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ÖZET 

Bulut E.K. Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü Olan Hastalarda Klinik 
Yaklaşım Ve Cerrahi Tedavi Sonuçlarımızın Değerlendirilmesi. T.C Sağlık Bilimleri 
Üniversitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Sağlık Uygulama Ve Araştırma Merkezi, 

Ortopedi Ve Travmatoloji Uzmanlık Tezi, Ankara, 2021. 

Amaç: Bu çalışmanın amacı tedavi ve takibi hastanemizde yapılan, cerrahi tedavi 

uygulanan Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü (TKDHT) veya diğer adı ile Tenosinovyal 

Dev Hücreli Tümör (TSDHT) tanısı alan 246 hastanın demografik verilerini, radyolojik 

görüntüleme bulgularını, bu tümörlerin tanı ve tedavi yönetimini, cerrahi sonrası klinik, 

radyolojik, fonksiyonel sonuçlarını, komplikasyonlarını, nüks oranlarını ve risk 

öngördürücülerini retrospektif olarak incelemektir.  

Gereç ve Yöntem: SBÜ Dr Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nde 1 Ocak 2010 ve 1 Mart 2021 tarihleri arasında kliniğimize 

başvurmuş, Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü teşhisi alan, takip/tedavisi hastanemizde 

yapılmış ve araştırmaya gönüllü olan hastalar çalışmaya dahil edilerek,retrospektif olarak 

dosyaları taranarak yapılmıştır, 159 kadın 87 erkek toplam 246 hastanın verileri çalışmaya 

dahil edilmiştir. 

Bulgular: Kitle genel olarak elde lokalize idi (154 hasta, %62.6). Elde yerleşim daha 

çok falangial düzeydeydi (138 hasta, %89.6). İkinci sıklıkta ayakta tutulum izlendi (49 hasta, 

%19.9). Ayaktaki kitlelerde bilek tutulum ön plandaydı (20 hasta %40.8). Üçüncü sıklıkta 

diz eklemi tutulumu bulunmaktaydı (37 hasta, %15). Dizdeki lezyonların %64.8’i 

intraartiküler idi. 8 hastada (%3.3) ise multiple tutulum izlendi. Toplamda tutulan eklemlerin 

%63’ü (155 hasta) küçük eklem idi. Bunu %20.3 ile büyük eklemler, %15.9 ile ekstremite 

eklemleri izledi. Kitle tanısında %63.8 (157 hasta) eksizyonel biyopsi yöntemi uygulandı. 

Bunu %23.2 oranında  Tru Cut biyopsi ve %8.5 oranında ise insizyonel biyopsi yöntemi 

izledi. 11 hastada (%4.5) total eksizyon (daha önceden TKDHT tanısı almış olan veya tanı 

ile başvuran) uygulandı. Hastaların postoperatif dönemde %15.4’ünde (38 hasta) 

komplikasyon gözlendi. En sık komplikasyon 13 hastada (%5.3) görülen enfeksiyon idi. 

Bunu 12 hasta ile his kaybı, 8 hasta ile kanama olması veya hematom gözlenmesi izledi. 3 

hastada hareket bozukluğu, 2 hastada ise dolaşım bozukluğu ve/veya nekroz izlendi. 

Ortalama 43 ay (2-132 ay) takip edilen hastaların %15.4’ünde (38 hasta) nüks izlendi. Bu 

hastaların da %76.3’ü (29 hasta) reopere edildi. 
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Sonuç: Çalışmamızda 2020 WHO (World Health Organization)Tümör 

Sınıflandırması kitabı 5.versiyonakitabı 5.Versiyon’a göre revize edilen sınıflandırma 

esas alınmış olup  lokal tip ve diffüz tip Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümörler; hem birlikte 

hem de kendi alt gruplarında incelenmiştir; bu bağlamda çeşitli lokasyonlar içermesi, hasta 

çeşitliliği ve tedavisindeki komplikasyonlar açısından literatüre katkıda bulunması 

amaçlanmıştır. Ayrıca risk öngördürücüleri açısından da çeşitli çıkarımlar yapılmış ve 

sunulmuştur.  

Anahtar Kelimeler:Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümör, Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü, 

Pigmente Villonodüler Sinovit, Yumuşak Doku Tümörü, Diffüz Tip 

Tenosinovyal Dev Hücreli Tümör,Diffüz Tip  Tendon Kılıfı Dev 

Hücreli Tümör, Lokalize Tip Tenosinovyal Dev Hücreli 

Tümör,Lokalize  Tip  Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümör 
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ABSTRACT 

Aim: The aim of this study is to evaluate the demographic data, radiological 

imaging findings, diagnosis and treatment management,  postoperative clinical, 

radiological and functional results of 246 patients diagnosed with Tendon Sheath 

Giant Cell Tumor, or Tenosinoyal Giant Cell Tumor, who underwent surgical 

treatment and were treated and followed up in our hospital. Also to retrospectively 

examine the recurrence rates of complications and predictors of risk. 

Materials and Methods: Patients who applied to our clinic at SBU Dr 

Abdurrahman Yurtaslan Ankara Oncology Training and Research Hospital between 

January 1, 2010 and March 1, 2021, diagnosed with tendon sheath giant cell tumor 

and followed up/treated in our hospital, volunteered for the study, were included in 

the study and their files were retrospectively reviewed. Data of 246 patients, 159 

women and 87 men, were included in the study. 

The mass was generally localized to the hand (154 patients, 62.6%) It was 

mostly at the phalangeal level in the hand (138 patients, 89.6%) The second most 

common was standing (49 patients, 19.9%) Wrist involvement was prominent in the 

foot mass (31 patients, 63.3%) and  Third ; Knee joint involvement was present (37 

patients, 15%). %64.8  of the lesions in the knee were intraarticular. Multiple 

involvement was observed in 8 patients (3.3%). In total, 63% (155 patients) of the 

involved joints were small joints. Large joints followed this with 20.3% and 

extremity joints with 15.9%. Excisional biopsy method was used in 63.8% (157 

patients) of the mass diagnosis. This was followed by Tru Cut biopsy in 23.2% and 

incisional biopsy in 8.5%.Total excision was performed in 11 patients (4.5%) (who 

have received TSGCT before or who apply with a diagnosis. Complications were 

observed in 15.4% (38 patients) of the patients in the postoperative period. The most 

common complication was infection in 13 patients (5.3%). This was followed by loss 

of sensation in 12 patients, bleeding or hematoma in 8 patients. Movement disorder 

was observed in 3 patients and circulatory disorder and/or necrosis was observed in 2 

patients. Recurrence was observed in 15.4% (38 patients) of the patients who were 

followed up for an average of 43 months (2-132 months),76.3% of these patients (29 

patients) were reoperated. 
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Results: In our study, the revised classification according to the WHO 

Classification of Tumors, 5th Edition, Volume 3 was based, and both local and 

diffuse Tenosynovial Giant Cell Tumors (TSDHT) were examined both together and 

in their own subgroups. Our study was aimed to contribute to the literature (including 

various locations, patient diversity, and complications ), and various inferences were 

made and presented in terms of risk predictors. 

Key Words:Tendon Sheath Giant Cell Tumor,  Tenosinoyal Giant Cell Tumor, 

Pigmented Villonodular Synovitis, Soft Tissue Tumor, Diffuse type 

Tenosinoyal Giant Cell Tumor, Diffuse type Tendon Sheath Giant Cell 

Tumor, Localized type Tenosinoyal Giant Cell Tumor, , Localized 

type Tendon Sheath Giant Cell Tumor 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü(TKDHT) tanımı, 2020 WHO tümör 

sınıflandırması kitabı 5.versiyona göre Tenosinovyal dev hücreli tümörler ile eş 

anlamı taşımak üzere  güncellenmiştir.(1) Yakın zamana kadar tenosinovyal dev 

hücreli tümörün lokalize tipini tanımlamak için kullanılmaktaydı ve halen klinik 

pratikte kolaylık sağlamak için tenosinovyal dev hücreli tümörün lokalize tipini 

tanımlamak için Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü tabiri kullanılmaktadır.  

Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümörler(TSDHT), kendi içinde diffüz ve 

nodüler tip olarak ikiye ayrılır yine eski bir tanım olan Pigmente Villonodüler 

Sinovit (PVNS) diffüz tip TSDHT’nü tanımlamak için kullanılmıştır. Günümüzde 

güncel WHO sınıflandırmasına göre tavsiye edilen bir tanım olmamasına rağmen 

günlük pratikte halen kullanılmaya devam etmektedir. Yine literatürde bu hastalığın 

malign formu az sayıda hasta ile tanımlanmış olup çok nadir de olsa görülebildiği 

belirtilmiş, ekstra bir alt grup olarak yerini almıştır.(1) 

TKDHT veya TSDHT terimi sıklıkla eklem sinovyası,bursa,tendon kılıfı 

dokularından köken alan sinovyal diferansiyosyon gösteren lezyonları 

tanımlar.(1,2)TKDHT yavaş büyüyen kitleler olarak predizpoze olmasına rağmen 

yüksek rekürrens oranları ( lokalize tip için %5-30, diffüz tip için %40-60), kemik 

erozyonu eklem hareket kısıtlılığı, deformiteler, nörovasküler sorunlar vb 

komplikayonlara yol açabileceği için tanısı,cerrahisi ve cerrahisinin zamanlaması 

önemlidir. (1)Bu çalışmada; hastanemizde oldukça çok sayıda hasta tedavi edilmiş 

olması nedeniyle çok çeşitli sayıda hasta grubunda;246  TKDHT hastasında 

TKDHT’nün tanımlanması, epidemiyolojisi, patofizyolojisi, kliniği, ayırıcı tanısı, 

cerrahi tedavisi, tedavi sonrasındaki izlemi ve komplikasyonların yönetimi 

incelenmiştir ve literatüre aktarmak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Lokalize tip TSDHT için ilk tanımlanan vakalar 1852 yılında fransız cerrah 

Chassaignac tarafından fibröz ksantom olarak tanımlamıştır.(3) Tenosinoviyal Dev 

Hücreli Tümörlerin tıp literatürüne ilk olarakPigmente Villonodüler Sinovit 

(PVNS)’nin Jaffe ve ark.’ı tarafından 1941'de tanımlanması ile adım atmıştır.(2)  

histolojik, klinik ve radyolojik bulgular ile bu lezyonun ne olduğu yıllarca belirsiz 

kalmış ve literatürde tartışmalara neden olan sinovyal lezyonlar içinbenign 

sinovyoma, lokalize nodüler sinovit, sinovyal ksantom, fibröz ksantom, skleroze 

hemanjiom, ksantogranüloma, gibi belirsiz adlandırmalar kullanılmıştır. (4,5)Byers 

ve arkadaşları 1968’de bu tümörü lokalize nodüler ve diffüz tiplerine ayırarak 

tiplendirmişlerdir. (6) 2002 yılında, Dünya Sağlık Örgütü dev hücre içeren tümörleri 

kökenlerine göre ayırmıştır( kemik, yumuşak doku, sinovyum, tendon kılıfı)ve 

Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümörleri diffüz ve lokalize olarak2 başlık altında 

derlemiştir. Sonrasında WHO 2013 yılında bu tümörü fibriohistiyositik tümör olarak 

sınıflandırılmıştır.(7)2020 WHO Tümör Sınıflandırması kitabı 5.versiyona göre 

yapılan güncellemeyle; bu tümörleri Yumuşak Doku Tümörleri’nin Sözde 

Fibrohistiyositik Tümörler grubunun altında Tenosinovyal Dev Hücreli Tümör veya 

eşanlamıyla Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörler olarak tanımlanmakta diffüz ve 

lokal tip olarak 2 alt grup içermektedir.(1)Sözde Fibrohistiyositik Tümörler grubu alt 

başıkları ile Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümörler, Derin Fibröz Histiyositom, 

Pleksiform Fibrohistiyositik Tümörler, Yumuşak Dokunun Dev Hücreli Tümörü 

olarak sınıflandırılmaktadır.(1) 

Sözde Fibrohistiyositik Tümörler (So-called fibrohistiyosytic tumours): 

Tenosinoviyal dev hücreli tümörler  

Derin Fibröz Histiyositom 

Pleksiform fibrohistiyositik tümörler 

Yumuşak dokunun dev hücreli tümörü 
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Dünya Sağlık Örgütü(World Health Organization)(WHO) 

sınıflandırmasındasıklıkla tendon kılıfından köken alan tümörleri, Tendon Kılıfının 

Dev Hücreli Tümörü (GCT-TS) olarak tanımlanırken, sıklıkla sinoviyumdan köken 

alan, büyük ve küçük eklemlerin sinoviyumunun reaktif veya inflamatuar bir 

bozukluğu olarak, Diffüz tip Dev Hücreli tümör (Dt-GCT) olarak tanımlanır. 

Hastalık genellikle mono-artikülerdir ve her iki formda da kromozomal anormallikler 

görülür, bu da reaktif bir köken yerine neoplastik olduğunu düşündürür.(1,2,7) 

2.1. KLİNİK ÖZELLİKLER 

Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörü’nün veya Tenosinovyal Dev Hücreli 

tümörler herhangibir yaş grubunda oluşabilmesine rağmen daha sık olarak 30- 50 yaş 

arasındaki kadın hastalarda görülmektedir.(8) Klinik özellikleri alt tipine göre 

değişmektedir, lokalize tip ağrısız olarak uzun zaman boyunca gelişim gösteren 

kitleler olarak predizpoze olurken, diffüz tip ise daha çok ağrı hassasiyet şişlik veya 

hareket kısıtlılığı ile predispoze olur. Diffüz tip lezyonlar, nodüler lezyonlara göre 

kısmen daha erken yaşta görülürler. (1,9) 

En sık olarak, el veya ayakta, küçük bir eklemin bitişiğinde, tendon kılıfından 

veya bir eklem veya bursanın sinovyal astarından kaynaklanan yumuşak doku 

şişmesi olarak ortaya çıkar. Genellikle ağrısızdır ve yavaş büyür, derin dokuya 

sabitlenir ve kemiğe dayanır, bu da baskı ile aşınarak kemikte erozyona ve 

deformiteye neden olabilir.  Bazı durumlarda sinir basısına bağlı olarak duyu kaybı 

,kitlenin lokalizasyonuna bağlı olarak karpal tünel sendromu, guyon kanal sendromu, 

dizde kilitlenme ( patellar tendon kaynaklı veya intraartüküler yerleşimli), eklem 

hareket kısıtlılığı, effüzyon   gibi  klinik şikayetlerle de hastalar başvurabilirler.(11-

14) 

