intoksikasyonu/suisid” tanisiyla yatiriimistir.
Hastanemiz yodun bakim Unitesine iki yil siresince
yatan hastalarin yaklasik olarak %50'sinin bu taniyla
kabul edildigi tespit edilmistir. TUIK verilerine gére 2011
yiinda intihar girisimi sayisi Turkiye genelinde 2677 olup
istanbul genelinde sayi 387'dir (1). Bu taniyla iki yil icinde
hastanemiz yodun bakim Unitesine 308 hastanin yatmis

Tablo 1. intoksikasyon vakalarinin dagilimi

Zehirlenme Sayi (%) Erkek Kadin
ilac intoksikasyonu 275 (%89,3) 89 186
Esrar-Ekstazi 10 (%3,2) 5 5

Fare Zehiri 9 (%2,9) 5 4
Organofosfat 2 (%0,6) 2

CO zehirlenmesi 9 (%2,9) 4 5
Koroziv madde 2 (%0,6) 1 1

iple asl 1 (%0,3) 1
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oldugu bunlarinda %50'sinin dis merkezlerden sevk yoluyla
gelmesi g6z 6niine alinacak olursa istanbul icin yiiksek
bir oran oldugu ortaya cikmaktadir. Bu da hastanenin
bulundugu bolge, egitim dlzeyi, ekonomik seviye ve
nifus yogunlugu ile ilgili olabilir. Ayrica hastanemiz yogun
bakim Unitesinin yeni acildigi ilk alti aylik dénemde birinci
basamak yodun bakim olarak hizmet vermesi nedeniyle
birinci basamak hasta kapsamindaki vaka sayisinin yliksek
oranda olmasina yol actigini disinmekteyiz.

Epidemiyolojik veriler intoksikasyonlarin daha c¢ok
geng yas kadinlarda goéruldigund, en sik ilaglarin neden
oldugunu ve en sik nedenin suisid girisimi oldugunu
gostermektedir. Bizim calismamizin sonuglari da genel bilgi
ile uyumludur. Yatan hastalarimizin buytk ¢ogunlugunu
geng¢ kadinlar olusturmaktadir (2-7). Turkiye genelinde
intihar edenlerin yas gruplar kadinlar icin 15-29, erkekler
icin ise 15-34'dUr. Bizim hastalarimizin ise yas ortalamasi
erkek icin 28,7049,86, kadin icin 26,80+10,43 bulunmus
olup TUIK verilerine gére daha biydktiir. Fakat yas
ortalamasi istanbul’da yapilan diger bir calisma ile paraleldir
(3). Bu da yasanilan bolge ile alakali olabilir.

Ulkemizde akut zehirlenme etkenleri olarak ilaclar
birinci sirada olup (analjezik, antidepresan, antihistaminik,
antihipertansif, antiepileptik vb.), bunu tarim ilaclari ve
bbcek olduruciler (organofosfatl, karbamatli, piretrin
grubu vb.), ev ici kimyasallar (camasir suyu, lavabo acic,
kire¢ ¢ozlcdller, deterjanlar, naftalin vb.), zehirli gazlar
(karbonmonoksit, bogucu gazlar), diger kimyasallar, bitki
ve besinler (mantarlar, salon bitkileri, balik, delibal, kayis

cekirdegi, vb.) ve zehirli hayvan isirma ve sokmalari (akrep,
yilan, 6érimcek, ari vb.) takip etmektedir (1).

Olgularimizda da intoksikasyon ydnteminde en sik
olarak medikal ilaglarin kullanildigi, ilaclarin dagilimina
bakildiginda antidepresanlar ve parasetamol-antigripal
ilaglarin 6n planda oldugu saptanmistir. Kadin hastalar
suisid amaciyla en fazla antidepresan ilag kullanmis olup
erkekler bu amacla en fazla parasetamol-antigripal ilaclari
tercih etmistir.

Medikal ilac ile intihar girisiminde bulunan 275 hastanin
143"Unde (%46,4) tek ilag kullanimi 132"sinde (%42,8) ise
birden fazla ilag kullanimi vardir.

2011 yili verilerine gére intihar edenlerin %52’si kendini
asarak, %26,1'i atesli silah kullanarak, %10,1'i yiksekten
atlayarak, %5,3'U kimyevi madde kullanarak, %6,5'i ise
diger nedenler ile intihar edenlerdir. Hastalarimiz arasinda
bir kisi iple asi yontemini, dokuz hasta fare zehiri ile, iki
hasta koroziv madde icerek, iki hasta organofosfat ile
intihar yontemini se¢mistir. Dokuz hasta karbonmonoksit
zehirlenmesi nedeniyle yatirilimistir.

Yogun bakim Unitesine kabul edilen hastalardan 308
hastadan 57 hasta tedaviyi reddetmistir. ikiyliz otuz dért
hasta haliyle taburcu edilmistir. Hastalarimizdan dokuzu
yogun bakim Unitesinde entlbe edilmistir. Bunlardan
hicbir hastaya dializ ya da vazopressor tedavi verilmemistir.
iple asi olan bir hastaya trakeostomi acilmistir (Tablo 4).
On bes hasta psikiyatrik tedavi amaciyla dis merkez yatakli
servise, bir hasta ila¢ bagimliligi nedeniyle AMATEM’e, bir
hasta akut karaciger yetmezligi nedeniyle Tip Fakdltesi
Hastanesi'ne olmak Uzere toplam 17 hasta sevk edilmistir.

— . Karbonmonoksit intoksikasyonu tespit edilen hastalardan
Tablo 2. Suisid amaciyla kullanilan ilaglar L . .
- altt hasta tedavileri siresince aralikli olarak hiperbarik
Lk Uoelenn | [Etele | Dol | o3 oksijen tedavisine génderilmistir. Ucyliz sekiz hastadan
Antidepresan 74 14 60 <0,05 dokuzu entlibe olarak takip edilmistir. Hastalarin arasinda
NSAIi 38 13 25 >0,05 Uclinde 6nceden belirlenmis sizofrenik kisilik bozuklugu,
Parasetomol- altisinda madde bagimliigr éykusu, ikisinde hamilelik ve
antigripal = 20 Ze 2003 birinde mental retardasyon mevcut oldugu saptanmistir.
Antibiyotik 22 4 18 ~005 Literatlirde hastalarin mortalitelerine bakildiginda %0, 1

T - 2
Antipsikotik 0 . > ~0.05 |‘|.e. A)2.,4 oranlara rastlanm|§t|r. Bizim yogun .baklm
Unitemize yatan ve sevk edilen hastalardan hicbiri vefat
Benzodiazepinler | 8 3 5 >0,05 etmemistir.
Diger ilaglar 64 24 40 >0,05 Hastanemiz yodun bakim {nitesine suisid ve
Toplam 275 86 189 intoksikasyon tanisiyla kabul edilen hastalarin daha cok
Tablo 3. Hastalarin prognozlari
Toplam Erkek Kadin p

Tedaviyi reddeden hastalar 57 26 31 <0,05
Haliyle taburcu ve sevk edilen hastalar 251 177 74 <0,05
Biyokimya sonuglari (Normal/Anormal) 308 177/26 87/18 <0,05
Psikiyatri konsultasyonu yapilmis/yapiimamis 308 102/101 56/59 >0,05
Psikiyatri konsultasyonu sonrasi normal/tedavi énerilen 146 76/26 34/10 <0,05
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geng yaslarda ve kadin cinsiyetinde oldugu tespit edilmistir.
Kadin hastalar suisid amaciyla en fazla antidepresan ilag
kullanmis olup erkekler bu amacla en fazla parasetamol-
antigripal ilaglari tercih etmistir.
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lleri Evre Halluks Rigidus Tedavisinde Tek Kortikal Vida

lle Primer Artrodez

Primary Arthrodesis in the Treatment of High Grade Hallux Rigidus with

Single Cortical Screw
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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci halluks rigidus nedeniyle artrodez
yapilirken tek kortikal vida kullaniimasinin klinik ve radyolojik
acidan yeterliligini degerlendirmektir.

Yéntemler: ileri evre halluks rigidus tanisiyla tek kortikal vida
kullanilarak artrodez uygulanan 18 hasta (16 kadin, 2 erkek) geriye
donuk olarak degerlendirildi. Hastalarin yas ortalamasi 58,1 yil
(dagilim 44-69 yil) idi. Caughlin ve Shurnas’in evreleme sistemine
gore 5 ayak evre 3 ve 13 ayak evre 4 olarak degerlendirildi. Klinik
degerlendirme American Orthopaedic Foot and Ankle Society
(AOFAS) metatarsofalangeal-interfalengeal skalasi ile yapildi. Son
takip grafileri Gzerinden halluks valgus acisi, yere gore birinci
parmak dorsifleksiyon acisi 6lctlda.

Bulgular: Ortalama izlem suresi 32,4 ay (dagilim 14-69 ay) idi. Bir
hastada radyolojik kaynamama mevcuttu. Hastalarin preoperatif
AOFAS skoru ortalama 56,1 (dagiim 38-72) idi. Hastalarin
son kontroliinde ortalama AOFAS skoru 81,1 bulundu. AOFAS
skoruna gore iki hasta (% 11,1) orta, 11 hasta (% 61,1) iyi, bes
hastada (% 27,8) mikemmel fonksiyonel sonug bulundu. MTP
eklemde 15,1° (dagiim 7-24) valgus, yere goére 11,9° (dagiim
8-18) ekstansiyon saptandi. Bir hastada geg¢ yara iyilesmesi
gozlendi. Sekiz hastanin (% 44) vidasi irritasyon nedeniyle
cikarildr.

Sonug: ileri halluks rigidus vakalarinda tek kortikal vida kullanilarak
yapilan artrodez tedavisinin erken dénemde yiiksek kaynama orani
ve artmis fonksiyonel sonuglari sagladigricin uygulanabilir bir tedavi
secenedi olarak hatirlanmasi gerektigini distunlyoruz. (Haseki Tip
Blilteni 2014, 52: 158-63)

Anahtar Soézciikler: Halluks rigidus, artrodez, vida, AOFAS,
radyografik parametre

Abstract

Aim: The aim of this study was to evaluate the clinical and
radiological results in patients with severe hallux rigidus who
underwent arthrodesis using single cortical screw.

Methods: We retrospectively evaluated 18 patients (16 females,
2 males) who underwent arthrodesis for severe hallux rigidus
using single cortical screw. The mean age of the patients was
58.1 (range: 44-69) years. According to the Coughlin and Shurnas
classification, 5 feet were rated as stage 3 and 13 feet were
stage 4. 3 of the stage 3 patients had cheilectomy previously. The
American Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS) clinical
rating scale for the metatarsophalangeal - interphalangeal joints
was used for clinical evaluation. Hallux valgus angles and hallux
dorsiflexion angles were measured on X-rays.

Results: The mean follow-up period was 32.4 (range: 15-69)
months. Radiological signs of non-union was found in one
patient. The mean preoperative AOFAS score was 56.1 (range:
38-72). The mean final follow-up AOFAS score was found to be
81.1. Moderate results in 2 patients (11.1%), good results in 11
patients (61.1%) and excellent results in 5 patients (27.8%) were
obtained. When the last X-rays were evaluated, 15.1° (7-24) valgus
at the metatarsophalangeal joint and 11.9° (8-18) extension (to
the floor) at the metatarsophalangeal joint were detected. Late
surgical wound healing was observed in one patient. The screws
were removed due to irritation in 8 (44%) patients.

Conclusion: We assume that in the treatment of severe hallux
rigidus, arthrodesis using a single cortical screw may be considered
as a favorable surgical technique with its high union rates and
increased functional results. (The Medical Bulletin of Haseki
2014; 52:158-63)

Key Words: Hallux rigidus, arthrodesis, screw, AOFAS, radiographic
parameter
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Giris

Agri, birinci metatarsofalangeal eklemde hareket
kisithhgr ve eklem dorsalinde egzositoz olusumu ile
karakterize lokalize osteoartirit halluk rigidus olarak
tanimlanmaktadir (1-3). Erken evrelerde celyektomi veya
osteotomiler, ge¢ evrelerde ise artrodez, interpozisyon
veya implant artroplastileri cerrahi tedavi secenekleridir.
Evre 3 veya 4 halluks rigidus varliginda, ilk tedavisi
yetersiz olan halluks rigidus vakalarinda, ileri derecede
halluks valgus varliginda, romatoid artrit, rektrren halluks
valgus ve norolojik instabilitesi olan vakalarda artrodez
tercih edilebilir bir secenektir. Amag yUk tasimaya uygun
pozisyonda ve adrisiz bir eklem olusturmaktir.

Artrodez secenedi ilk olarak 1894 yilinda Clutton ve
ark. tarafindan tanimlanmis ve fildisinden yapilan implant
ile basarili sonu¢ bildirilmistir (4). Bu zamana kadar
vida, eksternal fiksatdr, steinman pini, K teli, tel dikisler,
emilebilen dikisler, plak veya U civisi gibi ¢esitli materyaller
ile artrodez bildirilmistir (4-9). GUnimizde plak-vida
kombinasyonu, iki capraz vida ve daha az siklikla tek vida
siklikla tercih edilen tespit secenekleridir ve birbirlerine
Ustlnliklerini gdsteren cesitli calismalar mevcuttur (5-11).

Bu calismanin amaci Coughlin ve Shurnas’a (5) goére
evre 3-4 halluks rigidus olan ve dncesinde uygulanan
tedavilere yanit alinamayan hastalarda yapilan artrodez
cerrahisinde tek kortikal vida kullaniminin klinik ve
radyolojik yeterliligini degerlendirmektir.

Yontemler

2006-2010 yillari arasinda ileri evre halluks rigidus tanisi
ile hastanemizde artrodez yapilan ve son takibi yapilabilen
18 hasta (18 ayak) geriye donlk olarak degerlendirildi.
Coughlin ve Shurnas evrelemesine gore evre 3-4 olan ve
Onceden uygulanan tedavilere yanit alinamayan hastalara
tek kortikal vida ile artrodez uygulandi.

Hastalarin yas ortalamasi 58,1 yil (dagiim 44-69 yil)
idi. On sekiz (16 kadin) hastanin 18 (11 sag) birinci MTF
eklemine primer artrodez uygulandi. Caughlin ve Shurnas
evrelemesine gore 5 ayak evre 3 ve 13 ayak evre 4 olarak
degerlendirildi. Ortalama izlem suresi 32,4 ay (dagilim 14-
69 ay). Evre 3 olan Ug hastaya ortalama 11,3 ay (dagilim
8-14 ay) once celyektomi uygulanmisti.

Ameliyatlar klinik icindeki ayni ekip tarafindan ve benzer
teknikle gerceklestirildi. TUm hastalar turnike kontrollinde
ve supin pozisyonunda ameliyat edildi. Uzunlamasina
dorsomedial insizyon kullanildi. Birinci metatars basi ve
proksimal falanks proksimal eklemin kalan kikirdak ylzeyleri
kurete edildi, burr seti ve ilave yardimci cerrahi malzemeler
yardimi ile birinci metatars distal eklem ylzeyi konveks,
proksimal falanks proksimal eklem ylzeyi konkav olacak
sekilde eklem ylzeyleri tiraslanarak birbiri ile ortlsecek
top-yuva seklinde artrodez yizeyi hazirlandi. Ayak bilegi
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ve ayak nétral pozisyonda iken birinci parmak metatarsa
g6re 10-15° valgus ve yaklasik 15° dorsifleksiyonda olacak
sekilde karsilastirildi ve perkltan K teli ile eklem gecici
olarak tespit edildi. Artrodez pozisyonunun uygunlugunu
kontrol etmek icin ayak altina diz bir kaset konularak
ayak bastirildi ve pozisyon kontrol edildi. Proksimal falanks
volarinden veya dorsalinden birinci metatars distaline
yonelecek sekilde 3,5 mm tek kortikal vida ile ekleme kalici
olarak fuzyon uygulandi. Vida sonrasi stabilite kontroli
yapildi. Hastalara 24 saat cerrahi antibiyotik profilaksisi
uygulandi. GUnasir pansumanlari yapildi ve K teli olan
hastalara pin dibi pansumani 6gretildi. Cerrahi sonrasinda
kisa bacak atel uygulandi. Hastalar haftalk kontrollere
cagirildi. ikinci hafta sonunda dikisler alindi. Uc¢ hafta
sonunda atel gikarildiktan sonra kismi yik ve sonrasinda
6-8. haftalarda tam yik ile mobilizasyon saglandi.

Hastalar calismaya alinirken calismanin sekli ve amaci
anlatildi ve yazilionamlari alindi. Fonksiyonel degerlendirme
preoperatif ve postoperatif olarak American Orthopaedic
Foot and Ankle Society (AOFAS) metatarsofalangeal-
interfalengeal skalasi (Tablo 1) yazar tarafindan Tirkceye
cevrildi ve denetlenmemis haliyle kullanildi. Bu skalada
agri, fonksiyon ve anatomik yapi sirasi ile 40, 45 ve 15
puan Uzerinden degerlendirildi. =290 mukemmel sonug,
75-89 iyi sonug, 50-74 orta sonu¢ ve 50 puanin alti
ko6t sonug olarak kabul edildi (10). Birinci MTF ekleme
artrodez uygulandigi icin maksimum puan 90 olarak kabul
edildi. Ayrica hastalarin son kontrolleri sirasinda cekilen
basarak ayak on-arka ve lateral grafiler Gzerinden distal
interfalengeal artrit varligi, halluks valgus acisi, yere gére
birinci parmak dorsifleksiyon acisi degerlendirildi.

Bulgular

Tek kortikal vida ile birinci MTF eklem artrodezi
yapllan 17 hastada (%94,4) tam radyolojik kaynama
g6zlendi (Sekil 1). Radyolojik kaynamama gelisen hastanin
klinik sikayetleri minimal oldugundan ve ilave cerrahi
istememesinden dolayr midahale edilmedi. Materyal
irritasyonu gelisen 8 (%44) hastanin vidasi ortalama 6,3
(dagilim 4-11) ay sonra ¢ikartildi. Dorsomedial insizyona
bagli olarak dorsal kutandz sinir yaralanmasi ve ekstansor
hallusis longus (EHL) yaralanmasi olan hasta olmadi.

Ameliyat sonrasinda bir hastada yara yeri problemi gelisti.
Hastadan alinan ylzeyel kdltir steril kaldi. Hasta iki hafta
hospitalize edilerek iki glinde bir siklikla yapilan debritman ve
yara bakimi ile tedavi edildi. Hastaya cilt grefonaji gerekmedi.

Hastalarin preoperatif AOFAS skoru ortalama 56,1
(dagilim 38-72) ve postoperatif AOFAS skoru ortalama 81,1
(dagiim 63-90) bulundu (p<0,05). AOFAS skorlamasina
gore iki hasta (%11,1) orta, 11 hasta (%61,1) iyi, bes
hastada (%27,8) mikemmel fonksiyonel sonu¢ sagland.
K&th fonksiyonel sonucu olan hastamiz yoktu (Tablo 2).
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Tablo 1. Amerikan Ortopedik Ayak-Ayakbilegi Dernegi- Halluks Metatarsofalengeal-interfalengeal Skala (Denetlenmemis Tirkce versiyonu)

Puan
*Adri (Toplam 40 puan)
Hi¢ yok 40
Hafif ve arasira 30
Orta ve herglin 20
Ciddi, her zaman 0
*Fonksiyon (45 puan)
Aktivite kisitlamalari , destek ihtiyac
Kisitlama yok, destek kullanmiyor 10
GUnlUk aktivitelerde kisithlik yok, sportif fonksiyon kisitli, destek yok 7
GUnlUk aktivite ve sportif faaliyetlerde kisitlama, destek ihtiyaci 4
Ciddi kisitlanma, destek, koltuk degnegdi kullanma 0
Ayakkabi gereksinimi
Modaya uygun, klasik tarzda, tabanlik gerektirmeyen 10
Rahat ayakkabi 5
Modifiye ayakkabi veya breys 0
MTF hareket
Normal veya ¢ok az kisitlanma (75° veya fazla) 10
Orta (30-75°) 5
Ciddi kisitlanma (30°'den az) 0
iF hareket
Kisitlanma yok 5
Ciddi kisitlanma (10°'den az) 0
MTF-F stabilite (TGm yénler)
Kisitlanma yok 5
Kesinlikle anstabil veya cikabilir 0
Kallus ile iliski
Kallus yok veya asemptomatik 5
Semptomatik kallus 0
*Dizilim (15 puan)
iyi, basparmak dizilim iyi 15
Orta, kismi bagparmak dizilim bozuklugu, semptom yok 8
Kotd, siddetli semptomatik dizilim bozuklugu var 0

Son kontrol grafileri degerlendirildiginde MTP eklemde
15,1° (dagihm 7-24) valgus, yere gdre 11,9° (dagim
8-18) dorsifleksiyon saptandi. Yedi hastanin (%39) halluks
valgus acisi 15 dereceden disiikti. Ug hastada (%16,7)
DiF eklemde artrit bulgulari mevcuttu.

Tartisma

ileri evre halluks rigidus sonrasi tek kortikal vida ile top
ve yuva seklinde artrodez uygulanan 18 hastanin sonuclari
degerlendirildi. On yedi hastada tam radyolojik kaynama
saglandi. TUm hastalarda fonksiyonel olarak belirgin
iyilesme saglandi. Sekiz hastada materyal irritasyonuna
bagl ikincil cerrahi uygulandi.

ileri evre halluks rigidus tedavisinde artrodez siklikla
tercih edilen bir secenektir ve basari oranlari %90-%100
arasinda degisiklik gdstermektedir (11-14). Coughlin
ve Shurnas (5) yaklasik alti yil takip ettikleri artrodez
hastalarinda %94 kaynama orani ile birlikte iyi ve
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mikemmel sonug elde etmislerdir. Brodsky ve ark. artrodez
uygulanan 60 ayagi ortalama 44 ay takip etmisler; %100
kaynama orani ile birlikte hastalarin %94'Gnln eski
yasam tarzina donebildigini bildirmislerdir (12). Goucher
ve Coughlin artrodez uyguladiklari 49 ayagi en az bir yil
takip etmisler ve hem kaynama hem de basari oranlarini
%90'nIn Uzerinde bildirmiglerdir (15). Bizim ¢alismamizda
elde ettigimiz %94 kaynama orani tercih ettigimiz yontemin
glvenle uygulanabilirligini bir kez daha kanritlamaktadir.
Artrodez tedavisi uygulanirken Kischner telinden plak-
vida birlikteligine kadar bircok materyal tercih edilmistir
(13-19). Coklu Kischner teli ile tespit sonrasi implantin
cikarilmasi icin ilave cerrahi gereksinimi ve ylksek
kaynamama orani gibi dezavantajlar bildirilmistir (13).
Gergi bandi yontemi kullanilarak yapilan artrodez sonrasi
%26 implant yetmezligi ve %38 civarinda kaynamama
gozlenmistir. Ayrica gergi bandinin vida uygulanmasina
nispeten altt kez daha instabil oldugu gdsterilmistir
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Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin klinik ve radyolojik bulgularinin genel gériinimu

. Coughlin-
Voo | Cns | ves | Taf | B0 | Smas | MeeR | feton | postep | postop
1 F 60 L 14 Evre 4 51 85 15 9
2 F 50 L 15 Evre 4 58 75 12 12
3 F 64 R 15 Evre 4 52 75 16 18
4 F 59 R 18 Evre 4 47 75 14 13
5 F 58 L 18 Evre 4 51 80 24 10
6 F 66 R 19 Evre 4 38 80 16 14
7 M 52 R 21 Evre 4 62 85 11 16
8 F 55 L 22 Evre 4 43 75 18 8
9 M 63 R 23 Evre 4 44 65 7 11
10 F 54 L 24 Evre 4 54 90 18 13
11 F 66 R 26 Evre 4 56 70 7 9
12 F 54 R 39 Evre 3 69 80 19 11
13 F 67 R 39 Evre 3 68 90 15 9
14 F 44 R 46 Evre 3 66 90 14 14
15 F 56 L 48 Evre 3 72 90 10 10
16 F 56 L 63 Evre 4 60 85 18 15
17 F 62 R 65 Evre 4 55 90 21 13
18 F 69 R 69 Evre 3 65 80 15 9

Sekil 1. Altmis yedi yasinda kadin hasta. Basarak ameliyat 6ncesi (A),
erken postoperatif (B) ve basarak ¢ekilmis 39. ay son kontrol grafileri
(C). 7. ayda vidasi ¢ikartilmis, son kontrol AOFAS skoru 90

(16). Staple kullanimi ile kabul edilebilir kaynama orani
bildirilmekle birlikte biyomekanik olarak diger yontemlere
gore daha instabil oldugu gosterilmistir (18). Birinci MTF
eklem artrodezinde vida kullanimi siklikla tercih edilen
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tespit yontemidir. Tek vida veya capraz iki vida en sik
kullanilan tekniklerdir. Tek vida kullanirken vidanin yonu
acgisindan proksimalden distale ya da medialden laterale
cesitli teknikler denenmis, kaynama veya dizilim agisindan
belirgin fark bildirilmemistir (14,20-23). Calismamizda tek
kortikal vida ile 17 hastada (%94) solid radyolojik kaynama
elde ettik.

Tek vida kullanimi ile ilgili en sik tartisilan komplikasyon
kaynamamadir. Roukis ve ark. 2818 vakayi iceren literatlrdeki
37 calismayi yeniden degerlendirmisler ve kaynamama
ile tespit seceneklerini karsilastirmiglardir (22). Artrodez
icin capraz kompresyon vidasi, tek aksiyel kompresyon
vidasi, dorsal plak-vida ve staple uygulamasinin sonuglarini
karsilastirmislardir. Kaynamamanin en fazla tek aksiyel
vidada (%8,7) ve en az ¢apraz kompresyon vidasinda (%4,9)
oldugunu gérmuslerdir. Materyal cikarimi gereksiniminin ise
en fazla tek aksiyel vida (%13,3) ve en az ¢apraz kompresyon
vidasi kullanilanlarda (%4,8) oldugunu gdzlemlemislerdir.
Coughlin ise literatlr taramasi yapmis ve kaynamama oranini
ortalama %10 (dagiim %0-%23) araliginda bulmustur (8).
Turan ve ark. kompresyon vidasi ile artrodez yaptigi hastalarda
%100 kaynama orani bildirmis ve bunlarin %65'inin tamamen
asemptomatik oldugunu bildirmistir (21). Brodsky ve ark.
ileri evre halluks rigidus nedeni ile artrodez uyguladiklari
60 ayadi ortalama 44 aylk takip sonuglarini yayinlamiglar;
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%100 kaynama orani ve %94 basarili sonug bildirmislerdir
(12). Kaynamama oranimiz literatir ile karsilastirildiginda tek
kortikal kullanmamiza ragmen kabul edilebilir sinirlardayd.
Materyal ¢ikarim gereksiniminin literatlirden fazla olmasinda
en O6nemli etkenin bizim kullandigimiz kortikal vidalarin
kompresyon vidalari gibi kemik icine gdmiulememesinin
olusturdugu irritasyon oldugunu gordik.

Yanlis kaynama (malunion) tek vida ile uygulanan
artrodez tedavisinin diger bir tartisilan komplikasyonudur.
Von Doeselaar ve ark. artrodez pozisyonu ile fonksiyonel
sonuglar arasinda ciddi uyum olmadigini bildirmis olsalar
da (10) genel olarak yapilan klinik ve biyomekanik
calismalar degerlendirildiginde birinci MP eklem artrodezi
yapilirken 10-20° birinci parmak valgusu, ayak plantar
ylzine gore 10-15° veya birinci metatarsa gore 20-
302 dorsifleksiyon saglanmasinin kaynama sekli, hasta
konforu ve distal interfalangeal eklemde artroz olusmasini
onlemek acisindan yararl olacagi ortak gorustdr (24-28).
Ayrica ayni calismalarda asiri dorsifleksiyon interfalengeal
eklem irritasyonuna ve artrozuna; varus pozisyonu
ise  basparmak medialinin ayakkabi ile sikismasina
neden olacadl bildirilmistir. GlinimUzde ideal artrodez
pozisyonunu saglamak ve kemik temas yizeyini artirarak
kaynama oranini artirmak icin artrodez ylzeylerinin
top ve yuva (ball and socket) seklinde hazirlanmasinin
yararl olacagl savunulmakta ve bunun icin 6zel testereler
kullaniimaktadir (15,27-30). Bizde hastalarimizda diz kesi
yapmadik ve Ozel testereler kullanamasak ta elimizdeki
burr ve ilave araglar ile top ve yuva seklinde eklem
ylUzeyi hazirlamaya calistik. Bu sayede tek kortikal vida
kullanmamiza karsin uygun artrodez pozisyonu saglayarak
hem yanlis kaynama oranimizin distk olmasini hem de
kaynamama oranlarimizin kabul edilir sinirlarda kalmasini
saglayan dnemli bir etken olduguna inaniyoruz.

Genel olarak degerlendirdigimizde geriye donlk bir
calisma olmasi, kontrol grubunun olmamasi, hasta sayisinin
az olmasi calismamizin zayif yonleridir. Bunun yaninda,
homojen bir hasta grubumuzun olmasi, farkli cerrahlarinin
benzer sonuglar almasi ve artrodez pozisyonu hazirlanirken
gincel bir teknik kullaniimis olmasi ¢alismamizin guicli
yonleridir.

Calismamizda birinci MTF eklem artrodezinde tek
vida kullaniminin radyolojik ve fonksiyonel olarak yeterli
ve tatminkar sonuclar sagladigini gordik. Literatlre
baktigimizda tek vida kullaniminin plak-vida veya
capraz vida kullanilarak yapilan artrodeze gére daha az
stabil oldugunu gdsteren calismalar olsa da ¢ok implant
kullaniimasinin enfeksiyon veya materyal irritasyonuna
baglli olarak ikincil cerrahi gereksinimini beraberinde
getirebilecedi unutulmamalidir. Bu nedenle kompresyon
vidalari veya bassiz kompresif vidalar gibi daha gincel ve
stabil vidalar kullaniimak sarti ile tek vida ile artrodezin terk
edilmemesi gereken bir ydontem oldugunu distinlyoruz.
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Ozet

Amag: Bu calisma postmenopozal vaginal kanamasi olan
hastalarda endometrial kalinligin maligniteyi saptamadaki yerini
arastirmak amaciyla yapilimistir.

Yontemler: Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'nde Ocak 2008-Ocak 2012 tarihleri
arasinda postmenopozal vaginal kanama tanisi ile endometriyal
biopsi islemi yapilan 380 hastanin kayitlarinin retrospektif olarak
incelenmesi ile yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan postmenopozal kanamasi olan ve
endometrial 6rnekleme sonucu ile histopatolojik tani konabilen
380 hastadan histolojik tanilarina gére 355 hasta benign veya
premalign olarak degerlendirildi. Malign saptanan 25 hastanin
ortalama endometrial kalinhgr 11,6+8,2 saptandi. Calismamizda
endometrial kalinlik icin sinir deger 10,8 mm alindiginda maligniteyi
belirlemede sensitivite %84, spesifite %52 bulunurken, negatif
belirleyicilik degeri %96 olarak saptanmistir.

Sonuc:  Calismamizin sonucunda  endometrial  kalinhg
10,8 mm'nin altinda olan hastalarin ¢ogunlugunda (%96)
endometrial maligniteye rastlanmayacadi sdylenebilir. (Haseki Tip
Bllteni 2014, 52: 164-7)

Anahtar Sozciikler: Postmenopozal
kalinlik, transvajinal ultrasonografi

kanama, endometrial

Abstract

Aim: The aim of this study was to investigate the place of
endometrial thickness in detecting endometrial malignancy in
patients with postmenopausal vaginal bleeding.

Methods: In this study, we retrospectively evaluated hospital
records of 380 patients who had undergone endometrial
biopsy with the diagnosis of postmenopausal bleeding in the
Department of Obstetrics and Gynecology at Haseki Training
and Research Hospital between January 2008 and January 2012.
Results: Analysis of the biopsy specimens revealed benign or
premalignant endometrium in 355 of the 380 patients who were
histopathologically diagnosed with postmenopausal bleeding. The
mean endometrial thickness in 25 patient with malign endometrium
was 11.6+8.2 mm. In our study, when a endometrial thickness cut-
off value of 10.8 mm was taken, the sensitivity, specificity, and
negative predictive value was found to be 84%, 52%, and 96%,
respectively.

Conclusion: In our study, almost all patients (96%) with
endometrial thickness of less than 10.8 mm, were free from
endometrial malignancy. (The Medical Bulletin of Haseki 2014,
52:164-7)

Key Words: Postmenapousal bleeding, endometrial thickness,
transvaginal ultrasonography
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Giris

Menopoz, Diinya Saglk Orgiiti'niin tanimina gére
overlerin aktivitesini yitirmesi sonucunda menstriiasyonun
kalict olarak sonlanmasidir. Bir kadin 12 ay sireyle
adet gormemisse, gordigu son adete menopoz denir.
Hormon replasman tedavisi (HRT) almayan kadinlarda
bir yilik bir amenore sonrasinda kanama gorilmesi
patolojik kabul edilir ve postmenopozal kanama olarak
adlandirilir (1). Postmenopozal kanamasi olan hastalarin
yaklasik %10°'unda endometrial kansere rastlanmaktadir;
endometrium kanserinin en erken belirtisi  olmasi
bakimindan tim postmenopozal kanamalar dikkatle
degerlendirilmelidir (1). Postmenopozal kanamanin nedenleri
genital olmayan, genital, uterus disi veya uterusa ait olabilir (2)
(Tablo 1).

Endometrial patolojileri saptamada D&C halen en sik
kullanilan altin standart tani yontemidir, ancak invazif bir
yontem olmasindan dolayi perforasyon hatta histerektomi
gerektiren komplikasyonlari olabilir (3). Endometrial
patolojileri  degerlendirmede kolay uygulanan, non-
invazif bir ydntem olan transvajinal ultrasonografi ile
Olcllen endometrial kalinlik ile endometrial patolojiler
arasindaki iliskiyi ortaya koyan cesitli calismalar vardir
(4-6). Smith-Bindman ve ark. 5892 olguluk bir meta-
analizde, endometriyal kalinlik sinir deger 5 mm alindiginda
postmenopozal kanamali hastalarda endometriyal kanser
gelisme olasiigini %1 olarak bulmuslardir. Sinir deger
5 mm alindiginda TvUSG'nin endometriyal kanserlerin
%96'sin1, endometriyal patolojilerin ise %92'sini tespit
ettigini saptamislardir (7).

Bu calismada postmenopozal kanamall hastalarda
TvUSG ile Olculen kalinhigin, endometrial maligniteyi on
gormedeki degerinin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontemler

Ocak 2008-Ocak 2012 tarihleri arasinda jinekoloji
poliklinigimize  postmenopozal kanama sikayeti ile
basvuran hastalar calismaya kabul edildi. Hasta verileri
retrospektif olarak degerlendirildi. Patoloji sonucu yetersiz
gelen hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin
endometrium kalinliklar transvajinal ultrasonografi ile
Olclldikten sonra ayni gln icerisinde genel anestezi
altinda fraksiyone kuretaj ile endometrial &rnekleme
yapildi. Kesin tani histopatolojik degerlendirme sonucuna
dayandirilarak konuldu. Histopatolojik sonuglar malign
olmayan (benign-premalign) ve malign olarak iki ana
gruba ayrilarak siniflandirildi.

Bulgular

Calismaya alinan 380 hastanin ortalama vyaslari
58,318,3 yIl (aralik 43-86 yas), ortalama menopoz siresi
24+4,8 yil (aralik 1-48), ortalama pariteleri 4,0+1,7 (aralik
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0-10), ilk postmenopozal kanama atadina kadar gecen
slre 16,6£5,3 yil (aralik 1-45) olarak bulundu (Tablo 2).
Endometrium kanseri saptanan olgularin endometrial
kalinliklar ve yaslarina gore dagilimi Scatter diagrami ile
Sekil 1'de gosterilmistir.

Olgularin histopatolojik sonuclarina gdre ortalama
endometrium kalinliklari ve sonuclara gore dagilimlari
Tablo 3'de verilmistir. Ucyliz otuz sekiz (%88,9) olgunun
histopatoloji sonucu benign, 17 (%4,4) olgunun premalign
ve 25 (%6,4) olgunun ise malign saptandi. Hastalarin 42
tanesinde materyal yetersiz olarak degerlendiriimistir.
Ortalama endometriyum kalinhi@ endometrium kanseri
saptanan olgularda 13,2+6,8 mm bulundu.

Endometrium kalinhig 1-4,9 mm arasinda degisen
138 kadinda 30 olguda (%21,7) normal endometrium
bulunurken (c¢ olguda (%2,1) adenokarsinom, iki olguda
(%1,4) epidermoid karsinom saptandi. Endometrium
kalinhgr 59,9 mm arasinda degisen 160 kadinin 59
tanesinde (%36,8) endometrial polip saptanirken ti¢ olguda
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Sekil 1. Endometrium kanseri saptanan olgularin Endometrial
kalinliklari ve yaslarina gére dagilimi Scatter diagrami
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Sekil 2. ROC Egrisi ile Endometrial kalinlikla maliginite iliskisinin
incelenmesi
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Tablo 1. Postmenopozal dénemde olasi vaginal kanama
nedenleri (11)

Sistemik nedenler

Ostrojen, 6strojen/progesteron kullanimi

Koagulasyon bozukluklari (Trombositopeni, I6semi..vs)

Karaciger ve Bobrek hastaliklari

Hipotiroidi

Uterin corpus kaynakli nedenler

Endometriyal kanser

Endometriyal hiperplazi

Endometrit

Submiikoz leimyom

Endometriyal polip

Serviks kaynakli nedenler

Servikal kanser

Servikal eversiyon

Servisit

Kondilom

Servikal polip

Vajinal nedenler

Adenosis

Atrofik degisimler

Vajinal karsinom

Yabanci cisim (condom, pesser, tampon)

Vajinal enfeksiyonlar

Laserasyonlar (koital, travma)

Vulvar veya ekstragenital nedenler

Vulvar atrofi/ neoplazi/ varis/ travma/ kondilom/Uretral
karlnkdller vs.

Tablo 2. Hastalarin Demografik ézellikleri

Ortalama * standart
sapma

Yas 58,3+8,3

Menopoz suresi 24+4,8

Menopoz yasl 48+2,3

Parite 4,0+1,7

Ilk kanama atagina 16,6453

kadar gegen sire (yil)

(%1,8) adenokarsinom, iki olguda (%1,2) epidermoid
karsinom, bir olguda (%0,6) adenosquamoz karsinom
saptanmistir. Endometrium kalinhigi 10 mm’den buydk
saptanan 82 kadinin 33 tanesinde (%40,2) endometrial
polip, 14 tanesinde (%17,0) adenokarsinom saptanmistir.

Transvajinal ultrasonografi ile olcllen endometriyal
kalinlik sinir degeri 10,8 mm alindiginda malignite icin
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sensitivite %84, spesifite %52, pozitif prediktif deger %20 ve
negatif prediktif deger %96 saptanmaktadir. ROC egrisinden
elde edilen bulgular (Sekil 2) (Tablo 4) sunulmustur.

Tartisma

Turk Menopoz ve Osteoporoz Dernedi aciklamasina gore
Turkiye de ortalama menopoz yasi 49'dur (8). Bu calismada
ortalama menopoz yasi 48+2,3 saptanmistir. Postmenopozal
kanamasi olan kadinlarda yapilan bir calismaya gore
%3,7 ile %17,9 arasinda endometriyal karsinom insidansi
bildirilmistir (9). Bizim yaptigimiz calismada endometrial
kanser insidansi %6,5 olup bu yayinla uyumlu bulunmustur.

Cho ve ark.'nin yaptigi 163 hasta iceren bir ¢calismada
Epidermoid CA orani %0,7 saptanmis, bizim ¢alismamizda
ise %1 oraninda saptanmistir (10).

Yapilan  bir calismada postmenopozal kanama
nedenleri arasinda atrofik endometriyum en sik karsilasilan
patolojidir (11). Bizim calismamizda atrofiden ziyade daha
cok endometriyal polip ve benign endometriyal bulgular
tespit edilmistir. Bunun sebebi yetersiz materyallerin
calisma disi birakilmasinin olabilecegini distintyoruz.

Karlsson ve ark. 1168 vakalk Nordic Multicenter
calismasinda 5 mm sinir deger deger olarak alindiginda,
5 mm altinda hicbir endometriyal kanser olgusuna
rastlanmadigini  belirtmislerdir (6). Selcuk ve ark.'nin
yaptigi bir ulusal calismada 5 mm endometrial kalinlik sinir
degerinin endometriyal kanseri belirlemede sensitivitesi
%100, spesifitesi %27,6 saptanmistir (12). Bizim yaptigimiz
calismada ortalama endometriyum kalinligi endometrium
adeno karsinomu ¢ikan olgularda 13,246,8 mm,
histopatolojisi atrofik endometrium saptanan olgularda
ise 4+1,9 mm bulundu. Calismamiz da sinir degeri 5 mm
aldigimizda endometrium karsinomu icin sensitivite %88,
spesifite %36 saptanmistir. Sinir deger 2 mm ve alti kabul
edildiginde sensitivite %100, ancak spesifite %5 tespit
edilmistir. Sinir deger yUkseltildiginde sensitivitenin azaldig
ancak spesifitenin arttigi gosterilmistir. 5 mm’nin altinda
bir olguda endometrium kanseri, iki olguda ise epidermoid
karsinom saptanmistir. Calismamizda hicbir endometrium
kanserinin atlanmamasi icin secilmesi gereken sinir deger
2 mm saptanmigtir.

GCalismamizda endometriyal maligniteyi saptamak
icin endometrial kalinlik sinir degeri 10,8 mm alindiginda
sensitivite %84, spesifite %52, pozitif belirleyicilik
degeri %20 ve negatif belirleyicilik dederi %96 olarak
bulunmustur. Endometrium kalinligi 10 mm’'den blyik
saptanan 82 kadinin 33 tanesinde (%40,2) endometrial
polip, 14 tanesinde (%17,0) adenokarsinom saptanmistir.
Galismamizdan anlasildigi gibi endometriyal kalinhigin
sinir degerinin 10 mm Uzerinde alinmasinin endometriyal
malignitelerin saptanmasinda negatif belirleyicilik degeri
nerdeyse %100’e yaklasmaktadir.
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Tablo 3. Olgularin histopatolojik sonuglarina gére ortalama endometrium kalinliklari ve sonuglara gore dagilimlari

Histopatoloji sonucu z-lna)s(t‘;’ )say|5| I(()arltlill?lzn; sig:g;n:ts?{)ﬂa
(mm)
BENIGN
Endometrium 81 (%21,3) 6,1£3
Atrofik end. 68 (17,8) 4+1,9
Proliferatif end. 37 (%9,7) 7,9+2,8
Endometrial polip 127 (%33,4) 8,2+4,8
Submiikéz myom 25 (%6,5) 7,345,7
PREMALIGN
Basit atipisiz end. Hiperplazi 8 (%2,1) 11,245,9
Komplex atipisiz end. Hiperplazi 5(%1,3) 15,441
Komplex atipili end. Hiperplazi 4 (%1) 1343,3
MALIGN
Adeno CA 20 (%5,2) 13,246,8
Epidermoid CA 4 (%1) 4,8+3,3
Adenosquamoz CA 1(%0,2) 8

Tablo 4. ROC egrisinden elde edilen bulgular

%95 p
Deger Giiven e

araligi degeri
0,627-

AUC 0,677 0,723 0,008

Sinir deger 10,8

Sensitivite 84,5 80,3-88,1

Spesifite 52 31,3-72,2

+LR 1,76 1,2-2,6

LR 0,30 0,2-0,5

Calismamizin sonucglarina gore sadece ultrasonografi
ile 6lctlen endometrial kalinligin endometrial maligniteyi
saptamada tek basina yetersiz kaldigi anlasiimaktadir.
Ancak bu degerli yardimar tani yénteminin endometrial
maligniteyi saptamadaki gUvenirliginin arttiriimasi icin
genis calisma guruplariyla sadece endometrium kalinhg
degil ayrica endometrium morfolojisi gibi ek parametreleri
degerlendirecek ve toplumlara gére sinir deger belirlenmesi
icin gorus birligi olusturabilecek ¢alismalara ihtiyac vardir.
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Ozet

Amag: Calisma, bir hastanedeki saglik calisanlarinin kesici delici
aletleri glvenli kullanimina iliskin tutumlarini dlgmek amaciyla
planlandi.

Yontemler: Kesitsel tipte olan bu calismanin evrenini Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi saglik calisanlari olusturmus, hastane
yoneticisinden gerekli izinler alinmisti. Hastanede toplam 1135
saglik calisani gérev yapmakta olup, calismaya katilmayi kabul eden
539 saglik calisaninda yapilmistir. Calismada Uzunbayir ve ark.
tarafindan gelistirilen (Cronbach alfa=0,80) “Saglik Calisanlarinin
Kesici-Delici Tibbi Aletleri Givenli Kullanimina Yonelik Tutum
Olgegi” kullaniimistir. Verilerin degerlendirilmesinde SPSS paket
programi ile t testi ve Anova analizi kullanilmistir.

Bulgular: Katilimcalarin = %17,1'i doktor, %58,4'U  hemsire,
%24,5'i temizlik personeli olup, grubun %43,8'i cerrahi bir
bélimde calismaktaydi. Personelin %25,8'i mesleginin ilk bes
yilini bitirmis idi. Meslek gruplarina gére alt dlcek bolimlerinden
alinan puanlar karsilastirildiginda; bilissel bolim ile meslek gruplari
arasinda (p=0,810) ve duyussal boltim ile meslek gruplari arasinda
bir fark bulunamadi (p=0,401). Hemsirelerin davranissal puan
ortalamalarinin, doktor ve temizlik personeline gére daha yiksek
oldugu saptandi (p=0,000).

Sonuc: Cerrahi bolimlerde calisanlarda, bes yilin Ustiinde
mesleki tecrlibesi olanlarda ve hemsirelerde olcek puani
yuksek bulunmus, kesici-delici tibbi aletleri diger gruplara
goére daha glvenli kullandiklari saptanmistir. (Haseki Tip
Bulteni 2014, 52:168-71)

Anahtar Sozciikler: Kesici-delici tibbi alet, dlcek, tutum, saglk
calisani

Abstract

Aim: In this study, we aimed to investigate the attitudes of
healthcare workers to safe use of medical instruments.

Methods: This cross-sectional study was performed on healthcare
professionals working in Haseki Training and Research Hospital
in Istanbul. Necessary permissions have been obtained from the
hospital administrator. There have been 1135 health care workers
in this hospital (243 doctors, 442 nurses, 450 cleaning staff), but
539 of them volunteered to participate in the study. We used
the Scale of the Attitude of Healthcare Workers to Safe Use of
Sharp Instruments developed by Uzunbayir et al. (Cronbach’s
alpha=0.80). Statistical analysis was performed using SPSS 21.0
and data were analyzed using the t-test and ANOVA. A p value of
less than 0.05 was considered significant.

Results: 17.1% of participants were doctors, 58.4% - nurses, 24.5%
- cleaning staff and 43.8% of subjects were working in a surgical
department. 25.8% of participants had at least 5 years of working
experience in this field. There were no significant differences
between the occupational groups in cognition (p=0.810) and
affect scores (p=0.401). It was found that the behavioral scores in
nurses were higher than in doctors and cleaning staff (p=0.000).

Conclusion: The total score was found to be higher in nurses
as well as in participants working in a surgical department and
those having at least 5 years of professional experience. It was
determined that these groups used the medical instruments more
safely than did the other ones. (The Medical Bulletin of Haseki
2014, 52:168-71)

Key Words: Medical instruments, scales, attitude, healthcare
workers
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Giris

Saglik calisanlari, saglk hizmeti sunumunda enfeksiyon
etkenleriyle kontamine olabilmektedirler. Kanla tasinan
enfeksiyonlar agisindan kesici ve delici alet yaralanmalari ile
saglk calisanlarina 20 farkl patojen ajanin bulasabilecegi
bildirilmistir (1). Kesici ve delici alet denince; elle tutuldugu
sirada cildin penetran yaralanmasina neden olabilen tibbi
ya da laboratuvar ekipmanlari (igneler, sivri uclu intravenoz
giris araclari, bisturi, lanset, pipet ya da ampullere ait kirik
cam pargcalari ve enjektorler) kastedilmektedir (2). Kesici
delici alet yaralanmalari, ilk sirnganin 1845 tarihinde
kesfedilmesinden glinimUze kadar pek ¢ok saglik ¢alisani
icin tehdit olusturmaktadir (3). GUnimdzde tek kullanimlik
tibbi malzemelerin tercih edilmesi, vakumlu tlple kan alma,
delici ve kesici aletlerin delinmez enfekte atik kutusuna
atilmasi gibi yaklasimlarla perkitan yaralanmalarin orani
onemli dlclide azalmakla beraber Ulkemizde halen yiksek
oranda olup, énemini korumaktadir (4-7).

Son yillarda Ulkemizde ulusal saglik politikalari
kapsaminda, Saglkta Hizmet Kalite Standartlari dlzeyi
artarak devam etmektedir. Saglik Bakanligr Saglhk
Hizmetleri Genel Muidurligu tarafindan Saglkta Kalite
ve Akreditasyon Daire Baskanligi'nin gdrev alanlari icinde
yer alan “Hasta ve Calisan Glvenligi” bolimU son derece
Onem tasimaktadir (8).

GCalisan  Guvenligi ile ilgili olarak calismamizda,
Egitim ve Arastirma Hastanesinde goérev yapan saglik
calisanlarinin kesici delici aletleri gtvenli kullanimina iliskin
farkindaliklarinin 6lcilmesi amaclanmistir.

Yontemler

Kesitsel tipte olan bu calismanin evrenini istanbul Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi saglik calisanlari olusturmus,
hastane yoneticisinden gerekli izinler alinmistir. Hastanede
toplam 1135 saglik calisani (243 doktor, 442 hemsire, 450
temizlik personeli) gorev yapmakta olup, arastirma Mart-
Mayis 2012 tarihleri arasinda dahili ve cerrahi bolimlerden
birinde gbrevli olan, calismaya katilmayi kabul eden 539

saglik calisaninda yapilmistir. Hazirlanan anket hastanede
calisan arastirmacilar tarafindan  uygulanmistir. ki
bélimden olusan anketin ilk boliminde; katilimcilarin
gorevi, meslek siresi, calisilan bdlim sorgulanmis, ikinci
bélimde; Uzunbayir ve ark. tarafindan gelistirilen ve
glvenirlik gecerligi yapilmis olan (Cronbach alfa=0,80)
“Saglik Calisanlarinin Kesici-Delici Tibbi Aletleri Guvenli
Kullanimina Yénelik Tutum Olcedi” kullaniimistir (9).
Olcekte; bilissel, duyussal, davranissal tutumu belirleyen (i
alt bollim ve toplamda 25 madde yer almaktadir. Her bir
sorunun cevabini degerlendirmede 1 ile 5 puan arasinda
degisen likert tipi puanlama kullanilmakta ve Olcekten en
ylksek 125 puan- en diisiik 25 puan alinmaktadir. Olcegin
kesme puani hesaplanmamistir, alinan puan arttikca kesici-
delici tibbi aletlerin gtvenli kullanildigini gostermektedir.
Saglik calisanlarinin gorevi, calistigr bélim ve gorev siresi
bagimsiz, dlcek puani ise bagimli degisken olarak alinmigtir.
Verilerin deg@erlendirilmesinde SPSS 21 paket programi ile t
testi ve varyans analizi kullaniimis, p<0,05 ise anlamli kabul
edilmistir.

Bulgular

Katihmallarin = %17,1'i  doktor, %58,4'U  hemsire,
%?24,5'i temizlik personeli olup, grubun %43,8'i cerrahi bir
bolimde calismaktaydi. Personelin %25,8'i mesleginin ilk
bes yilini bitirmis idi.

Olcekten alinan toplam puan 84,21+5,23 (min:68-
max:110) saptanirken, meslek gruplarina gore dlcekten
alinan puanlar arasinda bir fark bulunamadi (p=0,181).
Cerrahi bolimlerde gdrev yapan personelin (85,58+5,74),
dahili bolimler de calisanlara (83,14+4,51) gore Glcek puan
ortalamasi daha ylksek saptanirken (p=0,000), meslekte
bes yilini doldurmus olan personelin (88,78+5,44), diger
gruba gore (82,63+5,14) daha yiksek puan aldigi bulundu
(p=0,014) (Tablo1).

Meslek gruplarina gére alt 6lcek bolimlerinden alinan
puanlar karsilastirildiginda; hemsire-doktor ve personelin
bilissel boélimden aldiklari puanlar arasinda bir fark
bulunamazken (p=0,810), hemsirelerin davranissal puan

Tablo 1. Calisma grubunun bazi ézelliklerine gore dlcek puaninin dagilimi

Prevalans Olcek puani Test sonucu
n (%) (mean £SD)
Meslek
Doktor 92 (17,1) 84,13+5,34 f=1,715
Hemsire 315 (58,4) 83,93+4,16 p=0,181
Personel 132 (24,5) 84,93+7,07
BOlUm
Cerrahi 236 (43,8) 85,71+7,05 t=3,365
Dahili 303 (56,2) 83,6324,20 p=0,001
Meslek yili
5 yilin altinda 400 (74,2) 82,64+4,11 t=12,07
5 yilin Gstiinde 139 (25,8) 88,74+5,44 p=0,000
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ortalamalarinin  (20,09+2,71), doktor (19,12+2,08) ve
temizlik personeline (19,14+2,10) g6re daha yuksek
oldugu saptandi (p=0,000). Duygusal bolim puanlari ile
meslek gruplarr arasinda ise bir fark bulunamadi (p=0,401)
(Tablo2).

Tartisma

Kan vyolu ile bulasan bazi hastaliklar acisindan
saglk calisanlar artik énemli bir risk grubu olarak kabul
edilmektedir. Bu hastaliklardan &zellikle hepatitlerin ve
AIDS'in etkin bir tedavisinin olmamasi ve prognozlarinin
ciddi seyretmesi konunun &nemini arttirmaktadir (10).
Calismamizin  planlandigi  hastanemiz  Glkemizin  her
bélgesinden hatta Ulke disindan da yabanci uyruklu
hasta basvurusunun oldugu, istanbul’un tarihsel acidan
en eski hastanelerinden birisidir. Hastanemiz, kan yolu
ile bulasan enfeksiyonlardan &zellikle hepatit B, hepatit
C ve HIV enfeksiyonunun takibi ve tedavisinde oldukga
etkin bir merkezdir. Bu durum saglk calisanlarimizin
icinde bulundugu riski ve kesici-delici alet yaralanma
ihtimaline karsi alinmasi gereken &nlemlerin gerekliligini
tanimlamaktadir (11). Ancak, tim &nlemlere ragmen
kan yolu ile bulasan enfeksiyonlara mesleksel maruziyet
devam etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
saghk calisanlarinda yilda 600,000-800,000 arasinda
yaralanma oldugu tahmin edilmektedir (12). Calismamizda
katilimailarinin buyik ¢cogunlugunu (%58,4) hemsire grubu
olusturmaktadir. Saglik calisanlari arasinda kan ile bulasan
ajanlarla karsilasma olasiligi en yiksek olan hemsireler,
hekimler, dis hekimleri, yardimc saglik personeli ve
temizlik personeli seklinde siralanmaktadir (13). Hemsire
sayisinin yetersiz olusu, erken yasta meslege baslama,
yogun ve uzun calisma saatleri, ilag uygulamalari ile birlikte
delici kesici alet yaralanmalarinin da dahil oldugu bircok
mesleki risk ile yiz ylze getirmektedir. Afrikali 526 hemsire
ve ebe ile yapilan bir calismada, delici kesici yaralanmalar
ile ilgili en 6nemli riskin, egitim eksikligi, 40 saati asan
uzun calisma sureleri, igne uclarinin kullanildiktan sonra

kapatilmasi ve ignelerin eldivensiz olarak tutulmasi
oldugu belirlenmistir (14). Hemsireler arasinda genel
olarak %18,1 olan delici kesici alet yaralanma oraninin,
ameliyathane ve acil birimlerde calisan hemsirelerde %70-
%75 dizeyinde oldugu bulunmustur (3). Calismamizda
hemsire grubunda Ozellikle cerrahi grupta calisanlarda
farkindaligin dahili branslara oranla daha yuksek oldugu
saptanmistir. Bu durum riskli alanlarda calisanlarda kesici-
delici alet yaralanmasi konusunun daha fazla énemsenmis
olabilecegini géstermektedir.

Mesleki profesyonellik, mesleki  standartlarin
belirlenmesi  ve hizmet kalitesinin  yUkseltiimesinde
temel etkenler arasinda yer almaktadir (6-15). Mesleki
profesyonelligin  kazanilmasinin gerek bireye gerekse
orglt ve topluma sagladiklari GsttnlUkler tahminlerin ¢cok
Uzerindedir. Calismamizda 6nemli buldugumuz carpici
bir sonug, meslekte bes yili dolduran hemsire grubunda
farkindaligin daha ylksek olmasidir. Bu durum bize
meslekte deneyimin ne denli olduguna isaret etmektedir.
Mesleki profesyonellik bilesenleri arasinda zaman faktord,
deneyim her meslekte dnemlidir ama saglik ¢alisanlarinda
daha da énemli olarak disunulebilir.

Ulkemizde delici ve kesici aletlerle yaralanmayla iliskili
yapilan calismalarda ya saglik calisanlarinin tek bir meslek
grubu (sadece hemsireler ya da sadece doktorlar) ya
da tek bir kurum veya saglik hizmeti birimindeki saglk
calisanlari ele alinmis, tim saglk hizmetleri birimlerindeki
saglk calisanlarinin delici ve kesici aletlerle yaralanma
deneyimleri ve aldiklari 6nlemleri belirlemeye yonelik
calismalara rastlanmamisti.  Oysaki glnUmuzde kan
yoluyla bulasan bazi hastaliklar saglik ¢alisanlarinin meslek
hastaligi haline gelmistir (9,16-20). Calismamiz tek bir
saglik calisani grubunu degil, hastane calisanlari arasinda
doktor, hemsire, temizlik personelini de kapsayacak sekilde
gerceklestirilmistir.

Saglik calisanlarinin  kesici  delici  aletlerle olan
yaralanmalarinin degerlendirilme ve tedavi masraflarinin
yillik  maliyetinin 500 milyon dolar oldugu tahmin

Tablo 2. Meslek gruplarinin dlcek alt bolimlerinden aldiklari puan dagilimi
Olcek alt béliimleri puani (meanSD)

Biligsel Duyussal Davranigsal
Meslek
Doktor 43,60+£2,49 21,30+2,39 19,12+2,08
Hemsire 43,75+2,79 21,05+2,01 20,09+2,70
Personel 43,54+4,65 21,30+2,18 19,14+2,10
Test sonucu f=0,211 f=0,896 =8,880

p=0,810 p=0,409 p=0,000
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edilmektedir  (21). Bu durum farmakoekonominin
alanina girmekle birlikte llke ekonomilerine ciddi ek yik
getirmektedir. Saglik calisaninin enfeksiyon riskine maruz
kalmakla birlikte olayin psikolojik beklentisel boyutu
konusunda da sikintili bir siirectir. Ulkemizde de bu yénde
yapilacak calismalara gercekten ihtiya¢ bulunmaktadir.

Saglik calisanlari kesici-delici yaralanmalar sebebiyle
ciddi oranda risk altinda olmayi stirdireceklerdir. Bu riskleri
en aza indirmek icin kurumun politikalari olmali, alt yapi
destegi saglanmali, gerekli &nlemler alinmali ve bu énlemler
denetlenmelidir. Saglik egitimi alan 6grencilere klinik egitimi
oncesinde hastane enfeksiyonlari, Gniversal énlemler, kanla
gecen enfeksiyonlar, yaralanmayi rapor etme ve bulas sonrasi
profilaksi konularinda egitim verilmelidir. Bunlara ilaveten
klinik uygulama &ncesi ve slresince bilgileri glincellemeye
yonelik bilgileri degerlendirilmeli ve belirlenen eksiklikler
dogrultusunda egitim tekrar edilmelidir (19-22).

Sonug¢ olarak; hastanemizde Cerrahi bolimlerde
calisanlarda, bes yilin Ustiinde mesleki tecriibesi olanlarda
ve hemsirelerde 6lcek puani yiksek bulunmus, kesici-delici
tibbi aletleri diger gruplara gére daha glvenli kullandiklari
saptanmistir. Ozellikle dahili bélimlerde calisanlarda ve
mesleki tecrlibesi bes yilin altinda olanlarda ve hekimlerde
kesici-delici tibbi aletlerin glvenli kullanimina yonelik
hizmet ici uygulamali egitim programlarinin diizenlenmesi
ve belli periyotlarda tekrarlanmasi yararl olacaktir.
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Abstract

Ozet

Aim: Hypertension, obesity, insulin resistance and lipid levels
are risk factors for cardiovascular disease. The association of
cardiovascular risk with C-reactive protein and homocysteine
has been debated for decades. Resistin and microalbuminuria
are presumed to be associated with diabetes mellitus, insulin
resistance and cardiovascular disease. The objective of our study
was to investigate the relationship of microalbuminuria with
antropometric and metabolic parameters, Creactive protein,
homocyteine and resistin in non-diabetic hypertensive females.

Methods: We conducted a randomized study including 37 female
non-diabetic hypertensives without microalbuminuria and 47
female non-diabetic hypertensive patients with microalbuminuria.
We made comparisons of anthropometric and metabolic
parameters, C-reactive protein, homocysteine, insulin resistance
index and resistin between the groups.

Results: C-reactive protein, homocysteine, resistin, insulin levels and
homeostasis model assessment of insulin resistance were higher in
hypertensives with microalbuminuria than in hypertensives without
microalbuminuria (all p<0.05).

Conclusion: We found that microalbuminuria may have an
influence on C-reactive protein, homocysteine and resistin levels in
non-diabetic hypertensives. We also think that insulin and insulin
resistance may also be related with microalbuminuria in non-
diabetic hypertensive female patients. (The Medical Bulletin of
Haseki 2014, 52: 172-6)

Key Words: Albuminuria, hypertension, obesity, c-reactive protein,
homocysteine, resistin, blood glucose, lipids

Amac: Hipertansiyon, obezite, insilin rezistansi ve lipid seviyeleri
kardiyovaskuler hastalik icin risk faktorleridir. Creaktif protein,
homosistein ile kardiyovaskdler risk arasindaki iliski uzun zamandir
tartisilmaktadir. Rezistin ve mikroalbimindrinin diyabetes mellitus,
instlin rezistansi ve kardiyovaskdler hastalik ile baglantili oldugu
kabul edilmektedir. Calismamizda non-diyabetik hipertansif
kadinlarda mikroalbiminiri ile antropometrik ve metabolik
parametreler, C-reaktif protein, homosistein ve rezistin iliskisini
arastirmayi planladik.

Yontemler: Otuz vyedi mikroalblminirisi olmayan ile 47
mikroalblmintrisi olan non-diyabetik hipertansif kadin hastay
kapsayan randomize bir calisma gerceklestirdik. Gruplarimizda
antropometrik ve metabolik parametreleri, C-reaktif protein,
homosistein, insilin rezistans indeksi ve rezistin seviyelerini
kiyasladik.

Bulgular: Mikroalbtminurisi olan hipertansiflerde olmayanlara
oranla C-reaktif protein, homosistein, rezistin, instlin seviyeleri ve
instlin rezistans indeksi ylksek bulundu (all p<0,05).

Sonug: Non-diyabetik hipertansiflerde  mikroalblUminrinin
C-reaktif protein, homosistein ve rezistin seviyeleri lzerine etkisi
olabilecegini bulduk. Non-diyabetik hipertansif kadinlarda insilin
ve insilin rezistansi da mikroalblminiriden etkilenebilecegini de
distinmekteyiz. (Haseki Tip Bulteni 2014, 52: 172-6)

Anahtar Sézciikler: AlblminUri, hipertansiyon, obezite, c-reaktif
protein, homosistein, rezistin, kan sekeri, lipidler
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Introduction

Microalbuminuria (MA) is the level of urinary albumin
excretion that is above normal limit but below the usual
limit of detection by qualitative testing (1). As it is a sign
of future cardiovascular disease (CVD) risk in the general
population and in diabetics, it is now believed to be a risk
factor for atherosclerosis (2). It is also considered that
increased albumin excretion even below the conventional
MA range is associated with an increased likelihood of
cardiovascular mortality (3).

As for patients with diabetes mellitus (DM), for
patients with hypertension, MA has been thought to
be an independent risk factor for CVD and premature
cardiovascular mortality (2,4,5). It has also been shown
to be a predictor for future development of hypertension
among normotensives (4).

Inflammatory biomarkers of vascular changes and
endothelial dysfunction have been studied as possible
markers of atherosclerotic burden, mediators of vascular
damage or both (4). Creactive protein (CRP) is a large
pentameric protein produced by the liver in response to
signals from intra-abdominal fat stores. It is suspicious that
it is pathogenic itself, but has been linked with impaired
endothelial function. CRP has been demonstrated to be
correlated with the degree of global cardiometabolic risk
related with adiposity (6).

Plasma homocysteine (Hcy) level has also been
considered to be a marker of endothelial dysfunction and
a predictor of CVD (7,8). However, studies examining the
association between plasma Hcy and MA have suggested
that this association may be explained by other factors
such as preexisting CVD, diabetes, hypertension, and
reduced kidney function (9).

It has been demonstrated that adipocytokines may
have roles in insulin resistance, diabetes, atherosclerosis
and CVD (10-13). The role of resistin, which is one of those
adipocytokines, in insulin resistance, obesity, type 2 DM
(T2DM), CVD and hypertension is still being investigated
(14-20). Some studies have shown the relationship of
MA with insulin resistance, obesity, and dyslipidaemia
in patients with diabetes and essential hypertension
(2,16,21-23).

Bearing in mind these complex relationship of MA with
insulin resistance, obesity, hypertension, lipid disorders,
cardiovascular risk factors and resistin, we investigated the
association of antropometric and metabolic parameters
with CRP Hcy and resistin in non-diabetic hypertensive
females either with or without MA.

Methods

Patients
A total of 84 female non-diabetic hypertensives, 37
without MA and 47 with MA aged between 30 and 80
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years were recruited from the internal medicine outpatient
clinic at Ankara Education and Research Hospital from
January 2011 to May 2011. As resistin serum and mRNA
levels were significantly higher in females than in males at
all ages, we examined only females in order to obtain an
homogenous group.

Subjects with male gender, DM, glucose intolerance,
hyperlipidemia, conditions which may effect metabolic
parameters (such as current or a history of thyroid
dysfunctions), chronic diseases, infection, and coronary
artery disease were excluded.

After detailed physical examination, body weight and
height were measured in all subjects. Waist circumference
was measured with the participant fasting and in a
standing position midway between the costal margin and
the iliac crest, whereas hip was measured at the greatest
circumference around the buttocks, using a non-stretch
tape measure. Waist to hip ratio (WHR) was calculated.
Body mass index (BMI) was calculated by dividing weight
in kilograms by height in meters squared (kg/m2).
Percentage body fat was estimated by using Tanita body
composition analayser TBF -300 after the subjects rested
30 minutes.

Blood samples were withdrawn after a 12-hour
overnight fast, at 08.30 a.m. for fasting plasma glucose
(FPG), serum total and high-density lipoprotein cholesterol
(HDL-C), triglyceride (TG), CRR Hcy, free insulin (Fl)
and resistin levels. Another blood sample was taken
for postprandial plasma glucose (PPPG) 2 hours after
breakfast.

Systolic and diastolic blood pressures (SBP and DBP)
were measured after 5 minutes of rest in the semi-sitting
position using a sphygmomanometer. Blood pressure was
determined at least three times at the level of the right
upper arm, and the mean value was used in the analysis.
Patients, who were taking antihypertensive drugs or
patients with a mean blood pressure levels of =140/90
mmHg, were considered hypertensive and were included
in the study.

Microalbuminuria was examined in spot urine. Patients
with a MA level of <30 mg/dL were classified as MA
negative and those with a MA level of =30 mg/dL, as MA
positive.

Insulin resistance was assessed from the fasting
plasma insulin by the homeostasis model assessment of
insulin resistance (HOMA-IR) using the following formula:
(punite/mL) x fasting plasma glucose (mmol/L)/22.5.

This study was performed according to the Helsinki
decleration 2008. The local ethics comittee approved this
study and all the subjects gave written informed consent .

Laboratory Methods

Plasma glucose, total cholesterol, TG and HDL-C
concentrations were determined by enzymocalorimetric
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spectrophotometric method in a Roche/Hitachi molecular
PP autoanalyser. Low-density lipoprotein cholesterol
(LDL-C) was calculated by the Friedewald equation (LDL:
Total cholesterol — HDL-TG/5). Insulin was measured by
means of DRG Diagnostics (DRG Instruments GmbH,
Germany) ELISA kits. For the measurement of MA, the
nepholometric method was used. High-sensitivity CRP was
measured by immunofluorometric assays using a Beckman
Cutler device. Hcy concentrations were determined
according to the HPLC method using an Agilend 1100
device.

For the measurements of resistin, after fasting, blood
samples were drawn, blood was put into a dry tube and
were centrifuged at 5000 g/min for 10 minutes. Serum
was then separated and put into another dry tube before
storing at -80°C. Serum resistin levels were assayed by a
commercial resistin ELISA kit.

Statistical Analysis

Calculations were performed using SPSS version 11.5
(Customer ID 30000105 930). Data are presented as
mean+SD. Student t-test was used to compare the groups
in a parametric way. A p value of <0.05 was considered
statistically significant.

Results

This study was performed on 84 female non-diabetic
hypertensive patients. Thirty seven of them were not

having MA and 47 were having MA. The groups were
compared for demographic characteristics and laboratory
findings (Table 1).

The patients with MA had higher CRP, Hcy, FI, HOMA-
IR and resistin levels than did patients without MA
(p<0.05). There was no significant difference between the
groups in age, BMI, WHR, percentage fat, FBG, PPBG, total
cholesterol, LDL-C, HDL-C, and TG levels.

Discussion

In our study, we aimed to investigate the effects of MA
on obesity, levels of glucose, lipids, Hcy, resistin and CRP
as well as insulin resistance in non-diabetic hypertensive
female patients. In non-diabetic hypertensive patients
who had MA, only CRP Hcy, FI, HOMA-IR and resistin
were higher than in those without MA, but there was
no difference in obesity markers, blood glucose and lipid
levels between the groups.

High-sensitivity CRP is an acute phase reactant and
a marker of inflammation. It has also been accepted to
be a marker of cardiovascular risk (24-26). Significant
correlation between the levels of MA and CRP has been
demonstrated (27-29). In patients with hypertension, a
casual risk factor for CVD, MA implies a higher expression
of existing microvascular damage. In our hypertensives,
who had increased transcapillary albumin escape rate, we

Table 1. Findings of hypertensive patients who were not having and having microalbuminuria

Microglbuminuria Mic_rqalbuminuria p

negative positive

n=37 n=47
Age (year) 54.70+8.26 60.00+12.67 NS
BMI (kg/m?2) 30.01+4.87 30.66+4.96 NS
WHR (cm/cm) 0.85+0.08 0.88+0.10 NS
Fat ratio (%) 36.13+8.58 36.41+8.49 NS
FBG ( mg/dl) 87.32+9.93 85.42+10.53 NS
PPBG (mg/dl) 171.02423.21 169.22+23.12 NS
T. Chol (mg/dl) 207.81+£63.13 219.89+58.68 NS
LDL-C (mg/dl) 135.60+31.80 132.90+23.00 NS
HDL-C (mg/dl) 48.46+14.88 47.68+15.00 NS
TG (mg/dl) 166.90+22.80 159.00+12.80 NS
CRP (mg/dl) 1.63+1.30 3.64+1.10 <0.05
Hey (umol/ml) 15.43+6.50 17.00+7.06 <0.05
FI (uU/ml) 7.94+5.01 12.28+7.21 <0.05
HOMA-IR 2.15+1.17 2.61+1.60 <0.05
Resistin (ng/ml) 16.70+7.34 28.50+7.10 <0.005

BMI: Body mass index, WHR: Waist- hip ratio, FBG: Fasting blood glucose, PPBG: Post prandial blood glucose, T.Chol: Total cholesterol, LDL-C: Low density
lipoprotein cholesterol, HDL-C: High density lipoprotein cholesterol, TG: Triglyceride, CRP: C-reactive protein, Hcy: Homocysteine, Fl: Fasting insulin, HOMA-IR:
Homeostasis model assessment insulin resistance index, Data are presented as mean + SD. NS: nonsignificant.
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found higher levels of CRR an indicator of inflammation,
than in patients without MA. It is obvious that handling
hypertensives with MA needs more attention.

Microalbuminuria and plasma Hcy levels have both
been considered to be markers of endothelial dysfunction
and shown to be predictors of CVD (8,30). Besides,
kidney function is critical in Hcy clearance; recent studies
on animals have shown that high Hcy levels induced
renal injury and MA (9). In a study including diabetic and
non-diabetic patients, minimal hyperhomocysteinemia
was found in microalbuminuric patients compared with
normoalbuminuric ones (7). In vivo and in vitro, it has
been documented that Hcy could induce insulin resistance
by directly regulating the expression and secretion of
resistin from adipose tissue (31,32). Since vascular
smooth muscle cell (VSMC) migration was shown to be a
key event in vascular disease, it was thouhgt that resistin
was involved in Hey-induced VSMC migration. This study
also demonstrated that Hcy promoted VSMC migration
through a paracrine or endocrine effect of adipocyte-
derived resistin, which may provide an evidence of the
adipose tissue and vascular tissue interaction in metabolic
disorders (33). In concordance with later studies, we also
demonstrated higher HOMA-IR and also Hcy levels as well
as resistin levels in our microalbuminuric hypertensive
patients than normoalbuminuric ones.

As metabolic syndrome has been recently accepted
to represent a cluster of cardiometabolic risk factors,
including central obesity, insulin resistance, glucose
intolerance, dyslipidemia, hypertension, hyperinsulinemia
and MA, we seeked the association amongst some of
these parameters. Like the studies which concluded that
insulin resistance could significantly predict development
of MA in type 2 diabetic patients and normal population
(21,34), we demonstrated the association of MA with
insulin resistance. But we were not able to show the
correlation between MA and obesity and its indexes such
as BMI, WHR and fat percentage unlike the studies in
which this correlation was found (21,22). We may explain
this controversy by the fact that all our hypertensive
patients were obese with BMI above 30 kg/m?2.