Tendon kılıfından köken alan forma lokal Tenosinovyal Dev Hücreli tümör 

denilmesine rağmen sinovyum kökenli olup lokal olarak seyreden ve nadiren 

karşımıza çıkan tümöral oluşumlar da( %10)  lokal tip Tendon Kılıfı Dev Hücreli 

Tümör olarak tanımlanmaktadır ve klinik ve tedavisi aynıdır. Lokalize tip 

kapsüllenmiş (psödokılıfı olan) ve ekstrartiküler olarak genellikle parmaklarda 
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tendon kılıfından kaynaklı olarak görülür,diffüz tip ise genellikle non-kapsüle 

intraartüküler olarak eklemlerde görülür.(15,16 )Lokalize tip TKDHT (TSDHT) %85 

civarında el ve ayak parmaklarında görülmekle birlikte, eklemlerde de  el bileği, 

ayak bileği ve diz ekleminde,ekstraartiküler ve intraartküler olarak 

görülebilmektedir. Diz ekleminde MR(Manyetik Rezonans) görüntülemede tesadüf 

olarak karşılaşılabilmektedir. Kliniğinde menisküs hasarını düşündüren mekanik 

semptomlar veya loose body düşündüren tümöral kitle olarak da karşımıza 

çıkabilmektedir.(3,15,17)Elde görülen lezyonlar, palmar tarafta dorsale göre 

dahasıktırlarancak dorsal tutulum, özellikle distal interfalengeal eklem bölgesinde 

daha sıktır. Elde en sık 2. ve 3. parmaklarda daha sonra sırasıyla, 1. parmak, 

4.parmak ve 5. parmakta görülür,(18 ) Diffüz tip tenosinoviyal dev hücreli tümörler 

en sık olarak diz ekleminde görülürler (%75) sonrasında sırasıyle kalça, ayak bileği 

el bileği ve omuzda görülmektedirler, ayrıca ekstremite dışı olarak 

temporomandibular ve spinal eklemlerde de görüldüğü belirtilmiştir. Diffüz tip 

TSDHT ekstraartiküler olarak da görülebilirler ve genellikle eklem çevresinde 

lokalize olurlar ve bu lezyonlar tamamen kas içinde veya subkutanöz olabilirler. (1 ) 

Genellikle tek eklemli veya tek bir lokustadır; aynı eklem (diz veya ayak bileği) ile 

ilgili genellikle iki taraflı veya özellikle çocuklarda çok odaklı formlar ile ilgili nadir 

multifokal vakalar da bildirilmiştir. Malign tenosinovial dev hücreli tümörler çok çok 

nadirdir ve literatürde çok az vaka bildirilmiştir. Hastaların çoğu ileri yaşta 

hastalardır.Bu tümörler de novo kendiliğinden oluşabilir veya bir TSDHT’ün çoklu 

nükslerinden sonra oluşabilmektedirler. (5,19,20) 

M.M.Al-Qattan tarafından 2001 yılında el parmaklarındaki tendon kılıfı dev 

hücreli tümörleri üzerine yapılan 43 hastalık bir çalışmada lokalize tip tendon kılıfı 

dev hücreli tümörleri incelenmiş ve makroskopik olarak cerrahi sırasında bir 

psödokapsül içerip içermemesine bir sınıflandırma yapılmış ve buna göre 2 tipe 

ayrılmıştır, bu çalışmaya göre Tip I'de yuvarlak veya multilobule olabilen tek bir 

tümör varken, Tip II'de birbirine katılmamış iki veya daha fazla farklı tümör vardır. 

Mikroskobik olarak, histolojik bulgular tam eksizyon, fibrozis derecesi, selülarite ve 

mitoz varlığı ile ilişkilendirilerek belgelenmiştir. Fibrozis derecesi hafif olduğunda 
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ve bol miktarda hücre olduğunda, tümör oldukça hücresel olarak, daha yüksek 

fibrozis derecesine sahip tümörler, düşük hücreselliğe sahip olarak kabul edilmiştir. 

 Bu sınıflamaya göre tip1 daha sıkılıkla görülürken tip 2’nin rekürrens riski 

özellikle tip2b ve tip2c’de anlamlı derecede daha yüksektir(21) 

TİP1.Tüm tümör bir psödokapsül ile çevrilidir.  

a. Kalın beyazımsı kapsüllü tek nodül 

b. İnce kapsüllü tek nodül  

c. Ortak bir psödokapsül ile çevrili multilobule lezyon 

TİP 2. Tüm tümör tek bir psödokapsülle çevrili değildir. 

a. Aynı anatomik alanda ayrı uydu lezyonların eşlik ettiği bir ana nodül 

(psödokapsüllü) 

b. Psödokapsülü olmayan çoklu granül benzeri lezyonları olan 

diffüz(yaygın) tip  

c. Aynı parmakta ayrı ayrı lezyonları olan çok merkezli tip 

2.2. HİSTOPATOLOJİK ÖZELLİKLERİ VE PATOGENEZİ 

Tenosinoviyal DevHücreli Tümörler, sinovyum ve tendon kılıfından 

kaynaklanan, histopatolojik olarak hemosiderin, hücre dışı hemosiderin birikintileri, 

siderofajlar, lipid yüklü köpüklü makrofajlar ve çok çekirdekli osteoklast benzeri dev 

hücreler içeren sinovyal astar hücrelerinin bir karışımı olarak tanımlanır.(22,23) 

Lokalize tip kapsüllenmiş (psödokılıfı olan), ekstrartiküler, genel olarak parmaklarda 

tendon kılıfından kaynaklı olarak görülür,diffüz tip ise genellikle non-kapsüle 

intraartiküler olarak eklemlerde görülür.(16) Makroskopik olarak, Diffüz Tip 

TKDHT kırmızı-kahverengi veya sarıdır ve yaygın formda sıklıkla tüm sinovyumu 

içeren çok sayıda kapiller yapraksı oluşumlar ve nodüler alanlar içerir. Ancak normal 

sinovyumdaki fokal kesintili alanlar dizdeki hastalığın bir özelliği olabilir.(17) 
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Dt-GCT(diffüz tip TSDHT)   içindeki dev hücreler, osteoklast benzeri bir 

antijenik fenotip eksprese ederler (CD45+, CD68+, CD14–, CD11/18–, HLA-DR–, 

CD51) (24-27)ayrıca laküner kemik rezorpsiyon yeteneğine sahiptirler. Dt-GCT'deki 

osteoklast benzeri dev hücrelerin CD14+ makrofaj öncülerinden oluştuğu ve CD14– 

subintimal stromal hücrelerin nükleer faktör kappa-B ligandının (RANKL) reseptör 

aktivatörünü ve makrofaj koloni uyarıcı faktörü (MCSF) eksprese ettiği yakın 

zamanda tespit edilmiştir. (28) Bu nedenle Dt-TSDHT 'deki osteoklast benzeri dev 

hücrelerin, kemik ve yumuşak dokuların dev hücreli tümöründe görülene benzer bir 

şekilde RANKL'a bağlı bir mekanizma ile CD14+ mononükleer makrofaj 

öncülerinden oluşması muhtemeldir. (27,29,30) M-CSF, sinovyal fibroblastlar 

tarafından üretilir ve Dt-GCT'de mononükleer hücrelerde M-CSF ve reseptörünün 

(M-CSFR) anormal ekspresyonu kaydedilmiştir. (31 )M-CSF makrofaj oluşumu ve 

hayatta kalması için gereklidir ve osteoklast oluşumunda rol oynar (32-34).   

PVNS (diffüz tip TSDHT)  makroskopik olarak villus yapıları ve sinovial 

çıkıntıları belirgin, sarı- kahverengi, pedinküllü veya sesil yapıda sert bir kitle olarak 

izlenmektedir. TKDHT ise tek ya da multiple yapıda daha küçük boyutlu nodüler 

kitleler olarak izlenmektedir. Mikroskopik olarak ise her iki lezyonun kesitinde de 

sinovyal hücre hiperplazisi,yaygın hemosiderin yüklümakrofajlar, osteoklast tipi dev 

hücreler ve kollajen birikimi izlenir, mitoz nadirdir. %20 olguda dev hücre 

izlenmemektedir. Lezyonun tansıal bir histokimyasal ve/veya immünohistokimyasal 

belirteci bulunmamaktadır. İmmünohistokimyasal boyamalarda lezyonlarda CD68 ve 

vimentin pozitif mononükleer hücreler ve multinükleer osteoklast benzeri dev 

hücreler mevcuttur.Mononükleer hücreler HAM56 ve S-100 ile pozitif boyanırken, 

multinükleer hücreler negatif boyanırlar. Lökosit common antijen (LCA)  ile 

mononükleer hücreler negatifken, multinükleer dev hücreler pozitiftir. Ayrıca 

stromal hücre tipli dev hücreler, lizozim, alfa-1antitripsin, ferritin ve nöron spesifik 

enolaz ile pozitif boyanabilirler. Desmin, sitokeratin, CD34 ve EMA ise dev hücreli 

tendon kılıfı tümörlerinde negatiftir. (2,35) Tenosinovyal dev hücreli tümörün malign 

formu ise çok nadirdir. Neoplastik hücrelersitolojik olarak malign karakterdedirler. 

Bu tümör agresif ve kötü prognozludur. (1,36) 
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Tümör gelişiminde, sinovyal fibroblastlardan kaynaklı makrofaj koloni 

uyarıcı faktör 1'in (M-CSF1) aşırı ekspresyonunun önemli rol oynadığı 

belirtilmektedir, bu translokasyona sahip hücreler, tümör içinde büyük miktarlarda 

CSF1 proteini sentezler, sadece küçük bir hücre alt grubunun barındırdığı bu 

translokasyon sonucu, çoğunluğu  makrofajlardan oluşan tümör kütlesi oluşur .% 30 

ile % 60 oranında M-CSF aşırı ekspresyonu, kromozom 1p13 üzerindeki M-CSF 

genini kromozom 2q35 üzerindeki kolajen 6A3 (COL6A3) genine birleştiren bir t (1; 

2)translokasyonundan kaynaklanır.  Trizomi 5 ve 7 anomalileri de literatürde tespit 

edilmiştir. Ayrıca nm 23 geninin varlığının nüks oranlarını azalttığı ile ilgili  

çalışmalar da mevcuttur. Nm 23 negatif olan tümörlerin daha agresif olduğu ve bu 

tümörlerin nüks oranlarının daha fazla olduğu tespit edilmiştir.(7,37)Nüks gelişen 

vakalarda Ki-67 indeksinin yüksek bulunduğunu gösteren çalışmalar vardır (38) 

makrofaj koloni timüle edici faktör reseptörleri (CSFR1)’e yönelik 

yapılançalışmalarda bu reseptörlerin aynı zamanda tirozin kinaz reseptörleri olması 

sebebi ile tirozin kinaz reseptör inhibitörü olan imitanib desilatın faydalı olduğu 

gösterilmiştir. (39,40) 

2.3. GÖRÜNTÜLEME 

Kitle direk grafide yumuşak doku kitlesi olarak seçilebilir. Kitlenin kendisi 

yumuşak doku yoğunluğundadır, periost reaksiyonu ve kalsifikasyon nadirdir. 

Kemik basısı veya kemik korteks kalınlaşması veya erozyonu görülebilir. Lokalize 

TSDHT’de vakaların %50si’nde yumuşak doku kitlesi görülür, ayrıca 

yaklaşık%20si’nde kitle ve kemik erozyonu ile birlikteliği tespit edilebilir. Daha az 

sıklıkta görülen özellikler (vakaların yaklaşık %17'sinde); komşu kemikte kistik 

değişiklikler, dejeneratif komşu eklem değişiklikleri, periost reaksiyonu ve 

kalsifikasyondur bu vakaların yaklaşık %19'unda radyolojik olarak bulgu 

olmayabilir (8,41-43). Ultrason görüntüleme (USG) sadece lezyonun 

karakterizasyonuna izin verdiği için değil, aynı zamanda komşu tendonla olan 

ilişkiyi de gösterebildiği için faydalıdır ayrıca USG’de kitle bitişik tendonların 

fleksiyonu veya uzaması ile hareket etmez. Vakaların az bir kısmında ekoyapısal 

olarak bir miktar heterojenlik görülebilse de, genellikle homojen olarak 

hipoekoiktir çoğunun bir miktar iç vaskülaritesi olacaktır. USG lezyonun tendonla 
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ilişkisi ve tendonu çevreleyip çevrelemediği ile ilgili olarak cerrahi planlama için 

faydalıdır. Ayırıcı tanıda USG’de lezyonun kistik olmayışı ile elde en sık görülen 

lezyon olan ganglion kistinden ayrım yapılabilmektedir. Bilgisayarlı 

Tomografi(BT) kemik invazyonunu ve kitleyi direk grafi ve USG’e göre daha iyi 

göstermesine rağmen yüksek radyasyon ve maliyetli olması nedeni ile pek tercih 

edilmez.(44-46). MR (Manyetik Rezonans) görüntülemede T1 ve T2 de 

hipointensite, hemosiderin depozitlerinin birikimine bağlı olarak lokal duyarlılık 

değişiklikleri görülebilir, MR'da ayırıcı tanı hemofili, sinovyal hemanjiyom, 

romatoid pannus, amiloid artropati ve desmoid tip fibromatozi içerir bu tanılar 

klinik öykü(romatoid artrit ve hemofili durumunda), laboratuvar bulguları (uzun 

süreli hemodiyaliz öyküsü olan böbrek yetmezliği hastalarında amiloid artropati 

için) ve MR morfolojisi ve kontrastlanma özellikleri temelinde ayırt edilebilir. 

Hemosiderin birikimleri, duyarlılıkta yerel değişikliklere neden olur; çiçeklenme 

etkisi olarak adlandırılır ve bu MR görüntülerinde Dt-TSDHT’ün karakteristik 

görünümüyle sonuçlanır. İntravenöz Gadolinyum uygulamasından sonra, 

gadolinium stroma içindeki kapillerlere difüz eder vesıklıkla belirgin bir sinyal 

artışı görülür. Bu özelliği ile lezyon ganglion kistinden ve tendon kılıfı 

fibromundan MR’da ayrılabilir. Hastalıkta nispeten geç olana kadar eklem, eklem 

aralığının korunması ve peri-artiküler osteopeninin yokluğu, Dt-TSDHT ile 

inflamatuar sinovit arasında ayrım yapılmasına yardımcı olur.(47-50) 
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2.4. TANI VE TEDAVİ 

Tanıda anamnez, fizik muayene ve görüntüleme tetkikleri sonucu malignite 

şüphesi düşünülmesi halinde biopsi önerilmektedir, soliter nodül, yavaş büyüyen 

kitle öyküsü ve görüntüleme yöntemlerinde TKDHT ile uyumlu düşünülen 

tümörlerde eksizyonel biopsi,total eksizyon yapılabilir, cerrahide kitle santrali 

üzerinden geçen longitudinal insizyon yapılması ve büyüteç gözlük kullanılarak 

nörovasküler dokuların psödokapsülden ayrılmasına önem vermek gerekmektedir. 

Yüksek nüks riskinden dolayı kitle ve psödokapsülün tamamen çıkarılması 

önemlidir, nüks gelişimi açısından kitlenin boyutu ve invazyonuna göre kitle ile 

beraber tendon kılıfının bir kısmının da çıkarılması önerilir ayrıca yine nüks 

gelişimini önlemekte ve sürekli nüks eden lezyonlarda,opere edilemeyen hastalarda 

radyoterapi uygulanmaktadır ancak kısıtlı sayıda hasta bildirilmiştir, nörovasküler 

dokulara dikkat etmek postoperatif komplikasyonları önemli ölçüde azaltır,yine 

komplikasyon riskini azaltmada bir diğer önemli faktör kitlenin cerrahisinin kemik 

erozyonu ve eklem uzanımı geliştirmeden yapmaktır. İyi sınırlı bir lobüler kitlenin 

karakteristik görünümüne sahip olan tümörü tam olarak tanımlayan cilt fleplerinin 

dikkatli bir şekilde açılıp devrilmesi gerekir. Kesi yüzeyi, sarı ve kahverengi doku 

benekleriyle alacalı pembe-gri bir görünüme sahiptir. Prensip olarak, soliter bir 

tümör, ilişkili etkilenen yumuşak doku ile marjinal olarak eksize edilebilir. 