Studies evaluating MA in diabetic, hypertensive
patients and in normal population have shown that
subjects with MA were significantly more likely to have
dyslipidemia than patients without MA (35,36). Moreover,
high TG, high total cholesterol and LDL-C, and low HDL-C
were found to be significantly associated with MA (22).
Our hypertensive patients, either with or without MA, had
TG, total cholesterol and LDL-C and HDL-C levels beyond
normal limits. This may be the reason why we could not
find any statistically significant difference between our
hypertensive groups in lipid levels.
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In studies investigating the association of MA with
glucose levels, there were conflicting results (22,37,38).
Like some of these studies, we were not able to
demonstrate any correlation between fasting or post-
prandial glucose levels and MA in a hypertensive group.

In conclusion, our results may clarify the association
of MA with insulin resistance and resistin in non-diabetic
hypertension, suggesting that MA is associated with a
cluster of metabolic disturbances. As MA has also been
shown to be related to some cardiovascular risk factors
such as CRP and Hcy; according to our opinion, screening
and early recognition of MA in these patients would
be the first strategy and working for the regression to
normoalbuminuria would be the second one. However,
since our study was conducted with females, it would
not be appropriate to generalize our results to all the
population, hence, larger studies, including male subjects
as well, are needed.
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Elli Yas Altindaki Hastalarda Meniskus Yirtik Tiplerinin

On Capraz Bag ve Osteokondral Lezyonlarla lliskisi

The Relationship of Anterior Cruciate Ligament Lesions and Osteochondral
Lesions with Meniscal Tears in Patients Younger than Fifty Years of Age
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Ozet Abstract

Amag: Bu ¢alismanin amaci, meniskUs yirtigi nedeniyle artroskopik Aim: The purpose of this study was to determine the incidence of
anterior cruciate ligament (ACL) lesions and osteochondral lesions

according to type and localization of the meniscal tear and age,
gender in patients who have been arthroscopicaly treated, besides,
to make the coexisting lesions more predictable in these patients.

olarak tedavi ettigimiz hastalarda yas, cinsiyet, yirtik tipi ve
yerlesimine gére én capraz bag (OCB) lezyonu ve kikirdak lezyonu
insidansini incelemek ve bu hastalarda ek patolojileri 6nceden

tahmin edilebilir hale getirmektir. ) ) ) )
Methods: We retrospectively investigated 352 patients under

Yontemler: 2008-2012 vyillari arasinda klinigimizde meniskis 50 years of age who underwent surgery for a meniscal tear

yirtigi nedeniyle artroskopik olarak ameliyat edilen 50 yas altindaki between 2008 and 2012. We scanned the surgical operation
351 hasta retrospektif olarak incelendi. Preoperatif doldurulan notes, preoperative questionnaires and the magnetic resonance
anket formlari, MRI raporlari ve ameliyat notlari tarandi. On capraz imaging findings. We recorded patients who had ACL lesions, such
baginda elongasyon, parsiyel yirtik ve total yirtik olan hastalar as elongation, partial rupture and total rupture. Osteochondral
kaydedildi. Outerbridge siniflamasina gére kikirdak lezyonlari grade lesions were classified according to the Outerbridge classification
1"den grade 4'e kadar siniflandirildi. Ameliyat notlari taranarak from grade 1 to grade 4.

yirtik tipi ve yerlesimi kaydedildi. Results: Chondral lesions were present in 77.4% of patients with
degenerative meniscal tears and in 63% of patients with radial
meniscal tears. One the other hand, osteochondral lesions were
observed in only 33.9% of patients with other types of meniscal

Bulgular: Dejenere yirtigi olan hastalarin %77,4'Gnde, radial
yirtigi olan hastalarin %63,6'sinda kikirdak hasari gorillrken

diger yirtik tiplerinde bu oran %33,9 olarak bulundu. Kova tears. 46.6% of ACL lesions accompanied by meniscal tears with
sapl, longitudinal, kék yirtigi gibi longitudinal paterni olan yirtik longitudinal pattern, such as longitudinal tears, bucket handle
tiplerine %46,6 oraninda OCB lezyonu eslik etmekte iken diger tears and root tears. For the other types of meniscal tears, this
yirtik tiplerinde bu oran %20,7 olarak saptandi. Dejenere yirtiklar percentage was 20.7. When we excluded degenerative type
hesaba katilmadiginda radial yirtigi olan hastalarin yas ortalamas meniscal tears, the mean age of the patients with radial tears was

(40,86+9,03) diger yirtk tiplerine sahip hasta grubunun yas 40.86+9.03 years and the mean age of the patients with other

ortalamasindan (35,44+9,44) anlamli derecede yiiksekt. t}/pe;.of tfar was 35.44+9.44 years. The difference was statistically
. significant.
Sonug: Longitudinal tip meniskis yirtiklar OCB lezyonu ile

Conclusion: We found close relationshi between
yakindan iliskili iken, medial meniskls posterior koktndeki radyal P

osteoarthritic chondral lesions and radial tears in the root of

tip yirtiklar osteoartritik kikirdak lezyonlari ile yakindan iliskilidir. the posterior horn of the medial meniscus. On the other side

(Haseki Tip Bulteni 2014, 52: 177-80) longitudinal tears were related with ACL lesions. (The Medical
Anahtar Sézciikler: Meniskis, yirtik, OCB lezyonu, osteokondral Bulletin of Haseki 2014, 52: 177-80)

lezyon Key Words: Menisci, tear, ACL rupture, osteochondral lesion
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Giris

Meniskusler, C seklinde fibrokartilaj yapida olan
ve tibia eklem yizeyini genisleterek, tibial plato ile
femoral kondillerin uyumunu artiran anatomik yapilardrr.
MeniskUsler diz ekleminde yik aktarimi sirasinda hayati
oneme sahiptir (1). MeniskUlsler sadece yik aktariminda
degil; sok absorbisyonunda, stabiliteyi artirmada, eklem
kikirdaginin beslenmesinde, asiri fleksiyon ve ekstansiyonun
kisitlanmasinda, diz eklem hareketlerinin kontroliinde de
onemli role sahiptir (2,3). Meniskis yirtiklari her 1000
kisinin altisinda gorilecek kadar siktir ve 2,5 ile 4 kat erkek
cinsiyette daha fazla gorilir. Yirmi, 29 yas araliginda
gorilme sikhgr pik yapar (4). Medial meniskis tam C
seklinde iken lateral meniskls tam bir daire olusturamasa
da, daha sirkdler bir yapidadir. Bu anatomik olusum ve
medial menisklstin medial kollatereal ligamente siki bagli
olmasi nedeniyle medial meniskis yirtigi lateral meniskds
yirtigina oranla daha sik gérilur (5,6). Meniskus yirtiklarinin
tedavisinde uygulanan parsiyel menisektomi, ortopedik
cerrahlar tarafindan en sik uygulanan cerrahi tedavilerden
biridir (7).

Menisklstn olmayisi diz ekleminin  daha yuksek
basinca maruz kalmasina neden olur. %15%34 gibi
klglk bir meniskls parcasinin rezeksiyonu, diz eklemine
etkiyen basinci %350'den fazla artirir (8). Diz agrisi ile
basvuran yash hastalarin dizlerinde, eflizyon, osteoartrit ve
meniskiis lezyonu birlikteligi gorilmektedir (9). Yine OCB
yetmezligi olan hastalarin dizlerinde, meniskis yirtiklari
ve osteokondral lezyonlarin sik gorildigini destekleyen
yayinlar mevcuttur (10-12).

Bu calismanin amaci, meniskls yirtigi nedeniyle
ameliyat ettigimiz hastalarda yas, cinsiyet, yirtik tipi ve
yerlesimi ile 6n capraz bad lezyonu ve kikirdak lezyonu
arasindaki iliskiyi incelemek ve bu hastalarda ek patolojileri
onceden tahmin edilebilir hale getirmektir.

Yontemler

2008-2012 yillari arasinda klinigimizde meniskis
yirtigi nedeniyle artroskopik olarak ameliyat edilen 50 yas
altindaki 351 hasta retrospektif olarak incelendi. Ameliyat
Oncesi doldurulan anket formlari, MRI raporlari ve
ameliyat notlari tarandi. On capraz badinda elongasyon,
parsiyel yirtik ve total yirtik saptanan hastalar kaydedildi.
Outerbridge siniflamasina goére kikirdak lezyonlari grade
1'"den grade 4’e kadar siniflandinldi. Ameliyat notlar
taranarak yirtik tipi ve yerlesimi kaydedildi.

istatiksel Analiz

IBM SPSS Statisstics v19 programi verilerin istatiksel
analizi icin kullanildi.  Tanimlayici istatiksel metodlar
(ortalama, standart sapma, siklik, oran) kullanildi. Sayisal
veriler ortalama * standart sapma (SD) olarak verildi.
iki grup karsilastirimasinda eslestirilmis Student t-testi
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kullanildi. Sayisal olmayan olasilik tablolariicin uygun olmasi
halinde ki-kare testi kullanildi. Gruplarin karsilastiriimasinda
student t-testi yaninda gerektiginde tek yonli ve ya ¢ok
yonll varyans analizi (ANOVA) kullanildi.

Bulgular

Calismaya katilan 351 hastanin 238'i (%67,8) erkek,
113'0 (%32,2) kadindi. Hastalarin 177'si (%57,4) sag
dizinden, 174’0 (%46,6) sol dizinden ameliyat edildi.
Anestezi sekli olarak 172 (%49) hastada genel anestezi, 134
(%38,2) hastada rejyonel aneztezi ve 40 (%11,4) hastada
periferik blok tercih edildi. Bes hastada rejyonel anestezi ile
agr kontrolu saglanamadigi icin genel anesteziye gecildi.
Hastalarda rastlanan yirtik tiplerine bakacak olursak 22
(%6,3) hastada radyal, 38 (%10,8) hastada longitudinal,
40 (%11,4) hastada horizontal, 62 (%17,7) hastada
kompleks, 53 (%15,1) hastada dejenere, 9 (%2,6) hastada
kok, 11 (%3,1) hastada flep, 26 (%7,4) hastada kova sapi
yirtik gorildi (Tablo 1). Ugyiz elli bir hastanin 260'inda
(%74,1) sadece medial meniskis, 67'sinde (%10, 1) sadece
lateral meniskls, 24'Unde (%6,8) hem lateral hem de
medial meniskls yirtigr mevcuttu. Hastalarda meniskis
yirtig %6,2 oraninda anterior boynuza, %78,5 oraninda
posterior boynuza, %4,4 oraninda korpusa yerlesmisti.
%5,5 hastada yirtik anterior horndan posterior horna
uzanirken yine %5,5 hastada posterior horndan korpusa
uzanmakta idi. YUz elli hastada (%42,7) kikirdak hasari,
88 hastada (%25,1) OCB lezyonu meniskis yirtigina eslik
etmekte idi. Kikirdak hasari saptanmayan hasta grubunun
yas ortalamasi 34,29+9,29 iken kikirdak hasari saptanan
hastalarin yas ortalamasi 42,46+7,94 olarak saptandi
(Grafik 1). Meniskls yirtigi olan hastalarda hasta yasi ve
kikirdak hasari arasindaki iliskiye bakildiginda kikirdak
hasari olan hasta grubunun vyas ortalamasi anlamli
derecede daha yulksekti (p<0,001). Yine cinsiyetin kikirdak
hasari Uzerine etkisi arastirildiginda 113 kadin hastanin
67'sinde (%59,3) kikirdak hasarina rastlanirken 238 erkek

Kikirdak Hasari Yas iliskisi

0-19 20-29
11%

0%

30-39
50-69 16%

43%

40-49
30%

Grafik 1. Hasta yas gruplarindaki kikirdak hasari olan hastalarin
yizdelik dagilimlari tabloda ifade edilmektedir
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Yiruk Tiplerinde gdriilen Kikirdak Hasar Yizdesi

Kova sapl 23,00%

Radyal 64,00%

Flep 36,00%

Longitudinal 24,00%

Horizantal 35,00%

Dejenera 77,00%
Kompleks 43,00%

Grafik 2. Yirtik tiplerindeki kikirdak hasarinin bulundugu hasta
ylzdeleri gorilmekte

Yirtik Tipiile ACL Hasari iliskisi

BACL Saglam
WACL Hasarh

Hasta Sayisi

Radyal Horiz ontal

Dejeneratif

Longutudinal
Patem

Yirtik Tipi
Grafik 3. Cesitli yirtik tiplerinde ACL nin saglam yada hasarli oldugu

hasta sayilari gorilmektedir. Longitudinal paternli yirtiklar; kova sapi,
flap, kok ve longitudinal yirtiklarn kapsamaktadir

Tablo 1. Calismada yer alan hastalardaki yirtik tiplerinin dagilimi
gorilmekte
Sayi Yiizde
Yirtik Tipi Radyal 22 %6,3
Longitudinal 38 %10,8
Horizontal 40 %11,4
Kompleks 62 %17,7
Dejenere 53 %15,1
Kok 9 %2,6
Flep 11 %3, 1
Kova sapi 26 %7,4
Bilinmeyen 90 %25,6
Toplam 351 %100

hastanin 83’lnde (%34,9) kikirdak hasari gorildi ve bu
oran istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Meniskis
yirtiklarina OCB yirtiginin eslik etmesi kikirdak hasarini artirir
mi diye baktigimizda OCB lezyonu olanlarda kikirdak hasari
%43,2 oraninda gorilirken OCB lezyonu olmayanlarda
bu oran %42,6 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamsizdi
(p=0,922). Yirtik tiplerinin kikirdak hasarlar ile iliskisine
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bakildigi zaman dejenere yirtigi olan hastalarin %77,4'tinde,
radyal yirtigi olan hastalarin %63,6'sinda kikirdak hasari
gorilurken diger yirtklarda bu oran %33,9'du ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001) (Grafik 2).
Dejenere yirtiklar hesaba katiimadiginda radyal yirtigi olan
hastalarin yas ortalamasi (40,86+9,03) diger yirtik tiplerine
sahip hasta grubunun yas ortalamasindan (35,44+9,44)
anlami derecede yuksekti (p=0,011). Erkek hasta grubunda
radyal yirtlk %7,9 oraninda gorulirken kadin cinsiyette
radyal yirtik orani %17,9'du ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliidi (p=0,038). Medial veya lateral yirtiklarin kikirdak
hasarina etkisine bakildigi zaman hem medial hem de
lateral meniskUs yirtigi olan hastalarin %54,2'sinde kikirdak
hasari gorilirken, medial meniskis yirtiklarinda bu oran
%45,8 ve lateral meniskis yirtiklarinda ise bu oran %28,6
idi. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,001).
Erkek hastalarin %28,6'sinda 6n capraz bag lezyonu
meniskis yirtigina  eslik ederken kadin hastalarin

%17,7'sinde 6n ¢apraz bag lezyonu meniskds yirtigina eslik
ediyordu ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,028).

Kova sapi, longitudinal, kék yirtigi gibi longitudinal
paterni olan yirtik tiplerine %46,6 oraninda OCB lezyonu
eslik etmekte iken diger yirtik tiplerinde bu oran %20,7
olarak saptandi. Bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001) (Grafik 3).

Tartisma

Akut OCB vyirtiklarina meniskiis yirtiklarn %41-%82
arasinda degisen oranlarda eslik etmektedir. Kronik OCB
yirtigi olanlarda bu oran %58-%100 olarak bildirilmistir
(13). OCB yirtigi olan hastalarda, eslik eden meniskiis
yirtiklarina bakildiginda kronik dénemde medial meniskds
yirtigi laterale oranla daha sik gériilmektedir (14). Ozellikle
yaralanmadan sonraki ik 12 aylk dénemdeki OCB
yirtiklarina bakildiginda, lateral meniskis lezyonlarinin
mediale oranla daha sk gorildigind destekleyen
yayinlar vardir ancak aksi yonde goéris bildiren yayinlar da
mevcuttur (14,15). Bizim serimizde meniskls yirtigi olan
hastalarin %25,1'inde OCB lezyonu tespit edildi ve bu
lezyonlarin %53,4' total riptir seklinde idi. Total OCB
riptlrl olan hastalarin %66'sinda medial, %19,1'inde
lateral, %14,9'unda hem medial hem de lateral meniskUs
yirtigi mevcuttu. OCB yirtig olanlarda medial meniskdis
yirtigr daha sk gortlmekte idi (p<0,001). Literatlre
bakildiginda OCB yirtigina eslik eden meniskis yirtiklari
genellikle longitudinal tiptedir ve posterior kdk periferine
yerlesmistir (15-17). Bizim serimizdeki OCB yirtiklar,
longitudinal paterndeki meniskus yirtiklarina (kova sapl,
longitudinal ve kok yirtiklar) diger yirtik tiplerinden
(horizontal, radyal, flep, kompleks ve dejeneratif yirtiklar)
daha sik (%46,6-%20,7) eslik etmekte idi (p<0,001).
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Ozkogveark.'ninradyalyirtigiolan hastalariinceledikleri
calismalarinda hastalarin %80'i 50 yas Uzerindeydi ve
kadindi (18). Bin ve ark.'nin ¢calismasinda hasta grubunun
cogu benzer sekilde 50 yas Uzeri ve bu hastalarin
%82'si kadindi (19). Medial meniskis posterior hornuna
yerlesmis radyal yirtiklar genelde ayni kompartmandaki
kikirdak hasari ile birliktelik gdstermekteydi (18). Choi
ve ark.'nin radyal ve horizontal yirtiklari karsilastirdiklari
calismalarinda artritik degisiklikler radyal yirtik grubunda,
horizantal yirtik grubuna oranla daha ciddi boyuttaydi
(20). Bizim serimizde radyal yirtik grubunun yas ortalamasi
dejenere yirtik grubu cikarildiginda, diger gruplardan
anlamli derecede ylksekti ve anlamli derecede kadin
hakimiyeti mevcuttu. Kikirdak hasari olan hastalar
degerlendirildiginde dejenere yirtiklar ve radyal yirtiklar
diger yirtik tiplerine gére anlamli derecede daha sik
gorilmekteydi.

Longitudinal tip meniskiis yirtiklart OCB lezyonu ile
yakindan iliskili iken, medial meniskis posterior kékin
radyal tip yirtiklar osteoartritik kikirdak lezyonlari ile
yakindan iliskilidir.
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Abstract

Aim: Our aim in this study was to investigate the efficacy of 50
g glucose challenge test (GCT) in the diagnosis of gestational
diabetes mellitus (GDM) and to determine a cut-off value for
screening.

Methods: 50-g GCT was performed in 444 pregnant women at
24-28 gestational weeks. The threshold was taken as 130 mg/dl in
order not to miss GDM cases. A plasma glucose level of =130 mg/
dl at the first hour was considered to be a positive result and 100-
g oral glucose tolerance test (OGTT) was given to these women.

Results: The cut-off value for 50-g GCT was found to be 145 mg/
dl. The sensitivity and specificity of the test for predicting GDM
at the levels of =145 mg/dl were determined to be 96.30% and
80.34%, respectively. The sensitivity and specificity of the test at
the level of 88 mg/dI determined for fasting blood glucose cut-off
value were found to be 48.15% and 70.84%, respectively.

Conclusion: It was concluded that the efficacy in making diagnosis
of GDM was increased at the first hour blood glucose levels of
=145 mg/dl, especially in 50-g GCT, and fasting blood glucose level
could not be a good screening test for GDM. (The Medical Bulletin
of Haseki 2014; 52: 181-6)
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Ozet

Amag: Bu calismada amacimiz, 50 g glukoz challenge test (GCT) ile
aclik kan glukoz degerlerinin gestasyonel diyabet (GDM) tanisinda
etkinligini arastirmak, tarama iin bir cut-off degeri belirlemektir.

Yontemler: Dortylz kirk dort gebeye 24-28 gestasyonel haftalari
arasinda 50 gr GCT uygulandi. Gestasyonel diyabet hastalarini
atlamamak icin esik deger 130 mg/dl olarak alindi. Plazma glukoz
diizeyinin birinci saatte 130 mg/dl ve Uzerindeki sonuclar pozitif
olarak kabul edildi ve bu gebelere 100 gr oral glukoz tolerans testi
(OGTT) uyguland.

Bulgular: 50 g GCT icin cut-off degeri 145 mg/d| olarak bulundu.
145 mg/dl ve Uzerindeki degerlerde testin GDM'yi dngérmede
duyarlilik %96,30; 6zglllik %80,34 olarak belirlendi. Aclik kan
glukoz cut-off degeri icin belirlenen 88 mg/dl'da duyarliligin
% 48,15 6zgllliglin %70,84 oldugu bulundu.

Sonug: Ozellikle 50 g GCT'de birinci saat kan glukoz degeri
145mg/dl ve Uzerindeki degerlerde gestasyonel diyabet tanisi
koymada etkiniligin arttigr , aglik kan glukoz diizeyinin GDM igin iyi
bir tarama testi olamayacagi sonucuna varildi. (Haseki Tip Blteni
2014, 52: 181-6)

Anahtar Sozciikler: Gestasyonel diyabet, oral glukoz tolerans
test, gebelik
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Introduction

Gestational diabetes mellitus (GDM) is glucose
intolerance  with onset or first recognition during
pregnancy. Placental lactogen, placental growth hormone,
cortisol, estrogen, and progesterone are the leading
factors effective in the occurrence of insulin resistance (1).

A wide range of tests have been used to screen for GDM.
Fasting blood glucose (FBG) measurement and random blood
glucose (SBG) test are among these screening tests (2). They
are easy to use; but there are insufficient data about the
sensitivity and specificity of these tests. The most common
screening test is 50-g glucose challenge test (GCT). The
International Association of Diabetes and Pregnancy Study
Groups (IADPSG) recommends a 75-g oral glucose tolerance
test (OGTT) at 24-28 weeks of gestation in all women not
previously found to have overt diabetes or GDM (3).

Although GDM screening is absolutely recommended,
there is no consensus on screening, diagnosis and follow-up
of the disease among World Health Organization (WHO),
American Diabetes Association (ADA) and American
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) (4-6).
ADA advocates the use of laboratory screening tests for
only pregnant women with risk factors (7). World Health
Organization (WHO) recommends the screening test to be
performed on pregnant women with high fasting glucose
values or random glucose values, pregnant women in
certain ethnic groups, pregnant women with a history of
fat baby in their previous pregnancies or pregnant women
older than 25 years of age (5). ACOG suggests that
screening of all population might be more sensitive (6)

The diagnosis of GDM is made with abnormal 100-g
OGTT values. The GDM diagnosis is made if at least two
of fasting, 1-2-3. hours plasma glucose values (95,180,
155 and 140 mg/dl values) are equal or higher than the
threshold value (8).

Our aim in this study was to investigate the efficacy
of FBG values obtained with 50-g GCT in the diagnosis of
GDM and to determine a cut-off value for screening.

Methods

The study was approved by the Ethics Committee
of Selcuk University Selcuklu Medical School for this
study. Routine FBG values of 444 pregnant women who
attended Kulu State Hospital between January 2012 and
September 2012 were recorded. Afterwards, 50-g GCT
was performed in these pregnant women between 24
and 28 weeks of gestation. Fifty gram glucose dissolved in
200 mL of water was administered regardless of whether
the patients were fasting. Plasma glucose concentrations
were measured using the glucose oxidase method 1
hour after the venous blood samples were obtained. The
threshold value was taken as 130 mg/dl in order not to
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miss GDM cases that can be seen with lower GCT results.
A plasma glucose level of =130 mg/dl was considered to
be a positive result and 100-g OGTT was given to these
pregnant women. Before 100-g OGTT, the pregnant
women were asked to diet for 3 days including at least
150 gram carbohydrate per day. The pregnant women
were given no food starting at 12 a.m. before OGTT
administration. After 10-12 hours fasting, plasma glucose
levels were measured using the glucose oxidase method.
Then 100 gram glucose dissolved in 400 mL of water was
administered and the plasma glucose was measured at 1
hour, 2 hour and 3 hour intervals. The results of the 100-
g OGTT were evaluated by using the Carpenter-Coustan
modification of the O'Sullivan-Mahan criteria. A FBG level
of 95 mg/dl, 1-hour blood glucose level of 180 mg/dI,
2-hours blood glucose level of 155mg/dl and 3-hours
blood glucose level of 140 mg/dl were accepted to be
limit values according to Carpenter-Coustan modification
of the O’Sullivan-Mahan criteria. If any two or more of the
test results were higher than the indicated limit values, the
pregnant women were diagnosed to have GDM.

Statistical Evaluations

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS
(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software
(Utah, USA) program was used for the statistical analysis.
During the assessment of the study data, the student
t-test was used for comparison of the normally distributed
parameters (age, 50-g GCT, FBG) between the groups, in
addition to descriptive statistical methods (mean, standard
deviation, frequency, percentage). ROC curve analysis
and diagnostic screening tests were used to determine
the cut-off point for FBG and 50-g OGTT test values. The
results were evaluated in 95% confidence interval and at
a significance level of p<0.05.

Results

The study was performed on 444 pregnant women
who attended Kulu State Hospital between January 2012
and September 2012. Twenty-seven of the cases had
GDM and 417 of them did not have GDM. The age of
the subjects with GDM were determined to be statistically
significantly greater than that of those without GDM
(p=0.004). GDM was mostly seen in the age group of 31-
35 years (Table1).

While the average 1-hour blood glucose value on the
GCT in pregnant women with GDM was 179.41+£31.20
mg/dl, the average 1-hour blood glucose value in those
without GDM was found to be 121.72+27.46 mg/dl. A
statistically significant difference was observed between
50-g GCT measurements according to GDM status
(p=0.001). 50-g OGTT levels in subjects with GDM were
significantly higher (Table 2).
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Based upon this significance, it was considered to
calculate a cut-off point for 50-g GCT. ROC analysis and
diagnostic screening tests were used to determine the cut-
off point for 50-g GCT (Table 3).

The sensitivity, specificity, positive prediction value,
negative prediction value and accuracy in the prediction of
GDM in cases with a 50-g OGTT value of =145 mg/dl were
determined to be 96.30%, 80.34%, 24.07%, 99.70%
and 81.31%, respectively. The relative risk at this point is
80.89% (Table 3). Area under the ROC curve obtained and
standard error were determined to be 0.718 and 0.058,
respectively (Table 4, Figure 1).

The average FBG values in pregnant women with
GDM without GDM was found to be 89.22+13.14 mg/
dl and 83.04+11.85 mg/dl, respectively. A statistically

measurements according to GDM status (p=0.009).
FBG levels in cases with GDM were significantly higher
(Table 2).

Based upon this significance, it was considered to
calculate the cut-off point for FBG. ROC analysis and
diagnostic screening tests were used to determine the
cut-off point for FBG. The cut-off value found for FBG
level was 88 mg/dl. The sensitivity, specificity, positive
prediction value, negative prediction value and accuracy
in the prediction of GDM in cases with =88 mg/dl were
determined to be 48.15%, 70.84%, 9.70%, 95.45%
and 69.46%, respectively (Table 5). Area under the
curve in ROC curve obtained and standard error were
determined to be 0.585 and 0.061, respectively (Table

significant difference  was found between FBG 4, Figure 1).
Table 1. Age evaluation according to GDM Status
GDM (+) (n=27) GDM (-) (n=417)
MeantSD MeantSD P
Age (year) 29.73£5.51 26.31£5.78 0.004**
n (%) n (%)
<20 years 1(%3.7) 66 (%15.8)
21-25 years 5(%18.5) 141 (%33.9)
26-30 years 8 (%29.7) 112 (%26.9)
31-35 years 10 (%37.0) 65 (%15.6)
=36 years 3(%11.1) 33 (%7.8)
Student t-test was use GDM: Gestational Diabetes Mellitus
Table 2. 50 g GCT and FBG evaluation according to GDM Status
GDM (+) (n=27) GDM (-) (n=417)
P
MeantSD MeantSD
50-g GGT (mg/dl) 179.41£31.20 121.72427.46 0.001**
FBG (mg/dl) 89.22+13.14 83.04+11.85 0.009**
Student t- test **p < 0,01 GCT:Glucose Challenge Test SD: Standart deviation

Table 3. The results of diagnostic screening tests at various points for 50-g GCT

50-g GCT (mg/dI) (Slyeo?sitivity (S‘g)ecificity ‘I:glsliteiv& ;)rediction \l;laelgzt&e) prediction
=135 100.00 67.39 16.56 100.00

=140 100.00 75.30 20.77 100.00

=145 96.30 80.34 24.07 99.70

=150 81.48 82.97 23.66 98.58

=155 77.78 86.81 27.63 98.37
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Discussion

Gestational diabetes mellitus is defined as glucose
intolerance with onset or first recognition during
pregnancy. GDM is among the leading causes increasing
the morbidity in the mother and the fetus during pregnancy
as well as perinatal mortality. Therefore, screening tests for
diabetes are performed in all pregnant women. Although
there continues to be a lack of consensus on the glucose
tolerance tests used for screening, one-hour 50-g glucose
test is used as the most common screening test worldwide.

Hyperglycemia develops in 1%-6% of pregnancies to
meet the criteria for a diagnosis of GDM (9). This value
shows variability between 1-14% according to the various

ROC Curve
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countries and different populations (10). The prevalence
of GDM became the subject of various researches. In a
study by Chang AL et al. performed on 2966 patients,
the prevalence of GDM was determined to be 6.2%. The
authors determined that the mean age in patients with
GDM was statistically greater in those without GDM (11).
In a study by Wahi P et al., the rate of the GDM group in
the pregnant population was found to be 6.94% (12). In a
retrospective study by Rajab KE et al. performed on 49.552
pregnant women, the prevalence of GDM was found to
be 10.1% (13). In a study by Sagln et al. performed on
426 pregnant women, the prevalence of GDM was found
to be 5.2% (14). Also in our study, in harmony with the
literature, GDM was determined in 27 (6.1%) of 442
pregnant women.

It is known that maternal age is a risk factor for GDM.
The American Diabetes Association (ADA) determined 25
years of age as a cut-off point for GDM and showed the
age of =25 years among the risk factors for GDM (7). The
relationship between GDM and maternal age has been
investigated in various studies. In a study performed by
Dudhbhai M et al., the authors showed that the age of
patients with impaired 100-g OGTT and GDM were higher
compared to those with normal OGTT (15).

In a study by Turgut et al. performed in 2011, the
authors determined that the percentage of GDM was
increased markedly with advancing age. They found the
highest rate to be 33% at 44 years of age (16). In a study

Figure 1. ROC curve obtained for FBG and 50-g OGTT by Ozyurt et al. performed on 370 pregnant women, the
prevalence of GDM was found to be 9.2%. They also
Table 4. The results of diagnostic screening tests at various points for FBG
FBG e rr Positive prediction value Positive prediction
(mg/dl) Sensitivity (%) Specificity (%) (%) value (%)
86 48.15 64.10 8.02 95.00
87 48.15 66.75 8.61 95.19
88 48.15 70.84 9.70 95.45
89 44.44 73.98 10.00 95.34
90 44.44 76.14 10.81 95.47
Table 5. Area Under the Curve 50g GCT and FBG
Area Under the Curve
Area Std. Error(a) p 95% Confidence Interval
Upper Lower
50-g GGT 0.718 0.058 0.001 0.605 0.831
FBG 0.585 0.061 0.176 0.466 0.704
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found that the number of pregnant women diagnosed
with GDM increased with advancing age (17).

In our study, it was also determined that the number
pregnant women diagnosed as having GDM increased
with advancing age. The mean age of the pregnant
women with GDM and those without GDM was found to
be 29.73+5.51 years and 26.31+5.78 years, respectively.
The difference was statistically significant (p=0.004). In
the research of GDM prevalence in various age groups, it
was observed that GDM was more common especially in
pregnant women aged 31-35 years (30.8%) compared to
those in the other age groups.

Today, various studies have been performed to
determine a cut-off value for 50-g GCT used for GDM
screening. Based upon the fact that especially ethnic
characteristics might affect the results of the test, many
investigators in the world have offered a threshold value
for 50-g GCT (18,19). One of the biggest difficulties in
determining a threshold value for GCT in identifying
women who will need to continue to OGTT or in
establishing a direct diagnosis of GDM is racial differences.
Many investigators have worked to find a threshold
value for their own societies. Thus, values such as 130,
135, 140 mg/dl were suggested for necessity of OGTT
(8,20,21). Nahum and Huffaker recommended race-
specific screening test thresholds as screening test results
differed significantly by race (22). In a study by Gandevani
et al. performed on 1804 pregnant women, the authors
determined 135 mg/dl to be the cut-off value for GCT
which showed a sensitivity and specificity of 95% and
80%, respectively (23). De Serday et al. determined in a
study on 473 pregnant women that 137 mg/dl to be the
most convenient cut-off value for 1-hour GCT. They found
the optimal sensitivity for the 1-hour 50-g test screening at
this value as 66.7% (24).

In our study, while average of the result of 1-hour
GCT in pregnant women with GDM was 179.41+£31.20
mg/dl, it was found to be 121.72+27.46 mg/dl for those
without GDM. The difference was statistically significant
(p=0.001). Based upon this significance, we performed
a study to determine a cutoff point for 50-g GCT. In
conclusion, the cut-off value of first hour glucose that we
used in screening for GDM was found to be 145 mg/dl.
When we considered GCT threshold value to be 145 mg/
dl, the sensitivity and specificity values, positive predictive
and negative predictive values were found to be 96.30%,
80.34%, 24.07% and 99.70%, respectively. The sensitivity
especially at this value was determined to be quite high.
ROC curve analysis and diagnostic screening tests were
used to calculate the cut-off point. Area under the curve
occurred and standard error were found to be 0.718
and 0.058, respectively. Based on all these results, it was
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demonstrated that the result of 145mg/dl (cut-off value
that we found in 50-g GCT) was a good threshold value
and it should be proceeded to direct diagnostic test with
the results in this value and higher than this value.

Various tests were used for GDM screening until today.
Especially whether FBG level could be used for screening
or not became a subject of research. In various studies,
many investigators researching the importance of FBG
in screening for GDM determined a cut-off value for
screening. When Khan et al. considered the cut-off value
as 82 mg/dl in their study performed to determine the cut-
off value for FBG in screening for GDM, the authors found
the sensitivity, specificity, positive predictive and negative
predictive values of the test to be 66.66%, 81.25%, 70%
and 78.78%, respectively. When they considered the cut-
off value as 95 mg/dl, the authors found the sensitivity,
specificity, positive predictive and negative predictive
values of the test to be 64%, 85.71%, 80% and 72.72%,
respectively (25). Pericchini et al. determined the cut-off
value for FBG as 86 mg/dl and they found the sensitivity
and specificity of the test to be 81% and 76%, respectively.
The authors found that this cut-off value might be applied
easier than 140 mg/dl which was the limit value of 50-g
GCT in screening for GDM (26). In a study performed by
Agarwal MM et al., when the cut-off value for FBG was
considered to be 80 mg/dl, the sensitivity was 94.7%
and false negative rate was 1.6%. When the authors
considered the cut-off value for FBG as 95 mg/dl, they
found the specificity and false positive rate to be 94% and
4.2%, respectively (27).

In our study, the average FBG values in pregnant
women with GDM was found to be 89.22+13.14 mg/d|
and the average FBG in those without GDM was found
to be 83.04+11.85 mg/dl. This difference was statistically
significant (p=0.009). Based upon this significance, it was
considered to calculate a cut-off point for fasting blood
glucose. The cut-off value for FBG level in GDM screening
was found to be 88 mg/dl. The sensitivity, specificity,
positive prediction value, negative prediction value and
accuracy in the prediction of GDM in cases with a FBG level
of =88 mg/dl were determined to be 48.15%, 70.84%,
9.70%, 95.45% and 69.46%, respectively. Area under the
ROC curve obtained and standard error were determined
to be 58.5% and 6.1%, respectively. The greater is the
area under the ROC curve, is the better sensitivity and the
lower specificity of the test. The value of the area and the
sensitivity we found were observed to be low values.

In this study, GCT, which is commonly used in GDM
screening, was determined to be a favorable screening
test. According to our study, 145 mg/dl was found to be
the cut-off value for 1-hour glucose in GCT. It was seen
that the specificity of the test was quite high especially
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at the values =145 mg/dl. Additionally, it was concluded
with this study that FBG could not be an efficient test in
GDM screening since the sensitivity and specificity of the
values determined for FBG were low.
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Ozet

Abstract

Amag: Bu calismada yash nifusta gorilen kalca kindi insidansini
azaltabilmek adina o&nleyici tedbirlerin alinabilmesi igin risk
faktorlerinin belirlenmesi amaglanmigtir.

Yoéntemler: 2011-2012 yillari arasinda acil poliklinigimize basvuran
ve kalca kingr tespit edilen ortalama yasi 79,12+8,83 (dagilim 55-
95) olan 54 hasta ve hastanemizde kalca kirgi disindaki sebeplerle
yatmakta olan ve kalca kingr éykisi olmayan yas ortalamasi
69,04+7,66 (dagiim 60-83) olan 52 hasta tarandi. Hastalar
noropatik semptom skoru, néropatik sakatlik skoru, ek hastalik
varligi, ayak deformiteleri, cilt ve tirnak bozukluklar, viicut kitle
endeksleri, osteoporoz varligi, yirimeye yardimci cihaz kullanimi
acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Viicut kitle indeksi (VKI) kalca kingi olan hasta grubunda
24,81+3,67 ve kalca kingi olmayan hasta grubunda 27,67+4,86
idi ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,001). Kalca king
grubunda ndéropatik semptom skoru 2,87+2,89 ve noéropatik
sakatlik skoru 2,06+1,17 iken kalca kingi olmayan hasta grubunda
néropatik semptom skoru 1,83+2,84 ve néropatik sakatlik skoru
0,6+0,82 idi. Kalga kinginda her iki skorda ylksek bulunurken
yalnizca noropatik sakatlik skorundaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0,001). Kalga kingi olan hasta grubunda sigara ve
alkol kullanan hasta sayisi fazla olsa da bu fark istatiksel olarak
anlamli degildi (p=0,37, p=0,324). Ayak deformitesi ve kalca kingi
arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi (p=0,065). Osteoporoz ve
ylrimeye yardimci cihaz kullanimi kalca kirngr olan hasta grubunda
anlamli derecede yiiksekti (p=0,007, p<0,001).