Parmakların ve daha büyük eklemlerin soliter tümörlerinin dikkatli bir şekilde 

çıkarılmasından sonra, <%15'lik bir nüks oranı beklenir(9, 21, 56) 

İntraartiküler lokalize tip TSDHT(TKDHT)’de cerrahi tedavide artoskopik 

tekniği savunan yayınlar mevcuttur ancak olası yanlış olan diagnozlarda malign 

kitlenin eksik cerrahisi ile sonuçlanabilme ihtimali her zaman bulunmaktadır, 

özellikle diz posterioruna yerleşimli soliter kitlelerde revizyon cerrahisi de 

düşünülerek daha sonrasında uzatılabilecek ekspansil insizyon düşünülebilir.(51,57) 

Diffüz TSDHT’de karakteristik olarak uzun zamanda gecikmiş olarak 

konmuş olan bir tanı geçmişi vardır.Hasta sıklıkla aralıklı olarak hassas ve ağrılı bir 

eklem ile başvurur,bazı hastalar diz artroplastisi sırasında insidental olarak tanı 

almaktadırlar.  Diz ve ayak bileğinde spontan hemartroz ile tekrarlayan şişlik olabilir. 
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Dizde artroskopik sinovyektomi, daha iyi fonksiyonel sonuçlar ve daha düşük 

ameliyat sonrası sertlik oranları ile savunulmaktadır, eksizyon tamamlanmamışsa 

lokal nüks meydana gelebilir (58).Artrotomi artroplastiye göre daha düşük nüks 

ihtimali ve ekplorasyon kolaylığı avantajları olmasına rağmen postoperatif diz 

ekleminde sertlik, artroz gibi komplikasyonlardan dolayı altın standart değildir ancak 

artroskopik cerrahiyi yapabilcek ekibin yetersiz olması ve tümör lokalizasyonu ve 

tümör boyutunun büyük olması gibi sebeplerden dolayı ön planda olan tedavi 

yöntemi olduğu durumlar vardır. Dt-TSDHT cerrahisi sonrasında diz ekleminde veya 

diğer eklemlerde gelişen artroz sonrası yapılan artroplastilerde başarısızlık oranının 

%22 diğer artroza bağlı artroplastilerden anlamlı şekilde yüksek olduğu belirtilmiştir. 

Bu gibi sonuçlara rağmen multidisipliner ve planlı yaklaşımlı yapılan başarılı bir 

total sinovyektominin postoperatif komplikasyon ve nüks oranının anlamlıölçüde 

düşük olduğu da belirlenmiştir.(4,39,59,60) 

Benign bir durum olarak kabul edilmesine rağmen, yaygın form daha 

agresiftir, intraartiküler hastalıkta %25 ve ekstraartiküler hastalıkta %25 ila %50 

cerrahi sonrası yüksek nüks oranı vardır. (53) Tekrarlayan ve dirençli Dt-TSDHT 'de 

sonucu iyileştirmek için adjuvan radyoterapi veya sistemik hedefli tedavi ile özel MR 

görüntüleme, histolojik değerlendirme ve planlı cerrahi ile multidisipliner bir 

yaklaşım gereklidir. Nüksü başlıca arttıran etken yetersiz cerrahi teknik, 

tamamlanamamış total eksizyondur bununla birlikte tümörün kemik 

invazyonu,selülarite ve mitotik aktivitesi, nm23 gen negatifliği, tip 2 tümör olması, 

diffüz tip tümör olması, daha önceden nüks etmiş olması da nüks riskini 

arttırmaktadır ayrıca lokalizasyonun da nüks riski açısından etkili olduğu;  1. Parmak 

interfalangial eklem ve 2.3.4.5. parmak distal interfalangial eklem tutulumu olan 

lezyonlarda nüks oranlarının arttırdığını belirten çalışmalar vardır. (61) 
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AL-QATTAN’IN ÇALIŞMASI (21) 

 

Dizdeki yaygın lokal nüksler, açık sinovyektomi ile etkilenen tüm dokuların 

rezeksiyonu ve ardından orta doz dış ışın radyasyonu ile tedavi edilebilir. Orta doz 

30 Gy to 50 Gy ( 15 - 20 fraksiyon) radyoterapi, orta vadeli lokal kontrolü (%75 ila 

%98) iyileştirecek ve uzun vadeli radyoterapi komplikasyonlarını en aza indirecektir. 

Özellikle rekürrens olan hastalarda ileri eklem harabiyeti öncesinde radyoterapi 

önerilir; diz, omuz ve kalça için güvenle kullanılabilir, ancak eller ve ayaklar için 

önerilmez. Özetle adjuvan lokal radyoterapi; tam olarak çıkarılamayan lezyonu olan 

hastalarda, düzensiz sınırlı kitlesi olan hastalarda, daha önceden nüks eden, kemik 

invazyonu olan ve nüks ihtimali yüksek olan hastalarda rekürrensi önlemek ve 

azaltmak için uygulanabilir.(62-64) 

Eklem dışı yayılımı olmayan seçilmiş vakalarda, eklem içi radyoaktif 

kolloidin (F yttrium-90 (90Y)-etiketli) damlatılması uygulanmaktadır, bu 

uygulamayı destekleyen çok az kanıt olmasına rağmen, güvenli ve potansiyel olarak 

etkili bir lokal adjuvan tedavi olabilir.(65) Rezeke edilemeyen hastalarda radikal 

planlı rezeksiyon,eklem replasmanı ile eklem rekonstrüksiyonu ve radyoterapi 

düşünülmesi önerilmektedir.(60) 

Neo-adjuvan sistemik hedefli bir terapi M-CSFR'yi hedefleyen imatinib gibi 

tirozin kinaz inhibitörlerinin dahil edilmesi (İmatinib, kronik miyeloid lösemi ve 

gastrointestinal stromal tümörlerin  tedavisi için onaylanmış bir ilaçtır; M-CSFR ile 

monosit/makrofaj kökenli hücrelere  etki eder) özellikle radyoterapinin kontrendike 

olduğu durumlarda düşünülmelidir, diffüz tip TSDHT hastalarda bir miktar tümör 

gerilemesine neden olduğu gösterilmiştir. M-CSFR'nin imatinib tarafından bloke 

edilmesi en olası etki mekanizması gibi görünse de, diğer tirozin kinazların imatinib 

tarafından bloke edilmesinin potansiyel katkısı göz ardı edilemez, en yaygın yan 



12 

etkiler hafif sıvı tutulması, yorgunluk, mide bulantısı ve cilt toksisitesidir. Son 

yıllarda yapılan çalışmalarda CSF1R'nin oral tirozin kinaz seçici bir inhibitörü olan 

Pexidartinib (Turalio®, Japonya), ABD'de FDA onaylı (Ağustos 2019'da) ilk 

sistemik tedavi olmuştur. (40,59,66-68) 

2.5. AYIRICI TANI 

TSDHT’ün ayrıcı tanısındaki patolojiler öncelikleTSDHT ‘ün alt grubuna 

göre ve sonrasında lokalizasyonuna göre geniş bir tümöral ve inflamatuar hastalık 

grubunu içerir.Anamnez, muayene, görüntüleme ve histopatolojik görüntüleme 

temellerinin hepsinden faydalanmak gerekmetedir. 

 Lokalize tip TSDHT(TKDHT)’ü ayırıcı tanısında başta ganglion kisti olmak 

üzere tendon kılıfı fibromu, lipomatöz kitleler , hemanjiomlar,leiyomyomlar,palmar 

ve plantar fibromatozis, desmoid tümörler gelmektedir, ayrıca daha agresif karakterli 

ve malign kitleler: nodüler fasit, malign fibröz histiyositom (özellikle akral 

mikroinflamatuar fibroblastik sarkom),liposarkom, leiyomyosarkom da yine ayırıcı 

tanısında kesinlikle düşünülmelidir. Ekstremitedeki lezyonların çoğu farklı MRG 

özellikleri gösterir; ganglion kistleri, hemanjiyom, ayağın sinovyal sarkomu ve sinir 

kılıfı tümörü yüksek T2 sinyali gösterir. Bazı lezyonlar TSDHT gibi da orta düzeyde 

T2 sinyali gösterebilir: fibromatoz, ksantom, morton nöroma ve belirli desmoid 

sarkomlar veya tümörler. Lokasyon, semptomatoloji ve klinik bulgular, ancak özel 

radyolojik/klinik değerlendirmede doğrulanması gereken tanıya rehberlik 

eder.Lokalize tip TKDHT’ü ganlion kistinden solid olması ve kistik yapıda olmaması 

ile ayrılır. Ganglion kisti transüliminasyon gösterebilirken TKDHT’ü 

transillüminasyon göstermez. Görüntüleme tetkiklerinde USG’de  ganglion kisti 

damarlanma göstermemesiyle TKDHT’den ayrılırken; MR’da ise T1’de homojen 

düşük sinyal T2’de suya benzer parlak sinyal vermesiyle ayrılır. Tendon kılıfı 

fibromu klinik olarak TKDHT’lerine benzerlikgösterir ve bazı hastalar ön tanı olarak 

TKDHT tanısı (bazen trucut biopsi ile bile) almasına rağmen nihai cerrahisi tendon 

kılıfı fibromu olabilmektedir. Tendon kılıfı fibromu genç yaş erkeklerde daha sıktır 

ve kemik invazyonları  TKDT’lerine göre daha azdır. MR’da kontrastsız 

görüntülerde benzer özellik göstermelerine rağmen gadolinium enjeksiyonu sonrası 
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sinyal artışı göstermezler, histopatolojik olarak hiposelüler özelliktedirler ve 

TKDHT’lerinden farklı olarak dev hücreler ve sinovyal hücreler içermezler. 

Yumuşak Doku’nun Dev Hücreli Tümörü de yine ayırıcı tanıya girmektedir ve 

patolojisinde  mononükleer hücreler daha düzgün bir zeminde yerleşmiştir, tipik 

olarak dev hücreli kemik tümörüne benzer osteoklastik dev hücre tabakalarına 

sahiptir ayrıca tendon ile daha az ilişkileri bulunmaktadır . 

Bir çok patoloji ile ayırıcı tanıya girmesine rağmen belli başlı olanları şu 

şekilde sıralayabiliriz: 

2.5.1. Lokalize Tip TSDHT 

1.Ganglion kisti 

2.Tendon kılıfı fibromu 

3.Sözde fibrohistiyositik tümörler (so-called fibrohystiyositic tumours) 

*Yumuşak dokunun dev hücreli tümörü, 

*Derin Fibröz Histiyositom, 

*Pleksiform fibrohistiyositik tümörler 

4. Lipomatöz kitleler 

5. Kronik sinovitler, kronik inflamasyonlar,yabancı cisim inflamasyonları 

6. Sinoviyal kondromatozis. 

7. Kalsifiye Aponörotik Fibrom 

8. Hemanjiomlar ve benzeri vasküler tümörler 

9. Palmar (Dupuytren) ve Plantar Fibromatozis 

10. Ekstraabdominal Desmoid Tümör (Derin Fibromatozis) 

11. Nodüler Fasiit 

12.Akral Miksoinflamatuar Fibroblastik Sarkom,liposarkom,pleomorfik 

sarkomlar 
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13. Schwannom (Nörilemmoma), Nörofibroma (bazı nöral doku tümörleri) 

14. Leiomyoma gibi kas doku tümörleri 

2.5.2. Diffüz TSDHT 

Lokalize tiptekilere ek olarak 

1. Hemosiderotik sinovit  

2. Desmoid tipi fibromatoz 

3. Romatoid pannus,  

4. Amiloid artropati, 

5. Sinovyal hemanjiyom, hemofili 

6. Plantar ve palmar fibromatozis,sinoviyal kondromatozis  

7. Malign kitleler sinoviyal sarkom,pleomorfik sarkom gibi 

Mondal ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada ayırıcı tanıya giren kitlelerin 

klinik prezentasyonunu radyolojilerini ve patolojik görüntülerini detaylı olarak 

şematize etmişlerdir (69-72).Mondal ve ark (70) bir çalışmasında aşağıdaki tabloda 

ayırıcı tanıyı özetlemişlerdir. (Resim 1) 
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“Pitfalls in the cytological diagnosis of tenosynovial giant cell tumor: An illustration 

of eight discordant cases “ isimli çalışmadan alıntılanmıştır.(70) 

TSDHT’nün ayırıcı tanısında bir diğer önemli patoloji sinoviyal 

kondromatozistir;  Sinovyal kondromatozis erkeklerde daha sık görülür ve en sık diz 

eklemini tutar. Lezyonların zamanla kalsifiye ve ossifiye olmaları ve grafilerde bu 

lezyonların görülmesi ile ayrılırlar. Dt-TKDHT’leri ile ayrıcı tanıda el ve ayaklarda 

görülen ve tendon kılfından köken alan ekstraartiküler tenosinovyal konromatozis 

tipleri önemlidir. Histopatolojik olarak artmış kondrosit selülaritesi ile ayrılır. 

Kalsifiye aponörotik fibrom daha çok 8-14 yaş arası çocuklarda ve daha sık 

erkeklerde görülmesiyle Dt-TKDHT’lerinden ayrılır. Radyografide ve MR’da 

kalsifikasyonlar daha sık görülür. Histopatolojik olarak merkezinde kalsifiye odaklar 

içeren fibröz görünüm ile ayrılırlar. (73,74) 
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Palmar ve plantar fibromatozis erkelerde daha sık görülürler. Palmar 

fibromatozis 60 yaş üzerinde plantar fibromatozis ise çocuk ve adolesanlarda daha 

sık görülür. Dt-TKDHT’den farklı olarak yaklaşık %50’si bilateraldir ve özellikle 

palmar fibromatoziste kontraktür sık görülür. Dt-TKDHT’leri agresif özellik 

göstermezken fibromatozis lokal agresif olabilir. Histopatolojik olarak iğsi 

miyofibroblastik hücreler görülmesi ile Dt-TKDHT’lerinden ayrılırlar. (75-77) 

Desmoid tümörler Dt-TKDHT’lerine göre daha genç yaşta görülen ve lokal 

agresif özelliği olan lezyonlardır. Radyolojik olarak Dt-TKDHT ile karışabilirler 

ancak Dt-TKDHT’e  göre daha büyük lezyonlardır. Genellikle tendon kılıfı ile ilişkili 

değildirler. Histopatolojik olarak iyi diferansiye fibroblast ve bol kollajen 

içermeleriyle ayrıcı tanıları yapılır. (78) 

Nodüler fasiit klinik olarak sıklıkla önkolda görülmeleri, el ve ayaklarda 

nadir görülmeleri, ağrılı ve hızlı büyüme eğiliminde olmaları ve tendonla ilişkilerinin 

olmamalarıyla Dt-TKDHT’lerinden ayrılırlar. (79) 

Lipomlar nispeten mobil, yumuşak ve lastik kıvamdadırlar. Boyut olarak Dt-

TKDHT’lerinden çok daha büyük olabilirler. USG’de hiperekoik olmaları MR’da ise 

T1 görüntülerde yüksek sinyalli olmalarıyla Dt-TKDHT’lerinden ayrılırlar. 