Sonug: Sonu¢ olarak kisith hasta grubumuzda yaptigimiz
calismamizda osteoproz varligi, disik vicut kitle endeksi ve

ylrimeye yardimai cihaz kullanimi ile kalca kirngi arasinda anlamli
iliski bulundu. (Haseki Tip Bulteni 2014, 52: 187-90)

Anahtar Sozciikler: Kalca kingi, risk faktori

Aim: In this study, we aimed to determine the risk factors for hip
fractures in elderly patients in order to contribute to efforts to

reduce the incidence of hip fractures.

Methods: We evaluated 54 patients aged 79.12+8.83 (range: 55-
95) years, who presented to our emergency department due to hip
fractures (Group 1) and 52 hospitalized patients aged 69.04+7.66
(range: 60-83) years, without a hip fracture (Group 2). We
compare the groups in terms of neuropathy symptom score (NSS),
neurological impairment score (NIS), accompanying diseases, foot
deformities, dermal and nail problems, body mass index (BMI),
osteoporosis, and use of walking aid devices.

Results: The mean BMI score was 24.81+3.67 and 27.67+4.86
in Group 1 and in Group 2, respectively. The difference was
statistically significant (p=0.001). The mean NSS and NIS in Group
1 was 2.87+2.89 and 2.06+1.17, respectively, while the mean NSS
was 1.8312.84 and NIS was 0.6+0.82 in group 2. The two scores
were higher in group 1 than in Group 2, however, the difference
in NISs between the groups was statistically significant (p<0.001).
In Group 1, the number of patients smoking or drinking alcohol
was higher than in Group 2, but the difference was not significant
(p=0.37, p=0.324). There were no significant relationship between
foot deformities and hip fractures. The number of patients with
osteoporosis and those using walking aid devices was significantly
higher in Group 1 than in Group 2 (p=0.007, p<0.001).

Conclusion: In this study including a limited number of patients, we
determined that a low BMI score, osteoporosis, and use of walking
aid device are the risk factors for hip fractures. (The Medical Bulletin
of Haseki 2014, 52: 187-90)
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Giris

Kalca kingi, yash hasta grubunda hastaneye yatis
gerektiren, ciddi mortalite ve morbiditesi olan en sik
travmatik hastaliklardan biridir (1). Toplumdaki yasli
nifus oranindaki artisla birlikte kalga kingi gérilme sikhig
da artmaktadir (2). Dinya capinda kalca kirikli hasta
sayisinin 2025 yilinda 2,6 milyon olacagdi ve 2050 yilinda
bu sayisinin 4,5 milyona ulasacagi ve toplumlarda dnemli
saglik yUkine ve ekonomik yike neden olacagi tahmin
edilmektedir (3).

Bu ciddi hastaligi Onleyici stratejileri gelistirebilmek
icin hastaliga neden olan risk faktorlerini anlamak ve bu
riski taslyan hastalari belirleyebilmek gerekmektedir. Kalca
kirngina neden olarak; distk kemik mineral yogunlugu,
ileri yas, kadin cinsiyet, kronik hastaliklar, gegirilmis kirik ve
disme hikayesi, hareketsiz yasam tarzi, asiri sigara ve alkol
kullanimi, gérme zayifligi, distk kalsiyum ve vitamin alimi,
disuk vicut kitle endeksi, kas glict zayifligi gibi pek cok
risk faktorG tanimlanmistir (4,5). Ancak bahsedilen risk
faktorleri etnik, kiltirel, cografik faktorlere gore degisiklik
gosterebilir (6). Bu calismada kalca kingi insidansini
azaltabilmek adina, 6nleyici tedbirlerin alinabilmesi icin risk
faktorlerini belirlenmesi amaclanmistir.

Yontemler

2011-2012 yillar arasinda acil poliklinigimize basvuran
ve kalca kingi tespit edilen ortalama yas 79,12+8,83
(dagiim 55-95) olan 54 hasta ve hastanemizde kalca
kingr disindaki sebeplerle yatmakta olan ve kalca king
Oyklsd olamayan yas ortalamasi 69,04+7,66 (dagiim
60-83) olan 52 hasta tarandi. Hastalar Dyck ve ark.’nin
Onerdigi néropatik semptom skoru ve néropatik sakatlik
skoru, ek hastalik varligi (diyabetes mellitus, inme, koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, kronik obstruktif akciger
hastaligi), ayak deformiteleri, cilt ve tirnak bozukluklari,
vlicut kitle endeksleri, osteoporoz varlidi, ylrimeye
yardimal cihaz kullanimi agisindan karsilastirildi. istatistiksel
analizler SPSS v19 paket programi kullanilarak yapildi.
Sayisal (nUmerik) veriler ortalama + standart sapma (SD)
olarak verildi. iki grup karsilastirmasinda eslestirilmis
Student t-testi kullanildi. Sayisal olmayan veriler igin
uygun olmasi durumunda 2x2 olasilik tablolari icin Yates
dizeltmeli ki-kare testi ve Fisher'in kesinlik (Fisher’s exact)
testi kullanildi. Gruplarin karsilastiriimasinda Student t-testi
veya gerektiginde tek yonllU veya coklu varyans analizi
(ANOVA) kullanildi, p<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya katilan ve kalga kingi olan 54 hastanin yas
ortalamasi 79,12+8,83 ve kalca kingi olmayan 52 hastanin
yas ortalamasi 69,04+7,67 idi. Kalca kingi olan hasta
grubunda boy ortalamasi 164,74+8,24 ve kilo ortalamasi
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67,46+11,60 ve kalca kingi olmayan hasta grubunda boy
ortalamasi 164,33+6,55 ve kilo ortalamasi 75,54+12,05
idi. Viicut kitle indeksi (VKi) karsilastinidiginda, VKi kalca
kingi olan hasta grubunda 24,81 ve kalca kingi olmayan
hasta grubunda 27,67 idi ve bu fark istatiksel olarak
anlaml idi (p=0,001). Hastalarin ndropatik semptom
skoru ve noropatik sakatlk skoru kiyaslandiginda kalca
kingi grubunda néropatik semptom skoru 2,87+2,89 ve
néropatik sakatlik skoru 2,06+1,17 iken kalca kirngi olmayan
hasta grubunda néropatik semptom skoru 1,83+2,84 ve
noropatik sakatlik skoru 0,6+0,82 idi. Kalca kinginda her
iki skorda yuksek bulunurken néropatik sakatlik skorundaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).

Kalca kingi olan hasta grubunda diyabetik hasta sayisi
15 (%55,6) iken kalca kingr olmayan hasta grubundaki
diyabetik hasta sayisi 12 (%44,4) idi ve her ne kadar kalca
kingi olan hasta grubunda diyabetik hasta orani fazla olsa
da bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,58). Sigara
ve alkol kullanimiyla kalca kingi iliskisine bakildigi zaman
kalca kirikli hasta grubunda sirayla sigara ve alkol kullanan
hasta sayisi 20 (%37) ve 6 (%11,1), kalca kingi olmayan
hasta grubunda bu sayilar 25 (%28,8) ve 3 (%5,8) idi.
Kalca kingr olan hasta grubunda sigara ve alkol kullanan
hasta sayisi fazla olsada bu fark istatiksel olarak anlamli
degildi (p=0,37 ve p=0,324).

Fissir, kallozite gibi cilt problemleri ya da tirnak mantari,
tirnak batmasi gibi tirnak bozuklugunun kalca kingi icin
risk faktori olup olmadigi incelendiginde kalca king
olan hasta grubunda bu sikayetlere 18 hastada (%33,3)
rastlanirken kalca kingr olmayan hasta grubunda bu
sikayetlere 27 hastada (%51,9) rastlandi ve fark istatiksel
olarak anlamsizdi (p=0,053). Halluks valgus, halluks rijidus,
cekic parmak gibi ayak deformitelerinin kalca kirngi icin risk
faktorl olup olmadigr incelendiginde kalca kindi olan hasta
grubunda 11 hastada (%20,4) kalca kingi olmayan hasta
grubunda 19 hastada (%36,5) bu deformitelere rastlandi
ve bu fark istatiksel olarak anlamsizdi (p=0,065) (Sekil 1).

Ulkemizde femur basi T skoru veya lomber vertebra T
skoru -3,0'in altinda olan 65 yastan geng hastalarda ve T
skoru -2,5'in altinda olan 65 yas Ustl hastalara osteoporoz
tanisi ile almakta. Bu sekilde tani almis hasta sayilarina
bakildiginda kalca kingi olan hasta grubunda 15 hastada
(%27,8) osteoporoz tanisi mevcutken kalca kirngi olmayan
hasta grubunda dort hastada (%7,7) osteoporoz tanisi
mevcuttu, bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,007)
(Sekil 2).

Yurimeye vyardimcar cihaz kullanmiyla kalga king
arasindaki iliskeye bakildigi zaman kalca kingi olan hasta
grubunda 28 hasta (%51,9) ylrimeye yardimcr cihaz
kullanirken kalca ki@ olmayan hasta grubunda bes hasta
(%9,6) ylrimeye yardimc cihaz kullaniyordu ve bu fark
istatiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Sekil 3).
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Sekil 1. Kalca kingi ile ayak deformitesi iliskisi
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Sekil 2. Osteoporoz ile kalga king iliskisi

Tartisma

Distik VKi kalca kiriklari icin bilinen en énemli risk
faktoriaduar (7,8). Elli yastan sonra standart sapmada her
azalma kalca kingr riskini 3,7 kat artinr (9). Kilo almak
kadinlarda kalca kingi riskini azaltirken kilo vermek ise
riski artirmaktadir (10). Disik VKi kalca king icin belirgin
risk faktérii iken VKI 20 kg/m? altinda olan hastalarda
bu risk belirgin olarak artmaktadir. Ancak obezite varligi
beraberinde kemikler Uzerindeki gerilimi artirir ve buna
cevap olarak artmis VKI artmis kemik mineral dansitesine
sebep olur, obezite ve artmis VKi dolayl yoldan kalca kirik
riskini azaltir (11). Bizim ¢alismamizda da kalca kirngdi olan
hasta grubunda VKi kalca kingi olmayan hasta grubundan
belirgin olarak disiktii. Disik VKi ayni zamanda
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Sekil 3. Kalga king ile yirimeye yardimai cihaz kullanimi iligkisi

osteoporoz icin bilinen bir risk faktériddr ve osteoporoz
kirik icin risk faktéradur (12). Osteoporoz kemik mineral
yogunlugunun geng¢ saglkli ntfus ortalamasinin 2,5
standart sapmanin altinda olmasidir (13). Osteoporotik
hastalarda kemik mikromimari yapisi bozulmustur ve
trabekdiler kemikte kirilganlik artmistir (14). Ozellikle femur
boynundaki kemik mineral yogunlugunun azalmasi kalca
kingi riskini belirgin olarak artirir, standart deviasyondaki
her azalma kalca kingini 2-3 kat artirir (7). Bizim hasta
grubumuzdada kalga kingi olan hastalarda osteoporoz
siklidi belirgin olarak fazla idi.

ileri yas hasta grubunda kalca kingr %90 siklikla
dismeye bagli olusur ve 65 yas ve daha yasl hastalarin
Ucte birinde yilda bir kez disme o6ykldsli mevcuttur
(15). Bu dismeler %40-%60 oraninda yaralanmaya
neden olurken, bunlarin %30-%50’si minor yaralanma,
%5’ kirk disi major yaralanma, %5'i kiriktir (16). Bir
disme %0,3-%1 arasinda dedisen oranlarda kalca
kingina sebep olur (17). Disme icin bir ¢ok risk faktori
tanimlanmistir. Moncada LV ayak problemlerini, ylrtyUs
bozukluklarini, yirimeye yardimci cihaz kullaniimasini,
periferik néropatiyi, Koski K ve ark. ¢alismasinda ylrtyds
bozuklugu, asil ve kuadriseps refleks yoklugunu kalca
kingr icin risk faktorl olarak belirlemislerdir (15,18).
Bizim calismamizda da kalga kingi olan hasta grubunda
yardimcl cihaz kullanim orani ve ndéropatik sakatlik
skoru anlamli derecede ylUksek bulunmustur. Tinetti
ME ve ark. ayak deformitelerini diisme icin risk faktorG
olarak géstermis ancak bunun muhtemel sebebinin ayak
deformitelerinin ylriimede bozukluga yol agmasi olarak
gosterilmistir (19). Calismamizda kalga kingr olan hasta
grubunda ayak deformitesi sikligi kalca kingi olmayan
hasta grubundan daha azdi. Bunun muhtemel sebebinin
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yUrdme bozukluguna yol acan ayak deformitelerini ayri
grupta degerlendirmemiz olabilir. American Geriatrics
Society, British Geriatrics Society guidelinelari denge,
yUrlyUs, glclendirme gibi fiziksel terapileri disme riski
olan yetiskin hasta grubunda énermektedir (20).

Sonug

Kisith hasta grubumuzda yaptigimiz calismamizda
osteoproz varligi, dlsuk vicut kitle endeksi ve yirimeye
yardimci cihaz kullanimi ile kalca kingi arasinda anlamli
iliski bulundu. Sonuclarimiz risk faktérleri agisindan, VKI,
osteoporoz varlidi ve yirimeye yardimci cihaz kullanimi ile
kalca kinguiliskisi yontnde literatirle uyumluluk gsterirken,
ayak deformitesi ile kalga kingu iliskisi ydninden uyumluluk
gostermemesinin  kisith  sayida hastada  ¢alismanin
yapiimasiyla ilgili oldugu disuncesindeyiz.
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Dizin Medial Kompartman Osteoartritinde Unikondiler
Diz Artroplastisi Uygulanan Hastalarin Kisa Donem

Sonuclari

Short-Term Results of Medial Unicondylar Knee Arthroplasty

Murat Yilmaz, Samed Ordu, Erhan Bayram, ibrahim Sungur, Ercan Cetinus
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ortopedi Klinigi, [stanbul, Tirkiye

Ozet

Abstract

Amag: Dizin medial kompartman osteoartritinde unikondiler
diz artroplastisi (UKDA) uygulanan hastalarin erken dénem
sonuglarinin degerlendiriimesi amaglandi.

Yontemler: 2011-2013 yillan

kompartman osteoartriti nedeniyle sekiz hastaya UKDA uygulandi.
Tedavi edilen yedi hasta (bes kadin, iki erkek) geriye donUk olarak

arasinda klinigimizde medial

incelendi. Yas ortalamasi 63 olan hastalara minimal invaziv teknikle,
cimentolu, mobil insertli Oxford faz-3 tipi UKDA uygulandi. Klinik
ve fonksiyonel sonuglar Diz Cemiyeti Skorlama sistemi (DCS) ile
degerlendirildi. Ortalama anatomik tibiofemoral agi preoperatif ve
postoperatif olarak 6lctldi ve komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin operasyon 6ncesi diz cemiyeti skorlamasina
gore diz skorlari ortalamasi 37,50 iken operasyon sonrasi 90,75,
operasyon Oncesi diz cemiyeti skorlamasina gore fonksiyon
skorlari ortalamasi 31,88 iken operasyon sonrasi 93,12 olarak
bulundu. Hastalarin preoperatif 4,37 derece varus olan anatomik
tibiofemoral agilari postoperatif 4,75 derece valgusa geldi. Bir
hastamizda antibiyotik tedavisi ile gerileyen ylzeyel enfeksiyon
komplikasyonu disinda herhangi bir komplikasyon saptanmadi.

Sonug: Dogru endikasyonlarla secilmis hastalarda UKDA, diz
medial osteoartriti icin iyi bir cerrahi tedavi secenedidir. (Haseki Tip
Bllteni 2014, 52: 191-4)

Anahtar Soézciikler: Unikondiler diz artroplastisi, medial diz
osteoartriti, minimal invaziv cerrahi

Aim: This study aimed to determine the short-term clinical and
radiologic results of medial unicondylar knee arthroplasty (UKA).

Methods: We retrospectively evaluated hospital records of
eight patients who have undergone Oxford phase-3 medial UKA
between 2011 and 2013. We included seven patients (two males
and five females) in the study. The mean age of the patients was 63
years and the mean follow-up period was 17 months. The patients
underwent UKA with the Oxford phase 3 cemented mobile insert
unicondylar prosthesis using minimally invasive surgery technique.
The patients were assessed preoperatively, postoperatively and at
final controls according to the Knee Society’s clinical and Functional
Scoring system (KSS). The mean anatomic tibiofemoral angle was
measured preoperatively and postoperatively and any complication
was recorded.

Results: The mean knee score according to the KSS was 37.50
preoperatively and was 90.75 at the final follow-up; the mean
function score according to the KSS was 31.88 preoperatively and
was 93.12 at the final follow-up. The mean anatomic tibiofemoral
angle was improved from 4.37 degree varus to 4.75 degree
valgus. There was no complication in any patient except one
with superficial infection who was treated by simply antibiotic
treatment.

Conclusion: UKA is a favorable surgical technique for appropriately
selected patients with medial unicompartmental knee
osteoarthritis. (The Medlical Bulletin of Haseki 2014, 52: 191-4)

Key Words: Unicondylar knee arthroplasty,
osteoarthritis, minimal invasive surgery

medial knee
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Yilmaz ve ark. UKDA Uygulanan Hasta Sonuglari

Giris

Diz osteoartriti orta ileri yas grubunu ilgilendiren bir
hastaliktir ve genellikle medial kompartmandan baslar.
Dizde radyografik olarak osteoartritik degisiklikler 25-34
yas araliginin %1'inde saptanirken, 75 yas ve Uzerinde
bu oran %50'dir (1). Diz ostetoartiritinin cerrahi tedavi
secenekleri arasinda; hastalarin yasina, aktivite derecesine,
deformitenin Ozelliklerine ve dejenerasyonun yayginligina
bagli olarak yuksek tibial osteotomi, unikondiler diz
artroplastisi veya total diz artroplastisi vardir (2). UKDA
dizin medial kompartman osteoartritinin cerrahi tedavi
seceneklerinden biridir (3). UKDA yeni bir prosedir
degildir. ilk protez dizayninin uzun dénem sonuclari tatmin
edici olmayip 1976 yilinda Insall ve Walker %30 oraninda
basarisizlik bildirmislerdir (4). Zaman icinde hem hasta se¢im
Olcutlerinin netlesmesi, hem de protez tasarimlarindaki
gelismelere paralel olarak, protez 6mri ve fonksiyonel
skorlar tatmin edici dlzeylere ulasmistir (5). O'Connor ve
Murray Oxford UKDA igin %96 oraninda 10 yillik sag kalim
sUresi bildirmislerdir (6). UKDA" nin uygun endikasyonla
secilen hastalarda total diz artroplastisine gore dusutk
cerrahi morbidite, daha az ciddi komplikasyon orani,
hastanede kalis slresini kisaltmasi, yirime kabiliyetini
artirmasi, daha iyi kuadriseps fonksiyonu saglamasi, daha
iyi diz mekanigi ve daha fazla diz fleksiyonu saglamasi gibi
avantajlari vardir (7).

Bu calismada medial kompartman diz osteoartriti
nedeniyle medial unikondiler diz artroplastisi uygulanan
hastalarin kisa donem sonuglarini klinik ve radyolojik olarak
degerlendirdik.

Yontemler

2011-2013 yillart  arasinda medial kompartman
osteoartriti nedeniyle klinigimizde sekiz medial UKDA
uygulandi. Hasta seciminde; glinlik aktiviteleriniengelleyen
konservatif tedaviye direngli medial kompartmana lokalize
agri olmasi, lateral kompartmanda artroz olmamasi, 6n
capraz bagin saglam olmasi, valgus stresi ile dizeltilebilir
varus deformitesi olmasi kabul edilen kriterler olarak
belirlendi. Patellofemoral artroz kontrendikasyon olarak
kabul edilmedi.

Ameliyat Oncesi tim hastalar ayakta On-arka, lateral
grafileri ve mevcut varus deformitesinin dizeltilebilir
oldugunu ve lateralde yeterli kikirdak kalinhginin varligini
gbsteren valgus stresi altinda cekilen 6n-arka grafiler
ile degerlendirildi. Hasta grafileri Kellgren-Lawrence
siniflamasina gore evre 1'den evre 4'e kadar siniflandirildi.

Opere edilecek diz en az 110 derece fleksiyona gelecek
sekilde standart masada bacak tutucu ile ameliyata
hazirlandi. Tim hastalarda turnike altinda, patellanin
Ust ucundan baglayan ve patellanin medial kenarindan
tibial tlberkile kadar uzanan 8-10 cm uzunlugunda cilt
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insizyonu ile minimal invaziv cerrahi teknik kullanildi.
Medial parapatellar artrotomi ile ekleme girildikten sonra,
On capraz bagin saglam ve fonksiyonel oldugu gorilerek
medial UKDA ameliyatina devam karari verildi. interkondiler
centikteki ve medialdeki osteofitlerin alinmasindan sonra
tibial ve femoral kesiler yapildi. Fleksiyon ve ekstansiyon
araliklart esitlendikten sonra komponentler ¢imentolu
olarak yerestirildi. Daha sonra uygun kalinlikta hareketli
polietilen insert yerlestirilip aspiratif diren konduktan sonra
yara kapatilarak ameliyat sonlandirildi. Hastalarin hepsinde
Oxford faz 3 tipi hareketli inserte sahip medial unikondiler
protez kullanildi. Hastalara postoperatif ilk gin aktif diz
hareketleri verildi ve hastalar destekli olarak yurittldd.
Ameliyat sonrasi ikinci glinde direnler alindi.

Hastalar operasyon Oncesinde ve son kontrolleri
sirasinda Diz Cemiyeti Skorlama sistemi (DCS) ile agri ve
fonksiyon ydnilnden klinik olarak, ayakta cekilen AP ve
lateral grafiler ile radyolojik olarak degerlendirildi (Resim
1). SPSS Statisstics v19 programi verilerin istatiksel analizi
icin kullanildi.

Bulgular

Hastalarin ikisi erkek, besi kadindi. Dért hastanin sag
dizine, iki hastanin sol dizine ve bir hastanin da her iki
dizine UKDA uygulandi. Hastalarin yasi 635, takip suresi
17 ay (dagilim: 1-30), vlcut kitle indeksi 27,38+4,2 olarak
bulundu. Hastalarin insizyon uzunlugu 10,38 (dagiim
8-12), kullanilan tibial insert kalinliklari 5,38 (dagilim 4-7)
idi. Hastalarin operasyon oncesi DCS'ye goére diz skorlar
ortalamasi 37,50 (dagilim 16-62) iken operasyon sonrasi
90,75 (dagihm 84-94), operasyon Oncesi DCS'ye gbre
fonksiyon skorlari 31,88 (dagdiim 5-65) iken operasyon
sonrasl 93,12 (dagilim 80-100) olarak bulundu. Hastalarin
operasyon oncesi diz hareket acikligi ortalamasi 116,88
(dagiim 100-130) iken operasyon sonrasi 125 (dagilim
120-130) olarak bulundu. Operasyon 6ncesi ve sonrasi
hastalarin higcbirinde ekstansiyon kisithligi yoktu. Hastalarin
operasyon oncesi anatomik tibio-femoral agi ortalamasi
4,37 (dagim 2 derece varus-10 derece varus) derece
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Resim 1. Medial kompartmana lokalize dejeneratif adrisi olan 65
yasinda kadin hastamizin preoperatif varus ve lateral grafileri ile son
kontrol sirasindaki AP ve lateral grafileri
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varusta iken operasyon sonrasi 4,75 (dagilim 1 derece
varus-9 derece valgus) derece valgusta idi. Operasyon
sonrasl hastalarin ortalama femur saft-femoral komponent
acisi 9,5 (dagilim 5 derece valgus-13 derece valgus) derece
valgusta o6lctlda.

Kellgren-Lawrence radyolojik osteoartit siniflamasina
gore hastalarin 2 dizi grade 2,5 dizi grade 3,1 dizi grade
4 olarak derecelendirildi. Hastalarin operasyon sonrasi
DCS’ye gbre diz skorlari ile operasyon sonrasi anatomik
tibiofemoral acgilar arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
saptandi (p=0,03). Bir hastamizda antibiyotik tedavisi
ile gerileyen ylzeyel enfeksiyon komplikasyonu disinda
herhangi bir komplikasyon saptanmadi.

Tartisma

UKDA'nin  1970'li yillarda ilk tanimlanmasindan
sonra yuksek komplikasyon oranlarl ve disik sag kalim
oranlar bildirilmisti (8). Sonrasinda gelisen yeni protez
tasarimlari, teknolojideki ilerlemeler, uygun hasta segimi
ve iyi cerrahi teknik ile %80-%96 arasinda degisen
sagkalim oranlari bildirilmis ve UKDA'sI yeniden popularite
kazanmistir (9). Polietilen liner asinmasi unikondiler diz
artroplastisinde yetmezIligin sebeplerinden biridir. Geo
ve ark. (10) yetmezliklerin %21’inden polietilen liner
asinmasini sorumlu olarak bulmuslardir. Diger sik nedenler,
karsl kompartmanda dejenerasyon ve aseptik gevsemedir
(10,11). Oxford faz 3 unikondiler diz protezinin belirgin
ozelligi daha genis eklem vyuzeyli hareketli konforme
polietilen inserte sahip olarak yiklenme stresini ve
polietilen asinma miktarini azaltmasidir (12).

Hasta secimi UKDA'da basari icin anahtar rol
oynamaktadir (13). Hasta secimi konusunda kriterler net
olmamakla beraber genel kabul goren kriterler 6n ¢apraz
bagin saglam olmasi, lateral kompartmanin tutulmamis
olmasi, dizeltilebilir varus deformitesi olmasi ve ciddi
fleksiyon kontraktlrd olmamasi seklinde siralanabilir
(14). Bizim hasta secim kriterlerimiz; ginlik aktivitelerini
zorlastirip hayat kalitesini distren konservatif yéntemlere
cevap vermeyen dizin medialine lokalize agri olmasi, lateral
kompartmanda artroz olmamasi, 6n ¢apraz bagdin saglam
olmasi, valgus stresi ile duzeltilebilir varus deformitesi
olmasi olarak belirlendi. Yayinlarin pek ¢ogunda oldugu
gibi bizim calismamizda da patellofemoral artroz
kontrendikasyon olarak kabul edilmedi (14).

Hastalarimizin hepsinde Oxford faz 3 tipi medial UKDA
uygulandi. Pandit ve ark. (15) Oxford faz 3 tipi medial
UKDA sonrasi ortalama diz fleksiyonunun 133 derece
oldugunu ve bunun bes vyillik izlemde %97 oraninda
devam ettigini bildirdiler. Bizim hastalarimizda operasyon
sonrasl ortalama diz fleksiyon miktari 116 dereceden
125 dereceye yikselmis ve izlemde herhangi bir gerileme
olmamistir. Diger Oxford faz 3 tipi medial UKDA uygulanan
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yakin tarihli calismalarda fleksiyon miktarinda 8-10
derecelik bir artis ve yine ortalama 117-130 derecelik bir
postop fleksiyon bildiriimistir (16).

Yine vyakin tarihli Oxford faz 3 tipi medial UKDA
calismalarinda diz ve fonksiyonel skorlar ortalama
40'lardan  94'lere  yUkselmistir  (17). Hastalarimizin
ortalama diz skorlari 37'den 90’a ortalama fonksiyonel
skorlari 31'den 93’e yiikselmis ve klinik ve fonksiyonel
sonuglar tim hastalarda iyi olarak gortlmustar.

Hastalarda ortalama 4,37 (dagilim 2 derece varus-10
derece varus) derece varusta olan anatomik tibiofemoral
acllanma, operasyon sonrasi ortalama 4,75 (dagilim: 1
derecevarus-9 derecevalgus) derece valgusta olacak sekilde
dizeldi. Ortalama diizeltme miktarimiz 9,12 (dagilim 2-18)
derece idi. DUzeltme miktari arttikca elde edilen operasyon
sonrasi diz hareket acikligr artmakta idi (p=0,004). Ancak
asiri diizeltme karsi kompartmanda dejenerasyon artisina
ve UKDA'da yetmezlige neden olmaktadir, bu da revizyon
cerrahisinin dnemli nedenlerinden birisidir (10,11).

UKDA'da basariyi etkileyen diger bir énemli faktor
cerrahi  tekniktir. Medial kollateral ligamanin  asiri
gevsetilmesi asir dizeltmeye ve lateral kompartmanin
dejenerasyonuna neden olur (18). Centigin yeteri kadar
genisletiimemesi  kronik ©n c¢apraz bag irritasyonuna
neden olur (19). Asiri tibial kesi, komponentin ¢cokmesine
ve kirga neden olur (20). Yine kotl sonuglardan teknik
hatalari, implant tespitinin iyi yapilmamasini, uyumsuz
eklem restorasyonunu, uygun kalinlikta polietilen liner
seciminin yapllmamasini ve tecribe eksikligini sebep olarak
gosteren yayinlar mevcuttur (21). Biz de dogru hasta ve
implant secimi, dogru cerrahi teknik ile basarili sonuglar
elde etmeye calistik.

Galismamizin eksik yonleri vaka sayisinin az ve takip
slresinin kisa olmasidir.

Sonug

Uygun hasta secimi ve uygun cerrahi teknik ile,
dizin medialine lokalize konservatif yontemlere direncli
agrisi olan ve hayat kalitesi disen medial osteoartritli
hastalarda, medial UKDA uygulamasi ile basarili sonuglar
almak, hastalarin diz ve fonksiyonel skorlarini artirmak
mUmklndur ve bu yontem iyi bir cerrahi secenektir.
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Ozet

Abstract

Amag: Hipospadias erkek genital sisteminin sik karsilasilan
anomalilerinden biridir ve en sik distal tipi gordlir. Calismamizda
devlet hastanesinde distal hipospadias cerrahisi olan 48 vakanin
sonuglarini sunmayl amagladik.

Yontemler: Nisan 2011-Nisan 2013 tarihleri arasinda distal
hipospadias nedeniyle opere olan toplam 48 hastanin dosyalari
geriye donik olarak incelendi. Hastalarin tamami tek cerrah
tarafindan opere edildi (AS). Hastalarin yasi, hipospadias tipi,
kordi varligi, gegirilmis stinnet 6ykusl incelendi. Ayrica operasyon
sliresi, kataterizasyon suresi, hastanede kalis slresi, erken ve geg
dénem komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 7,38+3,77 olarak hesaplandi.
En sik subcoronal hipospadias saptanirken hastalarin sekiz
tanesinde kordi mevcuttu. Hastalarin 42" sine Tubdlarize insize
plate Uretroplasti (TiPU) operasyonu vyapilirken, alti hastaya
Meatal ilerletme ve graniloplasti (MAGPI) operasyonu yapildi.
Ortalama operasyon siresi 83,41+25,65 dakika olarak 6l¢tldd.
Hicbir hastada erken dénem komplikasyon olusmazken, uzun
dénem takiplerde (¢ hastada meatus dilatasyonu ile tedavi edilen
meatus stenozu gelisti. Yine uzun dénem takiplerde fistll gelisen
¢ hastaya tekrar TIPU prosediri uygulandi.

Sonug: Distal hipospadias cerrahisinin distk komplikasyon ve
ylksek basari oranlariyla, hipospadias cerrahisi egitimi almis
kisilerce devlet hastanelerinde de basariyla uygulanabilecegini
gostermeyi amacladik. (Haseki Tip Bllteni 2014, 52: 195-8)

Anahtar Sozcikler: Distal hipospadias, fistul, TIPU

Aim: Hypospadias is one of the most common malformations in
the male genital tract and distal hypospadias is the most frequent
type. In this study, we aimed to retrospectively analyze medical
records of patients who have undergone distal hypospadias surgery
between April 2011 and April 2013 in a state hospital.

Methods: We retrospectively evaluated hospital records of 48
patients who have been operated for distal hypospadias between
April 2011 and April 2013. All patients were operated by a single
surgeon (AS). Patient age, type of hypospadias, the presence of
chordee and history of circumcision were evaluated. In addition,
duration of surgery, duration of catheterization, length of hospital
stay, and short-term and long-term complications were recorded.
Results: The mean age of the patients was 7.38+3.77years.
Subcoronal hypospadias was the most frequent type and eight of
patients had chordee. A total of 42 patients underwent tubularized
incised plate urethroplasty (TIPU) and six patients underwent meatal
advancement and glanduloplasty (MAGPI). The mean duration of
surgery was 83.41+25.65 minutes. None of the patients had a
short-term complication; meatus stenosis developed during long-
term follow-up in three patients who were treated by dilatation.
Additionally, TIPU was performed in three patients in whom fistulas
developed.

Conclusion: We aimed to demonstrate that distal hypospadias
surgery could be performed with low complication and high
success rates in state hospitals by surgeons who receive training in
hypospadias surgery. (The Medical Bulletin of Haseki 2014, 52:
195-8)
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Giris

Embriyolojik gelisim sirasinda, Uretral yapraklarin penis
ventral boliminde birlesmesinde duraklama sonucu
meydana gelen hipospadias erkek genital sisteminin en
sik karsilasilan anomalilerinden bir tanesidir (1). Etiyolojisi
tam olarak bilinmemekle beraber, genetik, hormonal ve
cevresel faktorlerin hiposadias gelisiminde rol oynadig
belirlenmistir (2). Ulkemizdeki insidansi farkli calismalara
gore %0,39 ile %0,83 arasinda degismektedir (3).

Hipospadias siniflamasi Uretral meatusun agilim yerine
gore yapilmaktadir ve olgularin %70-%80’lik b&limuni
distal hipospadiaslar olusturmaktadir (4). Hipospadiasin
tedavisi cerrahi olup ginimizde 300'e vyakin farkl
cerrahi teknik tanimlanmistir. Bununla beraber en iyi
onarim teknigi ile ilgili gorus birligi hentiz saglanamamistir.
Teknikler arasinda farkliliklar olmasina ragmen ortak amac,
tek seansta meatusu glansin distal ucunda olan, iseme
fonksiyonu normal ve kozmetik acidan kabul edilebilir bir
penis elde etmektir (5).

Biz calismamizda iki yillik slreg icerisinde Sultangazi
Devlet Hastanesi'nde uzmanligini yeni alan tek cerrahin
opere ettigi 48 distal hipospadias olgusunu sunmayi
amacladik.

Yontemler

Sultangazi Devlet Hastanesi'nde Nisan 2011 ve Nisan
2013 tarihleri arasinda distal hipospadias nedeniyle
cerrahi geciren 48 hastanin dosyalari geriye donik olarak
incelendi. Operasyonlarin timi tek cerrah tarafindan
yapildi (AS).

Tum hastalalarda vyas, hipospadias tanisinin kim
tarafindan konuldugu, meatusun yeri, kordi ve ek Uriner
sistem anomali varligi incelendi. Ayrica kullanilan cerrahi
teknik, Uretral kataterizasyon slresi, hastanede kalis stresi,
erken ve ge¢ dénem komplikasyonlar degerlendirildi.
Hastalar erken doénemde (Uriner infeksiyon, yara vyeri
infeksiyonu, kanama, hematom ge¢ dénemde ise meatal
darlik, Uretral darlik, Uretral fistal, Gretral divertikll ve
penil egrilik agisindan degerlendirildiler. Meatus stenozu
8 F feeding kataterin ge¢mesine izin vermeyecek meatus
genisligi olarak degerlendirildi.

Glandler tipteki hipospadiaslara MAGPI, subcoronal
ve midpenil tipteki hipospadiaslara ise TIPU teknigi ile
onarim yapildi. Coronal vyerlesimli hipospadiaslara ise
meatusun durumu ve cerrahin tercihine gére MAGPI
ya da TIPU ydéntemi uygulandi. Tubdlarize insize plate
Uretroplasti tekniginde Uretral plate olusturulduktan sonra
plate uzunlamasina insize edilerek derinlestirildi. Glansin
glanduler kanatlari diseke edildi. Yeni dUretra katater
Uzerinden iki kat dikis kullanilarak tubulerize edildi ve tim
olgularda pedikilli dartos flebi lateralden cevrilerek yeni
Uretranin Gstl kapatildi (6). Flep cevrilmesi sirasinda flebin
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damarlarinin korunmasina hassasiyet gosterildi ve flebin
distal ucu glansa dikildi. Ardindan granuloplasti yapildi (7).
Meatal ilerletme ve grandloplasti yénteminde ise glansa
yapilan ters V insizyonundan sonra Uretral meatusun arka
kismi glansa sabitlendi. Glansa ait fazla dokular kesildikten
sonra katater Uzerinden granuloplasti yapildi (8).

Hastalarin timine genel anestezi uygulandi ve penil
blok uygulandi. Penil blok sirasinda 0,2-0,4 ml %1lik
lidokain penis koklne vaskuler yapilar korunarak uyguland.
TUm hastalarda kanama kontrolii ve onarim sirasinda
daha iyi bir goris alani saglamak igin penis kdkine turnike
uygulamasi yapildi. Penil kan akiminin devamliligi agisindan
turnike 20 dakikalik periyotlar halinde gevsetildi. Uretral
anastomoz icin 6/0 poliglaktin dikisler tercih edildi. Uretra
kataterizasyonu icin 6-12 F boyutunda feeding kataterler
tercih edildi. irritatif semptomlari engellemek icin hicbir
hastada balonlu sonda kullaniimadi. Tim hastalara Uretral
kataterin cekimine kadar oral antibiyotik (Sefazolin 25 mg/
kg/guin) ve analjezik (parasetamol 15 mg/kg/gln) verildi.

Bu calismada verilerin istatistiksel analizi icin SPSS-13
(IBM, New York, USA) paket programi kullanildi. Veriler
ortalama * standard sapma ve % olarak olarak verildi.
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin ortalama yasi 7,38+3,77 (1-19 yas) yil idi.
Olgularin dokuzunda glanuler, 10'unda coronal, 16’sinda
subcoronal hipospadias, 13'linde ise midpenil hipospadias
saptandi. Kordi hastalarin sekizinde tespit edildi. ki
hastada tek tarafli inmemis testis hipospadiasa eslik
ederken, iki hastada da ayni seansta orsiopeksi yapildi.
Hipospadias tanisinin en sik geleneksel stiinnetci (%52) ve

Tablo 1. Hastalarin operasyon éncesi demografik ozellikleri

Hasta sayisi 48

Hastalarin ortalama yas! 7,38+3,77 (dagiim: 1-19)

Hipospadias lokalizasyonu
9 (%18,75)

Glanuler 10 (%20,8)
Coronal 16 (%33,3)
Subcoronal 13 (%17,15)
Midpenil

Kordi varligi 8 (%16,6)
Slinnet gegmisi

Evet 6 (%12,5)
Hayir 42 (%87,5)

Hipospadiasi tespit eden:

Geleneksel stinnetgi 25 (%52)
Urolog 14 (%29,1)
Cocuk hastaliklar hekimi 9(%18,9)
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Tablo 2. Operasyon sirasindaki ve sonrasindaki hasta
parametreleri

Cerrahi yontem

TIPU 38 (%79,1)
MAGPI 10 (%20,9)
Operasyon suresi (Dakika) 83,41+25,65
Glandler 68,88+7,67
Koronal 72,5+£19,3
Subkoronal 84,0+5,85
Midpenil 96,15+6,15
Hastanede kalis stiresi (GUn) 5,53+2,21
Kataterizasyon slresi (GUn) 8,33+2,94
Glandler 6,5+3,5
Koronal 8,0+1,0
Subkoronal 10,5+0,5
Midpenil 8,0+1,0
Erken postoperatif komplikasyonlar

Hematom

Ates

Kanama

Geg postoperatif komplikasyonlar

Meatus stenozu 3

Fistul gelisimi 3

Penil deformasyon -

TIPU: Tubdlarize insize plate Uretroplasti, MAGPI: Meatal ilerletme ve
granuloplasti

Urolog (%29,1) tarafindan konuldugu gézlendi. Hastalarin
demografik verileri Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Hastalarin 38'ine TIPU teknigi, 10'una ise MAGPI
teknigi uygulanarak hipospadias onarimi yapildi. Ortalama
ameliyat stresi 83,41+25,65 dakika olarak hesaplandi ve
meatus lokalizasyonunun proksimale gittikce operasyon
sresinin uzadigi gordldi. Hicbir hastada ciddi intraoperatif
komplikasyonla  karsilasiimadi.  Hastalarin  ortalama
hastanede kalis sUreleri ve kataterizasyon slreleri sirasiyla
5,53%,21 ve 8,33%2,94 glndl. Hastalarin hastanede
kaldiklari stre icerisinde ve erken dénem takiplerde hicbir
komplikasyonla karsilasiimadi. (Tablo 2).

Uzun dénem takiplerde hastalarin (i¢ tanesinde meatus
stenozu ile karsilasildi. Hastalarin iki tanesine bir defa, bir
hastaya ise U¢ defa yapilan meatus dilatasyonu sonucunda
hastalarda normal meatus kalibrasyonuna elde edildi. Ug
hastada ise Uretal fistll tanisi kondu. Hastalarin timine
TIPU teknigi kullanilarak fistdl onarimi yapildi.

Tartisma

Pediatrik anestezi alanindaki gelismeler ve cerrahi
tekniklerin ilerlemesi sonucunda hipospadias cerrahisi
hayatin ilk dénemlerinde yapilabilmektedir. Amerikan
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Pediatri Akademisi hipospadias onarimi i¢in en uygun
zamanin 6-12 aylar oldugu belirtmistir (9). Hensle ve ark.
(10) 2001 yilinda vyayinladiklari calismalarinda cerrahi
sonrasinda iyilesmenin bir yas alti grupta daha hizli
oldugunu ve bu grupta daha az komplikasyon saptadiklarin
agiklamislardir. Bizim calismamiz da ise ortalama yas grubu
7,38+3,77 yil olarak saptandi. Ailelerin bu konuda yeterli
bilgi sahibi olmamalari ve cocugu muayene eden hekimlerin
cogu zaman genital muayeneyi tam olarak yapmamalari
karsilastigimiz hasta grubunun yas ortalamasinin ileri
olmasinda aciklayici nedenleri olabilir.

Distal hipospadias onarimi icin MAGPI, TIPU, Mathieu,
Barcat, GAP gibi bir ¢cok yontem tanimlanmistir. Meatusun
lokalizasyonu, kordi varligi, gecirilmis hipospadias cerrahi
OykusU ve cerrahin tecribesi uygulanacak cerrahi yéntemin
karar verilmesinde en énemli noktalardir (11,12). Barcat ve
Mathieu yontemlerinde %15-%20’lere varan fistll oranlari
yontemlerin tecih edilirligini azaltmistir. GAP yonteminin
uygulanmasi ise genis ventral oluga sahip megameatuslu
hastalar ile sinirldir (13). GlUnimUzde MAGPI ve TIPU
yontemi distal hipospadias cerrahisinde en sik kullanilan
yontemlerdir (14).

Meatusun glans ucuna yakin ve Uretranin yeterli
mobilizasyona sahip oldugu olgularda MAGPI tercih
edilecek bir yontemdir. Ducket ve ark. (15) ilk kez
MAGPI teknigini tanimlamislar ve 207 vakalik serilerinde
sadece bir olguda fistll, dort olguda ise meatal geri
cekilme saptamiglardir.  Caione  MAGPI  uygulanan
118 distal hipospadiasl olguyu ortalama 6,3 yil takip
etmis ve hastalarin sadece %5’inde cerrahi gerektiren
komplikasyonlarin gelistigini bildirmistir (16). Ulkemizde
2007 yilinda yayinlanan bir calismada ise MAGPI sonrasi
fistUl orani %2,7 olarak bildirilmistir (17). Kendi serimizde
ise MAGPI yapilan hastalarda kisa ve uzun ddnem
takiplerinde hicbir komplikasyona rastlamadik, MAGPI
yapilan hasta sayisinin az olmasinin ve dikkatli hasta
seciminin bu sonucta etkili oldugunu dtstiniyoruz.

Ogrenme egrisinin  kisa olmasi, sinnet gegiren
hastalarda uygulanabilmesi ve ylksek basari oranlari
glnimuzde TIPU yonteminin yayginlasmasini saglamistir.
Ulkemizde yapilan cok merkezli bir calisma hipospadias
olgularinin %77'sinde TIPU ydnteminin tercih edildigini
ortaya koymustur (18). Ververidis ve ark. kozmetik acidan
incelendiginde diger tekniklere goére daha basarili bir
yontem oldugunu belirtmistir (19). Komplikasyon oranlari
ise farkl calismalarda %0-%18 arasinda degismektedir
(20). Calismamizda toplam alti hastada (U¢ hastada
meatus darligi ve U¢ hastada fistdl gelisimi) olmak Uzere
hastalarin %12,5'inde komplikasyon ile karsilasiimistir.

Literatlrde  hipospadias  cerrahisinin  sonuglarini
etkileyen bircok faktér belirtilmistir.  Snodgrass yeni
olusturulan tretranin tek yerine iki kat dikis ile kapatiimasiyla
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komplikasyonlarin g kat azaldigini bildirmistir (21). Daha
once gecirilmis hipospadias cerrahisi olan hastalarda
basari ilk kez cerrahi gecirecek hastalara gore disuktir
(22). Ayrica artan cerrahi deneyim ve artan vaka sayisinin
komplikasyon sikliginin ters orantili oldugu tespit edilmistir
(23).

Galismamiz distal hipospadias cerrahisinin  devlet
hastanelerinde glvenle uygulanabilecegini gdstermekle
beraber calismanin tek merkezde yapilmasi, geriye donik
olarak hasta taramasi yapilmasi ve hasta sayisinin az olmasi
calismanin en dnemli eksiklerindendir.

Sonuc¢

Distal hipospadias cerrahisinin disik komplikasyon ve
ylksek basari oranlariyla, yeni uzmanhgmni alan cerrahlar
tarafindan bile etkin ve guvenilir sekilde uygulanabilinir
oldugunu disinmekteyiz.
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Abstract

Ozet

Amag: Submandibuler bez eksizyonu endikasyonlarini, histopatolojik
sonuglarini komplikasyonlarini retrospektif olarak degerlendirmek.

Yontemler: Hastanemizde 20082012 yillari arasinda submandibular
bez eksizyonu yapilan 43 olgu calismaya dahil edildi. Hastalarin
endikasyonlari, yas ve cinsiyet dagilimi, histopatolojik sonuglari ve
cerrahinin komplikasyonlari degerlendirildi.

Bulgular: 20082012 yillar arasinda cerrahi sonrasinda minimum alti
ay takipli 43 hasta calismaya alindi. Hastalarin yaslari 11 yil ile 86 yil
(ortalama 42,4) arasinda degisen 30'u (%69,7) erkek, 13'U (%30,2)
kadin 43 hasta calismaya alindi. Hastalarin 30'unda (%69,7) agrisiz
sislik, 10°unda (%23,2) yemek sonrasi agrili sislik, Uclinde ise (%6,9)
sik enfeksiyon ve agiz icine akinti sikayetleri mevcuttu. Histopatolojik
olarak 39'u benign, dordi malign idi. Olgularda en sk rastlanan
benign patoloji siyaloadenit idi. Cerrahinin kompikasyonlari bir olguda
kalici, U¢ olguda gecici olmak Uzere dért olguda marjinal mandibular
sinir hasari ve iki olguda hematom gorildi.

Sonug: Submandibuler bez histopatolojik sonuglarimizin  yiizdelik
dagiliminin literatlr ile uyumlu oldugunu gérdik. Marjinal mandibuler
sinir hasari, submandibuler bez eksizyonunun en sk gorilen
komplikasyonlarindan biri olsa da, bizim olgularimizda bir hastada kalici
olarak gelismistir, dolayisiyla submandibular bez eksizyonu guvenilir bir

operasyondur. (Haseki Tip Bulteni 2014; 52: 199-201)
Anahtar Sozciikler: Submandibuler bez,

komplikasyon

eksizyon, patoloji,

Aim: To retrospectively evaluate indications for surgery,
histopathological results and surgery complications in patients
who underwent submandibular gland excision.

Methods: We retrospectively analyzed indications for surgery,
age, sex, histopathological results, and surgery complications in
43 patients who underwent submandibular gland excision in our
hospital between 2008 and 2012.

Results: A total of 43 patients [30 male (69.7%), 13 female
(30.2%)] were included in the study. The minimum postoperative
follow-up period was 6 months. The mean age of the patients was
42 .4 years, ranging from 11 to 86 years. 30 (69.7%) had painless
swelling, 10 (23.2%) had painful swelling after eating, and three
(6.9%) patients had infections frequently with pus spilling into
the mouth. According to the histopathological results, 39 benign
and four malign materials were excised and, sialadenitis was
the most frequent benign pathology. As complications of the
surgery; marginal mandibular nerve injury was seen in 4 patients
(1 patient with persistent and three patients with transient nerve
damage) and 2 patients had hematoma after surgery.

Conclusion: The distribution of submandibular gland materials
according to the histopathological types was similar to that in
the literature. Although marginal facial nerve injury is the most
common complication of submandibular gland excision, it was
observedin our cases that only one patient experienced permanent
nerve damage. Therefore, we assume that submandibular
gland excision is a safe surgical procedure. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 199-201)

Key Words: Submandibular gland, excision, pathology, complication
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Giris

Submandibular bez eksizyonu, siyalolithiasis, kronik
siyaloadenit ve timdr gibi submandibular bezin bircok
hastaliginin tedavi seklidir (1). TukUrlk bezi taslari en sik
gorilen patolojidir. Toplumda sikligi %1,2 olup, erkeklerde
daha sik rastlanir (2). En sik submandibuler bez veya
kanalinda (>%80), daha sonra da siklik sirasina gore; parotis
bezi (%6), sublingual bez yada minor tikurik bezlerinde
(%2) gorulir (3,4). Submandibular bez timdrlerinin
%50'si malign olup en sk gortlen malign patoloji
adenokistik karsinomdur (2). En sik gorilen benign timor
ise pleomorfik adenomdur. Hem benign hem de malign
timorlerin tedavisi submandibular bezin eksizyonudur
(2). Bezin cikariimasi sirasinda yakin komsuluktan dolay
lingual sinir, hipoglossal sinir ve marjinal mandibuler sinir
zedelenebilir (5).

Bu calismada, submandibuler bezeksizyonu yapilan
olgular retrospektif olarak analiz edildi ve sonuglar literattr
esliginde tartisildi.

Yontemler

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Klinigi'ne 2008-2012 vyillar arasinda bagvuran ve
submandibular bez eksizyonu yapilan 43 olgu retrospektif
olarak irdelendi. Hastalarin anamnez ve muayene bulgular
gozden gecirildi. Ameliyat Oncesi degerlendirmede
Ultrasonografi (USG) ve ince igne aspirasyon biopsisi
(iIAB) yapildi. Tedavide submandibular bez eksizyonu
uygulandi. Malign olarak tespit edilmis hastalara ise boyun
diseksiyonu uygulandi.

Bulgular

Hastalarin 30'u (%69,7) erkek, 13U (%30,2) kadin
olup, yas ortalamasi 42,4 (11 yil ile 86 yil) bulundu. En
sik basvuru sikayeti 30'unda (%69,7) agrisiz sislik, 10’'unda
(%23,2) yemek sonrasi olusan agrili sislik, G¢tinde ise (%6,9)
sik enfeksiyon ve agiz icine akinti sikayetleri mevcuttu. Kirk
Ug¢ hastanin 32'sinde (%74,4) USG'de tas tespit edildi.
USG'de malignite siiphesi olan hastalara iiAB yapildi ve bes
hastada pleomorfik adenom, bir hastada yassi epitelyum
hicreli karsinom bir hastada mukoepidermoid karsinom ve
iki hastada ise atipik hucreler seklinde sonuglar geldi.

Hastalarin ~ timdine  transservikal — yontem ile
submandibuler bez eksizyonu yapildi. Olgularin 26'sinda
(%60,4) sag, 17'sinde (%39,5) sol submandibuler bez
eksizyonu yapildi. Malign olan olgulara fonksiyonel boyun
diseksiyonu yapildi.

Cerrahi sonrasi histopatolojik incelemelerde olgulara
gore 39'u benign, dordl malign idi. En sik rastlanan benign
patoloji ise 34 olguda gorilen kronik siyaloadenitti. En sik
benign timor bes olguda gorilen pleomorfik adenomdu.
Malign olan doért olguda ise indifferensiye karsinom,
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skuamoz hcreli karsinom, mukoepdermoid karsinom ve
malign mezenkimal timér tanilari konuldu. Histopatolojik
degerlendirme sonuclari Tablo 1'de gdrilmektedir.

Cerrahinin komplikasyonlari olarak; bir olguda kalici
olmak Uzere dort olguda marjinal mandibular sinir hasari
ve iki olguda hematom gordldi.

Tartisma

Klasik olarak ¢ene alti tlkurtk bezi cerrahisinin en sik
nedeni kanal tikanmalari nedeniiledir (6,7). Submandibular
bezde diger major tlkurik bezlerinden daha fazla siklikta
tas gortlmesinin nedenleri; Uretilen tlkurik iceriginin daha
alkali yapisi, musini daha fazla icermesi, bez kanalinin daha
uzun olmasi ve kalsiyum, fosfat icerigi bakimindan daha
zengin olmasindan dolayidir (4). Patogenezinde; dokilen
epitelyum hicreleri, bakteriler ve tikdrik musinlerinden
olusan cekirdek etrafinda kalsiyum tuzlarinin birikimi
neticesinde tasin olustugu kabul edilmektedir (4).
Siyalolithiasisli hastalar genellikle yemekten sonra olusan
sislik ve agridan sikayetgci olurlar (6). Bizim hastalarda ise
agrisiz sislikle bagvuran hasta sayisi daha fazlaydi.

Siyalolithiasis tanisinda bircok metod kullanilabilir.
Taslarin %8'i radyoopak olmasi sebebiyle direkt grafiler
tanida yardimar olabilir ancak flebolitin ve tlberkiloza
bagl lenfadenopatinin de ayni gérlintlyu verebilmesi ve
her tasin radyoopak olmamasi dezavantajlaridir (7). Kesin
tanida siyalografi ve bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilir.
Ancak siyalografinin kontrast madde alerjisi olanlarda
kullanilamamasi ve BT'nin maliyeti ve hastanin maruz
kaldigi radyasyon miktarini fazla olmasi dezavantajlaridir.
USG noninvaziv, kolay ulasilabilir, ucuz olmasi nedeniyle tas
tanisinda en sik kullanilan yontemdir. Biz de hastalarimizin
tanilarinda USG kullanmayi tercih ettik (8). Hastalarimizin
32'sinde USG ile tas tespit ettik.

Siyalolithiasis genelikle erkeklerde daha siktir (5). Bizim
hastalarda ise cinsiyet dagilimi 30°u (%69,7) erkek, 13"
(%30,2) kadind.

Siyalolithiasis ~ tedavisi,  tasin  lokalizasyonuna,
semptomlarin siresine, tekrarlama sikligina ve tasin

Tablo 1. Histopatolojik degerlendirme sonuglari

Tani Hasta sayisi
Kronik siyaloadenit 34
Pleomorfik adenom 5
Mukoepidermoid karsinom 1
indifferensiye karsinom 1

Skuamoz hucreli karsinom 1

Malign mezenkimal timor 1

Toplam 43
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buylkligline bagl olarak degisir. Tas tedavisinde duktus
agzina 2 cm’den daha yakin taslar icin intraoral yol,
diger taslar icin ise eksternal boyun yaklasimi ile eksizyon
onerilmektedir (8). Bizim vakalarin hepsinde taslar duktus
agzina yakin olmadidi icin intraoral yolla ¢ikarilamadi ve
submandibuler bez eksizyonu yapildi.

Submandibuler bez kitlelerine ydnelik vyapilan bir
calismada [iAB'lerin tani degeri %77 bildirilmistir (9).
USG ile malignite siiphesi olan hastalara 11AB yaptik. iAB
sonuglari bir hastada bazal hicreli adenom, bir hastada
pleomorfik adenom ve iki hastada ise atipik hlcreler
seklinde geldi.

Submandibular bezde en sik gorilen benign timor
pleomorfik adenomdur (10). Bizim hastalarimizda da
en sk gorilen benign timortin pleomorfik adenom
olmasi literatir ile uyumluydu. Malign olarak bir olguda
karsinosarkom, bir olguda squaméz hicreli karsinom ve
bir olguda ise malign mezenkimal timdr tanisi konuldu.
lIAB, lenfoma olan hastalarda yanlis negatif sonuclar
vermesine ragmen kitle olan hastalarda rutin uygulanmasi
gereken bir islemdir (11-13).

Submandibular bez cikariimasi relatif olarak standart
bir cerrahi islem olmasina ragmen cerrahi komplikasyonlari
hakkinda halen farkli gruplar tarafindan sik olarak yayinlar
mevcuttur. Bu komplikasyonlar; marjinal mandibular
sinir yaralanmasi, estetik sekeller, hematom, tdkdrik
fistllleri, yara enfeksiyonlari, hipertrofik skarlar ve
tlkirdk bezi kanalinda rezidiv taslarin yol actigr rekirren
enfeksiyonlardir (6,7).

Submandibular bez cerrahisinin en sk gorilen
komplikasyonu marjinal mandibular sinir paralizisidir
(%9) (14). Bizim olgularimizin birinde kalici olmak Uzere
dérdiinde, marjinal mandibular sinir hasari goruldi (%9,3).
Bir diger komplikasyon post op hematomdur. Preuss ve
ark.’nin yaptigi calismada post op hematom %2 oraninda
gorllmustur. Bizim c¢alismamizda ise iki hastada post
op hematom gortlmdstir (%4,6) (14). Submandibuler
bez cerrahisinin diger ndrolojik komplikasyonlari olan
lingual sinir ve hipoglossal sinir hasari ise bizim olgularda
gorilmemistir.

Guncel literatlre bakildiginda sialoendoskopi ve
litotripsi  teknikleri submandibular bez eksizyonuna
alternatif olarak gorilebilsede; obstriktif ve timdral
olgularda, eksizyonun halen bir rold vardir (15).

Sonucg
Submandibuler bez eksizyonu yaptigimiz
hastalar  retrospektif olarak incelenmis, hastalarin

endikasyonlari, demografik bilgileri, histopatolojik tanilari
ve komplikasyonlari literatlr esiliginde tartisiimistir.
Sialoendoskopi ve litotripsi teknikleri submandibular gland
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eksizyonuna alternatif olarak gorllebilsede, obstriktif ve
timoral olgularda eksizyonun halen bir roli vardir.
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Abstract

Acute coronary syndromes secondary to hypersensitivity reactions
related with allergic factors are defined as Kounis syndrome.
Doxycycline is an antibiotic commonly used in clinical practice.
In this report, we described an atypical presentation of Kounis
syndrome in a patient who was admitted to the emergency service
complaining of chest pain, generalized rash and fever. She was
taking doxycycline for 3 days because of urinary tract infection.
Non specific ST-T changes were seen on electrocardiography,
positive troponin levels were detected and global left ventricular
wall motion abnormalities were defined by echocardiography.
The patient had no conventional risk factor for acute coronary
syndrome. Normal coronary angiography results, improved left
ventricular functions and symptoms by antihistaminic and steroid
treatments were consistent with Kounis syndrome. All patients
admitted with the concurrence of chest pain and allergic symptoms
should be asked about exposure to allergens. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 202-4)

Key Words: Allergic myocardial infarction, Kounis syndrome,
hypersensitivity

Ozet

Alerjik etmenlerin neden oldudu hipersensivite reaksiyonlarina
sekonder olusan akut koroner sendromlar Kounis sendromu olarak
adlandirilir. Doksisiklin klinik pratikte sik kullanilan bir antibiyotiktir.
Bu yazida, idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle G¢ glindlr doksisiklin
tedavisi alan, acil servise son 24 saattir olan gégus agrisi, yaygin
doklntive atesyakinmalarinedeniylebasvuranatipik prezentasyonlu
bir Kounis sendromu olgusu sunduk. Elektrokardiyografide non
spesifik ST-T degisikligi, troponin pozitifligi ve ekokardiyografide sol
ventrikll global duvar hareket kusuru saptanan hasta akut koroner
sendrom etyolojisinde yer tutan geleneksel risk faktorlerine sahip
degildi. Koroner anjiyografide normal koroner arterler saptanan,
antihistaminik ve steroid tedavisiyle yakinmalari ve sol ventrikil
fonksiyon bozuklugu gerileyen hastamiz Kounis sendromu olarak
degerlendirildi. Acil servise gogls adrisi ve eslik eden alerjik
semptomlarla basvuran akut koroner sendrom slphesi tasiyan her
hasta alerjen ajana maruziyet agisindan sorgulanmalidir. (Haseki
Tip Bilteni 2014; 52: 202-4)

Anahtar Sézciikler: Alerjik miyokart enfarktlsi, Kounis sendromu,
hipersensitivite

Introduction

Allergic myocardial infarction, known as Kounis
syndrome, is caused by inflammatory mediators and
should be considered in all patients presenting with
hypersensitivity reactions. Many factors, such as drugs,
foods, environmental exposures (animal stings) and latex
contact can trigger this clinical situation. According to
our knowledge, this is the first case of Kounis syndrome
with its late presentation and being a consequence of
doxycycline treatment.

Case

A 24-year-old female patient was admitted to our
emergency department with chest pain, generalized
rash and fever that began 24 hours ago. She was taking
doxycycline for 3 days because of urinary tract infection.
Electrocardiography (ECG) was performed and non-specific
ST-T changes were seen (Figure 1). Increased troponin
levels as 0.56 ng/ml (normal value: <0.05 ng/ml) and mild
leukocytosis as 15x103/uL (normal value: <10x103/uL) were
detected. Transthoracic echocardiography showed global
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hypokinesis of the left ventricle and, ejection fraction was
calculated as 50%. The patient was hospitalized in the
intensive care unit and coronary angiography (CAG) was
performed (Figure 2a and 2b). Normal coronary arteries
without any culprit lesion were observed on ergotamine
provocation test and intravascular ultrasonography (IVUS).
The patient was diagnosed with Kounis syndrome. In
addition to antihistaminic treatment, parenteral steroid
was started. During the 3 days of follow-up, no chest pain
developed, rashes disappeared, troponin levels returned
to normal range and echocardiographic abnormalities
improved completely. The patient was discharged with the
suggestion to consult the allergy department for detailed
examination about other possible allergens that may
cause hypersensitivity reactions such as allergic myocardial
infarction.

Discussion

In this case report, we presented a patient diagnosed with
allergic myocardial infarction known as Kounis syndrome.

Figure 1. Non specific ST-T changes on ECG

Figure 2a. Right anterior oblique coronary angiographic view with
caudal angulation demonstrating normal left ante-rior descending
and circumflex coronary arteries

Our case is interesting in terms of its late presentation and
being related with doxycycline treatment. Kounis syndrome
is defined as the coincidental occurrence of chest pain and
allergic reactions accompanied by clinical and laboratory
findings of acute coronary syndrome caused by inflammatory
mediators released during the allergic insult (1). The main
pathophysiology in Kounis syndrome is coronary artery
vasospasm due to release of vasoactive mediators, such
as histamine, neutral proteases, arachidonic acid products,
platelet activating factor and a variety of cytokines, and
chemokines secondary to mast cell activation (2). Two
different types of Kounis syndrome has been defined. Type
1 Kounis syndrome is the development of acute allergic
reaction in patients without predisposing factors for coronary
artery disease as a result of coronary artery spasm by allergic
insults. This type can be related with endothelial dysfunction
and, cardiac biomarkers are either normal or elevated. Type 2
variant includes patients with culprit but quiescent coronary
disease and atherosclerotic plaque erosion or rupture
manifesting as acute myocardial infarction (3). In recent years,
Biteker et al. have proposed a new classification for Kounis
syndrome including Type 3 in relation with drug-eluting stent
thrombosis after percutaneous coronary interventions (4).
Our case was consistent with Type 1 Kounis syndrome. The
patient had normal coronary arteries, elevated troponin levels
and a history of antibiotic use which led to an allergic insult.
With its late presentation after exposure to an allergic insult
and also with its occurrence due to a new type of antibiotic
subgroup, such as tetracycline, were the main properties of
our case different from other cases.

Multifactorial aetiology of Kounis syndrome usually
challenges the diagnosis. Drugs, especially antibiotics,
environmental exposures, foods, latex contact, insect stings
and many other conditions can cause Kounis syndrome
(5). In Type 1, vasodilatator agents, such as nitrates and
calcium blockers, in addition to antihistaminic and steroid
therapy, usually improve symptoms and cardiac functions

Figure 2b. Left anterior oblique coronary angiographic view showing
normal right coronary artery
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whereas conventional acute coronary syndrome protocols,
including antithrombotic and anticoagulant drugs are
required for Type 2 Kounis syndrome (6). Clinicians must
be aware of allergic myocardial infarction presenting with
chest pain, elevated troponin levels, electrocardiographic
and echocardiographic abnormalities concurrent with
allergic findings as a result of hypersensitivity reactions.
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Ozet

Abstract

Boyunda sislik sikayeti ile Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Klinigi'ne basvuran 59 yasinda bir bayan
hastanin, yapilan fiziksel muayenesinde boyun 6n boliminde,
tiroid lojuna uyan bdlgede, yutkunmakla hareketli 1,5x1 cm’lik
kitle palpe edildi. Hastanin sikayetleri (¢ ay 6nce baslamis olup,
baska bir sikayet tariflemiyordu. Hastanin fT3, fT4, TSH, kalsiyum
degerleri ve diger laboratuvar testleri normaldi. Hastanin istenen
boyun ultrasonografisinde bilateral en blyligld solda lateralde
12x8 mm capl kistik olmak Uzere bilateral dort-bes adet
izoekojen nodiller oldugu gorildi. Hastaya yapilan ince igne
aspirasyon biyopsisinde az sayida tirosit kiimeleri oldugu gérdldu.
MultinodUler guatr 6n tanisiyla hastaya total tiroidektomi yapildi.
Post-operatif hastanin yapilan endoskopik larenks muayesinde
vokal kordlar bilateral hareketli ve dogaldi. Kalsiyum degerleri
normal seyreden hasta, post-operatif ikinci gtin gerekli énerilerle
taburcu edildi. Patolojik tanisi schwannom olarak rapor edildi.
Hastanin alti aylik takiplerinde herhangi bir problem gérilmedi.
Schwannom, bas boyun bdlgesinde sik gérilmesine ragmen tiroid
bezinde gorilmesi oldukca nadirdir. Schwannom, tiroid bezinde
nodll olarak tespit edilip, nodiler guatr olarak yorumlanabilir.
(Haseki Tip Bulteni 2014, 52: 205-7)

Anahtar Sozciikler: Schwannom, néronal kilif, tiroidektomi

A 59-year-old female patient was referred to our Ear, Nose and
Throat Department at Haseki Training and Research Hospital
complaining of neck swelling for the past three months. Physical
examination revealed a palpable anterior neck mass measuring
1.5x1 cm in the thyroid gland. The mass was moving with
swallowing. Laboratory tests, such as fT3, fT4, TSH and calcium
were normal. Ultrasonography showed four-five nodules with the
biggest one measuring 12x8 mm. Fine needle aspiration biopsy was
done and a few thyrocyte clusters were detected. Thyroidectomy
was done with the pre-diagnosis of multinodular goiter. On post-
operative examination, the vocal cords were mobile and native
bilaterally. Calcium values were normal and the patient was
discharged with necessary recommendations. Six-month follow-
up was uneventful. Schwannoma can be misdiagnosed as thyroid
nodule. Although schwannoma is frequently seen in the head and
neck region, it is rarely observed in the thyroid gland. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 205-7)

Key Words: Schwannoma, neuronal sheath, thyroidectomy

Giris

Schwannom, noérinom veya ndrilemmom olarak da
isimlendirilen, periferik ve ya kranial sinirlerin néronal
kiliflarindan orijin alan bir timordir. Yavas blylyen selim
bir timdrdir. Cok nadir olarak malign dejenerasyon da

bildirilmistir (1). Schwannom ilk olarak Verocay tarafindan
1908 yilinda tanimlanmis ve Anthony A ve Anthony B
olarak iki sinifa ayrilmistir. Anthony A da dizenli siralanmis
yogun hcreler mevcut iken, Anthony B de daha diizensiz
ve seyrek hicreler mevcuttur. %25-%45 oraninda bas
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boyun bdlgesinde gorillr ve en sik intrakranial sinirlerden
sekizinci kranial sinir tutulumu gorulir. Bunu besinci ve
yedinci kranial sinirler izler (2).

Multinoduler guatr olarak tespit edilen ve tiroidektomi
sonrasi  patolojik tanisi non epithelial timorlerden
schwannom olarak rapor edilen nadir bir olgu literatir
esliginde tartisildi.

Olgu

Elli dokuz yasinda bayan hasta klinigimize boyunda
sislik sikayeti ile basvurdu. Yutma gulcligu, ses kisikhg
tariflemiyordu. Hastanin yapilan fiziksel muayenesinde
boyun 6n bolimde tiroid lojuna uyan bélgede yutkunmakla
hareketli 1,5x1 cm'lik kitle palpe edildi. Hastanin boyun
muayenesinde lenfadenopati  (LAP) palpe edilmedi.
Hastanin yapilan endoskopik larenks muayenesinde vokal
kordlar bilateral hareketli ve dogaldi. Hastanin T3, T4,
TSH, kalsiyum degerleri ve diger laboratuvar testleri
normaldi. Hastanin istenen boyun ultrasonografisinde
(USG) bilateral en blytugu solda lateralde 12x8 mm
capli kistik olmak Uzere bilateral dort-bes adet izoekojen
nodul izlendi. 12x8 mm ¢apli nodile ince igne aspirasyon
biyopsisi (ilAB) yapildi. 1iAB sonucunda az sayida tirosit
kimeleri gorildld. Hastaya total tiroidektomi yapildi. Post
operatif hastanin yapilan endoskopik larenks muayesinde
vokal kordlar bilateral hareketli ve dogaldi. Kalsiyum
degerleri normal seyreden hasta, post operatif ikinci giin
gerekli 6nerilerle taburcu edildi.

Patoloji raporunda, makroskopik olarak sag tiroid
lobunun 4,5x3x2 cm Olcilerinde ve kesitinde 1,5 cm ve
0,8 cm capinda iki adet nodul mevcut oldugu, sol tiroid
lobunun ise 5x3x2 cm olcllerinde ve kesitinde en biylgu
1 c¢m en kiictigl 0,5 cm capinda dort adet kolloidal noddl
ve 0,9 cm capinda bir adet kirli beyaz renkte alan mevcut
oldugu ve diger tiroid parankiminin renginin normal
oldugu gorilda.

Mikroskopik olarak, tirod parankimi icinde kapsulli
igsi hicrelerin kisa ve uzun kesisen demetlerinden olusan
timéral proliferasyon oldugu gorildi (Resim 1).

Yapilan immunohistokimyasal boyamada S100 (+),
SMA (-), CD34 (-), Ki 67 ile proliferasyon indeksi %0-
%1 olarak degerlendirildi (Resim 2). Histopatolojik ve
immunohistokimyasal boyanma sonucunda, insidental
olarak rastlanan bir schwannom olgusu oldugu gozlendi.

Tartisma

Tiroid soguk noddllerinin %80'i  benign epithelial
timordar (3). Non-epithelial tiroid tdmorleri  oldukca
nadir olup gorilme sikhigr %?1'dir (4). Non-epithelial
tiroid timorleri lenfoma, hemanjiom, lipom, teratom ve
schwannom olarak siralanabilir. Schwannom, periferik
veya kranial sinirlerin néronal kiliflarindan orijin alan, yavas
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buylyen bir timdrdar. En sik 40-60 yas arasinda goralir
(5). Vicudun her yerinde goérilebilen schwannomun tiroid
bezinde gériilmesi oldukca nadirdir. ilk olarak Delenay
and Fry, 1964 yilinda tiroid bezinde goérilen schwannom
olgusu tanimlamislardir (6).

Tiroid schwannom olgularinin  ¢cogu sag lobda
gbzlenmistir. Bizim olguda da sad lobda schwannom
mevcuttu. Aoki ve ark, tiroid bezinin asimetrik nérolojik
dagiimmin sag lob predominantinda etkili oldugunu
sOylemislerdir (7). Diger ilging bir detay ise, literatlirde
tanimlanan  olgularin  yariya  yakinin  Japonya‘da
gorulmesidir (7-12). Tiroid schwannom, tiroid isthmusta
da gorilebilmektedir. Graceffa G ve ark, tiroid isthmusta
soguk nodul olarak tespit edilen ve tiroidektomi sonrasi
schwannom olarak rapor edilen bir olgu sunmuslardir (13).

Pre-operatif olarak hastada schwannom tanisi koymak
oldukca zordur. Hastalar genellikle boyunda sislik sikayeti
ile basvururlar. Nadir olarak hastalar baska sikayetlerle de
basvururlar. Bir hastadaki patolojinin retrosternal bélgeye
uzanim gostererek solunum sikintisi yapmasiyla hastaninin

Resim 1. Tiroid parankimi icinde iyi sinirli kesisen demetlerden
olusan igsi hiicre proliferasyonu (HE*100)

Resim 2. immunohistokimyasal boyamada S100 ile sitoplazmik
boyanma gdsteren schwannom (*100)
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basvurdugu (14), bir hastanin yorgunluk ve yiz kizarmasi
ile bagvurdugu (12), ve bir hastanin ise ses kisikhigi sikayeti
ile basvurdugu (9) literatlrde bildirilmistir. Bizim olguda ise
hastanin sadece boyunda sislik sikayeti mevcuttu. Pre-operatif
olarak malignite stphesi ile opere edilen fakat patoloji sonucu
schwannom olarak rapor edilen olgu da tanimlanmigtir (15).

Evankovich J ve ark, tiroid bezin primer sklerozan
paragangliomunu rapor etmislerdir (16). 1 cm’lik vagal
schwannom nedeniyle takip edilen hastanin, yapilan kontrol
goriintilemesinde , tiroid bez sol lobunda 2,5 cm lik kitle
oldugu goriilmiis, 1iAB ile net bir tani koyulamamis ve hastaya
yapilan tiroidektomi sonrasi, patoloji sonucunun tiroid bezin
primer sklerozan paragangliomu oldugu gdérdlmustdr.

Literatirde tanimlanan tiroid bezinde gorilen
schwannom olgularinda, preoperatif bakilan tiroid hormon
seviyeleri bir vaka disinda normal seviyelerde oldugu
gorulmustr. Bir vakada ise hastada Hashimato tiroiditine
bagl hipotiroidism oldudu igin preoperatif L-thyroxin
tedavisi almistir (3). Bizim olguda da preoperatif bakilan
tiroid hormon seviyeleri normal degerler arasindaydi.