Histopatolojisinde multinükleer dev hücreler çok nadir görülür. (80) 

Benign schwannom ve nörofibromlar sinir kılıflarından köken alan 

tümörlerdir. Klinik olarak Dt-TKDHT’e benzer özellik gösterseler de histopatolojik 

olarak içerdikleri Antony A ve Antony B alanlarıyla Dt-TKDHT’den ayrıcı tanıları 

yapılır. (81) 

Leiomyomlar alt ekstremitede daha sık görülen lezyonlardır. 30 cm’ye varan 

boyutlarda olabilirler. Radyolojik olarak Dt-TKDHT’lerine benzer özellik gösterseler 

de histopatolojik olarak iğsi düz kas hücrelerinden oluşmaları, aktin ve desmin 

pozitif boyanmaları ile ayrıcı tanıları yapılır. (82) 



17 

Hemanjiomlar çocukluk çağında görülmeleri ve kendiliğinden kaybolmaları 

ile Dt-TKDHT’lerinden ayrılır, kutanöz hemanjiomların kırmızı, subkutanöz 

hemanjiomların ise koyu mavi renkte olurlar, muayenesinde  sünger gibi his verirler 

bazı kavernöz hemanjiomlar muayenede  hassas olabilirler  (83) 

Diffüz tip TKDHT’de MRG'deki ayırıcı tanı; klinik öykü ve laboratuvar 

bulguları temelinde romatoid pannus, amiloid artropati, sinovyal hemanjiyom, 

hemofili, hemosiderotik sinovit ve desmoid tipi fibromatoz içerir, bu tanıların bir 

kısmı anamnez ile ( hemofili , romatoid artrit) bir kısmı labaratuvar bulguları ile 

(uzun süreli hemodiyaliz uygulanan böbrek yetmezliği olan hastalar)  ayırtedilebilir. 

MR morfolojisi ve kitlenin karateristik özellikleri biyopsi ve resmi histolojik 

inceleme ile doğrulanabilir. Sinovyal hemanjiyomun patognomonik MR görüntüleme 

bulguları, septa ve serpiginöz vasküler yapılarla birlikte vasküler boşluklardaki kanı 

yansıtan T2 ağırlıklı MR görüntülerinde belirgin hiperintensiteli lobüle eklem içi 

kitleden oluşur. Desmoid tip fibromatozis genellikle düzensiz infiltratif sınırları olan 

bir intermusküler yerleşim gösterir. Fasyal düzlemler boyunca uzanım 'fasyal kuyruk 

işareti (‘fascial tail sign’)  de Dt-TKDHT ile ayırıcı tanıda yardımcı olan yaygın bir 

bulgudur.Dt-TKDHT’de  geçdöneme kadar eklem aralığının korunması ve peri-

artiküler osteopeninin yokluğu, Dt-TKDHT ile inflamatuar sinovit arasında ayrım 

yapılmasına yardımcı olur.Hemosiderotik sinovit ise hemofili ve eklem içi kanama 

ile ilişkili, mononükleer veya dev hücreli nodüler proliferasyon olmayan, 

hemosiderin esaslı sinovyal astar hücreleri ile spesifiye olur. Amiloid artropati tipik 

olarak hem T1 hem de T2 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal yoğunluğuna sahip 

olmasına rağmen, Dt-TKDHT(PVNS)'de görülen çiçeklenme artefaktını göstermez. 

Sekonder amiloid artropatide görülen multifokal tutulum da onu PVNS(Dt-

TKDHT)'den ayırmaya yardımcı olmaktadır. Hemosiderin hemofili ile ilişkili artritte 

görülebilir; ancak hemofilide görülen kemik deformitesi DtTKDHT(PVNS)'nin bir 

özelliği değildir. Sinovyal kondromatozis, bir dizi görüntüleme özelliği gösterebilir, 

en sık olarak, radyografilerde kolayca tanımlanabilen çoklu mineralize eklem içi 

cisimleri gösterir. Mineralize olmadıklarında, eklem içi cisimlerin kartilaginöz yapısı 

genellikle MR görüntülerinde tanınabilir.(71,74,84) 
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Ayrıca çok nadir de olsa TSDHT’ün vertebralarda görülebeliceğini 

belirtmekte fayda vardır bu konuda yapılan çalışmalarda vertebradaki TSDHT’nin 

ayırıcı tanısında  birkaç primer kemik lezyonu (dev hücreli kemik tümörü, 

osteoblastom ve anevrizmal kemik kisti), mezenkimal neoplazmlar (yumuşak 

kısımlardan oluşan dev hücreli tümör ve pleksiform fibrohistiyositik tümör ), 

periferik sinir kılıfı tümörü (schwannoma) ve reaktif sinovyal proliferasyon 

(hipertrofik sinovit) vardır.(20) Çok nadir görülen malign TSDHT’in çoğu, 

genişlemiş mononükleer hücre tabakalarından ve nodüllerinden oluşur. Bu 

neoplazmalar, atipik mitozlar, nekroz, nuleolusu geniş nükleuslar, mononükleer  

hücrelerin parçalanması ve miksoid değişiklikleri dahil olmak üzere önemli ölçüde 

artmış mitotik sayı gösterme eğilimindedir. Daha az yaygın olarak, bu tümörler 

farklılaşmamış pleomorfik sarkom veya miksofibrosarkoma benzeyen alanlar 

içerir.(1,36,71) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Retrospektif çalışmamız S.B.Ü. Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi 2021-02/1044 Nolu etik kurul kararı (EK-1) ile 

başlanmıştır ve Helsinki bildirgesine uygun olarak gerçekleştirilmiştir.  

Çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara 

Onkoloji Eğitim ve Araştırma Hastanesi Ortopedi Kliniğinde, 18-75 yaş 

aralığındakitendon kılıfı dev hücreli tümörü olan ve takip/tedavisi hastanemizde 

yapılmış, araştırmaya gönüllü olan hastalar çalışmaya dahil edilerek ve retrospektif 

olarak dosyaları taranarak yapılmıştır. 1 Ocak 2010 ve 1 Mart 2021 tarihleri arasında 

kliniğimize başvurmuş, tendon kılıfı dev hücreli tümörü olan 159 kadın 87 erkek 

toplam 246 hastanın verileri çalışmaya dahil edilmiştir. 

Dahil olma kriterleri: 

-18-75 yaş arasında klinik ve radyolojik muayenede tümöral lezyonu olup  

histopatolojik  incelemede tendon kılıfı dev hücreli tümörü olarak tanısı alan ve 

cerrahi tedavisi ve takibi kliniğimizde yapılan, 

- En az 6 ay takip süresi olan ve araştırmada istenen verileri tam olan 

çalışmaya gönüllü hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Dışlama Kriterleri: 6 ay takibi yapılamamış veya takibi bırakan hastalar, vefat 

eden hastalar, kayıtlarına ulaşılamayan verileri eksik olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

Tüm çalışma verileri arşiv dosyaları ve hasta sistem kayıtları incelenerek, yüz  

yüze  ve  telefonla  görüşme  teknikleri  ile  elde  edilmiştir  ve  hiçbir  hastadan 

araştırma  için  yeni  kan testleri,  biyopsi ve radyolojik görüntüleme istenmemiştir. 

Demografik veriler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ve cinsiyeti analiz edildi. 
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Tümörle ilişkili veriler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların hasta dosyaları incelenerek tendon kılıfı dev 

hücreli tümörü ile ilgili aşağıdaki veriler analiz edildi: 

1. Tümörün lokalizayonu 

2. Histopatolojik tanısı 

3. Tümör grade 

4. Preoperatif semptomlar ve süresi 

5. Uygulanan cerrahi prosedür 

6. Yapılan rekonstrüksiyonlar 

7. Tanı anında nüks mü primer tümöral lezyon mu veya rezidü tümör mü 

olduğu 

8. İntraoperatif komplikasyon varlığı 

9. Takip sırasında nüks varlığı 

10. Postoperatif komplikasyonlar 

11. Tanı tarihi, cerrahi tarihi, takip süresi  

Ortalama tümörün boyutu hesaplanırken makroskopik patolojik ölçüm 

kayıtları ve radyolojik değerlendirme ve MRG raporlarındaki tümör boyutları dikkate 

alındı. 

İstatistik Analiz  

Sürekli değişkenlerin normal dağılıp dağılmadıklarını değerlendirmek için 

istatistiki yöntem olarak Kolmogorov Smirnov testi, görsel olarak histogram 

kullanıldı. Normal dağılan sürekli değişkenler ortalama ve standart sapma ile 

belirtildi. Normal dağılmayanlar ise ortanca ve çeyrekler arası aralık (interquartile 

range) olarak belirtildi. Kategorik değişkenler ise yüzde olarak belirtildi. Normal 

dağılan sürekli değişkenlerin ortalamalarının karşılaştırılmasında Student t testi 
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kullanıldı. Normal dağılmayan sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi 

uygulandı. Ki-Kare testi uygun olmayan durumlarda Fisher’ın exact testi uygulandı. 

Tek ve çok değişkenli analizde Cox Regresyon analizi uygulandı. Tek değişkenli 

analizde p değeri 0.150 ve altında olan değişkenler çok değişkenli analize alındı. 

Bağımsız değişkenler çok değişkenli analize alınmadan önce çoklu doğrusallık 

sorununun doğmaması açısından multicollinearity analizi yapıldı ve ‘variance 

inflation factor’ değeri 3 ve aşağısı olan parametreler çok değişkenli analize alındı. 

Çok değişkenli analizde bağımlı değişkenlerin seçilmesinde ‘backward likelihood 

ratio’ tekniği kullanıldı. Çok değişkenli analizde en cimri (parsimonious) modelin 

seçilmesine özen gösterildi. Bağımlı değişkeni öngördüren uygun kategorik 

değişkenler için Kaplan-Meier yöntemiyle sağkalım eğrisi oluşturuldu ve eğriler 

arasındaki farklılığı değerlendirmek için Log Rank testi uygulandı. Bağımlı 

değişkeni öngördüren sürekli değişkenler için Receiver Operating Characteristic 

tekniği uygulandı. Youden indeksine göre en uygun kestirim noktası belirlendi ve 

buna denk gelen duyarlılık ve özgüllük değerleri not edildi. Eğri altında kalan alan ve 

bunun güven aralığı belirtildi. Tüm analizlerde p değeri için 0.05 değeri baz alındı. 

Çalışmada Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) programının 20. 

sürümü kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 159 (%64.6) kadın 87 (%35.4) erkek toplam 246 hasta dahil edildi. 

Kadınların yaş ortalaması 44.74±16.32, erkeklerin yaş ortalaması 43.71±16.54 tüm 

hastaların yaş ortalaması 44.3±16.3 olarak bulunmuştur. (Tablo 1) 

 Hastaların çoğunluğunda (%85.8) kitle ile başvuru mevcuttu. 89 hastada 

(%36.157.7) başvuru anında ağrı mevcuttu. 11 hastada (%4.5) ise kitle insidental 

olarak saptandı. Kitlelerin çoğunluğu hastanın sağ tarafında idi (%56.5). Kitlelerin 

lokalizasyonunun sıklık sırasına göre en sık el sonra ayak ve diz eklemi olduğu 

görülmüştür. Kitle genel olarak elde lokalize idi (154 hasta, %62.6). Elde daha çok 

falangial düzeydeydi (138 hasta, %89.6).(Şekil 1) İkinci sıklıkta ayakta tutulum 

izlendi (49 hasta, %19.9). Ayaktaki kitlede bilek tutulum ön plandaydı (20 hasta 

%40.8).(Şekil 2) Üçüncü sıklıkta diz eklemi ve civarının tutulumu bulunmaktaydı 

(37 hasta, %15). Dizdeki lezyonların %64.8’i intraartiküler idi. 8 hastada (%3.3) ise 

multiple tutulum izlendi. (Şekil 3) Toplamda tutulan eklemlerin %63.4’ü (156 hasta) 

küçük eklem olduğu saptanmıştır. Bunu %22.3 ile büyük eklemler, %14.2  ile 

ekstremite eklemleri izledi. (Şekil 4). Tutulan eklem tipi  dağılımı  sayıları 

verilmiştir.  

 

Şekil 1. Elde yerleşen TKDHT dağılımı hasta sayısı olarak verilmiştir. 
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Şekil 2. Ayakta yerleşen TKDHT dağılımı hasta sayısı olarak verilmiştir. 

 

Şekil 3. Kitlenin lokalizasyon dağılımı yüzde olarak verilmiştir 

 

Şekil 4. Tutulan Eklem Tipi  dağılımı hasta sayıları ile verilmiştir. 
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 Ortalama 5 ay civarında kitleyi farkeden hasta muayene için başvurdu (0-50 

ay). Ortalama kitle hacmi 2.5 cm3 idi (0.9-15 cm3). Kitle tanısında %63.8 (157 hasta) 

eksizyonel biyopsi yöntemi uygulandı. Bunu %23.2 oranında Tru Cut biyopsi ve 

%8.5 oranında ise insizyonel biyopsi yöntemi izledi. 11 hastada (%4.5) total 

eksizyon uygulandı. Kitlelerin %18.3’ü (45 hasta) diffüz tipti. 34 hastada (%13,8) 

kemik invazyonu izlendi, bunu 17 hastada (%6.9) damar sinir basısı bulgusu izledi.  

Hastaların postoperatif dönemde %15.4’ünde (38 hasta) komplikasyon 

gözlendi. En sık komplikasyon 13 hastada (%5.3) görülen enfeksiyon idi. Bunu 12 

hasta ile his kaybı, 8 hasta ile kanama olması veya hematom gözlenmesi izledi. 3 

hastada hareket bozukluğu, 2 hastada ise dolaşım bozukluğu ve/veya nekroz izlendi. 

Ortalama 43 ay (2-132 ay) takip edilen hastaların %15.4’ünde (38 hasta) nüks 

izlendi. Bu hastaların da %76.3’ü (29 hasta) reopere edildi (Tablo 1). 

Tablo 1. Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümör Saptanan Hastaların Klinik Özellikleri 

Değişkenler  

Yaş, yıl 44.3±16.3 

Cinsiyet, kadın, N (%) 159 (64.6) 

Tutulum yönü, sağ, , N (%) 139 (56.5) 

Klinik prezentasyon 
     Ağrı, N (%) 
     Kitle, N (%) 
     His Kaybı, N (%) 
     Hareket Kısıtlılığı, N (%) 
     Deformite, N (%) 
     İnsidental, N (%) 

 
89 (36.1) 

211 (85.8) 
22 (8.9) 

33 (13.4) 
14 (5.7) 
11 (4.5) 

Kitle Lokalizasyonu 
     El, N (%) 
          Falanks, N (%) 
          El bileği, N (%) 
          Ekstremite  
     Ayak, N (%) 
           Falanks, N (%) 
           Ayak bileği, N (%) 
           Ekstremite 
 
    Diz, N (%) 
           İntraartiküler, N (%) 
 

 
154 (62.6) 
138 (89.6) 

8(5.2) 
8(5.2) 

49 (19.9) 
18 (36.7) 
20(40.8) 
11(22.4) 

 
37 (15.0) 
24(64.8) 
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     Dirsek, N (%) 
     Kalça, N (%) 
     Önkol, N (%) 
     Omuz, N (%) 
     Skapula, N (%) 
     Multiple Odak, N (%) 

1 (0.4) 
1 (0.4) 
2 (0.8) 
1 (0.4) 
1 (0.4) 
8 (3.3) 

Tutulan Eklem Tipi 
      Küçük Eklem, N (%) 
      Büyük Eklem, N (%) 
      Ekstremite, N (%) 
 

 
156 (63.4) 
55 (22.3) 
35 (14.2) 

 

İlk Farkedilme ile Muayene Arası Geçen Süre, ay, 
median (min.-maks.) 