Gorlntileme yontemi olarak ilk sirada USG vyer
almaktadir. Hastamiza yapilan USG de bilateral en blyugu
solda lateralde 12x8 mm capli kistik olmak Uzere bilateral
dort-bes adet izoekojen nodiller izlendi. Hastamiza
boyun bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmesini planlamadik.
Literatlrde tanimlanan birkag olguda hastalarina boyun BT
cekilmis ancak USG ye ek bir bilgiye ulasilamamistir (12,17).

Preoperatif olarak hastaya iiAB yapilabilir. Her zaman kesin
sonug vermese de bazen preoperatif dogru teshis koymamiza
yardimai olabilir. Literattrde tanimlanan iki olguda preoperatif
yapilan 11AB'lerde dogru teshis konmus (5,18). Bizim olguya
da [IAB yapildi. [IAB sonucunda az sayida tiroisit kiimeleri
oldugu gérildi. Hastamizda preoperatif yapilan 1iAB'sinde
schwannom olarak rapor edilmis olsaydi, tedavi secenegimiz
degismeyecek ve yine tiroidektomi planlayacaktik.

Tiroid bezinde gorilen schwannom olgularinin tedavisi
tiroidektomidir. Bizim hastaya total tiroidektomi yapildi.
Hastada herhangi bir komplikasyon olusmadi. Hastanin
post operatif yapilan alti aylik takiplerinde herhangi bir
problem goérilmedi.

Sonug

Soguk tiroid nodulu olan hastalarin ayirici tanisinda, bu
nodulln nadir olarak goérilen non-epithelial timdrlerden
schwannom olabilecedi literatir esliginde tartisildi.
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Ozet

Abstract

Kalitsal ~ trombosit ~ fonksiyon Glanzmann

trombastenisi (GT) tanisiyla takip edilen gebenin peripartum

bozuklugu olan

dénemde ydnetiminin saglanmasi. Yirmi alti yasinda GT tanis
olan gebenin takiplerinde dogumunun ilerlememesi ve aferez
ragmen vaginal
etmesi Uzerine hastaya sezaryen dogum yaptirildi ve dogum
sonrasi takibi gergeklestirildi. Hastaya peripartum dénemde 18
Unite random trombosit, alti Unite aferez trombosit ve iki Unite
eritrosit stspansiyonu verildi. GT olan hastalarin 6zellikle dogum

trombosit  verilmesine kanamasinin  devam

sirasinda ve sonrasinda ciddi kanama agisindan yutksek risk altinda
olmalari nedeniyle dogumlarini deneyimli hematoloji uzmanlarinin
da bulundugu ileri merkezlerde ve yakin takip altinda yapmalari
gerekmektedir. (Haseki Tip Bulteni 2014, 52: 208-11)

Anahtar Sézcikler: Glanzmann trombasteni, gebelik, trombosit
transflizyon, dogum

In this study, we aimed to present the case of a patient with
Glanzmann's thrombasthenia (GT) which is a hereditary disorder
characterized by defective platelet function. A twenty-six-year old
woman with GT who underwent cesarean section due to labor
arrest and persisting vaginal bleeding despite receiving 18 unit
of random platelet concentrates, 6 units of apheresis platelet
concentrates, and 2 units of erythrocyte suspension. Since patients
with GT are at high risk for massive bleeding during and after
delivery, they should give birth under close monitoring in advanced
healthcare centers where experienced hematologists are available.
(The Medlcal Bulletin of Haseki 2014, 52: 208-11)

Key Words: Glanzmann’s thrombasthenia, pregnancy, platelet

transfusion, delivery

Giris
Trombasteni trombositlerin  sayisinin sayica normal
olmasina karsin, fonksiyonlarinda bozuklukluk olmasidir.
Bu hastaliklar konjenital ve edinsel olmak Uzere iki grupta
trombosit  hastaliklari:  Adezyon

toplanir.  Konjenital

bozukluklari  (Bernard-Solier ~ sendromu), agregasyon
bozukluklari (Glanzman hastaligi), release, sekresyon
bozukluklari. Edinsel trombosit fonksiyon bozukluklari:
Sistemik hastaliklar ve ilaglara bagl olabilir (1,2).
Glanzmann thrombastenisi (GT) nadir gorilen kalitsal
trombosit fonksiyon bozuklugu olup otozomal resesif gegis
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gosterir (3). Akraba evliliklerinin fazla oldugu toplumlarda
daha sik saptanmaktadir. Trombosit ylizeyinde fibronojenin
baglanmasi icin ana reseptdr olan trombosit glikoprotein
(GP) 2a-3b'nin yapisal veya fonksiyonel bozukluguna
bagli olarak trombosit agregasyonunun ve fibrin pihtisinin
olusmamasi primer hemostazda ciddi sorunlara yol acar
(4). Bu hastalarda platelet sayisi ve morfolojisi normal,
kanama zamani uzun ve trombosit agregasyonu eksik
veya yoktur, pihti retraksiyonu yetersizdir (5). Periferik
yaymada trombositler kiime yapmaz tek tek gorulir (6).
Glikoprotein llb-llla dizeylerine gore hastalik Uc alt tipe
ayrihr, Tip 1. Glikoprotein dizeyi normalin %5'inden
az olan olgular; Tip 2: %5-%20 arasinda olan olgular;
Tip 3: GP dlzeyleri normal/normale yakin olmakla
beraber islevlerinde bozukluk vardir (5-7). Bircok hasta
(>2/3) hayatlarinda en az bir kez kan veya trombosit
transflizyonuna ihtiyag duyar (8). Hastalar genellikle
bes yasin altinda pupura, petesi, burun kanamasi, diseti
kanamasi veya travma sonrasi durmayan kanamayla
basvurur. Sindirim sistemi kanamasi ve hematiri daha
az gorulir. Kadinlarda menarstan itibaren menoraji sik
gordlir ve genellikle transflizyon ihtiyaci gerektirir (5).
Trombastopeni'nin spesifik bir tedavisi yoktur. Herhangi bir
cerrahi midahele yapmadan énce trombosit stispansiyonu
verilmelidir. Kanamanin tedavisinde topikal trombin,
fibrin yapistirici ve antifibrinolitik ilaglar (aminokaproik
asit ,traneksamik asit) kullanilir. GT'de saptanan kanama
atak tedavisinde rFactor 7a verilmesinin etkili bir tedavi
oldugu gdsterilmistir (6,9). Faktor 7a subendotelyal fibrin
Uretimini arttirarak etkisini géstermektedir (5,6,10). Ancak
GT olan hastalarda Faktér 7 kullanimi ile tromboz gelisimi
literattrde bildirilmistir (6,11). Ancak Rekombinan F7a
kullanimi pahali bir tedavi oldugu unutulmamalidir (6). GT
hastalarda gebelik 6nemli bir sorun olup hem anne hem
fetls kanama acisindan artmis risk altindadir. Kanama
paterni oldukca degisken olup olarak bazi hastalarda
sadece mukokitandz kanamalar gdzlenirken bazilarinda
hayati tehdit edecek kadar ciddi kanama gorilebilir (3).
Klinigimizde takip ettigimiz GT'li gebenin ve literattrdeki
diger GT tanisiyla dogum vyapan gebelerin yonetimini
anlatmayr amacladik.

Olgu

Yirmi alti yasinda primigravid gebe GT Tip 2 tanisiyla
kadin hastaliklari ve dogum klinigimizde 15 haftalik
gebelikten itibaren takip edilmeye baslandi. ilk kez iki
yasinda dlisme sonrasi kontrol edilemeyen burun kanamasi
nedeniyle hospitalize edildikten ve kan transflizyonu
uygulandiktan sonra, yapilan ileri tetkikler sonrasi GT Tip
2 tanisi konulmustur. Menars sirasinda ve adolesan ¢agda
uzamisadetkanamalarinedeniyle ddnem dénem hastaneye
yatirilarak kan transflizyonu uygulanmisti. 2007 yilinda
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dismeye bagl olarak dizinde hematom olusan hastaya
trombosit transflizyoni yapilmistir. Hastaya 2012 yilinda
akut batin ve hemorajik kist rlipttrl nedeniyle laparotomi
uygulanmis ve ameliyat éncesinde ve sonrasinda herhangi
bir sorunla karsilasiimamustir. iki yillik evli olan hasta erkek
infertilitesi nedeniyle in vitro fertilizasyon (IVF) yéntemiyle
gebe kalmistir. Klinigimizde hastaya hematoloji uzmani ile
birlikte konstlte edilerek gebelidi boyunca yakin antenatal
takip yapildi. Gebelik takibi boyunca trombosit sayisi normal
olarak izlendi. Gebenin ilk trimesterden itibaren tekrarlayan
ve kendiliginden duran dis eti kanamasi disinda kanama
Oyklsu olmamistir. Gebelik haftasi 39 hafta dort giin olan
gebe, rutin gebelik takibi icin poliklinigimize basvurdugu
sirada yapilan vajinal muayenede serviks acikligi G¢ cm
silinmesi %50 tespit edilip, non-stress test (NST)"de dlzenli
kontraksiyonlarinin - saptanmasi Uzerine hasta dodum
amaciyla yatirildi. Vajinal muayenesi sonrasi sizint seklinde
baslayan kanamasi olan hastanin yapilan ultrasonografide
plasentasi posterior duvarda olup, plasentada dekole alan
saptanmadi. Hastaya dogum Oncesi profilaksi amaciyla
trombosit translzyonu yapilmasi kararlastirildi.On sekiz
Unite random trombosit (6-8 Unite random ~1 aferez) ve
traneksamik asit 250 mg (transamine amp.) 2x1 6 verildi.
Aferez trombosit hazirlanana kadar gebeye surekli fetal
monitarizasyon ve vajinal kanama takibi yapildi. Hastanin
takiplerinde dogumunun ilerlememesi ve g Unite aferez
trombosit verilmesine ragmen sizinti seklinde vaginal
kanamasinin devam etmesi Uzerine hastaya sezaryen
yapllmasina karar verildi. Laboratuvar tetkiklerinde hb:
10g/dl htc: 33,6 plt: 198.000/ml PT:13,1 saniye APTT:37,9
saniye INR: 0,98 takip sirasinda hb: 7,5 g/dl htc: 25,2°
ye dlsmesi Uzerine operasyondan bir saat 6nce iki
Unite eritrosit stispansiyonu ve iki Unite aferez trombosit
transflizyonu yapilmasi kararlastirildi. Hasta yatisindan
ortalama 24 saat sonra sezaryena alindi ve 3450 gr
agihginda 6-9 APGAR'll kiz bebek dogurtuldu. Sezaryen
sirasinda alt segmentten baslayan yaklasik dort cm'lik
koronal planda servikse uzanim gdsteren lasere septum
izlendi. Defekt repare edildi. Travay sirasindaki vaginal
kanamanin alt segmente uzanan septuma bagl olabilecedi
dustnlldu. Alt segmente tamponad amacl Foley sonda
balonu 50 cc sisirilerek uterin kaviteye yerlestirildi. Foley
sondanin diger ucu vajenden disari alindi. Opearsyon
sirasinda 10 Unite IV bolus ve 30 Unite/ saat inflzyon
seklinde oksitosin (synpitan amp.), Metilergobasin maleat
0,2 mg (methergine amp.) verildi. Operasyon sonrasi
hastaya iki Unite eritrosit sispansiyonu verildi. Postoperatif
birinci glinde anormal bir vajinal kanama olmamasi Gzerine
foley tamponad cikarildi. Takiplerinde losi miktari ve natrG
dogal izlendi. Postoperatif U¢ gin boyunca hergiin bir
Unite aferez trombosit verildi. Postoperatif donemde ilk 24
saat icinde batin ici drenden 200 cc cilt alti drenden 40 cc
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Tablo 1. Literatlirde Glanzmann thrombastenisi (GT) ile dogum yapan hastalarin peripartum yénetimi
Yas Gravida Gestasyonel Dogum Laboratuvar Uygulanan tedavi
hafta sekli bulgular
Monte ve 31 G1 33 hafta c/s, # Preoperatif 10 U
ark. (13) (fetal distres) intraoperatif 12 U
trombosit, rFVII, oksitosin
Sharma ve 28 G1 term Elektif C/S # 1 U aferez trombosit
ark. (16)
Malhotra ve 26 G1 term Elektif C/S Hb: 8,2 g/dl, htc: 25,6 Oksitosin*,
ark. (17) plt: 226000/ ml prostoglandin*,
PT: 13 sn metilergometrin*, 1 U
APTT: 30,2 sn aferez trombosit t*
Kz>15 dk
Capuzzo ve 29 G1 term NSD # Oksitosin**,
ark. (18) prostoglandin**,
metilergometrin**,
transamine**, 1U aferez
trombosit **, v konjuge
Ostrojen**
Yilmaz ve ark. 21 G2 term Elektif C/S Hb: 7,3 g/dl, 15 U patelet
(19) plt: 209,000/ml 2 U eritrosit stispansiyonu
G: Gravida, NSD: Normal spontan dogum C/S: Sezaryen U: Unite sn: Saniye
*Postpartum 15. Gunde gelisen kanama icin
**Postpartum 14. glinde gelisen kanama icin
# veri yok

sero hemorajik mai gelmis olup hasta postoperatif iki glin
yogun bakimda U¢ glinde serviste takip edilerek sorunsuz
bir sekilde taburcu edilmistir. Yenidoganin trombosit sayimi
normal olup, yapilan kranial ultrasonografide kanama alani
izlenmedi. Hastada puerperal dénem boyunca herhangi
bir kanama izlenmemistir.

Tartisma

GT ile gebe kalan kadinlarda antenatal kanama orani
%50 olarak bildirmis olup tipik olarak mukokitandz
kanamalar, Uriner sistemden kaynaklanan kanamalar
gibi gebelige bagll olmayan kanamalardir. Mukokitan6z
kanamalar saglikli gebelerde de sik goérdlir ve GT'li gebe
kadinlarda daha sik ve siddetli degildir. Kontrol edilemeyen
ciddi antenatal kanama riski disuk olup antenatal anormal
vaginal kanama sadece iki vakada bildirilmistir (12). Bizim
vakamizda da hastanin ilk trimesterden itibaren tim
gebeligi boyunca devam eden ve kendiliginden duran
diseti kanamasi disinda herhangi bir kanama sikayeti
olmamistir. Hasta diseti kanamasina yonelik herhangi bir
tedaviye ihtiyac duymamistir.

Bu hastalarda invazif bir islemden 6nce veya ciddi
kanama sonrasi trombosit transflizyonu yapmak sarttir
(5). Bu hastalarda dogum sirasinda ve sonrasinda olusan
kanamayi 6nlemek icin trombosit transflizyonu ana dayanak
olup cerrahi sirasinda iyi hemostaz yapmak ve oksitosin
inflzyonuda kanama kontroli agisindan dnemlidir (13).
Trombosit transflizyonu, GP 2a-3b’ye karsl izoantikor (anti
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trombosit antikorlari) olusma riskine neden olabilmektedir bu
da bir sonraki transflizyonun etkinligini azaltmaktadir. Her ne
kadar tek donérden hazirlanmis trombosit transflizyonunun
bircok dondrden hazirlanarak elde edilmis trombosit
transfiizyonundan Ustinligu kesin olarak kanitlanmamis
olsa da Ozellikle hayati tehdit edebilen dogum sirasindaki
kanamalarda tek dondérden hazirlanmis olan trombositleri
tercih etmek daha akillica gorinmektedir. Maternal
alloimmunizasyon gelisen kadinlarin tedavisinde plazmaferez,
tek dondrden veya HLA'si uygun trombosit transfiizyonu,
gammagloblilin veya rF7 inflzyonu dnerilmistir (13).

Maternal alloimmunizasyon fetal trombositopeni ile
ilgili olup, GT'li gebelerden dogan yenidogdanlara trombosit
sayimi ve intrakranial kanama riski agisindan kranial
ultrasonografi yapilmalidir. Bu hastalarda postpartum
kanama ortalama olarak dogumdan 10 glin sonra meydana
gelebilmektedir. Bu nedenle bu hastalarin dogumlarinda
herhangi bir sorun yasanmasa ve gerekli profilaksi
yapilsa bile dogum sonrasi ilk 15 glin yakin takip altinda
tutulmalidirlar.  Postpartum kanamanin profilaksisinde
rF7 a'nin uygulandidi sinirl sayida vaka bildirilmis olup
etkinligi degerlendirmek icin ileri calismalara ihtiyag
vardir ancak maternal alloimmunizasyon riskini azaltma
agisindan oldukca glvenli goridlmektedir (12). Hormonal
tedavi olarak desmopressin kullaniimis olup herhangi klinik
yararlanimi gortlmemistir (14).

GT'li hastalarda gebeligin kendisi ciddi kanama riski ile
ilgili gérilmemektedir ancak dogum sirasinda ve sonrasinda
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ciddi kanama acisindan yuksek risk altinda olduklarindan
dolayl bu hastalarin dogumlarini GT hastalarin takibinde
deneyimli hematologlarin da bulundugu ileri merkezlerde
yapmalari onerilmektedir (15).

GT'li hastalarda gebelikle ilgili morbidite ve mortalite
insidansi bilinmemektedir ve

GT'li hastalarda gebe takibi ve yonetimi hakkinda
literatlrde sinirli sayida bilgi bulunmaktadir. Literattrdeki
GT'li  gebelerin  peripartum  yonetimi  Tablo 1'de
sunulmustur.

GT ile gebe kalan kadinlarin dogum sirasi ve sonrasinda
olusan obstetrik kanamalarin tedavisi hakkinda cesitli
tedavi sekilleri bildirildigi halde en uygun tedavinin ne
oldugu konusunda fikir birligi yoktur. Bu konuyla ilgili
yapilmis ileri calismalara ihtiyag vardir.
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Abstract

Sistemik lupus eritematozus (SLE); immin sistem aracili doku
hasari ile sonuglanan multisistemik otoimmdin bir hastaliktir.
SLE'nin klinik bulgular cilt, eklem, b&brek, santral sinir sistemi,
kardiyovaskuler sistem, serozal membranlar, hematolojik ve
immunolojik sistemler ile ilgili olabilir Ayirici tanida; bag dokusu
hastaliklari, infektif endokardit, viral hepatitler gibi enfeksiyonlar,
hipotiroidi gibi endokrin hastaliklar, sarkoidoz ve bazi malign
timérler mutlaka gézden gecirilmelidir. infektif endokardit immiin
kompleks birikimine bagl olarak SLE'nin tim bulgularini taklit
edebilir. Glomer(lonefrit, hemolitik anemi, deri bulgulari, artralji-
artrit, kompleman distkligl ve anti nikleer antikor (ANA) dahil
olmak Uzere oto antikor pozitifligi gorilebilin Bu nedenle ates
Oykusu, kan kdlturleri, gdz muayenesi ve &zellikle ekokardiyografi
(EKO) bulgular cok degerlidir. Burada otoimmiin hemolitik anemi
(OHA) ve proteindri ile gelen ates, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) yiksekligi, kardiyak Gftrim ve roth lekeleri nedeniyle infektif
endokarditle (iE) karisan SLE olgusunu sunduk. (Haseki Tip Bilteni
2014, 52: 212-15)

Anahtar Sozciikler: Sistemik lupus eritematozus, infektif
endokardit

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a multisystemic autoimmune
disease resulting from immune system-mediated tissue damage.
Clinical findings of SLE can involve skin, kidney, central nervous
system, cardiovascular system, serosal membranes, and the
hematologic and immune systems. In the differential diagnosis,
other connective tissue diseases, infective endocarditis, infections
such as viral hepatitis, endocrine disorders such as hypothyroidism,
sarcoidosis, and some malignant tumors should be considered.
Infective endocarditis can imitate all the symptoms of SLE
depending on immune complex accumulation glomerulonephritis.
Hemolytic anemia, skin lesions, arthralgia, arthritis, decreased
complement levels, and autoantibody positivity, including
antinuclear autoantibody (ANA), positivity can be seen. Therefore,
high fever, blood cultures, eye examination, and echocardiographic
findings are of particular value. Here, we present a case of SLE that
was confused with infective endocarditis (IE) due to the presence
of high fever associated with autoimmune hemolytic anemia (AHA)
and proteinuria as well as increased erythrocyte sedimentation
rate (ESR), cardiac murmur, and Roth’s spots. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 212-15)

Key Words: Systemic lupus erythematosus, infective endocarditis

Giris

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), immUinopatogenetik
mekanizmalarin gésterilmesi ile birlikte etkilenen bireyler
arasinda oldukga degisken klinik bulgular gésteren, serolojik
ve klinik cesitliligi tartismasiz en fazla olan otoimmin
hastalikti.  SLE’li hastalarda immdin  disregilasyon,
antikor ve immune kompleks Uretiminde ve kompleman
aktivasyonunda artisa onculik etmektedir. Sinsice sebep

oldugu doku inflamasyonu nedeniyle bircok organi
etkileyen bir klinik sendrom olarak kabul edilmektedir
(1). SLE'nin klinik bulgular cilt, eklem, bdbrek, santral
sinir sistemi, kardiyovaskdiler sistem, serozal membranlar,
hematolojik ve immunolojik sistemler ile ilgili olabilir. Klinik
seyir SLE'li hastalarin ¢cogunda remisyon ve alevlenme
dénemleri ile karakterizedir. SLE; her yasta gorilebilmekle
beraber en sik 20-40 yas arasindadir. Eriskinlerde, 6zellikle
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dogurgan cagdaki kadinlarda oran 7/1 ile 15/1 arasinda
degismektedir (2). Hastalik oldukga heterojendir, etkilenen
bireylerde klinik  &zelliklerin  ¢esitli  kombinasyonlari
gordlebilir. Ayiricl tani spektrumu oldukca genistir (3). Bu
yazida OHA ve proteinlri ile gelen, ayirici tanida ates, ESH
ylksekligi, kardiyak Gfirim ve roth lekeleri nedeniyle IE
distnllen ve sonrasinda SLE tanisi konan olgu ele alindi.

Olgu

On vyedi yasinda bayan hasta, bir aydir halsizlik,
istahsizlik sikayetlerine son iki glndir carpinti ve nefes
darliginin eklenmesi Uzerine acil servisimize basvurdu.
Hastanin anamnezinde iki ay 6nce ayaklarinda sislik nedeni
ile doktora basvurdugunda idrarda kan ve protein tespit
edilerek nefroloji poliklinigine yonlendirildigi, burada akut
nefritik sendrom (NS) tanisi konarak hastaya aldaktazid
tablet 50 mg 1x1 baslandigi, bobrek biyopsisi acgisindan
degerlendirilmek (zere kontrole cadirildigi dgrenildi. ilk
degerlendirmede fizik muayenede; TA: 80/50 mmHg, N:
112/dk, Ates: 38 °Cidi. Kardiyak muayenede mitral odakta
koltuk altina yayilan 3/6 siddetinde pansistolik Gflirimu
mevcuttu. Hepatosplenomegalisi  yoktu. Laboratuvar
tetkiklerinde I6kosit (wbc): 13000/mm3, notrofil (pnl):
9600/mm3, hemoglobin (hb): 3.6 g/dl, hematokrit (hct):
%39, ortalama eritrosit hacmi (mcv): 106 fl, eritrosit dagilim
genisligi (rdw): %21,6, trombosit (plt): 96000/mm3, ESH:
110 mm/h, c reaktif protein (CRP): 0,7 mg/dl, kan Ure
nitrojeni (BUN): 55 mg/dl, kreatinin: 1 mg/dl, tam idrar
tetkikinde; hematuri 3+, proteiniri 3+ saptandi. Periferik
yaymasinda ¢ok miktarda pargali eritrositler, eritrositer
seride azalma, anizositoz, poikilositoz, 2-3'1i kimeler
yapan dev trombositler izlendi, beyaz kire serisi normaldi.
Hastanin retikllosit sayisi: 18,9 (dUzeltiimis retikilosit
sayisi 3,7) laktat dehidrogenaz (LDH): 441 U/L seklinde
artmis bulundu, indirekt bilirubin normal aralikta idi.
Direkt ve indirekt coombsu pozitif gelmesi Uzerine hasta
ates etyolojisi, OHA ve NS 6n tanilariyla servise yatirildi.
37,5-38 °C arasinda seyreden atese yonelik ayrintili
enfeksiyon odadi degerlendirmesi yapildi, ates epizodlari
sirasinda  kan kdltlrleri alinmasini  takiben hastaya
ampirik olarak seftriakson 1x2 gr iv baglandi. OHA ve
NS birlikteligi nedeniyle 6n planda romatolojik hastaliklar
ve Ozellikle SLE dusunllerek yapilan degerlendirmede
livedo retikilaris disinda bulguya rastlanmadi. Hastadan
romatolojik markerlar istendi. Romatolojik hastalik g6z
tutulumu yéninden vyapilan g6z muayenesinde Roth
lekelerine rastlandi. Atesi, ESH yiksekligi ve GfGrGmu
olan hastada roth lekeleri de gériilmesi lizerine IE ekarte
etmek icin cekilen transtorasik ve transdzofageal EKO'da
romatizmal kalp hastaligina bagl ileri mitral yetmezlik ve
pulmoner arter dilatasyonu tespit edildi, ancak kapaklarda
vejetasyon saptanmadi. Kapaklarda vejetasyon olmamasi
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Uzerine SLE'nin kardiyak tutulumu ekarte edildi. Hastanin
sorgulamasinda akut romatizmal atese (ARA) uyan
Oykd olmasi Gzerine kalpteki lezyon ARA sekeli olarak
kabul edildi. Alinan kan kalturlerinin hi¢ birinde UGreyen
mikroorganizmaya rastlanmadi. Hastanin daha onceden
géndermis oldugumuz kompleman-3 (C3): 23,4 mg/
dl, kompleman-4 (C4): 6,17 mg/dl seklinde duslk olup,
diger tetkiklerden ANA 1/640 homojen paternde pozitif,
anti-double stranded DNA (anti-dsDNA) pozitif olmasi
Uzerine hastaya SLE tanisi konuldu. Bu asamada hastaya
40 mg metilprednisolon baglandi. Hb'nin artmasi Gzerine
250 mg/glin dozunda pulse steroid dort gin devam
edildi. Anemi ve trombositopenisi devam eden hastaya
intravendz immuin glabulin (IVIG) 400 mg/kg/gin dért gin
uygulandi. Hb, htc ve plt'lerde iimli bir artis gorilirken whbc
sayisi normal araliga geriledi. Klinik takip sirasinda nefritik
dizeyde proteindrisi devam eden hastaya bobrek biyopsisi
yapildi, patoloji sonucu diffiz proliferatif glomerilonefrit
olarak sonuglandi. Hasta romatolojik ve nefrolojik takibinin
yapilacagi bir baska merkeze sevk edildi.

Tartisma

SLE; immun sistem aracili doku hasari ile sonuglanan
multisistemik otoimmin bir hastaliktir.  SLE; bUtln
Ulkelerde ve irklarda gérilmekle beraber diinyanin farkl
yerlerindeki prevalansi degismektedir. Kadinlarda daha
siktir: kadin/erkek orani 8-15/1'dir. Siyah irkta hastalik
daha sk gorillr. SLE'nin etyolojisi kesin bilinmemekle
birlikte ortaya cikmasi ve gelismesinde genetik, hormonal,
immunolojik ve ¢cevresel faktorlerin roll oldugunu gdsteren
veriler vardir. SLE'nin siniflandirma kriterleri klinik pratikte
tani kriterleri gibi kullaniimaktadir. Tani kriterlerinden en az
dordinln pozitif olmasi gerekir. Anemi, |6kopeni (mutlak
lenfopeni ile), trombositopeni, ESH'nin ylkselmesi énemli
yol gbsterici laboratuvar parametreleridir. Serolojik olarak
ANA, anti-dsDNA, anti-Sm ve gerekiyorsa diger antikorlar
istenmelidir. Kompleman degerleri (C3,C4) hem tanida
hem de hastanin takibinde dnemlidir (4,5). SLE'de ayirici
tani; 6zellikle romatoid artrit, sjégren sendromu, sistemik
skleroz, polimiyozit, vaskulitler gibi diger bag dokusu
hastaliklari, bakteriyel endokardit, Lyme hastalidi, ebstain
bar virls (EBV), hepatit b viris (HBV), hepatit c viris (HCV),
parvovirls gibi SLE'yi taklit eden enfeksiyonlar, hipotiroidi
gibi endokrin hastaliklar, sarkoidoz ve bazi malign timorler
arasinda yapilmalidir (6).

SLE'de ayirici tanida dikkat edilmesi gereken en
onemli semptom atestir. Atesin hastalik alevlenmesi veya
infeksiyona bagl olup olmadigi ¢ok iyi arastirimali ve
aksi ispatlanmadikca “infeksiyon” olarak kabul edilmelidir
(7). Ates odagina yonelik tim sistemler ayrintili olarak
taranmalidir. Atesle birlikte Uftrim varliginda ilk akla
gelmesi gereken odak kardiyovaskiiler sistemdir. IE,
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kardiovaskuler yapilarin (6rnegin hastanin kendi kapaklari,
ventrikller veya atriyal endokard) endovaskuiler mikrobik
enfeksiyonudur. iE'te basvuru semptomlari arasinda ates
spesifik olmayan ama en sik olan semptomdur. Akut
stafilokoksik IE'deki gibi isiime ve titremelerle giden yiiksek
atesten subakut streptokoksik infeksiyonlarda oldugu gibi
genel yorgunluk, glcsuzlik, artraljiler ve kilo kaybiyla
giden uzamis atesli durumlara dogru cesitlilik gosterir
(8). Biz olgumuza atese yonelik ayrintili enfeksiyon odagi
degerlendirmesi ve ates epizodlari sirasinda kan kaltirleri
alinmasini takiben ampirik tedavi olarak seftriakson 1x2
gr iv basladik. Ancak alinan kan kdltirlerinin hi¢ birinde
Ureyen mikroorganizmaya rastlamadik. EKO ile endokardit
ekartasyonunun ardindan verilen 250 mg/gin pulse
steroid ve 400 mg/kg/gin IVIG ile atesin geriledigini
gorduk.

Klinik bulgular arasinda ategli bir hastada Gfirim
duyulmasi hekimi IE icin uyarici olmalidir. Yeni olusan veya
daha oncekilerden daha gi¢li regurjitan Gflrimler &zel
onem tasir. Yine de Gflrim sart degildir ve perforasyon
veya kapak bozulmasindan &nce duyulmayabilir (9).
Bizim olgumuzda mitral odaktan koltuk altina yayilan 3/6
siddetinde pansistolik Gfirim mevcuttu. Ancak altta yatan
derin anemi ve romatizmal kalp hastaligina bagl ileri mitral
yetmezlik Gfarimdn asil nedenleri olarak karsimiza cikti.

Olgumuzda romatizmal hastallk g6z tutulumu
arastirilirken roth lekelerine rastlandi. Roth lekeleri soluk,
oval retinal lezyonlar olup, periferik bir hemoraji alanina
sahiptirler ve genelikle optik disk etrafinda gorulirler. Roth
lekeleri gorildigl zaman ilk akla gelmesi gereken tani
iE olmakla birlikte; anemi, l16semi ve SLE gibi konnektif
doku hastaliklarinda da roth lekelerine rastlanabilecegi
bilinmelidir (10). Olgumuzdaki roth lekeleri bu acidan
ayirici tanida bize yol gosterici olmadi.

IE, immin kompleks birikimine bagl olarak SLE'nin
tim bulgularini taklit edebilir. Basta immun kompleks
glomerilonefriti olmak Uzere, hemolitik anemi, deri
bulgulari, artralji-artrit, kompleman distkligid ve ANA
dahil olmak (izere otoantikor pozitifligi gérilebilir. immiin
kompleks glomertlonefriti, IE seyrinde gorilen akut
renal yetersizligin en sik seklidir. Diger nedenler arasinda
sepsise bagll hemodinamik bozukluk, aminoglikozid,
kontrast madde gibi nefrotoksik ajan kullanimi yer alr.
Laboratuvar olarak artmis serum kreatinin seviyelerine
ek olarak proteiniri ve hematdriye rastlanabilir. SLE'deki
mekanizmaya benzer bicimde dolasimdaki immiin
kompleksler kompleman ile birleserek glomerul bazal
membranina birikir ve glomerulonefrite neden olurlar. IE
iliskili hizli ilerleyen glomerulonefrit antibiyotiklerle tedavi
edilmesine ragmen bazen son dénem renal yetersizlige
ilerleyebilir (11).

Anemi SLE ve IiE'de en sik saptanan laboratuvar
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bulgusu olup, her ikisinde de ¢ogunlukla normokrom ve
normositer karakterdedir. Genellikle kronik inflamasyona
bagl olarak gelisir SLE'de vakalarin %10'unda ise
Coombs (+) OHA gelisir. Ancak eritrosit yuzeyinde C3-C4
bulundugundan Coombs testi hemolitik anemi olmadan
da pozitif bulunabilir. iE'te immiin mekanizma nedenli
hemoliz disinda, romatizmal kalp hastaliklarinda veya
Candida albicans gibi etkenlere bagl kanin anormal olan
mitral ve aortik kapaktan yuksek akim hiziyla ge¢cmesi
sonucu travmatik vaskller hemolize bagdli anemi gelisebilir
(12). Bizim olgumuzda steroid ve IVIG sonrasi hemolizin
gerilemesi ve hemoglobin degerlerinde artis gdzlenmesi
SLE y6ninde bir bulgu olarak degerlendirildi.

inflamatuar romatizmal hastaliklarda ve bakteriyel
enfeksiyonlarda guUnlik pratikte kullanilan akut faz
elemanlarindan ESH ve CRP siklikla artis gdstermektedir.
Ote yandan SLE'de cogunlukla CRP'de belirgin yiikseklik
olmamaktadir (13). Bizim olgumuzda da ESH ylksek
olmasina karsin CRP normal sinirlar icerisinde idi. Bu durum
hastada IE den cok SLE tanisina ydnelmede uyarici oldu.

Olgumuzda hem IE, hem de SLE kardiyak tutulumu
ekarte etmek amacyla yapilan  transtorasik ve
transézofageal EKO’'da romatizmal kalp hastaligina
bagli ileri mitral yetmezlik tespit edildi, ancak valvillerde
vejetasyon veya Libman ve Sacks tarafindan tanimlanan
nodillere  rastlanmadi.  SLE'li  hastalarin  blyuk
cogunlugunda otopside valviler noddller tespit edilmesine
karsin klinik olarak anlamli sayilabilecek bir kalp kapak
hastaligi oldukca nadirdir. SLE'de endokarditin gercek
sikligr bilinmemektedir (14).

Sonucg

Bir hastada birkag organ ve sistemin aynianda tutulmasi,
semptomlarin ¢ok cesitli olmasi nedeniyle, hekimin SLE
tanisina ulasmasi zorlu bir sire¢ gecirmesine neden
olabilir. Ayirici tanida iE gibi, immiin kompleks birikimine
bagli olarak SLE'nin tim bulgularini taklit edebilen enfektif
hastaliklar dncelikle gdzden gecirilmelidir.
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High Cervical Intradural Lipoma in Continuity with

Subcutaneous Lipoma

Subkutanéz Lipom ile Devamiiligi Olan Ydksek Servikal Intradural Lipom
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Abstract

Presence of adipose tissue in intradural locations is a pathological
condition which can be seen associated with or without spinal
dysraphism. Intradural lipomas comprise a small part of all spinal
masses, account for less than 1%. They usually manifest with
incidental findings on magnetic resonance imaging (MRI) or
cord compression findings. Intradural lipomas are rarely seen in
the high cervical region. We report one such case. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 216-8)

Key Words: High cervical, lipoma, spinal cord compression,
spinal dysraphism

Ozet

intradural alanda adipoz doku bulunmasi patolojik bir durumdur.
Bu durum; spinal disrafizm ile birlikte veya disrafizm olmaksizin
goriilebilir. intradural lipomlar tim spinal kitlelerin %1'lik kiiclk
bir kismini olustururlar. intradural lipomlar genellikle manyetik
rezonans goriintileme de (MRI) insidental olarak veya spinal kord
kompresyon bulgulari ile gérilirler. intradural lipomlar yiiksek
servikal bolgede nadiren gorilirler. Biz intradural yiksek servikal
lipomu olan vakamizi sunuyoruz. (Haseki Tip Bllteni 2014, 52:
216-8)

Anahtar Sozciikler: YUksek servikal, lipom, spinal kord kompresyonu,
spinal disrafizm

Introduction

Lipomas are the most common benign soft tissue tumors
of mesenchymal origin arising from the subcutaneous
adipocytes (1,2). They are encapsulated neoplasms and
they do not tend to metastasize. However, they may invade
the adjacent tissues, such as muscle, bone, connective
tissue, peripheral nerves, and spinal cord (3,4). Recurrence
of lipomas after surgery is rare. They are asymptomatic,
slow-growing painless masses which are usually located in
the back, shoulder, axilla and the neck regions (5). They
can be seen in the vertebral column being associated with
or without spinal dysraphism. Although there is a layer
of adipose tissue in the epidural space, intradural spinal
lipomas are rare. While intradural lipomas are usually
observed in the thoracic and lower lumbar spine, they are
rarely observed in the high cervical region. Although clinical
findings present at birth due to compression of lipoma in
the dura mater on the spinal cord, they can also develop
in older age. Lipomas in the dura mater usually manifest

with spinal cord compression (1,4). Magnetic resonance
imaging (MRI) is the most useful radiological diagnostic
tool. Definitive diagnosis is made by histopathological
investigation.  Well-differentiated  elliptical ~ mature
adipocytes are detected in pathological investigation.