5 (0-50) 

Kitlenin Patolojik Tanı Yöntemi 
      İnsizyonel Biyopsi, N (%) 
      Eksizyonel Biyopsi, N (%) 
      Tru Cut Biyopsi, N (%) 
      Total Eksizyon, N (%) 

 
21 (8.5) 

157 (63.8) 
57 (23.2) 
11 (4.5) 

Kitle Prezentasyonu 
       Lokalize, N (%) 
       Diffüz, N (%) 
       Damar-Sinir Basısı, N (%) 
       Kemik İnvazyonu, N (%) 
       Kitle Hacmi, cm3, median (IQR) 

 
201 (81.7) 
45 (18.3) 
17 (6.9) 
34(13,8) 

2.5 (0.9-15) 

Postoperatif Komplikasyon, N (%) 
       His Kaybı, N (%) 
       Hareket Bozukluğu, N (%) 
       Enfeksiyon, N (%) 
      Kanama/Hematom, N (%) 
      Dolaşım Bozukluğu/Nekroz, N (%)        

38 (15.4) 
12 (4.9) 
3 (1.2) 
13 (5.3) 
8 (3.3) 
2 (0.8) 

Takip Süresi, ay, median (min-maks) 43 (2-132) 

Nüks, N (%) 
       Nüks için Reoperasyon, N (%) 

38 (15.4) 
29 (76.3) 

Kısaltmalar: IQR, kartiller (çeyrekler) arası fark; Maks., maksimum; min., minimum 

 

 Elde TKDHT’ü olan hastaların (154 hasta) ortalama yaşı 46 idi ve 

kadın cinsiyet predominansı mevcuttu (%66.9). Eli bileğinde ve elde  volar kısmında 

kitle tutulumu daha yaygındı (11 hasta, %68.8).  Tutulum sırası ikinci parmak (%29), 

birinci parmak (%23.9), üçüncü parmak (%23.9), dördüncü parmak (%12.3) ve en az 

beşinci (%10.9) şeklindeydi. En sık tutulum proksimal falanks 65(%43.6) 

düzeyindeydi, bunu orta falanks (%31.5) ve distal falanks (%24.8) izledi. Eldeki 

lezyonların 4’ü (%2.6) diffüz tipte idi. Eldeki kitlerin ortalama hacmi 1.3 cm3 idi 
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(0.5-3.2 cm3). Elinde kitle olan hastaların 18’inde (%11.7) postoperatif dönemde 

komplikasyon gelişti. Bu komplikasyonların 8’i his kaybı şeklinde, 4’ü enfeksiyon, 

4’ü ise kanama veya hematom gelişmesi şeklindeydi. 1’er hastada hareket bozukluğu 

ve dolaşım bozukluğu ve/veya nekroz gözlendi. (Tablo 2). 

Ayakta TKDHT olan hastaların (49 hasta) ortalama yaşı 38 idi ve eldeki 

kitlelere benzer şekilde kadın cinsiyet predominansı mevcuttu (% 63.3). Eldeki 

tutulumun aksine ayaklarda bilek tutulumu daha yaygın idi (20 hasta % 40.8). Ayak 

kitlelerinde taban ve dorsum tutulumları ayak tabanı 5 ayak dorsumu 6: 1.2 

oranındaydı. Ayakta en sık 1.parmak tutulum gözlenirken (7  hasta, %38.8), bunu 4 

hasta (%22.2) ile 2. Parmak, 3’er hasta (%16.6) ile 3. ve 4. parmaklar izledi. 

Ayaktaki kitlelerin 8’i (%16.3) diffüz tipte idi. Ayaktaki kitleler eldeki kitlere göre 

daha büyük olarak gözlenmekte olup, ortalama 9.0 cm3 idi (3.0-36.7 cm3). Ayaktaki  

TKDHT nedenli opere olan hastaların % 28.6’sında (14 hasta) komplikasyon izlendi. 

Bu komplikasyonlardan 7 tanesi (%14.3) enfeksiyon idi, bunu %8.2 ile his kaybı, 

%4.1 ile hareket bozukluğu izledi. Ayaktaki kitlelerin %24.5’inde (12 hasta) nüks 

izlendi (Tablo 2). 

  



27 

Tablo 2. Tendon Kılıfı Dev Hücreli Tümörünün El ve Ayak 
Eklemlerindeki Tutulumuna Göre Özellikleri 

El 
154 Hasta 

Değişkenler Ayak 
49 Hasta 

46.7±15.3 Yaş, yıl 38.5±15.7 

103 (66.9) Cinsiyet, kadın, N (%) 31 (63.3) 

138 (89.6) / 8 (5.2) 
 
 

Parmak/Bilek Tutulum, N (%) 
 

18 (36.7) / 20 (40.8) 
 

4 (%2.5) / 4 (%2.5) Elbileği Volar/Dorsal, N (%) N/A 

N/A Ayak Taban/Dorsum, N (%) 5(10.2) / 6(12.2) 

33 (23.9) 
40 (29.0) 
33 (23.9) 
17 (12.3) 
15 (10.9) 

1. Parmak, N (%) 
2. Parmak, N (%) 
3. Parmak, N (%) 
4. Parmak, N (%) 
5. Parmak, N (%) 

7 (38.8) 
4 (22.2) 
3 (16.6) 
3 (16.6) 
2 (11.1) 

65 (43.6) 
47 (31.5) 
37 (24.8) 
11(%7.1) 

Proksimal Falanks, N (%) 
Orta Falanks, N (%) 

Distal Falanks, N (%) 
Birden çok falanksta eş zamanlı 

çoklu kitle sayısı(%) 

13(%72.2) 
6(%27.8) 

 
1(%5.5) 

150 (97.4) / 4 (2.6) Lokalize/Diffüz, N (%) 41 (83.7) / 8 (16.3) 

1.3 (0.5-3.2) Kitle Hacmi, cm3, medyan 
(IQR) 

9.0 (3.0-36.7) 

18 (11.7) 
8 (5.2) 
1 (0.6) 
4 (2.6) 
4 (2.6) 
1 (0.6) 

Postoperatif Komplikasyon, N 
(%) 

His Kaybı, N (%) 
Hareket Bozukluğu, N (%) 

Enfeksiyon, N (%) 
Kanama/Hematom, N (%) 

Dolaşım Bozukluğu/Nekroz, N 
(%) 

14 (28.6) 
4 (8.2) 
2 (4.1) 
7 (14.3) 
0 (0.0) 
1 (2.0) 

20 (13.0) Nüks, N (%) 12 (24.5) 

Kısaltmalar: IQR, kartiller (çeyrekler) arası fark; N/A, not available (uygun değil) 

Nüks saptanan TKDHT hastalarında nüks saptanmayanlara göre ağrı 

(%47.3’e karşın %34.1), his kaybı (%18.4’e karşın %7.2) ve deformite (%13.2’ye 

karşın % 4.3) gibi prezentasyonlar daha sık idi. Nüks saptanan olgular nüks 

saptanmayanlara göre kitleyi ilk farketmelerinden itibaren 4 ay daha gecikmiş 

muayene başvurusunda bulundular (4 aya karşın 8 ay). Gruplar arasında lokalize ve 
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diffüz tutulum açısından diffüz tutulum ön plandaydı (%22.3’e karşın %13.8).( Şekil 

5) Damar sinir basısı ve kemik invazyonu nüks olan olgularda daha fazla idi 

(sırasıyla % 18.4’e karşın %4.8 ve % 34.2’ye karşın % 14.9). Kitlenin büyüklüğü 

nüks olan olgularda olmayanlara göre yaklaşık 5 kat büyük idi (10.2 cm3’e karşın 2.1 

cm3). Nüks olan olgularda komplikasyon oranı 3 kat fazla idi (%36.8’e karşın 

%11.5). Enfeksiyon komplikasyonu nüks olan olgularda olmayanlara göre belirgin 

olarak fazla idi (%64.3’e karşın % 16.7) Diğer klinik özellikler gruplar arasında 

benzer dağılım göstermekteydi (Tablo 3). 

 

Şekil 5. Kitle prezentasyonu yüzde olarak verilmiştir. 
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Tablo 3. Nüks Durumuna Göre  Grupların  Klinik  Özellikleri 
Değişken Nüks(+)N=38 Nüks(-)N=208 P değeri 
Yaş, yıl 41.8±19.7 44.8±15.7 0.385 

Kadın Cinsiyet, N (%) 20 (52.6) 139 (66.8) 0.092 

Kitlenin Bulunduğu Taraf, sağ, N (%) 22 (57.9) 117 (56.3) 0.851 

Klinik Prezentasyon 
     Ağrı, N (%) 
     Kitle, N (%) 
     His Kaybı, N (%) 
     Hareket Kısıtlılığı, N (%) 
     Deformite, N (%) 
     İnsidental, N (%) 

 
18 (47.3) 
33 (86.8) 
7 (18.4) 
8 (22.9) 
5 (13.2) 
1 (2.6) 

  
71 (34.1) 
178 (86.0) 
15 (7.2) 

25 (12.0) 
9 (4.3) 
10 (4.8) 

 
0.020 
0.889 
0.026 
0.083 
0.031 
0.551 

Kitle Lokalizasyounu 
     El, N (%) 
     Ayak, N (%) 
     Diz, N (%) 
     Diğer, N (%)* 
 
     El Parmağı, N (%) 
     Ayak Parmağı, N (%) 
 
     Multiple Kitle, N (%) 

 
20 (52.6) 
12 (31.6) 
5 (13.2) 
1 (2.6) 

 
19 (95.0) 
3 (25.0) 

 
35 (92.1) 

 
134 (64.4) 
37 (17.8) 
32 (15.4) 

5 (2.4) 
 

119 (88.8) 
15 (40.5) 

 
203 (97.6) 

0.273 
 
 
 
 
 

0.397 
0.332 

 
0.079 

Tutulan Eklem Tipi 
     Küçük Eklem, N (%) 
     Büyük Eklem, N (%)§ 
     Ekstremite, N (%) 

 
21 (55.3) 
15 (39.5) 
2 (5.3) 

 
138 (66.3) 
62 (29.8) 
8 (3.8) 

0.421 

İlk Farkedilme ile Muayene Arası Geçen 
Süresi, ay 

8 (4-17.2) 4 (2-9) 0.014 

Patolojik Tanı Yöntemi 
     İnsizyonel Biyopsi, N (%) 
     Eksizyonel Biyopsi, N (%) 
     Tru Cut Biyopsi, N (%) 
     Total Eksizyon, N (%) 

 
2 (5.3) 

28 (73.7) 
5 (13.2) 
3 (7.9) 

 
19 (9.1) 

129 (62.0) 
52 (25.0) 
8 (3.8) 

0.224 

Patolojik Prezentasyon 
     Diffüz tutulum, N (%) 
     Damar-Sinir Basısı, N (%) 
     Kemik İnvazyonu, N (%) 
     Kitle hacmi, cm3 

 
10 (26.3) 
7 (18.4) 
9 (23,6) 

10.2 (1.6-30.7) 

 
35 (16.8) 
10 (4.8) 
25 (12) 

2.1 (0.8-11.9) 

 
0.164 
0.002 
0.004 
0.006 

Postoperatif Komplikasyon, N (%) 
Komplikasyon Türü, N (%) 
     His Kaybı, N (%) 
     Hareket Bozukluğu, N (%) 
     Enfeksiyon, N (%) 
     Kanama/Hematom, N (%) 
     Dolaşım Bozukluğu/Nekroz, N (%) 

14 (36.8) 
 

1 (7.1) 
1 (7.1) 

9 (64.3) 
3 (21.4) 
0 (0.0) 

24 (11.5) 
 

11 (45.8) 
2 (8.3) 
4 (16.7) 
5 (20.8) 
2 (8.3) 

<0.001 
0.015 

Kısaltmalar: 
Açıklamalar: 
*Dirsek, kalça, önkol, omuz ve skapula eklemleri 
§Omuz ve skapula eklemleri gruptaki örneklem azlığı nedeni ile büyük eklem kategorisine dahil edildi. 
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Yapılan çok değişkenli Cox Regresyon analizinde diğer faktörlerden 

bağımsız olarak hastanın ağrılı klinik başvurusu 2.1 kat (HO: 2.256, p=0.027) ve 

multiple kitle ile başvurusu 4 kat (HO: 4.055, p=0.027) artmış nüks ile ilişkili 

bulundu. İlk farkedilmeden itibaren gecikilen her ay %4 artmış nüks ile bulundu 

(HO: 1.043, p=0.004). Postoperatif enfeksiyon komplikasyonu olan olgularda 

yaklaşık 11.5 kat (HO: 11.473, p<0.001) artmış nüks oranı mevcuttu (Tablo 4). 

Tablo 4. Tendon Kılıfı Dev Hücre Tümörlerinde Nüks Öngördürücüleri 

 

Değişken 

Tek Değişkenli Çok Değişkenli 

HO (%95 GA) p HO (%95 GA) P 

Yaş, yıl 0.991 (0.971-1.010) 0.338   

Erkek Cinsiyet 1.759 (0.930-3.327) 0.082 1.676 (0.852-3.299) 0.135 

Kitlenin Bulunduğu Taraf 0.922 (0.484-1.756) 0.806   

Klinik Prezentasyon 

     Ağrı 

     Kitle 

     His Kaybı 

     Hareket Kısıtlılığı 

     Deformite 

     İnsidental 

 

2.150 (1.128-4.097) 

1.070 (0.418-2.741) 

2.642 (1.161-6.009) 

2.090 (0.949-4.602) 

3.087 (1.203-7.925) 

0.603 (0.083-4.396) 

 

0.020 

0.888 

0.021 

0.067 

0.019 

0.618 

 

2.256 (1.096-4.646) 

 

1.294 (0.421-3.973) 

0.367 (0.127-1.056) 

1.233 (0.305-4.981) 

 

0.027 

 

0.653 

0.063 

0.769 

Kitle Lokalizasyounu 

     El 

     Ayak 

     Diz 

     Diğer* 

 

     El Parmağı 

     Ayak Parmağı 

     Multiple Kitle 

 

0.781 (0.105-5.823) 

1.627 (0.211-12.526) 

0.811 (0.095-6.945) 

Referans 

 

2.314 (0.309-17.241) 

0.532 (0.144-1.968) 

2.614 (0.804-8.504) 

0.233 

 

 

 

 

 

0.413 

0.345 

0.110 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.055 (1.176-13.986) 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.027 
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Tutulan Eklem Tipi 

     Küçük Eklem 

     Büyük Eklem§ 

     Ekstremite 

 

0.706 (0.300-1.661) 

1.015 (0.386-2.668) 

Referans 

0.549   

İlk Farkedilme ile Muayene 
Arası Geçen Süresi, ay 

1.042 (1.019-1.066) <0.001 1.043 (1.013-1.073) 0.004 

Patolojik Tanı Yöntemi 

     İnsizyonel Biyopsi 

     Eksizyonel Biyopsi 

     Tru Cut Biyopsi 

     Total Eksizyon 

 

0.341 (0.057-2.039) 

0.637 (0.194-2.095) 

0.332 (0.079-1.393) 

Referans 

0.357   

Patolojik Prezentasyon 

     Diffüz tutulum 

     Damar-Sinir Basısı 

     Kemik İnvazyonu 

     Kitle hacmi 

 

1.641 (0.797-3.378) 

3.833 (1.685-8.720) 

2.718 (1.389-5.318) 

1.001 (0.999-1.002) 

 

0.179 

0.001 

0.003 

0.416 

 

 

2.654 (0.995-7.078) 

1.522 (0.620-3.737) 

 

 

0.051 

0.360 

Postoperatif Komplikasyon 

     Enfeksiyon 

3.944 (2.032-7.655) 

8.284 (3.894-17.623) 

<0.001 

<0.001 

0.772 (0.245-2.429) 

11.473 (4.344-30.298) 

0.658 

<0.001 

Kısaltmalar: GA, güven aralığı; HO, hazard oranı 

Açıklamalar:  

*Dirsek, kalça, önkol, omuz ve skapula eklemleri 

§Omuz ve skapula eklemleri gruptaki örneklem azlığı nedeni ile büyük eklem kategorisine dahil edildi. 

Kaplan-Meier sağkalım analizinde postoperatif enfeksiyon komplikasyonu 

olan olgularda olmayanlara göre nüks oranının anlamlı olarak arttığı saptandı (Log 

Rank Ki-Kare 43.133, p<0.001) (Şekil 6). Kitlenin ilk farkedilmesi ile muayene 

başvurusu arası geçen süre için belirlenen 5.5 ay kestirim noktası nüks varlığını 

öngördürmede %57.9 duyarlılığa, %58.8 özgüllüğe sahipti (Eğri altında kalan alan 

0.625, %95 Güven Aralığı [0.514-0.737], p=0.014 (Şekil 7). 
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Şekil 6. Kaplan Meier analizinde postoperatif enfeksiyon komplikasyonu olan 

olgularda artmış nüks oranları görülüyor (Log Rank p değeri<0.001) 

 

Şekil 7. Kitlenin ilk farkedilmesi ile muayene başvurusu arası geçen süre için 

belirlenen 5.5 ay kestirim noktası nüks varlığını öngördürmede %57.9 duyarlılığa, 

%58.8 özgüllüğe sahip olduğu görünüyor (Eğri altında kalan alan 0.625, %95 Güven 

Aralığı [0.514-0.737], p=0.014). 
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5. TARTIŞMA 

Tenosinovyal dev hücreli tümör, sinoviyumun benign neoplazisi olarak kabul 

edilmektedir. Önceleri reaktif olarak gelişen bir lezyon olduğu varsayılsa da, 

günümüzde tespit edilen kromozomal anomaliler bulunmaktadır. Sinovyumu tutuş 

şekline bağlı olarak son WHO klasifikasyonunda da lokalize tip ve diffüz tip olarak 

sınıflandırılmıştır.(1) Diffüz Tip TSDHT( Pigmente villonodüler sinovit) 

makroskopik olarak villus yapıları ve sinovyal çıkıntıları belirgin, sarı- kahverengi, 

pedinküllü veya sesil yapıda sert bir kitle olarak izlenmektedir. TKDHT ise tek ya da 

multiple yapıda daha küçük boyutlu nodüler kitleler olarak izlenmektedir. 

Mikroskopik olarak ise her iki lezyonun kesitinde de sinovyal hucre hiperplazisi, 

yaygın hemosiderin yüklümakrofajlar, osteoklast tipi dev hücreler ve kollajen 

birikimi izlenir. Mitoz nadirdir. %20 olguda dev hücre izlenmemektedir. Lezyonun 

tansıal bir histokimyasal ve/veya immünohistokimyasal belirteci bulunmamaktadır. 

Tenosinovyal dev hücreli tümörün malign formu ise çok nadirdir. Neoplastik 

hücreler sitolojik olarak malign karakterdedirler. Bu tümör agresif ve kötü 

prognozludur(1,85) 

Etiyolojisi tam olarak bilinmese de hastalığın travma, genetik altyapı ve 

genetik değişiklikler,enfeksiyon,metabolik hastalıklar zemininde gelişen neoplastik 

ve/veya inflamatuar değişimler sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Tendon Kılıfı Dev 

Hücreli Tümörleri yavaş büyüyen, genellikle ağrısız bir kitle olarak 

görülmektedir.(86,87) 

Çalışmamızda Tenosinoviyal Dev Hücreli Tümörler diğer adı ile Tendon 

Kılıfı Dev Hücreli Tümörler  ana başlığı altında hem diffüz  tip hem de lokal tip 

TSDHT’ü olan hastaları ve patolojileri inceledik ayrıca lokalize tip ve diffüz tip için 

de ayrı ayrı olarak değerlendirme yaptık, literatürde  bu hastalıkla ilgili etiyolojik 

faktörler ile ilgili çelişki olmasına rağmen klinik özellikleri ve tanı yöntemleri 

epidemiyolojisi ile ilgili değerli bilgiler mevcuttur.  
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TKDHT'nin teşhisi, tedavisi ve nüksü geniş çapta tartışılan konulardır. 

Azımsanmayacak derecede nüks oranı ( lokalize tip için %5-30, diffüz tip için %40-

60)(1) nedeni ile birçok yazar, nüks için değişen etiyolojileri ve prognostik faktörleri 

tanımlamışlardır. Bu, TKDHT’ü olabilecek hastaların yönetimini zorlaştırmaktadır. 

Çalışmamızda tümörün etiyolojisi, epidemiyolojisi, anatomik lokalizasyonları, tedavi 

yönetimi, cerrahi sonrası komplikasyonları, nüks oranları ve nüks sebepleri analiz 

edilerek literatüre katkı sağlamak amaçlandı. 

TSDHT ile ilgili şu zamana kadar yapılmış olan çalışmaların büyük bir kısmı 

lokalize tip TSDHT veya PVNS( diffüz tip TSDHT) ile ilgili olarak arı ayrı yapılmış 

çalışmalardır, bunun sebebi yakın zamana kadar tanımlama ve sınıflandırmada olan 

karmaşadan ötürüdür, biz çalışmamızı WHO 2020 yılıTümör Sınıflandırması kitabı 

5.versiyon ile revize edilen sınıflandırmaya ve tanımlamaya göre yaptık ve ayrıca 

lokal ve diffüz tip için de kendi aralarında istatistik oluşturarak inceledik, yine 

lokalizasyon yerlerine ve nüks durumlarına göre, klinik özelliklerine göre istatistikler 

oluşturduk ayrıca nüks öngördürücüleri ile ilgili detaylı analiz yaparak özellikle bu 

konuda literatüre katkıda bulunmaya çalıştık. 

Literatürde lezyonların genellikle 30-50 yaş arasında görüldüğü ve kadınlarda 

erkeklere oranla daha sık görüldüğü belirtilmiştir. Ushijima ve arkadaşları 1986’da 

yaptıkları 207 hastalık bir çalışmada 207 hastanın 67'si erkek, 140'ı kadın olarak 

erkek/kadın oranını ½ , Grover ve ark. 41 hastadan oluşan çalışmalarında  25 kadın 

(%60.9), 16 erkek (%39.1) hastada  TKDHT saptadıklarını bildirmiştir. 2004 yılında 

Özalp ve ark. 141 hastadan oluşan çalışmalarında 83’ü kadın( %58,8), 58’i 

erkek(%41,2) olarak belirtmiştir.  Bizim çalışmamızda da literatürle benzer şekilde, 

kadınlarda daha fazla TKDHT tespit edilmiş olup toplam 246 hastadan 159 kadın 87 

erkektir. Lokal TSDHT için bu sayı kadın 137 erkek 64 erkek olarak yine literatür ile 

uyumludur, diffüz tip için 23 erkek 22 kadın olarak literatür ile benzerlik  

göstermiştir.(8,39,88) 

1999 yılında ROBERT CGve arkadaşlarının yaptığı 35 hastalık çalışmada hem 

diffüz hem lokal tip birlikte olarak yapılan istatistikte ortalama yaşı 48 olarak 

bulmuşlarıdır.(89) 2001 yılında Al-Quattan ve ark tarafından yayınlanan bir 
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çalışmada TKDHT saptanan 43 hastanın yaş ortalaması 43 olarak bulunmuştur. 

Darwish ve ark. 2008 yılında yaptıkları çalışmada 30-50 yaş arasındaki 52 hastada 

ortalama yaş 32 olarak bulmuştur.2018 yılında Burton ve arkdaşları 4664 hastalık 

resrospektif bir analiz çalışması yapmışlar ve 4380’nü TKDHT ( lokal tip için 

kullandıkları ifade ile)  284 hastayı ise PVNS ( diffüz tip için kuladıkları ifade) olan 

bu hastaların yaş ortalaması lokal tip için 50 diffüz tip için 51dir.(21,89,90).Bizim 

çalışmamızda ise yaş ortalaması 44.3±16.3 bulunmuş olup, vakaların en çok 

görüldüğü yaş aralığı 35-55 olarak saptanmıştır. Cinsiyetler arasında yaş açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). Lokal tip ve diffüz tip 

TSDHT için çalışmamızdaki ortalama yaş oranı sırasıyla 44,9 +/- 15,8 ve 42+/- 

18,44 tür. Lokal tip için ciniyete göre yaş dağılımı erkek: 43,65 kadın 45,48dir, 

diffüz tip TSDHT için yaş ortalamamız ise erkek için 43,8 kadın için 40,05tir. 

Çalışmamızda ayrıca tümörün lokalizasyonundaki farklılığa göre de yaş analizi 

yapılmıştır. Ayakta lokalize olanlarda yaş ort 38.5±15 iken el de  46.7±15.3 tir ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır, (p<0.05) bu da ayakta daha erken yaşlarda 

görülebileceği hakkında yorum yapmamızı sağlamaktadır.Ayrıcı tanıda yaş ve 

cinsiyet bakımından; fibromatozisler daha sıklıkla erkeklerde, tendon kılıfı fibromu 

ve kalsifiye aponörotik fibrom ise daha sıklıkla daha genç yaşta ve 

erkeklerde,desmoid tümörler  de TKDHT’e göre daha genç yaşta görülmektedir 

İlgili literatür incelendiğinde tendon kılıfı dev hücreli tümörleri en sık elde 

olmak üzere sonrasında sırasıyla el bileği, ayak, ayak bileği, dirsek, diz, kalça ve az 

sıklıkla da olsa vertebralarda da görülebilmektedir. Ganglion kistinden sonra elde 2. 

en sık  benign lezyon, en sık görülen benign tümöral kitle TKDHT’dür. TSDHT ile 

ilgili yapılan çalışmalar daha çok üst ekstremite ve elde görülen kitleler üzerinedir 

bizim çalışmamızda elde 154 (%62,6), ayakta 49 (%19,9) diz 37 (%15) önkolda  

2,omuz,kalça,dirsek,skapulda 1’er hasta şekilinde bir dağılım bulunmuştur. 8 hastada 

ise multipl odak bulunmuştur ki bu şekilde multiodaklı hasta sayısı literatürde 

sınırlıdır. Literatürde; 1986 yılında yayınlanmış olan Ushijima ve ark. nın 

çalışmasında, 207 hastadan oluşan ve parmaklarda görülen tendon kılıfı dev hücreli 

tümörleri ile büyük eklemlerde görülen tendon kılıfı dev hücreli tümörleri 

karşılaştırılmış ve 158 lezyon el parmaklarında (%76,3), 25 lezyon ayak 
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parmaklarında (%12), 10 lezyon ayak ve ayak bileğinde (%4,8), 8 lezyon diz 

ekleminde (%3,8), 4 lezyon el bileğinde (%1,9) ve 1 lezyonun da dirsekte olduğu 

gözlenmiştir. Bedir ve ark. 2014 yılındaki çalışmalarında 35 TKDHT vakasından 

28’inde (%80’unda) lezyonun  elde, 4 olguda lezyonun ayakta, 2 olguda el bileğinde 

ve 1 olguda da ayak bileğinde olduğunu rapor etmiştir. 2000 yılında Somerhausen ve 

Fletcher’ın diffüz tip TSDHT’ü olan 50 hastalık çalışmalarında tümör yerleşim 

bölgeleri el bilek (9 vaka), diz (8 vaka), uyluk ve ayak (her biri 6 vaka), parmak (5 

vaka), ayak bileği (3 vaka), el, dirsek, ayak parmakları, kalça, paravertebral bölge 

(2’şer vaka), alt bacak, sakrokoksigeal alan ve retroperiton (1’er vaka) olarak 

belirtmişlerdir. Güncel WHO sınıflandırmasına göre yaptığımız çalışmamız literatür 

ile hem diffüz tip için hem de lokalize tip için yapılan çalışmalar ile istatiksel olarak 

benzerlik göstermektedirancak hem lokal hem diffüz olarak birlikte istatistiği yapılan 

yeterli çalışma yoktur, ek olarak çalışmamız ayak ve ayak bileğinde lokalize bir çok 

hastayı içermesi nedeni ile özellik göstermektedir.(8,15,38) 

Ayırıcı tanıda tümörün lokalizasyonu açısından; Nodüler fasiit elde ve 

ayaklarda nadir görülmesi ve en sık önkolda görülmesi ile sinovyal konromatozis ise 

en sık diz bölgesinde görülmesi ile TKDHT’lerinden ayrılırlar. Ayrıca, solid olması 

ve kistik yapıda olmaması ile ganglion kistinden ayrılırlar. TKDHT’ü 

transillüminasyon göstermezken, Ganglion kisti transüliminasyon gösterebilmektedir 

ve USG’de damarlanma göstermemesiyle de TKDHT’ünden ayrılır. Lokalizasyon 

olarak  elde olan TKDHT’ler sıklıkla radyal ilk üç parmakta görülmektedir. Ayırıcı 

tanıda; Palmar fibromatoziste subkutan nodüller genellikle 4. ve 5. parmaklarda 

görülür ve DHTKT’lerinin aksine fleksiyon kontraktürleri gelişebilir. Özalp ve 

arkadaşları 2004 yılındaki çalışmlarında yerleşim yerini en sık 2.parmakta(işaret 

parmağında) (%27),ve üçüncü parmakta (%24) ve proksimal falanks düzeyinde 

(%57) tespit etmişlerdir.  2013 yılında, Di Grazia ve ark. yaptıkları çalışmada 64 

hastada el ve parmaklarda görülen tendon kılıfı dev hücreli tümörlerini incelenmiş ve 

tümörün lokalizasyonunun, hastaların %20,3’ünde 1. parmakta, %20,3’ünde 2. 

parmakta, %23,5’ünde 3.parmakta, %7,8’inde 4. parmakta, %7,8’inde 5. parmakta ve 

%20,3’ünde elin diğer kısımlarında olduğunu saptamıştır. Reilly ve ark. ise toplam 

107 hasta ile yaptıkları çalışmada tümörün lokalizasyonunun  hastaların %19,6’sında 
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1.parmakta, %25,2’sinde  2. parmakta, %19,6’sında 3. parmakta, %19,6’sında 4. 

parmakta ve %15,8’inde 5. parmakta olduğunu tespit etmiştir.(18,55,88) Bizim 

çalışmamızdaise   tutulum sırası ikinci parmak (%29), birinci parmak (%23.9), 

üçüncü parmak (%23.9), dördüncü parmak (%12.3) ve en az beşinci (%10.9) 

şeklindeydi, çalışmamızda da literatürle uyumlu şekilde, elde lokalize olan tendon 

kılıfı dev hücreli tümörlerinin anatomik lokasyonuna bakıldığında en sık 2. parmakta 

görüldüğü tespit edilmiştir. 