Case

A 23-year-old female patient was admitted to our
clinic with the complaint of hypoaesthesia at her right arm
continuing for a long time. At her neurological examination,
muscle strengths were normal, deep tendon reflexes
were normoactive, the right arm was hypoaesthesic,
and plantar response was bilaterally flexor. Sensation to
pain, temperature, two point discrimination and touch
were normal. A mass lesion hyperintense on T2-weighted
image consistent with a lipoma located at the level of C1-
C2 vertebras, beginning from subcutaneous tissue and
extending to intradural region was seen. The cervical spinal
cord was observed to be slightly displaced anteriorly, but
anterior subarachnoid space was preserved. On saggital
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Figure 1a. In sagital imaging on MRI, a mass lesion isointense with
subcutaneous tissue but hypointense on T1 weighted fat supression
with contrast image

Figure 1b. A mass lesion hyperintense on T2-weighted image
consistent with a lipoma located at the level of C1-C2 vertebras
beginning from the subcutaneous tissue and extending to intradural
region was seen. Cervical spinal cord was observed to be slightly
displaced anteriorly, but anterior subarachnoid space was preserved.
There was myelomalacia change in the upper cervical cord

MRI, a mass lesion was isointense with subcutaneous
tissue, but on T1-weighted images, it was hypointense
fat supression. (Figure 1a, 1b). On axial images, it was
observed that intradural lipoma was in continuity with
subcutaneous lipoma and laminar defect was detected
in the atlas (Figure 2). The result of biopsy was reported
to be lipoma comprising of mature adipocytes (Figure 3).
The patient refused surgery that would be performed for
complete removal of the mass. The patient is still being
followed up neurologically and radiologically by our clinic.
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Figure 2. In axial imaging, it was observed that intradural lipoma
was in continuity with subcutaneous lipoma and there was a laminar
defect in the atlas

¢

Hr

#

Figure 3. Mature adipose tissue with large adiposites (H&E, X100)

Discussion

Lipomas are mesenchymal origin benign tumors
arising from subcutaneous tissue adipocytes and they are
comprised of fat nodules (2,5). They tend to grow slowly
and be asymptomatic.

After reaching a certain size, they manifest clinically
with pain or cord compression findings. Most commonly,
they tend to locate in the trunk, shoulders, axilla and the
posterior neck. Only 13% of them are observed in the
head and neck region (5,6). Lipomas are more common
in individuals 50-60 years old and are more common in
females than in males. Histologically, they are composed
of well-differentiated mature adipocytes (1,5). Lipomas are
diagnosed radiologically using MRI. They are hyperintense
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on T1-weighted sequences, signal intensity is more variable
on T2-weighted sequences and signal intensity completely
disappears with fat suppression (1,3,4).

Intradural lipomas comprise approximately 1% of all
primary intradural tumors (4). MRl is used in the differential
diagnosis of intradural masses. Intradural lipomas are
congenital lesions seen at birth; clinical findings manifest
at birth or commonly with compression findings and
medullary ischemia in older ages. Intradural lipomas
can be seen with or without spinal dysraphism (4). The
etiopathogenesis of intradural lipomas is still controversial.
Spinal lipomas are considered to be a primary tumor of
the spine which is occurring with the transformation of
pericapillary mesenchymal cells into adipocytes (7,8).
Intradural lipomas associated with spinal dysraphism are
most commonly observed in the lower lumbar spine. High
cervical region lipomas are rarely seen (4).

Due to dense adhesion of these tumors in the high
cervical region into the cord, many authors advise not to
try to perform complete surgical excision of the tumor to
prevent a possible damage to the vulnerable area.

In our case, lipoma in continuity with subcutaneous
invasion within the intradural region at the level of C1-C2
vertebrae leading to myelomalacia in the upper cervical
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cord was observed on MRI. Biopsy was performed and the
result of the biopsy was reported to be lipoma comprising
of mature cells. Possible complications of the surgery were
discussed with the patient. The patient refused surgery
that would be performed for excision of the lipoma.
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Ozet

Abstract

Jivenil dermatomiyozit c¢ocukluk c¢agdinda nadir gorilmesine
ragmen cocukluk ve ergenlik déneminde en sk gdrilen
idiyopatik nonslpdratif enflamatuvar miyozitidir. Tanisinda cilt
bulgulari, proksimal kas glcstizligl, artmis kas enzim dizeyleri,
elektromiyografi incelemesinde miyojen tutulum bulgulari ve kas
biyopsisibulgulariyardimcidir. Bumakalede cokyliksek kreatininkinaz
yuksekligi olan bir dermatomiyozit olgusu sunulmustur. (Haseki Tip
Blilteni 2014, 52: 219-22)

Anahtar Soézciikler: Jivenil dermatomiyozit, kreatinin kinaz,
heliotrop ras, gottron papilleri

Although juvenile dermatomyositis is rare, it is the most common
idiopathic nonsupurrative inflammatory myositis in childhood.
Skin lesions, proximal muscle weakness, elevated levels of
muscle enzymes, electromyography, and muscle biopsy findings
are used in diagnosing juvenile dermatomyositis. In this paper,
we aimed to present the case of juvenile dermatomyositis in
a patient with elevated levels of creatine kinase. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 219-22)

Key Words: Juvenile dermatomyositis, creatine kinase, heliotrope
rash, Gottron's papules

Giris

Juvenil dermatomiyozit (JDM), cocukluk ¢caginda nadir
gorilmesine ragmen cocukluk ve ergenlik déneminde en
sik gorilen idiyopatik nonstpuratif enflamatuvar miyozittir.
JDM siklikla cilt ve cizgili kaslar basta olmak Uzere,
eklemler, akcigerler, kalp ve diger i¢ organlar da tutabilen
multisistemik bir hastaliktir (1,2). Toplumda gd&rilme
sikhidl milyonda 1,9 olarak bildirilmistir (2). Hastalk kiz
cocuklarinda, erkek cocuklarina gére 2,3:1 oraninda daha
sik gorulmektedir (3).

Tanisinda cilt bulgulari (heliotrop ras, gottron papdlleri,
eritrodermi, dermatit, kalsinozis, tirnak vyenikleri, cilt
Ulserasyonlari), proksimal kas gli¢siizlig, artmis kas enzim
dizeyleri (CK, AST, LDH,) elektromiyografi incelemesinde
miyojen tutulum bulgulari (polifazik motor Unitelerde

kiclk ve kisa dalgalar, fibrilasyonlar vb.) ve kas biyopsi
bulgulart (Tip 1 ve Tip 2 fibrillerde nekroz, fagositoz,
perivaskiler enflamatuvar eksudalar) yardimcidir (4,5).
ingiltere’de  yapilan bir calismada dermatomiyozit
distndlen 151 ¢ocuktan %81'inde ates, istahsizlik, kilo
kaybi, huzursuzluk, karin agrisi gibi sistemik semptomlarin
da varligi gosterilmistir (6).

Bu makalede c¢ok ylksek CK vyiksekligi olan bir
dermatomiyozit olgusu sunulacaktir.

Olgu

On dort yasinda kiz, bir ay 6nce baslayan Ust ve
alt ekstremite proksimal kaslarda agr, diz ve dirsek
eklemlerinde hareket kisithligi, halsizlik, istahsizlik, kilo
kaybi sikayetleri ile basvurdu.
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Ozgecmisinde 6zellik yoktu, soygegmisinde; anne baba
arasinda akrabalk yok, 17 yasindaki erkek kardesinde
Reynauld hastaligi mevcuttu.

Fizik muayenesinde; tarti: 32700 gr (50-75p), boy:
148 cm (90-97 p), kan basinci: 95/60 mmHg, ates:36,2
°C, kalp tepe atimi:108/dk, solunum sayisi: 18/dk,
kapiller dolum zamani: <2 sn idi. Bilateral g6z cevresinde
Heliotrop ras (Sekil 1), ellerinde Gottron papulleri
(Sekil 2), tirnak yenikleri (Sekil 3), omuzlarin etrafinda
lekelenme tarzinda dokuntlleri (Sekil 4), dirseklerde
ekstansiyon kisithligi, Ust ve alt ekstremitelerde 3-4/5
kas glicstzlGgl ve kas adrisi mevcuttu. Diger sistem
muayenelerinde ozellik yoktu.

Laboratuvar tetkiklerinde; hemoglobulin: 13,6 g/dL,
hematokrit: %41,1, MCV: 84,1 fL, Lokosit sayisi: 9,1 103/
uL, noétrofil sayisi: 6,9 103/uL, lenfosit sayisi: 1,5 103/pL,
trombosit sayisi: 371 103/uL, glukoz: 87 mg/dL, BUN: 11
mg/dL, Ure: 25 mg/dL, kreatinin: 0,29 mg/dL, sodyum:137
mmol/L potasyum: 4,3 mmol/L, klor:100 mmol/L kalsiyum:
10 mg/dL, fosfor: 4,7 mg/dL, total protein: 6,6 g/dL,
alblmin: 4,3 g/dL, CRP: 0,7 g/L olup degerler normal
sinirlardaydi. Tam idrar tetkikinde 6zellik yoktu. Hastanin
ilk kreatinin kinazi (CK): 21362 U/L, AST: 680 U/L, ALT:279
U/L, LDH: 2468 U/L, eritrosit sedimentasyon hizi: 28/
saat saptandi. Hidrasyon tedavisi baslandi ve takibinde CK
degerlerinde dlisme izlendi (Tablo 1).

Anne, baba ve kardesinin CK degerleri normal
sinirlarda tespit edildi (Anne CK:90 U/L, Baba CK:72
U/L, Kardes CK:93 U/L). Romatolojik tetkiklerinden
ANA: pozitif (1/1000 titrede), ASMA: pozitif (1/80
titrede), LKM1: negatif, CANCA: negatif, pANCA: negatif,
antiScl-70: negatif, antiSS-A: negatif, antiSS-B: negatif,
antiDNA: negatif, C3:120 mg/dL (normal) C4: 31 mg/
dL (normal) saptandi. Elektrokardiografide (EKG) &zellik
yoktu. Ekokardiografik (EKO) incelemesi normal olarak
degerledirildi.  Strabismusu olan ve g6zIik kullanan
olgunun gbz muayenesi yapildi; gozdibi incelemesi
normal olarak degerlendirildi, Gveit lehine bulguya
da rastlanmadi. Elektromiyografi (EMG) miyozit ile
uyumlu bulundu. Kas biyopsisi yapildi. Tedavi dncesinde
malignite ve enfeksiyon ekartasyonlari agisindan yapilan
tetkiklerinde PPD ve IP10 negatif sonuglandi. PA akciger
grafisinde 6zelllik saptanmadi. Kemik iligi aspirasyonu
normal olarak degerlendirildi. Kranial, toraks ve batin MR

gorintilemelerinde patoloji saptanmadi. izleminde karin

agrisi gézlenen hastanin fizik muayenesinde ve laboratuvar

degerlendirilmesinde patolojik bulgu saptanmadi.
Olgunun kas biyopsi sonucu dermatomyozit ile

uyumlu bulundu (Sekil 5). Cocuk Romatolojisi tarafindan
degerlendirilen olguya 2 mg/kg/gin oral prednisolon
tedavisi baslandi ve poliklinik takibe alindi.

Sekil 1. Olgunun gdz cevresindeki Heliotrop ras lekeleri

Sekil 2. Olgunun ellerindeki Gottron papdilleri

Tablo 1. Olgunun kas enzimlerinin seyri

Zaman 0. gun 7. gun 10.gun 14. gln 1. ay 2. ay
CK (U/L) 21362 12460 4981 17701 13590 1131
AST (U/L) 680 453 209 593 518 59
ALT (U/L) 279 208 220 226 266 91
LDH (U/L) 2468 1930 3132 2978 1823
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Sekil 4. Olgudaki cilt dokintuleri

Tartisma

Enflamatuvar miyopatiler enfeksiyéz ve otoimmin
olarak iki gruba ayrlir Dermatomiyozit, otoimmin
miyozitlerin generalize formlari arasinda yer alir. Enfeksiyoz
miyopatiler; viral (koksaki B, influenza A ve B, HIV),
bakteriyel (streptokok, stafilokok, klostridya, tlberkiloz,
lyme), fungal (kandidiyazis, koksidiyomikozis), protozoal
(toksoplazmozis, sarkosistozis) ve helmintik (trisinozis,
sistiserkozis) nedenlere bagl olabilir. idiopatik (otoimmun)
miyopatiler ise generalize ve lokalize olarak iki grupta
incelenir. Generalize formlar; dermatomiyozit, polimiyozit,
inkluzyon cisimcikli miyozit, nekrotizan miyopati, overlap
sendromlar, eozinofilik miyozit, granulomatoz miyozit olup
Fokal formlar ise; lokalize nodiler miyozit, makrofajik Sekil 5. Olgunun kas biopsisi preparatlar:
miyofassit, orbital miyozit ve monomelik miyozit olarak Ay Modifiye Gomori Trikrom boyasinda;

siniflandirilir (7). Kirmizi oklar: Perivaskiler mononukleer iltihabi hicre infiltrasyonu.
Bohan ve Peter 1975 yilinda inflamatuar miyopatiler Mavi oklar: Perifasikiiler atrofi

tani kriterlerini olusturmuslardir ki bu kriterler halen B) Hematoksilen eozin boyasinda; perimizyal (kirmizi ok) ve

kullanilmaktadir. Kriterlerden ilk doérdind olusturan; endomizyal (mavi ok) mononiikleer iltihabi infiltrasyon
simetrik progresif proksimal kas zayifligi, serumda kas enzim C) Modifiye Gomori Trikrom boyasinda;
dizeylerinde artis, elektromiyografide patolojik bulgular ve Mavi oklar: Dejenere-rejenere lifler

kas biyopsisinde kronik enflamasyon bulgulari kas ile ilgili Kirmizi oklar: Perifasikiler atrofi
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bulgulari olup, besinci kriter ise cilt bulgularini icerir (8).
Hastaligin tanisi kas bulgularindan Ggl ve cilt bulgularinin
olmasi ile konmaktadir (9,10). Olgumuz da proksimal kas
glcsizItgu, ¢dmelememe, Gottron papdlleri, heliotropik
ras, artmis kas enzim dzeyleri, patolojik EMG bulgulari ve
patolojik kas biyopsisi mevcut olup, jivenil dermatomyozit
tanisi konuldu. Gottron papulleri ve heliotrop ras juvenil
dermatomiyozit icin patogonomonik cilt bulgularidir (9-
11). Gottron papllleri proksimal interfarengeal eklem,
metakarpofarengeal eklem ve distal interfarengeal
eklemler Uzerindeki ciltte siklikla menekse mor renkli hafif
kabarik plaklardir. Bizim olgumuzda da hastanin proksimal
interfarengeal eklemler Gizerinde hipopigmente gortinimlu
papll plak tarzi lezyonlari bulunmaktaydi. Heliotrop
ras ise periorbital deriyi tutan rengi menekse mordan
kahverengiye kadar degisebilen 6demin eslik edebildigi
bir doklntudur (9-11). Olgumuzunda goz gevresinde hafif
6dem ve hafif morumsu bir dokintlst bulunmaktaydi.
JUvenil dermatomiyozit olgularinda kas ve cilt bulgulari
baskin olmakla birlikte diger kollajen doku hastaliklarinda
da olabilen sistemik bulgular da ortaya cikabilmektedir
(6,12). Bizim olgumuzda da izleminde ara ara olan karin
agrilar dikkat cekmistir.

Mustafa ve ark.’nin yaptigi bir calismada CK yUksekligi
%90 olguda saptanmis ve ortalama CK degeri 363311379
U/L bulunmustur (13). Kishi ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
CK yuksekligi olgularin  %57'sinde saptanmis olup,
CK'nin 5000U/L'nin Uzerindeki olgu sayisi %4,2'dir (14).
Olgumuzun ilk basvuru CK degeri 21362 U/L gibi ylksek
bir degerdir.

Olguyu paylasma amacimiz; Jivenil dermatomyozitli
olgularda nadirde olsa alisildik degerlerin Gzerinde yiksek
CK degerleri saptanabilir. Yiksek CK degerleri varliginda
tipik fizik muayene bulgularina dikkat cekmek (heliotrop
ras, gottron papdlleri, proksimal kas glcsuzliglu ve
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kas agrilar) ve cocukluk caginda nadir gérilmekte olan
dermatomiyozit olgularini bu durumlarda hatirlanmasini
saglanmaktir.
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Ozet

Yenidogan déneminde en sik gorilen abdominal kitle nedenleri
néroblastom, germ hiicreli timérler, hepatoblastom ve konjenital
mezoblastik nefromadir. Konjenital mezoblastik nefroma (KMN)
yasamin ilk U¢ ayinda gorilen tim renal timorlerin %90
olusturur. Total eksizyon veya nefrektomi tedavi icin yeterlidir.
Noéron spesifik enolaz esas olarak néronlarin sitoplazmasinda
bulunan glikolitik bir enzimdir. Ozellikle néroblastom ve kiiclik
hucreli akciger kanserler icin duyarliigi yiksektir. Bu yazida
abdominal kitle saptanan, ultrasonografik olarak kitlenin
kalsifiye olmasi ve serum ndron spesifik enolaz dizeyi yiksekligi
nedeniyle ndroblastom duslndlen, ancak histopatolojik
incelemeyle atipik (seliler) konjenital mezoblastik nefroma tanisi
alan bir yenidogan olgu sunuldu. (Haseki Tip Bulteni 2014, 52:
223-6)

Anahtar Sézciikler: Konjenital mezoblastik nefroma, yenidogan

Abstract

The most common causes of abdominal mass are neuroblastoma,
germ cell tumors, hepatoblastoma and congenital mesoblastic
nephroma. Congenital mesoblastic nephroma (CMN) accounts for
more than 90% of all renal tumors seen in the first three months
of life. Total nephrectomy is curative. Neuron-specific enolase is
a glycolytic enzyme that is localized primarily to the neuronal
cytoplasm. Its sensitivity is especially high for neuroblastoma and
small cell lung cancer. In this paper, we report a newborn with
abdominal mass that was firstly considered as neuroblastoma
due to calcifications observed on ultrasonography and high
levels of serum neuron-specific enolase. After histopathological
evaluation of the lesion, the patient was diagnosed as having
atypical (cellular) congenital mesoblastic nephroma. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 223-6)

Key Words: Congenital mesoblastic nephroma, newborn
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Giris

Gocukluk déneminde abdominal kitle gdrdlmesi sik
karsilasilan bir durum degildir ve siklikla k&tl huylu bir
hastalik bulgusudur. Yenidoganda gorilen kitlelerin ise
ancak kdguk bir bolimU (%15'i) kétl huyludur. Yenidogan
doéneminde ensik gordlen kétd huylu timaorler néroblastom
ve germ hucreli timorler olup bunlari hepatoblastom
izler (1). Noroblastoma, adrenal medulla veya sempatik
ganglionlarda normalde bulunan primordial néral krest
hucrelerinden koken alan bir timordir. Fizik muayene
ve gorintileme yoéntemlerinin yani sira biyokimyasal
tetkikler laktik dehidrogenaz, ferritin, néron spesifikenolaz
(NSE) ve idrarda katekolamin metabolitlerinin tayini
(vanilmandelikasit; VMA, homovalinikasit; HVA) tanida
yol gostericidir. NSE noronlarin sitoplazmasi ve periferal
santral ndroendokrin hicrelerde bulunan bir enzimdir.
Ozellikle néroblastoma ve kiiciik hiicreli akciger kanserler
icin duyarlihgi yiksektir.

Konjenital mezoblastik nefroma (KMN) ilk defa 1967
yilinda Bolande ve ark. (2) tarafindan tanimlanmistir.
KMN metanefrik blastemden kaynaklanan mezenkimal
bir neoplazmdir. KMN yenidogan ve Ug¢ ayin altindaki
cocuklarda en sik gérilen iyi huylu renal neoplazmdir. Tim
cocukluk ¢agi timdrlerinin %3-%10"unu olusturur (3). En
sik gorllen belirti ve bulgular abdominal kitle, hematdiri,
polihidramniyoz, hidrops ve prematdritedir (4,5). KMN'nin
kesin tanisi histopatolojik inceleme ile konulmaktadir.

Bu vyazida abdominal kitle ile prezente olan,
ultrasonografik olarak kitlenin kalsifiye olmasi ve serum
NSE dUlzeylerinin yiksek olmasi nedeniyle néroblastom
dustinilen ancak histopatolojik olarak selller KMN tanisi
alan prematdre bir yenidogan olgu sunuldu.

Olgu

Yirmi dort yasindaki annenin ikinci gebeliginden son
adet tarihine gore 31. gebelik haftasinda normal vajinal
yolla dogan erkek hasta prematirite ve solunum sikintisi
nedeniyle yenidogan yogun bakim Unitesine yatirildi. Fizik
muayenede vicut isisi 36,3 0C, kalp tepe atimi 159/dk,
solunum sayisi 56/dk, oksijen saturasyonu %92, kan basinci:
78/57 (63) mmHg, vicut agirhdr 1600 gr (10-50 persentil),
batin distandl, sagda orta hattt gecmeyen karaciger
altindan pelvise uzanim gosteren 5x5 cm boyutlarinda kitle
mevcuttu. Akciger grafisi respiratuvar distres sendromu
(RDS) ile uyumlu olan hasta surfaktan verildikten sonra
nazal CPAP'de izleme alindi. Batindaki kitleye yonelik
yapilan ultrasonografik (USG) incelemede sag strrenal lojda
yer alan, sag bdbregi inferiyora iten ve orta hatta uzanan
6,4x4,6x5,4 cm boyutlarinda yuvarlak-oval konturlu,
heterojen hipoekoik, noktasal kalsifikasyonlar iceren iyi
sinirli kitle saptandi. Bilgisayarli tomografide sag slrrenal
lojda stperiyorda subhepatik diizeyden, inferiyorda pelvik

girime kadar uzanim gdsteren, sag bobrekte inferiyora
ve mediyale yer degistirmeye neden olan, sag bobrekle
arasinda yag plani secilen kistik, nekrotik, lobule sekilli,
kismen iyi sinirli, yaklasik 7x5x6 cm boyutlarinda heterojen
kitle gozlendi (Resim 1). Mevcut radyolojik bulgularla
noroblastom 6n tanisi dislnilen hastanin laboratuvar
tetkiklerinde tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri normal, serum laktat dehidrogenaz dizeyi (LDH)
393 IU/L, NSE dizeyi 33.3 ng/ml (4,7-17 ng/ml), ferritin
diizeyi 650 ng/ml (20-200 ng/ml), alfa feto protein dizeyi
67707 1U/ml idi. Postnatal besinci ginlnden itibaren
oksijen ihtiyaci olmayan hastanin onuncu gulnlnde

hipertansiyonu gelisti. Bu donemde degerlendirilen bobrek
fonksiyon testleri ve idrar tetkiki normal, idrarda VMA
diizeyi 8,1 mcg/kg/kreatinin (5,9-43,8 mcg/kg/kreatinin)
olarak saptandi. Antihipertansif tedavi olarak nifedipin

224

Resim 1. Sagda sirrenal lojda, sag bobrekte inferiyora ve mediyale
dogru itilmeye neden olan (tek ok), siiperiyorda subhepatik bélgeye
kadar uzanimi izlenen, inferiyorda pelvik girime kadar uzanan dev
boyutlarda kistik-nekrotik ézellikte kitle lezyonu (gift ok)
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Resim 2. Diffliz gelisim paternine sahip iyi huylu igsi hicrelerden
olusan neoplazm icinde kalmis tlbler yapilar ve kistik alanlar (H&E,
x100)
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baslandi. Kemik iligi aspirasyonunda tutulum saptanmadi.
izlemde serum NSE, ferritin ve idrar VMA dlzeylerinde
dasts gortlmekle birlikte kontrol batin USG'lerinde kitle
boyutlarinda artis gbzlenen hastaya postnatal 66. gliniinde
sag nefrolreterektomi yapildi. Cerrahi islem sonucunda sag
bobrekten koken aldigi disdnilen, bobrek dokusunu bozan
ve infiltratif 6zellik gosteren, yer yer kanamali kistik lezyonlar
iceren, lobule kontlrll, yaklasik 8x10 cm boyutunda, kirli
beyaz renkte kitle eksize edildi. Histopatolojik incelemede
infiltratif gelisim paterni gosteren, yer yer kesisen demetler
olusturan, bol mitoz iceren (22-28/10 HPF) mezenkimal
hicrelerden olusan neoplazm, neoplazmin icinde yer yer
tlbul ve gromerdl yapilari, birka¢ alanda apopitotik hicre
kidmeleri, bazi alanlarda kistik ve bir alanda kikirdak yapisi
gorildi (Resim 2). Kitlenin makroskopik ve mikroskopik
incelemesi  sonucunda selller tip KMN tanisi kondu.
Rezeksiyon sonrasi hastanin hipertansiyonu duzeldi ve
nifedipin tedavisi kesildi. Hasta, postoperatif besinci
guninde ayaktan izlenmek Uzere taburcu edildi. Hastanin
en son 12 aylk iken yapilan muayenesinde rekirrens
veya metastaz bulgusu saptanmadi. Néromotor gelisimi
yasitlariyla uyumlu bulundu.

Tartisma

Yenidogan ddneminde gorilen neoplastik kitlelerde
kesin tani histopatolojik incelemelerle konulmakla birlikte
biyokimyasal testler ve radyolojik gérintileme yontemleri
ile olasi tani yaklasimi yapilabilir. Radyolojik olarak kitlenin
koken aldigi organ, yayildigi dokular, karakteri (kistik, solid,
kalsifiye, hemorajik vb.), yerlesim yeri (intraperitoneal,
retroperitoneal) saptanabilir (6-8). Olgumuzda da ilk klinik
bulgu abdominal kitledir. Kitleye yonelik yapilan USG'de
saptanan lezyonun ilk asamada sirrenal kaynakl gibi
gorlinmesi ve kalsifikasyon icermesi nedeniyle néroblastom
olabilecedi distindlmistar.

Noroblastom  olgularin %65‘inde  abdominal
yerlesimlidir. SUtcocuklarinda surrenal yerlesim sikligi %25
iken servikal ve torasik yerlesim daha siktir (6). Olgumuzda
radyolojik  bulgularin  néroblastomu  desteklemesine
ragmen eksizyonel biyopsi sonucu yapilan histopatolojik
incelemede selller KMN tanisi konulmustur.

KMN fetal renal hamartoma ya da leyomyomatoz
hamartoma olarak da adlandirilan solid bir renal timordur
(3,9). KMN en sik klinik bulgusu bu yazida sunulan olguda
da oldugu gibi abdominal kitledir. Bazi olgularda timor
hicrelerinden prostaglandin veya parathormon benzeri
proteinlerin salinimina bagli olarak hiperkalsemi gorulebilir
(10). Olgularin bircogunda polihidramniyoz ve preterm
eylem oldugu bildirilmistir (11). Olgumuz da preterm
eylem nedeniyle 31. gebelik haftasinda dogdmustur.
Daha nadir gorilen diger bulgular hidrops fetalis, timor
riptirindn neden oldugu hemoperitoneum ve 3ok,
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yaygin damar ici pihtilagmasi, konjestif kalp yetmezIligi ve
hipertansiyondur. KMN'de hipertansiyon gérilme siklig
%6 olarak bildirilmektedir (3). Hipertansiyonun nedeninin
timor dokusunun glomerdillere basisi ve lokal iskemi
sonucunda jukstaglomertler hucrelerin prolifere olmasi,
buna bagli olarak renin dizeyinin yikselmesi oldugu
ileri strllmekle birlikte literatlirde hiperreninemi sonucu
hipertansiyon gelisen ¢cok az sayida KMN'li yenidogan
olgu bildirilmistir (12). Olgumuzda da izlem sirasinda
hipertansiyon saptanmis, serum renin dlzeylerine
ise bakilamamisti.  Ancak cerrahi eksizyon sonrasi
hipertansiyonunun dlzelmesi olgumuzda hiperreninemi
olabilecegini distundirmektedir.

KMN’'de timor tanisina &6zgl bir serum belirteci
yoktur. Olgumuzda baslangicta néroblastom distindlmesi
nedeniyle calisilan  serum NSE duzeyleri ylksek
bulunmustur. NSE, 2-fosfo-D-gliserat-hidrolaz, glikolitik
enziminin bir izoenzimidir. Bu enzim santral ve periferik
sinir sisteminin ndronal ve ndéroendokrin hicrelerinde
bulunur. Noéroektodermal kaynakli timorlerde serum
dizeyi artar. Néroblastomun tanisi ve izleminde &nemli
bir belirtectir (13). NSE'nin makula densa hucreleri, henle
kulpunun epitel hicreleri, kalpte iletim sistemi, brons
epitel hlcreleri ve Tip 2 pndmositler gibi nonndronal
dokularda da bulundugu bildiriimistir (14). Olgumuzda
olasi hiperreninemiye bagl hipertansiyon gelismesi de g6z
6nlnde bulundurulursa makula densa hicrelerinden NSE
salindigi dlsundlebilir.

Serum NSE duzeyleri, néroektodermal timérler disinda
santral sinir sistemi hasari yapan durumlarda da artabilir
(15). Olgumuza yatisinda RDS nedeniyle surfaktan verilmesi
ve izleminde mekanik ventilasyon ihtiyaci olmasi, dolayisiyla
hipoksik bir slrecten gecmesi, ayrica prematirelige bagli
hemato-ensefalik bariyerin  olgunlasmamasi  nedeniyle
serum NSE dizeyleri yiksek saptanmis olabilecegi akla
gelmektedir.

Olgumuzun baslangicta ylksek olan serum NSE
duzeyleri seriizlemlerinde giderek diismustir. Bir calismada
kafa travmasi olan hastalarda baslangicta serum NSE
dizeyleri yUksek saptanmis, seri Olcimlerde iyilesen
olgularda serum NSE duzeylerinin azaldigi g&sterilmis,
buna gdre NSE'nin seri Olglimlerinin néronal hasarin
belirlenmesinde kullanilabilecegi ileri strtlmdstar (16).

KMN'de timor genellikle renal kapsille gevrilidir, fakat
timor-renal parankim siniri diizensizdir. Renal parankime
yayllan, perirenal yad dokusunu infiltre eden blylime
paterni gosterir. Histolojik olarak klasik ve atipik (selller)
olmak Uzere iki formu tanimlanmistir. Klasik form, bir kac
mitoz iceren, orta derecede selllerite gdsteren, birbirini
caprazlayan gevsek bantlar yapmis igsi hicrelerden olusur.
KMN seltler formu klasik formunun aksine lokal rekdrrens,
akciger ve beyine metastaz yapma potansiyeline sahiptir.
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Daha agresif olan bu formda; nekroz, hemoraji, belirgin
selllarite ve yuksek mitotik indeks bulunur (17). KMN
olgularinin cogu, ister klasik, ister seltler olsun, sadece
kitle rezeksiyonu veya nefrektomiile tedavi edilebilir (3,18).
Literatlrde secilmis olgularda selller KMN'nin cerrahi
tedavisi yaninda kemoterapi uygulandigi bildirilmektedir
(3). Olgumuzda cerrahi rezeksiyon sonrasi kir sagland,
hipertansiyon geriledi, postnatal 12 aylik izlemde lokal
reklrrens veya metastaz bulgusu saptanmadi.

Sonug olarak yenidogan doéneminde radyolojik olarak
noroblastom duslindlren kitle varliginda serum NSE
diizeylerinin yiksek saptanmasi yaniltici olabilir. Tanida
histopatolojik inceleme cok &nemlidir. Ozellikle hipertansiyonu
olan olgularda KMN'de olabilecegi akilda tutulmalidir.
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Abstract

Norofibromatozis Tip 1 (NF-1); otozomal dominant gegisli ve
yaklasik 1/3000 sikhiginda gérilen bir hastaliktir. Hastalik cafe au
lait lekeleri, ndrofibromlar, optik gliom, lisch noddlleri ve diger
sistem tutulumlari ile giden nérokutan bir sendromdur. Noonan
sendromu dismorfik yiz bulgulari, konjenital kalp hastaligi, boy
kisaligi, boyun anomalileri ve g6gls deformiteleri ile karakterize
heterojen bir sendromdur. NF-Noonan sendromu ise her iki klinik
tablonun bir arada bulundugu oldukga nadir gorilen bir durumdur.
Feokromositoma eslik etmesi nadir gorilmekle birlikte tedavi
edilmediginde mortal seyretmektedir. Sag Ust kadranda kitle
nedeni ile bagvuran ve feokromositoma ve NF 1-Noonan sendromu
birlikteligi tanisi alan hastayl sunduk. (Haseki Tip Blteni 2014; 52:
227-31)

Anahtar  Sézciikler:  Von  Recklinghausen
(ndrofibromatosis 1), feokromositoma, Noonan sendromu

hastaligi

Neurofibromatosis (NF) Type 1 (NF-1) is an autosomal
dominant disease with a prevalence of about 1/3000. NF-1 is a
neurocutaneous syndrome characterized by cafe au lait macules,
neurofibroma, opticglioma, lisch nodules, and symptomsinvolving
other systems. Noonan syndrome (NS) s a clinically heterogeneous
disorder predominantly characterized by dysmorphic facial
features, congenital heart disease, proportionate post-natal
short stature, neck abnormalities, and chest deformities. NF-NS
is a very rare overlapping syndrome sharing many features of
both syndromes. Coexistence of pheochromocytoma, which
can be life-threatening if not treated properly, is also a very rare
complication of this disorder. Here, we report a patient who
was admitted with a mass in the right upper quadrant and was
diagnosed with pheochromocytoma and NFNS. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 227-31)

Key Words: Neurofibromatosis 1, pheochromocytoma, Noonan
syndrome

Giris

Norofibromatozis Tip 1 (NF-1, von Recklinghausen'’s
hastaligi) otozomal dominant kalitim gosteren 1/3500
siklikta gorilen nérokutan bir sendromdur (1). Café-
au-lait lekeleri, nérofibromlar, optik sinir gliomlar ile
karakterizedir. Feokromositoma gorilme sikhd %5'in
altindadir. Genellikle adrenal kaynakli olmakla birlikte
hemen daima benigndir. NF-1-Noonan sendromu (NS) ise
her iki sendromun tipik 6zelliklerinin bir arada goruldigu

oldukca nadir olarak gorilen otozomal dominant
kalitim gd&steren bir sendromdur. Nadir gorilmesi ve
feokromositoma ile birlikteligi nedeni ile olguyu sunduk.

Olgu

Otuz bes yasinda erkek hastada sag Ust kadranda
agn sikayeti ile basvurdugu merkezde yapilan batin
ultrasonunda karacigerde kitle saptanmis. Yapilan biyopsi
sonucu paraganglioma saptanmasi Uzerine klinigimize
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yonlendirilmis. Anamnezinden karin agrisi disinda bir
yildir var olan ara sira carpinti ve bas adrisi sikayetleri
oldugu ancak bu nedenle hastane basvurusu olmadigi
Ogrenildi. Ayrica kitleden yapilan biyopsi islemi sirasinda
tansiyon arteryel (TA) degerinin 190/100 dUzeylerine
kadar yukseldigi 6grenildi. Soy geg¢misinde babada 42
yasinda ani kardiyak &lim disinda 6zellik yoktu. Fizik
muayenede vicutta ve ekstremitelerde yaygin café-au-
lait lekeleri (>1,5 cm, >6 adet), yaygin nérofibrom (Sekil
1), aksiller cillenme (Sekil 2) saptandi. Ayrica Ucgen yiz
yapisi, asadl ¢ekik palpebral fissurler, hafif hipertelorizm,
ylksek burun kokl ve kdprisd, malar hipoplazi, yiksek
damak, arkaya dontk disutk kulak (Sekil 3), boyunda hafif
yelelenme, pectus ekskavatum, eklem sertligi, agikligi sola
bakan skolyoz (Sekil 4), hafif kifoz, geriden yerlesimli
ayak 4. ve 5. parmaklari tespit edildi. Kardiyovaskuler ve
solunum sistemi muayenesinde patoloji saptanmadi. Batin
muayenesinde sag Ust kadranda hassasiyet vardi. Mevcut
fizik muayene bulgulari ile NF-1-NS tanisi kondu. Goz
muayenesinde bilateral lisch nodili saptandi ancak optik
glioma rastlanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde aclik plazma
glukozu, bdbrek, karaciger, tiroid fonksiyon testleri,
elektrolitler normaldi. Biyopsi sonucu paraganglioma
olarak raporlanan hastanin kitle orjini ve olasi diger
odaklar acisindan cekilen torax BT de kitle saptanmadi.
Batin MR'sinde sagd slrrenal glandda karaciger icinde
indentasyon gosteren 64x62x68 mm boyutlarinda T1a
serilerde hipointens, T2a serilerde heterojen hiperintens
izlenen, vena cava inferioru posteriordan baskilayan kitle
saptandi (Sekil 5). Feokromositoma Ontanisiyla 24 saatlik
idrarda bakilan metanefrin 52 kat, normetanefrin 6 kat,
adrenalin 8 kat, noradrenalin 9 kat ylUksek saptandi
(Tablo 1). 1723 MIBG sintigrafisinde sag sirrenal gland
disinda tutulum saptanmadi (Sekil 6). NF-1'e eslik eden
feokromositoma tanisi konan hastanin ailesi bu acidan
arastirildi. Babasi erken yasta kaybedilmisti. Anne sag ve
saglikliydi. Bes kiz kardesi ve iki oglu vardi. Kiz kardeslerinin
ve cocuklarinin anamnezinde bilinen herhangi bir saglk
sorunu yoktu. Bireylerin timU normotansifti, yapilan
fizik muayenelerinde herhangi bir patoloji saptanmadi.
Sporadik NF-1-NS olarak degerlendirildi. Kardiyak tutulum
agisindan ¢ekilen ekokardiografisinde atrial septal defekt,
hafif derecede triklspit ve mitral yetmezligi ve hafif-orta
dizeyde pulmoner hipertansiyon saptandi. Hematolojik
patolojiler agisindan bakilan trombosit sayisi, kanama
zamani ve koagulasyon testleri normaldi. Dispeptik
yakinmalari olan hastanin gastroskopisinde gastrit disinda
patoloji saptanmadi. Kemik grafilerinde osteoporotik
gorinim olmasi nedeni ile c¢ekilen kemik mineral
dansitometrede lomber bdlgede Z skor -2,5 saptandi.
Kalsiyum, fosfor, parathormon ve D vitamini normal
sinirlardaydi. Hipogonadizm klinigi yoktu ve bakilan
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Sekil 2. Aksiller cillenme

oy \

Sekil 3. Ucgen yiz yapisi, asadi cekik palpebral fisstirler, hafif
hipertelorizm, yliksek burun koki ve képrisl, arkaya dénik diistk
kulak

gonadal hormonlari normaldi. Yasa gore beklenen duisiik
kemik dansitesinin feokromositoma ile iliskili oldugu
distnlldd. Feokromositoma operasyonu hazirlik amagli
doksazosin 6 mg/giin tedavisi baslandi. Takiplerinde halen
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TA yuksekligi ve tasikardi olmasi nedeni ile metoprolol
100 mg/gin baslandi. Bu tedavi altinda TA degerleri
normal, nabiz 60-80/dk arasinda seyretti. Operasyon
oncesi iki gin intravaskdler volimi genisletme amacgli
3000 cc sivi hidrasyonu yapildi. Preoperatif hazirhigin
10. guninde laparoskopik sag adrenalektomi amaciyla
operasyona verildi. Olasi feokromositoma ataklari icin
anestezi klinigi uyarilip operasyon sirasinda fentolamin
ve nitroprussid hazirda bulunduruldu. Surekli tansiyon
ve nabiz takibi yapildi. Anestezi indiksiyonu sirasinda
hipertansif atak gelismesi Gzerine fentolamin inflizyonu
uygulandigi 6grenildi. Ancak morbidite ve mortaliteye
yol acan komplikasyonu olmadi. Postop ddnemde
antihipertansif ilaclar kesildi. TA dederleri normal
dizeylerde seyretti. Patoloji sonucu feokromositoma
olarak raporlandi. Postoperatif ikinci haftada bakilan 24
saatlik idrar katekolamin ve metanefrin dizeyleri normal
aralikta saptandi. Norofibromin gen analizi icin hastanin
izni alinarak periferik kani genetik merkezine gonderildi.

Sekil 4. Acikligi sola bakan skolyoz

Sekil 5. Batin MR: Sag surrenal glandda karaciger icinde indentasyon
gosteren 64x62x68 mm boyutlarinda T1a serilerde hipointens,

T2a serilerde heterojen hiperintens izlenen, vena cava inferioru Sekil 6. 1123 MIBG sintigrafi: Sag surrenal glandda yogun aktivite
posteriordan baskilayan kitle retansiyonu

Tablo 1. Yirmi dért saatlik idrarda bakilan idrar katekolamin ve metabolitleri

Preoperatif Postoperatif Normal degerler

VMA (mg/24 saat) 31 <9 <9

Metanefrin (ug/24 saat) 17230 280 52-341

Normetanefrin (ug/24 saat) 2580 320 88-444

Norepinefrin (ug/24 saat) 960 54 8-100

Epinefrin (ug/24 saat) 174 15 0,5-20
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Tartisma

NF-1, otozomal dominant gegis gdsterir ancak olgularin
yarlya yakini olgumuzda oldugu gibi sporadik olarak
gordlebilir. Tani; 6 ve Ustl cafe -au-lait lekeleri, ikiden fazla
nérofibrom, ikiden fazla Lisch nodulleri, kemik lezyonlari
(sfenoid displazi, psddoartroz, skolyoz), pleksiform
norofibrom, aksiller veya inguinal cillenme, optik gliom
ve birinci derece yakininin hastaliktan etkilenmesi
bulgularindan iki veya daha fazlasinin bulunmasiyla
konulmaktadir (2). Bizim olgumuz aile 6ykislu ve optik
gliom disindaki diger bes kriteri tasimaktaydi.

NF-1 geni 17. kromozomda (17g11.2) yer alir ve en az
59 ekzon’ da 11-13 kb mRNA'lari kodlayarak nérofibromin
adli proteini olusturur (3). Norofibrominin timér baskilayici
potansiyeli oldugu bildirilmektedir (4). Bunun sonucu
olarak tanimlanan gende ortaya c¢ikan mutasyon NF-1'de
cesitli tumoral olusumlara neden olur (néfofibromlar, optik
gliom, feokromositoma) (5).

NF-1'de feokromositoma sikligi %0,1-%5,7 arasinda
gorilmektedir.  Hipertansiyonlu  NF-1 olgularinin  ise
%30-%50'sinde  feokromositoma gdrllmektedir.  NF-1
ile iliskili feokromositomanin genel 0Ozellikleri sporadik
feokromositomalar ile benzerdir (%90 benign ve adrenal
kokenlidir) (6). Bizim hastamizdaki feokromositoma
Ozellikleri literatlrdekine benzer sekilde benign ve adrenal
yerlesimliydi.

Kifoskolyoz, klavikula displazisi, psédoartroz, pektus
karinatus gibi kemik eklem sistemine iliskin patolojiler
daha once bildirilmistir (7). NF-1'de tanimlanan dural
anomaliler siklikla torasik bélgede gorilirken, lumbosakral
bolgede nadiren gorilmektedir (8). Bizim olgumuzda
iskelet deformitesi olarak pectus ekskavatum, acikligi sola
bakan skolyoz, hafif kifoz, geriden yerlesimli ayak 4. ve 5.
parmaklari tespit edildi.

NS, boy kisaligl, ensede distk sag¢ cizgisi, dlstk
yerlesimli, arkaya doénUk kulaklar, epikantus, strabismus,
yele boyun, kubitus valgus, pektus ekskavatum ile
karakterizedir. Otozomal dominant kalitim gdsteren veya
sporadik gorilebilen genetik bir sendromdur. Kadin ve
erkeklerde esit siklikta gorultr. Dis gorinimi nedeniyle
Turner sendromu ile karistirilabilir (9,10). Karakteristik dis
gorinimun yanisira kardiyak defektler, torakal patolojiler,
pulmoner stenoz, kriptorsidi, kanama bozukluklari
gorulebilir.  Vakalarin = %50'sinde  PTPN11 mutasyonu
gorilmektedir (11).

Blylme gerilidi, NS olgularin cocukluk déneminde
en sik basvuru nedenlerinden biridir. Blylime geriliginin
nedeni tam olarak aydinlatilamamistir. insulin benzeri
blyldme faktorl 1 dizeyinin dislk veya alt sinirda oldugu
One surilmesine ragmen on hipofiz fonksiyonlari ve
blylime hormon salinimi normal olarak bulunmustur (12).
Bizim olgumuzda bulylme gelisme geriligi yoktu ancak
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hafif derecede ailesel boy kisaligi mevcuttu. insulin benzeri
blylime faktorl 1 degeri ve diger 6n hipofiz hormonlari
normal araliktayd.

Konjenital kalp hastaligi sikhgr cesitli calismalarda
%50-%80 arasinda gosterilmistir (13,14). Pulmoner kapak
stenozu genellikle kapak displazisi ile birliktedir, NS'li
bireylerde en sik (%20-%50) gorilen kalp anomalisidir.
izole olarak ya da diger kardiyak anomaliler ile birlikte
(atrial septal defekt (ASD), ventrikiler septal fefekt, fallot
tetralojisi) goérilebilir (13,15). Bizim olgumuzda ASD,
hafif derecede triklspit ve mitral yetmezligi ve hafif-orta
dlzeyde pulmoner hipertansiyon saptandi.

NS davranis bozukluklari ve psikopatolojik durum ile ilgili
bir sendrom degildir. Bircok cocuk normal okul gelisimini
saglar ancak hastalarin %25'inde 6drenme guclikleri
gordlebilir (16). Hafif mental retardasyon hastalarin
1/3'Unde  gorilebilir.  Erkeklerin  yaklasik  %77'sinde
dogumda inmemis testise rastlanmistir.  Erkeklerde
pubertal gelisim ve takiben fertilizasyon normal, bozulmus
veya eksik olabilir (12,17). Bizim olgumuzda inmemis testis
yoktu, iki cocuklu olan hastanin hipogonadizm semptom
ve laboratuvar bulgusu yoktu. NS'li bircok hastada kanama
ve ciltte morluk &ykisu vardir (18). Hastalarin 1/3'Unde
bir ya da daha fazla koagllasyon bozuklugu oldugu
belirtilmistir. Vakamizin trombosit sayisi, kanama zamani
ve koalilasyon testleri normaldi.

NF-1-NS her iki sendromun Ozelliklerinin bir arada
gortldigu  hibrit  bir  sendromdur.  Olduk¢a  nadir
gortlmektedir. Watson sendromu olarakta adlandiriimaktadir.
Etyolojide genetik mutasyonlar gosterilmistir. Bu hastalara
tani konmadiginda beklenen yasam normal bireye goére
15 yil kisalmaktadir. Erken donemde tani konmasi, eslik
eden patolojilerin zamaninda sagaltimi ile mortalite ve
morbiditede dnemli iyilesme saglanabilecedinden hastaligin
akilda tutulmasi gerekmektedir.

Kaynaklar

. Goldberg Y, Dibbern K, Klein J, Riccardi VM, Graham JM
Jr. Neurofibromatosis type 1-an update and review for the
primary pediatrician. Clin Pediatr (Phila) 1996;35:545-61.
National Institute of Health Concensus Development
Conference: Neurofibromatosis Conference Statement. Arch
Neurol 1988;45:579-88.

Ozmen M. Nérokiitan hastaliklar. icinde: Neyzi O, Ertugrul T,
editdrler. Pediatri, istanbul: Nobel: 2002. p. 1368-72.

. Steen RG, Taylor JS, Langston JW, et al. Prospective evaluation
of the brain in asymptomatic children with neurofibromatosis
type 1: relationship of macrocephaly to T1 relaxation changes
and structural brain abnormalities. AIN Am J Neuroradiol
2001;22:810-7.

Van Es S, North KN, McHugh K, De Silva M. MRI findings in
children with neurofibromatosis type 1: a prospective study.
Pediatr Radiol 1996;26:478-87.

Walther MM, Herring J, Enquist E, Keiser HR, Linehan WM.
von Recklinghausen'’s disease and pheochromocytomas. J
Urol 1999;162:1582-6.



Tuna ve ark. Feokromositomanin Nadir Bir Sebebi; Norofibromatozis Tip 1-Noonan Sendromu

7.

8.

10.

11.

Crawford AH, Schorry EK. Neurofibromatosis in children: the
role of the orthopaedist. ) Am Acad Orthop Surg 1999;7:217-
30.

Zehra Isik Haslloglu, Ayse Seda Ergin, Murat Asik, Atilla
Slleyman Dikici, Sait Albayram. Dural Ektazi ve Dev Lateral
Meningoseller ile Prezente Olan Norofibromatozis Tip 1
Olgusu. Haseki Tip Bllteni 2013;51:135-8.

Lemire EG. Noonan syndrome or new autosomal dominant
condition with coarctation of the aorta, hypertrophic
cardiomyopathy, and minor anomalies. Am J Med Genet
2002;113:286-90.

Nystrém AM, Ekvall S, Allanson J, et al. Noonan syndrome and
neurofibromatosis type | in a family with a novel mutation in
NF1. Clin Genet 2009;76:524-34.

Noordam K. Expanding the genetic spectrum of Noonan
syndrome. Horm Res 2007,68(Suppl 5):24-7.

231

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

Sharland M, Burch M, McKenna WM, Paton MA. A clinical
study of Noonan syndrome. Arch Dis Child 1992;67:178-83.
Allonson JE. Noonan Syndrome. J Med Genet 1987;24:9-13.
Patton MA. Noonan syndrome: a review. Growth Genetics
and Hormones 1994;10:1-3.

Ishizawa A, Oho S, Dodo H, Katori T, Homma SI. Cardiovascular
abnormalities in Noonan syndrome: the clinical findings and
treatments. Acta Paediatr Jpn 1996;38:84-90.

Lee DA, Portnoy S, Hill B Gillberg C, Patton MA. Psychological
profile of children with Noonan syndrome. Dev Med Child
Neurol 2005;47:35-8.

Mendez HM, Opitz JM. Noonan syndrome: a review. Am J
Med Genet 1985;21:493-506.

Sharland M, Patton MA, Talbot S, Chitolie A, Bevan DH.
Coagulation-factor deficiencies and abnormal bleeding in
Noonan's syndrome. Lancet 1992;339:19-21.



Case Report / Olgu Sunumu

DOI: 10.4274/haseki.1614

Mucopolysaccharidosis Type 3B in an Adult with

Pancytopenia: A Rare Case Report
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Abstract

Mucopolysaccharidoses are rare hereditary lysosomal storage
diseases developing due to dysfunction or deficiencies in enzymes
that metabolize long-chain carbohydrates and glycosaminoglycans.
Patients are normal at birth, but with accumulation of damaged
products in the tissues, clinical features begin to appear in
early childhood and, generally lose their lives before reaching
adulthood. Sanfilippo syndrome B is a mucopolysaccharidosis
caused by the deficiency of the lysosomal enzyme alpha-N-
acetylglucosaminidase. Herein, we report a very rare case of
Sanfilippo syndrome B accompanied by pancytopenia in an 18-year-
old female patient who has survived into adulthood. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 232-4)

Key Words: Mukopolisakkaridoz Tip 3B, pansitopeni, eriskin yas,
San Flippo Sendromu Tip 3B

Ozet

Mukopolisakkaridozlar (MPS) glikozaminoglikanlarin ve uzun zincirli
karbonhidratlarin metabolizmasinda rol alan enzimlerin yoklugunda
veya fonksiyon bozuklugunda gelisen kalitimsal lizozomal depo
hastaliklaridirlar. Enzim eksikligi nedeni ile yikilamayan Urinler
lizozomlarda birikerek, hiicrelere ve dokulara zarar verirler. Hastalik
cok nadir gérilmekle birlikte; hastalar saglikli dogarlar ama erken
cocukluk doéneminde klinik 6zellikler belirginlesmeye baslar ve
yetiskin déneme degin de yasamlarini kaybederler. Biz bu vakada
18 yasinda, yetiskin doneme degin yasamini sirdlrebilmis ve
pansitopeni eslik eden ¢ok nadir gérilen bir Mukopolisakkaridoz
Tip 3 olgusunu bildirdik. (Haseki Tip Bllteni 2014, 52: 232-4)

Anahtar Sozciikler: Mucopolysaccharidosis 3 Type B, Pancytopenia,
Adult age, Sanfilippo Syndrome B

Introduction

Mucopolysaccharidoses (MPSs ) are a group of rare
genetic disorders result from the deficiency of one of the
lysosomal enzymes, causing an inability to metabolize
complex carbohydrates (mucopolysaccharides) into simpler
molecules. Glycosaminoglycans (GAGs) collect in the
cells, blood and connective tissues due to failure of their
metabolism. The collected GAGs in cells and tissues cause
permanent, progressive cellular damage which affects
appearance, physical abilities, organ and system functioning,
and mostly mental development. There are seven distinct
clinical types of MPSs (MPS 1, MPS 2, MPS 3, MPS 4, MPS

6, MPS 7, MPS 9). Of the seven MPSs, MPS Type 3 (MPS
3 or SanSlippo syndrome) is the most common one (1).
MPS-3 has been subdivided into four types: MPS-3 Type
A, MPS-3 Type B, MPS-3 Type C, and MPS-3 Type D. The
defective gene involves a different step and a different
enzyme, in the deconstruction of the same GAG heparan
sulfate, therefore, the excreted chemical is the same for all
types of MPS-3. MPS-3 Type B is caused by the deficiency
of the lysosomal enzyme alpha-N- acetylglucosaminidase
and is a rare autosomal recessive lysosomal storage
disease. Patients with Sanfilippo syndrome are born with
no symptom and typically have normal development for
the first 2 years of life. The median age at clinical and
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biochemical diagnosis of MPS-3 type B has been reported
to be 3.1 years (2). In all types of MPS-3, CNS disease, a
salient skeletal and soft tissue involvement, is less frequent
compared with the other MPSs. Herein, we report a very
rare case of Sanfilippo syndrome B accompanied by
pancytopenia in an 18-year-old female patient who has
survived into adulthood.

Case

A 18-year-old female patient was referred to Akdeniz
University Medical Faculty Hospital (AUMFH) because of
anemia, leukopenia, and thrombocytopenia. The patient
was accepted by the department of internal medicine to
find the cause of her pancytopenia.

The patient had also been evaluated previously by
the department of pediatrics at AUMFH in 2009 due to
her skeletal abnormalities and abnormal appearance. She
had mild facial dysmorphism and stiff joints. It was found
that she had alpha-N- acetylglucosaminidase deficiency.
Consequently, she had been diagnosed with MPS Type 3
B (Sanflippo syndrome B). In the same period, she also
had splenomegaly and mild pancytopenia, therefore, bone
marrow biopsy procedure which revealed hypocellular bone
marrow (lipid content 60%) had been performed in 2009
at the same department. Some of the megakaryocytes
were small and close to each other (dysmegakaryopoesis?).
Erythroid cells could not be determined. Granulocytes were
markedly decreased in number, but well maturated.

On physical examination of the patient, splenomegaly
(5 cm) and hepatomegaly (2 cm) were palpated below the
rib, but there was no peripheral lymphadenopathy. There
was facial features of the syndrome (Figure 1). The patient
was conscious, however, was with no orientation and
cooperation, besides, she could not communicate. She did
not have hyperactivity, she had severe mental retardation.
Body temperature was 36.8 Celsius. She was taking
levetiracetam 250 mg twice daily due to convulsion.

Clinical laboratory measurements revealed the following
results: CRP (C-Reactive Protein): 0.37 mg/dl; LDH: 166
U/L; creatinine: 0.38 mg/dl; ALT: 24 u/L (0-41); albumin:
4.1 g/dl (3.9-4.9) ; ferritin: 72.4 ng/mL (13-150); vitamin
B12: 353.6 pg/mL (197-866); folate: 6.4 ng/mL (4.6-18.7);
serum transferrin: 225 mg/dL (200-360); serum iron: 27
pg/dL (33-193) and total iron binding capacity: 284 pg/dL
(228-428). Blood tests revealed a leukocyte count of 2480/
mm3, a neutrophil count of 1520/mm3, a hemoglobin
count of 11.2 g/dl (12-16), and a platelet count of 65000/
mm3. Other laboratory findings were within normal limits.
There were not any atypical cells or blast cells seen in
peripheral blood smear. Erythrocytes had normochromic
and normocytic appearance in peripheral blood smear. The
number of the all blood cells was found to be decreased.
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The patient’s general condition was good during the
follow-up period and there was no obvious symptom.
Her pancytopenia was evaluated as a part of MPS and
bone marrow biopsy was not performed again. She was
discharged with replacement therapy plan in case of
symptomatic anemia or progressive severe pancytopenia.

Discussion

Mucopolysaccharidosis Type 3 B is a very rare disease.
Meike et al. reported the prevalence of MPS 3B to be 1
in 211.000 live births (1). Kilig et al. reported that MPS
Type 3 was the most common form of MPSs in Turkey
(3). Neurologic degeneration usually begins in children
with MPSs at age 6 and death may not occur until after
puberty. Affected individuals can have severe neurological
symptoms, including progressive dementia, aggressive
behavior, hyperactivity, seizures, deafness, loss of vision,
and inability to sleep for more than a few hours at a time (4).
However, our patient has survived into adulthood. but she
is well in general except for her syndromic characteristics.
This is a very rare opportunity for Sanfilippo syndrome B.

Enzyme replacement therapy (ERT) is an effective
treatment in MPSs. Laronidase is an analogous with
human alfa-L-iduronidase approved by the FDA in 2003
for MPS Type 1. Hematopoietic stem cell (HSC) gene
therapy is also a potentially curative treatment modality
for storage disorders. Genistein supplementation has
been proposed as a potential therapy for the reduction
of substrates in patients with these disorders (5). Genetic

Figure 1. Adult Mucopolysacc}\aridosis Type 3B
B), typical physical appearance

(Sanfilippo Sydrome
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counseling is recommended for prospective parents with
a family history of Sanfilippo syndrome.

There are many causes of pancytopenia, such as
leukemia, myelofibrosis, metastatic bone marrow tumors,
paroxysmal nocturnal hemoglobinuria, and hypersplenism.
Pancytopenia might accompany MPSs especially due to
hypersplenism that might be seen in MPSs. Our patient
had also mild hepatosplenomegaly. But she had mild
pancytopenia and hypocellular bone marrow. To the
best of our knowledge, this is the first patient presented
with Sanfilippo syndrome Type B accompanied with
pancytopenia secondary to decreased bone marrow
function. Consequently, lysosomal storage diseases and
Sanfilippo syndrome B should also be considered in the
etiology of pancytopenia.

234

References

Meikle PJ, Hopwood JJ, Clague AE, Carey WF. Prevalence of
lysosomal storage disorders. JAMA 1999;281:249-54.
Delgadillo V, O'Callaghan Mdel M, Gort L, Coll MJ, Pineda M.
Natural history of Sanfilippo syndrome in Spain. Orphanet J
Rare Dis 20136;8:189.

Kilig M, Kalkanoglu S, Tokatl A, Dursun A, Cosskun T.
Mukopolisakkaridozlar: 3 Villik Hacettepe Deneyimi J LSD
2010;2:83.

. Mucopolysaccharidoses Fact Sheet. National Institute of

Neurological Disorders and Stroke Website. February 16, 2010;
http://www.ninds.nih.gov/disorders/ mucopolysaccharidoses
/detail_mucopolysaccharidoses.htm. Accessed 4/14/2010.
Delgadillo V, O'Callaghan Mdel M, Artuch R, Montero R,
Pineda M. Genistein supplementation in patients affected by
Sanfilippo disease. J Inherit Metab Dis 2011;34:1039-44.



Olgu Sunumu / Case Report

DOI: 10.4274/haseki.1533
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Ozet

Pigmente villonoduler sinovit (PVNS) nadir gérilen, benign ancak
lokal agresif bir timdérdir. Sinovial membranin proliferasyonu ile
karakterizedir, ancak tendon kiliflari ve bursalarda da gorilebilir.
Klinik olarak soliter lezyonlar eklemde serbest cismi distindlren
sikisma veya kilitlenme ile bunu takip eden eflizyon bulgulari verir,
diffiz lezyonlarda ise agri ve kronik sislik mevcuttur. Yazimizda
asetabulumda kistik lezyon nedeniyle takipli olan, kalga ekleminde
ileri derecede osteoartrit ve buna bagli agri sikayeti nedeniyle
total kalca artroplastisi uygulanan, intraoperatif farkedilen ilging
PVNS olgusunu litelatlir esliginde sunduk. (Haseki Tip Bdlteni
2014, 52: 235-7)

Anahtar Sozciikler: Kalca, pigmente villonoddler sinovit, total
kalca artroplastisi

Abstract

Pigmented villonodular synovitis (PVNS) is a rare, benign, but a
locally aggressive tumor. It is characterized by the proliferation
of synovial membrane, but it can also be seen in tendon
sheaths and bursae. Clinical presentation of solitary lesions
include compression and locking of the joint suggesting loose
bodies in the joint and a subsequent findings of an effusion,
whereas diffuse lesions manifest with pain and chronic
swelling. In this article, we presented a curious case of PVNS
in a female patient who have been followed up due to an
acetabular cystic lesion. She underwent total hip arthroplasty for
severe osteoarthritis of the hip joint and associated pain. The
diagnosis of PVNS was established intraoperatively. (The Medical
Bulletin of Haseki 2014, 52: 235-7)

Key Words: Hip, pigmented villonoduler synovitis, total hip
arthroplasty

Giris

Pigmente villonodiler  sinovit  (PVNS)  sinovial
membranin proliferasyonu ile karakterize nadir gorilen,
benign ancak lokal agresif bir timoérdidr (1). Tendon
kiliflari ve bursalarda da gorilebilir. Amerika’ da yilda
1,8/1,000.000 olgu bildirilmistir (2). PVNS'nin goérdldiugu
yas araligi 6-82, ortalama yas 35 olarak bildirilmistir (3).
En sik diz ekleminde nadiren de diger eklemlerde gorulir.
PVNS genellikle diffliz, nadiren soliter lezyon olarak géraldir
(4). Mikroskopik incelemede; hiperplastik sinovial doku,
dev hicreler, kdptk hicreleri ve hemosiderin depozitleri
gorulir. Klinik olarak soliter lezyonlar eklemde serbest
cismi duslndiren sikisma veya kilitlenme ile bunu takip
eden eflzyon bulgulari verir. Difflz lezyonlarda ise agri
ve kronik sislik mevcuttur. Tanida direkt grafi ve magnetik

rezonans goruntlileme (MRG) kullanilir. Tedavi secenekleri
eksizyon, sinoviektomi, radyasyon terapi, radyoizotop
sinoviektomi, artroplasti ve artrodezdir. Tedavi sonrasi
nuks sik gdézlenmez.

Olgu

Elliyedi yasindaki bayan hasta sad kalcada agri sikayeti
nedeniyle basvurdu. Yaklasik iki yildir sag asetabulumda
kistik lezyon nedeniyle takipte olan hastanin hikayesinde
agrisininarttigi, sabahlari kalcasinda sertlik olustugu ve
ylrimede giiclik cektigi 6grenildi. Fizik muayenede sag kalca
hareketlerinin agrili ve kisith oldugu gorildi. Néromotor ve
vaskiler muayene dogaldi. Obez olan hastanin hipertansiyon
disinda ek hastaligi yoktu. Direkt grafide sag asetabulumda
yaklasik 0,5*1 cm’lik dizgin kenarli kistik lezyon ve kalca
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ekleminde ileri derecede osteoartritik degisiklikler (eklem
araliginda ileri derecede daralma ve skleroz) mevcuttu.
MRG incelemesinde sad asetabulumda vyaklask 0,5*1
cm’lik dlzgin kenarli homojen karakterde benign lezyon
ile uyumlu gorintd mevcuttu.

Hastaya mevcut bulgularla total kalca artroplastisi
planland!. intraoperatif femur basiyla boynun birlestigi alanda
posteriorda sedefi beyaz renkte kemige sapla tutunmus
yaklasik 4,5*3*1 cm boyutlarinda villdz tarzda lezyon
gozlendi. Trokanter mindriin yaklasik 1 ¢cm proksimalinden
trokanter majore uzanan osteotomi yapilarak lezyon ve
proksimal femur patolojiye génderildi (Resim 1, 2). Total kalca
artroplastisi uygulanan hastanin postoperatif takiplerinde
komplikasyon gelismedi ve Onerilerle taburcu edildi.
Pigmente villonoduler sinovit seklinde raporlanan patolojik
spesmenin mikroskopisinde; kollajenden zengin fibroblastik
proliferasyon zemininde yogun vaskiler proliferasyon,
hemosiderin yuklt makrofajlar, aktif fagositoz yapan histiosit

Resim 1, 2. Femur basiyla boynun birlestigi alanda pigmente
villonodiiler sinovit

kiimeleri, dlzensiz dagilim gdsteren osteoklast tipi dev
hicreler ve yer yer villéz proliferasyonlar izlendi (Resim 3).
Yaklasik bir yillik takiplerinde nutks gdzlenmeyen hastamiz
saglikli ve agrisiz sekilde yasamina devam ediyor.

Tartisma

Pigmente villonodiler sinovit (PVNS) sinovial membranin
proliferasyonu ile karakterize nadir gdrilen, benign ancak
lokal agresif bir timdérddr (1). Tendon kiliflar ve bursalarda
da gorllebilir. ilk olarak 1941 yilinda Jaffe ve ark. (5)
tarafindan  bildirilmistir. Amerika'da yilda 1,8/1,000.000
olgu bildirilmistir, bu olgularin %15’ inde de lezyon kalca
ekleminde gorilmustir (2,6). PVNS yasamin genellikle G¢lincl
ve dordinct dekadinda gorilir (7,8). Kadinlarda daha sik
goruldigu bildiriimistir (9). En sik diz ekleminde (%80), ikinci
siklikta kalca ekleminde (%16) nadiren de diger eklemlerde
goralur (10). Ekstraartikller tutulum da bildirilmistir (7). PVNS
genellikle diffiz, nadiren soliter lezyon olarak gorilir (4).
Olgumuz 57 yasinda bayan ve lezyon kalca eklemindedir.

Travma, inflamasyon, neoplazi, hemorajik eflzyon ve
lipid metabolizma bozukluklari her ne kadar etken olarak
gosterilse de etiyoloji net degildir (11). Kanagawa ve ark. (12)
mindr travma sonrasi dizde lokal PVNS olgusu bildirmislerdir.
Bunting ve ark. total diz artroplastisinden 12 ay sonra, Ma ve
ark. ise total kalga artroplastisinden 14 yil sonra PVNS olgusu
bildirmislerdir (11,13). Bu agidan da cerrahinin proliferasyona
neden olabilecegi dustnilebilir. Olgumuzda etken olarak eslik
eden osteoartrit-enflamasyon ve asetabulumda kistik lezyon
mevcuttur, bu agidan olgumuzu farkh kilmistir.

Klinik olarak soliter lezyonlar eklemde serbest cismi
dusundiren sikisma veya kilitlenme ile bunu takip eden
eflizyon bulgulari verir. Diffiiz lezyonlarda ise agr ve kronik
sislik mevcuttur. Lezyon genellikle tek eklemdedir (14).
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Resim 3. Sinovial doku 6rneklerinde; sinovial epitel altinda vaskdilarite,
fibroblastik proliferasyon zemininde pigment (hemosiderin) yikli
makrofajlar, dev hicreler ve lenfositlerle karakterize inflamatuar
proges (H+Ex200)
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Ancak literatlirde bilateral eklem tutulumlari da bildirilmistir
(15). Olgumuzda lezyon tek eklemde ve soliterdi. Takipli
olan olgunun klinik olarak artan agrisi ve hareket kisitllig
ilerleyen osteoartritik bulgularla iliskilendirilmistir.  Ayrica
asetabulumdaki kistik lezyonda da radyolojik olarak farklilik
gozlenmemistir. PVNS'e ise cerrahi sirasinda saptanmistir ve
preoperatif donemde agri etiyolojisinde distnilmemistir.

Klasik radyolojik bulgular periartikiler yumusak dokuda
sislik, eklemde eflizyon ve erozyondur. MRG'de hemosiderin
depositlerinin neden oldugu disuk sinyal intensitesi PVNS
tanisinda karakteristik bulgudur (16). Hikaye, klinik,
laboratuvar ve radyolojik bulgular tanida ve ayirici tanida
yardimaidir. Olgumuzda radyolojik olarak asetabulumdaki
kistik lezyon ve kalca ekleminde osteoartrite ait bulgular
g6zlendi, ancak PVNS'ye ait bulgu gdzlenmedi. intraoperatif
farkedilen lezyon bu agidan ilgingtir.

Sinovial  kondromatozis, kristal sinovit, sinovial
hemanjiom, sinovial sarkom, romatoid artrit, osteoartrit,
gut artriti, enfeksiyon,ailesel akdeniz atesi ve hemosiderin
depositleri iceren diger kan hastaliklari PVNS ayirici
tanisinda yer alir (7). PVNS'de kesin tani lezyondan alinan
biopsi ile konulur.

Mikroskopisinde fibroz stroma, hemosiderin
depozitleri, proliferatif kollagen nodulleri ve sinovial
membranda multinlkleer dev hicreler gorilir (14).
Histopatolojik bulgular litelatdr ile uyumlu olarak PVNS'yi
desteklemektedir.

Tedavide konservatif ve cerrahi yontemler kullanilabilir.
Konservatif tedavi analjezik ve antienflamatuvar destegi
iceren medikal tedavi ile eklem hareket genisligini arttiran
fizik tedavidir (2). Cerrahi tedavi ise soliter lezyonlarda
eksizyon, diffiz lezyonlarda semptomatikse tedavi
secenekleri sinoviektomi, artroplasti ve artrodezdir.
Eksizyon ve sinoviektomi acik veya artroskopik olarak
uygulanabilir. Artroskopik yaklasim hastalar tarafindan
daha iyi tolere edilir ve iyilesme hizlidir, aclk cerrahi
Ozellikle diffiz lezyonlarda dustk rekirrens oranlarina
sahiptir (17). Eslik eden kemik lezyonlarinda dikkatli
klretaj ve greftleme uygulanabilir. Radyasyon terapi ve
radyoizotop sinoviektomi de iyi sonuclar vermektedir
(18). Ancak eklemde sertlik ve femur kingi radyasyon
tedavisi komplikasyonlari olarak bildirilmistir. Eklemde ileri
derecede hasar olan ileri yas olgularda sinoviektomi ile
kombine artroplasti uygulanabilir. Eklemde ileri derecede
hasar olan gen¢ hastalarda ise resurface protezler
mikemmel bir tedavi secenedidir (19). PVNS'de tedavi
sonrasl nuks sik gézlenmez. Elliyedi yasindaki olgumuza
ileri derecede osteoartritik bulgulari nedeniyle total kalca
artroplastisi uygulanmistir ve yaklasik bir yillik takiplerinde
niks gozlenmemistir.

Sonu¢ olarak kalca agrisi nedenleri arasinda PVNS
akla gelmeli ve diger lezyonlara eslik edebilecedi akilda
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tutulmalidir. Tedavide lezyonun tipi, hastanin yasi ve ek
patolojiler géz 6ntinde bulundurulmalidir. Tedavi sonrasi
sik gdzlenmese de niks agisindan hastalar bilgilendirilmeli
ve uygun araliklarla takip edilmelidir.

Kaynaklar

Thielke K, Hillrichs B, Miinzenmaier R, Echtermeyer V. Diagnosis
and surgical therapy of diffuse pigmented villonodular
synovitis of the hip joint. Unfallchirurg 2002;105:467-70.
Spanier D, Harrast M. Pigmented villonodular synovitis: an
uncommon presentation of anterior hip pain. Am J Phys Med
Rehabil 2005;84:131-5.

Descamps F Yasik E, Hardy D, Lafontaine M, Delince P
Pigmented villonodular synovitis of the hip. A case report and
review of the literature. Clin Rheumatol 1991;10:184-90.
Hoberg M, Amstutz HC. Metal-on-metal hip resurfacing in
patients with pigmented villonodular synovitis: a report of
two cases. Orthopedics 2010;33:50.

Jaffe HL, Lichtenstein L, Sutro CJ. Pigmented villonodular synouvitis,
bursitis and tenosynovitis. Arch Pathol 1941;31:731-65.

Vastel L, Lambert P De Pinieux G, Charrois O, Kerboull M,
Courpied JP Surgical treatment of pigmented villonodular
synovitis of the hip. J Bone Joint Surg Am 2005;87:1019-24.
Tatari H, Baran O, Havitgioglu H, Manisali M, Koyuncuoglu M,
Ozaksoy D. Extraarticular pigmented villonodular synovitis of
the hip. Turk J Pediatr 2004,46:370-2.

Yoo JJ, Kwon YS, Koo KH, Yoon KS, Min BW, Kim HJ. Cementless
total hip arthroplasty performed in patients with pigmented
villonodular synovitis. J Arthroplasty 2010;25:552-7.

Mankin H, Trahan C, Hornicek F Pigmented villonodular
synovitis of joints. J Surg Oncol 2011;103:386-9.

Dorwart RH, Genant HK, Johnston WH, Morris JM. Pigmented
villonodular synovitis of synovial joints: clinical, pathologic, and
radiologic features. AJR Am J Roentgenol 1984;143:877-85.
Ma X, Xia C, Wang L, Zhao L, Liu H, He J. An unusual case
of pigmented villonodular synovitis 14 years after total hip
arthroplasty. J Arthroplasty 2011;26:339

Kanagawa H, Niki Y, Matsumoto H, et al. Localized pigmented
villonodular synovitis presenting as a loose body following
minor trauma in the knee: a case report. Knee 2007;14:395-7.
Bunting D, Kampa R, Pattison R. An unusual case of
pigmented villonodular synovitis after total knee arthroplasty.
J Arthroplasty 2007;22:1229-31.

Unni KK, Inwards CY. Dahlin" s Bone Tumors. 6th ed.
Lippincott Williams&Wilkins; 2010. p. 374-5.

Patkar D, Prasad S, Shah J, Patankar T, Kothari S. Pigmented
villonodular synovitis: magnetic resonance features of an
unusual case of bilateral hip joint involvement. Australas
Radiol 2000;44:458-9.

Jelinek JS, Kransdorf MJ, Utz JA, et al. Imaging of pigmented
villonodular synovitis with emphasis on MR imaging. AJR Am
J Roentgenol 1989;152:337-42.

Schwartz HS, Unni KK, Pritchard DJ. Pigmented villonodular
synovitis. A retrospective review of affected large joints. Clin
Orthop Relat Res 1989;247:243-55.

Byers PD, Cotton RE, Deacon OW, et al. The diagnosis and
treatment of pigmented villonodular synovitis. J Bone Joint
Surg Br 1968;50:290-305.

Ball ST, Le Duff MJ, Amstutz HC. Early results of conversion of
a failed femoral component in hip resurfacing arthroplasty. J
Bone Joint Surg Am 2007;89:735-41.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.



	all-article.pdf
	172-176.pdf
	Untitled
	Untitled