İlgili literatür incelendiğinde elde görülen tendon kılıfı dev hücreli 

tümörlerinin daha sıklıkla distal interfalangial eklem ve proksimal falanks 

bölgelerinde görüldüğü sonucuna varılmıştır. Özalp ve arkadaşları 2004 yılında 

proksimal falanks düzeyinde (%57) tespit etmişler,2010 yılında Williams ve 

arkadaşları en sık proksimal falanks(%27) ve sonrasında  orta falanks(%13)olarak 

çıkarımlar yapmıştır. Erin L. Adams ve arkadaşları 2012 yılında distal interfalangial 

eklemde daha sık tutulum tespit etmişlerdir, çalışmamızda en sık tutulum proksimal 

falanks 65 hasta(43.6) düzeyindeydi, bunu orta falanks 47 (31.5) ve distal falanks 37 

(24.8) izledi. Ayrıca eldeki kitlelerden 4 tanesi (%2,6) diffüz tip TKDHT geldi ve bu 

açıdan nadirlik teşkil etmektedir.(87,88,91) 

Elde görülen TKDHT’ler, elin volar yüzünde dorsal yüze göre daha sık 

görülmektedir. 2015 yılında yayınlanan Briet JP ve ark.nın elde lokalize TKDHT 

çalışmasında  toplam 126 hastanın 72’sinde tümörün volar yüzde (%57), 47’sinde 

dorsal yüzde (%37) , 6’sında hem dorsal hem volar bölgede (%4,8) ve 1 tanesinde 

midaksiyelde (%0,79) olduğunu tespit etmiştir. Lautenbach ve ark. elde lokalize olan 

TKDHT’ni inceledikleri retrospektif çalışmalarında toplam 84 hastanın 60’ında 

(%71) tümörün elin volar yüzünde olduğunu, 24 (%29) hastada ise tümörün elin 

dorsal yüzünde olduğunu tespit etmiştir.(87,88,92-94)Mevcut çalışmamızda da 

literatürle uyumlu olarak elde görülen TKDHT’lerin  el ve el bileğinde görülenlerinin 

76’sı palmar 47’si dorsal 29’u yanal olarak değerlendirilmiştir(toplam 144 kitle, 6 

hastada çoklu kitle mevcut idi), bunlardan 21 tanesinde hem volar hem dorsal 

tutulum vardı ancak istatistiğe tutulumun belirgin olduğu bölge baz alındı.  
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Literatürde yapılan çalışmalarda TSDHT’ün dominant elde daha fazla 

görüldüğü tespit edilmiştir. 2008 yılında Darwish ve ark.nın  yayınladıkları bir 

çalışmada 52 hastanın 30’un (%57,6) da tümörün sağ elde,  22’sinde (%42,4) ise sol 

elde lokalize olduğu tespit edilmiştir. Erin L Adams ve arkadaşları 2012 ylında 

yaptıkları65 hastalık çalışmada vakaların %67'sinde baskın(dominant) elde  ve 

vakaların %65'inde sağ el elde tespit etmişlerdir. 2013 yılında Lautenbach ve ark. 

tarafınından yapılan çalışmada da 84 hastanın 63’ünde (%75) lezyon dominant elde 

(sağ elde) görülmüştür. Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak tümörün 

sıklıkla hastaların sağ tarafında olduğugörülmüştür. Tüm hastalar içinde elde görülen 

kitlelerde sağ el 115(%57,3) sol el 86(%42,7) 139  (%56.5) sağ taraf oranı 

vardır.(87,93,94,95) 

TKDHT’i ayak ve ayak bileğinde, ele göre çok daha az sıklıkla görülmekte 

olup, TKDHT görülme sıklığı sırasıyla ön ayak, ard ayakta, ve orta ayakta 

şeklindedir. Ayak ve ayak bileğinde lokalize olan tendon kılıfı dev hücreli tümörleri, 

dorsal kısımda volar kısıma göre daha sık görülmektedir. İlgili literatüre 

bakıldığında; 2013 yılında Zhang ve ark. yayınladıkları çalışmada, 20 hastanın ayak 

ve ayak bileğinde lokalize olan tendon kılıfı dev hücreli tümörlerini retrospektif 

olarak değerlendirilmiş, tümörlerin 10’unun (%50) ön ayakta, 7’sinin (%35) ard 

ayakta ve 3’ünün (%15) de orta ayakta lokalize olduğu tespit edilmiştir. Ek olarak ön 

ayakta lokalize olan 10 tümörden 5’inin 2. parmakta olduğu tespit edilmiştir ayrıca 

tümörlerin 11’inin ayağın dorsalinde, 9’unun ise volar bölgede olduğu 

belirtilmiştir.Çevik ve arkadaşlarının yaptığı 26 hastalık ayak ve ayak bileğindeki 

TSDHT ile ilgili çalışmada yaş ortalaması 40 olan 16'sı erkek, 10'u kadın 26 hasta 

ameliyat edildi. 15 lokalize TSDHT ve 11 diffüz TSDHT vardı. Dt-TSDHT’in arka 

ayak dorsumunda olma olasılığı daha yüksekti (%54,5, 6/11), lokalize TSDHT en 

çok ön ayaktaydı (%80, 12/15). Diffüz TSDHT'de nüks oranı %27,3 (3/11) idi, 

lokalize TSDHT'de hastaların %6,6'sında (1/15) nüks görüldü(96,97).Bizim 

çalışmamızda ise ayakta TKDHT olan hastaların sayısı 49 ortalama yaşı 38 idi ve 

cinsiyet predominansı mevcuttu (%63.3). Literatürden farklı olarak ayak bilek( 

ardayak) tutulumu daha yaygın idi (20 hasta %40.8). 18 hastada ön ayak 

tutulumu(%36.7) vardı Ayakta en sık birinci parmak tutulum gözlenirken (7  hasta, 
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%38.8), bunu 4 hasta (%22.2) ile 2. parmak, 3’er hasta (%16.6) ile 3. ve 4. parmaklar 

izledi.  Ayak kitlelerinde orta ayak tutulumu olan (taban ve dorsum tutulumları ayak 

tabanı 5, ayak dorsumu 6: 1.2 oranındaydı) 11 hasta (%22.4)  vardı, ayaktaki 

kitlelerin 8 tanesi (%16.3) diffüz tipteydi.  

Literatür ışığında, lokalize tipin, diffüz tipe göre daha sık görüldüğü ve 

lokalize tipin genellikle elde görülürken diffüz tipin ise sıklıkla diz ekleminde ve 

ayakbileği ekleminde görüldüğü saptanmıştır. 2007 yılında Ikeda ve ark. tarafından 

yapılan, 18 hastada  elde görülen TKDHT’lerinin patolojik tiplerini inceledikleri  

çalışmada  hastaların 10’unda  lokalize tip, 8’inde diffüz tip TKDHT olduğu 

bildirilmiştir.2001 yılında Weiss ve ark.nın parmaklarda görülen TKDHT üzerine 

yaptıkları çalışmada 40 hastadan sadece 3’ünde lezyon diffüz tip olarak tespit 

edilmiştir. Yine 2001 yılındaki bir diğer çalışma olan Al-Qattan’ın yaptığı çalışmada 

ise elde TKDHT görülen 43 hastadan sadece 2’sinde diffüz tipte tümör tespit edildiği 

belirtilmiştir.(21,78) 

Çalışmamızda literatür ile benzer olarak lokalize tipin diffüz tipe göre çok 

daha fazla görüldüğü tespit edildi. Berthnal ve arkadaşlarının diffüz tip TKDHT 

üzerinde yaptığı 166 hastalık kapsamlı bir çalışmada diz eklemi ağırlıklı olarak 

etkilenmiştir (n=112; %68.5). diğer etkilenen yerler ayak bileği (n=19; %11.4), kalça 

(n=12; %7.2), omuz (n=8; %4.8), ayak (n=5, %3.0), dirsek (n=3, %1.8), el (n=3, 1.8) 

%) ve temporomandibular eklem (n=1; %0.6). Dt-TSDHT için çalışmamızda en sık 

tutulum diz eklemi ve sonrasında ayak bileği eklemi olarak neticelendi. 246 hastanın 

45i Diffüz tip TSDHT,  201 tanesi Lokalize tip TSDHT idi. Ayrıca 1 hastada malign 

TSDHT düşünüldü ve diffüz tip özellikleri ile hastalığn başlangıcı olduğundan hasta 

istatistiğe diffüz tiplerin içine dahil edildi.45 diffüz tip TKDHT hastasının  29’u 

dizde (23’ü intraartüküler 6’sı diz eklemi civarında),8’i ayak( 6’sı ayak bileğinde 2’si 

orta ayak) 4’ü elde ( 3 elparmakları 1 tanesi elbileğinde) , kalça eklemi,omuz 

eklemi,sırtta skapula inferiorda ve önkolda 1’er tane olarak dağılım gösterdi. (98) 
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TKDHT’leri çoğunlukla 4 cm’den küçük tümörlerdir. Diffüz tip lezyonlar 

sıklıkla lokalize tipe göre daha büyük tümörler olup proliferatif aktiviteleri de 

lokalize tümörlerden daha yüksektir. Literatürde TKDHT’lerinin türlerinin boyutsal 

analizini yapan çalışma sayısı sınırlıdır. 2007 yılında Ikeda ve ark.tarafından  yapılan 

bir çalışmada lokalize tipteki 10 tümörün ortalama longitudinal uzunluğu 11 mm 

olarak, diffüz tipteki 8 tümörün ortalama longitudinal uzunluğu ise 25,4 mm 

olaraksaptanmıştır. Çalışmamızdaki lezyonların en büyüğü 22x15x5cm ölçülerinde 

en küçüğü 05.5x0.6x0.4 cm çapındaydı. Dizdeki kitlelerin çoğu insidental 

saptanması ve geç tanı alması nedeni ile çok büyük boyutlardaydı (5-25 cm3arası) 

Ayaktaki kitleler eldeki kitlere göre daha büyük olarak gözlenmekte olup, ortalama 

9.0 cm3 idi (3.0-36.7 cm3).  

Ushıjıma ve arkadaşları 207 hastalık çalışmalarında 18 (%8.6) hastada kemik 

bulguları tespit etmiştir bunlar; kemik erozyonu (12 hasta), kistik değişiklikler (2 

hasta), en yakın eklemde idiyopatik veya travmatik dejeneratif değişikliklerdir(4 

hasta). Walsh ve arkadaşları 2005te yaptıkları çalışmada kemik erozyonu meydana 

gelirse, kortikal yüzeyin küretajını önermişleridir. (99)Bizim çalışmamızda 34 

hastada (%13,8) kemik invazyonu izlendi(25 lokal tip, 9 diffüz tip), bunu 17 hastada 

(%6.9) damar sinir basısı bulgusu izledi. Literatürde tüm TSDHT’leri aynı anda 

kapsayan bir komplikasyon çalışması mevcut değildir ancak çok sayıda gruba özel 

veya lokalizasyona özel çalışma mevcuttur, bizim çalışmamızda sadece 7 hastaya 

artroskopik cerrahi uygulanmış olup geri kalan hastalarımıza cerrahi tedavi 

uygulanmıştır, sadece 1 hastamıza malign olduğu düşünüldüğü için geniş rezeksiyon 

cerrahisi,kemoterapi ve radyoterapi tedavisi uygulanmıştır. Williams ve arkdaşlarının 

2010 yılında yaptığı elde görülen TSDHT’i inceledikleri 213 hastalık çalışmada 

kompliasyon oranlarını %22 olarak bulmuşlardır ve 44 tanesi nörolojik (hipoestezi 

vb) komplikasyon, 2 tanesi enfeksiyondur. F. G. M. Verspoor ve arkadaşları 2018 

yılında yaptıklar 206 hastalık çoğunluğu diz eklemi ağırlıklı olan(156) ve çok az el-el 

bileği eklemi dahil ettikleri çalışmada komplikasyon oranını %3.5 olarak 

bulmuşlarıdır. Çalışmamızda hastaların postoperatif dönemde %15.4’ünde (38 hasta) 

komplikasyon gözlendi. En sık komplikasyon 13 hastada (%5.3) görülen enfeksiyon 

idi. Bunu 12 hasta ile his kaybı, 8 hasta ile kanama olması veya hematom gözlenmesi 
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izledi. Ayaktaki TKDHT nedenli opere olan hastaların % 28.6’sında (14 hasta) 

komplikasyon izlendi. Bu komplikasyonlardan 7 tanesi (%14.3) enfeksiyon idi, bunu 

%8.2 ile his kaybı, %4.1 ile hareket bozukluğu izledi. Burdan ayakta olan kitlelerin 

komplikasyon ihtimaline uygun bir veriye ulaşıldı, his kaybı gelişen olgulardan 7 

tanesinde 6 aylık sürecin sonunda düzelme görüldü enfeksiyon görülen olguların 9 

tanesinde lokal yara bakımı ie iyileşme sağlandı. 4 hastaya debridman cerrahisi 

gerekti.  

TKDHT’ünliteratüre göre %7 ile %44’e varan oranlarda nüks potansiyeline 

sahip olduğu bilinmektedir. Wright’ın 1951 yılında yayınladığı çalışmada  %44,  Rao 

ve Vigorita’nın 1984 yılında yaptıkları çalışmada %29 nüks tespit etmiştir. Rielly ve 

ark.larının 1999 yılında elinde TKDHT görülen 70 hastada yaptıkları çalışmada  

hastaların 19’unda (%27)nüks tespit etmiştir, nüks oranını arttıran faktörlerleri 

araştırmışlar; yaş, cinsiyet, tümör boyutu ve histopatolojinin nüks için  anlamlı risk 

oluşturmadığını bildirmişlerdir,nüks hastalarındaortalama yaş 48, non-rekürren 

hastaların ortalama yaşını ise 46 olarak tespit etmişlerdir,tümör lokalizasyonları nüks 

açısından değerlendirilmiş ve 19 nüks hastası içinde DIF eklemde veya 1. parmak 

interfalangial eklemde görülen nükslerin tüm nükslere oranı ise %79 bulmuşlardır, 

lokalizasyonun nüks açısından önemli olabileceği sonucuna varmışlardır.(17,18) 

Monique J L Mastboom ve arkadaşları 2017 yılında yaptıkları 4503 hastalık 

bir çlalışmada tüm TSDHT hastalarında yüzde olarak hesaplanan lokal rekürrense 

bağlı reoperasyon oranı, lokalize TSDHT'de %9, diffüz TSDHT'de ise %23. Lokalize 

ekstremite tipinde, 2. ve 5. yılda reoperasyonsuz prognoz sırasıyla %90 ve %83, 

Diffüz tipte 2. ve 5. yılda tekrar ameliyatsız prognoz sırasıyla %77 ve %49 olarak 

bildirmişlerdir. Williams ve arkadaşlarının 2010 yılında  yaptığı 213 hastalık elde 

görülen TSDHT ile ilgili çalışmada 27 nük tespit etmişlerdir, tümörün ekstensör veya 

fleksör tendonu,eklem kapsülünü kapsamasının nüks etmesinde büyük oranda etkili 

olduğunu bulmuşlardır ancak nörovasküler tutulum ,kemik tutulumu ve deri 

invazyonu gibi herhangi bir faktörün preop veya postop etkili olmadığını 

belirtmişlerdir.(18,91,100) Çalışmamızda ortalama 43 ay (2-132 ay) takip edilen 

hastaların %15.4’ünde (38 hasta) nüks izlendi. Bu hastaların da %76.3’ü (29 hasta) 

reopere edildi. Hastaların yaş(41,8),cinsiyet (kadın cinsiyet %52.6) ve yön(sağ ataraf 
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%57.8) açısından hafif derecede erken yaş, kadın cinsiyet ve sağ taraf ön planda 

olmasına rağmen anlamlı bir öngördürücü olarak düşündürecek sonuçlar değildir. 

Elde görülen kitlelerin 20 tanesinde nüks izlendi(%13) ayaktaki kitlelerin 

%24.5’inde (12 hasta) nüks izlendi bu da ayak lokalizasyonun nüks için ele oranla 

daha yüksek risk içerdiğini çıkarımını düşündürmüştür. Nüks saptanan  TKDHT 

hastalarında nüks saptanmayanlara göre ağrı (%47.3’a karşın %34.1), his kaybı 

(%18.4’e karşın %7.2) anlamlı şekilde fazladır, damar sinir basısı ve kemik 

invazyonu nüks olan olgularda daha fazla  (sırasıyla % 18.4’e karşın %4.8 ve % 

34.2’ye karşın % 14.9), enfeksiyon komplikasyonu nüks olan olgularda olmayanlara 

göre belirgin olarak fazla  (%64.3’e karşın % 16.7)olarak değerlendirilmiştir,bu 

veriler literatürle farklılıklar göstermesine rağmen kıyas yapılabilecek yeterli literatür 

çalışması mevcut değildir. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamız öncelikli olarak son güncellemeye göre yapılmış ve TSDHT 

hakkında genel bilgiler sunmaktadır. TKDHT’ü ağrısız kitle şekinde prezente olsa da 

geç başvuru ve kitlenin uzun süre büyümesi nedeni ile nörovasküler ve kemik 

invazyonu artmasından dolayı nörolojik semptomlar ve kemik invazyonunun 

aşamasına göre hastalar ağrı, deformite ve eklem sertliği ile başvurabilmektedir. 

Çalışmamızda literatüre göre yüksek oranda bulunan başvuru anındaki bu 

semptomların geç başvuru ve büyük boyutta kitle ile ilgili olabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızda ayak bileği ve ayaktaki tutulumlar daha genç yaşta 

görülmüş, nüks ve komplikasyon oranı el ve el bileğine göre daha yüksek 

bulunmuştur ve özellik arzetmektedir. Diz ekleminde ağrı ile gelen ve gonartroz 

tedavisi sırasında insidental olarak kitle tespit edilen 11 hasta bulunmaktadır ve 

gonartroz tanılı hastalarda TSDHT’ün akılda tutulması gerektiği, özellikle 

tekrarlayan effüzyon ve sinovit atağı olan hastaların total diz artroplastisi cerrahisi 

kararı vermeden önce TSDHT açısından değerlendirilmesini önermekteyiz. Cerrahi 

tedavide total eksizyonun veya sinovyektominin eksiksiz yapılması,psödokılıfın 

tamamen alınması varsa kemik ve tendon invazyonunun kürete edilmesi nüks 

açısından özellik arzetmektedir. Çalışmamızdaki nüks hastalarından herhangi bir 

öngördürücü ile ilişkilendiremediğimiz hastalarda nüks sebebi olarak; tam olmayan 

total eksizyon cerrahisi yapılmış olmasını düşünmekteyiz. Çalışmamıza göre 

komplikasyon riskini azaltmada bir diğer önemli faktör kitlenin cerrahisinin kemik 

erozyonu ve eklem uzanımı gelişmeden yapılmasıdır. 

Çalışmamızda nüks öngördürücüleri açısından çıkarımlar ortaya çıkmıştır. 

1.Nüks saptanan TKDHT hastalarında nüks saptanmayanlara göre ağrı 

(%47.3’e karşın %34.1), his kaybı (%18.4’e karşın %7.2) ve deformite (%13.2’ye 

karşın % 4.3) gibi prezentasyonların daha sık olması. Yapılan çok değişkenli Cox 

Regresyon analizinde diğer faktörlerden bağımsız olarak hastanın ağrılı klinik 

başvurusu 2.2 kat (HO: 2.256, p=0.027) artmış nüks ile ilişkili bulundu 
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2.Nüks saptanan olgular nüks saptanmayanlara göre kitleyi ilk 

farketmelerinden itibaren 4 ay daha gecikmiş muayene başvurusunda bulundular (4 

aya karşın 8 ay). İlk farkedilmeden itibaren gecikilen her ay %4 artmış nüks ile ilgili 

bulundu (HO: 1.043, p=0.004).  

3.Gruplar arasında lokalize ve diffüz tutulum açısından diffüz tutulum ön 

plandaydı (%22.3’e karşın %13.8). 

4.Damar sinir basısı ve kemik invazyonu nüks olan olgularda daha fazla  

(sırasıyla % 18.4’e karşın %4.8 ve % 34.2’ye karşın % 14.9) tespit edilmiştir. 

5. Kitlenin büyüklüğü nüks olan olgularda olmayanlara göre yaklaşık 5 kat 

büyük idi (10.2 cm3’e karşın 2.1 cm3).  

6.Nüks olan olgularda komplikasyon oranı 3 kat fazla idi (%36.8’e karşın 

%11.5).  

7.Enfeksiyon komplikasyonu nüks olan olgularda olmayanlara göre belirgin 

olarak fazla idi (%64.3’e karşın % 16.7)  Postoperatif enfeksiyon komplikasyonu 

olan olgularda yaklaşık 11.5 kat (HO: 11.473, p<0.001) artmış nüks oranı mevcuttu 

(Tablo 4). Kaplan-Meier sağkalım analizinde postoperatif enfeksiyon komplikasyonu 

olan olgularda olmayanlara göre nüks oranının anlamlı olarak arttığı saptandı (Log 

Rank Ki-Kare 43.133, p<0.001)  

Genellikle eklem ve eklem çevresi tutulum olmasına rağmen 2 hastamızda 

atipik yerleşim olarak önkol tutulum görülmüştür, bu hastalardan birinde mitoz oranı 

yüksek görülmesine rağmen diğer patolojiler tam ekarte edilmemekle birlikte diffüz 

tip  TSDHT’ü olarak histopatolojik olarak değerlendirilmiş ve tedavi edilmiştir. 1 

hasta ise literatürde oldukça nadir görülen malign TSDHT olarak histopatolojik tanı 

almış, hastaya geniş rezeksiyon ve Adjuvan Kemoradyoterapi uygulanmıştır.  
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Kliniğimizde sadece 1 hastaya uygulamamış olmamıza rağmen radyoterapi 

ile ilgili hatırı sayılır çalışmalar mevcuttur, nüksü en aza indirmek için postoperatif 

radyoterapi adjuvan tedavi olarak kullanılabilir ancak tipik olarak sadece dirençli 

vakalarda kullanılır. Enjekte edilebilir intra-artiküler radyonüklidler, TSDHT’ün 

cerrahi tedavisine ek olarak kullanım için tanımlanmıştır. Adjuvan radyasyon 

tedavisinin (hem geleneksel hem de enjekte edilebilir türleri) kırık, fibrozis, ödem ve 

eklem sertliği gibi geri dönüşü olmayan yan etkilere neden olabileceği 

unutulmamalıdır.(101,102) 

CSFR1'i upregüle(yukarı yönde ) eden bir onkojenik translokasyonun yakın 

zamanda tanımlanması (Tümör içinde, kromozom 1 ve 2'nin translokasyonunu içeren 

küçük bir hücre yüzdesi (%2-16) vardır .(7) Bu yer değiştirme, tümör oluşturmak 

için makrofajları ve monositleri çeken koloni uyarıcı faktör 1'in (CSF1) aşırı 

üretimine yol açar 37.) tıbbi tedavi için rasyonel bir moleküler hedef sağlar ve 

CSFR1 inhibitörlerinin, rezeke edilemeyen yaygın tiplerin tedavisinde faydalı olduğu 

görülmektedir. (103) Pexidartinib (TURALIO™): Tenosinovyal Dev Hücreli Tümör 

için FDA tarafından onay alan ilk sistemik tedavi ilacıdır. (104)Ayrıca Dt-GCT'de 

dev hücre oluşumunun RANKL'a bağlı bir mekanizma ile olduğu bilindiğinden 

(30)kemiğin dev hücreli tümöründe olduğu gibi gelecekte bu lezyonda da RANKL 

antikor tedavisinin dev hücre oluşumunu engellemede rolü olabilir. (28) 
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EK 1: ETİK KURUL ONAYI 
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EK 2: KLİNİĞİMİZDE OPERE EDİLEN BAZI VAKALAR 

VAKA 1 

63 yaşında erkek hasta 3. parmakta  proksimal falanks palmar yanal yüzde kitle 

ağrısız büyüme öyküsü mevcut çok nadir olarak hafif  karıncalanma olduğunu 

belirtti. Trucut biyopsi TKDHT (Dev hücreler ve mononükleer hücrelerden oluşan 

selüler lezyon izlenmiştir. İmmünhistokimyasal olarak CD 68 pozitif, S100 seyrek 

pozitiftir.) olarak gelen hasta direk grafi dışında görüntlenme tekniği kullanılmadı, 

hastaya total eksizyon cerrahisi uygulandı. 
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Nodüler gelişim paterni sergileyen TKDHT, H&E, x40 
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VAKA 2 

19 yaşında erkek hasta. Sağ ayak 2.parmak roksimal falanks plantar yüzde 

dev kitle 1 yıllık ağrısız büyüme mevcut. Zaman zaman ağrı olduğunu uyuşukluk 

olduğunu belirten hasta mr ve direk grafi görüntüleri mevcut. Hastaya trucut biopsi 

yapıldı.  Hem dorsal yüze hem de palmar yüze uzanan kitlenin sinir basısı ve kemik 

invazyonu olan hastanın duyu kaybı olmaması için geniş V insizyon ile sinir 

eksplorasyonu yapıldı ve korundu. Kitle Al Qattan tip 2a olarak sınıflandırıldı.   

Postop erken dönemde hematom sonrasında geçici nekroz gelişen hastanın postop 

3.ayda yara yeri problemi, his kaybı, hareket kısıtlılığı yoktu. 
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T1 AKSİYEL MR GÖRÜNTÜDE HİPODENSİTE 
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T2  MR SAGİTAL KESİTTE HİPOİNTENSİTE VE KEMİK İNVAZYONU 

 

 

T1 KONTRASTLI YAĞ BASKILI MR DA GODOLİNİUM ENJEKSİYONU 
SONRASI BELİRGİNLEŞEN HİPERİNTESİTE 
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SİNİR EKSPLORASYONU VE ASKIYA ALINARAK KORUNMASI 
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LEZYON İÇERİSİNDEKİ MULTİNÜKLEER DEV HÜCRELER, TKDHT, H&E, X200  
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VAKA 3 

67 yaşında erkek hasta sol el 2.parmakta dorsumuda kitlesi mevcut.  Ağrısız 

ekstansiyon kısıtlılığı olan hastaya MRG sonrasında trucut biopsi uygulandı. Patoloji 

sonucu TSDHT gelen hastaya cerrahi uygulandı . 

 

Solda su baskılı T1 MR’da hipointensite ve yer yer hiperintens alanlar , sağda 
kontrast madde enjeksiyonu sonrasında hiperintensitenin belirginleştiği 

 

Hastaya ekstensör yüzde olmasına rağmen proksimal orta ve kısmen distal falanksı 
tutan gross kitlesi nedeni ile brunner insizyon tercih edildi . 
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Patoloji sonucu TSDHT olarak gelen hastada diffüz tip TSDHT tanısı ön planda 
düşünüldü. 

 

Resim 2: PVNS, hemosiderin yüklü makrofajlar, H&E, x100  
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VAKA 4 

55 yaşında kadın hasta.  Sağ ayak bileği lateralinde ağrılı kitle 1,5 yıllık öyküsü olan 

kitle son zamanlarda ağrı yapmaya başlamış. Yüzeyel dolaşımın bozulmasına bağlı 

ciltte deformasyon ve renk değişikliği görülmektedir. 
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MR görüntülerde talusta kemik deformasyonu mevcuttu, cerrahi sırasında da kitlenin 
talusa invaze olduğu görüldü. 
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Al Qattan tip 1c lokalize tip TKDHT  
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VAKA 5 

31 yaşında erkek hasta sağ el bileği dorsumu radyalinde 1 mtkp eklem seviyesinde  

kitle. 

 

T1 VE T2 CORONAL MR GÖRÜNTÜLERİ 

 

T2 MR AKSİYEL KESİTİ VE T2 SU BASKILI FLAIR MR DA SAGİTAL KESİT 
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BAZI ÖZELLİKLİ HASTALAR VE DURUMLAR: 

Kemik İnvazyonu İçin: 

60 yaş kadın hasta sol el 3.parmak distal falanksta ağrılı kitle  
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29 yaşında erkek hasta uzun yıllardır ayak tabanında kitle olduğunu belirtiyor 

son zamanlarda ağrı ve yürüyememe şikayetleri olmuş. 
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47 yaşında hasta, sağ dizde yürürken ağrı, diz ekstansiyonunda ağrı ve ekstansiyon 

kısıtlılığı mevcut. MRG de infrapatellar kitle görünümü;  

 

TRUCUT BİOPSİ: TKDHT 

NİHAİ CERRAHİ: LOKALİZE TİP TKDHT  

 

21 yaşında erkek hasta sol dizde ağrı ve ekstansiyonda kısıtlılık şikayeti ile 
başvuruyor; 

 

Solda T1 kontrastsız kesitte saggital görüntüde hipointens kitle, Sağda 

kontrast madde enjeksiyonu sonrasında hiperintensite görülmekte  
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SOLDA T2 MR AKSİYELKESİT SAĞDA T1 MR KONTRASTLI KORONAL 
GÖRÜNTÜ 

 

Artroskopik cerrahi ile total eksizyon uygulanan hastanın sonucu diffüz tip 

TSDHT( PVNS) olarak sonuçlandı. 

 

Papiller gelişim paterni sergileyen PVNS, H&E, x100 
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